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KISALTMA LiSTESI

DM : Diabetes Mellitus

CKBT: Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi

KAH: Koroner Arter Hastalig1

CKBTA: Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi Anjiografi
OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi

AKS: Aclik Kan Sekeri

HbAlc: Glikohemoglobin

MDA: Malondialdihid

SOD: Siiperoksit Dismutaz

. CAT: Katalaz

. Cu: Bakir

. Zn: Cinko

. GSH-Px: Glutatyon Peroksidaz

. RCA: Sag Koroner Arter

. PDA (RPD): Posterior Desendan Arter

. RPL: Sag Posteriolateral Arter

. CXPD: Sikufleks Posterior Desendan Arter
. CXPL: Sirkumfleks Posteriolateral Arter

. LCX: Sol Sirkumfleks

. LMCA: Sol Ana Koroner Arter

. LAD: Sol Anterior Desendan Arter

. DIAD: Asemptomatik Diabetiklerde Iskemi Taramasi
. KA: Kesit Aralig1

. KK: Kesit Kalinlig1

. HU: Hounsfield Unitesi

. IKUS: Intrakoroner Ultrasonografi

. MIP: Maksimum Intensite Projeksiyon

. MPR: Multiplanar Rekonstriiksiyon

. EBT: Elektron Beam Tomografi

. MRA: Manyetik Rezonans Anjiografi

. CTDI: Bilgisayarli Tomografi Doz Indeksi
. mSv: miliSievert

. EKG: Eletrokardiyografi



34. ACC: Amerikan Kardiyoloji Koleji

35. AHA: Amerikan Kalp Dernegi

36. CACS: Koroner Arter Kalsiyum Skorlama

37. NCEP: Ulusal Kolestreol Egitim Program1

38. SPECT: Tek-Foton Emisyon Bilgisayarli Tomografi



OZET

Diabetes mellitus (DM) insiilin eksikligi, yoklugu veya insiilin direnci sonucunda meydana
gelen karbohidrat, lipid ve protein metabolizmasinda bozukluklara yol agan ve kendisine 6zgii akut ve
kronik komplikasyonlar ile seyreden bir hastaliktir. Tip I DM; insiilin produksiyonunda azalma, Tip II
DM ve gestasyonel DM; insiilin etkilerine karsi resistansa bagli olusur. Obezitenin yayginligi ve

sedentar yasam tarzi nedeni ile bu hastalik populasyonu giderek artmaktadir.

Tip II DM hastalarinda uzun dénemde kardiovaskiiler komplikasyon riski 2-4 kat artmistir.
Diabetli olanlar, diabeti olmayanlara oranla daha fazla sessiz iskemi gegirirler ve MI sonrasi sag kalim
oran1 daha diisiiktiir. Diabetli hastalarin baslica 6liim nedeni koroner arter hastaligidir (KAH),
oliimlerin %75’ inden sorumludur. kardiovaskiiler hastalik riski altinda olan tip II diabetli hastalarin
semptomlar baglamadan once belirlenmeleri gereklidir . Bu populasyonun kesin KAH prevalansi
bilinmemektedir. Bu ¢alismanin amaci asemptomatik tip II diabetli hastalarda gizli koroner arter
hastalign (KAH) prevalansimt ¢ok kesitli Dbilgisayarli tomografi anjiografi (CKBTA) ile

degerlendirmekti.

Bu c¢aligmada, 80 (58 erkek, 22 kadin, yaglar 53 £+ 8) asemptomatik tip II diabetli hastaya
CKBT ile kalsiyum skorlama ve koroner arter BTA tetkiki yapildi. 49 hastada (%61) aterosklerotik
plak saptanmistir; Kalsifik plak en ¢ok saptanan aterosklerotik plak tipiydi (%35), soft plak 9 (%11.3)
hastanin en az bir koroner arter segmentinde saptandi. 14 (%17.5) hastada orta darlik, 11 (%13.7)
hastada ciddi darlik ve boylelikle 25 (%31.3) hastada anlamli darlik (> %50) saptanmistir. Tek damar
hastalig1 (19, %23.7), iki damar hastalig1 (15, %18.7), ic damar hastalig1 (15, %18.7) saptanmistir.
ileri iic damar hastaligi olan 7(%8.7) hastada(> %50) CACS 400’in istiinde idi. Bu sonuglar,
asemptomatik diabeti olmayan bireylerde CKBT ile yapilan kalsiyum skorlama ve koroner arter BTA
sonuclari ile karsilastirildiginda tip II diabetli hastalarda, aterosklerotik plak varligi, anlamli darlik ve

3 damar hastalik riskinde ileri derecede anlamli fark bulunmustur.

CKBT ile koroner anjiografi, aterosklerotik plagin lokalizasyonunu, tipini, koroner arter
hastaliginin anatomik yaygmligim1 ve  koroner arterlerin normal limen ve duvar yapilarmin
degerlendirilmesi ve ayni zamanda ventrikuler fonksiyon degerlendirme yapmak miimkiindiir.
Bilgisayarli tomografideki son gelismeler ve hasta populasyonunda kardiovaskiiler hastalik riski

dikkate alindiginda CKBT, KAH risk siiflamasinda ve tedavi planlamasinda &nemli rol



oynayabildigini diislinliyor ve asemptomatik tip II diabetli hastalarda koroner arter hastaliginin

noninvazif ve erken tanisinda dneriyoruz.



vii
ABSTRACT

Diabetus mellitus (DM) is a metabolic disorder caused by disturbance in carbohydrate, fat and
protein metabolism and also may lead to certain acute as well as chronic complications resulting from
deficiency, absence or resistance to insulin. Type | DM caused by decreasing production of insulin,
Type 1l DM and gestational DM caused by resistance to insulin. Population of diabetes mellitus is

increasing with widespread of obesity and sedentary lifestyle.

Patients with DM type Il have 2-4 times increased cardiovascular risk in long-term. Patients
with DM have a higher rate of silent ischemia and myocardial infarction survival rate is lower
compared patients without DM. Main causes of death of patients with diabetes mellitus is coronary
artery disease (CAD) and responsible for 75 % of deaths. Individuals with type Il DM at risk of
cardiovascular disease is required be determined before starting the symptoms. The CAD prevalence
of this population is still unknown. The purpose of this study is to evaluate hidden CAD prevalence in
patients with asymptomatic type Il DM with Multislice Computed Tomography (MSCT).

In our study Calcium scoring and coronary Computed Tomography Angiography performed
with MSCT on 80 (58 male, 22 female, age 53 + 8 years) asymptomatic DM type Il patients. In 49
patients (% 61) atherosclerotic plaques were determined; most common type of plaque was calcified
plague (35 %), soft plaque was seen at least one of the coronary artery of 9 (11.3 %) patients.
Moderate stenosis was seen in 14 (17.5 %) and severe stenosis was seen in 11 patients (13.7%), thus
significant stenosis (> %50) was determined in 25 (%31.3) patients. Single-artery disease (19, 23.7%),
two-artery disease (15, 18.7%) and three-artery disease (15, 18.7%) were determined. 7 patients

(8.7%) with severe three-artery disease have CACS over 400.

Highly significant difference was found when comparing the results of Calcium scoring and
coronary Computed Tomography Angiography performed with MSCT in individuals with
asymptomatic nondiabetic individuals to those patients with type Il DM, presence of atherosclerotic

plaque, significant stenosis and three- artery disease risk.

Coronary angiography performed with MSCT is possible to evaluate the localization and type
of atherosclerotic plaque, anatomical extension of coronary artery disease, lumen and wall structures
of the coronary artery , at the same time assessment of ventricular function also possible. Recent
development of computed tomography and taking into account the risk of cardiovascular disease in

this population, we are thinking that MSCT could play an important role in the classification of CAD



risk and in its management and we recommend as a noninvasive and early diagnosis of CAD in

patients with asymptomatic type Il DM.



BOLUM I
Giris
Diabetes mellitus insiilin eksikligi, yoklugu veya insiilin direnci sonucunda meydana gelen
karbohidrat, lipid ve protein metabolizmasinda bozukluklara yol acan ve kendisine 6zgii akut ve
kronik komplikasyonlar ile seyreden bir hastaliktir. Genellikle herediter, g¢evresel ve toksinlerin
kombinasyonu sonucu olusur ve anormal derecede kan sekerinin yiikselmesine neden oluyor
(hiperglisemi). Tip I DM; insiilin produksiyonunda azalma, Tip II DM ve gestasyonel DM; insiilin
etkilerine kars1 resistansa bagl olusur. Ikisi de, akut diabet belirtilerinin sebebi, hiperglisemiye neden

oluyor (poliiiri, polidipsi, goérmede bulaniklasma, aciklanamayan kilo kaybi, letarji ve enerji

metabolizmasinda degisiklikler).

Akut komplikasyonlar ( Hiperglisemi, ketoasidosiz, veya nonketotik hiperosmolar koma)
hastalik yeterli tedavi edilmediginde olusur. Ciddi uzun dénem komplikasyonlar: ise kardiovaskiiler
hastaliklar (doubled risk), kronik bobrek yetmezligi, retinal bozukluk, noropati, mikrovaskiiler
bozukluk (erektil disfonksiyonu, yara iyilesmesinde gecikme 6zellikle ayakta).

Diabetli hastalarda, metabolik ve hemodinamik faktorler etkilesmeleri sonucunda

degisik vaskiilar agacinda sitokinlerin ve growth faktorlerin ekspresyonunu stimule eder (5).

Tip Il Diabetes Mellitus'taki hiperglisemik durum serbest radikal olusumunu artirmaktadir.
Glukozun otooksidasyonu sonucu, son yoriingelerinde bir veya daha fazla ¢iftlenmemis elektron
iceren yiiksek reaktif bilesikler olan serbest radikaller agir1 miktarda olugsmakta ve oksidan/antioksidan
dengesi bozulmakta, bdylece oksidatif stres artmaktadir . Hiperglisemideki asiri oksidatif stresin
vaskiiler duvarlarda ve plazmada lipid peroksidasyonunu artirmasiyla aterosklerozis olusumu arasinda

iligkiler bulunmustur (1,2,3,4).

Bilgisayarl1 tomografi teknolojisindeki gelismeler sayesinde cok kiiciik damarlarin da
gorilintiilenebilir olmasi, koroner wvaskiiler yapilarin tomografi ile degerlendirilmesine imkan
saglamistir. Tarayicilarla ilgili teknolojik gelismeler, kalp atim hiz1 diisiik olan ve uygun prosediirle
cekilen hastalarda ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT) koroner anjiografinin, koroner
arterlerdeki patolojileri yiiksek duyarlilikla tespit edebildigini gostermektedir. CKBT’ nin kalp
goriintiilenmesinde kullammini 6n plana ¢ikaran Ozellikleri; artmus dedektor sayisi, gantri
rotasyonunun hizl olusu, kesit kalinliginin incelmesi, X 1sinindan yararlanma faktoriindeki artig, kismi
tarama verilerinden yeniden goriintli olugturulmasi ve degisik fazlardan elde edilen verileri birlestiren

kapsaml1 algoritmalar kullanmasidir.



Calismamizda, Tip II DM hastalarinda uzun dénemde kardiovaskiiler komplikasyon riski
yiksek olmasi nedeni ile, asemptomatik diabetik hastalarda, gizli koroner arter hastaligi (KAH)
prevalansint ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi anjiografi (CKBTA) ile degerlendirdik. Bu
populasyonda, gizli koroner arter hastaligin (KAH) tanisinda ve tedavi planlanmasinda iyi potansiyele
sahiptir, ¢linkii aterosklerotik plagin lokalizasyonu, yayginligini, tipini kapsamli bir sekilde
gostermektedir (111). CKBTA Arastirmaya katilmayr kabul etmeyen, koroner arter hastaligini
diisiindiiren semptomu olan hastalar, miyokard infarktiisii yada angina pektoris anamnezi olan olgular,
intrakoroner stent, balon anjioplasti yada by-pass greft yapilmis olan hastalar, gebe hastalar, bobrek
yetmezligi bulunan olgular ve iyotlu kontrast madde allerjisi bulunan olgular c¢alisma disi

birakilmistir.

Koroner arter stenozu tespitinde CKBT’ nin basaris1 stenozun yerine gore farkliliklar gosterir,
daha proksimaldeki biiyiik capli ve hareket artefaktinin daha az oldugu arterlerde stenozun ortaya
konulabilmesi veya normal liimen ve duvar yapilariin belirlenebilmesi daha kolaydir. CKBT koroner
anjiografi ile ilgili yapilan ¢ok sayidaki ¢alisma; devamli artan basar1 oranlar1 ve teknolojisindeki
gelismeler sayesinde CKBT gelecekte koroner anjiografide, ¢ok daha etkin ve yaygin olarak
kullanilmaya aday bir tetkik oldugunu gostermektedir.



BOLUM II
GENEL BIiLGIiLER
2.1. Diabetes Mellitus

DM insiilin eksikligi, yoklugu veya insiilin direnci sonucunda meydana gelen karbohidrat,
lipid ve protein metabolizmasinda bozukluklara yol acan hastaliktir. Genellikle herediter , ¢evresel ve
toksinlerin kombinasyonu sonucu olusur ve anormal derecede kan sekerinin yiikselmesine neden
oluyor (hiperglisemi).Tip I DM, insiilin produksiyonunda azalma , Tip Il DM ve gestasyonel DM
insiilin etkilerine karsi resistansa bagli olusur . Akut komplikasyonlar ( Hiperglisemi, ketoasidosiz,
veya nonketotik hiperosmolar koma). Ciddi uzun donem komplikasyonlar1 ise kardiovaskiiler
hastaliklar (doubled risk), kronik bobrek yetmezligi, retinal bozukluk, noropati, mikrovaskiiler

bozukluklardir.

Polidipsi, poliiiri, agiklanamayan kilo kaybi klasik semptomlaridir. Bu semptomlar Tip 1
diabetli vakalarda daha belirgin iken Tip 2 diabet vakalarinda bazen hastalar asemptomatik olabilir ve
tesadiifen tan1 konabilir. Diabetes Mellitus tanisinda kullanilan kriterler soyledir:

1- Diabet semptomlart ile birlikte herhangi bir anda bakilan kan sekerinin 200 mg/dl iizerinde olmas1
(Aclik kan sekeri ile dogrulanmalidir).

2- En az 8 saatlik agliktan sonra aglik plazma glukozunun 126 mg/dl {izerinde olmasi (En az 2 kez
gosterilmelidir)

3- 75 gram glukoz ile yapilan oral glukoz tolerans testinde (OGTT)’de 30-60-90. dakika
degerlerinden birisi 200 mg/dl {izerinde ve 2. saat kan sekeri degeri 140-200 mg/dl arasinda ise
bozuk glukoz toleransi olarak degerlendirilir.

postprandial hipergliseminin kardiyovaskuler hastaliklardaki onemi anlasilmasindan sonra
giiniimiizde hasta takibi sadece AKS ve HbAlc ile yapilmamakta postprandial kan sekeri takibi de
Onerilmektedir.

Bir galigmada (6), diabetli hastalarda antioksidanlar olarak adlandirilan defensif vuciit kimyasallarin

azalmasi komplikasyonlarin riskini arttirabildigini gosterdi. Calismada Tip II diabet tanisi olan kadin

ve erkek hastalarinda kan serum lipid peroksidasyon iiriinii (malondialdihid-MDA) ve antioksidani
degerlendirmisler. Bulgular tip II diabetli hastalarda, lipid peroksidasyon iirliniinde (MDA) artis ve
glutatyone bagl antioksidanda diisiisli sekonder komplikasyonlardan 6nce olabilecegini gostermisler

(6).

Bir diger ¢alismada tip II Diabetes Mellitus'lu hastalarin eritrosit i¢i Siiperoksit Dismutaz
(Cu,Zn-SOD), Katalaz (CAT) ve Glutatyon Peroksidaz (GSH-Px) enzim aktiviteleri odlgiildii.
Arastirma grubu, komplikasyonlar1 bulunmayan Tip II Diyabetli 50 kisi ve goniilli saglikli 50 kisiden
olusturuldu (7). Kontrole gore hastalarin SOD aktivitesi anlamli sekilde diismiisken, CAT aktivitesi ise

anlaml sekilde yiiksek olarak tespit edildi. Kontrol ve hasta grubu GSH-PX enzim aktivitesi arasinda



anlamli bir fark gozlenmedi. Bu verilerin 15181 altinda, Tip II Diabetes Mellitus gibi glukoz
toleransinin bozuldugu durumlarda serbest oksijen radikallerinin asiri iretilebilecegi ve bdylece
eritrosit i¢i oksidan/antioksidan dengede bozulma olabilecegi kanaatine varildi (7). Tip II Diabetes
Mellituslu hastalarda kan glukoz diizeylerinin iyi kontrol edilemedigi uzun siireli hiperglisemi
durumlarinda, SOD ve GSH-Px aktivitelerinin olduk¢a azalacagi, serbest oksijen radikallerinin tam
olarak detoksifiye edilemeyecegi ve bunun sonucunda da eritrosit membrani ve diger hiicresel

yapilarda ciddi hasarlanmalar meydana gelebilecegi diisiiniilmektedir (7).

Bir diger caligmada, Tip II Diabetes Mellitus'taki hiperglisemik durum serbest radikal
olusumunu artirmaktadir. Glukozun otooksidasyonu sonucu, son yoriingelerinde bir veya daha fazla
ciftlenmemis elektron igeren yiiksek reaktif bilesikler olan serbest radikaller asir1 miktarda olusmakta
ve oksidan/antioksidan dengesi bozulmakta, boylece oksidatif stres artmaktadir . Hiperglisemideki
asir1 oksidatif stresin vaskiiler duvarlarda ve plazmada lipid peroksidasyonunu artirmasiyla

aterosklerozis olusumu arasinda iligkiler bulunmustur (1,2,3,4).

Asemptomatik tip II diabet hastalarinda tan1 konulmadan 4-7 yil zaten diabet vardir. Bu neden
ile biz bu calismada asemptomatik diabetik hastalarda, gizli koroner arter hastaligi (KAH)
prevalansini noninvaziv bir sekilde erken evrede c¢ok kesitli bilgisayarli tomografi anjiografi

(CKBTA) saptamayi amagcladik.

2.2. Koroner Arterler

2.2.1. Normal Koroner Arter Anatomisi

Kalbin embriyolojik gelisiminin ilk agamalarinda miyokardiyal hiicrelerin beslenmesi, tamami
ile ventrikiller kavite icerisindeki dolasimdan diffiizyonla saglanmaktadir. Miyokard gelisip
kalinlagtik¢a beslenmenin yeterli olabilmesi i¢in yiizeyini artirmaya yonelik olarak trabekiilasyonlar
olusturur. Daha sonra bu trabekiilasyonlar siniizoidlere doniiserek miyokard derinliklerindeki
hiicrelerin de beslenmesi saglanir. Bir siire sonra siniizoidal dolasim da yetersiz kalir. Bu asamada
karacigerden goc¢ eden bazi hiicreler kalbin etrafin1 sararak epikard tabakasini ve yiizeyel koroner
dolasim sistemini olusturur. Bu ilkel dolagim sistemi daha sonra subepikardiyal mezenkimal hiicrelerle
birleserek miyokardin derinliklerinin de beslenmesini saglarken diger yandan aortaya dogru

ilerleyerek siniislerine penetre olurlar (8).

Koroner arterler kendilerine ait sulkuslar iginde kalbin dis yiizeyinde seyrederler. Ostiumlari
yani aorta ile baglantilar1 aortik kapakciklarin hemen iistiindedir. Sag koroner arter sag siniis
valsalvadan ¢ikarken, sol ana koroner arter saga gore aortanin daha superior kesiminden, sol siniis

valsalvadan koken alir.



Sag koroner arter, interventrikiiler septumu arkadan besleyen arka inen dali (sag posterior
desendan; RPD) ve arka sol lateral ventrikiiler dallarim1 veriyorsa (sag posterior lateral; RPL), bu
durumda sag dominant dolasim s6z konusudur (Resim 1) (9). Sag dominant koroner dolasim %85
oraninda izlenmektedir. Yiizde 8 oraninda goriilen sol dominant dolasimda ise interventrikiiler
septumu arkadan besleyen (sirkumfleks posterior desendan; CXPD) ve arka sol lateral ventrikiiler

dallar (sirkumfleks posterior lateral; CXPL) LCX arterinden kaynaklanir. Yiizde 7 oraninda goriilen

kodominant sistemde ise interventrikiiler septumu arkadan besleyen dal RCA’dan (RPD), arka sol
lateral ventrikiiler dallar ise LCX’den (CXPL) kdken alir (10,11).

Resim 1 a-b: 3 boyutlu (a,b) goriintiilerde kalbin tabaninin sag dominant dolagimdaki beslenmesi

izlenmektedir.

Sag Koroner Arter (RCA)

Sag koroner arter, sag siniis valsalvadan ¢ikarak pulmoner trunkus ve sag atriyum arasindan
sag atriyoventrikiiler oluga girer ve posterior interventrikiiler septuma dogru ilerler (Resim 2a-b). Sag
koroner arterin ilk dali konus arteridir. Bu arter RCA’dan kaynaklanabilecegi gibi sag koroner siniisten
ayr1 bir orifis ile de ¢ikabilir (12). Sag koroner arterden ayrilan ikinci bir arter de sinoatriyal nodu
besleyen siniis nod arteridir. Siniis nod arteri, %60 proksimal RCA’dan, %40 proksimal LCX’ten
ayrilir. RCA’dan, daha sonra ayrilan anterior dallar sag ventrikiiliin serbest duvarim besler. Bu daldan
daha sonra orta ve distal RCA bileskesinde sag ventrikiile ayrilan dal, akut marjinal dal olarak
adlandirlir (13).

Distalde RCA sag dolasim mevcut ise posterior desendan arter (RPD) ve sol posterior lateral
(RPL) dallarina ayrilir. Sag posterior desendan arter posterior interventrikiiler olukta ilerler. Eger
kalbin apeksini besleyen LAD arteri kii¢iikk ise RPD, anterior interventrikiiler septumun {igte birini
beslemek {izere apeks cevresine dallar verebilir (12). Sag dominant koroner dolasimda RCA

midventrikiiler, bazal inferior duvar ve inferior septumu besler.



(a)

Resim 2 (a,b): 3 boyutlu (a) ve Curve MPR (b) goriintiilerde sag koroner arter izlenmektedir. Ao:
Aorta, RCA: Sag koroner arter.

Sol Ana Koroner Arter (LMCA)

Sol ana koroner arter (LMCA) RCA seviyesinin hafif siiperiorundan, sol siniis valsalvadan
¢ikar. Pulmoner trunkusun arkasindan sol aurikulanin hemen O&niinden sola 6ne dogru ilerler.
Uzunlugu 5-10 mm arasindadir (12). Genellikle LAD, LCX ve intermedius dali olmak iizere ii¢ dala
ayrilir (Resim 3 a-b). Intermedius dali, LAD arterinin birinci diagonal dalma benzer bir seyir
gostererek sol ventrikiil anterioruna ilerler (13). Yiizde 0,41 olguda sol ana koroner arter bulunmaz ve

LAD ile LCX arterleri sol koroner siniisten ayr1 birer ostiumla ¢ikarlar (9,14).

(a) (b)

Resim 3 (a,b): 3 boyutlu (a) ve aksiyel MIP (b) goriintiilerde sol ana koroner arter ve dalari

izlenmektedir.



Sol Anterior Desendan Arter (LAD)

Sol anterior desendan arter (LAD), anterior interventrikiiler olukta seyreder ve kalp apeksine
yakin sonlanir (Resim 4 a-b). Sol anterior desendan arter (LAD), sol ventrikiiliin anterior serbest
duvarina diagonal dallar ve anterior interventrikiiler septuma septal dallar gonderir (13). Bu dallar
¢ikis siralaria gore diagonal 1,2,3 ... seklinde adlandirilir. Sag dominant koroner dolasimda LAD tiim

apikal segmenti, anterior septumu, anterior ve anterolateral duvarin bazal ve midventrikiiler bolimiini

besler.

(a) (b)

Resim 4 (a,b): 3 boyutlu (a) ve curve MPR (b) goriintiilerde sol desendan arter izlenmektedir.

Sol Sirkumfleks Arter (LCX)

Sol sirkumfleks arter (LCX), sol atriyoventrikiiler olukta seyreder ve sol ventrikiil lateraline
genis acili marjinal dallarini gonderir (Resim 5 a-b) (13). Bunlar ana daldan ¢ikis siralarina goére
numaralandirilir. Sag dominant koroner dolasimda LCX midventrikiiler ve bazal inferolateral

segmentleri besler.

Normalde 2 ya da 3 koroner ostium bulunmaktadir. Siklikla RCA’nin konal dali sag siniisten
kaynaklanabilir. Nadir olarak LCX ya da LAD dogrudan aort kokiinden kaynaklanabilir. Koroner
ostiumlar tipik olarak kendi damarlari ile esit ya da ondan daha biiyiik ¢aptadir (15).

Koronar arterler aort duvarindan dar ya da genis aciyla ayrilirlar. Segment agilanmasi; 45°-
89° arasindaki ag¢ilanma orta derece iken 90°’nin iizerindeki agilanma asir1 agilanma olarak kabul

edilir. Ostiumlar siniisiin merkezinde yerlesmistir, aort kapakg¢iginin serbest kenarinin hemen st



kisminda ve sinotiibiiler bileskenin hemen altindadir. Ektopik ¢ikis gosteren koroner arterler genellikle

aort duvarina tanjansiyel seyreder ve aort kapak komissiirlerine ¢ok yakin komsguluktan koken alir
(15).

(a) (b)
Resim 5 (a,b): 3 boyutlu (a) ve curve MPR (b) goriintiilerde sol sirkumfleks arter izlenmektedir.
2.2.2. Koroner Arterlerin Segmental Anatomisi

Amerikan Kalp Cemiyetinin (AHA) (1975) siniflamasina gore koroner arterler 15 segment
halinde degerlendirilir (Tablo 1). Ancak LAD ile LCX bileskesinden kaynaklanan intermediate

koroner arter gibi ¢cok sayida koroner arter varyanti vardir.

Sag dominant koroner arter dolasiminda; RCA, LCX’in bazen sulayabildigi kalbin postero-

inferiorunu besler, sol dominant dolasimda ise kalbin postero-inferiorunu LCX besler (12,16).

RCA segment 1-4, LM segment 5, LAD segment 6-10, LCX ise segment 11-15 olarak
incelenir.

2.2.3. Koroner Venler
Koroner venler drene olduklar1 bolgeye gore tige ayrilir.
Bunlar;

1) Neredeyse tiim kalpten gelen damarlarin acildig1 koroner siniis ve buna agilan dallar



2) Primer olarak sag ventrikiiliin anterior kesimleri ve sag kalp kenarini drene eden anterior koroner

venler
3) Dort odaciktan herhangi birine direkt olarak agilan tebessian venler

Her ne kadar koroner siniis degismez bir sekilde interventrikiiler olukta ilerlese de; dallari ve
lokalizasyonlar1 koroner arterlere gore daha fazla degiskenlik gosterir (17, 18). Koroner siniis, yiiksek
oranda degiskenlik goOsteren tebessian valvleri ile korunan acikliktan posteromedial taraftan sag

atriuma agilir (19).

Anterior interventrikiiler ven anterior interventrikiiler olukta (LAD arterine paralel) kalbin
apeksinden tabanina dogru ilerler ve biiyiik kardiyak vende sonlanir. Daha sonra kalbin tabaninda sol
atriyoventrikiiler oluk boyunca (LCX arterine paralel) laterale dogru donerek koroner sintisle

birlesmek iizere posteriora ilerler. Biiylik kardiyak ven koroner siniis i¢inde sonlanir.

Tablo 1: Koroner arter segmental dagilimi izlenmektedir (12).

Koroner Arter Segment
RCA Proksimal 1
Orta 2
Distal 3
Posterior desendan 4
LMCA 5
LAD Proksimal 6
Orta 7
Distal 8
1. diagonal dal 9
2. diagonal dal 10
LCX Proksimal 11
Obtuse marjinal 12
Distal 13
Posterolateral dal 14
Posterior desendan dal 15




2.2.4. Koroner Arter Varyasyonlari
Intermedier Arter Varyasyonu

Ramus medianus, intermedius ya da intermedier arter olarak da adlandirilmaktadir. LMCA
bifurkasyonundan ayrilir ve tiim populasyonda %70 oraninda goriiliir. Intermedier arter, LAD’1n
diagonal dallar1 ve LCX’in obtus dallar1 arasinda bir alan1 besler (15). Bu koroner varyasyonun klinik

bir 6nemi yoktur.

Ektopik Olarak Sag Siniis Valsalvadan Kaynaklanan Konus Arteri

Sag koroner arterin ilk dali konus arteridir. Konus arteri RCA’dan kaynaklanabilecegi gibi,
ayr1 bir orifisle dogrudan sag siniis valsalvadan da kdken alabilir (12). Bergman ve arkadaslarinin
bildirdigine gore bu varyasyonun sikligr %50 diizeyindedir (20). Konvansiyonel anjiografi sirasinda
aortadan ayrilan bir konus arteri yanliglikla kateterize edilebilir. Bu durum dispne gibi belirtilere yol

agabilir.

Siniis Nod Arterinin Ektopik Olarak LCX’ten Kaynaklanmasi

Siniis nod arteri insanlarin %60’inda RCA’nin ilk birka¢ milimetresinden koken alarak
siiperior ve posteriora dogru ilerler (12,13). Yiizde kirk oraninda ise proksimal LCX’den kaynaklanir.
Spalteholz, sinoatrial nodun %68 RCA tarafindan yaklasik %32 oraninda LCX’den ve ¢ok nadiren de
ekstrakardiyak bir arterden beslendigini bildirmistir (20). Bu varyasyonun klinik bir 6nemi yoktur.

2.2.5. Koroner Arter Anomalileri

Koroner arter anomalisi terimi, genel popiilasyonda %0,3—1,6 siklikta nadir go6zlenen
varyasyonlar i¢in kullanilir (21). Koroner arter anomalilerinin fark edilmesi koroner anjiografi, girisim
ya da cerrahi yapilacak hastalarda 6nemlidir (22). Koroner arterlerin anormal ¢ikisi ya da seyri benign
olabilecegi gibi hayat1 tehdit eden patolojilere de yol acabilir. Miyokard iskemisi, ani kardiyak 6liim
gibi komplikasyonlar1 nedeniyle baz1 6zel ¢ikis ya da seyir anomalileri agisindan hastalar dikkatle

gozden gecirilmelidir (23, 24).

Giiniimiize kadar koroner anomalilerin temel tercih edilen tanisal yontemi kateter anjiografi
olmustur. Ancak kateter anjiografi ile anomalili arterin ¢ikis yerinin belirlenmesi zordur. Komsu

pulmoner arter ve aorta ile iliskisinin bilinememesi nedeniyle anormal damarin kesin seyrini
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belirlemek de gligtiir. Ayrica anormal bir ¢ikis aranmasi ve damar anatomisinin yorumlanmasi da
kolay degildir. Konvansiyonel anjiografi ile derinlik bilgisi saglanamadigindan damarin gercek 3
boyutlu seyri hakkinda bilgi edinmek miimkiin degildir (25). Tiim bunlara ilaveten bu teknigin invaziv
ve pahali bir islem olmast CKBT anjiografiyi alternatif bir goriintilleme yontemi olarak karsimiza

¢ikarmaktadir.

Cok kesitli BT (16 dedektor ve iistii) koroner anomalilerin tanisinda ve goriintiilenmesinde
giivenilir ve yiiksek goriintii kalitesine sahip bir goriintiileme yontemidir. Kontrast madde kullanimi ile
koroner arterler kolaylikla goriintiilenebilir. Ayrica biiyiikk damarlar ve kalp bosluklariyla birlikte
koroner arterlerin seyri es zamanli olarak gosterilebilir. Ancak CKBT’ nin, koroner dolagim ile ilgili
hemodinamik bilgi saglayamamasi, ayrica aritmisi olan ve yeterince uzun nefes tutamayan hastalarda

tetkikin basarisiz olmas1 gibi bazi kisitliliklart da vardir (26).

Koroner arter anomalilerinin tanisinda ve tedavinin se¢iminde ana arterlerin dagilimi ve

kompansatuar perfiizyonlarin bilinmesi énemlidir (26).

Koroner arter anomalileri, spora bagli ani kardiyak oliimlerin %12’sinden ve sporla ilgisi

bulunmayan 6liimlerin ise %1,2’sinden sorumlu tutulmaktadir (27).

Amerikan Kalp Birligi Ani Oliim Kurulu’nun raporlarina gore, atlet dliimlerinin %19’una
koroner anomalilerin yol ac¢tifi bildirilmistir (27). Nadir olmakla birlikte, hemodinami ya da
miyokardiyal perfiizyon bozukluklari; artmis ateroskleroz riskine yol agan yiiksek riskli anatomi ile
birliktelik gosterebilirler ve boylece dispneden ani dliime kadar degisebilen klinik durumlara neden

olabilirler. Daha hafif tipler ise yasam sirasinda ya da 6liim sonrasi degerlendirmede gozden kagabilir

(21).

Koroner arter anomalileri farkli yazarlar tarafindan farkli 6lgiitlere gore siniflandirilmistir. En

genis siniflandirmalardan birisi de Angelini’nin siniflandirmasidir (15).

Bu siniflandirmada ana gruplar; 1-Cikis ve seyir anomalileri, 2-Koroner arter i¢ anatomisi ile

ilgili anomaliler, 3-Koroner sonlanma ile ilgili anomaliler, 4-Anormal kollateral damarlardir.

Klinik 6nemi nedeniyle koroner arterlerin anatomik simiflandirmalariin yani sira fonksiyonel
siniflandirmalari da bilinmelidir. Bu baglamda 6l¢ii, koroner arter anomalisinin miyokard iskemisine
sebep olup olmamasidir. Ayrica hemodinamik olarak Gnemli koroner arter anomalileri de kendi
aralarinda farkli gruplara ayrilir. Bu smiflandirma sisteminde, koroner arterlerin kaynaklandiklari
koroner sinils gibi bazi sik goriillen o6zelliklerinden ziyade, koroner arterlerin orta ve distal

segmentlerinden ¢ikan mikrovaskiiler yatagi besleyen dallar dikkate alinmistir (24, 28, 29).
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LMCA Yoklugu

Olgularm %0,41’inde LMCA izlenmez. Bu anomali tiim koroner arter anomalilerinin
%30,4’linii olusturur. LAD ve LCX ayr yerlerden kdken alir (9, 14, 20). Eger LMCA yoksa 4

thtimalden biri s6z konusudur;

(a) LAD ve LCX sol siniis valsalvadan ayri ostiumlarla ¢ikar, normal uzunluk ve seyir

gosterirler (30-32).

(b) LCX sag sinus valsalva ya da RCA’dan kdken alir ve aortanin posteriorunda seyreder (22,

31, 33).

(c) LAD sag sinus valsalva ya da RCA’dan koken alir, septal ya da anterior serbest duvar seyri

gosterir (22, 33, 34).

(d) LAD koroner arter ¢ikisi olmayan aortik siniisten kaynaklanabilir. Baslangic kismi
aortanin posteriorundadir ve normal sulama sahasina yani anteriora dogru seyir gosterir (34). Bu
anomaliyi ¢ok kisa LMCA’dan ayirt etmek gii¢ olabilir. Her iki anomalide de, kateter anjiografi
sirasinda yalnizca LAD ya da yalnizca LCX opasifiye olarak diger koroner arterin tamamen tikali

oldugu diisiincesine yol agabilir (35).

LMCA ’nin Ektopik Olarak Sag Sinus Valsalvadan Kaynaklanmasi

Sol ana koroner arterin ektopik olarak sag sinus valsalvadan kdken almasi olduk¢a nadir bir
anomalidir (36). Anomalili LMCA’nin aorta ve pulmoner arterle olan iligkisine baglh olarak ciddi

problemlere yol agabilir (22, 25, 36).
Sol ana koroner arter sag siniis valsalvadan kaynaklandiginda 4 seyirden birini takip eder;
- Septal seyir,
- Anterior serbest duvar,
- Retroaortik seyir,
- Interarteriyel seyir.

Interarteriyel ve septal seyirler arasinda ayrim yapilmasi 6nemlidir. Ciinkii septal seyir
oldukca benign seyretmekle birlikte, interarteriyel seyir siklikla kalple ilgili ciddi patolojilere yol acar
(34). Sag siniis valsalvadan kaynaklanarak interarteriyel seyir gosteren LMCA, genclerde egzersiz

sirasinda ya da egzersizden kisa siire sonra ani 6liime yol agabilir.
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LCX Yoklugu

LCX yoklugu oldukg¢a nadir bir anomalidir. Kalbin tabanini katederek sol atriyoventrikiiler
oluga posteriordan ulagsan RCA, LCX’in yoklugunu telafi etmeye ¢aligir (35).

LCX’in Ektopik Olarak Sag Siniis Valsalvadan Kaynaklanmasi

LCX’in sag siniis valsalvadan kaynaklanmas1 %0,37 oraninda goriiliir ve bu anomali biitiin
koroner arter anomalilerinin %27,7’sini olusturmaktadir (20). Bu anomali LMCA anomalilerinin bir
alt tipidir. LMCA yoktur ve LCX sag siniis valsalvadan kaynaklanarak aortanin posteriorunda

seyreder (22, 33). Miyokardiyal iskemiye neden olmayan anomaliler arasinda bildirilmektedir (25).
LCX’in Ektopik Olarak RCA’dan Kaynaklanmas1

LCX’in ektopik olarak RCA’dan kaynaklanmasi iyi bilinen bir varyasyondur. Bazi yazarlara

gore %0,67°lik insidans ile en sik goriilen koroner anomali olarak kabul edilmektedir (37, 38).

Aberrant LCX aort kapaginin hemen altinda aort kokiiniin arkasindan dolastigi i¢in aberrant

bir LCX bilgisi aort kapak replasmani yapilacak hastalar igin 6nemlidir.

Aort kapak replasmani yapilacak hastalar disinda retroaortik LCX benign kabul edilir (37).

RCA Yoklugu

Sag siniis valsalvadan ayrilan bir RCA olmadig1 durumda, sol koroner arterin bir dali olarak

cikar ve anterior ya da posteriordan ilerleyerek kendi sulama sahasina ulasir (35).
RCA’nmin Ektopik Olarak LAD’dan Kaynaklanmasi

RCA’nin ektopik olarak LAD’dan kaynaklanmasi olduk¢a nadirdir ve tek koroner arter
anomalisinin bir alt grubudur. Diger ektopik orijinli RCA tiplerine goére daha benigndir (39). Genel
popiilasyonda tek koroner arter siklig1 yaklasik olarak %0.024 tiir (30).

Anormal Pulmoner Orjin Goésteren Koroner Arterler

En sik sol ana koroner arterin (LMCA) pulmoner arterden kaynaklanmasi seklinde izlenir.
ALCAPA ya da Bland-White-Garland Sendromu olarak adlandirilir. Tedavi edilmediginde hastalarin
%85’1 yasamlarinin ilk yilinda kaybedilirler. Ancak %10 hasta eriskin yaslara ulasir (40).
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Miyokardiyal Iskemiye Yol Acan Anomaliler

Koroner arter fistiilleri, pulmoner arterden kaynaklanan sol koroner arter, konjenital koroner
stenoz ya da atreziler, koroner arterlerin kars1 koroner siniisten kdken almasi ve tek koroner arter bu

gruptaki anomalilerdir.

a- Koroner Arter Fistiilleri

Koroner arter fistiilleri hemodinamik olarak onemli en sik koroner arter anomalileridir.
Koroner arter fistiilii bulunan hastalarin yaris1 asemptomatik olmakla birlikte hastalarin diger yarisi
konjestif kalp yetersizligi, infektif endokardit, miyokardiyal iskemi ya da anevrizma riiptiirii ile kars1
karsiya kalabilir (41). Anjiografilerin %0,67’sinde koroner arter fistiilleri izlenmektedir ve koroner
anomalilerin cerrahi tamiri i¢in en sik endikasyonu olusturmaktadir (42). Fistiiller tek ya da ¢ok sayida
olabilir. Kaynaklandig1 ve drene oldugu yer agisindan genis bir spektruma sahiptirler. Fakat fistiillerin

¢ogu RCA’dan kaynaklanir ve kalbin sag tarafindaki bosluklara drene olur.

a b

Resim 6 a-b: 3 boyutlu (a) ve curve MIP (b) goriintiilerinde RCA kaynakli ve pulmoner artere

acilan fistiil

b- Pulmoner Arterden Kaynaklanan Sol Ana Koroner Arter

Ana pulmoner arterden kaynaklanan sol ana koroner arter (LMCA) bulunan infantlarin
cogunda hayatlariin ilk 4 ayinda konjestif kalp yetersizligi ve miyokardiyal iskemi ortaya gikar.
Yaklasik %25 hasta adolesan ya da eriskin caga ulasir. Ancak bu hastalarda mitral regiirjitasyon,
anjina ya da konjestif kalp yetersizligi ortaya ¢ikar (41).
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Resim 7 (a,b): 3 boyutlu (a) ve koronal MIP (b) goriintiilerde pulmoner arter kaynakli LMCA

c- Koroner Arterlerin Atrezi ya da Stenozu

Koroner arterlerin atrezisi ya da stenozu izole bir lezyon olabilir. Bununla birlikte kalsifik
koroner skleroz, supravalviiler aortik stenoz, homosistiniiri, friedreich ataksisi, hurler sendromu,
progeria ve rubella sendromu ile birlikte izlenebilir. Bu durumlarda atrezik damar karsi taraftan

kollateral damarlar vasitastyla kan alir (41).

d- Koroner Arterlerin Kars1 Koroner Siniisten Koken Almasi

LMCA’nin ektopik olarak proksimal RCA ya da sag siniis valsalvadan kaynaklanarak aorta ve
sag ventrikiil ¢ikim yolu arasinda seyretmesi, genglerde egzersiz sirasinda ya da egzersizden hemen
sonra ortaya ¢ikan ani Oliimlerle iliskilendirilmistir. Ani 6liim riskindeki artis, aberrent koroner
arterlerin ostiumlari ya da ani ¢ikis acgilari nedeniyle ya da damarin aorta ve pulmoner trunkus

arasindaki olas1 kompresyonuna bagli olabilir.

LMCA’dan ya da sol siniis valsalvadan kaynaklanarak aorta ve sag ventrikiil ¢ikim yolu
arasinda seyreden ektopik RCA ise daha az tehlikelidir (41). Fakat bu anomali de ayn1 mekanizma ile

miyokardiyal iskemi ya da ani dliime yol agabilir.
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Resim 8 a-b: aksial MIP (a) ve 3 boyutlu (b) goriintillerde sag koroner arter(RCA) sol siniis

valsalvadan kaynak alip retroarterial seyir gostermektedir.

e- Tek Koroner Arter

Tek koroner arter aslinda kendi i¢inde ¢esitli varyasyonlar icermektedir. Major dallardan biri

aorta ve sag ventrikiil cikim yolu arasinda seyrederse hemodinamik sorunlar ortaya ¢ikarabilir (41).

2.2.6. Koroner Arter Anevrizmalari

Koroner arter anevrizmalari; koroner arterlerin lokalize anormal dilatasyonu ile karakterize
olan bazen de obstriiktif koroner arter hastaligi ya da ani 6liime yol agabilen nadir patolojilerdir (43).

Kateter koroner anjiografi ile koroner arter anevrizmalar1 genelde tesadiifen teshis edilirler.

Koroner arter anevrizmasi; normal komsu arter segment ¢apinin 1,5 katindan genis damar

capina sahip koroner arter segmenti olarak tanimlanir.

Sakkiiler ve fusiform olmak iizere 2 tipi bulunmaktadir (43). Koroner arter anevrizmasi ilk

olarak 1761’de Morgagni tarafindan patolojik olarak tanimlanmistir (44).

Koroner arter anevrizmalar1 en stk RCA daha sonra LAD’da goriiliir. Hastalar semptomatik
olabilir ya da olmayabilir. Semptomatik hastalar, anevrizmanin ya da eslik eden koroner arter

hastaliginin yol agtig1 iskemik ya da konjestif kalp hastaligi bulgulari ile gelirler (45).

Ayirici tanida kalp duvart anevrizmasi, ¢ikan aorta ya da pulmoner trunkusun travma sonrasi

psddoanevrizmasi, kalp ya da perikard tiimérii ve nadiren timoma yer alir. Ozellikle biiyiik
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anevrizmalarda taninin konmasi ve diger mediastinal kitlelerden ayrimi énemlidir. Ciinkii olas1 tanisal

bir girisim 6liimciil sonuglar dogurabilir (46).

CKBT anjiografi; anevrizmanin biiyiikliiglinii, yerlesimini ve icerigini degerlendirmeye imkan
saglayan invaziv olmayan bir yaklasimdir. CKBT, anevrizmanin biiyiikligii ve seklinin hizli ve dogru
tanmimlanmasina imkan saglar. Ince kesit aksiyel goriintiiler primer tanisal bilgi saglarken 3 boyutlu
yeni goriintiiler olusturulabilir. Bu ¢ok planli goriintiiler ve hacim goriintiileri, anevrizma ile biiyiik
damarlar ve kalp arasindaki komsulugu ve hacmi gostererek operasyon oncesi planlamada degerli

bilgiler saglayabilir. Liimendeki akima gore de trombiisiin yayilimi kesin bir sekilde belirlenebilir
(45).

2.2.7. Miyokardiyal Bridging

Miyokardiyal bridging ilk olarak 1922 yilinda Crainicianu tarafindan tarif edilmis olup,
koroner arteri ¢evreleyen miyokard tabakasinin sistol sirasinda koroner artere basi yaparak kan

gecisini engellemesidir (47).

Koroner arterler normalde miyokardin {izerinde seyretmektedir. Koroner arterlerin bir
kisminin {izerinde seyreden kas lifleri miyokardiyal bridginge neden olur. Vakalarin ¢ogunda sessiz
seyretmekle birlikte bazen ciddi iskemiye yol acabilir. Anjina, miyokardiyal iskemi, miyokard
enfarktiisii, sol ventrikiil disfonksiyonu, paroksismal AV blok, egzersize bagli ventrikiiler tasikardi ve
ani kardiyak 6liime neden olabilir (47). Bu komplikasyonlar nedeniyle miyokardiyal bridgingin tan1 ve
tedavisi onemlidir. Miyokardiyal bridgingin uzunluk ve derinligi koroner BT anjiografide sagittal
goriintiilerle kolaylikla degerlendirilebilir (48). Birka¢ kas lifi bile miyokardiyal bridginge neden
oldugundan miyokard igine deplase olan damar CKBT ile kolayca degerlendirilebilir. Ayrica 3

boyutlu goriintiiler klinisyenin ve hastanin sorunu anlamasina yardimei1 olabilir (48).

Miyokardiyal bridging koroner arterlerin aterosklerotik olmayan anatomik bir anomalisidir.
Miyokardiyal bridgingin insidansi anjiografi sonuglarina dayanarak %0,5-2,5 olarak bildirilmistir
(49).
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Resim 9 (a-b): 3 boyutlu (a) ve sagital MPR (b) goruntilerinde distal LAD segmentin
intramuskular seyir gostermekte sag ventirkdl ile yakin iliskilidir (derin intramuskular

bridging).

2.3. Obstriiktif Koroner Arter Hastaliklar:

Giliniimiizde koroner arter hastaliklar1 6liim nedeni olarak en 6n sirada yer almaktadir.
Amerika’da her yil 600.000 kisi iskemik kalp hastaligindan dolay1 6lmekte ve bunlarin yarisinda olay
ani gelismektedir (50) Genel olarak goriilme siklig1 erkeklerde kadinlardan daha fazladir (4/1). Kirk
yasindan Once koroner arter hastaligi goriilme orani 8/1; 40—-60 yas aras1 4/1 ve 70 yas sonrasinda

1/1°dir. Erkeklerde en ¢ok 50—60, kadinlarda ise 60—70 yas grubunda rastlanilmaktadir (50).

Kalp perfiizyonunu saglayan koroner damar yatagi kardiyak myosit iglevleri ig¢in gerekli
oksijen, glikoz ve diger maddeleri tasiyan kendi iginde 6zel diizenleyici sistemleri bulunan bir
atardamar yatagidir ve siirekli olarak myosit metabolizmasi ile karsilikli olarak etkilesir. Myosit
metabolizmasinin arttig1 durumlarda koroner akim artar. Koroner akimin herhangi bir nedenle azaldig

durumlarda (ateroskleroz, emboli gibi) miyokard metabolizmasi ve kalp performansi azalir (50).
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2.3.1. Koroner Arter Kalsifikasyonu ve Aterosklerotik Plak Yiikii

Koroner Arter Kalsifikasyonu

Koroner arterlerde kalsiyum yiikii 6l¢iimii gegen on yilda elektron beam BT cihazi bulunan
birkag biiyiik merkez ile siirliyken, CKBT teknolojisinin gelismesiyle birlikte ¢ok daha fazla sayida
merkezde yapilabilir hale gelmistir (51).

Koroner kalsifikasyon hayatin erken donemlerinde baslar. Ancak daha ileri aterosklerotik
lezyonlar1 bulunan yasl bireylerde daha hizli olarak ilerler. Kemik mineralizasyonundakine benzer bir
sekilde, hidroksiapatit yapisindaki kalsiyum fosfatin koroner arterlerde ¢Okmesi ile olusan ve
aterosklerotik plak gelisiminin bir unsuru olan kalsifikasyon, aktif ve organize bir siirectir (52).
Kalsifikasyonun yoklugu aterosklerotik plagin varligi kategorik olarak diglamasa da, kalsifikasyon
sadece aterosklerotik arterlerde olur ve normal koroner arterde bulunmaz. Ama kalsifikasyon her
zaman koroner arterlerdeki liiminal darligin varligi ve diizeyiyle korelasyon gostermez. Otopsi
yapilmis kalplerin koroner arterlerindeki toplam kalsiyum alanimnin EBT ile degerlendirilmesi, plak
varliginin ve alaninin histolojik olarak tespiti ile kiyaslanmistir (53). Toplam koroner arter plak alanm
ile koroner arter kalsifikasyonu arasinda hem tiim kalp diizeyinde, hem de tek koroner arter diizeyinde
giiclii bir lineer korelasyon mevcuttur. Ancak toplam kalsiyum alani toplam plak alanin1 gergekte
oldugundan daha az olarak tahmin etmektedir ve kalsifiye olan plaklarin yaklasik bes kati sayida

kalsifiye olmayan plak bulunmaktadir (53).

Koroner Arter Kalsifikasyonunun EBT ile Tespiti

Dort ana koroner arterin (sol ana, sol anterior desendan, sol sirkumfleks ve sag koroner arter)
aksiyel Kkesitlerinin incelenmesinde, tiim traseleri boyunca kalsifiye lezyon varligi yoniinden
degerlendirilebilmektedir. Kana gore yiliksek dansitesinden dolayr intramural kalsiyumun izlenebilir
olmasi, tetkikin kontrast madde enjeksiyonuna gerek kalmadan yapilmasini saglamaktadir (54). EBT
ile kalsiyum saptanmasina ek olarak, kalsiyum alan ve yogunlugunun belirlenmesi de miimkiindiir.
Goriintiiler 0.25-0.50 mm?2 piksel boyutunda elde edilebildiginden, ¢ok kiigiik miktarlardaki kalsiyum
birikimleri dogru olarak saptanabilir. Koroner arterlerdeki kalsifikasyon miktar1 "Agatston" skorlamasi
kullanilarak hesaplanmaktadir. "Agatston" skorlamasina gore, birbirine komsu 2-3 pikselde, 1
mm2’den genis bir alanda, BT dansitesi 130 HU’dan fazla olan lezyonlar kalsifikasyon olarak
yorumlanmaktadir (51). inceleyici tarafindan isaretlenen lezyonlarin alam ve dansitesi cihaz yazilimi
tarafindan otomatik olarak Ol¢iilmektedir. Dort ana koroner arterin her biri i¢in kalsiyum skoru

saptanarak, o hasta i¢in total kalsiyum skoru hesaplanr.
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Koroner Arter Kalsifikasyonunun CKBT ile Tespiti

Kontrastsiz CKBT koroner kalsifikasyonu gdstermede ve miktarin1 belirlemede oldukea
sensitif bir yontem olup tiim koroner arteriyel agacin non-invaziv degerlendirilmesine imkan tanir.
Koroner arterlerdeki kalsifikasyonlarin varlig1 ve yayilim ile o hastadaki kalsifik ve kalsifik olmayan

toplam plak yiikii hakkinda bilgi verir (55,56).

Bilgisayarli tomografide koroner arterlerde kalsifikasyonun yoklugu, atipik gogiis agrisi
bulunan kisilerde, aterosklerozun ve buna bagli gelisen stenotik koroner arter hastaliginin

dislanmasinda yiiksek bir negatif tahmin degerine sahiptir (57,58).

Koroner arterlerdeki kalsiyumunun toplam miktar1 énemli bir kalp olaymin dogrudan bir
gostergesi olarak kabul edilemez. Ancak giiniimiizde koroner arter kalsiyum miktarmin BT ile
gorilintiilenmesi ile ilgili goriisler asil olarak kalsiyumun ateroskleroz patogenezindeki rolii {izerine

yogunlagmaktadir.

Siklikla saglikli, semptomsuz kisilere tarama amaci ile koroner kalsiyum skorlama
yapilmaktadir. Koroner arter kalsiyumunun 6lgiimiinde en sik kullanilan algoritma; geleneksel yari-

nicel skor olan, Agatston ve arkadaglarinin tanimladigi bir kesit degerlendirme yontemidir (59).

CKBT ile total aterosklerotik plak yiikii yani koroner arterlerdeki kalsiyum miktari
belirlenerek, yas ve cinsiyete gore hazirlanmig standart verilerle karsilastirilir. Elde edilen sayisal skor,

persantil degerini belirlemek i¢in cinsiyet ve yasa spesifik, hasta verileriyle karsilastirilir.

Hastaya ait risk faktorii profili; hipertansiyon, diabetes mellitus, nikotin bagimliligi, ailesel
ateroskleroz varligi, kolesterol gibi faktorlerdir. Ayrica hastanin yasi, kilosu ve yapmis oldugu

egzersiz sayisi kaydedilen diger 6nemli parametrelerdir.

Total kalsiyum yiikii, biitiin koroner arterlerdeki lezyonlarin tek tek toplami seklinde
hesaplanir. Agatston skoru= (KA/KK) x toplam alan x es¢arpan

KA: Kesit Araligl, KK: Kesit Kalinlig1’dir.

Kalsiyum skorlama i¢in yeni alternatif metodlar ise milimetrekiip iginde kalsiyum voliimiiniin
hesaplanmasini saglayan voliim skorlama ile milligram iginde kalsiyumun mutlak kiitlesini gdosteren

kiitle skorlama teknikleridir.
Voliim skorlama; Voliim = ¥ alan x KA,

Kiitle skorlama; Kiitle= X alan x KA x ortalama BT dansitesi,esitlikleri kullanilarak hesaplanir
(60, 61).
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Kalsiyum skoru: kalsifiye plak yiikiinii ayn1 yastaki asemptomatik erkek veya bayanlarinki ile

karsilagtiran kalsiyum persantilini belirlemek i¢in kullanilir.

Skor 0 ise bu; kalsifiye plak yiikiiniin olmadig1, anlamli koroner arter darliginin bulunmadig:
ve en azindan gelecek 3 yil igerisinde kardiyak bir hadise ihtimalinin ¢ok diisiikk oldugunun
gostergesidir. Ancak bu skor soft ve kalsifiye olmayan plak varligini ekarte etmedigi gibi koroner arter
hastalig1 gecirme ihtimalini de tamamen elimine edemez. Kalsiyum persantili arttikca koroner arter

hastalig1 ihtimali de artar.
Elde edilen kalsiyum skorunun ifade ettigi sonuglar Tablo 2’de gosterilmektedir:

Tablo 2: Kalsiyum Skoru-Plak-Koroner Arter Hastaligi Riski.

Kg:j(i))'/,ﬂm Kalsifiye lezyon Varhgi Koroner Arter Hastaligi Riski

0 Belirlenebilen plak yok Oldukga diisiik, genellikle %5’in altinda

1-10 Minimal belirlenebilir plak Ihtimal cok diisiik, %10’un altinda

11— 100 Belirli, en azindan hafif aterosklerotik plak [ Hafif veya minimal koroner darlik ihtimali
Belirli, en azindan orta derecede|Hafif de olsa koroner arter hastaligi riski

101 — 400 | aterosklerotik plak kuvvetle muhtemel

401-veya Yaygm aterosklerotik plak En az'ln.dan .an}amh bir koroner arter darlif
daha fazla olma ihtimali yiiksek

Kalsiyum skorlamada plak yiikii ve anlamli koroner arter hastaligi ihtimali elde edilen sayisal

degerin diistiigli araliga gore su sekilde siniflandirilabilir:

0-10 araliginda; Ateroskleroz ihtimali ekarte edilemez. Negatif veya oldukca diigiik ihtimal

olmasina ragmen anlamli obstriiktif hastalik i¢in %35 veya daha az bir ihtimal bulunmaktadir.

11-100 araliginda; Hafif aterosklerotik plak yiikii s6z konusudur ve anlamli obstriiktif hastalik

ihtimalinin (%20’nin altinda) diisiik olmas1 ger¢egine ragmen, ateroskleroz mevcudiyeti barizdir.

101400 araliginda; En azindan orta derecede ateroskleroz varligi ve non-obstriiktif koroner

arter hastalig1 i¢in yiiksek ihtimal mevcuttur.

400-’den daha yiiksek skorlarda; Ileri derecede aterosklerotik plak mevcuttur. En az bir

damarda obstriiktif koroner arter stenozu olma ihtimali ve kardiyovaskiiler hastalik riski yiiksektir.
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2.3.2. Koroner Arter Aterosklerozu

Ateroskleroz: Aorta, karotis ve koroner arter gibi elastik damar duvarlarini tutan sistemik bir
hastaliktir. Biiyiik arterlerin kronik inflamatuar bir hastalig1 olan, bu hastalik erken yaslarda baglar ve

uzun yillar boyunca klinik olarak sessizce ilerler (62).

Aterosklerozun gelisiminde bircok etken ayni anda farkli mekanizmalar iizerinden etki ederek
rol oynamaktadir. Arter duvarinda belirli fonksiyonlar icin 6zellesmis olan endotel hiicrelerinin hasari

sonucu bu siire¢ baslar.

Endotel hiicresi plazmadan ¢esitli maddelerin gecisini saglayan, arter duvari ile kanin hiicresel
ve protein yapilari arasinda tek sira halinde dizilmis, diizgiin, kesintisiz ve gecirgen bir bariyerdir.
Normal endotel hiicresi trombiis olugsumunu, l6kosit baglayici faktdrlerin salinimmi ve LDL ‘nin (low
density lipoprotein) oksidasyonunu engelleyerek damar diiz kas hiicrelerinin diizenlenmesini saglar
(63). Bundan dolay1 endotel disfonksiyonunun ateroskleroz patogenezi ile iligkili oldugu
diisiiniilmektedir. Hasara ugramis endotel, vazoaktif maddeleri ortama salarak inflamasyon, trombosit

birikimi ve vazokonstriiksiyona sebep olarak aterosklerozu baslatir (63).

Endotel fonksiyonu c¢esitli risk faktorlerine bagl olarak (sedanter hayat, hipertansiyon,
hiperlipidemi, diabetes mellitus, obezite, sigara kullanimi ve aile hikayesi gibi faktdrler) bozulmakta
ve hasara ugramaktadir (64). Bunlar kalsiyum yiikii hesaplamasinda da sonuca etki eden 6nemli

faktorlerdir.

Hasar sonucu LDL endotelden subintimal mesafeye rahat gecebilmekte ve okside olmaktadir.
Okside olan LDL, antioksidanlardan glutatyon peroksidaz enzim seviyesini azaltarak ateroskleroza
egilimi artirir. Makrofajlarin 6lmesi ile hiicre i¢i ve hiicre diginda yaglar birikerek, damar duvar1 LDL
ile adeta sivanir. Bu evreye aterom evresi denir. Diiz kas hiicreleri ¢ogalarak kollajen biiyiime
faktorlerini salgilar. Lezyonda ilerleyen siiregte inflamatuar hiicreler birikir. Lipid dolu makrofajlar
yaninda T lenfositler, diiz kas hiicreleri ve fibroblastlar aterosklerotik olaya istirak eder ve patolojik
intimal kalinlasma olusur. Diiz kas hiicrelerindeki say1 artis1 ile plak Onceki asamalarindan daha
saglam bir yapiya sahip olur ve fibroaterom adin1 alir. Bu asamada kalsifikasyon olaya eklenebilir. Bu
arada plak santral kesiminde oksijenden mahrum kalir ve nekroz gelismeye baslar. Nekrotik

cekirdekte ekstraselliiler lipid, kolesterol kristal esterleri ve bazen de kalsifikasyon bulunabilir (65).

Ateroskleroz siireci sonrasinda herhangi bir nedenle plak yirtilacak olursa, ilk tepki damari o
bolgede kasilmasi ve ardindan gesitli hiicreler ve kimyasal maddelerin o bdlgeye toplanmasidir.
Pihtilagma olayindan sorumlu olan trombositler uyarilarak, hasara ugrayan damar duvarina yapismaya
ve kiimelenmeye egilim gosterirler. Hasara ugramis endotel hiicreleri ve bazi hiicreler tarafindan
salman kimyasal maddeler ile fibrin, trombiisti olusturur. Plaktaki fibroz bashk yirtilirsa yag ve diiz

kas hiicreleri kan dolagimi ile temas eder. Bunun sonucu olarak da yogun bir trombojenik reaksiyon
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baglar. Bu reaksiyon arterin biiyiikliigiine, plak lokalizasyonuna ve kollateral sirkiilasyonunun var olup
olmamasina gore ciddi sonuglar dogurabilir. Tekrarlayan ataklar sonucu ise liimen siklikla daralir ve
daha sabit stenozlar olusabilir. Bu durum koroner arterde komplet okliizyon sonucu ani miyokardiyal
infarktlis ve Oliime yol agabilecegi gibi yeterli bir kollateralizasyon mevcut ise hicbir hasar

izlenmeyebilir(65).

2.3.3. Aterosklerotik Plak Morfolojisi

Trombiisiin bulundugu yerden kopmasi ile arter distalinde olusacak iskemik degisiklikler

plagin yapisina baglidir.
Iki tip plak vardir;

1- Kuvvetli bir fibroz basliga sahip stabil plak ki yapisinda diiz kas hiicrelerinin hakimiyeti sz
konusudur. Bu plaklarda inflamatuar hiicre ve sitokin igerigi azdir. Dolayisiyla olusturdugu

inflamasyon da diisiik derecelidir.

2- Anstabil plakta ise santralde yogun lipid birikimi, inflamatuar ve 6lii hiicrelerden olusan bir
cekirdek vardir. Fibroz baslik frajil ve diizensizdir. Bu plak tipinin yirtilabilme ihtimali digerine oranla
oldukca yiiksektir. Artmis trombogenez ve anjiyogenezis de riiptiir ihtimalini artirir (66). Gergekte
kateter anjiografide saptanan minimal lezyonlar aylar igerisinde ciddi stenoz ve okliizyonlara
ilerleyebilir.

Koroner arter kalsifikasyonu, hasarli dokularda pasif olarak kalsiyum fosfat birikiminden
farkli olarak diizenli bir siirectir. Kalsifik ve fibrotik lezyonlar, soft plaklardan daha yogun
olduklarindan arter duvarina daha siki yapisirlar boylece bu plaklarin riiptiir ihtimali azalir (66).

Plak olusumunu takiben ilk Once arter liimeninde belirgin daralma olmaksizin damar
duvarinda distorsiyonlar olusur. Bu olusum disa dogru yeniden diizenlenme veya “pozitif
remodelling” olarak adlandirilmaktadir. Bu vakalarda kateter anjiyografi tamamiyla normal olarak
izlenmekle birlikte CKBT koroner anjiografi ile patoloji net olarak ortaya konabilmektedir (65).

AHA (American Heart Association) siniflamasina gore plaklar 8 tipe ayirilir:

Tip I: Lipid yiiklii makrofajlarin yogun oldugu baslangi¢ lezyonu,

Tip II: Lipid yiiklii makrofajlarin tabakalar olugturmast,

Tip HI: Tip II degisiklikler ve ekstraselliiler lipid havuzunun oldugu preaterom evresi,
Tip IV: Tip 1I degisiklikler ve ekstraselliiler lipid ¢ekirdegin bulundugu aterom evresi,
Tip V: Fibroaterom evresindeki plak,

Tip VI: Muhtemel yiizey hasar1, hemoraji ve trombiisiin oldugu kompleks plak,

Tip VII: Kalsifiye plak,

N o a k~ w e
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8. Tip VIII: Lipid korun bulunmadig fibrotik plak.

2.3.4. Aterosklerotik Plaklarin Tomografik Morfolojisi

Koroner arterler degerlendirilirken, ilk asamada liiminal veya ekstraliiminal patoloji var m1

sorusuna yanit aranir. Plak varsa pozitif remodelling fazinda m1 yoksa liiminal darlik m

olusturmustur.

Koroner plaklar uzunluklarina gére ACC/AHA (American College of Cardiology/American

Heart Association) kriterleri esas alinarak asagidaki gibi siniflandirilmistir.

1.
2.
3.

10 mm’ ye kadar olan plaklar diskret plak,
10-20 mm arasi plaklar tubuler plak,
20 mm’den biiyiik plaklar ise diffiiz plak olarak adlandirilmaktadir.

Kalsifikasyon varligina gore ise;

a. Kalsifikasyon igermiyorsa soft (0-130 HU),

b.

C.

Kalsifikasyon igeriyorsa ve soft bileseni varsa miks,

Tamamu kalsifiye ise kalsifik plak (>130HU) olarak adlandirilir.

AHA smiflamasimin CKBT goriiniim 6zelliklerine gore modifikasyonu,

4.
S.
6.

Tip I-II: Normale yakin duvar kalinhigi, kalsifikasyon yok

Tip III: Diffiiz veya ekzantrik intimal kalinlagsma, kalsifikasyon yok

Tip IV-V: Fibroz baslik tarafindan sarilmig lipid veya nekrotik ¢ekirdegin oldugu plak,
kalsifikasyon olabilir.

Tip VI: Yiizey irregiilaritesi, hemoraji veya trombiisiin oldugu kompleks plak

Tip VII: Kalsifiye plak

Tip VIII: Lipid ¢ekirdegin olmadig kalsifikasyonun olabilecegi fibrotik plak

Tip I-1IT: Erken donem aterosklerotik plak evresi.

Tip IV-V: Kompansatuar liiminal dilatasyonun eslik ettigi aterom evresi.

Tip VI-VII: Ateromlar spontan olarak kalsifiye olur ve kalsifik nodiil gelisir.

Plaklar tek (soliter) veya ¢ok (multipl) olabilecegi gibi yine ayni anda farkli evrelerde

(preaterom, aterom, fibroaterom) ve farkli morfolojide (soft, miks, kalsifik) olabilirler (65).

CKBT ile plak morfolojisinin degerlendirilmesi ¢ok 6nemlidir. Ciinkii irregiiler lezyonlarda

plakta fisslir olusumu, riiptiir, trombosit ve fibrin birikimi sik¢a izlenmektedir. Kompleks ve irregiiler
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Ozellikte plaklar anstabil koroner sendroma yol agarken, diizgiin bir liiminal kontiir ise daha ¢ok stabil

anjina ile birliktedir.

Ostial lokalizasyon; damarin orjin aldig1 nokta ile proksimal 3 mm’lik mesafedeki segmenttir.
CKBT anjiografi ostial lezyonlar1 gostermede oldukca basarilidir. Bu acidan rapor asamasindaki

onemli basamaklardan birisi de ostiumlarin degerlendirilmesidir.

Trombiis ise; diskret, intraliiminal dolum defekti olusturan smirlar1 belirli ve damar

duvarindan ayr1 yapilara denir. intravendz kontrast madde ile boyanabilir veya boyanmayabilir.

Aterom plaklarinin fibréz bagliginin inflamatuar siire¢ sonrasi incelmesi sonucu riiptiir veya
asinma meydana gelebilir. Plakta riiptiir meydana geldigi zaman, kanama ve iyilesme dongiisii olusur.
Tekrar eden plak riiptiirlerinin iyilegsmesi sonucu, skar dokusu geligip liimende daha sabit daralmalara
yol agabilir. Bu duruma ise negatif remodelling adi verilir. Bu siirece siklikla kronik stabil anjinali
hastalarda rastlanir. Eger plak riiptiiriinii ve kanamay1 takiben trombiis olusursa koroner arterde akut
okliizyon meydana gelir, bu olay sonucunda akut miyokardiyal infarkt veya anstabil anjina ortaya
cikar (65, 66).

2.3.5. Koroner Arter Stenoz Siniflamasi

BT anjiografi koroner arter stenoz derecelemesinde pulsasyon artefaklari ve kiiglik damar ¢ap1

nedeniyle sensitif degildir. Bu nedenle asagidaki siniflama sistemi kullanilmaktadir (Tablo 3) (67).

Stipheli stenoz alani birbirine dik iki planda degerlendirilmelidir. Ayrica plak kompozisyonu
belirlenmeye calisilmalidir. Kalsifiye plaklar nedeniyle meydana gelen blooming artefakti pencere
ayarlar1 degistirilerek azaltilmaya calisilmalidir. Yaygin kalsifiye plaklar genelde ge¢ evrelere kadar

Oonemli stenoz yapmazlar. Ayrica bu alanlarin BTA ile degerlendirilmesi genelde miimkiin degildir.

Tablo 3: Koroner Arter Stenoz Siniflamasi (67) ;

Stenoz Yiizdesi Yorum

0 %0 Normal

1 %1-24 Kayda deger darlik
yok

2 % 25-49 Hafif nonobstriiktif
KAH

3 % 50-74 Orta derece stenoz

4 % 75-99 Ileri derece stenoz

5 %100 Okliizyon
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2.4. Koroner Arter Goriintiileme Yontemleri

2.4.1. Kateter Koroner Anjiografi

Kateter anjiografi; koroner arterlerin goriintiilenmesinde invaziv bir islem olmasina, hastanede
yatis siireci gerektirmesine ve az da olsa damar duvarinda hasara neden olabilmesine ragmen
giiniimiizde kullanilan altin standart bir yontemdir. Tanisal degerlendirmenin yani1 sira girigimsel
uygulamalara da miisaade eden bu yontem iizerinde zaman igerisinde biiyiik bilgi ve tecriibe birikimi
meydana gelmistir.

Koroner anjiografi periferik bir arterden yerlestirilen kateterlerin koroner arterlerin orijinine
kadar ilerletilmesi ve kateter icerisinden verilen radyopak maddeler ile x-ray altinda koroner arter

liimen anatomisinin radyografik olarak goriintiilenmesi yontemidir (50).

Koroner Arterlerin Kateterizasyonu

Sol ve sag koroner arterler ile sol ventrikiiliin kateterizasyonunun kolaylikla yapilabilmesi
amact ile, her biri i¢in ayri, onceden sekil verilmis muhtelif kateterler mevcuttur. Bunlar icerisinde en
yaygin (>%90) kullanilan1 "Judkins" kateterleridir. Kateterizasyonda temel prensiplerden biri de hangi
gesit kateter olursa olsun, kateter ancak icinde bir J-uclu kilavuz tel varken arter igerisinde
ilerletilmelidir. Bunun i¢in basingh arteriyel ponksiyonun ardindan J-uglu kilavuz tel, floroskopik
goriintii altinda torasik aortaya kadar ilerletilir ve daha sonra kateter bu telin lizerinden ilerletilir. Telin
ucu daima kateterin disinda olmali, kateter her zaman teli takip etmelidir. Kateter tel ile birlikte
ilerletilirken kateterin ucu istenilen noktaya ulastiginda, kateter sabit tutulur ve tel iizeri nemli bir
spang ile silinerek digart alinir. Tel kateteri tamamen terkettiginde kateterin i¢indeki bir miktar kan
(~2-3 ml) enjektor ile aspire edilir, serum fizyolojik ile yikanir ve kateterin ucu basing manifolduna
baglanir. Floroskopide goérmeden kateter manipiilasyonu yapilmamalidir. Aorto-iliyak sistemde
ateroskleroz ya da trombiis yoksa kateterler i¢inde kilavuz tel olmadan geri ¢ekilebilirler (50). Kateter
anjiografide rutin olarak kullanilan goriintiiler ve degerlendirilen segmentler asagidaki gibidir (Tablo
4) (50).

Tablo- 4: Koroner Anjiografide Rutin Goriintiiler (50).

Sol Koroner Arter Degerlendirilecek Segment

Diiz AP va da 5-10° RAO Sol ana koroner arter

30-45° LAO + 20-30° kraniyal LAD/CX bifiirkasyonu

30-45° RAQ + 20-30° kaudal CX ve OM dallar

5-30° RAO +20-45° kraniyal LAD ve diagonal arterler

50-60° LAO + 10-20° kaudal LAD/CX bifiirkasyonu, CX ve OM dallan
Lateral LAD'a bypass greft anostomoz yeri

Sag Koroner Arter Degerlendirilecek Segment

30-45° LAO + 15-20° kraniyal Proksimal ve orta kisim, PDA

30-45° RAO Proksimal ve orta kisim, PDA
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Kateter koroner anjiografi 1959'dan beri koroner arter goriintiilemesinde altin standarttir (68).
PTKA, intrakoroner stent yelestirilmesi, anjioplasti ve intrakoroner lizis gibi farkl1 tedavi secenekleri
ile birlikte kullanilabilir (68). KKA'da kontrast madde bolus olarak dogrudan koroner arter igine verilir
ve saniyede 60 goriintii elde edilir. Geometrik rezolusyonu yaklasik milimetrede 5 ¢izgi ciftidir (69).
Radyasyon ekspojuru tanisal iglemlerde yaklasik 5 mSv olup girisimsel islemlerde ise yaklasik 15
mSv'dir. KKA invaziv bir islem olup komplikasyon yaklasik % 0.08 oraninda izlenir ve acil cerrahi
girisim gerektirebilir (68). Islemle ilgili mortalite orani; % 0.15, morbidite oran1 ise % 1,5’dir (70).
KKA koroner arterlerin intraliiminal degerlendirmesini sagladigi igin kisith bir degerlendirmedir ve
koroner arter duvarlart dogrudan gozlenemez. Bu islem liimen daralmasi olugsmadan onceki erken

KAH hakkinda da bilgi vermez (68).

Kateter anjiografi KAH varliginda liimen ¢apini, stenoz miktarini1 ve liimen diizensizligini
yiiksek rezolusyon ile gosterir. Ancak aterosklerotik plagin; riiptiir egilimi, histopatolojik 6zellikleri ve
kompozisyonu hakkinda bilgi vermez. Ayrica KKA plak riiptiirii, liiminal tromboz ve kalsifikasyon
hakkinda bilgi vermez. Stenoz miktar1 stenotik segmentin normal segmente oranlanmasi ile belirlenir,
ancak diffuz aterosklerotik KAH'da stenoz miktar1 normal segmentin olmamasi durumunda normalin
altinda tahmin edilebilir. Ek olarak plaklar liimen disina dogru yer degistirdiginde liimen ¢ap1 dnemli

KAH'a ragmen normal izlenebilir (71).

2.4.2. intrakoroner Ultrasonografi

Yakin zamandaki teknolojik gelismelerle intravaskiiler ultrason vaskiiler anatominin
degerlendirilmesinde 6nem kazanmistir. Kiigiik ¢apli ultrason kateterleri yardimiyla koroner
lezyonlarin perkutan girisimler 6ncesinde rahatlikla incelenmesi miimkiin hale gelmistir. Kateter
koroner anjiografide kontrast madde ile doldurulan koroner arter liimenindeki lezyona sekonder
degisimlerle indirekt yoldan inceleme yapilirken, intrakoroner ultrason direkt olarak damar duvari,
plak ve liimen hakkinda bilgi vermekte ateromun biiyiikliigii, yapisi ve yayginligi saptanabilmekte,

lezyon ve referans segmentlerinde kesin dl¢limler yapilabilmektedir (50).

Intrakoroner ultrasonografi (IKUS)’nin kullamim alanlari; anjiografik olarak tam ortaya
konulamayan aterosklerotik hastaligin tespiti; stenoz miktarinin ciddiliginin tam tespit edilemedigi (%
40-75 stenoz) durumlar ve aterosklerotik lezyonlanin risk miktarinin belirlenmesidir. Son jenerasyon
kateterler 0.96, 1.27 mm capinda olup yiiksek kalitede goriintiiler elde edilir ve geometrik rezolusyon
100-250 mikronmilimetredir. IKUS ile duvar kalinlig1 ve ekojenitesi belitlenir ve uygun transkateter
tedavisinin belirlenmesinde faydalidir (rotasyonel aterektomi, stent, vb.) (72). Ornegin Kkalsifiye
lezyonlar sert oldugunda balon dilatasyonu gibi mekanik streste riiptiir riski ytiksektir. Oysaki

yumusak non-kalsifiye plaklar mekanik strese dayanikli oldugundan PTA yapilabilir (72).
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Kateter koroner anjiografinin koroner lezyonlarin teshisinde bazi sinirlamalar1 vardir. Koroner
lezyonlarm siklikla eksantrik yerlesimleri, kompleks yapida olabilmeleri, liimen seklinde irregiilarite
Iezyonun Onem derecesinin anjiografide kesin olarak saptanmasina izin vermeyebilir. Koroner
anjiografiler viziiel olarak veya kantitatif dlclim yapilarak degerlendirilir ve normal oldugu kabul
edilen referans segmentler dikkate alinarak, lezyon % ¢ap darligi ile ifade edilir. Oysa ateroskleroz
siklikla diffiiz tutulum gosterdiginden anjiografide normal goriinen referans bolgelerindeki
ateroskleroz lezyonu oldugundan daha 6nemsiz gosterebilir. Aterosklerotik plakta gelisen diseksiyon
koroner anjiografide bulanik goériintii veren genis liimenler yaratirken, aslinda liimen ¢apinda belirgin
artis olmadigi, ancak diseksiyon igine giren kontrast madde nedeniyle liimen c¢apinin biiylidigi

intravaskiiler ultrason ile saptanabilmektedir (50).

Intravaskiiler ultrason goriintiileme icin cap1 2,9-3,5 French (F) arasinda degisen, 20-40 MHz
transduser iceren kateterler kullanilmaktadir. Transduser statik olabilir veya kateter icinde mekanik
olarak donebilen bir sistem bulunabilir. Kateterle alinan goriintiiler intravaskiiler ultrason konsolunda
real time incelenebilir veya daha sonra degerlendirme yapmak iizere kayda almnabilir. islem koroner

anjiografi esliginde yapilir (50).

2.4.3. Elektron Beam Tomografi

Elektron Beam Tomografinin Teknik Ozellikler

Elektron Beam Tomografi (EBT) yiiksek temporal ve kontrast rezoliisyonu olan, dizayninda
mekanik hareket gerektiren par¢a bulundurmayan ve bu nedenle 50-100 msn/kesit gibi ¢ok hizli
goriintiileme hizina ulasabilen, ayrica imajlar elektrokardiyografi (EKG) tetiklemesi esliginde
alabilen kesitsel bir goriintiileme teknigidir. EBT, Boyd ve arkadaslari tarafindan 1979'da 6zellikle
kalp gibi hareketli organlarin degerlendirilmesi amaciyla gelistirilmistir. "Ultrafast" BT, "Cine" BT
veya 5. jenerasyon BT olarak da adlandiriimaktadir. EBT'nin diger BT cihazlarindan en 6nemli
farkliligi, dizayninda mekanik olarak hareket eden hicbir parcanin bulunmayisidir (73). EBT'de
elektron kaynagi (katod) ile elektronlarin ¢arpmasiyla x-1s1n1 olusumu saglanan tungsten hedefler
(anod) arasindaki uzaklik yaklasik 3 metre olup toplam 4 adet tungsten hedef ve 2 adet yiiksek
rezoliisyonlu dedektdr halkast bulunmaktadir. EBT'de, sabit x-15m1 kaynagi ve dedektor
kombinasyonu kullanilmakta ve x-1s1m1 olusturulmasinda kullanilan elektron demetinin donmesi
saglanarak, 100 msn'de, kalp ritmi ile uyumlu olarak diyastol sonunda ardisik ince aksiyel kesitler elde
edilmektedir. Tek kesit alma siiresinin 100 msn olmasi inceleme zamanmi kisaltmakta ve tek nefes
tutumunda tiim kalbin goriintiilenebilmesine olanak saglamaktadir. Diyastol sonu EKG tetiklemesinin

kullanilmasi ile de goriintiilerde kalp hareketlerine bagh artefaktlar 6nlenmektedir (74).
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EBT ile koroner arterlerdeki kalsiyumun goriintiillenmesi, yiiksek rezoliisyonlu voliim
modunda gerceklestirilir. Standart koroner kalsiyum tarama protokoliinde, 3 mm kesit kalinlig1 ve 3
mm masa hareketi, 100 msn tarama zamani, 512x512 matriks ve miimkiin olabilen en kiiciik "field of
view" (FOV) parametreleri kullamilir. Hasta supin pozisyonunda yatar halde topogram goriinti
alindiktan sonra, aort kokiinden itibaren tiim kalbi igerisine alacak sekilde ve kalp hareketlerini en aza
indirebilmek i¢in diyastol sonu EKG tetiklemesi uygulanarak, yaklasik 30—40 adet aksiyel kesit alinir
(73).

EBT Anjiografi Cekimi

EBT ile koroner arterler kardiak siklusun segilen bir fazinda prospektif olarak goriintiilenir.
Ug biiyiik koroner arterin hareket paterni kardiyak siklusun farkli kistmlaridadir. Bu nedenle sadece
belli bir fazda prospektif goriintii elde edilmesi ii¢ koroner arterden sadece biri igin optimal
goriintiileme saglar. Inceleme 3 mm kesit kalinlig1, 1.5 mm masa hareketi, 100 ms tarama zamani,
%80 EKG tetiklemesi, 512x512 matriks ve 30 cm FOV parametreleri ile 160 ml (4 ml/sn) non-iyonik
intravenoz kontrast madde enjeksiyonu kullanilarak gergeklestirilir. Elde edilen aksiyel kesitlerden
"volume rendering technique” (VRT), "surface shaded display” (SSD), "maximum intensity
projection” (MIP) ve "multiplanar reconstruction” (MPR) teknikleri ile {i¢ boyutlu goriintiler
olusturulur (81). EBT koroner anjiografiyi non-invaziv olarak KAH tanisinda ilk kez Achenbach ve

Moshage kullanmaya baglamistir (75).

2.4.4, Manyetik Rezonans Anjiografi

Noninvaziv Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA) ilk kez 1993 te kullanilmaya baslanmistir
(76). MRA’da iyonizan radyasyon ve kontrast madde kullanilmamasi bir avantajdir. MRA ile tiim
kardiyak sikluslarda goriintii elde edilir. Ancak kalp ve solunum hareketleri, kiiciik damar capi,
koroner arterlerin tortiioz seyri goriintiileme i¢in teknik problemlerdir (76). Free-breathing navigator
eko ve breat-hold volumetrik teknikler kullanilan tekniklerdir. Stenoz tesbitinde KKA ile yapilan ilk
kargilagtirmali ¢aligmalarda MRA sensitivitesi % 90 spesifitesi ise % 92 bulunmustur. Son yapilan

caligmalarda ise sensitivite % 65-86 spesifite ise % 88-97 arasinda degismektedir (76).

Aterosklerotik plak karakterizasyonu MRG ile farkli sekanslardaki degisik sinyal 6zellikleri
ile yapilabilmektedir (77). Kompleks aterosklerotik lezyonlarin (fibréz kep, lipid kor, kalsiyum ve
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hemoraji) komponentlerinin belirlenmesi konusunda son zamanlarda yapilan basarili ¢alismalar vardir

a7).

2.4.5. Cok Kesitli Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografi 1963 yilinda Alan Cormack tarafindan teorize edilmis ve radyolojide
yeni bir ¢igir agmustir. 1970°li yillarda goriintillemeye girdikten sonra siirekli yeni yenilesmeler
meydana gelmistir (78). Godsfrey Hounsfield ve Alan Cormack diagnostik goriintiilemede elde
ettikleri basarilart nedeniyle BT’nin buluculari olarak 1979 yilinda nobel o6diliinii almislardir.
Giiniimiize kadar BT cihazlan bir dizi evrim gecirmistir (78). Spiral taramanin gelistirildigi 1989
yilindan sonra 1991'de 1 mm'in altinda kesit alabilen cihazlar iiretilmistir. Ayn1 y1l bugiinkii CKBT
teknolojisinin dnciisii ikiz dedektorlii helikal BT de gelistirilmistir.

1993'te ger¢ek zamanli BTmin kullanima sokulmasiyla BT floroskopi altinda biyopsi
islemlerinin yapilabilmesi, damar yapilar1 ya da organlar i¢indeki kontrastlanmanin monitérizasyonu
(otomatik bolus yakalama programlari) olanakli hale gelmistir. Gantri rotasyon zamanlarinin 1 sn'nin
altina inmesi 1995'te miimkiin olmustur. 1998 yilinda da ilk ¢ok kesitli BT sistemleri kullanima
girmistir (79).

. Cok Kesitli BT Fizigi

a- Temporal Coziiniirliik

Temporal c¢ozlinlrlik gantri rotasyon siliresinin  yarisina  esittir.  GOriintiiniin
rekonstruksiyonunu yapmak i¢in gerekli tarama verisinin elde edilmesi sirasinda gegen siirenin miktari
temporal ¢oziiniirlikk olarak tanimlanir (84). Cok kesitli BT i¢in temporal ¢oziiniirliik cihazin tek bir
gantri rotasyonunu tamamlama siliresine baglhidir. Bununla birlikte kismi tarama rekonstriiksiyon
yontemlerinin kullanilmasi ile degistirilebilir. Bu yontemle yaklasik 240 derecelik gantri rotasyonu ile
elde edilen verilerden tekrar goriintii olusturulur (84).

Temporal ¢oziintirliik diisiik kalp hizlari i¢in uygundur. Fakat yiiksek hizlarda bulaniklagma ve
merdiven basamagi artefaktina neden olabilir. Yiiksek kalp hizlar1 s6zkonusu oldugunda ise temporal
¢Oziliniirlik, birden fazla kalp siklusuna ait veriler kullanilarak artirilabilir (84). Elde edilen temporal
¢cOzlinlirlik gantri rotasyon siiresinin, kullanilan kalp siklusu sayisinin iki katina bdoliinmesi ile
hesaplanir (81). Tek kalp siklusundan elde edilen veriler goriintii olusturmak i¢in kullaniliyorsa buna
“tek-sektor rekonstruksiyon” denir. Eger birden fazla siklustan elde edilen veriler kullanilyorsa buna
“multisektor rekonstruksiyon” veya “multisegment rekonstruksiyon” denir. Genel olarak dakikada 65

atimdan daha diisiik kalp hizlari i¢in tek sektor rekonstruksiyon kullanilir (81).
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b- Uzaysal Coziiniirliik
Koroner arterler genellikle 2—4 mm ¢apa sahiptirler. Arter liimeni proksimal ana dallarda 4
mm ve ug¢ dallarda 1 mm civarindadir (80). Distal dallarla karsilastirildiginda, proksimal dallar igin

cok kesitli BT ile darlik tespit duyarlilig1 daha ytiksektir (81).

Koroner arterlerin kalp yiizeyindeki seyri de karmasiktir. Sol anterior desendan arter (LAD)
aksiyel plana neredeyse paraleldir. Sag koroner ve sol sirkumfleks arterler (RCA ve LCX) ise aksiyel
plana dik seyrederler. Bu nedenle hem aksiyel planda ve hem de z ekseni boyunca uzaysal ¢oziiniirliik

yiiksek olmalidir (81).

Uzaysal ¢oziiniirliik biiylik oranda tarayicinin tipine baglidir. Onalti kesitli cihazlar bu
anlamda 4 kesitli tarayicilara gore daha avantajlidir. Cihazin tasarimina gore daha kiigiik araliklarla

dedektorler bulunabilir. Onalti kesitli tarayicilarda kesit kalinligi 0,5-1,25 mm arasindadir (81).

Altin standart olan kateter anjiografinin uzaysal ¢oziiniirliigii 0,2x0,2 mm’dir. Bu deger 4
kesitli cihazlar i¢in 0,6x0,6x1,0 mm; manyetik rezonans anjiografi i¢in 1,25x1,25x1,5 mm’dir (82).
Spiral BT ile hacim goriintiileri elde edilebilmesi ve iist iiste gelen kesitlerin rekonstriiksiyonu, z eksen
¢Oziiniirligiini arttirdigindan dolay1r 16 kesitli BT cihazlarinin uzaysal ¢oziiniirligi 0,5x0,5x0,6

mm’ye ulagsmaktadir (83).

c- Tarama Zamam

Tarama zamani cihazin rotasyon siiresinin yani sira incelenecek bolgenin uzunluguna da
baglidir. Koroner anjiografide, karinanin 1 cm altindan baslanir ve kalp tabanina kadar yaklagik 10-12
cm’lik mesafe taranir (76). Cihazin kesit sayist ve rotasyon hizi yiiksek ise, uzaysal ¢oziiniirliikte
sinirlama olmaksizin tarama siiresi, dolayisiyla da nefes tutma siiresi kisalir. Bizim ¢aligmamizda
ortalama siire 10 saniye olarak tespit edildi. Nefes tutma siiresinin en aza indirilmesi solunumla ilgili
artefaktlarin da azalmasina katki saglayacaktir. Goriintiller kisa siirede elde edildigi i¢in, kalp

venlerinin kontrast madde ile dolarak raporlamada karigikliklara yol agmasi da engellenmis olur (80).

d- Ince Kesit Kahnhklari

Konvansiyonel helikal cihazlardan farkli olarak, CKBT cihazlar1 artmis hizlar1 sayesinde
klasik Kesit taramasindan ¢ok, bir anlamda "hacim taramasi" yapmaktadir. Yiiksek kalitede hacim
bilgisi i¢in longitudinal diizlemdeki (Z eksenindeki) ¢ozinirliigin yeterli olmasi gerekmektedir. Z
eksen ¢oziiniirliigiinii belirleyen baslica etken kesit kalinligidir. Dedektor teknolojisindeki iyiles-

tirmelerle minimum kesit kalinlig1 giderek diistirilmektedir. BOylece ulasilan anizotropik voksel

31



geometrisi sayesinde multiplanar reformasyonlar ve ti¢ boyutlu goriintiileme optimal gorsel keskinlikle

yapilabilmektedir (87).

e- Gantri Rotasyon Siiresi

[k olarak EBT cihazlar ile tarama bir saniyenin altina indirilmistir. Cok kisa bir zaman
icerisinde helikal cihazlarda da rotasyon siireleri 1 sn'nin altina indirilmistir. Bu baglamda elimizde
mevcut 64 dedektorlii CKBT sistemlerinde gantri rotasyon siiresi 0.4 sn'dir . Gantri rotasyon siiresinin
bu denli kisalmasi hareket artefaktlarini belirgin olarak azalttig1 gibi ayni siire i¢inde daha genis
anatomik bolgelerin taranabilmesi olanagini dogurmus ve longitudinal (z eksen) ¢Oziiniirliigii de
artirmistir. Bu durum kalbin diastolik fazinda goreceli olarak hareketsiz goriintiilerin alinmasina izin
vermektedir. Bu gelisme prospektif ve retrospektif elektrokardiyografik tetikleme ile birlikte, koroner
arter kalsiyum skorlama ve koroner arter BT anjiografi gibi kardiyak uygulamalarin yapilabilmesine
olanak saglamistir. Arttk CKBT cihazlarinda EBT cihazlariyla karsilastirilabilir diizeyde kalsiyum
skorlama yapilabilmektedir (86). Tarama zamaninin 1 sn'nin altina indirilmesi i¢in gantri ¢iziminde
(design), gantri motorunda, veri ileti diizeninde (data transmission system-DAS) ve X-isin tiipiinde
baz1 degisikliklerin yapilmasi gerekli idi. Tarama zamani 1 sn'den 0.4 sn'ye indiginde gantriye
uygulanan merkezkag kuvvette 4 kat artis olusmaktadir. Gantrinin bu kuvvet artigin1 kargilamak iizere
yeniden bi¢imlendirilmesi gerekmektedir. Yine tarama zamam kisaldik¢a birim zamaninda 6Sl¢iilen
veri miktar1 artmaktadir. Bu miktardaki verinin iletimi diisiik voltajli slip-ring yonteminden farkli,
daha yiiksek hacimli ve hizli veri iletim sistemlerine ihtiyag dogurmustur. Tarama zamaninin
kisalmasi tiipe uygulanan merkezkag kuvvetini arttirdigi gibi tiipiin {rettigi X-151m1 miktariin

artmasini ve dolayisiyla tiipiin sogutma yeteneginin iyilestirilmesini de gerektirmistir (79).

f- Coklu Dedektor

Cok kesitli BT teknolojisinin belkemigi dedektor yapisidir. Konvansiyonel spiral BT
cihazlarinda dedektor tek sira halinde dizilmis dedektdr elemanlarindan olusan tek boyutlu bir yapidir.
Giliniimiizde 4, 8, 16, 32 ve 64 dedektorlii BT cihazlari mevcuttur. Cok kesitli BT cihazlarinda
sistemin minimum kesit kalinligini belirleyen unsur en kii¢iik dedektor elemaninin Z eksenindeki

genigligidir. Bu deger bazi sistemlerde 0,5 mm, bazi sistemlerde 0.625 mm'dir.

g- Goriintii Rekonstriiksiyonu

CKBT cihazlarinda konvansiyonel helikal cihazlardan farkli goriinti rekonstriiksiyon

algoritmalar kullanilmaktadir. CKBT cihazlarinda dedektor iki boyutlu oldugundan tiipten ¢ikan X-
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1s1n1 hiizmesi de iki boyutludur, yani koni seklindedir. Konvansiyonel rekonstriiksiyon yontemlerinin
kullanilmas1 durumunda, koni i¢inde belli bir agiyla dedektor elemanlarina gelen X 1sinlar artefaktlara
yol agabilir. Bu artefaktlarin giderilebilmesi igin CKBT cihazlarinda, konvansiyonel helikal cihazlarda
kullanilan 180 derece lineer interpolasyon algoritmasi degil, ¢ok noktali (multipoint) interpolasyon ile
goriintiiler rekonstriikte edilmektedir (88,89). Bu sekilde konvansiyonel helikal teknige gore daha
yiiksek kalitede goriintii kalitesi elde edilebilmektedir.

Multipoint rekonstriiksiyon algoritmasinda verilerin 6rneklenmesi de optimize edilmistir.
Optimize edilmis 6rnekleme adi verilen bu yontemin amaci longitudinal yonde veri ornekleme
miktarim1 arttirmak, yani daha fazla 6l¢iim bilgisi elde etmek ve boylece sinyal/giiriiltii oranim
arttirmaktir (89). Bu nedenle tamamlayici verilerin goriintii kalitesine bir katkisi olamamaktadir.
Dolayisiyla bdyle bir sistemde helikal pitch faktorii 0,35-0,45 gibi kesirli sayilardan secgilmektedir.
Bdylece ortaya paradoksal bir sonu¢ ¢ikmaktadir. Konvansiyonel yonteme gore daha fazla 6l¢iim
verisi kullanilmasina olanak veren optimal ornekleme yontemi sayesinde, CKBT cihazlarinda ayni
dozun kullanilmasi durumunda S/G orami konvansiyonel BT cihazlarina gore %20 nispetinde

artmaktadir.

Gorlntii rekonstritksiyonunda CKBT ile ¢cok noktali interpolasyon algoritmasi disinda, Z filtre
rekonstriiksiyon algoritmasi adi verilen bir teknik de kullanilmaktadir. Z filtre rekonstriiksiyonunda
uygun Z kernelleri secilerek, tek bir helikal veri kiimesinden farkli kesit kalinliklarinda ¢ok sayida
goriintli serisi olusturulabilmektedir (88). Buradaki ilke standart veya akciger kernelleri ile yapilan
goriintli rekonstriiksiyonuna benzemektedir. Nasil bu kernellerde diizlem i¢i (in-plane) frekans yaniti
degistirilerek standart veya akciger algoritmasinda goriintiiler olusturuluyorsa, Z kernelleriyle de
kabaca benzer bir bigimde Z eksenindeki frekans yaniti degistirilmekte ve bu sekilde farkli kesit

kalinliklarinda goriintiiler olusturulabilmektedir (88).

1. CKBT’deki Yeniliklerin Goriintii ve Tarama Parametrelerine Etkisi
a- Tarama Hizinda Artis

Pitch faktoriiniin artmasi ve gantri rotasyon siiresinin kisalmasi (0,5 sn ve altina inmesi) ¢ok
kesitli BT sistemlerindeki hizin artmasina neden olmaktadir. Bu iki etki birlestirildiginde, 6rnegin 8
segmentli bir cihaz konvansiyonel helikal cihaza gore 16 kat, 16 segmentli bir cihaz 32 kat hizh
tarama yapabilmektedir. Burada bilinmesi gereken bir nokta daha vardir. Tarama hizindaki bu 16 ya
da 32 kat artig her kesit kalinlig1 icin gecgerli degildir. Diisiik kesit kalinliklarinda maksimum hiz

miimkiin olmakta, ancak kesit kalinlig1 arttik¢a bu sans azalmaktadir.
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Cok kesitli BT cihazlarimin kullanima girmesiyle pitch kavramui iki farkli sekilde tanimlanir
olmustur. Pitch 360 derece rotasyon siiresince olan masa hareket miktarinin tek kesit kalinligina orani
olarak hesaplanabilecegi gibi, 360 derece rotasyon siiresince olan masa hareket miktarinin toplam 1s1n
demeti genisligine (total beam width) oran1 seklinde de hesaplanabilir (90). Birden kii¢iik Pitch degeri
X 1511N {ist iiste binmesine (overlapping ) ve yiiksek hasta dozunu yol agar; birden biiyiik pitch degeri
x 15101 demetinde bosluga (gap) ve ayni zamanda hasta dozunu diisiiriir. Kardiak goriintiileme diisiik
pitch degeri gerektirir ¢linkii yiliksek pitch degeri datada bosluga (gap) neden oluyor. Ayni zamanda
diisiik pitch degeri hareket artifaktin1 azaltmda yardimeidir, belli rekonstruksyon algoritmalar1 belli
pitch degerlerinde iyi calisir ve bu da kardiak goriintiilemede 0.5’in altindadir. Tipik CKBT kardiak
gorilintiilemede 0.2-0.4 arasi pitch fatorii kullanir. Pitch 6zel goriintiilemelerde bir ¢ok parametreden
etkilenebilir, tek segment rekonstruksiyonunda (partial scan acquisition) en ¢ok hasta kalp hizindan

etkilenir.

P <(N-1/N) TR/ TRR+ TQ

N = dedektor sayisi, TR = gantri rotasyon zamani (milisaniye), TRR = tek kalp vuru zamamn
(milisaniye), ve TQ = parsial tarama rotasyon zamani (millisaniye). Hastanin nabzi yiiksek oldugunda
ve kontrol edilemediginde diastolik aralik azalir ve temporal resolusyonu artirmak i¢in goriintii
rekonstruksyonu, multisegment rekonstruksyonu kullanarak  yapilir. Multisegment

rekonstruksyonunda, rekostruksiyonda kullanilan segment sayisi pitch faktoriinii daha da kiigiiltiir.

P <(N+M — 1/NM) TR/TRR

N= dedektor sayisi, M = segment sayisi veya ardisik kalp siklus 6rnekleri, TR = gantri rotasyon
zamani (milisaniye) ve TRR = tek kalp vuru zamani (milisaniye).

Pitch faktor temporal ve uzaysal resolusyon diizelmesinde 6nemli rol oynamaktadir fakat ayni
zamanda kardiak BT goriintiileme sirasinda verilen toplam radyasyon dozunu da dramatik bir sekilde
artirmaktadir. Ciinkii radyasyon dozu pitch ile ters orantilidir (128).

Tarama hizinin konvansiyonel helikal cihazlara ve sisteme gore 8 ya da 16 kata varan
miktarlarda artmasi daha genis hacimlerin daha kisa siirelerde taranmasi olanagini getirmistir. Buna

bagli avantajlar s0yle siralanabilir (90);

1. Rutin incelemelerin daha kisa siirelerde (nefes tutma siiresinde) bitirilmesi solunum
denetimsizliginden kaynaklanan artefaktlar1 gidermistir. Ornegin 30 cm genisligindeki toraks
incelemesi konvansiyonel helikal bir cihazda 30 sn siirerken ¢ok kesitli cihazlarda daha ince kesit

kalinliklar1 ile 5-9 sn arasinda tamamlanabilmektedir.
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2. Hizli tarama yetenegi travma hastalariin incelenmesinde vazgecilmez bir avantajdir. Bu

hastalarda ¢ok kisa siirelerde tiim viicut taramas1 yapilabilmektedir.

3. Benzer sekilde cocuk yas grubunda ve kooperasyon gosteremeyen hastalarda CKBT son

derece hizl bir bigimde incelemenin tamamlanabilmesini saglamaktadir.

4. CKBT teknolojisinin gelismesi BT anjiografi uygulamalarinda c¢igir agmistir. Pulmoner
emboli hastalarinda 6nceleri miimkiin olmayan subsegmental diizeydeki embolilerin degerlendirilmesi
CKBT cihazlartyla miimkiin olabilecektir. Aort diseksiyonu, aort anevrizmasi, ekstremite arterlerinin
aterosklerotik lezyonlari, renal arter patolojileri, mezenter iskemisi, pankreas, bilier aga¢, karaciger ve
bobrek neoplazmlarinda arteryel ve vendz tutulumun arastirilmasi, karaciger transplantasyonlarinda
hepatik arteryel, portal ve hepatik vendz anatominin preoperatif degerlendirilmesi gibi bir¢cok
uygulama CKBT cihazlariyla daha yiiksek longitudinal rezoliisyonla yapilabilmekte, longitudinal
¢Oziiniirligiin artmasiyla daha kaliteli 3 boyutlu uygulamalar miimkiin olmaktadir. Yiiksek tarama
hizinin ince kesit kalinliklariyla birlestirilmesi sayesinde Willis poligonu damar yapilari BT anjiografi

ile de degerlendirilebilir hale gelmistir (90).

5. Cok kesitli BT sistemleri ¢ok fazli kontrastl calismalara olanak saglamaktadir. Ornegin
karacigerde iist iste iki kere arteryel faz taramas1 yapilabilmektedir. Bu sekilde siroz hastalarinda daha

cok sayida erken evre karaciger kanseri yakalandigini gésteren calismalar mevcuttur (89).

6. Tarama hizinin artmasi 6zellikle BT anjiografi uygulamalarinda kontrast madde dozundan
tasarruf edilmesine imkan vermektedir. Ornegin pulmoner arter BT anjiografide daha &énceleri 140 -

160 cc arasinda degisen doz gereksinimi yeni cihazlarla 100 cc'nin altina indirilmistir.

b- Kesit Kalinhginda Azalma

Giliniimiizde CKBT cihazlarinda minimum kesit kalinlig1 0.5-0.62 mm arasinda degismektedir.
Daha ince kesit kalinliklar1 uzaysal ¢oziiniirliigli arttirmakta ve kismi hacim etkisini azaltmaktadir.
CKBT sayesinde bu denli ince kesit kalinliklar ile birgok anatomik bdlge taranabilmekte, elde olunan
izotropik gorintiilerle yiliksek kalitede reformat, multiprojeksiyon, voliim reformat ve 3 boyutlu

rekonstriiksiyonlar yapilabilmektedir.

c- X-Isimindan Yararlanma Faktoriinde Artis

X-151m1 istifade faktorii konvansiyonel helikal cihazlara gore daha yiiksektir. Bunun nedeni

yalin olarak soyle agiklanabilir; CKBT'de X-151m1 demetinin longitudinal yondeki toplam kalinlig
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konvansiyonel helikal cihazlara gére daha fazladir. BoOylece konvansiyonel helikal cihazlarda
kullanilmayan, bir anlamda ziyan edilen X 1sinlar1 ¢ok kesitli sistemlerde veri eldesi amaciyla
kullanilmaktadir. X-1s1m1 istifade faktoriindeki bu artis tiip yliklenmesini azaltmakta, helikal taramanin
tip sogumast icin bekleme siiresi olmaksizin daha uzun siireler devam edebilmesine olanak
tanimaktadir (89). X 1511 yararlanma faktoriinlin artmasi nedeniyle tiip émrii de belirgin olarak

uzamaktadir (89).

d- Gantri Rotasyon Siiresinin Kisalmasi

Altmisdort dedektorlic CKBT cihazlarinda gantri rotasyon siireleri 400 msn kadar inmistir.
Boylelikle 80-250 msn'ye inen temporal ¢oziiniirliik saglanabilmektedir. Bu da kalbin diastolik
fazinda goreceli olarak hareketsiz goriintiilerin alinmasina izin vermektedir. Bu gelisme, prospektif ve
retrospektif elektrokardiyografik tetikleme ile birlikte, koroner arter kalsiyum skorlama ve koroner
arter BT anjiografi gibi kardiyak uygulamalarin yapilabilmesine olanak saglamigtir. Kalp hiz1 ve ritmi
uygun hastalarda da koroner arterlerin Ozellikle proksimal kesimlerinin BT anjiografi ile

degerlendirilmesi miimkiindiir (87).

1. CKBT Koroner Anjiografi
CKBT’nin kalp goriintiilenmesinde kullanimini 6n plana ¢ikaran bazi 6zellikleri vardir.

Koroner BT anjiografi, 16 ve daha fazla dedektorlii BT cihazlan ile artmig temporal ve

uzaysal ¢oziiniirliigiinden dolay1 daha kolay yapilmaktadir.

Kesit sayisinin fazla olmasi, gantri rotasyonunun daha hizli olusu, kismi tarama verilerinden
rekonstriiksiyon yaparken veya degisik fazlardan elde edilen verileri birlestirirken ¢ok daha karmasik

algoritmalarin kullanilmas1 yeni jenerasyon BT cihazlarinin énemli 6zelliklerindendir.

Teknikle ilgili nemli konular; ¢ekim siiresinin olabildigince kisa olmasi, yiiksek temporal ve
uzaysal c¢Oziniirliigiin saglanmasi, artefaktlarin ve radyasyon dozunun azaltilmasi ile uygun

rekonstriiksiyon yontemlerinin kullanilmasidir.
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a- CKBT Koroner Anjiografi Endikasyonlar1 ve Kontrendikasyonlari

CKBT koroner anjiografi ¢ekimlerinde basar1 i¢in dogru endikasyon ve iyi hasta se¢imi ¢ok
onemlidir. CKBT koroner anjiografi kullanimi, tanisal algoritmalarda kesin bir basamaga

yerlestirilmis olmamakla birlikte, her gecen giin artmaktadir.

CKBT koroner anjiografi kesin bir endikasyon olmamasina ragmen giiniimiizde
su amagclarla kullanilmaktadir (91);

-Aterosklerotik plaklarin tespiti,

-Koroner arter stenozunun derecelendirilmesi,

-Koroner arter by-pass greftlerinin kontrold,

-Stentlerin patensi kontrolii,

-Konvansiyonel katater anjiografide kesin bir karar verilemedigi durumlarda tamamlayici

tetkik olarak,
-Koroner arter anatomisini ve varyasyonlarinin degerlendirilmesinde,
-Aorto-ostial lezyonlarin tespitinde.

Koroner BT anjiografinin kontrendikasyonlar1 arasinda; bilinen kontrast madde alerjisi,
bobrek fonksiyon bozuklugu (serum kreatinin>1.5 mg/dl), gebelik, solunum sikintisi, genel durum
bozuklugu, B-bloker kullaniminin kontrendike oldugu durumlar (sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun
%30’un altinda olmasi, bronsial astim hikayesi, raynaud sendromu, atrioventrikiiler iletim blogu)
bulunmaktadir. Ayrica tahmin edilen tetkik siiresi (ortalama 20 sn) kadar nefes tutamayan, aritmisi
olan, kalsiyum skorunun 500 ve daha fazla oldugu hastalar ile kalp hiz1 dakikada 90 atimdan yiiksek

olan hastalarda da koroner BT anjiografi yapilmasi dnerilmemektedir.

b-Cok Kesitli BT Koroner Anjiografide Hasta Hazirhgi

CKBT koroner anjiografide elde edilecek goriintiileri iyi olmas1 ve yeterli degerlendirme igin

cekim Oncesi uygun hasta hazirligi ¢ok dnemlidir.

i. Cekim Oncesi Hazirliklar
CKBT ile koroner anjiografi ¢ekimi dncesi;
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1. Dort saatlik aglik gerekmektedir (kontrast madde alerjisine bagl gelisebilecek kusma
esnasinda aspirasyonu 6nlemek ig¢in).

2. Cekimden Once mesane bosaltilmalidir. Mesanenin bosaltilmasi, hasta ile olan
kooperasyonu artiracagi gibi dolu mesanenin verecegi rahatsizligin neden olabilecegi kalp
hizinin yiiksek olmasini da nler.

3. Hastanin damar yolu, ¢ekim odasina alinmadan &nce antekiibital venden 18—20 gauge
braniil ile kaniile edilmelidir. Damar yolunun ¢ekim masasinda kaniile edilmesi, hastada
muhtemel strese ve nabzin artmasina neden olabilir.

4. EKG elektrotlarinin yerlestirilecegi cildin stratum korneum tabakasi alkol ile
temizlenmelidir. Elektrotlar yeterince yapigmadiklarinda EKG trasesinde yer yer
sapmalara ve artefaktlara neden olabilir.

5. Elektrotlari, kas artefaktlarini 6nlemek i¢cin kemik ¢ikintilar iizerine yerlestirmeye 6zen
gosterilmelidir.

6. EKG’de dalgalarin birbiriyle ¢akismasini engellemek ve miimkiin oldugunca artefaktsiz
goriintii elde etmek i¢in ii¢ EKG elektroduna ek olarak, sag ayak bileginin medial yiiziine

toprak elektrodu baglanmalidir.

ii. Cekim Masasindaki Hazirhklar

Hastanin rahatlamasin1 saglamak ve ozellikle kalp hizi gibi anksiyete ile iliskili semptomlari

azaltmak i¢in ¢cekim hakkinda asagidaki bilgiler verilmelidir.
1) Bir doktorun onunla devamli irtibat halinde olacagi sdylenir.

2) Kontrast madde enjeksiyonu nedeniyle uygulanan kol tarafindan baslayip viicuduna yayilan
bir sicaklik hissinin olabilecegi ve endiselenmemesi gerektigi ifade edilir. SGylenmedigi taktirde
hastalarda, ¢ekim sirasinda ani bir panik, nabizda ylikselme, aritmi ve hatta masadan kalkmaya

tesebbiis gibi istenmeyen olaylar meydana gelebilir.

3) Cekim teknigi ve elde edilebilecek klinik bilgilerin 6nemi hakkinda kisa ve anlagilir bir

aciklama yapilmalidir.
4) Cekim boyunca hareketsiz kalmanin tetkik kalitesini artiracaginin énemi vurgulanmalidir.

Cekim oOncesinde, hastalara yaklasik 24+2 saniye nefes tutabilecek seviyeye gelinceye kadar
nefes tutma egzersizleri yaptirilir. Bu zaman dilimi karinanin 1 cm altindan baslayip kalbin tabanina
kadar olan mesafedeki kesitlerin elde edilmesi i¢in gegen siiredir. Hastaya once birkag kere yavasca

derin nefes alip vermesi sdylenir. Amag hafif alkaloz hali olugturmaktir.
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Goriintiilemenin basarili olmasi i¢in, kalp atim hizinin yavas ve diizenli olmasi, nefes tutma ve

cekim siiresinin kisa olmasi, uzaysal ve temporal ¢oziiniirliigiin yliksek olmas1 gerekmektedir.

En az kardiyak hareket, ventrikiillerin pasif olarak doldugu diyastol esnasinda olmaktadir
(109). Diyastol siiresi ise kalp hizina ve sistolde harcanan siireye baglhdir. Kalp hiz1 dakikada 70
atimin altinda oldugunda diyastolde gecen siire daha uzun olur (92). Kalp hiz1 arttikg¢a sistol siiresi
uzar ve diyastol sonu interval kisalir (92). Bu durum, CKBT’ nin yiiksek temporal c¢oziiniirligii
varliginda bile, kalp hizin1 en uygun hale getirmeyi gerektirmektedir. Schroeder ve arkadaslarinin
doksan dort hasta iizerinde yaptigi bir ¢alismada, kalp hizi ile degerlendirilebilir damar sayis1 arasinda
ters bir iligki saptanmistir. Bu caligmaya gore kalp hiz1 dakikada 65’ten daha diisiik oldugunda damar
izlenebilirligi daha fazladir (92). Giesler ve arkadaslarimin yaptigi baska bir calismada kalp hizi
dakikada 70 atimin altinda oldugunda arterlerin %13’{inde, kalp hiz1 70 atimin iizerinde oldugunda ise
arterlerin %33’linde goriinti kalitesi bozulmustur. Yine ayni ¢alismada koroner arterler i¢in CKBT

duyarlilig1, kalp hiz1 diigiik olanlarda % 62 ve kalp hiz1 yiiksek olanlarda %33 olarak bulunmustur.

Nieman ve arkadaslari, darlik duyarliliginin kalp hizi disiik olan hastalarda %82 ve 80
atim/dakikadan yiiksek kalp hizlarinda %32 olarak degerlendirmistir (80). Bu bilgiler 1s1ginda
goriintiilemeye gegilmeden Once hastanin kalp hizi belirlenmelidir. Nefes tutma esnasinda olusan

valsalva manevrasi genelde nabzi 5—10 atim diisiirebilir.

Eger kalp hiz1 dakikada 70 atimdan yiiksek ise bir B-bloker tetkikten bir saat 6nce oral yolla
verilmelidir (50 mg Metoprolol) ya da taramadan hemen 6nce intravendz yolla uygulanabilir. Genelde,
kalp hiz1 dakikada 70 atimin altina ininceye kadar, IV yoldan yavas infiizyon seklinde de metoprolol
tartarate’t (Beloc ampul Smg/ml) 5 dakika araliklar ile tansiyon ve nabiz takibi ile en fazla 5 ampul
Beloc yari yariya izotonik ile sulandirarak uygulanabilir. Bizim ¢alismamamizda en fazla bir hastaya

2ampul uyguladik.

Cekim masasindaki son asamada koroner arterleri genisletmek amaciyla Nitrogliserin (0,4 mg)
verilebilir. Biz uygulamalarimizda nitrogliserini CKBT anjiografi yapilacak hastalara ¢ekimden 1-2
dakika once dilaltina uyguladik. Nitratlarin, bazen refleks tasikardiye yol acarak nabzi artirabilecegi

unutulmamalidir.
c- CKBT Anjiografide Kontrast Madde Kullanim

Cok kesitli koroner BT anjiografide kullanilan kontrast maddenin miktar1, ¢ekim esnasinda
antekiibiteal venden gonderilen kontrast maddenin zamanlamasi, goriintii ve rapor kalitesini yakindan
ilgilendiren parametrelerdir. Arterin kontrastlanmasi, damar duvarindaki kalsifiye lezyonlari
gizleyecek derecede fazla olmamali (6rn. >350 HU) ve vaskiiler yapiy1 da yeterli diizeyde

gosterebilmelidir (93).
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Calismalarda arter liimeninin degerlendirilmesine ve arter duvarindaki potansiyel lezyonlari
belirlemeye imkan verecek uygun kontrastlanmanin 40 gram iyodun 1gram/sn hizda verilmesiyle elde
edildigi gosterilmistir (94). Onalt1 dedektorlii BT cihazlar ile gekim boyunca homojen vaskiiler
kontrastlanma elde etmek i¢in 20-40 sn igerisinde, dual-head power enjektor kullanarak 18 ya da 20
gauge igne ile antekiibital venden 80—120 ml non-iyonik kontrast madde, 3—5 ml/sn hizda verilmelidir
(93). Farkli non-iyonik kontrast maddeler arasinda hemodinamik parametreler agisindan anlamli bir
farklilik olmamakla birlikte osmolaliteleri ile iligkili olarak iletim ve kontraktilite anormallikleri gibi

kardiyovaskiiler etkileri vardir (93).

Calismamizda hastalara ortalama 75 ml non-iyonik kontrast madde 6 ml/sn hizla verilip

akabinde 45 ml NaCl 5 ml/sn hizla otomatik enjektdr ile verilerek ¢cekim yapildi.

Kontrast maddenin hemen ardindan verilen serum fizyolojik sayesinde sag ana koroner arter
kontrast madde ile dolu iken, sag ventrikiil faza bagli olarak serum fizyolojik ile dolum
gostermektedir. Ayn1 zamanda superior vena cava ve sag atriumdaki dens kontrast madde nedeniyle
olusan streak artefaktlarinin olusumu Onlenir. Yine sola oranla daha ince duvara sahip olan sag
ventrikiiliin yogun kontrast madde ile dolmasi, sag ana koroner arterde artefaktlara neden olabilir. Bu

durum ise yorumlama hatalarina yol agar (93, 95).
CKBT koroner anjiografide sik kullanilan kontrast madde enjeksiyonu zamanlama teknikleri;
1-Sabit gecikme teknigi,
2-Test bolus teknigi,
3-Bolus tracking teknigi (95).

Iyi bir teknikte sol ventrikiil ve koroner arterlerde yiiksek kontrastlanma, sag ventrikiil ve
pulmoner arterlerde ise diisiikk dansite saglanmalidir (96). Yine koroner arterlerde yiiksek

kontrastlanma saglanirken koroner venler goriintiiye girmemelidir.

1- Sabit Gecikme Teknigi

Gorilntiileme, kontrast madde enjeksiyonunun sonlandiginda serum fizyolojik enjeksiyonu ile

es zamanli olarak baslar. Bu gecikme yaklasik olarak 25 saniyedir (96).

Uzun boylu hastalarda optimal faz daha ge¢ donemde yakalanirken, kisa boylu olanlarda bu
faz daha erken olur. Cekime gec baslanacak olursa, koroner venler kontrast madde ile dolacak ve
goriintiilerde karmasikliga neden olacaktir. Bunlar ise yanliglikla varyasyon veya arteriyovenoz fistiil

tanisina gotlirecektir. Koroner arterlerin distal segmentlerinde ise kontrast madde sirkiilasyonunu
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tamamlayacagi i¢in kontrastlanma yetersiz olacaktir (96). Cekime erken baslandigi zaman ise sag kalp
ve vena kava superiorda yogun kontrasta bagli ‘streak’ artefaktir olusur ve ince olan sag ventrikiil

duvar1 nedeniyle RCA’daki olas1 bir lezyon gozden kacabilir.

2- Test Bolus Teknigi

Goriintilleme ¢ikan aortada sabit bir seviyede iken az miktarda kontrast madde verilerek
yapilir. Bdylece kontrast dansitesinin artig ve azalis egrisi ortaya ¢ikar. Bu test dozu enjeksiyonunun,
esas kontrast voliimiiniin davranigini gosterecegi farzedilerek egrideki pik dansite degerinden ¢ekim

zamani anlagilarak ¢ekime baslanir (96).

3- Bolus Tracking Teknigi

Cikan aortaya ROI (Region Of Interest ) yerlestirilir ve goriintiileme, kontrast madde énceden
belirlenen esik Hounsfield initesine ulastiginda baglar. Cikan aortadaki kontrastlanma, koroner
arterlere giden kontrasti gosterdigi icin bu seviyede ulasilan kontrastlanma koroner arterlerin optimal

kontrastlanmasinda major rol oynar (95).

Koroner CKBT incelemelerde su ana kadar sabit gecikme ve test bolus teknikleri incelenmisgti.
KAHemartiri ve arkadaslarinin test bolus ve bolus tracking tekniklerini karsilastirdiklar: bir caligmada
bolus-tracking grubunda g¢ekim ve kontrast madde arasinda daha iyi zamanlama elde edildigi, yine
daha homojen ve sabit kontrastlanma ile pulmoner damarlar ve sag kalpte daha az kontrastlanmanin
saglandigi ifade edilmektedir. Yine bu grupta test bolus grubuna gore kullanilan kontrast madde
miktarmin %20 daha az oldugu ve koroner arterlerde yliksek kontrastlanmaya yol agtigi belirtilerek
goriintiileme gecikme siiresinin, bolus tracking grubunda test bolus grubundan 6 saniye daha sonra

oldugu rapor edilmistir (95).

d. Gériintii Postprosesing Islemleri

Gliniimiizde koroner arterlerin degerlendirilmesinde 2 boyutlu ya da 3 boyutlu teknikler
kullanilir (97.98). iki boyutlu teknikler olarak aksiyel kaynak gériintiiler ve yeniden olusturulan ¢ok
planlt goriintiiler kullamilmaktadir. Ayrica kullanic1 tarafindan egri (curved) gorlintiiler de

olusturulabilir.
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Aksiyel Kaynak Goriintiilerin Rekonstriiksiyonu

Rekonstriiksiyon penceresi EKG trasesinde R dalgasindan itibaren ya bir goreceli (ylizde) ya
da bir sabit gecikme zamani kullanilarak elde edilir. Sabit gecikme zamani da mutlak ve ters mutlak

gecikme diye ikiye ayrilir (96).

Goreceli gecikme yonteminde, R-R intervali %0’dan %100’e kadar artan yiizdelere ayrilir.
Gecikme R-R intervalinin (kalp dongisiintin) belli bir yiizdesi olarak belirlenir ve goriintiilerin
rekonstriiksiyonuna, ilk R dalgasindan itibaren sira ile baslanir. Verilerin yeniden olusturulmasinda
kullanilan zamanin uzunlugu cihazin temporal ¢oziiniirliigiine baglidir. Eger degisen gecikmelerle cok
saylda rekonstriiksiyon yapildiginda artislar temporal ¢oziiniirliikten daha az ise, goriintiilerde iist iiste

binmeler ve artefaktlar ortaya ¢ikar.

Mutlak gecikme yontemi ile yeniden olusturmay1 baslatmak i¢in R dalgasindan sonra sabit bir

gecikme siiresi kullanilir.

Ters mutlak gecikme yonteminde ise, bir sonraki R dalgasindan sabit bir siire Once
rekonstriiksiyon baglatilir. Yeniden goriintii olusturmak icgin genellikle goreceli gecikme veya ters

mutlak gecikme metodu kullanilir. Biz goreceli gecikme yontemini kullandik.

Kalbin en hareketsiz donemi olan diyastolde RCA orta segmentte tek bir kesit igin farkli
yiizdeler ile rekonstriiksiyonlar yapilir (96). Bir kez en az artefaktli goriintii bulunduktan sonra bu
yiizde ile biitiin kalbi iceren goriintiiler elde edilir. Eger belli bir damar1 etkileyen hareket artefakti
varsa farkli ylizdeler denenebilir. Koroner BT anjiografide %40 ve %80 arasinda %10’luk artiglarla

yapilan rekonstriiksiyonlar en uygun uygulama olarak 6ne siiriilmektedir.

Kantarc1 ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada, %30-90 arasinda R-R intervalinin her
%10’luk pargasinda ilk birkag santimetresinde segmenter rekonstriiksiyonlar elde edilerek bu
rekonstriiksiyonlarin en iyisi ile izovoliimik rélaksasyon periyoduna karsilik gelen rekonstriiksiyon
penceresindeki goriintiiler step (basamak) artefakti yoniinden karsilastirilmig ve sonugta izovoliimik
rolaksasyon periyoduna karsilik gelen rekonstriiksiyon intervalindeki goriintiiniin, imaj kalitesi

bakimindan multipl rekonstriiksiyonlarin en iyisine yakin oldugu bulunmustur (100).

Kopp ve arkadaglart RCA’nin en iyi erken diyastolde, R-R intervalinin %40‘lik béliimiinde,
Cx’in dongiiniin ortasinda ve LAD’in R-R intervalinin %60-70’lik boliimiinde goriintiilendigini
bildirmislerdir (99).
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Multiplanar Rekonstriiksiyonlar

Multiplanar rekonstriiksiyonlar voksellerin yeniden bagka bir planda dizilmesi ile olusturulur.
Yakin “izotropik” dogasi nedeniyle (X, y ve z eksenlerinde esit voksel boyutlari), goriintii verileri,
aksiyel kesitlerdekilerle yakin kalitede goriintii niteligine sahip, istege bagli olarak tekrar
diizenlenebilir. Aksiyel planda izlenen bir plagin sagittal ve koronal planlarda da degerlendirilerek

natiirli ve lokalizasyonu hakkinda daha dogru veriler elde edilebilir (101).

Ek bir secenek de ozellikle koroner arterlerin seyrini takip etmede yararli olan curved
multiplanar rekonstriiksiyonlardir. Curved goriintiiler tek bir plandaki goriintiilerden kullanicinin
yonlendirmesi ile olusturulur. Ancak tek seferde yalnizca tek bir damar ya da dal i¢in goriintii
olusturulur. Ayrica bu teknigin kii¢iik capli damarlarda kullanimi sinirli olup kontrast madde ve

kalsifikasyon ayrimi bu teknikle zordur.

Maksimum Intensite Projeksiyon (MIP)

Ug boyutlu goriintiileme tekniklerinden birisi de maksimum intensite projeksiyon (MIP)
goriintiileridir. Kontrastlh CKBT koroner anjiografide koroner anatominin goriintiilenmesi i¢in, MIP
goriintiileri klinik uygulamalarda veri gosteriminde oldukca iyi ve yapilmasi kolay bir goriintiileme
aracidir (101). Biiyiik hacimli CKBT koroner anjiografi verilerinin rutin gorintiilenmesinde, MIP
rekonstriiksiyon teknikleri aksiyel kaynak goriintilere muhakkak ilave edilmelidir. Ozellikle
miyokardial bridging gibi vakalarda hacim goriintiileri ile hasta ve klinisyen sorunun ne oldugunu ve
nerede oldugunu 3 boyutlu gorerek anlayabilir (48). Birka¢ miyokardiyal lif bile miyokardiyal

bridginge neden oldugundan sagittal goriintiiler damarin miyokarda dogru ¢ekildigini gosterebilir.

Uc¢ Boyutlu Goriintiiler

Ozellikle radyologlar disindaki klinisyenler igin 2 boyutlu goriintiileri 3 boyutlu anatomi
bilgileri seklinde hayal etmek giigtiir. Koroner arterlerin 3 boyutlu gosterilmesinde en sik kullanilan
teknik hacim gosterimidir. Ozellikle koroner arter varyasyonlari s6z konusu oldugunda damarin 3

boyutlu seyrini gostermek oldukea yararlidir.

e- Cok Kesitli BT ile Koroner Anjiografide Artefaktlar

Cok kesitli BT koroner anjiografinin ve yorumunun basarisini etkileyen 6énemli bir unsur olan

artefaktlar Choi ve arkadaglar tarafindan dort grupta toplanmiglardir:
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1. Kalp, akciger ya da diger viicut hareketleri ile ortaya ¢ikan hareket artefaktlari,

2. Metalik implantlar, ciddi kalsifikasyonlar ve pulmoner arterlerdeki hava kabarciklar

tarafindan olusturulan 1s1n giiglendirici etkiler,

3. Kontrast madde ile dolu komsu yapilar ve damarlarin neden oldugu yapisal artefaktlar,

4. Teknik hatalar ve sinirliliklardan dolay1 ortaya ¢ikan artefaktlardir (102).

Kalp hareketi, kalp kenarlarinda ya da damarda basamak artefaktina yol acar. Yeniden
olusturulan 2 goriintii serisi arasindaki bu basamaklanma, ilk serinin elde edilmesinden ikinci serinin
elde edilmesine kadar kalbin ayni pozisyonda olmamasina baglidir. Bu durumun teyidi i¢in EKG
trasesinde kalp dongiisiinii gdsteren isaretlerin diyastole rastlayip rastlamadigina bakilir. Erken gelen
bir R dalgasi rekonstriiksiyonlarin sistole rastlamasina neden olabilir. Bu durumda artefakth kesitlerin

belirlenerek buna karsilik gelen EKG trasesinin silinmesi 6nerilmektedir (96).

Kalp ritminin diizensiz oldugu ve kalbin hareket artefaktlarinin bulundugu durumlarda
tetkikten sonra EKG ile ilgili yapilacak diizeltmeler, goriintii kalitesinde iyilesme saglayabilir. Fakat
bu sekildeki bir diizeltme 1 ya da 2 atim ile sinirhdir. Ciinkii daha fazlasi verilerde bosluklarin

¢ikmasina yol agacaktir (96). Diizeltme teknigi cihazdan cihaza farklilik gosterir.

Tarama siiresinin en aza indirilmesi solunum hareketinden kaynaklanan artefaktlar

engellemede yararli olabilir.

En sik rastlanan 151n giiclendirici yapilarla ilgili artefaktlar, cerrahi olarak yerlestirilmis yiiksek
atenuasyonlu materyaller ve dogal yapilarin neden oldugu artefaktlardir. Hem yiiksek hem de diisiik
atenuasyonlu artefaktlar hareket ile ya da yeniden goriintii olusturma penceresinin uygunsuz se¢imi ile
daha abartili hale gelebilir. Aksiyel kaynak goriintiilerin tekrar gézden gegirilmesi, 151 gii¢lendirici
veya yapisal artefaktlarin, goriintli yorumlama dogrulugu iizerindeki herhangi bir olumsuz etkisini

engelleyebilir.

Sag kalpteki kontrast maddeden kaynaklanan 151n kuvvetlendirici artefakt, RCA’ nin goriintii
kalitesini etkileyebilir. Kontrast madde enjeksiyonundan sonra uygulanan serum fizyolojik
enjeksiyonu ya da taramaya gec baslanmasi ile (sag kalpteki kontrast madde dongiisiinii

tamamlayacagi i¢in) bunun oniine gecilebilir. Eger kontrast bolusu yetersiz ise akim hiz1 artirilabilir.

Gorlintii  verilerinin islenmesi ve yorumlanmasimndaki teknik hatalardan kaynaklanan
artefaktlarin 6nlenmesi; nefes tutma ve hareket etme konusunda hastanin bilgilendirilmesi ile baslar.
Bunlara ek olarak anatomik kapsamin, tarama gecikmesinin ve yeniden goriintii olusturma

penceresinin uygun se¢imi de ¢ok 6nemlidir.

Artmig goriintii giiriiltiisii olan tetkiklerde, 1,5 mm ile hafifce daha kalin rekonstriiksiyon

algoritmast ile giiriiltiiyii azaltabilir. Ancak bu uygulama, uzaysal ¢oziiniirliigi azaltir (96).
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f- Radyasyon Dozu

Son yillarda gelisen cok kesitli BT teknolojisi ile kalbin goriintilenmesi ve koroner
anjiografide stirekli yeni a¢ilimlar meydana gelmistir. Hastanin uzun ekseni boyunca c¢ok sayida
dedektor dizini olmasi, X-15in kolimasyonunun genisletilebilmesi, masa hizinin artirilabilmesi ve
gantri hizinin diisiiriilmesi son teknoloji BT cihazlarinin 6nemli avantajlaridir (110). Boylece rotasyon
siiresinin azalmasi, daha genis bir alanin daha kisa bir siirede taranmasina imkan vermis ve hareket
artefaktlarin1 minimale indirgemistir. Rotasyon siiresindeki bu kisalmalar ve anjiografi ¢calismalarin
yayginlagmasi, gerekli X-1s1n1 miktarinin artmasina ve bu konuyla ilgili radyasyon doz tartismalarinin

alevlenmesine neden olmustur.

X-1s1m1 fotonlar1 tarafindan hasta viicudunda meydana getirilen iyonizasyon, radyasyon
maruziyeti olarak tamimlamr. Uretilen fotonlarm sayisi, tiipiin voltajina ve 1sinlama siiresi boyunca
anoda carpan elektron miktar1 yani miliamper degerine baglidir. Foton atenuasyonu hastanin viicut
hacmine ve kesit kalinligina bagl olarak degisir. Bu yiizden kilolu hastalarda, kesit incelmesi
yapildiginda goriintii giiriiltiisiinii azaltmak icin tiipten ¢ikan foton sayisi artirilmalidir. Aksi halde
dedektor iizerine diisen foton sayisi azalacak ve goriintii kalitesi bozulacaktir. Bu durum kV ve mAs’in

artmasi ile saglanir ki bu da hastanin aldig1 dozu artirir (104).

CKBT teknolojisindeki gelismeler sayesinde goriintii kalitesinde kayip olmaksizin hastanin

aldig1 doz bir dl¢tlide azaltilabilmektedir.

Rubin ve arkadaslar1 tiim viicut anjiografisinde, CKBT ile klasik anjiografinin karsilastirildigi
yayimnlarinda CKBT ile yapilan anjiografide hastanin 3,9 kat daha az doz aldigim1 hesaplamiglardir
(105). Caligmalarinda radyasyon dozunun, biiyiik oranda kullanilan teknik ve hastanin viicut yapisina

bagl oldugunu gostermislerdir.

Radyasyon dozu g6z Oniine alindiginda tiim viicut incelemelerinde CKBT anjiografi, klasik

anjiografiye oranla daha avantajlidir (106).

Koroner BT incelemelerinde hastanin aldigi dozu karsilagtirmak ve hesaplamak i¢in ¢esitli
parametreler olusturulmustur. Bilgisayarli tomografi doz indeksi (Computed tomography dose index:
CTDI), inceleme esnasinda sogrulan radyasyon dozunun temel parametresidir. Termoliiminesan
dozimetreler ile 6l¢iiliir ve SI birimi coulomb/kg’dir. Doz uzunluk ¢arpimi, inceleme esnasindaki tim
kesitlerin toplam radyasyon dozunu verir ve Sl birimi gray x uzunluk olup koroner BT incelemesinde

uzunluk yaklagik 12 ¢cm almuir.
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Efektif doz ise, koroner BT incelemesi yapilan kisinin belki de en fazla ilgilenecegi kisim
olan, alan radyasyon dozunun muhtemel saglik risklerinin tiplerini ve sonug¢larii bildirir. Efektif

dozun SI birimi miliSieverttir (104).

Ancak cok kesitli koroner BT anjiografi tetkikinde katater anjiografiye oranla belirgin doz
artis1 izlenmektedir. Katater anjiografide ortalama efektif doz 5,0 +0,5 miliSievert (mSv)’dir.
Anjiyoplastide bu deger 6,6+1,0 mSv ve anjiyoplastiyi takiben yapilan stent implantasyonunda bu doz
10,2 £ 1,5 mSv kadar ¢ikmaktadir. Hastada olas1 kanser gelisme riski sirasiyla %0,025, %0,033,
%0,051 kadar tahmin edilmektedir (107).

Cok kesitli BT ile yapilan koroner anjiografi caligmalarinda hastanin aldigi efektif doz
degerleri, bliylik oranda goriintileme parametrelerine bagli olarak degismektedir. Genelde bu
parametreler 120-140 kV, 150-225 mA arasindadir. Transliiminesans dozimetre kullanilarak, 16
dedektorliic BT koroner anjiografide doz hesaplanmasi yapilmistir. Kalp hizinin dakikada 60 atim
oldugu bir ¢alismada kalsiyum yiikii 6l¢iimii i¢in ortalama doz erkeklerde 2,9 mSv ve bayanlarda 3,6
mSv’dir. Retrospektif EKG band1 uygulanan koroner anjiografide hastalarin aldigi efektif radyasyon
dozu erkeklerde 8,1 mSv, kadinlarda 10,9 mSv olarak hesaplanmigtir (108).

Elektrokardiyografik pulsa duyarli tiip akim modiilasyonu ile radyasyon ekspojuru % 47
oraninda azaltilabilir. Boylelikle ortalama doz yaklasik 4,3 mSv diizeyine ¢ekilebilir. Bu ise katater
anjiografi sirasinda aliman doz seviyesindedir. Prospektif EKG tetiklemeli koroner BT anjiografide
alman doz ortalama batin ve pelvik BT’ de alinan doza yakin olup bu da hastanin dogadan aldig1 1

yillik doza esittir (107).

Radyolojik incelemelerdeki tipik efektif dozlar Tablo 5’de listelenmistir (108).

Tablo 5: Efektif Radyasyon Dozlar1 (108).

Efektif Doz (mSv)

PA gogiis radyogrami 0.05
Beyin BT 2-4
Toraks BT 5-7

Batin ve pelvis BT 8-11
Kateter anjiografi 3-6
CKBT koroner anjiografi 4-9
Dogal _y111_1k radyasyon 2.5-3.6
maruziyeti
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BOLUM I1I

GEREC VE YONTEM

3.1.  Hasta Secimi ve Hazirhg:

Nisan 2008- Mart 2009 tarihleri arasinda Diinya Saglik Orgiitii kriterlerince Tip 2 DM tanist
alan, bobrek fonksiyonlari normal, koroner arter hastaligi (KAH) acisindan asemptomatik olan 100
hasta CKBT ile koroner anjiografi ¢ekimi i¢in ¢alisma grubuna dahil edildi. Bilinen iyotlu kontrast
madde alerjisi bulunan olgular, koroner arter hastalifini1 diisiindiiren semptomu olan hastalar,
miyokard infarktiisii yada angina pektoris anamnezi olan olgular, intrakoroner stent, balon anjioplasti
yada by-pass greft yapilmis olan hastalar, gebe hastalar, bobrek yetmezligi bulunan olgular,

hipertiroidi, epilepsi ve ileri derecede kalp yetmezligi olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

CKBT anjiografi iinitesine bagvuran 100 hastaya tetkik hakkinda gerekli 6n bilgiler verilerek
izinleri alindi. Tahmin edilen tetkik siiresi kadar (ortalama 10 sn) nefes tutamayacagi tesbit edilen 10,
aritmisi olan 5 ve uygulanan B-bloker tedavisine ragmen kalp hiz1 dakikada 75 atimdan yiiksek olan 2,
kalsiyum skoru 1000 iistiinde olan iki hasta toplamda ise 19 hasta CKBT anjiografi tetkiki yapilmadan

caligma grubundan ¢ikarildi. Bir hasta goriintiileri yogun artifakt nedeni ile degerlendirmeye alinmadi.

Calismaya dahil edilen 80 hastanin %72’ erkek (n=58) ve %27’si (n=22) kadind1. Ortalama

yaslar1 53,849 ve ¢ekim esnasinda kalp hizlar1 ise 64+7 idi.

3.2. Cekim Protokolii

Tetkike baglanmadan Once, ¢ekim siiresini olabildigince kisaltmak ve hastanin tetkike

uyumunu saglamak icin gerekli bilgilendirmeler yapildi ayrica nefes tutma egzersizleri yaptirildi.

Calismamizda, ilk once kalsiyum yiikiinii hesaplamak i¢in kontrastsiz goriintiiler alindi daha
sonra 70-75 ml non-iyonik kontrast madde (Omnipaque, Amersham Health, Cork, Ireland) 6ml/sn
hizla bolus tarzinda, takiben de 45 ml NaCl 5 ml/sn hizla otomatik enjektdr yardimiyla antekiibital
venden verildi. Ayrica BT anjiografiden 1-2 dakika once, koroner arterlerdeki vazodilatator etkisinden

dolay1 hastalara sublingual iki piif nitrat verildi.

Tetkike baslarken anteroposterior ve lateral skenogram (120 kV, 50 mAs) alarak, ¢ekimin
yapilacag {ist ve alt siurt belirledik. Cekim, karinadan kalp bazaline kadar kraniokaudal yonde bir
nefes tutma siiresince, 64-dedektorlii (Aquillon; Toshiba Medical Systems, Tokyo, Japan) BT ile
yapildi. Inceleme, 43 hastada test bolus teknigi ve 40 hastada bolus tracking teknigi ile yapildi. Test
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bolus teknigi ile yapilan incelemelerde 10 cc kontrast madde 6ml/sn hizla verilerek egride pik dansite

degerinin siiresi tespit edildi.

Bolus traking teknigi ile yapilan incelemede, ilk dnce desendan aortun dansitesi dl¢iiliip, ROI
(Region Of Interest) desendan aortaya yerlestirilir ve istedigimiz ortalama attenuasyon esik degeri
(120 hounsfielt Unitesi) girilir. Genellikle 0,5 mm kolimasyon, 400 milisaniye (msn) rotasyon,
0.275:1-0.3:1 pitch, X-1s1n1 tiipiinde 120 kV ve 400-480 miliamper/second (mAs), 24 cm field of view

(FOV), kesit kalinlig1; 0,5 mm ve rekonstriiksiyon intervali; 0,3 mm olan parametreler kullanildi.

Cekim boyunca geriye doniik olarak kalp hizi ve EKG trasesi segmental rekonstraksiyon icin
kaydedildi. En az hareketin oldugu yiizdelik dilimi bulmak i¢in, %40—90 arasinda %10’luk artislarla
koroner arterlerin ilk birka¢ santimetresini iceren kiigiik rekonstriiksiyon goriintiileri olusturuldu. Daha
sonra bunlardan en iyi birkagi secilerek kalbin tamamina yonelik o ylizde degerinde, yeniden
rekonstriiksiyon yapilarak rapor edilecek goriintiiler hazirlandi. Her bir koroner arterin en az artefaktl
oldugu aksiyel goriintiller ile MPR, MIP ve VRT yontemleriyle elde edilen rekonstriiksiyon

goriintiileri lizerinde degerlendirmeler yapildi.

Calismamizda RCA i¢in daha ¢cok EKG trasesinde %40-50’e karsilik gelen, LAD ve LCX i¢in
ise daha ¢ok %60-75’¢e karsilik gelen rekonstriiksiyon yiizdeleri kullanildi.

Higbir hastada dikkate deger komplikasyon gelismeden, tetkikler basarili bir sekilde

tamamlandi.

3.3. Goriintiilerin Yorumlanmasi ve Karsilastirilmasi

Koroner arter segmentleri ACC/AHA (American College of Cardiology/American Heart

Association) siiflandirmasi kullanilds;

a- Proksimal (1- LMCA proksimali, 2- RCA Proksimal, 3- LAD Proksimal, 4- LCX

proksimal),

b- Orta (1- RCA orta, 2- LAD orta, 3- LCX orta, 4- Diagonal 1-2, 5- Akut Marjinal 1-2, 6-
Obtuse Marjinal 1-2),

c- Distal (1- LAD distali, 2- RCA distali, 3- LCX distali, 4- Posterior Desendan, 5- Posterior

Lateral) olmak {izere ti¢ ana gruba ayrild1 (Tablo 6).

CKBT anjiografi planlanan 100 hastanin 80’inden degerlendirilebilir goriintiiler elde edilip,

gizli koroner arter hastalig1 erken evrede arastirild.
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Tablo 6: Degerlendirilen Gruplar.

Gruplar Proksimal Orta Distal
1- RCA orta 1- LAD distali
1- LMCA proksimali |2- LAD orta 2- RCA distali
2- RCA Proksimali 3-LCX orta 3- LCX distali
Segmentler — - -
3- LAD Proksimali | 4- Diagonal 1-2 4- Posterior desendan
4- LCX proksimali 5- Akut marjinal 1-2 | 5- Posterior lateral
6- Obtuse marjinal1-2

CKBT anjiografide her koroner arter segmenti Tablo 7’de belirtilen, normal, %1-24, %25-49
arasi stenoz, %50—74 arasi stenoz, %75-99 arasi stenoz ve tam stenoz-okliizyon (%100) olarak rapor
edildi ve bu sonuglar kullanilarak degerlendirmeler yapildi. Tiim hastalarda ostiumlar1 net bir sekilde

gostererek rapor ettik.

Tablo-7: CKBT anjiografideki darlik degerleri ve konvensiyonel anjiografideki yaklasik darlik
karsiliklari.

Multislice Kayda

Tomografi deger Orta Tam
Anjiografide darlik | Hafif | dereced| Ciddi |stenoz
darlik yok darlik | e darlik | darlik |okliizyon

Konvansiyonel
Anjiyografide
darlik karsilig1 % | 0-24 | 25-49 [ 50-74 | 75-99 |100

Plaklar kalsiyum siniflandirilmasi kalsiyum plagin kalsiyum igerigine gore yapilmstir. Plagin
kalsiyum igerigi %50’dan fazla plaklar kalsifik, kalsiyum igerigi %50’den az olanlar mikst ve

kalsiyum igerigi olmayanlar soft plak olarak siniflandirildi.

Koroner arter kalsiyum skorlari (CACS) daha 6nce Agatson tarafinda tanimlanan skorlama sistemi ile

Ol¢iilmistiir.(51)

3.4.Istatistiksel Analiz

Sayisal degiskenler aritmetik ortalama + SD ile agiklanmistir. Kategorik degiskenler siklik ve

yiizde ile agiklanmustir.
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Kategorik degiskenlerin istatistiksel degerlendirilmesinde Pearson ki-kare testi ve Fisher
gergeklik testi kullanilmistir. Choi ve arkadaslarinin, asemptomatik bireylerde BTA ile KAH tarama
sonuglar1 bizim ¢alisma sonuglari ile karsilagtirildi. P anlamlilik degeri 0,05 olarak alind1. (p <0.05).
Degerlendirmede SPSS 11.5 paket programi kullanilmigtir.

Hastalar takipsiz oldugu i¢in Midterm Klinik sonuglari ve ikincil diagnostik testleri

bilinmemektedir.
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BOLUM IV

BULGULAR

Calismamiz siiresince, CKBT anjiografi tetkiki esnasinda hastalarimizin hi¢birinde dikkate
deger bir komplikasyon gelismedi. Hastalarimizda major kontrast madde allerjisi olmadi. Bir hastada
cekimden sonra bulant1 oldu. Yetmisalti hastaya ¢ekimden bir giin 6nce aksam 50 mg ve ¢ekim giinii
sabahi 50 mg B-bloker (metaprolol succinate [Beloc-Zok 50mg tb]) verildi, dort hasta ise daha
onceden kardiyoloji doktoru tarafindan baslatilmis B-bloker tedavisi almaktaydi. Ayrica sadece dort
hastaya ¢ekim sirasinda bir ampul beloc (Smg metoprolol tartarate) infiizyonu ve bir hastaya iki ampul
beloc (10mg metaprolol tartarate) infiizyonu yapildi. Ug hastada kullanilan nitratlara baglh cekim

sonrasi hafif bas agris1 gelisti.

Calismaya dahil edilen 80 hastanin % 72’si erkek (n=58) ve %27’si (n=22) kadindi. Ortalama

yaslar1 5348 ve ¢ekim esnasinda kalp hizlari ise 64+7 idi.

CKBT anjiografi ¢ekimi bir hasta i¢in yaklasik 10 dakika siirdii. Rekonstriiksiyon 5 dakikada,
is istasyonunda goriintiilerin hazirlanmasi ve degerlendirilmesi ise ortalama 25 dakikada tamamlandi

(toplam 40 dakika).

Koroner arterlerin imaj kalitesi % 94 iyi, %4 yeterli ve %1 kotiydi. Koti gorlintliniin

nedenleri; hareket artifakti, blooming artifakti veya diisiik kontrast/giiriiltii oran artifaktidir.

CACS 0 olarak olgiilen 37 (%46) olgudan, 3 (%8) kadin ve 3 (%8) erkek olguda hafif ve orta
darliga neden olan soft ve mikst plaklar saptanmistir. CACS1-10 olan 5 (%6) olgunun birinde hafif-
orta derece darliga neden olan soft plak izlenmistir. CACS 11-100 olan 20 (%25) olgunun birinde iki
damarda orta ve ileri darliga neden olan mikst plaklar, bir olguda bir damarda orta-ileri darliga neden
olan mikst plak, iki olguda orta derece darlifa neden olan soft plaklar izlenmistir. CACS yas ile
birlikte artmaktadir. Ayrica geng hastalarda CACS gore diisiik risk grubunda olsa da anlamli stenoz

olabildigi gorilmistiir.
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Grafik 1. Kad, erkek CACS dagilimi

Aterosklerotik plaklarin yayginhgr ve karateristikleri: 80 hastanin 43’iinde (%53.7)
koroner kalsifikasyonlar saptandi. Plaklarin ¢ogu erkek hastalarda saptanmustir (%79). BTA tetkikinde
49 (%61.2) hastanin 125 segmentinde aterosklerotik plak saptadi (2-1 segment/olgu: aralik 1-6).
Bununla birlikte kalsifik plak en ¢ok saptanan aterosklerotik plak tipiydi (%35), soft plak 9 (%11.3)
olgunun en az bir koroner arter segmentinde saptandi. 13 (%16.3) olguda hafif darlik, 14 (%17.5)
olguda orta derece darlik, 11 (%13.7) olguda ciddi darlik ve boylece 25 (%31.3) olguda anlamli darlik
saptanmistir. Tek damar hastaligi (19, %23.7), iki damar hastalig1 (15, %18.7), lic damar hastaligi (15,
%18.7) .

Aterosklerotik plaklarin en sik lokalizasyonlari sol anterior desendan arter (LAD) idi (%48.5).

Bu lezyonlarin cogu LAD’nin proksimal ve orta segmentinde yerlesmisti.

Bu kisith sayidaki hasta populasyonumuzda aterosklerotik plaklarin insidansi ve koroner arter

kalsifikasyonu yas ile birlikte artmakta oldugu saptanmustir.

Soft plaklarin orani ve lokalizasyonu diger tip plaklardan farkli degildi. Soft plaklarin, diger
plak tiplerine oranla daha erken yaslarda olustugu saptanmistir. Bizim ¢alismamizda 9 (%11,3) soft
olguda soft plak saptand1 ve plaklarin 6’s1 (%66.6) LAD proksimal ve orta segmentinde saptanmustir.
Saptanan soft plaklar hafif ve orta risk grubunu olusturmakta idi. 11 (%13,7) olguda kayda deger
olmayan darlik, 13 (16.3) olguda hafif derece darlik, 14 (%17.5) olguda orta derece darlik, 11 (%13.7)
olguda ciddi darlik, 25 (%31.3) anlaml darlik saptanmistir.

52



Bir damar hastalig1 19 (23.7) olguda, iki damar hastalig1 15 (18.7) hastada, ii¢ damar hastalig1
15 (18.7) olguda saptanmigtir. 15 (%18.7) olguda, hafif, orta ve ileri {i¢ damar hastaligi saptandi. 7
(%47) ileri li¢ damar hastalig1 olan olguda CACS 400’{in iistiinde bulunmustu.

H_J S— _
—
31 (%38.7) hastada 49 (%61.3) hastada KAH var
KAH yok

Sema 1: Calisma populasyonunda CACS ve BTA sonuglari.

Choi ve arkadaglar1 (111), 1000 orta yash (50+9, %63 erkek) asemptomatik bireyde gizli
koroner arter hastaliginin (KAH) prevalansini CKBTA ile arastirmiglar. 215 (%22, 142 segmentte)
olguda aterosklerotik plak saptanmis. 40 (%4) olguda sadece soft plak saptanmis. Soft plak saptanan
hastalar diger tip plak saptanan hastalara oranla daha geng idi (5148, 5649, p<0.001). Ayrica bunlarin
38’s1(%95) diisiik ve orta risk grubunda siniflanmisti, ve bu bireylerin ¢ogu erkek idi (33, %83) . 55
(%5) olguda anlamli darlik (=50) ve 21 (%2) olguda ciddi darlik (=75) saptanmis. Midterm (17+ 2 ay)
takiplerinde 15 kardiak rahatsizlik olustu: bir hasta anstabil anjina nedeni ile hospitalize edilmis ve 14
hasta revaskiilarizasyona alinmis. Saglikli bireylerde midterm prognozu iyi olmasma ragmen gizli
KAH prevalansi kiiglimsenecek diizeyde degildi.

Mikst plak en sik goriilen aterosklerotik plak idi. Anlamli lezyonlarin ¢ogu sol anterior
desendan koroner arterde (LAD) yerlesmisti (%85. Aterosklerotik plaklarin insidansi, anlamli

darliklar, ve orta-ileri koroner kalsifikasyonu yas ile birlikte artig gostermekte idi.
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Karakteristik, | Erkek Kadin Toplam
n (%) (n=626) (n=374) | (n=1000) Karakteristik n (%) Erkek (n=58) | Kadin(n=22) Toplam(n=80)
CACS Koroner Arter Kalsiyum Skoru
482 343 825
0 (77.0)* (91.7) (82.5) Sifir 23(39,6) 14(63,6) 37(46,2)
104 128
0.1-100 (16.6)* 24(6.4) | (12.8) 01-10 4(6,9) 1(4,5) 5(6,2)
100.1-400 30(4.8)* |7(19) |37(3.7) 11-100 16(27,6) 4(18) 20(25)
> 400 10 (1.6)* | 0(0) 10 (1.0) 100-400 9(15,5) 2(9) 11(13,7)
> 400 6(10,3) 1(4,5) 7(8,7)
Stenoze damar sayisi Stenoze damar sayisi
1-damar 35(5.6)* |3(0.8) |38(3.8) 1-damar 12(20,6) 7(31,8) 19(23,7)
2-damar 11 (1.8)* 0 (0) 11(1.1) 2-damar 11(19) 4(18.2) 15(18.7)
3-damar 2(0.3)* 1(0.3) |3(0.3) 3-damar 13(22,4) 2(9) 15(18,7)
Maximum stenoz ¢api Maximum stenoz ¢api
540 356 896 Kayda Deger Darlik yok( %0—
0%—24% (86.3)* (95.2) (89.6) 24) 7(12.1) 4(18.2) 11(13.7)
25%—-49% 38 (6.1) 14 (3.7) 52 (5.2) Hafif Darlik (%25-49) 10(17,2) 3(13.6) 13(16.3)
50%-74% 29 (4.6)* | 2(0.5) 31(3.1) Orta Derece Darlik(%50-74) | 11(19) 3(13.6) 14(17.5)
75%—-100% 19 (3.0)* 2(0.5) 21(2.1) Ciddi Darlik(%75-100) 10(17,2) 1(4.5) 11(13.7)
Plaklar/ olgu bagina Plaklar
449 336 785
Plak yok (71.7)* (89.8) (78.5) Plak yok 20(34,5) 11(50) 31(38,7)
Soft plak 33(5.3)* | 7(19) |40(4.0) Soft plak 6(10.3) 3(13.6) 9(11.3)
67
Mikst plak (10.7)* 17 (4.5) | 84(8.4) Mikst plak 7(12.7) 5(22.7) 12(15)
77
Kalsifik plak | (12.3)* 14(3.7) | 91(9.1) Kalsifiye plak 25(43.1) 3(13.6) 28(35)
Anlaml
stenoz 48 (7.7)* 4(1.1) 52 (5.2) anlamli darhk 21(36.2) 4(18.2) 25(31.3)
177 215
Rastgele plak | (28.3)* 38(10.2) | (21.5) Stenoz yok 20(34,5) 11(50) 31(38,7)
Kontrol Grubu: Saglikli bireyler Hasta Grubu: Asemptomatik tip 11 DMIi hastalar

Istatiksel analizde; Her iki grubun CACS, Stenoze damar sayilari, stenoz caplari ve plaklar
karsilagtirildi.
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e  Grafik 2 (a,b): Kontrol ve hasta grubun koroner arter kalsiyum skorlama degerleri arasinda
ileri derecede anlamli fark bulunmustur (p< 0.01)
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Grafik 3: Kontrol ve hasta grubun 3 damar hastaligi degerleri arasinda ileri derecede
anlaml fark bulunmustur (p < 0.01)
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Grafik 4 (a,b): Kontrol ve hasta grubun %25-49, %50-75 ve %76-100 dalik degerleri
arasinda anlamli fark bulunmustur. Ozellikte anlamli darlik degerleri arasinda ileri

derecede anlamli fark bulunmustur (p<0.01).
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Grafik 5 (a,b): Kontrol ve hasta grubun aterosklerotik plak varligin1 gosteren degerler

arasinda ileri derecede anlamli bulunmustur (p<0.01).
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Resim 10 (a,b): aksial MPR goriintiisii (a) LMCA’de orta derece darliga neden olan soft plak
(45 yasinda bayan hasta), aksial MIP goriintiisii (b) RCA proksimal segmentinde orta derece
darliga neden olan soft plak (75 yasinda bayan hasta)

Resim 11 (a,b,c,d): MIP sagital (a), aksial MIP (b), 3 boyutlu (c), aksial MIP (d)
goriintiilerinde LAD proksimal segmentinde limende orta derece darliga neden olan mikst plak

ve orta segmentte hafif darliga neden olan soft plak izlenmektedir (57 yasinda erkek hasta).
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c

d
Resim 12 (a,b,c,d): aksial MIP (a), aksial-oblik MIP (b), 3 boyutlu (c), sagital MPR (d)

gorilintiilerde LAD proksimal segmentte pozitif remodeling gosteren, limende kayda deger
darliga neden olmayan diskret kalsifik plak izlenmistir. Ayrica LAD distal segmentte

intramuskular kopriillesme saptanmustir (55 yasinda erkek hasta).
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b

Resim 13(a,b) : 3 boyutlu (a-b) goriintiilerde LAD proksimal segmentte liimende orta derecede
darliga neden olan diskret mikst plaklar (63 y erkek hasta)

Resim 14 (a,b,c): 3 boyutlu (a), aksial MPR (b)
goriintiilerinde LMCA’de, LAD proksimal
segmentinde liimende hafif- orta derece darliga neden
olan diskret kalsifik plaklar, LAD distal segmentte
liimende ileri derece darliga neden olan diskret kalsifik
plaklar, MPR (c¢) RCA proksimal segmentinde hafif

darliga neden olan kalsifik plaklar ve distal segmentte

liimende kayda deger darliga neden olmayan diskret

kalsifik plaklar izlenmektedir (56 yasinda erkek hasta).
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Resim 15 (a,b,c,d): MIP (a), MPR (b) goriintiilerde RCA proksimal segmentinde liimende hafif
darliga neden olan, orta segmentte kayda deger darliga neden olmayan diskret kalsifik plaklar
izlenmektedir. Aksial MIP (c) ve 3 boyutlu (d)goriintiilerinde LAD ve D1’de hafif-orta derece
darliga nede olan diskret kalsifik plaklar izlenmektedir (76 yasinda erkek hasta).
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Resim 16 (a,b,c,d): MPR (a), MIP (b) gériintiilerinde RCA proksimal segmentinde okliizyone neden
olan tubuler kalsifik plak izlenmektedir. MPR (c), aksial MIP (d) goriintiilerinde LMCA, CX ve LAD
proksimal segmentlerinde orta-ileri darliga neden olan diskret kalsifk plaklar izlenmektedir (56

yasinda erkek hasta).
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BOLUM V

TARTISMA

Obezitenin yayginligi ve sedentar yasam tarzi artigi nedeni ile 2025 yilinda diinyada diabetli
insan sayist 330 milyondan fazla olmasi beklenir (119). Diabetli hastalarda, o6zellikle tip II
diabetlilerde, kardiyovaskiiler mortalite oran1 diabetli olmayanlara gore 2-4 kat daha fazladir. Diabetli
olanlar diabeti olmayanlara oranla daha fazla sessiz iskemi gegirirler ve MI sonras1 sag kalim oram
daha digiiktiir (118). Sessiz myokardial iskemi asemptomatik tip II diabetli hastalarin 1/5’inden
fazlasinda olusmaktadir (123).

Diabetli hastalarin baslica 6liim nedeni koroner arter hastaligidir (KAH), éliimlerin %75’ inden
sorumludur (120). Diabetli hastalarda KAH siklikla sessizdir (121).

Diabetli hastalarda kesin KAH prevalansi bilinmemektedir. ~ Otopsi ¢alismalarinda,
antemortem KAH bulgusu olmayan diabetli insanlarda, KAH prevalanst %50- %75 arasinda
bulunmustur (122).

Bax ve arkadaslar1 (118) diabetli hastalarda stres SPECT ile intermediate ve yiiksek riskli
olarak kategorize edilen klinik risk skorunun kullanilmasini 6neriyor. Bu skorlar yas, cinsiyet ve diger
risk faktdrlerin varligir ve 6nemliligi belirler. Bax ve arkadaslari, >60 yas biitlin diabetli hastalar1 ve

geng hastalar ise ek risk faktor varliginda taranmalarini 6neriyor (118).

Ulusal Kolestreol Egitim Programi (NCEP), >60 yas biitlin erkek ve kadin diabetli hastalar
diger risk faktorlerinin varligin1 gézetmeksizin intemediate risk grubu olarak kabul ediyor (124).
Kardiovaskiiler hastalik riski altinda olan tip II diabetli hastalarin semptomlar baslamadan 6nce
belirlenmeleri gereklidir (118). Asemptomatik hastalarda aterosklerozis ve iskeminin erken
belirlenmesi gerekiyor (the Global Dialogue Group for the Evaluation of Cardiovascular Risk in
Patients With Diabetes).

Single-Photon Emission Computed Tomography (SPECT), stress ekokardiografi, EBT ve
CKBT, kardiovaskiiler hastaliklarin tedavisi i¢in erken ve agresif miidahale gerektiren asemptomatik
diabetli hastalarin belirlenmesinde degerli diagnostik araglaridir (118). SPECT veya stres
ekokardiografi ile yapilan caligmalarda asemptomatik diabet hastalarm %?25-%50’sinde eksersiz
sirasinda veya farmakolojiksel stres sonucu iskemiye girdikleri saptanmis ve bu bulgu da bu hastalarin

birkag y1l icerisinde major kardiovaskiiler rahatsizlik gecireceklerini gostermektedir (118).
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Retrospektif olarak yapilan ¢alismalar, Stres SPECT goriintiileme yontemini kullanmiglar ve
yaklasik hastalarin %50sinde perfuzyonda bozukluk ve %20’sinde yiiksek risk saptamislar (116). Bax
ve arkadaglar1 da stress SPECT ile yapilan retrospektif caligmalarinda, anormal radyoniiklid

myokardial perfiizyon yayginligi %21-%59 arasinda saptamislardir (118).

En son retrospektif olarak yapilan Cedars Sinai (n = 826) (125) ve Mayo Klinik (n = 1427)
(126) galigmalarinda asemptomatik diabetli hastalarin sirast ile %39 ve %58’sinde anormal stres

SPECT bulgular saptanmis.

Cedars-Sinai ¢alismasinda , normal bulgular1 olan asemptomatik diabetik hastalarda yillik
kardiak 6liim veya fatal olmayan MI oran1 %1.6 iken bu oran Mayo Klinigin calisgmasinda %3.6 idi.
Retrospektif olarak yapilan ¢alismalarin, yiiksek riskli hasta se¢imi gibi birkag¢ limitasyonu vardir.

Bu rakamlar sadece pozitif test sonuglarini gdsteriyor, anatomik KAH yayginligini degil, ¢ilinkii bu

caligmalarin biitiin hastalarina koroner anjiografi yapilmamastir.

Stress SPECT goriintiilemeyi kullanarak prospektif ¢alisma yapan bir tek DIAD (Detection of
Ischemia in Asymptomatic Diabetics) ¢aligmasidir (123). Bu ¢alismaya, yaslar1 50-75 yas arasi olan
1,123 asemptomatik tip II diabetli hasta dahil edilmis ve rastgele (diisiik diizey eksersizi olan ve
olmayan) adenozin ile SPECT yapilmis ve bazilarna hi¢ goriintiileme yapilmamis. Goriintiilleme
yapilmis grupta (n= 522), %16 anormal bulgu saptanmig, daha dnce yapilan retrospektif ¢aligmalara

gore belirgin diigiik orandadir.

Stres SPECT risk siniflamasinda iyi bilinen bir yontemdir ancak Stres SPECT goriintiillemesi

pahalidir.

EBT ile yapilan son ¢aligsmalar, diabetli hastalarda subklinik aterosklerozisin yaygin oldugunu

gostermis. Ancak EBT de pahali ve yaygin olarak kullanilan bir gériintiileme yontemi degildir.

Bilgisayarli tomografi teknolojisindeki gelismeler sayesinde cok kiicilk damarlarin da
goriintiilenebilir olmasi, koroner vaskiiler yapilarin tomografi ile degerlendirilmesine imkan
saglamistir. Tarayicilarla ilgili teknolojik gelismeler, kalp atim hiz diisiik olan ve uygun prosediirle
cekilen hastalarda CKBT ile koroner anjiografinin, koroner arterlerdeki aterosklerotik plagin
lokalizasyonu, yaygmligini, tipini genis kapsamli gosterebilir ve risk siniflamasinda Snemli pay1

olabilir. Ayrica ventirkular fonksyon degerlendirilmesi da yapabilir.

CKBT’ nin kalp goriintiilenmesinde kullanimin1 6n plana ¢ikaran 6zellikleri; artmis dedektor

sayisi, gantri rotasyonunun hizli olusu, kesit kalinliginin incelmesi, X 1sinindan yararlanma

64



faktoriindeki artig, kismi tarama verilerinden yeniden goriintii olusturulmasi ve degisik fazlardan elde
edilen verileri birlestiren kapsamli algoritmalar kullanmasidir. Ayrica islemin kisa siirmesi, islem
sirasinda eksersiz veya farmakolojik stres testi yapilmamasi ve ¢ekim sirasinda hastanin nefes tutma
stiresi kisa olmasi (yaklagik 10saniye) hasta konforunu saglamaktadir.

Calismamizda, toplam 80 (58 erkek, 22 kadin) asemptomatik diabetik hastaya koroner
kalsiyum skorlama ve koroner BTA tetkiki yapilmistir. 49 hastada (%61) aterosklerotik plak
saptanmistir; Kalsifik plak en ¢ok saptanan aterosklerotik plak tipiydi (%35), soft plak 9 (%11.3)
olgunun en az bir koroner arter segmentinde saptandi. 14 (%17.5) olguda orta derece darlik, 11
(%13.7) olguda ciddi darlik ve bdylece 25 (%31.3) olguda anlamli darlik saptanmistir. Tek damar
hastalig1 (19, %23.7), iki damar hastalig1 (15, %18.7), li¢c damar hastalig1 (15, %18.7) saptanmistir.
Aterosklerotik plaklarin en sik lokalizasyonlar1 sol anterior desendan arter (LAD) idi (%48.5). Bu
lezyonlarin cogu LAD’nin proksimal ve orta segmentinde yerlesmisti.

CACS plak yiikiinii yansitmaktadir ve bu nedenle aterosklerotik hastaliin varligini ve yayginligini
gosteren anlamli bir yontemdir (53). Bizim caligmada ileri i damar hastalig1 olan 7(%8.7) olguda
CACS 400’in tstiinde idi.

Calismamizin sonuglar1 diabeti olmayan asemptomatik bireyler ile yapilan ¢alisma sonuglari

ile karsilastirildiginda kalsiyum skorlama degerlerinde, aterosklerotik plak yiikiinde, anlamli darlik

yapan plaklarda ve 3 damar hastaligi olan olgularda ileri derecede anlamli fark bulunmustur.

Yukarida belirtildigi gibi sessiz myokardial iskemi asemptomatik tip II diabetli hastalarin
1/5’inden fazlasinda olugmaktadir (123), bu hastalarda baslica 6liim nedeni koroner arter hastaligidir
(%75) (120). Diabetli hastalarda KAH siklikla sessizdir (121). Dolayisi ile Asemptomatik hastalarda
aterosklerozis ve iskeminin erken belirlenmesi gerekiyor. Daha once asemptomatik tip Il diabetli
hastalarda SPECT ve ekokardyografi ile yapilan galigmalar ve CKBT ile bizim yaptigimiz ¢alisma
sonuclart degerlendirildiginde bu gruptaki hastalarin KAH agisindan taranmalar1 gerektigini
gostermektedir. CKBT’de koroner arterlerin, kalbin ayrintili anatomisi, ventrikiilar fonksiyonu,
aterosklerotik plaklarin karakteri ve yayginligi hakkinda ayrmtili bilgi saglanmaktadir. Bu nedenle

asemptomatik diabetli hastalarda koroner arter hastaligi taranmasinda dneriyoruz.

CKBT’de simdilik tek dezavantaj yiiksek radyosyon dozudur. Gida ve ilag idaresi (The Food
and Drug Administration) 10 mSV’lik BT incelemesi 1/2000 fatal kanser gelisimine neden
olabilecegini bildirmis (113). Diabetli hastalarda baslica 6liim nedenleri %75 koroner arter hastaligi
oldugu dikkate alinirsa bu fatal kanser gelisme oran1 géz ardi edilebilir. Bununla birlikte, 16 ve 64
dedektorliic BT’lerde retrospektif tetikleme tekniginde yliksek dozu diisiirmenin bir yolu EKG
kontrollii tiip akim doz modulasyonudur (127), burada kalp siklusunun ozellikle sistol sirasinda
hareket artifakti nedeni ile imaj kalitesinin diisiik olmasi ve rekonstruksiyonda kullanilmamamsi

nedeniyle tiip akimi azaltilr. Ayrica CKBT’lerde, z ekseninde dedektor sayisi arttiginda veya flat panel
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teknolojisinde, kalbin biiyiik bir volmiinii tek bir gantri rotasyonu ile tarayabilir ve bu yiizden
overlaping pitche ihtiya¢ kalmaz ve bu sekilde radyasyon dozu diigsmiis olacaktir (256 dedektorli BT
12.8cm’i tek gantri rotasyonu ile logitudinal yonde tarayabilir). Kardiak BT, kardiak ve koroner arter

hastaligin tanisinda ve tedavi planlamasinda giivenilir bir yontem olmaya adaydir (128).
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BOLUM VI
SONUC

Diabetes mellitus insiilin eksikligi, yoklugu veya insiilin direnci sonucunda meydana gelen
karbohidrat, lipid ve protein metabolizmasinda bozukluklara yol agan ve kendisine 6zgli akut ve

kronik komplikasyonlar ile seyreden bir hastaliktir.

Tip II DM hastalarinda uzun dénemde kardiovaskiiler komplikasyon riski 2-4 kat artmustir.
Diabetli olanlar diabeti olmayanlara oranla daha fazla sessiz iskemi gegirirler ve MI sonrasi sag kalim
orani daha digiiktir. Diabetli hastalarin baslica 6liim nedeni koroner arter hastaligidir (KAH) ve
oliimlerin  %75’inden sorumludur. Gittikge biiyliyen bu populasyonun kesin KAH prevalansi
bilinmemektedir. Kardiovaskiiler hastalik riski altinda olan tip II diabetli hastalarin semptomlar
baglamadan once belirlenmeleri gereklidir. Caligmamizda bu amagla koroner arter hastaligi agisindan
asemptomatik olan tip Il diabetli hastalara kalsiyum skorlama ve koroner BTA tetkiki yapilmustir.
Bulgular ayni yas grubunda koroner arter hastalik riski tagimayan asemptomatik saglikli bireylerin

bulgulart ile karsilastirilmigtir.

Asemptomatik diabetli hastalarda yapilan kalsiyum skorlama ve koroner BTA tetkik sonuglari
diabet veya diger koroner arter hastalik riski olmayan asemptomatik saglikli bireylerde yapilan
kalsium skorlama ve koroner BTA sonuglari ile karsilastirildiginda; diabetli hastalarda kalsiyum
skorlama degerlerinde, aterosklerotik plak yiikiinde, anlaml1 darlik ve 3 damar hastalik riskinde

belirgin artig saptanmustir.

Biz diabetli hastalarin koroner arter hastaligi agisindan asemptomatik dahi olsalar koroner
arter hastalik riskinin belirlenmesi ve aterosklerotik hastaligin yayginlik ve siddetinin saptanmasi

amaciyla noninvaziv ve giivenilir bir yontem olan CKBT tetkiki ile taranmasini dnermekteyiz.
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