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OZET

Koroner arter hastaligi (KAH), gelismis Ulkelerdeki morbidite ve
mortalite nedenleri arasinda ilk siralarda yer almaktadir. Bazi ¢alismalarda
artmis abdominal yag birikiminin ve hepatosteatozun KAH igin risk faktoru
oldugu belirtiimektedir. Biz ¢alismamizda abdominal visseral yad volimu
(AVYV), abdominal subkutan yag volimu (ASYV) ve hepatosteatozun KAH
ile ilskili olup olmadigini belirlemeyi amagcladik. Ayrica abdominal visseral yag
dokusu ile ayni kokenden orjin alan epikardial yag dokusu volimu (EYV)'nu
de elde olunan multidedektor bilgisayarli tomografi (MDBT) kesitlerinden
hesaplayarak EYV ile KAH iligkisini degerlendirdik.

Calismaya Mart 2014-Mayis 2015 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakiltesi Radyoloji departmaninda KAH siiphesi ile MDBT
koroner anjiografi tetkiki yapilan, yaslari 40-74 arasinda 60 hasta dabhil edildi.
MDBT koroner anjiografi ile koroner kalsiyum skorlari (KKS), koroner
arterlerde plak varligi ve stenoz orani belirlendi. KAH oOykusu olan, KKS
400°Un Uzerinde olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Obstruktif koroner
arter hastaligi (OKAH), herhangi bir ana koroner arterde %50 ve Uzerinde
darlik olmasi olarak tanimlandi. MDBT ile abominal visseral-subkutan yag
volumleri, EYV ve hepatosteatoz miktari dl¢luldi. Hastalarin demografik
Ozellikleri, vital bulgulari ile boy, kilo, bel gevresi dlgumleri kaydedildi.

Calismamizda EYV, AVYV, hepatosteatoz ile koroner plak ve OKAH
varli§i arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir (p>0,05).
Ancak AVYVITAYV ve AVYV/ASYV oranlari ile plak varli§i arasinda anlaml
iligki saptanmigtir (p<0,05). Ayrica AVYV/TAYV, AVYV/ASYV ve EYV/ASYV
oranlari ile KKS arasinda anlamli korelasyon tespit edilmistir (p<0,05). Elde
ettigimiz veriler, KAH agisindan duguk ve orta riskli hastalarda yag
volumlerine ait bu U¢ oranin, EYV ve AVYV'ne gore KAH ile daha iligkili

olabilecegini gostermektedir.

Anahtar kelimeler: MDBT, koroner anjiyografi, KAH, visseral yag volumu



SUMMARY

Evaluation of Relationship Between Abdominal Visceral Fat
Tissue Volume, Subcutaneous Fat Tissue Volume and Hepatosteatosis
with Low and Moderate-Risk Coronary Artery Disease: Assessment

with Multidetector Computed Tomography Coronary Angiography

Coronary artery disease (CAD) is the leading cause of morbidity and
mortality in industrialized countries. Some studies reported that
increased abdominal fat accumulation and hepatosteatosis (HS) are risk
factors for CAD. We aimed to assess whether abdominal subcutaneous fat
volume (ASFV), abdominal visceral fat volume (AVFV) and HS are
associated with CAD. We also measured epicardial fat volume (EFV) which
has the same origin as AVF tissue by multidetector computed tomography
(MDCT) using acquired slices and studied the relationship between EFV and
CAD.

In this study, 60 patients aging 40 to 74 years old with suspected CAD
who underwent MDCT coronary angiography (MDCTCA) between March
2014 and May 2015 at Uludag University Faculty of Medicine Radiology
Department were included. Coronary calcium scores (CCS), presence of
coronary artery plaque (CAP) and coronary artery stenosis were determined
by MDCTCA. Patients with a history of CAD and CCS higher than 400 were
excluded from the study. Obstructive CAD (OCAD) was defined as 50% or
more stenosis of main coronary arteries. AVFV, ASFV, EFV and HS were
assessed by MDCT. Demographic datas, vital signs, height, weight, waist
circumference measurements of patients were recorded.

In our study, we did not find a significant association between EFV,
AVFV and presence of CAP and OCAD (p>0,05). However a significant
association was found between ratios of AVFV/TAFV, AVFV/ASFV
and presence of CAP (p<0,05). There were also significant correlations
between CCS and visceral fat ratios, including AVFV/TAFV, AVFV/ASFV and



EFV/ASFV (p<0,05). Our data indicates that these three ratios may be more
relevant to CAD in low and moderate-risk group than either EFV or AVFV.

Keywords: MDCT, coronary angiography, CAD, visceral fat volume



GiRiS

Koroner Arter Hastaligi (KAH), son yillarda tum dunyada oldugu gibi
ulkemizde de mortalite ve morbiditenin en basta gelen nedenidir.

Erigkin nifusun énemli bir bolumdnin bu hastaliktan aktif yaslarda,
orta yas ve erken vyasghlik donemlerinde etkilenmesi olayin ekonomik
boyutunu artirmaktadir. Bu nedenle ylksek maliyetle yurutilen tedavi
yontemlerinden ¢ok primer ve sekonder korunma yontemlerine da agirlik
verilmesi onemlidir.

Primer korumada, sigara igmemek, saglikli beslenmek, egzersiz
yapmak gibi degistirilebilir KAH risk faktorlerinin gelisimini 6nlemek
amaclanir. Sekonder korumada ise KAH tanisi konmus Kisilerde koroner
arterlerdeki aterosklerotik surecin ilerlemesini engellemek ve bunun lzerine
eklenebilecek trombotik olaylari azaltmak hedeflenir (1).

Obezite yag dokusunda artigla karakterize primer koruma ile
azaltilabilecek, diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), hiperlipidemi (HL)
ve kardiyovaskuler hastalik icin énemli bir risk faktorli, morbidite ve mortalite
artisinin da kuvvetli bir belirtecidir (2,3). Yag asidi yapimindaki artis yoluyla
organlarda adipoz doku birikimi insulin direncine yol agarak bu hastaliklarin
gelisimi icin uygun ortam hazirlayabilir (4,5).

Yapilan bazi calismalarda epikardial ve abdominal visseral yag
dokusunun parakrin, vazokrin ve enflamatuvar etkilere sahip oldugu ve bu
etkileri nedeniyle kardiovaskuler hastalik ile iligkili olabilecegi dngoérilmustir
(6-9).

Alkolik olmayan yagh karaciger (nonalkolik yagli karaciger hastaligi,
NAYKH), abdominal obeziteye siklikla eslik eden diger bir hastaliktir. Son
yillarda Ozellikle bati toplumlarinda en sik gorulen karaciger hastaligidir ve
sikligi normal populasyonda %15-20'lere ulasir (5).

Bu calismanin amaci; abdominal visseral yag volimi (AVYV),
abdominal subkutan yag volimi (ASYV), epikardial yag volima (EYV),
karaciger yaglanma miktari ile KAH arasindaki iliskiyi multidedektor

bilgisayarl tomografi (MDBT) koroner anjiografi ile gdstermektir.
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Genel Bilgiler

1) Koroner Arter Hastaligi ve Risk Faktorleri

a) Koroner Arter Hastaligi

Kardiyovaskuler hastaliklar, gelismis ulkelerde mortalite ve
morbiditenin en sik nedenidir. Diinya Saglik Orgiti’nin hazirladigr yasami
kisitlayan onde gelen nedenler listesinde, koroner kalp hastaliginin 2020
yilina kadar birinci sirayi alacagi tahmin edilmektedir (10).

KAH'nin nedeni olan aterosklerozun patogenezinde endotel
disfonksiyonu belirlenebilen ilk basamaktir. Nikotin, oksidatif stres ve
inflamasyon gibi etkenler endotelin yapisini degistirir ve daha prokoagtlan
hale getirir (11). Endotel hasari veya endotel ylzey reseptor
ekspresyonundaki bozulmalar makrofajlarin ve lipoproteinlerin subintimal
bosluga girmesine izin verir (12). Okside-LDL kolesteroll fagosite ederek
kopUuk hicrelerine dontsen makrofajlarin  birikimiyle olusan yagh
cizgilenmeler ile baglayan ateroskleroz surecini fibroz plak gelisimi izler.
TrombUs gelisimine yol acan fissur, Ulserasyon, anevrizma gelisimi ve
sekonder  kalsifikasyon  gelisimi; bu  plaklarin  neden  oldugu
komplikasyonlardir. Bu komplikasyonlara bagli olarak damar |Umeninde
daralma ile kronik ya da akut olarak kardiovaskuler olay meydana
gelmektedir (13).

Koroner arterlerdeki kalsifiksayonlar koroner arter plagi ile iligkili olup
aterosklerozun kesin bir gostergesidir. Elektron Beam Bilgisayarli Tomografi
(EBBT) ve MDBT, koroner arter kalsifikasyon miktarini ve tespitini yapan
noninvaziv tani yontemleridir. Klinik ve histopatolojik ¢calismalar aterosklerotik
koroner hastaliginin giddeti ile koroner kalsiyum skoru arasindaki yakin
iligkiyi gostermektedir (14).

Fibrokalsifiye plaklar BT de fibréz dokusuyla birlikte bulunan diizensiz
kalsifikasyonlardir. Yumusak plaklar ise BT dansitesine gore kalsifikasyon
icermeyen plaklar olup sirasiyla preaterom, aterom, fibroaterom veya fibréz

plak tiplerini igerir.



Aterosklerozla iligkili son teorilerde, ateroskleroz basit bir lipit
depolanmasinin olusturdugu klinik olaydan ote, bircok genetik ve cevresel
faktorin etkilesimi ile ortaya c¢ikan ve her safhasinda kronik bir
inflamasyonun bulundugu bir stire¢ olarak kabul edilmektedir (15).

Yapilan genis epidemiyolojik galismalar sonucunda hastaliga yol
acan major risk faktorleri belirlenmistir. Risk faktorleri degistirilebilen ve
degistirilemeyen olarak siniflandinimistir. Buna ragmen geleneksel risk
faktori tasimayan hastalarda da KAHnin gorulmesi nedeniyle,
kardiovaskuler riski daha iyi tahmin ettirecek yeni gdstergeler
tanimlanmaktadir.

b) Koroner Arter Hastaligi Risk Faktorleri

En sik kullanilan siniflama, asagida o6zetlenen Ulusal Kolesterol
Egitim Programi-Yetigkin Tedavi Paneli ll'e aittir (National Cholesterol
Education Program, Adult Treatment Panel Ill, NCEP ATP lll) (16).

Lipit risk faktorleri

» LDL yUksekligi
» Trigliserid yuksekligi
» HDL dusuklugu
» Aterojenik dislipidemi

Lipit disi risk faktorleri

Modifiye edilebilen risk faktorleri
> HT

Sigara i¢imi
DM
Obezite

Fiziksel inaktivite

YV V. V V V

Aterojenik diyet

» Trombojenik/hemostatik durum
Modifiye edilemeyen risk faktorleri

> Yas

» Erkek cinsiyet

» Ailede erken yasta koroner kalp hastaligi oykusu



Vi.

Yas: KAH insidansi ve prevalansi igin yas guclu bir risk faktoradar.
American College of Cardiology (ACC)/American Heart Association (AHA)
kilavuzlarinda, erkeklerde 45 yas ve Uzerinde, kadinlarda 55 yas ve
uzerinde olmak ateroskleroz gelisimi igin onemli bir risk olarak
belirtiimektedir (17). Erkek cinsiyet birgcok ¢alismada bagli bagina bir risk
faktoru olarak saptanmistir.

Cinsiyet: KAH, kadinlarda erkeklere oranla on yil daha ge¢ ortaya
cikmakta, buna bagli olarak miyokard infarktisi (Mi) ve ani 6élim gibi
ciddi komplikasyonlar da kadinlarda erkeklere gbre daha ge¢
gorulmektedir (18).

Ailede Koroner Kalp Hastaligi Oykiisii Bulunmasi: Koroner kalp
hastaligi ile ailede birinci derece yakinlarin erken baglangi¢li koroner kalp
hastaligi hikayesi arasinda iliski saptanmistir. Baba veya diger birinci
derece erkek akrabalarda 55 yasindan o6nce, anne veya diger birinci
derece kadin akrabalarda 65 yasindan once KAH gelisiminin olmasi, o
kiside ateroskleroz gelisim riskini 1,3-1,6 kat artirmaktadir (19).

Sigara Kullanimi: Sigara degistirilebilen dnemli bir risk faktoradur. Her iki
cinste ve her yas grubunda KAH ile ciddi iligkisi bulunmaktadir (20). Turk
Erigkinlerde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri (TEKHARF) galismasi 2005
verilerine gore sigara Ulkemizdeki en yaygin risk faktoraduir ve otuz yasini
askin her 2 erkekten biri, her 6 kadindan biri sigara igmektedir. Sigara
icmek; Mi'ne ek olarak ani 6liim, aort anevrizmasi, periferik arter hastaligi
ve iskemik inme ile direkt iligkilidir (21).

Hipertansiyon: Hipertansiyon, sistolik kan basincinin 140 mmHg ve
uzerinde, diyastolik kan basincinin 90 mmHg ve Uzerinde olmasi ya da
kKisinin antihipertansif ilag kullanimina ihtiyaci olmasi seklinde tanimlanir.
HT, KAH igin bagimsiz major risk faktorudir. Hipertansif bireylerde KAH
ve koroner arter hastaligina bagli 6lim oranlari normotansif bireylere goére
daha yuksektir (22).

Diabetes Mellitus: Tip 1 ve Tip 2 DM, KAH igin gu¢li ve bagimsiz bir risk
faktorudir (23). Diyabetik erkeklerde kardiovaskuler hastalik riski 2-3 kat
artarken, kadinlardaki risk artis1 3-7 kattir.



Vil.

Viii.

Hiperlipidemi (HL): Serum total kolesterol veya LDL yuksekligi KAH icin
bagimsiz major risk faktorleridir. YUksek kolesterol degerleri
aterosklerozun tum evrelerinde rol almaktadir. KAH risk artisinda, tek
basina LDL yukselmesi degil, HDL azalmasi ve hipertrigliseridemiyi iceren
lipid risk faktorlerinin bir kimesi s6z konusudur (16).
HDL disuklugli: Epidemiyolojik ¢alismalardan elde edilmis ¢ok sayida
kanit plazma HDL duzeyi ile koroner olay geligsme riski arasinda guglu bir
ters iliskinin varligini géstermektedir. Bu tersine iliski hem erkekler hem
de kadinlar igin gegerlidir. Ortalama 1 mg/dl HDL dusmesi, KAH riskini
%2-3 artirmaktadir (24).
Obezite ve Fiziksel Hareketsizlik: Obezite vicut kitle indeksinin 30’un
Uzerinde olmasi seklinde tanimlanir. Dinya Saglik Orguti (DSO)
tarafindan yag dokularinda sagligi bozacak 6lgide anormal veya asiri
miktarda yag birikmesi olarak tanimlanan obezite, c¢ok faktorli bir
hastaliktir ve genler ile c¢evre arasindaki ¢ok sayidaki etkilesimin bir
sonucu olarak ortaya ¢ikar (25).

Obezite; DM, HT, HL ve kardiyovaskuler hastalik i¢cin 6nemli bir
risk faktorl, morbidite ve mortalite artisinin da kuvvetli bir belirtecidir (2,3).
Obezite AHA tarafindan koroner kalp hastalidi igin major bir risk faktoru
olarak tanimlanmistir (26). Yag asidi yapimindaki artis yoluyla organlarda
yag birikimi insulin direncine yol agarak bu hastaliklarin gelisimi i¢cin uygun
ortam hazirlayabilir (4,5) (Sekil-1). Vucutta yagin dagihminin total yag
miktarina kiyasla daha énemli bir prediktor oldugu saptanmis olup android
(abdominal) yag dagilimi metabolik olarak daha aktif ve dislipidemi ile
daha vyakin iligkili olarak saptanmigtir. Abdominal yag miktarinin
goOstergesi olan abdominal obezite, erkeklerde >102 cm ve kadinda >88
cm bel gevresi olarak tanimlanir ve obezitenin neden oldugu riskleri artirir
(27). Abdominal obezitenin nedeni visseral yag birikimidir. Bu durumda
abdominal ve visseral obezite ayni anlamda kullanilabilir. Visseral
yaglanma vissera etrafinda ve intraabdominal solid organlar etrafinda yag
birikmesi durumudur. Klinik pratikte visseral yaglanma bel ¢evresi ya da

bel/kalga orani gibi antropometrik dlgiimler ile saptanir (28).



Epikardiyal yag dokusu, kalp ve koroner arterlerin etrafinda
yerlesmig, parakrin, vazokrin ve enflamatuvar etkilere sahip visseral bir
yag dokusudur. Koroner arter hastaligi, metabolik sendrom (MS), insilin
direnci ve HT ile iligkili oldugu gosterilmistir. Normalde epikardiyal yag
dokusu damar fonksiyonlarini koruyucu yonde ekiler ve damarlarin enerji
ihtiyacini saglar ancak epikardiyal yagin miktarinin artmasi onu lipolitik,
protrombotik ve proenflamatuvar bir organ haline getirir (36-39).

Metabolik sendrom (MS); santral obezite, hiperinsilinemi, glukoz
intoleransi, dusuk HDL kolesterol dizeyi, aterojenik LDL olugsmasinda
artisi iceren enflematuar, protrombotik bir durumdur. Giderek artan sayida
koroner arter hastasi MS 6zelliklerini gostermektedir. Birgcok calisma MS

ile artmis kardiak olay arasindaki iligkiyi gostermektedir (29).

Visseral adipoz

yag birikimi
Serbest yag asttenite™ i L
TNF alfa t
Anjll t
: instllin Rezistansi Leptin !
KC lipoprotein sentezi ! Adiponektin,
Hiperlipidemi Hiperglisemi/Hiperinslinemi | [Hipertansiyon
Inflamasyon
Oksidatif Stres

Mikroanjiyopati
Ateroskleroz

Sekil-1: insiilin resistansi, Obezite ve inflamasyon. (M. John Chapman ve ark. (2008).
Pharmacology and Therapeutics (117: 354-373).



GUnumuzde obezite yayginliginin en olasi cevresel agiklamasi,
gunlik enerji harcanmasindaki dusgus ile enerji alimindaki azalmanin bir
dengeye ulasmamis olmasidir. Bu durumu etkileyen en dnemli etmen ise
fiziksel aktivitedeki azalmadir. Fiziksel hareketsizlik, insllin direnci, sismanlik

ve diyabetin bagimsiz bir dngordariacusudur (30,31).

2) Vicut Yag Doku Fizyolojisi ve Portal Teori

a) Vucut Yag Doku Fizyolojisi

Yag dokusu, bag dokusunun O6zel bir tipidir ve adiposit olarak
adlandirilan lipid dolu hucrelerin gevsek olarak baglanmasiyla olusur. Yag
dokusunun enerji depolama, yagda eriyen vitaminleri depolama, fiziksel
koruma, termogenezis fonksiyonlarina ek olarak; gunumuizde o6zellikle
visseral yag dokusunun, adipositlerden ve adipoz stromal hucrelerden
sentezlenen protein yapili molekdillerin (adipositokinler) sayesinde otokrin,
parakrin ve endokrin etkileri oldugu da gdsterilmistir (32-34).

Obezite gruplandirilirken abdominal ve periferal olarak ikiye ayrilir.
Abdominal yaglanma metabolik sendromun birincil karakteristik 6zelligidir ve
portal teori ile agiklanir.

b) Portal Teori

Visseral yag, batin igi solid organlar ¢cevresindeki yag dokusu olarak
tanimlanir. insilinin antilipolitik etkisine cilt alti yag dokusundan daha az
duyarli oldugundan yuksek lipoliz hizina sahiptir. Visseral yagd dokusu
kaynakli serbest yag asitleri, portal ven araciligiyla dogrudan karacigere
ulasmaktadir. Buna bagli olarak karacigerin kronik olarak artmis SYA yuku ile
kargilagsmasi hepatik glikoneogenezde ve lipogenezde artisa neden olur.
Bundan dolayi karin boélgesi yaglanmasi, insulin direnci ve Tip 2 DM olusumu
icin bir risk faktori olarak kabul edilir (32-34). Son zamanlarda yapilan
calismalarda ise visseral yag dokusunun insulin duyarlihginda bagimsiz risk

faktord oldugu anlasiimigtir (35).



3) Viicut Yag Dokusu Olgiimiinde Kullanilan Yéntemler

a) Antropometrik Olgiimler
Viicut Kitle indeksi (VKIi): Obezite olciti olarak en sik kullanilan
yontemdir. Kilogram cinsinden vucut agirlinin, santimetre cinsinden boyun
karesine béliinmesiyle elde edilir. Eriskinler icin <18,5 kg/m? disiik
agirhikh, 18,5-24,9 kg/m? normal kilolu, 25,0-29,9 kg/m? fazla kilolu ve 30
kg/m2 Uzerindekiler de obez olarak kabul edilmektedirler.
Bel cevresi: Abdominal obezitenin degerlendirimesinde en yaygin
kullanilan ydntemdir. Bel cevresi olguimunde kullanilan bdlge 6lgimu
etkilemektedir. En ¢ok kullanilan bdlgeler; en alt kaburga ile krista iliaka
arasindaki orta nokta, umblikus ve en dar karin ¢evresidir. NCEP ATP llI
kriterlerine gore bel ¢evresinin erkekte >102 cm, kadinda >88 cm olmasi
visseral obeziteyi gostermektedir (40).
Boyun Cevresi: Bir calismada boyun c¢evresi olguminde, MS riski
agisindan belirleyici sinir, erkeklerde 239 cm ve kadinlarda 235 cm olarak
belirtilmigtir (41).
Kalga Cevresi, Bel-Kalga Orani: Bel-kalca orani, adindan da anlasildigi
gibi, bel cevresi dlguminun kalgca gevresi dlgumune bolinmesi ile elde
edilen bir orandir. Yapilan calismalar bel-kalca orani ile MS arasinda
oldukga 6nemli bir korelasyon oldugunu gdéstermistir (42).
b) Total Viicut Yagi Olgiim Yontemleri
VKIi, hidrodansitometri tartiima, cilt kalinhgi dlgumua, DEXA, magnetik
rezonans goruntileme (MRG), bilgisayarli tomografi (BT), near infrared
interactance (NIiR) ve biyoelektrik impedans analizi (BiA), total viicut yagi
Olcimunde kullanilan yontemlerden bazilandir (43,44). Total vicut yagi
Olcimu igin segenek ¢ok iken bolgesel yag dlgumda igin sinirli sayida yontem
vardir.
Biyoelektrik impedans Analizi (BiA), viicudun bilesimini tahmin etmek
icin sik kullanilan bir ydntemdir. BIA’nin dayandigi temel prensip, elektrik
akiminin, farkli vicut bdlgelerinden, gectigi bolgenin yapisina bagh olarak

(kemik, kas, kikirdak vb.) farkli oranlarda gegcisidir. BIA total viicut yagi



Olcimune ek olarak toplam vucut agirhgi, hucre igi ve hucre disi sivi ve
iskelet kasi kutlesi gibi yag disindaki bilesenlerin hesaplanmasinda da
kullanilabilir (45-47).

c) Viicut Visseral Yagi Olgiim Yéntemleri

Abdominal obezitenin guglu bir gostergesi bel gevresi dlgimudur. Bu
yontem viseral yag ile oldukga iyi baginti gosterir. Ancak visseral ile ciltalti
yag dokusu miktari agisindan bize net bilgi vermez (57,58). Visseral yag
dokusunu Olcmenin altin standartlari MRG ve BT'dir. BT ve MRG ile
abdominal viseral ve ciltalti yag dokusu miktari birbirinden ayiri olarak
Olcllebilir. Dezavantajlari MRG zaman almaktadir, BT de ise hasta
radyasyona maruz kalmaktadir (48).

Antropometrik Olcumlerin, ozellikle obez olmayanlarda
kardiyovaskuler risk artisini belilemede yetersiz olmasi nedeniyle, klinik
pratige uygun, dusuk maliyetli bir visseral yag dokusu olgim yontemi
Uzerinde arastirmalar halen devam etmektedir (49). Visseral yag miktari
direkt olgum yontemleri igerisinde, klinik olarak uygulanabilen yodntemlerle
birlikte pratik olarak kullanimi zor olan ancak arastirma amaciyla kullanilan
yontemler de bulunmaktadir. Dansitometri, toplam vicut suyu dlguma, toplam
vucut potasyum miktari olgimu, noétron aktivasyon analizi, dual foton
absorpsiyometre ve dual X-isini absorbsiyometre gibi yontemler, kullanilan
sistemlerin pahali olusu, deneyimli personel gerektirmesi ve radyasyon
yaymasli nedeniyle, olduk¢a dogdru sonuglar vermesine karsin, genis ¢apli
kullanim alani bulamamisgtir (50-53).

Visseral yag dokusunun degerlendirimesinde bir diger secenek
ultrasonografi (USG)'dir. USG, abdominal yag dizeyini degerlendirmek igin
guvenilir, girisimsel olmayan, kisa surede sonug¢ veren ve ekonomik bir
yontemdir. Yapilan ¢alismalarda, visseral yag miktarini saptamada, en az BT
kadar yararh oldugu gosterilmistir. Ancak bu yonteme de, uzman personel,
deneyim ve teknik donanim gerektirdigi icin klinik pratikte ¢ok sik

basvurulmamaktadir (54-56).



4) Hepatosteatoz (Yagh Karaciger Hastaligi) ve Radyolojik bulgulari

a) Hepatosteatoz (Yagh Karaciger Hastaligi)

Hepatosteatoz, hepatositler iginde trigliserit birikmesiyle sonuglanan,
edinsel, geri dondurdlebilir bir metabolizma bozuklugudur (59). En sik
gorulen karaciger hastaligidir ve sikligi normal populasyonda %15-20'lere
ulasir.

Non alkolik yagl karaciger hastaligi (NAYKH), karacigere zarar
verecek miktarda alkol tuketimi olmayan bireylerde, yag miktarinin karaciger
agirhginin - %5-10dan fazla olmasi veya histopatolojik incelemede
hepatositlerin  %5’ten fazlasinin yag vakuolleri ile dolu olmasi olarak
tanimlanir (60).

Alkole bagli hepatosteatoz kadinlar i¢in >20 cc/gun erkekler igin >30
cc/gun etanol kullanimi ile ortaya g¢ikan histopatolojik tablodur. Bir standart
ickinin 14 g alkol igerdigi dusunulurse bu durum kadinlar igin 1.5 erkekler igin
2 standart icki/gin’e denk gelmektedir (83). Alkol kullanimi olmayan (20
g/gun altinda) kisilerde karaciger histolojisinin yogun alkol alanlarinkine
benzer sekilde olmasi seklinde ifade edilen ve daha siklikla kargilastigimiz
NAYKH tum yas gruplari ve etnik gruplarda gorulebilir. Alkole bagh karaciger
hastaliinda goézlenen morfolojik 6zelliklerle karakterize, klinikopatolojik bir
durumu tarif eder.

Metabolik sendromun bilesenleri olan abdominal obezite, tip 2 DM,
HT, insulin direnci ve dislipidemi NAYKH’na siklikla eslik etmektedir (61).
NAYKH, MS’un hepatik komponenti olarak kabul edilebilir (62,63). MS’lu
kisilerin ise kardiovaskuler hastaliklar ve serebrovaskuler olaylar igin risk
altinda oldugu bilinmekedir (29).

NAYKH'nin bilinen en sik sebebi obezite, 6zellikle de santral
obezitedir. Bunun disinda DM, HL gibi metabolik nedenler, konjenital
nedenler, ¢evresel faktorler ve bazi ilaglar da bu tabloya yol agabilmektedir
(64). Etiyolojide en énemli faktoér insulin rezistansi ve buna yol agabilen
durumlardir. insllin rezistansinda ise genetik predispozisyon, kalori aliminda

artis, obezite ve sedanter yasam en onemli risk faktorlerini olusturmaktadir.
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Primer anormalligin duzeltimesi genellikle yagh infiltrasyonu geriye
dondurebilir (63,65).

NAYKH bulunan hastalar siklikla asemptomatiktir. Eger hastada
semptomlar varsa bunlar genellikle sag Ust kadran agrisi, yorgunluk ve
halsizlik gibi nonspesifik bulgulardir. Laboratuar bulgulari arasinda serum
aminotransferazlarinda (ALT ve AST) hafif artis izlenir (66).

NAYKH tanisinda ve yaglanmanin miktarinin belirlenmesinde altin
standart yontem karaciger biyopsisidir. Karaciger biyopsisi siklikla sag lobdan
alinmakta ve elde edilen Ornek karacigerin yaklagik 50.000’de 1’ini temsil
etmektedir. Bu durum Ozellikle heterojen karaciger yaglanmasinda yaglanma
miktarinin yanhs degerlendiriimesine sebep olmaktadir. Yapilan galismalarda
karaciger biyopsisinin alinma agisi, 6érnek uzunlugu ve sayisinin farklihginin
dahi degerlendirmeyi etkileyebilecegi vurgulanmigtir (67-69). Ayrica islem
invaziv oldugu igcin nadiren de olsa mindr ve hatta 6lum0 igeren major
komplikasyon riski tagsimaktadir. Bu gibi sebepler hastaligin tani ve takibinde
goruntileme yontemlerini 6ne ¢ikarmistir. Bunlar icerisinde US, BT ve MRG
yontemleri yer almaktadir.

b) Hepatosteatozun Radyolojik Bulgulari
Ultrasonografi (US)

Ultrasonografi, yiksek frekanstaki ses dalgalarinin farkl ortamlardaki
fiziki hareketleri temeline dayanan bir gorintileme yontemidir. Hepatosteatoz
tani ve takibinde en sik kullanilan goruntileme yontemidir (70,71). Karaciger
yaglanmasi US’de oldukga karakteristik bir gérinume neden olur. Normalde
karaciger parankimi homojen ekoya ve normal bobrek korteksi veya dalak
ekojenitesine gore esit veya hafif yiksek ekojeniteye sahiptir (72). Hepatik ve
portal ven duvarlarinin net olarak secilebildigi ancak bobrek veya dalak ile
kiyaslandiginda karaciger parankiminde ekojenite artisinin varligi hafif
yaglanmayi gOsterirken, ekojenite artigi ile birlikte hepatik ve portal ven
duvarinin secgilememesi orta, karacigerin posterior kesimlerinin sonografik
olarak yodun golgelenme sebebiyle degerlendiriiememesi ise agir

yaglanmayi gosterir.

11



Yontemin x-isini icermemesi, kolay erigilebilir ve ucuz olmasi en
onemli avantajlaridir. Ancak operator ve cihaz bagimli olmasi ve yaglanma
miktarini net olarak belirleyememesi dezavantajlaridir.

Bilgisayarli Tomografi (BT)

Bilgisayarli Tomografi, x-isini kullanarak dokularin 1sini sogurma
derecesine gore ayrimlarini saglayan kesitsel gorintileme yontemidir. BT'de
steatoz, vizliel inspeksiyon ile subjektif olarak veya dokuyu temsil edebilecek
alan (region of interest: ROI) ile atenuasyon degeri olan hounsfield unit (HU)
elde edilerek objektif sekilde degerlendirilebilir.

Kontrastsiz BT incelemesi hepatosteatozun belirlenmesi igin
kullanilan en degerli BT yontemidir. Karaciger dokusunda atentasyon
degerinde dusme yani daha hipodens gorunum yagh karacigerin tipik BT
bulgusudur (73).

Karaciger dansitesinin tek bagina dl¢ulmesi daha kolay bir yontem
olmasina karsin, dalak dansitesi ile kargilastirilmasi, BT olgumunun hasta
kaynakli etkilenimini en aza indirmek agisindan faydalidir. Dalak, dansitesinin
sistemik hastaliklardan minimal etkilenmesi ve karaciger ile ayni kesitte
gorulebilmesi sebebiyle kargilastirmada siklikla tercih edilen organdir.

Kontrastsiz BT incelemesinde karaciger yaglanmasinin tanisi ve
derecelendirilmesi i¢in karaciger parankiminden dansite olgumu, karaciger ile
dalak dansitesi arasindaki fark ve karaciger-dalak atenuasyon indeksi (HU
orani) gibi yontemler tanimlanmistir.

Kontrastsiz BT incelemesinde normal karaciger parankiminin
dansitesi yaklasik 50-57 HU olup, dalak dansitesine gore yaklasik 8-10 HU
daha yuksektir (74). Yapilan calismalar, kontrastsiz incelemede karaciger
dansitesinin 48 HU altinda olusunun karaciger yaglanmasinin varhgini
gOsterdigini (64,75,76), karacigerin dalaga gore daha diusuk dansiteye sahip
olusunun %88-95 sensitivite, %90-99 spesifite ile yagli karacigeri saptadigini
gOstermistir (64,77-80). Karaciger parankim dansitesi ile dalak parankim
dansitesi arasindaki fark 5 ile -10 arasinda oldugunda hafif-orta derecede, -
10 ve altinda oldugunda ise orta-ileri derecede hepatosteatoz varligi kabul
edilir (77-79).
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Karaciger-dalak atenuasyon indeksine ise karaciger ve dalak
parankim atenuasyon degerlerinin oranlamasi ile bakilir. 0,8’in altindaki
degerler hepatosteatoz icin tanisal kabul edilmistir (73).

Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG)

MRG, vicutta bulunan protonlarin farkh salinim frekansina sahip
olmalari temel alinarak gelistiriimis kesitsel goruntiuleme yontemidir.
Gunumuzde, karacigerdeki yag varligini gdéstermede en sensitiv gortintileme
yontemidir (81).

Ciddi hepatosteatoz varligr rutin olarak ahnan T1-agirikhh MR
goruntilerde intensite artisi olarak gorulmekle birlikte bu sekansin
hepatosteatozun tani ve derecesinin belirlenmesinde sensitivitesi dugsuktir
(82). MRG de hepatosteatoz varligi ve siddetinin belirlenmesinde siklikla
kimyasal sift goruntuleme yontemleri veya MR spektroskopi kullaniimaktadir.

Faz igi ve faz disi kimyasal sift gorintileme teknigi hepatosteatoz
tanisinda en sik kullanilan MR goruntileme yontemidir. Faz disi seride
karaciger parankiminde izlenen belirgin sinyal kaybi hepatosteatoz varliginin

guglu bir gostergesidir (64).

5) Bilgisayarh Tomografi’nin Kardiyak Uygulamalari

a) Elektron Beam Bilgisayarli Tomografi (EBBT)

EBBT, yuksek uzaysal ve temporal rezolisyonu olan, mekanik
hareket gerektiren par¢ca bulundurmayan ve bu nedenle 50-100 ms/kesit gibi
cok hizli gorintileme hizina ulasabilen, ayrica imajlari elektrokardiyografi
(EKG) tetiklemesi esliginde alabilen kesitsel bir goruntileme teknigidir.
EBBT, Boyd ve arkadaslari tarafindan 1979'da 6zellikle kalp gibi hareketli
organlarin degerlendiriimesi amaciyla gelistirilmigtir. "Ultrafast" BT, "Cine" BT
veya 5. jenerasyon BT olarak da adlandinimaktadir. EBBT'nin diger BT
cihazlarindan en énemli farklihgi, dizayninda mekanik olarak hareket eden
hic bir parcanin bulunmayigidir (84). EBBT'de, sabit x-1gini kaynagi ve
dedektor kullaniimakta ve x-1sini olusturulmasinda kullanilan elektron

demetinin donmesi saglanarak, 100 msn'de, kalp ritmi ile uyumlu olarak
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diyastol sonunda ardigik ince aksiyel kesitler elde edilmektedir. Tek kesit
alma suresinin 100 ms olmasi inceleme zamanini kisaltmakta ve tek nefes
tutumunda tim kalbin goérintilenebilmesine olanak saglamaktadir. Diyastol
sonu EKG tetiklemesinin kullaniimasi ile de goérintilerde kalp hareketlerine
bagli artefaktlar onlenmektedir (85).

EBBT ile koroner arterlerdeki kalsiyumun goruntilenmesi, yuksek
rezolUsyonlu volim modunda gergeklestirilir. Standart koroner kalsiyum
tarama protokolunde, 3 mm kesit kalinligi ve 3 mm masa hareketi, 100 ms
tarama zamani, 512x512 matriks ve mumkun olabilen en kuguk "field of view"
(FOV) parametreleri kullanilir. Hasta supin pozisyonunda vyatar halde
topogram goruntu alindiktan sonra, aort kokunden itibaren tum kalbi igerisine
alacak sekilde ve kalp hareketlerini en aza indirebilmek igin diyastol sonu
EKG tetiklemesi uygulanarak, yaklasik 30-40 adet aksiyel kesit alinir (86).

EBBT ile koroner anjiografi incelemesi, 3 mm kesit kalinhgi, 1.5 mm
masa hareketi, 100 ms tarama zamani, %80 EKG tetiklemesi, 512x512
matriks ve 30 cm FOV parametreleri ile 160 ml (4 ml/s) non-iyonik intravendz
kontrast madde enjeksiyonu kullanilarak gergeklestirilir. Elde edilen aksiyel
kesitlerden "volume rendering technique" (VRT), "surface shaded display”
(SSD), "maximum intensity projection” (MIP) ve "multiplanar reconstruction”
(MPR) teknikleri ile G¢ boyutlu géruntiler olusturulur (86).

EBBT’nin sinirhliklari duzensiz kalp ritmi, spontan ektopik atimlar,
hastanin nefesini tutamamasi gibi teknik ve hastaya bagh sinirlihklar
olabilmektedir. Yine perikardiyal kalsifikasyonlar ve kalbe komsu pulmoner
damarlarin sol sirkimleks koroner arter duzeyinde yarattigi yuksek dansiteli
artefaktlar koroner kalsiyum skorunun degerlendiriimesinde zorluklara neden
olabilir.

b) Multidedektor Bilgisayarlh Tomografi (MDBT)

Helikal taramanin geligtirildigi 1989 yilindan sonra 1991'de 1 mm'nin
altinda kesit alabilen BT aygitlari tretilmistir (87). 1998 yilindan itibaren de ilk
MDBT sistemleri kullaniimaya baglamistir.

GUnUumuzde en gelismis BT aygitlari olan MDBT, ¢ok sirali dedektor

bloklarina sahiptir. Tipln hasta etrafinda bir déntisinde tek kesit alinabildigi

14



onceki helikal BT sistemlerinden farkh olarak, MDBT’de bir rotasyonda 4
veya daha fazla sayida (8, 16, 32, 40, 64, 128, 256, 320) kesit alinmasina
olanak veren z ekseni (hasta masasi yonu) boyunca dizilmis ¢ok siral
dedektor sistemi vardir (88).

MDBT teknolojisi ilerledikge islem suresi oldukga kisalmistir. Bdylece
incelemelerde solunuma bagli artefaktlar en aza indirgenebilmektedir. islem
suresi 16 dedektorlli BT'de 20 s, 64 dedektorlt ve cift tlpli BT'de ise 5-7 s
civarindadir. 320 dedektdrlli BT’ de ise bu slre tek kalp atimi kadardir (89).

MDBT Koroner Anjiyografi

KAH’nin degerlendiriimesinde konvansiyonel anjiyografi altin standart
olarak kabul edilmekle birlikte, asemptomatik ve hafif semptomatik fazdaki
KAH'nin takibi ve degerlendirimesinde invaziv olmayan goéruntileme
yontemlerine ihtiyag duyulmaktadir. Bu agidan, MDBT teknolojisinin
gelismesiyle, koroner BT anjiyografi koroner arterlerin goruntilenmesinde
yuksek potansiyele sahip bir yontem olarak kullaniimaya baslanmistir (90).
Akut koroner sendrom ile basvuran tipik gogus agrisi bulunan yuksek risk
grubuna dahil hastalarda konvansiyonel koroner anjiografi ilk tercih olmalidir.
MDBT koroner anjiografinin en sik kullanildigi grup ise asemptomatik ancak
KAH agisindan orta risk grubundaki hastalardir (91).

Konvansiyonel anjiyografi damar limenini ve limendeki daralmanin
derecesini tesbit etmemize imkan saglar. Oysa, MDBT koroner anjiyografi,
aterosklerotik hastaligin erken déneminde meydana gelen, limende daralma
olmadan arter duvarindaki kalinlasmayi (pozitif remodelling), kalsifiye veya
nonkalsifiye degisiklikleri de gosterir. Bdylece, erken evrede saptanan
aterosklerotik degisiklikler lipid dusurtclt terapiler ile durdurulabilir (92).
Bununla birlikte, MDBT’de zamansal ve uzaysal rezolusyon konvansiyonel
koroner anjiyografiye goére daha dusuktir. Bu nedenle ileri evre stenotik
aterosklerotik lezyonlarin stenoz oraninin degerlendiriimesi ve distal koroner
arterlerin optimum degerlendiriimesinde zorluklara neden olmaktadir.

MDBT koroner anjiografi ile ilgili Gorenoi ve ark.’nin metaanaliz
calismasinda 2006-2010 arasinda yapilan galismalar gézden gegirilmigtir.

MDBT koroner anjiografinin klinik etkisi ve prognostik degeri invaziv koroner
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anjiografi referans alinarak degerlendirilmistir. 9 calismada duyarlilik %96 (%
93-%98), 6zgullik %86 (%83-%89), pozitif prediktif deger 6.38 (%95, 5.18 -
7.87) ve negatif prediktif deger 0.06 (%95, 0.03-0.10) olarak saptanmistir.
Ancak hastalarin %3.6’sinda MDBT tani degeri tagsimadigindan koroner
anjiografiye ihtiya¢ duyulmustur (93).

MDBT Koroner Anjiografi Endikasyonlari :

MDBT koroner anjiyografi, tanisal algoritmalarda kesin bir basamaga
yerlestiriimis olmamakla birlikte, kullanimi yayginlagmaktadir. Bu tetkikte
dogru sonuglar elde edilmesi, dogru endikasyon ve uygun hasta segimine
baghdir. Ginimuzde MDBT koroner anjiyografi asagidaki amaclara yonelik
yapiimaktadir:

1. Koroner arterlerde aterosklerotik plaklarin tespiti, plaklarin
lokalizasyonu, yayginligi, konfigirasyonu ve yumusak/kalsifik plak ayiriminin
belirlenmesi,

2. Tespit edilen plaklarin koroner arterlerde meydana getirdigi
stenozun derecelendiriimesi,

3. Aorto-ostial lezyonlarin tespitinde,

4. Koroner arter by-pass greftlerinin ve stentlerinin acgikliginin kontrold,

5. Koroner arter anatomisinin, varyasyonlarinin ve anomalilerinin
deg@erlendiriimesi,

6. Atipik gogus agrisi olan hastalarda stres testine alternatif olarak,

7. Hafif veya orta derecede koroner kalsiyum skoru olan semptomatik
hastalarda stres testine ve konvansiyonel anjiyografiye alternatif olarak,

8. Iskemik kalp hastaligi icin disiik veya orta derecede riskli, yeni
kardiyomyopati tanisi konmus hastalarda stres testi ve konvansiyonel
anjiyografiye alternatif olarak.

MDBT Koroner Anjiografi Kontraendikasyonlari :

1. Bilinen kontrast madde alerjisi

2. Bobrek fonksiyon bozuklugu (Serum kreatinin >1,5 mg/dl)

3. Gebelik

4. Solunum sikintisi

5. Genel durum bozuklugu (94)
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MDBT Koroner Anjiografide Hasta Hazirligi ve Teknik

BT anjiyografide tetkikin optimal kalitede olabilmesi igin tetkik
oncesinde hasta hazirliginin iyi yapilmasi gerekmektedir. Hastalar tetkikin
yapilacagi gun kalp ritmini etkileyebilecek kafein gibi uyarici maddelerden
uzak durmalidir. Hastalar ¢ekim sirasinda sinUs ritminde olmahdir. Kalp
hareketlerine bagh artefaktlari azaltmak i¢in kalp hizinin 70/dk’'nin altinda
olmasi gerekir. Kalp hizi 70/dk’nin Uzerinde olan hastalara bir
kontrendikasyon yoksa, tetkikten bir saat 6nce oral 50-100 mg veya tetkikten
hemen once IV 2,5-20 mg beta bloker (metoprolol) verilebilir.

BT anjiyografide, kontrast madde 5 ml/sn hizinda ve genellikle
antekubital yoldan IV olarak otomatik enjektorle verilir. Kontrast madde
enjeksiyonunun bitiminden sonra 40-50 ml izotonik salin solusyonu 4-5 ml/sn
hizinda enjekte edilerek damar yolu yikanir ve bu bdlgedeki kontrastin
sisteme ulastirimasi saglanir (95). Asendan aortada maksimal kontrast
madde yogunlugu saglandiktan sonra ¢ekim baslar.

MDBT’de aksiyel kaynak goéruntiler, kalp hareketinin en az oldugu
diyastol fazinda rekonstrikte edilir. Kalp dongusunun hangi fazinda
bulundugu, es zamanli olarak kaydedilen bir EKG trasesi ile anlasilir.
Prospektif EKG tetiklemeli yontem (prospective triggering) ve retrospektif
EKG kapili yontem (retrospective ECG gating) olmak Uzere goértntileme iki
sekilde yapilabilir.

Prospektif EKG tetiklemeli yontemde, kardiyak fazin belirli
kisimlarindan (genellikle diastolde) R-R mesafesinin %40 ve %80’inde EKG
tetiklemeli tarama vyapilir. Yaklasik 12 cm uzunlugundaki kalbin
goruntilenmesi tek nefes tutma ile 6-10 saniye iginde tamamlanir.

Prospektif EKG tetiklemeli ¢ekim genellikle koroner kalsiyum
skorlama igin kullanilir. Ancak kalp morfolojisini degerlendirmede; 6zellikle
konjenital anomaliler, anevrizma, trombus ve tUumor tanisinda da kullanilabilir.
Retrospektif ydnteme gobre avantaj daha duasik doz ile ¢ekimin
gerceklestiriimesidir (Sekil-2) (96).

17



2 - Position
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Sekil-2: Prospektif tetikleme yontemi

Retrospektif EKG pencerelemede (gating), EKG kaydi esliginde
helikal devamli tarama yapilir, daha sonra EKG kaydi Uzerinde elde edilen
ham verilerden R-R araliginin istenilen kisimlarindan retrospektif olarak
rekonstriksiyon yapilir. Retrospektif pencereleme ile elde edilen goérintiler,
prospektif tetikleme yontemine goére elde edilen gorintilere gore daha iyidir
ve R-R mesafesinin istenilen birgok kismindan (erken diyastol, ge¢ diyastol
gibi) rekonstriksiyonlar elde edilir (Sekil-3). Retrospektif gating yonteminin
sensitivitesi, kardiyak aritmiler s6z konusu oldugunda azalir. Overlapping
(Ustuste) rekonstriksiyonlar, multiplanar rekonstriksiyonlar (MPR) ve 3D

degerlendirmeler goruntu kalitesini artirir (96).

z - Position

Sekil-3: Retrospektif gating yontem
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Helikal olarak yapilan tarama sonrasinda elde edilen ham verilerden,
istenilen farkli kesit kalinliklarinda ve kesit araliklarinda rekonstruksiyonlar
yapilir. Bunlar, daha sonra “multiplanar reconstruction” (MPR), “maximum
intensity  projection” (MIP), “volume rendering techniques” (VRT)
yontemleriyle degerlendirilir. Ilk basamakta, degerlendirilmek istenen koroner
arter segmentinin en az artefaktsiz oldugu goruntuler tespit edilir. Bunlar
uzerinden diger tekniklerle farkli planlarda gorintiler elde edilebilir. MPR ile
istenilen damarin tim segmentleri farkli planlarda degerlendirilebilir. Farkh
kalinliklarda segilebilecek (5 mm gibi) MIP yontemi ile invaziv anjiyografiye
benzer standart agilarla goruntiler elde edilebilir. Bu sekilde istenilen damar
segmenti birbirine dik farkl projeksiyonlarla iyi bir sekilde degerlendirilebilir.
VRT, kardiyak odaciklari ve koroner arterlerin anatomisini, dallarini en iyi
goOsteren tekniktir. Bu teknikte istenilen, koroner arterler digindaki diger
vaskuler yapilarin géruntulerden kesilerek, degerlendiriimek istenilen koroner
arterlerin sanal anatomik olarak elde edilmesidir (96).

Aterosklerotik plak degerlendirilmesi

Koroner arterler degerlendirilirken, ilk agsamada luminal veya
ekstraliminal bir lezyonun olup olmadigina bakilir. Plak varsa pozitif
remodelling fazinda mi oldugu yoksa liminal bir darliga mi yol ac¢tigi sorulari
yanitlanmahdir (97).

Ldminal darliklar: hafif (<%50), orta (%50-75) ve siddetli (>%75)
derecede olmak u(zere Uu¢ grupta degerlendirilir. Koroner plaklarin
tanimlanmasinda bir diger Ozellik de plagin uzunlugudur. ACC/AHA
kriterlerine gore; 10 mm’ye kadar olan plaklar diskret plak, 10-20 mm arasi
plaklar tabudler plak ve 20 mm’den buylk plaklar ise diffiz plak olarak
adlandirilmaktadir (97).

Kalsifikasyon varlidina gore ise; kalsifikasyon icermiyorsa yumusak
(0-130 HU), kalsifikasyon ve yumusak komponent igeriyorsa mikst ve tamami
kalsifiye ise kalsifik plak (>130 HU) olarak adlandiriimaktadir (97).

Aterosklerotik plaklarin AHA siniflamasina gére MDBT gorinum
Ozelliklerine gore siniflamasi su sekilde 6zetlenebilir (98):

Tip I-1l: Normale yakin duvar kalinhgi, kalsifikasyon yok.
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Tip lll: Diffuz veya ekzantrik intimal kalinlasma, kalsifikasyon yok.

Tip IV-V: Fibroz kapsul tarafindan sariimis lipid veya nekrotik ¢cekirdegin
oldugu plak, kalsifikasyon olabilir.

Tip VI Yuzey irregularitesi, hemoraji veya trombusun bulundugu kompleks
plak

Tip VII: Kalsifik plak

Tip VIII: Lipid ¢ekirdedin olmadidi ancak kalsifikasyonun olabilecegi fibrotik
plak.

Plaklar tek (soliter) veya ¢ok (multipl) olabilecegi gibi yine ayni anda
farkh evrelerde (preaterom, aterom, fibroaterom) ve farkli morfolojide
(yumusak, mikst, kalsifik) olabilirler (98).

irregliler lezyon; lilserasyon, intimal flep, anevrizma veya testere disi
paterninin karsihgidir. MDBT ile plak morfolojisinin degerlendiriimesi ¢ok
onemlidir. CUnkul irreguler lezyonlarda fisstr olugsumu, ruptur, trombosit ve
fibrin birikimi sik¢a izlenebilmektedir. Kompleks ve irregller 6zellikte plaklar
anstabil koroner sendroma yol agarken, dizgun ylzeyli plak ise daha ¢ok
stabil anjinaya sebep olmaktadir (97).

Ateromatdz plaklarin fibréz bashgdinin inflamatuar slre¢ sonrasi
incelmesi ile asinma veya ruptur meydana gelebilir. Bunun yol actidi
tekrarlayan kanama ve iyilesme dongusu sonucu skar dokusu geliserek
limende sabit daralmalar ortaya cikar. Bu duruma, ‘negatif remodelling’ adi
verilir. Bu slrece, siklikla kronik stabil anjinali hastalarda rastlanir. Eger plak
rupturini ve kanamayi takiben trombUs olusursa koroner arterde akut
okllizyon geliserek akut myokardiyal infarkt veya anstabil anjina ortaya cikar
(97).

MDBT Koroner Kalsiyum Skorlama

Koroner kalsifikasyon hayatin erken ddnemlerinde baslar, ancak
ilerlemis aterosklerozu bulunan yaslh bireylerde daha hizl ilerleme gosterir.
Kalsifikasyon, aktif kemik formasyonuna benzer sekilde hidroksiapatit
yapisindaki kalsiyum fosfatin, aterosklerotik hastalikta koroner damarlarda

¢Okmesi ile olusan aktif ve organize bir suregtir (98).
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MDBT koroner kalsiyum skorlama tek basina veya MDBT koroner
anjiografi 6ncesinde IV kontrast madde veriimeden dénce yapilir. Koroner
kalsiyum skorunun sifir olmasi koroner aterosklerozun tamamen yoklugunu
gOstermese de, yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak belirgin obstriktif koroner
lezyon (>%50 Iuminal darlik) bulunma olasiliginin hi¢ olmadigini veya ¢ok
dusuk (%2) oldugunu gosterir. Kardiyovaskuler risk, ¢ok dusuk olarak
tanimlanir. Sonug olarak KAH icin ylksek bir sensitiviteye ve ylksek negatif
prediktif degere (=2%80) sahiptir ancak nonkalsifiye stabil olmayan plaklarin
saptanmasinda basarisizdir (99).

MDBT’de koroner arterdeki kanin dansitesiyle kiyaslandiginda daha
dusuk periarteryel yag dokusu nedeniyle koroner arterler kolaylikla
goruntilenebilmektedir. Aksiyel kesitlerde LMCA, LAD, Cx, RCA tum traseleri
boyunca kalsifiye plak varligi yonunden incelenmektedir. Kana gore yuksek
attentasyonu nedeniyle damar duvarindaki kalsiyum rahatlikla goralir (101).

MDBT ile koroner arter kalsiyumunun degerlendirilmesi, igin 3 mm
kalinliginda ve 2,5 mm kolimasyonla karinadan kalbin tabanina kadar aksiyel
goruntiler elde edilmektedir. Tetkik EKG tetiklemeli hem prospektif hem de
retrospektif olarak yapilabilmektedir. Goruntuler EKG tetiklemeli olarak R-R
araliginin %40 veya ge¢ diastol fazinda elde edilmektedir. Agatston
skorlamasi veya volumetrik skorlama kullanilabilir. Agatston skorlamasina
gbre toplam koroner arter kalsiyum skorlamasi, tim tomografik kesitler
Uzerinde bulunan doért ana koroner arterdeki kalsifiye plaklarin toplam alani
ve toplam skoru olarak hesaplanmaktadir (102).

AHA'nin KKS yorumlamasi icin yaptigi tavsiyeler sunlardir (103):
-Kalsiyum skorunun 0 olmasi aterosklerotik plak varligini ¢ok yuksek
olasilikla diglar.

-Negatif test normal koroner anjiyogramlarin bayuk bir kisminda izlenir.
-Negatif testte dnemli stenozun oldugu KAH olasiligi ¢ok duguktar.

-Negatif test, sonraki 2-5 yillik sure iginde dusuk kardiyovaskuler riski
gOsterir.

-Yuksek kalsiyum skoru, sonraki 2-5 yil iginde orta-yUksek kardiyovaskuler

olay riskini gosterir.
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-Pozitif test, koroner aterosklerotik plak varligini gosterir.

-Daha yuksek kalsiyum skoru, daha yuksek olasilikli tikayici KAH
gOstergesidir, ancak birebir iligski yoktur ve bu sonug spesifik degildir.

-Toplam kalsiyum miktari, total aterosklerotik plak miktari ile koreledir, ancak
bu gercek plak miktarinin altinda bir degerdir.

Kalsiyum skoru 1-10 arasinda ise ciddi obstruktif koroner lezyon
bulunma olasiligi %10’un altindadir, kardiyovaskuler risk duguktur. Kalsiyum
skoru 11-100 arasinda ise, hafif derecede koroner aterosklerotik hastalik
gelisimi vardir, ciddi obstruktif koroner lezyon bulunma olasiigi %20 veya
altindadir. Kardiyovaskuler risk orta derecededir. Kalsiyum skoru 101- 400
arasinda ise, orta derecede koroner aterosklerotik hastalik gelisimi vardir,
bulunma olasiligi ylksek olan orta dereceli nonobstriktif koroner lezyonlarin
yanisira, eslik eden ciddi obstruktif koroner lezyon varligi da muhtemeldir ve
kardiyovaskuler risk orta-ylksek derecededir. Kalsiyum skoru >400 ise,
siddetli koroner aterosklerotik hastalik geligsimi vardir ve en az 1 tane ciddi
obstriktif koroner lezyon bulunma olasihdi  %50’nin  Uzerindedir.
Kardiyovaskuler risk yuksek derecededir (102).

MDBT  koroner anjiografi o6ncesinde kalsiyum  skorlama
yapillmasindaki amag; koroner arterlerdeki kalsifik plak yukunun, koroner
arterlerin BT anjiyografik degerlendirmesini engelleyecek seviyede olup
olmadiginin saptanmasidir. Bazi galismalar, toplam kalsiyum skoru 400’Un
uzerinde ve lUmenin degerlendiriimesini engelleyecek bicimde dagilim
gOsteriyorsa hastalarin ikinci asama olan MDBT koroner anjiyografiye

alinmamasini 6nermektedir (104).
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GEREG VE YONTEM

Olgu Se¢imi

Prospektif olarak planlanan bu calisma Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylanmistir (Onam
tarihi: 07.01.2014, karar no: 2014-1/3).

Calismada Mart 2014-Mayis 2015 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakdltesi Radyoloji departmaninda KAH siphesi ile MDBT
koroner anjiografi tetkiki yapilan, KAH igin duslk veya orta riskli hastalar
degerlendirildi. Belirtilen tarihler arasinda ardisik olarak departmanimiza
basvuran 40 yas ve Uzeri 60 hasta ¢alismaya dahil edildi.

KAH oykusu olan ve yuksek risk tasiyan hastalar, son zamanlarda
akut bir hastalik, iskemik kalp hastaligi, serebrovaskuler hastalik klinik
hikayesi olan hastalar, 6nceden konvansiyonel koroner anjiografi, perkutan
girisim, koroner by-pass greft ve stent islemi yapilanlar, renal yetmezligi
bulunan hastalar, hepatik steatoza neden olabilecek ila¢ (steroid, ostrojen,
MTX, amiadoron vb) kullanimi olan hastalar, gunluk alkol kullanimi 20 g'in
uzerinde (kadinlar igin 1.5, erkekler igin 2 standart ickiden fazla) olan
hastalar, hepatit B veya hepatit C hastaligi bulunanlar, kontrast maddelere
kargi alerji oykusu olan hastalar galisma disi birakildi. Ayrica aritmi, atrial
fibrilasyon ve medikasyona ragmen 70 ve Uzerinde nabzi olan hastalar
¢alismaya alinmadi. Koroner kalsiyum skoru >400 olan hastalara
konvansiyonel koroner anjiografi tetkiki onerildi. Az sayidaki bu hasta
grubunda sadece KKS’na bakildi. MDBT koroner anjografi tetkiki yapiimadi,
bu hastalar ¢alismaya alinmadi.

Hastalar ¢caligsma hakkinda bilgilendirilerek, onamlari alindiktan sonra
calismaya katilimlari saglandi. Demografik Ozellikleri, ©6nceki kronik
hastaliklari, DM, HT, kullandiklari ilaglar, boy, kilo ve VKi élgimleri kayit
altina alindi. VKI hastanin kilosunun boy 6lgliminiin karesine bélinmesi ile
hesaplandi. Hastanin daha 6nceden antihipertansif ila¢ kullanmasi veya

takiplerinde sistolik kan basincinin 140 mmHg'dan, diastolik kan basincinin
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90 mmHg’dan yuksek saptanmasi HT, dnceden antidiabetik ila¢ kullanmasi
veya aclik kan sekerinin en az iki dlgumle 126 mg/dL'den yuksek saptanmasi
DM olarak tanimlandi.

Hastalarda sigara kullanimi, eskiden kullanmis (EK), su an kullaniyor
(SK), hi¢ kullanmamis (HK) seklinde siniflandirilarak kaydedildi.

Birinci derece akrabalarda (anne, baba, kardes), erkeklerin 55
yasindan kuguk, kadinlarin da 65 yasindan kuguk KAH oykusu varligi, aile
anamnezi pozitif olarak kabul edildi.

MDBT koroner anjografi incelemesine alinmadan 6nce hastalarin kan
basinci ve nabiz 6lgimlerine standart olarak bakildi ve kaydedildi.

MDBT Tarama Protokolii ve Rekonstruksiyon

MDBT koroner anjiografi tetkikleri, 128 slice (Siemens Definition AS+
Erlangen, Almanya) BT cihazi ile yapildi. Koroner anjiografi 6ncesi, hastalar
bilgilendirilerek ve hastalarin onayi alinarak kontrastsiz aksiyal planda 5 mm
kalinhginda 120 kV ve 185 mAs ile abdominal yag volimu 6l¢ima igin L4-L5
seviyesinden, karaciger yaglanma miktari 6lgimu i¢in T12-L1 seviyesinden
ardisik birer adet kesit alindi. Kontrastsiz olarak kalsiyum skorlama igin
standard protokol (2x64 mmx0.6 mm detektor kolimasyon, 3 mm efektif kesit
kalinligi, increment 1.5, prospektif EKG-gating) uygulandi. Kalsiyum
skorlama, dedike yazilim sayesinde Agatston Skorlamasi ile hesaplandi.
Kontrastli koroner anjiografi, retrospektif EKG tetiklemeli teknikle, 120 kV,
kolimasyon 64x0.6 mm (her bir gantry rotasyonunda 128 rekonstrukte kesit)
ve z interpolasyon algoritmi kullanilarak vyapildi. Tup akimi 2050
mAs/rotasyon degeri referans alinarak hasta spesifik parametrelere
(Caredose 4D) bagimh olarak uygulandi. Beklenen en disuk kalp atimina
gore pitch (range 0.19-0.22) ayari otomatik olarak ayarlandi. Hastalarda
karinadan diafragmaya kadar tum kalp kraniokaudal yonde goruntulendi. 18-
G intraven6z antekubital kateter yolu ile 5.5 ml/s hizla, noniyonik kontrast
madde (370 mg I/ml; Ultravist® 370, Bayer Schering Pharma, Berlin,
Almanya) 1.1 ml/kg dozunda verildi. Takiben 50 ml salin 5.5 ml/s inflze
edildi. Enjeksiyon c¢ift basli power enjektdr ile yapildi (Stellant; Medrad,

Indianola, Penn).
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Bolus izleme teknigi kullanilarak asendan aortaya yerlestirilen
ilgilenilen bolge (region of interest, ROI) araciligi ile kontrast madde
yogunlugu 120 HU oldugunda c¢ekim otomatik olarak bagsladi. Cekim
baglamadan Once hastalara hareketsizligi saglamak icin orta derecede
inspiryum yaptirildi. inspiryum zamani ve kalp atim hizini azaltabilmek igin 7s
gecikme suresi verildi. Kalp hizi >70 ise kontrendikasyonu olmayan olgularda
(kronik obstruktif akciger hastaligi, astim, AV blok ve sistolik kan basinci
<100 mmHg) taramadan 1 saat énce 50 mg oral ve kalp hizi 70’in altina
dusmedi ise tarama sirasinda intravendz B-bloker (2 cc metoprolol (BelocTM,
Schering) her 3-5 dakikada bir (maksimum doz 6 mg) uygulandi. TUm
hastalara taramadan 3 dakika 6nce 0.6 mg nitrogliserin sublingual verilerek
koroner arterlerde dilatasyon saglandi.

Kontrastli BT anjiografi gértuntuleri 200 mm FOV alaninda, 0.6 mm
kesit kalinhgi ve 0.4 mm aralik verilerek yumusak (B26f) kernel kullanilarak
rekonstrikte edildi. Rekonstruksiyonlar kardiak siklusun en az hareketli
oldugu diastol ortasi (RR intervali %70) ve sistol sonunda (RR intervali %35-
40) “motion-mapping algorithm” (BestPhase, Siemens Healthcare,
Forchheim, Almanya) ile olusturuldu. Gerekli oldugunda ek
rekonstruksiyonlar yapildi.

Abdominal ve Epikardial Yag Voliimii Olgiim Kriterleri

L4-L5 seviyesinden elde olunan 5mm kalinhigindaki aksial kesitteki
subkutan ve visseral yag dokusu volum olgumleri is istasyonlarinda
(Leonardo, Siemens Medical Solutions) dedike yazilim pakatleri (Syngo CT
volume, Siemens Medical, Forchheim, Almanya) kullanilarak hesaplandi.
VolimU hesaplanacak yag dokusu alanlari atenuasyon degerleri -30 ile -190
araliginda belirlendikten sonra manuel olarak serbest ROI kullanilarak
konturlari gizildi. Otomatik dlciim sonrasinda elde edilen veriler ‘cm® olarak
kaydedildi (Sekil-4).
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Yolume [cm)
Height [cm]

Mean [HU]

SD [HU]

L Threshold [HU)]
U Threshold [HU)]
L Eval Limit [HU]
U Eval Limit [HU]

Sekil-4: A) L4-L5 seviyesinde subkutan (turuncu alan) ve visseral (pembe alan) yag
dokulari. B) Subkutan ve visseral yag volimune ait 6lgim degerleri.

Epikardial (visseral perikardium ile kalp arasindaki) yad dokusu
volimuindn o6lgimunde kalsiyum skorlama i¢in alinmig olan 3 mm’lik
kontrastsiz aksiyal kesitler kullanildi. Atenuasyon degerleri -30 ile -190
arahginda belirlendikten sonra ana pulmoner arter seviyesinden Kkalp
apeksinin altina kadar olan alanda manuel olarak serbest ROI kullanilarak
perikard Uzerinden kalp konturlarn ¢izildi. Bu iglem tum kesitlere
uygulandiktan sonra koronal ve sagittal eksenlerde dogrulama yapildi.

Otamatik 6lgim sonrasinda elde edilen veriler ‘cm® olarak kaydedildi (Sekil-

Yolume [cm?
Height [cm]
Mean HU]
SD [HU]

L Eval Limit [HU]
U Eval Limit (HU]

Sekil-5: A) Epikardial yag dokusu &lgiiminde kulanilan perikardi gosteren kesit. B) Perikard
Uzerinden kontur c¢izimi yapildiktan sonra elde olunan renklendiriimis epikardial yag
volimuUni goésteren kesit.
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Hepatosteatoz Tespitinde Kullanilan Olgiim Kriterleri

Calismamizda hepatosteatoz kriteri olarak karaciger parankim
dansitesi ile dalak parankim dansitesi arasindaki farkin 5 ve altinda olmasi
kabul edilmigtir (73). T12-L1 seviyesinden alinan kontrastsiz aksiyal kesitte
karaciger sag lobdan ve sol lobdan en az 2 cm? ROI alani ile parankimal ana
vaskuler yapilardan uzak 3 lokalizasyondan olgim yapilmigtir. Bu dlgimlerin
ortalamasi hesaplanmistir. Dalak parankiminden de farkl 3 lokalizasyondan

Olcim yapilip ortalamalari alinmistir (Sekil-6).

Sekil-6: Karaciger ve dalaktan dansite 6lgimu

MDBT Anjiografi Degerlendirme Kriterleri:

Gorluntuler arka islemler icin is istasyonlarina transfer edildi
(Leonardo, Siemens Medical Solutions). interaktif oblik multiplanar
reformasyon (MPR) ve egimli-MPR (Syngo Circulation, Siemens) ile
rekonstruksiyonlari olusturuldu. TUm degerlendirmeler ayni radyolog
tarafindan yapildi. Degerlendirme yapan radyologa hastalarin 6zgecmis ve
fizik muayene bulgulari verilmedi.

MDBT inceleme sonuglari asagidaki parametreler dikkate alinarak
kaydedildi:

1- Koroner kalsiyum skoru
2- MDBT koroner anjiyografi: Plagi olanlar ve olmayanlar
Koroner aretede plagi olanlar asagidaki gibi dederlendirildi:
e Lokalizasyon: Sol ana koroner arter (LMCA), Sol anterior desenden
(LAD) arter, Sol sirkumfleks (LCX) arter, Sag koroner arter (RCA)
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e Plak tipi: Yumusak, kalsifiye, mikst

e Plak boyutu: Diskret (<1 cm), tubuler (>1 cm), diffuz

e Stenoz orani: Hafif (<%50), orta (%50-75), siddetli (>%75)

e Obstruktif KAH varligi (OKAH+), herhangi bir ana koroner arterde %50
ve uzerinde darlik olmasi olarak kabul edildi.
Kalsifiye bir lezyon; atenuasyonunun en az 130 HU olmasi ve

minumum 2 piksellik bir alan (0.52 mm?) da izlenmesi ile tanimlandi.

Bir damarinda birden fazla plagi olan hastalarda, stenoz orani ve

boyutu en fazla olan, tipi en kompleks olan plak dikkate alindi.

istatistiksel Analiz

Verinin istatistiksel analizi SPSS 22 istatistik paket programinda
yapildi. Calismada elde edilen verilerde ikili karsilastirmalar bagimsiz iki grup
arasi farklarin testi (Independent Samples "t" test) ile yapildi. Bagimsiz iki
grubun karsilastirilmasinda veriler parametrik degilse "Mann Whitney U testi"
kullanildi. Parametrik verilerde korelasyon "Pearson testi" ile yapildi.
Parametrik olmayan verilerde ise "Spearman korelasyon testi" kullanildi.
Kategorik degiskenler "chi-square testi" ile karsilastirildi. Yag volumlerinin
koroner arterlerde plak varligi acisindan bagimsiz etkisini belirlemek ve
karistirici faktorleri kontrol etmek icin "lojistik regresyon analizi" kullanildi.

P<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calisma kapsamindaki toplam 60 hastaya BT anjiografi tetkiki
basariyla yapiimistir. Beta blokor verilen hastalarda bradikardi veya
bronkospazm, sublingual nitrat verilen hastalarda ise tasikardi ve
hipotansiyon gibi yan etkiler gézlenmemistir. KKS>400 hesaplanan 7 hasta,
MDBT koroner anjiografi endikasyonu olmadigindan ve tetkikin tani degerini
dusurdugu icin gcalismaya dahil edilmemistir. Bu hastalara konvansiyonel
koroner anjiografi tetkiki onerimigtir.

Hastalarin %23,3'G0 kadin (n=14) ve %76,7’si erkektir (n=46). Yas
ortalamasi 52,38+8,4'tiir. Hastalarda ortalama VKi 28,834 ,4 kg/mz, ortalama
bel cevresi 101,85+11,4 cm bulunmustur. Ortalama total abdominal yag
volimii (TAYV) 29,53+9,63 cm?®, ortalama abdominal visseral yag voliimii
(AVYV) 12,50+4,9 cm®, ortalama abdominal subkutan yag volimi (ASYV)
17,0346,8 c¢cm®, ortalama epikardial ya§ volimii (EYV) 150,09+53,15 cm?®
bulunmustur. Hastalara ait demografik veriler ortalama tstandart sapma veya

siklik seklinde Tablo 1’de sunulmustur.
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Tablo-1: Hastalara ait demografik veriler. Toplam hasta sayisi 60°d1r.

Yas 52,3848,4
Kadin (%) 23,3 (n=14)
Erkek (%) 76,7 (n=46)
Koroner arter plagi olanlar (%) 53,3 (n=32)
OKAH (+) 26,7 (n=16)
Aile 6ykusu* bulunan hastalar (%) 45 (n=27)
Haftalk fiziksel aktivite yapanlar (%) 48,3 (n=29)
DM (%) 16,7 (n=10)
Sigara kullanan (%) EK: 25 (n=15)

SK: 41,7 (n=25)
HK: 33,3 (n=20)

HT (%) 43,3 (n=26)
Boy (m) 1,73+0,1
Kilo (kg) 86,57+13,9
VKi (kg/m2) 28,8314 .4
Bel gevresi (cm) 101,85+11,4
Hepatosteatoz (%) 35 (n=21)
KC HU (ortalama) 48,34+12,6
KC-dalak dansite farki 11,5+14,8
ASYV (cm®) 17,03+6,8
AVYV (cm®) 12,50+4,9
EYV (cm°) 150,09+53,15
TAYV (cm®) 29,5349,63
AVYV/ASYV 0,85+0,46
EYV/ASYV 10,85+6,06
EYV/AVYV 12,91+7,74
KKS 24,98+44,47

*Birinci derece akrabalarinda KAH bulunan. OKAH: Obstriiktif koroner arter hastaligi, ASYV:
Abominal subkutan yag volimu, AVYV: Abdominal visseral yad volimud, TAYV: Total
abdominal yag volimu, EYV: Epikardial yag volimi, KKS: Koroner kalsiyum skoru, EK:
Eskiden kullanmig, SK: Su an kullaniyor, HK: Hi¢ kullanmamis.

Hastalarin 32’sinde plak saptandi. 29 olguda LAD’de, 12 olguda
RCA’da, 12 olguda CX'de, 5 olguda LMCA’da plak mevcuttu. Olgularda
LAD’de 26 plak, RCA’da 7 plak, CX'de 10 plak, LMCA’da 1 plak stenoza yol
acmaktaydi. 16 hastada OKAH mevcuttu.

Tablo-2’de hastalar koroner arterlerinde plagi bulunan ve
bulunmayan olarak iki gruba ayriimistir. iki grup arasinda yas, cinsiyet, aile
Oykusu, fiziksel aktivite, DM, sigara i¢imi, HT, kilo, VKi ve bel cevresi gibi
demografik dzellikler agisindan farklilik yoktur (p>0,05). iki grup arasinda
hepatosteatoz agisindan da farklilik saptanmadi (p>0,05).

iki grubun yapilan analizinde koroner arter plagi bulunan olgularda
AVYV/ASYV, AVYV/TAYYV oranlari daha yuksek, ASYV/TAYV orani ise daha
diistik bulunmustur (p<0,05). iki grup arasinda KKS agisindan da istatistiksel
olarak anlamli farkhlik mevcuttur (p<0,001).
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Tablo-2: Plak varligi agisindan hastalara

sapma veya siklik seklinde sunulmustur.

ait veriler, ortalama * standart

PLAK + PLAK - P degeri

Yas 54,2548,75 50,25+47,65 0,066
Erkek (%) 81,2 (n=26) 71,4 (n=20) 0,37
Aile 6ykisu bulunan 50 (n=16) 39,3 (n=11) 0,405
hastalar (%)

Haftalik fiziksel aktivite 46,9 (n=15) 50 (n=14) 0,809
yapanlar (%)

DM (%) 12,5 (n=4) 21,4 (n=6) 0,491
Sigara kullanan (%) EK: 18,8(n=6) EK: 32,1 (n=9) 0,463

SK: 46,9 (n=15) SK: 35,7 (n=10)
HK: 34,4 (n=11) HK: 32,1 (n=9)

HT (%) 46,9 (n=15) 39,3 (n=11) 0,554
Kilo (kg) 87,59+12,94 85,39+15,1 0,546
VKI (kg/m®) 29,22+4,36 28,40+4,52 0,478
Bel gevresi (cm) 102,38+10,7 101,25+12,35 0,707
Hepatosteatoz (%) 34,4 (n=11) 35,7 (n=10) 0,913
KC HU (ortalama) 51,11+11,14 45,14+13,62 0,067
TAYV (cm®) 30,10+10,59 28,88+8,55 0,627
ASYV (cm®) 16,67+7,07 17,4446,5 0,662
AVYV (cm®) 13,4445,73 11,43+3,55 0,116
EYV (cm®) 152,31+47,5 147,54+59,75 0,732
AVYV/ASYV 0,96+0,54 0,72+0,29 0,041
EYV/IASYV 11,81+8,9 9,7416,14 0,305
EYV/IAVYV 12,28+3,8 13,6116,2 0,308
AVYVITAYV 0,46+0,11 0,40+0,09 0,040
ASYVITAYV 0,54+0,11 0,60+0,09 0,040
EYVITAYV 5,62+2,32 5,47+2,88 0,82
KKS 46,8352 0 0,000017

ASYV: Abominal subkutan yag volimu, AVYV: Abdominal visseral yag volimu, TAYV: Total
abdominal yag volimu, EYV: Epikardial yag voliml, KKS: Koroner kalsiyum skoru, EK:
Eskiden kullanmig, SK: Su an kullaniyor, HK: Hi¢ kullanmamis.

Tablo-3'te yad volimlerinin koroner arterlerde plak varhgina etkisini
tespit etmek icin yapilan lojistik regresyon analizi sonuglari verilmigtir. Bu
analizde yas ve cinsiyetin kontrol edildigi model ile yas, cinsiyet, VKIi ve bel
cevresinin kontrol edildigi modelde tum yag volumleri ile koroner plak varligi

arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir (p>0,05).
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Tablo-3: Lojistik regresyon analizi sonuglari. Plak varligi agisindan yasg-
cinsiyet, yas-cinsiyet-VKi-bel gevresi kontrol edildikten sonra elde olunan yag

volumlerine ait odds oranlari.

EYV AVYV ASYV

Modeller OR p OR p OR p

(%95 GA) degeri (%95 GA) degeri (%95 GA) degeri
YC kontrolli 0,99 0,65 1,06 0,34 1,00 0,90
model (0,98-1,00) (0,93-1,20) (0,92-1,09)
YCVB 0,99 0,59 1,09 0,32 0,88 0,25
kontrolli (0,98-1,00) (0,91-1,32) (0,71-1,09)
model

OR: Odds Ratio, GA: Giiven Araligi, YC: yas-cinsiyet, YCVB: yas-cinsiyet-VKIi-bel cevresi,
ASYV: Abominal subkutan yag volimu, AVYV: Abdominal visseral yad volimi, EYV:
Epikardial yag volimd.

Tablo-4’te hastalar OKAH acisindan iki gruba ayrilmigtir. Bu iki grup
farklilik mevcuttur
(p=0,005). AVYV, EYV, ASYV ve AVYV/ASYV, EYV/ASYV, EYV/AVYV,

AVYVITAYV, ASYVI/TAYV, EYVITAYV oranlari agisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

arasinda KKS agisindan istatistiksel olarak anlamli

Tablo-4: OKAH varli§i acisindan hastalara ait veriler, ortalamazstandart

sapma veya siklik seklinde sunulmustur.

OKAH (+) OKAH (-) P degeri
Hepatosteatoz (%) 31,3 (n=5) 36,4 (n=16) 0,71
TAYV (cm®) 28,01+12,66 30,0848,37 0,46
ASYV (cm®) 15,35+8,01 17,64+6,24 0,25
AVYV (cm®) 12,67+7,24 12,44+3,84 0,87
EYV (cm®) 150,37+51,88 149,96+54,19 0,87
AVYV/ASYV 1,07+0,67 0,77+0,30 0,10
EYV/ASYV 14,45+11,79 9,53+5,21 0,12
EYV/AVYV 13,20+3,66 12,8045,52 0,80
AVYV/TAYV 0,47+0,14 0,41+0,09 0,06
ASYV/TAYV 0,52+0,14 0,58+0,09 0,06
EYV/TAYV 6,32+2,84 5,28+2,44 0,16
KKS 62,87+62,40 11,20425,04 0,005

OKAH: Obstruktif koroner arter hastaligi, ASYV: Abominal subkutan yag volimi, AVYV:
Abdominal visseral yag volumu, TAYV: Total abdominal yag volimu, EYV: Epikardial yag
volimu, KKS: Koroner kalsiyum skoru.

Tablo-5’te hastalar hepatosteatozu bulunan ve bulunmayan olarak iki
gruba ayrilmistir. Bu iki grup arasinda yas, VKi, bel gevresi, TAYV, AVYV,

EYV acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0,05). Yasi
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daha fazla olan, VKI ve bel gevresi élgimleri daha yiiksek bulunan kisilerde
hepatosteatozun daha fazla goruldugu tespit edilmistir. Ayrica TAYV, AVYV
ve EYV olcumleri yiksek olan hastalarda da hepatosteatoz daha fazla
gériilmektedir. iki grup arasinda ASYV ve diger veriler (cinsiyet, ailede KAH

Ooykusu, fiziksel aktivite, DM, sigara icme Oykusu, HT, kilo, KKS ve yag

volUmleri oranlar ) agisindan anlamli farkhlik saptanmadi (p>0,05).

Tablo-5: Hepatosteatoz varli§i  acgisindan  hastalara ait  veriler,
ortalamazstandart sapma veya siklik seklinde sunulmustur
HS (+) HS (-) P degeri

Yas 56,38+8,73 50,23+7,51 0,006
Erkek (%) 81 (n=17) 74,4 (n=29) 0,751
Aile dykusl bulunan 38,1 (n=8) 48,7 (n=19) 0,430
hastalar (%)

Haftalik fiziksel aktivite 61,9 (n=13) 41 (n=16) 0,123
yapanlar (%)

DM (%) 23,8 (n=5) 12,8 (n=5) 0,298
Sigara kullanan (%) EK: 19 (n=4) EK: 28,2 (n=11) 0,488

SK: 38,1 (n=8) SK: 43,6 (n=17)
HK: 42,9 (n=9) HK: 28,2 (n=11)

HT (%) 52,4 (n=11) 38,5(n=15) 0,299
Kilo (kg) 90,3848,51 84,51+15,8 0,067
VKi (kg/m?) 30,55+4,08 27,91+4,35 0,026
Bel ¢cevresi (cm) 105,95+7,22 99,64+12,67 0,017
TAYV (cm®) 34,28+8,88 26,97+9,13 0,004
ASYV (cm’) 18,54+6,83 16,21+6,67 0,207
AVYV (cm®) 15,74+5,35 10,75+3,65 0,00007
EYV (cm®) 170,42+51,58 139,14+51,32 0,028
AVYVITAYV 0,465+0,10 0,416+0,10 0,099
ASYVITAYV 0,534+0,10 0,583+0,10 0,099
EYVITAYV 5,219+1,96 5,740+£2,85 0,459
AVYV/ASYV 0,944+0,4 0,796+0,48 0,235
EYV/ASYV 10,3451 11,11£8,9 0,717
EYV/AVYV 11,50+4,12 13,66+5,39 0,116
KKS 29,04+39,84 22,79+47,13 0,608

HS: Hepatosteatoz, SYV: Abominal subkutan yag volimui, AVYV: Abdominal visseral yag
volimu, TAYV: Total abdominal yag volimu, EYV: Epikardial yag volimu, KKS: Koroner
kalsiyum skoru, EK: Eskiden kullanmig, SK: Su an kullaniyor, HK: Hi¢ kullanmamis.

Tablo-6'te hastalarin KKS ile diger verileri arasindaki korelasyon
analizi sonuglar verilmistir. KKS ile TAYV, AVYV, ASYV ve EYV arasinda
korelasyon saptanmamistir. KKS ile AVYV/TAYV, AVYV/ASYV ve
EYV/ASYV oranlari arasinda pozitif yonde bir korelasyon mevcuttur.
Olgularda AVYV/TAYV, AVYV/ASYV ve EYV/ASYV oranlari artikca KKS
artmaktadir (p<0,05). KKS ile ASYV/TAYV orani arasinda ise negatif yonde
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bir korelasyon mevcuttur (p<0,05). ASYV/TAYV orani artikga KKS
azalmaktadir .

KKS ile yas arasinda da korealsyon mevcuttur. Yas artikca KKS
artmaktadir (p<0,05).

Korelasyon analizlerinde KKS ile kilo, VKI, bel gevresi, ortalama KC
dansitesi ve diger yag volumleri oranlari agisindan anlamh bir iligki

saptanmamistir (p>0,05).

Tablo-6: Total kalsiyum skoru ile korelasyon analizi

Degiskenler r p
Yas 0,334 0,009
Kilo (kg) -0,048 0,717
VKi (kg/m?) -0,115 0,380
Bel ¢evresi (cm) -0,117 0,373
KC HU (ortalama) 0,194 0,137
ASYV (cm”) -0,233 0,073
AVYV (cm°) -0,007 0,960
EYV (cm°) -0,024 0,856
TAYV (cm®) -0,166 0,202
AVYV/TAYV 0,389 0,002
ASYV/TAYV -0,389 0,002
EYV/TAYV 0,236 0,068
AVYV/ASYV 0,496 <0,001
EYV/IASYV 0,417 <0,001
EYV/AVYV 0,014 0,917

ASYV: Abominal subkutan yag volimu, AVYV: Abdominal visseral yag volimu, TAYV: Total
abdominal yag volimu, EYV: Epikardial yag volimu, KKS: Koroner kalsiyum skoru.

Tablo-7, 8 ve 9da hastalarin AVYV, ASYV ve EYV ile yapilan
korelasyon analizlerine ait veriler sunulmustur. Kilo ve bel gevresi ile tim yag
volimleri arasinda pozitif korelasyon mevcuttur (p<0,05). AVYV ve ASYV ile
VKI arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (p<0,05). AVYV ile ASYV ve
EYV arasinda pozitif korelasyon izlenirken (p<0,05), ASYV ile EYV arasinda

korelasyon saptanmamistir (p>0,05). .
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Tablo-7: AVYV ile korelasyon analizi

Degiskenler r p

Kilo (kg) 0,511 <0,001
VKI (kg/m?) 0,445 <0,001
Bel ¢cevresi (cm) 0,594 <0,001
ASYV (cm®) 0,347 0,007
EYV (cm°) 0,451 <0,001

ASYV: Abominal subkutan yag volimu, AVYV: Abdominal visseral yad voliumul, EYV:
Epikardial yag volimi, KKS: Koroner kalsiyum skoru.

Tablo-8: ASYV ile korelasyon analizi

Degiskenler r p

Kilo (kg) 0,575 <0,001
VKi (kg/m°) 0,862 <0,001
Bel cevresi (cm) 0,747 <0,001
EYV (cm°) 0,128 0,329

ASYV: Abominal subkutan yag volimu, EYV: Epikardial yag volimu, KKS: Koroner kalsiyum
skoru.

Tablo-9: EYV ile korelasyon analizi

Degiskenler r p

Kilo (kg) 0,370 0,004
VKi (kg/m®) 0,209 0,109
Bel cevresi (cm) 0,329 0,010

EYV: Epikardial yagd volimu.
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OLGU ORNEKLERI

Sekil-7. 45 yasindaki erkek hasta, elde edilen kalsiyum skor degerleri Agatston skoruna goére
0. A, B, C. Sol anterior desendan (LAD) koroner arterin proksimal segmentinde D1 dali
hemen Oncesinde tubuler (1,1cm), yumusak, noktasal kalsifikasyonlar iceren, limeni ¢epe
cevre saran siddetli derecede (%90) darlik yapan plak izlenmisgtir.

A
uve vyl
wit ot w L
i
| ) iy \

Sekil-8. 69 yasindaki erkek hasta, elde edilen kalsiyum skor degerleri Agatston skoruna gore
58,6. A, B. LAD proksimal segmentinde diskret kalsifiye hafif derecede (%40) darlik yapan
plak mevcuttur. C. Sag koroner arter (RCA) proksimal ve orta segmentinde diskret kalsifiye
hafif derecede darlik yapan plaklar mevcuttur.
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TARTISMA VE SONUG

GUnumuzde, 6lum sebepleri arasinda ilk sirada yer alan KAH 6énemli
bir global sorun haline gelmistir. Son zamanlarda KAH Uzerine yapilan
arastirmalar erken evrede tani, primer koruma ile degigtirilebilir risk
faktorlerini azaltma ve bu dogrultuda yeni yaklasimlar belirleme Uzerine
yogunlagsmaktadir (1).

Obezite yad dokusunda artigla karakterize, primer koruma ile
azaltilabilecek, KAH, DM, HT, HL icin énemli bir risk faktorl, morbidite ve
mortalite artisinin da kuvvetli bir belirtegidir (2,3). Yag asidi yapimindaki artis
yoluyla organlarda adipoz doku birikimi insulin direncine yol acarak bu
hastaliklarin geligimi igin uygun ortam hazirlamaktadir (4,5).

Hepatosteatoz, abdominal obeziteye siklikla eslik eden diger bir
hastaliktir. Son yillarda 6zellikle bati toplumlarinda en sik goértlen karaciger
hastaligidir ve sikhdi normal populasyonda %15-20'lere ulasir (5).

Yapilan bazi calismalarda epikardial ve abdominal visseral yag
dokusunun parakrin, vazokrin ve enflamatuvar etkilere sahip oldugu ve bu
etkileri nedeniyle kardiovaskuler hastalik ile iligkili olabilecegi dngdrulmustir
(6-9). Abdominal obeziteye siklikla eslik eden hepatosteatoz ile KAH
arasindaki iliskiyi arastiran calismalar da mevcuttur (124,125).

Abdominal yaglanmanin pratik bir 6lgumu sayilan bel c¢evresi
degerlerinin aslinda her zaman gergegi yansitmadigi, subkutan yad dokusu
ile visseral yaglanma ayrimini yapmada yardimci olmadidi ortaya ¢ikmis ve
bu durum arastirmacilari bel gevresi olgumu yerine kullanilabilecek ucuz,
ulasilabilir, kantitatif bir marker bulmaya yonlendirmigtir. Bu dogrultuda
yapilan bazi aragtirmalarda L4, L5, S1 duzeylerinden alinan aksiyal BT
kesitlerinden oOlgulen yag miktarlarinin abdominal obeziteyi daha dogru
sekilde gosterdigi belirtiimektedir (105) .

Literatlr incelendiginde vicuttaki visseral yag dokusu ile KAH
arasindaki iligkinin arastinldigi c¢alismalarda daha ¢ok EYV odlgumlerinin
kullanildigi gorulmektedir (107-115). Rutin MDBT koroner anjiografi tetkiki
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yapilan hastalarda elde edilen imajlar bu Olgcimu yapmak igin yeterlidir. Bu
nedenle bu cgalismalar daha c¢ok retrospektif olarak yapilmigtir. Daha az
sayida olmakla birlikte BT ile abdominal yag dokusu miktarinin olguldugu ve
bu verilerle KAH arasindaki iligkinin arastirildigi ¢alismalar da mevcuttur
(116-120). Bu calismalarin bazilarinda abdominal yag volumleri EYV ile
birlikte dedgerlendirilmistir. Bu verilerle birlikte ayni ¢alisma kapsaminda
hepatosteatozun da degerlendirildigi calismalar ¢ok daha az sayidadir (124).

Biz calismamizda koroner arterlerde plak varhgl ve aterosklerozun
kesin bir gostergesi olarak kabul edilen koroner arterlerde kalsifikasyon
miktari ile abdominal yag volimleri, epikardial yag volimu ve hepatosteatoz
arasindaki iligkiyi arastirdik. Abdominal visseral ve subkutan yag
dokularindan hangisinin daha fazla KAH ile ilskili oldugunu tespit etmeye
calistik.

Yapilan ¢aligsmalarin bazilarinda KAH’nin degerlendiriimesinde
MDBT koroner anjiografi tetkiki yerine konvansiyonel koroner anjiografi tetkiki
yapilmistir (116,118,119). Bu ¢calismalarda yag voliumu oélgimleri igin MDBT
kullaniimistir.

KAH’nin deg@erlendiriimesinde kateter anjiyografi altin standart olarak
kabul edilmekle birlikte, asemptomatik ve hafif semptomatik fazdaki (dusuk
ve orta risk) KAH'nin takibi ve degerlendirimesinde invaziv olmayan
goruntuleme yontemlerine inhtiyac duyulmaktadir. Akut koroner sendrom ile
bagvuran tipik gégus agrisi bulunan yuksek risk grubuna dahil hastalarda
konvansiyonel anjiografi ilk tercih olmalidir (90). Konvansiyonel anjiografinin
en Onemli avantajlari yuksek uzaysal ¢ozunurligue sahip olmasi, balon
dilatasyon ve koroner stent uygulama gibi ek iglemlere olanak vermesidir.
Ancak, invaziv olmasi, maliyetinin yuksek olmasi, vakalarin sadece 1/3’Unde
ek iglemlere gereksinim duymasi dezantajlaridir. Bu nedenle invaziv olmayan
ve daha dusik maliyetli gérintileme yontemi olan MDBT koroner anjiografi
bu alandaki 6zellikle KAH icin disuk ve orta riskli durumlarda alternatif tani
modalitesidir. MDBT koroner anjiografi konvansiyonel anjiografiden farkli
olarak damar Iumeni yani sira damar duvarinin da degerlendiriimesine

olanak tanimaktadir (91).
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American College of Cardiology (ACC) ve American Heart
Association (AHA) kilavuzlarinda, KAH agisindan yapilan pre-testlerde (EKG,
Efor testi, ekokardiyografi) dusuk olasilikli olan hastalarin MDBT koroner
anjiografi ile degerlendiriimesi o6nerilir. Bununla beraber KAH agisindan
yuksek olasilikli olanlarda kullanimi tartismalidir (106).

Literatur incelendiginde KAH gostergesi olarak kabul edilen kriterlerin
calismadan calismaya farklilik gosterdigi goértlmektedir. Bunlar arasinda en
sik kullanilanlar; herhangi bir ana koroner arterde %50 ve Uzerinde darlik
olmasi (107-109), herhangi bir ana koroner arterde plak varligi (110,111),
herhangi bir ana koroner arterde kalsifik plak varligi (112), koroner kalsiyum
skorunun sifirdan blyik olmasi (9,113), hastalarin majoér kardiak olay
OykUsunun olmasi (114) olarak sayilabilir. Biz galismamizda tim veriler icin
herhangi bir ana koroner arterde plak varligini kriter olarak kullandik. Ayrica
yag volumleri ve hepatosteatoz verilerini analiz ederken herhangi bir ana
koroner arterde %50 ve Uzerinde darlik olmasini da kriter olarak aldik ve
bunu obstriktif koroner hastaligi (OKAH) olarak tanimladik.

Calismamizda 32 hastanin koroner arterlerinde plak saptadik. Daha
once yapilan galismalarin ¢cogundan farkl olarak bizim ¢alismamizda EYV,
AVYV ile plak ve OKAH varligi arasinda direkt olarak istatistiksel agidan
anlamli iliski saptanmamistir (p>0,05). Ancak AVYV/ASYV, AVYVI/TAYV ve
ASYV/TAYV oranlar ile plak varhgr arasinda anlamh iliski mevcuttur
(p<0,05). Plagi bulunan olgularda AVYV/ASYV, AVYV/TAYV oranlari daha
fazla, ASYV/TAYV orani ise daha az bulunmustur. Elde ettigimiz bu veriler
KAH'nin kesin gostergesi olarak kabul edilen KKS ile yapilan korelasyon
testlerinde de dogrulanmistir. AVYV/TAYV, AVYV/ASYV oranlari artikgca
hastalarda KKS artmaktadir (p<0,05). KKS ile yapilan analizde ayrica
EYV/ASYV orani ile de pozitif yonde anlaml korelasyon saptanmistir
(p<0,05). Plak varligi agisindan yapilan analizle benzer sekilde ASYV/TAYV
orani az olan olgularda KKS daha yuksek bulunmustur (p<0,05).

Bu bulgular epikardial ve abdominal visseral yag dokusunun

parakrin, vazokrin ve enflamatuvar etkileri nedeniyle abdominal subkutan yag
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dokusundan daha fazla kardiovaskuler hastalik ile iligkili olabilecegi
yonundeki ongoruleri desteklemektedir (6-9).

Calismamizdaki 60 hastadan sadece 16 hastada (%26,7) OKAH
saptanmistir. OKAH varli§i agisindan gruplar arasinda tim yag volumleri ve
bunlarin oranlarina ait verilerde anlamh farkhlik saptanmamasi, 6rneklemin
alt gruplara da boélindugu g6z onunde bulunduruldugunda calismamizdaki
hasta sayisinin az olmasina bagli olabilecegini distindirmustar.

Bizim galismamizla benzer sekilde EYV, AVYV, ASYV ile plak varligi
ve OKAH varligi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligkinin saptanmadigi
galismalar da mevcuttur (115-117). Ornegin Tanami Y ve ark.’nin yapti§i cok
merkezli prospektif calismada (115), bilinen veya supheli KAH o6ykusu
bulunan 380 hastanin MDBT ve konvansiyonel anjiografi sonuglarinin
epikardial yag volumu ile iligkisi analiz edilmistir. Epikardial yag volimunin
OKAH ve KKS ile anlamh bir iligkisi saptanmamistir (p>0,05). Ancak
calismamizdan farkl olarak hasta seciminde bilinen KAH dykisu olan olgular
da calismaya dahil edilmistir.

Sadeghi M ve ark.’nin yaptigi prospektif bagka bir ¢calismada, stabil
angina Kklinik tanisi bulunan 123 hastada konvansiyonel anjiografi
sonuglarinin, MDBT ile elde edilen abdominal visseral ve subkutan yag
volumleri ile iligkisi analiz edilmistir (116). Sonug olarak bizim ¢alismamizla
benzer sekilde AVYV ve ASYV ile OKAH arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski saptanmamistir (p>0,05). Ancak bu calismada da hasta segimi
farkhdir.

Gwan Hyeop Sohn ve ark.’nin yaptigi calismada , atipik gogus agrisi
bulunan ve daha 6nce KAH oykusu bulunmayan 189 hastaya MDBT koroner
anjiografi tetkiki yapilmistir (117). Hastalarda abdominal ve epikardial yag
volimleri Olgulmastir. Calismamizdan farkli olarak EYV ile KAH arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p<0,05). Calismamizla benzer
sekilde AVYV ve ASYV ile KAH arasinda istatistiksel olarak anlamh bir iligki
saptanmamigtir (p>0,05).

Literatur incelendiginde bu konuda yapilan ¢alismalarin dizaynlarinin,

Ozellikle hasta secimi konusunda ve daha Once de belirtigimiz KAHni
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gosteren kriter agisindan birbirinden farkli oldugu, birbirine timuyle benzeyen
calismalarin bulunmadigi goérulmektedir. Bazi calismalarda KAH tanisi
bulunan ylksek riskli hastalar degerlendirilirken (37,119,122), bazilarinda
bizim calismamizda oldugu gibi yuksek riskli yani MDBT endikasyonu
olmayan hastalar calismaya alinmamig, duguk ve orta riskli hastalar
degerlendirilmigtir (109,120,121,123). Calismalar arasi farkliliklar elde edilen
verilerin analizinde de mevcuttur. Cogu calismada elde edilen abdominal ve
epikardial yag volumleri ile KAH arasindaki iligkinin analizinde yag volumu
degerlerinin tek basina kullanildigi, yag volumlerinin aralarindaki oranlara ait
degerlerin genellikle kullaniimadigi gérulmektedir (109,121-123). Abdominal
ve epikardial yag volumleri yas, boy, kilo, cinsiyet, etnik kokenle ve
ongoremedigimiz daha bircok demografik ve Kklinik 6zelliklerle degisebilir
parametrelerdir. Ornegin uzun ve kisa boylu kisilerde, VKI farkli kigilerde yag
volimu miktarlarinin farkli olacagi asikardir. Bu nedenle biz ¢alismamizda
yag volumleri oranlari ile de analizler yaptik.

A. Hekmatnia ve ark.’nin yaptigi calismada tipik gdgus agrisi bulunan
154 hastaya konvansiyonel anjiografi tetkiki yapiimistir (118). L4 vertebra
inferior kesimi duzeyinden alinan BT kesitlerinden abdominal yag volumleri
hesaplanmig ve yag volumu oranlari da analizlerde kullaniimigtir. Sonug
olarak yapilan korelasyon analizlerinde bizim calismamizla benzer sekilde
TAYV, AVYV, ASYV ile KAH arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmamistir (p>0,05). AVYV/TAYV, AVYV/ASYV oranlar ile KAH
arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (p<0,05).

Mauro Zamboni ve ark.’nin yaptigi calismada ise konvansiyonel
anjiografide koroner arterlerinde belirgin darhg tespit edilmis 33 hasta ile
konvansiyonel anjiografi tetkiki normal bulunmus kontrol grubu olarak 10
hasta degerlendirilmigtir (119). Hastalarda BT ile abdominal yag volumleri
OlculmUstir. Anjiografik koroner ateroskleroz skorlari hesaplanmis, bu
degerler abdominal yag volumleri ve VAYV/SAYV orani ile analiz edilmigtir.
Sonug olarak KAH bulunan olgularda VAYV/SAYV degerleri daha yuksek
bulunmustur (p<0,05). Bizim ¢alismamizdan farkh olarak bu ¢alismada VAYV
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ile KAH arasinda anlamli iligki tespit edilmistir (p<0,05). TAYV, SAYV, kilo,
VKi ile KAH arasinda ise anlamli bir iliski saptanmamistir (p>0,05).

Dong-Jun Kim ve ark.’nin yaptigi calismada ise yaslari 55-88
arasinda degisen, herhangi bir kardiovaskiler hastalik klinik tanisi
bulunmayan 410 kiginin Elektron Beam Tomografi (EBT) ile koroner kalsiyum
skorlari (KKS) hesaplanmis, L4-L5 dizeylerinden alinan kesitlerde abdominal
yag volimleri O&l¢ulmustir (120). Erkek ve kadinlar ayri olarak
degerlendirilmigtir. Hem erkeklerde hem de kadinlarda AVYV, ASYV ve
AVYV/ASYV orani ile KKS arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmamistir (p>0,05). Bu calismada ayrica bel gevresi ve VKI ile KKS
arasinda da anlamli iliski saptanmamistir (p>0,05).

Abominal yag volumleri ile yapilan ¢alismalar sayi olarak hem daha
azdir hem de bu galismalarin sonuglari birbirleriyle daha tutarsizdir. Literatur
incelendiginde EYV ile KAH arasinda istatistiksel olarak anlamli ilgikinin tespit
edildigi birgcok calismanin oldugunu goérilmektedir (37,109-111,113,121).
EYV ile KAH arasinda istatistiksel olarak anlaml iligikinin tespit edildigi
¢alismalara Jingzhong Ding ve Iwasaki K ve ark.’nin yaptidi ¢galismalar 6érnek
gosterilebilir (109,121).

Jingzhong Ding ve ark.’nin yaptigi g¢alismada, herhangi bir
kardiovaskuler hastalik klinik tanisi bulunmayan 159 kiside MDBT ile KKS
hesaplanmis, epikardial yag volima olgulmustir (121). Abdominal yag
volimlerinin degerlendiriimedigi ¢alismada, KKS>0 olgular kalsifik koroner
plagl bulunanlar olarak tanimlanmistir. iki grup arasinda yapilan analizde
kalsifik koroner plagi bulunan olgularda EYV’nin anlamli bir sekilde daha
yuksek oldugu gorulmustir (p<0,05). Ayrica yapilan korelasyon analizlerinde
de EYV ile KKS arasinda istatistiksel agidan anlamli pozitif korelasyon
saptanmistir (p<0,05).

Iwasaki K ve ark.’nin yaptigi galismada kardiovaskuler hastalik klinik
tanisi bulunmayan KAH suphesi ile MDBT koroner anjiografi tetkiki yapilan
197 hastada KKS hesaplanmig ve EYV olgulmustur (109). Hastalar koroner
arterlerdeki darlik dizeyi ve KKS skoru acgisindan gruplara ayrilarak

degerlendirilmistir. Sonug olarak EYV ile KKS ve koroner arterlerdeki stenoz
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orani agisindan istetiksel olarak anlaml iligki saptanmistir (p<0,05). Diger
calismalardan farkli olarak bu calismada EYV artigiyla birlikte KKS’nun ve
koroner arterlerdeki stenoz oraninin da artigi gosterilmistir.

Bizim calismamizda plagi bulunan olgularda EYV ve EYV/ASYV,
EYV/TAYV oranlarinin ortalamalari sayisal olarak daha fazla bulunmasina
ragmen gruplar arasinda bu veriler agisindan istatistiksel olarak anlaml
farkhk saptanmamigtir (p>0,05). Ancak c¢alismamizda KAHnin kesin
gOstergesi olarak kabul edilen KKS ile yapilan korelasyon analizinde
EYV/ASYV orani artikga KKS’nun da anlamli bir sekilde artigi gérulmuastur
(p<0,05). Bu dolayl olarak EYV nun ASYV’den daha fazla KAH ile iligkili
oldugunu destekler bir bulgudur.

Abdominal yag volumleri veya EYV ile KAH arasindaki iliskiyi
inceleyen en kapsamli calismalar Framingham Kalp Calismasrna aittir.
Bunlardan biri Amir A. Mahabadi ve ark.’nin yaptigi, 1267 hastanin
degerlendirildigi calismadir (122). KAH, Mi ve stabil-unstabil anjina dykiisi
varligina gore belirlenmigtir. Abdominal ve epikardial yag volumleri MDBT ile
dlgllmustar. Lojistik regresyon analizinde yas, cinsiyet, VKI, bel gevresi ve
diger risk faktorleri kontrol altina alinarak yag volumleri ile KAH arasindaki
iliski arastirilmigtir. Bizim c¢alismamizdan farkli olarak bu c¢alismada yas-
cinsiyet ve yas-cinsiyet-VKi-bel cevresi kontrol altina alinarak yapilan
analizde AVYV, EYV ile KAH arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmustur (p<0,05). Fakat tum risk faktorleri kontrol altina alindiginda bu
iliski kaybolmustur (p>0,05).

Framingham Kalp Calismasi kapsaminda Caroline S. Fox ve ark.’nin
yaptigi 3130 kisinin degerlendirildigi calismada ise MDBT ile abdominal yag
volumleri Ol¢ciimus ve KKS hesaplanmigtir. Calismada yas-cinsiyet kontrol
altina alinarak yapilan analizde AVYV, ASYV ile KKS arasinda istatistiksel
olarak anlamli iliski saptanmistir (p<0,05). Bununla birlikte tim faktorler
kontrol altina alindiginda bu iligki kaybolmustur (p>0,05).

Framingham Kalp Calismasi kapsaminda yapilan bu iki ¢alismanin
ortak Ozelligi, KAH ile yag volumleri arasindaki iliskiyi degerlendirirken

sonucu etkileyebilecek karistirici KAH risk faktorlerini kontrol ederek analiz
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yapmalaridir. Biz calismamizda bu analizi plak varligi ile yagd volumleri
arasindaki iliskiyi degerlendirirken uyguladik. Ancak bu galismalardan farkl
olarak karistirici risk faktorlerini kontrol ettigimiz modellerde de plak varligi ile
yag volumleri arasinda anlamli farklihk saptamadik (p>0,05). Bunun sebebi
hasta sayimizin az olmasi ve galisma dizaynimizin farkli olmasi olabilir. A.
Mahabadi ve ark.’nin yaptigi ¢calismada KAH varligi goruntuleme ile dedil,
Oyklye gobre belirlenmistir. KAH &6ykusu pozitif olgular da c¢alismaya
alinmistir. Biz ise bu hastalari ¢calismaya dahil etmedik. Caroline S. Fox ve
ark.’nin yaptigi calismada ise hastalarda sadece KKS degerlendirilmigtir. Biz
KKS>400 olan 7 hastay;, MDBT koroner anjiografi endikasyonu
olmadigindan ve tetkikin tani de@erini dusirdagu icin calismaya dahil
etmedik. Bu hastalara konvansiyonel anjiografi tetkiki dnerdik.

Calismamizda hepatosteatoz ile KKS, plak ve OKAH varligi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamistir (p>0,05).

Literatr incelendiginde ayni galisma kapsaminda hepatosteatozun,
yag volumleri ile birlikte KAH ile iligkisinin arastirildigi ¢alismanin ¢ok az
saylida oldugu gorulmektedir. Bizim tespit edebildigimiz tek ¢calisma Kim D ve
ark.’nin yaptigi ¢calismadir (124). Bu ¢alismada 4,023 kiside MDBT ile KKS
hesaplanmig, US ile hepatosteatoz arastiriimistir.1,854 kisinin abdominal BT
tetkiklerinden yag volumleri Olclilmastir. AVYV daha fazla olan ve
hepatosteatozu bulunan olgularda anlamlh bir sekilde KKS da daha yuksek
bulunmustur (p<0,05). ASYV ile KKS arasinda ise anlaml iligki
saptanmamigtir (p>0,05).

HS ile KAH arasindaki iligkinin arastirildigi  calismalari
inceledigimizde birka¢ calisma disinda ¢cogu calismada istatistiksel olarak
anlamli iliskinin saptandidi goérulmektedir (125,129-131). Bu c¢aligmalarin
dizaynlari, hasta secimleri, KAH' nin gostergesi olarak kullanilan kriter ve bu
kriteri belirlemek i¢in kullanilan goéruntileme yontemi, hepatosteatozu
belirlemek igin kullanilan tani yontemi ile bu tani yOnteminde
hepatosteatozun varligini gdsteren kriter arasinda birgok farkliliklar

mevcuttur.
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Arslan U ve ark’nin yaptigi calismada 92 hastaya KAH'ni
degerlendirmek icin konvansiyonel koroner anjiografi, hepatosteatozu
degerlendirmek icin US tetkiki yapilmistir (129). Hepatosteatoz ile KAH
arasinda anlamli istatistiksel iligki saptanmistir (p<0,05).

Assy N ve ark.’nin yaptigi ¢galismada MDBT ile hepatosteatoz tanisi
konmus 29 hasta ve kontrol grubu olarak hepatosteatozu bulunmayan 32
hasta degerlendirilmistir (130). KAH, MDBT koroner anjiografi tetkikine gore
belirlenmistir. Calismada hepatosteatoz ile KAH arasinda istatistiksel agidan
anlamli iliski saptanmistir (p<0,05).

Jung DH ve ark’nin. yaptigi ¢alismada ise, 1218 hastada KKS’nu
hesaplamak icin MDBT, hepatosteatozu belirlemek icin US tetkiki yapiimistir
(125). Hastalarda ayrica hepatosteatozun ciddiyeti ile iligkili olarak kabul
edilen alanin aminotransferaz (ALT) degerlerine bakilmistir. Hastalar kontrol
grubu, sadece hepatosteatozu bulunanalar, sadece ALT yuksekligi
bulunanalar, hepatosteatozla birlikte ALT vyiksekligi bulunanalar olarak
gruplandiriimis ve bu gruplarin KKS ile iligkisi arastiriimistir. Sonug¢ olarak
sadece hepatosteatozu bulunan hastalar ile KKS arasinda anlamli iligki
saptanmamis (p>0,05), hepatosteatozla birlikte ALT yuksekligi bulunan
hastalar ile KKS arasinda ise anlamli iliski saptanmistir (p<0,05).

Calismamizda hepatosteatozu bulunan olgularda VKi, bel gevresi,
TAYV, AVYV, EYV anlamli olarak daha fazla bulunmustur (p<0,05). Ayrica
yas ile hepatosteatoz arasinda da anlamh iliski mevcuttur (p<0,05).
Hepatosteatoz ile ASYV arasinda ise anlamli iligki saptanmamistir (p>0,05).

Calismamizda visseral yag volumleri ile gugclu iliskisi tespit edilen
hepatosteatozun KAH hastaligi ile arasinda anlamli iligskinin bulunmamasi
inceledigimiz hasta sayisinin az olmasi ve ¢alisma dizaynimizin farkli olmasi
ile ilgili olabilir. Calismamizda KAH acgisindan dusuk-orta riskli hasta grubu
degerlendirilmigtir.

Calismamizdaki ortalama KKS 24,98144,47 dlciimus olup bu daha
once hem yag volimleri hem de HS ile ilgili analizlerimizi karsilastirirken
ornek gosterdigimiz ortalama KKS hesaplanmis calismalardan dusuktir.

Plagi bulunan olgularda yas, kilo, VKI, bel cevresi ortalamalari sayisal olarak
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daha fazla bulunmustur, ancak iki grup arasinda bu veriler agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05). Ayrica benzer
sekilde plagl bulunan olgularda erkek cinsiyet orani, ailede KAH bulunma
orani ve HT orani daha yuksektir ancak bu veriler agisindan da iki grup
arasinda anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05).

Hepatosteatozu bulunan olgularda VKI, bel gevresi, TAYV, AVYV,
EYV anlamli olarak daha fazla bulunmus olmasi hepatosteatozun metabolik
sendromun  karacigedeki gostergesi oldugu yonundeki hipotezleri
desteklemektedir (127). Nguyen-Duy TB ve arkadaslarinin 2003 yilinda
yapmis oldugu ¢alismada bizim sonuglarimizla benzer sekilde hepatosteatoz
ile AVYV arasinda guglu iliski tespit edilirken ASYV ile HS arasinda boyle bir
iliski saptanmamistir. Ji A Seo ve ark.’nin yapmis oldugu 689 kisiden olusan
prospektif bel ¢evresi ile abdominal visseral yagli doku alani ¢alismasinda
calismamizla uyumlu sekilde bu iki degiskenin kuvvetli derecede anlamli
iliskisi oldugu anlasiimistir (128).

Beklenilenin aksine calismamizda geleneksel risk faktorlerinden HT,
sigara igimi, DM, obezite, fiziksel inaktivite, erkek cinsiyet, ailede koroner kalp
hastaligi oykusu ile koroner plak varligi ve OKAH arasinda anlamli iligkinin
saptanmamasi, hasta sayimizin duguk olmasina bagh olabilir. Ayrica
calismanin primer amacinin yag volumleri ve hepatosteatoz ile KAH iligkisinin
incelenmesi olmasli, hasta sec¢iminin ve calisma dizayninin buna gore
belirlenmesi calismamizda risk faktorlerinin  KAH (zerindeki etkisini
degistirmis olabilir.

Sonug olarak KAH acisindan dusuk-orta riskli hasta popullasyonunda,
calismamizda tespit ettigimiz koroner plagi bulunan olgularda, AVYV/ASYV,
AVYV/TAYV oranlarindaki anlamh yUkseklik ve KKS ile AVYV/TAYV,
AVYV/ASYV, EYV/ASYV oranlari arasindaki anlamli pozitif korelasyon
abdominal visseral ve epikardial yag dokularinin vazokrin ve enflamatuvar
etkileri nedeniyle KAH hastaligi ile iligkili olabilecegi yonundeki ongdruleri
desteklemektedir. Daha 6nce vyapilan c¢alismalardan farkli olarak
calismamizda EYV, AVYV ile koroner plak varligi ve OKAH varligi arasinda

istatistiksel olarak direkt anlamh iligkinin saptanmamig olmasi diger
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calismalara kiyasla, ¢alismamizin limitasyonu olarak degerlendirebilecegimiz
hasta sayimizin az olmasina, galisma dizaynimizin farkli olmasina bagl
olabilir.

Orneklemimizin ozelligini ve elde ettigimiz sonuglari
dusundugumuzde AVYV/ASYV, EYV/ASYV oranlarinin KAH riskini erken
safhada goOsterbilecek parametreler, tek basina EYV ve AVYV'nun ise
ilerleyen safhalarda kullanilabilecek parametreler oldugu hipotezi kurulabilir.
Calismamizda ayrica hepatosteatoz miktari ile KAH arasindaki iligskinin de
KAH acgisindan dusuk ve orta riskli hastalarda belirgin olmadigdir gorusu
savunulabilir.

Calismamiz, rutinde siklikla kullanilan abdominal yaglanmanin pratik
bir 6lcimu sayilan bel ¢evresi degerlerinin KAH riskini belirlemede her zaman
gercegi yansitmadigini gostermektedir. AVYV/ASYV oraninin, KAH
agisindan dusuk ve orta riskli hastalar icin daha degerli kantitatif bir
parametre  oldugu  gorulmektedir.  Pratikte  abdominal  obeziteyi
degerlendirmek, buna bagh KAH riskini tespit ve takip etmek i¢in bu oran
kulanilabilir. Bununla birlikte bu konuda ileride yapilacak daha kapsamli
¢alismalara ihtiyag vardir. Daha buyuk ¢alisma gruplari kullanilarak yapilacak
¢ok merkezli randomize klinik galismalarla daha objektif sonuglara ulasilabilir.
Ayrica yapilacak g¢alismalar ile pratikte kullanilabilecek yag volimu oranlarina

ait yas ve cinsiyete uygun cut off deg@erleri belirlenebilir.
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