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Amagc: Artmig epikardiyal yag dokusu kalinligi, koroner arter hastalifinin  varligt ve yayginligy,
ateroskleroz,hipertansiyon, insiilin direnci ,diabetes mellitus ,metabolik sendrom gibi hastaliklar ve bunlarin
enflamatuar siiregleri ile iligkili bulunmustur. Bu ¢alismada epikardiyal yag dokusu kalinligi ile ateroskleroz ve
birgok hastalikla birlikte g6zlenen aort kapak kalsifikasyonu arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amagladik.
Materyal ve Metod: Calismaya kardiyoloji poliklinigine bagvuran ekokardiyografide aort kapak kalsifikasyonu
olan (59 kadin, 55 erkek ,ortalama yas: 78.0 + 7.3 yil) toplam 114 hasta alindi. Epikardiyal yag dokusu kalinlig1
Ol¢iimii iki boyutlu ekokardiyografik yontemle diastol sonunda yag dokusu dansitesiyle uyumlu bdolgeden
yapildi.Aort kapak kalsifikasyon derecelendirmesi de ekokardiyografik olarak ,Rosenhek skorlamasina gore
yapildi.Buna gore aort kapak kalsifikasyonu grade 1(kalsifikasyon saptanmadi) , grade 2 (hafif kalsifikasyon,kiigiik
izole noktalanmalar),grade 3 (orta diizeyde kalsifikasyon,goklu genis noktalanmalar) ve grade 4 (agir
kalsifikasyon,biitiin kiispisleri iceren yaygin kalsifikasyon) seklinde degerlendirildi.Calismamiza alinan hastalar aort
kapak kalsifikasyon derecelendirmesine gore Grade 2-3 (grupl) ve 4 (grup2) seklinde yer aliyordu.Aort kapakta
kalsifikasyon saptanmayan hasta olmadig i¢in ¢aliymamizda Grade 1 hasta yoktu.
Bulgular: Aort kapak kalsifikasyon derecelendirmesine gore ayrilan Grade 2-3 teki hastalarla Grade 4 hastalar
karsilastirildiginda koroner arter hastaligi, hipertansiyon, diabetes mellitus ve hiperlipidemi agisindan fark
saptanmadi. Epikardiyal yag dokusu kalinlig1 ise Grade 4 (grup 2) de yer alan hastalarda Grade 2,3 (grup 1)
dekilere gore daha yiiksek saptandi.
Sonug: Hastalarda epikardiyal yag dokusu kalinligi 6l¢timii, ekokardiyografik degerlendirme sirasinda aort kapak
kalsifikasyonu ve derecesi hakkinda da bilgi verebilecek kullanigl bir parametre olabilecegini diistindiirmiistiir.
Anahtar Kelimeler: Epikardiyal Yag Dokusu ,Aort Kapak Kalsifikasyon Derecesi , Aort Stenozu.

Abstract
Background: Increased epicardial fat thickness (EFT) is associated with extension and burden of the coronary
artery disease, hypertension, insulin resistance and inflammatory processes such as diabetes mellitus and metabolic
syndrome. In this study we aimed to evaluate the relationship between EFT and aortic valve calcification grade
(ACG).
Materials and Method: The present study evaluated 114 patients referring to the cardiology outpatient clinic (59
females, 55 males mean age: 78.0+7.3 years) . EFT was measured with echocardiographic methods at the end of the
diastole. The degree of aortic valvular calcification (ACG) in patients was determined with Rosenhek score. Briefly
the AV calcifications were graded qualitatively as grade 1 (no calcification), grade 2 (mildly calcified; small isolated
spots), grade 3 (moderately calcified; multiple larger spots); or grade 4 (heavily calcified; extensive calcification of
all cusps). In our study patients devided three groups according to the ACG.
Results: There was no difference between the groups in terms of coronary artery disease,hypertension, diabetes
mellitus and hyperlipidemia. In Grade-4 ACG (group 2) EFT mean was higher than Grade-2-3 ACG (group 1).
Conclusion: EFT thicknes in the patients may provide useful information about aortic valve calcification during the
echocardiographic evaluation of patients.
Keywords: Epicardial Fat Thickness, Aortic Valve Calcification Grade,Aortic Stenosis.
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1. Giris

Giintimiizde giderek yayginlig1 artan metabolik sendrom
i¢c organlardaki genis bir yaglanma artis1 ile birlikte
goriilmektedir[1].

Cok cesitli lokal ve sistemik etkilere sahip parakrin
molekiiller iireten yag dokusu karmasik bir endokrin
organ gibi hareket etmektedir[2,3].

Karm i¢i visseral yaglanma o6nemli olmakla birlikte
mediastinal ve ya epikardiyal yag dokusu (EYD)
tizerinde de galismalar yapilmaktadir[4] .

Kalsifik ya da sklerotik aort kapak; ekokardiyografide
saptanan, kapaklarda ekojenite artisi, kalinlagma, ve
kalsifikasyon ile karekterizedir[5,6] . Sik rastlanan bir
durum olup 65 yasin iizerindeki popiilasyonda %21-26,
85 yasin iizerindeki popiilasyonda ise %48 siklikta
goriilmektedir[7,8]. Kalsifik aort kapak hastaligi, hafif
derece sklerotik aort kapaktan ileri derece aort
stenozuna kadar genis bir yelpazeyi kapsayan bir
hastaligi ifade eder.ileri yaslarda aort darligma
ilerleyebilen kalsifik aort kapak, tedavi edilmediginde
prognozu kotiidiir [9].

Epikardiyal yag dokusu dahil olmak iizere artmis
visseral yag dokusu ile birlikte olan metabolik sendrom
ile iskemik kalp hastalig1 arasinda bir paralellik oldugu
gozlenmistir. Epikardiyal yag dokusu kitlesinin artiginda
ve kalsifik aort kapak olusumunda ortak risk
faktorlerinin bulunmasi bu iki durumun birbiri ile iligkili
olabilecegini diisiindiirmektedir[10].

Epikardiyal yag dokusu kalinlig Olciimii
ekokardiyografi, bilgisayarli tomografi (BT) ve
manyetik rezonans goriintileme (MRG) tetkikleri ile
yapilabilmektedir[11,12] .BT; EKO ve MRG ile
karsilastirildiginda, yag dokusu miktarinin daha dogru
bir degerlendirmesini saglayabilir [13,14] .Fakat BT
cekimi ile hastalar radyasyon almakta, MRG icin de
hastalarin ¢ekimde ¢ok uyumlu olmalari istenmektedir.
BT ve MRG nin planlanmasi, sonuglanmasinin uzun
stirmesi ve tetkiklerin pahali olmasi nedeni ile EYD
oleiimii icin rutin kullamma gegememistir[15]. ki
boyutlu (2D) EKO ile epikardiyal yag 6l¢iimii, BT ve
MRG’ye gore daha hizli, kolay, ucuz ve tekrarlanabilir
sekilde yapilabilmektedir. Ekokardiyografinin rutin
olarak yiiksek riskli kardiyak hastalarda yapiliyor
olmasi da bu objektif 6l¢limiin higbir ek {icret 6demeden
kolayca yapilabilmesini saglamistir. lacobellis ve
arkadaslar1 yaptiklar1 c¢alisma sonrasinda epikardiyal
yag dokusunun direk olarak saptanmasi igin
ekokardiyografi kullanilmasini 6nermislerdir[16] .

Bu caligmada amacimiz epikardial yag dokusunun artan
kalinliginin aort kapak hastaliginin baslangi¢ lezyonu
olarak bilinen Kkalsifik aort kapak olusumu ile
aralarindaki iliski ve epikardiyal yag dokusu kalinliginin
aort kapak hastaligmin olusumunun Ongdriilmesinde
giivenilir bir ekokardiyografik belirte¢ olup olmadigini
incelemektir.

2.Materyal ve Metod

Calismamizda kardiyoloji  poliklinigine  basvuran
ekokardiyografide aort kapak Kkalsifikasyonu olan
toplam 114 (59 kadin, 55 erkek ve ort.yag 78.0£7.3)
hasta incelenmistir.

iki boyutlu ekokardiyografide goriintiisii net olmayan
hastalar c¢aligmaya alinmamistir.Caligmaya alinan tim
hastalarin yazili onamlar1 alindiktan sonra anamnez ,
antropometrik Sl¢limleri ve vital bulgular1 kaydedilerek
ekokardiyografi cihazi ile EYD kalinlig1 dl¢iilmiistiir.
Anamnez veya ekokardiyografik bulgu olarak bilinen
romatizmal kapak hastaligi veya kardiyomiyopati
(hipertrofik, dilate, restriktif ) Oykiisii bulunan, kronik
bobrek yetmezligi olan hastalar ¢calismaya alinmamustir.
Hastalarin kabuliinde ayrintili anamnez bilgisi alinarak
fizik muayenede her hasta i¢in kan basinci, nabiz ve
diger fizik muayene bulgular1 kaydedilmistir. Hastalarin
son 1 ay icinde hastanemiz laboratuvarinda bakilan
aclik kan sekeri, lipit, bazal kreatinin, hemogram ve
diger biyokimyasal degerleri kaydedilmistir.
2.1.Ekokardiyografik Incelemeler

Hastalarin ekokardiyografileri hastanemiz kardiyoloji
polikliniginde bulunan Prime Acuson SC2000(Siemens)
ckokar-diyografi  cihazinin  4VIC  probu ile
degerlendirildi.

EYD kalinlig: iki boyutlu ekokardiyografik yontemle
parasternal uzun eksen goriintiide kalbin end diyastol
fazinda en genis oldugu yerden, aortik anulusun referans
kabul edilerek ¢izilen dik dogrunun gectigi sag ventrikiil
serbest duvar ile perikard arasindaki kalan EYD
dansitesi ile uyumlu hiperekojen alandan dl¢iildii..

Aort kapagi iki boyutlu ekokardiyografik yontemle
parasternal uzun-kisa eksen ve apikal goriintiilerde
incelendi. Kapak agiklig1 parasternal uzun eksende M-
mode yontemle belirlendi. Parasternal uzun eksende iki
boyutlu yontemle sol ven-trikiil ¢ikim yolu (LVOT)
cap1 Olciildiikten sonra aort kapaginin zirve akim hizi
stirekli akim doppler ve LVOT velositesi nabiz dalga
doppler ile dl¢iildii.

Aort kapak kalsifikasyon derecesi (AKD) Rosenhek
skorlamasina gore yapildi.Aort kapak kalsifikasyonu
grade 1(kalsifikasyon saptanmadi) , grade 2 (hafif
kalsifikasyon,kii¢iik izole noktalanmalar),grade 3 (orta
diizeyde kalsifi-kasyon,coklu genis noktalanmalar) ve
grade 4 (agir kalsifikasyon,biitiin kiispisleri igeren
yaygin kalsifikasyon) seklinde
derecelendirildi.Calismaya alinan hastalarda
kalsifikasyon saptanmayan hasta olmadig1 i¢in Grade 1
hasta grubu yok-tu.Hastalar aort kapak kalsifikasyon
derecelendirmesine gore Grade 2-3 olanlar grup 1 ve
Grade 4 olanlar grup 2 olarak ayrildi.

2.2. Istatistiksel Incelemeler

Istatistiksel degerlendirme Statistical Package for Social
Sciences (SPSS) for Windows 20 (IBM)SPSS Inc.,
Chicago, IL) programu kullanilarak yapildi. Verilerin
normal dagilimi  Kolmogorov Smirnov testi ile
degerlendirildi.Sayisal degiskenlerden normal dagilim
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sergileyenler ortalamatstandart sapma olarak, normal
dagilim sergilemeyenler ortanca (medyan) olarak
gosterildi. Kategorik degiskenler say1 ve ylizde olarak
belirtildi. Sayisal parametreler arasindaki iliski Pearson,
Spearman ve eta korelasyon analizi ile incelendi.
Epikardiyal yag kalinhigin1 etkileyen faktorlerin

BMI: Body Mass Index,SKB: Sistolik Kan Basinci
DKB: Diyastolik Kan Basmci, CABG: Coronary
Bypass Grafting, PCI: Percutan Coronary Intervention,
KAH: Koroner Arter Hastalig, KOAH: Kronik
Obstruktif Akciger Hastaligi,DM: Diabetes Mellitus,
BNP: Brain Natriuretic Peptid, Htc: Hematokrit

tespitinde ¢ok degiskenli dogrusal regresyon analizi  Tablo 2. Hastalarin Ekokardiyografik
kullanildi  ve sonuglar % 95°lik giiven araliginda, Parametreleri.
anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi. n=114 Ort+SD
3.Bulgular
Kardiyoloji poliklinigine bagvuran ekokardiyografisnde Lo SRS
aort kapak kalsifikasyonlar1 olan 114 hasta ¢aligmaya
almmuistir. Ortalama yag 78.0+7.3 ve hastalarin %51.7 PWTd 12.4+1.8
si kadin ve %48.3 i erkek idi.Hastalarin %53 {inde
koroner arter hastalig1 , %54.3 iinde KOAH ,%31.5 inde IVST 13.1+2.8
DM  mevcuttu. Ortalama LDL 135430 trigliserid
125+45 (Tablo 1) ve ekokardiyografide ortalama LV LVMI 261+11
EF %44.7+21.2 olarak saptandi.(Tablo 2)
Tablo 1: Hastalarin Demografik ve Klinik || v EF 44.7421.2
Parametreleri
n=114 % Ort+SD LVEF_: Left V_entric_;ular_ Eject_ion Fraction, L\(ID; Left
Ventricular Diastolic Dimension, PW; Posterior Wall,
Yas 78 047 3 IVST;_ Interventricular Septum Thickness, LVMI: Left
Ventricular Mass Index
Kadin 59 %51.7 Aort kapak kalsifikasyon derecelendirmesine gore
smiflandirilan Grade 2,3 (grup 1) ile Grade 4 (grup 2)
Erkek 55 %48.3 hastalarini karsilastirdigimizda kAH
(p:0,419),HT(p:0,260),DM(p:0,539),hiperlipidemi(p:0,5
BMI 29.847.8 12) varligt agisindan anlamli fark saptanmazken EYD
kalinligi grup 2 hastalarinda grup 1 e gore anlamli
Kalp Hizi 76+6 olarak daha yiiksek saptandi (p:0,023). (Tablo 3)
Tablo 3. Aort Kalsifikasyon Derecesi ile Diger Risk
SKB 125435 Faktorleri, KAH ve EYD lliskisi
Grup2 | p value
DKB 83+17 Gl
AKD Grade 2 Grade 3 Grade 4
CABG 21 %18.4
KAH 26 16 19 0,419
PCI 37 %324 HT 31 19 18 0,260
bM 30 %31.5 DM 15 8 9 0,539
KAH 61 %53.5 Hiperlipide | 22 13 14 0,512
mi
KOAH 62 %54.3 EYD(mm) | 4.07+0.76 | 4.39+0.76 | 4.64+1.1 | 0,023
9
BNP 3250+155 | AKD:Aort Kalsifikasyon Derecesi,KAH: Koroner Arter
0 Hastalig1, HT:Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus,
LDL 135430 EYD:Epikardial Yag Dokusu
L 4 Tartisma
Trigliserit 125+45 Giiniimiizde kardiyovaskiiler bir risk faktorii olarak
kabul edilen metabolik sendromun tan: kriterlerinden
Htc 3445 olan, abdominal yaglanmanin pratik bir dlgiimii sayilan
bel ¢evresi degerlerinin aslinda her zaman gercegi
Kreatin 1,18+1.55 yansitmadigi, bize subkutan yag dokusu ile viseral
yaglanmanin ayrimini yapmamiza yardimer olmadig:

255



ortaya ¢ikmis ve bu durum arastirmacilar1 bel gevresi
Olciimii yerine kullanilabilecek ucuz, ulasilabilir ve
kantitatif bir belirte¢c bulmaya yonlendirmistir

Yapilan c¢aligmalarda; epikardiyal yag dokusunun
ekokardiyografik 6l¢limii ile metabolik sendromun
klinik ve antropometrik parametreleri arasinda anlaml
bir iligki bulunmustur . Yafei S. ve ark.bir ¢alismasinda
yetmisaltt tip2 diabetes mellitus (DM) ve otuz non-
diabetik kontrol grubu karsilastirmasi yapilmis.EYD e
ek olarak karotis arter intima kalmligi da
Ol¢iilmiis. EYD kalinligi ile yas,DM siiresi,viicut kitle
indeksi,bel ¢evresi,HgbA1C ,insiilin direnci,lipid profili
ve karotis intima kalinligi arasinda korelasyon
saptanmistir. EYD nin subklinik aterosklerozun gii¢lii bir
belirleyici oldugu diigtiniilmistiir [17].

Wang T. ve arkadaslarinin yaptigt bir c¢alismada
miyokard enfarktiis gegirmis {igyiizyetmis hastanin

koroner anjio sonuglart syntax skoruna gdre
derecelendirilmis ve EYD ile karsilastirdiklarinda
koroner arter hastaligi ciddiyetiyle EYD pozitif

korelasyon gostermistir [18].

Epikardiyal yag dokusu hakkinda olduk¢a az calisma
bulunmasina ragmen simdiye kadar yayimlanmis olan
kanitlar; epikardiyal yag dokusunun anatomik ve klinik
olarak kalbin morfolojisi ve fonksiyonuyla baglantili
oldugunu diisiindiirmektedir.Epikardiyal yag dokusunun
biyokimyasal aktif bir organ olmasinin kalp iizerine
etkilerinde ; koroner arter hastaligt olan bireylerin
epikardiyal yag dokusunda belirgin bir inflamatuar yanit
olustugu ve bu inflamatuar yanitin miyokart iskemisini
arttirabildigi gozlenmistir. Bundan dolay1 epikardiyal
yag  dokusunun, kardiyovaskiiler = komplikasyon
gelisiminde  olusturdugu  inflamatuar  mediatorler
araciligiyla aktif bir role sahip oldugu savunulmustur .
Ansaldo ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢alismada obezite
ve EYD kalinligim kargilagtirmiglardir.Koroner arterler
ile yakin iliskisinden dolayr EYD nin salgiladig:
mediatorler ile koroner aterosklerozu arttirabildigi ve
koroner arter duvarindaki vasovasorumlarin tonusunu
etkileyerek diastolik kalp yetmezligi ve atrial fibrilasyon
patogenezide rol oynayabilecegini belirtmislerdir [19].
Biz de ¢aligmamizda, progresif bir hastalik olan ve 6ncii
lezyonu aort kapak kalsifikasyonu oldugu bilinen aort
kapak hastaliginin epikardiyal yag dokusu kalinlig
Olciilerek, ongoriilebilirligi ve epikardiyal yag dokusu
kalinliginin aort kapak kalsifikasyonu ile arasindaki
iligkiyi aragtirdik.

Kalsifik aort kapak hastaligi risk faktorleri (yas,
hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabetes  mellitus,
obezite, sistemik inflamatuar olaylar vs.) ile epikardiyal
yag dokusunun metabolik sendrom ve iskemik kalp
hastaliginda olusturdugu lokal inflamatuar yanit ve bu
stirece olan katkisi ile iligkili olarak ortak risk faktorleri
bulunmaktadir ve bu bize epikardiyal yag dokusunun
sklerotik aort kapak olusumunda hem direkt etkisi
olabilecegini (lokal inflamatuar yanittan dolay1) hem de
ortak risk faktorlerinden dolayl, ortak bir siiregte

birbirlerinin  belirleyicileri diigtincesini

aklimiza getirmistir [20].

olabilecegi

Glinlimiizde epikardiyal yag dokusunun biyokimyasal
lokal ve sistemik etkileri ile kardiyovaskiiler ve

metabolik  komplikasyonlar arasindaki iliski de
aragtirtlmistir.  Bununla  birlikte epikardiyal yag
dokusunun  tedaviye  katkisindan  ¢ok  belirli

kardiyovaskiiler ve metabolik komplikasyonlarin bir
prediktori olup olamayacag kanitlanmaya galigilmistir.
Verma B.ve ark.yaptiklart bir ¢alismada ikiyiizelli
normal koroner ve ikiylizelli koroner arter hastasi
karsilagtirtlmigtir.Koroner arter hastast grubunda EYD
kalinlig1 daha yiiksek saptanmis.Kardiyovaskiiler riski
diistirmede EYD kalinligini azaltmanin
hedeflenebilecegi gibi yasam tarzi degiskliginin ve
tedavinin etkinligini degerlendirmede yararli
olabilecegini belirtmislerdir[21]. Fuller B. ve ark.nin ani
olim gerceklesen hastalarda yaptiklart retrospektif bir
calismada kardiyak sebeble 6liim gerceklesenlerde non-
kardiyak sebeplere gore EYD daha yiiksek saptanmis ve

ani Olimde de EYD nin ek katkisi olabilecegi
diigtiniilmustiir [22] .

Bizim g¢alisma popiilasyonumuzda aort kapak
kalsifikasyon derecesi yiiksek saptanan grubun
epikardiyal yag dokusu kalinliklar1 da yiiksek olarak
saptanmistir .Ortak risk faktorlerinin aort kapak
sklerozu olugumundaki katkilar g6zoniinde
bulundurdugumuzda bizim ¢aligma  hastalarinda

KAH,DM,HT hiperlidemi ile aort kapak kalsifikasyon
dereceleri arasinda istatiktiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamustir. Fakat epikardiyal yag dokusu kalinligi
ise istatiktiksel analizde tiim bu degiskenlerden
bagimsiz olarak kalsifikasyon derecesi arttikga anlamli
diizeyde yiiksek olarak saptanmistir.

4.Sonug

Bu calisma verilerine gore; epikardiyal yag dokusu
kalinligindaki artig ile aort kapak kalsifikasyonu
derecesi arasinda bir korelasyon varligi gozitkmektedir.
Epikardiyal yag dokusu kalimligindaki artis ile aort
kapak kalsifikasyonu olusumu arasindaki paralel iligki
bize; aort kapak kalsifikasyonunun patogenezinde
epikardiyal yag dokusunun direkt etkisini ve daha geng
yaslarda yapilacak epikardiyal yag dokusu kalinligi
Olclimlerinin dejeneratif aort kapak olusumu ig¢in
prediktif degere sahip olabilecegini diistindiirmiistir..
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