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KISALTMALAR

. Aort kapak sklerozu

- Aortik Kapak Kalsifikasyonu
- Aort stenozu

: Circumflex artery

: Diyabetes mellitus

: Ekokardiyografi

: Hiperlipidemi

: Hipertansiyon

: Koroner anjiyografi

: Koroner arter hastaligi

. Left anterior descending artery
. Low density lipoprotein

. Left main coronary artery

: Mitral Aniiler Kalsifikasyon

: Miyokard Infarktiisii

- Right coronary artery



GIRIS VE AMAC

Ateroskleroz tiim arterleri etkileyen, progresif, sistemik inflamatuar bir hastaliktir (1).
Framingham calismasindaki dikkate deger tanimlamalara ve koroner arter hastaliginin tani ve
tedavisindeki ilerlemelere ragmen diinya genelinde oliimiin 6nemli bir nedeni olarak devam
etmektedir (2). Ateroskleroz, diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT) , hiperlipidemi
(HL), obezite ve sigara gibi risk faktorlerinin tetikledigi, arteryel intimada aterojenik
lipoproteinlerin birikmesiyle olusan kompleks inflamatuvar ve proliferatif bir siiregtir.
Hayatin erken doneminde baslayip, orta yas ve sonrasinda KAH ile sonuglanan bir
fenomendir. Diinyada oldugu gibi iilkemizde de 6nde gelen morbidite ve mortalite nedenidir
(3).

Aterosklerozun klinik sunumu heterojendir, siklikla koroner ve koroner disi
aterosklerozla iliskilidir (4 ). Daha &nceleri yaglanmanin pasif dejeneratif bir sonucu olarak
kabul edilen aort kapak kalsifikasyonu (AoK) ve mitral aniiliis kalsifikasyonu (MAK), su
zamanlarda koroner arterlerin aterosklerozu ile histolojik benzerlikleri olan aktif bir siireg
olarak tanimlanmaktadir (5). Bu kapak kalsifikasyonlar1 genellikle aterosklerozun belirtecleri
olarak disiiniilmektedirler. Arter duvari ya da Kkalp kapaklarindaki kalsifikasyonlarin
kardiyovaskiiler morbidite veya mortalitenin tim sebepleri ile pozitif iligkisi, genel
popiilasyonlarda ortaya konulmustur (6,7).

Kapak kalsifikasyonlarinin bazi ¢alismalarda, dislipidemi, HT, sigara i¢iciligi ve DM
gibi kardiyovaskiiler risk faktorleriyle iliskili oldugu rapor edilmistir (8,9). Onemli olarak
giincel epidemiyolojik c¢alismalarda, hem aort kapagi hem mitral aniiliisii tutan kombine
kapak kalsifikasyonlarinin kardiyovaskiiler mortalite ile izole aort kapak veya mitral aniiliis

kalsifikasyonundan daha giicli iligkili oldugu saptanmistir (10,11). MAK, mitral kapag:
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destekleyen fibroz halkada meydana gelen kronik, dejeneratif bir siiregtir (12). Aort kapak
sklerozu (AKSs) kapak hareketlerinde belirgin kisitliligin eslik etmedigi kalinlagma, ekojenite
artis1 ile karakterizedir. Oldukga sik rastlanan bir durum olup 65 yas iistii popiilasyonda %21-
26, 85 yas istli popiilasyonda ise %48 siklikta goriilmektedir (8). Daha onceki ¢aligmalarda
MAK ve dejeneratif aort kapak kalsifikasyonun sik birlikteligi gosterilmistir.

Biz bu ¢aligmada ateroskleroz risk faktorlerinin kapak kalsifikasyonu gelisiminde
onemli oldugu verisine dayanarak 65 yas ve tizeri izole MAK, izole AoK ve kombine MAK
ve AoK olan hastalarda koroner arter hastaligi risk faktorlerinin ve koroner arter hastaligi

(KAH) siklik ve derecesinin degerlendirilmesi amaci ile bu ¢aligmay1 planladik.



GENEL BIiLGILER

KORONER ARTER ANATOMISI

Sol ana koroner arter (LMCA) sol siniis valsalvadan ¢ikar ve sol ventrikiiliin 6n
yiiziinii besleyen sol 6n inen artere (LAD) ve sol ventrikiil lateral yiiziinii besleyen sol
sirkumfleks (Cx) artere ayrilir. LAD interventrikiiler septumu beslemek {izere septal perforan
dallar1 ve anterolateral duvar1 beslemek tizere diyogonal dallar1 vererek On interventrikiiler
olugu geger. Daha sonra distalde ikiye ayrilir ve kardiyak apekste sonlanabilecegi gibi bazen
apeksin etrafin1 donerek inferior duvarin birkismini besleyebilir. Cx sol atriyoventrikiiler
olukta ilerler, sol atriyuma atiyal dallar1 ve sol ventrikiiliin lateral duvarini besleyen marjinal
dallar1 verir. Bazen LMCA sol ventrikiil yiiksek laterali besleyen ramus intermediusu vermek
tizere lice ayrilabilir (13).

Sag koroner arter (RCA) sag siniisten ¢ikar ve sag ventrikiil ile sol ventrikiiliin alt
yiiziinii besler, sag atriyoventrikiiler olugu gecer ve sag atriyuma kiiciik dallar ile sag
ventrikiile marjinal dallar verir. Dominant arter posteriyor duvari besleyen arka inen arteri
(PDA) veren arter olarak tanimlanir. Hastalarin yaklasik %85’inde RCA dominanttir, geri

kalanlarinda ise ya dominant Cx’tir veya kodominant Cx ve RCA’ya sahiptirler (13).

KORONER ANJIOGRAFI

Ik selektif koroner anjiyogram Ohio’daki Cleveland Clinik’te kardiyolog olan Dr. F.
Mason Sones, Jr. Tarfindan 1958’de yapilmistir. Dr. Sones ve Dr. Earl K. Shirey 1962°de
1000°den fazla islemdeki sonuglar1 yayinladiklarinda, KAG’a ilgi artti. Daha sonra yeni
gelistirilmis kateterler selektif KAG’in, Sones kateterlere gore kolaylikla yapilabilmesini



sagladi (13). KAG koroner arterlerin goriintiilenmesinde altin standart yontemdir. En 6nemli
avantaji girisimsel uygulamalara da izin veren bir yontem olmasidir. Periferik bir arterden
yerlestirilen kateterin koroner arter orijinine ilerletilmesi ve kateter igerisinden verilen
radyopak maddeler ile x-ray altinda koroner arter liimen ve anatomisinin radyografik olarak
goriintiilenmesi yontemidir. invaziv KAG primer olarak obstruktif koroner arter hastaliginin
tanisinda ya da klinik olarak dogrulanmigsa tedavi yontemine karar vermede kullanilir. En sik
kullanilan damar femoral arterdir. Sol ve sag koroner arterler ve sol ventrikiliin
kateterizasyonunun yapilmasi amaci ile farkli kateterler mevcuttur. Bunlarin iginde en yaygin
kullanilan1 judkins kateterleridir

Koroner anjiografide temel amag koroner arterleri, yan dallarini, KAH varsa tedavi
planina yonelik olarak damar dallanmalari, yan dal orijinleri, ciddi lezyon bulunan bélge
proksimali ve lezyonlarin uzunluk, kenar diizensizligi gibi karakteristik ozellikleri

gortintiilemektir (14).

EKOKARDIYOGRAFi

Ekokardiyografi, bir ultrasound (yiiksek frekansli ses) kullanim teknigidir. Bu
ultrasound’u saglayan, transducer’in ig¢indeki piezoelektrik kristaldir. Bu kristaller elektrik
uyarisini mekanik (ses dalgasi) uyariya ve mekanik uyariy1 da elektrik uyarisina ¢evirme
yetenegine sahiptirler. Elde edilen ses dalgasi, viicut ile temas halinde bulunan transduserden
dokulara iletilir ve yansiyan dalgalar (eko) toplanip elektrik uyarisina gevrilerek ekrana
verilir. Yansimalar, birbirinden farkli dansitedeki iki yiizeyin birlesim yerinden elde edilir.
Insan kulaginm isitebilme kapasitesi 20- 20.000 siklus/sn (veya Hertz) dir. Ekokardiyografide
kullanilan frekans ise 1-7 Mega Hertz’dir. Frekans arttik¢a ses dalgasinin dalga boyu kisalir
ve penetrasyon giicii diiser. Bu sebeple 2.5-3.5 Mega Hertz’lik transduserler ekokardiyografik
inceleme igin uygun bulunmaktadir. Giinlimiizde kullanilan EKO cihazlari M-mode, iki
boyutlu EKO, Doppler ve renkli akim Doppler EKO’yu birlikte kullanma ve gosterme imkani
vermektedir (15).

American Society Echocardiography’ye gore M-mod goriintiilerde, MAK; posterior
mitral kapagin arkasinda ve sol ventrikiil arka duvarina paralel olarak seyreden, 2-D EKO’dan
elde edilen goriintiilerde; parasternal uzun eksen ve apikal dort boslukta mitral lifletlerin
arkasinda veya altinda, parasternal kisa eksende ise atriyoventrikiiler oluktaki parlak ekodens
bandlar “tas golgesi” degerlendirilir. AoK bir veya daha fazla yaprak¢ikta 1 mm’den biiyiik

parlak yogun ekolar ve tutulan yaprak¢igin azalmis hareketi olarak tanimlanir (16).
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KALSIFIKASYON

Kalsifikasyon, dokularda kalsiyum tuzlarinin birikmesidir. Distrofik ve metastatik
kalsifikasyon olarak iki alt grupta incelenmektedir. Normal serum kalsiyum seviyesinin
oldugu ve kalsiyum metabolizma bozuklugunun olmadigi durumlarda, nekroze dokularda
kalsiyumun birikmesi distrofik kalsifikasyon olarak tanimlanirken; daima Kkalsiyum
metabolizma bozuklugunun oldugu ve buna bagli gelisen hiperkalsemi durumlarinda goriilen,
normal dokularda kalsiyum birikmesi ise metastatik kalsifikasyon olarak tanimlanir (17).

Distrofik kalsifikasyonda aort ve biiylik arterlerde lipit birikimi ile karakterize intimal
hasarlanma alanlar1 olan ilerlemis aterosklerozda kalsiyum birikimi olur. Distrofik
kalsifikasyon her ne kadar hiicre hasarlanmasinin bir gostergesi olsa da, genellikle bir organ
bozuklugu nedenidir. Ornegin, yash kisilerde ya da hasarlanmaya bagli olarak kalp
kapaklarinda gelisen kalsifikasyon, kapak fonksiyonlarini daha fazla bozar. Aortik kapak
kalsifikasyonu, yasli kisilerde aort darliginin en 6nemli nedenidir (17).

Metastatik kalsifikasyon normal dokularda hiperkalsemi varliginda gelisir. Morfolojik
goriiniim ag¢isindan distrofik kalsifikasyona benzer. Hiperparatiroidizm, metastatik malignite,
1osemi ve multipl miyelom gibi kemik yikiminin arttigt durumlar ve vitamin D
intoksikasyonu, sarkoidoz, siit-alkali sendromuna neden olan eksojen maddelerin alimi1 gibi

hiperkalsemi ile sonuglanan durumlarda metastatik kalsifikasyon goriilebilmektedir (17).

Mitral Aniiler Kalsifikasyon

Kalbe ait sol atriyoventrikiiler ostiumun etrafi mitral anulus ya da aniilis fibrosus
sinister denilen fibr6z bir halka ile gevrili olup, kalbin iskeletinin olusmasinda énemli bir
fonksiyona sahiptir. Anulus fibrosus, iist kenarindan atriyal kas liflerinin basladigi, alt
kenarindan ise ventrikiiler kas liflerinin basladigi ve kapakg¢iklarin da tutundugu saglam bir
yapidir. Mitral aniiliis, kalbin dis yiiziinde atriyoventrikiiler oluk boyunca devam eden bir
derinlik olusturur (18,19). MAK ilerleyen yasla birlikte gelisen kronik dejeneratif bir siiregtir.
Daha ¢ok kadinlarda ve 70 yas {izeri insanlarda rastlanir (20,21). Mitral aniiliisiin idiopatik,
noninflamatuar, dejeneratif kalsifikasyonu ile birlikte olan bu durum, otopside en sik tesbit
edilen kardiyak anomalilerden biridir (22). Mitral stenos, mitral yetersizligi, atrial aritmiler ve
blok ile sonuglanabilir (23,24).

Ik kez 1908 yilinda Bonninger tarafindan patolojik bir antite olarak, komplet kalp
blogu ile iliskilendirilerek, tanimlanmistir. MAK hakkinda ilk bilgiler otopsi serilerinden elde

edilirken, daha sonralar1 rontgenografik olarak tesbit edilmeye baslanmistir. 1975 yilinda



Hirschfeld ve Emikson tarafindan, EKO ile sol ventrikiil posterior duvarda endokarda paralel
olarak hareket eden ekodens bir band olarak tanimlanmustir (25). Ilk patolojik ¢alismalarda,
kalsifikasyonun aniiliisiin aselliiler kisminda lokalize oldugu, sol atriuma ve mitral liflet
altindan sol ventrikiil duvarina yayilabildigi gosterilmistir (26). Ayrica, olgularin ¢ogunda
kalsifik depozitlerin 6nemli bir kisminin fibroz halkada lokalize olmadigi, daha ¢ok posterior
mitral liflet ile posterior duvar arasindaki agili mesafede bulundugu gosterilmistir (27).

Ileri yaslarda, kadinlarda, kronik bébrek yetersizligi olan hastalarda daha sik gériiliir.
Yas, HL, HT, DM, obezite gibi risk faktorleri; hem ateroskleroz hem de MAK igin ortak risk
faktorleridir (28). MAK olan hastalarda karotis arter stenozu, KAH, periferik arter stenozu ve
aortik ateromun yiiksek prevalansa sahip oldugu gosterilmistir (29). Koroner ateroskleroz,
MAK ve AoK, lipitten zengin beslenme sonucu olusan biiyiik yag plaklari icerisine kalsifik
depozitlerin birikmesi gibi benzer etiyoloji ve gelisim siireci gosterir. Geng olgular tizerinde
yapilan otopsi calismalari, koroner aterosklerozun etiyolojisinde rol aldig1 diisiiniilen kdpiik
hiicrelerinin, mitral kapak arka yaprake¢ik ventrikiil yiiziinde ve aort kiispislerinin aortik
yiiziinde oldugunu gostermistir (30). Framingham ¢aligmasinin uzun siireli takibinde MAK’l1
hastalarda, MAK’1 olmayan hastalara gore kardiyovaskiiler olay, inme ve tiim nedenlere bagli
mortalite riski daha yiiksek bulunmustur. Bu bilgi aterosklerozun MAK ile olan baglantisini
kuvvetlendirmekte ve miyokard enfarktiisii (M), ventrikiiler fibrilasyon, ani kardiyak 6lim

riskinde artis ile iliskili oldugunu gostermektedir (31).

Aort Kapak Sklerozu ve Kalsifikasyonu

Aort kapak sklerozu kapaklarda belirgin hareket kisitliligin eslik etmedigi kalinlasma,
ekojenite artig1 ve kalsifikasyonla karakterizedir. Oldukga sik rastlanan bir durum olup 65 yas
lizerinde popiilasyonda %21-26, 85 yas iizerinde popiilasyonda ise %48 siklikta
goriilmektedir (8). Aort kapagin ventrikiil ve aort ylizeyini endotel kaplar. (32). AKs’nin
erken doneminde endotelde bozulma endotel alt1 bolgede hiicre i¢i ve hiicreler arasi lipid
birikimi ve makrofaj infiltrasyonu gozlenir. Endotele komsu fibroza tabakasinda kalinlasma
protein, lipid ve kalsiyum birikimi vardir. Bu degisiklikler 6zellikle kapagin bazal kisminda
olusur. AKs ciddiyeti arttik¢a degisim belirgin hale gecer. Kalsifik nodiiller kapak hareketinin
en fazla oldugu kapagin aort kokiiyle birlestigi bolgenin aortik yiizeyinde olusur (33).
Sklerotik aort kapakta lipidlerin varligi yillar 6nce belirlenmisti. Fakat sklerozla arasindaki
iligkinin mekanizmas1 bilinmemekteydi. Bugiin eldeki kanitlar dokudaki lipidlerin

kalsifikasyonu uyardigimi gostermektedir (34,35). Faggiano ve arkadaslarinin yaptigi



calismada AKs bulunan ortalama yasi 68 ve aort ileri akim hizi1 ortalamasi 1.79 m/sn olan 400
hasta 4 y1l boyunca izlenmistir. Takip sonucunda aort ileri akiminda ortalama 0.073 m/sn/y1l
artis gézlenmis bunlarin %6 ’sinda aort velositesinde hizli artis (>0.3 m/sn/y1l) gozlenmistir.
%2,5 vakada ileri aort stenozu (AS) (aort ileri akimi >4 m/sn), %5.2’sinde orta derece AS
(aort ileri akim1 >3m/s), %25 vakada ise hafif AS (aort ileri akim1 >2m/sn) toplamda 1/3
hastada degisik derecede AS gdzlenmistir ve AKs’nin ilerleyici bir hastalik oldugu sonucuna
vartlmistir  (36). Trikiispit aort kapakla dogan hastalarda AS’nin net insidanti
bilinmemektedir, muhtemelen %1’den daha azdir ama yaslanan popiilasyonla birlikte
artmaktadir. Daha once normal trikiispit aort kapagi olan AS gelisen hastalarda, inflamasyon
ve kalsifikasyonu igeren siire¢ semptomatik stenoza yol agarak tipik olarak yedi ve sekizinci
dekatlarda olusur (37). Artmis total kolesterol, LDL, lipoprotein a, trigliserit, diisik HDL
kolesterol diizeyi, erkek cinsiyet, sigara kullanimi, HT, DM gibi geleneksel ateroskleroz risk

faktorleri yapilan aragtirmalarda artmis AKs sikligr ile iliskili bulunmustur (38,39).

ATEROSKLEROSKLEROZ VE KORONER ARTER HASTALIGI

Ateroskleroz, gelismis toplumlarda morbidite ve mortalitenin en 6nemli nedenidir.
Genel tahminlere gore 2020 yilina kadar kardiyovaskiiler hastaliklar toplam hastalik yiikiiniin
onemli bir kismini olusturacak ve Diinya Saglik Orgiitii’niin hazirladigi yasam kisitlayan
onde gelen nedenler listesinde koroner kalp hastaligi birinci siray1 alacaktir (40). Ateroskleroz
biiyiilk ve orta boyuttaki arterlerin, temel olarak intima tabakasina yerlesen, kesintisiz bir
stirectir. Genel tanimi bu olmakla birlikte, biitiin arter yatagi aterosklerozdan esit diizeyde
etkilenmez. Koroner arterleri, karotisleri, 6zellikle abdominal aortu, renal arterleri ve alt
eksteremite arterlerini daha ¢ok tuttugu gézlenmektedir (41).

Koroner arter hastaligi, aterosklerotik ve nonaterosklerotik nedenlerle olusan, tutulan
arterin kanlandirdig1r miyokard alaninda iskemi ile karakterize, ani 6liim, stabil veya unstabil
angina pectoris, akut miyokard infarktiisii, ritim ileti bozuklugu ve benzeri klinik bulgular
olan, tiim diinyada en 6nemli mortalite ve morbidite nedeni olmaya devam eden bir hastaliktir
(42). Ulkemizde de ateroskleroz ve neden oldugu hastaliklar bakimindan, &biir iilkelerden
farkli degildir. TEKHARF c¢alismast KAH’min Tirkiye’deki durumu hakkinda bilgi
vermektedir; erigkin niifusta koroner arter hastaligi prevalansi %3,8’dir. Ancak hastaligin
klinik bulgular vermeye basladigi yas grubuna bakildiginda, 6rnegin 60-69 yas grubunda

prevalansin %141 astig1 gozlenmektedir (41).



Koroner arter hastaligi lipidler, makrofajlar, fibroblastlar, diiz kas hiicreleri, ve hiicre
dis1 maddeleri degisik oranlarda igeren intimada plak gelisimi ile sonlanan dinamik bir
stirectir. Ateroskleroz, endotelyal disfonksiyona yol agarak arterlerin antitrombotik 6zelliginin
kaybolmasina neden olur (43). Ateroskleroz, lokal vaskiiler hasar, inflamasyon, oksidatif
stres ve vaskiiler kalsifikasyonu iceren bir siirectir. Bu siirecin ilk basamagi endotel hasaridir.
Endotel hasarini lipid birikimi, trombosit ve l6kosit adezyonu izlemektedir. Hasara ugramis
endotel lizerine adheze olan hiicreler inflamatuar bir siire¢ basglatarak endotel hasarini1 daha da
arttirir. Bu siire¢ icerisinde hasarli endotel hiicreleri aktive olarak adezyon molekiilleri
eksprese ederler, etrafa sitokinler, kemokinler ve endotel kaynakli biiyiime faktorleri salarak
diiz kas hiicrelerinde proliferasyona, inflamatuar yanitin artisina neden olurlar (44).
Salgilanan kemotaktik maddeler monositlerin hasarli alana gociine yol acarlar. Hasarli alana
gdc eden monositler dokuya gegerek makrofajlara dontisiirler. Makrofajlar interlokinl-
beta(IL-B), tiimor nekroz faktor-alfa (TNF-o) gibi sitokinler salgilayarak endotele daha ¢ok
LDL ge¢cmesine ve daha c¢ok lokosit ve platelet gociine neden olurlar. Makrofajlar okside
LDL’yi fagosite ederek kopiik hiicresine doniisiirler ve sitokinler, biiyiime faktorlersi,
hidrolitik enzimler ve prokoagulan maddeler salgilarlar. Sonug olarak endotel disfonksiyonu,
yani endotelin kan ile damar duvari arasindaki segici gegirgen, antitrombotik ve antiagregan
tabaka olma fonksiyonunu siirdiirememesi durumu, vazodilatasyon ile vazokonstriksyon,
protrombojenite ile trombojenite, antiproliferasyon ile proliferasyon arasindaki denge
bozuklugu ile sonuglanir (43).

Endotel disfonksiyonu aterosklerozun belirlenebilen ilk basamagidir. Erken evrede
yagh cizgilenmeler (fatty streaks) ile baslayan ateroskleroz siirecini fibroz plak gelisimi izler.
Trombiis gelisimine yol agan fissiir, lilserasyon, anevrizma gelisimi ve sekonder kalsifikasyon
gelisimi; bu plaklarin neden oldugu komplikasyonlardir. Bu komplikasyonlara bagli olarak
damar cidarinda daralma ile kronik ya da akut olarak ug¢ organ perfiizyonu bozulur (43).
Koroner ateroskleroza bagli gelisen koroner liimendeki daralma myokardin ihtiyag-sunum
dengesini bozdugu taktirde iskemi ile sonuglanir. Bu olay, akut olarak liimendeki kismi ya da
tam okliizyon nedeni ile olursa akut koroner sendromlardan bahsedilir. Myokardin oksijen
ihtiyacinin arttig1 durumlarda daralmis limen ve/veya endotel disfonksiyonu nedeni ile
myokarda yeterince perfiizyon saglanamadigr durumda ise stabil bir siire¢ s6z konusudur.
Burada olay liimenin tikanmasi degil; miyokarda ihtiyaci olan oksijenin, koroner arterlerce,
gerek yapisal gerekse fonksiyonel bozukluklar nedeni ile yeterince karsilanamamasi

durumudur (45).



Risk Faktorleri

Yasam tarz1 degisiklikleri ile modifiye edilebilen sigara, obezite, fiziksel inaktivite,
yasam tarzi degisiklikleri ve/veya ilaglarla modifiye edilebilen lipid bozukluklari, HT, DM ve
insiilin rezistansinin yan1 sira yas, cinsiyet, aile hikayesi gibi modifiye edilemeyen faktorler
ve Lipoprotein a, homosistein, trombotik ve inflamatuar faktorler gibi yeni risk faktorleri

aterosklerozun baslangicinda ve progresyonunda 6nemli roller oynamaktadir (46,47).

Yas :Ateroskleroz olusumu ve akut koroner sendrom (AKS) gelisimi i¢in en giiglii
bagimsiz risk belirteci yastir.(47). Erkeklerde >45 yas , kadinlarda ise >55 yas listiinde olmak
koroner arter hastalig1 icin risk faktdrii olarak kabul edilmektedir (48).Ulkemizde yapilan
TEKHAREF c¢aligmasinda, yasin en énemli bagimsiz risk faktorii oldugu ve her 1 yas artisinda
koroner arter hastalig1 riskinin erkeklerde %6,6, kadinlarda ise %4,7 arttig1 belirtilmistir (49).
Yapilan calismalarda, genclerin yaslilara oranla daha ¢ok tek damar hastaligina ve koroner
arter hastalig1 i¢in diger risk faktorlerine de yaslilarda daha ¢ok sahip oldugu izlenmektedir
(50,51).

Cinsiyet: Her Iki cinste de major risk faktdrleri ayn1 olmasina ragmen ateroskleroz
erkeklerde kadinlara daha once baslamaktadir. Buna bagl olarak kadinlarda aterosklerozun
ciddi komplikasyonlar: da erkeklere gore daha ileri yaslarda goriilmektedir (52,53). Erkekler
arasinda her bir dekad ile risk artist gozlenir. Premenapozal donemdeki kadinlar ile
kiyaslandiginda erkekler, yaklasik 10 yas erken KAH ile karsilagmaktadir. Postmenapozal
donemde ise risk kadinlar i¢in artmakta fakat yas gruplari aras1 degerlendirme yapildiginda bu
risk erkeklerden daha diisiik kalmaktadir (47). Ancak son yillarda yapilan ¢alismalarda geng
kadinlarda da mortalite ve morbidite sebepleri arasinda koroner arter hastaliklarinin giderek
arttig1 izlenmektedir (54). Bunun sebebinin kadinlar arasinda obezite,metabolik sendrom ve

sigara igiciliginin giderek artmasi oldugu diisliniilmektedir (53).

Diyabetes mellitus: Diyabetes mellitus; tip-1 ve tip-2 DM olarak siiflandirilir. 2009
Tirk Endokrinoloji dernegince yayinlanan klavuza gore DM insiilin eksikligi ya da insiilin
etkisindeki defektler nedeniyle organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinden yeterince
yararlanamadigi, kronik bir metabolizma hastaligidir. Bu klavuza gore rastgele bir zamanda
Olctilen kan sekeri degerinin 200 mg/dl ve/veya 200 mg/dl iizerinde olmasi, yada 8 saatlik

aclik sonrasi kan sekeri diizeyinin 126 mg/dl ve/veya 126 mg/dl iizerinde olmasi durumu
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diyabetes mellitus tanisi koydurur (55). DM, KAH’inin bagimsiz bir risk faktoriidiir (56).
Diyabetli hastalar diyabeti olmayan hastalar ile karsilastirildiginda, kardiyovaskiiler olaylara

bagl 6liim riski 2-6 kat artmig bulunmustur (57).

Hipertansiyon: Hipertansiyon; sistolik kan basinci>140 mmHg diastolik kan basinci
>90 mmHg ya da herhangi bir antihipertansif ilag kullanim 6ykiisii olmasidir (56). HT sadece
KAH igin degil ayn1 zamanda kalp yetersizligi, periferik arter hastaligi, inme ve bobrek
yetersizligi i¢in de ¢ok dnemli bir risk faktoriidiir. Biitlin aterosklerotik kardiyovaskiiler olay-
larin %35’ inden HT sorumludur (58). Kan basincinda yiikselme endotel fonksiyonlarinda
bozulmaya yol agarak ateroskleroz patogenezinde rol almaktadir. Yapilmis ¢aligmalarda kan
basincindaki azalmanin kardiyovaskiiler olaylarda azalmaya yol actigi goriilmiistiir. Bu
nedenle kan basinci kontrolii, major kardiyovaskiiler olaylar icin hem primer hem de sekonder

korunmada Kritik bir 6neme sahiptir (58).

Hiperlipidemi: Total kolesterol ve 6zellikle LDL kolesterol koroner arter hastaligi i¢in
kabul edilmis major risk faktorleridir (59). HL; serum total kolesteroliin > 200 mg/dl, serum
LDL kolesteroliiniin > 130mg/dl olmasidir (56). Plazma total kolesterol seviyesinde %10
azalma, 5 yillik KAH insidasinda %25 azalma ile iliskilidir. Ayrica LDL kolesterol sevi-
yesinde 40 mg/dL’ lik azalma ile kardiyovaskiiler olaylarda %20 oraninda azalma olmaktadir
(60). HDL kolesterol damar duvarindaki kolesterolii toplayip katabolizmasini hizlandirarak

plak olusumuna kars1 koruyucu etki gostermektedir (61).

Sigara: Sigara kullanimi; trombositleri aktive eder, kalp hizin1 ve kan basincini
yiikselterek, plak hasarini hizlandirir (62). Sigara igiciligi KAH riskini 2-3 kat artirir ve diger
risk faktorleri ile etkileserek riskin daha fazla artigina neden olur. Sigara igenlerde MI ve
kardiyak olim riski icmeyenlere gore erkeklerde 2,7 ve kadinlarda 4,7 kat daha fazla

bulunmustur. Sigara kullaniminin birakilmasi ile KAH’ a baglh olaylarda diisiis gézlenir (63).

Aile hikayesi: Birinci derece erkek akrabalarda <55 yasta, birinci derece bayan
akrabalarda <65 yasinda koroner arter hastalig1 varligi; koroner arter hastaligi i¢in risk faktorii
olarak kabul edilir (56). Erken yasta koroner arter hastaligi olan akraba sayisi arttik¢a ve

koroner arter hastaliginin saptanma yasi1 azaldikga, risk daha ¢ok artar (64)
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Obezite; Koroner arter hastaliginin énde gelen prediktorii olup, tim nedenlere bagl
mortaliteyi ve kardiyovaskiiler mortaliteyi artiran HL, HT ve glukoz intoleransi ile iliskilidir.
Giinlimiizde obezite viciit kitle indeksinin 30’un iizerinde olmasi seklinde tanimlanir. Bir¢ok
yas grubunda viicut kitle indeksi ile dislipidemi arasinda anlamli iliski saptanmistir. Viicutta
yagin dagiliminin total yag miktarina kiyasla daha 6nemli bir prediktdr oldugu saptanmis olup
android yag dagilimi metabolik olarak daha aktif ve dislipidemi ile daha yakin iligkili olarak
saptanmistir. Klinik pratikte visseral yaglanma bel cevresi yada bel/kalga orani gibi
antropometrik dl¢timler ile saptanir (65).

Yapilan ¢aligmalarda santral obezitesi olan hastalar, koroner arter hastalig1 acisindan
en yiiksek risk grubundadirlar. Santral obezite metabolik sendromun bir pargasidir ve artmis

plazma trigliserid seviyesi ve azalmis HDL kolestrol seviyesi ile karakterizedir (62).

Sedanter yasam stili: Artmis kardiyovaskiiler mortalite ile iligkilidir. Sedanter yasam
bigimi obezite, HT, tip 2 DM ve HL ile iliskilidir. Egzersiz; glukoz toleransi ve insiilin
sensitivitesini diizeltir, kalbin oksijen metabolizmasini diizenleyerek, koroner arter ¢apini
artirtr, kollateral gelisimini uyarir. Egzersiz KAH’dan koruyucu etkisi olan HDL diizeyini

arttirarak, ateroskleroz progresyonunu engellemis olur (62).

11



GEREC VE YONTEMLER

Calisma, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim dalinda, 01/12/2011
ile 31/01/2013 tarihleri arasinda 65 yas ve tizeri hastalarin koroner anjiyografi ve
ekokardiyografi raporlar1 dosya kayitlari, ekokardiyografi ve koroner anjiyografi rapor
kayitlart geriye doniik olarak tarandi. Bu galisma (2012/195 protokol numarali belge) Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik kurulu tarafindan onayland1 (EK-1).

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

1- >65 yasindaki erkek ve bayan hastalar

2- Ekokardiyografide saptanmis MAK, dejenerartif AoK ve kombine MAK ve
dejeneratif AoK olan hastalardan koroner anjiografi yapilanlanlar.

3-Koroner anjiografi yapilan kapak kalsifikasyonu olmayan hastalar.

Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri

1- 65 yasindan geng hastalar

2- Koroner anjiografi yapilmamis hastalar.

3- Koroner anjiografi kalitesi ¢ok diigiik olan hastalar.

4- Ekokardiyografik olarak mitral aniiler kalsifikasyon veya romatizmal kapak
hastalig1 olup olmadig1 ayrilamayan hastalar.

5- Daha 6nce koroner stent, gecirilmis koroner bypass oykiisii olan hastalar.

6- Hiperparatroidi ve kronik bobrek yetersizlikli hastalar.

7- Bikiispit aort kapak gibi konjenital aort kapak anomalilerinin olmasi.
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Olgulara ait dosya kayitlari, hastane Avicenna veri tabani ve arsiv verileri kullanilarak,
olgularin yas, cinsiyet, HT, DM, sigara kullanimi, lipid profili, EKO ve koroner anjiografi
rapor kayitlar1 tarandi.

Hastalarm ekokardiyografik incelemeleri Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali1 Ekokardiyografi Laboratuvari’nda EKO aleti (Vivid 7 Pro, General
Electric Medical Systems, Milwaukee, Wisconsin) kullanilarak yapilan ekokardiyografi
raporlar1 tarandi.

ST yiikselmeli myokard infarktiislii, ST yiikselmesiz myokard infarktiislii, unstabil
angina pectoris, yeni tan1 kalp yetersizligi, maksimal medikal tedaviye ragmen devam eden
stabil angina pectoris, kalp kapak operasyonu planlanmasi, kardiyoaskiiler risk faktorii olan
ve major kalp dis1 cerrahi planlanan hastalara koroner anjiografi Philips Integris H 3000
(Eindhoven, The Netherlands) model anjiyografi cihaz1 ve Siemens Atris Zee Ceiling cihazi
ile yapildi.

Koroner arter liimen igi darlik derecesi bazi kaynaklarda %50 ve tizerinde oldugunda
kritik darlik olarak degerlendirilmektedir (66). Baz1 kaynaklarda %70 ve iizeri kritik olarak
degerlendirilmektedir (67). Biz ¢alismamizda %50 ve {izerini kritik olarak degerlendirdik ve
koroner hastalig1 ciddiyetine gore tek damar, iki damar, ii¢c damar hastaligt ve LMCA
lezyonuna gore asagidaki gibi siniflandirdik (66).

RCA dominant hastalarda;

Tek damar hastaligi: RCA, CX ve LAD’nin herhangi birinde %50 ve tizeri darlik

Iki damar hastaligi: RCA, CX ve LAD’ nin herhangi ikisinde %50 ve iizeri darlik

Ug damar hastaligi: RCA, CX ve LAD’nin iiciinde %50 ve iizeri darlik

RCA nondominant hastalarda;

Tek damar hastaligi: RCA, CX ve LAD’nin herhangi birinde %50 ve tizeri darlik

Iki damar hastaligi: CX veya LAD ve RCA’da %50 ve iizeri darlik

Ug damar hastaligi: LAD ve CX veya LAD, CX ve RCA’da %50 ve iizeri darlik

LMCA damar lezyonlar1 ayri olarak degerlendirildi, iki damar olarak
degerlendirilmedi.

Olgularin kan analizleri, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Merkez Biyokimya
Laboratuar1 biinyesinde bulunan Siemens Advia 1800 oto analizér (Siemens Healthcare
Diagnostics, Tarrytown NY) cihazi ve cihaza ait ayn1 marka kitlerle gerceklestirildi. Hastalara
ait lipid diizeyleri, AKS diizeyi incelendi. HL; herhangi bir zamanda total kolesterol degerinin

bir kez 200 mg/dl iizerinde saptanmasi veya hastanin HL acisindan tedavi aliyor olmasi
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olarak kabul edildi. DM; AKS diizeyinin 126 mg/dl ve/veya 126 mg/dl iizerinde olmasi veya
DM nedeniyle tedavi aliyor olmasi olarak degerlendirildi. HT; sistolik kan basinc1 >140
mmHg diastolik kan basinci >90 mmHg ya da herhangi bir antihipertansif ila¢ kullanim
Oykiisli olmasi olarak degerlendirildi. Sigara 6ykiisii; halen sigara kullaniyor olmak veya son

1 yil igerisinde birakmamis olmak olarak degerlendirildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZLER

Verilerin tanmimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, oran ve frekans
degerleri kullanilmigtir. Degiskenlerin dagilimi1 kolmogorov simirnov testi ile kontrol edildi.
Niceliksel verilerin analizinde ANOVA test kullanildi. Niteliksel verilerin analizinde ki-kare
test kullanilmistir. Ki-kare kosullar1 saglanamadiginda fischer test kullanildi. Analizlerde
SPSS 20.0 programi kullanilmigtir. Tiim analizlerde istatistiksel dnem diizeyi p<0.05 olarak

alinmistir.
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BULGULAR

Calismaya 01/12/2012-31/01/2013 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji kliniginde KAG ve EKO yapilan 65 yas iizeri toplam 241 hasta alindi. Tablo
1’de hastalarin demografik 6zellikleri yer almaktadir. Calismaya katilan hastalarda normal
kapak olan (kapak patolojisi olmayan) hasta grubunda 45’1 (%45) kadin, 55’i1(%55) erkekti.
MAK olan hasta grubunda 14’ (%58,3) kadin, 10°u (%41,7) erkekti. AoK olan hasta
grubunda 34’4 (%41,5) kadin, 48’1 (%58,5) erkekti. Kombine MAK ve AoK olan hasta
grubunda 20’si (%57,1) kadin, 15’1 (%42,9) erkekti (p=0.278). Normal kapak olan hasta
grubunda yas ortalamasi 71.2+4.6, MAK olan hasta grubunda yas ortalamas1 71.8+5.0, AoK
olan hasta grubunda yas ortalamasi 73.4+5.4, kombine MAK ve AoK olan hasta grubunda yas
ortalamas1 75.4+6.0 idi. Kombine MAK ve AoK grubunda yas ortalamasi normal kapak,
MAK ve AoK grubundan anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05), AoK grubunda yas
ortalamasi normal kapak olan gruptan anlaml: olarak daha yiiksekti (p<0.05). MAK, AoK ve
normal kapak gruplarinda anlamli yas farki yoktu (p>0.05).

Normal kapak grubunda DM 27 (%27.0), HT 76 (%76.0), HL 36 (%36.0), sigara
kullanim1 38 (%38.0) olguda mevcuttu. MAK grubunda DM 9 (%37.5), HT 21 (%87.5), HL 6
(%25.0), sigara kullanim1 13 (%54.2) olguda mevcuttu. AoK grubunda DM 20 (%24.4), HT
65 (%79.3), HL 17 (%20.7), sigara kullanim1 34 (%41.5) olguda mevcuttu. Kombine MAK ve
AoK grubunda DM 11 (%31.4), HT 26 (%74.3), HL 17 (%48.6), sigara kullanim1 14 (%40.0)
olguda mevcuttu. Normal kapak, MAK, AoK, kombine MAK ve AoK gruplari arasinda HT,
DM ve sigara kullanim orami agisindan anlamli farklilik géstermemistir (p>0.05). Kombine
MAK ve AoK grubunda HL oran1 normal kapak, MAK, AoK grubundan anlamli olarak daha

yiiksekti. Normal grupta HL oranin AoK grubundan anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05).
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MAK grubunda HL orani normal kapak ve AoK grubundan anlamli olarak farkli degildi
(p>0.05; Tablo 2).

Tablo 1. Demografik ozellikler

Veriler Normal MAK AoK MAKve AoK P*
kapak
Total say1 (n) 100 24 82 35
Yas (ort£SS) 71.2+4.6 |71.845.0 |73.4+54 |75.4+6.0 0.000™
Kadin (n, %) |45 (%45.0) |14 (58.3) |34 (41.5) |20 (57.1)
Cinsiyet 0.278"
Erkek (n, %) |55 (55.0) |10 (41.7) [48(58.5) |15 (42.9)

MAK: Mitral Aniiler Kalsifikasyon, AoK: Aort kapak kalsifikasyon, n: olgu sayisi, %: yiizde *P<0,05
Diizeyinde istatistiksel yonden anlamli fark, SS: standart sapma **Ki-kare test/ ANOVA

Tablo 2. Koroner arter hastahig risk faktorleri

Veriler Normal | MAK AoK MAK ve AoK | P*
kapak

Toplam sayi1 (n) | 100 24 82 35

DM (n/%) 27 (27.0) | 9 (37.5) 20 (24.4) 11 (31.4) 0.602"

HT (n/%) 76 (76.0) | 21 (87.5) 65 (79.3) 26 (74.3) 0.603"

HL (n/%) 36 (36.0) | 6 (25.0) 17 (20.7) 17 (48.6) 0.015

Sigara (n/%) | 38 (38.0) | 13 (54.2) 34 (41.5) 14 (40.0) 0.550"

MAK: Mitral Aniiler Kalsifikasyon, AoK: Aort kapak kalsifikasyon, DM: Diyabetes Mellitus, HT:
Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi n: olgu sayisi, %: yiizde *P<0,05 Diizeyinde istatistiksel yonden anlaml
fark, **Ki-Kkare test.

Normal kapak grubunda normal koroner arter 26(%26), tek damar hastaligi 19 (%19),
iki damar hastaligi 14 (%14), ti¢c damar hastalig1 11 (%11), LMCA lezyonu 2 (%2), nonkritik
veya yan dal hastaligi 28 (%28) olguda mevcuttu. MAK grubunda normal koroner arter 1
(%4.2), tek damar hastaligt 9 (%37), iki damar hastaligr 6 (%25), li¢ damar hastalig1 4
(%16.7), nonkritik veya yan dal hastaligi 4 (%16.7) olguda mevcuttu, LMCA lezyonu
saptanmadi. AoK grubunda normal koroner arter 6 (%7.3), tek damar hastalig1 19 (%23.2), iki
damar hastaligt 19 (%23.2), iic damar hastaligi 15 (%18.3), LMCA lezyonu 6 (%7.3),
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nonkritik ve yan dal hastalig1 20 (%24.4) olguda mevcuttu. Kombine MAK ve AoK grubunda
normal koroner arter 1 (%2.9), tek damar hastalig1 6 (%17.1), iki damar hastalig1 9 (%25.7),
iic damar hastalig1 14 (%40.0), LMCA lezyonu 5 (%14.3), nonkritik veya yan dal hastalig1 3
(%8.6) olguda mevcuttu. (Tablo 3)

Mitral aniiler kalsifikasyon, AoK, kombine MAK ve AoK gruplarinda normal
olmayan damar orani normal kapak olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05).
MAK, AoK, kombine MAK ve AoK gruplarinda normal olmayan damar oranmi anlaml
farklilik géstermemistir (p>0.05). Dort grup arasinda tek damar hastaligi, iki damar hastaligi,
nonkritik veya yan dal hastaligi agisindan anlamli farklilik géstermemistir (p>0.05). Kombine
MAK ve AoK grubunda ii¢ damar hastalig1 oran1 normal kapak ve AoK grubundan anlamli
olarak daha yiiksekti (p<0.05). Normal kapak, MAK, AoK gruplarinda ii¢ damar hastalik
orani istatistiksel agidan anlamli degildi (p>0.05), fakat MAK ve AoK grubunda tigdamar
hastalig1 daha yiiksek oranda goriildi. MAK ile kombine MAK ve AoK gruplari arasinda ii¢
damar hastalig1 istatiksel agidan anlamli olarak farkli degildi, fakat kombine MAK ve AoK
grubunda ti¢ damar hastaligi daha fazla oranda izlendi. Kombine MAK ve AoK grubunda
LMCA oram1 normal kapak grubundan istatistiksel olrak anlamli olarak daha yiiksekti
(p<0.05). Kombine MAK ve AoK, MAK, AoK gruplarinda LMCA lezyonu orani istatistiksel
acisindan anlamli degildi, fakat kombine MAK ve AoK grubunda LMCA lezyonu daha
yiiksek oranda izlendi. Normal kapak, MAK, AoK gruplar1 arasinda LMCA orani istatistiksel
acidan anlaml degildi (Tablo 3).

Tablo 3. Gruplar arasinda koroner arter lezyon dagiliminin karsilastirilmasi

Veriler Normal kapak | MAK AoK MAK ve AoK | P*
Total say1 (n) 100 24 82 35

NKA (n/%) 26 (26.0) 1(4.2) 6 (7.3) 1(2.9) 0.000"
TDH (n/%) 19 (19.0) 9(375) [19(23.2) |6(17.1) 0.218™
iDH (n/%) 14 (14.0) 6(25.0) [19(23.2) |9(25.7) 0.276"
UDH (n/%) 11 (11.0) 4(16.7) |15(18.3) |14 (40.0) 0.002"
LMCA lezyonu 2 (2.0) 0 (0) 6 (7.3) 5(14.3) 0.022™
(n/%)

Nonkritik veya yan | 28 (28.0) 4(16.7) |20(24.4) |3(8.6) 0.137
dal hastahg (n/%0)

MAK: Mitral Aniiler Kalsifikasyon, AoK: Aort kapak kalsifikasyon, NKA: Normal Koroner Arter, TDH: Tek
Damar Hastaligi, IDH: Tki Damar Hastaligi, UDH: Ug¢ Damar Hastaligi, n: olgu sayisi, %: yiizde *P<0,05
Diizeyinde istatistiksel yonden anlamli fark, **Ki-kare test / Fischer test.
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Ug damar hastalig1 ve LMCA lezyonu kombine MAK ve AoK grubunda daha fazla
goriilmektedir (Sekil 1,2).

20,0%

10,0%

0,0%

Normal MAK Aok MAK+AoK

Sekil 1. Normal kapak, mitral aniiler Kkalsifikasyon, aortik kapak Kkalsifikasyonu,
kombine mitral aniiler kalsifikasyon ve aortik kapak kalsifikasyonu gruplar:
arasinda ii¢ damar hastaliginin dagilim oranlari

5,0%

Normal MAK AoK MAK+AoK

0,0%

Sekil 2. Normal kapak, mitral aniiler Kkalsifikasyon, aortik kapak Kkalsifikasyonu,
kombine mitral aniiler kalsifikasyon ve aortik kapak kalsifikasyonu gruplari
arasinda left main coronary artery lezyonu dagilim oranlar:

18



TARTISMA

Ateroskleroz, DM, HT, HL, obezite ve sigara gibi risk faktorlerinin tetikledigi, hayatin
erken doneminde baslayip, orta yas ve sonrasinda KAH ile sonuglanan bir fenomendir.
Diinyada oldugu gibi iilkemizde de onde gelen morbidite ve mortalite nedenidir (3). Daha
onceleri yaslanmanin pasif dejeneratif bir sonucu olarak kabul edilen aort kapak
kalsifikasyonu ve mitral kapak aniiliis kalsifikasyonu, artik koroner arterlerin aterosklerozu ile
histolojik benzerlikleri olan aktif bir siire¢ olarak tanimlanmaktadir (5). Bu kapak
kalsifikasyonlar1 genellikle aterosklerozun belirtegleri olarak diistiniilmektedirler. Arter duvari
ya da kalp kapaklarindaki kalsifikasyonlarin kardiyovaskiiler morbidite veya mortalitenin tim
sebepleri ile pozitif iliskisi, genel popiilasyonlarda ortaya konulmustur (7).

Biz calismamizda 65 yas {lizeri koroner anjiyografi yapilmis ve transtorasik
ekokardiyografi ile saptanmis izole MAK, izole AoK ve kombine MAK ve AoK olan
hastalarda koroner arter hastaligi risk faktorlerinin ve koroner arter hastaligi siklik ve
derecesini karsilastirdik.

Onemli olarak giincel epidemiyolojik ¢alismalarda, hem aort kapagi hem mitral kapak
aniiliisii tutan kombine kapak kalsifikasyonlarinin kardiyovaskiiler mortalite ile izole aort
kapak veya mitral aniiliis kalsifikasyonundan daha giiclii iliskili oldugu saptanmistir (10,11).
S. Atar ve ark. (16) yaptig1 bir ¢caligmada 65 yasindan kiigiik MAK olan 100 hasta ve MAK
olmayan 121 hasta KAG ile siddetli koroner arter hastaligi ag¢isindan karsilastirilmis, LMCA
lezyonu %50 ve {lizeri, diger epikardiyal koroner arterler %70 ve {lizeri darlik siddetli darlik
olarak kabul edilmis. Sonu¢ olarak MAK olan grupta olmayan gruba gore siddetli koroner
arter hastaligi prevalansi daha yiiksek ¢ikmistir. Biz ¢alismamizda 65 yas ve {izeri hasta
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grubunu, kapak patolojisi olmayan, izole MAK, izole AoK ve kombine MAK ve AoK olarak
dort gruba ayirarak taradik, ciddi koroner arter hastaligin1 epikardiyal koroner arterde %50 ve
tizeri darlik olarak degerlendirdik. Kapak patolojisi olmayan grupta normal koroner arter
sikligr izole MAK, izole AoK ve kombine MAK ve AoK olan gruptan daha fazlaydi.
Nonkritik veya yan dal hastaligi, tek damar hastalig1 ve iki damar hastalig1 agisindan gruplara
arasinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu, fakat tek damar hastalii ve iki damar
hastaligi izole MAK ve izole AoK grubunda daha fazla izlendi. Gruplar LMCA lezyonu
acisindan karsilastirildiginda kombine MAK ve AoK olan grupta istatistiksel olarak anlamli
derecede daha fazla izlendi. Gruplar ii¢ damar hastalig1 agisindan karsilastirildiginda kombine
MAK ve AoK olan grupta istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla izlendi .

Stewart BF. ve arkadaglarinin yaptig1 bir calismada dejeneratif aort kapak hastaligi
ateroskleroz risk faktorleri olan yas, erkek cinsiyet, sigara iciciligi ve HT ile iliskili olarak
saptanmis (8). Bizim ¢alismamizda kombine MAK ve AoK grubunda HL ile istatistiksel
olarak anlaml iliskili bulundu. DM MAK ve kombine MAK ve AoK grubunda, HT MAK ve
AoK grubunda, sigara kullanimi MAK, AoK, kombine MAK ve AoK grubunda istatisksel
olarak anlamli olmasada bu gruplarda daha yiiksek olma egilimindeydi. MAK, AoK, kombine
MAK ve AoK grubundaki hastalara normal kapak grubuna gore daha ileri yastaydilar.

Farrag A. ve arkadaglarinin yapmis oldugu bir ¢alismada gen¢ hastalarda
ekstrakoroner kalsifikasyonun koroner arter hastaligi ve ciddiyeti arasindaki iligki arastirilmis,
65 yasindan kiigiik KAG planlanan 111 hastalar ¢alismaya dahil edilmis, EKO ile MAK ve
AoK tesbit edilmis, ¢ok kesitli bilgisayar tomografi ile koroner arter, aortik kapak, mitral
aniiliis, arkus aorta, inen aortada kalsiyum skoru oOl¢iilmiis, KAG’de %50 ve lizeri darlik
obstriktif lezyon olarak tanimlanmis. Sonug¢ olarak AoK ve MAK olan grupta arkus aortada,
inen aortada, koroner arterlerde kalsiyum skoru yiiksek ve daha fazla obstriiktif koroner arter
saptanmis (68). Bizim calismamizda da %50 ve iizeri darligi ciddi olarak degerlendirdik,
MAK, AoK ve kombine MAK ve AoK gruplarinda ciddi lezyon oranlar1 daha fazla ¢ikti,
ayrica; kombine MAK ve AoK olan grupta daha fazla ii¢ damar hastaligi ve LMCA lezyonu
vardi.

Tolstrup K. ve arkadaslarmin yaptigi calismada 50 yas ve iizeri 157 erkek hasta
calismaya dahil edilmis, multiplane transdzofagial ekokardiyografi ile AKs, aort kok
sklerozu, MAK agisindan degerlendirilmis ve bu gruplar aortik ateroskleroz ile
kardiyovaskiiler hastalik (koroner arter hastaligi, periferik arter hastaligi, karotis arter

hastalig1) agisindan aragtirllmis. MAK, AoS, aort kok sklerozu erkeklerde sik goriildiigli ve
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bunlarin varliginin aortik skleroz, koroner arter hastaligi, karotis ve periferik arter hastaligi ile
yiiksek iliski bulunmus (69).

Biz calismamizda transtorasik ekokardiyografi ile saptanmis normal kapak, MAK,
AoK, kombine MAK ve AoK olan hastalar1 koroner arter hastalig: risk faktorleri ve koroner
arter hastalig1 ciddiyeti agisindan retrospektif karsilastirdik, diger kardiyovaskiiler hastaliklar
degerlendirmedik. Calismamizda, MAK, AoK ve kombine MAK ve AoK grubunda KAH
istatistiksel olarak daha fazla ¢ikti. Tek damar hastaligi, iki damar hastaligi, MAK, Aok,
kombine MAK ve AoK gruplarinda, normal kapak grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
olmasa da daha yiiksek oranda goriildii. U¢ damar hastaligi ve LMCA lezyonu kombine MAK
ve AoK grubunda istatistiksel olarak daha yiiksekti. Ayrica Tolstrup K. ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismadan farkli olarak istatistiksel olarak anlamli olmasada kadinlarda daha fazla
gorildi.

Calismamizin en 6nemli sinirlayicist retrospektif bir ¢alisma olmasindan dolayr yasin
gruplar arasinda farklilik gostermesidir, daha yasli hastalarda kapak kalsifikasyonlar1 daha
fazla goriilmektedir, bunun nedeni yasin ileri olmasi m1 yada yas ateroskleroz i¢in bir risk
faktorli oldugundan dolay1 oldugu ic¢in mi net olarak anlasilamamistir. Ayrica retrospektif
calisma olmasindan dolayr gruplar arasinda vaka sayilart farklilik gosterdi ve obezite,
sedanter yasam, aile hikayesi gibi risk faktorleri ¢alismaya dahil edilemedi, prospektif bir
calisma olsaydi daha fazla vaka ve risk faktorleriyle olan iliski daha net degerlendirilebilirdi.

Sonug olarak daha 6nceki ¢alismalarda KAH risk faktorlerinin MAK ve AoK ile olan
iligskisinin daha fazla oldugu, KAH nin da MAK ve AoK daha fazla izlendigi gosterilmistir.
Bizim yaptigimiz ¢alismada da kombine MAK ve AoK grubunda HL daha yiiksek, HT, DM,
sigara kullaniminin normal kapak grubuna gore istatistiksel anlamli olmasada daha yiiksek
olma egiliminde oldugunu goérdiik. Bu nedenle HL nin agir ve yaygin kapak kalsifikasyonu
ile olan iliskisinin diger KAH risk faktorlerine gore daha gii¢lii oldugu, ayrica indirek bir
bulgu olarakta 3 damar hastaligit ve LMCA lezyonu ile olan iligkisinin de daha kuvvetli
oldugu soylenebilir.

Koroner arter hastaligt MAK, AoK, kombine MAK ve AoK gruplarinda normal kapak
olan gruba gore daha fazla izlendi, ayrica kombine MAK ve AoK olan grupta daha fazla
LMCA lezyonu ve ii¢ damar hastaligi oldugunu saptadik. Boylece izole MAK, izole AoK,
kombine MAK ve AoK olan hastalarda KAH siklig1 artmis ve kombine MAK ve AoK olan
hastalarda izole MAK ve izole AoK’una gore daha ciddi KAH’inin artmis oldugunu gordiik.

Yani senil valviiler kalsifikasyonun siddet ve yayginliginin KAH yayginlig1 ve dolayli olarak
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KAH prognozu ile olan ilisgkisi ileri siiriilebilir. Yinede bu iliskilerin prospektif daha biiyiik

caligmalarla gosterilmeye ihtiyag vardir.
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SONUCLAR

Bu ¢alisma Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji kliniginde izole mitral

aniiler kalsifikasyon, izole dejeneratif aort kapak kalsifikasyonu ve kombine mitral aniiler ve

dejeneratif aort kapak kalsifikasyonu olan hastalarin koroner arter hastalig1 risk faktorleri,

korner arter hastaligi ve ciddiyeti ile olan iligkisini incelemek amaciyla yapilmistir. Caligmaya

toplan kontrol grubuyla birlikte 241 hasta dahil edilmistir.

1.

o g ~ w

Izole MAK, Izole AoK ve kombine MAK ve AoK hastalarda kapak patolojisi
olmayanlara gore daha fazla KAH izlendi.

Koroner arter hastaligi risk faktorlerinden sadece HL kombine MAK ve AoK’da
daha fazla gozlendi, diger risk faktorleri ile gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml iligki bulunmada.

Normal koroner arter kapak patolojisi olmayan hastalarda daha fazla izlendi.

Tek damar hastalig1 agisindan gruplar arasinda anlamli iligki bulunamadi.

Iki damar hastalig1 agisindan gruplar arasinda iliski bulunumadi.

Ug damar hastaligi kombine MAK ve AoK grubunda anlamli olarak daha fazla
izlendi.

LMCA lezyonu kombine MAK ve AoK grubunda anlamli olarak daha fazla

izlendi.

Kalp kapak kalsifikasyonunun koroner arter hastaligi ile iliskili oldugu ve

kalsifikasyon arttikca koroner arter hastaliginin ciddiyetinin arttifin1 ortaya koyduk.

Boylelikle ekokardiyografide kapak kalsifikasyonu saptanan hastalarin koroner arter hastalig

acisindan degerlendirilmesi gerektigini gosterdik.
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OZET

Kapak  kalsifikasyonlar1 ~ genellikle  aterosklerozun  belirtecleri olarak
diistiniilmektedirler. Daha oOnceki ¢alismalarda arter duvari ya da kalp kapaklarindaki
kalsifikasyonlarin kardiyovaskiiler morbidite veya mortalitenin tiim sebepleri ile pozitif
iliskisi ortaya konmustur. Biz ¢alismamizda izole mitral aniiler kalsifikasyon, izole dejeneratif
aort kapak kalsifikasyonuj, kombine mitral aniiler kalsifikasyon ve dejeneratif aort kapak
kalsifikasyon ile kapak patolojisi olmayan grubu koroner arter hastaligi risk faktorleri,
koroner arter hastalig1 ve ciddiyeti arasindaki iligki agisindan karsilastirdik.

Bu amagla galismaya Trakya Universitesi Kardiyoloji Klinigine daha énce bagvurmus
olan 65 yas ve lizeri toplam 241 hastanin ekokardiyografi, koroner anjiografi raporlar1 ve risk
faktorleri agisindan dosya kayitlari tarandi.

Calismanin sonuglar1 gostermistir ki; mitral ve/veya aortik valviiler kalsifikasyona
sahip olan hastalarda bu duruma sahip olmayan bireylere gore koroner arter hastaligi daha
fazla rastlanmaktadir. Kombine mitral aniiler ve dejeneratif aort kapak kalsifikasyonu olan
hastalarda hiperlipidemi daha sik gozlenirken diger risk faktorleri ile kalsifikasyon tiirii
arasinda herhangi bir iliski saptanmamustir. Onemeli bir sonug olarak {ic damar hastalig1 ve
sol ana koroner damar hastaligi olan hastalarin sikligi diger gruplara nazaran kombine
kalsifikasyon olan grupta daha fazlaydi. Fakat diger herhangi bir grupla damar hastalig
arasinda herhangi bir iliski yoktu.

Sonug olarak bu ¢alisma gostermistir ki; valviiler kalsifikasyon varligi koroner arter

hastaligi varligi agisindan 6nemli bir belirteg olarak One siiriilebilir. Ayrica agir valviiler
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kalsifikasyon ile ciddi koroner arter hastaligi arasindaki iligski one siiriilebilir. Bu konuyu

aydinlatmak i¢in ¢cok merkezli ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Mitral aniiler kalsifikasyon, dejeneratif aort kapak kalsifikasyon,

aterosklereoz, koroner arter hastalig1.
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COMPARISON OF CORONARY ARTERY DISEASE RISK FACTORS
AND FREQUENCY AND DEGREE OF CORONARY ARTERY
DISEASE IN PATIENTS OVER 65 YEARS OLD WITH ISOLATED
MITRAL ANNULAR CALCIFICATION, ISOLATED DEGENERATIVE
AORTIC VALVULAR CALCIFICATION AND COMBINED MITRAL
ANNULAR AND AORTIC VALVULAR CALCIFICATION

SUMMARY

Valvular calcifications are usually considered as determinants of atherosclerosis. In
the previous studies it has been demonstrated that arterial wall or valvular calcifications are
directly associated with all the causes of cardiovascular morbidity or mortality.In this study,
we aimed to make a comparison among patients with isolated mitral annular calcification,
with isolated degenerative aortic valvular calcification, with combined mitral annular and
degenerative aortic valvular calcifications, and paitents without any valvular pathology in
terms of presence and severity of coronary heart disease and risk factors for atherosclerosis.

For this purpose, we retrospectively reviewed the hospital records of the elderly
patients (65 years and older) who had previously been admitted to the cardiology
department of Thrace University Hospital to obtain information about their echocardiograhy,
coronary angiography records and about their general cardiac risk profile including risk
factors for atherosclerosis, etc..

Results of the study have demonstrated that patients with mitral and /or aortic valvular
calcification were more likely to have coronary artery disease compared to those without

these pathologies. Hyperlipidemia was found to be encountered more frequently in patients
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with combined mitral annular and degenerative aortic valvular calcification whereas there was
no appearant association between other risk factors and calcification type. Importantly, the
frequency of patients with three vessel and left main disease were found to be significantly
higher in the combined mitral annular and degenerative aortic valve calcification group
compared to other groups. However, there was not any significant relation between any other
patient group and type of the vessel disease.

In conclusion; the present study has suggested valvular calcification as an important
determinant of coronary artery disease, and has also demonstrated a significant association
between severe valvular calcification and severe coronary artery disease. However,

multicenter , prospective studies are still warranted to illuminate this issue.

Key words: Mitral annular calcification, degenerative aortic valvular calcification,

atherosclerosis, coronary artery disease
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