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KISALTMALAR
BMI: Viicut kitle indeksi
BT: Bilgisayarli tomografi
CRP: Cresktif protein
DM: Diyabetes mdlitus
EAT: Epikardiyal yag dokusu kalinligi
EAD: Epikardiyal yag dokusu
EF: Ejeksiyon fraksiyonu
FFA: Serbest yag asiti
HDL: Y uksek yogunluklu lipoprotein
HL: Hiperlipidemi
HT: Hipertansiyon
IL:  Interlokin
KAH: Koroner arter hastaligi
IMK: Intima-mediya kalinlig
KIMK: Karotis intima-mediya kalinlig:
LDL: Dusik yogunluklu lipoprotein
LV: Sol ventrikdl
MCP: Monosit kemotaksis proteini
Mi: Myokard infarktiisii
MSBT: Cok kesitli bilgisayar tomografi
NCEP: Ulusal kolesterol egitim program
PAI: Plasminojen aktivator inhibitori
PAT: Perikardiyal yag dokusu kalinligt
PLT: Trombosit
RV: Sag ventrikil
SCAT: Subkutan abdominal yag dokusu
TGF: Taransforme edici buyime faktori
TK: Totd kolegerol
TNF: TUmor nekrotizan faktor
TRG: Trigliserit
TTE: Transtorasik ekokardiyografi
VLDL: Cok dusik yogunluklu lipoprotein
VAT: Visera yag dokusu kalinlig:
VEGF: Vaskiler Endotelyal Buyiime Faktori
WBC: Lokosit sayisi



1. GIRIS ve AMACLAR

Literatiirde koroner arter hastaligina sebep olan, belirteg degeri olan birgok
parametre ile ilgili sayisiz calismalar yapilmaktadir. Koroner arter hastaligi yillar
gectikge tim dinyayr saran bir epidemi ve ¢ok ciddi morbidite ve mortalite nedeni
haline gelmektedir. Bu sebeple koroner arter hastaligindan toplumlart ve bireyleri
korumak, hastalik klinik semptom hale gelmeden belirteclerle varligim ve olusma
riskini tahmin etmek gunimuizde kardiyolojinin temel calisma konular1 arasindadir.
Onceki calismalar bu konuda birgok yeni parametreyi, biyobelirtecleri ortaya
koymustur. Nitekim CRP, Lipoprotein-a, karotis IMK, koroner kalsiyum skorunun BT
ile degerlendirilmesi gibi yeni belirtecler glnimizde revactadir. Epikardiyal yag
dokusu kalinlig1 ve koroner arter hastalig iliskisi birgok ¢alismada gosterilmistir. Bizim
calismamizda epikardiyal yag dokusu kalinligi, karotis intima-mediya kalinliginin
koroner arter hastaligi korelasyonu birlikte degerlendirmeye alinmustir. Calismaya
adinan hastalarda demografik bilgiler, bazi antropometrik Olglmler, koroner arter
hastaligi risklerinin bagimli ve bagimsiz faktorlerini  belirlemek igin kayit altina
ainmustir. Calisma sonucunda kardiyoloji klinisyenlerine pratik bilgi olarak ; koroner
arter hastalarint erkenden tamma ve korunma yonunde ek bilgi ve belirtecler elde
edilmeye calisilmistir.



2. GENEL BILGILER

2. 1. Anatomi

Kalp ve blyuk damar yapilart mediastinumda yer alip cift katli perikardla
cepegevre sariimugtir. Perikard fibroz (pariyetal) ve ser6z olmak Uzere iki tabakadir.
Fibroz perikard kalbi ve buyik damarlarin kalbe yakin kesimlerini gugli bir dis kese
gibi icine alir. Ser6z (viseral) perikard, mezotelyal bir tabakadir. Viseral perikardin
diger adi epikarddir. Epikard koroner arterleri ve venleri, otonomik sinirleri, lenfatik

kanallar1 ve degisken miktarda adipoz dokuyu igermektedir.

2. 2. Aterokleroz

Ateroskleroz, gelismis toplumlarda morbidite ve mortalitenin en Onemli
nedenidir. Genel tahminlere gbre morbidite ve mortalite oramt saglikli kisilerden
cikarildiginda 2020 yilina kadar kardiyovaskiler hastaliklar ve Ozellikle ateroskleroz,
toplam hastalik yukinun en 6nemli sebebi olmaya devam edecektir (6). 2020 yilinda
Dunya Saghik Orguti’ niin hazirladigi yasamu kisitlayan 6nde gelen nedenler listesinde
koroner kalp hastaligi birinci, inme dordunci srayr aacaktir. Kardiyovaskiler
hastaliklar tim dinyada epidemik olmaya baslamistir; aterogenez ve siklikla eklenen

tromboz, atta yatan en sik nedenlerdir (7).

2.2.1. Tanim



Lipidler, fibroblastlar, makrofgjlar, diiz kas htcreleri ve hicre dist maddeleri
degisik oranlarda igeren intimal plaklara bagli olarak, ilerleyici arteriyel darlik ve
tikanmalara neden olan, arterlerin esneklik ve antitrombotik 6zelliklerinin bozulmasina
yol acan hastaliga ateroskleroz denir. Ateroskleroz nedenleri tespit edilip tedavi
edilebildigi takdirde durdurulabilen veya geriletilebilen multifaktoryel, morbid ve
mortal, sadece koroner damarlar degil tim arteryel yapilari etkileyen sistemik bir
hastaliktir (8). En sk etkilenen damarlar arasinda koroner arterler, internal karotis
arterler ve abdominal aort varken bazi arterlerin ise aterosklerozdan ¢cok az veya hig
etkilenmedigi bilinmektedir. Ornegin internal mammarrian arter aterosklerozdan gok az
etkilenen bir atardamardir (60).

Sekil-1. Normal koroner arter anatomis

Sekil-2. Cizgiyle isaretlenen bolgede aterosklerozun lipid yuki gosterilmistir

2. 2. 2.Patogenezi:

Ateza yunanca ¢orba veya lapa anlaminda olup ateroskleroz damar ici cidarin
fonksiyon ve sekil olarak bozulmas: icin kullamlan bir tammdir(64). Aterosklerozun

patogenezi lokal vaskiler hasar, inflamasyon, oksidatif stres ve vaskiler kalsifikasyonu



icerir. Vaskller endotelyal hasarlanma bu sirecin ilk ve en 6nemli basamagidir.
Endotelyal hasarlanma sonrasi aynmi bolgeye lipid birikimi ve trombosit ve |0kosit
adezyonu olusmaktadir. Adeze olan hiicreler arter etrafina endotelyal kaynakli blyime
faktorlerinin salimmina ve diz kas hicrelerinin proliferasyonuna sebep olmaktadir
(1).Metabolik, mekanik, toksik, immunolojik olaylar ve enfeksiyonlar endotel
disfonksiyonuna neden olurlar. Bilinen risk faktorlerinin hepss  endote islev
bozukluguna yol agabilir. Disfonksiyon, tek hticre sirasindan olusan tabakanin, kan ile
damar duvar: arasinda bariyer olma 6zelligini, segici gegirgenligini ve antitrombotik
yapisim bozar. Bunun sonucunda gelisen inflamatuvar ve proliferatif olaylar dizisi,
aterosklerotik plagin olusmasina neden olur. Disfonksiyon, endotelin islevlerinde
dengesizlige neden olur. Gevseme ile kasilma, antitrombojenite ile protrombojenite ve
antiproliferasyon ile proproliferasyon arasindaki denge bozulur (2). Aktive olmus
endotel hicrelerinden adhezyon molekilleri, sitokinler, kemokinler ve blyime
faktorleri salinr. Salgilanan gekici maddeler ile lezyonlu alana gb¢ eden monositler,
enflamatuvar sitokinler salgilarlar. Interlokin 1-B, timor nekroz faktor-a gibi sitokinler,
endotele daha ¢ok |okosit ve Low density lipoprotein (LDL) baglanmasina neden
olmanin yanisira, protrombojenik bir 6zellik de verirler (3). Endotele tutunduktan sonra
subendotelyal alana gecen monositler burada makrofajlara dontsurler. Makrofajlar
okside LDL'yi fagosite ederek kopuk (foam) hicresine donistrler ve buyime
faktorleri, sitokinler, hidrolitik enzimler, prokoagilan maddeler salgilarlar. Aym
zamanda zarar gOrmiUs bolgedeki makrofajlar  yakinlarindaki  eritrositlerin
membranlarinida pargalayip hem oksidatif zararlanmaya hemde olusan trinlerle artan
kolesterol seviyelerine sebep olmaktadir (60). Bunlar endotelde daha fazla hasar
olusturarak yerel vazokonstriksiyona, bu bolgenin trombositleri cagirmasina , duz kas
hiicrelerinin aktivasyonuna ve hiicre dist matriks yapimina neden olurlar (4). Tip 1
vaskiler yaralanmada yapisal bozulma olmadan fonksiyonel degisiklikler olusur. Tip 2
vaskiler yaralanmada cidarin sadece intima tabakasinda zarar sonrasi yaralanma olusur.
Tip 3 vaskuler yaralanma ise endotel soyulma ve intima ve mediya kissmlarinin her
ikisinde de yaralanma seklinde olusur. Endotel disfonksiyonu gelismesi aterosklerozun
ilk tesbit edilen belirlenebilir faz1 olarak sayilabilir(5).

En erken damar cidarinda yagl izler (fatty streak) olusup, daha sonra bu
bolgelerde fibroz plaklar gelisir. Komplikasyonlardan sorumlu olan esas lezyonlar bu

plaklardir. Baslica komplikasyonlar; trombls gelisimine yol agan fisslr, Ulserasyon,



endotel disfonksiyonu, anevrizma ve sekonder kalsifikasyon gelisimidir. Bunlara bagl
olarak ilgili damarin besledigi organ ve dokularda akut veya kronik iskemik hastalik ve
fonksiyon bozukluklar: gelisir (8).

Ateroskleroz patogenezinde vaza vazorumlarin neden-sonug iliskiside cesitli
otops c¢alismalarimin konusu olmus ve damar etrafi kilcal damar demek olan vaza
vazorumlarinda koroner aterosklerozun buyiime ve hassas plak olusturma safhalarinda
etkin olabilecegi seklinde hipotezler ileri sirilmustlr. Yine hassas ve nekroza yatkin
plak etrafinda olusan neovaskilarizasyonla ateroskleroz arasinda korelasyonda teshit
edilmistir.Diyabetes mellitus gibi hastaliklara yamt olarakta vaza vazorumlarin

morfolojisi ve miktarlar: degisebilmektedir(60).

2. 2. 3. Risk Faktorleri

Ulusal Kolesterol Egitim Programi’ min (NCEP) 2001’ de yayinlanan I11. Yetigkin
Tedavi Panelinde (ATP 1I1), risk faktorleri yonunden koroner arter hastaligi asagida

belirtilen sekilde scriflandirilmastir.

Koroner Arter Hastahgr Risk Faktorleri (NCEP ATP 111)

1. Lipid risk faktorleri (LDL ve trigliserid yuksekligi, High density lipoprotein
(HDL) dusukltgt, aterojenik dislipidemi)

2. Nonlipid risk faktorleri

A. Modifiye edilebilen risk faktorleri
a Hipertansiyon
b. Sigaraigimi
c. Diyabetes Méellitus (DM)
d. Obezite
e. Fiziksd inaktivite
f. Aterojenik diyet
g. Trombojenik/ hemostatik durum
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B. Modifiye edilemeyen risk faktorleri
avYa
b. Erkek cinsiyet
c. Ailede erken yasta koroner kalp hastaligi dykisu

Koroner Arter Hastahig icin Bagimsiz Risk Faktorleri (NCEP ATP 1)
1. Yas (erkeklerde> 45, kadinlarda>55)
2. Ailede erken yasta koroner kalp hastaligi 6ykusu
3. Sigaraigimi
4. Hipertansiyon ( Kan basinci >140/90 mmHg veya antihipertangf ilag kullamm ) ,
JNC 7 bildirgesinde 120-129 mmhg prehipertansif olarak kabul edilmistir.
5. Dustik HDL kolesterol duzeyi ( HDL <40 mg/dl )
6. Yuksek LDL kolesterol diizeyi ( LDL >130 mg/dI )

HDL > 60 mg/dl ise risk hesaplamalarinda bir risk faktori gikarilir. Clinkd HDL
kolesterol yiksekligi KAH riskini azaltir. DM varligi, KAH risk esdegeri olarak
degerlendirilir.

2. 2. 4. Aterosklerozigin yeni risk belirtegleri:

Oniine gecilemeyen hizla artan  kardiyovaskiler hastaliklarin daha 6nceden
adgilamp koruma igin zaman kazamlabilmes yeni biyokimyasal , goruntileme ve
analitik belirteglere ihtiyag duymaktadir. Bu nedenle yapilan ¢alismalarda:

1. Homosistein diizeyi

2.Metabolik sendrom

3.Gorunttleme teknikleri (BT, MSBT,Karotis intima-mediya kalinligr)

4.Lipoprotein a seviyeleri

5.LDL partikll boyutu (aterojenik dislipidemi)

6.CRP seviyesi gibi belirtecler gtinimuizde risk skorlamasi igin kullanilabilen alternatif
belirteclerdir(60).
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2. 3. Karotisintima Media Kalinhg

Norma arter duvar: U¢ tabakadan olusur. En igteki limeni cevreleyen tabaka
intima dir. Tek sira biciminde dizilmis endotel hucreleri, bunlari destekleyen
subendotel yal matriks, bazal membran ve insan intimasina 6zel olarak az sayida diiz kas
hiicrelerinden olusur. Intima kalinlig1 mekanik stresin degiskenligine bagl: olarak yerel
farklhiliklar gosterir (9). Kan akiminmin olusturdugu mekanik stresin fazla oldugu
bolgelerde, diz kas hicreleri uyarilir ve bu bdlgeyi kalinlastiran proteoglikanlar:
uretirler; bu bolgelerde bebeklikten itibaren az sayida makrofajlar da belirmeye baslar.
Unutulmamas: gereken nokta, kan akimina uyum nedeniyle olusan bu kainlasmanin,
damar lumenini kesinlikle daraltmadigidir. Ancak ilging olarak bu bolgeler
ateroskleroza yiiksek derecede yatkinlik gosteren kesimlerdir (10). Sol koroner arterin,
karotis arterinin ve abdominal aortun distal kesimlerindeki ¢atallanma yerleri en tipik
orneklerdir. intimadan internal elastik membran ile ayrilan orta tabakaya mediya acd:
verilir. Kollajen, elastik lifler ve glikozaminoglikanlardan olusan bir matriks iginde
konsantrik olarak dizilmis diz kas hicrelerinden olusur. Adventisyadan eksternal
elastik membran ile ayrilir. En dis tabaka ise adventisya dir. Gevsek bir bag dokusu
yapisindaki bu tabaka, boyuna dizilmis kollajen lifler, vaza vazorum ve sinir uglarindan
olusur (11).

IMK, ilk kez 1986 yilinda Pignoli tarafindan B-mod ultrasonogrefi ile
olculmistir (12). Olglimlerin daha rahat yapilabilmesi ve karotis arterinin sik olarak
incelenmesinden dolayi, 1990’1 yillardan itibaren IMK 6lglimiinde karotis arterinin
kullaniimasina baglaniimistir (13). O tarihten beri yapilan gesitli galismalarin sonucunda
KIMK aterosklerozu belirlemede yeni bir parametre olarak kullamimaya baslanmistir
(13).

KIMK’ nin ultrason ile gosterilmesi intima ile mediyay: birbirinden ayiramaz.
IMK’ nin artis1, intima ve mediya tabakal arinin kalinlasmasi sonucunda olmaktadir (14).
Intimal kalinlasmadan primer olarak endotel fonksiyon bozuklugu sonucu olusan
ateroskleroz; mediyanin kalinlasmasindan ise genellikle hipertansiyona bagli olusan diiz
kas hipertrofisi sorumlu tutulmaktadir.

12



Sistemik bir hastalik olan ateroskleroz, cocukluk ¢agindan baglayarak sessiz bir
ilerleme ile klinik olarak (M1 veya inme) orta ve ileri yaslarda karsimiza cikmaktadhr.
Cocukluk ve ergenlik doneminde risk faktorlerinin bulunmasi, bu ilerlemeyi hizlandirir.
Bu nedenle, erken aterosklerotik degisikliklerin gosterilebilmesi, risk faktorlerinin
azaltilabilmesi icin cok 6nemlidir. Bu erken degisiklikler, IMK’ nin artmasi ve arterlerin

vazodilatatdr fonksiyonlarinin bozulmasidir (15).

Bazi damarlar ateroskleroza daha egilimli iken, aterosklerozun lokal veyatek bir
aana kisitli kalmasi oldukga nadirdir. Aym zamanda bir arteryel bolgede hastaliga ait
klinik belirtilerin ortaya gikmasi, diger arteryel bolgelerde de klinik olaylar: kuvvetli bir
sekilde belirlemektedir. IMK 6lclimiyle, ilgi duyulan vaskiler bolgenin uzagindaki bir
bdlgeden 6lglim yapilarak, o vaskuler bolgeye ait bilgi verilebilmektedir. En sik karotid
arter hagtaligi ile koroner arter hastaligi arasinda ki iliski incelenmis olup, bazi

caligsmalarda da kapak kalsifikasyonu ile arasindaki iligki degerlendirilmistir (16).

B-mod ultrasonografi noninvazif olmast ve kolay uygulanabilirligi nedeniyle,
bireylerdeki aterosklerotik yukin degerlendirilmes agisindan etkin bir yontem olarak
ortaya ¢ikmaktadir. B-mod ultrasonografi ile damar duvarinin gesitli katmanlari,
viicudun degisik bolgelerinde goruntiilenebilir. intima ve mediyanin toplam kalinliginin
Olcimiu en sk kullamlan yontemdir. Karotis arterleri  ylizeyel yerlesimleri,
gorunttilenmelerinin kolay olmasi, buyuklukleri ve hareketsiz olmalar: nedeniyle en sik

kullanilan damarlardir (17).

Karotis arterlerinin 2 boyutlu gorunttlemesinde, damarin 6n duvar: (transdusere
yakin olan), [imen ve posterior duvar (transduserden uzak olan) ayirt edilebilir. Her iki
duvarda sirasi ile ekojenitesi yiksek, ekojenites zayif ve ekojenitesi yuksek katmanlar
ayirt edilebilir Ekojenitesi yiksek bélgenin tst simirt (Onctil sinir), eko veren anatomik
gecis bolgesine denk gelmektedir ve ‘gain’ ayarlarina bagimli degildir. Ekojenites
yuksek bolgenin alt simirt (uzak sinir) ultrasonografi sisteminin ‘gain’ ayarlarina
baglidir ve herhangi bir anatomik bolgeyi temsil etmez. IMK’nin o6lgtlmesinde,
ekojenitesi yuksek bolgelerin oncul sinirlarinin 6lgilmes tavsiye edilmektedir. Arka
duvardaise limen ile intima gegisi, ilk ekojen bolgenin dnctl sinirina denk gelmektedir.
Bu duvarda ikinci ekojen bolgenin Oncil sinirt ise mediya-adventisya simrina

uymaktadhir. Arka duvarda IMK’ nin 6lgtilmesinde sonografi ile histoloji arasinda uyum

13



meveuttur. Oncll simir yontemi ile yapilan olgiimlerde yakin (6n) duvar yapist
histopatolojiye gore daha az dl¢lilmektedir. Adventisya, mediyaya gore daha ekojeniktir
ve yakin (6n) duvarda adventi sya-mediya simrindan potansiyel ekolar, adventisyanin alt
tabakalarindaki yuksek ekojeniteler nedeniyle kaybolmaktadir (60).
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Sekil 4. Karotis 6n ve arka duvari
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KIMK  6lcimi kalp ritminden etkilenmediginden, ilag kesilmesine gerek
duyulmadan yapilabilir. IMK 6l¢iimii diyastol sirasinda, Iimen ¢apiin en dar, IMK’ nin

ise en genis oldugu an yapilir.
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Sekil 6. Intima - mediya kalinhg 6lgiim teknigi
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Sekil 7. Karotisarka duvar 6lgiim

Saglikl1 bireylerde normal IMK 0.25-1.0 mm olarak kabul edilir. IMK yasla
iligkilidir, yillik 0.01-0.02 mm artis gosterir (18). Bu nedenle, yetiskinlerde normal
olarak kabul edilen 1.0 mm sinir1 genglerde normal olarak kabul edilemez. Bugtin igin
yasa gore ayarlanmis bir skala bulunmasa da, genellikle genglerde 0.75 mm Uzerindeki
degerler anormal olarak kabul edilmektedir. Baz1 ¢calismalardaise anormal demek icin o
popiilasyonun ortalama degerlerinin tizerinde olmas gerektigi savunulmaktadir. KIMK
progresyon hizinda ise 0.02-0.05 mm/yil artis anormal olarak kabul edilmektedir (19).

KIMK yayginligi ve derecesi, kardiyovaskiler risk faktorleri ve semptomatik
KAH nin yayginhgt ile iligkili bulunmustur. KAH ve inme gelisme riskini
belirleyebilmistir. Bircok calismada, KIMK ile KAH sikhig arasinda iliski tespit
edilmistir (10,13).

Cardiovascular Health Study (CHS) caismasinda, kardiyovaskiler hastalik
hikayesi olmayan 65 yas Uzerindeki 4476 vaka ortalama 6.2 yil izlenmistir. Bu
calismada, IMK arttikca yillik inme ve KAH insidansinin arttig: tespit edilmistir (20).

Rotterdam calismasinda, 55 yas Uzerindeki 8000 vaka ortaama 2.7 yil takip
edilmis ve KIMK’de 0.163 mm'lik bir artigin, MI goriilme riskinde 1.43 oraninda bir
artisa neden oldugu tespit edilmistir. Kardiyovaskiler risk faktorlerine gore bir
ayarlama yapildiginda, bu risk 1.25 olarak tespit edilmistir. Bu ¢alismada KIMK, yas,
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erkek cinsiyet, vicut kitle indeksi (BMI), sistolik kan basinci, hipertansiyon, tota
kolesterol, diyabet arasinda pozitif bir iliski; HDL seviyeleri ile ters bir iligki
saptanmustir (21).

Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) calismasinda da, IMK ile MI
iliskisi arastirilmstir. Bu ¢calismada bilinen inme ve KAH olmayan 45-64 yas arasindaki
15792 kisi 6 ile 9 yil arasinda takip edilmistir. IMK Olgtimleri, ana karotis arteri,
internal karotis arteri ve biflirkasyonun uzak duvarindan ainmstir. Caligma sonunda,
KIMK ile KAH arasinda iliski oldugu tespit edilmistir. Bu iliski, risk faktorlerine gore
ayarlama yapildiginda, bir miktar azalsa da tamamen ortadan kalkmamustir. MT'yi
belirlemede, ana karotis arteri diger bolgelere gore daha Ustin bulunmustur; ayrica
KIMK yas, BMI, sistolik ve diyastolik kan basinci, sigara, LDL-kolesterol ile iliskili
bulunmustur (22).

2. 4. Epikardiyal yag dokusu :

Epikardiyum veya perikardin viseral yapragi mezotelyal hicre kdkenli olup;
embriyolojik olarak diyafragminda koken aldigi transvers septumdan gelismektedir.
Epikardiyal, mezenterik ve omental yag dokularinin hepside splankoplérik mezoderm
ile ilgili guttan orijin almaktadir(24). Normal bireyler de epikardiyal yag dokusu
atriyoventrikuler, interventrikiler oluklarda ve koroner arterlerin yataklarinda ayrica sag
ventrikul serbest duvari ve sol ventrikul apeksinde yer amaktadir (25).

Parakardiyal yag dokusu pariyetal perikardin disinda yer aip mediyastinal yag
dokusu olarak ismlendirilir. Epikardiyal yag dokusu koroner arterler tarafindan
bedenirken, parakardiyal yag dokusu perikardiyofrenik arter , internal mammarian arter
dallar1 tarafindan beslenmektedir(26). Lipoliz ve lipogenez caligsmalari insan
deneylerinde gosterilmemistir. Fakat Gine domuzlarinda yapillan calismalar
gostermistir ki epikardiyal yag dokusundaki lipoliz ve lipogenez hizi diger yag
dokularindan iki kat daha hizlidir(27). Bodylece EAD’nin ihtiyag durumunda
intravaskuler serbest yag asitlerini temin igin kullanildigi sonucu ¢ikmaktadir. Bazal
kosullarda myokard serbest yag asitlerini koroner arterlerden metabolize etme ve alma
yetenegine sahiptir. FFA yukselisinin sebebi EAD lipolizisiyle olabilir. FFA kaynag:
olarak VLDL hidrolizi veya kardiyomyositler igerisindeki trigliserit hidrolizi segenegi
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daha az inandirict bulunmustur(28). Epikardiyal yag dokusu bazi vazoaktif Grinleri
salarak koroner arteryal tonusu belirlemede katkida bulunur. Ornegin adiposit kaynakli
relaxing faktor( rodent aortu etrafindaki yag dokusundan elde edilmis), son zamanlarda
bulunmus bir salgi olup koroner arterler Gzerine vazodilatator etkileri mevcuttur(29).
Y apilan otops ¢alismalarinda ortalama EAT 0O ila 13.6 mm olarak tesbit edilmistir(30).
EAT subkutandz yag dokusu ile dogru orantilidir ve kadinlarda 1.65 kat daha kalin
bulunmustur. Yine yapilan otops calismaar, BMI ile EAT kalinhgimn korele
olmadigint gostermistir(31). Saglikl1 kimselerde yapilan Ekokardiyografi ¢alismalarinda
RV serbest duvarindan yapilan olciimlerde; 1.8- 16.5 mm arasinda kalinlik tesbit
edilmistir(32).  Yine perikardiyal, epikardiyal ve viseral abdominal yag dokusu
kalinligim ekokardiyografi, MRI ve BT kullanarak karsilastiran galismalarda bu g
parametrenin de birbiriyle korele oldugu sonucuna ulasilmistir(33). Elde edilen
sonuclar; hipertansif gruplarda PAT kalinlig: fazla ve bu fazlalikla viseral doku kalinlig:

korele bulunmustur(32).

hes
= LY T.OMARDIYOLOJE

Sekil 8. RV serbest duvarindan EAT 6l¢uimu
RV: sag ventrikil, EAT: epikardiyal adipoz doku kalinlig
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2.4.1. PATOFIZYOLOJI (EAT ile koroner arter hastalig: iliskisi)

Epikardiyal yag dokusunu incelerken Oncelikle adipoz dokunun patofizyolojisinide
g0zden gecirmek gerekir. Son yillarda metabolik sendrom Uzerine yapilan sayisiz
calismalar 1siginda artik yag dokusunun kendi adipositlerininde gesitli sitokin, interlokin
ve hormon benzeri etki yapan salgilarinin oldugu bilinmelidir. B&ylece obez ve nonobez
hasta gruplar: arasinda adipokin salimmi kiyasi igin galismalar yapilmaktadir(34,35,36).
Adip6z doku incelemeleri viseral, perikardiyal, subkutan abdominal ve seyrek olarakta

epikardiyal dokular Gizerinde yapilmugtir.

Yapilan calismalar sonrast obez VAT ve SCAT dokularinin daha fazla makrofa)
bulundurdugu; TNF-a, IL-6, IL-8, IL-10, amiloid-A1-A2, resgin, MCP-1, PAI-1,
anjiotensinojen,VEGF, TGF-B1 dizeylerinin daha yiksek oldugu buna karsilik
adinopektin ve leptin seviyelerinin ise daha dustk oldugu tesbit edilmistir(37, 38, 39,
40, 41, 42). Adipositokin ve adipokin tanimi igin gesitli tarifler mevcuttur fakat genel
tanim: adipositler, makrofgjlar, lenfositler, endotelyal hiicreler, mast hiicreler, bazofiller
ve fibroblast hiicreerinde karistigi saglam yag dokusu salgisidir. Obez hastalarda
viseral ve subkutan abdominal yag dokusu kalinlig: arttikga bu dokudan salinan TNF-a,
MCP-1 ve makrofag) sayisi artmakta ve yag dokusu bir inflamasyon dokusu haine
gelmektedir (43). Bu son drtnlerin ¢zelliklede TNF-a, IL-6, IL-8 otokrin ve parakrin
geri bildirim yaparak insilin etkilerini inhibe etmektedir. BOylece adipositlerde insiilin
rezistansi ve trigliserit lipolizi sonrast FFA olusmaktadir(34, 44, 45). Endotel ve
adiposit kaynakli VEGF ile adipoz dokunun anjiyogenezisinde artis meydana
gelmektedir(46).

Epikardiyal yag dokusu artis1 kalbin genel olarak anterior yiiziinde ve RV duvarinda
olusmaktadir(25). Myokardin 6n yiziinde EAD tarafindan ortilen koronerler gdrinmez
hale gelmektedir(Sekil 9). Bazen bu yag dokusu subepikardiyal dokuyada penetre
olmakta ve kalbin yaglanmas: sdzkonusu olabilmektedir(47). Bu yaglanma lipotoksik
kardiyomyopatiden ayr1 dustntlmelidir, Lipotoksik kardiyomyopatide yag kas igerisine
yurimekte ve LV remodellingi olusturmaktadir. Bu degisiklikler hipertansiyon veya
obesite gibi kardiyak sebeplerden bagimsiz gelismektedir(48). Koroner arter hastaligi
icin obesite serbest risk faktoridur(49). RV serbest duvarindan  yapilan
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Ekokardiyografik 6lcumler sonrasi, EAT nin VAT, diyastolik kan basing artisi, HDL,
adinopektin ve insllin rezistans: gibi faktorlerle beraber koroner arter hastaligi igin
obezlerde risk faktoru olabilecegi yoninde hipotezler 6ne surdlmuistur(32,50).
Epikardiyal yag dokusunun koroner limen icerisine nasil etkiyebilecegi hala
tartigmalidir. Bu etki kolesterol zengini apolipoprotein B ve VLDL tarafindan plazma
ile koronerlere olan sunum sonrasi olusan serbest radikaller tarafindanmi olmaktadir
yoksa parakrin bir etki mevcutmudur? Hala bazi ¢alismalara gereksinim vardir(51,52).
Bazi hayvan deneyleri gbstermistir ki hiperkolesterolemi durumlarinda bile myokard ici
kesimde koroner arter lezyonu yokken, yagla gevrili epikardiyal koroner kismlarda
aterosklerotik siirec izlenmistir(53). intraabdominal yag ve epikardiyal yag infant
donemdeki kahverengi yag tabakasindan orijin almaktadir(54). Yine bazi ¢aligmalarda
epikardiyal yag dokusunun salgiladig: adinopektinin koroner arter hastalarinda, koroner
arter hastasi olmayanlardan daha az oldugu tesbit edilmistir(54). Daha 6nce yapilmis
bazi calismalardada (adinopektin,C1lq ailesinden bir proteindir) adinopektinin damar
koruyucu etkileri gosterilmisken, bu sonug KAH igin adinopektinin énleyici bir faktor
olabilecegini gosterebilir. Boylece EAT adinopektin Uretimiyle ters orantihdir ve
KAH icin zemin haarlar seklinde bir cikarsamada bulunulabilir (55, 56, 57, 58 ).
Vaza vazorumlarin koroner arter hastaligina nasil katkida bulundugu ve epikardiyal yag
dokusunun koronerlere direk parakrin salgilarimin olabilecegi hipotezide tartigiimaya
muhtactir. Adipositlerin adinopektin salgiladiktan sonra EAD igerisine makrofaj,
lenfosit ve fibroblast tasimimi buradanda ateroskleroz onciil hiicreleri olarak koroner

[imen igerisine migrasyonu seklinde bir hipotezde 6ne surtlmusttr(59).
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3. GERECLER ve YONTEM

3.1. Arastirma Grubu

Caismaya, Inonu Universitess Tip Faklltess Turgut Ozal Tip Merkezi
Kardiyoloji Anabilim Dali' na bagvuran, elektif koroner anjiyografi ©ncesi Trans
Torasik Ekokardiyografi yapilan, 52 hasta dahil edildi .

Tum hastalara arastirma ile ilgili bilgi verilerek hasta onam formu ainds.

Calisma protokol i, Inoni Universitesi Tip Fakiiltes Etik Kurulu tarafindan onayland.

TTE, yuksek rezolisyonlu ekokardiyogarafi aletiyle (HDI-5000; ATL
ultrasound,Inc. Bothell, Washington) ve 4-MHz bir prob ile sol lateral dekibitis
pozisyonunda yapildi. Parasternal uzun eksen goruntileri kullamlarak sag ventrikdl
serbest duvarindan her iki ventrikil kollapsiyla es zamanli olarak epikardiyal yag
dokusu kalinlhig: ol¢uldi(23). Ayni bdlgeden yapilan maksimum 4 degerin ortalamasi
ainarak epikardiyal yag dokusu kalinlig: belirlendi.

KIMK olgumleri ekokardiyografi sonrasi tim hastalara uygulandi. Bitin
hastalarda iki arteria carotis communis, internal karotid arter ve karotis bulbusu
ayrintili olarak morfolojik agidan incelendi.. Yalmizca arka (uzak) duvar bir cm’lik
danda degerlendirildi ve KIMK olctimleri dort farkli yerden yapilarak ortalamalar:
aindi. Aterosklerotik plakli segmentler kullamimad:. Ultrasonografik analiz igin,
[Umen-intima ve mediaadventisya yuzeylerinin karakteristik ekojenitelerinden

yararlanilarak  intima-media kainhg Olclldi.  Olgimler  “American  Society
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Echocardiography” standartlarina gore, iki boyutlu (2-D), Doppler ve renkli Doppler
goruntiler elde edilerek degerlendirildi.

Koroner anjiyografi, tum hastalarda 6-french veya 7-french sag ve sol kalp
kateteri ile (Philips Medical Systems Integris H 3500 ve 5000) Judkins teknigi
kullanillarak yapildi. Hastalarin klinik ve demografik Ozellikleri kaydedildi: Y as,
cinsiyet, viicut kitle indeksi (viicut agirligi/boyun karesi (kg/m?)), HT (antihipertansif
ilaglar ile tedavi edilen, bilinen hipertansiyon veya 2 kez kan basinct 6lgimunin
130/89 mmHg Uzerinde olmasi)), DM (diyet veya ilaglar ile tedavi edilen, bilinen
diyabet veya aglik serum glukoz dizeyinin 126mg/dlizerinde olmas), KAH
(anjiyografik olarak %50 veya Uzerinde koroner lezyon varligi ya da onceki koroner
by-pass ya da perkitan koroner girisim Oykisl) ve hiperkolesterolemi
(hiperkolesterolemi tedavisi aan ya da aglik ya da tokluk serum kolesterol diizeyinin
200mg/dl Uizerinde olmast), sigara kullamm: (halen sigara i¢cimi ya da gegmis 12 ay

icinde aktif sigaraicilmesi) olarak tarumlandi,.

3. 2. Igatistiksel Degerlendirme

Sirekli degiskenler ortalama + standart sapma, kesikli degiskenler ise say1 veya
yuzde (%) olarak verildi. Sirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda unpaired t testi,
kesikli verilerin karsilastiriimasindaise Ki-kare testi kullamildi. Tam istatistiksel testler
Gift yonlt olarak yapildi. Stirekli verilerin normallik testi Shapiro Wilks testiyle yapildi,
normal dagilim P>0.05 olarak alinrken, p degerinin <0.05 olmas istatistiksel anlamlilik
olarak kabul edildi. Degerlendirmeler sirasinda Pearson korelasyon analizide kullanldi.
Istatistiksel analizde SPSS statistical software (version 16.0, SPSS, USA) programi

kullanildi.

3. 3. Dislamakriterleri

a) HIV enfekte hastalar

b) Ileri derece kalp yetmezligi olan hastalar (EF % 40 ‘in atinda olan
hastalar)

c) Lipodistrofi hastalar

d) Optima TTE epikardiyal gorintt linamayan hastalar
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 52 hastanin 36 tanes erkek, 16 tanes kadindi. Ortalama yas
55,69 olarak teshit edildi. Elde edilen bulgular sonucu 52 hastanin 28 tanesinde koroner
arter hastalig1 tesbit edildi. TTE olcimlerinden elde edilen epikardiyal yag dokusu
kalinligr ortalama 0.53 cm olarak hesaplandi. Yine ultrasonografik olgtimlerle 52
hastanin KIMK kalinliklar: ortalama olarak 0,09 mm olarak tesbit edildi. Istatistik
degerlendirme sonrasi koroner arter hastaligiyla epikardiyal yag dokusu kainliginmn
korelasyon gosterdigi tesbit edildi. Koroner arter hastaligi olan vakalarda epikardiyal
yag dokusu kalinlig: istatistiksel olarak anlamli bigimde yuksekti. Yine karotis intima
mediya kalinliklarida koroner arter hastaligi anjiyografi sonras: tesbit edilen hastalarda,
koroner arter hastaligi olmayanlara gore istatiksel anlami olacak dizeyde yuksek
Olglldu. Koroner arter hastaliginin bdylece hem epikardiyal yag dokusu kalinlig: ve
hemde karotis intima- mediya kainlig1 ile dogru orantili bir korelasyon igerisinde
oldugu teshit edildi. Daha Onceki calismalarda da gosterildigi Uzere epikardiyal yag
dokusu kalinligimin buyiik oranda vicut kitle indeksinden bagimsiz oldugu hipotezi
bizim calismamizin sonuclariyla ortismekteydi. Calismamizda hipertansif hastalarda
koroner arter hastaligi gorilme insidans: hipertansif olmayanlara gore yiksek olmakla
beraber istatiksel olarak anlaml1 degildi. Yine elde edilen bilgiler igigindatip Il diyabeti
olan hastalarda koroner arter hastaligi gorulme ylzdes diyabeti olmayan gruba gore
yuksek bulundu.
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Tablo 1. Verilerin KAH igin independent t testi ile degerlendirilmes

KAH: koroner arter hastaligi, IMT: intima-mediya kalinligi(mm),
BMI: viicut kitle indeksi, EAT: epikardiyal adipoz doku(cm).
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DEGISKENLER RAR () KAH (-) P degeri

Yas(yil) 60,1 50,6 <0,001

KiMK 0,105 0,073 <0,001
mm mm

BMi 28,346 27,350 <0.463

EAT 0,611 0,453 <0,001
cm cm

Tablo 2. KAH icin cesitli belirleyicilerin istatiksel anlamhilik verileri
IMK: intima-mediya kalinligi, BMI: viicut kitle indeksi, EAT: epikardiyal adiptz doku
kalinlig

DM * KAH
Crosstab
kA
[u] 1 Total

it u} Zount 21 21 42

% weithin Cit a0,0% a0,0% 100,0%

1 Zount 3 7 10

% weithin Cit 30,0% 70,0% 100,0%

Total Zount 24 28 a2

% weithin Dt 46, 2% 53.8% 100,0%

Chi-Square Tests
Asymp. Sig. Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
Walue of (Z-sided) Sided) Sided)
Fearson Chi-Square 1,300= 1 254
Continuity Correction® G20 1 A2
Likelihood Ratio 1,338 1 247
Fisher's Exact Test 309 217
Linear-by-Linear
Association il i 258
M ofvalid Cases® a2

a. 1 cells {259,0%) have expected count less than 5. The minimum expected countis 4,62,
b. Computed only far a 2x2 table

Tablo 3. Diyabetes mellitus KAH iliskis
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CINSIYET * KAH Crosstabulation

KAH
___ 1] 1 Total
CIMSIYET 0 Count 13 3 16
% within CINSIYET 81,2% 18,8% 100,0%
1 Count 11 25 36
% within CINSIVET 30,6% G9.4% 100,0%
Total Count 24 28 52
% within CINSIYET 46,2% B, 8% 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp. Sig. Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
Yalug of (Z-gided) sided) sided)
Fearson Chi-SBquare 11,4552 1
Cantinuity Correction® 5,504 1 .oz
Likelihood Ratio 12,021 1 ,0m
Fisher's Exact Test o1 Rujuyl
A
M of Yalid Cases® 52

a. 0 cells {,0%) have expected count less than 5. The minimum expected countis 7,38,

b. Computed only for a 22 table

Tablo 4. Cindyet KAH iliskisi; O grup kadin, 1 grup erkek cinsiyeti temsil

etmektedir. KAH icin 1 grup koroner arter hastaligi varligin goster mektedir.
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5. TARTISMA

Elde edilen bilgiler 1s1g1nda epikardiyal yag dokusu kalinlig: ile koroner arter
hastaligi ve metabolik sendrom arasinda pozitif bir korelasyon tesbit edilmistir(25).
Fakat vucut kitle indeksi yliksek abdominal, subkutan yag dokusu fazla bazi vakalarda
koroner anjiyografinin tamamen normal olmasi; yaglanma modelleriyle koroner arter
hastaligi arasindaki iliskinin baska faktorlerce de desteklenmes gerektigine isaret
edebilir mi?

Calismamizda erkek ve kadin vaka sayisinin esit olmayist belki problem olarak
adagilanabilir, yinede aldigimiz vakalar igerisinde erkek cinsiyet KAH igin risk
faktorudur. Fakat yas ortalamamizin 50'li yaslar olmasi bu sonucta etkili olabilir.
Bilindigi Uzere ilerleyen dekatlar da erkek- kadin cinsiyet koroner arter hastalig: riski
icin esitlenmektedir.

Karotis intima-mediya kalinliginin koroner arter hastalig: igin yeni bir belirteg
olarak kullanilabilecegi yonindeki hipotezler giderek artmaktadir. Fakat yine karotis
intima-mediya kalinligimin yagla olan ilgis diger parametrelerden daha siki bir iligki
gostermektedir(13). Ozellikle 0.8 mm lzerindeki KIMK, artmis koroner arter hastalig
ve kardiyovaskiler olay riskini beraberinde getirmektedir. IMK’nin endotelyal organ
hasarinin erken bir belirteci ve sistemik aterosklerotik hastaligin baslangic bulgusu
oldugu gosterilmistir(62).
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Epikardiyal yag dokusu kalinligimn ekokardiyografiyle kisitli pencerelerde
Olcllebilmesi, kalbin tumuni gevreleyen yag kitlesini tam 6lgmekte yetersiz kalabilir.
Boylece EAT ekokardiyografik olgimleri daha iyi tahmin yapilabilecek gorinti
ekipmanlariyla desteklenerek yapilacak calismalar daha saglikli bilgiler verecektir.

EAT dokunun serum serbest yag asidi miktariyla dogrudan iliskili olabilecegi
hipotezi guglu bir hipotez olmamasina ragmen(28), calismamizda elde edilen
sonuglarda koroner arter hastalig1 olan vakalarda daha yuksek trigliserit diizeyleri tesbit
edilmistir(istatiksel anlam: olmayan bir farkla).

Koroner arter bypass greftleme ve buyuk vaskiler cerrahiler esnasinda gozle
gorulebilen periadventisyal, epikardiyal yag dokusu miktar, yogunluk ve renk olarak
kisiden kisiye degismektedir. Ozellikle koroner arter yataklarim gevreleyen sari renkli
epikardiyal yag dokusu genclerde ve koroner arter hastaligi olmayanlarda daha ince
izlenmektedir. Calismamizda ve daha 6nce yapilmig bildirilerde viucut kitle indeksiyle
epikardiyal yag dokusu kalinlig1 arasinda anlamli bir korelasyon olmayisi bdylece bir
celigki dogurmaktadir(31).

Yag dokusu hicrelerince Uretilen inflamasyon belirtegleri epikardiyal yag
dokusundan da elde edilmistir(37,38). Fakat bu isleyiste yag dokusununmu onceliginin
oldugu yada gelisen koroner aterom plagina sekonder bir yanit m: oldugu hentiz tam
olarak bilinmemektedir. Bununla birlikte literatur bilgileriyle tim vicut ¢zellikle
abdominal yag dokusunun TNF-o gibi instlin direncini arttiran mediyatorlerin serum
dizeylerini yukselttigi ve koroner arter hastalig: icin ciddi bir risk faktort oldugu
gercegide karsimizda durmaktadir (43).

Yapilan calismalar ve elde edilen veriler 1s1ginda obezitenin, abdominal
subkutan yag dokusunun ve vicut kitle indeksi artistnin genel inflamasyon
mediyatorlerinin artisina sebep oldugu ortaya ¢ikarilmistir(61). Fakat ¢alismamiz da
oldugu gibi lokal organ yag dokusu miktarlarimin gerek parakrin gerek tim endokrin
sistem Uzerine ve koroner arterler Uzerine olabilecek etkilerinin daha ileri ve
genisletilmis caligmalarla aydinliga kavusturulmas: gerektigi sonucu gikmaktadir.

Nitekim obez ve epikardiyal yag dokusu kalinligi artmig olmasina ragmen koroner
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anjiyografis tamamen normal olan hastalarin varligi bize genetikle ilgili calismalar

yapmamiz gerektiginin habercisi gibi durmaktadir.

Calismamizda varilan sonuglardan erkek cinsiyetin koroner arter hastalig: riskinin
yuksek olusuyla, epikardiyal yag dokusu kalinlhigimnda artmis bulunmas: acaba
hormonal denge ile iliskilimidir? Epikardiyal yag dokusunun kagverengi yag dokusu
kokenli olmasi ve Ostrojenle yada testosteronla etkilesebilecegi gelecekte yapilacak
caligsmalarda gdz 6nuinde tutulmalidir.

Calismamizda, KAH varligint koroner anjiyografide %50’ den fazla lumina
darama olarak tarifledik. Bunun yamnda bazi ¢alismalar baska parametreler icin KAH

tanimini %70’ den fazla [imen darlig olarak tammlamuslardir(63)

Calismamizda olusturulan rastgele vaka gruplari arasinda koroner arter
hastaliginin  hipertansiyonlu grupta daha fazla gorilmes gegmis calismalarla
ortusmektedir. Fakat Eat ve KIMK’ nin, KAH ile iliskisinin hipertansiyondan bagimsiz
degerlendirilmesi ateroskleroz belirtegi olarak kullamimasinda daha degerli bilgiler

olusturacaktir.

BM1 ile koroner arter hastaliginin korele olmayisi, akillara metabolik sendromun
komponenti olarak BMI degerinin metabolik sendromdaki yerini dustindirmelidir.
Ayrica guncel yaklasimimizdaki negatif obezite dustincemiz belki bizi dogru olmayan
sabit bir distinceye tasimaktadir.

Calismamiz sonrasinda elde ettigimiz sonuglara bakarak koroner arter hastalig igin
bilinen risk faktorlerine yenilerinin de 6nimiizdeki zamanlarda literatiire girecegini ve
fakat kiliti agacak anahtarin genetik kodlarin c¢oziimlemelerine bagli olabilecegi
dustincesi belirmektedir.
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6. SONUC

Klinigimizde koroner anjiyografi yapilan eli iki kisinin dahil edildigi ¢alismada
koroner anjiyografi sonrasi tim hastalara taranstorasik ekokardiyografi ile epikardiyal
yag dokusu kanlig: ve karotis intima-mediya kalinlig1 6lgtimleri gergeklestirildi. Elde
edilen bilgiler 1s1ginda epikardiyal yag dokusu kalinliginin, koroner arter hastaligi olan
vakalarda daha kalin oldugu tesbit edildi. Eszamanl: yapilan vaskuler ultrasonografik
incelemede karotis intima-mediya kalinligininda koroner arter hastaligi olan grupta
artmig oldugu teshit edildi. Epikardiyal yag dokusu kalinlig: ve karotis intima-mediya
kalinliginin her ikisinin artistmn koroner arter hastaliginin artisiyla korele oldugu
sonucuna varildi. Ay degerlendirmede erkek cinsiyetin koroner arter hastalig: riskini
arttirdig: tesbit edildi. Diyabeti olan hastalarda koroner arter hastaligi gorulme insidanst
yuksek bulundu. Hipertans yonu olan hastalarda koroner arter hastaligi daha fazla tesbit
edildi. Vicut kitle indeksinin ise koroner arter hastaligiyla direk olarak korele
olmadigi sonucu elde edildi.
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7. OZET
K ORONER ARTER HASTALIGI (ATEROSKLEROZ) BELIRTECI OLARAK
EPIKARDIYAL YAG DOKUSU KALINLIGI iLE KAROTISINTIMA
MEDIYA KALINLIGININ BIRLiK TE DEGERL ENDIRIL MESI

Amag: Onceden yapilan calismalarda koroner arter hastalig ile epikardiyal yag dokusu
kalinhigi ve karotis intima mediya kalinligimin ayri ayri etkilesimleri Uzerine
degerlendirmeler yapilmistir. Biz c¢alismamizda epikardiyal yag dokusu ile birlikte
karotis intima-mediya kalinligimn koroner arter hastaligiyla iliskisini degerlendirdik.
Materyal ve metodlar: Klinigimizde eektif koroner anjiyografi yapilan 36 erkek,16
kadin toplam 52 hasta ¢alismaya dahil edildi. Tum hastalara TTE yapilarak epikardiyal
yag dokusu kalinligi olgimleri ve vaskuler ultrasonografi ile karotis intima-mediya
kalinlik dlgtimleri yapildi. Hastalarin demografik, antropometrik olgtimleri kaydedildi.
Sonuglar: Epikardiyal yag dokusu kalinlig: ve karotis intima-mediya kalinligi artiginin
koroner arter hastalig: icin risk artis1 gosterdigi tesbit edildi.Erkek cinsiyetin koroner
arter hastalig: icin risk faktoru oldugu tesbit edildi

Karar: Epikardiya yag dokusunu kalinligindaki artis koroner arter hastaligi icin risk
faktoridur. Karotis intima-mediya kalinligi da koroner arter hastaligi olanlarda
artmaktadir. BOylece hem epikardiyal yag dokusu kalinlig: artist ve karotis intima
mediya kalinlig1 artis1 koroner arter hastalig: artisi ile koreledir.

Anahatar kelimeler: Koroner arter hastaligi risk faktorleri, epikardiyal yag dokusu
kalinligi, karotis intima-mediya kalinlig
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8. SUMMARY

EVALUATION OF EPICARDIAL FAT THICKNESSAND CAROTID INTIMA-
MEDIA THICKNESS AS A PREDICTOR OF CORONARY ARTERY
DISEASES

Introduction and Aim: Evauationsin previous studies has been made upon the
relation of epicardial adipose tissue thickness and carotid intima-media thickness with
coronary artery disease .In our study,we interrogated the relation of epicardial adipose
tissue together with carotid intima-media thickness to coronary artery disease.

Methodsand Materials: Fifthy patients (36 men,16 women) who underwent
elective diagnostic coronary angiography were studied.Epicardial fat thickness was
measured with transthoracic echocardiography and carotid intima-media thickness with
vascular ultrasonography in all patients.Demographic and anthropometric
measurements were recorded.

Results: It was demonstrated that an increase in epicardial fat thickness and
carotid intima-media thickness was arisk increasing factor for coronary artery
disease.M de sex was found arisk factor for coronary artery disease.Body massindex ,
diabetes mellitus and hypertension were not found statistically an important risk factor
for coronary artery disease.

Concluson: Anincrease in epicardial fat thicknessis arisk factor for coronary
artery disease.Carotid intima-media thickness increases in those with coronary artery
disease.Thus,an increase in epicardia fat thickness and carotid intima-media thickness
is correlated with an increase in coronary artery disease.

Key words: Risk factorsfor coronary artery disease,epicardial adipose tissue
thickness,carotid intima-media thickness.
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