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1.GIRIS VE AMAC

Gelismis Ulkelerde goérulen morbidite ve mortalitenin en mifienedenlerinden
biri halen kardiyovaskuler hastaliklardir. Kardiyskiler hastaliklarin banda da
aterosklerotik hastalik grubu gelmektedir. Bununildikte arterlerde goérilen patolojik
desisiklerin  balangict ve ilerlemesiyle ilgili akdrmalar hizh olarak devam
etmektedir. Buyuk arterlerin noninvaziv olarakgdkendirilmesi, elastik ve anatomik
Ozellikleri ile ilgili bilgilerin gogalmasi bu konuyaik tutacak bilgiler sglayacaktir.

Ateroskleroz cok désik sekillerde ortaya cikabilen sistemik bir hastalikan
sik gorulen 6lum nedenlerinden biridir ve ciddi mmiditeye neden olur. Elastik
arterlerin (aorta, karotis ve iliak arterler ), llyve orta captaki miskiler arterlerin (
koroner ve popliteal arterler ) hasgdlir; ancak daha kiguk arterler de nadiren
etkilenirler. Koroner ve koroner g arteryel yataklarda kalsiyum depolanmasi
aterosklerotik lezyonlarin yaygigini gosterebilir ve subklinik kardiyovaskiler
hastaliklarin belirteci olabilir (1).

Arteryel stifnes yanmanin bir bulgusu olup diyabet, aterosklerozkxenik
bobrek yetmezfii gibi ¢esitli hastaliklarin bir sonucudur. Arteryel stifnemtms
kardiyovaskauler riskin bir gostergesidir (2). Astel stifnese zemin hazirlayan hicresel
ve yapisal 6zellikler arteryel damarin ateroskleraz hizlandirsa da aterosekleroz ile
arteryel stifnes arasindakiskinin argtirilmasina devam edilmektedir (3). Bugun igin,
arteryel stifnes ve dalga refleksiyonun santraliriogari artirdgl, stroke ve miyokard
infarkttisU gibi kardiyovaskiler olaylara neden @duyi bilinmektedir.

Blayuk arterlerin  kardiyovaskiler olaylardaki 6nemuzun zamandir
bilinmektedir. Akcger grafisinde kalsifik aort kavsi, ekokardiyografid EKO )
valviler kalsifikasyon veya bilgisayar tomografiléBT ) karotis arteri ve vertebral
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arterlerde  kalsifikasyonlar, vaskuler ateroskleroxin bir markir olarak
degerlendirilebilir (4).

Calsmamizda poliklingimize bgvuran hastalardan, postero-anterior ( PA )
akciger grafisinde aort kalsifikasyonu bulunan hastalarteryel stifnes parametrelerini

deserlendirerek, aort kalsifikasyonu ile arteryels¢i§ arasindaki gkiyi inceledik.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Birinci B6lim : Ateroskleroz
2.1.1. Tanim ve Patogenez

Ateroskleroz cok dgsik sekillerde ortaya cikabilen sistemik bir hastaliken
sik gorulen oOlim nedenlerinden biridir ve ciddi mmiditeye neden olur. Elastik
arterlerin (aorta, karotis ve iliak arterler ), lolkyve orta blyuklukte muskuler arterlerin
( koroner ve popliteal arterler ) hasgadiir, ancak daha kicuk arterler de nadiren
etkilenirler. Ateroskleroz damar duvarinin kalgmeasi ve esneldinin kaybolmasi ile
karakterize arteryel hastalik grubunun bir pargasiBl hastaliklar igin kullanilan ortak
terim arterlerin sertlgnesi anlamina gelen *“arteriyoskleroz’dur. Bu gtaig diger
hastaliklar, kuguk arterler ve arteriyollerin dueamnda hyalen kalinkma ve
proliferasyon ile beliren arteriyoloskleroz ve mikdk arterlerin media tabakasinin
kalsifikasyonu ile karakterize olan mediyal kalsi§klerozudur(1).

Aterosklerozun hastalik suresi, priraiarak arter duvarinin intima tabakasinda
sinirhdir. Bu tabakaya, lipidlerle birlikte enflatuar hicreler infiltre olur ve dsik
derecelerde fibrozis geii(5). Bu gozlem aterosklerozun en azindan kismemad
tamiri ile ilgili yanitlarin aktivasyonuna Bh oldugu disincesine neden olngiur.
Arteryel travma, mediyal duz kas hicrelerinin irsimgine go¢ eden, fibroblasta benzer
tamir hucrelerine fenotipik modulasyonunu icerenijpiesme reaksiyonu byatir. Bu
hicreler intima icinde prolifere olur ve ekstrasetimatriksi olgtururlar. Lipoprotein
kaynakli lipidlerin ve 6zellikle oksidatif olarak adifiye olan lipidlerin birikmesinin
arteri hasara grattigina ve diz kas hucrelerine goali tamir sirecini bgattigina
inaniimaktadir. Bu durum, iyijene reaksiyonlarinda goérilen skar dokusuna benzeyen

intimal plaklarin olgmasina yol acarlyilesme reaksiyonlari, surekli travma ile
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engellendii zaman, skar dokusu gonlukla hipertrofiye grar. Boylelikle,
aterosklerotik plaklarin gerilemek yerine neden ibiigye devam ettikleri de
aciklanabilir(6).

Aterosklerotik surec¢ belirgin olarakimada lokalize olmasina gmen, arter
duvarinin dger tabakalari da hastaliktan etkilenir. Plaklarirkaaindaki mediya
tabakasinda, @unlukla diz kas hicresi kaybi ile birlikte atrofun Bu durum, mediya
tabakasindaki hicrelere besin dgstm azalmasina ve mediyal diz kas hicrelerinin
bircogunun intimaya goc¢ etmioldusu gercgine bali olabilir. Mediyal atrofinin
sonucu olarak arter dilate olur ve boylece limepayutlart korunmg olur. Sonug
olarak arterde ciddi ateroskleroz gelis olmasina rgmen anjiografik olarak normal
gorunedbilir.

Ateroskleroz arterleri diizenli Bekilde tutmaz, fokal bir hastaliktir. Hasgah
fokal olma Ozellgi, ateroskleroz gejmesi acisindan, hiperlipidemi, hipertansiyon,
sigara ve diyabet gibi go risk faktorlerinin sistemik olmasi ve arteryestemin tim
bolumlerini benzersekilde etkileyebilme olasg ile ters digmektedir. Bu durum
sistemik risk faktorlerinin lokal faktorler ile uymicinde etki etmesi gerektni acik bir
sekilde gostermektedir. Bu lokal faktdrlerlerdenibkan akimi tarafindan afturulan
shear strestir. Aterosklerotik plaklar arteryel sistegmde tesadufen geinezler. Daha
¢cok limen yizeyi ile dfilk dansiteli lipoprotein ( LDL ) gibi kandaki pédtiller
arasinda etkilgm sdresinin artmgi oldugu, disik shear stresi bulunan dallanma
bdlgelerine yakin yerlerde yeglder. Bu durum, lipoproteinlerin transendotelyal
difizyonunda ve hiperlipidemi vaginda subendotelyal matrikste lipid birikiminde
artigla iliskilidir. Vaskiler permeabilite Gzerinde etkisi oleek dger bir risk faktora,
homosisteinemidir, c¢unkii homosisteinin  yiksek kobssyonlart , endotel

tabakasindaki hiicrelerde hasara neden olabilir(7).

2.1.2. Arter Duvarinin Hicreleri

-Endotelyum hucreleri ;

Endotelyum hucresi, bariyer glurmak ve kan-arter permeabilitesini kontrol

etmek Uzere 6zelenis, ince uzun bir epitelyum hucresidir. Endotelyumig énemli
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fonksiyonu vardir: Kan-doku permeabilitesingkamak, damar tonusunu kontrol etmek,

hemostaz ve enflamasyona gore damar yizeyininikieeithi dizenlemektir(8).

-Diz kas hucreleri ;
Duz kas hicresi arterlerde en fazla bulunan huigrdit Eriskin arterinde,
neredeyse duz kas hicrelerinin timU mediyal tatmKadunur. Dz kas hucreleri
damar gerilim kuvvetini arttirirlar, ayrica arteryliz kas boyunca, hicreler arasinda

sinyal molekullerinin hizli transferini de @arlar(8).

-nfiltre eden lokositler ve diger nonvaskiiler hiicreler ;

Makrofajlar normal arterde hiicre populasyonun kiaitha 6nemli bir kismini
olusturur. Kan monositlerinden kaynaklanirlar, l6kosatihezyon molekdlleri ile
etkileserek endotelyuma girerler. Arterde makrofajlar kadenfositler de bulunur.
T hucreleri intima ve adventisyada bulunurlar blkagilik B hicreleri buyik 6lgtude

adventisyada sinirh kalirlar(8).
2.1.3. Aterosklerozun Histopatolojisi

Uzun wyillar boyunca patologlar tarafindan yapgimolan morfolojik

incelemeleringiginda, Ug tip aterosklerotik plak tarif edilgtir:
-Yeh cizgilenmeler,
-Fibr6z plaklar ve
-Komplike lezyonl8j(

Y&l cizgilenmeler, cok sayida lipid damlaciklari ildolu makrofajlarin
intimada birikmesinden ofurlar. Makroskopik incelemede kan akim yonunu takip
eden sari cizgilegeklinde goralur ve kan akimini etkilemezler.

Fibroz plaklarda, lipidler hem makrofaj kopuk hderende, hem de
ekstraseliler matriks icinde bulunurlémtima kalinlamistir. Koroner arterlerde, fibroz
plaklar damarin sadece bir kismini kaplar. Fibréeklpr, damarin limenini énemli
derecede daraltacak kadar buyuseler bilgglasa kaldiklari sirece, major klinik
semptoma neden olmadiklarina inanilir. Ancak fibgaklar, bir taraftan lipid ve

enflamatuar hicrelerin miktari, @ir taraftan fiboroz doku miktari arasindaki dengeye
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bagl olarak heterojendirlerince fibrozsapkasi ve lipid ve enflamatuar hiicrelerden
olusan buyik bir ¢cekirdge sahip olan plaklarin yirtilma riski ytksektir. Bakin plagin
Komplike lezyonlar, lipidler, enflamatuar hiicrehs fibr6z dokuya ek olarak,
hematom veya kanama ve trombotik depozitlerde mgptaklardir. Komplike lezyonlar
daha c¢ok fibroz plan yirtilmasi sonucunda ggililer. Diger muhtemel neden
adventisyal vaza vazorumdan @da giren kapillerde kanama olabilir. Koroner
ateroskleroza [ morbidite ve mortalite, esas olarak bu lezyoald&lidir. Daha
yasl kisilerde bu lezyonlar gaunlukla kalsiyum depozitleri icerir. Bu kalsiyum
depozitlerinin patofizyolojik 6Gnemi belirgin gdedir, ama bunlar, plaklari daha kirilgan

ve gerilme stresine yanit olarak yirtiimaya dagiéireli hale getirebilirler(8).

2.2. ikinci Bolim : Aort Kalsifikasyonu

2.2.1. Damar kalsifikasyonun klinik 6nemi

Kemikten net kalsiyum sizintisi olgunda vaskuler kalsiyum birikimi goralur
(9). Vaskiler ve iskelet kalsiyum miktarlari arakaki ters iliski, damar
kalsifikasyonunun neden siklikla osteoporoz ilekili oldugunu agiklamaktadir (10).

Kalsifikasyon yala birlikte artmaktadir ve 70 ym Uzerindeki kilerde yaygin
olarak bulunur. Kalsifikasyon daha o6nceden mevclan odokuda olgtugu icin,
genellikle plak gelimine katkida bulunmaz. Plak kalsifikasyonunun ikiibnemi net
olmamak ile birlikte, lezyonlari daha az elastik gerilim kuvvetlerine kan daha
duyarli hale getirir(5). Sonu¢ olarak damar kaksifiyonu kardiyavaskuler mortalite
acisindan bir risk faktori olarak tanimlanmaktadNeredeyse tim anjiografik
aterosklerotik lezyonlar kalsifiyedir (11). Genebdpiilasyonda vaskuler kalsifikasyon
varhgl, daha koti bir 5 yillik yasam sirecinin gosteidjeg12). Hemodiyaliz veya
periton diyalizine giren son donem bobrek hasta(@$RD) gibi siddetli vaskuler
kalsifikasyona sahip hastalarda duzeltiimis kardagkiler mortalite genel
populasyona gore 10-20 kez daha fazladir (13).

Akciger grafisinde kalsifik aort kavsi, ekokardiyografi{ EKO )

deserlendirmede valviler kalsifikasyon veya bilgisdyaomografide ( BT ) aort,
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karotis arteri ve vertebral arterlerde kalsifikashaw, vaskuler ateroskleroz icin bir
markir olarak dgerlendirilebilir(4). Koroner ve koroner i arteryal yataklarda
kalsiyum depolanmasi aterosklerotik lezyonlaringyalgini gosterebilir ve subklinik

kardiyovaskuler hastaliklarin belirteci olabilir(4)

2.2.2. Damar kalsifikasyonun mekanizmalari

Damar kalsifikasyonu, sadece pH , kalsiyum ve tosfdizikokimyasal
etkilerine bg&l olmayan, bu iyonlar kadar paratiroid hormonu KRTve kalsitriol
tarafindan duzenlenen diz kas faktorlerine dg lodan karmaik bir strectir. Vaskuler
kalsifikasyon kabaca aterosklerotik intimal kalsigyon, valvuler kalsifikasyon ve
mediyal arter kalsifikasyonu olarak siniflandirilab intimal arter kalsifikasyonu
ateroskleroz, okside-dilk dansiteli lipoproteine cevap olarak subendo&tliglana
infiltre olan T-helper tip | hicresi, damar hadadigesinde vaskiler diz kas htcreleri
(VSMC) birikimi ve makrofaj aktivasyonu ile gkilidir. Aktive makrofajlar IL-13, IL-

6 ve TNF-a gibi proinflamatuvar sitokinleri salgilél4,15). Bu dgisiklikler vaskuler
duvar ve myokardiyum remodelingde yeri olan matmkstalloproteinazlarin (MMP)
ve b& dokusu enzimlerinin dretimini arttinir. Bunlar pla stabilitesini bozarak
yirtilmasina ve limen iginde tromboz glmuna neden olur. MMP-2 ve MMP-9
yoksunu farelerde vaskuler kalsifikasyon olngadyosterilmsgtir (16). Ayrica, MMP
aktivitesinin  engellenmesi kemirgenlerin arter dunda kalsiyum birikimini
azaltabilmektedir (17).

Mediyal arter kalsifikasyonu arteryel VSMC tabakakm konsantrik kalsiyum
birikimi ile karakterizedir. VSMC’lerin temel biyoljik etkisi kalsifikasyon
inhibitérlerinin Gretimidir. Hidroksiapatit okum inhibitéri olan hiicre gh pirofosfat
Uretimine neden olan enzimi olmayan insanlagiddetli mediyal kalsifikasyon geir
ve bu veri inhibisyon yoklgunda normal kalsiyum ve fosfat dizeylerinde kdtsgiyon
gelisebilecegzini gostermektedir. Mediyal kalsifikasyon arteriysértlige yol acarak,
istenmeyen hemodinamik sonuclara neden olur veesutikl hipertrofisi ile ilskilidir
(14). Mediyal kalsinozis gelimi icin bobrek yetmezfii ve diyabet risk faktorleri
arasinda sayilmaktadir (18,19). Son donem bdbrétedisi (ESRD) hastalarinda,

damar kalsifikasyonu son derece sik izlenir. Kaisiyfosfat carpiminin yikselmesi
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(>72) ve yuksek serum fosfat dizeyleri (>6.5 mg/djtms mortalite ve
kardiyovaskauler risk ile ifikilidir (20).

Kaltar ortaminda VSMCs'lerinde kalsifikasyon incefeisse de, bu hicreler
osteoblast-benzeri hicreleregdo fenotipik deisikliklere ugrarlar ve in vivo mediyal
kalsifikasyonun temel yeri olan elastin de dahihak tzere normal hicresdmatriks
icermezler. Yakin zamanda VSMC’lerde vyapilan gaalar in vivo vaskuiler
kalsifikasyonun karmgk dizenleniinin ex-vivo veya in-vitro modellerde kolayca
taklit edilemedgini gostermektedir (21). Bu nedenle, uzun vadelitkierde normal
histoloji ve canlilgi devam ettirecek in vitro kallar altinda sigcan aortalarinda vaskuler
kalsifikasyon modeli gedtirilmistir. Bu deneysel model, hemodiyaliz sonrasi izlenen
alkalemi araliklarinda kalsifikasyonun agthi, ve PTH ve kalsitriolun kalsifikasyonu

direkt olarak etkilemedini gostermsgtir (22).

2.2.3. Aort kalsifikasyonu risk faktorleri

Yaslanma ile birlikte hem erkeklerde hemde kadinlaesat kalsifikasyonu
prevelans: artmaktadg§ékil 1 ). Yapilan bir cadmada, dier risk faktorleri

hipertansiyon, yuksek serum kolesterol seviyesvade eden sigara kullanimi, beyaz
Irk ve diyabetes mellitus olarak gkxlendirilmistir(23).

Sekil 1. Yas ile arkus aorta kalsifikasyonu prevelansi (23)
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2.2.4. Aorta kalsifikasyonunun kardiyovaskiuler olaylar tGizerine etkisi

Aort kavsi kalsifikasyonu olan hastalar, olmayasthtar ile kagilastirildiginda;
koroner kalp hastdll, periferik vaskiler hastalik, iskemik inme anlamlarak daha
fazla gbzlenmektedir(23).

2.3. Uclincui Bolum : Arteryel Stifnes

Kardiyovaskiler sistemdeki (KVS) buyik damarlaronisiyonlari arteryel
stifnes, distensibilite ve kompliyansla gelendirilebilir. Arteryel stifnes, damar
duvarindaki sertlik, katihk ya da gelme kabiliyetindeki azalma olarak
tanimlanmasina ganen genel olarak bunlarin hepsi arter duvarininstiédek
Ozelliklerini gosteren terimlerdir. Distensibilitarter duvarinin gerilebiligini ifade
eder, kompliyans ise arterin ggleiyebilme yetengni gosterir. Genel olarak arteryel
stifnes, distensibilite ve kompliyans hatali bigekilde birbirlerinin yerine
kullaniimaktadir(24,25).

2.3.1. Arteryel Stifnesin Mekanizmalari

Arteryel stifnesi etkileyen 3 farkli mekanizma ;

1) Arter duvarindaki elastik yapinin (elastik lifléghribati
2) Endotel / diiz kas mekanizmasinin bozulmasi

3) Ortalama arteryel basin¢ da arti

Elastik yapinin tahribati, arter pulsatilitesinie sikluslarin toplam etkisiyle
olur. Bu etkiler yalanma ile birlikte arteryel stifnes agntna sebep olmaktadir. §ar bir
mekanizma ise endotel ve diz kas egkite sonucu dinamik olarak arteryel sistemin
stifnesini  kontrol eder, bu mekanizma muskuler réetdeki stifnesin temel
mekanizmasidir. Ortalama arteryel basing ise pakifak butin arteryel sistemi

etkileyerek stifnesi arttirmaktadir.
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Patolojik olarak arteryel stifnes elununda temel dgsiklik damar
duvarindaki yapisal bozulmadir. Media tabakasinddki kas dokusunun, dizensiz
olarak hyalinize kollajen ile yer datirmesi ve elastik dokunun kaybi damar
duvarindaki yapisal bozulmayi gturmaktadir(26). Damar duvarinin yapisal iskeletini
olusturan ve stabilizasyonunu @ayan temel unsurlar ekstraselller matrix (ESM)
bilesenleri olan kollajen ve elastin adl iki proteindibamarin esneklik ve seglibu
proteinlerin yapim ve yikiminin dinamik olarak kait edilmesiyle dizenlenir.
Vaskuler hicreler ve inflamatuvar hiicreler bu proezi yikan kollajenazlari (MMP-1,
MMP-8, MMP-13) ve elastazlari (MMP-7 ve serin @at) Uretirler (27).

Bununla birlikte, inflamasyon gibi sitokin ve hiset elementlerden zengin bir
ortam bu kontroll bozaraksia anormal kollajen Uretimine ve elastinde bozujma
sebeb olur. Sert damarlarin histolojik incelemesimtima tabakasi icinde; sitokinler,
intraseliler adezyon molekdlleri, timoér growth fakt artmg matriks
metalloproteinazlar, mononikleer hiicreler ve maljtaf, diz kas hucresi
infiltrasyonu, artmy kollajen, yipranny ve kirilgan elastin molekdlleri, anormal ve
bozulmy endotel hicreleri ortaya cikarilgtir (28). Bu anormal bozulnguendotel
hucreleri, endotelyal disfonksiyon gethine sebep olarak, artjmdiz kas tonusuna,
damar hasarina karyetersiz cevaba, akim hizinaghadilatasyonun bozulmasina,
anjiogenezis bozukluklarina ve aterosklerotik giaksimine yol agmaktadir (29-31).

Arteryel stifnesi etkileyen der faktorler anjiotensin-11 (Ag-1l) ve Endotelin-1
gibi vazoaktif ajanlardir. Ag-Il kollajen ofumunu stimile eder, elastin sentezini
azaltir, damar hipertrofisini ve ESM remodellingiatikler, oksidatif stresi artirir ve
nitrik oksit Uretimini deprese eder. g&ir bir vazoaktif ajan olan Endotelin-1 ise guglu
vazokonstruktif etkisiyle basing amma ve damarlarda fibrozis gginine sebep
olmaktadir. Ayrica arteryel stifnesi glgik etkileri ile arttiran bir faktér de diyetle
alinan tuzdur. Tuz kollajen ve elastin yapiminmstie eder, vaskuler diiz kas tonusunu
arttinr ve nitrik oksit dretimini azatir. Sonug aohk diyetle alinan tuz endotel
disfonksiyonuna neden olabilmektedir (32).

Metabolik sendromlu (33,34) ve diyabetik hastala®®) arteryel stifnes
artisinin ortaya ¢ikmasi arteryel stifnes ve insilinztagsi arasinda pozitif bir gki
varhgini géstermektedir. Kronik hiperglisemi ve kronilpérinsilinemi, anjiotensin tip

1 reseptor ekspresyonunu ve lokal olarak reninstamisin-aldosteron sisteminin (RAS)

mg—':; This PDF was created using the Sonic PDF Creator.

To remove this watermark, please license this product at www.investintech.com



14

aktivasyonunu arttirarak fibrozis ve hipertrofiyg&6] dolayisiyla da stifnes agitna yol
acar.

2.3.2. Arteryel Stifnesin Temel Prensipleri

Gunumuz rutin KVS Klinik dgerlendirmesi nabiz hizi ve karakterinin
incelenmesi, kan basinci dlcimu ve dinleme bulgudan olgmaktadir. KVS tahribati
cok sayida hastalik icin son ortak yol olup, moiteidke mortalitenin en sik nedenidir.
Bu nedenle, KVS etkilenmesinin geri dondurilesifhada taninmasi igin daha erken
donemde ve etkilenmenin patofizyolojisini aciklayatek kadar daha detayl bilgi
gerekmektedir. Ekokardiyografi ve invaziv yontemk&¥S hakkinda rutin muayeneye
gore daha detayli bilgi geayabilir. Ancak; herkes tarafindan kolaycasumamalari,
islem ve dgerlendirme zorlgu, temel patolojik durumu her zaman ve erkendeayart
koyamamalari bu yodntemlerin dezavantajlaridir. Bedenle basit, non-invaziv,
guvenilir, kolay kullanilabilen ve yukarda bahsedilzorluklari gabilecek bir tani
metoduna ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu noktada, artenyabiz dalgasiseklinin kan
basinci dgerlerine ilaveten b&a hemodinamik bilgiler icerdinin fark edilmesi ile
nabiz dalgasi analizi gindeme gailiini

Brakiyal arter kan basinci 6lgiimlerinde benzeo$ilsve diyastolik kan basinci
deserlerinde cok farkh nabiz dalgagekilleri gorilebilmektedir. Pompa olarak kalp ve
yuk olarak arteryel sistem arasindaki efie arteryel sistemin elastik ve geometrik
Ozelliklerini belirler(37,38). "Sphygmos" yunancalge (nabiz) kelimesinden gelmekte
olup, "sphygmograph" (nabiz dalgekli grafisi) ve "Sphygmocardiograph” (nabiz ve
ventrikul basing grafisi) bu kelimeden turetifterdir. "Sphygmocardiography” ise kan
basinci dalgaseklinin analizi yoluyla sol ventrikil ve arteryeiseemin dinamik
etkilesiminin incelenmesidir (37).

Arteryel nabiz dalgasinin grafiksel kaydi ilk keZBOD'lu yillarin son
doénemlerine dgru yapildi. Fredrick Akbar Mahomed, 1872 de sphygraph adl
cihazla el bilginden nabiz kaydi yaparak hipertansiyon vgaramayla birlikte arteryel
nabiz dalgasinigeklinde dgisim oldugunu ilk kez tanimladi. Takip eden dénemde,
blyuk arterlerin mekanik davrafarinin giri derecede kompleks olgu, tam olarak

ortaya konmasinda hem teorik hemde teknik yonlaidei zorluklar oldgu tespit
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edildi. Arterlerde belirgin anizotropi §gonsuzlik) oldgu, non-lineer viskoelastik
Ozellikler sergiledikleri ve gucli adaptif mekanialara sahip olduklari gosterildi
(39,40).

2.3.3. Modeller ve basing 6lgcimu

Arteryel sistemin incelenmesi icin 2 farkli modetaya atilmgtir. Windkessel
modelinde, arteryel sistem yangin hortumu sistemi@mzetilir. Blyuk arterlere
benzetilen ters cevrilmihava dolu bir kubbe intermittan gan bir pompa tarafindan
Uretilen akim pulsasyonlarini tamponlar, gekalibreli yangin hortumu bir kanal
olarak hareket eder ve hortumun ucundakzlek periferik arteriyollere benzer (39,41).
Bu model arteryel gacin iletim ve tamponlama fonksiyonlarini ayiriadgce rezistans
arttigi zaman sistolik ve diyastolik kan basincindih @erecede arfla birlikte ortalama
kan basinci artar. Bununla birlikte, kompliyansdabé& azalma oldgunda ortalama
kan basinci ayni miktarda artar, fakat kan basosdasyonlari artarak sistolik kan
basincini orantisiz bicimde artirirken diyastoliinkbasincinda belirgin bir gigim
olmaz (41). Bununla birlikte Windkessel modeli 2ednli sinirlamaya sahiptir (26).
Birincisi, arteryel sistemin tamponlama ve iletionksiyonlari ayri dgldir, aorta ve
major dallari her iki 6zeljede @ zamanl sahiptir. Ek olarak, en elastik arter aah
daha muskuler ve daha az elastik periferik artertgru bakildginda tamponlama
fonksiyonu progresif olarak azalir ve iletim fonksnunda argla bir baskinlk olur.
Ikincisi, Windkessel modeli nabiz dalgasi hizininl§p-wave velocity ) sonsuz bir
desere sahip oldgunu varsayar. Arteryel sistem boyunca basin¢ dhlga(velosite)
heterojen oldgu icin bu varsayim gercelgmeyebilir. Bu heterojeniteyi ise hijik
arteryel segmentlerdeki ayri ayri iletim ve tampond miktarlari belirler. Ozellikle,
saalikll kisilerde periferik arterler santral arterlerden dasettir ve bu fenomen
periferden kalbe dgru gidildikce damarlardaki basing dalgasinin amigliinde arta
yol acar, bu durum basing amplifikasyonu olaraknlil Ote yandan, bir arter boyunca
tasinan nabiz dalgasi amplitidinin sinirh birgete oldigunu varsayan propagatif
modeli (yayilim modeli) arteryel sisteme uygulameik daha d@ru bir yaklaimdir.
Bu model, periferik diren¢ noktalarinda sonlanandegisken elastik 6zellikleri olan

distensible basit bir tiipden glur (39,40). Tuptn dalmis elastik dzellikleri ileri yonlu
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nabiz dalgasi okwmuna izin verir, boylece tip sonu diren¢ noktasmde ¢cok sayida
dallanma noktasindan yansiyan nabiz dalgasunl®Ilusan nabiz dalgasinin yayilimi
arteryel tupun distensibilitesi ile ters yonlkilidir (26).

Bu modeller ortaya atildiktan sonra, tipln sonuwilksek bir dirence sahip
oldugu, ileri yonlu dalgalarin bu yiksek diren¢ noktaldan yansigi ve geriye dgru
dalgalarin Uretildii gosterildi(39,40).Insan vucudundaki dalga refleksiyonlari (geri
yansima) iletim arterlerinin periferik bifurkasyoroktalari ve daha kiuc¢iuk muskuler
arterler gibi farkli lokalizasyonlardan kaynaklail@bOyleki, arteryel sistem boyunca
herhangi bir yerde olabilecek stifnes gradyenti bile dalga refleksiyoamusebeb
olabilir.

Normal bir arteryel sistemde, sol ventrikil ejeksiy ile birlikte tim sistem
boyunca ileri yonli yayilan sistolik nabiz dalgagusur ve periferden yansiyarak
diyastolde geri donerek sekonder fluktuasyonlarstalur. Bu sayede diyastol
esnasinda da santral (aort koki) basing belirli d@iviyede tutulmg ve koroner
perfiizyon desteklenmiolur. Arteryel stifnes artyi zaman arteryel sistem boyunca
yayllan nabiz dalgasinin hizi artar (26). Bu isbinalalgasinin perifere daha hizli
ulasmasina ve daha erken yansimasina yol acar. Yansigiganin kalbe ufaasi
zamanla diyastolden sistole kayar, bu dalgalarr yi@nlt dalgalarla superimpose olurlar
ve sistolik basing artar, 6te yandan diyastoliktlasyonlarin azalmasi nedeni ile kan
basincinda diyastolde keskin birsdgi olur. Sonuc¢ olarak, arteryel stifnes grtiaort
kokindeki basincin (santral aort basinci) gec lsistartsina (afterload), diyastolde

azalmasina ve ortalama arteryel basincin artmasineb olur.

2.3.4. Arteryel stifnes dl¢cim metodlari

Arteryel nabiz dalgasi analizinin gindeme ggldlk yillardan beri nabiz
dalgasi kaydi ve analizi uzun sire invaziv olarakiynstir. Daha sonra, ultrason ve
manyetik rezonans gérunttleme gibi ileri teknolag&lismeler sayesinde géi non-
invaziv yontemler ortaya cikgtir. Yapilan kapsamli agarmalar sonrasi bu yeni
yontemlerin gecerlifii ispatlandiktan ve artmiarteryel stifnesin 6nemi al&diktan
sonra kullanimlari daha yaygighaistir. Onceleri sadece atama amagli invaziv

yontemler kullanilirken, non-invaziv cihazlar sayee rutin muayene esnasinda da
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arteryel stifnes dgerlendiriimesinin 6nt acilngtir. Arteryel stifnes analizi klinik olarak
birbirini tamamlayan iki farkli yontemi icerir.
a) Arteryel stifnes saptanmasi
1. Bolgesel stifnes
2. Lokal stifnes
3. Sistemik stifnes

b) Dalga refleksiyon (yansiyan nabiz dalgasi) analizi

Sistemik arteryel stifnes sadece data modellerinden tahmin edilebilir, bunun
tersine bolgesel ve lokal arteryel stifnes artesistem boyunca farkli yerlerde direkt
ve non-invaziv olarak dl¢ulebilir. Dalga refleksiyo analizi ise periferik bir arterden
(genellikle radiyal arter) non-invaziv nabiz dalgkaydi yapilmasini ve bu dalgadan
santral nabiz dalgasinin elde edilereitgeanalizler yapilmasini icerir. Bu analizlerde
nabiz dalgasinin farkh 6zelliklerini (basing, dissiyon, doppler vb.) dlgcen ¢ok sayida
non-invaziv cihaz kullaniimaktadir.

2.3.5. Arteryel stifnesin boélgesel dgerlendiriimesi

Bdlgesel arteryel stifnes saptanmasinda en silalolaorta kullanilir, ¢inki iki
sebebden dolay! ilgilenilen major damardir: toras# abdominal aorta arteryel
tamponlama fonksiyonuna en buyik katkiyl yaparoilapulse wave velosite (PWV)
cok caitli populasyonlarda sonuclarin giansiz prediktoridir (42). Bununla birlikte,
batun arteryel alanlar gerlendirmede kullanilabilir. Bolgesel stifnes igkullanilan

metod "Pulse wave velosite" élctimudar
2.3.6. Pulse wave velosite 6lctlmesi

PWV arteryel stifnesin derlendiriimesinde kullanilan en basit, guvenilir,
tekrarlanabilirlgi yuksek ve arteryel stifnes icin gold standartnolaoninvaziv bir
yontemdir. Karotis-femoral PWV’'nin 6lgumu direktrbolcim olup model olarak
propagative (yayilimci) modele uymaktadir. Karetismoral PWV’nin epidemiyolojik

calismalarda kardiyovaskuler olaylarin gesiz bir predikéri oldgu gosterilmsgtir.

mg—‘:; This PDF was created using the Sonic PDF Creator.

To remove this watermark, please license this product at www.investintech.com



18

Buna kasin brakiyal veya femoro-tibial PWV’'nin son donembbék yetersizlikli
hastalarda kamsiz bir prediktor dgeri bulunamansgtir(43).

Karotis-femoral PWV o6lculirken genellikéas common karotis arteri ve &a
femoral arter kullanilir. Basing, doppler ya dakbadalgalar kullanilabilir(44,45).
Dalgalar arasindaki mesafe (D) yiizeyel alana ugarkaolup kayit alinan noktalar
arasindaki mesafe olgulerek hesaplanir. Boylece PWB(metre)At(saniye) olarak
hesaplanir.

Yuzeyel mesafe olcimunin oldukca dikkatli yapilmgerekmektedir cunku
Olcimdeki kucuk hatalar PWV dlciminde buyuksigikliklere yol acar. Mesafenin
kisa Olglilmesi gegizamaninin kisa olarak gerlendiriimesine yol acar. Olgimde hata
payini en aza indirebilmek icin ataicilarin bu konuda birka¢ dnerisi vardir:

1) Karotis ve femoral 6lcim yapilan noktalar ardaki mesafenin toplam
Olcimu

2) Karotisteki kayit noktasi ile sternal cukur angski mesafenin hesaplanip
bunun toplam mesafeden cikariimasi

3) Karotis sternal cukur arasindaki mesafenin siegukur femoral kayit
noktasi arasindaki mesafeden ¢ikariimasi (45)

Bazi kisitlamalarin vurgulanmasinda fayda vardeméral arter kayitlarinin
metabolik sendrom, obez, diyabetik ve periferatrahtastalii olanlarda dgru olarak
OlcimU zordur. Adominal obezitesi olan erkeklerégieellikle kalga yapisi buytk olan
kadinlarda karotis-femoral arasindaki mesafenigraoolarak 6lciminde zorluklar

vardir.

2.3.7. Refleksiyon Dalgalarin Noinvaziv D&erlendirilmesi

Daha 6nceden aciklaniffigibi arteryel dalga ventrikil kontraksiyonunagha
gelisen ileriye dg@ru dalgadan ve refleksiyon dalgalarindansoiaktadir. Dalgalar
cogunlukla periferde ve dallanma noktalarinda gerig@syr. Elastik damarlarda PWV
kucuk old@gu icin yansiyan dalgalar diyastol sirasinda aokilk@ daha gec varirlar.
Stifnesin artmy oldugu durumlarda PWV yiksek oldu icin refleksiyon dalgasi
diyastolde daha erken aort kokinesulaileriye dgru olan dalgaya superempoze

olarak dalganin amplititiinde ve sistolik basingtzmaya neden olur. Bu fenomen
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augmentation index(Alx) kullanilarak hesaplanapify). Alx, yuksek PWV dinda
refleksiyon noktalarindaki gesikliklerden de etkilenir. Klinik argtirmalarda yalnizca
diyastolik kan basincinin gé ayni zamanda yave PWV'nin AlXin 6énemli
belirleyicilerinden oldgu gosterilmgtir(47). Arteryel basin¢ dalga analizi asendan
aorta gibi santral dizeyde analiz edilmelidir. Qiiilgeng santral arterler sol ventrikil
ve arter damarlarina binen yuklu dahgsrdoolarak yansitir. Aort basing dalgalari
radiyal arter dalgalarindan ya da kommon Kkarotiderardalgalarindan analiz
edilebilir(48-50). Her iki arterdeki dalgalar nomaziv olarak kugun kalem
boyutundaki problarla elde edilebilir. Bugin icin ok kullanilan yontem arteryel
tonometri olup Sphygmocor aleti ile kolaylikla hplsaabilmektedir.

2.3.8. Santral Nabiz Basinci, Augmentasyoiindeksve Arteryel Stifnes

Brakial arterden olculen ve periferal basinclaristgéen sistolik ve nabiz
basinclarlakarotis arterden olcllen ve santral basinci gostbesinclarin birbirleriyle
karistirllmamasi gerekmektedir. Periferal arterlerdeletefiyon noktalari santral
arterlerden daha yakindir ve refleksiyon dalggleriferal arterlerde santrale gére daha
hizli ilerler. Amplifikasyon fenomenine gore basidalgasinin amplitidi periferal
arterlerde santral arterlere gére daha buyuktir.yBeden geng hastalarda brakial
arterler yoluyla olcllen sistolik ve nabiz basinglaantral basinclari daha yiksek
gosterir(51).

Yas, diyabet, hipertansiyon ve hiperkolesterolemihidikte santral sistolik ve
nabiz basincinin, AlX’in artmasi; bunlarin sol viitl hipertrofisi, mikroalbtimintiri,
ve endotel disfonksiyonu gibi u¢c organ hasariylaklieik sonuclarla ilgkili olmasi
nedeniyle santral basinglar ve Alx arteryel stiinesbir gostergesi olarak
deserlendirilmektedir.

Santral basinglarin ve AlX'inin ¢#li faktorlerden etkilendii hesaba
katildiginda bu durumun bir genelleme ofguve her zaman gecerli olmamasi geggkti
gorulebilir. Santral basinclar ve Alx ilerleyen gahin hizina, yansiyan dalganin
amplititine, yansima noktasina, ejeksiyon suredialy hizina ve kontraktilitesine
bagliyken, PWV intrinsik olarak arteryel stifnesin bigdstergesidir. Ayrica
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patofizyolojik durumlar ve ilaglar PWV'yi dgstirmeden santral basinglari ve AIX'i
degistirebilir(52). Bunlara ek olarak Alx, PWV’ye goralp hizina daha duyarhdir(53).

2.3.9. Sphygmocor Cihaziile Arteryel Stifnesin Deggerlendirilmesi

Arteryel dalga arter boyunca ilerlerkgeklinde dgisiklik meydana gelir ve bu
arteryel dalganin en temel fizyolojik bir 6zgltdir (Sekil 2). Seyir boyunca dalganin
amplitidiinde artma veeklinde dgisme olur. Santralden perifere ga gidildikce
dalgalarin dar ve daha dik sistolik pikleri olmakitg54).

Normalde nabiz basin¢g amplifikasyonuiggrkalp hizina bg olarak belirgin
desiskenlik gosterebilir. Kalp hizi arttikca periferallmz basinglari aortaya gore
ortalama 3-4 kat daha fazla olabilmektedir(55). iNair kalp hizinda brakiyal arterden
elde edilen nabiz basinci aortaya gore %20-50 émtladir. Yine bu dg@sim yasa
bagl olup genclerde yhilara gore fark daha belirgindir(54). Konvansiybrdarak
brakiyal arterden yapilan nabiz basin¢ o6lcimlerim@dsing amplitidinin kalpten
uzaklgtikca ve yine kalp hizi arttikca, agitig6z 6nine alinmamaktadir. Dolayisiyla
konvansiyonel olarak nabiz basincinin olciminde Kalerinde olan basincin tam
olarak Olcimunu gostermez. Herhangi bir nedenle katinin artigi durumda nabiz
basincinin konvansiyonel olarak dlgumu abartilugtar verebilir.
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Applanation tonometry

Sensor

Sekil 2: Arteryel tonometri (Sphygmocor) ile ggrlendirilmesinin temel
prensibi. Arter 0,5 mm captaki sensorlerle kisnarak komprese edilir ve arter

duvarindaki kuvvetler kaydedilir ( Sphygmocor kuaundan uyarlanrgtir).
2.3.10.Santral Dalganin Analizi

Santral nabiz kayitlarinda, sistol esnasinda kikale pik basin¢ ggunlukla &
zamanl olmaz ve pik basing daha ge¢ ortaya ¢Bardurumlarda nabiz dalgasinin
¢ikan kolunda (sistol) pik akimlg amanli bir omuzlanma olur (P1) ve sonra basing
artisl devam ederek pik sistole gia(P2). Bu iki basin¢ noktasi arasina augmentasyon
basinci denilmektedir. Santral nabiz dalgaseklinde, ilk sistolik bukilme PL1’i
gosterirken, sistolik pik de P2 olarak adlandurlliP2 ve P1 arasi farkAP)
augmentasyon basincini gostermekteghki(3). Ayrica, augmentasyon indeksi (Alx),
ejeksiyon suresi, subendokardiyal viyabilite ordBEVR), gerilim zaman indeksi
(tension time index, TTI) gibi bircok parametre sahnabiz dalgasindan turetilebilir.
Augmentasyon basincinigigenmesi Augmentasyon indeksi (Alx) ile yapilirlxAtc
farkli sekilde hesaplanabilir ve ylizdegde olarak ifade edilir (37,42,56). Wilkinson ve
ark. Alx'nin kalp hizindan etkilenebilgi ve 75/dk hiza gbre normalize edikni
(Alx@75) olarak kullanimini 6nergierdir (57).
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Alx

Augmentasyon basinci (P2-P1) / Nalagibci
P2-P1 / P1
Nabiz basinci / P1

Sekil 3: Karotid nabiz dalgasinda augmentasyon basmsematik gosterimi
P1: Erken sistolik gentik; P2: Geg sistolik gentilsP sistolik ve diyastolik basing
farki.(Kaynak 42 den uyarlangtir.)

Subendokardiyal viyabilite orani (SEVR), sistol deyastolde santral nabiz
egrisinin altinda kalan alanin oranidir (58) ve norchaumda yuksektir (~ %130-200).
Bu oranin %100°'Un altinda olmasi subendokardiyafiagonun yetersiz oldiunu
bildirir. Sistolik alan, kalbin cagmasini ve oksijen tiketimini gosterir ve gerilinmemn
indeksi (tension time index, TTI) olarak biliniriydstolik alan ise koroner perfliizyonun
suresini ve basincini dolayisiyla da enerji destgdsterir.

Arteryel stifnes dgerlendiriimesinin iki ana metodu karotis-femoral FW

OlcimU ve augmentasyon indeksidir (42).
2.3.11 Arteryel stifnesi etkileyen parametreler

Arteryel stifnesi etkileyen parametreler demografidinik ve yaam sitili
Ozellikleri olmak Uzere lce (59) ayrilabilir (tablg. Ya (6zellikle 55 ya sonrasi)
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kardiyovaskuler risk faktorlerinden ve kan basidam bg&msiz olarak gegielastik
arterlerin stifnesini belirleyen temel unsurdur.nki yala birlikte arteryel duvarda
elastik komponentlerin remodelingi ve dejenerasyomeydana gelmektedir. Yale
birlikte erkek ve kadinlarda arteryel stifnes argozlenmektedir, ancak kadinlarda ayni
yastaki erkeklere gore daha gik stifnes artn olmaktadir. Bunun cinsiyet
hormonlarinin etkisi oldgu distintlmektedir(59,60).

Bircok kardiyovaskuler risk faktoéri ve hastaliklararteryel stifnesi
etkilemektedir. Bunlardan Blacalari; arteryel hipertansiyon, diyabetes medljtu
hiperlipidemi ve metabolik sendromdur. Bunlarigidda koroner arter hastalive kalp
yetmezlginde de dalga refleksiyonlarinda artizlenmektedir. Hem koroner arter
hastalginda hem de kalp yetmegiinde endotelyal disfonksiyon olmaktadir(59,60).

Yasam sitiline bakild¢inda uzun sureli sigara kullanimi ve uzun surefeia
alinmais sinerjistik etki ile arteryel stifnesitarnaktadir. Obezite ve diyetle alinan tuz
miktari da arteryel stifnesi etkilemektedir. Ayridazenli egzersiz yapanlar ile sedanter
yasam sirenlere bakilginda sedanter yam sirenlerde arteryel stifnes artrolarak

gozlenmstir(59,60).

2.3.12 Arteryel Stifnesin Klinik Anlami ve Onemi

Framingham risk skorlamasina gére esansiyel hipgigtanu olan hastalarda
artmg arteryel stifnes dgerlerinin, aterosklerotik hastgin yayginlgli ve
kardiyovaskuler hastalik riski ile korele olglu tespit edilmjtir(61). Yasli hasta
populasyonunda artmaortik stifnes biling bozukgunun b&msiz bir belirtecidir(62).
Daha genc hastalarda ise agtndalga refleksiyonlari koroner arter hagiadi
gosterebilmektedir(63). Dalga refleksiyonlari asdderotik hastafii olan hasta
grubunda kardiyovaskailer risk ile koreledir(64).

Pulse presure, ventrikiler volime dayanan basit aiteryel stifnes
parametresidir, ve guk riskli asemptomatik erkek hastalarda kardiyoudek ve
Ozellikle koroner mortalite ile #kili oldugu go6sterilmgtir(65). Framingham
calsmasinda kardiyovaskiler hastalik kaniti olmaksizorta yagh ve vyah
populasyonlarda pulse presure koroner arter hgstal b&imsiz risk faktort olarak

g0Ozlenmstir(66).

«onc™ This PDF was created using the Sonic PDF Creator.
=‘ To remove this watermark, please license this product at www.investintech.com



24

Tablo 1. Arteryel stifnesi etkileyen parametrelemynak 65’den uyarlanmtir)

1.Ys
2. Cinsiyet

3. Kardiyovaskiiler hastaliklar ve risk faktorleri

Hipertansiyon
Koroner arter hastaj
Periferik arter hastat
Kalp yetmezIgi
Kardiyak sendrom X

Endotelyal disfonksiyon

4. Endokrinolojik ve metabolik bozukluklar

5. Beslenme ve yam sitili

6. Diger nedenler

Diyabetes mellitus
Bozulmu glikoz toleransi
Dislipidemi

Metabolik sendrom
Hipotiroidizm

Hiperhomosisteinemi

Yiksek oranda tuz tiketimi
Obezite

Sigara

Kahve, kafein

Kronik alkol tiketimi

Sedanter ygm tarzi

Genetik

Menapoz

Inflamasyon

Son dénem bobrek hasgal
Uyku apne sendromu

Ailesel aterosklerotik hastalik
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Yasli ve sa&likli insanlarda, aortik stifnes koroner arter lahgt, inme ve total
mortalitenin prediktoridir. Ozellikle >70 yainsanlarda aortik elastikiyet total
mortalitenin b msiz prediktérudur(67).

Arteryel stifnes artn santral kan basinci gerlerinde dgisiklikler yapar. Artan
dalga refleksiyonunun sonucu olarak sistolik kasiha (afterload) artar. Bu durum
hem direkt olarak kalp yetmegine zemin hazirlar, hemde sol ventrikil hipertroits
(SVH) yol acar, SVH ise kalp yetmegili koroner arter hast@i ve inme igin risk
faktorudur (68). Dier yandan, stifnes agti diyastolik basinci ve diyastol stresini
azaltarak koroner perfizyonun bozulmasina yol agargina ve akut koroner
sendromlara sebeb olabilir. Ayrica, arteryel ssfie ortalama arteryel basing arti
nedeniyle inme riski de artmaktadir (42).

Sonug olarak, arteryel stifnes antun renal hastalik, inme, myokard infarktlsu
ve kalp yetmezfii gibi vaskiler hastaliklarda da hedef organ hasauiiskili oldugu
ve klinik sonuclar iyi bilinmektedir. Camamizda gunlik pratikte cok sik
kullandgimiz akcger grafisinde, aort kavsi kalsifikasyonu ile artdrystifnes

arasindaki igkiyi inceledik.
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3. MATERYAL ve METOD

3.1. Hasta ve Kontrol Grubu

30.09.2006 — 30.09.2007 tarihleri arasinda KTU TFgkiltesi Kardiyoloji
Anabilim Dali poliklinigine bgvuran hastalarin rutin g@erlendiriimesi yapildiktan
sonra, akdier grafisi cekilmg olanlar, bilgilendirildikten sonra onamlari alia&r
calismaya dahil edildi. Akger grafisinde aort kavsi kalsifikasyonu tespit ediér
hasta grubu, aort kavsi kalsifikasyonu tespit ediiamler ise kontrol grubu olarak
kaydedildi.

-Hastalar dislama kriterleri ;

e Normal sinus ritmi dundaki ritimler,

* Malign hipertansiyon ( >180/110 ),

* Bilinen bg dokusu hastaliklari,

* Bilinen valvuler ve konjenital kalp hastal)

» Periferik arter hastail,

» Kronik obstruktif akcger hastalfii,

* Gecirilmis aort veya kalp cerrahisi,

* Bilinen aort duvar hastg (marfan, anevrizma
vb.),

» Aktif infeksiyoz veya inflamatuvar hastaliklar

* Bilinen malignensisi olanlar olarak tanimlandi.

Calismamiz randomize kontrolli ve prospektif olarak pdai. Hasta grubu ve

kontrol grubu, didlama kriterleri olmayan hastalar tarafindan betineden dnce; ya
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hipertansiyon, sigara, diyabetes mellitus vgediozellikleri bakimindan birebir olarak
eslestirildi. Bu eslestirmeye uymayan hastalar gahadan dylandi. Boylece 40 kilik
hasta grubu ile 40 &iik kontrol grubu olgturuldu. Hasta grubunda aker grafisinde
aort kalsifikasyonu olanlar ile kontrol grubundartadalsifikasyonu olmayanlar
eslestirildi. Boylece, 40 kgilik hasta grubu 17 erkek ve 23 kadin § yatalamasi 696
yil ) ve 40 ksilik kontrol grubu 17 erkek 23 kadin (yartalamasi 70+6 yil ) hastadan

olustu.

3.2. Akciger grafisi ve aort kavsi kalsifikasyonu

.....

Halen en yaygin olarak kullanilan réntgen tetkikide iyi yorumlanmasi gereklidir.
Normal bir g@us filmi bir 6n cepheden ve bir desgandan cekilir. Frontal gorintu,
hasta g@sund filme dayamngihalde ayakta iken ¢ekilen bir 6n arka filmdir. linde X
Isini tipU filmden iki metre uzakta tutulur. Gahamizda hastalara derin soluk
Normal bir g@&us filminde aort arkaya @ou seyrettsi ve hava ile gevrili
oldugu icin aort kavsi genellikle gorulebilisékil 4). Calsmamizda akger filminde

aort kavsi kalsifikasyonu olanlar ve olmayanlarakabelirlendi.

3.3. Arteryel Stifnes Olgiimii

Arteryel stifnes olguminde SphygmoCor cihazi kuldin Hastalar, olgiim
oncesinde 15 dakika kadar istirahat ettikten sdmekiyal tansiyonlari, boy ve kilo

deserleri saptandi.

3.3.1. Kan basinci 6lgimu

Kan basinci élcimi en az 10 dakika oturur pozisgoistirahatten sonra, a
koldan, civali manometre ile iki dakika aralikla kez yapildi. Korotkof faz | ve V
seslerine gore sistolik ve diyastolik kan basintarak belirlendi. iki 6lgcuimin

ortalamasi alinarak cihaz kalibrasyonunda kullanildoint National Committee
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(INS)'nin 7. raporuna goére kan basincinin sistaelit40 mmHg ve diyastolik 90

mmHg olmasi hipertansiyon olarak tanimlandi (69).

Sekil 4. Calsmamiza katilan hastalardan elde edilen posteraiantakciger

grafisinde orta dereceli aort kavsi kalsifikasydraklar ) izlenmektedir.

3.3.2. Nabiz dalgasi analizi

Yaklasik 23-24 C° lik oda isisinda ve hasta en az 5 dakiktar pozisyonda
bekledikten sonra olcim yapildi. Cihaz olgim ayanapildiktan sonra gabilekten
kalem tipi aplanasyon tonometrisi ile radiyal anabiz dalgasi kaydi yapildi ve anéi
20 nabiz dalgasi elde edildi. Cihaz, otomatik dafiami nabiz dalgasinin ortalamasini
aldi ve transfer fonksiyonu kullanarak santral ikontabiz basinci dalgasini sturdu.
Sonrasinda bu dalga Uzerinde analiz yapilarak ligistmsing, diyastolik basing,
augmentasyon basinci, augmentasyon indeksi (AKIx@75), SEVR, TTI, ejeksiyon
suresi ve dier santral hemodinamik parametreler tiretildiekil-5 ). Olcum ile elde
edilen dgerlerin dgrulugu cihaz tarafindan belirli bir yizde ile verilme#tieve %80
tzeri ( yuksek kaliteli kayit ) dwuluk cihaz tarafindan kabul edilmektedir.

Calismamizda >%80 olan analiz gkxleri kayit edildi.
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Operator Index 100

RADIAL ADRTIC
1 - S e P s e e 140
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- : :
= H | 2
110 - S W . -EEN)
a0 i 0 i -- e
b 200 & a0 1006
(ms) ims)
Peiiph T1. T2, Alx [AP/PR, P2/P1] 127ms, 200ms, 16, B4% PP &mplfication 132%
CENTRAL HAEMODYNAMIC PARAMETERS
Heart Rate, Period 65 bpm, 930 ms P1 Height [F1 - Dp) 29 mmHg Buckberg SEVR 191%
Ejection Duration 289 ms, 31% Hortic: Augmentation [4F) 9 mmHg PTI [Spstole, Diagtols) 2193, 4187
AoticT1,T2.Tr 110,208, 145 ms Aortic Al [AP/PP, P2/PT)  25%,133% End Systolic Pressue 120 mmHg

Aotic.Alx [AF/FP) GHRTS  20% MF [Sysinie, Disslols] 118, 101 mmHg

Sekil 5. SphygmoCor cihazi tarafindan dlcilen natetga analizi ( pwa ) ve ger

hemodinami parametreleri

3.3.3. Pulse Wave Velosite 6lcimi

Radiyal arterden nabiz dalgasi analizi yapildiktemen sonra PWV 0Olcimu
icin hastalara cihazin elektrokardiyografik ( EKGfuarlari b&landi. Cihaz 6lcim
ayarlari icin 6nceki hasta bilgilerine ek olarakdta ve femoral 6lcim yerleri arasi
mesafe elastik bir metre yardimi ile saptandi. Mesé&iminde karotis-femoral arasi
total mesafe kullanildi, elde edilengge mm olarak cihaza girildi.

Karotid-femoral PWV dlgumu igin 6nce karotis hemsmrasinda da femoral
alanlardan EKG giginde ardgik nabiz dalgasi kaydi yapildi. Cihaz tarafindan 10
kardiyak siklusun ortalamasi alindi, her iki dlciaaninda EKG deki R dalgasi ile
nabiz ayal arasi zaman 06lguldl, zaman gecikmesi (transitana)vhesaplandi ve total
mesafeye bolinerek PWV hesaplandi (méeki( 6)
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Sekil 6. SphygmoCor cihazindan elde edilen PWV 6lgim

3.4. Kan Lipid De gerlerinin Elde Edilmesi

Total kolesterol, d§ilk yogunluklu kolesterol (LDL), yuksek ymnluklu
kolesterol (HDL) ve trigliserit duzeyleri 6lcim &esl poliklinik kontroliinde bakilan

kan deerlerinden alindi.
3.5. Istatiksel Analiz

Tum deerler ortalama + SD olarak verildi. Normal glama uygunluk
Kolmogorov-Simirnov testi ile deerlendirildi. Strekli dgiskenler icin varyans analizi
(tek yonli ANOVA) yapildi. Kategorik dgskenler icin Ki-kare (X) veya Fisher's
exact testi kullanildi. Tam istatistik analizler S (14.0, Inc, Chigaco, llinois)

programi ile yapildi. P<0,05 geri istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calsma populasyonunun demografik, laboratuar ve megd@sozellikleri
tablo-2’de gosterildi. Aortik kalsifikasyonu olarasta grubunda 17 erkek ve 23 kadin
hasta bulunmaktaydi ve hastalaring yartalamasi 69+6 idi. Aortik kalsifikasyonu
olmayan hasta grubunda ise 17 erkek ve 23 kadionmdktaydi, hastalarin ya
ortalamasi 70x6 idi. Gruplarin yartalamasina bakilginda istatiksel olarak anlamli
fark bulunmamaktaydi ( P = 0,619 ). Hipertansiyoolan ve olmayan hastalar
incelendginde her iki grup arasinda anlamli fark bulunmaragétt ve her iki grupta
daha 6nceden bilinen 31 hipertansiyon hastasi mdktaydi. Her iki grupta da Ser
diyabetik hasta bulunmaktaydi. Vicut kitle indeksaJp hizi, hipertansiyon 6ykus,
arteryal magon ile dlgllen sistolik ve diyastolik kan basinépid paneli ve ilac
kullanimi agisindan her iki grup arasinda anlaarklflik bulunamadi. Ancak tansiyon
Olcimlerinde gruplar arasi anlamli fark bulunmaradsitlikte aort kavsi kalsifikasyonu
olan grupta arteryal tansiyon daha yiiksek olgitingindeydi. VKI > 30 olanlar obez
kabul edildi. Cinsiyet acisindan gruplar arasinaddamal fark yoktu. Yine sigara
kullanimi agisindan gruplar arasinda anlamh fatknmedi. Calmaya alinan hastalar
her iki grup agisindan birebir randomize edildi.

Her iki grubun arteryal stifnes parametrelerinimsglari tablo-3'de gdsterildi.
Sphygmocor cihazindan elde edilen santral basmdlaktgimizda diyastolik santral
basinclar ve nabiz basinglari gruplar arasindadvefisirasiyla P=0,074 ve 0,627 )
iken, sistolik santral basinclarda iki grup acismmdanlamli fark bulunmaktaydi
( P=0,041 ). Stifnes parametrelerinden augmentadyasinci aort kalsifikasyonu
bulunan grupta anlamli ( p=0,002 ) olarak daha gkikisulundu, ancak kalp hizina
( 75/dk ) gore duzeltingiaugmentasyon indeksleri her iki grup arasinda éeaolarak
deserlendirildi. Diger parametrelerden subendokardiyal viyabilite omapisindan her
iki grup arasinda anlamh farklihk bulunamadi. PW¥ ise her iki grup arasinda
anlaml fark ( p<0,0001 ) bulunmaktaydi.
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Aort Aort .
kalsifikasyonu(+) kalsifikasyonu(-) p degeri
(n: 40) (n: 40)
Yas (yil) 696 706 AD
Cinsiyet (erkek, %) 17 (%42,5) 17 (%42,5) AD
HT 31 (%78,5) 31 (%78,5) AD
DM 5 (%12,5) 5 (%12,5) AD
Obezite (vki>30) 12 (%30) 16 (%40) AD
Sigara 4 (%10) t 6 (%15) AD
VK1 (kg/n) 284 29+4 AD
Kalp hizi 68 + 11 67 +11 AD
SKB (mmHg) 134 +12 129 +12 AD
DKB (mmHg) 82+7 79+9 AD
LDL (mg/dl) 122 + 30 130 + 36 AD
HDL (mg/dl) 47 +£12 46+ 8 AD
T.kolesterol (mg/dl) 184 + 33 196 +44 AD
Trigliserit (mg/dl) 136 £ 58 151+74 AD
Aspirin 15 (%42,5) 15 (%42,5) AD
Beta-Bloker 3 (%7,5) 3 (%7,5) AD
ADE inhibitori 11 (%27,5) 11 (%27,5) AD
ARB 11 (%27,5) 12 (%30) AD
Diliretik 7 (%17,5) 6 (%15) AD
Kalsiyum kanal bloker 2 (%5) 1 (%2,5) AD
Nitrat 2 (%5) 2 (%5) AD

AD : Anlaml desil
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Tablo — 3. Arteryal stifnes parametreleri

Aort kalsifikasyonu Aort kalsifikasyonu

+) ) p degeri
(n:40) (n:40)

Santral aortik basing

Sistolik (mmHg) 126 + 12 120 +13 0,042

Diyastolik (mmHg) 837 809 AD

nabiz basinci (mmHgQ) 42 + 11 41 +9 AD
PWV (m/s) 13+2 10+1 <0.0001
Ap 25+10 18+8 0,002
Alx@75 (%) 18 +10 28 +10 AD
SEVR% 35+4 35+4 AD

AD : Anlaml desil, Ap : Augmentasyon basinci, Alx@75 : 75/dk kalgina
normalize edilm§ augmentasyon indeksi, PWV : Pulse wave velosite.
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5. TARTI SMA

Calismamizda prospektif olarak, birebir randomize editenakcger grafisinde
aort kavsi kalsifikasyonu ile arteryel stifnes anaski iliskiyi inceledik. Calsmamizin
sonucuna bakiimizda goérdiuk ki, ak@er grafisinde aort kavsi kalsifikasyonu bulunan
hastalarda arteryel stifnes artmaktadir. Gunimigelek poliklinik gerek ise acil
servislerde hemen hemen en sik kullanilan tetkan @kcger grafisini tim hekimler
kolaylikla dezerlendirilebilmektedir. Genel §ak muayenesinde ak@er filminde tespit
edilen aort kavsi kalsifikasyonu, kardiyovaskiiisk faktorleri, ya, irk, hipertansiyon
ve sigara kullanimi ile anlamh olarakskKilidir(4). Pratik olarak akgier grafisinde
gOzlenen aort kalsifikasyonunun Klinik olarak aytdr stifnes ile ilgkisinin tespit
edilmesi, koroner arter hastahmin yayginlgi ve kardiyovaskiler mortalitenin
prediktéri  olmasi bakimindan 6nemlidir. Sonuclaraktigimizda aort kavsi
kalsifikasyonu ile hem PWV hemde augmentasyon lasmasinda anlamli ki tespit
ettik. Bu anlamlilik 6zellikle PWV’'de daha yukse&zjendi (p<0,0001). Elde egtmiz
sonugclara bakgimizda aort kalsifikasyonu arteryel stifnesi ant@aktadir.

Hem aort kalsifikasyonu hem de arteryel stifnestalonoktasi iki durumunda,
koroner arter hastall ve kardiyovaskuler mortalite ile gkili olmasidir (4,63,65). Son
birkac yilla baki@imizda, arteryel kalsifikasyona ve arteryel kaksifiyon ile ilgili
klinik sonuclara artan bir ilgi s6z konusudur. Tska aort kalsifikasyonun
aterosklerozis ile ifkisi (4) iyi bilinmektedir, ancak aterosklerotik ygunin basit bir
belirteci olarak kabul edilmemektedir ve henlz kiireararh etkileri net olarak
bilinmemektedir. Koroner arterler ile ilgili camalara bakildiinda, kalsifikasyon ile
Ozellikle myokard infarktisi ve kardiyovaskuler y& arasindaki ikki
gosterilmitir(70,71). Dger calgmalara bakiimizda PWV hem tum sebepleregha
mortalitenin hemde kardiyovaskiler nedenlereglibbamortalitenin  b&msiz bir
gOstergesidir(63-67). Yapilan birka¢ gata artmg PWV ile kardiyovaskiler mortalite
arasindaki igkinin mekanizmalarini acgiklayabilir. Geg sistol@dleksiyon dalgalarinin

prematir geriye dési arteryel stifnesi arttirmaktadir ve refleksiyomlghlari, artmy
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santral nabiz basinci, ventrikil 6n yukil, azalmjeksiyon fraksiyonu ve artmi
myokardiyal oksijen tiketiminden etkilenmektedir(72Ayrica arteryel stifnes sol
ventriktl hipertrofisi ile ilgkilidir. Sol ventrikil hipertrofisi hem konjestif dp
yetmezlgi hemde kardiyovaskiler olaylar acisindan bilinenrisk faktorudtr(72,73).
Artmis sistolik kan basinci, sol ventrikil afterloaduraimyokardiyal g yukand arttirir
ve diyastolik kan basincini azaltir, sonug¢ olararoker perfizyon azalir ve
subendokardiyal iskemi odur(72,73).

Inflamasyon, sitokinler, matriks metalloproteinazlaem aortik kalsifikasyonu
hemde arteryel stifnesi etkilemektedir, galamizda PWV’'nin aort kalsifikasyonu olan
hasta grubunda daha yuksek ¢cikmasi daha oncegmngddr ile de uyumludur(15-17).

Augmentasyon basinci (Ap) kalsifikasyon grubundiamali (P=0,002) olarak
daha ylUksek bulunmasinagraen kalp hizina gore dizeltilgnaugmentasyon indeksi
(Alx@%75) her iki grup arasinda benzer olarak sagitaAugmentasyon basincinin
esittenmesi Augmentasyon indeksi (Alx) ile yapilir(82,56). Wilkinson ve ark.
AlX’nin kalp hizindan etkilenebilgi ve 75/dk hiza gére normalize edigT(AIX@75)
olarak kullanimini 6nerrgierdir (57). Klinik calsmalarda da kalp hizina gore
dizeltiims augmentasyon indeksi augmentasyon basincinin  hhfam
deserlendirmede kullaniinitir(57). Diger yandan arteryel mgon ile o6lgtlen kan
basinci dgerlerinde gruplar arasi anlamli fark yok iken sphggor cihazi ile 6lgtlen
arteryel basin¢ derlerine bakg@iimizda diyastolik basing derleri gruplar arasi benzer
iken sistolik basing derleri kalsifikasyon grubunda minimal dizeyde ( 4@ )
anlamh olarak tespit edildi. Bunu acgiklayacak emerdli faktér muhtemelen hasta
sayisinin az olmasidir.

“Arteryel yas” buyuk arterleri etkileyerek bilinen ve bilinmegeisk faktorleri
olusturmaktadir. Arteryel ydanma incelengiinde kronolojik yatan farkli
olabilmektedir ¢cunkl arteryel elastisite tUzerinkilehem genetik ve hemde cevresel
risk faktorleri vardir. Hedef organ zedelenmesi aksizin arteryel sertlik asti
olabilmektedir ve son ESH (Avrupa hipertansiyonlubgsu)/ESC (Avrupa kardiyoloji
toplulugu) hipertansiyon tedavi rehberinde vaskiler zedweésnin belirlenmesi icin
dalga refleksiyonlarinin ve PWV'nin 6lgtlmesi tayesiedilmektedir(74). Klinik agidan
bakildginda, arteryel yganmaya gore hastalar farkli risk kategorilerindenigen

siniflandiriimasi ve vyuksek riskli hastalarin Helimesi sglanarak daha agresif
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tedaviye verilebilir. Bu 6zellikle konvansiyonelski faktorlerine gére beklenmeyen
ancak arteryel ydanmanin hizlangh ( akselere oldgu ) hasta grubunda 6nemlidir.
Ustelik, hipertansiyon, dislipidemi gibi hasta giampnda arteryel stifnes gigiklikleri
ve dalga refleksiyonlar, periferik kan basinci ka&n lipid seviyelerine ek olarak
tedavinin etkinlgini gosterebilmektedir(59).

Calsmamizda bazi kisitlamalar da bulunmaktaydi.Aortsk&alsifikasyonunun
sadece anteroposterior gkei grafisinde dgerlendirilmesi kisitlayici bir faktordi.ger
lateral akcger grafisi de cekilseydi aort kalsifikasyonu dalyadegerlendirilebilirdi.
Diger bir kisitlayici faktor hasta sayisinin goreotdrak az olmasi olabilir.

Calismamizi farkli kilan 06zelliklerden birisi aort kdigasyonun akgier
grafisinde incelenmesidir. Caitnamiz bu yonuyle derlerinden farkhdir ve literattirde
benzer bir cagma bulunmamaktadirikinci olarak, caymamizda arteryel stifnes
Olciminde kullanilan metod, altin standart yontetanokarotis-femoral PWV
olcumudur. Onceki caimalarda ise arteryel stifnes dlgiimiinde ekokardfijfog@ntem
kullaniimaktaydi. Bu nedenlerden dolayi, gala sonuclarimiz orijinaldir ve literattire
katki yapacak desrdedir.

Aortik arkus dgerlendirilmesinde diuz akger grafisi ile bilgisayarli tomografi
(BT) kawilastirildiginda, BT daha yiksek c¢ozunurlik ile objektif olarkilsiyum
depozitlerini gosterebilir (75) ve daha fazla amnato bilgi verebilmektedir. Dier
yandan hastalarin daha fazla radyasyon maruziygin olarak yapilamamasi BT'nin
dezavantajlaridir. Boylelikle diz aker grafisi, aortik arkus dgerlendirmesinde
BT'ye karsl 1yi bir alternatif olabilmektedir.

Bu calsmamiz randomize ve prospektif olmasi bakimindan akeiger
grafisinde aort kavsi Kalsifikasyonu ile arteryelifres arasinda anlamli gki
saptanmasi bakimindan literatire 6nemli katkidarmdaktir. Akcer grafisi gibi cok
kolay yapilabilen bir tetkik ile hastalar icin ¢cd@iemli risk faktorleri hakkinda bilgi
sunulabilinir. Ancak daha genpopulasyonlu hasta grubu ile yapilacak yenisgadlar

daha net bilgiler edinmemizi 8ayacaktir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calgsmada aort kalsifikasyonu olan hastalarda arteryiles aratiriimis

ve aagidaki sonuclar elde edilstir:

1)

2)

3)

Calisma gruplarn arasinda hasta karakteristikleri agemnistatiksel olarak
anlamli farkhlik bulunmamaktaydi.

Gruplar arasinda elde edilen nabiz dalga analizaudgnentasyon basinci
farkli olmasina rgmen, augmentasyon basincini geldendirmede
kullanilan augmentasyon indeksi ve kalp hizina galézeltiimi
augmentasyon indeksi gerleri benzerdi.

Arteryel stifnes icin altin standart metod olan dte-femoral PWV ise

aort kalsifikasyonu olanlarda anlamli olarak dabiksgk tespit edildi.

Sonug olarak, aort kalsifikasyonunda tespit eddeteryel stifnes ari, aort

kalsifikasyonunun ateroskleozla benzer histopatolbulgulari olmasi ve koroner

disi damarsal patolojilerle birlikteli aterosklerotik bir etyolojiyi dg§iindirmektedir.

Aort kalsifikasyonu ve arteryel stifnes morbidite mortaliteye sebeb olmaktadir.

Aterosklerozun erken dénem bulgularindan olan exiddisfonksiyonunda arteryel

stifnes artyi olmaktadir. Erken donemde stifnes amin tespit edilmesi ve uygun

tedavisi ile mortalite ve morbiditede azalmalaaabilir. Basit ve ucuz bir yontem

olan karotis-femoral PWV bu amag icin kullanilabili

Aort kalsifikasyonu ile arteryel stifnes arasindaki iliskiye gore, akgier

grafisinde aort kalsifikasyonu bulunan hastalaregekoroner arter hastgli gerek

ise kardiyovaskuler risk faktorleri acisindargedendiriimelidir.
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OZET

Aortik Kalsifikasyonda Arteryel Stifnes incelenmesi

Amag: Aortik kalsifikasyonu olan hastalarda arteryefras artgi argtirilarak ikisi
arasindaki etyopatogenetiksKiyi incelemek.

Yontem: Calismaya rutin poliklinik kontroliine Bauran hastalardan alkgar
grafisinde aortik kalsifikasyon bulunan 40 hasg3 (kadin ve 17 erkek, ortalamasya
70 £ 6 yil ) ve akdier grafisinde aortik kalsifikasyonu olmayan 40 ha&3 kadin
ve 17 erkek, ortalama y&9 + 6 yil) alindi. Tium hastalara SphygmoCor ciyiaz
non-invaziv olarak arteryel stifnes dlcimu yapildarotis-femoral nabiz dalga hizi
(karotis-femoral PWV), augmentasyon basinci (ABjnaentasyon indeksi (Alx) ve
kalp hizina normalize edilgiiaugmentasyon indeksi (Alx@75) arteryel stifnes
parametreleri olarak kullanildi.

Bulgular: Tum hastalar demografik 0Ozellikler ile lipid panele medikasyon
acisindan birebir olarakslestirildi ve gruplar arasinda anlamli fark yoktu. AP
kalsifikasyon grubunda anlamli olarak ( P=0,00Zaikli bulundu ancak, Alx ve
Alx@75 agisindan her iki ¢cama grubu arasinda anlamli farklilik bulunamadi.
Karotis-femoral PWV aortik kalsifikasyon grubundalsifikasyon olmayan gruba
gore anlamli olarak ( P<0,0001 ) yuksek bulundu.

Sonugc: Akciger grafisinde aortik kalsifikasyonu olan hastalaad@ryel stifnes agh
olmaktadir. Aortik kalsifikasyonun etyolojisinde eabskleroz gibi sistemik bir
sebebin rol alg@ni distindirmektedir. Akger grafisinde aort kalsifikasyonu tespit
edilen hasalarda aterosklerotik hastaliklar acemrdgerlendirilmelidir.

Anahtar kelimeler : arteryel stifnes, aortik kalsifikasyon, pulse waedosite

«onc™ This PDF was created using the Sonic PDF Creator.
* To remove this watermark, please license this product at www.investintech.com



39

SUMMARY

Investigation of Arterial Stiffness in Aortic Calcification

Aim: Assesment of arterial stiffness in patients witbrtia calcification, and
investigation of the etiologic relationship betweewrtic calcification and arterial
stiffness.

Method: Study populationincluded 40 patients with aortic calcification ohest
film (17 male, 23 female, mean aged 70 = 6 yeansl) 40 patients who have no
aortic calcification on chest film (17 male, 23 f&e mean aged 69 + 6 years) on
routine examination. Arterial stiffness measuress p&rformed by non-invasive
SphygmoCor device in all patients. Carotid-femqualse wave velocity (PWV),
augmentation pressure (AP), augmentation index )(Axd augmentation index
normalized for heart rate of 75 bpm (Alx@75) wasdisas arterial stiffness
parameters.

Results: The demographic characteristics, parameters af §fatus and medications
between two groups were similar. Augmentation pressvas found significantly
higher ( P=0,002 ) in aortic calcification groupthihere were no differences
statistically among two study groups for Alx ve &¥5. Carotid-femoral PWV was
found significantly higher ( P<0,0001 ) in aortial@fication group compared non-
aortic calcification group.

Conclusions: Arterial stiffness have increased in patient witirti@ calcification.
This condition suggest that aortic calcificatiomletgyy consist a systemic cause as
atherosclerozis. The patients with aortic calctfma detected on chest film sould be
evaluated for atherosicloretic diseases.

Keywords : arterial stiffness, aortic calcification, pulsewsavelocity
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