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OZET

Egzajere hipertansiyonlu hastalarda koroner kalsiyum skoruna bakip
koroner arter hastaligina yatkinhgina bakilmasi

Giris ve Amac: Ateroskleroz zemininde gelisen KAH gelismis iilkelerde ve gittikce
tiim diinyada 6nde gelen mortalite nedenidir.. KAH erken teshis ve tedavisi ile ilgili
invaziv, noninvaziv tanm1 metodlar1 kullanilmaktadir. Noninvaziv tam1 metodlarinin
kisitliliklar1 yeni tani araglarmin  kullanimini giindeme getirmistir.Calismamizda
egzajere HT lu hastalarda koroner kalsiyum skoru bakildi ve bunlarin ¢ikan sonuglara

gore KAH a yatkinligina bakildi.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza istrahatte HT olmayan ama efor esnasinda sistolik TA
erkeklerde 210 mmHg kadinlarda 190 mmHg ve iizerinde olanlar alindi.Bu hasta grubu
egzajere HT olarak tanimlaniyor ve klinigimizde efor testi esnasinda belirlendi.Bu

tanima uyan 30 hasta alind1 ve 30 kisilik bir kontrol grubu ile kiyaslandi.

Bulgular: Hastalarin 25’ i kadin ve 35’ i erkek idi. Egzajere HT grubundaki hastalarda
koroner kalsiyum skorun yiikseldigi gozlendi.Bu hastalarda kalsiyum skoru oranlari su
sekilde izlendi:%30 unda skor 1 idi,43,3 tnde skor 2 idi,%13iin de skor 3 olarak
bulundu.Kontrol Grubunda ise hastalarin %801 skor 0 olarak bulunurken %20 sinde

skor 1 olarak bulundu.

Sonug:.EgzajereHT olan hastalarin kontrolgrubu ile kiyaslandiginda koroner kalsiyum
skorun anlamli derecede yiiksek oldugunu ortaya koyduk.Daha oOnce yapilan
caligmalarda koroner kalsiyum skoru yiikseldikce KAH goriilme sikligi ve ciddiyeti
arttig1 kanitlanmisti.Bizim ¢alisma sonuclarina gore egzajere HT olan hastalarda KAH

goriilme riski belirgin sekilde artmaktadir.

Anahtar Kelimeler: EgzajereHT, KAH, Kalsiyum Sk



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: In 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.in

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. GIRIS VE AMAC

Ateroskleroz zemininde gelisen koroner arter hastaligi (KAH) bati toplumunda ve
gittikce tiim diinyada 6nde gelen mortalite ve morbidite nedenidir.
KAH gelisimi kompleks ve kolay oOngorilemeyen bir hastalik  olup
biyokimyasal,genetik ve g¢evresel bir ¢ok faktorle iliskilidir KAH klinik
prezentasyonlarinin ¢ogunun asemptomatik popiilasyonda aniden meydana gelmesi,
klasik risk faktorlerinin ve bu amacla yapilan risk skalalarmin risk belirlemede
stnirliliklart bu amagla farkli tarama testlerinin kullanimini giindeme getirmistir. Yine
semptomatik hastalarda KAH varligimi ve siddetini tespit etmede kullanilanan
noninvaziv yontemlerin smirliliklart ve bu amagla ¢ogunlukla koroner anjiografi gibi
invaziv yontemlerin kullanimina neden olmaktadir. Koroner anjiografinin invaziv bir
islem olusundan kaynakli komplikasyon riski ve maliyet artmaktadir. Invaziv olmayan
tan1 metodlarinin degisen sensitivite, spesifite oranlar1 ve farkli klinik durumlarda
etkilenmesi KAH tanisinda farkli non invaziv tant metodlarini giindeme getirmistir. Bu
amagla noninvaziv, EKG anormalligi, bazal segmenter duvar hareket kusuru, fiziksel
aktiviteden etkilenmeyen ve total aterosklerotik yiikle korele olan hizli BT ile kalsiyum
skorunun kullanim1 giindeme gelmistir.Koroner arter kalsiyum(CAC) skoru ilk olarak
elektron beam computer tomografi (EBCT) ile yiiksek dogrulukla degerlendirilmis.
Aterosklerozun bir parcast olan koroner atreriyel kalsifikasyonun aterosklerotik
damarlarda oldugu ve normal damarlarda olmadig:1 tespit edilmistir . Arteriyel
kalsifikasyon ile plak riiptiirii arasindaki iligki heniiz bilinmemektedir ve vulnerable
(hassas) plak ile bilinen bir iligki tespit edilememistir. On alt1 ¢calismanin meta analizi
sonucunda koroner kalsiyum skorlamasinin koroner arter hastaligi acisindan tanisal

dogrulugu gosterilmistir.

Egzajere hipertansiyonun son yillarda ortaya ¢ikan bir tanimdur. Istrahat aninda &lgiilen
tansyon degeri normal olan kisilerin efor esnasinda sistolik basincin erkeklerde

>210mmHg,kadinlarda >190mmHg iizerine ¢ikmasi ile tan1 konur. Bu verileri efor testi



esnasinda elde ediyoruz. Bu tanim Framingham kriterlerine goére yapilmistir. Stres
aninda ortya c¢ikan hipertansiyonun sol ventrikiil hipertrofisi insidansini artirdigi
caligmalarla gosterilmistir. Yine bu hastalarda ileride hipertansiyon gelisimi sik
gorilmektetedir.Bu hastalarda yine ventrikiil kontraktilite artis1 goriilmek ile birlikte
strese yanit olarak asir1 hiz-basing iirlinii bulgu olarak elde edilmistir.

Calismamizda egzajere hipertansiyonlu hastalarda CAC skoruna bakip koroner arter

hastaligina yatkinligini ve risk derecelendirmesini ortaya ¢ikarmak.



2. GENEL BILGILER

2.1. Koroner Arter Hastalhig

2.1.1. Ateroskleroz

Ateroskleroz ozellikle bati1 diinyasinda ve gittik¢e tiim diinyada en onde gelen
mortalite nedenidir(1). Ateroskleroz arter intimasinda plazmadan kaynaklanan
aterojenik lipoprotein birikmesine karsi karmasik bir enflamatuar ve fibroproliferatif
cevaptir(2,3).

2.1.1.1. Aterosklerozun Histo Patolojisi

Uzun siireli incelemeler sonucunda ii¢ tip aterosklerotik plak tanimlanmistir:
* Yagl cizgilenme
* Fibroz plaklar

» Komplike lezyonlar

Yaglh cizgilenmeler ¢ok sayida lipit damlaciklar1 ile dolu makrofajlarin intimada
birikmesinden olusur. Lipit damlaciklari, spesifik bir temizleyici reseptor ailesi
tarafindan alinan, okside olmus veya toplanmigs LDL den kaynaklanan kolesterol
esterlerinden olusur. Makroskopik olarak kan akimi yoniinii takip eden sar1 gizgiler
seklinde goriiliir (4).

Fibroz plaklarda, lipidler hem makrofaj kopiik hiicrelerinde, hemde ekstraselliiler matrix
icinde bulunur. Intima, diiz kas hiicreleri ve exstraselliiler matrix proteinlerinin
birikmesine bagl olarak kalinlagsmistir. Diiz kas hiicreleri ve extraselliiler matrix, sub
endoteliyal bolgede daha fazla miktarda bulunur ve plagin daha derin olan béliimiinde,
lipid ve enflamatuar hiicreleri kaplayan fibroz bir sapka

olusturur. Fibroz plaklar bir taraftan lipit ve enflamatuar hiicrelerin miktar, diger
taraftan fibr6z doku miktar1 arasindaki dengeye bagli olarak heterojendir. Komplike

lezyonlar lipitler, enflamatuar hiicreler ve fibroz dokuya ek olarak, hematom veya



kanama ve trombotik depozitlerde iceren plaklardir. Komplike lezyonlar daha ¢ok
fibroz plagin yirtilmas: sonucunda geligir. Koroner ateroskleroza bagli morbidite ve
mortalite esas olarak bu lezyonlara baglidir. Daha yash kisilerde bu lezyonlar,
cogunlukla kalsiyum depozitleri igerir. Bu kalsiyum depozitlerinin pato-fizyolojik
onemi belirgin degildir, ama bunlar, plaklar1 daha kirilgan ve gerilme stresine yanit
olarak yirtilmaya daha egilimli hale getirir. Koroner aterosklerotik plaklarin geligimi
stabil degildir, her yagh ¢izgilenme ileri lezyona doniismez ancak bir kisminin ileri
lezyonlara degistigi gosterilmis.

AHA damar lezyonlar1 komitesi, lezyonun ilerleme siirecini sekiz degisik sathaya
aytran yeni bir siniflama 6ne stirmiistiir(5).

* Tip I lezyon: en erken lezyondur. Mindr lipit birikimleri ve seyrek makrofaj kopiik
hiicreleri ile karekterizedir.

* Tip II lezyon: makrofoj kopiik hiicreleri daha fazla sayidadir ve klasik olarak yagl
cizgilenmeler seklinde organize olmustur. Bu lezyonlarda az miktarda Thiicreleri, mast
hiicreleri ve lipit dolu diiz kas hiicreleri de vardir.

» Tip III lezyon: Klasik patoloji tarafindan, aterosklerotik plak veya aterom olarak
tanimlanan ilk safhay1 yansitir. Tip II den ayirt edici 6zelligi kiiciik ekstraselliiler lipit
depozitlerinin varligidir.

* Tip IV lezyon: Bu grupta extraselliiler lipit miktar1 artmis ve hiicreden yoksun bir
kolestrerol depozit havuzu olugmustur. Lipit ¢ekirdegi, enflamatuar hiicreler tarafindan
cevrelenmis ve ince bir diiz kas hiicre tabakasi ve bag dokusu tarafindan kaplanmigtir.
Bu lezyonlar genelde yarim ay seklindedir ve damar duvarinin kalinliginmi arttirir. Bu
sathada orijinal liimen hacmini korumak i¢in arterlerde yeniden yapilanma olur. Tip IV
lezyonlar genellikle klinik olarak sessiz olmasina ragmen IVUS, MR, MSCT vb ile bu
lezyonlarin taninmasit Onemli olacaktir. Ciinkii bunlarin hizla semptom olusturan
yirtilmalara yol agma durumu vardir.

* Tip V lezyon: Lipit ¢ekirdegini kaplayan fibr6z dokuda artis ile karekterizedir. Bu
fibrozis prolifere olan ve kollojen ve proteoglikanlar gibi extraselliiler matrix
proteinlerini salgilayan diiz kas hiicreleri tarafindan olusturulur. Kollojen ¢ogu zaman
tip V lezyonlarin 6nde gelen 6zelligidir. Tip V lezyonlar cogunlukla ¢ok biiyiiktiir ve bu
nedenle arterde remodeling ile kompanzasyon ger¢eklesemez sonugta liimen darlir. Tip

V lezyon Tip IV lezyona gore daha fazla fibr6z doku i¢cermelerine ragmen yirtilmalarin



cogu halen bu lezyonda olmaktadir. Tip V lezyonlar genellikle liimeni istila ettigi ve
laminer kan akimini bozdugu i¢in gerilim kuvvetlerine daha fazla maruz kalir.

* Tip VI: Trombotik depozitler veya kanama igeren plaklardir. Bu lezyonlarin
gelismesinin temel nedeni plak yirtilmasidir ve sub endoteliyal fibroz dokuda fissiirler,
erozyon ve ilserasyonlar sik olarak gozlenir. Akut myokard infarktiisii ve kararsiz
anjina gibi klinik olaylar birkag istisna disinda tip VI lezyonlara baglidir. Tip VI lezyon
gelismesi klinik semptomlar olmaksizin gergeklesebilir. Koroner aterosklerozu olup non
kardiyak nedenlere bagli olarak Olen kisilerin otopsi incelemelerinde HT ve DM
olanlarin %16 sinda ve bu faktdrleri olmayanlarin %8 inde yeni gelismis plak ici
trombiis oldugu gosterilmistir. Yirtilmis plak iizerindeki trombiisiin ¢ogu fibrinolitik
tarafindan uzaklastirilabilir ama materyalin bir kismi plagin icine girebilir. Bu siireg
anjiografi ile goriilen hizl plak ilerleyisi vakalarinin ¢ogundan sorumludur. Trombotik
materyal yavas yavas diiz kas hiicreleri tarafindan kolonize olur ve bu hiicreler
trombotik materyali fibr6z dokuya donistiiriir. Bu iyilesme siirecinin sonucu olarak
lezyon tip V morfolojisine geri doner.

» Tip VII ve VIII lezyonlar lipit igermeyen veya az miktarda lipit igeren, kalsiyum
depozit kitleleri iceren (Tip VII lezyonlar ) veya 6n planda kollojenden olusan (Tip VIII
lezyonlar) ilerlemis lezyonlardir. Bu lezyonlarin hastaligin son sathasini yansittigina
inanilmaktadir. Plak kalsifikasyonunun klinik 6nemi belirgin degildir ama lezyonlari
daha az elastik ve gerilim kuvvetlerine kars1 daha duyarli hale getirir. Tip VIII lezyonlar

tip IV, tip V lezyonlara gore daha stabildir.
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Sekil 1. Aterom Plagi Olusumu (62).

2.1.1.2. Aterosklerozun Patogenezi

Diisiik  dansiteli lipoprotein (LDL) arteryal intimaya saglam endotel
tabakasindan girer. Hiperkolesterolemide ,LDL miktar1 eliminasyon kapasitesini geger
ve extraselliller bir LDL havuzu olusur .Bu durum LDL nin extraselliiler matrixteki
proteoglikanlarla birlesmesi ile kolaylasir.intimal LDL enzimatik ve non enzimatik
yolla olusan serbest oksijen radikallerinin etkisi ile okside olur.Bu durum
proenflamatuar lipitlerin olusmasina neden olur.Pro inflamatuar lipitler adezyon
molekiilii olan damar hiicresi adezyon molekiili (VCAM 1) in endoteliyumda
expresyonunu uyarir, komplemani(C)i aktive eder ve kemokin salinimini uyarir(6).

Tilim bu faktorler adezyona ve mononiikleer 16kositler, 6zellikle monositler (MC) ve
T lenfositlerinin girisine neden olur. Monositler makrofajlara diferansiye olurlar. Bu
siire¢ olugsmakta olan lezyonda, lokal makrofaj koloni stimiilan faktor uyarici faktor

sekresyonu ile baslatilir(7). Makrofajlar okside LDL yi igeri alan ve kopiik hiicrelerine



doniisen temizleyici reseptorleri (ScR) ¢alistirir. Okside LDL nin makrofajlar tarafindan
alinmasi, bunun parcalarin antijen spesifik T hiicrelerine sunulmasina yol acar. Bu
durum proenflamatuar stokinlerin iiretimine yol acar. Bu durum proenflamatuar
sitokinlerin tiretimine yol acar. Bu durum proenflamatuar sitokinlerin iiretimine Yol

acan bir immun reaksiyonu baslatir. Bu stokinler interferon gama, TNF alfa ve IL 1 dir.

Yagh cizgilenmeden aterosklerotik plaga ilerleyis:

Yagli ¢izgilenmenin klinik 6nemi yoktur. Ancak bazi yaglh ¢izgilenmeler gercek
aterosklerotik, fibrin ve yag igeren plaklara doniisiirler(8). Bu durum karekteristik
olarak hemodinamik zorlanma bdlgelerinde olusur. Diiz kas hiicreleri subendoteliyal
araliga go¢ ederler, boliiniirler ve extraselliiler matrixi sentezlerler. Sonugta lezyonun
lipid dolu ¢ekirdegini, endotelyal yiizeyden ayiran, fibroz bir sapka olusur(9).

Plaklarin fokal lokalizasyonu 1s1ginda, arter duvarindaki lokal faktorlerin, diiz kas
hiicrelerini aktive etmesi olasidir. Biiylime faktorleri tizerinde durulmustur.

Temel fibroblast biiyiime faktorii ve PDGF nin, invivo olarak pasif arteryel diizkas
hiicrelerinin  proliferasyonunu uyarabildigini  gdstermistir. Bu nedenle yagh
cizgilenmeden fibroz plaga doniisiim ile ilgili akla yatkin senaryo hemodinamik stresin
ve /veya enflamatuar aktivasyonun trombositler ve /veya makrofajlardan PDGF
salinimina neden olmasidir. Bu durum diiz kas hiicrelerinin go¢ etmesini, boliinmesini
ve fibroz sapkayr olusturmasini uyarir. Lipit g¢ekirdek fiziksel olarak endotelyal
yiizeyden ayrilmistir ve plak stabilize olmustur. Bunun sonucu liimenin daralmasidir.
Aterosklerotik stiregte primer olarak intimada lokalize olmasina ragmen arter duvarinin
diger tabakalar1 da hastaliktan etkilenir. Media tabakasinda diiz kas hiicre gociine bagli
atrofi ve sonug olarak arter dilatasyonu olur. Son dénemden Once bile medya
tabakasinda remodeling olusur ve plakla uyum saglamak i¢in damar genisler ve boylece
liimenin boyutlar1 korunmus olur. Sonug¢ olarak, arter, ciddi ateroskleroz gelismis

olmasina ragmen, anjiografik degerlendirmede olduk¢a normal goriinebilir.



2.1.1.3 Koroner Arter Hastahiginda Plak Aktivasyonu ve Klinik
Sendromlarim Olusumu

Liimen hacminin ilerleyici olarak azalmasi efor anjinasi ve intermitan Kladikasyo gibi
klinik semptomlara yol agabilir. Akut klinik komplikasyonlarin gelismesi genellikle ek
bir patogenetik olayin gergeklesmesini (plak lizerinde trombiis olusumu) gerektirir. Bu
durum olustugunda akut myokard infarktiisii, gegici serebral iskemik ataklar, beyin
enfarkti, akut iskemik gangren gibi plak trombozuna baghdir.

Aragtirmalar akut iskeminin baglamasinda trombozun roliinii ortaya koymustur. AKS
bulunan hastalarda radyo aktif fibrin enjeksiyonu taze koroner trombuslara
inkorporasyonu gdstermistir ve koroner arterlerin histopatolojik incelenmesi suglu
lezyonlar iizerinde mural trombiislerin saptanmasina olanak saglamistir. Bu lezyonlarin
%80 ninde endoteliyumdan plaga gecen kiigiik fissiirler bulunmaktayken buna karsin
%20 sinde endotelyal deskuamasyon vardir (10,11). Damar yiizeyinde olusan defektler,
fissiirler protrombotik subendoteliyal ylizeye maruz kalinmasina yol acar ve hizli bir
sekilde trombozla sonuglanir. Yirtilma bolgesi civarinda bol miktarda aktive makrofaj,
T hiicreleri ve mast hiicrelerinin bulundugunun gozlemlenmesi bu fissiirlerin
olusmasinda enflamasyonun rolii olduguna isaret eder. Bu hipoteze gore: plagin
enflamatuar  hiicreleri;  proenflamatuar lipitler, sitokinler, antijenler veya
mikroorganizmalar tarafindan aktive edilir. Ortaya c¢ikan enflamatuar aktivasyon,
makrofaj aktivasyonu ile sonuglanir. Bunun bir pargasi olarak makrofajlar fibroz
sapkanin kollojenini Sindiren enzimler olan matrix metaloproteinazlar1 salgilar.
Enflamatuar bolgede bulunan proenflamatuar sitokinler kollojen expresyonunu
baskilayarak kollojen liflerinin yeniden kurulmasini onler. Bu da ortaya cikan

protrombotik ortam ile akut iskemik olaylarin gelisimini saglar.

2.1.1.4. Aterogenezi Etkileyen Faktorler

Bireyin proaterojen faktorlere cevabini1 ve damar duvarinin aterojen uyariya yatkinligini
siklikla genetik yap1 belirler. Ancak ¢evresel faktorler hastaligin ilerleme

hizin1 (plak olugmasi) etkileyerek KAH gelisip gelismeyecegini belirler. Aterosklerozun
neden oldugu klinik olaylar i¢in yiiksek serum total kolesterol ve LDL, diisiik serum
HDL kolesterol, sigara, yiiksek kan basinci, diyabetes mellitus ve ileri yasi igeren bazi
bagimsiz risk faktorleri tanimlanmistir(12). Tedavi edilmedigi takdirde bu major risk

faktorlerinden herhangi biri klinik hastaliga yol agabilir.



« LIPOPROTEINLER:

Yiiksek serum total ve LDL kolesterol ile diisiik serum HDL kolesterol KAH igin
bagimsiz major risk faktorleridir(12). Total ve LDL kolesterol diizeyi ne kadar yiiksekse
aterosklerotik olay goriilme riski o kadar yiiksektir. Ateroskleroz LDL, IDL, VLDL gibi
diisiik yogunluklu lipoproteinlerin intimaya girmesi, birikmesi ve modifiye edilmesi ile
Olusur. HDL damar duvarindan kolesteroliin uzaklasmasini saglayarak koruyucu etki
gosterir. Yiiksek plazma lipoprotein (a) konsantrasyonlar1 IKH icin yiiksek riskli

bireyleri tanimlar.

* SIGARA:

Sigara hem yliksek riskli (13) hem de diisiik riskli (14) toplumlarda aterosklerozla
iligkili klinik olaylarda major ve degistirilebilen tek risk faktoriidiir. Sigara igme
patogenetik olarak kolesterole bagli bir risk faktoriidiir ve diger risk faktorleriyle
sinerjistik yonde etki ederek KAH riskini arttirir. Sigaranin aterojen degil trombojen
oldugu lehine giiclii kanitlar vardir. Bu nedenle sigaranin stabil anjina icin degil

miyokard infarktiisii i¢in gii¢lii bir prediiktor oldugu diistiniilmektedir(15).

« HIPERTANSIYON:

Sistemik arteryel hipertansiyon patogenetik olarak kolesterole bagimli bir ateroskleroz
hizlandiricist olmakla birlikte KAH igin bagimsiz major bir risk faktoriidiir(16). HT
aterosklerozu dogrudan kan basincinin artmasiyla hizlandirdigi genel kabul edilen
goriistiir. Ancak bolgesel renin anjiyotensin sistemleri ile tiretilen anjiyotensin Il gibi
eslik eden hormonal degisikliklerinde rolii olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Kan basinci ne
kadar yiiksekse postmortem aorta, koroner ve serebral arterlerde ateroskleroz o kadar
siddetlidir. Framingham c¢alismasina gore KAH 6ngérmede nabiz basinci sistolik ve
diastolik basingtan daha degerlidir. Normal basingtan daha yiliksegine maruz
kalmadiklar1 takdirde venlerde ateroskleroz gelismez, pulmoner HT s6zkonusu degilse
pulmoner arterlerde hi¢ bir zaman ateroskleroz olusmaz, diisiikk basingli pulmoner
turunkustan koken alan koroner arter anomalilerinde yiiksek basingli aorttan kdken

alanlara gore ¢ok daha az ateroskleroz gelisir(17,18).



* DIYABETES MELLITUS (DM)

KAH olusumunda DM ve hiperkolesterolemi giiglii bir sekilde etkilesir(19). Total
kolesterol diizeyi 4 mmol oldugu toplumlarda diyabeti olanlarda bile aterosklerotik
olaylar seyrektir.(16)DM koroner arter hastaligi riskini kadinlarda 7, erkeklerde 2—3 kat
arttirir(20). Hipergliseminin yani sira diyabetik olmayan siirlardaki glikoz diizeyleride
aterosklerozla ilgili hastaliklarin artmasiyla iliskilidir(21,22). Koroner arterlerin
diyabette daha yaygin etkilendigi ve hastaligin daha distale uzanabilecegine dair hem
patolojik hemde anjiografik deliller bulunmaktadir(23). DM de trombosit aktivitesi
artar, fibrinojen diizeyi ve plazminojen aktivator inhibitor (PAI-1) diizeyleri
yiikselir(24). Endotel disfonksiyonu siklikla gbzlenir ve diyabetik hastalarda koroner

trombozdan plak riiptiiriinden ziyade endotel erozyonu sorumlu gibi gériinmektedir(25).

« CINSIYET

Her iki cinste major kardiyovaskiiler risk faktorlerinin ayni olmasina karsit KAH
erkeklerde kadinlardan 10—15 yas erken baslar. Premenapozal donemde 6strojen
koruyucu faktor olabilir. Menapozla birlikte kadinda LDL diizeyi yiikselmeye baslar,
HDL de artma durur veya biraz diiser(26). 60 yas sonrasi erkek ve kadinda 6liimiin

onde gelen nedeni KAH olmaktadir.

*YAS

Yas KAH i¢in giiclii ve bagimsiz bir risk faktoriidiir. 65 yasina kadar cinsiyet ve

etnik farkliliklardan bagimsiz sekilde, ateroskleroz olusumu yasla giderek artar (27).
Ateroskleroz ve stabil anjinanin 65 yasindan sonra daha az belirgin artmasina kars1

yeni gelisen kalp krizlerinin ¢gogu 6zellikle kadinlarda olmak tizere 65 yasindan sonra
goriiliir(28). KAH mortalitesi yasla birlikte artar. Yine yasla birlikte artersertlesmesiyle
artan nabiz ve sistolik kan basinci myokard infarktiisii ve koroner6liimii 6ngoren giiclii

parametrelerdir(29).
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Tablo 1: AHA(Amerikan Kalp Cemiyeti) tarafindan yapilan plak
morfolojileri ve ortalama BT dansiteleri.

AHA Kalsifikasyon | Nomnkalsifiye | Konturlar Arteriyel yeniden
smifla-mast kisim dansitesi sekillenme (re-modeling)

Aterom : Diizgiin Pozitif

Ince fibréz
kapli aterom : Olabilir ~70 HU Diizgiin Pozitif veya negatif
Yiiksek derecede stenoz
Trombiis ] Olabilir ~40 HU Diizensiz veva okliizyon
Damar boyunca Diizensiz Stenoz
Fibrokalsi- kalsifikasyon ~100HU veya

fiye plak vok

Damar boyunca
Kalsifiye veya kiicik ~ 100 HU Diizensiz Pozitif

nodiil yuvarlak veya yok
kalsifikasyon

Fibrotik Yok ~ 100 HU Diizensiz Pozitif veya negatif
lezyon

2.1.2. Koroner Arter Hastaliinin Klinik Prezentasyonlari

2.1.2.1. Kronik Stabil Anjina Pektoris (SAP) Patofizyoloji:

Kronik stabil anjina pektoris terimi, fiziksel veya emasyonel stres ile birlikte
gogiis ve cevresindeki bolgelerde myokard iskemisine bagh olarak basing veya bogulma
hissi varligt ve bu semptomlarin istirahat veya sublingual nitrogliserin ile hemen
diizelmesidir(30,31). Myokardial oksijen gereksinimi ve destegi arasindaki bir
dengesizlik miyokardial iskemi ve anjinal agridan sorumludur(32). Kronik stabil
anjinast olan hastalarin ¢ogunda, gereksinimin arttigit donemlerde, myokardial kan
akiminin azalmasindan sorumlu olan lezyon, bir veya birden fazla koroner arterde ciddi
(damar limenini >%70 inden fazlasinda daralmasi) aterosklerotik daralmadir (30-33).
Kronik stabil anjinasi olan hastalarda otopside, epikardiyal arterin birinde veya birden
fazlasinda ciddi aterosklerotik daralma bulunur. Bu ciddi lezyonlar, genellikle plak
riiptiiriine egilimli olmayan karmasik aterosklerotik materyelden olusur(34). Stabil

anjinast olan hastalarda ateroskleroza bagli daralma disinda aterosklerozun neden
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oldugu endotel disfonksiyonuda myokardial iskemide rol oynamaktadir(35). Bu durum
egzersiz ve emosyonel stres esnasinda epikardiyal stenotik aterosklerotik plagin
paradoksal vazokonstriiksiyonundan ve iskemik myokarda giden kan akiminin daha da

azalmasina neden olmaktadir.

Tam —tedavi:

Bir¢ok ayrintili tani teknigi bulunmasina karsin ayrintili anamnez tanida c¢ok
onemlidir. GoOgiis agrisinin karekteri agriyr presipite edici ve rahatlatict faktorler
dikkatli sogulanmalidir. Bunun disinda egzersiz EKG stres testi(36), myokard
perfiizyon sintigrafi (30-38), stres EKO (39) gibi non invaziv stres testlerinden
faydalanilir. Invaziv olmayan testleri yapamayan veya non invaziv test sonuclar1 iskemi
yoniinden pozitif saptanan veya tan1 koyduramayan durumlarda taniyr kesinlestirmek

icin koroner anjiografi gerekebilir(40).

Kronik stabil anjinali hastalarda tedavi hedefleri:

* Anjinal semptomlarin siddetini ve siiresini azaltmak ve egzersiz siiresini

(fonklsiyonel kapasite) artirmak

* Eslik eden risk faktorlerinin tedavi edilmesi

* Akut koroner sendrom gelisim insidansini azaltmaktir.

Bu amaglara ulagmak igin anti iskemik ajanlar, anti agregan ajanlar, lipid disiiriicii
ajanlar, antihipertansif ajanlar ve gesitli revaskiilarizasyon( koroner anjioplasti, koroner

bypass) stratejileri uygulanmaktadir(40).

2.1.2.2. Akut Koroner Sendromlar (AKS)

Akut koroner sendrom, bir koroner arterin kan akiminda, arterin besledigi
myokard bolgesinde iskemiye yol acan ani bozulmaya bagl tiim durumlari igerir. Bu
nedenle akut koroner sendrom akut myokard infarktiisii, anstabil anjina pektoris ve hatta
ani myokard infarktiisiine bagli bir aritmiye bagh ani 6limii igerir. Cogunlukla Q
dalgas1 myokard enfarktiisiine doniisen ST elevasyonlu myokard infarktiisii, ¢ogunlukla
bir koroner arterde kolleteral ile kompanze olamayan ve tikali arterin besledigi bolgede
transmural myokard infarktiisiine yol acan persistan total okliizyon ile agiklanir.

Cogunlukla non Q dalgas1 myokard enfarktiisiine doniisen non ST elevasyon myokard
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enfarktiisii ve mindr myokard hasari ile birlikte veya tek basina anstabil anjina, ensik
olarak, koroner kan akiminda ciddi bozulmaya veya gecici kesintiye yol agan trombotik

bir stenoza baghidir.

2.1.2.2.1 Kararsiz Anjinapektoris-NONQMI

Patofizyoloji:
Ateroskleroz kronik ve inflamatuar bir siirectir(41). Olgun aterosklerotik plakta iki
temel Oge tanimlanabilir: bunlar yumusak lipidden zengin kor ve sert kollojenden
olusan sklerotik doku fibréz sapkadir(42). Plakta iki tiirlii koroner trombozu uyarir.
Bunlar fibroz sapkanin mekanik olarak riiptiirii veya plagi kaplayan endotelyumun
yiizeyel erozyonu ile olur. Aterosklerotik plagin riiptiirii sonrast kan elemanlar1 ile
temas eden lipid igerigi ile birlikte koagiilasyon kaskati aktive olur. Olusan trombusa
bagli olarak hizli bir sekilde koroner kan akimi azalir. Hastaligin akut fazinda suglu
lezyonu, yeni olugmus plak fissiiriinii ve taze koroner trombiisii géstermek miimkiindiir.
Bu hasta grubu genellikle yaslidir ve ¢ogunlukla daha eski stenotik lezyonlar ve
okliizyonlarin sonucu olarak daha onceden olusmus kollateral damarlar1 vardir. Bu
nedenle %75 in de ciddi koroner stenoz gozlenen hastalarda otopside non transmural ve
sub endokardiyal myokard hasar1 gozlenir. ST elavasyonlu Q dalgali MI de genelde

kolleteral dolagim yetersiz oldugundan transmural myokard hasar1 goriiliir(43).

Klinik:
Anamnez tan1 koymada son derece degerlidir. Cogunlukla klinigi son iki ay iginde
gelisen, fiziksel aktiviteyi kisitlayan anjina veya daha onceden var olan stabil anjinal
agrinin siire ve siddetinin artmasi olarak ve genellikle istirahatte devam eden gogiis

agris1 olarak yansir.

Tan:
Elektrokardiografide anjinal semptomlarla birlikte ST, T dalga degisiklikleri goriilmesi
taniy1 giliglii bir sekilde destekler. Elektrokardiografi hem tanisal hemde prognostik

bilgiler verir. Non ST elevasyonlu MI ‘in UAP dan ayirt edilmesi myokard hasarinin
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biyomarkirlarinin 6l¢iilmesi ile myokard nekrozunu gosterme kabiliyetine baglhidir.
Semptom baslancinda 4-6 saaat sonra yiikselen CK-MB, Tn L, TnT degerleri anjina ve
EKG ile birlikte ise tanida altin standart olarak degerlendirilir. Boylece Non ST
elevasyonlu MI UAP tan ayirt edilmesi de saglanabilir. Ekokardiyografi ile sol ventrikiil
fonksiyonlar1 degerlendirilp duvar hareketleri degerlendirilerek iskemi lehine bulgular
elde edilebilir. Ancak duvar hareket bozuklugunun ne varligi ne de yoklugu diagnostik
degildir. Koroner anjiografi diagnostik ve prognostik bilgiler verir. Koroner anjiografi
kararsiz koroner sendromlarda stabil anjinali hastalara gére daha az prognostik bilgi
verir. Karasiz koroner sendromlarda prognozu degerlendirmede kardiyak markir
yiikselmesi, yas vb. klinik bulgular daha degerli bilgiler verir. Koroner anjiografide
karmasik plak morfolojisi ve koroner arter trombiisleri anstabil anjinasi olanlarda stabil
anjinast olanlara gore daha fazla goriiliir. Koroner anjiografi medikal tedavi ile
stabillesmeyen veya klinik bagvuru esnasinda yiiksek risk kriterleri tasiyan hastalarda

perkiitan koroner girisim amaciylada uygulanir.

Tedavi

Tedavinin temel hedefleri, semptomlar1 azaltmak, yasami uzatmak, myokard hasarini
azaltmak ve tekrarin1 onlemektir. Bu amagla genellikle anti iskemik ilaglar, trombosit
inhibitorleri ve anti koagiilanlar ve gerektiginde PCI veya CABG gergeklestirilir (44).

* Agrinin giderilmesi (opioidler, oksijen, nitrat)

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

* Tromboz tedavisi: aspirin, tienopiridin, heparin veya diisiik molekiil agirlikli heparin,
GP 1l b-11la antagonistleri

* Kalp yetmezliginde: diiiretiikler, nitratlar, ACE-I

2.1.2.2.2. ST Elevasyonu Myokard Enfarktiisii

Patofizyoloji:

Histo patolojik ¢aligmalar lipid yiiklii koroner plagin riiptiiriiniin akut koroner trombozu

baslatabilecegi gosterilmistir(45). 1970 lerdeki anjiografik gézlemler, pek

¢ok transmural myokard enfarktiisii vakasinin major bir epikardiyal koroner arterde
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total okliizyon nedeniyle olustugu gosterildi(46). Akut myokard enfarktiisii gelisiminde
sirkadien ritm gozlenir. Sabah saatlerinde sik goriilmesi, sabah saatlerinde artmis
sempatik aktivite, kanda hiperkoagiilabilite ve trombositlerde hiperaktivite ile
birliktedir. Bu durum artmis arteryel tromboz egiliminin patofizyolojik roliinii
gosterir(47). Siddetli arteryel daralmaya neden olmayan bir aterosklerotik plak
rlipliriiniin akut trombotik okliizyona yol agabilecegi teorisi akut myokard enfarktiisii
geciren bircok hastada onceden iskemi lehine semptomun olmamasini agiklar, yine litik
tedavi sonrast bir ¢ok hastada semptom veya indiiklenebilir myokard iskemisi

gozlenmez.

Klinik:

Akut myokard enfarktiisiiniin klinik prezentasyonu klasik veya sinsi olabilir. Cogu
hastada ani baglangich tipik gogilis agrist olur, agrinin siiresi 30 dk nin iizerindedir.
Anksiyete, bulanti, kusma ve terleme semptomlar1 ¢ogulukla gogiis agrisina eslik eder.
Enfarktiisiin yayginhigina ve komplikasyonlara bagli olarak hastalar, ciddi solunum

sikintisi, sogukluk, tasikardi vb. fizik muayene bulgulari ile basvurabilir.

Tam
Akut myokard enfarktiisiinde hastanin Oykiisii major erken tani aracidir. Diger tani
teknikleri akut myokard enfarktiisiiniin erken saatlerinde sadece destekleyicidir.
Elektrokardiografi akut myokard enfarktiisii siiphesi olan hastada temel tani saglar.
EKG de ST segment elevasyonu ve klinik tablo varsa genellikle transmural myokard
enfarktiisii lehine degerlendirilmelidir. Akut myokard enfarktiisii ile bagvuran hastarin
%10 unun EKG si normaldir. Bu nedenle klinik 6ykii EKG den daha degerlidir.
Biyokimyasal markirlar uzamig iskemiye bagli myokardial hiicrelerin igerigini
kaybetmesi ve bunlarin kana karigmasi ile tanimlanir. Myokard nekrozu lehinedir. CK-
MB bu amagla kullanilan semptom baslagicindan 4-6 saat sonra kana salinan ilk
myokard enzimidir. Yine myokarda spesifik kontraktil protein olan
Tn I, TnT semptom baglangicindan 4—6 saat sonra salinir ve tanida degerlidir. AST ve
LDH giintimiizde kullanilmayan, nekrotik myokarddan salinan ancak myokarda spesifik

olmayan biyomarkirlardir.
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Tedavi:

Akut myokard enfarktiisii siiphesi tasiyan hastada ani koroner 6liim riski yiiksek oldugu
icin acil onlemler alinmal1 ve erken tedavi planlanlanmalidir (48).

* Primer 6nlemler: Hasta monitdrize edilmeli, koroner yogun bakim {initesine

alinmal1 agr1 ve anksiyetenin rahatlatilmasi, oksijen destegi saglanmali

* Hastada revaskiilarizasyon karar1 verilip:

- Primer PCI planlanmal1

-Primer PCI imkan1 yoksa veya hasta uygun degil ise trombolitik tedavi (streptokinaz,
tpa, tenekteplaz, reteplaz vb.) baslanmalidir.

-Revaskiilarizasyon stratejisine gore antikoagiilan tedavi ( heparin inflizyonu)
-Antiiskemik tedavi (beta bloker, nitrat)hastanin klinigi géz 6niine alinarak baslanmali
-Anti trombositer tedavi(aspirin, tienopiridin, GP 1l b-Illa antagonistleri) Akut donem
sonrasi hastalar risk faktorleri yoniinden tedavi edilip egzersiz, diet, medikal tedavi ve

rehabilitasyon programlarina alinir.

2.1.3. Koroner Arter Hastalig1 Tanisinda Anjiografi
Koroner arteriyografi halen koroner arter hastaligi tanisinda kullanilan metodlarin
karsilagtirildigr bir standarttir. Hastalardaki koroner anatomiyi belirlemede oncelikli

metoddur.

Islem teknigi:

Sones tarafindan 1948 de selektif koroner arteriyografinin giivenli ve giivenilir bir
metodunu gelistirmesi ile koroner arteriyografinin modern ¢agini agmis oldu(49). 1953
te Seldinger ve daha sonra 1967 yilinda amplatz, judkins tarafindan gelistirilen modifiye
edilmis kateterler ile islem kolayligi, giivenilirligi ve tekrarlanabilirligi artmigtir(50,51).
Judkins tekniginde femoral artere inguinal ligament altindan ponksiyon sonrasi
yerlestirilen kilif sonrasi klavuz tel iizerinden sag ve sol koronerler i¢in gelistirilmis
Ozel Kkateterlerle bu koroner arterlere opak madde injeksiyounu ile koroner damar
traseleri degerlendirilir. Opak madde injeksiyonu manuel olarak 2—4 ml /sn hizla sag
koronere 2-6 ml ve sol koroner artere 7-10 ml opak enjekte edilerek degerlendirilir.
Ayrica sol vetrikiilografi icin gelistirilmis pigtail ile sol ventrikiilografi yapilarak sol

ventrikiil fonksiyonlar1 degerlendirilir. Bu islemi giivenli, glivenilir ve tekrarlanabilir bir
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sekilde gergeklestirmek igin bazi uygulama ve yorumlama prensipte uymak gerekir(52).
Film kayitlar1 tiim koroner arterler uzunluklar1 boyunca goriilebilecek ve lezyonlar
saptanabilecek sekilde birkag farkli agidan yapilmaktadir. On-arka, sag 6n oblik, sol &n
oblik, kranial, kaudal ve bu agilarin kombinasyonu ile istenen koroner arter ve segmenti

dikkatlice degerlendirilir.

Klinik kullanimi:

Koroner arteriografi koroner arterleri ve buradaki darliklarin yerini, ciddiyetini ve
seklini anatomik olarak belirlemenin yani sira, distal damarlarin 6zelliklerini ve koroner
akim indeksini, kolleteral damarlari ve fonksiyonel onemini gdsterir (53). Koroner
anjiografi ile sadece koroner arter hastaliginin taninmasi degil tedavi stratejisi acisindan
da degerlendirilir. Lezyon tanimlanirken major ve mindr yan dallarla iligkisi
tanimlanmali, trombiis varlig1 ve o bolgedeki kalsifikasyon degerlendirilmelidir. Yine
stenotik lezyonlarin distali ve kolleteral dolagimi cerrahi revaskiilarizasyon i¢in énemli
bilgiler vermektedir. Intrakoroner trombiisler goriilebilir, ancak anjioskopik calismalar
koroner arteriyografinin trombiis saptanmasi i¢in duyarsiz bir yontem oldugunu ortaya
koymustur. Ek olarak koroner arteriyografi ile koroner spazm provakasyonlar ile
kesinlestirilebilir(54,55).

Koroner darhklarin degerlendirilmesi:
Koroner anjiografinin gorsel incelenmesi geleneksel olarak koroner arter darliklarinin
ciddiyetini degerlendirmek amaciyla kullanilmistir(56,57). Olgii i¢in diyastol sonu en
ciddi darlig1 gosteren kare kullanilir. Kesitsel alandaki azalma fizyolojik 6nem tasirken
cap darligt AHA’nin koroner arter darliklarini derecelendirirken ¢ap metodu
kullanilmasi onerisi ile uyumludur(58). Koroner arter limeni sirkiiler ve egzantrik
oldugundan lezyon alanin stenozu ¢aptan daha fazladir. Capta %50 daralma kesitsel
alanda %75 lik azalma ve ¢apta %75 lik azalma kesitsel alanda %90 lik azalmaya esittir.
Gorsel degerlendirme ile normal koroner arterler ve ciddi darliklar kolayca
degerlendirilken, orta diizeydeki darliklarin degerlendirilmesinde giicliikler ve
farkliliklar yasanmaktadir. Gorsel degerlendirilmenin bir kisitliligi lezyonun bulundugu
bolgedeki daralma normal damar ¢apt ile kiyaslanarak belirtiliyor. Darligin

karsilastirildigi segmentte tiibiiler daralma varliginda darhigin derecesi daha az
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degerlendirilebilir(59,60). Yine proksimal segmentlerin daha genis c¢apli olmasida
darlig1 degerlendirmeyi giiglestirebilir. Bu degerlendirme giigliikkleri uzmanlar arasinda
darliklarin farkli degerlendirilmesine neden olmaktadir. Birden fazla kisi tarafindan
degerlendirme sonuglari iyilestirmektedir. Kantitatif koroner anjiografi (QCA) olarak
bilinen koroner goriintiilerle dijitalize edilebilen, sinirlari, ¢aplari ve yatay kesit alanlari
hesaplanabilir bir yontemle darlik derecesi belirlenir(61). QCA fazla zaman almasi ve
donanim gerektirmesi nedeniyle ¢alismalarda kullanilmasima ragmen klinik pratikte
gorsel degerlendirmenin yerini tam alamamustir. Yine 6l¢tim yapilacak karenin ve hangi

segmentin segilecegine karar vermek bu yeni yonteminde subjektif yonleridir.

Komplikasayonlar:
Her invaziv islemde oldugu gibi koroner arteriyografi ile uygulanan hastalar i¢inde
siirh riskler s6z konusudur. Riskin biiylikligii anjiografiyi yapan uzmanin becerisi,
klinik semptomlarin stabilitesi ve koroner hastaligin yayginligi ile iligkilidir. En 6nemli
komplikasyonlar inme, myokard enfarktiisii ve 6liimdiir. Koroner arteriografi mortalite
orant %0,007ile %0,1 arasinda degismektedir. Yine bu oranlar tek damar hastaliginda
%0,05, iki damar hartaliginda %0,07, ti¢ damar hastaliginda %0,12 ve sol ana koroner
darliklarinda %0,8 olarak saptanmistir(62,63). Diger 6nemli komlikasyonlar vaskiiler
tromboz, emboli, kanama, enfeksiyon, kontrast madde nefropatisi, ilaglara veya

kontarast meddeye kars1 alerjik reaksiyonlardir.

2.2. Koroner Arter Hastah@inda Cok Kesitli BT (CKBT)
Koroner arter hastaligi tanisinda EKG, eforlu EKG, ekokardiyografi,

myokard perfiizyon sintigrafi gibi tan1 araglar1 kullanilmakta ve bu tetkiklerle koroner
arter hastaligi  siiphesi olan hastalara konvansiyonel koroner anjiyografi
uygulanmaktadir. Koroner anjiografinin avantaj1 yliksek uzaysal ve temporal resoliisyon
saglamasinin yaninda koroner kan akiminda hemodinamik bozukluga neden olan
lezyonlarin iglem esnasinda anjioplasti ve stentleme gibi revaskiilarizasyon yontemi ile
giderilebilmesidir. Koroner anjiografinin dezavantaji islemin invaziv olusu, koroner
damar duvarindaki aterosklerotik lezyonun iyi degerlendirememesi, islem aninda
istenmeyen komplikasyonlarin meydana gelebilmesidir. Yapilan bir ¢alismada koroner

anjiyografi uygulanan hastalarin yaklasik %25 in de koroner patoloji saptanmadigi,
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hastalarin %66 sinda girisim gerektirmeyen koroner arter hastalifi saptandigi
gosterilmistir(64). Bu nedenle son 20 yildir yiiksek sensitivite ve spesifite gosteren,
tekrarlanabilirligi olan, invaziv olmayan, koroner arter hastaligini belirleyerek sadece
endovaskiiler veya cerrahi yoOntemlerle revaskiilarizasyon ihtiyact olan ileri evre
aterosklerotik hastalikli vakalarin se¢ilmesine olanak taniyan tani araglart gelistirilmeye
calisiliyor. Bu nedenle MR, elektron-beam CT ve ile ¢alismalar yapilmistir. BT ile diger
organ ve yapilarin daha erken goriintiilenebilmesine karsin kalbin fizyolojik sistolik ve
diyastolik hareketleri ve koroner arterlerin ince ve tortiydz yapisi nedeniyle kardiyak
yapilarin goriintiilenmesi gecikmistir(65). Bu amagla ilk olarak 1982 yilinda ilk olarak
elektron-beam tomografi kullanilmistir; ancak sadece kardiyak degerlendirmeye
spesifik olmasi ve her ii¢ diizlemde esit rezoliisyonlu goriintii elde edilmemesi bu
teknigin kullanimint siirlamigtir. Gliniimiizde ¢ok sayida goriintiiyii ayn1 anda alabilen,
CKBT ile koroner arterler ve kalbin diger yapilar1 ve biiyiik damarin goriintiilenmesi
gittikce miimkiin olmaktadir. Bu nedenle gelistirilen 1998 yilinda 4 dedektorlii, 2002
yilinda 16 dedektorli CKBT gelistirilmesi ile koroner BT anjiografi yaygimlagmistir.
Gilinlimiizde 16 -64 kesitli BT ler bu amagla kullanilmaktadir.(resim1)
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Sekil 2:64 CDBT ile koroner arterlerin goriintiilenmesi
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2.3. Koroner Arter Kalsifikasyonu (CAC)
2.3.1. Patofizyoloji

Koroner arterlerde  kalsifikasyona neden olan mekanizma tam olarak
aydinlatilamamustir. Aterosklerotik kalsifikasyon kemik formasyonu gibi organize,
diizenli ve ¢ogunlukla sadece ateroskleroz varliginda gozlenir. Non hepatik Gla(gama
karboxi glutamat)-cointaining protein, osteokalsin benzeri bir protein olup kalsiyumun
damar duvarina transportuna neden olur. Koroner kalsifikasyon patogenezinde anahtar
rol oynadigi distiniliiyor(66,67). Osteopontin  ve buna ait m-RNA kemik
mineralizasyonundan biliniyor. Bu elemanlar kalsifik aterosklerotik lezyonda da
tanimlanmistir(68,69). Yine kalsifiye insan aterosklerotik plaginda kemik morfogenetik
protein 2a mRNA icerdigi gosterilmistir. Bu hiicreler osteoblastik diferassiyasyon
gosterebiliyor.  Giachelli ve arkadaglari(70) immiinohistokimyasal ve insitu
hibridizasyon ile medial diiz kas hiicreleri injuriye ugramamis radlarda osteopontin
mRNA diizeyi daha diisiik iken, injury gelisen radlarda arterlerde zamana bagl olarak
osteopontin ve mRNA diizeyinin arttigi gosterilmistir. Bununla birlikte fibroblast
growth faktor, transforming growth faktdér B ve anjiyotensin II expresyonuda injury
gelisen damarda arttigi gosterilmis. Bu ve diger yakin zamanli bulgular koroner
kalsifikasyonun kalsiyum fosfat kristallerinin neden oldugu pasif birikimden ziyade

aktif bir olay oldugunu gostermektedir(71-75).

2.3.2 Epidemiyoloji

Erken aterosklerozda 2—-3.dekatta kiigiik miktarda kalsifikasyon goriliir ileri yasla
birlikte ateroskleroz ilerlemesi ile birlikte kalsifikasyonda artar. Koroner kalsifikasyon
varligimin ateroskleroz ile korele oldugunun gosterilmesine karsin c¢alismalarda
aterosklerozun %50 sinin 20-29 yas arasit goriildiigii,%80 ninin 30-39 yas arasi
goriildiigii; buna karsin koroner kalsifikasyonun %50 sinin 40—49 yas arasi ,%80 ninin

60—69 yas aras1t mevcut oldugunu gosteriyor.

Koroner kalsifikasyon i¢in en 6nemli iki risk faktorii yas ve cinsiyettir.
* <40 yas her iki grupta koroner kalsifikasyon oran1 %14 iken
» >70 erkek grubunda %93—100 oraninda

* >70 yas bayan grubunda %77—-100 oraninda koroner kalsifikasyon goriiliir.
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Farkli calisma ve hasta gruplarinda yapilan ¢alismalarda asagidaki risk faktorleri ile
koroner kalsifikasyon arasinda iligki gosterilmis:

* Diistik HDL diizeyi

* Sigara

* Trigliserid yiiksekligi

* Obesite

* Kan basinci yiiksekligi

* Diyabetes mellitus

* Risk faktorii sayisi ile

Risk faktorleri ile koroner kalsiyum varligi arasindaki iliski arastirilirken plazma

kolesterol diizeyi ile koroner kalsiyum varlig1 arasinda tutarli bir iligski gosterilmistir

(75-78).

2.3.3. Koroner Arter Kalsifikasyon Tamisinda Goriintiileme Teknikleri

Koroner Kalsifikasyonu degerlendirmede kullanilan araglar; direk grafi,
fluoroskopi, konvansiyonel BT, spiral BT, elektron beam CT(EBCT), iVUS, trans
torasik ekokardiyografi, trans 6zofagial ekokardiyografi.

2.3.3.1. Direk Grafi

Direk grafi ile koroner kalsifikasyon degerlendirilebilirken artefaktlar ve
goriintiileme  yetenegi nedeniyle degerlendirilmesi giigtiir. Fluoroskopiye gore
dogrulugu %42 idi. Kolay elde edilebilir ve ucuz olmasina karsin koroner

kalsifikasyonu tanimlamada sensitivitesi diistiktiir.

2.3.3.2. Fluoroskopi

Fluoroskopi ile orta ve ileri kalsifikasyon daha iyi tanimlanir. Kiigiik kalsiyum
depozisyonunu tanimada yetersiz kalir. Yapilan bir ¢alismada EBCT ile saptanan
kalsifikasyonun %52 sinin fluoroskopi ile saptandig: gosterilmis. EBCT ile 99 HU ve
iizerindeki kalsiyum varligi tanimlanabilirken, fluorospi ile 540 HU ve iizerindeki
kalsiyum varlig: tammlanabiliyor. Bu nedenle de fluroskopinin negatif prediktif degeri

yiiksektir. fluoroskopi ile koroner kalsifikasyon gosterilemezse koroner arter hastalig
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riski oldukga diisiiktiir. Fluoroskopi ile kalsifikasyon tanimlamada daha ucuz olmasina
karsin orta diizeydeki sensitivitesi ve deneyimli operatdre ihtiyag duyulmasi islemin

dezavantajidir.

2.3.3.3. Konvansiyonel Bilgisayarh Tomografi

Konvansiyonel BT ile koroner kalsifikasyonu tanimlama fluoroskopiden daha
iyi goriintii saglar. Dezavantaji yavas ¢ekim siiresi, hareket artefaktlar1 ve solunumla
goriintii kalitesinin kottilesmesidir. Yapilan bir ¢calismada koroner kalsiyumun onemli
koroner stenoz gostermede marker olarak kullanilmast ile sensitivitesi %25-78 arasinda
degisirken, spesifitesi %83—-100 olarak belirlendi(79).

2.3.3.4 Intravaskiiler Ultrasonografi (IVUS):

Anjiografi ile birlikte uygulanabilir. Koroner arterlerde kesitsel goriintiiler elde
edilir. Sadece liiminal degil aterosklerotik plak ve damar duvari ile ilgili bilgiler elde
edilir. Damar duvarindaki Kalsifikasyon hiperekoik alan olarak gorilir. IVUS ile
yapilan degerlendirme %100 spesifite gosterir. Invaziv olusu ve koroner yapilarin bir

boliimiinii gostermesi islemin dezavantajidir.

2.3.3.5 Trans Torasik — Trans Ozofagial Ekokardiyografi (TTE, TEE)

TTE ile mitral ve aortik valviiler kalsikasyonu tanima sensitivitesi yiiksektir
ancak koroner arter kalsifikasyonunu tanimlayabilmesi nadirdir ¢iinkii yeterli akustik
pencereden goriinti  alma sinirhdir.  TEE ile koroner arterlerin  proximali
goriintiilenebilir(80,81). TEE ile dansite, rezoliisyon, akustik pencereden goriintii alma
sinirlidir. Bu nedenle her iki yontemde kalsifikasyon sinirlida olsa goriilebilmesine

karsin kullanilmamaktadir.

2.3.3.6 Elektron Beam Computer Tomografi (EBCT)

EBCT yiiksek uzaysal, temporal veya kontrast rezoliisyonu olan, dizayninda
mekanik hareket gerektiren parga bulundurmayan ve bu nedenle 50—100 msn/kesit gibi
¢ok hizli goriintiileme hizina ulasabilen ayrica imajlari EKG tetiklemesi esliginde
alinabilen kesitsel bir goriintiileme teknigidir. EBCT ile saglanan ¢ekim hizi kalp gibi

hareketli bir organin goriintiilenmesini kolaylastirmistir. Yine EKG tetikleme teknigi
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kalp ile birlikte koroner arterlerin komplex ii¢ boyutlu hareketinin engellendigi kalbin
diyastol sonundaki fazina ayarlanir. Kardiyak incelemede ileriye doniik olarak EKG
tetiklemesi genelde %40-80 arasinda R-R araligina ayarlanmahdir. (106) EBCT ile
koroner arterler 3-6 mm gibi ince kesitlerde incelenir. EBCT ile CT dansitesi +130 HU
olan lezyonlar Kkalsifikasyon olarak yorumlanmaktadir. Yumusak dokularimin CT
dansitelerinin ortalama +50 HU oldugu diisiiniiliirse +130 HU CT degeri incelenen
dokunun kalsifikasyon i¢ermesi i¢in yeterince yiiksek bir sinir degerdir. (resim 10-13)
EBCT sinirhiliklart diizensiz kalp ritmi, spontan ektopik atimlar, hastanin nefesini
tutamamasi gibi teknik ve hastaya bagli nedenlerle bazi sinirliliklar olabilmektedir. Yine
perikardiyal kalsifikasyonlar ve kalbe komsu pulmoner damarlarin sol sirkiimleks
koroner arter diizeyinde yaratti@i yiiksek dansiteli artefaktlar  kalsiyum
degerlendirilmesinde zorluklara neden olabilir. Metalik yapay kapaklar veya by pass
operasyonu i¢in  yerlestirilen metal klipslere ait artefaktlarda kalsiyum

degerlendirilmesinin dezavantajidir.
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Sekil 5 Sekil 6
Sekil 3-6: Koroner arterlerdeki kalsiyum yiikiiniin EBCT ile goriintiilenmesi

24



EBCT ile kalsifikasyonun degerlendirilmesi anatomik lokalizasyondan ziyade

histopatolojilik yonden bilgiler verir.

2.3.3.7. Spiral BT — Cok Kesitli BT
Cok kesitli BT koroner kalsiyum degerlendirmede konvansiyonel CT ve

fluoroskopiden daha istiindiir. Dedektor sayis1 arttikga goriintii kalitesi artmakta ve
artefakt orani azalmaktadir. Daha 6nce multidedektorler ile ¢ekim siiresi nispeten uzun
oldugundan olusan artefaktlar CAC degerlendirmede EBCT ye gore daha yiiksek ve
yanlis sonuglar vermekte idi. Gelistirilen yeni ¢ok kesitli BT ile ¢ekimler daha kisa
stirede (20 sn) yapilmaktadir. EKG gaited ile uygun zamanlama (R-R mesafesinin %70
inde EKG tetiklenerek) ile artefakt orani azalmaktadir. Koroner arterlerin daha ince
kesitlerle (2,5-3 mm) incelenmesi miimkiin olmustur. Daha ince kesitli ¢ok kesitli BT
ile sonuglar EBCT kadar iyidir ancak daha istiin degildir. EBCT ile CKBT aracili CAC
Olglimiinii  karsilastiran arastirmalar her iki yontem ile alinan sonuglarin benzer

oldugunu gostermistir(82-84).

2.3.4. Koroner Arter Kalsiyum Skoru

Aksiyel kesitlerin incelenmesinde kalbe ait dort ana koroner arter tiim traseleri
boyunca kalsifiye lezyon varligi yoniinden degerlendirilmektedir. Koroner arterlerdeki
kan dansitesine kiyasla daha diisiik BT dansiteli periarteryel yag dokusu nedeniyle,
koroner arterler agik¢a goriilebilir. Ayrica kana gore yiiksek BT dansitesinden dolay:
intramural kalsiyumun izlenebilir olmas: da tetkikin konrast madde enjeksiyonuna gerek
kalmadan yapilmasini saglamaktadir(85). EBCT ve CKBT ile ayn1 zamanda kalsiyum
saptanmasina ek olarak, kalsiyum alan ve yogunlugunun belirlenmesi de miimkiindiir.
Goriintiiler 0,25-0,50 mm2 pixel boyutunda elde edilebildiginden ¢ok kii¢iik
miktarlardaki kalsiyum birikimleri dogru olarak saptanabilir. Koroner arterlerdeki
kalsifikasyon miktar1 Agatston skorlamas: kullanilarak hesaplanir.  Agatston
skorlamasina gore birbirine komsu 2-3 pikselde 1 mm2 den genis bir alanda, BT

dansitesi 130 HU dan fazla olan lezyonlar kalsifikasyon olarak yorumlanmaktadir(86).
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incelemeyi yapan kisi tarafindan isaretlenen lezyonlarin alan: ve dansitesi cihaz yazilimi
tarafindan otomatik olarak dlgtilmektedir.( Sekil 7,8)

Her kalsifiye lezyon igin kalsiyum skoru: lezyon alani ile lezyon dansitesine gore
belirlenen dansite skorunun garpilmasi sonucu hesaplanmaktadir. Lezyon dansitesine

gore belirlenen dansite skoru,

* 130-199 i¢in 1
* 200-299 i¢in 2
*300-399 i¢in 3
* >=400 i¢in 4 olarak belirlenir.

Dort ana koroner arterin her biri i¢in kalsiyum skoru saptanarak o hasta i¢in

total kalsiyum skoru hesaplanir.

Sekil 7: EBCT ile 75 yasindaki bayan hastanin sag koroner arterinde Agatston

skorlamasi ile koroner kalsiyum skoru 5.49 olarak hesaplanmig
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Sekil 8: EBCT ile 46 yasinda erkek hastanin sol 6n inen arterinde saptanan
kalsiyum skoru Agatston skorlamasina gore 81 olarak hesaplanmistir

Koroner kalsiyum skoru, oncelikle Janowitz ve arkadaglarinin asemptomatik Kisilerden
yas Ve cinsiyet gruplarina gore elde ettikleri ve normogram degerler olarak belirlenen
ortalama kalsiyum skorlari ile karsilastirilir. Ayrica ayni ¢alisma sonucu asemptomatik
Kisilerden, cinsiyetlerine gore 5 yillhik yas gruplarinda elde ettikleri normogram
degerlere gore de belirli persantil araliklarinda (<25,25-50,50-75,75— 90,>90) ifade
edilir. Koroner kalsiyum skorlamasi i¢in kadinlarda 40 yas, erkeklerde ise 35 yas alt
sinir olarak kabul edilir(87). Yapilan galismalarin c¢ogunda risk 6ngormede direk
kalsimu skoru kullanilmigtir. Persantil degerlendirlmesi ile CAC skorunun
karsilastirildigi bir ¢alismada CAC miktarina ve yasa gore belirlenen persantil
yonteminin CAC skoruna gore prognoz ongérmede daha basarili oldugu gosterildi

ancak bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir(88-90).
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2.3.5. Koroner Kalsiyum Skorunun Klinik A¢idan Yorumlanmasi

2.3.5.1. CAC Olciimiiniin Kardiyo Vaskiiler Risk Degerlendirmedeki Rolii

2.3.5.1.1. Asemptomatik Popiilasyonda KAH Riskinin Degerlendirilmesi

KAH klinik yansimasi c¢ogunlukla daha oOnceden asemptomatik olan
bireylerde aniden ortaya ¢ikan kardiyovaskiiler olaylardir. Asemptomatik kisilerin
tasidig1 kardiyovaskiiler olay riskini dngermek i¢in Framingham risk siniflamasi (FRS)
(90) , Avrupa sistemik risk degerlendirme skoru (SCORE) (91) gibi skalalar
kullanilmaktadir. Bu skalalardan hesaplanan risk diizeylerine gére primer koruma
tedavileri diizenlenmektedir. NCEP (uluslar arasi kolesterol egitim programi)(92) ,
JNC(93) gibi programlar hastalarin bu risk diizeylerine gore tedavi hedefleri
belirleyerek kisilerin kardiyovaskiiler olay riskinin azatilmasi hedeflenmektedir. Major
kardiyak risk faktorleri ve kardiyovaskiiler olay riskini dngermede kullanilan
risk sikalalarinin koroner olaylar1 6ngdrmedeki smirliliklart primer korumadan
faydanalanabilecek asemptomatik kisilerin tespitinde farkli tani araglarinin
kullanimini glindeme getirmistir (94,95). CAC nun stenotik koroner arter darligi
lokalize edememesi ve riiptire meyilli plagi taniyamamasma ragmen global
kardiyovaskiiler olay riskini dngerebilir olmasi ve total aterosklerotik plak yiikii ile
giiclii iliskisi oldugunun patolojik olarak gosterilmesi CAC skorunun farkli bir tan1 araci
olarak kullanimima neden olmustur (96). Bu amagla son yillarda CAC asemptomatik
populasyonda kardiyovaskiiler olaylar (kardiyo vaskiiler olaylardan 6liim veya dliimciil
olmayan MI) Ongérmedeki prognostik onemi ile ilgili genis oOlgekli caligmalar
yaptlmisitr( 97-102). Bu c¢aligmalar 2000 yilindan sonra yapilmig, asemptomatik
popiilasyondan alman hastalar ortalama 3-5 yillik takip edilmis. Yine bu caligmalar
hastalarin risk faktorlerinin kaydedildigi, ortalama 1000 den fazla hastanin alindigi,
cogunlugu prospektif ¢caligmalardir.
Bu altt g¢alismanin degerlendirildigi (Sekil 1) meta analizde(103) 27622 hasta
incelenmis. Son nokta olarak koroner arter hastaligindan 6liim ve Mi alinmis. Ortalama
3-5 yil siiren takiplerde 395 olay meydana gelmistir. Tanimalanabilir CAC varliginda
son noktalarda olay riskinin yaklasik 4 kat (p<0,0001) artis oldugu tespit edildi. Yine
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o6nemli bir sonug¢ olarak tanimlanabilir CAC yoklugunda (CAC skoru=0) son noktalar

acisindan hastalar ¢ok diisiik riskli (%0,4; 3—5 yillik takipte 49/ 11815 olay) bulundu.
Events /N

Study (Your) & Effect (99%C)  poherRmk LowRik P 0o 0 1 10 0
Kondos (2003) 4305 18 (0838)  15/1833  12/239 012 i -
M0 15 (0732  6/2M5  12/2M9 0 5 -
MOA700 37 (1873 /44 1229 <0001 -
Greankand (2004) 1100 15 (0829) 213 “INE 024 R
101200 20 (09840) 15/1M 141318 0.083 ==
2300 35 (1983 M/ 14318 0.0001 i
Arad (2005) 1-100 19 (0843) 20/1973  8/152 012 i
10139 105 (49223 38/6% 8/1512 <0001 -4
2400 25 (128548 63/4%0 871512 <0001 -
Taykor (2005) 19 21 (01432 o 211,28 08 -
1044 05 (1.5739) 21120 211,261 0.003 e —
245 24 (501299 S/1M 211261 <0.0001 | -
Viegeothart (2005) 101400 35  (1.397)  10/425 67905 0.008 —
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1,000 108 42217 /198 87905 <0.0001 ——
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250 21 (68T M/1380  3/260 00001 ——
Summary RR Ratio O ps5s2) ™Y <0.0001 <
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Sekil 9: CAC skorunun prognostic degeri ile ilgili meta-analiz

Metaanalizden ¢ikan bir diger sonu¢ artmig CAC skoru ile artmis olay riski arasindaki
iliski idi. Hafif riskli CAC skorunda (1-112) koroner arter hastaligindan &éliim ve MI
riski rolatif olarak 1,9 ( %95 CI=1,3-2,8 p=0,001) bulundu. Bu hasta grubu gen¢ ve
asemptomatik hasta grubu idi.(28,33) Yiiksek CAC skorunda CAC tammlanmayanlara
gore olay sikligida belirgin olarak daha yiiksekti. CAC skoru 100—400 olanlarda rolatif
risk 4,3 (%95 Cl=3,1-6,1 p<0,0001) ,yine CAC tanimlanmayanlara gore daha da
yiksek CAC skorunda 400-1000 olay riski 7,2 (%95 CI=5,2-9,9 p<0,0001), CAC
skoru >1000 olanlarda rolatif risk 10,8 (%95 Cl=4,2-27,7 p<0,001) olup CAC skoru

artisi ile olay riskinin arttig1 gdsterildi.
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CAC skorunun kardiyak risk faktorlerinden bagimsiz prognostik degeri:

Yakin zamanl raporlar CAC skorunun kardiyak risk faktorleri ve risk belirlenmesinde
kullanilan (FRS vb) yontemlerden bagimsiz prognostik degerinin olabilecegi Iehine idi.
Yakin zamanli yapilan 1293 hastanin yer aldigi, hastalarin 4,3 yil takip edildigi bir
calismada CAC skorunun kardiyovaskiiler olay 6n goriiciiliigiiniin iinivariable olarak
(p<0,0001), multivariable olarak (p=0,01) olup, CAC skoru kardiyak risk faktorlerinde
bagimsiz olarak koroner olaylar1 ongérdiigi gosterildi(99). Farkli ¢alismalardan CAC
skorunun, koroner arter hastaligi yoniinden aile Oykiislinden, viicut kitle indeksinden
CRP diizeyinden bagimsiz olarak koroner olaylarla olan iligkisi gosterildi(98—102—105).
FRS gore hasta gruplarinda koroner arter kalsiyum skorunun kullanima:

Bir ¢ok ¢alismada FRS ye gore diisiik riskli popiilasyonda CAC skorunun koroner
olaylarla ilgili sonuglarda olay 6ngérmede faydali olmadig1 gosterildi(104— 105). Buna
ek olarak yakin zamanl bilgiler CAC skorunun FRS gore orta riskli (10 yillik olay risk
%10-%20) hasta grubunda yararli, artmis prognostik énemi oldugunu gosterdi(101—
104). Bu 4 rapordan elde edilen bilgilerde FRS gore orta riskli popiilasyonda KAH’dan
olim veya MI oranlari; CAC skoruna gore sirasiyla =<100, 100-399, >=400, olay
oranlar1 %0,4 , %1,3 ,%2,4 olarak saptandi. Bu sonuglardan yola ¢ikarak FRS gore orta
riskli kisilerde CAC skoru >400 olmast durumunda bu kisilerde goriilebilecek koroner
olay riski koroner arter hastalig: risk esdegeri (10 yillik olay riski >%20) olarak kabul
edilebilir ve buna gore tedavileri diizenlenebilir.

Asemptomatik popiilasyonun degerlendirilmesinde koroner arter kalsiyum skorunun
kullaniminda 6zet olarak

» Asemptomatik popiilasyonda kardiyovaskiiler olay riskini belirlemde CAC skorunun
kullanimi lehine kanitlar artmistir.

+ Kardiyovaskiiler olaylar1 ongérmede CAC skoru geleneksel risk faktdrlerinden
bagimsiz olarak yararl: olabilecegi gosterilmistir.

* FRS gore diisiik riskli hasta grubunda CAC degerlendirilmenin Klinik faydasi
gosterilememistir. Yine FRS gore yliksek riskli hastalar NCEP III onerilerine gore zaten
agresif ve yogun tedavi diizenlendiginden risk belirlemek i¢in ek test(CAC skoru vb.)

yapmaya gerek yoktur.
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» FRS gore orta riskli ve CAC skoru >400 olan hastalar periferik arter hastaligi, diabet
gibi koroner arter hastaligi esdegeri kabul edilip medikal tedavisi buna gore

diizenlenmelidir.

* Klinik olarak yiiksek riskli asemptomatik hastalarda CAC skoru = 0 olmasi
durumunda giivenle medikal tedaviyi dislama veya sonlandirma igin yeterli veri ve

konsensus yoktur.

Tablo 2: Koroner Arter Kalsiyum Skorlamasinin Klinik Olarak
Yorumlanmasi

Kalsiyum skoru | Degerlendirme Klinik 6nem Tavsiyeler

Kalsifikasyon koroner arter hastaligi % 95 oranmda ekarte edilebilir
voki(0)

1-10 Minimal Anlaml stenozun Koruyucu tip

kalsifikasyon oldugu koroner arter
hastalig1

beklenmiyor(<%10)

11-100 Hafif derecede Minimal veya orta Risk faktérlert
kalsifikasyon | derecede koroner arter degerlendirilmeli

stenozu olabilir

101-400 Orta derecede Nonobstruktif KAH Muhtemel risk faktorleri

kalsifikasyon olasilig1 yitksektir, tedavi edilmeli. stres
anlamli stenozun testleri diisiiniilmeli

oldugu koroner arter

hastaligi olabilir

Yaygm Yitksek olasilikla Indiiklenebilir iskemi

kalsifikasyon (>%90) en az bir icin stres EKG testi,
koroner arterde anlamli | konvansiyonel koroner

stenoz vardir anjiyografi tetkiki?
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2.3.5.1.2. Semptomatik Hastanin CAC Olciimii ile Degerlendirilmesi

Semptomatik hastalarda obstriktif koroner arter darligint degerlendirmede non
invaziv bir yontem olarak CAC skoru kullanimi giindeme gelmistir. Bu amagla Guerci
ve arkadaslar1 klinik olarak anjiografi planlanan 290 hasatanin alindig1 bir ¢alismada
CAC skoru >80 olan hastalarda risk faktorlerinden bagimsiz olarak artmis
KAH riski oldugunu, CAC >170 alindiginda obstriktif KAH ile risk faktorii sayisindan
bagimsiz olarak anlamli iliski oldugu saptandi (p<0,001)(106). Yine Kennedy ve
arkadaslar1 anjiografi planlanan 368 hasta ile yaptigi bir ¢alismanin multivaryant
analizinde erkek cinsiyet ve CAC skorunun KAH varligi ve yayginhg ile iliskili
oladugunu gosterdi(107). Yapilan bu ¢alismalarda anjiografik koroner arter hastaliginin
taninmasinda konvansiyonel risk faktorlerinden tistiin oldugu gosterildi.
Yakin zamanl koroner anjiografi planlanan 1851 hastanin alindigi, ¢cok merkezli bir
calisgmada CAC skoru ile obstriktif koroner arter darligint 6ngérmede sensitivitenin
%095 spesifitenin %66 olarak gosterilmistir. Burada CAC ve 6nemli KAH arasinda
iliskiyi ongérmede CAC skoru i¢in 80 ve iizeri baz alininca sensitivite %79 olurken
spesifitenin %72e¢ yiikseldigi saptandi. Bir baska genis 6lgekli 1764 hastanin alindig:
calismada CAC skoru ile anjiografik olarak obstriiktif KAH ile karsilagtirilmis. CAC
skoru >100 olarak alindigi calismada sensitivite %95 spesifite %79 olarak tespit
edildi(108). Genis olgekli bir diger ¢alismada 2115 ardisitk semptomatik hastada
koroner anjiografi uygulanmis. Her hangi CAC skoru ile 6nemli KAH saptamada %99
sensitivite ,%28 spesifite saptanmisti. Koroner kalsiyum skoru>100 alininca sensitivite
%87 spesifite %79 yiikselmisti(109).

Koroner arter hastaligim1 tanisinda kullanilan diger tanm1 yontemleri ile koroner

arter kalsiyum skorunun karsilastirilmasi:

Obstriiktif koroner arter hastaligim degerlendirmede egzersiz EKG testi:

Gianrossi ve arkadaslar egzersiz EKG ile obstriktif KAH iliskisini arastiran
24074 hastanin yeraldigi 1407 yayinin analizinde, anjiyografi yapilan bu hastalarda
eforlu EKG nin ortalama sensitivite %68 (%23-100), spesifite %77 (%17 -100) olarak
saptanmisti(110).
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Obstriiktif koroner arter hastaligim1 degerlendirmede myokardial perfiizyon
goriintiileme ve stres ekokardiyografi:

Fleischmann ve arkadaslar1 egzersiz ekokardiyografi ve egzersiz niikleer niikleer
perfiizyon testleri kullanilarak dnemli KAH tanisindaki performanslari degerlendirilmis.
Egzersiz ekokardiyografi ile 24 ¢alismada 2637 hastanin incelendigi multi analizde
obstrikfif koroner darligi saptamada sensitivite %85 spesifite %77 olarak saptandi.
Yinne egzersiz SPECT ile 27 ¢alismada 3237 hastanin degerlendirildigi multianalizde
sensitivite %87 ve spesite daha diisiik olup %64 olarak saptandi(111). Shavelle ve
arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada gogiis agrisi olan ve son ii¢ ay i¢inde koroner
anjiyografi yapilan 97 hastanin eforlu EKG, teknesyum stres testi ve fast CT koroner
kalsiyum degerlendirildi. Obstriktif KAH igin relatif risk CAC skoru ile (4,5) tredmil
EKG de (1,72) teknesyum stres ile (1,96) belirlendi. Obstriktif KAH belirlemedeki
dogrulugu sirasiyla (%80),(%71),(%74) olarak saptandi. Burada pozitif CAC skoru ile
anormal treadmil EKG kombine edilmesi ile obstriiktif KAH saptamada spesifite %83 e
cikmistir(112). Kajinami ve arkadaslarikoroner anjiografi yapilan 251 semptomatik
hastada egzersiz EKG, talyum egzersiz sintigrafisi ve fast CT ile CAC skorunun
karsilastirildigi ¢alismanin sonucunda; sensitivite ve spesifite sirasiyla egzersiz EKG,
talyum stres sintigrafi ve CAC skoru igin %74 - %73 ; %83 - %63, %77- %86 olarak
saptandi(113). CAC ol¢limiiniin  myokard perfiizyon sintigrafisine tamamlayiCi
olabilecegi lehine bilgiler elde edilmektedir. He ve arkadaslari esik fenomeni ile CAC
skoru <100 olanlarda MPS ile myokard hipoperfiizyonunun olmadigi, CAC skoru >100
olanlarda anormal MPS sikhig: ciddi sekilde artis olmaktadir(114). Yakin zamanl 1995
hastanin incelendigi ¢alismada hastalarda MPS ve CAC skorlar1 degerlendirilmis. CAC
skorunun MPS sonucunu ongdrmede giiglii prediktor degeri bulunmaktaydi. CAC
skoru<100 olanlarda MPS pozitiflik oran1 <%?2 idi(115). CAC skoru akimi kisitlayan
KAH’nm1 saptamadaki yiiksek sensitivitesi nedeniyle invaziv koroner anjiografi veya

stres niikleer goriintiileme Oncesi hasta segiminde kullanilabilir.
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2.3.5.1.3. Semptomatik Hastada CAC Ol¢iimiiniin Diger Kullanimlar

CAC faydali oldugu bir diger alan iskemik KMP(kardiyomyopati), dilate KMP
aynminin  yapilmasidir. Genis bir ¢alismada kalp yetmezligi olan ve etyolojisi
bilinmeyen 120 hastada CAC gdsterilenlerde %99 sensitivite ile IKMP lehine idi(116).
Bu yontem ile kardiyomyopati etyolojisi belirlemede CAC 6l¢iimiit ECHO ve MPS’den
daha dogru sonuglar verdigi direk karsilastirmali calismalarda gosterilmistir(107). Acil
servise gogis agrisi sikayeti ile gelen nonspesifik EKG’si olan hastalarin yer aldig ii¢
calismada CAC skorunun bu hastalar1 hizli ve efektif degerlendirmede tani araci olarak
kullanilabilecegi one siirtildii(108,109). Bu nisbeten diisiik 6lgekli (hasta sayis1 105-192
degisiyor) calismalarda CAC skorunun MI ve sonrasindaki koroner olay riski diisiik
hastay1 tanimada %98-100 sensitivitesi gosterilmis. Bu yiiksek sensitivite ve yiiksek
negatif prediktif degeri olan test non diagnostik EKG ve negatif CAC skoru olan
( CAC=0 ) hastalarin erken taburculugunu saglayabilecegi diistiniilmiistiir. Ancak bu
amagla daha genis hasta grubu ile uzun siireli ve daha ciddi son noktalar (tiim nedenlere
bagl 6liim, MI vb) alinacak ¢alismalar yapilmahdir. Semptomatik hastada koroner arter
kalsiyum skorunun Klinik kullaniminda 6zet olarak:
CAC ol¢timiiniin es zamanli alinan medikal tedavi, egzersiz, bazal duvar hareket kusuru
veya EKG anormalliginden etkilenmemesi KAH degerlendirilmesinde BT ile CAC
skoru kullaniminin avantajidir. CAC skoru <100 olanlarda tipik olarak diisiik olasilikla
(<%2) anormal MPS saptanir ve koroner anjiografi ile <%3 olasilikla ciddi koroner
arter darhg: (>%50 darlik) saptanir. Semptomatik hastada 6lgiilebilir CAC varliginin
diglanmasi invaziv girisimi ve hastane yatisini azaltabilir. Hizli CT ile CAC varhiginin
gosterilmesi ciddi koroner arter darligi (>%50 darlik) saptamada sensitivitesi %95-99
olarak saptandi, ancak spesifitesi sinirliydi.7600 semptomatik hastanin incelenmesi
sonucu CAC yoklugunun (CAC skoru=0) obstriiktif koroner arter hastaligint 6ngérmede
negatif prediktif degeri %96 -%100 saptandi. Direk karsilastirilmali c¢alismalarda
semptomatik hastalarda obstriiktif koroner arter darligint 6ngérmede niikleer egzersiz
testi ile CAC skoru degerlendirilmesi ile benzer sonuglar gosterildi. Egzersiz testleri ile
hastalarda egzersiz kapasitesi ve prognoz ile ilgili bilgiler elde edilir. Bu nedenle
anatomik testler (BT anjiografi veya BT ile CAC skoru bakilmasi ) fonksiyonel testlerin

yapilamadigi durumlarda veya test sonuglarinin ortada oldugu durumlarda yapilmalhdir.
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2.3.5.1.4 Ateroskleroz Regresyonu ve Progresyonun Degerlendirmede
Koroner BT

CAC progresyonu ile klinik kardiyovaskiiler risk faktorleri arasindaki iliski iyi
anlasilamamistir. Suanki bulgularla CAC progresyonu en giiglii sekilde bazal CAC
skoru ile iligkili olup, standart kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iliskisi
sinirlidir(110,111). CAC skoru degisimi ile sonuclarla iliskiyi gosteren ii¢ c¢alisma
yayinlandi(112—-114). Bunlar genel popiilasyonda (115), DM popiilasyonunda (116),
statinlerle (117) galistimistir.
Sonug olarak;
* MI gegiren hastalarda olay gelismeyen hastalara gore yillik CAC artis1 yaklasik iki kat
fazla oldugu gosterilmis.
* CAC skoru progresyon gosterenlerde (yillik >%15 artig) M1 riski stabil olanlara gére
rolatif olarak artmasti.
» Tim CAC skoru diizeylerindeki CAC skorunun artis1 artmis kardiyak olay riski ile
iligkilidir(118). Ayrica CAC skoru yiiksek bile olsa stabil CAC varliginda

kardiyovaskiiler olay riski azalmaist.

Calismalarda kalsiyum kanal blokerlerini ve statinlerin CAC progresyonunu yavaslattig
yoniinde bilgiler mevcuttur. Iki gozlemsel ¢alismada statinler ile LDL diizeyinin
azaltilmasimin  CAC progresyonunu azalttigi  gosterilmisti(119-124). Daha sonra
diizenlenen iki plasebo kontrollii ¢alismanin sonuglari gozlemsel caligmalarin tersi
yondeydi(125-128). DM ve HT tedavisinin CAC progresyonu ile iligkisi ¢alisiilmamastir.
Hizli CT ile CAC progresyonun farkli ¢ekim donemdeki sonuglari benzer dogrulukla
degerlendirilebilmektedir. Ancak CAC regresyonunun klinik sonuglarla iliskisi agik
degildir. Yine CAC progresyonunun standart risk azaltici tedavi ile modifikasyonu agik
degildir. Kost efektivitesi ve artmig radyasyon mazuriyeti nedeniyle seri CT

gorlintiilleme onerilmemektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Alim

Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi
Kardiyoloji poliklinigine Ocak 2013 ve Haziran 2013 tarihleri arasinda atipik angina
sikayeti ile gelen yada kontrol amagli bagvuran yaslar1 40-60 arasinda olan goniillii 30
hasta, ¢alismaya alindi. Kontrol grubumuz daha onceki yillarda herhangi bir sebebten
tiniversite poliklinigine basvuran ve kalsiyum skoruna bakilmis 30 kisiden
olugsmaktadir. Hastalarin anamnez, rutin fizik muayene, boy ve viicut agirligi 6l¢iimii,
KB o6l¢timii, rutin biyokimyasal testler, elektrokardiyografi ve ekokardiyografi tetkikleri
yapildi. Anmamnezde aile HT ve KVH 6ykiisii sorgulandi. Kan basinci 6l¢iimii hastalar
dinlendikten sonra her iki koldan ve 2 kez Olgiilmiis ve Olciilen kan basinci degeri
>140/90 mmHg olan hastalar dislanmistir. Tipik stabil angina tarifleyen veya KAH
diisiindiiren hastalarda calismaya alinmadi. Yapilan bu tetkiklerden sonra ¢alismamiza
uygun olan hastalara efor testi yapildi. Efor testi esnasinda sistolik basinci erkeklerde
210mmHg iizerine, kadinlarda 190mmHg lizerine ¢ikanlar egzajere HT kabul edilip
caligmaya alind1 ve bunlara tiniversitemizde EBCT ile kalsiyum skoruna bakildi. Efor
testi sonucu iskemiyi diisiindiirecek bir bulgu saptanmasi durumunda hastalar ¢alismaya
alinmadi ve standard protokol ne ise medikal tedavisi ona gore diizenlendi ya da KAG

ye alindi. Tiim hastalara ¢aligsma hakkinda bilgi verilerek yazili olurlart alinmistir.

3.2. Dislama Kkriterleri

DM olanlar, bobrek fonksiyon bozuklugu olanlar, kanitlanmis KAH olanlar,tipik
angina tarifleyenler, tiroid fonksiyon bozuklugu olanlar, anlamli kalp kapak hastaligi ve
atrial fibrilasyon gibi ritim bozuklugu olanlar, ciddi akciger hastalig1 olanlar, konjenital
kalp hastaligi olanlar,istrahat HT olanlar, KKY, HKMP, kollajen doku hastaliklari,
feokromasitoma, renal ve adrenal bez hastaliklari,efor testi pozitif yada iskemiyi

diisiindiiren bulgular olan hastalar ¢alismadan diglanmastir.
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3.3. Ekokardiyografik Degerlendirme

Vivid S-7 Ekokardiyografi ile hastalara parasternal uzun-kisa aks, apikal 4-5 bosluk ve
iki bosluktan ayrintili bir sekilde segmenter duvar hareket kusuru var mi diye arastirildi.
Kapak yapilari incelendi. EF na ve epikardiyal yag dokusuna bakildi.

Epikardiyal yag kalinlig1 her iki parasternal uzun aks ve kisa aks goriintiilerinden sag
ventrikiil serbest duvari iizerinde dl¢lilmistiir ( Sekil 10 ). Epikardiyal yag kalinliginin
oblik olarak oOl¢lilmedigini garanti etmek icin gorlintiilleme siirlamalar1 kullanildi.
Olgiimler uzunlamasina 1s1kl1 gosterge ( cursor ) oryantasyonu ile tiim ‘iki boyutlu’
goriintiilerden elde edilen ‘mmode strip’ lerle de yapildi. Herhangi bir bolgedeki
maksimum degerler 6l¢iildii ve ortalama degerler dikkate alindi. Degisik goriintiilerden
alian epikardiyal yag kalinlig1 dl¢limlerinin giivenilirligi miikemmeldi. Epikardiyal yag
dokusu ekosuz veya cok biiyiikse hiperekoik alan olarak goriiniir. Epikardiyal yagin sag
ventrikiilde Ol¢limiiniin tercih edilmesinin iki sebebi vardir: birincisi, bu noktada
epikardiyal yag dokusunun net kalinliginin en fazla oldugunun farkina varilmast,
ikincisi, tiim agilardan uygun 151k gostergesi

( cursor beam ) oryantasyonu ile parasternal uzun aks ve kisa aks goriintiilerinin en
dogru epikardiyal yag dokusu ol¢limlerine imkan vermesidir. Eger varsa; sag ventrikiil
trabekulasinin ve moderatér bantinin hipertrofik olmasi epikardiyal yag doku
dlciimlerini etkilememektedir. Ozetle, EF si diisiik olanlar, herhangi bir segmenter
duvar hareket kusuru olanlar ve orta dereceden fazla kapak bozuklugu olanlar
calismadan dislandi. Epikardiyal yag dokusuna bakilma sebebi ise eksajere HT lu

hastalarda bu parametreyi kontrol grubuna gore kiyaslayabilmek i¢indi.
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Sekil 10:Epikardiyal yag dokusunun ekokardiyografik goriintiisii.

3.4. Efor testi

Calismaya alinan hastalara klinigimizde efor testi ¢ekildi. Cihazimizda bulunan mangson
hastanin koluna baglandi. Efor testi esnasinda tansyon kayitlar1 ekrandan takip edildi.
Efor testi pozitif c¢ikanlar veya yiiksek riskli efor testi sonucu olanlar ¢alismadan
dislandi ve ilgili protokol uygulandi. Calismamizda en 6nemli kisimi istrahat aninda HT
olmayanlarin efor testi esnasinda sistolik basincin erkeklerde 210mmHgkadinlarda

190mmHg iizerine ¢ikmasidir. Bu kriterlere uyan hastalar eksajere HT tanimina uyup

calismaya alindi1 ve EBCT ile CCS bakildu.

3.5. EBCT ile Kalsiyum Skoru

Aterosklerozun bir pargasi olan koroner atreriyel Kalsifikasyonun aterosklerotik
damarlarda oldugu ve normal damarlarda olmadig: tespit edilmistir (42-44). Arteriyel
kalsifikasyon ile plak riiptiirii arasindaki iliski heniiz bilinmemektedir (45,46) ve
vulnerable (hassas) plak ile bilinen bir iliski tespit edilememistir (47). Elektro beam
bilgisayarli tomografi (EBCT) ve ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi koroner arter
kalsifikasyonunu (KAK) 6l¢iimii i¢in kullanilan primer tan1 metodlardir. Her iki yontem

de kompleks X-i1sin1 goriintiileme sistemleridir ve ince kesit BT goriintiileri elde eden,
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artefaktlar1 azaltan hizli tarama yontemlerini kullanir. Genellikle tiim kalbi iceren 30—40
ardisik aksiyal kesit elde edilir. Bir kalsiyum skorlama sistemi X-isinin1 zayiflatma
katsayis1 baz alinarak kalsiyum birikim alanlarmi tespit eder (12). KAK skoru
Ol¢timiinde tarama siiresi 10— 15 saniye, tiim islem ise (hazirlik, tarama, degerlendirme)
10-15 dk kadar siirer. EBCT son 20 yildir kullanilan bir metoddur, ancak bir¢cok
merkezde bulunmamaktadir. CKBT ise daha hizli, kolay ve bir ¢cok merkezde bulunan
bir metoddur. CKBT ile kalsiyum skor tetkiki koroner BT anjiografiden farkli olarak
islem daha kisa stirede (10-15 s) ve kontrast madde verilmeden yapilir. Hem EBCT ve
CKBT’nin koroner kalsiyum yiikiinii tespit etmede benzer olduklar1 gosterilmistir. Her
iki metodla da koroner kalsiyum miktarini1 6lgmede agatston, voliim ve kitle skoru gibi
farkli skorlama algoritmalar1 gelistirilmistir. ilk olarak Agatston ve arkadaslari
tarafindan gelistirilen Agatstson skoru metodu EBBT ile kalsiyum miktarini
hesaplamada geleneksel metod olarak kabul edilmistir(Tablo 2).

"Agatston" skorlamasina gore, birbirine komsu 2-3 pikselde, 1 mm2’den genis bir
alanda, BT dansitesi 130 HU’dan fazla olan lezyonlar kalsifikasyon olarak kabul
edilmektedir . Inceleyici tarafindan isaretlenen lezyonlarin alani ve dansitesi cihaz
yazilimi tarafindan otomatik olarak olciilmektedir. Her kalsifiye lezyon i¢in kalsiyum
skoru, lezyon alani ile lezyon dansitesine gore belirlenen dansite skorunun carpilmasi
sonucu hesaplanmaktadir. Lezyon dansitesine gore belirlenen dansite skoru;

130-199 HU i¢in 1,

200-299 i¢in 2,

300-399 i¢in 3,

>400 icin 4 olarak belirlenir .

Dort ana koroner arterin her biri icin kalsiyum skoru saptanarak, o hasta icin total
kalsiyum skoru hesaplanmaktadir.

Baz1 c¢aligmalarda kalsiyum miktarim1 6lgmede alternatif olarak kalisyum voliimii ve
absoliit kalsiyum miktar1 kullanilmistir.

Asemptomatik hastalarda Agatston skoruna gore total kalsiyum skorunun yorumlanmasi
icin kilavuz sema gelistirilmistir.

Son 5-10 yil ig¢inde hizli BT yontemleri ile asemptomatik hastalarda risk
degerlendirmesi ve atipik sikayetleri olan hastalarda koroner arter hastaligi varligini

tespit etmek amaciyla siklikla kullanilmigstir
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3.6. Istatistiksel Analiz

Tum istatistiksel analizler Statistical Package for Social Sciences(SPSS 17.0, Inc.,
Chicago, Illinois) programi kullanilarak yapilmistir. Kategorik degiskenler yiizde olarak
ifade edilirken, sayisal degiskenler aritmetik ortalama + standart deviasyon (SD) olarak
gosterildi. Siirekli degiskenler arasinda dogrusal iligkinin olup olmadigi Pearson
korelasyon testi kullanilarak degerlendirildi. Gruplararas1 karsilastirmalarda ise
independent sample t test kullanilmistir. P degerinin <0.05 olmasi durumunda sonuglar

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4.BULGULAR

4.1. Hastalarin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Ocak 2013 ve Haziran 2013 tarihleri arasinda Mustafa Kemal Universitesi Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali polikliniginde degerlendirilen ve ¢alismaya dahil
olma kriterlerine uyan ardisik 30 egzajere HT hastast ve 30 kontrol grubu ¢alismaya
dahil edilmistir. Calismaya katilan hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo
3’da belirtilmistir.

Tablo 3: Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Kontrol Grubu Egzajere HT
Hasta Sayisi 30 30

Yas Ortalamasi 51.38

Kadin / Erkek 25/35
BMI 20-25 21
25-30 35
30-35 4
Sigara icenler 30
icmeyenler 30
Ailede HT Oykiisii Var 23
Yok 37
Ailede KVH Oykiisii Var 18
Yok 42
LDL <100 23
100-130 20
>130 17
Epikardiyal Yag Dokusu <3.8 34
>3.8 26
Kalsiyum Skoru 0 28
1 15
2 13
3 4
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Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamast 51.38 yil olup hastalarin 25i (%42)
kadm, 35’1 (%58) ise erkek idi. Asagida gosterilen sekil cinsiyet, BKI, Kalsiyum skoru

ve LDL oranlarin1 gosterilmektedir.(oranlar tablolarda belirtilmistir)

CINSIiYET

M xap1n
B =rxex

El Missing

Sekil 11: Cinsiyet Oranlariin Dagilimi
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Sekil 12:BMI Oranlarinin Dagilimi

BMIGRUP

B 20-25
& 25-30
[ 30-35

Missing
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LDLGRUP

M <100
B 100-130
[J>130
.Missing

Sekil 13:LDL Oranlarinin Dagilim1
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KALSIYUMSKORU

[ )
B, o0
2,00
B o0

|:| Missing

Sekil 14:Kalsiyum Skoru Sonuglarinin Dagilimi
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Tablo: 4 Gruplar Arasindaki Kadin Erkek Oranlari

Cinsiyet Kontrol Grubu Egzajere HT Toplam
Kadin 14 11 25
Erkek 16 19 35

Bu tabloda iki grup arasindaki cinsiyet oranlar1 belirlendi. Cinsiyet agisindan iki grup

arasindaki fark anlamli bulunmadi.

Bar Chart

GRUP

M . oo

M eczasere vT

20—

KADIN ERKEK
CINSIYET

Sekil 15:Cinsiyet Oranlari
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Tablo: 5 Gruplar Arasindaki BMI Oranlari

BMI Kontrol Grubu Egzajere HT Toplam
20-25 17 4 21
25-30 12 23 35
30-35 1 3 4

BMI degerleri 3 gruba alindi.20-25 ; 25-30; 30-35 olanlar seklinde 3 gruba ayrildi.Bu

tabloda iki grup arasinda BMI oranlar karsilastirildi.Egzajere HT lu hastalarda BMI

oranlarinda anlamli fark ortaya ¢ikt1.(p<0.01 2.grup 25-30 aras1 degerler ortalamasi)

Bar Chart

257

Count

20-25

Sekil 16:BMI Oranlar1

25-30

BMIGRUP
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30-35

GRUP

M. oo

[ eczasere =T




Tablo: 6 Gruplar Arasindaki Sigara Icenler ve igmeyenlerin Oranlar

Sigara Kontrol Grubu Egzajere HT Toplam
icenler 15 15 30
icmeyenler 15 15 30

Iki grup arasinda sigara kullanimi karsilastirildi ve anlamli bir fark bulunamadi

Tablo: 7 Gruplar Arasindaki Ailede HT Oykiisii

Ailede HT Oykiisii Kontrol Grubu Egzajere HT Toplam
Var 10 13 23
Yok 20 17 37
Ailede HT oykiisii acisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi.

Tablo: 8 Gruplar Arasindaki LDL Oranlari

LDL Kontrol Grubu Egzajere HT Toplam
<100 18 5 23
100-130 11 9 20
>130 1 16 17

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

degerinin >130 olan gruplar arasinda anlamli fark ¢ikti.
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Bar Chart

GRUP

M. oo

B eczagerE HT

207

<100 100-130 >130
LDLGRUP

Sekil 17: LDL Oranlari

Tablo: 9 Gruplar Arasindaki Ailede KVH Oykiisii

Ailede KVH Oykiisii Kontrol Grubu Egzajere HT Toplam
Var 7 11 18
Yok 23 19 42

Iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmada.
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Tablo: 10 Gruplar Arasindaki Epikardiyal Yag Dokusu Oranlari

Epikardiyal Yag Kontrol Grubu Egzajere HT Toplam
Dokusu

<3.8 30 4 34
>3.8 0 26 26

Iki grup arasinda epikardiyal yag dokusu dlgiimleri agisindan anlaml fark goriildii.

Bar Chart

Count

EPIKAYAGDGRUP

Sekil 18: Epikardiyal Yag Dokusu Oranlari

Tablo: 11 Gruplar Arasindaki Kalsiyum Skoru Oranlari

GRUP

M . oo

B eczaJerE HT

Kalsiyum Skoru Kontrol Grubu Egzajere HT Toplam
0 24 4 28

1 6 9 15

2 0 13 13

3 0 4 4
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Iki grup arasinda Kalsiyum skoru agisindan anlamli fark bulundu ( p<0.01).

Bar Chart

257 GRUP

M. oo

B eczasErRE HT

207

157]

Count

, 00 1,00 2,00 3,00
KALSIYUMSKORU

Sekil 19:Kalsiyum Skoru Oranlari

Kalsiyum Skoru ve LDL, egzajere HT nin 6nemli risk faktorleridir. LDL degeri 100-
130 arasindaki bireyler <100 grubundaki bireylere gore 8.083 kat daha fazla egzajere
HT riski tasimaktadir. LDL degeri >130 bireyler ise <100 grubuna gore 9.236 kat daha
fazla egzajere HT riski tasimaktadir

Bulgularimiz1 6zetlemek gerekirse iki grub arasinda yas ve cinsiyet agisindan anlaml

bir fark bulunmada.
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Ailede HT ve KVH o6ykiisiiniin egzajere HT iizerinde anlamli bir etkisi bulunmadi.Yine
sigara kullanimin anlamli1 bir etki bulunmadi.

BMI 25-30 arasinda olan hastalarda egzajere HT anlamli olarak daha fazla gériiliirken
kontrol grubunda BMI 20-25 arasinda anlamli olarak daha fazla goriildii. Bu da bize
egzajere HT lu hastalarda BMI 25 ve iizeri olanlarda anlamli olarak daha fazla olarak
goriildiigiinii ve olas1 bir risk faktorii oldugunu gostermektedir.

LDL si 130 un iizerinde ¢ikanlarda yine egzajere HT anlamli olarak daha fazla goriildii.
LDL 100 {in altinda olanlarda kontrol grubunda ciddi olarak anlamli bulundu.LDL 130
un ilizerinde olanlarda anlamli olarak egzajere HT riski artmaktadir.

Epikardiyal yag dokusu i¢in sinir deger 3,8 olarak alindi ve egzajere HT lu hastalar
kontrol grubu ile kiyaslandiginda anlamli olarak bir fark bulundu. Egzajere HT li
hastalarda eipikardiyal yag dokusu kalinli anlamli olarak artmaktadir.

Kalsiyum skoru agisindan degerlendirildiginde ise egzajere HT li hastalarda CAS nin
anlamli olarak kontrol grubuna gore arttigi goriildii. Bu da bize egzajere HT lu

hastalarda CAS skorun anlamli olarak yiiksek geldigini gdstermektedir.
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5. TARTISMA

Koroner arter hastaliginin klinik prezentasyonlarinin ¢ogunun daha onceden semptomatik
olmayan popiilasyonda meydana gelmesi, klasik risk faktorlerinin ve bu amagla yapilan
risk skalalarmmin risk belirlemede sinirliliklart bu amagla farkli tarama testlerinin
kullanimin1 giindeme getirmistir. KAH varligin1 ve siddetini tespit etmede egzersiz stres
EKG, myokard perfiizyon sintigrafisi, Dobutamin stres ekokardiografi gibi noninvaziv
yontemler kullanilmaktadir. Bu tani araglarinin farkli klinik durumlardan etkilenmesi, her
hastada uygulanamamasi ve degisen sensitivite, spesifite degerleri nedeniyle semptomatik
hastalarda siklikla koroner anjiografi gibi invaziv yontemlerin kullanimina neden
olmaktadir. Yapilan bir ¢aligmada koroner anjiyografi uygulanan hastalarin yaklagik %25
in de koroner patoloji saptanmadigi, hastalarin %66 sinda girisim gerektirmeyen koroner
arter hastalig1 saptandigi gosterilmistir (64). Bu amagla daha kolay ulasilabilir, non invaziv
daha ekonomik, dogruluk ve duyarlilik oran1 yiiksek tani yontemlerine ihtiya¢ duyulmasi
koroner kalsiyum skorunun bu alanda kullanima girmesini saglamistir.

Klasik risk faktorleri ile KAH etyolojisi kismen agiklanmaktadir (129). Ancak klasik risk
faktorlerine gore diigiik risk grubunda bulunan bireylerde de kardiyovaskiiler hastalik
gelisebilmektedir. KAH olan bireylerin %19’unda hicbir risk faktorii yokken, % 43’{inde
bir risk faktorii ve sadece % 1’inde ise dort risk faktorii birlikte saptanmaktadir (130).
Gergekte KAH olan kisilerin klasik risk faktorlerine gore yapilan degerlendirmeye gore
yaklasik % 62’sinin disiik risk grubunda olmasi dikkat ¢ekicidir. Framingham kalp
calismasi, 26 yillik takip sonunda, KAH olan bireylerin % 34’iinde toplam kolesterol
diizeylerinin 200 mg/dL’nin altinda oldugunu gostermektedir. Yani toplam kolesterol
diizeyleri referans araliginda olan bireylerin {igte birinde KAH gelismektedir (131). Bu
nedenle klasik risk faktorleri ile agiklanamayan KAH varligi yeni risk faktorleri
arastirilmasin tetiklemektedir. Yeni risk faktorlerinin klasik risk faktorleri ile birlikte
kullanimi, ozellikle diisiik ve orta riskli olarak belirtilen grubun gercek risk diizeyinin
saptanmasinda Onemli olacaktir. ACC/AHA 2010 yilinda yayinladigi “Asemptomatik

Eriskinlerde Kardiyovaskiiler Riskin Tayini” kilavuzunda global skorlama sistemleri ve
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aile Oykiistiniin her hastada sorgulanmasi gerektigini, orta risk grubundakilere CCAS
tayini, disiik risk grubundan ise sadece 40 yasin lizerindeki diyabetlilerde CCAS tayini
yapilmasinin akilci olacagi sdylenmistir(132).

EBBT koroner arter Kkalsifikasyon miktarin1 ve tespitini yapan noninvaziv tani
yontemleridir. Ancak kalsifikasyon her zaman aterosklerotik luminal daralmanin varligiyla
ve diizeyiyle korelasyon gostermez. EBBT ile CCAS yapilan bir ¢aligmada, aterosklerotik
plak ile kalsiyum iliskisinin kolerasyon gosterdigini otopsi serilerinde EBBT ve
histopatoloji calismalarla gostermislerdir. inceledikleri 13 kalp ve 38 koroner arter
otopsisinde toplam aterosklerotik plak yiikiiniin toplam kalsiyum skoru ile iliskili
oldugunu, ancak toplam plak alaninin kalsifiye plak alanina gore 5 kat daha fazla oldugunu
gostermiglerdir(133).

Rumberger ve arkadasglart (134) calismalarinda otopsi yapilmis kalplerin koroner
arterlerindeki toplam kalsifiye plak alaninit EBBT ile degerlendirmisler, plak varliginin ve
alanmin histopatolojik olarak tespiti ile karsilastirmislardir. Toplam koroner arter plak
alani ile koroner arter kalsifikasyonu arasinda hem tek bir koroner arter diizeyinde hem de
tim kalp diizeyinde gii¢lii bir korelasyon bulunmustur. Lange ve arkadaslar1 yaptiklar
clismada koroner arter hastaligi i¢in yiiksek risk tasiyan hasta grubunda krozom 10 ve
Kromozom 6 iizerinde bazi bolgelerin CCAS o6lgiimleri ile baglantili oldugunu
gostermislerdir(135).

Bizim ¢alismamizda egzajere HT bir ana risk faktorii olarak alindi ve bu hasta
populasyonunda kalsiyum skorlarina bakildu.

Egzajere HT lu hastalarin ileride HT gelismesi agisindan yiiksek riskli bir grup olarak daha
onceki caligmalarla gosterildi(136).

Calismamizda egzajere HT lu hastalarda bakilan CAS kontrol grubuna gore anlamli olarak
farliblk gosterdigi saptandi. Ozellikle egzajere HT Iu grupta CAS vyi 4(0-1-2-3;
calismamizda kalsiyum skorlar1 bu sekilde ayrilmistir) gruba ayirdigimizda agirlikli olarak
2 ve 3 olarak bulundu. Kontrol grubunda ise 0 ve 1.grup bulundu. Bu da bize egzajere HT
lu hastalarda CAS nin anlaml olarak yiiksek geldigini gosterdi. Yapilan ¢aligsmalarinda
CAS vyiikseldikge KAH olma riski artmaktadir.) Buna ek olarak yakin zamanl bilgiler
CAC skorunun FRS gore orta riskli (10 yillik olay risk %10-%20) hasta grubunda yararl,
artmis prognostik 6nemi oldugunu gosterdi(99-102). Bu 4 rapordan elde edilen bilgilerde
FRS gore orta riskli popiilasyonda KAH’dan 6liim veya MI oranlar;; CAC skoruna gore
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strastyla =<100, 100-399, >=400, olay oranlar1 %0,4 , %1,3 ,%2,4 olarak saptandi. Bu
sonuclardan yola c¢ikarak FRS gore orta riskli kisilerde CAC skoru >400 olmasi
durumunda bu kisilerde goriilebilecek koroner olay riski koroner arter hastalifi risk
esdegeri (10 yillik olay riski >%20) olarak kabul edilebilir ve buna gore tedavileri
diizenlenebilir. Ayrica aterosklerotik yiikii yansittigindan global olarak artmis
kardiyovaskiiler olay riski ile iliskili olabilecegini diisiiniiyoruz(98).

Yine kesitsel olarak koroner kalsiyum miktarindan ziyade koroner kalsiyum miktarindaki
yillik artis oranin(>%15) kardiyovaskiiler olay riski ile iliskili olabilecegi yoniinde yayinlar
bulunmaktadir(123-124).

Bu sonuglara gore kiyaslama yapmak gerkirse egzajere HT lu hastalarin KAH acgisindan da
risk tasidigr goriilmektedir.

Calismamizda egzajere HT olan hasta grubunda epikardiyal yag dokusu kalinligin arttigi
goriildii. Epikardiyal yag dokusu hakkinda belirli arastirmaci gruplarin yaptig1 az sayida
calisma bulunmasina ragmen, simdiye kadar yayinlanmis olan kanitlar; epikardiyal yag
dokusunun fonksiyonel yapisi1 ve anatomik komsulugu nedeniyle kardiyak fonksiyonlarla
alakali oldugunu diisiindiirmektedir. Epikardiyal yag dokusu, kardiyak fonksiyonlari
anlamli derecede etkileyebilecek pek cok biyoaktif molekiil iireten, metabolik olarak aktif
endokrin bir salgi organdir. Komsu myokardiyum ile epikardiyal yag dokusu arasindaki
yakin anatomik iliski sistemik kontrolii goz ardi etmemizi saglayamasa da bu kiiciik yag
deposunun parakrin kontrol varligini akla getirebilir(137).

Epikardiyal yag dokusunun biyokimyasal aktif bir organ olmasinin kalp {izerine etkileri
arastirtlmistir. Goriilmiistiir ki; koroner arter hastalifi olan bireylerin epikardiyal yag
dokusunda belirgin bir inflamatuar yanit olustugu ve bu inflamatuar yanitin BMI ve
DM’den bagimsiz oldugu saptanmistir. Ayrica bu lokal inflamatuar yanitin endotel iizerine
olumsuz etkileri arastirilmig; ne plazma inflamatuar yanitla korelasyonu izlenmis, ne de
konvansiyonel antiiskemik tedavi ile bu yanitin lokal olarak azaltildig1r gosterilebilmistir.
Bu baglamda bir endokrin organ olarak tasvir edilen epikardiyal yag dokusunun, endotel
disfonksiyonu ve kardiyovaskiiler olay gelisiminde aktif bir role sahip oldugu
savunulmugtur. Goriildigii gibi glinimiizde, epikardiyal yag dokusunun biyokimyasal
lokal ve sistemik etkileri ile kardiyovaskiiler ve metabolik komplikasyonlar arasindaki

iliski arastirilmistir. Bununla birlikte epikardiyal yag dokusunun tedaviye katkisindan ¢ok,
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belirli kardiyovaskiiler ve metabolik komplikasyonlarin bir prediktdrii olup olamayacagi
kanitlanmaya calisilmistir.

Bu verilerden yola ¢ikilarak egzajere HT lu hastalarda epikardiyal yag dokusu kalinligi
arttigr tespit edildiginden bu hastalarin KAH yakalnma oranlarin yiiksek oldugu
diistintilebilir. Tabi bunu kanitlayabilmek icin uzun takipli bir ¢alisma yapilmasi
gerekmektedir. Bu caligmadan elde edilen verilerle boyle bir ¢aligmayr yapmak igin bir
temel olusturabilir.

Bir¢ok prospektif calisma hem kadin hem erkek sigara igicilerinde myokard enfarktiisi,
tekrarlayici kalp ataklari, koroner arter hastaligina (KAH) bagli ani 6liim risklerinin daha
fazla oldugunu gostermektedir. Sigara igenlerde KAH insidansi 2-4 kat fazladir. KAH’dan
olum riski giinde icilen sigara, inhalasyon derinligi, sigaraya baslama yasi ve igilen yil
sayist ile iliskilidir. Ayrica sigara, KAH’ nin hiperkolesterolemi ve diabet gibi diger risk
faktorlerini de biiyiikk oranda etkilemektedir. Sigara akut ve kronik myokard
degisikliklerine yol agar. Akut olarak sigara oksijen ihtiyacini arttirarak veya kan arzim
azaltma yolu ile oksijen sunumunu azaltarak myokard iskemisine yol acar. Bu degisiklikler
koroner arter spazmi ve/veya platelet agregasyonu ve adhezyonu ile sonuglanabilir.
Caligmamizda bakilan verilerden sigaranin iki grub arasinda hicbir anlamli fark
bulunamadi. Burdan yola ¢ikarak sigara icmenin egzajere HT olusumu tizerinde bir anlami1
olmadig1 sdylenebilir. Yine bu hastalar alinirken hepsinden anmnez alindi. Ailede HT ve
KVH o6ykiisti olanlarda egzajere HT goriilme riskinde bir anlam bulunamadi. Her iki grub
arasinda istatistik olarak bir fark bulunmamisti. Boylece ailede HT ve KVH varligin
egzajere HT tizerinde bir etkisi olmadigini sdyleyebiliriz.

Gilintimiizde, aterosklerotik kalp hastaliklar1 i¢in risk faktoriinii belirlemek amaciyla, tiim
diinyada ¢alismalar siirmektedir. Bu risk faktdrleri arasinda viicut kiitle indeksi (BKI),
lizerinde 6nemle durulan bir 6l¢iittiir(138,139). Viicut kitle indeksi, obezite Ol¢iisiinii
belirleyen, tibbin pek ¢ok alaninda kullanilan bir indekstir ve  birimi
kilogram(kg)/metrekare(m2)’dir(140-142). Viicut kiitle indeksi; 20 kg/m2 altinda ise
kiginin distik kilolu, 20 kg/m2 ile 24.9 kg/m2 arasinda ise kisinin normal kilolu, 25 kg/m2
ile 29.9 kg/m2 arasinda ise kisinin asir1 kilolu, 30 kg/m2 ve {istiinde ise kisinin obez
oldugu anlamim tasir(143). Koroner arterlerde duvar kalsifikasyonu ile aterosklerotik
koroner arter hastaligi (KAH) arasinda, giiglii bir paralellik bulunur.(144) Obezite, KAH

icin bagimsiz bir risk faktoriidiir. Koroner arter hastaligi agisindan 50 yas alti obez
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erkeklerin iki kat riske sahip oldugu, benzer yas grubundaki obez kadinlarin ise 2.4 kat
fazla riske sahip oldugu bildirilmistir(145). Koroner arter kalsifikasyonunun miktarinin ve
dagiliminin saptanmasi, kalsiyum skorlamasinin yapilmasi, kardiyovaskiiler riski dnceden
belirlemede 6nemli bir parametredir. Toplum tabanli yapilan bir¢ok ¢alismada, artmis
viicut agirhgt KAH agisindan, orta derecede etkiye sahip bir risk faktorii olarak
tanimlanmistir. Bati iilkelerinde KA hastalarinda yapilan arastirmalarda kadinlarin
yarisinin, erkeklerin ise bliyiik ¢ogunlugunun asirt kilo sinirinin {izerinde oldugu
bildirilmistir(146). Bir bagka calismada, obezitenin 6zellikle 50 yasin altindaki kadinlarda
KAH agisindan, bagimsiz bir risk faktorii oldugu belirtilmistir(147). Asya pasifik
bolgesinde yapilan ¢aligmalar; BKI 18’den sonra kalp damar hastalig1 riskinde ve KAH’de
lineer bir artis oldugunu géstermistir(148). Bazi ¢alismalarda kadin bireylerin tam aksine
erkek bireylerde, BK1 ile KAH arasinda orta yas grubunda yash gruba gére daha giiclii bir
birliktelik bulunmustur(149). Diger bir calismada ise; 70 yas iistii erkeklerde artmis BKi
koroner risk faktorii olarak bulunurken, kadinlarda ise anlamli bir risk olmadig
saptanmistir(150). Tirkiyede yapilan calismada kadin KA hastalarinin  ortalama
VKli’lerinin, erkeklere gére daha fazla oldugu bulunmustur(151). Calismamizda BMI’inde
etkilerine bakildi. Hastalar BMI degerlerine gore gruplandirildi. Her iki grupta(egzajere
HT ve kontrol grubu)BMI si 20-25 ; 25-30 ; 30-35 seklinde ayrildi.BMI smifina gore
baktigimizda 20-25 arasi olanlar normal,25-30 aras1 olanlar fazla kilolu, 30-35 arasi olanlar
ise obez olarak degerlendirilmektedir.Calismada elde ettigimiz sonuglara gére BMI kontrol
grubunda agirlikli olarak 20-25 arasi olarak bulundu ve bunu egzajere HT li grup ile
kiyaslandiginda anlamli olarak bulundu.Egzajere HT Iu grupta ise BMI orami agirlikli
olarak 25-30 arasinda bulundu.lki grup arsinda bu fark p degeri olarak anlamli idi.Bu
sonuglara gore BMI hafif kilolu olanlarda egzajere HT goriilme riski daha fazladir.

Son yillarda teknolojik gelismeler, fiziksel aktivitenin azalmasi ve hayvansal iiriin tiketimi
artis1 insanlar i¢in hiperlipidemi riskini arttirmaktadir. Hiperlipidemi, lipid metabolizmasi
bozukluguna bagl gelismekte olup, plazma lipoprotein ve trigliserid diizeyinin yiikselmesi
olarak ifade edilmektedir. Yiiksek seviyelerdeki diisiik dansiteli lipoprotein (LDL)
kolesterol, trigliserid, apoprotein B100, lipoprotein(a) ya da diisiik seviyelerdeki yiiksek
dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol ve apoprotein Al hiperlipidemi gelisimini arttiran
faktorlerdir. Hiperlipidemi, damarlarin intima tabakasi altinda lipid birikimi sonucu,

hiicresel-humoral reaksiyonlara sebep olan ve ateroskleroz olarak adlandirilan vaskuler
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bozukluga yol agmaktadir. Ateroskleroz ise, koroner kalp hastaligina (KKH)’a zemin
hazirlayan faktorlerin basinda gelmektedir. Kalp hastaliklar1 gliniimiizde 6liim nedenlerinin
% 50’sini olustururken, miyokard enfarktiisii gecirenlerin % 40’1nin yasamini yitirdigi de
bilinmektedir (152). Kan kolesterol seviyeleri ile koroner arter hastalig1 arasinda lineer bir
iliski mevcuttur ve kolesterol seviyeleri degistirilebilen risk faktorle-rindendir (153).
Giliniimiizde kan kolesterol seviye-lerindeki azalmayla koroner kalp hastaligi riskinin
onemli Ol¢iide azaldigi gosterilmistir. Kan kolesterol seviyeleri; beslenme degisikligi,
fiziksel aktivite ve ilaglar ile diistiriilebilir. Tedavi toplam kardiyovaskiiler riski azaltmay1
amaglamalidir ve bir risk faktdriinden ziyade birden fazla risk faktoriiniin diizeltilmeye
calisilmasi daha olumlu sonuglar verecektir. Hem birincil hem de ikincil korumada LDL
kolesterol seviyesini azaltmak ana hedef olmalidir. Bazi hasta gruplarinda LDL yiiksekligi
olmadan trigliserid yiiksekligi gozlenebilir. Bu hasta gruplarinda ise hedef trigliserid
seviyelerini azaltip HDL kolesterol seviyelerini yiikseltmek olmalidir. WOSCOPS
calismasi verilerine gore kolesterol seviyelerindeki yiikseklik ile yiiksek riskli erkekle-rin
tedavisi sonrasinda kalp krizi ve kalp hastali-gina baglh 6liim riskinde belirgin azalma
oldugu gosterilmistir. Randomize yapilan ¢ift kor ¢alis-mada bazal ortalama LDL seviyesi
193 mg/ dL olan 6600 saglikli bireye ortalama 5 yil boyunca pravastatin (40 mg/giin) veya
plasebo verilmis ve Oliimcil olmayan MI veya kalp hastalifina bagl oOliimlerin
insidansinda %31 azalma oldugu gosterilmistir (154). Son zamanlarda yayinlanan verilere
gore ek takip donemindeki hastalarda sadece li¢te birinin statin tedavisi almaya devam
etme-sine ragmen, 10 senelik siiregten sonra da statin kullanan grupta daha diisiik
kardiyovaskiiler 6liim oranlar1 gosterilmistir (155). 2005 yilinda yaymlanan TNT c¢aligmasi
stabil koroner arter hastalarinda yogun lipid disiiriicii tedavinin yararini goster-meyi
hedeflemis (155). Calisma koroner arter has-talig1 olan ve bazal LDL kolesterol seviyeler
130 mg/dL altinda olan 10001 hastayr 10 mg/giin ve 80 mg/giin atorvastatine randomize
etmis. Yaklasik 5 yillik takip sonrasinda 80 mg/giin atorvastatin alan grupta KAH
nedeniyle 6liim, 6liimciil olmayan MI, kardiyak arresten sonra resusitas-yon veya oliimciil
ve Oliimciil olmayan inmeden olusan birincil birlesik sonlanim noktasinda %22 goreceli
risk azalmasi goriilmiis. Sasirtict sekilde iki grup arasinda myalji ve rabdomyoliz oranlari
benzer bulunmus (155). LDL degerlerin ne kadar 6nemli oldugu bu ¢alismalarda

gosterilmistir. Bizde c¢alismamizda iki hasta grubumuz LDL degerlerine gore
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gruplandirdik. LDL<100 olanlar, LDL 100-130 arasinda olanlar ve LDL 130> iizerinde
olanlar seklinde 3 alt gruba ayrildi.

Kontrol grubunda LDL< 100 olanlar anlamli olarak daha fazla goriildii. Egzajere HT
grubunda ise LDL>130 olanlar anlamli olarak daha fazla goriildii. Yapilan istatiksel
analizde (t testi ve pearson testine gore) . LDL degeri 100-130 arasindaki bireyler <100
grubundaki bireylere gore 8.083 kat daha fazla EGZ. HT riski tagimaktadir. LDL degeri
>130 bireyler ise <100 grubuna gore 9.236 kat daha fazla EGZ. HT riski tasimaktadir.
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6. SONUC

Calismamizda egzajere HT ‘li hastalarda koroner kalsiyum skoru yliksek bulunmus olup
bu hastalarin koroner arter hastaligina daha yatkin oldugu saptanmistir. Daha once
yapilan caligmalarda kalsiyum skoru yiiksek olanlarda bu durum ortaya konmustur.
Bizde egzajere HT lu hastalarda koroner kalsiyum skorun yiiksekligini ortaya koyduk.
Yine egzajere HT lu hastalarda epikardiyal yag dokusu kalinliginin arttigini ortaya
koyduk. Bu hastalarda epikardiyal yag dokusu kalinligi anlamli olarak yiiksek
bulundu(p<0.05).BMI 25in iizerinde olanlarda egzajere HT daha sik gériildiigii ve bunu
kontrol grubu ile kiyasladigimizda anlamli bir fark bulundu. Son olarak LDL degerleri
arasinda bir kiyaslama yapildi ve LDL degeri 130 un iizerine ¢ikanlarda egzajere HT
goriilme oran1 belirgin sekilde goriildii. Yapilan t-testi ve pearson testi sonuglarina gore
LDL degeri 100-130 arasindaki bireyler LDL<100 grubundaki bireylere gore 8.083 kat
daha fazla EGZ.HT riski tasimaktadir. LDL degeri >130 bireyler ise <100 grubuna gore
9.236 kat daha fazla EGZ.HT riski tasimaktadir.
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