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GOKASLAN S, AORT VE MITRAL KAPAK DARLIGININ, KORONER
KALSIYUM SKORLAMA TEKNiGi KULLANILARAK KORONER ARTER
HASTALIGI iLE iLiSKiSININ ARASTIRILMASI, KARDiYOLOJi UZMANLIK
TEZi, ANKARA NUMUNE EGIiTiM VE ARASTIRMA HASTANESI, ANKARA

Bu c¢alismanin amaci, mitral kapak darligi ve aort kapak darlig1 hastalarinda, koroner
arter hastalig1 iliskisini koroner kalsiyum skoru kullanarak arastirmaktir. Calisma popiilasyonu,
aort darlig1 bulunan 28 hasta ( ortalama yas 64 + 9,45 yil ), mitral darligi bulunan 23 hasta (
ortalama yas 58 +£12,23 y1l ) ve 18 adet saglikli kontrol grubundan olusmaktadir ( ortalama yas
60 + 7,27 yil ). Ekokardiyografik degerlendirme Vingmed US System Vivid 7 marka
ekokardiyografi cihazi ile yapildi. Cok kesitli bilgisayarli tomografi incelemesi EKG
monitdrizasyonu esliginde 16-kesitli bilgisayarli tomografi cihazi ile yapildi (Aquilion 16
system, Toshiba Medical Systems Corporation, Japan). Koroner kalsiyum skorlama él¢tumleri,
130 hounsfield (nite ve tzeri dansitenin hesaba katildig1 Agatston skorlamasina gore kantitatif
olarak yapildi. Verilerin analizi SPSS 15.0 istatistik paket programi kullanilarak yapildi. Aort
kapak darligi grubundaki koroner kalsiyum skoru degerinin, kontrol grubu degerlerinden
onemli diizeyde yiiksek oldugu bulunmustur (p<0,05). Mitral kapak darligi grubu ve kontrol
grubu arasinda; koroner kalsiyum skoru yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaistir (p>0,05). Bu caligmada, mitral kapak darlig1 ve aort kapak darliginin koroner
arter hastalig ile iliskisi cok kesitli bilgisayarli tomografiyle koroner kalsiyum skorlama tetkiki
kullanilarak incelenmis ve aort kapak darligi olan hastalarda koroner arter hastaligi sikligi

anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Aort kapak darligi, mitral kapak darligi, koroner kalsiyum

skorlama, koroner arter hastaligi

Vii



1. GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler =~ mortalite, gelismis toplumlarda mortalitenin basta  gelen
sebeplerindendir. Sadece primer risklerin azaltilmas1 bile kardiyovaskiiler mortaliteyi 6nemli
Olciide azaltabilmektedir. Dolayisiyla, koroner arter hastaligimin erken dénemde tanimlanmasi
oldukca 6nemlidir. Koroner kalsiyum skorlama, klinik olarak, aile dykusu, hiperlipidemi,
hipertansiyon, diabetes mellitus, yas, sigara, erkek cinsiyet, atriyal fibrilasyon, periferik arter
hastalig1 gibi risk faktorleri mevcut kisilerde kardiyovaskiiler risk smiflandirilmasinda

giiniimiizde yararlilig1 kabul edilen non-invaziv gorintileme yontemidir (1).

Koroner arter duvarinda izlenen kalsiyum, koroner aterom plag: ile iligkili olup
aterosklerozun kesin bir gostergesidir. Klinik ve histopatolojik c¢alismalar, koroner arter
kalsiyumu ile aterosklerotik koroner arter hastalig1 arasindaki yakin iliskiyi desteklemektedir.
Gelecekteki koroner arter hastaligi olasiligi, ateroskleroz ile yakin iliskili oldugundan, koroner
arter kalsiyum miktar1 ve dagiliminin saptanmasi, kardiyovaskiiler hastalik riskini énceden
belirlemede 6nemli bir bilgidir. Koroner kalsiyum skoru hastalarin koroner hastaligi olusumda
baslangig teskil eden aterosklerotik siire¢ hakkinda bilgi vermektedir (2). Tarihsel olarak
kalsifik aort darliginin, aort kapaginin yaslanmayla yipranma ve asinmasina bagli oldugu
diistintiliir ve dejeneratif veya senil tip olarak adlandirilirdi. Ancak giiniimiizde bu anlayis
degismeye baslamis olup klinik ¢alismalar, kalsifik aort kapak hastalar1 ile aterosklerotik risk
faktorleri ve ateroskleroz arasinda bagimsiz anlamli bir iliski oldugu gosterilmistir. Mitral
kapak darliginin (MD) nedeni hemen her zaman akut romatizmal atestir. Seyrek goriilen diger
nedenler arasinda Konjenital mitral darligi, biyiik vegetasyonlar, mitral antlisunin masif
kalsifikasyonu ve tiimdrler sayilabilir. Koroner arter hastaligi ile mitral aniiler kalsifikasyon
(MAK)' m ortak etiyolojiye sahip olabilecegi ilk olarak otopsi ¢aligmalarinda iddia edilmistir
(3). MAK ile koroner arter hastaligi iligkisi, klinik olgular Gzerinde sadece bir ¢alismada
degerlendirilmis ve patolojik calismalari destekleyen sonuclar elde edilmistir (4). Calismamizin
amact; mitral kapak darlig1 ve aort kapak darligi hastalarinda, koroner arter hastaligi iliskisini

koroner kalsiyum skoru kullanarak arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. MiTRAL KAPAK DARLIGI

2.1.1. Mitral Kapak Anatomisi

Mitral kapak; sol ventrikiil ile sol atriyum arasinda bulunur. On ve arka olmak iizere iki
kapakcik (leaflet), kapakciklar1 kalbin fibroz iskeletine baglayan anulus, kapakgiklarin
uclarindan papiller kaslara uzanan korda tendinealar ve papiller kas yapilarindan olusur.
Komissiirler ile birbiriyle baglantili 6n ve arka kapakeik, korda tendinealar ile sirasiyla
anterolateral ve posteromedial papiller kaslara tutunurlar. Primer korda tendinealar,
kapakgiklarin serbest u¢larina tutunurlar ve kapakgiklarin prolabsusunu 6nlerler. Kapakeiklarin
ventrikiler yizine tutunanlar sekonder, arka kapakgiga tutunanlar ise tersiyer korda
tendinealar olarak isimlendirilir. Mikroskobik olarak fibréz yapi lizeri endokard ile kaplhdir.

Normal yetiskinlerde mitral kapak alan1 4-6 cm?* dir.

- Mitral kapak aparatusunun dinamik anatomisi -

Anteriyor kapakaik

Posteriyor
kapakaik

Anteriyor
papiller
kas
Korda
tendinea
Posteriyor
papiller
kas

Sekil 1. Mitral kapak anatomisi



2.1.2. Etyoloji

Ulkemiz gibi gelismekte olan iilkelerde i¢in hala ¢ok 6nemli bir sorun olan romatizmal

kalp hastaliginda, mitral kapak tutulumu, hastalarin yaklasik %90’ inda izlenmektedir (5).

Akut Romatizmal Ates (ARA) A grubu beta-hemolitik streptokoklarin infeksiyonundan
birkag hafta sonra gelisen, piiriilan olmayan, primer olarak kalp, eklemler, subkiitan6z dokular
ve merkezi sinir sistemini tutan, temelinde immiinolojik reaksiyonlarin rol aldig1 inflamatuvar
bir hastaliktir. Akut Romatizmal Ates (ARA) en sik olarak 5-15 yas grubundaki ¢ocuklarda
goralir (6). Streptokok endokarditinde kapaklarin tutulma sikligi sirasiyla; mitral, aort,
trikiispid ve pulmoner kapaktir. Aort ve mitral kapak birlikte tutulmussa etyolojideki sebep %97
ARA' dir (7). Mitral darlik operasyonu i¢in bagvuran 1051 hastalik bir seride, etyolojide,
hastalarin % 77’ sinde romatizmal kalp hastalig1, % 3.3’ tinde infektif endokardit, % 2.7’ sinde
mitral anuler kalsifikasyon mevcuttu. Konjenital malformasyon, sistemik lupus eritemosus,
karsinoid kalp hastalig1, endomiyokardiyal fibrosis ve romatoid artirit gibi nadir mitral darlig1
nedenleri % 1’ in altindaydi. Hastalarin % 15’ inde etyolojik neden bulunamayip bunlarin da

biiyiik gogunlugunda romatizmal kalp hastaligi bulundugu diisiiniilmekteydi (8).

Romatizmal kalp hastaliginin nadir goriildigi tlkelerde, gdgmen olmayan geng
erigskinlerde mitral darlik etyolojisinde konjenital malformasyonlar sik goriiliir (9). Genellikle,
kisalmis kordalarin birleserek tek bir papiller adeleye tutundugu mitral kapagin parasiit
deformitesi, kalinlagmis mitral kapaga, kisalip kalinlagsmis korda tendinealarin eslik ettigi tip
ve aksesuar mitral kapagin yaptig1 darlik gibi bir ¢ok kapak bilesenini kapsar (10). Konjenital
mitral stenozda ilave lezyonlardan koarktasyon, ventrikiler septal defekt, aort stenozu ve
subaortik stenoz sik goriiliirken, atriyal septal defekt nadir gordlen bir ilave lezyondur (11).
Pulmoner hipertansiyona ait bulgular yenidogan doneminde baslar ve tedavi edillmezse
hastalarin biiylik kismi 1 yasindan 6nce kaybedilir. Operasyon siklikla yasamin ilk birkag
yilinda diisliniilmelidir. Miimkiin ise hastalar 6 aylik olmadan 6nce opere edilmemelidir.
Infantlarda ve 6zellikle 3 aym altindaki gocuklarda, kollajen maturasyonu yeterli olmadigindan
kapak dokusu oOzellikle frajil ve maniplasyonu zordur. Ciddi hipertansiyonlu cocuklarda

operasyon, 18 aydan sonrasina ertelenmemelidir (9).



Mitral darlig1, sistemik lupus eritematozus ve romatoid artrit gibi sistemik bag dokusu
hastaliklarinin seyri sirasinda da gelisebilir. Sistemik lupus eritematozus (SLE)’ un en spesifik
kalp bulgusu noninfektif valviler vejetasyonlarla karakterize Libman-Sacks endokarditidir.
Libman Sacks endokarditi, postmortem calismalarda % 15-60 arasinda bildirilmistir (12).
Vakalarin yarisindan fazlasinda mitral kapagin orta ve ug kisimlarinda daha belirgin kalinlagsma
gozlenir. Bu lezyonlarn % 3 kadarinda mitral darligina yol agacak sekilde ilerleme
saptanmustir. Romatoid artritte (RA), perikard, miyokard ve endokard sik olarak tutulur ve bu
tutulum romatoid kalp hastalifi olarak da adlandirilmistir. Diger yandan klinik bulgu
vermeksizin, posterior perikardiyal eflizyon, aortik kok degisiklikleri ve kapaklarda kalinlasma
seklinde sessiz kalp tutulumu da olusabilmektedir. Ekokardiyografik olarak tipik lezyon,

diizgiin kenarli yuvarlak homojen olusumlar olan romatoid nodullerdir (13).

Yaslanma ve bobrek yetmezligi ile birlikte gorulen mitral anndler kalsifikasyon, mitral
yetersizligi yapmakla beraber nadir de olsa mitral kapakta darliga yol agabilir (14). Sol atrial
tiimorler (en sik atriyal miksoma) mitral darhigi seklinde semptomlarla ortaya ¢ikabilir.
Ergotamin, metiserjit gibi ergo alkaloidlerinin ve fenfluraminin uzun siire kullanimina baglh da
subvalvuler yapilarda kalinlagsma, kisalma ve mitral kapakgiklarda kisalma sonucu nadir olarak

mitral darhig gelisebilir (15).

2.1.3. Patofizyoloji

Romatizmal atesin Onceleri sadece streptokok antijenlerine karsi olusan immun bir
hiperaktivite oldugu diisiiniilmiistiir. Bununla birlikte diger bakteriel ve nonbakteriel antijenlere
kars1 da benzer bir immun cevap olusabilmektedir. Streptokoklarin hedef organda direkt zarar
yapmas1 ilk diisiiniilen mekanizmalardan biriydi. Zedelenmis dokuda bakterinin izole
edilememesi (zerine, patogenezde, bakteriyel toksinlerin rol oynayabilecegi diisliniildii.
Bakteriyel toksin hipotezi ise diger organ tutulumlarini ve yaklasik 3 hafta siiren latent peryodu
aciklamada yetersiz kaldi. Mevcut teoriler arasinda romatizmal atesi en kapsamli agiklayan
teori, olaym immiinolojik bir reaksiyon olarak diisiiniilmesi oldu. Akut romatizmal ates, direkt
bakteri tarafindan degil, immunolojik bir mekanizma ile olusur. Bunu destekleyen kanitlar
arasinda st solunum yolu enfeksiyonunu takiben yaklasik 3 hafta sonra baslamasi, immun

sistemin hala immatur oldugu 5 yasindan 6nce nadir olmas1 ve streptokok hiicre antijenleri ile
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insanlarin bag dokusunda bulunan proteinleri arasinda ¢apraz reaksiyon olmas1 bulunmaktadir.
Akut romatizmal kardit; perikard, myokard, endokard tabakalarinin etkilendigi pankardit
tablosudur. ARA' nin gelismesi i¢in, kisinin daha 6nceden grup-A streptokoklar tarafindan tist
solunum yolu infeksiyonu geg¢irmis olmasi gerekir. Kutandz bir streptokok enfeksiyonu sonrasi
ARA gelismemektedir (16).

Mitral kapak hastaligi, kiiciik noduler iltihabi olusumlarin kapakgiklarin tizerlerinde
belirmesiyle baslar. Immiinolojik etkilesim ile baslayan iltihabi reaksiyon, yerini fibrotik doku
artisina birakmaktadir. Fibrotik doku artisi, kapakgiklarda diffiiz kalinlagma ve normal kapak
yapisinda bozulmaya yol agar. Hastaligin ilerlemesi sonucu, romatizmal kapak hastalig1 i¢in

tanisal olan bazi patolojik degisiklikler olur (17) :
» Kapake¢ik kommisiirlerinin fiizyonu
» Kordalarin kisalmasi, kalinlagsmasi1 ve fiizyonu

Ayrica, kapakgiklarm fibrosis ve kalsifikasyonu sonucu ileri kalinlagsma goriiliir (18). Bu
dejenaratif degisikliklerin olusumu ve mitral kapak darliginin gelisimi onyillar almaktadir.
Sonugta mitral kapak kuspisleri kenarlardan birbirine yapisarak simetrik oval sekilli orifis
olusur. Bu hali ile daralmis kapak, ‘balik agz1’ veya ‘diigme iligi’ gortiniimiindedir, kordalarin
kisalmasi, kalinlagsmasi1 ve flizyonu sekonder orifis olusturarak ikinci bir darliga neden olabilir.
Kapaga yapilan girisimlerde ikinci darliginda giderilmesi islem basarisi igin gereklidir ve

mutlaka g6z oniinde bulundurulmalidir.

Ilerleyici mitral kapak darlig1, kademeli olarak mitral kapak alaninda azalmayla iligkilidir.
Mitral kapak alanindaki yillik azalma hastalar arasinda degisiklik gostermekte olup yaklasik
0.1 cm?/yildir. Bu durum mitral kapak hastaligi olan 193 hastanin doppler ekokardiografik
incelemesini igeren bir ¢alismada gosterilmis olup, ortalama 3.3 yillik izlemde mitral kapak
alaninda yillik ortalama 0.09 cm? diisiis gdzlenmistir. Ancak bu calismada mitral kapak
alanindaki azalma bakimindan hastalar arasinda farklilik g6zlenmis olup, 28 hastada takip
boyunca mitral kapak alaninda azalma olmayip, 40 hastada daha az bir azalma saptanmis olup
(< 0.1 cm?/y1l), 35 hastada daha fazla bir azalma saptanmustir (> 0.1 cm?%/y1l). Baslangig kapak
alan1 degerleri ile mitral kapak alanindaki azalma degerleri tahmin edilemez (19). Mitral
darliginin siddetini belirleyen dnemli fizyopatolojik degerler, kapak iizerindeki akim hizi ile

zirve ve ortalama akim gradiyentidir. Bu degerlerin 6l¢iimiinde, mitral darliginin tanisinda ve
5



takibinde, girisim zamanlamasi ve seklinin se¢iminde transtorasik ekokardiyografi temel yol

gostericidir. Mitral darligi transtorasik ekokardiyografi bulgularina gére genel olarak Tablo 1’
deki gibi siiflandirilir (20).

Ortalama Kapak Alani, cm? Pulmoner Acrter
Gradient,mmHg Sistolik Basinct,
mmHg
NORMAL 0 4.0-6.0 <30
HAFIF <5 >1.5 <30
ORTA 5-10 1-15 30-50
CIDDI >10 <1 >50

Tablo 1: Ekokardiografi bulgularina gore mitral kapak darligi siniflamasi

Mitral kapak iginden gecen akima bagimli olan degerler 6nemli gostergeler olsalar da, bu
degerler kalp debisinden anlamli dl¢lide etkilenirler ancak mitral kapak agikliginin kesitsel
alani, kalp debisinden bagimsizdir ve mitral darliginin derecesini saptamada daha énemli bir
Olclttir. Hastalarin ciddiyetinin belirlenmesinde sadece ekokardiografik parametreler
kullanilmay1ip, bu parametreler hastalarin semptomatolojisi ve efor kapasitesi ile beraber

degerlendirilmelidir.

Normal mitral kapak alan1 4-6 cm? olup, bu alan 2 cm? altma diistiigiinde sol atrium ve
ventrikiil arasinda basing gradienti olusmaya baslar. Mitral kapak alan1 1 cm?altinda oldugunda

ise sol ventrikiiliin yeterli dolusu i¢in gerekli onemli basing gradienti olusur.

Orta derecede mitral kapak darliginda, istirahatte kardiyak debi normal, pulmoner arter
basinci (PAB) normal veya hafif artmig iken, eforla kalp debisinde azalma ve PAB’ da artis
gozlenebilir. Mitral kapak alani 1 cm?’ nin altina distiigiinde, normal kardiyak debi igin
istirahatte ortalama 20 mmHg transmitral gradiente ihtiya¢ duyulur. Bu durum normal sol
ventrikiil basincinda, sol atrium basincinin istirahatte 25 mmHg, egzersizde 50 mmHg’ ya kadar
yiikselmesi anlamina gelir. Artmis sol atrium basinci pulmoner venoz ve kapiller basinca yansir
ve egzersiz dispnesine neden olur. Mitral kapaktan kan akis1 diyastol esnasinda oldugundan

sabit atim hacminde, akim hizi, akim periyodu ile ters orantilidir. Bu nedenle, herhangi bir
6



seviyedeki kalp debisi icin, tagikardi, transmitral valvular basing gradientini artirir sol atrial
basinglarin daha da artmasina neden olur. Bu durum, daha dénceden asemptomatik olan mitral
stenozlu hastalarda hizli ventrikiil cevapli atrial fibrilasyon ortaya ¢iktiginda nasil ani dispne ve

pulmoner 6dem gelistigini agiklar (21).

Hidrolik degerlendirmeye gore herhangi bir kapak alani biiyiikliigiinde var olan
transvalvular basing gradiyenti transvalvular akim hizinin karesinin bir fonksiyonudur. Buna
gore akim hizi iki katina ¢ikmasi basing gradiyentini 4 katina ¢ikarir. Gebelik, egzersiz ve
hipertiroidizm mitral kapak akimin1 artirir ve transvalviiler basing gradiyentini yiikseltir. Geng
kadinlarda mitral darliginin ilk klinik manifestasyonunun gebelik sirasinda ortaya ¢ikmasi sik
bir durumdur (22). Artmis sol atrium basinci, pulmoner vaskiiler yapilara yansir ve bu sekilde
pulmoner konjesyon semptomlariyla sonuglanir. Pulmoner vendz basingta pasif artis, pulmoner
arteriyolar konstriksiyona ve uzun donemde pulmoner vaskuler yatakta organik obliteratif
degisikliklere neden olur. Sistolik pulmoner arter basincinin 30 mmHg’ nin {izerinde olmasi
pulmoner hipertansiyon olarak degerlendirilir. 30-60 mmHg aras1 orta derece pulmoner
hipertansiyon olarak tanimlanmis olup, 60 mmHg Uzeri ileri derecede pulmoner hipertansiyon
olarak smiflandirilmistir. Pulmoner hipertansiyon sonucunda pulmoner kapakta yetmezlik ve
bunun sonucunda sag kalpte patolojik degisiklikler olusur. Sag ventrikiilde, basing ve hacim
yuklenmesiyle, once hipertrofi ve arkasindan dilatasyon gelisir. Sag ventrikiiler anuler
genigleme trikiispid yetmezligine yol acar. Ayni sekilde sag atriyal yiiklenmeye bagli sag atriyal
hipertrofi ve dilatasyon meydana gelir. Sonugta sistemik vendz konjesyon ve sag kalp

yetmezliginin klinik bulgular1 olusur.

Ciddi mitral kapak darligi hastalarinda, pulmoner ve bronsiyal venler arasinda santlar
olusabilir. Bu venlerin riiptiiriine bagli hemoptizi gorulebilir. Ciddi mitral darhiginda akciger
kompliyans1 azalir ve solunum isi artar. Pulmoner kan akimi akciger bazalinden apeksine dogru
yonelir. Mitral darhigin progresyonunun yavas olmasi reaktif olarak pulmoner damarlarda
fibrosiz ve kalinlasmaya neden olur. Bu durum alveolar 6dem, riptlr ve sonucta hemoptizi
riskini azaltir (23).

Mitral kapak hastaligi ve romatizmal kardite sekonder olarak gelisen atrial inflamasyon;
sol atrial dilatasyona, atrial kas bantlarinda diizensizlige ve fibrozise sebep olmaktadir. Bu
degisiklikler iletim hizlarinda farkliliklara ve refrakter periyod homojenitesinde bozulmaya yol

acar. Sonugta atrial erken atimlar ve 6zellikle atrial fibrilasyon gibi aritmilere neden olabilir.



Atrial fibrilasyon gelistiginde atriyal transportun durmasi sonucu kalp debisi yaklasik % 20
azalir (24).

Atriyal fibrilasyon, mitral kapak darligi hastalarnin sik morbidite ve mortalite
nedenlerinden biri olan sistemik emboli i¢in major bir risk faktoridur. Yas ilerledik¢e ve
hastaligin siddeti arttikga atriyal fibrilasyon gelisme riski de artmaktadir. Framingam
calismasinin verilerine gore romatizmal kapak hastaligi varligi atriyal fibrilasyon gelisme

riskini erkeklerde 8.3 ve kadinlarda 15.3 kat artirmaktadir (25).

2.1.4 Mitral kapak darhgin ekokardiografisi

Ekokardiografik gortntiileme mitral kapak darliginin etyolojisini, kapak aparatusunun
detayli yapisini, kapak agikliginin 6lgtimiinii ve 0zellikle korda tendinealar, papiller kaslar gibi
subvalvuler yapilarin degerlendirilmesini saglar. Doppler ekokardiografi, transvalviler
gradiyent ve kapak alanmin tam olarak degerlendirilmesini saglar. Ayrica ekokardiografinin
baslangi¢ degerlendirilmesinde kullanilmasina ek olarak, asemptomatik stabil hastalarda kapak

hastaliginin progresyonunun takibinde dnemlidir.

Mitral darlikta transtorasik iki boyutlu (2-D) ekokardiyografide, deforme olmus kapakta
artmis ekojenite, komissural fiizyon hattinda en belirgindir. Kapak deformitesi ilerledikce
ekojenite artis1 anulusa dogru ilerler. Ekojenite artisinin kapak uglarindan baslayip anulusa
dogru ilerlemesi, romatizmal mitral kapak darligin1 mitral aniiler kalsifikasyondan ayiran
onemli Ozelliklerdendir. Mitral kapak darliginda, komissural fiizyona bagl diyastolde hizla
agilan posterior yaprake¢ik sol atriuma i¢ biikey hale gelip kisitlanir. Yaprakg¢iklarin bazal ve
orta kisimlart sol ventrikil apeksine dogru hareketlenirken, komiissiiral fiizyona bagl
yaprak¢ik uglarinin hareketinin kisitlanmasi nedeniyle, anterior yaprakta mitral darligi igin
karakteristik olan doming (kubbelesme) hareketi izlenir. (Sekil-2) Ciddi kapak ve subvalvdiler
yap1 deformitelerinde, mitral orifis acilimi, balik agzi seklinde parasternal kisa aks
gorintulemede degerlendirilebilir (Sekil-3) (26).



Sekil-2. 2 D Ekokardiyografide mitral darligi, parasternal uzun eksen goruntusu,

kapak uclarinda kalinlagsma, anterior yaprakcikta diyastolik doming

Parasternal uzun eksende, kirsoriin mitral kapak tzerinden gecirilmesi ile elde edilen M-
mode goriintiilerin spektral analizine dayanilarak mitral darlig1 tanisi konulabilir. Ancak mitral
kapak darliginin derecesi konusunda giivenilir degildir.

Bu metodla, kalin, deforme ve kalsifiye olan kapagin artmis ekojenitesi, kapagin ag¢ilma
amplitiidiiniin azaldig1, posterior yaprak¢ign anterior hareketi ve diyastolik E-F egiminin
azaldigr goriilir. M-mod goruntiide sol atriyum ve sol ventrikill arasinda siirekli basing
gradiyenti varlig1 ve sol ventrikill dolumunun yavas olmasi nedeniyle erken diyastol esnasinda
mitral anterior yapragin kapanma oraninda (E-F egiminde) azalma vardir. Basarili

komissurotomiden sonra E-F egiminde iyilesme goriiliir (27).

Transtzafageal ekokardiyografi (TEE) 6zellikle transtorasik ekokardiyografide net
olarak degerlendirilemeyen mitral kapagin, hemodinamik ve morfolojik olarak daha net
degerlendirilmesi, mitral kapagin perkiitan valviiloplastiye uygunlugunun ve sol atrial
apendikste trombus varliginin degerlendirilmesinde kullanilir. TEE ile M-mode ve 2D
ekokardiyografi kullanilarak mid0zefageal iki ve dort bosluk goriintiilerle mitral yaprak¢iklarin
kalinlig1 kantitatif olarak degerlendirilebilir (28).



Perkiutan mitral balon valviloplasti i¢in kapagin uygun olup olmadigi, genellikle Wilkins
skorlamasia gore yapilmaktadir (29). Bu ekokardiografik skorlama sistemi giiniimiizde en
etkin olarak TEE ile yapilmakta olup, kapagin hareketlilik derecesi, kapagin kalinlik ve
kalsifikasyon derecesi ve subvalviiler yapinin morfolojisi incelenir. Herbiri igin 1-4 arasinda
puan verilir. 8 ve daha az skora sahip hastalarin valvuloplasti sonuglar1 daha iyi iken, 10 ve
daha yiiksek skoru olan hastalarda daha yiiksek komplikasyon oran1 mevcuttur. Komissural

kalsifikasyonun olmamas1 basarili valvuloplasti i¢in cok 6nemlidir.

Derece Hareketlilik Kalinlasma Kalsifikasyon SVY
1 Yalniz kapak ucu|Kalinlik normale | Minimal akojenite | Hemen altinda
kisith yakmn (4-5 cm) artisi hafif kalinlagma
2 Uglarda belirgin | Kenarlarda Ucglarda  sacilma | Korda
belirgin (5-8 cm) |tarzinda uzunlugunun  1/3

iine kadar

3 Diyastolde tabanda | Tiim yvapraga | Kapagin orta | Kordanin  distal
one hareket var yayilmis (5-8 cm) | kismina yayilmig | 1/3 tine kadar

4 Diyastolde one |Tum  yaprakta | Tiim yaprakta | Papiller kasa
hareket ¢ok az /|(>8-10 cm) yaygin kadar
yok

Tablo-2. Mitral Kapagin Ekokardiografik olarak skorlanmasi: Wilkins mitral kapak morfolojisi

skoru

Yeni gelistirilen goriintiileme yontemlerinden 3 boyutlu (3D) ekokardiyografi, perkitan
mitral valviilloplastinin etkinliginin ve komplikasyonlarinin degerlendirilmesinde 2D
ekokardiyografiden tstundur (30). Mitral kapagi ii¢ planda ayni1 anda degerlendirme imkani
sunmasinin yaninda, perkiitan mitral valviiloplasti sonuglarinda 6nemli bir 6ngériici olan
komissural fuzyonun daha iyi degerlendirilmesini saglar (31). Cunku islem sonrasi tam veya

parsiyel komissiiral ayrilma kapak alaninin ana belirleyicisidir.

Mitral darliginin derecesinin ekokardiyografiyle degerlendirilmesinde, mitral kapak

alaninin hesaplanmasi ve ortalama transmitral akim gradiyentinin hesaplanmasi 6énemlidir.
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Mitral kapak alaninin hesaplanmasi, planimetrik kapak alani 6l¢iimii, basing yarilanma zamani,
devamlilik denklemi ve PISA ( proksimal izovelosite yiizey alam ) ydntemleri kullanilarak

yapilabilmektedir.

Planimetrik kapak alani 6l¢imii, 2D ekokardiyografi ile parasternal kisa eksen Kkesitte
diastolde mitral orifisin i¢ siirinin ¢izilmesi ile dlgiliir (Sekil-3) (32). Planimetrik olarak
Ol¢iilen mitral kapak alanimin cerrahide ve kataterizasyon sirasinda odlciilen mitral kapak
alantyla uyumlu oldugu gosterilmistir. Ancak ozellikle goriintu kalitesi iyi olmayan, ileri
derecede deforme, kalsifik, morfolojisi degismis kapaklarda planimetrik o6lgiimler saglikli

degildir. Subvalvuler yapilardaki bozukluk nedeniyle 6nemli subvalvuler darlig1 olanlarda da

planimetrik alan 6l¢imu hemodinami ile uyumsuzluk gosterebilmektedir.

Sekil 3. Mitral darligi olan bir hastanin planimetrik metodla mitral kapak alani 6l¢iilmesi.
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Diastolik basing yarilanma zamani metoduyla mitral kapak alani hesaplanmasi apikal
dort bosluk goriintiilerden yapilir. Yartlanma zamani (P%t) baslangic pik basing gradiyentinin

yartya diismesi i¢in gegen zamandir.

Doppler ekokardiografiyle hesaplanan PYt degerleri Gorlin formiiliiyle hesaplanan
mitral kapak alani ile karsilastirildiginda, 1 cm? mitral kapak alaninin P%5t=220 msn’ e tekab(il
ettigi saptanmistir. Boylece hesaplanan PY%t’ in ampirik olarak bulunmus bir rakam olan 220’e

boliinmesiyle mitral kapak alani hesaplanmaktadir.
MKA= 220/ P %t

Bu metodla hesaplanan mitral kapak alaninin Gorlin formiilii ile hesaplanan kapak alani
ile iyi korelasyon gosterdigi saptanmustir. Sol atrial kompliyanstaki kotiilesme nedeniyle
valviloplastiden hemen sonra darlik ciddiyetinin degerlendirilmesinde bu metod giivenilir
degildir..

Devamlilik denklemi kullanilarak mitral kapak alaninin hesaplanmasi, zaman alan ve hata
pay1 yiksek bir yontemdir. Bu yontem genel olarak aort yetmezligi olup P %t ile mitral kapak
alan1 hesaplanamayan hastalarda planimetrik olarak hesaplanan kapak alanma ek olarak
yapilmaktadir (33). Bu yontemin temel prensibi; sant veya regiirjitan akim olmamak kaydiyla
darlik olan bir kapaktan gecen akimin darlik olmayan bir kapaktan gegen akimla ayni olmasi
esasina dayanir. Bir orifisten gecen akim, kapak orifis alani ve orifisten gecen akimin zaman
hiz integralinin (TVI) ¢arpimina esittir. Bu yontemle transmitral akimla sol ventrikiil ¢ikis yolu

(LVOT) akimui esitlenir. MKA x TVI mitral =LVOT alan1 x TVI Lvot ise;
MKA=LVOT alan1 x TVI Lvot/ TVI mitral olur.

Hastada onemli mitral yetersizligi varsa mitral TVI biiyliyeceginden mitral kapak alani
oldugundan daha kii¢lik hesaplanacaktir. Ayrica aort yetersizliginde varsa, darlik olmayan

kapak olarak pulmoner kapak alinmalidir.

Son olarak proksimal izovelosite yiizey alan1 (PISA) yontemiyle mitral kapak alani
hesaplanabilir (34). Bu yontem genellikle apikal dort bosluk veya apikal iki bosluk goriintiilerde
renkli akim doppleri kullanilarak dar kapaktan gecen akimmn konverjans géstermesi prensibine

dayanir. Renkli akim pulse dopplerinin Nyqist limiti 20-40 cm/sn arasinda bir degere
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alinmalidir. Dar olan orifise yaklasan akimda velositenin artmasina bagli olarak ‘“aliasing”
olusur. Orifisin proksimal hizlanma alanina oranla kiigiik ve sirkiiler oldugunda bu izovelosite
yuzeyleri hemisferiktir. Dolayisiyla merkeze ayni uzaklikta olan her noktanin velositesi de ayni
olmalidir. Bir izovelosite ylizeyi {lizerindeki akim ise yiizey alani ve velositesinin ¢arpimina
esittir. Stireklilik denklemine gore her katmandan hesaplanan akim bununla ayni orifisten de
geemek zorunda oldugundan orifis akimia esittir. Hemisfer ylizey alani1 ‘‘aliasing’’olan ilk
noktadan merkeze olan yarigap 6lgiilerek hesaplanir. Kapakgiklarin kapanirken aralarinda agi
olusmasi1 akimin tam hemisferik olmasini engellediginden ag1 diizeltmesi yapilir ( &/ 180 ) (35).

Sonug olarak PISA formili; MKA = (2 mr2x /180 x V nyquist ) / V max’ dir.

2.2. AORT DARLIGI

2.2.1. Aort kapagin anatomisi

Aort kapagi, ti¢ kapakg¢iktan olusan trikiispid bir kapaktir. Aort kapagi, pulmoner kapak
gibi anulus, kapakgiklar ve komissiirler olmak (zere ii¢ yapidan olusur. Aort kapak
hemodinamik a¢idan aort ve sol ventrikiilii birbirinden ayirir. Mitral ve trikiispit kapagin aksine
aort kapagin korda tendinea ya da papiller adale gibi tensor aparatusu yoktur. Kapakeiklar, aort

duvarma semilunar tarzda yapisir.

Yarim ay (semilunar) seklindeki her ii¢ aort kapak¢igi cep seklinde avaskiiler doku
flepleri olustururlar. Aort kapakgiklarinin adlandirilmasi sag koroner, sol koroner ve non-
koroner kapakgik gibi bagli olduklari siniislerden koken alan koroner arter orijinlerine gore
yapilir. Kapakgiklar birbirlerine esit boyutlarda ve agirliktadir ancak kadavra
disseksiyonlarinda %50 hastada bir yaprak¢igin digerlerinden biraz daha biiyiik oldugu
gozlenmistir (36). Kapakgiklar endotel ile kapli fibroz bir yapidadir; kollajen, elastin ve
glilkozaminoglikan igerirler. Beslenmeleri i¢in belli bir damarsal yapilar1 yoktur. Her yapragin
ortasinda ve serbest kenarinda “Arantius nodiili” adi verilen fibréz bir nodiil bulunur.
Kapakgiklarin aortaya yapistig1 kesim (ventrikiilo-arterial bileske) cerrahi anulus olarak da
adlandirilir. Anulus deyimi, sirkiiler bir geometriyi cagristirir ancak aort kapak anulusu daha
cok ta¢ seklindedir. Bir baska deyimle aort duvarina yapigsma noktalar1 ayni1 vertikal diizlemde
degildir. Anulus, kalbin fibroz iskeletinin bir pargasidir; mitral kapagin anterior yapragi ve
membrandz septum ile devamlilik gdsterir
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2.2.2. Aort kapak darhgmmin etyolojisi ve fizyopatolojisi

Aort darhiginin etiyolojisini, konjenital ve edinsel aort darligi olmak {izere iki grupta
toplamak mimkiindiir. Aort kapaginin konjenital malformasyonu unikuspid, biklspid ve
trikiispid olabilmektedir. Unikiispid kapak genellikle yenidogan doneminde tani alir ve tedavi
edilmez ise olumcll olabilmektedir (37). Bikiispid aort kapagi kommissiirlerdeki yapigsma
nedeniyle ciddi darliga ¢ocukluk caginda yol acabilecegi gibi siklikla erigkin doneminde
semptom ve bulgulara neden olur. Bikiispid aort kapag1 goriilme siklig1 erkeklerde kadinlardan
iki kat yiiksektir. Daha nadir olarak da yapisi deforme olan trikiispid bir kapak aort darligina
neden olabilmektedir. Edinsel aort darliginin en Onemli nedenleri romatizmal ve Kalsifik
(dejeneratif) durumlardir. GUnumuzde eriskin ¢aginda aort darliginin en sik nedeni yasa bagl
dejeneratif (senil) kalsifikasyondur. Kalsifik aort darligi 35 yasin tizerinde ve daha yash
hastalarda gorulur ve konjenital ya da romatizmal bir kapagin veya dejeneratif degisikliklere

ugramig normal bir kapagin kalsifikasyonundan kaynaklanir (38).

Aort kapagi diizeyindeki obstriiksiyon sol ventrikiil ile aort arasindaki sistolik basing
farkina ve dolayisiyla dar kapaktan gecen akim hizinda artiga neden olmaktadir. Aort darligina
sol ventrikiil sistolik basinci sistoliin dnemli bir boliimiinde aort basincinin istindedir ancak

gegc sistolde basing farki tersine doner.

Sol ventrikil ¢ikis yolunda aniden hemodinamik olarak anlamli obstriiksiyon gelistiginde
atim volumii azalir, sol ventrikilde dilatasyon meydana gelir. Erigkin yasta ortaya ¢ikan aort
darliginda obstriksiyon, uzun bir zamanda yavas yavas gelistigi igin sol ventrikul hipertrofisi
gelisir, basing gradiyentinin artmasi uzun sire kalp atim voliimiiniin azalmasimi engeller ve
bunlarin sonucu olarak semptomlar ortaya ¢ikmaz. Valviiler kapak darliginda sol ventrikiiliin
kronik ve progresif basing yiikklenmesine yaniti konsantrik hipertrofidir. Ancak aort darlikli
hastalarin tamaminda hipertrofi goriilmedigi gibi hipertrofinin goriilme paterni ve ciddiyetinde
belirgin cinsiyet farkliliklari izlenmektedir (39). Hipertrofik sol ventrikil, kompliyansinin
azalmasina bagl olarak sol atriyumun kontraksiyonunun artmasi sonucu sol atriyum basing
trasesinde genis a dalgalar1 gorullr. Ciddi aort kapak darlhiginda sol atriyum ortalama basinct
artmadan, sol atriyumun sol ventrikiil dolusuna Kkatkisi artar. Sol atriyumun ek pompa

fonksiyonu (booster pump), pulmoner vendz basing ve kapiller basincin yikselmesini dnler ve
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diyastol sonu basinci yiikselmis hipertrofik sol ventrikilin efektif kontraksiyonuna katkida
bulunur. Etkin atriyal kontraksiyon zaman icinde bozulur ve atriyal fibrilasyon veya
atrioventrikuler dissosiasyon gelisirse hastanin klinigi hizla bozulur. Valviiler aort kapak darligi
yavas seyir gosteren bir hastaliktir ve bu nedenle hafif ve orta dereceli aort kapak darligi
genellikle yillarca asemptomatik seyreder. Ciddi aort kapak darligi olan hastalarin ¢ogunda
kardiyak output istirahatte normal olup egzersizde yetersiz kalir. Aort kapak darliginin ilk
semptomu siklikla egzersiz toleransinda azalma ve yorgunluktur. Aort darliginda klasik olarak
angina, senkop ve kalp yetmezligi olmak tizere Gi¢ semptom izlenir. Bu semptomlar belirdikten
sonra cerrahi miidahale yapilmazsa ortalama yasam siiresi 2-3 yildan azdir. Bu semptomlar

hemen her zaman ciddi aort darliginda ortaya ¢ikar ve kesin operasyon endikasyonudur (20).

2.2.3. Aort kapak darhginda ekokardiyografi:

Aort darligmin ekokardiyografiyle degerlendirilmesinde en Onemli hedef taninin
dogrulanmasidir. Aort darliginin teshisi ile beraber darligin muhtemel etyolojisi de ayni
calismada ortaya konabilir. Ayrica ekokardiyografik inceleme, darlik ciddiyeti, eslik eden aort
yetmezligi, sol ventrikiil boyutlar1 ve islevleri, pulmoner arter basinglar1 ve diger kardiyak
anormallikleri degerlendirmeyi amaglar. Transtorasik ekokardiyografi biiyiik oranda yeterli
bilgiyi verebilmektedir. Darlik ciddiyetini degerlendirmede maksimum aort jetinin hizi ve
stireklilik denklemi kullanilarak 6l¢iilen kapak alani en faydali 61gtim yontemleridir (40). Kapak
gradiyentini 6l¢erken dnce aort kapagindaki akim hizi (V) 6lgiiliir ve basitlestirilmis Bernoulli

esitligi kullanilarak sol ventrikiil ile aort arasindaki basing farki hesaplanir: (41).
Basing farki (gradient) = 4 V2

Aort kapak alan1 (AKA) sistolde aort kapagin agikligini ifade eder. Basing gradientine
kiyasla akim hizindan daha az etkilenen bir parametredir. Ekokardiografik olarak aort kapak
alaninin hesaplanmasinda kullanilan temel yontem devamlilik denklemidir. Bu denklemin
arkasindaki prensip, aort kapagin proksimalindeki (sol ventrikiil ¢ikis yolundaki) atim
volimunin, darlik mevcut olan kapaktan gecen atim volimine esit olmasidir. Aort kapak
seviyesinde surekli akim Doppler (CW) ile, sol ventrikiil ¢ikim yolunda ise kesintili akim
Doppler (PW) ile akimlarin zaman hiz intervali (TVI) 6lgiiliir, sol ventrikiil ¢ikim yolu alani

(Awot) hesaplanir.
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Veriler asagidaki denkleme yerlestirilerek aort kapak alan1 elde edilir:
TVlvot X Auvot

N —
TVI aort kapag1

Aort kapak alani normal eriskinlerde 3-4 cm? dir. Darlik ciddiyeti transtorasik
ekokardiyografi ile belirlenen aort kapak alani, transaortik jet hiz1 ve ortalama gradiyente gore

belirlenir. Bu paremetreler 15181 altinda aort darliginin siniflandirilmas1 asagidaki tabloda

gosterilmistir (20):
Hafif Orta Ciddi
Jet uz1 (mv/s) =30 3,0-4.0 =40
Ortalama gradient | <25 25-40 =40
(mm Hg)
Kapak alam (cm®) =15 1,0-1.5 <10
Kapak alani indeksi 0,6
(cm?/m?)

Tablo 3. Aort kapak darliginin ciddiyetinin derecelendirilmesi

2.3 KORONER ARTER HASTALIGI
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Kalbi besleyen koroner arterlerin kalbin ihtiyaci olan yeterli kani tagiyamamasi nedeniyle
olusan iskemiye bagl ortaya ¢ikan hastaliklar, koroner arter hastaligi (KAH) bashig: altinda
incelenmektedir. Koroner arter hastaliginin, gelismis iilkelerde en 6nde gelen 6lim nedeni
oldugu belirtilmektedir (42). iskemik kalp hastaliklarmin klinik tablosu, sessiz iskemiden stabil
angina pektoris, kararsiz angina pektoris, miyokard infartiisii (MI), kalp yetersizligi ve ani
0lime kadar degismektedir (43).

Miyokardin oksijen ihtiyaci arttiginda, ihtiya¢ koroner kan akiminin artirilmasiyla
karsilanir. Koroner arterler ateroskleroz nedeniyle daraldiginda koroner kan akimi artirilamaz
ve daralan damarin besledigi miyokard bélgesinde iskemi veya nekroz meydana gelir.
Miyokard iskemisinin meydana gelmesi icin koroner kan akiminin yetersiz olmasi veya
miyokardin oksijen tiuketiminin artmis olmas1 gerekir. Kalp hizi, sol ventrikil duvar gerimi,
inotropisite ve preload artis1 miyokardin oksijen ihtiyacini artirir. Miyokard iskemisi etkilenen
koroner artere bagli olarak bdlgeseldir.

Koroner arter hastaliginin (KAH) en sik nedeni koroner arterlerin aterosklerotik plakla

tikanmasidir.

2.3.1. Koroner arter hastali@inin klinik prezentasyonlar

Kronik stabil anjina pektoris terimi, fiziksel veya emosyonel stres ile birlikte gogiis ve
cevresindeki bolgelerde miyokard iskemisine bagli olarak basing veya bogulma hissi varligi ve
bu semptomlarin istirahat veya sublingual nitrogliserin ile hemen dlzelmesidir (44).
Miyokardiyal oksijen gereksinimi ve sunumu arasindaki dengesizlik miyokardiyal iskemi ve
anjinadan sorumludur. Kronik stabil anjinasi olan hastalarin ¢ogunda, gereksinimin arttig1
donemlerde, miyokardiyal kan akiminin azalmasindan sorumlu olan lezyon, bir veya birden
fazla koroner arterde damar liimenini %70’ inden fazlasinda aterosklerotik daralmadir (45).
Kronik stabil anjinasi olan hastalarda lezyonlar, genellikle plak riiptiiriine egimli olmayan
karmagik aterosklerotik materyelden olusur (46). Stabil anjinas1 olan hastalarda aterosklerozun
neden oldugu endotel disfonksiyonu da miyokardiyal iskemide rol oynamaktadir. Bu durum
egzersiz ve emosyonel stres esnasinda paradoksal vazokonstriiksiyon ve iskemik miyokarda
giden kan akimmin daha da azalmasina neden olmaktadir (47). iskemik miyokarda salinan

adenozinin, kardiyak sinir sisteminin ug¢ noktalarindaki A1 reseptorlerini uyarmasiyla angina
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semptomlarinin ortaya ¢ikmasina neden olur (48). Stabil anginada, anginanin esigi giinden giine
degisebilir. Semptomlardaki bu ¢esitliligin nedeni mental stres ve ndrohormonal etkilere bagli,
kritik darligin oldugu yerde gelisen koroner vazokonstriiksiyondaki dinamik degisikliklerdir
(49). Stabil angina pectoris hastalar1 akut koroner sendrom gelisme riski altindadir. Akut
koroner sendrom, bir koroner arterin kan akiminda, arterin besledigi miyokard bélgesinde
iskemiye yol acan ani bozulmaya bagli tiim durumlar1 igerir. Akut koroner sendromlar; anstabil
(karars1z) angina pectoris, non-ST-elevasyonlu miyokard infarktist, ST-elevasyonlu miyokard
infarktsunl kapsar.

Anstabil angina, angina semptomlarinin daha sik, daha uzun siiren hale gelmesi ve
istirahatte ortaya ¢ikmasi gibi ani kdotiilesmesi olarak tanimlanabilir. Non-ST-elevasyonlu
miyokard infarktsl, anstabil angina pectoris hastalarinda kotii prognozu gosterir. Non-ST-
elevasyonlu miyokard infarktiisiiniin ¢cok degiskenli belirtecleri arasinda uzamis gégiis agrisi,
ST segment degisikligi (depresyon veya gecici elevasyon) ve yeni angina varligidir. Kardiyak
miyositlerden salinan kontraktil proteinler troponin T ve I seviyesindeki yiikselme anstabil
angina pektoris hastalar1 i¢in bagimsiz morbidite ve mortalite belirleyicisidir. European Society
of Cardiology/American College of Cardiology (ESC/ACC) kriterlerine gore bu klinik tabloda
troponin yukselmesi non-ST-elevasyonlu miyokard infarktiisii olarak degerlendirilir. Miyokard
infarktist genellikle 30 dakikadan uzun siiren angina ve beraberinde miyokardial nekrozla
karakterizedir (50).

2.3.2 Ateroskleroz

Ateroskleroz, degisen biiylikliikte sistemik arterlerin etkilendigi kronik bir hastaliktir.
Ateroskleroz primer olarak tunika intimadan baglar. Intima tabakasmin endotel ve
subendotelyal bolgelerinde lipid birikimi, inflamatuar hiicre infiltrasyonu ve degisik
derecelerde fibrozis izlenir. Ateroskleroz, fokal tutulum 6zelligi gosterir. Ekstraselliiler lipid,
kopuksi sitoplazmasi olan hiicrelerdeki lipid, diiz kas hiicrelerinin iirettigi kollajen gibi bag
dokusu elemanlarindan olusan plak igerigi, plaktan plaga farklilik gosterir. Ateroskleroza bagli
olarak olusan klinik semptom ve bulgular ise plak gelisimi, olgunlasmasi ve plak boyutlarindaki
artistan ziyade olugsmus plaklarin dejenerasyonu, plakta fissiir gelismesi ya da plak riiptiirii gibi

plaga bagh komplikasyonlarla iliskilidir (51).
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Patolojik olarak, yagl ¢izgilenmeler, fibroz plaklar ve komplike plaklar olmak Uzere (¢
tip aterosklerotik plak vardir. Yagh ¢izgilenmeler, aterosklerozun en erken lezyonlar1 olup,
diistik dansiteli lipoproteinin (LDL) oksidatif modifikasyonu ve monosit kkenli makrofajlarca
endositozu sonras1t meydana gelen kopiik hiicreleri tarafindan olusturur. Yagh cizgilenmeler,
intimal tabakayr liimene dogru genisletmedigi i¢in semptomsuzdur. Yasamin erken
donemlerinde bile aortada yagli ¢izgilenmeler gosterilmistir. Ilerleyen dénemlerde endotel,
kopuk hicrelerinin tetikledigi inflamasyon nedeniyle asinir ve trombositler basta olmak iizere
inflamatuar hiicreler aktive olarak sitokin ekspresyonu yapmaya baslar. Bu inflamatuar yanit,
diz kas hicrelerinde ¢ogalma ve bag dokusu sentezinde artisa yol agar, hasarli ve zayiflamis
endotel selektif gecirgenligini kaybeder ve sonucta sadece lipidler degil, albiimin ve fibrinojen
gibi makromolekiiller de plak igine gecerek ateromatdz plagin heterojen yapisini arttirirlar (52).
Komplike lezyonlar hassas aterom ve fibroaterom zemininde gelisir. Plak ripturinin akut
koroner sendromlarin ¢ogunun sebebi oldugunu géstermistir (53).

Vaskiiler remodeling, damar duvarinin kronik dis uyaranlara gdre kendini yeniden
sekillendirmesidir. Aterosklerozun olusturdugu remodelingin iki farkli tiirii vardir. Pozitif
remodellingde aterosklerotik plak, lipit yUkl daha fazla ve daha biylk bir yapida olmasina
karsin damar duvarinin i¢ine dogru genisler, bu nedenle liimen ¢apinda bir azalma olmaz. Bu
tiir plaklar, kardiyovaskiiler komplikasyonlar agisindan daha tehlikeli olan plaklardir ve belirgin
bir liimen kayb1 olusturmadiklari i¢in anjiyografik incelemelerde siklikla gozden kacar. Negatif
remodelingde ise aterosklerotik plak, hacmi az olsa bile damar duvarindan limene dogru
genigler. Stabil anginal sikayetlere neden olan aterosklerotik plaklar belirgin limen kaybi ile
karakterizedirler. Akut iskemik sendromlarin ¢ogunlugu, hemodinamik olarak 6nemli bir
semptom olusturmayan hafif ve orta dereceli aterosklerotik darliklardan kaynaklanir. CASS
(Coronary Artery Surgery Study) caligmasinda akut koroner olaylarin biiyiik ¢ogunlugunun
damar duvarindaki % 70’ den daha az darlik olusturan plaklardan kaynaklandig1 gosterilmistir
(54).

2.3.3 Ateroskleroz ve Kalsifikasyon

Aterosklerotik kalsifikasyon yirmili yaslardan itibaren, yagh cizgilenme olusumundan
sonra baglar. Genglerde aterosklerotik lezyonlarda lipid partikiilleri arasinda az miktarda
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kalsiyum fosfat kristallerinin biriktigi bulunmustur (55). Yash bireylerde ve daha ileri
lezyonlarda kalsiyum fosfat depozitlerinin daha fazla miktarda oldugu gosterilmistir. Bu
birikme aktif kemik olusumunu ve remodelingini animsatir (57). Aterosklerozun bir pargasi
olan koroner arteriyel kalsifikasyonun aterosklerotik damarlarda oldugu ve normal damarlarda
olmadig tespit edilmistir (58). Kalsifikasyon tespit edilmesi fokal koroner arter darligi igin
tutarl1 bir bulgu olmasinin yaninda ayrica koroner trombotik lezyonlarda ve anjioplasti sonrasi
diseksiyonda da rol oynayabilmektedir (59). Ayrica bazi hafif ve orta derece stenotik plaklarda
kalsifikasyonun, riiptiire ve akut koroner sendromlara yolagabildigi belirtilmistir (60). Onalti
calismanin meta analizi sonucunda koroner kalsiyum skorlamasinin koroner arter hastaligi
agisindan tanisal dogrulugu gosterilmistir (61).

Koroner kalsifikasyon i¢in en 6nemli iki risk faktorii yas ve cinsiyettir. 40 yasin altinda, her iki
cinsiyette kalsifikasyon oran1 %14 iken, 70 yas iistii erkek cinsiyette % 93-100 oraninda koroner

kalsifikasyon goralir.

2.3.4 Koroner Arter Kalsifikasyon Tanisinda Goriintiileme Teknikleri

Koroner kalsifikasyonu degerlendirmede; direk grafi, fluoroskopi, konvansiyonel
bilgisayarli tomografi, spiral bilgisayarli tomografi, elektron beam bilgisayarli tomografi
(EBBT), intravaskiler ultrasonografi (IVUS), transtorasik ekokardiyografi, transGzofagial
ekokardiyografi kullanilir. Direk grafi ile koroner kalsifikasyon degerlendirilebilirken
artefaktlar nedeniyle degerlendirilmesi giictiir. Direk grafi kolay elde edilebilir ve ucuz
olmasina karsin koroner kalsifikasyonu tanimlamada sensitivitesi diisiiktiir.

Fluoroskopi ile kiiciik kalsiyum depolanmasini tanimada yetersiz kalsa da orta ve ileri
kalsifikasyon daha iyi tanimlanir. Fluoroskopi ile Kalsifikasyon tanimlamada daha ucuz
olmasina karsin orta diizeydeki sensitivitesi ve deneyimli operatore ihtiya¢ duyulmasi islemin
dezavantajidir. Konvansiyonel bilgisayarli tomografiyle koroner kalsifikasyonu tanimlamada
fluoroskopiden daha iyi goriintii saglar. Dezavantaji yavas ¢ekim siiresi, hareket artefaktlari ve
solunumla goriintii kalitesinin kotiilesmesidir. Transtorasik ekokardiyografi ve transdzofagial
ekokardiyografide koroner arterlerin daha ¢ok proksimal kesimleri goriintiilenebildiginden
koroner kalsifikasyonu tanimlamada tanisal agidan yetersizdir.

Intravaskiiler ultrasonografiyle sadece liiminal degil, aterosklerotik plak ve damar duvari
ile ilgili bilgiler de elde edilebilir. IVUS ile yapilan degerlendirme %100 spesifite gosterir.

Invaziv olusu ve koroner yapilarin bir bliimiinii géstermesi islemin dezavantajidir.
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2.3.4.1 Cok Kesitli Bilgisayarh Tomografi

Cok kesitli bilgisayarli tomografi (CDBT)’ nin koroner arter degerlendirilmesinde
kullanilabilmesini saglayan teknolojik gelismeler ayni anda ¢ok sayida goriintii alinabilmesi
disinda zamansal c¢oziintirliikkteki (bir goriintliniin  alinma siiresi) hizlanma, uzaysal
¢ozlndrlikte (goriintiiddeki birbirinden ayrilabilen en yakin iki nokta) artis, EKG esliginde
goruntl alma teknolojisinin gelistirilmesi ve ham goriintiiler Gzerinden istenen dizlemde

degerlendirme saglayan reformat tekniklerinin kolaylagmasidir.

Cok kesitli bilgisayarli tomografi, koroner kalsiyum degerlendirmede konvansiyonel
bilgisayarli tomografi ve fluoroskopiden daha istiindiir. Dedektor sayisi arttikca goriintii
kalitesi artmakta ve artefakt oran1 azalmaktadir. Daha once multidedektorler ile ¢ekim siiresi
nispeten uzun oldugundan olusan artefaktlar koroner arter kalsiyumunu degerlendirmede yanlis
sonuclar vermekteydi. Gelistirilen yeni c¢ok kesitli bilgisayarli tomografiler ile c¢ekimler
yaklasik 20 saniye gibi daha kisa siirede yapilmaktadir. Elektrokardiyogram gaited ile uygun
zamanlama (R-R mesafesinin %70 inde EKG tetiklenerek) ile artefakt orani azalmaktadir.

Koroner arterlerin daha ince kesitlerle (2,5-3 mm) incelenmesi miimkiin olmustur.

2.3.4.2 Koroner Arter Kalsiyum Skoru

Koroner kalsiyum skorlama tetkiki retrospektif elektrokardiyogram esliginde 120 kV, 80
mAs, 3 mm kesit kalinlig1 degerleri ile kontrast madde verilmeden uygulanir. Kana gore ylksek
bilgisayarli tomografi dansitesinden dolay1 intramural kalsiyumun izlenebilir olmasi da tetkikin
kontrast madde enjeksiyonuna gerek kalmadan yapilmasini saglamaktadir (62). Aksiyel
kesitlerin incelenmesinde kalbe ait dort ana koroner arter tim traseleri boyunca kalsifiye lezyon
varhig1 yoniinden degerlendirilmektedir. Gortintiiler 0,25-0,50 mm? piksel boyutunda elde
edilebildiginden ¢ok kiigiik miktarlardaki kalsiyum birikimleri dogru olarak saptanabilir. Total
kalsiyum skorlamas1 hesaplamasinda yar1 otomatik programlar kullanilir ve sonuglar Agatston
skoru, kalsifiye plak hacmi veya kalsifiye plak kitlesi olarak hesaplanir. Literaturde kalsiyum
skorlama c¢aligmalarinda en sik kullanilan parametre Agatston skoru olup, hacim ve kdtle
sonuglarinin degerini gosteren genis ¢alisma bulunmamaktadir (63).

Agatston skorlamasina gore birbirine komsu 2-3 pikselde 1 mm? den genis bir alanda,
radyoopasite 6l¢lsi olan ve hava icin -1000’den kemikler i¢in +1000 iiniteye kadar degisen

hounsfield skalasi ile her bir kesit goriintiideki koroner kalsiyum birikimlerinin radyoopasite
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dereceleri 6lculur. Bilgisayarli tomografi dansitesi 130 hounsfield unit (HU)’ den fazla olan
lezyonlar kalsifikasyon olarak yorumlanmaktadir (64). Incelemeyi yapan kisi tarafindan
isaretlenen lezyonlarin alani ve dansitesi cihaz tarafindan otomatik olarak dl¢iilmektedir. Her
kalsifiye lezyon igin kalsiyum skoru, lezyon alani ile lezyon dansitesine gore belirlenen dansite
skorunun carpilmasi sonucu hesaplanmaktadir. Lezyon dansitesine gore belirlenen dansite
skoru;
* 130-199 HU icin 1
* 200-299 HU igin 2
* 300-399 HU i¢in 3
* >=400 HU i¢in 4 olarak belirlenir.

Daort ana koroner arterin her biri icin kalsiyum skoru saptanarak o hasta icin total kalsiyum

skoru hesaplanir.
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Sekil 4: Agatston skorlamasina gore koroner kalsiyum skorlamasi: 46 yasinda erkek hastanin
sol o6n inen arterinde saptanan kalsiyum skoru Agatston skorlamasina gore 81 olarak

hesaplanmistir (65).
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Koroner arterlerdeki total kalsiyum skoru, 1-10 arasinda ise ciddi obstruktif koroner arter
lezyonu bulunma olasiligt %10’un altindadir. Kalsiyum skoru 11-100 arasinda ise, hafif
derecede koroner arteriyosklerotik hastalik gelisimi vardir ve ciddi obstriiktif koroner lezyon
bulunma olasilig1 %20 veya altindadir. Kalsiyum skoru 101- 400 arasinda ise, orta derecede
koroner arteriyosklerotik hastalik gelisimi vardir ve bulunma olasilig1 yiiksek olan orta dereceli
nonobstriiktif koroner lezyonlarin yanisira, eslik eden ciddi obstriiktif koroner lezyon varligi da
muhtemeldir. Kardiyovaskiler risk orta-ytiksek derecededir. Kalsiyum skoru >400 ise, siddetli
koroner aterosklerotik hastalik gelisimi vardir ve en az 1 tane ciddi obstriiktif koroner lezyon

bulunma olasilig1 %50’nin {izerindedir. Kardiyovaskiiler risk yuksek derecededir (66).

Koroner arter hastaligi agisindan asemptomatik olgularda, Framingham risk skoru,
koroner arter kalsiyum skoru (KAKYS) ile birlikte degerlendirildiginde, Framingham risk
skorunun koroner 6liim ve nonfatal miyokard infarktiisii igin prediktif degeri artar (Sekil 5)
(67).
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Sekil 5: Framingham risk skoru ceyrekliklerinde koroner arter kalsiyum skoru (KAKS)

degerlerine gbre major koroner olay siklig

Ucg yil takip edilen asemptomatik 2000 olgudan koroner kalsifikasyonu pozitif olanlarda

negatif olanlara gore major koroner olay gelisme riskinin 11 kat fazla oldugu gosterilmistir (68).
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Tiim nedenlere bagl 6lim igin, 10.377 hastada 5 yillik takip sonuglari, koroner arter
kalsiyum pozitifliginin, artan skor ile orantili derecede prediktif degere sahip oldugunu
gOstermektedir (Sekil 6) (69). Konvansiyonel risk faktorlerine gore diizeltildiginde de bu
anlamli iligkinin hala stirdiigii, bu nedenle koroner arter kalsiyum pozitifliginin kendi basina da

bir risk faktorii kabul edilebilecegi bildirilmistir.
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Sekil 6: Koroner arter kalsiyum skoru ve tiim nedenlere bagli mortalite ( A- diizeltilmemis B-

risk faktorlerine gore diizeltilmis iliski )

Aterosklerozun polifazik karakteri nedeniyle, bazi segmentlerde kalsifik plaklarin
goriilmesi o hastada diger fazlardaki plaklarin bulunma olasihigini da yiikseltir. Bu nedenle,
koroner arterlerde duvar kalsifikasyonlarinin yer ve miktarlarini belirlemek koroner arterlerdeki

aterosklerotik anatomiyi tiimiiyle tanimlamamaya yetmez.

Sonug olarak pozitif kalsiyum skoru, koroner arter hastaliginin varligini kanitlar; skor

ile orantili olarak major koroner olay gelisme riski artar; ikincil korunma geregini isaret eder
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ve diger veriler ile birlikte koroner arterlerin yap1 ve fonksiyonlarina iliskin daha ileri bilgiler

saglayan incelemelere ihtiya¢ bulundugunu gosterebilir (70).

3. MATERYAL VE METODLAR

3.1. CALISMA HASTALARI

Calisma popiilasyonu, Agustos 2009 — Ekim 2009 tarihleri arasinda kardiyoloji
polikliniginden herhangi bir kardiyak semptom ( gégiis agrisi, nefes darligi veya carpinti v.s )
nedeniyle ekokardiyografi laboratuarina refere edilmis ve koroner arter hastalig1 agisindan en
az 1 risk faktoru olan ve bu risk faktorleri nedeniyle koroner kalsiyum skorlama tetkiki
endikasyonu konulmus, baska bir ekokardiyografik patolojik bulgu belirlenmeyen ve
incelemede yalnizca aort darligi bulunan 28 hasta ( ortalama yas 64 + 9,45 yil ), yalnizca mitral
darhigi bulunan 23 hasta ( ortalama yas 58 +£12,23 yil ) ve 18 saglikli kontrol grubundan
olugmaktadir ( ortalama yas 60 = 7,27 y1l).

Calismadan dislanma kriterleri: Koroner arter hastaligi hikayesi, dokimente serebral
iskemik atagi olmasi, periferik arter hastaligi, konjenital kapak hastaligi, ciddi aort kapak

darlig1, ciddi mitral kapak darligi ve atrial fibrilasyonu olanlar ¢aligmadan dislandi.

Calismaya katilan her hastadan kardiyovaskiiler risk faktorlerini ve ko-morbiditeleri de
iceren ayrintili medikal hikaye alindi. Boy, kilo ve bel g¢evresini de igeren ayrintili fizik

muayene yapildi.
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Hastanemiz bilimsel arastirmalar degerlendirme kurulu tarafindan 2010-022 karar

numarasi ile ¢alismamiz i¢in onay alinmustir.

3.2. METODLAR
3.2.1 Kan Basinci

Tiim hastalarin kan basinci yatar pozisyonda civali sfingmomanometre ile 6l¢iilmiistiir.
Korotkoff | ve V fazlan sistolik ve diastolik kan basinglarmi belirlemek icin esas alind1. Ug

ardisik Ol¢limiin ortalamasi klinik kan basinci olarak kabul edilmistir.

3.2.2. Cok Kesitli bilgisayarh tomografiyle Kalsiyum Skorlamasi

Cok kesitli bilgisayarli tomografi incelemesi, EKG monitdrizasyonu esliginde 16-kesitli
bilgisayarli tomografi cithaz1 ile yapildi (Aquilion 16 system, Toshiba Medical Systems
Corporation, Japan). Kalp hiz1 dakikada 75 atim/dk’ nin Uzerinde olan ve kontrendikasyon
olmayan hastalara, kalp hizin1 diisirmek icin tetkikten 2 saat énce oral 50-100 mg metoprolol
tartarat verildi. Kalsiyum skor tetkiki i¢in kullanilan teknik parametreler: kV: 120, mAS: 400,
kesit kalinligi: 3mm, detektor kolimasyonu: 4x3mm, masa hizi: 12 mm/rotasyon idi. Hasta
supin pozisyonda yatar iken alinan skenogram tizerinden aort kokiinden tiim kalbi icerecek
sekilde plan yapildi. EKG tetiklemeli (ECG gating) olarak, kontrast madde kullanilmadan ve
nefes tutmali axial planda goriintller elde edildi. R-R intervalinin % 75 de elde edilen aksial
ham kesit goriintiler is istasyonuna yiiklendi. Olgtimler 130 HU ve (izeri dansitenin hesaba
katildig1 Agatston skorlamasina gore kantitatif olarak yapildi. Arter traseleri tizerinde kalsifik
alanlar1 igine alacak sekilde kiirsor yardimiyla manual ¢izim yapildiktan sonra program
otomatik olarak skor 6l¢limii yapti. sol ana koroner arter (LMCA), sol anterior inen koroner
arter (LAD), sirkumfleks arter (Cx) ve sag koroner arter (RCA) igin o6lgllen kalsiyum skor

toplam total kalsiyum skoru olarak belirlendi.
3.2.3. Ekokardiyografik inceleme

3.2.3.1. Mitral kapak 6l¢ctimu
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Ekokardiyografik degerlendirme Vingmed US System Vivid 7 marka ekokardiyografi
cihazi ile yapildi.

Hastalarin ekokardiyografik incelemesi sol supin pozisyonda standart parasternal uzun
ve kisa aks, apikal 4 ve apikal 2 bosluk goriintiilerle yapildi. Ekokardiyografik él¢imler M-
mod, iki boyutlu ekokardiyografi ve doppler ekokardiyografi ile yapildi.

Sinds ritminde olan hastalardaki 6lgiimler en az 3 ortalama alinarak yapildi. Parasternal
uzun aks gorintiilerde sol atriyum cap1 6lgiildii. Apikal dort bosluk incelemede sol ventrikiil
sistol sonu, sol ventrikil diyastol sonu hacimler ve ejeksiyon fraksiyonu Modifiye Simpson tek
diizlem metodu kullanilarak 6l¢iildii. M-mod traselerden sol ventrikiil ¢aplari, interventrikiiler

ve sol ventrikil posterior duvar kalinliklar: 6l¢ildu.

Planimetrik mitral kapak alaninin hesaplamasinda, parasternal kisa aks incelemede
mitral kapak ucundan gegen kesitler kullanildi. Diyastolik maksimum kapak orifis alani
taranarak ol¢uldi. Mitral in-flow akimla ayn1 yonde CW doppler kayitlar1 yapildi ve elde edilen
traseden; ortalama transmitral basing gradyenti, erken diyastolik akim dalgasinin basing

yarilanma zamani (PHT) ile mitral kapak alani 6l¢tildii.

Olgiilen Mitral kapak alam 1.6-2 cm? olan ve mitral ortalama gradienti <5 mmHg olan
hastalarin mitral kapak darlig: hafif, kapak alan1 1-1,5 cm? ve mitral ortalama gradienti 5-10
mmHg ise orta ve kapak alan1 1.0 cm? ve altinda, mitral ortalama gradienti > 10 mmHg olanlar

ise ciddi mitral kapak darlig1 hastasi olarak siniflandirildi.

3.2.3.2 Aort kapak ve sol ventrikil dlgtimleri:

Hastalarin parasternal uzun eksenden arka duvar, apikal dort bosluktan septal ve yan
duvar, apikal iki bosluktan 6n ve alt duvar renkli doku dopler goriintiileri alindi, apikal bes
bosluk pozisyonundan aort kapak tzerine CW- Doppler ile aortik TVI, maksimal ve ortalama
gradiyentler alindi, sol ventrikiil ¢ikis yolu (LVOT) Uzerinden puls wave (PW)- Doppler ile
LVOT TVI alindi. Parasternal uzun aks goriintiilerden aort kapagin septum ve mitral kapagin
anterior yaprakg¢igina birlesme noktalarindan sol ventrikiil ¢ikis yolu (SVCY) ¢ap1 6lculd, sol

ventrikil papiller kas hizasinda M-mod kesitinden interventrikuler septum (IVS), arka duvar
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(AD), sol ventrikiil diyastolik ¢ap1 (SVDC), sol ventrikiil sistolik ¢ap1 (SVSC) ve ejeksiyon
fraksiyonu hesaplandi, sol atriyum ve ¢ikan aortanin sistol sonu ve diyastol sonu ¢aplari ile sol
atriyal fraksiyonel kisalma (FS) orani [FS% = (SA diyastol sonu ¢ap1 - SA sistol sonu ¢ap1) /
SA diyastol sonu ¢ap1 x 100] 6l¢ildi. Siniis ritminde olan hastalarin butlin 6l¢timler ardisik 3
siklusun ortalamasi alinarak hesaplandi. Aort kapak alanin akimlarin slreklilik denklemine
(Aort kapak alan1 = (SVCY ¢ap1)?x 0,785 x (SVCY TVI) / (Aort kapak TV1)) gore hesapland.

3.2.4 Verilerin Degerlendirilmesi

Verilerin analizi SPSS 15.0 istatistik paket programi kullanilarak yapilmistir. Veriler
degerlendirilirken frekans dagilimlari, ortalamalari, standart sapmalari, ylizde degerleri ve
capraz tablolar kullanilmistir. Kategorik karsilastirmalar, Ki-Kare veya Fisher’ in Kesin testi
kullanilarak yapilmistir. Arastirmada, gruplar arasinda fark olup olmadigini karsilastirmak i¢in
Student’s t Testi, One-Way ANOVA ve Kruskal Wallis Testi kullanilmigtir. Coklu
karsilastirilmalarda, gruplar arasinda fark bulundugu durumlarda, farkin hangi gruplar arasinda
oldugunu bulmak i¢in Tukey HSD testi uygulanmustir. Ihtimali (P) a=0.05" ten kiicik olan
degerler onemli ve gruplar arasinda fark vardir seklinde, biiyiik olan degerler 6nemsiz ve

gruplar arasinda farkin olmadigi seklinde kabul edilmistir.
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3. BULGULAR

Calismaya toplam 69 olgu alindi. Calisma populasyonunun gruplara gére demografik,

klinik ve laboratuar 6zellikleri ve karsilastirilmast Tablo 4’ de sunulmustur.

Tablo 4. Hastalarin Temel Ozellikleri

Grup | Grup Il Grup 111 P
Mitral Aort Kontrol degeri
Darhgi(n=23) Darhigi(n=28) (n=18)
Yas 58,43 £ 12,21 y1l 64,43 £ 9,45 y1l 60,50 £7.27 |0.101
yil
Sistolik 128 £ 12 mmHg 125+ 10,79 mmHg | 124 £ 8 0,106
kan mmHg
basinci
AKS 98 + 10 mg/dl 95 + 8 mg/dl 90 £ 8 mg/dl | 0,056
Ortalama | 6,32 £ 3,21 mmHg | 20,26 £ 12,26 - -
gradient mmHg
SSC 2,82 £0,55cm 2,98 +£0,93 cm 2,31+0,32 0,684
cm
DSC 4,79 £ 0,55 cm 4,91 £0,71 cm 4,48 £ 0,28 0,053
cm
EF 64,18 = 3,02 63,07 + 13,69 67,11+ 2.03 |0,090

Gruplar arasina yas, sistolik kan basinci, aclik kan sekeri (aks), sistol sonu ¢ap1 (ss¢),

diyastol sonu ¢ap1 (ds¢) ve ejeksiyon fraksiyonu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamigtir.

Gruplar arasinda cinsiyetin karsilastirilmasi Tablo 5’ de sunulmustur.
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Tablo 5. Gruplar Arasinda Cinsiyetin Kargsilagtirilmasi

Grup | Grup Il Grup 11
Mitral Darhgi Aort Darhg Kontrollo(n—18)
(n=23) (n=28) -
n % n % N %
CINSIYet | Kadin 21 | 9130 | 10 | 371 | 7 | 3889
Erkek 2 8,70 18 64,29 11 61,11

Grup | (mitral darligt grubu)’ in % 98,30° u kadin, % 8,70’ i erkektir. Grup Il (aort
darlig1 grubu)’ nin %35,71° i kadin, %64,29° u erkektir. Grup 111 (kontrol grubu)’iin % 38,89’u

kadin, % 61,11°1 erkektir.

Gruplar arasinda cinsiyetin karsilagtirilmasit Sekil 7° de grafik olarak gdsterilmistir.

Sayi (n)

25

20

O Kadin

Mitral

B Erkek

Aort

Yok

Sekil 7. Gruplar Arasinda Cinsiyetin Karsilastirilmasi

Hipertansiyonun (HT) gruplar arasinda karsilastirilmasi Tablo 6’ da sunulmustur.
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Tablo 6. HT’nin Gruplar Arasinda Karsilastirilmasi

Grup |l Grup Il Grup 11
Mitral Darh@ (n=23) | Aort Darh@ (n=28) | Kontrol (n=18) P
n % n % n %
HT
Yok 18 78,26 20 71,43 18 | 100,00
0,106
Var 5 21,74 8 28,57 0 0,00

Gruplar arasinda hipertansiyon yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamastir (p>0,05).

Hipertansiyonun gruplar arasinda karsilastirilmasi grafik olarak Sekil 8” de

gosterilmistir.

Sayi (n)
25

20
15

10

I

O Yok

Mitral

B Var

F

Aort

Yok

Sekil 8: Hipertansiyonun gruplar arasinda Karsilastirilmasi

Diabetes Mellitusun (DM) gruplar arasinda karsilastirilmas1 Tablo 7° de sunulmustur.

31



Tablo 7: DM’nin Gruplar Arasinda Karsilastiriimasi

Grup | Grup 1l Grup 111
Mitral Darhg: (n=23) | Aort Darhg (n=28) | Kontrol Darhg: (n=18) p
n % n % n %
DM Yok 22 95,65 25 89,29 18 100,00
0,296
Var 1 4,35 3 10,71 0 0,00

Gruplar arasinda; Diabetes Mellitus yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamastir (p>0,05).

Diabetes Mellitusun gruplar arasinda karsilastiriimasi grafik olarak Sekil 9° de

gosterilmistir.

Sayi (n)

25
20
15
10

O Yok

Mitral

B Var

Aort

Yok

Sekil 9

: Diabetes mellitusun gruplar arasinda karsilastirilmasi

Mitral darlig1 grubu ve kontrol grubu arasinda Koroner Kalsiyum Skorunun

karsilastirilmasi Tablo 8’ de sunulmustur.
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Tablo 8: Koroner Kalsiyum Skoru’nun mitral kapak darhg grubu ve kontrol grubu

arasinda Karsilastirilmasi

Grup |

Grup I

Skoru

Mitral kapak darhg: _ P
(n=23) Kontrol (n=18)
Koroner Kalsiyum 50,55 + 115,73 12.72 + 16,16 0,144

Mitral kapak darligi grubu ve kontrol grubu arasinda; Koroner Kalsiyum Skoru

yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0,05).

Mitral kapak darligi grubu ve kontrol grubu arasinda Koroner Kalsiyum Skorunun

karsilastirilmast grafik olarak Sekil 10° da sunulmustur.

60

50
40

30
20

10

Mitral

O Koroner Kalsiyum Skoru

Kontrol

Sekil 10 : Mitral kapak darh@ grubu ve kontrol grubu arasinda koroner kalsiyum

skorunun karsilastirllmasi
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Aort darlig1 grubu ve kontrol grubu arasinda Koroner Kalsiyum Skorunun

karsilastirilmast Tablo 9’ da sunulmustur.

Tablo 9: Koroner kalsiyum skoru’nun aort kapak darhg grubu ve kontrol grubu

arasinda karsilastirilmasi

Grup Il
- Grup 11
Aort kapak darhg: _ P
(n=28) Kontrol grubu (n=18)
Koroner Kailglum 309,43 + 541,80 12,72+ 16,16 0,007
Skoru

Gruplar arasinda; Koroner Kalsiyum Skoru yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark

oldugu bulunmustur (p<0,05). Aort kapak darligi1 grubundaki Koroner Kalsiyum Skoru

degerinin kontrol grubu degerlerinden 6nemli diizeyde viiksek oldugu bulunmustur.

Aort darhigt grubu ve kontrol grubu arasinda Koroner Kalsiyum Skorunun

karsilastirilmast grafik olarak Sekil 11° de sunulmustur.
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350
300
250
200
150
100

50

Aort Kontrol

O Koroner Kalsiyum Skoru

Sekil 11 : Aort kapak darhigi grubu ve kontrol grubu arasinda koroner kalsiyum

skorunun karsilastirilmasi
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5. TARTISMA

Koroner arter hastaliginin (KAH) en sik nedeni koroner arterlerin aterosklotik plakla
tikanmasidir. Koroner kalsiyum skorlama iizerine yapilan 16 ¢alismanin meta analizinde, KAH
tespit etmede koroner kalsiyum skorlamanin tanisal dogrulugu gosterilmistir (61). Klinik KAH’
1 olan ve olmayan hastalarin alindig1 bir ¢alismada Agatston tarafindan bir skorlama sistemi
gelistirmis, total koroner kalsiyum skorunun sifir olmast durumunda 6nemli KAH ihtimalinin
%5’1n altinda oldugu, 400’{in iizerinde olmas1 durumunda ise >%90 ihtimalle en azindan bir
damarda 6nemli darlik oldugu tespit edilmistir (64). Pozitif koroner kalsiyum skoru, koroner
arter hastaliginin varligmi kanitlar; skor ile orantili olarak major koroner olay gelisme riski
artar; ikincil korunma geregini isaret eder ve diger veriler ile birlikte koroner arterlerin yapi1 ve
fonksiyonlaria iliskin daha ileri bilgiler saglayan incelemelere ihtiyag bulundugunu
gosterebilir (70).

Biz de calismamizda mitral darlig1 ve aort darligi ile koroner arter hastalig iliskisini
incelerken koroner arter hastaligini saptamada, hizli, etkin, non-invazif ve kontrast madde
kullanilmayan bir yontem olan ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi esliginde koroner kalsiyum
skorlama ydntemini kullandik.

Mitral kapak darliginin (MD) nedeni hemen her zaman akut romatizmal atestir. Seyrek
goriilen diger nedenler arasinda konjenital mitral darligi, biiyiik vegetasyonlar ve tiimorler
sayilabilir ancak mitral antlisunin masif kalsifikasyonu ¢ok nadirdir. Koroner arter hastaligi
ile mitral aniler kalsifikasyon (MAK)' in ortak etiyolojiye sahip olabilecegi ilk olarak otopsi
caligmalarinda iddia edilmistir (3). Bu calismalarda temel olarak koroner ateroskleroz
patogenezinde rol alan kopuk hticrelerin sadece koroner arterlerin endotelinde degil, aortik
kuspislerin aortik yuzeyinde, mitral kapak posterior leafletin ventrikiiler yiiziinde bulunmasi
benzer etiyolojiyi diistindiirmiistiir. KoplUk hicrelerinin, zamanla blylyerek metabolik
ihtiyacglarinin artmasi ve bu ihtiyacin karsilanamamasi durumunda bu hicrelerde dejenerasyon
ve kalsifikasyon olusmasi bu hicrelerin goruldiigiic bolgelerde kalsifikasyon olusumunun
nedeni oldugu ileri siiriilmiistiir. Ayrica trans6zofagial ekokardiyografi ile yapilan ¢alismalarda
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ise aortik aterom plaklari ile KAH' 1n birlikteligi gosterilmistir (71). Ancak MAK belirlenen
olgularda koroner arterlerde aterosklerotik daralmalarin ve kalsifiye plaklarin goriilmesi otopsi
calismalarinda MAK ve KAH'n ortak etiyolojiye sahip oldugunu ileri siirerken bu durum Klinik
olgular Gzerinde sadece bir calismada degerlendirilmis ve patolojik calismalar1 destekleyen
sonuglar elde edilmistir (4).

Bu verilerden yola ¢ikarak biz de ¢alismamizda mitral kapak darligi ve koroner arter
hastalig1 iliskisini koroner kalsiyum skoru kullanarak arastirdik. Calismamizda mitral kapak
darlig1 grubu ve kontrol grubu arasinda koroner kalsiyum skoru yonunden istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Bizim bulgularimiz mitral kapak darligi ve ateroskleroz
iliskisinin arastirilmasinda, daha dnce yapilan patolojik ¢alismalart desteklememektedir.

Tarihsel olarak kalsifik aort kapak darliginin, aort kapaginin yaslanmayla yipranma ve
asinmasina bagh oldugu diisiiniiliir ve dejeneratif veya senil tip olarak adlandirilirdi. Ancak
giiniimiizde bu anlayis degismeye baslamis olup klinik ¢alismalar, kalsifik aort kapak hastalari
ile aterosklerotik risk faktorleri ve ateroskleroz arasinda bagimsiz anlamli bir iliski oldugu
gOsterilmistir. Stewart ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada aort kapak sklerozu ve stenozu
ile aterosklerozun benzer risk faktorlerine sahip oldugu gosterilmistir. Bunlar, yas, erkek
cinsiyet, sigara, hipertansiyon oykiisii, artmis LDL ve artmig serum lipoprotein a diizeyidir (72).
Ayrica aort kapak darligiyla, ateroskleroz arasinda histopatolojik olarak benzerlikler
bulunmustur.(73,74). Mekanik stres veya diger faktorlerin yaprake¢ik endotelinde bozulmaya
yol agmasi baslangi¢ lezyonu olup, ilerleyen asamalarda bu patofizyolojik siirece genelde
kopuk hucreleri, makrofajlar ve T-lenfositler eslik eder. Ayrica siirecin evresinden bagimsiz
olarak subendotelyal lipid ve lipoproteinler birikimi ve kalsiyum depolanmas1 mevcuttur. Bu

siire¢ aterom plaginin olusumuyla oldukg¢a benzerdir.

Ailesel hiperkolestrolemi hastalig1 icin homozigot gen tasiyan hastalarda siklikla erken
koroner arter hastaliginin yaninda genellikle 6nemsenmeyen aort kapak hastaligi da mevcuttur.
Bu hastalarda aort kapak yaprakeiklarinda kalinlasma ve hareket kisithiligi ve sonugta aort
kapaginda daralmaya neden olan lipid infiltrasyonu gosterilmistir. Hayatlarinin ikinci
dekadindan 6nce konjenital olarak normal trileaflet kapagi olan hastalarda bu bulgularin
saptanmasi aort darligiyla, ateroskleroz arasindaki patofizyolojik benzerligini desteklemektedir
(75).

Arorow ve arkadaslarinin aort kapak darligi olan veya olmayan iki grupta yeni koroner

olay sikligin1 arastirdig1 ¢alismada aort kapak darligi olan grupta, olmayan gruba gére yeni
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koroner olay gelisme riski 1,8 kat yiiksek bulunmustur (76). Bu bulgular, kapak kalsifikasyonun
sistemik aterosklerotik strecin bir gostergesi oldugu hipotezini desteklemektedir.

Calismamizda aort kapak darligi ile koroner arter hastaligi iliskisini koroner kalsiyum
skorlama kullanarak arastirdik. Aort kapak darligi grubu ve kontrol grubu arasinda, koroner
kalsiyum skoru yonlnden istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur (p<0,05).
Bulgularimiz, aort kapak darlig1 ve ateroskleroz iliskisi bakimindan literatiirdeki ¢alismalarla
benzer olup, aort kapak darligi ve koroner arter hastaligina yol agan ateroskleroz arasindaki
iliskiyi destekler niteliktedir. Ayni iliskinin mitral kapak darligi grubunda gozlenememesinin
nedeni, mitral kapak darlig1 olusumunun etyopatogenezinde, romatizmal kapak hastalig1 ve
buna ikincil olusan mitral kapak darligin en sik neden olup, koroner arter hastaligi ve
ateroskleroz ile iliskili oldugu one siiriilen mitral aniiler kalsifikasyon ve buna bagl mitral

kapak darlig1 gelismesinin olduk¢a nadir bir durum olmasi olabilir.

Calismamizin en 6nemli kisitliligi, hasta sayimizin yetersiz olmasiydi.
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6. SONUC

Bu calismada, mitral kapak darlig1 ve aort kapak darliginin koroner arter hastalig ile
iliskisi c¢ok kesitli bilgisayarli tomografi esliginde koroner kalsiyum skorlama tetkiki
kullanilarak incelenmis ve aort kapak darlig1 olan hastalarda koroner arter hastaligi sikligi
anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Bu bulgu aort kapak darligi ve koroner arter hastaligina

yol agan ateroskleroz arasindaki etyopatolojik iligskiyi desteklemektedir.
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