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Derleme/Review

Kronik Bobrek Hastaliginda Vaskuler Kalsifikasyon

Vascular Calcification in Chronic Kidney Disease

0Z

Son donem bobrek yetersizligi gelisen hastalarda en sik 6lum nedeni kardiyovaskiiler hastaliklardir.
Diyaliz hastalarinda goruilen vaskiller kalsifikasyon (VK) kardiyovaskiler hastaliklar igin bir risk
faktorudur. Ileri yas, diyaliz yeterliligi, D-vitamin tedavisi ve kalsiyum iceren fosfat baglayicilar VK
icin ek klinik risk faktorleridir. Bununla birlikte VK dinamik ve programlanmig bir suiregtir ve sadece
pasif kalsiyum-fosfat depolanmasi ile agiklanamaz. Osteoprotegerin, niikleer faktor kappa-B reseptor
aktivatort (RANK) ve bu molekiulun reseptorit (RANKL), monosit stimule edici faktor (M-CSF) ve
transkripsiyon factor baglayici protein (Cbfa-1) ile birlikte VK olayinda onemli rol oynamaktadir.
Buna kargilik Fetuin-A, matriks Gla protein ve osteopontin VK inhibisyonunda rol almaktadir. Tanida
multi dedektor bilgisayarli tomografi (MDCT) veya elektron beam bilgisayarli tomografi (EBCT)
kullanilmaktadir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Son donem bobrek yetersizligi, Vaskuler kalsifikasyon, Kardiyovaskiler
risk, Fetuin-A

ABSTRACT

The most common cause of death in patients with end-stage renal disease is cardiovascular (CV)
disease. Vascular calcification (VC) is a CV risk factor among dialysis patients. Advanced age, dialysis
adequacy, vitamin D therapy and calcium-containing phosphate binders are additional clinical risk
factors associated with VC. However, VC is a dynamic and programmed process and cannot only be
attributed to passive calcium phosphate deposition. Osteoprotegerin, receptor activator nuclear factor
kB (RANK) and its ligand (RANKL), along with the monocyte colony stimulating factor (M-CSF)
and the transcription factor core binding protein (Cbfa-1) play a pivotal role in the control of VC. In
contrast, Fetuin-A, matrix Gla protein (MGP) and osteopontin (OPN) can control the inhibition of
VC. VC can be diagnosed in clinical practice with multi-detector computed tomography (MDCT) and
electron beam computed tomography (EBCT).
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GIRIS

Vaskiler kalsifikasyon; kronik bobrek
yetersizligi, diyabet, hipertansiyon ve
ateroskleroz gibi endotel hasar olusumu ile
giden hastaliklarda siklikla goritllen ve geng
yaglarda bile artmis morbidite ve mortalite
iliskili bir durumdur (1). Son 25 yilda yapilan
caligmalar aterosklerotik plak gelisiminde
inflamasyon ve kazanilmig imminitenin
buyuk rol oynadigini gostermektedir (2).
Vaskiuler kalsifikasyon (VK), diyaliz suresi
ve yeterliligi, ileri yas, serum Ca x P carpimi
ve fosfor duzeyleri, D vitamin tedavisi ve
hiperparatiroidi ile iligskili bulunmustur.

Epidemiyolojik olarak yapilan ¢aligmalarda
VK 15-30 yas grubunda %30, 40-50 yas
grubunda ise %50 oraninda tespit edilmistir
(3). Vaskuler kalsifikasyon ile kronik bobrek
hastaligr  arasindaki iligkiyi inceleyen
bir calismada evre 3-5 kronik bobrek
yetersizligi (KBY) olan hastalarda saglikli
populasyona gore vaskiiler kalsifikasyonun
arttigi gosterilmis ve diyabetik olan KBY
hastalarinda VK’nin diyabetik olmayan
hastalara oranla daha yuksek saptanmasi
VK sitirecinde diyabet varligimin da onemli

oldugunu gostermistir (4).
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Vaskiiler Kalsifikasyon Patogenezi

Daha onceleri VK damar intima veya medya tabakasinda
gelisen pasif ve dejeneratif bir olay olarak degerlendirilmis
ancak son yillarda bu olaym aktif ve programli bir streg
oldugu bulunmustur (5). Ateroskleroz surecinde rol alan kronik
inflamasyon ayni1 zamanda vaskuler kalsifikasyona neden olan
mekanizmalar1 da duzenlemektedir (6). Son donemde yapilan
caligmalar VK gelisim surecinde angiogenezin Onemini ve
osteoblast ve osteoklastlarin bu olaydaki etkilerini agikliga
kavusturmugtur (7). Kardiyovaskiiler sistemde damar duvar
kalsifikasyonu aterosklerozun gelistigi intima tabakasi,
Monckeberg sklerozunun goruldugii medya tabakasi ve kalp
kapakgiklarinda (valviler kalsifikasyon) gortilebilir. Bu alanlarin
disinda bazi yazarlar dorduncu olarak ‘vaskiuler kalsiflaksiyi’
de VK tipi olarak kabul etmektedirler (1). Her ui¢ kalsifikasyon
turtinde ortak olan angiogenez ve inflamasyonun bu stirece eglik
etmesidir (2).

Kolay anlagilabilir olmasi a¢isindan VK mekanizmasi damar
duvarinda osteogenezin aktive olmasi ve vaskiler kalsifikasyonu
engelleyen faktorlerin eksikligi olarak siniflandirilabilir.

Damar Duvarmda Osteogenezin Aktive Olmasi

Damar duvarinda bulunan bircok hiicre osteojenik ve
kondrojenik hiuicrelere diferansiye olarak vaskiler kalsifikasyon
surecince rol oynamaktadir. Damar duz kas (VSMC) ve
adventisyal perisit huicreleri degisime en yatkin olan ve
osteojenik - kondrojenik protein yapimini ustlenen esas
huicrelerdir. Bu huicrelerden salinan osteonektin, osteopontin
(OPN), paratiroid hormon (PTH), kemik morfojenik protein-2
(BMP-2), matriks gama-karboksiglutamik asit protein (MGP)
vb proteinlerin hem aterosklerotik plaklarda hem de medyal
kalsifikasyon alanlarinda direkt veya indirekt olarak rol aldiklar1
gosterilmistir. Ayrica dolagimda ve VK alanlarinda osteoblast
benzeri hiicreler ile tartarat rezistan asit fosfataz (TRAP) pozitif
osteoklast benzeri hucrelerin bulunmasi patolojik vaskiller
kalsifikasyon olugum siireci ile kemik metabolizmasi arasindaki
siki iligkiyi aciga ¢ikarmaktadir (8). VSMC ve osteoblastlar
ortak mezengimal oncullerden koken almaktadir. VSMC’lerin
osteoblastlara doniisimde RUNX2/Cfba-1 adli transkripsiyon
faktoruntin rol oynadigr dusunulmektedir. Ortamda fosfat
varliginda VSMC’ler osteoblastlara doniigsmekte ve mineralize
matriks olusumu gerceklesmektedir. Kondrosit gelisimi ile
iliskili olan transkripsiyon faktoru ise ‘Sox 9’ adli faktordur (9).

Diger taraftan osteoklastlar mononitkleer hiicre oncullerin-
den olusan multinuikleer huicrelerdir. Yapilan ¢aligmalar sonu-
cunda osteoklastogenezi ve osteoklast aktivasyonunu pozitif ve
negatif yonde duizenleyen en az 24 degisik gen lokusunun oldu-
gu tespit edilmistir (8). Osteoklast maturasyonundan esas olarak
sorumlu tutulan faktorler arasinda monosit koloni stimiile eden
faktor (M-CSF), RANK ve RANK ligand yer almaktadir. Bu
sitokinler aterosklerotik plakta bulunmakta ve arteriyel duvarda
kemiklesmeden sorumlu tutulmaktadir (2). Son yapilan calis-

malar vaskiler kalsifikasyon siirecinde rol oynayan ve kemik
morfojenik proteinleri (BMP) adi verilen faktorler uizerine yo-
gunlagmistir. Kemik morfojenik proteinleri (BMPs), TGF-beta
ailesine itye 30 kadar proteindir. Bu proteinler adlarin1 kemik
yapimi ile ilgili gorevlerinden almalarina kargin bir¢ok dokunun
gelisim suirecinde rol oynamaktadirlar. BMP’nin hiicre tizerine
etkileri kendileri 6zgul olan BMP reseptor 1 ve 2 tizerinden ol-
makta ve bu reseptorlerin aktive olmasiyla ‘Smad’ ad1 verilen
duzenleyici transkripsiyon faktorlerinin etkisi baslamaktadir
(9). Vaskiuler kalsifikasyon gelisim siirecinde rol alan en onemli
kemik morfojenik protein alt tipleri BMP-2 ve BMP-7’dir. Her
iki protein de hem kemik hem de diger bir¢cok organ olusumunda
gereklidir. BMP-2 vaskiiler kalsifikasyonu induklerken, BMP-7
bu stireci inhibe etmektedir (9).

Vaskiller Kemiklesmede OPG/RANKL/RANKSisteminin
Rolu

Tumdr nekrozis faktor-_(TNF-alpha), ailesinden oldugu
tespit edilen OPG, RANK, RANKL; hem osteoklast
fonksiyonlarini hem de T ve B hucrelerinin immunomodulator
etkilerini duzenlemede gorev almaktadir. Kemik kokenli
osteoblast ve osteoklast oncullerinin damar duvarinda ve kemik
iliginde mevcut bulunan VSMC ile birlikte M-CSF ve RANKL
salgiladiklar1 ve bu iki proteinin osteoklast onculleri izerinde
bulunan 6zgul reseptorler yardimi ile osteoklastogenez ve kemik
yikiminda rol oynadigi bulunmustur. Damar duz kas hiuicreleri
(VSCM), endoteliyal huicreler, osteoblastlar ve bunlarin oncul
huicreleri protein yapisinda olan OPG salgilamaktadir (10). OPG,
RANKL ile birlikte kendileri icin uygun reseptor olan RANK
icin yartigmaktadir. OPG hem damar duvarinda hem de dolagimda
cozunur olarak bulunabilir ve osteoklast onculleri uzerinde
bulunan RANK molekuiline baglanarak RANKL-RANK
etkilesimini inhibe ederek osteoklastogenezi dnleyebilmektedir.
Bunlara ek olarak OPG, TNF aracil1 apoptoz indukleyen ligand
(TRAIL) tuizerinden apoptozu inhibe edebilmektedir. Normal
damar duvarinda OPG duzenli olarak salgilanirken RANKL-
RANK genellikle saptanamaz. Buna karsilik hem OPG hem de
RANK ve RANKL intimal aterosklerotik kalsifiye plaklarda
tespit edilebilmigtir (11,12).

Koroner arter hastaligi ve koroner arter kalsifikasyonu
bulunan kimselerde OPG duizeyinin yiksek oldugu ve bu
miktarin kalsifikasyon duzeyi ile korrale oldugu yapilan
calismalarla gosterilmistir. Osteoklast diferansiyasyonu ve
erken maturasyonu i¢in RANKL ve M-CSF birlikte hareket
etmektedir. RANKL yoklugunda M-CSF tek bagina osteoklast
transformasyonunu gerceklestiremez (8,13).

RANKL, TNF alfa ailesine uiye olan ve T hucre, osteoblast
ve stromal huicreler tarafindan salinan bir proteindir. RANKL
mononiikleer huicre onculleri tizerinde bulunan RANK isimli
membran yuzey reseptoriine baglanarak huicre degisim ve
gelisimi icin gerekli bircok intraselluler uyarilari harekete
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gecirir. RANK, CD-40 molekulune fenotipik olarak benzer ve
ikincil mesajc1 olarak TNF reseptor aktive eden faktorit (TRAF)
kullanir. Bilinen alt1 farkli TRAF molekulunden osteoklastlarin
sitoskeletal organizasyonu ve resorbtif aktivitesinden sorumlu
en Oonemli rol oynayant TRAF-6 dir. RANKL osteoklastlarda
NF-kB’yi genellikle TRAF-6 tzerinden etkinlestirmekte ve
bunun sonucunda NF-kB nukleusa gecerek uygun genleri aktive
etmektedir. RANKL 1n osteoklastlarda ikincil mesajc1 olarak
kullandigi bir diger yolak C-jun ile iligkilidir (8).

RANK/RANKL/OPG sistemi M-CSF ile birlikte kemik
homeostazinda kritik ®neme sahiptir. Bir¢ok osteotrofik molekiil
etkilerini RANKL ve/veya OPG ekspresyonu dizenlemek
suretiyle gostermektedir. RANKL yapimu; kalsitriol (vitamin D),
kalsiyum, parathormon (PTH), glukokortikoidler, instilin benzeri
butytime faktort (IGF)-1, prostoglandin E2, TNF-alfa, interlokin
(IL)-1, IL-6, IL-11 etkisi ile artmaktadir (Tablol). Bunlardan
bazilar1 (kalsitriol, PTH, glukokortikoidler, prostoglandin
E2, IGF-1) aynt zamanda OPG yapimini da baskilamaktadir
(14,15).

Tablo I: Vaskiler kalsifikasyon risk faktorleri.

. oo .. . | Modifiye edilemeyen
Modifiye edilebilir risk faktorleri risk faktorleri
Serum kalsiyum duzeyi Yas
Serum fosfat duzeyi Cinsiyet
Ca X P urinu Genetik Faktorler

Oral kalsiyum iceren fosfat
baglayicilar

Hiperparatiroidizm
Vitamin D kullanimi
Dislipidemi
Inflamasyon
Oksidatif stres
Warfarin
Homosistein

Leptin

Artmig demir yuku

Vaskiller Kalsifikasyonu Engelleyen Faktorlerin Eksikligi

Daha onceki yillarda VK’nin basit¢e serum kalsiyum-fosfor
dengesine bagli oldugu dusunulmils ancak son yillarda yapilan
caligmalar sonucunda bu suirecin olusumunu onleyen bircok
mineral (sitrat, magnezyum gibi) ve spesifik proteinin yer aldigi
tespit edilmistir. Ektopik kalsifikasyonun engellenmesinde rol
alan negatif duzenleyiciler arasinda fetuin A, MGP, OPG, OPN,
BMP-7, PTHrp ve inorganik pirofosfat sayilmaktadir.

Fetuin A (alpha-2 Heremans-Schmid glikoproteini); plasmada
bulunan, apatit kristallerinin yapimint ve damar duvarma
cokmesini engelleyerek kalsifikasyonu onleyen glikoprotein
yapisinda bir molekuldur. Fetuin-A ektopik kalsifikasyonu
onlerken kemik mineralizasyonunu inhibe etmez. Vaskiller
kalsifikasyon ic¢in yuksek risk grubunda bulunan bobrek
yetersizligi olan bireylerde serum Fetuin-A diizeyinin ¢ok dusik
oldugu tespit edilmistir (8). Serum Fetuin A ve CRP arasindaki
iligki temel alinarak yapilan c¢aligmalarda kardiyovaskiller
ve diger nedenlere bagli mortalitenin inflamasyonla iligkili
prediktoru olarak tanimlanabilecegi ifade edilmistir (16). Bunlara
ek olarak Fetuin-A dugsuklugu ile koroner kalsifikasyon arasinda
negatif korelasyonu ve Fetuin-A’nin koroner kalsifikasyonun
patogenezinde donemli bir goreve sahip oldugunu tespit edilmistir
(17).

MGP; duguik molekill agirligina sahip bir protein olup, esas
fonksiyonu glutamik asit kalintilarini1 K vitaminine bagiml
gama karboksilaz aktivitesiyle islevsel hale getirmektir.
MGP’nin normalde arteriyel damar duvarinda bulundugu ve
yapilan ¢alismalarda aterosklerotik plaklarda bu miktarin arttig1
tespit edilmigtir. Son kanitlar MGP’nin mezenkimal hiicrelerin
osteojenik hiicrelere donusimunut BMP-2 uizerinden engelledigi
ve boylece damar duvarinda gelisen mineralizasyonu onledigi
gosterilmistir (18,19).

OPN; matriks proteini olup kalsifikasyonu dnleyen bir diger
onemli molekuldur. OPN uizerinden geligen osteoklastik kemik
yikiminin bir diger mekanizmas: da kemik rezorbsiyonu igin
asidik mikroortam olusturan karbonik anhidraz 2 enziminin
yapiminin arttirtlmasidir.  OPN ayrica apatit kristallerine

baglanmak suretiyle mineralizasyonu direkt olarak da
engelleyebilmektedir (8).
OPG; TNF ailesine ait osteoblast kokenli vaskiiler

kalsifikasyon inhibitorii olup bu gorevi osteoklast degisimini ve
aktivasyonunu inhibe ederek yerine getirmektedir (8).

Inflamasyon ve Vaskiiler Kalsifikasyon

Malnitrisyon-inflamasyon-ateroskleroz  bag harflerinden
olusan MIA sendromu ilk kez 1998 yilinda Bergstrom ve
ark.lart  tarafindan tanimlanmisti. KBY  hastalarindaki
artmig proinflamatuvar sitokinler ile malnuitrisyon ve erken
ateroskleroz gelisimi arasindaki iliskinin kuruldugu bu
sendromda malnutrisyon, inflamasyon ve aterosklerozun
her biri, birer morbidite ve mortalite nedenidir. Yapilan
calismalarda MIA komponentlerinin timinii tastyan KBY
hastalarinin yagam surelerinin daha kisa oldugu bildirilmistir.
Son yillarda yapilan caligmalar kalsifikasyon gelisim suirecinde
inflamasyonun onemini ve gerekliligini vurgulamaktadir. Tum
patolojik vaskuler kalsifikasyon orneklerinde inflamasyon
erken donemde saptanmistir. Buna ornek olarak sarkoidoz,
tuberkiiloz ve malignitelerde oldugu gibi kronik inflamasyon
alanlarinda gorilen yumusak doku kalsifikasyonu verilebilir.
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Bu nedenle inflamasyonun kemik yapim ve yikim strecinin
birgok asamasinda rol oynadigr ve ozellikle VSMC’nin
osteojenik  hiuicrelere  donuisumiinde, osteoblastik  oncul
huicrelerin  olusumunda ve hidroksiapatit kristallerinin bu
huicrelere ¢okmesinde gorev aldigi bildirilmistir (35). Buna
karsilik kemik kaybinda rol oynayan bir¢ok inflamatuvar
sitokin osteoklastogenezde de soz sahibidir (Sekil 1). Ornegin
proinflamatuvar sitokinlerden IL-1 ve TNF-alfa’nin etkisiyle
vaskiiler huicrelerden OPG ve RANKL ekspresyonun arttig1 buna
karsilik TGF-betave PPAR-gamavb. antiinflamatuvarsitokinlerin
OPG yapmmm baskiladig: tespit edilmistir. Interferon-gama
ise NF-kB tarafindan uyarilan OPG/RANK/RANKL sistemini
inhibe ederek osteoklastogenezi baskilamaktadir (35).

AKTIVATORLER
Fosfor, tiremik toksinler,
vitamin D, okside LDL,

INHIBITORLER
Fetuin, MPG,
osteoprotegerin, mﬂamas)ion. AGE...

osteopontin, PTHrP...

¥ 1

Osteoblastik
farklilasma
Vaskiller diiz kas Kalsifiye olmus

hileresi vaskiiler hiicre

Sekil 1: Vaskiler kalsifikasyonun mekanizmasi

PTHrP: Parathyroid hormone related peptide, MPG: Matrix Gla
protein, AGE: Advanced glycation end products

Vaskiiler Kalsifikasyon Risk Faktorleri ve Klinik Onemi

Vaskiler kalsifikasyon ve osteoporoz siklikla ayn1 hasta gru-
bunda gorulur ve bu bireyler yaglilik, ostrojen eksikligi, kronik
bobrek yetersizligi, inflamatuvar hastaliklar ve glukokortikoid
kullanimt gibi benzer risk faktorlerine sahiptirler (20).

Vaskiulerkalsifikasyon gelisimde serum mineral dengesi kritik
oneme sahiptir. Daha dnceki yillarda basit mantikla serum fosfat
yitksekliginin mineralizasyonda rol oynadig1 dustinilmus ancak
yapilan deneysel calismalarda ekstraselluler fosfatin damar duz
kas uzerine olan etkileri kesfedilmistir. Inorganik pirofosfat ve
bunun seviyesini ayarlayan nitkleotid pirofosfataz fosfodiesteraz
(NPP) enzimi kalsiyum depolanmasint 6nlemede buyitk oneme
sahiptir. Pirofosfat damar duvarinda VK icin gerekli olan
cekirdek olugumunu ve kalsiyum ¢okmesini engellerken ayni
zamanda VSMC’in osteojenik hiicre donuigimiuini onlemektedir.
Insanlarda NPP enzim eksikligi yaygin medyal kalsifikasyon
ve erken yasta kardiyovaskuler olumle sonuclanan ‘infantil
idyopatik arteriyel kalsifikasyon’ adl1 hastaliga neden olmaktadir

(8).

Metabolik hastaliklar ve ateroskleroz ile iligkili durumlarda
gorulen arteriyel kalsifikasyon gelisim surecinde minerallerin
tetikledigi aktif huicresel mekanizmalarin yani sira pasif
mekanizmalarin da onemi goz ardi edilemez. Bu durumlarda
apoptotik hiicre kalintilar1 ve kolesterol kristalleri kalsifikasyon
icin yatak gorevi gorurler (21).

Bobrek yetersizligi bulunan hastalarda total viicut kalsiyum
dengesini saglamaya yonelik tedavi modaliteleri, VK (6zellikle
medyal) gelisim ve ilerlemesini yavaglatmaktadir (22). Yine
son donem bobrek yetersizligi gelismis bireylerde kalsiyum
iceren fosfat baglayicilarinin veya hemodiyaliz sirasinda
yuksek miktarda kalsiyum iceren diyalisat kullanimina baglh
olarak VK’nin hizla ilerledigi gosterilmistir (23). Diyaliz
hastalart koroner arter kalsifikasyonun (KAK) varligi ve
ilerlemesi a¢isindan degerlendirildiginde kalsiyum igeren fosfat
baglayicilarin, kalsiyum icermeyenlere oranla (Sevalemer) daha
riskli olduklart saptanmistir (24). K/DOQI kilavuzunda serum
fosfor diizeyi 5 mg/dI’'nin uzerinde olan KBY hastalarinda
diyetteki gunluk fosfor miktarinin 800-1000mg olacak sekilde
ayarlanmas1 gerektigi ve kalsiyum iceren fosfat baglayicilar:
ile birlikte gunlik toplam 2 gr elemanter kalsiyum aliminin
astlmamast onerilmektedir (25). Yapilan klinik ¢aligmalarda
vitamin D tedavisinin devam eden vaskiller kalsifikasyonu
hizlandirdigi ve bu etkiden hiperkalsemi ve artmig Ca x
P carpiminin sorumlu oldugu saptanmistir (26). K/DOQ
kilavuzunda plazma kalsiyum duzeyi 8,4-9,5 mg/dl arasinda,
Ca x P ¢arpimimin 55’in altinda tutulmas: ve serum Ca duzeyi
10,2 mg/dI’nin tizerinde olmas1 halinde D vitamini ve kalsiyum
iceren preparatlarin kesilmesi onerilmektedir (27). Mizobuchi
ve arkadaglarinin iremik ratlar iizerinde yaptig1 ve VK tizerine
doxerkalsiferol, kalsitriol ve parikalsitolinetkilerinin arastirildig1
calisgmada kalsitriol, Ca x P carpimmi ve aortik kalsiyum
miktarin1 anlamh oranda arttiriken, parikalsitol tedavisinin bu
iki parametre Uizerine etkisi olmamustir. Dokserkalsiferol tedavisi
ile Ca x P carpimi ve aortik kalsiyum miktarinin arttig1 tespit
edilmis ve doz azaltilmasi sonrast Ca x P ¢arpimi parikalsitol
ile elde edilen degere ulagsmasina ragmen VK doxerkalsiferol
kullanilanlarda daha yuksek olarak saptanmistir. Bu deneysel
caligma ile farklit D vitamin analoglarimin parathormon ve Ca
x P carpimi duzeylerinden bagimsiz olarak VK’nu etkiledikleri
gosterilmistir  (28). Hiperparatiroidiye bagli hiperkalsemi
kontrolunde guinumuzde kullanilmaya baglanilan kalsimimetik
ilaclar ile yapilan ¢aligmalar KAK skorunun Cinacalcet tedavisi
ile tedavi almayan gruba gore geriledigi saptanmistir (29). Bu
konuda yapilan deneysel ¢aligmada da Cinacalcet ile aorta ve
kalpte kalsifikasyonun geriledigi tespit edilmistir (30).

Vaskiller Kalsifikasyonun Goruntilenmesi ve Klinik
Uygulamalar

Gegmiste vaskiler kalsifikasyonu tespit edip degerlendirmek
icin floroskopi, dijital anjiyografi vb. bircok goruntilleme
yontemi kullanilmig fakat tatmin edici sonuclar elde
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edilememisti. EBCT ve multi dedektor BT nin (MDCT) kesfi
ile bu arayislar son bulmustur. EBCT ve MDCT teknikleri
kullanillarak damar kalsiyum skorlamasi yapilabilmekte
ve kantitatif degerler elde edilebilmektedir (31). Yapilan
calismalarda koroner arter hastaligi degerlendirilmesinde
koroner kalsiyum skorlamasi oldukga sensitif bulunmusgtur (32).
Bilgisayarli tomografi teknikleri medyal-intimal kalsifikasyon
arasindaki ayirimi yapmada basarili degildir. Halbuki prognoz
acisinda bu ayirimin yapilmasi onemlidir. EBCT koroner
kalsiyum skorlar1 0-10 arasinda olan hastalar, dusuik olasilikla
tikayict koroner arter hastaligina sahiptirler. Kalsiyum skoru
11-100 arast ve 101-400 arast degerler ise sirasiyla hafif ve
orta derecede aterosklerotik plak ile uyumludur. Kalsiyum
skoru 400 ve tuzerinde olan hastalar asemptomatik bile olsalar
yaygin aterosklerotik plak varligindan suphelenilmeli ve gerekli
kardiyak incelemeler yapilmalidir. Asemptomatik hastalarda
koroner arter kalsifikasyon varligi kardiyovaskiller morbidite
ve mortalite agisindan dikkat edilmesi gereken bir durumdur.
Yapilan caligmalarda hastalar koroner anjiyografi ve EBCT ile
degerlendirilmisler ve kalsiyum skoru medyan deger olan 75,3
hastalarin, medyan degerin altinda olanlara gore alt1 kat daha fazla
miyokard infarktuisii veya kardiyak olum riskine sahip olduklari
tespit edilmistir (33). Son donemde mutlak kalsiyum skorunun
yanisira yasa ve cinsiyete gore beklenen kalsiyum skorundan
daha yuksek degerlerin kisa siirede yasanabilecek kardiyak olay
ve olum i¢in guglu bir prediktor oldugu saptanmustir (34).
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