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OZET

Calismamizin  amaci, sistemik aterosklerozun erken doénem
degisikliklerinin bir gdstergesi olan karotis intima-media kalinligi (KIMK) ile
multidedektor bilgisayarli tomografi (MDBT) koroner anjiyografi ile belirlenen
koroner kalsiyum skoru ve koroner arter hastaliginin varligi ve yayginligi
arasindaki iligkinin arastirilmasidir.

Klinik endikasyonla MDBT koroner anjiografi yapiimasi planlanan 18-
65 yas arasi 100 hasta ¢alismaya katildi. MDBT ile koroner kalsiyum skorlari
(KKS) ve koroner anjiyografi ile koroner arter hastahgi (KAH) varhgi
belirlendi. Hastalarin demografik 6zellikleri kaydedildi. B-mod ultrason ile her
iki ana karotis arterde intima-media kalinligi odlgilip, ortama KIMK
hesaplandi ve karotis plak varligi arastirildi. Koroner kalsiyum skorlamasi ile
KKS:0 ve KKS>0 olanlar belirlendi. KKS>0 olanlar da KKS: 0-10, 11-100,
101-400 ve >400 olarak gruplandiriidi. Koroner anjiyografi ile KAH (-) ve KAH
(+) olanlar belirlendi. KAH (+) olanlar da tutulan damar sayisina gore tek, iki,
ikiden fazla damar tutulumu olanlar, stenoz oranina gore hafif (<%50), orta
(%50-75) ve siddetli (>%75) derecede stenoz olanlar olarak gruplandirildi.

KKS degerlendirildiginde 56 hastada KKS:0 ve 39 hastada KKS>0
bulundu. KKS ile KIMK arasinda anlamli iliski bulundu (p<0,001). Koroner
anjiyografi degerlendirildiginde, 47 hasta KAH (-) ve 31 hasta KAH (+)
bulundu. KAH (-) olan grupta ortalama KiMK 0,65+0,10 mm iken, KAH (+)
olan grupta ortalama KiMK 0,76+0,09 mm olarak bulundu. KAH varligi ile
KiIMK arasinda anlamli iligki vardi (p<0,05). En yiiksek ve ortalama KiMK igin
kestirim degeri >0,7 mm alindiginda, bu yontemin MDBT koroner anjiyografi
ile KAH varligini belirleme agisindan duyarhlik ve 6zgulligu sirasiyla %64,5
ve %78,7; pozitif ve negatif 6ngori degerleri sirasiyla %66,7 ve %77,1 olarak
belirlendi (Egri altinda kalan alan 0,790 ve %95 glven araligi 0,68-0,87).
Ancak, KAH (+) olan grupta hastaligin yayginligi agisindan, tutulan damar

sayisi ve stenoz oranlar ile KIMK arasinda anlamli iliski bulunamadi.



Koroner kalsiyum yuksekligi ve KAH varligi ile karotis plak varligi arasinda
anlamli iligki bulundu (p<0,05 ve p<0,05).

Sonu¢ olarak, ultrasonografi ile KIMK oélcimii, erken doénem
aterosklerozun belirlenmesinde ve kardiyovaskuler risk dederlendirmesinde
kullanilabilecek, invaziv olmayan, kolay uygulanabilir ve ucuz bir tani
yontemidir.

Anahtar kelimeler: Ateroskleroz, MDBT, koroner anjiyografi, koroner

kalsiyum, ultrasonografi, karotis intima media.



SUMMARY

The Relationship Between Findings of Multidetector Computed
Tomography Coronary Angiography and
Carotid Intima-Media Thickness

The aim of the study was to investigate the relationship between
carotis intima-media thickness (CIMT), an early stage findings of systemic
atherosclerosis, and the presence and prevalence of coronary artery disease
and coronary artery calcium score determined with multidetector computed
tomography (MDCT) coronary angiography.

One hundred patients between ages 18-65 planned to undergo
MDCT coronary angiography with clinical indications participated to the
study. Coronary artery calcium scores (CCS) were determined with MDCT
and the presence of coronary artery disease (CAD) was determined with
coronary angiography. Demographic properties of patients were recorded.
Intima-media thickness of both common carotid arteries were measured with
B-mode ultrasonography. Mean CIMT was calculated and presence of
carotid artery plagues was investigated. Patients with CCS:0 and CCS>0
were determined by coronary artery calcium scores. Patients with CCS>0
were grouped as CCS: 0-10, 11-100, 101-400 and >400. Patients that are
CAD (-) and CAD (+) are determined via coronary angiography. CAD (+)
patients were grouped according to the number of coronary artery lesions as
one, two or more than two lesions and according to the stenosis ratio as mild
(<50%), moderate (50-75%) and severe (>75%).

In 56 patients CCS:0 and in 39 patients CCS>0 was found in CCS
evaluation. A significant relation between CCS and CIMT was found
(p<0,001). 47 patients were CAD (-) and 31 patients were found to be CAD
(+) after the evaluation of coronary angiography. Mean CIMT was found as
0,65%0,10 mm in CAD (-) group and 0,76£0,09 mm in CAD (+). There was a
significant relation between CIMT and the presence of CAD (p<0,05). If cut-



off value is set to >0,7 mm for highest and mean CIMT, sensitivity and
specificity for detection of presence of CAD with MDCT are 64,5% and 78,7%
respectively; and positive and negative predictive values for the same
method are determined as 66,7% and 77,1% respectively (area under the
curve is 0,790 and 95% confidence interval is 0,68-0,87). However, in terms
of the prevalence of the disease in CAD (+) group, there was no significant
relation between CIMT and the number of coronary artery lesions or stenosis
ratio. A significant relation was found between presence of carotid artery
plagues and presence of CAD with high coronary artery calcium scores
(p<0,05 and p<0,05).

As a result, ultrasonography with CIMT measurement is a non-
invasive, practical and economic diagnostic method that can be used in early
stage determination of atherosclerosis and in cardiovascular risk
assessment.

Key words: Atherosclerosis, MDCT, coronary angiography, coroner

calcium, ultrasonography, carotid intima media.



GiRiS

Ateroskleroz, orta ve blyuk boy muskuler arterleri etkileyen, erken
yaslarda baglayan, sistemik ve ilerleyici bir hastaliktir (1). Ateroskleroza
badli Klinigi yaratan komplikasyonlar, genellikle 40-50’li yaslarda belirgin
olarak ortaya ¢ikmaya baslar. Bu komplikasyonlar ve 6zellikle koroner arter
hastaligi, tm dinyada en oOnemli mortalite ve morbidite sebebidir (2).
Hipertansiyon (HT), hiperlipidemi (HL), diabetes mellitus (DM) ve sigara
iciciligi gibi major risk faktorleriyle aterosklerozun varligi ve ciddiyeti
arasinda pozitif bir iliski olmasina karsin, bu risk faktérlerinin goraldigu bazi
kisilerin klinik agidan asemptomatik olmasi, aterosklerotik hastaliklar
agisindan risk siniflamasinin yapilmasinda ve subklinik aterosklerozun
belirlenmesinde zorluklar olusturmaktadir (3).

Aterosklerozda erken donemdeki en onemli degisiklik, tim arteryel
yataktaki intima-media kalinigindaki (IMK) artmadir. Bu durum hem koroner
arterlerde hem de periferik arterlerde gdzlenmektedir (4). IMK, ilk olarak
1986’da Pignoli ve ark. (5) tarafindan olgiimustir. 1990’ yillardan itibaren,
karotis arterler yuzeysel yerlesimli olmalari ve kolay goruntulenebilmeleri
nedeniyle, karotis arter intima-media kalinhdi dlgumu ateroskleroz tanisinda
guvenilir, ucuz ve tekrar edilebilir bir ydontem olarak kullaniimaya baslanmistir
(3, 6).

Biz de calismamizda, sistemik aterosklerozun erken ddénem
degisikliklerinin bir gdstergesi olan karotis intima-media kaliniginin (KiMK),
multidedektor bilgisayarli tomografi (MDBT) ile belirlenen koroner kalsiyum
skoru (KKS) ve koroner arter hastahdinin (KAH) varlhigr ve yayginhgi

arasindaki iliskiyi arastirmayi planladik.
|. Aterosklerotik Kalp ve Damar Hastaligi
[.LA. Epidemiyoloji

Dunya genelinde en sik Olum sebebi, ateroskleroza bagli

hastaliklardir (7). Ulkemizde de ateroskleroz ve iligkili hastaliklar, yayginlik



acgisindan diger Ulkeler ile benzerdir. TEKHARF (Turk Erigkinlerinde Kalp
Hastaliklari ve Risk Faktorleri) ¢alismasinda erigskin nufusda koroner arter
hastaligi %3.8, hastaligin klinik agidan bulgu verdigi 60-69 yaslarinda ise
%14’Un Uzeri siklikta goruldagu saptanmistir (8).

I.B. Patogenez

Ateroskleroz elastik arterler (aorta, karotis ve iliak arterler) ve buyuk
ve orta blyukllUkteki muskuler arterlerin (koroner ve popliteal arterler)
hastaligidir. Damar duvarinin kalinlagsmasi ve esnekliginin kaybolmasi ile
karekterize hastalik grubunun bir parcasidir (9).

1976 yilinda Ross ve Glomset; travmaya vaskuler yanit ile
ateroskleroz arasindaki benzerliklerin 1g1ginda, ateroskleroz patogenezi igin
“‘hasara yanit” hipotezini 6ne strmuslerdir (10). Kronik ya da yinelenen
endotel hasari, zedelenmeye yanit hipotezinin ¢ikis  noktasini
olusturmaktadir. Bu hipoteze gore; asil olarak hemodinamik bozukluklarin ve
hiperkolesteroleminin neden oldugu endotel hicre hasari, surece etki eden
diger faktoérlerle (dolasan endotoksinler, anoksi, karbon monoksit ya da diger
sigara dumani Urunleri, virusler, homosistin gibi spesifik endotel toksinleri)
birlikte "aterom" veya "plak" olarak adlandirilan yapisal bozukluklarin
gelismesine yol acan olaylar zincirini baslatir. Hastaligin fokal olma 6zelligi,
ateroskleroz gelisimi agisindan ¢ogu risk faktorlerinin sistemik olmasi ve arter
sisteminin timund benzer sekilde etkileyebilme olasilidi ile ters dismektedir.
Bu durum, sistemik faktorlerin yerel faktorlerle birlikte etki etmesi gerektigini
gOstermektedir. Soyucu zorlama ("shear stress”) ve akimin turbulansi bu
yerel faktorlerdendir. Arteryel sistemin karmasik geometrisi, akimin tirbullansi
ile birlikte, degisik dizeylerde, soyucu zorlamalara yol acarak fokal endotel
zedelenme alanlari olusturabilir (11).

Endotel hicresi, plazmadan cesitli maddelerin gegcisini saglayan,
arter duvari ile kanin hucresel ve proteindz yapilari arasinda tek sira halinde
dizilmis, duzgun, kesintisiz ve gegirgen bir bariyerdir. Normal endotel hucresi
trombUs olugsumunu, I6kosit baglayici faktorlerin salinimini ve dusik dansitel
lipoproteinin (low density lipoprotein, LDL) oksidasyonunu engeller ve damar

diz kas hucrelerinin diizenlenmesini saglar (12, 13). Bundan dolay! endotel



fonksiyon bozuklugunun ateroskleroz patogenezi ile iligkili oldugu
dusundlmektedir. Hasara ugramis endotel, vazoaktif maddeleri ortama
salarak  inflamasyon, trombosit  birikimi ve  koroner  arterde
vazokonstriksiyona sebep olarak aterosklerozu baslatir (14).

Endotel hicre hasari, endotelyal gegirgenligi, adezyon
karakteristigini, gesitli stimulator ve buylime faktorlerine olan cevabi degistirir.
Bozulan bu denge, aterosklerozun iki temel 6gdesinin; LDL ve monositlerin
endotel altina gegisine olanak saglar. LDL’nin okside olmasi, monositlerin
bunlari fagosite edecek makrofajlara donismesi ve sonunda yag parcaciklari
ile dolu kopuk hucrelerinin olusmasi ile aterosklerozun erken lezyonlari
ortaya c¢ikar. Bu suregler bir dizi inflamatuar olayi da tetikleyerek ortamda
diger inflamatuar hlcrelerin ve sitokinlerin de birikmesine yol acar. Klasik risk
faktorlerinin varligini surdirmesi, lezyonda bulunan hicrelerin etkinlik duzeyi,
ortamdaki enzim, sitokin ve araci maddelerin yapimi ile yikimi arasindaki
denge, erken lezyonlarin aterosklerozun ileri evrelerine ilerlemesine ve gesitli
lezyon tiplerinin ortaya ¢ikmasina neden olur (15).

Amerikan Kalp Birligi Damar Lezyonlari Komitesi (16, 17),
aterosklerotik lezyonlari histopatolojik bulgularina gére 8 grupta siniflamigtir.

-Tip | lezyon, en erken lezyondur ve minor lipit birikimleri ve seyrek
makrofaj kopuk hicreleri ile karakterizedir.

-Tip Il lezyonlarda, makrofaj kopuk hucreleri daha fazla sayidadir ve
klasik olarak yagh cizgilenmeler seklinde tabakalar olusturarak organize
olmuslardir. Bu lezyonlarda az miktarda T hudcreleri, mast hacreleri ve lipit
dolu duz kas hucreleri de vardir.

-Tip Il lezyonlar, tip 1l lezyonlar ve kulguk ekstraselliler lipit
depozitlerinin varligidir (Preaterom).

-Tip IV lezyonlarda, ekstraselller lipit miktari artmig ve hicreden
yoksun kolesterol depozit havuzu olugsmustur. Lipit ¢ekirdek, inflamatuar
hicreler tarafindan g¢evrelenmis ve ince bir diz kas hlicre tabakasi ve bag
dokusu tarafindan kaplanmistir. Bu lezyonlar genelde yarim ay seklindedir ve
damar duvarinin kalinligini arttinr. Bu safhada orijinal [Gmen hacmini

korumak igin arterlerde yeniden yapilanma olur. Genellikle klinik olarak



sessiz olmasina ragmen intravaskiler ultrason (IVUS), manyetik rezonans
(MR), MDBT vb ile bu lezyonlarin taninmasi 6nemli olacaktir. Cunkd bunlarin
hizla semptom olusturan yirtilmalara yol agma potansiyelleri vardir (Aterom).

-Tip V lezyonlar, lipit ¢ekirdegi kaplayan fibroz dokuda artis ile
karakterizelerdir (Fibroaterom). Bu fibrozis, prolifere olan ve kollajen ve
proteoglikanlar gibi ekstraselluler matriks proteinlerini salgilayan duz kas
hicreleri tarafindan olusturulur. Kollajen ¢odu zaman tip V lezyonlarin 6nde
gelen o6zelligidir. Tip V lezyonlar ¢ogunlukla ¢ok buyuktir ve bu nedenle
arterde remodelling ile kompanzasyon gergeklesemez ve sonugta lumen
daralir. Tip V lezyon, Tip IV lezyona gore daha fazla fibr6z doku igermesine
ragmen yirtilmalarin ¢ogu, halen bu lezyonda olmaktadir. Tip V lezyonlar
genellikle lUmeni istila ettigi ve laminer kan akimini bozdugu igin gerilim
kuvvetlerine daha fazla maruz kalir.

-Tip VI lezyonlar, muhtemelen ylzey hasari ile trombotik depozitler
veya kanama iceren plaklardir (Kompleks plak). Bu lezyonlarin gelismesinin
temel nedeni plak yirtiimasidir ve subendotelyal fibr6z dokuda fissurler,
erozyon ve ulserasyonlar sik olarak gozlenir. Akut myokard infarktusu (Ml) ve
kararsiz anjina gibi klinik olaylar birka¢ istisna disinda tip VI lezyonlara
baghdir. Tip VI lezyon gelismesi, klinik semptomlar olmaksizin
gerceklesebilir.  Yirtilmis plak Uzerindeki trombisin ¢odu, fibrinolitikler
tarafindan uzaklastirilabilir ama materyalin bir kismi pladin igine girebilir. Bu
sure¢ anjiyografi ile goértlen hizli plak ilerleyisi vakalarinin ¢ogundan
sorumludur. Trombotik materyal, yavas yavas duz kas hucreleri tarafindan
kolonize olur ve bu hicreler trombotik materyali fibroz dokuya doénustirar. Bu
iyilesme surecinin sonucu olarak lezyon, tip V morfolojisine geri déner.

-Tip VII (tip Vb) lezyonlar, kalsiyum depozit kristalleri icerir (Kalsifik
plak).

-Tip VIII (tip Vc) lezyonlar, on planda kollajenden olugan ilerlemis
lezyonlardir (Fibrotik plak). Bu lezyonlarin hastaligin son safhasini
yansittigina inanilmaktadir. Plak kalsifikasyonunun Kklinik 6nemi belirgin

degildir ama lezyonlari daha az elastik ve gerilim kuvvetlerine karsi daha



duyarl hale getirir. Tip VIl lezyonlar, tip IV ve tip V lezyonlara gére daha
stabildir.
|.C. Aterosklerozda Risk Faktorleri (18)
1- Degistirilemeyen risk faktorleri
- Yas
- Cinsiyet
- Ailevi erken ateroskleroz varligi (genetik yapi)
2- Degistirilebilir risk faktorleri
-Major risk faktorleri:
- Hiperlipidemi
- Hipertansiyon
- Diabetes mellitus
- Sigara
-Minor risk faktorleri:
- Obezite
- Aterojenik diyet (kolesterolden ve karbonhidrattan zengin diyet)
- Lipoprotein a
- Sedanter hayat
- Kigilik yapisi (stresli kisilik)
I.C.a. Yas
Yas, koroner arter hastaligi igin gucli ve bagimsiz bir risk faktéradar.
65 yasina kadar cinsiyet ve etnik farklihklardan bagimsiz sekilde,
ateroskleroz olusumu yagla giderek artar (19). Ateroskleroz ve stabil
anjinanin 65 yasindan sonra daha az belirgin artmasina karsi, yeni gelisen
kalp krizlerinin ¢cogu Ozellikle kadinlarda olmak Uzere 65 yasindan sonra
goralur (20). KAH mortalitesi yasla birlikte artar. Yine yasla birlikte arter
sertlesmesiyle artan nabiz ve sistolik kan basinci myokard infarktisu ve
koroner 6lUmu 6ngoren guglu parametrelerdir (21).
[.C.b. Cinsiyet
Her iki cinste major kardiyovaskuler risk faktorlerinin ayni olmasina
karsi, KAH erkeklerde kadinlardan 10-15 yas erken baslar. Premenopozal

dénemde 6strojen koruyucu faktor olabilir. Menapozla birlikte kadinda LDL



duzeyi yukselmeye baslar, HDL'de (high density lipoprotein) artma durur
veya biraz duser (22).

I.C.c. Ailevi erken ateroskleroz varligi (genetik yapi)

Aile dykusu, 1.derece akrabalardan herhangi birisinde erkeklerde 55,
kadinlarda 65 yasindan ©Once angina, MI, ispatlanmig KAH, koroner
revaskularizasyon veya ani olum varligi olarak tanimlanir. Aile oykusu olan
kisilerde, erken koroner kalp hastaligi riski 12 kat artar (23).

Bireyin proaterojen faktdrlere cevabini ve damar duvarinin aterojen
uyariya yatkinhgini sikhkla genetik yapi belirler. Ancak cgevresel faktorler
hastaligin ilerleme hizint (plak olusmasi) etkileyerek KAH gelisip
gelismeyecegini belirler (18).

I.C.d. Hiperlipidemi

Yuksek serum total ve LDL kolesterol ile dusik serum HDL
kolesterol, KAH igin bagimsiz major risk faktorleridir. Total ve LDL kolesterol
dizeyi ne kadar yuksekse, aterosklerotik olay gorilme riski o kadar yUksektir.
Ateroskleroz LDL, IDL (intermediate density lipoprotein), VLDL (very low
density lipoprotein) gibi dusuk yogunluklu lipoproteinlerin intimaya girmesi,
birikmesi ve modifiye edilmesi ile olusur. HDL damar duvarindan kolesterolin
uzaklagmasini saglayarak koruyucu etki gosterir. Yuksek plazma lipoprotein
(a) konsantrasyonlari KAH igin yuksek riskli bireyleri tanimlar (18).

I.C.e. Hipertansiyon

Sistemik arteryel hipertansiyon, patogenetik olarak kolesterole
bagimh bir ateroskleroz hizlandiricisi olmakla birlikte KAH icin bagimsiz
major bir risk faktértdur (24). Hipertansiyonun aterosklerozu dogrudan kan
basincinin artmasiyla hizlandirdigi, genel kabul edilen gorustir. Ancak
bdlgesel renin anjiyotensin sistemleri ile Gretilen anjiyotensin Il gibi eslik eden
hormonal degisikliklerin de rolU olabilecegi ileri sGrilmugstir. Kan basinci ne
kadar yuksekse postmortem aorta, koroner ve serebral arterlerde
ateroskleroz o kadar siddetlidir. Framingham c¢alismasina gore, KAH
ongormede nabiz basinci sistolik ve diastolik basingtan daha degerlidir.
Normal basingtan daha ylksedine maruz kalmadiklar takdirde venlerde

ateroskleroz gelismez. Pulmoner HT sozkonusu degilse pulmoner arterlerde



hi¢ bir zaman ateroskleroz olusmaz. Dusuk basing¢li pulmoner turunkustan
koken alan koroner arter anomalilerinde, yuksek basingl aorttan koken
alanlara gore ¢ok daha az ateroskleroz gelisir (25, 26).

|.C.f. Diabetes mellitus

KAH olugsumunda diabetes mellitus ve hiperkolesterolemi guglu bir
sekilde etkilesir (27). Total kolesterol dizeyi 4 mmol oldugu toplumlarda, DM
olanlarda bile aterosklerotik olaylar seyrektir (24). DM, KAH riskini kadinlarda
7, erkeklerde 2-3 kat arttirir (28). Hipergliseminin yani sira diyabetik olmayan
sinirlardaki glikoz duzeyleri de aterosklerozla ilgili hastaliklarin artmasiyla
iligkilidir (29, 30). Koroner arterlerin DM’de daha yaygin etkilendigi ve
hastaligin daha distale uzanabilecegine dair hem patolojik hem de
anjiyografik deliller bulunmaktadir (31). DM’de trombosit aktivitesi artar,
fibrinojen duzeyi ve plazminojen aktivator inhibitor (PAI-1) duzeyleri yukselir
(32). Endotel disfonksiyonu siklikla goézlenir ve diyabetik hastalarda koroner
trombozdan ve plak rlaptirinden ziyade endotel erozyonu sorumlu gibi
goranmektedir (33).

I.C.g. Sigara

Sigara hem yuksek riskli, hem de dusuk riskli toplumlarda
aterosklerozla iligkili klinik olaylarda major ve degistirilebilen tek risk
faktoraduar (34, 35). Sigara igme, patogenetik olarak kolesterole badli bir risk
faktoraduar ve diger risk faktorleriyle sinerjistik yonde etki ederek KAH riskini
arttirir. Sigaranin aterojen degil trombojen oldugu lehine gugli kanitlar vardir.
Bu nedenle sigaranin stabil anjina i¢in degil, Ml i¢in gucli bir prediktor oldugu
dusundlmektedir (36).

I.D. Arterlerin Yapisi

Normal arter duvari Sekil-1’deki gibi 3 tabakadan olusmaktadir (37).



DOz
{kas hicreler

Arter duvarinin yapisi
1.intima - Endotel
2. Mediya
3. Adventisya

Sekil-1: Normal arter duvari (37).

Arterler, en igte intima, ortada media ve en dista adventisya olmak
Uzere (¢ tabakadan olusurlar. intima tabakasi, tek sira endotel hiicre
tabakasindan olusur ve aterosklerotik lezyonun olustugu bodlgedir. Media
tabakasi duz kas hucrelerini, elastik ve kollajen liflerini icerirken, adventisya
tabakasi en degdisken tabaka olup yogun kollajen ve elastik lifler icermektedir
(37).

I.E. Koroner Arter Anatomisi

Koroner arterler, myokardin ylzeyinde seyreden oldukg¢a kuguk
boyutlu, atriyumlara ve ventrikillere komsu olmalari nedeniyle kalp
dongusunun degisik fazlarinda kalple birlikte sirekli hareket eden
damarlardir (38).

MDBT koroner anjiyografi ile degerlendirilebilen dért ana koroner
arter bulunmaktadir: Sag ve sol ana koroner arter (RCA ve LMCA), sol
anterior desendan arter (LAD) ve sol sirkimfleks arter (LCx) (39).

RCA sag sinus valsalvadan ¢ikarken, LMCA saga gore aortanin 1
ka¢c mm sUperiorundan sol sinUs valsalvadan koken alir.

RCA, interventrikiler septumu arkadan besleyen, arka inen dali (sag
posterior desendan; RPD) ve arka sol lateral ventrikiler dali veriyorsa (sag
posterior lateral; RPL), sag dominant dolasim s6z konusudur (40). Sag
dominant dolasim %85 oraninda izlenmektedir. %8 oraninda gorilen sol
dominant dolasimda ise interventrikiler septumu arkadan besleyen
(sirkimfleks posterior desendan; CxPD) ve arka sol lateral ventrikiler dallar

(sirkimfleks posterior lateral; CxPL), LCx arterinden kaynaklanmaktadir. %7



oraninda go6rilen kodominant dolasimda ise interventrikiler septumu
arkadan besleyen dal RCA’'dan (RPD), arka sol lateral ventrikuler dallar ise
LCx'den (CxPL) kdken alir (41, 42).

Sag koroner arter

RCA, sag sinus valsalvadan c¢ikarak pulmoner trunkus ve sag
atriyum arasindan sag atriyoventrikiler oluga girer ve posterior
interventrikller septuma dogru ilerler. RCA’nin ilk dali konus arteridir. Bu
arter RCA’dan kaynaklanabilecegi gibi ayri bir orifis ile sag sinls valsalvadan
da cikabilir (43). RCA’dan ayrilan ikinci bir arter de sinoatriyal nodu besleyen
sinUs nod arteridir .Sinus nod arteri, %60 proksimal RCA’dan, %40 proksimal
LCx'den ayrilir. RCA’dan daha sonra ayrilan anterior dallar sag ventrikilin
serbest duvarini besler. Bu daldan, daha sonra orta ve distal RCA
bileskesinde sag ventrikile ayrilan dal, akut marjinal dal olarak adlandirilir
(44).

Distalde RCA, posterior desendan arter (RPD) ve sol posterior lateral
(RPL) dallarina ayrilir. RPD, posterior interventrikiler olukta ilerler. Eger
kalbin apeksini besleyen LAD arteri kliguk ise RPD, anterior interventrikuler
septumun 1/3’Unu beslemek Uzere apeks gevresine dallar verebilir (43).

Sol ana koroner arter

LMCA, RCA seviyesinin daha stperiorundan , sol sinus valsalvadan
¢ikar. Pulmoner trunkusun arkasindan, sol aurikulanin hemen énunden sola,
one dogru ilerler. Uzunlugu 5-10 mm arasindadir (43). Genellikle LAD, LCx
ve intermedius dali olmak Uzere U¢ dala ayrilir. intermedius dali, LAD
arterinin 1. Diagonal dalina benzer bir seyir gostererek sol ventrikul
anterioruna ilerler (44). Olgularin %0,41’inde LMCA bulunmaz, LAD ve LCx
arterleri sol koroner sintsten ayri birer ostiumla ¢ikarlar (40, 45).

Sol anterior desendan arter

LAD, anterior interventriktler olukta seyreder ve kalp apeksine yakin
sonlanir. LAD, sol ventrikllin anterior serbest duvarina diagonal dallar ve
anterior interventriktler septuma septal dallar gonderir. Diagonal dallar ¢ikis

siralarina gore D1, D2, D3, ... seklinde adlandirilir. (44).



Sol sirkiimfleks arter
LCx, sol atriyoventrikiler olukta seyreder, sol ventrikul lateraline
genis acili marjinal dallarini goénderir (44). Bunlar da ana daldan c¢ikis

siralarina gore numaralandirilir.

Il. Aterosklerozda Kullanilan Radyolojik Yontemler

I.A. Karotis intima-media Kalinhgi

Aterosklerozun erken subklinik evrede neden oldugu 6nemli
degisikliklerden biri, tim arteryel yataktaki IMK artisidir (4). IMK, endotel
hicrelerini, bag dokuyu, diz kas hucrelerini ve aterosklerotik plak olusumu
icin gerekli olan lipid yogunlugunu gdsterir (46). Sistemik bir hastalik olan
ateroskleroz, cocukluk cagindan baglayarak sessiz bir ilerleme ile Klinik
olarak (kalp krizi veya inme) orta ve ileri yaglarda karsimiza ¢ikmaktadir.
Cocukluk ve ergenlik déneminde risk faktorlerinin bulunmasi, bu ilerlemeyi
hizlandirir. Bu nedenle, erken aterosklerotik degisikliklerin gosterilebilmesi,
risk faktorlerinin azaltilabilmesi igin ¢ok onemlidir. Bu erken dedgisiklikler,
IMK’nin artmasi ve arterlerin vazodilatator fonksiyonlarinin bozulmasidir (47).
Sigara i¢imi ve yas, karotis arter aterosklerozu gelisimi igin en dnemli iki risk
faktoraduar. Digerleri, 6nem sirasina goére HT, DM, cinsiyet (erkeklerde 75
yasin altinda daha sikken, kadinlarda 75 yas ustlinde daha siktir) ve HL'dir.
Bazi veriler kronik enfeksiyonun karotis arter hastaligi gelisiminde rolu
oldugunu ortaya koyar (48). Bazi damarlar ateroskleroza daha egilimli iken,
aterosklerozun lokal veya tek bir alana kisitli kalmasi oldukg¢a nadirdir. Ayni
zamanda bir arteryel bolgede hastaliga ait klinik belirtilerin ortaya ¢ikmasi,
diger arteryel bolgelerde de klinik olaylar kuvvetli bir sekilde belirlemektedir.
IMK 6lgtimilyle, ilgi duyulan vaskiler bélgenin uzagindaki bir bélgeden 6lgtim
yapilarak, o vaskuler bolgeye ait bilgi verilebilmektedir (49).

IMK, ilk kez 1986'da Pignoli tarafindan B-mod ultrasonografi ile
dlctlmustiir (5). Olgimlerin daha rahat yapilabilmesi ve karotis arterinin sik
olarak incelenmesinden dolayi, 1990’h yillardan itibaren IMK 6lgimiinde

karotis arterinin kullanilmasina baslaniimistir (6). O tarihten beri yapilan

10



cesitli calismalarin sonucunda KIiMK, aterosklerozu belirlemede yeni bir
parametre olarak kullanilmaya baglanmigtir (5, 6, 50-52).

IMK’'nin artisi, intima ve media tabakalarinin kalinlasmasi sonucunda
olmaktadir. intimal kalinlasmadan primer olarak endotel fonksiyon bozuklugu
sonucu olugan ateroskleroz, medianin kalinlasmasindan ise genellikle
hipertansiyona bagli olusan duz kas hipertrofisi sorumlu tutulmaktadir (53).

B-mod ultrasonografi noninvazif olmasi ve kolay uygulanabilirligi
nedeniyle, bireylerdeki aterosklerotik ylikin degerlendiriimesi agisindan etkin
bir yontem olarak ortaya c¢ikmaktadir. B-mod ultrasonografi ile damar
duvarinin gesitli katmanlari, vicudun degigik bolgelerinde goruntilenebilir.
intima ve medianin toplam kalinliginin 8lgimi en sik kullanilan yéntemdir.
Karotis arterleri ylzeyel vyerlesimleri, gorintilenmelerinin kolay olmasi,
bayukltkleri ve hareketsiz olmalari nedeniyle en sik kullanilan damarlardir
(54). Karotis arterlerinin 2 boyutlu goéruntilemesinde, damarin 6n duvari
(transdusere yakin olan), limen ve posterior duvar (transduserden uzak olan)
ayirt edilebilir. Her iki duvarda sirasi ile ekojenitesi ylksek, ekojenitesi zayif
ve ekojenitesi yuksek katmanlar ayirt edilebilir. Ekojenitesi yuksek bdlgenin
ust sinirt (6ncdl sinir), eko veren anatomik gegis bdlgesine denk gelmektedir
ve ‘gain’ ayarlarina bagimh degildir. Ekojenitesi yuksek bdlgenin alt siniri
(uzak sinir) ultrasonografi sisteminin ‘gain’ ayarlarina bagldir ve herhangi bir
anatomik bodlgeyi temsil etmez. IMK’'nin dlgiilmesinde, ekojenitesi yiiksek
bdlgelerin  oncdl sinirlarinin dlglilmesi  tavsiye edilmektedir. Bu Olgim
yontemine “Oncul sinir yontemi” denilmektedir. Arka duvarda ise lumen ile
intima gegigi, ilk ekojen bolgenin oncul sinirina denk gelmektedir. Bu duvarda
ikinci ekojen bolgenin oncul siniri ise media-adventisya sinirina uymaktadir.
Arka duvarda IMK'nin dlgiilmesinde sonografi ile histoloji arasinda uyum
mevcuttur. Oncil sinir ydntemi ile yapilan élgiimlerde yakin (6n) duvar yapisi
histopatolojiye gore daha az olgulmektedir. Adventisya, mediaya gore daha
ekojeniktir ve yakin (6n) duvarda adventisya-media sinirindan potansiyel
ekolar, adventisyanin alt tabakalarindaki yuksek ekojeniteler nedeniyle

kaybolmaktadir (54, 55). Sekil-2’de ana karotis, bifurkasyon ve internal
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karotis arterde IMK &lgimi (55) ve Sekil-3'de ise kendi olgumuzda uzak

duvar ana karotis arter (CCA) IMK 6lgimu goriilmektedir.

Eksternal Karotis internal Karotis
Deri } ] /
&
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1 {
Yakin Duvar f I Uzak Duvar
B-Mod ultrason Periadventisya-adventisya l 1) Periadventisya-adventisya
!
Adventisya-media ,:t i T Il Adventisya-media
intima-Liimen l - intima-Liimen

Sekil-2: intima media-kalinhiginin élcimiiniin sematik gériintiisii (55).

ULUDAG RADYOLOJI Renal art.

Sekil-3: Uzak duvar ana karotis arter intima-media kalinhdinin élgima (kendi
olgumuz).

Saglikh bireylerde normal iIMK 0,25-1,0 mm olarak kabul edilir. IMK
yasla iligkilidir, yilhk 0,01-0,02 mm artis gosterir (56). Bu nedenle,
yetigkinlerde normal olarak kabul edilen 1,0 mm siniri genglerde normal

olarak kabul edilemez. Bugun igin yasa gore ayarlanmig bir skala bulunmasa
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da, genellikle gencglerde 0,75 mm uzerindeki degerler anormal olarak kabul
edilmektedir. Bazi calismalarda ise anormal demek i¢cin o populasyonun
ortalama degerlerinin Uzerinde olmasi gerektigi savunulmaktadir. KiMK
progresyon hizinda ise 0,02-0,05 mm/yil artis anormal olarak kabul
edilmektedir (47, 56, 57). KIMK yayginhd: ve derecesi, kardiyovaskiiler risk
faktorleri ve semptomatik KAH'Iin yayginhgi ile iliskili bulunmustur. KAH ve
inme gelisme riskini belirleyebilmistir. Birgok calismada, KIMK ile KAH siklig
arasinda iligki tespit edilmistir (6, 51, 57).

Kardiyovaskuler Saglik Calismasi’nda, kardiyovaskuler hastalik
hikayesi olmayan 65 yas Uzerindeki 4476 vaka ortalama 6.2 yil izlenmistir. Bu
calismada, IMK arttikga yillik inme ve KAH insidansinin arttigi tespit edilmistir
(58).

Rotterdam calismasinda, 55 yas uzerindeki 8000 vaka ortalama 2.7
yil takip edilmis ve KIMK’da 0,163 mm'lik bir artisin, Ml gdriilme riskinde 1,43
oraninda bir artisa neden oldugu tespit edilmigtir. Kardiyovaskuler risk
faktorlerine goére bir ayarlama yapildiginda, bu risk 1,25 olarak tespit
edilmistir. Bu calismada KiMK, yas, erkek cinsiyet, vicut kitle indeksi (VKi),
sistolik kan basinci, hipertansiyon, total kolesterol, DM arasinda pozitif bir
iligki; HDL seviyeleri ile ters bir iliski saptanmistir (59).

[I.B MDBT Koroner Anjiyografi Cekim Protokolleri

II.B.a. Koroner kalsiyum skorlama

Koroner kalsifikasyon hayatin erken donemlerinde baslar, ancak
ilerlemis aterosklerozu bulunan yash bireylerde daha hizl ilerleme gdsterir.
Kalsifikasyon, aktif kemik formasyonuna benzer sekilde hidroksiapatit
yapisindaki kalsiyum fosfatin, aterosklerotik hastalikta koroner damarlarda
cOkmesi ile olusan aktif ve organize bir suregtir (60).

Arteryel kalsifikasyon, daima aterosklerozu temsil eder (60). Yapilan
calismalarda koroner arter kalsifikasyonu ile koroner aterosklerotik plak yuku
arasinda korelasyon bulunmustur (61).

Koroner kalsiyum skorunun sifir olmasi koroner aterosklerozun
tamamen yoklugunu gostermese de, yas ve cinsiyetten bagdimsiz olarak

belirgin obstriktif koroner lezyon (>%50 liminal darlik) bulunma olasiliginin
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hi¢g olmadigini veya ¢ok dusuk (%2) oldugunu gosterir. Kardiyovaskuler risk,
¢ok dusuk olarak tanimlanir. Sonug olarak koroner arter hastaligi igin yuksek
bir sensitiviteye ve yuksek negatif prediktif dedere (2%80) sahiptir ancak
nonkalsifiye unstable plaklarin saptanmasinda basarisizdir (62).

GUnumuzde noninvaziv kardiyak goruntuleme ve kalsiyum skorlama
icin kullanilan teknoloji MDBT’dir (63). Koroner arterdeki kanin dansitesiyle
kiyaslandiginda daha duslUk periarteryel yad dokusu nedeniyle koroner
arterler kolaylikla goéruntilenebilmektedir. Aksiyel kesitlerde sol ana, sol
anterior desendan, sol sirkumfleks ve sag koroner arter, tUm traseleri
boyunca kalsifiye plak varligi yontunden incelenmektedir. Kana goére yuksek
attenlasyonu nedeniyle damar duvarindaki  kalsiyum  rahatlikla
izlenebilmektedir (64).

MDBT ile koroner arter kalsiyumunun deg@erlendirilmesi, icin 3 mm
kalinliginda 2,5 mm kolimasyonla karinadan kalbin tabanina kadar aksiyel
goruntiler elde edilmektedir. Tetkik EKG tetiklemeli hem prospektif hem de
retrospektif olarak yapilabilmektedir. Spiral goérintilemede retrospektif
tetikleme tercih edilmektedir. Goruntuler 20 saniye nefes tutma suiresinde
EKG tetiklemeli olarak RR araliginin %40 veya %80’inde ge¢ diastolde elde
edilmektedir. Agatston skorlamasi veya volumetrik skorlama kullanilabilir.
Agatston skorlamasina gore toplam koroner arter kalsiyum skorlamasi, tum
tomografik kesitler Gzerinde bulunan dért ana koroner arterdeki kalsifiye
plaklarin toplam alani ve toplam skoru olarak hesaplanmaktadir (65).

Yas alt sinirn olarak erkeklerde 40 ve kadinlarda 35 yas kabul
edilmektedir (66).

AHA’nin (Amerikan Kalp Birligi) 1996 yilinda KKS yorumlamasi igin
yaptigi tavsiyeler (67):

-Negatif EBBT (elektron beam bilgisayarli tomografi) testi (kalsiyum
skoru:0), aterosklerotik plak varligini ¢gok yuksek olasilikla diglar.

-Negatif test, normal koroner anjiyogramlarin buyuk bir kisminda
izlenir.

-Negatif testte dnemli stenozun oldugu KAH olasiligi gok dusuktur.
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-Negatif test, sonraki 2-5 yillik sure i¢cinde dusuk kardiyovaskuler riski
gosterir.

-Yiksek kalsiyum skoru, sonraki 2-5 vyil icinde orta-yuksek
kardiyovaskuler olay riskini gosterir.

-Pozitif EBBT testi, koroner aterosklerotik plak varligini gosterir.

-Daha yuksek kalsiyum skoru, daha yuksek olasilikh tikayici KAH
gOstergesidir, ancak birebir iligski yoktur ve bu sonug spesifik degildir.

-Toplam kalsiyum miktari, total aterosklerotik plak miktari ile
koreledir, ancak bu gercek plak miktarinin altinda bir degerdir.

Kalsiyum skoru 1-10 arasinda ise ciddi obstriktif koroner lezyon
bulunma olasiligi %10’'un altindadir ve kardiyovaskuiler risk dusuktir.
Kalsiyum skoru 11-100 arasinda ise, hafif derecede koroner aterosklerotik
hastalik geligsimi vardir ve ciddi obstruktif koroner lezyon bulunma olasiligi
%20 veya altindadir. Kardiyovaskuler risk orta derecededir. Kalsiyum skoru
101- 400 arasinda ise, orta derecede koroner aterosklerotik hastalik geligimi
vardir ve bulunma olasili§i ylksek olan orta dereceli nonobstriktif koroner
lezyonlarin yanisira, eslik eden ciddi obstriktif koroner lezyon varligi da
muhtemeldir ve kardiyovaskuler risk orta-ylksek derecededir. Kalsiyum skoru
> 400 ise, siddetli koroner aterosklerotik hastalik gelisimi vardir ve en az 1
tane ciddi obstruktif koroner lezyon bulunma olasiligi %50’nin Uzerindedir.
Kardiyovaskuler risk yiksek derecededir (65, 68-70) (Tablo-1).

Tablo-1: Koroner arter kalsiyum skorunun klinik olarak yorumlanmasi (69).

Kalsiyum skoru Degerlendirme Klinik 6nem Tavsiyeler
0 KAH %95 oraninda ekarte edilebilir.
1-10 Minimal Anlamli stenoz Koruyucu tip
kalsifikasyon beklenmiyor
11-100 Hafif derecede KAH olabilir Risk faktorleri
kalsifikasyon degerlendirilmeli
101-400 Orta derecede Anlamli stenoz Risk faktorleri tedavi
kalsifikasyon olabilir edilmeli
>400 Yaygin kalsifikasyon Anlamli stenoz Konvansiyonel
Stres EKG testi koroner anjiyografi
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MDBT  koroner anjiografi Oncesinde kalsiyum  skorlama
yapillmasindaki amag; koroner arterlerdeki kalsifik plak yukunun, koroner
arterlerin BT anjiyografik degerlendirmesini engelleyecek seviyede olup
olmadidinin saptanmasidir. Bazi ¢alismalar, toplam kalsiyum skoru 400’Un
uzerinde ve lUmenin degerlendiriimesini engelleyecek bigcimde dagilim
gosteriyorsa hastalarin ikinci asama olan MDBT koroner anjiyografiye
alinmamasini énermektedir (70).

[I.B.b. MDBT koroner anjiyografi

Koroner arterlerin degerlendiriimesinde, konvansiyonel kateter
anjiyografi gold standart olarak kabul edilir. Konvansiyonel anjiyografi sadece
damar lumenini ve lumendeki daralmanin derecesini tesbit etmemize imkan
saglar. Halbuki MDBT koroner anjiyografi, aterosklerotik hastaligin erken
doneminde meydana gelen, limende daralma olmadan arter duvarindaki
kalinlasmay! (pozitif remodelling), kalsifiye veya nonkalsifiye degisiklikleri
henliz stenoz olusmadan bize goOsterir. Bdylece erken evrede saptanan
aterosklerotik degisiklikler lipid dustrlcu terapiler ile durdurulabilir (4, 71-73).

Bilgisayarli tomografi (BT) 1974 yilinda klinik olarak kullanima
girmistir. 1981 yilinda spiral BT ile ilk kardiyak goruntuleme yapilmigtir. 1998
yilinda 4 dedektorlt BT ile koroner anjiyografi uygulamalarina baglanmistir.
2002 yilindan sonra ise 16 ve 64 dedektorli BT ve gunuimuizde cift tlpla
(dual source) BT ile birlikte koroner anjiyografinin klinik uygulamalari hiz
kazanmigtir (74).

MDBT ile koroner arterleri degerlendirmek icin yuksek zamansal (bir
gOruntinin alinma suresi) ve uzaysal (gorinttdeki birbirinden ayrilabilen en
yakin iki nokta) ¢ézinurlige ihtiyag vardir. Sol koroner arterin 4-5 mm ve
distal dallarin 1 mm c¢apta oldugu dusunulirse aksiyel ve longitudinal
duzlemlerde tortiyozite gdOsteren koroner arterleri degerlendirmek igin
submilimetrik duzeyde uzaysal c¢ozunurlige ihtiyag vardir. Koroner arter
stenozlarinin %10-20 oraninda yanilma payi ile degerlendirilebilmesi icin 0,3
mm ve altinda uzaysal rezolisyon olmasi gerekmektedir. 16 dedektorla BT
ile 0.75x0.75x0.75 mm, 64 dedektorll ve cift tuplu BT ile 0.65x0.65x0.65 mm

uzaysal ¢ozunurluk saglanabilmektedir. Elde edilen bu ¢ozunurlUk sayesinde,
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reformat teknikleri kullanilarak her duzlemde koroner arterleri degerlendirmek
mumkun olmaktadir (75, 76).

MDBT’de zamansal ¢ozunarlugu etkileyen en o6nemli faktorler,
kompleks kardiyak hareketler ve kalp hizidir. Tim kalp hizlarinda koroner
arterlerin artefakt olmaksizin degerlendirilebilmesi igin 50 milisaniyenin
altinda zamansal ¢6zunurlik olmasi gerekir. On alti (16) dedektorlu BT ile
75/dakika kalp hizi altinda 250 milisaniye, 64 dedektorli BT ile 70/dakika
kalp hizinda 165 milisaniye ve cift tipli BT sistemlerinde 83 milisaniye
zamansal ¢ozinurlik saglanmaktadir. lleri rekonstriiksiyon teknikleri ile bu
sure 65 milisaniyeye kadar dusurllerek kabul edilebilir goruntiler elde
edilebilmektedir. invaziv anjiyografide bu siire 10 milisaniyenin altindadir (77-
81).

MDBT koroner anjiyografide, kalp hareket artefaktlarini en aza
indirmek icin kalp hareketlerinin en az oldugu siklusun orta-ge¢ diyastolik
fazindan elde edilen goruntiler rekonstrikte edilir. Bunun i¢in BT anjiyografi
EKG esliginde yapilir. EKG tetikleme ile yapilan anjiyografinin iki tipi vardir.
Prospektif tetikleme olan birinci tipte; kardiyak siklusun gec¢ diyastolik fazina
denk gelen EKG’deki R dalgasindan sonra goéruntileme otomatik olarak
baglar. Bu iglem her R dalgasindan sonra ¢ekim bitene kadar devam eder.
Daha cok EBBT'de kullanilan bu yontem, islem sirasindaki kalp hizina ¢ok
baghdir. Kardiyak aritmilerden ve hizdan etkilenen bu yontem ginumuizde
pek kullanilmamaktadir (82). Retrospekiif tetikleme yonteminde ise, kardiyak
siklusun her safhasinda c¢ekim yapilir. islem bittikten sonra siklusun geg
diyastolik fazindaki en optimal olan goérintller secilerek rekonstriksiyon
islemleri yapilir (83, 84). Cift tipli BT'de artmis zamansal ¢ozunurlik
sayesinde bir kalp siklusundaki veriler toplanarak tek segment
rekonstruksiyon islemi yapilabilmektedir. Ayrica diastolik fazlarin yani sira
sistolik fazlarda da uygun goruntu kalitesi elde edilebilmektedir. Bu ozellikle
yuksek kalp hizlarinda ve aritmik hastalarda tanisal goruntiler elde etmemize
yardimci olmaktadir (85, 86). Rekonstruksiyon teknikleri olarak genellikle
multiplanar reformat (MPR), maksimum intensity projection (MIP) ve Ug¢

boyutlu volume rendering (VR) teknikleri kullanilir.
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MDBT teknolojisi ilerledikge iglem suresi de kisalmaktadir. Boylece
solunuma bagl artefaktlar en aza indirgenebilmektedir. Iglem silresi 4
dedektorli BT'de 50 sn, 16 dedektorli BT'de 20 sn, 64 dedektorll ve cift
tipli BT’de ise 5-7 sn civarindadir. Yine BT teknolojisi gelistikge kullanilan
kontrast madde miktari azalmisgtir. Kontrast madde miktari 4 dedektorlu
BT'de 160 ml iken, 16 dedektorld BT'de 100 ml'ye dusmustur. Buna karsin
radyasyon dozunda biraz artma vardir. 16 dedektérli BT'de 120 kV ve 340-
400 mAs iken, 64 dedektdrli BT'de radyasyon dozu 900 mAs’ye kadar
citkmaktadir. Retrospektif EKG tetikleme ve dusuk masa hizi bunun
nedenlerindendir. BT anjiyografide ortalama radyasyon dozu 5-10 mSv
arasinda degismektedir (41, 87, 88). Ancak cift tlpli BT sistemlerinde 83
milisaniyelik zamansal rezollisyon sayesinde her kalp hizinda EKG bagimli
doz modulasyonu kullanilabilir. Bdylece radyasyon dozu ciddi olgude
azaltilabilir (89).

BT anjiyografide goruntu kalitesini artirmak icin hasta hazirligi da
onemlidir. Hastalar sinus ritminde olmalidir. Kalp hareketlerine bagli
artefaktlari azaltmak icin kalp hizinin 70/dakikanin altinda olmasi gerekir.
Kalp hizi 70/dakikanin Uzerinde olan hastalara bir kontrendikasyon yoksa,
tetkikten bir saat dnce oral 50-100 mg veya tetkikten hemen 6nce IV 2,5-20
mg metoprolol (beta bloker) verilebilir. Kontrast madde alerjisi veya bobrek
fonksiyonlari bozuk olan hastalarda klinik ve laboratuar degerleri dikkatle
incelenmelidir (38, 90). Cift tuplu BT sistemlerinde kalp hizi kontroll gerekli
degildir. Bu nedenle ¢ift tiplt BT‘de kalp hizi kontrolu igin tetkik éncesi beta
bloker kullaniimamaktadir (85, 91).

BT anjiyografide, kontrast madde 3-5 ml/sn hizinda ve genellikle
antekubital yoldan IV olarak otomatik enjektdrle verilir. Kontrast maddenin
bitiminden sonra 40-50 ml izotonik saline solusyonu 4-5 ml/sn hizinda
enjekte edilir. Bu kontrast maddenin volumunu ve dozunu azaltarak optimal
vaskuler kontrast madde konsantrasyonunu saglar. Venoz sistemdeki
kontrast madde oranini azaltarak kontrast maddeye bagli artefaktlar
giderilmis olur (92). Asendan aortada maksimal kontrast madde yogunlugu

saglandiktan sonra ¢ekim baglar.
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MDBT koroner anjiyografide zamansal ve uzaysal rezolusyon,
konvansiyonel koroner anjiografiye gore daha duguktur. MDBT ile proksimal
segmentler daha dogru ve iyi degerlendirilebilirken, bu nedenlerle ileri evre
stenotik aterosklerotik lezyonlarin stenoz oraninin degerlendiriimesi ve distal
koroner arterlerin optimum degerlendiriimesinde zorluklar olmaktadir. Uzman
deneyimlerine gore en iyi goruntulenen koroner arter LAD'dir (93, 94). 64
detektorli BT ile yapilan bir calismada, BT ile konvansiyonel koroner
anjiyografi karsilastirilinca koroner stenozu tanimlamada sensitivite %99 ve
spesifite %95 olarak belirlenmigtir. Spesifitenin daha dusik olmasinin nedeni
stenoz derecesinin bazi lezyonlarda oldugundan fazla degerlendiriimesine
bagli oldugu dusunidlmektedir (95).

Endikasyonlari (96, 97):

MDBT koroner anjiyografi tanisal algoritmalarda kesin bir basamaga
yerlestiriimis olmamakla birlikte, kullanimi artmakta ve yayginlasmaktadir. Bu
tetkikte dogru sonuclar elde etmek, dogru endikasyon ve uygun hasta
secimine baghdir.

GUunumuzde MDBT koroner anjiyografi asagidaki amaclara yonelik
yapilmaktadir:

1. Koroner arterlerde aterosklerotik plaklarin tespiti, plaklarin
lokalizasyonu, yayginligi, konfiglirasyonu ve yumusak/kalsifik plak ayiriminin
belirlenmesinde,

2. Tespit edilen plaklarin koroner arterlerde meydana getirdigi
stenozun derecelendiriimesinde,

3. Aorto-ostial lezyonlarin tespitinde,

4. Koroner arter by-pass greftlerinin ve stentlerinin acgikhdinin
kontrolinde,

5. Koroner arter anatomisinin, varyasyonlarinin ve anomalilerinin
deg@erlendiriimesinde,

6. Atipik gogus agrisi olan hastalarda stres testine alternatif olarak,

7. Hafif veya orta derecede koroner kalsiyum skoru olan semptomatik

hastalarda stres testine ve konvansiyonel anjiyografiye alternatif olarak,
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8. Iskemik kalp hastaligi igin disiik veya orta derecede riskli, yeni
kardiyomyopati tanisi konmus hastalarda stres testi ve konvansiyonel
anjiyografiye alternatif olarak.

Kontrendikasyonlari (97):

1. Bilinen kontrast madde alerjisi

2. Bobrek fonksiyon bozuklugu (Serum kreatinin >1,5 mg/dl)

3. Gebelik

4. Solunum sikintisi

5. Genel durum bozuklugu

6. Beta bloker kullaniminin kontrendike oldugu durumlar (sol
ventrikil ejeksiyon fraksiyonunun %30’un altinda olmasi, brongial astim
hikayesi, Raynaud sendromu, atrioventrikdler iletim blogu)

Aterosklerotik plak degerlendirilmesi

Koroner arterler degerlendirilirken, ilk asamada Iiminal veya
ekstraliminal bir lezyonun olup olmadigina bakilir. Plak varsa pozitif
remodelling fazinda mi oldugu yoksa liminal bir darliga mi yol agtigi sorulari
yanitlanmalidir (98).

Laminal darliklar: hafif (<%50), orta (%50-75) ve siddetli (>%75)
derecede olmak Uzere U¢ grupta degerlendirilir (99).

Koroner plaklarin tanimlanmasinda bir diger ozellik de plagin
uzunlugudur. ACC/AHA (American College of Cardiology/ American Heart
Association) kriterlerine gore; 10 mm’ye kadar olan plaklar diskret plak, 10-
20 mm arasi plaklar tibuler plak ve 20 mm’den buyuk plaklar ise diffliz
(segmenter) plak olarak adlandiriimaktadir (98).

Kalsifikasyon varligina goére ise; kalsifikasyon icermiyorsa yumusak
(0-130 HU), kalsifikasyon ve yumusak komponent igeriyorsa mikst ve tamami
kalsifiye ise kalsifik plak (>130 HU) olarak adlandiriimaktadir (98).

Aterosklerotik plaklarin AHA siniflamasina gére MDBT gdérinim
Ozelliklerine gore siniflamasi su sekilde 6zetlenebilir (60):

Tip I-Il: Normale yakin duvar kalinhgi, kalsifikasyon yok.

Tip lll: DiffGz veya ekzantrik intimal kalinlasma, kalsifikasyon yok.
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Tip IV-V: Fibroz kapsul tarafindan sariimis lipid veya nekrotik
cekirdegin oldugu plak, kalsifikasyon olabilir.

Tip VI. YlUzey irregularitesi, hemoraji veya trombusin bulundugu
kompleks plak

Tip VII: Kalsifik plak

Tip VIII: Lipid ¢ekirdegin olmadigi ancak kalsifikasyonun olabilecegi
fibrotik plak.

Plaklar tek (soliter) veya ¢ok (multipl) olabilecegdi gibi yine ayni anda
farkh evrelerde (preaterom, aterom, fibroaterom) ve farkli morfolojide
(yumusak, mikst, kalsifik) olabilirler (60, 100, 101).

irregiiler lezyon; lilserasyon, intimal flep, anevrizma veya testere disi
paterninin karsihigidir. MDBT ile plak morfolojisinin degerlendiriimesi ¢ok
onemlidir. CUnkul irreguler lezyonlarda fissur olusumu, ruptur, trombosit ve
fibrin birikimi sik¢a izlenebilmektedir. Kompleks ve irreguler 6zellikte plaklar
anstabil koroner sendroma yol agarken, dizgun yuzeyli plak ise daha ¢ok
stabil anjinaya sebep olmaktadir (98).

Ateromatdz plaklarin fibréz bashgdinin inflamatuar sure¢ sonrasi
incelmesi ile asinma veya ruptur meydana gelebilir. Bunun yol actigi
tekrarlayan kanama ve iyilesme dongusu sonucu skar dokusu geliserek
limende sabit daralmalar ortaya ¢ikar. Bu duruma negatif remodelling adi
verilir. Bu surece, siklikla kronik stabil anjinali hastalarda rastlanir. EGer plak
rupturini ve kanamayi takiben trombUs olusursa koroner arterde akut
oklizyon gelisir ve akut myokardiyal infarkt veya anstabil anjina ortaya cikar
(102, 103).

I.C. Fizik Ozellikler

[I.C.a. Ultrasonografi (US)

Ultrasonografide kullanilan enerji, yuksek frekansli sestir. Vicuda
gonderilen ses, doku ylzeylerinden yansir. Goruntller yansiyan bu sesin
amplittdd ve donus suresi ile olusturulur. Yankinin geldigi derinligin
saptanabilmesi igin ses kisa atimlar (pulslar) seklinde gonderilir. iki atim

arasindaki sure yankinin kaydedilmesine yetecek kadar uzundur (104).
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Sesi olusturan birim zaman (sn) icindeki titresim sayisina frekans
denir ve bunu tarif eden fizik¢ginin adina ithafen birimi Hertz olarak kabul
edilmistir. Kisaca Hz seklinde gosterilir. 1000 katina kilohertz (kHz),
1.000.000 katina megahertz (MHz) denir. insan kulaginin duydugu sesler, 30
Hz ile 20 kHz frekansa sahiptir. Ultrason, duyulabilenin Uzerinde frekansa
sahip ses olarak tanimlanir. Dogada, canlilarin Urettigi seslerin frekansi 20-
70 kHz arasindadir. Tipta tanisal alanda kullanilan ultrasesin frekansi 1-30
MHz arasindadir (105).

Elektrik enerjisini mekanik titresimlere, mekanik titregimleri de elektrik
sinyallerine donustirme metoduna “piezo-elektrik olay” denmektedir.
Onceleri quartz gibi dogal maddelerin kristallerinden vyararlanilirken,
ginimuizde vyapay seramikler istenen frekansta ultrases enerjisini
kullanimimiza sunmaktadir. Bu amagla Uretilmis seramik disklere cevirici
anlamina gelen “transducer” adi verilir. Transducerler kursun zirkonat-titanat
gibi seramiklerden imal edilmekte ve “probe” (prob) adi verilen bir bashkta
tasinmaktadir (106).

Ses, madde igerisinde sikisma ve gevseme periyotlari ile yayilan
mekanik bir enerjidir. iki sikisma ve gevseme periyodu arasindaki mesafeye

dalga boyu (A) adi verilir (Sekil-4). Saniyedeki dalga sayisi frekansi verir.

o
E4 dalga boyu
Bl o——a—
a
p Basing amplitiidii
g l Zaman
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©
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Sekil-4: Ses dalgasinin yayllimi. Ses madde igerisinde sikisma ve gevseme
periyotlari ile yayilir. Buradaki dalga ¢izgisi elektromanyetik radyasyondaki
transvers dalgay! degil sadece sikisma ve gevseme periyotlarini temsil eder.
A: dalga boyu. p: genlik (amplitid) (107).
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Sesin yayilim hizi yayildigi maddeye gore degismek Uzere (108);

c=A.f(m/sn)

c: ses hizi

A: dalga boyu

f: frekans
formuliyle gosterilir. Hizin degismesi sesin dalga boyundaki degisiklige
baglidir, frekansi degismez.

Ses demeti, madde igerisinde ilerlerken sese davranisi farkh olan
dokularin yuzeylerinden yansir, kirilir ve sacilir. Ses ile madde arasindaki
etkilesimi, maddenin akustik direnci (Z) belirler. Akustik direnci, dokunun
yogunlugu ile elastisitesi belirler ve dokunun dansitesi ile sesin o dokudaki
hizinin carpimina esittir (107).

Farkli fiziksel Ozelliklere sahip dokular arasinda akustik arayuzler
bulunur. Bu arayuzler, ses enerjisinin bir kisminin geri yansimasina sebep
olur. Akustik empedans doku yogdunlugu ile iligkilidir ve dokular arasindaki
yogunluk farki arttikga, arayuzden donen ekolarin siddeti artar. Geriye
yansima miktarini, araylzu olusturan dokularin akustik empedanslari
arasindaki farkhliklar belirler. Buyuk empedans farkliliklari olan ara
yuzeylerde (kemik ve hava ara yuzeyi gibi) ses enerjisinin buyuk bir kismi
yansir. Daha az akustik empedans farki olan dokularin olusturdugu sinirdan
ise (yad ve kas dokusu) ses enerijisi cok az yansiyarak yoluna devam eder.
Yayllma hizinda oldugu gibi, akustik empedans dokunun 6zelliklerine bagh
olup frekanstan bagimsizdir (109).

Ultrasonografi goérintllemesi icin vicuda goénderilen ses demeti
devamh degil ¢ok kisa pulslar seklindedir. Bu pulsun aksiyel yondeki
uzunluguna uzaysal puls uzunlugu (spatial pulse length-SPL) adi verilir.
Pulsun uzunlugunu igerisindeki dalga sayisi belirler ve genellikle bir puls 2-3
dalgadan olugur (Sekil-5). Bu kisa pulslar transducer elemanlarina 1 psn
veya daha az surede, 150 V civarinda elektrik tatbiki ile retilir.
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Dalga boyu, A
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SPL =2A

Sekil-5: Transducer tarafindan Uretilen ultrason pulsu (108).

US’de saptanan ekolarin amplitud farkhliklari ve geldikleri yer, A-
mode, B-mode ve M-mode olarak isimlendirilen tg farkli sekilde gosterilir. ‘A’
amplitid, ‘B’ brightness (parlaklik), ‘M’ de motion (hareket) s6zcuklerinin bas
harfleridir.

A-mode: Bu yontemde, yanki bir grafik seklinde kaydedilir. Yankilarin
amplitidleri yankinin siddetini, yankilar arasindaki mesafe de yapilarin vicut
icerisindeki derinliklerini verir. Kullanim alani ¢ok azalmis olan bu yontemin
en iyi 6rne@i gézdeki hassas mesafe dlgumleridir.

B-mode: Bu yontemde, yankilar siddetleri ile orantili parlak noktalar
seklinde kaydedilir. A-mode’daki amplitidun, siddeti ile dogru orantili parlak
noktalara g¢evrilmesi ile elde edilir. Bu yontemin ginimuzdeki ad iki boyutlu
(2B) goruntulemedir.

M-mode: Bu yontemde, hareketli yapilardan yansiyan ekolar
zaman/pozisyon grafigi seklinde kaydedilir. Bir ses c¢izgisi Uzerindeki B-mode
verilerinin  zamana karsl yazdirilmasidir. Kalbin inceleme ydntemidir
(ekokardiyografi) (104).

Goruntulerdeki ayrinti, yani yontemin ¢ézimleme gucu gonderilen
pulsun uzunlugu ve kalinhg! ile ters orantihdir. Pulsun uzunlugu sesin
yayildig1 yondeki ¢dzimlemeyi (aksiyal rezollsyon), eni ise yana dogru olan
¢bzumlemeyi (lateral rezolusyon) belirler ve ydntemin goruntuleyebildigi iki
nokta arasindaki mesafe ile olculir. Bu mesafe, ne kadar klgukse

¢6zUmleme gucl o kadar yuksektir (107).
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Aksiyal rezolisyon Olcuminde, noktalar ardi ardina, lateral
rezolUsyon igin ise yan yana durur. Sesin yayilim yonunde, ardi ardina duran
iki noktanin ayri ayri goéruntulenebilmesi i¢in her iki yapidan donen ekolarin
ayri ayri kaydedilebilmesi gerekir. Bunun olabilmesi igin ses pulsunun
uzunlugunun iki noktanin arasindaki mesafeden kisa olmasi gerekir. Uzun
olursa birinci noktadan dénen eko ile ikinci noktadan donen eko birbirinden
ayrilamaz ve iki ayri yapi tek bir yapiymis gibi goralur. Ayni sekilde, yan yana
duran iki yapinin ayri ayri gortuntulenebilmesi i¢in her birinden ayri eko kaydi
gerekir. Iki yapidan tek eko doéniiyorsa aygit bir tek obje seklinde
kodlayacaktir (Sekil-6) (107).

dS
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|

—> iR
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A B B

Sekil-6: US’'de rezollisyon A. Aksiyal rezolisyon SPL: puls uzunlugu Kisa
puls ardi ardina duran iki noktayr ayri ayri goéruntulerken, uzun puls ile tek bir
nokta olarak goruntulenir. B. Lateral rezolusyon Benzer sekilde pulsun dar
oldugu yerde (fokal zon) yan yana iki nokta ayri ayri gorunulenebilirken, fokal
zonun alt ve Ust seviyelerindeki ayni yapidaki noktalar birbirinden ayrilamaz
ve tek bir nokta olarak goruntulenir (107).

Vicuda gonderilen bir puls 2-3 dalgadan olusur. Dalga boyu
frekansla ters orantilidir. Yiksek frekansli sesin pulsu daha kisa, dolayisiyla
aksiyal ¢cozumlemesi daha yuksektir.

Puls, yayihimi sirasinda baslangicta genistir, gittikce daralir ve sonra

tekrar genigler. Dar oldugu kesime “fokal zon” adi verilir. Puls ne kadar ince
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ise lateral rezolisyon gucu o kadar yuUksektir. Dolayisiyla ¢6zimlemenin en
iyi oldugu kesim fokal zondur.

Bu fizik kurallara gore ¢dzimlemesi yuksek goruntiler igin yuksek
frekans Ureten transducerler kullaniimali ve incelenen kesim fokal zona
getiriimelidir. Ancak, sesin frekansi arttikga derinlere inme yetisi
(penetrasyonu) azalir. Bu nedenle, yuzeysel yapilar ylksek frekansli
problarla incelenirken derin yapilarda frekansi derinlige gore ayarlamak
gerekir (107).

II.C.b. Multidedektor bilgisayarli tomografi

Tarihge

1972 yilinda Hounsfield ve Ambrose’un bilgisayarli tomografiyi klinik
kullanima sunmalarindan sonra BT teknolojisinde goruntu kalitesi ve tarama
performansi acgisindan dramatik gelismeler kaydedilmisti. MDBT’nin
buginkd durumuna ulagmasi icin BT teknolojisinde bazi dncu geligmelerin
gerceklesmesi gerekmistir. Spiral taramanin gelistirildigi 1989 yilindan sonra
1991'de 1 mm'nin altinda kesit alabilen cihazlar Gretilmistir. Ayni yil bugunki
MDBT teknolojisinin oncusu ikiz dedektorla helikal BT de geligtirilmistir.
1993'de gergek zamanl BT'nin kullanima sokulmasi ile BT floroskopi altinda
biyopsi islemlerinin yapilabilmesi, damar yapilari ya da organlar igindeki
kontrastlanmanin monitérizasyonu (otomatik bolus yakalama programlari)
olanakli hale gelmistir. Gantri rotasyon zamanlarinin 1 sn'nin altina inmesi
1995'te mumkin olmus, 1998 yilinda bu sire su an hala gegerli minimum
sure olan 0,42 sn’ye indirilmigtir. 1998 yilindan itibaren de ilk ¢ok kesitli BT
sistemleri kullanilmaya baglanmistir (110).

Tarama Suresi

Tarama suresi, cihazin rotasyon suresi ile incelenecek bdlgenin
uzunluguna baghdir. MDBT koroner anjiyografide bu alan karinanin 1 cm
altindan kalp tabanina kadar yaklasik 10-12 cm uzunlugundaki mesafeyi
kapsar. Tarayicinin dedektor sayisi ve rotasyon hizi yuksek ise uzaysal
¢ozunurlikten 6din vermeksizin tarama suresi kisalir. Bu durumda hastanin

nefes tutuma suresi de kisalacagindan solunum artefaktlari azalacaktir (111).
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Uzaysal Gozunurluk

Uzaysal c¢ozunurluk, birbirine komsu iki yapinin ayirt edilebilme
glcund gosterir (112). Koroner arterlerin Iimen geniglikleri proksimalde 2-4
mm arasinda, distalde 1 mm civarindadir (38). Koroner arterlerin kalp
yuzeyinde seyrettikleri planlar da farklihk arzetmektedir. LAD (sol 6n inen
koroner arter) aksiyel plana hemen hemen paralel seyir gosterirken RCA
(sagd koroner arter) ve LCx (sol sirkimfleks koroner arter) aksiyel plana dik
seyir gosterirler. Hem c¢aplarinin bu denli kuguk olmasi hem de kalp
yuzeyindeki karmagik seyirleri sebebiyle koroner arterlerin
degerlendirilebilmesi Ust dlizeyde bir uzaysal ¢éztunurluk gerektirir (38, 113).

Koroner arterlerin goéruntllenmesinde altin standart kabul edilen
konvansiyonel anjiyografinin uzaysal ¢ézunurligia 0,2x0,2 mm’dir (114). Bu
deger EBBT igin 0,7x0,7x3 mm, 4 dedektorld BT igin 0,6x0,6x1 mm ve 16
dedektorlt BT igin 0,5x0,5x0,6 mm’dir (115-117).

Temporal Cozundirliik

Temporal ¢ozunurluk, goruntd rekonstruksiyonu igin gerekli tarama
verilerinin elde edilmesi sirasinda harcanan zamandir ve bu sure gantri
rotasyon suresinin yarisina egittir. MDBT igin temporal ¢dzunUrlUk tarayicinin
tek bir gantri rotasyonunu tamamlama suresine baglidir. Bununla birlikte
kismi tarama yontemlerinin kullaniimasi ile yaklasik 240 derecelik gantri
rotasyonu sonucu elde edilen verilerden yeniden goruntu olusturulabilir.
Temporal ¢ozunurlik dusuk kalp hizlarinda optimal gorunta saglar. YUksek
kalp hizlarinda bulaniklagsma ve basamak artefaktlari ortaya c¢ikar (118).
Yuksek kalp hizlarinda temporal ¢ézinurlik birden fazla kalp siklusuna ait
veriler toplanarak arttirilabilir. Buna ‘multisegment’ veya ‘multisektor’
rekonstriksiyon adi verilir. Elde edilen temporal ¢dzinUrlik gantri rotasyon
suresinin kullanilan kalp siklusu sayisinin iki katina bélunmesi ile hesaplanir.
Genel olarak kalp atim sayisi 65/dakika altinda ise tek bir kalp déngusinden
elde edilen veriler kullanilirken, 65/dakika’nin Uzerindeki atimlarda

multisegment rekonstriksiyonlar kullanilir (38).
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Gantri Rotasyon Suresi

1 sn’den daha kisa bir surede tarama, ilk EBBT cihazlar ile
basariimistir. Kisa zaman iginde helikal cihazlarda da rotasyon sureleri 1
sn'nin altina indirilmistir. Bugun itibariyla ulasilabilmis en kisa stre 0,33-0,40
sn'dir (Siemens Medical Solutions SOMATOM(R) Sensation 64 computed
tomography: 0,33 sn, Toshiba Aquilion multislice CT: 0,35 sn, Philips
Brilliance 64 multislice CT: 0,40 sn). Gantri rotasyon suresinin bu denli
kisalmasi, hareket artefaktlarini belirgin olarak azaltmis, ayni sire iginde
daha genis anatomik bolgelerin taranabilmesi olanagini dogurmus ve
longitudinal (z eksen) ¢ozunurlGgunu de artirmigtir. Bu durum kalbin diastolik
fazinda goreceli olarak hareketsiz goéruntilerin alinmasina izin vermektedir.
Bu gelisme, prospektif ve retrospektif elektrokardiyografik tetikleme ile
birlikte, koroner arter kalsiyum skorlama ve koroner arter BT anjiyografi gibi
kardiyak uygulamalarin yapilabilmesine olanak saglamistir (110).

Tarama zamaninin 1 sn'nin altina indirilmesi i¢in gantri giziminde
(design), gantri motorunda, veri ileti dlizeninde (data transmission system) ve
X-1sin tupunde bazi dedgisikliklerin yapilmasi gerekmigtir (110). Tarama
zamanindaki kisalma gantriyi etkileyen merkezka¢ kuvvetinde artig
olusturmaktadir. Gantrinin bu kuvvet artisini karsilamak Uzere yeniden
bicimlendiriimesi gerekmektedir. Tarama zamaninin kisalmasi birim
zamaninda oOlgulen veri miktarini da arttirmaktadir. Bu miktardaki verinin
iletimi ancak yuksek hacimli ve hizli veri iletim sistemleri ile mumkdn
olmaktadir. Tarama zamaninin kisalmasi tupe uygulanan merkezkag
kuvvetini arttirdigi gibi tapan drettigi  X-1sini miktarinin - artmasini  ve
dolayisiyla tipin sogutma yeteneginin iyilestiriimesini de gerektirmistir (119).

Multislice Dedektor

Cok kesitli BT teknolojisinin ana komponenti, dedektér yapisidir.
Konvansiyonel helikal BT cihazlarinda dedektor, tek sira halinde dizilmis
dedektor elemanlarindan olusan tek boyutlu bir yapidir. Multidedektor BT
cihazlarinda ise dedektor, ¢cok sayida dedektdr sirasindan olusan iki boyutlu
bir matriks yapisindadir. Bu sekilde farkli kalinlikta dedektdr elemanlari

iceren asimetrik dedektor dizaynlarinin yani sira bazi sistemlerde dedektor
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matriksi simetrik yapidadir. Bu dedektor siralarinin farkli kombinasyonlarinin
secilmesiyle degisik kesit kalinliklarinda multislice incelemeler yapiimaktadir.
Multislice BT cihazlarinda minimum kesit kalinligini belirleyen unsur, en
kiguk dedektor elemaninin Z eksenindeki genisligidir. Bu deger bazi
sistemlerde 0,5 mm, bazi sistemlerde 0,625 mm’dir. Z eksen ¢ozunurlugunu
belirleyen basglica etkenin  kesit kalinhgr oldugu g6z 6nunde
bulunduruldugunda, gunumuz multislice BT teknolojisi ile ulasilan anizotropik
voksel geometrisi sayesinde multiplanar reformasyonlar ve 3 boyutlu
goOruntileme optimal gorsel kesinlige ulagsmistir (110).

DAS: Data Acquisition System (veri elde etme dizeni)

Dedektor siralarindan veya bunlarin kombinasyonlarindan alinan
kesit bilgileri, daha sonra DAS'lara aktariimaktadir. Ornegin 16 segmentli bir
sistemde 16 dedektor kanali/kanal kombinasyonundan alinan veriler 16 adet
DAS araciligiyla islenmekte, yani DAS'lara gelen analog veriler dijital verilere
donustirdlmektedir. DAS sayisinin artmasi, elektronik devre gereksinimini de
artirmaktadir. Fazla miktardaki elektronik devrenin yer ihtiyaci, bunlarin
yuksek yogunlukta monte edilmesiyle ¢ézimlenmistir (120).

Goruntu Rekonstriiksiyonu

- Cok noktali rekonstriiksiyon algoritmasi ve optimal veri
orneklemesi: MDBT cihazlarinda, konvansiyonel helikal cihazlardan farkli
olarak dedektdr sisteminden baska, ayrica farkhi gorintli rekonstriksiyon
algoritmalari da kullaniimaktadir. MDBT cihazlarinda dedektor iki boyutlu
oldugundan tipten c¢ikan X-isint hizmesi de iki boyutludur, yani koni
seklindedir. Konvansiyonel rekonstruksiyon yontemlerinin  kullaniimasi
durumunda, koni icinde belli bir acgiyla dedektor elemanlarina gelen X-iginlari
artefaktlara yol acabilir. Bu artefaktlarin giderilebilmesi icin, MDBT
cihazlarinda, konvansiyonel helikal cihazlarda kullanilan 180 derece lineer
interpolasyon algoritmasi degil, ¢ok noktali (multipoint) interpolasyon ile
goruntuler rekonstrukte edilmektedir (118, 121). Bu sekilde konvansiyonel
helikal teknide gbdre daha yuksek kalitede gorunti kalitesi elde
edilebilmektedir.  Multipoint  rekonstruksiyon algoritmasinda verilerin

orneklenmesi de optimize edilmistir. Optimize edilmis drnekleme adi verilen
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bu yontemin amaci longitudinal yonde veri drnekleme miktarini arttirmak,
yani daha fazla olgum bilgisi elde etmek ve bdylece sinyal/gurulti (S/G)
oranini arttirmaktir (122). Bir 4 segmentli cihazda helikal pitch 4 oldugunda
helikslerin direkt verileri ile tamamlayici veriler ¢akigsmaktadir. Bu nedenle
tamamlayici verilerin goruntu kalitesine bir katkisi olamamaktadir. Dolayisiyla
boyle bir sistemde helikal pitch faktoru 3,5, 4,5 gibi kesirli sayilardan
secilmektedir. Boylece ortaya paradoksal bir sonu¢ ¢ikmaktadir.
Konvansiyonel helikal BT cihazlarinda pitch faktori arttikga S/G orani
azalirken, bir 4 segmentli multislice cihazda 4,5 pitch faktoru daha verimli veri
orneklemesi sagladigindan 4 pitch faktoru ile mukayese edildiginde S/G orani
bakimindan daha Kkaliteli bir goruntl elde edilmesini saglayabilmektedir.
Konvansiyonel yonteme gore daha fazla 6lgiim verisi kullaniimasina olanak
veren optimal 6rnekleme yontemi sayesinde, MDBT cihazlarinda ayni dozun
kullaniimasi durumunda S/G orani konvansiyonel BT cihazlarina gore %20
artmaktadir (118).

- Z filtre rekonstriiksiyonu: MDBT'de gorinta
rekonstruksiyonunda c¢ok noktali interpolasyon algoritmasi disinda, Z filtre
rekonstruksiyon algoritmasi adi verilen bir teknik de kullaniimaktadir. Z filtre
rekonstriksiyonunda uygun Z Kkernelleri segilerek, tek bir helikal veri
kimesinden farkh kesit kalinliklarinda c¢ok sayida gorunti serisi
olusturulabilmektedir. Buradaki ilke, standart veya akciger kernelleri ile
yapilan goruntlu rekonstriksiyonuna benzemektedir. Nasil bu kernellerde
duzlem ic¢i (in-plane) frekans yaniti degistirilerek standart veya akciger
algoritmasinda goruntiler olusturuluyorsa, Z kernelleriyle de kabaca benzer
bir bicimde Z eksenindeki frekans yaniti degistiriimekte ve bu sekilde farkh
kesit kalinliklarinda goruntuler olusturulabilmektedir (121).

MDBT’deki Yeniliklerin Tarama Parametrelerine Etkisi

- Tarama hizinda artis: MDBT sistemlerinde hizin artmasi, esas
olarak iki nedene baglidir: Gantri rotasyon slresinin kisalmasi (0,33-0,40
sn'ye inmesi) ve pitch faktorinin artmasi. Ancak tarama hizindaki bu artis,
her kesit kalinligi igin gecerli degildir. Cesitli firmalar tarafindan Uretilmis

cihazlardaki birbirinden farkli dedektoérlerin yapisina bagl olarak her sistem
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farkh tarama modu secenekleri sunmaktaysa da, genelde dusuk kesit
kalinliklarinda maksimum hiz mumkudn olmakta, ancak kesit kalinligi arttikga
bu sans azalmaktadir. MDBT cihazlarinin kullanima girmesiyle pitch kavrami
iki farkh sekilde tanimlanir olmustur. Pitch 360 derece rotasyon siresince
olan masa hareket miktarinin tek kesit kalinligina orani olarak
hesaplanabilecegi gibi, 360 derece rotasyon suresince olan masa hareket
miktarinin toplam 1sin demeti genisligine (total beam width) orani seklinde de
hesaplanabilir. ikinci yéntemde pitch'in diisik tutuldugu tarama modlari
yuksek kalitede, yuksek tutuldugu tarama modlari hizli  olarak
tanimlanmaktadir. Uzaysal ¢ozundrlagun onemli oldugu klinik durumlarda
dusuk pitch'in, yuksek hacimlerin kisa zamanda taranmasinin gerekli oldugu
durumlarda yuksek pitch'in  kullaniimasi onerilmektedir. Bazi Ureticiler
konvansiyonel helikal cihazlarda kullanilan pitch kavramiyla oOrtismesi
amaciyla pitch'i yukarida belirtilen ikinci formulle, yani rotasyon suresince
olan masa hareketini toplam i1sin demeti genisligine bdlerek hesaplamakta ve
beam pitch olarak adlandirmaktadirlar (122).

Gantri rotasyon sureleri ayni olan dort segmentli bir MDBT cihazi ile
tek segmentli yani konvansiyonel helikal bir cihazi mukayese eden bir
calismada; 4 segmentli cihazda pitch’i 3 segerek 8 kat daha hizli elde edilen
goruntulerin tanisal kalitesinin, pitch’in 1 secildigi tek segmentli cihazla
karsilastirilabilir dlizeyde oldugu bulunmustur. Daha acik ifade edecek
olursak, 4 segmentli cihaz konvansiyonel helikal cihaza gore 8 kat daha hizli
tarama yapmakta ve bu artmis hiza karsin tanisal kalite agisindan benzer
gOruntiler olusturmaktadir (123).

Helikal BT'de goruntu kalitesi pitch 1,5-2’nin Uzerine c¢iktiginda
dikkate deger bigimde bozulmaktadir. Pitch arttikgca goruntd kalitesindeki
bozulma, MDBT cihazlarinda da gecerlidir. 4 segmentli cihazda gurulta orani
pitch 3 oldugunda 0,82-0,92 arasinda, pitch 6 oldugunda 1,02-1,15 arasinda
bulunmustur. 180 derece lineer rekonstruksiyon algoritmasi kullanan
konvansiyonel helikal cihazlarda ise gurulti orani pitch ne olursa olsun
1,15’tir. Sonug olarak MDBT’nin gurultd orani genel olarak daha dusuktir ve

bu durum Ozellikle dusuk pitch degerlerinde daha belirgindir. Multislice
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sistemlerde gurultinun dusuk olmasi 3 pitchte olusan tarama sluperpozisyonu
(scan overlap) ve Z filtre rekonstruksiyonu teknigine dayanmaktadir (123).

Tarama hizinin konvansiyonel helikal cihazlara goére 4 segmentli bir
cihazda 8, 8 segmentli bir cihazda 16 kata varan miktarlarda artmasi daha
genis hacimlerin daha kisa surelerde taranmasi olanagini getirmigtir (110).
Buna bagl avantajlar soyle siralanabilir:

1. Rutin incelemelerin daha kisa surelerde (nefes tutma suresinde)
bitirilmesi  solunum artefaktlarini  minimalize etmistir. Ornegin 30 cm
genisligindeki toraks incelemesi konvansiyonel helikal bir cihazda 30 sn
surerken, multislice cihazlarda daha ince kesit kalinliklari ile 5-9 sn arasinda
tamamlanabilmektedir.

2. Travma hastalarinda kisa slrede tim vicut taramasi olanagi, bu
hastalarin tani ve tedavilerini hizlandirmakta ve buylUk bir avantaj
saglamaktadir.

3. Cocuk yas grubunda ve kooperasyon gdsteremeyen hastalarda,
MDBT hizli bir bigcimde incelemenin tamamlanabilmesini saglamaktadir.

4. MDBT teknolojisinin gelismesi, BT anjiyografi uygulamalarinda
yeni bir donem baslatmistir. Koroner BT anjiyografi koroner arterlerin
incelenmesine, koroner arteryel stent ve by-pass greftlerinin acikliginin
degerlendiriimesine non-invaziv bir sekilde olanak saglamaktadir (124).
Pulmoner emboli hastalarinda onceleri mumkin olmayan subsegmental
embolilerin degerlendiriimesi, aort disseksiyonu, aort anevrizmasi, ekstremite
arterlerinin aterosklerotik lezyonlari, renal arter patolojileri, mezenter iskemisi,
pankreas, biliyer agag, karaciger ve bobrek neoplazmlarinda arteriyel/vendz
tutulumun arastiriimasi, karaciger transplantasyonlarinda hepatik arteriyel,
portal ve hepatik vendz anatominin preoperatif degerlendiriimesi gibi bir¢ok
uygulama, multislice cihazlarla daha kaliteli 3 boyutlu uygulamalar ile
mumkun olmaktadir. Yuksek tarama hizinin ince kesit kalinliklariyla
birlestiriimesi sayesinde Willis poligonu damar yapilari BT anjiyografi ile de
degerlendirilebilir hale gelmigtir (125).

5. Cok kesitli BT sistemleri, ¢cok fazli kontrastli ¢alismalara olanak

saglamaktadir. Ornegin karacigerde Ust Uste iki kere arteryel faz taramasi
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yapilabilmektedir. Bu sekilde siroz hastalarinda daha ¢ok sayida erken evre
karaciger kanseri yakalandigini gosteren calismalar mevcuttur (126).

6. Tarama hizinin artmasi 6zellikle BT anjiyografi uygulamalarinda
kontrast madde dozunun azaltiimasina da imkan vermistir (110).

- Gantry rotasyon siuresinde kisalma: Gunumuzde MDBT
cihazlarinda gantri rotasyon sureleri 0,5-0,8 sn arasindadir. Bu sire 16
dedektorli MDBT cihazlarinda 0,42 sn’ye inmigtir. Boylelikle 210 msn'ye inen
temporal ¢ozunurlik saglanabilmektedir. 210 msn'lik temporal ¢ozunurlik de
kalbin diastolik fazinda goreceli olarak hareketsiz goruntulerin alinmasina izin
vermektedir. Bu gelisme, prospektif ve retrospektif elektrokardiyografik
tetikleme ile birlikte, koroner arter kalsiyum skorlama ve koroner arter BT
anjiyografi gibi kardiak uygulamalarin yapilabilmesine olanak saglamistir
(123).

- Kesit kalinhginda azalma: MDBT teknolojisindeki gelisim,
minimum kesit kalinhdinda azalmayla paralel seyretmistir. Gunumuizde
MDBT cihazlarinda minimum kesit kalinhgr 0,5-0,62 mm arasinda
degismektedir. Daha ince kesit kalinliklari uzaysal ¢ézunurlagu arttirmakta ve
kismi hacim etkisini azaltmaktadir. MDBT sayesinde bu denli ince kesit
kalinliklari ile birgok anatomik bdlge taranabilmekte, elde olunan izotropik
goOruntilerle ylksek kalitede reformat, multiprojeksiyon, volim reformat ve 3
boyutlu rekonstriksiyonlar yapilabilmektedir (110).

- X-1isinindan yararlanma faktoriinde (X-ray utilization factor)
artis: MDBT sistemlerinde X-isini daha ekonomik olarak kullaniimaktadir; bir
baska ifadeyle bu sistemlerin X-i1sinindan yararlanma faktért, konvansiyonel
helikal cihazlara gore daha yuksektir. Bunun nedeni soyle agiklanabilir:
MDBT'de X-igint demetinin longitudinal yodndeki toplam kalinhgi,
konvansiyonel helikal cihazlara goére daha fazladir. Boylece konvansiyonel
helikal cihazlarda kullaniimayan, bir anlamda ziyan edilen X-isinlari,
multislice sistemlerde veri elde etmek amaciyla kullaniimaktadir. X-isinindan
yararlanma faktorindeki bu artis tlp yluklenmesini azaltmakta, helikal

taramanin tip sogumasi igin bekleme slresi olmaksizin daha uzun sureler
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devam edebilmesine olanak tanimaktadir. X-isinindan yararlanma faktorunin
artmasi nedeniyle tip 6mru de belirgin olarak uzamaktadir (120).

Goruntiuleme Cesitleri

MDBT’de aksiyel kaynak goéruntiler, kalp hareketinin en az oldugu
diyastol fazinda rekonstrikte edilir. Kalp dongusunin hangi fazinda
bulundugu, es zamanli olarak kaydedilen bir EKG trasesi ile anlagllir.
Goruntlleme iki sekilde vyapilabilir: prospektif EKG tetiklemeli ydntem
(prospective triggering) ve retrospektif EKG kapili ydntem (retrospective ECG
gating) (84).

- Prospektif EKG tetiklemeli yontem (trigerring): Kardiyak fazin
belirli kisimlarindan ve genellikle diastolde R-R mesafesinin %40 ve
%80’inde EKG tetiklemeli tarama yapilir. MDBT bu konuda helikal BT veya
EBBT ile karsilagtirildiginda blyuk bir avantaji EKG uyumlu olarak detektor
sayisina gore 4 veya daha fazla kanalla (kesitle) gortinta elde edilmesidir. Bu
sekilde yaklasik 12 cm olan tim kalp volimuU kesit kalinligina goére tek nefes
tutma ile 6-10 sn icinde tamamlanir. Temporal rezolliisyon EBBT ile 100 msn,
64 dedektorli MDBT ile ise 53 msn’ye kadar inmigtir.

Prospektif EKG tetiklemeli ¢ekim, EBBT'de hem kalsiyum skorlama
hem de koroner anjiyografi icin standart tekniktir. MDBT’de ise temel olarak
koroner kalsiyum skorlama c¢ekimi igin kullanilir. Ancak kalp morfolojisini
degerlendirmede; 06zellikle konjenital anomaliler, anevrizma, trombls ve
tumor tanisinda da kullanilabilir. Retrospektif ydonteme gore diger bir avantaji

ise daha dusuk doz ile c¢ekimin gerceklestiriimesidir (Sekil-7) (123).

34



z - Position

=]

Sekil-7: Prospektif triggering yontemi (123).

- Retrospektif EKG Pencereleme (gating): EKG kaydi esliginde
spiral devamli tarama yapilir, daha sonra EKG kaydi Gzerinde elde edilen
ham verilerden R-R araliginin istenilen kisimlarindan retrospektif olarak
rekonstriksiyon yapilir. Rekonstriksiyon; ‘absolute’ veya ‘relative’ yaklagim
olarak iki sekilde yapilir. “Relative” yaklagsimda R-R mesafesinin belirli
yuzdelerinde (%30, 40 gibi) rekonstriksiyon yapilir. ‘Absolute’ yaklagimda,
onceki R pikinden belli bir stre sonra (+400, +500 msn gibi) veya sonraki R
pikinden belirli bir stre 6énce (-400, -500 msn gibi) rekonstriksiyon baslatilir.
Retrospektif pencereleme ile elde edilen goruntller prospektif tetikleme
yontemine gore elde edilen goéruntllere goére daha iyidir ve R-R mesafesinin
istenilen bir ¢ok kismindan (erken diyastol, ge¢ diyastol gibi)
rekonstruksiyonlar elde edilir. Retrospektif gating yonteminin sensitivitesi,
kardiyak aritmiler s6z konusu oldugunda azalir. Overlapping (Ustuste)
rekonstriksiyonlarla MPR ve 3-D degerlendirmeler icin yuksek kalitede
goruntiler elde edilir (Sekil-8) (123).
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Sekil-8: Retrospektif gating yontemiyle spiral tarama (123).

Gorunti isleme (postprocessing)

Spiral olarak yapilan tarama sonrasinda elde edilen ham verilerden,
istenilen farkli kesit kalinliklarinda (slice thickness) ve kesit araliklarinda
(increment) rekonstruksiyonlar yapilir. Genelde koroner arterler icin 64 siral
MDBT’de 0,8 mm kalinigindaki kesitler 0,3-0,5 mm rekonstrikte edilir.
Bdylece yaklasik her bir faza ait 250-300 arasinda aksiyel goruntu elde edilir.
Bunlar, daha sonra aksiyel degerlendirme ve MPR (multiplanar reformation),
MIP (maximum intensity projection), VRT (volume rendering techniques),
yontemleriyle dederlendirme icin kullanilir. Stenoz tespitinde bazen aksiyel
imajlar yeterli olmayabilir, farkh postprocessing islemleri aksiyel goérintiler
Uzerinden yapilabilir. IIk basamakta degerlendirimek istenen koroner arter
segmentinin en az artefaktsiz oldugu goruntuler tespit edilir. Bunlar Gzerinden
diger tekniklerle farkli planlarda goruntuler elde edilebilir. MPR ile istenilen
damarin tim segmentleri farkli planlarda degerlendirilebilir.  Farkh
kalinliklarda secilebilecek (5 mm gibi) MIP yontemi ile invaziv anjiyografiye
benzer standart acgilarla goruntuler elde edilebilir (30°RAO, 45° LAO gibi). Bu
sekilde istenilen damar segmenti birbirine dik farkli projeksiyonlarla iyi bir
sekilde degerlendirilebilir. VRT, kardiyak odaciklari ve koroner arterlerin
anatomisini, dallarint en iyi gosteren tekniktir, 06zellikle Kklinisyenlerin
degerlendirmesi agisindan ayri bir éneme sahiptir. Bu teknikte istenilen,

koroner arterler disindaki diger vaskuiler yapilarin goruntulerden kesilerek,
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degerlendiriimek istenilen koroner arterlerin sanal anatomik olarak elde
edilmesidir (123).
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GEREG VE YONTEM

Olgu Se¢imi

Prospektif olarak planlanan bu calisma, Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylanmistir (Onam
tarihi: 18.05.2010, karar no: 2010-1/8).

Mayis 2010- Aralik 2010 tarihleri arasinda klinik endikasyonla MDBT
koroner anjiyografi yapiimasi planlanan ve UUTF Radyoloji departmanina
basvuran 18-65 yas arasi 100 hasta calismamiza alindi. Bu hastalarin,
MDBT koroner anjiyografi tetkikleri sonrasinda, c¢alisma hakkinda
bilgilendirilerek, onamlari alindiktan sonra, gonulli olarak c¢alismaya
katiimlari saglandi. Once karotis US incelemeleri yapilip, arkasindan
demografik dzellikleri kaydedildi.

Koroner bypass ve stenti olanlar, 65 yas Ustl hastalar, vicut kitle
indeksi (VKI) 40 kg/m? ve {izeri olan morbid obez hastalar ¢alisma disinda
birakildi.

Calisma Protokolii

US teknigi

MDBT koroner anjiyografi tetkikleri sonrasinda, karotis arter US
incelemeleri yapildi. Butin incelemeler, anjiyografi sonuglarindan habersiz
tek bir radyolog tarafindan uygulandi. incelemeler, hasta supin pozisyonda,
bas hiperekstensiyonda ve boyun nétral ya da degerlendirilen tarafin tersine
30-40 derece agi verilmis sekilde yapildi. Tum incelemeler renkli Doppler
ultrasonografi cihazinda (Aplio SSA 770, Toshiba, Tokyo, Japan) 11 MHz
lineer prob kullanilarak gergeklestirildi. Tum hastalarda, oncelikle B mod gri
skala goruntuleme ile her iki ana karotis arter (CCA) ve karotid ayriima
sonrasi internal karotis arter (ICA) servikal segmentlerinin aksiyel ve

longitidinal planda genel morfolojik degerlendirmesi yapildi. Her iki karotis
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arter intima-media kalinhk (KiMK) élgimi, longitudinal planda, karotis arter
bulbus 1cm proksimali arka duvarindan plak olmayan bodlgeden, gorintindn
buyutulmesi sonrasi, intimaya ait lumenle aradaki hiperekojen yansima ile
media tabakasinin derinindeki media-adventisya tarafindan olusturulan
hiperekojen yansima arasindan yapilip, ortalamasi alindi. Plak varligi
saptanan olgularda plak yapisi degerlendirildi.

Demografik o6zelliklerin degerlendirilmesi

KIMK élglimii sonrasinda, hastalarin demografik 6zellikleri, hastalarla
dogrudan gorusme ile ve elektronik dosya kayitlarindan, asagidaki
parametreler dikkate alinarak kaydedildi:

Cinsiyet: Erkek ve kadin

Yas

Aile hikayesi: Ailede MI, KAH, KAH’a yonelik bypass-stent tedavisi
oykusu

Vicut kitle indeksi (VKI): Agirlik/ boy uzunlugu? = kg/m?

Sigara: Aktif igici, birakmis

Hipertansiyon (HT) ve diabetes mellitus (DM) tanisi varhgi ve ilag
kullanimi

Hiperlipidemi (HL): Trigliserid >150 mg/dl, LDL >130 mg/dl, total
kolesterol >200 mg/dl olmasi ve ilag kullanimi

MDBT koroner anjiyografi bulgularinin degerlendirilmesi

MDBT koroner anjiyografi tetkikleri, 128 slice (Siemens Definition AS+
Erlangen, Almanya) BT cihazi ile yapiimisti. Sadece koroner kalsiyum skoru
bakilan, sadece MDBT koroner anjiyografi yapilan ve her iki tetkiki de yapilan
toplam 100 hastanin degerlendiriimesi farkli iki radyolog tarafindan
yapiimisti. KKS, kontrast madde verilmeksizin, prospektif EKG tetiklemeli
yontem ile calcium scoring algoritmasi kullanilarak gergeklestiriimisti. MDBT
koroner anjiyografi tetkiki, IV 1 ml/mg noniyonik kontrast madde verilerek,
retrospektif ya da prospektif EKG tetiklemeli yontem ile gerceklestiriimigti.
Cekim sonrasi rekonstrikte goruntuler, multiplanar reformatlar (MPR),

maksimum intensity projection (MIP) ve 3 boyutlu volume rendering (VRT)
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teknikleri ile is istasyonlarinda degerlendiriimisti. BT inceleme sonuglari
asagidaki su parametreler dikkate alinarak kaydedildi:
Koroner kalsiyum skoru: 0 olanlar ve >0 olanlar
KKS>0 olanlar: 0-10, 11-100, 101-400, >400
MDBT koroner anjiyografi: Plagi olmayan ve olanlar
Koroner plagi olanlar:
Lokalizasyon: LMCA, LAD, LCX, RCA
Plak tipi: Yumusak, kalsifiye, mikst
Plak boyutu: Diskret (<1 cm), tibuler (>1 cm), diffuz
Stenoz orani: Hafif (<%50), orta (%50-75), siddetli (>%75)
Bir damarinda birden fazla plagi olan hastalarda, stenoz orani ve

boyutu en fazla olan, tipi en kompleks olan plak dikkate alindi.

istatistik

Verilerin istatistiksel analizinde, SPSS 13,0 (Statistical Package for the
Social Sciences) (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) istatistiksel paket programi
kullanildi. Verilerin analizinde, verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-
Wilk testi , dagilimlarina gore; ikili bagimsiz grup karsilastirmalarinda Mann-
Whitney testi; ikiden fazla grup olmasi durumunda parametrik olmayan
istatistiksel testlerden Kruskal-Wallis testi, kategorik degiskenlerin
kargilastirimasinda Pearson Ki-Kare testi kullanildi. Anlamhlik dizeyi,
p<0,05 olarak belirlendi. Betimleyici dederler, normal dagiimayan degiskenler
icin median, minimum- maksimum; normal dagilan degiskenler icin ortalama
ve standart sapma, kategorik veriler ise yluzde (%) olarak sunuldu. En yuksek

ve ortalama KiMK degerlerinin KAH'I belirleyicilikleri ROC analizi ile yapildi.
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BULGULAR

Calisma kapsaminda 69’u erkek, 31’i kadin 100 hasta incelendi.
Yas ortalamasi 50,9 (18-65) idi.
Hastalar, koroner kalsiyum skoru bakilanlar (n=95) ve MDBT koroner

anjiyografi yapilanlar (n=78) olarak 2 gruba ayrildi.
Koroner kalsiyum skoru (KKS) bakilan hastalarin %58,9’'unda KKS:0

ve %41,1'inde KKS>0 olarak bulundu. Hastalarin demografik 6zelliklerinin

KKS bakilanlara goére dagilimi Tablo-2'de sunuldu. KKS>0 olanlar grubunda

erkek hastalarin sayisi anlamli olarak daha fazlaydi (p<0,05). iki grup yas ve

VKi bakimindan birbirine benzer bulundu. HT, DM, HL hastalari ve sigara

icenler KKS>0 olanlar grubunda daha fazla olmakla birlikte bu fark anlamli

degildi.

bulunmadi.

KKS vyuksekligi ile aile oykusu varligi arasinda anlamh iligki

Tablo-2: Hastalarin demografik 6zelliklerinin KKS bakilanlara gére dagilimi.

KKS:0 (n:56) KKS>0 (n:39)
Yiizde Yiizde p
Sayi ortxSD | Sayi ortxSD
% % degeri
Yas 50,349,0 51,5+6,7 | 0,76 AD
VKi 28,2+3,7 28,9+3,9 | 0,75 AD
Erkek 33 58,9 31 79,5 0,03
Aile
. 36 64,3 26 66,7 0,81 AD
Oykusu
Sigara 36 64,3 30 76,9 0,18 AD
HT 31 55,4 27 69,2 0,17 AD
DM 7 12,5 8 20,5 0,29 AD
HL 35 62,5 29 76,3 0,15 AD

AD: Anlamli degil
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KKS bakilan hastalarin KiMK'lari degerlendirildiginde, aralarinda
anlamli iligki bulundu (p<0,001). KKS gruplari kendi aralarinda ikili grup
olarak karsilastirildi. KKS:0 olanlar ile 101-400 ve >400 olanlar, KKS:0-10
olanlar ile >400 olanlar degerlendirildiginde KiMK artisi arasinda anlamli iligki
bulundu (p<0,05). KKS:0-10 olanlar ile 101-400 olanlar degerlendirildiginde
sol ve ortalama KIMK artigi arasinda, KKS:11-101 olanlar ile >400 olanlar
degerlendirildiginde sag ve ortalama KIMK artisi arasinda anlamh iligki
bulundu (p<0,05). KKS:0 olanlar ile 0-10 ve 11-100 olanlar
degerlendirildiginde KIMK artisi arasinda anlamli iliski bulunmadi. KKS:0-10
olanlar ile 11-100, KKS:11-100 olanlar ile 101-400 ve KKS:101-400 olanlar ile
>400 olanlar degerlendirildiginde KIMK artisi arasinda anlamh iligki
bulunmadi. Yine KKS:0-10 olanlar ile 101-400 olanlar degerlendirildiginde
sag KIMK artigi arasinda, KKS:11-101 olanlar ile KKS>400 olanlar
degerlendirildiginde sol KIMK artisi arasinda anlamli iliski bulunmadi. KKS ile

KIMK’nin istatistiksel iligkisine ait sonuglar Tablo-3’de sunuldu.
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Tablo-3: KKS ve KiMK’larin karsilastiriimasi.

KIMK
Sag Sol Ortalama
KKS:0 (n:56)
ort+tSD 0,65+0,11 0,65+0,11 0,65+0,10
Median 0,70 0,70 0,67
Minimum 0,40 0,40 0,40
Maksimum 0,80 0,80 0,80
KKS:0-10 (n:12)
ort+tSD 0,70+0,07 0,7040,09 0,7040,07
Median 0,70 0,70 0,70
Minimum 0,60 0,50 0,55
Maksimum 0,80 0,80 0,80
KKS:11-100 (n:11)
ort+tSD 0,73+0,08 0,72+0,07 0,7210,06
Median 0,70 0,70 0,75
Minimum 0,60 0,60 0,65
Maksimum 0,90 0,80 0,85
KKS:101-400
(n:12)
ort+SD 0,77+0,09 0,80+0,11 0,7940,09
Median 0,80 0,80 0,80
Minimum 0,60 0,60 0,60
Maksimum 0,90 1,10 0,90
KKS>400 (n:5)
ort+tSD 0,84+0,05 0,80+0,07 0,82+0,05
Median 0,80 0,80 0,80
Minimum 0,80 0,70 0,75
Maksimum 0,90 0,90 0,90
p degeri <0,001 <0,001 <0,001

MDBT koroner anjiyografi yapilan hastalarin %60,3’'inde KAH
saptanmazken, %39,7’'inde KAH saptandi. KAH olan grupta erkek hastalarin
sayisi anlamli olarak daha fazlaydi (p<0,05). iki grup VKi bakimindan
birbirine benzer bulundu. HT, DM, HL hastalari ve sigara icenler KAH (+)
olan grupta daha fazla olmakla birlikte bu fark anlamh degildi. Ancak KAH

varligi ile yas, aile oykusu varligi arasinda anlamh iliski bulunmadi.
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Hastalarin demografik ozelliklerinin KAH varligina goére dagihmi Tablo-4’de

sunuldu.

Tablo-4: Hastalarin demografik 6zelliklerinin KAH varligina gére dagilimi.

KAH (-) (n:47) KAH (+) (n:31)
Yizde Yuzde p
Sayi orttSD | Sayi orttSD
% % degeri
Yas 49,6+8,9 51,416,7 | 0,51 AD
VKi 28,413,6 28,2426 | 0,61 AD
Erkek 33 70,2 28 90,3 0,03
Aile
N 31 66,0 20 64,5 0,89 AD
Oykusi
Sigara 34 72,3 25 80,6 0,40 AD
HT 23 48,9 20 64,5 0,17 AD
DM 6 12,8 6 19,4 0,43 AD
HL 29 61,7 24 77,4 0,14 AD
AD: Anlamh degil

MDBT koroner anjiyografi yapilan hastalarin KAH varligina goére
KiMK’lari degerlendirildiginde KAH varligi ile KIMK artigi arasinda anlamli
derecede iligki bulundu (p<0,05) (Tablo-5). MDBT koroner anjiyografi ile KAH
varligini  belirleme agisindan KIMK  &lgimleri ROC analizi ile
degerlendirildiginde, kestirim degeri olarak KIMK >0.7 mm alindiginda, KAH’|
%64,5 duyarlihk ve %78,7 dzgullikle belirleyebildigi, pozitif ve negatif dngori
degerlerinin sirasiyla %66,7 ve %77,1 oldugu goruldu (Egri altinda kalan alan
0,790, %95 guven arahgi 0,68-0,87) (Sekil-9).
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Tablo-5: KAH varligina gére KIMK’larin karsilastiriimasi.

KiMK
Sag Sol Ortalama
KAH (-) (n: 47)
orttSD 0,65+0,10 0,65+0,11 0,65+0,10
Median 0,70 0,70 0,65
Minimum 0,40 0,40 0,40
Maksimum 0,80 0,80 0,80
KAH (+) (n:31)
orttSD 0,76+0,09 0,77+0,10 0,76+0,09
Median 0,70 0,80 0,75
Minimum 0,60 0,50 0,55
Maksimum 1,00 1,00 0,95
p degeri <0,001 <0,001 <0,001

Sekil-9: KIMK'larin KAH tanisi icin degerini belirleyen ROC egrisi.
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KAH varhgi olan hastalar tek damar, 2 damar ve 2’den fazla damar
tutulumu olan hastalar seklinde gruplandinidi. Tutulan damar sayisi ile
KiMK’larin degerlendiriimesi Tablo-6'de sunuldu. Ancak KAH'In yayginligi ile

KiMK arasinda anlamli iliski bulunmadi.

Tablo-6: KAH'In yayginhgi (tutulan damar sayisi) ile KIMK'nin

karsilastiriimasi.

Tutulan Damar KIMK
Sayisi Sag Sol Ortalama
1(n:14)
orttSD 0,74+0,09 0,74+0,12 0,74+0,10
Median 0,70 0,70 0,70
Minimum 0,60 0,50 0,55
Maksimum 0,90 1,00 0,90
2 (n:9)
ort+tSD 0,76+0,12 0,76+0,10 0,76+0,10
Median 0,70 0,80 0,75
Minimum 0,60 0,60 0,60
Maksimum 1,00 0,90 0,95
3(n:8)
ort+tSD 0,78+0,08 0,82+0,07 0,80+0,06
Median 0,80 0,80 0,77
Minimum 0,70 0,70 0,75
Maksimum 0,90 0,90 0,90
p degeri 0,56 AD 0,15 AD 0,26 AD
AD: Anlamli degil

KAH varlidinda, stenoz oranlar hafif, orta ve siddetli derecede olarak
gruplandirilip, KiMK ile degerlendirimesi Tablo-7'de sunuldu. Ancak, stenoz

oranlari ile KIMK arasinda anlamli iliski bulunmadi.
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Tablo-7: KAH stenoz oranlarinin KIMK ile kargilastiriimasi.

Stenoz orani KIMK
Sag Sol Ortalama
Hafif (n:13)
orttSD 0,74+0,11 0,72+0,10 0,73+0,10
Median 0,70 0,70 0,70
Minimum 0,60 0,50 0,55
Maksimum 1,00 0,90 0,95
Orta (n:9)
ortxSD 0,78+0,07 0,83+0,08 0,81+0,07
Median 0,80 0,80 0,80
Minimum 0,70 0,70 0,70
Maksimum 0,90 1,00 0,90
Siddetli (n:8)
ortxSD 0,73+0,09 0,76+0,10 0,75+0,09
Median 0,70 0,75 0,75
Minimum 0,60 0,60 0,60
Maksimum 0,90 0,90 0,90
p degeri 0,36 AD 0,056 AD 0,11 AD
AD: Anlamli degil

En sik stenoz saptanan damar LAD idi. Bunu LCx, LMCA ve RCA
izlemekteydi (Tablo-8).

Tablo-8: Stenoz lokalizasyonlari.

LAD LCx LMCA RCA
Sayi 26 12 11 7
Hastalarin demografik &zelliklerinin, KIMK ile degerlendirimesi

Tablo-9'da sunuldu. HT varli§i ve yas ile iligkili olarak KIMK’nin anlamli

derecede daha yiiksek oldugu bulundu (p<0,05). Ancak VKi, erkek cinsiyet,
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aile hikayesi, sigara igiciligi, HT, DM ve HL varli§i ile KIMK arasinda anlamli

iliski bulunmadi.

Tablo-9: Hastalarin demografik 6zelliklerinin KIMK ile karsilagtiriimasi.

Tablo-9a: Yas ve VKi

Yas
p degeri <0,001 <0,001 <0,001
r degeri 0,445 0,498 0,497
VKi
p degeri 0,98 AD 0,19 AD 0,47 AD
AD: Anlamli degil
r degeri: Korelasyon katsayisi
Tablo-9b: Cinsiyet. _
KIMK
Sag Sol Ortalama
Erkek
orttSD 0,70+0,11 0,70+0,12 0,70+0,11
Median 0,70 0,70 0,70
Minimum 0,40 0,40 0,40
Maksimum 1,00 1,00 0,95
Kadin
ort+tSD 0,68+0,10 0,68+0,11 0,68+0,10
Median 0,70 0,70 0,70
Minimum 0,40 0,40 0,40
Maksimum 0,80 0,80 0,80
p degeri 0,65 AD 0,61 AD 0,62 AD

AD: Anlamli degil
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Tablo-9c: Aile hikayesi.

KiMK
Sag Sol Ortalama
Aile hikayesi (-)
ortSD 0,71+0,09 0,71+0,10 0,71+0,09
Median 0,70 0,70 0,75
Minimum 0,50 0,40 0,45
Maksimum 0,90 0,80 0,85
Aile hikayesi (+)
orttSD 0,69+0,12 0,69+0,12 0,69+0,12
Median 0,70 0,70 0,70
Minimum 0,40 0,40 0,40
Maksimum 1,00 1,00 0,95
p degeri 0,27 AD 0,30 AD 0,21 AD
AD: Anlamli degil
Tablo-9d: Sigara. ]
KIMK
Sag Sol Ortalama
Sigara (-)
ort+SD 0,68+0,11 0,68+0,11 0,68+0,10
Median 0,70 0,70 0,70
Minimum 0,40 0,40 0,40
Maksimum 0,90 0,80 0,85
Sigara (+)
orttSD 0,70+0,11 0,70+0,12 0,70+0,11
Median 0,70 0,70 0,70
Minimum 0,40 0,40 0,40
Maksimum 1,00 1,00 0,95
p degeri 0,42 AD 0,44 AD 0,41 AD

AD: Anlamli degil




Tablo-9e: HT.

KIMK
Sag Sol Ortalama
HT (-)
orttSD 0,65+0,12 0,66+0,14 0,66+0,12
Median 0,70 0,60 0,65
Minimum 0,40 0,40 0,40
Maksimum 0,90 1,00 0,90
HT (+)
ortSD 0,72+0,10 0,72+0,09 0,72+0,09
Median 0,70 0,70 0,75
Minimum 0,50 0,50 0,50
Maksimum 1,00 0,90 0,95
p degeri 0,004 0,012 0,004
Tablo-9f: DM. ]
KIMK
Sag Sol Ortalama
DM (-)
orttSD 0,65+0,12 0,66+0,14 0,66+0,12
Median 0,70 0,60 0,65
Minimum 0,40 0,40 0,40
Maksimum 0,90 1,00 0,90
DM (+)
orttSD 0,69+0,10 0,70+0,08 0,70+0,09
Median 0,70 0,70 0,70
Minimum 0,50 0,50 0,50
Maksimum 0,90 0,80 0,85
p degeri 0,68 AD 0,83 AD 0,96 AD

AD: Anlamli degil

50




Tablo-9g: HL.

KIMK
Sag Sol Ortalama
HL (-)
orttSD 0,6510,12 0,6610,14 0,6610,12
Median 0,70 0,60 0,65
Minimum 0,40 0,40 0,40
Maksimum 0,90 1,00 0,90
HL (+)
ortxSD 0,69+0,12 0,70+0,12 0,70+0,12
Median 0,70 0,70 0,70
Minimum 0,40 0,40 0,40
Maksimum 1,00 1,00 0,95
p degeri 0,86 AD 0,20 AD 0,50 AD
AD: Anlamli degil

KKS ve MDBT koroner anjiyografi bulgularina gére KAH varligi
saptananlar ile karotis plak varligi degerlendirildiginde, KKS>0 olan grupta ve
KAH (+) olan grupta karotis plak varligi anlamh derecede daha fazlaydi

(p<0.05 ve p<0.05) (Tablo-10).

Tablo-10: KKS ve KAH varhgi ile karotis plak varligi karsilastiriimasi.

Karotis plak (+) p degeri
Sayi Yuzde %
KKS:0 (n: 56) 11 19,6
0,04
KKS>0 (n: 39) 15 38,5
KAH (-) (n: 47) 10 21,3
0,03
KAH (+) (n:31) 14 45,1
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Olgu Ornekleri

Threshold = 130 HU
(102.7 mglem?® CaHA)

Number of Volume Equiv. Mass Calcium
Lesions [mm?] [mg CaHA] Score
(1} (3) (4) (2)

(1) Lesion is volume based

(2) Agatston score

(3) Isotropic interpolated volume
(4) Calibration Factor: 0.790

ULUDAG RADYOLOJI Renal art.

> n YAe A
% 2 -
-
- »

*‘ % “;‘“ , "" '

10,0 mm
Dist1 B 0.9 mm Dist? B 1.0 mm Dist}

B

Sekil-10: Koroner arterlerinde kalsifikasyonlar olan olgu. A. Total kalsiyum
skoru 664,4. B. Sol karotis intima media kalinligi1,0 mm.
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plak >%80

ULUDAG RADYOLOJI

Dist A 10.0 mm

mean IM] Dist1 B 09 mm Dist?

Sekil-11: LAD’de plak olan olgu. A. MDBT koroner anjiyografide LAD’de
diskret, siddetli stenoz yapan, yumusak plak. B. Sag karotis intima media
kalinlig1 0,9 mm.
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Threshold = 130 HU
(102.7 mgfcm? CaHA)

Nurnber of Volume Equiv. Mass Calcium
Lesions [mm?] [mg CaHA] Score
(1 (3) 4) (2)

(1) Lesion is volume based

(2) Agatston score

(3) Isotropic interpolated volume
(4) Calibration Factor: 0.790

B

Sekil-12: RCA’da kalsifikasyon olan olgu. A. Total koroner kalsiyum skoru
276,8. B. Ana karotis arterde kalsifikasyon da igeren plak.
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ULUDAG RADYOLO[) FV Arterial

B

Sekil-13: LAD’ de plak olan olgu. A. MDBT koroner anjiyografide LAD’de
tubuler, hafif ve devaminda siddetli derecede stenoz yapan kalsifiye plaklar.
B. Ana karotis arterde yumusak plak.
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TARTISMA VE SONUG

Ateroskleroz, orta ve buyuk boy muskuler arterleri etkileyen, erken
yaslarda baslayan, ¢ok faktorll, sistemik ve ilerleyici bir hastaliktir (1). Bu
nedenle, arteryel sistemin herhangi bir bolgesindeki aterosklerotik
degisikliklerin ciddiyeti, arteryel sistemdeki diger aterosklerotik tutulum
hakkinda da bilgi verir. Bu iligkide 6zellikle koroner arterler, karotis arterler ve
femoral arterler arasindaki iligki daha 6n plandadir. Ateroskleroz gelisiminde
etkili olan benzer laminar akim érneklerine sahip olmalari, femoral ve karotis
arteryel sistemlerin kolay goruntilenebilmesi, dolayisiyla bu arterlerdeki
aterosklerozun yayginhginin belirlenmesi, eslik eden koroner aterosklerozun
varligr ve ciddiyeti hakkinda da bilgi verebilir (52). 1990°’li yillardan itibaren
karotis arterlerin  yUzeysel vyerlesimleri ve buylkluklerinin  kolay
gérintiilenebilmesi  nedeniyle, ultrasonografik olarak KiIMK  8lgimi
ateroskleroz tanisinda ucuz, guvenilir ve tekrar edilebilir bir yontem olarak
kullaniimaya baslanmistir (3, 6).

Vaskuler vyataktaki aterosklerozun erken degisiklikleri olarak
hastalarda endotel disfonksiyonu veya intima-media kalinlagsmasinin
arastirilabilecegi 6ne siriilmektedir. Genel olarak KiMK’nin kardiyovaskiiler
risk faktorleri ve semptomatik koroner arter hastaliginin yayginhgi ile iliskili
oldugu vurgulanmaktadir. Bunun yaninda; KIMK’nin, uzun dénem takiplerde
asemptomatik hastalarda KAH ve inme riskindeki artigin bir gostergesi
oldugu da ortaya konmustur (50, 52).

Literatiirii inceledigimizde; KIMK’nin, koroner arter hastaliginin varhigi
ve yayginhgini dngdrme amaciyla yapilan caligmalarin ¢ogdu, invaziv bir
yontem olan kateter koroner anjiografi ile karsilastirildigi calismalardir (127-
132). Koroner arter hastaligi agisindan, noninvaziv ancak MDBT’ye gore
daha eski bir tetkik olan Elektron beam bilgisayarli tomografi ile belirlenen
koroner kalsifikasyon ile KIMK arasindaki iliskiyi gésteren az sayida calisma
vardir (133). Ancak KIMK ve noninvaziv bir ydntem olan MDBT koroner

anjiyografi bulgular arasindaki iligkiyi gosteren sadece birkag calisma
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bulunabilmis ve de bu c¢alismalar sadece diabetes mellitus hastalarinda
yapilmigtir (134-136). Biz de galismamizda, sistemik aterosklerozun erken
dénem degisikliklerinin bir gdstergesi olan KiMK ile, MDBT'yle belirlenen
koroner kalsiyum skoru ve koroner arter hastaliginin varhgr ve yayginhgi
arasindaki iligkiyi aragtirmayi planladik.

Calismalarda KIMK dlgimiinde, bazi teknik farkhliklar olabilmektedir
ve henlz bir standardizasyon yoktur. Olglimler genellikle karotis arter
bifurkasyonu, ana veya internal karotis arterlerden yapilmaktadir. iki tarafli
olarak toplam 12 segmentin ortalamasi alinarak KiIMK &lgilebildigi gibi,
sadece her iki ana karotis arterin ortalamalarinin alinmasiyla da
dlcilebilmektedir (50, 137). internal karotis arterin ve bifurkasyonun
goruntulenmesinde teknik sorunlar daha sik oldugundan, ana Kkarotis
arterden KIMK 6lcimi digerlerine gore daha pratik ve tekrarlanabilir (137).
Onemli bir teknik konu da KIMK &lgimiiniin yakin veya uzak duvardan
yapiimasidir. Yakin duvarda intima, media ve adventisya gecis hatlarinin
belirlenmesinin zor olmasi ve iyi goruntulense bile, goruntulerin kazang (gain)
bagimli olmasindan dolayi, genel kabul géren goriis, KIMK &lgiimlerinde
uzak duvar yonteminin kullaniimasidir (138). Ayrica, olgumlerin noktadan
noktaya en yiksek KIMK ya da 1 cm’lik segment boyunca en ylksek ve
ortalama KIMK oélcimii seklinde vyapilmasi arasinda &lgim degerleri
acisindan anlamli farklilik olmasa da, ikinci durumda KiMK élctimlerinin daha
tekrarlanabilir oldugu belirlenmistir (137).

Kalp ve damar hastaliklari igin sigara kullanimi, dislipidemi,
hipertansiyon, diyabetes mellitus, obesite, pisikososyal faktorler, aterojenik
diyet, sedanter yasam gibi bircok risk faktért vardir (18, 139).

LiteratGrl inceledigimizde; MESA’nin 5756 multietnik, asemptomatik
hasta grubu UGzerinde Kronmal ve ark.’nin (140) koroner arter
kalsifikasyonunda progresyona etki eden risk faktorlerini arastirdiklari
caligmalarinda; yas ile birlikte koroner arter kalsifikasyonu insidansinin
arttigini saptamiglardir. Ortalama 2,4 yil arayla takip ettikleri, bilinen
kardiyovaskuler hastaligi olmayan bu hasta grubu Uzerinde vyaptiklari

calismalarinda, kardiyovaskuler risk faktorleri olarak bilinen yas, erkek
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cinsiyet, HT, VKi, DM ve ailede KAH &ykiisiniin koroner arter
kalsifikasyonlarinin olusumunda veya varolanin artmasinda etkili oldugunu
saptamiglardir. MESA’ya gére koroner arter kalsifikasyon progresyonunda en
etkili risk faktori DM olarak aciklanmistir. Yoon ve ark.’i (141) ise
asemptomatik hastalar Uzerinde yaptiklari retrospektif ¢calismalarinda HT ve
DM’nin koroner arter kalsifikasyonu progresyonu uzerinde gugclu etkileri
oldugunu ortaya koymuslardir. Bachar ve ark.in (142) 244 asemptomatik
hasta Uzerinde MDBT koroner anjiyografi ile yaptiklari c¢alismada, risk
faktorleri ile KAH arasindaki baglantiyr arastirdiklarinda; ileri yas, erkek
cinsiyet, ailede KAH o6ykusu, HT, DM ve LDL>130 mg/dl ile KKS yuksekligi
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligski bulmuslardir. Goraldigu gibi KAH
gelisiminde klasik risk faktorlerinin ele alindidi farkli ¢calismalarda farkli risk
faktorleri 6ne cikmistir. KAH risk faktorlerinin varligi, her zaman hastalk
varligini belitmez (143-145). Bizim calismamizda da, literatur ile uyumlu
olarak erkek cinsiyet ile KKS arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
bulundu. HT, DM, HL hastalari ve sigara icenler KKS>0 olanlar grubunda
daha fazla olmakla birlikte bu fark anlamli degildi. ki grup yas ve VKI
bakimindan birbirine benzer bulundu. Ancak KKS yuksekligi ile aile dykusu
varligi arasinda anlamli iliski bulunmadi.

KAH agisindan Holland ve ark.’nin (146) konvansiyonel koroner
anjiografi ile 53 hasta Uzerinde yaptiklari calismada; KAH (+) grupta HT, DM
ve sigara kullanan hastalarn istatistiksel olarak anlamli sekilde fazla
bulmusglardir. Yine Ulkemizde konvansiyonel koroner anjiografi ile yapilan
Coskun ve ark.’nin (127) 100 hasta Uzerinde yaptiklari ¢calismada HT, DM,
HL olgularini KAH (+) olan grupta anlaml sekilde daha fazla bulmusglardir.
Backar ve ark.’nin (142) 244 asemptomatik hasta Uzerinde vyaptiklari
calismada MDBT koroner anjiyografi ile saptanan KAH (+) olan grupta ileri
yas, erkek cinsiyet, ailede KAH oykusu, HT, DM ve LDL>130 mg/dl arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki bulmuglardir. Bizim galismamizda da, literatir
ile uyumlu olarak erkek cinsiyet ile KAH varligi arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki bulundu. HT, DM, HL hastalar ve sigara igenler KAH (+) olan
grupta daha fazla olmakla birlikte bu fark anlamh degildi. iki grup VKi
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bakimindan birbirine benzer bulundu. Ancak KAH varligi ile yas, aile dykusu
varligi arasinda anlamli iliski bulunmadi.

55 yas Uzerindeki 8000 vakada yapilan Rotterdam c¢aligmasinda,
KIMK ile yas, erkek cinsiyet, VKI, hipertansiyon, total kolesterol, DM arasinda
pozitif bir iligki; HDL seviyeleri ile ters bir iligki saptanmistir (59). Sigara igimi
ve yas, karotis arter aterosklerozu gelisimi icin en 6nemli iki risk faktorudur.
Digerleri 6nem sirasina goére, hipertansiyon, DM, cinsiyet (erkeklerde 75
yasin altinda daha sikken, kadinlarda 75 yas Ustinde daha siktir) ve
hiperlipidemidir. Bazi veriler kronik enfeksiyonun karotis arter hastalig
gelisiminde roll oldugunu ortaya koyar (48). Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin
kilavuzda ise, hipertansif hastalarda hedef organ hasari agisindan bakilan
KIMK’'nin >0.9 mm olmasi risk faktérii olarak kabul edilmistir (147). Bizim
calismamizda da KIMK ile HT varli§i ve yas arasinda istatistiksel olarak
anlaml iligkili saptandi. Ancak diger demografik 6zellikler ve KIMK arasinda
anlamli iliski bulunmadi.

Koroner arter duvarinda izlenen kalsiyum, koroner aterom plagi ile
iligkili olup aterosklerozun kesin bir gostergesidir (148). Gelecekteki kardiyak
olay olasihgi, aterosklerotik hastalik ispati ile yakin iligkili oldugundan,
koroner arter kalsiyum miktari ve dagihminin saptanmasi, kardiyovaskuler
hastalik riskini 6nceden belirlemede 6nemli bir bilgidir. BT ile gergeklestirilen
koroner kalsiyum taramasi, koroner arter kalsiyumunun saptanmasinda altin
standart olarak kabul edilen ve son zamanlarda sik kullanilan non-invaziv
goruntileme yontemidir (149). Ancak dusuk doz da olsa radyasyon
maruziyeti vardir (1-2 mSv) (150). Literatlri inceledigimizde; Djaberi ve
ark.’nin (134) 150 DM hastasi ile yaptiklari calismada KKS>100 olan
hastalarin, KKS<100 olan hastalara gore ortalama KiMK’sini daha yiiksek
bulmusglardir (0,74+/- 0,13 mm). Yine Kurnatowska ve ark.’nin (151) 47 kronik
hemodializ hastasinda yaptiklari calismada KKS ve KIMK arasinda pozitif
korelasyon bulmusglardir. Ancak bu iki calismada da tek hastalik grubu
degerlendirilmigtir. Bizim galismamizin Ustln 6zelligi olarak, farkli demografik
dzelliklere sahip 100 hasta degerlendirildi ve KKS ile KIMK arasinda anlamli

iligki bulundu.
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Koroner arter hastaligi tanisinda kateter koroner anjiyografi altin
standart olarak kabul edilmektedir ve anjiyografi ~ 0.15 mm’ye kadar
indirgenebilen yiiksek uzaysal ve zamansal coziinirliige sahiptir. islem
sirasinda anjiyoplasti ve koroner stentleme gibi endovaskiler tedavi
yontemlerinin yapilabilmesi de ek avantajlaridir. Bununla birlikte koroner
anjiyografi uygulamalarinin %25 kadarinda koroner arterlerin normal oldugu
ve %66 kadarinda ise KAH'In derecesini degerlendirmek igin yapildigi
belirtiimektedir (152). Gereksiz invaziv testlerden kaginmak icin yuksek
guvenilirlik oranina sahip ve kolay tekrarlanabilir olan ve KAHIn erken
tanisinda bize yol gosterecek bir teknik gelistirmek igin son yillarda
calismalar artmistir. MDBT gunumuzde bu ihtiyaci karsilayabilecek gibi
gbrinmektedir (153). Ancak MDBT koroner anjiyografide , kateter koroner
anjiyografiye gore radyasyon dozu daha fazladir (112). KIMK ve KAH varligi
arasindaki iliski arastirilan calismalar genelde invaziv kateter koroner
anjiyografi ile yapilmistir. Salonen ve ark. (128) tarafindan Finlandiya’'da
yapilan 1288 saglikli erkegin degerlendirildigi bir galismada, bir yillik takip
sonucunda KIMK ile KAH arasinda iligki bulundugu goésterilmistir. Ayrica, bu
calismada karotis plak varligi, kalp krizi gecirme riski ile de iligkili
bulunmustur. Kardiyovaskuler Saglik Calismasi’'nda ise, 65 yas ustu
5000’'den fazla kisi ortalama 6.2 yil izlenmis ve intima-media kalinhgi (ana
karotis arter disinda internal karotis arterler de degerlendirilmigtir)
degerindeki yillik artigla paralel olarak inme ve KAH gelisiminin de arttigi
saptanmigtir  (129). ARIC c¢alismasinda (Atherosclerosis Risk in
Communities) KIiMK ile kalp krizi riski arasindaki iliski arastiriimis,
Kardiyovaskuler Saglik Calismasi’ndan farkh olarak, ana karotis arter intima-
media kalinhgi kalp krizini belirlemede daha onemli bulunmustur (130).
Karotis ve femoral arter intima-media kalinhiginin degerlendirildigi APSIS
calismasinda (Angina Prognosis Study In Stockholm), stabil angina pektorisli
558 hasta (ort. yas 60) uc yil izlenmistir. Kardiyovaskuler 6lum ve kalp krizi,
gerek karotis gerekse femoral arterdeki en yluksek ve ortalama intima-media
kalinhklariyla iligkili bulunmus ve 6lum ve kalp krizi riskini belirleme agisindan

karotis arterde plak varligi, femoral arterdeki plaga goére daha anlaml
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bulunmustur. Ayni calismada, karotiste yer alan plaklarin hassas plaga bagli
koroner lezyonlar ile, iligkili oldugu sonucuna varilmistir (131). Kallikazaros
ve ark. (132) tarafindan, goégus agrisi ile basvuran toplam 225 hastada
yapilan bir calismada ise, karotis arter hastaliginin varhg: ile ciddi KAH
arasinda iliski bulunmus; bu grup hastalarda daha ¢ok sol ana koroner ve U¢
damar hastaligi tespit edilmistir. Androulakis ve ark.’nin (154) kalp yetersizligi
olan 78 hasta ile yaptiklari bir galismada da iskemik kardiyomiyopati
grubunda KiMK daha yiiksek bulunmustur. Bu calismada, KIMK’'nin 1 mm
uzerinde olmasi veya karotis plak varligi ve ciddi darlik dl¢utlerinden en az
birinin var olmasi, iskemik kardiyomiyopatiyi %96 duyarlilik ve %89 6zgullik
ile gostermistir. Ulkemizde Coskun ve ark.’nin (127) 100 hastada yaptigi
calismada, KIMK ile KAH varli§i ve yayginhg arasinda anlamli iligki
bulunmustur. MDBT koroner anjiyografi ile DM hastalarinda yapilan Djaberi
ve ark.’nin (134) 150 hasta, Irie ve ark.in (135) 169 hasta ve Kasami ve
ark.’nin (136) 91 hastada yapti§i caismalarda KiIMK ile KAH varligi ve
yayginligi arasinda anlamh iligki bulunmustur. Bizim g¢alismamizda da
literatiirle uyumlu olarak KAH varligi ile KIMK ve karotis plak varligi arasinda
anlamli iligski bulundu. Calismamizin yine Ustun 6zelligi, noninvaziv MDBT ile
KIMK'nin karsilastirilmasi ve farkli demografik ézelliklere sahip hastalarin
degerlendiriimesidir. Yine literatiirdeki nadir calismada rastladigimiz, KKS ve
karotis plak varligi arasinda da anlamh iliski bulundu (155). Ancak KAH’In
yayginligi (tutulan damar sayisi ve stenoz orani) ile KIMK arasinda anlamli
iligki bulamadik.

Sonug olarak, calismamizda KiMK ve karotis arterde plak varligi ile
koroner kalsiyum skoru yuksekligi ve koroner arter hastaliginin varligi
arasinda anlamli iliski bulundu. KIMK'iIn MDBT koroner anjiyogfafi ile KAH
varligi tanisini 6ngérmede bagimsiz bir degisken olarak kullanilabilecegi
saptandi. Bu nedenle B-mod ultrasonografi ile KIMK élgimi erken dénem
aterosklerozun belirlenmesinde ve kardiyovaskuler risk degerlendirmesinde
kullanilabilecek, invaziv olmayan, kolay uygulanabilir ve ucuz bir tani yontemi
olarak degerlendiriimelidir. Ancak KIMK ile koroner arter hastaliginin

yayginligi arasinda anlamli iligki gosteremedik. Hasta sayisini arttirarak,
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daha homojen ve esit sayida hasta igceren gruplar olusturarak yapilan

calismalarda daha detaylh veriler saglanabilir.
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