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OZET

Hipotiroidizm tiroid bezinin az hormon salgilamasi nedeniyle olusan bir
hastaliktir. Klinik hipotiroidizmin, genellikle eslik eden hiperkolesterolemi ile
beraber ateroskleroz ve bunu izleyen kardiyovaskuler hastalik icin bir risk
faktoriic  oldugu  belirtiimektedir. ~ Subklinik  hipotirodizmin ~ (SKH)
kardiyovaskuler hastaliklarla iliskisi tartismalidir. SKH’in kan lipid duizeylerine
olumsuz etkisi ve direk endotel tzerindeki hasari ile ateroskleroza yol actigi
gosterilmistir. Bu calismanin amaci; SKH ile koroner arter hastaligi (KAH)
arasindaki iliskinin multidedektor bilgisayarli tomografi (MDBT) koroner
anjiografi ile arastinimasidir.

Prospektif olarak planlanan bu calismaya; Uludag Universitesi Tip
Fakdiltesi Endokrin ve Genel Dahiliye polikliniklerine Eylul 2011- Mayis 2012
tarihleri arasinda basvuran, 18-65 yas arasi 85 hasta dahil edildi. 47‘si hasta
grubu, 38'i ise kontrol grubunu olusturdu. Hastalarin demografik 6zellikleri,
vital bulgular, boy, kilolari ile laboratuvar bilgileri kaydedildi. MDBT'de
koroner kalsiyum skorlari (KKS) ve koroner anjiyografi ile KAH varlig
belirlendi. KKS>0 olanlar da KKS: 0-10, 11-100, 101-400 ve >400 olarak
gruplandiriidi. Koroner anjiyografi ile KAH (-) ve KAH (+) olanlar belirlendi.

Gruplar arasinda yas, kilo, boy ve viicut kitle indeksi (VKIi) bakimindan
anlamli fark saptanmadi (p>0.05). iki grup karsilastiriidiginda total kolesterol,
LDL ve trigliserid dizeyi yiuksek olanlarin sayisi hasta grubunda anlamli
olarak fazla idi (p<0.05). Hasta grubunda sag koroner arterde 3, sol koroner
arterde 2, sirkumfleks arterde 3, kontrol grubunda ise sag koroner arterde 2,
sol koroner arterde 7, sirkumfleks arterde 2 hastada stenoza yol agan plaklar
saptandi. Bu sonugclar iki grup arasinda karsilastirildiginda anlamli farklilik
bulunmadi (p>0.05).

Sonu¢ olarak; calismamizda SKH’nin lipid profili Gzerine olumsuz
etkileri olmakla beraber, KAH varhgi ile direk iligkisi saptanmamistir.

Anahtar kelimeler: Hipotiroidi, MDBT, koroner anjiyografi, lipid, KAH



RELATIONSHIP BETWEEN HYPOTHYROIDISM AND CORONARY
ARTERY DISEASE: ASSESSMENT WITH CORONARY CT
ANGIOGRAPHY

SUMMARY

Hypothroidism is a disease caused by low hormone secretion of
thyroid gland. Clinically apparent hypothyroidism has been represented as a
risk factor for atherosclerosis and accompanying hypercholesterolemia
resulting in cardiovascular disease. Relationship between subclinical
hypothyroidism (SCH) and cardiovascular diseases is controversial.
Subclinical hypothyroidism has been shown to cause atherosclerosis by its
advers effects on blood lipid levels and direct endothelial injury. The aim of
this study is to investigate the relationship between subclinical
hypothyroidism and coronary artery disease (CAD) by multidedector
computed tomography (MDCT) coronary angiography.

In this prospective study, 85 patients aging 18 to 65 years old who
approached to Uludag University Faculty of Medicine out-patients clinics
between September 2011 and May 2012 were included. 47 of them had
hypothyroidism while 38 constituted control group. Demographic data, vital
signs, height, weight and laboratory findings of patients were recorded.
Coronary calcium scores (CCS) were determined by MDCT and presence of
coronary artery disease (CAD) was determined by coronary angiography.
Patients with CCS>0 were divided into 0-10, 11-100, 101-400 and >400
groups. CAD () ve CAD (+) patients were determined by coronary
angiography.

There were no significant difference between age, weight, height and
body mass index properties of groups (p>0.05). When two grups are
compared, number of subjects with high blood total cholesterol, LDL and
triglyceride levels was significantly higher in the patient group (p<0.05). In the
patient group there were stenotic plaques in 3 patients right coronary artery,

2 patients left anterior descending, 3 patients circumflex artery, while in the



control group these numbers were 2 for right coronary artery, 7 for left
anterior descending and 2 for circumflex artery. There was no significantly
differance between two groups (p>0.05).

In conclusion, while subclinical hypothyroidism was found to negative
effects on lipid profiles, no relationship with CAD was found.

Keywords: Hypothyroidism, MDCT, coronary angiography, lipid, CAD.



GIRIS

Hipotiroidizm

Genel Bilgiler

Hipotiroidizm, tiroid hormononun eksikligi veya nadiren etkisizligi
sonucu meydana gelen, metabolik olaylarda genel bir yavaslama ile
karakterize bir hastalik tablosudur. Ortaya ciktigl yasa ve tiroid hormonlarinin
eksiklik veya etkisizlik derecesine bagh olarak 6zellikler gosterir (1).
Hipotiroidizm %20’ye varan goérilme oraniyla sik rastlanan bir hastaliktir.
Yasla birlikte 6zellikle kadinlarda gortilme sikligr artmaktadir (2).

Asikar (klinik) ve subklinik hipotirodizm (SKH) olarak ikiye ayrilir. SKH
serum serbest tiroksin (ST4) ve triiyodotironin (ST3) seviyelerinin normal,
serum tirotropin (TSH) seviyesinin ise yuksek oldugu tiroid fonksiyon
bozuklugudur (3).

Genellikle asemptomatik olmasina ragmen hastalarin bazilarinda hafif
tiroid fonksiyon yetersizliginden kaynaklanan belirtiler vardir (4,5). SKH en sik
gorulen tiroid fonksiyon bozuklugudur. Gérulme sikligi taranan populasyonun
demografik yapisina, 6zellikle cinsiyet ve yasa bagli olarak degismektedir.
Mevcut calismalarda hastaligin kadinlarda daha sik goéraldugu ve
prevalansin yasla birlikte arttig tespit edilmistir. Genel populasyondaki sikhgi
%4-10 arasinda degismekteyken, 60 yas Ustl kadinlarda bu oran % 20 ye
ulasmaktadir (3,6).

En sik karsilasilan SKH nedeni, iyot eksikligidir. Yeterli iyot alimi
durumunda ise Hasimoto tiroiditi, tiroid cerrahisi, tiroid ablasyon tedavisi,
boyun bdlgesine eksternal radyoterapi ve ilaclar (lityum, amiodoron ve
interferon alfa) SKH’ye sebep olabilir (7).

SKH Klinik Sonuglari

a. Hafif tiroid yetersizligi

Genellikle asemptomatik seyreder. Hastalarin %30’unda tiroid hormon
yetersizligini distundurecek bulgular olabilir (3). Yirmibes bin kisiyi kapsayan

Colorado calismasinda (6), TSH seviyesi 5-10 plU/L arasinda olan SKH'li



hastalarda sistemik hipotiroidi ile iliskili semtomlarin sikligi degerlendirilmis
ve hastalarin %28’inde cilt kurumasi, %24’Gnde hafizada zayiflama,
%22'sinde duslnce yavaslamasl, %22'sinde kas gucsuzlugia, %18’inde
halsizlik, %17’sinde kas kramplari, %15’inde soguk intoleransi, % 12’sinde
gozlerde sislik, %8inde kabizlk ve %7'sinde ses kabalasmasi
yakinmalarinin oldugu tespit edilmistir.

b. Asikar hipotiroidiye progresyon

Tiroid yetersizligi dort evreye ayrilabilir:

Evre a; Normal ST4 ve TRH'ya abartih yuksek TSH cevabi veren,
normalin dst sinirinda TSH mevcuttur.

Evre b; TSH 5-10 plU/L arasindadir (tespit edilen SKH vakalarinin
%55-85’i bu evrededir).

Evre c; TSH 10 plU/L nin Gzerindedir.

Evre d; Asikar hipotiroidinin gelistigi donemdir (8).

SKH’nin asikar hipotiroidiye progresyonunu ongeren risk faktorleri
vardir. Bu risk faktorleri; 60 yas ve Uzerinde olmak, kadin cinsiyet, baslangic
TSH degerinin 10 plU/L Uzerinde olmasi ve tiroid antikor titrelerinin yiksek
olmasidir (9). SKH’nin asikar hipotiroidiye progresyonu antikor saptanan
olgularda yillik % 4.3 oranindayken, antikor saptanmayan olgularda yillik %
2.1 oranindadir (4).

Hipotiroidinin Kan Lipid Duzeylerine Etkisi

Tiroid hormonu tim majér metabolik yollar etkilemektedir. Bu nedenle
tiroid hormon dizeyindeki degisimler cesitli Kklinik belirtiler ve metabolik
bozukluklara neden olmaktadir. En belirgin ve bilinen etkisi protein,
karbonhidrat ve lipid metabolizmasi Ulzerinden bazal enerji kullanimini
artirmasidir.  Bu baglamda, tiroid hormonlarindaki degisimler, lipid
metabolizmasini da etkilemektedir. Klinik hipotiroidi de hiperlipidemi
gorulmekte ve bu durum koroner arter hastaligi (KAH) icin risk artisindan
sorumlu olabilmektedir. Ayrica, klinik hipotiroidi, birlikte oldugu
hipertansiyon, ve artmis LDL-kolesterol seviyesi nedeniyle kardiyovaskuler
hastaliklar icin risk faktorudur (10). Klinik hipotiroidi ile lipid anormallikleri
arasindaki iliski eskiden beri bilinmekte olup; hipotiroidi, sekonder

hiperlipidemi nedenlerinden birisidir. Buna karsilik, SKH ile lipid duzeyleri



arasindaki iliski yeterince acik degildir; konuyla ilgili ¢calhismalar birbiriyle
tutarsizdir. SKH’nin lipidler Gzerine olumsuz etkileri oldugu kadar, hic iliski
olmadigini saptayan ¢calismalar da bulunmaktadir (4).

Tiroid hastaliginin lipid metabolizmasi tzerindeki etkileri ve sonuglari
ayrintilariyla incelenmistir. Hipotiroidizm sekonder dislipideminin en 6énemli
nedenlerinden biridir (11,12). Bu calismalarda, asikar hipotrioidizm ve
SKH’de LDL ve VLDL'nin arttigi, HDL'nin ise azaldigi sonucuna variimistir.
SKH’'de artmis TSH seviyesi, azalmis tiroid fonksiyonlarina isaret etmektedir.
Tiroid fonksiyonlarindaki bu azalmanin varsayimsal olarak, bir yandan
kolesterol ylkiminda yavaslamaya neden oldugu, Ote yandan-reseptor
sayisindaki azalma nedeniyle kolesterolin  karaciger tarafindan
eliminasyonunda ki yavaslamayla, serum kolesterol dizeyinde artisa yol
acmasi beklenebilir. Ayni sekilde, lipoprotein lipaz aktivitesinde yavaslamayla
trigliserid yikiminin azalacagi varsayilabilir (12). Tiroid hormonlari, basli
basina LDL kolesterolun sentezi ve yikimini etkileyebilmektedir (13). Tiroid
hormonlari, lipoprotein tasinmasinda anahtar rol oynayan enzimlerin
aktivitelerinde duzenleyici etkiye sahiptir (14). Buna ilave olarak, tiroksinin
(T4) %3'U lipoproteinlere (%92 HDL'ye, %6.7 LDL'ye) baglanir (15). T4; LDL
kompleksi, LDL reseptoru tarafindan algilanir ve T4'n hicre igine girmesine
olanak saglayan bir mekanizma olusur. Sonu¢ olarak tirod hormonu, LDL
reseptoriini aktive eder ve Apo-B’nin bélgesel katabolizmasinin artmasini
saglar. Bunu vyaparken, sentez oranlarini etkilemez (16). Apo-B
lipoproteinlerinin azalmasi nedeniyle kolesterol seviyeleri artmaktadir (11).

Hipotiroidi ve Kardiyovaskuiler Hastalik iliskisi

Kardiyovaskiler sistem tiroid hormonlarina ¢ok hassastir, bu
baglamda bariz tiroid disfonksiyonlarinda olusan genis yelpazeli kardiyak
iliskiler uzun sdredir bilinmektedir (17). Uzun dénem yapilan “Rotterdam
calismasi” nda ise hipotiroidinin koroner atheroskleroz ve myokard
infarktistiinden bagimsiz olarak kardiyovaskuler sistemde risk faktori oldugu
gosterilmistir (18).

SKH ve kardiyovaskiler hastalik iliskisini arastiran calismalarda, farkl

sonuclarin elde edilmesi hasta secim kriterlerine ve hastalarin TSH



diuzeylerine bagh olabilir. Sonug¢ olarak, SKH'de kardiyovaskuler hastalik
riskinin arttigini savunan goragler agirliktadir (19).

SKH, bircok doku ve organi etkilemektedir. SKH'de akiskanlikla iliskili
endotelyal bagl vazodilatasyon bozulmaktadir. Bu bozukluk, aterosklerozun
gelisimine dair erken donem bulgu olarak kabul edilmektedir (20). Damar
endoteli, vazomotor tonusun kontrolunde anahtar bir role sahiptir. Bu
durumda, endotelin ve nitrik oksit (NO) ile olan iligkileri etkilidir.
Hiperkolesterolemi oksidatif strese yol acabilir, NO biyoaktivitesini bozabilir.
Tdm bunlarin sonucunda paradoksal vasokonstriksiyona neden olabilir (21).
Kalp hastaligi olmasa bile hipotiroidizmli hastalarda hipotiroidizm derecesiyle
iliskili  olarak sistolik zaman intervallerinde degisiklik, —miyokard
kontraktilitesinde azalma tespit edilmistir (22). Gergekten de hipotiroidili
hastalarda kardiyak is baskilanarak ve miyokard depresyonu meydana
gelmektedir. Bu anormalliklerde levotiroksin tedavisiyle geri donus
olmaktadir. Yakin zamanda vyapilan calismalarda, hipertansiyonu olan
olgularda aterosklerozis ve miyokard infarktist (MI) sikliginin arttig
belirtimektedir. Bu kurulan iligki, tiroid otoantikorlari pozitif olan kadin
hastalarda daha gucludur (18). Bu bulgu, tiroiditli hastalarda aterosklerozise
gidisin daha fazla oldugunu dusindirmektedir. Bu nedenle, SKH
hastalarinda levotiroksin tedavisinin, kalp damar sistemi hastalik riskini
azaltabilecegini dusundirmektedir.

Hipotiroidizm hastalarinda go6rilen klinik tablolardan biri  de
hipertansiyondur. Bu nedenle hipotiroidizm  hastalarinda izlenen
hiperlipidemi, aterosklerotik damar hastaligi seyrini hizlandirmaktadir. Bu
yuzden, hipotiroidili hastalardaki lipid profilini dizenlemeye yonelik girisimler
daha da 6nem kazanmaktadir (23).

SKH ve ateroskleroz iliskisini arastiran pek c¢ok calismada, bu
hastalarin  lipid metabolizmasinda ateroskleroza egilim  olusturan
degisikliklerin oldugu ve levotiroksin tedavisi ile bu degisikliklerin duzeldigi
gOzlenmistir (24-26). Ancak, SKH’li hastalarin lipid profillerinin 6tiroid kontrol
gruplarindan farkl olmadigini bildiren calismalar da vardir (27).

Lipidler, fibroblastlar, makrofajlar, diiz kas hicreleri ve hicre digi

maddeleri degisik oranlarda iceren intimal plaklara bagli olarak meydana



gelen, ilerleyici arteriyel darhk ve tikanmalara, arterlerin esneklik ve
antitrombotik 6zelliklerinin bozulmasina yol acan hastaliga ateroskleroz denir.
Ateroskleroz, nedenleri tespit edilip tedavi edilebildigi takdirde durdurulabilen
veya geriletilebilen multifaktéryel, morbid ve mortal, sadece koroner
damarlar degil tim arteryel yapilari tutabilen ve etkileyen sistemik bir
hastaliktir (28).

En erken patolojik bulgu, yagl izler (fatty streak) olup daha sonra bu
bdlgelerde fibroz plaklar gelisir. Komplikasyonlardan sorumlu olan esas
lezyonlar, bu plaklardir. Baslica komplikasyonlar; trombis gelisimine yol
acan fissir, Ulserasyon veya endotel disfonksiyonu, anevrizma gelisimi,
sekonder kalsifikasyon veya etkilenen arterde stenoza bagli, ilgili damarin
besledigi organ ve dokularda akut veya kronik iskemik hastalik ve fonksiyon
bozukluklarinin gelismesidir (28).

SKH Tedavisi

SKH'li hasta grubunun tedavisi ile mevcut semptomlarin
dizeltilebilecegi, asikar hipotiroidi gelisiminin  engellenebilecedi ve
kardiyovaskuler risk faktorlerinin kontrol altina alinabilecegi dustnulebilir.
Ancak otiroidili kontrol gruplarinda da benzer semptomlarin gdorulebilmesi,
SKH’li hasta grubunun tedavisinin mortalite ve morbiditeye olumlu etkilerinin
gosterildigi calismalarin  olmamasi, tedavi edilenlerde dizenli takip
gereksinimi, artmis osteopeni ve kardiyak aritmi riskinin varhgi tedavi karsiti
goruslere neden olmustur (8). Mevcut kilavuzlarda TSH seviyesi, 10
plU/L'nin Uzerinde olan hastalarin tedavisi onerilirken, TSH seviyesi 5-10
plU/L arasinda olan hastalarda tedavi kararinin bireysellestiriimesi gerektigi
savunulur. Bu hasta grubunda tiroid antikorlarinin pozitif olmasi, guatr
bulunmasi, gebelik veya gebelik beklentisi olmasi, hiperlipidemi, manik
depresif ve bipolar bozuklugun bulunmasi, infertilite veya anovulasyon
bulunmasi, TSH’nin progresif olarak artmasi halinde tedavi 6nerilir. Cocuk ve
adolesanlarda da rutin tedavi 6nerilmektedir. Bahsi gecen 0Ozelliklere sahip
olmayan, TSH seviyesi 5-10 plU/L arasinda olan hastalarin rutin tedavisi
onerilmez (29).

SKH’li hastalar icin tedavinin daima endike veya kontrendike oldugu

kabul edilebilir bir serum TSH dizeyi yoktur. Genel gorus, serum TSH



konsantrasyonu 10 plU/L'nin Gzerine c¢lkmaya bagsladiginda tedavinin
baslanmasi seklindedir. Bu sonuclar dogrultusunda, artmis plazma kolesterol
seviyeleri oksidatif strese sebep olan bir etken olarak degerlendirilebilir.
Bununla birlikte, hipotiroidizm durumunda apolipoproteinler etkilenerek
LDL'de yapisal degisiklikler meydana gelmektedir, bu durum LDL
molekdllerini serbest radikallerin zarar verici etkilerine acik hale gelmektedir.
Bahsedilen durumdan levotiroksin tedavisiyle korunmak mumkundur.
Bdylece, tiroid hormonunun hipotiroidizmde antioksidan etkiye sahip oldugu
soylenebilir (15).

Asikar hipotiroidizmde, hastay! levotiroksin tedavisiyle o6tiroid hale
getirmek vyaklasik olarak 4-6 haftayr bulmaktadir. Hastayr o6tiroid hale
getirdikten sonraki ilk basamak, hastayi dislipidemi agisindan degerlendirmek
olacaktir (30).

SKH ve ateroskleroz iliskisini arastiran pek c¢ok calismada, bu
hastalarin  lipid metabolizmasinda ateroskleroza egilim  olusturan
degisikliklerin oldugu ve levotiroksin tedavisi ile bu degisikliklerin duzeldigi
gozlenmistir (11, 24). Ancak, SKH'li hastalarin lipid profillerinin 6tiroid
kontrol gruplarindan farkli olmadigini bildiren ¢alismalar da vardir (9, 27).
Bazi calismalarda ise levotiroksin tedavisine ragmen, hastalarin lipid
profillerinin degismedigi gosterilmistir (31). Ateroskleroz gelisiminde bagimsiz
risk faktort olarak rol aldiklar bilinen homosistein, ‘high sensitif’ C-reaktif
protein (HSCRP) ve fibrinojen seviyelerinin SKH’li hastalarda arttigi
bildiriimektedir (32). SKH’li hastalarda, endotel fonksiyonlarinin bozuldugunu,
karotis intima media kaliniginin (KiMK) arttigini, sol ventrikill sistolik ve
diastolik fonksiyonlarinin bozuldugunu gosteren calismalar vardir. Bu
calismalarda levotiroksin tedavisi ile endotel ve sol ventrikul fonksiyonlarinin
diizeldigi, KIMK'da azalma oldugu gosterilmistir (17, 33, 34).

TUm bu bulgular dogrultusunda, SKH’li hastalarin levotiroksin ile tedavi
edilmesi konusunda ki sonuclar tartismalidir. Saglikh yetigkinlerde, SKH
acisindan tarama 6nerilmektedir. Tarama sikliginin ne siklikla yapilacagi da
tartismalidir. Oncelikli ¢ekincenin kalp damar hastaliklari ve ateroskleroz
olmasi nedeniyle, SKH taramasi yapilmasi, tani konmasi, tani konmus

hastalarin hangilerine tedavi baslanacagi 6nem arz etmektedir. Gebeler,



postmenopozal kadinlar, yash hiperlipidemik hastalar risk grubu
olusturdugundan tarama, takip ve tedavi 6nem tasimaktadir. Angina pektoris
ve kalp hastaligi olan SKH’li hastalar levotiroksin tedavisi acisindan dikkatli
olunmasi gerekli gruptur. Bu vakalarda, angina ve osteoporoz riski tedavinin
ust dozunu belirlemektedir (35).

Bu bilgilerden yola cikarak, bizde calismamizda hipotiroidi tanisi
nedeniyle tedavi alan hastalar ile KAH arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi
amacladik. Calismamizda, hipotiroidi hastalarindaki KAHnin tespitini
konvansiyonel anjiografi yerine daha noninvaziv bir goérintileme ydntemi

olan bilgisayarh tomografi (BT) anjiografi ile yapilmasini planladik.

Multidedektor Bilgisayarli Tomografi

Tarihce

1972 vyihinda, Hounsfield ve Ambrose’un BT'yi Kklinik kullanima
sunmalarindan sonra, BT teknolojisinde gorunti Kkalitesi ve tarama
performansi agisindan dramatik gelismeler yasanmistir. Multidedektor
bilgisayarli tomografinin (MDBT), buginkd durumuna ulasmasi icin BT
teknolojisinde bazi 6nci gelismelerin gerceklesmesi gerekmistir. Helikal
taramanin gelistirildigi 1989 yilindan sonra 1991'de 1 mm’nin altinda kesit
alabilen cihazlar tretilmistir (36). Gunumuzde en gelismis BT aygitlari olan
MDBT, cok sirali dedektdr bloklarina sahiptir. MDBT teknolojisinin dnctisu
1993 yilinda gelistirilen 2- kesitli BT aygiti (Elscint TWIN) kabul edilir. ilk
gercek MDBT ise 4x1 mm kesitli olarak 1998 yilinda Klinige girmistir (37).
Tlpun hasta etrafinda bir dontsinde tek kesit alabildigi 6nceki helikal BT
sistemlerinden farkli olarak, MDBT’de bir rotasyonda 4 veya daha fazla
sayida (8, 16, 32, 40, 64, 256, 320) kesit almasina olanak veren z ekseni
(hasta masasi yonu) boyunca dizilmis ¢ok sirali dedekt6r sistemi vardir (38).
2000 yilinda 8-kesitli, 2002 yilinda 16-kesitli, 2004 yilinda 64-kesitli, 2006’'da
cift tlpli 64-kesitli, 2007’de 256-kesitli ve 2008’de 320-kesitli BT’ler klinik
kullanima girmistir (38).



Multidedektor Sistemi

Cok kesitli BT teknolojisinin ana komponenti, dedektdr yapisidir.
Konvansiyonel helikal BT cihazlarinda dedektor, tek sira halinde dizilmis
dedektor elemanlarindan olusan tek boyutlu bir yapidir. MDBT cihazlarinda
ise dedektor, yan yana siralanmis ¢ok sayida dedektor sirasindan olusan iki
boyutlu bir matriks yapisindadir. Bu sekilde farkli kalinhkta dedektor
elemanlar matriksi simetrik yapidadir. Bu dedektér siralarinin  farkl
kombinasyonlarinin  secilmesiyle degisik kesit kalinliklarinda multislice
incelemeler yapilmaktadir. MDBT cihazlarinda minimum kesit kalinligini
belirleyen unsur, en kicik dedektor elemaninin Z eksenindeki genisligidir. Z
eksen c¢ozunarligunt belirleyen baslica etkenin kesit kalinhgi oldugu g6z
ondnde bulunduruldugunda, gunimiz MDBT teknolojisi ile ulasilan
anizotropik voksel geometrisi sayesinde multiplanar reformasyonlar ve 3
boyutlu gorintileme optimal gorsel kesinlige ulasmistir (36).

Tarama Suresi

Tarama suresi, cihazin rotasyon siresi ile incelenecek bolgenin
uzunluguna baghdir. MDBT koroner anjiyografide bu alan karinanin 1 cm
altindan kalp tabanina kadar yaklasik 10-12 cm uzunlugundaki mesafeyi
kapsar. Tarayicinin dedektér sayisi ve rotasyon hizi yiksek ise uzaysal
¢Ozunurlikten 6dun vermeksizin tarama suresi kisalir. Bu durumda, hastanin
nefes tutma siresi de kisalacagindan solunum artefaktlari azalacaktir (39).

Uzaysal cozandrlik, birbirine komsu iki yapinin ayirt edilebilme
glcuna gosterir (40). Koroner arterlerin limen geniglikleri proksimalde 2-4
mm arasinda, distalde 1 mm civarindadir. Koroner arterlerin kalp ylzeyinde
seyrettikleri planlar da farkhlik arzetmektedir. Hem caplarinin bu denli kiiguk
olmasi hem de kalp yuzeyindeki karmasik seyirleri sebebiyle, koroner
arterlerin degerlendirilebilmesi Ust dizeyde bir uzaysal ¢ézundrlik gerektirir
(41). MDBT de uzaysal ¢ozunuarligin belirleyicileri dedektor boyutu (0.5-
0.625 mm), rekonstriksiyon arahgi (genellikle kesit kalinhginin yarisi) ve
hasta hareketidir. ideal olarak her 3 boyutu da ayni olan izotropik voksel
(volim elementi) alinabilmelidir. Vokselin x-y eksenindeki boyutunu

goruntileme alaninin matrikse orani, z-eksenindeki boyutunu ise Kkesit



kalinligi  belirler. Gunimuizde kullanilan 16-kesitli sistemlerde uzaysal
¢6zunarlik 0.5 x 0.5 x 0.6 mm ve 64-kesitli sistemlerde 0.4 x 0.4 x 0.4 mm
dolayinda iken kateter anjiyografide bu deger 0.2 x 0.2 mm’dir (38).

Temporal Cozunurluk

Temporal ¢Ozunarlik, goruntt rekonstriksiyonu igin gerekli tarama
verilerinin elde edilmesi sirasinda harcanan zamandir. Bu slre, gantri
rotasyon sdresinin yarisina esittir. MDBT icin temporal ¢ozunurlik,
tarayicinin tek bir gantri rotasyonunu tamamlama siresine baghdir. Bununla
birlikte, kismi tarama yontemlerinin kullanilmasi ile yaklasik 240° gantri
rotasyonu sonucu elde edilen verilerden yeniden goruntl olusturulabilir.
Temporal ¢ozunurlik, disuk kalp hizlarinda optimal gortunti saglar. Yiksek
kalp hizlarinda bulaniklasma ve basamak artefaktlari ortaya cikar (42).
Yuksek kalp hizlarinda temporal ¢ozinurlik birden fazla kalp siklusuna ait
veriler toplanarak arttinlabilir. Buna “multisegment” veya “multisektor”
rekonstruksiyon adi verilir. Elde edilen temporal ¢6ézinurlik gantri rotasyon
suresinin kullanilan kalp siklusu sayisinin iki katina bodliinmesi ile hesaplanir.
Genel olarak kalp atim sayisi 65/dk altinda ise tek bir kalp déngtisinden elde
edilen veriler kullanilirken, 65/dk’'nin Gzerindeki atimlarda multisegment
rekonstruksiyonlar kullanilir (41).

Data Acquisition System (DAS)

Dedektor siralarindan veya bunlarin kombinasyonlarindan alinan kesit
bilgileri, daha sonra DAS'lara aktariimaktadir. Ornegin, 16 sirali bir sistemde
16 dedektor kanali/kanal kombinasyonundan alinan veriler 16 adet DAS
araciligiyla islenmekte, yani DAS’lara gelen analog veriler dijital verilere
donusturtlmektedir. DAS sayisinin artmasi, elektronik devre gereksinimini de
artirmaktadir. Fazla miktardaki elektronik devrenin yer ihtiyaci, bunlarin
yuksek yogunlukta monte edilmesiyle ¢cozimlenmistir (43).

GOoruntid Rekonstriksiyonu

- Cok noktali rekonstruksiyon algoritmasi ve optimal veri
orneklemesi: MDBT cihazlarinda, konvansiyonel helikal cihazlardan farkl
olarak dedektdr sisteminden baska, farkli gorinti rekonstriksiyon
algoritmalari da kullaniimaktadir. MDBT cihazlarinda, dedektor iki boyutlu

oldugundan tupten cikan X-isini hizmesi de iki boyutludur, Yani koni



seklindedir. Konvansiyonel rekonstriksiyon yontemlerinin  kullaniimasi
durumunda, koni icinde belli bir aciyla dedektdr elemanlarina gelen X-isinlari
artefaktlara yol acabilir. Bu artefaktlarin giderilebilmesi icin, MDBT
cihazlarinda, konvansiyonel helikal cihazlarda kullanilan 180° lineer
interpolasyon algoritmasi degil, ¢cok noktali (multipoint) interpolasyon ile
goruntiler rekonstrikte edilmektedir (42). Bu sekilde, konvansiyonel helikal
teknige gore daha ylUksek kalitede gorunti kalitesi elde edilebilmektedir.
Multipoint rekonstriksiyon algoritmasinda verilerin 6rneklenmesi de optimize
edilmigtir. Optimize edilmis 0Ornekleme adi verilen bu ydntemin amaci
longitudinal yonde veri 6rnekleme miktarini arttirmak, yani daha fazla olgim
bilgisi elde etmek ve bdylece sinyal/gurulti (S/G) oranini arttirmaktir (40).
Konvansiyonel yonteme gore daha fazla olgcim verisi kullaniimasina olanak
veren optimal 6rnekleme yontemi sayesinde, MDBT cihazlarinda ayni dozun
kullanilmasi durumunda S/G orani konvansiyonel BT cihazlarina gore %20
orninda artmaktadir (42).

- Z filtre rekonstriksiyonu: MDBT'de gorintl rekonstriksiyonunda
¢cok noktall interpolasyon algoritmasi disinda, Z filtre rekonstriksiyon
algoritmasi adi verilen bir teknik de kullanilmaktadir. Z filtre
rekonstriksiyonunda uygun Z kernelleri secilerek, tek bir helikal veri
kimesinden farkh kesit kalinliklarinda c¢ok sayida gorunti  serisi
olusturulabilmektedir. Buradaki ilke, standart veya akciger kernelleri ile
yapilan goérunti rekonstriksiyonuna benzemektedir. Tipki bu kernellerde
dizlem ici (in-plane) frekans yaniti dedgistirilerek standart veya akciger
algoritmasinda goruntuler olusturuldugu gibi, Z kernelleriyle de kabaca
benzer bir bicimde Z eksenindeki frekans yaniti degistiriimekte ve farkh kesit
kalinhklarinda goruntiler olusturulabilmektedir (44).

MDBT’deki Yeniliklerin Tarama Parametrelerine Etkisi

-F- Tarama hizinda artis: MDBT sistemlerinde hizin artmasi, esas
olarak iki nedene baghdir: Gantri rotasyon siresinin kisalmasi ve pitch
faktorinun artmasi. Ancak, tarama hizindaki bu artig, her kesit kalinhgi igin
gecerli degildir. Cesitli firmalar tarafindan Uretilmis cihazlardaki birbirinden
farkl dedektorlerin yapisina bagl olarak, her sistem farkhh tarama modu

secenekleri sunmaktaysa da, genelde dusuk kesit kalinliklarinda maksimum
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hiz mumkin olmakta, kesit kalinhgi arttikgca bu sans azalmaktadir. MDBT
cihazlarinin kullanima girmesiyle, pitch kavrami iki farkl sekilde tanimlanir
olmustur. Pitch, 360° rotasyon siresince olan masa hareket miktarinin tek
kesit kalinhigina orani olarak hesaplanabilecegi gibi, 360° rotasyon siiresince
olan masa hareket miktarinin toplam isin demeti genisligine (total beam
width) orani seklinde de hesaplanabilir. ikinci yontemde pitch'in diisiik
tutuldugu tarama modlarn yiksek kalitede, ylksek tutuldugu tarama modlari
hizli olarak tanimlanmaktadir. Uzaysal ¢ozinurligin onemli oldugu Klinik
durumlarda, dusuk pitch, yuksek hacimlerin kisa zamanda taranmasinin
gerekli oldugu durumlarda yuksek pitch’in kullanilmasi 6nerilmektedir. Bazi
uretici firmalar, konvansiyonel helikal cihazlarda kullanilan pitch kavramiyla
ortismesi amaciyla pitch’i yukarida belirtilen ikinci formtlle, yani rotasyon
suresince olan masa hareketini toplam 1sin demeti genisligine bdlerek
hesaplamakta ve ‘beam’ pitch olarak adlandirmaktadirlar (45).

Gantri rotasyon sureleri ayni olan dort segmentli bir MDBT cihazi ile
tek segmentli konvansiyonel helikal bir cihazi mukayese eden bir ¢calismada;
4 segmentli cihazda pitchi 3 secerek 8 kat daha hizli elde edilen gorintilerin
tanisal kalitesinin, pitchin 1 secildigi tek segmentli cihazla karsilastinlabilir
dizeyde oldugu bulunmustur. Daha acik ifade edecek olursak, 4 segmentli
cihaz konvansiyonel helikal cihaza gére 8 kat daha hizli tarama yapmakta ve
bu artmis hiza karsin tanisal kalite acgisindan benzer gorintiler
olusturmaktadir (46).

Helikal BT’ de goruntl kalitesi pitch 1,5-2'nin tGzerine ¢iktiginda dikkate
deger bicimde bozulmaktadir. Pitch degeri arttikca gorinti kalitesindeki
bozulma, MDBT cihazlarinda da gecerlidir. 4 segmentli cihazda gurulti orani
pitch 3 oldugunda 0,82-0,92 arasinda, pitch 6 oldugunda 1,02-1,15 arasinda
bulunmustur. Sonu¢ olarak MDBT’nin guraltt orani genel olarak daha
dusuktir. Bu durum oOzellikle dusuk pitch degerlerinde daha belirgindir.
Multidedektor sistemlerde gurdltinin  dusuk pitchte olusan tarama
superpozisyonu (scan overlap) ve Z filtre rekonstriiksiyonu teknigine
dayanmaktadir (46).

Tarama hizinin konvansiyonel helikal cihazlara gére genis hacimlerin

daha kisa sirelerde taranmasi olanagini getirmistir (36). 64 kesitli MDBT ise
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tetkik 6-10 sn de tamamlanmaktadir. En son klinik kullanima girmis olan 320
kesit MDBT ile bu sire tek kalp atimi kadar kisalmistir (47). Buna bagli
avantajlar soyle siralanabilir:

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

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

3. Cocuk yas grubunda ve kooperasyon gdsteremeyen hastalarda, MDBT
hizh bir bicimde incelemenin tamamlanabilmesini saglamaktadir.

4. MDBT teknolojisinin gelismesi, BT anjiyografi uygulamalarinda yeni bir
donem baslatmistir. Koroner BT anjiyografi koroner arterlerin incelenmesine,
koroner arteryel stent ve by-pass greftlerinin acikhginin degerlendiriimesine
non-invaziv bir sekilde olanak saglamaktadir (48). Pulmoner emboli
hastalarinda oOnceleri mumkin olmayan subsegmental embolilerin
degerlendiriimesi, aort disseksiyonu, aort anevrizmasi, ekstremite arterlerinin
aterosklerotik lezyonlari, renal arter patolojileri, mezenter iskemisi, pankreas,
biliyer agac, karaciger ve bébrek neoplazmlarinda arteriyel/vendz tutulumun
arastiriimasi, karaciger transplantasyonlarinda hepatik arteriyel, portal ve
hepatik ven6z anatominin preoperatif degerlendirilmesi gibi bircok uygulama,
multislice cihazlarla daha kaliteli 3 boyutlu uygulamalar ile muimkin
olmaktadir. Yuksek tarama hizinin ince kesit kalinliklariyla birlestiriimesi
sayesinde Willis poligonu damar yapilari BT anjiyografi ile degerlendirilebilir
hale gelmistir (49).

5. Cok Kkesiti BT sistemleri, ¢ok fazli kontrastli calismalara olanak
saglamaktadir. Ornegin, karacigerde ust tiste 2-3 kere arteryel faz taramasi
yapilabilmektedir (50).

6. Tarama hizinin artmasi, 6zellikle BT anjiyografi uygulamalarinda kontrast

madde dozunun azaltiimasina da imkan vermistir (36).
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- Gantry rotasyon suresinde kisalma: 1 sn’ den daha kisa bir stirede
tarama, elektron beam bilgisayarli tomografi (EBBT) cihazlar ile
basariimistir. Kisa zaman icinde helikal cihazlarda da rotasyon sureleri 1
sn’nin altina indirilmigstir (36). Gunumuzde kullanilan (320 dedektorlti ) MDBT
sistemlerinde ise gantri rotasyon zamani 0,27 sn dir (51). Gantri rotasyon
suresinin bu denli kisalmasi, hareket artefaktlarini belirgin olarak azaltmis,
ayni sire icinde daha genis anatomik bdlgelerin taranabilmesi olanagini
dogurmus ve longitudinal (z eksen) ¢ozunarligunu de artirmistir. Bu durum
kalbin diastolik fazinda goreceli olarak hareketsiz goérunttlerin alinmasina izin
vermektedir. Bu gelisme, prospektif ve retrospektif elektrokardiyografik
tetikleme ile birlikte, koroner arter kalsiyum skorlama ve koroner arter BT
anjiyografi gibi kardiyak uygulamalarin yapilabilmesine olanak saglamistir
(46). Tarama zamaninin 1 sn’nin altina indirilmesi igin, gantri ¢iziminde
(design), gantri motorunda, veri ileti diizeninde (data transmission system) ve
X-1sIn  tipunde bazi degisikliklerin yapilmasi gerekmistir (32). Tarama
zamanindaki kisalma, gantriyi etkileyen merkezka¢ kuvvetinde artis
olusturmaktadir. Gantrinin bu kuvvet artisini karsilamak Uzere yeniden
bicimlendiriimesi gerekmektedir. Tarama zamaninin kisalmasi birim
zamaninda olculen veri miktarini da arttirmaktadir. Bu miktardaki verinin
iletimi ancak yuksek hacimli ve hizli veri iletim sistemleri ile mudmkin
olmaktadir. Tarama zamaninin kisalmasi tipe uygulanan merkezkag
kuvvetini arttirdigr gibi, tOpln Urettigi X-1sIini - miktarinin - artmasini ve
dolayisiyla tipin sogutma yeteneginin iyilestiriimesini de gerektirmistir (52).

- Kesit kalinliginda azalma: MDBT teknolojisindeki gelisim, minimum
kesit kalinhginda azalmayla paralel seyretmistir. GuUnumizde, MDBT
cihazlarinda minimum kesit kalnhg' 0,5-0,62 mm arasinda degismektedir.
Daha ince kesit kalinliklari, uzaysal ¢oztunarlaga arttirmakta ve kismi hacim
etkisini azaltmaktadir. MDBT sayesinde bu denli ince kesit kalinliklari ile
bircok anatomik bolge taranabilmekte, elde olunan izotropik goéruntulerle
yiksek kalitede reformat, multiprojeksiyon, volim reformat ve 3 boyutlu
rekonstruksiyonlar yapilabilmektedir (36).

- X-1Isinindan yararlanma faktortiinde (X-ray utilization factor) artis:

MDBT sistemlerinde X-1sini daha ekonomik olarak kullaniimaktadir; bir baska
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ifadeyle bu sistemlerin X-1sinindan yararlanma faktort, konvansiyonel helikal
cihazlara gore daha yuksektir. Bunun nedeni séyle aciklanabilir. MDBT'de X-
Isint demetinin longitudinal yondeki toplam kalinhgi, konvansiyonel helikal
cihazlara gore daha fazladir. Bdylece konvansiyonel helikal cihazlarda
kullanilmayan, bir anlamda ziyan edilen X-iginlari, multislice sistemlerde veri
elde etmek amaciyla kullaniimaktadir. X-isinindan yararlanma faktériindeki
bu artis, tip yuklenmesini azaltmakta, helikal taramanin tip sogumasi igin
bekleme suresi olmaksizin daha uzun sureler devam edebilmesine olanak
tanimaktadir. Bu durum, tip 6émrind belirgin olarak uzatmaktadir (43).

Goruntuleme Cesitleri

MDBT’ de aksiyel kaynak goruntuler, kalp hareketinin en az oldugu

diyastol fazinda rekonstrikte edilir. Kalp dongistunin hangi fazinda
bulundugu, es zamanli olarak kaydedilen bir EKG trasesi ile anlasilr.
Prospektif EKG tetiklemeli yontem (prospective triggering) ve retrospektif
EKG kapili yontem (retrospective ECG gating) olmak tzere gdruntileme iki
sekilde yapilabilir (53).
- Prospektif EKG tetiklemeli yontem (trigerring): Kardiyak fazin belirli
kisimlarindan (genellikle diastolde) R-R mesafesinin %40 ve %80’'inde EKG
tetiklemeli tarama yapilir. MDBT bu konuda helikal BT veya EBBT ile
karsilastirildiginda buyldk bir avantaji EKG uyumlu olarak detektoér sayisina
gore 4 veya daha fazla kanalla (kesitle) gorunti elde edilmesidir. Bu sekilde
tum kalp volimU kesit kalinligina gére tek nefes tutma ile 6-10 sn icinde
tamamlanir.

Prospektif EKG tetiklemeli ¢cekim, EBBT'de hem kalsiyum skorlama
hem de koroner anjiyografi icin standart tekniktir. MDBT’de ise temel olarak
koroner kalsiyum skorlama cekimi i¢in kullanihr. Ancak kalp morfolojisini
degerlendirmede; 06zellikle konjenital anomaliler, anevrizma, trombis ve
tumor tanisinda da kullanilabilir. Retrospektif yontemeye goére diger bir

avantajl ise daha dusuk doz ile cekimin gerceklestiriimesidir (Sekil 1) (46).
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Sekil-1: Prospektif tetikleme yontemi

- Retrospektif EKG Pencereleme (gating): EKG kaydi esliginde helikal
devamlh tarama yapilir, daha sonra EKG kayd! lUzerinde elde edilen ham
verilerden R-R araliginin istenilen kisimlarindan retrospektif olarak
rekonstriuksiyon yapilir. Rekonstriiksiyon; absolute veya relative yaklasim
olarak iki sekilde yapilir. Relative yaklasimda R-R mesafesinin belirli
yluzdelerinde (%30-40) rekonstriksiyon yapilir. Absolute yaklasimda, 6nceki
R pikinden belli bir stire sonra (+400, +500 msn gibi) veya sonraki R pikinden
belirli bir stre o©once (-400, -500 msn gibi) rekonstruksiyon baslatilir.
Retrospektif pencereleme ile elde edilen goruntiler, prospektif tetikleme
yontemine gore elde edilen gortntilere gore daha iyidir ve R-R mesafesinin
istenilen  bircok kismindan (erken diyastol, ge¢ diyastol gibi)
rekonstriksiyonlar elde edilir (Sekil 2). Retrospektif gating yodnteminin
sensitivitesi, kardiyak aritmiler s6z konusu oldugunda azalir. Overlapping
(Ustiste) rekonstriksiyonlarla, multiplanar reformation (MPR) ve 3D

degerlendirmeler gorinti kalitesini artirir (46).
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Sekil-2: Retrospektif gating yontem

Goriunti isleme (postprocessing)

Helikal olarak yapilan tarama sonrasinda elde edilen ham verilerden,
istenilen farkli kesit kalinliklarinda ve Kkesit araliklarinda (increment)
rekonstruksiyonlar yapilir. Genelde koroner arterler icin 64 siralil MDBT’ de
0,8 mm kalinhgindaki kesitler 0,3-0,5 mm rekonstrikte edilir. Boylece,
yaklasik her bir faza ait 250-300 arasinda aksiyel gorunti elde edilir. Bunlar,
daha sonra aksiyel degerlendirme ve (MPR), maximum intensity projection
(MIP), volume rendering techniques (VRT), yontemleriyle degerlendirilir.
Stenoz tespitinde bazen aksiyel imajlar yeterli olmayabilir, farkli
postprocessing islemleri aksiyel goruntiler Uzerinden yapilabilir. ilk
basamakta, degerlendiriimek istenen koroner arter segmentinin en az
artefaktsiz oldugu goéruntiler tespit edilir. Bunlar Gzerinden diger tekniklerle
farkli planlarda goruntiler elde edilebilir. MPR ile istenilen damarin tim
segmentleri  farkli planlarda degerlendirilebilir. ~ Farkh  kalinhklarda
secilebilecek (5 mm gibi) MIP yontemi ile invaziv anjiyografiye benzer
standart acilarla goruntuler elde edilebilir. Bu sekilde istenilen damar
segmenti birbirine dik farkli projeksiyonlarla iyi bir sekilde degerlendirilebilir.
VRT, kardiyak odaciklari ve koroner arterlerin anatomisini, dallarini en iyi
gosteren tekniktir, 6zellikle klinisyenlerin degerlendirmesi acisindan ayri bir
6neme sahiptir. Bu teknikte istenilen, koroner arterler disindaki diger vaskuler
yapilarin gorintilerden kesilerek, degerlendiriimek istenilen koroner arterlerin

sanal anatomik olarak elde edilmesidir (46).
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Koroner Arter Anatomisi

Koroner arterler, myokardin yuzeyinde seyreden oldukca kicuk
boyutlu, atriyumlara ve ventrikilllere komsu olmalari nedeniyle kalp
dongusunin degisik fazlarinda kalple birlikte sdrekli hareket eden
damarlardir (41).

MDBT koroner anjiyografi ile degerlendirilebilen dort ana koroner arter
bulunmaktadir: Sag ve sol ana koroner arter (RCA ve LMCA), sol anterior
desendan arter (LAD) ve sol sirkimfleks arter (LCx) (39). RCA sag sinis
valsalvadan cikarken, LMCA saga gore aortanin 1 ka¢ mm siiperiorundan sol
sinls valsalvadan koken alir. RCA, interventrikiler septumu arkadan
besleyen, arka inen dall (sag posterior desendan; RPD) ve arka sol lateral
ventrikiler dah veriyorsa (sag posterior lateral; RPL), sag dominant dolasim
s6z konusudur (54). Sag dominant dolasim %85 oraninda izlenmektedir. %8
oraninda gorulen sol dominant dolasimda ise interventrikiler septumu
arkadan besleyen (sirkimfleks posterior desendan; CxPD) ve arka sol lateral
ventriktler dallar (sirkiimfleks posterior lateral; CxPL), LCx arterinden
kaynaklanmaktadir. %7 oraninda gortlen kodominant dolasimda ise
interventrikller septumu arkadan besleyen dal RCA’'dan (RPD), arka sol
lateral ventrikuler dallar ise LCx’den (CxPL) kdken alir (55).

MDBT Koroner Anjiyografi inceleme Protokolleri

Koroner kalsiyum skorlama

Koroner Kkalsifikasyon hayatin erken doénemlerinde basglar, ancak
ilerlemis aterosklerozu bulunan yash bireylerde daha hizh ilerleme gosterir.
Kalsifikasyon, aktif kemik formasyonuna benzer sekilde hidroksiapatit
yapisindaki kalsiyum fosfatin, aterosklerotik hastalikta koroner damarlarda
cokmesi ile olusan aktif ve organize bir surectir (56).

Koroner kalsiyum skorunun sifir olmasi koroner aterosklerozun
tamamen yoklugunu gostermese de, yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak
belirgin obstruktif koroner lezyon (>%50 Iuminal darlik) bulunma olasiliginin
hic olmadigini veya ¢ok dusik (%2) oldugunu gosterir. Kardiyovaskdler risk,
cok dusuk olarak tanimlanir. Sonug olarak KAH icin yiuksek bir sensitiviteye
ve yuksek negatif prediktif degere (=%80) sahiptir ancak nonkalsifiye stabil

olmayan plaklarin saptanmasinda basarisizdir (57).
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Gunumizde noninvaziv kardiyak goruntileme ve kalsiyum skorlama
icin kullanilan teknoloji MDBT'dir (58). Koroner arterdeki kanin dansitesiyle
kiyaslandiginda daha dusik periarteryel yag dokusu nedeniyle koroner
arterler kolaylikla géruntilenebilmektedir. Aksiyel kesitlerde LMCA, LAD, Cx,
RCA tim traseleri boyunca kalsifiye plak varligi yoninden incelenmektedir.
Kana gore yuksek attentasyonu nedeniyle damar duvarindaki kalsiyum
rahathkla goralar (59).

MDBT ile koroner arter kalsiyumunun degerlendiriimesi, i¢in 3 mm
kalinliginda ve 2,5 mm kolimasyonla karinadan kalbin tabanina kadar aksiyel
goruntiler elde edilmektedir. Tetkik EKG tetiklemeli hem prospektif hem de
retrospektif olarak yapilabilmektedir. Goruntiler EKG tetiklemeli olarak R-R
araliginin %40 veya ge¢ diastol fazinda elde edilmektedir. Agatston
skorlamasi veya volumetrik skorlama kullanilabilir. Agatston skorlamasina
gore toplam koroner arter kalsiyum skorlamasi, tim tomografik kesitler
Uzerinde bulunan dért ana koroner arterdeki kalsifiye plaklarin toplam alani
ve toplam skoru olarak hesaplanmaktadir (60).

AHA'nin  (Amerikan Kalp Birligi) KKS yorumlamasi igin yaptig
tavsiyeler sunlardir (61):

-Kalsiyum skorunun 0O olmasi aterosklerotik plak varhgini cok yuksek
olasilikla dislar.

-Negatif test normal koroner anjiyogramlarin biyuk bir kisminda izlenir.
-Negatif testte 6nemli stenozun oldugu KAH olasiligi ¢cok dusuktur.

-Negatif test, sonraki 2-5 yillik sure icinde dusuk kardiyovaskuler riski
gosterir.

-Yuksek kalsiyum skoru, sonraki 2-5 yil icinde orta-yuksek kardiyovaskuler
olay riskini gosterir.

-Pozitif test, koroner aterosklerotik plak varligini gosterir.

-Daha yuksek kalsiyum skoru, daha yuksek olasilikli tikayici KAH
gostergesidir, ancak birebir iliski yoktur ve bu sonug spesifik degildir.

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

Kalsiyum skoru 1-10 arasinda ise ciddi obstruktif koroner lezyon

bulunma olasiligr %10’un altindadir, kardiyovaskuler risk dusuktir. Kalsiyum
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skoru 11-100 arasinda ise, hafif derecede koroner aterosklerotik hastalik
gelisimi vardir, ciddi obstruktif koroner lezyon bulunma olasiligi %20 veya
altindadir. Kardiyovaskuler risk orta derecededir. Kalsiyum skoru 101- 400
arasinda ise, orta derecede koroner aterosklerotik hastalik gelisimi vardir,
bulunma olasiligi yiksek olan orta dereceli nonobstriiktif koroner lezyonlarin
yanisira, eslik eden ciddi obstriktif koroner lezyon varligi da muhtemeldir ve
kardiyovaskuler risk orta-yuksek derecededir. Kalsiyum skoru > 400 ise,
siddetli koroner aterosklerotik hastalik gelisimi vardir ve en az 1 tane ciddi
obstriktif koroner lezyon bulunma olasiligi %50 nin Gzerindedir.
Kardiyovaskiler risk yiksek derecededir (60).

MDBT koroner anjiografi 6ncesinde kalsiyum skorlama yapilmasindaki
amag; koroner arterlerdeki kalsifik plak yukinun, koroner arterlerin BT
anjiyografik degerlendirmesini engelleyecek seviyede olup olmadiginin
saptanmasidir. Bazi calismalar, toplam kalsiyum skoru 400’ Gn Uzerinde ve
limenin degerlendiriimesini engelleyecek bicimde dagihm gdsteriyorsa
hastalarin ikinci asama olan MDBT koroner anjiyografiye alinmamasini
onermektedir (62).

MDBT koroner anjiyografi

Koroner arterlerin  deg@erlendiriimesinde, konvansiyonel Kkateter
anjiyografi altin standart olarak kabul edilir. Konvansiyonel anjiyografi damar
limenini ve limendeki daralmanin derecesini tesbit etmemize imkan saglar.
Oysa, MDBT koroner anjiyografi, aterosklerotik hastalgin erken déneminde
meydana gelen, limende daralma olmadan arter duvarindaki kalinlasmayi
(pozitif remodelling), kalsifiye veya nonkalsifiye dedgisiklikleri gosterir.
Bdylece, erken evrede saptanan aterosklerotik degisiklikler lipid dusurici
terapiler ile durdurulabilir (63).

Amerikan Radyoloji Birligi'nin 2011 kilavuzuna gére MDBT koroner
anjiografi endikasyonlar asagida sunulmustur:

1. Kardiyak kaynakli dusunilen aciklanamayan ve atipik gogus agrisi

2. Aciklanamayan ve atipik g6gus agrisi olan hastanin yas, cinsiyet

ve diger risk faktorleri ile birlikte degerlendirildiginde disuk ve orta

risk aterosklerotik kalp hastahgi dusunilmesi
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3. Tipik veya atipik gbgus agrisi olan hastanin normal veya celiskili
EKG bulgulari ya da stres testi

4. Bilinen KAH olmayan aciklanamayan ciddi goégus agrisi olan
hastalarda hizli tarama icin (pulmoner emboli gibi diger patoljilerde
dislanabilir)

5. Yeni tani kardiyomyopati ve kalp yetmezliginde iskemi tespiti

6. Kardiyak anotamininin preoperatif degerlendirilmesi

7. Kardiyak ve koroner arter anomalilerin tespiti (64).

MDBT ile koroner arterleri degerlendirmek icin yiksek zamansal ve
uzaysal c¢ozundrlige ihtiya¢ vardir. Sol koroner arterin 4-5 mm ve distal
dallarin 1 mm capta oldugu dusunulirse, aksiyel ve longitidinal dizlemlerde
tortiyozite gosteren koroner arterleri degerlendirmek i¢in 1 mm den daha ince
dizeyde uzaysal cozunurluge ihtiyac vardir. Elde edilen bu izotropik
¢cozunurlik sayesinde, reformat teknikleri kullanilarak her diizlemde koroner
arterleri degerlendirmek mumkin olmaktadir (65).

MDBT’ de zamansal cozunurliga etkileyen en 6nemli faktorler,
kompleks kardiyak hareketler ve kalp hizidir. Tum kalp hizlarinda koroner
arterlerin artefakt olmaksizin degerlendirilebilmesi icin 50 msn’nin altinda
zamansal ¢ozunurlik olmasi gerekir. On alti dedektorlt BT ile 75/dk kalp hizi
altinda 250 msn, 64 dedektérli BT ile 70/dk kalp hizinda 165 msn ve cift
tupli BT sistemlerinde 83 msn zamansal ¢oziinirlilk saglanmaktadir. ileri
rekonstriuksiyon teknikleri ile bu stre 65 msn kadar dusurulerek kabul
edilebilir kalitede goruntiiler elde edilebilmektedir. invaziv anjiyografide bu
sure 10 msn altindadir (66).

MDBT teknolojisi ilerledikge islem suresi de kisalmaktadir. Boylece
solunuma bagh artefaktlar en aza indirgenebilmektedir. islem siiresi 4
dedektorli BT'de 50 sn, 16 dedektoérli BT'de 20 sn, 64 dedektorli ve cift
tupll BT'de ise 5-7 sn civarindadir. 320 dedektorlii BT'de ise bu sire tek kalp
atimi kadardir (47). Yine BT teknolojisi gelistikge kullanilan kontrast madde
miktar1 azalmistir. Kontrast madde miktari 4 dedektorli BT'de 160 ml iken, 16
dedektorli BT'de 100 mlI'ye dusmustir. BT anjiyografide ortalama radyasyon

dozu 5-10 mSv arasinda degismektedir (46). Ancak BT sistemlerinde her
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kalp hizinda EKG bagimli doz modulasyonu sayesinde radyasyon dozu ciddi
Olcide azaltilabilir (67).

BT anjiyografide gorunti kalitesini artirmak icin hasta hazirhgr da
onemlidir. Hastalar sinds ritminde olmahdir. Kalp hareketlerine bagli
artefaktlari azaltmak icin kalp hizinin 70/dk’nin altinda olmasi gerekir. Kalp
hiz1 70/dk’nin Gzerinde olan hastalara bir kontrendikasyon yoksa, tetkikten bir
saat once oral 50-100 mg veya tetkikten hemen 6nce IV 2,5-20 mg beta
bloker (metoprolol) verilebilir. Kontrast madde alerjisi veya bdbrek
fonksiyonlari bozuk olan hastalarda klinik ve laboratuar degerleri dikkatle
incelenmelidir (40). Cift tipli BT sistemlerinde kalp hizi kontrolii gerekli
degildir. Bu nedenle cift tipli BTde kalp hizi kontrol icin tetkik 6éncesi beta
bloker kullaniimamaktadir (67).

BT anjiyografide, kontrast madde 5 ml/sn hizinda ve genellikle
antekubital yoldan 1V olarak otomatik enjektorle verilir. Kontrast madde
enjeksiyonunun bitiminden sonra 40-50 ml izotonik salin solusyonu 4-5 mi/sn
hizinda enjekte edilerek damar yolu yikanir ve bu bdlgedeki kontrastin
sisteme ulastirilmasi saglanir. Bu kontrast maddenin volumuni ve dozunu
azaltarak optimal vaskiler kontrast madde konsantrasyonunu saglar. Venoz
sistemdeki kontrast madde oranini azaltarak kontrast maddeye bagli
artefaktlar giderilmis olur (68). Asendan aortada maksimal kontrast madde
yogunlugu saglandiktan sonra ¢ekim baslar.

KAH'nin degerlendiriimesinde kateter anjiyografi altin standart olarak
kabul edilmekle birlikte, asemptomatik ve hafif semptomatik fazdaki KAH'nin
takibi ve degerlendiriimesinde invaziv olmayan goérintileme ydntemlerine
ihtiya¢c duyulmaktadir. Bu acgidan, MDBT teknolojisinin gelismesiyle, koroner
BT anjiyografi koroner arterlerin gortuntilenmesinde yiiksek potansiyele sahip
bir yontem olarak kullanilmaya baslanmistir (69). Akut koroner sendrom ile
basvuran tipik gogus agrisi yuksek risk grubuna dahil hastalarda koroner
anjiografi ilk tercih olmalidir. MDBT koroner anjiografinin en sik kullanildigi
grup ise asemptomatik ancak KAH acisindan orta risk grubundaki hastalardir
(70).

MDBT koroner anjiografi ile ilgili Gorenoi ve ark.’nin metaanaliz

calismasinda 2006-2010 arasinda yapilan calismalar gézden gecirilmistir.
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MDBT koroner anjiografinin klinik etkisi ve prognostik degeri invaziv koroner
anjiografi referans alinarak degerlendirilmistir.9 calismada duyarlihk %96 (%
93-%98), 6zgillik %86 (%83-%89), pozitif prediktif deger 6.38 (%95, 5.18 -
7.87) ve negatif prediktif deger 0.06 (%95. 0.03-0.10) olarak saptanmistir.
Ancak hastalarin % 3.6’sinda MDBT tani degeri tasimadigindan koroner
anjiografiye ihtiya¢c duyulmustur (71).

Endikasyonlari :

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

Gunumizde MDBT koroner anjiyografi asagidaki amaclara yonelik
yapiimaktadir:

1. Koroner arterlerde aterosklerotik plaklarin tespiti, plaklarin
lokalizasyonu, yayginhgi, konfiglrasyonu ve yumusak/kalsifik plak ayiriminin
belirlenmesi,

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

3. Aorto-ostial lezyonlarin tespitinde,

4. Koroner arter by-pass greftlerinin ve stentlerinin acgikliginin kontrolt,

5.Koroner arter anatomisinin, varyasyonlarinin ve anomalilerinin
degerlendirilmesi,

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

7. Hafif veya orta derecede koroner kalsiyum skoru olan semptomatik
hastalarda stres testine ve konvansiyonel anjiyografiye alternatif olarak,

8. Iskemik kalp hastalig icin diisiik veya orta derecede riskli, yeni
kardiyomyopati tanisi konmus hastalarda stres testi ve konvansiyonel
anjiyografiye alternatif olarak.

Kontrendikasyonlari :

1, Bilinen kontrast madde alerjisi

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

3. Gebelik

4. Solunum sikintisi
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5. Genel durum bozuklugu (72)

Aterosklerotik plak degerlendirilmesi

Koroner arterler degerlendirilirken, ilk asamada Iuminal veya
ekstraluminal bir lezyonun olup olmadigina bakilir. Plak varsa pozitif
remodelling fazinda mi oldugu yoksa liminal bir darhga mi yol actigi sorulari
yanitlanmalidir (73).

Laminal darlklar: hafif (<%50), orta (%50-75) ve siddetli (>%75)
derecede olmak Uzere (¢ grupta degerlendirilir. Koroner plaklarin
tanimlanmasinda bir diger 6zellik de plagin uzunlugudur. ACC/AHA
(American College of Cardiology/ American Heart Association) kriterlerine
gore; 10 mm’ ye kadar olan plaklar diskret plak, 10-20 mm arasi plaklar
tubuler plak ve 20 mm’ den buyuk plaklar ise diffiiz (segmenter) plak olarak
adlandinimaktadir (73).

Kalsifikasyon varligina gore ise; kalsifikasyon icermiyorsa yumusak (0-
130 HU), kalsifikasyon ve yumusak komponent iceriyorsa mikst ve tamami
kalsifiye ise kalsifik plak (>130 HU) olarak adlandiriimaktadir (73).

Aterosklerotik plaklarin  AHA siniflamasina gére MDBT gorinim
Ozelliklerine gore siniflamasi su sekilde 6zetlenebilir (56):

Tip I-1l: Normale yakin duvar kalinhgi, kalsifikasyon yok.

Tip lll: Diffuz veya ekzantrik intimal kalinlasma, kalsifikasyon yok.

Tip IV-V: Fibroz kapsul tarafindan sariimis lipid veya nekrotik cekirdegin
oldugu plak, kalsifikasyon olabilir.

Tip VI: Ylzey irregularitesi, hemoraji veya trombusin bulundugu kompleks
plak

Tip VII: Kalsifik plak

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

Plaklar tek (soliter) veya ¢cok (multipl) olabilecegi gibi yine ayni anda
farkli evrelerde (preaterom, aterom, fibroaterom) ve farkli morfolojide
(yumusak, mikst, kalsifik) olabilirler (56).

irregiiler lezyon; ulserasyon, intimal flep, anevrizma veya testere disi
paterninin karsihgidir. MDBT ile plak morfolojisinin degerlendiriimesi c¢ok

onemlidir. Cunki irreguler lezyonlarda fisstr olusumu, riaptir, trombosit ve
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fibrin birikimi sik¢a izlenebilmektedir. Kompleks ve irreguler 6zellikte plaklar
anstabil koroner sendroma yol acarken, dizgun ylzeyli plak ise daha c¢ok
stabil anjinaya sebep olmaktadir (73).

Ateromatdz plaklarin fibroz bashginin inflamatuar sire¢ sonrasi
incelmesi ile asinma veya riptir meydana gelebilir. Bunun yol actigi
tekrarlayan kanama ve iyilesme dongist sonucu skar dokusu geliserek
limende sabit daralmalar ortaya cikar. Bu duruma, ‘ negatif remodelling ’ adi
verilir. Bu surece, siklikla kronik stabil anjinall hastalarda rastlanir. Eger plak
rapturint ve kanamayi takiben trombis olusursa koroner arterde akut
oklizyon geliserek akut myokardiyal infarkt veya anstabil anjina ortaya cikar
(73).
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GEREC VE YONTEM

Olgu Secimi

Prospektif olarak planlanan bu calisma, Uludag Universitesi Tip
Fakiltesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylanmistir (Onam
tarihi: 10.05.2011, karar no: 2011-10/2).

Calismada hasta grubu; Eylul 2011-Mayis 2012 tarihleri arasinda
Endokrinoloji poliklinigine basvuran SKH tanisi ile takip edilen ve replasman
tedavisi alan kadin hastalar arasindan olusturuldu. Kontrol grubunu ise
herhangi bir poliklinige basvuran ve klinik endikasyonla MDBT koroner
anjiografi yapiimasina gerek duyulan, KAH icin disuk veya orta riskli kadin
hastalar olusturdu. 18- 65 yas arasi 85 hasta c¢alismaya dahil edildi. 47'si
hasta grubu, 38'i ise kontrol grubunu olusturdu.

KAH o6ykusl olan ve yiksek risk tasiyan hastalar, tipik gégus agrisi,
aritmi, atrial fibrilasyon, koroner by-pass greft ve stent islemi yapilanlar,
serebrovaskiller hastalik 6ykisi olanlar, siddetli obesite (VKI >35), renal
yetmezlik, malignite, siddetli akciger hastalgi, alerji oykisu, aile hikayesi
(birinci derecede akrabalarin icinde erkeklerde 55 yasindan 6nce, kadinlarda
65 yasindan once KAH saptanan) olanlar, metabolik sendromu tesbit
edilenler calisma digi birakildi. Metabolik sendrom; DM, insilin direnci,
bozulmus glukoz toleransindan biri ve asagidakilerden en az ikisinin olmasi
ile belirlendi (74).

Hipertansiyon (sistolik kan basinci >130mmHg, diyastolik kan basinci

>85 mmHg veya antihipertansif kullaniyor olmak)

Dislipidemi (trigliserid duzeyi > 150 mg/dl veya HDL dizeyi erkekte <

40 mg/dl, kadinda < 50 mg/dl)

Abdominal obezite (VKi > 30 kg/m ? veya bel cevresi: erkeklerde > 94

cm, kadinlarda> 80 cm)

Calisma hakkinda bilgilendirileren hastalar, onamlari alindiktan sonra
calismaya katilimlari saglandi. Demografik 6zellikleri, ©6nceki kronik
hastaliklari, DM, HT ve sigara kullanimi, varsa kullandiklari ilaglar, boy, kilo

ve VKI olciimleri kayit altina alindi. VKi hastanin kilosunun boy 6lgimiiniin
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karesine bolinmesi ile hesaplandi. Hastanin daha dnceden antihipertansif
ila¢c kullanmasi veya takiplerinde sistolik kan basincinin 140 mmHg'dan,
diastolik kan basincinin 90 mmHg'dan yiksek olmasi ile hipertansiyon,
Onceden antidiabetik ilag kullanmasi veya aclik kan sekerinin en az iki
Olcimle 126 mg/dL'den yuksek olmasi ile DM tanimlandi.

MDBT koroner anjiografi incelemesine alinmadan énce hastalarin kan
basinci ve nabiz dlcimleri standart olarak yazildi ve kaydedildi.

Hasta grubundaki hipotiroidi hastalarin hepsinin kan hormon (TSH, T3,
T4) ve lipid duzeylerine bakildi.

MDBT Tarama Protokoll ve Rekonstruksiyon

MDBT koroner anjiografi tetkikleri, 128 kesit (Siemens Definition AS+
Erlangen, Almanya) BT cihazi ile yapildi.

Koroner anjiografi oncesi, kontrastsiz kalsiyum skorlama standard
protokol (2x64 mmx0.6 mm detektor kolimasyon, 3 mm efektif kesitkalinhigi,
increment 1.5, prospektif EKG-gating ile uygulandi. Kalsiyum skorlama,
dedike yazilim sayesinde Agatston Skorlamasi ile hesaplandi.

Kontrastli koroner anjiografi, retrospektif EKG tetiklemeli teknikle, 120
kV, kolimasyon 64x0.6 mm (her bir gantry rotasyonunda 128 rekonstrukte
kesit) ve z interpolasyon algoritmi kullanilarak yapildi. Tap akimi 2050
mAs/rotasyon degeri referans alinarak hasta spesifik parametrelere
(Caredose 4D) bagimh olarak uygulandi. Beklenen en dusuk kalp atimina
gore pitch (range 0.19-0.22) ayari otomatik olarak ayarlandi. Hastalarda
karinadan diafragmaya kadar tim kalp kraniokaudal yénde goérunttlendi. 18-
G intraventz antekubital kateter yolu ile 5.5 ml/s hizla, noniyonik kontrast
madde (370 mg I/ml; Ultravist® 370, Bayer Schering Pharma, Berlin,
Almanya) 1.1 ml/kg dozunda verildi. (Hastalara ayni kontrast madde verildi)
Takiben 50 ml salin 5.5 ml/s inflize edildi. Enjeksiyon ¢ift basl power enjektor
ile yapildi (Stellant; Medrad, Indianola, Penn-USA).

Bolus izleme teknigi kullanilarak asendan aortaya yerlestirilen ROI
aracihgi ile kontrast madde yogunlugu 120 HU oldugunda c¢ekim otomatik
olarak basladi. Cekim baslamadan 6nce hastalara hareketsizligi saglamak
icin orta derecede inspiryum yaptirildi. inspiryum zamani ve kalp atim hizini

azaltabilmek icin 7 sn gecikme siresi verildi. Kalp hizi 270 ise
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kontrendikasyonu olmayan olgularda (kronik obstruktif akciger hastalgi,
astim, AV blok ve sistolik kan basinci <100 mmHg) taramadan 1 saat 6nce
50 mg oral ve kalp hizi 70’in altina dismedi ise tarama sirasinda intraventz
B-bloker (2 cc metoprolol (BelocTM, Schering) her 3-5 dakikada bir
(maksimum doz 6 mg) uygulandi. Tdm hastalara taramadan 3 dakika 6nce
0.6 mg nitrogliserin sublingual verilerek koroner arterlerde dilatasyon
saglandi.

Kontrastli BT anjiografi gortntileri 200 mm FOV alaninda, 0.6 mm
kesit kalinligi ve 0.4 mm aralik verilerek yumusak (B26f) kernel kullanilarak
rekonstrikte edildi. Rekonstruksiyonlar kardiak siklusun en az hareketli
oldugu diastol ortasi (RR intervali %70) ve sistol sonunda (RR intervali %35-
40) “motion-mapping algorithm” (BestPhase, Siemens Healthcare,
Forchheim, Almanya) ile olusturuldu. Gerekli oldugunda ek
rekonstruksiyonlar yapildi.

MDBT Anjiografi Degerlendirme Kriterleri:

Goruntiler arka islemler icin is istasyonlarina transfer edildi. interaktif
oblik MPR ve egimli-MPR (Syngo Circulation, Siemens) ile
rekonstruksiyonlari olusturuldu. Tim degerlendirmeler ayni radyolog (GG)
tarafindan yapildi. Deg@erlendirme yapan radyologa hastalarin 6zgecmis ve
fizik muayene bulgulari verilmedi.

MDBT inceleme sonuglari asagidaki su parametreler dikkate alinarak
kaydedildi:

1- Koroner kalsiyum skoru: 0 olanlar ve >0 olanlar

KKS>0 olanlar: 0-10, 11-100, 101-400, >400

2- MDBT koroner anjiyografi: Plagi olmayan ve olanlar

Koroner aretede plagi olanlar asagidaki gibi degerlendirildi:

Lokalizasyon: LMCA, LAD, LCX, RCA

Plak tipi: Yumusak, kalsifiye, mikst

Plak boyutu: Diskret (<1 cm), tabdler (>1 cm), diffiz

Stenoz orani: Hafif (<%50), orta (%50-75), siddetli (>%75)

Kalsifiye bir lezyon, atenuasyonunun en az 130 HU olmasi ve

minimum 2 piksellik bir alan (0.52 mm?) da izlenmesi ile tanimlandi.
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Bir damarinda birden fazla plagi olan hastalarda, stenoz orani ve
boyutu en fazla olan, tipi en kompleks olan plak dikkate alindi.

istatistiksel Analiz

Verinin istatistiksel analizi SPSS 13.0 (Statistical Package for the
Social Sciences) (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) istatistik paket programinda
yapildi. Verinin normal dagihm gosterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile
incelendi. Normal dagilim gdsteren veri icin iki grup karsilastirmalarinda t-
testi, ikiden fazla grup karsilastirmalarinda tek yonli varyans analizi
uygulandi. Kategorik verinin incelenmesinde Pearson Ki-kare testi ve
Fisher'in Kesin Ki-kare testi kullanildi. Anlamlilik dizeyi 0a=0.05 olarak

belirlenmistir.
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BULGULAR

Calisma kapsamindaki toplam 85 kadin hastadan 47'sini olusturan
hasta grubundan 3’'Une kontrast madde verilemediginden sadece kalsiyum
skorlama yapilmistir. Diger toplam 44 hastaya BT anjiografi tetkiki basariyla
yapiimistir. Beta blokor verilen hastalarda bradikardi veya bronkospazm,
sublingual nitrat verilen hastalarda ise tasikardi ve hipotansiyon gibi yan
etkiler gbzlenmemistir.

Gruplar arasinda kilo, boy ve VKI bakimindan anlamli fark saptanmadi
(p>0.05). Hasta grubunun ortalama VKi 28,3, saglikli grubun VKIi 27,6 olarak
hesaplandi. Hastalarin yas ve fizik 6zellikleri Tablo 1’de sunulmustur.

Ozgecmis Ozelliklerine gore, sigara icenlerin sayisi, hasta grubunda
saglikli gruba gore anlamli olarak daha fazla idi (p=0.044). HT hastalarinin
sayisinda ise saglhkli grupta anlaml olarak artis izlendi(p=0.034). iki grup
arasinda DM hastalarinda ise anlamli farkliik saptanmadi (p=0.177). Tablo
2'de hastalarin kronik hastaliklari ve sigara icimleri ile ilgili 6zellikleri

verilmistir.

Tablo-1:Hastalarin yas ve fizik 6zellikleri

Hasta (n:44) | Kontrol (n:38)

ortalama+SD | ortalamatSD p degeri
Yas 53,0+7,1 54,03+10,2 0,596
Kilo 74,2 + 10,9 72,2 +10,8 0,419
Boy | 161,75+5,6 | 161,71 +6,03 0,976
VKi 28,3+4,3 27,6 +3,8 0,422

SD; standart deviasyon
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Tablo -2: Hastalarin HT, DM ve sigara icimi ile ilgili 6zellikleri

Hasta (n:44) Kontrol (n:38) p degeri
Sayi (n) | Yuzde (%) | Sayi (n) | Yuzde (%)
HT 10 22,7 17 447 0,034
DM 1 2,3 4 10,5 0,177
Sigara 9 20,5 5,3 0,044

Hasta grubundaki ortalama degerlerde sistolik kan basinci (SKB)
ortalamasi 129,3 +14,7, diastolik kan basinci (DKB) 81,1+8,1, saghkh grupta
SKB ortalamasi 118,4+8,5, DKB ortalamas! 76,7+ 5,4’ dur. Hasta grubunun
ortalama kalp atimi 72,5+7,6 atim/dk, saghkh grubun ortalama kalp atimi
67,2+ 8,3 atim/dk’ dir. DKB ve ortalama kalp atim hizinda saglikli gruba
gorehasta grubunda anlaml artis mevcuttu (p<0.05). SKB ortalamasinda ise

iki grup arasinda anlamli farklihk saptanmadi (p>0.05). Hastalarin vital

bulgulari Tablo 3'de gosterildi.

Tablo-3: Hastalarin vital bulgular

Hasta (n:44) Kontrol (n:38) | p degeri
Ortalama = SD | Ortalama + SD
SKB (mmHg) 129,3 +14,7 118,4+8,5 0,000
DKB (mmHg) 81,148,1 76,7£5,4 0,006
Nabiz(atim/dk) 725+7,6 67,2 +8,3 0,004

Hasta grubundaki kan hormon degerleri Tablo 4’de sunulmustur. SKH
hastalarindan olusan hasta grubunun TSH ortalamasi normalin Gizerinde olup
7,9 £ 16,5 uUl/mL’dir. Kan T3 duzeyi ortalamasi 2,3x0,7 pg/mL, T4 dizeyi

ortalamasi ise 1,3+0,5 ng/dL’dir. Bu degerler ise normal sinirlardadir.
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Tablo-4: Hastalarin laboratuar verileri

TSH T3 T4
(uUl/mL) (pg/mL) (ng/dL)
Hasta grubu 7,9+16,5 2,3+0,7 1,3£0,5

(n=44)
Normal degeri | 0,350-4,940 | 1.71-3.71 0,70-1.48

Kan lipid duzeyleri acisindan iki grup incelendiginde anlamh farkiliklar
saptanmistir. Kanda total kolesterol vyiksekligi olanlarin sayisi hasta
grubunda 34, saglikh grupta 16, LDL yuksekligi olanlarin sayisi hasta
grubunda 31, kontrol grubunda 9, kan trigliserid diizeyi yuksek olan hasta
grubunda 19, kontrol grubunda 6 idi. iki grup karsilastiriidiginda total
kolesterol, LDL ve trigliserid duzeyi yiksek olanlarin sayisi hasta grubunda
anlamh olarak fazla idi (p<0.05). Hasta grubunda kanda total kolesterol
dizeyinin ortalama degeri 227,2 mg/dl, kan LDL dizeyi 163,14 mg/dl iken
kontrol grubunda total kolesterol ortalama degeri 203,68, kan LDL duzeyi
141,10 idi. Hasta grubunda total kolesterol ve LDL kan duzeylerinin
ortalamasinda anlamh olarak artis izlendi (p<0.05). Kan trigliserid veHDL
ortalama duzeyinde ise anlamli farkilihk yoktu (p>0.05). Bulgular Tablo 5 ve

6’ da gosterilmistir.

Tablo- 5: Kan lipid dizeyi yiksek hastalarin karsilastirilmasi.

Hasta grubu | Kontrol grubu
(n:44) (n:38)
Sayi % Sayi % p degeri
LDL 31 72,1 9 23,7 0,000
T.kolesterol 34 79,1 16 42,1 0,001
Trigliserid 19 44,2 6 15,8 0.006
HDL 2 4,7 0 0 0,496

31



Tablo-6: Ortalama kan lipid dizeylerinin karsilastiriimasi.

Hasta grubu Kontrol grubu
(n:44) (n:38)
Ortalama (mg/dl) Ortalama(mg/dl) p degeri
LDL 163,14 +31,9 141,10+28,3 0,002
T.kolesterol 227,2+39,4 203,68+33,1 0,005
Trigliserid 156,74+110,09 124,76+66,8 0,114
HDL 49,20+12,3 50,02+14,7 0,787

Hasta grubunda hiperlipidemisi olan 6 hasta ila¢ tedavisi almaktaydi.

Hasta ve kontrol grubu kalsiyum skorlari arasinda istatiksel olarak
anlamh farklihk saptanmadi (p=1). Hasta grubundan 3’lGine tasikardisi kontrol
altina alinamadigindan sadece kalsiyum skorlama yapilmistir. Bu hastalarda
kalsiyum skorlama O olarak saptandi.

MDBT koroner anjiografi yapilan hasta grubunda toplam 44 olguda
RCA’da 3, LAD'de 2, CX'de 3, kontrol grubunda toplam 38 olguda ise RCA
da’2, LMCA'da 1, LAD'de 7, CX'de 2 hastada stenoza yol acan plaklar
saptandi. Bu sonuclar iki grup arasinda karsilastinildiginda anlamh farkhlik
yoktu(p>0.05). KAH acisindan tim  koroner damarlar birlikte
degerlendirildiginde iki grup arasinda anlamh farkllik izlenmedi (p=0.231).

Hastalarin KAH ile iliskisi Tablo 7’de sunulmustur.
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Tablo- 7: KAH tespit edilen hastalar

Hasta grubu Kontrol grubu
(n:44) (n:38)
Sayi % Sayi % p degeri
Ca skorlama =0 41 93 36 94,7 1
Ca skorlama >0 3 7 2 53 1
RCA 3 6,8 2 53 1
LMCA 0 0 1 2,6 0,463
LAD 2 4,5 7 18,4 0,074
CX 3 6,8 2 53 1
KAH 5 11,4 8 21,1 0,231
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OLGU ORNEKLERI

Resim-1: 46 yasinda 4 yildir hipotiroidi nedeniyle tekip edilen ve levotiron tedavisi géren
kadin olgunun, kalsiyum skoru 0 ve BT anjiografisi normaldi. A. Retrospektif EKG-tetiklemeli
koroner BT anjiografi aksiyel plandaki (0.6 mm kesit kalinhginda) kaynak goruntiilerde RCA,
LAD ve CX koroner arterler en hareketsiz oldugu ‘best sistolik’ fazda izleniyor. B. RCA, C.
LAD, D. CX koroner arterlerin egimli MPR gorintistinde plak formasyonu saptanmadi.
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Resim-2: 62 yasinda 3 yildir hipotiroidi nedeniyle tekip edilen, levotiron ve hiperlipidemi
tedavisi goren kadin olgu. A. Kontrastsiz prospektif EKG-tetiklemeli aksiyel plandaki (3 mm
kesit kalinliginda) goérintilerde RCA, LAD ve CX koroner arterlerde diskret kalsifiye plaklar
izleniyor. Kalsiyum skoru 39,4. B. RCA, C. LAD, D. CX koroner arterlerin egdimli MPR
goruntusunde diskret kalsifiye ‘pozitif remodeling’ olusturan darlik yapmayan plaklar
izlenmektedir.
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Resim-3: 64 yasinda 5 yildir hipotiroidi nedeniyle tekip edilen ve levotiron tedavisi géren
kadin olgu. A. Kontrastsiz prospektif EKG-tetiklemeli aksiyel plandaki (3mm kesit
kalinhdinda) goérintilerde RCA (goriintiide izlenmiyor), LAD ve CX koroner arterlerde tibdler
ve diskret kalsifiye plaklar izleniyor. Kalsiyum skoru 612. B. RCA'nin egimli MPR
goruntusiinde orta segmentte tibdler siddetli derecede darlik yapan miks plak izleniyor.
Ayrica tim segmentlerde hafif-orta derecede darlik yapan plaklar var. C. LAD’nin egimli
MPR goriintusiinde proksimal segmentte tibuler kalsifiye hafif derecede darlik yapan plak ve
orta segmentte dikret kalsifiye hafif derecede darlik yapan plaklar izleniyor. D. CX'in
proksimal ve orta segmentlerinde diskret kalsifiye hafif derecede darlik yapan plaklar
gorulayor.
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TARTISMA VE SONUC

Hipotiroidizm, tiroid hormononun eksikligi veya nadiren etkisizligi
sonucu meydana gelen, metabolik olaylarda genel bir yavaslama ile
karakterize bir hastalik tablosudur (1). Yasla birlikte 6zellikle kadinlarda
gorulme sikligr artmaktadir (2).

Hipotiroidizm, asikar ve subklinik olarak ikiye ayrilir. SKH serum
serbest tiroksin (ST4) ve triiyodotironin (ST3) seviyelerinin normal, serum
tirotropin (TSH) seviyesinin ise yuksek oldugu tiroid fonksiyon bozuklugudur
(3). Bu durum hafif derece tiroid yetmezligidir. SKH’nin asikar hipotiroidiye
progresyonunu oOngeren risk faktorleri vardir. Bu risk faktorleri; 60 yas ve
uzerinde olmak, kadin cinsiyet, baslangic TSH degerinin 10 plU/L Gzerinde
olmasi ve tiroid antikor titrelerinin ytksek olmasidir (9).

Tiroid hormonu tim major metabolik yollar etkilemektedir.
Kardiyovaskiler sistem tiroid hormonlarina ¢ok hassastir ve bariz tiroid
disfonksiyonlarinda olusan genis yelpazeli kardiyak iligkiler uzun suredir
bilinmektedir (17). Hipotiroidi hastalarinda kan yaglarinda yukseklik vardir.
Lipoprotein kompozisyon ve transportunda ciddi bozukluklar meydana gelir.
Ozellikle artmis LDL seviyesi ile karakterize hiperkolesterolemiye neden olur.
Bu durum KAH icin risk olusturmaktadir. Ayrica, birlikte oldugu hipertansiyon
nedeniyle kardiyovaskuler hastaliklar icin risk artar (10). Bir grup calismada
ise hipotiroidinin lipid profilinden bagimsiz olarak tiroid hormonunun endotele
olan etkileri nedeniyle ateroskleroza yol actigi gosterilmistir (18) SKH'de
akiskanlikla iligskili endotelyuma bagl vazodilatasyon bozulmaktadir. Bu
bozukluk aterosklerozun gelisimine dair erken bir bulgu olarak kabul
edilmektedir (20).

Literatir incelendiginde bu konu ile ilgili c¢alismalarin cogu
konvansiyonel anjiografi ile yapilmistir. Calismamizin konvansiyonel
anjiografi yerine noninvaziv bir gérunttleme olan BT anjiografi ile yapiimasini
planladik. KAHnin degerlendiriimesinde kateter anjiyografi altin standart
olarak kabul edilmekle birlikte, asemptomatik ve hafif semptomatik fazdaki

(distik ve orta risk) KAHnin takibi ve degerlendiriimesinde invaziv olmayan
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goruntileme yontemlerine ihtiya¢c duyulmaktadir. Akut koroner sendrom ile
basvuran tipik gogus agrisi yiksek risk grubuna dahil hastalarda
konvansiyonel anjiografi ilk tercih olmalidir (69). Konvansiyonel anjiografinin
en Onemli avantajlarn yiksek uzaysal c¢Ozunurligie sahip olmasi, balon
dilatasyon ve koroner stent uygulama gibi ek islemlere olanak vermesidir.
Ancak, invaziv olmasi, maliyetinin yiksek olmasi, vakalarin sadece 1/3’Unde
ek islemlere gereksinim duymasi dezantajlandir. Bu nedenle invaziv olmayan
ve daha dusuk maliyetli gorintileme yontemi olan MDBT koroner anjiografi
bu alandaki 6zellikle KAH igin dusuk ve orta riskli durumlarda alternatif tani
modalitesidir. MDBT koroner anjiografi konvansiyonel anjiografiden farkl
olarak damar limeni yani sira damar duvarinin da degerlendiriimesine
olanak tanimaktadir (70). Pellicia ve ark.’nin 2012 yilinda yayinlanan guncel
calismasi 320 dedektorli BT ile 118 hasta ile yapilmistir (75). Kateter
anjiografi yapilan hastalara 1 hafta icinde MDBT koroner anjiografi yapiimis,
MDBT koroner anjiografi tetkikinin yiksek duyarlihlk ve negatif prediktif
degere sahip oldugu sonucu elde edilmistir (75). Hadamitzky ve ark.’nin 2009
yihinda yayinladgi bir calismada 1256 hastaya MDBT ile koroner anjiografi
yapilmis sonrasinda ortalama 18 ay takip edilmistir. Tetkik sonucunda
tikayici KAH saptanmayan hastalar saptanan hastalarla karsilastirildiginda
kardiyak hadiseler saptanmayan hastalarda anlamli olarak dusik
saptanmistir. Boylece MDBT koroner anjiografinin tikayici KAH'I dislamak
icin kullanilabilecegi sonucuna variimistir (76).

ACC ve AHA kilavuzunda, KAH acisindan yapilan pre-testlerde ( EKG,
Efor testi, EKO) dusuk olasilikh olan hastalarin MDBT koroner anjiografi ile
degerlendirilmesi Onerilir. Bununla beraber KAH agisindan yuksek olasilikh
olanlarda kullanimi tartismahdir (77).

Literatirde; hastaligin kadinlarda daha sik oldugu ve prevalansin
yasla birlikte arttigi gorulmektedir (3,6). Bizim calisma grubumuz kadin
hastalardan olusmaktadir. Ortalama yas 53 olup literatiirle uyumludur. Mayer
ve ark. nin yaptig1 calismada SKH olan 29 hastadan 16’s1 kadin hastalardan
olusmaktadir. Bu ¢calismada hipotiroidinin 6zellikle kadinlarda kardiyovaskuler

risk olusturan faktorlerle iligkili oldugu belirtilmistir (78).
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SKH ile lipid dluzeyleri arasindaki iliski yeterince acik degildir; konuyla
ilgili calismalar birbiriyle tutarsizdir. SKH’nin lipidler Gzerine olumsuz etkileri
oldugu kadar, hic iliski olmadigini gésteren calismalar da bulunmaktadir(4).
Walsh ve ark.’nin tiroid disfonksiyonu ve serum lipidleri Uzerine yaptigi
calismada 2108 hasta degerlendirilmistir (79). 119 SKH ile 1906 6tiroid hasta
karsilastirildiginda total kolesterol ve LDL diuzeyleri SKH grubunda artis
gostermistir (79). Sen ve ark.’nin 356 hasta Uzerinde yaptigi calismada
SKH’nin dislipidemi agisindan belirgin bir risk faktori olmadigi sonucuna
ulasiimistir (10). Genel populasyon taramasi olan Whickham calismasinda,
SKH olgularinda 6tiroid bireylere gére daha ylksek serum kolesterol
seviyeleri oldugu rapor edilmistir (80). Bindels ve ark. tarafindan orta yasli
kadin ve erkeklerde, ortalama TSH seviyeleri ile total kolesterol arasinda
lineer bir iliski oldugu gosterilmistir (81). Coloroda c¢alismasinda SKH ve
Otiroid hasta gruplarinda LDL-kolesterol yoninden 2 hasta grubunda fark
saptanmamistir (10). Dislipidemi ile SKH arasindaki iliskide birbiriyle ¢celisen
sonugclar, incelenen grubun hasta profili, yas ortalamasi, cins farki, gunluk
iyot alim miktari, hiperlipidemi tedavisi ve etnik farklara bagh olabilir (10).
Bizim calismamizda ise SKH hastalarinda kan lipid dizeyleri arasinda -
Ozellikle LDL ve total kolesterol- anlamli iliski oldugu tespit edilmistir. Ayrica
hiperkolesterolemisi olan hastalarin sayisi saglikli gruptakilere gore istatiksel
olarak anlamli fazla bulunmustur.

Hipertansiyonun aterosklerozda dolayisi ile KAH da risk faktort oldugu
bilinmektedir. Eroglu ve ark.’nin yaptigi calismada 185 kadin hasta MDBT
koroner anjiografi ile incelenmistir (82). Bilinen KAH ve DM olmayan dusuk
ve orta riskli hastalar ¢alismaya dahil edilmis, KAH agisindan risk siniflamasi
yapilimistir. HT ve dislipidemi varliginda KAH riskinin arttigi belirtiimistir (82).
Bizim calismamizda her iki grup icerisinde HT tanisi olan hastalarin kan
basinglarinin kontrol altinda olmasina dikkat edilmistir. iki grup arasinda HT
tanisi olanlarin sayisinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmamistir.

Literatir gdzden gecirildiginde, hipotiroidi ile KAH arasinda bir ¢cok
calisma yapilmistir. Bu calismalardan en genis kapsamli olanlardan biri
“Rotterdam arastirmasi”dir (18). Bu calisma 3 yil surmis ve vyaslh

populasyonda kronik hastaliklar degerlendirilmistir. Tiroid fonksiyonlari
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deg@erlendirilen 1149 kadin hastanin 124‘Unde SKH saptanmistir. Otiroid
hastalar ile yapilan karsilastirmalar sonucunda SKH'nin ateroskleroz ve
myokard infarktisiinde bagimsiz bir risk faktorti oldugu gosterilmistir (18).
Bizim calisma grubumuzdaki hastalar kontrol grubu ile karsilastinldiginda
aterosklerozun bir gostergesi olan kalsiyum skorlamada ve koroner
anjiografileri sonuclarinda istatistiksel olarak anlamli farklilk saptanmamistir.
“Rotterdam arastirmasi” nin bizim calismamiza goére daha uzun sirmesi,
daha vyasli populasyonu degerlendirmesi ve toplumsal degisiklikler
sonuglardaki farklihgi aciklayabilir.

Whickham arastirmasi 20 yillik takibe dayali bir ¢calisma olup 97 SKH
hasta ile 2279 6tiroid hasta grubu karsilastirimistir. Bu calismada; SKH ile
iskemik kalp hastaliklarina bagll mortalite arasinda bir iliski oldugu
gosterilmistir. Ayrica 20 yillik takipte levotiroksin tedavisinin iskemik kalp
hastaligina bagli mortalite ve morbiditeyi azalttigi bulunmustur (80). Bizim
calisma grubumuzdaki hastalarimiz uzun zamandan beri levotiroksin tedavisi
almaktadir. Bu durumun, KAH'nda koruyucu bir roli olabilecegi literatir
Isiginda dusundlmektedir. Bu nedenle, calisma grubu ile hasta grubu
arasinda KAH acisindan istatiksel olarak fark saptanmamis olabilir.

Walsh ve ark. yaptigi prospektif calismasinda 119 SKH hasta grubu ile
1906 otiroid hasta grubu karsilastirmall degerlendirilmistir (79). Bu calisma
1981-2001 arasi uzun bir donemi kapsamistir. SKH hasta grubunda 21
hastada kardiyovaskuler hastaliklara bagli 6lum izlenmis, bu sayinin kontrol
grubuna gore beklenenden fazla oldugu belirtiimistir. Bu calismada SKH’nin
KAH icin bagimsiz bir risk faktori oldugu sonucuna ulasiimistir (79).
Calismamiz, 1 wyillhk bir dénemde vyapilmistir. Bu sire igerisinde
hastalarimizda ve kontrol grubumuzda o6lim izlenmemistir. Ayni hasta
grubunun benzer sekilde wuzun bir doénem izlenmesinin sonuclari
degisterebilecegi kanisindayiz. Bununla birlikte, yasin ilerlemesi ile birlikte
gelebilecek diger risk faktorlerinin etkili olabilecegi de g6z ©oninde
tutulmalidir.

Park ve ark.nin yaptigi calismada ise kardiyovaskiler hastaliklar
acisindan orta ve yuksek riskli olan 2404 asemptomatik hasta retrospektif

olarak kaydedilmistir. Onceden bilinen tiroid ve KAH olan hastalar calismaya
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alinmamistir. 49 hastada SKH tespit edilmistir. Calisma sonucunda SKH’nin
KAH gelismesinde bagimsiz olarak katkida bulundugu saptanmistir Diger
calismalardan farkli bizim calismamiza benzer sekilde bu calisma BT
anjiografi ile yaklasik ayni hasta sayisi ile yapilmistir. Koroner damarlarda
plak tespiti ve plagin % 50 den fazla darhk olusturmasi anlamh kabul
edilmistir (83). Calismamizda hasta grubumuzdaki 44 hastadan 3’inde KAH
ile uyumlu bulgular elde edilmis, ancak 1'inde ciddi darlik yaratan plak
saptanmistir. Bu sonug kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir. Park ve ark. nin yaptigi ¢calismada onceden tiroid
hastaligi olanlarin calismaya alinmamasi, hastalarin daha ©6nceden
levotiroksin tedavisi almadiklarini géstermektedir. Bizim ¢alisma grubumuzun
uzun bir donem levotiroksin tedavisi almasi iki ¢alisma arasi farkli sonucu
aciklayabilir.

Mayer ve ark.’larinin yaptigi 6-24 ay suren calismada ise akut koroner
sendrom nedeni ile hospitalize edilen 410 hasta hipotiroidi acisindan tetkik
edilmistir (78). SKH saptanan ve hiperkolesterolemi olan kadinlarda ve tiroid
peroksidaz pozitif olan kadin ve erkeklerde klinik KAH acgisindan yiksek
prevalans oldugu saptanmistir (78). Bizim ¢alismamizda hiperkolesterolemisi
olan hastalarin sayisi saglkh gruptakilere gore istatiksel olarak anlamli fazla
bulunmustur.

Calismamizda SKH ile KAH arasinda istatistiksal anlamli iliski
saptanmamasinda diger bir etken, hasta grubumuzun, ortalama kan TSH
degerinin 10’'un altinda olmasi olabilir.  Cunkl, TSH degerinin 10 ‘un
Uzerinde olmasi KAH riskini artirmaktadir (84).

Literatirde bizim ¢alismamizin sonuglari ile benzer bulgular Fiarresga
ve ark.’larinin yaptigi calismada elde edilmistir (84). Fiarresga ve ark.’nin
yaptigi calismada 1 yil icinde kardiyoloji konstltasyonu yapilan 354 hastaya
elektif sartlarda konvansiyonel koroner anjiografi yapilmistir. Bilinen tiroid ve
KAH olan hastalar ¢alisma digi birakilmistir. Bir damarda %50 den fazla
darhk saptanmasi belirgin KAH olarak kabul edilmistir. 32 hastada SKH
saptanmistir. 32 hastadan 6‘sinda anlamli darliklar tespit edilmistir. SKH

saptanmayan diger hasta grubu ile karsilastirildiginda bizim calismamiza

41



benzer sekilde SKH ile KAH varhgi ve yayginhigi arasinda iliski
saptanmamistir (84).

SKH ve ateroskleroz iliskisini arastiran pek c¢ok calismada, bu
hastalarin  lipid metabolizmasinda ateroskleroza egilim  olusturan
degisikliklerin oldugu ve levotiroksin tedavisi ile bu degisikliklerin duzeldigi
gozlenmistir (24,11). Bizim calismamizda SKH ile KAH arasinda istatiksel
olarak iliski saptanmamasinin olasi nedeni daha éncede belirtildigi gibi, hasta
grubumuzun uzun sureden beri —ortalama 4 yil- levotiroksin tedavisi almasi
akla gelmektedir. Bundan dolayi asikar hipotiroidi gelisimininin engellenmis
ve KVH acisindan koruyuculugun saglanmis olabilecegini dusinmekteyiz.
Bu durum calismamizin limitasyonlari olusturan nedenlerden biridir. Ayrica
hasta grubumuzdaki 6’sinin hiperlipidemi tedavisi aldigi da bilinmektedir.
Ancak olgular levotiroksin ve hiperlipidemi tedavisi alsalarda, kontrol grubuna
gore lipid profilleri yuksek bulunmustur. Bu durum yine de KAH icin risk
olusturmaktadir. Bunun yaninda lipid profili Gzerine etkilerinden dolayi
kardiyovaskuler hastaliklardan kaynaklanan mortalite riskini azaltir (85). 20
yillik bir donem igeren ‘Wickham Arastirmasi'nda levotiroksin tedavisinin
iskemik kalp hastaligina bagl mortalite ve morbiditeyi azalttigi saptanmistir
(80). Bizim calismamiz levotiroksin tedavisi almayan SKH hastalar ile uzun
bir donem izlenerek yapilabilse idi ateroskleroz ve KAH Uzerinde direk etkiler
saptanabilirdi. Bununla beraber yeni saptanmis SKH hastalarinin
tedavilerinin baslanmasi gerektiginden ve hangi streden beri bu durumda
oldugu kesin bilinemedigi icin bu hasta grubunu uygun sartlarda olusturmanin
zor olacag! asikardir.

Sonug olarak, bizim calismamizda tedavi altinda olsalar dahi SKH’nin
lipid profili Gzerine olumsuz etkilerinin oldugu saptanmistir. Bu durum KAH
riskini arttirabilir. Ancak calismamizda SKH ile KAH arasinda iligki

saptanmamistir.
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