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MITRAL ANULER KALSIFIKASYONDA
NABIZ DALGA HIZI

PULSE WAVE VELOCITY IN MITRAL ANNULAR CALCIFICATION
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Mehmet MELEK

OZET

AMAGC: Bu calismada kardiyovaskiiler risk faktérleri benzer olan mitral aniiler kalsifikasyon olan ve olmayan bireylerin
nabiz dalga hizlarni karsilagtirdik.

GEREC VE YONTEM: Mitral aniiler kalsifikasyon’lu 20 hasta (10 kadin, ortalama yas: 67 + 9) ile kardiyovaskiiler risk
faktorleri agisindan bu gruba benzer, mitral aniiler kalsifikasyonu olmayan 20 hasta (10 kadin, ortalama yas: 67 + 8)
caligmaya alindi. Tim hastalarin transtorasik ekokardiyografileri yapildi. Nabiz dalga hizlar1 ise Micromedical PT6000 cihaz
kullanilarak belirlendi.

BULGULAR: Mitral aniiler kalsifikasyonu olan hastalarin, karotis-femoral nabiz dalga z1 (8,48 £+ 1,81m/sn) ile, mitral
aniiler kalsifikasyon olmayan bireylerin karotis-femoral nabiz dalga hizi (8,83 + 2,11 m/sn) arasinda istatistiki agidan anlamli
fark bulunmadi.

SONUC: Nabiz dalga hiz1 mitral aniiler kalsifikasyon varhigindan etkilenmemektedir.
Anahtar Sézciikler: Arteryel nabiz dalga hizt, Mitral aniiler kalsifikasyon

SUMMARY

AIM: In this study, we compare pulse wave velocity of patients with mitral annular calcification and patients that have
similar cardiovascular risk factors but without mitral annular calcification.

MATERIAL AND METHOD: Twenty patients with mitral annular calcification (10 women, mean age: 67 £ 9) and 20
patients that have similar cardiovascular risk factors but without mitral annular calcification (10 women, mean age: 67 + 8)
were included in this study. The transthoracic echocardiography of all patients were done by HP Sonos 5500 machine with 7
Mhz Probe. Pulse wave velocity measurements are done by Micromedical PT6000 machine.

RESULTS: Pulse wave velocity of the patients with mitral annular calcification was (8,48 + 1,81 m/s), and pulse wave
velocity of the patients without mitral annular calcification was (8,83 + 2,11 m/sn) There was no statistically significant
difference between two groups.

CONCLUSION: Pulse wave velocity is not effected by mitral anular calcification existence.
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GIRIS

Koroner arter hastalig1 ve buna bagl komplikasyonlar,
glniimiizde 6liimlerin en sik nedenini olusturmaktadir
(1-3). Bu nedenle hastaligin klinik bulgular olusmadan
once belirlenmesinin énemi giderek artmaktadir (3-5)
Koroner arter hastaligini erken dénemde saptamak
icin gok ¢esitli girisimsel ve girigimsel olmayan y6n-
temler geligtirilmektedir. Girisimsel olmayan yéntem-
lerle elde edilen bulgulardan biri de mitral aniiler
kalsifikasyondur (MAK). MAK, mitral kapak destek-
leyici halkasimn fibroz, dejeneratif kalsifikasyonudur
(6,7). MAK’mn bir hastalikla iligkili olabilecegi, ilk
olarak 1908 yilinda Bonninger tarafindan ileri siiriil-
mistlir (8). Bonninger AV tam bloklu bir hastada
MAK  varligii  géstermistir. Bu tarihten itibaren
birgok ¢alismada endokardit (9), koroner arter hasta-
Iigr (10-13), karotis arter aterosklerozu, aortik atero-
ma (10-17), konjestif kalp yetersizligi (18-20) ve inme
(21) ile iligkisi saptanmuistir.

MAK, ozellikle ileri yagta goriilen dejeneratif bir
siire¢ olarak bilinmesine ragmen bu durumun sadece
yaslanmayla iligkili olmadif: da gdsterilmistir (12-16,
22). Histolojik ¢aligmalar da MAK.’ 1n sadece mekanik
stresin etkiledigi pasif bir siire¢ sonunda olusmadig,
aterosklerozdaki gibi aktif inflamatuar bir siireg
sonunda olustugunu géstermistir (23-24). Kardiyovas-
kiiler major risk faktorleri ile valviiler kalsifikasyon
arasmdaki iliskiler belirgin olarak gésterildigi icin
MAK’m da aterosklerotik kékenli oldugu diisiiniil-
mektedir (16)

Nabiz dalga hiz1 arteryel sertligin belirlenmesi i¢in en
yaygin kullamlan ve girigimsel olmayan bir yon-
temdir (25-28). Nabiz dalga hizi (m/sn); arteryel
sistemde nabiz olarak algilanan yiizeysel iki nokta
arasindaki (¢ogunlukla karotis ve femoral arter) uzak-
igin, nabiz dalgasimn bu mesafeyi katettigi siireye
oramdir (28). Arteryel sertlik arttikca, limen icindeki
akim hiz1 dolayistyla da nabiz dalga izt artmaktadir,
Nabiz dalga hizi kardiyovaskiiler hastaliklarin bir
belirteci olarak farkli hasta gruplarinda galisilmigtir
(29,30).

Bu ¢alismada, koroner arter hastalig ile iliskisi birgok
caligmada belirgin sekilde gésterilmis MAK’l1 hasta-
larn nabiz dalga hizlarini benzer kardiyovaskiiler risk
faktorleri olan, ancak MAK’siz bireylerle karsilastir-
dik.

GEREC VE YONTEM

Haziran 2007-Ekim 2007 tarihleri arasinda ekokardi-
yografi laboratuarinda MAK saptanan hastalar ¢alig-
maya almdi (S=30). MAK, 2D ve M Mode
Ekokardiyografide atriyoventrikiiler oluk ile posterior
mitral yaprak bilegkesinde yogun EKO gériiniimii,
kalsifikasyon olarak tanimlandi (12-14). Onemli kapak
hastaligi, akut veya kronik bdbrek yetersizligi, atriyal
fibrilasyonu veya herhangi bir metabolik hastaligin
olmasi diglanma kriterleri olarak kabul edildi. Ayrica
yeterli klinik bilgisine sahip olunamayan ve kendisine
ulagilamayan hastalar galigma digt birakildi. (S=10)
Toplam 20 hasta ¢alisma grubu olarak belirlendi. Kan
seker degerleri serumlarm biyokimya laboratuarmda
incelenmesiyle belirlendi. Diyabet aghk kan sekerinin
2126 mg/dl, tokluk kan sekerinin >200mg/dl olmast,
bir doktor tarafindan tam konulmug diyabet veya
caligmaya dahil edilmeden en az 2 hafta ncesinden
itibaren anti diyabetik ilag kullanimi olarak kabul
edildi. Hastalarn kan basinglar1 oturur pozisyonda, 5
dakika dinlenmenin sonrasinda 6lgiildii. Hipertan-
siyon, sistolik kan basincinin >140 mmHg, diyastolik
kan basmcinn >90 mmHg olmast veya galigmaya
dahil edilmeden en az 2 hafta &ncesinden itibaren
antihipertansif kullamimi olarak kabul edildi. Tiim
hastalarin demografik ozellikleri, 6zgecmisleri, kan
biyokimyalar1 ayrintili olarak incelendikten sonra yas,
cinsiyet ve risk faktorleri yoniinden benzer, MAK 1
bulunmayan 20 hasta kontrol grubu olarak secildi.
Hastalarin tiimii ¢alisma icin bilgilendirildi ve yazili
onamlar alindi. Transtorasik ekokardiyografi icin HP
Sonos 5500 cihaz: ile 7 Mhz Prob (Hewlett-Packard
Company, Massachusetts, USA) kullanildi. Degerlen-
dirmelerde kisiler arasi yorum farkliligim ortadan
kaldirmak icin tiim hastalarm kayitlari 2 ayn
kardiyolog tarafindan degerlendirildi.

Tiim hastalarin nabiz dalga hizlari, hastalarin eko-
kardiyografik degerlendirmeleri hakkinda bilgisi
olmayan diger bir kardiyolog tarafindan Micromedical
PT6000 cihazi (Micro Medical Limited, Rochester,
ENGLAND) kullanilarak belirlendi. Hastalar yatar
konumda suprasternal gentik-femoral arter arasi
mesafe Olgiilerek cihaza kaydi yapildi. Yaklasik 5
dakika dinlendikten sonra, 8lgiim icin uygun karotis
ve femoral nabiz dalgalari, pulzasyona hassas prob
kullanilarak belirlendi. Her hasta icin en az ii¢ Sl¢iim
vapildt ve Olgiimlerin ortalamast m/sn  cinsinden
hesaplanarak nabiz dalga hizlar: elde edildi.
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Olgularin istatistiksel analizi i¢in SPSS (Statistical
Package for the Social Sciences version 12, SPSS Inc,
Chicago, Illinois, USA) bilgisayar programi kullanildi.
Sayisal degisiklikler ortalama + standart sapma olarak
tamimlandi. Gruplar arasindaki ortalamalarin karsilas-
tirilmasinda  Student-t test, kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda ise ki-kare testi kullanildi. [statis-
tiksel analizlerin tiimiinde p<0. 05 degeri istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Gruplar yas ve cinsiyet yoniinden benzerdi. Her iki
grupta 20 hasta vardi ve her bir grup 10 erkek ile 10
kadindan olustu. MAK bulunan grubun yas ortalamas:
67 £ 9 iken, MAK bulunmayan grubun yas ortalamas:
67 + 8idi. Her iki grubun kalp hizlar, sistolik ve
diyastolik kan basinglart benzerdi. Caligmaya alinan
tiim hastalarin tibbi tedavi ile kontrol altina alimuis
olan hipertansiyonu vardi. Her iki grupta da 4 hastanin
yine tibbi tedavi ile kontrol altina alinmig olan tip 2
diyabeti vardu.

MAK bulunan hastalarin karotis-femoral nabiz dalga
hiz1 8, 48 + 1, 81 m/sn iken, MAK bulunmayan gru-
bun karotis-femoral nabiz dalga hiz1 8, 83 + 2, 11
m/sn olarak tespit edildi. Gruplar arasinda istatistiksel
acidan fark bulunmadi.

TARTISMA

Calismamizda kardiyovaskiiler major risk faktorleri
acisindan birbirlerine benzer, MAK’1 olan ve olma-
yan gruplar arasinda, arteryel sertligin giiclii bir belir-
teci olan nabiz dalga hizlar benzer olarak bulundu.

MAK vyasla birlikte ilerleyen kronik ve dejeneratif bir
stirectir. Siklig1, degisik cinsiyet ve irklarda % 4, 6-15,
8 arasinda degismektedir (23, 31). Kadinlarda ve 70 yas
tistindekilerde daha yaygin olarak goriilmektedir (32,
33). Ayrica, MAK semptomatik koroner arter hatsala-
rnin % 35’inde (34), son dénem bobrek yetersizligi olan
hastalarin % 36’sinda gdzlenmektedir (35). Framingham
Kalp Calismasi’'nda, MAK bulunan bireylerde kadri-
yovaskiiler olaylarda, kardiyovaskiiler 6liimde ve tiim
nedenlere bagh Oliimlerde artis saptanmistir,. MAK’
daki her 1 mm’ lik artisin kardiyovaskiiler olay, kadri-
yovaskiiler 6liim ve tiim nedenlere bagl Oliimleri
yaklasik % 10 oraminda artirdigr gésterilmistir. Ayni
calismada inme riskinin de arttifi saptanmistir. Atar
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ve ark, 65 vyag altinda gogiis agrisi olan hastalarda,
MAK varligi en az bir koroner arterde ciddi tikanikli-
ginin bagimsiz bir belirteci oldugunu gdstermislerdir
(34). Nestico ve ark, MAK sikligimin hipertansiyon,
artmis mitral kapak stresi, mitral kapak prolapsusu,
artmus sol ventrikiil sistolik basmci, aort darlify,
kronik bobrek yetersizligi, sekonder hiperparatiroidi
ve atriyal fibrilasyon gibi durumlarda arttifini goster-
mislerdir (36). Koroner arter hastalifinin major risk
faktorleri ile MAK risk faktorlerinin benzerlik tagi-
mas1, histopatolojik ¢aligmalarda da koroner arter
hastalig1 ile MAK arasinda benzerlikler olmast,
MAK’m subklinik aterosklerotik hastaligin bir gos-
tergesi olabilecegini diigtindlirmektedir. Lipid biri-
kimi, yagl plaklarin biiyimesi, kalsifik plaklarin
meydana gelmesi her iki durum icin de gegerli
bulunmustur (37).

Bizim caligmamizdaki bireylerde de koroner arter
hastalif1 i¢in en az bir major risk faktorii vardi. Risk
faktorleri agismdan birbirine ¢ok benzeyen iki grubu
karsilastirdik. Calismamizda, MAK” 1n diger risk fak-
torlerinin yaninda arteryel sertligin giiclii bir goster-
gesi olan nabiz dalga hizimi artirp, artirmadigin
arastirdik. Ancak c¢alisma Oncesindeki beklentimizin
aksine MAK bulunan grup ile bulunmayan grup
arasinda nabiz dalga hiz1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmadi. olgu sayismdaki yeter-
sizligi buradaki baglica neden olarak degerlendirdik.
Yine olgu sayismdaki azlik nedeniyle subgrup ana-
lizleri yapilamadi. Ayrica MAK ciddiyeti bu g¢alis-
mada degerlendirilmedi. Hastalar ekokardiyografik
olarak MAK var veya yok olarak gruplandirildilar.
Glniimiizde MAK i¢in ¢ok daha hassas Ol¢limler
yapabilen bilgisayarli tomografi gibi teknikler bu
caligmada kullanilmadi. Calisma smirli bir cografi
bolgede, yash denebilecek bir c¢alisma grubunda
yapildigt i¢in tiim topluma ve yas gruplarina genel-
leme yapilmasi dogru degildir. Ancak MAK’1n nabiz
dalga hiz1 tizerine olan direkt etkisini inceleyebilmek
icin gruplar arasindaki risk faktorlerinin birbirine
benzer tutulmasi bu ¢alismanin gi¢li yanidir. Daha
¢ok sayida hasta igeren galigmalarnn yapilmasi bu konuda
daha dogru sonuglara ulagilmasini saglayacaktir.

SONUC

Mitral aniiler kalsifikasyon, kardiyovaskiiler olay,
kardiyovaskiiler 6lim ve tiim nedenlere bagl Oliim-
lerin gliglii bir Ongbriciisidiir. Bu ¢aligmamizda
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koroner arter hastalifi major risk faktorleri agisindan
birbirine benzer mitral aniiler kalsifikasyonu olan
hastalar ile mitral aniiler kalsifikasyonu olmayan has-
talar arasinda nabiz dalga hizi agismdan anlamhi
farklilik bulunmadigini saptadik.
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