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ÖZET 

Bu çalışma aort kapak hastalığı (AH) bulunan olgular
da angina pektoris (AP) ve koroner arter hastalığı 
(KAH) sıklığını ve ilişkisini araştırmak gayesi ile 
73'ü AH toplam 237 kapak hastasında yapıldı. AP 
sıklığı tüm Aif'lılarda % 52, aort stenoılularda (AS) % 
62.5, aort yetersizliğinde (AY) % 44.4 ve kombine 
AS-AY'de% 51.3, KAH ise% 16.4, % 31.3, % 11.1 
ve % 12 .8 sıklıkla olup, aralarında anlamlı bir fark 
bulunamadı. AP'lilerde KAH sıklığı da gruplar arasmda 
anlamlı bir farklılık göstermedi. KAH'lılar tüm 
AH'lılarda, AS'lılarda ve kombine AS-AY'Iilerde 
KAI-/'sıılara göre daha yaşlı idi (p<0.05, p<0.05, 
p<0.025). AP ise LVH ve AKK'sı olan Al1'larda 
(p<0.05, p<0.005), kalsifikasyonlu AS ve kombine 
AS-AY'lilerde (p<0.025) ve LVH'lı AY'lilerde (p<0.05) 
diğerlerine göre anlamlı olarak daha sıktı. 

Sonuçta KAH yaşlı A/-l'lılarda daha sık bulunmuş ve 
AP etyolojisinde kapak hastalığının hemodinamik bo
zukluğu ile birlikte önemli rolü olabileceği kanısına 
varılmıştır. 

Anahtar kelimeler: Aort kapak hastalığı, angina 
pektoris, koroner arter hastalığı 

Angi na pektoris (AP) ilk defa 1772 yılında Heberden 
tarafından tarif edilmiş olup, en sık nedeni koroner 
aterosklerozdur (1). Romatizmal kapak hastalıkları ve 
özellikle aort kapak hastalıklarında (AH) bazen ilk 
semptomdur (1-3). Bunların o/o SO'sinde ciddi koroner 
arter hastalığı (KAH) bildirilmişse de birçok araş
tırmacı koroner arterlerde herhangi bir anlamlı tıka

yıcı aterosklcrotik lezyon olmadan da anormal miyo
kard metabolizması sonucu AP'nin görülebileccğini 

vurgulamışlardır (1 ,4). Yapılan araştırmalarda aort 
stenozunda (AS) AP% 40-70 <4), aort yetersizliğinde 
(AY)% 3-78 <5•6) sıklıkta bulunmuş ve ciddi KAH 
ise bunlarda% 14.7-41 ve% 30-37 bildirilmiştir. 
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Biz de bu çalışmada, AH'da AP yakınması olsun 
veya olmasın KAH mevcudiyetini ve sıklığını ortaya 
çıkarmak, AP yakınması olanlarda bu şikayetin ne 
dereceye kadar KAH'a bağlı olduğunu göstermek 
amacı ile sağ-sol kalp kateterizasyonu sonunda kor
oner anjiyografi yaptık. KAH olanlardaAH'nın kli
nik semptomları ile koroner arter lezyonlarının 
ilişkilerini araştırdık 

MA TERYEL ve METOD 

Bu çalışma İstanbul Üniversitesi Kardiyoloji Enstitüsü 
Kateter Laboratuarında 1980-1989 yılları arasında sağ
sol kalp kateterizasyonu ve koroner anjiyografileri 
yapılan 164 (%69.2) mitral, 73 (% 30.8) AH bulunan 
toplam 237 kapak hastasını (KH) içermektedir. AH 
olanların 16'sı saf AS, 18'i saf AY ve 39'u kombine 
AH idi. 

Hastaların kliniğe gelişlerinde etraflı olarak sorgula
maları, fizik muayeneleri, EKG, teleradyografi, eko
kardiyografi ve laboratuar tetkikleri yapıld ı. 
Çalışmaya alınan olguların risk faktörleri (7) ve New 
York Heart Assosiation (NYHA) 'a göre fonksiyonel 
kapasiteleri değerlendirildi. 

Sağ-sol kateterizasyonu ve koroner anj iyografileri 
Seldinger tekniği (8) ile femoral ven ve arter yolu ile 
yapıldı. Kateterizasyonda sağ ve sol basınç ölçümleri 
Statham transduser ile mingografa yazdınldı. Mitral 
kapak gradienti simültane sol ventrikül diyastol sonu 
basınçları (L VEDP) ve pulmoner kapiller tıkalı 
basıncı (PCWB) yazdırılarak, aort kapak gradienti ise 
sol ventrikülden aortaya çekiş yapılarak ölçüldü. Kar
diyak debi ve indeks Fick metoduna göre hesaplandı 
(9). Anjiografide sol ventrikül fonksiyonları, mitral 
ve aort kapak kalsifikasyonl arı (AKK) ve kaçakları 
değerlendirildi . Koroner anjiyografilerde, koroner arter 
lümenlerini çeşitli pozisyonlarda kalitatif ölçümleri 
yapılarak değerlendirildi. Lümen çapları % 50'nin 
üzerinde olanlar anlamlı ve bunun altındakiler ise an
lamsız KAH olarak kabul edildi. Ejeksiyon fraksiyonu 
ise 45 derece sağ ön oblik pozisyonda yapılan sol 
ventrikül anjiyografisinde, planimetre ile sistolik ve 
diastolik ölçümler yapılarak hesaplandı (1 O). 
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İstatistiksel hesaplamalar Student t ve Chi kare testle
ri kullanılarak yapıldı. p değeri 0.05'den küçük bulun
duğunda anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR 

Bu çalışma çoğu romatizmal olduğu bilinen yaşlan 
15-73 arasında (ortalama 48.8±11.1) 106'sı (% 44.7) 
erkek, 131'i kadın toplam 237 KH'da yapıldı. AH'Jı 

73 hastanın 52'si erkek, 2l'i kadındı. Yaş ortalaması 

51.6±1 1. 7 olup, bazı özellikleri Tablo 1 'de sunul

muştur. 

KAH, AH'da o/o 16.4, AS'da o/o 31.3, AY'de o/o 11.1 
ve kombine AH'da o/o 12.8 sıklıkta olup, AP ise o/o 
52, o/o 62.5, o/o 44 .4 ve o/o 51.3 idi. AP'li olgularda 
KAH sıklığı AH'da o/o 28.9 (11/38), AS'da o/o 50 (5/ 

10), AY'de o/o 12.5 (1/8) ve kombine AS+AY'de o/o 
25 (5/20) bulundu. Gerek AP ve KAH, gerekse 
AP'lilerde KAH sıklığı, lezyon grupları arasında an
lamlı farklılık sergilemiyordu. KAH'lılarda AP insi
dansı tüm hastalarda (p<0.005), AS (p<0.05) ve 
AR'de (p<0.025) anlamlı sıklıkta idi. 

Tüm AH'lılar, AS'lular ve kombine AS+A Y'lerde 
KAH'lılar KAH'sızlara göre anlamlı olarak daha yaşlı 

idiler (p<0.005, p<O.OS, p<0.025). KAH'lı 

AH'lılarda, AP, sol ventrikül hipertrofisi (L VH) ve 
AKK KAH'sızlara göre daha sık bulundu (p<0.005, 
p<0.05, p<0.05). AP ise LVH (28/46) ve AKK (25/ 
36) olanlarda olmayanlara göre (10/27, 13/37) daha 
sık bulundu (p<0.05, p<0.005). 

Tablo ı. Aort kapak hastal arının (AH) bazı özellikleri 

Toplam AH AS AY AS-AY 

KAH (+) KAH ( ·) KAH (+) KAH (-) KAH (+) KAH (·) KAH (+) KAH (·) 

Hasta sayısı 12 61 5 ll 2 16 5 34 
Yaş 60.3±6.25 49.3±1 1.6*** 60±5.91 51.5±1 1.8* 58-62 43.6±10.3 60.6±8.38 51.3±1 1.3** 
Angina Pckt. ll 27*** 5 5* 7 5 15** 
Risk faktörü 7 39 3 6 10 3 23 
Atrial fibril. 3 56 2 2 2 
AK kalsifikas. 9 27* 4 5 ı 4 22 
LVH 9 37* 4 7 2 9 3 21 
Aoıt gradicnti 61.1±24 76.2±9.67 71±33.2 8 1.8±29.4 61.2±1 1.3 74.4±29.9 
LVEDP 23.8±8.46 19.2±9.4 22.8±8.78 18.6±4.13 20-18 13.4±5.62 26.6±9.84 22.1±10.7 
Kardiyak indeks 2.24±0.37 2.41±0.42 2.24±0.34 2.38±0.03 2-2.4 2.58±0.46 2.56±0.51 2.33±0.42 
Ejcks. fraksiyonu 58.8±10.6 58.3±12.2 62.2±6.18 65.8±7.6 35-39 51.8±13.4 60.2±10.6 58.9±1 1.5 

(*): p< 0.05 (**): p< 0.025 (***): p< 0.005 AK: Aort kapak, LVII: Sol ventrikül hipertrofisi, LVEDP: Sol ventrikül diastol 
sonu bancı 

Tablo 2. Aort kapak h astala rında AP, KAH ve AP±KAH 

n Yaş AP KAH AP± KAH 

Fallen (17) 18 38-70 o/o 16.1 o/o 33.3 o/o 54.5 
Elliot (17) 17 40 o/o 17.7 
Bonchck (18) 47 40 %49 % 29.8 o/o 39.1 
Basta (ll) 88 20-77 o/o 58 o/o 13.6 o/o 23.5 
Mandal (15) 60 40 %47 % 23.3 %46.4 
Swanton (19) 140 18-75 (60) %56.4 o/o 23 o/o 29.1 
Graboys (20) 66 29-76 %63.6 o/o 21.2 o/o 30.9 
Baxter (14) 47 40 %60 o/o 17 %29 
Hakki (4) 90 40 %38.9 o/o 38.8 %77 
Saltups (21) 100 35-76 (59) %52 %30 %77 
Timmerrnans (22) 198 18-76 (51) % 18 o/o 14 o/o 57 
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AS'da KAH'lı ve KAH'sız grup arasında herhangi bir 
anlamlı fark bulunamadı. Ancak bunlarda AP, 
AKK'u olanlarda (8/9) daha sık saptandı (p<0.025). 
A Y'dc ancak iki hastada KAH tesbit edildiğinden 
KAH'sızlarin herhangi bir karşılaştırma yapılamadı. 
AP ise LVH'Iı A Y'lilcrdc (7/11) LVH'sızlara göre (1/ 
7) daha s ıktı (p<0.05). Kombine AS+A Y'de 

KAH'lılar ilc KAH'sızlar arasında anlamlı bir fark 
bulunamadı. AP ise AS'dc olduğu gibi AKK'lılarda 
(17/26) anlamlı olarak daha sıktı (p<0.025). 

TARTIŞMA 

AP'nin en sık nedeni olan atcrosklcrozun dışında, 
birçok etyolojik faktör de ağrının oluşumunda rol 
oynamaktadır. AH'da AP-KAH sıklığı ve buna etkili 
olabilecek risk faktörlerinin belirlenmesi amacı ilc 
çeşitli çalışmalar yapılını ştır (ll)_ Biz de bu konuya 

ışık tutmak amacı ilc ülkemizde halen önemini mu
hafaza etmektc o lan romatizmal kapak hastalığında 
özellikle AH'Iarda AP'yc neden olacak faktörleri, 
KAH'ın bu hastalardaki varlığını ve sıklığını sapta
maya çalıştık. 

Çalışmamızda AP sıklığı KH'da% 32.9, AH'da o/o 52 
bulundu. Tablo 2'de görüldüğü gibi litcratürde AP 
sıklığı AH'Iılarda (% 18-66.6) değişmektc idi. 

Klasik kitaplarda da belirtildiği gibi AP AS'nin ma
jor semptomlarından birisidir. Biz de bu hastalarda 
AS sıklığın ı o/o 62.5 bulduk. Bu değer tüm KH'Iılara 
göre anlamlı olarak daha yüksekti (p<0.025). Ancak 
kapak darlığının derecesini gösteren sistolik aort ka
pak gradicnli AP'Ii olan ve olmayan gruplar arasında 
anlamlı bir fark göstermedi. Bu, nisbeten hafif gra
diyentli hasta say ımızın azlığından ileri gelebilir. 
Yapılan çalışmalarda ise aort kapak gradicnti ve AP 

arasında değişik ilişk il er bulunmuştur. Bazı 

araştırınacılar <12> AP'Ii AS'lularda gradienti AS'si 
olmayanlara göre daha düşük, bazıları 0 3) ise yüksek 
olarak bildirmişlerdir. Bunun nedenleri hafif AS'dc 
KAH prcvalansının daha yüksek olmasına, ayrıca 
miyokard iskemisinin ve geçirilmiş miyokard in

farktüsünün aort kapak gradientinde düşüşe sebep 
olabileceğine bağlanmıştır (4)_ L itcratürde (4,12) 

KAH olanlarda sistolik kapak gradienti daha düşük 
bulan çalışınalar da mevcuttur. Bizim çalışmamızda 
ise KAH'lılar ile KAH'sızlar arasında anlamlı bir fark 
bulunamamı ştır . Ancak AP'Ii AH'da ve kombine 
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AS+A Y'de AKK'yı anlamlı derecede (p<0.005, 
p<0.025), p< 0.025) fazla bulduk. L VH ise AP'li 
AH ve A Y'de an lamlı (p<0.05, p<0.05) sıklıkta idi. 
AP etyolojisinde KAH önemli bir faktör olmasına 
rağmen tüm hastalarda bunu göstermek mümkün ol
mamaktadır. Ayrıca AS derecesi ile AP sıklığı 

arasında da bir bağlantı saptanamadığından kapak 
hastalığının hemodinamik bozukluğunun ağrı 

oluşumundaki rolü de tartışmalıdır. Neticede AS'dcki 
AP nedenini kısmen KAH'a, kısmen de hemodina
mik bozukluğa, AKK'a, LVH'e ve kısmen de bu has
taların nefes darlığı ve ağrı yakınmalarını yanlış yo

ruınlamalarına bağladık. 

Sonuçta AP ve KAH, KH'Iılarda küçümsenemeyecek 
bir sıklıkla görülmcmekted ir. Ancak KAH'lı 

AH'Iıların diğerlerine göre daha yaşlı olması, 

KH'lı larda özellikle dördüncü dekadın üstünde o lan

larda AP etyolojisinde koroner atcrosklcrozun 
önemine dikkat çekmiştir. Çalışmamızda AH'lı 
AP'Iilcrdc KAH, AP'sizlere göre daha sık bulundu. 
Ancak AP olmayanlarda da KAH görülebilmektedir. 
Bu hastalarda cerrahi endikasyon özellikle girişimin 
şek li ve seç imi açısından çok büyük önem 
taşıdığından, AP'li ve AP'siz AH'Iılarda kapak has
talığının ciddiyeti ne olursa olsun, 40 yaş üzerinde 
sağ-sol kalp kateterizasyonununa ilave koroner anji
yografi mutlaka yapılmalıdır. 
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