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1. KISALTMALAR

AA: Aile Anamnezi

AKS: Aclik Kan Sekeri

BT: Bilgisayarli Tomografi

Ca : Kalsiyum

CX: Circumflex Coronary Artery (Sirkumfleks koroner arter)
CKBT: Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi

DM: Diabetes Mellitus

EBBT: Elektron Beam Bilgisayarli Tomografi

EKG: Elektrokardiyografi

HDL.: High-density lipoprotein

Hiperkolest.: Hiperkolesterolemi

HT: Hipertansiyon

HU: Hounsfield Unit

KAH: Koroner Arter Hastaligi

KAK : Koroner Arter Kalsifikasyonu

KAKS: Koroner Arter Kalsiyum Skoru

KVH: Kardiyovaskuler hastalik

LAD: Left Anterior Descending Artery (Sol 6n inen arter)
LDL: Low-density lipoprotein (Dusuk yogunluklu lipoprotein)

LMCA: Sol Ana Koroner Arter



MDBT: Multi Dedektor Bilgisayarli Tomografi

MGP: Matriks g1a protein

Mi: Miyokard infarktiisii

NCEP ATP Ill: National Cholesterol Education Program Adult Treatment
Panel Il (Ulusal Kolesterol Egitim Programi Ill. Yetigkin Tedavi Paneli)
OPN: Osteopontin

P : Fosfor

PERS: Persentil

RCA: Right Coronary Artery (Sag koroner arter)

SPSS: Statical Package For Social Science

Syf: Sayfa

Tbl: Tablo

TEKHAREF: Turk Erigkinlerinde Kalp Hastali§i ve Risk Faktorleri Calismasi

VK: Vaskduler kalsifikasyon



2. OZET

Giris ve amag: Kardiyovaskiler hastaliklar, gelismis (lkelerde mortalite ve

morbiditenin en sik nedenidir ve 1999 Dinya Saglik Orgiitii verilerine gére 2020
yiinda tum dinyada mortalite ve morbiditenin birinci sebebi olacagi tahmin
edilmektedir. Kardiyovaskuler hastaliklardan Olumlerin  %50’si koroner arter
aterosklerozundan kaynaklanmaktadir. Aterosklerozun patogenezinde vaskuler
kalsifikasyon yer almaktadir. Aterosklerotik arterlerde kemik olugsum ve yikim
mekanizmasina benzer bir sekilde kalsiyumfosfat mikrokristalleri  biriktigi
dusunulmektedir. Koroner arter kalsifikasyonu aterosklerotik damarda varken normal
damarda yoktur. Kalsiyum, ylksek radyoopasitesi ile kolaylikla fark ve lokalize
edilebilen bir hedeftir ve ilk olarak 1958’de koroner arter kalsifikasyonu floroskopi ile
goruntilenmigstir. 1983’te Elektron Beam Bilgisayarli Tomografi (EBBT) ile koroner
arterlerde kalsiyum birikimi ilk kez kantitatif olarak gosterilmigtir. Koroner arter
kalsiyum skorunun (KAKS) sifirdan blyuk olmasi yaklagik % 100 spesifite ile
ateromatdz koroner plaga isaret eder. Bilgisayarl tomografi ile tespit edilen koroner
arterlerde kalsiyum birikim miktari ile ileride koroner arter hastaligi gelisme riski
arasinda iligki oldugunu gosteren bir cok ¢alisma yapilmistir. BT koroner arterlerdeki
kalsiyum miktarinin belirlenmesinde altin standart olarak kabul edilmektedir. Cok
kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT), koroner arterlerin anatomisini gostermede,
teknolojideki son gelismeler sayesinde, temporal ¢ézunurlugu tek kesitli bilgisayarl
tomografilere goére ¢ok daha iyi oldugundan 6n plana gikmistir.

Bu calismanin amaci, koroner arterlerde kalsiyum birikiminin konvansiyonel risk

faktorleri ile korelasyonunu CKBT ile gostermektir.
Gereg ve yontem: Yas, cinsiyet, sigara, hiperkolesterolemi, DM, obezite, HT, aile

anamnezi ve HDL dusuklugu konvansiyonel risk faktorleri olarak belirlendi.



Koroner arter kalsifikasyonu ile koroner arter hastaligi risk faktorleri arasindaki
korelasyonu arastiran farkli calismalarda farkli KAKS esik degerlerine gore
istatistiksel analiz yapilmistir. Biz galismamizda diger ¢alismalarda kullanilan farkli
KAKS esik degerlerini kullanarak ve birbirleri ile kargilagtirarak bes farkh korelasyon
analizi tasarladik.

Birinci analizde KAKS degerlerine gore 0, 0 ile 100 arasi, 100 ile 400 arasi ve
400’den blyuk olarak 4 grup belirlendi.

ikinci analizde yasa ve cinsiyete gére belirlenen ortalama KAKS ile karsilastirilarak
10, 25, 50, 75, 90 persentil olarak 5 grup belirlendi.

Uclincl analizde yasa ve cinsiyete gore belirlenen ortalama KAKS ile karsilastirilarak
koroner arter hastaliyi olma ya da Mi gecirme risklerine gére diisik, orta, yiiksek
riskli olarak 3 grup belirlendi.

Doérdincu analizde KAKS degerlerine gore 130’dan kigik ve 130°dan buyulk olarak 2
grup belirlendi.

Besinci analizde KAKS degerlerine gore 0 ve 0’dan blyuk olarak 2 grup belirlendi.
Belirlenen konvansiyonel risk faktorleri ile KAKS gruplari arasinda ayri ayri
korelasyon analizi yapildi.

istatistiksel analiz SPSS 17.0 programi kullanilarak yapildi. Verilerin tanimlayici
istatistiklerinde ortalama, standart sapma, frekans ve yizde &lgimlerinden
faydalanildi. Kategorik verilerin analizinde Ki-kare testi, kikare kosullari
saglanmadiginda Fischer Exact testten faydalanildi. Degiskenler arasinda korelasyon
analizinde Pearson korelasyon analizi kullanildi. Testler %95 guven araliginda
yapildi.

Calisma, 22 ile 88 yas arasi (ortalama 53.3 £ 23,4 yil) 410 hastanin 16 kesit CKBT ile

kalsiyum skorlamasi retrospektif taranarak yapildi. Hastalarin 264’0 (% 64.4) erkek,



146’s1 (% 35.6) kadindi. En disik KAKS degeri 0, en yuksek KAKS degeri 1517

(ortalama 118+486,7 HU) saptandi.
Bulgular: Yaptigimiz bes analizde de yas, cinsiyet, sigara, hiperkolesterolemi, DM,

obezite ve HT ile KAKS arasinda pozitif korelasyon saptadik. Aile anamanezi ile
KAKS arasinda sadece persentil ve risk siniflamasina gore yapilan ikinci ve tglncu
analizlerde zayif pozitif korelasyon saptandi. HDL dusidkliga, KAKS sifir esik
degerine gbére yapilan besinci analiz digindaki diger dort analizde de istatistiksel

anlamh bir risk faktért olarak saptandi.
Sonug: Calismamizda elde ettigimiz verilere dayanarak, koroner arterlerdeki

kalsiyum birikimi daha once vyapilmis pek c¢ok calismayla benzer olarak
konvansiyonel risk faktorleri ile iligkili bulundu. Hipertansiyon, yas, diyabetes mellitus,
hiperkolesterolemi ve erkek cinsiyet ile KAKS arasindaki korelasyon, diger risk
faktorlerine kiyasla daha kuvvetli pozitif saptandi. HDL dusukliga ve aile anamnezi
ile KAKS arasinda daha zayif korelasyon saptandi.

2. ABSTRACT

Material and purpose: Cardiovascular diseases are the most frequent cause of
mortality and morbidity and it is foreseen that it will be the first cause of mortality and
morbidity in the world in 2020 according to 1999 World Health Organization data.
50% death of the cardiovascular diseases results from coronary artery
atherosclerosis. Vascular calcification takes place in the pathogenesis of
atherosclerosis. It is thought that calcium phosphate micro crystals are accumulated
in the atherosclerotic arteries which are similar to bone formation and destruction
mechanism. When coronary artery calcification is present in the atherosclerotic vein,
it does not exist in the normal vein. Calcium is an easily noticeable and localizable

target because of its high radio opacity and it is first viewed by the coronary artery



calcification fluoroscopy in 1958. In 1983; calcium accumulation in the coronary
arteries is quantitatively shown by Electron Beam Computerized Tomography (EBBT)
for the first time. Because the coronary artery calcium scores (CACS) are higher than
zero, this situation refers to atheromatous coronary plaque with 100% specificity.
Several studies are performed showing that there is a relationship between the
calcium accumulation quantity in the coronary arteries which are determined by
computerized tomography and the development risk of coronary artery disease in the
future. BT is accepted as a golden standard in the determination of the calcium
quantity in the coronary arteries. Because multi-slice computerized tomography
(MCT) is much better than the single slice computerized tomography about showing
the anatomy of the coronary arteries and temporal resolution by courtesy of the last
developments in technology, it has been come to the forefront.

The purpose of this study is to show the conventional risk factors and correlation of
calcium accumulation in the coronary arteries with MCT.

Instrumentation and method: Age, gender, smoking, hypercholesterolemy, DM,
obesity, HT, family anamnesis and low HDL are determined as the conventional risk
factors.

In different studies researching the correlation between the coronary artery
calcification and coronary artery disease risk factors; statistical analysis is performed
according to different CACS threshold values. We have intended five different
correlation analysis by using different CACS threshold values used in the other
studies and comparing them with each other.

In the first analysis; 4 groups are determined according to the CACS values as 0,

between 0 and 100, between 100 and 400 and more than 400.



In the second analysis, 5 groups are determined as %10, %25, %50, %75 and %90
by comparing the average determined according to the age and gender with the
CACS.

In the third analysis, the average determined according to the age and gender is
compared with CACS and 3 groups are determined according to their coronary artery
disease risk or Ml risks as low, medium and high.

In the fourth analysis, 2 groups are determined as less than 130 and more than 130
according to the CACS values.

In the fifth analysis, 2 groups are determined according to the CACS values as 0 and
more than O.

Separate correlation analyses are performed between the specified conventional risk
factors and he CACS groups.

Statistical analysis is performed by using the SPSS 17.0 programme. It is benefited
from the average, standard deviation, frequency and ratio measurements in the
definitive statistics of the data. Chi-square test is applied in the analysis of the
categorical data and when the chi-square test conditions are not provided; Fischer
Exact test is used. Pearson correlation analysis is used in the correlation analysis
between the variants. The tests are performed at 95% confidence interval.

The study is performed by retrospectively scanning the calcium scoring of 410
patients between the ages 22 and 88 with 16-slice MCT (average 53.3 + 23,4 years).
264 of the patients (64,4 %) was male and 146 (35,6 %) was female. The lowest
CACS value is determined as 0 and the highest CACS value is determined as 1517
(average 118+486,7 HU).

Findings: In these five analyses; we have determined a positive correlation between

age, gender, smoking, hypercholesterolemy, DM, obesity and HT and the CACS
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values. Between family anamnesis and CACS; a weak positive correlation is
determined in the second and third analyses which are performed only according to
the ratio and risk classification. Low HDL is determined as a significant risk factor in
four analysis except the fifth analysis which is performed according to the CACS zero
threshold value.

Result: Based on the data that we have gained during our study, it is found that
calcium accumulation in the coronary arteries is related to the conventional risk
factors as similar with the previously performed studies. The correlation between
hypertension, age, diabetes mellitus, hypercholesterolemy and male gender and
CACS is determined as strongly positive when compared to the other risk factors. A

weaker correlation is determined between CACS and low HDL and family anamnesis.

3. GIRIS VE GENEL BILGILER

Kardiyovaskuler hastaliklar, gelismis ulkelerde mortalite ve morbiditenin en sik
nedenidir ve 1999 Diinya Saglik Orgitu verilerine gére 2020 yilinda tim diinyada
mortalite ve morbiditenin  birinci sebebi olacagi tahmin edilmektedir(1).
Kardiyovaskuler hastaliklardan o6limlerin %20’si serebrovaskuler kaynakl iken
%50’si koroner arter hastaligindan kaynaklanmaktadir(2). Ulkemizdeki tim élimlerin
yaklasik %45’i kardiyovaskuler hastaliklardan kaynaklanirken bunlarin %80’inde
sebep koroner arter hastaligidir. Koroner arter hastaligindan vyillik mortalite
erkeklerde % 0.51, kadinlarda ise % 0.33’ tur.(3)

TEKHARF(TUrk Erigkinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri) calismasi 2007/08
tarama oOrnekleminde 35 yas ve Uzerindeki 29,5 milyon nifusta 3,1 milyon kisinin
koroner kalp hastasi oldugu hesaplanmistir. Bu tespit koroner kalp hastaliginin

halkimizda 1990 yilindan beri yilda % 6.4 hizinda arttigini gostermektedir. 1990
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yilindan beri yuratilen TEKHARF calismasinin 18 yillik izlem verilerine gore Ulke
genelinde yilda 390 bin civarinda koroner olay meydana gelmekte, bunlarin ani élim
ile sonlanan 90 bini ¢ikarihinca, 300 bin nonfatal koroner olayli hasta tedaviye aday
kalmaktadir. Bunlarin da dahil oldugu 3,1 milyon koroner arter hastasindan yaklagik
100 bini ilaveten hayatini yitirmektedir. BOylece, toplam koroner hastasi halen yilda

200 bin kadar artmaktadir(3).

3.1. ATEROSKLEROZ

Ateroskleroz; aorta, karotisler, koroner arterler, serebral arterler ve radial arterler
dahil olmak Uzere orta-blyuk arterlerde gorulen bir intima hastalhgidir(4).
Aterosklerozun patogenezinde lokal endotel hasari, inflamasyon, oksidatif stres ve
vaskuler kalsifikasyon yer almakta, sonunda plak formasyonu ve rapturt olup, nihai
olarak kardiyovaskuler olay meydana gelmektedir(5).

Normal bir arter 3 tabaka icerir. Bu tabakalar intima, media ve adventisyadir. Luminal
yuzey endotelle kapliyken, dis ylzey gevsek bag dokusuyla kaplidir, orta tabakada
ise elastik laminalar arasinda yer alan ¢evresi kollagen ve proteoglikanlar ile dolu duz
kas hucreleri yer alir (56).

Endotel hicrelerinin; damar permeabilitesini dizenleme, nontrombojenik bir ylzey
saglama (PGI2 yapimi ve ylzeyinin heparan sulfat ile kapli olmasi), vazoaktif
maddeler salgilama (endotel kaynakli gevsetici faktér, endotelin), bliyime faktori ve
bag doku yapimi gibi fonksiyonlari vardir. Endotel hiicre ylzeyinde LDL, blyime
faktorleri ve bircok farmakolojik ajanlar gibi farkli molekul yapilarina ait reseptorler
vardir(85).

Media arterin muskuller tabakasi olup internal ve eksternal elastik lamina ile

cevrelenmistir. Bu laminalar degisik madde ve hucrelerin her iki yonde gegisine
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imkan saglayan bulyuklikte c¢ok sayida acikhga sahip elastik lif tabakalarindan
olugsurlar. Muskuler arterlerin mediasinda birbirine tutunmus diz kas hucrelerinin
olusturdugu spiral tarzda tabakalar yer alir. Elastik arterler ise ¢ok sayida diz kas
hicre lamellerine sahiptir. Bu lamellerin her biri kiglUk muskuler arter veya
arteriyollerin mediasina esde@erdir. Her bir lamel i¢ ve dis yluzeylerinde elastik lamina
ile gevrelenmistir (85).

Adventisya kollajen ve elastik lif demetleri ile fibroblastlar ve bir miktar duz kas
hicresi ihtiva eden yogun kollajen yapiya sahip vaskiler dokudur, ¢ok sayida sinir lifi
de icerir. Ayrica media tabakasinin 2/3'Unlu besleyen vasa vasorumlari da

icermektedir (85).

3.1.1. Temel Ateroskleroz Siireci:

Nikotin, oksidatif stres ve inflamasyon gibi toksinler, aterosklerozda endotelin
fenotipik yapisini degistirir ve daha prokoagulan hale getirir(7). Endotel hasari veya
endotel ylzey reseptor ekspresyonundaki bozulmalar makrofajlarin ve lipoproteinlerin
subintimal bosluga girmesine izin verirler(8). Basta LDL kolesterol olmak Uzere
intermediate dansiteli lipoprotein (IDL) kolesterol, VLDL kolesterol, silomikron artiklari
gibi lipoprotein partikullerinin vaskuler endoteli gegerek intima tabakasinda birikmesi,
okside ve asetile olmasi, Ozellikle LDL kolesterolin tetikledigi sitokinlerin, buyime
faktorlerinin ve kemoatraktan faktorlerin salgilanmasiyla baslayan monosit, makrofaj,
T-lenfosit, diz kas hicresi, fibroblast ve benzeri hiicrelerin rol oynadidi inflamatuvar
bir reaksiyondur. Monositler endotel hicrelerinin arasindan kemotaktik yolla
subendotelyal bolgeye migrasyon gosterirler ve makrofajlara degisim gosterirler(85).

ilk olusum okside-LDL kolesterolii fagosite ederek képlk hicrelerine doniisen

makrofajlarin birikimiyle olusan yagl cizgilenmedir. Daha sonra bu yapiya diz kas ve
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fibroblast proliferasyonu ve migrasyonunun eklenmesi ile fibroz plak olusur.
Ekstraselller kolesterol igeriginin artmasi, Tip | ve lll kollajenden zengin matriks
yapisinin ve fibréz kapsulin de eklenmesiyle matir aterom plagi olusur. Aterom plagi
ruptlre olunca prokoagulan ve proagregan olan plak i¢erigi dolagima katilir (83).

Bu olaylar oksidatif olarak modifiye olmus lipitlerin ve inflamatuar hucrelerin
birikmesiyle ¢esitli kalinliklarda fibr6z kapsul olusturur. Fibréz kapsulin yirtiimasiyla
gelisen trombUs akut koroner olaylara [kararsiz anjina pektoris veya miyokard
infarktiist (Mi)] neden olabilir. Bu trombiisler damar duvarinda organize hale gelirler,
kalsiyum birikimi sonucunda da kalsifiye trombus olusur. Olgun aterom plaginda
lipitlere ilaveten inflamatuar hicreler, kollajen, organize trombis ve kalsiyum
mevcuttur(10). Fibrokalsifiye plaklar yeni fibr6z dokuyla birlikte bulunan dizensiz
kalsifikasyonlardir, bu plaklar ruptlire oldugunda akut koroner sendroma neden
oldugu dusunidlmektedir. Yumusak plaklar ise yogunluguna goére Kkalsifikasyon
icermeyen plaklar olup sirasiyla preaterom, aterom, fibroaterom veya fibroz plak
tiplerini igerir(11). ince fibréz kapsillerle gevrili olan lipit ve inflamatuar hiicreden

zengin ateromlar digerlerine oranla daha kararsizdirlar(12).

3.2. KALSIFIKASYON

Kalsifikasyon, dokularda kalsiyum tuzlarinin birikmesine verilen addir. Yapilan
histopatolojik ¢alismalarda KAK ‘nin ateroskleroz gelisiminde énemli rol aldidi ve plak
yukiu ile arasinda guclu iliski oldugu gosterilmistir(13). Kalsiyum, ylksek
radyoopasitesi ile kolaylikla fark ve lokalize edilebilen bir hedeftir(14) ve ilk olarak
1950’lerin  sonlarina dogru koroner arter kalsifikasyonu floroskopi ile
goruntilenmistir(15). 1980’lerin ortasina dogru EBBT ile koroner arterlerde kalsiyum

birikimi ilk kez kantitatif olarak gosterilmigtir(16).
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Arter duvarinin kalsifikasyonu aterosklerozun bir pargasidir ve normal damarlarda
bulunmaz(17). Koronerlerdeki kalsiyum miktari ile plak yuki arasindaki siki iligki
yapilan c¢alismalarla ortaya konmustur(16). Koroner arter plaklarinda biriken
kalsiyumun miktari plak hacminin yaklasik %20’sini olugsturmaktadir, bu da kalsiyum
birikiminin buzdagdinin sadece goérinen kismi oldugunu gostermektedir(18). Tedavi
olmayan hastalarda koroner kalsiyum yukunun yillik % 15-20 oraninda arttidi ve lipit
dugurucu tedavi uygulanan hastalarda artisin durdurulabildigi veya yavaslatildigi
gOsterilmistir(19).

Kalsiyum skorlama sonucu sifir bulunan hastalarin, koroner arter sistemlerinde
yumusak plak veya plaklara bagl stenotik lezyon olma olasiliginin ¢ok disuk oldugu,
koroner kalsifikasyon miktari arttikgca stenotik koroner hastalik riskinin arttig1 yapilan
calismalarla ortaya konmustur(20). in-vitro ¢alismalarda ise plak kalsifikasyonunun
plak saglamhgini azalttig1 gosterilmigtir(21). Koroner kalsiyum taramasi sirasinda,
kalsiyum skorlamasinin sifir olmasi yuksek negatif 6ngordirict degere sahiptir ve
aterosklerozun olmadigini ve kisa ve uzun ddénem prognozun iyi oldugunu

goOstermektedir(22).

3.2.1. Kardiyovaskiiler Sistem Kalsifikasyonu

Kardiyovaskuler kalsifikasyon; kan damarlari, miyokard ve kalp kapaklarindaki
patolojik kalsiyum-fosfat birikimine isaret etmektedir ve klinik sonuglari, yayginhigina
ve etkiledigi organa baglidir. Kardiyovaskiler sistemdeki kalsifikasyon, yerlesim
yerine (kardiyak kapaklarda veya damarsal yapilarda) ve histolojisine gére (intimal
veya medial kalsifikasyon) siniflandinimistir. Koroner kalsifikasyon yetigkinlerde
hemen her zaman ateroskleroza baglidir ve intimaldir(24). Koroner arterlerde

kalsifikasyon, artmis miyokard infarktiisii (Mi) ve anjiyoplasti sonrasi disseksiyon riski
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ile dogru orantiidir(25-26). Otopsi incelemelerinde intimal kalsifikasyonun plak
instabilitesinin (plak rtpttra) gavenilir bir belirteci oldugu bulunmustur(27).

Kacguk arteriyollerde vaskiler mediyal kalsifikasyon, diyaliz hastalarinin bayik bir
kisminda hemen daima 6limcul deri nekrozu olan, kalsifik Gremik arteriyolopatiden
sorumludur(28).

Stenoza yol agan vaskuler mediyal kalsifikasyon, ender gorulen genetik bir bozukluk
olan idiyopatik infantil arteryel kalsifikasyonun &énemli bir bulgusu olup 6lim
nedenidir(29).

Aortik medial kalsifikasyonda artmis arteryel duvar sertligi, artmis nabiz basinci ve
azalmis koroner arter perfizyonu nedenleriyle iskemik kalp hastaliklarinin
mortalitesini arttirir(30).

Valviler Kkalsifikasyon sonucunda kalinlasma ve yirtima, hem dogal hem de

biyoprotez kardiyak kapaklarin yetmezliginde énemli rol oynar(31).

3.2.2. Vaskiuler Kalsifikasyon

Vaskuler kalsifikasyon, altinda ¢ok cesitli fizyopatolojik mekanizmalarin yattigi, aktif
olarak kontrol edilen bir olaydir(32). Patologlar aterosklerotik arterlerde osteoblast
benzeri hicreleri, hemopoetik elemanlar ile birlikte kemik benzeri dokunun varhgini
19. yuzyilda saptamislardir(33). Vaskuler yapilardan elde edilen hucreler, in-vitro
olarak pek cok degisik sartlar altinda, kemik ve kikirdaga benzer bir fenotipik
degisiklik ve kalsifikasyon gdstermektedir(34). Osteonektin, osteokalsin ve matriks
G1a proteini (MGP) gibi kemik ile iligkili proteinler, kalsifiye vaskuler dokularda
saptandigindan; kalsifikasyonun kemik dokudaki mineralizasyona benzer bir sekilde

aktif ve kontrollU bir sire¢ oldugu kabul edilmistir(35).
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insanda ve farelerde yapilan calismalar, kan damarlarinin normal sartlar altinda
mineralizasyonu inhibe eden pirofosfat ve matriks g1a protein (MGP) gibi maddeler
icerdigi ve bu molekullerin eksikliginde (inhibisyonun kaybi) vaskuler kalsifikasyonun
ortaya c¢iktigi ve mortalitenin arttigi anlasiimigtir(32).

Osteopontin (OPN), osteonektin, osteokalsin gibi proteinler matriks molekulleri ile
minerallerin  etkilesimini artirarak distrofik kalsifikasyon olusumuna katkida
bulunurlar(35).

Vaskller kalsifikasyonun (VK) mineral komponenti kemiktekine benzer sekilde
biyoapatit kalsiyum-fosfat bilesenidir ancak kemiktekinden farkli olarak vaskuler
kalsifiye birikimlerin yerlesimi ve morfolojisi farklidir(36). Aterosklerotik lezyonlarda
kalsifikasyon, ilk olarak intimaya serpilmis noktasal formda baslar; sireg ilerledikge
kalsiyum-fosfat kristalleri ateromlarin nekrotik bolgelerinde blylk yamali kristaller
olusturmak Uzere birikirler ve ilerleyerek kemiklesme gosterirler(37-38).

VK’nin ikinci histolojik bdlgesi intimal kalsifikasyondan bagimsiz olarak ortaya ¢ikan
Monckeberg'in  medial sklerozu olarak bilinen media tabakasinda olusur ve
kollajenden zengin ekstraselliler matriks ile iligkilidir. Kalsifikasyonun erken
asamasinda elastik lamina boyunca lineer birikimler olusur ve giderek media,
mineralin cevresel halkalariyla dolar. ilerlemis vakalarda, osteositler ve kemik
trabekdilleri gdzlenmigstir. Medial kalsifikasyon baskin olarak yasli, diyabetik ve Gremik
hastalarda bulunur ve ylksek kardiyovaskuler hastallk mortalitesinden kismen

sorumludur(39).
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Vaskiiler kalsifikasyonun patofizyolojik mekanizmalari
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Menapoz sonrasi kadinlarda, vaskuler kalsifikasyon ve osteoporozu acgiklamak adina
ileri sUrdlen bir mekanizma da kemik yikimi sonrasinda ortaya g¢ikan ve dolagsima
gecgen nukleasyon komplekslerdir(40).

Fetuin-A hepatositler tarafindan salgilanan molekul adirhd: yaklasik olarak 60 kDa
olan bir proteindir ve dolasimda bulunarak apatitin olusmasini engeller(41). Genetik
olarak fetuin-A eksikligi olusturulan deney hayvanlarinda agir, yaygin iskelet disi
kalsifikasyonlar gorilmektedir(42).

Hiperglisemi ya da hiperinsilineminin vaskuler kalsifikasyon iligkisini arastiran
calismalardan vaskuler diz kas hucre kalturt ile yapilan in vitro modelde, glikozun
kalsifikasyonu arttirdigi gésterilmistir. insilinin, hiicresel kalsifikasyon (izerine olan
etkileriyle ilgili farkh sonuclar mevcut, hiperinsulineminin vaskuiler diuz kas hlcresine
fosfat girisini arttirdigini gosteren galismalar bulunmaktadir(42).

Hucre olumu, fosfolipitten zengin membrandz artik maddeler ve apoptotik yapilar

apatit cekirdegin olugsmasina katkida bulunabilir. Yiksek Ca, P diuzeyleri ve Ca x P
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iyon carpimi apatit nikleasyonuna ve kristal buylmesine katkida bulunarak vaskuler

kalsifikasyonu hizlandirabilir(43).

3.3. Bilgisayarlh Tomografi’nin Kardiyak Uygulamalari

3.3.1. Elektron Beam Bilgisayarli Tomografi

Elektron Beam Bilgisayarli Tomografi (EBBT) ylksek temporal ve kontrast
rezolusyonu olan, mekanik hareket gerektiren parca bulundurmayan ve bu nedenle
50-100msn/kesit gibi c¢ok hizli goérintileme hizina ulasabilen, ayrica imaijlari
elektrokardiyografi (EKG) tetiklemesi esliginde alabilen kesitsel bir goértntileme
teknigidir. EBT, Boyd ve arkadaslar tarafindan 1979'da 6zellikle kalp gibi hareketli
organlarin degerlendiriimesi amaciyla geligtirilmigtir. "Ultrafast" BT, "Cine" BT veya 5.
jenerasyon BT olarak da adlandiriimaktadir. EBT'nin diger BT cihazlarindan en
onemli farkhligi, dizayninda mekanik olarak hareket eden hi¢ bir parganin
bulunmayisidir(94). EBT'de, sabit x-1s1n1 kaynagi ve dedektdr kullaniimakta ve x-1sini
olusturulmasinda kullanilan elektron demetinin dénmesi saglanarak, 100 msn'de,
kalp ritmi ile uyumlu olarak diyastol sonunda ardisik ince aksiyel kesitler elde
edilmektedir. Tek kesit alma suresinin 100 msn olmasi inceleme zamanini
kisaltmakta ve tek nefes tutumunda tim kalbin goérintilenebilmesine olanak
saglamaktadir. Diyastol sonu EKG tetiklemesinin kullaniimasi ile de goérintilerde kalp
hareketlerine bagli artefaktlar onlenmektedir (96). EBT ile koroner arterlerdeki
kalsiyumun goéruntilenmesi, yuksek rezolUsyonlu volim modunda gergeklestirilir.
Standart koroner kalsiyum tarama protokolinde, 3 mm kesit kalinligi ve 3 mm masa
hareketi, 100 msn tarama zamani, 512x512 matriks ve mumkuin olabilen en kuguk
"field of view" (FOV) parametreleri kullanilir. Hasta supin pozisyonunda yatar halde

topogram goruntl alindiktan sonra, aort kokinden itibaren tim kalbi igerisine alacak
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sekilde ve kalp hareketlerini en aza indirebilmek igin diyastol sonu EKG tetiklemesi
uygulanarak, yaklasik 30—40 adet aksiyel kesit alinir(95).

Ug ana koroner arterin hareket paterni kardiyak siklusun farkli fazlarindadir. Bu
nedenle sadece belli bir fazda U¢ koroner arterden sadece biri i¢in optimal
gériintileme saglar. inceleme 3 mm kesit kalinhigi, 1.5 mm masa hareketi, 100 ms
tarama zamani, %80 EKG tetiklemesi, 512x512 matriks ve 30 cm FOV parametreleri
ile 160 ml (4 ml/sn) non-iyonik intravendz kontrast madde enjeksiyonu kullanilarak
gerceklestirilir. Elde edilen aksiyel kesitlerden "volume rendering technique" (VRT),
"surface shaded display" (SSD), "maximum intensity projection" (MIP) ve "multiplanar
reconstruction" (MPR) teknikleri ile tG¢ boyutlu gorintiler olusturulur (95).

Rumberger ve arkadaslari yaptiklari otopsi ¢alismasinda koroner arterlerdeki toplam
kalsifiye plak alani EBBT ile histopatolojik karsilastirmiglar ve hem tek bir koroner
arter duzeyinde hem de tum kalp duzeyinde gugcli bir korelasyon bulmusglardir.
inceledikleri 13 kalp ve 38 koroner arter otopsisinde toplam aterosklerotik plak
yukinin toplam kalsiyum skoru ile iligkili oldugunu, ancak toplam plak alaninin
kalsifiye plak alanina gore 5 kat daha fazla oldugunu gdstermiglerdir(46).

EBBT’nin sinirliliklari dizensiz kalp ritmi, spontan ektopik atimlar, hastanin nefesini
tutamamasi gibi teknik ve hastaya bagli sinirhiliklar olabilmektedir. Yine perikardiyal
kalsifikasyonlar ve kalbe komsu pulmoner damarlarin sol sirkimleks koroner arter
dizeyinde vyarattigi yuksek dansiteli artefaktlar kalsiyum degerlendiriimesinde

zorluklara neden olabilir.

3.3.2. Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi

Helikal taramanin geligtirildigi 1989 yilindan sonra takip eden calismalarla 1991

yilinda 1 mm'nin altinda kesit alabilen cihazlar dretilmigtir. Ayni yil buglnki ¢ok kesitli
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bilgisayarli tomografi (CKBT) teknolojisinin éncusu ikiz dedektoérli helikal Bilgisayarli
Tomografi (BT) de gelistirilmistir.

Gantry rotasyon zamanlarinin 1 sn'nin altina inmesi 1995'te mimkudn olmustur. 1998
yilindan itibaren de ilk CKBT sistemleri kullaniimaya baslamistir(97).

Konvansiyonel koroner anjiyografi koroner arterlerin degerlendiriimesinde altin
standarttir. CKBT ile zamansal ve uzaysal rezolusyon klasik koroner anjiyografiye
gore daha dusuktur. Bu nedenle ileri evre stenotik aterosklerotik lezyonlarin stenoz
oraninin degerlendiriimesi ve distal koroner arterlerin optimum degerlendiriimesinde
zorluklara neden olmaktadir. CKBT anjiyografinin konvansiyonel anjiyografi ile
karsilastirldigi ¢calismalarda dedektor sayisina gore duyarlilik ve segicilik oranlarinin
degistigi goOsterilmistir. 4 dedektorli BT ile uzun tetkik silresi, kalsifiye plaklarin
yaratti§i attenuasyon, hareket artefaktlari ve yetersiz uzaysal rezolusyon nedeniyle
kalp hizi belirgin olarak dusurtulmedikge yeterli dizeyde degerlendirme yapilamadigi;
ortalama olarak koroner arter segmentlerinin %32 sinden diagnostik kalitede gorintl
alinamadigi gosterilmistir. 16 dedektorli BT ile yapilan galismalarda %50 den fazla
darlik olan 40 koroner arter darligi iceren galismada 39 lezyon dogru olarak
tanimlanmigtir. Agatston skoru 1000 den kuglk olan hastalar ¢alismaya alindiginda
duyarllik ve segicilik %98 olarak belirlenmistir. Tim hastalar ¢alismaya katildiginda
duyarlihik %97 segicilik %78 olarak bulunmustur. Bir baska calismada da 16
dedektdrlu BT ile koroner arterlerin %6,6 sinin yeterli dizeyde degerlendiriimedigi ve
hemodinamik anlamh darliklarin gdésterilmesindeki basari oraninin %90 oldugu
belirtiimistir(92-98). 64 detektérld BT ile yapilan bir ¢calismada sensitivite %99 ve

spesifite %95 olarak belirlenmisgtir.
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CKBT anjiografi ile hem damar duvari hem koroner I[imen degerlendirilerek, limende
daralma yapmamis ateroroskleroz taninip erken baslayacak lipit dusurici tedavi ile
hastahgin ilerlemesi durdurulabilir(91).

CKBT ile kardiyak goruntulemede goruntu elde etmek icin iki yontem kullanilir;
prospektif tetikleme (triggering), retrospektif pencereleme (gating).

Prospektif tetiklemeli gorintulemede R-R mesafesinin %40 veya % 80'inde EKG
tetiklemeli tarama yapilir. Yaklasik 12 cm uzunlugundaki kalbin gorintilenmesi tek
nefes tutma ile 6-10 saniye icinde tamamlanir. Temporal rezollisyon EBBT ile 100
msn, 64 dedektorli CKBT ile ise 53 msn’ye kadar inmigtir.

EBBT kalsiyum skorlama, EBT koroner anjiyografi ve CKBT kalsiyum skorlama igin
prospektif EKG tetiklemeli c¢ekim standart tekniktir. Ayrica kalp morfolojisini
degerlendirmede; O6zellikle konjenital anomaliler, anevrizma, trombls ve tumor
tanisinda da kullanilabilir.

Retrospektif ydonteme gore avantaji dusuk doz ile cekimin gerceklestiriimesidir(90).

« - Position

i

I'l
¥
o

Retrospektif EKG kaydi esliginde spiral devamh tarama yapilir, daha sonra EKG
kaydi Uzerinde elde edilen ham verilerde R-R araliginin istenilen kisimlarindan
retrospektif "absolute” veya “relative” rekonstruksiyon yapilir. “Relative” yaklasimda

R-R mesafesinin belirli ylzdelerinde rekonstruksiyon yapilir. “Absolute” yaklasim
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onceki R pikinden belli bir stre sonra(+400, + 500 msn gibi) veya sonraki R pikinden
belirli bir stre 6nce (-400, -500 msn gibi) rekonstruksiyon basglatilir. Retrospektif
pencereleme ile elde edilen goruntiler prospektif tetikleme ydntemine gére daha
iyidir ve R-R mesafesinin erken diyastol, ge¢ diyastol gibi istenilen kismindan
rekonstruksiyonlar elde edilir. Retrospektif gating ydonteminin sensitivitesi kardiyak

aritmiler ile azalir(90).

z - Position

o

Time

Overlapping(Ustlste) rekonstruksiyonlarla MPR ve 3-D degerlendirmeler igin ylksek
kalitede goruntuler elde edilir (90)

Rutin bir gégus BT tetkikinde hasta 4-6 mSv arasinda doza maruz kalir. 5 mSv (500
mRem) efektif bir dozun her 10.000 kiside 2.5 fatal kanser riskine neden olur.
CKBT'nin tek dedektorli BT'ye gore hastaya daha fazla radyasyon dozu verip
vermedigini arastirmak igin birgok calisma yapilmaktadir. Yeni cihazlarda dedektor
sayisi arttikca X 1sin1 daha verimli kullaniimaktadir. Ancak daha ylksek rezolusyonda
goruntl elde etmek igcin daha ince kesitler ve daha kuiguk pitch’ler kullaniimasi
gerekmektedir. Bu hastaya verilen dozu artirmak demektir(93).

64 dedektorlt BT anjiyografi ile tarama suresi 6-10 sn arasinda oldugundan, tarama
boyunca homojen bir damar boyanmasini saglamak tGzere 5 ml/sn hizinda 85-90 ml

kontrast madde enjekte edilmelidir. Sag kalpteki kontrast maddeden
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kaynaklanabilecek artefaktlari azaltmak igin kontrast maddeden sonra serum
fizyolojik yaklasik 65 ml bolus olarak verilir. Bodylece enjekte edilecek kontrast
maddenin toplam miktari azaltilir(89) .

Aterosklerotik plak CKBT attentasyon degerlerine gore plaklar siniflanmaktadir. Yine
koroner plak obstruktif (>%50darlik), non obstriktif, kalsifik, soft ve intermedier plak,
remodeling gelismis damar duvari ve total koroner plak yUku bakilarak plak
morfolojisi ile ilgili bilgiler elde edilebilmektedir. Akut koroner sendrom riski
belirlenmesinde  total plak  ylkunin  degerlendirimesi tek tek plak
degerlendiriimesinden daha degerlidir(86-88).

BT anjiografi koroner arter stenoz derecelemesinde pulsasyon artefaklari ve kigik

damar ¢api nedeniyle sensitif olmadigindan siniflama sistemi kullaniimaktadir.

Stenoz yuzdesi Yorum
% 0 Normal
% 1-49 Nonobstruktif KAH
% 50-74 Anlamli stenoz
% 75-99 Yuksek dereceli stenoz
% 100 Okluzyon

3.3.3. Koroner BT Kalsiyum Skorlama
1983'de ilk kantitatif kardiyak kalsiyum goruntilemesi yapiimis ve 1985’de electron
beam tomografi ile koroner kalsiyum skorlama galismalari baglamis ve ginimuize

kadar yaygin olarak kullaniimaktadir. 1998 yilinda ilk koroner BT anjiyografiye 4
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detektorli cihazlarla baslanmistir. 2002°de 16 kesit 2004’te sirasiyla 40 ve 64 kesit,
2008'de 128 ve 256 kesit alabilen cihazlar gelistiriimistir. Bu hizli gelismeler
neticesinde gantri rotasyon suresi 0,33 saniyeye, kesit kalinhigi 0,5 mm’ ye
goOruntileme suresi de 6-12 saniyeye kadar indirilmigtir(54).

CKBT nin koroner arterlerdeki kalsifikasyonu EBBT kadar iyi Olcebildigi
gOsterilmistir(57). Her iki teknik de kalsifikasyonu hesaplamak igin plak alani ve
dansite carpimi yani Agatston metodunu kullanir(58). Bu tetkiklerin sinirlayici yanlari
ise medial ve intimal kalsifikasyonu ayiramamasi ve aritmik hastalardaki teknik
guclukttr(57).

Koroner arter dokusu ile kanin dansitesi arasindaki fark nedeniyle koroner arterler
kolaylikla goruntilenebilmektedir. Aksiyel kesitlerde LMCA, LAD, CX ve RCA, tim
traseleri boyunca kalsifiye plak varligi yéoninden incelenmektedir. Kana gore yliksek
attentiasyonu nedeniyle damar duvarindaki kalsiyum rahatlikla izlenebilmektedir(59).
Histopatolojik galismalarda +130 HU degerindeki dansitelerin kalsifikasyonla uyumiu
oldugu gosterilmistir(58). Yumusak dokularin BT dansitelerinin ortalamasi 50 HU
oldugundan 130 HU degeri kalsifikasyon arastirimasinda yeterince yiksek bir
degerdir(60).

Goruntuler EKG tetiklemeli olarak RR araliginin %40 veya % 80’inde gec¢ diastolde
elde edilmektedir. Her kalsifiye lezyon icin kalsiyum skoru, lezyon alani ile lezyon
dansitesine gobre Dbelirlenmis olan dansite skorunun c¢arpilmasli sonucu
belirlenmektedir. Agatston skorlamasina goére toplam KAKS, EBBT yodnteminde
oldugu gibi tim tomografik kesitler Uzerinde bulunan doért ana koroner arterdeki
kalsifiye plaklarin toplam alani ve toplam skoru olarak hesaplanmaktadir(51).
Janowitz ve arkadaslari asemptomatik kigilerde yas ve cinsiyet gruplarina gére KAKS

normogram degerleri belirlediler. Bireyin KAKS degeri yasina ve cinsiyetine gore,
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belirlenen ortalama kalsiyum skorlari ile karsilastirilarak belirli persentil araliklarinda

degerlendirilir(51).

3911 erkek hastanin yasa goére persentil grafigi
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Koroner arter kalsifikasyonu ateroskleroz gelisiminin bir parcasidir aterosklerotik
damarda varken normal damarda yoktur(23-47). KAKS degerinin sifirdan buyuk
olmasi yaklasik % 100 spesifite ile aterdmatéz koroner plaga isaret eder ancak plak
intimada olabileceginden koroner obstruktif hastalik igin spesifik degildir(48-50).
Yasamin ikinci ve Ug¢lncu dekadinda, KAK aterosklerozun erken lezyonlarinda dusuk
miktarlarda baslar ve daha ileri lezyonlarda artan yasla birlikte daha sik gorulur.
Mautner ve arkadaslarinin yaptidi ¢alismada, %75’in Gzerinde limen darligi yapan
lezyonlarin %93’Unde, %25’in altinda limen darhdi yapan lezyonlarin ise %14’Gnde
kalsiyum birikimi tespit edilmistir(52).

Koroner anjiyografide anlamh (> %50) koroner arter darliginin olmasi, EBT' de
koroner arter kalsiyumunun varligr ile iligkilidir, ancak artan koroner arter

kalsifikasyonu ile koroner darlik derecesindeki artis arasindaki iliski zayif bulunmustur
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ve anjiyografik olarak segment dlzeyindeki darlik derecesini tahmin etmekte
kullanilamamistir(53).

Koroner arter darligi yuzdesi ile KAK miktari arasinda pozitif korelasyon olmasina
ragmen korelasyon dogrusal degil ve genis guven araligi var(61). Plak rUptara
olasiligi veya vulnerable plak ile KAK arasindaki iligki bilinmiyor(63-65-66).

Damar duvarinda biriken plagin arter duvarini deforme ederek, limende daralmaya
yol agmadan arter ¢apini lokal genisletmesi olan arteryel yeniden sekillenmede de
(positive remodelling) plak ici kalsiyum siktir(54). Ancak plaktaki kalsifikasyon
miktarinin duragan veya yirtilabilir plagi ayirt etme 6zelligi yoktur. Kalsiyum miktari ne
kadar fazla ise aterosklerotik aktivite de o kadar fazladir(55).

Kalsifiye olmayan plaklar genellikle %50’den daha az (tipik olarak %Z20’nin altinda)
cap daralmasina yol acarlar. Bu veriler 1sidinda koroner Kkalsifikasyonun
saptanmamis olmasi, tikayici koroner arter hastaligi olasihidinin ¢ok dusuk
oldugunun bir belirtisidir(53).

6722 kadin ve erkek hasta grubunun katildigi Multi Ethnic Study of Aterosklerozis
(MESA) calismasinda koroner arter kalsiyum skorunun (KAKS) koroner olaylar igin
Ongordarucl gug oldugu ve KAKS’ In ikiye katlanmasi ile KVH riskinin %26 artigi ile
iliskili oldugu gosterildi(44).

Asemptomatik kisileri kapsayan, kardiyovaskuler risk faktorleri dikkate alinmadan
yapilan, bir metaanalizde; KAKS degeri sifir olan grupla kiyaslandiginda KAKS
degeri dortylizdenden bulyulk olan grubun relatif riski 10, KAKS degeri bir ile yiz
arasinda olan grubun relatif riski 2,1 saptanmigstir(67).

KAKS tek basina koroner arter hastaligi risk faktori olarak konvansiyonel risk
faktorleriyle kiyaslandiginda prognostik degerinin ¢ok daha ylksek oldugu yapiimig

farkll calismalarda vurgulanmistir. Bu galismalar farkli yas gruplari, cinsiyet farklihgi,
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etnik farkhlik, tek degiskenli ya da c¢ok degiskenli olarak modeller olusturularak
yapiimis ve KAKS konvansiyonel risk faktorlerinden Ustin bulunmustur. KAKS’in
asemptomatik kisilerde kardiyovaskiiler 6lim ve Mi igin prediktif degeri yiiksektir
ancak olasi muhtemel zararli etkilerinden ve yliksek maliyet fayda oranindan dolayi
tum asemptomatik insanlarin taranmasi 6nerilmemektedir. Konvansiyonel risk
faktorleri kullanilarak hesaplanan Framingham risk skoruna(FRS) goére KAKS'in
prediktivite degerlendiriimesi pek ¢ok calismaya konu olmustur. Calismalar sonucu
en yuksek prediktif deger, orta FRS’ye sahip kisilerde saptanmistir. Asemptomatik
orta riskli kisilerde koroner kalsiyum 6lgimua makul kabul edilmistir ve KAKS degeri
400’den yuksek olan hastalarin yuksek riskli gruba dahil edilip yodun risk redtksiyonu
Onerilmigtir. Disik FRS’ye sahip kigilerde koroner kalsiyum o6lgcimUu asemptomatik
hastalarda, kardiyak olay beklentisi ¢cok disUk oldugundan, onerilmezken atipik
semptomlari olan kisilerde kullaniminin yararli olabilecegi sdylenmistir. Yuksek
FRS’ye sahip asemptomatik kisilerde koroner kalsiyum &lgiumi zaten yapilmasi
gereken yogun risk reduksiyonunu etkilemeyeceginden énerilmemektedir. Koroner
arter kalsifikasyon literatirl yuksek riskli hastalarda KAKS degeri sifir olsa dahi
agresif risk reduksiyonundan vazge¢cmenin guavenilir olmadigini vurgulamaktadir.
Yuksek riskli hastalarda yluksek KAKS degerleri varliginda ek kardiyak testlerin
yapiimasini gerektiren net kanitlar yoktur. Bu nedenle asemptomatik ylksek riskli
hastalarda KAKS degeri ne olursa olsun dnerilen yogun koruyucu terapidir.

Koroner kalsifikasyon o6lgciminde yas ve cinsiyete gore hesaplanan persentil
degerinin kullanimi klinik yorum yapma ve hasta egitimi acisindan direkt KAKS
Olcimunden daha kullanigh géruntyor ancak bu iki 6lgimu kiyaslayan tek ¢alismada
persentil degerlendirmesinin risk tespitinde daha yararli oldugu vurgulanmistir. NCEP

klavuzlari 75 persentil ve Uzeri hastalarda daha agresif risk reduksiyonu éneriyor.
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Semptomatik kisilerde koroner kalsifikasyon olgimu invazif testler dncesi efektif bir
filtre olarak kullanilabilir. Ylzden klglik KAKS degerleri nikleer stres testleri ile
kiyaslandiginda % 2’nin altinda perfuzyon bozuklugu ile, kardiyak kateterizasyon ile
kiyaslandiginda % 3’Un altinda obstruktif koroner arter hastaligi ile iligkili
saptanmigtir.  Koroner kalsifikasyon oOlcimu ile kardiyak kateterizasyonun
karsilastirildigr ¢alismalarda farkli esik degerler kullaniimigtir; yiksek KAKS esik
degerlerinde spesifite yiuksek sensitivite dusik, dusik KAKS esik dederlerinde ise
spesifite dUsuUk sensitivite yiksek saptanmistir.

Koroner kalsifikasyon 6lgimu aterosklerozun progresyonu ya da regresyonunu takip
etmek icin farkli calismalarda denenmistir. Patolojik calismalar kalsifikasyon alaninin
iyilesmis ruptire plaklarla korelasyon gosterdigini saptamistir(69). Ateroskleroz
icerisindeki kalsikasyonun progresyon biyolojisi; kompleks, genetik faktorlerle ve
statin gibi kalsifikasyon mekanizmalarini etkileyen ilaglarla iligkilidir. Statinler,
damarin farkh tip hucreleri ile etkilesimine goére Kkalsifikasyonu azaltabilir yada
arttirabilirler (70).

Giderek gelisen BT teknolojisi ile intertest variyabilite % 50'den % 10’a kadar
dusurulda. KAK progresyonu tipik olarak yillik % 20’den fazla oldugundan 1-2 yillik
aralarla gercek progresyon degerlendirilebilir ama siklikla degerlendirmeler 3 ila 7 yil
aralarla yapilmaktadir. Dusuk KAKS’ I kisilerde mutlak hata orani yliksek oldugundan
orta ve yiksek KAKS ‘Il kisilerde daha kesin sonuglar alinabilir. KAKS progresyonu ile
kardiyak olay arasindaki iligkiyi arastiran calismalar artan progresyon ile kardiyak
olaylarda artig,progresyon olmayan KAKS degerlerinde, KAKS ylksek olsa dahi,
kardiyak olaylarda azalmis risk saptanmistir(71-75). Yapilan bazi ¢alismalara gore
kalsiyum kanal blokerleri ve statinlerin KAK progresyonunun gecikmesiyle

iliskilendirilmistir. ilk yapilan galismalarda statin ile LDL disiriicli tedavinin koroner
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kalsifikasyonu gerilettigi ileri surGlmisse de daha sonra yapilan blyuk klinik
calismalarda statin tedavisinin KAK’1 geriletmedigi saptanmistir. Modifiye edilebilir
diger risk faktorleri ile KAK progresyonu arasindaki iligkiyi gdsteren yeterli ¢calisma
bulunmamaktadir. Seri BT koroner kalsiyum skorlama; radyasyon maruziyeti, maliyeti
ve KAK progresyonu standart risk rediksiyonu ile kesin modifiye edilebilir
olmadigindan énerilmemektedir.

Kronik bobrek yetersizligi ve son donem bdbrek yetersizlikli hastalarin en sik 6lim
nedeni kardiyovaskuler hastaliklardir. AHA bu hastalarin en ylksek riskli gruba dabhil
edilip agresif koruyucu tedavi uygulanmasini 6nermektedir. KBY’ li hastalarda
koroner kalsifikasyon miktari diyaliz suresi ile siki iligki icerisindedir. Fosfor baglayan
kalsiyum icerikli tuzlarin kullanimi koroner kalsifikasyonu arttirir. Ayrica KBY’li
hastalarda gorilen tunika media tabakasini kalsifikasyonu koroner BT kalsiyum
skorlama ile saptanabilir. Medial kalsifikasyon kardiyovaskuler risk faktora degildir.
Diyabetik hastalarda koroner kalsifikasyon daha siktir. Diyabet, ATP III' te en ylksek
riskli gruba dahiledilmistir(76). Raggi ve arkadaslari, KAH olmayan diyabetik ve
nondiyabetik hastalarda KAK'i degerlendirmislerdir. Bu calismada KAK olmayan
(KAKS=0) diyabetik hastalarla nondiyabetik hastalar arasinda 5 yillik sagkalim
acisindan anlamli  fark yokken, KAK varliginda (KAKS>0) diyabetiklerde
nondiyabetiklere gére daha ylksek 6lim riski bulundugunu goéstermislerdir(49). DM,

KAH’In esdederi olarak gortlmektedir(49).

3.4. Kardiyovaskiler Risk Faktorleri

Bilinen kardiyovaskuler risk faktorleri ulusal ve uluslararasi kardiyoloji cemiyetleri
tarafindan ayri ayri siniflandiriimigtir. En sik kullanilanlardan 1ll. Yetigkin Tedavi
Panelinde (National Treatment Panel, ATP Ill) koroner arter hastaligi (KAH) risk

faktorleri agsagida 6zetlendigi sekilde siniflandiriimistir.
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Koroner Arter Hastaligi Risk Faktérleri (NCEP ATP ) (62)

Lipit risk faktorleri

e LDL yUksekligi

e Trigliserid yuksekligi,

e High density lipoprotein (HDL) dusuklugu,
e Aterojenik dislipidemi

Lipit disi risk faktorleri

Modifiye edilebilen risk faktérieri

¢ Hipertansiyon

e Sigara icimi

e Diyabetes Mellitus (DM)

e Obezite

o Fiziksel inaktivite

e Aterojenik diyet

e Trombojenik/ hemostatik durum

Modifiye edilemeyen risk faktorleri

e Yas
o Erkek cinsiyet

¢ Ailede erken yasta koroner kalp hastaligi oéykusu

1) Ailede Koroner Kalp Hastahg Oykiisii Bulunmasi: Koroner kalp hastaligi ile
ailede birinci derece yakinlarin erken baslangicli koroner kalp hastali§i hikayesi

arasinda iligki saptanmistir. Baba veya diger birinci derece erkek akrabalarda 55
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yasindan 6nce, anne veya diger birinci derece kadin akrabalarda 65 yasindan dnce
erken koroner arter hastalii gelisiminin olmasi, o kiside ateroskleroz gelisim riskini
1,3- 1,6 kat artirmaktadir(64).

2) Sigara Kullanimi: Hem yuksek riskli hem de dusuk riskli kisilerde, ateroskleroz ile
iligkili dUzeltilebilir cevresel etkenlerden en 6nemlisi sigara kullanimidir. TUm dinyada
yaklasik 1 milyar insan sigara icmektedir ve yarim milyar Kisi sonunda sigara igmeye
bagl komplikasyonlar yuzinden o6lecektir(81). TEKHARF calismasi 2005 verilerine
gore sigara Ulkemizdeki en yaygin risk faktortdur ve otuz yasini agkin her 2 erkekten
biri, her 6 kadindan biri sigara icmektedir.

Sigara igmek; miyokard infarktisine ilaveten ani 6lim, aort anevrizmasi,
semptomatik periferik arter hastaligi ve iskemik inme ile direkt iligkilidir(81).

3) Yas ve cinsiyet: Koroner arter hastali§i insidansi ve prevalansi i¢in yas guclu bir
risk faktoradur(87). Erkeklerde 45 yasin, kadinlarda 55 yasin Uzerinde olmak tim
calismalarda ateroskleroz gelisimi icin 6nemli bir risk olarak belirtiimektedir(85).
Erkek cinsiyet birgok ¢alismada bagli bagina bir risk faktdrt olarak saptanmigtir

4) Hipertansiyon: Sistemik arteryel hipertansiyon koroner arter hastaligi icin
bagimsiz major risk faktérudur. Hipertansif bireylerde koroner arter hastaligi ve
koroner arter hastaligina bagli 6lum oranlari normotansif bireylere goére daha
yUksektir.

5) Diabetes Mellitus: Diabetes mellitus iyi bilinen bir kardiyovaskdler risk faktoridur.
NCEP (National Cholesterol Education) ATP II'de (Adult Treatment Panel IlI),
diyabetin olusturdugu kardiyovaskduler riskin boyutu nedeniyle bir risk faktért olarak

degil bir kardiyovaskuler hastalik esdegeri olarak tanimlamigtir.
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6) Hiperlipidemi: Serum total kolesterol ve veya LDL vyiksekligi koroner arter
hastaligi icin badimsiz major risk faktérleridir. Yuksek Kkolesterol degerleri
aterosklerozun tum evrelerinde rol almaktadir.

7) HDL dusiiklugli: Epidemiyolojik calismalardan elde edilmis ¢ok sayida kanit
plazma HDL kolesterol dizeyi ile, daha sonra koroner olay gelisme riski arasinda
guclu bir ters iligkinin varligini géstermektedir. Koroner kalp hastaligi i¢cin dusuk (40
mg/dl) HDL kolesterol seviyelerinin bir risk faktort, buna karsilik yuksek (60 mg/dl)
HDL kolesterol seviyelerinin ise koruyucu bir faktér oldugu kilavuzlarda
vurgulanmistir.

7)Obezite: Obezitede koroner arter hastali§i ve inme riski artmistir. Obezite AHA
tarafindan koroner kalp hastalidi igin major bir risk faktort olarak tanimlanmistir (9).
Abdominal yag miktarinin gdstergesi olan abdominal obezite, erkeklerde >102 cm ve
kadinda >88 cm bel gevresi olarak tanimlanir ve obezitenin neden oldugu riskleri

artinr(87).

Risk faktorleri birden fazla sayida ayni kiside varsa; tek tek olusturduklari riskin
aritmetik toplamindan daha fazla risk olustururlar. Bu da kardiyovaskuler riskin

degerlendiriimesinde toplam risk ve risk skoru kavramlarini glindeme getirmistir.

4. AMAG:

Bu verilerden yola cikarak, koroner arter hastaligi risk faktorleri olan yas, cinsiyet,
hipertansiyon, hiperkolesterolemi, diabetes mellitus, sigara, obezite, HDL dugsuklugu
ve aile anamnezi ile koroner arter kalsifikasyonu arasindaki korelasyonu incelemek

Uzere bu calisma planlandi.



5. GEREG VE YONTEM

Calismaya Ocak 2004 ile Aralik 2007 arasinda koroner arter hastaligi suphesi ile
Florence Nightingale Hastanesi kardiyoloji poliklinigine bagvurup 16 kesit CKBT ile

kalsiyum skorlamasi yapilan hastalardan bilinen KAH ve revaskularizasyon oykusu
olmayanlar arasindan rastgele secilen 410 hasta alindi. Hastalarin 146’s1 (%35,6)
kadin, 264G (%64,4) erkek olup ortalama yas 53,3+23,4'dir (en kiguk yas 22, en
blylk yas 88). KAKS ortalamasi 1181+486,7 (en kiglik KAKS 0, en bluylik KAKS
1517) olarak saptandi. Risk faktoérlerinden en sik goruleni 244 (%59,5) hasta ile
sigara iken en az gorulen risk faktori ise 120 (%29,3) hasta ile DM olarak saptandi.

Risk faktorlerine gore hasta dagilimi

Aile Anamnezii  Sigara | HDL, | Obezite |  HT  :Hiperkolest. ;| DM
n % in % in % {n % in % in % in %
Yok 2581 612 166 4056 262 639 252 615 177 432 193 471 290 7JO7
Var 159 383 | 244 595 148 361 158 385 | 233 568 | 217 529 | 120 293

M Yok

o ar
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Cinsiyet-Persentil ve risk gruplarina gore hasta dagilimi

: Cinsiyet : Persentil : Risk
Ortalama i i i Diigiik . Yiiksek
: Erkek Kadin 5 10 25 &0 75 80 5 Rick Orta Risk Rick
YAS 533 + 234in 264 146 in 198 43 56 60 53 in 227 a3 a0

KAKS 1180 + 4867!% 644 356 % 483 105 137 146 129i% 554 227 220

%

T

M %
Erkek | Kadin 10 25 50 75 a0 Distk | Orta |Yiksek
Risk Risk Risk
Cinsiyet Persentil Risk

Calismadan diglanma kriterleri :

Gegirilmis cerrahi veya perkutan revaskularizasyon éykusu olan hastalar
Kalsiyum metabolizmasinda bozukluk olan hastalar

Ure, kreatinin yiksekligi ya da bobrek yetmezligi olan hastalar
4. Tiroid fonksiyon testlerinde bozukluk olan hastalar

5. Sekonder hipertansiyon tanisi olan hastalar

Metalik yapay kapaklar veya by pass operasyonu igin yerlestirilen metal klipslere ait
artefaktlar kalsiyum degerlendiriimesini zorlastirir. Ayrica CKBT ile by-pass
anastomozlarin distal kisimlari, ince vyapilari ve sistolo-diyastolik hareketleri
nedeniyle goruntilenmesi zorlastigindan, gecirilmis cerrahi revaskularizasyon ya da

metal kapak operasyon dykisU bulunan hastalar calismaya alinmamigtir.
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Stentin metal yapisi, icerigi, strut boyutlari artefakt gelisimini etkilediginden perkitan
revaskularizasyon yapilan hastalar ¢calismadan dislanmistir.

Koroner kalsifikasyon, kalsiyum metabolizmasinin  normal oldugu distrofik
kalsifikasyon tipi oldugundan kalsiyum metabolizmasindaki bozukluklara sekonder
metastatik kalsifikasyonla iligkili olma ihtimali olan tiroid fonksiyon bozuklugu,
sekonder hipertansiyon ve diger kalsiyum metabolizma bozuklugu bilinen hastalar
calismaya alinmamistir.

Uremi, risk faktorlerinin kalsifikan etkisini arttirir ve hizlandirir, bu nedenle bébrek
fonksiyonlari normal olan populasyon iginde dederlendirmemizi etkileyecegdinden ve
tunika mediya kalsifikasyonuna neden olabileceginden boébrek fonksiyonlari bozuk

olan hastalar ¢alismaya alinmamisgtir.

Hastalar ilk degerlendirmede KAKS’a gore 4 gruba ayrilarak belirlenen konvansiyonel
risk faktorleri ile gruplar arasinda korelasyon analizi yapildi.
Grup 1: KAKS degeri sifir olan hastalar
Grup 2:KAKS degeri sifirdan buylk yize kadar olan hastalar (100 dahil)
Grup 3: KAKS degeri yuzden blyuk dort yize kadar olan hastalar (400 dahil)
Grup 4: KAKS degeri dort yizden biyuk olan hastalar
ikinci degerlendirmede persentil degerlerine gére 10, 25, 50, 75, 90 olarak 5 gruba
ayrildi ve risk faktorleri ile aralarinda korelasyon analizi yapildi.
Uclincl degerlendirmede yas ve cinsiyetleri géz éniinde bulundurularak koroner arter
hastaligi olma ya da Mi gecirme risklerine gore disik, orta, yiksek riskli olarak 3
gruba ayrildilar ve risk faktorleri ile aralarindaki korelasyon analizi yapildi.
Doérdincu degerlendirmede hastalar KAKS yuzotuz esik degerine gore 2 gruba

ayrilarak risk faktorleri ile aralarindaki korelasyon incelendi.
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Grup1: KAKS degeri yluzotuzdan kiguk

Grup 2: KAKS degeri yuzotuzdan buyulk (130 dahil)
Besinci degerlendirmede hastalar KAKS sifir esik degerine gore 2 gruba ayrilarak
risk faktorleri ile aralarindaki korelasyon incelendi.

Grup 1: KAKS degeri sifir olan hastalar

Grup 2: KAKS degeri sifirdan buyuk hastalar
Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) kriterlerine gore diyabetes mellitus (DM); aclik kan
glikoz seviyesinin 126 mg/dl veya Uzerinde olmasi ve/veya hastanin oral anti
diyabetik ila¢ ve/veya insulin kullaniyor olmasi olarak tanimlandi.
“Adult Treatment Panel III” (ATP 1ll) kilavuzuna uygun olarak total kolesterolin 240
mg/dl veya LDL kolesteroliin 160 mg/dl élgllmesi veya hastanin lipit districu ilag
tedavisi aliyor olmasi, hiperkolesterolemi olarak tanimlandi.
HDL kolesterolin 40 mg/dl nin altinda olgiimesi HDL dusukliga olarak kabul edildi.
Hipertansiyon; “Joint National Committee VII” (JNC VII) kilavuzuna uygun olarak,
sistolik kan basincinin 140 mmHg veya diastolik kan basincinin 90 mmHg ve daha
yuksek olmasi ile veya hastanin antihipertansif tedavi aliyor olmasi olarak tanimlandi.
Birinci derece akrabalarda, erkeklerin 55 yasindan klguk, kadinlarin da 65 yasindan
kicuk koroner arter hastaligi dykisu varhdi, aile anamnezi pozitif olarak kabul edildi.
Vucut kitle indeksi 30 ve Uzerinde olanlar obez olarak kabul edildi.

Hastalarin sigara kullanim dykusu sorgulandi.
5.1. CKBT Yontemi

inceleme koroner arterlere yonelik olarak kontrast kullaniimadan 16 kesitli MDBT
cihazi ile 1,5 mm’lik kolimasyonda spiral aksiyal kesitler ile yapiimistir. Diyastolik faz
imajlari retrospektif EKG gating ile rekonstrikte edilerek 6zel bilgisayar programi

yardimiyla degerlendirilmistir.
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5.2. istatistiksel Degerlendirme

Verilerin de@erlendiriimesi bilgisayar ortaminda SPSS (Statical Package for Social
Science) Statistics 17.0 paket programi kullanilarak yapildi. Verilerin tanimlayici
istatistiklerinde ortalama, standart sapma, frekans ve ylzde olgimlerinden faydalanildi.
Kategorik verilerin analizinde Ki-kare testi, kikare kosullari saglanmadiginda fischer
exact testten faydalanildi. Degiskenler arasinda korelasyon analizinde Pearson

korelasyon analizi kullanildi. Testler %95 guven araliginda yapildi.

6. BULGULAR

ilk analizde hastalar KAKS’a goére 4 gruba ayrilarak belirlenen konvansiyonel risk
faktorleri ile gruplar arasinda korelasyon analizi yapildi(tablo 1).

Grup 1: KAKS degeri sifir olan hastalar

Grup 2:KAKS degeri sifirdan buylk yize kadar olan hastalar (100 dahil)

Grup 3: KAKS degeri yuzden blyuk dort yuze kadar olan hastalar (400 dahil)

Grup 4: KAKS degeri dort yizden biyuk olan hastalar
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Tablo 1: KAKS gruplari ile risk faktorleri aralarindaki korelasyon analizi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Toplam
f % n % n % n % n %
Ertek Y <45 59 55.1% 23 29.5% 5 9.1% 1 4 2% B8 33.3% :
KekY33 =35 a8  449% 55 705% 50 009% 23 958% 176 66.7% 001
<55 44 759% 19 404% 5 200% 1 63% 60 47.3%
Kadin Yag 0,001

=55 14 241% 28 596% 20 800% 15 938% 77 527%

! Erkek 93 564% T8 624% 60 750% 33 825% 264 644%
Cinsiyet 0,001*
Kadin 72 436% 47 376% 20 250% 7 175% 146 356%

Ajle Yok 104 630% 79 632% 49 6123% 19 475% 251 61.2%
Anamnezdi  var 61 370% 46 368% 31 388% 21 525% 159 3B88%

oag YOK_ 85 515 52 416w 16 225% 11 275% 166 405%
9 Var 80 485% 73 584% 62 77.5% 20 725% 244 595%

HT Yok 101 612% 48 384% 19 238% 9 225% 177 43.2% 0.000°
Var B4 388% 77T 616% 61 763% 31 T75% 233 568%

Yok 98 504% 57 456% 22 275% 16 400% 193 47.1%
Hiperkolest 0,000*
Var 67 406% 68 544% 58 725% 24 600% 217 529%

oM Yok 139 B842% 687 696% 41 513% 23 575% 290 70,7% 0.000°
Var 26 158% 38 304% 39 488% 17 425% 120 203%

Yok 121 733% 75 600% 36 450% 20 500% 252 615%

Mo Var 44 267% S50 400% 44 550% 20 500% 158 3B5% o

HDL Yok 114 691% 81 648% 49 613% 18 450% 262 639% 0.038°
J Var 51 309% 44 352% 31 388% 22 550% 148 36.1%

Ki-kare *p<0,05

Op 30?

Doért grubun cinsiyet dagilimlari, sigara kullanim oranlari, erkek ve kadin yas oranlari, DM, HT,
hiperkolesterolemi, HDL dusukligu ve obezite oranlari istatistiksel anlaml farklihk gosterdi. Dort grubun

aile anamnezi oranlari istatistiksel anlamli farklilik géstermedi. (Tablo 1)

Dort grubun aile anamnezi varligi oranlar istatistiksel anlamli  farklilik
gOstermedi(p:0,307) (tablo 1)

Dort grubun erkek cinsiyet icin 45 yas alti ve Uzerinde yapilan karsilastirma oranlari
istatistiksel anlamli farkhlik gosterdi(tbl 2). 1.grubun 45 yas ve Uzeri hasta orani diger
3 gruptan istatistiksel anlamli olarak daha az saptandi. 2. grubun 45 yas ve Uzeri
hasta orani 3.ve 4. gruptan istatistiksel anlamli olarak daha az tespit edildi. 3. ve 4.

grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi(p:0,447).
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Dart grubun kadin cinsiyet icin 55 yas alti ve Uzerinde yapilan karsilastirma oranlari
istatistiksel anlamh farklihk gosterdi(tbl 2,). 1.grubun 55 yas ve Uzeri hasta orani diger
3 gruptan istatistiksel anlamli olarak daha az saptandi. 2. grubun 55 yas ve Uzeri
hasta orani 4. gruptan istatistiksel anlamli olarak daha az (p:0,011) tespit edilirken 2.
ve 3. grup arasinda istatistiksel anlamli fark gézlenmedi(p:0,080). 3. ve 4. grup
arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi(p:0,376)

Dort grubun hipertansiyon oranlari istatistiksel anlamli farkhlik gosterdi(tbl 2, syf 39).
1.grubun HT’ li hasta orani diger 3 gruptan istatistiksel anlamli olarak daha az, 2.
grubun HT’ li hasta orani da 3. gruptan daha az tespit edildi(p:0,029). 4. grubun
hipertansiyon oranlari 2. ve 3. grup ile kiyaslandiginda istatistiksel anlamli fark
saptanmadi.

Dort grubun hiperkolesterolemi oranlari istatistiksel anlamli farklilik gosterdi(tbl 2, syf
39). 1.grubun hiperkolesterollli hasta orani diger 3 gruptan istatistiksel anlamli olarak
daha az, 2. grubun hiperkolesterolli hasta orani da 3. gruptan daha az tespit
edildi(p:0,009). 4. grubun hiperkolesterolemi oranlari 2. ve 3. grup ile kiyaslandiginda
istatistiksel anlamli fark saptanmadi.

Dort grubun DM oranlar istatistiksel anlamli farklihk gosterdi(tbl 2). 1.grubun DM’ li
hasta orani diger 3 gruptan istatistiksel anlamli olarak daha az, 2. grubun DM’ li hasta
orani da 3. gruptan daha az tespit edildi(p:0,008). 4. grubun DM’li hasta oranlari 2. ve
3. grup ile kiyaslandiginda istatistiksel anlamli fark saptanmadi.

Dort grubun obezite oranlar istatistiksel anlamli farkliik gésterdi(tbl 2). 1.grubun
obez olan hasta orani diger 3 gruptan istatistiksel anlamli olarak daha az, 2. grubun
obez olan hasta orani da 3. gruptan daha az tespit edildi(p:0,036). 4. grubun obez

hasta oranlar 2. ve 3. grup ile kiyaslandiginda istatistiksel anlamli fark saptanmadi.
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Dort grubun HDL si duslik olan hasta orani istatistiksel anlamli farklilik gosterdi(tbl 2).
1. ve 2.gruplarin HDL si dUsUk hasta orani 4. gruptan istatistiksel anlamli olarak daha
az tespit edildi. Diger gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi.

Dort grubun cinsiyet dagilim oranlar istatistiksel anlamli farkhlik gosterdi(tbl 2). 3. ve

4. grupta erkek hasta orani 1. gruptan, 4.grupta erkek hasta orani da 2.gruptan

istatistiksel anlamli olarak daha fazla tespit edildi.

Dort grubun sigara igme oranlari istatistiksel anlaml farklilik gosterdi(tbl 2). 3. ve 4.

grupta sigara icen hasta orani 1. gruptan, 4. grupta sigara icen hasta orani 2.gruptan

istatistiksel anlamli olarak daha fazla tespit edildi.

Tablo 2: KAKS gruplari arasi korelasyon analizi

HT | Hkol.| DM | OBZ | HDL |Erkek Yas | Kadin Yas | Sigara | Cinsiyet

P P p P p P P P P
Grup | 1-2|0,000|0,020| 0,003 |0,016 |0,441| 0,001 0,000 |0,094| 0,031
Grup | 1-3| 0,000 | 0,000 | 0,000|0,000|0,223| 0,000 0,000 |0,000 | 0,005
Grup | 1-4|0,000|0,027|0,000|0,014|0,004| 0,000 0,000 |0,006 | 0,002
Grup | 2-3|0,029|0,009|0,008|0,036|0,607| 0,004 0,080 |0,005| 0,061
Grup | 2-4|0,066|0,535|0,158 | 0,265 |0,026| 0,011 0,011 |0,110| 0,018
Grup | 3-4|0,879|0,165|0,518 | 0,665 |0,091| 0,447 0,376 | 0,546 | 0,354

Birinci grupta HT, DM, hiperkolesterolemi, obezite, erkek ve kadin yas oranlari diger
gruplardan belirgin daha duguk saptandi. (Tablo 2)

ikinci analizde hastalar persentil degerlerine gore 10, 25, 50, 75, 90 olarak 5 gruba ayrild

ve risk faktorleri ile aralarinda korelasyon analizi yapildi(tablo 3).
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Tablo 3: Persentil degerleri ile risk faktorleri aralarindaki korelasyon analizi

Persentil 10 25 50 75 a0 Toplam
n %o n %% n %o n %% n %% n %%

=45 BB B12% & 267% 4 105% 4 100% 6 222% 88 333%
Erkek Yag 0,001*
=45 63 488% 22 733% 34 B95% 36 900% 21 V7.8% 176 G66,7%

Kadin Y =B 48 G9E% 4 308% 6 333% 4 200% T 269% 69 473% 0.001
adin Ya o1
¥ =55 21 304% 9 692% 12 667% 16 800% 19 731% 77 52 7%

Cinsivet Erkek 115 581% 30 698% 38 679% 48 800% 33 623% 264 644% 0.006*
Insiye
! Kadin 83 419% 13 302% 18 321% 12 200% 20 377% 146 356%

Aile Yok 124 626% 30 698% 40 714% 35 583% 22 415% 251 612%
Anamnezi  var 74 374% 13 30,2% 16 286% 25 417% 31 585% 159 388%
) Yok 97 490% 17 395% 22 393% 15 250% 15 2B3% 166 405% .
Slgara Var 101 51,0% 26 605% 34 607% 45 750% 238 71,7% 244 595% 0.001
Yok 116 58,6% 14 326% 18 321% 13 21,7% 16 302% 177 432% .

AT Var 82 414% 29 674% 38 679% 47 ¥V83% 37 608% 233 56,8% 0.001
Hiperkolest Yok 117 581% 21 438% 17 304% 18 300% 20 377% 193 47 1%
Var 81 409% 22 512% 39 696% 42 7V00% 33 623% 217 529%

Yok 165 833% 27 628% 36 643% 33 550% 29 547% 290 707% .

o Var 33 167% 16 37.2% 20 357% 27 450% 24 453% 120 293% 0.001
Yok 142 71,7% 29 674% 28 500% 23 383% 30 566% 252 61,5% .

o8z Var 56 283% 14 326% 28 500% 37 B617% 23 434% 158 385% 0.001
"~ Yok 139 702% 34 TV91% 29 518% 35 5B83% 25 472% 262 639% 0.001°

- Var 59 298% 9 209% 27 482% 25 417% 28 528% 148 361%

Ki-kare *p=0,05

0,012*

0,001*

Persentil gruplarinin cinsiyet dagilimlari, sigara kullanim oranlari, erkek ve kadin yas oranlari, DM, HT,
hiperkolesterolemi, HDL dusukligu, aile anamnezi ve obezite oranlari istatistiksel anlamli farkhlik gosterdi.

(Tablo3)

Farkli persentil degerlerine sahip olan hastalarin belirlenen tim risk faktorleri ile
arasinda istatistiksel anlamli korelasyon saptandi(tbl 3).

On persentil grubunda erkek cinsiyet igin 45 yas alti ve Uzerinde yapilan kargilagtirma
oranlari 25-50-75-90 persentil gruplarindan istatistiksel anlamli olarak daha az
bulundu(tbl 4). Diger persentil gruplari aralarinda yapilan karsilastirmalar istatistiksel

olarak anlamli saptanmadi.
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On persentil grubunda kadin cinsiyet icin 55 yas alti ve Uzerinde yapilan karsilastirma
oranlari 25-50-75-90 persentil gruplarindan istatistiksel anlamli olarak daha az
bulundu(tbl 4). Diger persentil gruplari aralarinda yapilan karsilastirmalar, erkek
cinsiyette oldugu gibi, istatistiksel olarak anlamli saptanmadi.

Doksan persentil grubundaki hastalarin aile anamnezi orani 10-25-50 persentil
gruplarindaki hastalarin aile anamnezi oranindan istatistiksel anlamh olarak daha
fazla bulundu(tbl 4).

On persentil grubunda HT’ li hasta olma orani 25-50-75-90 persentil gruplarindan
istatistiksel anlamli olarak daha az bulundu(tbl 4).

On persentil grubunda hiperkolesterolemili hasta olma orani 50-75-90 persentil
gruplarindan istatistiksel anlamli olarak daha az bulundu(tbl 4).

On persentil grubunda DM’ |i hasta olma orani 25-50-75-90 persentil gruplarindan
istatistiksel anlamli olarak daha az bulundu(tbl 4).

On persentil grubunda obezite orani 50-75-90 persentil gruplarindan istatistiksel
anlaml olarak daha az bulundu(tbl 4). 25 persentil grubunun obezite olma orani 75
persentil grubundan istatistiksel anlamli olarak daha az bulundu(p:0,004).

On persentil grubunda dusuk HDL’ ye sahip olma orani 50-90 persentil gruplarindan
istatistiksel anlamli olarak daha az bulundu. 25 persentil grubunun diastik HDL’ ye
sahip olma orani 50-75-90 persentil gruplarindan istatistiksel anlamli olarak daha az
bulundu.

On persentil grubunda sigara icme orani 50-75-90 persentil gruplarindan istatistiksel
anlamh olarak daha az bulundu(tbl 4).

On persentil grubunda erkek hasta orani 50-75-90 persentil gruplarindan istatistiksel

anlamli olarak daha az bulundu(tbl 4).
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Cesitli persentil gruplarinda istatistiksel anlamli farklilik olmadidi igin burada dile

getirilmedi. Detayli analiz tablo 4’te sunulmustur

Tablo 4: Persentil gruplar arasi korelasyon analizi

HT |Hkol. | DM | OBZ | HDL | AA |ErkekYas |Kadin Yas|Sigara|Cinsiyet

P P P P P P P P P P
Persentil | 10-25| 0,002 | 0,218 | 0,002 | 0,576 |0,242|0,377| 0,015 0,008 | 0,066 | 0,056
Persentil | 10-50 | 0,000 | 0,000 | 0,002 | 0,002 | 0,010|0,224| 0,000 0,005 |0,019| 0,017
Persentil | 10-75 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,086 |0,549| 0,000 0,000 |0,001| 0,002
Persentil | 10-90 | 0,000 | 0,006 | 0,000 | 0,035 | 0,002 |0,000| 0,006 0,000 |0,007| 0,002
Persentil | 25-50 | 0,965 | 0,061 | 0,878 | 0,082 | 0,005 | 0,857 | 0,083 0,880 |0,980| 0,839
Persentil | 25-75|0,215| 0,052 | 0,429 | 0,004 | 0,027 |0,236| 0,067 0,481 |0,116| 0,232
Persentil | 25-90 | 0,803 | 0,274 | 0,425| 0,278 | 0,001 | 0,006 | 0,697 0,801 |0,246| 0,441
Persentil | 50-75 | 0,203 | 0,967 | 0,309 | 0,206 | 0,479 |0,140| 0,939 0,351 |0,099| 0,136
Persentil | 50-90 | 0,826 | 0,416 | 0,309 | 0,490|0,630|0,002| 0,198 0,647 |0,226 | 0,540
Persentil | 75-90 | 0,301 | 0,385 | 0,976 | 0,052 | 0,235|0,224| 0,168 0,585 |0,692| 0,037

On persentil grubunda HT, DM,

hiperkolesterolemi, obezite, erkek ve kadin yas oranlari diger

persentil gruplarindan belirgin daha dusuk saptandi. 25-50-75-90 persentil gruplari arasi
anlamli fark saptanmadi (Tablo 4)

Uglincl analizde; hastalarda koroner arter hastali§i olma ya da Mi gegirme risklerine

gore dusuk, orta, yuksek

riskli olarak 3 gruba ayrildilar ve risk faktorleri ile

aralarindaki korelasyon analizi yapildi(tablo 5).
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Tablo 5: Risk gruplari ile risk faktorleri arasindaki korelasyon analizi

Risk Diigiik Risk Orta Risk Yiiksek Risk Toplam
n ] n ] n ] n %o P
=45 71 43 3% ] 15,3% a 13,8% aa 33,3%
Erkek Yas 0,001*
=45 il 51,7% 50 a4, 7% 50 86,2% 176 66,7%
Kadin ¥ =55 54 67.5% 3 23,5% 7 21,9% 69 47 3% 0.001%
adin Ya
T 26 32 5% 26 765% 25 T81% 77 52,7% ’
o Erkek 133 53,6% Gd G3,8% 67 74 4% 264 G4, 4%
Cinsiyet 0,001*
Kadin a4 41 4% 29 31,2% 23 25, 6% 146 35, 6%
Aile Yok 144 63,4% G2 66, 7% 45 50,0% 251 61,2% 0.041*
Anamnezi Yar a3 36,6% KN 33,3% 45 50,0% 154 38,8% !
) Yok 108 48 0% 35 37 6% 22 24 4% 166 40 5%
Sigara 0,001*
Var 118 52 0% 58 G2,4% 68 75,6% 244 58.5%
Yok 124 54 6% a0 32 3% 23 25 6% 177 43 2%
HT 0,000%*
Yar 103 45 4% 63 67,7% 67 74 4% 233 56,8%
) Yok 127 55,9% 35 37, 6% | 34 4% 193 47 1%
Hiperkolest. 0,000*
Var 100 44 1% 58 G2,4% 549 65,6% 217 52,9%
Yok 185 81,5% 52 55,9% 53 53,9% 290 70, 7%
O 0,000*
War 42 18,5% 41 44 1% ar 41 1% 120 28 3%
Yok 156 68, 7% 52 55,9% 44 48 9% 252 G61,5%
0OBZ 0,002*
Yar 71 31,3% 41 44 1% 46 51,1% 158 38,5%
Yok 161 70,9% A4 58,1% 47 52 2% 262 63,9%
HOL) 0,003*
Var 66 28 1% 39 41,9% 43 47 8% 148 36,1%

Ki-kare *p= 0,05

Risk gruplarinin cinsiyet dagihmlari, sigara kullanim oranlari, erkek ve kadin yas oranlari, DM, HT,

hiperkolesterolemi, HDL dusukligu, aile anamnezi ve obezite oranlari istatistiksel anlamli farkhlik gosterdi.

(Tablo5)

Farkl risk gruplarina sahip olan hastalarin belirlenen tim risk faktorleri ile arasinda
istatistiksel anlamli korelasyon saptandi(tablo 5).

Duasuk riskli grupta erkek cinsiyet icin 45 yas alti ve Uzerinde yapilan karsilastirma
oranlari orta ve yuksek risk gruplarindan istatistiksel anlamh olarak daha dusuk

saptandi(tbl 6) ancak orta ve yuksek risk gruplari arasinda anlamli istatistiksel fark

saptanmadi(p:0,873).
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Duasuk riskli grupta kadin cinsiyet icin 55 yas alti ve Uzerinde yapilan karsilastirma
oranlari orta ve yuksek risk gruplarindan istatistiksel anlamh olarak daha dusuk
saptandi(tbl 6) ancak orta ve yuksek risk gruplari arasinda anlamli istatistiksel fark
saptanmadi(p:0,823).

Dusuk riskli grubun HT’ |i hasta olma orani orta ve yuksek risk gruplarindan
istatistiksel anlamli olarak daha diguk saptandi(tbl 6).

Dusuk riskli grubun hiperkolesterolemili hasta olma orani orta ve yuksek risk
gruplarindan istatistiksel anlamli olarak daha dusuk saptandi(tbl 6).

Dusuk riskli grubun DM’ |i hasta olma orani orta ve yuksek risk gruplarindan
istatistiksel anlamli olarak daha disuk saptandi(tbl 6).

Dusuk riskli grubun obezite orani orta ve yuksek risk gruplarindan istatistiksel anlamli
olarak daha dusuk saptandi(tbl 6).

Dusuk riskli grubun dusik HDL’ ye sahip hasta olma orani orta ve yuksek risk
gruplarindan istatistiksel anlamli olarak daha dusuk saptandi(tbl 6).

Yuksek riske sahip olan hastalarin aile anamnezi orani orta ve dusik risk grubundan
istatistiksel anlamli olarak daha ylksek saptandi(tbl 6).

Orta ve yuksek riske sahip olan hastalarin sigara icme orani dusik risk grubundan
istatistiksel anlamli olarak daha ylksek saptandi (tbl 6).

Dusuk riske sahip olan erkek hastalarin orani orta ve yiksek risk gruplarindan
istatistiksel anlaml olarak daha disuk saptandi (tbl 6).

Cesitli risk gruplarinda istatistiksel anlamli farklihk olmadigi icin burada dile

getirilmedi. Detayli analiz tablo 6’da sunulmustur
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Tablo 6: Risk gruplari arasindaki korelasyon analizi

HT |Hkol. | DM | OBZ | HDL | AA |ErkekYas |Kadin Yas|Sigara|Cinsiyet

P P P P p P P P P P
Persentil | 10-25| 0,002 | 0,218 | 0,002 | 0,576 | 0,242 |0,377| 0,015 0,008 | 0,066 | 0,056
Persentil | 10-50 | 0,000 | 0,000 | 0,002 | 0,002 | 0,010|0,224| 0,000 0,005 |0,019| 0,017
Persentil | 10-75 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,086 |0,549| 0,000 0,000 |0,001| 0,002
Persentil | 10-90 | 0,000 | 0,006 | 0,000 | 0,035 | 0,002 | 0,000| 0,006 0,000 |0,007 | 0,002
Persentil | 25-50 | 0,965 | 0,061 | 0,878 | 0,082 | 0,005 | 0,857 | 0,083 0,880 |0,980| 0,839
Persentil | 25-75| 0,215 | 0,052 | 0,429 | 0,004 | 0,027 |0,236| 0,067 0,481 |0,116| 0,232
Persentil | 25-90 | 0,803 | 0,274 | 0,425| 0,278 | 0,001 | 0,006 | 0,697 0,801 |0,246| 0,441
Persentil | 50-75 | 0,203 | 0,967 | 0,309 | 0,206 | 0,479 |0,140| 0,939 0,351 |0,099| 0,136
Persentil | 50-90 | 0,826 | 0,416 | 0,309 | 0,490|0,630|0,002| 0,198 0,647 |0,226 | 0,540
Persentil | 75-90 | 0,301 | 0,385 | 0,976 | 0,052 | 0,235|0,224| 0,168 0,585 |0,692| 0,037

Dusuk risk grubunda HT, DM, hiperkolesterolemi, obezite, erkek ve kadin yas oranlari orta ve yiksek risk

gruplarindan belirgin daha digik saptandi. (Tablo 6)

ilk G¢ analiz birlikte degerlendirildiginde yas, cinsiyet, sigara, hiperkolesterolemi, DM,
obezite, HDL dusuklugu ile KAKS, persentil ve risk gruplari arasinda pozitif

korelasyon bulunmaktadir. Farkli olarak aile anamnezi ile persentil ve risk gruplar ile

yapilan ikinci ve Ug¢lncu analizde pozitif dUsuk bir korelasyon varken aile anamnezi

ile KAKS arasinda korelasyon saptanmadi(tablo 7).

Tablo 7:

o Aile . Hiper- Erkek Kadin
Cinsiyet Anamnezi Sigara kolest. (] YAL Yas Yas 0BZ HDLAJ-
Kakg r 0004 0,070 0,035 p205=* 0,261** 0435°* 0,412** 0499+ 0,211** 0,132**
Grup  p 0,936 0,156 0481 0,000 0000 0,000 0,000 0000 0000 0,008
Persenti r 0,06l 0,107+ 0017 p224++ 0257+ 0,321** 0,328** 0,382** 0,214** 0,180**
p 0221 0,030 0,737 0,000 0000 0,000 0,000 0000 0000 0,000
Risk r 0,005 0,093 0,052 p1g9=+ 0,231** 0,322** 0,329** 0411** 0,171** 0,165
p 0921 0,060 0,292 0,000 0000 0,000 0,000 0000 0000 0001

Pearson Korelasyon * p<0.05 * p=<0,01

Hiperkolesterolemi, DM, yas (erkek yas >45, kadin yas >55), obezite, HDL |varldi ile KAKS, persentil ve
risk siniflari arasinda pozitif korelasyon bulunmaktadir. Aile anemnezi ile persentil arasinda pozitif disuk

bir korelasyon bulunmaktadir. (Tablo 7)
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Doérdincu degerlendirmede hastalar KAKS vyilzotuz esik degerine gére 2 gruba
ayrilarak risk faktorleri ile aralarindaki korelasyon incelendi(tablo 8).
Grup1: KAKS degeri yuzotuzdan kiguk olan hastalar

Grup 2: KAKS degeri yuzotuzdan buyuk olan hastalar (130 dahil)

Tablo 8: KAKS 130 esik degerine gore korelasyon analizi

KaksE =130 KAKS =130 p
n % n %

=45 84 42 4% 4 G,1%

Erkek Yag —AE 0,001*
114 57.6% G2 93,9%
=55 63 56,3% G 17 6%

Kadin Yas 0,001*
=55 49 43 8% 28 82 4%

Cinsiyet Erkek 184 59 4% a0 80,0% 0.004*
Kadin 126 40 6% 20 20,0%

Aile Anamnezi Yok 192 61.9% 29 59.0% 0,600
Var 118 38, 1% 41 41,0%

Sigara Yok 142 45 8% 24 24,0% 0.001*
Var 168 54,2% 7 76,0%

HT Yok 154 49 7% 23 23,0% 0.000°
var 156 50,3% 77 77,0%

Hiperkolest Yok 161 51,9% 32 320% 0.001*
Var 149 43 1% 53 G2,0%

DM Yok 236 76, 1% 54 54 0% 0.001*
Var 74 23,9% 46 46,0%

0B7 Yok 205 G6,1% 47 47 0% 0.001%
Var 105 33,9% 53 53,0%

HDL| Yok 208 G7,1% 54 54.0% 0.018*
Var 102 32,9% 4 46,0%

Ki-kare *p=0,05

KAKS degeri 130 un alti ve 130 un Ustlinde olan hastalarin aile anamnezi oranlari istatistiksel anlamli
olarak farkli degilken diger risk faktorleri KAKS degeri 130’dan kiguk olan hastalarda belirgin daha az
saptandi. (Tablo 8)

KAKS degeri ylzotuz esik degerine gore 2 grup karsilastirildiginda hastalarin aile
anamnezi digindaki belirlenen diger tim risk faktorleri ile arasinda istatistiksel olarak

anlamli korelasyon saptandi(tablo 8).
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KAKS degeri 130 un altinda olan hastalarda istatistiksel anlaml olarak daha az HT,
hiperkolesterolemi, DM, obezite, HDL dusuklugu, sigara kullanimi gézlendi. Yas ve

erkek cinsiyet istatistiksel anlamli risk faktorleri olarak saptandi(tablo 8).

Yuzotuz esik degerine gore yas gruplari arasi hasta dagilimi: erkek cinsiyet

100,0%
50,0%
50,0% |
——FKAKS <130
40,0%
—W—KAKES =130
20,0%
0%
45-50 | 50-55 | 55-60 | &60-65 | &5-70 | 70-75 | =75
Erkelk Hasta Yas Grubu

Yuzotuz esik degerine gore yas gruplari arasi hasta dagilimi: kadin cinsiyet

100,0%

20,0% .

80,0% A___ﬁ\

70,0%

60,0% N\

50,0%

40,0% / #—[KAKS <130
30,0% —B—KAKS =130
20,0% —7I~<./

10,0% "

0%

<55 ‘ 55-60 ‘ 60-65 ‘ 65-70 ‘ 70-75 ‘ =75
Kadin Hasta Yas Grubu




Besinci degerlendirmede hastalar KAKS sifir esik degerine gore 2 gruba ayrilarak
risk faktorleri ile aralarindaki korelasyon incelendi(tablo 9).
Grup1: KAKS degeri sifir olan hastalar

Grup 2: KAKS degeri sifirdan buyuk olan hastalar

Tablo 9: KAKS 0 esik degerine gore korelasyon analizi

KAKS =0 KAKS =0
n % n % g

<45 59 55,1% 29 18,5%

Erkek Yas 0,001*
~45 48 44,9% 128 31,5%
<55 a4 75,9% 25 28,4%

Kadin Yag 0,001*
~55 14 24.1% 63 71,6%

Cinsyet Erkek 93 56,4% 171 69.3% o0t
Kadin 72 43,6% 74 30,2%

Aile Anamnezi Yok 104 b3.0% ndl 50,0% 0,537
Var 51 37,0% 9 40,0%

sigara Yok E 51,5% a1 33,1% oot
Var 30 48,5% 164 66,9%
Yok 101 51.2% 76 31,0%

HT 0 ' ' 0,001*
Var a4 38,3% 169 59,0%
Yok 98 59,4% 95 38,3%

Hiperkolest 2 0,001*
Var 67 40,6% 150 61,2%

. Yok 139 34,2% 151 61,6% oot
Var 26 15,8% 94 38,4%
Yok 121 73,3% 131 53,5%

0BZ 2 0,001*
Var a4 26,7% 114 46,5%

oL, Yok 114 69,1% 148 60,4% 2073
Var 51 30,9% 97 39,6%

Ki-kare *p <005

KAKS degeri sifir olan hastalarin aile anamnezi ve HDL dusukItgi oranlar istatistiksel anlamli olarak
farkl degilken diger risk faktorleri KAKS degeri sifir olan hastalarda belirgin daha az saptandi. (Tablo
9)

KAKS degeri sifir ve sifirin Gstiinde olan hastalarin aile anamnezi ve HDL duguklugu

oranlari istatistiksel olarak anlamli saptanmadi(tablo 9).



KAKS degeri sifir olan hastalarda istatistiksel anlamli olarak daha az HT,
hiperkolesterolemi, DM, sigara kullanimi ve obezite gdzlendi. Yas ve cinsiyet
istatistiksel anlaml birer faktor olarak saptandi(tablo 9).

KAKS 0 ve 130 esik degerlerine goére yapilan doérdincl ve besinci analiz birlikte
degerlendirildiginde yas, hiperkolesterolemi, sigara kullanimi, DM, obezite ve erkek
cinsiyet ile KAKS arasinda pozitif korelasyon bulundu. Her iki degerlendirmede de
aile anamnezi ile KAKS arasinda korelasyon saptanmadi. HDL dusuklugu; KAKS sifir
esik degerine gore yapilan besinci analizde istatistiksel anlamli korelasyon
saptanmazken(p:0,073), KAKS vylzotuz esik dederine goére yapilan dordinci
analizde istatistiksel anlaml korelasyon saptandi(p:0,018).

Erkek ve kadin hastalar hemcinsleri ile tablo 10’da belirtiien yas gruplari arasi
ortalama KAKS degerlerine gore karsilastirildiginda, yas ile ortalama KAKS arasinda
glglu korelasyon saptandi(p<0,001). Erkeklerde 50 yasindan sonra, kadinlarda 65

yasindan sonra ortalama KAKS degerinde belirgin bir artis gézlendi.

Tablo 10: Yag gruplarina gore ortalama KAKS degerleri

Yas Grup
=45  45-50 50-55 5560 60-65 6570 Y075 =75 p

Erkek 159 542 1475 1818 2708 2092 4203 5101 0,000°
Kadin 203 571 96 797 645 3458 3143 4193 0,000°

Ortalama KAKS

Pearson Korelasyon **p=< 0,01

6000
5000 -
4000 -

3000 -
——Erkek

== Kadin

2000 -
1000 -+
0.0
=45 45-50 50-55 55-60 60-65 €5-7Q | 7075 | =75

Yag
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7. TARTISMA

Kardiyovaskuler hastaliklar ginimuizde endustrilesmis Ulkelerde dlimin énde gelen
nedenidir ve gelismekte olan Ulkelerde de 2020 yilinda bdyle olmasi beklenmektedir.
KAH kardiyovaskuler hastaliklarin en yaygin gorulen seklidir ve yuksek mortalite ve
morbidite ile iligkilidir(82). Koroner arter kalsifikasyonu ateroskleroz geligsiminin bir
parcasidir, aterosklerotik damarda varken normal damarda yoktur. CKBT koroner
arterlerdeki kalsiyum miktarinin belirlenmesinde altin standart olarak kabul
edilmektedir.

KAH kronik bir hastaliktir ve genellikle bir kardiyovaskuler olay a¢iga ¢cikmadan yillar
once baslamaktadir. Risk faktorlerinin kardiyovaskiler olay riskini arttirdidi ve riskin
additif oldugu bilindiginden 10 yilik kardiyovaskuiler riski hesaplamak igin
Framingham skoru, Erigskin Tedavi Paneli 3 veya SCORE modeli gibi risk modelleri
geligtirilmigtir.

KAKS tek basina koroner arter hastahgi risk faktori olarak konvansiyonel risk
faktorleriyle kiyaslandiginda prognostik degerinin ¢ok daha ylksek oldugu yapilimig
farkli calismalarda vurgulanmistir. Bu galismalar farkli yas gruplari, cinsiyet farklihgi,
etnik farkhlik, tek degiskenli ya da c¢ok degiskenli olarak modeller olusturularak
yapilmis ve KAKS konvansiyonel risk faktoérlerinden Ustin bulunmustur(84).

KAKS’In asemptomatik kisilerde kardiyovaskiler olim ve Mi icin prediktif degeri
yuksektir ancak olasi muhtemel zararli etkilerinden ve ylksek maliyet fayda
oranindan dolayr tum asemptomatik insanlarin taranmasi Oneriimemektedir.
Calismalar sonucu en vyuksek prediktif deger, orta FRS’ye sahip kisilerde

saptanmistir. Asemptomatik orta riskli kigilerde koroner kalsiyum 6élgima makul kabul
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edilmistir ve KAKS degeri 400’den ylksek olan hastalarin yiksek riskli gruba dahil
edilip yodun risk reduksiyonu 6nerilmistir(84).

Klinikte sosyal guvenlik kurumlari ve 6zel sigortalar tarafindan 6denmediginden ve
pahall oldugundan az kullaniimaktadir. Ancak koroner kalsifikasyon 6l¢cimi daha
disuk maliyet, daha diuslik radyasyon maruziyeti ve kontrastsiz yapilmasi gibi
avantajlari ile semptomatik kisilerde KAH tanisi koymak igin yapilmasi planlanan
invazif koroner anjiografi ya da nukleer goruntuleme oncesi efektif bir filtre olarak
kullanilabilir. Yizden kiglik KAKS degerleri nikleer stres testleri ile kiyaslandiginda
% 2’nin altinda perflizyon bozuklugu ile, kardiyak kateterizasyon ile kiyaslandiginda
% 3’Un altinda obstruktif koroner arter hastalig ile iligkili saptanmistir.

Koroner kalsifikasyon olgcimu ile kardiyak kateterizasyonun karsilastinldigi
calismalarda farkli esik degerler kullaniimistir; yiksek KAKS esik degerlerinde
spesifite ylksek sensitivite disuk, disik KAKS esik degerlerinde ise spesifite disuk
sensitivite yiksek saptanmistir.

Calismamiza baslamadan 6nce yaptigimiz literatir taramasinda koroner arter
kalsifikasyonu ile koroner arter hastaligi risk faktorleri arasindaki korelasyonu
arastiran farkli ¢alismalarda farkli KAKS esik de@erlerine gore istatistiksel analiz
yapildigini goérdik. Biz calismamizda diger ¢calismalarda kullanilan farkli KAKS esik
degerlerini kullanarak ve birbirleri ile kargilastirarak calismamizi tasarladik.
Yaptigimiz bes ana de@erlendirmede de yas, cinsiyet, sigara, hiperkolesterolemi,
DM, HT, obezite ile KAKS arasinda pozitif korelasyon saptadik. HDL dusukliga ve
aile anamnezi ile KAKS arasinda daha zayif korelasyon saptandi.

Lange ve arkadaslar yaptiklari ¢alismada bizim sonucumuz gibi KAKS degerleri ile
hipertansiyon, DM, LDL ortalamalari arasindaki kuvvetli pozitif korelasyon

saptamiglardir(68).
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Yas ve KAKS arasinda istatistiksel gucli korelasyon, yapilan tim analizlerde
saptandi. Harvey'in yaptigi calismada KAKS degeri sifir olan hastalar, sifirdan
yuksek hastalarla kiyaslanmistir ve galismaya gore yas KAKS igin en guglu risk
faktoru olarak saptanmistir(74). Kilavuzlar, erkeklerde 45 yasin, kadinlarda 55 yasin
Uzerinde olmayi ateroskleroz geligimi icin énemli bir risk olarak belirtmektedir. Biz
calismamizda erkeklerde 50, kadinlarda 65 yasindan sonra KAKS’da artisin
belirginlestigini saptadik. Yapilan diger calismalarda yas ile KAKS artisinin
belirginlestigi yas sinirina rastlamadik.

Literatirdeki benzer ¢ogu calismada oldugu gibi, obezite ile KAKS arasindaki gugli
korelasyon, yaptidimiz tiUm analizlerde saptandi. Ancak asemptomatik Kisilerde
yapllan bir calismada istatistiksel anlamli korelasyon olmadigi saptanmistir(77).

HDL dusuklagu ile KAKS arasinda istatistiksel anlamli korelasyon yapilan doért
analizde de saptandi, ancak KAKS degeri sifir olanlar, sifirdan buyuk olanlarla
karsilastirildiginda istatistiksel anlamli korelasyon saptanmadi (p:0,078). Literatirde
HDL dusukligu ile KAKS arasinda korelasyon saptayan ve saptamayan galigsmalar
vardir. Orakzai ve arkadaslarinin HDL disi kolesteroliun KAKS ile kuvvetli iligkili
oldugunu savunduklari ¢alismada HDL dusukligu ile KAKS arasinda istatistiksel
anlaml iliski saptamamislardir(73), 1461 Kisi ile yapilan bir calismada ise kuvvetli
pozitif iliski saptanmistir(77).

Cinsiyet, yapilmis olan ¢ogu calismayla benzer olarak yaptigimiz tim analizlerde
KAKS ile arasinda istatistiksel anlamli korelasyon saptandi. Predict calisma
grubunun genis seride yapmis oldugu calismalarda da (45,72) erkek cinsiyet ile
KAKS arasinda anlamli bir iligki bulunmustur. Literatirde pozitif anlamli korelasyonu
gOsterir galismalar gogunluktadir, ancak 1461 hasta ile yapilan bir galismada cinsiyet

ile KAKS arasinda istatistiksel anlamli iliski saptanmamistir(77).
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Aile anamnezi ve KAKS arasindaki korelasyon, yaptigimiz farkli analizlerde farkl
sonuglandi. Risk ve persentil gruplari ile yapilan iki analizde istatistiksel anlamli zayif
korelasyon saptandi (p:0,041 ve p:0,012), diger analizlerde istatistiksel anlamli
korelasyon saptanmadi. Korelasyonu anlamli buldugumuz alt analizler yuksek risk ya
da yuksek persentillerin diguk olanlarla kiyaslandigi analizlerdi.

Koroner arter hastaligi risk faktoru olarak pozitif aile anamnezi ile koroner
kalsifikasyon arasindaki iligki, diger risk faktorlerine kiyasla yapilan ¢alismalarda ¢ok
daha az yer bulmustur. Calismalarda Framingham Risk Skoru iginde bir risk faktori
olarak yer bulmustur ve tek basina koroner kalsifikasyon ile iligkisi genelde
irdelenmemistir. MESA calismasi; aile anamnezini ciddi koroner arter kalsifikasyonu
ile iligkili bulmustur. 312 hasta ile yapilan bir calismada ise aile anamnezi ile KAKS
arasinda anlamli istatistiksel korelasyon saptanmamistir(78).

KAKS degerlerine goére yapilan ilk analizde hiperkolesterolemi, DM, obezite,
hipertansiyon gibi belirgin korelasyon saptanan risk faktorlerinin alt grup
analizlerinde, KAKS degeri yuzden blyuk olan 3. ve 4. gruplar arasinda istatistiksel
anlamh fark saptanmamistir ve risk faktorleri ile KAKS arasindaki iliski 130 esik
degerine goére yapilan doérdinclu analiz ile gok benzerlik gostermektedir. Yine ayni
analizde belirgin korelasyon saptanan risk faktorlerinin alt grup analizlerinde, KAKS
degeri sifir olan 1. grup, diger tium gruplardan belirgin istatistiksel olarak farkh
saptanmistir ve risk faktorleri ile KAKS arasindaki iligki sifir esik degerine gore
yapilan besinci analiz ile ¢ok benzerlik gostermektedir. Buna gdre belirlenen esik
degerlere gore yapilan farkli analizlerde c¢ok benzer sonuclarin elde edilmesi
konvansiyonel risk faktorlerinin  digindaki faktorlerin - koroner kalsifikasyon
progresyonu ile iligkili olabilecegini distundurmektedir. Yapilan c¢aligmalarda KAK

progresyonu ile Klinik kardiyovaskuler risk faktorleri arasindaki iliski iyi
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anlasilamamistir. Su anki bulgularla KAK progresyonu en glgli sekilde bazal KAK
skoru ile iligkili olup, standard kardiyovaskuler risk faktorleri ile iliskisi sinirhdir(79-80).
Yasa ve cinsiyete gore belirlenen persentil ve risk siniflamasi ile yapilan ikinci ve
uclncu analiz tum risk faktorleri ile KAKS arasindaki korelasyonu arttirmaktadir ve
aile anamnezi ile KAKS arasindaki korelasyonu diger analizlerden farkli olarak
istatistiksel anlamli  saptamaktadir. Bu nedenle koroner kalsifikasyonu
degerlendirirken  persentil  degerlendirmesinin  daha uygun olabilecegini
dusunmekteyiz.

Persentil gruplari ile risk faktorleri arasinda yapilan korelasyon analizinde genelde 10
persentil ile diger persentil gruplari arasinda istatistiksel anlamli korelasyon varken
diger persentil gruplari arasinda istatistiksel korelasyon nadir saptanmistir.
Calismamizdaki disuk koroner kalsifikasyonlu hasta oraninin ylksek olanlara kiyasla
¢ok daha fazla olmasinin nedeni bu yontemin siklikla supheli bulgularla poliklinige
basvuran geng hastalarda kullaniimasidir.

Artan yas ile her iki cinsiyette de KAKS degerlerinde belirgin artis saptandi. Ancak
erkeklerde 65-70, kadinlarda 50-55 ve 70-75 yas gruplarinda azalma saptandi.
Bunun nedeninin gruplar arasi hasta sayisinda dengeli dagilimin olmamasi ve
yukarda bahsedilen gruplarda hasta sayisinin az olmasindan kaynaklandigi
disunalda.

8. SONUGC

Calismamizda elde ettigimiz verilere dayanarak, koroner arterlerdeki kalsiyum birikimi
daha 6nce yapilmis pek ¢ok calismayla benzer olarak konvansiyonel risk faktorleri ile
iligkili bulundu. Hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperkolesterolemi, yas ve cinsiyet

ile koroner kalsifikasyon arasinda diger risk faktorlerine gore daha kuvvetli iligki
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saptandi. HDL dusukligu ve aile anamnezi ile KAKS arasinda daha zayif korelasyon
saptandi.

Koroner arter hastaligi tanisinda konvansiyonel koroner anjiyografi altin standarttir,
ancak vyapilan her ylUz anjiodan yaklagik 25'inde anlamli koroner patoloji
saptanmadigi ve yaklasik 66’sinda girisim gerektirmeyen koroner arter hastalig
saptandigi yapilan galismalarda vurgulanmistir. Cok ciddi bir saglik problemi olan
koroner arter hastaliginin erken tanisi, tedavisi ve onlenmesi toplum sagligi ve
maliyet yonuinden énemlidir. Maliyet etkinligi ve komplikasyon riski dusuk, guvenilir,
etkin tani1 ve tarama ydntemleri bu saglik sorununun ¢ézimunde yardimci olmaktadir.
Gelisen teknolojisiyle koroner BT kalsiyum skorlamasi, konvansiyonel risk skorlama
yontemleri ile birlikte kullanildiginda koroner arter hastalii tanisinda ek katkisi

olabilir.
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