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SĠMGE VE KISALTMALAR DĠZĠNĠ 

3B    Üç boyutlu 

AHA    Amerikan Kalp Birliği 

AKS    Akut koroner sendrom 

BMI    Body mass index 

BT    Bilgisayarlı tomografi 

BTA    Bilgisayarlı tomografi anjiyografi 

C    Center 

cMPR    Kavisli multiplanar reformasyon 

CO    Karbon monoksit 

d    Masa hareketi 

DKBT    Dual kaynak bilgisayarlı tomografi 

EDBT    Elektron demet bilgisayarlı tomografi 

EF    Ejeksiyon fraksiyonu 

EKG    Elektrokardiografi 

G    Gauge 

HDL    Yüksek dansiteli lipoprotein 

HU    Hounsfield ünitesi 

I    Foton akımı (influx) 

I    Ġyot 

IV    Ġntravenöz 

IVUS    Ġntravasküler ultrason 

ĠKA    Ġnvaziv koroner anjiyografi 
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ĠKH    Ġskemik kalp hastalığı 

KABG (C)   Koroner arter bypass greft (cerrahisi) 

KAH    Koroner arter hastalığı 

KeV    Kilo elektron volt 

kV    Kilovolt 

LAD    Sol anterior desendan arter 

LCx    Sol sirkümfleks arter 

LDL    DüĢük dansiteli lipoprotein 

LIMA    Sol internal mammarian arter 

LM    Sol ana koroner arter 

LV     Sol ventrikül 

mA    Mili amper 

MDBT    Multidetektör bilgisayarlı tomografi 

MIP    Maksimum intensite projeksiyon 

MPR    Multiplanar reformasyon 

MRG    Manyetik rezonans görüntüleme 

ms    Mili saniye 

NO    Nitrik oksit 

NSTEMI   Non-ST-segment elevasyonlu myokard enfaktüsü 

O2    Oksijen 

p    Pitch 

PDA    Posterior desendan arter 

PLA    Posterolateral arter 
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RCA    Sağ koroner arter 

Ref    Referans 

RIMA    Sağ internal mammarian arter 

ROI    Region of interest 

SF    Serum fizyolojik 

STEMI   ST-segment elevasyonlu myokard enfaktüsü 

TG    Trigliserid 

trot     Tarayıcının rotasyon zamanı 

UA    Unstabil anjina 

USG    Ultrasonografi 

VLDL    Çok düĢük dansiteli lipoprotein 

VR    Volume rendered  

VSD    Ventriküler septal defekt 

W    Width 

Wtot     Total kolimasyon 

WL    Pencere düzeyi 

WW    Pencere geniĢliği 

µ    Doku atenüasyon katsayısı 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Tüm dünyada kardiyovasküler hastalıklar en sık ölüm nedenidir. 2004 yılında tüm küresel 

ölümlerin %29‟unu oluĢturan 17.1 milyon kiĢinin kardiyovasküler hastalıklardan öldüğü 

tahmin edilmektedir. Bu ölümlerin 7.2 milyonundan koroner arter hastalığı (KAH) sorumlu 

tutulmaktadır (1). 2030 yılına yönelik yapılan projeksiyonlarda baĢlıca kalp hastalığı olmak 

üzere kardiyovasküler hastalıklardan ölümlerin artması beklenmektedir (1). 2002 yılında 

Türkiye‟de kardiyovasküler nedenlere bağlı ölümler yıllık 100.000 nüfusta 542 kiĢidir (2). 

GeliĢmiĢ dünyada ölümlerin yaklaĢık yarısının kalp ve damar hastalıklarından 

kaynaklanmakta ve ilk sıradaki yerini koruyacak gibi gözükmektedir. En azından hastalık 

profili olarak çağdaĢ dünyayı yakalamakta olduğumuz göz önüne alındığında, koroner 

hastalıklar Türk toplumu için de ciddi bir halk sağlığı sorunu haline gelmiĢtir. Genç nüfus 

yapısına rağmen kardiyovasküler mortalitenin yüksekliği, gelecekte nüfusun yaĢlanması ile 

birlikte daha anlamlı bir artıĢı gündeme getirebilir.  

GeliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerde iskemik kalp hastalığı (ĠKH) morbidite oranı yaĢam 

tarzı ve alıĢkanlıklarındaki değiĢikliklere bağlı olarak gittikçe artmaktadır. Kardiak nedenli 

ani mortalite oranı ise, yeni tanı ve tedavi yöntemlerinin geliĢtirilmesi ve risk faktörlerinin 

daha iyi tanımlanması ile azalmıĢtır (3).  

Ġnvaziv koroner anjiyografi (ĠKA), KAH‟nın varlığını ve Ģiddetini tespit etmek için altın 

standart olarak kabul edilmiĢtir. ĠKA yapılan hastaların önemli bir kısmı normal olarak 

çıkmaktadır. Buna bağlı olarak giriĢimsel tedavi genellikle tanısal iĢlemlerin %50‟sinden 

fazla olmayan bir kısmında gerçekleĢtirilmektedir (4). Ġnvaziv iĢlemler beraberlerinde bir 

mortalite (%0.15) ve morbidite (%1.5) ile iliĢkili olduklarından, dikkatler hassas non-invaziv 

tanısal testler bulmaya doğru yönelmiĢtir (3,4).   

Son teknolojik geliĢmeler uzaysal ve zamansal çözünürlükte önemli ölçüde artıĢa, ayrıca 

görüntü edinim zamanında kısalmaya yol açmıĢtır. Böylece multidetektör bilgisayarlı 

tomografi (MDBT) ile kalbi non-invaziv olarak görüntüleyebilmek mümkün olmuĢtur. Ġlk 

klinik uygulamalar kardiak volümlerin ve fonksiyonun, perikardın ve büyük damarların 

değerlendirilmesi üzerine odaklanmıĢtır. Daha yakın zamanda MDBT koroner arter 

hastalığının tespiti ve derecelendirilmesi için uygulama alanı bulmuĢtur. Kardiak MDBT 

Amerika BirleĢik Devletlerinde en hızlı büyüyen non-invaziv tanısal kardiak görüntüleme 

modalitesidir (4).  
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Retrospektif olarak yapılan bu çalıĢmada amaç merkezimizde Mayıs 2007 ile Aralık 2009 

tarihleri arasında 64 kesitli MDBT ile yapılan koroner bilgisayarlı tomografi anjiyografi 

çalıĢmalarının sonuçlarının koroner arter stenozları, stent ve bypass greftleri temel alınarak 

değerlendirilmesidir.  
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2. GENEL BĠLGĠLER  

 

2.1. KORONER ARTERLERĠN ANATOMĠSĠ VE NORMAL VARYANTLARI 

Koroner arter anatomisinin ve varyasyonlarının yeterli bir Ģekilde bilinmesi MDBT 

imajlarının analizi için önemli bir noktadır.  

Kalp geliĢmiĢ müsküler duvarları ile oldukça farklılaĢmıĢ bir kan damarıdır. Sürekli çalıĢan 

bir pompa olan kalp, doku perfüzyonunun kesintiye uğramasına son derece duyarlıdır.  

Myokardiumun vasküler beslenmesi kompleks olup, bronĢiyal, mammarial ve mediastinal 

arterler gibi ekstrakardiak damarları da içerebilen birçok sayıda normal anatomik varyanta 

sahiptir.  

Koroner arterler kalbin epikardial yüzeyi boyunca seyreden, yağ dokusu içine gömülü, ve 

myokardial dokuya kısa segmentler halinde hafif penetrasyon gösterebilen iletken tipte 

damarlardır (5). 

Koroner arterler, isimlerinden anlaĢılacağı gibi, (Lat. corona: çelenk, halka, taç),  kalbin 

üzerinde bir taç Ģeklinde Ģebeke ile dağılmıĢlardır. Özellikle sol ventrikülün tabanında ve 

apeksinde farklı dalları arasında anastomozlar gösterirler. Aynı arterin farklı kısımları 

arasındaki bağlantılar homokollateral dolaĢım olarak bilinirken, farklı arterler arasındaki 

bağlantı heterokollateral dolaĢım olarak bilinir. Fizyolojik kollateral dolaĢım patolojik 

durumlarda önemli bir rol kazanır. 

Koroner arterlerin makroskopik görünümü çap cinsinden değiĢkendir. Bireylerin yarısından 

fazlasında sol arter sağdan daha geniĢken, yaklaĢık %20‟sinde tam tersi söz konusudur. 

Ayrıca dallanmaların sayısı, seyri (lineer veya sinüzoid) ve epikardial yüzeyden mesafesi 

kiĢiler arası değiĢkendir.  

Aort kapağında üç Valsalva sinüsü vardır; sağ (veya anterior), sol (veya sol posterior) ve non-

koroner (sağ posterior) sinüs. RCA sağ sinüsten köken alır. LMCA sol sinüsten köken alır. 

Non-koroner sinüsten koroner arter orijin almaz. Koroner arterler aortadan, ilgili Valsalva 

sinüslerinde lokalize olan koroner ostium‟lar aracılığıyla çıkarlar. Koroner ostium‟lar 

sinotübüler bileĢke düzeyinde veya hafifçe altında lokalizedirler (6).   
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Resim 2.1: VRT görüntüde superior bakıĢ açısından sağ ve sol koroner arterlerin aortadan 

çıkıĢları (oklar). Solda LAD ve LCx dalları (kırmızı ve mavi noktalı oklar). 

Genellikle iki koroner arter (sağ ve sol) aortadan çıkmakla birlikte, üç veya hatta dört 

bağımsız orijin noktası tarif edilmiĢtir. Bu olgularda, sıklıkla (kiĢilerin %36‟sı) sağ konal arter 

bağımsız orijine sahip olan arterdir. Ayrıca, sol arterin iki ana dalı için ayrı orjinler olması 

nadir değildir, bu da sol ana trunkusun yokluğu anlamına gelir. Öte yandan, her iki arterin tek 

bir koroner sinüsten, ya tek bir orifis veya aynı sinüsteki farklı orifislerden olmak üzere, orijin 

almaları da tarif edilmiĢtir (5).  
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ġekil 2.1: Koroner arterlerin kalp çevresinde dağılımı (7).  

MDBT kullanılarak elde olunan VRT (volume rendered technique) imajları, kalbin gross 

anatomisine benzerler ve komĢu kalp yapılarına göre sağ ve sol koroner arterlerin seyrini 

kesin bir Ģekilde gösterirler (8).   

2.1.1. Sol Koroner Arter 

Sol koroner arter, orjininde yaklaĢık 5 mm çap ile geniĢ bir arter olup, interventriküler septum 

myokard kitlesinin çoğu dahil olmak üzere kalbin sol odacıklarının duvarlarının yaygın bir 

kısmını besler.  

2.1.1.1 Sol Ana (Left Main: LM) Koroner Arter 

Sol koroner arterin baĢlangıç segmenti olan LM, sol posterior aortik sinüsten köken alır.  

DeğiĢken bir uzunluğa sahiptir, fakat genellikle 1-2 cm uzunluğundadır. Vakaların çok az bir 

kısmında çok kısadır ve neredeyse hemen bifürkasyon gösterir (8). Nadiren (kiĢilerin 

%1‟inden azı) LM yoktur ve ana dallarının her biri sol koroner sinüsten bağımsız olarak orijin 

alırlar. Yağ dokusu içine gömülüdür ve ana pulmoner arter ile sol atrial appendaj arasında 

seyreder. 
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Ana dallanmasına ilave olarak LM baĢka dal vermez, ancak nadiren sinüs noduna giden arter 

buradan köken alır. Sol atrioventriküler oluk düzeyinde sol anterior desendan, sol sirkümfleks 

arter ve bazen intermediate artere ayrılır.  

 

Resim 2.2: VRT görüntüde sol ana koroner arter (ok) ve dalları (LAD; beyaz kıvrık ok ve 

LCx; mavi kıvrık ok). 

2.1.1.2 Sol Anterior Desendan  (LAD) Arter   

LAD anterior interventriküler olukta seyreden geniĢ çaplı (proksimal kısmında 4-5 mm) bir 

damar olup büyük kardiak ven ile paralel seyreder ve bazen çaprazlaĢmalar gösterir. 

Genellikle sol ventrikülün apikal bölgesine ulaĢır ve kiĢilerin 2/3‟ünde posterior 

interventriküler oluğun distal veya hatta orta kısmına ulaĢır. Bu vakalarda LAD sıklıkla sol 

posterior desendan arter (PDA) ile anastomotik bağlantılar gösterir.  
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LAD seyri boyunca bazı dallar verir: 

-Sol konal arter: Proksimal LAD‟den köken alır ve sağ konal arter ile bağlantı yaparak, aorta 

ve pulmoner arterin vasa vasorumları ile “Vieussens arteriyel halkasını” oluĢturur.  

-Sağ anterior ventriküler dallar: Sağ ventrikül neredeyse tamamen sağ koroner arter 

tarafından beslendiğinden genellikle değiĢken sayı ve çaptadır.  

-Sol anterior ventriküler dallar (diyagonal arterler): DeğiĢken sayıda olan bu dallar sol 

ventrikülün anterior-lateral yüzü boyunca diyagonal olarak dağılır. Ġlk diyagonal arterin 

orijini sıklıkla LAD‟nin orta ve distal segmentlerini ayırmak için bir anatomik nokta olarak 

kullanılır. Sıklıkla bu diyagonal arterlerden biri özellikle büyüktür ve LAD‟ye paralel bir 

seyir gösterir. LAD‟den septal dalların yokluğu ve sekonder küçük diyagonal dalların varlığı 

ile ayırt edilebilir. Bu diyagonal arterin kalbin obtüz marjinine ulaĢtığı ve buradan sol 

ventrikülün posterior yüzüne geçtiği durumlarda posterolateral arter olarak bilinir. Diyagonal 

arterlerin yokluğu çok nadirdir ve koroner anjiyografide yanlıĢlıkla diyagonal arterlerin 

oklüzyonu tanısı koyulabilir.  

-Anterior septal dallar: değiĢken sayıda olan bu dallar LAD‟den ortogonal olarak ayrılır ve 

interventriküler septumun anterior 2/3‟üne dağılır. Ġlk septal dal genellikle iyi geliĢmiĢtir ve 

orijini LAD‟nin proksimal ve orta kısımlarını ayıran bir referans noktası olarak düĢünülür. 

Nadiren bu ilk septal dal LAD‟ye yakın, paralel olarak seyreder (5).  

2.1.1.3 Sol Sirkümfleks (LCx) Arter 

LCx de LAD gibi büyük çaplı bir damardır, ancak uzunluk ve anatomik dağılım açısından 

daha değiĢkendir.  Damarın proksimal kısmı sol atrial appendajın altında bulunur ve buradan 

sol antrioventirküler oluğun anterior yüzü boyunca seyrederek kalbin obtüz marjininde 

sonlanır. Bazı vakalarda bu damar sol atrioventriküler oluğun posterior yüzüne, genellikle 

koroner venöz sinüsün altında, uzanır ve crux cordis bölgesinin proksimalinde sonlanır. Son 

olarak, sol koroner sistem dominans olan vakalarda LCx bu bölgenin ötesine gider ve PDA‟yı 

verir.  

LCx seyri sırasında farklı dallara köken verir: 

-Anterior veya anterolateral ventriküler dallar: Mevcut olduklarında bu küçük damarlar 

proksimal olarak ortaya çıkarlar ve birinci diyagonal artere paralel seyrederler. Bu arter 

olmadığı zaman, bu dallar tarafından yeri alınır.  
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-Sinusal veya sinoatriyal dal: genellikle sağ koroner arterden çıkmakla birlikte, sinusal dal 

bireylerin %30-35‟inde LCx‟in proksimal segmentinden ortaya çıkar, sol atriumun 

çevresinden dolanır ve sinüs nod bölgesine superior vena kava drenajı bölgesinde ulaĢır.  

-Atrial arterler: Bu küçük damarlar genellikle sol atrial appendajın tabanının altında veya sol 

atriumun posterior yüzünde lokalizedir.  

-Obtüz marjinal dallar: Genellikle bir veya iki tane olup orijinleri LCx‟in proksimal ve orta 

segmentlerini ayırmak için bir referans olarak kullanılır. Bu dallar LCx‟ten ortogonal olarak 

çıkan ve apekse ulaĢıncaya kadar kalbin sol kenarı boyunca seyreden iyi geliĢmiĢ damarlardır. 

Apekste LAD‟den gelen dallarla bağlantılar kurabilirler.  

-Posterior ventriküler dallar: Sol ventrikülün posterior duvarı çoğunlukla sağ PDA‟dan gelen 

dallarla sulanmakla birlikte, bu damar olmadığında, değiĢken sayıda posterior ventriküler 

dallar, LCx‟in birkaç interventriküler dalı ile birlikte bu bölgenin kan beslenmesini sağlar.  

-Atrioventriküler nodal dal: Bireylerin yaklaĢık %20‟sinde, özellikle sol dominans 

durumunda LCx‟ten köken alır.  

2.1.1.4 Ġntermediate Koroner Arter 

Bireylerin %25-40‟ında bildirilen bir kısmında LM üç dala ayrılır (5). LAD ve LCx‟e ilave 

olarak, bu iki arterin oluĢturduğu açının tepesinde median veya intermediate arter olarak 

bilinen üçüncü bir damar bulunur.  

Genellikle geniĢ bir damar olan intermediate arter, sol ventrikülün anterolateral yüzü boyunca 

seyreder ve septal anterior dallar ve anterior papiller kasa dallar verir. Bu damarın uzunluğu 

değiĢkendir, ancak sıklıkla kalbin obtüz sol kenarının yakınında sona erer. Nadir olmayarak 

sol ventrikülün apeksine veya hatta inferior yüzüne ulaĢır. GeniĢ bir intermediate arter 

varlığında, diagonal ve obtüz marjinal arterler buna göre daha küçük damarlar halinde 

bulunurlar.  
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Resim 2.3: VRT görüntüde iyi geliĢmiĢ bir intermediate arter (ok). 

2.1.2 Sağ Koroner Arter (RCA) 

RCA sağ atrium ve sağ ventrikülün kan akımını, ve dominant olduğunda sol ventrikülün 

posterior yüzünün değiĢken bir kısmının beslenmesini sağlar.  

Sağ koroner sinüsten orjin alan RCA‟nın proksimal segmenti sağ atrial appendaja yakın bir 

seyir izler ve daha sonra yağ dokunun içine gömülü olduğu sağ atrioventriküler oluğun 

anterior yüzüne yerleĢir. Medial segmentinde RCA kalbin sağ dar açılı kenarının etrafından 

döner ve sağ atrioventriküler oluğun posterior yüzünden crux cordis‟e ulaĢır.  

Bireylerin %10 kadarında RCA kalbin sağ dar açılı kenarı düzeyinde veya bu bölge ile crux 

arasında sona erer; %60‟ında ise crux cordis‟in ötesine uzanır ve sol ventrikülün inferior 

duvarına ulaĢır, burada distal LCx ile bağlantılar gösterir; son olarak %20‟sinde sol kardiak 

kenara kadar ulaĢır (9).  
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RCA seyri boyunca farklı dallar verir: 

-Sağ konal dal: Bireylerin üçte birine varan bir kısmında bu damar, RCA‟dan bağımsız olarak 

sağ koroner sinüsün anterior yüzünden köken alır. Genellikle küçük bir damar olmakla 

birlikte bazen geniĢ olabilir ve sağ ventrikülün büyük bir kısmını besleyebilir. Bu durumda 

RCA daha az geliĢmiĢ gözükür. Sağ ve sol konal dallar birleĢerek, “Vieussens‟in arteriyel 

halkasını” oluĢturur. 

-Sinus nod dalı: Bireylerin %50‟sinden fazlasında RCA‟dan köken alır. Genellikle RCA‟nın 

en proksimal kesiminden köken almakla birlikte nadiren orta veya hatta distal segmentten de 

köken alabilir. Sinüs nod dalı sağ atrial appendajın tabanı üzerinde seyreder ve süperior vena 

kava‟nın sağ atriuma döküldüğü yerde sona erer.  

-Atrial dallar: DeğiĢken sayı ve boyutta olan bu dallar sağ atriumun anterolateral yüzü 

boyunca dağılmıĢtır. Bir posterior atrial dal da mevcuttur. 

-Akut marjinal dal: Anterior sağ ventrikülü besleyen bu dal genellikle iyi geliĢmiĢ bir damar 

olup, kalbin sağ dar açılı kenarı yakınında sağ ventrikül serbest duvarı boyunca seyreder ve 

kiĢilerin çoğunda apeks bölgesine ulaĢır. Nadir olmayarak bir veya iki ilave marjinal dal 

RCA‟dan çıkarak bu dala paralel olarak seyreder.  

-Posterior sağ ventriküler dallar: Bunlar distal RCA‟dan köken alan ve her zaman mevcut 

olmayan küçük damarlar olup sağ ventrikülün inferior yüzeyini beslerler. GeliĢimleri bazen 

aynı bölgede dağılım gösteren akut marjinal dal ile ters orantılıdır. 

-İnterventriküler posterior dal (veya sağ PDA): Bireylerin %90‟ında bu arter RCA‟nın bir 

dalıdır ve crux cordis düzeyinden veya her iki posterior atrioventriküler oluğun posterior 

interventriküler oluk ile birleĢtiği yerden köken alır. Bireylerin yaklaĢık %70‟inde sağ PDA 

tek bir dal halinde olup posterior interventriküler oluk boyunca seyreder ve apeks bölgesinde 

LAD‟nin en distal rekürren dalının yakınında sona erer. Vakaların kalan %30‟unda 

interventriküler oluğun her iki yanında paralel seyreden iki veya üç küçük dal mevcuttur. Bazı 

vakalarda sağ PDA RCA‟dan sağ akut kardiak kenar ile crux cordis arasında bir noktadan 

köken alır ve sağ ventrikülün inferior yüzü boyunca diyagonal bir seyir gösterir. PDA her iki 

ventrikülün posterior yüzünü sular ve küçük posterior septal dallar da verir. Bu dallar 

posterior septuma, anteriordakilerden daha düĢük bir düzeyde penetre olur. Bu posterior 

septal dallardan ilki sıklıkla iyi geliĢmiĢ olup atrioventriküler nodu besler. 
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-Sağ posterobazal veya posterolateral arterler (PLA): Sayı, boyut ve dağılım yönünden 

oldukça değiĢken olan bu arterler genellikle sol ventrikülün inferior yüzü boyunca seyreder.  

 

Resim 2.4: VRT görüntüde kalbin posteriorunda RCA (ok) ve PDA ile PLA dalları (kıvrık 

oklar). Sağ dominant bir dolaĢım.  

2.1.3. Koroner Arterlerin Dominans Özellikleri  

Koroner dolaĢımda “dominant” terimi crux cordis‟e ulaĢan ve PDA‟ya köken veren koroner 

arter için yaygın olarak kullanılmaktadır. Fakat bu ifade belirli bir koroner arterin, ventriküler 

myokardial kitlenin çoğunun beslenmesinden sorumlu olduğu Ģekilde yanlıĢ bir varsayıma yol 

açabilir. Oysa, dominant olsun veya olmasın, sol koroner arter gerçekte normal kalplerin 

çoğunda ventriküler myokardiumun büyük kısmını besler.  

Makroskopik anatomik incelemeler kalbin anterior yüzünde nispeten sabit bir koroner 

dolaĢım dağılımı gösterirken, bunun aksine kan dolaĢımı distal RCA ve LCx tarafından 

sağlanan inferior yüzünde daha fazla değiĢken olup bu damarların geliĢimi birbirlerini 

tamamlayıcı bir özelliktedir.  
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Kalp dik bir pozisyonda iken, sağ koroner ve sol sirkümfleks arterler, horizontal düzlemde 

kalbi zıt yönlerden gelerek sararlar. Kalbin posterior kesiminde bu iki arter birbirine 

yaklaĢırlar fakat tam karĢılaĢmadan önce sona ererler. Bu buluĢmaya kadar damarların 

geldikleri nokta, dolaĢımın dominansi özelliğini belirler (10).  

Koroner arterde üç dominans özelliği vardır: 

-Sağ dominansi: PDA dalını RCA verir ve sol kardiak kenara kadar değiĢken düzeylerde 

sonlanır. Popülasyonun %60-85‟inde sağ koroner dominansi mevcuttur.  

-Sol dominansi:  PDA, LCx‟in bir dalıdır. Popülasyonun %7-20‟sinde görülür.  

-Kodominansi (“dengeli” dolaĢım): Posterior interventriküler olukta paralel seyreden 

damarlardan PDA, RCA‟nın dalı iken, LCx posterolateral dallara köken verir. Popülasyonun 

%7-20‟sinde görülür (11).    

 

Resim 2.5: Kalbin posterior yüzünde RCA ve LCx‟den köken alan dallara göre dominans. 

Sıklıklar popülasyonlara göre değiĢken olabilmektedir (12).  

2.1.4. Koroner Arterlerin Konjenital Anomalileri 

Bildirilen çok çeĢitli anomaliler olmakla birlikte, koroner arterlerin konjenital anomalileri 

düĢük prevalans gösterirler. Tüm konjenital kalp hastalıklarının %3‟den azı koroner arter 

anomalileridir ve genel popülasyonda %1‟den az görülür (13). Anormal koroner dalların 

ostial orijinini tanımlamada ve proksimal yolunun tarif etmede MDBT‟nin klasik 

anjiyografiye göre üstün olduğu bildirilmiĢtir (14).  
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Koroner arterlerin konjenital anomalileri diğer yapısal kalp bozuklukları olmaksızın mevcut 

olabilir, fakat daha sıklıkla büyük damarların D-transpozisyonunda, Fallot tetralojisinde, 

pulmoner atrezi ile birlikte ventriküler septal defektte veya genel olarak kromozomal 

bozukluklarla birlikte (örn trizomi 18) görülürler. 

Koroner arter anomalilerin yaklaĢık %20‟si aritmiler, senkop, myokard enfarktüsü, veya ani 

ölüm dahil yaĢamı tehdit eden semptomlara yol açabilirler. Özellikle aberran damar aorta ile 

ana pulmoner arter arasından geçtiği hastalarda ani ölüm riski yüksektir (15). Gerçekte 

koroner arter anomalileri, genç atletlerde yapısal kalp hastalığına bağlı ani ölümlerin en sık 

ikinci nedenidir. Bu nedenle, myokard iskemisine yol açıp açmamalarına göre bu 

anomalilerin iki gruba ayrılması klinik olarak önemlidir.  

 

Tablo 2.1: Konjenital Koroner Arter Anomalilerinin Genel Sınıflandırması (16) 
A. Damarların anormal orijin ve seyirleri 

1. Sol ana trunkus yokluğu 
2. Koroner ostiumun uygun koroner sinüs içinde anormal lokalizasyonu 
3. Koroner ostiumun normal koroner sinüs dışında yerlerde anormal lokalizasyonu 

a. Sağ posterior aort sinüsü 
b. Torasik aorta, supraortik damarlar ve dalları 
c. Sol ve sağ ventrikül 
d. Pulmoner arter (LM durumunda Bland-White-Garland sendromu denir) 

4. LM/RCA karşı taraf sinüsünden köken alıp anormal seyir izler: 
a. Posterior atrioventriküler oluk veya retrokardiak 
b. Retroaortik 
c. Aort ve pulmoner arter arasında 
d. İntraseptal 
e. Pulmoner çıkışın anteriorunda veya prekardiak 
f. Posteroanterior interventriküler oluk 

5. Tekli koroner arter (%40 diğer konjenital kalp hastalıkları ile ilişkili) 
B. Koroner arter anatomisinin kendisine ait anomaliler 

1. Konjenital ostial stenoz veya atrezi. 
2. Koroner arterin yokluğu 
3. Koroner hipoplazi 
4. İntramural koroner  arter (myokardial köprüleşme) 
5. Subendokardial koroner seyir 
6. Koroner çaprazlaşma 
7. PDA’nın LAD’nin bir dalından veya bir septal penetran daldan anormal orijin alması 
8. LAD veya PDA yokluğu 
9. İlk septal dalın ektopik orijini 

C. Koroner drenaj anomalileri 
1.   Yetersiz arteriolar/kapiller dallanmalar 
2.   Fistüller  

D. Anormal kollateral damarlar 
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2.1.4.1. Myokardial iskemi ile iliĢkilendirilebilen koroner arter anomalileri     

Bu anomalilerin çoğunda, bir koroner arterin bir segmentinin anormal olarak aort kökü ile ana 

pulmoner arter arasında bir seyir izlediği görülür. Bu durum, egzersiz sırasında geçici olarak 

artmıĢ akıma sekonder büyük damarların geniĢlemesine bağlı olarak myokardial iskemiye yol 

açabilir. Aynı zamanda, pulmoner arterin anterior yüzü boyunca bir anormal koroner arter 

seyrinde, pulmoner hipertansiyon gibi sağ ventrikül çıkıĢının geniĢlediği durumlarda iskemi 

görülebilir.  

Sol ana koroner arterin (Bland-White-Garland sendromu) veya RCA‟nın pulmoner arterden 

köken aldığı durumlar, açık bir myokardial iskemi nedenidir (14).  

 

2.1.4.2. Myokardial iskemiye yol açmayan koroner arter anomalileri  

Konjenital koroner anomalilerinden bazıları myokardial iskemi ile bağlantılı değildir ve 

insidental olarak tespit edilirler. Fakat bilinmeleri iki nedenden dolayı önemlidir. Bu nedenler 

koroner dıĢı kardiak cerrahi planlandığında aberran koroner damarların istemsiz 

zedelenmelerini önlemek ve koroner arter kanülasyonuna uygun bir Ģekilde kılavuzluk 

etmektir. Bu koroner anomaliler, invaziv koroner anjiyografilerin %0.5-1‟inde tespit 

edilmektedir, ancak büyük damarlara göre anormal arterin kesin seyrini belirlemek her zaman 

mümkün olmayabilir. MDBT, 3 boyutlu rekonstrükte imajları sunabilme becerisi sayesinde, 

bu yönden daha iyi tanısal özellik göstermektedir.  

En sık karĢılaĢılan koroner anomali tipleri aĢağıdaki gibidir: 

LCx‟in sağ koroner sinüs veya RCA‟dan köken alması: bu gruptaki en sık anomalidir (tanısal 

invaziv koroner anjiyografilerin %0.67‟si) ve konjenital aort kapağı stenozu olan vakalarda 

daha sık gözükmektedir. LCx, RCA‟ya göre posteriordan orijin almıĢ olarak görülür ve daha 

sonra aort köküne göre inferioposteriora doğru bir seyir göstererek sol atrioventriküler oluğa 

ulaĢır. Bu durumda LCx‟in büyük damarların duvarları arasında bir seyir göstermesi nadirdir 

(17, 18). 

LAD‟nin RCA‟dan köken alması: Bu anomali Fallot tetralojili veya pulmoner atrezi ile 

birlikte ventriküler septal defekt (VSD) olan hastaların %4-5‟inde mevcuttur. LAD genellikle 

myokardial iskemiye yol açmayan bir Ģekilde sağ ventrikülün infundibuler kesiminin 

anteriorunda seyreder.     
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2.1.4.3. Myokardial köprüleĢme 

Koroner arterler normalde kalbin epikardial yüzeyinde lokalizedirler ve epikardial yağ ile 

çevrilidirler. Myokardial köprüleĢme bir koroner arterin bir segmentinin, myokardium ile 

çevrili olduğu konjenital bir anomalidir (19). Tipik olarak bu varyasyon LAD‟nin orta 

segmentini içerir ve genellikle iyi bir prognoza sahiptir (20). Konvansiyonel anjiyografide 

sistol sırasında %50‟ye varan lümen daralması görülebilmekle birlikte, koroner kan akımının 

çoğu normalde diyastol sırasında gerçekleĢir ve nadiren hemodinamik anlam taĢır (21). Ġlginç 

olarak köprü bulunan segment sıklıkla aterosklerotik plaktan korunmuĢ bir alan olur (22). 

Myokardial köprüleĢme klasik koroner anjiyografilerde çok düĢük oranlarda bildirilirken, 64 

kesitli MDBT ile çok daha yüksek oranlarda yakalanmıĢtır (23, 24).  

Myokardial köprüleĢme tipik olarak benign bir bozukluk olmakla birlikte, azalmıĢ 

kalibrasyon baĢka bir vasküler dağılımda enfarkt varlığında myokardial rezervi etkileyebilir 

ve çoklu damar hastalığı bulunanlarda önem kazanabilir.  

 

Resim 2.6: Solda sagital kesitte LAD orta kesimde myokardial köprüleĢme izleniyor. Sağda 

aksiyel kesitte aynı segmentin intramüsküler seyri (oklar).   
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2.2 ATEROSKLEROZ VE KORONER ARTER HASTALIĞI 

2.2.1 Ateroskleroz tanımı ve patogenezi 

Ateroskleroz, dolaĢımda bulunan oksitlenmiĢ LDL (düĢük dansiteli lipoprotein) 

kolesterolünün zemin hazırladığı, arter duvarında kolesterol birikimine bağlı bir lezyonlar 

sürecidir. Kolesterol depolanması, arter duvar kalınlaĢması ve damar iç çapının azalması 

(lümen daralması veya total oklüzyon) ile sonuçlanan bir enflamatuar reaksiyonu tetikler (25). 

Lümen daralması kronik (tedrici olarak artan kolesterol ve enflamatuar hücre depozitleri, düz 

kas proliferasyonu ve fibrozis) veya akut (fissüre veya rüptüre plağın yüzeyinde tromboz; 

aterosklerozun en ciddi komplikasyonu) olabilir.  

Ateroskleroz multipl lokalizasyonları tutma eğiliminden dolayı, diffüz bir hastalıktır, ancak 

bir arterde sıklıkla noktasal tutulumlar yapar. Bir arter yatağına cerrahi olarak transpoze 

edilmedikçe (örn. KABG cerrahisinde safen ven greftleri) venler genellikle korunmuĢtur. 

Makroskopik olarak etkilenen damarlar (cerrahi veya otopside doğrudan, invaziv veya non-

invaziv görüntülemede dolaylı vizüalizasyon), damar lümenine değiĢen derecelerde uzanan, 

farklı Ģekillerde aterosklerotik plaklar gösterirler (26).  

Aterosklerotik plak yaĢamın ilk yıllarından itibaren geliĢmeye baĢlar. BaĢlangıç lezyonu 

oksitlenmiĢ LDL ile dolu makrofajların (“köpük hücreleri”) infiltrasyonu ve minimal 

ekstrasellüler lipid depozitlerinden oluĢur (27). Kolesterol birikiminin kesin tetikleyicisi 

bilinmemektedir, tütün dumanı veya tespit edilmemiĢ enfektif ajanlarla oluĢan endotelial 

lezyonlar bir rol oynayabilir. Ateroskleroz süreci, oksitlenmiĢ LDL kolesterol birikimi (HDL-

yüksek dansiteli lipoprotein- tarafından kolesterolün uzaklaĢtırılması ile kısmen önlenen), 

damar enflamasyonu ve daha ileri endotel zedelenmesinden oluĢan bir döngüyü içerir (28). 

ĠyileĢme süreci fibrozis ve kalsifikasyonu içerir. Bunun sonucunda damar duvar rijiditesi artar 

ve lümen üzerinde tehdit edici olur. Aynı zamanda bu plaklar stabil olarak kabul edilir, yani 

fissür veya rüptür yatkınlıkları yoktur. Rüptüre olma ve trombojenik materyali kan dolaĢımına 

verme eğilimi olanlar aslında daha sıklıkla az obstrüktif olan plaklardır.  

Ateroskleroza ait modern çalıĢmaların baĢladığı 1980‟lerde lümen daralma derecesinin plak 

yükünü yansıttığı ve lineer bir iliĢkinin olduğu sanılmaktaydı. Daha sonraki çalıĢmalar bunu 

doğrulamamıĢtır. Akut tabloda vasküler oklüzyon plağın fiziksel yüküne değil, oklüzyona 

neden olan bir trombüse bağlıdır. Kronik tabloda ise plak yükü ile stenoz yüzdesi arasındaki 
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iliĢki lineer değildir. Kan damarı canlı bir yapıdır ve aterosklerotik lezyonlara vasküler 

remodeling ile yanıt verir (29).  

a) Pozitif remodeling: Plağa vasküler dilatasyon eĢlik eder. Plak yükü %40 civarına 

gelmedikçe lümende daralma görülmez. Duvar kalınlığı ve dıĢ damar çapı artar, iç çap 

değiĢmez. 

b) Negatif remodeling: Nispeten hafif plak yüküne rağmen, beklenenden daha fazla 

lümen daralmasına yol açar.      

Aterosklerozun damar üzerindeki etkisi, sadece bir daraltıcı kitle olmaktan çok daha 

komplekstir. Plak, genel olarak endoteliyal disfonksiyon olarak bilinen bir dizi reaksiyona 

neden olur. Bunların arasında nitrik oksit (NO) salınımında azalma ve serotonin, tromboksan 

A2 ve trombin salınımında artıĢ yer alır. Sonuç olarak plak lokalizasyonunda damarda 

vazokonstriksiyon veya vazoaktif ajanlara yanıt olarak anormal dilatasyon görülür (26).  

  

ġekil 2.2: Koroner aterosklerotik plakların farklı bileĢenleri A- GeniĢ bir lipid çekirdeği 

bulunan nonstenotik lezyon, ince fibröz Ģapka ve duvar remodelingi. Bu lezyon rüptüre 

yatkındır. B- Stenotik stabil fibröz lezyon ve kalsiyum depozitleri. C-Stenotik stabil fibröz 

lezyon. (Ref. 30, modifiye edilmiĢtir) 
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2.2.2 Ateroskleroz bileĢenleri ve yapısı 

Lipid 

Kolesterol yaĢam için elzem olan bir lipiddir. Hücre membranlarının bir bileĢenidir ve adrenal 

ve seks hormonlarının, yağda çözünen vitaminlerin ve safra tuzlarının prekürsörüdür. 

Kolesterolün ana kaynağı endojen sekresyondur fakat dıĢarıdan alım da önemlidir. Yüz yıldan 

daha uzun süredir serum lipidlerinin aterogenezde merkezi bir rol oynadıkları bilinmektedir. 

Erken çalıĢmalar hayvanlara verilen lipidden zengin diyetlerin aterosklerozu indüklediğini 

göstermiĢtir. Genetik hiperlipidemi sendromları da ciddi ve prematür aterosklerozla iliĢkilidir. 

Daha yakın zamana ait çalıĢmalar modifiye LDL partiküllerinin plak oluĢumu ve 

ilerlemesinin primer ajanları olduğunu göstermiĢtir. Lipidler çoğunlukla ester formundadır ve 

lipoprotein partikülleri ile kompleks yapmıĢlardır. Lipid partikülleri damar duvarlarına, 

endotel hücre reseptör aracılı endositoz yoluyla giriĢ yaparlar (31). 

Köpük hücreleri 

Plaklar içinde bol miktarda bulunan köpük hücreleri, mikroskopik olarak biraraya gelmiĢ hava 

kabarcıkları veya köpüklere benzeyen çok sayıda lipid vezikülleri ile sitoplazmik geniĢleme 

gösterirler. Bu hücrelerin nativ vasküler düz kas hücrelerinden ve modifiye LDL partiküllerini 

içine alan dolaĢımdaki monositlerden köken aldığı düĢünülmektedir. Bu hücreler de, hücre 

toplanması ve plak ilerlemesinde rol alan sitokinleri ve büyüme faktörlerini salarlar.  

Düz kas hücreleri 

Ateromlarda düz kas hücrelerinin varlığı iyi bilinmekle birlikte, kökenleri ve fonksiyonları 

bilinmemektedir. Endotel hücrelerinden, dolaĢımdaki kök hücrelerinden ve/veya vasküler 

media tabakasından köken alabilirler. Düz kas hücrelerinin de monosit/makrofajlara benzer 

biçimde lipid ve LDL partiküllerini fagosite ettikleri gösterilmiĢtir (32). 

Kan ve yıkım ürünleri 

Mikroskopik endoteliyal zedelenmeden kaynaklanan sessiz yüzeysel trombüslerin katılımı 

veya plak mikrodolaĢımının rüptürü sonucunda, eritrositler ve heme-demir metabolizmasının 

ürünleri (hemosiderin yüklü hücreler ve ekstrasellüler demir) plaklarda sıklıkla bulunur.  
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ġekil 2.3: Damar duvarı ve aterosklerotik lezyonlarda yer alan hücre bileĢenleri (Ref.33, 

modifiye edilmiĢtir). 

Nekrotik debris 

Ġntima kalınlaĢtıkça ve lümenden plak çekirdeğine olan mesafe arttıkça, plak kendi kan 

arzından daha fazla büyümeye baĢlar. Yeterli oksijen basıncı olmadığında plaktaki düz kas ve 

diğer hücreler hücre ölümü geçirirler ve içeriklerini plak mesafesine bırakırlar (34). 

Kolesterol kristalleri 

Hücre nekrozu sırasında salınan lipidler kolesterolden zengindir ve artık proteinlere bağlı 

olmadıklarından büyük iğne Ģeklinde kristaller olarak çökelirler. Bu kristaller sıklıkla plak 

içinde bir yabancı cisim dev hücreli reaksiyonu baĢlatırlar. 

Lökositler 

Baskın olarak lenfositik ve monositik enflamasyon odakları plaklarda değiĢken olarak 

görülmektedir ve bir remodeling özelliği olarak düĢünülmektedir. Fibröz Ģapkada kollajen 

yıkım alanları ile iliĢkili olabilirler ve sonuçta plak duyarlılığına yol açabilir. Hem plak 

remodelingi hem de instabilitesinde enflamasyon varlığı, enflamasyonun merkezi bir rol 

oynadığı ve bu ikisinin birbiri ile ilgili süreçler olabileceğini düĢündürmektedir. Bu hücreler, 

remodeling sürecinde aktif olan proteolitik enzimlerin muhtemel kaynağıdır (35).  
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MikrodolaĢım 

Muhtemelen plak çekirdeğinde düĢük oksijen konsantrasyonu ile uyarılan, adventisyal vaza 

vazorumdan içe doğru uzanan yeni kılcalların büyümesi (neovaskülarizasyon) daha eski ve 

büyük plaklarda gösterilebilir. Bu yeni damarlar daha frajil olup sızıntı veya rüptüre daha 

yatkındırlar ve plakta kan ve demir depozitlerinin birikimine yol açarlar (36).  

Kalsiyum 

Hem plağın nekrotik çekirdeği hem de diğer fibröz kesimlerinde kalsifikasyon sıklıkla 

görülür. BileĢim hidroksiapatit benzerdir ve ayrıca fosfor ve karbonat içerir. Nekrotik 

hücrelerin membrana bağlı vezikülleri ve sitoplazmik organellerinin birikim için baĢlangıç 

odağını oluĢturduğu ve birikim mekanizmasının plak içinde pH değiĢiklikleri tarafından 

etkilendiği düĢünülmektedir.  

Kalsiyum birikimi tipik olarak genel plak yükünün iyi bir göstergesidir fakat kalsifikasyon 

yerinde veya damarda baĢka bir yerde obstrüksiyonun derecesi ile yüksek korelasyon 

göstermez. YaĢla birlikte rijit ve kalsifiye plaklara genel bir geçiĢ olduğundan, özellikle yaĢlı 

hastalarda bu daha çok geçerlidir (37, 38).  

Kollajen (fibrozis) 

Vücutta herhangi bir diğer yaralanma yerinde skar oluĢumu gibi, yoğun fibriller kollajen 

oluĢumu plak yapısının evrensel bir parçasıdır. Tipik olarak bir plağın periferi çevresinde 

bulunur ve çekirdek materyali endotel ve damar lümeninden ayıran bir „Ģapka‟ içerir. Fibröz 

tabakanın kalın olması plak rüptürü ve damar trombozundan koruma sağlar. ACE inhibitörleri 

ve statinlerle ilaç tedavisinin bu fibröz Ģapkayı teĢvik ettiği ve stabilize ettiği düĢünülmektedir 

(35).  

Fibrin ve plateletler (trombüs) 

Plak çekirdeğinin içerikleri lümen kanına maruz kaldığında veya ince yapılı 

mikrovaskülarizasyon kesintiye uğrayıp plak içine kan döküldüğünde platelet agregasyonu ile 

birlikte koagülasyon zinciri aktive olur. Plak içi fibrin materyali ve platelet agregasyonları 

nadir olmayarak görülür ve plak duyarlılığı ile yüksek oranda iliĢkilidir.  

Aterosklerotik plakların dinamik ve sürekli değiĢen bir hal içinde oldukları unutulmamalıdır 

ve bir ağacın gövdesindeki çizikler gibi geçmiĢte çeĢitli zamanlarda olmuĢ olumsuz olayların 
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izleri gibi düĢünülmemelidir. Bu sürekli dönüĢüm plak instabilitesinin görünürdeki rastgele 

oluĢunu ve plak regresyonunu açıklamaya yardımcı olmaktadır (36). 

2.2.3. Ateroskleroz için risk faktörleri 

Lipid düzeyleri 

Serum kolesterol düzeyleri diyette doymuĢ ve trans yağların total alımı ile güçlü bir 

korelasyon gösterir. Lipoproteinlerden Ģilomikronlar, VLDL (çok düĢük dansiteli lipoprotein) 

ve LDL‟nin hepsi aterojenik iken HDL antiaterojeniktir. En güçlü odak noktası, aterosklerotik 

plağı baĢlatan ve idame ettiren oksitlenmiĢ LDL (“kötü kolesterol”) üzerinde olmuĢtur (39).  

Sigara 

Majör bir ateroskleroz risk faktörü olan sigara, dünya çapında önlenebilir ölümlerin baĢta 

gelen nedenidir. KAH bağlantılı ölümlerin yaklaĢık %30‟u sigara içimine bağlanmaktadır. 

Nikotin ve karbonmonksitin (CO) endotel hasarına neden olduğu gösterilmiĢtir, ayrıca CO 

eritrosit oksijen (O2) taĢıma kapasitesini azaltır (40, 41). 

Diabet 

Diabet KAH için majör bir risk faktörüdür. Hiperglisemi, endotel disfonksiyonuna yol açar 

(azalmıĢ NO düzeyleri), tromboksan ve serbest O2 radikallerinin oluĢumunu arttırır, düz kas 

proliferasyonunu ve trombosit agregasyonunu uyarır, LDL ve TG (trigliserid) düzeylerini 

arttırırken HDL düzeyini düĢürür, koagülabiliteyi arttırır ve kollateral dolaĢım geliĢimini 

inhibe eder. Bu etkiler KAH‟nın daha sık ve daha Ģiddetli olmasına (üç damar hastalığı, diffüz 

ateroskleroz, artmıĢ myokardial enfarktüs prevalansı ve mortalitesi, artmıĢ koroner restenoz 

hızı) neden olur. Diabet erkeklerde kardiovasküler hastalık riskini 2-3 kat, kadınlarda 3-5 kat 

arttırır (42).  

Obezite 

ArtmıĢ vücut ağırlığı hem doğrudan (adipoz doku bir endokrin organ olarak baĢta adiponektin 

olmak üzere pek çok peptid ve nonpeptid madde salar) hem de dolaylı (LDL ve TG 

düzeylerini arttırmak, insülin direncine yol açmak) mekanizmalar aracılığıyla etki ederek 

ateroskleroza katkıda bulunur (43). 
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Homosistein 

Esansiyel bir amino asit olan homosistein‟in konjenital yüksekliği yaygın ve erken 

ateroskleroz ile iliĢkilidir. Ancak henüz diyet ve ilaçlarla tedavi etkinliği konusunda baĢarı 

tartıĢmalıdır (44, 45). 

Genetik faktörler (aile öyküsü) 

Birinci ve ikinci dereceden akrabalarda erken KAH baĢlangıç öyküsü (erkekler için <55, 

kadınlar için <65 yaĢ), bağımsız bir risk faktörüdür. Etkilenen akraba sayısı ve erken 

baĢlangıçlı olması riski arttırır.  

Hipertansiyon 

Kan basıncı, lümen içinde kan akımından sonuçlanan, kan damar duvarındaki gerilim olarak 

tanımlanmaktadır. Sistolik basınç enerjinin kalpten arteriyel kana aktif olarak iletilmesinin bir 

sonucudur, diyastolik basınç ise sistolik enerjinin bir kısmının elastik arterlerin duvarlarında 

saklanmasından kaynaklanır. 50 yaĢından daha genç hastalarda diyastolik artıĢlar KAH için 

bir risk faktörü olarak daha önemlidir. 50 yaĢından sonra sistolik kan basıncı artıĢları daha 

önemli bir risk faktörüdür. YaĢla birlikte azalmıĢ duvar elastisitesi de hipertansiyonun bir 

nedenidir (46, 47).  

Diğer faktörler 

Faktör V (Leiden) ve faktör II (protrombin) mutasyonları gibi hiperkoagülabilite durumları 

nadiren aterosklerozdan sorumlu olmakla birlikte bir miktar risk artıĢı içerirler. Enflamasyon 

(artmıĢ CRP düzeyleri) inme, KAH ve ciddi KAH riskini arttırır. Psöriais, romatoid artrit veya 

periodontit gibi kronik enflamatuar hastalıkların kardiyovasküler hastalık riskini arttırdığı 

gösterilmiĢtir. Psikososyal faktörler (stres, depresyon, sosyal izolasyon) ateroskleroz riski için 

bağımsız risk faktörleridir. Aterokleroz riski ayrıca böbrek yetmezliğinde, düĢük vitamin D 

düzeylerinde vb çok sayıda faktörle birlikte artar (48).  

2.2.4. Aterosklerozun derecelendirilmesi 

AHA (Amerikan Kalp Birliği) tarafından ateroskleroza ait histolojik lezyon tipleri ile 

görüntüleme çalıĢmaları ve klinik sendromlar arasında bir korelasyon kurulmaya çalıĢılmıĢtır. 

Histolojik sınıflandırmada, lezyonlara hastalık sürecinin genel ilerlemesini gösteren Roma 

rakamları verilmiĢtir. Bu Ģekilde bilimsel çalıĢmalarda bir standart oluĢturulmaya çalıĢılmıĢtır.  
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Tip I lezyonu baĢlangıç lezyonu olup makrofaj sayısında bir artıĢ uyandıracak kadar 

aterojenik lipoprotein ve dağınık makrofaj köpük hücrelerinin oluĢumunu içerir. Daha sonraki 

lezyon tiplerinde olduğu gibi, bu değiĢiklikler arterlerin adaptif intimal kalınlaĢma olan 

lokalizasyonlarında daha belirgindir. Herkeste doğumdan itibaren sabit lokalizasyonlarda 

mevcut olan adaptif kalınlaĢmalar, lümeni daraltmazlar ve lokal mekanik kuvvetlere karĢı 

adaptasyonları temsil ederler.  

Tip II lezyonlar primer olarak makrofaj köpük hücresi ve lipid yüklü düz kas hücresi 

tabakalarından oluĢur ve gross olarak yağlı çizgilenmeler denilen lezyonları içerir. 

Tip III lezyonlar ise tip II ile IV arasında (aterom, semptom oluĢturma potansiyeli olan bir 

lezyon, plak) bir ara formdur. Tip II‟deki hücresel değiĢimlere ilave olarak bazı ekstraselüler 

lipid damlacıkları ve bazı düz kas hücrelerinin bütünlüğünü bozan partiküller içerir. Bu 

ekstraselüler lipid tip IV lezyonları karakterize eden büyük, konfluan ve çevre dokuların 

bütünlüğünü bozucu çekirdeğin öncülüdür.  

YaĢamın yaklaĢık dördüncü dekadından baĢlayarak, bir lipid çekirdek içeren lezyonlar kalın 

fibröz bağ dokusu içerirler (Tip V lezyon). Bu lezyonlardan bazıları büyük oranda kalsifiyedir 

(Tip Vb) ve bazıları baĢlıca fibröz dokudan oluĢmakla birlikte çok az veya hiç lipid 

içermezler (Tip Vc). Tip VI lezyonlar ise lüminal yüzeyde fissür ve beraberinde hematom ve 

trombüs içerirler (49, 50).      

Tablo 2.2: Aterosklerotik lezyonlarda AHA (Amerikan Kalp Birliği) sınıflandırması. 

Tip Anlamlılığı Diğer Terimler Sınıf 

Tip I BaĢlangıç lezyonu 

Yağlı nokta veya 

çizgilenme 
Erken lezyon 

Tip II  

   IIa Progresyona yatkın 

   IIb Progresyona dirençli 

Tip III Ara lezyon 

(Preaterom) 

  

Tip IV Aterom Ateromatöz plak, 

fibrolipid plak, plak 

ĠlerlemiĢ lezyon, 

olası lümen 

daralması 

Tip Va Fibroaterom (orijinal 

sınıflama tip V) 

Tip Vb Kalsifik lezyon (daha 

sonra tip VII) 

Kalsifik plak 

Tip Vc Fibrotik lezyon (daha 

sonra tip VIII) 

Fibröz plak 

Tip VI Yüzey defekti 

ve/veya hematom 

ve/veya tromboz 

Komplike lezyon  
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ġekil 2.3: Aterosklerotik lezyon sınıflaması   Resim 2.7: Tip IV bir lezyonun histolojik kesiti 

Her zaman küçük ve klinik olarak sessiz olan tip I ile III arası lezyonlar hariç, bir tarafta bir 

lezyonun bileĢimi ve boyutu ile öte tarafta lümen obstrüksiyonunun derecesi veya klinik 

bulgular arasında kesin bir korelasyon yoktur. Bu nedenle tip IV ile VI arası lezyonlar bir 

arteri klinik bir olay düzeyine, hatta fatal bir olay, kadar daraltabilir veya aynı histolojilere ait 

lezyonlar anlamlı bir lümen obstrüksiyonuna yol açmadan varlığını sürdürebilir.  

Çok sayıda patoloji çalıĢması, klinik bulguların ve fatal sonuçların en sık tip VI altında dahil 

edilen lezyonlarla iliĢkili olduğunu göstermektedir. Tip VI histolojisi için kriterler yüzey 

defekti, hematom veya trombozdan biri veya daha fazlasını içerir. Bu üç süreç sıklıkla 

birbirleri ile iliĢkilidir (51) .  

AHA sınıflaması çok uzun Roma rakamları ve harf kodları ile modifikasyonları içermektedir. 

Ayrıca lezyon ilerlemesinin düzenli ve lineer olduğu izlenimini uyandırmaktadır. Ancak tüm 

lezyonların ilerlemesinde tek bir olaylar zinciri olmayabilir. Lezyonlar arasında numara 

sırasına göre olmayan geçiĢler mümkündür.   
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Bir aterosklerotik plağın lipid kitlesinin üzerini kaplayan fibröz Ģapka, diğer herhangi bir 

kapsül gibi rüptüre olabilir. Fibröz Ģapkanın rüptürü trombojenik materyali açığa çıkarır ve 

içeri dolan ve üzerinden geçen kanda trombosit agregasyonunu ve koagülasyonu baĢlatır. Bu 

trombotik değiĢiklikler doku faktörü tarafından pıhtılaĢma zincirinin aktivasyonundan 

kaynaklanır ve tromboz trombositlerin etkileĢimi ile yayılır. Trombosit aktivasyonu ve 

trombin oluĢumu ile birlikte trombojenik plak içeriğinin lümene atılması ani oklüzyon ile 

sonuçlanır.  

Yaygın kabul görmüĢ olan bu aterosklerotik ölüm kavramı, otopsilerden elde edilen 

morfolojik verilere ve klinik anjiyografik çalıĢmalara dayanmaktadır. Anjiyografik 

çalıĢmalarda yüzey düzensizliklerinin varlığı plak rüptürü lehine yorumlanmaktadır. Ani 

koroner ölüm patoloji çalıĢmalarında vakaların %73‟ünde tromboz ile iliĢkili plak rüptürü 

bulgusu gösterilmiĢtir. Kalan vakalardan %8‟inde plak içi fibrin birikimi ve hemoraji ile 

birlikte plak fissürü bulunurken, sadece %19‟u trombüs bulgusu göstermemiĢtir (50).  

Görüntüleme metotlarının, lümenin aksine, damar duvarını vizüalize etme becerilerinin kısıtlı 

olması, ateroskleroz konusunda patolojik çalıĢmalara yüksek bağımlı hale gelinmesine yol 

açmıĢtır.  

2.2.5. Koroner arterlerde ateroskleroz 

Koroner arter aterosklerozu, epikardial müsküler arterleri etkileyen intimal bir hastalıktır, 

ancak iliĢkili değiĢiklikler media ve adventisyada da görülür. Arter duvarının sertleĢmesi ve 

intimal tabakada yumuĢak bir materyalin birikimi ile karakterlidir. BaĢlangıçta bir yağlı 

çizgilenmeden diffüz sklerotik hastalığa kadar kronik ilerleyici bir seyir gösterir. 

Aterosklerozun 3 evrede meydana geldiği düĢünülmektedir: (1) doğan lezyonun baĢlangıcı 

veya oluĢumu, (2) süregelen plak büyümesi ve damar adaptasyonunun dinamik etkileĢimi ile 

progresyon ve (3) hastalığın komplikasyonları veya klinik olarak kendini göstermesi. 

Hipertrofi ve/veya kalsifikasyonla birlikte intimal fibrozis süreçleri olan fakat plak oluĢumunu 

içermeyen arterioskleroz teriminden ayırt edilmelidir (36).  

Aterosklerozun temel birimi aterom veya fibroyağlı plaktır. Plak oluĢumunun patogenezi 

multifaktöriyeldir ve tamamen anlaĢılmamıĢtır. Plak oluĢumunu tetikleyen baĢlangıç 

olaylarına ait teoriler intima üzerinde odaklanmaktadır: (1) Viral enfeksiyona bağlı genetik 

„transformasyon‟ veya diğer bir (belki rastlantısal) mutasyonel olay sonucu, hücrelerin (tek 

bir düz kas myositi) monoklonal çoğalması baĢlangıç lezyonunu oluĢturur. Hiperlipidemi 
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çerçevesinde bu erken lezyonların yayılma ve büyüme ihtimali artmıĢtır. (2) Hemodinamik 

vektör kuvvetleri, toksik veya oksidatif hasar (sigara veya oksitlenmiĢ LDL), veya 

enfeksiyondan kaynaklanan endoteliyal zedelenme, intimayı soyar ve bazal membran 

matriksini açığa çıkarır. ĠyileĢme sürecinde, erken plak oluĢumunu baĢlatan hücreler toplanır. 

(3) Akım türbülansı dahil ölümcül olmayan bir zedelenmeye yanıt olarak endotel hücreleri, 

intimanın monositlere daha geçirgen olmasına neden olan ve aynı zamanda medial düz kas 

hücrelerine etki eden büyüme faktörleri ve sitokinler salarlar ve erken plak oluĢumunu 

indüklerler (52).  

Irklar ve cinsler arasında plak histomorfolojisi nispeten sabit olmakla birlikte, hastadan 

hastaya ve hatta aynı koroner arter içinde santimetreden santimetreye önemli varyasyonlar 

vardır. YaĢla birlikte plak morfolojisinde daha sık fibrotik ve kalsifiye plaklara doğru genel 

bir kayma vardır. Her bir plağın bileĢimi o plağın görünümü ve fiziksel özelliklerini etkiler. 

Lipid ve nekrotik debristen zengin plaklar yumuĢak ve esnek iken, kollajen ve kalsiyumdan 

zengin plaklar serttir (53).  

2.2.5.1. Vasküler remodeling 

Koroner plak geniĢledikçe, lümen alanını ve böylelikle akımı sabit tutmak için mediada 

kompansatuar değiĢiklikler meydana gelir. Plağa komĢu olan media basılanır ve atrofi olur. 

Plağın karĢısındaki duvarın mediası sıklıkla hipertrofi olur ve muhtemelen spazma daha 

yatkın hale gelir. Her iki süreç hücre migrasyonu, proliferasyonu, apoptozisi ve ekstrasellüler 

matriks metabolizmasının kombine etkilerini içerir. Plak alanı lüminal alana yaklaĢıncaya 

kadar vasküler duvar tarafından akomodasyon genellikle akımı bozulmadan muhafaza etmede 

baĢarılıdır, ancak hızlanmıĢ bir plak büyüme süreci, arterin zamanında adapte olabilme 

becerisini aĢabilir. Bu remodeling süreçleri dinamiktir ve arterin diğer segmentlerinde zıt 

etkilere neden olabilir ve genellikle daha geç dönemde akım hızı azaldığında duvar 

kalınlığında ve lümen çapında azalma ile sonuçlanır (54).  

Koroner remodeling fenomeni, anjiyografik ve histopatolojik değerlendirmeler arasında 

görülebilen uyumsuzluğun önemli bir nedenidir. Anjiyografi ve diğer lümenografi 

metotlarının darlık ciddiyetini olduğundan az gösterdikleri bilinmektedir. Zira yüzde 

oklüzyon denkleminde payda, remodeling veya basitçe diffüz hastalık nedeniyle aslında 

anlamlı altta yatan plak içerebilen, arterin en az hastalıklı kısmını temsil eder. Bu özellikle 

proksimal LAD‟de geçerlidir. Ayrıca lümenografinin tek bir lineer boyutta ölçüm yaptığı 

(mm) ve kesitsel değerlendirmelerin 2 boyutlu olduğu (mm
2
) göz önüne alınmalıdır. Böylece 
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çapta %50‟lik bir azalma kabaca %75 alan azalmasına karĢılık gelir ve anjiyografik olarak 

%70 stenoz kesitsel analiz ile %90 stenoza eĢit olur. Fakat bu matematik hesaplamalar, 

lümenin dairesel kaldığı varsayımına dayalıdır ve sıklıkla durum böyle olmadığından kardiak 

kateterizasyon sırasında multipl ortogonal düzlemlerde görüntüleme ihtiyacı duyulur. Ayrıca 

koroner kan akımı sadece stenoz yüzdesine bağlı olmayıp, aynı zamanda lezyonun uzunluğu, 

lümenin Ģekli, koronerlere ulaĢan kan basıncı ve intramyokardial seyir gibi faktörler 

tarafından da etkilenir (36).  

Plaklar koroner dolaĢımda rastgele bir Ģekilde dağılmamıĢlardır. LAD ve LCx arterlerin 

proksimal yarılarında geliĢim eğilimi varken, RCA tüm seyri boyunca daha düzgün bir 

dağılım gösterir. Bilinen koroner arter hastalığı olan 348 hastanın 3 yıl ara ile yapılan 

takiplerinde mevcut koroner stenozların ilerlemesi ve yeni stenozların oluĢması en sıklıkla 2 

mm‟den büyük çaplı koroner segmentlerde ve RCA‟da görülmüĢtür (55). Daha geniĢ bir 

serinin alt grubu olan bir otopsi çalıĢmasında 84 hastanın 3 majör damarından oluĢan 252 

damarda %75 ve üstü stenoz proksimal segmentlerin %66‟sında, orta segmentlerin %42‟sinde 

bulunurken, distal segmentlerin sadece %16‟sında mevcuttu. Hiçbir hastada proksimal 

hastalık olmaksızın %75‟in üzerinde orta veya distal segment stenozu mevcut değildi (56).    

Plaklar, arteriyel dallanma noktaları ve akım türbülansı alanları gibi, belirli yatkınlık 

alanlarında geliĢiyor gözükmektedirler. Ġstatistiksel olarak LAD‟nin yüksek dereceli bir 

stenozu mevcut olduğunda, genellikle her üç damarda anlamlı hastalık mevcuttur. Otopsi 

çalıĢmalarında LMCA ve LAD‟nin tek damar lezyonları en sık görülürken, anjiyografik 

çalıĢmalarda RCA ve LCx hastalığı baskındır. 

Lezyonların %70‟i kesitsel olarak bakıldığında ekzantrik plak oluĢumu gösterirken, kalanı 

konsantrik lezyonlardan oluĢur. Stenoz daha ciddi hale geldikçe lümen komprese olur ve 

elipsoid, yarım ay veya polimorfik Ģekil alır. Vazospazm durumunda, bazı konfigürasyonlar 

akım azalmasına daha duyarlı olduğundan, bu faktörler klinik olarak anlamlı hale gelir. 

2.2.6. Koroner arter aterosklerozunun klinik anlamlılığı 

GeliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerde KAH morbidite oranı yaĢam tarzı ve 

alıĢkanlıklarındaki değiĢikliklere bağlı olarak gittikçe artmaktadır. Kardiak nedenli ani 

mortalite oranı ise, yeni tanı ve tedavi yöntemlerinin geliĢtirilmesi ve risk faktörlerinin daha 

iyi tanımlanması ile azalmıĢtır (3). 
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Kardiak Ģikayetler günlük pratikte hekimlerin sık karĢılaĢtığı bir sorundur. Göğüs ağrısı, nefes 

darlığı veya çene/kol ağrısına dair bir öykü alınması, bu semptomların araĢtırılmasını 

gerektirir. 

Akut koroner sendrom tanısında temel yaklaĢım, koroner arter duvarında gömülü olan 

aterosklerotik plak varlığının gösterilmesidir. Stabil anjinalı hastalar, çoğunluğu kollajenden 

oluĢan düzgün yüzeyli bir plağa sahiptir ve bu plaklar stabil olma eğilimindedir. Bu tip 

plaklar istirahatte veya minimal egzersizde yeterli koroner kan akımına izin verebilir. Artan 

efor ile kan arzı artmıĢ myokardial oksijen taleplerini karĢılamayabilir ve hastalar anjina 

semptomlarını yaĢayabilir.  

Bunun tersine, unstabil anjina (UA)/non-ST-segment elevasyonlu myokard enfaktüsü 

(NSTEMI) veya ST-segment elevasyonlu myokard enfarktüsü (STEMI) hastalarında 

aterosklerotik plaklar düzensiz bir yüzeye sahiptir. Bu plakların çekirdekleri kolesterol ve 

esterlerince zengindir ve aynı zamanda enflamatuar hücreler içerir. Enflamasyon veya 

vazovazorumdan kaynaklanan plak içi basınç artıĢı ile birlikte, sürekli çarpan kanın plak 

duvarında oluĢturduğu biçme kuvveti plağın rüptüre olmasına neden olabilir. Sonuçta, 

trombosit agregasyonuna ve trombüs oluĢumuna neden olabilen, yüksek derecede 

trombojenik bir materyal ortaya çıkar. Eğer trombüs koroner arter lümeninin tamamen oklüde 

ederse hasta STEMI tablosu ile gelir, eğer lümen sadece parsiyel oklüde olursa UA/NSTEMI 

ile sonuçlanır. Aterosklerotik plak rüptürü ve koroner arterlerin trombotik oklüzyonu her iki 

tabloda nihai ortak yoldur (57).    

Ateroskleroz, etkilenen damar yatağına ve her bir lezyonun özelliklerine bağlı olarak farklı 

klinik bulgulara neden olabilen sistemik bir damar duvarı hastalığıdır. Bu lezyonlar oldukça 

heterojen olabilirler.  

Koroner arterlerde “kırılgan plaklar” olarak bilinen rüptür yatkınlığı olan plaklar, ince bir 

fibröz Ģapkaya ve büyük bir lipid çekirdeğe sahiptir (AHA plak tipi IV-Va). Akut koroner 

sendromlar sıklıkla, klasik anjiyografi ile görünür olmayan, hafif derecede stenotik duyarlı 

plakların bütünlüğünün bozulmasından kaynaklanır.  

Aynı bireyde bile aterotrombotik plakların bileĢiminde çarpıcı heterojenite bulunduğundan, 

çeĢitli bölgelerde erken aterotrombotik hastalığı tespit edebilen ve plakların kompozisyonunu 

nitelendirebilen güvenilir non-invaziv görüntüleme araçları klinik olarak arzulanmaktadır. Bu 

tip görüntüleme araçları aterosklerotik süreçlerin altında yatan patofizyolojik mekanizmaları 
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daha iyi anlamamızı sağlayabilir ve hastalığın daha iyi bir Ģekilde risk sınıflandırmasını 

gerçekleĢtirebilir (53).     

2.2.6.1. Akut koroner sendrom ve duyarlı plak 

Akut koroner sendrom (AKS) myokard enfarktüsü, anstabil anjina ve ani kardiak ölümü 

içerir. Hemen her zaman koroner arter hastalığı olan hastalarda meydana gelir ve genellikle 

tek bir koroner arterin akut trombozuna bağlıdır. Ġlginç olarak ateroskleroz üzerine 

süperimpoze olan bu tromboz fenomeni, yüksek dereceli stenoz alanlarının yanında kritik 

olmayan plakları da eĢit sıklıkla etkiler. Bu nedenle AKS‟un herhangi bir görüntüleme 

metodu ile tahmin edilmesi /öngörülmesi zordur. Parsiyel obstrüksiyona yol açan bir trombüs 

semptomlara neden olabilir ve myokardiuma hasar verebilir, ancak bunlar sıklıkla transmural 

yerine subendokardial enfarkta yol açar. Arteriyel spazm da klinik olarak AKS‟u taklit 

edebilir, ancak herhangi bir anlamlı obstrüksiyon rezidüsü izlenmez.  

AKS‟a neden olan trombozlarla iliĢkili plaklar sabit histomorfolojik özellikler gösterirler. Bu 

plaklar tipik olarak lipidden zengin olup belirgin yumuĢak nekrotik çekirdekleri, incelmiĢ bir 

fibröz Ģapkaları ve plak içinde veya adventisyada enflamatuar odakları vardır. Plak içi kanama 

ve/veya fibrin de sıklıkla görülür. Pekçok vakada fibröz Ģapkanın yırtılması ile birlikte 

trombojenik plak içeriklerinin lüminal kana maruziyeti bulunur. YumuĢak ve kırılgan bir 

plağın üstünü örten fibröz Ģapka, enflamatuar hücreler tarafından üretilen proteolitik enzimler 

tarafından yıkılır. Plak içi kanamaya bağlı basınç artar ve baĢka bir nedenle endotel hasarı 

olduğunda plak bütünlüğü bozulur. Koagülasyon zinciri doku faktörü tarafından aktive olur 

ve tromboz geliĢir (29,32).  

Yeni oluĢan bir koroner arter trombüsü birkaç yoldan birini izler. Ġntrinsik trombolitik 

yolaklar aracılığıyla hemen çözülmeye baĢlayabilir. Trombüs veya bir parçası yerinden 

oynayıp distal arter veya arteriyolleri embolize edebilir. Stabil kalabilir ve eğer giriĢimsel bir 

iĢlemle uzaklaĢtırılmazsa organize olmaya baĢlar ve sonunda rekanalize olup multipl lüminal 

kanallar görülür. Bu olaylar sonucunda klinik olarak sessiz parsiyel obstrüksiyonlardan, ani 

kardiak ölüme, myokard enfarktüsüne veya progresif olarak iskemik kardiyomyopatiye kadar 

çeĢitli tablolar görülebilir (58-60). 
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2.2.6.2. Kronik koroner obstrüksiyon ve ilgili klinik sendromlar 

Süperimpoze tromboz olmaksızın koroner arterlerin kronik akım kısıtlayıcı obstrüksiyonları 

tipik olarak stabil, efor anjinası ile kendini gösterir. Bunlar tipik olarak yavaĢça progresif olan 

diffüz hastalıkla koreledir ve plak instabilitesi özellikleri göstermezler (57).  

Anlamlı koroner obstrüksiyon olmaksızın koroner kan akımını kronik olarak baskılayan diğer 

koĢullar da bulunabilir. Bunların arasında kalsifik aortik ateroskleroza bağlı koroner ostial 

stenoz (daha sıklıkla sağ koroner ostiumu etkiler), aortit veya aort disseksiyonu yer alır. 

Koroner arterlerin anormal orjinleri de nispeten nadir kronik akım obstrüksiyonu nedenleridir 

(61, 62).  

Diyabette koroner arter hastalığı özel önem gerektirir ve non-diyabetik hastalardaki 

aterosklerozdan daha farklı olduklarını düĢündüren bulgular vardır. Ani ölüm görülen 

diyabetik hastalarda daha büyük kalsifikasyon görülür, hücreden zengin alanlarda ve nekrotik 

çekirdek içeriğinde artıĢ vardır ve genellikle daha erken ve daha diffüz lezyonlara yol açar 

(63, 64).  

 

2.3. MULTĠDETEKTÖR BĠLGĠSAYARLI TOMOGRAFĠ 

2.3.1. X-ıĢın görüntüleme ve tomografinin geliĢimi  

1895‟te Wilhelm Conrad Röntgen tarafından x-ıĢınlarının keĢfi, kısa sürede tıpta yeni bir 

uygulama alanı doğurmuĢtur. Konvansiyonel x-ıĢını görüntüleme yöntemleri, tanısal anlamda 

tıbbın seyrine büyük bir yön vermiĢtir. O zamanın Ģartlarına rağmen, x-ıĢını ile görüntüleme 

ülkemizde 1896 ve 1897‟de yapılan uygulamalarla Türk doktor ve tıp öğrencilerinin kendi 

gayretleri ile baĢlatılmıĢtır (65,66).        

Radyografik imaj üç boyutlu bir hacmin iki boyutlu bir projeksiyonu olup radyasyon tüpü ile 

fotoğrafik film arasında yer alan tüm nesnelerin gölgelerinin bir toplamıdır. Bu tip bir imajın 

yorumlanması zordur ve gölgenin hangi düzeyde yer aldığı belirlenemez. Konvansiyonel x-

ıĢın projeksiyon görüntülemenin tabiatında var olan üstüste binen yapıların yol açtığı 

sınırlamaları aĢmak üzere önce 1930‟larda pekçok ülkeden bilim insanları tarafından lineer 

tomografi teknikleri ve daha sonra ise, neredeyse bilgisayarlı tomografinin (BT) bir öncüsü 

olan rotasyonel x-ıĢın tomografisi 1947‟de Takahashi tarafından geliĢtirilmiĢtir. Bu teknikte 

x-ıĢın tüpü ve radyografik film birbirine dik olarak yerleĢtirilmiĢti ve hastanın etrafında 
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rotasyon yapıyordu. Her bir düzey için tek bir kesitte ekspojur yapılıyordu. Her bir açı için x-

ıĢını projeksiyonları radyografik film üzerine kaydediliyor ve toplanıyordu. Bu çalıĢmaların 

hepsi bilgisayarlı tomografinin keĢfi ile sona ermiĢtir (67, 68).   

2.3.2. Bilgisayarlı tomografi çağı -1972 sonrası 

Ġlk ticari BT tarayıcısı 1972‟de uygulamaya girmiĢtir. BT geliĢimine katkılarından dolayı 

Godfrey Hounsfield ve Alan Cormack 1979‟da Nobel Fizik Ödülünü aldılar (69). Bu teknik 

konvansiyonel x-ıĢını teknolojisinde var olan kısıtlılıkların çoğunu aĢmıĢtı. Konvansiyonel x-

ıĢını metotlarının yapabileceklerini ele aldığımızda üç ana kısıtlama ön plana çıkmaktadır. 

Birincisi, iki boyutlu bir x-ıĢını çerçevesinde üç boyutlu bir bakıĢ elde etmek mümkün 

değildir. Derinde, yani üçüncü boyutta, yerleĢmiĢ nesneler süperpoze olup konfüzyon 

oluĢturururlar. Ġkincisi, konvansiyonel x-ıĢını yumuĢak dokular arasında ayrım yapamaz. 

Üçüncüsü, konvansiyonel x-ıĢını metotları kullanıldığında, x-ıĢınının geçmiĢ olduğu 

maddelerin ayrı ayrı dansitelerini kantitatif bir Ģekilde ölçmek mümkün değildir. Radyogram 

x-ıĢınının penetre olduğu çeĢitli dokuların hepsi tarafından ortalama absorpsiyonu kaydeder. 

Bu kantitatif ölçüm için çok az imkan sağlar (70).  

Öte yandan BT, yüzlerce farklı açıdan vücut kesitlerinden geçen x-ıĢını demetlerinin 

atenüasyonunu ölçer ve daha sonra bu ölçümlerden elde edilen bilgilerden  bilgisayar 

vücudun iç kısmının resimlerini rekonstrükte edebilir. Resimler, bitiĢik kesitlerden oluĢan bir 

dizi ayrı incelemeye dayanır. Böylece pratikte vücut hakkında total üç boyutlu bir bilgi 

edinilebilir (71, 72).  

Dijital görüntüleme çağı BT ile baĢlamıĢ ve pekçok diğer görüntüleme modalitesine 

uygulanmıĢtır (72). 

2.3.3. Bilgisayarlı tomografinin genel prensipleri 

Klinik BT düz hatlar boyunca bir objenin x-ıĢın absorpsiyonunun ölçümüdür. Her bir obje 

noktası, 180
0
 açı intervali altında x-ıĢınları tarafından kapsandığında o noktanın 

rekonstrüksiyonu mümkündür. Bu nedenle klinik BT tarayıcıları, hasta etrafında sürekli 

rotasyon yapan bir x-ıĢını odak noktasına sahiptir. X-ıĢını tüpünün karĢı tarafında, kesit/ 

sıra/slice baĢına 1000 kanal içeren bir silindirik detektör monte edilir. Rotasyon düzlemi x-y 

düzlemidir (71). 
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BT imajları, bir kesitte mutlak değil rölatif doku dansitelerinin resimlendirilmesidir. Bu rölatif 

resimlemeler, doku içinden geçtiği sırada x-ıĢınının atenüasyonunu ölçerek oluĢturulur. Bir 

dokunun atenüasyonu, o dokunun atenüasyon katsayısı µ ile ifade edilir. µ katsayısı bir 

fotonun bir dokunun içinden geçmek yerine o dokunun bir atomu ile etkileĢim gösterme 

olasılığının bir göstergesidir. Bir dokunun dansitesi ne kadar yüksekse, atenüasyon katsayısı o 

kadar yüksektir. Fakat spesifik dokular sabit atenüasyon katsayılarına sahip değildir. Bir 

dokunun atenüasyon katsayısı x-ıĢınının foton enerjisi (KeV) ve doku kalınlığı tarafından 

etkilenir. Foton enerjisinin arttırılması ve doku kalınlığının azaltılması, verilen bir dokunun 

atenüasyon katsayısını azaltır ve detektöre daha fazla foton gelmesine imkan sağlar (73).  

BT detektörü, üzerine düĢen fotonları tespit eden ve onları ıĢığa döndüren bir foton akım 

sayacıdır. Bu ıĢık daha sonra fotodiod tarafından bir elektrik sinyaline ve elektrik sinyali de 

bilgisayar tarafından bir dijital sinyale dönüĢtürülür. Detektör tarafından tespit edilen foton 

akımı (I), x-ıĢını tüpü tarafından yayılan foton akımının (I0) ve doku atenüasyon katsayısının 

(µ) bir fonksiyonudur. I= I0× e
-µ

. µ arttıkça e
-µ

 azalır ve detektöre gelen foton fraksiyonu 

azalır.  

X-ıĢını enerjisi (KeV), x-ıĢını tüpünden çıkan her bir iĢinin enerjisini temsil eder. X-ıĢını 

akımı (mA) ise tüpten çıkan emisyonların frekansı ile ilgilidir. KeV artıĢı ile doku 

penetrasyonu artar, görüntü gürültüsü azalır, ancak doku kontrastı azalır ve radyasyon artar. 

mA artıĢı ile görüntü gürültüsü azalır, doku kontrastı artar, ancak doz artar.  

BT detektörü hastadan geçen x-ıĢını fotonlarını sayar. Bu sayım sonucunda her bir nokta için 

atenüasyon katsayıları hesaplanır. Atenüasyon katsayıları aĢağıdaki formüle göre su ile 

karĢılaĢtırıldığında Hounsfield ünitesi (HU) olarak bilinen BT numaraları bulunur: 

BT numarası= [(µdoku -µsu)/ µsu] ×1000 (HU).  

BT numarası imajın arka planındaki HU numarasıdır. µ artarsa, daha az foton detektöre ulaĢır, 

BT numarası artar ve imaj daha beyaz renkli olur. BT numarası dokunun suyun dansitesine 

göreceli olarak dansitesini temsil eder (74).  

BT görüntüsü vücudun bir diliminin BT numaralarından meydana gelmiĢ bir haritasıdır. Ġki 

boyutlu olan bu resim aslında üç boyutlu bir yapıyı gösterir. Üçüncü boyut dilimin 

kalınlığıdır. Görüntü piksel (resim elementi) denilen minik karelerin yanyana dizilimi ile 

oluĢur. Üçüncü boyutun uzaysal çözünürlük düzeyine kadar inceltilebildiği son teknoloji ile 
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artık izotropik (üç boyutu eĢit) voksellerden (volüm elementi) ve gerçek anlamda hacimsel 

görüntülemeden söz edilebilmektedir (75).   

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) veya ultrason (US) gibi diğer görüntüleme 

modalitelerinin aksine, rekonstrükte edilen değerlerin doğruluğu açısından BT yüksek 

derecede kantitatifdir. Bu nedenle rekonstrükte edilen atenüasyon haritası, koroner 

kalsifikasyonların kantifikasyonu gibi kantitatif tanılara hizmet edebilir. 

Bir BT görüntüsünde matriks, görüntüyü oluĢturan piksellerin ızgarasıdır. Hesaplanan BT 

numarası, bu matriks içinde detektörün tespit ettiği lokalizasyona yerleĢtirilir ve sayılardan 

oluĢan bir harita çıkar. Günümüzde genellikle matriks boyutu 512×512 pikseldir (72). 

Gantry çevresinde yüzlerce projeksiyon açısından gelen veriler, BT görüntüsünün 

rekonstrüksiyonu için toplanır. 0
0
‟nin projeksiyonundan gelen veri, 180

0
‟nin 

projeksiyonundan gelen veri ile tamamen aynı olduğundan, tüm 360
0
‟lik imajın 

rekonstrüksiyonu için 180
0
 gantry rotasyonu ile veri toplanması yeterlidir (ġekil 12). Bunu 

takiben imaj, toplanmıĢ projeksiyon verilerinden türetilmiĢ BT numaralarının tümünden 

üretilir ve ekranda görünecek form üzerinde pencereleme uygulanır (73).  
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ġekil 2.4: BT görüntüsünün rekonstrüksiyonu için veri toplanması (Ref. 73‟den modifiye 

edilmiĢtir) 
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ġekil 2.5: BT ile nihai görüntünün oluĢturulması (73). 

2.3.3.1. Pencereleme 

Ġnsan gözü yaklaĢık 500 gri tonundan daha fazlasını ayırt edemeyeceği için, bilgisayar 

ekranında resimlenen gri tonlarının sayısını azaltmak için pencereleme gereklidir. Pencere 

geniĢliği (window width, WW) ekranda gösterilen gri skala değerlerinin aralığıdır. Total BT 

numara aralığı veya HU skalası -1024 ile +3071 arasıdır. Pencere düzeyi (window level, WL) 

seçili WW‟nin merkezidir. WW‟nin alt limitinden daha düĢük tüm BT numaraları siyah ve üst 

limitinden daha yüksek tüm BT numaraları beyaz olarak gösterilecektir. WL‟deki 

değiĢiklikler, spesifik doku tipleri üzerine vurgu yaparlar (76). 

2.3.3.2. Zamansal çözünürlük 

Zamansal çözünürlük doğrudan gantry rotasyon zamanı ile iliĢkilidir. Modern tarayıcıların 

çoğu 330 ms veya daha düĢük bir gantry rotasyon zamanına sahiptir. Kalbi tamamen 

görüntülemek için yarım gantry rotasyonu yeterli olduğundan, çoğu tarayıcının etkin 

zamansal çözünürlüğü ≤160 ms‟dir. Multisegment rekonstrüksiyonu gibi özel algoritmalar 
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kullanıldığında zamansal çözünürlük 80 ms‟nin altına inebilir. Asendan aorta hariç diğer 

yapılar çok hızlı hareket etmediklerinden zamansal çözünürlük kavramı en çok kardiak BT 

anjiyografi için önemlidir (77,78).    

2.3.3.3. Uzaysal çözünürlük 

Düzlem içi (X- ve Y-eksenleri) uzaysal çözünürlük, her bir BT tarayıcının spesifik özlellikleri 

tarafından belirlenir. Modern BT tarayıcıların mevcut uzaysal çözünürlüğü yaklaĢık 0.4 

mm‟dir. Z-ekseninde uzaysal çözünürlük detektör geniĢliği ve kollimatör geniĢliği tarafından 

belirlenir ve halen 0.5 mm düzeyindedir. Daha ince BT kesitlerine imkan sağladığı için Z-

eksen çözünürlüğü önemlidir. Gürültü ve radyasyon dozunu arttırmasına rağmen, ince BT 

kesitleri Z-eksen uzaysal çözünürlüğü iyileĢtirir ve izotropik voksellerin oluĢturulmasına 

imkan sağlar. Ġzotropik vokseller, distorsiyon olmaksızın tüm planlarda imajların manipüle 

edilmesini sağlar (79, 80).  

 

ġekil 2.6: Ġki farklı FOV (field of view) altında izotropik voksellerin elde edilmesi (80). 

2.3.3.4. Kolimasyon 

Ġki tip kolimasyon mevcuttur. Hasta öncesi kolimatörler, x-ıĢını kaynağından sonra fakat 

hastadan önce yerleĢiktir. Bunlar x-ıĢını demetini Ģekillendirmek üzere kullanılır ve hastaya 

gereksiz ıĢın maruziyetinden kaçınmaya yardımcı olur. Detektör kolimatörleri, detektörlerden 

hemen önce yerleĢiktir ve saçılmıĢ x-ıĢını fotonlarının detektöre ulaĢmasını önler. Ġnce 

kesitlere ilave olarak, dar kolimasyon izotropik voksellerin oluĢturulması için gereklidir.  
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2.3.3.5. Filtreleme 

Belirli bir pikselin HU dansitesi, mutlak bir değer olmadığı ve komĢu piksellere göre Gauss 

eğrisi ile belirlendiğinden, rekonstrüksiyon kernel olarak da isimlendirilen imaj filtrelerine 

ihtiyaç duyulur. Belirli bir vokselin HU dansite tahminini iyileĢtirmek için komĢu 

voksellerden veriler paylaĢılır. KomĢu voksellerden verilerin kullanılma derecesi filtre tipini 

belirler. Keskin bir filtre komĢu voksellerden az veri alır ve bu nedenle görüntü keskin ve 

gürültülüdür. Bu filtreler anatomik kenarları belirginleĢtirmek için kullanılır. Düzgün filtreler 

komĢu voksellerden daha fazla bilgi kullanır ve imaj gürültüsünü azaltmak üzere kullanılır. 

Rutin kullanımda ara tip filtrelerden en sık yararlanılır (71).  

2.3.3.6. Pitch 

Pitch terimi hasta masasının gantry içinden hareketini tanımlamada kullanılır. Pitch= rotasyon 

baĢına masa hareketi (mm)/ kapsam (mm). 1 olan pitch değeri veri dilimlerinde boĢluklar ve 

kesiĢmeler oluĢturmaz. 1‟den daha düĢük bir pitch değeri kesiĢen imaj dilimlerine yol açar. 

Bu kardiak BT anjiyografi için gereklidir fakat daha fazla radyasyon maruziyetine neden olur. 

1‟ün üzerinde bir pitch değeri veri setinde boĢluklara yol açar (71).  

2.3.3.7. Görüntü iĢleme teknikleri  

Yorumlayıcıya imaj analizinde yardımcı olmak üzere çok sayıda görüntü iĢleme teknikleri 

mevcuttur. Bunlar hastadan veriler toplanıp kesit görüntü rekonstrüksiyonu yapıldıktan sonra, 

elde edilen görüntünün tanıya yardım etmek amacıyla iĢlenmesidir (post-processing). Hacim 

hesaplama (volume rendered technique VRT) veya üç boyutlu VRT, anatomik yapıları 3 

boyutlu bir gösterimde sunmak üzere gölgeleme ve renk kodlaması kullanır. Bu 

rekonstrüksiyon sadece genel anatomik analiz için kullanılmalıdır. Damar yapılarını etkili bir 

Ģekilde değerlendirmek, potansiyel ilgi odaklarını lokalize etmek, anevrizmaları belirlemek, 

endovasküler stentlere genel bir bakıĢ kazanmak ve periferal bypass greftlerin seyrini izlemek 

için yararlıdır. Ġmaj pencere ayarları ile belirgin Ģekilde değiĢmiĢ olabileceğinden tanı koyma 

veya doğrulama amaçlı kullanılmamalıdır (81, 82). 
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Resim 2.8: ĠĢ istasyonu ekranında VRT uygulanmıĢ görüntü ve yan tarafta 3 planda kesitler 

Multiplanar reformasyon (MPR) bir kesit kalınlığında imaj planlarının analiz edildiği bir 

tekniktir. Ekranda, seçilen plana göre voksellerin HU dansitesi izlenir. Oblik veya kavisli 

düzlemlerde de MPR yapılabilir. Kavisli MPR (curved MPR, cMPR) veri seti içinde herhangi 

bir düzlem veya düzlemlerde tek bir dansite hattının projeksiyonunu yapar. Tek bir plan 

içinde seyir göstermeyen damar yapılarını izlemede yararlıdır. Ancak dalların zayıf 

görüntülenmesi ve artefaktların imaja dahil olması ihtimali dikkate alınmalıdır.   

Maksimum intensite projeksiyonları (MIP) birçok kesit kalınlığındadır. Rekonstrüksiyonun 

kalınlığı kiĢi tarafından seçilir ve yapılar seçilen herhangi bir planda izlenebilir. Seçilen 

kalınlık içinde maksimum intensite veya en parlak piksel ileri doğru projekte edilir ve ekranda 

gösterilir. Daha uzun segmentler ekranda bir defada vizüalize edilebileceğinden, MIP küçük 

yapılar ve arterlerin takibinde en pratik metottur. Fakat MIP kalınlığı arttıkça, bir lezyonun 

tespit edilebilmesi için sensitivite azalır ve kalsifiye lezyonları abartılı gösterebilir (73,83).   
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2.3.4. Spiral bilgisayarlı tomografi 

1980‟lerde rotasyonlu tarayıcılar henüz kullanıma girdiğinde, yeni bir tarama metodu ileri 

sürülmüĢtü. Spiral BT‟de hasta gantry içinde sabit hızla hareket ederken veri edinimi sürekli 

olarak gerçekleĢtirilmektedir (84). Hasta açısından bakıldığında tarama spiral (helikal) bir rota 

izlemektedir. Spiral taramaların konvansiyonel taramalara göre daha iyi imaj kalitesi sağladığı 

ortaya çıkmıĢtır. Fakat spiral tarama, ilave bir rekonstrüksiyon basamağı olarak z-

interpolasyonunu gerektirmektedir (85, 86).  

Spiral BT‟de yeni bir tarama parametresi kullanıma girmiĢtir (87). Masa hareketi d, gantrynin 

bir rotasyonu sırasında masanın hareket ettiği mesafedir. Konvansiyonel BT‟de (dairesel 

tarama) bu değer tipik olarak kolimasyon kalınlığına eĢit olmuĢtur (bitiĢik fakat üstüste 

binmeyen/ kesiĢmeyen imajlar). Spiral BT‟de masa hareketinin göreceliğini belirtmek için 

pitch değeri kullanılır: p=d/Wtot. Wtot total kolimasyon anlamına gelir ve kesitlerin sayısı ile 

nominal kesit kalınlığına eĢittir. Küçük pitch değerleri üstüste binen veriler üretir ve imaj 

gürültüsünü azaltmak (daha çok kuanta bir z pozisyonuna katkıda bulunur), artefaktları 

azaltmak veya kardiak BT durumunda temporal çözünürlüğü iyileĢtirmek için kullanılabilir. 

Büyük pitch değerleri tarama hızını arttırır ve geniĢ anatomik aralıklar hızla kapsanabilir. 

Tipik değerler 0.1 ile 1.5 arasındadır ve uzaysal çözünürlük pitch değerinin bir fonksiyonu 

değildir. Fakat bazı tarayıcılar için 2‟ye kadar pitch değerlerine izin verilmektedir ve pitch 

değeri 1.5‟i aĢtığında longitudinal uzaysal çözünürlük (z çözünürlüğü) azalır (88,89).  

Multidetektör BT tarayıcıları da temel olarak spiral taramayı kullanmaktadır (90-92).  

2.3.5. Multidetektör bilgisayarlı tomografi 

BT‟nin performansı 1980‟lerin ortalarından itibaren ortalama olarak her 2 yılda bir ikiye 

katlamıĢtır. MDBT‟nin uygulamaya girmesi bu eğilimi sürdürmüĢtür. 4 kesitli tarayıcılar, tek 

kesitli spiral BT‟ye göre daha hızlı tarama ve daha yüksek çözünürlüğe sahiptiler. 16 kesitli 

tarayıcılar hızlı izotropik görüntülemeyi sağladılar ve 32 ile 64 kesitli tarayıcılar ile kardiak 

uygulamalar baĢarıya ulaĢtı (93).   
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ġekil 2.7: BT performansındaki tarihsel geliĢim (Ref. 76, modifiye edilmiĢtir). 

MDBT, BT teknolojisindeki en son ilerlemedir. Spiral BT‟de kullanılan tek sıra detektör 

dizisi yerine çok sayıda detektör dizisi kullanır. 360
0
‟lik bir rotasyon için 0.5 s veya daha kısa 

süreli gantry rotasyon süreleri, 2 ile 25 kat daha hızlı tarama sağlar. Hızın bu denli artıĢı, 

azalmıĢ nefes tutma süreleri ile birlikte daha az hareket artefaktları görülür (94).  

MDBT‟nin baĢlıca avantajları daha hızlı tarama yapabilmesi, daha çok hacmi kapsaması ve 

geliĢmiĢ uzaysal ve zamansal çözünürlüktür. MDBT çoklu detektör sıraları kullandığından, 

gantry rotasyonu baĢına birden çok kanalın kayıt altına alınmasına imkan sağlar. Birim 

zamanda elde edilen kesit sayısı, detektör sıralarının sayısına ve gantry rotasyon süresine 

bağlı olarak belirgin bir Ģekilde artmıĢtır (95,96).  

MDBT radyologların bilgiyi analiz etmesinde yeni bir yaklaĢım anlamına da gelmektedir; 

bilgisayar teknolojisinin ilerlemesi ile operatörün içinde gezebileceği ve kolaylıkla multi-

planar görüntüleri rekonstrükte edebileceği gerçek bir anatomik volüm sağlanmıĢtır. Bu 

sayede, özellikle kalp olmak üzere, yüksek derecede kompleks çalıĢmalar potansiyel olarak 

mümkün olmuĢtur (97). 
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2.4. Multidetektör Bilgisayarlı Tomografi ile Koroner Bilgisayarlı Tomografi 

Anjiyografi 

2.4.1. Kalp hastalıklarında görüntüleme 

Kalp ve damarların hastalıkları, ileri tanısal görüntüleme için en zorlayıcı problemlerden 

birini oluĢturmaktadır. Çoğu organın tanısal görüntülemesi primer olarak yapısal bulgulara 

dayandığından, endüstri daha yüksek uzaysal ve kontrast çözünürlük sağlayarak bu ihtiyaçlara 

yanıt vermiĢtir. Fakat kardiyologlar primer olarak kardiak fonksiyonla ilgilidirler ve 

görüntüleme metotlarını kardiak indeksleri ölçmek için kullanırlar. Bu nedenle kardiak 

görüntülemenin her modalitesi için yüksek zamansal çözünürlüğe sahip özelleĢmiĢ cihazlar 

gereklidir. Hemodinamik kayıt ile birlikte kardiak kateterizasyon ve anjiyokardiografi, 

kardiak cerrahi öncesinde hastaları değerlendirmek için yararlı ve güvenilir tetkik olmuĢtur. 

Ekokardiografi ve nükleer tıp gibi non-invaziv alanlarda önemli geliĢmelere rağmen, bu genel 

uygulama olarak kalmıĢtır. Sine anjiyokardiografi, EKG-gating‟e ihtiyaç olmaksızın saniyede 

30 imajdan fazla yüksek zamansal çözünürlük sağlar. Fakat selektif kateterizasyon ve kontrast 

madde enjeksiyonu gerektirir. Tüm konvansiyonel x-ıĢın projeksiyon görüntüleme metotları 

üstüste binen yapıların sınırlamasından muzdarip olur, bu nedenle multipl anjiyografik 

projeksiyonlara ihtiyaç duyulur ve bunların her biri ilave kontrast madde enjeksiyonu 

gerektirir. Bununla birlikte invaziv anjiyokardiografi, koroner arter hastalığının yeri ve 

Ģiddetini tespit etmede ve sol ventrikül fonksiyonunu değerlendirmede altın standart halini 

almıĢtır (98, 99).  

2.4.1.1. Elektron demet bilgisayarlı tomografi 

Kalbin incelenmesinde çarpıcı bir keĢif elektron-demet BT‟nin (EDBT) uygulamaya 

konulması ile olmuĢtur. Bu sistemde bir x-ıĢını kaynağı veya gantryde herhangi bir rotasyonel 

bileĢen kullanılmaz. Onun yerine durağan tungsten hedeflerde odaklanmıĢ bir elektron demeti 

kullanılır ve böylece çok hızlı tarama sürelerine imkan sağlar. Bir aksiyel kesit için zamansal 

çözünürlük 50-100 milisaniyeye inmiĢ ve 0.8 mm düzeyinde bir kesit kalınlığı koroner arter 

duvarında kalsifikasyonların tespiti ve ölçülmesine imkan vermiĢti. Ġntravenöz kontrast ajan 

kullanımı ile ilk invaziv olmayan koroner anjiyografi çalıĢmaları yapılabilmiĢtir. Ancak 

EDBT‟nin yüksek fiyatı ve bakım maliyeti bu tekniğin yaygın kullanımını büyük ölçüde 

engellemiĢtir ve kalbin incelenir hale gelmesi için MDBT‟nin geliĢimini beklemek 

gerekmiĢtir. EDBT‟nin kardiak görüntülemeye en önemli katkısı, kalsiyum skorlama metodu 

olan Agatston skorunun MDBT‟de de aynen kullanılmaya devam etmesidir (100-102).   
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2.4.2. Kardiak görüntülemede multidetektör bilgisayarlı tomografi  

Kardiak BT, hareket artefaktları olmaksızın hareketli objelerin görüntülenmesi problemini ve 

zorluğunu içerir. Amaç koroner BT anjiyografi, koroner kalsifikasyon ölçümleri, yumuĢak 

plak tespiti ve kalbin dinamik BT çalıĢmalarını gerçekleĢtirmeye imkan sağlayan yüksek 

kaliteli imajlar oluĢturmaktır (103, 104).  

MDBT teknolojisi ilk olarak 1993‟te gündeme gelmiĢ ve uygulama alanını geniĢletmek yerine 

sadece normal tomografik uygulamaların performansını iyileĢtirmeye yönelik olarak 

düĢünülmüĢtü. Sistemler baĢlangıçta 2 sıra detektöre sahipti ve inceleme zamanını 

kısaltıyordu. Ancak bu sadece kalbin görüntülenebilmesi için yeterli idi. 1998‟de 4, 2002 

yılına kadar 8, 12 ve 16 sıra paralel detektörlerle donatılmıĢ sistemler geliĢtirildi. 16 kesitli 

BT ilk kez 0.5 sn‟nin altında rotasyon zamanları ve üç düzlemde 0.5-0.625 mm‟lik eĢit voksel 

boyutları ile kalbin gerçek izotropik bir uzaysal çözünürlüğünü sağladı. Böylece cihazların 

performansında iki boyutlu ekranlarda ve görüntülerde çözünürlük ifade eden piksel kavramı 

yerine, üç boyutlu veri kalitesini gösteren voksel kavramı girmiĢ oldu. Ancak 16 kesitli 

cihazlar için gereken nefes tutma süresi 20-30 saniye civarında olup, mümkün olmakla 

birlikte yine de çok pratik değildi ve rutin klinik uygulamaya büyük ölçüde geçemedi (77). 

MDBT‟nin kardiyolojiye gerçek giriĢi 2005‟te 64 kesitli cihazlar ile oldu. Bu cihazın esas 

avantajı tarama süresini kısaltarak, nefes tutma süresinin 10 saniyenin altında imkan 

sağlaması oldu. Böylece yüksek kalitede bir görüntü kalitesi rutin olarak elde edilebilir hale 

geldi. ġu anda 64 kesitli BT ile tüm uygulamalar çok yüksek bir kesinlikle 

gerçekleĢtirilebilmektedir (68,77).     

Genel olarak, imaj rekonstrüksiyonu yapmak için BT en azından 180
0
 fan açısında 

projeksiyon verileri gerektirir. Bunun anlamı standart BT taramanın intrinsik zamansal 

çözünürlüğünün trot/2 düzeyinde veya daha kötü olduğunu gösterir, burada trot tarayıcının tam 

bir rotasyonu için gereken zamandır ve günümüzde 0.33 ile 0.5 s düzeyindedir. Modern koni 

demet BT tarayıcılar ile trot/2 = 165 ms‟ye ulaĢmak mümkün olup hareket eden insan kalbinin 

anatomik detaylarını mükemmel olarak görüntülemek için yeterli değildir. Standart spiral BT 

imaj rekonstrüksiyonu, verilen bir voksel için katkıda bulunan tüm verileri kullanır ve bu 

nedenle yaklaĢık trot/p düzeyinde bir zamansal çözünürlük gösterir, burada p rotasyon baĢına 

masa hareketinin ve total kolimasyonun oranı (kesit sayısı çarpı kesit kalınlığı) ile tanımlanan 

spiral pitch değeridir. 1/p değeri objede tek bir noktaya katkıda bulunan rotasyonların sayısını 

gösterir. Tipik pitch değerleri 0.1 ile 1.5 aralığında bulunur (74, 105). 
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Zamansal çözünürlüğü daha da iyileĢtirmek için, iki x-ıĢını kaynağı ve iki detektör dizisini 

eĢzamanlı kullanan yeni tarayıcı konseptleri 2005‟te uygulamaya konulmuĢtur. Bu dual 

kaynak BT (DKBT) tarayıcıları yeterli veriyi edinmek için sadece 90
0
 rotasyon gerektirirler 

ve sonuçta trot/4 düzeyinde veya daha az bir zamansal çözünürlük gösterirler. Bu Ģekilde 83 

ms zamansal çözünürlük rutin olarak elde edilmektedir ve bu da tüm hareket siklusları 

boyunca yüksek kalp hızları ve aritmileri olan hastaları görüntülemek için yeterlidir (106, 

107).  

2.4.2.1. Elektrokardiyografi  (EKG) ile tetikleme  

Kardiak BT‟nin amacı, hareket artefaktından yoksun olan ve belirlenmiĢ bir hareket fazına 

karĢılık gelen imajlar sağlamaktır. Ancak o zaman koroner BT anjiyografi veya koroner 

kalsifikasyon ölçümü gibi uygulamalar güvenilir bir Ģekilde gerçekleĢtirilebilir ve 

tekrarlanabilir sonuçlara ulaĢılabilir (74, 108). 

Bu amaca ulaĢmak için veri edinimi ve/veya imaj rekonstrüksiyonu kardiak hareket ile 

senkronize edilmeli ve oldukça yüksek bir zamansal çözünürlüğe eriĢilmelidir. 

Senkronizasyon tipik olarak BT veri edinimi ile eĢzamanlı olan hasta EKG sinyali 

kaydedilerek yapılır. Hareket sinyalini doğrudan hasta ham verilerinden (raw data) veya 

rekonstrükte imajlar setinden türeten alternatif yaklaĢımlar da kullanımdadır (109, 110).  

Tipik kalp hızları dakikada 40 ile 120 arasında değiĢmektedir ve 0.5 ile 1.5 s arasında bir kalp 

siklusu süresine karĢılık gelmektedir. Kalp hareketine bağlı bulanıklaĢmayı önlemek için 

rekonstrükte imajlarda hareket siklusunun %10‟undan fazlasının olmaması istenir ve 

zamansal çözünürlük 50 ile 150 ms düzeyinde olmalıdır. Bu düzeye her zaman 

ulaĢılamadığından, yüksek kalp hızlarından (70/dk‟nın üzeri) sıklıkla beta blokörlerle 

premedikasyon kullanılarak kaçınılır.  

Kardiak BT anjiyografi EKG tetiklemesi veya kapılaması gerektirir. Ġki tip tetikleme 

kullanılabilir. Prospektif tetiklemede x-ıĢını tüpü sadece önceden seçilmiĢ kardiak fazlarda 

açıktır ve bu fazların aralarında kapanır. Bu yöntem radyasyonu büyük oranda azaltır fakat 

dinamik analiz olasılığını ortadan kaldırır. Bu tip tetikleme kalsiyum skorlamada ve aksiyal 

taramada kullanılır.  

Retrospektif tetikleme spiral tarama teknikleri için kullanılır. Burada x-ıĢını tüpü tüm tarama 

süresi boyunca açıktır. Tarama gerçekleĢtikten sonra fazlar rekonstrüksiyon için seçilir. Daha 
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fazla radyasyon dozu ile sonuçlanır fakat tüm fizyolojik zaman noktalarında veriler mevcut 

olduğundan dinamik analizlere imkan sağlar (111).  

2.4.2.1.2. Optimal rekonstrüksiyon fazı 

Kalbin kasılma hareketi tek düze olmayan bir periyodik hareket olduğundan, kardiak siklusta 

tüm faz intervalleri faz-korele rekonstrüksiyon algoritmleri açısından eĢit derecede uygun 

değildir. Sistolik faz kalbin kontraksiyonuna karĢılık gelir ve myokard yüksek bir hız gösterir. 

Relaksasyondan sonra kalp neredeyse durağandır, bu da diyastolik faza karĢılık gelir. Veri 

edinimi için zaman penceresi hareketsiz periyodu kapsadığından, diyastolik faz vakaların 

çoğunda optimal kardiak rekonstrüksiyon fazını temsil eder. Artan kalp hızı ile birlikte 

sistolik faz daha sıklıkla optimal imaj kalitesi sağlar. Fakat tipik EKG fazlarında hastaya bağlı 

hafif değiĢiklikler nedeniyle hangi fazın optimal imaj kalitesi sağlayacağını tahmin etmek 

zordur. Bu nedenle farklı faz noktalarında imaj rekonstrüksiyonu ile optimal imaj kalitesine 

adaptif olarak yaklaĢmak sık bir uygulamadır (112,113).  

2.4.3. Koroner arter kalsiyum taraması 

EDBT ile CAC görüntülenmesi ilk olarak 1989‟da tarif edilmiĢtir. 1990‟da Agatston ve ark 

EDBT ile CAC kantifiye etmek için bir metot önermiĢtir. HU ile ifade edilen x-ıĢını 

atenüasyonu ve kalsiyum depozitlerinin alanına dayalı bu algoritm hala yaygın olarak 

kullanılmaktadır (100).  

Agatston skorunun orijinal tanımında 3 mm kesit kalınlığı ve 100 ms zamansal çözünürlük 

için, EKG‟de R-R aralığının %80‟inde tetiklenen imaj edinimi yer almaktadır. BT numarası 

130 HU olan 1 mm
2
 herhangi bir alan kalsifikasyon olarak tanımlanmıĢtır. Alan 

kısıtlamasının amacı, tekli pikseller halinde gürültünün CAC kantifikasyonu üzerindeki 

etkisini minimize etmektir.  

Kalsiyum skorunun prognostik değeri iyi bilinmektedir. Koroner kalsifikasyonun varlığı, 

olumsuz kardiyovasküler olayların bir belirleyicisidir. Kalsiyum skoru 100 olduğunda rölatif 

risk 4.3, 400 olduğunda rölatif risk 7.2 olur. Asemptomatik bireyleri taramanın yararlılığı 

tartıĢmalı olmakla birlikte, birçok çalıĢma kalsiyum skorunun, özellikle orta ve yüksek riskli 

bireyler için, konvansiyonel risk faktörlerinden bağımsız olarak prognostik bilgi sağladığını 

göstermektedir (114). 
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Koroner arter kalsiyum çalıĢması sıklıkla asemptomatik hastalar üzerinde 

gerçekleĢtirilmektedir ve amaç koroner arterlerde mevcut olan kalsiyum miktarını 

değerlendirmek ve ölçmektir. Bu nedenle bu çalıĢma sadece koroner arterlerin mümkün 

olduğu kadar az hareketli imajlarını edinir ve bunlar sıklıkla asemptomatik hastalar 

olduklarından mümkün olduğu kadar az radyasyon kullanır. Ġnceleme intravenöz kontrast ajan 

kullanılmadan yapılır. Ġnceleme prospektif EKG kapılama kullanılarak ardıĢık bir aksiyal 

edinim ile gerçekleĢtirilir. Ancak bazen helikal tarama teknikleri kullanılmaktadır (115).  

Prospektif EKG (veya kardiak) tetiklemede imaj projeksiyon verileri sadece EKG dalgasının 

önceden belirlenmiĢ belirli R-R aralıkları sırasında (tipik bir değer R-R aralığının %40‟ı 

kadar) toplanacak Ģekilde x-ıĢın kaynağı açılır ve kapatılır. Gerekli projeksiyonların hepsi, 

sonuçtaki imajda kardiak hareketi en aza indirmek için EKG döngüsünün en sakin fazları 

sırasında edinilir.  

Her bir ekspojur sonrası, konvansiyonel bitiĢik aksiyel (veya ardıĢık) taramada olduğu gibi 

masa nominal demet geniĢliği kadar ilerleyecektir. MDBT tarayıcılarda multipl aksiyal 

imajlar edinmek için multipl detektör sıraları eĢ zamanlı olarak kullanılır. Örneğin 12 x 1.5 

mm tarama edinim modunda her biri 1.5 mm kalınlığında 12 ayrı imaj edinilir. Bu 

projeksiyon verileri 3 mm kalınlıkta 6 imaj oluĢturmak üzere kombine edilebilir. 64 

detektörlü bir tarayıcı için 64 x 0.625 mm tarama ile veri edinilebilir ve imajlar 2.5 mm 

kalınlıkta rekonstrükte edilir (116).  

Koroner arter kalsiyumu kantifiye etmek için BT taramaları tipik olarak düĢük mA 

ayarlarında yapılır. Primer olarak kalsiyumun daha yüksek atom numarası nedeniyle, koroner 

arterlerde anlamlı kalsiyum bulunan lokalizasyonlarda yüksek atenüasyon (HU) değerleri ile 

bu mümkün olur.  
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Resim 2.9: Kalsiyum skorlama. Ġmajda BT numarası 130 HU ve üzerinde olan tüm yapılar 

pembe renkli izlenmektedir. 

2.4.4. Koroner bilgisayarlı tomografi anjiyografi çalıĢması 

Bu tetkikin amacı koroner arterlerin herhangi birinde daralma olup olmadığını 

değerlendirmektir. Bu çalıĢma tipik olarak koroner arter hastalığı semptomları olan hastalar 

üzerinde gerçekleĢtirilir ve multiplanar reformatlar ve 3D rekonstrüksiyonlar 

gerçekleĢtirilecek Ģekilde tüm planlarda yüksek çözünürlüklü imajlarla gerçekleĢtirilir ve hem 

sistol hem de diyastolde kalp siklusunun, eğer tümünün değilse, birçok fazını kapsar.  

Bu koĢulları karĢılamak için koroner BT anjiyografi (BTA) intravenöz kontrast ajan, 

retrospektif EKG tetikleme ve 1.0‟dan çok daha düĢük bir pitch ile helikal tarama kullanılarak 

gerçekleĢtirilir. Bu da çok daha yüksek bir radyasyon dozu ile sonuçlanır.  

Retrospektif EKG tetiklemede, helikal tarama sırasında imaj projeksiyon verileri sürekli 

toplanacak Ģekilde x-ıĢını kaynağı açık tutulur. EKG dalgasının tüm fazlarında her bir 

lokalizasyon için yeterli imaj projeksiyonlarının edinildiğini temin etmek için masa hareketi 



 53 

düĢük bir pitch değeri (tipik olarak 0.2 ile 0.3) kullanılarak yavaĢlatılır. Böylece kardiak 

siklusun herhangi bir fazı için imajlar rekonstrükte edilebilir (117).  

Koroner arterleri herhangi bir düzlemde kesin bir doğrulukta değerlendirebilmek için ince 

kesitler (2 mm) elde edilir. 16 ve 64 kesitli tarayıcıların geliĢimi ile bu edinimler tipik olarak 

submilimetrik (1 mm) kesit kalınlığıyla yapılmaktadır. Fakat ince kesitler kullanıldığında 

imaj gürültüsü artar.  

Koroner BTA taramaları tipik olarak çok daha yüksek mA ayarları ile yapılır. Bunun nedeni, 

ince kesit imajların, imaj gürültüsünü tanının güvenle konulabileceği kabul edilebilir bir 

düzeyde tutabilmek için daha yüksek bir mA gerektirmesidir.   

Koroner arteriyel lümen ve damar duvarının görüntülenmesi için kontrastlı, EKG tetiklenmiĢ 

BT‟nin kullanımı ilk olarak EDBT ile mümkün olmuĢ, fakat 16-64 kesitli MDBT tarayıcıların 

uygulamaya girmesi ile popülarite kazanmıĢtır. MDBT ve konvansiyonel koroner anjiyografi 

farklı bilgiler sağlamaktadır ve bu nedenle lüminal stenozun kantitatif tespitinde mükemmel 

bir uyuĢma beklenmemelidir. Konvansiyonel anjiyografinin aksine MDBT aterosklerotik 

plağın görüntülenebilmesini sağlar. Bazı vakalarda parsiyel volüm ve blooming artefaktları 

nedeniyle kalsifiye plakların yol açtığı stenozlar, MDBT tarafından olduğundan fazla tahmin 

edilebilir. Diğer bazı vakalarda stenoz Ģiddeti konvansiyonel anjiyografi tarafından 

olduğundan az /yetersiz tahmin edilebilir. Konvansiyonel anjiyografide her bir damar için 

tipik olarak sadece 2 veya 3 projeksiyon elde edilir. Bunun tersine MDBT 3 boyutlu bir 

görüntüleme tekniğidir ve bu nedenle sonsuz sayıda projeksiyon sağlar.  

Yeni nesil 32 ve 64 kesitli MDBT sistemlerinin önemli bir avantajı rotasyon baĢına daha 

büyük bir kraniokaudal alanı kapsamasıdır. Bunun sonucunda daha kısa süreli nefes tutma, 

daha yüksek kontrast enjeksiyon hızları, daha küçük kontrast hacmi, ve kalp hızı 

değiĢkenliğine sekonder daha az sayıda artefaktlar söz konusudur. Uzaysal ve zamansal 

çözünürlük yönünden 64 kesitli MDBT‟nin üstün performans özellikleri, imaj kalitesinde 

ölçülebilir iyileĢmeye yol açmaktadır. 64 kesitli tarayıcılar kullanılarak yapılan çalıĢmalarda 

koroner arter stenozu için sensitivite ve spesifisitelerde %90‟lara ulaĢılmıĢtır. DıĢlanan veya 

değerlendirilemeyen segmentlerin sayısı çalıĢmaların çoğunda %10‟un altına inmiĢtir. Bu da 

önceki nesil tarayıcılarla karĢılaĢtırıldığında anlamlı bir iyileĢmeyi temsil etmektedir (118).  

Yaygın koroner arter kalsifikasyonları olan hastalarda koroner arter stenozunu 

değerlendirmek güç olabilir. Kalsifiye yapıları içeren rekonstrüksiyonlar, koroner lümenin 
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büyük kısmının görünürde kalsifiye plak tarafından dolu olduğu parsiyel volüm averajı ve 

kalsiyumun gerçek lümene kalkan olduğu demet sertleĢmesi artefaktı nedeniyle kalsiyumu 

temsil eden hacmi olduğundan fazla tahmin etme eğilimindedir. Çok yüksek kalsiyum skoru 

olan semptomatik hastalar, çok yüksek bir obstrüktif koroner hastalığına sahip olma 

ihtimaline sahip olduklarından, bu hastalarda MDBT anjiyografiden kaçınmak ve doğrudan 

invaziv kateterizasyona yönlendirmek mantıklıdır (119).  

 

Resim 2.10: 3B koroner ağacı reformasyon görüntüde LAD‟de belirgin stenoz izleniyor. 
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Resim 2.11: Sagital ve aksiyel kesitlerde LAD proksimal kesimde belirgin (düz ok) ve 

distalinde milimetrik çaplı (eğri ok) kalsifik plaklar. 

  

Resim 2.12: LAD‟de mevcut darlıkların kavisli MPR (cMPR) kullanılarak tüm damar seyri 

boyunca izlenmesi ve damar analizi ile mevcut darlığa ait ölçümler. 
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2.4.5. Stentli koroner damarların değerlendirilmesi  

ĠKA koroner stent değerlendirmesi için altın standart olmakla birlikte, koroner stentlerin non-

invaziv değerlendirilmesi arzulanan bir durumdur. Stentli damarların lümenini 

değerlendirebilme becerisi, stentin tipi ve çapına bağlıdır. Parsiyel volüm ve blooming 

artefaktlarına bağlı olarak internal lüminal çap sıklıkla olduğundan az tahmin edildiğinden, 3 

mm‟den daha küçük lümenlerde stent içi stenozun pratikte gösterimi zordur. Fakat bazı 

vakalarda keskin rekonstrüksiyon filtreleri kullanılarak iyileĢtirilmiĢ görüntüler elde edilebilir. 

Koroner in-stent restenozunun tespitinde (%50‟den fazla restenoz) 16 veya daha üstü 

detektörlü MDBT ile invaziv koroner anjiyografisini karĢılaĢtıran 15 çalıĢma ile bir meta-

analizde MDBT anjiyografisinin (16 veya üstü detektörlerle) koroner in-stent restenozunun 

tespitinde orta düzeyde sensitivite ve yüksek spesifisiteye sahip olduğunu göstermektedir. 

MDBT‟nin yüksek bir spesifisite değeri olması, koroner stent restenozunu veya oklüzyonunu 

dıĢlamada non-invaziv bir teknik olarak önemlidir. Görüntülemeyi etkileyen ana faktörler 

stent çapları ve stent materyalleridir (120, 121).   

 

Resim 2.13: Aksiyel kesitte LAD‟de stent.  
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Resim 2.14: Aksiyel kesitte LAD stent içi restenoz izleniyor. 

2.4.6. Koroner arter bypass greftlerinin değerlendirilmesi 

Koroner arter bypass greft (KABG) cerrahisi genellikle ilerlemiĢ KAH bulunan hastalarda 

gerçekleĢtirilir. Bu hastalarda anjina pektoris rekürrensi sık bir problemdir ve erken ve geç 

dönemde greft oklüzyonu görülebilir. Cerrahi revaskülarizasyon arteriyel veya venöz 

greftlerle yapılabilir. Kısa ve orta vadeli takiplerde daha yüksek greft patensi hızlarından 

dolayı arteriyel greftler (sol veya sağ internal mammarian arterler [LIMA ve RIMA] veya 

serbest arteriyel greftler) venöz greftlere tercih edilir. KABG cerrahisi sonrasında uzun 

dönemde nativ koroner arter hastalığının ilerlemesi ve greftlerde de novo ateroskleroz 

görülebilir. Cerrahiden sonra iskemik semptom riski yıllık %4-9 arasında olmakla birlikte, 10 

yılın sonunda venöz greftlerin %75‟inde hastalık saptanmaktadır (122, 123).   

Koroner MDBT yüksek bir tanısal güvenilirlikle koroner bypass greft patensisinin 

değerlendirilmesine imkan sağlar (bypass greft oklüzyonunu tespit etmede %100‟e yakın). Bu 

damarların küçük çaplı olması, sıklıkla mevcut ağır koroner kalsifikasyon ve metal klipslerin 

neden olduğu artefaktlar imaj kalitesini sınırlandırmaktadır. 64 kesitli MDBT ile yapılan 

çalıĢmalara ait veriler greftlerin hepsinin değerlendirilebilir olduğunu ve doğru Ģekilde oklüde 

veya patent olarak sınıflandırıldığını göstermiĢtir (124, 125).  
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Resim 2.15: VRT görüntüde LAD distal kesimi ile anastomoze patent LIMA grefti.  

Total ven greft oklüzyonunun belirlenmesi oldukça kesin olmakla birlikte, orta dereceli 

stenozların değerlendirilmesi zor olabilir. Hareket ve cerrahi klipslerin artefaktları sıklıkla 

damar anastomozunun değerlendirilmesini sınırlandırmaktadır. Koroner arter bypass 

cerrahisini takiben hastalarda greft pozisyonu kolaylıkla görüntülenebilmesine rağmen, zayıf 

akım, daha yaygın kalsifikasyon ve daha küçük lümen çapı nedeniyle bu hastalarda nativ 

damarların analizi sıklıkla daha zordur (122).     
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Resim 2.16: Sagital kesitte LIMA grefti (düz ok) sonrasında nativ damarda darlık (eğri ok). 

2.4.7. Koroner arter anomalilerinin değerlendirilmesi 

Koroner arter anomalilerinin tıbbi önemi, belirli anomali tipleri ile iliĢkili olan, genç ve daha 

önceden asemptomatik kiĢilerde ani kardiak ölüm riskinde yatmaktadır. Tipik olarak bu 

anomaliler invaziv, selektif koroner anjiyografiveya otopsi ile insidental olarak saptanmakla 

birlikte MDBT‟nin uygulamaya girmesi ile görülmeleri artmıĢtır (13,126). 

MDBT konjenital anomalili koroner arterlerin orijin ve seyrinin değerlendirilmesinde çok 

yararlıdır. Konvansiyonel anjiyografi ile karĢılaĢtırıldığında, MDBT anormal koroner 

arterlerin aorta ve pulmoner arter gövdesi ile 3 boyutlu iliĢkisini daha ayrıntılı belirleyebilir. 

Ayrıca MDBT aynı zamanda arteriyovenöz fistülleri, myokardial köprüleri ve koroner 

arterlerin anevrizmal dilatasyonlarını tespit edebilir (127). 
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Resim 2.17: Aksiyel kesitte RCA‟dan orijin alan bir LCx arter anomalisi.  

2.4.8. Myokardial fonksiyon ve perfüzyonun değerlendirilmesi 

Kardiak fonksiyonu değerlendirmek için kritik bir ölçüm sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonudur. Biplane (Ġki düzlemli) anjiyografi en kesin ve tekrarlanabilir sonuçları 

sağlamıĢtır. Ġskemik kalp hastalığı veya kardiyomyopatisi olan hastalarda, MDBT kardiak 

siklusun retrospektif tetiklenmiĢ fazlarını kombine ederek sol ventrikül (LV) kitlesi, hacimleri 

ve ejeksiyon fraksiyonunun (EF) doğru kantifikasyonuna imkan sağlar. Bu metotlar invaziv 

ventrikülografi ile karĢılaĢtırıldığında iyi performans göstermiĢtir ve bölgesel LV 

disfonksiyonunu kantifiye etmek için kullanılabilir. Bu veriler koroner çalıĢması anında elde 

edilmektedir ve ilave kontrast veya radyasyon gerektirmemektedir (128-130).  
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Resim 2.18: MDBT ile ejeksiyon fraksiyonu ölçümü. Ġki planda ve diyastolik ve sistolik 

fazlarda alınan uzun aks görüntüleri.  

EDBT ile gerçekleĢtirilen çalıĢmalar LV myokardiumunda hipodens alanların, akım 

kısıtlayıcı koroner obstrüksiyon varlığında azalmıĢ iyot kontrast görünümünü temsil ettiğini 

göstermiĢtir. Benzer bulgular MDBT ile akut myokardial enfarkt geçiren hastalarda 

bildirilmiĢtir. Enfarkta uğrayan myokardın atenüasyonu normal dokudan daha azdır ve tespit 

edilebilir düzeydedir, ancak kontrast madde verildiğinde belirlenmesi çok daha kolaydır. 

Kontrast madde, normal ve iskemik hasara uğramıĢ myokardda zamansal olarak ayrı 

kontrastlanma evreleri-fazları meydana getirir. Perfüzyon fazı sırasında normal myokard 

maksimal kontrastlanır, oysa hasarlı bölge kontrastlanmaz veya minimal kontrastlanır. 

Kontrast maddenin uygulanmasından 10 dk sonra normal myokardın kontrastlanması 
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azalmıĢtır ve hasarlı myokard neredeyse maksimal kontrastlanmıĢtır. Perfüzyon fazında 

iskemik hasara uğramıĢ alan myokard içinde bir „negatif imaj‟ olarak gözükür, oysa daha 

sonraki bir fazda bir „pozitif imaj‟ olarak gözükür. Erken BT görünümleri azalmıĢ doku 

perfüzyonunu yansıtırken, geç görüntülerin uzamıĢ oklüzyon sonrası nekroz ve skar oluĢumu 

ile ilgili olduğu düĢünülmüĢtür (131, 132).  

 

Resim 2.19: Aksiyel kesitte sol ventrikül apeksinde izlenen, iskemik hasara bağlı olduğu 

düĢünülen hipodens alan.  

2.4.9. Koroner dıĢı kardiak bulguların değerlendirilmesi 

2.4.9.1. Ġntrakardiak kitlelerin değerlendirilmesi 

MDBT, intrakardiak kitlelerin doku özelliklerini ve anatomik yapısını değerlendirmede 

yararlı bir görüntüleme modalitesidir. MDBT, MRG‟nin kontrendike olduğu pacemaker veya 

diğer implante MR uyumsuz metalik cihazlar olan hastalarda gerçekleĢtirilebilir. Ġntrakardiak 

trombüsler genellikle kontrastla dolu kardiak odacıklarda dolma defektleri olarak görülürler. 

Sol ventrikülde, sıklıkla geniĢ bir anterior duvar myokard enfarktüsünü takiben, en sık olarak 
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sol ventrikül apeksinde görülürler (133). Ayrıca MDBT akciğer ve mediastinal yapıların 

ayrıntılı bir değerlendirilmesini sağlar. MDBT kompleks patolojilerde 3D görüntüleme, 

vasküler ve diğer mediastinal yapılarla iliĢkinin gösterilmesini sağlar (134).  

 

Resim 2.20: Sol ventrikül apeksinde hipodens trombüs. Ayrıca apekste myokard dokusunun 

inceldiği görülüyor.  

2.4.9.2. Perikardiumun değerlendirilmesi 

Perikardium MDBT tarafından iyi görüntülenir ve genellikle yağ tarafından çevrilidir. MDBT 

perikardial kalınlığı ve doku özelliklerini doğru olarak belirleyebilir. Perikardial efüzyon ve 

kalsifikasyon kolaylıkla ayırt edilebilir. Mezotelyoma gibi primer perikardial tümörler 

nadirdir, fakat sık bir metastaz yeridir ve kanlı efüzyonlar eĢlik eder. Perikardiumun 

kalınlaĢması (2 mm) ve kalsifikasyonu konstriktif perikarditi düĢündürebilir, fakat 

MDBT‟nin rolü konstriktif olayın varlığını belirlemek ile sınırlıdır. (133).  
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2.4.9.3. Elektrofizyolojide MDBT 

Atrial fibrilasyonda radyofrekans ablasyon ve kalp yetmezliği hastalarında kardiak 

resenkronizasyon terapisi, elektrofizyolojide standart iĢlemler haline gelmiĢtir. Pulmoner ven 

ablasyonu atrial fibrilasyonun rekürrensini önlemede etkilidir, fakat özefageal perforasyon ve 

pulmoner ven stenozu gibi potansiyel olarak ciddi komplikasyonlarla iliĢkili olabilir. 

Pulmoner venler hastadan hastaya değiĢen kompleks bir anatomiye sahiptir. MDBT sol 

atrium, pulmoner venler ve çevredeki yapılarla iliĢkilerini 3 boyutlu olarak mükemmel bir 

Ģekilde görüntüleyebilir.  

MDBT, kardiak resenkronizasyon terapisi için biventriküler pace tellerinin 

implantasyonundan önce koroner sinüs ve bağlantılarının anatomisini değerlendirmek için 

kullanılabilir (135).  

2.4.10. Gelecek yönelimler 

MDBT koroner anjiyografinin yüksek negatif prediktif değeri, düĢük-orta riskli hastalarda 

KAH‟nı tespit etmek veya dıĢlamak için ideal bir test haline getirmiĢtir. Normal bir MDBT 

çalıĢması KAH varlığını tamamen dıĢlar. Anlamlı lümen stenozu olmaksızın aterosklerotik 

plak varlığını gösteren MDBT çalıĢmaları, önleyici giriĢimlere olan ihtiyacı belirleyebilir. 

Yalancı pozitif sonuçların yüksek prevalansı dikkate alındığında, orta-ciddi stenozu gösteren 

MDBT çalıĢmalarını diğer tekikler izlemelidir.  

Gelecek nesil MDBT sistemleri, zamansal ve uzaysal çözünürlüğü iyileĢtirme ve radyasyon 

maruziyetini azaltma gayreti içinde olacaktır. Multipl x-ıĢını tüpleri ve detektör dizileri veya 

ekstra geniĢ detektör kapsamı gibi alternatif tasarımlar üzerinde çalıĢılmaktadır. Zamansal 

çözünürlüğün kısa zamanda iyileĢmesi beklenmektedir. Fakat uzaysal çözünürlükte iyileĢme, 

artmıĢ radyasyon maruziyeti pahasına olabilir. Radyasyon maruziyetini anlamlı derecede 

düĢürmeye yönelik yöntemler üzerinde de çalıĢılmaktadır (110,136).   
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3. GEREÇ VE YÖNTEM  

ÇalıĢmaya 14.05.2007 ile 31.12.2009 tarihleri arasında Fatih Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Radyoloji Anabilim Dalında 64 kesitli MDBT ile koroner BTA tetkiki yapılan hastalar dahil 

edildi. ÇalıĢma retrospektif olarak gerçekleĢtirildi. ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların koroner 

BTA tetkiklerine ait raporları Hastane Bilgi ĠĢletim Sisteminden elde olundu. Bilgi ĠĢletim 

Sisteminden ayrıca varsa hastaya yapılan invaziv koroner anjiyografi ve ekokardiyografi 

tetkiklerinin raporları elde edildi.  

1819 hastanın tamamından demografik veriler (yaĢ, cinsiyet), koroner BTA tetkikine ait 

raporlardan koroner arterlerde (LMCA, LAD, LCx, RCA) damar stenozuna yol açan 

lezyonların varlığı ve stenozların derecesi (0= stenoz yok, 1= minimal stenoz, %50‟den az 

lümen çap daralması, 2= orta derecede stenoz, %50-70 arası lümen çap daralması, 3= belirgin 

stenoz, %70‟den fazla lümen çap daralması) kaydedildi. Bu verilerden daha sonra hasta bazlı 

değerlendirmede yararlanılmak üzere her bir hastada en yüksek stenozu derecesi aynı skalada 

„genel olarak koroner stenoz‟ veya „BT hasta genel‟ skoru olarak kaydedildi. Her bir hasta 

için kaç tane damarda stenoz olduğu (DaralmıĢ damar sayısı 0= hiçbir damarda stenoz yok, 

1,2,3,4 ise LMCA, LAD, LCx ve RCA‟dan kaçında stenoz olduğunu gösteren) ve kaç tane 

damarda belirgin stenoz olduğu (Belirgin daralmıĢ damar sayısı 0= hiçbir damarda belirgin 

stenoz yok, 1,2,3,4 ise LMCA, LAD, LCx ve RCA‟dan kaçında belirgin stenoz olduğunu 

gösteren) kaydedildi. Tüm hastalarda myokardial köprüleĢme varlığı, intermediate arter 

varlığı, koroner arter varyasyonları, anomalileri ve non-koroner kardiak bulgular kaydedildi. 

Hastaların istemlerinden semptomları kaydedildi, asemptomatik olarak sadece kontrol amaçlı 

tetkik istenen hastalar belirlendi. 1706 hastada koroner arter kalsiyum skorlama tetkiki ile 

Agatston skoru ölçüldü. 1381 hastada yapılan fonksiyonel çalıĢmalarda bulunan ejeksiyon 

fraksiyonu, end diastolik volüm, end sistolik volüm ve stroke volüm kaydedildi. 484 hastada 

kardiak output (debi) kaydedildi. 692 hastada boy ve ağırlıklar kaydedilerek formüle göre 

BMI indeks hesaplandı (BMI= Ağırlık/(Boy)
2
).  

Stent bulunan 181 hastada yukarıdaki parametrelere ilave olarak %50 ve daha fazla restenoz 

bulunan stentler tespit edildi, hastalarda stent bulunan damar sayıları kaydedildi. Bypass 

bulunan 103 hastada ilave olarak oklüde greftler tespit edildi ve hastalarda bypass greft 

yapılan damar sayıları kaydedildi. 

Bu verilerden SPSS 13 bilgisayar istatistik programı kullanılarak istatistiksel analizler yapıldı.  

Hasta grubunun genel özellikleri, hasta popülasyonunda koroner arter stenoz bulgularının 
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dağılımı, koroner arter varyasyonları ve non-koroner kardiak bulguların sıklıkları deskriptif 

olarak tanımlandı. Erkek ve kadınlar arasında, stent olan ve olmayan hastalar arasında, bypass 

olan ve olmayan hastalar arasında, semptomatik olan ve olmayan hastalar arasında; 

demografik değiĢkenler, Agatston skoru ve fonksiyonel parametreler yönünden gruplar arası 

karĢılaĢtırmalar unpaired t-testi ile yapıldı. Hasta bazında en yüksek stenoz derecesini 

gösteren BT hasta genel skoru ile LMCA, LAD, LCx ve RCA damarlarının her biri için 

stenoz dereceleri yönünden erkek ve kadınlar arasında, BMI indeksi grupları arasında ve zayıf 

ve normal kilolular ile kilolu ve obez hasta gruplarının karĢılaĢtırılması ki-kare trend testi ile 

yapıldı. 

Koroner BTA yapılan 1819 hasta içerisinde, çalıĢma süresi içinde klasik koroner anjiyografi 

yapılan 72 hastada stenozların damarlara göre dağılımı belirlendi. Klasik koroner 

anjiyografide tespit edilen stenozların koroner BTA karĢılıkları ki-kare trend testi ile yapıldı 

ve bu hasta grubunda 64 kesitli MDBT‟nin hasta genelinde ve her bir damar için sensitivite ve 

spesifisiteleri hesaplandı ve her iki tetkike göre damarlardaki stenoz derecelerinin 

korelasyonu Pearson korelasyon analizi ile değerlendirildi.  

Erkek ve kadınlar arasında stenoz derecelerine Agatston skorları; yaĢ gruplarına göre 

Agatston skorları, damarlardaki stenoz dereceleri ortalama ±1 standart sapma cinsinden grafik 

halinde gösterildi. Ayrıca stenoz derecelerine, daralmıĢ damar sayılarına göre erkek ve 

kadınların ortalama yaĢlar arasındaki farklar grafik olarak gösterildi. Erkek ve kadınların aynı 

yaĢ gruplarında koroner BTA bulgularının karĢılaĢtırılması unpaired t-testi ile analiz edildi.  

Demografik veriler, stenoz dereceleri, fonksiyonel veriler ile stent ve bypass bulunan damar 

sayılarına göre verilerin korelasyonu Pearson korelasyon analizi ile yapıldı.  

Ġstatistiksel analizlerin sonucunda p0.05 bulunması halinde istatistiksel anlamlı olarak kabul 

edildi.          

TEKNĠK 

Hastaların koroner BTA endikasyonları baĢta kardiyologlar olmak üzere merkezimizde veya 

dıĢ merkezlerde çalıĢan klinisyenler tarafından konuldu. Hastalar tetkik için randevu almaya 

geldiklerinde kiĢisel bilgileri (yaĢ, cinsiyet, boy, kilo) alındı, klinik öyküleri ve BT çekimi 

veya kontrast madde verilmesine yönelik kontrendikasyonları olup olmadığı sorgulandı 

(baĢvuru Ģikayeti, semptomları, kalp hastalığı, geçirilmiĢ myokard enfarktüsü, stent ve/veya 

bypass cerrahisi iĢlemleri, diabet, böbrek yetmezliği, hipertiroidi, astım, gebelik, iyotlu 
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kontrast maddelere karĢı ilaç allerjisi, kullandığı ilaçlar, özellikle oral antidiabetikler, beta 

blokörler, eski tetkikler). Tüm hastalardan hastanenin BT tetkikleri için Ģart koĢtuğu standart 

formda bilgilendirilmiĢ onam alındı. Etken madde olarak metformin tipi biguanid içeren oral 

antidiabetik ilaçları kullanan (Glifor, Glucophage, Gluformin, Glukofen vb) hastaların 

ilaçları, kontrast madde ile etkileĢim sonucu laktik asidoz geliĢimi riskine karĢı  tetkik 

öncesinde kesildi ve tetkikten 48 saat sonrasına kadar tekrar baĢlanmaması önerildi. 

Hipertiroidi yönünden öyküsü bulunan hastalar tetkik öncesinde Endokrinoloji bölümü ile 

konsülte edildi. Beta blokör kullanımı gerekliliği halinde, astım öyküsü bulunan hastalar 

Göğüs Hastalıkları bölümü, diğer tüm hastalar Kardiyoloji bölümü ile konsülte edildi. 

Konsültasyonlar sonucunda herhangi bir kontrendikasyon bulunan hastalarda tetkik iptal 

edildi.  

Tetkik çekimine karar verilen hastaların, tetkikten önce en az 45 dakika istirahat etmeleri 

sağlandı. Ġstirahat sonrasında hastaların nabız ve tansiyonları ölçüldü. Nabız >70/dk olan 

hastalara kontrendikasyon olmaması halinde Kardiyoloji bölümüne konsülte edilerek 50-100 

mg oral  metoprolol (Beloc 50 mg ZOK, AstraZeneca AB, Södertälje, Sweden) uygulandı. 45 

dk-1 saat süre içinde hastaların nabızları tekrar ölçülerek, uygun düzeye (<70/dk) indiklerinde 

çekim odasına alındılar. Hastalar BT tarayıcının masasına sırt üstü yatırıldıktan sonra EKG 

elektrotları yerleĢtirildi. Hastanın nabzı ve kalp ritmi kontrol edildi.  

Antekübital fossaya 18 veya 20 G‟lik bir intravenöz (IV) kanül yerleĢtirildi (18-20 G Vasofix 

intracet, Braun, Melsungen, Germany). Kontrast ekstravazasyonu riskini azaltmak için küçük 

venlerden kaçınıldı. Damaryolunun uygunluğu, kontrast uygulaması öncesinde minimum 10 

ml serum fizyolojik (SF) test bolusu ile dikkatlice değerlendirildi. Nabzı hala yüksek seyreden 

hastalarda IV metoprolol 5 mg dozda maksimum üç defaya kadar uygulandı. Hastalara nefes 

tutma manevrasının nasıl yapılacağı ayrıntılı olarak anlatıldı ve denemeler yaptırıldı. Deneme 

nefes tutmaları sadece hasta için pratik yapma yararını sağlamaz, aynı zamanda apnenin kalp 

hızı üzerindeki etkisini değerlendirmeye yardımcı olur. Hastalar, iyotlu kontrast maddenin 

enjeksiyonundan kaynaklanan sıcaklık hissi hakkında bilgilendirildi ve kontrast 

enjeksiyonundan kısa süre sonraki nefes tutma talimatlarına uymanın önemi hatırlatıldı. 

Sistemde otomatik nefes tutma talimatları kullanılmaktadır ve bunlar farklı dillerde 

mevcuttur. Damar yoluna power enjektör (MEDRAD-tellant; MEDRAD Company, 

Germany) bağlantısı yapıldı ve cihazda yeterli kontrast madde ve SF olduğu ve hava 

kabarcıklarının olmadığı kontrol edildi.  
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Koroner BTA tetkiki 64 kesitli sıra detektörlü MDBT tarayıcı (Philips Brillinace 64; Philips 

Medical System, Best, Netherlands) kullanılarak gerçekleĢtirildi. AĢağıdaki tarama 

parametreleri kullanıldı; 

Total kolimasyon 64×0.625 mm, gantry rotasyon zamanı 0.4 s, tüp voltajı 120-140 kV, tüp 

akımı 600-900 mAs, pitch 0.2, çekim süresi 10 s, inkrement 0.33 mm, kesit kalınlığı 0.67 

mm, 250 mm bakıĢ alanı ve 512×512 matriks boyutu, pencere C:90, W:500, retrospektif EKG 

tetikleme, bolus tracking için eĢik değer 150 HU, eĢik değerden sonra gecikme 5-7 s.   

Her bir tetkik kalbin pozisyonunu belirlemek üzere bir topogram ile baĢladı. Standard bir 

koroner anjiyografi için tarama alanı, trakeal bifürkasyon üst referans noktası olarak alınarak 

belirlendi. Bu düzey aynı zamanda bolus tracking için kullanılmaktadır. Topogram kalbin 

yaklaĢık 1-2 cm altında sona erdi. Topogramda seçilen alanın uzunluğu koroner anjiyografi 

için tipik olarak 12-16 cm, ve koroner bypass hastaları için 18-25 cm‟di. Hastaya esas 

tetkikten 1-2 dk önce koroner damarların dilastasyonu için sublingual 5 mg isosorbid dinitrat 

(Isordil 5 mg, Ayerst Laboratories, New York, USA) verildi.  

Hastada ilk olarak ardıĢık mod tarama ile kalsiyum skorlama tetkiki gerçekleĢtirildi. Daha 

sonra BTA çekimini gerçekleĢtirmek üzere bolus tracking için desendan aortaya bir ROI 

(region of interest) yerleĢtirildi. Yüksek iyot konsantrasyonlu (400 mg I/ml) bir kontrast 

madde olan 100 ml iomeprol (Iomeron 400; Bracco, SPA, Milano, Italy) damar yolundan 5-6 

ml/s hızla infüze edildi. Kontrast bolusundan hemen sonra enjekte edilen 30-40 ml SF bolus 

yıkama (chaser), kontrast maddenin daha etkin olarak sistemde kalmasını sağlar.  Kontrast 

enjeksiyonundan sonra, asendan aorta düzeyinde monitor taramaları elde olundu ve ROI 

içindeki atenüasyon değerleri ölçüldü. ROI içinde belirli bir eĢik değere ulaĢıldığında 

(genellikle 150 HU), otomatik olarak hastaya nefes tutma komutu verildi ve tarama baĢladı.   

Rekonstrüksiyon öncesinde, herhangi bir aritmi durumunda verilerin etkilenmemesi için EKG 

editing uygulandı. Daha sonra RR aralığına göre %0, 10, 20, 30, 40, 50, 60, 70, 75, 80, 90 

fazlarında retrospektif rekonstrüksiyonlar yapıldı. Fonksiyonel inceleme için diyastol ve sistol 

sonuna karĢılık gelen %0 ve %40 fazlar kullanıldı. Koroner damar stenozları esas olarak %75 

faz kullanılarak değerlendirildi. Fakat hareket artefaktı ve benzeri nedenlerle optimal 

değerlendirme yapılamaması durumunda diğer fazlardan da (örn RCA için sıklıkla %40) 

yararlanıldı. Esas olarak aksiyal, koronal ve sagital kaynak imajlardan lümen içi stenoz 

değerlendirmesi yapıldı. Ġhtiyaç duyulması halinde görüntü iĢleme tekniklerinden (VRT, 

MPR, cMPR, MIP) yararlanıldı (Çekim tekniği ile ilgili kaynaklar; 137-139).  
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4. BULGULAR 

14.05.2007 ile 31.12.2009 tarihleri arasında 64 kesitli MDBT ile koroner BT anjiyografi 

yapılan 1819 hasta çalıĢmaya alındı. Hastaların 417‟si (%22,9) kadın, 1402‟si (%77,1) 

erkekti. Hastaların ortalama yaĢı 53,4 idi (yaĢ aralığı 4-90). Yirmi yaĢın altında dört hasta 

mevcuttu.  Bunlardan en genci 4 yaĢındaki 1 hasta Kawasaki hastalığı, 14 yaĢındaki 1 hasta 

Wolf-Parkinson-White sendromu, 14 yaĢındaki 1 hasta  myokardial iskemi, 16 yaĢındaki 1 

hasta ise göğüs ağrısı nedeniyle görüntülenmiĢti. YaĢ gruplarına göre ayrıldığında en fazla 

sayıdaki hasta 50-59 yaĢ grubunda toplanıyordu (n=580). Hasta grubunun özellikleri Tablo 

4.1‟de özetlenmiĢtir. 

Tablo 4.1: Hasta grubunun genel özellikleri ve genel bulgular 

 N Minimum Maksimum Ortalama Std. Sapma 

YaĢ 1819 4 90 53,38 11,66 

Boy 692 140 196 171,14 8,10 

Ağırlık 692 43 175 82,50 13,93 

BMI 692 17,5 60,6 28,2 4,3 

DaralmıĢ Damar Sayısı 1819 0 4 0,91 1,17 

Belirgin DaralmıĢ Damar 

Sayısı 1819 0 4 0,37 0,78 

Agatston Skoru 1706 0 3610 103,29 299,52 

Ejeksiyon Fraksiyonu 1381 20 93 70,79 9,17 

End-diastolik Volüm 1381 29 247 110,99 30,61 

End-sistolik Volüm 1381 5 147 33,49 17,70 

Stroke Volüm 1381 19 154 77,78 20,44 

Kardiak Debi 484 1450 9939 5358,53 1653,40 

 

Koroner BTA yapılan 1819 hastanın 969‟unda (%53,3) hiçbir damarda stenoz izlenmedi. 

LAD‟de stenoza yol açan lezyonlar 767 hastada (%42,2), RCA‟da stenoz 413 hastada 

(%22,7), LCx‟de stenoz 374 hastada (%20,6), LMCA‟da stenoz 104 hastada (%5,7)  saptandı. 

Hastaların 339‟unda (%18,6) bir damarda stenoz varken, 511 hastada (%28) birden fazla 

damarda stenoz vardı.  Diğer bir ifadeyle koroner arter hastalığı tespit edilen 850 hastadan 

%39,9‟unda tek damar hastalığı, %60,1‟inde çoklu damar hastalığı mevcuttu. Hastaların 

226‟sında (%12,4) myokardial köprü, 172‟inde (%9,5) intermediate arter saptandı. 103 

(%5,7) hastada koroner bypass greft, 181 (%10) hastada stent mevcuttu. 26 hastada hem stent, 

hem de bypass greft mevcuttu. Hastaların 1655‟inde (%91) sağ dominant, 128‟inde (%7) sol 

dominant ve 36‟sında (%2) kodominant dolaĢım izlenmiĢti. Koroner stenozların dağılımı 

Tablo 4.2‟te verilmiĢtir.  

 

 



 70 

Tablo 4.2: Hasta popülasyonunda koroner arter stenoz ve bulgularının dağılımı 

 Verisi olan   Hasta Sayısı Yüzde 

Cinsiyet 1819 Kadın 417 22,9 

 Erkek 1402 77,1 

Genel Olarak Koroner Stenoz 1819 Yok 969 53,3 

 Minimal 284 15,6 

 Orta derecede 156 8,6 

 Belirgin darlık 410 22,5 

LMCA'da Stenoz 1798 Yok 1694 94,3 

 Minimal 77 4,2 

 Orta derecede 16 0,9 

 Belirgin darlık 11 0,6 

LAD'de Stenoz 1819 Yok 1052 57,8 

 Minimal 284 15,6 

 Orta derecede 175 9,6 

 Belirgin darlık 308 16,9 

LCx'de Stenoz 1819 Yok 1445 79,4 

 Minimal 136 7,5 

 Orta derecede 80 4,4 

 Belirgin darlık 158 8,7 

RCA'da Stenoz 1819 Yok 1406 77,3 

 Minimal 136 7,5 

 Orta derecede 84 4,6 

 Belirgin darlık 193 10,6 

DaralmıĢ Damar Sayısına göre 

Hasta Dağılımı 
1819 Yok 969 53,3 

 Bir damarda 339 18,6 

 Ġki damarda   258 14,2 

 Üç damarda 204 11,2 

 Dört damarda 49 2,7 

Belirgin DaralmıĢ Damar 

Sayısına Göre Hasta Dağılımı 
1819 Belirgin darlık yok 1409 77,5 

 Bir damarda 226 12,4 

 Ġki damarda   113 6,2 

 Üç damarda 66 3,6 

 Dört damarda 5 0,3 

Myokardial Köprü 1819 Yok 1593 87,6 

 Var 226 12,4 

Ġntermediate Arter 1819 Yok 1647 90,5 

 Var 172 9,5 

Koroner Arter Bypass Graft 1819 Yok 1716 94,3 

 Var 103 5,7 

Koroner Arter Stenti 1819 Yok 1638 90 

 Var 181 10 

Dominans 1819 Sağ  1655 91 

 Sol 128 7 

 Kodominans 36 2 
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Koroner arter varyasyonları ve anomalileri ile non-koroner kardiak bulgular Tablo 4.3‟te 

özetlenmiĢtir. Ek bulgu saptanan hasta sayısı 211 (%11,6) idi. Bunların arasında en sık 

görülenleri aort kalsifikasyonları ve RCA varyasyonlarıdır. 174 hastada ilave 1 bulguya 

rastlanırken, 37 hastada 2 bulgu, 6 hastada 3 bulgu, 2 hastada ise 4 bulgu birlikte saptandı. 

 

Tablo 4.3: Koroner arter varyasyonları, anomalileri ve non-koroner kardiak bulguların 

görülme sıklıkları 

Anomali ve non-koroner bulgu tipi Sayı Yüzde 

Anomali/Ek bulgu yok 1608 88,40 

Aortta kalsifikasyonlar 29 1,59 

RCA anomalileri (çift RCA, aberran seyir, sol Valsalvadan, 

LAD‟den, nonkoroner sinüsten, anevrizmatik dilatasyon, 

RCA‟dan orijin alan sol bronĢial arter vb)  26 1,43 

Aort çapında geniĢleme 24 1,32 

LMCA yokluğu (LAD ve LCx ayrı orijin) 21 1,15 

PFO 20 1,1 

Lokal akinezi ve hipokinezi 20 1,1 

Myokardial hipodens, yağ replasman alanı 17 0,93 

Kapak kalsifikasyonları 16 0,88 

Kardiyomegali, sol atrium dilatasyonu 12 0,66 

LCx anomalileri(sağ orjinli, yokluğu, ektazi) 9 0,38 

High take-off 6 0,33 

Perikardial efüzyon 5 0,27 

Ġntrakardiak trombüs 4 0,22 

Perikardial kalsifikasyon 4 0,22 

Pulmoner arter fistülü 4 0,22 

Aort yetmezliği 4 0,22 

Diğer (her biri 3‟ten az sayıda olmak üzere LM sağ valsalva 

sinüsünden, LV anevrizması, aort kapak replasmanı, Aort kapağı 

4 küspitli, LV fistül, ASD, pulmoner hipertansiyon, vb) 53 2,91 
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Erkek ve kadın hastalar arasında yapılan karĢılaĢtırmada, erkeklerde daralmıĢ damar sayısının 

(ortalama 0,97‟ye karĢı 0,71) (p<0.001), belirgin daralmıĢ damar sayısının (ortalama 0,4‟e 

karĢı 0,25) (p<0.001), Agatston skorunun (ortalama 112,43‟e karĢı 73,32) (p=0.022) daha 

yüksek olduğu görüldü. Fonksiyonel parametrelerden ejeksiyon fraksiyonu (EF) kadınlarda; 

end-diastolik volüm, end-sistolik volüm, stroke volüm ise erkeklerde daha yüksekken (hepsi 

p<0.001), kardiak debi farklı bulunmadı. Tablo 4.4‟de erkek ve kadın hastaların bulguları 

karĢılaĢtırılmıĢtır.  

 

Tablo 4.4: Bulguların erkek ve kadınlar arasında karĢılaĢtırılması 

 Cinsiyet N Ortalama 

Std. 

Sapma P değeri 

YaĢ erkek 1402 51,90 11,42 <0,001 

kadın 417 58,38 11,04 

Boy erkek 544 173,68 6,63 <0,001 

kadın 148 161,82 5,87 

Ağırlık erkek 544 84,47 13,37 <0,001 

kadın 148 75,27 13,60 

BMI erkek 544 27,99 4,06 0,058 

kadın 148 28,75 5,08 

DaralmıĢ Damar Sayısı erkek 1402 0,97 1,19 <0,001 

kadın 417 0,71 1,05 

Belirgin DaralmıĢ Damar 

Sayısı 
erkek 1402 0,40 0,82 <0,001 

kadın 417 0,25 0,62 

Agatston Skoru erkek 1307 112,43 317,78 0,022 

kadın 399 73,32 227,52 

Ejeksiyon Fraksiyonu erkek 1070 69,97 9,57 <0,001 

kadın 311 73,18 8,50 

End-diastolik Volüm erkek 1070 114,36 37,59 <0,001 

kadın 311 101,51 25,78 

End-sistolik Volüm erkek 1070 35,22 18,76 <0,001 

kadın 311 27,95 13,65 

Stroke Volüm erkek 1070 78,89 20,71 <0,001 

kadın 311 74,18 19,08 

Kardiak Debi erkek 379 5406,01 1655,11 0,230 

kadın 105 5187,16 1643,67 
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Kadınların %60,7‟sinde damar stenozu izlenmezken, erkeklerde bu oran %51,1 di. Stenoz 

sayısının göreceli az olduğu LMCA hariç diğer tüm koroner arterlerde ve genel olarak 

koroner stenozların sıklığı erkeklerde daha fazla olarak saptandı. Koroner darlık derecelerinin 

her iki cinsiyetteki dağılımı ve karĢılaĢtırması Tablo 4.5‟te yapılmıĢtır. 

 

Tablo 4.5: Erkek ve kadınlarda koroner darlık Ģiddetine göre dağılım 

  

Stenoz 

Yok 

Minimal 

Darlık 

Orta 

Derecede 

Darlık 

Belirgin 

Darlık Total 

P 

değeri 

LAD Erkek 782 223 145 252 1402 0,007 

Kadın 270 61 30 56 417 

Total 1052 284 175 308 1819 

LCx Erkek 1089 113 60 140 1402 0,001 

Kadın 356 23 20 18 417 

Total 1445 136 80 158 1819 

RCA Erkek 1056 112 69 165 1402 0,003 

Kadın 350 24 15 28 417 

Total 1406 136 84 193 1819 

LMCA Erkek 1306 58 14 9 1387 0,739 

Kadın 388 19 2 2 411 

Total 1694 77 16 11 1798 

Genel Erkek 716 222 126 338 1402 0,003 

Kadın 253 62 30 72 417 

Total 969 284 156 410 1819 
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Stent bulunan 181 hastanın 159‟u erkek (%87,8) ve 22‟si kadın idi (%12,2). 181 hastada 222 

damarda toplam 258 stent saptandı. 145 hastada tek damarda stent mevcutken, 31 hastada iki 

ve 5 hastada ise üç damarda stent mevcuttu. Tespit edilen 258 stentin 18‟inde restenoz 

bulgusu izlendi (%7).  

LAD‟de stent 104 hastada mevcuttu, 87 hastada tek,16 hastada iki ve 1 hastada üç stent 

olduğundan toplam stent sayısı 122 idi. Bunların 7‟sinde restenoz (%5,7) izlendi.  

LCx‟de stent 51 hastada vardı, 46 hastada tek, 4 hastada iki ve 1 hastada üç stent mevcut 

olduğundan toplam stent sayısı 57 idi ve bunların 3‟ünde restenoz geliĢmiĢti (%5,3).  

RCA‟da stent 67 hastada vardı, 58 hastada tek, 6 hastada iki ve 3 hastada üç stent mevcut 

olduğundan toplam stent sayısı 79 idi, bunlardan 8 tanesi restenozlu idi (%10,1). 

LMCA‟da stent izlenmedi. 172 intermediate arterden 2‟sinde stent mevcuttu. Stentlerin 

koroner arterlere göre dağılımı Tablo 4.6‟da verilmiĢtir.  

Tablo 4.6: Koroner arterlerde stentlerin dağılımı 

  

Stentli  

Damar  Stent Restenoz Yüzde 

LAD Erkek 96 112 6 5,4 

Kadın 8 10 1 10 

Total 104 122 7 5,7 

LCx Erkek 44 49 3 6,1 

Kadın 7 8 0 0 

Total 51 57 3 5,3 

RCA Erkek 58 69 5 7,2 

Kadın 9 10 3 30 

Total 67 79 8 10,1 

LMCA Erkek 0 0 0 0 

Kadın 0 0 0 0 

Total 0 0 0 0 

Genel Erkek 198 230 14 6,1 

Kadın 24 28 4 14,3 

Total 222 258 18 7 

 

Koroner arterlerinde stenti olan hastalar, stenti olmayan hastalarla karĢılaĢtırıldığında, yaĢın 

daha ileri, daralmıĢ damar sayısının ve belirgin daralmıĢ damar sayısının daha fazla ve 

Agatston skorunun daha yüksek olduğu saptandı (hepsi için p<0,001). Stentli hastaların 

ejeksiyon fraksiyonları ise daha düĢük izlenmekteydi (p=0,003). Stentli ve stentli olmayan 

hastaların verileri Tablo 4.7‟de karĢılaĢtırılmıĢtır. 
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Tablo 4.7: Stenti olan ve olmayan hastaların bulguları ve karĢılaĢtırmaları 

 Stent N Ortalama Std. Sapma p değeri 

YaĢ stent 

yok 1638 52,97 11,68 

<0,001 

stent var 181 57,14 10,74 

Boy stent 

yok 618 171,17 8,29 

0,812 

stent var 74 170,93 6,33 

Ağırlık stent 

yok 618 82,68 14,28 

0,311 

stent var 74 80,95 10,51 

BMI stent 

yok 618 28,20 4,41 

0,345 

stent var 74 27,70 3,24 

DaralmıĢ Damar Sayısı stent 

yok 1638 0,77 1,10 

<0,001 

stent var 181 2,21 0,90 

Belirgin DaralmıĢ Damar 

Sayısı 

stent 

yok 1638 0,26 0,68 

<0,001 

stent var 181 1,36 0,90 

Agatston Skoru stent 

yok 1596 96,12 293,21 

<0,001 

stent var 110 207,31 365,45 

Ejeksiyon Fraksiyonu stent 

yok 1237 70,95 8,97 

0,003 

stent var 144 68,47 12,55 

ED Volüm stent 

yok 1237 111,00 29,85 

0,151 

stent var 144 115,51 67,54 

ES Volüm stent 

yok 1237 33,29 17,18 

0,078 

stent var 144 36,09 23,82 

Stroke Volüm stent 

yok 1237 78,11 20,36 

0,123 

stent var 144 75,33 21,00 

Kardiak debi stent 

yok 436 5384,35 1630,24 

0,301 

stent var 48 5124,00 1852,92 
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Koroner arter bypass cerrahisi (KABC) geçirmiĢ olan 103 hastadan 88‟i erkek (%85,4) ve 

15‟i kadın idi (%14,6). 103 hastada 205 damarda bypass izlendi. 29 hastada tek damarda 

bypass mevcutken, 46 hastada iki ve 28 hastada üç damarda bypass cerrahisi uygulanmıĢtı. 

Toplam 241 bypass greftinde toplam 23 oklüde greft izlendi (%9,5).    

LAD‟de bypass 102 hastada vardı. 89 LIMA, 36 safen ven, 6 RIMA ve 1 radial arter olmak 

üzere toplam 132 greft mevcuttu.  Bunların 12‟sinde oklüzyon izlendi (%9,1). 12 oklüde 

greftin 7‟si LIMA ve 5‟i safen idi (Safende oklüzyon %13,9 iken LIMA‟da oklüzyon %7,9 

idi).  

LCx‟de bypass 51 hastada vardı. 49 safen ven, 4 LIMA ve 4 radial arter olmak üzere toplam 

57 greft mevcuttu.  Bunların 5‟inde oklüzyon mevcuttu (%9,8). Oklüzyonların tamamı safen 

greftlerde izlendi.  

RCA‟da bypass 52 hastada vardı. 50 safen ven ve 2 RIMA olmak üzere toplam 52 greft 

mevcuttu. olan Bunların 6‟sında oklüzyon vardı (%11,5). Oklüzyonların tamamı safen 

greftlerde izlendi. 

LMCA‟da bypass izlenmedi. 172 intermediate arterden hiçbirinde greft yoktu. Greftlerin 

koroner arterlere göre dağılımı Tablo 4.8‟de verilmiĢtir.  

Tablo 4.8: Koroner arterlerde bypass greftlerin dağılımı 

  

Bypass 

Damar  

Bypass 

Greft Oklüzyon Yüzde 

LAD Erkek 87 113 9 8 

Kadın 14 19 3 15,8 

Total 102 132 12 9,1 

LCx Erkek 44 50 5 10 

Kadın 7 7 0 0 

Total 51 57 5 8,8 

RCA Erkek 48 48 6 12,5 

Kadın 4 4 0 0 

Total 52 52 6 11,5 

LMCA Erkek 0 0 0 0 

Kadın 0 0 0 0 

Total 0 0 0 0 

Genel Erkek 179 209 20 9,6 

Kadın 26 32 3 9,4 

Total 205 241 23 9,5 
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Bypass yapılmıĢ 103 hasta ile bypass olmayan 1716 hastanın verilerinin karĢılaĢtırılmasında, 

bypass olanların daha yaĢlı, daralmıĢ damar sayısının ve belirgin daralmıĢ damar sayısının 

daha fazla ve Agatston skorunun daha yüksek olduğu saptandı (hepsi için p< 0,001).  Bypasslı 

hastalarda ejeksiyon fraksiyonu, stroke volüm ve kardiak debi daha düĢükken, end-sistolik 

volüm daha yüksekti (sırasıyla p=0,016, p=0,005, p=0,042, p=0,019).  KABG olan ve 

olmayan hastaların verileri Tablo 4.9‟da karĢılaĢtırılmıĢtır. 

 

Tablo 4.9: KABG olan ve olmayan hastaların bulguları ve karĢılaĢtırmaları 

 bypass N Ortalama 

Std. 

Sapma p değeri 

YaĢ bypass yok 1716 52,85 11,53 <0,001 

  bypass var 103 62,24 10,07 

Boy bypass yok 651 171,08 8,06 0,426 

bypass var 41 172,12 8,66 

Ağırlık bypass yok 651 82,65 14,08 0,255 

bypass var 41 80,10 11,01 

BMI bypass yok 651 28,22 4,34 0,096 

bypass var 41 27,06 3,50 

DaralmıĢ Damar Sayısı bypass yok 1716 0,80 1,09 <0,001 

  bypass var 103 2,76 0,81 

Belirgin DaralmıĢ Damar 

Sayısı 
bypass yok 1716 0,25 0,58 <0,001 

  bypass var 103 2,42 0,82 

Agatston Skoru bypass yok 1649 85,39 248,25 <0,001 

  bypass var 57 620,88 797,24 

Ejeksiyon Fraksiyonu bypass yok 1302 70,84 9,01 0,016 

bypass var 79 68,20 14,61 

ED Volüm bypass yok 1302 111,57 35,42 0,654 

bypass var 79 109,72 39,89 

ES Volüm bypass yok 1302 33,31 16,89 0,019 

bypass var 79 38,19 30,81 

Stroke Volüm bypass yok 1302 78,21 20,35 0,005 

bypass var 79 71,52 20,99 

Kardiak debi bypass yok 456 5396,29 1627,87 0,042 

bypass var 28 4743,57 1957,22 
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Kayıtlara göre semptomatik olan 908 hasta ile asemptomatik olan (kontrol amaçlı olup 

semptom belirtilmemiĢ) 911 hastanın karĢılaĢtırılmasında, semptomatik hastaların yaĢlarının 

daha ileri, boylarının daha kısa, daralmıĢ damar sayısının ve belirgin daralmıĢ damar sayısının 

daha fazla ve Agatston skorunun daha yüksek olduğu saptandı (sırasıyla p<0,001, p=0,002 ve 

diğerleri için p<0,001). Semptomatik olan ve olmayan hastaların verileri Tablo 4.10‟da 

karĢılaĢtırılmıĢtır. 

 

 

Tablo 4.10: Semptomatik olan ve olmayan hastaların bulguları ve karĢılaĢtırmaları 

 Semptom N Ortalama 

Std. 

Sapma p değeri 

YaĢ yok 908 51,90 10,90 <0,001 

var 911 54,86 12,20 

Boy yok 238 172,45 7,48 0,002 

var 454 170,46 8,33 

Ağırlık yok 238 83,00 13,45 0,490 

var 454 82,23 14,18 

BMI yok 238 27,86 3,89 0,196 

var 454 28,30 4,50 

DaralmıĢ Damar Sayısı yok 908 0,61 0,98 <0,001 

var 911 1,22 1,25 

Belirgin DaralmıĢ Damar 

Sayısı 
yok 908 0,13 0,43 <0,001 

var 911 0,60 0,96 

Agatston Skoru yok 898 60,15 183,05 <0,001 

var 808 151,23 384,60 

Ejeksiyon Fraksiyonu yok 641 70,75 8,06 0,815 

var 740 70,63 10,48 

ED Volüm yok 641 110,53 27,75 0,366 

var 740 112,28 41,33 

ES Volüm yok 641 33,01 14,89 0,267 

var 740 34,09 20,30 

Stroke Volüm yok 641 77,58 19,33 0,678 

var 740 78,04 21,36 

Kardiak debi yok 211 5367,95 1568,14 0,912 

var 273 5351,25 1719,22 
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Klasik koroner anjiyografi 72 hastada yapılmıĢtı. Bu hastaların 58‟i erkek (%80,6), 14‟ü 

kadındı (%19,4). Bu hastaların sadece ikisinde (%2,8) stenoz izlenmezken, koroner BTA‟da 

olduğu gibi en sık stenoz LAD‟de (%91,7) saptandı. Klasik anjiyografide stenozların dağılımı 

Tablo 4.11‟de verilmiĢtir.  

Klasik anjiyografide bulunan koroner stenozların BT anjiyografideki karĢılıkları 

incelendiğinde, herhangi bir koroner arterinde stenoz bulunan 70 hastanın tümünde BT 

anjiyografide de stenoz saptanmıĢtır. Klasik anjiyografide stenoz izlenmeyen iki hastanın 

birinde, BT anjiyografide minimal stenoz izlenmiĢtir. Klasik anjiyografi referans alındığında, 

çalıĢma grubumuzda BT anjiyografinin herhangi bir damardaki stenozu belirlemede 

sensitivitesi %100, spesifitesi ise %50‟dir. 72 hastadan 71‟inde doğru sınıflama olduğundan 

kesinlik (accuracy) %98.6‟dır.  

Klasik anjiyografide belirgin darlık olan ve olmayan hastaların BT anjiyografileri 

incelendiğinde, hasta bazında sınıflamada yani herhangi bir damardaki belirgin darlığı 

göstermede BT anjiyografinin sensitivitesi %81,3, spesifitesi ise %70,8 olarak  bulunmuĢtur. 

Klasik anjiyografide belirgin darlık izlenmeyen 24 hastanın 7‟sinde BT anjiyografi ile 

belirgin darlık tanısı konulurken, klasik anjiyografide belirgin darlık izlenen 48 hastanın 

9‟unda BT ile belirgin darlık saptanmamıĢtır. 

Klasik anjiyografi referans alındığında BT anjiyografinin damar bazında stenozları saptamada 

sensitivitesi %90,3 (154 stenozun 139‟u doğru olarak saptanmıĢ), spesifitesi %92,5 (stenotik 

olmayan 134 damarın 124‟ü doğru olarak saptanmıĢ); damar bazında belirgin stenozları 

saptamada sensitivitesi %69,8 (76 damardan 53‟ü), spesifitesi %90,6 (212 damardan 192‟si) 

bulunmuĢtur. Koroner anjiyografide izlenen stenoz dereceleri, BT anjiyografide izlenen 

stenoz dereceleri ile hem genelde hem de damar bazında uyum göstermektedir (Ki-kare trend 

testi, p<0,001, bakınız Tablo 4.12).   

Klasik anjiyografi ve BT anjiyografide saptanan damar stenozlarının korelasyonu 

incelendiğinde, her bir damardaki stenoz Ģiddetinin klasik ve BT aniografide birbirleriyle 

korele olduğu izlenmektedir (hepsi için p<0,001, bakınız Tablo 4.13). En yüksek korelasyon 

LAD‟deki stenozlarda izlenmiĢtir (r=0,788). BT anjiyografide, her bir damardaki stenoz 

Ģiddeti, diğer damarlardaki stenoz Ģiddetleri ile ayrı ayrı koreledir (hepsi için p<0,001). BT 

anjiyografide herhangi bir arterdeki en yüksek darlık derecesi, BT anjiyografide LAD‟deki 

stenoz derecesi ile yüksek oranda koreledir (r=0,918). Benzer Ģekilde klasik anjiyografide 

herhangi bir arterdeki en yüksek darlık derecesi, klasik anjiyografide LAD‟deki stenoz 

derecesi ile yüksek oranda koreledir (r=0,702). 
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Tablo 4.11: Klasik koroner anjiyografi yapılan hastalarda, stenozun derecesine göre dağılım  

 

Darlık 

Derecesi 

Hasta 

Sayısı Yüzde 

 Darlık 

Derecesi 

Hasta 

Sayısı Yüzde 

Genel Yok 2 2,8 LCx Yok 33 45,8 

Minimal 9 12,5 Minimal 17 23,6 

Orta derecede 13 18,1 Orta derecede 5 6,9 

Belirgin darlık 48 66,7 Belirgin darlık 17 23,6 

LMCA Yok 65 90,3 RCA Yok 30 41,7 

Minimal 3 4,2 Minimal 14 19,4 

Orta derecede 2 2,8 Orta derecede 8 11,1 

Belirgin darlık 2 2,8 Belirgin darlık 20 27,8 

LAD Yok 6 8,3  

Minimal 14 19,4 

Orta derecede 15 20,8 

Belirgin darlık 37 51,4 

Tablo 4.12: Klasik koroner anjiyografide tespit edilen stenozların BT anjiyografik karĢılıkları 

  Klasik Anjiyografideki Stenoz  

 BT Anjio Yok Minimal Orta  Belirgin Total p değeri 

BT hasta 

genel 
Yok 1 0 0 0 1 <0,001 

Minimal 1 1 2 2 6 

Orta derecede  0 6 6 7 19 

Belirgin 

darlık 
0 2 5 39 46 

Total 2 9 13 48 72 

LAD Yok 6 0 0 0 6 <0,001 

Minimal 0 7 2 1 10 

Orta derecede  0 5 6 5 16 

Belirgin 

darlık 
0 2 7 31 40 

Total 6 14 15 37 72 

LCx Yok 32 4 0 2 38 <0,001 

Minimal 0 9 2 4 15 

Orta derecede  1 3 2 1 7 

Belirgin 

darlık 
0 1 1 10 12 

Total 33 17 5 17 72 

RCA Yok 23 3 2 2 30 <0,001 

Minimal 5 4 0 2 11 

Orta derecede  0 4 3 5 12 

Belirgin 

darlık 
2 3 3 11 19 

Total 30 14 8 20 72 

LMCA Yok 63 1 1 0 65 <0,001 

Minimal 0 2 0 0 2 

Orta derecede  1 0 1 1 3 

Belirgin 

darlık 
1 0 0 1 2 

Total 65 3 2 2 72 
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Tablo 4.13: Klasik anjiyografide ve BT anjiyografide saptanan damar stenozlarının 

korelasyonu 

Parametre   L
M

C
A

 

L
A

D
 

L
C

x
 

R
C

A
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T

_
h

a
st

a
_
g
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k

L
M

 

K
la

si
k
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C
X
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C
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K
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_
h
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LMCA Pearson Correlation 1          

Sig. (2-tailed)           

N 1819          

LAD 
Pearson Correlation 0,213 1         

Sig. (2-tailed) <0,001          

N 1819 1819         

LCx 
Pearson Correlation 0,225 0,573 1        

Sig. (2-tailed) <0,001 <0,001         

N 1819 1819 1819        

RCA 
Pearson Correlation 0,235 0,570 0,544 1       

Sig. (2-tailed) <0,001 <0,001 <0,001        

N 1819 1819 1819 1819       

BT_hasta_genel 
Pearson Correlation 0,234 0,918 0,648 0,680 1      

Sig. (2-tailed) <0,001 <0,001 <0,001 <0,001       

N 1819 1819 1819 1819 1819      

KlasikLM 
Pearson Correlation 0,661 0,110 0,146 0,172 0,037 1     

Sig. (2-tailed) <0,001 0,356 0,220 0,150 0,759      

N 72 72 72 72 72 72     

KlasikLAD 
Pearson Correlation 0,234 0,788 0,183 0,154 0,432 0,181 1    

Sig. (2-tailed) 0,047 <0,001 0,124 0,198 <0,001 0,128     

N 72 72 72 72 72 72 72    

Klasik_LCX 
Pearson Correlation 0,177 0,099 0,746 0,168 0,241 0,206 0,160 1   

Sig. (2-tailed) 0,137 0,407 <0,001 0,158 0,042 0,083 0,179    

N 72 72 72 72 72 72 72 72   

Klasik_RCA 
Pearson Correlation 0,234 0,208 -0,032 0,628 0,305 0,195 0,200 0,215 1  

Sig. (2-tailed) 0,048 0,079 0,791 <0,001 0,009 0,100 0,092 0,070   

N 72 72 72 72 72 72 72 72 72  

Klasik_hastalık 
Pearson Correlation 0,165 0,489 0,276 0,344 0,567 0,131 0,702 0,395 0,451 1 

Sig. (2-tailed) 0,165 <0,001 0,019 0,003 <0,001 0,273 <0,001 0,001 <0,001  

N 72 72 72 72 72 72 72 72 72 72 

ĠKA yapılan 72 hasta içinde 10 hastada 12 adet stent mevcuttu. Bu 12 stent içinde sadece 

LAD‟de 1 stentte restenoz hem ĠKA hem de BTA ile doğrulanmıĢtır.  

ĠKA yapılan 72 hasta içinde 7 hastada toplam 17 adet bypass greft mevcuttu (10 safen, 6 

LIMA, 1 RIMA). 1 LAD-safen greft oklüzyonu ve 1 LAD-LIMA greftinde darlık her iki 

tetkikte de aynı Ģekilde yorumlanmıĢtır. Az sayıda olmakla birlikte stent ve bypass 

değerlendirilmesinde ĠKA ve BTA arasında %100 uyum izlenmiĢtir.   
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Myokardial köprü 226 hastada (%12,4) izlenmiĢti. Sadece 1 köprü RCA‟da izlenirken, 

diğerlerinin hepsi LAD‟de izlenmiĢti. Bu hastalardan 3‟ünde sistol sırasında daralma 

mevcuttu.  

Myokardial köprü olan ve olmayan hastaların koroner damarlarının ortalama darlık değerleri 

karĢılaĢtırıldığında LMCA hariç diğer tüm damarlarda ortalama darlık değerlerinin daha 

düĢük olduğu bulundu (p=0,001 ile 0,005 arası). 

Myokardial köprü olan ve olmayan hastaların bulguları karĢılaĢtırıldığında myokardial köprü 

olanlarda daralmıĢ damar sayısında azlık (p<0,001), belirgin daralmıĢ damar sayısında azlık 

(p=0,002), Agatston skorunda azlık (p=0,021) dikkati çekmiĢtir. Fonksiyonel parametrelerde 

istatistiksel anlamlı olmamakla birlikte azalma eğilimi görülmüĢtür ancak sadece stroke 

volüm için sınırda bir azalma izlenmiĢtir (p=0,045). Myokardial köprü olan ve olmayan 

hastaların bulguları Tablo 4.14 ve Tablo 4.15‟te özetlenmiĢtir.   

Tablo 4.14: Myokardial köprü olan ve olmayan hastalarda ortalama darlık değerleri 

 Köprü N Ortalama 

Std. 

Sapma p değeri 

LMCA yok 1593 0,083 0,365 0,083 

var 226 0,040 0,272 

LAD yok 1593 0,887 1,167 0,003 

var 226 0,642 1,037 

LCx yok 1593 0,446 0,944 0,005 

var 226 0,261 0,747 

RCA yok 1593 0,514 1,011 0,001 

var 226 0,288 0,790 

BT genel  yok 1593 1,037 1,241 0,002 

var 226 0,770 1,150 
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Tablo 4.15: Myokardial köprü olan ve olmayan hastaların bulguları ve karĢılaĢtırmaları 

 Köprü N Ortalama 

Std. 

Sapma p değeri 

YaĢ yok 1593 54,30 12,09 0,207 

var 226 53,25 11,59 

Boy yok 636 171,17 8,12 0,782 

var 56 170,86 7,93 

Ağırlık yok 636 82,41 14,09 0,589 

var 56 83,46 11,97 

BMI yok 636 28,11 4,35 0,406 

var 56 28,61 3,80 

DaralmıĢ Damar Sayısı yok 1593 0,96 1,19 <0,001 

var 226 0,62 0,95 

Belirgin DaralmıĢ Damar 

Sayısı 
yok 1593 0,39 0,80 0,002 

var 226 0,22 0,55 

Agatston Skoru yok 1491 109,63 313,50 0,021 

var 215 59,29 384,60 

Ejeksiyon Fraksiyonu yok 1211 70,88 9,09 0,350 

var 170 70,18 9,75 

ED Volüm yok 1211 111,38 30,92 0,207 

var 170 108,21 28,27 

ES Volüm yok 1211 33,55 17,91 0,726 

var 170 33,04 16,18 

Stroke Volüm yok 1211 78,19 20,35 0,045 

var 170 74,85 20,89 

Kardiak debi yok 445 5382,03 1656,72 0,291 

var 39 5090,38 1611,56 
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Vücut kitle indeksi (BMI) gruplarına göre, hastaların genel ya da her bir koroner arterdeki 

stenoz Ģiddeti arasında iliĢki saptanmamıĢtır (hepsi için p>0,05) (bakınız Tablo 4.16). Hastalar 

normal kilolu ya da zayıf (BMI<25) ya da kilolu ya da obez (BMI≥ 25) olarak iki gruba 

ayrıldığında, yaĢ, daralmıĢ damar sayısı, Agatston skoru, ejeksiyon fraksiyonu, end-diastolik 

volüm, end sistolik volüm farklı bulunmamıĢtır (hepsi için p>0,05). Stroke volüm ve kardiak 

debi ise kilolu ve obezlerde daha yüksektir (p=0,025, p=0,038) (bakınız Tablo 4.17). BMI, 

end diastolik volüm, end sistolik volüm, stroke volüm ve kardiak debi ile pozitif koreledir 

(bakınız Tablo 4.17). En yüksek korelasyonu stroke volüm iledir (p<0,001, r=0,179). 

Tablo 4.16: BMI indeksi gruplarına göre, koroner arter stenozlarının dağılımı 

 BMI_gr Ste. yok 

Yok 

Yok Yo 

Yok 

Minimal 

Darlık 

Orta 

Derecede  

Belirgin 

Darlık 

Total p 

değeri BT hasta 

genel 

BMI<20 3 1 1 1 6 0,72 

BMI=20-24,99 71 28 11 39 149 

BMI=25-29,99 140 88 33 91 352 

BMI>30 86 36 18 45 185 

Total 300 153 63 176 692 

LAD BMI<20 4 1 0 1 6 0,228 

BMI=20-24,99 77 26 14 32 149 

BMI=25-29,99 150 94 42 66 352 

BMI>30 95 33 23 34 185 

Total 326 154 79 133 692 

LCx BMI<20 5 1 0 0 6 0,72 

BMI=20-24,99 111 14 6 18 149 

BMI=25-29,99 267 35 20 30 352 

BMI>30 145 15 13 12 185 

Total 528 65 39 60 692 

RCA BMI<20 4 1 1 0 6 0,665 

BMI=20-24,99 101 21 7 20 149 

BMI=25-29,99 258 30 18 46 352 

BMI>30 134 19 11 21 185 

Total 497 71 37 87 692 

LMCA BMI<20 6 0 0 0 6 0,777 

BMI=20-24,99 140 9 0 0 149 

BMI=25-29,99 323 27 2 0 352 

BMI>30 170 14 0 1 185 
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Tablo 4.17: Zayıf ve normal kilolular ile kilolu ve obez hasta gruplarının karĢılaĢtırılması 

  N Ortalama Std. Sapma p değeri 

YaĢ BMI<25 155 53,09 12,87 0,880 

BMI>25 537 52,93 11,13 

DARLIK_DAMAR_SAYISI BMI<25 155 1,12 1,26 0,878 

BMI>25 537 1,14 1,21 

Belirgin_Darlık_damar_Sayısı BMI<25 155 0,46 0,88 0,351 

BMI>25 537 0,39 0,76 

Agatson Skoru BMI<25 153 153,64 368,25 0,422 

BMI>25 528 126,77 363,54 

EF BMI<25 155 71,06 8,16 0,813 

BMI>25 530 71,26 9,57 

ED Volüm BMI<25 155 108,30 30,60 0,057 

BMI>25 530 115,35 42,97 

ES Volüm BMI<25 155 32,53 15,55 0,279 

BMI>25 530 34,42 20,02 

Stroke Volüm BMI<25 155 76,50 19,86 0,025 

BMI>25 529 80,73 20,79 

Kardiak debi BMI<25 106 5056,28 1599,10 0,038 

BMI>25 306 5439,34 1647,51 

 

 

Agatston skoru yaĢ gruplarıyla birlikte artmaktadır. Kadınlarda, 40 yaĢın üzerindeki her yaĢ 

grubunda Agatston skoru erkeklere göre anlamlı düĢüktür. Koroner arter darlık gruplarında, 

artan stenoz derecesinde skorlar yükselmektedir; bu gruplarda kadınlarda Agatston skorları 

genel olarak erkeklere göre daha düĢük bulunmakla birlikte aradaki fark ancak bazı gruplarda 

anlamlı olmaktadır. Tablo 4.18‟de koroner arter darlık gruplarında ve yaĢ gruplarında 

Agatston skorunun kadın ve erkeklerdeki değerleri ve karĢılaĢtırılması verilmiĢtir. Agatston 

skorunun kadın ve erkeklerdeki değiĢimi çeĢitli gruplarda ġekil 4.1-4.8‟de verilmiĢtir. 

Agatston skoru, daralmıĢ damar sayısı ya da belirgin daralmıĢ damar sayısı arttıkça, kadın ve 

erkeklerde benzer düzeylerde artmaktadır (ġekil 4.7,4.8). Agatston skoru daralmıĢ damar 

sayısı ile ve belirgin daralmıĢ damar sayısı ile en iyi korelasyonları göstermektedir (p=0,537 

ve p=0,530, bakınız Tablo 4.18). Damar bazlı incelendiğinde Agatston skoru en iyi 

korelasyonu RCA‟daki stenoz Ģiddeti ile göstermektedir (r=0,501). Korelasyon LCx, LAD ve 

LMCA ile azalarak devam etmektedir.  

 

 

 



 86 

 

Tablo 4.18: Damar stenozu Ģiddetine, yaĢ gruplarına ve BMI gruplarına göre, tüm hasta 

grubunda, kadınlarda ve erkeklerde Agatston skorları 

    Genel Kadın Erkek  

   O
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Genel stenoz yok 6,32 39,91 5,52 38,84 6,61 40,30 0,710 

minimal darlık 80,50 230,27 40,92 66,72 91,68 257,40 0,010 

orta derecede darlık 200,02 360,59 141,70 191,38 214,48 390,66 0,324 

belirgin darlık 373,38 516,28 364,31 470,78 375,43 526,84 0,882 

LMC

A 
stenoz yok 86,20 252,68 65,27 223,82 92,58 260,59 0,047 

minimal darlık 344,53 663,78 201,39 257,75 392,24 748,10 0,112 

orta derecede darlık 613,07 559,10 470,00 11,31 636,92 604,21 0,360 

belirgin darlık 615,67 974,31 43,00 33,94 902,00 1119,74 0,364 

LAD stenoz yok 10,34 61,52 7,70 41,36 11,25 67,08 0,418 

minimal darlık 107,65 267,63 63,88 109,05 119,98 296,47 0,024 

orta derecede darlık 233,03 353,55 161,31 223,14 247,99 373,97 0,231 

belirgin darlık 425,22 568,07 424,93 511,24 425,29 582,14 0,997 

LCx stenoz yok 36,75 128,72 25,48 83,93 40,45 140,16 0,017 

minimal darlık 291,05 501,86 163,82 193,68 318,49 542,80 0,025 

orta derecede darlık 442,34 569,71 408,06 417,81 453,98 615,88 0,770 

belirgin darlık 520,20 592,03 730,00 696,56 492,08 574,94 0,175 

RCA stenoz yok 36,45 128,00 32,08 108,17 37,90 133,93 0,468 

minimal darlık 178,76 319,56 164,13 230,38 182,05 337,14 0,805 

orta derecede darlık 413,92 560,61 175,13 204,94 473,62 605,06 0,002 

belirgin darlık 526,02 639,13 562,67 666,36 519,39 636,84 0,776 

YaĢ 

grubu 
<40 11,24 72,05 0,00 0,00 12,35 75,44 0,489 

40-49 29,23 102,87 11,00 45,84 32,27 109,28 0,006 

50-59 65,79 159,54 15,84 48,28 81,85 178,45 <0,001 

60-69 204,46 447,12 127,31 273,50 243,39 509,07 0,026 

>70 392,65 572,79 181,91 387,62 581,21 644,24 <0,001 

BMI 

grubu 
<20 14,17 32,31 21,25 39,24 0,00 0,00 0,510 

20-24,9 159,33 374,58 100,28 319,62 173,85 386,73 0,345 

25-29,9 123,24 362,14 76,07 208,67 132,74 385,30 0,277 

>30 133,48 367,10 176,60 437,70 114,80 332,14 0,298 
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ġekil 4.1: Herhangi bir koroner arterdeki 

stenozun Ģiddetine göre Agatston skorları 

 

ġekil 4.2: LCx‟deki stenoz Ģiddetine göre 

Agatston skorları 

 
ġekil 4.3: LAD‟deki stenoz Ģiddetine göre 

Agatston skorları 

 

ġekil 4.4: RCA‟daki stenoz Ģiddetine göre 

Agatston skorları 

ġekil 4.5: LMCA‟daki Stenoz Ģiddetine göre 

Agatston  skorları 

 
ġekil 4.6: YaĢ gruplarına göre Agatston 

skorları 
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ġekil 4.7: DaralmıĢ damar sayısına göre 

Agatston skorları 

ġekil 4.8: Belirgin daralmıĢ damar sayısına 

göre Agatston skorları 

 

ġekil 4.9: DaralmıĢ damar sayısına göre kadın 

ve erkeklerde ortalama yaĢlar 

ġekil 4.10: Belirgin daralmıĢ damar sayısına 

göre kadın ve erkeklerde ortalama yaĢlar 

 

ġekil 4.11: Herhangi bir damardaki maksimum 

darlık derecesine göre kadın ve erkeklerde 

ortalama yaĢlar 

 

ġekil 4.12: LAD‟deki stenoz Ģiddetine göre 

kadın ve erkeklerde ortalama yaĢlar 
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ġekil 4.13: LCx‟deki stenoz Ģiddetine göre 

kadın ve erkeklerde ortalama yaĢlar 

 

ġekil 4.14: RCA‟daki stenoz Ģiddetine göre 

kadın ve erkeklerde ortalama yaĢlar 

 

ġekil 4.15: LMCA‟daki stenoz Ģiddetine göre 

erkek ve kadınlarda ortalama yaĢlar 

 

 

Kadın ve erkek hastaların bulguları yaĢ 

gruplarında ayrı ayrı karĢılaĢtırıldığında, 

Agatston skorunun 40 yaĢın üzerindeki her yaĢ 

grubunda kadınlarda anlamlı derecede daha 

düĢük olduğu görülmektedir (bakınız Tablo 

4.19). DaralmıĢ damar sayısı, belirgin daralmıĢ 

damar sayısı ve LMCA hariç diğer 

damarlardaki ortalama stenoz Ģiddeti, her yaĢ 

grubunda erkeklerde anlamlı olarak daha 

yüksektir.  

YaĢla birlikte daralmıĢ damar sayısı, belirgin 

daralmıĢ damar sayısı, herhangi bir damardaki 

maksimum darlık durumu, her bir damardaki 

stenoz Ģiddeti ve agatston skoru artmaktadır. 

YaĢ, en iyi korelasyonu daralmıĢ damar sayısı 

ile göstermektedir (r=0,448). YaĢla birlikte 

stenoz Ģiddeti en çok artan damar LAD‟dir 

(r=0,408). YaĢla birlikte stroke volüm ve 

kardiak debide düĢme görülmektedir (r=-0,193 

ve r=-0,173).  DaralmıĢ damar sayısına, 

herhangi bir damardaki maksimum darlık 

derecesine ya da her bir damardaki darlık 

derecesi gruplarında kadın ve erkeklerde yaĢlar 

karĢılaĢtırıldığında, kadınların daha ileri yaĢta 

olduğu görülmektedir (ġekil 4.9-4.15). 



 90 



 91 

Tablo 4.20: Korelasyon analizi (Negatif korelasyon değerleri renkli gösterilmiĢtir).  
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Cinsiyet Pearson Correlation 1                    

Sig. (2-tailed)                     

N 1819                    

YaĢ Pearson Correlation 0,234 1                   

Sig. (2-tailed) 0,000                    

N 1819 1819                   

Boy Pearson Correlation -0,601 -0,289 1                  

Sig. (2-tailed) 0,000 0,000                   

N 692 692 692                  

Ağırlık Pearson Correlation -0,271 

 
-0,202 0,455 1                 

Sig. (2-tailed) 0,000 0,000 0,000                  

N 692 692 692 692                 

BMI Pearson Correlation 0,072 -0,042 -0,120 0,824 1                

Sig. (2-tailed) 0,058 0,275 0,002 0,000                 

N 692 692 692 692 692                

LMCA Pearson Correlation -0,013 0,207 -0,045 -0,022 0,000 1               

Sig. (2-tailed) 0,577 0,000 0,233 0,558 0,992                

N 1819 1819 692 692 692 1819               

LAD Pearson Correlation -0,077 0,408 -0,050 -0,034 -0,004 0,213 1              

Sig. (2-tailed) 0,001 0,000 0,189 0,370 0,919 0,000               

N 1819 1819 692 692 692 1819 1819              

LCx Pearson Correlation -0,084 0,323 -0,030 -0,049 -0,033 0,225 0,573 1             

Sig. (2-tailed) 0,000 0,000 0,431 0,197 0,383 0,000 0,000              

N 1819 1819 692 692 692 1819 1819 1819             

RCA Pearson Correlation -0,085 0,323 -0,041 -0,044 -0,024 0,235 0,570 0,544 1            

Sig. (2-tailed) 0,000 0,000 0,282 0,243 0,530 0,000 0,000 0,000             

N 1819 1819 692 692 692 1819 1819 1819 1819            

Agatson Skoru Pearson Correlation -0,055 0,343 -0,026 -0,039 -0,021 0,251 0,477 0,490 0,501 1           

Sig. (2-tailed) 0,022 0,000 0,506 0,308 0,576 0,000 0,000 0,000 0,000            

N 1706 1706 681 681 681 1706 1706 1706 1706 1706           

EF Pearson Correlation 0,142 0,062 -0,004 0,010 0,009 -0,045 -0,098 -0,107 -0,069 -0,076 1          

Sig. (2-tailed) 0,000 0,021 0,920 0,798 0,824 0,096 0,000 0,000 0,010 0,005           

N 1382 1382 685 685 685 1382 1382 1382 1382 1325 1382          

ED Volüm Pearson Correlation -0,150 -0,150 0,104 0,152 0,108 -0,018 0,008 0,021 0,016 0,032 -0,277 1         

Sig. (2-tailed) 0,000 0,000 0,006 0,000 0,005 0,501 0,764 0,443 0,561 0,245 0,000          

N 1381 1381 685 685 685 1381 1381 1381 1381 1325 1381 1381         

ES Volüm Pearson Correlation -0,169 -0,103 0,041 0,099 0,090 0,052 0,091 0,082 0,067 0,121 -0,786 0,624 1        

Sig. (2-tailed) 0,000 0,000 0,279 0,010 0,019 0,055 0,001 0,002 0,013 0,000 0,000 0,000         

N 1381 1381 685 685 685 1381 1381 1381 1381 1325 1381 1381 1381        

Stroke Volüm Pearson Correlation -0,096 -0,193 0,129 0,229 0,179 -0,047 -0,085 -0,099 -0,071 -0,037 0,196 0,683 0,302 1       

Sig. (2-tailed) 0,000 0,000 0,001 0,000 0,000 0,084 0,002 0,000 0,008 0,182 0,000 0,000 0,000        

N 1380 1380 684 684 684 1380 1380 1380 1380 1324 1380 1380 1380 1380       

Kardiak debi Pearson Correlation -0,055 -0,173 0,120 0,195 0,138 -0,015 -0,127 -0,155 -0,080 -0,093 0,121 0,689 0,282 0,800 1      

Sig. (2-tailed) 0,230 0,000 0,015 0,000 0,005 0,745 0,005 0,001 0,080 0,042 0,008 0,000 0,000 0,000       

N 484 484 412 412 412 484 484 484 484 478 484 484 484 484 484      

BT hasta genel Pearson Correlation -0,086 0,421 -0,060 -0,047 -0,012 0,234 0,918 0,648 0,680 0,463 -0,092 0,010 0,082 -0,088 -0,138 1     

Sig. (2-tailed) 0,000 0,000 0,114 0,217 0,755 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,001 0,709 0,002 0,001 0,002      

N 1819 1819 692 692 692 1819 1819 1819 1819 1706 1382 1381 1381 1380 484 1819     

DaralmıĢ Damar 

Sayısı 
Pearson Correlation -0,093 0,448 -0,034 -0,035 -0,018 0,420 0,801 0,722 0,748 0,537 -0,068 -0,028 0,054 -0,119 -0,176 0,850 1    

Sig. (2-tailed) 0,000 0,000 0,378 0,361 0,640 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,012 0,291 0,044 0,000 0,000 0,000     

N 1819 1819 692 692 692 1819 1819 1819 1819 1706 1382 1381 1381 1380 484 1819 1819    

Belirgin Darlıklı 

Damar Sayısı 
Pearson Correlation -0,083 0,330 -0,066 -0,071 -0,034 0,282 0,757 0,765 0,753 0,530 -0,129 0,032 0,117 -0,074 -0,076 0,765 0,685 1   

Sig. (2-tailed) 0,000 0,000 0,082 0,063 0,374 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,237 0,000 0,006 0,095 0,000 0,000    

N 1819 1819 692 692 692 1819 1819 1819 1819 1706 1382 1381 1381 1380 484 1819 1819 1819   

Bypass Sayisi Pearson Correlation -0,059 0,178 0,017 -0,044 -0,058 0,181 0,422 0,500 0,451 0,302 -0,074 -0,033 0,053 -0,103 -0,142 0,369 0,385 0,649 1  

Sig. (2-tailed) 0,012 0,000 0,650 0,251 0,130 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,006 0,223 0,051 0,000 0,002 0,000 0,000 0,000   

N 1819 1819 692 692 692 1819 1819 1819 1819 1706 1382 1381 1381 1380 484 1819 1819 1819 1819  

Stent Sayisi Pearson Correlation -0,081 0,104 -0,008 -0,048 -0,046 0,090 0,386 0,388 0,347 0,099 -0,075 0,015 0,029 -0,036 -0,032 0,446 0,362 0,434 0,127 1 

Sig. (2-tailed) 0,001 0,000 0,836 0,212 0,230 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,005 0,584 0,278 0,183 0,483 0,000 0,000 0,000 0,000  

N 1819 1819 692 692 692 1819 1819 1819 1819 1706 1382 1381 1381 1380 484 1819 1819 1819 1819 1819 

 

ÇalıĢmada yer alan ana parametreler arası tüm korelasyonlar Tablo 4.20‟de gösterilmiĢtir. 

Daha önce diğer tablolarda farklı istatistiksel yöntemlerle elde edilen verilere ilave olarak bu 

tabloda ejeksiyon fraksiyonu LAD, LCx ve RCA‟daki stenoz Ģiddeti ile negatif korelasyon 

göstermektedir (sırasıyla r=-0,098, r=-0,107, r=-0,069). Stroke volüm de benzer Ģekilde en 

fazla LCx‟deki stenoz Ģiddeti ile negatif koreledir (r=-0,099). Stroke volüm, Agatston skoru 
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ile anlamlı korelasyon göstermezken, kardiak debinin anlamlı negatif korelasyonu mevcuttur 

(p=0,042, r=-0,093). Stroke volüm ve kardiak debi, daralmıĢ damar sayısı ve bypass sayısı ile 

negatif korelasyon gösterirken, stent sayısı ile korele değildir (bakınız Tablo 4.20).  
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5. TARTIġMA 

Kardiyovasküler hastalıklar ve özellikle KAH majör bir morbidite nedenidir. ĠKA kullanılarak 

koroner arter lümenlerinin selektif kontrastlanması, koroner obstrüksiyonların tespiti için 

referans standart olarak kabul edilmektedir. Yöntemin invaziv olması ve beraberinde az da 

olsa riskler taĢıması, öte yandan giderek daha büyük bir popülasyonu oluĢturan düĢük risk 

grubunda olan hastaların tanımlanması non-invaziv yöntemlerin değerlendirilmesi ihtiyacını 

doğurmuĢtur. Sadece Almanya‟da 1995 ile 2000 arasında anjiyografik iĢlemlerin toplam 

sayısı %45 artarken, bunların içinde giriĢimsel iĢlemlerin gerçekleĢtirilme oranı sabit olarak 

%30 civarında kalmıĢtır (140).  

Aynı zaman dilimine tesadüf eden BT teknolojisindeki geliĢmeler, daha önce kalbin 

görüntülenmesinde kritik bir parametre olan zamansal çözünürlüğü sorun olmaktan 

çıkarmıĢtır. 64 kesitli MDBT yüksek tanısal doğruluğa ulaĢmıĢ ve koroner stenozdan Ģüphe 

edilen dikkatli seçilmiĢ popülasyonlarda ĠKA‟ye potansiyel bir alternatif olarak kabul 

görmüĢtür (141). 

64 kesitli MDBT ile koroner BT anjiyografi çalıĢması yapılan hasta serimizin %77.1‟i erkek, 

%22.9‟u kadın hastalardan oluĢuyordu. Hastaların ortalama yaĢı 53.4 olup 4 ile 90 yaĢ 

arasında geniĢ bir aralığı kapsamakta idi. ĠKA ile karĢılaĢtırma yapılan 72 hastalık alt grupta 

ise hastaların %80.6‟sı erkek ve ortalama yaĢ 60.61±10.62 yıl (aralık 29-84 yaĢ) idi. MDBT 

ile koroner BTA‟nın değerlendirildiği baĢlıca çalıĢmalarda erkek oranı %65 ile 87 arasında 

değiĢmekte olup ortalama yaĢ 59-63 arasındadır. Bu bağlamda tetkik yapılan hasta 

popülasyonu literatürdeki genel yapıyı yansıtmaktadır (142-146).  

ĠKA‟ye bir alternatif olarak koroner BTA‟nın değerlendirilmesinde, esas olarak stenozların 

tespitindeki sensitivite ve spesifisiteye yönelik çalıĢmalar ele alınmıĢtır. Bu çalıĢmaların 

baĢlangıç noktasını oluĢturan EDBT ile yapılan çalıĢmalarda %74 ile 92 arasında değiĢen 

sensitivite, %79 ile 100 arasında değiĢen spesifisite bildirilmiĢtir. Ancak dıĢlanan hasta 

oranları %7 ile 25 arasında değiĢmektedir (118). 

4 kesitli MDBT ile yapılan çalıĢmalarda damar ve segment bazında değerlendirmeler 

sonucunda %66 ile 93 arasında sensitivite, %76 ile 99 arasında spesifisite bildirilmiĢtir (118). 

Bu çalıĢmalardan birinde Achenbach ve ark (142) değerlendirme yapılabilen damarlar 

arasında belirgin stenozu bulunan 35 damardan 32‟sini 4 kesitli BTA doğru olarak tespit etmiĢ 

ve sensitivite %91 bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada 64 hastaya ait 256 damardan ancak 174‟ü 
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(%68) değerlendirilebilmiĢ ve %32‟si dıĢlanmıĢtır. Toplamda 58 belirgin stenozdan 32‟si 

MDBT ile tespit edilebilmiĢtir (%58). Bu çalıĢmada MDBT‟nin yüksek artefakt oranı 

nedeniyle klinik kullanımının o zaman için sınırlı olabileceği belirtilmiĢtir.         

Yeni nesil 16 ve 64 kesitli BT ve yeterli hasta hazırlanması ile (kalp hızının düĢürülmesi 

dahil) sensitivite hızları %83 ile 99, ve spesifisite hızları %93 ile 98 arasında bildirilmiĢtir. Bu 

çalıĢmalarda bulunan yüksek negatif prediktif değer (%95 ile 100), koroner BTA‟nın, 

özellikle düĢük pretest hastalık olasılığı bulunan seçilmiĢ hastalarda, koroner stenoz varlığını 

dıĢlamada yararlı bir tanısal araç olduğunu düĢündürmektedir (147). Ancak bu yüksek 

oranların daha çok sayıda ve geniĢ bir hasta spektrumunu inceleyen ve teknik ile daha az 

deneyimi olan gerçek yaĢama ait merkezleri yansıtmayabileceği bildirilmiĢtir (141). 

Leber ve ark‟nın (148) 64 kesitli MDBT ile 59 hasta üzerinde yaptıkları çalıĢmada, sensitivite 

değerleri damar ve stenoz kriterlerine göre %73 ile 80 arasında değiĢirken, spesifisite %97 

bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada MDBT ile ĠKA arasında korelasyon r=0.54 bulunmuĢtur. Otörler 

majör bir sınırlılığın BT‟nin stenoz derecesini kesin olarak ölçememesi olduğunu 

belirtmiĢlerdir.  

Bizim çalıĢmamızda 64 kesitli MDBT ile hasta bazında koroner arter stenozunu belirlemede 

sensitivite %100‟e, kesinlik değeri %98,6‟ya ulaĢmaktadır. Ancak stenoz derecesinin 

değerlendirilmesi söz konusu olduğunda sensitivite %81,3, spesifisite %70,8 olarak 

belirlenmiĢtir. Damar bazında değerlendirmede stenoz saptanmasında sensitivite %90,3, 

spesifisite %92,5; belirgin stenoz saptanmasında sensitivite %69,8, spesifisite %90,6 

olmaktadır. Birçok çalıĢmada olduğu gibi %50 üzeri stenoz (orta ve belirgin grupları) anlamlı 

kabul edilerek değerlendirme yapıldığında sensitivite %83‟e çıkmaktadır.  

Bu sonuçlara göre 64 kesitli MDBT stenoz varlığını tespit etmede, hasta bazında ve LAD‟de 

%100‟e ulaĢan, genel olarak damar bazında %90,3 sensitiviteye sahiptir. Stenoz derecesini 

saptamada sensitivite daha düĢük olmakla birlikte spesifisite %90,6-92,5 düzeylerindedir. 

Stenoz derecelendirmesinde daha düĢük sensitivite düzeyleri, gruplandırmada kesinliğin daha 

zor olması ile açıklanabilir ve literatür ile uyumludur (141,148).  

Spesifisite oranlarının literatürde bildirilenlere çok yakın değerlerde (%93‟lerden baĢlayarak) 

yüksek olması, MDBT‟nin yüksek negatif prediktif değerler sonucu koroner arter hastalığını 

dıĢlamaya yönelik rolüne uygundur (147, 149, 150). 256 kesitli MDBT ile 104 hasta üzerinde 

yapılan bir çalıĢmada hasta bazında sensitivite %98,8, spesifisite %50 bulunmuĢtur (151). Bu 
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çalıĢmada 104 hastadan 86‟sında stenoz mevcuttu. Stenoz oranının yüksek olduğu bir 

popülasyonda hastalık olmayan az sayıda vaka olduğunda spesifisite değerleri 

düĢebilmektedir. Bizim çalıĢma popülasyonuna benzer olan bu çalıĢmada damar bazında 

sensitivite %94,3, spesifisite %87,3 bildirilmektedir. 256 kesitli MDBT ile yapılan bu 

çalıĢmada 64 kesitli MDBT‟den çok farklı sonuçlar elde edilmemiĢtir. Tek bir damarda 

yapılan fazladan değerlendirme (overestimation) sonucu, hasta bazında tüm hastaya 

yansımaktadır ve diğer damarların doğru olarak sınıflandırılmıĢ olması yanlıĢ pozitif sonucu 

düzeltmemektedir. Bu nedenle spesifisite segment bazlı analizde en yüksek olup damar bazlı 

analizde ve hasta bazlı analizde sırayla azalmaktadır (152).    

64 kesitli MDBT ile ĠKA arasındaki uyum değerlendirildiğinde, hasta genelinde ve her bir 

damar için stenoz derecesinin bu iki modalitede anlamlı korelasyon gösterdiği görülmektedir 

(hepsi için p<0,001, bakınız Tablo 4.13). Bir hastada en yüksek stenoz derecesini gösteren BT 

hasta genel skoru ile klasik anjiyografi stenoz skoru arasında Pearson korelasyon katsayısı 

r=0,567 olup anlamlıdır. Leber ve ark (148) çalıĢmasında r=0,54, Raff ve ark (143) r=0,76 

bulmuĢ olup iyi bir uyum lehine değerlendirmiĢlerdir. Bizim çalıĢmamızda en yüksek 

korelasyon LAD‟deki stenozların değerlendirilmesinde izlenmiĢtir (r=0,788). Daha sonra LCx 

için r=0,746, LM için r=0,661 ve RCA için r=0,628 olup hepsi de yüksek korelasyon 

göstermektedir. Bu değerler damar bazında değerlendirmelerin 64 kesitli MDBT ile yapılan 

koroner BTA çalıĢmalarında baĢarılı olduğunu göstermektedir.       

64 kesitli MDBT ile çalıĢmalarda değerlendirilemeyen segment veya damar oranının %10‟un 

altına indiği bildirilmektedir ve birçok çalıĢmada artık değerlendirilemeyen damarların 

yüzdesinden söz edilmemektedir (118,149). Bizim çalıĢmamızda da bazı imajların optimal 

olmamasına rağmen değerlendirme dıĢı tutulan damar olmamıĢtır. Bu da sensitivite ve 

spesifisite değerlerinin gerçek durumu olduğu gibi yansıtmasını sağlamaktadır.  

ĠKA yapılan hasta alt grubunda 10 hastada 12 stent ve 7 hastada 17 bypass greftin 

değerlendirmesinde 64 kesitli MDBT ile ĠKA arasında %100 uyum izlenmiĢtir. Ancak hasta 

sayılarının düĢük olması nedeniyle ileri istatistiksel analiz yapılmamıĢtır.        

Koroner arterlerde stenoz bulgusu hastaların 850‟sinde (%46.7) izlenmiĢti. 969 hastada 

(%53.3) herhangi bir stenoz bulgusu saptanmamıĢtı. Yani koroner BTA yapılan hastaların 

%53,3‟ü anjiyografik olarak normaldi. 339 hastada (%39.9) tek damarda stenoz bulgusu 

izlenirken (tek damar hastalığı), 511 hastada (%60.1) birden çok damarda stenoz mevcuttu 

(çoklu damar hastalığı).  
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Çap stenozuna en çok LAD‟de rastlanmıĢtı (767 hasta, %42.2). LCx‟de stenoz bulgusu 374 

hastada (%20.6), RCA‟da stenoz bulgusu 413 hastada (%22,7) mevcuttu. LMCA‟da stenoz 

bulgusu sadece %5,7 oranında izlenirken, bu hastaların büyük kısmında (ama tamamında 

değil) diğer damarlarda da stenoz bulgusu mevcuttu, yani çoklu damar hastalığının bir parçası 

olarak yer alıyordu.  

Tek damar stenozu bulunan 339 hastanın damarlara göre dağılımına bakıldığında 270 hastada 

LAD, 35 hastada RCA, 24 hastada LCx ve 10 hastada LMCA‟da stenoz olduğu görüldü. Tek 

damarda belirgin çap stenozu olan 226 hastanın damarlara göre dağılımına bakıldığında 142 

hastada LAD, 51 hastada RCA, 32 hastada LCx ve sadece 1 hastada LMCA‟da tek baĢına 

belirgin stenoz olduğu görüldü. Eski tarihli çalıĢmalardan baĢlayarak ĠKA ile yapılanlar dahil 

yayınlarda tekli veya çoklu damar hastalığı olsun KAH‟da en çok stenoz izlenen damar 

LAD‟dir (153-156). Az sayıda hastalar üzerinde yapılan çalıĢmalarda bile izlenen LAD 

hakimiyeti, bizim 1819 hastalık geniĢ serimizde daha belirgin olarak izlenmektedir. LAD‟yi 

RCA ve az farkla LCx izlemektedir. Bu sıralama stent ve bypass greft uygulanan hastalarda 

da (tedavi gerektiren düzeyde hastalık varlığı) aynı Ģekilde izlenmektedir. Kardiak nedenler 

dıĢındaki ölümlerde yapılan otopsi serilerinde de koroner arter hastalığının en sık LAD‟de 

(%60), daha sonra RCA (%50) ve LCx‟de (42,5%) olduğu bildirilmiĢtir (157). 

DaralmıĢ damar sayısı ve belirgin daralmıĢ damar sayısına göre verilere bakıldığında en çok 

hasta sayısı 1 damarda izlenmekte ve daha sonra 2,3 ve 4 damar hastalığı için hasta sayısı 

orantılı olarak düĢmektedir. Bu durum KAH‟da aterosklerotik süreci göstermektedir ve 

literatürde de stenoz izlenen damar sayısı arttıkça bu gruplara düĢen hasta sayısı azalmaktadır 

(152,158). Bu açıdan bakıldığında tetkik yapılan hasta popülasyonu, gerçek yaĢamdaki 

aterosklerotik süreci yansıtmaktadır. Stenozlu damar sayısının prognozla yakından iliĢkisi 

olup, tek damar hastalığı olanlarda yıllık mortalite beklentisi %4‟ün altında iken, 2 damar 

hastalığında %7-10, 3 damar hastalığında %10-12 ve 4 damar hastalığında ise %15-25 

olmaktadır (159). Non-obstrüktif olarak nitelendirilen, hafif ve orta dereceli stenozların da 

(%25-75) prognoz üzerinde etkili olduğu bildirilmiĢtir (160).         

MDBT ile koroner BTA, ĠKA‟ye göre koroner arter varyasyonlarını ve anomalilerini ve 

kalbin diğer yapıları ile iliĢkilerini daha etkili bir Ģekilde gösterebilmektedir (126,127). Bizim 

1819 hastalık serimizde en sık rastlanan anomaliler RCA anomalileri (%1,43) ve LMCA 

yokluğu (%1,15) idi. Literatürde Angelini ve ark 1950 hastalık geniĢ bir seride RCA 

anomalilerini %1,23 oranında ve LMCA yokluğunu %0,67 olarak bildirmiĢtir (16). LMCA 
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yokluğu klasik kitaplarda %1‟den az olarak bildirilmektedir (5). Tunus‟ta 7330 hastalık bir 

çalıĢmada koroner arter orijinlerine ait anomaliler %0,27 oranında bulunmakla birlikte en sık 

RCA anomalileri tarif edilmiĢtir (161). Hindistan‟da 4100 hastalık bir seride koroner arter 

anomalileri %0,95 oranında bulunmuĢ ve en sık RCA daha sonra LCx anomalileri 

bildirilmiĢtir (162).   

ÇalıĢmamızda koroner dolaĢımda sol dominans %7, kodominans %2 olarak bulunmuĢtur. 

Yine Angelini ve ark‟nın serisinde sol dominans sıklığı %8,4, kodominans sıklığı %2,5 olarak 

bildirilmiĢtir (16). Alman liteartürüne ait diğer bir kaynakta sol dominans sıklığı %9, 

kodominans sıklığı %4 olarak bildirilmektedir (12). Verilerimiz koroner dolaĢımda dominans 

özelliklerini literatür ile uyumlu oranlarda bulmuĢtur. ÇalıĢmamızda intermediate arter 

varyasyonu, hastalarımızın %9.5‟inde bulunmuĢtur. Liateratürde bu varyasyonun hastaların 

yaklaĢık üçte birine kadar bulunabileceği bildirilmektedir (5,11).  

Kardiyovasküler hastalıkların ve özelde KAH‟nın prevalansı tüm yaĢ gruplarında erkeklerde 

kadınlardan 1,5-2 kat daha fazladır (163). Koroner arter kalsifikasyonu erkeklerde 50, 

kadınlarda ise 60 yaĢından sonra dramatik bir Ģekilde artar. Yani kadınlarda KAH‟nın 

ilerlemesi erkeklerden 10 yıl kadar daha sonra gerçekleĢmektedir (164). Erkeklerde tüm yaĢ 

gruplarında KAH mortalitesi, her ikisi de artan bir grafik izlemekle birlikte, kadınlardan daha 

yüksektir (165). Bizim çalıĢmamızda hasta sayısının yeterli olması nedeniyle KAH‟nın 

cinsiyetler arasındaki farklılıkları net bir Ģekilde görülebilmektedir. ÇalıĢma grubundaki 

kadınlar erkeklere göre anlamlı derecede daha yaĢlı idi (58,38‟e karĢı 51,9, p<0,001). Bu 

durum kadınların daha ileri yaĢta semptomatik hale gelmesi ve koroner BTA endikasyonunun 

daha geç konulması ile açıklanabilir. Koroner arterlerin östrojen tarafından korunması 

nedeniyle (LDL azalması ve artmıĢ NO sekresyonunu içeren kısmen anlaĢılabilmiĢ 

mekanizmalar aracılığıyla) kadınlarda anjina pektoris 10-15 yıl sonra görülmektedir (166).   

Erkek ve kadınlar arasında bulgular karĢılaĢtırıldığında (Tablo 4.14), erkeklerin kadınlara 

göre daha uzun boylu ve daha kilolu olduğu görülmektedir (her ikisi için p<0,001). Bunlar 

genel olarak bilinen demografik özelliklerdir. Her iki grup arasında BMI açısından bir 

farklılık yoktu. ÇalıĢmamızda EF kadınlarda daha yüksek bulunmuĢtur (%73,18‟e karĢı 

%69,97, p<0,001). 2618 kiĢi üzerinde yapılan toplum bazlı bir çalıĢmada kadınlarda EF %75, 

erkeklerde ise %70 bulunmuĢtur (p<0,001)(167). EF‟unun kadınlarda daha yüksek olduğu 

konusundaki bulgu literatür ile uyumludur. ÇalıĢmamızda end-diastolik, end-sistolik ve stroke 
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volüm erkeklerde anlamlı derecede daha yüksek bulunmuĢ, kardiak debi erkeklerde daha 

yüksek olmakla birlikte istatistiksel anlamlılığa ulaĢmamıĢtır.  

Erkekler ve kadınlar, koroner arter bulgularına yönelik karĢılaĢtırıldığında (Tablo 4.14) 

erkeklerde ortalama Agatston skoru (112,43‟e karĢı 73,32, p=0,022), ortalama stenotik damar 

sayısı (0,97‟e karĢı 0,71, p<0,001) ve ortalama belirgin stenotik damar sayısı (0,4‟e karĢı 0,25, 

p<0,001) anlamlı derecede daha yüksek bulunmuĢtur. Hem erkek hem de kadınlarda koroner 

aterosklerozu yansıtan kalsiyum skoru, bu skorlamanın ilk olarak tanımlandığı EDBT ile 

yapılan çalıĢmalardan itibaren erkeklerde anlamlı derecede daha yüksek bulunmuĢtur 

(164,168,169). YaĢ gruplarına göre her iki cinsiyette Agatston skoruna bakıldığında (Tablo 

4.18), çok az hastanın olduğu 40 yaĢ altı grup dıĢında tüm yaĢ gruplarında kalsiyum skoru 

erkeklerde belirgin olarak daha yüksektir (p değerleri <0,001 ile 0,026 arasında). BMI 

gruplarına göre bakıldığında her iki cinsiyet arasında fark yoktu.  Verilerimiz 35000 hastadan 

her iki cinsiyette yaĢ gruplarına göre hazırlanan Agatston skoru tablosuna ortalama ve 

standart sapma olarak oldukça benzemektedir (164).  

Her iki cinsiyet arasında Agatston skorlarını damarlardaki stenoz Ģiddetine göre grafik haline 

getirdiğimizde bazı gruplarda kadınların daha düĢük bulunduğunu, bazı gruplarda benzer 

olduğunu bulduk (ġekil 4.1-4.5). Yine daralmıĢ damar ve belirgin daralmıĢ sayılarına göre 

Agatston skorları her iki cinste benzer eğriler göstermektedir (ġekil 4.7-4.8). Ancak yaĢ 

gruplarına göre Agatston skoru grafik haline getirildiğinde erkeklerde belirgin Ģekilde daha 

yüksek bir grafik izlenmektedir (ġekil 4.6). Bu grafik artıĢları literatürdeki bilgilerle 

uyumludur (163,164). Erkeklerde daha yüksek olmakla birlikte her iki cinsiyette artan 

Agatston skoru artmıĢ ölüm riski ile iliĢkili bulunmuĢtur (170). Daha yakın zamanda 

gerçekleĢtirilen MESA çalıĢması, 4 yıla yakın bir takip süresinde yaĢ ve cinsiyete göre 

persentiller yerine mutlak Agatston skoru değerlerinin KAH olay (MI, anjina, arrest, ölüm 

dahil) insidansı yönünden riski daha iyi belirlediğini göstermiĢtir (171).    

ÇalıĢmamızda erkeklerde genel olarak koroner arter stenozu izlenme oranı %48,9 iken, 

kadınlarda %39,3 idi. LMCA dıĢında tüm koroner arterlerde stenoz sıklığı ve Ģiddeti 

erkeklerde kadınlara göre anlamlı derecede daha yüksekti (LAD için p=0,007; LCx için 

p=0,001; RCA için p=0,003; genelde p=0,003). Kadınlarda daha az yaygın ve daha az 

obstrüktif Ģiddette koroner hastalık görüldüğü ĠKA ile yapılan çalıĢmalardan bilinmektedir 

(172).  
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DaralmıĢ damar sayısına (ġekil 4.9), belirgin daralmıĢ damar sayısına (ġekil 4.10), genel 

olarak ve LAD, LCx, RCA ve LMCA‟daki stenoz derecesine göre (ġekil 4.11-4.15) ortalama 

yaĢlar ele alındığında tüm gruplarda kadınların daha yaĢlı olduğu, yani bu hastalık düzeylerine 

daha ileri yaĢta ulaĢtıkları izlenmektedir.    

Koroner arterlerde kalsiyum miktarını gösteren Agatston skoru ilk olarak EDBT ile 

tanımlanmıĢ ve risk gruplandırması için yararlı olduğu gösterilmiĢtir (100,168). Kalsifikasyon 

koroner arterlerdeki plakların sadece %20 kadarını oluĢturmakla birlikte, kalsifikasyon genel 

olarak plak yükünün orantılı bir göstergesidir (173).  ÇalıĢmamızda hastaların BTA ile genel 

darlık derecelerinde ve damarların her birinde darlık derecesi ile Agatston skoru kademeli 

olarak artmaktadır (Tablo 4.18, ġekil 4.1-4.6). Ayrıca daralmıĢ damar sayısı ve belirgin 

daralmıĢ damar sayısı ile Agatston skoru yine artmaktadır (ġekil 4.7-4.8). ÇalıĢmalarımızdaki 

bulgular Agatston skorunun KAH derecesi ile uyumlu olduğunu ve prognostik değer 

taĢıyabileceğini göstermektedir. Kalsiyum skoru ölçümü ile yapılacak taramaların 

kardiyovasküler hastalıklar ile mücadelede maliyet etkin olduğu bildirilmiĢtir (174).  

Knez ve ark‟nın (175) bir çalıĢması kalsiyum skoru ile koroner arter lümenlerindeki stenoz 

derecesinin iliĢkili olduğunu göstermiĢtir ve yazarlar 50 yaĢ üzerinde kalsiyum olmamasının 

%50 ve üzerindeki stenozu etkili bir Ģekilde dıĢlayabileceğini bildirmiĢtir. Bununla birlikte az 

ihtimalle de olsa tersinin olabileceğini gösteren bulgular mevcuttur. ÇalıĢmamızda Agatston 

skoru 0 olan 901 hasta mevcuttu. Bu hastaların 799‟unda (%88,6) damar lezyonu izlenmezken 

63‟ünde (%7) minimal darlık, 15‟inde (%1,7) orta derecede darlık ve 24‟ünde (%2,7) belirgin 

darlık saptandı. 73 hastada (%8,1) tekli damar hastalığı, 29 hastada (%3,2) çoklu damar 

hastalığı mevcuttu. Ġtalya‟da 279 hastalık bir çalıĢmada Agatston skoru 0 olan hastaların 

%85‟inde belirgin darlık izlenmezken, %9‟unda tek damarda, %6‟sında çoklu damar hastalığı 

saptandığı bildirilmiĢtir (176). Polonya‟da yapılan bir çalıĢmada ise Sosnowski ve ark (177) 

kalsyum skoru 0 olan 166 hastada belirgin olmayan stenoz oranını %10,2 ve belirgin stenoz 

oranını %2 olarak buldurlar. Verilerimiz bu konuda litaretür ile paralel gözükmektedir.  

ÇalıĢmamızda BT koroner anjiografi baz alındığında, Agatston skorunun 0‟dan yüksek 

saptanmasının koroner arter stenozları için (minimalden belirgine kadar) sensitivitesinin %83, 

spesifitesinin %86,3 olduğu görülmektedir. Cademartiri‟nin çalıĢmasında, belirgin darlıklar 

kriter alındığında Agatston skorunun 0‟dan yüksek olmasının sensitivitesi %100, 

spesifitesinin %95 olduğu saptanmıĢtır. ABD‟de 210 hastalık bir çalıĢmada Agatston 

skoru‟nun 0‟dan yüksek olmasının sensitivitesi %90, spesifitesi %38 olarak bildirilmiĢtir 
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(178). Bu çalıĢmada yazarlar koroner arter kalsiyumunun obstrüktif KAH‟nı dıĢlamada 45 yaĢ 

altı asemptomatik hastalarda etkili olduğu sonucuna ulaĢmıĢlardır. ÇalıĢmamızda Agatston 

skoru 0 bulunan asemptomatik bireylerde darlık bulunma oranı %21,9 iken, semptomatik 

bireylerde oran %48,4‟dir. Agatston skoru 0‟ın üzerinde bulunan asemptomatik bireylerde 

lezyon bulunma oranı %70,3, semptomatik bireylerde ise %87,5‟dur. Agatston skorunu 

değerlendirirken hastanın yaĢı ve semptom durumu da göz önüne alınmalıdır. 

Semptomatik olmayan hastalarda da endikasyonlara göre hastalığı dıĢlamak üzere koroner 

BTA ve hatta ĠKA yapılmaktadır (176,178,179). Bizim çalıĢmamızda da hastaların yaklaĢık 

yarısı semptomatikti. Semptomatik hastalarda stenotik lezyon görülme oranı % 58,9 iken, 

semptomu olmayan hastalarda bu oran %34,6 olarak bulundu. Semptomatik hastalarda 

belirgin darlık oranı %43 iken, semptomatik olmayanlarda belirgin darlık sadece %18,5 

oranındaydı. Semptomatik olan hastaların hastaların yaĢları daha ileri, daralmıĢ ve belirgin 

daralmıĢ damar sayıları, Agatston skorları daha yüksekti (hepsi için p< 0,001). Kore‟de 

yapılan yeni bir çalıĢmada 4320 asemptomatik bireyin (%61 erkek, ortalama yaĢ 50±9) 

%24‟ünde plağa rastlanırken, ancak %3‟ünde ciddi darlığa rastlandığı bildirilmiĢtir (180). 

Ülkemizde de KAH riski düĢük 185 kadın hastada MDBT ile yapılan bir çalıĢmada 

ateroskleroz oranı %41, belirgin darlık oranı ise %14,6 bildirilmiĢtir (181). Hasta 

popülasyonumuzda asemptomatik bireylerde de koroner arter hastalığı sıklığının yüksek 

olduğu görülmektedir. Asemptomatik bireylerde tarama testi olarak koroner BT anjiografinin 

kullanılmasının maliyet etkinlik analizi yapılırken, ülkemiz verilerinden de yararlanılabilir.  

ÇalıĢmamızda semptomatik bireylerin boylarının asemptomatik bireylere göre daha kısa 

olduğu bulunmuĢtur (p=0,002). American National Health Interview Survey çalıĢmasında, 

boy ile anjina arasında negatif bir iliĢki olduğu, toplumun en uzun boylu 1/5‟inde anjina 

görülme riskinin, en kısa 1/5‟ine göre %37 daha düĢük olduğu saptanmıĢtır (182). Kısa 

boylularda KAH riskinin arttığını gösteren çalıĢmalar mevcuttur. Boyun, genetik dıĢında 

çocukluk çağındaki sosyoekonomik Ģartlar ile iliĢkili olduğu, kısa boylu insanların daha düĢük 

sosyoekonomik çevreden yetiĢtiği ve kardiyovasküler risklerini yükselten koĢullara maruz 

kalmıĢ olabilecekleri öne sürülmüĢtür (182,183). Diyabet hastalarında periferik nöropatiye 

bağlı his kusuru uzun boylularda belirgin olarak daha fazladır (184). Uzun boylularda 

periferik sensoriyal sinir aksonlarının daha uzun olmasının iskemiye maruziyeti artırdığı 

düĢünülmektedir. Anjinal ağrının iletilmesinde de uzun boylularda azalma olabilir. 

ÇalıĢmamızda erkek hastaları 175 cm‟den kısalar ve uzunlar olarak ikiye ayırdığımızda 

(n=282 ve 262), daralmıĢ damar sayısı, belirgin daralmıĢ damar sayısı ve BT genel darlık 
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derecesi kısa hastalarda belirgin olarak yüksekti (p=0,002, p=0,003 ve p<0,001). Agatston 

skorunda ise kısa ve uzunlar arasında fark yoktu (p=0,518). Bu bulgular, kısa boyla iliĢkili 

genetik faktörler ya da çocukluk çağı sosyoekonomik Ģartlarının KAH riskini artırdığını 

düĢündürmektedir.   

ÇalıĢmamızda myokardial köprü hastaların %12,4‟ünde izlenmiĢtir. Myokardial köprüleĢme 

ĠKA ile çok düĢük oranlarda (%0,4-5) bildirilirken, otopsi serilerinde %5 ile 86 arasında 

değiĢmektedir. ĠKA ile myokardial köprüleĢme tanısı, dolaylı olarak sistoldeki kompresyonun 

görüntülenmesine dayanmaktadır. 64 kesitli MDBT ile myokardial köprü tanısı gerçekçi 

olarak konulabilmektedir (185). MDBT ile yapılan küçük serilerde (200-300 hasta) 

myokardial köprü oranları %8,7-30 arasında bildirilmiĢtir (20,22,24,186). Bizim 

çalıĢmamızda MDBT‟nin ĠKA ile bildirilen oranların üzerinde myokardial köprüleĢmeyi 

tespit edebildiğini göstermektedir. Vakaların büyük çoğunluğu LAD orta kesimde izlenirken, 

bazı çalıĢmalarda RCA‟da izlenmemiĢtir. 1 çalıĢmada 78 vakadan 1‟i RCA‟da bildirilmiĢtir 

(20). Biz de 226 hastanın 1‟inde RCA‟da myokardial köprü tespit ettik.  

Myokardial köprü bulunan segmentlerinin ilginç bir Ģekilde aterosklerotik süreçten korunmuĢ 

oldukları ve bu damarlarda varsa hemen köprüleĢmeden önceki segmentte aterosklerotik 

plaklar izlendiği bildirilmiĢtir (22,187). Histopatolojik ve elektron mikroskopik olarak 

LAD‟nin diğer kesimlerinde bulunan ateroskleroz bulgularının köprü altındaki intimada 

baskılandığı, otopsi serilerinde myokardial köprü bulunan hastalarda daha az anterior enfarkt 

görüldüğü bildirilmiĢtir (188). Bizim çalıĢmamızda da myokardial köprü bulunan hastalarda 

daralmıĢ ve belirgin daralmıĢ damar sayısında azalma ve daha düĢük Agatston skorları dikkati 

çekmiĢtir. Myokardial köprü bulunan hastaların tüm damarlarında ortalama stenoz 

derecelerinde azalma izlenmiĢtir (p=0,001 ile 0,005 arası).   

ÇalıĢmamızda vücut kitle indeksi (BMI) gruplarına göre, hastaların genel ya da her bir 

koroner arterdeki stenoz Ģiddeti arasında iliĢki saptanmamıĢtır. Stroke volüm ve kardiak debi 

kilolu ve obez hasta gruplarında daha yüksektir, daha fazla vücut ağırlığı için kalbin daha 

fazla kan pomplaması beklenen bir bulgudur. Korelasyon analizinde de vücut ağırlığı ve BMI 

EF aynı kalmakla birlikte, kalp hacimleri ve kardiak debi ile koreledir.  

BMI ile koroner arter hastalığı arasında paradoksik veya kompleks bir iliĢki olduğu 

bilinmektedir. Yüksek BMI diyabet, hipertansiyon, dislipidemi gibi aterosklerotik risk 

faktörlerinde artıĢa neden olmasına rağmen, BMI ile koroner arter lezyonları arasında 

doğrudan bir iliĢki gösterilememiĢtir (189). Hatta bazı yayınlarda obez hastaların KABG 
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cerrahisinden daha iyi fayda gördükleri ve bunun LMCA‟da stenoz sıklığında azalma ile 

iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (190). ÇalıĢmamızda BMI, literatürde olduğu gibi koroner arter 

stenozları, Agatston skoru ya da daralmıĢ damar sayısı ile iliĢkili bulunmamıĢtır. Fransa‟da 

yapılan bir çalıĢmada, KAH riskini belirlemede en iyi antropometrik göstergenin bel-boy 

oranı olduğu bildirilmiĢtir (191). Perikardial yağ volümü, dual kaynaklı BT ile yapılan bir 

çalıĢmada BMI‟den bağımsız olarak KAH ile iliĢkili bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada BMI ile 

koroner ateroskleroz arasında bir iliĢki bulunmamıĢtır (192).  

Klinik olarak metal stentlerin %20-35‟inde ve ilaç salınımlı stentlerin %5-10‟unda zaman 

içinde restenoz geliĢebileceğinden stentlerin takibi önemlidir (193). ÇalıĢmamızda koroner 

arterlerde stent bulunan 181 hasta (%87,8 erkek) mevcuttu. Bu hastalarda 258 stent içinde 

18‟inde restenoz bulgusu izlendi (%7). Stentli hastaların takibinde de MDBT ile koroner BTA 

kullanımı yaygınlaĢmaktadır. Cademartiri ve ark (194) 64 detektörlü MDBT ile 182 stent 

hastasında bir çalıĢma yapmıĢtır. Bu çalıĢmada hastaların %84‟ü erkekti ve toplam 192 stent 

vardı. Stentli segmentlerin %7,3‟ünde zayıf görüntü kalitesi nedeni ile değerlendirme 

yapılamadığı bildirilirken, MDBT‟nin en çok in stent restenozunu noninvaziv olarak 

dıĢlamada değerli olduğu sonucuna ulaĢılmıĢtır. Dual kaynaklı BT ile yüksek kalp hızlarında 

bile stentlerin artefaktsız olarak görüntülenebildiği bildirilmiĢtir (195).   

Koroner in-stent restenozunun tespitinde (%50‟den fazla restenoz) 16 veya daha üstü 

detektörlü MDBT ile ĠKA‟yi karĢılaĢtıran 15 çalıĢmayı karĢılaĢtıran bir meta-analizde MDBT 

anjiyografinin koroner in-stent restenozunu tespit etmede sensitivitesi %85 ve spesifisitesi 

%97 bulundu. 16 ile 64 detektörlü tarayıcılar arasında anlamlı bir fark bulunmadı (120). Bu 

çalıĢmalarda koroner stentlerde in-stent restenoz prevalansı %18 idi. 

Meta-analizin sonuçları, ĠKA ile karĢılaĢtırıldığında MDBT anjiyografisinin (16 veya üstü 

detektörlerle) koroner in-stent restenozunun tespitinde orta düzeyde sensitivite ve yüksek 

spesifisiteye sahip olduğunu göstermektedir. MDBT‟nin yüksek bir spesifisite değeri olması, 

koroner stent restenozunu veya oklüzyonunu dıĢlamada noninvaziv bir teknik olarak 

önemlidir. Görüntülemeyi etkileyen ana faktörler stent çapları ve stent materyalleridir. Bizim 

çalıĢmamızda ĠKA ile karĢılaĢtırma yapılan az sayıda hastada (10 hasta, 12 stent) 1 restenoz 

bulunmuĢ olup her iki tetkik birbiri ile uyumlu sonuç vermiĢtir.  

Koroner arter bypass cerrahisi sonrasında hastaların takibinde greftlerin %10‟a kadar varan 

kısmında kısa vadede oklüzyon görülebildiği ve 10 yıl içerisinde venöz greftlerin %59‟unun 

ve arteriyel greftlerinin %17‟sinin oklüde olduğu bildirilmiĢtir (124).ÇalıĢmamızda KABG 
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cerrahisi geçirmiĢ olan 103 hastada toplam 241 bypass grefti değerlendirildi ve 23 oklüde 

greft izlendi (%9,5). Yapılan çalıĢmalar 16 ve 64 kesitli MDBT ile bypass greftlerin hepsinin 

değerlendirilebilir olduğunu ve %50‟nin üzerinde greft stenozunun kesin olarak 

dıĢlanmasında kullanılabileceğini göstermiĢtir (124,196,197). Bizim çalıĢmamızda da az 

sayıda hastada (7 hasta, 17 bypass greft) ĠKA ile tamamen uyumlu sonuçlar bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamızda bulunan 23 oklüde greftin 16‟sı safen ven grefti (16/135, %11,9)  ve 7‟si (7/93, 

%7,5) LIMA grefti idi. Andreini ve ark‟nın  MDBT ile yaptığı bir çalıĢmada greft tiplerine 

göre dağılım yapıldığında ven greftlerinde en yüksek oranda oklüzyon mevcuttu (198). 

Literatür ile uyumlu olarak bizim hasta popülasyonumuzda da safen ven greftlerinde daha 

sıklıkla oklüzyon izlenmiĢtir.    

 

 



 104 

6. ÖZET 

Retrospektif olarak yapılan bu çalıĢmada Mayıs 2007 ile Aralık 2009 tarihleri arasında Fatih 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Anabilim Dalı‟nda 64 kesitli MDBT ile koroner BTA 

tetkiki yapılan hastalarda koroner arter stenozları, stent ve bypass greftleri değerlendirildi. 

Koroner arter lümen açıklıklarının yanında anomali ve varyasyonlar, myokardial köprü 

varlığı, koroner arter dolaĢımının dominans özellikleri ve varsa ek bulgular da kaydedildi. 

Hastaların büyük bir kısmında ayrıca Agatston skoru ile koroner arter kalsiyumu ölçümü ve 

sol ventrikül kavitesine ait fonksiyonel ölçümler de gerçekleĢtirildi.   

Tetkik edilen toplam 1819 hasta içinde 850‟inde bir veya daha çok koroner arterde değiĢen 

derecelerde stenoz izlendi. Demografik parametrelere göre yapılan değerlendirmelerde erkek 

hastalarda daha sık, daha çok sayıda damarda ve daha ileri düzeyde hastalığa rastlanırken, 

bulguların yaĢ ile korelasyon gösterdiği bulundu.  

ÇalıĢmamızda risk gruplandırması için yararlılığı gösterilmiĢ olan Agatston skorunun koroner 

arter stenozları ve stenoz bulunan damar sayıları ile yakından iliĢkili olduğu, ve erkeklerde ve 

ileri yaĢla birlikte arttığı gösterildi.   

Hasta grubumuz içinde 103 KABC geçirmiĢ hastada toplam 241 bypass grefti ve stent 

bulunan 181 hastada toplam 258 stent patensi yönünden değerlendirildi.   

Hasta popülasyonunun aynı zamanda ĠKA yapılan bir alt grubunda, referans standart olarak 

ĠKA ile yapılan karĢılaĢtırmada koroner arter stenozlarının değerlendirilmesinde damar 

bazında %90‟ın üzerinde sensitivite ve spesifisiteye ve yüksek korelasyon düzeylerine 

ulaĢıldı. 

64 kesitli MDBT ile koroner BTA sonucunda elde edilen bulgular, KAH‟nın literatürde 

bilinen özelliklerini baĢarılı bir Ģekilde yansıtmaktadır. 

64 kesitli MDBT ile yapılan koroner BTA, stent ve bypass greft bulunan hastalar dahil, 

koroner arter stenozlarını non-invaziv olarak yüksek bir doğrulukla değerlendirebilmektedir. 

Koroner arter varyasyonlarının ve anomalilerinin, myokardial köprüleĢmenin gösterilmesinde 

ĠKA‟ye göre üstünlükleri vardır.  MDBT ile gerçekleĢtirilen kalsiyum skoru ölçümü ve sol 

ventriküle ait morfolojik ve fonksiyonel ölçümler, hastaların prognozu için ilave bilgiler 

sağlamaktadır. MDBT ile koroner BTA özellikle düĢük ve orta risk grubundaki hasta 

popülasyonları için, koroner arter stenozunun dıĢlanması amacıyla önerilmektedir.  
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7. SUMMARY 

In this retrospective study, coronary artery stenoses, stent and bypass grafts were evaluated in 

patients undergoing coronary computed tomographic angiography (CTA) with 64 slice 

multidetector computed tomography (MDCT) in Fatih University Medical Faculty Radiology 

Department between May 2007 and December 2009. Besides coronary artery luminal 

narrowings, anomalies and variations, the presence of myocardial bridges, the dominance 

pattern of coronary circulation and if present additional findings were also recorded. In 

majority of the patients coronary artery calcium measurement with Agatston score and 

functional measurements of the left ventricular cavity were also carried out.    

Varying degrees of stenosis in one or more coronary arteries were observed in 850 of the total 

1819 patients studied. With respect to the demographic parameters, it is found that male 

patients had more frequent, more extensive and severe disease. Also the findings correlated 

with advancing age.   

In our study the Agatston score, which is a method with proven efficacy in risk stratification, 

was associated closely with coronary artery stenoses and the number of stenotic vessels, and 

also was higher in male patients and older age.  

In our patient group, patency was evaluated in a total of 241 bypass grafts belonging to 103 

patients undergoing coronary artery bypass surgery and in a total of 258 stents belonging to 

181 patients.    

In a subgroup of our patients which have also undergone invasive coronary angiography 

(ICA), the comparison with ICA as a reference standard, sensitivities and specificities above 

90% and high correlation levels were reached at the per-vessel basis.  

The findings obtained in coronary CTA with 64 slice MDCT reflect well the properties of the 

coronary artery disease known in the literature.    

Coronary CTA carried out with 64 slice MDCT is able to assess the coronary artery stenoses 

non-invasively with a high degree of precision, including patients with stents and bypass 

grafts. It has superiorities to ICA in the demonstration of coronary artery variations and 

anomalies, and myocardial bridging. Calcium score measurement, and morphologic and 

functional measurements of the left ventricle provide additional information valuable for the 

prognosis of the patients. Coronary CTA with MDCT is recommended for excluding coronary 

artery stenosis especially in low to moderate risk group populations.  
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