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1. OZET

Giris ve amac: Arter duvarinin kalsifikasyonu aterosklerozun bir parcasidir ve
normal duvarda bulunmaz. Aterosklerotik arterlerde kemik olusum ve yikim
mekanizmasina benzer bir sekilde “ Calcium Hydroxyapatite” biriktigi
diisiiniilmektedir. Koroner arterlerdeki kalsiyum birikiminin aterosklerozun bir
gostergesi oldugu uzun siiredir bilinmektedir. Koroner arterlerdeki kalsiyum miktar1
ile plak yiikii arasinda siki bir iligki mevcuttur. “Electron beam” bilgisayarli
tomografi’de ( EBT ) tespit edilen koroner arterlerde kalsiyum birikiminin miktari ile
ileride koroner arter hastalig1 gelisme riski arasinda iliski oldugunu gosteren bir¢ok
calisma yapilmistir. Bu nedenle EBT koroner arterlerdeki kalsiyum miktarinin
belirlenmesinde altin standart olarak kabul edilmektedir. Koroner arterlerdeki
kalsiyum miktarinin belirlenmesinde en sik kullanilan Olglim yOntemi Agatston
skorudur. Sik olmamakla birlikte, daha iistiin oldugu diisiiniilen hacim skoru ve
kalsiyum kitle Olctimii gibi yontemler de kullanilmaktadir. Cok kesitli bilgisayarli
tomografi (CKBT), koroner arterlerin anatomisini gostermede, teknolojideki son
gelismeler sayesinde, temporal ¢oziiniirligii tek kesitli bilgisayarli tomografilere gore
cok daha 1iyi oldugundan dolayr 6n plana cikmistir. Kalsiyum skorlamasi
degerlendirirken koroner arterlerdeki kalsiyum birikiminin tamami goz Oniine
alinmaktadir. Kalsiyum birikiminin hangi koroner arter segmentinde daha fazla
oldugu veya daha ¢ok hangi segmentlerde oldugu ve hangi segmentlerdeki kalsiyum
birikiminin kardiyak riskle daha iligkili olduguna dair elimizde heniiz yeterli veri

bulunmamaktadir.

Bu ¢aligmanin amaci, koroner arterlerde kalsiyum birikiminin hangi segment veya
segmentlerde daha fazla oldugu ve hastanin demografik verilerinin segmental

kalsiyum skorlamasi iizerine etkisini CKBT ile g&stermektir.

Gerec¢ ve yontem: Calismaya 19 ile 84 yas arasi (ortalama 59.08 + 10.7 yil), 304
hasta alindi. Hastalarin 195’1 (% 64.1) erkek, 109’u (% 35.9) kadindi. Hastalarin



tamamina, 16 kesit CKBT ile kalsiyum skorlamas1 yapildi. Caligmaya total kalsiyum
skoru 1 veya iizerindeki hastalar alindi. Koroner arterler 14 ayr1 segmente ayrilarak

her segmentin kalsiyum skoru ve lezyon sayis1 ayr1 ayr1 hesaplandu.

Bulgular: Hastalarin koroner arterlerindeki kalsiyum birikimleri segment bazinda
incelendiginde en fazla kalsiyum birikiminin LAD proksimal segmentte oldugu
gozlenmistir. Daha sonra siras1 ile RCA proksimal, LAD orta segment, RCA orta
segment, LMCA ve CXA proksimal segmentte oldugu gozlenmistir. RCA proksimal
segment ile LAD orta segment arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
fakat diger segmentler arasinda anlamli fark bulundu. Her ana koroner arter tek
olarak degerlendirildiginde en fazla LAD'de daha sonra sirasi ile RCA, CxA ve
LMCA’da kalsiyum birikimi gozlenmistir. Segmentler proksimal, orta ve distal
olarak gruplandirildiginda en fazla kalsiyum skoru proksimal grupta, daha sonra ise

sirast ile orta ve distal grupta idi.

Sonug¢: Kalsiyum skorunun segmenter analizinde, kalsiyum birikiminin daha ¢ok
proksimal segmentlerde oldugu ve bu segmentlerden de en cok LAD proksimal
segmentte bulundugunu gosterdik. Koroner arter hastalarinda da en ¢ok LAD’nin
etkilendigi gozlenmistir. Koroner arter kalsifikasyonunun, hipertansiyon, yas ve
hiperlipidemi gibi koroner arter hastaligi risk faktorleri ile arttigi da bilimektedir.
Bizim c¢alismamizdaki kalsiyum dagilimi da bu bulgularla korrelasyon
gostermektedir. Ek olarak, calismamizda LMCA’y1 RCA’daki kalsiyum skoru tek
basma bagimsiz degisken olarak etkiledigi gozlendi.



GIRIiS

Kardiyovaskiiler hastaliklar, gelismis iilkelerde mortalite ve morbiditenin en 6nde
gelen nedenlerindendir [1]. 1999 diinya saglik Orgiitii verilerine gore 20. yiizyilin
baslarinda biitiin diinyadaki oliimlerin ancak %10 kadar1 kardiyovaskiiler hastalik
nedeniyle olurken 2020 yilinda mortalite ve morbidite nedenlerinde kardiyovaskiiler
hastaliklarin birinci swrayr alacagr tahmin edilmektedir [2,3]. Bu Ongoriide diger
hastaliklardan 6liimlerin azalmasi ve ortalama dmriin uzamasinin yani sira diinyadaki
sosyokiiltiirel ve ekonomik degisikliklere paralel olarak kardiyovaskiiler riskler ve
kardiyovaskiiler hastaliklar dagilimindaki (hipertansiyon, koroner arter hastaligi,
inme, periferik arter hastaligi, aort anevrizmasi vb.) artis dikkate alinmustir.
Kardiyovaskiiler hastaliklardan oliimlerin %20 kadar1 serebrovaskiiler kaynakli iken
%50’si koroner arter hastaligindan olmaktadir. Ulkemizdeki tiim 6liimlerin %45’i
kardiyovaskiiler hastaliklardan, %32’si koroner arter hastaliindan olmak iizere
%36’smin kalp hastaliklarindan oldugu goriilmektedir. TEKHARF calismasma gore
Tiirkiye’de yaklasik 2 milyon kiside koroner arter hastaligi bulundugu tahmin
edilmektedir. Koroner arter hastaligindan yillik mortalite erkeklerde % 0.51,
kadinlarda ise % 0.33’ tiir [4].

Koroner arter hastaliklarmin tanisinda, elektrokardiyografi (EKG) ve eforlu EKG
gibi invaziv olmayan yOntemlerle iskemi bulgusu saptanan hastalar, koroner
anjiyografi ile degerlendirilir. Koroner anjiyografinin avantajlari; yiiksek uzaysal ve
zamansal rezoliisyon saglamasi, koroner kan akiminda hemodinamik bozukluga
sebep olan patolojilerin islem esnasinda anjiyoplasti ve stentleme gibi
revaskiilarizasyon yontemleriyle tedavi edilebilmesidir. Koroner anjiyografi
uygulanan hastalarin % 25’inde koroner arter patolojisi saptanmadigi ve koroner
anjiyografi tetkiklerinin % 66’sinin sadece koroner arter aterosklerotik hastalik
diizeyinin saptanmasi amaciyla uygulandigi belirlenmistir [5,6]. Son 20 yildir invaziv
olmayan yiiksek duyarlilik, secicilik ve tekrarlanabilirlik oranlarina sahip koroner
arter hastaligin1 belirleyerek sadece endovaskiiler veya cerrahi yOntemlerle

revaskiilarizasyon ihtiyac1 olan, ileri evre aterosklerotik hastalikli vakalarin



secilmesini ve sadece bu gruptaki hastalarin invaziv koroner anjiyografi ile
degerlendirilmesini saglayacak tani yonteminin gelistirilmesi amaciyla calismalar
siirdiiriilmektedir. Giiniimiizde, cok sayida goriintiiyii ayn1 anda alabilen, ¢ok kesitli
bilgisayarli tomografilerin (CKBT) kullanima girmesiyle birlikte koroner arterlerin
bilgisayarlt tomografi ile goriintiilenmesi hizla yaygmlagsmistir. Bilgisayarl
tomografi ile ilk goriintii 1972 yilinda alinmis, klinik kullanimina ise 1974 yilinda
baslanmistir. Kisa siire igerisinde bilgisayarli tomografinin beyin, toraks, abdomen
ve kas-iskelet sistemi goriintiilenmesindeki kullanimi yayginlagmistir. Kardiyak
tomografi uygulamalari ise kalbin fizyolojik sistol ve diyastol hareketleri ve koroner
arterlerin ince ve kivrimli yapis1 nedeniyle gecikmistir. Koroner arterlerin invaziv
olmayan yontemle goriintiilenmesi ilk olarak 1982 yilinda, fizik temelleri klinikte
kullanilan bilgisayarli tomografi teknolojisinden farkli olan, EBT ile yapilabilmistir.
EBT’nin sadece kardiyak degerlendirmeye spesifik olmasi ve her ii¢ diizlemde esit
rezoliisyon (izotropik rezoliisyon) saglayamamasi bu teknigin yaygin kullanim alani
bulmasimi engellemistir. 1998 yilinda dort dedektorlii bilgisayarli tomografinin
kullanilmaya bagslanmas1 ile koroner arterlerin bilgisayarli tomografi ile
degerlendirilmesine yonelik calismalar baslamis ve 2002 yilinda 16 dedektorlii
bilgisayarli tomografilerin gelistirilmesiyle koroner BT anjiyografi hizla
yayginlagsmistir. Giiniimiizde 64 ve 128 dedektorlii bilgisayarli tomografiler bu
amacla kullanilmaktadir [7-9].

Kardiyak tomografi Onceki yillarda ana damarlarin ve perikardin anatomi ve
patolojisini incelemede oldugu kadar, kalp kapaklarini, intra-kardiyak Kkitleleri ve
kismen kalp fonksiyonunu degerlendirmede de kullanilmaktaydi. CKBT tekniginin
gelismesi daha ince kesit kalinliginda hizli goriintii elde etme, hizli goriintiileme,
elektrokardiyografi ile tetikleme, radyasyon dozunun ayarlanmasi gibi avantajlari
beraberinde getirmistir. Bu gelismeler sayesinde giiniimiizde koroner arterler, venler
ve kardiyak fonksiyonlar da noninvaziv olarak degerlendirilebilir hale gelmistir [10].
Bilgisayarli tomografi ile 6zellikle koroner arter ve kalp kapaklarinda olabilecek
kalsifikasyonlar, perikard ve kismen kardiyak Kkitleler degerlendirilebilir. Sadece
kalsiyum skorlamasi yapilacaksa kontrastsiz bilgisayarli tomografi yapilmasi

yeterlidir. Ancak kalp odaciklarinmn ayrintili incelenmesi, miyokard, kardiyak



fonksiyon ve koroner arter degerlendirilmesi icin kontrasth bilgisayarli tomografi
degerlendirilmesi gerekmektedir. Kontrastsiz degerlendirme kalsiyum skorlamanin

bir avantajidir.

Geleneksel bilgisayarli tomografi tarayicilari, hastanin bir sedye iizerinde i¢cinden
gectigi dairesel bir sinyal kopriisiiniin etrafindaki bir rontgen tiipiine rotasyon
hareketi yaptirtarak goriintii elde ederler. Spiral bilgisayarli tomografi tarayicilarinda
ise, rontgen tiipii, sedye sinyal kopriisiiniin icinden gecerken, giderek artan
duraklamalara ihtiya¢ duymaksizin siirekli rotasyon hareketi yapar. Rontgen tiipii
hastanin etrafinda yaptigit her bir turu bir saniyeden kisa bir siire iginde
tamamlayabilir ve sedye de saniyede ikiye kadar kesit alinabilecek sekilde sinyal
kopriisiiniin i¢inde ilerleyebilir. Spiral bilgisayarli tomografi teknolojisindeki daha
ileri gelismeler rontgen i1siminin her turunda edinilen goriintii sayisini arttirarak

herhangi bir kesit kalinliginda gerekecek toplam edinme siiresini kisaltmigtir.

sensation

Sekil 1: Cok kesitli bilgisayarh tomografinin dis goriiniimii.



Ancak, hastanin etrafindaki mekanik hareketinden dolayi, rontgen tiipiiniin gercek
anlamda rotasyonu simirhdir, dolayisiyla goriintiileme siiresi smirlanmaktadir.
Miyokard ve koroner arterler gibi siirekli hareket eden dokular goriintiilendiginde,
elektrokardiyografi esliginde yapilsa bile goriintii bulanikligmma engel olmak icin

daha hizli veri edinme siirelerine ihtiyac vardir.

Damar cidarinda gozlenen Kkalsifikasyon ile aterosklerotik vaskiiler hastalik
arasindaki iligki uzun siiredir bilinmektedir [11]. 1950’lerin sonlarina dogru koroner
arter kalsifikasyonu floroskopi ile ilk kez gosterilmistir [12,13]. Daha sonra da
koroner arter kalsifikasyonu ile koroner arter hastalig1 arasindaki iliski kanitlanmistir
[14]. Koroner arterlerdeki kalsiyum birikiminin aterosklerozun bir gostergesi oldugu
uzun siiredir bilinmektedir [15-19]. Arter duvarmin kalsifikasyonu aterosklerozun bir
parcasidir ve normal damarlarda bulunmaz [20-23]. Aterosklerotik arterlerde kemik
olusum ve yikim mekanizmasmna benzer bir sekilde “Calcium Hydroxyapatite”
biriktigi diisiiniilmektedir [24-26]. Koronerlerdeki kalsiyum miktar: ile plak yiikii
arasinda siki bir iliski mevcuttur [27]. Koroner arter plaklarinda biriken kalsiyumun
miktar1 plak hacminin yaklasik %20’sini olusturmaktadir, bu da kalsiyum birikiminin
buzdaginin goriinen kismi oldugunu gostermektedir [28,29]. Fakat kalsiyum birikimi
olmayan ve yirtilma ihtimali daha fazla olan hassas plaklarin varligi da bilinmektedir
[28,30]. Tedavi olmayan hastalarda koroner kalsiyum yiikiiniin yillik % 15-20
oraninda arttig1 ve lipid diisiiriicii tedavi uygulanan hastalarda artisin durdurulabildigi
veya yavaslatildig1 gosterilmistir [31-34]. Kalsiyum skorlama sonucu sifir bulunan
hastalarin, koroner arter sistemlerinde yumusak plak veya plaklara bagli stenotik
lezyon olma olasiliginin ¢ok diisiik oldugu, koroner kalsifikasyon miktar1 arttikca
stenotik koroner arter aterosklerotik hastalik riskinin arttig1, ancak aralarinda birebir
ilgilesim olmadig1 saptanmistir [35,36]. EBT ile koroner arterlerde kalsiyum birikimi

ilk kez kantitatif olarak gosterilmistir [27].

Aterosklerozun tespit edilebilen ilk lezyonu yagh cizgilenmelerdir (fatty streak).
Yagh cizgilenmeler; makrofaj kopiik hiicreleri, lipid yiikli diiz kas hiicreleri
tabakalar1 ve dagmik hiicre dis1 lipid parcaciklarindan olusmaktadir. Bu yagh

cizgilenmelerin hayatin ilk 10 yilinda olusabildigi ve ikinci on yilinda da arttigi



gozlenmistir [37-40]. Hilal seklinde olan aterosklerotik plaklarin ig¢indeki lipid
parcalari, damar liimeninden yirtilmaya meyilli fibroz bir kapsiil ile ayrilmaktadir.
Bu plaklar daha yumusak yapidadirlar ve icerisinde yiiksek miktarda kolesterol ve
esterleri bulunmaktadir. Bu patolojik durum ilerledik¢e fibroz kapsiil incelir ve
yirtilir. Bu yirtilma en ¢ok fibréz kapsiil ile normal damarm birlesim yerinde olur.
Hilal sekilli lipid havuzu igeren plaklarda ve kan akigkanliginin ortaya ¢ikardig: asiri
yiik olarak terciime edebilecegimiz "shear stress" (SS) etkisi artmis olan bolgelerdeki
plaklarda da yirtilmalar daha fazla olmaktadir [41,42]. Kalsifikasyon genellikle
kompleks plak olusumuna isaret etmektedir [43]. Plak yirtildiginda plak icindeki
kollajen, lipidler ve damar duvarindaki diiz kas hiicreleri ile, dolasimdaki kanin
temast gerceklesir ve bunun sonucunda koagiilasyon mekanizmasi tetiklenerek
trombiis olusur. Bu trombiis damara tutunarak tam bir tikaniklik meydana getirebilir
ve sonucunda da miyokardiyal enfarktiis meydana gelebilir, bazen de damar duvari
ile birleserek daha az bir darlik olusturabilir ve ilerleyici ateroskleroza neden olur

[44].

Kalsiyum birikimi koroner arterlerin proksimal kisimlarinda daha fazla olmaktadir.
Proksimal kisimlarda kalsifikasyon olmadan distal kisimlarda kalsifikasyon nadiren

goriilmektedir [14,45,46].

Kalsifiye veya yumusak plaklardan hangisinin ywrtilmaya daha egilimli oldugu
konusunda hala tartigma vardir. Koroner arter duvarindaki kalsiyum birikiminin
damar duvarmdaki zararli etkenlere bagli kompansatuvar bir mekanizma ile mi
olustugu veya kalsiyum birikiminin kendisinin mi damar duvarina zarar verdigi
konusu heniiz netlige kavusmamustir [47,48]. Bunun yam sira kalsifiye plaklarin
girisimsel kateterizasyon islemleri sirasinda disseke olma ihtimallerinin daha yiiksek
oldugu bilinmektedir [49]. In-vitro calismalarda ise plak kalsifikasyonunun plak
saglamligin1 azalttig1 gosterilmistir [S0]. EBT ile tespit edilmis olan kalsiyum, total
aterosklerozun derecesi ve koroner ateromatdz hastaligin bir gostergesi olmasi
nedeni ile ileride gelisebilecek ve tekrarlayabilecek kardiyak olaylarin bir gostergesi
olarak kabul edilmektedir [51,52]. Koroner kalsiyum taramasi swrasinda, kalsiyum

skorlamasinin sifir olmasi ise yiiksek negatif Ongordiiriicii degere sahiptir ve



aterosklerozun olmadiginin ve kisa ve uzun donem prognozun iyi oldugunu
gostermektedir [29,53].

Otopsi yapilmig koroner arterlerdeki toplam kalsiyum alaninin, EBT ile
degerlendirilmesi, plak varhiginm ve alaminin histolojik olarak tespiti ile
kiyaslanmustir [27]. Toplam koroner arter plak alani ile koroner arter kalsifikasyonu
arasinda hem tiim kalp diizeyinde hem de tek koroner arter diizeyinde gii¢lii bir lineer
korelasyon mevcuttur. Ancak toplam kalsiyum alani, toplam plak alanini gercekte
oldugundan daha az olarak gostermektedir ve kalsifiye olan plaklarin yaklasik bes
kat1 kadar kalsifiye olmayan plak bulunabilmektedir [27].

Mautner ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada, %75’in lizerinde liimen darlig1 yapan
lezyonlarin %93’iinde, %25’in altinda liimen darlig1 yapan lezyonlarin ise % 14’iinde
kalsiyum birikimi tespit edilmistir [54]. Koroner anjiyografide anlamli (> %350)
koroner arter darliginin gosterilmis olmasi, EBT’ de koroner arter kalsiyumunun
varligi ile iliskilidir, ancak darligin derecesi, toplam kalsiyum skorlama ile dogrudan
iligkili degildir. Yapilan bir caligmada 723 koroner arter segmentinin morfolojik
olarak degerlendirilmesi ile belirlenen koroner arter liminal cap darligi ile
kalsiyumun yayginlig1 karsilastirilmigtir [52]. Artan koroner arter kalsifikasyonu ile
koroner darlik derecesi artig gostermis olsa da, bu iligki zayif bulunmustur ve
anjiyografik olarak segment diizeyindeki darlik derecesini tahmin etmekte
kullanilamamustir. Bununla ilgili bir izah, artan plak yiikii ile birlikte liiminal agiklig1
saglayabilmek icin koroner arter capinin artmasidir (positive remodeling) [55,56].
Kalsifiye olmayan plaklar genellikle %50’den daha az (tipik olarak %20’nin altinda)
cap daralmasma yol acarlar [52]. Bu veriler 1s18inda koroner kalsifikasyonun
saptanmamis olmasi, tikayict koroner arter hastaligi olasiliginin ¢ok diisiik

oldugunun bir belirtisidir.

Klinik anjiyografik caligmalar kalsiyum skorlamanin siddeti ile anlamli (= %50)
koroner arter hastalig1 arasindaki iliskiyi dogrulamaktadir [57,58]. EBT nin koroner
kalsifikayonu gostermedeki tanisal dogrulugu yasla birlikte artmaktadir. Bunun
nedeni tikayici koroner arter hastaligl bulunan geng¢ hastalarin koroner arterlerindeki

plaklarda kalsifikasyonun yash hastalarinkine goére daha az olmasidir. Buna ragmen



EBT’nin 50 yas altindaki hastalarda tanisal dogrulugunun %85 gibi yiiksek bir
degerde oldugu gosterilmistir [59,60]. Bugiine kadar koroner arter hastaligimi %
50’den fazla luminal cap darlig1 olarak tanimlayarak EBT’ yi koroner anjiyografi ile
kiyaslayan bir ¢ok ¢alisma yapilmistir [57,58]. Bu ¢aligmalarda tikayici koroner arter
hastaligin1 tespit etmedeki toplam duyarlilik % 95, ozgiillik de % 43 olarak
bulunmugstur. EBT’nin diisik ozgiilliigii, koroner arter kalsifikasyonunun,
hemodinamik olarak anlamli darlik yaratmayan aterosklerotik plaklarin varligmi
gosteriyor olmast ile agiklanabilir. Kalsiyum skorunun derecesi, kalsiyumun sadece
var olmasina kiyasla tikayict koroner arter hastaligi i¢in daha iyi bir gésterge olabilir.
Budoff ve arkadaslar1 kalsifiye koroner arter sayisi ile oOzgiiliigiin arttigimi
gozlemlemislerdir [59]. Koroner anjiyografi icin refere edilmis hasta gruplar ile
ilgili iki ayr bildiride, 100’den biiyiik bir kalsiyum skorlamanin yiiksek bir duyarhilik
ve Ozgiilliikle, tikayici koroner arter hastaligininin kuvvetli bir habercisi olarak
sunulmustur [61,62]. Toplam kalsiyum skorlama, koroner arter hastaliginin siddeti
ve yaygmlig! ile artmaktadir [63]. Kalsiyum skorlamasi 100’iin altinda olan
olgularda asir1 derecede diisiik kardiyak olay orani bulunmasi, bu hastalarda diisiik
oranda anlaml1 koroner arter hastali1 oldugunu gosteren anjiyografik caligmalarla ve
yine bu hastalarda goézlemlenmis asir1 diisiik stres miyokard iskemisi siklig1 (%1,5)
ile uyumludur. Kalsiyum skorlamas1 100’den ve 6zellikle 400’den biiyiik oldugunda
stres miyokard iskemisi siklig1 dramatik olarak artmaktadir [64].

Semptomatik kardiyovaskiiler hastalik gelisimi hemen hemen sadece aterosklerozlu
hastalarda oldugu i¢in, risk degerlendirmesi yaparken aterosklerozun varligimi dolayli
Olciimlerle tahmin etmek yerine aterosklerotik yiikiin varligmi ve derecesini
dogrudan Olcen bir teknigi kullanmak, avantajli goziikkmektedir [65]. Kalsiyum
skorlamanin geleneksel risk faktorii analizine katilmasi, klinikte semptomatik
hastalardaki anlamli tikayici koroner arter hastaligi saptamadaki dogrulugu artirabilir
ve digerlerinde de yaygin ii¢ damar ve sol ana koroner arter hastaliklarin1 diglamada

yardimci olabilir [62,66,67].

EBT ile koroner arter kalsifikasyonunun varliginin veya yoklugunun gosterilmesi

iskemik olan veya olmayan dilate kardiyomiyopatili hastalarin ayirt edilmesine



yardime1 olabilir [63,68]. Acil servise tanisal olmayan elektrokardiyogramlarla
basvurmus hastalardaki iskemik olan ve olmayan gogiis agrisinin kalsiyum skorlama
ile aywrt edilmesi de saglanabilir [69]. Patolojik arastirmalarda plak igindeki
kalsiyumun miktarinin, iyilesmis plak yirtilmalar ile iligkili oldugu gosterilmistir
[70]. EBT ile tespit edilmis koroner arterlerdeki kalsiyum birikiminin miktar1 ile
ileride koroner arter hastalig1 gelisme riski arasinda iliski oldugunu gosteren bir¢ok
calisma yapilmistir [14-17]. Bu nedenle EBT koroner arterlerdeki kalsiyum

miktarmin belirlenmesinde altin standart olarak kabul edilmektedir.

Koroner arterlerdeki kalsiyum miktarinin belirlenmesinde en sik kullanilan 6l¢ciim
yontemi Agatston skorlamasidir. Bu yontem, kalsifiye plak alam ile elde edilen en
yilksek Hounsfield dansitesinin ¢arpiminin  sonucu kalsiyum skorlamasini
vermektedir [57]. Agatston skorlamasinda, birbirine komsu 2—3 pikselde, 1 mm2’den
genis bir alanda, BT dansitesi 130 Hounsfield iinite (HU)’den fazla olan lezyonlar
kalsifikasyon olarak yorumlanmaktadir [57]. Inceleyici tarafindan isaretlenen
lezyonlarin alam1 ve dansitesi cihaz yazilimi tarafindan otomatik olarak
Olciilmektedir. Her kalsifiye lezyon icin kalsiyum skoru, lezyon alani ile lezyon
dansitesine gore belirlenen dansite skorunun ¢arpilmasi sonucu hesaplanmaktadir.
Koroner arterlerin her biri i¢in kalsiyum skoru saptanarak, o hasta i¢in total kalsiyum
skoru hesaplanmaktadir [57]. Agatston skorlamasindan daha iistiin oldugu diisiiniilen
hacim skoru ve kalsiyum kitle Sl¢limii gibi yontemler de sik olmamakla birlikte

kullanilmaktadir [70,71].
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Rumberger ve arkadaslar1 tarafindan asemptomatik hastalarda kalsiyum

skorlamasinin yorumlanmasi tablo 1’de gosterilmistir [72].

Koroner
Kalsiyum
Plak Arter Kardiyovaskiiler .
Skoru Oneri
Formasyonu | Hastah@ Risk
(Agatston)
Riski
Cok Ileri tetkik ve
0 Plak yok Cok diisiik
diisiik tedaviye gerek yok
Koroner arter
Minimal plak Cok hastaligindan
1-10 Diisiik
olusumu diistik korunma
yontemleri Onerilir
Risk faktorleri
Hafif derecede
arastirilir, giinlik
11-100 aterosklerotik | Minimal Orta derecede
asetil salisilik asit
plak
Onerilir
Risk faktorlerine
Orta derecede
yonelik onlem
101-400 aterosklerotik Yiiksek Yiiksek
alinir, egzersiz testi
plak
yapilir
Risk faktorleri siki
Yaygin kontrol altina alinir,
) Cok
> 400 aterosklerotik iesek Cok yiiksek egzersiz ya da
yiikse
plak farmakolojik stres
testi yapilir

Tablol: Rumberger ve arkadaslarina gore asemptomatik hastalarda koroner arter

kalsiyum skorlamasinin yorumlanmas:.
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Yeni teknoloji CKBT ile (6zellikle 16 ve daha c¢ok kesitli) koroner kalsiyum
skorlamanin yaninda koronerlerin luminal ve ekstraluminal patolojileri de girisimsel

olmadan incelenebilinmektedir.

CKBT, koroner arterlerin anatomisini gostermede, teknolojideki son gelismeler
sayesinde, temporal ¢oOziiniirliigi tek kesitli bilgisayarli tomografilere oranla cok
daha 1iyi oldugu i¢in 6n plana ¢ikmistir. Koroner anjiyografi liimene sinirlt bir tetkik
olmas1 ve damar duvarmni ve plagi gosterememesi nedeniyle hassas plaklar: tespit
etmede yetersiz kalmaktadir. Genis, ekzantrik, nekrotik cekirdegi ve lipitten zengin
materyali olan, ince fibroz kapsiilli yapiya sahip plaklar yiiksek riskli plaklardir.
Lipid igerigi % 40’ tan fazla olan plaklar yirtilmaya daha hassas plaklardir [73]. Bu
ozellikteki plaklarin goriintiilenmesinde, anjiyografinin onemli bir zayiflig1 pozitif

yeniden sekillenme sebebiyle olmaktadir [55,74].

Hemodinamik olarak anlamli limen daralmasi koroner arter lezyonunun, koroner
arter luminal alaninin % 40’ma ulasana kadar gézlenmeyebilir [55]. Fakat bu anlaml
daralma yapmayan lezyonlar yirtildiginda yiiksek trombojenik 06zellige sahip
materyallerin kan akimina karigmasi ile pithtilasma mekanizmasinin tetiklenmesine
ve akut koroner sendroma sebep olmaktadirlar [75]. Bu anlamli darlik olusturmayan
aterotrombotik plaklarin klinik olarak tehlikeli bir hale gelmeden 6nce erken teshis
edilebilmeleri 6nem kazanmaktadir. EBT ve CKBT ile bu tarz plaklarin erken teshisi
yapilabilmektedir.

Koroner arter kalsifikasyonu ile ileride meydana gelebilecek kardiyovaskiiler olay
olasiligini, Framingam risk skorlamasi ile kombine eden ¢alismalar olmustur [76,77].
Koroner kalsiyum skorlama, koroner kalp hastaligimi ve kardiyak akut olay riskini
standart risk metotlarindan bagimsiz olarak belirleyen en iyi yontemdir [78-80].
Framingham risk skorlamasma gore, asemptomatik, orta risk grubunda kalsiyum
skorlama hastayr daha yiiksek risk grubuna sokarak tedavi planini degistirebilecegi
icin Onerilmektedir. Ancak bu yontem, genel popiilasyonda ya da diisiik riskli grupta

tarama testi olarak Onerilmemektedir. Atipik kardiyak semptomlar1 olan diisiik riskli
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grupta, kalsiyum skorlama, koroner arter hastaliginin diglanmasinda kullanilabilir

[70].

Kalsiyum skorlamasi sifir olan hastalarda ileride gelisebilecek olan kardiyovaskiiler
olaylarin olasiliginin oldukga diisiik (yillik yaklasik % 0.15) oldugu biitiin yazarlarin
hemfikir oldugu bir konudur [81,82].

Diger risk faktorleri agisindan ayni olgularda 6liim, miyokard enfarktiisii, inme ve
revaskiilarizasyon acisindan yapilan bir ¢calismada kalsiyum skorlamasi >160 olan
hastalarda goriilen risk, kalsiyum skoru sifir olan hastalara oranla riskin 22 kat daha

fazla oldugu gosterildi [83].

Gecmiste koroner arter anjiyografik ¢aligmalarinda liimen ¢apindaki darlikta minimal
da olsa azalmanin ileride olabilecek kardiyak olaylarda onemli derecede azalma
sagladig1 gosterilmistir [84-86]. Koroner arterlerdeki plaklarin takibinin bdoyle
invaziv bir teknik ile yapilmasmin giicliigi nedeni ile plaklarin non-invaziv
tekniklerle izlenmesi ragbet gormeye baslamistir. Bu amagla kullanilan yontemlerden
biri de koroner arter plaklarindaki kalsifikasyonun takip edilmesine dayali kalsiyum
skorlama yontemidir. Kalsiyum birikimi ile plak progresyonu arasinda pozitif bir
iligki olmas1 plagin ilerlemesinin takibinde kalsiyum skorlamanin kullanilmasimna
olanak saglamaktadir. Statin alan hastalarda, almayan hastalara gore kalsiyum

birikimindeki artigin daha az oldugu gosterilmistir [33-35,82,87].

Koroner arter aterosklerozunun derecesinin koroner olay riskiyle iligkili oldugu
bilindigi i¢in, koroner kalsiyum skorlar1 da benzer sekilde koroner olay riski ile
iliskilendirilmistir. ~ Ancak, koroner arter kalsiyum skorlarinin koroner olaylar1
geleneksel koroner risk faktorlerinden bagimsiz bir sekilde ne dereceye kadar
ongorebildigi iyi calistilmamis bir konudur. Bu yiizden Amerikan Kalp Dernegi
(AHA), “semptomsuz kisilerde kalsiyum skorlamasmin ilave yarar1 hakkinda daha
kesin bilgiler elde edilinceye kadar koroner kalsiyum Ol¢iimiiniin semptomsuz

popiilasyonlarda rutin risk degerlendirilmesi i¢in Onerilmemesi gerektigini
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belirtmistir. Orta derecede koroner arter hastaligi riski bulunan bir kiside koroner

kalsiyum skorlarmin secilmis bir sekilde kullanilmasi uygun olabilir. [88]

CKBT, EBT’ye gore temporal ¢oziiniirliigli daha diisiik olmasma ragmen, daha iyi
bir uzaysal ¢oziiniirliik ve daha iistiin hacim 6l¢timii saglanmasi nedeni ile EBT’ den
daha ustiindiir. EBT de kalsifikasyonlar1 yiiksek yogunluklu piksel parazitlerinden
ayirmak icin esik deger 130 Hounsfield unit (HU) secilmektedir, CKBT de ise bu
esik deger 90 HU secilmekte ve bunun sonucunda ise daha az bir goriintii paraziti
avantaji saglanmaktadir [89]. CKBT' de kesit sayis1 arttik¢a duyarlik ve 6zgiilliik de
artmaktadir. Fakat kalsiyum birikiminin gosterilmesi acisindan onemli bir fark
yoktur. Kalsiyum birikimin CKBT ile gosterilmis olmasi, hastalarin koroner arter
anatomisinin yani sira, hastalarin ileride koroner arter hastaligi olma riskini de ortaya
koymaktadir [70]. CKBT'nin kullanim1 her gecen giin daha da artmaktadir. Bunun en
onemli sebeplerinden birisi ise CKBT'nin kesit sayisimin teknolojideki gelismeler
sayesinde giderek artmasi ve daha giivenilir bir yontem haline gelmesidir. CKBT ile
degerlendirilen hasta sayis1 zaman iginde arttikca bu goriintiileme teknigi ile ilgili
bilgiler de artmaktadir. Kalsiyum skoru da halen arastirmaya agik bir konu olma
0zelligini korumaktadir. Hastalarin kalsiyum skoru ile ileride olusabilecek kardiyak

olaylar arasinda iligki bulundugu gosterilmistir [81,90].

Koroner arterlerdeki kalsiyum miktarinin belirlenmesinde 6l¢tim birimi olarak en sik
Agatston skoru kullanilmaktadir [70]. Total kalsiyum skoru; koroner arterlerdeki her
bir kalsiyum birikimindeki Agatston skorunun toplamidir. Hacim skoru ve kalsiyum
kitle 6l¢timii gibi yontemlerin daha iistiin oldugu yoniinde goriisler mevcuttur fakat

bu yontemler sik kullanilmamaktadir.
Kalsiyum skorlamasmin esas kullanim yeri heniiz koroner arter hastaligi teshisi
konmamis fakat semptomatik olan bireylerde risk degerlendirilmesini yapilmasi veya

koroner arter hastaliginin diglanmasidir [70,75].

Koroner arterlerde sorumlu lezyonun arter ostiyumuna olan uzakligi ile major

kardiyak olay sikligi arasinda ters bir iligki oldugu gosterilmistir [91-94]. Koroner
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arterlerdeki kalsifikasyonlar arter duvarinda olusmus veya ileride olusacak
hemodinamik olarak anlamli patolojilerin habercileridir [81,95]. Bu nedenle bu
kalsifikasyonlarin yeri de onemlidir. Baska bir sekilde ifade etmek gerekirse koroner
arter kalsifikasyonlarimin arter ostiyumuna yakinligi olusmus veya olusacak lezyonun
onemini artiracaktir. Ornegin koroner arterlerin ostiyumundaki kalsiyum birikimi
olusmus veya olusabilecek anlamli lezyon konusunda daha dikkatli olmamiz1 ve
daha yogun medikal tedaviyi gerektirirken koroner arterin distalindeki kalsiyum
birikimi olusmus veya olusabilecek lezyonun 6neminin ¢ok fazla olmamasi nedeni

ile medikal tedavi konusunda daha rahat davranilabilir.

Kalsiyum skorlamasi degerlendirilirken koroner arterlerdeki kalsiyum birikiminin
tamami goz Oniine alinmaktadir. Kalsiyum birikiminin hangi koroner arter
segmentinde daha fazla oldugu veya daha ¢ok hangi segmentlerde oldugu ve hangi
segmentlerdeki kalsiyum birikiminin kardiyak riskle daha iligkili olduguna dair
elimizde yeterli veri bulunmamaktadir. Schmermund ve arkadalarinin EBT ile
yaptig1 koroner arterlerdeki kalsiyum dagilimim inceleyen calisma, kalsiyum
skorunun koroner arterlerdeki dagilimini arastiran tek caliyma olma niteligindedir

[96].

3. AMAC

Bu incelemede biz, koroner arterlerde kalsiyum birikiminin hangi segment veya
segmentlerde daha fazla oldugunun ve bu dagilimin hastanin demografik verilerinden

etkilenip etkilenmediginin 16 kesit CKBT ile gosterilmesini amaclamaktayiz.

Calismamizda, her bir koroner arteri segmentlere ayirip segmentlerdeki kalsiyum
birikimini hesaplayarak, koroner arterlerdeki kalsiyum birikiminin bdlgesel
dagilimmi ve koroner arter ostiyumundan uzakligini degerlendirdik ve elde edilen

verileri olgularin karakteristiklerine gore tekrar inceledik. .
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4. GEREC VE YONTEM

4.1. Hasta Secimi

Calismaya Ocak 2005 ile Aralik 2007 arasinda koroner arter hastaligi siiphesi ile
Florence Nightingale Hastanesi kardiyoloji poliklinigine basvuran 16 kesit CKBT ile
kalsiyum skorlamas1 yapilan 1094 hasta icerisinde kalsiyum skoru sifirdan yiiksek
olan 19 ile 84 yas aras1 ( ortalama 59.08 + 10,7 y1l) 304 hasta alindi. Hastalarin 195’1
(%64,1) erkek, 109’u (%35,9) kadindi. Total kalsiyum skoru sifir olan hastalar

calismaya almmadi.

Cahsmaya alma Kkriterleri: Koroner arter hastalig: siiphesi olan fakat koroner arter
hastalig1 tanist net olarak konulamayan hastalara 16 kesit CKBT ile kalsiyum
skorlamasi yapilmis olan ve bu skorlama sonrasi total kalsiyum skoru bir veya

tizerinde olan hastalar ¢caligmaya alinmigtir.

Cahismadan dislanma Kkriterleri ise: Total kalsiyum skoru sifir olan hastalar
calismaya dahil edilmedi. Cerrahi ve perkiitan revaskiilarizasyon uygulanan koroner
arter duvarmin intima ve media tabakalar1 zarar gormekte ve kalsifikasyon
artmaktadir. Perkiitan koroner girisim ile stent uygulanarak revaskiilarizasyon
yapilan koroner arterlerde ise stentin parlama etkisi yapmasi nedeni ile bu bolgede
kalsifikasyon degerlendirilememektedir. Bu yiizden daha Once revaskiilarizasyon

uygulanmis hastalar calismaya dahil edilmedi.

Hastalarin koroner arter hastaligi risk faktorleri degerlendirildi. Amerikan Diyabet
Dernegi (ADA) kriterlerine gore diabetes mellitus (DM); ac¢hk kan glikoz
seviyesinin 126 mg/dl veya iizerinde olmasi ve/veya hastanin oral anti diyabetik

ve/veya insiilin kullaniyor olmasi olarak tanimlandi [97].
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“Adult Treatment Panel III"” (ATP III) kilavuzuna uygun olarak, total kolesteroliin
>200 mg/dl veya LDL kolesteroliin >100 mg/dl Ol¢iilmesi, veya hastanin lipid
diisiiriicti ilag tedavisi aliyor olmasi, hiperkolesterolemi (HL), trigliserid sevivesinin
>150 mg/dl olmast veya trigliserid disiiriici ila¢ kullaniyor olmasi

hipertrigliseridemi (HTg) olarak kabul edildi [98].

Hipertansiyon; “Joint National Committee VII” (JNC VII) kilavuzuna uygun
olarak, sistolik kan basincinin >140 mmHg veya diastolik kan basincinin >90 mmHg
olmast ile veya hastanin tansiyon diisiiriicii ila¢ kullaniyor olmasi ile tanimlandi.

[99].

Birinci derece akrabalarda, erkeklerin 55 yasindan kiiciik, kadinlarin da 65 yasindan
kiigiik koroner arter hastaligi oykiisii varligi, aile 6ykiisii olarak kabul edildi [98].

Sigara kullanimi irdelendi.

4.2. CKBT yontemi

Inceleme kontrastsiz olarak tek nefes tutularak yaklasik 5 saniyede gerceklesti.
Hastalara retrospektif elektrokardiyografi tetikleme (gating) esliginde 3 mm kesit
kalinligr kullanilarak aort c¢ikimindan apekse dek kontrastsiz olarak ¢ekim
gerceklestirildi. CKBT verileri “Sensation 16 slice scanner” (Siemens Medical
Solutions) ile elde edildi. Kalsiyum skoru hesaplamasinda yar1 otomatik programlar

kullanild1 ve sonuglar Agatston skoru olarak hesaplandi. (Sekil 2,3)
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Sekil 2: A: LMCA’nin ve LAD’nin kalsiyum birikimlerinin gosterilmesi. B:

CxA ve RCA’nin kalsiyum birikiminin gosterilmesi.
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Sekil 3: Kalsiyum skorlamada kullanilan yazihm yontemi.

Ayni zamanda kalsiyum birikimin miktar1 her segment icin ayr1 ayr1 kaydedildi.

Koroner arterler 14 ayr1 segmente ayrilarak degerlendirildi. Bunlar; sag koroner arter

(RCA) proksimal, orta ve distal segmentler, sol ana koroner arter (LMCA), sol on

inen koroner arter (LAD) proksimal, orta ve distal segmentler ve sirkumfleks arter

(CXA) proksimal, orta ve distal segmentler, RCA ve CxA’nin posterolateral (RPL)

ve posterior descending (RPD) dallari. Her segmentteki kalsiyum birikiminin lezyon

say1s1 ve skor degerleri ayr1 ayr1 degerlendirildi.
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Segment ismi

Segment Numarasi

Sag koroner arter proksimal segment 1

Sag koroner arter orta segment 2

Sag koroner arter distal segment

Sag koroner arter posterolateral dal 4

Sag koroner arter posterior descending dali 5

Sol ana koroner arter 6

Sol 6n inen arter proksimal segment 7

Sol 6n inen arter orta segment 8

Sol 6n inen arter distal segment 9

Sirkumfleks arter proksimal segment 10
Sirkumfleks arter orta segment 11
Sirkumfleks arter distal segment 12
Sirkumfleks arter posterolateral dal 13
Sirkumfleks arter posterior descending dali 14

Tablo 2: Koroner arterlerin ACC/AHA ’dan modifiye edilerek yapilmis segmental

smiflandirilmasi.

Koroner arterlerde kalsiyum birikiminin segmental siniflandirilmast ACC/AHA

smiflandirilmasindan modifiye edilerek yapilmistir [100]. Sekil 4’te siniflandirma

icin yapilan 14 segmentli model gosterilmistir. Tablo 2’de de segmentlerin

numaralar1 belirtilmistir.
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Sekil 4: ACC/AHA smiflandirilmasindan modifiye edilerek yapilan 14 segmentli

koroner arter modeli.

4.3. Istatistiksel analiz

Tiim hastalardaki aynm1 segmentler tek bir veri olarak degerlendirilerek bu
segmentlerdeki kalsiyum birikimlerinin diger segmentlerden farki arastirildi.
Kalsiyum birikimin dagilimi ile hastalarin temel karakteristikleri arasindaki iligki
istatiksel olarak degerlendirildi. Koroner arterlerlerdeki kalsiyum birikimleri her bir
major koroner arter i¢in ayri1 ayr1 toplam degerler olarak ele almip birbirleri

arasindaki iligki istatiksel olarak degerlendirildi.
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Istatistiksel degerlendirmede SPSS (Statistical Package for the Social Sciences,
version 11.0, SSPS Inc, Chicago, Ill, USA) yazilim programi kullanildi. Segmentler
aras1 karsilastirmada ANOVA (analysis of variance) testi veya nonparametrik
karsilig1 Kruskal-Wallis testi veya Mann-Whitney U testi kullanildi. Homojenite
Levene’s test ve Lillefor’s (significance correction) test ile degerlendirildi. Post hoc
analizde “Benferroni correction” test kullanildi. Demografik verilerin segmentler ve
kalsiyum skorlar1 iizerine etkisi Student-t test veya nonparametrik karsiligi Mann-
Whitney U test ile degerlendirildi. Parametrik degerlerin korrelasyonu Pearson and
Spearman korrelasyon testi ile degerlendirildi ve bivaryant lineer regresyon analizi
kullanildi. Nonparametrik degerlerin karsilastirilmasinda  “Chi-square” veya
“Fisher’s exact” testi kullanildi. Degerler ortalama + standart sapma (SD) olarak

verildi. P< 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

5. BULGULAR

CKBT ile kalsiyum skorlamas1 yapilan 1094 hasta icerisinde kalsiyum skoru sifirdan
yiikksek olan 304 hastanin yaslar1 19 ile 84 arasi1 ( ortalama 59.08 + 10,7 yil) idi.
Hastalarin 195’1 (% 64) erkek, 109°u (% 36) kadind1. (Tablo 3)
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Demografik Veriler
Hasta sayist (Yiizdesi)

Erkek hasta 195 (%64 )
Kadin hasta 109 ( %36)
*Heredite 88 (% 49)
*Hipertansiyon 106 (% 35)
*Diyabet 49 (% 28)
*Sigara 83 (% 27)
*Total kolesterol > 200 mg/dl 73 (% 48)
*LDL > 100 mg/dl 95 (% 64 )
*HDL > 40 mg/dl 73 (%48 )
Trigliserid > 150 mg/dl 52 (36%)

LDL.: Kiiciik yogunluklu lipoprotein

HDL.: Yiiksek yogunluklu lipoprotein

*: Caligmaya dahil edilen hastalar bir kismi1 dis merkezlerden refere edildigi icin
tiim hastalarin demografik verilerine ulasilamada.

Tablo 3: Hastalarin demografik verileri tablo halinde gosterilmistir.

LMCA kalsiyum skorlamast degerlendirilirken koroner arterlerle karsilastirildi.
Ayrica RCA ve CxA’nin posterior descending ve posterolateral segmentlerinde
kalsiyum skorlamalar1 ¢ok diisiik bulundugu icin istatististiksel olarak
degerlendirilmeye alindig1i halde tablolarda gosterilmedi, bu segmentlerde
istatistiksel olarak anlamli sonuglar gdzlenmedi.

Hastalarm  koroner arterlerindeki kalsiyum birikimleri segment bazinda
incelendiginde en fazla kalsiyum birikiminin LAD proksimal segmentte oldugu
gozlenmistir. Daha sonra siras1 ile RCA proksimal, LAD orta segment, RCA orta

segment, LMCA ve CXA proksimal segmentte oldugu gozlenmistir. Bu segmentlerin
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kalsiyum skorlamasi istatiksel olarak birbirlerinden farkli bulunmustur. Sekil 5°te

segmentlerdeki kalsiyum degerleri gosterilmistir.

LMCA 18,7

M@ Kalsiyum skoru

CxA distal

CxA orta

CxA proksimal

LAD distal

LAD orta

Segmentler

LAD proksimal

68,3

RCA distal

RCA orta

RCA proksimal

| | | |
0 20 40 60 80

Kalsiyum skorlamasi

Sekil 5: Segmentlerdeki kalsiyum skoru degerleri

24



Her bir major koroner artere bir biitiin olarak bakildiginda, total kalsiyum skoru

acisindan karsilastirildiginda en fazla kalsiyum skorlamas1 LAD, daha sonra sirasi ile

RCA, CxA ve LMCA’da bulundu. RCA ile CxA arasmda anlamli fark bulunmadi. (P

> 0.05) Digerleri arasinda anlamli fark bulundu. ( Sekil 6)

120+

p< 0,001

L LAD

Kalsiyum skorlamasi

LAD RCA CxA

Koroner damarlar

LMCA

Sekil 6: Segmentler damarlara gore gruplandirildiginda kalsiyum skorlamasi

biiyiikten kiiciige dogru siralamisi. Sadece RCA ve CxA arasinda istatiksel

anlamhhik yoktu.
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Segmentler koroner ostiyuma olan uzakligma gore proksimal (segment 1, 7, 10), orta
(segment 2, 8, 11) ve distal ( segment 3, 4, 5, 9, 12, 13, 14 ) olarak
gruplandirildiginda en fazla kalsiyum skoru proksimal grupta bulundu, daha sonra ise

strasi ile orta ve distal grup gelmekte idi. ( p < 0.001) ( Sekil 7)

120 W Proksimal
p< 0,001
100- EOrta
L Distal
80
| p<0,001

60+

40-

Kalsiyum skorlamasi

20+

Proksimal Orta Distal

Gruplandirilmis segmentler

Sekil 7: Segmentlerin koroner ostiyuma uzakh@ma gore simflandirilarak

kalsiyum skorlamalarinin karsilastirilmasi. ( Tiim p degerleri < 0,001)
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Hastalarm 195t (% 64) erkek, 109’u (% 36) kadindi. Cinsiyet acisindan
karsilastirildiginda erkek ve kadin hastalarda total kalsiyum skorlar1 arasinda anlamli
fark bulunmadi, fakat her segment ayr1 ayr1 degerlendirildiginde erkeklerde LAD
orta segmentte kalsiyum skoru kadinlardakinden daha fazla bulundu. (p=0.029)
(Sekil 8)

E Erkek
E Kadin

35,0-
30,0-
25,0+
20,0+
15,0
10,0

5,0-

0,0-

Kalsiyum skorlama

LAD orta segment kalsiyum skorlamasi

Sekil 8: LAD orta segmentteki kalsiyum skoru erkek hastalarda, kadin

hastalara gore daha yiiksek bulundu.
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LAD ve CxA kalsiyum skoru hipertansiyonu olan hastalarda olmayanlara gére daha

yiiksek bulundu, RCA ve LMCA’da anlamli fark bulunmadi. ( Sekil 9)

1601 p=0,001 _ :
140+ L Hipertansiyon (+)
12011 @ Hipertansiyon (-)

Kalsiyum skorlamasi

LAD* RCA CxA* LMCA
Koroner damarlar

Sekil 9: Hipertansif olan ve olmayan hastalarin koroner damarlarinda kalsiyum

skorlamasinin karsilastirilmasi. (*: p degerleri < 0,05)
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Total kalsiyum skoru hipertansiyonu olan hastalarda olmayan hastalara gore daha

yiiksek bulundu. (Sekil 10)

M Hipertansiyon (+)
@ Hipertansiyon (-)

p= 0,008

300+

250-

200-
150+
100+

Kalsiyum skorlamasi

Total kalsiyum skorlama

Sekil 10: Hipertansif olan hastalarin total kalsiyum skorlarimin hipertansif

olmayan hastalarinki ile karsilastirilmasi.
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Ayrica hipertansif hastalarda proksimal ve distal segmentlerde de kalsiyum skoru

daha fazla bulundu. (Sekil 11)

160- i L Hipertansiyon (+)
= 140+ O Hipertansiyon (-)
£ 120-

o

E 100+

o 80

S 60

= 40-

X 201
0_

Proksimal* Orta Distal*

Gruplandiriimis segmentler

Sekil 11: Hipertansif olan hastalarin proksimal, orta ve distal segment
gruplarindaki kalsiyum skorlarimin hipertansif olmayan hastalariki ile

karsilastirilmasi. (*: p degerleri < 0,05)
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RCA distal, LAD proksimal, CxA orta ve distal segmentlerde de hipertansif

hastalarda, hipertansif olmayanlara gore kalsiyum skoru daha fazla bulundu.

'O Hipertansiyon (-)
B Hipertansiyon (+)

(Sekil 12)
LMCA p=0,81
CxA distal* p=0,028

CxA orta*

CxA proksimal
p -
Q0

'E LAD distal
(]
£

(@) LAD orta
(]
7p)

LAD proksimal*

RCA distal*

RCA orta

RCA proksimal

p=0,003

108

100 150

Kalsiyum skorlamasi

Sekil 12: Hipertansiyonu olan hastalarda her segmentin ayrn ayrn kalsiyum

skorlamasinin hipertansiyonu olmayan

degerleri < 0,05)

hastalarinki ile karsilastirilmasi. (*: p
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LAD, RCA, CxA ve LMCA’ da sigara icen ve igmeyen hastalar arasinda kalsiyum
skoru acisindan fark bulunmadi. (Sekil 13)

120-
1001

W Sigara (+)

O Sigara (-)

Kalsiyum skorlamasi
o)
Q

LAD RCA CxA LMCA
Koroner damarlar

Sekil 13: Sigara icen ve icmeyen hastalarin koroner damarlarinda kalsiyum

skorlamasinin karsilastirilmasi.
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Ayrica tiim segmentlerin toplaminda sigara icen ve igmeyen hastalarda kalsiyum

skoru agisindan fark bulunmadi. (p=0.910) (Sekil 14)

i Sigara (+)

280- p=0.910 @ Sigara (-)

Kalsiyum skorlamasi

Total kalsiyum skorlamasi

Sekil 14: Sigara icen hastalarin total kalsiyum skorlarmin sigara icmeyen

hastalarinki ile karsilastirilmasi.
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Sigara kullanan ve kullanmayan hastalarda proksimal, orta ve distal segmentler

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. (Sekil 15)

140-
120
100-

[ Sigara (+)

& Sigara (-)

Kalsiyum skorlamasi

Proksimal Orta Distal
Gruplandiriimis segmentler

Sekil 15: Sigara icen hastalarin proksimal, orta ve distal segment gruplarindaki

kalsiyum, skorlarinin sigara icmeyen hastalarinki ile karsilastirilmasi.
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Segmentlerin hi¢ birinde sigara kullanan hastalar ile kullanmayan hastalar arasinda

kalsiyum skorlamasi agisindan anlamli fark bulunmadi. (Sekil 16)

=067 | [0 Sigara (-)
M Sigara (+)

CxA distal

,65

CxA orta

CxA proksimal

LAD distal

LAD orta

Segmentler

89,8 ,,—
LAD proksimal p—0’32

RCA distal

RCA orta

RCA proksimal

0 20 40 60 80 100 120

Kalsiyum skorlamasi

Sekil 16: Sigara kullanan hastalarda her segmentin ayrnn ayn kalsiyum

skorlamasinin, sigara kullanmayan hastalarinki ile karsilastirilmasi.
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LAD, CxA ve RCA’da kalsiyum skoru diyabetik olan hastalarda, diyabetik olmayan
hastalara gore daha fazla bulundu. Diger koroner arterlerde kalsiyum skoru acisindan

fark bulunmadi. (Sekil 17)

250

P<0,001
& Diyabet (+)

2001 32, @ Diyabet (-)
P<0,001

Kalsiyum skorlamasi

LAD* RCA* CxA* LMCA
Koroner damarilar

Sekil 17: Diyabetik olan ve diyabetik olmayan hastalarin koroner damarlarinda

kalsiyum skorlamasinin karsilastirilmasi. (*: p degeri < 0,05)
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Tiim segmentlerin toplam kalsiyum skorlamasi karsilastirildiginda diyabetik olan
hastalarin total kalsiyum skorlar: ile diyabetik olmayan hastalarin total kalsiyum
skorlar1 karsilastirildiginda diyabeti olan hastalarinki daha yiiksek olarak bulundu.
(Sekil 18)

l Diyabet (+)
E Diyabet (-)

480_ P< 0,001

Kalsiyum skorlamasi

Total kalsiyum skorlamasi

Sekil 18: Diyabetik olan hastalarin total kalsiyum skorunun diyabetik olmayan

hastalarinki ile karsilastirilmasi.
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Diyabetik olan ve olmayan hastalarda proksimal, orta ve distal segmentler arasinda

istatistiksel olarak anlaml1 fark bulundu. (Sekil 19)

260+ P = 0,001

’ & Diyabet (+
990- y (+)
180- & Diyabet (-)

140+
100+

Kalsiyum skorlamasi

Proksimal* Orta* Distal*
Gruplandirilmig segmentler

Sekil 19: Diyabetik olan hastalarin proksimal, orta ve distal segment
gruplarindaki Kkalsiyum skorlarmmin diyabetik olmayan hastalarinki ile

karsilastirilmasi.
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Segmentlerin kalsiyum skoru diyabetik olan hastalarda, diyabetik olmayan hastalara
gore genel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu. Sadece CxA proksimal ve

LMCA segmentlerinde kalsiyum skoru ag¢isindan fark bulunmadi. ( Sekil 20)

LMCA 15’2% 3 p= 0,468 ] Diyabet (')
0007 | I Diyabet (+)

CxA distal*

CxA orta*

CxA proksimal

lh-’ LAD distal*
S
()
£
8 LAD orta*
(7]
= 0,006
LAD proksimal* 157,2
RCA distal*
P < 0,001
RCA orta* 66,8
RCA proksimal* P < 0,001
| | |
0 50 100 150 200

Kalsiyum skorlamasi

Sekil 20: Diyabetik olan hastalarda her segmentin ayr1 ayrn kalsiyum
skorlamasinin, diyabetik olmayan hastalarinki ile karsilastirilmasi. (*: p degeri <
0,05)
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RCA’da ailesinde koroner arter hastaligi hikayesi olmayan hastalarda, koroner arter
hastalig1 hikayesi pozitif olan hastalara oranla kalsiyum skoru anlamli derecede
yikksek bulundu (p=0.010), diger koroner arterlerde ve LMCA’da anlamli fark
bulunmadi. (Sekil 21)

160+ @ Aile hikayesi (+)
140- p= 0,408 M@ Aile hikayesi (-)

Kalsiyum skorlamasi

LAD RCA* CxA LMCA

Koroner damarlar

Sekil 21: Koroner arter hastalig1 aile hikayesi pozitif olan ve pozitif olmayan
hastalarin koroner damarlarinda kalsiyum skorlamasinin karsilastirilmasi. (*:

p degeri < 0,05)
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Tiim segmentlerin toplam kalsiyum skorlamasi karsilastirildiginda koroner arter
hastalig1 aile hikayesi pozitif olan hastalarin total kalsiyum skorlar1 ile pozitif

olmayan hastalarin total kalsiyum skorlar1 arasinda fark bulunmadi. (Sekil 22)

il Aile hikayesi (+)
p= 0,231 & Aile hikayesi (-)

320
280+

Kalsiyum skorlamasi

Total kalsiyum skorlamasi

Sekil 22: Koroner arter hastaligi aile hikayesi pozitif olan hastalarin total
kalsiyum skorunun, koroner arter hastah@ aile hikayesi pozitif olmayan

hastalarinki ile karsilastirilmasi.
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Koroner arter hastaligi aile hikayesi pozitif olan ve olmayan hastalarda proksimal,
orta ve distal segmentler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. (Sekil
23)

160 p=0,243

[ Aile hikayesi (+) |
& Aile hikayesi (-)

Kalsiyum skorlamasi

Proksimal Orta Distal
Gruplandiriimis segmentler

Sekil 23: Koroner arter hastahg aile hikayesi pozitif olan hastalarin proksimal,
orta ve distal segment gruplarindaki kalsiyum skorlarmin Kkoroner arter

hastalig aile hikayesi pozitif olmayan hastalarinki ile karsilastirilmasi.
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Segmentlerin hi¢ birinde koroner arter hastalig1 aile hikayesi pozitif olan hastalar ile

koroner arter hastaligi aile hikayesi pozitif olmayan hastalar arasinda kalsiyum

skorlamasi agisindan anlamli fark bulunmadi. (Sekil 24)

'}2;; p=0720( ] Aiile
2 hikayesi (-)
5,8 | p=0,666
11,6

LMCA

CxA distal

CxA orta

p=0,6

JT

W Aile
p=0202|| hikayesi

CxA proksimal

5 (+)
= LAD distal p=0,619
O
£
(o)} LAD orta
%
92,8
LAD proksimal

=
11
=
[\
wn
o

RCA distal

p=0,265
RCA orta

p=0,514

RCA proksimal

0 20 40 60 80 100 120

Kalsiyum skorlamasi
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Sekil 24: Koroner arter hastah@ aile hikayesi pozitif olan hastalarda her
segmentin ayr1 ayr1 kalsiyum skorlamasinin, koroner arter hastahg aile

hikayesi pozitif olmayan hastalarinki ile karsilastirilmasi.

Hastalarm koroner arter dominans dagilimi sekil 25’de gosterilmistir.

O Sol dominans

200
180
160
140-
120+
100+

B Sag dominans

O Dengeli koroner
dagilim

Hasta sayisi

Dominans

Sekil 25: Koroner arter dominansin dagihim gosterilmistir.
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Koroner arter dominanst bakimindan hastalarm  kalsiyum  skorlamasi
karsilastirildiginda, yalniz RCA’da farklilik bulundu; sol dominansi olan hastalarda,
RCA kalsiyum skoru, sag dominans ve dengeli koroner arter dagilimi olan hastalara

gore daha diisiik bulundu. (Sekil 26)

OSol dominans
1 40 ] B Sag dominans
O Dengeli koroner dagilim

120 p=0,001

p=0,157

-t
o
<

o
<

60

Kalsiyum skorlama

40-

20-

RCA kalsiyum skorlamasi

Sekil 26: RCA’daki kalsiyum skoru, sol dominansi olan hastalarda, sag
dominansi olan ve dengeli koroner dagilim olan hastalara gore daha diisiik

bulundu.
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Koroner arterlerde total kolesterolii yiiksek olan ve olmayan hastalarin kalsiyum
skorlamalarmin karsilastirilmasinda LAD ve RCA’da anlamh fark bulundu, CxA’da
ise total kolesterolii yiiksek olan hastalarda kalsiyum skorlamasmin daha yiiksek

olma egilimi gozlendi fakat bu istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. (Sekil 27)

16071 » 000 E Total kolesterol = 200
140 [ Total kolesterol < 200
1207 137

10017 | p=0,018

80+
60- p=0;312
40+

Kalsiyum skorlamasi

LAD* RCA* CxA LMCA

Koroner damarlar

Sekil 27: Total kolesterolii yiiksek olan ve olmayan hastalarda kalsiyum

skorlama acisindan koroner arterlerin karsilastirilmasi. (*: p degeri < 0,05)
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Total kolesterolii yiiksek olan hastalarin total kalsiyum skorlamalari, olmayan
hastalarin total kalsiyum skorlamalarmndan arasinda anlamli olarak yiiksek bulundu

(Sekil 28)

M Total kolesterol = 200
[ Total kolesterol < 200

320+

NN N NN N

Total kalsiyum skorlamasi

Sekil 28: Total kolesterolii yiiksek olan hastalarin total kalsiyum skorunun

yiiksek olmayan hastalarinki ile karsilastirilmasi.
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Proksimal, orta ve distal segment gruplarinda total kolesterolii yiiksek olan ve
olmayan hastalarin kalsiyum skorlamalar1 karsilastiridiginda her iiciinde de anlamli

fark bulundu. (Sekil 29)

p=0,002 & Total kolesterol 2 200

& Total kolesterol < 200

P < 0,001

P < 0,001

Kalsiyum skorlamasi

oo
<
N N W W W WA

Proksimal* Orta* Distal*
Gruplandiriimis segmentler

Sekil 29: Total kolesterolii yiiksek olan hastalarin proksimal, orta ve distal
segment gruplarindaki kalsiyum skorlarimin yiiksek olmayan hastalarinki ile

karsilastirilmasi. (*: p degeri < 0,05)
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Total kolesterolii yiikksek olan ve olmayan hastalarin koroner arter segmentlerinde

kalsiyum skorlamalar1 arasinda genel olarak anlamli fark bulundu. (Sekil 30)

LMCA

O Totél kolésterol
=0,312
145 P < 200

9.4 p=0,068 | H Total kolesterol
’ > 200

CxA distal*

CxA orta*

CxA proksimal

LAD distal

LAD orta*

Segmentler

LAD proksimal*

103,4

RCA distal*

RCA orta* p=0,015

p=0,046
RCA proksimal*

0 20 40 60 80 100 120
Kalsiyum skorlamasi

Sekil 30: Total kolesterolii yiiksek olan hastalarda her segmentin ayri ayri
kalsiyum skorlamasimin total kolesterolii yiiksek olmayan hastalarinki ile

karsilastirllmasi. (*: p degeri < 0,05)
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Koroner arterlerde HDL kolesterolii yiiksek olan ve olmayan hastalarin kalsiyum

skorlamalar1 arasinda anlamli fark bulunmadi (Sekil 31)

100- EHDL <40
90+ EHDL =40
801

Kalsiyum skorlamasi
()]
<

NN N N N N NN

LAD RCA CxA LMCA

Koroner damarlar

Sekil 31: HDL’si diisiik yiiksek olan hastalar ile olmayan hastalarin kalsiyum

skorlama acisindan koroner arterlerin karsilastirilmasi.
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HDL kolesterolii yiiksek olan ve olmayan hastalarin total kalsiyum skorlamalar1

arasinda anlamli fark bulunmadi (Sekil 32)

@ HDL < 40
240+ p= 0,835 EHDL 2 40

200-
160
120-

Kalsiyum skorlamasi

NN NN

Total kalsiyum skorlamasi

Sekil 32: HDL kolesterolii yiiksek olan hastalarin total kalsiyum skorunun HDL

kolesterolii yiiksek olmayan hastalarinki ile karsilastirilmasi.
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Proksimal, orta ve distal segment gruplarinda HDL kolesterolii yiiksek olan ve

olmayan hastalarin kalsiyum skorlamalar1 karsilastiridiginda anlamli fark bulunmada.

(Sekil 33)

160+ EHDL < 40

140+
N EHDL 240

Kalsiyum skorlamasi

Proksimal Orta Distal
Gruplandirilmig segmentler

Sekil 33: HDL kolesterolii yiiksek olan hastalarin proksimal, orta ve distal
segment gruplarindaki kalsiyum skorlarmmin HDL Kkolesterolii yiiksek olmayan

hastalarinki ile karsilastirilmasi.
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HDL kolesterolii yiiksek olan ve olmayan hastalarm koroner arter segmentlerinde

kalsiyum skorlamalar1 arasinda anlamli fark bulunmadi. (Sekil 34)

LMCA

14,8 p=0,3§1 OHDL 240

CxA distal

s B HDL < 40

CxA orta

CxA proksimal

—

2 .

-E LAD distal

O

£

(o)} LAD orta
&

70
LAD proksimal 62.7 p=0,759

RCA distal

RCA orta

RCA proksimal

0 20 40 60 80 100

Kalsiyum skorlamasi

Sekil 34: HDL kolesterolii yiiksek olan hastalarda her segmentin ayr1 ayri

kalsiyum skorlamasimin HDL kolesterolii yiiksek olmayan hastalarinki ile

karsilastirilmasi.
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Koroner arterlerde LDL kolesterolii yiiksek olan ve olmayan hastalarin
karsilastirilmasinda LAD ve RCA’da kalsiyum skorlamalar1 arasinda anlamlh fark

bulundu (Sekil 35)

140+ 0001 ELDL <100
120- ELDL 2100

Kalsiyum skorlamasi

LAD* RCA* CxA LMCA

Koroner damarlar

Sekil 35: LDL kolesterolii yiiksek olan hastalar ile yiiksek olmayan hastalarin
kalsiyum skorlama acisindan koroner arterlerin karsilastirilmasi. (*: p degeri

<0,05)
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LDL kolesterolii yiiksek olan ve olmayan hastalarin total kalsiyum skorlamalar1

arasinda anlamli fark bulundu. (Sekil 36)

280 _/ WLDL <100 p= 0,001

240+
200-
160-
120-

80-
01"

ELDL 2100

N\

Kalsiyum skorlamasi

Total kalsiyum skorlamasi

Sekil 36: LDL kolesterolii yiiksek olan hastalarin total kalsiyum skorunun LDL

kolesterolii yiiksek olmayan hastalarinki ile karsilastirilmasi.
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Proksimal, orta ve distal segment gruplarinda LDL kolesterolii yiiksek olan ve
olmayan hastalarin kalsiyum skorlamalar1 karsilastiridiginda her iiciinde de anlamli

fark bulundu. (Sekil 37)

160- p=0,011 ELDL <100

ELDL =100

Kalsiyum skorlamasi

Proksimal* Orta* Distal*

Gruplandirilmig segmentler

Sekil 37: LDL Kkolesterolii yiiksek olan hastalarin proksimal, orta ve distal
segment gruplarindaki kalsiyum skorlarimin LDL kolesterolii yiiksek olmayan

hastalarnki ile karsilastinnlmasi. (*: p degeri < 0,05)
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LDL kolesterolii yiiksek olan ve olmayan hastalarin koroner arter segmentlerinde
kalsiyum skorlamalar: karsilastirildiginda LAD proksimal, RCA proksimal ve distal
segmentlerde anlamli fark bulundu, diger segmentlerde anlamli fark bulunmadi.
(Sekil 38)

LMCA

145 P=0935 OLDL =100
p=0,340 BLDL <100

CxA distal

CxA orta

CxA proksimal

LAD distal

LAD orta

Segmentler

p=0,001
89,4

LAD proksimal*

RCA distal*

RCA orta

RCA proksimal*

0 20 40 60 80 100

Kalsiyum skorlamasi

Sekil 38: LDL kolesterolii yiiksek olan hastalarda her segmentin ayr1 ayri
kalsiyum skorlamasinin LDL kolesterolii yiiksek olnayan hastalarinki ile

karsilastirllmasi. (*: p degeri < 0,05)
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Koroner arterlerde hipertrigliseridemisi olan ve olmayan hastalarin kalsiyum

skorlamalar1 arasinda anlamli fark bulunmadi (Sekil 39)

120+
p=0,687

LTg<150 @ Tg 2150

Kalsiyum skorlamasi

LAD RCA CxA LMCA

Koroner damarlar

Sekil 39: Hipertrigliseridemisi olan hastalar ile hipertrigliseridemisi olmayan

hastalarin kalsiyum skorlama acisindan koroner arterlerin karsilastirilmasi.
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Hipertrigliseridemisi olan ve olmayan hastalarin total kalsiyum skorlamalar1 arasinda

anlamli fark bulunmadi (Sekil 40)

280 - B Tg <150
240- Rl ETg =150

Kalsiyum skorlamasi

Total kalsiyum skorlamasi

Sekil 40: Hipertrigliseridemisi olan hastalarin total kalsiyum skorlamalarimin

hipertrigliseridemisi olmayan hastalarinki ile karsilastirilmasi.
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Proksimal, orta ve distal segment gruplarinda hipertrigliseridemisi olan ve olmayan
hastalarin kalsiyum skorlamalar1 karsilastiridiginda anlamli fark bulunmadi. (Sekil

41)

160 p=0,352 ETg < 150
140 ETg =150

Kalsiyum skorlamasi

Proksimal Orta Distal

Gruplandirilmig segmentler

Sekil 41: Hipertrigliseridemisi olan hastalarin proksimal, orta ve distal segment
gruplarindaki kalsiyum skorlarimin hipertrigliseridemisi olmayan hastalarinki

ile karsilastirilmasa.
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Hipertrigliseridemisi olan ve olmayan hastalarin koroner arter segmentlerinde
kalsiyum  skorlamalar1  karsilastirildiginda sadece LAD orta segmentte

hipertrigliseridemisi olan hastalarin kalsiyum skorlamasi anlamli derecede yiiksek
bulundu. (Sekil 42)

LMCA

122 p=0,299 OTg 2150
6.3 | p=0,578 BTg <150

CxA distal

CxA orta

CxA proksimal

f-

Q9

-E LAD distal

Q

£

(o)} LAD orta*

Q
{p)

=0,604
LAD proksimal P=0

72,0

RCA distal

RCA orta

RCA proksimal p=0,101

26,8

0 20 40 60 80 100

Kalsiyum skorlamasi

Sekil 42: Hipertrigliseridemisi olan hastalarda her segmentin ayr1 ayr kalsiyum
skorlamasinin hipertrigliseridemisi olnayan hastalarinki ile karsilastirilmasi. (*:
p < 0,05)
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Hastalar 3 ayr1 yas grubuna ayrildi. Birinci gruba 50 yas alti hastalar (52 hasta),
ikinci gruba 50 yas ile 65 yas aras1 hastalar (167 hasta), iiclincii gruba ise 65 yas ve
tistii (80 hasta) hastalar dahil edildi [94]. (5 hastanin yas verisine ulagilamadi)

Total kalsiyum skoru, LMCA, RCA, LAD proksimal, CxA proksimal, RCA orta
segmentte 50 yas alt1 hastalarda, 50 yas ile 65 yas aras1 hastalara gore diisiik oldugu
gozlendi (p degerleri < 0.05). (Sekil 43, 44, 45, 46)

Koroner arterlerde 50 yas altindaki hastalarn ve yas1 50 ile 65 arasinda olan
hastalarin kalsiyum skorlamalarmin karsilastirildiginda RCA ve LMCA’da anlaml
fark bulundu. (Sekil 43)

10011 p-0.304
90+
80-
70+
60+
50+
40-
30+
20+

@ Yas <50

E50 < Yas < 65

p=0,034

Kalsiyum skorlamasi

LAD RCA* CxA LMCA*

Koroner damarlar

Sekil 43: 50 yas altindaki hastalar ile yas1 50 ile 65 arasinda olan hastalarin
kalsiyum skorlama acisindan koroner damarlarinin karsilastirilmasi. (*: p <

0,05)
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50 yas altindaki hastalarin ve yasi 50 ile 65 arasinda olan hastalarin total kalsiyum

skorlamalar1 arasinda anlamli fark bulundu. (Sekil 44)

B Yas < 50

240- p= 0,033 @50 < Yas < 65

Kalsiyum skorlamasi

Total kalsiyum skorlamasi

Sekil 44: 50 yas altindaki hastalar ile yas1 50 ile 65 arasinda olan hastalarin total

kalsiyum skorlamalariin karsilastirilmasi.
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Proksimal, orta ve distal segment gruplarinda 50 yas altindaki hastalarin ve yas1 50
ile 65 arasinda olan hastalarin kalsiyum skorlamalar1 karsilastiridiginda sadece

proksimal segment grubunda anlamli fark bulundu. (Sekil 45)

160+ l Yas <50
140 m50 < Yas < 65
120- p=0,032

Kalsiyum skorlamasi

Proksimal* Orta Distal

Gruplandiriimis segmentler

Sekil 45: 50 yas altindaki hastalar ile yas1 50 ile 65 arasinda olan hastalarin
proksimal, orta ve distal segment gruplarindaki kalsiyum skorlarinin

karsilastirllmasi. (*: p degeri < 0,05)
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50 yas altindaki hastalarin ve yas1 50 ile 65 arasinda olan hastalarin koroner arter
segmentlerinde kalsiyum skorlamalarimin karsilastirildiginda LMCA, RCA orta,
LAD proksimal ve CxA proksimal segmentlerde anlamli fark bulundu. (Sekil 46)
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RCA distal

RCA orta*

RCA proksimal
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Kalsiyum skorlamasi

Sekil 46: 50 yas altindaki hastalarin her bir segmentinin ayr1 ayn kalsiyum

skorlamasinin yasi 50 ile 65 arasinda olan hastalarinki ile karsilastirilmasi. (*: p
degeri < 0,05)
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Tiim koroner arterlerde 50 yas altindaki hastalarin ve 65 yas iizeri hastalarin

kalsiyum skorlamalar1 arasinda anlamli fark bulundu (Sekil 47)

16077 p=0.003 O Yas < 50
140+ EYas 265
z 1201
£
£ 100-
2
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g
2 P < 0,001
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LAD* RCA* CxA* LMCA*

Koroner damarlar

Sekil 47: 50 yas altindaki hastalar ile 65 yas iizerindeki hastalarin
kalsiyum skorlama acisindan koroner damarlarimin karsilastirtlmasi. (*:

p degeri < 0,05)
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50 yas altindaki hastalarin ve 65 yas iizeri hastalarin total kalsiyum skorlamalar1

arasinda anlamli fark bulundu. (Sekil 48)

0,001
360- & Yas < 50 p<

300-

240+

180-

120+

Kalsiyum skorlamasi

Total kalsiyum skorlamasi

Sekil 48: 50 yas altindaki hastalar ile 65 yas iizerindeki hastalarin total

kalsiyum skorlamalarinin karsilastirilmasi.
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Proksimal, orta ve distal segment gruplarinda 50 yas altindaki hastalarin ve 65 yas
tizeri hastalarin kalsiyum skorlamalar1 karsilastiridiginda proksimal ve distal segment

grubunda anlamli fark bulundu. (Sekil 49)
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Proksimal* Orta Distal*
Gruplandirilmig segmentler

Sekil 49: 50 yas altindaki hastalar ile 65 yas iizerindeki hastalarin
proksimal, orta ve distal segment gruplarindaki kalsiyum skorlarinin

karsilastirllmasi. (*: p degeri < 0,05)
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50 yas altindaki hastalarin ve 65 yas iizeri hastalarm koroner arter segmentlerinde
kalsiyum skorlamalarmin karsilastirildiginda LMCA, LAD proksimal ve CxA
proksimal segmentlerde anlamli fark bulundu. (Sekil 50)

LMCA* O Ya§ 2 65
CxA distal [ . Ya§ < 50

CxA orta

CxA proksimal*

LAD distal
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Segmentler
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RCA distal
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O 20 40 60 80 100 120 140
Kalsiyum skorlamasi

Sekil 50: 50 yas altindaki hastalarin her bir segmentinin ayr1 ayn
kalsiyum skorlamasimin 65 yas iizerinde hastalarinki ile karsilastirilmas.

(*: p degeri < 0,05)
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Yas1 50 ile 65 arasinda olan hastalar ile 65 yas iizerinde hastalar karsilastirildiginda
ise yas1 50 ile 65 arasinda olan hastalarin total kalsiyum skoru, LMCA, LAD ve
proksimal segmentler 65 yas iizerindeki hastalardan daha diisiik bulundu. (Sekil 51,
52, 53,54)

Koroner arterlerde yas1 50 ile 65 arasinda olan hastalarin ve 65 yas lizeri hastalarin
kalsiyum skorlamalar1 karsilastirildiginda LAD ve LMCA’da anlamli fark bulundu
(Sekil 51)
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Kalsiyum skorlamasi

LAD* RCA CxA LMCA*

Koroner damarlar

Sekil 51: Yas1 50 ile 65 arasinda olan hastalar ile 65 yas iizerinde hastalar

kalsiyum skorlama acisindan koroner damarlarimin karsilastirilmasi.
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Yas1 50 ile 65 arasinda olan hastalarin ve 65 yas iizeri hastalarin total kalsiyum

skorlamalar1 arasinda anlamli fark bulundu. (Sekil 52)

360+ o= e B Yas > 65

300- @50 < Yas < 65

Kalsiyum skorlamasi

Total kalsiyum skorlamasi

Sekil 52: Yas1 50 ile 65 arasinda olan hastalar ile 65 yas iizerinde hastalarin

total kalsiyum skorlamalariin karsilastirilmasi.
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Proksimal, orta ve distal segment gruplarinda yast 50 ile 65 arasinda olan hastalarin

ve 65 yas iizeri hastalarin kalsiyum skorlamalar: karsilastiridiginda sadece proksimal

segment grubunda anlamli fark bulundu. (Sekil 53)

200+ p=0,039

M Yas 2 65
E 50 < Yas < 65

Kalsiyum skorlamasi
NN N N NN NN

Proksimal* Orta

Distal

Gruplandirilmig segmentler

Sekil 53: Yas1 50 ile 65 arasinda olan hastalar ile 65 yas iizerinde hastalarin

proksimal, orta ve distal segment gruplarindaki

karsilastirilmasi. (*: p < 0,05)

kalsiyum skorlarmin
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Yas1 50 ile 65 arasinda olan hastalarin ve 65 yas iizeri hastalarin koroner arter
segmentlerinde kalsiyum skorlamalariin karsilastirildiginda sadece LMCA’da

anlaml fark bulundu, digerlerinde anlamli fark bulunmadi. (Sekil 54)
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Kalsiyum skorlamasi

Sekil 54: 65 yas iizerinde hastalarin her bir segmentinin ayn ayrn kalsiyum

skorlamasinin yasi 50 ile 65 arasinda olan hastalarinki ile karsilastirilmasi. (*: p
< 0,05)
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LMCA ile RCA, LAD ve CxA kalsiyum skorlar1 arasinda korrelasyon oldugu
goriildii. Ancak bunlar arasinda LMCA’y1 etkileyen tek basina bagimsiz degisken
RCA’daki kalsiyum skoru idi. (r=0.520 ve P<0.001)

Kalsiyum skoru acisindan, LMCA ve RCA proksimal segment, LAD proksimal
segment, CxA proksimal segment arasinda korelasyon oldugu gozlendi. Ancak
bunlar arasinda LMCA’y1 etkileyen tek basina bagimsiz degisken RCA proksimal
segment idi. (r=0.318 ve P<0.001)

6. TARTISMA

Koroner arter hastalig1 giiniimiiziin en yaygin hastaliklar: arasidadir ve tiim diinyada
Oliimlerin 6nde gelen sebeplerinden birisi olmaya devam etmektedir. Koroner arter
hastaliginin bireylerin yasam siiresi ve kalitesini etkilemesinin yaninda toplumsal

maliyeti de oldukc¢a biiytiktiir [101,102].

Koroner arter hastaliginin erken teshisi ve tedavisi oldukg¢a biiyiikk bir Oneme
sahiptir. Miyokard dokusunun kendini yenileme Ozelliginin olmamas1 nedeni ile
olusmus bir kalp krizi sonrasi1 kasilabilir kalp dokusu kitlesindeki azalmanin sonucu
olarak hastada konjestif kalp yetersizligi belirtileri ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenle
esas ama¢ kasilabilen kas kitlesinin, miyokard dokusunun miimkiin oldugunca
korunmasidir. Bunun en 6nemli yolu da birincil korumadan ge¢mektedir. Koroner
arter hastaliginin erken teshisi i¢in giiniimiizde cesitli yontemler kullanilmaktadir.
Hastalarm ileride koroner arter hastasi olabileceginin bilinmesi 6nemlidir, ¢ilinkii
hastalarda  yogun medikal tedavi ile istenmeyen olaylarin olusumu
geciktirilebilmekte veya engellenebilinmektedir. Yogun kolesterol diisiiriicii tedavi
ile koroner arterlerdeki lezyonlarda gerileme saglandig1 gosterilmistir [34,35]. EBT

ve yeni teknoloji CKBT kalp ve koroner arterlerde yiiksek ¢oOziiniirliige sahip
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goriintiileme yapmamiza olanak saglamaktadir [70]. Koroner arterlerdeki kalsiyumun
CKBT gibi invaziv olmayan bir yontemle goriintiilenmesi ile koroner arterlerdeki
plak yiikii ve koroner arter anatomisi hakkinda direkt olarak bilgi sahibi olunabilir.
Bu yontemin invaziv olmamasi tercih edilebilirligini de artirmaktadir. Onceki
yillarda temporal ve uzaysal coziiniirliigii diisiik olan bilgisayarli tomografilerin
yerini yiiksek ¢oziiniirliikklere sahip olan CKBT’ lerin almasi ile koroner arterlerin
yapisint  ve Kkalsifikasyonunun noninvaziv yontemlerle goriintiilenmesine ilgi

artnmustir.

Kalsiyum skorlamasmda hacim skoru, kitle skoru gibi ¢esitli yontemler kullanilmaya
baslansa da bu giine kadar en yaygin kullanilan yontem Agatston skorlamasidir [71].

Bu yiizden biz de ¢calismamizda Agatston skorlama yontemini kullandik [57].

Calismamiz retrospektif gozlemsel bir caligma olarak planlandig1 ve bazi hastalarin
dis merkezlerden refere edilerek kalsiyum skorlamalarinin yapildig: i¢in hastalarin
demografik verilerine ulasilamadi. Bu nedenle, demografik verileri elde edilebilen
hastalar sayisal olarak az da olsa degerlendirmeye alinmislardir. Bu da demografik

verileri iceren istatistiklerin degerini kismen azaltmaktadir.

Hastalarm kalsiyum skorlamalar1 cinsiyet acisindan karsilastirildiginda sadece LAD
orta segmentte erkeklerde kalsiyum skorlamasinin daha fazla oldugu gozlendi.
Hipertansif hastalarda hipertansif olmayan hastalara gore daha yiiksek kalsiyum
skoru gozlendi, bu fark 6zellikle total kalsiyum skoru ve LAD kalsiyum skorunda
mevcuttu ve istatistiksel olarak anlamli idi. Ayrica proksimal ve distal segment
gruplarinda da hipertansiyonu olan hastalarda da kalsiyum skoru anlamli olarak daha
yiiksek bulundu. Orta segment grubunda ise hipertansiyonu olan hastalarda kalsiyum
skoru hipertansiyonu olmayan hastalara gére daha yiiksekti ama bu fark istatistiksel
olarak anlamli degildi. Eger hasta sayis1 daha fazla olsa idi bu fark istatistiksel olarak
anlamli ¢ikabilirdi. Sigara kullanimu ile aterosklerozun iliskisi bilinmektedir. Fakat
caligmamizda sigara igen hastalarin kalsiyum skorlamalar1 higbir karsilagtirmada
icmeyen hastalarimkinden farkli bulunmadi. Bu demografik verileri bilinen hasta

sayismin azligindan kaynaklaniyor olabilir. Diyabetik hastalarin kalsiyum skorlamasi
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diyabetik olmayan hastalarinkine oranla anlamli derecede daha yiiksek bulundu, bu
daha Once yapilmis caligmalarda da gosterilmistir. Aile hikayesi olan hastalarda
kalsiyum skoru, olmayan hastalara gore farkli bulunmadi, fakat sadece RCA
proksimal segmentte aile hikayesi olmayan hastalarin kalsiyum skorlamalar: yiiksek
bulundu. Bunun sebebi tesadiifi olabilir. Eger hasta sayis1 daha fazla olsa idi sonuclar
daha farkli olabilirdi. Hastalarin total kolesterol degerleri, LDL kolesterol ve HDL
kolesterol degerleri yiiksek ve diisiikk olarak simiflandirildiginda total kolesterol
degerleri ve LDL seviyeleri yiiksek olan hastalarmm kalsiyum skorlamalar:
segmentlerin biiyiik cogunlugunda olmayanlara gore anlaml olarak yiiksek bulundu,
Bu fark HDL’si yiiksek olan ve olmayan hastalarda gézlenmedi. Trigliserid seviyesi
yiikksek olan hastalarda sadece LAD orta segmentteki kalsiyum skoru yiiksek
olmayanlarinkinden anlamli derecede fazla bulundu. Bizim caliymamiz lipid
metabolizmas1 bozukluklarinin koroner arterlerdeki kalsiyum birikimi iizerine olan
olumsuz etkisini gostererek dismetabolik hastaliklarin 6nemini vurgulamakta ve bu
yondeki caligmalar1 destekler niteliktedir. Calismamizda koroner arterlerdeki
kalsifikasyonun yas ile iliskisi degerlendirildiginde yas arttikga kalsiyum
skorlamasinda istatistiksel olarak anlamli derecede artis gozlendi, bu da Onceki

caligmalara paralellik gostermektedir.

Koroner arterlerdeki kalsiyum birikimi koroner arter plagindaki lipid igerigi ve
apoptosis ile iliskilidir [21,42,74]. Koroner arterdeki kalsiyum miktar1 koroner arter
plagindaki hastaligin derecesi ile iliskilidir [42]. Bu iligkinin de tanisal ve hastaligin
ilerleyisini gostermesi agisindan biiylik 6nemi vardir. Arteryal kalsifikasyon daima
aterosklerozu temsil ettigi icin koroner arter kalsifikasyonunun CKBT ile
belirlenmesi, koroner aterosklerozun belirlenmesinde invaziv olmayan ve yiiksek
duyarliliga sahip bir yontemdir. Koroner arterlerde yiiksek seviyelerde kalsiyum
skorlamasinin gosterilmesi hastalarm risk skorlamasinda daha riskli gruplara dahil
edilmesine sebep olmaktadir [76]. CKBT ile koroner arterlerde kalsifikasyonun
olmadiginin gosterilmesi atipik gogiis agrisi olan kisilerde koroner arter hastaligimin
dislanmasinda yiiksek bir negatif tahmin degerine sahiptir [75]. Fakat, yumusak
plaklarda kalsiyum bulunmadigi da g6z ardi edilmemelidir. Akut Kkoroner

sendromlarin ¢ogunun yumusak plaklarin yirtilmasi ile oldugu bilinmektedir [41,44].
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Koroner arterlerde kalsiyumun bilgisayarli tomografi ile tespiti, koroner plaklar1 ve
bu plaklarm koroner arterlerdeki dagilimimi invaziv olmayan bir yontemle gésterme
olanagi saglamistir. Ciinkii koroner arterlerdeki plaklarin yaklasik % 50 - % 70'i
kalsifiye plaktir. Fakat aterom plag: i¢inde kalsiyum varligi, plag: daha az veya fazla
riskli kilmamaktadir.

Kalsiyum skorlama koroner arter hastalig: risk derecelendirilmesinde, koroner arter
hastaliginin dislanmasinda ve takipte kullanilabilecek onemli bir test olarak klinik
kullanimdaki yerini giin gectikce saglamlastirmaktadir [70].

Arastirmalara gore semptomatik ve yiiksek riskli hastalarda koroner arterlerdeki
kalsiyum birikiminin yillik artis1 % 30 ile % 50 arasinda olmaktadir. Bu hastalara
yogun lipit diisiiriicii tedavi uygulandiginda bu oran % 0 ile % 20 civarinda
olmaktadir [103]. Koroner kalsiyumun artis hiz1 ile istenmeyen kardiyak olay riski

arasinda iliski oldugu diisiiniilmektedir [33,82,87].

LMCA ana koroner arter olmas1 ve miyokardin olduk¢a 6nemli bir kismini besledigi
icin bu damarin lezyonlarinin 6nemi biiyiiktiir. Bu diisiinceden yola c¢ikarak
LMCA’daki lezyonlarin diger koroner arterlerdeki lezyonlarla birlikteligini
arastrmak icin aterosklerozun gostergesi olan kalsiyum birikimini kullanarak
korelasyon istatistigi planlandi. LAD, RCA ve CXA’nin ve ayni zamanda LAD
proksimal, RCA proksimal ve CxA proksimal segmentlerin LMCA ile
korelasyonuna bakildi. Sonu¢ olarak, kalsiyum skorlamasi agisindan, LMCA ile
sadece RCA ve RCA proksimal segmentin korelasyonu istatistiksel olarak anlamli
bulundu. Kalsiyum birikiminin aterosklerozu gosterdigi diisiincesinden yola ¢ikilarak
sag koroner arterdeki veya sag koroner arter proksimal segmentteki aterosklerozla
birlikte LMCA’nin da aterosklerozunun eslik etme olasiligi istatistiksel olarak
yiiksektir denilebilir.

Koroner arterlerdeki daralma veya tikaniklik tiim damarlara esit olarak

dagilmamaktadir. Koroner arterlerde akut koroner sendromlara sebep olan

lezyonlarin daha cok koroner arterlerin proksimal iicte birlik kisminda yer aldig:
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gosterilmistir [92,104]. Bu bolgesel esit olmayan dagilimin nedenleri arasinda “shear
stres” (SS) etkisi tizerinde durulmustur [41,42]. SS endotel hiicreleri lizerine negatif
olan yapisal, hormonal ve metabolik etkiler yaratmaktadir. Bununla birlikte tiirbiilans
olusumu da direkt olarak trombositleri aktive ederek trombogenesis olusumuna
onemli miktarda katkida bulunmaktadir [14]. Ince kapsiillii aterom plaklarinmn da
biiyiik koroner arterlerde ve 0zellikle proksimal segmentlerde oldugu gosterilmistir
[93,94]. Bu da proksimal segmentlerdeki tikanikligin baska bir mekanizmasi olarak
aciklanmaktadir. Biitiin bunlarin yaninda koroner arterlerdeki plaklar koroner
ostiuma ne kadar yakin ise bu plaga bagl istenmeyen olaylar daha fazla olmaktadir
[93,94]. ST elevasyonlu miyokardiyal infarkt hastalarmda sorumlu lezyonlarin ¢ogu
koroner arterin proksimal % 30' luk kisminda oldugu gosterilmistir [94]. Bizim
calismamizda da yukarida belirttigimiz c¢aligmalara paralel olarak, kalsiyum
birikiminin daha ¢ok proksimal segmentlerde oldugu gozlendi. Kalsiyum birikiminin
aterosklerozun gostergesi oldugu goz Oniinde tutuldugunda, bizim caligmamizin

sonuclart ile diger calismalar birbirine paralellik gdstermektedirler.

Kalsiyum skorlamasi degerlendirilirken koroner arterlerin tiimiindeki kalsiyum
birikimi goz Oniine almmaktadir. Oysaki her koroner arterin kendine ait kalsiyum
birikimi bilinmektedir. Her bir koroner arter plagimnin ayr1 ayr1 degerlendirilmesinin
kalsiyum skorlamanm hassasiyetini artiracagma dair ¢aligmalar mevcuttur [105].
Risk degerlendirmesi yapilirken her bir koroner arterin kalsiyum skorlamasi ayr1 ayri
degerlendirilip bu sonuglara gore klinik karar vermenin yanilma paylarmi azaltacagi
kanaatindeyiz. Bu mantiktan yola c¢ikarak, caligmamizda kalsiyum skorlamasi
yaparken koroner arterleri belirli segmentlere ayirdiktan sonra her bir segmentin
kendi kalsiyum skorlamasini yaptik. Ayrica segmentler proksimal, orta ve distal
olarak gruplandirilarak bu gruplarin toplam kalsiyum skorlamasini kendi aralarinda
karsilagtirdik. Bu degerlendirmenin sonucunda koroner arterlerdeki kalsiyum
birikiminin segment bazinda dagilimina ve bu dagilimin hastalarin temel klinik
karakteristiklerinden etkilenip etkilenmedigi arastirildi. Koroner arterler segmentlere
ayrilarak degerlendirildiginde kalsiyum birikiminin en fazla oldugu segmentler
proksimal segmentler idi. Proksimal segmentler icerisinde ve tiim segmentler

icerisinde kalsiyum birikimi en fazla olan segment LAD proksimal segmenti idi.
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Schmermund ve arkadaglarmin EBT ile yaptigi koroner arterlerde kalsiyum
dagilimmi gosteren calismada da en fazla bu segmentte kalsiyum birikiminin oldugu
gosterilmistir [96]. Schmermund ve arkadaslarinin calismasi genel olarak bizim
calismamzin sonuclar ile benzerlik gostermektedir. Ornegin bizim ¢alismamizda ve
Schmermund ve arkadaslarinin ¢alismasimnda koroner arterlerde en fazla kalsiyum
skoru LAD’de daha sonra da RCA ve CxA’da gozlenmistir [96]. Schmermund ve
arkadaslar1 hastalarin demografik verilerinin kalsiyum skorlamasi iizerine etkisini
arastrmamigslar, sadece koroner arterlerdeki kalsiyum skorlamasmin dagilimini
incelemigdirler. Daha 6nce yapilmis bazi caligmalarda da aterom plaginin daha ¢ok
proksimal bolgelerde oldugu gosterilmistir [94]. Bizim calismamizdaki bulgular da

bu ¢alismalar1 destekler niteliktedir.

Kardiyak bir hadise gec¢iren olgularda bu yontemden ¢ok, invaziv koroner anjiografi
yapilmaktadir. Ileride yapilacak calismalarla belki de miyokardiyal enfarkt gecirmis
olgularda miyokardiyal enfarktin lokalizasyonu ve kalsifikasyon yogunlugunun

lokalizasyonu da ek olarak sekonder korunmaya 151k tutabilir.

7. SONUC

Sonug olarak; calismamizdan elde ettigimiz verilere dayanarak, koroner arterlerdeki
kalsiyum birikimi daha ¢ok proksimal segmentlerde olmakta ve proksimal
segmentler icerisinde de daha ¢ok LAD proksimal segmentte olmaktadir
diyebilmekteyiz. Koroner arter kalsifikasyonu hipertansiyon, hiperlipidemi ve yas
gibi faktorlerden olumsuz yonde etkilenmekte oldugu calismamizda gosterilmistir.
Calismamizda ayni zamanda RCA proksimal segmentinin ve RCA’nin kalsiyum
skorlamasi, LMCA’nin kalsiyum skorlamasi ile istatistiksel olarak anlamli
korelasyonunun oldugu gozlendi. Koroner arter kalsifikasyonunun segmenter
dagilimmi ve bu dagilimi etkileyebilecek demografik verileri inceleyen daha genis

capl prospektif ¢caligmalara ihtiya¢ vardir.
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