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Koroner Arter Hastalığı

Mustafa Koplaya, Cengiz Erolb

Ateroskleroz patofizyolojisi

Koroner arter hastalığında tanı yöntemleri

Çok kesitli BT koroner anjiyografi ile koroner 
arter plaklarının değerlendirilmesi











Koroner arter hastalığının tespitinde BT 
teknolojisinin gelişimi

Kaynaklar

Gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde preva-
lansı gittikçe artan koroner arter hastalığı (KAH) 
Dünyada morbidite ve mortalitenin en önde ge-
len nedenlerinden biri olmaya devam etmekte-
dir. Amerika Birleşik Devletleri’nde yaklaşık 
16 milyon kişinin KAH’tan muzdarip olduğu 
ve bunların çoğunluğunun da asemptomatik 
olduğu ifade edilmektedir [1, 2]. Dünya Sağlık 
Örgütü istatistiklerine göre 2007 yılında Dün-
yadaki ölümlerin %33,7’sinin kardiyovasküler 
hastalıklara, %29,5’inin ise kansere bağlı olduğu 
bildirilmektedir [3]. Kardiyovasküler hastalık-
ların maliyetinin, diğer hastalık gruplarına göre 
daha fazla olması da ülke ekonomileri açısından 
KAH’ın önemini ortaya koymaktadır [3, 4].

Ateroskleroz patofizyolojisi

Koroner arter hastalığında, ortaya çıkan 
semptom ve bulgular KAH’a bağlı olarak ge-
lişen bölgesel kan akım farklılıklarının bir 
sonucudur [4]. Kardiyak iskemi olgularının 
%90’ından fazlasında koroner arter tıkanıklı-

ğına sekonder azalan koroner arter kan akımı 
sorumludur. Ateroskleroz patofizyolojisinin ve 
risk faktörlerinin bilinmesi KAH’ın tanınma-
sında ve etiyolojisinin açıklanmasında katkı 
sağlayacaktır [5]. 

Ateroskleroza katkıda bulunan mekanizma-
lar oldukça karmaşık ve çok sayıdadır. Uzun 
süre ateroskleroz oluşumunun damar içerisinde 
pasif bir lipit depolanmasına bağlı olduğu ve 
zamanla lipit birikiminin artması ile damarla-
rın tamamen tıkandığı sanılmıştır [6]. Ancak 
arteriyel yapıların ateroskleroz oluşumuna di-
rekt katkısının anlaşılması üzerine, yeni teoriler 
ortaya atılmıştır. Teorilerin çoğu dislipidemi, 
hiperkoagülabilite, endotel disfonksiyonu, ok-
sidatif stres, enflamasyon ve enfeksiyonun bu 
süreçte sorumlu olduğu üzerine kuruludur [5].

Yapılan çalışmalarda elde edilen bulgular ate-
rosklerozun, basitçe, damar duvarında ortaya 
çıkan lipit birikiminden ziyade, enflamatuvar 
bir hastalık olduğunu düşündürmektedir [7]. 
Koroner arter hastalığı gelişiminde, enflamas-
yonun önemli bir rol üstlendiği ilk kez 1966 
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yılında Constantinides’in plak histolojisi çalış-
malarında, yoğun bir enflamasyon ve makrofaj 
infiltrasyonunu göstermesi ile anlaşılmıştır [8].

Son zamanlardaki bilgilerimize göre ate-
roskleroz, multifaktöriyel ve çok aşamalı bir 
hastalık olup, başlangıcından son dönemine 
kadar her aşamasında progresyon gösteren 
kronik enflamasyon rol almaktadır. Eşlik eden 
her risk faktörü de enflamatuvar süreci hızlan-
dırarak patogeneze katkıda bulunmaktadır [4]. 

Koroner arter hastalığında, değiştirilebilen 
ve değiştirilemeyen risk faktörleri tanımlan-
mıştır. Yaşam tarzının kontrolüyle değiştirile-
bilen risk faktörleri sigara içiciliği, obezite ve 
fizyolojik inaktivitedir. Ayrıca medikal tedavi 
ve diyet yardımıyla düzeltilebilecek risk fak-
törleri arasında hipertansiyon, lipit metaboliz-
ma bozuklukları, diabetes mellitus ve insülin 
rezistansı sayılabilir. Değiştirilemeyen risk 
faktörleri ise yaş, cinsiyet, aile hikayesi ve ge-
netik faktörlerdir. Daha yeni tanımlanan risk 
faktörleri ise homosistein, trombotik risk fak-
törleri, lipoprotein (a) ve enflamatuvar faktör-
lerdir [5].

Yapılan çalışmalar, bu risk faktörlerinin ge-
nel enflamatuvar bir yanıtı başlatarak vücutta 
yaygın bir reaksiyon oluşturduğunu göster-
mektedir. Vücutta risk faktörlerine yanıt olarak 
hem sistemik akut faz reaktanları aktive olur, 
hem de endotel hasarına bağlı olarak adezyon 
molekülleri, büyüme faktörleri ve sitokinler 
salınmaya başlar [6]. Sonuçta, enflamasyona, 
trombosit birikimine ve koroner arterlerde va-
zokonstriksiyona neden olarak ateroskleroz 
sürecini başlatır [9, 10]. 

Ateroskleroz genel olarak, çocukluk çağın-
dan itibaren başlayan ve uzun bir süre klinik 
olarak sessiz seyrettikten sonra, orta ve geç ye-
tişkinlik döneminde klinik belirti veren ilerle-
yici bir hastalıktır. Ateroskleroz 3 temel sürecin 
sonucu olarak ortaya çıkmaktadır [5, 11, 12]. 
Bunlar intimal düz kas hücrelerinin birikimine 
eşlik eden değişken sayıda makrofaj ve T-len-
fosit birikimi; düz kas hücre proliferasyonuna 
sekonder kollajen, elastik lifler ve proteogli-
kanları da içeren büyük miktarda bağ dokusu 
matriksinin oluşumu; ve bağ dokusunda ve 
hücrelerin içerisinde serbest kolesterol ve esas 

olarak da kolesterol ester formunda lipit biriki-
mi olup, bu süreçler patolojik intimal kalınlaş-
ma ile sonuçlanır [5]. Hücre içinde ve dışında 
yağ birikimi ve damar duvarının düşük dansite-
li lipoproteinle (LDL) sıvanması “aterom evre-
si’’ olarak isimlendirilir. Düz kas hücrelerinin 
proliferasyonu ile başlangıç aşamasından daha 
sağlam bir yapıya dönüşen plak ‘’fibroaterom’’ 
adını alır [9]. Bu aşamada ya da daha sonra ola-
ya kalsifikasyon eşlik etmeye başlar.

Lipoprotein birikimi, enflamasyon, düz kas 
hücre proliferasyonu, apoptozis, nekroz ve 
fibrozis gibi ateroskleroza yol açan moleküler 
ve hücresel olaylar, koroner damarlarda art-
mış plak hacmi, pozitif remodeling, kalsifiye 
olmayan plaklarda lipoprotein birikimi ve kal-
sifikasyon gelişimi gibi belirli değişikliklere 
neden olur [13, 14]. Damar duvarında plak 
oluştuktan sonra, damar lümeninde belirgin 
daralma olmadan plağın duvar dışına doğru 
büyümesi, yeniden şekillenme ya da “pozi-
tif remodeling” olarak isimlendirilir. Aterom 
plaklarının fibröz kompenentinin enflamatu-
var süreci takiben incelmesi ile plakta aşınma 
veya rüptür meydana gelebilir. Tekrarlayan he-
morajiler ve iyileşme süreçleri sonrasında skar 
dokusu oluşur ve lümende daralmalar ortaya 
çıkar. Bu duruma da “negatif remodeling” adı 
verilir [9].

Aterosklerozun en erken lezyonları genç ço-
cuklarda ve infantlarda görülebilen ve “fatty 
streak” (yağlı çizgilenme) olarak adlandırılan 
lezyonlar olup, genellikle klinik olarak sessiz-
dirler ve “intimal ksantoma” olarakda bilinirler 
[5, 9]. Fibröz plaklar ise, erken erişkin dönemin-
de ve yaşın ilerlemesiyle ortaya çıkarlar [12]. 

Ateroskleroz aorta yanında, karotis, koroner, 
serebral ve popliteal arterler gibi orta büyük-
lükte olan elastik damarların duvarlarını tutan 
kronik, enflamatuvar, sistemik bir hastalıktır 
[5, 9]. Koroner arter hastalığı, koroner arter-
lerin aterosklerotik plaklarla tıkanması, bes-
ledikleri miyokart sahasının iskemisi ve buna 
bağlı olarak semptomların ortaya çıkması ile 
karakterize olan bir klinik tablodur. Klinik 
olarak KAH ani ölüm, akut miyokart iskemi-
si, kronik koroner kalp hastalığı ve konjestif 
kalp yetmezliği şeklinde görülebilir. Klinik 
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belirti vermiş KAH’da hastanın yaşam beklen-
tisi ortalama olarak 10-12 yıl olup, 1 dakika 
ile on yıllar arasında değişmektedir. Akut ko-
roner sendrom, aterosklerotik plağın rüptürü 
ya da erozyonu sonrasında oluşan trombotik 
reaksiyona bağlı olarak gelişen acil bir klinik 
tablodur. Tekrarlayan ataklar sonucunda damar 
lümeninde genellikle stenoz izlenir. Sonuçta 
koroner arterlerde tam oklüzyon oluştuğun-
da, klinik olarak ani miyokart enfarktüsü ve 
ölüm görülebilir. Yeterli bir kollateral dolaşım 
mevcut ise, klinik olarak sessiz seyreder ya da 
önemli bir bulgu vermez. 

Aterosklerotik plaklar, stabil (kararlı) ve 
unstable (kararsız) plaklar olarak 2 tiptir. Uns-
table plaklar aterosklerozun akut klinik semp-
tomlarının en önemli sebebidir. Bu plak tipinin 
rüptür ihtimali daha yüksektir. Plak rüptürü, 
fissür plak, plak içi kanama ve erozyon uns-
table plakların farklı fenotipleri olup “hassas 
plak” gibi plak instabilitesine eğilimli lezyon-
ları tanımlamakta ve maalesef terim olarak 
çoğunlukla birbirinin yerine kullanılmaktadır. 
Ayrıca, unstable plakların farklı fenotipleri ço-
ğunlukla plak rüptürü olarak adlandırılır [15]. 

Virmani ve ark. [16] ile Lutgens ve ark. [15] 
plak rüptürünü, plağın üzerini örten ile lipit çe-
kirdek arasındaki fibröz kapsül devamlılığının 
bozulması olarak tanımlamıştır. Plak içi kana-
ma ise, plak içerisinde kan ürünlerinin birikimi 
olarak tanımlanır ve aterosklerotik plak rüptü-
rü ile zorunlu bir ilişkisi yoktur [17]. 

Unstabel plakların merkezinde yoğun li-
pit birikimi, enflamatuvar ve ölü hücrelerden 
oluşan bir çekirdek mevcut olup, bunu saran 
fibröz kapsül düzensiz ve kırılgandır. Stabil 
plaklarda düz kas hücreleri daha yoğun olup, 
sağlam bir fibröz kapsüle sahiptir [9]. Oluştur-
duğu enflamasyon daha düşük dereceli olup, 
plak rüptür ihtimali de daha azdır.

Amerikan Kalp Derneği Komitesinin 
(AHA-American Heart Association) 1995 yı-
lında yayınladığı aterosklerotik lezyonların sı-
nıflamasına göre yüzey defekti ve/veya hema-
tom-hemoraji ve/veya trombüs içeren komplike 
lezyonlar ile fibroaterom ve aterom evresinde 
olan lezyonlar aterosklerozun morbidite ve 
mortalitesinin çoğundan sorumlu olan lezyon-

lardır [15, 18]. Amerikan Kalp Derneği sınıfla-
ması 2000 yılında Stary ve ark.[17] tarafından 
güncellendi ve Virmani ve ark. [16] tarafından 
modifiye edildi. Modifiye, AHA sınıflamasında 
aterotrombotik plaklar daha ayrıntılı bir şekilde 
tanımlanmıştır. 

Koroner arter hastalığında tanı 
yöntemleri

Koroner arter hastalığının tespitinde inva-
zif bir tetkik olan konvansiyonel koroner an-
jiyografi (KKA) kullanılmakta olup, üstün 
uzaysal ve temporal rezolüsyonu nedeniyle 
altın standart olarak kabul edilmektedir. An-
cak bu tekniğin, işleme bağlı morbitide (%1,5) 
ve mortalite (%0,2) riski içermesinin yanın-
da, invazif ve pahalı olması ve de kısa süre 
de olsa hastanede yatış gerektirmesi önemli 
dezavantajlarıdır [19]. Ayrıca, invazif KKA 
incelemesi bazen sadece KAH’ın varlığı ve 
yaygınlığının tespiti için yapılmaktadır. Bu 
yüzden, noninvazif görüntüleme yöntemlerine 
olan ihtiyaç daha da artmıştır. Son yıllarda, çok 
kesitli BT (ÇKBT) koroner anjiyografi, man-
yetik rezonans görüntüleme (MRG), pozitron 
emisyon tomografisi (PET) ve bilgisayarlı tek 
foton emisyon tomografisi (SPECT) gibi gö-
rüntüleme yöntemleri hızlı bir şekilde gelişme 
göstermiştir. Koroner arter hastalığının değer-
lendirilmesinde kardiyak MRG’nin kullanımı, 
yeni teknik gelişmeler olmasına rağmen, uzun 
tarama zamanı, geniş alanı tarama eksikliği 
ve değişken protokoller nedeniyle sınırlıdır. 
Pozitron emisyon tomografisi ve SPECT ise 
kardiyak fonksiyon hakkında mükemmel bilgi 
vermesine rağmen, koroner plak karakterizas-
yonu yanı sıra, koroner lümen hakkında sınırlı 
bilgi sağlaması ve anatomik detay bilgisinin 
yetersiz olması nedeniyle KAH tanısında rutin 
olarak kullanılmamaktadır [3].

İntravasküler ultrason (İVUS) koroner ar-
terlerin kesitsel görüntülenmesine ve koroner 
aterosklerotik plakların kapsamlı değerlendi-
rilmesine imkan sağlar. Ancak işlemin invazif 
karakteri anjiyografi sırasında komplikasyon 
riskini arttırmakta, pahalı ve zaman alıcı ol-
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ması nedeniyle plak karakterizasyonunun rutin 
değerlendirilmesinde kullanılmamaktadır [20].

Son on yılda koroner aterosklerozun değer-
lendirilmesinde ÇKBT koroner anjiyografinin 
kullanımı gittikçe yaygınlaşmaktadır. Çok ke-
sitli bilgisayarlı tomografi koroner anjiyogra-
finin tanısal doğruluğu, plak karakterizasyonu 
ve hacminin ölçülmesinde ve vasküler morfo-
lojinin değerlendirilmesinde etkinliği KKA ve 
İVUS ile karşılaştırılarak yapılan çok sayıda 
araştırma ile değerlendirilmiştir. 

Çok kesitli bilgisayarlı tomografi koroner 
anjiyografi 3 boyutlu izometrik görüntüleme 
özelliği ile koroner arter ve dalları hakkında 
mükemmel anatomik detay sağlayarak KAH 
tanısında başarılı bir şekilde kullanılmaktadır 
[3, 21]. Bilinen veya şüpheli KAH olan has-
talarda mortalite ve tahmini kardiyak olaylar 
hakkında bağımsız prognostik bilgi sağlar ve 
aterosklerotik plak karakterizasyonunu ve 
miktarını belirler. 

Aralarında Amerikan Radyoloji Derneği ve 
Amerikan Kalp Derneği’nin de bulunduğu 8 
Amerikan Sağlık Derneği’ nin ortak katılımıy-
la yayınlanan kardiyak BT’nin uygun kullanı-
mı kriterlerine göre, koroner BT anjiyografinin 
kullanımı KAH açısından düşük ve orta risk 
grubunda yer alan hastalarda önerilmekte, an-
cak yüksek risk grubunda yer alan hastalarda ise 
önerilmemektedir [22]. Yüksek risk grubunda, 
hem tanı hem de tedavinin aynı seansta yapı-
labilmesine olanak veren KKA önerilmektedir. 

Çok kesitli BT koroner anjiyografi ile 
koroner arter plaklarının 
değerlendirilmesi

Çok kesitli BT koroner anjiyografi ile koroner 
arter lezyonlarının değerlendirilmesinde iki bo-
yutlu ham görüntülerin yanında multiplanar re-
konstrüksiyon, maksimum intensite projeksiyon 
ve volume rendering görüntüleme teknikleri de 
kullanılır. Değerlendirme yapılırken, ilk önce ko-
roner arterlerin anatomik dağılımı, varyasyon ya 
da anomali varlığı gözden geçirildikten sonra ko-
roner arterlerde aterosklerotik lezyon araştırılır. 
Plaklar kontrastlı koroner lümenden ve çevresin-
deki subepikardiyal yağdan açık bir şekilde ayrı-
labilen, koroner arter duvarına lokalize lezyonlar 
olarak tanımlanır [23, 24]. Aterosklerotik plak 
tespit edildiğinde, önce plak karakterizasyonu 
yapıldıktan sonra plağın lokalizasyonu, boyutları 
ve hacmi belirlenmeli, pozitif remodelinge yol 
açıp açmadığına ve luminal stenoz-oklüzyona 
neden olup olmadığına bakılmalıdır. 

Pozitif remodeling aterosklerotik plağın 
stenoza yol açmadan, damar duvarına ve dışa 
doğru yeniden şekillenmesi ile karakterize 
olup, akut koroner sendrom açısından yüksek 
risk taşır (Resim 1). Bu nedenle ÇKBT koro-
ner anjiyografi raporlarında özellikle belirtil-
mesi gereken bir durumdur. 

Çok kesitli bilgisayarlı tomografi koroner 
anjiyografide koroner arter stenozları önemsiz 
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Resim 1 a,b. Koroner BT anjiyografi kesitlerinde (a, b) sol ön inen koroner arter ve sol sirkum-
fleks arterde, belirgin darlık oluşturmayan, pozitif remodeling gösteren, hipodens, düzgün 
konturlu kalsifiye olmayan plaklar (oklar) izlenmektedir.

a b
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stenoz (darlık <%25), hafif stenoz (%25-49 
darlık), orta stenoz (%50-69 darlık), ve şiddetli 
(kritik) stenoz (darlık ≥%70) olarak sınıflandı-
rılmaktadır (Resim 2-4) [25, 26]. 

Koroner arter plakları BT atenüasyon değer-
lerine göre karakterize edilerek 3 ana başlık 
altında incelenmektedir (Resim 5) [27]:

1. Kalsifiye olmayan plaklar: Dansitesi 
komşuluğundaki yumuşak dokudan daha 
fazla, fakat kontrastlı koroner arter lüme-
ninden daha düşük olan lezyonlardır.

2. Kalsifiye plaklar: Kontrastlı koroner arter 
lümeninden daha yüksek dansitedeki lez-
yonlardır. 

3. Karışık (Mikst) plaklar: Hem kalsifiye 
hem de kalsifiye olmayan plak kompo-
nentlerini (kalsiyum komponenti %20-80 
arasında) bir arada içeren lezyonlardır.

Bazı yazarlar ÇKBT koroner anjiyografi ile 
kalsifiye olmayan plakları atenüasyon değer-
lerine göre (Haunsfield units-HU) fibröz ve 

Resim 2. a-d. Farklı hastalara ait koroner BT anjiyografi imajlarında sol ana koroner arterde kalsi-
fiye olmayan plağın yol açtığı önemsiz darlık (a), sol ön inen koroner arterde mikst plağa bağlı 
hafif derecede darlık (b) dikkati çekmektedir. Diğer bir olgunun koroner BT anjiyografi (c) ve 
konvansiyonel kateter anjiyografi görüntülerinde ise orta derecede darlık izlenmektedir. 
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lipitten zengin plaklar olarak sınıflandırmış-
lardır [23, 24, 28-31]. Genel olarak, lipitten 
zengin plakların fibröz plaklardan daha fazla 
rüptür riski olduğu bilinmektedir. Bu yüzden, 
plakların değerlendirilmesinde BT atenüasyon 
değerlerinin ölçülmesi çekici hale gelmiştir. 
Leber ve ark. [24] intravasküler ultrason ve 
ÇKBT koroner anjiyografi ile koroner plak-
ları karakterize etmişler, hipoekoik plaklarda 
(lipitten zengin plak) ortalama BT dansitesini 

49 HU, hiperekoik plaklarda (fibröz plak) orta-
lama BT dansitesini 91 HU ve kalsifiye plak-
larda ortalama BT dansitesini 391 HU olarak 
bulmuşlardır. Ancak yapılan diğer çalışma-
larla koroner arter lümeninde kontrasta bağlı 
yüksek atenüasyon değerlerinin aterosklerotik 
plakların dansite değerlerini değiştirebildiği ve 
bu nedenle fibröz-lipitten zengin plak ayırımı-
nın dansite ölçümü ile her zaman mümkün ol-
madığı gösterilmiştir [23]. 

Koroner plaklar ayrıca plak uzunluğuna 
göre de sınıflandırılmaktadır. Amerikan Kalp 
Derneği sınıflamasına göre 10 mm›ye kadar 
olan plaklar diskret plak, 10-20 mm arasındaki 
plaklar tübüler plak ve 20 mm’den daha büyük 
olan plaklar ise diffüz (segmenter) plak olarak 
tanımlanmıştır.

Koroner arter plakları tek ya da çok sayıda 
olabileceği gibi, aynı koroner arter segmentin-
de farklı morfolojik özelliklere sahip plakların 
aynı zamanda gelişimi de mümkündür. Çok 
kesitli bilgisayarlı tomografi ile aterom plak-
ları değerlendirilirken, klinik açıdan anlamlı 
olabilecek yüzey özellikleri hakkında da bilgi 
verilmeli ve irregüler plaklar özellikle belirtil-
melidir. Anevrizma formasyonu, intimal flep, 
ülserasyon ve testere dişi görünümü irregüler 
lezyonların genel özellikleri arasında sayılabi-
lir. İrregüler yüzey özelliklerine sahip aterom 

Resim 4. Koroner BT anjiyografi görüntüsünde 
sol ön inen koroner arter proksimalinde total 
oklüzyona neden olan kalsifiye olmayan 
aterom plağı izlenmektedir (yıldız).

Resim 3. a,b. Koroner BT anjiyografi (a) ve konvansiyonel kateter anjiyografi (b) görüntülerinde 
sol ön inen koroner arter proksimalinde hipodens kalsifiye olmayan plağın neden olduğu kısa 
segment kritik darlık izlenmektedir.

a b
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plakları unstable koroner sendroma yol açarken 
düzgün yüzeyli plaklar daha çok stabil anjinaya 
neden olmaktadır [32, 33]. Ülsere plaklarda lü-
mende hafif genişleme ve yüzeyinde küçük bir 
krater bulunmaktadır. Bu plakların rüptürü ya 
da kanaması sonrasında lümende trombüs ge-
lişimi ve koroner arterde akut oklüzyon ortaya 
çıkma riski yüksektir. Böyle bir süreç sonrasın-
da hastada klinik olarak unstabel anjina ya da 
akut miyokart enfarktüsü gelişir [34, 35].

Koroner arterlerde proksimal aterosklerotik 
plağın varlığı yanı sıra plağın uzun segment 
uzanımı ve lümende daralmaya yol açması 

da majör kardiyak olayların gelişme riskinde 
önemli derecede artışa neden olmaktadır [36, 
37]. Min ve ark. [38], çok merkezli yaptıkları 
bir çalışma ile tıkayıcı KAH varlığının majör 
kardiyak olayların güçlü bir göstergesi olduğu-
nu ortaya koymuşlardır. Abdullah ve ark. [39], 
ÇKBT koroner anjiyografi ile 5675 hastayı 
değerlendirmişler ve ardından 21 ay boyunca 
majör kardiyak olay gelişme riski açısından ta-
kip etmişlerdir. Takip süresinde kümülatif ma-
jör kardiyak olayların gelişme oranını koroner 
BT anjiyografisi normal olan hastalarda %0,5, 
tıkayıcı olmayan KAH’lı hastalarda %3,5 ve 

Resim 5. a-d. Koroner BT anjiyografi kesitlerinde kalsifiye olmayan plak (a), kalsifiye plaklar (b 
ve c) ve mikst plak (d) izlenmektedir.

c

a

d

b
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tıkayıcı KAH’lı hastalarda ise %16 olarak tes-
pit etmişlerdir. 

Koroner arter hastalığının tespitinde 
BT teknolojisinin gelişimi

İlk olarak 4- ve 16- kesitli BT cihazları ile 
KAH’ın tespitine yönelik olarak yapılmaya baş-
lanılan koroner BT anjiyografinin tanısal değe-
ri teknolojik ilerlemeler sayesinde son yıllarda 
önemli derecede artmıştır [40]. Altmış dört ke-
sitli koroner BT anjiyografi ile imaj kalitesi daha 
iyi hale gelmiş olup, KAH’ın tespitinde ve dar-
lıkların ortaya konmasında sensitivitesi %83-98, 
spesifitesi ise %96-98 arasında değişmektedir 
[41, 42]. Altmış dört kesit BT ile yapılan çoğu 
çalışmada sensitivite %90’dan fazla, spesifite 
%96’nın üzerinde ve negatif prediktif değeri ise 
%100 olarak rapor edilmiştir [19, 43, 44].

Kalp atım hızı ÇKBT koroner anjiyografi 
çekimlerinde imaj kalitesi açısından oldukça 
önemlidir. Kalp atım hızının dakikada 65’in 
üzerinde olması hareket artefaktları nedeniyle 
görüntüyü olumsuz etkilemektedir. Bu durum, 
özellikle 16 ve 64 kesitli BT cihazlarında isten-
meyen bir durum olarak karşımıza çıkmaktadır. 
Bu sınırlılık, BT cihazlarında temporal rezolüs-
yonun kısaltılması ile ön plana çıkan dual-enerji 
teknolojisinin gelişmesiyle büyük ölçüde eli-
mine edilmiştir. Bu sayede atriyal fibrilasyonu 
da içeren düzensiz ve yüksek kalp hızlarında da 
yüksek tanısal kalitede koroner BT anjiyografi 
çekimi mümkün olmaktadır [45, 46].

Çok kesitli BT cihazlarında 64 kesittten 128 
ve 256 kesitliye, hatta 320 kesitliye varan sis-
temlerin gelişmesiyle birlikte tek gantri dönüş 
süresi içerisinde tüm kalbin görüntülenmesi 
mümkün hale gelmiştir [47-49]. Altmış dört 
kesitli BT’lerde dedektör kapsama alanı mak-
simum 4 cm (64x0,625 mm) iken, 256 kesit-
lide 12,8 cm’ye (256x0,5 mm), 320 kesitlide 
16 cm’ye (320x05 mm) ulaşmaktadır. Gantri 
rotasyon zamanları ise 0,27-0,35 ms arasında 
değişmektedir. Artan dedektör kapsama alanı 
ve hızlı gantri rotasyon zamanları sayesinde tek 
bir kalp atımı süresinde yüksek kalitede koroner 
arter görüntülemesi yapmak mümkündür. Son 
yapılan bir çalışmada 320 kesitli BT ile koroner 

anjiyografinin negatif prediktif değeri %100, 
>%50 koroner arter stenozunun tespiti için ta-
nısal doğruluk oranı %95 olarak bulunmuştur 
[50]. Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda 320 
kesit BT ile tüm koroner segmentlerin %96’sı-
nın vizüalize edildiği rapor edilmiştir [36, 51]. 
Üç yüz yirmi kesitli BT’nin dezavantajları ara-
sında koni ışın artefaktı, yüksek radyasyon dozu 
ve azalmış gantri hızı (350 ms) sayılabilir [36]. 
Çok kesitli BT cihazlarının son modellerinde 
uzaysal rezolüsyon 0,5 mm olup, 0,2 mm olan 
KKA’ya oldukça yakındır [3]. Altmış dört, 256 
ve 320 kesitli BT’lerde uzaysal rezolüsyon mü-
kemmel olmasına rağmen, bu modellerin tem-
poral rezolüsyonları (165-175 ms), 20 ms olan 
KKA’ya göre hala daha düşük kalmaktadır. Bu 
nedenle, beta blokerlerle kalp hızının kontrolü 
bu cihazlarla yapılan çalışmalarda gereklidir. 
Temporal rezolüsyonu 75 ms olan dual-enerji 
BT’nin son modellerinde kalp hızından bağım-
sız kardiyak görüntülemede önemli ilerleme-
ler sağlansa da radyasyon dozunu azaltmak ve 
daha iyi kalitede görüntüler elde etmek için kalp 
hızı kontrolü hala gereklidir [36]. 

Bilgisayarlı tomografi taramalarının perfor-
mansını arttırmak için üreticiler yeni teknolo-
jiler geliştirmiştir (GE Healtcare (Waukesha, 
WI) Gemstone (değerli taş) dedektör teknolo-
jisini, Philips Healtcare (Best, Netherlands) In-
genuity (ustalık) BT gibi) [52, 53]. Gemstone 
sintilatörler önceki nesil BT ürünlerine göre, 
aynı rotasyon hızında, rotasyon başına 2,5 kat 
kadar daha fazla performans elde etme yete-
neğine sahiptir. Philips Ingenuity uzaysal rezo-
lüsyonda %35’e varan iyileşme ve tanısal imaj 
kalitesinde devamlılık sağlarken %50’ye varan 
daha az doz kullanmaktadır [53]. 

Son yılların en önemli tartışma konularından 
bir tanesi ÇKBT koroner anjiyografi sırasında 
hastanın maruz kaldığı radyasyon dozu ve bu-
nun neden olduğu malignite riskidir. Koroner 
arter hastalığı için yapılan çalışmalarda orta-
lama efektif radyasyon dozu retrospektif EKG 
kapılı taramalarda 4,6-16 mSv, prospektif 
EKG kapılı taramalarda ise 0,9-2,65 mSv ara-
sında değişmektedir [54]. Özellikle dual-enerji 
teknolojisine sahip cihazlarda yüksek pitch ta-
rama (flash modu) ile 1 mSv’ın altındaki doz-
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larda koroner BT anjiyografi yapmak mümkün 
olmaktadır. Konvansiyonel koroner anjiyografi 
sırasında alınan radyasyon dozunun tetkik sü-
resine, kullanılan anjiyografi cihazına ve tetki-
ki yapan doktorun tecrübesine göre 3-10 mSv 
arasında değiştiği göz önüne alındığında, rad-
yasyon dozu konusunda gelinen son noktanın 
devam eden ve ÇKBT aleyhine olan radyasyon 
tartışmalarını da sonlandıracağı görülmektedir.

Sonuç olarak, gelişmiş ve gelişmekte olan 
ülkelerde en önemli mortalite ve morbitide ne-
deni olan KAH, ülke ekonomilerine de büyük 
yükler getirmektedir. Bu nedenle KAH’ın erken 
dönemde tespit ve tedavisi, istenmeyen sonuç-
ların önlenmesinde koruyucu tedbirlerden sonra 
en önemli basamağı oluşturmaktadır. Son yıl-
larda, BT alanında yaşanan baş döndürücü tek-
nolojik yenilikler sayesinde daha düşük radyas-
yon dozlarında, daha kaliteli ve doğruluk oranı 
daha yüksek ÇKBT koroner anjiyografi yapmak 
mümkün olmaktadır. Noninvazif bir tanı yönte-
mi olan ÇKBT koroner anjiyografi ile özellikle 
düşük ve orta risk grubu hastalarda koroner ar-
ter hastalığının %100 duyarlılık ile dışlanması, 
varsa erken dönemde tespiti, aterom plaklarının 
karakterizasyonu ve darlıkların yüksek sensitivi-
te ve spesifisite ile ortaya konması mümkündür.
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Son zamanlardaki bilgilerimize göre ateroskleroz, multifaktöriyel ve çok aşamalı bir hastalık olup, 
başlangıcından son dönemine kadar her aşamasında progresyon gösteren kronik enflamasyon rol 
almaktadır. Eşlik eden her risk faktörü de enflamatuvar süreci hızlandırarak patogeneze katkıda 
bulunmaktadır.

Damar duvarında plak oluştuktan sonra, damar lümeninde belirgin daralma olmadan plağın du-
var dışına doğru büyümesi, yeniden şekillenme ya da “pozitif remodeling” olarak isimlendirilir. 
Aterom plaklarının fibröz kompenentinin enflamatuvar süreci takiben incelmesi ile plakta aşınma 
veya rüptür meydana gelebilir. Tekrarlayan hemorajiler ve iyileşme süreçleri sonrasında skar do-
kusu oluşur ve lümende daralmalar ortaya çıkar. Bu duruma da “negatif remodeling” adı verilir.

Koroner BT anjiyografinin kullanımı KAH açısından düşük ve orta risk grubunda yer alan hastalarda 
önerilmekte, ancak yüksek risk grubunda yer alan hastalarda ise önerilmemektedir. Yüksek risk gru-
bunda, hem tanı hem de tedavinin aynı seansta yapılabilmesine olanak veren KKA önerilmektedir.

Sayfa 58
Ateroskleroz aorta yanında, karotis, koroner, serebral ve popliteal arterler gibi orta büyüklükte 
olan elastik damarların duvarlarını tutan kronik, enflamatuvar, sistemik bir hastalıktır.

Sayfa 61
Koroner arter plakları BT atenüasyon değerlerine göre karakterize edilerek 3 ana başlık altında 
incelenmektedir:

1. Kalsifiye olmayan plaklar: Dansitesi komşuluğundaki yumuşak dokudan daha fazla, fakat 
kontrastlı koroner arter lümeninden daha düşük olan lezyonlardır.

2. Kalsifiye plaklar: Kontrastlı koroner arter lümeninden daha yüksek dansitedeki lezyonlardır.
3. Karışık (Mikst) plaklar: Hem kalsifiye hem de kalsifiye olmayan plak komponentlerini (kal-

siyum komponenti %20-80 arasında) bir arada içeren lezyonlardır.



69Çalışma Soruları

1. Koroner ateroskleroz patofizyolojisinde en önemli faktör:
a. Obezite
b. Hipertansiyon
c. Enflamasyon
d. Viral enfeksiyon

2. Ateskleroz gelişiminde etkili risk faktörleri arasında değiştirilemeyen faktör:
a. İnsülin rezistansı
b. Aile hikayesi
c. Obezite
d. Sigara

3. Akut koroner sendrom gelişimi açısından en az riskli lezyon:
a. Plak içi anevrizma
b. Ülsere plak
c. İntimal flep
d. Düzgün yüzeye sahip plak

4. Pozitif remodeling için yanlış olan:
a. Plağın dışa doğru yeniden şekillenmesidir.
b. Erken dönemde stenoz ile bulgu verir
c. Akut koroner sendrom gelişimini tetikler
d. Koroner BT anjiyografi raporlarında özellikle belirtilmelidir

5. Günümüz teknolojisinin geldiği noktada ÇKBT cihazlarının ulaşabildiği en iyi temporal 
rezolüsyon:
a. 20 msn
b. 60 msn
c. 75 msn
d. 150 msn

Cevaplar: 1c, 2b, 3d, 4b, 5c

Koroner Arter Hastalığı

Mustafa Koplay, Cengiz Erol




