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ÖZET 

Durhan. G.: Sıfır kalsiyum skoru anlamlı koroner arter darlığını ekarte 

eder mi?; Retrospektif Randomize Kontrollü Çalışma, Hacettepe Üniversitesi 

Tıp Fakültesi, Radyoloji Anabilim Dalı Uzmanlık Tezi, Ankara, 2013.  Bu çalış-

manın amacı; kalsiyum skorunun (CaS) ve sistemik koroner risk tahmini metodunun 

(SCORE) anlamlı koroner arter darlığını belirlemedeki etkinliğinin non-invaziv ko-

roner bilgisayarlı tomografi anjiyografi (KBTA) ile değerlendirilmesidir. Bu amaçla 

Haziran 2005-Mayıs 2012 tarihleri arasında KBTA yapılan, 10-99 yaş arasındaki 

(ort: 52,39), 3212 hastanın (1723 erkek, 1489 kadın) darlık oranlarına (darlık yok, 

anlamlı darlık yok <%50, anlamlı darlık var ≥%50), yumuşak plak varlığına bakıldı 

ve CaS hesaplandı. Koroner arter anomalisi, koroner atardamar baypass grefti 

(KABG) yada stent takibi için KBTA yapılan hastalar ile prospektif CaS ölçümü 

optimum düzeyde yapılamayacağından yüksek kalp hızına (>65/dk) sahip hastalar 

çalışmaya alınmadı. Hastalar yaşlarına, cinsiyetlerine, CaS ve SCORE risk değerleri-

ne göre gruplara ayrıldı.  291 diyabetes mellitus (DM)'lu hasta grubu hariç tutularak 

hastaların kendilerinden alınan hikayelerinden, epikrizlerinden ve laboratuvar değer-

lerinden SCORE risk değerleri hesaplandı. Hastalar CaS'a göre altı (0, 1-10, 10-100, 

100-400, 400-1000 ve >1000), SCORE değerlerine göre dört (düşük risk, orta risk, 

yüksek risk, çok yüksek risk) gruba ayrıldı. Sonuçlara göre hem CaS hem de SCORE 

risk değerleri anlamlı koroner arter darlığını önemli oranda öngörebilmektedir. An-

cak yaptığımız lojistik regresyon analizlerine göre CaS sıfır olanlar referans alındı-

ğında 1-10, 10-100, 100-400, 400-1000 ve >1000 gruplarında anlamlı darlık varlığı 

sırası ile 6,206, 13,477, 33,362, 111,438 ve 142,106 kat artmakta iken, SCORE değe-

ri düşük olan risk grubu referans alındığında orta, yüksek ve çok yüksek risk grupla-

rında KBTA'da anlamlı darlık varlığı sırası ile 2,262, 3,412 ve 3,285 kat artmaktadır. 

CaS değerlerinde artışın çok daha fazla olması, CaS'ın SCORE risk değerlerine göre 

anlamlı koroner arter darlığını belirlemede daha güçlü bir faktör olduğunu göster-

mektedir. Yine benzer şekilde KBTA'daki anlamlı darlık varlığına göre SCORE risk 

puanları ve CaS'ın duyarlılık ve seçiciliği receiver operator characteristics (ROC) 

eğrisi ile değerlendirildiğinde CaS'ın anlamlı darlığı belirlemede daha yüksek 
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duyarlılık ve seçicilik değerlerine sahip olduğu izlenmektedir. CaS'a göre  ROC 

eğrisinin altında kalan değer 0,895 iken, SCORE risk punlamasına göre bu değer 

0,767'dir. İki değer arasındaki fark 0,128 olup, P değeri 0,0001 olarak bulunmuştur. 

Tüm yaş gruplarında ve her iki cinsiyette sıfır CaS'ın anlamlı koroner arter darlığını 

ekarte etmede duyarlılığı %92,2, seçiciliği %73,7, negatif öngörü değeri (NÖD) 

%98,6, pozitif öngörü değeri (PÖD) %29,8'dir. Erkeklerde 50-69 yaş arası CaS 

kesim noktası 5,9 alındığında koroner arterlerde darlığı ekarte etmede duyarlılık 

%91,4, seçicilik %62,4, NÖD %96,9, PÖD %36,2'dir. Kadınlarda 50-69 yaş arası 

CaS kesim noktası 2,8 alındığında koroner arterlerde darlığı ekarte etmede duyarlılık 

%94,7, seçicilik %80,6, NÖD %99,4, PÖD %30,7 'dir. 50 yaş altı kadınlarda koroner 

arterlerde anlamlı darlık varlığı son derece az olup, bu yaş grubunda CaS sıfırın üze-

rinde herhangi bir değer kabul edildiğinde duyarlılıkta belirgin düşüş izlenmektedir 

(%60). Benzer şekilde 50 yaş altı erkeklerde de duyarlılıkta belirgin düşüş mevcuttur 

(%73,7). Bu nedenle hem kadın, hem erkeklerde 50 yaş altında CaS sıfır olmalıdır. 

Sıfırın üstündeki tüm değerlerde olası koroner arter hastalığı (KAH) nedeni ile 

KBTA tetkikine devam edilmelidir. Bu da bize CaS'ın sıfır olmasının tek başına 

KAH'ı öngörmede en belirleyici faktör olduğunu, ancak CaS'ın sıfırın üstünde düşük 

değerde olsa bile anlamlı koroner arter stenozunu ekarte etmede sınırlı kaldığını 

göstermektedir. Ayrıca CaS bir tarama testi olarak kullanıldığında duyarlılığın ve 

NÖD'ün çok daha yüksek olması gerekmektedir. Bu durumda CaS ek risk faktörleri 

ile birlikte kullanılarak klinisyene yol gösterici olabilir. Nitekim çalışmamızda CaS 

ve SCORE risk değerlerini birlikte kullandığımızda  tek başına sıfır Ca skoru %98,6 

oranında anlamlı darlık oranını ekarte ettirmekte iken, bu hasta grubunun SCORE 

risk değerlerine baktığımızda eğer risk değeri düşük ya da orta risk grubunda ise bu 

oran %99,1’e yükselmektedir. Ancak hastanın SCORE risk değeri yüksek yada çok 

yüksek risk grubunda ise  bu oran %93’e düşmektedir. Bu durumda CaS sıfır ve dü-

şük-orta SCORE risk değerlerine sahip hastalarda obstruktif KAH ekarte edilebil-

mekte ve KBTA'ya gerek kalmamakta iken,  yüksek ve çok yüksek SCORE risk de-

ğerlerine sahip hastalarda, CaS sıfır olsa bile KBTA tetkikine devam edilmeli yada 

olası KAH açısından başka metodlara, agresif tedavilere başvurulmalıdır. 

 

Anahtar Kelimeler: KBTA, CaS, SCORE 
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ABSTRACT 

Durhan G.: Does zero calcium score rule out significant coronary artery 

stenosis; a retrospective randomized controlled trial, Hacettepe University Fa-

culty of Medicine, Thesis in Radiology, Ankara, 2013. The aim of this study was 

to determine effectiveness of calcium score (CaS) and systematic coronary risk eva-

luation (SCORE) in significant coronary artey stenosis using non-invasive coronary 

computed tomography angiography (CCTA). From June 2005 to May 2012, 3212 

asymptomatic patients (1489 female, 1723 male), who underwent concominant CaS 

test and CCTA, between the age of 10-99 (mean 52,39) were retrospectively enrol-

led. Patients, scanned for coronary artery anomaly, stent or by pass follow up were 

not included into the study. Soft plaque existence and stenosis rate of  all patients 

assessed (no stenosis, insignificant <50%and significant ≥50 %stenosis at least in 

one of the arteries were recorded).  All patients were grouped according to their age, 

gender, CaS and SCORE values. CaS were evaluated in six groups zero and intervals 

between 1-10, 11-100,101-400, 401-1000, and ≥1000 respectively. SCORE were 

evaluated in four groups low, moderate, high and very high risk. The value of 

SCORE risk calculated from epicrisis, patient interview and  laboratory results ex-

cluding patients with diabetes mellitus (n:291). CaS and SCORE  were important 

prognostic factors of critical stenosis. İn logistic regression analysis when 0 CaS is 

taken as the reference point Odds ratio (OR) increased exponentially as 6,206, 

13,477, 33,362, 111,438 and 142.106 in groups 1-10, 10-100, 100-400, 400-1000 and  

>1000 respectively. İn SCORE when low risk group is taken as the reference point 

OR increased exponentially as 2,262, 3,412 and 3,285 in groups moderate, high and 

very high risk. Likewise, ROC curve was calculated and compared the ability to 

predicting critical stenosis a combination of the SCORE risk score and the CaS. Area 

under of the ROC curve for CaS (0,895) was larger than area under of the ROC curve 

(0,767) for SCORE risk scores (the difference: 0,128, p<0,0001). As a result CaS 

showed superior outcome classification ability when compared with SCORE risk.  İn 

all patients 0 CaS's, sensitivity, specificity,  negative and positive predictive values 

(NPV and PPV) for the presence of significant stenoses were %92,2, %73,7, %98,6 

and %29,8 respectively. If a cut-off value of 5,9 was used for subjects between 50-69 
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year in men sensitivity was %91,4, spesifity was %62,4, NPV was %96,9 and PPV 

was %36,2.  If a cut-off value of 2,8 was used for subjects between 50-69 year in 

women sensitivity was %94,7, spesifity was %80,6, NPV was 99,4 and PPV was 

30,7. The sensitivity decreased significantly if patients were 50 years or younger and 

CaS  > 0 (women:%60, men: %73,7). These findings indicated that patients who 

were 50 years or younger should have 0 CaS.  Subjects with CaS >0 are at  increased 

risk of significant stenosis and should  be continued the CCTA.  If CaS is used as a 

screening test, it should have much higher sensitivity and NPV. İn this instance, 

when we used the values of CaS and SCORE together, may guide the clinician in 

predicting critical stenosis in asymptomatic patients. In our study, 0 CaS was 

predictive of significant stenosis (%98,6), but when the SCORE  value was added to 

the model, it was a highly significant predictor of outcome and added independently 

to the risk prediction. İn this group, if patient have low or moderate SCORE values, 

NPV increases to %99,1, if not NPV decreases to %93. In conclusion 0 CaS and low-

moderate SCORE values excludes obstructive coronary artery disease and eliminates 

the need for further exposure to radiation by CCTA. However in patients with high 

or very high values of SCORE, even if CaS 0, CCTA should be continued or  futher 

tests and aggressive management should be applied for significant stenosis.  

 

Keywords: CCTA, CaS, SCORE 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



vi 

 

 

İÇİNDEKİLER 

Sayfa 

TEŞEKKÜR ................................................................................................................ i 

ÖZET.......................................................................................................................... ii 

ABSTRACT .............................................................................................................. iv 

İÇİNDEKİLER ......................................................................................................... vi 

SİMGELER VE KISALTMALAR ......................................................................... viii 

ŞEKİLLER ................................................................................................................. x 

GRAFİKLER ............................................................................................................ xi 

TABLOLAR ............................................................................................................ xii 

1. GİRİŞ ve AMAÇ ................................................................................................... 1 

2. GENEL BİLGİLER ............................................................................................... 2 

2.1.  Koroner Arter Anatomisi ............................................................................... 2 

2.2.  Koroner Arter Patolojileri .............................................................................. 4 

2.2.1.  Ateroskleroz ....................................................................................... 5 

2.3.  Toplam Kardiyovaskuler Hastalık Riskinin Tahmini .................................. 12 

2.3.1. Toplam Kardiyovaskuler Hastalık Riskinin 

Değerlendirilmesinde Mevcut skorlama Sistemleri ......................... 12 

2.3.2. SCORE Sistemi ................................................................................ 13 

2.4.  Koroner Arter Kalsifikasyonu ...................................................................... 20 

2.4.1. Koroner Arter Kalsifikasyon Tanısında Görüntüleme 

Teknikleri ......................................................................................... 22 

2.5.  Çok Kesitli Bilgisayarlı Tomografi (ÇKBT) ............................................... 24 

2.5.1.  ÇKBT Tarihçesi ............................................................................... 24 

2.5.2.  Fizik Özellikleri ................................................................................ 25 

2.5.3. ÇKBT’deki Fizik Gelişmelerinin Görüntü ve Tarama 

Parametrelerine Etkisi ...................................................................... 28 

2.5.4.  ÇKBT ile Kardiyak Görüntüleme .................................................... 30 

2.6.  Dual Enerji BT (DEBT) ............................................................................... 36 

3. GEREÇ ve YÖNTEM .......................................................................................... 37 



vii 

 

 

3.1.  Hasta Grubu.................................................................................................. 37 

3.2.  ÇKBT Çekim Protokolü ............................................................................... 37 

3.3.  Görüntülerin Yorumlanması ........................................................................ 38 

3.4. Hastaların Toplam Kardiyovaskuler Hastalık Riskinin (SCORE)          

Hesaplanması ............................................................................................... 40 

3.5.  İstatistiksel Analiz ........................................................................................ 41 

4. BULGULAR ........................................................................................................ 42 

5. TARTIŞMA ......................................................................................................... 54 

6. SONUÇ ................................................................................................................ 60 

KAYNAKLAR ........................................................................................................ 61 

EK ............................................................................................................................ 75 



viii 

 

 

SİMGELER VE KISALTMALAR 

CaS : Kalsiyum skoru 

SCORE : Systematic coronary risk evaluation 

KBTA  : Koroner bilgisayarlı tomografi anjiyografi 

KABG  : Koroner atardamar baypass grefti  

DM  : Diyabetes mellitus 

ROC : Receiver operating characteristics 

NÖD  : Negatif öngörü değeri 

PÖD  : Pozitif öngörü değeri 

KAH : Koroner arter hastalığı 

KVH  : Kardiyovaskuler hastalık 

ÇKBT : Çok kesitli bilgisayarlı tomografi 

BT : Bilgisayarlı tomografi 

LAD : Left anterior descending artery 

LCX : Left circumflex artery 

OM  : Obtuse marginal 

RCA  : Right coronary artery 

PDA  : Posterior descending artery 

LDL  : Low-density lipoprotein 

AHA  : American heart association 

HÜ : Hounsfield unit 

HDL : High-density lipoprotein 

TK : Total kolesterol 

ATP III : Adult treatment panel 

SIGN : Scottish intercollegiate guidelines network 

TEKHARF : Türkiye erişkinlerinde kalp hastalıkları ve risk faktörleri 

TG : Trigliserid 



ix 

 

 

EBBT : Electron beam bilgisayarlı tomografi 

EKG : Elektrokardiyografi 

MIP  : Maximum intensity projection 

MPR  : Multiplanar reformation 

3D-VRT : 3 Dimension volume rendering tecniques 

DEBT : Dual enerji bilgisayarlı tomografi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



x 

 

 

ŞEKİLLER 

                                                                       Sayfa  

Şekil 2.1.1.  Koroner arter anatomisi ........................................................................ 2 

Şekil 2.1.2.  Sağ ve sol ana koroner arterler ve dalları ............................................. 4 

Şekil 2.2.1.1. Koroner arterlerde plak türlerinin gösterilmesi .................................... 8 

Şekil 2.2.1.2. KBTA ile koroner aterosklerotik plakların görüntülenmesi ............... 10 

Şekil 2.4.1.1. EBBT ile koroner arterlerde kalsiyum birikiminin 

gösterilmesi ......................................................................................... 23 

Şekil 2.5.2.1. Eşit tarama süresinde ÇKBT ile daha fazla alan taranması ................ 26 

Şekil 2.5.2.2. Farklı BT’lerde dedektör geometrisi................................................... 27 

Şekil 2.5.4.1. Prospektif EKG tetikleme ile görüntüleme ......................................... 31 

Şekil 2.5.4.2. Retrospektif EKG pencereleme ile görüntüleme ................................ 32 

Şekil 2.5.4.3.  KBTA ile koroner arterlerin gösterilişi ............................................... 34 

Şekil 2.5.4.4.  ÇKBT ile farklı rekonstrüksüyon yöntemleri ..................................... 35 

Şekil 2.5.4.5. LAD proksimal segmentindeki hafif darlığa yol açan plağın 

3D-VRT, eğimli MPR ve konvansiyonel anjiyografi ile 

gösterimi ............................................................................................. 35 

Şekil 2.6.1.  Çift enerjili BT .................................................................................... 36 

Şekil 3.3.1  A: LM’nın ve LAD’nin kalsiyum birikimlerinin gösterilmesi. 

B: LCX ve RCA’nın kalsiyum birikiminin gösterilmesi .................... 39 

Şekil 4.1.  CaS sıfır olan ancak KBTA’da yumuşak plağa bağlı anlamlı 

darlık izlenen iki farklı hastanın MIP görüntüleri .............................. 47 

 



xi 

 

 

GRAFİKLER 

Sayfa 

Grafik 4.1.  DM tanısı olan ve DM tanısı olmayan hastalarda koroner 

arterlerde anlamlı darlık varlığı ve yumuşak plak varlığının 

karşılaştırılması .................................................................................. 43 

Grafik 4.2. 4 ana koroner arterde plak dağılımlarının kadın ve erkeklere 

göre gösterilmesi ................................................................................ 44 

Grafik 4.3.  SCORE risk değerlerine göre koroner arterlerde anlamlı darlık 

varlığı ve yumuşak plak varlığı yüzdelerinin gösterilmesi ................ 46 

Grafik 4.4.  CaS değer aralıklarına göre koroner arterlerde anlamlı darlık 

varlığı ve yumuşak plak varlığının yüzdelerinin gösterilmesi ........... 48 

Grafik 4.5. CaS ve SCORE risk puanlarının koroner arterlerde anlamlı 

darlığı belirlemede duyarlılık ve seçiciliğini gösteren ROC 

eğrisi ................................................................................................... 50 

Grafik 4.6. 50-69 yaş arası erkeklerde CaS'ın koroner arterlerde anlamlı 

darlığı belirlemede ROC eğrisi .......................................................... 52 

Grafik 4.7. 50-69 yaş arası kadınlarda CaS'ın koroner arterlerde anlamlı 

darlığı belirlemedeki ROC eğrisi ....................................................... 53 

 

 

 

 

 

 

 

 



xii 

 

 

TABLOLAR 

Sayfa 

Tablo 2.2.1.1. AHA tarafından yapılan ateroskleroz gelişim evreleri ve 

tipleri görülmektedir  ......................................................................... 6 

Tablo 2.2.1.2. Plak morfolojileri ............................................................................... 9 

Tablo 2.3.2.1.  SCORE çizelgesi  ............................................................................. 14 

Tablo 2.3.2.2.  SCORE çizelgesi .............................................................................. 15 

Tablo 2.3.2.3.  Göreceli risk çizelgesi ...................................................................... 16 

Tablo 2.3.2.4. Yüksek riskli toplumlarda TK/HDL K oranlarına göre 10 

yıllık ölümcül   KVH riski. .............................................................. 18 

Tablo 2.4.1. Koroner arter kalsiyum skorlamasının klinik olarak 

yorumlanması ................................................................................... 21 

Tablo 2.4.2. Kadın ve erkeklerde yaş gruplarına göre EBBT CaS 

persentilleri ...................................................................................... 22 

Tablo 4.1.  Çalışmaya alınan hastaların temel özellikleri .................................. 42 

Tablo 4.2.   DM tanısı olan ve DM tanısı olmayan hastalarda koroner 

arterlerde anlamlı darlık varlığı ve yumuşak plak varlığının 

karşılaştırılması ................................................................................ 43 

Tablo 4.3.  SCORE risk değerlerine göre koroner arterlerde anlamlı 

darlık varlığı ve yumuşak plak varlığı yüzdeleri ............................. 45 

Tablo 4.4.  CaS değer aralıklarına göre koroner arterlerde anlamlı darlık 

varlığı ve yumuşak plak varlığının yüzdeleri .................................. 48 

Tablo 4.5.  SCORE risk değerlerinin düşük risk, CaS değer aralıklarının 

da sıfır referans alındığında diğer gruplarda anlamlı darlık 

varlığının oranları ............................................................................ 49 

Tablo 4.6.  CaS ve SCORE risk değerlendirilmesinin anlamlı darlık 

varlığına göre karar ağacında değerlendirilmesi .............................. 51 

Tablo 4.7.  50-69 yaş arası kadın ve erkeklerde duyarlılık, seçicilik PÖD 

ve NÖD değerleri ............................................................................. 52 

 



1 

 

 

1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Kardiyovasküler  hastalıklar (KVH),  gelişmiş  ülkelerde  mortalite  ve  mor-

biditenin  en önde gelen  nedenlerindendir (1). Yeterli istatistiksel çalışmalar ol-

mamakla birlikte koroner arter hastalığı (KAH) ölümlerinde Türkiye Avrupa'da en 

yüksek değerlere sahip ülkelerdendir ve prevalansı hızla artmaktadır (2). KAH'daki 

yüksek insidans ve prevelans koroner arterlerdeki noninvazif görüntüleme ihtiyacını 

arttırmıştır. Çok kesitli bilgisayarlı tomografideki (ÇKBT) hızlı teknolojik gelişmeler 

noninvazif koroner arter görüntülemesini kolaylaştırmıştır. Koroner bilgisayarlı to-

mografi anjiyografi (KBTA) KAH'ı belirlemede yüksek duyarlılık ve seçiciliğe sahip 

noninvazif bir metoddur ve günümüzde kullanımı giderek artmaktadır (3). 

Göğüs ağrısı yada KAH kliniği göstermeyen asemptomatik hastalarda ani 

kardiyak ölüm veya ölümcül olmayan myokard enfarktüsü gelişiminin artması 

subklinik KAH tanı ve tedavisinin önemini arttırmıştır (4). Kişisel kardiyovaskuler 

hastalık riskinin hesaplanması için klasik kardiyovaskuler hastalık risk faktörlerine 

spesifik algoritmalar geliştirilmekle birlikte, bunlar kardiyovaskuler olay gelişmesini 

öngörmede sınırlı kalmaktadırlar. Bu sınırlılıkları aşmak için KAH'ı öngörebilen çok 

sayıda model geliştirilmiştir. Bunlar arasında Ca skorunun (CaS) bilinen klasik risk 

faktörlerine ek olarak önemli prognostik bilgi sağladığı, kronik KAH ve akut koroner 

olayları öngörebildiği bilinmektedir (5, 6). Değişik risk faktörlerinin beraber 

kullanılması KAH'nı öngörmede daha belirleyici olabilir ve klinisyene tanı ve tedavi 

planlamasında yol gösterici olabilir. 

KBTA günümüzde KAH belirlemede altın standart olarak yaygın kullanıma 

sahiptir. Her ne kadar tetkik noninvazif olsa da kontrast madde kullanımı, radyasyon 

ve maliyeti arttırıcı dezavantajları bulunmaktadır. Oysa CaS hesaplaması çok daha az 

radyasyon ve maliyet ile yapılabilmekte olup, kontrast madde gerektirmemektedir. 

Bu çalışmada SCORE ve CaS birlikte kullanılarak KAH'ı ne kadar öngörebildiği ve 

CaS sıfır olan hastalarda SCORE riski de hesaplanarak hangi hastada KBTA'ya de-

vam edilmeli, hangisinde tetkike son verilmesinin belirlenmesi amaçlandı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Koroner Arter Anatomisi 

Kalp kası beyinden sonra en fazla kana ihtiyaç duyan organdır. Kalp kendini 

besleyen kanı aortadan alır. Aortanın ilk dalları olan koroner damarlar, myokard ve 

epikardı beslerler. Sağ ve sol koroner arter aort kapaklarının hemen üstünde, çıkan 

aortanın proksimal bölümünde, sinüs aortanın kendine uyan tarafından ayrılırlar. Bu 

iki damarın büyük bir kısmı koroner olukta bulunduğundan koroner arter adı veril-

miştir (7). 

Koroner arterler aortanın sinüslerinden çıkarlar. Sağ koroner arter, sağ aortik 

sinüsünden dik olarak çıkar. Vakaların %40-50’sinde konus arteri de sağ aortik si-

nüsten ve sağ koroner arter çıkışının hemen önünden çıkmaktadır. Sol koroner arter, 

sol aortik sinüs duvarına paralel bir seyir gösterir (Şekil 2.1.1). 

 

 

Şekil 2.1.1. Koroner arter anatomisi (8) 

 

Sol koroner arter: Aortanın sol koroner sinüsü içindeki bir ostiumdan çıkar. 

Pulmoner arter ile sol atrium arasından ilerler ve dallara ayrılır. Sol ana koroner arter 

(LM: Left main coronary artery) uzunluğu birkaç mm ile birkaç cm arasında değişen 
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kısa bir damardır; çapı 3-6 mm kadardır. Anterior desendan arter ve sol sirkumfleks 

dallarına ayrılır. 

Sol koroner arterin anterior desendan (Left anterior descending artery: LAD) 

dalı; ana pulmoner arteri halka şeklinde çeviren sol ana koroner arterin devamı şek-

linde önce interventriküler sulkus boyunca aşağıya doğru ilerler, kalbin apeksinde 

posterior interventriküler sulkusta dönerek yukarı doğru gider. LAD’den ayrılan da-

marlar sol ventrikül adelesine girerler ve miyokardın besleyici kanını taşırlar. Aynı 

damardan sağ ventrikülün interventriküler sulkusa komşu duvarlarına da daha küçük 

dallar ayrılır ve bunlar sağ ventrikülün medialini besler. LAD’den ayrılan bir dal 

pulmoner arter konusuna doğru gider, bu dal aynı şekilde sağ koroner arterden gelen 

buna benzer bir damarla anostomoz yapar (9). 

LAD arterden septal ve diagonal dallar çıkar: 

a)  Septal dallar: Çok sayıdadırlar ve LAD artere dik olarak çıkıp intervent-

riküler septuma girerler. Septal perforanlar, septumun anterosuperior 

kısmının 2/3’ ünü, apikal kısmının ise tamamını, his demeti ile sağ dalı ve 

sol dalın anterior bölümlerini besler. 

b)  Diagonal dallar: Lateralden çıkarlar ve sol ventrikülün lateral yüzünü bes-

leyen yüzeyel dallardır; bir taneden fazla olabilir. Birinci septal dalın ay-

rılmasından evvel veya sonra çıkabilmektedirler. 

Sol koroner arterin sirkumfleks (Left circumflex artery: LCX) dalı; sol koro-

ner arterden dik açı yaparak ayrılır. Sol atrium apendiksinin altından yukarı doğru 

atrioventriküler sulkus içinde ilerler. LCX daldan sol ventrikülün diyafragmatik veya 

inferior duvarını besleyen kısa dallar ayrılır. LCX arter %10 oranında atrioventrikü-

ler sulkusun arka kısmında ilerleyerek kalbin krus dediğimiz kısmını döner ve poste-

rior interventriküler sulkus içinde ilerler. Bu son tarif edilen anatomik şekilde sol 

ventrikülün tamamının besleyici kanını taşıyan sol koroner arterdir. LCX arter sol 

atriumun önemli bir kısmını, sol vetrikülün lateral duvarını ve posterior duvarının bir 

kısmını besleyen kanı taşır. LCX dal, yukarıda belirtildiği gibi çıkışından hemen son-

ra arkaya döner ve atrioventriküler çukur içinde arkaya doğru ilerler. Bu daldan sol 

ventrikülün lateral yüzüne giden dallar çıkar. Bu dallara marginal veya obtuse mar-

gin (OM) dallar ismi verilmektedir. OM dallar 1-4 arasında değişen sayılardadır-

lar(9). 
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Sağ koroner arter: Sağ koroner arter (Right coronary artery: RCA), ön aortik 

sinüsten çıkar. Sağ tarafta atrioventriküler oluk içinde öne aşağıya doğru ilerler. İn-

sanların %50-60’ında RCA’dan ilk önce konus arteri ayrılır. Konus arteri sağ ventri-

külün pulmoner çıkış bölümünü perfüze eder. Konus arterinden sonra sağ koroner 

arterden marginal dal ayrılır. Akut marginal dal, kalbin sağ kenarı boyunca kaideden 

apekse doğru ilerler. Akut marginal dal ile konus arteri arasında birkaç küçük margi-

nal dal olabilir. Sağ koroner arterin marginal dalları sağ ventrikül ön yüzünün 2/3 

lateralini besler. Akut marginal dalın ayrılmasından sonra RCA, kendi planında kal-

bin arka yüzüne dönerek posterior interventriküler sulkustan aşağıya posterior desen-

dan arter (PDA) dalı sağ koronerin distal segmenti olarak devam eder. PDA'dan 

önemli septal dallar çıkarak yukarıya doğru ilerler ve septuma girer. RCA’nın prok-

simal kısmından interventriküler septumun infindübüler kısmını besleyen septal ar-

terler çıkar. RCA’nın devamı olan PDA'dan çıkan dallar ise interventriküler septu-

mun alt 1/3’ini besler. PDA septal dallarından bir tanesi atrioventriküler düğüme 

girer (9) (Şekil 2.1.2). 

 

 

Şekil 2.1.2. Sağ ve sol ana koroner arterler ve dalları (10) 

 

2.2. Koroner Arter Patolojileri 

Koroner arter hastalıkları ve bunun sonucunda myokardial beslenme bozuk-

luklarına sıklıkla sebep olan patolojiler şu şekilde sıralanabilir (11). 

*  Ateroskleroz (%99) 
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*  Arteritler (Sistemik lupus eritematozus, Panarteritis nodoza, Takayasu vb.) 

*  Embolizm 

*  Koroner mural kalınlaşma (amiloidoz, radyasyon) 

*  Konjenital koroner arter hastalıkları (arteriovenöz fistüller, koroner arter 

çıkış anomalileri) 

*  Koroner daralmanın diğer sebepleri (spasm, aort diseksiyonu) 

2.2.1. Ateroskleroz 

Ateroskleroz, gelişmiş toplumlarda ölüm ve sakatlığın en önemli nedendir. 

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

çıkarıldığında 2020 yılına kadar KVH ve özellikle aterosklerozis,  toplam hastalık 

yükünün en önemli sebebi olmaya devam edecektir (12). 

Ateroskleroz arter intimasında plazmadan kaynaklanan aterojenik lipoprotein 

birikmesine karşı karmaşık bir enflamatuar ve fibroproliferatif cevaptır (13, 14). 

Aterosklerozun histopatolojisi: Uzun süreli incelemeler sonucunda üç tip ate-

rosklerotik plak tanımlanmıştır: 

•  Yağlı çizgilenme 

•  Fibröz plaklar 

•  Komplike lezyonlar 

Yağlı çizgilenmeler çok sayıda lipit damlacıkları ile dolu makrofajların inti-

mada birikmesinden oluşur. Lipit damlacıkları, spesifik bir temizleyici reseptör ailesi 

tarafından alınan, okside olmuş veya toplanmış low-density lipoprotein (LDL)’den 

kaynaklanan kolesterol esterlerinden oluşur. Makroskopik olarak kan akımı yönünü 

takip eden sarı çizgiler şeklinde görülür (15). 

Fibröz plaklarda, lipidler hem makrofaj köpük hücrelerinde, hem de ekstrasel-

lüler matrix içinde bulunur. İntima, düz kas hücreleri ve ekstrasellüler matrix protein-

lerinin birikmesine bağlı olarak kalınlaşmıştır. Düz kas hücreleri ve ekstrasellüler 

matrix, subendoteliyal bölgede daha fazla miktarda bulunur ve plağın daha derin olan 

bölümünde, lipid ve enflamatuar hücreleri kaplayan fibröz bir şapka oluşturur. Fibröz 

plaklar bir taraftan lipid ve enflamatuar hücrelerin miktarı, diğer taraftan fibröz doku 

miktarı arasındaki dengeye bağlı olarak heterojendir. Komplike lezyonlar lipidler, 

enflamatuar hücreler ve fibröz dokuya ek olarak, hematom veya kanama ve trombo-

tik depozitler de içeren plaklardır. Komplike lezyonlar daha çok fibröz plağın yırtıl-

ması sonucunda gelişir. Koroner ateroskleroza bağlı morbidite ve mortalite esas ola-
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rak bu lezyonlara bağlıdır. Daha yaşlı kişilerde bu lezyonlar, çoğunlukla kalsiyum 

depozitleri içerir. Bu kalsiyum depozitlerinin patofizyolojik önemi belirgin değildir, 

ama bunlar, plakları daha kırılgan ve gerilme stresine yanıt olarak yırtılmaya daha 

eğilimli hale getirir. Koroner aterosklerotik plakların gelişimi stabil değildir, her yağ-

lı çizgilenme ileri lezyona dönüşmez ancak bir kısmının ileri lezyonlara değiştiği 

gösterilmiştir. American Heart Associtaion (AHA) damar lezyonları komitesi, lezyo-

nun ilerleme sürecini sekiz değişik safhaya ayıran yeni bir sınıflama öne sürmüştür 

(3) (Tablo 2.2.1.1.). 

Komplikasyonlardan sorumlu olan lezyonların çoğunluğu fibröz plaklardır. 

En önemli komplikasyonları; trombüs oluşumuna neden olan fissür / ülserasyon ve 

endotel disfonksiyonu, anevrizma gelişimi ve arter stenozuna neden olarak ilgili arte-

rin beslediği doku ve organda akut veya kronik iskemi gelişmesi ve fonksiyonel bo-

zuklukların meydana gelmesidir (9). 

 

Tablo 2.2.1.1. AHA tarafından yapılan ateroskleroz gelişim evreleri ve tipleri gö-

rülmektedir (11) 
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Aterosklerotik plak morfolojisi: Yağlı çizgiler aterosklerozun başlangıç lez-

yonudur ve primer olarak monositlerden gelen lipid dolu köpük hücreleri denilen 

hücre topluluğundan ibarettir. 

Bu lezyonların ilerlemiş ateroskleroz lezyonlarına fibröz plaklar denmektedir 

ve birkaç değişik büyüme faktörünün etkileşimi ile oluşur. Bunların bazılarında plak-

lar kırılgan, diğerlerinde değildir. Kırılgan plaklar ince fibroz bir kep ve büyük bir 

lipid kor içeren rüptür eğilimli plaklardır. Bazı plaklar koroner akımı engellerken 

diğerleri lümenin çapını engellemeyerek kırılgan karakterleri sebebiyle, yırtılarak 

klinikte ciddi sonuçlara yol açabilir. 

Kırılgan plaklar rüptür eğilimine sahip olduklarından sıklıkla stenoza neden 

olmadan akut koroner sendrom oluşturabilirler. Plakta rüptür olduğu zaman distal 

segmentte embolilere, rüptür yerinde trombosit adhezyon ve agregasyonlarına kısmi 

veya tam tıkanıklıkla sonuçlanacak olan trombüslere sebep olmaktadırlar. Koroner 

arterdeki stenozun derecesi ile rüptür eğilimi arasında bir korelasyon yoktur. 

BT dansitesine göre kalsifiye plakların dansitesi 419±194 Hounsfield Unit 

(HÜ) (126 ile 736HÜ), fibröz plakların dansitesi 91±21HÜ (61 ile 112HÜ) ve lipid 

içeriği yüksek plakların dansitesi 14±26HÜ (–47 ile +47HÜ) dür (16). Kalsifikasyon 

gösteren plakların BT dansitesi, yumuşak ve fibröz plaklardan yüksektir (Şekil 

2.2.1.1.) (17). 
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Şekil 2.2.1.1. Koroner arterlerde plak türlerinin gösterilmesi  

(a) ÇKBT’de, (b) ise şematik çizimde sol anterior desendan arterde lipid içeriği yük-

sek (30 HÜ), fibröz (80 HÜ) ve kalsifiye aterom plağı (500 HÜ) ile stentte %50 lu-

minal stenoza neden olan 30 HÜ dansiteye sahip lezyon görüntülenmiştir (17). 

 

Yaygın koroner arter kalsifikasyonu nonkalsifiye plaklar olmaksızın nadiren 

belirgin stenoza neden olur. Fibrokalsifiye plaklar BT’de yeni fibröz dokusuyla bir-

likte bulunan düzensiz kalsifikasyonlardır, bunlardan rüptür geliştiği zaman akut 

koroner sendrom ve stenoza neden olduğu düşünülmektedir. Yumuşak plaklar ise BT 

dansitesine göre kalsifikasyon içermeyen plaklar olup sırasıyla preaterom, aterom, 

fibroaterom veya fibröz plak tiplerini içerir (tablo 2.2.1.2.) (18, 19). 
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Tablo 2.2.1.2. Plak morfolojileri (18) 

 

 

KBTA'daki yeniden şekillenme (pozitif remodelling), stenoz miktarı ve plak 

yükü belirlenerek ileride hastanın kardiyak iskemik olay geçirme olasılığı hakkında 

bilgi edinilebilinir. Retrospektif olarak yapılan birkaç çalışmada da akut koroner 

sendrom geçirme oranı nonkalsifiye plak ve yeniden şekillenmesi olan hastalarda 

daha yüksek bulunmuştur (Şekil 2.2.1.2) (20).  
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Şekil 2.2.1.2. KBTA ile koroner aterosklerotik plakların görüntülenmesi  

(A) Proksimal sağ koroner arterde pozitif remodelling ile birlikte nonkalsifiye plak 

(B) Sol ana koroner arterden proksimal sol anterior desendan artere uzanım gösteren 

kısmen kalsifiye, kısmen nonkalsifiye plak (büyük ok: nonkalsifiye plak, ok başı: 

kalsifiye plak). Ek olarak, bu plakların hemen distalinde nonkalsifiye ülsere plak (çift 

oklar) (20). 

 

Aterogenezi etkileyen faktörler: Bireyin proaterojen faktörlere cevabını ve 

damar duvarının aterojen uyarıya yatkınlığını sıklıkla genetik yapı belirler. Ancak 

çevresel faktörler hastalığın ilerleme hızını (plak oluşması) etkileyerek KAH gelişip 

gelişmeyeceğini belirler. Aterosklerozun neden olduğu klinik olaylar için yüksek 

serum total kolesterol (TK) ve LDL, düşük serum high-density lipoprotein (HDL) 

kolesterol, sigara, yüksek kan basıncı, DM ve ileri yaşı içeren bazı bağımsız risk fak-

törleri tanımlanmıştır (21). 

Lipoproteinler: Yüksek serum total ve LDL kolesterol ile düşük serum HDL 

kolesterol KAH için bağımsız majör risk faktörleridir (21). Birçok randomize kont-

rollü çalışmanın sonuçlarına dayanan sağlam ve yadsınamaz kanıtlar TK ve LDL 

düzeylerini düşürmenin KVH'ı önleyebildiğini göstermektedir (22). 

Cinsiyet: Her iki cinste majör kardiyovasküler risk faktörlerinin aynı olması-

na karşı KAH erkeklerde kadınlardan 10–15 yaş erken başlar. Premenapozal dönem-

de östrojen koruyucu faktör olabilir. Menapozla birlikte kadında LDL düzeyi yük-
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selmeye başlar, HDL’de artma durur veya biraz düşer 60 yaş sonrası erkek ve kadın-

da ölümün önde gelen nedeni KAH olmaktadır (23). 

Yaş: Koroner kalp hastalığı insidansı ve prevalansı yaş ile artar, böylece yaş 

en önemli risk faktörü olarak düşünülebilinir (24). Aterosklerozun erken lezyonları-

nın çocukluk çağında ortaya çıkmasına rağmen koroner kalp hastalığından ölüm ora-

nı ile belirlenen klinik olarak aşikar hastalığın görülmesi ileri yaşlarda, her dekadda 

artar. Örneğin 40 yaşından 60 yaşına kadar myokard infarktüsü insidansında beş kat-

tan fazla artış vardır (25). Erkeklerde 45 yaş, kadınlarda 55 yaş üzeri koroner kalp 

hastalığı için güçlü bir risk faktörüdür (26). 

Hipertansiyon: Sistemik arteryel hipertansiyon patogenetik olarak kolesterole 

bağımlı bir ateroskleroz hızlandırıcısı olmakla birlikte KAH için bağımsız majör bir 

risk faktörüdür. Hipertansiyon aterosklerozu doğrudan kan basıncının artmasıyla 

hızlandırdığı genel kabul edilen görüştür. Ancak bölgesel renin anjiyotensin sistem-

leri ile üretilen anjiyotensin II gibi eşlik eden hormonal değişikliklerinde rolü olabi-

leceği ileri sürülmüştür. Kan basıncı ne kadar yüksekse postmortem aorta, koroner ve 

serebral arterlerde ateroskleroz o kadar şiddetlidir (27). 

Sigara: Sigara hem yüksek riskli (28), hem de düşük riskli (29) toplumlarda 

aterosklerozla ilişkili klinik olaylarda majör ve değiştirilebilen tek risk faktörüdür. 

Sigara içme patogenetik olarak kolesterole bağlı bir risk faktörüdür ve diğer risk fak-

törleriyle sinerjistik yönde etki ederek KAH riskini arttırır. Sigaranın aterojen değil 

trombojen olduğu lehine güçlü kanıtlar vardır. Bu nedenle sigaranın stabil anjina için 

değil miyokard infarktüsü için güçlü bir predüktör olduğu düşünülmektedir (30). 

Diyabetes Mellitus (DM): DM hastalarında kalp-damar hastalığı başlıca mor-

bidite ve mortalite nedeni olduğundan global tip 2 DM salgını KAH’da ürkütücü bir 

artışı öngörmektedir. Diyabet, özellikle kadınlarda daha belirgin olmak üzere kendi 

başına yüksek bir KAH riskiyle ilişkili bağımsız bir risk faktörüdür. Hipertansiyon, 

dislipidemi ve abdominal obezite genellikle Tip 2 DM'e eşlik etmekte ve riski daha 

fazla artırmaktadır. Tip 1 DM, özellikle mikroalbüminürisi ve böbrek hastalığı olan-

larda yüksek bir KAH riskiyle ilişkilidir. Kesin kanıtlar hipergliseminin aterosklero-

zu hızlandırdığı varsayımını desteklemektedir (22). DM’de trombosit aktivitesi artar, 

fibrinojen düzeyi ve  plazminojen aktivatör inhibitör düzeyleri yükselir (31). Endotel 
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disfonksiyonu sıklıkla gözlenir ve diyabetik hastalarda koroner trombozdan ve plak 

rüptüründen ziyade endotel erozyonu sorumlu gibi görünmektedir (32). 

2.3. Toplam Kardiyovaskuler Hastalık Riskinin Tahmini 

Kardiyovasküler risk, belirlenmiş bir dönem içinde o kişide aterosklerotik bir 

kardiyovasküler olayın gelişme olasılığı anlamı taşımaktadır (22). 

Günümüzde bireysel toplam kardiyovaskuler hastalık (KVH) riski değerlen-

dirmesinin kolaylaştırılması amacıyla çok sayıda algoritma tanımlanmıştır. Bunların 

çoğunda yaş, cinsiyet, kan basıncı, sigara, diyabet varlığı ve lipit değerleri esas alın-

maktadır. Ayrıca, antihi-pertansif tedavi, ailede genç yaşta koroner kalp hastalığı 

öyküsü, sosyal yoksunluk ve hemoglobin A1c düzeyleri gibi birtakım ek risk faktör-

lerine odaklanan, görece yeni skorlama sistemleri de bulunmaktadır (33). 

2.3.1. Toplam Kardiyovaskuler Hastalık Riskinin Değerlendirilmesinde 

Mevcut skorlama Sistemleri 

İnsanların çoğunda aterosklerotik KAH birçok risk faktörünün sonucunda ge-

liştiğinden klinik uygulamada kardiyovasküler hastalıklardan korunmaya ilişkin gün-

cel kılavuzların tümü, toplam KAH veya KVH riskinin değerlendirilmesini önermek-

tedir (34). 

Günümüzde kullanılan Framingham, Adult Treatment Panel III (ATP III), 

SCORE, Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN) ve QRISK gibi skor-

lama modellerinin klinik uygulamada henüz yeterince test edilmemiş olmaları, risk 

faktörü geçmişini ve dolayısıyla bir vizitten diğerine risk faktörü düzeyindeki deği-

şimi göz ardı etmeleri, risk değerlendirmesinde ek birtakım aşamalar içermeleri, kısa 

dönem risk üzerinde odaklanıp, uzun vadeli riski değerlendirmeye dahil etmemeleri 

ve -belki de en önemlisi- tüm popülasyonlara uyarlanabilirliklerinin belirsiz oluşu 

aşılması gereken diğer sorunlardır (35). Nitekim ülkemiz için önerilen SCORE’un 

yüksek riskli toplumlar için geliştirilmiş sürümünün, bizim halkımızın özelliklerine 

uygunluğunun validasyonu henüz yapılmamıştır. Kullanabileceğimiz diğer skorlama 

sistemi Framingham’ın de halkımızda kardiyovasküler olay riskini olduğundan dü-

şük öngördüğü Türkiye Erişkinlerinde Kalp Hastalıkları Risk Faktörleri (TEKHARF) 

çalışmasının verileriyle gösterilmiştir (36). 
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Herhangi bir risk hesap sistemi, riski, mortalitenin inişe geçtiği ülkeler için 

olduğundan fazla, mortalitenin artmakta olduğu ülkeler için ise olduğundan düşük 

gösterecektir. Sürekli değişimleri gözetecek bir risk kalibrasyonu ancak kaliteli, gün-

cel mortalite ve risk faktör prevalansına ait veriler sayesinde mümkün olacaktır. Bu 

yüzden, her Avrupa ülkesinde zaman içinde mortalite ve risk faktör dağılımında göz-

lenen değişimleri yansıtması bakımından SCORE cetvellerinin rekalibrasyonu öne-

rilmektedir (37). 

2.3.2. SCORE Sistemi 

SCORE, daha eski risk tahmin sistemlerinden birkaç önemli açıdan farklı 

olup bu kılavuzlar için biraz değiştirilmiştir. SCORE sistemi ister kalp krizi, ister 

inme veya ani kardiyak ölüm gibi başka bir atardamar tıkayıcı hastalık olsun, 10 yıl-

lık ilk ölümcül aterosklerotik olay gelişme riskini tahmin etmektedir. Risk tahminleri 

Avrupa’daki yüksek veya düşük risk bölgeleri olarak çizelgelerle belirtilmiştir (Tablo 

2.3.2.1. ve 2.3.2.2.) Uluslararası Hastalık Sınıflandırmasının mantıken aterosklerozla 

ilişkili olduğu varsayılan kodların hepsini sınıflandırmaya dahil edilmiştir. Diğer 

tahmin sistemlerinin çoğu yalnızca KAH riskini öngörmektedir (22). 
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Tablo 2.3.2.1. SCORE çizelgesi (22) 

 

Yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, sistolik kan basıncı ve total kolesterol gibi risk faktör-

lerine göre KVH riski yüksek popülasyonlarda 10 yıllık ölümcül KVH riski. 

Ölümcül KVH riskinin toplam ciddi KVH riskine (ölümcül olan ve olmayan toplamı) 

çevirmek için, ölümcül KVH riskini erkeklerde 3 ve kadınlarda 4 ve yaşlılar için 

biraz daha düşük bir sayıyla çarpınız. SCORE çizelgesinin aşikar KVH’ı, diyabeti, 

kronik böbrek hastalığı veya çok yüksek düzeylerde bireysel risk faktörleri olmayan 

kişiler için kullanıldığını unutmayın. Bu hastalıkları olan kişiler zaten çok yüksek 

risklidirler ve yoğun risk faktörü önerisine gereksinimlerivardır.  
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Tablo 2.3.2.2. SCORE çizelgesi (22) 

 

 

Düşük KVH riski taşıyan popülasyonlarda 10 yıllık ölümcül KVH riskinin 

hesaplanması, yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, sistolik kan basıncı ve total kolesterol 

düzeylerine dayanmaktadır. Ölümcül KVH riskini toplam (ölümcül olan ve olmayan-

ların toplamı) ciddi KVH riskine çevrimek için, ölümcül riski erkeklerde üç ve ka-

dınlarda dört ve yaşlılarda biraz daha düşük bir faktörle çarpın. SCORE çizelgesinin, 

aşikar KVH’ı, diyabeti, kronik böbrek hastalığı veya çok yüksek düzeylerde bireysel 

risk faktörleri olmayan kişiler için kullanıldığını unutmayın. 

2007 kılavuzlarındaki yeni tanımlamada, 10 yıllık kardiyovasküler ölüm riski 

%5 ve üzerinde olanlar, yüksek riskli olarak kabul edilmektedir. Ölümcül olaylara 

karşın ölümcül olan ve olmayan olayların toplamını değerlendiren bir sistemi kul-

lanmayı sürdürme nedenleri, ölümcül olmayan olayların tanımlamaya, tanısal testlere 
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ve değerlendirme yöntemlerinin geliştirilmesine bağımlı olmasıdır ki tüm bu yöntem-

ler değişkenlik gösterebilmekte ve sonuçta toplam olay sayısına göre ölümcül olayla-

rın saptanması için çok değişken çarpım katsayılarının kullanılmasına yol açmasıdır. 

İlaveten, toplam olay çizelgeleri, mortalite çizelgelerinin aksine farklı topluluklar 

için kolayca yeniden uyarlanamamaktadır. Doğal olarak, ölümcül olan ve olmayan 

tüm olaylara ilişkin risk daha yüksek oranda olup klinisyenler sıklıkla bu riskin sayı-

sal olarak belirtilmesini istemektedir. SCORE verileri erkekler için toplam kardiyo-

vaskuler olaylar riskinin ölümcül KVH riskinden yaklaşık üç kat daha yüksek oldu-

ğunu göstermektedir. O halde SCORE sisteminde %5’lik risk tüm ciddi KVH son 

noktaları (ölümcül olan ve olmayanların toplamı) açısından %15’lik bir KVH riskine 

karşılık gelmektedir. Kadınlar için çarpım katsayısı biraz daha yüksek, yaşlı kişilerde 

ise daha düşüktür. Yüksek risk faktörleri olan genç kişilere özgü bir sorun da, düşük 

düzeyde bir mutlak riskin yoğun yaşam tarzı önerilerini gerektiren çok yüksek bir 

göreceli risk varlığını maskeleyebilmesidir. Bu nedenle, yaşam tarzı değişiklikleri-

nin, yaşlanmayla oluşacak mutlak riskle göreceli riski belirgin derecede azaltabildi-

ğini göstermek için özellikle gençlerde mutlak risk çizelgelerine bir göreceli risk 

çizelgesi de ilave edilmiştir (22) (Tablo 2.3.2.3). 

 

Tablo 2.3.2.3.  Göreceli risk çizelgesi (22) 
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Risk belirlemede diğer bir sorun da yaşlılarla ilişkilidir. Bazı yaş kategorile-

rinde başta erkekler olmak üzere çoğu kişide, diğer kardiyovaskuler olaylarla ilişkili 

risk faktörü düzeyleri oldukça düşük olduğunda bile yalnızca yaşa ve cinsiyete dayalı 

kardiyovaskuler ölüm riski %5-10’dan daha yüksek hesaplanmaktadır. Bu durum 

yaşlılarda fazla ilaç kullanımına yol açabileceğinden klinisyen tarafından dikkatle 

değerlendirmelidir. 

Yukarıda TK'yı ilgilendiren çizelgeler sunulmuştur. Ancak SCORE veri tabanı üze-

rine daha sonra yapılan çalışmalarda HDL değerlerinin de risk hesaplamasına önemli 

katkı sağladığı izlenmesi üzerine TK/HDL-K değerleri ile yeni tablolar oluşturulmuş-

tur (38, 39) (Tablo 2.3.2.4). Ayrıca bu etki her iki cins ve yaşlı kadınlar da dahil ol-

mak üzere her yaş grubunda görülmektedir (39). Bu tespit yoğun risk modifikasyonu 

açısından %5’in hemen altındaki risk düzeylerinde özellikle önemlidir. Bu kişilerin 

birçoğu düşük HDL-K düzeylerine sahip oldukları takdirde yoğun risk düşürme öne-

rileri için uygun adaylar olacaktır.  
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Tablo 2.3.2.4. Yüksek riskli toplumlarda TK/HDL K oranlarına göre 10 yıllık 

ölümcül   KVH riski (40). 

 

                 

 

                          

 

KVH'ın öngördürücü faktörü olarak yüksek plazma trigliserid (TG) düzeyinin 

rolü birkaç yıldan beri tartışılmaktadır.  Açlık TG düzeyleri tek değişkenli analizler-

de risk ile ilişkili olmasına rağmen diğer faktörler özellikle HDL-K için düzeltmeler 

yapıldıktan sonra bu ilişki zayıflamaktadır. Yakın zamanda dikkatler riskle bağımsız 

olarak daha çok bağlantılı olabilen tokluk TG düzeylerine odaklanmıştır (41). 

Halen risk çizelgelerine TG düzeyleri dahil edilmemiştir. Yüksek duyarlıklı 

C-reaktif protein ve homosistein düzeyleri gibi ilave risk faktörlerinin etkisi de de-

ğerlendirilmiştir. Bireysel hastalar için mutlak kardiyovasküler hastalığı riski tahmin-

lerine katkıları (eskiden beri kullanılan risk faktörlerine ilaveten) genellikle orta de-

   Kadın 
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recede olmaktadır. Hasta tarafından bildirilen diyabet (yani tetkikle doğrulanmamış) 

varlığının etkisi tekrar incelenmiştir. Risk üzerine diyabetin etkisinin, Framingham 

kohortuna dayalı risk tahmin sistemlerine göre daha büyük ölçekli olduğu görünmek-

tedir. Gerçekten göreceli riskler yaklaşık olarak kadınlar için beş ve erkekler için üç 

kat daha fazladır (22). 

 

Risk düzeyleri: 

Çok yüksek risk: Aşağıdaki özelliklerden herhangi birine sahip kişiler: 

•Girişimsel olan veya olmayan testlerle (koroner anjiyografi, nükleer görüntü-

leme, stres ekokardiyografi (EKG), ultrasonografide karotis plağının görülmesi ka-

nıtlanmış kardiyovasküler hastalığı, önceden geçirilmiş miyokart enfarktüsü, akut 

koroner sendrom, koroner revaskülarizasyon, perkütan koroner girişim, KABG ve 

başka atardamar revaskülarizasyon işlemleri, iskemik inme. 

•  Tip 2 DM hastaları ve hedef organ hasarı olan (mikroalbüminüri gibi) tip 1 

DM hastaları. 

•  Orta-şiddetli derecede kronik böbrek hastalığı olanlar, glomerüler filtras-

yon hızı <60 mL/dk/1.73 m 

•  SCORE ölçeğine göre hesaplanmış 10 yıllık tahmini risk ≥%10 

Yüksek risk: Aşağıdakilerden herhangi birine sahip kişiler: 

•  Belirgin derecede yükselmiş tek risk faktörü örn: ailesel dislipidemiler ve 

ciddi hipertansiyon. 

•  SCORE ölçeğine göre hesaplanmış 10 yıllık ölümcül KAH riski ≥%5 ve 

<%10 olanlar. 

Orta derecede risk: On yıllık riskleri SCORE ölçeğine göre ≥%1 ve <%5 

olanların orta derecede riskli olduğu kabul edilir. Birçok orta yaşlı kişi bu risk kate-

gorisine aittir. Bu risk, ayrıca ailesel erken başlangıçlı koroner arter hastalığı öyküsü, 

abdominal obezite, fiziksel aktivite düzeyi, HDL-K, TG, hs-CRP, lipoprotein a, fib-

rinojen, homosistein ve sosyal sınıf gibi faktörlerle de değişikliğe uğramaktadır. 

Düşük risk: SCORE ölçeğine göre risk oranı %1’den düşük olan bireyler dü-

şük risk kategorisindedir (22). 
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2.4. Koroner Arter Kalsifikasyonu 

Damar cidarında gözlenen kalsifikasyon ile aterosklerotik vasküler hastalık 

arasındaki ilişki uzun süredir bilinmektedir (42). 1950’lerin sonlarına doğru koroner 

arter kalsifikasyonu floroskopi ile ilk kez gösterilmiştir (43). Daha sonra yapılan ça-

lışmalarda koroner arter kalsifikasyonu ile koroner arter hastalığı arasındaki ilişki 

kanıtlanmıştır (44, 45). Yine yapılan başka çalışmalarda da koroner arter kalsifikas-

yonu ile koroner aterosklerotik plak yükü arasında korelasyon bulunmuştur (19). 

Ayrıca koroner arter darlık şiddeti ile toplam koroner arter CaS arasında lineer bir 

ilişki vardır (46). 

Koroner kalsifikasyon hayatın erken dönemlerinde başlar, ancak ilerlemiş ate-

rosklerozu bulunan yaşlı bireylerde daha hızlı ilerleme gösterir. Kalsifikasyon aktif 

kemik formasyonuna benzer şekilde hidroksiapatit yapısındaki kalsiyum fosfatın 

aterosklerotik hastalıkta koroner damarlarda çökmesi ile oluşan aktif, organize bir 

süreçtir (47). 

Koroner kalsiyum rüptüre olmuş plaklarda yaklaşık tüm vakaların %70-

80’inde gösterilmiştir. Ancak genç hastalarda akut koroner sendroma neden olan 

kopmuş plaklarda kalsiyum nadir olarak gösterilmiştir. Damar duvarında biriken plak 

arter duvarını deforme ederek, lümende daralmaya yol açmadan arter çapını lokal 

genişletebilir, arteriyel yeniden şekillenme veya remodeling dediğimiz bu olaya ne-

den olan plaklarda da kalsifikasyon saptanmıştır (48). 

Kalsifikasyon koroner plakların yırtılabilir veya durağan olduğunun gösterge-

si olarak kabul edilemez (49). Ancak kalsiyum miktarı ne kadar fazla ise aterosklero-

tik aktivite de o kadar fazladır (48, 50). 

AHA’nın 1996 yılında CaS yorumlaması için yaptığı tavsiyeler (17): 

-  Negatif electron beam bilgisayarlı tomografi (EBBT) testi (CaS=0) ate-

rosklerotik plak varlığını çok yüksek olasılıkla dışlar. 

-  Negatif test normal koroner anjiyogramların büyük bir kısmında izlenir. 

-  Negatif testte önemli stenozun olduğu KAH olasılığı çok düşüktür. 

-  Negatif test sonraki 2-5 yıllık süre içinde düşük kardivasküler riski göste-

rir. 

-  Yüksek CaS sonraki 2-5 yıl içinde orta-yüksek kardiyovasküler olay riski-

ni gösterir. 
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-  Pozitif EBBT testi koroner aterosklerotik plak varlığını gösterir. 

-  Daha yüksek CaS daha yüksek olasılıklı tıkayıcı KAH göstergesidir, ancak 

birebir ilişki yoktur ve bu sonuç spesifik değildir. 

-  Toplam kalsiyum miktarı total aterosklerotik plak miktarı ile koreledir, an-

cak bu gerçek plak miktarının altında bir değerdir. 

Asemptomatik olgular için CaS değerlerine göre koroner arterlerinde anlamlı 

stenoz bulunma olasılıkları ve gerekli tavsiyeler Tablo 2.4.1’de gösterilmiştir (51). 

 

Tablo 2.4.1. Koroner arter kalsiyum skorlamasının klinik olarak yorumlanması (51) 

 

 

Yine yapılan bir başka çalışmada yaş ve cinsiyet ile CaS dağılımının önemli 

farlılık göstediği yönündedir. Çalışmaya göre; 1993-1996 yılları arasında, 30-90 

yaşları arasında 35,246 asemptomatik hastanın EBBT üzerinden CaS'ları ölçülmüş, 

yaş ve cinsiyete göre 10,25,50,75 ve 90 persentillere ayrılmıştır.  CaS varlığı hem 

kadın hem erkelerde  yaş arttıkça artmaktadır.  Aynı yaş gruplarında CaS'ın yayılımı 

önemli farlılık göstermektedir  (Tablo 2.4.2) (52). 
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Tablo 2.4.2. Kadın ve erkeklerde yaş gruplarına göre EBBT CaS persentilleri (52) 

 Yaş 

 <40 40-44 45-49 50-54 55-59 60-64 65-69 70-74 >74 

Erkek(25,251) 3,504 4,238 4,940 4,825 3,472 2.288 1,209 540 235 

25 persentil 0 0 0 1 4 13 32 64 166 

50 persentil 1 1  15 48 113 180 310 473 

75 persentil 3 9 36 103 215 410 566 892 1,071 

90 persentil 14 59 154 332 554 994 1,299 1,774 1,982 

Kadın(9,995) 641 1,024 1,634 2.184 1,835 1,334 731 438 174 

25 persentil 0 0 0 0 0 0 1 3 9 

50 persentil 0 0 0 0 1 3 24 52 75 

75 persentil 1 1 2 5 23 57 145 210 241 

90 persentil 3 4 22 55 121 193 410 631 709 

 

2.4.1. Koroner Arter Kalsifikasyon Tanısında Görüntüleme Teknikleri 

Koroner kalsifikasyonu değerlendirmede kullanılan araçlar; direk grafi, fluo-

roskopi, konvansiyonel BT, spiral BT, EBBT, İntravaskuler Ultrasonografi, transto-

rasik ekokardiyografi, transözofagial ekokardiyografi. 

Direk Grafi: Direk grafi ile koroner kalsifikasyon değerlendirilebilirken arte-

faktlar ve görüntüleme yeteneği nedeniyle değerlendirilmesi güçtür. Fluoroskopiye 

göre doğruluğu %42 idi. Kolay elde edilebilir ve ucuz olmasına karşın koroner kalsi-

fikasyonu tanımlamada sensitivitesi düşüktür (53). 

Fluoroskopi: Fluoroskopi ile orta ve ileri kalsifikasyon daha iyi tanımlanır. 

Küçük kalsiyum depozisyonunu tanımada yetersiz kalır. Yapılan bir çalışmada 

EBBT ile saptanan kalsifikasyonun %52 sinin fluoroskopi ile saptandığı gösterilmiş-

tir. EBBT ile 99 HÜ ve üzerindeki kalsiyum varlığı tanımlanabilirken, fluorospi ile 

540 HÜ ve üzerindeki kalsiyum varlığı tanımlanabilmektedir. Bu nedenle de fluros-

kopinin negatif öngörü değeri yüksektir. Fluoroskopi ile kalsifikasyon tanımlamada 

daha ucuz olmasına karşın orta düzeydeki duyarlılığı ve deneyimli operatöre ihtiyaç 

duyulması işlemin dezavantajıdır (47). 

Konvansiyonel Bilgisayarlı Tomografi: Konvansiyonel BT ile koroner kalsi-

fikasyonu tanımlama fluoroskopiden daha iyi görüntü sağlar ve floroskopinin göster-

diğinde %50 daha fazla kalsifikasyon gösterir. Dezavantajı yavaş çekim süresi, hare-

ket artefaktları ve solunumla görüntü kalitesinin kötüleşmesidir (54). 
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Intravaskuler Ultrasonografi: Anjiografi ile birlikte uygulanabilir. Koroner 

arterlerde kesitsel görüntüler elde edilir. Sadece lüminal değil aterosklerotik plak ve 

damar duvarı ile ilgili bilgiler elde edilir. Damar duvarındaki kalsifikasyon gölge-

lenme gösteren hiperekoik alan olarak görülür; fibrotik non-kalsifiye plaklar ise göl-

gelenme olmaksızın hiperekoik alanlar olarak izlenirler (55). Teknik invaziv olmakla 

birlikte önemlidir; çünkü koroner arteriogramlarda normal bulguları olan hastalarda 

aterosklerotik gelişimi gösterebilir (56). 

Trans Torasik–Trans Özofagial Ekokardiyografi: Transtorasik ekokardiyog-

rafi ile mitral ve aortik valvüler kalsifikasyonu tanıma sensitivitesi yüksektir. Ancak 

koroner arter kalsifikasyonunu tanımlayabilmesi nadirdir. Çünkü yeterli akustik pen-

cereden görüntü alma sınırlıdır. Transözofagial ekokardiyografi ile koroner arterlerin 

proksimali görüntülenebilir (57, 58). Dansite, rezolüsyon, akustik pencereden görün-

tü alma sınırlıdır. Bu nedenle her iki yöntemde kalsifikasyon sınırlıda olsa görüle-

bilmesine karşın kullanılmamaktadır. 

EBBT: EBBT yüksek uzaysal, temporal veya kontrast rezolüsyonu olan, di-

zaynında mekanik hareket gerektiren parça bulundurmayan ve bu nedenle 50–100 

kesit/msn gibi çok hızlı görüntüleme hızına ulaşabilen ayrıca imajları EKG tetikle-

mesi eşliğinde alınabilen kesitsel bir görüntüleme tekniğidir (şekil 2.4.1.1.). İlk kez 

1980'li yıllarda CaS hesaplaması ile kullanıma girmiş olup, 2000'li yıllarda 

ÇKBT'nin hızla gelişmesi ile kullanımı terk edilmiştir (59-61) 

 

 

Şekil 2.4.1.1. EBBT ile koroner arterlerde kalsiyum birikiminin gösterilmesi (62) 
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Yumuşak dokuların BT dansitelerinin ortalaması 50 HÜ olduğundan 130 HÜ 

değeri kalsifikasyon araştırılmasında yeterince yüksek bir değerdir. ÇKBT ile koro-

ner arter kalsiyumunun değerlendirilmesi için üç mm kalınlığında 2.5mm kolimas-

yonla karinadan kalbin tabanına kadar aksiyel görüntüler elde edilmektedir. Agatston 

skorlaması veya volümetrik skorlama kullanılabilir. Agatston skorlamasına göre top-

lam CaS, EBBT yönteminde olduğu gibi tüm tomografik kesitler üzerinde bulunan 

dört ana koroner arterdeki kalsifiye plakların toplam alanı ve toplam skoru olarak 

hesaplanmaktadır (63). Total kalsifiye plak miktarının volümetrik ölçümü genel ola-

rak Agatston skorlaması ile korelasyon göstermektedir. Volümetrik yöntemde koro-

ner kalsiyumun kitlesi ölçülür ve hidroksiapatit fantomları kullanılır (18, 63). 

EBBT sınırlılıkları düzensiz kalp ritmi, spontan ektopik atımlar, hastanın ne-

fesini tutamaması gibi teknik ve hastaya bağlı nedenlerle bazı sınırlılıklar olabilmek-

tedir. Yine perikardiyal kalsifikasyonlar ve kalbe komşu pulmoner damarların LCX 

düzeyinde yarattığı yüksek dansiteli artefaktlar kalsiyum değerlendirilmesinde zor-

luklara neden olabilir. Metalik yapay kapaklar veya by pass operasyonu için yerleşti-

rilen metal klipslere ait artefaktlar da kalsiyum değerlendirilmesinin dezavantajıdır. 

2.5. Çok Kesitli Bilgisayarlı Tomografi (ÇKBT) 

2.5.1. ÇKBT Tarihçesi 

ÇKBT şu anda BT teknolojisinde ulaşılan son noktadır. Helikal taramanın ge-

liştirildiği 1989 yılından sonra 1991 yılında 1 mm’nin altında kesit alabilen cihazlar 

üretilmiştir. Aynı yıl bugünkü ÇKBT teknolojisinin öncüsü olan iki detektörlü heli-

kal BT geliştirilmiştir. 1993’de gerçek zamanlı BT’nin kullanıma girmesiyle BT flo-

roskopi altında biyopsi işlemlerinin yapılabilmesi, damar yapıları ya da organların 

içindeki kontrastlamanın monitörizasyonuna (otomatik bolus yakalama programları) 

olanak sağlanmıştır. 1995 yılında gantri rotasyon zamanı bir saniyenin altına inmiş, 

1998’de ise 0,42 saniye’ye indirilmiştir. Aynı yılda ilk çok kesitli sistemler klinik 

kullanıma girmiştir (64). 

Bu teknolojik gelişmeler serisini 2000 yılında 4 kanallı ilk KBTA serisi, 2002 

yılında 16 dedektörlü BT, 2004 yılında ise 64 dedektörlü BT takip etmiştir. Günü-

müzde de kullanılmakta olan 64 dedektörlü BT’nin kullanıma girmesiyle KBTA sü-

resi 4-6 sn’ye inmiştir. Teknolojik gelişmeler hızla devam etmekte olup, 2006 yılında 
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çift tüplü 64 –kesitli, 2007’de 256 kesitli ve 2008’de 320 kesitli BT’ler klinik kulla-

nıma girmiştir. 

ÇKBT, koroner arterlerin anatomisini göstermede, teknolojideki son gelişme-

ler sayesinde, temporal çözünürlüğü (görüntü rekonstrüksüyonu için gerekli veriyi 

toplama süresi) tek kesitli bilgisayarlı tomografilere oranla çok daha iyi olduğu için 

ön plana çıkmıştır. Günümüzde kullanılan ÇKBT sistemlerinde temporal rezolüsyon 

gantri rotasyon zamanı, EKG senkronizasyon algoritması, rekonstrüksüyon algorit-

ması ve pitch faktörlerine bağlı olarak değişmekle birlikte genel olarak tek tüplü sis-

temlerde gantri rotasyon zamanının yarısı kadardır. Ayrıca konvansiyonel koroner 

anjiyografi lümene sınırlı bir tetkik olması ve damar duvarını ve plağı gösterememesi 

nedeniyle hassas plakları tespit etmede yetersiz kalmaktadır. Geniş, ekzantrik, nekro-

tik çekirdeği ve lipitten zengin materyali olan, ince fibröz kapsüllü yapıya sahip plak-

lar yüksek riskli plaklardır. Lipid içeriği %40' tan fazla olan plaklar yırtılmaya daha 

hassas plaklardır. Bu özellikteki plakların görüntülenmesinde, anjiyografinin önemli 

bir zayıflığı pozitif yeniden şekillenme sebebiyle olmaktadır (48, 65, 66). 

Günümüzde iki X ışını tüpü ve hızlı kVP geçişi ile çok dedektörlü BT kulla-

nılarak eş zamanlı olarak volumetrik ikili enerji verilerinin elde edilmesi mümkün 

hale gelmiştir. Günümüzde bu teknik kullanılarak birkaç saniye içinde tüm vücut 

taranabilmekte ve solunum artefaktlarına bağlı yanlış kayıtların önüne geçilebilmek-

tedir (67). 

2.5.2. Fizik Özellikleri 

Gantri rotasyon süresi: Çok kesitli BT teknolojisi ile tek rotasyonda ve aynı 

anda çok sayıda ardışık kesitler alınarak daha geniş anatomik bölgelerin taranabilme-

si sağlanmıştır. Longitudinal (z ekseni) eksen çözünürlüğü de artmıştır. Rotasyon 

süresindeki bu kısalma ile hastadan kaynaklanan istemli ya da istemsiz (kalp, bağır-

sak vb.) hareket artefaktları minimuma indirgenmiş ve aynı zamanda daha geniş bir 

hacmin taranmasına olanak sağlamıştır (Şekil 2.5.2.1.). 

Rotasyon zamanının kısalmasıyla birlikte detektör teknolojilerindeki gelişme-

lere bağlı olarak elde edilen çok sayıda analog (data) verilerin dijital verilere dönüş-

türülmesinde kullanılan Data Acquisition System sayısında artışa neden olmuştur 

(68). Ayrıca azalan rotasyon zamanı gerekli x ışın miktarında artışa, bunun sonucu 

olarak da tüp soğuma kapasitesinin arttırılması gereğini doğurmuştur. 
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Şekil 2.5.2.1. Eşit tarama süresinde ÇKBT ile daha fazla alan taranması (18). 

 

İnce kesit kalınlıkları: ÇKBT cihazlarında x   ışını tüpünün rotasyon süresi-

nin çok kısa ve rotasyon boyunca masa hareketinin aralıksız olması nedeniyle kesit 

taramasının yanı sıra hacimsel görüntülemeye de izin verir. Yüksek kalitede hacim 

bilgisi için longütudinal düzlemdeki çözünürlüğün yeterli olması gerekmektedir. 

Longütudinal çözünürlüğünü etkileyen esas faktör kesit kalınlığıdır. Dedektör 

teknolojisindeki gelişmelerle minimum kesit kalınlığı giderek düşürülmektedir. Böy-

lece ulaşılan izotropik voksel geometrisi sayesinde üç boyutlu görüntüleme optimal 

yapılabilmektedir (69). 

Detektör geometrisi: Dedektörler ÇKBT teknolojisinin ana dayanaklarından 

biridir. Konvansiyonel helikal BT cihazlarında dedektörler tek sıra halinde dizilmiş-

tir. ÇKBT sistemlerinde ise dedektörler çok sayıda dedektör sırasından oluşturulmuş 

iki boyutlu bir yapıdır (Şekil 2.5.2.2). 
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Şekil 2.5.2.2. Farklı BT’lerde dedektör geometrisi (18). 

 

Paralel sıralanmış, eşit büyüklükteki dedektör dizilerine matriks dedektör de-

nirken, adaptif dedektörler santralden perifere doğru genişleyen dedektör dizileri 

içerir. Matriks ve adaptif dedektör yapılarının bir arada kullanılmalarına da hibrid 

dedektör adı verilir. Hibrid dedektörlerde dedektör dizisi santralinde eşit kalınlıkta 

ince dedektör dizisi kullanılırken kenarlarında eşit kalınlıkta daha geniş dedektör 

dizileri içerir. Sistemdeki minimum kesit kalınlığını belirleyen unsur, en küçük de-

dektör elemanının z eksenindeki kalınlığıdır (68). 

Görüntü rekontrüksiyonu: ÇKBT görüntü rekontrüksiyon algoritmalarına 

son derece bağımlı çalışan sistemlerdir. Konvansiyonel helikal BT’de kullanılan re-

kontrüksiyon yöntemleri ÇKBT’de x ışınının detektöre açılı gelmesi (cone açısı) 

nedeni ile artefaktlara yol açmaktadır (68). Bu artefaktların giderilmesi için ÇKBT 

cihazlarında konvansiyonal helikal BT’de kullanılan 180 derece lineer interpolasyon 

algoritması değil, çok noktalı(multipoint) interpolasyon ile görüntü rekontrüksiyonu 

yapılmaktadır (70, 71). Bu tekniğe göre daha yüksek kalitede görüntü elde edilmek-

tedir. ÇKBT’de görüntü rekontrüksiyonunda kullanılan ikinci bir yöntem de z filtre 

rekontrüksiyonu algoritmasıdır. Z filtre rekontrüksiyonu ile helikal dönüş sırasında 

longutudinal aks boyunca elde edilen verilerin tümü ana bilgisayara gelmeden değer-

lendirerek filtre etmek mümkündür. Bu algoritma ile veri iletim artefaktlarının azal-

tılması da sağlanmıştır (71). 
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2.5.3. ÇKBT’deki Fizik Gelişmelerinin Görüntü ve Tarama Parametre-

lerine Etkisi 

Pitch değeri: Spiral BT’de pitch faktörü tüpün tam bir rotasyonu süresinde 

masa hızının kesit kalınlığına oranı şeklinde ifade edilir. (P = masa hızı  ⁄n x kesit 

kalınlığı, n aktif dedektör sayısı). Çoğu incelemede pitch 1 ile 2 arasındadır. 

ÇKBT’de ise pitch kavramı iki farklı şekilde tanımlanmaktadır. Bunlardan birincisi 

spiral BT’de olduğu gibi tüpün tam bir rotasyonu süresinde masa hızı kesit kalınlığı 

oranı olarak hesaplanır.  İkinci yöntemde ise tam bir rotasyon süresinde olan masa 

hareket miktarının kolime ışın demeti genişliğine oranı şeklinde değeri hesaplanır ve 

beam pitch (P*) değeri olarak ifade edilir (P* = masa hızı ⁄kesit kalınlığı) (72). Bu 

yöntemde tek bir aktif detektör kanalının kesit kalınlığı kullanılır. Bahsedilen yön-

temlere örnek verecek olursak dört detektörlü bir ÇKBT’de ikinci yöntemde üç ola-

rak verilen pitch değeri birinci yönteme göre 0,75’e karşılık gelir. Her iki yöntemde 

sonuç aynı olmakla birlikte hesaplama yönteminin bilinmesi karşılaştırılmalar açı-

sından önemlidir. 

Pitch değeri ve görüntü kalitesine etkisi: Farklı kesit kalınlıkları için değiş-

ken z aks duyarlılığı SSP (section sensitivity profiler ve görüntü artefaktları) rekont-

rüksiyon algoritmasında pitch tercihinin denk olmasına ihtiyaç duyar (48). Pitch belli 

bir değerin üzerine çıktığında SSP belirgin derecede uzar buna bağlı olarak gerçek 

kesit kalınlığı nominal kesit kalınlığına göre belirgin biçimde genişler. 

Bazı firmalar cihazlarında uzaysal çözünürlüğün önemli olduğu klinik durum-

larda pitch faktörünün üç, yüksek hacimlerin kısa zamanda taranmasının gerekli ol-

duğu durumlarda altı pitch’in kullanılmasını önermektedir. 

Kesit kalınlığında azalma: ÇKBT teknolojilerindeki gelişimle orantılı olarak 

minimum kesit kalınlıkları elde edilmiştir. Kesit kalınlığını belirleyen aktif en küçük 

detektör kalınlığıdır. Bugün için bu değer 0,5 – 0,625 arasında değişmektedir (72). 

ÇKBT sayesinde bu denli ince kesitler alınabilmekte, isteğe bağlı görüntü 

planları değiştirilebilmekte, multiplanar reformasyon (MPR), volüm reformat ve üç 

boyutlu rekontrüksiyonlara olanak sağlanmaktadır. 

Tarama hızındaki artış: ÇKBT sistemlerinde tarama hızının artmasında esas 

etkenler gantri rotasyon süresinin kısa olması ve pitch faktörünün artmasıdır. Dört 

detektörlü taramalarda bu özellik sayesinde 0,5 saniye rotasyon zamanı ile karşılaştı-
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rıldığında konvansiyonel tek dedektörlü BT’ye göre sekiz kat daha hızlı bulunmuş-

tur. Gelişmiş ÇKBT’lerde konvansiyonel spiral BT'ye göre 8-20 kat daha hızlı tara-

ma yapılabilmektedir (18). 

Gantri rotasyon süresinin kısalması: 16 detektörlü ÇKBT’de rotasyon za-

manı 0,40-0,42 saniye arasında olup rutin temporal rezolüsyon 80-200 ms’ye düşü-

rülmüştür. Bu değerler klinikte koroner CaS ve koroner arter anjiyografi gibi kardi-

yak uygulamaların yapılabilmesine olanak sağlamıştır. Ayrıca kalp atımındaki eşik 

değer temporal rezolüsyonla daha yüksek değerlere ulaşmıştır ki (80-85 atım) tara-

mada bu değer önem kazanmıştır (18, 19). Gantri rotasyon zamanı 32 dedektörlü  

BT’de 0.35 saniye, 64 dedektörlü BT’de ise 0.33saniyedir. Kalp hızı ve ritmi uygun 

hastalarda koroner arterlerin proksimal ve orta segmentlerinin BT anjiyografi ile de-

ğerlendirilmesi mümkün hale gelmiştir. Ayrıca tetkik süresinin kısalması hastanın 

nefesini tutabilmesini kolaylaştırarak tetkik kalitesinde artış sağlarken, kontrast mad-

de miktarında da azalma sağlamıştır. 

X ışınından yararlanma faktöründe artış: ÇKBT’de kullanılan x ışınının 

longütudinal eksendeki toplam kalınlığı konvansiyonel tek detektörlü BT’ye göre 

daha fazladır. ÇKBT’de seçilen dedektör konfigürasyonuna göre x ışını kolimasyonu 

daha geniştir (72). Konvansiyonel helikal BT de kullanılmayan, bir ölçüde ziyan edi-

len x ışınları multidedektör sistemlerinde veri elde edilmesi amacıyla kullanılmakta-

dır. X ışını yararlanmasında bu artışla tüp yüklenmesi azaltılmakta ve helikal tara-

manın tüp soğutması için bekleme süresi olmaksızın daha uzun süreler devam edile-

bilmesine imkân sağlamaktadır. X ışını yararlanma faktörünün artması dolayısıyla 

tüp ömrü de belirgin olarak uzamaktadır (70). 

Radyasyon dozu: ÇKBT kullanımı ile birlikte hasta radyasyon dozunun arttı-

ğı yönünde başta genel bir kanı oluşmuştur. Ancak yapılan deneysel çalışmalar sonu-

cunda çıkan sonuç çekim parametrelerinin görüntü kalitesini bozmayacak şekilde 

ayarlanması ile radyasyon dozunun spiral BT çekiminden farklı olmadığıdır. ÇKBT’ 

lerde dedektör sayısı arttıkça verilen radyasyon miktarı da azalmaktadır (16). Diğer 

bir etken ise tüp potansiyellerinin (pik kilovolt ve miliamper) düşürülmesinin yanın-

da ÇKBT’lerde pitch değerinin arttırılması ile benzer görüntü kalitesinin elde edil-

mesi nedeniyle de radyasyon dozu düşürülmektedir (72). 
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2.5.4. ÇKBT ile Kardiyak Görüntüleme 

ÇKBT ile kardiyak görüntülemede görüntü elde etmek için iki yöntem kulla-

nılır. Bunlar prospektif EKG tetikleme ve retrospektif EKG pencereleme yöntemleri-

dir. 

Prospektif EKG tetikleme: Kardiyak fazın belirli kısımlarında ve genellikle 

geç diastolde R-R mesafesinin %40 ve %80'inde EKG tetiklemeli tarama yapılır. Bu 

yöntemde kısmi tarama tekniği ile tüp rotasyon zamanı %50-%55 oranında azalmak-

ta ve bunun sonucunda temporal rezolusyon 250 msn ve altında sağlanabilmektedir. 

16 kesit BT'lerde rotasyon zamanı 0,40-0,42 sn ve temporal rezolüsyon 80-200 msn 

arasındadır (17, 18). ÇKBT’nin, helikal BT veya EBBT ile karşılaştırıldığında büyük 

bir avantajı EKG uyumlu olarak dedektör sayısına göre dört veya daha fazla dedek-

törle görüntü elde edilmesidir. Bu şekilde yaklaşık 12 cm olan tüm kalp volumünün 

taranması kesit kalınlığına göre tek nefes tutma ile cihaza göre 5-20 sn içinde tamam-

lanır. Bu yöntemle kardiak kontraksiyonlara ve solunum hareketlerine bağlı artefakt-

ların oluşması daha az olasıdır. Prospektif EKG tetiklemeli çekim EBBT'de hem CaS 

hem de koroner anjiyografi için standart tekniktir. ÇKBT'de ise temel olarak koroner 

kalsiyum skorlama çekimi için kullanılır ayrıca kalp morfolojisini değerlendirmede; 

özellikle konjenital anomaliler, anevrizma, trombus ve tümör tanısında da kullanıla-

bilir. Retrospektif yönteme göre, diğer bir avantajı da daha düşük doz ile çekimin 

gerçekleştirilmesidir (18) (Şekil 2.5.4.1). 
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Şekil 2.5.4.1. Prospektif EKG tetikleme ile görüntüleme  

Hastanın EKG’si devamlı monitörize edilir, ancak X ışınları rekonstrüksüyon için 

yeterli görüntüleme verisinin sağlanabildiği sadece R-R mesafesinde verilir. Sonra 

masa hareket eder ve sonraki görüntülemeye geçer. Bu tip görüntüleme ardışık 

görüntüleme olup, helikal değildir. Hasta daha az radyasyona maruz kalır (66). 

 

Retrospektif EKG pencereleme: Retrospektif yöntemde EKG kaydı eşliğinde 

devamlı spiral tarama yapıldıktan sonra elde edilen ham verilerden R-R aralığının 

belirlenen kısımlarından retrospektif olarak rekontruksiyon yapılır. Retrospektif pen-

cereleme ile elde edilen görüntülerin kalitesi prospektif tetikleme yöntemine göre 

daha iyidir. Retrospektif yöntemde overlapping rekontruksiyonlar için radyasyon 

ekspojuru artmıştır. Bu yöntemle maksimum intensity projection (MIP), MPR, 3-

dimension volume rendering tecniques (3–D VRT) ve görüntüler daha yüksek kalite-

de elde edilir (18) (Şekil 2.5.4.2.). 

Multifaz rekontruksiyonla faz seçimi ve fonksiyonel kardiak görüntüleme ya-

pılmasına olanak sağlanır. Kardiak aritmilerde rekontruksiyon çekimlerin sensitivite-

si düşüktür. 
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Şekil 2.5.4.2. Retrospektif EKG pencereleme ile görüntüleme  

 Hastanın EKG’si devamlı monitörize edilir ve masa da gantrinin içersinde hareket 

eder. X ışını devamlı verilir. Retrospektif olarak R-R aralığı seçilerek gerekli veri 

elde edilir. Radyasyon dozu prospektif EKG tetiklemeden daha fazladır (66). 

 

Görüntü işleme ve değerlendirme: Elektrokardiyogram ile senkronize edilen 

BT veri kaydından, retrospektif olarak, RR aralığının yüzdesi olarak tanımlanan kalp 

siklusunun herhangi bir fazından görüntü rekonstrüksiyonu yapılabilir. İyi kalitede 

bir görüntü elde etmek için hareketin olmadığı uygun fazdan rekonstrüksiyon yapıl-

ması şarttır. Burada en önemli faktör kalp hızıdır; çünkü hareketsiz periyotların sü-

resi kalp hızıyla ters orantılıdır. Kalp hızı 70 atım/dakikadan az olduğunda en iyi 

rekonstrüksiyon penceresi orta ve geç diyastol iken 70 atım/dakikanın üzerindeki 

hızlarda geç sistol ve erken diyastoldur (73, 74). 

Gantri rotasyon zamanı 370 msn olan 16-kesitli BT cihazıyla yapılan bir ça-

lışmada Bley ve ark, 70 atım/dakikadan düşük kalp hızlarında RR aralığının 

%60’ının ve yüksek hızlarda ise %40’ının rekonstrüksiyon için en uygun faz olduğu-

nu bildirmişlerdir (74). Kantarcı ve arkadaşları yaptıkları bir çalışmada, EKG’deki T 

dalgasının zirve ve sonu arasına karşılık gelen izovolümetrik relaksasyon periyodun-
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da (R-R aralığının %26-58) yapılan rekonstrüksiyonun çok fazlı rekonstrüksiyonlar 

ile benzer sayıda kaliteli görüntü sağladığını bildirerek, rekonstrüksiyona bu fazla 

başlanmasını önermişlerdir(75). Yapılan çalışmalarda RCA'nın %40 fazında, LCX'in  

%50 fazında, LAD’nin ise %60-70 fazında en iyi görüldüğü anlaşılmıştır (76). Kısa-

cası rutin kardiyak incelemeler sonrasında birçok fazdan görüntü rekonstrüksüyonu 

yapılarak(%30, %40, %50, %60, %75, %80) değerlendirme aşamasında koroner ar-

terler için uygun faz seçilebilir. 

ÇKBT anjiyografide birkaç yüz kesitten oluşan aksiyel görüntüler elde edil-

mektedir. Değerlendirmede şu seçeneklerden faydalanılır: 

a) Aksiyel görüntüler: Elde edilen ham görüntülerdir. 

b) MIP görüntüler: Seçilen volüm içinde maksimum yoğunluğun projeksiyo-

nuna dayalı bir yöntemdir; genellikle 5-10 mm kalınlıkta uygulanır, kıvrımlı koroner 

arterlerin devamlı olarak gösterilmesini sağlar. Bu yöntemle değerlendirme birbirine 

dik iki planda yapılmalı, lezyonlar aksiyel kesit MPR ile doğrulanmalıdır (Şekil 

2.5.4.3.) 

c) MPR görüntüler: Çok ince kesit kalınlığındaki görüntülerin istenen her 

planda rekonstrüksiyonu ve incelenebilmesi esasına dayanır. İncelenen artere paralel 

ve dik olmak üzere iki planda inceleme yapılmalıdır. 

d) Eğimli (curved) MPR: Arter trasesinin izlenmesiyle elde edilen MPR gö-

rüntüdür (Şekil 2.5.4.4.). 

e) 3D-VRT görüntüler: Kalbin kompleks üçboyutlu görüntüleri özel bir bilgi-

sayar programıyla gerçekleştirilir (Şekil 2.5.4.5.). 

f) Vessel view (sanal anjiyoskopik) görüntüler: Sanal olarak skopik yöntemle 

damar lümeni içindeki plakları değerlendirmek için kullanılan bir yöntemdir (77). 
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Şekil 2.5.4.3. KBTA ile koroner arterlerin gösterilişi  

A: LM'de aksiyel görüntü (0.75mm kesit kalınlığı ile). LM bifurkasyonu, LAD ve 

LCX izlenmektedir (AO: aorta, PA: Pulmoner arter B: Aynı seviyede MIP ile göste-

rilişi, Görüntüler daha kalın hale getirilerek (burada beş mm) koroner arterler uzun 

segment gösterilebilmektedir (ok proksimal LAD'yi göstermektedir. C: RCA ostiu-

munun aksiyel görüntüsü (0.75mm kesit kalınlığı ile) (oklar). Ek olarak LAD ve 

LCX de izlenmektedir (küçük oklar) D: C’deki aynı seviyenin MIP (beş mm kalınlı-

ğında) görüntüsü, proksimal RCA daha kalın imajda izlenmektedir (oklar) (20). 
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Şekil 2.5.4.4. ÇKBT ile farklı rekonstrüksüyon yöntemleri  

A: RCA'nın eğimli (curved) MPR ile gösterilmesi. Eğimli MPR ile konvansiyonel 

anjiyografiye benzer bir görüntü elde edilebilir. Eğimli MPR manuel yapılabileceği 

gibi otomatik yazılım programları ile de yapılabilir. B: Kalp ve koroner arterlerin üç 

boyutlu rekonstrüksüyonu (20). 

 

 

Şekil 2.5.4.5.   LAD proksimal segmentindeki hafif darlığa yol açan plağın 3D-VRT,    

eğimli MPR ve konvansiyonel anjiyografi ile gösterimi (78). 
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2.6. Dual Enerji BT (DEBT) 

DEBT bize değişik enerjiler karşısında maddenin nasıl davrandığını gösterir. 

Bunu bilmek tek enerjili BT'ye göre doku içeriği hakkında ek bilgiler edinmemizi 

sağlar. Temel prensibi aynı anatomik bölgenin farklı kVp değerleri (genellikle 80 ve 

140 kVp) ile iki veri setinin elde edilmesidir. DEBT birçok alanda fayda sağlayabilir. 

Karaciğerdeki hipervaskuler lezyonların ayırıcı tanısında, böbrekte yüksek dansiteli 

kist ile, kontrast tutulumu gösteren kitlenin ayırıcı tanısında ve taşların içerikleri 

hakkında bilgi edinmek amacı ile kullanılabilir. DEBT vaskuler görüntülemeye de 

önemli katkıda bulunabilir. Düşük enerjide kontrast içeren vaskuler yapıların görüle-

bilirliğine katkı sağlar ve ağır kalsifiye damarlarda subtraction görüntüler ile daha iyi 

imajlar elde edilebilir (79, 80). 

Ancak KBTA'daki asıl kullanım amacı ise çift enerjiden yararlanımdan ziya-

de yüksek temporal rezolüsyondur. Birbirlerine dik olarak yerleştirilmiş iki adet X-

Ray tüpü, tüplerin karşısında iki adet biri 50 cm görüntü alanına, diğeri daha küçük 

görüntü alanına sahip dedektör sistemi bulunur (Şekil 2.6.1). Her iki tüp de eşit 

kVp'a ayarlanır bu şekilde temporal rezolüsyon bir gantri dönüş süresinin 1/4'üne 

iner. Yani 0,33 sn gantri rotasyon süresine sahip bir sistemin temporal rezolüsyonu 

83 msn'dir (81, 82). 

 

 

Şekil 2.6.1. Çift enerjili BT  

Sistem birbirine 90° açı ile yerleştirilmiş iki adet X-ray tüpünden oluşmaktadır. A 

dedektörü 50 cm'lik görüntüleme alanına, B dedektörü ise 26 cm'lik görüntüleme 

alanına sahiptir (79). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. Hasta Grubu 

Bu çalışmada 1723'ü erkek, 1489'u kadın toplam 3212 hastanın olası KAH 

açısından CaS hesaplaması ve eş zamanlı KBTA yapıldı. DM tanısı olan hastalar 

SCORE riskinde tip 2 DM ya da tip 1 DM olup hedef organ hasarı olmasına göre çok 

yüksek riskli hasta grubuna dahil edilebilmektedir (15). Ancak hastaların hangi tip 

DM hastası olduğu ve hastalardaki hedef organ hasarı varlığını bilinmediği için DM 

tanısı olan toplam 291 hasta SCORE hesaplamasından çıkartılarak, geriye kalan 2921 

hastanın SCORE risk değerleri hesaplandı. Bu hasta grubunda anlamlı darlık ve yu-

muşak plak varlığı ayrı olarak hesaplandı ve DM tanısı olmayan hasta grubu ile kar-

şılaştırıldı. Koroner arter anomalisi taraması için, stent ve KABG izlemi için KBTA 

çekilen hastalar ile prospektif CaS ölçümü optimum düzeyde yapılamayacağından 

yüksek kalp hızına (>65 atım/dk) sahip hastalar çalışmaya alınmadı.  

Tüm hastalar 10-99 (ortalama: 52,39) yaşları arasında olup, hastalar yaş, cin-

siyet,  CaS ve SCORE risk düzeylerine göre gruplara ayrıldı. Hastalar yaş gruplarına 

göre <40, 40-49, 50-59, 60-69, >70 olmak üzere toplam beş gruba, CaS'a göre; 0, 1-

10, 10-100, 100-400, 400-1000, >1000 şeklinde toplam altı gruba, SCORE'a göre; 

düşük risk: < %1, orta risk: >=1 ve <%5, yüksek risk: >= %5 ve <%10, çok yüksek 

risk: >=10 olarak dört gruba ayrıldı. 

Elde edilen sonuçlar koroner arterlerde KBTA'da tespit edilen darlık oranları 

ile yumuşak plak varlığı karşılaştırıldı.  

3.2. ÇKBT Çekim Protokolü 

İncelemeler birinci jenerasyon çift tüplü ÇKBT (Somatom Definition; Sie-

mens, Erlangen, Germany) cihazı ile yapıldı. Koroner arter anomalisi taraması, stent, 

KABG izlemi için KBTA çekilen hastalar çalışmaya alınmadı. Gantri rotasyon süresi 

0.330 sn ve pitch değeri kalp hızına adaptasyon gösterecek şekilde 0.2-0.43'dir. Her 

bir tüp 120 voltaja ayarlanarak görüntüler elde olunmuştur.  

CaS amacı ile karinanın bir cm altından itibaren tüm kalbi içerisine alacak şe-

kilde görüntüleme alanı ayarlandı. Prospektif EKG (step and shoot) yöntemi kullanı-

larak middiastolde (%70 R-R aralığında) X ışını uygulandı ve üç mm kesit kalınlı-
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ğında kontrastsız aksiyel kesitler alındı. Yüksek kalp hızı (>65 atım/dk) nedeni ile 

hareket artefaktı olan ve buna bağlı saçılma artefaktı nedeni ile CaS hatalı ölçülebile-

cek hastalar çalışmaya dahil edilmedi. CaS için efektif mAs değeri 124 olup,  dört 

boyutlu X ışını dozunu optimize etmeye yönelik yazılım programı (care dose 4D) ile 

çekim gerçekleştirildi. Radyasyon miktarı kadınlarda 0,8±0,17 mSV, erkeklerde 

0,6±0,30 mSV'dır.  

KBTA çekiminde sağ antekubital venden yerleştirilen 18- gauge kateter ile 

otomatik kontrast pompası kullanılarak 5ml/sn hızla 80ml iyonize kontrast madde 

(omnipaque, iomeron) verilmesini takiben aynı hızla 40ml salin verildi. Retrospektif 

EKG yöntemi ile diastol sonu ve sistol fazlarında mAs değeri 320 alınarak, dört bo-

yutlu X ışını dozunu optimize etmeye yönelik yazılım programı (care dose 4D)  kul-

lanılarak kalp siklusunun tüm fazlarını içerecek şekilde ham görüntüler elde olundu. 

Radyasyon miktarı kadınlarda 9,3±3,11 mSV, erkeklerde 9,5±4,21 mSVdir. 

Elde edilen ham BT görüntülerinden en iyi sistolik ve diastolik fazlarda, 

0,75mm kesit kalınlığında görüntüler oluşturuldu. Otomatik olarak hazırlanan en iyi 

sistolik ve diastolik fazlarda kaliteli görüntü elde olunamaz ise %10-%100 rekonst-

rüksüyonlar oluşturulup, en uygun fazda değerlendirme yapıldı.  MIP, MPR ve üç 

boyutlu görüntüler oluşturulmak üzere bir iş istasyonuna (Leonardo; Siemens, Ger-

many) aktarıldı. 

3.3. Görüntülerin Yorumlanması 

İncelemede öncelikle kontrast verilmeksizin alınan görüntülerde tüm ana ko-

roner arter ve dalları kalsifiye lezyon varlığı yönünden değerlendirildi. Koroner arter-

lerdeki kalsiyum miktarı Agatston skorlaması kullanılarak hesaplandı. 

Koroner CaS yöntemi olan Agatston skorlamasına göre, birbirine komşu 2-3 

piksel için bir mm²’den geniş bir alanda, BT dansitesi 130 HÜ’den yüksek olan lez-

yonlar kalsifikasyon lehine değerlendirilmektedir (56,57). Aksiyel kesitler üzerinde 

işaretlediğimiz her bir lezyonun alanı, dansitesi ve CaS’ı bilgisayar yazılım programı 

tarafından otomatik olarak hesaplanmaktadır. Her kalsifiye lezyon için CaS, lezyon 

alanı ile lezyon dansitesine göre belirlenmiş olan dansite skorunun çarpılması sonucu 

belirlenmektedir. Tüm koroner arterlerdeki CaS toplanarak toplam Agatston skoru 

hesaplanmaktadır (Şekil 3.3.1). 
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CaS: ALAN X DANSİTE SKORU 

        Elde edilen toplam kalsiyum skoruna göre hastalar altı gruba ayrıldı: 0, 1-

10, 10-100, 100-400, 400-1000 ve >1000. 

 

 

Şekil 3.3.1  A: LM’nın ve LAD’nin kalsiyum birikimlerinin gösterilmesi. B: LCX ve 

RCA’nın kalsiyum birikiminin gösterilmesi 
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Kontrastlı kesitlerden ise tüm koroner arterler, MIP, MPR rekonstrüksüyonlar 

yapılarak değerlendirildi. Koroner arterlerde yumuşak plak varlığı ve anlamlı darlık 

varlığına bakıldı. Darlık varsa, en az bir damarda darlık olmasına göre, darlık oranı 

anlamlı darlık yok (<%50), anlamlı darlık var (≥%50) olarak belirlendi (darlık yok: 

0, anlamlı darlık yok: 1, anlamlı darlık var: 2). 

3.4.  Hastaların Toplam Kardiyovaskuler Hastalık Riskinin (SCORE)          

Hesaplanması 

Toplam 2921 hastanın SCORE risk skoru hesaplandı. DM tanısı bulunan 291 

hasta çalışmadan çıkarıldı. SCORE hesaplamasına göre Tip 2 DM hastaları ve hedef 

organ hasarı olan (mikroalbüminüri gibi) tip 1 DM hastaları çok yüksek risk gruba 

dahil edildi. Ancak hastaların hangi tip DM ya da hedef organ hasarı hakkında bilgi 

sahibi olmadığımız için DM'li olduğu bilinen hasta grubu SCORE risk hesaplaması-

na dahil edilmedi. 

Hasta bilgilerine KBTA çekimi sırasında alınan öykülerden veya mevcut 

epikrizlerden ulaşıldı. Kolesterol değerlerine de hastane sistemindeki verilerden ula-

şılmış olup, özellikle KBTA çekim öncesindeki laboratuar verileri esas alındı. 

Avrupa Kardiyoloji Derneği tarafından 2011 tarihinde yayınlanan kılavuza 

göre SCORE sürümleri hastalık riski düşük ve yüksek risk olarak iki hesaplama mo-

deli içerir. Bunlar Belçika, Fransa, Yunanistan, İtalya, Lüksemburg, İspanya, İsviçre 

ve Portekiz için “Avrupa düşük risk skoru” ve diğer tüm Avrupa ülkeleri için “Avru-

pa yüksek risk skoru” modelleri şeklindedir (40). Buna göre Türkiye de yüksek riskli 

gruba dahil olduğu için risk hesaplamasında SCORE’un yüksek riskli toplumlar için 

olan sürümü kullanıldı. Ayrıca SCORE veri tabanı üzerine daha sonra yapılan çalış-

malarda (38,39) HDL değerlerinin de risk hesaplamasına önemli katkı sağlayabildiği 

gösterildiği için  çalışmada TK/HDL-K oranları esas alındı. 

SCORE toplam kardiyovaskuler risk skorlaması hesaplanan hastalar dört gru-

ba ayrıldı: 

Düşük risk: < %1 

Orta risk: ≥1 ve <%5 

Yüksek risk: ≥%5 ve <%10 

Çok yüksek risk:≥10 
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3.5. İstatistiksel Analiz 

Tanımlayıcı istatistikler olarak sayısal değişkenler için ortalama standart 

sapma, kategorik değişkenler için sayı yüzde verilmiştir. İki durumlu test sonucu için 

testin performansı duyarlılık, seçicilik, pozitif öngörü değeri, negatif öngörü değeri 

ölçüleri ile incelenmiştir. Sayısal sonuçlu tanı testinin performansını değerlendirmek 

için ROC Analizinden yararlanılmıştır. ROC eğrisi çizilmiş ve ROC eğrisi altında 

kalan alan hesaplanmıştır. ROC analizi sonucunda testin en iyi kesim noktası belir-

lenmiştir. Stenoz durumunu (anlamlı stenoz var-yok)  etkileyen faktörleri belirlemek 

için Lojistik Regresyon analizi yapılmıştır. Yaş, cinsiyet, CaS bağımsız değişkenler 

olarak modele alınmıştır. Stenoz durumunu (anlamlı stenoz var-yok) ayırt etmede 

etkili değişkenleri uygun kesim noktaları ile birlikte saptamak için Karar Ağaçları 

yöntemi kullanılmıştır. Karar ağacı CHAID (Chi-squared Automatic Interaction De-

tector) algoritması kullanılarak oluşturulmuştur. Karar kuralları zinciri kullanılarak 

gelecek olayları kestirmek amacıyla anlamlı bir ağaç oluşturulmuştur. 
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4. BULGULAR 

 Çalışmaya alınan 3212 hastanın 1723’ü erkek, 1489’u kadın olup, tüm hasta-

lar 10-99 yaş aralığındadır. Ortalama yaş 52,39 ±12,5'dir. 291 DM tanısı olan hasta 

SCORE hesaplamasına dahil edilmedi (Tablo 4.1). 

 

Tablo 4.1. Çalışmaya alınan hastaların temel özellikleri 

Özellikler Çalışma grubu (s=3212)(%) 

Yaş  

<40 428 (13,4%) 

40-49 823 (25,7%) 

50-59 1087 (33,8%) 

60-69 610 (18,9%) 

≥70 264 (8,2%) 

Cinsiyet  

Erkek 1723 (53,6%) 

Kadın 1489 (46,4%) 

DM varlığı  

Var 291 (9,1%) 

Yok 2921 (90,9%) 

HT varlığı                                                                                                                                                                                                                                     

Var 1298 (40,4%) 

Yok 1914  (59,6%) 

Sigara öyküsü  

Var 1052 (32,7%) 

Yok 2160 (67,3%) 

TK ortalama değeri 205,732± 46,42 

HDL ortalama değeri 53,4±15,44 

LDL ortalama değeri 126,72±39,18 

TG ortalama değeri 154,824±97,74 

Ca skoru  

0 2166 (67,5%) 

1-10 224 (6,9%) 

10-100 401 (12,5%) 

100-400 256 (7,9%) 

400-1000 110 (3,5%) 

>1000 55 (1,7%) 
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DM tanısı olan (s:291) ve DM tanısı olmayan (s:2921) hasta gruplarında 

KBTA'da koroner arterlerde anlamlı darlık varlığına ve yumuşak plak varlığına ayrı 

olarak bakıldı. DM tanısı olmayan hasta grubunda anlamlı darlık varlığı %9,9 (s:288) 

iken, DM tanısı olan hasta grubunda anlamlı darlık varlığı %20,3 'tür (s:59) 

(p<0,001) (tablo 4.2). DM tanısı olmayan hasta grubunda yumuşak plak varlığı 

%19,8 (s:578) iken, DM tanısı olan hasta grubunda ise %34,4'dür (s:100) (p<0,001) 

(tablo 4.2) (grafik 4.1). 

 

Tablo 4.2.   DM tanısı olan ve DM tanısı olmayan hastalarda koroner arterlerde an-

lamlı darlık varlığı ve yumuşak plak varlığının karşılaştırılması %(s) 

Hasta Grubu Anlamlı Darlık Varlığı Yumuşak Plak Varlığı 

DM tanısı olan hasta gru-

bu 

%20,3(59) %34,4(100) 

DM tanısı olmayan hasta 

grubu 

%9,9(288) %19,8(578) 

 P değeri <0,001 <0,001 
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Grafik 4.1.  DM tanısı olan ve DM tanısı olmayan hastalarda koroner arterlerde 

anlamlı darlık varlığı ve yumuşak plak varlığının karşılaştırılması  
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DM tanısı olan hasta grubunda sıfır CaS'ın anlamlı koroner arter darlığını be-

lirlemede duyarlılığı %100, seçiciliği %58,6, NÖD %100,  PÖD %38,1 olarak bu-

lundu. 

3212 hastanın 1291'inde  (%40,1) koroner arterlerinde plak mevcut olup, bun-

lardan 350 'sinde (%10,8) anlamlı stenoz bulundu. Hastalarda dört ana koroner arter-

de plak dağılımlarına kadın ve erkeklerde ayrı olarak bakıldı. Tüm ana koroner arter-

lerde erkeklerde plak oranı kadınlara göre daha yüksek bulundu. Plak sıklığı en fazla 

LAD'de(tüm plakların %44,8'i) iken bunu sırası ile RCA (%25,7), LCX (%20,6) ve 

LM (%8,9) izlemektedir. LM'de plağı olan 232 hastanın 161'i (%69,4) erkek, 71'i 

(%30,6) kadın, LAD'de plağı olan 1173 hastanın 759'u (%64,7) erkek, 414'ü (%35,3) 

kadın, RCA'da plağı olan 672 hastanın 435'i (%64,7) erkek, 237'si (%35,3) kadın,  

LCX'de plağı olan 538 hastanın 366'sı (%68) erkek, 172'si (%32) kadındır (grafik 

4.2). 

0 200 400 600 800

LM

LAD

RCA

LCX

Kadın

Erkek

  

Grafik 4.2.   4 ana koroner arterde plak dağılımlarının kadın ve erkeklere göre göste-

rilmesi  

 

DM tanısı olan hastalar çıkarıldığında kalan 2921 hastanın SCORE risk değe-

ri (düşük risk, orta risk, yüksek risk, çok yüksek risk) ile koroner arterlerde 

KBTA'daki anlamlı darlık varlığı ve yumuşak plak varlığı çapraz tablodan elde edi-

len veriler ile değerlendiridi (tablo4.3). Tüm SCORE değerleri ile anlamlı darlık var-
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lığı ve yumuşak plak varlığı arasında pozitif yönlü ilişki bulundu. Buna göre SCORE 

risk değeri arttıkça anlamlı darlık varlığı ve yumuşak plak varlığı da artmaktadır. 

SCORE değeri düşük, orta, yüksek, çok yüksek risk gruplarında sırası ile anlamlı 

darlık değerleri; %1,6, %9, %26,1 ve %33, yumuşak plak varlığı ise sırası ile %9, 

%20,6, %34,5 ve %42,9’tür (p<0,05) (grafik 4.3). 

 

Tablo 4.3.  SCORE risk değerlerine göre koroner arterlerde anlamlı darlık varlığı ve 

yumuşak plak varlığı yüzdeleri %(s) 

SCORE 

Risk 

Değeri 

Anlamlı 

Darlık Var 

Anlamlı Dar-

lık Yok 

Yumuşak 

Plak Var 

Yumuşak 

Plak Yok 

Toplam 

Düşük 

Risk 
%1,6(13) %98,4(819) %9,0(75) %91,0(757) %100(832) 

Orta 

Risk 
%9,0(147) %91(1482) %26,6(335) %79,4(1294) %100(1629) 

Yüksek 

Risk 
%26,1(91) %73,9(257) %34,5(120) %65,5(228) %100(348) 

Çok 

Yüksek 

Risk 

%33,0(37) %67,0(75) %42,9(48) %57,1(64) %100(112) 

Toplam %9,9(288) %90,1(2633) %19,8(578) %80,2(2343) %100(2921) 

P Değeri <0,05                                      <0,05 
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Grafik 4.3.  SCORE risk değerlerine göre koroner arterlerde anlamlı darlık varlığı 

ve yumuşak plak varlığı yüzdelerinin gösterilmesi 

 

2921 hastanın CaS değer aralıkları (0, 1-10, 10-100, 100-400, 400-1000, 

>1000) ile KBTA'daki anlamlı darlık varlığı ve yumuşak plak varlığı çapraz tablodan 

elde edilen veriler ile değerlendirildi (tablo 4.4.). Tüm CaS değer aralıkları ile anlam-

lı darlık varlığı arasında pozitif yönlü ilişki bulundu. Buna göre CaS arttıkça darlık 

yüzdesi de artmaktadır. CaS değer aralıkları 0, 1-10, 10-100, 100-400, 400-1000, 

>1000 olan hastaların sırası ile darlık değerleri; %1,4, %9,6, %19,3, %39,0 %68,7, 

%73,2’tir (p<0,05). Benzer şekilde CaS değerleri ile yumuşak plak varlığı arasında 

da pozitif yönlü ilişki bulundu. Buna göre CaS arttıkça yumuşak plak varlığı grup 

beşe kadar artmaktadır. CaS değer aralıkları 0, 1-10, 10-100, 100-400, 400-1000, 

>1000 olan hastaların sırası ile yumuşak plak varlığı; %10, %29,4, %44,5, %48,6, 

%49,4, %31,7’dir (p<0,05) (grafik4.4.). En düşük anlamlı darlık ve yumuşak plak 

varlığı CaS sıfır olan hastalarda olmakla birlikte, bu grupta da anlamlı darlığa yol 

açan yumuşak plaklar vardır (şekil 4.1.). 

.  
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Şekil 4.1.  CaS sıfır olan ancak KBTA’da yumuşak plağa bağlı anlamlı darlık izle-

nen iki farklı hastanın MIP görüntüleri 
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Tablo 4.4.  CaS değer aralıklarına göre koroner arterlerde anlamlı darlık varlığı ve 

yumuşak plak varlığının yüzdeleri %(s) 

Ca Skor 

Değer 

Aralıkları 

Anlamlı 

Darlık Var 

Anlamlı Dar-

lık yok 

Yumuşak 

Plak Var 

Yumuşak 

plak yok 

Toplam 

0 %1,4(28) %98,6(2002) %10,0(202) 1%90(1828) %100(2030) 

1-10 %9,6(18) %90,4(169) %29,4(55) %70,6(132) %100(187) 

10-100 %19,3(70) %80,7(292) %44,5(161) %55,5(201) %100(362) 

100-400 %39,0(85) %61,0(133) %48,6(106) %51,4(112) %100(218) 

400-1000 %68,7(57) %31,3(26) %49,4(41) %50,6(42) %100(83) 

>1000 %73,2(30) %26,8(11) %31,7(13) %68,3(28) %100(41) 

Toplam %9,9(288) %90,1(2633) %19,8(578) %80,2(2343) %100(2921) 

P Değeri        <0,05                                        <0,05 
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Grafik 4.4.   CaS değer aralıklarına göre koroner arterlerde anlamlı darlık varlığı ve 

yumuşak plak varlığının yüzdelerinin gösterilmesi 
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Lojistik regresyon analizinin sonuçlarına göre sıfır CaS referans alındığında  

1-10, 10-100, 100-400, 400-1000, >1000 gruplarında KBTA'da anlamlı darlık varlığı  

sırası ile 6,206, 13,477, 33,362, 111,438 ve 142,106 kat artmaktadır. Benzer şekilde 

SCORE değerlerinde de  risk düzeyi düşük olan hasta grubu referans kabul edildi-

ğinde diğer orta, yüksek ve çok yüksek risk gruplarının referans noktasına göre 

KBTA'daki anlamlı darlık varlığının kaç kat arttığı hesaplandı. SCORE değeri düşük 

olana göre orta, yüksek ve çok yüksek risk gruplarında KBTA'da anlamlı darlık var-

lığı sırası ile 2,262, 3,412 ve 3,285 kat artmaktadır (tablo 4.5). 

 

Tablo 4.5.  SCORE risk değerlerinin düşük risk, CaS değer aralıklarının da sıfır 

referans alındığında diğer gruplarda anlamlı darlık varlığının oranları 

SCORE Risk Değeri Odds Oranı (%95 Güven 

aralığı) 

P Değeri 

Düşük Risk  0,022 

Orta Risk 2,262 (1,174-4,360) 0,015 

Yüksek Risk 3,412 (1,561-7,456) 0,02 

Çok Yüksek Risk 3,285 (1,289-8,374) 0,013 

CaS Değer Aralıkları   

0  <0,0001 

1-10 6,206 (3,316-11,616) <0,0001 

10-100 13,477 (8,354-21,742) <0,0001 

100-400 33,362 (20,229-55,022) <0,0001 

400-1000 111,438 (58,176-213,461) <0,0001 

>1000 142,106 (61,414-328,821) <0,0001 

 

 

Yine KBTA'daki anlamlı darlık varlığına göre SCORE risk puanları ve 

CaS'ın duyarlılık ve seçiciliği ROC eğrisi ile değerlendirildiğinde CaS'ın anlamlı 

darlığı belirlemede daha yüksek duyarlılık ve seçicilik değerlerine sahip olduğu 

izlenmektedir. CaS'a göre  ROC eğrisinin altında kalan değeri 0,895 iken, SCORE 
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risk punlamasına göre bu değer 0,767'dir. İki değer arasındaki fark 0,128 olup, p 

değeri 0,0001 olarak bulunmuştur (grafik4.5). 

 

 

Grafik 4.5.  CaS ve SCORE risk puanlarının koroner arterlerde anlamlı darlığı 

belirlemede duyarlılık ve seçiciliğini gösteren ROC eğrisi 

 

CaS ve SCORE risk değerlendirilmesinin anlamlı darlık varlığına göre karar 

ağacında bakıldığında CaS en önemli değişken olarak bulunmuş ve buna göre hasta-

lar dört gruba ayrılmıştır (CaS 0 olanlar, 1 olanlar, 1-2 ve 2 olanlar, 2'den büyük 

olanlar). CaS sıfır olan 2030 hastada KBTA'da %98,6 (s:2002) oranında koroner ar-

terlerde anlamlı darlık ekarte edilmektedir. Bu hasta grubunda en önemli ikinci de-

ğişken olarak SCORE risk değerlendirilmesi bulunmuştur. Buna göre CaS sıfır olan 

hasta grubunda hastanın SCORE değeri düşük ya da orta risk grubunda ise hastada 

%99,1 oranında koroner arterlerde anlamlı darlık varlığı ekarte edilmekte olup, an-

lamlı darlık oranı %0,9’a düşmektedir. Ancak CaS sıfır olan hastalarda SCORE de-
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ğeri yüksek ya da çok yüksek grupta ise KBTA'da koroner arterlerde anlamlı darlık 

olma oranı %7’ye yükselmektedir (Tablo 4.6).  

 

 

Tablo 4.6.  CaS ve SCORE risk değerlendirilmesinin anlamlı darlık varlığına göre 

karar ağacında değerlendirilmesi  

 

stenoz 0-1: anlamlı darlık yok, stenoz 2: anlamlı darlık var 

SCORE risk değeri 0: düşük risk, 1:orta risk, 2:yüksek risk, 3:çok yüksek risk 

 

Tüm yaş gruplarında ve her iki cinsiyette CaS sıfır olarak kabul edildiğinde 

koroner arterlerde anlamlı darlığı belirlemede duyarlılık %92,2, seçicilik %73,7,  

NÖD %98,6 ve PÖD %29,8'dir. CaS sıfır olan ve KBTA’da anlamlı darlığı olan 28 

hastanın takiplerinde ise iki tanesi kardiyak olaylar dışında ex olmuş, iki tanesi mor-
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talite ile sonlanmayan miyokard enfarktüsü geçirmiş, yedi  tanesine de stent takılmış-

tır. Sekiz hastanın ise takibi yapılamamıştır.  

Erkeklerde 50-69 yaş arası kesim noktası 5,9 alındığında koroner arterlerde 

anlamlı darlığı ekarte etmede duyarlılık %91,4, seçicilik %62,4, NÖD %96,9, PÖD 

%36,2'dir. Kadınlarda ise 50-69 yaş arası kesim noktası 2,8 alındığında duyarlılık 

%94,7, seçicilik %80,6, NÖD %99,4, PÖD %30,7 'dir (tablo4.5) (grafik 4.6., 4.7). 

 

Tablo 4.7.  50-69 yaş arası kadın ve erkeklerde duyarlılık, seçicilik PÖD ve NÖD 

değerleri 

Cinsiyet Kesim Nok-

tası 

Duyarlılık Seçicilik PÖD NÖD 

Kadın 2,8 94,7 80,6 30,7 99,4 

Erkek 5,9 91,4 62,4 36,2 96,9 

 

 

 

 

Grafik 4.6.   50-69 yaş arası erkeklerde CaS'ın koroner arterlerde anlamlı darlığı 

belirlemede ROC eğrisi (eğri altında kalan alan:0,853, p<0,001) 
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Grafik 4.7.  50-69 yaş arası kadınlarda CaS'ın koroner arterlerde anlamlı darlığı 

belirlemedeki ROC eğrisi (eğri altında kalan alan:0,908, p<0,001) 

 

50 yaş altı kadınlarda kalsifik plak veya darlık beklenmediğinden sıfırın üs-

tündeki herhangi bir skor duyarlılığı düşürmektedir (%60). Benzer şekilde 50 yaş altı 

erkeklerde de CaS'ın duyarlılığında belirgin düşüş mevcuttur (%73,7). 

70 yaş  üstündeki  hastalarda koroner arterlerde yoğun miktarda kalsifik plak 

olup, bu yaş grubunda CaS'ın anlamlı koroner arter darlığını belirlemedeki 

seçiciliğinde belirgin düşüş izlenmektedir (erkeklerde %23,7, kadınlarda %50). 
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5. TARTIŞMA 

Birçok çalışmada yumuşak plakların kalsifik plaklara göre akut koroner send-

rom ile daha ilişkili olduğu bulunmuştur (83, 84). Bu durumda yumuşak plak varlığı 

önem kazanmakta olup, yumuşak plak varlığı kontrastsız BT’de gösterilememekte-

dir. Ancak her hastaya KBTA yapılması hem maliyeti hem de alınan radyasyonu 

arttırmaktadır. Verilen kontrast madde yan etkileri de KBTA yapılmasını kısıtlamak-

tadır. Bu durumda CaS ek risk faktörleri ile birlikte kullanılarak klinisyene yol 

gösterici olabilir ve uygun hastalarda KBTA yapılmaksızın CaS ölçümünden sonra 

tetkike son verilebilir. 

CaS sıfır olan hastalarda, SCORE modeli de bu hasta grubuna eklenerek, da-

ha ileri tetkike gerek kalmadan koroner arter darlık oranı önemli oranda öngörüle-

bilmektedir. Bu çalışmada CaS ve SCORE risk değerlendirilmesinin anlamlı darlık 

varlığına göre karar ağacında bakıldığında CaS en önemli değişken olarak bulunmuş-

tur. Bu aşamada karar mekanizmasını kullandığımızda, CaS sıfır olan hastalarda eğer 

SCORE risk değeri düşük ya da orta risk grubunda ise anlamlı darlık oranı %1,4'ten 

%0,9'a düşmektedir ve bu hasta grubunda KBTA'ya devam edilmeyebilinir. Ancak 

SCORE risk değeri yüksek ya da çok yüksek risk ise anlamlı darlık oranı %7’ye yük-

selmektedir. Bu hasta grubunda KBTA'ya devam edilmeli ya da KAH'ı öngörmede 

başka metodlara başvurulmalıdır. 

KBTA, KAH'ı belirlemede yüksek duyarlılık ve seçiciliğe sahip noninvazif 

bir metoddur. Yapılan son çalışmalarda 16 dedektörlü BT, konvansiyonel koroner 

anjiyografi ile karşılaştırıldığında koroner arter darlığını belirlemede %83-99 oranın-

da duyarlılık, %93-98 oranında seçiciliğe sahiptir. 64 dedektörlü BT ise konvansiyo-

nel koroner anjiyografi ile karşılaştırıldığında koroner arter darlığını belirlemede 

%73-99 oranında duyarlılık, %93-97 oranında seçiciliğe sahiptir (20). 

KBTA'da taşikardi (>80) ve aritmisi olan, obez ve koopere olamayan hasta-

larda, küçük koroner arterlere ve koroner arterlerde diffüz hastalığa, yüksek CaS'a 

(>800-1000) sahip hastalarda KBTA'nın uzaysal rezolüsyonu düşer ve daha fazla 

detay gösterilemez (13). Değişik çalışmalarda değişik oranlarda seçicilik gösterilmesi 

bu sebeplere bağlı olabilir. Nitekim Raff ve ark. 70 kişilik hasta grubunda konvansi-

yonel anjiyografi ile karşılaştırdıkları bir çalışmada KBTA'nın anlamlı darlığı bulma 
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başarısı CaS düşük hastalarda (0-100) duyarlılık %93, seçicilik %95, çok yüksek 

CaS'a sahip hastalarda ise duyarlılık %67 bulunmuştur. Aynı çalışmada vücut kitle 

indeksi normal (25kg/m2) olanlarda duyarlılık ve seçicilik %100 iken, obez hastalar-

da (vücut kitle indeksi 30kg/m2) duyarlılık %90, seçicilik %86’dır. Kalp hızı 

70atım/dk’dan küçük olanlarda duyarlılık %97, seçicilik %95 iken, 70atım/dk’dan 

fazla olanlarda duyarlılık %88, seçicilik %71’tir (85). 

İlerleyen teknoloji ile görüntü rezolüsyonu iyileştirilmekte ve duyarlılık, seçi-

cilik oranları hızla artmaktadır. KBTA non-invazif olması nedeni ile şüphesiz kon-

vansiyonel koroner anjiyografiye üstünlük sağlamaktadır.  Ayrıca konvansiyonel 

anjiyografi sadece lümen bilgisini verir ve pozitif arteryel “remodeling” nedeni ile 

erken dönemde damar duvarındaki değişiklikleri göstermede kısıtlıdır. Oysa pozitif  

“remodeling” damar açıklığının ve lümen çapının korunması için damarın yeniden 

şekillenmesi olup, koroner arter aterosklerozunun erken döneminde oluşur, ancak 

lumen çapı normal kaldığından konvansiyonel anjiyografi ile bu tanıyı koymak 

mümkün değildir (86). KBTA'nın konvansiyonel anjiyografiye bir üstünlüğü de ko-

roner arter anomalilerinde geniş bilgi vermesi anomalinin orjini ile trasesini göstere-

bilmesidir (20). Ayrıca bir bütün olarak bakıldığında sağ-sol ventrikül hacmi, duvar 

kalınlıkları, ejeksiyon fraksiyonu ve kardiyak debi hesaplaması gibi koroner arter dışı 

bulgular hakkında da bize bilgi verebilmektedir (87). Bu çalışma da  KBTA'nın sağ-

lamış olduğu bu avantajlara, yüksek duyarlılık ve seçicilik değerlerine  dayanarak 

yapılmıştır. 

Hastalarda dört ana koroner arterde plak dağılımlarına kadın ve erkeklerde 

ayrı olarak bakıldığında tüm koroner arterlerde erkeklerde plak oluşumunun kadın-

lardan daha fazla olduğu bulunmuştur. Her iki cinsiyet grubunda da en fazla plak 

oluşumu LAD’de iken bunu RCA ve LCX takip etmektedir. Schmermund ve ark. 

çalışmasında da koroner arterlerde kalsiyum skoru miktarı en fazla LAD’de daha 

sonra da RCA ve LCX’de gözlenmiştir (88). 

DM tanısı almış olan hastalar SCORE hesaplamasına göre Tip 2 DM tanısı 

olan hastaları ve hedef organ hasarı olan (mikroalbüminüri gibi) tip 1 DM hastaları 

çok yüksek risk grubuna dahil edilmektedir. Ancak hastalarımızın hangi tip DM ya 

da hedef organ hasarı hakkında bilgi sahibi olmadığımız için, bu hasta grubu SCORE 

hesaplamasına dahil edilmemiştir. SCORE hesaplamasından çıkarılan DM tanısı olan 
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291 hastada KBTA'daki anlamlı darlık oranlarına ve yumuşak plak varlığına ayrı 

olarak bakılmıştır. Literatürde bir çok çalışmada diyabetli hastalarda yaygın KAH 

varlığı gösterilmiştir (89, 90). Scholte ve ark. ÇKBT anjiyografi ile yaptıkları bir 

çalışmada tip 2 DM tanısı olan asemptomatik hasta grubunda yüksek prevalansda 

KAH olduğunu, yumuşak plakların göreceli olarak kalsifik plaklardan daha yüksek 

olduğunu bulmuşlardır (6). Bu çalışmada da literatür ile uyumlu şekilde normal po-

pülasyonda anlamlı darlık varlığı  %9,9 iken, DM tanısı olan hasta grubunda %20,3 

oranında bulunmuştur (p<0.001). DM tanısı olan hastalarda hem KAH gelişme oranı 

daha yüksek, hem de DM tanısı olmayan hastalara göre sonrasında prognoz daha 

kötüdür (60, 91-93). Akut koroner sendromların çoğunun yumuşak plakların yırtıl-

ması ile olduğu bilinmektedir (94, 95). Yaptığımız çalışmada DM tanısı olmayan 

hasta grubunda yumuşak plak varlığı %19,8 iken, DM tanısı olan hasta grubunda ise 

yumuşak plak varlığı %34,4’tür (p<0.001). Bu da DM'li hastalarda neden daha fazla 

kardiyak olay geçirme olasılığının arttığı konusunda yol gösterici olabilir.  Nitekim 

Marso  ve ark. da yaptıkları bir çalışmada DM'li hastalarda plak uzunluğu, rüptür 

olasılığını, nekrotik komponenti ve kalsiyum miktarını DM tanısı olmayan hastalara 

göre önemli oranda daha yüksek bulmuştur (96). Ancak çalışmamızda her ne kadar 

yumuşak plak oranı DM'li hastalarda yüksek bulunmuş olsa da, CaS sıfır olması du-

rumunda hastaların hiçbirinde anlamlı darlık saptanmamıştır. Bu hasta grubunda sıfır 

CaS'ın anlamlı koroner arter darlığını belirlemede duyarlılığı %100, seçiciliği %58,6, 

NÖD %100,  PÖD %38,1 olarak bulunmuştur. Qu ve arkadaşlarının yaptığı bir ça-

lışmada (97) CaS DM'li hastalarda prognostik değerinin olmadığı bulunsa da, bu 

çalışmada DM'li hastalarda da sıfır CaS yüksek duyarlılık ve NÖD sahip olması ne-

deni ile önemli prognostik değere sahip olduğu izlenmiştir. Böylece SCORE risk 

değerlendirilmesinde DM hasta grubu yüksek risk grubunda yer alsa da bu grupta yer 

alan hastalar eğer sıfır CaS'a sahip iseler çok yüksek duyarlılık ve NÖD ile anlamlı 

stenoz varlığı ekarte edilebilmektedir. 

Kişisel KVH riskinin hesaplanması için klasik KVH risk faktörlerine özgül 

algoritmalar geliştirilmekle birlikte, bunlar kardiyovaskuler olay gelişmesini öngör-

mede sınırlı kalmaktadırlar. Bu sınırlılıkları aşmak için KVH'ı öngörebilen çok sayı-

da model geliştirilmiştir. Bunlar arasında CaS'ın bilinen klasik risk faktörlerine ek 

olarak önemli prognostik bilgi sağladığı, kronik KAH ve akut koroner olayları öngö-
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rebildiği bilinmektedir (5, 6). Bu yöntem ile non-invazif olarak kalsifik plakların 

varlığı, lokasyonu ve yayılımı belirlenebilmektedir. Bilinen klinik risk skorlamaları-

na göre hastaların subklinik ateroskleroz yükünü belirlediği için üstünlük sağlamakta 

olup, klinisyene koruyucu tedaviyi planlamasında yardımcı olmaktadır. CaS sıfır  

olan  hastalarda  ileride  gelişebilecek  olan  kardiyovasküler olayların olasılığının 

oldukça düşük olduğu çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (98-100) 

Bu çalışmada da CaS arttıkça hastalarda koroner arterlerde anlamlı darlığın 

arttığı saptanmıştır. CaS değer aralıkları 0, 1-10, 10-400, 100-400, 400-1000, >1000 

olan hastaların sırası ile anlamlı darlık oranları; %1,4, %9,6, %19,3, %39, %68,7, 

%73,2 şeklinde artmaktadır (p<0,05). 

Günümüzde kullanılan Framingham (FRS), ATP III, SCORE, ASSIGN ve 

QRISK gibi skorlama modellerinin klinik uygulamada henüz yeterince test edilme-

miş olmaları, risk faktörü geçmişini ve dolayısıyla bir vizitten diğerine risk faktörü 

düzeyindeki değişimi göz ardı etmeleri, risk değerlendirmesinde ek birtakım aşama-

lar içermeleri, kısa dönem risk üzerinde odaklanıp, uzun vadeli riski değerlendirmeye 

dahil etmemeleri ve -belki de en önemlisi- tüm popülasyonlara uyarlanabilirliklerinin 

belirsiz oluşu aşılması gereken diğer sorunlardır (28). Nitekim ülkemiz için önerilen 

SCORE’un yüksek riskli toplumlar için geliştirilmiş sürümünün, bizim halkımızın 

özelliklerine uygunluğunun validasyonu henüz yapılmamıştır. Kullanabileceğimiz 

diğer skorlama sistemi Framingham’ın de halkımızda kardiyovasküler olay riskini 

olduğundan düşük öngördüğü TEKHARF çalışmasının verileriyle gösterilmiştir (29). 

Bu çalışmada SCORE’un yüksek riskli toplumlar için geliştirilmiş sürümü 

kullanılmıştır. SCORE değeri düşük, orta, yüksek, çok yüksek risk gruplarında sırası 

ile darlık değerleri; %1,6, %9, %26,1 ve %33 şeklinde artmakta olduğunu saptanmış-

tır (p<0,05). Detrono ve ark. EBBT ile yaptıkları bir çalışmada koroner CaS'ın gele-

neksel risk faktörlerine ve Framingam risk modeline ek olarak önemli bir bilgi sağ-

lamadığını rapor etmişlerdir (101). Ancak yapılan çalışmada tüm hastalar 45 yaş üs-

tünde olup, erkek ağırlıklıdır ve tüm toplum bilgisini yansıtmayabilir. 

Ayrıca bu çalışma yapıldıktan sonra 13 sene içerisindeki teknolojik gelişme-

ler ile çok daha kısa sürede yüksek uzaysal rezolüsyona sahip görüntüler elde oluna-

bilmektedir. Nitekim bu çalışmada hem CaS hem de SCORE risk değerleri koroner 

arterlerdeki darlığı önemli oranda öngörebilmekle birlikte yaptığımız lojistik regres-
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yon sonuçlarına göre CaS'ın SCORE risk değerlerine göre anlamlı koroner arter dar-

lığını belirlemede daha önemli bir metod olduğu ortaya çıkmıştır. Çünkü sıfır CaS 

olan hasta grubu referans alındığında 1-10, 10-100, 100-400, 400-1000, >1000 grup-

larında anlamlı darlık varlığı sırası ile 6,206, 13,477, 33,362, 111,438 ve 142,106 kat 

artmakta iken, SCORE değeri düşük olan risk grubu referans alındığında orta, yüksek 

ve çok yüksek risk gruplarında KBTA'da anlamlı darlık varlığı  sırası ile  2,262, 

3,412 ve 3,285 kat artmaktadır. Bu durumda CaS arttıkça koroner arterlerde anlamlı 

darlık varlığının SCORE risk değerlerine göre çok daha fazla artış gösterdiği izlen-

miştir. Benzer şekilde her iki yöntemin de anlamlı darlığı belirlemede ROC eğrileri-

ne bakıldığında CaS'a göre ROC eğrisinin altında kalan değeri 0,895 iken, SCORE 

risk punlamasına göre bu değer 0,767'dir. İki değer arasındaki fark 0,128 olup, p 

değeri 0,0001 olarak bulunmuştur. Bu durumda CaS'ın koroner arterlerde anlamlı 

darlığı belirlemede daha yüksek duyarlılık ve seçicilik değerlerine sahip olduğu 

izlenmektedir.  Nitekim Shaw ve ark. yaptığı bir çalışmada koroner CaS'ın prognos-

tik açıdan bilinen risk faktörlerinden daha üstün bilgi sağladığı rapor edilmiştir (102) 

Tüm yaş gruplarında ve her iki cinsiyette sıfır CaS'ın anlamlı koroner arter 

darlığını göstermede duyarlılığı %92,2, seçiciliği %73,7, NÖD %98,6, PÖD 

%29,8'dir.  CaS sıfır olan ve KBTA’da anlamlı darlığı olanların sekiz tanesinin takibi 

yapılamamakla birlikte, bunlardan sadece iki tanesi mortalite ile sonlanmayan miyo-

kard enfarktüsü geçirirken, yedi tanesine ise stent takılmıştır. 

Erkeklerde 50-69 yaş arası kesim noktası değeri 5,9 alındığında duyarlılık 

%91,4, seçicilik %62,4, NÖD %96,9, PÖD %36,2'dir. 

Kadınlarda 50-69 yaş arası kesim noktası değeri 2,8 alındığında duyarlılık 

%94,7, seçicilik %80,6, NÖD %99,4, PÖD %30,7 'dir. 

50 yaş altı kadınlarda koroner arterlerde anlamlı darlık varlığı son derece az 

olup, bu yaş grubunda CaS sıfırın üzerinde herhangi bir değer kabul edildiğinde du-

yarlılıkta belirgin düşüş izlenmektedir (%60). Benzer şekilde 50 yaş altı erkeklerde 

de duyarlılıkta belirgin düşüş mevcuttur (%73,7). Bu nedenle hem kadın hem erkek-

lerde 50 yaş altında kalsiyum değeri sıfır olmalıdır. Sıfırın üstündeki tüm değerlerde 

olası KAH nedeni ile KBTA tetkikine devam edilmelidir. 

Bu da bize CaS'ın sıfır olmasının tek başına KAH'ı öngörmede en belirleyici 

faktör olduğunu, ancak CaS'ın sıfırın üstünde düşük değerde olsa bile anlamlı 
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koroner arter darlığını ekarte etmede sınırlı kaldığını göstermektedir. Nitekim Cheng 

ve ark. da asemptomatik ve semptomatik hastalarda yaptıkları bir çalışmada CaS sıfır 

olan 416 hastada %6,5 oranında yumuşak plak bulurken, anlamlı darlığı %0,5 

bulmuşlardır. Düşük CaS'a (kadınlar için:0,1-10, erkekler için:0,1-50) sahip 138 

hastada ise bu değerler sırası ile %65,2 ve %8,7'dir. Yoo ve ark. KBTA ile korele 

ettikleri bir çalışmada  düşük CaS olan hastalarda (kadınlar için:0,1-10, erkekler 

için:0,1-50) CaS sıfır olanlara göre yumuşak plak prevelansı ve ciddiyetinin önemli 

miktarda yüksek olduğunu bulmuştur (103, 104). 

70 yaş  üstündeki  hastalarda ise koroner arterlerde yoğun miktarda kalsifik 

plak olup, bu yaş grubunda CaS'ın anlamlı koroner arter darlığını belirlemedeki 

seçiciliğinde belirgin düşüş izlenmektedir (erkeklerde %23,7, kadınlarda %50). 

Ancak bu yaş grubundaki hasta sayısı diğer gruplara göre, hastaların kardiyolog 

tarafından direk konvansiyonel anjiyografiye alınması nedeni ile oldukça az olup 

(s:264, %8,2), etkin istatistiksel veri elde edilememiş de olabilir. 

SCORE risk değeri arttıkça yumuşak plak varlığı da artmaktadır. SCORE de-

ğeri düşük, orta, yüksek, çok yüksek riskte sırası ile yumuşak plak varlığı değerleri; 

%9, %20,6, %34,5 ve %42,9 olarak bulundu (p<0,05). 

CaS değeri arttıkça yumuşak plak varlığı da artmaktadır. CaS 0, 1-10, 10-100, 

100-400, 400-1000, >1000 olan hastaların sırası ile yumuşak plak varlığı; %10, 

%29,4, %44,5, %48,6, %49,4, %31,7 olarak bulunmuştur (p<0,05). CaS >1000 olan 

hasta grubundaki göreceli azalma bu gruptaki hasta sayısının diğer gruplara göre çok 

daha düşük (s:41) olmasından kaynaklanabileceği gibi çok yüksek CaS'a sahip hasta-

larda KBTA değerlendirilmesininin de kısıtlanması nedeni ile olabilir.  Hasta sayısı-

nın az olması bu hasta grubunun klinisyenler tarafından hem tanı hem de eş zamanlı 

tedavi imkanı sağlayabilmesinden dolayı konvansiyonel anjiyografiye yönlendiril-

mesinden kaynaklanabilir. 

Çalışmanın bazı limitasyonları vardır. Bunlar; yüksek risk grubundaki hasta-

ların konvansiyonel anjiyografiye alınması nedeni ile sayısının az olması, toplam 

diyabetli hasta (s:291) ve anlamlı darlığı olan diyabetli hasta sayısının yeterli olma-

ması (s:60), hastaların uzun süreli takiplerinin olmaması gibi minör limitasyonlar 

şeklinde sıralanabilir. Diyabetli hastalar için daha yüksek sayıda geniş araştırmalar 

yapılması gerekmektedir. 
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6. SONUÇ 

CaS KBTA'da anlamlı koroner arter darlığını göstermede SCORE'a göre daha 

etkili bir yöntemdir. CaS'ın sıfır olması ise KAH'ı öngörmede tek başına en güçlü 

faktördür. CaS sıfır olan hastalarda SCORE klinik skorlaması hesaplandığında düşük 

SCORE değerine sahip hastalarda %99,1 oranında anlamlı koroner arter darlığı ekar-

te edilmiş olur. Bu hastalarda KBTA yapılmayabilir. Böylece hastalar radyasyon ve 

kontrast madde yan etkilerinden korunmuş olabileceği gibi, maliyet de düşürülmüş 

olur. Ancak eğer hastanın klinik SCORE değeri yüksek ise anlamlı koroner arter dar-

lığını ekarte etme oranı %93'e düşmekte olup, bu hastalarda tetkike devam edilebilir. 

Bu hasta grubunda KBTA'nın yan etkilerinden korunulması için KAH'ı öngörmede 

ek risk faktörleri hakkında yeni çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  
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