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ÖZET 

 

Egzajere hipertansiyonlu hastalarda koroner kalsiyum skoruna bakıp 

koroner arter hastalığına yatkınlığına bakılması 
 

GiriĢ ve Amaç: Ateroskleroz zemininde gelişen KAH gelişmiş ülkelerde ve gittikçe 

tüm dünyada önde gelen mortalite nedenidir.. KAH erken teşhis ve tedavisi ile ilgili 

invaziv, noninvaziv tanı metodları kullanılmaktadır. Noninvaziv tanı metodlarının 

kısıtlılıkları yeni tanı araçlarının kullanımını gündeme getirmiştir.Çalışmamızda 

egzajere HT lu hastalarda koroner kalsiyum skoru bakıldı ve bunların çıkan sonuçlara 

göre KAH a yatkınlığına bakıldı. 

 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza istrahatte HT olmayan ama efor esnasında sistolik TA 

erkeklerde 210 mmHg kadınlarda 190 mmHg ve üzerinde olanlar alındı.Bu hasta grubu 

egzajere HT olarak tanımlanıyor ve kliniğimizde efor testi esnasında belirlendi.Bu 

tanıma uyan 30 hasta alındı ve 30 kişilik bir kontrol grubu ile kıyaslandı.  

 

 

Bulgular: Hastaların 25‘ i kadın ve 35‘ i erkek idi. Egzajere HT grubundaki hastalarda 

koroner kalsiyum skorun yükseldiği gözlendi.Bu hastalarda kalsiyum skoru oranları şu 

şekilde izlendi:%30 unda skor 1 idi,43,3 ünde skor 2 idi,%13ün de skor 3 olarak 

bulundu.Kontrol Grubunda ise hastaların %80i skor 0 olarak bulunurken %20 sinde 

skor 1 olarak bulundu. 

 

Sonuç:.EgzajereHT olan hastaların kontrolgrubu ile kıyaslandığında koroner kalsiyum 

skorun anlamlı derecede yüksek olduğunu ortaya koyduk.Daha önce yapılan 

çalışmalarda koroner kalsiyum skoru yükseldikçe KAH görülme sıklığı ve ciddiyeti 

arttığı kanıtlanmıştı.Bizim çalışma sonuçlarına göre egzajere HT olan hastalarda KAH 

görülme riski belirgin şekilde artmaktadır. 

 

Anahtar Kelimeler: EgzajereHT,   KAH,   Kalsiyum Sk 
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ABSTRACT 

 

Examining coronary calcium score in patients with exaggerated 

hypertension and looking into proneness to coronary artery disease 

 
Introduction and Aim: Atherosclerosis is increasingly developing on the basis of CAD 

in developed countries and the leading cause of mortality all over the world . Early 

diagnosis and treatment of CAD invasive, non-invasive diagnostic methods used. 

Limitations of non-invasive diagnostic methods has brought the use of new diagnostic 

tools. In our study, coronary artery calcium score in patients with HT exaggerated 

views, and a predisposition to CAD according to the results of these views. 

 

Methods and materials: İn our study we take patiens without HT,and as systolic 

pressure in men over 210mmHg,in women over 190mmHg during exercise. This group 

of patients defined as exaggerated HT and were determined in our clinic during the 

exercise test. 30 patients were included in this definition fits and compared with a 

control group of  30 people. 

 

 

Findings: 25 of patients were femail, 35 were mail. Coronary artery calcium score were 

increased in patients with exaggerated HT.Thr calsiyum score rates as viewed: 

Score 1 were found in 30%,score 2 in %43,3, a score of  3 was found to be in  %13.İn 

the control group  we found in 80% of score 0  and score 1 was found to be in 20%. 

 

Results: Exaggerated HT patients compared with the control group have demonstrated 

that the coronary artery calcium score was significantly higher. In previous studies, the 

incidence and severity of CAD increased in patients with higher calsiyum score. 

According to the results of our study the risk of CAD significantly increasing in patients 

with  exaggerated HT. 

 

Key words: Exaggerated HT,CAD,Calsiyum Score 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

           

          Ateroskleroz zemininde gelişen koroner arter hastalığı (KAH) batı toplumunda ve 

gittikçe tüm dünyada önde gelen mortalite ve morbidite nedenidir. 

KAH gelişimi kompleks ve kolay öngörülemeyen bir hastalık olup 

biyokimyasal,genetik ve çevresel bir çok faktörle ilişkilidir KAH klinik 

prezentasyonlarının çoğunun asemptomatik popülasyonda aniden meydana gelmesi, 

klasik risk faktörlerinin ve bu amaçla yapılan risk skalalarının risk belirlemede 

sınırlılıkları bu amaçla farklı tarama testlerinin kullanımını gündeme getirmiştir. Yine 

semptomatik hastalarda KAH varlığını ve şiddetini tespit etmede kullanılanan 

noninvaziv yöntemlerin sınırlılıkları ve bu amaçla çoğunlukla koroner anjiografi gibi 

invaziv yöntemlerin kullanımına neden olmaktadır. Koroner anjiografinin invaziv bir 

işlem oluşundan kaynaklı komplikasyon riski ve maliyet artmaktadır. İnvaziv olmayan 

tanı metodlarının değişen sensitivite, spesifite oranları ve farklı klinik durumlarda 

etkilenmesi KAH tanısında farklı non invaziv tanı metodlarını gündeme getirmiştir. Bu 

amaçla noninvaziv, EKG anormalliği, bazal segmenter duvar hareket kusuru, fiziksel 

aktiviteden etkilenmeyen ve total aterosklerotik yükle korele olan hızlı BT ile kalsiyum 

skorunun kullanımı gündeme gelmiştir.Koroner arter kalsiyum(CAC) skoru ilk olarak 

elektron beam computer tomografi (EBCT) ile yüksek doğrulukla değerlendirilmiş. 

Aterosklerozun bir parçası olan koroner atreriyel kalsifikasyonun aterosklerotik 

damarlarda olduğu ve normal damarlarda olmadığı tespit edilmiştir . Arteriyel 

kalsifikasyon ile plak rüptürü arasındaki ilişki henüz bilinmemektedir  ve vulnerable 

(hassas) plak ile bilinen bir ilişki tespit edilememiştir. On altı çalışmanın meta analizi 

sonucunda koroner kalsiyum skorlamasının koroner arter hastalığı açısından tanısal 

doğruluğu gösterilmiştir. 

. 

Egzajere hipertansiyonun son yıllarda ortaya çıkan bir tanımdır. İstrahat anında ölçülen 

tansyon değeri normal olan kişilerin efor esnasında sistolik basıncın erkeklerde 

>210mmHg,kadınlarda >190mmHg üzerine çıkması ile tanı konur. Bu verileri efor testi 
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esnasında elde ediyoruz. Bu tanım Framingham kriterlerine göre yapılmıştır. Stres 

anında ortya çıkan hipertansiyonun sol ventrikül hipertrofisi insidansını artırdığı 

çalışmalarla gösterilmiştir. Yine bu hastalarda ileride hipertansiyon gelişimi sık 

görülmektetedir.Bu hastalarda yine ventrikül kontraktilite artışı görülmek ile birlikte 

strese yanıt olarak aşırı hız-basınç ürünü bulgu olarak elde edilmiştir. 

Çalışmamızda egzajere hipertansiyonlu hastalarda CAC skoruna bakıp koroner arter 

hastalığına yatkınlığını ve risk derecelendirmesini ortaya çıkarmak. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Koroner Arter Hastalığı 

 

2.1.1. Ateroskleroz 

          Ateroskleroz özellikle batı dünyasında ve gittikçe tüm dünyada en önde gelen 

mortalite nedenidir(1). Ateroskleroz arter intimasında plazmadan kaynaklanan 

aterojenik lipoprotein birikmesine karşı karmaşık bir enflamatuar ve fibroproliferatif 

cevaptır(2,3). 

             2.1.1.1. Aterosklerozun Histo Patolojisi 

Uzun süreli incelemeler sonucunda üç tip aterosklerotik plak tanımlanmıştır: 

• Yağlı çizgilenme 

• Fibröz plaklar 

• Komplike lezyonlar 

 

Yağlı çizgilenmeler çok sayıda lipit damlacıkları ile dolu makrofajların intimada 

birikmesinden oluşur. Lipit damlacıkları, spesifik bir temizleyici reseptör ailesi 

tarafından alınan, okside olmuş veya toplanmış LDL den kaynaklanan kolesterol 

esterlerinden oluşur. Makroskopik olarak kan akımı yönünü takip eden sarı çizgiler 

şeklinde görülür (4). 

Fibröz plaklarda, lipidler hem makrofaj köpük hücrelerinde, hemde ekstrasellüler matrix 

içinde bulunur. İntima, düz kas hücreleri ve exstrasellüler matrix proteinlerinin 

birikmesine bağlı olarak kalınlaşmıştır. Düz kas hücreleri ve extrasellüler matrix, sub 

endoteliyal bölgede daha fazla miktarda bulunur ve plağın daha derin olan bölümünde, 

lipid ve enflamatuar hücreleri kaplayan fibröz bir şapka 

oluşturur. Fibröz plaklar bir taraftan lipit ve enflamatuar hücrelerin miktarı, diğer 

taraftan fibröz doku miktarı arasındaki dengeye bağlı olarak heterojendir. Komplike 

lezyonlar lipitler, enflamatuar hücreler ve fibröz dokuya ek olarak, hematom veya 
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kanama ve trombotik depozitlerde içeren plaklardır. Komplike lezyonlar daha çok 

fibröz plağın yırtılması sonucunda gelişir. Koroner ateroskleroza bağlı morbidite ve 

mortalite esas olarak bu lezyonlara bağlıdır. Daha yaşlı kişilerde bu lezyonlar, 

çoğunlukla kalsiyum depozitleri içerir. Bu kalsiyum depozitlerinin pato-fizyolojik 

önemi belirgin değildir, ama bunlar, plakları daha kırılgan ve gerilme stresine yanıt 

olarak yırtılmaya daha eğilimli hale getirir. Koroner aterosklerotik plakların gelişimi 

stabil değildir, her yağlı çizgilenme ileri lezyona dönüşmez ancak bir kısmının ileri 

lezyonlara değiştiği gösterilmiş. 

AHA damar lezyonları komitesi, lezyonun ilerleme sürecini sekiz değişik safhaya 

ayıran yeni bir sınıflama öne sürmüştür(5). 

• Tip I lezyon: en erken lezyondur. Minör lipit birikimleri ve seyrek makrofaj köpük 

hücreleri ile karekterizedir. 

• Tip II lezyon: makrofoj köpük hücreleri daha fazla sayıdadır ve klasik olarak yağlı 

çizgilenmeler şeklinde organize olmuştur. Bu lezyonlarda az miktarda Thücreleri, mast 

hücreleri ve lipit dolu düz kas hücreleri de vardır. 

• Tip III lezyon: Klasik patoloji tarafından, aterosklerotik plak veya aterom olarak 

tanımlanan ilk safhayı yansıtır. Tip II den ayırt edici özelliği küçük ekstrasellüler lipit 

depozitlerinin varlığıdır. 

• Tip IV lezyon: Bu grupta extrasellüler lipit miktarı artmış ve hücreden yoksun bir 

kolestrerol depozit havuzu oluşmuştur. Lipit çekirdeği, enflamatuar hücreler tarafından 

çevrelenmiş ve ince bir düz kas hücre tabakası ve bağ dokusu tarafından kaplanmıştır. 

Bu lezyonlar genelde yarım ay şeklindedir ve damar duvarının kalınlığını arttırır. Bu 

safhada orijinal lümen hacmini korumak için arterlerde yeniden yapılanma olur. Tip IV 

lezyonlar genellikle klinik olarak sessiz olmasına rağmen İVUS, MR, MSCT vb ile bu 

lezyonların tanınması önemli olacaktır. Çünkü bunların hızla semptom oluşturan 

yırtılmalara yol açma durumu vardır. 

• Tip V lezyon: Lipit çekirdeğini kaplayan fibröz dokuda artış ile karekterizedir. Bu 

fibrozis prolifere olan ve kollojen ve proteoglikanlar gibi extrasellüler matrix 

proteinlerini salgılayan düz kas hücreleri tarafından oluşturulur. Kollojen çoğu zaman 

tip V lezyonların önde gelen özelliğidir. Tip V lezyonlar çoğunlukla çok büyüktür ve bu 

nedenle arterde remodeling ile kompanzasyon gerçekleşemez sonuçta lümen darlır. Tip 

V lezyon Tip IV lezyona göre daha fazla fibröz doku içermelerine rağmen yırtılmaların 
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çoğu halen bu lezyonda olmaktadır. Tip V lezyonlar genellikle lümeni istila ettiği ve 

laminer kan akımını bozduğu için gerilim kuvvetlerine daha fazla maruz kalır. 

• Tip VI: Trombotik depozitler veya kanama içeren plaklardır. Bu lezyonların 

gelişmesinin temel nedeni plak yırtılmasıdır ve sub endoteliyal fibröz dokuda fissürler, 

erozyon ve ülserasyonlar sık olarak gözlenir. Akut myokard infarktüsü ve kararsız 

anjina gibi klinik olaylar birkaç istisna dışında tip VI lezyonlara bağlıdır. Tip VI lezyon 

gelişmesi klinik semptomlar olmaksızın gerçekleşebilir. Koroner aterosklerozu olup non 

kardiyak nedenlere bağlı olarak ölen kişilerin otopsi incelemelerinde HT ve DM 

olanların %16 sında ve bu faktörleri olmayanların %8 inde yeni gelişmiş plak içi 

trombüs olduğu gösterilmiştir. Yırtılmış plak üzerindeki trombüsün çoğu fibrinolitik 

tarafından uzaklaştırılabilir ama materyalin bir kısmı plağın içine girebilir. Bu süreç 

anjiografi ile görülen hızlı plak ilerleyişi vakalarının çoğundan sorumludur. Trombotik 

materyal yavaş yavaş düz kas hücreleri tarafından kolonize olur ve bu hücreler 

trombotik materyali fibröz dokuya dönüştürür. Bu iyileşme sürecinin sonucu olarak 

lezyon tip V morfolojisine geri döner. 

• Tip VII ve VIII lezyonlar lipit içermeyen veya az miktarda lipit içeren, kalsiyum 

depozit kitleleri içeren (Tip VII lezyonlar ) veya ön planda kollojenden oluşan (Tip VIII 

lezyonlar) ilerlemiş lezyonlardır. Bu lezyonların hastalığın son safhasını yansıttığına 

inanılmaktadır. Plak kalsifikasyonunun klinik önemi belirgin değildir ama lezyonları 

daha az elastik ve gerilim kuvvetlerine karşı daha duyarlı hale getirir. Tip VIII lezyonlar 

tip IV, tip V lezyonlara göre daha stabildir. 
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ġekil 1. Aterom Plağı Oluşumu (62). 

 

 

 

2.1.1.2. Aterosklerozun Patogenezi  

 

Düşük dansiteli lipoprotein (LDL) arteryal intimaya sağlam endotel 

tabakasından girer. Hiperkolesterolemide ,LDL miktarı eliminasyon kapasitesini geçer 

ve extrasellüler bir LDL havuzu oluşur .Bu durum LDL nin extrasellüler matrixteki 

proteoglikanlarla birleşmesi ile kolaylaşır.İntimal LDL enzimatik ve non enzimatik 

yolla oluşan serbest oksijen radikallerinin etkisi ile okside olur.Bu durum 

proenflamatuar lipitlerin oluşmasına neden olur.Pro inflamatuar lipitler adezyon 

molekülü olan damar hücresi adezyon molekülü (VCAM 1) in endoteliyumda  

expresyonunu uyarır, komplemanı(C)i aktive eder ve kemokin salınımını uyarır(6). 

Tüm bu faktörler adezyona ve mononükleer lökositler, özellikle monositler (MC) ve 

T lenfositlerinin girişine neden olur. Monositler makrofajlara diferansiye olurlar. Bu 

süreç oluşmakta olan lezyonda, lokal makrofaj koloni stimülan faktör uyarıcı faktör 

sekresyonu ile başlatılır(7). Makrofajlar okside LDL yi içeri alan ve köpük hücrelerine 
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dönüşen temizleyici reseptörleri (ScR) çalıştırır. Okside LDL nin makrofajlar tarafından 

alınması, bunun parçalarının antijen spesifik T hücrelerine sunulmasına yol açar. Bu 

durum proenflamatuar stokinlerin üretimine yol açar. Bu durum proenflamatuar 

sitokinlerin üretimine yol açar. Bu durum proenflamatuar sitokinlerin üretimine yol 

açan bir immun reaksiyonu başlatır. Bu stokinler interferon gama, TNF alfa ve IL 1 dir. 

 

Yağlı çizgilenmeden aterosklerotik plağa ilerleyiĢ: 

 

Yağlı çizgilenmenin klinik önemi yoktur. Ancak bazı yağlı çizgilenmeler gerçek 

aterosklerotik, fibrin ve yağ içeren plaklara dönüşürler(8). Bu durum karekteristik 

olarak hemodinamik zorlanma bölgelerinde oluşur. Düz kas hücreleri subendoteliyal 

aralığa göç ederler, bölünürler ve extrasellüler matrixi sentezlerler. Sonuçta lezyonun 

lipid dolu çekirdeğini, endotelyal yüzeyden ayıran, fibröz bir şapka oluşur(9). 

Plakların fokal lokalizasyonu ışığında, arter duvarındaki lokal faktörlerin, düz kas 

hücrelerini aktive etmesi olasıdır. Büyüme faktörleri üzerinde durulmuştur. 

Temel fibroblast büyüme faktörü ve PDGF nin, invivo olarak pasif arteryel düzkas 

hücrelerinin proliferasyonunu uyarabildiğini göstermiştir. Bu nedenle yağlı 

çizgilenmeden fibröz plağa dönüşüm ile ilgili akla yatkın senaryo hemodinamik stresin 

ve /veya enflamatuar aktivasyonun trombositler ve /veya makrofajlardan PDGF 

salınımına neden olmasıdır. Bu durum düz kas hücrelerinin göç etmesini, bölünmesini 

ve fibröz şapkayı oluşturmasını uyarır. Lipit çekirdek fiziksel olarak endotelyal 

yüzeyden ayrılmıştır ve plak stabilize olmuştur. Bunun sonucu lümenin daralmasıdır. 

Aterosklerotik süreçte primer olarak intimada lokalize olmasına rağmen arter duvarının 

diğer tabakaları da hastalıktan etkilenir. Media tabakasında düz kas hücre göçüne bağlı 

atrofi ve sonuç olarak arter dilatasyonu olur. Son dönemden önce bile medya 

tabakasında remodeling oluşur ve plakla uyum sağlamak için damar genişler ve böylece 

lümenin boyutları korunmuş olur. Sonuç olarak, arter, ciddi ateroskleroz gelişmiş 

olmasına rağmen, anjiografik değerlendirmede oldukça normal görünebilir. 
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2.1.1.3 Koroner Arter Hastalığında Plak Aktivasyonu ve Klinik 

            Sendromların OluĢumu 

Lümen hacminin ilerleyici olarak azalması efor anjinası ve intermitan kladikasyo gibi 

klinik semptomlara yol açabilir. Akut klinik komplikasyonların gelişmesi genellikle ek 

bir patogenetik olayın gerçekleşmesini (plak üzerinde trombüs oluşumu) gerektirir. Bu 

durum oluştuğunda akut myokard infarktüsü, geçici serebral iskemik ataklar, beyin 

enfarktı, akut iskemik gangren gibi plak trombozuna bağlıdır. 

Araştırmalar akut iskeminin başlamasında trombozun rolünü ortaya koymuştur. AKS 

bulunan hastalarda radyo aktif fibrin enjeksiyonu taze koroner trombuslara 

inkorporasyonu göstermiştir ve koroner arterlerin histopatolojik incelenmesi suçlu 

lezyonlar üzerinde mural trombüslerin saptanmasına olanak sağlamıştır. Bu lezyonların 

%80 ninde endoteliyumdan plağa geçen küçük fissürler bulunmaktayken buna karşın 

%20 sinde endotelyal deskuamasyon vardır (10,11). Damar yüzeyinde oluşan defektler, 

fissürler protrombotik subendoteliyal yüzeye maruz kalınmasına yol açar ve hızlı bir 

şekilde trombozla sonuçlanır. Yırtılma bölgesi civarında bol miktarda aktive makrofaj, 

T hücreleri ve mast hücrelerinin bulunduğunun gözlemlenmesi bu fissürlerin 

oluşmasında enflamasyonun rolü olduğuna işaret eder. Bu hipoteze göre: plağın 

enflamatuar hücreleri; proenflamatuar lipitler, sitokinler, antijenler veya 

mikroorganizmalar tarafından aktive edilir. Ortaya çıkan enflamatuar aktivasyon, 

makrofaj aktivasyonu ile sonuçlanır. Bunun bir parçası olarak makrofajlar fibröz 

şapkanın kollojenini sindiren enzimler olan matrix metaloproteinazları salgılar. 

Enflamatuar bölgede bulunan proenflamatuar sitokinler kollojen expresyonunu 

baskılayarak kollojen liflerinin yeniden kurulmasını önler. Bu da ortaya çıkan 

protrombotik ortam ile akut iskemik olayların gelişimini sağlar. 

 

2.1.1.4. Aterogenezi Etkileyen Faktörler 

Bireyin proaterojen faktörlere cevabını ve damar duvarının aterojen uyarıya yatkınlığını 

sıklıkla genetik yapı belirler. Ancak çevresel faktörler hastalığın ilerleme 

hızını (plak oluşması) etkileyerek KAH gelişip gelişmeyeceğini belirler. Aterosklerozun 

neden olduğu klinik olaylar için yüksek serum total kolesterol ve LDL, düşük serum 

HDL kolesterol, sigara, yüksek kan basıncı, diyabetes mellitus ve ileri yaşı içeren bazı 

bağımsız risk faktörleri tanımlanmıştır(12). Tedavi edilmediği takdirde bu majör risk 

faktörlerinden herhangi biri klinik hastalığa yol açabilir. 
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• LİPOPROTEİNLER: 

Yüksek serum total ve LDL kolesterol ile düşük serum HDL kolesterol KAH için 

bağımsız majör risk faktörleridir(12). Total ve LDL kolesterol düzeyi ne kadar yüksekse 

aterosklerotik olay görülme riski o kadar yüksektir. Ateroskleroz LDL, IDL, VLDL gibi 

düşük yoğunluklu lipoproteinlerin intimaya girmesi, birikmesi ve modifiye edilmesi ile 

oluşur. HDL damar duvarından kolesterolün uzaklaşmasını sağlayarak koruyucu etki 

gösterir. Yüksek plazma lipoprotein (a) konsantrasyonları İKH için yüksek riskli 

bireyleri tanımlar. 

 

• SİGARA: 

Sigara hem yüksek riskli (13) hem de düşük riskli (14) toplumlarda aterosklerozla 

ilişkili klinik olaylarda majör ve değiştirilebilen tek risk faktörüdür. Sigara içme 

patogenetik olarak kolesterole bağlı bir risk faktörüdür ve diğer risk faktörleriyle 

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

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

miyokard infarktüsü için güçlü bir predüktör olduğu düşünülmektedir(15). 

 

• HİPERTANSİYON: 

Sistemik arteryel hipertansiyon patogenetik olarak kolesterole bağımlı bir ateroskleroz 

hızlandırıcısı olmakla birlikte KAH için bağımsız majör bir risk faktörüdür(16). HT 

aterosklerozu doğrudan kan basıncının artmasıyla hızlandırdığı genel kabul edilen 

görüştür. Ancak bölgesel renin anjiyotensin sistemleri ile üretilen anjiyotensin II gibi 

eşlik eden hormonal değişikliklerinde rolü olabileceği ileri sürülmüştür. Kan basıncı ne 

kadar yüksekse postmortem aorta, koroner ve serebral arterlerde ateroskleroz o kadar 

şiddetlidir. Framingham çalışmasına göre KAH öngörmede nabız basıncı sistolik ve 

diastolik basınçtan daha degerlidir. Normal basınçtan daha yükseğine maruz 

kalmadıkları takdirde venlerde ateroskleroz gelişmez, pulmoner HT sözkonusu değilse 

pulmoner arterlerde hiç bir zaman ateroskleroz oluşmaz, düsük basınçlı pulmoner 

turunkustan köken alan koroner arter anomalilerinde yüksek basınçlı aorttan köken 

alanlara göre çok daha az ateroskleroz gelişir(17,18). 
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• DIYABETES MELLITUS (DM) 

KAH oluşumunda DM ve hiperkolesterolemi güçlü bir şekilde etkileşir(19). Total 

kolesterol düzeyi 4 mmol olduğu toplumlarda diyabeti olanlarda bile aterosklerotik 

olaylar seyrektir.(16)DM koroner arter hastalığı riskini kadınlarda 7, erkeklerde 2–3 kat 

arttırır(20). Hipergliseminin yanı sıra diyabetik olmayan sınırlardaki glikoz düzeyleride 

aterosklerozla ilgili hastalıkların artmasıyla ilişkilidir(21,22). Koroner arterlerin 

diyabette daha yaygın etkilendiği ve hastalığın daha distale uzanabileceğine dair hem 

patolojik hemde anjiografik deliller bulunmaktadır(23). DM de trombosit aktivitesi 

artar, fibrinojen düzeyi ve plazminojen aktivatör inhibitör (PAI–1) düzeyleri 

yükselir(24). Endotel disfonksiyonu sıklıkla gözlenir ve diyabetik hastalarda koroner 

trombozdan plak rüptüründen ziyade endotel erozyonu sorumlu gibi görünmektedir(25). 

 

• CİNSİYET 

Her iki cinste majör kardiyovasküler risk faktörlerinin aynı olmasına karşı KAH 

erkeklerde kadınlardan 10–15 yaş erken başlar. Premenapozal dönemde östrojen 

koruyucu faktör olabilir. Menapozla birlikte kadında LDL düzeyi yükselmeye başlar, 

HDL de artma durur veya biraz düşer(26). 60 yaş sonrası erkek ve kadında ölümün 

önde gelen nedeni KAH olmaktadır. 

 

• YAŞ 

Yaş KAH için güçlü ve bağımsız bir risk faktörüdür. 65 yaşına kadar cinsiyet ve 

etnik farklılıklardan bağımsız şekilde, ateroskleroz oluşumu yaşla giderek artar (27). 

Ateroskleroz ve stabil anjinanın 65 yaşından sonra daha az belirgin artmasına karşı 

yeni gelişen kalp krizlerinin çoğu özellikle kadınlarda olmak üzere 65 yaşından sonra 

görülür(28). KAH mortalitesi yaşla birlikte artar. Yine yaşla birlikte artersertleşmesiyle 

artan nabız ve sistolik kan basıncı myokard infarktüsü ve koronerölümü öngören güçlü 

parametrelerdir(29). 
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Tablo 1: AHA(Amerikan Kalp Cemiyeti) tarafından yapılan plak 

morfolojileri ve ortalama BT dansiteleri. 

 

 

 

 

 2.1.2. Koroner Arter Hastalığının Klinik Prezentasyonları 

            2.1.2.1. Kronik Stabil Anjina Pektoris (SAP) Patofizyoloji: 

           Kronik stabil anjina pektoris terimi, fiziksel veya emasyonel stres ile birlikte 

göğüs ve çevresindeki bölgelerde myokard iskemisine bağlı olarak basınç veya boğulma 

hissi varlığı ve bu semptomların istirahat veya sublingual nitrogliserin ile hemen 

düzelmesidir(30,31). Myokardial oksijen gereksinimi ve desteği arasındaki bir 

dengesizlik miyokardial iskemi ve anjinal ağrıdan sorumludur(32). Kronik stabil 

anjinası olan hastaların çoğunda, gereksinimin arttığı dönemlerde, myokardial kan 

akımının azalmasından sorumlu olan lezyon, bir veya birden fazla koroner arterde ciddi 

(damar lümenini >%70 inden fazlasında daralması) aterosklerotik daralmadır (30–33). 

Kronik stabil anjinası olan hastalarda otopside, epikardiyal arterin birinde veya birden 

fazlasında ciddi aterosklerotik daralma bulunur. Bu ciddi lezyonlar, genellikle plak 

rüptürüne eğilimli olmayan karmaşık aterosklerotik materyelden oluşur(34). Stabil 

anjinası olan hastalarda ateroskleroza bağlı daralma dışında aterosklerozun neden 
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olduğu endotel disfonksiyonuda myokardial iskemide rol oynamaktadır(35). Bu durum 

egzersiz ve emosyonel stres esnasında epikardiyal stenotik aterosklerotik plağın 

paradoksal vazokonstrüksiyonundan ve iskemik myokarda giden kan akımının daha da 

azalmasına neden olmaktadır. 

 

Tanı –tedavi: 

            Birçok ayrıntılı tanı tekniği bulunmasına karşın ayrıntılı anamnez tanıda çok 

önemlidir. Göğüs ağrısının karekteri ağrıyı presipite edici ve rahatlatıcı faktörler 

dikkatli sogulanmalıdır. Bunun dışında egzersiz EKG stres testi(36), myokard 

perfüzyon sintigrafi (30–38), stres EKO (39) gibi non invaziv stres testlerinden 

faydalanılır. İnvaziv olmayan testleri yapamayan veya non invaziv test sonuçları iskemi 

yönünden pozitif saptanan veya tanı koyduramayan durumlarda tanıyı kesinleştirmek 

için koroner anjiografi gerekebilir(40). 

 

Kronik stabil anjinalı hastalarda tedavi hedefleri: 

• Anjinal semptomların şiddetini ve süresini azaltmak ve egzersiz süresini 

(fonklsiyonel kapasite) artırmak 

• Eşlik eden risk faktörlerinin tedavi edilmesi 

• Akut koroner sendrom gelişim insidansını azaltmaktır. 

Bu amaçlara ulaşmak için anti iskemik ajanlar, anti agregan ajanlar, lipid düşürücü 

ajanlar, antihipertansif ajanlar ve çeşitli revaskülarizasyon( koroner anjioplasti, koroner 

bypass) stratejileri uygulanmaktadır(40). 

 

2.1.2.2. Akut Koroner Sendromlar (AKS) 

          Akut koroner sendrom, bir koroner arterin kan akımında, arterin beslediği 

myokard bölgesinde iskemiye yol açan ani bozulmaya bağlı tüm durumları içerir. Bu 

nedenle akut koroner sendrom akut myokard infarktüsü, anstabil anjina pektoris ve hatta 

ani myokard infarktüsüne bağlı bir aritmiye bağlı ani ölümü içerir. Çoğunlukla Q 

dalgası myokard enfarktüsüne dönüşen ST elevasyonlu myokard infarktüsü, çoğunlukla 

bir koroner arterde kolleteral ile kompanze olamayan ve tıkalı arterin beslediği bölgede 

transmural myokard infarktüsüne yol açan persistan total oklüzyon ile açıklanır. 

Çoğunlukla non Q dalgası myokard enfarktüsüne dönüşen non ST elevasyon myokard 
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enfarktüsü ve minör myokard hasarı ile birlikte veya tek başına anstabil anjina, ensık 

olarak, koroner kan akımında ciddi bozulmaya veya geçici kesintiye yol açan trombotik 

bir stenoza bağlıdır. 

 

2.1.2.2.1 Kararsız Anjinapektoris-NONQMI 

    

    Patofizyoloji: 

Ateroskleroz kronik ve inflamatuar bir süreçtir(41). Olgun aterosklerotik plakta iki 

temel öge tanımlanabilir: bunlar yumuşak lipidden zengin kor ve sert kollojenden 

oluşan sklerotik doku fibröz şapkadır(42). Plakta iki türlü koroner trombozu uyarır. 

Bunlar fibröz şapkanın mekanik olarak rüptürü veya plağı kaplayan endotelyumun 

yüzeyel erozyonu ile olur. Aterosklerotik plağın rüptürü sonrası kan elemanları ile 

temas eden lipid içeriği ile birlikte koagülasyon kaskatı aktive olur. Oluşan trombusa 

bağlı olarak hızlı bir şekilde koroner kan akımı azalır. Hastalığın akut fazında suçlu 

lezyonu, yeni oluşmuş plak fissürünü ve taze koroner trombüsü göstermek mümkündür. 

Bu hasta grubu genellikle yaşlıdır ve çoğunlukla daha eski stenotik lezyonlar ve 

oklüzyonların sonucu olarak daha önceden oluşmuş kollateral damarları vardır. Bu 

nedenle %75 in de ciddi koroner stenoz gözlenen hastalarda otopside non transmural ve 

sub endokardiyal myokard hasarı gözlenir. ST elavasyonlu Q dalgalı MI de genelde 

kolleteral dolaşım yetersiz olduğundan transmural myokard hasarı görülür(43). 

 

   Klinik: 

Anamnez tanı koymada son derece değerlidir. Çoğunlukla kliniği son iki ay içinde 

gelişen, fiziksel aktiviteyi kısıtlayan anjina veya daha önceden var olan stabil anjinal 

ağrının süre ve şiddetinin artması olarak ve genellikle istirahatte devam eden göğüs 

ağrısı olarak yansır. 

 

  

Tanı: 

Elektrokardiografide anjinal semptomlarla birlikte ST, T dalga değişiklikleri görülmesi 

tanıyı güçlü bir şekilde destekler. Elektrokardiografi hem tanısal hemde prognostik 

bilgiler verir. Non ST elevasyonlu MI ‗ın UAP dan ayırt edilmesi myokard hasarının 
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biyomarkırlarının ölçülmesi ile myokard nekrozunu gösterme kabiliyetine bağlıdır. 

Semptom başlancında 4–6 saaat sonra yükselen CK-MB, Tn I,TnT değerleri anjina ve 

EKG ile birlikte ise tanıda altın standart olarak değerlendirilir. Böylece Non ST 

elevasyonlu MI UAP tan ayırt edilmesi de sağlanabilir. Ekokardiyografi ile sol ventrikül 

fonksiyonları değerlendirilp duvar hareketleri değerlendirilerek iskemi lehine bulgular 

elde edilebilir. Ancak duvar hareket bozukluğunun ne varlığı ne de yokluğu diagnostik 

değildir. Koroner anjiografi diagnostik ve prognostik bilgiler verir. Koroner anjiografi 

kararsız koroner sendromlarda stabil anjinalı hastalara göre daha az prognostik bilgi 

verir. Karasız koroner sendromlarda prognozu değerlendirmede kardiyak markır 

yükselmesi, yaş vb. klinik bulgular daha değerli bilgiler verir. Koroner anjiografide 

karmaşık plak morfolojisi ve koroner arter trombüsleri anstabil anjinası olanlarda stabil 

anjinası olanlara göre daha fazla görülür. Koroner anjiografi medikal tedavi ile 

stabilleşmeyen veya klinik başvuru esnasında yüksek risk kriterleri taşıyan hastalarda 

perkütan koroner girişim amacıylada uygulanır. 

  

Tedavi 

Tedavinin temel hedefleri, semptomları azaltmak, yaşamı uzatmak, myokard hasarını 

azaltmak ve tekrarını önlemektir. Bu amaçla genellikle anti iskemik ilaçlar, trombosit 

inhibitörleri ve anti koagülanlar ve gerektiğinde PCI veya CABG gerçekleştirilir (44). 

• Ağrının giderilmesi (opioidler, oksijen, nitrat) 

• Antiiskemik tedavi: Beta blokerler, nitratlar, kalsiyum kanal blokerleri, PCI 

• Tromboz tedavisi: aspirin, tienopiridin, heparin veya düşük molekül ağırlıklı   heparin, 

GP II b-IIIa antagonistleri 

• Kalp yetmezliğinde: diüretükler, nitratlar, ACE-I 

 

 

2.1.2.2.2. ST Elevasyonu Myokard Enfarktüsü 

 

Patofizyoloji: 

Histo patolojik çalışmalar lipid yüklü koroner plağın rüptürünün akut koroner trombozu 

başlatabileceği gösterilmiştir(45). 1970 lerdeki anjiografik gözlemler, pek 

çok transmural myokard enfarktüsü vakasının major bir epikardiyal koroner arterde 
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total oklüzyon nedeniyle oluştuğu gösterildi(46). Akut myokard enfarktüsü gelişiminde 

sirkadien ritm gözlenir. Sabah saatlerinde sık görülmesi, sabah saatlerinde artmış 

sempatik aktivite, kanda hiperkoagülabilite ve trombositlerde hiperaktivite ile 

birliktedir. Bu durum artmış arteryel tromboz eğiliminin patofizyolojik rolünü 

gösterir(47). Şiddetli arteryel daralmaya neden olmayan bir aterosklerotik plak 

rüpürünün akut trombotik oklüzyona yol açabileceği teorisi akut myokard enfarktüsü 

geçiren birçok hastada önceden iskemi lehine semptomun olmamasını açıklar, yine litik 

tedavi sonrası bir çok hastada semptom veya indüklenebilir myokard iskemisi 

gözlenmez. 

 

Klinik: 

Akut myokard enfarktüsünün klinik prezentasyonu klasik veya sinsi olabilir. Çoğu 

hastada ani başlangıçlı tipik ğöğüs ağrısı olur, ağrının süresi 30 dk nın üzerindedir. 

Anksiyete, bulantı, kusma ve terleme semptomları çoğulukla göğüs ağrısına eşlik eder. 

Enfarktüsün yaygınlığına ve komplikasyonlara bağlı olarak hastalar, ciddi solunum 

sıkıntısı, soğukluk, taşikardi vb. fizik muayene bulguları ile başvurabilir. 

 

    Tanı 

Akut myokard enfarktüsünde hastanın öyküsü majör erken tanı aracıdır. Diğer tanı 

teknikleri akut myokard enfarktüsünün erken saatlerinde sadece destekleyicidir. 

Elektrokardiografi akut myokard enfarktüsü şüphesi olan hastada temel tanı sağlar. 

EKG de ST segment elevasyonu ve klinik tablo varsa genellikle transmural myokard 

enfarktüsü lehine değerlendirilmelidir. Akut myokard enfarktüsü ile başvuran hastarın 

%10 unun EKG si normaldir. Bu nedenle klinik öykü EKG den daha değerlidir. 

Biyokimyasal markırlar uzamış iskemiye bağlı myokardial hücrelerin içeriğini 

kaybetmesi ve bunların kana karışması ile tanımlanır. Myokard nekrozu lehinedir. CK-

MB bu amaçla kullanılan semptom başlagıcından 4–6 saat sonra kana salınan ilk 

myokard enzimidir. Yine myokarda spesifik kontraktil protein olan  

Tn I,TnT semptom başlangıcından 4–6 saat sonra salınır ve tanıda değerlidir. AST ve 

LDH günümüzde kullanılmayan, nekrotik myokarddan salınan ancak myokarda spesifik 

olmayan biyomarkırlardır.   
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Tedavi: 

Akut myokard enfarktüsü şüphesi taşıyan hastada ani koroner ölüm riski yüksek olduğu 

için acil önlemler alınmalı ve erken tedavi planlanlanmalıdır (48). 

• Primer önlemler: Hasta monitörize edilmeli, koroner yoğun bakım ünitesine 

alınmalı ağrı ve anksiyetenin rahatlatılması, oksijen desteği sağlanmalı 

• Hastada revaskülarizasyon kararı verilip: 

- Primer PCI planlanmalı 

-Primer PCI imkanı yoksa veya hasta uygun değil ise trombolitik tedavi (streptokinaz, 

tpa, tenekteplaz, reteplaz vb.) başlanmalıdır. 

-Revaskülarizasyon stratejisine göre antikoagülan tedavi ( heparin infüzyonu) 

-Antiiskemik tedavi (beta bloker, nitrat)hastanın kliniği göz önüne alınarak başlanmalı 

-Anti trombositer tedavi(aspirin, tienopiridin, GP II b-IIIa antagonistleri) Akut dönem 

sonrası hastalar risk faktörleri yönünden tedavi edilip egzersiz, diet, medikal tedavi ve 

rehabilitasyon programlarına alınır. 

 

2.1.3. Koroner Arter Hastalığı Tanısında Anjiografi 

Koroner arteriyografi halen koroner arter hastalığı tanısında kullanılan metodların 

karşılaştırıldığı bir standarttır. Hastalardaki koroner anatomiyi belirlemede öncelikli 

metoddur. 

 

ĠĢlem tekniği: 

   Sones tarafından 1948 de selektif koroner arteriyografinin güvenli ve güvenilir bir 

metodunu geliştirmesi ile koroner arteriyografinin modern çağını açmış oldu(49). 1953 

te Seldinger ve daha sonra 1967 yılında amplatz, judkins tarafından geliştirilen modifiye 

edilmiş kateterler ile işlem kolaylığı, güvenilirliği ve tekrarlanabilirliği artmıştır(50,51). 

Judkins tekniğinde femoral artere inguinal ligament altından ponksiyon sonrası 

yerleştirilen kılıf sonrası klavuz tel üzerinden sağ ve sol koronerler için geliştirilmiş 

özel kateterlerle bu koroner arterlere opak madde injeksiyounu ile koroner damar 

traseleri değerlendirilir. Opak madde injeksiyonu manuel olarak 2–4 ml /sn hızla sağ 

koronere 2–6 ml ve sol koroner artere 7–10 ml opak enjekte edilerek değerlendirilir. 

Ayrıca sol vetrikülografi için geliştirilmiş pigtail ile sol ventrikülografi yapılarak sol 

ventrikül fonksiyonları değerlendirilir. Bu işlemi güvenli, güvenilir ve tekrarlanabilir bir 
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şekilde gerçekleştirmek için bazı uygulama ve yorumlama prensipte uymak gerekir(52). 

Film kayıtları tüm koroner arterler uzunlukları boyunca görülebilecek ve lezyonlar 

saptanabilecek şekilde birkaç farklı açıdan yapılmaktadır. Ön-arka, sağ ön oblik, sol ön 

oblik, kranial, kaudal ve bu açıların kombinasyonu ile istenen koroner arter ve segmenti 

dikkatlice değerlendirilir. 

 

 Klinik kullanımı: 

Koroner arteriografi koroner arterleri ve buradaki darlıkların yerini, ciddiyetini ve 

şeklini anatomik olarak belirlemenin yanı sıra, distal damarların özelliklerini ve koroner 

akım indeksini, kolleteral damarları ve fonksiyonel önemini gösterir (53). Koroner 

anjiografi ile sadece koroner arter hastalığının tanınması değil tedavi stratejisi açısından 

da değerlendirilir. Lezyon tanımlanırken major ve minör yan dallarla ilişkisi 

tanımlanmalı, trombüs varlığı ve o bölgedeki kalsifikasyon değerlendirilmelidir. Yine 

stenotik lezyonların distali ve kolleteral dolaşımı cerrahi revaskülarizasyon için önemli 

bilgiler vermektedir. İntrakoroner trombüsler görülebilir, ancak anjioskopik çalışmalar 

koroner arteriyografinin trombüs saptanması için duyarsız bir yöntem olduğunu ortaya 

koymuştur. Ek olarak koroner arteriyografi ile koroner spazm provakasyonlar ile 

kesinleştirilebilir(54,55). 

 

  Koroner darlıkların değerlendirilmesi: 

Koroner anjiografinin görsel incelenmesi geleneksel olarak koroner arter darlıklarının 

ciddiyetini değerlendirmek amacıyla kullanılmıştır(56,57). Ölçü için diyastol sonu en 

ciddi darlığı gösteren kare kullanılır. Kesitsel alandaki azalma fizyolojik önem taşırken 

çap darlığı AHA‘nın koroner arter darlıklarını derecelendirirken çap metodu 

kullanılması önerisi ile uyumludur(58). Koroner arter lümeni sirküler ve egzantrik 

olduğundan lezyon alanın stenozu çaptan daha fazladır. Çapta %50 daralma kesitsel 

alanda %75 lik azalma ve çapta %75 lik azalma kesitsel alanda %90 lık azalmaya eşittir. 

Görsel değerlendirme ile normal koroner arterler ve ciddi darlıklar kolayca 

değerlendirilken, orta düzeydeki darlıkların değerlendirilmesinde güçlükler ve 

farklılıklar yaşanmaktadır. Görsel değerlendirilmenin bir kısıtlılığı lezyonun bulunduğu 

bölgedeki daralma normal damar çapı ile kıyaslanarak belirtiliyor. Darlığın 

karşılaştırıldığı segmentte tübüler daralma varlığında darlığın derecesi daha az 
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değerlendirilebilir(59,60). Yine proksimal segmentlerin daha geniş çaplı olmasıda 

darlığı değerlendirmeyi güçleştirebilir. Bu değerlendirme güçlükleri uzmanlar arasında 

darlıkların farklı değerlendirilmesine neden olmaktadır. Birden fazla kişi tarafından 

değerlendirme sonuçları iyileştirmektedir. Kantitatif koroner anjiografi (QCA) olarak 

bilinen koroner görüntülerle dijitalize edilebilen, sınırları, çapları ve yatay kesit alanları 

hesaplanabilir bir yöntemle darlık derecesi belirlenir(61). QCA fazla zaman alması ve 

donanım gerektirmesi nedeniyle çalışmalarda kullanılmasına rağmen klinik pratikte 

görsel değerlendirmenin yerini tam alamamıştır. Yine ölçüm yapılacak karenin ve hangi 

segmentin seçileceğine karar vermek bu yeni yönteminde subjektif yönleridir. 

 

    Komplikasayonlar: 

Her invaziv işlemde olduğu gibi koroner arteriyografi ile uygulanan hastalar içinde 

sınırlı riskler söz konusudur. Riskin büyüklüğü anjiografiyi yapan uzmanın becerisi, 

klinik semptomların stabilitesi ve koroner hastalığın yaygınlığı ile ilişkilidir. En önemli 

komplikasyonlar inme, myokard enfarktüsü ve ölümdür. Koroner arteriografi mortalite 

oranı %0,007ile %0,1 arasında değişmektedir. Yine bu oranlar tek damar hastalığında 

%0,05, iki damar hartalığında %0,07, üç damar hastalığında %0,12 ve sol ana koroner 

darlıklarında %0,8 olarak saptanmıştır(62,63). Diğer önemli komlikasyonlar vasküler 

tromboz, emboli, kanama, enfeksiyon, kontrast madde nefropatisi, ilaçlara veya 

kontarast meddeye karşı alerjik reaksiyonlardır. 

 

2.2. Koroner Arter Hastalığında Çok Kesitli BT (ÇKBT) 

       Koroner arter hastalığı tanısında EKG, eforlu EKG, ekokardiyografi, 

myokard perfüzyon sintigrafi gibi tanı araçları kullanılmakta ve bu tetkiklerle koroner 

arter hastalığı şüphesi olan hastalara konvansiyonel koroner anjiyografi 

uygulanmaktadır. Koroner anjiografinin avantajı yüksek uzaysal ve temporal resolüsyon 

sağlamasının yanında koroner kan akımında hemodinamik bozukluğa neden olan 

lezyonların işlem esnasında anjioplasti ve stentleme gibi revaskülarizasyon yöntemi ile 

giderilebilmesidir. Koroner anjiografinin dezavantajı işlemin invaziv oluşu, koroner 

damar duvarındaki aterosklerotik lezyonun iyi değerlendirememesi, işlem anında 

istenmeyen komplikasyonların meydana gelebilmesidir. Yapılan bir çalışmada koroner 

anjiyografi uygulanan hastaların yaklaşık %25 in de koroner patoloji saptanmadığı, 
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hastaların %66 sında girişim gerektirmeyen koroner arter hastalığı saptandığı 

gösterilmiştir(64).  Bu nedenle son 20 yıldır yüksek sensitivite ve spesifite gösteren, 

tekrarlanabilirliği olan, invaziv olmayan, koroner arter hastalığını belirleyerek sadece 

endovasküler veya cerrahi yöntemlerle revaskülarizasyon ihtiyacı olan ileri evre 

aterosklerotik hastalıklı vakaların seçilmesine olanak tanıyan tanı araçları geliştirilmeye 

çalışılıyor. Bu nedenle MR, elektron-beam CT ve ile çalışmalar yapılmıştır. BT ile diğer 

organ ve yapıların daha erken görüntülenebilmesine karşın kalbin fizyolojik sistolik ve 

diyastolik hareketleri ve koroner arterlerin ince ve tortiyöz yapısı nedeniyle kardiyak 

yapıların görüntülenmesi gecikmiştir(65). Bu amaçla ilk olarak 1982 yılında ilk olarak 

elektron-beam tomografi kullanılmıştır; ancak sadece kardiyak değerlendirmeye 

spesifik olması ve her üç düzlemde eşit rezolüsyonlu görüntü elde edilmemesi bu 

tekniğin kullanımını sınırlamıştır. Günümüzde çok sayıda görüntüyü aynı anda alabilen, 

ÇKBT ile koroner arterler ve kalbin diğer yapıları ve büyük damarın görüntülenmesi 

gittikçe mümkün olmaktadır. Bu nedenle geliştirilen 1998 yılında 4 dedektörlü, 2002 

yılında 16 dedektörlü ÇKBT geliştirilmesi ile koroner BT anjiografi yaygınlaşmıştır. 

Günümüzde 16 -64 kesitli BT ler bu amaçla kullanılmaktadır.(resim1) 

 

. 

 

     ġekil 2:64 ÇDBT ile koroner arterlerin görüntülenmesi  
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2.3. Koroner Arter Kalsifikasyonu (CAC) 

       2.3.1. Patofizyoloji 

Koroner arterlerde kalsifikasyona neden olan mekanizma tam olarak 

aydınlatılamamıştır. Aterosklerotik kalsifikasyon kemik formasyonu gibi organize, 

düzenli ve çoğunlukla sadece ateroskleroz varlığında gözlenir. Non hepatik Gla(gama 

karboxi glutamat)-cointaining protein, osteokalsin benzeri bir protein olup kalsiyumun 

damar duvarına transportuna neden olur. Koroner kalsifikasyon patogenezinde anahtar 

rol oynadığı düşünülüyor(66,67). Osteopontin ve buna ait m-RNA kemik 

mineralizasyonundan biliniyor. Bu elemanlar kalsifik aterosklerotik lezyonda da 

tanımlanmıştır(68,69). Yine kalsifiye insan aterosklerotik plağında kemik morfogenetik 

protein 2a mRNA içerdiği gösterilmiştir. Bu hücreler osteoblastik diferassiyasyon 

gösterebiliyor. Giachelli ve arkadaşları(70) immünohistokimyasal ve insitu 

hibridizasyon ile medial düz kas hücreleri injuriye uğramamış radlarda osteopontin 

mRNA düzeyi daha düşük iken, injury gelişen radlarda arterlerde zamana bağlı olarak 

osteopontin ve mRNA düzeyinin arttığı gösterilmiştir. Bununla birlikte fibroblast 

growth faktör, transforming growth faktör B ve anjiyotensin II expresyonuda injury 

gelişen damarda arttığı gösterilmiş. Bu ve diğer yakın zamanlı bulgular koroner 

kalsifikasyonun kalsiyum fosfat kristallerinin neden olduğu pasif birikimden ziyade 

aktif bir olay olduğunu göstermektedir(71–75). 

 

2.3.2 Epidemiyoloji 

          Erken aterosklerozda 2–3.dekatta küçük miktarda kalsifikasyon görülür ileri yaşla 

birlikte ateroskleroz ilerlemesi ile birlikte kalsifikasyonda artar. Koroner kalsifikasyon 

varlığının ateroskleroz ile korele olduğunun gösterilmesine karşın çalışmalarda 

aterosklerozun %50 sinin 20–29 yaş arası görüldüğü,%80 ninin 30–39 yaş arası 

görüldüğü; buna karşın koroner kalsifikasyonun %50 sinin 40–49 yaş arası ,%80 ninin 

60–69 yaş arası mevcut olduğunu gösteriyor. 

 

Koroner kalsifikasyon için en önemli iki risk faktörü yaş ve cinsiyettir. 

• <40 yaş her iki grupta koroner kalsifikasyon oranı %14 iken 

• >70 erkek grubunda %93–100 oranında 

• >70 yaş bayan grubunda %77–100 oranında koroner kalsifikasyon görülür. 
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Farklı çalışma ve hasta gruplarında yapılan çalışmalarda aşağıdaki risk faktörleri ile 

koroner kalsifikasyon arasında ilişki gösterilmiş: 

• Düşük HDL düzeyi 

• Sigara 

• Trigliserid yüksekliği 

• Obesite 

• Kan basıncı yüksekliği 

• Diyabetes mellitus 

• Risk faktörü sayısı ile 

Risk faktörleri ile koroner kalsiyum varlığı arasındaki ilişki araştırılırken plazma 

kolesterol düzeyi ile koroner kalsiyum varlığı arasında tutarlı bir ilişki gösterilmiştir 

(75–78). 

 

2.3.3. Koroner Arter Kalsifikasyon Tanısında Görüntüleme Teknikleri 

          Koroner kalsifikasyonu değerlendirmede kullanılan araçlar; direk grafi, 

fluoroskopi, konvansiyonel BT, spiral BT, elektron beam CT(EBCT), İVUS, trans 

torasik ekokardiyografi, trans özofagial ekokardiyografi. 

 

2.3.3.1. Direk Grafi 

             Direk grafi ile koroner kalsifikasyon değerlendirilebilirken artefaktlar ve 

görüntüleme yeteneği nedeniyle değerlendirilmesi güçtür. Fluoroskopiye göre 

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

kalsifikasyonu tanımlamada sensitivitesi düşüktür. 

 

2.3.3.2. Fluoroskopi 

             Fluoroskopi ile orta ve ileri kalsifikasyon daha iyi tanımlanır. Küçük kalsiyum 

depozisyonunu tanımada yetersiz kalır. Yapılan bir çalışmada EBCT ile saptanan 

kalsifikasyonun %52 sinin fluoroskopi ile saptandığı gösterilmiş. EBCT ile 99 HÜ ve 

üzerindeki kalsiyum varlığı tanımlanabilirken, fluorospi ile 540 HÜ ve üzerindeki 

kalsiyum varlığı tanımlanabiliyor. Bu nedenle de fluroskopinin negatif prediktif değeri 

yüksektir. fluoroskopi ile koroner kalsifikasyon gösterilemezse koroner arter hastalığı 
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riski oldukça düşüktür. Fluoroskopi ile kalsifikasyon tanımlamada daha ucuz olmasına 

karşın orta düzeydeki sensitivitesi ve deneyimli operatöre ihtiyaç duyulması işlemin 

dezavantajıdır. 

 

2.3.3.3. Konvansiyonel Bilgisayarlı Tomografi 

             Konvansiyonel BT ile koroner kalsifikasyonu tanımlama fluoroskopiden daha 

iyi görüntü sağlar. Dezavantajı yavaş çekim süresi, hareket artefaktları ve solunumla 

görüntü kalitesinin kötüleşmesidir. Yapılan bir çalışmada koroner kalsiyumun onemli 

koroner stenoz göstermede marker olarak kullanılması ile sensitivitesi %25–78 arasında 

değişirken, spesifitesi %83–100 olarak belirlendi(79). 

 

2.3.3.4 Ġntravasküler Ultrasonografi (IVUS): 

            Anjiografi ile birlikte uygulanabilir. Koroner arterlerde kesitsel görüntüler elde 

edilir. Sadece lüminal değil aterosklerotik plak ve damar duvarı ile ilgili bilgiler elde 

edilir. Damar duvarındaki kalsifikasyon hiperekoik alan olarak görülür. IVUS ile 

yapılan değerlendirme %100 spesifite gösterir. İnvaziv oluşu ve koroner yapıların bir 

bölümünü göstermesi işlemin dezavantajıdır. 

 

2.3.3.5 Trans Torasik – Trans Özofagial Ekokardiyografi (TTE, TEE) 

            TTE ile mitral ve aortik valvüler kalsikasyonu tanıma sensitivitesi yüksektir 

ancak koroner arter kalsifikasyonunu tanımlayabilmesi nadirdir çünkü yeterli akustik 

pencereden görüntü alma sınırlıdır. TEE ile koroner arterlerin proximali 

görüntülenebilir(80,81). TEE ile dansite, rezolüsyon, akustik pencereden görüntü alma 

sınırlıdır. Bu nedenle her iki yöntemde kalsifikasyon sınırlıda olsa görülebilmesine 

karşın kullanılmamaktadır. 

 

2.3.3.6 Elektron Beam Computer Tomografi (EBCT) 

            EBCT yüksek uzaysal, temporal veya kontrast rezolüsyonu olan, dizaynında 

mekanik hareket gerektiren parça bulundurmayan ve bu nedenle 50–100 msn/kesit gibi 

çok hızlı görüntüleme hızına ulaşabilen ayrıca imajları EKG tetiklemesi eşliğinde 

alınabilen kesitsel bir görüntüleme tekniğidir. EBCT ile sağlanan çekim hızı kalp gibi 

hareketli bir organın görüntülenmesini kolaylaştırmıştır. Yine EKG tetikleme tekniği 
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kalp ile birlikte koroner arterlerin komplex üç boyutlu hareketinin engellendiği kalbin 

diyastol sonundaki fazına ayarlanır. Kardiyak incelemede ileriye dönük olarak EKG 

tetiklemesi genelde %40–80 arasında R-R aralığına ayarlanmalıdır. (106) EBCT ile 

koroner arterler 3–6 mm gibi ince kesitlerde incelenir. EBCT ile CT dansitesi +130 HÜ 

olan lezyonlar kalsifikasyon olarak yorumlanmaktadır. Yumuşak dokularının CT 

dansitelerinin ortalama +50 HÜ olduğu düşünülürse +130 HÜ CT değeri incelenen 

dokunun kalsifikasyon içermesi için yeterince yüksek bir sınır değerdir. (resim 10–13) 

EBCT sınırlılıkları düzensiz kalp ritmi, spontan ektopik atımlar, hastanın nefesini 

tutamaması gibi teknik ve hastaya bağlı nedenlerle bazı sınırlılıklar olabilmektedir. Yine 

perikardiyal kalsifikasyonlar ve kalbe komşu pulmoner damarların sol sirkümleks 

koroner arter düzeyinde yarattığı yüksek dansiteli artefaktlar kalsiyum 

değerlendirilmesinde zorluklara neden olabilir. Metalik yapay kapaklar veya by pass 

operasyonu için yerleştirilen metal klipslere ait artefaktlarda kalsiyum 

değerlendirilmesinin dezavantajıdır. 
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ġekil 3                                                            ġekil  4 

 

  

ġekil  5                                                        ġekil  6 

       ġekil  3-6: Koroner arterlerdeki kalsiyum yükünün EBCT ile görüntülenmesi 

. 
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EBCT ile kalsifikasyonun değerlendirilmesi anatomik lokalizasyondan ziyade 

histopatolojilik yönden bilgiler verir. 

 

 

2.3.3.7. Spiral BT – Çok Kesitli BT 

            Çok kesitli BT koroner kalsiyum değerlendirmede konvansiyonel CT ve 

fluoroskopiden daha üstündür. Dedektör sayısı arttıkça görüntü kalitesi artmakta ve 

artefakt oranı azalmaktadır. Daha önce multidedektörler ile çekim süresi nispeten uzun 

olduğundan oluşan artefaktlar CAC değerlendirmede EBCT ye göre daha yüksek ve 

yanlış sonuçlar vermekte idi. Geliştirilen yeni çok kesitli BT ile çekimler daha kısa 

sürede (20 sn) yapılmaktadır. EKG gaited ile uygun zamanlama (R-R mesafesinin %70 

inde EKG tetiklenerek) ile artefakt oranı azalmaktadır. Koroner arterlerin daha ince 

kesitlerle (2,5–3 mm) incelenmesi mümkün olmuştur. Daha ince kesitli çok kesitli BT 

ile sonuçlar EBCT kadar iyidir ancak daha üstün değildir. EBCT ile ÇKBT aracılı CAC 

ölçümünü karşılaştıran araştırmalar her iki yöntem ile alınan sonuçların benzer 

olduğunu göstermiştir(82-84). 

 

2.3.4. Koroner Arter Kalsiyum Skoru 

          Aksiyel kesitlerin incelenmesinde kalbe ait dört ana koroner arter tüm traseleri 

boyunca kalsifiye lezyon varlığı yönünden değerlendirilmektedir. Koroner arterlerdeki 

kan dansitesine kıyasla daha düşük BT dansiteli periarteryel yağ dokusu nedeniyle, 

koroner arterler açıkça görülebilir. Ayrıca kana göre yüksek BT dansitesinden dolayı 

intramural kalsiyumun izlenebilir olması da tetkikin konrast madde enjeksiyonuna gerek 

kalmadan yapılmasını sağlamaktadır(85). EBCT ve ÇKBT ile aynı zamanda kalsiyum 

saptanmasına ek olarak, kalsiyum alan ve yoğunluğunun belirlenmesi de mümkündür. 

Görüntüler 0,25–0,50 mm2 pixel boyutunda elde edilebildiğinden çok küçük 

miktarlardaki kalsiyum birikimleri doğru olarak saptanabilir. Koroner arterlerdeki 

kalsifikasyon miktarı Agatston skorlaması kullanılarak hesaplanır. Agatston 

skorlamasına göre birbirine komşu 2-3 pikselde 1 mm2 den geniş bir alanda, BT 

dansitesi 130 HÜ dan fazla olan lezyonlar kalsifikasyon olarak yorumlanmaktadır(86). 
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İncelemeyi yapan kişi tarafından işaretlenen lezyonların alanı ve dansitesi cihaz yazılımı 

tarafından otomatik olarak ölçülmektedir.( Şekil 7,8) 

 

Her kalsifiye lezyon için kalsiyum skoru: lezyon alanı ile lezyon dansitesine göre 

belirlenen dansite skorunun çarpılması sonucu hesaplanmaktadır. Lezyon dansitesine 

göre belirlenen dansite skoru; 

 

• 130–199 için 1 

• 200–299 için 2 

• 300–399 için 3 

• >=400 için 4 olarak belirlenir. 

Dört ana koroner arterin her biri için kalsiyum skoru saptanarak o hasta için 

total kalsiyum skoru hesaplanır. 

 

 

 

ġekil  7: EBCT ile 75 yaşındaki bayan hastanın sağ koroner arterinde Agatston 

         skorlaması ile koroner kalsiyum skoru 5.49 olarak hesaplanmış  
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ġekil  8: EBCT ile 46 yaşında erkek hastanın sol ön inen arterinde saptanan 

kalsiyum skoru Agatston skorlamasına göre 81 olarak hesaplanmıştır 

 

 

 

 

Koroner kalsiyum skoru, öncelikle Janowitz ve arkadaşlarının asemptomatik kişilerden 

yaş ve cinsiyet gruplarına göre elde ettikleri ve normogram değerler olarak belirlenen 

ortalama kalsiyum skorları ile karşılaştırılır. Ayrıca aynı çalışma sonucu asemptomatik 

kişilerden, cinsiyetlerine göre 5 yıllık yaş gruplarında elde ettikleri normogram 

değerlere göre de belirli persantil aralıklarında (<25,25–50,50–75,75– 90,>90) ifade 

edilir. Koroner kalsiyum skorlaması için kadınlarda 40 yaş, erkeklerde ise 35 yaş alt 

sınır olarak kabul edilir(87). Yapılan çalışmaların çoğunda risk öngörmede direk 

kalsimu skoru kullanılmıştır. Persantil değerlendirlmesi ile CAC skorunun 

karşılaştırıldığı bir çalışmada CAC miktarına ve yaşa göre belirlenen persantil 

yönteminin CAC skoruna göre prognoz öngörmede daha başarılı olduğu gösterildi 

ancak bu konuda daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır(88-90). 
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2.3.5. Koroner Kalsiyum Skorunun Klinik Açıdan Yorumlanması 

 

2.3.5.1. CAC Ölçümünün Kardiyo Vasküler Risk Değerlendirmedeki Rolü 

 

2.3.5.1.1. Asemptomatik Popülasyonda KAH Riskinin Değerlendirilmesi 

                KAH klinik yansıması çoğunlukla daha önceden asemptomatik olan 

bireylerde aniden ortaya çıkan kardiyovasküler olaylardır. Asemptomatik kişilerin 

taşıdığı kardiyovasküler olay riskini öngermek için Framingham risk sınıflaması (FRS) 

(90) , Avrupa sistemik risk değerlendirme skoru (SCORE) (91) gibi skalalar 

kullanılmaktadır. Bu skalalardan hesaplanan risk düzeylerine göre primer koruma 

tedavileri düzenlenmektedir. NCEP (uluslar arası kolesterol eğitim programı)(92) , 

JNC(93) gibi programlar hastaların bu risk düzeylerine göre tedavi hedefleri 

belirleyerek kişilerin kardiyovasküler olay riskinin azatılması hedeflenmektedir. Major 

kardiyak risk faktörleri ve kardiyovasküler olay riskini öngermede kullanılan 

risk sıkalalarının koroner olayları öngörmedeki sınırlılıkları primer korumadan 

faydanalanabilecek asemptomatik kişilerin tespitinde farklı tanı araçlarının 

kullanımını gündeme getirmiştir (94,95). CAC nun stenotik koroner arter darlığı 

lokalize edememesi ve rüptüre meyilli plağı tanıyamamasına rağmen global 

kardiyovasküler olay riskini öngerebilir olması ve total aterosklerotik plak yükü ile 

güçlü ilişkisi olduğunun patolojik olarak gösterilmesi CAC skorunun farklı bir tanı aracı 

olarak kullanımına neden olmuştur (96). Bu amaçla son yıllarda CAC asemptomatik 

populasyonda kardiyovasküler olayları (kardiyo vasküler olaylardan ölüm veya ölümcül 

olmayan MI) öngörmedeki prognostik önemi ile ilgili geniş ölçekli çalışmalar 

yapılmışıtr( 97–102). Bu çalışmalar 2000 yılından sonra yapılmış, asemptomatik 

popülasyondan alınan hastalar ortalama 3–5 yıllık takip edilmiş. Yine bu çalışmalar 

hastaların risk faktörlerinin kaydedildiği, ortalama 1000 den fazla hastanın alındığı, 

çoğunluğu prospektif çalışmalardır. 

Bu altı çalışmanın değerlendirildiği (Şekil 1) meta analizde(103) 27622 hasta 

incelenmiş. Son nokta olarak koroner arter hastalığından ölüm ve Mİ alınmış. Ortalama 

3–5 yıl süren takiplerde 395 olay meydana gelmiştir. Tanımalanabilir CAC varlığında 

son noktalarda olay riskinin yaklaşık 4 kat (p<0,0001) artış olduğu tespit edildi. Yine 
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önemli bir sonuç olarak tanımlanabilir CAC yokluğunda (CAC skoru=0) son noktalar 

açısından hastalar çok düşük riskli (%0,4; 3–5 yıllık takipte 49/ 11815 olay) bulundu. 

 

 

Şekil  9: CAC skorunun prognostic değeri ile ilgili meta-analiz 

 

Metaanalizden çıkan bir diğer sonuç artmış CAC skoru ile artmış olay riski arasındaki 

ilişki idi. Hafif riskli CAC skorunda (1–112) koroner arter hastalığından ölüm ve Mİ 

riski rölatif olarak 1,9 ( %95 CI=1,3–2,8 p=0,001) bulundu. Bu hasta grubu genç ve 

asemptomatik hasta grubu idi.(28,33) Yüksek CAC skorunda CAC tanımlanmayanlara 

göre olay sıklığıda belirgin olarak daha yüksekti. CAC skoru 100–400 olanlarda rölatif 

risk 4,3 (%95 CI=3,1–6,1 p<0,0001) ,yine CAC tanımlanmayanlara göre daha da 

yüksek CAC skorunda 400–1000 olay riski 7,2 (%95 CI=5,2–9,9 p<0,0001), CAC 

skoru >1000 olanlarda rölatif risk 10,8 (%95 CI=4,2–27,7 p<0,001) olup CAC skoru 

artışı ile olay riskinin arttığı gösterildi. 
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CAC skorunun kardiyak risk faktörlerinden bağımsız prognostik değeri: 

Yakın zamanlı raporlar CAC skorunun kardiyak risk faktörleri ve risk belirlenmesinde 

kullanılan (FRS vb) yöntemlerden bağımsız prognostik değerinin olabileceği lehine idi. 

Yakın zamanlı yapılan 1293 hastanın yer aldığı, hastaların 4,3 yıl takip edildiği bir 

çalışmada CAC skorunun kardiyovasküler olay ön görücülüğünün ünivariable olarak 

(p<0,0001), multivariable olarak (p=0,01) olup, CAC skoru kardiyak risk faktörlerinde 

bağımsız olarak koroner olayları öngördüğü gösterildi(99). Farklı çalışmalardan CAC 

skorunun, koroner arter hastalığı yönünden aile öyküsünden, vücut kitle indeksinden 

CRP düzeyinden bağımsız olarak koroner olaylarla olan ilişkisi gösterildi(98–102–105). 

FRS göre hasta gruplarında koroner arter kalsiyum skorunun kullanımı: 

Bir çok çalışmada FRS ye göre düşük riskli popülasyonda CAC skorunun koroner 

olaylarla ilgili sonuçlarda olay öngörmede faydalı olmadığı gösterildi(104– 105). Buna 

ek olarak yakın zamanlı bilgiler CAC skorunun FRS göre orta riskli (10 yıllık olay risk 

%10-%20) hasta grubunda yararlı, artmış prognostik önemi olduğunu gösterdi(101–

104). Bu 4 rapordan elde edilen bilgilerde FRS göre orta riskli popülasyonda KAH‘dan 

ölüm veya MI oranları; CAC skoruna göre sırasıyla =<100, 100–399, >=400, olay 

oranları %0,4 , %1,3 ,%2,4 olarak saptandı. Bu sonuçlardan yola çıkarak FRS göre orta 

riskli kişilerde CAC skoru >400 olması durumunda bu kişilerde görülebilecek koroner 

olay riski koroner arter hastalığı risk eşdeğeri (10 yıllık olay riski >%20) olarak kabul 

edilebilir ve buna göre tedavileri düzenlenebilir. 

Asemptomatik popülasyonun değerlendirilmesinde koroner arter kalsiyum skorunun 

kullanımında özet olarak 

• Asemptomatik popülasyonda kardiyovasküler olay riskini belirlemde CAC skorunun 

kullanımı lehine kanıtlar artmıştır. 

• Kardiyovasküler olayları öngörmede CAC skoru geleneksel risk faktörlerinden 

bağımsız olarak yararlı olabileceği gösterilmiştir. 

• FRS göre düşük riskli hasta grubunda CAC değerlendirilmenin klinik faydası 

gösterilememiştir. Yine FRS göre yüksek riskli hastalar NCEP III önerilerine göre zaten 

agresif ve yoğun tedavi düzenlendiğinden risk belirlemek için ek test(CAC skoru vb.) 

yapmaya gerek yoktur. 
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• FRS göre orta riskli ve CAC skoru >400 olan hastalar periferik arter hastalığı, diabet 

gibi koroner arter hastalığı eşdeğeri kabul edilip medikal tedavisi buna göre 

düzenlenmelidir. 

• Klinik olarak yüksek riskli asemptomatik hastalarda CAC skoru = 0 olması 

durumunda güvenle medikal tedaviyi dışlama veya sonlandırma için yeterli veri ve 

konsensus yoktur. 

 

Tablo 2: Koroner Arter Kalsiyum Skorlamasının Klinik Olarak 

            Yorumlanması 
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2.3.5.1.2. Semptomatik Hastanın CAC Ölçümü Ġle Değerlendirilmesi 

                Semptomatik hastalarda obstriktif koroner arter darlığını değerlendirmede non 

invaziv bir yöntem olarak CAC skoru kullanımı gündeme gelmiştir. Bu amaçla Guerci 

ve arkadaşları klinik olarak anjiografi planlanan 290 hasatanın alındığı bir çalışmada 

CAC skoru >80 olan hastalarda risk faktörlerinden bağımsız olarak artmış 

KAH riski olduğunu, CAC >170 alındığında obstriktif KAH ile risk faktörü sayısından 

bağımsız olarak anlamlı ilişki olduğu saptandı (p<0,001)(106). Yine Kennedy ve 

arkadaşları anjiografi planlanan 368 hasta ile yaptığı bir çalışmanın multivaryant 

analizinde erkek cinsiyet ve CAC skorunun KAH varlığı ve yaygınlığı ile ilişkili 

oladuğunu gösterdi(107). Yapılan bu çalışmalarda anjiografik koroner arter hastalığının 

tanınmasında konvansiyonel risk faktörlerinden üstün olduğu gösterildi. 

Yakın zamanlı koroner anjiografi planlanan 1851 hastanın alındığı, çok merkezli bir 

çalışmada CAC skoru ile obstriktif koroner arter darlığını öngörmede sensitivitenin 

%95 spesifitenin %66 olarak gösterilmiştir. Burada CAC ve önemli KAH arasında 

ilişkiyi öngörmede CAC skoru için 80 ve üzeri baz alınınca sensitivite %79 olurken 

spesifitenin %72e yükseldiği saptandı. Bir başka geniş ölçekli 1764 hastanın alındığı 

çalışmada CAC skoru ile anjiografik olarak obstrüktif KAH ile karşılaştırılmış. CAC 

skoru >100 olarak alındığı çalışmada sensitivite %95 spesifite %79 olarak tespit 

edildi(108). Geniş ölçekli bir diğer çalışmada 2115 ardışık semptomatik hastada 

koroner anjiografi uygulanmış. Her hangi CAC skoru ile önemli KAH saptamada %99 

sensitivite ,%28 spesifite saptanmıştı. Koroner kalsiyum skoru>100 alınınca sensitivite 

%87 spesifite %79 yükselmişti(109). 

 

 

Koroner arter hastalığını tanısında kullanılan diğer tanı yöntemleri ile koroner 

arter kalsiyum skorunun karĢılaĢtırılması: 

 

Obstrüktif koroner arter hastalığını değerlendirmede egzersiz EKG testi: 

            Gianrossi ve arkadaşları egzersiz EKG ile obstriktif KAH ilişkisini araştıran 

24074 hastanın yeraldığı 1407 yayının analizinde, anjiyografi yapılan bu hastalarda 

eforlu EKG nin ortalama sensitivite %68 (%23–100), spesifite %77 (%17 -100) olarak 

saptanmıştı(110). 
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Obstrüktif koroner arter hastalığını değerlendirmede myokardial perfüzyon 

görüntüleme ve stres ekokardiyografi: 

           Fleischmann ve arkadaşları egzersiz ekokardiyografi ve egzersiz nükleer nükleer 

perfüzyon testleri kullanılarak önemli KAH tanısındaki performansları değerlendirilmiş. 

Egzersiz ekokardiyografi ile 24 çalışmada 2637 hastanın incelendiği multi analizde 

obstrikfif koroner darlığı saptamada sensitivite %85 spesifite %77 olarak saptandı. 

Yinne egzersiz SPECT ile 27 çalışmada 3237 hastanın değerlendirildiği multianalizde 

sensitivite %87 ve spesite daha düşük olup %64 olarak saptandı(111). Shavelle ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada göğüs ağrısı olan ve son üç ay içinde koroner 

anjiyografi yapılan 97 hastanın eforlu EKG, teknesyum stres testi ve fast CT koroner 

kalsiyum değerlendirildi. Obstriktif KAH için relatif risk CAC skoru ile (4,5) tredmil 

EKG de (1,72) teknesyum stres ile (1,96) belirlendi. Obstriktif KAH belirlemedeki 

doğruluğu sırasıyla (%80),(%71),(%74) olarak saptandı. Burada pozitif CAC skoru ile 

anormal treadmil EKG kombine edilmesi ile obstrüktif KAH saptamada spesifite %83 e 

çıkmıştır(112). Kajinami ve arkadaşlarıkoroner anjiografi yapılan 251 semptomatik 

hastada egzersiz EKG, talyum egzersiz sintigrafisi ve fast CT ile CAC skorunun 

karşılaştırıldığı çalışmanın sonucunda; sensitivite ve spesifite sırasıyla egzersiz EKG, 

talyum stres sintigrafi ve CAC skoru için %74 - %73 ; %83 - %63, %77- %86 olarak 

saptandı(113). CAC ölçümünün myokard perfüzyon sintigrafisine tamamlayıcı 

olabileceği lehine bilgiler elde edilmektedir. He ve arkadaşları eşik fenomeni ile CAC 

skoru <100 olanlarda MPS ile myokard hipoperfüzyonunun olmadığı, CAC skoru >100 

olanlarda anormal MPS sıklığı ciddi şekilde artış olmaktadır(114). Yakın zamanlı 1995 

hastanın incelendiği çalışmada hastalarda MPS ve CAC skorları değerlendirilmiş. CAC 

skorunun MPS sonucunu öngörmede güçlü prediktör değeri bulunmaktaydı. CAC 

skoru<100 olanlarda MPS pozitiflik oranı <%2 idi(115). CAC skoru akımı kısıtlayan 

KAH‘nı saptamadaki yüksek sensitivitesi nedeniyle invaziv koroner anjiografi veya 

stres nükleer görüntüleme öncesi hasta seçiminde kullanılabilir. 
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2.3.5.1.3. Semptomatik Hastada CAC Ölçümünün Diğer Kullanımları 

               CAC faydalı olduğu bir diğer alan iskemik KMP(kardiyomyopati), dilate KMP 

ayrımının yapılmasıdır. Geniş bir çalışmada kalp yetmezliği olan ve etyolojisi 

bilinmeyen 120 hastada CAC gösterilenlerde %99 sensitivite ile İKMP lehine idi(116). 

Bu yöntem ile kardiyomyopati etyolojisi belirlemede CAC ölçümü ECHO ve MPS‘den 

daha doğru sonuçlar verdiği direk karşılaştırmalı çalışmalarda gösterilmiştir(107). Acil 

servise göğüs ağrısı şikâyeti ile gelen nonspesifik EKG‘si olan hastaların yer aldığı üç 

çalışmada CAC skorunun bu hastaları hızlı ve efektif değerlendirmede tanı aracı olarak 

kullanılabileceği öne sürüldü(108,109). Bu nisbeten düşük ölçekli (hasta sayısı 105–192 

değişiyor) çalışmalarda CAC skorunun MI ve sonrasındaki koroner olay riski düşük 

hastayı tanımada %98–100 sensitivitesi gösterilmiş. Bu yüksek sensitivite ve yüksek 

negatif prediktif değeri olan test non diagnostik EKG ve negatif CAC skoru olan             

( CAC=0 ) hastaların erken taburculuğunu sağlayabileceği düşünülmüştür. Ancak bu 

amaçla daha geniş hasta grubu ile uzun süreli ve daha ciddi son noktalar (tüm nedenlere 

bağlı ölüm, MI vb) alınacak çalışmalar yapılmalıdır. Semptomatik hastada koroner arter 

kalsiyum skorunun klinik kullanımında özet olarak: 

CAC ölçümünün eş zamanlı alınan medikal tedavi, egzersiz, bazal duvar hareket kusuru 

veya EKG anormalliğinden etkilenmemesi KAH değerlendirilmesinde BT ile CAC 

skoru kullanımının avantajıdır. CAC skoru <100 olanlarda tipik olarak düşük olasılıkla 

(<%2) anormal MPS saptanır ve koroner anjiografi ile <%3 olasılıkla ciddi koroner 

arter darlığı (>%50 darlık) saptanır. Semptomatik hastada ölçülebilir CAC varlığının 

dışlanması invaziv girişimi ve hastane yatışını azaltabilir. Hızlı CT ile CAC varlığının 

gösterilmesi ciddi koroner arter darlığı (>%50 darlık) saptamada sensitivitesi %95–99 

olarak saptandı, ancak spesifitesi sınırlıydı.7600 semptomatik hastanın incelenmesi 

sonucu CAC yokluğunun (CAC skoru=0) obstrüktif koroner arter hastalığını öngörmede 

negatif prediktif değeri %96 -%100 saptandı. Direk karşılaştırılmalı çalışmalarda 

semptomatik hastalarda obstrüktif koroner arter darlığını öngörmede nükleer egzersiz 

testi ile CAC skoru değerlendirilmesi ile benzer sonuçlar gösterildi. Egzersiz testleri ile 

hastalarda egzersiz kapasitesi ve prognoz ile ilgili bilgiler elde edilir. Bu nedenle 

anatomik testler (BT anjiografi veya BT ile CAC skoru bakılması ) fonksiyonel testlerin 

yapılamadığı durumlarda veya test sonuçlarının ortada olduğu durumlarda yapılmalıdır. 
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2.3.5.1.4 Ateroskleroz Regresyonu ve Progresyonun Değerlendirmede 

          Koroner BT 

              CAC progresyonu ile klinik kardiyovasküler risk faktörleri arasındaki ilişki iyi 

anlaşılamamıştır. Şuanki bulgularla CAC progresyonu en güçlü şekilde bazal CAC 

skoru ile ilişkili olup, standart kardiyovasküler risk faktörleri ile ilişkisi 

sınırlıdır(110,111). CAC skoru değişimi ile sonuçlarla ilişkiyi gösteren üç çalışma 

yayınlandı(112–114). Bunlar genel popülasyonda (115), DM popülasyonunda (116), 

statinlerle (117) çalışılmıştır. 

Sonuç olarak; 

• MI geçiren hastalarda olay gelişmeyen hastalara göre yıllık CAC artışı yaklaşık iki kat 

fazla olduğu gösterilmiş. 

• CAC skoru progresyon gösterenlerde (yıllık >%15 artış) MI riski stabil olanlara göre 

rölatif olarak artmıştı. 

• Tüm CAC skoru düzeylerindeki CAC skorunun artışı artmış kardiyak olay riski ile 

ilişkilidir(118). Ayrıca CAC skoru yüksek bile olsa stabil CAC varlığında 

kardiyovasküler olay riski azalmıştı. 

 

Çalışmalarda kalsiyum kanal blokerlerini ve statinlerin CAC progresyonunu yavaşlattığı 

yönünde bilgiler mevcuttur. İki gözlemsel çalışmada statinler ile LDL düzeyinin 

azaltılmasının CAC progresyonunu azalttığı gösterilmişti(119-124). Daha sonra 

düzenlenen iki plasebo kontrollü çalışmanın sonuçları gözlemsel çalışmaların tersi 

yöndeydi(125-128). DM ve HT tedavisinin CAC progresyonu ile ilişkisi çalışılmamıştır. 

Hızlı CT ile CAC progresyonun farklı çekim dönemdeki sonuçları benzer doğrulukla 

değerlendirilebilmektedir. Ancak CAC regresyonunun klinik sonuçlarla ilişkisi açık 

değildir. Yine CAC progresyonunun standart risk azaltıcı tedavi ile modifikasyonu açık 

değildir. Kost efektivitesi ve artmış radyasyon mazuriyeti nedeniyle seri CT 

görüntüleme önerilmemektedir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Hasta Alımı 

          Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi 

Kardiyoloji polikliniğine Ocak 2013 ve Haziran 2013 tarihleri arasında atipik angina 

şikayeti ile gelen yada kontrol amaçlı başvuran yaşları 40-60 arasında olan gönüllü 30 

hasta, çalışmaya alındı. Kontrol grubumuz daha önceki yıllarda herhangi bir sebebten 

üniversite polikliniğine başvuran ve kalsiyum skoruna bakılmış 30 kişiden 

oluşmaktadır. Hastaların anamnez, rutin fizik muayene, boy ve vücut ağırlığı ölçümü, 

KB ölçümü, rutin biyokimyasal testler, elektrokardiyografi ve ekokardiyografi tetkikleri 

yapıldı. Anmamnezde aile HT ve KVH öyküsü sorgulandı. Kan basıncı ölçümü hastalar 

dinlendikten sonra her iki koldan ve 2 kez ölçülmüş ve ölçülen kan basıncı değeri 

>140/90 mmHg olan hastalar dışlanmıştır. Tipik stabil angina tarifleyen veya KAH 

düşündüren hastalarda çalışmaya alınmadı. Yapılan bu tetkiklerden sonra çalışmamıza 

uygun olan hastalara efor testi yapıldı. Efor testi esnasında sistolik basıncı erkeklerde 

210mmHg üzerine, kadınlarda 190mmHg üzerine çıkanlar egzajere HT kabul edilip 

çalışmaya alındı ve bunlara üniversitemizde EBCT ile kalsiyum skoruna bakıldı. Efor 

testi sonucu iskemiyi düşündürecek bir bulgu saptanması durumunda hastalar çalışmaya 

alınmadı ve standard protokol ne ise medikal tedavisi ona göre düzenlendi ya da KAG 

ye alındı. Tüm hastalara çalışma hakkında bilgi verilerek yazılı olurları alınmıştır. 

 

3.2. DıĢlama kriterleri 

          DM olanlar, böbrek fonksiyon bozukluğu olanlar, kanıtlanmış KAH olanlar,tipik 

angina tarifleyenler, tiroid fonksiyon bozukluğu olanlar, anlamlı kalp kapak hastalığı ve 

atrial fibrilasyon gibi ritim bozukluğu olanlar, ciddi akciğer hastalığı olanlar, konjenital 

kalp hastalığı olanlar,istrahat HT olanlar, KKY, HKMP, kollajen doku hastalıkları, 

feokromasitoma, renal ve adrenal bez hastalıkları,efor testi pozitif yada iskemiyi 

düşündüren bulgular olan hastalar çalışmadan dışlanmıştır. 
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3.3. Ekokardiyografik Değerlendirme 

Vivid S-7 Ekokardiyografi ile hastalara parasternal uzun-kısa aks, apikal 4-5 boşluk ve 

iki boşluktan ayrıntılı bir şekilde segmenter duvar hareket kusuru var mı diye araştırıldı. 

Kapak yapıları incelendi. EF na ve epikardiyal yağ dokusuna bakıldı. 

Epikardiyal yağ kalınlığı her iki parasternal uzun aks ve kısa aks görüntülerinden sağ 

ventrikül serbest duvarı üzerinde ölçülmüştür ( Şekil 10 ). Epikardiyal yağ kalınlığının 

oblik olarak ölçülmediğini garanti etmek için görüntüleme sınırlamaları kullanıldı. 

Ölçümler uzunlamasına ışıklı gösterge ( cursor ) oryantasyonu ile tüm ‗iki boyutlu‘ 

görüntülerden elde edilen ‗mmode strip‘ lerle de yapıldı. Herhangi bir bölgedeki 

maksimum değerler ölçüldü ve ortalama değerler dikkate alındı. Değişik görüntülerden 

alınan epikardiyal yağ kalınlığı ölçümlerinin güvenilirliği mükemmeldi. Epikardiyal yağ 

dokusu ekosuz veya çok büyükse hiperekoik alan olarak görünür. Epikardiyal yağın sağ 

ventrikülde ölçümünün tercih edilmesinin iki sebebi vardır: birincisi, bu noktada 

epikardiyal yağ dokusunun net kalınlığının en fazla olduğunun farkına varılması; 

ikincisi, tüm açılardan uygun ışık göstergesi  

( cursor beam ) oryantasyonu ile parasternal uzun aks ve kısa aks görüntülerinin en 

doğru epikardiyal yağ dokusu ölçümlerine imkân vermesidir. Eğer varsa; sağ ventrikül 

trabekulasının ve moderatör bantının hipertrofik olması epikardiyal yağ doku 

ölçümlerini etkilememektedir. Özetle, EF si düşük olanlar, herhangi bir segmenter 

duvar hareket kusuru olanlar ve orta dereceden fazla kapak bozukluğu olanlar 

çalışmadan dışlandı. Epikardiyal yağ dokusuna bakılma sebebi ise eksajere HT lu 

hastalarda bu parametreyi kontrol grubuna göre kıyaslayabilmek içindi. 
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ġekil 10:Epikardiyal yağ dokusunun ekokardiyografik görüntüsü. 

 

 

           

3.4. Efor testi 

Çalışmaya alınan hastalara kliniğimizde efor testi çekildi. Cihazımızda bulunan manşon 

hastanın koluna bağlandı. Efor testi esnasında tansyon kayıtları ekrandan takip edildi. 

Efor testi pozitif çıkanlar veya yüksek riskli efor testi sonucu olanlar çalışmadan 

dışlandı ve ilgili protokol uygulandı. Çalışmamızda en önemli kısımı istrahat anında HT 

olmayanların efor testi esnasında sistolik basıncın erkeklerde 210mmHg,kadınlarda 

190mmHg üzerine çıkmasıdır. Bu kriterlere uyan hastalar eksajere HT tanımına uyup 

çalışmaya alındı ve EBCT ile CCS bakıldı.   

 

3.5. EBCT ile Kalsiyum Skoru 

Aterosklerozun bir parçası olan koroner atreriyel kalsifikasyonun aterosklerotik 

damarlarda olduğu ve normal damarlarda olmadığı tespit edilmiştir (42–44). Arteriyel 

kalsifikasyon ile plak rüptürü arasındaki ilişki henüz bilinmemektedir (45,46) ve 

vulnerable (hassas) plak ile bilinen bir ilişki tespit edilememiştir (47). Elektro beam 

bilgisayarlı tomografi (EBCT) ve çok kesitli bilgisayarlı tomografi koroner arter 

kalsifikasyonunu (KAK) ölçümü için kullanılan primer tanı metodlardır. Her iki yöntem 

de kompleks X-ışını görüntüleme sistemleridir ve ince kesit BT görüntüleri elde eden, 
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artefaktları azaltan hızlı tarama yöntemlerini kullanır. Genellikle tüm kalbi içeren 30–40 

ardışık aksiyal kesit elde edilir. Bir kalsiyum skorlama sistemi x-ışınını zayıflatma 

katsayısı baz alınarak kalsiyum birikim alanlarını tespit eder (12). KAK skoru 

ölçümünde tarama süresi 10– 15 saniye, tüm işlem ise (hazırlık, tarama, değerlendirme) 

10–15 dk kadar sürer. EBCT son 20 yıldır kullanılan bir metoddur, ancak birçok 

merkezde bulunmamaktadır. ÇKBT ise daha hızlı, kolay ve bir çok merkezde bulunan 

bir metoddur. ÇKBT ile kalsiyum skor tetkiki koroner BT anjiografiden farklı olarak 

işlem daha kısa sürede (10–15 s) ve kontrast madde verilmeden yapılır. Hem EBCT ve 

ÇKBT‘nin koroner kalsiyum yükünü tespit etmede benzer oldukları gösterilmiştir. Her 

iki metodla da koroner kalsiyum miktarını ölçmede agatston, volüm ve kitle skoru gibi 

farklı skorlama algoritmaları geliştirilmiştir. İlk olarak Agatston ve arkadaşları 

tarafından geliştirilen Agatstson skoru metodu EBBT ile kalsiyum miktarını 

hesaplamada geleneksel metod olarak kabul edilmiştir(Tablo 2). 

"Agatston" skorlamasına gore, birbirine komşu 2–3 pikselde, 1 mm2‘den geniş bir 

alanda, BT dansitesi 130 HU‘dan fazla olan lezyonlar kalsifikasyon olarak kabul 

edilmektedir . İnceleyici tarafından işaretlenen lezyonların alanı ve dansitesi cihaz 

yazılımı tarafından otomatik olarak ölcülmektedir. Her kalsifiye lezyon için kalsiyum 

skoru, lezyon alanı ile lezyon dansitesine göre belirlenen dansite skorunun çarpılması 

sonucu hesaplanmaktadır. Lezyon dansitesine göre belirlenen dansite skoru; 

130-199 HU için 1, 

200-299 için 2, 

300-399 için 3, 

≥400 icin 4 olarak belirlenir . 

 Dört ana koroner arterin her biri icin kalsiyum skoru saptanarak, o hasta icin total 

kalsiyum skoru hesaplanmaktadır. 

Bazı çalışmalarda kalsiyum miktarını ölçmede alternatif olarak kalisyum volümü ve 

absolüt kalsiyum miktarı kullanılmıştır. 

Asemptomatik hastalarda Agatston skoruna göre total kalsiyum skorunun yorumlanması 

için kılavuz şema geliştirilmiştir. 

Son 5–10 yıl içinde hızlı BT yöntemleri ile asemptomatik hastalarda risk 

değerlendirmesi ve atipik şikâyetleri olan hastalarda koroner arter hastalığı varlığını 

tespit etmek amacıyla sıklıkla kullanılmıştır 
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3.6. Ġstatistiksel Analiz 

          Tüm istatistiksel analizler Statistical Package for Social Sciences(SPSS 17.0, Inc., 

Chicago, Illinois) programı kullanılarak yapılmıştır. Kategorik değişkenler yüzde olarak 

ifade edilirken, sayısal değişkenler aritmetik ortalama ± standart deviasyon (SD) olarak 

gösterildi. Sürekli değişkenler arasında doğrusal ilişkinin olup olmadığı Pearson 

korelasyon testi kullanılarak değerlendirildi. Gruplararası karşılaştırmalarda ise 

independent sample t test kullanılmıştır. P değerinin <0.05 olması durumunda sonuçlar 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

41 

4.BULGULAR 

 

4.1. Hastaların Demografik ve Klinik Özellikleri 

          Ocak 2013 ve Haziran 2013 tarihleri arasında Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı polikliniğinde değerlendirilen ve çalışmaya dâhil 

olma kriterlerine uyan ardışık 30 egzajere HT hastası ve 30 kontrol grubu çalışmaya 

dâhil edilmiştir. Çalışmaya katılan hastaların demografik ve klinik özellikleri Tablo 

3‘da belirtilmiştir. 

 

Tablo 3: Hastaların demografik ve klinik özellikleri 

 
 

 

 

 

 Kontrol Grubu Egzajere HT 

Hasta Sayısı           30            30 

Yaş Ortalaması 51.38 

Kadın / Erkek                                 25/35 

BMİ                                     20-25 
                                            25-30 
                                            30-35 

21 
35 
4 

Sigara                                  İçenler 
                                        İçmeyenler 

30 
30 

Ailede HT Öyküsü                  Var 
                                                 Yok 

23 
37 

Ailede KVH Öyküsü               Var 
                                                 Yok 

18 
42 

LDL                 <100 
                       100-130 

                        >130 

23 
20 
17 

Epikardiyal Yağ Dokusu     <3.8 
                                               >3.8 

34 
26 

Kalsiyum Skoru                      0 
                                                 1 
                                                 2 
                                                 3 

28 
15 
13 
4 
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Çalışmaya dâhil edilen hastaların yaş ortalaması 51.38 yıl olup hastaların 25i (%42)    

kadın, 35‘i (%58) ise erkek idi. Aşağıda gösterilen şekil cinsiyet, BKİ, Kalsiyum skoru 

ve LDL oranlarını gösterilmektedir.(oranlar tablolarda belirtilmiştir)        . 

Missing

ERKEK

KADIN

CİNSİYET

 

ġekil 11: Cinsiyet Oranlarının Dağılımı 
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Missing

30-35

25-30

20-25

BMİGRUP

 

ġekil 12:BMİ Oranlarının Dağılımı 
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ġekil 13:LDL Oranlarının Dağılımı 

 

 

Missing 
>130 
100-130 
<100 

LDLGRUP 
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Missing

3,00

2,00

1,00

,00

KALSİYUMSKORU

 

 
 

ġekil 14:Kalsiyum Skoru Sonuçlarının Dağılımı 
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Tablo: 4 Gruplar Arasındaki Kadın Erkek Oranları 

 

Cinsiyet   Kontrol Grubu    Egzajere HT         Toplam 

Kadın 14 11 25 

Erkek 16 19 35 
 
 

Bu tabloda iki grup arasındaki cinsiyet oranları belirlendi. Cinsiyet açısından iki grup 

arasındaki fark anlamlı bulunmadı. 

CİNSİYET

ERKEKKADIN

C
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0

Bar Chart

EGZAJERE HT

,00

GRUP

 

ġekil 15:Cinsiyet Oranları 
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Tablo: 5 Gruplar Arasındaki BMİ Oranları 

 

BMİ   Kontrol Grubu    Egzajere HT         Toplam 

20-25 
25-30 
30-35 

            17              4 21 

12 23 35 

 1  3  4 
 

BMİ değerleri 3 gruba alındı.20-25 ; 25-30; 30-35 olanlar şeklinde 3 gruba ayrıldı.Bu 

tabloda  iki grup arasında BMİ oranları karşılaştırıldı.Egzajere HT lu hastalarda BMİ 

oranlarında anlamlı fark ortaya çıktı.(p<0.01 2.grup 25-30 arası değerler ortalaması) 

BMİGRUP

30-3525-3020-25

C
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u
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20

15
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Bar Chart

EGZAJERE HT

,00

GRUP

 

ġekil 16:BMİ Oranları 
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Tablo: 6 Gruplar Arasındaki Sigara İçenler ve İçmeyenlerin Oranları 

 

Sigara   Kontrol Grubu    Egzajere HT         Toplam 

İçenler 
İçmeyenler 

15 15 30 

15 15 30 
 

İki grup arasında sigara kullanımı karşılaştırıldı ve anlamlı bir fark bulunamadı 

 

 

 

Tablo: 7 Gruplar Arasındaki Ailede HT Öyküsü 

 

Ailede HT Öyküsü   Kontrol Grubu    Egzajere HT         Toplam 

Var 
Yok 

10 13 23 

20 17 37 
 

Ailede HT  öyküsü açısından iki grup arasında anlamlı fark bulunmadı. 

 

 

 

 

Tablo: 8 Gruplar Arasındaki LDL Oranları 

 

LDL   Kontrol Grubu    Egzajere HT         Toplam 

<100 
100-130 
>130 

18 5 23 

11 9 20 

 1 16 17 
 

LDL değerleri 3 gruba ayrıldı(<100 ;100-130 ; >130 ).Egzajere HT lu hastalarda LDL  

 

değerinin >130 olan gruplar arasında anlamlı fark çıktı. 
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LDLGRUP

>130100-130<100

C
o
u
n
t

20
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5

0

Bar Chart

EGZAJERE HT

,00

GRUP

 
Şekil 17: LDL Oranları 

 

 

 

Tablo: 9 Gruplar Arasındaki Ailede KVH Öyküsü               

  

Ailede KVH Öyküsü                  Kontrol Grubu      Egzajere HT           Toplam 

Var 
Yok 

7 11 18 

23 19 42 
 

İki grup arasında anlamlı bir fark bulunmadı. 
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Tablo: 10 Gruplar Arasındaki Epikardiyal Yağ Dokusu Oranları 

 

Epikardiyal Yağ 
Dokusu      

  Kontrol Grubu    Egzajere HT         Toplam 

<3.8                                   
>3.8 

           30  4 34 

 0 26 26 
 
 

İki grup arasında epikardiyal yağ dokusu ölçümleri açısından anlamlı fark görüldü. 

 

EPİKAYAĞDGRUP

>3,8<3,8

Co
un
t

30

20

10

0

Bar Chart

EGZAJERE HT

,00

GRUP

 

ġekil 18: Epikardiyal Yağ Dokusu Oranları 

 

Tablo: 11 Gruplar Arasındaki Kalsiyum Skoru Oranları   

                  

Kalsiyum Skoru                         Kontrol Grubu    Egzajere HT         Toplam 

0  
1 
2 
3 

24  4 28 

 6  9 15 

0 13             13 

0             4 4 
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İki grup arasında Kalsiyum skoru açısından anlamlı fark bulundu ( p<0.01). 

 

KALSİYUMSKORU
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ġekil 19:Kalsiyum Skoru Oranları 

 

 

Kalsiyum Skoru ve LDL, egzajere HT‘nin önemli risk faktörleridir. LDL değeri 100-

130 arasındaki bireyler <100 grubundaki bireylere göre 8.083 kat daha fazla egzajere 

HT riski taşımaktadır. LDL değeri >130 bireyler ise <100 grubuna göre 9.236 kat daha 

fazla egzajere HT riski taşımaktadır 

Bulgularımızı özetlemek gerekirse iki grub arasında yaş ve cinsiyet açısından anlamlı 

bir fark bulunmadı. 
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Ailede HT ve KVH öyküsünün egzajere HT üzerinde anlamlı bir etkisi bulunmadı.Yine 

sigara kullanımın anlamlı bir etki bulunmadı. 

BMİ 25-30 arasında olan hastalarda egzajere HT anlamlı olarak daha fazla görülürken 

kontrol grubunda BMİ 20-25 arasında anlamlı olarak daha fazla görüldü. Bu da bize 

egzajere HT lu hastalarda BMİ 25 ve üzeri olanlarda anlamlı olarak daha fazla olarak 

görüldüğünü ve olası bir risk faktörü olduğunu göstermektedir. 

LDL si 130 un üzerinde çıkanlarda yine egzajere HT anlamlı olarak daha fazla görüldü. 

LDL 100 ün altında olanlarda kontrol grubunda ciddi olarak anlamlı bulundu.LDL 130 

un üzerinde olanlarda anlamlı olarak egzajere HT riski artmaktadır. 

Epikardiyal yağ dokusu için sınır değer 3,8 olarak alındı ve egzajere HT lu hastalar 

kontrol grubu ile kıyaslandığında anlamlı olarak bir fark bulundu. Egzajere HT li 

hastalarda eipikardiyal yağ dokusu kalınlı anlamlı olarak artmaktadır. 

Kalsiyum skoru açısından değerlendirildiğinde ise egzajere HT li hastalarda CAS nin 

anlamlı olarak kontrol grubuna göre arttığı görüldü. Bu da bize egzajere HT lu 

hastalarda CAS skorun anlamlı olarak yüksek geldiğini göstermektedir.  
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5. TARTIġMA 

 

Koroner arter hastalığının klinik prezentasyonlarının çoğunun daha önceden semptomatik 

olmayan popülasyonda meydana gelmesi, klasik risk faktörlerinin ve bu amaçla yapılan 

risk skalalarının risk belirlemede sınırlılıkları bu amaçla farklı tarama testlerinin 

kullanımını gündeme getirmiştir. KAH varlığını ve şiddetini tespit etmede egzersiz stres 

EKG, myokard perfüzyon sintigrafisi, Dobutamin stres ekokardiografi gibi noninvaziv 

yöntemler kullanılmaktadır. Bu tanı araçlarının farklı klinik durumlardan etkilenmesi, her 

hastada uygulanamaması ve değişen sensitivite, spesifite değerleri nedeniyle semptomatik 

hastalarda sıklıkla koroner anjiografi gibi invaziv yöntemlerin kullanımına neden 

olmaktadır. Yapılan bir çalışmada koroner anjiyografi uygulanan hastaların yaklaşık %25 

in de koroner patoloji saptanmadığı, hastaların %66 sında girişim gerektirmeyen koroner 

arter hastalığı saptandığı gösterilmiştir (64). Bu amaçla daha kolay ulaşılabilir, non invaziv 

daha ekonomik, doğruluk ve duyarlılık oranı yüksek tanı yöntemlerine ihtiyaç duyulması 

koroner kalsiyum skorunun bu alanda kullanıma girmesini sağlamıştır. 

Klasik risk faktörleri ile KAH etyolojisi kısmen açıklanmaktadır (129). Ancak klasik risk 

faktörlerine göre düşük risk grubunda bulunan bireylerde de kardiyovasküler hastalık 

gelişebilmektedir. KAH olan bireylerin %19‘unda hiçbir risk faktörü yokken, % 43‘ünde 

bir risk faktörü ve sadece % 1‘inde ise dört risk faktörü birlikte saptanmaktadır (130). 

Gerçekte KAH olan kişilerin klasik risk faktörlerine göre yapılan değerlendirmeye göre 

yaklaşık % 62‘sinin düşük risk grubunda olması dikkat çekicidir. Framingham kalp 

çalışması, 26 yıllık takip sonunda, KAH olan bireylerin % 34‘ünde toplam kolesterol 

düzeylerinin 200 mg/dL‘nin altında olduğunu göstermektedir. Yani toplam kolesterol 

düzeyleri referans aralığında olan bireylerin üçte birinde KAH gelişmektedir (131). Bu 

nedenle klasik risk faktörleri ile açıklanamayan KAH varlığı yeni risk faktörleri 

araştırılmasını tetiklemektedir. Yeni risk faktörlerinin klasik risk faktörleri ile birlikte 

kullanımı, özellikle düşük ve orta riskli olarak belirtilen grubun gerçek risk düzeyinin 

saptanmasında önemli olacaktır. ACC/AHA 2010 yılında yayınladığı ―Asemptomatik 

Erişkinlerde Kardiyovasküler Riskin Tayini‖ kılavuzunda global skorlama sistemleri ve 
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aile öyküsünün her hastada sorgulanması gerektiğini, orta risk grubundakilere CCAS 

tayini, düşük risk grubundan ise sadece 40 yaşın üzerindeki diyabetlilerde CCAS tayini 

yapılmasının akılcı olacağı söylenmiştir(132).   

EBBT koroner arter kalsifikasyon miktarını ve tespitini yapan noninvaziv tanı 

yöntemleridir. Ancak kalsifikasyon her zaman aterosklerotik luminal daralmanın varlığıyla 

ve düzeyiyle korelasyon göstermez. EBBT ile CCAS yapılan bir çalışmada, aterosklerotik 

plak ile kalsiyum ilişkisinin kolerasyon gösterdiğini otopsi serilerinde EBBT ve 

histopatoloji çalışmalarla göstermişlerdir. İnceledikleri 13 kalp ve 38 koroner arter 

otopsisinde toplam aterosklerotik plak yükünün toplam kalsiyum skoru ile ilişkili 

olduğunu, ancak toplam plak alanının kalsifiye plak alanına göre 5 kat daha fazla olduğunu 

göstermişlerdir(133). 

Rumberger ve arkadaşları (134) çalışmalarında otopsi yapılmış kalplerin koroner 

arterlerindeki toplam kalsifiye plak alanını EBBT ile değerlendirmişler, plak varlığının ve 

alanının histopatolojik olarak tespiti ile karşılaştırmışlardır. Toplam koroner arter plak 

alanı ile koroner arter kalsifikasyonu arasında hem tek bir koroner arter düzeyinde hem de 

tüm kalp düzeyinde güçlü bir korelasyon bulunmuştur. Lange ve arkadaşları yaptıkları 

çlışmada koroner arter hastalığı için yüksek risk taşıyan hasta grubunda krozom 10 ve 

Kromozom 6 üzerinde bazı bölgelerin CCAS ölçümleri ile bağlantılı olduğunu 

göstermişlerdir(135). 

Bizim çalışmamızda egzajere HT bir ana risk faktörü olarak alındı ve bu hasta 

populasyonunda kalsiyum skorlarına bakıldı. 

Egzajere HT lu hastaların ileride HT gelişmesi açısından yüksek riskli bir grup olarak daha 

önceki çalışmalarla gösterildi(136). 

Çalışmamızda egzajere HT lu hastalarda bakılan CAS kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

farlılık gösterdiği saptandı. Özellikle egzajere HT lu grupta CAS yi 4(0-1-2-3; 

çalışmamızda kalsiyum skorları bu şekilde ayrılmıştır) gruba ayırdığımızda ağırlıklı olarak 

2 ve 3 olarak bulundu. Kontrol grubunda ise 0 ve 1.grup bulundu. Bu da bize egzajere HT 

lu hastalarda CAS nin anlamlı olarak yüksek geldiğini gösterdi. Yapılan çalışmalarında 

CAS yükseldikçe KAH olma riski artmaktadır.) Buna ek olarak yakın zamanlı bilgiler 

CAC skorunun FRS göre orta riskli (10 yıllık olay risk %10-%20) hasta grubunda yararlı, 

artmış prognostik önemi olduğunu gösterdi(99-102). Bu 4 rapordan elde edilen bilgilerde 

FRS göre orta riskli popülasyonda KAH‘dan ölüm veya MI oranları; CAC skoruna göre 
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sırasıyla =<100, 100–399, >=400, olay oranları %0,4 , %1,3 ,%2,4 olarak saptandı. Bu 

sonuçlardan yola çıkarak FRS göre orta riskli kişilerde CAC skoru >400 olması 

durumunda bu kişilerde görülebilecek koroner olay riski koroner arter hastalığı risk 

eşdeğeri (10 yıllık olay riski >%20) olarak kabul edilebilir ve buna göre tedavileri 

düzenlenebilir. Ayrıca aterosklerotik yükü yansıttığından global olarak artmış 

kardiyovasküler olay riski ile ilişkili olabileceğini düşünüyoruz(98). 

Yine kesitsel olarak koroner kalsiyum miktarından ziyade koroner kalsiyum miktarındaki 

yıllık artış oranın(>%15) kardiyovasküler olay riski ile ilişkili olabileceği yönünde yayınlar 

bulunmaktadır(123-124). 

Bu sonuçlara göre kıyaslama yapmak gerkirse egzajere HT lu hastaların KAH açısından da 

risk taşıdığı görülmektedir. 

Çalışmamızda egzajere HT olan hasta grubunda epikardiyal yağ dokusu kalınlığın arttığı 

görüldü. Epikardiyal yağ dokusu hakkında belirli araştırmacı grupların yaptığı az sayıda 

çalışma bulunmasına rağmen, şimdiye kadar yayınlanmış olan kanıtlar; epikardiyal yağ 

dokusunun fonksiyonel yapısı ve anatomik komşuluğu nedeniyle kardiyak fonksiyonlarla 

alakalı olduğunu düşündürmektedir. Epikardiyal yağ dokusu, kardiyak fonksiyonları 

anlamlı derecede etkileyebilecek pek çok biyoaktif molekül üreten, metabolik olarak aktif 

endokrin bir salgı organdır. Komşu myokardiyum ile epikardiyal yağ dokusu arasındaki 

yakın anatomik ilişki sistemik kontrolü göz ardı etmemizi sağlayamasa da bu küçük yağ 

deposunun parakrin kontrol varlığını akla getirebilir(137).  

Epikardiyal yağ dokusunun biyokimyasal aktif bir organ olmasının kalp üzerine etkileri 

araştırılmıştır. Görülmüştür ki; koroner arter hastalığı olan bireylerin epikardiyal yağ 

dokusunda belirgin bir inflamatuar yanıt oluştuğu ve bu inflamatuar yanıtın BMI ve 

DM‘den bağımsız olduğu saptanmıştır. Ayrıca bu lokal inflamatuar yanıtın endotel üzerine 

olumsuz etkileri araştırılmış; ne plazma inflamatuar yanıtla korelasyonu izlenmiş, ne de 

konvansiyonel antiiskemik tedavi ile bu yanıtın lokal olarak azaltıldığı gösterilebilmiştir. 

Bu bağlamda bir endokrin organ olarak tasvir edilen epikardiyal yağ dokusunun, endotel 

disfonksiyonu ve kardiyovasküler olay gelişiminde aktif bir role sahip olduğu 

savunulmuştur. Görüldüğü gibi günümüzde, epikardiyal yağ dokusunun biyokimyasal 

lokal ve sistemik etkileri ile kardiyovasküler ve metabolik komplikasyonlar arasındaki 

ilişki araştırılmıştır. Bununla birlikte epikardiyal yağ dokusunun tedaviye katkısından çok, 
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belirli kardiyovasküler ve metabolik komplikasyonların bir prediktörü olup olamayacağı 

kanıtlanmaya çalışılmıştır. 

Bu verilerden yola çıkılarak egzajere HT lu hastalarda epikardiyal yağ dokusu kalınlığı 

arttığı tespit edildiğinden bu hastaların KAH yakalnma oranların yüksek olduğu 

düşünülebilir. Tabi bunu kanıtlayabilmek için uzun takipli bir çalışma yapılması 

gerekmektedir. Bu çalışmadan elde edilen verilerle böyle bir çalışmayı yapmak için bir 

temel oluşturabilir. 

Birçok prospektif çalışma hem kadın hem erkek sigara içicilerinde myokard enfarktüsü, 

tekrarlayıcı kalp atakları, koroner arter hastalığına (KAH) bağlı ani ölüm risklerinin daha 

fazla olduğunu göstermektedir. Sigara içenlerde KAH insidansı 2-4 kat fazladır. KAH‘dan 

ölüm riski günde içilen sigara, inhalasyon derinliği, sigaraya başlama yaşı ve içilen yıl 

sayısı ile ilişkilidir. Ayrıca sigara, KAH‘nın hiperkolesterolemi ve diabet gibi diğer risk 

faktörlerini de büyük oranda etkilemektedir. Sigara akut ve kronik myokard 

değişikliklerine yol açar. Akut olarak sigara oksijen ihtiyacını arttırarak veya kan arzını 

azaltma yolu ile oksijen sunumunu azaltarak myokard iskemisine yol açar. Bu değişiklikler 

koroner arter spazmı ve/veya platelet agregasyonu ve adhezyonu ile sonuçlanabilir. 

Çalışmamızda bakılan verilerden sigaranın iki grub arasında hiçbir anlamlı fark 

bulunamadı. Burdan yola çıkarak sigara içmenin egzajere HT oluşumu üzerinde bir anlamı 

olmadığı söylenebilir. Yine bu hastalar alınırken hepsinden anmnez alındı. Ailede HT ve 

KVH öyküsü olanlarda egzajere HT görülme riskinde bir anlam bulunamadı. Her iki grub 

arasında istatistik olarak bir fark bulunmamıştı. Böylece ailede HT ve KVH varlığın 

egzajere HT üzerinde bir etkisi olmadığını söyleyebiliriz. 

Günümüzde, aterosklerotik kalp hastalıkları için risk faktörünü belirlemek amacıyla, tüm 

dünyada çalışmalar sürmektedir. Bu risk faktörleri arasında vücut kütle indeksi (BKİ), 

üzerinde önemle durulan bir ölçüttür(138,139). Vücut kitle indeksi, obezite ölçüsünü 

belirleyen, tıbbın pek çok alanında kullanılan bir indekstir ve birimi 

kilogram(kg)/metrekare(m2)‘dir(140-142). Vücut kütle indeksi; 20 kg/m2 altında ise 

kişinin düşük kilolu, 20 kg/m2 ile 24.9 kg/m2 arasında ise kişinin normal kilolu, 25 kg/m2 

ile 29.9 kg/m2 arasında ise kişinin aşırı kilolu, 30 kg/m2 ve üstünde ise kişinin obez 

olduğu anlamını taşır(143). Koroner arterlerde duvar kalsifikasyonu ile aterosklerotik 

koroner arter hastalığı (KAH) arasında, güçlü bir paralellik bulunur.(144) Obezite, KAH 

için bağımsız bir risk faktörüdür. Koroner arter hastalığı açısından 50 yaş altı obez 
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erkeklerin iki kat riske sahip olduğu, benzer yaş grubundaki obez kadınların ise 2.4 kat 

fazla riske sahip olduğu bildirilmiştir(145). Koroner arter kalsifikasyonunun miktarının ve 

dağılımının saptanması,  kalsiyum skorlamasının yapılması, kardiyovasküler riski önceden 

belirlemede önemli bir parametredir. Toplum tabanlı yapılan birçok çalışmada, artmış 

vücut ağırlığı KAH açısından, orta derecede etkiye sahip bir risk faktörü olarak 

tanımlanmıştır. Batı ülkelerinde KA hastalarında yapılan araştırmalarda kadınların 

yarısının, erkeklerin ise büyük çoğunluğunun aşırı kilo sınırının üzerinde olduğu 

bildirilmiştir(146). Bir başka çalışmada, obezitenin özellikle 50 yaşın altındaki kadınlarda 

KAH açısından, bağımsız bir risk faktörü olduğu belirtilmiştir(147). Asya pasifik 

bölgesinde yapılan çalışmalar; BKİ 18‘den sonra kalp damar hastalığı riskinde ve KAH‘de 

lineer bir artış olduğunu göstermiştir(148). Bazı çalışmalarda kadın bireylerin tam aksine 

erkek bireylerde, BKİ ile KAH arasında orta yaş grubunda yaşlı gruba göre daha güçlü bir 

birliktelik bulunmuştur(149). Diğer bir çalışmada ise; 70 yaş üstü erkeklerde artmış BKİ 

koroner risk faktörü olarak bulunurken, kadınlarda ise anlamlı bir risk olmadığı 

saptanmıştır(150). Türkiyede yapılan çalışmada kadın KA hastalarının ortalama 

VKİ‘lerinin, erkeklere göre daha fazla olduğu bulunmuştur(151). Çalışmamızda BMİ‘inde 

etkilerine bakıldı. Hastalar BMİ değerlerine göre gruplandırıldı. Her iki grupta(egzajere 

HT ve kontrol grubu)BMİ si 20-25 ;  25-30  ;  30-35 şeklinde ayrıldı.BMİ sınıfına göre 

baktığımızda 20-25 arası olanlar normal,25-30 arası olanlar fazla kilolu, 30-35 arası olanlar 

ise obez olarak değerlendirilmektedir.Çalışmada elde ettiğimiz sonuçlara göre BMİ kontrol 

grubunda ağırlıklı olarak 20-25 arası olarak bulundu ve bunu egzajere HT li grup ile 

kıyaslandığında anlamlı olarak bulundu.Egzajere HT lu grupta ise BMİ oranı ağırlıklı 

olarak 25-30 arasında bulundu.İki grup arsında bu fark p değeri olarak anlamlı idi.Bu 

sonuçlara göre BMİ hafif  kilolu olanlarda egzajere HT görülme riski daha fazladır. 

Son yıllarda teknolojik gelişmeler, fiziksel aktivitenin azalması ve hayvansal ürün tüketimi 

artışı insanlar için hiperlipidemi riskini arttırmaktadır. Hiperlipidemi, lipid metabolizması 

bozukluğuna bağlı gelişmekte olup, plazma lipoprotein ve trigliserid düzeyinin yükselmesi 

olarak ifade edilmektedir. Yüksek seviyelerdeki düşük dansiteli lipoprotein (LDL) 

kolesterol, trigliserid, apoprotein B100, lipoprotein(a) ya da düşük seviyelerdeki yüksek 

dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol ve apoprotein A1 hiperlipidemi gelişimini arttıran 

faktörlerdir. Hiperlipidemi, damarların intima tabakası altında lipid birikimi sonucu, 

hücresel-humoral reaksiyonlara sebep olan ve ateroskleroz olarak adlandırılan vaskuler 
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bozukluğa yol açmaktadır. Ateroskleroz ise, koroner kalp hastalığına (KKH)‘a zemin 

hazırlayan faktörlerin başında gelmektedir. Kalp hastalıkları günümüzde ölüm nedenlerinin 

% 50‘sini oluştururken, miyokard enfarktüsü geçirenlerin % 40‘ının yaşamını yitirdiği de 

bilinmektedir (152). Kan kolesterol seviyeleri ile koroner arter hastalığı arasında lineer bir 

ilişki mevcuttur ve kolesterol seviyeleri değiştirilebilen risk faktörle-rindendir (153). 

Günümüzde kan kolesterol seviye-lerindeki azalmayla koroner kalp hastalığı riskinin 

önemli ölçüde azaldığı gösterilmiştir. Kan kolesterol seviyeleri; beslenme değişikliği, 

fiziksel aktivite ve ilaçlar ile düşürülebilir. Tedavi toplam kardiyovasküler riski azaltmayı 

amaçlamalıdır ve bir risk faktöründen ziyade birden fazla risk faktörünün düzeltilmeye 

çalışılması daha olumlu sonuçlar verecektir. Hem birincil hem de ikincil korumada LDL 

kolesterol seviyesini azaltmak ana hedef olmalıdır. Bazı hasta gruplarında LDL yüksekliği 

olmadan trigliserid yüksekliği gözlenebilir. Bu hasta gruplarında ise hedef trigliserid 

seviyelerini azaltıp HDL kolesterol seviyelerini yükseltmek olmalıdır. WOSCOPS 

çalışması verilerine göre kolesterol seviyelerindeki yükseklik ile yüksek riskli erkekle-rin 

tedavisi sonrasında kalp krizi ve kalp hastalı-ğına bağlı ölüm riskinde belirgin azalma 

olduğu gösterilmiştir. Randomize yapılan çift kör çalış-mada bazal ortalama LDL seviyesi 

193 mg/ dL olan 6600 sağlıklı bireye ortalama 5 yıl boyunca pravastatin (40 mg/gün) veya 

plasebo verilmiş ve ölümcül olmayan MI veya kalp hastalığına bağlı ölümlerin 

insidansında %31 azalma olduğu gösterilmiştir (154). Son zamanlarda yayınlanan verilere 

göre ek takip dönemindeki hastalarda sadece üçte birinin statin tedavisi almaya devam 

etme-sine rağmen, 10 senelik süreçten sonra da statin kullanan grupta daha düşük 

kardiyovasküler ölüm oranları gösterilmiştir (155). 2005 yılında yayınlanan TNT çalışması 

stabil koroner arter hastalarında yoğun lipid düşürücü tedavinin yararını göster-meyi 

hedeflemiş (155). Çalışma koroner arter has-talığı olan ve bazal LDL kolesterol seviyeler 

130 mg/dL altında olan 10001 hastayı 10 mg/gün ve 80 mg/gün atorvastatine randomize 

etmiş. Yaklaşık 5 yıllık takip sonrasında 80 mg/gün atorvastatin alan grupta KAH 

nedeniyle ölüm, ölümcül olmayan MI, kardiyak arresten sonra resusitas-yon veya ölümcül 

ve ölümcül olmayan inmeden oluşan birincil birleşik sonlanım noktasında %22 göreceli 

risk azalması görülmüş. Şaşırtıcı şekilde iki grup arasında myalji ve rabdomyoliz oranları 

benzer bulunmuş (155). LDL değerlerin ne kadar önemli olduğu bu çalışmalarda 

gösterilmiştir. Bizde çalışmamızda iki hasta grubumuz LDL değerlerine göre 
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gruplandırdık. LDL<100 olanlar, LDL 100-130 arasında olanlar ve LDL 130> üzerinde 

olanlar şeklinde 3 alt gruba ayrıldı. 

Kontrol grubunda LDL< 100 olanlar anlamlı olarak daha fazla görüldü. Egzajere HT 

grubunda ise LDL>130 olanlar anlamlı olarak daha fazla görüldü. Yapılan istatiksel 

analizde (t testi ve pearson testine göre) . LDL değeri 100-130 arasındaki bireyler <100 

grubundaki bireylere göre 8.083 kat daha fazla EGZ. HT riski taşımaktadır. LDL değeri 

>130 bireyler ise <100 grubuna göre 9.236 kat daha fazla EGZ. HT riski taşımaktadır. 
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6. SONUÇ 

Çalışmamızda egzajere HT ‗li hastalarda koroner kalsiyum skoru yüksek bulunmuş olup 

bu hastaların koroner arter hastalığına daha yatkın olduğu saptanmıştır. Daha önce 

yapılan çalışmalarda kalsiyum skoru yüksek olanlarda bu durum ortaya konmuştur. 

Bizde egzajere HT lu hastalarda koroner kalsiyum skorun yüksekliğini ortaya koyduk. 

Yine egzajere HT lu hastalarda epikardiyal yağ dokusu kalınlığının arttığını ortaya 

koyduk. Bu hastalarda epikardiyal yağ dokusu kalınlığı anlamlı olarak yüksek 

bulundu(p<0.05).BMİ 25in üzerinde olanlarda egzajere HT daha sık görüldüğü ve bunu 

kontrol grubu ile kıyasladığımızda anlamlı bir fark bulundu. Son olarak LDL değerleri 

arasında bir kıyaslama yapıldı ve LDL değeri 130 un üzerine çıkanlarda egzajere HT 

görülme oranı belirgin şekilde görüldü. Yapılan t-testi ve pearson testi sonuçlarına göre  

LDL değeri 100-130 arasındaki bireyler LDL<100 grubundaki bireylere göre 8.083 kat 

daha  fazla EGZ.HT riski taşımaktadır. LDL değeri >130 bireyler ise <100 grubuna göre 

9.236  kat daha fazla EGZ.HT riski taşımaktadır. 
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