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ÖZET 

ÇalıĢmamızda epikardiyal yağ doku miktarı ile koroner ateroskleroz ve obstrüktif 

koroner arter hastalığı geliĢimi arasındaki iliĢkinin araĢtırılması amaçlanmıĢtır.  

Bu retrospektif çalıĢmada Mayıs 2009 – Eylül 2011 tarihleri arasında Kardiak BT 

Anjiografi tetkiki için baĢvuran 40 hastanın (23-80 yaĢ aralığında, 30 erkek, 10 kadın) 

görüntüleri kullanıldı. Hastaların epikardiyal yağ doku alanı ve total kalsiyum skor 

değerleri ölçüldü. Tüm hastalara obstrüktif koroner arter hastalığı yönünden inceleme 

yapıldı. Epikardiyal yağ doku alanları sol ana koroner arter düzeyinden ölçüldü. Elde 

edilen veriler SPSS programı ile analiz edildi. 

13 hastada Ca skor pozitifliği ve 18 hastada koroner arter stenozu tespit edildi. 

Epikardiyal yağ doku alanı ile yaĢ ve total kalsiyum skoru arasında bağımsız iliĢki 

saptandı( yaĢ: p=0,003, total Ca skoru: p=0,020). Yaptığımız ölçümler ve istatistiksel 

analiz sonucunda, Ca skor pozitifliği (p=0,017) ve koroner arter stenozu (p=0,019)  

bulunan hastaların epikardiyal yağ doku alanı istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulundu. 

Sonuç olarak, epikardiyal yağ doku artıĢının koroner arter stenozu ve koroner 

arterlerde kalsifik-aterosklerotik değiĢikliklerin geliĢiminde etkili olduğu 

düĢünülmüĢtür. Ayrıca epikardiyal yağ doku miktarının hesaplanmasında sol ana 

koroner arter düzeyinden tek kesit alan ölçümünün, daha kolay ölçüm yapılabilmesi 

nedeniyle total epikardiyal yağ doku hacim hesaplamalarına iyi bir alternatif olduğu 

düĢünülmektedir. 

 

Anahtar kelimeler: Epikardiyal yağ doku alanı, Koroner Arter Hastalığı, 64-ÇKBT 
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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.GĠRĠġ VE AMAÇ 

Kardiyovasküler hastalıklar dünya çapında, mortalite ve morbiditenin majör 

nedeni olma yolunda gittikçe artan bir rol üstlenmektedir. ÇalıĢmalar, tüm dünyada 

kardiyovasküler hastalıklardan ölüm oranının 1990 ve 2020 yılları arasında, % 28,9’dan 

% 36,3’e yükseleceğini göstermektedir. Koroner arter hastalığı (KAH) Amerika BirleĢik 

Devletlerindeki kadın ve erkeklerin her ikisinde de tek baĢına en büyük mortalite ve 

sakatlık nedenidir(1). 

Ateroskleroz, geliĢmiĢ toplumlarda ölüm ve sakatlığın en önemli nedenidir. 

Daha da ötesi, genel tahminlere göre -erken ölüm ve sakatlık oranı sağlıklı kiĢilerden 

çıkarıldığında- 2020 yılına kadar kardiyovasküler hastalıklar ve özellikle aterosklerozis, 

toplam hastalık yükünün en önemli küresel sebebi olmaya devam edecektir. Tek baĢına 

ateroskleroz batı dünyasındaki ölümlerin yarısından fazlasında rol almaktadır. 

Türk Kardiyoloji Derneği’nin öncülüğünde 1990 yılından beri yürütülen 

TEKHARF (Türk EriĢkinlerinde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri) çalıĢmasının 12 

yıllık izlem verilerine göre, Türkiye’de 2 milyon koroner kalp hastasının bulunduğu ve 

yılda 160 bin yurttaĢımızın koroner kalp hastalığından öldüğü tahmin edilmektedir. 

TEKHARF çalıĢması, eriĢkinlerimizde yıllık koroner kalp hastalığı mortalitesini 

erkeklerde binde 5,2, kadınlarda binde 3,2 olarak bulmuĢtur. Her 8 ölümden birinin 

nedeni belirlenememiĢ, nedeni bilinenler arasında koroner kalp hastalığı ölümü % 

42,5’lik bir pay ile baĢı çekmiĢ, onu % 24’lük oranda kanser ve % 12’lik bir oranda 

serebrovasküler olay nedenli ölümler izlenmektedir(2). 

Koroner aterosklerozun bilinen etmenlerinden olan koroner arter kalsifikasyonu, 

vasküler duvarda ileri derece enflamasyon ve proliferatif değiĢiklikler sonucu ortaya 

çıkmaktadır(3,4,6,14).  

Bölgesel yağlanmanın istenmeyen metabolik ve kardiovasküler risk profilinin 

oluĢumunda önemli bir etkiye sahip olduğu kabul edilmekte ve yeni vakalarla 

desteklenmektedir. Bu yüzden, iç organlardaki yağlanma artıĢı, günümüzde metabolik 
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sendrom olarak adlandırılan durumu tanımlayıcı karakteristik özellik olarak 

görülmektedir(7,15). 

Yağ dokunun geniĢ lokal ve sistemik etkilere sahip çok çeĢitli moleküller üreten 

oldukça karmaĢık bir endokrin organ oluĢu yağ dokusu ile ilgili araĢtırmaların artmasına 

neden olmuĢtur(9,15). Ġlginin çoğu karın içi viseral yağlanmanın önemine 

yönlendirilmiĢ olsa da mediastinal ve epikardiyal bölgelerdeki bir takım 

ekstraabdominal viseral yağ depoları üzerinde de çalıĢmalar yapılmaktadır(10). 

Günümüzde yapılan birçok çalıĢmada viseral yağlanma ( epikardiyal yağ dokusu dahil 

olmak üzere ) ile metabolik sendrom ve iskemik kalp hastalığı arasında bir paralellik 

olduğu gözlenmiĢtir. Visseral abdominal obezite, her biri kardiyovasküler hastalık için 

artmıĢ risk oluĢturan; bozulmuĢ glukoz toleransı, hipertansiyon ve metabolik risk 

faktörleri gibi metabolik anomalilerle iliĢkilidir(11,13,65). 

Son yıllarda, önceden beri enerji deposu olarak görülen yağ dokusunun vücudun 

önemli bir endokrin organı da olduğu kabul edilmektedir. Yağ dokusu enerji 

metabolizması, nöroendokrin fonksiyon ve immün fonksiyonlarla ilgili biyolojik 

aktivitelere sahiptir. Yağ dokusunun hem eksikliği hem de fazlalığının önemli 

metabolik ve endokrinolojik sonuçları bulunmaktadır. 

Yapılan çalıĢmalarda ekokardiografi ve ÇKBT gibi görüntüleme yöntemleri 

kullanılarak epikardiyal yağ doku artıĢı ile koroner ateroskleroz geliĢimi arasında iliĢki 

olup olmadığı araĢtırılmıĢ ve epikardial yağ volümü ile perivasküler yağ doku artıĢının 

koroner arter stenozu ile iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir(5). Epikardiyal yağ doku 

ölçümünde ekokardiografi kulanımı, sağ ventrikül serbest duvar yağ doku kalınlığının 

ölçülememesi nedeniyle kısıtlılık yaratmaktadır(8). 

ÇalıĢmamızda arĢivimizde bulunan ve Kardiak BT Anjiografi tetkiki yapılmıĢ 40 

hastanın epikardiyal yağ doku miktarı ile koroner kalsiyum skor değeri ve obstrüktif 

koroner arter hastalığı geliĢimi arasında iliĢkinin araĢtırılması amaçlanmıĢtır.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1 ATEROSKLEROZ PATOGENEZĠ 

Lipidler, fibroblastlar, makrofajlar, düz kas hücreleri ve hücre dıĢı maddeleri 

değiĢik oranlarda içeren intimal plaklara bağlı olarak, arterlerin esneklik ve 

antitrombotik özelliklerinin bozulmasına yol açan, ilerleyici arteriyel darlık ve 

tıkanmalara neden olan hastalığa ateroskleroz denir. Ateroskleroz nedenleri tespit edilip 

tedavi edilebildiği takdirde durdurulabilen veya geriletilebilen multifaktöryel, morbid ve 

mortal, sadece koroner damarları değil tüm arteryel yapıları etkileyen sistemik bir 

hastalıktır(16). Ateroskleroz koroner, karotis ve periferik arter hastalıgının en sık 

nedenidir. Aortadan epikardiyal koroner arterlere kadar değiĢen büyüklükte büyük ve 

orta boy musküler arterlerin primer olarak intimasını, sekonder olarak medya ve 

adventisya tabakalarını fokal olarak tutan fibroproliferatif karakterde kronik inflamatuar 

bir hastalıktır(28).  En sık koroner arterler, internal karotis arterler ve abdominal aort 

etkilenirken bazı arterlerin ise aterosklerozdan çok az veya hiç etkilenmediği 

bilinmektedir. Örneğin internal mammarrian arter aterosklerozdan çok az etkilenen bir 

atardamardır(24). 

Vasküler endotelyal hasarlanma bu sürecin ilk ve en önemli basamağıdır. 

Endotelyal hasarlanma sonrası aynı bölgeye lipid birikimi ve trombosit ve lökosit 

adezyonu oluĢmaktadır. Adeze olan hücreler arter etrafına endotelyal kaynaklı büyüme 

faktörlerinin salınımına ve düz kas hücrelerinin proliferasyonuna sebep olmaktadır(19).  

Bunun sonucunda geliĢen inflamatuvar ve proliferatif olaylar dizisi, aterosklerotik 

plağın oluĢmasına neden olur. GevĢeme ile kasılma, antitrombojenite ile 

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

Aktive olmuĢ endotel hücrelerinden adhezyon molekülleri, sitokinler, 

kemokinler ve büyüme faktörleri salınır. Salgılanan çekici maddeler ile lezyonlu alana 

göç eden monositler, enflamatuvar sitokinler salgılarlar. Ġnterlökin 1-β, tümör nekroz 

faktör-α gibi sitokinler, endotele daha çok lökosit ve LDL bağlanmasına neden olmanın 
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yanısıra, protrombojenik bir özellik de verirler(54). Bu değiĢiklikler endotelde daha 

fazla hasar oluĢturarak yerel vazokonstrüksiyona, bu bölgenin trombositleri 

çağırmasına, düz kas hücrelerinin aktivasyonuna ve hücre dıĢı matriks yapımına neden 

olurlar(22).  En erken damar cidarında yağlı izler (fatty streak) oluĢup, daha sonra bu 

bölgelerde fibröz plaklar geliĢir. Komplikasyonlardan sorumlu olan esas lezyonlar bu 

plaklardır. BaĢlıca komplikasyonlar; trombüs geliĢimine yol açan fissür, ülserasyon, 

endotel disfonksiyonu, anevrizma ve sekonder kalsifikasyon geliĢimidir. Bunlara bağlı 

olarak ilgili damarın beslediği organ ve dokularda akut veya kronik iskemik hastalık ve 

fonksiyon bozuklukları geliĢir(16). 

 

 

      

 

  

 Resim 1: Aterom plağı oluĢumu ve büyümesi 
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2.2 Anatomi 

Ġnsan anatomisinde epikardiyal yağ dokusu, kalbin farklı bölgelerinde daha 

belirgin olarak izlenir. En fazla izlendiği yerler sırasıyla; sağ ventrikül serbest duvarı, 

sol ventrikül serbest duvarı, atriumların çevresi ve epikardiyal yüzeyden myokardiyuma 

doğru koroner arter dallarının adventisyasıdır (23). Parakardiyal yağ dokusu pariyetal 

perikardın dıĢında yer alıp mediyastinal yağ dokusu olarak isimlendirilir. Epikardiyal 

yağ dokusu koroner arterler tarafından beslenirken, parakardiyal yağ dokusu 

perikardiyofrenik arter, internal mammarian arter dalları tarafından beslenmektedir(87). 

Yapılan çalıĢmalarda bazı türlerde çok az miktarda epikardiyal yağ doku izlenmekle 

birlikte bazı türlerde hiç yağ tabakası bulunmamaktadır. 

 

 

 

 

     

     Resim 2: MDBT kesitinde sol anterior desenden arter çevresindeki epikardiyal yağ 

doku.(3) 
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Bazı türlerde epikardiyal yağ dokusunun bulunmaması, bu dokunun kalbin 

mekanik fonksiyonlarına kritik etkisi olduğu görüĢü ile çeliĢmektedir. Benzer Ģekilde, 

kalbin künt travmaya karĢı mekanik olarak korunmasında epikardiyal yağların etkisinin 

olduğuna dair bir kanıt bulunmamaktadır. 

Embriyogenezis sırasında epikardiyal ve intraabdominal yağ dokuları 

kahverengi yağ dokusundan geliĢmektedir(26). EriĢkin kalbinde, tamamen diferansiye 

olmuĢ beyaz yağ dokusu interventriküler ve atriyoventriküler oluklarda bulunur ve 

apekse kadar uzanır. Ayrıca subendokardiyal düzeyde atriumların serbest duvarında ve 

iki uzantısında da küçük yağ doku alanları bulunmaktadır. Epikardiyal yağ dokusu 

arttıkça ventriküller arası alanı doldurmakta, bazen de tüm epikardiyal yüzeyi 

kaplamaktadır. Az miktarda yağ dokusu, çoğunlukla koroner arter dallarının 

adventisyasını takip ederek epikardiyal yüzeyden miyokarda uzanır. Özetle, kalbin yağ 

ve kas içeriği arasında fonksiyonel ve anatomik bir iliĢki olduğu görülmektedir(25). 
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Resim 3: Epikardiyal yağ dokusunun makroskopik görünümü ( A ) Normal kalbin 

anterior görünümü ( B ) Normal kalbin posterior görünümü ( C ) Hipertrofik kalbin 

anterior görünümü ( D ) Hipertrofik kalbin posterior görünümü. (25) 
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Resim 4: Epikardiyal yağ dokusunun mikroskobik görünümü ( A ) Sol ventrkülde 

epikardiyal tabakanın mikroskobik görünümü ( B ) Sağ ventrkülde epikardiyal 

tabakanın mikroskobik görünümü. Matür adiposit kümeleri ok ile gösterilmiĢtir. (25) 

 

Bu yağ ve kas içeriği aynı koroner kanlanmayı paylaĢır. Mikroskobik olarak 

epikardiyal yağ doku büyük çoğunlukla adiposit olmak üzere ganglionlardan, sinir 

hücrelerinden ve enflamatuar hücrelerden oluĢur. Epikardiyal yağın vaskülarizasyonu 

koroner arter dallarındandır. Epikardiyal ve perikardiyal yağ dokuları embriyolojik 

olarak birbirinden farklıdır. Epikardiyal yağ mezodermden köken alırken, perikardial 

yağ primitif torasik ektodermden köken alır(27). 

Marchington ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada 12 çeĢit vahĢi ve evcil 

hayvanda epikardiyal yağ kütlesi ile diğer yağ depolarındaki yağ dokusu çokluğu 

arasında bir iliĢkiye ulaĢamamıĢtır(26). Bu bulgu insanlardaki otopsi (25), 

ekokardiyografi(17,29), manyetik rezonans görüntüleme(31,49) bulgularıyla paralellik 

göstermektedir ve epikardiyal yağ miktarının toplam yağ miktarından ziyade viseral 

yağlanmayla iliĢkisi olduğunu akla getirmektedir. 

Bir otopsi çalıĢmasında Corradi ve ark. 117 insan kalbi kullanarak 13 normal, 

iskemik, hipertrofik veya hem iskemik hem hipertrofik kalplerdeki ventriküler 

miyokardiyal ve epikardiyal yağ dokusu arasındaki iliĢkiyi araĢtırmıĢlardır. Sol, sağ ve 

her iki ventrikül toplam yağ ağırlıkları hipertrofik kalplerde anlamlı derecede fazla 
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bulunmuĢ olsa da iskemi ile herhangi bir iliĢki gösterilememiĢtir. Corradi ve arkadaĢları 

her ventrikülde belli bir yağ/kas oranının,  iskemi ve hipertrofiden etkilenmediği 

sonucunu çıkarmıĢlardır(32,33). 

Iacobellis ve arkadaĢları herhangi bir kardiyak hastalığı bulunmayan 60 sağlıklı 

insan üzerinde yaptıkları ekokardiyografik ölçümlerde epikardiyal yağ miktarı ve 

ventriküler miyokardiyal kütle arasında pozitif bir iliĢki olduğu göstermiĢlerdir(32). 

Otopsi ve ekokardiyografi bulguları, kardiyak hipertrofi sırasında geliĢen miyokardiyal 

kütle artıĢının epikardiyal yağ kütlesinde orantılı bir artıĢla iliĢkili olduğunu kuvvetle 

desteklemektedir. 

 

 

2.3 Epikardiyal Yağ Dokunun Biyokimyasal Özellikleri ve Adipokin Üretimi 

 

Epikardiyal yağ dokusunu incelerken öncelikle adipoz dokunun 

patofizyolojisinide gözden geçirmek gerekmektedir. Son yıllarda metabolik sendrom 

üzerine yapılan sayısız çalıĢmalar ıĢığında artık yağ dokusunun kendi adipositlerininde 

çeĢitli sitokin, interlökin ve hormon benzeri etki yapan salgılarının olduğu 

bilinmektedir(34,35,36).Yağ dokusu hücre sayısı ve büyüklüğü bakımından yaĢam 

boyu, enerji ihtiyacı ve tüketimine bağlı, sürekli hacim değiĢkenliği gösteren bir 

dokudur(37,38,39,40). Yağ hücreleri enerji depolama ve salgılama sürecinde bu 

fonksiyonlar için çok karıĢık sistemler tarafından idare edilir(37,39). Son zamanlarda 

yapılan çalıĢmalar yağ dokusunun sadece bir enerji deposu değil aynı zamanda aktif 

endokrin organ olduğunu göstermiĢtir. 

Yağ dokusu, enerji metabolizmasına son derece etkili, vasküler, immünolojik ve 

enflamatuar cevaplara neden olan birçok biyoaktif molekülün kaynağıdır(25). Bu 

faktörlerin çoğu sitokin benzeri özellikler içerir ve bu faktörleri tanımlamak için 

‘’adipokinler’’ ismi kullanılır. Adipokinler, bozulmamıĢ yağ dokudan salınan ve 

adiposit, preadiposit, makrofaj, lenfosit, endotelyal hücre, mast hücresi, bazofil ve 

fibroblast içeren hücrelerin karıĢımından oluĢmuĢ hormon, sitokin ya da kemokin olarak 

tanımlanabilir(32). Yağ dokusunun adiposit olmayan kısmı için stromal vasküler 

matriks (SVM) terimi kullanılır. 
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Tablo 1: (41) 
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IL1, IL6, IL8, IL10, TNF-α, resistin ve VEGF primer olarak SMV’den 

salgılanırken kemokinler, MCP-1, makofaj migrasyon inhibitör faktör ve SA A1 ve    

SA A2 proteinleri büyük ölçüde adipositlerden üretilir(32). Yağ dokudaki adipositlerin 

ilk görevi enerji alımının fazla olduğu durumlarda yağı enerji olarak depolamak ve 

gerektiğinde serbest yağ asidi olarak salgılamaktır. Ek bir fonksiyon olarak visseral 

abdominal yağ doku ve subkutan abdominal yağ doku içerisindeki adipositler obezite 

sırasında trigliseritler ile hipertrofiye uğradıklarında TNF-α ve MCP-1 salgılamakta, 2 

yağ deposu arasında makrofaj sayısı artmakta ve sonuç olarak enflamatuar bir dokuya 

dönüĢüm oluĢmaktadır(42). 

Epikardiyal yağ dokunun diğer visseral yağ depolarından birincil farkı daha 

fazla yağ asidi salgılayabilmesi ve depolayabilmesidir. Epikardiyal yağ dokusu artıĢı 

kalbin genel olarak anterior yüzünde ve RV duvarında oluĢmaktadır(25). Myokardın ön 

yüzünde epikardiyal yağ doku tarafından örtülen koronerler görünmez hale gelmektedir 

(Resim 5). 

 

 

 

                                       

 

                        Resim 5: Kalbin ön yüzünde epikardiyal yağlanma 
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Myokard koroner arteriyel kandaki yağ asitlerini metabolize etmektedir ve bu 

yağ asidi oksidasyonu kalp için gerekli enerjinin %50-70’ini karĢılamaktadır. Bu 

yüzden epikardiyal yağ, yüksek düzeydeki yağ asitlerine karĢı kalbi korumak için ve 

myokarda enerji sağlamak için bir tampon görevi görmektedir (27). 

Mazurek ve ark. elektif koroner bypass greftleriyle yaptıkları bir çalıĢmada 

epikardiyal yağ dokunun yüksek oranda enflamatuar mediatör yaydığını tespit 

etmiĢlerdir. Epikardiyal yağ dokusu, subkutan yağ dokuya göre belirgin yüksek oranda 

kemokin (monosit kemotaktik protein 1) ve IL1β, IL6 ve TNF-α gibi çeĢitli enflamatuar 

sitokinleri salgılamaktadır. Sonuçlara dayanarak Mazurek ve ark. adipositten türemiĢ 

TNF-α’nın otokrin bir yol ile insülin reseptörlerine yanlıĢ sinyal gönderdiğini ve 

lipolizin arttığını ileri sürmüĢlerdir. Sonradan artan bu esterlenmemiĢ yağ asitleri 

periferal yağ ve kas dokuda, karaciğerde ve kalpte insülin direncine neden 

olabilmektedir(43). 
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 Resim 6: (27) 

          

 

a) epikardiyal yağın 

potansiyel fizyolojik rolü: 

yüksek metabolik 

ihtiyaçta myokarda enerji 

olarak yağ asitleri 

sağlamakta, soğuk 

maruziyetinde 

termojenik protein olan 

UCP-1 salgılamakta, 

normal sirkülâsyonda 

kalp koruyucu faktörler 

salgılamakta. b)EKYD’dan 

salgılanan adipokinler 

difüzyon ile koroner arter 

lümenine geçmekte. 

c)EKYD’nun KAH’da ki 

varsayılan patofizyolojik 

rolü. 
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Epikardiyal yağ dokusunda artmıĢ inflamatuar hücre varlığı ilerlemiĢ 

aterosklerotik lezyonlara komĢu adventisya ve perivasküler bölgelerde bulunan 

inflamatuar infiltratlara benzer bir cevabı yansıtıyor olabilir(44,45). 

Mazurek ve ark. koroner arterleri çevreleyen dokularda TNF-α gibi inflamatuar 

mediatörlerin bulunmasının vasküler inflamasyon artıĢına, apopitoz vasıtası ile plak 

instabilitesine ve neovaskülarizasyona yol açabileceğini öne sürmüĢlerdir(25). 

Koroner arter hastalığı olan vakalarda epikardiyal yağ dokudan ve KAH’ı 

olmayan vakalarda omental yağ dokudan salgılanan adipokin ve sitokin düzeylerinin 

karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada plazminojen aktivatör inhibitör(PAĠ)-1 ve IL6’nın KAH’ı 

olanlarda daha fazla salgılandığı tespit edilmiĢtir. TNF-α, leptin ve resistin düzeylerinde 

belirgin fark tespit edilemese de yapılan baĢka bir çalıĢmada TNF-α ve leptin seviyeleri 

KAH olan grupta daha yüksek tespit edilmiĢtir(5). 

AraĢtırma bulguları adiponektinin ateroskleroza karsı koruyucu bir rol 

oynadığını düĢündürmektedir. Koroner arter hastalığında plazma adiponektin 

düzeylerinin düĢük olduğu bildirilmiĢtir. Ayrıca erkek bireylerde, kan basıncı yüksek 

olduğunda, obezite ve tip II diabetes mellitus gibi kardiyovasküler hastalığa iliĢkin bazı 

risk faktörleri ile de iliĢkili bulunmuĢtur(30,47,48,51). Aterosklerozun erken evresinde 

monosit makrofajlar düz kas proliferasyonunu baĢlatan çeĢitli sitokinler ve büyüme 

faktörleri salgılamaktadırlar. Adiponektinin monosit makrofajlardan TNF-a 

sekresyonunu azalttığı ve aynı zamanda TNF-a ile indüklenen biyolojik etkileri 

zayıflattığı gösterilmiĢtir. Bu protein makrofajlardan TNF-a sekresyonunu ve ‘’köpük 

hücre’’ oluĢumunu baskılamaktadır(50).  

 

 

        2.4 KLĠNĠK VE RADYOLOJĠK DEĞERLENDĠRME  

 

Metabolik sendrom abdominal obezite, hipertansiyon, bozulmuĢ açlık glukozu, 

dislipidemi ve inflamasyon gibi birçok kardiyovasküler risk faktörü ile 

iliĢkilendirilmiĢtir. Bu risk faktörleri arasında viseral yağ dokusu artıĢı anahtar bir rol 

oynamaktadır. Dolayısıyla asıl olarak bir viseral yağ dokusu olan EKYD, metabolik 

sendrom risk faktörleri ile yakından iliĢkilidir. Metabolik sendrom risk faktörlerine 

sahip hastalarda EKYD artmıĢtır(46,52). 
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Aterosklerotik intimal lezyonlar koroner arterlerin EKYD ile örtülü olduğu 

kısımlarda miyokardiyumun çevrelediği kısımlara göre daha fazla gözlenmiĢtir(53). 

EKYD koroner arter hastalığı olan hastalarda olmayanlara göre ve stabil olmayan anjina 

pektorisli hastalarda da atipik göğüs ağrısı ve stabil anjina pektoris tarifleyen hastalara 

göre daha kalın olarak ölçülmüĢtür(21).Bazı hayvan deneyleri göstermiĢtir ki 

hiperkolesterolemi durumlarında bile myokard içi kesimde koroner arter lezyonu 

yokken, yağla çevrili epikardiyal koroner kısımlarda aterosklerotik süreç 

izlenmiĢtir(55). Epikardiyal yağ dokunun, koroner arter hastalığı riskinin, yaygınlığının 

ve aktivitesinin değerlendirilmesinde değerli bilgiler verebileceği öne sürülmüĢtür(21). 

Epikardiyal yağ dokunun, aralarında aterosklerotik plak oluĢumuna etkinin de 

bulunduğu birçok bilinen ve tahmin edilen fonksiyonu bulunmaktadır (Tablo 2). 

Epikardiyal yağ doku görüntüleme yöntemleriyle kolaylıkla 

görüntülenebilmekte ve üzerinde ölçümler yapılabilmektedir. Epikardiyal yağ doku ilk 

olarak transtorasik ekokardiografi ile görüntülenmiĢ ve ölçümler yapılmıĢtır (56). 

Ekokardiografinin kolay kullanım ve düĢük maliyet gibi avantajları olsa da total 

epikardiyal yağ hacmini ölçememekte ve yağ doku kalınlığının değiĢkenliğini 

gösterememektedir(27).  Ayrıca epikardiyal yağ dokunun ölçümünde ekokardiografi 

kullanımında sağ ventrikül serbest duvarındaki yağ doku kalınlığı ölçülememektedir(8). 

Ekokardiografi ve kardiovasküler Manyetik Rezonans (MR) görüntüleme daha 

önce kullanılmıĢ fakat her iki yöntemle de perikardiyal ve epikardiyal yağ dokular 

bibirinden net olarak ayrılamamıĢtır ve bu yöntemlerle hacimsel bilgi elde 

olunamamıĢtır(57,58). 
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Tablo 2: Epikardiyal yağ dokunun bilinen ve tahmin edilen fonksiyonları (27) 

 

Fizyolojik Patofizyolojik 

Bilinen 

-Myokarda enerji üretimi 

-Anti-aterojen ve anti-enflamatuar  

  sitokin salgılanması 

-Koroner arterlere mekanik koruma 

Bilinen 

-Yağ asidi sentez ve salınımı 

-Ġntra-myokardial yağ içeriğini  

  ayarlama 

-Pro-aterojen ve pro-enflamatuar  

  sitokin salgılanması 

-KAH ile iliĢki 

-Biventriküler hipertrofi ile mekanik 

  iliĢki 

Tahmin Edilen 

-Myokardı serbest yağ asidi toksisitesine 

  karĢı koruma 

-Koroner arterlerde pozitif remodeling 

-Myokardın termoregülasyonu 

-Ġntrensek kardiak sinir sisteminin 

  reülasyonu 

 

Tahmin Edilen 

-Kalple fonksiyonel iliĢki 

-KAH ile nedensel ve bağımsız iliĢki 

-Atrial fibrilasyon ile nedensel ve 

  bağımsız iliĢki 

 

 

 

  

 

 

 Resim 7: KalınlaĢmıĢ perikardiyal 

yağ doku (sarı ok) ve epikardiyal yağ 

doku (kırmızı ok) ‘nun 

ekokardiografik görüntüsü (56). 
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Son zamanlarda epikardiyal yağ doku ölçümleri 64 kesit Çokkesitli Bilgisayarlı 

Tomografi (64-ÇKBT) ile yapılmakta ve sonuçlar BT ile epikardiyal yağ doku hacimsel 

ölçümlerinin, ekokardiografi ile epikardiyal yağ doku kalınlığı ölçümünden daha doğru 

olduğunu göstermektedir(20). Günümüzde BT ile ölçülen umblikal düzeydeki 

intraabdominal yağ alanının total vücut yağ hacmiyle direk iliĢkisi olduğu bildirilmekte 

ve bu tek kesit yağ alanı ölçümü yaygın olarak kullanılmaktadır. 

Oyama ve ark. ‘nın tek kesit epikardiyal yağ alanı ölçümüyle epikardiyal yağ 

hacminin kıyaslanması amacıyla yaptıkları bir çalıĢmada; sağ pulmoner arter, sol ana 

koroner arter, sağ koroner arter ve koroner sinüs düzeylerinden elde ettikleri yağ alan 

ölçüleri ile total epikardiyal yağ volümü kıyaslanmıĢtır. Bu çalıĢmada KAH ile iliĢki 

bakımından epikardiyal yağ volümüyle en fazla korelasyon gösteren seviyenin sol ana 

koroner arter seviyesi olduğu bildirilmiĢtir(57). Alan ölçümü BT çekimi sırasında 

kontrast madde kullanılmadan rahatlıkla gerçekleĢtirilebilmektedir.  

 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

      ÇalıĢmada kullanılan radyolojik materyal arĢivimizde bulunan görüntülerden 

alınmıĢtır.  

 

3.1 ÇALIġMA VAKALARI 

 

ÇalıĢmada Mayıs 2009 – Eylül 2011 tarihleri arasında Mustafa Kemal 

Üniversitesi AraĢtırma ve Uygulama Hastanesi Radyoloji Kliniği’ne Kardiak BT 

Anjiografi tetkiki için baĢvuran 40 hastanın (23-80 yaĢ aralığında, 30 erkek, 10 kadın) 

görüntüleri kullanıldı. 
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3.2 GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERĠ 

 

Koroner Kalsiyum Skorlama: Koroner kalsiyum skorlama tetkiki hastanemizde 

bulunan Toshiba Aquilon 64 kesitli BT cihazında yapıldı(120 kV, 300 mA, 75 mAs, 

250 ms rotasyon zamanı). Görüntüler 3 mm kesit kalınlığında oluĢturuldu. Elde olunan 

görüntüler çok kesitli BT cihazının iĢ istasyonuna aktarıldı ve daha sonra deneyimli 

radyolog tarafından değerlendirildi. Kalsiyum skorlaması için Agatston Skorlama 

Yöntemi kullanıldı (Resim 8). ĠĢ istasyonunda tüm hastaların koroner arterleri tek tek 

incelendikten sonra yazılım programı kullanılarak varolan kalsiyum plakları iĢaretlendi 

ve total kalsiyum skorları hesaplandı. 

                 

 

 

 

  Resim 8: Koroner kalsiyum skorlama. 
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Kardiak BT Anjiografi Tetkiki: Tüm hastaların Kardiak BT Anjiografi tetkikleri 

hastanemizde bulunan Toshiba Aquilon 64 kesitli BT cihazında yapıldı(120 kV, 500 

mA, 1000 mAs, 400 ms rotasyon zamanı) . Kalp hızı 60-70 arasındaki hastalara çekim 

gerçekleĢtirildi. Hastalara ĠV yoldan 70-90 ml 400mg iodine/ml kontrast madde verildi. 

Görüntü oluĢturulmasında EKG korelâsyonlu tüp akım modeli kullanıldı ve görüntüler 

mid-diastolik fazda kardiak siklusun %75 ‘i düzeyinde rekonstrükte edildi. 

Elde olunan görüntüler çok kesitli BT cihazının iĢ istasyonuna aktarıldı ve daha 

sonra deneyimli radyolog tarafından kesit görüntüler üzerinden curved referance ve 

MĠP formatlarıyla birlikte 3 boyutlu olarak incelendi (Resim 9 ve 10). 

Koroner kalsiyum plağı bulunan hastalar kalsiyum skoru değerlendirmesi ile 

beraber kalsiyum plaklarının lümende darlığa neden olup olmadı yönünden de 

incelendi. Tüm hastalar lümende dolma defektine (stenoza) neden olabilecek kalsifik 

olmayan (yumuĢak) plak yönünden MĠP ve curved referance görüntüleme formatlarında 

incelendi.  

 

 

 

 

Resim 9: Curved referance görüntüde normal kalibrasyonda bir koroner arter 

izlenmekte. 
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Resim 10: Kardiak 3 boyutlu (3D) görüntü. 
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Epikardiyal Yağ Ölçümü: Epikardiyal yağ, myokardiyum ile perikardiyumun visseral 

yaprağı arasında bulunmaktadır. Epikardiyal yağ ölçümü için kalsiyum skoru ölçümü 

için kullanılan 3 mm kesit kalınlığındaki görüntüler kullanıldı. Yağ ölçümleri sol ana 

koroner arter orjini düzeyinde tek kesit üzerinden BT cihaz konsolunda yapıldı. Yağ 

voksel hesabı için dansite eĢik değeri (-30) – (-230) olarak alındı. Yağ miktarı eĢik 

dansite aralığında alan mm² cinsinden hesaplandı (Resim 11). 

 

 

 

 

 

Resim 11: Epikardiyal yağ doku ölçümü. 
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3.3 ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 

 

Sürekli değiĢkenler ortalama ± standart sapma(SD); Kategorik değiĢkenler % 

olarak verildi. 

Verilerin normal dağılım gösterip göstermediği Kolmogorov-Smirnov testi ile 

değerlendirildi. Total kalsiyum skoru normal dağılım göstermedi (p<0,05). Diğer 

değiĢkenler (EFA, yaĢ, cinsiyet ve stenoz varlığı) normal dağılım gösterdi (p>0,05). 

Kalsiyum skoru pozitifliğine ve stenoz varlığına göre subgrup analizi Student t testi 

kullanılarak yapıldı. 

EFA ile diğer değiĢkenler arasındaki bağımsız iliĢki multipl lineer regresyon 

testi (Basamak=Stepwise modeli)ile değerlendirildi.  

 

 

4. BULGULAR 

 

ÇalıĢmada toplam 40 hastanın verileri kullanıldı. Grupta 30 erkek ve 10 kadın 

vardı. Vakaların yaĢ ortalaması 49,52 ± 13,4 yıl; yaĢ aralığı 23-80 yıl idi.  

ÇalıĢmada hastaların Ca skor pozitifliği, total Ca skoru miktarı, sol ana koroner 

arter düzeyinden epikardiyal yağ miktarı ve stenotik koroner arter hastalığı varlığı 

araĢtırıldı. 
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A 

B 

23 



 

 

 

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

RCA; B-C, aynı hastanın üç boyutlu(3D) görüntüleri  

 

13 hastada (%32,5) Ca skor pozitifliği tespit edildi. Ca skor pozitifliği bulunan 

hastaların ortalama kalsiyum skoru değeri 341,92 ±524,06 olarak bulundu. 

18 hastada (%45) stenoz tespit edildi. Damar (LM, LAD, Cx, RCA) tutulum 

sayıları incelendiğinde 13 hastada tek damarda, 3 hastada 2 damarda ve 2 hastada 3 

damarda stenotik değiĢiklikler izlendi. 

Ca skor pozitifliği bulunmayan 27 hastada(%67,5) ortalama epikardiyal yağ 

doku alanı 1173mm² ±526,27 ve Ca skor pozitifliği bulunan 13 hastada(%32,5) 

ortalama epikardiyal yağ doku alanı 2012mm² ±1064,79 olarak bulundu. Ca skor 

pozitifliği bulunan hastalarda epikardiyal yağ doku alanı, Ca skor pozitifliği 

bulunmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu 

(p=0,017).(Resim 13) 

C 

24 



 

Koroner arter stenozu bulunmayan 22 hastada(%55) ortalama epikardiyal yağ 

doku alanı 1171mm² ±595,79 ve koroner arter stenozu bulunan 18 hastada(%45) 

epikardiyal yağ doku alanı 1781mm2 ±965,81 olarak bulundu. Koroner arter stenozu 

bulunan hastaların epikardiyal yağ doku alanı, koroner arter stenozu bulunmayanlara 

göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu (p=0,019).(Resim 14, 15, 16) 

Multiple regresyon analizinde epikardiyal yağ doku alanı ile yaĢ ve total 

kalsiyum skoru arasında bağımsız iliĢki saptandı( yaĢ: p=0,003,total Ca skoru: 

p=0,020). 
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Resim 13: A, LAD’ de multıple sayıda kalsiyum plağı; B, aynı hastanın epikardiyal yağ 

alanı yüksek bulundu.   
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Resim 14: Koroner arter stenozu ve kalsiyum skor pozitifliği bulunan hastada: A, 

LAD’de lümende stenoza neden olan kalsifik plak formasyonu; B, Cx’de lümende 

belirgin darlığa neden olmayan kaslsifik plak; C, aynı hastanın 3D görüntüsünde 

LAD’deki kalsifik plak formasyonu izleniyor; D, hastanın yüksek epikardiyal yağ 

miktarı 
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Resim 15: A, LAD ‘de kalsifik aterom plaklarına bağlı lümende belirgin düzensizlik ve 

darlıklar; B, aynı hastanın epikardiyal yağ ölçümü 

A 
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Resim 16: Cx’ te lümende hafif-orta derecede darlığa neden olan non-kalsifik 

(yumuĢak) plak formasyonu (ok)  
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5. TARTIġMA 

Ateroskleroz, lipidler, fibroblastlar, makrofajlar, düz kas hücreleri ve hücre dıĢı 

maddeleri değiĢik oranlarda içeren intimal plaklara bağlı olarak, ilerleyici arteriyel 

darlık ve tıkanmalara neden olan, arterlerin esneklik ve antitrombotik özelliklerinin 

bozulmasına yol açan, nedenleri tespit edilip tedavi edilebildiği takdirde durdurulabilen 

veya geriletilebilen multifaktöryel, morbid ve mortal, sadece koroner damarları değil 

tüm arteryel yapıları etkileyen sistemik bir hastalıktır(16). Ateroskleroz, geliĢmiĢ 

toplumlarda morbidite ve mortalitenin en önemli nedenidir. Genel tahminlere göre 

morbidite ve mortalite oranı sağlıklı kiĢilerden çıkarıldığında 2020 yılına kadar 

kardiyovasküler hastalıklar ve özellikle ateroskleroz, toplam hastalık yükünün en 

önemli sebebi olmaya devam edecektir(60). Kardiyovasküler hastalıklar tüm dünyada 

epidemik olmaya baĢlamıĢtır; aterogenez ve sıklıkla eklenen tromboz, altta yatan en sık 

nedenlerdir(66). 

Ateroskleroz hayatın erken dönemlerinde baĢlayıp, tüm yasam boyunca ilerleme 

göstermektedir. En önemli komplikasyonları miyokard infarktüsü ve ani kardiyak 

ölümdür. Aterosklerozun bilinen nedenlerinin yanı sıra son yıllarda epikardial yağ 

dokusnunun ateroskleroza ve koroner arter hastalığına yol açtığı bildirilmektedir. 

Elde edilen bilgiler ıĢığında epikardiyal yağ dokusu kalınlığı ile koroner arter 

hastalığı ve metabolik sendrom arasında pozitif bir korelasyon tespit edilmiĢtir(25). 

Epikardiyal yağ dokusu, birçok aktif molekül üreten ve kardiyak fonksiyonları 

anlamlı derecede etkileyen metabolik olarak aktif bir organdır.  

Önceden beri enerji deposu olarak görülen yağ dokusunun, son yıllarda vücudun 

önemli bir endokrin organı da olduğu kabul edilmektedir. Yağ dokusu enerji 

metabolizması, nöroendokrin fonksiyon ve immün fonksiyonlarla ilgili biyolojik 

aktivitelere sahiptir. Yağ dokusunun hem eksikliği hem de fazlalığının önemli 

metabolik ve endokrinolojik sonuçları bulunmaktadır. Günümüzde, epikardiyal yağ 

dokusunun biyokimyasal lokal ve sistemik etkileri ile kardiyovasküler ve metabolik 

komplikasyonlar arasındaki iliĢki araĢtırılmıĢtır. Bununla birlikte epikardiyal yağ 

dokusunun tedaviye katkısından çok, belirli kardiyovasküler ve metabolik 

komplikasyonların bir prediktörü olup olamayacağı kanıtlanmaya çalıĢılmıĢtır.  
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YapılmıĢ çalıĢmalarda epikardiyal yağ dokuda pro-inflamatuar özelliklere neden 

olan adipokin değiĢikliklerinin koroner aterosklerozun ve koroner arter hastalığının 

geliĢiminde kritik rol oynadığı bildirilmiĢtir(73-75). Epikardiyal yağ dokusu ile ilgili 

yapılmıĢ çalıĢmalar epikardiyal yağ dokusunun anatomik ve klinik olarak kalp morfoloji 

ve fonksiyonuyla bağlantılı olduğunu düĢündürmektedir. 

Epikardiyal yağ dokunun, koroner arter hastalığı riskinin, yaygınlığının ve 

aktivitesinin değerlendirilmesinde değerli bilgiler verebileceği öne sürülmüĢ ve bu 

nedenle epikardial yağ dokusunu göstermek için ekokardiografi ve tomografi 

yöntemleri kullanılmıĢtır(21). 

Epikardiyal yağ doku ilk olarak transtorasik ekokardiografi ile görüntülenmiĢ ve 

ölçümler yapılmıĢtır (56).  Ekokardiografinin kolay kullanım ve düĢük maliyet gibi 

avantajları olsa da total epikardiyal yağ hacmini ölçemediği ve yağ doku kalınlığının 

değiĢkenliğini gösteremediği bildirilmiĢtir.(27).  Ekokardiografi kullanılarak yapılan 

çalıĢmalarda, epikardiyal yağ doku ile koroner arter hastalığı arasında farklı sonuçlar 

bulunmuĢ ve bunların nedenleri, ölçüm tekniği ve hasta populasyonlarında farklılıklar, 

ekokardiografik ölçümlerin total epikardiyal yağ doku miktarı için güvenilirliği net 

olmayan sağ ventrikül serbest duvarından yapılıyor olması, ekokardiografinin 

rezolüsyonu düĢük olduğundan hatalı sonuçlar vermiĢ olabileceği ve bazı zor 

görüntülenebilen hastalarda epikardiyal ve perikardiyal yağ doku sınırlarının net olarak 

ayrırt edilememesine bağlanmıĢtır(62-64). 

Epikardiyal yağ doku ölçümünde ekokardiyografinin bu dezavantajları ile 

birlikte iĢlemin hastaya ve yapan kiĢiye bağımlı olması gibi nedenlerle son zamanlarda 

epikardiyal yağ doku ölçümleri ÇKBT ile yapılmaktadır. Bilgisayarlı tomografi ince 

kesitli volümetrik görüntüler oluĢturması, hastaya ve yapan kiĢiye bağımlı olmaması 

gibi avantajların yanı sıra koroner arterlerin stenoz derecesiyle ilgili bilgilerle birlikte 

subklinik aterosklerotik plaklarla da ilgili önemli bilgiler vermektedir(67-72).Son 

yıllarda bu nedenlerle epikardiyal yağ doku miktarı ölçümlerinde ekokardiyografi terk 

edilmiĢ ve ölçümler BT ile yapılmaya baĢlanmıĢtır. Bulgular BT ile epikardiyal yağ 

doku hacimsel ölçümlerinin, ekokardiografi ile epikardiyal yağ doku kalınlığı 

ölçümünden daha doğru olduğunu düĢündürmektedir(12,20,61).  
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ÇKBT kullanılarak yapılan çalıĢmalarda epikardiyal yağ doku hacmi, epikardial 

yağ doku kalınlığı ve peri-koroner yağ miktarı gibi parametreler kullanılarak 

aterosklerotik plak geliĢimi ve koroner stenoz arasındaki iliĢki araĢtırılmıĢtır. 

Literatürde, epikardiyal yağ doku miktarına yönelik yapılan incelemelerin büyük 

çoğunluğunda hacimsel ölçümler kullanılmıĢtır. Ancak total yağ doku hacim hesabı için 

yazılım programı gerekmekle birlikte hesaplama uzun zaman almaktadır. Biz 

çalıĢmamızda epikardiyal yağ doku incelemelerinde tek kesit üzerinden alan ölçümünü 

kullandık. Alan ölçümleri tek kesit üzerinden yapılmakta olup fazla zaman almamakta 

ve ek bir yazılım programı gerektirmemektedir. Alan hesaplaması için Oyama N. ve 

ark.’nın total epikardiyal yağ hacmi ile tek kesit üzerinden yağ doku alanı ölçümlerini 

kıyasladıkları çalıĢmalarını referans aldık. Bu çalıĢmada, alan ölçümü ile total 

epikardiyal yağ hacim ölçümlerinin sonuçlarının tutarlılık gösterdiği bildirilmiĢtir(2). 

Ancak biz çalıĢmamızda alan ölçümü ile hacimsel ölçümleri kıyaslamadık.  

YapılmıĢ olan çalıĢmaların birçoğunda, koroner arterlerde kalsiyum plak 

oluĢumunun pozitif olduğu hastalarda epikardiyal yağ doku hacminin yüksek olduğu 

bildirilmiĢtir. Nakanishi ve ark.’nın yaptıkları çalıĢmada epikardiyal yağ doku 

hacmindeki %15 ve üzeri artıĢın koroner kalsiyum skorunda artıĢa neden olduğu 

düĢünülmüĢtür(80).  515 hasta ile yapılan bir baĢka çalıĢmada epikardiyal yağ doku 

hacminin 100 ml. üzerinde olduğu hastalarda kalsifik plak oluĢumunun, 100 ml.’nin 

altında olanlara göre belirgin derecede artmıĢ olduğu ve %50’nin üzerinde koroner 

stenozu olan hastalar ile kalsiyum skoru 400’ün üzerinde olan hastalarda epikardiyal 

yağ doku hacminin artmıĢ olduğu bildirilmiĢtir(20). Bizim çalıĢmamızda da koroner 

kalsiyum skoru pozitif hastalarda epikardiyal yağ doku alanının anlamlı derecede 

artmıĢtı. 

YapılmıĢ olan çalıĢma sonuçları epikardiyal yağ dokunun inflamatuar aktivitesi 

sonucu aterojenik etki gösterdiğini düĢündürmektedir. Epikardiyal yağ dokudan 

salgılanan adiponektin ve adrenomedullin gibi koruyucu faktörlerin koroner arter 

hastalığı bulunan hastalarda bulunmayanlara göre daha düĢük bulunmuĢtur(74-81).  

Koroner arter hastalığı bulunanlarda subkutan yağ dokuya kıyasla, epikardiyal yağ 

dokudan daha yüksek seviyede inflamatuar mediatörler (IL-1β, IL-6, MCP-1 ve TNF-α) 
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salgılanmaktadır(73-82). Ayrıca obez hastalarda inflamatuar sitokinlerin plazma 

düzeylerinin epikardiyal yağ doku miktarı ile iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir.(83).   

Literatüre baktığımızda çeĢitli çalıĢmalarda KAH ile epikardiyal yağ doku 

iliĢkisine BKĠ’nin de etkili olabileceği ile ilgili tartıĢmalı görüĢler yeralmaktadır. Yong 

H.S. ve ark. ve Gorter P.M. ve ark. tarafından yapılan çalıĢmalarda parametreler arasına 

BKĠ’ de eklenmiĢ ve sonuç olarak yüksek kilolu hastalar dıĢlandığında, perikardiyal yağ 

doku miktarının aterosklerotik değiĢiklikleri bulunanlarda bulunmayanlara göre belirgin 

yüksek olduğu bildirilmiĢtir(76,77). Ancak abdominal yağ doku alanı ile epikardiyal 

yağ doku hacminin kıyaslandığı bir baĢka çalıĢmada epikardiyal yağ dokudaki artıĢın, 

abdominal viseral yağ dokudan bağımsız bir Ģekilde koroner kalsiyum plak geliĢimiyle 

iliĢkisi olduğu düĢünülmüĢtür(78). Bu bulgular BKĠ’nin epikardiyal yağ doku artıĢına 

ve KAH geliĢimine etkisinin daha ileri çalıĢmalarla desteklenmesi gerektirdiğini 

düĢündürmektedir. 

Literatürde epikardiyal yağ doku miktarındaki artıĢ, koroner ateroskleroz ile 

iliĢkili olarak bulunmuĢ ve epikardiyal yağ doku patofizyolojisinin koroner arter 

hastalığı Ģiddetini, koroner arter kalsifikasyonunu, sistemik inflamasyonun 

biyokimyasal belirteçlerini ve kardiyovasküler olay geliĢimindeki risk artıĢını etkilediği 

öne sürülmüĢtür(84-95). 

Biz de çalıĢmamızda koroner kalsiyum plak oluĢumunun ve koroner arter stenoz 

geliĢiminin epikardiyal yağ doku ile iliĢkisini ve epikardiyal yağ doku alanının 

ölçülerek koroner arter hastalığının öngörülebilirliğini araĢtırdık. 

ÇalıĢmamızda Ca skor pozitifliği ve koroner arter stenozu bulunan hastaların 

epikardiyal yağ doku alanı istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu. 

Epikardiyal yağ doku alanını ölçerek elde ettiğimiz bulgular ile total yağ doku hacmini 

ölçerek yapılmıĢ olan çalıĢmaların sonuçları tutarlılık göstermektedir. Bulgularımız, 

literatürde de olduğu gibi epikardiyal yağ doku artıĢının koroner arterlerde kalsiyum 

plak geliĢimi ve koroner arter hastalığı geliĢimini arttırdığını desteklemektedir. 

ÇalıĢmamızda çeĢitli kısıtlamalar bulunmaktadır. Aldığımız vakaların rutin 

klinik takipleri yapılmamakla birlikte aile anamnezi, diabet ve HT gibi geleneksel 

aterosklerotik risk faktörleri ve BKĠ gibi antropometrik parametrelerle iliĢkisi 
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değerlendirilmemiĢtir. Bu risk faktörlerinin ve parametrelerin bulunması 

kardiyovasküler risk profilini ve epikardiyal yağ doku miktarını etkilemiĢ olabilir. 

ÇalıĢmamızda sadece BT bulguları değerlendirilmiĢtir. 

 

6. SONUÇLAR 

Sonuç olarak epikardiyal yağ doku ile koroner kalsiyum skoru pozitifliği 

arasında bağımsız iliĢki tespit edilmiĢtir. Koroner arter stenozu ve koroner kalsiyum 

skoru pozitifliği bulunanlarda epikardiyal yağ doku alanı belirgin yüksek bulunmuĢtur. 

Bu bulgular ıĢığında epikardiyal yağ doku artıĢının koroner arter stenozu ve koroner 

arterlerde kalsifik-aterosklerotik değiĢikliklerin geliĢiminde etkili olduğu sonucuna 

varılabilir. 

Ayrıca epikardiyal yağ doku miktarının hesaplanmasında sol ana koroner arter 

düzeyinden tek kesit alan ölçümünün, daha kolay ölçüm yapılabilinmesi nedeniyle total 

epikardiyal yağ doku hacim hesaplamalarına iyi bir alternatif olabileceği 

düĢünülmektedir.  
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