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OZET

Durhan. G.: Sifir kalsiyum skoru anlamh koroner arter darhgim ekarte
eder mi?; Retrospektif Randomize Kontrollii Calisma, Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dalh Uzmanhk Tezi, Ankara, 2013. Bu calis-
manin amaci; kalsiyum skorunun (CaS) ve sistemik koroner risk tahmini metodunun
(SCORE) anlamli koroner arter darligini belirlemedeki etkinliginin non-invaziv ko-
roner bilgisayarli tomografi anjiyografi (KBTA) ile degerlendirilmesidir. Bu amagla
Haziran 2005-Mayis 2012 tarihleri arasinda KBTA yapilan, 10-99 yas arasindaki
(ort: 52,39), 3212 hastanin (1723 erkek, 1489 kadin) darlik oranlarina (darlik yok,
anlamli darlik yok <%>50, anlamli darlik var >%50), yumusak plak varligina bakildi
ve CaS hesaplandi. Koroner arter anomalisi, koroner atardamar baypass grefti
(KABG) yada stent takibi i¢cin KBTA yapilan hastalar ile prospektif CaS ol¢timii
optimum diizeyde yapilamayacagindan yiiksek kalp hizina (>65/dk) sahip hastalar
caligmaya alinmadi. Hastalar yaglarina, cinsiyetlerine, CaS ve SCORE risk degerleri-
ne gore gruplara ayrildi. 291 diyabetes mellitus (DM)'lu hasta grubu harig¢ tutularak
hastalarin kendilerinden alinan hikayelerinden, epikrizlerinden ve laboratuvar deger-
lerinden SCORE risk degerleri hesaplandi. Hastalar CaS'a gore alt1 (0, 1-10, 10-100,
100-400, 400-1000 ve >1000), SCORE degerlerine gore dort (diisiik risk, orta risk,
yiiksek risk, ¢ok yiiksek risk) gruba ayrildi. Sonuglara gore hem CaS hem de SCORE
risk degerleri anlamli koroner arter darligin1 6nemli oranda 6ngoérebilmektedir. An-
cak yaptigimiz lojistik regresyon analizlerine gore CaS sifir olanlar referans alindi-
ginda 1-10, 10-100, 100-400, 400-1000 ve >1000 gruplarinda anlamli darlik varligi
strast ile 6,206, 13,477, 33,362, 111,438 ve 142,106 kat artmakta iken, SCORE dege-
ri diisiik olan risk grubu referans alindiginda orta, yiiksek ve ¢ok yiiksek risk grupla-
rinda KBTA'da anlamli darlik varlig: sirast ile 2,262, 3,412 ve 3,285 kat artmaktadir.
CaS degerlerinde artisin ¢ok daha fazla olmasi, CaS'in SCORE risk degerlerine gore
anlaml1 koroner arter darligin1 belirlemede daha giiclii bir faktor oldugunu goster-
mektedir. Yine benzer sekilde KBTA'daki anlamli darlik varligina gére SCORE risk
puanlar1 ve CaS'm duyarlilik ve segiciligi receiver operator characteristics (ROC)

egrisi ile degerlendirildiginde CaS'in anlamli darligi belirlemede daha yiiksek



duyarlilik ve secicilik degerlerine sahip oldugu izlenmektedir. CaS'a gore ROC
egrisinin altinda kalan deger 0,895 iken, SCORE risk punlamasina gére bu deger
0,767'dir. Iki deger arasindaki fark 0,128 olup, P degeri 0,0001 olarak bulunmustur.
Tiim yas gruplarinda ve her iki cinsiyette sifir CaS'in anlamli koroner arter darligin
ekarte etmede duyarliligi %92,2, seciciligi %73,7, negatif 6ngérii degeri (NOD)
%98,6, pozitif 6ngorii degeri (POD) %29,8'dir. Erkeklerde 50-69 yas arasi CaS
kesim noktasi 5,9 alindiginda koroner arterlerde darligi ekarte etmede duyarlilik
%91,4, secicilik %62,4, NOD %96,9, POD %36,2'dir. Kadinlarda 50-69 yas arasi
CaS kesim noktasi1 2,8 alindiginda koroner arterlerde darlig1 ekarte etmede duyarlilik
%94,7, segicilik %80,6, NOD %99,4, POD %30,7 'dir. 50 yas alt1 kadilarda koroner
arterlerde anlaml darlik varligi son derece az olup, bu yas grubunda CaS sifirmn iize-
rinde herhangi bir deger kabul edildiginde duyarlilikta belirgin diislis izlenmektedir
(%60). Benzer sekilde 50 yas alt1 erkeklerde de duyarlilikta belirgin diisiis mevcuttur
(%73,7). Bu nedenle hem kadin, hem erkeklerde 50 yas altinda CaS sifir olmalidir.
Sifirin Gstiindeki tiim degerlerde olasi koroner arter hastaligi (KAH) nedeni ile
KBTA tetkikine devam edilmelidir. Bu da bize CaS"'in sifir olmasimin tek basina
KAH" 6ngérmede en belirleyici faktor oldugunu, ancak CaS'in sifirin iistiinde diisiik
degerde olsa bile anlamli koroner arter stenozunu ekarte etmede smirli kaldigim
gostermektedir. Ayrica CaS bir tarama testi olarak kullanildiginda duyarliligin ve
NOD'iin ¢ok daha yiiksek olmas1 gerekmektedir. Bu durumda CaS ek risk faktorleri
ile birlikte kullanilarak klinisyene yol gosterici olabilir. Nitekim ¢aligmamizda CaS
ve SCORE risk degerlerini birlikte kullandigimizda tek basina sifir Ca skoru %98,6
oraninda anlamli darlik oranini ekarte ettirmekte iken, bu hasta grubunun SCORE
risk degerlerine baktigimizda eger risk degeri diisiik ya da orta risk grubunda ise bu
oran %99,1’e yiikselmektedir. Ancak hastanin SCORE risk degeri yiiksek yada ¢ok
yiiksek risk grubunda ise bu oran %93’e diismektedir. Bu durumda CaS sifir ve dii-
stik-orta SCORE risk degerlerine sahip hastalarda obstruktif KAH ekarte edilebil-
mekte ve KBTA'ya gerek kalmamakta iken, yiiksek ve ¢ok yiiksek SCORE risk de-
gerlerine sahip hastalarda, CaS sifir olsa bile KBTA tetkikine devam edilmeli yada

olast KAH agisindan baska metodlara, agresif tedavilere bagvurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: KBTA, CaS, SCORE



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. In 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. in 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. In
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



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. In 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. In 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
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1. GIRIS ve AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), gelismis iilkelerde mortalite ve mor-
biditenin en 6nde gelen nedenlerindendir (1). Yeterli istatistiksel ¢alismalar ol-
mamakla birlikte koroner arter hastaligi (KAH) 6liimlerinde Tiirkiye Avrupa'da en
yiiksek degerlere sahip iilkelerdendir ve prevalanst hizla artmaktadir (2). KAH'daki
yiiksek insidans ve prevelans koroner arterlerdeki noninvazif goriintiileme ihtiyacini
arttirmistir. Cok kesitli bilgisayarli tomografideki (CKBT) hizli teknolojik gelismeler
noninvazif koroner arter goriintiilemesini kolaylastirmistir. Koroner bilgisayarli to-
mografi anjiyografi (KBTA) KAH'1 belirlemede yiiksek duyarlilik ve segicilige sahip
noninvazif bir metoddur ve giiniimiizde kullanim1 giderek artmaktadir (3).

Gogiis agrist yada KAH klinigi géstermeyen asemptomatik hastalarda ani
kardiyak oliim veya Olimciil olmayan myokard enfarktiisii gelisiminin artmasi
subklinik KAH tani ve tedavisinin 6nemini arttirmistir (4). Kisisel kardiyovaskuler
hastalik riskinin hesaplanmasi i¢in klasik kardiyovaskuler hastalik risk faktorlerine
spesifik algoritmalar gelistirilmekle birlikte, bunlar kardiyovaskuler olay gelismesini
ongormede sinirli kalmaktadirlar. Bu sinirliliklart asmak i¢in KAH" 6ngorebilen ¢ok
sayida model gelistirilmistir. Bunlar arasinda Ca skorunun (CaS) bilinen klasik risk
faktorlerine ek olarak 6nemli prognostik bilgi sagladigi, kronik KAH ve akut koroner
olaylart Ongorebildigi bilinmektedir (5, 6). Degisik risk faktorlerinin beraber
kullanilmas1 KAH'n1 6ngérmede daha belirleyici olabilir ve klinisyene tani ve tedavi
planlamasinda yol gosterici olabilir.

KBTA giiniimiizde KAH belirlemede altin standart olarak yaygin kullanima
sahiptir. Her ne kadar tetkik noninvazif olsa da kontrast madde kullanimi, radyasyon
ve maliyeti arttiric1 dezavantajlar1 bulunmaktadir. Oysa CaS hesaplamasi ¢ok daha az
radyasyon ve maliyet ile yapilabilmekte olup, kontrast madde gerektirmemektedir.
Bu calismada SCORE ve CaS birlikte kullanilarak KAH'" ne kadar 6ngdrebildigi ve
CaS sifir olan hastalarda SCORE riski de hesaplanarak hangi hastada KBTA'ya de-

vam edilmeli, hangisinde tetkike son verilmesinin belirlenmesi amaglandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Koroner Arter Anatomisi
Kalp kas1 beyinden sonra en fazla kana ihtiya¢ duyan organdir. Kalp kendini
besleyen kani aortadan alir. Aortanin ilk dallar1 olan koroner damarlar, myokard ve
epikardi beslerler. Sag ve sol koroner arter aort kapaklarinin hemen {istiinde, ¢ikan
aortanin proksimal boliimiinde, siniis aortanin kendine uyan tarafindan ayrilirlar. Bu
iki damarin biyiik bir kismi koroner olukta bulundugundan koroner arter ad1 veril-

mistir (7).

Koroner arterler aortanin siniislerinden ¢ikarlar. Sag koroner arter, sag aortik
siniisiinden dik olarak ¢ikar. Vakalarin %40-50’sinde konus arteri de sag aortik si-
niisten ve sag koroner arter ¢ikisinin hemen 6niinden ¢ikmaktadir. Sol koroner arter,

sol aortik siniis duvarina paralel bir seyir gosterir (Sekil 2.1.1).

Sol ana Koroner Arter

Sirkumileks Arter

Obtus Dale

Diagonal

Saf Koroner Arter Dallar

Sol On inen Arter

Alout Marjin Dah inen Arter

Sekil 2.1.1. Koroner arter anatomisi (8)

Sol koroner arter: Aortanin sol koroner siniisii i¢indeki bir ostiumdan ¢ikar.
Pulmoner arter ile sol atrium arasindan ilerler ve dallara ayrilir. Sol ana koroner arter

(LM: Left main coronary artery) uzunlugu birka¢ mm ile birka¢ cm arasinda degisen



kisa bir damardir; ¢ap1 3-6 mm kadardir. Anterior desendan arter ve sol sirkumfleks
dallarina ayrilir.

Sol koroner arterin anterior desendan (Left anterior descending artery: LAD)
dali; ana pulmoner arteri halka seklinde geviren sol ana koroner arterin devami sek-
linde once interventrikiiler sulkus boyunca asagiya dogru ilerler, kalbin apeksinde
posterior interventrikiiler sulkusta donerek yukari dogru gider. LAD’den ayrilan da-
marlar sol ventrikiil adelesine girerler ve miyokardin besleyici kanini tagirlar. Ayni
damardan sag ventrikiiliin interventrikiiler sulkusa komsu duvarlarina da daha kiiciik
dallar ayrilir ve bunlar sag ventrikiiliin medialini besler. LAD’den ayrilan bir dal
pulmoner arter konusuna dogru gider, bu dal ayni sekilde sag koroner arterden gelen
buna benzer bir damarla anostomoz yapar (9).

LAD arterden septal ve diagonal dallar ¢ikar:

a) Septal dallar: Cok sayidadirlar ve LAD artere dik olarak ¢ikip intervent-
rikiiler septuma girerler. Septal perforanlar, septumun anterosuperior
kisminin 2/3’ {inii, apikal kisminin ise tamamini, his demeti ile sag dali ve
sol dalin anterior boliimlerini besler.

b) Diagonal dallar: Lateralden ¢ikarlar ve sol ventrikiiliin lateral yiiziinii bes-
leyen yiizeyel dallardir; bir taneden fazla olabilir. Birinci septal dalin ay-
rilmasindan evvel veya sonra ¢ikabilmektedirler.

Sol koroner arterin sirkumfleks (Left circumflex artery: LCX) dali; sol koro-
ner arterden dik ag¢1 yaparak ayrilir. Sol atrium apendiksinin altindan yukar1 dogru
atrioventrikiiler sulkus i¢inde ilerler. LCX daldan sol ventrikiiliin diyafragmatik veya
inferior duvarini besleyen kisa dallar ayrilir. LCX arter %10 oraninda atrioventrikii-
ler sulkusun arka kisminda ilerleyerek kalbin krus dedigimiz kismin1 déner ve poste-
rior interventrikiiler sulkus iginde ilerler. Bu son tarif edilen anatomik sekilde sol
ventrikiilin tamaminin besleyici kanini tasiyan sol koroner arterdir. LCX arter sol
atriumun 6nemli bir kismini, sol vetrikiiliin lateral duvarini1 ve posterior duvarinin bir
kismini1 besleyen kani tagir. LCX dal, yukarida belirtildigi gibi ¢ikisindan hemen son-
ra arkaya doner ve atrioventrikiiler ¢ukur ig¢inde arkaya dogru ilerler. Bu daldan sol
ventrikiiliin lateral yiiziine giden dallar ¢ikar. Bu dallara marginal veya obtuse mar-
gin (OM) dallar ismi verilmektedir. OM dallar 1-4 arasinda degisen sayilardadir-
lar(9).



Sag koroner arter: Sag koroner arter (Right coronary artery: RCA), 6n aortik
siniisten ¢ikar. Sag tarafta atrioventrikiiler oluk iginde 6ne asagiya dogru ilerler. In-
sanlarin %50-60’1nda RCA’dan ilk 6nce konus arteri ayrilir. Konus arteri sag ventri-
kiiliin pulmoner ¢ikis boliimiinii perfiize eder. Konus arterinden sonra sag koroner
arterden marginal dal ayrilir. Akut marginal dal, kalbin sag kenar1 boyunca kaideden
apekse dogru ilerler. Akut marginal dal ile konus arteri arasinda birkag kiigiik margi-
nal dal olabilir. Sag koroner arterin marginal dallar1 sag ventrikiil 6n yiiziiniin 2/3
lateralini besler. Akut marginal dalin ayrilmasindan sonra RCA, kendi planinda kal-
bin arka yiiziine donerek posterior interventrikiiler sulkustan asagiya posterior desen-
dan arter (PDA) dali sag koronerin distal segmenti olarak devam eder. PDA'dan
onemli septal dallar ¢ikarak yukariya dogru ilerler ve septuma girer. RCA’nin prok-
simal kismindan interventrikiiler septumun infindiibiiler kismin1 besleyen septal ar-
terler ¢ikar. RCA’nin devami olan PDA'dan ¢ikan dallar ise interventrikiiler septu-
mun alt 1/3’ini besler. PDA septal dallarindan bir tanesi atrioventrikiiler diiglime

girer (9) (Sekil 2.1.2).

Prox
RCA

M
RCA

Dt

RCA R-POA

Sekil 2.1.2. Sag ve sol ana koroner arterler ve dallar1 (10)

2.2. Koroner Arter Patolojileri

Koroner arter hastaliklar1 ve bunun sonucunda myokardial beslenme bozuk-
luklarina siklikla sebep olan patolojiler su sekilde siralanabilir (11).

* Ateroskleroz (%99)



*Atrteritler (Sistemik lupus eritematozus, Panarteritis nodoza, Takayasu vb.)

* Embolizm

* Koroner mural kalinlagsma (amiloidoz, radyasyon)

* Konjenital koroner arter hastaliklar1 (arteriovendz fistiiller, koroner arter
cikis anomalileri)

* Koroner daralmanin diger sebepleri (spasm, aort diseksiyonu)

2.2.1. Ateroskleroz

Ateroskleroz, gelismis toplumlarda 6lim ve Sakatligin en onemli nedendir.
Daha da 6tesi, genel tahminlere gore erken 6liim ve sakatlik orani saglikli kisilerden
cikarildiginda 2020 yilina kadar KVH ve ozellikle aterosklerozis, toplam hastalik
yiikiinlin en 6nemli sebebi olmaya devam edecektir (12).

Ateroskleroz arter intimasinda plazmadan kaynaklanan aterojenik lipoprotein
birikmesine kars1 karmasik bir enflamatuar ve fibroproliferatif cevaptir (13, 14).

Aterosklerozun histopatolojisi: Uzun siireli incelemeler sonucunda iig tip ate-
rosklerotik plak tanimlanmustir:

* Yagl ¢izgilenme

* Fibroz plaklar

« Komplike lezyonlar

Yaglh gizgilenmeler ¢ok sayida lipit damlaciklari ile dolu makrofajlarin inti-
mada birikmesinden olusur. Lipit damlaciklari, spesifik bir temizleyici reseptor ailesi
tarafindan alinan, okside olmus veya toplanmis low-density lipoprotein (LDL)’den
kaynaklanan kolesterol esterlerinden olusur. Makroskopik olarak kan akimi yoniinii
takip eden sarn ¢izgiler seklinde goriiliir (15).

Fibroz plaklarda, lipidler hem makrofaj kopiik hiicrelerinde, hem de ekstrasel-
liller matrix icinde bulunur. Intima, diiz kas hiicreleri ve ekstraselliiler matrix protein-
lerinin birikmesine bagli olarak kalinlasmistir. Diiz kas hiicreleri ve ekstraselliiler
matrix, subendoteliyal bolgede daha fazla miktarda bulunur ve plagin daha derin olan
boliimiinde, lipid ve enflamatuar hiicreleri kaplayan fibroz bir sapka olusturur. Fibroz
plaklar bir taraftan lipid ve enflamatuar hiicrelerin miktari, diger taraftan fibr6z doku
miktar1 arasindaki dengeye bagh olarak heterojendir. Komplike lezyonlar lipidler,
enflamatuar hiicreler ve fibréz dokuya ek olarak, hematom veya kanama ve trombo-
tik depozitler de igeren plaklardir. Komplike lezyonlar daha ¢ok fibréz plagin yirtil-

masi1 sonucunda geligir. Koroner ateroskleroza bagli morbidite ve mortalite esas ola-



rak bu lezyonlara baglhidir. Daha yash kisilerde bu lezyonlar, ¢ogunlukla kalsiyum
depozitleri igerir. Bu kalsiyum depozitlerinin patofizyolojik énemi belirgin degildir,
ama bunlar, plaklar1 daha kirilgan ve gerilme stresine yanit olarak yirtilmaya daha
egilimli hale getirir. Koroner aterosklerotik plaklarin gelisimi stabil degildir, her yag-
I1 cizgilenme ileri lezyona donligmez ancak bir kisminin ileri lezyonlara degistigi
gosterilmistir. American Heart Associtaion (AHA) damar lezyonlar1 komitesi, lezyo-
nun ilerleme siirecini sekiz degisik safhaya ayiran yeni bir simiflama 6ne siirmiistiir
(3) (Tablo 2.2.1.1.).

Komplikasyonlardan sorumlu olan lezyonlarin ¢ogunlugu fibréz plaklardir.
En 6nemli komplikasyonlari; trombiis olusumuna neden olan fissiir / iilserasyon ve
endotel disfonksiyonu, anevrizma gelisimi ve arter stenozuna neden olarak ilgili arte-
rin besledigi doku ve organda akut veya kronik iskemi gelismesi ve fonksiyonel bo-

zukluklarin meydana gelmesidir (9).

Tablo 2.2.1.1. AHA tarafindan yapilan ateroskleroz gelisim evreleri ve tipleri go-
rillmektedir (11)

Plak tipi

Plak karakteristigi

iliskili klinik sendrom

1- Intimal kalmlasma

Kopiik hilcrelerinin
infiltrasyvonu

Asemptomatik

2- Yagh cizgilenme

Infiltre makrofaj ve diiz kas
hilcrelerinin iginde lipid birikimi

Asemptomatik

3- Preaterom

Ekstraselliiller lipid birikimi ve
bag dokusu artisi

Asemptomatik

4- Ateroma

Genis eksraselliiler intimal lipid
cekirdegi; makro faj, kipiik
hiicresi ve T hilcrelerini iceren
inflamatuar hiicre infiltrasyonu

Genellikle asemptomatik,
stable angina ile birlikte

olabilir.

S5a- Fibroaterom

Sb-Fibriz tabakalh
aterom

Lipid ¢ekirdeginde vawvgimn
kalsifikasyon bulunan aterom

Stable angina pectoris

Stable angina pectoris
veva asemptomatik

Sc-Fibréez aterom

S5c¢- Fibroz aterom vevya organize
mural trombus

Stable angina pectoris
veva asemptomatik

6- Komplike lezvon

Intramural hemoraji ve/veya
trombiis olan, virtilmas tip IV
veva VWV lezvon

Akut koroner sendromlar
veva asemptomatik
lezyvon progresyonu




Aterosklerotik plak morfolojisi: Yagh ¢izgiler aterosklerozun baslangi¢ lez-
yonudur ve primer olarak monositlerden gelen lipid dolu kopiik hiicreleri denilen
hiicre toplulugundan ibarettir.

Bu lezyonlarin ilerlemis ateroskleroz lezyonlarina fibréz plaklar denmektedir
ve birka¢ degisik biiylime faktoriiniin etkilesimi ile olusur. Bunlarin bazilarinda plak-
lar kirilgan, digerlerinde degildir. Kirilgan plaklar ince fibroz bir kep ve biiyiik bir
lipid kor igeren riiptiir egilimli plaklardir. Baz1 plaklar koroner akimi engellerken
digerleri liimenin c¢apini engellemeyerek kirillgan karakterleri sebebiyle, yirtilarak
Klinikte ciddi sonuglara yol acabilir.

Kirilgan plaklar riiptiir egilimine sahip olduklarindan siklikla stenoza neden
olmadan akut koroner sendrom olusturabilirler. Plakta riiptiir oldugu zaman distal
segmentte embolilere, riiptlir yerinde trombosit adhezyon ve agregasyonlarina kismi
veya tam tikaniklikla sonuglanacak olan trombiislere sebep olmaktadirlar. Koroner
arterdeki stenozun derecesi ile riiptiir egilimi arasinda bir korelasyon yoktur.

BT dansitesine gore kalsifiye plaklarin dansitesi 419+194 Hounsfield Unit
(HU) (126 ile 736HU), fibroz plaklarin dansitesi 91+21HU (61 ile 112HU) ve lipid
icerigi yiiksek plaklarin dansitesi 14+26HU (—47 ile +47HU) diir (16). Kalsifikasyon
gosteren plaklarin BT dansitesi, yumusak ve fibroz plaklardan yiiksektir (Sekil
2.2.1.1)) (17).



0.75mm Kesit

b
Sekil 2.2.1.1. Koroner arterlerde plak tiirlerinin gosterilmesi

(@) CKBT’de, (b) ise sematik ¢izimde sol anterior desendan arterde lipid igerigi yiik-
sek (30 HU), fibroz (80 HU) ve kalsifiye aterom plagi (500 HU) ile stentte %50 lu-

minal stenoza neden olan 30 HU dansiteye sahip lezyon gériintiilenmistir (17).

Yaygin koroner arter kalsifikasyonu nonkalsifiye plaklar olmaksizin nadiren
belirgin stenoza neden olur. Fibrokalsifiye plaklar BT de yeni fibr6z dokusuyla bir-
likte bulunan diizensiz kalsifikasyonlardir, bunlardan riiptiir gelistigi zaman akut
koroner sendrom ve stenoza neden oldugu diisiiniilmektedir. Yumusak plaklar ise BT
dansitesine gore kalsifikasyon igermeyen plaklar olup sirasiyla preaterom, aterom,

fibroaterom veya fibroz plak tiplerini igerir (tablo 2.2.1.2.) (18, 19).



Tablo 2.2.1.2. Plak morfolojileri (18)

AHA Kalsifikas- Nonkalsifive Konturlari | Arterivel
smifla- | Yon kisim veniden
dansitesi seKillenme( re-

mast modeling)

Aterom ' Pozitif

ince fibriz
kepli Olabilir Pozitif veya
aterom

negatif
Yiiksek derecede
Trombiis Olabilir Diizensiz stenoz veya

oklizyon

Damar Diizensiz Stenoz
Fibrokalsi- boyunca ~100HU veva
fiye plak kalsifikasyon | yok

Damar
Kalsifiye boyunca ~ 100 HU Diizensiz
nodiil veya kiiciik veya yok
yuvarlak

kalsifikasyon

Fibrotik Yok Diizensiz Pozitif veya

lezyon negatif

KBTA'daki yeniden sekillenme (pozitif remodelling), stenoz miktar1 ve plak
yiikii belirlenerek ileride hastanin kardiyak iskemik olay ge¢irme olasiligi hakkinda
bilgi edinilebilinir. Retrospektif olarak yapilan birka¢ calismada da akut koroner
sendrom gegirme orani nonkalsifiye plak ve yeniden sekillenmesi olan hastalarda

daha ytiksek bulunmustur (Sekil 2.2.1.2) (20).
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Sekil 2.2.1.2. KBTA ile koroner aterosklerotik plaklarin gériintiilenmesi

(A) Proksimal sag koroner arterde pozitif remodelling ile birlikte nonkalsifiye plak
(B) Sol ana koroner arterden proksimal sol anterior desendan artere uzanim gdsteren
kismen kalsifiye, kismen nonkalsifiye plak (biiylik ok: nonkalsifiye plak, ok bast:
kalsifiye plak). Ek olarak, bu plaklarin hemen distalinde nonkalsifiye iilsere plak (gift
oklar) (20).

Aterogenezi etkileyen faktérler: Bireyin proaterojen faktorlere cevabini ve
damar duvarinin aterojen uyartya yatkinligini siklikla genetik yapi belirler. Ancak
cevresel faktorler hastaligin ilerleme hizini (plak olusmasi) etkileyerek KAH gelisip
gelismeyecegini belirler. Aterosklerozun neden oldugu klinik olaylar i¢in yiiksek
serum total kolesterol (TK) ve LDL, diisiikk serum high-density lipoprotein (HDL)
kolesterol, sigara, yiiksek kan basinci, DM ve ileri yasi igeren bazi bagimsiz risk fak-
torleri tanimlanmustir (21).

Lipoproteinler: Yiiksek serum total ve LDL kolesterol ile diisiikk serum HDL
kolesterol KAH i¢in bagimsiz major risk faktorleridir (21). Bir¢ok randomize kont-
rollii ¢alismanin sonuglarina dayanan saglam ve yadsinamaz kanitlar TK ve LDL
diizeylerini diigiirmenin KVH'1 6nleyebildigini gostermektedir (22).

Cinsiyet: Her iki cinste major kardiyovaskiiler risk faktorlerinin ayni olmasi-
na kars1 KAH erkeklerde kadinlardan 10—15 yas erken baglar. Premenapozal donem-
de Ostrojen koruyucu faktor olabilir. Menapozla birlikte kadinda LDL diizeyi yiik-
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selmeye baslar, HDL’de artma durur veya biraz diiser 60 yas sonrasi erkek ve kadin-
da 6liimiin 6nde gelen nedeni KAH olmaktadir (23).

Yags: Koroner kalp hastalig1 insidans1 ve prevalansi yas ile artar, boylece yas
en onemli risk faktorii olarak diistiniilebilinir (24). Aterosklerozun erken lezyonlari-
nin ¢ocukluk ¢aginda ortaya ¢ikmasina ragmen koroner kalp hastaligindan 6liim ora-
n1 ile belirlenen Kklinik olarak asikar hastaligin goriilmesi ileri yaslarda, her dekadda
artar. Ornegin 40 yasindan 60 yasia kadar myokard infarktiisii insidansinda bes kat-
tan fazla artis vardir (25). Erkeklerde 45 yas, kadinlarda 55 yas tizeri koroner kalp
hastaligi i¢in giiglii bir risk faktoriidiir (26).

Hipertansiyon: Sistemik arteryel hipertansiyon patogenetik olarak kolesterole
bagimli bir ateroskleroz hizlandiricis1 olmakla birlikte KAH i¢in bagimsiz major bir
risk faktoriidiir. Hipertansiyon aterosklerozu dogrudan kan basmcinin artmasiyla
hizlandirdig1 genel kabul edilen goriistiir. Ancak bolgesel renin anjiyotensin sistem-
leri ile tiretilen anjiyotensin II gibi eslik eden hormonal degisikliklerinde rolii olabi-
lecegi ileri siiriilmiistiir. Kan basinci ne kadar yiiksekse postmortem aorta, koroner ve
serebral arterlerde ateroskleroz o kadar siddetlidir (27).

Sigara: Sigara hem yiiksek riskli (28), hem de disiik riskli (29) toplumlarda
aterosklerozla iligkili klinik olaylarda major ve degistirilebilen tek risk faktoriidiir.
Sigara igme patogenetik olarak kolesterole bagli bir risk faktoriidiir ve diger risk fak-
torleriyle sinerjistik yonde etki ederek KAH riskini arttirir. Sigaranin aterojen degil
trombojen oldugu lehine giiglii kanitlar vardir. Bu nedenle sigaranin stabil anjina i¢in
degil miyokard infarktiisii i¢in giiglii bir prediiktor oldugu diisiiniilmektedir (30).

Diyabetes Mellitus (DM): DM hastalarinda kalp-damar hastaligi baslica mor-
bidite ve mortalite nedeni oldugundan global tip 2 DM salgin1t KAH’da iirkiitiicti bir
artig1 ongormektedir. Diyabet, 6zellikle kadinlarda daha belirgin olmak iizere kendi
basina yiiksek bir KAH riskiyle iligkili bagimsiz bir risk faktoriidiir. Hipertansiyon,
dislipidemi ve abdominal obezite genellikle Tip 2 DM'e eslik etmekte ve riski daha
fazla artirmaktadir. Tip 1 DM, 6zellikle mikroalbiiminiirisi ve bobrek hastaligi olan-
larda yiiksek bir KAH riskiyle iligkilidir. Kesin kanitlar hipergliseminin aterosklero-
zu hizlandirdig1 varsayimini desteklemektedir (22). DM’de trombosit aktivitesi artar,

fibrinojen diizeyi ve plazminojen aktivator inhibitor diizeyleri yiikselir (31). Endotel
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disfonksiyonu siklikla gozlenir ve diyabetik hastalarda koroner trombozdan ve plak

riiptiiriinden ziyade endotel erozyonu sorumlu gibi goriinmektedir (32).

2.3. Toplam Kardiyovaskuler Hastalik Riskinin Tahmini

Kardiyovaskiiler risk, belirlenmis bir donem iginde o kiside aterosklerotik bir
kardiyovaskiiler olaym gelisme olasilig1 anlami tagimaktadir (22).

Giliniimiizde bireysel toplam kardiyovaskuler hastalik (KVH) riski degerlen-
dirmesinin kolaylastirilmast amaciyla ¢ok sayida algoritma tanimlanmistir. Bunlarin
cogunda yas, cinsiyet, kan basinci, sigara, diyabet varlig1 ve lipit degerleri esas alin-
maktadir. Ayrica, antihi-pertansif tedavi, ailede geng¢ yasta koroner kalp hastalig
Oykiisii, sosyal yoksunluk ve hemoglobin Alc diizeyleri gibi birtakim ek risk faktor-

lerine odaklanan, gorece yeni skorlama sistemleri de bulunmaktadir (33).

2.3.1. Toplam Kardiyovaskuler Hastalik Riskinin Degerlendirilmesinde
Mevcut skorlama Sistemleri

Insanlarin ¢ogunda aterosklerotik KAH birgok risk faktdriiniin sonucunda ge-
listiginden klinik uygulamada kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmaya iliskin giin-
cel kilavuzlarin tiimii, toplam KAH veya KVH riskinin degerlendirilmesini 6nermek-
tedir (34).

Giintimiizde kullanilan Framingham, Adult Treatment Panel Il (ATP I1I),
SCORE, Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN) ve QRISK gibi skor-
lama modellerinin klinik uygulamada heniiz yeterince test edilmemis olmalari, risk
faktorli gegmisini ve dolayisiyla bir vizitten digerine risk faktorii diizeyindeki degi-
simi goz ardi etmeleri, risk degerlendirmesinde ek birtakim asamalar igermeleri, kisa
donem risk tizerinde odaklanip, uzun vadeli riski degerlendirmeye dahil etmemeleri
ve -belki de en 6nemlisi- tiim popiilasyonlara uyarlanabilirliklerinin belirsiz olusu
asilmast gereken diger sorunlardir (35). Nitekim iilkemiz igin onerilen SCORE’un
yiiksek riskli toplumlar i¢in gelistirilmis siirlimiiniin, bizim halkimizin 6zelliklerine
uygunlugunun validasyonu heniiz yapilmamistir. Kullanabilecegimiz diger skorlama
sistemi Framingham’in de halkimizda kardiyovaskiiler olay riskini oldugundan dii-
stik ongordiigii Turkiye Erigkinlerinde Kalp Hastaliklart Risk Faktorleri (TEKHARF)

calismasinin verileriyle gosterilmistir (36).
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Herhangi bir risk hesap sistemi, riski, mortalitenin inise gectigi lilkeler i¢in
oldugundan fazla, mortalitenin artmakta oldugu iilkeler icin ise oldugundan diisiik
gosterecektir. Siirekli degisimleri gozetecek bir risk kalibrasyonu ancak kaliteli, giin-
cel mortalite ve risk faktor prevalansina ait veriler sayesinde miimkiin olacaktir. Bu
yiizden, her Avrupa iilkesinde zaman i¢inde mortalite ve risk faktér dagiliminda goz-
lenen degisimleri yansitmasi bakimindan SCORE cetvellerinin rekalibrasyonu 6ne-

rilmektedir (37).

2.3.2. SCORE Sistemi

SCORE, daha eski risk tahmin sistemlerinden birka¢ onemli acidan farkli
olup bu kilavuzlar igin biraz degistirilmistir. SCORE sistemi ister kalp krizi, ister
inme veya ani kardiyak 6liim gibi bagka bir atardamar tikayici hastalik olsun, 10 y1l-
lik ilk 6limctil aterosklerotik olay gelisme riskini tahmin etmektedir. Risk tahminleri
Avrupa’daki yiiksek veya diisiik risk bolgeleri olarak ¢izelgelerle belirtilmistir (Tablo
2.3.2.1. ve 2.3.2.2.) Uluslararas1 Hastalik Siniflandirmasinin mantiken aterosklerozla
iliskili oldugu varsayilan kodlarin hepsini siniflandirmaya dahil edilmistir. Diger

tahmin sistemlerinin ¢ogu yalnizca KAH riskini dngérmektedir (22).
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Tablo 2.3.2.1. SCORE gizelgesi (22)
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Yas, cinsiyet, sigara kullanimu, sistolik kan basinci ve total kolesterol gibi risk faktor-
lerine gore KVH riski yiiksek popiilasyonlarda 10 yillik 6liimciill KVH riski.
Oliimciil KVH riskinin toplam ciddi KVH riskine (6liimciil olan ve olmayan toplami)
cevirmek icin, 6limciil KVH riskini erkeklerde 3 ve kadinlarda 4 ve yaslilar icin
biraz daha diisiik bir sayiyla ¢arpiniz. SCORE c¢izelgesinin asikar KVH’1, diyabeti,
kronik bobrek hastaligi veya cok yiiksek diizeylerde bireysel risk faktorleri olmayan
kisiler i¢in kullanildigin1 unutmayin. Bu hastaliklar1 olan kisiler zaten ¢ok yiiksek

risklidirler ve yogun risk faktorii dnerisine gereksinimlerivardir.
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Tablo 2.3.2.2. SCORE gizelgesi (22)
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Diistik KVH riski tasiyan popiilasyonlarda 10 yillik 6liimciil KVH riskinin
hesaplanmasi, yas, cinsiyet, sigara kullanimi, sistolik kan basinci ve total kolesterol
diizeylerine dayanmaktadir. Oliimciil KVH riskini toplam (6liimciil olan ve olmayan-
larin toplami) ciddi KVH riskine ¢evrimek i¢in, 6liimciil riski erkeklerde ii¢ ve ka-
dinlarda dort ve yaglilarda biraz daha diisiik bir faktorle carpin. SCORE ¢izelgesinin,
asikar KVH’1, diyabeti, kronik bobrek hastaligi veya cok yiiksek diizeylerde bireysel
risk faktorleri olmayan kisiler i¢in kullanildigini unutmayin.

2007 kilavuzlarindaki yeni tanimlamada, 10 yillik kardiyovaskiiler 6liim riski
%S5 ve iizerinde olanlar, yiiksek riskli olarak kabul edilmektedir. Oliimciil olaylara
karsin 6liimciil olan ve olmayan olaylarin toplamini degerlendiren bir sistemi kul-

lanmayi siirdiirme nedenleri, 6liimciil olmayan olaylarin tanimlamaya, tanisal testlere
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ve degerlendirme yontemlerinin gelistirilmesine bagimli olmasidir ki tiim bu yontem-
ler degiskenlik gosterebilmekte ve sonugta toplam olay sayisina gore 6liimciil olayla-
rn saptanmasi i¢in ¢ok degisken carpim katsayilarinin kullanilmasina yol agmasidir.
Ilaveten, toplam olay cizelgeleri, mortalite ¢izelgelerinin aksine farkli topluluklar
icin kolayca yeniden uyarlanamamaktadir. Dogal olarak, o6liimciil olan ve olmayan
tiim olaylara iliskin risk daha yiiksek oranda olup klinisyenler siklikla bu riskin say1-
sal olarak belirtilmesini istemektedir. SCORE verileri erkekler i¢in toplam kardiyo-
vaskuler olaylar riskinin 6liimciil KVH riskinden yaklasik {i¢ kat daha yiiksek oldu-
gunu gostermektedir. O halde SCORE sisteminde %5°’lik risk tiim ciddi KVH son
noktalar: (6liimciil olan ve olmayanlarin toplami) agisindan %15°1lik bir KVH riskine
karsilik gelmektedir. Kadinlar i¢in ¢carpim katsayisi biraz daha yiiksek, yasl kisilerde
ise daha disiiktiir. Yiiksek risk faktorleri olan geng kisilere 6zgii bir sorun da, diisiik
diizeyde bir mutlak riskin yogun yasam tarzi Onerilerini gerektiren ¢ok yiiksek bir
goreceli risk varligini maskeleyebilmesidir. Bu nedenle, yasam tarzi degisiklikleri-
nin, yaslanmayla olusacak mutlak riskle goreceli riski belirgin derecede azaltabildi-
gini gostermek igin Ozellikle genglerde mutlak risk cizelgelerine bir goreceli risk
cizelgesi de ilave edilmistir (22) (Tablo 2.3.2.3).

Tablo 2.3.2.3. Goreceli risk ¢izelgesi (22)

Goreceli risk cizelgesi

Bu cizelge muthlk riski digik geng hastalarn kendi yas gruplarina gore risklerinin
gerekenden birkag kez daha yiksek olbildiini géstermek igin kullambbilir. Bu gelilde
sigaranin birakilmasy, saghkh beslenme ve egzersize iliskin kararlar motive edilebildigi
gibi ilag tedavisi adaylar: da belirlenebilir.
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Bu cizelgenin mutlak riski degil aksine GORECEL ricki phsterdifine dilkbar edin.
Sol alta riskler "e gore derecelendirilmistir. O halde kuuinun saf st kosesinde belirtilen
risk dliizeyine szhip kiginin @sdig risk sol al kSsesindekine gore |2 kat daha ylikseltir.
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Risk belirlemede diger bir sorun da yaslilarla iligkilidir. Baz1 yas kategorile-
rinde basta erkekler olmak iizere ¢ogu kiside, diger kardiyovaskuler olaylarla iliskili
risk faktori diizeyleri oldukga diisiik oldugunda bile yalnizca yasa ve cinsiyete dayali
kardiyovaskuler 6liim riski %5-10’dan daha yiiksek hesaplanmaktadir. Bu durum
yaslilarda fazla ila¢ kullanimina yol agabileceginden klinisyen tarafindan dikkatle
degerlendirmelidir.

Yukarida TK'y1 ilgilendiren ¢izelgeler sunulmustur. Ancak SCORE veri tabani iize-
rine daha sonra yapilan ¢aligmalarda HDL degerlerinin de risk hesaplamasina 6nemli
katki sagladig1 izlenmesi iizerine TK/HDL-K degerleri ile yeni tablolar olusturulmus-
tur (38, 39) (Tablo 2.3.2.4). Ayrica bu etki her iki cins ve yash kadinlar da dahil ol-
mak {izere her yas grubunda goriilmektedir (39). Bu tespit yogun risk modifikasyonu
acisindan %5’in hemen altindaki risk diizeylerinde 6zellikle 6nemlidir. Bu kisilerin
bir¢ogu diisiik HDL-K diizeylerine sahip olduklari takdirde yogun risk diisiirme one-

rileri i¢in uygun adaylar olacaktir.
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Tablo 2.3.2.4. Yiiksek riskli toplumlarda TK/HDL K oranlarina gore 10 yillik

sliimeiil KVH riski (40).
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KVH'n 6ngordiiriicti faktorii olarak yiiksek plazma trigliserid (TG) diizeyinin

rolii birkag yildan beri tartisilmaktadir. Ac¢lik TG diizeyleri tek degiskenli analizler-

de risk ile iligkili olmasima ragmen diger faktorler 6zellikle HDL-K i¢in diizeltmeler

yapildiktan sonra bu iligki zayiflamaktadir. Yakin zamanda dikkatler riskle bagimsiz

olarak daha ¢ok baglantili olabilen tokluk TG diizeylerine odaklanmistir (41).

Halen risk cizelgelerine TG diizeyleri dahil edilmemistir. Yiksek duyarlikli

C-reaktif protein ve homosistein diizeyleri gibi ilave risk faktorlerinin etkisi de de-

gerlendirilmistir. Bireysel hastalar i¢in mutlak kardiyovaskiiler hastaligi riski tahmin-

lerine katkilar (eskiden beri kullanilan risk faktorlerine ilaveten) genellikle orta de-
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recede olmaktadir. Hasta tarafindan bildirilen diyabet (yani tetkikle dogrulanmamis)
varhigmin etkisi tekrar incelenmistir. Risk {izerine diyabetin etkisinin, Framingham
kohortuna dayali risk tahmin sistemlerine gore daha biiyiik 6l¢ekli oldugu goriinmek-
tedir. Gergekten goreceli riskler yaklasik olarak kadinlar i¢in bes ve erkekler igin ti¢
kat daha fazladir (22).

Risk diizeyleri:

Cok yiiksek risk: Asagidaki 6zelliklerden herhangi birine sahip kisiler:

*Girigimsel olan veya olmayan testlerle (koroner anjiyografi, niikleer goriintii-
leme, stres ekokardiyografi (EKG), ultrasonografide karotis plagiin goriilmesi ka-
nitlanmis kardiyovaskiiler hastaligi, 6nceden gegirilmis miyokart enfarktiisii, akut
koroner sendrom, koroner revaskiilarizasyon, perkiitan koroner girisim, KABG ve
bagka atardamar revaskiilarizasyon islemleri, iskemik inme.

» Tip 2 DM hastalar1 ve hedef organ hasari olan (mikroalbiiminiiri gibi) tip 1

DM hastalari.
* Orta-siddetli derecede kronik bobrek hastaligi olanlar, glomeriiler filtras-
yon hiz1 <60 mL/dk/1.73 m

* SCORE olgegine gore hesaplanmis 10 yillik tahmini risk >%10

Yiiksek risk: Asagidakilerden herhangi birine sahip kisiler:

* Belirgin derecede yiikselmis tek risk faktorii orn: ailesel dislipidemiler ve

ciddi hipertansiyon.

* SCORE 6lgegine gore hesaplanmis 10 yillik 6liimciil KAH riski >%35 ve

<%10 olanlar.

Orta derecede risk: On yillik riskleri SCORE 6lgegine gore >%1 ve <%S5
olanlarin orta derecede riskli oldugu kabul edilir. Birgok orta yash kisi bu risk kate-
gorisine aittir. Bu risk, ayrica ailesel erken baslangicli koroner arter hastaligi 6ykiisii,
abdominal obezite, fiziksel aktivite diizeyi, HDL-K, TG, hs-CRP, lipoprotein a, fib-
rinojen, homosistein ve sosyal sinif gibi faktorlerle de degisiklige ugramaktadir.

Diisiik risk: SCORE 0lcegine gore risk orani %1°den diisiik olan bireyler dii-
stik risk kategorisindedir (22).
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2.4. Koroner Arter Kalsifikasyonu

Damar cidarinda gozlenen kalsifikasyon ile aterosklerotik vaskiiler hastalik
arasindaki iliski uzun siiredir bilinmektedir (42). 1950’lerin sonlarina dogru koroner
arter kalsifikasyonu floroskopi ile ilk kez gosterilmistir (43). Daha sonra yapilan ¢a-
lismalarda koroner arter kalsifikasyonu ile koroner arter hastalii arasindaki iliski
kanitlanmistir (44, 45). Yine yapilan baska calismalarda da koroner arter kalsifikas-
yonu ile koroner aterosklerotik plak yiikii arasinda korelasyon bulunmustur (19).
Ayrica koroner arter darlik siddeti ile toplam koroner arter CaS arasinda lineer bir
iligki vardir (46).

Koroner kalsifikasyon hayatin erken donemlerinde baslar, ancak ilerlemis ate-
rosklerozu bulunan yaslh bireylerde daha hizli ilerleme gosterir. Kalsifikasyon aktif
kemik formasyonuna benzer sekilde hidroksiapatit yapisindaki kalsiyum fosfatin
aterosklerotik hastalikta koroner damarlarda ¢okmesi ile olusan aktif, organize bir
stiregtir (47).

Koroner kalsiyum riiptiire olmus plaklarda yaklasik tiim vakalarin %70-
80’inde gosterilmistir. Ancak gen¢ hastalarda akut koroner sendroma neden olan
kopmus plaklarda kalsiyum nadir olarak gésterilmistir. Damar duvarinda biriken plak
arter duvarimi deforme ederek, liimende daralmaya yol agmadan arter ¢apini lokal
genisletebilir, arteriyel yeniden sekillenme veya remodeling dedigimiz bu olaya ne-
den olan plaklarda da kalsifikasyon saptanmustir (48).

Kalsifikasyon koroner plaklarin yirtilabilir veya duragan oldugunun gosterge-
si olarak kabul edilemez (49). Ancak kalsiyum miktar1 ne kadar fazla ise aterosklero-
tik aktivite de o kadar fazladir (48, 50).

AHA’nin 1996 yilinda CaS yorumlamast i¢in yaptigi tavsiyeler (17):

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

rosklerotik plak varligini ¢ok yiiksek olasilikla dislar.

- Negatif test normal koroner anjiyogramlarin biiyiik bir kisminda izlenir.

- Negatif testte onemli stenozun oldugu KAH olasilig1 ¢cok diigiiktiir.

- Negatif test sonraki 2-5 yillik siire i¢inde diisiik kardivaskiiler riski goste-

rir.

- Yiiksek CaS sonraki 2-5 yil iginde orta-yiiksek kardiyovaskiiler olay riski-

ni gosterir.
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Pozitif EBBT testi koroner aterosklerotik plak varligini gosterir.

Daha yiiksek CaS daha yiiksek olasilikli tikayict KAH gostergesidir, ancak
birebir iliski yoktur ve bu sonug spesifik degildir.

Toplam kalsiyum miktari total aterosklerotik plak miktar ile koreledir, an-

cak bu gergek plak miktarinin altinda bir degerdir.

Asemptomatik olgular i¢cin CaS degerlerine gore koroner arterlerinde anlamli

stenoz bulunma olasiliklar1 ve gerekli tavsiyeler Tablo 2.4.1°de gosterilmistir (51).

Tablo 2.4.1. Koroner arter kalsiyum skorlamasinin klinik olarak yorumlanmasi (51)

Kalsiyum
skorn

Degedendir- | Klinik dnem Tavsiyeler
me

yok(()

Kalsifikasyon | koroner arter hastahifi % 95 oraninda ekarte edilebilir

1-10

Minimal Anlambh stenozun oldugu Koryuceu tip
kalsifikasyon | koroner arter hastalif
beklenmiyor(<% 10)

11-100

Hafif Minimal veya orta derecede | Risk fakidrler
derecede koroner arter stenozu degerlendirilmeli
kalsifikasyon | olabilir

101400

Orta derecede | Nonobstruktilf KAH olasihiz | Muhtemel risk fakiirler
kalsifikasyon | yilksektir, anlaml stenozun tedavi edilmeli, stres testleri
oldugu koroner arter dilstintilme ki

hastahif olabilir

=40

Yaygim Y ilksek olasihikla (>%90) en | indilklenebilir iskemi icin stres
kalsifikasyon | az bir koroner arterde EKG tesi,
anlamh stenoz vardir konvansiyonel koroner

anjiyografi tetkiki?

Yine yapilan bir bagka ¢aligmada yas ve cinsiyet ile CaS dagiliminin énemli

farlilik gostedigi yoniindedir. Calismaya gore; 1993-1996 yillar1 arasinda, 30-90

yaglar1 arasinda 35,246 asemptomatik hastanin EBBT iizerinden CaS'lar1 6l¢iilmiis,

yas ve cinsiyete gore 10,25,50,75 ve 90 persentillere ayrilmistir. CaS varligi hem

kadin hem erkelerde yas arttikca artmaktadir. Ayni yas gruplarinda CaS'in yayilimi
onemli farlilik gostermektedir (Tablo 2.4.2) (52).
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Tablo 2.4.2. Kadn ve erkeklerde yas gruplarina gére EBBT CaS persentilleri (52)

Yas

<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
Kadin(9,995) | 641 1,024 | 1,634 | 2184 | 1835 | 1,334 | 731 438 174
25 persentil 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 Tanisinda Goriintiileme Teknikleri

Koroner kalsifikasyonu degerlendirmede kullanilan araglar; direk grafi, fluo-
roskopi, konvansiyonel BT, spiral BT, EBBT, Intravaskuler Ultrasonografi, transto-
rasik ekokardiyografi, transdzofagial ekokardiyografi.

Direk Grafi: Direk grafi ile koroner kalsifikasyon degerlendirilebilirken arte-
faktlar ve goriintiilleme yetenegi nedeniyle degerlendirilmesi giigtiir. Fluoroskopiye
gore dogrulugu %42 idi. Kolay elde edilebilir ve ucuz olmasina karsin koroner kalsi-
fikasyonu tanimlamada sensitivitesi diistiktiir (53).

Fluoroskopi: Fluoroskopi ile orta ve ileri kalsifikasyon daha iyi tanimlanir.
Kiiciik kalsiyum depozisyonunu tanimada yetersiz kalir. Yapilan bir ¢aligmada
EBBT ile saptanan kalsifikasyonun %52 sinin fluoroskopi ile saptandigi gosterilmis-
tir. EBBT ile 99 HU ve iizerindeki kalsiyum varlig1 tanimlanabilirken, fluorospi ile
540 HU ve iizerindeki kalsiyum varligi tanimlanabilmektedir. Bu nedenle de fluros-
kopinin negatif ongorii degeri yiiksektir. Fluoroskopi ile kalsifikasyon tanimlamada
daha ucuz olmasina karsin orta diizeydeki duyarliligi ve deneyimli operatore ihtiyag
duyulmasi iglemin dezavantajidir (47).

Konvansiyonel Bilgisayarli Tomografi: Konvansiyonel BT ile koroner kalsi-
fikasyonu tanimlama fluoroskopiden daha iyi goriintii saglar ve floroskopinin goster-
diginde %50 daha fazla kalsifikasyon gosterir. Dezavantaji yavas ¢ekim siiresi, hare-

ket artefaktlar1 ve solunumla goriintii kalitesinin kotiilesmesidir (54).
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Intravaskuler Ultrasonografi: Anjiografi ile birlikte uygulanabilir. Koroner
arterlerde kesitsel goriintiiler elde edilir. Sadece liiminal degil aterosklerotik plak ve
damar duvan ile ilgili bilgiler elde edilir. Damar duvarindaki kalsifikasyon golge-
lenme gosteren hiperekoik alan olarak goriiliir; fibrotik non-kalsifiye plaklar ise gol-
gelenme olmaksizin hiperekoik alanlar olarak izlenirler (55). Teknik invaziv olmakla
birlikte 6nemlidir; ¢iinkii koroner arteriogramlarda normal bulgulari olan hastalarda
aterosklerotik gelisimi gosterebilir (56).

Trans Torasik—Trans Ozofagial Ekokardiyografi: Transtorasik ekokardiyog-
rafi ile mitral ve aortik valviiler kalsifikasyonu tanima sensitivitesi yiiksektir. Ancak
koroner arter kalsifikasyonunu tanimlayabilmesi nadirdir. Ciinkii yeterli akustik pen-
cereden goriintli alma sinirlidir. Transézofagial ekokardiyografi ile koroner arterlerin
proksimali goriintiilenebilir (57, 58). Dansite, rezoliisyon, akustik pencereden goriin-
tii alma sinirhidir. Bu nedenle her iki yontemde kalsifikasyon sinirlida olsa goriile-
bilmesine karsin kullanilmamaktadir.

EBBT: EBBT yiiksek uzaysal, temporal veya kontrast rezoliisyonu olan, di-
zayninda mekanik hareket gerektiren parca bulundurmayan ve bu nedenle 50-100
kesit/msn gibi ¢ok hizli goriintiileme hizina ulasabilen ayrica imajlar1t EKG tetikle-
mesi esliginde alinabilen kesitsel bir goriintiileme teknigidir (sekil 2.4.1.1.). Ilk kez
1980'1i yillarda CaS hesaplamas: ile kullanima girmis olup, 2000'li yillarda
CKBT'nin hizla gelismesi ile kullanimi terk edilmistir (59-61)

Sekil 2.4.1.1. EBBT ile koroner arterlerde kalsiyum birikiminin gosterilmesi (62)
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Yumusak dokularin BT dansitelerinin ortalamas1 50 HU oldugundan 130 HU
degeri kalsifikasyon arastirilmasinda yeterince yliksek bir degerdir. CKBT ile koro-
ner arter kalsiyumunun degerlendirilmesi i¢in i¢ mm kalinliginda 2.5mm kolimas-
yonla karinadan kalbin tabanina kadar aksiyel goriintiiler elde edilmektedir. Agatston
skorlamasi1 veya voliimetrik skorlama kullanilabilir. Agatston skorlamasina gore top-
lam CaS, EBBT yonteminde oldugu gibi tiim tomografik kesitler {izerinde bulunan
dort ana koroner arterdeki kalsifiye plaklarin toplam alani ve toplam skoru olarak
hesaplanmaktadir (63). Total kalsifiye plak miktarinin voliimetrik 6l¢iimii genel ola-
rak Agatston skorlamasi ile korelasyon gostermektedir. Voliimetrik yontemde koro-
ner kalsiyumun kitlesi dl¢iiliir ve hidroksiapatit fantomlari kullanilir (18, 63).

EBBT sinirliliklart diizensiz kalp ritmi, spontan ektopik atimlar, hastanin ne-
fesini tutamamasi gibi teknik ve hastaya bagli nedenlerle bazi sinirliliklar olabilmek-
tedir. Yine perikardiyal kalsifikasyonlar ve kalbe komsu pulmoner damarlarin LCX
diizeyinde yarattig1 yliksek dansiteli artefaktlar kalsiyum degerlendirilmesinde zor-
luklara neden olabilir. Metalik yapay kapaklar veya by pass operasyonu igin yerlesti-

rilen metal klipslere ait artefaktlar da kalsiyum degerlendirilmesinin dezavantajidir.
2.5. Cok Kesitli Bilgisayarh Tomografi (CKBT)

2.5.1. CKBT Tarihgesi

CKBT su anda BT teknolojisinde ulasilan son noktadir. Helikal taramanin ge-
listirildigi 1989 yilindan sonra 1991 yilinda 1 mm’nin altinda kesit alabilen cihazlar
tiretilmistir. Aynit y1l bugiinkii CKBT teknolojisinin nciisii olan iki detektorlii heli-
kal BT gelistirilmistir. 1993°de ger¢cek zamanli BT nin kullanima girmesiyle BT flo-
roskopi altinda biyopsi islemlerinin yapilabilmesi, damar yapilar1 ya da organlarin
igindeki kontrastlamanin monitorizasyonuna (otomatik bolus yakalama programlari)
olanak saglanmistir. 1995 yilinda gantri rotasyon zamani bir saniyenin altina inmis,
1998°de ise 0,42 saniye’ye indirilmistir. Ayni yilda ilk ¢ok kesitli sistemler klinik
kullanima girmistir (64).

Bu teknolojik gelismeler serisini 2000 yilinda 4 kanalli ilk KBTA serisi, 2002
yilinda 16 dedektorliic BT, 2004 yilinda ise 64 dedektorlii BT takip etmistir. Giinii-
miizde de kullanilmakta olan 64 dedektorlii BT nin kullanima girmesiyle KBTA sii-

resi 4-6 sn’ye inmistir. Teknolojik gelismeler hizla devam etmekte olup, 2006 yilinda
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cift tliplii 64 —kesitli, 2007 de 256 kesitli ve 2008’de 320 kesitli BT ler klinik kulla-
nima girmistir.

CKBT, koroner arterlerin anatomisini gostermede, teknolojideki son gelisme-
ler sayesinde, temporal ¢oziiniirliigii (goriintii rekonstriiksiiyonu igin gerekli veriyi
toplama siiresi) tek kesitli bilgisayarli tomografilere oranla ¢ok daha iyi oldugu i¢in
on plana ¢ikmistir. Glinlimiizde kullanilan CKBT sistemlerinde temporal rezoliisyon
gantri rotasyon zamani, EKG senkronizasyon algoritmasi, rekonstriiksiiyon algorit-
mast ve pitch faktorlerine bagli olarak degismekle birlikte genel olarak tek tiiplii sis-
temlerde gantri rotasyon zamaninin yarisi kadardir. Ayrica konvansiyonel koroner
anjiyografi limene sinirl bir tetkik olmasi ve damar duvarini ve plagi gésterememesi
nedeniyle hassas plaklar tespit etmede yetersiz kalmaktadir. Genis, ekzantrik, nekro-
tik gekirdegi ve lipitten zengin materyali olan, ince fibroz kapsiillii yapiya sahip plak-
lar yiiksek riskli plaklardir. Lipid igerigi %40' tan fazla olan plaklar yirtilmaya daha
hassas plaklardir. Bu 6zellikteki plaklarin goriintiilenmesinde, anjiyografinin dnemli
bir zayi1flig1 pozitif yeniden sekillenme sebebiyle olmaktadir (48, 65, 66).

Glinlimiizde iki X 1511 tiipli ve hizli kVP gegisi ile ¢ok dedektorlii BT kulla-
nilarak es zamanli olarak volumetrik ikili enerji verilerinin elde edilmesi miimkiin
hale gelmistir. Giinlimiizde bu teknik kullanilarak birkag¢ saniye iginde tiim viicut
taranabilmekte ve solunum artefaktlarina bagli yanls kayitlarin 6niine gecilebilmek-

tedir (67).

2.5.2. Fizik Ozellikleri

Gantri rotasyon siiresi: Cok kesitli BT teknolojisi ile tek rotasyonda ve ayni
anda ¢ok sayida ardisik kesitler alinarak daha genis anatomik bolgelerin taranabilme-
si saglanmistir. Longitudinal (z ekseni) eksen ¢oziiniirliigii de artmistir. Rotasyon
stiresindeki bu kisalma ile hastadan kaynaklanan istemli ya da istemsiz (kalp, bagir-
sak vb.) hareket artefaktlart minimuma indirgenmis ve ayni1 zamanda daha genis bir
hacmin taranmasina olanak saglamistir (Sekil 2.5.2.1.).

Rotasyon zamaninin kisalmasiyla birlikte detektor teknolojilerindeki geligme-
lere bagli olarak elde edilen ¢ok sayida analog (data) verilerin dijital verilere doniis-
tiirilmesinde kullanilan Data Acquisition System sayisinda artisa neden olmustur
(68). Ayrica azalan rotasyon zamani gerekli X 1sin miktarinda artisa, bunun sonucu

olarak da tlip soguma kapasitesinin arttirtlmasi geregini dogurmustur.
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4 dedektorli CKBT tek dedektorlii helikal BT

(0.5 sn rotasyon siiresi ) (1 snrotasyon siiresi)

Esit tarama siiresinde

Sekil 2.5.2.1. Esit tarama siiresinde CKBT ile daha fazla alan taranmasi (18).

Ince kesit kalinliklari: CKBT cihazlarinda x 1511 tiipiiniin rotasyon siiresi-
nin ¢ok kisa ve rotasyon boyunca masa hareketinin araliksiz olmasi nedeniyle kesit
taramasinin yani sira hacimsel goriintiilemeye de izin verir. Yiiksek kalitede hacim
bilgisi i¢in longiitudinal diizlemdeki ¢oziiniirliigiin yeterli olmasi gerekmektedir.

Longiitudinal ¢6ziinirliigiinii etkileyen esas faktor kesit kalinligidir. Dedektor
teknolojisindeki gelismelerle minimum kesit kalinlig1 giderek diisiiriilmektedir. Boy-
lece ulasilan izotropik voksel geometrisi sayesinde ti¢ boyutlu goriintiileme optimal
yapilabilmektedir (69).

Detektir geometrisi: Dedektorler CKBT teknolojisinin ana dayanaklarindan
biridir. Konvansiyonel helikal BT cihazlarinda dedektorler tek sira halinde dizilmis-
tir. CKBT sistemlerinde ise dedektorler ¢ok sayida dedektor sirasindan olusturulmus

iki boyutlu bir yapidir (Sekil 2.5.2.2).
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Sekil 2.5.2.2. Farkli BT ’lerde dedektor geometrisi (18).

Paralel siralanmus, esit biiytikliikteki dedektor dizilerine matriks dedektor de-
nirken, adaptif dedektorler santralden perifere dogru genisleyen dedektor dizileri
icerir. Matriks ve adaptif dedektor yapilarinin bir arada kullanilmalarina da hibrid
dedektor adi verilir. Hibrid dedektorlerde dedektor dizisi santralinde esit kalinlikta
ince dedektor dizisi kullanilirken kenarlarinda esit kalinlikta daha genis dedektor
dizileri igerir. Sistemdeki minimum kesit kalinligin1 belirleyen unsur, en kiigiik de-
dektor elemaninin z eksenindeki kalinligidir (68).

Goriintii rekontriiksiyonu: CKBT goriintii rekontriiksiyon algoritmalarina
son derece bagiml ¢alisan sistemlerdir. Konvansiyonel helikal BT de kullanilan re-
kontriiksiyon yontemleri CKBT’de x 1sinmin detektore acili gelmesi (cone agisi)
nedeni ile artefaktlara yol agmaktadir (68). Bu artefaktlarin giderilmesi i¢in CKBT
cihazlarinda konvansiyonal helikal BT de kullanilan 180 derece lineer interpolasyon
algoritmasi degil, ¢ok noktali(multipoint) interpolasyon ile goriintii rekontriiksiyonu
yapilmaktadir (70, 71). Bu teknige gore daha yiiksek kalitede goriintii elde edilmek-
tedir. CKBT’de goriintii rekontriiksiyonunda kullanilan ikinci bir yontem de z filtre
rekontriiksiyonu algoritmasidir. Z filtre rekontriiksiyonu ile helikal doniis sirasinda
longutudinal aks boyunca elde edilen verilerin tiimii ana bilgisayara gelmeden deger-
lendirerek filtre etmek miimkiindiir. Bu algoritma ile veri iletim artefaktlarinin azal-

tilmas1 da saglanmustir (71).
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2.5.3. CKBT’deki Fizik Gelismelerinin Gériintii ve Tarama Parametre-

lerine Etkisi

Pitch degeri: Spiral BT de pitch faktorii tlipiin tam bir rotasyonu siiresinde
masa hizinin kesit kalinligina oran1 seklinde ifade edilir. (P = masa hiz1 /nh x kesit
kalinligr, n aktif dedektdr sayisi). Cogu incelemede pitch 1 ile 2 arasindadir.
CKBT’de ise pitch kavrami iki farkli sekilde tanimlanmaktadir. Bunlardan birincisi
spiral BT’de oldugu gibi tiipiin tam bir rotasyonu siiresinde masa hizi kesit kalinligi
orani olarak hesaplanir. Ikinci ydntemde ise tam bir rotasyon siiresinde olan masa
hareket miktarinin kolime 15in demeti genisligine orani seklinde degeri hesaplanir ve
beam pitch (P*) degeri olarak ifade edilir (P* = masa hiz1 /kesit kalinlig1) (72). Bu
yontemde tek bir aktif detektor kanalinin kesit kalinligi kullanilir. Bahsedilen yon-
temlere ornek verecek olursak dort detektorlii bir CKBT’ de ikinci yontemde {i¢ ola-
rak verilen pitch degeri birinci yonteme gore 0,75’¢ karsilik gelir. Her iki yontemde
sonu¢ ayni olmakla birlikte hesaplama yonteminin bilinmesi karsilastirilmalar agi-
sindan 6nemlidir.

Pitch degeri ve goriintii kalitesine etkisi: Farkli kesit kalinliklar i¢in degis-
ken z aks duyarliligi SSP (section sensitivity profiler ve goriintii artefaktlari) rekont-
riikksiyon algoritmasinda pitch tercihinin denk olmasina ihtiya¢ duyar (48). Pitch belli
bir degerin lizerine ¢iktiginda SSP belirgin derecede uzar buna bagl olarak gergek
kesit kalinlig1 nominal kesit kalinligina goére belirgin bi¢imde genisler.

Bazi firmalar cihazlarinda uzaysal ¢oziintirliigiin 6nemli oldugu klinik durum-
larda pitch faktoriiniin tg, yiiksek hacimlerin kisa zamanda taranmasimin gerekli ol-
dugu durumlarda alt1 pitch’in kullanilmasini 6nermektedir.

Kesit kalinliginda azalma: CKBT teknolojilerindeki gelisimle orantili olarak
minimum kesit kalinliklari elde edilmistir. Kesit kalinligin1 belirleyen aktif en kiiglik
detektor kalinligidir. Bugiin igin bu deger 0,5 — 0,625 arasinda degismektedir (72).

CKBT sayesinde bu denli ince kesitler alinabilmekte, istege bagli goriinti
planlar1 degistirilebilmekte, multiplanar reformasyon (MPR), voliim reformat ve {i¢
boyutlu rekontriiksiyonlara olanak saglanmaktadir.

Tarama hizindaki arais: CKBT sistemlerinde tarama hizinin artmasinda esas
etkenler gantri rotasyon siiresinin kisa olmasi ve pitch faktoriiniin artmasidir. Dort

detektorlii taramalarda bu 6zellik sayesinde 0,5 saniye rotasyon zaman ile karsilagti-
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rildiginda konvansiyonel tek dedektorlii BT ye gore sekiz kat daha hizli bulunmus-
tur. Gelismis CKBT’lerde konvansiyonel spiral BT'ye gore 8-20 kat daha hizli tara-
ma yapilabilmektedir (18).

Gantri rotasyon siiresinin kisalmasi. 16 detektorlii CKBT’ de rotasyon za-
mani1 0,40-0,42 saniye arasinda olup rutin temporal rezoliisyon 80-200 ms’ye diisii-
riilmistiir. Bu degerler klinikte koroner CaS ve koroner arter anjiyografi gibi kardi-
yak uygulamalarin yapilabilmesine olanak saglamistir. Ayrica kalp atimindaki esik
deger temporal rezoliisyonla daha yiiksek degerlere ulagmistir ki (80-85 atim) tara-
mada bu deger onem kazanmistir (18, 19). Gantri rotasyon zamani 32 dedektorlii
BT’de 0.35 saniye, 64 dedektorlii BT de ise 0.33saniyedir. Kalp hizi ve ritmi uygun
hastalarda koroner arterlerin proksimal ve orta segmentlerinin BT anjiyografi ile de-
gerlendirilmesi miimkiin hale gelmistir. Ayrica tetkik siiresinin kisalmasi hastanin
nefesini tutabilmesini kolaylastirarak tetkik kalitesinde artis saglarken, kontrast mad-
de miktarinda da azalma saglamstir.

X wsimindan yararlanma faktoriinde artig: CKBT’de kullanilan x 1sminin
longiitudinal eksendeki toplam kalinligi konvansiyonel tek detektorlii BT ye gore
daha fazladir. CKBT’de secilen dedektor konfigiirasyonuna gore x 151n1 kolimasyonu
daha genistir (72). Konvansiyonel helikal BT de kullanilmayan, bir 6l¢iide ziyan edi-
len X 1sinlart multidedektor sistemlerinde veri elde edilmesi amaciyla kullanilmakta-
dir. X 1511 yararlanmasinda bu artigla tiip yliklenmesi azaltilmakta ve helikal tara-
manin tiip sogutmasi i¢in bekleme siiresi olmaksizin daha uzun siireler devam edile-
bilmesine imkan saglamaktadir. X 1s1m yararlanma faktoriiniin artmasi dolayisiyla
tiip omrii de belirgin olarak uzamaktadir (70).

Radyasyon dozu: CKBT kullanimu ile birlikte hasta radyasyon dozunun artti-
g1 yoniinde basta genel bir kan1 olugsmustur. Ancak yapilan deneysel ¢alismalar sonu-
cunda ¢ikan sonu¢ c¢ekim parametrelerinin goriintii kalitesini bozmayacak sekilde
ayarlanmasi ile radyasyon dozunun spiral BT ¢ekiminden farkli olmadigidir. CKBT’
lerde dedektor sayist arttikga verilen radyasyon miktar1 da azalmaktadir (16). Diger
bir etken ise tiip potansiyellerinin (pik kilovolt ve miliamper) disiiriilmesinin yanin-
da CKBT’lerde pitch degerinin arttirilmasi ile benzer goriintii kalitesinin elde edil-

mesi nedeniyle de radyasyon dozu distiriilmektedir (72).
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2.5.4. CKBT ile Kardiyak Goriintiileme

CKBT ile kardiyak goriintiilemede goriintii elde etmek i¢in iki yontem kulla-
nilir. Bunlar prospektif EKG tetikleme ve retrospektif EKG pencercleme yontemleri-
dir.

Prospektif EKG tetikleme: Kardiyak fazin belirli kisimlarinda ve genellikle
gec diastolde R-R mesafesinin %40 ve %80'inde EKG tetiklemeli tarama yapilir. Bu
yontemde kismi tarama teknigi ile tiip rotasyon zamani %50-%55 oraninda azalmak-
ta ve bunun sonucunda temporal rezolusyon 250 msn ve altinda saglanabilmektedir.
16 kesit BT'lerde rotasyon zamani 0,40-0,42 sn ve temporal rezoliisyon 80-200 msn
arasindadir (17, 18). CKBT nin, helikal BT veya EBBT ile karsilastirildiginda biiyiik
bir avantaji EKG uyumlu olarak dedektor sayisina gore dort veya daha fazla dedek-
torle goriintii elde edilmesidir. Bu sekilde yaklasik 12 cm olan tiim kalp volumiiniin
taranmasi Kesit kalinligina gore tek nefes tutma ile cihaza gore 5-20 sn iginde tamam-
lanir. Bu yontemle kardiak kontraksiyonlara ve solunum hareketlerine baglh artefakt-
larin olugmasi daha az olasidir. Prospektif EKG tetiklemeli ¢cekim EBBT'de hem CaS
hem de koroner anjiyografi i¢in standart tekniktir. CKBT'de ise temel olarak koroner
kalsiyum skorlama ¢ekimi igin kullanilir ayrica kalp morfolojisini degerlendirmede;
ozellikle konjenital anomaliler, anevrizma, trombus ve timor tanisinda da kullanila-
bilir. Retrospektif yonteme gore, diger bir avantaji da daha diisiik doz ile ¢ekimin

gerceklestirilmesidir (18) (Sekil 2.5.4.1).
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Sekil 2.5.4.1. Prospektif EKG tetikleme ile goriintiileme

Hastanin EKG’si devamli monitorize edilir, ancak X 1sinlar1 rekonstriiksiiyon i¢in
yeterli goriintiileme verisinin saglanabildigi sadece R-R mesafesinde verilir. Sonra
masa hareket eder ve sonraki goriintiilemeye gecer. Bu tip goriintiileme ardisik

goriintiileme olup, helikal degildir. Hasta daha az radyasyona maruz kalir (66).

Retrospektif EKG pencereleme: Retrospektif yontemde EKG kaydi esliginde
devamli spiral tarama yapildiktan sonra elde edilen ham verilerden R-R araliginin
belirlenen kisimlarindan retrospektif olarak rekontruksiyon yapilir. Retrospektif pen-
cereleme ile elde edilen goriintiilerin kalitesi prospektif tetikleme yontemine goére
daha iyidir. Retrospektif yontemde overlapping rekontruksiyonlar i¢in radyasyon
ekspojuru artmistir. Bu yontemle maksimum intensity projection (MIP), MPR, 3-
dimension volume rendering tecniques (3-D VRT) ve goriintiiler daha yiiksek kalite-
de elde edilir (18) (Sekil 2.5.4.2.).

Multifaz rekontruksiyonla faz se¢imi ve fonksiyonel kardiak goriintiileme ya-
pilmasina olanak saglanir. Kardiak aritmilerde rekontruksiyon ¢ekimlerin sensitivite-

si duiguiktiir.
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Sekil 2.5.4.2. Retrospektif EKG pencereleme ile goriintiileme

Hastanin EKG’si devamli monitorize edilir ve masa da gantrinin igersinde hareket
eder. X 1511 devamli verilir. Retrospektif olarak R-R araligi secilerek gerekli veri
elde edilir. Radyasyon dozu prospektif EKG tetiklemeden daha fazladir (66).

Goriintii isleme ve degerlendirme: Elektrokardiyogram ile senkronize edilen
BT veri kaydindan, retrospektif olarak, RR araliginin yiizdesi olarak tanimlanan kalp
siklusunun herhangi bir fazindan gériintii rekonstriiksiyonu yapilabilir. Iyi kalitede
bir goriintii elde etmek icin hareketin olmadig1 uygun fazdan rekonstriiksiyon yapil-
masi sarttir. Burada en 6nemli faktor kalp hizidir; ¢linkii hareketsiz periyotlarin sii-
resi kalp hiziyla ters orantilidir. Kalp hizi 70 atim/dakikadan az oldugunda en iyi
rekonstriiksiyon penceresi orta ve ge¢ diyastol iken 70 atim/dakikanin tlizerindeki
hizlarda geg sistol ve erken diyastoldur (73, 74).

Gantri rotasyon zamani 370 msn olan 16-kesitli BT cihaziyla yapilan bir ¢a-
lismada Bley ve ark, 70 atim/dakikadan diisiik kalp hizlarinda RR araliginin
%60’ 1min ve yiiksek hizlarda ise %40’ 1nin rekonstriiksiyon i¢in en uygun faz oldugu-
nu bildirmislerdir (74). Kantarc1 ve arkadaslar1 yaptiklari bir calismada, EKG’deki T

dalgasinin zirve ve sonu arasina karsilik gelen izovoliimetrik relaksasyon periyodun-
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da (R-R araliginin %26-58) yapilan rekonstriiksiyonun ¢ok fazli rekonstriiksiyonlar
ile benzer sayida kaliteli goriintii sagladigin1 bildirerek, rekonstriiksiyona bu fazla
baslanmasini1 6nermislerdir(75). Yapilan ¢alismalarda RCA'nin %40 fazinda, LCX'in
%50 fazinda, LAD’nin ise %60-70 fazinda en iyi goriildiigii anlasiimistir (76). Kisa-
cas1 rutin kardiyak incelemeler sonrasinda bir¢cok fazdan goriintii rekonstriiksiiyonu
yapilarak(%30, %40, %50, %60, %75, %80) degerlendirme asamasinda koroner ar-
terler i¢cin uygun faz secilebilir.

CKBT anjiyografide birkag yiiz kesitten olusan aksiyel gorintiiler elde edil-
mektedir. Degerlendirmede su se¢encklerden faydalanilir:

a) Aksiyel goriintiiler: Elde edilen ham goriintiilerdir.

b) MIP goriintiiler: Segilen voliim i¢ginde maksimum yogunlugun projeksiyo-
nuna dayali bir yontemdir; genellikle 5-10 mm kalinlikta uygulanir, kivrimli koroner
arterlerin devamli olarak gosterilmesini saglar. Bu yontemle degerlendirme birbirine
dik iki planda yapilmali, lezyonlar aksiyel kesit MPR ile dogrulanmalidir (Sekil
25.43)

€) MPR gorintiiler: Cok ince kesit kalinligindaki goriintiilerin istenen her
planda rekonstriiksiyonu ve incelenebilmesi esasina dayanir. Incelenen artere paralel
ve dik olmak tizere iki planda inceleme yapilmalidir.

d) Egimli (curved) MPR: Arter trasesinin izlenmesiyle elde edilen MPR go-
rintiidir (Sekil 2.5.4.4.).

e) 3D-VRT goriintiiler: Kalbin kompleks iighoyutlu goriintiileri 6zel bir bilgi-
sayar programiyla gerceklestirilir (Sekil 2.5.4.5.).

f) Vessel view (sanal anjiyoskopik) goriintiiler: Sanal olarak skopik yontemle

damar liimeni i¢indeki plaklar1 degerlendirmek i¢in kullanilan bir yontemdir (77).
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Sekil 2.5.4.3. KBTA ile koroner arterlerin gosterilisi

A: LM'de aksiyel goriintii (0.75mm kesit kalinlig1 ile). LM bifurkasyonu, LAD ve
LCX izlenmektedir (AO: aorta, PA: Pulmoner arter B: Ayn1 seviyede MIP ile goste-
rilisi, Goriintiiler daha kalin hale getirilerek (burada bes mm) koroner arterler uzun
segment gosterilebilmektedir (ok proksimal LAD'yi gostermektedir. C: RCA ostiu-
munun aksiyel goriintiisii (0.75mm kesit kalinlig: ile) (oklar). Ek olarak LAD ve
LCX de izlenmektedir (kiigiik oklar) D: C’deki ayn1 seviyenin MIP (bes mm kalinli-
ginda) gorintiisii, proksimal RCA daha kalin imajda izlenmektedir (oklar) (20).
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Sekil 2.5.4.4. CKBT ile farkli rekonstriiksiiyon yontemleri

A: RCA'nin egimli (curved) MPR ile gosterilmesi. Egimli MPR ile konvansiyonel
anjiyografiye benzer bir goriintii elde edilebilir. Egimli MPR manuel yapilabilecegi
gibi otomatik yazilim programlari ile de yapilabilir. B: Kalp ve koroner arterlerin ¢

boyutlu rekonstriiksiiyonu (20).

Sekil 2.5.4.5. LAD proksimal segmentindeki hafif darliga yol agan plagin 3D-VRT,

egimli MPR ve konvansiyonel anjiyografi ile gésterimi (78).
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2.6. Dual Enerji BT (DEBT)

DEBT bize degisik enerjiler karsisinda maddenin nasil davrandigini1 gosterir.
Bunu bilmek tek enerjili BT'ye gore doku igerigi hakkinda ek bilgiler edinmemizi
saglar. Temel prensibi ayni1 anatomik bélgenin farkli kVp degerleri (genellikle 80 ve
140 kVp) ile iki veri setinin elde edilmesidir. DEBT birgok alanda fayda saglayabilir.
Karacigerdeki hipervaskuler lezyonlarin ayirict tanisinda, bobrekte yiiksek dansiteli
Kist ile, kontrast tutulumu gosteren kitlenin ayirict tanisinda ve taslarin igerikleri
hakkinda bilgi edinmek amaci ile kullanilabilir. DEBT vaskuler goriintiilemeye de
onemli katkida bulunabilir. Diislik enerjide kontrast igeren vaskuler yapilarin goriile-
bilirligine katk1 saglar ve agir kalsifiye damarlarda subtraction goriintiiler ile daha iyi
imajlar elde edilebilir (79, 80).

Ancak KBTA'daki asil kullanim amaci ise ¢ift enerjiden yararlanimdan ziya-
de yiiksek temporal rezoliisyondur. Birbirlerine dik olarak yerlestirilmis iki adet X-
Ray tiipti, tliplerin karsisinda iki adet biri 50 cm goriintii alanina, digeri daha kiigiik
goriintii alanina sahip dedektor sistemi bulunur (Sekil 2.6.1). Her iki tiip de esit
kVp'a ayarlanir bu sekilde temporal rezoliisyon bir gantri doniis siiresinin 1/4'{ine
iner. Yani 0,33 sn gantri rotasyon siiresine sahip bir sistemin temporal rezoliisyonu
83 msn'dir (81, 82).

Sekil 2.6.1. Cift enerjili BT

Sistem birbirine 90° a1 ile yerlestirilmis iki adet X-ray tiipiinden olugsmaktadir. A
dedektorii 50 cm'lik goriintiileme alanina, B dedektorii ise 26 cm'lik goriintiileme

alanina sahiptir (79).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hasta Grubu

Bu ¢alismada 1723" erkek, 1489'u kadin toplam 3212 hastanin olasi KAH
acisindan CaS hesaplamasi ve es zamanli KBTA yapildi. DM tanis1 olan hastalar
SCORE riskinde tip 2 DM ya da tip 1 DM olup hedef organ hasari olmasina gore ¢ok
yiiksek riskli hasta grubuna dahil edilebilmektedir (15). Ancak hastalarin hangi tip
DM hastas1 oldugu ve hastalardaki hedef organ hasar1 varligin1 bilinmedigi icin DM
tanist olan toplam 291 hasta SCORE hesaplamasindan ¢ikartilarak, geriye kalan 2921
hastanin SCORE risk degerleri hesaplandi. Bu hasta grubunda anlamli darlik ve yu-
musak plak varlig1 ayr1 olarak hesaplandi ve DM tanis1 olmayan hasta grubu ile kar-
silastirildi. Koroner arter anomalisi taramasi i¢in, stent ve KABG izlemi i¢cin KBTA
cekilen hastalar ile prospektif CaS ol¢limii optimum diizeyde yapilamayacagindan
yiiksek kalp hizina (>65 atim/dk) sahip hastalar ¢alismaya alinmadi.

Tim hastalar 10-99 (ortalama: 52,39) yaslar1 arasinda olup, hastalar yas, cin-
siyet, CaS ve SCORE risk diizeylerine gore gruplara ayrildi. Hastalar yas gruplarina
gore <40, 40-49, 50-59, 60-69, >70 olmak {izere toplam bes gruba, CaS'a gore; 0, 1-
10, 10-100, 100-400, 400-1000, >1000 seklinde toplam alt1 gruba, SCORE'a gore;
diisiik risk: < %1, orta risk: >=1 ve <%35, yiiksek risk: >= %5 ve <%]10, c¢ok yiiksek
risk: >=10 olarak dort gruba ayrildi.

Elde edilen sonuglar koroner arterlerde KBTA'da tespit edilen darlik oranlari

ile yumusak plak varligi karsilastirild.

3.2. CKBT Cekim Protokolii

Incelemeler birinci jenerasyon cift tiiplii CKBT (Somatom Definition; Sie-
mens, Erlangen, Germany) cihazi ile yapildi. Koroner arter anomalisi taramasi, Stent,
KABG izlemi i¢in KBTA c¢ekilen hastalar ¢alismaya alinmadi. Gantri rotasyon siiresi
0.330 sn ve pitch degeri kalp hizina adaptasyon gosterecek sekilde 0.2-0.43'dir. Her
bir tiip 120 voltaja ayarlanarak goriintiiler elde olunmustur.

CaS amaci ile karinanin bir cm altindan itibaren tiim kalbi igerisine alacak se-
kilde goriintiileme alan1 ayarlandi. Prospektif EKG (step and shoot) yontemi kullani-

larak middiastolde (%70 R-R araliginda) X 1s1m1 uygulandi ve tic mm kesit kalinli-
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ginda kontrastsiz aksiyel kesitler alindi. Yiiksek kalp hizi (>65 atim/dk) nedeni ile
hareket artefakti olan ve buna bagli sagilma artefakti nedeni ile Ca$S hatali 6lgiilebile-
cek hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. CaS igin efektif mAs degeri 124 olup, dort
boyutlu X 1s1n1 dozunu optimize etmeye yonelik yazilim programi (care dose 4D) ile
cekim gerceklestirildi. Radyasyon miktar1 kadinlarda 0,8+0,17 mSV, erkeklerde
0,6+£0,30 mSV'dur.

KBTA ¢ekiminde sag antekubital venden yerlestirilen 18- gauge kateter ile
otomatik kontrast pompasi Kullanilarak Sml/sn hizla 80ml iyonize kontrast madde
(omnipaque, iomeron) verilmesini takiben ayni hizla 40ml salin verildi. Retrospektif
EKG yontemi ile diastol sonu ve sistol fazlarinda mAs degeri 320 alinarak, dort bo-
yutlu X 1511 dozunu optimize etmeye yonelik yazilim programi (care dose 4D) kul-
lanilarak kalp siklusunun tiim fazlarini icerecek sekilde ham goriintiiler elde olundu.
Radyasyon miktar1 kadinlarda 9,3+3,11 mSV, erkeklerde 9,5+4,21 mSVdir.

Elde edilen ham BT goriintiilerinden en iyi sistolik ve diastolik fazlarda,
0,75mm kesit kalinliginda goriintiiler olusturuldu. Otomatik olarak hazirlanan en iyi
sistolik ve diastolik fazlarda kaliteli goriintii elde olunamaz ise %10-%100 rekonst-
rikstiyonlar olusturulup, en uygun fazda degerlendirme yapildi. MIP, MPR ve ii¢
boyutlu goriintiiler olusturulmak {izere bir is istasyonuna (Leonardo; Siemens, Ger-

many) aktarildu.

3.3. Gorintiilerin Yorumlanmasi

Incelemede 6ncelikle kontrast verilmeksizin alman goriintiilerde tiim ana ko-
roner arter ve dallar1 kalsifiye lezyon varligi yoniinden degerlendirildi. Koroner arter-
lerdeki kalsiyum miktar1 Agatston skorlamasi kullanilarak hesaplandi.

Koroner CaS yontemi olan Agatston skorlamasina gore, birbirine komsu 2-3
piksel i¢in bir mm?’den genis bir alanda, BT dansitesi 130 HU’den yiiksek olan lez-
yonlar kalsifikasyon lehine degerlendirilmektedir (56,57). Aksiyel kesitler iizerinde
isaretledigimiz her bir lezyonun alani, dansitesi ve CaS’1 bilgisayar yazilim programi
tarafindan otomatik olarak hesaplanmaktadir. Her kalsifiye lezyon i¢in CaS, lezyon
alani ile lezyon dansitesine gore belirlenmis olan dansite skorunun ¢arpilmasi sonucu
belirlenmektedir. Tiim koroner arterlerdeki CaS toplanarak toplam Agatston skoru
hesaplanmaktadir (Sekil 3.3.1).
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CaS: ALAN X DANSITE SKORU
Elde edilen toplam kalsiyum skoruna gore hastalar alti gruba ayrildi: 0, 1-
10, 10-100, 100-400, 400-1000 ve >1000.

Sekil 3.3.1 A: LM’nin ve LAD’nin kalsiyum birikimlerinin gosterilmesi. B: LCX ve

RCA’nin kalsiyum birikiminin gosterilmesi
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Kontrastl kesitlerden ise tlim koroner arterler, MIP, MPR rekonstriiksiiyonlar
yapilarak degerlendirildi. Koroner arterlerde yumusak plak varligi ve anlamli darlik
varligina bakildi. Darlik varsa, en az bir damarda darlik olmasina gore, darlik orani
anlamli darlik yok (<%50), anlamli darlik var (>%50) olarak belirlendi (darlik yok:
0, anlamli darlik yok: 1, anlamli darlik var: 2).

3.4. Hastalarin Toplam Kardiyovaskuler Hastalik Riskinin (SCORE)
Hesaplanmasi

Toplam 2921 hastanin SCORE risk skoru hesaplandi. DM tanis1 bulunan 291
hasta ¢alismadan ¢ikarildi. SCORE hesaplamasina gore Tip 2 DM hastalar1 ve hedef
organ hasari olan (mikroalbiiminiiri gibi) tip 1 DM hastalar1 ¢cok yiiksek risk gruba
dahil edildi. Ancak hastalarin hangi tip DM ya da hedef organ hasar1 hakkinda bilgi
sahibi olmadigimiz i¢in DM'li oldugu bilinen hasta grubu SCORE risk hesaplamasi-
na dahil edilmedi.

Hasta bilgilerine KBTA ¢ekimi sirasinda alinan &ykiilerden veya mevcut
epikrizlerden ulagildi. Kolesterol degerlerine de hastane sistemindeki verilerden ula-
stlmis olup, 6zellikle KBTA ¢ekim dncesindeki laboratuar verileri esas alindi.

Avrupa Kardiyoloji Dernegi tarafindan 2011 tarihinde yayinlanan kilavuza
gore SCORE siirimleri hastalik riski diigiik ve yiiksek risk olarak iki hesaplama mo-
deli igerir. Bunlar Belgika, Fransa, Yunanistan, Italya, Liiksemburg, Ispanya, Isvicre
ve Portekiz i¢in “Avrupa disiik risk skoru” ve diger tiim Avrupa iilkeleri i¢in “Avru-
pa yliksek risk skoru” modelleri seklindedir (40). Buna gore Tirkiye de yiiksek riskli
gruba dahil oldugu i¢in risk hesaplamasinda SCORE’un yiiksek riskli toplumlar i¢in
olan siirtimii kullanildi. Ayrica SCORE veri tabani iizerine daha sonra yapilan calis-
malarda (38,39) HDL degerlerinin de risk hesaplamasina 6nemli katki saglayabildigi
gosterildigi i¢in ¢alismada TK/HDL-K oranlari esas alindi.

SCORE toplam kardiyovaskuler risk skorlamasi hesaplanan hastalar dort gru-
ba ayrildi:

Diisiik risk: < %1

Orta risk: >1 ve <%5

Yiiksek risk: >%5 ve <%10

Cok yiiksek risk:>10



41

3.5. Istatistiksel Analiz

Tanimlayici istatistikler olarak sayisal degiskenler icin ortalamazstandart
sapma, kategorik degiskenler icin say1 yiizde verilmistir. iki durumlu test sonucu igin
testin performansi duyarlilik, segicilik, pozitif 6ngorii degeri, negatif 6ngorii degeri
Olctileri ile incelenmistir. Sayisal sonuglu tani testinin performansini degerlendirmek
icin ROC Analizinden yararlanilmistir. ROC egrisi ¢izilmis ve ROC egrisi altinda
kalan alan hesaplanmistir. ROC analizi sonucunda testin en iyi kesim noktasi belir-
lenmistir. Stenoz durumunu (anlamli stenoz var-yok) etkileyen faktorleri belirlemek
icin Lojistik Regresyon analizi yapilmistir. Yas, cinsiyet, CaS bagimsiz degiskenler
olarak modele alinmistir. Stenoz durumunu (anlamli stenoz var-yok) ayirt etmede
etkili degiskenleri uygun kesim noktalari ile birlikte saptamak i¢in Karar Agaclar
yontemi kullanilmigtir. Karar agact CHAID (Chi-squared Automatic Interaction De-
tector) algoritmasi kullanilarak olusturulmustur. Karar kurallar1 zinciri kullanilarak

gelecek olaylar1 kestirmek amaciyla anlamli bir aga¢ olusturulmustur.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 3212 hastanin 1723’1 erkek, 1489’u kadin olup, tiim hasta-

lar 10-99 yas araligindadir. Ortalama yas 52,39 £12,5'dir. 291 DM tanis1 olan hasta
SCORE hesaplamasina dahil edilmedi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Calismaya alinan hastalarin temel 6zellikleri

Ozellikler Calisma grubu (5=3212)(%)
Yas

<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%)
Kadin 1489 (46,4%)
DM varh@

Var 291 (9,1%)
Yok 2921 (90,9%)
HT varhg

Var 1298 (40,4%)
Yok 1914 (59,6%)
Sigara oykiisii

Var 1052 (32,7%)
Yok 2160 (67,3%)
TK ortalama degeri 205,732+ 46,42
HDL ortalama degeri 53,4+15,44

LDL ortalama degeri

126,72439,18

TG ortalama degeri

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%)




43

DM tanisi olan (5:291) ve DM tanisi olmayan (S:2921) hasta gruplarinda
KBTA'da koroner arterlerde anlamli darlik varligina ve yumusak plak varligina ayri
olarak bakildi. DM tanis1 olmayan hasta grubunda anlamli darlik varligi %9,9 (s:288)
iken, DM tanis1 olan hasta grubunda anlamli darlik varhigi %20,3 'tir (5:59)
(p<0,001) (tablo 4.2). DM tanis1 olmayan hasta grubunda yumusak plak varlig:
%19,8 (s:578) iken, DM tanis1 olan hasta grubunda ise %34,4'diir (s:100) (p<0,001)
(tablo 4.2) (grafik 4.1).

Tablo 4.2. DM tanisi olan ve DM tanis1 olmayan hastalarda koroner arterlerde an-

laml1 darlik varligi ve yumusak plak varliginin karsilagtiritlmasi %(s)

Hasta Grubu Anlamh Darhk Varhg: Yumusak Plak Varhg
DM tamisi olan hasta gru- | %20,3(59) %34,4(100)
bu
DM tanisi olmayan hasta | %9,9(288) %19,8(578)
grubu
P degeri <0,001 <0,001
35,00%
30,00%
25,00% -
20,00% 1"
15,00% 1 | Eom
| @ DM tanisi olmayan
10,00% 1~
5,00% 17 |
0,00% -

Anlamh Darhk  Yumusak Plak
Varhg Varhgi

Grafik 4.1. DM tanisi olan ve DM tanisi olmayan hastalarda koroner arterlerde

anlamli darlik varligi ve yumusak plak varliginin karsilastiriimasi
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DM tanisi olan hasta grubunda sifir CaS'in anlamli koroner arter darligini be-
lirlemede duyarlilig1 %100, seciciligi %58,6, NOD %100, POD %38,1 olarak bu-
lundu.

3212 hastanin 1291'inde (%40,1) koroner arterlerinde plak mevcut olup, bun-
lardan 350 'sinde (%10,8) anlamli stenoz bulundu. Hastalarda dért ana koroner arter-
de plak dagilimlarina kadin ve erkeklerde ayr1 olarak bakildi. Tiim ana koroner arter-
lerde erkeklerde plak orani kadinlara gore daha yiiksek bulundu. Plak sikligi en fazla
LAD'de(tiim plaklarin %44,8'1) iken bunu sirasi ile RCA (%25,7), LCX (%20,6) ve
LM (%8,9) izlemektedir. LM'de plagi olan 232 hastanin 161'i (%69,4) erkek, 71'i
(%30,6) kadin, LAD'de plagi olan 1173 hastanin 759'u (%64,7) erkek, 414" (%35,3)
kadin, RCA'da plagi olan 672 hastanin 435'i (%64,7) erkek, 237'si (%35,3) kadin,
LCX'de plagi olan 538 hastanin 366's1 (%68) erkek, 172'si (%32) kadindir (grafik
4.2).

N -ﬁ

N —

H Kadin

] 8 Erkek
LAD

o
0

200 400 600 800

Grafik 4.2. 4 ana koroner arterde plak dagilimlarinin kadin ve erkeklere gore goste-

rilmesi

DM tanisi olan hastalar ¢ikarildiginda kalan 2921 hastanin SCORE risk dege-
ri (disiik risk, orta risk, yiliksek risk, ¢ok yiiksek risk) ile koroner arterlerde
KBTA'daki anlamli darlik varlig1 ve yumusak plak varlig1 ¢apraz tablodan elde edi-
len veriler ile degerlendiridi (tablo4.3). Tiim SCORE degerleri ile anlamli darlik var-
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11 ve yumusak plak varlig1 arasinda pozitif yonlii iligki bulundu. Buna gére SCORE
risk degeri arttikga anlamli darlik varligi ve yumusak plak varligi da artmaktadir.
SCORE degeri diisiik, orta, yiiksek, ¢ok yiiksek risk gruplarinda sirasi ile anlamh
darlik degerleri; %1,6, %9, %26,1 ve %33, yumusak plak varlig ise sirasi ile %9,
%20,6, %34,5 ve %42,9’tiir (p<0,05) (grafik 4.3).

Tablo 4.3. SCORE risk degerlerine gore koroner arterlerde anlamli darlik varligi ve

yumusak plak varlig: yiizdeleri %(S)

SCORE Anlamh | Anlamh Dar- | Yumusak Yumusak Toplam
Risk Darlik Var Iik Yok Plak Var Plak Yok

Degeri

Diisiik

Risk %1,6(13) %098,4(819) %09,0(75) %091,0(757) %0100(832)
Orta

Risk 209,0(147) | %91(1482) | %26,6(335) | %79,4(1294) | %100(1629)
Yiiksek

Risk 2026,1(91) | %73,9(257) | %34,5(120) | %065,5(228) 20100(348)
Cok

Yiiksek | 9%033,0(37) %067,0(75) %042,9(48) %57,1(64) %0100(112)
Risk

Toplam | 9%09,9(288) | %90,1(2633) | %019,8(578) | %080,2(2343) | %100(2921)
P Degeri <0,05 <0,05
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Grafik 4.3. SCORE risk degerlerine gore koroner arterlerde anlamli darlik varlig

ve yumusak plak varligi yiizdelerinin gosterilmesi

2921 hastanin CaS deger araliklart (0, 1-10, 10-100, 100-400, 400-1000,
>1000) ile KBTA'daki anlamli darlik varligi ve yumusak plak varligi capraz tablodan
elde edilen veriler ile degerlendirildi (tablo 4.4.). Tiim CaS deger araliklar1 ile anlam-
It darlik varligi arasinda pozitif yonlii iligki bulundu. Buna gore CaS arttik¢a darlik
yiizdesi de artmaktadir. CaS deger araliklar1 O, 1-10, 10-100, 100-400, 400-1000,
>1000 olan hastalarin sirasi ile darlik degerleri; %1,4, %9,6, %19,3, %39,0 %68,7,
%73,2’tir (p<0,05). Benzer sekilde CaS degerleri ile yumusak plak varligi arasinda
da pozitif yonlii iliski bulundu. Buna gore CaS arttikca yumusak plak varligi grup
bese kadar artmaktadir. CaS deger araliklar1 O, 1-10, 10-100, 100-400, 400-1000,
>1000 olan hastalarin siras1 ile yumusak plak varligi; %10, %29,4, %44,5, %48,6,
%49,4, %31,7’dir (p<0,05) (grafik4.4.). En disiik anlamli darlik ve yumusak plak
varlig1r CaS sifir olan hastalarda olmakla birlikte, bu grupta da anlaml darliga yol

acan yumusak plaklar vardir (sekil 4.1.).
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Sekil 4.1. CaS sifir olan ancak KBTA’da yumusak plaga bagli anlaml darlik izle-

nen iki farkli hastanin MIP goriintiileri
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Tablo 4.4. CaS deger araliklarina gore koroner arterlerde anlamli darlik varligi ve

yumusak plak varliginin yiizdeleri %(s)

Ca Skor Anlamh Anlamh Dar- | Yumusak Yumusak Toplam
Deger Darlik Var | ik yok Plak Var plak yok
Araliklar:
0 %1,4(28) %098,6(2002) | %10,0(202) | 19%90(1828) %100(2030)
1-10 %9,6(18) | %90,4(169) | %29,4(55) | %70,6(132) | %6100(187)
10-100 %19,3(70) | %680,7(292) %44,5(161) | %55,5(201) %100(362)
100-400 %039,0(85) | %2061,0(133) %48,6(106) | %051,4(112) %100(218)
400-1000 %68,7(57) | %31,3(26) %49,4(41) %50,6(42) %100(83)
>1000 %73,2(30) | %026,8(11) %31,7(13) %068,3(28) %100(41)
Toplam %09,9(288) | %090,1(2633) | %19,8(578) | %80,2(2343) | %100(2921)
P Degeri <0,05 <0,05
80,00%
>
70,00% /,/
60,00% /
>0,00% —— Anlamh Darhk
40,00% Varhig
\ —=— Yumusak Plak
30,00% v
Varhgi
20,00%
10,00%
0,00% T T T T
0-1 1-10 10-100 100- 400- >1000
400 1000

Grafik 4.4. CaS deger araliklarina gore koroner arterlerde anlamli darlik varligi ve

yumusak plak varliginin yiizdelerinin gdsterilmesi
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Lojistik regresyon analizinin sonuglarina gore sifir CaS referans alindiginda
1-10, 10-100, 100-400, 400-1000, >1000 gruplarinda KBTA'da anlamli darlik varlig1
sirast ile 6,206, 13,477, 33,362, 111,438 ve 142,106 kat artmaktadir. Benzer sekilde

SCORE degerlerinde de risk diizeyi diisiik olan hasta grubu referans kabul edildi-

ginde diger orta, yiikksek ve cok yiiksek risk gruplarinin referans noktasina gore

KBTA'daki anlamli darlik varliginin kag kat arttig1 hesaplandi. SCORE degeri diigiik

olana gore orta, yiiksek ve ¢ok yiiksek risk gruplarinda KBTA'da anlamli darlik var-
lig1 sirast ile 2,262, 3,412 ve 3,285 kat artmaktadir (tablo 4.5).

Tablo 4.5. SCORE risk degerlerinin diisiik risk, CaS deger araliklarinin da sifir

referans alindiginda diger gruplarda anlamli darlik varliginin oranlar

SCORE Risk Degeri Odds Orant (%95 Giiven | P Degeri
aralig)
Diisiik Risk 0,022
Orta Risk 2,262 (1,174-4,360) 0,015
Yiiksek Risk 3,412 (1,561-7,456) 0,02
Cok Yiiksek Risk 3,285 (1,289-8,374) 0,013
CaS Deger Araliklar
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 anlamli darlik varligina gére SCORE risk puanlart ve

CaS'n duyarlilik ve segiciligi ROC egrisi ile degerlendirildiginde CaS'in anlamli

darligi belirlemede daha yiiksek duyarlilik ve secicilik degerlerine sahip oldugu
izlenmektedir. CaS'a gore ROC egrisinin altinda kalan degeri 0,895 iken, SCORE
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risk punlamasina gére bu deger 0,767'dir. iki deger arasindaki fark 0,128 olup, p
degeri 0,0001 olarak bulunmustur (grafik4.5).
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Grafik 4.5. CaS ve SCORE risk puanlarmin koroner arterlerde anlamli darlig

belirlemede duyarlilik ve segiciligini gosteren ROC egrisi

CaS ve SCORE risk degerlendirilmesinin anlamli darlik varligima gore karar
agacinda bakildiginda CaS en 6nemli degisken olarak bulunmus ve buna gore hasta-
lar dort gruba ayrilmistir (CaS O olanlar, 1 olanlar, 1-2 ve 2 olanlar, 2'den biiyiik
olanlar). CaS sifir olan 2030 hastada KBTA'da %98,6 (5:2002) oraninda koroner ar-
terlerde anlaml darlik ekarte edilmektedir. Bu hasta grubunda en 6nemli ikinci de-
gisken olarak SCORE risk degerlendirilmesi bulunmustur. Buna gére CaS sifir olan
hasta grubunda hastanin SCORE degeri diisiik ya da orta risk grubunda ise hastada
%99,1 oraninda koroner arterlerde anlamli darlik varlig1 ekarte edilmekte olup, an-

lamli darlik oran1 %0,9’a diismektedir. Ancak CaS sifir olan hastalarda SCORE de-
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geri yiiksek ya da ¢ok yiiksek grupta ise KBTA'da koroner arterlerde anlamli darlik
olma oran1 %7’ye ylikselmektedir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. CaS ve SCORE risk degerlendirilmesinin anlamli darlik varligina goére

karar agacinda degerlendirilmesi

stenoz

Node 0
Category % n
B stenoz0-1 90,1 2633

_______ k]

I

| Bstenoz0-1 | Bstenoz2 00 288

iRSnEE | Total  100,0 2021

Ca skor
Adj. P-value=0,000, Chi-square=829,
950, df=3

<= 0,000 (0,000, 1,000) (1,000, 2,000] » 2,000
Node 1 Node 2 Node 3 Node 4

Category % n

Category % n
B stenoz0-1 93,6 2002

Category % n

Categony % n

B stenoz01 904 169

B genoz0-1 807 292

B stenoz0-1 49,7 170

N stenoz2 14 28 N stenoz 2 96 18 Bsenoz2 193 70 Nenoz2 503 172
Total 69,5 2030 Total 64 187 Total 124 362 Total 11,7 342
| =
SCORE Risk degeri
Adj. P-value=0,000, Chi-square=39,256,
df=1
<= 1,000 > 1,000
Node § Node 6

Category % n

B stenoz0-1 930 147
N stenoz 2 70 1"

Total 54 158

Category % n
B stenoz0-1 99,1 1855
B stenoz 2 09 17

Total 64,1 1872

stenoz 0-1: anlaml1 darlik yok, stenoz 2: anlamli darlik var

SCORE risk degeri 0: diisiik risk, 1:orta risk, 2:ytliksek risk, 3:¢ok yiiksek risk

Tim yas gruplarinda ve her iki cinsiyette CaS sifir olarak kabul edildiginde
koroner arterlerde anlamli darligi belirlemede duyarlilik %92,2, segicilik %73,7,
NOD %98,6 ve POD %29,8'dir. CaS sifir olan ve KBTA’da anlaml1 darlig1 olan 28

hastanin takiplerinde ise iki tanesi kardiyak olaylar disinda ex olmus, iki tanesi mor-
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talite ile sonlanmayan miyokard enfarktiisii ge¢irmis, yedi tanesine de stent takilmis-

tir. Sekiz hastanin ise takibi yapilamamustir.

Erkeklerde 50-69 yas arasi kesim noktast 5,9 alindiginda koroner arterlerde
anlaml1 darlig1 ekarte etmede duyarlilik %91,4, secicilik %62,4, NOD %96,9, POD
%36,2'dir. Kadinlarda ise 50-69 yas arasi kesim noktas1 2,8 alindiginda duyarlilik
%94,7, secicilik %80,6, NOD %99,4, POD %30,7 'dir (tablo4.5) (grafik 4.6., 4.7).

Tablo 4.7. 50-69 yas aras1 kadin ve erkeklerde duyarlilik, segicilik POD ve NOD
degerleri
Cinsiyet | Kesim Nok- | Duyarlilik Segicilik POD NOD
tasi
Kadin 2,8 94,7 80,6 30,7 99,4
Erkek 59 91,4 62,4 36,2 96,9
cinsiyet: 1
1,0
0,8
0,6
0,4
0,27
0,0 T T T T T
0.0 0.2 0.4 06 08
Secicilik

Grafik 4.6. 50-69 yas arasi erkeklerde CaS'in koroner arterlerde anlamli darlig:
belirlemede ROC egrisi (egri altinda kalan alan:0,853, p<0,001)
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cinsiyet: 2
1,0
0,84
0,64
-
§ 0,4
2
@]
0,24
0.0 1 T T T T T
0.0 02 04 06 08 1,0
Secicilik

Grafik 4.7. 50-69 yas aras1 kadinlarda CaS'in koroner arterlerde anlamli darlig
belirlemedeki ROC egrisi (egri altinda kalan alan:0,908, p<0,001)

50 yas alt1 kadinlarda kalsifik plak veya darlik beklenmediginden sifirin {is-
tiindeki herhangi bir skor duyarliligi diisiirmektedir (%60). Benzer sekilde 50 yas alt1
erkeklerde de CaS"'in duyarliliginda belirgin diisiis mevcuttur (%73,7).

70 yag tstlindeki hastalarda koroner arterlerde yogun miktarda kalsifik plak
Olup, bu yas grubunda CaS'in anlamli koroner arter darlifini belirlemedeki

seciciliginde belirgin diisiis izlenmektedir (erkeklerde %23,7, kadinlarda %50).
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5. TARTISMA

Birgok ¢alismada yumusak plaklarin kalsifik plaklara gére akut koroner send-
rom ile daha iliskili oldugu bulunmustur (83, 84). Bu durumda yumusak plak varligi
onem kazanmakta olup, yumusak plak varligi kontrastsiz BT de gosterilememekte-
dir. Ancak her hastaya KBTA yapilmas: hem maliyeti hem de alinan radyasyonu
arttirmaktadir. Verilen kontrast madde yan etkileri de KBTA yapilmasini kisitlamak-
tadir. Bu durumda CaS ek risk faktorleri ile birlikte kullanilarak klinisyene yol
gosterici olabilir ve uygun hastalarda KBTA yapilmaksizin CaS 6l¢iimiinden sonra
tetkike son verilebilir.

CaS sifir olan hastalarda, SCORE modeli de bu hasta grubuna eklenerek, da-
ha ileri tetkike gerek kalmadan koroner arter darlik orani 6nemli oranda 6ngoriile-
bilmektedir. Bu ¢alismada CaS ve SCORE risk degerlendirilmesinin anlamli darlik
varhigina gore karar agacinda bakildiginda CaS en 6nemli degisken olarak bulunmus-
tur. Bu asamada karar mekanizmasini kullandigimizda, CaS sifir olan hastalarda eger
SCORE risk degeri diisiik ya da orta risk grubunda ise anlamli darlik oran1 %1,4'ten
%0,9'a diismektedir ve bu hasta grubunda KBTA'ya devam edilmeyebilinir. Ancak
SCORE risk degeri yiiksek ya da ¢ok yiiksek risk ise anlamli darlik oran1 %7’ye yiik-
selmektedir. Bu hasta grubunda KBTA'ya devam edilmeli ya da KAH'"1 6ngérmede
baska metodlara bagvurulmalidir.

KBTA, KAH" belirlemede yiiksek duyarlilik ve segicilige sahip noninvazif
bir metoddur. Yapilan son ¢alismalarda 16 dedektorlic BT, konvansiyonel koroner
anjiyografi ile karsilastirildiginda koroner arter darhigini belirlemede %83-99 oranin-
da duyarlilik, %93-98 oraninda segicilige sahiptir. 64 dedektorlii BT ise konvansiyo-
nel Koroner anjiyografi ile karsilastirildiginda koroner arter darligini belirlemede
%73-99 oraninda duyarlilik, %93-97 oraninda segicilige sahiptir (20).

KBTA'da tasikardi (>80) ve aritmisi olan, obez ve koopere olamayan hasta-
larda, kiigiik koroner arterlere ve koroner arterlerde diffiiz hastaliga, yiikksek CaS'a
(>800-1000) sahip hastalarda KBTA'nin uzaysal rezoliisyonu diiser ve daha fazla
detay gosterilemez (13). Degisik ¢alismalarda degisik oranlarda segicilik gosterilmesi
bu sebeplere bagl olabilir. Nitekim Raff ve ark. 70 kisilik hasta grubunda konvansi-
yonel anjiyografi ile karsilastirdiklar: bir calismada KBTA'nin anlamli darligr bulma
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basaris1 CaS diisiikk hastalarda (0-100) duyarlilik %93, secicilik %95, ¢ok yiiksek
CaS'a sahip hastalarda ise duyarlilik %67 bulunmustur. Ayni ¢alismada viicut kitle
indeksi normal (25kg/m2) olanlarda duyarlilik ve segicilik %100 iken, obez hastalar-
da (viicut kitle indeksi 30kg/m2) duyarlilik %90, segicilik %86°dir. Kalp hizi
70atim/dk’dan kiigiik olanlarda duyarlilik %97, secicilik %95 iken, 70atim/dk’dan
fazla olanlarda duyarlilik %88, segicilik %71 tir (85).

Ilerleyen teknoloji ile goriintii rezoliisyonu iyilestirilmekte ve duyarlilik, seci-
cilik oranlar1 hizla artmaktadir. KBTA non-invazif olmasi nedeni ile siiphesiz kon-
vansiyonel koroner anjiyografiye istiinlilk saglamaktadir. Ayrica konvansiyonel
anjiyografi sadece limen bilgisini verir ve pozitif arteryel “remodeling” nedeni ile
erken donemde damar duvarindaki degisiklikleri gostermede kisithidir. Oysa pozitif
“remodeling” damar agikliginin ve liimen ¢apinin korunmasi i¢in damarin yeniden
sekillenmesi olup, koroner arter aterosklerozunun erken doéneminde olusur, ancak
lumen capt normal kaldigindan konvansiyonel anjiyografi ile bu taniyr koymak
miimkiin degildir (86). KBTA'nin konvansiyonel anjiyografiye bir iistiinligii de ko-
roner arter anomalilerinde genis bilgi vermesi anomalinin orjini ile trasesini gostere-
bilmesidir (20). Ayrica bir biitiin olarak bakildiginda sag-sol ventrikiil hacmi, duvar
kalinliklari, ejeksiyon fraksiyonu ve kardiyak debi hesaplamasi gibi koroner arter disi
bulgular hakkinda da bize bilgi verebilmektedir (87). Bu ¢alisma da KBTA'nin sag-
lamis oldugu bu avantajlara, yiiksek duyarlilik ve segicilik degerlerine dayanarak
yapilmugtir.

Hastalarda dort ana koroner arterde plak dagilimlarina kadin ve erkeklerde
ayr1 olarak bakildiginda tiim koroner arterlerde erkeklerde plak olusumunun kadin-
lardan daha fazla oldugu bulunmustur. Her iki cinsiyet grubunda da en fazla plak
olusumu LAD’de iken bunu RCA ve LCX takip etmektedir. Schmermund ve ark.
calismasinda da koroner arterlerde kalsiyum skoru miktar1 en fazla LAD’de daha
sonra da RCA ve LCX’de gozlenmistir (88).

DM tanis1 almis olan hastalar SCORE hesaplamasia gore Tip 2 DM tanisi
olan hastalar1 ve hedef organ hasari olan (mikroalbiiminiiri gibi) tip 1 DM hastalar1
cok yiiksek risk grubuna dahil edilmektedir. Ancak hastalarimizin hangi tip DM ya
da hedef organ hasar1 hakkinda bilgi sahibi olmadigimiz i¢in, bu hasta grubu SCORE

hesaplamasina dahil edilmemistir. SCORE hesaplamasindan ¢ikarilan DM tanisi olan
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291 hastada KBTA'daki anlamli darlik oranlarina ve yumusak plak varligina ayri
olarak bakilmistir. Literatiirde bir ¢cok caligmada diyabetli hastalarda yaygin KAH
varligi gosterilmistir (89, 90). Scholte ve ark. CKBT anjiyografi ile yaptiklar1 bir
calismada tip 2 DM tanis1 olan asemptomatik hasta grubunda yiiksek prevalansda
KAH oldugunu, yumusak plaklarin goreceli olarak kalsifik plaklardan daha yiiksek
oldugunu bulmuslardir (6). Bu ¢alismada da literatiir ile uyumlu sekilde normal po-
piilasyonda anlamli darlik varligi %9,9 iken, DM tanis1 olan hasta grubunda %20,3
oraninda bulunmustur (p<0.001). DM tanisi olan hastalarda hem KAH gelisme orani
daha yiiksek, hem de DM tanis1 olmayan hastalara gore sonrasinda prognoz daha
kotidir (60, 91-93). Akut koroner sendromlarin ¢ogunun yumusak plaklarin yirtil-
mast ile oldugu bilinmektedir (94, 95). Yaptigimiz ¢alismada DM tanisi olmayan
hasta grubunda yumusak plak varligi %19,8 iken, DM tanisi olan hasta grubunda ise
yumusak plak varligi %34,4°tiir (p<0.001). Bu da DM'li hastalarda neden daha fazla
kardiyak olay gegirme olasiligiin arttig1 konusunda yol gosterici olabilir. Nitekim
Marso ve ark. da yaptiklar1 bir ¢alismada DM'li hastalarda plak uzunlugu, riiptiir
olasiligini, nekrotik komponenti ve kalsiyum miktarini DM tanis1 olmayan hastalara
gore onemli oranda daha yiiksek bulmustur (96). Ancak ¢alismamizda her ne kadar
yumusak plak orant DM'li hastalarda yiiksek bulunmus olsa da, CaS sifir olmasi du-
rumunda hastalarin higbirinde anlamli darlik saptanmamaistir. Bu hasta grubunda sifir
CaS'm anlaml1 koroner arter darligin1 belirlemede duyarliligr %100, segiciligi %58,6,
NOD %100, POD %38,1 olarak bulunmustur. Qu ve arkadaslarnin yaptig1 bir ¢a-
lismada (97) CaS DM'li hastalarda prognostik degerinin olmadigi bulunsa da, bu
calismada DM'li hastalarda da sifir CaS yiiksek duyarlilik ve NOD sahip olmas1 ne-
deni ile 6nemli prognostik degere sahip oldugu izlenmistir. Boylece SCORE risk
degerlendirilmesinde DM hasta grubu yiiksek risk grubunda yer alsa da bu grupta yer
alan hastalar eger sifir CaS'a sahip iseler ¢ok yiiksek duyarlilik ve NOD ile anlaml
stenoz varlig1 ekarte edilebilmektedir.

Kisisel KVH riskinin hesaplanmasi i¢in klasik KVH risk faktorlerine 6zgiil
algoritmalar gelistirilmekle birlikte, bunlar kardiyovaskuler olay gelismesini 6ngor-
mede sinirli kalmaktadirlar. Bu siirliliklart agmak i¢cin KVH'1 6ngorebilen ¢ok sayi-
da model gelistirilmistir. Bunlar arasinda CaS"in bilinen klasik risk faktorlerine ek

olarak 6nemli prognostik bilgi sagladigi, kronik KAH ve akut koroner olaylar1 6ngo-
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rebildigi bilinmektedir (5, 6). Bu yontem ile non-invazif olarak kalsifik plaklarin
varligi, lokasyonu ve yayilimi belirlenebilmektedir. Bilinen klinik risk skorlamalari-
na gore hastalarin subklinik ateroskleroz yiikiinii belirledigi i¢in tistlinliik saglamakta
olup, klinisyene koruyucu tedaviyi planlamasinda yardimci olmaktadir. CaS sifir
olan hastalarda ileride gelisebilecek olan kardiyovaskiiler olaylarin olasiliginin
oldukga diisiik oldugu c¢esitli calismalarda gosterilmistir (98-100)

Bu c¢alismada da CaS arttik¢a hastalarda koroner arterlerde anlamli darligin
arttig1 saptanmistir. CaS deger araliklar1 0, 1-10, 10-400, 100-400, 400-1000, >1000
olan hastalarin sirasi ile anlamli darlik oranlari; %1,4, %9,6, %19,3, %39, %68,7,
%73,2 seklinde artmaktadir (p<0,05).

Glinlimiizde kullanilan Framingham (FRS), ATP Ill, SCORE, ASSIGN ve
QRISK gibi skorlama modellerinin klinik uygulamada heniiz yeterince test edilme-
mis olmalari, risk faktorli gecmisini ve dolayisiyla bir vizitten digerine risk faktorii
diizeyindeki degisimi goz ardi etmeleri, risk degerlendirmesinde ek birtakim agama-
lar igermeleri, kisa donem risk {izerinde odaklanip, uzun vadeli riski degerlendirmeye
dahil etmemeleri ve -belki de en 6nemlisi- tiim popiilasyonlara uyarlanabilirliklerinin
belirsiz olusu asilmasi gereken diger sorunlardir (28). Nitekim {ilkemiz i¢in Onerilen
SCORE’un yiiksek riskli toplumlar i¢in gelistirilmis siiriimiiniin, bizim halkimizin
ozelliklerine uygunlugunun validasyonu heniiz yapilmamistir. Kullanabilecegimiz
diger skorlama sistemi Framingham’in de halkimizda kardiyovaskiiler olay riskini
oldugundan diisiik 6ngordiigii TEKHARF ¢alismasinin verileriyle gosterilmistir (29).

Bu calismada SCORE’un ytiksek riskli toplumlar icin gelistirilmis siirtimii
kullanilmistir. SCORE degeri diisiik, orta, yliksek, ¢cok yiiksek risk gruplarinda sirasi
ile darlik degerleri; %1,6, %9, %26,1 ve %33 seklinde artmakta oldugunu saptanmis-
tir (p<0,05). Detrono ve ark. EBBT ile yaptiklar1 bir ¢alismada koroner CaS'in gele-
neksel risk faktorlerine ve Framingam risk modeline ek olarak 6énemli bir bilgi sag-
lamadigini rapor etmislerdir (101). Ancak yapilan ¢alismada tiim hastalar 45 yas {is-
tiinde olup, erkek agirliklidir ve tiim toplum bilgisini yansitmayabilir.

Ayrica bu caligma yapildiktan sonra 13 sene igerisindeki teknolojik geligsme-
ler ile cok daha kisa siirede yliksek uzaysal rezoliisyona sahip goriintiiler elde oluna-
bilmektedir. Nitekim bu ¢alismada hem CaS hem de SCORE risk degerleri koroner

arterlerdeki darlig1 6nemli oranda ongorebilmekle birlikte yaptigimiz lojistik regres-
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yon sonuglarina gore CaS'm SCORE risk degerlerine gore anlamli koroner arter dar-
ligin1 belirlemede daha 6nemli bir metod oldugu ortaya ¢ikmistir. Cilinkii sifir CaS
olan hasta grubu referans alindiginda 1-10, 10-100, 100-400, 400-1000, >1000 grup-
larinda anlamli darlik varlig: sirasi ile 6,206, 13,477, 33,362, 111,438 ve 142,106 kat
artmakta iken, SCORE degeri diisiik olan risk grubu referans alindiginda orta, yiiksek
ve ¢ok yiiksek risk gruplarinda KBTA'da anlamli darlik varligi sirasi ile 2,262,
3,412 ve 3,285 kat artmaktadir. Bu durumda CaS arttik¢a koroner arterlerde anlamli
darlik varliginin SCORE risk degerlerine gore ¢ok daha fazla artis gosterdigi izlen-
mistir. Benzer sekilde her iki yontemin de anlamli darlig1 belirlemede ROC egrileri-
ne bakildiginda CaS'a goére ROC egrisinin altinda kalan degeri 0,895 iken, SCORE
risk punlamasina gore bu deger 0,767'dir. Iki deger arasindaki fark 0,128 olup, p
degeri 0,0001 olarak bulunmustur. Bu durumda CaS'in koroner arterlerde anlamli
darligi belirlemede daha yiiksek duyarlilik ve secicilik degerlerine sahip oldugu
izlenmektedir. Nitekim Shaw ve ark. yaptigi bir ¢alismada koroner CaS'in prognos-
tik agidan bilinen risk faktorlerinden daha iistiin bilgi sagladigi rapor edilmistir (102)

Tiim yas gruplarinda ve her iki cinsiyette sifir CaS'in anlamli koroner arter
darligim gostermede duyarhilifi %92,2, seciciligi %73,7, NOD %98,6, POD
%29,8'dir. CasS sifir olan ve KBTA’da anlamli darlig1 olanlarin sekiz tanesinin takibi
yapilamamakla birlikte, bunlardan sadece iki tanesi mortalite ile sonlanmayan miyo-
kard enfarktiisii gegirirken, yedi tanesine ise stent takilmistir.

Erkeklerde 50-69 yas arasi kesim noktasi degeri 5,9 alindiginda duyarlilik
%91,4, segicilik %62,4, NOD %96,9, POD %36,2'dir.

Kadinlarda 50-69 yas aras1 kesim noktast degeri 2,8 alindiginda duyarlilik
%94,7, segicilik %80,6, NOD %99,4, POD %30,7 'dir.

50 yas alt1 kadinlarda koroner arterlerde anlamli darlik varligi son derece az
olup, bu yas grubunda Cas sifirin iizerinde herhangi bir deger kabul edildiginde du-
yarlilikta belirgin diisilis izlenmektedir (%60). Benzer sekilde 50 yas alt1 erkeklerde
de duyarlilikta belirgin diisiis mevcuttur (%73,7). Bu nedenle hem kadin hem erkek-
lerde 50 yas altinda kalsiyum degeri sifir olmalidir. Sifirmn istiindeki tiim degerlerde
olas1 KAH nedeni ile KBTA tetkikine devam edilmelidir.

Bu da bize CaS'in sifir olmasinin tek basina KAH" 6ngérmede en belirleyici

faktor oldugunu, ancak CaS'm sifirin istiinde diisiik degerde olsa bile anlaml
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koroner arter darligin1 ekarte etmede sinirlt kaldigini gostermektedir. Nitekim Cheng
ve ark. da asemptomatik ve semptomatik hastalarda yaptiklar1 bir ¢aligmada CaS sifir
olan 416 hastada %6,5 oraninda yumusak plak bulurken, anlamli darligi %0,5
bulmuslardir. Diisiik CaS'a (kadinlar i¢in:0,1-10, erkekler i¢in:0,1-50) sahip 138
hastada ise bu degerler sirasi ile %65,2 ve %8,7'dir. Yoo ve ark. KBTA ile korele
ettikleri bir ¢aligmada diisiik CaS olan hastalarda (kadinlar i¢in:0,1-10, erkekler
i¢in:0,1-50) CaS sifir olanlara gére yumusak plak prevelansi ve ciddiyetinin 6nemli
miktarda yiiksek oldugunu bulmustur (103, 104).

70 yas tstlindeki hastalarda ise koroner arterlerde yogun miktarda kalsifik
plak olup, bu yas grubunda CaS'in anlamli koroner arter darligini belirlemedeki
seciciliginde belirgin diisiis izlenmektedir (erkeklerde %23,7, kadinlarda %50).
Ancak bu yas grubundaki hasta sayis1 diger gruplara gore, hastalarin kardiyolog
tarafindan direk konvansiyonel anjiyografiye alinmasi nedeni ile olduk¢a az olup
(5:264, %8,2), etkin istatistiksel veri elde edilememis de olabilir.

SCORE risk degeri arttik¢a yumusak plak varligr da artmaktadir. SCORE de-
geri diisiik, orta, yliksek, cok yiiksek riskte sirasi ile yumusak plak varligi degerleri;
%09, %20,6, %34,5 ve %42,9 olarak bulundu (p<0,05).

CaS degeri arttik¢a yumusak plak varligi da artmaktadir. CaS 0, 1-10, 10-100,
100-400, 400-1000, >1000 olan hastalarin sirasi ile yumusak plak varligi;; %10,
%29,4, %44,5, %48,6, %494, %31,7 olarak bulunmustur (p<0,05). CaS >1000 olan
hasta grubundaki goreceli azalma bu gruptaki hasta sayisinin diger gruplara gore ¢ok
daha diisiik (s:41) olmasindan kaynaklanabilecegi gibi ¢ok yiiksek CaS'a sahip hasta-
larda KBTA degerlendirilmesininin de kisitlanmasi nedeni ile olabilir. Hasta sayisi-
nin az olmasi bu hasta grubunun klinisyenler tarafindan hem tan1 hem de es zamanlh
tedavi imkani saglayabilmesinden dolay1r konvansiyonel anjiyografiye yonlendiril-
mesinden kaynaklanabilir.

Calismanin bazi limitasyonlar1 vardir. Bunlar; yiiksek risk grubundaki hasta-
larin konvansiyonel anjiyografiye alinmasi nedeni ile sayisinin az olmasi, toplam
diyabetli hasta (s:291) ve anlamli darlig1 olan diyabetli hasta sayisinin yeterli olma-
masi1 (s:60), hastalarin uzun siireli takiplerinin olmamasi gibi mindr limitasyonlar
seklinde siralanabilir. Diyabetli hastalar i¢in daha yiiksek sayida genis arastirmalar

yapilmas1 gerekmektedir.
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6. SONUC

CaS KBTA'da anlamli koroner arter darligin1 gostermede SCORE'a gore daha
etkili bir yontemdir. CaS'in sifir olmasi ise KAH'1 6ngormede tek basina en giiglii
faktordiir. CasS sifir olan hastalarda SCORE klinik skorlamasi hesaplandiginda digiik
SCORE degerine sahip hastalarda %99,1 oraninda anlamli koroner arter darlig1 ekar-
te edilmis olur. Bu hastalarda KBTA yapilmayabilir. Béylece hastalar radyasyon ve
kontrast madde yan etkilerinden korunmus olabilecegi gibi, maliyet de diisiiriilmiis
olur. Ancak eger hastanin klinik SCORE degeri yiiksek ise anlamli koroner arter dar-
ligin1 ekarte etme oran1 %93'e diismekte olup, bu hastalarda tetkike devam edilebilir.
Bu hasta grubunda KBTA'nin yan etkilerinden korunulmasi igin KAH" 6ngérmede

ek risk faktorleri hakkinda yeni ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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