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1. GIRIS VE AMAC

Tiim diinyada kardiyovaskiiler hastaliklar en sik 6liim nedenidir. 2004 yilinda tiim kiiresel
olimlerin %29’unu olusturan 17.1 milyon kisinin kardiyovaskiiler hastaliklardan oldugii
tahmin edilmektedir. Bu 6liimlerin 7.2 milyonundan koroner arter hastaligi (KAH) sorumlu
tutulmaktadir (1). 2030 yilina yo6nelik yapilan projeksiyonlarda baslica kalp hastaligi olmak
tizere kardiyovaskiiler hastaliklardan oliimlerin artmasi beklenmektedir (1). 2002 yilinda
Tiirkiye’de kardiyovaskiiler nedenlere bagli 6liimler yillik 100.000 niifusta 542 kisidir (2).
Gelismis diinyada oOliimlerin yaklasik yarisinin  kalp ve damar hastaliklarindan
kaynaklanmakta ve ilk siradaki yerini koruyacak gibi gbziikmektedir. En azindan hastalik
profili olarak c¢agdas diinyay1 yakalamakta oldugumuz goéz oniine alindiginda, koroner
hastaliklar Tiirk toplumu i¢in de ciddi bir halk sagligi sorunu haline gelmistir. Geng niifus
yapisina ragmen kardiyovaskiiler mortalitenin yliksekligi, gelecekte niifusun yaslanmasi ile

birlikte daha anlamli bir artis1 giindeme getirebilir.

Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde iskemik kalp hastaligi (IKH) morbidite oran1 yasam
tarz1 ve aligkanliklarindaki degisikliklere bagl olarak gittikge artmaktadir. Kardiak nedenli
ani mortalite oran1 ise, yeni tani ve tedavi yontemlerinin gelistirilmesi ve risk faktorlerinin

daha iyi tanimlanmast ile azalmustir (3).

Invaziv koroner anjiyografi (IKA), KAH nin varligin1 ve siddetini tespit etmek igin altin
standart olarak kabul edilmistir. IKA yapilan hastalarin énemli bir kismi normal olarak
cikmaktadir. Buna bagli olarak girisimsel tedavi genellikle tanisal islemlerin %50’sinden
fazla olmayan bir kisminda gergeklestirilmektedir (4). Invaziv islemler beraberlerinde bir
mortalite (%0.15) ve morbidite (%]1.5) ile iliskili olduklarindan, dikkatler hassas non-invaziv

tanisal testler bulmaya dogru yonelmistir (3,4).

Son teknolojik gelismeler uzaysal ve zamansal ¢oziiniirliikte 6nemli Ol¢iide artisa, ayrica
goriinti edinim zamaninda kisalmaya yol agmistir. Bdylece multidetektor bilgisayarlt
tomografi (MDBT) ile kalbi non-invaziv olarak gériintiileyebilmek miimkiin olmustur. Ilk
klinik uygulamalar kardiak voliimlerin ve fonksiyonun, perikardin ve biiyiikk damarlarin
degerlendirilmesi iizerine odaklanmistir. Daha yakin zamanda MDBT koroner arter
hastaliginin tespiti ve derecelendirilmesi i¢in uygulama alani bulmustur. Kardiak MDBT
Amerika Birlesik Devletlerinde en hizli biiyliyen non-invaziv tanisal kardiak goriintiileme

modalitesidir (4).



Retrospektif olarak yapilan bu ¢alismada ama¢ merkezimizde Mayis 2007 ile Aralik 2009
tarihleri arasinda 64 kesitli MDBT ile yapilan koroner bilgisayarli tomografi anjiyografi
caligmalarinin sonuglarinin koroner arter stenozlari, stent ve bypass greftleri temel alinarak

degerlendirilmesidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. KORONER ARTERLERIN ANATOMIiSi VE NORMAL VARYANTLARI

Koroner arter anatomisinin ve varyasyonlarinin yeterli bir sekilde bilinmesi MDBT

imajlarinin analizi i¢in dnemli bir noktadir.

Kalp gelismis miiskiiler duvarlari ile olduke¢a farklilasmig bir kan damaridir. Siirekli ¢alisan
bir pompa olan kalp, doku perflizyonunun kesintiye ugramasina son derece duyarlidir.
Myokardiumun vaskiiler beslenmesi kompleks olup, bronsiyal, mammarial ve mediastinal
arterler gibi ekstrakardiak damarlar1 da igerebilen bir¢cok sayida normal anatomik varyanta

sahiptir.

Koroner arterler kalbin epikardial yiizeyi boyunca seyreden, yag dokusu icine gémiilii, ve
myokardial dokuya kisa segmentler halinde hafif penetrasyon gosterebilen iletken tipte
damarlardir (5).

Koroner arterler, isimlerinden anlagilacagi gibi, (Lat. corona: g¢elenk, halka, tag), kalbin
iizerinde bir ta¢ seklinde sebeke ile dagilmislardir. Ozellikle sol ventrikiiliin tabaninda ve
apeksinde farkli dallar1 arasinda anastomozlar gosterirler. Ayni arterin farkli kisimlari
arasindaki baglantilar homokollateral dolasim olarak bilinirken, farkli arterler arasindaki
baglant1 heterokollateral dolasim olarak bilinir. Fizyolojik kollateral dolasim patolojik

durumlarda 6nemli bir rol kazanar.

Koroner arterlerin makroskopik goriiniimii cap cinsinden degiskendir. Bireylerin yarisindan
fazlasinda sol arter sagdan daha genigken, yaklagik %?20’sinde tam tersi s6z konusudur.
Ayrica dallanmalarin sayisi, seyri (lineer veya sinilizoid) ve epikardial ylizeyden mesafesi

kisiler aras1 degiskendir.

Aort kapaginda ti¢ Valsalva siniisii vardir; sag (veya anterior), sol (veya sol posterior) ve non-
koroner (sag posterior) sinlis. RCA sag siniisten koken alir. LMCA sol siniisten koken alir.
Non-koroner siniisten koroner arter orijin almaz. Koroner arterler aortadan, ilgili Valsalva
siniislerinde lokalize olan koroner ostium’lar aracilifiyla ¢ikarlar. Koroner ostium’lar

sinotiibiiler bileske diizeyinde veya hafif¢e altinda lokalizedirler (6).



Brilliance 64 FATIH UNMNERSITESI
Ex: 4226
Se: 3054

DFOV 183.0 mm

Tilt: 0.0 degrees

11:41:22

Resim 2.1: VRT goriintiide Superior bakis agisindan sag ve sol koroner arterlerin aortadan

cikiglart (oklar). Solda LAD ve LCx dallar1 (kirmizi ve mavi noktali oklar).

Genellikle iki koroner arter (sag ve sol) aortadan c¢ikmakla birlikte, iic veya hatta dort
bagimsiz orijin noktasi tarif edilmistir. Bu olgularda, siklikla (kisilerin %36°s1) sag konal arter
bagimsiz orijine sahip olan arterdir. Ayrica, sol arterin iki ana dali i¢in ayr1 orjinler olmasi
nadir degildir, bu da sol ana trunkusun yoklugu anlamma gelir. Ote yandan, her iki arterin tek
bir koroner siniisten, ya tek bir orifis veya ayni siniisteki farkli orifislerden olmak {izere, orijin

almalar1 da tarif edilmistir (5).
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1 Sag arioverdrikiikr ohik AQ Aorta C2L Sidennf kks arter
2 Solatriovertirkiiler ohak RC Sagkoroner kusp RCA SaZ Koroner arter
3 Enuks LC Solkoroner kusp CC Kk s kordis
4 Arterior terverdrikidler sulkus LMCA Solanakoroner arter PD Posterior desendan arter
5 Posterior terverdrikailer sakus LAD Solarterior desendan arter

Sekil 2.1: Koroner arterlerin kalp ¢evresinde dagilimi (7).

MDBT kullanilarak elde olunan VRT (volume rendered technique) imajlari, kalbin gross
anatomisine benzerler ve komsu kalp yapilarina gore sag ve sol koroner arterlerin seyrini

kesin bir sekilde gosterirler (8).
2.1.1. Sol Koroner Arter

Sol koroner arter, orjininde yaklasik 5 mm c¢ap ile genis bir arter olup, interventrikiiler septum
myokard kitlesinin ¢ogu dahil olmak iizere kalbin sol odaciklarinin duvarlarinin yaygin bir

kismini besler.
2.1.1.1 Sol Ana (Left Main: LM) Koroner Arter

Sol koroner arterin baslangic segmenti olan LM, sol posterior aortik siniisten koken alir.
Degisken bir uzunluga sahiptir, fakat genellikle 1-2 cm uzunlugundadir. Vakalarin ¢ok az bir
kismmda ¢ok kisadir ve neredeyse hemen biflirkasyon gosterir (8). Nadiren (kisilerin
%1’inden az1) LM yoktur ve ana dallarinin her biri sol koroner siniisten bagimsiz olarak orijin
alirlar. Yag dokusu igine gomiiliidiir ve ana pulmoner arter ile sol atrial appendaj arasinda

seyreder.
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Ana dallanmasina ilave olarak LM bagska dal vermez, ancak nadiren siniis noduna giden arter
buradan kdken alir. Sol atrioventrikiiler oluk diizeyinde sol anterior desendan, sol sirkiimfleks

arter ve bazen intermediate artere ayrilir.

Brilliance 64 ] FATIH UNIVERSITESI
=

Resim 2.2: VRT goriintiide sol ana koroner arter (ok) ve dallar1 (LAD; beyaz kivrik ok ve
LCx; mavi kivrik ok).

2.1.1.2 Sol Anterior Desendan (LAD) Arter

LAD anterior interventrikiiler olukta seyreden genis ¢apli (proksimal kisminda 4-5 mm) bir
damar olup biiyilk kardiak ven ile paralel seyreder ve bazen ¢aprazlasmalar gosterir.
Genellikle sol ventrikiiliin apikal bolgesine wulasir ve kisilerin 2/3’tinde posterior
interventrikiiler olugun distal veya hatta orta kismina ulagir. Bu vakalarda LAD siklikla sol

posterior desendan arter (PDA) ile anastomotik baglantilar gosterir.
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LAD seyri boyunca bazi dallar verir:

-Sol konal arter: Proksimal LAD’den kdken alir ve sag konal arter ile baglant1 yaparak, aorta

ve pulmoner arterin vasa vasorumlari ile “Vieussens arteriyel halkasini” olusturur.

-Sag anterior ventrikiiler dallar: Sag ventrikiil neredeyse tamamen sag koroner arter

tarafindan beslendiginden genellikle degisken say1 ve captadir.

-Sol anterior ventrikiiler dallar (diyagonal arterler): Degisken sayida olan bu dallar sol
ventrikiiliin anterior-lateral yiizii boyunca diyagonal olarak dagilir. ilk diyagonal arterin
orijini siklikla LAD’nin orta ve distal segmentlerini ayirmak i¢in bir anatomik nokta olarak
kullanilir. Siklikla bu diyagonal arterlerden biri 6zellikle biiyliktir ve LAD’ye paralel bir
seyir gosterir. LAD’den septal dallarin yoklugu ve sekonder kiigiik diyagonal dallarin varligi
ile ayirt edilebilir. Bu diyagonal arterin kalbin obtiiz marjinine ulastigt ve buradan sol
ventrikiiliin posterior yiizline gectigi durumlarda posterolateral arter olarak bilinir. Diyagonal
arterlerin yoklugu ¢ok nadirdir ve koroner anjiyografide yanlislikla diyagonal arterlerin

okliizyonu tanis1 koyulabilir.

-Anterior septal dallar: degisken sayida olan bu dallar LAD’den ortogonal olarak ayrilir ve
interventrikiiler septumun anterior 2/3’iine dagilir. ilk septal dal genellikle iyi gelismistir ve
orijini LAD’nin proksimal ve orta kisimlarin1 ayiran bir referans noktasi olarak diisiiniiliir.

Nadiren bu ilk septal dal LAD’ye yakin, paralel olarak seyreder (5).
2.1.1.3 Sol Sirkiimfleks (LCx) Arter

LCx de LAD gibi biiyilik ¢apli bir damardir, ancak uzunluk ve anatomik dagilim agisindan
daha degiskendir. Damarin proksimal kismi sol atrial appendajin altinda bulunur ve buradan
sol antrioventirkiiler olugun anterior ylizii boyunca seyrederek kalbin obtiiz marjininde
sonlanir. Baz1 vakalarda bu damar sol atrioventrikiiler olugun posterior yiiziine, genellikle
koroner vendz siniisiin altinda, uzanir ve crux cordis bolgesinin proksimalinde sonlanir. Son
olarak, sol koroner sistem dominans olan vakalarda LCx bu bdlgenin 6tesine gider ve PDA’y1

verir.
LCx seyri sirasinda farkli dallara kdken verir:

-Anterior veya anterolateral ventrikiiler dallar: Mevcut olduklarinda bu kiiciik damarlar
proksimal olarak ortaya ¢ikarlar ve birinci diyagonal artere paralel seyrederler. Bu arter

olmadig1 zaman, bu dallar tarafindan yeri alinir.
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-Sinusal veya sinoatriyal dal: genellikle sag koroner arterden ¢ikmakla birlikte, sinusal dal
bireylerin  %30-35’inde LCx’in proksimal segmentinden ortaya ¢ikar, sol atriumun

cevresinden dolanir ve siniis nod bolgesine superior vena kava drenaji bolgesinde ulagir.

-Atrial arterler: Bu kii¢iik damarlar genellikle sol atrial appendajin tabaninin altinda veya sol

atriumun posterior yiiziinde lokalizedir.

-Obtiiz marjinal dallar: Genellikle bir veya iki tane olup orijinleri LCx’in proksimal ve orta
segmentlerini ayirmak i¢in bir referans olarak kullanilir. Bu dallar LCx’ten ortogonal olarak
c¢ikan ve apekse ulasincaya kadar kalbin sol kenar1 boyunca seyreden iyi gelismis damarlardir.

Apekste LAD’den gelen dallarla baglantilar kurabilirler.

-Posterior ventrikiiler dallar: Sol ventrikiiliin posterior duvari ¢cogunlukla sag PDA’dan gelen
dallarla sulanmakla birlikte, bu damar olmadiginda, degisken sayida posterior ventrikiiler

dallar, LCx’in birkag interventrikiiler dali ile birlikte bu bolgenin kan beslenmesini saglar.

-Atrioventrikiiler nodal dal: Bireylerin yaklagik %20’sinde, 0zellikle sol dominans

durumunda LCx’ten koken alir.
2.1.1.4 intermediate Koroner Arter

Bireylerin %25-40’1nda bildirilen bir kisminda LM {i¢ dala ayrilir (5). LAD ve LCx’e ilave
olarak, bu iki arterin olusturdugu a¢inin tepesinde median veya intermediate arter olarak

bilinen tiglincii bir damar bulunur.

Genellikle genis bir damar olan intermediate arter, sol ventrikiiliin anterolateral yiizii boyunca
seyreder ve septal anterior dallar ve anterior papiller kasa dallar verir. Bu damarin uzunlugu
degiskendir, ancak siklikla kalbin obtiiz sol kenarinin yakininda sona erer. Nadir olmayarak
sol ventrikiilin apeksine veya hatta inferior yiiziine ulasir. Genis bir intermediate arter
varliginda, diagonal ve obtiiz marjinal arterler buna gore daha kiigiik damarlar halinde

bulunurlar.
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Resim 2.3: VRT goriintiide iyi gelismis bir intermediate arter (0K).
2.1.2 Sag Koroner Arter (RCA)

RCA sag atrium ve sag ventrikiiliin kan akimini, ve dominant oldugunda sol ventrikiiliin

posterior yliziiniin degisken bir kisminin beslenmesini saglar.

Sag koroner siniisten orjin alan RCA’nin proksimal segmenti sag atrial appendaja yakin bir
seyir izler ve daha sonra yag dokunun ic¢ine goémiilii oldugu sag atrioventrikiiler olugun
anterior yliziine yerlesir. Medial segmentinde RCA kalbin sag dar agili kenarinin etrafindan

doner ve sag atrioventrikiiler olugun posterior yiiziinden crux cordis’e ulasir.

Bireylerin %10 kadarinda RCA kalbin sag dar agili kenar1 diizeyinde veya bu bolge ile crux
arasinda sona erer; %60’1inda ise crux cordis’in Otesine uzanir ve sol ventrikiiliin inferior
duvarina ulasir, burada distal LCx ile baglantilar gdsterir; son olarak %20’sinde sol kardiak

kenara kadar ulasir (9).
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RCA seyri boyunca farkli dallar verir:

-Sag konal dal: Bireylerin {igte birine varan bir kisminda bu damar, RCA’dan bagimsiz olarak
sag koroner siniisiin anterior yiiziinden koken alir. Genellikle kiicliik bir damar olmakla
birlikte bazen genis olabilir ve sag ventrikiiliin biiyiik bir kismin1 besleyebilir. Bu durumda
RCA daha az gelismis goziikiir. Sag ve sol konal dallar birleserek, “Vieussens’in arteriyel

halkasin1” olusturur.

-Sinus nod dali: Bireylerin %50’sinden fazlasinda RCA’dan koken alir. Genellikle RCA’nin
en proksimal kesiminden kdken almakla birlikte nadiren orta veya hatta distal segmentten de
koken alabilir. Siniis nod dali sag atrial appendajin tabani lizerinde seyreder ve siiperior vena

kava’nin sag atriuma dokiildiigii yerde sona erer.

-Atrial dallar: Degisken say1 ve boyutta olan bu dallar sag atriumun anterolateral yiizii

boyunca dagilmistir. Bir posterior atrial dal da mevcuttur.

-Akut marjinal dal: Anterior sag ventrikiilii besleyen bu dal genellikle iyi gelismis bir damar
olup, kalbin sag dar acili kenar1 yakininda sag ventrikiil serbest duvar1 boyunca seyreder ve
kisilerin ¢ogunda apeks bolgesine ulasir. Nadir olmayarak bir veya iki ilave marjinal dal

RCA’dan ¢ikarak bu dala paralel olarak seyreder.

-Posterior sag ventrikiiler dallar: Bunlar distal RCA’dan koken alan ve her zaman mevcut
olmayan kiigiik damarlar olup sag ventrikiiliin inferior yilizeyini beslerler. Gelisimleri bazen

ayni bolgede dagilim gosteren akut marjinal dal ile ters orantilidir.

-Interventrikiiler posterior dal (veya sag PDA): Bireylerin %90’ inda bu arter RCA nin bir
dalhidir ve crux cordis diizeyinden veya her iki posterior atrioventrikiiler olugun posterior
interventrikiiler oluk ile birlestigi yerden koken alir. Bireylerin yaklasik %70’inde sag PDA
tek bir dal halinde olup posterior interventrikiiler oluk boyunca seyreder ve apeks bolgesinde
LAD’nin en distal rekiirren dalinin yakiminda sona erer. Vakalarin kalan 9%30’unda
interventrikiiler olugun her iki yaninda paralel seyreden iki veya ii¢ kii¢iik dal mevcuttur. Bazi
vakalarda sag PDA RCA’dan sag akut kardiak kenar ile crux cordis arasinda bir noktadan
koken alir ve sag ventrikiiliin inferior yiizii boyunca diyagonal bir seyir gosterir. PDA her iki
ventrikiiliin posterior yliziinii sular ve kiiglik posterior septal dallar da verir. Bu dallar
posterior septuma, anteriordakilerden daha diisiik bir diizeyde penetre olur. Bu posterior

septal dallardan ilki siklikla 1y1 gelismis olup atrioventrikiiler nodu besler.
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-Sag posterobazal veya posterolateral arterler (PLA): Sayi, boyut ve dagilim yoniinden

olduke¢a degisken olan bu arterler genellikle sol ventrikiiliin inferior yiizii boyunca seyreder.

FATIH UNNERSITESI

n
Tilt: 0.0 degrees *8

Resim 2.4: VRT goriintiide kalbin posteriorunda RCA (ok) ve PDA ile PLA dallar1 (kivrik

oklar). Sag dominant bir dolagim.
2.1.3. Koroner Arterlerin Dominans Ozellikleri

Koroner dolagimda “dominant” terimi crux cordis’e ulasan ve PDA’ya koken veren koroner
arter i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir. Fakat bu ifade belirli bir koroner arterin, ventrikiiler
myokardial kitlenin ¢ogunun beslenmesinden sorumlu oldugu sekilde yanlis bir varsayima yol
acabilir. Oysa, dominant olsun veya olmasin, sol koroner arter gergekte normal kalplerin

cogunda ventrikiiler myokardiumun biiyiik kismin1 besler.

Makroskopik anatomik incelemeler kalbin anterior yiiziinde nispeten sabit bir koroner
dolagim dagilimi gosterirken, bunun aksine kan dolagimi distal RCA ve LCx tarafindan
saglanan inferior ylizlinde daha fazla degisken olup bu damarlarin gelisimi birbirlerini

tamamlayici bir 6zelliktedir.
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Kalp dik bir pozisyonda iken, sag koroner ve sol sirkiimfleks arterler, horizontal diizlemde
kalbi zit yonlerden gelerek sararlar. Kalbin posterior kesiminde bu iki arter birbirine
yaklagirlar fakat tam karsilagmadan Once sona ererler. Bu bulugsmaya kadar damarlarin

geldikleri nokta, dolasimin dominansi 6zelligini belirler (10).
Koroner arterde ii¢ dominans 6zelligi vardir:

-Sag dominansi: PDA dalim1 RCA verir ve sol kardiak kenara kadar degisken diizeylerde

sonlanir. Popiilasyonun %60-85’inde sag koroner dominansi mevcuttur.
-Sol dominansi: PDA, LCx’in bir dalidir. Popiilasyonun %7-20’sinde goriiliir.

-Kodominansi (“dengeli” dolasim): Posterior interventrikiiler olukta paralel seyreden
damarlardan PDA, RCA’nin dali iken, LCx posterolateral dallara koken verir. Popiilasyonun

%7-20’sinde goriilir (11).

Sol dominant K o-dominant

a7 ) a7 4
F7 o4

Resim 2.5: Kalbin posterior yiiziinde RCA ve LCx’den kdken alan dallara gére dominans.

Sikliklar popiilasyonlara gore degisken olabilmektedir (12).
2.1.4. Koroner Arterlerin Konjenital Anomalileri

Bildirilen ¢ok ¢esitli anomaliler olmakla birlikte, koroner arterlerin konjenital anomalileri
diisiik prevalans gosterirler. Tiim konjenital kalp hastaliklarinin %3’den azi koroner arter
anomalileridir ve genel popiilasyonda %]1’den az goriiliir (13). Anormal koroner dallarin
ostial orijinini tanimlamada ve proksimal yolunun tarif etmede MDBT’nin klasik

anjiyografiye gore iistiin oldugu bildirilmistir (14).

18



Koroner arterlerin konjenital anomalileri diger yapisal kalp bozukluklar1 olmaksizin mevcut

olabilir, fakat daha siklikla biiyilkk damarlarin D-transpozisyonunda, Fallot tetralojisinde,

pulmoner atrezi ile birlikte ventrikiiler septal defektte veya genel olarak kromozomal

bozukluklarla birlikte (6rn trizomi 18) gortiliirler.

Koroner arter anomalilerin yaklasik %20’si aritmiler, senkop, myokard enfarktiisii, veya ani

oliim dahil yasam tehdit eden semptomlara yol acabilirler. Ozellikle aberran damar aorta ile

ana pulmoner arter arasindan gectigi hastalarda ani 6lim riski yiiksektir (15). Gergekte

koroner arter anomalileri, geng atletlerde yapisal kalp hastaligina bagli ani 6liimlerin en sik

ikinci nedenidir. Bu nedenle, myokard iskemisine yol agip a¢mamalarina gére bu

anomalilerin iki gruba ayrilmasi klinik olarak 6nemlidir.

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

1.
2.
3.

5.

Sol ana trunkus yoklugu
Koroner ostiumun uygun koroner sinis icinde anormal lokalizasyonu
Koroner ostiumun normal koroner sinis disinda yerlerde anormal lokalizasyonu
a. Sag posterior aort sinUsl
b. Torasik aorta, supraortik damarlar ve dallari
c. Sol ve sag ventrikiil
d. Pulmoner arter (LM durumunda Bland-White-Garland sendromu denir)
LM/RCA kars! taraf sintstinden kéken alip anormal seyir izler:
a. Posterior atrioventrikiiler oluk veya retrokardiak
Retroaortik
Aort ve pulmoner arter arasinda
intraseptal
Pulmoner cikisin anteriorunda veya prekardiak
f. Posteroanterior interventrikiler oluk
Tekli koroner arter (%40 diger konjenital kalp hastaliklari ile iligkili)

mao o

B. Koroner arter anatomisinin kendisine ait anomaliler

1.

N A WN

9.

Konjenital ostial stenoz veya atrezi.

Koroner arterin yoklugu

Koroner hipoplazi

intramural koroner arter (myokardial képriilesme)

Subendokardial koroner seyir

Koroner ¢aprazlasma

PDA’nin LAD’nin bir dalindan veya bir septal penetran daldan anormal orijin almasi
LAD veya PDA yoklugu

ilk septal dalin ektopik orijini

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

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

Bu anomalilerin ¢ogunda, bir koroner arterin bir segmentinin anormal olarak aort kokii ile ana
pulmoner arter arasinda bir seyir izledigi goriiliir. Bu durum, egzersiz sirasinda gegici olarak
artmis akima sekonder bliyiik damarlarin genislemesine bagli olarak myokardial iskemiye yol
acabilir. Ayn1 zamanda, pulmoner arterin anterior ylizii boyunca bir anormal koroner arter
seyrinde, pulmoner hipertansiyon gibi sag ventrikiil ¢ikisinin genisledigi durumlarda iskemi

goriilebilir.

Sol ana koroner arterin (Bland-White-Garland sendromu) veya RCA’nin pulmoner arterden

koken aldig1 durumlar, agik bir myokardial iskemi nedenidir (14).

2.1.4.2. Myokardial iskemiye yol acmayan koroner arter anomalileri

Konjenital koroner anomalilerinden bazilari myokardial iskemi ile baglantili degildir ve
insidental olarak tespit edilirler. Fakat bilinmeleri iki nedenden dolay1 6nemlidir. Bu nedenler
koroner dis1 kardiak cerrahi planlandiginda aberran koroner damarlarin istemsiz
zedelenmelerini 6nlemek ve koroner arter kaniilasyonuna uygun bir sekilde kilavuzluk
etmektir. Bu koroner anomaliler, invaziv koroner anjiyografilerin %0.5-1’inde tespit
edilmektedir, ancak biiyiik damarlara gore anormal arterin kesin seyrini belirlemek her zaman
miimkiin olmayabilir. MDBT, 3 boyutlu rekonstriikte imajlar1 sunabilme becerisi sayesinde,

bu yonden daha iyi tanisal 6zellik gdstermektedir.
En sik karsilagilan koroner anomali tipleri asagidaki gibidir:

LCx’in sag koroner siniis veya RCA’dan koken almasi: bu gruptaki en sik anomalidir (tanisal
invaziv koroner anjiyografilerin %0.67’si) ve konjenital aort kapagi stenozu olan vakalarda
daha sik goziikmektedir. LCx, RCA’ya gore posteriordan orijin almis olarak goriiliir ve daha
sonra aort kokiine gore inferioposteriora dogru bir seyir gostererek sol atrioventrikiiler oluga

ulagir. Bu durumda LCx’in biiylik damarlarin duvarlart arasinda bir seyir gostermesi nadirdir

(17, 18).

LAD’nin RCA’dan koken almasi: Bu anomali Fallot tetralojili veya pulmoner atrezi ile
birlikte ventrikiiler septal defekt (VSD) olan hastalarin %4-5’inde mevcuttur. LAD genellikle
myokardial iskemiye yol a¢mayan bir sekilde sag ventrikiiliin infundibuler kesiminin

anteriorunda seyreder.

20



2.1.4.3. Myokardial kopriilesme

Koroner arterler normalde kalbin epikardial yiizeyinde lokalizedirler ve epikardial yag ile
cevrilidirler. Myokardial kopriilesme bir koroner arterin bir segmentinin, myokardium ile
cevrili oldugu konjenital bir anomalidir (19). Tipik olarak bu varyasyon LAD’nin orta
segmentini igerir ve genellikle iyi bir prognoza sahiptir (20). Konvansiyonel anjiyografide
sistol sirasinda %50’ye varan liimen daralmasi goriilebilmekle birlikte, koroner kan akiminin
¢ogu normalde diyastol sirasinda gerceklesir ve nadiren hemodinamik anlam tasir (21). flging
olarak koprii bulunan segment siklikla aterosklerotik plaktan korunmus bir alan olur (22).
Myokardial kopriilesme klasik koroner anjiyografilerde cok diisiik oranlarda bildirilirken, 64
kesitli MDBT ile ¢ok daha yiiksek oranlarda yakalanmustir (23, 24).

Myokardial kopriilesme tipik olarak benign bir bozukluk olmakla birlikte, azalmis

kalibrasyon bagka bir vaskiiler dagilimda enfarkt varliginda myokardial rezervi etkileyebilir

ve ¢oklu damar hastalig1 bulunanlarda 6nem kazanabilir.

Resim 2.6: Solda sagital kesitte LAD orta kesimde myokardial kopriilesme izleniyor. Sagda

aksiyel kesitte ayn1 segmentin intramiiskiiler seyri (oklar).
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2.2 ATEROSKLEROZ VE KORONER ARTER HASTALIGI
2.2.1 Ateroskleroz tanimi ve patogenezi

Ateroskleroz, dolasimda bulunan oksitlenmis LDL (diisiik dansiteli lipoprotein)
kolesteroliiniin zemin hazirladigi, arter duvarinda kolesterol birikimine bagli bir lezyonlar
stirecidir. Kolesterol depolanmasi, arter duvar kalinlasmasi ve damar i¢ capinin azalmasi
(liimen daralmasi veya total okliizyon) ile sonuglanan bir enflamatuar reaksiyonu tetikler (25).
Liimen daralmasi kronik (tedrici olarak artan kolesterol ve enflamatuar hiicre depozitleri, diiz
kas proliferasyonu ve fibrozis) veya akut (fissiire veya riiptiire plagin yiizeyinde tromboz;
aterosklerozun en ciddi komplikasyonu) olabilir.

Ateroskleroz multipl lokalizasyonlar1 tutma egiliminden dolayi, diffiiz bir hastaliktir, ancak
bir arterde siklikla noktasal tutulumlar yapar. Bir arter yatagina cerrahi olarak transpoze
edilmedik¢e (6rn. KABG cerrahisinde safen ven greftleri) venler genellikle korunmustur.
Makroskopik olarak etkilenen damarlar (cerrahi veya otopside dogrudan, invaziv veya non-
invaziv goriintiilemede dolayli viziializasyon), damar liimenine degisen derecelerde uzanan,

farkli sekillerde aterosklerotik plaklar gosterirler (26).

Aterosklerotik plak yasamin ilk yillarindan itibaren gelismeye baslar. Baglangic lezyonu
oksitlenmis LDL ile dolu makrofajlarin (“kopiik hiicreleri”) infiltrasyonu ve minimal
ekstraselliiler lipid depozitlerinden olusur (27). Kolesterol birikiminin kesin tetikleyicisi
bilinmemektedir, tiitin duman1 veya tespit edilmemis enfektif ajanlarla olusan endotelial
lezyonlar bir rol oynayabilir. Ateroskleroz siireci, oksitlenmis LDL kolesterol birikimi (HDL-
yiiksek dansiteli lipoprotein- tarafindan kolesteroliin uzaklastirilmas: ile kismen Onlenen),

damar enflamasyonu ve daha ileri endotel zedelenmesinden olusan bir déngiiyii icerir (28).

Iyilesme siireci fibrozis ve kalsifikasyonu igerir. Bunun sonucunda damar duvar rijiditesi artar
ve liimen tlizerinde tehdit edici olur. Ayn1 zamanda bu plaklar stabil olarak kabul edilir, yani
fissiir veya riiptiir yatkinliklar1 yoktur. Riiptiire olma ve trombojenik materyali kan dolagimina

verme egilimi olanlar aslinda daha siklikla az obstriiktif olan plaklardir.

Ateroskleroza ait modern ¢alismalarin bagladigr 1980’lerde liimen daralma derecesinin plak
yiikiinli yansittig1 ve lineer bir iliskinin oldugu sanilmaktaydi. Daha sonraki ¢aligmalar bunu
dogrulamamistir. Akut tabloda vaskiiler okliizyon plagin fiziksel yiikiine degil, okliizyona

neden olan bir trombiise baghdir. Kronik tabloda ise plak yiikii ile stenoz yiizdesi arasindaki
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iliski lineer degildir. Kan damari canli bir yapidir ve aterosklerotik lezyonlara vaskiiler

remodeling ile yanit verir (29).

a) Pozitif remodeling: Plaga vaskiiler dilatasyon eslik eder. Plak yiikii %40 civarina
gelmedikge liimende daralma goriilmez. Duvar kalinligi ve dis damar capi artar, i¢ cap

degismez.

b) Negatif remodeling: Nispeten hafif plak yiikiine ragmen, beklenenden daha fazla

liimen daralmasina yol acar.

Aterosklerozun damar iizerindeki etkisi, sadece bir daraltici kitle olmaktan ¢ok daha
komplekstir. Plak, genel olarak endoteliyal disfonksiyon olarak bilinen bir dizi reaksiyona
neden olur. Bunlarin arasinda nitrik oksit (NO) saliniminda azalma ve serotonin, tromboksan
A, ve trombin salimiminda artig yer alir. Sonuc¢ olarak plak lokalizasyonunda damarda

vazokonstriksiyon veya vazoaktif ajanlara yanit olarak anormal dilatasyon goriiliir (26).

Sekil 2.2: Koroner aterosklerotik plaklarin farkli bilesenleri A- Genis bir lipid ¢ekirdegi
bulunan nonstenotik lezyon, ince fibroz sapka ve duvar remodelingi. Bu lezyon riiptiire
yatkindir. B- Stenotik stabil fibroz lezyon ve kalsiyum depozitleri. C-Stenotik stabil fibroz
lezyon. (Ref. 30, modifiye edilmistir)
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2.2.2 Ateroskleroz bilesenleri ve yapisi
Lipid

Kolesterol yasam i¢in elzem olan bir lipiddir. Hiicre membranlarinin bir bilesenidir ve adrenal
ve seks hormonlarinin, yagda c¢oziinen vitaminlerin ve safra tuzlarmin prekiirsoriidiir.
Kolesteroliin ana kaynagi endojen sekresyondur fakat disaridan alim da 6nemlidir. Yiiz yildan
daha uzun siiredir serum lipidlerinin aterogenezde merkezi bir rol oynadiklar1 bilinmektedir.
Erken calismalar hayvanlara verilen lipidden zengin diyetlerin aterosklerozu indiikledigini
gostermistir. Genetik hiperlipidemi sendromlari da ciddi ve prematiir aterosklerozla iligkilidir.
Daha yakin zamana ait c¢aligmalar modifiye LDL partikiillerinin plak olusumu ve
ilerlemesinin primer ajanlar1 oldugunu gostermistir. Lipidler cogunlukla ester formundadir ve
lipoprotein partikiilleri ile kompleks yapmislardir. Lipid partikiilleri damar duvarlarina,

endotel hiicre reseptor aracili endositoz yoluyla giris yaparlar (31).
Koptik hiicreleri

Plaklar i¢inde bol miktarda bulunan k&piik hiicreleri, mikroskopik olarak biraraya gelmis hava
kabarciklar1 veya kopiiklere benzeyen ¢ok sayida lipid vezikiilleri ile sitoplazmik genisleme
gosterirler. Bu hiicrelerin nativ vaskiiler diiz kas hiicrelerinden ve modifiye LDL partikiillerini
icine alan dolagimdaki monositlerden koken aldig1 diisiiniilmektedir. Bu hiicreler de, hiicre

toplanmasi ve plak ilerlemesinde rol alan sitokinleri ve biiyiime faktorlerini salarlar.
Diiz kas hiicreleri

Ateromlarda diiz kas hiicrelerinin varlig1 iyi bilinmekle birlikte, kdkenleri ve fonksiyonlar
bilinmemektedir. Endotel hiicrelerinden, dolasimdaki kok hiicrelerinden ve/veya vaskiiler
media tabakasindan koken alabilirler. Diiz kas hiicrelerinin de monosit/makrofajlara benzer

bigimde lipid ve LDL partikiillerini fagosite ettikleri gosterilmistir (32).
Kan ve yikim iirtinleri

Mikroskopik endoteliyal zedelenmeden kaynaklanan sessiz yiizeysel trombiislerin katilimi
veya plak mikrodolasiminin riiptiirii sonucunda, eritrositler ve heme-demir metabolizmasinin

tiriinleri (hemosiderin yiiklii hiicreler ve ekstraselliiler demir) plaklarda siklikla bulunur.
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Sekil 2.3: Damar duvar1 ve aterosklerotik lezyonlarda yer alan hiicre bilesenleri (Ref.33,

modifiye edilmistir).
Nekrotik debris

Intima kalinlastikga ve liimenden plak ¢ekirdegine olan mesafe arttikca, plak kendi kan
arzindan daha fazla biiyiimeye baslar. Yeterli oksijen basinci olmadiginda plaktaki diiz kas ve

diger hiicreler hiicre 6liimii gegirirler ve igeriklerini plak mesafesine birakirlar (34).
Kolesterol kristalleri

Hiicre nekrozu sirasinda salinan lipidler kolesterolden zengindir ve artik proteinlere bagl
olmadiklarindan biiyiik igne seklinde kristaller olarak c¢okelirler. Bu kristaller siklikla plak

icinde bir yabanci cisim dev hiicreli reaksiyonu baslatirlar.
Lokositler

Baskin olarak lenfositik ve monositik enflamasyon odaklari plaklarda degisken olarak
gorilmektedir ve bir remodeling 6zelligi olarak diisliniilmektedir. Fibroz sapkada kollajen
yikim alanlar ile iligkili olabilirler ve sonugta plak duyarliligmma yol acabilir. Hem plak
remodelingi hem de instabilitesinde enflamasyon varligi, enflamasyonun merkezi bir rol
oynadig1 ve bu ikisinin birbiri ile ilgili siirecler olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu hiicreler,

remodeling siirecinde aktif olan proteolitik enzimlerin muhtemel kaynagidir (35).
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Mikrodolagim

Muhtemelen plak ¢ekirdeginde diisiik oksijen konsantrasyonu ile uyarilan, adventisyal vaza
vazorumdan i¢e dogru uzanan yeni kilcallarin biiylimesi (neovaskiilarizasyon) daha eski ve
bliyiik plaklarda gosterilebilir. Bu yeni damarlar daha frajil olup sizinti veya riiptiire daha

yatkindirlar ve plakta kan ve demir depozitlerinin birikimine yol agarlar (36).
Kalsiyum

Hem plagin nekrotik ¢ekirdegi hem de diger fibréz kesimlerinde kalsifikasyon siklikla
gortliir. Bilesim hidroksiapatit benzerdir ve ayrica fosfor ve karbonat igerir. Nekrotik
hiicrelerin membrana bagh vezikiilleri ve sitoplazmik organellerinin birikim i¢in baglangi¢
odagint olusturdugu ve birikim mekanizmasmin plak i¢inde pH degisiklikleri tarafindan

etkilendigi diisiiniilmektedir.

Kalsiyum birikimi tipik olarak genel plak yiikiiniin iyi bir géstergesidir fakat kalsifikasyon
yerinde veya damarda baska bir yerde obstriiksiyonun derecesi ile yiiksek korelasyon
gostermez. Yasla birlikte rijit ve kalsifiye plaklara genel bir gecis oldugundan, 6zellikle yash
hastalarda bu daha ¢ok gecerlidir (37, 38).

Kollajen (fibrozis)

Viicutta herhangi bir diger yaralanma yerinde skar olusumu gibi, yogun fibriller kollajen
olusumu plak yapisinin evrensel bir parcasidir. Tipik olarak bir plagin periferi ¢evresinde
bulunur ve ¢ekirdek materyali endotel ve damar liimeninden ayiran bir ‘sapka’ igerir. Fibroz
tabakanin kalin olmasi plak riiptiirii ve damar trombozundan koruma saglar. ACE inhibitorleri
ve statinlerle ilag tedavisinin bu fibroz sapkay tesvik ettigi ve stabilize ettigi diistiniilmektedir
(35).

Fibrin ve plateletler (trombiis)

Plak c¢ekirdeginin igerikleri liimen kanma maruz kaldiginda veya ince yapili
mikrovaskiilarizasyon kesintiye ugrayip plak i¢ine kan dokiildiigiinde platelet agregasyonu ile
birlikte koagiilasyon zinciri aktive olur. Plak i¢i fibrin materyali ve platelet agregasyonlari

nadir olmayarak goriiliir ve plak duyarlilig1 ile yiiksek oranda iligkilidir.

Aterosklerotik plaklarin dinamik ve siirekli degisen bir hal i¢inde olduklar1 unutulmamalidir

ve bir agacin gévdesindeki ¢izikler gibi gegmiste cesitli zamanlarda olmug olumsuz olaylarin
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izleri gibi diisiiniilmemelidir. Bu siirekli doniisiim plak instabilitesinin goriiniirdeki rastgele

olusunu ve plak regresyonunu agiklamaya yardimci olmaktadir (36).
2.2.3. Ateroskleroz icin risk faktorleri
Lipid diizeyleri

Serum kolesterol diizeyleri diyette doymus ve trans yaglarin total alimi ile gili¢lii bir
korelasyon gosterir. Lipoproteinlerden silomikronlar, VLDL (¢ok diisiik dansiteli lipoprotein)
ve LDL’nin hepsi aterojenik iken HDL antiaterojeniktir. En gii¢lii odak noktasi, aterosklerotik

plagi baslatan ve idame ettiren oksitlenmis LDL (“kotii kolesterol”) {izerinde olmustur (39).
Sigara

Major bir ateroskleroz risk faktorii olan sigara, diinya ¢apinda onlenebilir 6liimlerin basta
gelen nedenidir. KAH baglantili dliimlerin yaklasik %30’u sigara i¢imine baglanmaktadir.
Nikotin ve karbonmonksitin (CO) endotel hasarina neden oldugu gosterilmistir, ayrica CO

eritrosit oksijen (O,) tasima kapasitesini azaltir (40, 41).
Diabet

Diabet KAH i¢in major bir risk faktoriidiir. Hiperglisemi, endotel disfonksiyonuna yol agar
(azalmig NO diizeyleri), tromboksan ve serbest O, radikallerinin olusumunu arttirir, diiz kas
proliferasyonunu ve trombosit agregasyonunu uyarir, LDL ve TG (trigliserid) diizeylerini
arttirirken HDL diizeyini diisiiriir, koagiilabiliteyi arttirir ve kollateral dolagim geligimini
inhibe eder. Bu etkiler KAH’nin daha sik ve daha siddetli olmasina (ii¢ damar hastaligi, diffiiz
ateroskleroz, artmis myokardial enfarktiis prevalansi ve mortalitesi, artmis koroner restenoz
hiz1) neden olur. Diabet erkeklerde kardiovaskiiler hastalik riskini 2-3 kat, kadinlarda 3-5 kat
arttirir (42).

Obezite

Artmig viicut agirligi hem dogrudan (adipoz doku bir endokrin organ olarak basta adiponektin
olmak iizere pek c¢ok peptid ve nonpeptid madde salar) hem de dolayli (LDL ve TG
diizeylerini arttirmak, insiilin direncine yol agmak) mekanizmalar araciligiyla etki ederek

ateroskleroza katkida bulunur (43).
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Homosistein

Esansiyel bir amino asit olan homosistein’in konjenital yiiksekligi yaygin ve erken
ateroskleroz ile iligkilidir. Ancak heniiz diyet ve ilaclarla tedavi etkinligi konusunda basari

tartismalidir (44, 45).
Genetik faktorler (aile dykiisii)

Birinci ve ikinci dereceden akrabalarda erken KAH baslangig oykiisii (erkekler igin <55,
kadinlar i¢in <65 yas), bagimsiz bir risk faktoriidiir. Etkilenen akraba sayisi ve erken

baslangicli olmasi riski arttirir.
Hipertansiyon

Kan basinci, limen iginde kan akimindan sonug¢lanan, kan damar duvarindaki gerilim olarak
tanimlanmaktadir. Sistolik basing enerjinin kalpten arteriyel kana aktif olarak iletilmesinin bir
sonucudur, diyastolik basing ise sistolik enerjinin bir kisminin elastik arterlerin duvarlarinda
saklanmasindan kaynaklanir. 50 yasindan daha geng hastalarda diyastolik artislar KAH igin
bir risk faktorii olarak daha onemlidir. 50 yasindan sonra sistolik kan basinci artiglar1 daha
onemli bir risk faktoriidiir. Yasla birlikte azalmis duvar elastisitesi de hipertansiyonun bir

nedenidir (46, 47).
Diger faktorler

Faktor V (Leiden) ve faktor II (protrombin) mutasyonlar: gibi hiperkoagiilabilite durumlari
nadiren aterosklerozdan sorumlu olmakla birlikte bir miktar risk artis1 igerirler. Enflamasyon
(artmig CRP diizeyleri) inme, KAH ve ciddi KAH riskini arttirir. Psoriais, romatoid artrit veya
periodontit gibi kronik enflamatuar hastaliklarin kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirdigi
gosterilmistir. Psikososyal faktorler (stres, depresyon, sosyal izolasyon) ateroskleroz riski i¢in
bagimsiz risk faktorleridir. Aterokleroz riski ayrica bobrek yetmezliginde, diisiik vitamin D

diizeylerinde vb ¢ok sayida faktorle birlikte artar (48).
2.2.4. Aterosklerozun derecelendirilmesi

AHA (Amerikan Kalp Birligi) tarafindan ateroskleroza ait histolojik lezyon tipleri ile
gorlintiilleme ¢alismalar1 ve klinik sendromlar arasinda bir korelasyon kurulmaya calisilmistir.
Histolojik smiflandirmada, lezyonlara hastalik siirecinin genel ilerlemesini gosteren Roma

rakamlar1 verilmistir. Bu sekilde bilimsel ¢calismalarda bir standart olusturulmaya ¢aligilmistir.
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Tip I lezyonu baslangi¢ lezyonu olup makrofaj sayisinda bir artis uyandiracak kadar
aterojenik lipoprotein ve daginik makrofaj kopiik hiicrelerinin olusumunu igerir. Daha sonraki
lezyon tiplerinde oldugu gibi, bu degisiklikler arterlerin adaptif intimal kalinlasma olan
lokalizasyonlarinda daha belirgindir. Herkeste dogumdan itibaren sabit lokalizasyonlarda
mevcut olan adaptif kalinlasmalar, liimeni daraltmazlar ve lokal mekanik kuvvetlere karsi

adaptasyonlar1 temsil ederler.

Tip I lezyonlar primer olarak makrofaj kopiik hiicresi ve lipid yiiklii diiz kas hiicresi

tabakalarindan olusur ve gross olarak yagl cizgilenmeler denilen lezyonlar icerir.

Tip 11l lezyonlar ise tip II ile IV arasinda (aterom, semptom olusturma potansiyeli olan bir
lezyon, plak) bir ara formdur. Tip II’deki hiicresel degisimlere ilave olarak bazi ekstraseliiler
lipid damlaciklar1 ve bazi diiz kas hiicrelerinin biitlinliigiinii bozan partikiiller igerir. Bu
ekstraseliiler lipid tip IV lezyonlar1 karakterize eden biiyiik, konfluan ve ¢evre dokularin

biitiinliglinli bozucu ¢ekirdegin onciiliidiir.

Yasamin yaklasik dordiincii dekadindan baslayarak, bir lipid ¢ekirdek igeren lezyonlar kalin
fibroz bag dokusu igerirler (Tip V lezyon). Bu lezyonlardan bazilar1 biiytlik oranda kalsifiyedir
(Tip Vb) ve bazilar1 baslica fibr6z dokudan olusmakla birlikte ¢ok az veya hi¢ lipid
icermezler (Tip Vc). Tip VI lezyonlar ise liiminal ylizeyde fissiir ve beraberinde hematom ve

trombiis igerirler (49, 50).

Tablo 2.2: Aterosklerotik lezyonlarda AHA (Amerikan Kalp Birligi) siniflandirmasi.

Anlamlilig
Baslangig lezyonu

Yagh GSE TR Erken lezyon
PUIER T Progresyona yatkin - gizgilenme
_ Progresyona direncli
(Preaterom)
Aterom Ateromatoz plak,
Fibroaterom (orijinal fibrolipid plak, plak
siniflama tip V) [lerlemis lezyon,
Kalsifik lezyon (daha | Kalsifik plak olas1 liimen
sonra tip VII) daralmasi
Fibrotik lezyon (daha Fibréz plak
sonra tip VIII)
Tip VI Yiizey defekti Komplike lezyon
- ve/veya hematom
ve/veya tromboz
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Sekil 2.3: Aterosklerotik lezyon siniflamasi  Resim 2.7: Tip IV bir lezyonun histolojik kesiti

Her zaman kiiciik ve klinik olarak sessiz olan tip I ile III aras1 lezyonlar harig, bir tarafta bir
lezyonun bilesimi ve boyutu ile Ote tarafta limen obstriiksiyonunun derecesi veya klinik
bulgular arasinda kesin bir korelasyon yoktur. Bu nedenle tip IV ile VI arasi lezyonlar bir
arteri klinik bir olay diizeyine, hatta fatal bir olay, kadar daraltabilir veya ayni histolojilere ait

lezyonlar anlamli bir liimen obstriiksiyonuna yol agmadan varligin siirdiirebilir.

Cok sayida patoloji ¢alismasi, klinik bulgularin ve fatal sonuclarin en sik tip VI altinda dahil
edilen lezyonlarla iligkili oldugunu gostermektedir. Tip VI histolojisi icin kriterler yiizey
defekti, hematom veya trombozdan biri veya daha fazlasii igerir. Bu ii¢ siire¢ siklikla
birbirleri ile iligkilidir (51) .

AHA siniflamasi ¢ok uzun Roma rakamlar1 ve harf kodlar1 ile modifikasyonlar1 icermektedir.
Ayrica lezyon ilerlemesinin diizenli ve lineer oldugu izlenimini uyandirmaktadir. Ancak tiim
lezyonlarin ilerlemesinde tek bir olaylar zinciri olmayabilir. Lezyonlar arasinda numara

stirasina gore olmayan gegisler miimkiindiir.
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Bir aterosklerotik plagin lipid kitlesinin iizerini kaplayan fibroz sapka, diger herhangi bir
kapsiil gibi riiptiire olabilir. Fibroz sapkanin riiptiirii trombojenik materyali agiga ¢ikarir ve
iceri dolan ve iizerinden gegen kanda trombosit agregasyonunu ve koagiilasyonu baslatir. Bu
trombotik degisiklikler doku faktorii tarafindan pihtilasma zincirinin aktivasyonundan
kaynaklanir ve tromboz trombositlerin etkilesimi ile yayilir. Trombosit aktivasyonu ve
trombin olusumu ile birlikte trombojenik plak igeriginin limene atilmasi ani okliizyon ile

sonuclanir.

Yaygin kabul gormiis olan bu aterosklerotik 6lim kavrami, otopsilerden elde edilen
morfolojik verilere ve klinik anjiyografik ¢alismalara dayanmaktadir. Anjiyografik
caligmalarda yiizey diizensizliklerinin varligi plak riiptiirii lehine yorumlanmaktadir. Ani
koroner dliim patoloji ¢alismalarinda vakalarin %73’linde tromboz ile iliskili plak riiptiiri
bulgusu gosterilmistir. Kalan vakalardan %8’inde plak i¢i fibrin birikimi ve hemoraji ile

birlikte plak fissiirti bulunurken, sadece %19’u trombiis bulgusu gostermemistir (50).

Goriintiileme metotlarinin, liimenin aksine, damar duvarini viziialize etme becerilerinin kisitl
olmasi, ateroskleroz konusunda patolojik ¢alismalara yiiksek bagimli hale gelinmesine yol

acmustir.
2.2.5. Koroner arterlerde ateroskleroz

Koroner arter aterosklerozu, epikardial miiskiiler arterleri etkileyen intimal bir hastaliktir,
ancak iliskili degisiklikler media ve adventisyada da goriiliir. Arter duvarinin sertlesmesi ve
intimal tabakada yumusak bir materyalin birikimi ile karakterlidir. Baslangigta bir yagh
cizgilenmeden diffiiz sklerotik hastaliga kadar kronik ilerleyici bir seyir gdsterir.
Aterosklerozun 3 evrede meydana geldigi diisiiniilmektedir: (1) dogan lezyonun baslangici
veya olusumu, (2) siiregelen plak biiylimesi ve damar adaptasyonunun dinamik etkilesimi ile
progresyon ve (3) hastaliin komplikasyonlar1 veya klinik olarak kendini goéstermesi.
Hipertrofi ve/veya kalsifikasyonla birlikte intimal fibrozis siirecleri olan fakat plak olusumunu

icermeyen arterioskleroz teriminden ayirt edilmelidir (36).

Aterosklerozun temel birimi aterom veya fibroyagl plaktir. Plak olusumunun patogenezi
multifaktoriyeldir ve tamamen anlagilmamistir. Plak olusumunu tetikleyen baslangic
olaylarina ait teoriler intima iizerinde odaklanmaktadir: (1) Viral enfeksiyona bagli genetik
‘transformasyon’ veya diger bir (belki rastlantisal) mutasyonel olay sonucu, hiicrelerin (tek

bir diiz kas myositi) monoklonal ¢ogalmasi baslangic lezyonunu olusturur. Hiperlipidemi
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cercevesinde bu erken lezyonlarin yayillma ve biiyiime ihtimali artmistir. (2) Hemodinamik
vektor kuvvetleri, toksik veya oksidatif hasar (sigara veya oksitlenmis LDL), veya
enfeksiyondan kaynaklanan endoteliyal zedelenme, intimay1 soyar ve bazal membran
matriksini aciga ¢ikarir. lyilesme siirecinde, erken plak olusumunu baslatan hiicreler toplanir.
(3) Akim tiirbiilans1 dahil dliimciil olmayan bir zedelenmeye yanit olarak endotel hiicreleri,
intimanin monositlere daha gecirgen olmasina neden olan ve ayni zamanda medial diiz kas
hiicrelerine etki eden biiylime faktorleri ve sitokinler salarlar ve erken plak olusumunu

indiiklerler (52).

Irklar ve cinsler arasinda plak histomorfolojisi nispeten sabit olmakla birlikte, hastadan
hastaya ve hatta ayni koroner arter i¢inde santimetreden santimetreye 6nemli varyasyonlar
vardir. Yagla birlikte plak morfolojisinde daha sik fibrotik ve kalsifiye plaklara dogru genel
bir kayma vardir. Her bir plagin bilesimi o plagin goriinlimii ve fiziksel 6zelliklerini etkiler.
Lipid ve nekrotik debristen zengin plaklar yumusak ve esnek iken, kollajen ve kalsiyumdan

zengin plaklar serttir (53).
2.2.5.1. Vaskiiler remodeling

Koroner plak genisledikge, liimen alanimmi ve boylelikle akimi sabit tutmak i¢in mediada
kompansatuar degisiklikler meydana gelir. Plaga komsu olan media basilanir ve atrofi olur.
Plagin karsisindaki duvarin mediasi1 siklikla hipertrofi olur ve muhtemelen spazma daha
yatkin hale gelir. Her iki siire¢ hiicre migrasyonu, proliferasyonu, apoptozisi ve ekstraselliiler
matriks metabolizmasinin kombine etkilerini igerir. Plak alani liiminal alana yaklasincaya
kadar vaskiiler duvar tarafindan akomodasyon genellikle akim1 bozulmadan muhafaza etmede
basarilidir, ancak hizlanmis bir plak biiylime siireci, arterin zamaninda adapte olabilme
becerisini asabilir. Bu remodeling siiregleri dinamiktir ve arterin diger segmentlerinde zit
etkilere neden olabilir ve genellikle daha ge¢ donemde akim hizi azaldiginda duvar

kalinliginda ve liimen ¢apinda azalma ile sonuglanir (54).

Koroner remodeling fenomeni, anjiyografik ve histopatolojik degerlendirmeler arasinda
goriilebilen uyumsuzlugun oOnemli bir nedenidir. Anjiyografi ve diger liimenografi
metotlarinin darlik ciddiyetini oldugundan az gosterdikleri bilinmektedir. Zira ylizde
okllizyon denkleminde payda, remodeling veya basitce diffiiz hastalik nedeniyle aslinda
anlaml altta yatan plak igerebilen, arterin en az hastalikli kismini temsil eder. Bu 6zellikle
proksimal LAD’de gegerlidir. Ayrica limenografinin tek bir lineer boyutta dl¢clim yaptigi

(mm) ve kesitsel degerlendirmelerin 2 boyutlu oldugu (mmz) g6z online alimmalidir. Boylece
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capta %50’lik bir azalma kabaca %75 alan azalmasina karsilik gelir ve anjiyografik olarak
%70 stenoz kesitsel analiz ile %90 stenoza esit olur. Fakat bu matematik hesaplamalar,
liimenin dairesel kaldig1 varsayimina dayalidir ve siklikla durum bdyle olmadigindan kardiak
kateterizasyon sirasinda multipl ortogonal diizlemlerde goriintiileme ihtiyaci duyulur. Ayrica
koroner kan akimi sadece stenoz yiizdesine bagli olmayip, ayn1 zamanda lezyonun uzunlugu,
liimenin sekli, koronerlere ulasan kan basinct ve intramyokardial seyir gibi faktorler

tarafindan da etkilenir (36).

Plaklar koroner dolasimda rastgele bir sekilde dagilmamiglardir. LAD ve LCx arterlerin
proksimal yarilarinda gelisim egilimi varken, RCA tiim seyri boyunca daha diizgiin bir
dagilim gosterir. Bilinen koroner arter hastaligi olan 348 hastanin 3 yil ara ile yapilan
takiplerinde mevcut koroner stenozlarin ilerlemesi ve yeni stenozlarin olugsmasi en siklikla 2
mm’den biiyiik ¢apli koroner segmentlerde ve RCA’da goriilmiistiir (55). Daha genis bir
serinin alt grubu olan bir otopsi ¢alismasinda 84 hastanin 3 majér damarindan olusan 252
damarda %75 ve listii stenoz proksimal segmentlerin %66’sinda, orta segmentlerin %42’sinde
bulunurken, distal segmentlerin sadece %16’sinda mevcuttu. Hicbir hastada proksimal

hastalik olmaksizin %75’in tizerinde orta veya distal segment stenozu mevcut degildi (56).

Plaklar, arteriyel dallanma noktalar1 ve akim tiirblilans1 alanlari gibi, belirli yatkinlik
alanlarinda gelisiyor goziikmektedirler. Istatistiksel olarak LAD’nin yiiksek dereceli bir
stenozu mevcut oldugunda, genellikle her ii¢ damarda anlamli hastalik mevcuttur. Otopsi
calismalarinda LMCA ve LAD’nin tek damar lezyonlar1 en sik goriiliirken, anjiyografik

caligmalarda RCA ve LCx hastalig1 baskindir.

Lezyonlarin %70’1 kesitsel olarak bakildiginda ekzantrik plak olusumu gdsterirken, kalam
konsantrik lezyonlardan olusur. Stenoz daha ciddi hale geldikge limen komprese olur ve
elipsoid, yarim ay veya polimorfik sekil alir. Vazospazm durumunda, bazi konfigiirasyonlar

akim azalmasina daha duyarli oldugundan, bu faktorler klinik olarak anlamli hale gelir.
2.2.6. Koroner arter aterosklerozunun klinik anlamlihg:

Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde KAH morbidite oram1 yasam tarzi ve
aliskanliklarindaki degisikliklere bagli olarak gittikge artmaktadir. Kardiak nedenli ani
mortalite orani ise, yeni tani ve tedavi yontemlerinin gelistirilmesi ve risk faktorlerinin daha

iyi tanimlanmasi ile azalmistir (3).
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Kardiak sikayetler giinliik pratikte hekimlerin sik karsilastig1 bir sorundur. G6giis agrisi, nefes
darlig1 veya cene/kol agrisina dair bir oykii alinmasi, bu semptomlarin arastirilmasini

gerektirir.

Akut koroner sendrom tanisinda temel yaklasim, koroner arter duvarinda gomiilii olan
aterosklerotik plak varligimin gésterilmesidir. Stabil anjinali hastalar, cogunlugu kollajenden
olusan diizglin ylizeyli bir plaga sahiptir ve bu plaklar stabil olma egilimindedir. Bu tip
plaklar istirahatte veya minimal egzersizde yeterli koroner kan akimina izin verebilir. Artan
efor ile kan arzi artmis myokardial oksijen taleplerini karsilamayabilir ve hastalar anjina

semptomlarini yasayabilir.

Bunun tersine, unstabil anjina (UA)/non-ST-segment elevasyonlu myokard enfaktiisii
(NSTEMI) veya ST-segment elevasyonlu myokard enfarktiisi (STEMI) hastalarinda
aterosklerotik plaklar diizensiz bir yilizeye sahiptir. Bu plaklarin g¢ekirdekleri kolesterol ve
esterlerince zengindir ve aymi zamanda enflamatuar hiicreler igerir. Enflamasyon veya
vazovazorumdan kaynaklanan plak i¢i basing artist ile birlikte, siirekli carpan kanin plak
duvarinda olusturdugu bicme kuvveti plagin riiptiire olmasina neden olabilir. Sonucta,
trombosit agregasyonuna ve trombiis olusumuna neden olabilen, yiiksek derecede
trombojenik bir materyal ortaya ¢ikar. Eger trombiis koroner arter liimeninin tamamen okliide
ederse hasta STEMI tablosu ile gelir, eger liimen sadece parsiyel okliide olursa UA/NSTEMI
ile sonuglanir. Aterosklerotik plak riiptiirii ve koroner arterlerin trombotik okliizyonu her iki

tabloda nihai ortak yoldur (57).

Ateroskleroz, etkilenen damar yatagina ve her bir lezyonun 6zelliklerine bagli olarak farkl
klinik bulgulara neden olabilen sistemik bir damar duvari hastaligidir. Bu lezyonlar oldukga

heterojen olabilirler.

Koroner arterlerde “kirilgan plaklar” olarak bilinen riiptiir yatkinlig1 olan plaklar, ince bir
fibr6z sapkaya ve biiyiik bir lipid ¢ekirdege sahiptir (AHA plak tipi IV-Va). Akut koroner
sendromlar siklikla, klasik anjiyografi ile goriinlir olmayan, hafif derecede stenotik duyarli

plaklarin biitiinliigliniin bozulmasindan kaynaklanir.

Ayni bireyde bile aterotrombotik plaklarin bilesiminde garpici heterojenite bulundugundan,
cesitli bolgelerde erken aterotrombotik hastaligi tespit edebilen ve plaklarin kompozisyonunu
nitelendirebilen giivenilir non-invaziv goriintiileme araclari klinik olarak arzulanmaktadir. Bu

tip goriintiileme araglart aterosklerotik siireglerin altinda yatan patofizyolojik mekanizmalari

34



daha iyi anlamamizi saglayabilir ve hastaligin daha iyi bir sekilde risk siniflandirmasini

gerceklestirebilir (53).
2.2.6.1. Akut koroner sendrom ve duyarh plak

Akut koroner sendrom (AKS) myokard enfarktiisii, anstabil anjina ve ani kardiak oliimii
icerir. Hemen her zaman koroner arter hastalig1 olan hastalarda meydana gelir ve genellikle
tek bir koroner arterin akut trombozuna baghdir. Ilging olarak ateroskleroz iizerine
siiperimpoze olan bu tromboz fenomeni, yiiksek dereceli stenoz alanlarinin yaninda kritik
olmayan plaklar1 da esit siklikla etkiler. Bu nedenle AKS’un herhangi bir goriintiileme
metodu ile tahmin edilmesi /6ngdriilmesi zordur. Parsiyel obstriiksiyona yol agan bir trombiis
semptomlara neden olabilir ve myokardiuma hasar verebilir, ancak bunlar siklikla transmural
yerine subendokardial enfarkta yol acar. Arteriyel spazm da klinik olarak AKS’u taklit

edebilir, ancak herhangi bir anlamli obstriiksiyon rezidiisii izlenmez.

AKS’a neden olan trombozlarla iligkili plaklar sabit histomorfolojik 6zellikler gosterirler. Bu
plaklar tipik olarak lipidden zengin olup belirgin yumusak nekrotik ¢ekirdekleri, incelmis bir
fibroz sapkalar1 ve plak i¢inde veya adventisyada enflamatuar odaklari vardir. Plak i¢i kanama
ve/veya fibrin de siklikla goriiliir. Pekcok vakada fibréz sapkanin yirtilmasi ile birlikte
trombojenik plak iceriklerinin liiminal kana maruziyeti bulunur. Yumusak ve kirilgan bir
plag {istlinii 6rten fibréz sapka, enflamatuar hiicreler tarafindan iiretilen proteolitik enzimler
tarafindan yikilir. Plak i¢i kanamaya bagli basing artar ve bagka bir nedenle endotel hasari
oldugunda plak biitiinliigli bozulur. Koagiilasyon zinciri doku faktorii tarafindan aktive olur

ve tromboz gelisir (29,32).

Yeni olusan bir koroner arter trombiisii birkag yoldan birini izler. Intrinsik trombolitik
yolaklar aracilifiyla hemen c¢oziilmeye baslayabilir. Trombiis veya bir pargasi yerinden
oynayip distal arter veya arteriyolleri embolize edebilir. Stabil kalabilir ve eger girisimsel bir
islemle uzaklastirilmazsa organize olmaya baslar ve sonunda rekanalize olup multipl liiminal
kanallar goriiliir. Bu olaylar sonucunda klinik olarak sessiz parsiyel obstriiksiyonlardan, ani
kardiak 6liime, myokard enfarktiisiine veya progresif olarak iskemik kardiyomyopatiye kadar

cesitli tablolar goriilebilir (58-60).
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2.2.6.2. Kronik koroner obstriiksiyon ve ilgili klinik sendromlar

Stiperimpoze tromboz olmaksizin koroner arterlerin kronik akim kisitlayici obstriiksiyonlari
tipik olarak stabil, efor anjinasi ile kendini gosterir. Bunlar tipik olarak yavasg¢a progresif olan

diffiiz hastalikla koreledir ve plak instabilitesi 6zellikleri géstermezler (57).

Anlamli koroner obstriiksiyon olmaksizin koroner kan akimini kronik olarak baskilayan diger
kosullar da bulunabilir. Bunlarin arasinda kalsifik aortik ateroskleroza bagli koroner ostial
stenoz (daha siklikla sag koroner ostiumu etkiler), aortit veya aort disseksiyonu yer alir.
Koroner arterlerin anormal orjinleri de nispeten nadir kronik akim obstriiksiyonu nedenleridir

(61, 62).

Diyabette koroner arter hastaligi 6zel onem gerektirir ve non-diyabetik hastalardaki
aterosklerozdan daha farkli olduklarin1 diislindiiren bulgular vardir. Ani 6liim goriilen
diyabetik hastalarda daha biiyiik kalsifikasyon goriiliir, hiicreden zengin alanlarda ve nekrotik

cekirdek igeriginde artis vardir ve genellikle daha erken ve daha diffiiz lezyonlara yol agar
(63, 64).

2.3. MULTIDETEKTOR BiLGiSAYARLI TOMOGRAFi
2.3.1. X-151n goriintiileme ve tomografinin gelisimi

1895°te Wilhelm Conrad Rontgen tarafindan X-iginlarmim kesfi, kisa siirede tipta yeni bir
uygulama alan1 dogurmustur. Konvansiyonel X-1s1n1 gériintiileme yontemleri, tanisal anlamda
tibbin seyrine biiyiik bir yon vermistir. O zamanin sartlarina ragmen, x-1s1n1 ile goriintiileme
tilkemizde 1896 ve 1897°de yapilan uygulamalarla Tiirk doktor ve tip 6grencilerinin kendi

gayretleri ile baslatilmistir (65,66).

Radyografik imaj ii¢ boyutlu bir hacmin iki boyutlu bir projeksiyonu olup radyasyon tiipii ile
fotografik film arasinda yer alan tiim nesnelerin gdlgelerinin bir toplamidir. Bu tip bir imajin
yorumlanmasi zordur ve gblgenin hangi diizeyde yer aldigi belirlenemez. Konvansiyonel x-
151n projeksiyon goriintiilemenin tabiatinda var olan istliste binen yapilarin yol actigi
sinirlamalart agsmak iizere dnce 1930’larda pekgok iilkeden bilim insanlari tarafindan lineer
tomografi teknikleri ve daha sonra ise, neredeyse bilgisayarli tomografinin (BT) bir Onciisii
olan rotasyonel x-1sin tomografisi 1947°de Takahashi tarafindan gelistirilmistir. Bu teknikte

X-151n tiipii ve radyografik film birbirine dik olarak yerlestirilmisti ve hastanin etrafinda
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rotasyon yapiyordu. Her bir diizey i¢in tek bir kesitte ekspojur yapiliyordu. Her bir a¢1 i¢in x-
1s1n1 projeksiyonlart radyografik film iizerine kaydediliyor ve toplaniyordu. Bu g¢aligmalarin

hepsi bilgisayarli tomografinin kesfi ile sona ermistir (67, 68).
2.3.2. Bilgisayarh tomografi ¢agi -1972 sonrasi

Ik ticari BT tarayicis1 1972°de uygulamaya girmistir. BT gelisimine katkilarindan dolay:
Godfrey Hounsfield ve Alan Cormack 1979°da Nobel Fizik Odiiliinii aldilar (69). Bu teknik
konvansiyonel x-1sin1 teknolojisinde var olan kisithiliklarin gogunu asmisti. Konvansiyonel x-
1s1n1 metotlarinin yapabileceklerini ele aldigimizda {i¢ ana kisitlama 6n plana ¢ikmaktadir.
Birincisi, iki boyutlu bir x-1is1m1 gergevesinde ii¢ boyutlu bir bakis elde etmek miimkiin
degildir. Derinde, yani tglincii boyutta, yerlesmis nesneler siiperpoze olup konfiizyon
olusturururlar. Ikincisi, konvansiyonel x-1s1n1 yumusak dokular arasinda ayrim yapamaz.
Uciinciisii, konvansiyonel X-1s1n1 metotlar1 kullanildiginda, X-1sinmin  ge¢mis oldugu
maddelerin ayr1 ayr1 dansitelerini kantitatif bir sekilde 6l¢gmek miimkiin degildir. Radyogram
X-1s1n1inin penetre oldugu cesitli dokularin hepsi tarafindan ortalama absorpsiyonu kaydeder.

Bu kantitatif 6l¢iim i¢in ¢ok az imkan saglar (70).

Ote yandan BT, yiizlerce farkli acidan viicut kesitlerinden gegen X-ism1 demetlerinin
ateniiasyonunu Olger ve daha sonra bu Ol¢limlerden elde edilen bilgilerden bilgisayar
viicudun i¢ kisminin resimlerini rekonstriikte edebilir. Resimler, bitisik kesitlerden olusan bir
dizi ayr1 incelemeye dayanir. Boylece pratikte viicut hakkinda total {i¢ boyutlu bir bilgi
edinilebilir (71, 72).

Dijital goriintiileme ¢ag1 BT ile baslamis ve pekgok diger goriintiileme modalitesine

uygulanmustir (72).
2.3.3. Bilgisayarh tomografinin genel prensipleri

Klinik BT diiz hatlar boyunca bir objenin X-151n absorpsiyonunun 6l¢iimiidiir. Her bir obje
noktas;, 180° ag1 intervali altinda X-iginlari tarafindan kapsandiginda o noktanin
rekonstriikksiyonu miimkiindiir. Bu nedenle klinik BT tarayicilari, hasta etrafinda stirekli
rotasyon yapan bir x-1sin1 odak noktasina sahiptir. X-1s1n1 tiipiiniin karsi tarafinda, kesit/
sira/slice bagina 1000 kanal iceren bir silindirik detektér monte edilir. Rotasyon diizlemi x-y

diizlemidir (71).
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BT imajlari, bir kesitte mutlak degil rolatif doku dansitelerinin resimlendirilmesidir. Bu rolatif
resimlemeler, doku i¢inden gectigi sirada X-1gininin ateniiasyonunu ol¢erek olusturulur. Bir
dokunun ateniiasyonu, o dokunun ateniiasyon katsayis1 p ile ifade edilir. p katsayist bir
fotonun bir dokunun i¢inden gegmek yerine o dokunun bir atomu ile etkilesim gdsterme
olasiliginin bir gostergesidir. Bir dokunun dansitesi ne kadar yiiksekse, atentiasyon katsayisi o
kadar yiiksektir. Fakat spesifik dokular sabit ateniiasyon katsayilarma sahip degildir. Bir
dokunun ateniiasyon katsayist X-1sininin foton enerjisi (KeV) ve doku kalinligi tarafindan
etkilenir. Foton enerjisinin arttirilmasi ve doku kalinliginin azaltilmasi, verilen bir dokunun

ateniiasyon katsayisini azaltir ve detektore daha fazla foton gelmesine imkan saglar (73).

BT detektorii, iizerine diisen fotonlar tespit eden ve onlart 1518a dondiiren bir foton akim
sayacidir. Bu 151k daha sonra fotodiod tarafindan bir elektrik sinyaline ve elektrik sinyali de
bilgisayar tarafindan bir dijital sinyale doniistiiriiliir. Detektor tarafindan tespit edilen foton
akimi (I), X-151m tiipii tarafindan yayilan foton akiminin (Ip) ve doku atentiasyon katsayisinin
(n) bir fonksiyonudur. I= Ipx e*. p arttik¢a e* azalir ve detektore gelen foton fraksiyonu

azalir.

X-151m1 enerjisi (KeV), X-1s11 tlipiinden ¢ikan her bir iginin enerjisini temsil eder. X-1s1m1
akimi (mA) ise tiipten cikan emisyonlarin frekansi ile ilgilidir. KeV artisi ile doku
penetrasyonu artar, goriintli giiriltiisii azalir, ancak doku kontrast1 azalir ve radyasyon artar.

mA artis1 ile gorilintli giiriiltiisii azalir, doku kontrasti artar, ancak doz artar.

BT detektorii hastadan gegen X-1s1n1 fotonlarini sayar. Bu sayim sonucunda her bir nokta i¢in
atenliasyon katsayilar1 hesaplanir. Atenliasyon katsayilari asagidaki formiile gore su ile

karsilastirildiginda Hounsfield iinitesi (HU) olarak bilinen BT numaralar1 bulunur:
BT numarasi= [(tgoku -Msu)/ tsu] X1000 (HU).

BT numarasi imajin arka planindaki HU numarasidir. p artarsa, daha az foton detektore ulasir,
BT numarasi artar ve imaj daha beyaz renkli olur. BT numaras1 dokunun suyun dansitesine

goreceli olarak dansitesini temsil eder (74).

BT goriintiisii viicudun bir diliminin BT numaralarindan meydana gelmis bir haritasidir. Iki
boyutlu olan bu resim aslinda iic boyutlu bir yapryr gosterir. Uciincii boyut dilimin
kalinligidir. Goriintii piksel (resim elementi) denilen minik karelerin yanyana dizilimi ile

olusur. Ugiincii boyutun uzaysal ¢oziiniirliik diizeyine kadar inceltilebildigi son teknoloji ile
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artik izotropik (li¢ boyutu esit) voksellerden (voliim elementi) ve gercek anlamda hacimsel

goriintiilemeden so6z edilebilmektedir (75).

Manyetik rezonans goriintileme (MRG) veya ultrason (US) gibi diger goriintiileme
modalitelerinin aksine, rekonstriikte edilen degerlerin dogrulugu agisindan BT yiiksek
derecede kantitatifdir. Bu nedenle rekonstriikkte edilen ateniiasyon haritasi, koroner

kalsifikasyonlarin kantifikasyonu gibi kantitatif tanilara hizmet edebilir.

Bir BT goriintiisiinde matriks, gorlintiiyli olusturan piksellerin 1zgarasidir. Hesaplanan BT
numarasi, bu matriks i¢inde detektoriin tespit ettigi lokalizasyona yerlestirilir ve sayilardan

olusan bir harita ¢ikar. Gliniimiizde genellikle matriks boyutu 512x512 pikseldir (72).

Gantry ¢evresinde yiizlerce projeksiyon agisindan gelen veriler, BT goriintiisiiniin
rekonstrilkksiyonu  i¢in  toplanir. 0% nin projeksiyonundan  gelen  veri, 180%nin
projeksiyonundan gelen veri ile tamamen ayni oldugundan, tiim 360°1ik imajin
rekonstriiksiyonu i¢in 180° gantry rotasyonu ile veri toplanmasi yeterlidir (Sekil 12). Bunu
takiben imaj, toplanmis projeksiyon verilerinden tiiretilmis BT numaralarinin tiimiinden

tiretilir ve ekranda goriinecek form tizerinde pencereleme uygulanir (73).
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Sekil 2.5: BT ile nihai goriintiiniin olusturulmasi (73).
2.3.3.1. Pencereleme

Insan gozii yaklasik 500 gri tonundan daha fazlasmi ayirt edemeyecegi icin, bilgisayar
ekraninda resimlenen gri tonlarinin sayisini azaltmak icin pencereleme gereklidir. Pencere
genisligi (window width, WW) ekranda gosterilen gri skala degerlerinin araligidir. Total BT
numara aralig1 veya HU skalas1 -1024 ile +3071 arasidir. Pencere diizeyi (window level, WL)
secili WW’nin merkezidir. WW nin alt limitinden daha diisiik tiim BT numaralar1 siyah ve iist
limitinden daha yiiksek tim BT numaralar1 beyaz olarak gosterilecektir. WL’ deki

degisiklikler, spesifik doku tipleri iizerine vurgu yaparlar (76).
2.3.3.2. Zamansal ¢oziiniirliik

Zamansal ¢oziiniirlik dogrudan gantry rotasyon zamani ile iligkilidir. Modern tarayicilarin
cogu 330 ms veya daha diisiik bir gantry rotasyon zamanma sahiptir. Kalbi tamamen
gorlintiillemek i¢in yarim gantry rotasyonu yeterli oldugundan, c¢ogu tarayicinin etkin

zamansal ¢oziiniirliigli <160 ms’dir. Multisegment rekonstriiksiyonu gibi 6zel algoritmalar
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kullanildiginda zamansal ¢oziiniirliik 80 ms’nin altina inebilir. Asendan aorta hari¢ diger
yapilar ¢ok hizli hareket etmediklerinden zamansal ¢oziintirliikk kavrami en ¢ok kardiak BT

anjiyografi i¢in 6nemlidir (77,78).
2.3.3.3. Uzaysal ¢oziiniirliik

Diizlem i¢i (X- ve Y-eksenleri) uzaysal ¢oziiniirliik, her bir BT tarayicinin spesifik 6zlellikleri
tarafindan belirlenir. Modern BT tarayicilarin mevcut uzaysal ¢oziintirliigii yaklasik 0.4
mm’dir. Z-ekseninde uzaysal ¢6ziiniirliik detektér genisligi ve kollimator genisligi tarafindan
belirlenir ve halen 0.5 mm diizeyindedir. Daha ince BT kesitlerine imkan sagladig1 i¢in Z-
eksen ¢oOziiniirliighh onemlidir. Giiriiltii ve radyasyon dozunu arttirmasina ragmen, ince BT
kesitleri Z-eksen uzaysal ¢oziiniirliigii iyilestirir ve izotropik voksellerin olusturulmasina
imkan saglar. izotropik vokseller, distorsiyon olmaksizin tiim planlarda imajlarm manipiile

edilmesini saglar (79, 80).

FOV = 500mm Y FOV = 250mm Y

J | Matrix = 512x512 os IR

a 1.0
Natrie = 312x312 % Voxel Size = 250/512 = 0.5mm J ot
Voxel Size = 500/512 = 1.0mm z 1.0 0.5

4

Sekil 2.6: Iki farkl1 FOV (field of view) altinda izotropik voksellerin elde edilmesi (80).
2.3.3.4. Kolimasyon

Iki tip kolimasyon mevcuttur. Hasta dncesi kolimatdrler, X-151n1 kaynagindan sonra fakat
hastadan once yerlesiktir. Bunlar X-1s1n1 demetini sekillendirmek tizere kullanilir ve hastaya
gereksiz 151n maruziyetinden kaginmaya yardimer olur. Detektor kolimatdrleri, detektdrlerden
hemen once yerlesiktir ve sagilmis X-151m1 fotonlarinin detektdre ulasmasini Onler. Ince

kesitlere ilave olarak, dar kolimasyon izotropik voksellerin olusturulmasi i¢in gereklidir.
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2.3.3.5. Filtreleme

Belirli bir pikselin HU dansitesi, mutlak bir deger olmadigi ve komsu piksellere gore Gauss
egrisi ile belirlendiginden, rekonstriiksiyon kernel olarak da isimlendirilen imaj filtrelerine
ihtiya¢ duyulur. Belirli bir vokselin HU dansite tahminini iyilestirmek i¢in komsu
voksellerden veriler paylasilir. Komsu voksellerden verilerin kullanilma derecesi filtre tipini
belirler. Keskin bir filtre komsu voksellerden az veri alir ve bu nedenle goriintii keskin ve
giiriiltiiliidiir. Bu filtreler anatomik kenarlar1 belirginlestirmek i¢in kullanilir. Diizgiin filtreler
komsu voksellerden daha fazla bilgi kullanir ve imaj giiriiltiisiinii azaltmak tizere kullanilir.

Rutin kullanimda ara tip filtrelerden en sik yararlanilir (71).
2.3.3.6. Pitch

Pitch terimi hasta masasinin gantry i¢inden hareketini tanimlamada kullanilir. Pitch= rotasyon
basina masa hareketi (mm)/ kapsam (mm). 1 olan pitch degeri veri dilimlerinde bosluklar ve
kesigmeler olusturmaz. 1°den daha diisiik bir pitch degeri kesisen imaj dilimlerine yol agar.
Bu kardiak BT anjiyografi i¢in gereklidir fakat daha fazla radyasyon maruziyetine neden olur.

1’lin tizerinde bir pitch degeri veri setinde bosluklara yol acar (71).
2.3.3.7. Goriintii isleme teknikleri

Yorumlayiciya imaj analizinde yardimci olmak iizere ¢ok sayida goriintii isleme teknikleri
mevcuttur. Bunlar hastadan veriler toplanip kesit goriintii rekonstriiksiyonu yapildiktan sonra,
elde edilen goriintliniin taniya yardim etmek amaciyla islenmesidir (post-processing). Hacim
hesaplama (volume rendered technique VRT) veya ii¢ boyutlu VRT, anatomik yapilar1 3
boyutlu bir gosterimde sunmak {iizere golgeleme ve renk kodlamasi kullanir. Bu
rekonstriiksiyon sadece genel anatomik analiz i¢in kullanilmalidir. Damar yapilarini etkili bir
sekilde degerlendirmek, potansiyel ilgi odaklarini lokalize etmek, anevrizmalar1 belirlemek,
endovaskiiler stentlere genel bir bakis kazanmak ve periferal bypass greftlerin seyrini izlemek
i¢in yararlidir. Imaj pencere ayarlari ile belirgin sekilde degismis olabileceginden tan1 koyma

veya dogrulama amacl kullanilmamalidir (81, 82).
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Resim 2.8: Is istasyonu ekraninda VRT uygulanmis gériintii ve yan tarafta 3 planda kesitler

Multiplanar reformasyon (MPR) bir kesit kalinliginda imaj planlarmin analiz edildigi bir
tekniktir. Ekranda, secilen plana gore voksellerin HU dansitesi izlenir. Oblik veya kavisli
diizlemlerde de MPR yapilabilir. Kavisli MPR (curved MPR, cMPR) veri seti i¢inde herhangi
bir diizlem veya diizlemlerde tek bir dansite hattinin projeksiyonunu yapar. Tek bir plan
icinde seyir gostermeyen damar yapilarini izlemede yararlidir. Ancak dallarin zayif

goriintiilenmesi ve artefaktlarin imaja dahil olmasi ihtimali dikkate alinmalidir.

Maksimum intensite projeksiyonlar1 (MIP) bir¢ok kesit kalinligindadir. Rekonstriiksiyonun
kalinlig1 kisi tarafindan secilir ve yapilar segilen herhangi bir planda izlenebilir. Segilen
kalinlik icinde maksimum intensite veya en parlak piksel ileri dogru projekte edilir ve ekranda
gosterilir. Daha uzun segmentler ekranda bir defada viziialize edilebileceginden, MIP kiiclik
yapilar ve arterlerin takibinde en pratik metottur. Fakat MIP kalinlig1 arttikca, bir lezyonun

tespit edilebilmesi i¢in sensitivite azalir ve kalsifiye lezyonlari abartili gosterebilir (73,83).
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2.3.4. Spiral bilgisayarh tomografi

1980’lerde rotasyonlu tarayicilar heniliz kullanima girdiginde, yeni bir tarama metodu ileri
stiriilmiistii. Spiral BT’ de hasta gantry i¢inde sabit hizla hareket ederken veri edinimi siirekli
olarak gerceklestirilmektedir (84). Hasta agisindan bakildiginda tarama spiral (helikal) bir rota
izlemektedir. Spiral taramalarin konvansiyonel taramalara gore daha iyi imaj kalitesi sagladigi
ortaya c¢ikmigtir. Fakat spiral tarama, ilave bir rekonstriiksiyon basamagi olarak z-

interpolasyonunu gerektirmektedir (85, 86).

Spiral BT’de yeni bir tarama parametresi kullanima girmistir (87). Masa hareketi d, gantrynin
bir rotasyonu sirasinda masanin hareket ettigi mesafedir. Konvansiyonel BT de (dairesel
tarama) bu deger tipik olarak kolimasyon kalinligmma esit olmustur (bitisik fakat {istiiste
binmeyen/ kesismeyen imajlar). Spiral BT de masa hareketinin goreceligini belirtmek icin
pitch degeri kullanilir: p=d/Ws. Wiet total kolimasyon anlamina gelir ve kesitlerin sayist ile
nominal kesit kalinligina esittir. Kii¢iik pitch degerleri iistiiste binen veriler {iretir ve imaj
giiriiltiisiinii azaltmak (daha c¢ok kuanta bir z pozisyonuna katkida bulunur), artefaktlari
azaltmak veya kardiak BT durumunda temporal ¢oziiniirliigii iyilestirmek i¢in kullanilabilir.
Biiyiik pitch degerleri tarama hizini arttirir ve genis anatomik araliklar hizla kapsanabilir.
Tipik degerler 0.1 ile 1.5 arasindadir ve uzaysal ¢oziiniirliik pitch degerinin bir fonksiyonu
degildir. Fakat baz1 tarayicilar i¢in 2’ye kadar pitch degerlerine izin verilmektedir ve pitch

degeri 1.5’1 astiginda longitudinal uzaysal ¢6ziiniirliik (z ¢6ziiniirliigii) azalir (88,89).
Multidetektor BT tarayicilart da temel olarak spiral taramay1 kullanmaktadir (90-92).
2.3.5. Multidetektor bilgisayarh tomografi

BT’nin performans: 1980’lerin ortalarindan itibaren ortalama olarak her 2 yilda bir ikiye
katlamistir. MDBT nin uygulamaya girmesi bu egilimi siirdiirmiistiir. 4 kesitli tarayicilar, tek
kesitli spiral BT ye gore daha hizli tarama ve daha yiiksek ¢oziiniirliige sahiptiler. 16 kesitli
tarayicilar hizli izotropik goriintiillemeyi sagladilar ve 32 ile 64 kesitli tarayicilar ile kardiak

uygulamalar basariya ulasti (93).
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e 64-Slice
BT Gelisiminde Moore Kanunu;
Her 18 ayda bir saniye basina alinabilen kesit sayisi

ikiye katlar
(Ref: Ohnesorge BM, Flohr TG, Becker CR, Eds. Multi-slice and Dual-source CT in
Cardiac Imaging. Springer-Verlag Berlin Heidelberg, 2007)
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Sekil 2.7: BT performansindaki tarihsel gelisim (Ref. 76, modifiye edilmistir).

MDBT, BT teknolojisindeki en son ilerlemedir. Spiral BT de kullanilan tek sira detektor
dizisi yerine ¢ok sayida detektdr dizisi kullanir. 360’1k bir rotasyon i¢in 0.5 s veya daha kisa
siireli gantry rotasyon stireleri, 2 ile 25 kat daha hizli tarama saglar. Hizin bu denli artisi,

azalmig nefes tutma siireleri ile birlikte daha az hareket artefaktlar1 goriiliir (94).

MDBT’nin baglica avantajlar1 daha hizli tarama yapabilmesi, daha ¢ok hacmi kapsamasi ve
gelismis uzaysal ve zamansal ¢oziiniirliikktiir. MDBT ¢oklu detektor siralar kullandigindan,
gantry rotasyonu basina birden c¢ok kanalin kayit altina alinmasina imkan saglar. Birim
zamanda elde edilen kesit sayisi, detektor siralarinin sayisina ve gantry rotasyon siiresine

bagli olarak belirgin bir sekilde artmistir (95,96).

MDBT radyologlarin bilgiyi analiz etmesinde yeni bir yaklagim anlamina da gelmektedir;
bilgisayar teknolojisinin ilerlemesi ile operatoriin i¢inde gezebilecegi ve kolaylikla multi-
planar goriintiileri rekonstriikte edebilecegi gercek bir anatomik voliim saglanmistir. Bu
sayede, Ozellikle kalp olmak ftizere, yliksek derecede kompleks caligmalar potansiyel olarak

miimkiin olmustur (97).
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2.4. Multidetektor Bilgisayarh Tomografi ile Koroner Bilgisayarlh Tomografi
Anjiyografi

2.4.1. Kalp hastaliklarinda goriintiileme

Kalp ve damarlarin hastaliklari, ileri tanisal goriintiileme icin en zorlayict problemlerden
birini olusturmaktadir. Cogu organin tanisal goriintiilemesi primer olarak yapisal bulgulara
dayandigindan, endiistri daha yiiksek uzaysal ve kontrast ¢oziiniirliikk saglayarak bu ihtiyaglara
yanit vermistir. Fakat kardiyologlar primer olarak kardiak fonksiyonla ilgilidirler ve
goriintlileme metotlarin1 kardiak indeksleri 6l¢mek igin kullanirlar. Bu nedenle kardiak
goriintiilemenin her modalitesi icin yiiksek zamansal ¢oziiniirliige sahip 6zellesmis cihazlar
gereklidir. Hemodinamik kayit ile birlikte kardiak kateterizasyon ve anjiyokardiografi,
kardiak cerrahi dncesinde hastalar1 degerlendirmek i¢in yararli ve giivenilir tetkik olmustur.
Ekokardiografi ve niikleer tip gibi non-invaziv alanlarda 6nemli gelismelere ragmen, bu genel
uygulama olarak kalmistir. Sine anjiyokardiografi, EKG-gating’e ihtiya¢ olmaksizin saniyede
30 imajdan fazla yiiksek zamansal ¢oziintirliikk saglar. Fakat selektif kateterizasyon ve kontrast
madde enjeksiyonu gerektirir. Tiim konvansiyonel X-15in projeksiyon goriintiileme metotlari
istliste binen yapilarin smirlamasindan muzdarip olur, bu nedenle multipl anjiyografik
projeksiyonlara ihtiya¢ duyulur ve bunlarin her biri ilave kontrast madde enjeksiyonu
gerektirir. Bununla birlikte invaziv anjiyokardiografi, koroner arter hastaliginin yeri ve
siddetini tespit etmede ve sol ventrikiil fonksiyonunu degerlendirmede altin standart halini

almstir (98, 99).
2.4.1.1. Elektron demet bilgisayarh tomografi

Kalbin incelenmesinde c¢arpict bir kesif elektron-demet BT’nin (EDBT) uygulamaya
konulmasi ile olmustur. Bu sistemde bir x-151n1 kaynagi veya gantryde herhangi bir rotasyonel
bilesen kullanilmaz. Onun yerine duragan tungsten hedeflerde odaklanmis bir elektron demeti
kullanilir ve bdylece ¢ok hizli tarama siirelerine imkan saglar. Bir aksiyel kesit i¢in zamansal
¢ozliniirliik 50-100 milisaniyeye inmis ve 0.8 mm diizeyinde bir kesit kalinlig1 koroner arter
duvarinda kalsifikasyonlarm tespiti ve dl¢iilmesine imkan vermisti. Intravendz kontrast ajan
kullanimi ile ilk invaziv olmayan koroner anjiyografi c¢alismalari yapilabilmistir. Ancak
EDBT’nin yiiksek fiyati ve bakim maliyeti bu teknigin yaygin kullanimimi biiylik 6lgiide
engellemistir ve Kkalbin incelenir hale gelmesi i¢in MDBT’nin gelisimini beklemek
gerekmistir. EDBT nin kardiak goriintiilemeye en onemli katkisi, kalsiyum skorlama metodu

olan Agatston skorunun MDBT’de de aynen kullanilmaya devam etmesidir (100-102).
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2.4.2. Kardiak goriintillemede multidetektor bilgisayarh tomografi

Kardiak BT, hareket artefaktlar1 olmaksizin hareketli objelerin goriintiilenmesi problemini ve
zorlugunu icerir. Amag¢ koroner BT anjiyografi, koroner kalsifikasyon dl¢iimleri, yumusak
plak tespiti ve kalbin dinamik BT ¢alismalarii gerceklestirmeye imkan saglayan yiiksek
kaliteli imajlar olusturmaktir (103, 104).

MDBT teknolojisi ilk olarak 1993°te giindeme gelmis ve uygulama alanini genisletmek yerine
sadece normal tomografik uygulamalarin performansini iyilestirmeye yonelik olarak
disiiniilmiistii. Sistemler baslangicta 2 sira detektdre sahipti ve inceleme zamanini
kisaltiyordu. Ancak bu sadece kalbin goriintiilenebilmesi icin yeterli idi. 1998’de 4, 2002
yilina kadar 8, 12 ve 16 sira paralel detektorlerle donatilmis sistemler gelistirildi. 16 kesitli
BT ilk kez 0.5 sn’nin altinda rotasyon zamanlar1 ve ii¢ diizlemde 0.5-0.625 mm’lik esit voksel
boyutlart ile kalbin gercek izotropik bir uzaysal ¢oziiniirligiini sagladi. Boylece cihazlarin
performansinda iki boyutlu ekranlarda ve goriintiilerde ¢oziliniirliikk ifade eden piksel kavrami
yerine, i¢ boyutlu veri kalitesini gosteren voksel kavrami girmis oldu. Ancak 16 kesitli
cihazlar i¢cin gereken nefes tutma siiresi 20-30 saniye civarinda olup, miimkiin olmakla

birlikte yine de ¢ok pratik degildi ve rutin klinik uygulamaya biiyiik dl¢iide gecemedi (77).

MDBT nin kardiyolojiye gercek girisi 2005°te 64 kesitli cihazlar ile oldu. Bu cihazin esas
avantaj1 tarama siiresini kisaltarak, nefes tutma siiresinin 10 saniyenin altinda imkan
saglamasi oldu. Boylece yiiksek kalitede bir goriintii kalitesi rutin olarak elde edilebilir hale
geldi. Su anda 64 kesitli BT ile tim uygulamalar c¢ok yiiksek bir kesinlikle
gerceklestirilebilmektedir (68,77).

Genel olarak, imaj rekonstrilkksiyonu yapmak i¢in BT en azindan 180° fan acisinda
projeksiyon verileri gerektirir. Bunun anlami standart BT taramanin intrinsik zamansal
¢oziinlrligliniin t,/2 diizeyinde veya daha kotii oldugunu gosterir, burada tyo; tarayicinin tam
bir rotasyonu i¢in gereken zamandir ve giiniimiizde 0.33 ile 0.5 s diizeyindedir. Modern koni
demet BT tarayicilar ile t;o/2 = 165 ms’ye ulasmak miimkiin olup hareket eden insan kalbinin
anatomik detaylarin1 miikkemmel olarak goriintiilemek i¢in yeterli degildir. Standart spiral BT
imaj rekonstriiksiyonu, verilen bir voksel i¢in katkida bulunan tiim verileri kullanir ve bu
nedenle yaklasik tyo/p diizeyinde bir zamansal ¢oziiniirliik gosterir, burada p rotasyon basina
masa hareketinin ve total kolimasyonun orani (kesit sayisi ¢arp1 kesit kalinlig1) ile tanimlanan
spiral pitch degeridir. 1/p degeri objede tek bir noktaya katkida bulunan rotasyonlarin sayisini

gosterir. Tipik pitch degerleri 0.1 ile 1.5 araliginda bulunur (74, 105).

48



Zamansal ¢ozlinlirligli daha da iyilestirmek icin, iki X-151n1 kaynagi ve iki detektor dizisini
eszamanli kullanan yeni tarayici konseptleri 2005°te uygulamaya konulmustur. Bu dual
kaynak BT (DKBT) tarayicilari yeterli veriyi edinmek icin sadece 90° rotasyon gerektirirler
ve sonugta to/4 diizeyinde veya daha az bir zamansal ¢oziiniirliik gosterirler. Bu sekilde 83
ms zamansal ¢Oziiniirliik rutin olarak elde edilmektedir ve bu da tiim hareket sikluslari
boyunca yiiksek kalp hizlar1 ve aritmileri olan hastalar1 goriintiilemek icin yeterlidir (106,
107).

2.4.2.1. Elektrokardiyografi (EKG) ile tetikleme

Kardiak BT nin amaci, hareket artefaktindan yoksun olan ve belirlenmis bir hareket fazina
karsilik gelen imajlar saglamaktir. Ancak o zaman koroner BT anjiyografi veya koroner
kalsifikasyon olgtimii gibi uygulamalar gilivenilir bir sekilde gerceklestirilebilir ve

tekrarlanabilir sonuglara ulasilabilir (74, 108).

Bu amaca ulagsmak i¢in veri edinimi ve/veya imaj rekonstriikksiyonu kardiak hareket ile
senkronize edilmeli ve olduk¢a yiiksek bir zamansal ¢ozlnirlige erigilmelidir.
Senkronizasyon tipik olarak BT veri edinimi ile eszamanli olan hasta EKG sinyali
kaydedilerek yapilir. Hareket sinyalini dogrudan hasta ham verilerinden (raw data) veya

rekonstriikte imajlar setinden tiireten alternatif yaklasimlar da kullanimdadir (109, 110).

Tipik kalp hizlar1 dakikada 40 ile 120 arasinda degismektedir ve 0.5 ile 1.5 s arasinda bir kalp
siklusu stiresine karsilik gelmektedir. Kalp hareketine bagli bulaniklasmayi onlemek icin
rekonstrilkkte imajlarda hareket siklusunun %10’undan fazlasinin olmamasi istenir ve
zamansal ¢Oziiniirlik 50 ile 150 ms diizeyinde olmalidir. Bu diizeye her zaman
ulagilamadigindan, yiliksek kalp hizlarindan (70/dk’nin {izeri) siklikla beta blokdorlerle

premedikasyon kullanilarak kaginilir.

Kardiak BT anjiyografi EKG tetiklemesi veya kapilamasi gerektirir. Iki tip tetikleme
kullanilabilir. Prospektif tetiklemede X-1s1n1 tiipii sadece onceden se¢ilmis kardiak fazlarda
aciktir ve bu fazlarin aralarinda kapanir. Bu yontem radyasyonu biiylik oranda azaltir fakat
dinamik analiz olasiligini ortadan kaldirir. Bu tip tetikleme kalsiyum skorlamada ve aksiyal

taramada kullanilir.

Retrospektif tetikleme spiral tarama teknikleri i¢in kullanilir. Burada X-151m1 tiipii tiim tarama

siiresi boyunca agiktir. Tarama gerceklestikten sonra fazlar rekonstriiksiyon i¢in segilir. Daha
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fazla radyasyon dozu ile sonuglanir fakat tiim fizyolojik zaman noktalarinda veriler mevcut

oldugundan dinamik analizlere imkan saglar (111).
2.4.2.1.2. Optimal rekonstriiksiyon fazi

Kalbin kasilma hareketi tek diize olmayan bir periyodik hareket oldugundan, kardiak siklusta
tim faz intervalleri faz-korele rekonstriiksiyon algoritmleri agisindan esit derecede uygun
degildir. Sistolik faz kalbin kontraksiyonuna karsilik gelir ve myokard yiiksek bir hiz gosterir.
Relaksasyondan sonra kalp neredeyse duragandir, bu da diyastolik faza karsilik gelir. Veri
edinimi i¢in zaman penceresi hareketsiz periyodu kapsadigindan, diyastolik faz vakalarin
¢ogunda optimal kardiak rekonstriiksiyon fazini temsil eder. Artan kalp hizi ile birlikte
sistolik faz daha siklikla optimal imaj kalitesi saglar. Fakat tipik EKG fazlarinda hastaya bagh
hafif degisiklikler nedeniyle hangi fazin optimal imaj kalitesi saglayacagini tahmin etmek
zordur. Bu nedenle farkli faz noktalarinda imaj rekonstriiksiyonu ile optimal imaj kalitesine

adaptif olarak yaklasmak sik bir uygulamadir (112,113).
2.4.3. Koroner arter kalsiyum taramasi

EDBT ile CAC goriintiilenmesi ilk olarak 1989°da tarif edilmistir. 1990°da Agatston ve ark
EDBT ile CAC Kkantifiye etmek i¢in bir metot Oonermistir. HU ile ifade edilen x-1sin1

ateniiasyonu ve kalsiyum depozitlerinin alanina dayali bu algoritm hala yaygin olarak

kullanilmaktadir (100).

Agatston skorunun orijinal taniminda 3 mm kesit kalinlig1 ve 100 ms zamansal ¢oziiniirliik
icin, EKG’de R-R araliginin %80’inde tetiklenen imaj edinimi yer almaktadir. BT numarasi
>130 HU olan >1 mm? herhangi bir alan kalsifikasyon olarak tanimlanmistir. Alan
kisitlamasinin amaci, tekli pikseller halinde giiriiltiiniin CAC kantifikasyonu tizerindeki

etkisini minimize etmektir.

Kalsiyum skorunun prognostik degeri iyi bilinmektedir. Koroner kalsifikasyonun varligi,
olumsuz kardiyovaskiiler olaylarin bir belirleyicisidir. Kalsiyum skoru >100 oldugunda rolatif
risk 4.3, >400 oldugunda rolatif risk 7.2 olur. Asemptomatik bireyleri taramanin yararlilig
tartismal1 olmakla birlikte, bir¢ok ¢alisma kalsiyum skorunun, 6zellikle orta ve yiiksek riskli
bireyler i¢in, konvansiyonel risk faktorlerinden bagimsiz olarak prognostik bilgi sagladigini

gostermektedir (114).

50



Koroner arter kalsiyum  c¢aligmasi  siklikla  asemptomatik  hastalar  iizerinde
gerceklestirilmektedir ve amag¢ koroner arterlerde mevcut olan kalsiyum miktarini
degerlendirmek ve Olgmektir. Bu nedenle bu c¢alisma sadece koroner arterlerin miimkiin
oldugu kadar az hareketli imajlarin1 edinir ve bunlar siklikla asemptomatik hastalar
olduklarindan miimkiin oldugu kadar az radyasyon kullanir. inceleme intravendz kontrast ajan
kullanilmadan yapilir. inceleme prospektif EKG kapilama kullamilarak ardisik bir aksiyal
edinim ile gergeklestirilir. Ancak bazen helikal tarama teknikleri kullanilmaktadir (115).

Prospektif EKG (veya kardiak) tetiklemede imaj projeksiyon verileri sadece EKG dalgasinin
onceden belirlenmis belirli R-R araliklar1 sirasinda (tipik bir deger R-R araligimin %401
kadar) toplanacak sekilde X-1s1n kaynagi acilir ve kapatilir. Gerekli projeksiyonlarin hepsi,
sonuctaki imajda kardiak hareketi en aza indirmek icin EKG dongiisiinlin en sakin fazlar

sirasinda edinilir.

Her bir ekspojur sonrasi, konvansiyonel bitisik aksiyel (veya ardisik) taramada oldugu gibi
masa nominal demet genisligi kadar ilerleyecektir. MDBT tarayicilarda multipl aksiyal
imajlar edinmek igin multipl detektdr siralar es zamanli olarak kullanilir. Ornegin 12 x 1.5
mm tarama edinim modunda her biri 1.5 mm kalinliginda 12 ayrt imaj edinilir. Bu
projeksiyon verileri 3 mm kalinlikta 6 imaj olusturmak {iizere kombine edilebilir. 64
detektorlii bir tarayici igin 64 x 0.625 mm tarama ile veri edinilebilir ve imajlar 2.5 mm

kalinlikta rekonstriikte edilir (116).

Koroner arter kalsiyumu kantifiye etmek icin BT taramalar tipik olarak diisik mA
ayarlarinda yapilir. Primer olarak kalsiyumun daha yiiksek atom numarasi nedeniyle, koroner
arterlerde anlamli kalsiyum bulunan lokalizasyonlarda yiiksek atentiasyon (HU) degerleri ile

bu miimkiin olur.
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Resim 2.9: Kalsiyum skorlama. Imajda BT numaras1 130 HU ve iizerinde olan tiim yapilar

pembe renkli izlenmektedir.
2.4.4. Koroner bilgisayarh tomografi anjiyografi calismasi

Bu tetkikin amacit koroner arterlerin herhangi birinde daralma olup olmadigini
degerlendirmektir. Bu ¢alisma tipik olarak koroner arter hastaligi semptomlar1 olan hastalar
tizerinde gergeklestirilir ve multiplanar reformatlar ve 3D  rekonstriiksiyonlar
gerceklestirilecek sekilde tiim planlarda yiiksek ¢oziiniirliiklii imajlarla gergeklestirilir ve hem

sistol hem de diyastolde kalp siklusunun, eger tiimiiniin degilse, bir¢ok fazini kapsar.

Bu kosullart karsilamak i¢in koroner BT anjiyografi (BTA) intravendz kontrast ajan,
retrospektif EKG tetikleme ve 1.0’dan ¢ok daha diisiik bir pitch ile helikal tarama kullanilarak
gerceklestirilir. Bu da ¢ok daha yiiksek bir radyasyon dozu ile sonuglanir.

Retrospektif EKG tetiklemede, helikal tarama sirasinda imaj projeksiyon verileri siirekli
toplanacak sekilde X-ism1 kaynagi agik tutulur. EKG dalgasinin tiim fazlarinda her bir

lokalizasyon icin yeterli imaj projeksiyonlarinin edinildigini temin etmek i¢in masa hareketi
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diisiik bir pitch degeri (tipik olarak 0.2 ile 0.3) kullanilarak yavaslatilir. Boylece kardiak

siklusun herhangi bir faz1 i¢in imajlar rekonstriikte edilebilir (117).

Koroner arterleri herhangi bir diizlemde kesin bir dogrulukta degerlendirebilmek i¢in ince
kesitler (<2 mm) elde edilir. 16 ve 64 kesitli tarayicilarin gelisimi ile bu edinimler tipik olarak
submilimetrik (<1 mm) kesit kalinligiyla yapilmaktadir. Fakat ince kesitler kullanildiginda

imaj giiriiltlisii artar.

Koroner BTA taramalar tipik olarak ¢ok daha yiiksek mA ayarlar1 ile yapilir. Bunun nedeni,
ince kesit imajlarin, imaj giiriiltiisiinii taninin glivenle konulabilecegi kabul edilebilir bir

diizeyde tutabilmek i¢in daha yiiksek bir mA gerektirmesidir.

Koroner arteriyel liimen ve damar duvarmin goriintiilenmesi i¢in kontrastli, EKG tetiklenmis
BT’nin kullanimi ilk olarak EDBT ile miimkiin olmus, fakat 16-64 kesitli MDBT tarayicilarin
uygulamaya girmesi ile popiilarite kazanmistir. MDBT ve konvansiyonel koroner anjiyografi
farkl bilgiler saglamaktadir ve bu nedenle liiminal stenozun kantitatif tespitinde miitkemmel
bir uyusma beklenmemelidir. Konvansiyonel anjiyografinin aksine MDBT aterosklerotik
plagin goriintiilenebilmesini saglar. Bazi vakalarda parsiyel volim ve blooming artefaktlar
nedeniyle kalsifiye plaklarin yol agtig1 stenozlar, MDBT tarafindan oldugundan fazla tahmin
edilebilir. Diger baz1 vakalarda stenoz siddeti konvansiyonel anjiyografi tarafindan
oldugundan az /yetersiz tahmin edilebilir. Konvansiyonel anjiyografide her bir damar i¢in
tipik olarak sadece 2 veya 3 projeksiyon elde edilir. Bunun tersine MDBT 3 boyutlu bir

goriintlileme teknigidir ve bu nedenle sonsuz sayida projeksiyon saglar.

Yeni nesil 32 ve 64 kesitli MDBT sistemlerinin 6nemli bir avantaji rotasyon basina daha
bliylik bir kraniokaudal alan1 kapsamasidir. Bunun sonucunda daha kisa siireli nefes tutma,
daha yiiksek kontrast enjeksiyon hizlari, daha kiiciik kontrast hacmi, ve kalp hizi
degiskenligine sekonder daha az sayida artefaktlar s6z konusudur. Uzaysal ve zamansal
¢oziinlirliik yoniinden 64 kesitli MDBT nin istiin performans 06zellikleri, imaj kalitesinde
Olctilebilir iyilesmeye yol agmaktadir. 64 kesitli tarayicilar kullanilarak yapilan ¢alismalarda
koroner arter stenozu i¢in sensitivite ve spesifisitelerde %90’lara ulasilmistir. Dislanan veya
degerlendirilemeyen segmentlerin sayisi ¢calismalarin cogunda %10’un altina inmistir. Bu da

onceki nesil tarayicilarla karsilastirildiginda anlamli bir iyilesmeyi temsil etmektedir (118).

Yaygin koroner arter kalsifikasyonlart olan hastalarda Kkoroner arter stenozunu

degerlendirmek gii¢ olabilir. Kalsifiye yapilar1 iceren rekonstriiksiyonlar, koroner liimenin
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biiyiikk kismimin goriiniirde kalsifiye plak tarafindan dolu oldugu parsiyel voliim averaji ve
kalsiyumun gercek limene kalkan oldugu demet sertlesmesi artefakti nedeniyle kalsiyumu
temsil eden hacmi oldugundan fazla tahmin etme egilimindedir. Cok yiiksek kalsiyum skoru
olan semptomatik hastalar, c¢ok yiiksek bir obstriiktif koroner hastaligina sahip olma

ihtimaline sahip olduklarindan, bu hastalarda MDBT anjiyografiden kaginmak ve dogrudan

invaziv kateterizasyona yonlendirmek mantiklidir (119).

Resim 2.10: 3B koroner agaci reformasyon goriintide LAD’de belirgin stenoz izleniyor.
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Resim 2.11: Sagital ve aksiyel kesitlerde LAD proksimal kesimde belirgin (diiz ok) ve
distalinde milimetrik gapli (egri ok) kalsifik plaklar.
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Resim 2.12: LAD’de mevcut darliklarin kavisli MPR (¢cMPR) kullanilarak tiim damar seyri

boyunca izlenmesi ve damar analizi ile mevcut darliga ait 6lgiimler.
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2.4.5. Stentli koroner damarlarin degerlendirilmesi

IKA koroner stent degerlendirmesi icin altin standart olmakla birlikte, koroner stentlerin non-
invaziv  degerlendirilmesi arzulanan bir durumdur. Stentli damarlarin  limenini
degerlendirebilme becerisi, stentin tipi ve capia baghdir. Parsiyel volim ve blooming
artefaktlarina bagli olarak internal liiminal ¢ap siklikla oldugundan az tahmin edildiginden, 3
mm’den daha kii¢iik liimenlerde stent i¢i stenozun pratikte gosterimi zordur. Fakat bazi

vakalarda keskin rekonstriiksiyon filtreleri kullanilarak iyilestirilmis goriintiiler elde edilebilir.

Koroner in-stent restenozunun tespitinde (%50°den fazla restenoz) 16 veya daha istii
detektorlic MDBT ile invaziv koroner anjiyografisini karsilastiran 15 calisma ile bir meta-
analizde MDBT anjiyografisinin (16 veya istli detektorlerle) koroner in-stent restenozunun
tespitinde orta diizeyde sensitivite ve yiiksek spesifisiteye sahip oldugunu gostermektedir.
MDBT nin yiiksek bir spesifisite degeri olmasi, koroner stent restenozunu veya okliizyonunu

diglamada non-invaziv bir teknik olarak onemlidir. Gorlintiilemeyi etkileyen ana faktorler

stent ¢aplar1 ve stent materyalleridir (120, 121).

Resim 2.13: Aksiyel kesitte LAD’de stent.
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Resim 2.14: Aksiyel kesitte LAD stent igi restenoz izleniyor.

2.4.6. Koroner arter bypass greftlerinin degerlendirilmesi

Koroner arter bypass greft (KABG) cerrahisi genellikle ilerlemis KAH bulunan hastalarda
gerceklestirilir. Bu hastalarda anjina pektoris rekiirrensi sik bir problemdir ve erken ve ge¢
donemde greft okliizyonu goriilebilir. Cerrahi revaskiilarizasyon arteriyel veya vendz
greftlerle yapilabilir. Kisa ve orta vadeli takiplerde daha yiiksek greft patensi hizlarindan
dolay1 arteriyel greftler (sol veya sag internal mammarian arterler [LIMA ve RIMA] veya
serbest arteriyel greftler) venoz greftlere tercih edilir., KABG cerrahisi sonrasinda uzun
donemde nativ koroner arter hastaliginin ilerlemesi ve greftlerde de novo ateroskleroz
goriilebilir. Cerrahiden sonra iskemik semptom riski yillik %4-9 arasinda olmakla birlikte, 10

yilin sonunda venoz greftlerin %75’inde hastalik saptanmaktadir (122, 123).

Koroner MDBT yiiksek bir tanisal giivenilirlikle koroner bypass greft patensisinin
degerlendirilmesine imkan saglar (bypass greft okliizyonunu tespit etmede %100’e yakin). Bu
damarlarin kiigiik ¢capli olmasi, siklikla mevcut agir koroner kalsifikasyon ve metal klipslerin
neden oldugu artefaktlar imaj kalitesini sinirlandirmaktadir. 64 kesitli MDBT ile yapilan
calismalara ait veriler greftlerin hepsinin degerlendirilebilir oldugunu ve dogru sekilde okliide

veya patent olarak siniflandirildigini géstermistir (124, 125).
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Resim 2.15: VRT goriintiide LAD distal kesimi ile anastomoze patent LIMA grefti.

Total ven greft okliizyonunun belirlenmesi olduk¢a kesin olmakla birlikte, orta dereceli
stenozlarin degerlendirilmesi zor olabilir. Hareket ve cerrahi klipslerin artefaktlari siklikla
damar anastomozunun degerlendirilmesini sinirlandirmaktadir. Koroner arter bypass
cerrahisini takiben hastalarda greft pozisyonu kolaylikla goriintiilenebilmesine ragmen, zayif
akim, daha yaygin kalsifikasyon ve daha kiiciik liimen ¢ap1 nedeniyle bu hastalarda nativ

damarlarin analizi siklikla daha zordur (122).
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Resim 2.16: Sagital kesitte LIMA grefti (diiz ok) sonrasinda nativ damarda darlik (egri ok).
2.4.7. Koroner arter anomalilerinin degerlendirilmesi

Koroner arter anomalilerinin tibbi 6nemi, belirli anomali tipleri ile iligkili olan, geng¢ ve daha
onceden asemptomatik kisilerde ani kardiak oliim riskinde yatmaktadir. Tipik olarak bu
anomaliler invaziv, selektif koroner anjiyografiveya otopsi ile insidental olarak saptanmakla

birlikte MDBT’nin uygulamaya girmesi ile goriilmeleri artmistir (13,126).

MDBT konjenital anomalili koroner arterlerin orijin ve seyrinin degerlendirilmesinde ¢ok
yararhidir. Konvansiyonel anjiyografi ile karsilastirildiginda, MDBT anormal koroner
arterlerin aorta ve pulmoner arter gévdesi ile 3 boyutlu iliskisini daha ayrintili belirleyebilir.
Ayrica MDBT aym1 zamanda arteriyovendz fistiilleri, myokardial kopriileri ve koroner

arterlerin anevrizmal dilatasyonlarini 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 perfiizyonun degerlendirilmesi

Kardiak fonksiyonu degerlendirmek i¢in kritik bir Ol¢iim sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonudur. Biplane (Iki diizlemli) anjiyografi en kesin ve tekrarlanabilir sonuglari
saglamistir. Iskemik kalp hastalig1 veya kardiyomyopatisi olan hastalarda, MDBT kardiak
siklusun retrospektif tetiklenmis fazlarin1 kombine ederek sol ventrikiil (LV) Kitlesi, hacimleri
ve ejeksiyon fraksiyonunun (EF) dogru kantifikasyonuna imkan saglar. Bu metotlar invaziv
ventrikiilografi ile karsilastirildiginda 1y1 performans gostermistir ve bdlgesel LV
disfonksiyonunu kantifiye etmek icin kullanilabilir. Bu veriler koroner ¢aligmasi aninda elde

edilmektedir ve ilave kontrast veya radyasyon gerektirmemektedir (128-130).
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o e ]

Horizontal LA
ED Volume 108 ml
ES Yolume 32 nl

Stroke Yolume | 76 ml

N Cardiac Output | 5398 ml/m:

EF 702
Vertical LA

ED Yolume 125 ml
ES Yolume 24 ml

Stroke Yolume || 101 ml

Cardiac Output || 7184 ml/n:

£F gre
Biplane

ED Yolume 113 nl
ES Volume 26 ml

Stroke Yolune || 87 ml

Cardiac Output 6144 wl/n:
EF 7z

Resim 2.18: MDBT ile ejeksiyon fraksiyonu &l¢iimii. Iki planda ve diyastolik ve sistolik

fazlarda alinan uzun aks goriintiileri.

EDBT ile gerceklestirilen calismalar LV myokardiumunda hipodens alanlarin, akim
kisitlayict koroner obstriiksiyon varliginda azalmis iyot kontrast goriiniimiinii temsil ettigini
gostermistir. Benzer bulgular MDBT ile akut myokardial enfarkt geciren hastalarda
bildirilmistir. Enfarkta ugrayan myokardin ateniiasyonu normal dokudan daha azdir ve tespit
edilebilir diizeydedir, ancak kontrast madde verildiginde belirlenmesi ¢ok daha kolaydir.
Kontrast madde, normal ve iskemik hasara ugramis myokardda zamansal olarak ayri
kontrastlanma evreleri-fazlar1 meydana getirir. Perfiizyon fazi sirasinda normal myokard
maksimal kontrastlanir, oysa hasarli bolge kontrastlanmaz veya minimal kontrastlanir.

Kontrast maddenin uygulanmasindan 10 dk sonra normal myokardin kontrastlanmasi
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azalmistir ve hasarli myokard neredeyse maksimal kontrastlanmistir. Perfiizyon fazinda
iskemik hasara ugramis alan myokard icinde bir ‘negatif imaj’ olarak goziikiir, oysa daha
sonraki bir fazda bir ‘pozitif imaj’ olarak goziikiir. Erken BT goriiniimleri azalmis doku

perfiizyonunu yansitirken, ge¢ goriintiilerin uzamis okliizyon sonrasi nekroz ve skar olusumu

ile ilgili oldugu diistinilmistiir (131, 132).

Resim 2.19: Aksiyel kesitte sol ventrikiil apeksinde izlenen, iskemik hasara bagli oldugu

diistiniilen hipodens alan.
2.4.9. Koroner dis1 kardiak bulgularin degerlendirilmesi
2.4.9.1. Intrakardiak Kitlelerin degerlendirilmesi

MDBT, intrakardiak kitlelerin doku o6zelliklerini ve anatomik yapisini degerlendirmede
yararli bir goriintiileme modalitesidir. MDBT, MRG’nin kontrendike oldugu pacemaker veya
diger implante MR uyumsuz metalik cihazlar olan hastalarda gergeklestirilebilir. Intrakardiak
trombiisler genellikle kontrastla dolu kardiak odaciklarda dolma defektleri olarak goriiliirler.

Sol ventrikiilde, siklikla genis bir anterior duvar myokard enfarktiisiinii takiben, en sik olarak
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sol ventrikiil apeksinde goriliirler (133). Ayrica MDBT akciger ve mediastinal yapilarin
ayrintili bir degerlendirilmesini saglar. MDBT kompleks patolojilerde 3D goriintiileme,

vaskiiler ve diger mediastinal yapilarla iligkinin gosterilmesini saglar (134).

Resim 2.20: Sol ventrikiil apeksinde hipodens trombiis. Ayrica apekste myokard dokusunun

inceldigi goriiliiyor.
2.4.9.2. Perikardiumun degerlendirilmesi

Perikardium MDBT tarafindan iy1 goriintiilenir ve genellikle yag tarafindan ¢evrilidir. MDBT
perikardial kalinlig1 ve doku 6zelliklerini dogru olarak belirleyebilir. Perikardial efiizyon ve
kalsifikasyon kolaylikla ayirt edilebilir. Mezotelyoma gibi primer perikardial tiimorler
nadirdir, fakat sik bir metastaz yeridir ve kanli eflizyonlar eslik eder. Perikardiumun
kalinlasmas1 (>2 mm) ve Kkalsifikasyonu Kkonstriktif perikarditi diislindiirebilir, fakat

MDBT ’nin rolii konstriktif olaym varligini belirlemek ile sinirlidir. (133).

63



2.4.9.3. Elektrofizyolojide MDBT

Atrial fibrilasyonda radyofrekans ablasyon ve kalp yetmezligi hastalarinda kardiak
resenkronizasyon terapisi, elektrofizyolojide standart islemler haline gelmistir. Pulmoner ven
ablasyonu atrial fibrilasyonun rekiirrensini 6nlemede etkilidir, fakat 6zefageal perforasyon ve
pulmoner ven stenozu gibi potansiyel olarak ciddi komplikasyonlarla iligkili olabilir.
Pulmoner venler hastadan hastaya degisen kompleks bir anatomiye sahiptir. MDBT sol
atrium, pulmoner venler ve ¢evredeki yapilarla iliskilerini 3 boyutlu olarak miikemmel bir

sekilde goriintiileyebilir.

MDBT, kardiak resenkronizasyon terapisi i¢in  biventrikiller —pace tellerinin

implantasyonundan 6nce koroner siniis ve baglantilarinin anatomisini degerlendirmek i¢in

kullanilabilir (135).
2.4.10. Gelecek yonelimler

MDBT koroner anjiyografinin yiiksek negatif prediktif degeri, diisiik-orta riskli hastalarda
KAH’n1 tespit etmek veya dislamak icin ideal bir test haline getirmistir. Normal bir MDBT
calismast KAH varligin1 tamamen diglar. Anlamli liimen stenozu olmaksizin aterosklerotik
plak varligin1 gosteren MDBT c¢alismalari, onleyici girisimlere olan ihtiyaci belirleyebilir.
Yalanci pozitif sonuglarin yiiksek prevalansi dikkate alindiginda, orta-ciddi stenozu gdsteren

MDBT ¢alismalarini diger tekikler izlemelidir.

Gelecek nesil MDBT sistemleri, zamansal ve uzaysal ¢oziiniirliigii iyilestirme ve radyasyon
maruziyetini azaltma gayreti icinde olacaktir. Multipl X-1s1n1 tiipleri ve detektor dizileri veya
ekstra genis detektdr kapsami gibi alternatif tasarimlar iizerinde g¢alisilmaktadir. Zamansal
¢oziinlirliiglin kisa zamanda iyilesmesi beklenmektedir. Fakat uzaysal ¢oziiniirliikte iyilesme,
artmis radyasyon maruziyeti pahasma olabilir. Radyasyon maruziyetini anlamli derecede

diistirmeye yonelik yontemler {izerinde de galisilmaktadir (110,136).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya 14.05.2007 ile 31.12.2009 tarihleri arasinda Fatih Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dalinda 64 kesitli MDBT ile koroner BTA tetkiki yapilan hastalar dahil
edildi. Calisma retrospektif olarak gerceklestirildi. Calismaya dahil edilen hastalarin koroner
BTA tetkiklerine ait raporlar1 Hastane Bilgi Isletim Sisteminden elde olundu. Bilgi Isletim
Sisteminden ayrica varsa hastaya yapilan invaziv koroner anjiyografi ve ekokardiyografi

tetkiklerinin raporlari elde edildi.

1819 hastanin tamamindan demografik veriler (yas, cinsiyet), koroner BTA tetkikine ait
raporlardan koroner arterlerde (LMCA, LAD, LCx, RCA) damar stenozuna yol agan
lezyonlarin varligi ve stenozlarin derecesi (0= stenoz yok, 1= minimal stenoz, %50’den az
liimen ¢ap daralmasi, 2= orta derecede stenoz, %50-70 aras1 liimen cap daralmasi, 3= belirgin
stenoz, %70’den fazla limen ¢ap daralmasi) kaydedildi. Bu verilerden daha sonra hasta bazli
degerlendirmede yararlanilmak tizere her bir hastada en yiiksek stenozu derecesi ayni skalada
‘genel olarak koroner stenoz’ veya ‘BT hasta genel’ skoru olarak kaydedildi. Her bir hasta
icin ka¢ tane damarda stenoz oldugu (Daralmis damar sayisi 0= hi¢bir damarda stenoz yok,
1,2,3,4 ise LMCA, LAD, LCx ve RCA’dan kaginda stenoz oldugunu gosteren) ve kag tane
damarda belirgin stenoz oldugu (Belirgin daralmis damar sayisi 0= hi¢gbir damarda belirgin
stenoz yok, 1,2,3,4 ise LMCA, LAD, LCx ve RCA’dan kaginda belirgin stenoz oldugunu
gosteren) kaydedildi. Tim hastalarda myokardial kopriillesme varligi, intermediate arter
varligi, koroner arter varyasyonlari, anomalileri ve non-koroner kardiak bulgular kaydedildi.
Hastalarin istemlerinden semptomlar1 kaydedildi, asemptomatik olarak sadece kontrol amagh
tetkik istenen hastalar belirlendi. 1706 hastada koroner arter kalsiyum skorlama tetkiki ile
Agatston skoru Olciildii. 1381 hastada yapilan fonksiyonel ¢aligmalarda bulunan ejeksiyon
fraksiyonu, end diastolik voliim, end sistolik voliim ve stroke voliim kaydedildi. 484 hastada
kardiak output (debi) kaydedildi. 692 hastada boy ve agirliklar kaydedilerek formiile gore
BMI indeks hesapland1 (BMI= Aglrhk/(Boy)z).

Stent bulunan 181 hastada yukaridaki parametrelere ilave olarak %50 ve daha fazla restenoz
bulunan stentler tespit edildi, hastalarda stent bulunan damar sayilar1 kaydedildi. Bypass
bulunan 103 hastada ilave olarak okliide greftler tespit edildi ve hastalarda bypass greft
yapilan damar sayilar kaydedildi.

Bu verilerden SPSS 13 bilgisayar istatistik programi kullanilarak istatistiksel analizler yapildi.

Hasta grubunun genel 6zellikleri, hasta popiilasyonunda koroner arter stenoz bulgularinin
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dagilimi, koroner arter varyasyonlari ve non-koroner kardiak bulgularin sikliklar1 deskriptif
olarak tanimland1. Erkek ve kadinlar arasinda, stent olan ve olmayan hastalar arasinda, bypass
olan ve olmayan hastalar arasinda, semptomatik olan ve olmayan hastalar arasinda;
demografik degiskenler, Agatston skoru ve fonksiyonel parametreler yoniinden gruplar arasi
karsilagtirmalar unpaired t-testi ile yapildi. Hasta bazinda en yiiksek stenoz derecesini
gosteren BT hasta genel skoru ile LMCA, LAD, LCx ve RCA damarlarinin her biri igin
stenoz dereceleri yoniinden erkek ve kadinlar arasinda, BMI indeksi gruplari arasinda ve zayif
ve normal kilolular ile kilolu ve obez hasta gruplarinin karsilastirilmasi ki-kare trend testi ile

yapild.

Koroner BTA yapilan 1819 hasta igerisinde, ¢aligsma siiresi iginde klasik koroner anjiyografi
yapilan 72 hastada stenozlarin damarlara gore dagilimi belirlendi. Klasik koroner
anjiyografide tespit edilen stenozlarin koroner BTA karsiliklart ki-kare trend testi ile yapildi
ve bu hasta grubunda 64 kesitli MDBT nin hasta genelinde ve her bir damar i¢in sensitivite ve
spesifisiteleri hesaplandi ve her iki tetkike gore damarlardaki stenoz derecelerinin

korelasyonu Pearson korelasyon analizi ile degerlendirildi.

Erkek ve kadinlar arasinda stenoz derecelerine Agatston skorlari; yas gruplarina gore
Agatston skorlari, damarlardaki stenoz dereceleri ortalama +1 standart sapma cinsinden grafik
halinde gosterildi. Ayrica stenoz derecelerine, daralmis damar sayilarma gore erkek ve
kadinlarin ortalama yaslar arasindaki farklar grafik olarak gosterildi. Erkek ve kadinlarin aym

yas gruplarinda koroner BTA bulgularinin karsilastirilmasi unpaired t-testi ile analiz edildi.

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

sayilarina gore verilerin korelasyonu Pearson korelasyon analizi ile yapildi.

[statistiksel analizlerin sonucunda p<0.05 bulunmasi halinde istatistiksel anlamli olarak kabul

edildi.
TEKNIK

Hastalarin koroner BTA endikasyonlar1 basta kardiyologlar olmak {izere merkezimizde veya
dis merkezlerde calisan klinisyenler tarafindan konuldu. Hastalar tetkik i¢in randevu almaya
geldiklerinde kisisel bilgileri (yas, cinsiyet, boy, kilo) alindi, klinik dykiileri ve BT ¢ekimi
veya kontrast madde verilmesine yonelik kontrendikasyonlar1 olup olmadigi sorgulandi
(bagvuru sikayeti, semptomlari, kalp hastalif1, ge¢irilmis myokard enfarktiisii, stent ve/veya

bypass cerrahisi islemleri, diabet, bobrek yetmezligi, hipertiroidi, astim, gebelik, iyotlu
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kontrast maddelere karsi ilag allerjisi, kullandigi ilaglar, 6zellikle oral antidiabetikler, beta
blokorler, eski tetkikler). Tiim hastalardan hastanenin BT tetkikleri i¢in sart kostugu standart
formda bilgilendirilmis onam alindi. Etken madde olarak metformin tipi biguanid iceren oral
antidiabetik ilaglar1 kullanan (Glifor, Glucophage, Gluformin, Glukofen vb) hastalarin
ilaglari, kontrast madde ile etkilesim sonucu laktik asidoz gelisimi riskine karsi tetkik
oncesinde kesildi ve tetkikten 48 saat sonrasina kadar tekrar baslanmamasi Onerildi.
Hipertiroidi yoniinden Oykiisii bulunan hastalar tetkik oncesinde Endokrinoloji boliimii ile
konsiilte edildi. Beta blokor kullanimi gerekliligi halinde, astim 6ykiisii bulunan hastalar
Gogiis Hastaliklar1 boliimii, diger tiim hastalar Kardiyoloji bolimii ile konsiilte edildi.
Konsiiltasyonlar sonucunda herhangi bir kontrendikasyon bulunan hastalarda tetkik iptal
edildi.

Tetkik ¢ekimine karar verilen hastalarin, tetkikten Oonce en az 45 dakika istirahat etmeleri
sagland1. Istirahat sonrasinda hastalarin nabiz ve tansiyonlar1 dl¢iildii. Nabiz >70/dk olan
hastalara kontrendikasyon olmamasi halinde Kardiyoloji boliimiine konsiilte edilerek 50-100
mg oral metoprolol (Beloc 50 mg ZOK, AstraZeneca AB, Sodertilje, Sweden) uygulandi. 45
dk-1 saat siire i¢inde hastalarin nabizlar tekrar 6lgiilerek, uygun diizeye (<70/dK) indiklerinde
cekim odasina alindilar. Hastalar BT tarayicinin masasina sirt iisti yatirildiktan sonra EKG

elektrotlar1 yerlestirildi. Hastanin nabzi1 ve kalp ritmi kontrol edildi.

Antekiibital fossaya 18 veya 20 G’lik bir intravenoéz (IV) kaniil yerlestirildi (18-20 G Vasofix
intracet, Braun, Melsungen, Germany). Kontrast ekstravazasyonu riskini azaltmak i¢in kii¢iik
venlerden kac¢inildi. Damaryolunun uygunlugu, kontrast uygulamasi 6ncesinde minimum 10
ml serum fizyolojik (SF) test bolusu ile dikkatlice degerlendirildi. Nabzi hala yiiksek seyreden
hastalarda IV metoprolol 5 mg dozda maksimum ii¢ defaya kadar uygulandi. Hastalara nefes
tutma manevrasinin nasil yapilacagi ayrintili olarak anlatild1 ve denemeler yaptirildi. Deneme
nefes tutmalar1 sadece hasta icin pratik yapma yararini saglamaz, ayn1 zamanda apnenin kalp
hiz1 iizerindeki etkisini degerlendirmeye yardimci olur. Hastalar, iyotlu kontrast maddenin
enjeksiyonundan kaynaklanan sicaklik hissi hakkinda bilgilendirildi ve kontrast
enjeksiyonundan kisa siire sonraki nefes tutma talimatlarina uymanin 6nemi hatirlatildi.
Sistemde otomatik nefes tutma talimatlar1 kullanilmaktadir ve bunlar farkli dillerde
mevcuttur. Damar yoluna power enjektor (MEDRAD-tellant; MEDRAD Company,
Germany) baglantis1 yapildi ve cihazda yeterli kontrast madde ve SF oldugu ve hava

kabarciklarinin olmadigi kontrol edildi.
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Koroner BTA tetkiki 64 kesitli sira detektorli MDBT tarayici (Philips Brillinace 64; Philips
Medical System, Best, Netherlands) kullanilarak gergeklestirildi. Asagidaki tarama

parametreleri kullanildi;

Total kolimasyon 64x0.625 mm, gantry rotasyon zamani 0.4 s, tiip voltaji 120-140 kV, tiip
akimi 600-900 mAs, pitch 0.2, ¢cekim siiresi 10 s, inkrement 0.33 mm, kesit kalinlig1 0.67
mm, 250 mm bakis alan1 ve 512x512 matriks boyutu, pencere C:90, W:500, retrospektif EKG
tetikleme, bolus tracking i¢in esik deger 150 HU, esik degerden sonra gecikme 5-7 S.

Her bir tetkik kalbin pozisyonunu belirlemek {izere bir topogram ile basladi. Standard bir
koroner anjiyografi i¢in tarama alani, trakeal biflirkasyon iist referans noktasi olarak alinarak
belirlendi. Bu diizey ayn1 zamanda bolus tracking i¢in kullanilmaktadir. Topogram kalbin
yaklagik 1-2 cm altinda sona erdi. Topogramda se¢ilen alanin uzunlugu koroner anjiyografi
igin tipik olarak 12-16 cm, ve koroner bypass hastalar1 i¢in 18-25 cm’di. Hastaya esas
tetkikten 1-2 dk once koroner damarlarin dilastasyonu i¢in sublingual 5 mg isosorbid dinitrat

(Isordil 5 mg, Ayerst Laboratories, New York, USA) verildi.

Hastada ilk olarak ardisik mod tarama ile kalsiyum skorlama tetkiki gergeklestirildi. Daha
sonra BTA ¢ekimini gerceklestirmek iizere bolus tracking i¢in desendan aortaya bir ROI
(region of interest) yerlestirildi. Yiiksek iyot konsantrasyonlu (400 mg I/ml) bir kontrast
madde olan 100 ml iomeprol (lomeron 400; Bracco, SPA, Milano, Italy) damar yolundan 5-6
ml/s hizla infiize edildi. Kontrast bolusundan hemen sonra enjekte edilen 30-40 ml SF bolus
yikama (chaser), kontrast maddenin daha etkin olarak sistemde kalmasini saglar. Kontrast
enjeksiyonundan sonra, asendan aorta diizeyinde monitor taramalar1 elde olundu ve ROI
icindeki ateniiasyon degerleri Olgiildii. ROI icinde belirli bir esik degere ulasildiginda

(genellikle 150 HU), otomatik olarak hastaya nefes tutma komutu verildi ve tarama bagladi.

Rekonstriiksiyon oncesinde, herhangi bir aritmi durumunda verilerin etkilenmemesi icin EKG
editing uygulandi. Daha sonra RR araligina gore %0, 10, 20, 30, 40, 50, 60, 70, 75, 80, 90
fazlarinda retrospektif rekonstriiksiyonlar yapildi. Fonksiyonel inceleme i¢in diyastol ve sistol
sonuna karsilik gelen %0 ve %40 fazlar kullanildi. Koroner damar stenozlar1 esas olarak %75
faz kullanilarak degerlendirildi. Fakat hareket artefakti ve benzeri nedenlerle optimal
degerlendirme yapilamamasi durumunda diger fazlardan da (6rn RCA ig¢in siklikla %40)
yararlanildi. Esas olarak aksiyal, koronal ve sagital kaynak imajlardan liimen i¢i stenoz
degerlendirmesi yapildi. Ihtiya¢ duyulmas: halinde goriintii isleme tekniklerinden (VRT,
MPR, cMPR, MIP) yararlanildi (Cekim teknigi ile ilgili kaynaklar; 137-139).
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4. BULGULAR

14.05.2007 ile 31.12.2009 tarihleri arasinda 64 kesitli MDBT ile koroner BT anjiyografi
yapilan 1819 hasta calismaya alindi. Hastalarin 417°si (%22,9) kadin, 1402’si (%77,1)
erkekti. Hastalarin ortalama yas1 53,4 idi (yas araligi 4-90). Yirmi yasin altinda dort hasta
mevcuttu. Bunlardan en genci 4 yasindaki 1 hasta Kawasaki hastaligi, 14 yasindaki 1 hasta
Wolf-Parkinson-White sendromu, 14 yasindaki 1 hasta myokardial iskemi, 16 yasindaki 1
hasta ise gogiis agris1 nedeniyle goriintiilenmisti. Yas gruplarina gore ayrildiginda en fazla
sayidaki hasta 50-59 yas grubunda toplaniyordu (n=580). Hasta grubunun 6zellikleri Tablo
4.1’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.1: Hasta grubunun genel 6zellikleri ve genel bulgular

s Ortalama d. Sapma
Yas 1819 4 90 53,38 11,66
Boy 692 140 196 171,14 8,10
Agirlik 692 43 175 82,50 13,93
BMI 692 17,5 60,6 28,2 4,3
Daralmig Damar Sayis1 | 1819 0 4 0,91 1,17
Belirgin Daralmis Damar
Sayisi 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 Volim 1381 29 247 110,99 30,61
End-sistolik Volim 1381 5 147 33,49 17,70
Stroke Volim 1381 19 154 77,78 20,44
Kardiak Debi 484 1450 9939 5358,53 |1653,40

Koroner BTA yapilan 1819 hastanin 969’unda (%53,3) hicbir damarda stenoz izlenmedi.
LAD’de stenoza yol agan 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) saptandi.
Hastalarin 339’unda (%18,6) bir damarda stenoz varken, 511 hastada (%28) birden fazla
damarda stenoz vardi. Diger bir ifadeyle koroner arter hastaligi tespit edilen 850 hastadan
%39,9’unda tek damar hastaligi, %60,1’inde c¢oklu damar hastaligt mevcuttu. Hastalarin
226’sinda (%12,4) myokardial koprii, 172’inde (%9,5) intermediate arter saptandi. 103
(%5,7) hastada koroner bypass greft, 181 (%10) hastada stent mevcuttu. 26 hastada hem stent,
hem de bypass greft mevcuttu. Hastalarin 1655’inde (%91) sag dominant, 128’inde (%7) sol
dominant ve 36’sinda (%2) kodominant dolasim izlenmisti. Koroner stenozlarin dagilimi

Tablo 4.2’te verilmistir.
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Tablo 4.2: Hasta popiilasyonunda koroner arter stenoz ve bulgularmin dagilimi

Verisi olan Hasta Sayis1| Yiizde

Cinsiyet 1819 Kadin 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 darlik 410 22,5

LMCA'da Stenoz 1798 Yok 1694 | 94,3
Minimal 77 4,2

Orta derecede 16 0,9

Belirgin darlik 11 0,6

LAD'de Stenoz 1819 Yok 1052 57,8
Minimal 284 15,6

Orta derecede 175 9,6

Belirgin darlik 308 16,9

LCx'de Stenoz 1819 Yok 1445 79,4
Minimal 136 7,5

Orta derecede 80 4,4

Belirgin darlik 158 8,7

RCA'da Stenoz 1819 Yok 1406 77,3
Minimal 136 7,5

Orta derecede 84 4,6

Belirgin darlik 193 10,6

Daralmis Damar Sayisina gore | 1819 Yok 969 53,3
Hasta Dagilimi Bir damarda 339 18,6
Iki damarda 258 14,2

Ug damarda 2041 112

Dort damarda 49 2,7

Belirgin Daralmig Damar 1819 Belirgin darlik yok 1409 77,5
Sayisina Gore Hasta Dagilimi Bir damarda 226 12,4
Iki damarda 113 6,2

U¢ damarda 66 3,6

Dort damarda 5 0,3

Myokardial Koprii 1819 Yok 1593| 87,6
_ Var 226 12,4
Intermediate 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 Sag 1655 91
Sol 128 7

Kodominans 36 2
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Koroner arter varyasyonlart ve anomalileri ile non-koroner kardiak bulgular Tablo 4.3’te
Ozetlenmistir. Ek bulgu saptanan hasta sayist 211 (%11,6) idi. Bunlarin arasinda en sik
goriilenleri aort kalsifikasyonlar1 ve RCA varyasyonlaridir. 174 hastada ilave 1 bulguya

rastlanirken, 37 hastada 2 bulgu, 6 hastada 3 bulgu, 2 hastada ise 4 bulgu birlikte saptandi.

Tablo 4.3: Koroner arter varyasyonlari, anomalileri ve non-koroner kardiak bulgularin

goriilme sikliklari

ANoMma e NO oroner pulg D ] de
Anomali/EK bulgu yok 1608 88,40
Aortta kalsifikasyonlar 29 1,59
RCA anomalileri (¢ift RCA, aberran seyir, sol Valsalvadan,

LAD’den, nonkoroner siniisten, anevrizmatik dilatasyon,

RCA’dan orijin alan sol bronsial arter vb) 26 1,43
Aort ¢capinda genisleme 24 1,32
LMCA yoklugu (LAD ve LCx ayr1 orijin) 21 1,15
PFO 20 1,1
Lokal akinezi ve hipokinezi 20 1,1
Myokardial hipodens, yag replasman alani 17 0,93
Kapak kalsifikasyonlari 16 0,88
Kardiyomegali, sol atrium dilatasyonu 12 0,66
LCx anomalileri(sag orjinli, yoklugu, ektazi) 9 0,38
High take-off 6 0,33
Perikardial efiizyon 5 0,27
Intrakardiak trombiis 4 0,22
Perikardial kalsifikasyon 4 0,22
Pulmoner arter fistiilii 4 0,22
Aort yetmezligi 4 0,22
Diger (her biri 3’ten az sayida olmak tlizere LM sag valsalva

siniistinden, LV anevrizmasi, aort kapak replasmani, Aort kapagi

4 kiispitli, LV fistiil, ASD, pulmoner hipertansiyon, vb) 53 2,91
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Erkek ve kadin hastalar arasinda yapilan karsilastirmada, erkeklerde daralmis damar sayisinin

(ortalama 0,97’ye kars1 0,71) (p<0.001), belirgin daralmis damar sayisinin (ortalama 0,4’e
kars1 0,25) (p<0.001), Agatston skorunun (ortalama 112,43’¢ kars1 73,32) (p=0.022) daha

yiiksek oldugu goriildii. Fonksiyonel parametrelerden ejeksiyon fraksiyonu (EF) kadinlarda;

end-diastolik voliim, end-sistolik voliim, stroke voliim ise erkeklerde daha yiiksekken (hepsi
p<0.001), kardiak debi farkli bulunmadi. Tablo 4.4°de erkek ve kadin hastalarin bulgulari

karsilastirilmistir.

Tablo 4.4: Bulgularin erkek ve kadinlar arasinda karsilastiriimasi

Std.

Cinsiyet N  Ortalama Sapma P degeri

Yas erkek 1402 51,90 11,42 <0,001
kadin 417 58,38 11,04

Boy erkek 544 173,68 6,63 <0,001
kadin 148 161,82 5,87

Agirlik erkek 544 84,47 13,37 <0,001
kadin 148 75,27 13,60

BMI erkek 544 27,99 4,06 0,058
kadin 148 28,75 5,08

Daralmig Damar Sayis1 erkek 1402 0,97 1,19 <0,001
kadin 417 0,71 1,05

Belirgin Daralmis Damar | erkek 1402 0,40 0,82 <0,001

Sayis1 kadin 417 0,25 0,62

Agatston Skoru erkek 1307 112,43| 317,78 0,022
kadin 399 73,32 227,52

Ejeksiyon Fraksiyonu erkek 1070 69,97 9,57 <0,001
kadin 311 73,18 8,50

End-diastolik \Voliim erkek 1070 114,36 37,59 <0,001
kadin 311 101,51 25,78

End-sistolik VVoliim erkek 1070 35,22 18,76| <0,001
kadin 311 27,95 13,65

Stroke Voliim erkek 1070 78,89 20,71 <0,001
kadin 311 74,18 19,08

Kardiak Debi erkek 379| 5406,01| 1655,11 0,230
kadin 105 5187,16| 1643,67

72



Kadmlarin %60,7’sinde damar stenozu izlenmezken, erkeklerde bu oran %51,1 di. Stenoz
sayisinin goreceli az oldugu LMCA hari¢ diger tiim koroner arterlerde ve genel olarak
koroner stenozlarin sikligi erkeklerde daha fazla olarak saptandi. Koroner darlik derecelerinin

her iki cinsiyetteki dagilimi ve karsilastirmasi Tablo 4.5’te yapilmistir.

Tablo 4.5: Erkek ve kadinlarda koroner darlik siddetine gore dagilim
Orta
Stenoz | Minimal Derecede Belirgin

Yok | Darhk | Darhk Darhk

LAD Erkek 782 223 145 252 1402| 0,007
Kadin 270 61 30 56 417
Total 1052 284 175 308 1819

LCx Erkek 1089 113 60 140 1402| 0,001
Kadin 356 23 20 18 417
Total 1445 136 80 158 1819

RCA Erkek 1056 112 69 165 1402| 0,003
Kadin 350 24 15 28 417
Total 1406 136 84 193 1819

LMCA | Erkek 1306 58 14 9 1387| 0,739
Kadin 388 19 2 2 411
Total 1694 77 16 11 1798

Genel Erkek 716 222 126 338 1402| 0,003
Kadin 253 62 30 72 417
Total 969 284 156 410 1819
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Stent bulunan 181 hastanin 159’u erkek (%87,8) ve 22’si kadn idi (%12,2). 181 hastada 222
damarda toplam 258 stent saptandi. 145 hastada tek damarda stent mevcutken, 31 hastada iki

ve 5 hastada ise ili¢ 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 ii¢ stent

oldugundan toplam stent sayisi 122 idi. Bunlarin 7’sinde restenoz (%5,7) izlendi.

LCx’de stent 51 hastada vardi, 46 hastada tek, 4 hastada iki ve 1 hastada ii¢ stent mevcut

oldugundan toplam stent sayisi 57 idi ve bunlarin 3’iinde restenoz gelismisti (%5,3).

RCA’da stent 67 hastada vardi, 58 hastada tek, 6 hastada iki ve 3 hastada ii¢ stent mevcut
oldugundan toplam stent sayis1 79 idi, bunlardan 8 tanesi restenozlu idi (%10,1).

LMCA’da stent izlenmedi. 172 intermediate arterden 2’sinde stent mevcuttu. Stentlerin

koroner arterlere gore dagilimi Tablo 4.6’da verilmistir.

Tablo 4.6: Koroner arterlerde stentlerin dagilimi

Stentli
Damar| Stent Restenoz

LAD Erkek 96 112 6 54
Kadin 8 10 1 10
Total 104 122 7 57
LCx Erkek 44 49 3 6,1
Kadin 7 8 0 0
Total 51 57 3 53
RCA Erkek 58 69 5 7,2
Kadin 9 10 3 30
Total 67 79 8 10,1
LMCA | Erkek 0 0 0 0
Kadin 0 0 0 0
Total 0 0 0 0
Genel | Erkek 198 230 14 6,1
Kadin 24 28 4 14,3
Total 222 258 18 7

Koroner arterlerinde stenti olan hastalar, stenti olmayan hastalarla karsilastirildiginda, yasin
daha ileri, daralmis damar sayisinin ve belirgin daralmis damar sayisinin daha fazla ve
Agatston skorunun daha yiiksek oldugu saptandi (hepsi i¢in p<0,001). Stentli hastalarin
ejeksiyon fraksiyonlar1 ise daha diisiik izlenmekteydi (p=0,003). Stentli ve stentli olmayan

hastalarin verileri Tablo 4.7’de karsilastirilmistir.
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Tablo 4.7: Stenti olan ve olmayan hastalarin bulgular1 ve karsilagtirmalari

Stent N | Ortalama Std. Sapma p degeri

Yas stent <0,001
yok 1638 52,97 11,68
stent var 181 57,14 10,74

Boy stent 0,812
yok 618 171,17 8,29
stent var 74 170,93 6,33

Agirlik stent 0,311
yok 618 82,68 14,28
stent var 74 80,95 10,51

BMI stent 0,345
yok 618 28,20 4,41
stent var 74 27,70 3,24

Daralmig Damar Sayis1 stent <0,001
yok 1638 0,77 1,10
stent var 181 2,21 0,90

Belirgin Daralmis Damar | stent <0,001

Sayisi yok 1638 0,26 0,68
stent var 181 1,36 0,90

Agatston Skoru stent <0,001
yok 1596 96,12 293,21
stent var 110 207,31 365,45

Ejeksiyon Fraksiyonu stent 0,003
yok 1237 70,95 8,97
stent var 144 68,47 12,55

ED Voliim stent 0,151
yok 1237 111,00 29,85
stent var 144 115,51 67,54

ES Volim stent 0,078
yok 1237 33,29 17,18
stent var 144 36,09 23,82

Stroke Voliim stent 0,123
yok 1237 78,11 20,36
stent var 144 75,33 21,00

Kardiak debi stent 0,301
yok 436| 5384,35 1630,24
stent var 48| 5124,00 1852,92




Koroner arter bypass cerrahisi (KABC) gecirmis olan 103 hastadan 88’1 erkek (%85,4) ve
15’1 kadm idi (%14,6). 103 hastada 205 damarda bypass izlendi. 29 hastada tek damarda
bypass mevcutken, 46 hastada iki ve 28 hastada {i¢ damarda bypass cerrahisi uygulanmisti.
Toplam 241 bypass greftinde toplam 23 okliide greft izlendi (%9,5).

LAD’de bypass 102 hastada vardi. 89 LIMA, 36 safen ven, 6 RIMA ve 1 radial arter olmak
tizere toplam 132 greft mevcuttu. Bunlarin 12’sinde okliizyon izlendi (%9,1). 12 okliide
greftin 7’si LIMA ve 5’1 safen idi (Safende okliizyon %13,9 iken LIMA’da okliizyon %7.,9
idi).

LCx’de bypass 51 hastada vardi. 49 safen ven, 4 LIMA ve 4 radial arter olmak iizere toplam
57 greft mevcuttu. Bunlarin 5’inde okliizyon mevcuttu (%9,8). Okliizyonlarin tamami safen

greftlerde izlendi.

RCA’da bypass 52 hastada vardi. 50 safen ven ve 2 RIMA olmak {izere toplam 52 greft
mevcuttu. olan Bunlarin 6’sinda okliizyon vardi (%11,5). Okliizyonlarin tamami safen

greftlerde izlendi.

LMCA’da bypass izlenmedi. 172 intermediate arterden higbirinde greft yoktu. Greftlerin

koroner arterlere gore dagilimi Tablo 4.8’de verilmistir.

Tablo 4.8: Koroner arterlerde bypass greftlerin dagilimi

Bypass Bypass
Damar Greft OKliizyon Yiizde

LAD Erkek 87 113 9 8
Kadin 14 19 3 15,8
Total 102 132 12 9,1
LCx Erkek 44 50 5 10
Kadin 7 7 0 0
Total 51 57 5 8,8
RCA Erkek 48 48 6 12,5
Kadin 4 4 0 0
Total 52 52 6 11,5
LMCA | Erkek 0 0 0 0
Kadin 0 0 0 0
Total 0 0 0 0
Genel Erkek 179 209 20 9,6
Kadin 26 32 3 9,4
Total 205 241 23 9,5
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Bypass yapilmig 103 hasta ile bypass olmayan 1716 hastanin verilerinin karsilagtirilmasinda,

bypass olanlarin daha yagsli, daralmig damar sayisinin ve belirgin daralmig damar sayisinin

daha fazla ve Agatston skorunun daha yiiksek oldugu saptandi (hepsi i¢in p< 0,001). Bypassh

hastalarda ejeksiyon fraksiyonu, stroke voliim ve kardiak debi daha diisiikken, end-sistolik

voliim daha yiiksekti (sirasiyla p=0,016, p=0,005, p=0,042, p=0,019). KABG olan ve

olmayan hastalarin verileri Tablo 4.9’da karsilastirilmistir.

Tablo 4.9: KABG olan ve olmayan hastalarin bulgular ve karsilastirmalari

O

pypa Ortalama | Sapma p dege

Yas 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

Agirlik 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

Daralmis Damar Sayisi bypass yok 1716 0,80 1,09 <0,001
bypass var 103 2,76 0,81

Belirgin Daralmis Damar | bypass yok 1716 0,25 0,58| <0,001

Sayisi 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 Volim bypass yok 1302 111,57 35,42 0,654
bypass var 79 109,72 39,89

ES Voliim bypass yok 1302 33,31 16,89 0,019
bypass var 79 38,19 30,81

Stroke Volim 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| 474357 1957,22
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Kayitlara gore semptomatik olan 908 hasta ile asemptomatik olan (kontrol amagli olup

semptom belirtilmemis) 911 hastanin karsilastirilmasinda, semptomatik hastalarin yaglarinin

daha ileri, boylarinin daha kisa, daralmis damar sayisinin ve belirgin daralmis damar sayisinin

daha fazla ve Agatston skorunun daha yiiksek oldugu saptandi (sirasiyla p<0,001, p=0,002 ve

digerleri i¢in p<0,001). Semptomatik olan ve olmayan hastalarin verileri Tablo 4.10’da

karsilastirilmistir.

Tablo 4.10: Semptomatik olan ve olmayan hastalarin bulgulari ve karsilastirmalari

Std.

% Semptom N  Ortalama Sapma degeri

Yas 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

Agirlik 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

Daralmig Damar Sayis1 | yok 908 0,61 0,98 <0,001
var 911 1,22 1,25

Belirgin Daralmig Damar |yok 908 0,13 0,43 <0,001
Sayisi 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 Volim yok 641 110,53 27,75 0,366
var 740 112,28 41,33

ES Voliim yok 641 33,01 14,89 0,267
var 740 34,09 20,30

Stroke Voliim 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 yapilmisti. Bu hastalarin 58’1 erkek (%80,6), 14’u
kadind1 (%19,4). Bu hastalarin sadece ikisinde (%2,8) stenoz izlenmezken, koroner BTA’da
oldugu gibi en sik stenoz LAD’de (%91,7) saptandi. Klasik anjiyografide stenozlarin dagilimi
Tablo 4.11°de verilmistir.

Klasik anjiyografide bulunan koroner stenozlarin BT anjiyografideki karsiliklart
incelendiginde, herhangi bir koroner arterinde stenoz bulunan 70 hastanin timiinde BT
anjiyografide de stenoz saptanmustir. Klasik anjiyografide stenoz izlenmeyen iki hastanin
birinde, BT anjiyografide minimal stenoz izlenmistir. Klasik anjiyografi referans alindiginda,
calisgma grubumuzda BT anjiyografinin herhangi bir damardaki stenozu belirlemede
sensitivitesi %100, spesifitesi ise %50’dir. 72 hastadan 71’inde dogru siniflama oldugundan
kesinlik (accuracy) %98.6’dur.

Klasik anjiyografide belirgin darlik olan ve olmayan hastalarin BT anjiyografileri
incelendiginde, hasta bazinda smiflamada yani herhangi bir damardaki belirgin darlig
gostermede BT anjiyografinin sensitivitesi %81,3, spesifitesi ise %70,8 olarak bulunmustur.
Klasik anjiyografide belirgin darlik izlenmeyen 24 hastanin 7’sinde BT anjiyografi ile
belirgin darlik tanis1 konulurken, klasik anjiyografide belirgin darlik izlenen 48 hastanin
9’unda BT ile belirgin darlik saptanmamastir.

Klasik anjiyografi referans alindiginda BT anjiyografinin damar bazinda stenozlari saptamada
sensitivitesi %90,3 (154 stenozun 139’u dogru olarak saptanmis), spesifitesi %92,5 (stenotik
olmayan 134 damarin 124°i dogru olarak saptanmis); damar bazinda belirgin stenozlar
saptamada sensitivitesi %69,8 (76 damardan 53’i), spesifitesi %90,6 (212 damardan 192’si)
bulunmustur. Koroner anjiyografide izlenen stenoz dereceleri, BT anjiyografide izlenen
stenoz dereceleri ile hem genelde hem de damar bazinda uyum gostermektedir (Ki-kare trend
testi, p<0,001, bakiniz Tablo 4.12).

Klasik anjiyografi ve BT anjiyografide saptanan damar stenozlarinin korelasyonu
incelendiginde, her bir damardaki stenoz siddetinin klasik ve BT aniografide birbirleriyle
korele oldugu izlenmektedir (hepsi i¢in p<0,001, bakiniz Tablo 4.13). En yiiksek korelasyon
LAD’deki stenozlarda izlenmistir (r=0,788). BT anjiyografide, her bir damardaki stenoz
siddeti, diger damarlardaki stenoz siddetleri ile ayr1 ayr1 koreledir (hepsi i¢in p<0,001). BT
anjiyografide herhangi bir arterdeki en yiiksek darlik derecesi, BT anjiyografide LAD’deki
stenoz derecesi ile yiiksek oranda koreledir (r=0,918). Benzer sekilde klasik anjiyografide
herhangi bir arterdeki en yiiksek darlik derecesi, klasik anjiyografide LAD’deki stenoz
derecesi ile yiiksek oranda koreledir (r=0,702).
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Tablo 4.11: Klasik koroner anjiyografi yapilan hastalarda, stenozun derecesine gore dagilim

Darhk Hasta Darhk Hasta

Derecesi Sayis1| Yiizde Derecesi Sayis1  Yiizde
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 darlik 48 66,7 Belirgin darlik 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 darlik 2 2,8 Belirgin darlik 20 27,8
LAD Yok 6 8,3

Minimal 14 19,4

Orta derecede 15 20,8

Belirgin darlik 37 51,4

Tablo 4.12: Klasik koroner anjiyografide tespit edilen stenozlarin BT anjiyografik karsiliklart

|| KiasikAnj ografideki Stenoz I
I STl

BT hasta 1 0 <0,001
genel Mlnlmal 1 1 2 2 6
Orta derecede 0 6 6 7 19
Belirgin 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 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 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 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 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 stenozlarinin

korelasyonu

< A
y ] 4 :
Para e e < 0 m > >
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 | poarson 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 |12 |2 |12 | |»
KlasikLAD | paarson Correlation | 0,234 |0,788 | 0,183 |0,154 | 0,432 |0,181]1
Sig. (2-tailed) 0,047 |<0,001|0,124 |0,298 |<0,001 0,128
N 72 |12 |2 |12 | |1 |»
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 |12 |2 |12 | |1 | |»
Klasik_ RCA | paarson 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 |0,200]0,092 |0,070
N 72 |12 |2 |12 | |1 | |2 |»
Klasik_hastalik | pgarson Correlation | 0,165 | 0,489 |0,276 |0,344 |0567 |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 |12 |12 |12 |2 |72 | | | |»

IKA yapilan 72 hasta icinde 10 hastada 12 adet stent mevcuttu. Bu 12 stent icinde sadece
LAD’de 1 stentte restenoz hem IKA hem de BTA ile dogrulanmstr.

IKA yapilan 72 hasta iginde 7 hastada toplam 17 adet bypass greft mevcuttu (10 safen, 6
LIMA, 1 RIMA). 1 LAD-safen greft okliizyonu ve 1 LAD-LIMA greftinde darlik her iki
tetkikte de aymi sekilde yorumlanmistir. Az sayida olmakla birlikte stent ve bypass
degerlendirilmesinde IKA ve BTA arasinda %100 uyum izlenmistir.
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Myokardial koprii 226 hastada (%12,4) izlenmisti. Sadece 1 koprii RCA’da izlenirken,
digerlerinin hepsi LAD’de izlenmisti. Bu hastalardan 3’iinde sistol sirasinda daralma

mevcuttu.

Myokardial koprii olan ve olmayan hastalarin koroner damarlarinin ortalama darlik degerleri
karsilastirildiginda LMCA hari¢ diger tliim damarlarda ortalama darlik degerlerinin daha
diisiik oldugu bulundu (p=0,001 ile 0,005 arasi).

Myokardial koprii olan ve olmayan hastalarin bulgular karsilastirildiginda myokardial koprii
olanlarda daralmis damar sayisinda azlik (p<<0,001), belirgin daralmis damar sayisinda azlik
(p=0,002), Agatston skorunda azlik (p=0,021) dikkati ¢ekmistir. Fonksiyonel parametrelerde
istatistiksel anlamli olmamakla birlikte azalma egilimi goriilmiistiir ancak sadece stroke
voliim i¢in sinirda bir azalma izlenmistir (p=0,045). Myokardial koprii olan ve olmayan

hastalarin bulgular1 Tablo 4.14 ve Tablo 4.15’te 6zetlenmistir.

Tablo 4.14: Myokardial koprii olan ve olmayan hastalarda ortalama darlik degerleri

Std.

Koprii N  Ortalama Sapma p degeri

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 koprii olan ve olmayan hastalarin bulgular1 ve karsilagtirmalart

Std.

Koprii N  Ortalama Sapma p degeri

Yas yok 1593 5430| 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

Agirlik 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

Daralmig Damar Sayis1 | yok 1593 0,96 1,19 <0,001
var 226 0,62 0,95

Belirgin Daralmis Damar |yok 1593 0,39 0,80 0,002

Sayisl 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 Volim yok 1211 111,38 30,92 0,207
var 170 108,21 28,27

ES Voliim yok 1211 33,55 17,91 0,726
var 170 33,04 16,18

Stroke Voliim yok 1211 7819] 2035 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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Viicut kitle indeksi (BMI) gruplarina gore, hastalarin genel ya da her bir koroner arterdeki
stenoz siddeti arasinda iliski saptanmamuistir (hepsi i¢in p>0,05) (bakiniz Tablo 4.16). Hastalar
normal kilolu ya da zayif (BMI<25) ya da kilolu ya da obez (BMI> 25) olarak iki gruba
ayrildiginda, yas, daralmis damar sayisi, Agatston skoru, ejeksiyon fraksiyonu, end-diastolik
voliim, end sistolik voliim farkli bulunmamuistir (hepsi i¢in p>0,05). Stroke voliim ve kardiak
debi ise kilolu ve obezlerde daha yiiksektir (p=0,025, p=0,038) (bakiniz Tablo 4.17). BMI,
end diastolik voliim, end sistolik voliim, stroke voliim ve kardiak debi ile pozitif koreledir
(bakiniz Tablo 4.17). En yiiksek korelasyonu stroke voliim iledir (p<0,001, r=0,179).

Tablo 4.16: BMI indeksi gruplarina gore, koroner arter stenozlarimin dagilimi

B 0 e. YO a olgr: Bellrg oto D

BT hasta BMI1<20 3 1 1 1 6 0,72

genel 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: Zayif ve normal kilolular ile kilolu ve obez hasta gruplarinin karsilastiriimasi

N Ortalama Std. Sapma p degeri

Yas 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_Darlik_damar_Sayis1 | 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 Volim BMI<25 155 108,30 30,60 0,057
BMI>25 530 115,35 42,97

ES Voliim BMI<25 155 32,53 15,55 0,279
BMI>25 530 34,42 20,02

Stroke Volim 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 yas gruplariyla birlikte artmaktadir. Kadinlarda, 40 yasin iizerindeki her yas
grubunda Agatston skoru erkeklere gore anlamli diisiiktiir. Koroner arter darlik gruplarinda,
artan stenoz derecesinde skorlar ylikselmektedir; bu gruplarda kadinlarda Agatston skorlari
genel olarak erkeklere gore daha diisiik bulunmakla birlikte aradaki fark ancak bazi gruplarda
anlamli olmaktadir. Tablo 4.18’de koroner arter darlik gruplarinda ve yas gruplarinda
Agatston skorunun kadin ve erkeklerdeki degerleri ve karsilastirilmasi verilmistir. Agatston
skorunun kadin ve erkeklerdeki degisimi ¢esitli gruplarda Sekil 4.1-4.8’de verilmistir.

Agatston skoru, daralmig damar sayis1 ya da belirgin daralmis damar sayis arttik¢a, kadin ve
erkeklerde benzer diizeylerde artmaktadir (Sekil 4.7,4.8). Agatston skoru daralmis damar
sayisi ile ve belirgin daralmis damar sayisi ile en iyi korelasyonlar1 gostermektedir (p=0,537
ve p=0,530, bakiniz Tablo 4.18). Damar bazli incelendiginde Agatston skoru en iyi
korelasyonu RCA’daki stenoz siddeti ile gostermektedir (r=0,501). Korelasyon LCx, LAD ve

LMCA ile azalarak devam etmektedir.
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Tablo 4.18: Damar stenozu siddetine, yas gruplarina ve BMI gruplarina gore, tim hasta

grubunda, kadinlarda ve erkeklerde Agatston skorlar1

£ ; :
- R o B o B
o< o< o<
Genel | stenoz yok 6,32| 39,91 552| 38,84| 6,61 40,30| 0,710
minimal darlik 80,50 | 230,27| 40,92| 66,72| 91,68 257,40 0,010
orta derecede darlik | 200,02 | 360,59| 141,70 191,38 | 214,48| 390,66| 0,324
belirgin darlik 373,38| 516,28| 364,31| 470,78 | 375,43| 526,84| 0,882
LMC | stenoz yok 86,20 | 252,68| 65,27|223,82| 92,58| 260,59| 0,047
A minimal darlik 344,53 | 663,78| 201,39| 257,75| 392,24| 748,10 0,112
orta derecede darlik | 613,07 | 559,10| 470,00| 11,31| 636,92 604,21| 0,360
belirgin darlik 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 darlik 107,65| 267,63| 63,88| 109,05| 119,98 296,47 | 0,024
orta derecede darlik | 233,03 | 353,55| 161,31| 223,14| 247,99| 373,97| 0,231
belirgin darlik 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 darlik 291,05| 501,86| 163,82| 193,68 | 318,49| 542,80| 0,025
orta derecede darlik | 442,34 | 569,71| 408,06 | 417,81 | 453,98| 615,88 0,770
belirgin darhik 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 darlik 178,76 | 319,56| 164,13| 230,38| 182,05| 337,14| 0,805
orta derecede darlik | 413,92 | 560,61 | 175,13| 204,94 | 473,62| 605,06| 0,002
belirgin darlik 526,02 | 639,13| 562,67 | 666,36 | 519,39| 636,84| 0,776
Yas <40 11,24| 72,05 0,00 0,00| 12,35 75,44 | 0,489
grubu | 40-49 29,23| 102,87| 11,00 45,84| 32,27| 109,28| 0,006
50-59 65,79| 159,54| 1584| 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 |<20 14,17| 32,31| 21,25| 39,24 0,00 0,00/ 0,510
grubu |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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Sekil 4.15: LMCA’daki stenoz siddetine gore
erkek ve kadinlarda ortalama yaslar

Kadin ve erkek hastalarin bulgulart yas

gruplarinda ayr1 ayrt  karsilastirildiginda,
Agatston skorunun 40 yasin lizerindeki her yas
grubunda kadinlarda anlamli derecede daha
diisiik oldugu goriilmektedir (bakimiz Tablo
4.19). Daralmig damar sayisi, belirgin daralmis
damar sayisti ve LMCA  haric diger
damarlardaki ortalama stenoz siddeti, her yas
grubunda erkeklerde anlamli olarak daha
yiiksektir.

Yagla birlikte daralmis damar sayisi, belirgin
daralmis damar sayisi, herhangi bir damardaki
maksimum darlik durumu, her bir damardaki
stenoz siddeti ve agatston skoru artmaktadir.
Yas, en iyi korelasyonu daralmis damar sayisi
ile gostermektedir (r=0,448). Yasla birlikte
stenoz siddeti en c¢ok artan damar LAD’dir
(r=0,408). Yasla birlikte stroke volim ve
kardiak debide diisme goriilmektedir (r=-0,193
ve r=-0,173). Daralmis damar sayisina,

herhangi bir damardaki maksimum darlik
derecesine ya da her bir damardaki darlik
derecesi gruplarinda kadin ve erkeklerde yaslar
karsilastirildiginda, kadinlarin daha ileri yasta

oldugu goriilmektedir (Sekil 4.9-4.15).
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Tablo 4.20: Korelasyon analizi (Negatif korelasyon degerleri renkli gosterilmistir).

=]
I~
S
~
%]
c
S
2
2
©
k=2
<

Stroke Volum

Kardiak debi

BT hasta genel

)}

Belirgin
Damar Sayisi

Cinsiyet Pearson Correlation |1
Sig. (2-tailed)
N 1819
Yag 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
Agirhk Pearson Correlation |0271 |.0202 |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) 0,0580,275]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(0,00010,1890,370{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)0,0000,4310,197|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) 0,0000,0000,2820,243{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)0,4900,501 |1
Sig. (2-tailed) 0,022]0,000 (0,506 |0,3080,576 |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) 0,0000,021 (0,9200,798 {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 Voliim 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 Volim 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) 0,0000,00010,2790,010{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 Voliim Pearson Correlation [-0,096 |-0,193 {0,129]0,229(0,179|-0,047 |-0,085 |-0,099 |-0,071 |-0,037 |0,1960,6830,302 |1
Sig. (2-tailed) 0,0000,000 (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|0,2820,800 |1
Sig. (2-tailed) 0,230{0,0000,015{0,000 (0,005 0,745 (0,005 0,001 {0,080 |0,042 {0,008 |0,000 {0,000 {0,000
N 484 1484 (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)0,0000,114 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
Daralmis  Damar | Pearson Correlation |-0,093 |0,448 |-0,034 |-0,035 |-0,018 |0,420{0,8010,722(0,748|0,537 |-0,068 |-0,028 {0,054 -0,119 |-0,176 |0,850 [1
Sayist Sig. (2-tailed) 0,0000,00010,3780,361|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  Darlikli | Pearson Correlation |-0,083 10,330 |-0,066 [-0,071 |-0,034 |0,2820,7570,765[0,753|0,530-0,129 [0,032{0,117-0,074 |-0,076 |0,765|0,685 |1
Damar Sayist Sig. (2-tailed) 0,0000,000 (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 |0,1780,017 [-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(0,0000,650 0,251 {0,130 0,000 {0,0000,000 {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

Calismada yer alan ana parametreler arasi tiim korelasyonlar Tablo 4.20°de gdsterilmistir.

Daha once diger tablolarda farkli istatistiksel yontemlerle elde edilen verilere ilave olarak bu

tabloda ejeksiyon fraksiyonu LAD, LCx ve RCA’daki stenoz siddeti ile negatif korelasyon

gostermektedir (sirasiyla r=-0,098, r=-0,107, r=-0,069). Stroke voliim de benzer sekilde en

fazla LCx’deki stenoz siddeti ile negatif koreledir (r=-0,099). Stroke voliim, Agatston skoru
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ile anlamli korelasyon gostermezken, kardiak debinin anlamli negatif korelasyonu mevcuttur
(p=0,042, r=-0,093). Stroke voliim ve kardiak debi, daralmig damar sayis1 ve bypass sayisi ile

negatif korelasyon gosterirken, stent sayisi ile korele degildir (bakiniz Tablo 4.20).
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5. TARTISMA

Kardiyovaskiiler hastaliklar ve dzellikle KAH major bir morbidite nedenidir. IKA kullanilarak
koroner arter liimenlerinin selektif kontrastlanmasi, koroner obstriiksiyonlarin tespiti igin
referans standart olarak kabul edilmektedir. Yontemin invaziv olmasi ve beraberinde az da
olsa riskler tagimasi, 6te yandan giderek daha biiyiik bir popiilasyonu olusturan diisiik risk
grubunda olan hastalarin tanimlanmasi non-invaziv yontemlerin degerlendirilmesi ihtiyacini
dogurmustur. Sadece Almanya’da 1995 ile 2000 arasinda anjiyografik islemlerin toplam
sayist %45 artarken, bunlarin i¢inde girisimsel islemlerin gerceklestirilme orani sabit olarak

%30 civarinda kalmistir (140).

Ayni zaman dilimine tesadiif eden BT teknolojisindeki gelismeler, daha oOnce kalbin
goriintlilenmesinde kritik bir parametre olan zamansal ¢oziiniirliigii sorun olmaktan
cikarmistir. 64 kesitli MDBT yiiksek tanisal dogruluga ulagmis ve koroner stenozdan siiphe
edilen dikkatli secilmis popiilasyonlarda IKA’ye potansiyel bir alternatif olarak kabul
gormiistiir (141).

64 kesitli MDBT ile koroner BT anjiyografi ¢alismasi yapilan hasta serimizin %77.1°1 erkek,
%22.9’u kadin hastalardan olusuyordu. Hastalarin ortalama yasi 53.4 olup 4 ile 90 yas
arasinda genis bir aralign kapsamakta idi. IKA ile karsilastirma yapilan 72 hastalik alt grupta
ise hastalarin %80.6’s1 erkek ve ortalama yas 60.61+£10.62 y1l (aralik 29-84 yas) idi. MDBT
ile koroner BTA’nin degerlendirildigi baslica ¢alismalarda erkek orani1 %65 ile 87 arasinda
degismekte olup ortalama yas 59-63 arasindadir. Bu baglamda tetkik yapilan hasta
popiilasyonu literatiirdeki genel yapiy1 yansitmaktadir (142-146).

IKA’ye bir alternatif olarak koroner BTA nin degerlendirilmesinde, esas olarak stenozlarin
tespitindeki sensitivite ve spesifisiteye yonelik ¢alismalar ele alinmistir. Bu ¢alismalarin
baslangi¢c noktasini olusturan EDBT ile yapilan ¢alismalarda %74 ile 92 arasinda degisen
sensitivite, %79 ile 100 arasinda degisen spesifisite bildirilmistir. Ancak dislanan hasta

oranlar1 %7 ile 25 arasinda degismektedir (118).

4 kesitli MDBT ile yapilan caligmalarda damar ve segment bazinda degerlendirmeler
sonucunda %66 ile 93 arasinda sensitivite, %76 ile 99 arasinda spesifisite bildirilmistir (118).
Bu calismalardan birinde Achenbach ve ark (142) degerlendirme yapilabilen damarlar
arasinda belirgin stenozu bulunan 35 damardan 32’sini 4 kesitli BTA dogru olarak tespit etmis

ve sensitivite %91 bulunmustur. Bu calismada 64 hastaya ait 256 damardan ancak 174’0
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(%68) degerlendirilebilmis ve %32’si dislanmistir. Toplamda 58 belirgin stenozdan 32’si
MDBT ile tespit edilebilmistir (%58). Bu c¢alismada MDBT’nin yiiksek artefakt orani

nedeniyle klinik kullaniminin o zaman igin sinirl olabilecegi belirtilmistir.

Yeni nesil 16 ve 64 kesitli BT ve yeterli hasta hazirlanmasi ile (kalp hizinin disiiriilmesi
dahil) sensitivite hizlar1 %83 ile 99, ve spesifisite hizlar1 %93 ile 98 arasinda bildirilmistir. Bu
calismalarda bulunan yiiksek negatif prediktif deger (%95 ile 100), koroner BTA’nin,
ozellikle diisiik pretest hastalik olasiligi bulunan se¢ilmis hastalarda, koroner stenoz varligini
dislamada yararli bir tanisal ara¢ oldugunu diisiindlirmektedir (147). Ancak bu yiiksek
oranlarin daha ¢ok sayida ve genis bir hasta spektrumunu inceleyen ve teknik ile daha az

deneyimi olan ger¢ek yasama ait merkezleri yansitmayabilecegi bildirilmistir (141).

Leber ve ark’nin (148) 64 kesitli MDBT ile 59 hasta {izerinde yaptiklari ¢calismada, sensitivite
degerleri damar ve stenoz kriterlerine gore %73 ile 80 arasinda degisirken, spesifisite %97
bulunmustur. Bu ¢alismada MDBT ile IKA arasinda korelasyon r=0.54 bulunmustur. Otdrler
major bir smirliligin BT nin  stenoz derecesini  kesin olarak 6l¢cememesi oldugunu

belirtmislerdir.

Bizim ¢alismamizda 64 kesitli MDBT ile hasta bazinda koroner arter stenozunu belirlemede
sensitivite %100’e, kesinlik degeri %98,6’ya ulasmaktadir. Ancak stenoz derecesinin
degerlendirilmesi s6z konusu oldugunda sensitivite %81,3, spesifisite %70,8 olarak
belirlenmistir. Damar bazinda degerlendirmede stenoz saptanmasinda sensitivite %90,3,
spesifisite  %92,5; belirgin stenoz saptanmasinda sensitivite %69,8, spesifisite %90,6
olmaktadir. Bir¢ok ¢alismada oldugu gibi %50 iizeri stenoz (orta ve belirgin gruplari) anlaml

kabul edilerek degerlendirme yapildiginda sensitivite %83’e ¢ikmaktadir.

Bu sonuglara gore 64 kesitli MDBT stenoz varligini tespit etmede, hasta bazinda ve LAD’de
%100’e ulasan, genel olarak damar bazinda %90,3 sensitiviteye sahiptir. Stenoz derecesini
saptamada sensitivite daha diisiik olmakla birlikte spesifisite %90,6-92,5 diizeylerindedir.
Stenoz derecelendirmesinde daha diisiik sensitivite diizeyleri, gruplandirmada kesinligin daha

zor olmasi ile agiklanabilir ve literatiir ile uyumludur (141,148).

Spesifisite oranlarinin literatiirde bildirilenlere ¢ok yakin degerlerde (%93’lerden baslayarak)
yiiksek olmasi, MDBT nin yliksek negatif prediktif degerler sonucu koroner arter hastaligini
dislamaya yonelik roliine uygundur (147, 149, 150). 256 kesitli MDBT ile 104 hasta iizerinde
yapilan bir ¢alismada hasta bazinda sensitivite %988, spesifisite %50 bulunmustur (151). Bu
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calismada 104 hastadan 86’sinda stenoz mevcuttu. Stenoz oranmin yiiksek oldugu bir
poplilasyonda hastalik olmayan az sayida vaka oldugunda spesifisite degerleri
diisebilmektedir. Bizim caligma popiilasyonuna benzer olan bu calismada damar bazinda
sensitivite %94,3, spesifisite %87,3 bildirilmektedir. 256 kesitli MDBT ile yapilan bu
calismada 64 kesitli MDBT’den ¢ok farkli sonuglar elde edilmemistir. Tek bir damarda
yapilan fazladan degerlendirme (overestimation) sonucu, hasta bazinda tiim hastaya
yansimaktadir ve diger damarlarin dogru olarak siniflandirilmis olmasi yanlis pozitif sonucu
diizeltmemektedir. Bu nedenle spesifisite segment bazli analizde en yiiksek olup damar bazl

analizde ve hasta bazli analizde sirayla azalmaktadir (152).

64 kesitli MDBT ile IKA arasindaki uyum degerlendirildiginde, hasta genelinde ve her bir
damar i¢in stenoz derecesinin bu iki modalitede anlamli korelasyon gosterdigi goriilmektedir
(hepsi igin p<0,001, bakiniz Tablo 4.13). Bir hastada en yiiksek stenoz derecesini gosteren BT
hasta genel skoru ile klasik anjiyografi stenoz skoru arasinda Pearson korelasyon katsayisi
=0,567 olup anlamlidir. Leber ve ark (148) ¢alismasinda r=0,54, Raff ve ark (143) r=0,76
bulmus olup iyi bir uyum lehine degerlendirmislerdir. Bizim ¢alismamizda en yiiksek
korelasyon LAD’deki stenozlarin degerlendirilmesinde izlenmistir (r=0,788). Daha sonra LCx
icin r=0,746, LM i¢in 1=0,661 ve RCA i¢in r=0,628 olup hepsi de yiiksek korelasyon
gostermektedir. Bu degerler damar bazinda degerlendirmelerin 64 kesitli MDBT ile yapilan

koroner BTA c¢aligsmalarinda basarili oldugunu gostermektedir.

64 kesitli MDBT ile ¢alismalarda degerlendirilemeyen segment veya damar oraninin %10’un
altina indigi bildirilmektedir ve bircok c¢alismada artik degerlendirilemeyen damarlarin
yiizdesinden s6z edilmemektedir (118,149). Bizim caligmamizda da bazi imajlarin optimal
olmamasma ragmen degerlendirme dis1 tutulan damar olmamistir. Bu da sensitivite ve

spesifisite degerlerinin gercek durumu oldugu gibi yansitmasini saglamaktadir.

IKA yapilan hasta alt grubunda 10 hastada 12 stent ve 7 hastada 17 bypass greftin
degerlendirmesinde 64 kesitli MDBT ile IKA arasinda %100 uyum izlenmistir. Ancak hasta

sayilarinin diisiik olmasi nedeniyle ileri istatistiksel analiz yapilmamustir.

Koroner arterlerde stenoz bulgusu hastalarin 850’sinde (%46.7) izlenmisti. 969 hastada
(%53.3) herhangi bir stenoz bulgusu saptanmamisti. Yani koroner BTA yapilan hastalarin
%353,3’li anjiyografik olarak normaldi. 339 hastada (%39.9) tek damarda stenoz bulgusu
izlenirken (tek damar hastaligl), 511 hastada (%60.1) birden ¢ok damarda stenoz mevcuttu

(coklu damar hastalig).
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Cap stenozuna en ¢ok LAD’de rastlanmist1 (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 oraninda izlenirken, bu hastalarin biiylik kisminda (ama tamaminda
degil) diger damarlarda da stenoz bulgusu mevcuttu, yani ¢oklu damar hastaliginin bir pargasi

olarak yer aliyordu.

Tek damar stenozu bulunan 339 hastanin damarlara gore dagilimina bakildiginda 270 hastada
LAD, 35 hastada RCA, 24 hastada LCx ve 10 hastada LMCA’da stenoz oldugu goriildii. Tek
damarda belirgin ¢ap stenozu olan 226 hastanin damarlara gore dagilimina bakildiginda 142
hastada LAD, 51 hastada RCA, 32 hastada LCx ve sadece 1 hastada LMCA’da tek basina
belirgin stenoz oldugu gériildii. Eski tarihli calismalardan baslayarak IKA ile yapilanlar dahil
yayinlarda tekli veya c¢oklu damar hastaligi olsun KAH’da en ¢ok stenoz izlenen damar
LAD’dir (153-156). Az sayida hastalar iizerinde yapilan g¢aligmalarda bile izlenen LAD
hakimiyeti, bizim 1819 hastalik genis serimizde daha belirgin olarak izlenmektedir. LAD’yi
RCA ve az farkla LCx izlemektedir. Bu siralama stent ve bypass greft uygulanan hastalarda
da (tedavi gerektiren diizeyde hastalik varligi) ayni sekilde izlenmektedir. Kardiak nedenler
disindaki dliimlerde yapilan otopsi serilerinde de koroner arter hastaliginin en sik LAD’de

000), daha sonra 0 ve x’de ,9%) oldugu bildirilmistir .
(%60), dah RCA (%50) ve LCx’de (42,5%) old bildirilmistir (157)

Daralmis damar sayis1 ve belirgin daralmig damar sayisina gore verilere bakildiginda en ¢ok
hasta sayis1 1 damarda izlenmekte ve daha sonra 2,3 ve 4 damar hastalig1 i¢in hasta sayisi
orantili olarak diismektedir. Bu durum KAH’da aterosklerotik siireci gostermektedir ve
literatiirde de stenoz izlenen damar sayisi arttikca bu gruplara diisen hasta sayis1 azalmaktadir
(152,158). Bu acgidan bakildiginda tetkik yapilan hasta popiilasyonu, gercek yasamdaki
aterosklerotik siireci yansitmaktadir. Stenozlu damar sayisinin prognozla yakindan iliskisi
olup, tek damar hastalig1 olanlarda yillik mortalite beklentisi %4’lin altinda iken, 2 damar
hastaliginda %7-10, 3 damar hastaliinda %10-12 ve 4 damar hastaliginda ise %15-25
olmaktadir (159). Non-obstriiktif olarak nitelendirilen, hafif ve orta dereceli stenozlarin da

(%25-75) prognoz lizerinde etkili oldugu bildirilmistir (160).

MDBT ile koroner BTA, IKA’ye gére koroner arter varyasyonlarmi ve anomalilerini ve
kalbin diger yapilari ile iliskilerini daha etkili bir sekilde gosterebilmektedir (126,127). Bizim
1819 hastalik serimizde en sik rastlanan anomaliler RCA anomalileri (%1,43) ve LMCA
yoklugu (%1,15) idi. Literatiirde Angelini ve ark 1950 hastalik genis bir seride RCA
anomalilerini %1,23 oraninda ve LMCA yoklugunu %0,67 olarak bildirmistir (16). LMCA
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yoklugu klasik kitaplarda %]1°den az olarak bildirilmektedir (5). Tunus’ta 7330 hastalik bir
calismada koroner arter orijinlerine ait anomaliler %0,27 oraninda bulunmakla birlikte en sik
RCA anomalileri tarif edilmistir (161). Hindistan’da 4100 hastalik bir seride koroner arter
anomalileri %0,95 oraninda bulunmus ve en sik RCA daha sonra LCx anomalileri

bildirilmistir (162).

Calismamizda koroner dolasimda sol dominans %7, kodominans %2 olarak bulunmustur.
Yine Angelini ve ark’nin serisinde sol dominans siklig1 %8,4, kodominans siklig1 %2,5 olarak
bildirilmistir (16). Alman liteartiirline ait diger bir kaynakta sol dominans sikligi %09,
kodominans siklig1 %4 olarak bildirilmektedir (12). Verilerimiz koroner dolasimda dominans
Ozelliklerini literatlir ile uyumlu oranlarda bulmustur. Calismamizda intermediate arter
varyasyonu, hastalarimizin %9.5’inde bulunmustur. Liateratiirde bu varyasyonun hastalarin

yaklasik {i¢cte birine kadar bulunabilecegi bildirilmektedir (5,11).

Kardiyovaskiiler hastaliklarin ve 6zelde KAH’ nin prevalansi tiim yas gruplarinda erkeklerde
kadinlardan 1,5-2 kat daha fazladir (163). Koroner arter kalsifikasyonu erkeklerde 50,
kadinlarda ise 60 yasindan sonra dramatik bir sekilde artar. Yani kadinlarda KAH’nin
ilerlemesi erkeklerden 10 yil kadar daha sonra gerceklesmektedir (164). Erkeklerde tiim yas
gruplarinda KAH mortalitesi, her ikisi de artan bir grafik izlemekle birlikte, kadinlardan daha
yiiksektir (165). Bizim caligmamizda hasta sayisinin yeterli olmasi nedeniyle KAH’nin
cinsiyetler arasindaki farkliliklart net bir sekilde goriilebilmektedir. Calisma grubundaki
kadinlar erkeklere gore anlamli derecede daha yash idi (58,38’e kars1 51,9, p<0,001). Bu
durum kadinlarin daha ileri yasta semptomatik hale gelmesi ve koroner BTA endikasyonunun
daha ge¢ konulmasi ile agiklanabilir. Koroner arterlerin Ostrojen tarafindan korunmasi
nedeniyle (LDL azalmasi ve artmig NO sekresyonunu igeren kismen anlasilabilmis

mekanizmalar araciligiyla) kadinlarda anjina pektoris 10-15 yil sonra goriilmektedir (166).

Erkek ve kadinlar arasinda bulgular karsilastirildiginda (Tablo 4.14), erkeklerin kadinlara
gore daha uzun boylu ve daha kilolu oldugu goriilmektedir (her ikisi i¢in p<0,001). Bunlar
genel olarak bilinen demografik ozelliklerdir. Her iki grup arasinda BMI agisindan bir
farklilik yoktu. Calismamizda EF kadinlarda daha yiiksek bulunmustur (%73,18’e karsi
%69,97, p<0,001). 2618 kisi lizerinde yapilan toplum bazli bir calismada kadinlarda EF %75,
erkeklerde ise %70 bulunmustur (p<0,001)(167). EF’unun kadinlarda daha yiiksek oldugu

konusundaki bulgu literatiir ile uyumludur. Calismamizda end-diastolik, end-sistolik ve stroke
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voliim erkeklerde anlamli derecede daha yiiksek bulunmus, kardiak debi erkeklerde daha

yiiksek olmakla birlikte istatistiksel anlamliliga ulasmamastir.

Erkekler ve kadinlar, koroner arter bulgularina yonelik karsilastirildiginda (Tablo 4.14)
erkeklerde ortalama Agatston skoru (112,43’e kars1 73,32, p=0,022), ortalama stenotik damar
sayisi (0,97°¢e kars1 0,71, p<0,001) ve ortalama belirgin stenotik damar sayis1 (0,4 e kars1 0,25,
p<0,001) anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur. Hem erkek hem de kadinlarda koroner
aterosklerozu yansitan kalsiyum skoru, bu skorlamanin ilk olarak tanimlandigt EDBT ile
yapilan calismalardan itibaren erkeklerde anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur
(164,168,169). Yas gruplarina gore her iki cinsiyette Agatston skoruna bakildiginda (Tablo
4.18), ¢cok az hastanin oldugu 40 yas altt grup disinda tiim yas gruplarinda kalsiyum skoru
erkeklerde belirgin olarak daha yiiksektir (p degerleri <0,001 ile 0,026 arasinda). BMI
gruplarina gore bakildiginda her iki cinsiyet arasinda fark yoktu. Verilerimiz 35000 hastadan
her iki cinsiyette yas gruplarmma gore hazirlanan Agatston skoru tablosuna ortalama ve

standart sapma olarak olduk¢a benzemektedir (164).

Her iki cinsiyet arasinda Agatston skorlarin1 damarlardaki stenoz siddetine gore grafik haline
getirdigimizde bazi1 gruplarda kadinlarin daha diisilk bulundugunu, baz1 gruplarda benzer
oldugunu bulduk (Sekil 4.1-4.5). Yine daralmis damar ve belirgin daralmis sayilarina gore
Agatston skorlar1 her iki cinste benzer egriler gdstermektedir (Sekil 4.7-4.8). Ancak yas
gruplarina gore Agatston skoru grafik haline getirildiginde erkeklerde belirgin sekilde daha
yiikksek bir grafik izlenmektedir (Sekil 4.6). Bu grafik artiglar1 literatiirdeki bilgilerle
uyumludur (163,164). Erkeklerde daha yiiksek olmakla birlikte her iki cinsiyette artan
Agatston skoru artmis Olim riski ile iliskili bulunmustur (170). Daha yakin zamanda
gerceklestirilen MESA calismasi, 4 yila yakin bir takip siiresinde yas ve cinsiyete gore
persentiller yerine mutlak Agatston skoru degerlerinin KAH olay (MI, anjina, arrest, 6liim

dahil) insidans1 yoniinden riski daha 1yi belirledigini géstermistir (171).

Calismamizda erkeklerde genel olarak koroner arter stenozu izlenme orani %48,9 iken,
kadinlarda %39,3 idi. LMCA disinda tiim koroner arterlerde stenoz sikligi ve siddeti
erkeklerde kadimnlara gore anlamli derecede daha yiiksekti (LAD i¢in p=0,007; LCx igin
p=0,001; RCA icin p=0,003; genelde p=0,003). Kadinlarda daha az yaygin ve daha az
obstriiktif siddette koroner hastalik goriildiigii IKA ile yapilan calismalardan bilinmektedir
(172).
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Daralmis damar sayisina (Sekil 4.9), belirgin daralmis damar sayisina (Sekil 4.10), genel
olarak ve LAD, LCx, RCA ve LMCA’daki stenoz derecesine gore (Sekil 4.11-4.15) ortalama
yagslar ele alindiginda tiim gruplarda kadinlarin daha yash oldugu, yani bu hastalik diizeylerine

daha ileri yasta ulastiklar1 izlenmektedir.

Koroner arterlerde kalsiyum miktarin1 gosteren Agatston skoru ilk olarak EDBT ile
tanimlanmis ve risk gruplandirmasi i¢in yararl oldugu gosterilmistir (100,168). Kalsifikasyon
koroner arterlerdeki plaklarin sadece %20 kadarin1 olusturmakla birlikte, kalsifikasyon genel
olarak plak yiikiiniin orantili bir gostergesidir (173). Calismamizda hastalarin BTA ile genel
darlik derecelerinde ve damarlarin her birinde darlik derecesi ile Agatston skoru kademeli
olarak artmaktadir (Tablo 4.18, Sekil 4.1-4.6). Ayrica daralmis damar sayis1 ve belirgin
daralmig damar sayisi ile Agatston skoru yine artmaktadir (Sekil 4.7-4.8). Calismalarimizdaki
bulgular Agatston skorunun KAH derecesi ile uyumlu oldugunu ve prognostik deger
tagiyabilecegini gostermektedir. Kalsiyum skoru ol¢limii ile yapilacak taramalarin

kardiyovaskiiler hastaliklar ile miicadelede maliyet etkin oldugu bildirilmistir (174).

Knez ve ark’nin (175) bir calismasi kalsiyum skoru ile koroner arter liimenlerindeki stenoz
derecesinin iligkili oldugunu gostermistir ve yazarlar 50 yas ilizerinde kalsiyum olmamasinin
%50 ve tlizerindeki stenozu etkili bir sekilde dislayabilecegini bildirmistir. Bununla birlikte az
thtimalle de olsa tersinin olabilecegini gdsteren bulgular mevcuttur. Calismamizda Agatston
skoru 0 olan 901 hasta mevcuttu. Bu hastalarin 799’unda (%88,6) damar lezyonu izlenmezken
63’linde (%7) minimal darlik, 15’inde (%]1,7) orta derecede darlik ve 24’linde (%2,7) belirgin
darlik saptandi. 73 hastada (%S8,1) tekli damar hastaligi, 29 hastada (%3,2) ¢oklu damar
hastaligi mevcuttu. Italya’da 279 hastalik bir ¢alismada Agatston skoru 0 olan hastalarin
%85’inde belirgin darlik izlenmezken, %9’unda tek damarda, %6’sinda ¢oklu damar hastalig1
saptandig1 bildirilmistir (176). Polonya’da yapilan bir ¢calismada ise Sosnowski ve ark (177)
kalsyum skoru 0 olan 166 hastada belirgin olmayan stenoz oranini %10,2 ve belirgin stenoz

oranini %2 olarak buldurlar. Verilerimiz bu konuda litaretiir ile paralel géziikmektedir.

Calismamizda BT koroner anjiografi baz alindiginda, Agatston skorunun 0’dan yiiksek
saptanmasinin koroner arter stenozlari i¢in (minimalden belirgine kadar) sensitivitesinin %83,
spesifitesinin %86,3 oldugu goriilmektedir. Cademartiri’nin ¢alismasinda, belirgin darliklar
kriter alindiginda Agatston skorunun 0’dan yiiksek olmasimin sensitivitesi %100,
spesifitesinin %95 oldugu saptanmistir. ABD’de 210 hastalik bir calismada Agatston

skoru’nun 0’dan yiiksek olmasinin sensitivitesi %90, spesifitesi %38 olarak bildirilmistir
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(178). Bu ¢alismada yazarlar koroner arter kalsiyumunun obstriiktif KAH’ n1 diglamada 45 yas
altt asemptomatik hastalarda etkili oldugu sonucuna ulagsmislardir. Calismamizda Agatston
skoru 0 bulunan asemptomatik bireylerde darlik bulunma orani %21,9 iken, semptomatik
bireylerde oran %48,4’dir. Agatston skoru 0’in iizerinde bulunan asemptomatik bireylerde
lezyon bulunma orant %70,3, semptomatik bireylerde ise %87,5’dur. Agatston skorunu

degerlendirirken hastanin yas1 ve semptom durumu da goz 6niine alinmalidir.

Semptomatik olmayan hastalarda da endikasyonlara gére hastaligi dislamak tizere koroner
BTA ve hatta IKA yapilmaktadir (176,178,179). Bizim ¢alismamizda da hastalarin yaklasik
yarist semptomatikti. Semptomatik hastalarda stenotik lezyon goriilme orant % 58,9 iken,
semptomu olmayan hastalarda bu oran %34,6 olarak bulundu. Semptomatik hastalarda
belirgin darlik orani %43 iken, semptomatik olmayanlarda belirgin darlik sadece %18,5
oranindaydi. Semptomatik olan hastalarin hastalarin yaslar1 daha ileri, daralmis ve belirgin
daralmis damar sayilari, Agatston skorlar1 daha yiiksekti (hepsi i¢in p< 0,001). Kore’de
yapilan yeni bir ¢alismada 4320 asemptomatik bireyin (%61 erkek, ortalama yas 50+9)
%24’ inde plaga rastlanirken, ancak %3’linde ciddi darliga rastlandigi bildirilmistir (180).
Ulkemizde de KAH riski diisiik 185 kadin hastada MDBT ile yapilan bir calismada
ateroskleroz oranmi %41, belirgin darlik oran ise %14,6 bildirilmistir (181). Hasta
popiilasyonumuzda asemptomatik bireylerde de koroner arter hastaligi sikliginin ytiksek
oldugu gortilmektedir. Asemptomatik bireylerde tarama testi olarak koroner BT anjiografinin

kullanilmasinin maliyet etkinlik analizi yapilirken, {ilkemiz verilerinden de yararlanilabilir.

Calismamizda semptomatik bireylerin boylarinin asemptomatik bireylere gore daha kisa
oldugu bulunmustur (p=0,002). American National Health Interview Survey caligmasinda,
boy ile anjina arasinda negatif bir iligki oldugu, toplumun en uzun boylu 1/5’inde anjina
goriilme riskinin, en kisa 1/5’ine gore %37 daha diisiik oldugu saptanmistir (182). Kisa
boylularda KAH riskinin arttiginmi gosteren calismalar mevcuttur. Boyun, genetik disinda
cocukluk ¢agindaki sosyoekonomik sartlar ile iligkili oldugu, kisa boylu insanlarin daha diisiik
sosyoekonomik cevreden yetistigi ve kardiyovaskiiler risklerini ylikselten kosullara maruz
kalmis olabilecekleri one siiriilmiistiir (182,183). Diyabet hastalarinda periferik ndropatiye
bagli his kusuru uzun boylularda belirgin olarak daha fazladir (184). Uzun boylularda
periferik sensoriyal sinir aksonlarmin daha uzun olmasmin iskemiye maruziyeti artirdigi
diisiiniilmektedir. Anjinal agrinin iletilmesinde de uzun boylularda azalma olabilir.
Calismamizda erkek hastalar1 175 cm’den kisalar ve uzunlar olarak ikiye ayirdigimizda

(n=282 ve 262), daralmis damar sayisi, belirgin daralmig damar sayis1 ve BT genel darlik
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derecesi kisa hastalarda belirgin olarak yiiksekti (p=0,002, p=0,003 ve p<0,001). Agatston
skorunda ise kisa ve uzunlar arasinda fark yoktu (p=0,518). Bu bulgular, kisa boyla iliskili
genetik faktorler ya da cocukluk cagi sosyoekonomik sartlarinin KAH riskini artirdigini

disiindiirmektedir.

Calismamizda myokardial koprii hastalarin %12,4’{inde izlenmistir. Myokardial kopriilesme
IKA ile ¢ok diisiik oranlarda (%0,4-5) bildirilirken, otopsi serilerinde %S5 ile 86 arasinda
degismektedir. IKA ile myokardial kdpriilesme tanisi, dolayl olarak sistoldeki kompresyonun
goriintlilenmesine dayanmaktadir. 64 kesitli MDBT ile myokardial koprii tanisi gergekci
olarak konulabilmektedir (185). MDBT ile yapilan kiigiik serilerde (200-300 hasta)
myokardial koprii oranlar1  %8,7-30 arasinda bildirilmistir  (20,22,24,186). Bizim
calismamizda MDBT’nin IKA ile bildirilen oranlarm iizerinde myokardial kopriilesmeyi
tespit edebildigini gostermektedir. Vakalarin biiyiik ¢ogunlugu LAD orta kesimde izlenirken,
bazi ¢alismalarda RCA’da izlenmemistir. 1 ¢alismada 78 vakadan 1’1 RCA’da bildirilmistir
(20). Biz de 226 hastanin 1’inde RCA’da myokardial koprii tespit ettik.

Myokardial koprii bulunan segmentlerinin ilging bir sekilde aterosklerotik siirecten korunmus
olduklart ve bu damarlarda varsa hemen kopriillesmeden onceki segmentte aterosklerotik
plaklar izlendigi bildirilmistir (22,187). Histopatolojik ve elektron mikroskopik olarak
LAD’nin diger kesimlerinde bulunan ateroskleroz bulgularinin koprii altindaki intimada
baskilandig1, otopsi serilerinde myokardial kdprii bulunan hastalarda daha az anterior enfarkt
gorildiigl bildirilmistir (188). Bizim calismamizda da myokardial kdprii bulunan hastalarda
daralmis ve belirgin daralmis damar sayisinda azalma ve daha diisiik Agatston skorlar1 dikkati
cekmigtir. Myokardial koprii bulunan hastalarin  tiim damarlarinda ortalama stenoz

derecelerinde azalma izlenmistir (p=0,001 ile 0,005 arasi).

Calismamizda viicut kitle indeksi (BMI) gruplarina gore, hastalarin genel ya da her bir
koroner arterdeki stenoz siddeti arasinda iliski saptanmamistir. Stroke voliim ve kardiak debi
kilolu ve obez hasta gruplarinda daha yiiksektir, daha fazla viicut agirligt icin kalbin daha
fazla kan pomplamas1 beklenen bir bulgudur. Korelasyon analizinde de viicut agirligi ve BMI

EF ayn1 kalmakla birlikte, kalp hacimleri ve kardiak debi ile koreledir.

BMI ile koroner arter hastaligi arasinda paradoksik veya kompleks bir iliski oldugu
bilinmektedir. Yiiksek BMI diyabet, hipertansiyon, dislipidemi gibi aterosklerotik risk
faktorlerinde artisa neden olmasina ragmen, BMI ile koroner arter lezyonlar1 arasinda

dogrudan bir iliski gosterilememistir (189). Hatta bazi yaymlarda obez hastalarin KABG
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cerrahisinden daha iyi fayda gordiikleri ve bunun LMCA’da stenoz sikliginda azalma ile
iliskili oldugu bildirilmistir (190). Calismamizda BMI, literatiirde oldugu gibi koroner arter
stenozlari, Agatston skoru ya da daralmis damar sayisi ile iligkili bulunmamistir. Fransa’da
yapilan bir ¢alismada, KAH riskini belirlemede en iyi antropometrik gostergenin bel-boy
orani oldugu bildirilmistir (191). Perikardial yag voliimii, dual kaynakli BT ile yapilan bir
calismada BMI’den bagimsiz olarak KAH ile iliskili bulunmustur. Bu ¢alismada BMI ile

koroner ateroskleroz arasinda bir iliski bulunmamustir (192).

Klinik olarak metal stentlerin %20-35’inde ve ilag¢ salimmli stentlerin %5-10’unda zaman
icinde restenoz gelisebileceginden stentlerin takibi dnemlidir (193). Calismamizda koroner
arterlerde stent bulunan 181 hasta (%87,8 erkek) mevcuttu. Bu hastalarda 258 stent iginde
18’inde restenoz bulgusu izlendi (%7). Stentli hastalarin takibinde de MDBT ile koroner BTA
kullanim1 yayginlagmaktadir. Cademartiri ve ark (194) 64 detektorliic MDBT ile 182 stent
hastasinda bir ¢alisma yapmustir. Bu ¢alismada hastalarin %84’ erkekti ve toplam 192 stent
vardi. Stentli segmentlerin %7,3’linde zayif goriintli kalitesi nedeni ile degerlendirme
yapilamadig1 bildirilirken, MDBT’nin en ¢ok in stent restenozunu noninvaziv olarak
dislamada degerli oldugu sonucuna ulagilmistir. Dual kaynakli BT ile yiiksek kalp hizlarinda

bile stentlerin artefaktsiz olarak goriintiilenebildigi bildirilmistir (195).

Koroner in-stent restenozunun tespitinde (%50’den fazla restenoz) 16 veya daha istii
detektorlii MDBT ile IKA’yi karsilastiran 15 ¢alismay: karsilastiran bir meta-analizde MDBT
anjiyografinin koroner in-stent restenozunu tespit etmede sensitivitesi %85 ve spesifisitesi
%97 bulundu. 16 ile 64 detektorlii tarayicilar arasinda anlamli bir fark bulunmadi (120). Bu

calismalarda koroner stentlerde in-stent restenoz prevalansi %18 idi.

Meta-analizin sonuglari, IKA ile karsilastirildiginda MDBT anjiyografisinin (16 veya {istii
detektorlerle) koroner in-stent restenozunun tespitinde orta diizeyde sensitivite ve yliksek
spesifisiteye sahip oldugunu gostermektedir. MDBT nin yiiksek bir spesifisite degeri olmasi,
koroner stent restenozunu veya okliizyonunu diglamada noninvaziv bir teknik olarak
onemlidir. Goriintiilemeyi etkileyen ana faktorler stent ¢aplar1 ve stent materyalleridir. Bizim
calismamizda IKA ile karsilastirma yapilan az sayida hastada (10 hasta, 12 stent) 1 restenoz

bulunmus olup her iki tetkik birbiri ile uyumlu sonu¢ vermistir.

Koroner arter bypass cerrahisi sonrasinda hastalarin takibinde greftlerin %10’a kadar varan
kisminda kisa vadede okliizyon goriilebildigi ve 10 yil icerisinde vendz greftlerin %59 unun

ve arteriyel greftlerinin %17’sinin okliide oldugu bildirilmistir (124).Calismamizda KABG
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cerrahisi ge¢irmis olan 103 hastada toplam 241 bypass grefti degerlendirildi ve 23 okliide
greft izlendi (%9,5). Yapilan ¢alismalar 16 ve 64 kesitli MDBT ile bypass greftlerin hepsinin
degerlendirilebilir oldugunu ve %50’nin {izerinde greft stenozunun kesin olarak
dislanmasinda kullanilabilecegini gostermistir (124,196,197). Bizim ¢alismamizda da az
sayida hastada (7 hasta, 17 bypass greft) IKA ile tamamen uyumlu sonuglar bulunmustur.
Calismamizda bulunan 23 okliide greftin 16’s1 safen ven grefti (16/135, %11,9) ve 7’si (7/93,
%7,5) LIMA grefti idi. Andreini ve ark’'nin MDBT ile yaptig1 bir calismada greft tiplerine
gore dagilim yapildiginda ven greftlerinde en yiliksek oranda okliizyon mevcuttu (198).
Literatiir ile uyumlu olarak bizim hasta popiilasyonumuzda da safen ven greftlerinde daha

siklikla okliizyon izlenmistir.
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6. OZET

Retrospektif olarak yapilan bu ¢alismada Mayis 2007 ile Aralik 2009 tarihleri arasinda Fatih
Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’nda 64 kesitli MDBT ile koroner BTA
tetkiki yapilan hastalarda koroner arter stenozlari, stent ve bypass greftleri degerlendirildi.
Koroner arter limen agikliklariin yaninda anomali ve varyasyonlar, myokardial koprii
varlig1, koroner arter dolasiminin dominans ozellikleri ve varsa ek bulgular da kaydedildi.
Hastalarin biiytlik bir kisminda ayrica Agatston skoru ile koroner arter kalsiyumu dl¢timii ve

sol ventrikiil kavitesine ait fonksiyonel 6l¢timler de gergeklestirildi.

Tetkik edilen toplam 1819 hasta i¢cinde 850’inde bir veya daha ¢ok koroner arterde degisen
derecelerde stenoz izlendi. Demografik parametrelere gore yapilan degerlendirmelerde erkek
hastalarda daha sik, daha ¢ok sayida damarda ve daha ileri diizeyde hastaliga rastlanirken,

bulgularin yas ile korelasyon gdsterdigi bulundu.

Caligmamizda risk gruplandirmasi i¢in yararliligi gosterilmis olan Agatston skorunun koroner
arter stenozlari ve stenoz bulunan damar sayilari ile yakindan iligkili oldugu, ve erkeklerde ve

ileri yasla birlikte arttig1 gosterildi.

Hasta grubumuz i¢inde 103 KABC gec¢irmis hastada toplam 241 bypass grefti ve stent

bulunan 181 hastada toplam 258 stent patensi yoniinden degerlendirildi.

Hasta popiilasyonunun ayn1 zamanda IKA yapilan bir alt grubunda, referans standart olarak
IKA ile yapilan karsilastirmada koroner arter stenozlarinin degerlendirilmesinde damar
bazinda %90’ {izerinde sensitivite ve spesifisiteye ve yiiksek korelasyon diizeylerine

ulasildi.

64 kesitli MDBT ile koroner BTA sonucunda elde edilen bulgular, KAH nin literatiirde

bilinen 6zelliklerini basarili bir sekilde yansitmaktadir.

64 kesitli MDBT ile yapilan koroner BTA, stent ve bypass greft bulunan hastalar dabhil,
koroner arter stenozlarini non-invaziv olarak yiiksek bir dogrulukla degerlendirebilmektedir.
Koroner arter varyasyonlarin ve anomalilerinin, myokardial kdpriilesmenin gosterilmesinde
IKA’ye gore iistiinliikleri vardir. MDBT ile gerceklestirilen kalsiyum skoru dl¢iimii ve sol
ventrikiile ait morfolojik ve fonksiyonel Ol¢limler, hastalarin prognozu i¢in ilave bilgiler
saglamaktadir. MDBT ile koroner BTA 6zellikle diisiik ve orta risk grubundaki hasta

popiilasyonlari i¢in, koroner arter stenozunun diglanmas1 amaciyla 6nerilmektedir.
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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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