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OZET

Calismamizda epikardiyal yag doku miktar1 ile koroner ateroskleroz ve obstriiktif

koroner arter hastaligi gelisimi arasindaki iligkinin arastirilmasi amaglanmstir.

Bu retrospektif calismada Mayis 2009 — Eyliil 2011 tarihleri arasinda Kardiak BT
Anjiografi tetkiki i¢in bagvuran 40 hastanin (23-80 yas araliginda, 30 erkek, 10 kadin)
goriintiileri kullanildi. Hastalarin epikardiyal yag doku alani ve total kalsiyum skor
degerleri olgtlildii. Tiim hastalara obstriiktif koroner arter hastalig1 yoniinden inceleme
yapildi. Epikardiyal yag doku alanlar1 sol ana koroner arter diizeyinden 6lgiildii. Elde

edilen veriler SPSS programi ile analiz edildi.

13 hastada Ca skor pozitifligi ve 18 hastada koroner arter stenozu tespit edildi.
Epikardiyal yag doku alani ile yas ve total kalsiyum skoru arasinda bagimsiz iliski
saptandi( yas: p=0,003, total Ca skoru: p=0,020). Yaptigimiz dl¢iimler ve istatistiksel
analiz sonucunda, Ca skor pozitifligi (p=0,017) ve koroner arter stenozu (p=0,019)
bulunan hastalarin epikardiyal yag doku alani istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksek bulundu.

Sonug olarak, epikardiyal yag doku artisinin koroner arter stenozu ve koroner
arterlerde  kalsifik-aterosklerotik ~ degisikliklerin ~ gelisiminde  etkili  oldugu
disiiniilmiistiir. Ayrica epikardiyal yag doku miktarinin hesaplanmasinda sol ana
koroner arter diizeyinden tek kesit alan 6l¢iimiiniin, daha kolay 6l¢iim yapilabilmesi
nedeniyle total epikardiyal yag doku hacim hesaplamalarina iyi bir alternatif oldugu

diistiniilmektedir.

Anahtar kelimeler: Epikardiyal yag doku alani, Koroner Arter Hastaligi, 64-CKBT



ABSTRACT
In our study, it was aimed to investigating the correlation between the quantity
of epicardial adipose tissue with the devolopment of coronary atherosclerosis and

coronary artery disease.

In this retrospective research we used 40 patients images (age range 23-80, 30
males, 10 females) who referred to our clinic at the time period of May 2009-September
2011. The area of epicardial adipose tissue and total calcium score values were
measured. All the patients were examined for obstructive coronary artery disease.
Epicardial adipose tissue areas were measured in the level of the left main coronary
artery. The data obtained were analyzed with SPSS program.

13 patients were found positive for Ca score and coronary stenosis was dedected
in 18 patients. There is independent correlation between the area of epicardial adipose
tissue and; age and total calcium score (age: p=0.003, total calcium score: p=0.020).
Based on results and statiscal analysis, the area of epicardial adipose tissue was found
statistically significant among the patients, who have positive Ca score (p=0.017) and

coronary artery stenosis (p=0.019).

As result, based on the outcomes of this study, it can be concluded that the
increase of epicardial adipoz tissue has significant impact on occurence of coronary
artery stenosis and calcific-atherosclerotic changes. Also, for the calculation of
epicardial adipose tissue quantity, the measurement of cross section area from left main
coronary artery surface is a good alternative to have an easiness of measurement as well

as total volume of epicardial adipose tissue.

Key Words: Epicardial fat area, Coronary artery disease, 64-MDCT
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1.GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar diinya ¢apinda, mortalite ve morbiditenin major
nedeni olma yolunda gittikce artan bir rol iistlenmektedir. Caligmalar, tiim diinyada
kardiyovaskiiler hastaliklardan 6liim oraninin 1990 ve 2020 yillar1 arasinda, % 28,9’dan
% 36,3e ylikselecegini gostermektedir. Koroner arter hastaligi (KAH) Amerika Birlesik
Devletlerindeki kadin ve erkeklerin her ikisinde de tek basina en biiylik mortalite ve

sakatlik nedenidir(1).

Ateroskleroz, gelismis toplumlarda 6lim ve sakatligin en O6nemli nedenidir.
Daha da o6tesi, genel tahminlere gore -erken 6liim ve sakatlik orani saglikli kisilerden
cikarildiginda- 2020 yilina kadar kardiyovaskiiler hastaliklar ve 6zellikle aterosklerozis,
toplam hastalik yiikiiniin en 6nemli kiiresel sebebi olmaya devam edecektir. Tek basina

ateroskleroz bat1 diinyasindaki 6liimlerin yarisindan fazlasinda rol almaktadir.

Tirk Kardiyoloji Dernegi’nin Onciiliigiinde 1990 yilindan beri yiiriitiilen
TEKHARF (Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri) ¢alismasinin 12
yillik izlem verilerine gore, Tiirkiye’de 2 milyon koroner kalp hastasinin bulundugu ve
yilda 160 bin yurttagimizin koroner kalp hastaligindan 6ldiigii tahmin edilmektedir.
TEKHARF caligmasi, erigkinlerimizde yillik koroner kalp hastaligi mortalitesini
erkeklerde binde 5,2, kadmlarda binde 3,2 olarak bulmustur. Her 8 6liimden birinin
nedeni belirlenememis, nedeni bilinenler arasinda koroner kalp hastaligi olimii %
42,5’lik bir pay ile basi ¢ekmis, onu % 24’liikk oranda kanser ve % 12’lik bir oranda

serebrovaskiiler olay nedenli 6liimler izlenmektedir(2).

Koroner aterosklerozun bilinen etmenlerinden olan koroner arter kalsifikasyonu,

vaskiiler duvarda ileri derece enflamasyon ve proliferatif degisiklikler sonucu ortaya

¢ikmaktadir(3,4,6,14).

Bolgesel yaglanmanin istenmeyen metabolik ve kardiovaskiiler risk profilinin
olusumunda Onemli bir etkiye sahip oldugu kabul edilmekte ve yeni vakalarla

desteklenmektedir. Bu yiizden, i¢ organlardaki yaglanma artigi, glinimiizde metabolik



sendrom olarak adlandirilan durumu tanimlayict karakteristik 6zellik olarak

goriilmektedir(7,15).

Yag dokunun genis lokal ve sistemik etkilere sahip ¢ok ¢esitli molekiiller iireten
oldukga karmagik bir endokrin organ olusu yag dokusu ile ilgili aragtirmalarin artmasina
neden olmustur(9,15). Ilginin ¢ogu karm ici viseral yaglanmanm Onemine
yonlendirilmis olsa da mediastinal ve epikardiyal bdlgelerdeki bir takim
ekstraabdominal viseral yag depolar1 iizerinde de calismalar yapilmaktadir(10).
Giiniimiizde yapilan birgok ¢alismada viseral yaglanma ( epikardiyal yag dokusu dahil
olmak tiizere ) ile metabolik sendrom ve iskemik kalp hastaligi arasinda bir paralellik
oldugu gozlenmistir. Visseral abdominal obezite, her biri kardiyovaskiiler hastalik i¢cin
artmus risk olusturan; bozulmus glukoz toleransi, hipertansiyon ve metabolik risk

faktorleri gibi metabolik anomalilerle iliskilidir(11,13,65).

Son yillarda, 6nceden beri enerji deposu olarak goriilen yag dokusunun viicudun
onemli bir endokrin orgam1 da oldugu kabul edilmektedir. Yag dokusu enerji
metabolizmasi, noroendokrin fonksiyon ve immiin fonksiyonlarla ilgili biyolojik
aktivitelere sahiptir. Yag dokusunun hem eksikligi hem de fazlaliginin 6nemli

metabolik ve endokrinolojik sonuglar1 bulunmaktadir.

Yapilan caligmalarda ekokardiografi ve CKBT gibi goriintiileme yontemleri
kullanilarak epikardiyal yag doku artisi ile koroner ateroskleroz gelisimi arasinda iliski
olup olmadig1 arastirilmis ve epikardial yag voliimii ile perivaskiiler yag doku artismin
koroner arter stenozu ile iliskili oldugu bildirilmistir(5). Epikardiyal yag doku
Olciimiinde ekokardiografi kulanimi, sag ventrikiil serbest duvar yag doku kalinligimin

Olciilememesi nedeniyle kisithilik yaratmaktadir(8).

Calismamizda arsivimizde bulunan ve Kardiak BT Anjiografi tetkiki yapilmig 40
hastanin epikardiyal yag doku miktar1 ile koroner kalsiyum skor degeri ve obstriiktif

koroner arter hastaligi gelisimi arasinda iligkinin arastirilmasi amaglanmaistir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1 ATEROSKLEROZ PATOGENEZI

Lipidler, fibroblastlar, makrofajlar, diiz kas hiicreleri ve hiicre dis1 maddeleri
degisik oranlarda igeren intimal plaklara bagh olarak, arterlerin esneklik ve
antitrombotik Ozelliklerinin bozulmasma yol agan, ilerleyici arteriyel darlik ve
tikanmalara neden olan hastaliga ateroskleroz denir. Ateroskleroz nedenleri tespit edilip
tedavi edilebildigi takdirde durdurulabilen veya geriletilebilen multifaktoryel, morbid ve
mortal, sadece koroner damarlar1 degil tiim arteryel yapilar1 etkileyen sistemik bir
hastaliktir(16). Ateroskleroz koroner, karotis ve periferik arter hastaligimmin en sik
nedenidir. Aortadan epikardiyal koroner arterlere kadar degisen biiyiikliikte biiyiik ve
orta boy muskiiler arterlerin primer olarak intimasini, sekonder olarak medya ve
adventisya tabakalarini1 fokal olarak tutan fibroproliferatif karakterde kronik inflamatuar
bir hastaliktir(28). En sik koroner arterler, internal karotis arterler ve abdominal aort
etkilenirken bazi1 arterlerin ise aterosklerozdan cok az veya hi¢ etkilenmedigi
bilinmektedir. Ornegin internal mammarrian arter aterosklerozdan ¢ok az etkilenen bir

atardamardir(24).

Vaskiiler endotelyal hasarlanma bu siirecin ilk ve en Onemli basamagidir.
Endotelyal hasarlanma sonrasi ayni bolgeye lipid birikimi ve trombosit ve lokosit
adezyonu olugmaktadir. Adeze olan hiicreler arter etrafina endotelyal kaynakli biiyiime
faktorlerinin salinimina ve diiz kas hiicrelerinin proliferasyonuna sebep olmaktadir(19).
Bunun sonucunda gelisen inflamatuvar ve proliferatif olaylar dizisi, aterosklerotik
plagin olusmasina neden olur. Gevseme ile kasilma, antitrombojenite ile

protrombojenite ve antiproliferasyon ile proproliferasyon arasindaki denge bozulur(59).

Aktive olmus endotel hiicrelerinden adhezyon molekiilleri, sitokinler,
kemokinler ve biiyiime faktorleri salinir. Salgilanan ¢ekici maddeler ile lezyonlu alana
gbdc eden monositler, enflamatuvar sitokinler salgilarlar. Interlokin 1-B, tiimér nekroz

faktor-a gibi sitokinler, endotele daha ¢ok 16kosit ve LDL baglanmasina neden olmanin



yanisira, protrombojenik bir 6zellik de verirler(54). Bu degisiklikler endotelde daha
fazla hasar olusturarak yerel vazokonstriikksiyona, bu bdlgenin trombositleri
cagirmasing, diiz kas hiicrelerinin aktivasyonuna ve hiicre dis1 matriks yapimina neden
olurlar(22).  En erken damar cidarinda yagli izler (fatty streak) olusup, daha sonra bu
bolgelerde fibroz plaklar gelisir. Komplikasyonlardan sorumlu olan esas lezyonlar bu
plaklardir. Baslica komplikasyonlar; trombiis gelisimine yol acan fissiir, iilserasyon,
endotel disfonksiyonu, anevrizma ve sekonder kalsifikasyon gelisimidir. Bunlara bagl
olarak ilgili damarn besledigi organ ve dokularda akut veya kronik iskemik hastalik ve

fonksiyon bozukluklar1 gelisir(16).
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Resim 1: Aterom plagi olusumu ve bilytimesi



2.2 Anatomi

Insan anatomisinde epikardiyal yag dokusu, kalbin farkli bolgelerinde daha
belirgin olarak izlenir. En fazla izlendigi yerler sirasiyla; sag ventrikiil serbest duvari,
sol ventrikiil serbest duvari, atriumlarin ¢evresi ve epikardiyal yiizeyden myokardiyuma
dogru koroner arter dallarinin adventisyasidir (23). Parakardiyal yag dokusu pariyetal
perikardin diginda yer alip mediyastinal yag dokusu olarak isimlendirilir. Epikardiyal
yag dokusu koroner arterler tarafindan beslenirken, parakardiyal yag dokusu
perikardiyofrenik arter, internal mammarian arter dallar1 tarafindan beslenmektedir(87).
Yapilan calismalarda bazi tiirlerde ¢ok az miktarda epikardiyal yag doku izlenmekle

birlikte bazi tiirlerde hi¢ yag tabakasi bulunmamaktadir.

Resim 2: MDBT kesitinde sol anterior desenden arter ¢evresindeki epikardiyal yag
doku.(3)



Bazi tiirlerde epikardiyal yag dokusunun bulunmamasi, bu dokunun kalbin
mekanik fonksiyonlarina kritik etkisi oldugu goriisii ile ¢elismektedir. Benzer sekilde,
kalbin kiint travmaya kars1 mekanik olarak korunmasinda epikardiyal yaglarin etkisinin
olduguna dair bir kanit bulunmamaktadir.

Embriyogenezis swrasinda epikardiyal ve intraabdominal yag dokular:
kahverengi yag dokusundan gelismektedir(26). Eriskin kalbinde, tamamen diferansiye
olmus beyaz yag dokusu interventrikiiler ve atriyoventrikiiler oluklarda bulunur ve
apekse kadar uzanir. Ayrica subendokardiyal diizeyde atriumlarin serbest duvarinda ve
iki uzantisinda da kiiclik yag doku alanlar1 bulunmaktadir. Epikardiyal yag dokusu
arttikga ventrikiiller arast alani doldurmakta, bazen de tiim epikardiyal ylizeyi
kaplamaktadir. Az miktarda ya§ dokusu, cogunlukla koroner arter dallarinin
adventisyasmi takip ederek epikardiyal yiizeyden miyokarda uzanir. Ozetle, kalbin yag

ve kas icerigi arasinda fonksiyonel ve anatomik bir iliski oldugu goériilmektedir(25).



Resim 3: Epikardiyal yag dokusunun makroskopik gériiniimii ( A ) Normal kalbin

anterior goriiniimii ( B ) Normal kalbin posterior goriinimii ( C ) Hipertrofik kalbin

anterior goriiniimii ( D ) Hipertrofik kalbin posterior goriiniimii. (25)



Resim 4: Epikardiyal yag dokusunun mikroskobik goriiniimii ( A ) Sol ventrkiilde

epikardiyal tabakanin mikroskobik goriintimii ( B ) Sag ventrkiilde epikardiyal

tabakanin mikroskobik goriiniimii. Matiir adiposit kiimeleri ok ile gosterilmistir. (25)

Bu yag ve kas icerigi ayni koroner kanlanmay1 paylasir. Mikroskobik olarak
epikardiyal yag doku biiyiik ¢ogunlukla adiposit olmak iizere ganglionlardan, sinir
hiicrelerinden ve enflamatuar hiicrelerden olusur. Epikardiyal yagin vaskiilarizasyonu
koroner arter dallarindandir. Epikardiyal ve perikardiyal yag dokular1 embriyolojik
olarak birbirinden farklidir. Epikardiyal yag mezodermden koken alirken, perikardial
yag primitif torasik ektodermden kdken alir(27).

Marchington ve arkadaslar1 yaptiklar1 caligmada 12 g¢esit vahsi ve evcil
hayvanda epikardiyal yag kiitlesi ile diger yag depolarindaki yag dokusu coklugu
arasinda bir iliskiye ulasamamistir(26). Bu bulgu insanlardaki otopsi (25),
ekokardiyografi(17,29), manyetik rezonans goriintiilleme(31,49) bulgulariyla paralellik
gostermektedir ve epikardiyal yag miktarmin toplam yag miktarindan ziyade viseral
yaglanmayla iliskisi oldugunu akla getirmektedir.

Bir otopsi ¢alismasinda Corradi ve ark. 117 insan kalbi kullanarak 13 normal,
iskemik, hipertrofik veya hem iskemik hem hipertrofik kalplerdeki ventrikiiler
miyokardiyal ve epikardiyal yag dokusu arasindaki iliskiyi aragtrmiglardir. Sol, sag ve
her iki ventrikiil toplam yag agirliklar1 hipertrofik kalplerde anlamli derecede fazla



bulunmus olsa da iskemi ile herhangi bir iliski gosterilememistir. Corradi ve arkadaslar1
her ventrikiilde belli bir yag/kas oranmin, iskemi ve hipertrofiden etkilenmedigi
sonucunu ¢ikarmiglardir(32,33).

lacobellis ve arkadaslar1 herhangi bir kardiyak hastaligi bulunmayan 60 saglikli
insan iizerinde yaptiklar1 ekokardiyografik Ol¢timlerde epikardiyal yag miktar1 ve
ventrikiiler miyokardiyal kiitle arasinda pozitif bir iliski oldugu gostermislerdir(32).
Otopsi ve ekokardiyografi bulgulari, kardiyak hipertrofi sirasinda gelisen miyokardiyal
kiitle artisinin epikardiyal yag kiitlesinde orantili bir artisla iliskili oldugunu kuvvetle

desteklemektedir.

2.3 Epikardiyal Yag Dokunun Biyokimyasal Ozellikleri ve Adipokin Uretimi

Epikardiyal yag dokusunu incelerken Oncelikle adipoz  dokunun
patofizyolojisinide gozden gecirmek gerekmektedir. Son yillarda metabolik sendrom
lizerine yapilan sayisiz ¢alismalar 1s18inda artik yag dokusunun kendi adipositlerininde
cesitli sitokin, interlokin ve hormon benzeri etki yapan salgilarinin oldugu
bilinmektedir(34,35,36).Yag dokusu hiicre sayis1 ve biiylkligii bakimindan yasam
boyu, enerji ihtiyact ve tiiketimine bagli, siirekli hacim degiskenligi gosteren bir
dokudur(37,38,39,40). Yag hiicreleri enerji depolama ve salgilama siirecinde bu
fonksiyonlar i¢in ¢ok karigik sistemler tarafindan idare edilir(37,39). Son zamanlarda
yapilan caligmalar yag dokusunun sadece bir enerji deposu degil ayn1 zamanda aktif
endokrin organ oldugunu gostermistir.

Yag dokusu, enerji metabolizmasina son derece etkili, vaskiiler, immiinolojik ve
enflamatuar cevaplara neden olan bir¢ok biyoaktif molekiilin kaynagidir(25). Bu
faktorlerin cogu sitokin benzeri Ozellikler igerir ve bu faktdrleri tanimlamak i¢in
“adipokinler’” ismi kullanilir. Adipokinler, bozulmamis yag dokudan salinan ve
adiposit, preadiposit, makrofaj, lenfosit, endotelyal hiicre, mast hiicresi, bazofil ve
fibroblast i¢eren hiicrelerin karisimindan olusmus hormon, sitokin ya da kemokin olarak
tanimlanabilir(32). Yag dokusunun adiposit olmayan kismu icin stromal vaskiiler

matriks (SVM) terimi kullanilir.



Tablo 1: (41)
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Beyaz yag dokusu tarafindan firetilen ve salgilanan protein ve protein olmayan faktorler

Salg Uriinleri

Biyolojik Etkileri

Leptin

Adiponektin

Rezistin

TNE-a

Interlékin - 6

Adipsin

Asilasvon Stimulating Protein (ASF)
Anjitensinojen

Plazminojen Aktivasvon Inhibitér - 1 (PATL)
Visfatin

Doku Faktiri

VEGF

Monobutirin®

Transforming Growth Factor - fi
Insulin Like Growth Factor - 1

HGF (Hepatocvte growth factor)

MIF (Macrophage migration inhibitory
factor)

LLP (Lipoprotein Lipaz)®
CETP{Cholesterol ester transfer protein)t
Ape-ET

Prostaglandinler®

Ostrojenlers

Apelin

Viicudun enerji stoklan hakkinda santral sinir sisteming bilgilendirir

Insiiline duyarlilbg artinr, anti inflamatuardir ve atherskleroz progresyommu
hafifletir

Insiilin rezistansum artir

Lipelitik aktivite gostenr, enerji harcamm artnr ve insiilin duyarhhgim azaltr
Proinflamatuar, lipolitik etkiye sahiptir ve insiilin duyarlihfim azaltir
Alternatif kompleman metabolik yollanm aktive eder

Beyaz yag dokusunda triagilgliserol sentezini stimiile eder

Anjiotensin - IT" nin prekiirsdriidir, arteriyvel kan basmeimn ditzenlenmesing
saglar

Plazmingjen aktivasyonunu durdurur, fibrinelizi bloke eder

Oncelikli olarak visseral yag dokusundan iiretilerek insiilinin efkilerini taklit eder
Koagiilasyon kaskadim baglatr

Beyaz adipoz dokuda vaskiiler preliferasyonu stimiile eder

Vazodilatdr ve yeniden vaskiiler yapilanmaya indiikleyici eder

Preadiposit proliferasyonu ve farkhilagmas:. adiposit apoptozu gibi proseslen
diizenler.
Yag hiicrelennin proliferasyonn ve farkhlagmasimn wyanr

Wag hilcrelennin proliferasyom ve farkhlagmasimn wyarr

Parakrin etk voluyla immiinite diizenleyici etki géstenr

Lipoprotein triacilgliserollerinde hidrohz etkili enmimatik aktivite gésterr
Lipoproteinler arasimnda kolesterol esterlenm transfer eder

Lipoproteinlenin protein kemponenti

Birgok hiicresel islemi diizenlerler (kan pihtilagmasi. gastrik asit salgilanmas: vb)
Erkeklerde ve postmenopozal kadinlarda dstrojemn binnerl kaynagidic

Biyolojik etkist acik degil ancak eneri depolanmas fizerinde kontrol dzellifa
vardir

* Protein olmavan zalm firinlerd T Hormonal etkileri olmavan proteinler



IL1, IL6, IL8, IL10, TNF-o, resistin ve VEGF primer olarak SMV’den
salgilanirken kemokinler, MCP-1, makofaj migrasyon inhibitor faktor ve SA Al ve
SA A2 proteinleri biiyiik dl¢lide adipositlerden iiretilir(32). Yag dokudaki adipositlerin
ilk gorevi enerji aliminin fazla oldugu durumlarda yagi enerji olarak depolamak ve
gerektiginde serbest yag asidi olarak salgilamaktir. Ek bir fonksiyon olarak visseral
abdominal yag doku ve subkutan abdominal yag doku igerisindeki adipositler obezite
sirasinda trigliseritler ile hipertrofiye ugradiklarinda TNF-a ve MCP-1 salgilamakta, 2
yag deposu arasinda makrofaj sayisi artmakta ve sonug olarak enflamatuar bir dokuya
doniisiim olugsmaktadir(42).

Epikardiyal yag dokunun diger visseral yag depolarmdan birincil farki daha
fazla yag asidi salgilayabilmesi ve depolayabilmesidir. Epikardiyal yag dokusu artis1
kalbin genel olarak anterior yiiziinde ve RV duvarinda olugsmaktadir(25). Myokardin 6n
yliziinde epikardiyal yag doku tarafindan Ortiilen koronerler goriinmez hale gelmektedir

(Resim 5).

Resim 5: Kalbin 6n yiiziinde epikardiyal yaglanma
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Myokard koroner arteriyel kandaki yag asitlerini metabolize etmektedir ve bu
yag asidi oksidasyonu kalp i¢in gerekli enerjinin %50-70’ini karsilamaktadir. Bu
yiizden epikardiyal yag, yiiksek diizeydeki yag asitlerine karsi kalbi korumak igin ve

myokarda enerji saglamak i¢in bir tampon gorevi gormektedir (27).

Mazurek ve ark. elektif koroner bypass greftleriyle yaptiklari bir ¢alismada
epikardiyal yag dokunun yiiksek oranda enflamatuar mediatdr yaydigini tespit
etmiglerdir. Epikardiyal yag dokusu, subkutan yag dokuya gore belirgin yiiksek oranda
kemokin (monosit kemotaktik protein 1) ve IL1pB, IL6 ve TNF-a gibi ¢esitli enflamatuar
sitokinleri salgilamaktadir. Sonuglara dayanarak Mazurek ve ark. adipositten tiiremis
TNF-a’nin otokrin bir yol ile insiilin reseptdrlerine yanlis sinyal gonderdigini ve
lipolizin arttigmi ileri slirmiislerdir. Sonradan artan bu esterlenmemis yag asitleri
periferal yag ve kas dokuda, karacigerde ve kalpte insiilin direncine neden
olabilmektedir(43).
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Resim 6: (27)

Adventitia
Media

D,
N

Adventitia
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a) epikardiyal yagin
potansiyel fizyolojik roli:
ylksek metabolik
ihtiyacta myokarda enerji
olarak yag asitleri
saglamakta, soguk
maruziyetinde
termojenik protein olan
UCP-1 salgilamakta,
normal sirkiilasyonda
kalp koruyucu faktorler
salgilamakta. b)EKYD’dan
salgilanan adipokinler
diflizyon ile koroner arter
[imenine gecmekte.
c)EKYD’'nun KAH’da ki
varsayilan patofizyolojik

rold.




Epikardiyal yag dokusunda artmis inflamatuar hiicre varligi ilerlemis
aterosklerotik lezyonlara komsu adventisya ve perivaskiiler bolgelerde bulunan
inflamatuar infiltratlara benzer bir cevabi yansitiyor olabilir(44,45).

Mazurek ve ark. koroner arterleri ¢cevreleyen dokularda TNF-o gibi inflamatuar
mediatorlerin bulunmasinin vaskiiler inflamasyon artisina, apopitoz vasitasi ile plak
instabilitesine ve neovaskiilarizasyona yol agabilecegini 6ne siirmiislerdir(25).

Koroner arter hastaligi olan vakalarda epikardiyal yag dokudan ve KAH’1
olmayan vakalarda omental yag dokudan salgilanan adipokin ve sitokin diizeylerinin
karsilastirildigi bir galismada plazminojen aktivatdr inhibitor(PAI)-1 ve IL6’nin KAH1
olanlarda daha fazla salgilandig1 tespit edilmistir. TNF-a, leptin ve resistin diizeylerinde
belirgin fark tespit edilemese de yapilan baska bir ¢alismada TNF-a ve leptin seviyeleri
KAH olan grupta daha ytiksek tespit edilmistir(5).

Arastirma  bulgular1 adiponektinin ateroskleroza karst koruyucu bir rol
oynadigin1  diisiindiirmektedir. Koroner arter hastaliginda plazma adiponektin
diizeylerinin diisiik oldugu bildirilmistir. Ayrica erkek bireylerde, kan basinci yiiksek
oldugunda, obezite ve tip II diabetes mellitus gibi kardiyovaskiiler hastaliga iliskin bazi
risk faktorleri ile de iliskili bulunmustur(30,47,48,51). Aterosklerozun erken evresinde
monosit makrofajlar diiz kas proliferasyonunu baglatan ¢esitli sitokinler ve biiylime
faktorleri  salgilamaktadirlar.  Adiponektinin  monosit makrofajlardan TNF-a
sekresyonunu azalttigi ve ayni zamanda TNF-a ile indiiklenen biyolojik etkileri
zayiflattig1 gosterilmistir. Bu protein makrofajlardan TNF-a sekresyonunu ve “’koptik

hiicre’” olusumunu baskilamaktadir(50).

2.4 KLINiK VE RADYOLOJIK DEGERLENDIRME

Metabolik sendrom abdominal obezite, hipertansiyon, bozulmus aglik glukozu,
dislipidemi ve inflamasyon gibi bircok kardiyovaskiiler risk faktori ile
iliskilendirilmistir. Bu risk faktorleri arasinda viseral yag dokusu artis1 anahtar bir rol
oynamaktadir. Dolayistyla asil olarak bir viseral yag dokusu olan EKYD, metabolik
sendrom risk faktorleri ile yakindan iliskilidir. Metabolik sendrom risk faktorlerine

sahip hastalarda EKYD artmistir(46,52).
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Aterosklerotik intimal lezyonlar koroner arterlerin EKYD ile ortiilii oldugu
kisimlarda miyokardiyumun c¢evreledigi kisimlara gore daha fazla gozlenmistir(53).
EKYD koroner arter hastalig1 olan hastalarda olmayanlara gore ve stabil olmayan anjina
pektorisli hastalarda da atipik gogiis agris1 ve stabil anjina pektoris tarifleyen hastalara
gore daha kalin olarak Ol¢lilmiistiir(21).Bazt hayvan deneyleri gostermistir ki
hiperkolesterolemi durumlarinda bile myokard i¢i kesimde koroner arter lezyonu
yokken, vyagla c¢evrili epikardiyal koroner kisimlarda aterosklerotik  siireg
izlenmistir(55). Epikardiyal yag dokunun, koroner arter hastaligi riskinin, yayginligmin
ve aktivitesinin degerlendirilmesinde degerli bilgiler verebilecegi 6ne siirtilmiistiir(21).
Epikardiyal yag dokunun, aralarinda aterosklerotik plak olusumuna etkinin de
bulundugu birgok bilinen ve tahmin edilen fonksiyonu bulunmaktadir (Tablo 2).

Epikardiyal yag doku gorlintiileme yontemleriyle kolaylikla
goriintiilenebilmekte ve iizerinde 6l¢iimler yapilabilmektedir. Epikardiyal yag doku ilk
olarak transtorasik ekokardiografi ile goriintiilenmis ve Ol¢iimler yapilmistir (56).
Ekokardiografinin kolay kullanim ve diisiik maliyet gibi avantajlar1 olsa da total
epikardiyal yag hacmini Olcememekte ve yag doku kalinligmm degiskenligini
gosterememektedir(27). Ayrica epikardiyal yag dokunun Olgiimiinde ekokardiografi
kullaniminda sag ventrikiil serbest duvarindaki yag doku kalinlig1 6lgiilememektedir(8).

Ekokardiografi ve kardiovaskiiler Manyetik Rezonans (MR) goriintiileme daha
once kullanilmis fakat her iki yontemle de perikardiyal ve epikardiyal yag dokular
bibirinden net olarak ayrilamamistir ve bu yontemlerle hacimsel bilgi elde

olunamamistir(57,58).
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Tablo 2: Epikardiyal yag dokunun bilinen ve tahmin edilen fonksiyonlar1 (27)

Fizyolojik Patofizyolojik
Bilinen Bilinen

-Myokarda enerji iiretimi
-Anti-aterojen ve anti-enflamatuar
sitokin salgilanmasi

-Koroner arterlere mekanik koruma

-Yag asidi sentez ve salinimi

-Intra-myokardial yag icerigini
ayarlama

-Pro-aterojen ve pro-enflamatuar
sitokin salgilanmasi

-KAH ile iligki

-Biventrikiiler hipertrofi ile mekanik

iliski

Tahmin Edilen

-Myokardi serbest yag asidi toksisitesine
kars1 koruma

-Koroner arterlerde pozitif remodeling

-Myokardin termoregiilasyonu

-Intrensek kardiak sinir sisteminin

relilasyonu

Tahmin Edilen

-Kalple fonksiyonel iligki

-KAH ile nedensel ve bagimsiz iliski
-Atrial fibrilasyon ile nedensel ve

bagimsiz iliski
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Resim 7: Kalinlagmis perikardiyal
yag doku (sar1 ok) ve epikardiyal yag
doku (kirmizi ok) ‘nun

ekokardiografik goriintiisii (56).




Son zamanlarda epikardiyal yag doku ol¢timleri 64 kesit Cokkesitli Bilgisayarl
Tomografi (64-CKBT) ile yapilmakta ve sonuglar BT ile epikardiyal yag doku hacimsel
Olctimlerinin, ekokardiografi ile epikardiyal yag doku kalinlig1 6l¢iimiinden daha dogru
oldugunu gostermektedir(20). Glinimiizde BT ile Olglilen umblikal diizeydeki
intraabdominal yag alaninin total viicut yag hacmiyle direk iliskisi oldugu bildirilmekte
ve bu tek kesit yag alani 6l¢iimii yaygin olarak kullanilmaktadir.

Oyama ve ark. ‘nin tek kesit epikardiyal yag alani dlgitimiiyle epikardiyal yag
hacminin kiyaslanmasi1 amaciyla yaptiklar1 bir ¢calismada; sag pulmoner arter, sol ana
koroner arter, sag koroner arter ve koroner siniis diizeylerinden elde ettikleri yag alan
Olciileri ile total epikardiyal yag volimii kiyaslanmistir. Bu ¢alismada KAH ile iliski
bakimimdan epikardiyal yag voliimiiyle en fazla korelasyon gdsteren seviyenin sol ana
koroner arter seviyesi oldugu bildirilmistir(57). Alan Olglimii BT ¢ekimi sirasinda

kontrast madde kullanilmadan rahatlikla gerceklestirilebilmektedir.

3. GEREC VE YONTEM

Calismada kullanilan radyolojik materyal arsivimizde bulunan goriintiilerden

alinmustir.

3.1 CALISMA VAKALARI

Calismada Mayis 2009 — Eylil 2011 tarihleri arasmmda Mustafa Kemal
Universitesi Arastrma ve Uygulama Hastanesi Radyoloji Klinigi’ne Kardiak BT
Anjiografi tetkiki icin bagvuran 40 hastanin (23-80 yas araliginda, 30 erkek, 10 kadin)

goriintiileri kullanildi.
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3.2 GORUNTULEME YONTEMLERI

Koroner Kalsiyum Skorlama: Koroner kalsiyum skorlama tetkiki hastanemizde
bulunan Toshiba Aquilon 64 kesitli BT cihazinda yapildi(120 kV, 300 mA, 75 mAs,
250 ms rotasyon zamani). Goriintiiler 3 mm kesit kalinliginda olusturuldu. Elde olunan
goriintiiler ¢ok kesitli BT cihazimnin is istasyonuna aktarildi ve daha sonra deneyimli
radyolog tarafindan degerlendirildi. Kalsiyum skorlamas1 i¢cin Agatston Skorlama
Yontemi kullanildi (Resim 8). Is istasyonunda tiim hastalarm koroner arterleri tek tek
incelendikten sonra yazilim programi kullanilarak varolan kalsiyum plaklar1 isaretlendi

ve total kalsiyum skorlar1 hesaplandu.

Coronary Calcium Scores in Azpmptomatic Men

1000

Coronany Calcium Scores
—
= =

—_
I

D T T T T T T T

35-3940-44 45-4350-54 55-53 B0-64 65-63 70+

Age

Resim 8: Koroner kalsiyum skorlama.



Kardiak BT Anjiografi Tetkiki: Tim hastalarin Kardiak BT Anjiografi tetkikleri
hastanemizde bulunan Toshiba Aquilon 64 kesitli BT cihazinda yapildi(120 kV, 500
mA, 1000 mAs, 400 ms rotasyon zamani) . Kalp hizi 60-70 arasindaki hastalara ¢ekim
gerceklestirildi. Hastalara IV yoldan 70-90 ml 400mg iodine/ml kontrast madde verildi.
Goriintii olusturulmasinda EKG korelasyonlu tiip akim modeli kullanild1 ve goriintiiler
mid-diastolik fazda kardiak siklusun %75 ‘i diizeyinde rekonstriikte edildi.

Elde olunan goriintiiler ¢cok kesitli BT cihazmin is istasyonuna aktarildi ve daha
sonra deneyimli radyolog tarafindan kesit goriintiiler lizerinden curved referance ve
MIP formatlariyla birlikte 3 boyutlu olarak incelendi (Resim 9 ve 10).

Koroner kalsiyum plagi bulunan hastalar kalsiyum skoru degerlendirmesi ile
beraber kalsiyum plaklarmin limende darliga neden olup olmadi yoniinden de
incelendi. Tiim hastalar limende dolma defektine (stenoza) neden olabilecek kalsifik
olmayan (yumusak) plak yoniinden MiP ve curved referance goriintiileme formatlarinda

incelendi.
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Vitrea®

W/L:1000/200
Curved Segmented

Resim 9: Curved referance goriintiide normal kalibrasyonda bir koroner arter

izlenmekte.
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Resim 10: Kardiak 3 boyutlu (3D) goriintii.
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Epikardiyal Yag Ol¢iimii: Epikardiyal yag, myokardiyum ile perikardiyumun visseral
yapragi arasinda bulunmaktadir. Epikardiyal yag 6l¢limil i¢in kalsiyum skoru 6l¢iimii
icin kullanilan 3 mm kesit kalinligindaki goriintiiler kullanildi. Yag 6l¢timleri sol ana
koroner arter orjini diizeyinde tek kesit lizerinden BT cihaz konsolunda yapildi. Yag
voksel hesabi i¢in dansite esik degeri (-30) — (-230) olarak alindi. Yag miktar1 esik

dansite araliginda alan mm? cinsinden hesaplandi (Resim 11).

Resim 11: Epikardiyal yag doku 6lgtimii.



3.3 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Stirekli degiskenler ortalama + standart sapma(SD); Kategorik degiskenler %
olarak verildi.

Verilerin normal dagilim gosterip gostermedigi Kolmogorov-Smirnov testi ile
degerlendirildi. Total kalsiyum skoru normal dagilim gostermedi (p<0,05). Diger
degiskenler (EFA, yas, cinsiyet ve stenoz varligi) normal dagilim gosterdi (p>0,05).
Kalsiyum skoru pozitifligine ve stenoz varligina gore subgrup analizi Student t testi
kullanilarak yapild:.

EFA ile diger degiskenler arasindaki bagimsiz iliski multipl lineer regresyon

testi (Basamak=Stepwise modeli)ile degerlendirildi.

4. BULGULAR

Calismada toplam 40 hastanin verileri kullanildi. Grupta 30 erkek ve 10 kadin
vardi. Vakalarin yas ortalamas1 49,52 + 13,4 yil; yas aralig1 23-80 yil idi.

Calismada hastalarin Ca skor pozitifligi, total Ca skoru miktari, sol ana koroner
arter diizeyinden epikardiyal yag miktar1 ve stenotik koroner arter hastaligi varlhigi

arastirildi
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MURAT AKAVIOGLU
168539

Age:47 years

M
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08:52:27
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Vitrea®
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Curved
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KARDIAK
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MURAT AKAVIOGLU MUSTAFA KEMAL UNiV.RADYOLOJi A.D.

CcT
KARDIAK
SEGMENT 720ms 0.00s Cardiac 1.0 CE 720ms

Vitrea®

¥ WIL:254/203
Aquilion Segmented
LAO122 CRA39 OM1

Resim 12: A, curved reference kesit goriintiide normal kalibrasyonda, non-stenotik

RCA,; B-C, ayni hastanin {i¢ boyutlu(3D) goriintiileri

13 hastada (%32,5) Ca skor pozitifligi tespit edildi. Ca skor pozitifligi bulunan
hastalarin ortalama kalsiyum skoru degeri 341,92 £524,06 olarak bulundu.

18 hastada (%45) stenoz tespit edildi. Damar (LM, LAD, Cx, RCA) tutulum
sayilar1 incelendiginde 13 hastada tek damarda, 3 hastada 2 damarda ve 2 hastada 3

damarda stenotik degisiklikler izlendi.

Ca skor pozitifligi bulunmayan 27 hastada(%67,5) ortalama epikardiyal yag
doku alam1 1173mm? +£526,27 ve Ca skor pozitifligi bulunan 13 hastada(%32,5)
ortalama epikardiyal yag doku alani 2012mm? +1064,79 olarak bulundu. Ca skor
pozitifligi bulunan hastalarda epikardiyal yag doku alani, Ca skor pozitifligi
bulunmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu

(p=0,017).(Resim 13)
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Koroner arter stenozu bulunmayan 22 hastada(%55) ortalama epikardiyal yag
doku alan1 1171mm? +595,79 ve koroner arter stenozu bulunan 18 hastada(%45)
epikardiyal yag doku alan1 1781mm2 +965,81 olarak bulundu. Koroner arter stenozu
bulunan hastalarin epikardiyal yag doku alani, koroner arter stenozu bulunmayanlara

gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,019).(Resim 14, 15, 16)

Multiple regresyon analizinde epikardiyal yag doku alani ile yas ve total
kalsiyum skoru arasinda bagimsiz iliski saptandi( yas: p=0,003,total Ca skoru:
p=0,020).

m——— oL T4 ] 0
QOther2 0 0 Vitrea®
Phase %075

Total 435 402 W/L:300/40
P #30 at 1637.0 mm

 ebaa 2 G M=
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Resim 13: A, LAD’ de multiple sayida kalsiyum plagi; B, ayn1 hastanin epikardiyal yag
alan1 yiiksek bulundu.
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Resim 14: Koroner arter stenozu ve kalsiyum skor pozitifligi bulunan hastada: A,

LAD’de limende stenoza neden olan kalsifik plak formasyonu; B, Cx’de liimende
belirgin darli§a neden olmayan kaslsifik plak; C, ayni1 hastanin 3D goriintiisiinde
LAD’deki kalsifik plak formasyonu izleniyor; D, hastanin yiiksek epikardiyal yag

miktari
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Resim 15: A, LAD ‘de kalsifik aterom plaklarma baglh liimende belirgin diizensizlik ve
darliklar; B, ayn1 hastanin epikardiyal yag 6l¢timii
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Resim 16: Cx’ te liimende hafif-orta derecede darliga neden olan non-kalsifik

(yumusak) plak formasyonu (ok)



5. TARTISMA

Ateroskleroz, lipidler, fibroblastlar, makrofajlar, diiz kas hiicreleri ve hiicre dis1
maddeleri degisik oranlarda iceren intimal plaklara bagl olarak, ilerleyici arteriyel
darlik ve tikanmalara neden olan, arterlerin esneklik ve antitrombotik 6zelliklerinin
bozulmasina yol agan, nedenleri tespit edilip tedavi edilebildigi takdirde durdurulabilen
veya geriletilebilen multifaktoryel, morbid ve mortal, sadece koroner damarlar1 degil
tim arteryel yapilar1 etkileyen sistemik bir hastaliktir(16). Ateroskleroz, gelismis
toplumlarda morbidite ve mortalitenin en onemli nedenidir. Genel tahminlere gore
morbidite ve mortalite oran1 saglikli kisilerden ¢ikarildiginda 2020 yilina kadar
kardiyovaskiiler hastaliklar ve ozellikle ateroskleroz, toplam hastalik yiikiinliin en
onemli sebebi olmaya devam edecektir(60). Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada

epidemik olmaya baslamistir; aterogenez ve siklikla eklenen tromboz, altta yatan en sik
nedenlerdir(66).

Ateroskleroz hayatin erken donemlerinde baslayip, tiim yasam boyunca ilerleme
gostermektedir. En 6nemli komplikasyonlar1 miyokard infarktiisii ve ani kardiyak
Olimdiir. Aterosklerozun bilinen nedenlerinin yami sira son yillarda epikardial yag

dokusnunun ateroskleroza ve koroner arter hastaligina yol agtig1 bildirilmektedir.

Elde edilen bilgiler 1s1ginda epikardiyal yag dokusu kalinlig1 ile koroner arter

hastalig1 ve metabolik sendrom arasinda pozitif bir korelasyon tespit edilmistir(25).

Epikardiyal yag dokusu, bir¢ok aktif molekiil {ireten ve kardiyak fonksiyonlari

anlamli derecede etkileyen metabolik olarak aktif bir organdir.

Onceden beri enerji deposu olarak goriilen yag dokusunun, son yillarda viicudun
onemli bir endokrin orgam1 da oldugu kabul edilmektedir. Yag dokusu enerji
metabolizmasi, noroendokrin fonksiyon ve immiin fonksiyonlarla ilgili biyolojik
aktivitelere sahiptir. Yag dokusunun hem eksikligi hem de fazlaliginin o6nemli
metabolik ve endokrinolojik sonuglari bulunmaktadir. Giniimiizde, epikardiyal yag
dokusunun biyokimyasal lokal ve sistemik etkileri ile kardiyovaskiiler ve metabolik
komplikasyonlar arasindaki iligki arastirilmistir. Bununla birlikte epikardiyal yag
dokusunun tedaviye katkisindan c¢ok, belirli kardiyovaskiiler ve metabolik

komplikasyonlarmn bir prediktorii olup olamayacagi kanitlanmaya ¢aligilmistir.
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Yapilmis ¢caligmalarda epikardiyal yag dokuda pro-inflamatuar 6zelliklere neden
olan adipokin degisikliklerinin koroner aterosklerozun ve koroner arter hastaligmin
gelisiminde kritik rol oynadig1 bildirilmistir(73-75). Epikardiyal yag dokusu ile ilgili
yapilmis caligsmalar epikardiyal yag dokusunun anatomik ve klinik olarak kalp morfoloji

ve fonksiyonuyla baglantili oldugunu diisiindiirmektedir.

Epikardiyal yag dokunun, koroner arter hastaligi riskinin, yayginlinmn ve
aktivitesinin degerlendirilmesinde degerli bilgiler verebilecegi One siiriilmiis ve bu
nedenle epikardial yag dokusunu gdstermek i¢in ekokardiografi ve tomografi

yontemleri kullanilmistir(21).

Epikardiyal yag doku ilk olarak transtorasik ekokardiografi ile goriintiilenmis ve
Olciimler yapilmistir (56). Ekokardiografinin kolay kullanim ve diisiik maliyet gibi
avantajlar1 olsa da total epikardiyal yag hacmini 6lcemedigi ve yag doku kalinliginin
degiskenligini gosteremedigi bildirilmistir.(27). Ekokardiografi kullanilarak yapilan
calismalarda, epikardiyal yag doku ile koroner arter hastaligi arasinda farkl sonuclar
bulunmus ve bunlarin nedenleri, 6l¢iim teknigi ve hasta populasyonlarinda farkliliklar,
ekokardiografik Olgiimlerin total epikardiyal yag doku miktar1 i¢in giivenilirligi net
olmayan sag ventrikiill serbest duvarindan yapiliyor olmasi, ekokardiografinin
rezoliisyonu diisik oldugundan hatali sonuglar vermis olabilecegi ve bazi zor
goriintiilenebilen hastalarda epikardiyal ve perikardiyal yag doku sinirlarmin net olarak

ayrirt edilememesine baglanmistir(62-64).

Epikardiyal yag doku olglimiinde ekokardiyografinin bu dezavantajlar1 ile
birlikte islemin hastaya ve yapan kisiye bagimli olmasi gibi nedenlerle son zamanlarda
epikardiyal yag doku dlctimleri CKBT ile yapilmaktadir. Bilgisayarli tomografi ince
kesitli voliimetrik goriintiiler olusturmasi, hastaya ve yapan kisiye bagimli olmamasi
gibi avantajlarin yan1 sira koroner arterlerin stenoz derecesiyle ilgili bilgilerle birlikte
subklinik aterosklerotik plaklarla da ilgili onemli bilgiler vermektedir(67-72).Son
yillarda bu nedenlerle epikardiyal yag doku miktar1 6l¢iimlerinde ekokardiyografi terk
edilmis ve Olclimler BT ile yapilmaya baslanmistir. Bulgular BT ile epikardiyal yag
doku hacimsel Olglimlerinin, ekokardiografi ile epikardiyal yag doku kalmlig:

Ol¢timiinden daha dogru oldugunu diistindiirmektedir(12,20,61).
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CKBT kullanilarak yapilan ¢alismalarda epikardiyal yag doku hacmi, epikardial
yag doku kalnligi ve peri-koroner yag miktar1 gibi parametreler kullanilarak
aterosklerotik plak gelisimi ve koroner stenoz arasindaki iligki arastirilmustir.
Literatiirde, epikardiyal yag doku miktarma ydnelik yapilan incelemelerin biiylik
cogunlugunda hacimsel 6l¢timler kullanilmistir. Ancak total yag doku hacim hesabi i¢in
yazilim programi gerekmekle birlikte hesaplama uzun zaman almaktadir. Biz
calismamizda epikardiyal yag doku incelemelerinde tek kesit iizerinden alan 6lgiimiinii
kullandik. Alan 6lgiimleri tek kesit tizerinden yapilmakta olup fazla zaman almamakta
ve ek bir yazilim programi gerektirmemektedir. Alan hesaplamasi i¢cin Oyama N. ve
ark.’nin total epikardiyal yag hacmi ile tek kesit lizerinden yag doku alani dlgtimlerini
kiyasladiklar1 ¢alismalarint referans aldik. Bu calismada, alan Olgiimii ile total
epikardiyal yag hacim 6lgiimlerinin sonuglarmnin tutarlilik gosterdigi bildirilmistir(2).

Ancak biz ¢aligmamizda alan 6l¢iimii ile hacimsel dl¢iimleri kiyaslamadik.

Yapilmis olan ¢aligmalarm bir¢ogunda, koroner arterlerde kalsiyum plak
olusumunun pozitif oldugu hastalarda epikardiyal yag doku hacminin yliksek oldugu
bildirilmistir. Nakanishi ve ark.’nin yaptiklar1 calismada epikardiyal yag doku
hacmindeki %15 ve iizeri artisin koroner kalsiyum skorunda artisa neden oldugu
digtiniilmiistiir(80). 515 hasta ile yapilan bir baska calismada epikardiyal yag doku
hacminin 100 ml. iizerinde oldugu hastalarda kalsifik plak olusumunun, 100 ml. nin
altinda olanlara gore belirgin derecede artmis oldugu ve %50°nin {lizerinde koroner
stenozu olan hastalar ile kalsiyum skoru 400’iin iizerinde olan hastalarda epikardiyal
yag doku hacminin artmis oldugu bildirilmistir(20). Bizim c¢alismamizda da koroner
kalsiyum skoru pozitif hastalarda epikardiyal yag doku alaninin anlamli derecede

artmist1.

Yapilmis olan ¢caligma sonuglar1 epikardiyal yag dokunun inflamatuar aktivitesi
sonucu aterojenik etki gdsterdigini diisiindiirmektedir. Epikardiyal yag dokudan
salgilanan adiponektin ve adrenomedullin gibi koruyucu faktorlerin koroner arter
hastaligi bulunan hastalarda bulunmayanlara goére daha diisiik bulunmustur(74-81).
Koroner arter hastaligi bulunanlarda subkutan yag dokuya kiyasla, epikardiyal yag
dokudan daha ytiksek seviyede inflamatuar mediatorler (IL-1p, IL-6, MCP-1 ve TNF-a)
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salgilanmaktadir(73-82). Ayrica obez hastalarda inflamatuar sitokinlerin plazma

diizeylerinin epikardiyal yag doku miktari ile iliskili oldugu bildirilmistir.(83).

Literatiire baktigimizda cesitli ¢alismalarda KAH ile epikardiyal yag doku
iliskisine BKI’nin de etkili olabilecegi ile ilgili tartismal1 goriisler yeralmaktadir. Yong
H.S. ve ark. ve Gorter P.M. ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmalarda parametreler arasina
BKI’ de eklenmis ve sonug olarak yiiksek kilolu hastalar dislandiginda, perikardiyal yag
doku miktarmnin aterosklerotik degisiklikleri bulunanlarda bulunmayanlara gére belirgin
yiiksek oldugu bildirilmistir(76,77). Ancak abdominal yag doku alani ile epikardiyal
yag doku hacminin kiyaslandig1 bir baska ¢calismada epikardiyal yag dokudaki artisin,
abdominal viseral yag dokudan bagimsiz bir sekilde koroner kalsiyum plak gelisimiyle
iliskisi oldugu diisiiniilmiistiir(78). Bu bulgular BKi’nin epikardiyal yag doku artisina
ve KAH gelisimine etkisinin daha ileri ¢alismalarla desteklenmesi gerektirdigini

diistindiirmektedir.

Literatiirde epikardiyal yag doku miktarmdaki artis, koroner ateroskleroz ile
iliskili olarak bulunmus ve epikardiyal yag doku patofizyolojisinin koroner arter
hastaligi  siddetini, koroner arter kalsifikasyonunu, sistemik inflamasyonun
biyokimyasal belirteclerini ve kardiyovaskiiler olay gelisimindeki risk artismi etkiledigi

oOne siirtilmiistiir(84-95).

Biz de ¢alisgmamizda koroner kalsiyum plak olusumunun ve koroner arter stenoz
gelisiminin epikardiyal yag doku ile iliskisini ve epikardiyal yag doku alaninin

Olciilerek koroner arter hastaliginin 6ngoriilebilirligini arastirdik.

Calismamizda Ca skor pozitifli§i ve koroner arter stenozu bulunan hastalarin
epikardiyal yag doku alami istatistiksel olarak anlamli derecede yiliksek bulundu.
Epikardiyal yag doku alanin1 6lgerek elde ettigimiz bulgular ile total yag doku hacmini
Olcerek yapilmis olan calismalarin sonuglar1 tutarlilik gostermektedir. Bulgularimiz,
literatlirde de oldugu gibi epikardiyal yag doku artisinin koroner arterlerde kalsiyum

plak gelisimi ve koroner arter hastalig1 gelisimini arttirdigini desteklemektedir.

Calismamizda c¢esitli kisitlamalar bulunmaktadir. Aldigimiz vakalarin rutin
Klinik takipleri yapilmamakla birlikte aile anamnezi, diabet ve HT gibi geleneksel

aterosklerotik risk faktorleri ve BKI gibi antropometrik parametrelerle iliskisi
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degerlendirilmemistir. Bu  risk  faktorlerinin  ve  parametrelerin  bulunmasi
kardiyovaskiiler risk profilini ve epikardiyal yag doku miktarmi etkilemis olabilir.

Calismamizda sadece BT bulgular1 degerlendirilmistir.

6. SONUCLAR

Sonu¢ olarak epikardiyal yag doku ile koroner kalsiyum skoru pozitifligi
arasinda bagimsiz iligki tespit edilmistir. Koroner arter stenozu ve koroner kalsiyum
skoru pozitifligi bulunanlarda epikardiyal yag doku alani belirgin yiiksek bulunmustur.
Bu bulgular 151¢1nda epikardiyal yag doku artisginin koroner arter stenozu ve koroner
arterlerde Kalsifik-aterosklerotik degisikliklerin gelisiminde etkili oldugu sonucuna

varilabilir.

Ayrica epikardiyal yag doku miktarinin hesaplanmasinda sol ana koroner arter
diizeyinden tek kesit alan 6l¢limiiniin, daha kolay 6l¢clim yapilabilinmesi nedeniyle total
epikardiyal yag doku hacim hesaplamalarma 1iyi bir alternatif olabilecegi

diistiniilmektedir.
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