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1. GIRIS

Aort darlig1 (AD) en sik goriilen kalp kapak hastaligi olup gelismis tilkelerde
siklig1 yash niifusun artis1 nedeniyle giderek artmaktadir (1,2). Valviiler AD’nin
nedenleri arasinda romatizmal kalp hastaligi, konjenital bikiispit, iinikiispit aort
kapag1 ve aort kapagmin dejeneratif kalsifikasyonu bulunmaktadr (3). Izole
romatizmal AD son derece seyrektir, ancak romatizmal AD saptandiginda hemen
her zaman romatizmal mitral darhigina eslik etmektedir. Romatizmal AD’de
oncelikle semilunar kapak komissiirlarinda flizyon ve yaprakgiklarda yaygin
fibrotik kalinlagsma goriiliir. Yaprakgiklarda kalsifikasyon ge¢ donem bulgusudur.
Genglerde en sik etyoloji konjenital malformasyona sekonder darliklardir.
Altmigbes yas alt1 hastalarda ise en sik goriilen sebep bikiispit aort kapagidir (4).
Bikiispit kapak toplumda %]1-2 oraninda izlenir (3), ancak erken donemde sorun
yaratmaz. Erigkin donemde zaman gectikge tiirbiilan akimin sebep oldugu kapakta
yipranma ve asinma baslar, ve bu siire¢ kalsifikasyon ve skar olusumu nedeniyle
kapagin hareketliliginin azalmasi ile sonlanir (4). Bu sekilde, eriskinlerde AD’nin
en sik sebebi olarak senil kalsifik dejenerasyon ortaya ¢ikmaktadir (5). Avrupa ve
Amerika’da kalsifik AD nedeniyle yilda ortalama 50.000 aort kapak replasmani
yapilmaktadir (6,7). Klinik olarak anlamli AD siklig1 yasa gore de§ismekte olup
65 yas usti kisilerde %2 (1,8) ve 85 yas iistiinde %5,5 oraninda goriliir (8).
Halbuki aort kapaginin kalsifikasyonuna ve sertlesmesine bagli olarak gelisen
aortoskleroz 75-80 yas arasinda %350, 85 yas iizerinde %75 oraninda goriilebilir
(8). Gelecekte yasam siiresindeki artisa paralel olarak AD saptanan hasta
sayisinda artis beklenmektedir (4).

Aort kapak kalsifikasyonlar1 cesitli nonkardiak endikasyonlarla ¢ekilen
toraks bilgisayarli tomografilerde siklikla insidental olarak saptanmakla birlikte
bu bulgunun klinik 6nemi belli degildir. Ekokardiografi ile degerlendirildigi
sekliyle orta veya siddetli aort kapak kalsifikasyonunun aort kapak replasmani
gibi olumsuz klinik sonuglarin giiclii ve bagimsiz bir prediktorii oldugu ve artmis
Oliim oramn ile iligkili oldugu anlasilmistir (9). Kalsifikasyonun derecesi hastalik
progresyonunun hizi ile korele gibi goziikmektedir. Bu nedenle aort kapak

kalsifikasyonunun tespiti ve dogru bigimde Olgiilmesi konusuna duyulan ilgi



artmakta olup (10) rutin c¢ekilen toraks tomografilerinde aortik kapak
kalsifikasyonunun taninip, dogru bir sekilde smniflandirilmasi biiyiik 6nem
kazanmaktadir. Toraks tomografilerinde saptanan aortik  kapak
kalsifikasyonlarinin siddetinin klinik durumu dogru bir sekilde yansitabilmesi i¢in
ekokardiografi ve muayene bulgulari ile korele edilmeleri gerekmektedir, bulgular

ancak bu sekilde tan1 ve tedavi konusunda yol gosterici olacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Aort Kapak Anatomisi

Sol ventrikiil ile aorta arasindaki aort kapak; anulus, kiispisler ve
komissiirler olmak tizere 3 temel yapidan olusur. Normal bir aort kapak 3
kapak¢iktan olusur ve komsu oldugu koroner artere gore isimlendirilir (sag
koroner, sol koroner ve nonkoroner kiispis). Kiispisler elastin, kollajen ve
glikozaminoglikan yapisindadirlar. Kapak acildiginda aort duvari ve kiispisler
arasinda kalan alan Valsalva siniisleri olarak adlandirilir. Cikan aortanin siniis ve
tubuler yapilarin1 ayiran ¢ikinti sinotubular bileske olarak bilinir ve aort kapagin
fonksiyonel orifisi bu seviyede ya da bunun biraz iizerinde olabilir (11).
Kapakg¢iklarin serbest kenarlarinin hemen altinda kapanma kenar1 olan ve arantius
nodiilii olarak adlandirilan fibr6z kabarti yer alir. Serbest kenar ile kapanma
kenar1 arasinda hilal seklinde lunula adi1 verilen alan olusur. Bu alan aort kapak
kapali iken yaprakgiklarin birbirine temas ettigi alandir. Yasla birlikte lunulalarin
komissiir  yakinlarindaki bdlgelerinde lunular fenestrasyonlar olarak da
adlandirilan delikler olusur. Ancak nadiren kapak yetersizligine yol agarlar. Aort
kapak anulusunun ¢ap1 sinotubuler bileskedeki aort ¢apima esittir. Ancak bikiispit
aort kapagina veya diger baz1 konjenital aort kapak patolojilerine sahip hastalarda
anulusun ¢ap1 genellikle bliylimiistiir. Aksine kapakg¢ik yapisi normal olup santral
aort yetersizliginin oldugu bazi durumlarda ise sinotubular bileskede genisleme
gortliir (12).

Aort kapagmin ventrikiil ve aortik ylizii endotelle ortiiliidiir. Bunun altinda
ii¢ tabaka vardir. Kapagm sertligini fibroza tabakasi saglar, kapak kenarimna paralel
kollajen liflerinden olusur. Ventrikiilaris tabakasi kapagin elastikiyetini saglar.
Spongiosa tabakasi kapagin 1/3 proksimal tarafini yapar ve gevsek bag
dokusundan olusur (5,13).



EONGT T T

Sekil 2.1. Aort kapagmin aortik taraftan goriilen kapali (A) ve agik (B) goriintiisii.
Semilunar kapaklar cep seklindedir. Oklar ti¢ komissiirii gostermektedir (Y1ildirim
E, 3)

2.2. Aort Darhginin Etyolojisi

Aort Darligmmin en sik sebepleri konjenital, romatizmal ve kalsifik
(dejeneratif) nedenlerdir. Kalsifik AD genellikle yash hastalarda goriilen kalp
kapak hastaligidir (14). Son veriler dejeneratif/kalsifik AD’nin kapakta bulunan
antijenlere karsi gelisen bir immiin reaksiyonu temsil ettigini ve ateroskleroza
benzer mekanizmalarla olustugunu gostermektedir (3,15,16). Aortik skleroz
AD’den farkli olarak gradient artisi olmadan aort kapaginin kalinlagsmasi ve
kalsifikasyonu ile olusur. Hem yasa bagli aort sklerozu, hem de kalsifik darlik
sigara, hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi geleneksel ateroskleroz risk faktorleri
ile 1iliskilidir. Yasa bagli aort sklerozu kardiyovaskiiler olim ve miyokard
infarktiisii riskinde artis ile iligkilidir ve AD’ye ilerleyebilir (3,17).

Bikiispit aort kapagi popiilasyonun %1-2’sinde bulunur ve erkeklerde daha
sik goriiliir. Etkilenenlerin 1. derece yakinlarinin %9’unda bikiispit aort kapagi
goriiliir. Darliga ve/veya yetmezlige sebep olabilirler. Nadiren erken yaslarda
ciddi darlik gelisebilir, fakat genellikle besinci ve altinc1 dekada kadar ciddi darlik
olusmaz. Bikiispit aort kapagi, hastalarin az bir kisminda aort koarktasyonu, aort
kokii dilatasyonu ve aort disseksiyonu egilimi ile iligkilidir (3,17).

Romatizmal AD, siklig1 azalmis olmakla birlikte, AD’nin nedenlerinden biri

olmaya devam etmektedir. Komissiir flizyonu, kapakgiklarin kalinlagmasi,



sertlesmesi, deformasyon ve kalsifikasyonu ile karakterizedir. Romatizmal AD’de
diger kapaklarin, 6zellikle mitral kapagin tutulumu da goriilebilir (3,17,18).

Aort darliginin nadir nedenlerinden biri enfektif endokardite bagl biiyiik
vegetasyon varhigidir. Bu durum fungal endokarditte daha sik goriliir.
Aterosklerotik AD en sik siddetli hiperkolesterolemisi olan c¢ocuklar ve geng
eriskinlerde bulunur (17,19). Kemigin Paget hastaligi (20), son evre bobrek
yetersizligi (21), sistemik lupus eritamatozus, romatoid tutulum, okronozis (22) ve

radyasyon maruziyeti AD’nin diger nadir sebeplerini olusturur (3).

2.3. Patofizyoloji

Valviiler AD kronik sol ventrikiil basing yiiklenmesine yol acar. Mitral
kapak fonksiyonu yeterli oldugu siirece pulmoner yapt AD’den kaynaklanan
sistolik basing yliklenmesine karst korunur. Kompansatuar konsantrik sol
ventrikiil hipertrofisi ile atim hacmi degigsmeden ventrikiilde hafif diyastolik
basing artis1 olur. Bu durum yillarca hastalarin semptomsuz kalmasini saglar.
Erken donemde hipertrofinin gelismesi sol ventrikiiliin artmig basincini
dengelemede faydali gibi goziikiir. Fakat bu uyum ileriki donemlerde hastalarda
sikintrya yol acar. Hipertrofi izlenen kalpte koroner akim yavaslar ve vazodilatator
rezerv azalir. BOylece hastalarda anginal yakinmalar baslar. Kisith kardiyak
attimin  periferik  vazodilatasyonu  karsilayamamasi  nedeniyle  serebral
hipoperfiizyon izlenir ve senkop olusur.

Ciddi AD’nin ileriki donemlerinde kardiyak atimin diismesiyle pulmoner
arter basici artar ve pulmoner hipertansiyon olusur. Hastalarda kalp yetmezligi
bulgular1 ortaya ¢ikar (4).

Kalsifik aort kapak hastaliginin patofizyolojik mekanizmasi halen tam
olarak aciklanamamustir (23,24). Kalsifik aort kapag1 patofizyolojisinde, uzun bir
siire dejeneratif hasar sonucu kalsiyumun pasif olarak kiispislerde birikmesine
bagli olduguna inanildi. Fakat son c¢alismalar; kalsifik aort kapak hastaliginin
kapaklardaki yaprakgiklarda aktif bir selliiler siirece baglh oldugunu gdstermistir.
Aterosklerotik risk faktorlerine ek olarak mekanik stresle endotel hasar1 olusur.
Bu endotel hasar1 sonrasi o bolgede lipid ve diger lipoproteinlerin birikimi

gozlenir. Bu olay inflamasyonu tetikler ve sonucunda  valviiler



miyofibroblastlarda osteoblastik degisim izlenir. Sonugta aktif kalsifikasyona yol
acan neovaskiilarizasyon ve ekstraselliiler matriksin yeniden yapilanmasmin yolu
acilmis olur. Degisikliklerin yiiksek tiirbiilansin  izlendigi aort kapak
yaprakciklarin aort tarafinda gozlenmesi, kalsifikasyonu tetikleyen baslica

nedenin mekanik stres oldugunu gosterir (4,23,24).

2.4. Aort Darh@inda Dogal Seyir ve Semptomlar

Normal bir aort kapagin alami yaklasik olarak 3-4 cm®’dir. Kapak alami
azaldikca hemodinamik degisikliklerle birlikte darlik siddeti artmaya baslar ve
bununla baglantili olarak klinik bulgularda ilerleme izlenir. Pik aort hizi ve
ortalama basing gradyanindaki degisiklikler hastalig1 siddetine gore siniflamada
kullanilir (Cizelge 2.1). Dejeneratif AD’de kalp kateterizasyonu ile yapilan
calismalarda kapak alanmin yilda 0,1-0,3cm2 azaldigini, sistolik basing
gradientinin ise 10-15 mmHg arttig1 gésterilmistir (25-28). Ancak bu ¢aligmalarda
hastalarin yarisindan fazlasinda 3 ile 9 yillik izlem boyunca ¢ok az progresyon
olmus veya hi¢ ilerleme gozlenmemistir. Doppler ekokardiyografi ile yapilan
calismalarda benzer veriler elde edilmistir. Baz1 hastalarda yillik 10-15 mmHg
gradient artis1 ve kapak alaninda belirgin azalma olurken bazilarinda ¢ok az
ilerleme olmus veya hi¢ ilerleme gosterilememistir (29,30). Dejeneratif AD olan
hastalarda darligin ilerleme hizinin konjenital ve romatizmal AD olan hastalara
gore daha hizli oldugu gosterilmistir (26,31). Bu ¢alismalarin sayisi az, verileri
sinirli, az sayida hasta grubunu icermekte ve bu nedenle sonuglari giivenilir
degildir (3).

Aort darlig1 yavas ilerleme gosteren bir hastalik oldugu i¢in hastalar 6nemli
derecede darlik gelismesine ragmen yillarca asemptomatik kalabilir. Hastalarda
kardiyovaskiiler bulgular hastaligmm son donemlerinde ¢ikma egiliminde
olmaktadir. Bu nedenle rutin klinik muayene sirasinda tanm1 konan hastalar
olabilmektedir. Semptomlarin baslangici, hastaligin gidisinde doniim noktasi
sayilabilir ¢linkli semptomatik hastalarin prognozu cerrahi tedavi yapilmadiginda

oldukea kotiidiir (3,32).



Belli bir noktada, ¢ikis yolundaki darlik egzersiz swrasinda kalp debisinin
yeterli diizeyde artmasinin engeller ve hastalarda semptomlar goriilmeye baslar.
Semptomatik hastalarda ciddi AD saptandiginda aort kapak replasmani
endikasyonunda goriis birligi vardir (33). Kapak cerrahisinin miimkiin olmadig1
yillarda ve giiniimiizde ciddi semptomatik AD olmasina ragmen girisimleri
reddeden hastalarin uzun donem sonuglar incelendiginde prognoz cok kotiidiir;
semptom baslamasindan sonra 2 yillik yasam %50, 5-yilik yasam %20
dolaylarindadir. Bu nedenle AD’nin dogal seyrinde semptomlarin gelismesi kritik
oneme sahiptir (34,35).

Aort darligmin bu dogal seyrine ek olarak, son yillarda kapak kalsifikasyonu
miktarmin da prognozu Ongormede rolii olabilecegine yonelik veriler ortaya
cikmaktadir. Rosenhek ve ark. ekokardiyografik olarak ortaya konan orta veya
ileri derecede kapak kalsifikasyonunun olumsuz sonucglar1 6ngdérmede
kullanilabilecek bir parametre oldugunu ve artmig 6liim orani ile iligkisini ortaya
koymustur (36). Ayrica, ciddi darlig1 olan hastalarda siddetli kalsifikasyon
saptandig1 takdirde bu hastalarin, asemptomatik olsalar dahi, kapak replasmaninin
diisiiniilmesi gereken yiiksek riskli bir alt grupta olduklarini 6ne stirmiistiir (36).

Hastalarin yonlendirilmesinde karsilasilan bir problem, AD ile uyumlu
semptomu olan fakat sol ventrikiil ¢ikis yolunda orta derecede darligi bulunan
hasta grubudur. Cikis yolu obstriiksiyonunun neden oldugu semptomlari, diger
komorbid etkenlerin neden oldugu semptomlardan aywrmak zor olabilir. Bu
hastalara, egzersiz testi yapmak, hemodinamik parametreleri ve egzersize
tolerans1 6lgmek faydali olabilir (37).

Aort darhiginin klasik semptomlar1 angina, kalp yetersizligine bagli dispne,
senkop veya presenkoptur. Ancak semptom baslangici sinsi gelisebileceginden
anemnezin dikkatli ve detayli almmas:1 gereklidir. Hastalarm 1-3 yil Onceki
aktiviteleri mutlaka  sorgulanmali ve  giiniimiizdeki  aktiviteleri ile
karsilagtirilmalidir. Fizik aktivitedeki azalma semptom baslangici olarak kabul
edilebilir. Hastalar genellikle aktivitelerindeki azalmayi yaslanmaya baglarlar

(3,37,38).



2.5. Aort Darhginda Klinik Bulgular

Obstriiksiyon derecesi ve kalp ilizerine olan basing yiikii artmasina ragmen
AD’li hastalar uzun donem asemptomatiktir (32). AD’nin baslica bulgular;
angina pektoris, senkop, efor dipnesi ve kalp yetersizligi bulgularidir ve
cogunlukla bu bulgular yasamin besinci ve altinc1 dekadlarinda olusmaktadir (39).

Angina pektoris ciddi AD’li hastalarin yaklasik ticte ikisinde vardir ve
genellikle koroner arter hastaligi (KAH) olan hastalardakine benzer sekilde
egzersizle ortaya ¢ikar ve dinlenmekle gecer. Senkop, yaygin olarak belirli bir
kardiyak output varliginda, efor yaparken sistemik vazodilatasyon gelisimi sonucu
arteriyel kanm perifere yonelmesi ve bunun sonucunda serebral perflizyonda
azalmaya baghdir. Ciddi AD’de senkobun diger bir nedeni de egzersiz sirasinda
asir1 artan sol ventrikiil sistolik basincina refleks vazodepresor cevap gelismesidir
(38,40). Dinlenme swrasinda senkop genellikle siiregen olmayan ventrikiiler
tagiaritmiye bagldir. Paroksismal atriyal fibrilasyon ataklar1 sirasinda atriyal
katkinin azalmasi, ayrica ileti sistemine kadar uzanan kalsifikasyona bagli bloklar
da senkopa neden olabilir (39,41).

Aort darhiginin diger bir semptomu ise dispnedir. Cogu kez egzersizle,
sistolik ve diyastolik fonksiyon bozuklugunun katkisi ile olur. Efor dispnesi,
ortopne, paroksismal noktiirnal dispne ve pulmoner 6demin nedeni degisik
derecelerde pulmoner vendz hipertansiyondur. Asikar kalp yetersizligi genellikle
gec donemde ortaya ¢ikar ve hastaligin son donem bulgusudur (3).

Ciddi AD olan hastalarda kalp debisi uzun yillar boyunca iyi bir sekilde
devam ettirildigi i¢in; yorgunluk, halsizlik ve diger diisiik debi bulgular1 hastaligin
son donemine kadar ortaya ¢ikmaz. AD’nin diger ge¢ donem bulgular: ise atriyal
fibrilasyon, pulmoner hipertansiyon ve sistemik vendz hipertansiyondur. AD’li
hastalarda ani kardiyak 6liim olusabilmektedir. Ani kardiyak 6liim daha ¢ok ciddi
AD’li hastalarda gelisir ve bu hastalarin ¢ogunda Oliimciil ataktan Once bazi
kardiyak semptomlar ortaya cikar (3).

Idiopatik veya ozellikle sag kolonda goriilen angiodisplaziye baglh
gastrointestinal sistem kanamalarinin ve diger vaskiiler malformasyonlara bagli
kanamalarin siklig1 kalsifik AD’li hastalarda artmustir (42). Kanama artigmin

mekanizmasi; daralmis kapak boyunca tiirbiilan gecis sirasinda von Willebrand



multimerlerinin mekanik olarak pargalanmasi ve von Willebrand faktoriiniin
trombositlerle etkilesime girmesi sonucu olusan edinsel von Willebrand
hastaligidir. Bu degisikliklerin cerrahi tedavi ile geriye dondiigii gosterilmistir
(43). AD’nin erken doneminde kapagin heniiz mobil oldugu gen¢ hastalarda,
kapagin yogun kalsifik oldugu yash hastalara kiyasla infektif endokardit riski
daha yiiksektir. Kalinlasmis kapak tizerindeki mikrotrombiisler inme veya gecici
iskemik ataklara neden olabilmektedir (44). Kalsifik AD kalp, beyin ve bobrek

gibi ¢esitli organlara kalsifik embolizasyona neden olabilmektedir (45).

2.6. Aort Darhginda Fizik Bulgular

Aort darlikli hastalarda darhigin siddetine, atim hacmine, sol ventrikiil
fonksiyonuna, kapagin sertlik ve kalsifikasyonuna bagl olarak degisen fiziksel
bulgular yelpazesi mevcuttur. Aort nabiz dalgas1 karakteristik olarak yavas
yiikselir, zirve basincma yilikselmesi daha uzun bir zaman alir ve doruk noktasi
azalir (pulsus parvus et tardus) (46). AD’nin ileri evrelerinde sistolik basing ve
nabiz basinct azalir. Aort yetersizligi ile birlikte hafif AD olan hastalar ile
arterlerin elastik 6zelligi azalmis yasl hastalarda sistolik basin¢ ve nabiz basinci
normal hatta artmis olabilir. Ciddi AD olan hastalarda sistolik arter basinci
nadiren 200 mmHg’y1 gegebilir. Nabiz dalgasindaki anakrotik ¢entik en 1yi karotis
arterlerde fark edilir. Kapak darlig1 ne kadar ciddi ise arteryel nabizdaki anakrotik
centik o kadar diisiiktiir. Karotis arterlerde sistolik tril hissedilebilir. Juguler ven
dalga trasesinde ventrikiiler septumun hipertrofiye olmasi sonucunda sag ventriliin
kompliyansinin azalmasimi yansitan “a” dalgasi goriilebilir (46).

Sol ventrikiil hipertorfisi ve normal sol ventrikiil boyutlar1 olan AD’li
hastalarda apikal impuls yer degistirmemis, yaygin ve uzun siirelidir. Cift apikal
impuls palpe edilen hastalarda, kompliyans1 azalmis sol ventrikiil nedeni ile
olusan palpabl S4 diisiiniilmelidir. Kalp yetersizligi gelistiginde apikal impuls
lateral ve inferiora yer degistirmege baslar. Sol ventrikiiliin hiperdinamik olmasi
AD ile birlikte aort ve/veya mitral yetersizligi oldugunu diisiindiirmelidir. Orta ve
ciddi AD’de kalbin tabaninda genellikle tril almnir. Tril en iyi hasta one egilir
pozisyonda, ekspiryum sonunda, sag ikinci interkostal aralikta veya suprasternal

centikte palpe edilir ve karotis arterleri boyunca yayilabilir (3).



Nadir olarak sistemik vendz konjesyon, hepatomegali ve asit gibi sag kalp
yetersizligi bulgulari, sol kalp yetersizliginin Oniine gegebilir. Bu durumun
muhtemel nedeni, hipertrofik ventrililler septumun sag ventrikiile dogru
yonlenmesi ve bu nedenle sag ventrikiil dolusunun bozulmasidir (Bernheim
etkisi). Es zamanli juguler basing yiikselir ve “a” dalgasi belirgin hale gelir.

Oskiiltasyon: S1 normal veya hafiflemistir. S4 siklikla duyulur (46). Aort
kapagindaki kalsifikasyon ve hareketsizlik nedeni ile A2’nin hafiflemesi veya hig
duyulmamasi, uzamig aortik ejeksiyon tifliriimii nedeni ile P2’nin duyulamamasi
veya SV sistol siiresinin uzamasma bagli A2 ve P2’nin {ist iiste binmesi gibi
nedenlerden biri veya birkaginin sonucunda ikinci kalp sesinde ¢iftlesme
duyulmayabilir. Eriskinlerde ciddi AD’nin aort kapaginin sert ve hareketsiz
olmasit nedeniyle A2 duyulmazken, dogumsal AD olan hastalarda kapagin
hareketli olmas1 A2’nin sert duyulmasia neden olabilir. S3, sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu halinde duyulur.

Aortik ejeksiyon kligi aort kapagmin yukari1 dogru hareketinin aniden
kesilmesi 1ile es zamanli olusur. Ejeksiyon sesinin duyulmasi kapak
yaprak¢iklarinin hareketine baghdir ve kapak kalsifikasyonu arttigi zaman
duyulmayabilir. Aortik ejeksiyon sesi S1’den 0.06 sn sonra duyulur. AD’de
duyulan {ifiirim sistolik ejeksiyon Ufiirimii olarak tanimlanir. En iyi kalbin
bazalinde, sternumun sag1 2. interkostal aralikta duyulur. Karotis arter trasesi ve
kalbin apeksine yayilabilir. Genellikle S1°den ¢ok kisa bir siire sonra baslar ve
S2’den &nce sonlanir. Ufiiriimiin A2’den 6nce kesilmesi mitral yetersizligin
pansistolik iifiiriimiinden ayrilmasma yardimci olur. Ufiiriimiin siddeti kapaktan
gecen kan akim hizi ve miktarma baghdir. Darligin sebep oldugu tiirbiilansi
yansitir ve darligin siddeti ile giiclii bir korelasyon gostermez. Ote yandan,
iflirtimiin stiresi darligin siddeti ile orantilidir. Hafif ve orta siddetteki darlikta
iflirtim pikini erken veya orta sistolde yaparken, ciddi darlikta iifiirlim siiresi uzar
ve iifliriim pik nokasi sistolun sonuna dogru kayar. Kalsifik AD’de sistolik iifliriim
en siddetli olarak kalbin bazalinde duyulur, ancak ifiirimiin yliksek frekansh
kompenentleri 6zellikle apekse yayilir ve ¢ok belirgin olarak duyulabilir. Bu
durum Gallavardin fenomeni olarak adlandirilir. Apeksteki AD iiflirtimii mitral

yetersizliginin iifirlimii zannedilebilir (3).
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2.7. Aort Darh@inin Laboratuar Bulgulan

2.7.1. Elektrokardiyografi (EKG)

Tipik elektrokardiyografik degisiklik, ciddi AD’li hastalarin yaklasik
%85’inde bulunan sol ventrikiil hipertrofisidir. QRS voltajinin yiliksek oldugu
derivasyonlarda ST segment depresyonu ve T dalga negatifligi sik olarak goriiliir.
0,2 mm’den fazla ST segment ¢okmesi ciddi sol ventrikiil hipertrofisi oldugunu
diistindiirmelidir. Hastalarin %80°den fazlasinda sol atrial biiyiime gdstergesi olan
V1 derivasyonunda belirgin ge¢ negatif P dalgasi1 gozlenir (47). EKG de sol dal
blogu ve seyrek olarak izole sag dal blogu goriiliir (48,49). ileti sistemine aort
kapagindaki kalsifikasyonun ilerlemesi ile kalsifik AD’li hastalarin %35’inde

cesitli derecelerde atriyoventrikiiler intraventrikiiler bloklar saptanmistir (49).

2.7.2. Radyolojik bulgular

Ciddi AD olan hastalarin radyografik bulgular1 normal olabilir.
Teleradyografide karakteristik bulgu dilate proksimal ¢ikan aort (poststenotik
dilatasyon) ile boyutu normal kalp gélgesidir. Hemodinamik olarak ciddi AD olan
eriskin hastalarm biiyiik boliimiinde aort kapaginda kalsifikasyon goriiliir (50).
Aort kapaginda kalsifikasyon lateral filmde goriilebilir. Kapak kalsifikasyonunu
saptamak i¢in gecmiste en iyl modalite olarak floroskopi kabul gormiisken
gliniimiizde BT hem kesitsel goriintiileme imkani sunmasi, hem de kantitatif
Olciimlere olanak tanimasi nedeniyle daha degerlidir. Aort kapaginda
kalsifikasyon 35 yas iistii erigkinlerde AD’nin aywt edici bulgusudur (3).
Teleradyografide saptanan aort kapak kalsifikasyonunun ciddi AD’nin gostergesi
oldugu bildirilmistir (51-53).

Bilgisayarli Tomografidle AD’nin degerlendirilmesi amaciyla kapak
kalsifikasyonu  incelenmekte ve  kapak alam1  Olgiilmektedir.  Kapak
kalsifikasyonunun kantitatif ve kalitatif degerlendirmelerinin darhik siddeti ile
korele oldugunu gosteren ¢ok sayida calisma mevcuttur (54-57). Ancak, BT de aort
kapak alan1 Doppler ekokardiyografide saptanan degerden daha biiyiik olarak
Ol¢tilmektedir (58-62). Bunun sebebi olarak ekokardiyografide kapagin fonksiyonel

alan1 saptanirken BT de fonksiyondan bagimsiz olarak anatomik alan 6l¢iilmesidir.
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2.7.3. Ekokardiografi

Iki boyutlu ekokardiyografi ile kapak hareketleri, kapak kalmlasmasi,
kalsifikasyonu ve aort kokiiniin anatomisi degerlendirilir (7). Doppler
ekokardiyografi, hemodinamik ciddiyeti belirlemede gereklidir.

Aort darhigin1 degerlendirirken en temel veriler; aort jet akimmim hizi,
ortalama transaortik gradiyent ve siireklilik denklemine gore Glgiilen aort kapak
alanidir (4). Aort jet akim hiz1 aort kapak seviyesine siirekli akim Doppler (CWD)
konularak ol¢iiliir. Ortalama transaortik basing gradiyenti, AD’nin ciddiyetini
belirlemede kullanilan diger bir veridir. Kapak gradiyentini dlcerken aort kapak
hiz1 Olciilir ve basitlestirilmis Bernoulli denklemi kullanilarak basing farki

hesaplanir (4,63):

AP=4v*

AP: Ortalama basing farki, v: aort kapak hizi

Ekokardiyografide hesaplanan aort kapak alani, anatomik kapak alanindan
farkli olarak fonksiyonel aort kapak alanini gosterir. Ve basing gradiyentine gore
aort jet akimindan daha az etkilenir. Ekokardiyografide hesaplanan aort kapak
alani, aort kapak seviyesi ve sol ventrikiil ¢ikis yolundaki (LVOT) atim hacminin
birbirine esit olmasit gerekliligine dayanilarak siireklilik denklemi ile
hesaplanmistir. Aort kapak jet akimi, CWD ile ve sol ventrikiil ¢ikis yolu akim
hiz1 ise kesintili akim Doppler (PWD) ile o6lgiiliir. Daha sonra bunlarin hiz —
zaman integrali (VTI) hesaplanir. LVOT alan1 parasternal uzun eksen goriintiiden
sol ventrikiil ¢ikis yolu capi alinarak bulunur. Veriler asagidaki denkleme

yerlestirilerek aort kapak alan1 hesaplanir.

W T ot 2 025 At
AR A=
VTLax

AKA: Aort kapak alani, VTIlvot: Sol ventrikiil ¢ikis yolu hiz-zaman integrali, CSAlvot: Sol
ventrikiil ¢ikis yolu kesit alan1 VTTAK: Aort kapagi hiz-zaman integrali

Aort kapak alanin1 hesaplarken LVOT c¢apinin 0Olciilmesine dikkat
edilmelidir. Hiz orani formiilli, olas1t LVOT nin hesaplanmasindaki problemleri

ortadan kaldirmak i¢in olusturulmustur.
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WLVOT

Hiz orani=
VK

Vivor: Sol ventrikiil ¢ikig yolu hizi, Vax: Aort kapak hizi

ACC/AHA 2014 kapak hastaliklar1 kilavuzuna gére AD smiflamasi Cizelge
2.1de verilmistir (64,65).

Cizelge 2.1. ACC/AHA 2014 kapak hastaliklar1 kilavuzuna gore Doppler
inceleme ile aort darligi smiflamasi (4,65).

I 3 T RS
skleroz

Aortik jet akim hiza

(m/sn) 3,0-3,9
Ortalama gradient
(mm/hg)

Aort kapak alam
(cm’)

Aort kapak indeksi
(cm’/mm’)

<20 20-39 >40

Tipik olarak <1.0

Tipik olarak <0,60

2.8. Aort Darhginin Tedavisi

2.8.1. Aort darhginda tibbi tedavi

Ciddi AD olan asemptomatik hastalar AD ile iligkili olabilecek herhangi bir
semptom gelismesi agisindan bilgilendirilmelidir. Orta ve ciddi AD olan hastalar
agir fiziksel aktiviteden sakimmalidir. Hafif AD’de efor kisitlanmasi gerekli
degildir.

Semptom baglamigsa tedavi cerrahidir. Tibbi tedavi hastanin cerrahiye
uygun olmamasi durumunda gerekli olabilmektedir. Ventrikiill voliimii artmis
veya ejeksiyon fraksiyonu azalmis ise klasik kalp yetersizligi tedavisi kullanilir.
Stv1 fazlalig1 durumunda diiiretikler kullanilabilir, ancak hipovolemi ve ortostatik
hipotansiyon gelisme riski acisindan dikkatli olunmalidir. AD’nin fizyopatolojisi
ile 1lgili yeni bilgiler, bu hastalar i¢in yeni tibbi segenekler ortaya ¢ikarabilecektir.
Patolojik arastirmalar endovaskiiler ateromatdz siireclerin AD’dekine ¢ok
benzedigini ve darlik gelisiminin koroner risk faktorleri ile iliskili olabilecegini
gostermistir  (66-69). Hastalik derecesinin ekokardiyografi veya kardiyak
tomografi kullanilarak oOlgildiigii, kalsifik AD’nin gelisimi {izerinde lipid
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disiiriici tedavinin etkilerini inceleyen birka¢ kiiciik retrospektif c¢aligmada
statinlerin yarali olabilecegi gosterilmistir (70-75). Cowell ve arkadaslarinin
yaptig1 randomize, prospektif, plasebo kontrollii caligmada ortalama 3 yillik takip
siiresinde aort kapak darliginin ilerlemesini azaltmada atorvastatinin yararl
olmadigin1 gostermistir (76). Ileri arastrmalarda, statin tedavisinin AD’li
hastalarda yararli olup olmadiginin ve eger yararli ise bunun diisiik dansiteli
lipoprotein (LDL) diizeylerinin diizelmesiyle mi yoksa statinlerin anti-enflamatuar
ya da antioksidan oOzellikleri gibi diger etkileriyle mi oldugunun aciklhiga

kavusturulmasi gerekmektedir.

2.8.2. Aort darhginda cerrahi tedavi

Aort darligmin klasik tedavisi cerrahi kapak replasmanidir. ACC/AHA
kilavuzlarina gore aort kapak replasmanm1 endikasyonlar1 Cizelge 2.2°de
Ozetlenmistir (65). Semptomatik AD biitlin hastalarda, ciddi sol ventrikiil
disfonksiyonu hari¢, bugiin i¢in kabul giren tedavi sekli aort kapak replasmanidir.
Bu hastalarin ameliyat sonrasi izlemlerinde cerrahi tedavi ile semptomlarinda ve
yasam siirelerinde diizelme gosterilmistir (36).

Aort darhiginda kapak replasmani sonrasi yasam siiresini etkileyen cesitli
faktorler vardir. Bunlar hasta yasi, sol ventrikiil fonksiyonu, New York Kalp
Cemiyeti Smifi (NHYA), diisiik gradiyent olmasi, acil ve/veya kurtarici cerrahi
islem, yeni kalp krizi ge¢irmek ve islemin yapildig1 merkezin tecriibesi sayilabilir.
Ikinci ameliyat veya bobrek yetersizligi olan hastalarda hastane i¢i sonuglarmn
kotl oldugu bulunmustur.

Sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyon bozuklugu cerrahi sonrasi
erken ve ge¢ donem mortalitenin bagimsiz belirleyicisidir (77). Kapak replasman
sonugclar1 sol ventrikiil fonksiyonu normal ve orta derece de bozuk olan hastalarda
(sol ventrikiil EF’si %40-50 arasinda) benzer bulunmustur. Artmis 6n yiik sebebi
ile sol ventrikiil fonksiyonu orta derecede azalmis diisiik ejeksiyon fraksiyonlu
hastalarda kapak replasmani ameliyati sonrasi kisa siirede diizelme olmaktadir
(78). Diyastolik senkronizasyon bozuklugu daha ge¢ donemde, ancak

hipertrofinin gerilemesi ile diizelir (79,80).
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Cizelge 2.2. AHA/ACC 2014 kapak hastaliklar1 kilavuzuna goére AVR
endikasyonlar1. Oneri smifi ve kanit diizeyleri AHA/ACC 2014 kapak hastaliklari
kilavuzunda belirtildigi sekilde kullanilmistir (65).

Ciddi aort darlig1 ve anamnez ya da egzersiz testinde

semptomu olan hastalarda AVR endikedir. I B
Siddetli aort darligr olup sol ventrikiil ejeksiyon 1 B
fraksiyonu <%50 olan hastalarda AVR 6nerilir

Siddetli aort darligi olup kardiyak cerrahi 1 B
uygulanacak hastalarda AVR endikedir.

Cok siddetli darligi olup diisiikk cerrahi riskli Ia B
hastalarda AVR makuldiir

Siddetli darligi olup normalde asemptomatik olan

ancak azalmis egzersiz toleransi veya egzersizde kan Ila B
basincinda diisme izlenen hastalarda AVR makuldiir

Diustlik-akim/diigiik-gradyan  ciddi  darlign  olan Ia B

semptomatik hastalarda AVR makuldiir.

Diustlik-akim/diisik  gradyan ciddi darligt olan
normotensif ve EF>= %50 olan hastalarda klinik,
hemodinamik  ve  anatomik  veriler = kapak Ila C
obstriiksiyonunu semptomlarin en muhtemel sebebi
olarak gosteriyorsa, AVR makuldiir.

Orta derece darligi olup bagka bir kardiyak cerrahi

uygulanacak hastalarda AVR makuldiir. lla c

Siddetli darlig1 olup hastaligin progresyonunun hizli
oldugu asemptomatik hastalarda, diigiik cerrahi risk IIb C
mevcutsa AVR diisiiniilebilir.

Aort kapak replasmaninda mekanik ve biyoprotez kapaklar kullanilmaktadir.
Mekanik protezler daha uzun 6miirlii olmakla birlikte, tromboemboli gelisme riski
ve uzun siire antikoagiilan kullanimia bagli kanama riski tasimaktadir. Biyogreft
kapaklarda tromboemboli ve enfeksiyon riski mekanik protez kapaklara gére daha
diistiktiir. Antikoagiilasyon gerektirmez ancak mekanik protez kapaklara gore
daha kisa siirede dejenere olmas1 problem olusturmaktadir (81,82). Giiniimiizde
AD nedeni ile kapak replasmani yapilan hastalarin biiylik bir kisminda mekanik
protez kapak kullanilmaktadir. Warfarin ile antikoagiilasyonu kullanamayan,
tolere edemeyen, kullanamayacak olan ve 65 yas istii tromboemboli agisindan
risk faktorleri olmayan hastalar biyoprotez kapak replasmani i¢in uygun aday

olarak kabul edilir (81,82).
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2.8.3. Transkateter Aortik Kapak implantasyonu (TAKI)

Klinik uygulamada semptomatik ciddi AD olan hastalarm en az %30’una
iler1 yas, ciddi sol ventrikiil disfonsiyonu ve birden fazla komorbid durum olmasi
nedeni cerrahi olarak aort kapak replasmani yapilamamaktadir (83-86). Bu
hastalarin cerrahi operatif mortalitesi yliksektir (86,87). Bu hastalar i¢in daha az
bir invaziv tedavi secenegi degerli olabilir (87). Son yillarda transfemoral (88,89),
transapikal (90) transkateter aort kapak implantasyonu hizla bu grup hastalar i¢in
degerli bir alternatifi olarak giivenirliligini kazanmistir (91). En son yapilan klinik
calismalar, TAKI yapilmis olan hastalarda herhangi bir nedenle 1 yillik &liim
orani yaklasik %25 saptanmistir (91).

Cerrahi kapak replasmanina uygun olmayan hastalarda TAKI sagkalimi
arttrmaktadir. Cerrahiye aday hastalarda TAKi'nin mortalite orani1 cerrahiye
benzerdir, ancak dnemli yan etkileri mevecuttur. TAKI yapilan hastalarda ilk 1
yilda major vaskiiler komplikasyonlar, major kanama, inme ve TIA cerrahi
grubundaki hastalardan daha sik goriilmektedir (92,93). Yapilan ekonomik
degerlendirmelerde, TAKi'nin cerrahiye uygun olmayan hastalarda maliyet-etkin
oldugu ancak cerrahiye uygun olan hastalarda maliyet-etkin olmadigi
disiiniilmektedir (92,93). Semptomatik ciddi AD olan hastalari en az %30'unda
cerrahi uygulanmasini engelleyecek komorbiditeler bulundugundan, giincel
veriler 1513inda cerrahiye uygun olmayan hastalarda TAKI uygulamasi hem

sagkalimi arttirmak hem de maliyet-etkinlik agisindan umut vericidir (83,84).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Popiilasyonu

Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi’nde 1 Nisan 2012 - 30 Haziran
2012 tarihleri arasinda cekilmis olan tiim toraks tomografileri belirlendi. Bu
hastalarin kimlik bilgileri ile dosya numaralar1 liste halinde ¢ikarildi, bu sekilde
1396 hastalik bir liste elde edildi. Hastanenin Kardiyoloji Anabilim Dali’nda
yapilan tiim ekokardiyografik degerlendirmelerin raporlar1 Microsoft Access
programi ile gelistirilmis veritabaninda saklanmakta olup bu veritabanindaki
hastalarin kimlik bilgileri ile dosya numaralar1 liste halinde ¢ikartildi. Toraks
tomografisi c¢ekilmis hastalar ile ekokardiyografik olarak degerlendirilmis
hastalarin listeleri karsilastirilarak her iki tetkikin yapilmis oldugu hastalar
(n=417) belirlendi. 27 hastanin ekokardiyografi raporlarinda aort darlik siddetini
belirlemekte kullanilan tiim parametreler mevcut olmadigindan c¢alismadan
cikarildi. EF %50°nin altinda olan 23 hasta diisiik debi-diisiik gradiyent nedeniyle
calisma dis1 birakildi. Asagidaki kriterlerden herhangi birine sahip olan hastalar
calismadan dislandi:

1. Kardiyak cerrahi 6ykiisii olan hastalar,

2. 18 yasindan kiiciik hastalar.

Bu kriterlere sahip olmayan ve hastanemizde hem toraks tomografisi
cekilmis hem de ekokardiyografik olarak degerlendirilmis 367 hasta ¢alismaya
dahil edildi.

3.2. Klinik Veriler

Calismamizda kullanilan klinik veriler hastanin yasi, cinsiyeti ve kardiyak

operasyon Oykiisiinden olugsmaktaydi.
3.3. Ekokardiyografik Ol¢iim ve Veriler

Ekokardiyografi laboratuvarlarimizda kapak darliklarmin degerlendirilmesi

American Society of Echocardiography kilavuzu esas almarak yapilmaktadir. Bu
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arastrmada ultrason cihazi olarak GE-Vingmed Vivid-7 model (4S prob, 2-5
MHz) kullanildi.

Kapaklarin kalsifikasyonu, kalinligi ve hareketleri bircok pencereden,
ozellikle de parasternal kisa ve uzun eksenlerden degerlendirildi. Akim hizmnin
oldugundan daha diisiilk saptanmamasi icin akima paralel diisebilecek ve en
yiiksek velositenin saptandigi pencereler kullanildi (suprasternal, apikal 5 bosluk
gibi). Siirekli akim Doppler agis1 20 dereceden diisiik tutularak dlgtimler yapildi.
Jet akimm yOniiniin tayini i¢in renkli Doppler’den faydalanildi. Alinan kayitlarda
maksimum hiz, maksimum kapak gradyani (Bernoulli denklemi ile), ve akim
trasesinin trace ile taranmasi sonucu ortalama kapak gradiyenti hesaplanmaktadir.
2D veya stireklilik denklemi ile hesaplanan kapak alanina ait verilerde ¢cok sayida
eksik veri olmasi nedeniyle kapak alani degiskeni analizlerde kullanilmadi.

Aort kapak kiispislerinin sayisi, kapakciklarin kalinligi, mobilitesi ve diger
kapak tutulum ve kalsifikasyonuna gore ekokardiyografik olarak AD etyolojisi
belirlenebilmektedir. Parasternal kisa eksen goriintiilerde aort kiispis sayis1 2 olup,
parasternal uzun eksen goriintiilerinde ekzantrik kapanma gosteren hastalar
bikiispit AD olarak kabul edilip ¢alisma dis1 birakildi. Parasternal uzun eksen
goriintiilerde santral kapanma gosteren kapakgiklar kalin ve kalsifik olup, sistolik
egilme (sistolik bowing) gdstermeyen, aorta ya da mitral annuliisde es zamanh
kalsifikasyonu olup diger kapaklarda romatizmal tutulum bulgulari olmayan
hastalar dejeneratif AD olarak kabul edildi. Parasternal uzun eksen goriintiilerde
santral kapanma olup, sistolik egilme gdsteren, kapakgiklarda komissiiral fiizyon
ve es zamanh diger kapaklarda romatizmal tutulum olan hastalar romatizmal AD
olarak kabul edildi.

Hastanin birden c¢ok ekokardiyografik incelemesi olmast durumunda

tomografi tarihine en yakin ekokardiyografi verileri esas alindu.

3.4. Bilgisayarh Tomografi Degerlendirmesi

CKBT incelemeleri 1396 hastanin 733’linde (%52.5) 16 kesitli BT ile
(Activion 16; Toshiba) ve 663’iinde (%47.5) 64 kesitli BT ile (Aquilion; Toshiba)
gerceklestirilmisti. Tim BT ¢ekimleri elektrokardiyografik tetikleme olmaksizin
derin inspiryumda nefes tutularak gerceklestirildi. 1006 hastaya ¢ekimde 100 mL
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non-iyonik IV kontrast madde verildi. IV kontrasthh ve kontrastsiz ¢ekimlerin
tarama ve rekonstriiksiyon parametreleri Cizelge 3.1°de goriilmektedir. Taramalar
sonucunda elde edilen veriler 5 mm’lik kesit kalinlig1 ve 4 mm’lik increment ile
rekonstriikte edildi. Elde edilen goriintiiller DICOM formatinda bir harici hard-
diskte depolanarak, ayri1 bir bilgisayarda Windows 7 isletim sistemi altinda

RadiAnt DICOM Viewer v1.9.12.7424 (64-bit) ile incelendi.

Cizelge 3.1. Bilgisayarli tomografi ¢ekim parametreleri. Efektif tiip akim-zaman
carpimu (effective tube current-time product) (mAs.s) otomatik doz modiilasyonu
ile ayarlanmustur.

16 Kesitli BT

64 kesitli BT

Parametre
Kontrastsiz | Kontrasth | Kontrastsiz| Kontrasth

Kolimasyon (mm) 1 1 0.5 0.5
Tiip voltaji (kV) 120 120 120 120
Gantry rotasyon zamani (s) 0.6 0.6 0.4 0.4
Kesit kalinhig1 (mm) 5 5 5 5
Increment (mm) 4 4 4 4
Convolution kernel FC17 FC17 FC13 FC13
Pencere ayarlan 400/40 400/40 350/40 400/40

3.5. Tomografik Goriintiilerin Yorumlanmasi

Ik 25 hasta, 6gretim gorevlisi (20 yillik Toraks BT tecriibesi bulunan)
gbzetiminde olmak iizere, tiim hastalar bir radyolog (O.K, 3 yillik BT tecriibesi)
tarafindan, ekokardiyografik bulgulardan habersiz olarak, degerlendirildi. Aort
kapak kalsifikasyonu, mitral kapak kalsifikasyonu, koroner arter kalsifikasyonu,

aortik ve supraaortik kalsifikasyon skorlandi ve asendan aorta ¢ap1 6l¢iildii.

3.6. Aort Kapak Kalsifikasyonunun Skorlanmasi

Tomografik goriintiiler transaksiyel kesitlerde degerlendirilerek aort kapagi

seviyesi belirlendi ve aort kapak kalsifikasyonu iki farkli sekilde skorlandu:
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Cizelge 3.2. Aort kapak kalsifikasyonunun skorlanmasi (Koos ve ark, 9).

Grade Aciklama

Grade 0 Kalsifikasyon yok
Minor valvular kalsifikasyon mevcut olup, CKBT de ufak noktalar
Grade 1 ) gy . 2.
seklinde minimal izlenebilir
Grade 2 Hafif lokalize kalsifikasyon
Grade 3 Orta derece kalsifikasyon
Grade 4 Siddetli kalsifikasyon; tiim 3 yaprag: etkileyen

Cizelge 3.3. Aort kapak kalsifikasyonunun skorlanmas1 (Gondrie ve ark, 94).

Grade Aciklama

Grade 0 Kalsifikasyon yok
Grade 1 Bir ufak kalsifikasyon ya da bir yaprakta lineer kalsifikasyon
Grade 2 Iki ya da ii¢ yaprakta lineer kalsifikasyon

Sekil 3.1. Aort kapak kalsifikasyonunun skorlanmasi (Koos ve ark, 9).

A) Grade 1, tek yaprakta ufak kalsifikasyonlar, B) Grade 2, hafif lokalize kalsifikasyon,
C) Grade 3, iki yaprag etkileyen orta dereceli kalsifikasyon D) Grade 4, tiim yapraklari
etkileyen siddetli kalsifikasyon izlenmektedir.
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Sekil 3.2. Aort kapak kalsifikasyonunun skorlanmasi (Gondrie ve ark, 94).
A) Grade 1, tek yaprakta lineer kalsifikasyon B) Grade 2, tiim yapraklar1 etkileyen

siddetli kalsifikasyon izlenmektedir.
3.7. Mitral Kapak Kalsifikasyonunun Skorlanmasi

Tomografik goriintiiler transaksiyel kesitlerde degerlendirilerek mitral kapak

seviyesi belirlendi ve mitral kapak kalsifikasyonu iki farkli sekilde skorlandi:

Cizelge 3.4. Mitral kapak kalsifikasyonunun skorlanmasi (Mahnken ve ark, 95).

Grade Aciklama

Grade 0 Kalsifikasyon yok
Minor valvular kalsifikasyon mevcut olup, CKBT de ufak noktalar
Grade 1 ) gy . A
seklinde minimal izlenebilir
Grade 2 Belirgin fakat sinirli kalsifikasyon
Grade 3 Anterior ve posterior yapraklari tutan siddetli kalsifikasyon

Cizelge 3.5. Mitral kapak kalsifikasyonunun skorlanmasi (Koos ve ark, 9).

Grade Aciklama

Grade 0 Kalsifikasyon yok
Grade 1 Bir ufak kalsifikasyon ya da bir yaprakta lineer kalsifikasyon
Grade 2 Iki yaprakta lineer kalsifikasyon




Sekil 3.3. Mitral kapak kalsifikasyonunun skorlanmasi (Mahnken ve ark, 95).

A) Grade 1, minor valvuler kalsifikasyon, B) Grade 2, Smirli kalsifikasyon, C) Grade 3,
her iki yaprag etkileyen siddetli kalsifikasyon izlenmektedir.

Sekil 3.4. Mitral kapak kalsifikasyonunun skorlanmasi (Koos ve ark, 9).

A) Grade 1, mindr valvuler kalsifikasyon, B) Grade 2, her iki yaprag etkileyen siddetli
kalsifikasyon mevcuttur.

22



3.8. Koroner Arter Kalsifikasyonunun Skorlanmasi

Tomografik goriintiiler transaksiyel kesitlerde degerlendirilerek koroner

arter traseleri

belirlendi ve LM, LAD, LCX ve RCA traselerindeki

kalsifikasyonlar degerlendirilerek koroner arter kalsifikasyonu skorlandi:

Cizelge 3.6. Koroner arter kalsifikasyonunun skorlanmasi (Koos ve ark, 9)

Grade Aciklama

Grade 0 Kalsifikasyon yok

5 ya da daha az kalsifik fokus veya 2 ya da fazla kesit uzanan bir
Grade 1 .

kalsifikasyon

5’ten fazla kalsifik fokus veya 2 ya da daha fazla kesit uzanan iki
Grade 2 .

kalsifikasyon

6’dan fazla kalsifik fokus ve 2 ya da fazla kesit uzanan ii¢ ya da daha
Grade 3 .

fazla kalsifikasyon

Sekil 3.5. Koroner arter kalsifikasyonu (Koos ve ark, 9), grade 3, Koroner
Arterlerde 6’dan fazla kalsifik fokus izlenmektedir.
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3.9. Aortik ve Supraaortik Kalsifikasyonun Skorlanmasi

Tomografik goriintiiler transaksiyel kesitlerde degerlendirilerek ¢ikan aorta

incelendi. Cikan aortadaki kalsifikasyonlar degerlendirilerek skorlandi:

Cizelge 3.7. Aortik ve supraaortik kalsifikasyonunun skorlanmasi (Koos ve ark, 9).

Grade Aciklama

Grade 0 Kalsifikasyon yok

4 ya da daha az kalsifik fokus veya 3 ya da fazla kesit uzanan bir
Grade 1 .

kalsifikasyon

4’ten fazla kalsifik fokus veya 3 ya da daha fazla kesit uzanan iki
Grade 2 .

kalsifikasyon
Grade 3 Multipl segmenti tutan kalsifiye aorta

Sekil 3.6. Aortik-supraaortik kalsifikasyon (Koos ve ark, 9), grade 3. Arkus Aorta
cidarinda multipl kalsifik plaklar izlenmektedir.

3.10. Cikan Aorta Capmin Olciimii

Tomografik goriintiiler transaksiyel kesitlerde degerlendirilerek ¢ikan aorta

incelendi. Transvers kesitlerde pulmoner kapak seviyesinde asendan aortanin en

genis ¢capt mm cinsinden Ol¢iildii.
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3.11. Verilerin istatistiksel Analizi

Elde edilen verilerin analizinde SPSS 15.0 (SPSS, Chicago, IL, ABD)
kullanilda.

Stirekli veriler ortalama degerler + standart sapma olarak ifade edildi.
Stirekli verilerin karsilastirmasinda Student t testi kullanildi. Cinsiyet ile edilen iki
farkli aort kapak kalsifikasyon skoru, iki farkli mitral kapak kalsifikasyon skoru;
koroner arter kalsifikasyon skoru, aortik-supraaortik kalsifikasyon skoru ve
asendan aorta capi arasindaki iliskiler ve ekokardiyografide saptanan AD’nin
hemodinamik siddeti ile yine ayni1 parametreler arasindaki iliskiler ki-kare skoru
ile degerlendirildi. Kategorik parametrelerin yas ortalamalar1 ANOVA ile
karsilastirildi. p degerinin <0.05 olmasi istatistiksel olarak anlamli farkliligin
bulundugu seklinde yorumlanda.

Ekokardiyografik olarak saptanan AD siddeti ile tomografik degerlendirme
sonucu elde edilen iki farkli aort kapak kalsifikasyon skoru, iki farkl mitral kapak
kalsifikasyon skoru; koroner arter kalsifikasyon skoru, aortik-supraaortik
kalsifikasyon skoru ve asendan aorta capi arasindaki korelasyon Spearman
korelasyon katsayisi ile analiz edildi. Korelasyon katsayist (9-r) 0-0.25 arasinda
cok zayif, 0.25-0.50 zayif-orta, 0.50-0.75 1iyi, 0.75-1.00 ¢ok iyi derecede iliski
seklinde yorumlandi (96).

Ayrica yasl ve geng hastalardaki kapak hastaliklarinin farkli etyolojilerinin
neden olabilecegi kapak kalsifikasyonlarin1 degerlendirebilmek i¢in hastalar 65
yasinda veya daha biiylik olanlar (yasli hasta grubu) ve 65 yasindan kiiciik olanlar
(eriskin hasta grubu) olarak iki gruba ayrildi. Yukarida tariflenen parametrelerin
ekokardiyografik olarak saptanan AD’nin hemodinamik siddeti ile iliskisi benzer
sekilde Spearman korelasyon katsayisi ile yasli hasta grubu ve eriskin hasta grubu

icin ayr1 ayr1 degerlendirip elde edilen r degerleri benzer sekilde yorumlanda.
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4. SONUCLAR

Calisma i¢in toplam 1396 hastanin bilgisayarli tomografi ve ekokardiyografi
bulgular1 tarandi. Bu hastalarin 808’u erkek (%57.9), 588’u kadind1 (%42.1).
Hasta grubunun yas ortalamasi 55 (%17, minimum: 18, maksimum: 95) olarak
hesaplandi. Bu 1396 hastadan 367 tanesinin ekokardiyografi sonuglar1 ¢galigmaya
dahil edildi. Calismaya dahil edilen bu 367 hastanin yas ortalamasi 55 (17,
minimum: 18, maksimum: 88) bulundu. Baslangicta ¢aligmaya alinan tiim hastalar
ve bu hastalar i¢cinden ekokardiyografi sonuclarina ulasilabilen hastalarin

calismamizda kullanilan 6zellikleri Cizelge 4.1°de belirtilmistir.

Cizelge 4.1. Hastalarin cinsiyetlere gore dagilimi ve yaslar ile ilgili istatistikler.

Maksimum

188 588 55 54

Kadin 51.2) | @21 (16) (16) 18 18 88 95
179 808 56 55

Erkek 48.8) | (57.9) (17) (17) 20 18 88 88
55 54

Total 367 1396 a7 (16) 18 18 88 95

Eko (+): Ekokardiyografik degerlendirmesi bulunan hastalar, Total: Tomografisi mevcut olup
baslangigta ¢alismaya dahil edilen tiim hastalar, SS: Standart sapma.

Ekokardiyografi bulgularina gore hastalarin 332’sinde (%90.5) AD yokken
29’unda (%7.9) hafif, 4’iinde (%1.1) orta ve 2’sinde de (%0.5) ileri derecede AD
mevcuttu. 27 hastanin ekokardiyografi sonuclarinda AD siniflamasinda kullanilan
maksimum pik aort hiz1 degeri bulunamadigindan bu hastalar degerlendirilemedi.
AD siddeti yas ve cinsiyete gore degerlendirildiginde, yaslar ve cinsler arasinda
anlaml istatistiksel farklilik saptanmadi (p degeri yas i¢in 0.48, cinsiyet i¢in 0.08)
Hastalarin ekokardiyografi bulgular ile ilgili veriler Cizelge 4.2 ve Cizelge 4.3’te

Ozetlenmistir.
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Cizelge 4.2. Hastalarimizda ekokardiyografide saptanan aort darligi siddetinin
cinsiyetlere gore dagilimi. Parantez i¢indeki degerler ylizdeleri gostermektedir.

Aort Darh@inin Derecesi

Hafif Orta
Kadin 163 (86.7) 21 (11.2) 3(1.6) 1(0.5) 188 (100)
Erkek 169 (94.4) (484) 1 (0.6) 1 (0.6) 179 (100)
Toplam 332 (90.5) 29 (7.9) 4 (1.1) 2 (0.5) 367 (100.0)

Cizelge 4.3. Hastalarimizda ekokardiyografide saptanan aort darligi siddetinin yas
ile iligkisi. Parantez i¢cindeki degerler yiizdeleri gostermektedir.

Ortalamanin .
Aortv S“ayl Ortalama Standart %95 Giiven Mini Maksimum
Darhgi (Yiizde) Sapma Arahss mum
t=)

332
Yok (90.5) 55,3 16,916 53,43 57,20 18 88
Hafif (7299) 54,2 14,675 48,59 59,75 18 87
Orta (141) 64,3 9,500 49,13 79,37 57 78
Siddetli (025) 72,5 9,192 -10,09 | 155,09 66 79
Toplam 367 55,7 16,410 54,00 57,31 18 95
p (100) 9 9 b 9

Calismamizda  degerlendirdigimiz ~ parametreler olan aort kapak
kalsifikasyonu, mitral kapak kalsifikasyonu, koroner arter kalsifikasyonu ve
aortik-supraaortik kalsifikasyon parametreleri, yontem ve geregler kisminda
anlatildig1 sekilde kategorize edildikten sonra yas ve cinsiyet acisindan
degerlendirildiginde, koroner arter kalsifikasyonu siddetinin cinsiyet ile iligkisinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu, ancak diger parametreler ile cinsiyet arasinda

anlamli bir iligki olmadig1 izlendi.
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Cizelge 4.4. Aort kapak kalsifikasyonunun Cizelge 3.1°deki sekilde hesaplanan
skorlarinin cinsiyete gore dagilimi (p=0.66). Parantez i¢indeki degerler yiizdeleri
gostermektedir.

Kalsifikasyon derecesi

Kadin (%) Erkek (%)
0 151 (52.2) 138 (47.8) 289
1 14 (46.7) 16 (53.3) 30
2 8 (44.4) 10 (55.6) 18
3 13 (56.5) 10 (43.5) 23
4 2 (28.6) 5(71.4) 7
Toplam 188 (51.2) 179 (48.8) 367

Cizelge 4.5. Aort kapak kalsifikasyonunun Cizelge 3.2°deki sekilde hesaplanan
skorlarinin cinsiyete gore dagilimi (p=0.68). Parantez i¢cindeki degerler yiizdeleri
gostermektedir.

Cinsiyet
Kalsifikasyon derecesi
Kadin (%) Erkek (%)
0 151 (52.2) 138 (47.8) 289
1 22 (48.9) 23 (51.1) 45
2 15 (46.9) 17 (53.1) 32
3 0 (0) 1 (100) 1
Toplam 188 (51.2) 179 (48.8) 367

Cizelge 4.6. Mitral kapak kalsifikasyonunun Cizelge 3.3’teki sekilde hesaplanan
skorlarinin cinsiyete gore dagilimi (p=0.28). Parantez i¢indeki degerler yiizdeleri
gostermektedir.

Cinsiyet
Kalsifikasyon derecesi
Kadin (%) Erkek (%)
0 169 (50.3) 167 (49.7) 336
1 4 (44.4) 5(55.6) 9
2 10 (76.9) 3(23.1) 13
3 5(55.6) 4 (44.4) 9
Toplam 188 (51.2) 179 (48.8) 367




Cizelge 4.7. Mitral kapak kalsifikasyonunun Cizelge 3.4’teki sekilde hesaplanan
skorlarmnin cinsiyete gore dagilimi (p=0.22). Parantez i¢indeki degerler yiizdeleri
gostermektedir.

Cinsiyet
Kalsifikasyon derecesi
Kadin (%) Erkek (%)
0 169 (50.3) 168 (49.7) 337
1 13 (68.4) 6 (31.6) 19
2 4 (44.4) 5(55.6) 9
3 2 (100) 0 (0) 2
Toplam 188 (51.2) 179 (48.8) 367

Cizelge 4.8. Koroner arter kalsifikasyonun skorlarmin cinsiyete goére dagilimi
(p=0.008). Parantez i¢indeki degerler ylizdeleri gostermektedir.

Cinsiyet
Kalsifikasyon derecesi
Kadin (%) Erkek (%)
0 147 (55.1) 120 (44.9) 267
1 27 (51.9) 25 (48.1) 52
2 4 (21.1) 15 (78.9) 19
3 10 (34.5) 19 (65.5) 29
Toplam 188 (51.2) 179 (48.8) 367

Cizelge 4.9. Aortik-supraaortik kalsifikasyon skorlarmin cinsiyete gore dagilimi
(p=0.25). Parantez i¢cindeki degerler yiizdeleri gostermektedir.

0 112 (52.6) 101 (47.4) 213
1 46 (56.8) 35 (43.2) 81
2 18 (40.9) 26 (59.1) 44
3 12 (41.4) 17 (58.6) 29
Toplam 188 (51.2) 179 (48.8) 367

Aort ¢ap1 ortalamasi 33.1+4.6 mm (maksimum: 45.7 mm, minimum: 19.0
mm) Olclildii. Kadinlar ve erkeklerin ortalamalar1 swrasiyla 32.7+4.8 mm
(maksimum: 45.7 mm, minimum: 20.4 mm) ve 33.6+4.4 mm (maksimum: 43.5

mm, minimum: 19.0 mm) bulundu. Istatistiksel degerlendirmede cinsiyetler
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arasinda aort ¢ap1 acisindan anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05). Hastalar 65 yas

ve lizeri yash hastalar ile 65 yasindan kiigiik eriskin hastalar olarak
gruplandiginda, eriskin hastalarda ortalama c¢ap 32.7+4.6 mm, yaslh hastalarda ise
33.8+4.7 mm hesaplanmis olup yas gruplari arasinda anlamli farlhilik saptanmadi
(p>0.05). Regresyon analizi yapildiginda, yas ile aort ¢ap1 arasinda oldukga zayif
bir bagmt1 oldugu goriildii (r=0.128).

Aort kapak kalsifikasyonunun AD’yi %54,
ozgiilliigii 1se %82 olup, pozitif prediktif degeri %24, negatif prediktif degeri ise

%94 olarak hesaplandi (Cizelge 4.10).

saptamadaki duyarlilig1

Cizelge 4.10. Aort kapak kalsifikasyonu varligmin aort darhig: ile iliskisi.

Var 19 59 78
Aort Kapak Kalsifikasyonu
Yok 16 273 289
Toplam 35 332 367

Aort darhigi ile aort kapak kalsifikasyonu, mitral kapak kalsifikasyonu,

koroner  arter  kalsifikasyonu  ve  aortik-supraaortik  kalsifikasyonu

karsilastirildiginda, her bir parametrenin aort darlhigi ile iliskisinin istatistiksel

olarak anlamli oldugu bulundu (Cizelge 4.11°den Cizelge 4.16’ya kadar).

Cizelge 4.11. Aort kapak kalsifikasyonunun Cizelge 3.1°deki sekilde
siniflanmastyla aort darhigi siddetinin iligkisi (p < 0.001). Parantez i¢indeki
degerler yiizdeleri gostermektedir.

Kalsifikasyon

Derecesi Toplam (%)
0 273 (82.2) | 14(48.3) 1 (25.0) 1 (50.0) 289 (78.7)
1 28 (8.4) 2 (6.9) 0 (0) 0 (0) 30 (8.2)
2 17 (5.1) 1(3.4) 0 (0) 0 (0) 18 (4.9)
3 12 (3.6) 9(31.0) 1 (25.0) 1 (50.0) 23 (6.3)
4 2 (0.6) 3(10.3) 2 (50.0) 0 (0) 7(1.9)
Toplam 332 29 4 2 367
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Cizelge

4.12.

Aort kapak kalsifikasyonunun Cizelge

3.2°deki

sekilde

siniflanmastyla aort darhigi siddetinin iligskisi (p < 0.001). Parantez igindeki
degerler yiizdeleri gostermektedir.

Kalsifikasyon

Aort Darh@ Siddeti

Derecesi Yok (° ° ° i ooy | Toplam (%)
ok (%) Hafif (%) Orta (%) | Siddetli (%)
0 273 (82.2) | 14 (48.3) 1 (25.0) 1 (50.0) 289 (78.7)
1 42 (12.7) 3(10.3) 0 (0) 0 (0) 45 (13.6)
2 17(5.1) 12 (41.4) 3 (75.0) 1 (50.0) 33(9.0)
Toplam 332 29 4 2 367

Cizelge 4.13. Mitral

kapak kalsifikasyonunun Cizelge 3.3’teki

sekilde

siniflanmastyla aort darhigi siddetinin iligkisi (p < 0.001). Parantez i¢indeki
degerler yiizdeleri gostermektedir.

Kalsifikasyon Aort Darhg Siddeti T o
Derecesi . ; ; oplam (%)
¢ Yok (%) Hafif (%) Orta (%) | Siddetli (%)
0 313 (94.3) | 20 (69.0) 1 (25.0) 2 (100) 336 (91.6)
1 7(2.1) 2 (6.9) 0 (0) 0 (0) 9(2.5)
2 8(2.4) 4 (13.8) 1 (25.0) 0 (0) 13 (3.9)
3 4(1.2) 3(10.3) 2 (50.0) 0 (0) 9(2.5)
Toplam 332 29 4 2 367

Cizelge 4.14. Mitral

kapak kalsifikasyonunun Cizelge 3.4’teki

sekilde

siniflanmastyla aort darhigi siddetinin iliskisi (p < 0.001). Parantez i¢indeki
degerler yiizdeleri gostermektedir.

Kalsifikasyon

Aort Darh@ Siddeti

Derecesi Yok (° ° ° i ooy | Toplam (%)
ok (%) Hafif (%) Orta (%) | Siddetli (%)
0 313 (94.3) | 21(72.4) 1 (25.0) 2 (100) 337 (91.8)
1 13 (3.9) 5(17.2) 1 (25.0) 0 (0) 19 (5.2)
2 6 (1.8) 3 (10.3) 2 (50.0) 0 (0) 11 (3.0)
Toplam 332 29 4 2 367
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Cizelge 4.15. Koroner arter kalsifikasyonunun smiflanmasiyla aort darligi
siddetinin iliskisi (p <0.001). Parantez icindeki degerler yiizdeleri gostermektedir.

Kalsifikasyon Aort Darhg Siddeti T o
D . - - oplam (%)
erecesl Yok (%) Hafif (%) Orta (%) | Siddetli (%)
0 251 (75.6) 14 (48.3) 1(25.0) 1 (50.0) 267 (72.8)
1 45 (13.6( 6 (20.7) 1(25.0) 0 (0) 52 (14.2)
2 17 (5.1) 2 (6.9) 0 (0) 0 (0) 19 (5.2)
3 19 (5.7) 7 (24.1) 2 (50.0) 1 (50.0) 29 (7.9)
Toplam 332 29 4 2 367

Cizelge 4.16. Aortik-supraaortik kalsifikasyonun smiflanmasiyla aort darhigi
siddetinin iliskisi (p = 0.002). Parantez i¢indeki degerler yiizdeleri gostermektedir.

Kalsifikasyon Aort Darhg Siddeti o
1)) i - - Toplam (%)
erecesl Yok (%) Hafif (%) Orta (%) | Siddetli (%)
0 201 (60.5) | 11(37.9) 1 (25.0) 0 (0) 213 (58.0)
1 73 (22.0) 7 (24.1) 0 (0) 1 (50.0) 81 (22.1)
2 37 (11.1) 5(17.2) 1 (25.0) 1 (50.0) 44 (12.0)
3 21 (6.3) 6 (20.7) 2 (50.0) 0 (0) 29 (7.9)
Toplam 332 29 4 2 367

Aort darliginin siddeti ile aort ¢apmnin iligkisi degerlendirildiginde, farkli

siddetlerin aort ¢ap1 ortalamalar1 arasinda anlamli farklilik bulundu (Cizelge 4.17).

Cizelge 4.17. Aort darlig1 siddetinin aort capi ile iliskisi (p=0.03). SS: Standart
sapma. Parantez i¢cindeki degerler yiizdeleri gdstermektedir.

Sl:zr(;;lti (zr(tjéasl;l 95% Giiven Arah@ Minimum | Maksimum
Darlik yok (933_25) (342_38) 32,3 33,3 19,0 45,7
Hafif (72_99) (335_’6(; 33,7 36,4 30,0 43,0
Orta | 4(1.1) (347_’75) 30,0 44,9 31,5 41,6
Siddetli | 2 (0.5) (30%’6‘; 293 39,5 34,0 34,8
Toplam (383) 33,14.6) 32,6 33,6 19,0 45,7
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Aort darligmmin ciddiyeti ile kalsifikasyon miktarlar1 arasindaki korelasyon
Spearman korelasyon testi ile degerlendirildi. AD’nin siddeti ile koroner arterler
ve aortik-supraaortik kalsifikasyon ile aort ¢ap1 arasinda ¢ok zayif bir korelasyon
saptanirken, aort kapak kalsifikasyonu ve mitral kapak kalsifikasyonu ile darlik
siddeti arasmnda zayif korelasyon (r 0.2-0.3) izlendi. iki farkli aort kapak
kalsifikasyonu smiflamasinin  ve iki farkli mitral kapak kalsifikasyonu
siniflamasinin  kendi aralarindaki miikemmele yakin korelasyonlar1 disinda;
koroner arter, aort kapagi ve aortik-supraaortik kalsifikasyon arasinda orta
derecede korelasyon (r ~0.5), diger gruplar arasinda zayif korelasyon (r 0.2-0.4)
bulundu. Ayrica, aort capi ile aort kapak kalsifikasyonunun her iki skorlamasi
(srrastyla r=0.248 ve 1=0.245), koroner arter kalsifikasyon derecesi (r=0.235) ve
aortik-supraaortik kalsifikasyon (r=0.296) arasinda zayif korelasyon saptandi
(Cizelge 4.18).

Cizelge 4.18. Degerlendirilen cesitli parametreler arasindaki korelasyonlar.
Hiicrelerdeki sayilar Spearman korelasyon testi ile hesaplanan r degerini
gostermektedir.

Aort Aort Mitral Mitral Koroner gort:k- Aort Aort

Kapagi-1 | Kapagi-2 | Kapak-1 | Kapak-2 | Arterler al:):)tii- ort Gap! Darhgi
Aort 1000 | 0998 | 0408 | 0393 | 0550 | 052 | 0248 0.252
Kapagi-1
Aort 0998 | 1.000 | 0412 | 0399 | 0547 | 0524 | 0245 0.245
Kapagi-2
Mitral 0408 | 0412 | 1000 | 0984 | 0377 | 0348 | 0123 0.292
Kapak-1
Mitral 0393 | 0399 | 0984 | 1000 | 0363 | 0338 | 0116 0.267
Kapak-2
Koroner | 550 | 0547 | 0377 | 0363 | 1000 | 0510 | 0235 0.165
Arterler
Aortik-
Supra- 052 | 0524 | 0348 | 0338 | 0510 | 1000 | 0296 0.133
aortik
Aort
Coi 0248 | 0245 | 0123 | o116 | 0235 | 0206 | 1.000 0.114
g:ﬁlgl 0252 | 0245 | 0202 | 0267 | 0165 | 0133 | 0114 1,000

Aort Kapagi-1: Cizelge 3.1°deki sekilde skorlanan aort kapak kalsifikasyonu; Aort Kapagi-2:
Cizelge 3.2°deki sekilde skorlanan aort kapak kalsifikasyonu; Mitral Kapak-1: Cizelge 3.3 teki
sekilde skorlanan mitral kapak kalsifikasyonu; Mitral Kapak-2: Cizelge 3.4’teki sekilde skorlanan
mitral kapak kalsifikasyonu; Koroner Arterler: Cizelge 3.5’teki sekilde skorlanan koroner arter
kalsifikasyonu; Aortik-Supraaortik: Cizelge 3.6°daki sekilde skorlanan aortik-supraaortik
kalsifikasyon.
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Hastalar 65 yas ve iizeri yasli, 65 yasindaki hastalar da eriskin olarak iki
gruba ayrilip korelasyon degerlendirmeleri tekrarlandiginda benzer sonuglar
bulundu (Cizelge 4.19, Cizelge 4.20). Ancak, bu degerlendirme sonucunda yasl
hastalardaki korelasyonun genelde geng hastalardakine kiyasla daha gii¢lii oldugu,
ancak hicbir korelasyon i¢in bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi

saptandi (p>0.05).

Cizelge 4.19. 65 yas altindaki hastalarda degerlendirilen cesitli parametreler
arasindaki korelasyonlar. Hiicrelerdeki sayilar Spearman korelasyon testi ile
hesaplanan r degerini gostermektedir.

Aort Aort Mitral Mitral Koroner Aortik- Aort Aort
Kapagi-1 Kapagi-2 | Kapak-1 | Kapak-2 | Arterler | Supraaortik | Capi | Darhig
Aort N 1.000 0.998 0.417 0.393 0.548 0.518 0.303 0.274
Kapagi-1
Aort
3 0.998 1.000 0.420 0.399 0.540 0.519 0.292 0.264
Kapagi-2
Mitral
0.417 0.420 1.000 0.976 0.365 0.381 0.136 0.317
Kapak-1
Mitral
0.393 0.399 0.976 1.000 0.341 0.365 0.134 0.283
Kapak-2
Koroner 0.548 0540 | 0365 | 0.341 1.000 0516 | 0280 | 0.194
Arterler
Aortik- . 0.518 0.519 0.381 0.365 0.516 1.000 0.306 0.128
Supraaortik
Aort Capi 0.303 0.292 0.136 0.134 0.280 0.306 1.000 0.115
Aort Darli§i 0.274 0.264 0.317 0.283 0.194 0.128 0.115 1.000

Aort Kapagi-1: Cizelge 3.1°deki sekilde skorlanan aort kapak kalsifikasyonu; Aort Kapagi-2:
Cizelge 3.2°deki sekilde skorlanan aort kapak kalsifikasyonu; Mitral Kapak-1: Cizelge 3.3 teki
sekilde skorlanan mitral kapak kalsifikasyonu; Mitral Kapak-2: Cizelge 3.4’teki sekilde skorlanan
mitral kapak kalsifikasyonu; Koroner Arterler: Cizelge 3.5’teki sekilde skorlanan koroner arter
kalsifikasyonu; Aortik-Supraaortik: Cizelge 3.6°daki sekilde skorlanan aortik-supraaortik
kalsifikasyon.
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Cizelge 4.20. 65 yas iistiindeki hastalarda degerlendirilen ¢esitli parametreler
arasindaki korelasyonlar. Hiicrelerdeki sayilar Spearman korelasyon testi ile
hesaplanan r degerini gostermektedir.

Aort Aort Mitral Mitral Koroner gzrt:la(: Aort Gapi Aort
Kapagi-1 | Kapagi-2 | Kapak-1 | Kapak-2 | Arterler ao:)tik P Darhgi
Aort
3 1.000 0.999 0.369 0.374 0.550 0.538 0.312 0.207
Kapagi-1
Aort y 0.999 1.000 0.371 0.376 0.557 0.542 0.301 0.204
Kapagi-2
Mitral
0.369 0.371 1.000 1.000 0.379 0.270 0.144 0.258
Kapak-1
Mitral
0.374 0.376 1.000 1.000 0.382 0.272 0.140 0.253
Kapak-2
Koroner 1 o560 | oss7 | o0s79 | 0382 | 1000 | o047 0.291 0.096
Arterler
Aortik-
Supra- 0.538 0.542 0.270 0.272 0.474 1.000 0.299 0.191
aortik
Aort Capi 0.312 0.301 0.144 0.140 0.291 0.299 1.000 0.107
g::lgl 0.207 0.204 0.258 0.253 0.096 0.191 0.107 1.000

Aort Kapagi-1: Cizelge 3.1°deki sekilde skorlanan aort kapak kalsifikasyonu; Aort Kapagi-2:
Cizelge 3.2°deki sekilde skorlanan aort kapak kalsifikasyonu; Mitral Kapak-1: Cizelge 3.3 teki
sekilde skorlanan mitral kapak kalsifikasyonu; Mitral Kapak-2: Cizelge 3.4’teki sekilde skorlanan
mitral kapak kalsifikasyonu; Koroner Arterler: Cizelge 3.5’teki sekilde skorlanan koroner arter
kalsifikasyonu; Aortik-Supraaortik: Cizelge 3.6°daki sekilde skorlanan aortik-supraaortik
kalsifikasyon.
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5. TARTISMA

Aort darligi Bati Avrupa’da en sik goriilen kapak hastaligi olup
prevalansinda, toplumun yaslanmasi ile birlikte gittikce artis olmasi
beklenmektedir (6). AD’nin erigkinlerde en sik nedeni kapakgiklarin
kalsifikasyonu 1ile ortaya c¢ikan dejeneratif AD’dir (4). Bu dejeneratif
kalsifikasyon siireci ve aterosklerozun bir ¢cok 6zellik ve risk faktorii benzerdir:
yas, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, diyabet, sigara i¢iciligi ve cinsiyet bilinen
risk faktorleri arasindadir (4,16,57).

Aort darlig1 bulunan hastalarin yonetimi semptomlar, darligin siddeti ve sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun dogru bir bicimde degerlendirilmesine baglidir
(64,97,98). Darlik siddetinin degerlendirilmesi su anda temel olarak transtorasik
ekokardiyografi ile maksimum aort pik hizi, ortalama transaortik basing gradyani
ve aort kapak alanmin belirlenmesine dayanmaktadir. Diisiik ejeksiyon
fraksiyonlu hastalar diisiik gradiyent gosterebileceginden bu hastalar ¢alismamizin
disinda brrakilmistir (EF <%350).

Her yi1l ¢ok sayida diagnostik BT incelemesi ger¢eklestirilmekte olup gerek
BT goriintii kalitesinin giderek artmasi gerekse toplumun yaslanmasi nedeniyle
tomografinin kullannmi giderek artmaktadir (94,99). Kacmilmaz olarak c¢ekim
sayisi arttikca insidental bulgularin saptanmasinda da artis izlenmektedir. Bu
durum, subklinik bulgularn olast klinik ve prognostik kullanimlarmin
degerlendirilmesi; fazladan ¢ekim, zaman ve ekstra radyasyon maruziyetine neden
olmaksizin elde halihazirda bulunan veriler kullanildigindan, son derece caziptir.
Ancak bu olas1 kullanimlarin saptanmasi ve klinik 6nemlerinin degerlendirilmesi
acisindan kanita dayali bir yaklasim olusturabilmek i¢in insidental radyolojik
bulgularin klinik parametreler ile korelasyonunu degerlendiren ¢aligmalar sarttir.

Bu caligmada, kardiyak dis1 endikasyonlarla ¢ekilen toraks tomografilerinde
insidental olarak saptanan aort kapagi, mitral kapak, koroner arterler
kalsifikasyonlar1 ve aortik-supraaortik kalsifikasyonlar ile asendan aorta ¢apinin
birbirleriyle iligkileri ve ekokardiyografik olarak saptanan AD ile birliktelikleri
degerlendirildi. Calisma sonucunda ekokardiyografide saptanan ve 2014
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hastaliklar1 kilavuzu kategorilerine gore siniflanan AD ile tomografide
Olctliglimiiz tiim parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu.
Ayrica degerlendirilen parametrelerin birbirleriyle olan birliktelikleri ele
alindiginda her iki aort kapak kalsifikasyonu skorlamasi ile basta koroner arter
kalsifikasyonu ve aortik-supraaortik kalsifikasyon olmak iizere zayif da olsa
korelasyon oldugu gbzlendi.

Literatiirde bildirilen prevalans degerleri aort kapak kalsifikasyonu igin
%13-31 (9,94,100,101), mitral kapak kalsifikasyonu icin %5-8 (95,102-104)
seklindedir. Calismamizda siddetinden bagimsiz olarak kalsifikasyon prevalansi
ise aort kapagi icin %17.7, mitral kapak i¢cin %35.3, koroner arterler i¢in %22.7,
aortik-supraaortik kalsifikasyon i¢cin %36.2 bulunmus olup literatiir verileri ile
uyumludur (9,94,95,100-104).

Bir¢ok olguda AD, aort kapaginin kalsifikasyonu ile baslayan bir dejeneratif
sirecin sonucudur ve kapak kalsifikasyonunun AD’nin klinik sonucunu
ongordiigi gosterilmistir (105). Kalsifikasyonun derecesi hastalik progresyonu ile
iliskili gibi goziikmektedir (28). Mahabadi ve arkadaslarinin bir caligmasinda, aort
kapagindaki kalsiyumun kalsifiye koroner plaklar ile giiclii bir iliskisi oldugu
ortaya konmustur (106). Ayrica, kalsifik AD ile koroner arter hastaligi arasinda
bir birliktelik oldugu da bilinmektedir (57); nitekim, yapilan bir ¢calismada AD
olan hastalarin yaklasik ticte birinde anjiyografide onemli koroner darliklar
saptanmistir (107).

Aort kapak kalsifikasyonu klasik olarak ekokardiyografik inceleme sirasinda
degerlendirilegelmistir. Rosenhek ve ark. ekokardiyografide saptanan orta veya
siddetli aort kapak kalsifikasyonunun aort kapak replasmani dahil olumsuz klinik
sonuglarin bagimsiz bir prediktorii oldugunu ve artmis Olim oram ile iliskili
bulundugunu ortaya koyup asemptomatik AD olan hastalarda kapaklarda orta
veya ileri derecede kalsifikasyon mevcut oldugu takdirde kotii prognoz
beklendigini ortaya koymustur (36). Bunun yaninda, ayni arastirmacilar siddetli
AD ve ciddi kalsifikasyonu olan hastalarin asemptomatik olsalar bile yiiksek riskli
bir alt grupta yer aldiklarmi1 ve erken aort kapak replasmanindan fayda

gorebileceklerini 6ne siirmiistiir (36). Benzer sekilde, Otto ve arkadaslar1 da aort
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kapak kalsifikasyonunun artmig kardiyovaskiiler mortalite ile iligkisini
gostermistir (108).

Yapilan  calismalar  bilgisayarlh  tomografinin  AD  siddetinin
degerlendirilmesinde tamamlayic1 bir arag¢ olarak artmakta olan roliinii ortaya
koymaktadir (54). Elektron beam tomografi ile yapilan ¢alismalarda aort kapak
kalsifikasyonu ile noninvazif olarak belirlenen aort kapak alaninin arasinda ters
korelasyon oldugu goriilmiis (56,70,109-111) ve aort kapak kalsifikasyonu ile
darligin hemodinamik siddeti arasinda iyi bir korelasyon saptanmustir (9,54-57).
Willmann ve arkadaglarinin ¢alismasinda CKBT ile semikantitatif olarak
degerlendirilen kalsifikasyon ile ekokardiyografik gradyan arasinda korelasyon
bulunmustur (112). Koos ve ark (10) yaptiklar1 ¢alismada EKG tetiklemeli 16-
CKBT’de saptanan aort kapak kalsifikasyonunun AD’nin siddeti ile iligkili
oldugunu ortaya koymustur. Cowell ve ark. CKBT’de saptanan aort kapak
kalsifikasyonun Doppler ekokardiyografik saptanan AD’nin siddeti ile yakin
iligkili oldugunu gostermis olup siddetli kalsifikasyon varligmmn ciddi AD’yi
telkin etmekte oldugunu ve acil kardiyolojik degerlendirme gerektirdigini 6ne
sirmiistiir (57). Her ne kadar yapilan calismalar farkli kalsiyum skorlama
sistemleri ve farkli cihazlar kullansa da kalsiyum skorlar1 arasinda yiiksek
derecede bir uyum mevcuttur (113).

Siddetli aort kapak kalsifikasyonun varligr ciddi AD ag¢isindan anlamh
oldugu gibi, kalsifikasyonun yoklugu da siddetli darligi dishyor gibi
goziikkmektedir. Cowell ve ark. calistiklar1 hasta grubunda aort kapaginda
kalsifikasyon izlenmeyen hicbir hastada Onemli darlik olmadigini goriip
kalsifikasyon yoklugunun miikemmel bir negatif prediktif degeri oldugunu
belirtmistir, ayrica, aort kapak kalsifikasyonu i¢in 3700 arbitrary unit (AU) %100
sensitivite, %50 spesifisite; 6000 AU esik degerini ise %90 sensitivite ve %66
spesifisite ile siddetli AD varlig1 icin esik degerler olarak one slirmiistiir (57),
ancak aort kapak kalsifikasyon skoru ile aort kapak alani arasinda zayif bir
korelasyon ortaya koyabilmistir (57,105). Benzer sekilde, Cueff ve arkadaslarinin
calismasinda, 16 kesitli BT ile 228 hastanin tomografileri degerlendirilip
Agatston’un  tanimmladigi  (114) yOnteme goOre Olgiilen aort kapak

kalsifikasyonunun 700 AU’den kiigiik olmasinin AD’yi yiiksek bir negatif
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prediktif deger ile digladigin1 ve 2000 AU’den biiyiik skorlarin siddetli darlik
acisindan olduk¢a anlamli oldugu gosterilmistir (54). Koos ve arkadaslarmin
calismasinda da tomografisinde kapak kalsifikasyonu izlenmeyen hastalarin
yalnizca birinde orta derecede AD saptanmistir (9). Biz de ¢calismamiz sonucunda,
aort kapak kalsifikasyonunun AD’yi saptamadaki duyarliligim %54, 6zgilligiini
%82, pozitif prediktif degerini %24 ve negatif prediktif degerini %94 olarak
bulduk. Bulgularimiz, literatiirde bildirilmis olan aort kapak kalsifikasyonu
yoklugunun ciddi darligi dislamadaki yiiksek negatif prediktif degeri ile
uyumludur (57).

Yine de, aort kapak kalsifikasyonu derecesi ile AD siddeti arasinda bir iliski
olmakla birlikte (9,10,57,115) AD tanisim1 koymak veya ekarte etmek igin
kalsifikasyonun tek basina kullanilmamasi gerektigi vurgulanmaktadir (105).

Goriildigii gibi literatiirde aort kapak kalsifikasyonunun AD ile iligkisi
konusunda bir konsensus saglanmistir. Ancak tiim bu ¢alismalar kardiyak
endikasyonlarla c¢ekilen tomografileri ele almakta olup insidental saptanan
kalsifikasyonlarin degerlendirilmesi ve klinik 6nemi konusundaki bilgiler daha
sinirhidir.

Gondrie ve ark, yaptiklar1 ¢alismada 10410 hastanin ¢esitli endikasyonlarla
cekilen toraks tomografilerini aort kapak kalsifikasyonu agisindan degerlendirmis
ve ortalama 18 ay boyunca bu hastalar1 Oliimciil olan ya da olmayan
kardiyovaskiiler olaylar agisindan takip etmistir (94). Bu caligma, aort kapak
kalsifikasyonunun kardiyovaskiiler hastalik i¢in radyologlarin halihazirda
kullandiklar1 aortik ve koroner kalsifikasyondan bagimsiz prediktér oldugunu
gostermistir (94). Koos ve arkadaslarmin ¢alismasinda 402 hastanin 72’sinde
(%18) insidental olarak aort kapak kalsifikasyonu saptanmis olup aort kapak
kalsifikasyonu derecesi ile darligin hemodinamik siddeti arasinda iligki ortaya
konmustur (9).

Kapak kalsifikasyonu ayrica takip dnerilmesinde de dnemli olabilir. Cowell
ve ark. CKBT’nin, statin grubu ilaclarin kapak kalsifikasyonlarmma etkisi
konusundaki caligmalarda hastalik progresyonunu degerlendirmek icin
kullanilabilecegini belirtmistir (76). Bir baska ¢alismada, Aglan ve ark. aort kapak

kalsifikasyonunu saptanan hastalarda tomografik olarak aort kapak ag¢iklik 6l¢iimii
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yapmanin ekokardiyografi ile takip 6nermede yardimci oldugunu 6ne stirmiistiir
(116). Ancak bu calismada ele alman olgularin tiimii koroner BT anjiografi
oldugundan incelemeler EKG tetiklemeli olarak yapilmis ve bu durum aort kapak
alanin1 6lgmeyi miimkiin kilmistir. Her ne kadar aort kapak alanini 6lgmek tanisal
dogrulugu arttirabilecek olsa da, kardiyak endikasyonlara yonelik ¢ekilen EKG
tetiklemeli degerlendirmeleri gerektirdigi icin insidental kapak
kalsifikasyonlariin degerlendirmesinde yeri oldukca smirlidir.

Yapilan ¢alismalarin ¢ogu kalsifikasyonun 6lgiimiinde Agatston, hacim ve
kiitle skorlar1 gibi yontemler kullanmistir (10,54,95). Ancak, bu tarz skorlamalar
baska nedenlerle cekilen tomografilerde saptanan insidental kalsifikasyonlarin
prognostik 6neminin irdelenmesi i¢in gerekli hiz ve pratiklikten yoksundur. Bu
nedenle, kapak kalsifikasyonlarinin degerlendirilmesinde daha basit sistemler
ortaya atilmistir. Koos ve ark bir aort kapak kalsifikasyonlarin1 grade 0
kalsifikasyon yoklugu, grade 4’de her li¢ kapak¢igi da tutan siddetli kalsifikasyon
olacak sekilde derecelendirmistir. Calisma sonucunda, grade 3 ve 4 aort kapak
kalsifikasyonu saptanan hastalarin %40’1inda ekokardiyografi sonucunda orta veya
siddetli AD saptamis olup, insidental saptanan kalsifikasyonlarda bu smiflamanin
darligin siddeti ile iliskisi gosterilmistir (9). Gondrie ve arkadaslarinin siniflamasi
da tutulan kapakg¢ik sayisia gore kalsifikasyon siddetini 3 dereceye aymrmaktadir:
grade 0 higbir kapak¢igm etkilenmedigini gosterirken tek ufak kalsifikasyon veya
bir kapakgikta lineer kalsifikasyon grade 1’e, iki veya li¢ kapakeiktaki lineer
kalsifikasyon ile grade 2’ye karsilik gelmektedir (94). Bu ¢alismada AD agisindan
degerlendirme yapilmamis olmakla birlikte bu smiflamanin kardiyovaskiiler
olaylar acisindan Ongorii degeri oldugu gosterilmistir (10). Bu tiir basit
siniflamalarm pratikligi ortadadir ve bu sekilde derecelendirmenin klinik ile
korelasyonu da yukarida deginilen ¢aligmalar ile gosterilmistir. Ancak, literatiirde
bildigimiz kadariyla prognostik 6neme sahip oldugu konusunda konsensusa
varilmis kalsiyum skorlamalari ile bu tarz simiflamalarin korelasyonu konusunda
bir caligma bulunmamaktadir.

Bizim ¢alismamizda, aort kapak kalsifikasyonunu degerlendirmek i¢in hem
Koos ve ark (9), hem de Gondire ve ark (94) tarafindan kullanilan smiflamalar

kullanildi. Bildigimiz kadariyla literatiirde bu iki skorlama yontemini karsilastiran
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bir calisma bulunmamaktadir. Calismamizda bu iki skorlama yOntemi arasinda
milkemmele yakin bir korelasyon bulunmus olup (r= 0.998) AD’nin
ekokardiyografik siniflamasi ile her iki skorlama sistemi benzer bigimde iliskili
bulunmustur.

Calismamizda mitral kapak kalsifikasyonu mitral kapak patolojilerinin bir
prediktorii olarak degil, ancak aort kapak kalsifikasyonu ve AD ile birlikteligi
acisindan degerlendirilmistir. Literatiirde tomografide saptanan mitral kapak
kalsifikasyonunu mitral hastaliklar agisindan degerlendiren az sayida calisma
mevcuttur (95,102,117,118). Ancak bildigimiz kadariyla mitral ve aort kapak
kalsifikasyonlarinin bu agidan birlikteliklerini degerlendiren bir c¢alisma
bulunmamaktadir. Caligmamiz sonucunda aort ve mitral kapak kalsifikasyonlar:
arasinda zayif bir korelasyon saptadik. Hastalar1 yash (65 yas ve iizeri) ve eriskin
(18-64 yas aras1) olarak grupladigimizda, yash hasta grubunda gen¢ hastalara
kiyasla genel olarak daha giiclii, ancak istatistiksel olarak anlamli olmayan, bir
korelasyon saptadik.

Mitral kapak kalsifikasyonunu Cizelge 3.4 ve Cizelge 3.5°dekilere benzer
sekilde smniflayan calismalar (94, 95) mevcut olmakla birlikte yine bildigimiz
kadariyla bu iki yontemi karsilastiran bir ¢calisma mevcut degildir. Calismamizda
bu iki skorlama yOontemi arasinda miikemmele yakin bir korelasyon bulunmus
olup (r= 0.984) AD’nin ekokardiyografik smiflamas ile her iki skorlama sistemi
benzer bigimde iliskili bulunmustur. Kayda deger bir nokta olarak, yash hasta
grubunda her iki mitral kapak skorlamalar1 arasinda miikemmel bir korelasyon
saptandi (r=1.000).

Calismamiz aort kapaginda saptanan kalsifikasyonlarinin AD’nin siddeti ile
korelasyonunu ortaya koymus olup bu baglamda Koos ve ark., Ferda ve ark. ve
Cowell ve arkadaslarinin calismalari ile uyumludur (9,10,57,119). Insidental
saptanan kalsifikasyonlarin darlik siddeti ile korele olmasimin 6tesinde, prognostik
onemini sorgulayan prospektif calisma sayist1 oldukca azdir. Gondrie ve
arkadaslarinin ¢alismasi aort kapak kalsifikasyonunu kardiyovaskiiler olaylar
acisindan bilinen risk faktorlerinden bagimsiz bir risk faktorii olarak ortaya
koymustur (94), ancak bu calismada ekokardiyografik degerlendirme

yapilmadigindan kalsifikasyon varliginin prognoz agisindan AD’nin siddetinin
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sagladiginin 6tesinde bir kazanim saglayip saglamadigi net degildir. Yine de, olas1
prognostik degeri ve semptom vermeye basladiginda siklikla cerrahi tedavi
gerektirecek kadar ilerlemis olan AD’yi erken saptayabilecek olmasi nedeniyle
insidental saptanan kalsifikasyonlarin radyolog tarafindan degerlendirilmesinin
faydali olacag1 agiktir.

Tim toraks tomografilerinin c¢alismamizda ele aldigimiz sahalarda
kalsifikasyon agisindan ayrmtili bigimde degerlendirilmesinin radyologun is
yiikiinii oldukca arttiracagi ortadadir. Bu nedenle, saptanan kalsifikasyonlarin
pratik bir bicimde ele alinmasini saglayacak basit skorlama sistemlerine ihtiyag
vardwr. Literatiirdeki ¢aligmalarin ¢ogu, bilgisayar destekli kalsiyum skorlama
sistemlerini kullanmakta olup bu metodlar insidental saptanan kalsifikasyonlarin
degerlendirilmesinde ~ gereken  pratiklikten  yoksundur.  Caligmamizda
kullandigimiz skorlama sistemleri bu eksikligi gidermeyi hedeflemektedir. Aort
kapak kalsifikasyonunu degerlendirmek icin kullandigimiz her iki metod da
degerlendirme siiresini en fazla yarim dakika uzatmakta olup EKG tetiklemeli
olmayan c¢ekimlerde de kullanilabilmektedir. Bu iki yontemin de AD siddeti ile
korelasyonu benzer olup birbirleriyle uyumu da miikemmele yakindir (r=0.998).
Iki yontemin temel farki orta dereceli kalsifikasyonlar olup ilk ydntem bu
dereceyi tutulan kapakg¢ik sayisina gore farkli bicimde ele almaktadir. Darlik
siddeti ile korelasyonlarmin benzerligi nedeniyle kalsifikasyonu grade 0-1-2
seklinde degerlendiren ikinci metodun kullanimi daha pratik oldugu gerekcesiyle
tercih edilebilir. Ote yandan, aort kapak kalsifikasyonu miktarmin darhgin
progresyonu ile iligkisi bilinmektedir (28). Bu nedenle, orta dereceli
kalsifikasyonlar1 daha detayli bicimde ele alan ilk smiflama yontemi hastalik
progresyonu ve dolayisiyla prognoz agisindan daha bilgilendirici olabilir. Ancak,
literatlirde kalsifikasyon siddetini kategorize ederek bu kategorileri progresyon
acisindan degerlendiren bir c¢alisma bulunmamaktadir. Yapilan prospektif
calismalar bu konuyu acikhiga kavusturana kadar, kalsifikasyonu daha detayli
smiflandiran, ve bunu harcanan zamanda ihmal edilebilir bir artis pahasina
gerceklestiren, ilk metodun kullanim1 daha makul olabilir.

Benzer kosullar, degerlendirdigimiz aort kapagi disindaki sahalarin

skorlanmasi i¢in de gegerlidir. Koroner kalsifiyum skorlarmin Agatston’un
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tanimladig1 bicimde Ol¢iilmesinin klinik ve prognostik dnemi bilinmektedir (94,
114). Ancak pratik skorlama  sistemlerinin  kardiyovaskiiler  riski
degerlendirmedeki roliinii prospektif olarak ele alan veya kalsiyum skorlamalari
ile korelasyonunu irdeleyen g¢alisma yoktur. Biz ¢alismamizda, bu sahalardaki
kalsifikasyonun AD ile iliskisini inceledigimizden bu noktalar ¢aligmamizin
kapsami1 disinda  kalmaktadir. Koroner arterler ve aortik-supraaortik
kalsifikasyonun AD siddeti ile arasinda bir korelasyon olmadigini gordiik. Ancak
diger kalsifikasyon skorlarimizin AD ile zayif korelasyon gosterdiginden bu basit
sistemlerin kardiyovaskiiler risk acisindan prognostik Onemi olabilecegi
goriisiindeyiz.

Aort cap1 ile AD arasinda saptanan korelasyon son derece zayift1 (r=0.114),
bu nedenle aort capmin darlik siddeti acisindan prognostik veya klinik bir
kullanim1 olmas1 pek olas1 gozilkmemektedir. Ancak, aort capi ile aort kapak
kalsifikasyon derecesi, koroner arter kalsifikasyonu ve aortik-supraaortik
kalsifikasyon arasinda zayif bir korelasyon oldugu gorildii. Bu nedenle, ileri
derecede kalsifikasyon tespit edilen hastalarda aort ¢apinin degerlendirilmesinin
faydali olabilecegi goriisiindeyiz.

Calismamizin bir takim eksikleri de mevcuttu. Kullandigimiz skorlama
sistemlerinin ¢esitli klinik parametreler ile korelasyonu calismalar ile ortaya
konmus olsa da iizerinde konsensus saglanmis olan kalsiyum skorlari ile iliskileri
ve kalsiyum skorlarindan elde edilen prognostik bilgilerin bizim kullandigimiz
smiflamalara genellenip genellenemeyecegi bilinmemektedir. Bu nedenle,
kullandigimiz tarzda smiflamalarin kalsiyum skorlar1 ile korelasyonunu
degerlendiren veya klinik Onemlerini saptamak icin hastalarin olumlu ya da
olumsuz sonuglar agisindan izlendigi prospektif calismalara ihtiyag¢ vardir.

Ayrica calismamizda skorlama tek bir radyolog tarafindan tek seferde
yapildigindan  siniflamalarm = gozlemci-ici  ve  goézlemciler-arast  uyumu
incelenmemistir. Bu sistemlerin  klinik  kullanimlarmmin  olabilmesi i¢in
simiflamalarin tekrarlanabilirligi ve degerlendirmelerin gbzlemci-igi ve arasi
tutarliligmin ele alindig1 caligmalar gereklidir.

Bunun disinda, mitral kapak, koroner arterler ve aortik-supraaortik

kalsifikasyon parametrelerini sadece aort kapak kalsifikasyonu ve AD ile
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birliktelikleri a¢isindan inceledik. Her ne kadar buldugumuz zayif korelasyon, bu
sahalardan birinde insidental olarak saptanan kalsifikasyonun diger sahalar
acisindan uyarici1 olmasi gerektigi anlamina gelse de, bu alanlardaki kalsifik
sireglerin kendi baglarina klinikk ve prognostik Onemlerinin saptanmasi
calismamizin  amaci1  disindaydi.  Koroner arter ve aortik-supraaortik
kalsifikasyonun klinik onemi bilinse de mitral kapakta saptanan tomografik
kalsifikasyonun bu kapagin hastaliklar1 agisindan klinik onemini degerlendiren
calismalar az sayidadir (95) ve yeni arastrmalara ihtiyag vardmr. Apyrica,
kalsifikasyonu degerlendirirken mitral kapak yaprak¢iklar: ve anulusu arasinda bir
ayrim yapmadik, ancak literatiirdeki bilgiler bu ayrimin prognostik olarak dnemli
olabilecegini, zira mitral anulustaki kalsifikasyonun hipertrofik kardiyomyopati,
atrial fibrilasyon ve inme ile iliskili oldugunu gostermektedir (120,121).

Sonug olarak, calismamiz, tomografide insidental olarak saptanan aort kapak
kalsifikasyonunun pratik bir derecelendirmesinin, darligm siddeti ile iligkili
oldugunu gostermistir. Aort kapak kalsifikasyonunun klinik ve prognostik 6nemi
gdz Oniine alindigimda non-kardiyak endikasyonlarla saptanan ciddi
kalsifikasyonlar1 da dikkate almanin gerekliligi ortaya ¢ikmaktadir. Mitral kapak,
koroner arterler ve aortik-supraaortik kalsifikasyon varligi da, ozellikle yaslh
hastalarda, aort kapagmin daha dikkatli incelenmesini telkin etmelidir. Pratik
kalsifikasyon derecelendirmelerinin yaygm kullanilan kalsifikasyon skorlar1 ile
iligkisini  ve kardiyak acidan asemptomatik popiilasyonda saptanan
kalsifikasyonlarin uzun vadedeki klinik seyre etkisini degerlendirecek baska

calismalara ihtiyag vardir.
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6. OZET

Aort Kapak Kalsifikasyonlarinin Cok Kesitli

Bilgisayarh Tomografi ile Degerlendirilmesi

Aort darlig1 (AD) en sik goriilen kalp kapak hastaligi olup gelismis tilkelerde
goriilme siklig1 yash niifusun artis1 nedeniyle giderek artmaktadir. Insidental
olarak saptanan kalsifikasyonlar1 pratik bir bicimde degerlendirip klinik
korelasyonlar1 ve prognostik dnemlerini ortaya koyan ¢alisma sayisi azdir. Biz,
calismamizda, BT de insidental saptanan aort kapak kalsifikasyonlarinmn, mitral
kapak, koroner arter ve aortik-supraaortik kalsifikasyonlar ile birlikteligini, aort
cap1 ile korelasyonunu ve pratik bir skorlama sisteminin ekokardiyografide
saptanan AD siddeti ile iliskisini saptamay1 amacladik.

Calismaya, Nisan 2012 - Haziran 2012 tarihleri arasinda bdliimiimiizde
kardiyak dist endikasyonlarla toraks tomografisi c¢ekilen hastalardan,
ekokardiyografik degerlendirme sonuglar1 da mevcut olan 367 hasta dahil edildi.
Bu hastalarin tomografi goriintiileri degerlendirilerek aort kapagi, mitral kapak,
koroner arter ve aortik-supraaortik kalsifikasyonlar1 skorlandi ve ¢ikan aort ¢aplari
Olciildii. AD’nin ekokardiyografik siddeti ile, skorlanan bu parametrelerin iliskisi
ve skorlanan parametrelerin birbirleri ile korelasyonu istatistiksel yontemler ile
degerlendirildi.

Calisma sonucunda aort kapak kalsifikasyonunun AD varligini saptamadaki
pozitif prediktif degeri %24, negatif prediktif degeri ise %94 bulundu. AD’nin
siddeti ile aort kapagi, mitral kapak, koroner arter ve aortik-supraaortik
kalsifikasyon skorunun istatistiksel olarak iliskili oldugu goriildii. Ayrica, koroner
arter ve aort kapagi kalsifikasyonu ile aortik-supraaortik kalsifikasyon arasinda
orta derecede korelasyon oldugu, aort cap1 ile mitral kapak kalsifikasyonu ve AD
siddeti arasinda korelasyonun son derece zayif oldugu, diger parametreler
arasinda ise zayif bir korelasyon bulundugu saptandi. Calismamiz, insidental
saptanan aort kapak kalsifikasyonlarinin derecesinin darligin siddeti ile iligkili
oldugunu ortaya koymustur. Bunun disinda, degerlendirdigimiz sahalarin birinde

saptanan kalsifikasyonun diger sahalar i¢in wuyarict nitelikte olabilecegi
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gosterilmistir. Kullandigimiz daha basit kalsifikasyon skorlama sistemi darlik
siddeti ile korele olup, insidental bulgularin degerlendirilmesi amacina uygun

pratik bir yontemdir.

Anahtar Kkelimeler: Aort darligi, aort kapagi, kalsifikasyon, bilgisayarl

tomografi, ekokardiyografi.
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7. ABSTRACT

Evaluation of Aortic Valve Calcifications With
Multidetector Computed Tomography

Aortic stenosis is the most common valvular heart disease and its incidence
in developed countries is increasing as the elderly population grows. There are
few studies that evaluate incidental calcifications in a practical manner and
demonstrate their clinical correlation and prognostic significance. In our study, we
aimed to evaluate the relation of incidental aortic valve calcifications and mitral
valve, coronary artery and aortic-supraaortic calcifications, and diameter of
ascending aorta, and assess the correlation of a practical scoring scheme with the
severity of aortic stenosis as detected in echocardiography.

367 patients who had chest CTs taken in our department between April 2012
and June 2013 and who had been examined with echocardiography in our hospital
were included in the study. CT images of these patients were evaluated, scored for
aortic valve, mitral valve, coronary artery and aortic-supraaortic calcification and
the diameter of their ascending aorta was measured. The relationship between
these parameters and the severity of aortic stenosis as detected with
echocardiography, as well as the correlation of the scored parameters amongst
each other were evaluated with statistical methods.

At the end of the study, the positive predictive value of aortic valve
calcification for presence of aortic stenosus was found to be 24% whereas the
negative predictive value was 94%. The severity of aortic stenosis and scores of
aortic valve, mitral valve, coronary arteries and aortic-supraaortic calcification
were found to be statistically significantly related. Besides that, a moderate
correlation was found between coronary artery, aortic valve and aortic-supraaortic
calcification scores; diameter of ascending aorta was shown to have an extremely
weak correlation with mitral valve calcification and severity of aortic stenosis;
and a weak correlation was determined amongst all other parameters.

Our study demonstrates that a simple scoring scheme for incidental aortic

valve calcifications is related to the severity of aortic stenosis. Furthermore, the
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results suggest that an incidental detection of calcification in any one of these sites
could act as a warning for careful evaluation of the others. The simpler scoring
method we used is correlated to the severity of stenosis and is a practical method

suitable for the purpose of fast evaluation of incidental findings.

Key words: Aortic stenosis, aortic valve, calcification, computerized tomography,

echocardiography.
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