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B Ateroskleroz patofizyolojisi
B Koroner arter hastaliginda tani yontemleri

B Cok kesitli BT koroner anjiyografi ile koroner
arter plaklarinin degerlendirilmesi

m Koroner arter hastaliginin tespitinde BT
teknolojisinin gelisimi
m Kaynaklar

Gelismis ve geligmekte olan iilkelerde preva-
lans1 gittik¢e artan koroner arter hastaligi (KAH)
Diinyada morbidite ve mortalitenin en 6nde ge-
len nedenlerinden biri olmaya devam etmekte-
dir. Amerika Birlesik Devletleri’nde yaklagik
16 milyon kisinin KAH’tan muzdarip oldugu
ve bunlarm ¢ogunlugunun da asemptomatik
oldugu ifade edilmektedir [1, 2|. Diinya Saglik
Orgiitii istatistiklerine gore 2007 yilinda Diin-
yadaki oliimlerin %33,7’sinin kardiyovaskiiler
hastaliklara, %29,5’inin ise kansere bagli oldugu
bildirilmektedir [3]. Kardiyovaskiiler hastalik-
larin maliyetinin, diger hastalik gruplarma gore
daha fazla olmasi da iilke ekonomileri agisindan
KAH’1n 6nemini ortaya koymaktadir |3, 4].

Ateroskleroz patofizyolojisi

Koroner arter hastaliginda, ortaya ¢ikan
semptom ve bulgular KAH’a bagl olarak ge-
lisen bolgesel kan akim farkliliklarinin bir
sonucudur [4]. Kardiyak iskemi olgularinin
%90’indan fazlasinda koroner arter tikanikli-

gina sekonder azalan koroner arter kan akim
sorumludur. Ateroskleroz patofizyolojisinin ve
risk faktorlerinin bilinmesi KAH’1n taninma-
sinda ve etiyolojisinin agiklanmasinda katki
saglayacaktir [5].

Ateroskleroza katkida bulunan mekanizma-
lar olduk¢a karmasik ve ¢ok sayidadir. Uzun
stire ateroskleroz olusumunun damar igerisinde
pasif bir lipit depolanmasina bagl oldugu ve
zamanla lipit birikiminin artmasi ile damarla-
rin tamamen tikandigi sanilmigtir [6]. Ancak
arteriyel yapilarin ateroskleroz olusumuna di-
rekt katkisinin anlagilmast {izerine, yeni teoriler
ortaya atilmistir. Teorilerin ¢ogu dislipidemi,
hiperkoagiilabilite, endotel disfonksiyonu, ok-
sidatif stres, enflamasyon ve enfeksiyonun bu
stiregte sorumlu oldugu iizerine kuruludur [5].

Yapilan ¢alismalarda elde edilen bulgular ate-
rosklerozun, basit¢e, damar duvarinda ortaya
¢ikan lipit birikiminden ziyade, enflamatuvar
bir hastalik oldugunu disiindiirmektedir [7].
Koroner arter hastaligi gelisiminde, enflamas-
yonun 6nemli bir rol iistlendigi ilk kez 1966
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yilinda Constantinides’in plak histolojisi ¢alis-
malarinda, yogun bir enflamasyon ve makrofaj
infiltrasyonunu géstermesi ile anlasilmistir [8].

Son zamanlardaki bilgilerimize gore ate-
roskleroz, multifaktoriyel ve ¢ok asamali bir
hastalik olup, baslangicindan son ddnemine
kadar her asamasinda progresyon gosteren
kronik enflamasyon rol almaktadir. Eslik eden
her risk faktorii de enflamatuvar siireci hizlan-
dirarak patogeneze katkida bulunmaktadir [4].

Koroner arter hastaliginda, degistirilebilen
ve degistirilemeyen risk faktorleri tanimlan-
mistir. Yasam tarzinin kontroliiyle degistirile-
bilen risk faktorleri sigara iciciligi, obezite ve
fizyolojik inaktivitedir. Ayrica medikal tedavi
ve diyet yardimiyla diizeltilebilecek risk fak-
torleri arasinda hipertansiyon, lipit metaboliz-
ma bozukluklari, diabetes mellitus ve insiilin
rezistans1 sayilabilir. Degistirilemeyen risk
faktorleri ise yas, cinsiyet, aile hikayesi ve ge-
netik faktorlerdir. Daha yeni tanimlanan risk
faktorleri ise homosistein, trombotik risk fak-
torleri, lipoprotein (a) ve enflamatuvar faktor-
lerdir [5].

Yapilan ¢aligmalar, bu risk faktorlerinin ge-
nel enflamatuvar bir yanit1 baglatarak viicutta
yaygin bir reaksiyon olusturdugunu goster-
mektedir. Viicutta risk faktorlerine yanit olarak
hem sistemik akut faz reaktanlar1 aktive olur,
hem de endotel hasarina baglh olarak adezyon
molekiilleri, biiyiime faktorleri ve sitokinler
salinmaya baglar [6]. Sonugta, enflamasyona,
trombosit birikimine ve koroner arterlerde va-
zokonstriksiyona neden olarak ateroskleroz
siirecini baglatir [9, 10].

Ateroskleroz genel olarak, ¢ocukluk cagin-
dan itibaren baslayan ve uzun bir siire klinik
olarak sessiz seyrettikten sonra, orta ve geg ye-
tiskinlik doneminde klinik belirti veren ilerle-
yici bir hastaliktir. Ateroskleroz 3 temel siirecin
sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir [5, 11, 12].
Bunlar intimal diiz kas hiicrelerinin birikimine
eslik eden degisken sayida makrofaj ve T-len-
fosit birikimi; diiz kas hiicre proliferasyonuna
sekonder kollajen, elastik lifler ve proteogli-
kanlar1 da igceren biiyiikk miktarda bag dokusu
matriksinin olusumu; ve bag dokusunda ve
hiicrelerin igerisinde serbest kolesterol ve esas

olarak da kolesterol ester formunda lipit biriki-
mi olup, bu siiregler patolojik intimal kalinlas-
ma ile sonug¢lanir [5]. Hiicre i¢inde ve disinda
yag birikimi ve damar duvarmin diisiik dansite-
li lipoproteinle (LDL) stvanmasi “aterom evre-
si” olarak isimlendirilir. Diiz kas hiicrelerinin
proliferasyonu ile baslangi¢ asamasindan daha
saglam bir yapiya doniisen plak *’fibroaterom”
adin1 alir [9]. Bu asamada ya da daha sonra ola-
ya kalsifikasyon eslik etmeye baslar.

Lipoprotein birikimi, enflamasyon, diiz kas
hiicre proliferasyonu, apoptozis, nekroz ve
fibrozis gibi ateroskleroza yol acan molekiiler
ve hiicresel olaylar, koroner damarlarda art-
mis plak hacmi, pozitif remodeling, kalsifiye
olmayan plaklarda lipoprotein birikimi ve kal-
sifikasyon gelisimi gibi belirli degisikliklere
neden olur [13, 14]. Damar duvarinda plak
olustuktan sonra, damar liimeninde belirgin
daralma olmadan plagin duvar disina dogru
biiyiimesi, yeniden sekillenme ya da “pozi-
tif remodeling” olarak isimlendirilir. Aterom
plaklarinin fibr6z kompenentinin enflamatu-
var siireci takiben incelmesi ile plakta asinma
veya riliptlir meydana gelebilir. Tekrarlayan he-
morajiler ve iyilesme siiregleri sonrasinda skar
dokusu olusur ve limende daralmalar ortaya
¢ikar. Bu duruma da “negatif remodeling” adi
verilir [9].

Aterosklerozun en erken lezyonlar1 geng ¢o-
cuklarda ve infantlarda goriilebilen ve “fatty
streak” (yagh cizgilenme) olarak adlandirilan
lezyonlar olup, genellikle klinik olarak sessiz-
dirler ve “intimal ksantoma” olarakda bilinirler
[5,9]. Fibroz plaklar ise, erken eriskin donemin-
de ve yasin ilerlemesiyle ortaya cikarlar [12].

Ateroskleroz aorta yaninda, karotis, koroner,
serebral ve popliteal arterler gibi orta bilyiik-
liikte olan elastik damarlarin duvarlarini tutan
kronik, enflamatuvar, sistemik bir hastaliktir
[5, 9]. Koroner arter hastaligi, koroner arter-
lerin aterosklerotik plaklarla tikanmasi, bes-
ledikleri miyokart sahasinin iskemisi ve buna
bagli olarak semptomlarin ortaya ¢ikmasi ile
karakterize olan bir klinik tablodur. Klinik
olarak KAH ani 6liim, akut miyokart iskemi-
si, kronik koroner kalp hastalig1 ve konjestif
kalp yetmezligi seklinde goriilebilir. Klinik
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belirti vermis KAH’da hastanin yasam beklen-
tisi ortalama olarak 10-12 yil olup, 1 dakika
ile on yillar arasinda degismektedir. Akut ko-
roner sendrom, aterosklerotik plagin riiptiirii
ya da erozyonu sonrasinda olusan trombotik
reaksiyona bagl olarak gelisen acil bir klinik
tablodur. Tekrarlayan ataklar sonucunda damar
limeninde genellikle stenoz izlenir. Sonucta
koroner arterlerde tam okliizyon olustugun-
da, klinik olarak ani miyokart enfarktiisii ve
oliim goriilebilir. Yeterli bir kollateral dolagim
mevcut ise, klinik olarak sessiz seyreder ya da
o6nemli bir bulgu vermez.

Aterosklerotik plaklar, stabil (kararli) ve
unstable (kararsiz) plaklar olarak 2 tiptir. Uns-
table plaklar aterosklerozun akut klinik semp-
tomlarinin en 6nemli sebebidir. Bu plak tipinin
rliptlir ihtimali daha ytiksektir. Plak riiptiir,
fissiir plak, plak i¢i kanama ve erozyon uns-
table plaklarin farkli fenotipleri olup “hassas
plak” gibi plak instabilitesine egilimli lezyon-
lar1 tanimlamakta ve maalesef terim olarak
¢ogunlukla birbirinin yerine kullanilmaktadir.
Ayrica, unstable plaklarin farkli fenotipleri ¢o-
gunlukla plak riiptiirii olarak adlandirilir [15].

Virmani ve ark. [16] ile Lutgens ve ark. [15]
plak riiptiiriinii, plagin tizerini 6rten ile lipit ¢e-
kirdek arasindaki fibréz kapsiil devamliliginin
bozulmasi olarak tanimlamistir. Plak i¢i kana-
ma ise, plak igerisinde kan iiriinlerinin birikimi
olarak tanimlanir ve aterosklerotik plak riiptii-
rli ile zorunlu bir iliskisi yoktur [17].

Unstabel plaklarin merkezinde yogun li-
pit birikimi, enflamatuvar ve 6li hiicrelerden
olugan bir ¢ekirdek mevcut olup, bunu saran
fibroz kapsiil diizensiz ve kirilgandir. Stabil
plaklarda diiz kas hiicreleri daha yogun olup,
saglam bir fibroz kapsiile sahiptir [9]. Olustur-
dugu enflamasyon daha diisiik dereceli olup,
plak riiptiir ihtimali de daha azdur.

Amerikan Kalp Dernegi Komitesinin
(AHA-American Heart Association) 1995 yi-
linda yaymnladig: aterosklerotik lezyonlarin si-
niflamasina gore yiizey defekti ve/veya hema-
tom-hemoraji ve/veya trombiis iceren komplike
lezyonlar ile fibroaterom ve aterom evresinde
olan lezyonlar aterosklerozun morbidite ve
mortalitesinin ¢ogundan sorumlu olan lezyon-
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lardir [15, 18]. Amerikan Kalp Dernegi sinifla-
mas1 2000 yilinda Stary ve ark.[17] tarafindan
giincellendi ve Virmani ve ark. [ 16] tarafindan
modifiye edildi. Modifiye, AHA siniflamasinda
aterotrombotik plaklar daha ayrintil bir sekilde
tanimlanmistir.

Koroner arter hastaliginda tani
yontemleri

Koroner arter hastaliginin tespitinde inva-
zif bir tetkik olan konvansiyonel koroner an-
jiyografi (KKA) kullanilmakta olup, istiin
uzaysal ve temporal rezoliisyonu nedeniyle
altin standart olarak kabul edilmektedir. An-
cak bu teknigin, isleme bagli morbitide (%1,5)
ve mortalite (%0,2) riski icermesinin yanin-
da, invazif ve pahali olmasi ve de kisa siire
de olsa hastanede yatis gerektirmesi onemli
dezavantajlaridir [19]. Ayrica, invazif KKA
incelemesi bazen sadece KAH’m varligi ve
yayginliginin tespiti i¢in yapilmaktadir. Bu
ylizden, noninvazif goriintiileme yontemlerine
olan ihtiyag daha da artmistir. Son yillarda, cok
kesitli BT (CKBT) koroner anjiyografi, man-
yetik rezonans goriintileme (MRG), pozitron
emisyon tomografisi (PET) ve bilgisayarh tek
foton emisyon tomografisi (SPECT) gibi go-
riintiileme yontemleri hizli bir sekilde gelisme
gostermistir. Koroner arter hastaliginin deger-
lendirilmesinde kardiyak MRG’nin kullanimu,
yeni teknik gelismeler olmasina ragmen, uzun
tarama zamani, genis alani tarama eksikligi
ve degisken protokoller nedeniyle sinirlidir.
Pozitron emisyon tomografisi ve SPECT ise
kardiyak fonksiyon hakkinda milkemmel bilgi
vermesine ragmen, koroner plak karakterizas-
yonu yani sira, koroner liimen hakkinda sinirli
bilgi saglamasi ve anatomik detay bilgisinin
yetersiz olmasi nedeniyle KAH tanisinda rutin
olarak kullanilmamaktadir [3].

Intravaskiiler ultrason (IVUS) koroner ar-
terlerin kesitsel goriintiilenmesine ve koroner
aterosklerotik plaklarin kapsamli degerlendi-
rilmesine imkan saglar. Ancak islemin invazif
karakteri anjiyografi sirasinda komplikasyon
riskini arttirmakta, pahali ve zaman alic1 ol-
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mas1 nedeniyle plak karakterizasyonunun rutin
degerlendirilmesinde kullanilmamaktadir [20].

Son on yilda koroner aterosklerozun deger-
lendirilmesinde CKBT koroner anjiyografinin
kullanim gittikge yayginlagmaktadir. Cok ke-
sitli bilgisayarli tomografi koroner anjiyogra-
finin tanisal dogrulugu, plak karakterizasyonu
ve hacminin 6l¢lilmesinde ve vaskiiler morfo-
lojinin degerlendirilmesinde etkinligi KKA ve
IVUS ile karsilastirilarak yapilan cok sayida
arastirma ile degerlendirilmistir.

Cok kesitli bilgisayarli tomografi koroner
anjiyografi 3 boyutlu izometrik goriintiileme
ozelligi ile koroner arter ve dallar1 hakkinda
miikemmel anatomik detay saglayarak KAH
tanisinda basarili bir sekilde kullanilmaktadir
[3, 21]. Bilinen veya siipheli KAH olan has-
talarda mortalite ve tahmini kardiyak olaylar
hakkinda bagimsiz prognostik bilgi saglar ve
aterosklerotik plak karakterizasyonunu ve
miktarini belirler.

Aralarinda Amerikan Radyoloji Dernegi ve
Amerikan Kalp Dernegi’nin de bulundugu 8
Amerikan Saglik Dernegi’ nin ortak katilimiy-
la yaymnlanan kardiyak BT nin uygun kullani-
mu kriterlerine gore, koroner BT anjiyografinin
kullannmi KAH agisindan diisiik ve orta risk
grubunda yer alan hastalarda 6nerilmekte, an-
cak yliksek risk grubunda yer alan hastalarda ise
onerilmemektedir [22]. Yiiksek risk grubunda,
hem tan1 hem de tedavinin ayni seansta yapi-
labilmesine olanak veren KK A onerilmektedir.

Cok kesitli BT koroner anjiyografi ile
koroner arter plaklarinin
degerlendirilmesi

Cok kesitli BT koroner anjiyografi ile koroner
arter lezyonlarimin degerlendirilmesinde iki bo-
yutlu ham goriintiilerin yaninda multiplanar re-
konstriiksiyon, maksimum intensite projeksiyon
ve volume rendering goriintiileme teknikleri de
kullanilir. Degerlendirme yapilirken, ilk nce ko-
roner arterlerin anatomik dagilimi, varyasyon ya
da anomali varlig1 gbzden gecirildikten sonra ko-
roner arterlerde aterosklerotik lezyon arastirilir.
Plaklar kontrastl koroner limenden ve ¢evresin-
deki subepikardiyal yagdan agik bir sekilde ayri-
labilen, koroner arter duvarina lokalize lezyonlar
olarak tamimlanir [23, 24|. Aterosklerotik plak
tespit edildiginde, once plak karakterizasyonu
yapildiktan sonra plagin lokalizasyonu, boyutlari
ve hacmi belirlenmeli, pozitif remodelinge yol
acip agmadigina ve luminal stenoz-okliizyona
neden olup olmadigina bakilmalidir.

Pozitif remodeling aterosklerotik plagin
stenoza yol agmadan, damar duvarina ve disa
dogru yeniden sekillenmesi ile karakterize
olup, akut koroner sendrom agisindan yiiksek
risk tasir (Resim 1). Bu nedenle CKBT koro-
ner anjiyografi raporlarinda 6zellikle belirtil-
mesi gereken bir durumdur.

Cok kesitli bilgisayarli tomografi koroner
anjiyografide koroner arter stenozlar1 onemsiz

Resim 1 a,b. Koroner BT anjiyografi kesitlerinde (a, b) sol 6n inen koroner arter ve sol sirkum-
fleks arterde, belirgin darlik olusturmayan, pozitif remodeling gosteren, hipodens, dizgUin
konturlu kalsifiye olmayan plaklar (oklar) izlenmektedir.
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stenoz (darlik <%25), hafif stenoz (%25-49 2. Kalsifiye plaklar: Kontrastli koroner arter
darlik), orta stenoz (%50-69 darlik), ve siddetli liimeninden daha yiiksek dansitedeki lez-
(kritik) stenoz (darlik >%70) olarak siniflandi- yonlardir.
rilmaktadir (Resim 2-4) [25, 26]. 3. Karisik (Mikst) plaklar: Hem kalsifiye

Koroner arter plaklar1 BT ateniiasyon deger- hem de kalsifiye olmayan plak kompo-
lerine gore karakterize edilerek 3 ana baglik nentlerini (kalsiyum komponenti %20-80
altinda incelenmektedir (Resim 5) [27]: arasinda) bir arada igeren lezyonlardir.

1. Kalsifiye olmayan plaklar: Dansitesi
komsulugundaki yumusak dokudan daha Bazi yazarlar CKBT koroner anjiyografi ile
fazla, fakat kontrastli koroner arter liime-  kalsifiye olmayan plaklar1 ateniiasyon deger-
ninden daha diisiik olan lezyonlardir. lerine gore (Haunsfield units-HU) fibroz ve

Resim 2. a-d. Farkli hastalara ait koroner BT anjiyografi imajlarinda sol ana koroner arterde kalsi-
fiye olmayan plagin yol actigi 6nemsiz darlik (a), sol 6n inen koroner arterde mikst plaga bagh
hafif derecede darlik (b) dikkati cekmektedir. Diger bir olgunun koroner BT anjiyografi (c) ve
konvansiyonel kateter anjiyografi gértntulerinde ise orta derecede darlik izlenmektedir.
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Resim 3. a,b. Koroner BT anjiyografi (a) ve konvansiyonel kateter anjiyografi (b) gérintalerinde
sol 6n inen koroner arter proksimalinde hipodens kalsifiye olmayan plagin neden oldugu kisa

segment kritik darlik izlenmektedir.

/ .

Resim 4. Koroner BT anjiyografi gérintistnde
sol 6n inen koroner arter proksimalinde total
oklizyona neden olan kalsifiye olmayan
aterom plagi izlenmektedir (yildiz).

lipitten zengin plaklar olarak simiflandirmis-
lardir [23, 24, 28-31]. Genel olarak, lipitten
zengin plaklarin fibroz plaklardan daha fazla
rliptiir riski oldugu bilinmektedir. Bu yiizden,
plaklarin degerlendirilmesinde BT ateniiasyon
degerlerinin ol¢iilmesi cekici hale gelmistir.
Leber ve ark. [24] intravaskiiler ultrason ve
CKBT koroner anjiyografi ile koroner plak-
lar1 karakterize etmisler, hipoekoik plaklarda
(lipitten zengin plak) ortalama BT dansitesini

49 HU, hiperekoik plaklarda (fibréz plak) orta-
lama BT dansitesini 91 HU ve kalsifiye plak-
larda ortalama BT dansitesini 391 HU olarak
bulmuglardir. Ancak yapilan diger ¢aligma-
larla koroner arter limeninde kontrasta bagl
yliksek ateniiasyon degerlerinin aterosklerotik
plaklarin dansite degerlerini degistirebildigi ve
bu nedenle fibroz-lipitten zengin plak ayirimi-
nin dansite 6l¢limii ile her zaman miimkiin ol-
madig1 gosterilmistir [23].

Koroner plaklar ayrica plak uzunluguna
gore de smiflandirilmaktadir. Amerikan Kalp
Dernegi siniflamasina gére 10 mmyye kadar
olan plaklar diskret plak, 10-20 mm arasindaki
plaklar tiibiiler plak ve 20 mm’den daha biiyiik
olan plaklar ise diffiiz (segmenter) plak olarak
tanimlanmusgtir.

Koroner arter plaklar1 tek ya da ¢ok sayida
olabilecegi gibi, ayn1 koroner arter segmentin-
de farkli morfolojik 6zelliklere sahip plaklarin
aym zamanda gelisimi de miimkiindiir. Cok
kesitli bilgisayarli tomografi ile aterom plak-
lar1 degerlendirilirken, klinik a¢idan anlamli
olabilecek ylizey ozellikleri hakkinda da bilgi
verilmeli ve irregiiler plaklar 6zellikle belirtil-
melidir. Anevrizma formasyonu, intimal flep,
iilserasyon ve testere digi goriiniimii irregiiler
lezyonlarin genel 6zellikleri arasinda sayilabi-
lir. Trregiiler yiizey 6zelliklerine sahip aterom
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Resim 5. a-d. Koroner BT anjiyografi kesitlerinde kalsifiye olmayan plak (a), kalsifiye plaklar (b
ve ¢) ve mikst plak (d) izlenmektedir.

plaklar1 unstable koroner sendroma yol agarken
diizgiin yiizeyli plaklar daha ¢ok stabil anjinaya
neden olmaktadir [32, 33]. Ulsere plaklarda lii-
mende hafif genisleme ve yiizeyinde kiiglik bir
krater bulunmaktadir. Bu plaklarmn riiptiirii ya
da kanamasi sonrasinda liimende trombiis ge-
lisimi ve koroner arterde akut okliizyon ortaya
¢ikma riski yiiksektir. Boyle bir siire¢ sonrasin-
da hastada klinik olarak unstabel anjina ya da
akut miyokart enfarktiisii geligir [34, 35].
Koroner arterlerde proksimal aterosklerotik
plagin varlig1 yam sira plagin uzun segment
uzanimi ve liimende daralmaya yol agmasi

da major kardiyak olaylarin gelisme riskinde
onemli derecede artisa neden olmaktadir [36,
37]. Min ve ark. [38], ¢ok merkezli yaptiklari
bir caligma ile tikayict KAH varliginin major
kardiyak olaylarin giiclii bir gostergesi oldugu-
nu ortaya koymuslardir. Abdullah ve ark. [39],
CKBT koroner anjiyografi ile 5675 hastay1
degerlendirmisler ve ardindan 21 ay boyunca
major kardiyak olay gelisme riski agisindan ta-
kip etmislerdir. Takip siiresinde kiimiilatif ma-
jor kardiyak olaylarin gelisme oranini koroner
BT anjiyografisi normal olan hastalarda %0,5,
tikayic1 olmayan KAH’l1 hastalarda %3,5 ve
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tikayict KAH’l1 hastalarda ise %16 olarak tes-
pit etmiglerdir.

Koroner arter hastaliginin tespitinde
BT teknolojisinin gelisimi

[k olarak 4- ve 16- kesitli BT cihazlan ile
KAH’n tespitine yonelik olarak yapilmaya bag-
lanilan koroner BT anjiyografinin tanisal dege-
ri teknolojik ilerlemeler sayesinde son yillarda
onemli derecede artmustir [40]. Altmus dort ke-
sitli koroner BT anjiyografi ile imaj kalitesi daha
iyi hale gelmis olup, KAH n tespitinde ve dar-
liklarin ortaya konmasinda sensitivitesi %83-98,
spesifitesi ise %96-98 arasinda degismektedir
[41, 42]. Altmg dort kesit BT ile yapilan ¢ogu
calismada sensitivite %90’dan fazla, spesifite
%96’n1n iizerinde ve negatif prediktif degeri ise
%100 olarak rapor edilmistir [ 19, 43, 44].

Kalp atim hizi CKBT koroner anjiyografi
¢ekimlerinde imaj kalitesi agisindan oldukca
o6nemlidir. Kalp atim hizinin dakikada 65’in
lizerinde olmasi hareket artefaktlar1 nedeniyle
goriintiiyli olumsuz etkilemektedir. Bu durum,
ozellikle 16 ve 64 kesitli BT cihazlarinda isten-
meyen bir durum olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Bu siirlilik, BT cihazlarida temporal rezoliis-
yonun kisaltilmasi ile 6n plana ¢ikan dual-enerji
teknolojisinin gelismesiyle biiyiik olciide eli-
mine edilmistir. Bu sayede atriyal fibrilasyonu
da iceren diizensiz ve yiiksek kalp hizlarinda da
yiiksek tanisal kalitede koroner BT anjiyografi
¢ekimi miimkiin olmaktadir [45, 46].

Cok kesitli BT cihazlarinda 64 kesittten 128
ve 256 kesitliye, hatta 320 kesitliye varan sis-
temlerin gelismesiyle birlikte tek gantri doniis
stiresi icerisinde tlim kalbin goriintiilenmesi
miimkiin hale gelmistir [47-49]. Altmig dort
kesitli BT lerde dedektor kapsama alani 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) ulasmaktadir. Gantri
rotasyon zamanlar1 ise 0,27-0,35 ms arasinda
degismektedir. Artan dedektor kapsama alam
ve hizli gantri rotasyon zamanlar1 sayesinde tek
bir kalp atimu siiresinde yiiksek kalitede koroner
arter goriintlilemesi yapmak miimkiindiir. Son
yapilan bir ¢alismada 320 kesitli BT ile koroner

anjiyografinin negatif prediktif degeri %100,
>%50 koroner arter stenozunun tespiti i¢in ta-
nisal dogruluk oran1 %95 olarak bulunmustur
[50]. Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda 320
kesit BT ile tiim koroner segmentlerin %96’°s1-
nin vizialize edildigi rapor edilmistir [36, 51].
Ug yiiz yirmi kesitli BT nin dezavantajlar1 ara-
sinda koni 1s1n artefakti, yliksek radyasyon dozu
ve azalmis gantri hiz1 (350 ms) sayilabilir [36].
Cok kesitli BT cihazlarmin son modellerinde
uzaysal rezoliisyon 0,5 mm olup, 0,2 mm olan
KKA’ya oldukga yakindir [3]. Altmis dort, 256
ve 320 kesitli BT lerde uzaysal rezoliisyon mii-
kemmel olmasina ragmen, bu modellerin tem-
poral rezoliisyonlar1 (165-175 ms), 20 ms olan
KKA’ya gore hala daha diisiik kalmaktadir. Bu
nedenle, beta blokerlerle kalp hizinin kontrolii
bu cihazlarla yapilan ¢aligmalarda gereklidir.
Temporal rezoliisyonu 75 ms olan dual-enerji
BT’nin son modellerinde kalp hizindan bagim-
siz kardiyak goriintiilemede onemli ilerleme-
ler saglansa da radyasyon dozunu azaltmak ve
daha iyi kalitede goriintiiler elde etmek i¢in kalp
hiz1 kontrolii hala gereklidir [36].

Bilgisayarli tomografi taramalarinin perfor-
mansini arttirmak igin {ireticiler yeni teknolo-
jiler gelistirmistir (GE Healtcare (Waukesha,
WI) Gemstone (degerli tas) dedektdr teknolo-
jisini, Philips Healtcare (Best, Netherlands) In-
genuity (ustalik) BT gibi) [52, 53]. Gemstone
sintilatorler 6nceki nesil BT iirlinlerine gore,
ayni rotasyon hizinda, rotasyon basina 2,5 kat
kadar daha fazla performans elde etme yete-
negine sahiptir. Philips Ingenuity uzaysal rezo-
liisyonda %35’e varan iyilesme ve tanisal imaj
kalitesinde devamlilik saglarken %50°ye varan
daha az doz kullanmaktadir [53].

Son yillarin en dnemli tartigma konularindan
bir tanesi CKBT koroner anjiyografi sirasinda
hastanin maruz kaldig1 radyasyon dozu ve bu-
nun neden oldugu malignite riskidir. Koroner
arter hastalig1 i¢in yapilan ¢aligmalarda orta-
lama efektif radyasyon dozu retrospektif EKG
kapili taramalarda 4,6-16 mSv, prospektif
EKG kapili taramalarda ise 0,9-2,65 mSv ara-
sinda degismektedir [54]. Ozellikle dual-enerji
teknolojisine sahip cihazlarda yiiksek pitch ta-
rama (flash modu) ile 1 mSv’1n altindaki doz-



larda koroner BT anjiyografi yapmak miimkiin
olmaktadir. Konvansiyonel koroner anjiyografi
sirasinda alan radyasyon dozunun tetkik sii-
resine, kullanilan anjiyografi cihazina ve tetki-
ki yapan doktorun tecriibesine gore 3-10 mSv
arasinda degistigi géz Oniine alindiginda, rad-
yasyon dozu konusunda gelinen son noktanin
devam eden ve CKBT aleyhine olan radyasyon
tartigmalarini da sonlandiracag: gériilmektedir.

Sonu¢ olarak, gelismis ve gelismekte olan
iilkelerde en 6nemli mortalite ve morbitide ne-
deni olan KAH, iilke ekonomilerine de biiyiik
yiikler getirmektedir. Bu nedenle KAH 1 erken
donemde tespit ve tedavisi, istenmeyen sonug-
larm 6nlenmesinde koruyucu tedbirlerden sonra
en 6nemli basamagi olugturmaktadir. Son yil-
larda, BT alaninda yasanan bas dondiirticii tek-
nolojik yenilikler sayesinde daha diisiik radyas-
yon dozlarinda, daha kaliteli ve dogruluk orani
daha yiiksek CKBT koroner anjiyografi yapmak
miimkiin olmaktadir. Noninvazif bir tan1 yonte-
mi olan CKBT koroner anjiyografi ile 6zellikle
diistik ve orta risk grubu hastalarda koroner ar-
ter hastaliginin %100 duyarlilik ile diglanmasi,
varsa erken dénemde tespiti, aterom plaklarinin
karakterizasyonu ve darliklarin yiiksek sensitivi-
te ve spesifisite ile ortaya konmast miimkiindiir.
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Sayfa 58

Son zamanlardaki bilgilerimize gore ateroskleroz, multifaktoriyel ve ¢ok asamali bir hastalik olup,
baslangicindan son donemine kadar her asamasinda progresyon gosteren kronik enflamasyon rol
almaktadir. Eslik eden her risk faktorii de enflamatuvar siireci hizlandirarak patogeneze katkida
bulunmaktadir.

Sayfa 58

Damar duvarinda plak olustuktan sonra, damar liimeninde belirgin daralma olmadan plagin du-
var disina dogru biiyiimesi, yeniden sekillenme ya da “pozitif remodeling” olarak isimlendirilir.
Aterom plaklarinin fibréz kompenentinin enflamatuvar siireci takiben incelmesi ile plakta aginma
veya riiptiir meydana gelebilir. Tekrarlayan hemorajiler ve iyilesme siiregleri sonrasinda skar do-
kusu olusur ve liimende daralmalar ortaya cikar. Bu duruma da “negatif remodeling” ad1 verilir.

Sayfa 58
Ateroskleroz aorta yaninda, karotis, koroner, serebral ve popliteal arterler gibi orta biiylikliikte
olan elastik damarlarin duvarlarinmi tutan kronik, enflamatuvar, sistemik bir hastaliktir.

Sayfa 60

Koroner BT anjiyografinin kullanim1 KAH agisindan diisiik ve orta risk grubunda yer alan hastalarda
onerilmekte, ancak yiiksek risk grubunda yer alan hastalarda ise onerilmemektedir. Yiiksek risk gru-
bunda, hem tan1 hem de tedavinin ayn seansta yapilabilmesine olanak veren KKA onerilmektedir.

Sayfa 61
Koroner arter plaklari BT ateniiasyon degerlerine gore karakterize edilerek 3 ana baglik altinda
incelenmektedir:
1. Kalsifiye olmayan plaklar: Dansitesi komsulugundaki yumusak dokudan daha fazla, fakat
kontrastl koroner arter liimeninden daha diisiik olan lezyonlardir.
2. Kalsifiye plaklar: Kontrastli koroner arter liimeninden daha yiiksek dansitedeki lezyonlardir.
3. Karigik (Mikst) plaklar: Hem kalsifiye hem de kalsifiye olmayan plak komponentlerini (kal-
siyum komponenti %20-80 arasinda) bir arada i¢eren lezyonlardir.
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1. Koroner ateroskleroz patofizyolojisinde en 6nemli faktor:
a. Obezite
b. Hipertansiyon
c. Enflamasyon
d. Viral enfeksiyon

2. Ateskleroz gelisiminde etkili risk faktorleri arasinda degistirilemeyen faktor:
a. Insiilin rezistansi
b. Aile hikayesi
c. Obezite
d

. Sigara

3. Akut koroner sendrom gelisimi a¢isindan en az riskli lezyon:
a. Plak i¢i anevrizma
b. Ulsere plak
c. Intimal flep
d. Diizgiin yiizeye sahip plak

4. Pozitif remodeling i¢in yanlis olan:
a. Plagin disa dogru yeniden sekillenmesidir.
b. Erken dénemde stenoz ile bulgu verir
c. Akut koroner sendrom geligimini tetikler
d. Koroner BT anjiyografi raporlarinda 6zellikle belirtilmelidir

5. Gilintimiiz teknolojisinin geldigi noktada CKBT cihazlariim ulasabildigi en iyi temporal
rezoliisyon:

20 msn

60 msn

75 msn

150 msn
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