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Amag: Arteryel hipertansiyon, yaygin bir halk sagligi sorunudur. Epikardiyal yag dokusu (EYD), kalbe komsu bir metabolik yapidir. Aort

kapak sklerozunun (AKS), kardiyovaskiiler olaylarin olumsuz bir géstergesi oldugu gésterilmistir. Bu ¢alismada EYD kalinliginin AKS ge-
lisiminin 6ngérdiiriiclisi olup olmadigi arastirilmistir.

Gereg ve Yontem: Diabetes mellitus tanisi olmayan yeni tani konmus arteryel hipertansiyonlu hastalar ¢calismaya dahil edildi. EYD ka-
Iinhgi 6lciildii ve AKS incelendi. Elde edilen veriler AKS olan ve olmayan gruplar arasinda karsilastirild.

Bulgular: AKS varligina gére hastalar iki gruba ayrildi. AKS (+) grubu daha yasli ve erkek hasta sayisi fazlaydi. EYD kalinligi AKS (+) gru-
bunda daha yliksekti. Regresyon analizi, EYD kalinliginin [OR=1.507, p=0,019], yasin [OR=1.169, p=0,007] ve erkek cinsiyetinin
[OR=6.083, p=0,026] AKS varliginin bagimsiz belirleyicileri oldugunu gésterdi.

Sonug: AKS varligi, kardiyovaskiiler hastalik siirecinde proenflamatuvar ve aterojenik bir rol oynamaktadir. EYD é6lgiimii AKS varhdi igin
daha iyi bir tahmin saglar. EYD élgiimii ile ekokardiyografik risk degerlendirmesi, hipertansif bireylerde hayatta kalmaya katkida bulu-
nacaktir.

Anahtar Kelimeler: Aort kapak sklerozu, Arteriyel hipertansiyon, Ateroskleroz, Epikardiyal yag dokusu, Enflamasyon

Is Epicardial Fat Tissue Thickness an Independent Predictor of Aortic Sclerosis
Development in Newly Diagnosed Non-Diabetic Hypertensive Patients?

Abstract

Objective: Arterial hypertension is a common public health problem. Epicardial adipose tissue (EAT) is a metabolic structure adjacent to
the heart. Aortic valve sclerosis (AVS) was shown to imply cardiovascular adverse events. Epicardial tissue thickness was investigated
whether to be precursor of aortic valve sclerosis in this study.

Material and Method: Individuals with newly diagnosed arterial hypertension without diabetes mellitus were enrolled. The thickness of
the epicardial tissue was measured and the aortic valve sclerosis was observed. Obtained data was compared between aortic valve scle-
rosis presence and absence groups.

Results: AVS presence and absence criteria was used to divide patients into two groups. AVS (+) group was older and more likely to be
male. EAT thickness was higher in AVS (+) group. Regression analysis showed that EAT thickness [OR=1.507, p=0.019], age [OR=1.168,
p=0.007], and male gender [OR =6.083, p=0.026] were independent predictors of the AVS presence.

Conclusion: AVS presence has a pro-inflammatory and atherogenic role in the cardiovascular disease process. EAT measurement pro-
vides a better prediction for AVS presence. An echocardiographic risk assessment by EAT measurement would contribute to survival in
hypertensive individuals.
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Girisg

Epikardiyal yag dokusu (EYD), miyokard yizeyini
cevreleyen bir organdir. EYD'nin duragan bir organ ol-
maktan ziyade parakrin, endokrin ve metabolik fonksi-
yonlari olan aktif bir doku oldugu dustintilmektedir.’
Daha 6nce yapilan galismalarda EYD'nin koroner kalp
hastaligl, aritmik olaylar, metabolik sendrom ve mortali-
teye eslik ettigi ortaya konmustur.23 Ayrica cesitli popu-
lasyonlarda kalp kapak kalsifikasyonu ve arteryel sertli-
gin EYD organi ile iliskili oldugu gosterilmistir.*

Aort kapak sklerozu (AKS), kapak hareketlerinde
onemli sinirlamalar olmaksizin artmis ekojenite ve kal-
sifikasyonun eslik ettigi kapak leafletlerinin kalinlasmasi
ile karakterizedir. Yasa gore artis gosterir ve 65 yas Ustl
nifusun %21-26'sinda gorilir.> AKS'nin aort kapak ste-
nozunun oncu habercisi oldugu gosterilmis ve koroner
arter hastahigi (KAH), kalp yetmezligi ve mortalite ile ilis-
kili oldugu gosterilmistir.

Epikardiyal yag dokusunun, enflamatuvar ve aterosk-
lerotik 6zellikleri nedeniyle AKS gelisimi icin provokatif
bir organ olabilecegini varsayilmis, buradan yola ¢ika-
rak arteryel hipertansiyon (HT) hastalarinda EYD ile AKS
arasindaki iliskisini arastirdik.

Gerec ve Yontem

Bu calismaya diyabeti olmayan, yeni teshis edilmis,
antihipertansif ilag kullanim 6yktst olmayan ardisik 99
hipertansif hasta dahil edildi. Dislama kriterleri arasinda
akut veya kronik enflamatuvar hastalik, nceki KAH, se-
konder HT, akut veya kronik bobrek yetmezligi, sereb-
rovaskuler hastalik, orta-siddetli kalp kapak hastalig,
onceki kalp ameliyati, malignite, endokrin hastaliklar ve
her tirlt kardiyomiyopati yer aldi. Calisma icin Recep
Tayyip Erdogan Universitesi Etik Kurulu (17.10.2022 (E-
40465587-050.01.04-502 tarafindan onaylandi.

Demografik ve Laboratuvar Verileri: Bagvuru sirasin-
da fizik muayene ve ayrintili anamnezi iceren klinik de-
gerlendirme alindi ve kaydedildi. Laboratuvar analizleri
12 saatlik aghktan sonra yapildi. HT ve hiperlipidemi ta-
nilari glincel kilavuzlara gore konuldu.”# Viicut kitle in-
deksi (VKI) agirlik/boy (cm)? formiiliine gore hesaplandi.
Tum hastalarin 24 saatlik kan basinci Holter ol¢timleri
Envitec Physio Quant cihazi ile yapildi.

Ekokardiyografik Degerlendirme: Ekokardiyografik
degerlendirmelerin yapilabilmesi icin Philips Epiq 7 sis-
temleri ile iki boyutlu ekokardiyografi yapildi. Sol atriyal
ve ventriktler yapilari iceren caplar not edildi. Ayrica E
ve A dalgasi hizlarinin yani sira pulse ve strekli dalga
Doppler olctimleri de elde edildi. Sol ventrikiiler ejeksi-
yon fraksiyonu (SVEF), modifiye Simpson yontemiyle el-
de edildi.

Epikardiyal yag dokusu genisligi parasternal uzun ek-
sen gorlntilerden elde edildi. Visseral perikardiyal ta-
bakanin altinda ekosuz bir alan olan EYD, sag ventrikdil
serbest duvarindan o¢lciildii. Olciim icin referans nokta-
si aort koktydi. Tanimlanan hipoekoik bolgenin en ge-
nis kismi olcllecek hedef yer olarak kabul edildi. Elde
edilen sistol sonu degeri ti¢ siklus boyunca dogrulandi

(Sekil 1).

Ayrica AKS varhgi Gharacholou ve ark.? tarafindan
belirtilen kriterler kullanilarak degerlendirildi. Bu kriter-
ler arasinda aort kapak boéltmlerinin veya komisstirleri-
nin diizensiz ve homojen olmayan kalinlasmasi, parlak
ekolarla birlikte kalsifikasyon goriiniimu sergileyen ka-
linlagmis aort kapagi ve kapak agikhginin sinirsiz veya
minimum dizeyde kisitlanmis olmasi yer aliyordu (Sekil
2).

Istatistiksel analiz

Verileri arastirmak icin Versiyon 21.0 SPSS yazilim
paketi (Inc., Chicago, IL) kullanildi. 0,05’lik bir p degeri
(iki kuyruklu), anlamhlik smirn olarak kabul edildi.
Kolmogorov-Smirnov testi elde edilen verilerin normal-
lik varsayimini sorgulamis ve normallik ifadesine gore
parametreler normal dagihm icin ortalama=standart
sapma semaslyla, carpik dagilimli parametreler igin ise
medyan ve ceyrekler arasi aralik semasiyla verilmistir.
Ayrica kategorik parametreler ylizde formatinda veril-
mistir. Uygun durumlarda iki kuyruklu Student t-testi ve
Mann-Whitney U testi kullanildi. AKS ile iliskili para-
metrelerin her bir 6ngorl degerini degerlendirmek icin
tek degiskenli regresyon analizi kullanildi. Tek degis-
kenli analizde p degeri <0,05 oldugu tespit edilen para-
metreler, AKS varliginin bagimsiz 6ngordurictsnt bul-
mak amaciyla ¢ok degiskenli regresyon analizine dahil
edildi. EYD'nin tahmin degerlerini degerlendirmek icin
alici islem karakteristigi (ROC) egrisi analizi yontemi al-
tindaki alanlar kullanildi.
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Sekil 1: Sag ventrikiiler 6n serbest duvar superior olarak epi-
kardiyal yag dokusu élciimlerinin gésterimi

Sekil 2: Transtorasik ekokardiyografide sklerotik aort
kapadi

Bulgular

Mevcut ¢alisma 52 erkek ve 47 kadin olmak tzere
toplam 99 hipertansif bireyden olusmustur. Bireyler on-
celikle AKS yoklugu (n=76) ve AKS varligi grubu (n=23)
olarak gruplandirildi. AKS varhgi grubu daha yashydi
(55,4+8,5 vs 46,75+7,9, (p<0,001) ve kadin hasta sayi-
st daha azdi (p=0,005). Diger demografik ozellikler
gruplar arasinda benzerdi (Tablo 1). Ekokardiyografik
bulgular arasinda sol ventrikiler interventriktler septum
capl (IVSQ) (14,1+2,4 vs 12,1+1,6mm, p<0,001), sol
ventrikil arka duvar capi (ADC) (12,8+1,6 vs
11,2+1,4mm, p<0,001) ve EYD kahlinhgi (8,8+2,1) vs 6,5
+ 2,3 mm, p <0,001) daha yuksek iken SVEF (65,2+3,1
vs 63,1+4,6, p=0,013), mitral E dalga hizi (70+17,1 vs

59,5+15,1, p=0,011) ve erken diyastolik miyokard doku
hizi (Em) (10,1£2,7 vs 7,8+2,4, p=0,001) AKS (+) grup-
ta daha dustkti. Laboratuvar bulgulari gruplar arasinda
benzerdi (Tablo 1).

Tablo 1: Hastalarin demografik ve laboratuvar verileri

Degisken Aortik Skleroz  Aortik Skleroz p
(-) (n=76) (+) (n=23)
Demografik Veriler
Yas (yil) 46.75%7.9 55.4+8.5 <0,001
Cinsiyet (Erkek) n(%) 34(44,7) 18(78,3) 0,005
HL n(%) 31(40,8) 9(39,1) 0,543
Sigara n(%) 23(30,3) 7(30,4) 0,589
Ofis SKB (mmHg) 155,4+15,9 160+14,8 0,223
Ofis DKB (mmHg) 97,418,9 99,8+10,8 0,285
Ortalama SKB (mmHg) 143,8+12,9 142,6+11,3 0,752
Ortalama DKB (mmHg) 94,849,1 93,3+10,7 0,757
Bel gevresi (cm) 102,8+10,1 110,319,6 0,004
VKi (kg/m? 31,7+4,1 32,614,9 0,382
SVEF (%) 65,28+3,1 63,11+4,6 0,013
IVSC (mm) 12,1+1,6 14,1+2,4 <0,001
SVDSC (mm) 45,3+6,3 46,615,1 0,348
SVSSC (mm) 28,5+5,02 30,145,5 0,201
ADC (mm) 11,2+1,4 12,8+1,6 <0,001
EYD (mm) 6,5+2,3 8,8%12,1 <0,001
Mitral E (cm/sn) 70+17,1 59,5+15,1 0,011
Mitral A (cm/sn) 80,2+15,8 84,8+18,9 0,234
Sm (Lat) (cm/sn) 9,6%2,3 8,8+1,8 0,115
Em (Lat) (cm/sn) 10,1+2,7 7,8+2,4 0,001
Am (Lat) (cm/sn) 10,743,1 10,3£2,3 0,552
E/Em 7,312,2 8,213,1 0,163
E/A 0,9040,28 0,73%0,36 0,070
MPI 0,5040,15 0,5210,22 0,650
Laboratuvar Verileri
Glukoz (mg/dL) 99,5+17,1 101,9+13,3 0,571
WBC (103/uL) 7,6x1,4 7,06%£1,8 0,118
Lenfosit (103/uL) 2,510,63 2,610,9 0,686
HsCRP (mg/dL)e 0,330 0,250 0,233
(0,130-0,690)  (0,090-0,750) 0,666
Hemoglobin (g/dL) 14,2+1,5 14,3+1,1
Kreatinin (mg/dL) 0,78+0,13 0,81+0,10 0,512
Kolesterol (mg/dL) 222+40 225+34 0,791
HDL (mg/dL) 48,7+13,3 44,7+10,1 0,227
LDL (mg/dL) 140,7+37,8 143,1+36,7 0,804
TG (mg/dL) 167,6181,3 152,4+41,5 0,519

HL: Hiperlipidemi, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, VKi:
Viicut kitle indeksi, SVEF: Sol vntrikiiler ejeksiyon fraksiyonu, IVSC:
interventrikiiler septum capi, SVDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, SVSSC:
Sol ventrikiil sistol sonu ¢api, ADC: Arka duvar ¢api, EYD: Epikardiyal yag do-
kusu, Sm: Tepe sistolik miyokard doku hizi, Em: Tepe erken diyastolik miyokard
doku hizi, Am: Tepe geg diyastolik miyokard doku hizi, MPI: Miyokardiyal per-
formans indeksi, WBC: Beyaz kan hiicre, HsCRP: Yiiksek duyarli C reaktif pro-
tein, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL: Diistik yogunluklu lipoprotein,
TL: Trigliserid, siirekli degiskenler ortalama + SS olarak verilmistir. Medyan,
ceyrekler arasi aralik (aralik, [%25 yiizdelik dilim-%75 yiizdelik dilim])

llk basamak analizinde istatistiksel olarak farklilik
gosteren parametreler (yas, cinsiyet, SVEF, IVSC, ADC,
EYD, Mitral E ve Em) tek degiskenli lojistik regresyon
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analizi ile test edildi. Sonucta, ilk regresyon analizinde-
ki onemli parametreler geriye doniik cok degiskenli lo-
jistik regresyon analizine entegre edildi ve EYD kalinhgi
[OR=1,507, %95 GA: 1,070-2,124, p=0,019], yas
[OR=1,169, %95 GA: 1,044-1,309, p=0,007] ve erkek
cinsiyet [OR=6,083, %95 GA: 1,239-29,86, p=0,026]
AKS varliginin bagimsiz belirleyicileri olarak bulundu
(Tablo 2).

Ayrica ROC analizi, EYD >6,9 mm’nin %382,6 duyar-
ik ve %69 6zgiillik ile aort kapak sklerozunun belir-
leyicisi oldugunu ortaya cikardi (egri altindaki alan
(AUC)=0,782, p<0,001) (Sekil 3).

oo ROC Curve
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Sekil 3: Epikardiyal yag dokusu kalinhgi >6,9 mm olmasinin
aort kapak sklerozu oldugunu gésteren ROC egrisi analizi

Tablo 2: Aort kapak sklerozu varliginin bagimsiz belirleyicileri

Tartisma

Bu ¢alismamizda EYD kalinhiginin yeni teshis edilen
diyabetik olmayan hipertansif hastalarda AKS'nin dikka-
te deger bir belirleyicisi oldugu bulundu. Ayrica AKS'li
hastalar daha yasliydi ve bu grupta erkek hasta sayisi da-
ha fazlayd.

Aort kapak sklerozu aort darhiginin 6nci formu ve ilk
belirtisidir. Aort kapaginin aort tarafinda, zamanla ilerle-
yici makroskopik kapak kalinlasmasina neden olan hiic-
re chgi matriks olusumu ve lipoprotein birikimini iceren
histopatolojik diizensizlik bulunmustur.! Ileri evrelerde
artan agir kalsifikasyon, yaprakgik hareketsizligi ve bu-
nu takip eden cikis tikanikhgl meydana gelir ve bu da
son donem aort darhigina neden olur.’? AKS seyri, histo-
patolojik stireg, erkek cinsiyet, diyabet, ytiksek koleste-
rol ve sigara kullanimi gibi risk faktorleri agisindan ate-
roskleroz ile benzerlik gostermektedir.”>'* AKS ile diya-
bet arasindaki iliski konusunda literatiirde diyabetin
AKS’nin bagimsiz bir belirleyicisi oldugunu gosteren ca-
lismalar mevcuttur.’> Bagka bir calismada Erdogan ve
ark.'® endotel hasarinin AKS ile iliskili oldugunu goster-
mistir. Bizde bu calismalardan yola ¢ikarak diabetes
mellitusun neden oldugu endotel hasarina sekonder
olusabilecek AKS vakalarini diglamak icin non-diyabetik
bir hasta poptilasyonu tercih ettik. Daha 6nceki ¢alis-
malara uyumlu olarak mevcut calismada AKS'li hastalar
daha yash ve erkek agirlikliydi. Bu predispozan faktor-
lerin 6nlenebilmesi, EYD'nin AKS gelisimini tesvik etme
etkisini hafifletebilir. Ayrica hipertansif hastalarda KAH
acisindan AKS’li hastalarin sik poliklinik takibi, kan ba-
sinci regilasyonunun iyi saglanmasi ve diger risk fakto-
ri modifikasyonu daha iyi sonlanim saglayacaktir.

Tek degiskenli Cok degiskenli

Degisken RO %95 GA p RO %95 GA p
Yas 1,151 1,068-1,241 <0,001 1,169 1,044-1,309 0,007
Cinsiyet (erkek) 4,47 1,497-13,21 0,007 6,083 1,239-29,86 0,026
SVEF (%) 0,855 0,749-9,915 0,013

IVSC 1,645 1,246-2,171 <0,001

ADC 1,896 1,340-2,683 <0,001

EYD 1,487 1,193-1,855 <0,001 1,507 1,070-2,124 0,019
Mitral E 0,957 0,924-0,991 0,016

Em (Lat) 0,730 0,594-0,896 0,003

RO: Risk orani, GA: Giivenli aralik, SVEF: Sol ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonu, IVSC: interventrikiiler septum capi, ADG: Arka duvar capi, EYD: Epikardiyal yag doku-

su, Em: Tepe erken diyastolik miyokard doku hizi
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Aort kapak sklerozunun arteryel HT ile de yakindan
iliskili oldugu gosterilmistir.’” HT sadece damar yatagi
icin degil, kapak sklerozu icin de 6nemli bir risk fakto-
ridir ve AKS'nin ilerlemesini erken donemden itibaren
etkilemektedir.'® Arteryel sertligin aterosklerotik degisik-
liklere bagh olarak ortaya c¢iktigi distintImastir. Buytk
arterlerde sertlik gelismesi sonucu izole sistolik hiper-
tansiyon gelisebilir. Korkmaz ve ark.’nin' ¢alismasinda
arteryel sertlik ile AKS arasinda iliski bulunmustur. AKS
ile arteryel sertlik arasindaki baglanti aterosklerotik si-
re¢ ve enflamasyonla iliskili olabilir. Bu nedenle hiper-
tansiyonlu hastalarda arteryel tansiyon diizeyinin degis-
tirilmesi ve AKS ilerlemesinin korunmasi aort kapak dar-
hgr gelisimini de yavaslatabilir. Ancak hasta grubu hi-
pertansif poptlasyondan olustugundan, bu calismada
HT olan ve olmayan hastalarda AKS karsilastirilmamis-
tir.

Epikardiyal yag dokusu oncelikle adipositlerden ve
ayrica enflamatuvar hiicrelerden, gangliyositlerden ve
sinir liflerinden olusur. EYD, enflamatuvar ve metabolik
etkilerini adipokinler ve ilgili molekuller aracihgiyla pa-
rakrin, endokrin ve vazokrin fonksiyonlar yoluyla goste-
rir.’ Ayrica EYD'nin dolasimdaki proenflamatuvar ve
proaterojenik sitokin dizeyleriyle de iliskili oldugu gos-
terilmistir. Tutarli bir sekilde epikardiyal yagin KAH var-
hgr ve ciddiyeti ile baglantili oldugu ortaya ¢ikmistir.2
Ayrica EYD’nin anevrizma ve diseksiyon gibi aort hasta-
hiklariyla iliskili oldugu bulunmus olup, bunun buytk
ihtimalle EYD'nin parakrin etkisi sonucu oldugu dist-
nilmektedir.2 Parisi ve ark.?’ aort kapak ameliyatina
basvuran ciddi aort kapak darhigi hastalarinda, normal
aort kapagi olanlara gore EYD'nin ¢ok daha belirgin ol-
dugunu ortaya koymustur. Ayrica Alnabelsi ve ark.?
hem mitral hem de aort kapaklarinda EYD ile kalsiyum
birikimi arasinda 6nemli bir iliski oldugunu gostermistir.
AKS ile =27 mm EYD kahnhgi arasindaki iliski baska bir
calismada da gosterilmistir.22 Benzer sekilde Mahabadi
ve ark.* 200 hastada EYD kahnhg ile diger yaygin kar-
diyovaskiiler risk faktorlerinden bagimsiz olarak ciddi
aort kapak stenozu arasinda anlamli iliski oldugunu gos-
termistir. Calismamizda EYD kalinhginin >6,9 mm ol-
masinin yeni tani alan HT hastalarinda AKS gelisiminin
bagimsiz bir belirleyicisi oldugu o©nceki calismayla
uyumlu olarak gosterilmistir. EYD'nin aort kapagindaki
enflamasyonu ve aterosklerozu uyarmadaki olasi etkisi
AKS’nin erken evresinden itibaren baslamaktadir.'?
Kalsifik aort kapag ile EYD patogenezindeki ortak risk
faktorleri ve EYD'nin sklerotik aort kapak olusumunda

direkt lokal enflamatuvar etkisi dikkate alindiginda bir-
birlerinin etkileyebilecegi soylenebilir.2> Bununla birlik-
te bu tetikleme, daha sonraki asamalarda arteryel HT or-
taya ciktiginda AKS ilerlemesini hizlandirabilir. Bu ne-
denle, hipertansif hastalarin klinik takiplerinde non-in-
vazif bir yontem olan transtorasik ekokardiyografi ile
EYD ve AKS degerlendirilebilir, olasi kardiyovaskiiler ve
kapak hastaliklarinin erken tanisi konulabilir.

Ote yandan AKS'li hastalarda SVEF ve diyastolik pa-
rametrelerin de bozuldugunu tespit ettik. EYD’den sali-
nan adipokinler, miyokardin yani sira arter duvarini da
infiltre ederek miyokard fonksiyonunu degistirebilir ve
dolayisiyla iskemiyi indikleyebilir."® EYD’nin parakrin
ve vazokrin etkisi kalp kasi disfonksiyonuna ve ileriki
asamalarda kalp yetmezligine neden olabilir. Ayrica
Topuz ve ark.2* EYD kalinhginin SV diyastolik fonksiyon
bozuklugu ile anlamli sekilde baglantili oldugunu gos-
termistir. Ayrica Fontes-Carvalho ve ark.'® SV diyastolik
disfonksiyonunun miyokard enfarktistini takiben artan
EYD hacmi ile iliskili oldugunu bulmuslardir. Baska bir
calisma, artan EYD hacminin artan E/e” orani ve azalan
E hizi ile iliskili oldugunu buldu. Ayrica EYD hacminde-
ki artis ile miyokard hipertrofisi olarak kendini gosteren
SV kditlesi arasinda yakin bir iligki oldugu gosterilmistir.
Ustelik EYD kalinhgi VKi'den bagimsiz olarak SV kiitle-
si ile dogrudan iliskiliydi.?>

Bu calismada diyastolik disfonksiyon parametreleri
istatistiksel anlamliliga ulagmasa da onceki bulgularla
uyumlu olarak EYD'si yiiksek olanlarda SV duvar kalin-
liginin VKi’den bagimsiz olarak arttigi goriildii. AKS'nin
bir 6ncl lezyon olmasi nedeniyle ilerleyen donemlerde
diyastolik fonksiyonlarin bozulabilecegini, bu nedenle
EYD’si artmis hastalarin sol ventrikiil sistolik ve diyasto-
lik fonksiyonlarinin diizenli olarak muayene edilebile-
cegini distintyoruz.

Cahgma Kisithliklari

Oncelikle calismaya sinirli sayida hasta dahil edildi.
Ayrica EYD olgtimleri yalnizca transtorasik ekokardiyo-
grafi ile elde edildi. Transozofageal ekokardiyografi, bil-
gisayarli tomografi veya manyetik rezonans goriintiile-
me degerlendirmede daha dogru sonuglar verecektir.
Uclinctisii, bu tek merkezli bir calismaydi. AKS ve arter-
yel HT oranlari cografi degiskenlik gosterebilir ve bu du-
rum c¢alismanin sonuglarini degistirebilir. Son olarak
AKS degerlendirmesi, kapak fibrozis skoru ve skleroz
siddetinin yani sira mitral ve aorto-mitral devamhlik tu-
tulumunu da igerecek sekilde detaylandinlabilir.
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Sonuc¢

Epikardiyal yag dokusu, aort kapaginda aterosklerozu
tetiklemenin yani sira enflamasyonu uyarmada da 6nem-
li bir isleve sahiptir. Bu nedenle, yeni tani almis hiper-
tansif hastalarda EYD'nin rutin ekokardiyografik 6l¢tim,
kapak hastaliklarinin yani sira AKS’ye bagli kardiyovas-
kuler yan etkilerin 6ngoriilmesinde de yardimci olabilir.

Yazarlar arasinda c¢ikar catismasi olmadigi ve calisma
icin finansal destek alinmadigi beyan edilmistir.

Yazarlarin calismaya katkilari: EE: Fikir/kavram, kaynak
taramasi, makalenin yazimi. ASY: Tasarim, denetleme/
danismanlik, analiz ve/veya yorum, kaynak tarama. HD:
Denetleme/danismanlik, elestirel inceleme. MMO: Veri
toplama ve/veya isleme, malzemeler. YH: Veri toplama
ve/veya isleme, kaynaklar ve fon saglamak, malzemeler.
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