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KISALTMALAR 

 
ACE:  Angiotensin Converting Enzyme 

AF:  Atriyal Fibrilasyon 

AHA:  American Heart Association 

ARB:  Anjiyotensin Reseptör Blokeri 

CCA:  Ortak Karotis Arter  

DKM : Dilate Kardiyomiyopati 

EF:  Ejeksiyon Fraksiyonu 

EKG:  Elektrokardiyografi 

EKO:  Ekokardiyografi 

ICA:  İnternal Karotis Arter 

ICD:  Implantable Cardioverter Defibrillator 

İKM:  İskemik Kardiyomiyopati 

İMK:  İntima Media Kalınlığı 

KAG:  Koroner Anjiyografi 

KAH:  Koroner Arter Hastalığı 

KKB:  Kalsiyum Kanal Blokeri 

LBBB: Left Bundle Branch Block 

MI:  Miyokart İnfarktüsü 

VF:  Ventriküler Fibrilasyon 

VKİ:  Vücut Kitle İndeksi 

VT:  Ventriküler Taşikardi 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 
            Dilate kardiyomiyopati (DKM), sol ya da her iki ventrikülde boşluğun genişlemesi ve 

sistolik fonksiyonun bozulması ile karakterize, kronik bir kalp kası hastalığıdır (1). İskemik 

kardiyomiyopati (İKM) kardiyomiyopatilerin en sık görülen şeklidir ve gelişmiş ülkelerde 

kalp yetersizliğinin başta gelen nedenidir. Tüm kalp yetersizliği olgularının yaklaşık 2/3-

3/4’ünü oluşturur. İdiyopatik DKM söz konusu olduğunda etyolojiyi aydınlatmak ve koroner 

aterosklerozu dışlamak için koroner anjiyografi (KAG) gerekir. Koroner anjiyografi kalifiye 

ve uzman operatörlerce yapılması gereken invaziv bir işlemdir. En sık komplikasyonu kateter 

giriş yerinde ortaya çıkar. Koroner anjiyografi işleminin ölüm, MI, nörolojik olay ve 

defibrilasyon gerektiren ventriküler aritmi gibi hayatı tehdit edebilecek ciddi 

komplikasyonları olabilmektedir (2). 

 Karotis intima media kalınlık (İMK) ölçümü subklinik vasküler hastalık tespiti, 

kardiyovasküler hastalık riski belirlemede ve kardiyovasküler hastalık açısından yüksek risk 

taşıyan ancak asemptomatik durumdaki hastaları değerlendirmede kullanılabilecek invaziv 

olmayan, hassas ve tekrarlanabilir bir yöntemdir (3). Karotis İMK artışı MI, inme, koroner 

arter hastalığından ölüm riski ve aterosklerozun yaygınlığı ile önemli derecede ilişkilidir (3,4).  

 Ciddi koroner arter hastalığı (KAH) sonucunda ortaya çıkabilen İKM miyokard 

infarktüsünün (MI) tipik semptom ve bulguları olmadan tesadüfen saptanabilir ve bu hasta 

grubunda başvuru esnasında iskemik, noniskemik DKM ayrımı yapılamayabilir (5). Ayrıca 

her iki hastalık kalp yetersizliğiyle sonuçlandığında benzer semptom, fizik muayene, 

elektrokardiyografi (EKG) ve ekokardiyografi (EKO) bulgularına sahip olabilirler. Bu durum 

her iki hastalık grubunu ayırt etmeyi daha zor hale getirir. Karotis arter görüntülemesi, 

etyolojisi kesin belli olmayan kardiyomiyopatili hastalarda iskemik, noniskemik ayrımında 
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karar verme aşamasında kullanılabilecek yararlı bir tetkik olabilir. Bu çalışmada DKM 

hastalarında iskemik etyolojiyi saptamak için altın standart olarak kabul edilen; mortalite ve 

komplikasyon riski bulunan KAG yerine ucuz, çalışmalarla güvenilirliği kanıtlanmış, 

tekrarlanabilir, duyarlı ve daha kolay ulaşılabilir, noninvaziv bir yöntem olan karotis İMK 

ölçümünün değeri araştırılacaktır. Etyolojiyi aydınlatmak açısından her hastaya KAG yapmak 

yerine karotis İMK ölçümü ile değerlendirilen KAH riski yüksek hasta grubunun saptanıp, 

daha ileri araştırma ve invaziv tetkiklere yönlendirilmesi sağlanacaktır. Kardiyovasküler 

hastalık ve KAH yaygınlığı bakımından daha yüksek risk altındaki hasta grubu saptanmaya 

çalışılacaktır. Bu çalışma ile karotis İMK ölçümünün iskemik, noniskemik DKM ayrımındaki 

öngördürücü değeri ortaya konmaya çalışılacaktır.  
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GENEL BİLGİLER 

 
 MİYOKARD HASTALIKLARI 

 

 Tanım ve Sınıflama 

Miyokard hastalıkları primer miyokard hastalıkları (kardiyomiyopatiler), inflamatuvar 

miyokard hastalığı (miyokardit) ve sekonder miyokard hastalıkları olmak üzere üç kategoride 

değerlendirilebilir. Primer miyokard hastalıklarında genetik aktarım daha önemli yer tutarken 

inflamatuvar ve sekonder miyokard hastalıkları genelde sonradan edinilmiştir. 

Miyokard fonksiyon bozukluğu ile sonuçlanan primer miyokard hastalıkları Dünya 

Sağlık Örgütü ve Uluslararası Kardiyoloji Topluluğu ve Federasyonu raporuna göre beş farklı 

alt grupta sınıflandırılır (1): 

• Dilate kardiyomiyopati 

• Hipertrofik kardiyomiyopati 

• Restriktif kardiyomiyopati 

• Aritmojenik kardiyomiyopati 

• Sınıflandırılamayan kardiyomiyopati  

İnflamatuvar miyokard hastalığı, miyokard dokusunun infeksiyöz veya infeksiyöz 

olmayan ajanlarla karşılaşması sonucu meydana gelen inflamasyonu olarak tanımlanır. 

 Sekonder miyokard hastalıkları ise miyokard dokusunun sebebi bilinen bir nedenden 

dolayı fonksiyon kaybıdır. Yedi farklı alt grupta sınıflandırılır: 

• İskemik kardiyomiyopati 

• Hipertansif kardiyomiyopati 
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• Kapak kardiyomiyopatisi 

• Alkolik kardiyomiyopati 

• Metabolik kardiyomiyopati 

• Musküler distrofi kardiyomiyopatisi 

• Peripartum kardiyomiyopati 

 

Dilate Kardiyomiyopati 

İdiyopatik DKM tanısı koymak tek başına klinik değerlendirme ile mümkün 

olmamaktadır. Dünya Sağlık Örgütü ve Uluslararası Kardiyoloji Topluluğu ve Federasyonu 

idiyopatik DKM tanısı koymak için belli kardiyomiyopatilerin dışlanması gerektiğini vurgular 

(1). 

 Dilate kardiyomiyopati, atım hacminin düşmesi, sol ya da her iki ventrikülün 

genişlemesiyle karakterize kronik bir kalp kası hastalığıdır. Yaşa göre ayarlanmış DKM 

prevalansı 100000 kişide 36’dır. Dilate kardiyomiyopati tanı kriterleri: 

1. EKO, nükleer görüntüleme veya anjiyografi yöntemlerinden biriyle belirlenen sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonun (EF) < %45 ve/veya fraksiyonel kısalmanın < %25 

olması, 

2. Yaş ve vücut yüzey alanına göre düzeltilmiş sol ventrikül diyastol sonu çapının 

öngörülen normal sınırın % 117’sinden ve/veya sol ventrikül internal diyastol sonu 

boyutun vücut yüzey alanının 3.0 cm/m2’sinden daha fazla olması şeklinde 

tanımlanmıştır (6). 

 

Etyoloji: Geçmişte sporadik olduğu düşünülen DKM’nin %40-60 oranında ailesel 

geçiş gösterdiği bilinmektedir. Peripartum ve alkolik kardiyomiyopati başta olmak üzere bir 

çok sekonder kardiyomiyopati formunun aile bireyleri arasında tam olmayan genetik 

penetransa sahip bireylerde miyokarda yönelik ek toksik madde (alkol) veya stresler sonucu 

ortaya çıktığı düşünülmektedir. Ailede DKM bulunan asemptomatik bireylerin taranması 

sonucunda bu bireylerin %20’sinde izole sol ventrikül büyümesi, %6’sında hafif sistolik  

fonksiyon bozukluğu ve %3’ünde DKM bulunduğu ortaya konmuştur (7). 

En sık kalıtım şekli otozomal dominant geçiştir ve DKM hastalarının birinci derece 

akrabalarında hastalığın genetik olarak bulunma ihtimali %50’dir. Olguların bir kısmında 

kısmi penetrans nedeniyle aşikar DKM yerine hastalığın bulunduğunu yansıtan 

açıklanamayan hafif özelliklerin olma olasılığı yüksektir. Ailesel olguların belirlenmesinde 
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bir diğer problem DKM’nin yaşa bağlı olarak görülme sıklığının artış gösteriyor olmasıdır 

(6). Ailesel olguların saptanması ve asemptomatik birinci derece akrabaların takibi açısından 

akrabaların klinik taraması yapılmalıdır. 

Başta enterovirus ve adenoviruslerin sebep olduğu akut miyokardit atakları sonucunda 

viral persistans ve/veya otoimmunitenin katkısıyla inflamasyonun kronik bir hal aldığı ve bu 

sürecin ventrikülün yeniden şekillenmesi ile sonuçlandığı bulunmuştur (8). Akut miyokardit 

atağı esnasında fulminan miyokarditin önlenmesi için yeterli ve etkin bir immun yanıt kritik 

öneme sahiptir. Anti-kardiyak IgG plazma seviyesi olumlu klinik sonlanım ile ilişkilidir (8). 

Bu ilk atak esnasında oluşan miyokard hasarı doku peptidlerinin immun sisteme geçmesine 

sebep olur. Ayrıca viral proteinler ile miyokard dokusu arasındaki moleküler benzerlik 

miyokard dokusuna özgü otoimmuniteye neden olabilir. Viruslerin miyokard dokusunda 

majör histokompatibilite kompleksi moleküllerini eksprese etmeleri sonucunda aktive olmuş 

T hücreleri tarafından organa özgü otoimmunite oluşur. Dilate kardiyomiyopati olgularının 

asemptomatik birinci derece akrabalarının %25-30 kadarında kalp-reaktif otoantikorların 

bulunduğu saptanmıştır (9). Miyokard biyopsi örneğinde majör histokompatibilite kompleksi 

artışı bulunan DKM olgularına verilen 3 aylık immunsupresif tedavi sonucunda bu olgularda 

ventrikül sistolik fonksiyonunda erken ve uzun süreli düzelme tespit edilmiştir (10). 

 

Genetik: Otozomal dominant DKM’de saptanan ilk mutasyon kardiyak aktin 

genindedir. Aktin gibi hücre iskeleti fonksiyonunda yer alan dezmin, distrofin, sarkoglikan, 

metavinkulin (11); sarkomerin yapısında yer alan kardiyak troponin T, troponin C (12), titin 

(13); sarkoplazmik retikulumda kalsiyum geri alımının kontrolünde rol oynayan fosfolamban 

(14); ileti sistemi hastalığıyla beraber DKM’de görülen LMNA geninde (15)  mutasyonlar 

saptanmıştır.  

X’e bağlı DKM’ye yol açan distrofin genindeki mutasyonlar aynı zamanda Duchenne 

ve Becker musküler distrofisinden sorumludur. Bu musküler distrofinin bulunduğu hastalarda 

DKM sık görülürken, X’e bağlı DKM olan hastalarda iskelet kası tutulumu nadirdir ancak her 

iki durumda da serum kreatin kinaz seviyelerinde artış izlenir (16). Sol ventrikül destek 

cihazlarının kullanımıyla distrofin yeniden şekillenmesinde görülen geri dönüşüm, mekanik 

stresteki azalmanın hücresel ve kardiyak fonksiyonların geri kazanılmasında kritik öneme 

sahip olduğunu göstermiştir (17). 
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Dilate kardiyomiyopatide genetik mutasyonlar farklılık göstermesine karşın, kardiyak 

dokudaki sonuç etkileri benzerdir: nörohumoral aktivasyon, miyokard dokusunda lokal 

sitokin salınımı, apoptoz, ilerleyici fibroz, ventrikül dilatasyonu ve fonksiyon bozukluğu.    

 

Klinik seyir: Dilate kardiyomiyopati hastalarında hastalığın doğal seyri hastalar 

arasında belirgin farklılık göstermektedir ve hastalığın ilerlemesine göre iki grupta 

sınıflandırılabilir (18): 

1. Prognoz ve ilerleme açısından daha ılımlı bir seyir gösteren hastalar (grup 1) 

2. Hızlı ilerleyen, yüksek mortaliteye sahip ve sonunda acil kalp nakli gerektiren kötü 

prognoza sahip hastalar (grup 2) 

Genellikle sporadik ve ailesel DKM olguları arasında prognoz açısından bir fark 

gözlenmez (19). Dilate kardiyomiyopatide daha iyi prognoza sahip hastalar; tıbbi tedavi ile 

sol ventrikül sistolik fonksiyonunda düzelme gösteren, klinik semptomları kısa süreli olan, 

genç yaşta, daha iyi fonksiyonel kapasiteye sahip ve hipertansiyonu olan hastalar şeklinde 

sıralanabilir. Anjiyotensin dönüştürü enzim (ACE) inhibitörleri ve beta-bloker tedavisi ile 

kalp yetmezliği bulunan hastalarda prognozda anlamlı iyileşme sağlanmıştır. Bu tedavi ile 

hastaların %50’sinde sistolik fonksiyonda düzelme, %16 kadarında normale dönüş izlenir 

(20). Ancak kalan kısımda hastalık uzun dönemde kötü prognoz gösterir (18). Dilate 

kardiyomiyopati tanısı konan hastaların %20 kadarı tanı konmasından itibaren bir yıl içinde 

daha çok ani ölüm (%64) ve son dönem kalp yetersizliği nedeniyle kaybedilmektedir (21). 

Dilate kardiyomiyopatide olumsuz sonuçla ilişkili faktörler şu şekilde sıralanabilir: kötü 

fonksiyonel kapasite, artan yaş, düşük egzersiz oksijen tüketimi, belirgin intraventriküler 

iletim gecikmesi, kompleks ventriküler aritmiler, anormal sinyal ortalamalı 

elektrokardiyogram, aşırı sempatik uyarım bulgusu, üçüncü kalp sesi, düşük sol ventrikül EF, 

belirgin sol ventrikül dilatasyonu, düşük sol ventrikül kitlesi, orta veya ileri derecede mitral 

yetersizliği, anormal diyastolik fonksiyon, anormal kontraktil rezerv, sağ ventrikül 

dilatasyonu veya fonksiyon bozukluğu ve yüksek sol ventrikül dolum basıncı.  

  

 Klinik semptomlar: Dilate kardiyomiyopati hastaları diğer kardiyomiyopati 

hastalarına göre daha az semptomatik ve daha iyi efor kapasitesine sahip hastalardır. Farklı 

etyolojik sebebe bağlı olsa da kalp yetmezliği bulunan hastalar ortak semptomlara sahiptir. 

Framingham çalışmasına göre bu semptomlar majör (özgün) ve minör (özgün olmayan) 

olmak üzere iki gruba ayrılmıştır (22) : Majör semptomlar 
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• Pulmoner raller 

• Kardiyomegali 

• Venöz jugüler basınç artışı 

• Radyolojik konjesyon bulguları 

• Paroksismal nokturnal dispne 

• Ortopne  

• Üçüncü kalp sesi 

• Tedavi sonucunda 5 gün içinde kilo kaybı > 4.5 kg 

Minör semptomlar 

• Efor dispnesi 

• Periferik ödem 

• Depresyon 

• Plevral efüzyon 

• Hepatomegali 

• Noktürnal öksürük 

• Kalp hızı > 120 atım/dakika 

Klinik, fizik muayene ve tıbbi öykü ile uygun tedavi seçiminin yapılmasının yanı sıra  

prognoz hakkında da bilgi sağlanmış olur. 

 

 Fizyopatoloji: Dilate kardiyomiyopatiye sebep olan primer uyarı (viral veya toksik 

miyokardit, ailesel ya da genetik faktörler, alkol gibi toksik etmenler, taşiaritmiler, 

hipertansiyon, anormal immun yanıt gibi) değişkenlik gösterse de sonuç olarak ortaya çıkan 

primer hasar ve aşırı duvar stresi nörohumoral aktivasyonla birlikte lokal sitokinlerin etkisiyle 

miyokard yapısında moleküler ve hücresel düzeyde maladaptif değişikliklere neden olur 

(yeniden şekillenme). Histolojik olarak interstisyel matrisin yapısı ve miktarı değişir. 

Miyositlerde artan duvar stresine paralel olarak hücresel hipertrofi gelişir. Son aşamada artan 

apoptoz aracılığıyla fonksiyonel kardiyomiyosit kaybı ve miyokard işlev bozukluğu gelişir. İn 

vitro ortamda kardiyomiyosit apoptozuna etkili çeşitli faktörler gösterilmiştir: beta-adrenerjik 

yolaklar ve reaktif oksijen radikalleri aracılığıyla katekolaminler (23), duvar stresi ve 

anjiotensin-II (24), nitrik oksit ve inflamatuvar sitokinler (25). Kalp yetersizliğinde kullanılan 

ve mortalite üzerinde olumlu etkisi olan tüm ilaçlar en azından bu yolakların bir kısmı 

üzerinde antagonist etki göstermektedir.  
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 Kas kasılmasında hücre içi kalsiyum metabolizmasının kritik önemi vardır. Her kalp 

siklusunda kalsiyum L-tipi kalsiyum kanallarından kardiyomiyositin içine girer ve ryanodin 

reseptörlerinden kalsiyum salınımını indükler. Sitozolik kalsiyum konsantrasyonu hızla artar 

ve böylelikle kasılma başlar. Kalsiyumun sarkoplazmik retikuluma sarkoplazmik kalsiyum-

adenozin trifosfataz ile adenozin trifosfat tarafından tetiklenen geri alımı sonucu hücre içi 

kalsiyum konsantrasyonu düşer ve gevşemeyle birlikte kasılma sonlanır. Sitozolik kalsiyumun 

sarkoplazmik retikuluma kalsiyum-adenozin trifosfataz aracılığıyla geri alımı sarkoplazmik 

retikulum membranında yer alan modülatör bir protein olan fosfolamban ile etkileşimi 

sonucunda olur (26). Kalp yetersizliğinde kalsiyum-ATPaz aktivitesi ve ekspresyonundaki 

azalma sonucunda kalsiyumun salınımı ve geri alımında bozukluk ortaya çıkar. Bu durum 

sonuçta miyokardın kasılma ve gevşeme (sistolik ve diyastolik) fonksiyonunda bozulmaya 

neden olur. 

 

 Tanı testleri: Fizik muayene ve klinik değerlendirme hastanın prognozu hakkında 

kısmen bilgi verse de tedavi şekli ve yoğunluğu, tedaviye verilen yanıt, takip ve prognoz 

hakkında daha net bilgi sahibi olabilmek için objektif bilgi veren tanı testlerine başvurulur. 

 

 Nörohormonlar: B-tipi natriüretik peptid miyosit gerilmesine bağlı olarak salınan, tanı 

aşamasında, tedaviye cevap ve tedavi yoğunluğu değerlendirmesinde (27), prognoz 

öngörmede kullanışlı olan bir biyolojik belirteçtir (28). Normal sınırın iki katından daha 

yüksek olan plazma seviyeleri kalp yetersizliği olan hastada uzun dönemli prognozun kötü 

olacağının göstergelerindendir. İnterlökin-6 ve noradrenalinin plazma konsantrasyonları 

semptomların şiddeti, kardiyovasküler morbidite ve mortalite ile korelasyon göstermektedir. 

 

 Elektrokardiyografi: Kalp yetersizliğinde sempatik uyarı artışı sonucunda EKG’de 

sıklıkla sinus taşikardisi görülür. Ayrıca yine aşırı kronik sempatik uyarı artışı sonucunda kalp 

hızı değişkenliğinin azaldığı gözlenir. Yüksek bir sol ventrikül içi dissenkroniyi gösteren sol 

dal bloğu (LBBB), kötü R dalgası progresyonu ve intraventriküler iletim anormallikleri 

yaygındır (29). Sol ventrikülde yaygın fibroz bulunduğu durumlarda miyokardiyal skar ve 

KAH olmasa bile EKG’de anterior derivasyonlarda Q dalgaları görülebilir. Sol atriyum 

anormalliğini yansıtan P dalgası değişiklikleri yaygındır. Bu hastalarda atriyal fibrilasyon 

(AF) izlenmesi olumsuz seyir ve mortalite artışıyla ilişkilidir. Holter takibiyle izlenen 

hastaların büyük kısmında sürekli olmayan ventrikül taşikardisi (VT) gibi kompleks 
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ventriküler aritmiler izlenmektedir (30). Dilate kardiyomiyopatide izlenen ventriküler 

aritmiler miyokard fibrozunun yaygınlığı ile ilişkili olabilir ve sonuçta ani ölüm riskini 

arttırırlar. Elektrokardiyografide izlenen kötü prognoz kriterleri: uzamış QRS süresi (31), AF 

varlığı, kalp hızı değişkenliğinin azalması, uzamış QTc aralıkları (32), kompleks ventriküler 

aritmilerin varlığı şeklinde sıralanabilir.  

 

 Ekokardiyografi: Ekokardiyografi hastalığın tanısı, prognoz değerlendirmesi, tedavi 

cevabı ve eşlik edebilecek diğer kardiyak patolojilerin dışlanması için kullanılabilecek yararlı 

bir inceleme yöntemidir. Dilate kardiyomiyopatide ekokardiyografik olarak en temel özellik 

sol ventrikülün dilatasyonu ve sistolik fonksiyon bozukluğudur. Hastalığın ilerlemesiyle 

birlikte sol atriyum basınç artışı ve sol atriyal dilatasyon,  mitral yetersizliği, pulmoner 

hipertansiyon, triküspit yetersizliği ve sağ boşlukların dilatasyonu tabloya eklenebilir. Kalp 

boşluklarında yeniden şekillenme süreci devam ettikçe dilatasyon artar, ventrikül daha 

küreselleşir, eksantrik hipertrofi ve duvar stresinde artış oluşur.  

Apikal dört boşluk görüntülemede uzun aksın kısa aksa oranlamasıyla bulunan 

diyastolik sferisite indeksi normalde 1.6 ya da daha büyükken bu oran DKM hastalarında 

1.5’in altına iner.  

Dilate kardiyomiyopati hastalarında görece olarak posterolateral duvar bazal 

segmentlerinin daha iyi hareket ettiği diffuz hipokinezi izlenir. Prognoz değerlendirmesinde 

çok önemli yeri bulunan ve sistolik fonksiyonun göstergesi olan EF, ekokardiyografik olarak 

çeşitli yöntemlerle hesaplanabilir. Dilate kardiyomiyopati hastalarında diyastolik fonksiyon 

bozukluğu gözlenebilir ve ileri evre restriktif tip diyastolik fonksiyon bozukluğu kötü 

prognozla ilişkilidir. Sol ventrikül Doppler parametrelerine bakarak sol ventrikül diyastol 

sonu basınç artışı konusunda da yargıya varılabilir. Diyastolik transmitral erken doluş 

akımının (E), doku Doppler ile bakılan mitral anulus hızı (E’) oranın 15’in üzerinde olması 

diyastol sonu basıncının arttığının spesifik bir bulgusudur (33). Ayrıca transmitral E 

deselerasyon zamanı 130 ms’den küçük olanlarda prognoz daha kötüdür.  

Global olarak sol ventrikül fonksiyonu hakkında bilgi verebilecek bir diğer yöntem 

miyokardiyal performans (tei) indeksinin hesaplanmasıdır. Kötü sol ventrikül performansına 

sahip hastalarda 0.40’dan büyük değerler elde edilir.  

Sol ventrikülde gelişen yeniden şekillenme ventrikülün geometrisinin giderek 

küreselleşmesine ve bu da papiller kasların apikal ve lateral yönde yer değiştirmesine sebep 

olur. Bu yer değiştirme sonuç olarak mitral yaprakçıklarda koaptasyon kusuruna ve 
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fonksiyonel mitral yetersizliği gelişmesine neden olur. Mitral yetersizliğinin varlığı ve 

kaçağın derecesinin ileri olması kötü prognostik faktörlerden biri olarak kabul edilir. 

Ekokardiyografi kardiyak resenkronizasyon tedavisi uygulanacak hastalarda 

dissenkroniyi belirlemede, bu tedavi uygulanmış hastalarda atriyoventriküler gecikmenin 

optimizasyonunda, resenkronizasyon tedavisi sonrasında kardiyak debi, duvar kontraksiyonu, 

mitral yetersizlik derecesi ve sol atriyal geometrinin takibinde kullanılır. Sonuç olarak 

ekokardiyografik olarak kötü prognoz kriterleri şu şekilde özetlenebilir: düşük EF (< %30), 

sol ventrikül diyastol sonu ve sol atriyal basıncın artışının göstergesi olan restriktif tipte 

diyastolik fonksiyon bozukluğu, mitral yetersizliğinin başlaması veya mevcut yetersizliğin 

artış göstermesi (29). 

 

 Egzersiz stres testleri: Zorlu egzersiz esnasındaki tepe oksijen tüketimi mortalite 

üzerine risk öngördürücülerinden biri olarak kabul edilir (34). 

 

 Radyonüklid görüntüleme: Dilate kardiyomiyopati etyolojisi araştırılırken İKM’yi 

iskemik olmayandan ayırt etmek için kullanılabilecek yöntemlerden biridir. 

Ekokardiyografinin teknik açıdan suboptimal olarak değerlendirildiği durumlarda artmış 

diyastol ve sistol sonu hacimlerini, azalmış atım hacmini ve duvar hareket anormalliklerini 

değerlendirmek için kullanılabilir. 

 

 Koroner anjiyografi: Koroner anjiyografi, DKM ile prezente olan seçilmiş hasta 

grubunda KAH’ı ekarte etmek için kullanılan kesin olan tek yöntemdir. Klinik 

değerlendirmede ve canlı miyokardı gösteren noninvazif testlerde KAH yönünde şüphe varsa, 

tedavi edilebilir iskemiyi ekarte etmek için KAG yapılmalıdır. Dilate kardiyomiyopati 

hastalarında yaygın fibroz durumunda EKG’de anterior derivasyonlarda Q dalgaları ve kötü R 

progresyonun olması ayrıca EKO’da bölgesel duvar hareket bozukluklarının hem iskemik 

hem de iskemik olmayan kardiyomiyopatilerde görülebilir olması etyoloji saptanmasını 

zorlaştıran bulgular olarak karşımıza çıkmaktadır. Koroner anjiyografi DKM’de genellikle 

normal koroner damarları gösterir, ancak koroner vazodilatatör kapasite bozulmuş olabilir. 

 

 Kardiyak kateterizasyon ve endomiyokardiyal biyopsi: Kardiyak kateterizasyon 

sadece belirli DKM olgularından şüphelenildiği durumlarda gerekebilir ve işlem esnasında 

endomiyokardiyal biyopsi ile örnek alınır. Örneğin amiloidoz ve sarkoidoz gibi infiltratif 
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hastalıklar; hemokromatoz, Fabry, glikojen depo hastalıkları ve ya muskuler distrofi gibi 

genetik bozukluk düşünüldüğü durumlarda histopatolojik tanı için kateterizasyon ve biyopsi 

düşünülebilir. Dilate kardiyomiyopati hastalarında spesifik klinik şüphe yoksa sağ ya da sol 

ventrikülün rutin endomiyokardiyal biyopsisi tavsiye edilmemektedir (35). Kardiyak 

kateterizasyonda sol ventrikül diyastol sonu ve pulmoner arter kama basınçlarının yükselmiş 

olduğu gözlenir. Pulmoner arteriyel hipertansiyon yaygındır. İleri olgularda sağ ventrikül 

dilatasyonu, sağ ventrikül diyastol sonu, sağ atriyal ve santral venöz basınçlarda artış izlenir. 

Sol ventrikülografi, dilatasyonu ve genellikle global olarak duvar hareketlerinde azalmayı 

gösterir. Sol ventrikül içinde dolum defektleri şeklinde sol ventrikül trombüsleri izlenebilir. 

Mitral yetersizliği ventrikülografi ile sıklıkla saptanır. 

 

 Tedavi: Dilate kardiyomiyopati hastalarının tedavisi diğer sebeplere bağlı kalp 

yetersizliği ve sistolik fonksiyon bozukluğu bulunan hastalardan farklı değildir. Önemli genel 

yaklaşımlar kısıtlanmış tuz diyeti, kilo kontrolü, alkol ve sigaradan uzak durmayı içerir. 

Hastanın kompanse olduğu durumda semptomlara yol açmayacak şekilde önerilen aerobik 

egzersiz hastanın endotel fonksiyon bozukluğunu düzeltip kan akımının iskelet kaslarında 

birikmesini sağlayarak egzersiz kapasitesinin artmasına ve prognozun iyileşmesine katkıda 

bulunabilir (36). İzometrik egzersizlerden uzak durulmalıdır. İnfluenza ve pnömokok 

pnömonisine karşı aşılanma tavsiye edilmelidir.  

Farmakolojik tedavinin amacı semptomların düzelmesini sağlamak ve daha kötüye 

gitmeyi ve ölümü engellemektir. Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri ve beta-

blokerler mortalite üzerine etkili ilaçlardır ve kalp yetersizliği tedavisinde köşe taşını 

oluştururlar. Aşırı sıvı yüklenmesi durumunda semptomatik rahatlamayı sağlamak için 

diüretiklerden faydalanılır. 

Global hipokinezi nedeniyle ventrikül içindeki kan stazı koagulasyon sürecinin 

aktivasyonuna ve ventrikül içinde trombüs oluşumuna yol açabilir. Bu süreç sonunda 

morbidite ve mortalitenin artmasına yol açan sistemik embolizasyona neden olabilir. Bu 

komplikasyonun oluşma ihtimalini gösteren faktörler ileri derecede sol ventrikül fonksiyon 

bozukluğu, kalıcı ya da paroksismal AF, geçirilmiş tromboemboli öyküsü ve EKO’da 

trombüsün görülmesini içerir. Bu hasta grubunda antikoagulasyon uygun görülmektedir. Kalp 

yetersizliği kontrolünün kötü olduğu ve hepatik konjesyon bulunan hastalarda kanama 

profilinin bozuk olabileceği ve antikoagulasyon uygulanan hastalarda yakından takip gerektiği 

akılda tutulmalıdır (37). 
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Dilate kardiyomiyopatide ölümlerin büyük bir kısmı ani kardiyak ölüm şeklinde 

olmaktadır ve bu ölümlerin büyük bir kısmından kompleks ventriküler aritmilerin sorumlu 

olduğu düşünülmektedir. Senkop DKM’de ani kardiyak ölümün güçlü bir öngördürücüsüdür 

(38). Holter monitörizasyonunda süreksiz VT ile birlikte sol ventrikül diyastol sonu çapı 70 

mm’nin üzerinde olan ve aynı şekilde holter takibinde süreksiz VT ile birlikte EF’si %30’un 

altında olan hastalar ani kardiyak ölüm açısından yüksek risk altındaki hastalardır (39). 

Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) 2008 yılında yayınladığı akut ve kronik kalp yetersizliği 

tanı ve tedavi kılavuzunda iskemik olmayan DKM’si bulunan, EF’si %35 ve altında olan, 

fonksiyonel kapasitesi sınıf II-III olup optimum ilaç tedavisi altında bir yıldan uzun yaşam 

beklentisi olan hastalara sınıf I endikasyonla implante edilebilen kardiyoverter defibrilatör 

(ICD) önermektedir (40). Sekonder koruma amaçlı olarak ventrikül fibrilasyonu (VF) sonrası 

sağ kalan, hemodinamik açıdan kararsız olduğu belgelenmiş VT ve/veya senkopla seyreden 

VT bulunan, optimum ilaç tedavisi altında EF’si %40 ve altında olup bir yıllık yaşam 

beklentisi olan hastalarda sınıf I endikasyonla ICD önerilir (40). 

Kalp yetersizliği hastalarında optimum ilaç tedavisine rağmen semptomatik olan, 

EKG’de QRS süresi 120 msn’nin üzerinde, EF’si %35 ve altında, sınıf III-IV efor 

kapasitesine sahip hastalarda kardiyak resenkronizasyon tedavisi düşünülmelidir (40). 

Kardiyak resenkronizasyon tedavisi kalp yetersizliği bulunan hastalarda interventriküler ve 

intraventriküler kontraksiyonu senkronize etmek için kullanılmaktadır. Kardiyak 

resenkronizasyon tedavisi hastanın işlevsel sınıfını düzelmekte, egzersiz süresi ve yaşam 

kalitesinde iyileşme sağlamaktadır (41-44). Kardiyak resenkronizasyon tedavisiyle bütün 

nedenlere bağlı mortalite ve hastaneye yatış bileşik son noktalarında azalma sağlanmıştır (42). 

Tüm tedavi seçenekleri kullanılmasına rağmen hasta hala yüksek oranda 

semptomatikse, bu durumda kalp transplantasyonu düşünülmelidir (45). Sol ventrikül destek 

cihazları kalp nakline kadar geçen sürede (nakle giden köprü) veya uzun dönemde sol 

ventrikül fonksiyonu iyileşene kadar (iyileşmeye giden köprü) sol ventrikül fonksiyonunu 

iyileştirebilirler (46-48). 

 

Prognoz: Dilate kardiyomiyopati hastalarının beş yıllık sağ kalımı ortalama %30’dur 

(49). İlk tanı konduktan sonra klinik seyir hastadan hastaya büyük değişkenlik 

gösterebilmektedir. Değiştirilebilir prognostik faktörlerin saptanması ve uygun girişimlerin 

uygulanması sonuç bakımından önemlidir. Kötü prognozla ilişkili klinik, hemodinamik, 

biyokimyasal ve kateterizasyon bulguları ortaya konmuştur (Tablo 1). Prognoz en açık olarak 
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şiddetli sol ventrikül fonksiyon bozukluğu, düşük EF ile ilişkilidir. Egzersiz stres testinde 

ölçülen tepe nokta oksijen tüketimi hem uzun dönem takipte hem de transplantasyon 

sürecinde kullanılabilen bir parametridir.  

 

Tablo 1. Dilate kardiyomiyopatide kötü prognoz kriterleri 

Klinik 

Kötü fonksiyonel sınıf 

İleri yaş 

Erkek cinsiyet 

Senkop öyküsü 

Üçüncü kalp sesi 

Sağ kalp yetersizliği bulguları 

Ekokardiyografi 
Orta-ileri derecede mitral yetersizliği 

Restriktif tip diyastolik fonksiyon bozukluğu 

Elektrokardiyografi 

Atriyal fibrilasyon 

Birinci ya da ikinci derece atriyoventriküler blok 

Sol dal bloğu 

Ventriküler taşikardi 

Ventrikülografi 

Düşük ejeksiyon fraksiyonu 

Geniş sol ventrikül diyastol sonu çapı 

Sağ ventrikül dilatasyonu 

Küresel sol ventrikül geometrisi 

Global yaygın duvar hareket bozukluğu 

Azalmış ventrikül kitle-hacim oranı 

Hemodinami 

Pulmoner kapiller uç basınç > 20 mmHg 

Düşük ortalama arter basıncı 

Yüksek sağ atriyal basınç 

Egzersiz Stres Testi Tepe nokta oksijen tüketiminin düşük olması 

Biyokimya 

Artmış adrenalin ve noradrenalin seviyeleri 

Artmış anjiyotensin II seviyeleri 

Artmış atriyal natriüretik peptid seviyeleri 
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İskemik Kardiyomiyopati 

İskemik kardiyomiyopati, geçirilmiş MI veya klinik olarak anlamlı KAH olan ve 

miyokard fonksiyon bozukluğuyla birlikte ventriküler dilatasyonun bulunduğu 

kardiyomiyopatiyi tanımlar (1). Sol ventrikülde MI sonrası yeniden şekillenmenin görüldüğü 

ve düşük EF varlığında bir İKM söz konusudur. Kardiyomiyopatiyi iskemik olarak 

tanımlayabilmek için epikardiyal koroner arterlerin en az birinde %70 ve üzerinde kritik 

darlık bulunması gerekir. İskemik kardiyomiyopati tek bir büyük infarktüsten (genellikle sol 

ventrikül miyokard kütlesinin %20’sinden fazlasını etkileyen) veya uzun yıllar içinde gelişen 

ve ilerleyici ventrikül genişlemesi ve fonksiyon bozukluğunun takip ettiği çok sayıda küçük 

infarktüsten kaynaklanabilir. Genellikle yaşlı hastalarda ve nadiren de iskemik kalp 

hastalığının ilk belirtisi olarak ortaya çıkabilir. GISSI-2 çalışmasında tromboliz uygulanan 

hastaların %9’unda ilk MI’dan sonra altıncı ayda kalp yetersizliği belirtileri saptanmıştır (50). 

Framingham çalışmasında ilk kez MI geçiren erkeklerin %14’ünde beş yıl içinde kalp 

yetersizliği gelişmiş ve bu hastaların yarısı beş yıl içerisinde ölmüştür (22). İskemik 

kardiyomiyopati gelişmiş ülkelerde kalp yetersizliğinin başta gelen nedenidir ve tüm kalp 

yetersizliği olgularının 2/3-3/4’ünden sorumludur. 

 Sol ventrikül fonksiyon bozukluğunun semptomları diğer sebeplere bağlı kalp 

yetersizliği gelişen hastalardan çok farklılık göstermez. Semptomların başlıcaları efor 

dispnesi, paroksismal noktürnal dispne, yorgunluk, vücutta su tutulumuna bağlı kilo artışı ve 

idrar çıkışında azalma olarak sayılabilir. Fizik muayenede üçüncü kalp sesi, ayak bileğinde 

ödem ve pulmoner raller saptanabilir. Sol ventrikül genişlemesi ve papiller adale fonksiyon 

bozukluğunun sonucunda oluşan mitral yetersizlik üfürümü duyulabilir. 

 Dilate kardiyomiyopatinin bir çok özelliğinin İKM’de de görülmesi iki hastalığı 

birbirinden ayırt etmeyi güçleştirmektedir. Üstelik her iki hastalıkta uygulanacak tedavi 

modalitesi de farklılık göstermektedir. Ekokardiyografide sol ventrikül sistolik fonksiyon 

bozukluğu, global duvar hareket bozukluğunun yanında azımsanmayacak hastada bölgesel 

duvar hareket bozukluğunun olması, diyastolik fonksiyon bozukluğu ve papiller adale 

fonksiyon bozukluğuna bağlı mitral yetersizliği, EKG’de yaygın fibroz durumunda anterior 

derivasyonlarda gözlenen Q dalgaları ve R progresyonunun kötü olması, ventriküler 

aritmilerin sıklığı her iki hastalık durumunda da gözlenebilmektedir. Kardiyomiyopati 

etyolojisi araştırılırken koroner aterosklerozu dışlamak için başvurulan altın standart yöntem 

KAG’dır. 
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 Anjiyografi ve anjiyoplasti; endikasyonları, riskleri ve olası yararları göz önünde 

bulundurularak kalifiye ve uzman operatörlerce yapılması gereken bir işlemdir. Morbid 

obezite, ileri yaş, kadın cinsiyet, diyabet, periferik arter hastalığı, sol ventrikül fonksiyonun 

kötü olması, kullanılan kontrast ajanın cinsi ve miktarı, girişim yeri gibi faktörler 

komplikasyon oranlarını etkileyebilmektedir. Koroner anjiyografinin en sık karşılaşılan 

komplikasyonları keteter giriş yerindedir ve oran %2-5 arasında değişmektedir. Tanı 

koymadaki zorluk nedeniyle retroperitoneal kanama özellikle tehlikeli olabilir (51). Koroner 

anjiyografi sırasında antikoagulan alan hastalarda vasküler komplikasyon riski artar (52). 

Ölüm, MI veya kalıcı hasar içeren serebrovasküler olay gibi ciddi komplikasyonlar %0.1-0.2 

oranlarında görülmektedir. Miyokard infarktüsü genellikle altta yatan ciddi patoloji nedeniyle 

katetere bağlı ostiyal hasar oluşmasına veya embolizasyon riski olan kararsız plakların 

varlığına bağlı gelişir. İnme, kılıftaki veya kateterdeki trombüslere, iliyak damarlar veya 

aorttaki plakların, aort kapağındaki kalsifik plakların veya sol ventriküldeki trombüslerin 

yerlerinden ayrılmasına bağlı olarak gelişen tromboembolizmin sonucudur. Ölüm, doğrudan 

MI, inme veya kalp ve damar perforasyonu sonucu gelişebileceği gibi kanama olayları, 

böbrek fonksiyon bozukluğu gibi görece minör komplikasyonların neden olduğu, hastanede 

yatışın uzamasının geç komplikasyonlarına bağlı olarak da gözlenebilir.  

 

Tablo 2. Koroner anjiyografi için göreceli kontrendikasyonlar 

Böbrek yetmezliği 

Kanama diyatezi veya aktif kanama 

Ateş veya aktif infeksiyon 

Aort kapak vejetasyonu 

Anemi 

Ciddi kontrast alerjisi 

Metabolik anormallikler: hiperkalemi, hipokalemi 

Digoksin toksisitesi 

Kontrol altına alınamayan hipertansiyon 

Dekompanse kalp yetersizliği 

Kontrol altına alınamayan taşikardi 

Tedavi edilmemiş yüksek dereceli kalp bloğu  
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Kontrast maddeye karşı aşırı duyarlılık reaksiyonu, işlem öncesi ve sonrasında 

vazovagal reaksiyonlara bağlı bradikardi ve hipotansiyon, majör aritmiler (VF, VT, 

supraventriküler aritmiler) oluşabilecek diğer komplikasyonlar arasında sayılabilir. Koroner 

anjiyografinin göreceli kontrendikasyonları Tablo 2’de, işlem esnasında görülebilen 

komplikasyon sıklıkları Tablo 3’de verilmiştir. 

  

Tablo 3. Koroner anjiyografi komplikasyon sıklığı (2) 

Komplikasyon                                                                              Yüzde  

Ölüm                                                                              0.11 

Miyokard infarktüsü                                                                            0.05 

İnme                                                                                                     0.07  

Aritmi                                                                                                      0.38 

Vasküler komplikasyonlar                                                                         0.43        

Kontrast reaksiyonu                                                                             0.37  

Hemodinamik komplikasyonlar                                                       0.26 

Kalp boşluğu perforasyonu                                                             0.03 

Diğer komplikasyonlar                                                                              0.28 

Toplam                                                                                                  1.70        

 

 Kalp yetersizliği ve düşük EF’si olan İKM hastalarında ciddi de olsa geniş geri 

dönüşümlü fonksiyon bozukluğu bulunan ancak canlı miyokarda sahip olan grubun 

revaskülarizasyondan sonra belirgin miktarda daha iyi prognoza sahip olduğu izlenmiştir (53-

56). Bu grupta revaskülarizasyon ayrıca kalp yetersizliği semptomlarını da belirgin biçimde 

azaltır. Bu nedenle, İKM hastalarının anahtar tedavisi koroner revaskülarizasyon amacıyla 

canlı miyokard yaygınlığını değerlendirmektir. Hiberne miyokard, hipoperfüze ve kasılmayan 

ama halen metabolizmasını sürdürüp yaşayan ancak fonksiyonel olmayan miyokard duvarı 

bölümlerini tarif eder. İskemik kardiyomiyopati hastalarında hiberne miyokardı tanımak 

önemlidir, çünkü kronik sol ventrikül fonksiyon bozukluğunun geri dönüşümlü bir iskemik 

süreçten ziyade yanlış olarak nekrotik ya da skarlı miyokarddan kaynaklandığı düşünülebilir. 

İskemik kardiyomiyopati hastalarında hiberne miyokardın ve boyutunun saptanması 

önemlidir. Yerleşik KAH olanlarda canlı veya hiberne miyokardın belirlenmesi için yapılan 

invaziv olmayan testler revaskülarizasyondan sonra bölgesel ventrikül fonksiyonunda 

iyileşme oluşma olasılığı olan hastaların tanımlanmasında yararlıdır. Hiberne ve iskemik 
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miyokardın toplam miktarı, sol ventrikül kitlesinin %20’sinden fazlaysa revaskülarizasyon 

prosedürleri düşünülebilir. Miyokard infarktüsü öyküsü olan fakat hiçbir angina semptomu 

olmayan kalp yetmezliği hastalarında miyokard iskemisi için invaziv olmayan testler önerilir. 

Bu değerlendirmede miyokardın metabolik aktivitesi, membran bütünlüğü ve inotropik 

özelliği belirlenebilir. Talyum-201’in kullanıldığı nükleer görüntüleme ve 18-flor ile 

işaretlenmiş deoksiglukozun kullanıldığı pozitron emisyon tomografisi ile canlı fakat 

fonksiyon göstermeyen miyokard bölgeleri belirlenebilir. Canlı miyokard liflerinin bu özgül 

işaretlenmiş izleyicileri içine alan sağlam hücre membranları vardır. Pozitron emisyon 

tomografisi canlı miyokardın tanımlanmasında altın standart olarak kabul edilir (57). Dilate 

kardiyomiyopatide karakteristik olarak homojen kontrast dağılımı görülürken, İKM’de 

koronerlerin beslediği alanlarda akım azalması saptanır (58). Dobutamin EKO ile miyokardın 

bölgesel inotropik rezervi belirlenebilir. Bu yöntem ile canlılık ve iskemi, sol ventrikülün total 

ve bölgesel fonksiyonları değerlendirilebilir. Kontrast EKO ile mikrovasküler bütünlük ve 

sistolik kalınlaşma eş zamanlı değerlendirilebilir. Kontrastlı kardiyak manyetik rezonans 

görüntüleme ile miyokard duvar kalınlığı, mikrovasküler bütünlük, miyokard nekrozunun 

transmural boyutu ve canlılık değerlendirilebilir.   

 İskemik kardiyomiyopati hastalarının prognozu DKM risklerine iskemik olay 

risklerinin de eklenmesi nedeniyle diğer kardiyomiyopati olgularından daha kötüdür (59,60). 

Klinik sonucun daha kötü olmasının sebepleri iskemi nedeniyle yaşamı tehdit eden 

ventriküler aritmilerin sıklığının daha fazla olması, tekrarlayan iskemi veya yeni MI sırasında 

şiddetli sol ventrikül fonksiyon bozukluğu gelişmesi, tekrarlayan iskemi veya MI sonrası 

ölümcül komplikasyonların oluşabilmesi şeklinde sıralanabilir. Prognoz İKM’si çoklu MI’lara 

bağlı olan hastalarda, ventriküler aritmilerle birlikte olanlarda ve yaygın miktarda skar dokusu 

bulunanlarda özellikle kötüdür.  

 

 KAROTİS İNTİMA MEDİA KALINLIĞI 

 Kardiyovasküler hastalık açısından yüksek risk taşıyan asemptomatik hastaları daha 

yoğun ve kanıt temelli medikal tedavilere yönlendirebilmek için invaziv olmayan testler 

kullanımı konusunda büyük ilgi bulunmaktadır. B-mode ultrason kullanarak karotis İMK 

ölçümü, subklinik vasküler hastalık belirleme ve kardiyovasküler hastalık riski değerlendirme 

açısından invaziv olmayan, duyarlı ve tekrarlanabilir bir tekniktir (61-68). İntima media 

kalınlık ölçümü MI, inme, KAH ve tüm bu olayların birlikteliği ile ilişkili bulunmuştur 

(63,64,68-74). İntima media kalınlık ölçümünün gelecekteki kardiyovasküler olayları tahmin 
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edebilme gücü tüm geleneksel risk faktörlerinden bağımsızdır. İntima media kalınlık ölçümü 

kardiyovasküler açıdan orta riske sahip hastalarda daha yoğun farmakoterapi alması gereken 

grubu ayrıştırmada kullanışlıdır (61,62). Ayrıca birinci derece akrabalarında kardiyovasküler 

hastalık olanlarda, ilaç tedavisi için uygun olmayıp ciddi tek risk faktörü bulunan altmış 

yaşından genç bireylerde, altmış yaşından genç iki risk faktörü taşıyan kadın hastalarda ileri 

risk analizi için kullanılışlıdır (3). İntima media kalınlık ölçümü risk grubundaki hastalarda, 

daha önceden KAH olsun olmasın, gelecekte oluşabilecek istenmeyen olaylar açısından 

öngördürücü olabilir (68,75). Karotis plağı çevre damar duvarına göre %50’den fazla damar 

duvarında lokal kalınlık artışı olarak tanımlanır (3). Damar lümeni dışına bitişik damar 

sınırından 1.5 mm üzerinde taşma kalınlık artışı olarak kabul edilmektedir (3,76-78). Kalınlık 

artışı artan kardiyovasküler hastalık riski ve risk azaltımı için daha yoğun girişim gerekliliği 

göstergesidir. İntima media kalınlık ölçümü geleneksel risk faktörlerinin ötesinde koroner 

anjiyografide önemli derecede hastalık bulunma riski ile ilişkili bulunmuştur (79). Risk 

faktörlerine müdahale ederek karotis duvarındaki plak kalınlığındaki ilerlemenin azaltılması 

veya geriye döndürülmesinin gelecekteki kardiyovasküler olayları azalttığı bulunmuştur 

(80,81). Karotis duvar kalınlığı artan yaşa paralel olarak artış göstermektedir ve bu genelde 

intima kalınlığının artması nedeniyle oluşmaktadır (82). Karotis duvar kalınlık artışı 

ateroskleroz ile eş anlama gelmemektedir ancak plak varlığıyla birlikte kalınlık artışı 

kardiyovasküler hastalık için bir işaret ve risk faktörüdür (83,84).    

 Karotis İMK ölçümü için kullanılacak ultrason cihazının transduseri en az 7 MHz ve 

görüntüleme için 4 cm derinliğe ayarlanmış olması gerekir. M-mod görüntüleme yerine B-

mod tercih edilmeli ve ultrasonun büyütme fonksiyonu kullanılmamalıdır. M-mod 

görüntüleme daha iyi temporal çözünürlüğe sahip olmasına rağmen tek bir açıdan ölçüm 

sağladığı için tercih edilmemelidir. Boynun her iki tarafındaki ortak karotis arterin (CCA) 

uzak duvarının en az distal 1 cm’lik kısmı değişik açılardan taranmalıdır (3). Ateroskleroz 

daha çok internal karotis arter (İCA) ve karotis arterin bulbus kısmından başlamasına rağmen 

CCA uzak duvarının boyutu, yüzeyel yerleşimi, kolay görüntülenebilir olması, solunumla 

sınırlı hareketi B-mode ultrason ile görüntüleme için daha uygun ve elverişli bir pencere 

sunar. Karotis plaklarının lokalizasyonu tanımlanmalı ve ölçümü yapılmalıdır. Sağ ve sol 

CCA’nın her ikisinden de ölçüm alınarak ortalaması ölçüm sonucu olarak kaydedilmelidir (3). 

Arteryel karotis sisteminde plak tespit edilirse ölçüm plak dahil edilerek yapılmalıdır. 

Subklinik vasküler hastalığı tespit edip karotis İMK ölçümünün hassasiyetini arttırmak için 

tüm arteryel karotis sistemi plak açısından taranmalıdır (3).  
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 Sonuç olarak karotis İMK ölçümü ve karotis plak tespiti asemptomatik hastalarda 

kardiyovasküler hastalık riski belirleme açısından kullanılışlıdır. İntima media kalınlık 

ölçümü duyarlı, tekrarlanabilir ve invaziv olmayan bir yöntem olarak subklinik vasküler 

hastalık tespitinde ve kardiyovasküler hastalık açısından yüksek risk taşıyan hastaların 

belirlenmesinde kullanılabilir. 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Çalışma 06 Nisan 2009 ile 01 Kasım 2010 arasında Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Kardiyoloji Anabilim Dalı’na başvurarak EKO ile DKM tanısı konmuş ve etyoloji saptamak 

amacıyla KAG yapılmış hastaların kayıtları geriye dönük olarak dosya taraması yapılarak 

gerçekleştirildi. Bu çalışma (07.09.2010 tarih, 05/02 karar numarası, 2010/31 protokol 

numaralı belge) Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından onaylandı (Ek-1). 

 

 Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

1. Ekokardiyografi tetkiki yapılmış ve normal kabul edilen sınırların üzerinde sol 

ventrikül diyastol sonu çapı ve/veya hacmi bulunup sol ventrikül ejeksiyon  

fraksiyonu ≤  %50 saptanan hastalar, 

2. Koroner anjiyografi yapılmış ve İKM kabul etmek için en az bir ana koroner damarda 

%70 ve üzerinde darlık bulunan hastalar, 

3. Dilate kardiyomiyopati tanısı almış ve KAG’da kritik darlığı bulunmayan hastalar, 

4. Karotis arterin en az üç farklı bölümünden ve varsa plaklar dahil edilerek ölçüm 

yapılan hastalar, 

 

Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri: 

1. Konjenital yapısal kalp hastalığı olan hastalar, 

2. Kalıcı kalp pili bulunan hastalar, 

3. Protez kalp kapağı bulunan hastalar, 

4. Primer akciğer patolojisine bağlı izole sağ kalp genişlemesi (kor pulmonale) bulunan 

hastalar, 
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5. Hemodiyaliz ihtiyacı bulunan son dönem böbrek yetersizliği hastaları çalışma dışı 

bırakıldı.  

 

Hastalara ait dosya kayıtları, hastane Avicenna veri tabanı ve arşiv verileri kullanılarak 

tanı anında hastaların yaş, cinsiyet, boy, kilo, hipertansiyon, diabetes mellitus, KAH 

yönünden aile öyküsü, sigara ve alkol kullanımı, EKG, lipid profili, üre ve kreatinin değerleri, 

kullandıkları ilaç verilerine ulaşıldı. Vücut kitle indeksi (VKİ) kilogram (kg) cinsinden vücut 

ağırlığının, metre (m) cinsinden boy uzunluğunun karesine bölünmesiyle elde edildi. 

Ekokardiyografi laboratuvarından ayrıntılı EKO raporlarına, KAG laboratuvarından koroner 

arter lezyonlarının ayrıntılı dökümlerine ve radyoloji sonuçlarından karotis İMK ölçümlerine 

ulaşıldı. 

 Hastaların ekokardiyografik incelemeleri Trakya Üniverisitesi Tıp Fakültesi 

Kardiyoloji Anabilim Dalı Ekokardiyografi Laboratuvarı’nda EKO aleti (Vivid 7 Pro, General 

Electric Medical Systems, Milwaukee, Wisconsin) kullanılarak gerçekleştirildi. Sol ventrikül 

EF’si ve sol ventrikül diyastol sonu çapı ve/veya hacmi çalışmaya alınma kriteri olarak 

değerlendirildi. 

 Hastaların koroner arter değerlendirmesi Philips İntegris H 3000 (Eindhoven, The 

Netherlands) model anjiyografi cihazı ile yapıldı. Koroner darlık derecesinin %70 ve üzerinde 

olması kritik darlık olarak değerlendirildi. İskemik kardiyomiyopatisi olan hastalar kritik 

darlık bulunan koroner arter sayılarına göre gruplara ayrıldı. 

 Hastaların kan analizleri Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Merkez Biyokimya 

Laboratuvarı bünyesinde bulunan Siemens Advia 1800 otoanalizör (Siemens Healthcare 

Diagnostics, Tarrytown NY) cihazı ve cihaza ait aynı marka kitlerle gerçekleştirildi. Hastalara 

ait lipid profili, üre ve kreatinin değerleri kayıt edildi.  

 Karotis İMK ölçümleri Trakya Üniveristesi Tıp Fakültesi Radyoloji Anabilim 

Dalı’nda Esaote MytabTM60 (Genoa, Italy) marka 7-12 Mhz lineer probla gerçekleştirildi. 

Hastaların karotis sisteminde sağ ve sol CCA, bulbus ve İCA’nın her birinden ön ve arka 

duvar olmak üzere toplam on iki ölçüm not edildi. Her bakılan bölge için sağ ve sol ölçümün 

ortalaması kayıt edildi. 

 Hastaların bazal EKG verileri Nihon Kohden Cardiofax GEM ECG-9020K (Tokyo, 

Japan) cihazı ile değerlendirildi. Hastalar normal sinüs ritmi ve AF ve LBBB olup 

olmamasına göre gruplara ayrıldılar. 
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 Verilerin istatistiksel değerlendirilmesi Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Dekanlığı 

Bilgi İşlem Merkezi’ndeki S0064 Minitab Release 13 (Lisans No: wcp1331.00197) programı 

kullanılarak yapılmıştır. Gruplar arası karşılaştırmalarda ilaç kullanım, AF varlığı, komorbid 

hastalıklar, cinsiyet vb. kesikli değişkenlerde ki-kare testi; karotis İMK, EF, LDL, HDL gibi 

sürekli değişkenlerde ise normal dağılıma uygunluk testi sonrasında normal dağılıma uyan 

değişkenler için ikili analizlerde iki ortalama arasındaki farkın önemliliği testi (student-t test), 

üç grup karşılaştırmalarında ise ANOVA testi kullanılmıştır. Normal dağılıma uymayan 

değişkenlerin analizinde ikili karşılaştırmalarda nonparametrik t testi (Mann Whitney U testi), 

üçlü karşılaştırmalarda ise nonparametrik ANOVA (Kruskal-Wallis ANOVA) kullanılmıştır. 

Tüm analizlerde istatistiksel önem düzeyi p<0.05 olarak alınmıştır. 
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BULGULAR 

 
Çalışmaya 34 DKM, 36 İKM hastası alındı. Dilate kardiyomiyopati ve İKM grupları 

arasında kadın erkek oranı açısından istatistiksel anlamlı fark yoktu (p=0.182). Çalışmaya 

alınan tüm hastaların yaş ortalaması 58.9±11.6 şeklinde oldu. Dilate kardiyomiyopati ve İKM 

grupları arasında hasta sayısı, cinsiyet, yaş, VKİ, hipertansiyon, sigara kullanımı, KAH 

yönünden aile öyküsü, alkol kullanımı, LDL, trigliserit (TG), üre ve kreatinin değerleri 

açısından istatistiksel anlamlı fark bulunmamaktaydı (Tablo 4). Tüm hastaların VKİ 

ortalaması 27.1±4.3 olarak normalin üzerinde saptandı. İskemik kardiyomiyopati grubunda 

HDL değeri anlamlı şekilde DKM grubundan daha düşük (p=0.04), total kolesterol düzeyi ise 

DKM grubunda daha yüksek bulundu (p=0.03). Tüm çalışmada 17 hastada (%24.3) diabetes 

mellitus saptandı ve DKM grubunda 4 hasta (%23.5), İKM grubunda 13 hasta (%76.5) olmak 

üzere her iki grup arasında anlamlı fark bulunmaktaydı (p=0.017). Çalışmaya alınan 

hastaların klinik özellikleri incelendiğinde hipertansiyon 33 hastada (%47.1), sigara kullanımı 

39 hastada (%55.7), diabetes mellitus 17 hastada (%24.3), KAH yönünden pozitif aile öyküsü 

8 hastada (%11.4) olması KAH ve ateroskleroz açısından yüksek risk taşıyan popülasyonu 

göstermektedir. Hastaların VKİ’sinin yüksek olması ve hasta populasyonun büyük kısmının 

erkek cinsiyette olması diğer ateroskleroz açısından risk faktörleri olarak karşımıza 

çıkmaktadır. Hastaların LDL düzeyleri 105.4±39.1 olarak hesaplandı ancak özellikle İKM 

grubunda olmak üzere hastaların büyük kısmı statin şeklinde antilipidemik ilaç 

kullanmaktaydı. İskemik kardiyomiyopati grubunda tek KAH’a sahip 9 (%25), iki KAH’a 

sahip 12 (%33.3), üç ve üzerinde KAH’a sahip 15 (%41.7) hasta bulunmaktaydı. 
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Tablo 4. Grupların demografik, laboratuvar ve klinik özellikleri    

 Toplam 
(n=70) DKM (n=34) İKM (n=36) p 

Yaş (ort±SD),yıl 58.9±11.6 57.1±10.7 60.6±12.4 0.219 

Cinsiyet 
 

Erkek (n,%) 
Kadın(n,%) 

60 (85.7) 27 (45) 33 (55) 
0.182 

10 (14.3) 7 (70) 3 (30) 

VKİ (ort±SD), kg/m2 27.1±4.3 27±5 27±4 0.840 

Hipertansiyon (n, %) 33 (47.1) 16 (48.5) 17 (51.5) 0.589 
Diabetes Mellitus 
(n,%) 17 (24.3) 4 (23.5) 13 (76.5) 0.017 

Sigara (n, %) 39 (55.7) 19 (48.7) 20 (51.3) 0.584 

Aile öyküsü (n, %) 8 (11.4) 3 (37.5) 5 (62.5) 0.388 

Alkol (n, %) 13 (18.6) 5 (38.5) 8 (61.5) 0.309 
Laboratuvar 
değerleri Ortalama    

LDL (mg/dl) 105.4±39.1  113±40 99±37 0.137 

HDL (mg/dl) 36.7±12 40±14 34±9 0.04 

KOL (mg/dl) 160±50.2 173±53 148±45 0.03 

TG (mg/dl) 116.3±69.2 128±76 105±61 0.156 

Üre (mg/dl) 40.1±17.1 37±12 43±21 0.159 

Kreatinin (mg/dl) 0.9±0.2 0.9±0.2 0.9±0.2 0.880 

Koroner lezyon sayısı     

Tek damar (n,%)   9 (25)  

İki damar (n,%)   12 (33.3)  
Üç damar ve üzeri 
(n,%)   15 (41.7)  

DKM: Dilate kardiyomiyopati, İKM: İskemik kardiyomiyopati, LDL: Low density lipoprotein HDL: High 
density lipoprotein, KOL: Kolesterol, TG: Trigliserid, ort±SD: Ortalama ± standart sapma, VKİ: Vücut kitle 
indeksi. 
  

İskemik ve noniskemik DKM hastalarının EKG bulguları incelendiğinde 24 hastada 

(%34.3) LBBB, 14 hastada (%20) AF ritmi izlendi. Çalışmaya katılan tüm kardiyomiyopati 

hastalarının ekokardiyografik olarak ortalama EF (%) değeri 34.7±7.3 olarak hesaplandı. 

Çalışmaya katılan tüm hastaların EF değeri %45 veya altındaydı. Dilate kardiyomiyopati ve 

İKM hasta grupları arasında EKG ve EKO bulguları açısından anlamlı fark bulunmamaktaydı. 

Tablo 5’te hastalara ait EKG ve EKO bulguları ve istatistiksel analizleri izlenmektedir.   
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Tablo 5. Dilate kardiyomiyopati-iskemik kardiyomiyopati hastalarında elektrokardiyografi 

ve ekokardiyografi bulguları 

 Toplam DKM İKM p 

EKG 

AF (n, %) 14 (20) 9 (64.3) 5 (35.7) 0.155 

LBBB (n, %) 24 (34.3) 12 (50) 12 (50) 0.531 

EKO 

EF% (ort±SD) 34.7±7.3 34.7±7.3 34.8±7.3 0.942 
DKM: Dilate kardiyomiyopati, İKM: İskemik kardiyomiyopati, EKG: Elektrokardiyogram, EKO: 
Ekokardiyografi, AF: Atriyal fibrilasyon, LBBB: Sol dal bloğu, EF: Ejeksiyon fraksiyonu. 

 

Tablo 6. Karotis intima media kalınlık ölçümü ile dilate kardiyomiyopati-iskemik 

kardiyomiyopati ayrımı arasındaki ilişki 

 Ortalama DKM İKM p 

CCA 

Ön (ort±SD) 
(min-med-max) 

1.05±0.42 
(0.45-0.95-2.75) 0.87±0.23 1.21±0.49 0.001 

Arka (ort±SD) 
(min-med-max) 

1.23±0.47 
(0.5-1.22-3.25) 0.94±0.29 1.52±0.44 0.001 

Bulbus 

Ön (ort±SD) 
(min-med-max) 

1.13±0.46 
(0.4-1.0-2.45) 0.95±0.37 1.29±0.48 0.001 

Arka (ort±SD) 
(min-med-max) 

1.36±0.52 
(0.5-1.27-3.15) 1.13±0.35 1.57±0.57 0.001 

İCA 

Ön (ort±SD) 
(min-med-max) 

0.89±0.32 
(0.3-0.82-1.75) 0.74±0.26 1.04±0.31 0.001 

Arka (ort±SD) 
(min-med-max) 

1.14±0.54 
(0.5-1.0-2.95) 0.96±0.49 1.31±0.54 0.007 

DKM: Dilate kardiyomiyopati, İKM: İskemik kardiyomiyopati, CCA: Ortak karotis arter, İCA: İnternal karotis 
arter, min (minimum): En düşük değer, med (medium): Ortanca değer, max (maximum): En yüksek değer. 

 
 Karotis İMK ölçümünün DKM-İKM ayrımındaki rolü ham veriler kullanılarak 

herhangi bir “cut-off ” (kesim) değeri kullanılmadan yapılan istatistiksel analizlerde karotis 

arterin ölçüm yapılan her bölgesinde DKM ile İKM arasında anlamlı fark bulunduğunu 

gösterdi (Tablo 6).  



 

 

 

İKM

sapta

 

yapa

elde 

1.5 m

mm 

İKM

ön v

olduğ

için v

 

 

 

DKM: Dil

İCA: İnter

Şekil 1. 

Ölçüm y

M grubundak

andı (Şekil 1

Daha ön

abilmek için

ettiğimiz ve

mm olmak ü

kabul edild

M ayrımı yap

ve arka duv

ğu gözlenm

verilmiştir. 

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

1,2

1,4

1,6

late kardiyom

rnal karotis ar

Dilate kar

intima me

yapılan böl

ki her ölçüm

1). 

nce yapıla

n farklı kes

eriler DKM

üzere istatis

diğinde karo

pabilecek an

varın ayrıca 

miştir. Tablo

ÖN

CC

0,87

miyopati, İKM

rter, İMK: İnt

rdiyomiyop

dia kalınlığ

lgelerden ay

m bölgesini

an karotis 

sim değerle

M-İKM ayrım

tiksel analiz

otis arterin 

nlamlılıkta, 

bulbus ark

o 7’de farklı

ARKA ÖN A

CA BULB

DKM

0,94 0,95

26

M: İskemik kar

tima media ka

pati ve iske

ğı ölçümler

yrı ayrı eld

n DKM gru

İMK ölçü

eri kullanılm

mı yapabilm

ze tabi tutul

bulbus ön 

kesim değe

ka duvarın 

 kesim değe

ARKA ÖN A

BUS İCA

M

KAROTİS

1,13

0,74

0

rdiyomiyopati

alınlığı. 

emik kardi

rinin sayısa

de edilen s

ubundaki ka

ümü çalışm

mıştır. İntim

mek için her

lmuştur. Bu

duvarı hari

eri 1.5 mm 

DKM-İKM

erleri için p 

RKA ÖN AR

CCA

S İMK (mm)

0,96

1,21

1

i, CCA: Ortak

iyomiyopat

al karşılaştı

sayısal veri

arşıtından a

malarında k

ma media k

r bölge için 

u analiz sonu

icindeki tüm

alındığında

M ayrımı ya

değerleri h

RKA ÖN AR

BULBUS

İKM

1,52

1,29

1,

k karotis arter,

ti grupların

ırılması.  

ler karşılaş

anlamlı yük

kalınlık ar

kalınlık ölç

kesim değe

ucunda kes

m bölümler

a ise karotis

apabilecek a

her karotis a

KA ÖN ARK

S İCA

57

1,04

1,3

 
, 

nın karotis

ştırıldığında

ksek olduğu

rtışı tanımı

ümlerinden

eri 1 mm ve

im değeri 1

inin DKM-

s arter CCA

anlamlılıkta

arter bölgesi

KA

31

s 

a 

u 

ı 

n 

e 

 

-

A 

a 

i 



27 
 

Tablo 7. Dilate kardiyomiyopati-iskemik kardiyomiyopati ayrımında intima media 

kalınlık ölçümünün farklı kesim değerleri için p değerleri  

 İMK > 1 mm İMK > 1.5 mm 

CCA 

 

Ön (p) 0.01 0.002 

Arka (p) 0.001 0.001 

Bulbus 
Ön (p) 0.102 0.190 

Arka (p) 0.02 0.01 

İCA 
Ön (p) 0.003 0.240 

Arka (p) 0.009 0.08 
İMK: İntima media kalınlık değeri, CCA: Ortak karotis arter, İCA: İnternal karotis arter. 

 

İskemik kardiyomiyopati hastaları kritik darlık bulunan ana koroner arterlerin sayısına 

göre üç gruba ayrıldıktan sonra karotis İMK ölçümünün hastalıklı damar sayısı ve 

ateroskleroz yaygınlığını gösterebilme gücü analiz edilmiştir. 

 
Tablo 8. Karotis intima media kalınlık değeri ölçümü ve koroner ateroskleroz yaygınlık 

derecesi   

 TEK 

(n=9) 

İKİ 

(n=12) 

ÜÇ ve ↑ 

(n=15) 
p 

CCA 
Ön 0.94±0.20 1.20±0.54 1.37±0.53 0.117 

Arka 1.13±0.17 1.48±0.21 1.78±0.50 0.001 

Bulbus 
Ön 1.25±0.53 1.35±0.55 1.28±0.42 0.863 

Arka 1.32±0.42 1.50±0.45 1.78±0.68 0.196 

İCA 
Ön 0.92±0.24 1.13±0.38 1.03±0.29 0.441 

Arka 0.93±0.24 1.31±0.52 1.52±0.59 0.026 
CCA: Ortak karotis arter, İCA: İnternal karotis arter.  

 

Hastalıklı koroner arter sayısı arttıkça yani aterosklerozun yaygınlığıyla paralel olarak 

karotis İMK ölçümleri artış göstermektedir (Tablo 8 ve Şekil 2). Tek damar KAH’dan üç ve 

üzerindeki çok damar hastalığına uzanan hastalık spektrumunda karotis sistemindeki kalınlık 

artışı CCA arka ve İCA arka duvardan alınan ölçümlerde istatistiksel anlamlılığa ulaşmıştır 

(Tablo 8). 
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Tablo 9. Kardiyomiyopati hastalarında ilaç kullanım özellikleri 

 Toplam DKM İKM p 

ACE/ARB 
(n, %) 45 (64.3) 22 (48.9) 23 (51.1) 0.571 

Beta-BLOKER 
(n, %)  46 (65.7) 23 (50) 23 (50) 0.469 

DİÜRETİK 
(n, %) 32 (45.7) 17 (53.1) 15 (46.9) 0.323 

SPİRİNOLAKTON 
(n, %) 21 (30) 13 (61.9) 8 (38.1) 0.115 

KKB 
(n, %) 7 (10) 3 (42.9) 4 (57.1) 0.533 

NİTRAT 
(n, %) 5 (7.1) 0 5 (100) 0.031 

DİGOKSİN 
(n, %) 9 (12.9) 6 (66.7) 3 (33.3) 0.211 

ANTİLİPİDEMİK 
(n, %) 21 (30) 4 (19) 17 (81) 0.001 

ANTİARİTMİK 
(n, %) 5 (7.1) 1 (20) 4 (80) 0.197 

VARFARİN 
(n, %) 11 (15.7) 6 (54.5) 5 (45.5) 0.458 

ASA 
(n, %) 43 (61.4) 19 (44.2) 24 (55.8) 0.248 

DKM: Dilate kardiyomiyopati, İKM: İskemik kardiyomiyopati, ACE: Anjiyotensin dönüştürücü enzim, ARB: 
Anjiyotensin reseptör blokeri, KKB: Kalsiyum kanal blokeri, ASA: Asetil salisilik asit. 
 

 Karotis İMK ölçümünde kesim değeri 1 mm alındığında DKM-İKM ayrımında testin 

duyarlılığı %83, özgüllüğü %73.5, iskemik olayı saptamadaki pozitif prediktif değeri %77 ve 

ölçümün negatif prediktif değeri %81 olarak saptanmıştır. Çalışmamızdan elde edilen veriler 

kesim değeri 1.5 mm olacak şekilde analiz edildiğinde ise özgüllük %94 ve pozitif prediktif 

değer %87 olacak şekilde yükselmekte ancak duyarlılık %36 ve negatif prediktif değer %58 

olmaktadır.  

Alt grup analizi olarak hipertansiyonu olmayan DKM hastalarının karotis İMK 

ölçümleri kesim değeri 1 mm alınarak değerlendirildiğinde DKM-İKM ayrımında testin 

duyarlılığı %94, özgüllüğü %78, pozitif prediktif değeri %89.5 ve negatif prediktif değeri 

%88 olarak hesaplanmıştır. Aynı hasta grubunda karotis İMK ölçümünde kesim değeri 1.5 
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mm alındığında duyarlılık %47, özgüllük %100, pozitif prediktif değer %100 ve negatif 

prediktif değer %49 sonucuna ulaşılmıştır. 

 
 



31 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 
TARTIŞMA 

 
 Ciddi KAH sistolik kalp yetersizliğine sebep olan en sık nedendir (85). Sol ventrikül 

sistolik fonksiyon bozukluğu bulunan hastaların yaklaşık %65’inde KAH tespit edilir ve bu 

durum kötü prognozla ilişkilidir (60,86). İskemik kardiyomiyopati, anlamlı KAH ve miyokard 

sistolik fonksiyon bozukluğuyla birlikte ventriküler dilatasyonun bulunduğu 

kardiyomiyopatiyi tanımlar (1). Sol ventrikülde MI sonrası yeniden şekillenme ve düşük 

EF’nin bulunduğu bir İKM söz konusudur. İskemik kardiyomiyopati semptomları diğer 

sebeplere bağlı kalp yetersizliği semptomlarından çok farklılık göstermez. Dilate 

kardiyomiyopatinin birçok özelliğinin İKM’de görülmesi iki hastalığı birbirinden ayırt 

edebilmeyi güçleştirmektedir. Her iki hastalık grubunda da EKO’da sol ventrikül sistolik ve 

diyastolik fonksiyon bozukluğunun bulunması, DKM’de global duvar hareket bozukluğunun 

yanı sıra bölgesel duvar hareket bozukluğunun da olabilmesi, mitral kapak yetersizliği, 

EKG’de yaygın fibroz durumunda anterior derivasyonlarda gözlenen Q dalgaları ve R 

progresyonun kötü olması, yüksek bir sol ventrikül içi dissenkroniyi gösteren LBBB, 

intraventriküler iletim anormallikleri gözlenebilmektedir (29). Sol ventrikül sistolik fonksiyon 

bozukluğunun etyolojisi araştırılırken koroner aterosklerozu dışlamak için başvurulan altın 

standart yöntem KAG’dır (87). Koroner anjiyografi endikasyonları, riskleri ve olası yararları 

göz önünde bulundurularak kalifiye ve uzman operatörlerce yapılması gereken bir işlemdir. 

Koroner anjiyografi ölüm, MI ve kalıcı hasar içeren serebrovasküler olay gibi ciddi 

komplikasyonları %0.1-0.2 oranında görülebilen invaziv bir işlemdir. Tüm olaylar dahil 

edildiğinde KAG komplikasyon sıklığı %1.7 civarında olabilmektedir (2). Kardiyovasküler 

hastalıklar günümüzde tüm dünyada morbidite ve mortalitenin önde gelen nedeni olduğu için 
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arteryel sistemi direk görüntüleyip, aterosklerozun varlığını ve düzeyini gösterebilecek bir 

noninvaziv yöntem kullanışlı olacaktır. 

 İlk defa 1986 yılında Pignoli ve ark. (88) tarafından B-mod gerçek zamanlı 

ultrasonografi ile CCA ve aort duvarı değerlendirildi. Bu tarihten itibaren günümüze kadar 

birçok büyük ölçekli çalışmada karotis İMK ölçümü kullanıldı. Özellikle lipid düşürücü 

tedavilerin uygulandığı çalışmalarda İMK ölçümü ateroskleroz yükü takip parametrisi olarak 

kullanılmıştır. Büyük ölçekli çalışmalara örnek olarak sırasıyla ARIC (Atherosclerosis Risk in 

Commuties Study), METEOR (Measuring Effect on İntima-Media Thickness: An Evaluation 

of Rosuvastatin), ENHANCE (Ezetimibe and Simvastatin in Hypercholesterolemia Enhances 

Atherosclerosis Regression) ve ARBITER 6-HALTS (Arterial Biology for the Investigation 

of the Treatment Effects of Reducing Cholesterol 6-HDL and LDL Treatment Strategies) 

verilebilir. B-mode ultrason kullanarak karotis İMK ölçümü subklinik vasküler hastalık ve 

kardiyovasküler hastalık riski belirleme açısından noninvaziv, duyarlı ve tekrarlanabilir bir 

tekniktir (60-67). İntima media kalınlık ölçümü MI, inme, KAH ve tüm bu olayların 

birlikteliği ile ilişkili bulunmuştur (67-73). İntima media kalınlık ölçümünün gelecekteki 

kardiyovasküler olayları tahmin edebilme gücü geleneksel risk faktörlerinden bağımsızdır. 

Karotis İMK ölçümü risk grubundaki hastalarda, daha önceden KAH olsun olmasın, gelecekte 

oluşabilecek istenmeyen olaylar açısından öngördürücü olabilir (67,74). Lorenz ve ark. (89) 

kardiyovasküler olayları önceden tahmin edebilme konusunda karotis İMK ölçümünün 

kullanıldığı çalışmalarla yaptıkları metaanalizde İMK ölçümünün KAH’a bağlı ölümlerle 

ilişkili olduğunu bulmuşlardır. ARIC çalışmasında araştırmacılar yedi yıl boyunca, yaşları 45 

ile 64 arasında değişen 12.841 sağlıklı katılımcıyı karotis İMK ve KAH ilişkisi bakımından 

takip etmişlerdir. Karotis İMK artışı olarak 1 mm ve üzerini kesim değeri olarak almışlardır 

(63). Bu çalışmada yaş, ırk, çalışma merkezi, LDL, HDL, VKİ, spor aktivitesi, sigara 

kullanımı, hipertansiyon, diabet ve alkol kullanımı gibi değişkenler ayarlandıktan sonra 

karotis İMK ölçümünün geleneksel risk faktörlerinin ötesinde KAH’da prognostik bilgi 

verdiği ortaya çıkarılmıştır (63). Vertes ve ark. (90) yüksek kardiyovasküler hastalık riskine 

sahip hastalarda ilaç başlama kararında noninvaziv test olarak karotis İMK ölçümünün 

kullanılabileceğini bildirmişlerdir. Tutta (91), in vivo karotis kalınlık ölçümünün plak oluşum 

evresinden önce, erken aterosklerozun başlangıç ve erken evre değerlendirmesinde ilk 

basamak olduğunu bildirmiştir. Gazi Üniversitesi’nden Sen ve ark. (92) sendrom X hastaları 

üzerinde karotis İMK ölçümü yaparak yürüttükleri çalışmada bu hasta grubunda subklinik 

aterosklerozun yansıması olarak daha yüksek karotis İMK ölçümleri saptandığını 
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yayınlamışlardır. Kadın hastalarda KAH şüphesi bulunduğunda noninvaziv testlerin 

duyarlılığı yetersiz kalabilmektedir. Kablak-Ziembicka ve ark. (93) şüpheli KAH’ı bulunan 

558 hastayı karotis İMK ölçümü yaparak değerlendirmişlerdir. Ölçümler CCA, bifurkasyon 

ve İCA’dan yapılmıştır. Değerlendirme sonucunda karotis İMK artışının KAG ile kanıtlanan 

KAH ile kuvvetli ilişkili olduğunu ve özellikle kadınlarda 1.07 mm üzerindeki karotis ölçüm 

değerlerinin KAH’ı predikte etme yönünden erkeklere oranla daha yüksek duyarlılık ve 

özgüllüğe sahip olduğunu bulmuşlardır. Bu tespit şüpheli semptomları bulunan kadın 

hastalarda daha ileri invaziv değerlendirme yapılacak hastaları değerlendirme konusunda 

karotis İMK ölçümünün kullanılabileceğini düşündürmektedir. 

 Global olarak hipokinetik ve genişlemiş sol ventrikülü bulunan hastaların etyolojisini 

ortaya çıkarmak, ayrıntılı hikaye ve EKO’nun da dahil edildiği klinik değerlendirme 

sonucunda mümkün olmayabilmektedir. Androulakis ve ark. (5) DKM-İKM ayrımında 

karotis aterosklerozunun rolünü araştırmışlardır. Araştırmalarına EF’si %45 ve altında, sol 

ventrikül diyastol sonu çapı genişlemiş 78 hasta dahil etmişlerdir. Ortak karotis arter, karotis 

bifurkasyonu ve İCA’nın proksimal kısmından ölçümler almış ve 1 mm üzerindeki değerleri 

karotis kalınlığında artış olarak değerlendirmişlerdir. Tüm hastalara KAG yapılmış ve bir 

veya birden fazla koroner arterde %50 ve üzerinde darlık önemli koroner lezyon olarak kabul 

edilmiştir. 23 hastada ciddi koroner darlık saptanmış ve hastalar daha çok üç damar hastası 

olarak tespit edilmiştir. İskemik kardiyomiyopati grubunda sigara kullanımı, hipertansiyon ve 

erkek cinsiyet anlamlı miktarda daha fazla bulunmuş. Elektrokardiyografide AF ritmi DKM 

grubunda daha fazla saptanmış. İskemik kardiyomiyopati grubunda 1mm ve üzerinde karotis 

ölçümü yapılan, karotis plağı tespit edilen ve lümende %50 ve üzerinde daralma olan hasta 

sayısı istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde DKM grubundan daha yüksek saptanmış 

(<0.001). Karotis bulgularıyla yaş, cinsiyet, hipertansiyon sigara kullanımı lojistik regresyon 

analiziyle değerlendirildiğinde anormal karotis bulguları hala yüksek oranda İKM ile ilişkili 

saptanmış. Androulakis ve ark. (5) araştırmaları sonucunda sol ventrikül dilatasyonu ve 

fonksiyon bozukluğu bulunan hastalarda ultrason ile karotis aterosklerozu tespit edilmesinin 

ciddi KAH’ı predikte ettiğini bildirmişlerdir. Reynolds ve ark. (94) normal İMK’nın İKM’yi 

güvenilir şekilde dışlayabildiğini yeni bir yayınla bildirmişlerdir. Bu çalışmaya EF’si %40 ve 

altında olan toplam 150 hasta dahil edilmiştir. Hastaların ortalama yaşı 60.1±11.8, %69’u 

erkek ve %35’i diabetes mellitus hastalığına sahip, ortalama EF değerleri %26.7±9.7 

ölçülmüştür. Elektrokardiyografide %17 oranında LBBB saptanmıştır. Karotis İMK artışı 

olarak sınır değer Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) konsensus önerisi doğrultusunda 1.5 mm 
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alınmış ve ölçümler CCA, bulbus ve İCA olmak üzere karotis arterin üç farklı bölümünden 

gerçekleştirilmiştir. Çalışma sonucunda İKM grubunda CCA ortalama kalınlığı 0.85±0.26, 

DKM grubunda 0.68±0.39 olarak bulunmuştur (p<0.001). Karotis plağının yokluğu ve/veya 

ortalama CCA İMK ölçümünün 0.9 mm ve üzerinde saptanmasının iskemik nedenli sol 

ventrikül fonksiyon bozukluğu için %98 oranında negatif prediktif değeri olduğu 

bulunmuştur. Alt grup analizlerinde diabetin varlığı, yaşın 55 altında veya üstünde olmasının, 

cinsiyetin karotis ultrasonunun tanısal doğruluğunu değiştirmediği saptanmıştır. Bizim 

çalışmamızda hastaların ortalama yaşı 58.9±11.6, %85.7’si erkek ve diabete sahip hasta oranı 

%24.3 olarak bulunmuştur. Tatlı’nın (95) DKM hastalarında yaptığı çalışmada DM oranı %25 

ve çalışmaya katılan hastaların ortalama EF’si %29 saptanmıştır. Reynolds ve ark. (94) 

yaptığı çalışmada olduğu gibi bizim çalışmamızda da İKM grubunda diabetik hasta oranı 

DKM grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek bulundu (p=0.017). 

Çalışmamızda hastaların ortalama EF değerleri %34.7±7.3 olarak saptanmış ve İKM ile DKM 

grupları arasında anlamlı fark bulunmamaktadır. Büyüklü’nün (96) kalp yetersizliği ve düşük 

EF’si bulunan hastalarda yaptığı çalışmada tüm hasta grubu içinde DM oranını %33 bulmuş 

ve çalışmaya katılan hastaların ortalama EF’si %25.7 olarak hesaplanmıştır. Aynı çalışmada 

AF ritmine sahip hasta oranı %37 olarak saptanmıştır. Çalışmamızda DKM ve İKM grupları 

arasında kadın-erkek cinsiyet oranı, VKİ, hipertansiyon, sigara kullanımı, alkol kullanımı, üre 

ve kreatinin değerleri, EKG’de AF ve LBBB olması bakımından istatistiksel anlamlı fark 

bulunmamaktadır. Ventrikül içi dissenkroniyi yansıtan LBBB tüm kardiyomiyopati 

olgularının %34.3’ünde tespit edilmiştir. Çalışmamızdaki ilaç kullanım oranları 

incelendiğinde İKM grubunda antilipidemik kullanımının anlamlı derecede yüksek olduğu 

görülmektedir (p=0.001). Yüksek orandaki antilipidemik kullanımı nedeniyle İKM 

grubundaki hastaların ortalama total kolesterol ve LDL değerlerinin normal sınırlarda olduğu 

ancak statin grubu antilipidemiklerin HDL üzerine sınırlı etkisi nedeniyle bu gruptaki 

hastaların DKM grubuna göre daha düşük ortalama HDL değerlerine sahip olduklarını 

düşünmekteyiz. Karotis İMK ölçümü yapılan tüm bölgeler incelendiğinde DKM ile İKM 

arasında her bölgede anlamlı fark olduğu saptanmıştır. Dilate kardiyomiyopati ile İKM ayrımı 

için karotis İMK ölçümü üst sınırı olarak daha önceki çalışmalarda (ARIC çalışması (63), 

Androulakis ve ark. (5) olduğu gibi kesim değeri 1 mm alındığında bulbus ön duvarı 

haricindeki tüm bölgelerden anlamlı değerler elde edilmiş, 2008 yılından AHA EKO grubu 

karotis İMK ölçümü konsensus raporunda önerildiği gibi kesim değeri 1.5 mm alındığında 

CCA ön ve arka, bulbus arka duvardan istatistiksel anlamlı sonuçlar elde edilmiştir (3). 
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Çalışmamızın verileri doğrultusunda karotis İMK ölçümünde üst sınır 1mm alındığında 

ölçümün DKM-İKM ayrımındaki duyarlılığı %83, özgüllüğü %73.5, İKM saptamadaki 

pozitif prediktif değeri %77 ve ölçümün negatif prediktif değeri %81 olarak hesaplanmıştır. 

Kesim değeri 1.5 mm alındığında özgüllük ve pozitif prediktif değer artış göstermekte ve 

sırasıyla %94 ve %87 bulunmaktadır. Aynı değer için duyarlılık %36 ve negatif prediktif 

değer %58 hesaplanmıştır. Alt grup analizi olarak hipertansiyonu bulunmayan DKM 

hastalarının karotis İMK ölçüm değerleri kesim değeri 1 mm olacak şekilde 

değerlendirildiğinde DKM-İKM ayrımında testin duyarlılığı %94, özgüllüğü %78, iskemi 

yönünden pozitif prediktif değeri %89.5 ve negatif predik değeri %88 saptanmıştır. Bu hasta 

grubunda kesim değeri 1.5 mm olarak alındığında iskemi yönünden ölçümün özgüllüğü ve 

pozitif prediktif değeri %100 olarak bulunmuştur. Ancak 1.5 mm kesim değeri için duyarlılık 

%47 ve negatif prediktif değer %49 hesaplanmıştır. Çalışmamızın sonucunda 1 mm kesim 

değeri hem hipertansif hem de normotansif DKM grupları için ayrımda güvenle 

kullanılabilecek değer olarak saptanmıştır. Rohani ve ark. (97) karotis İMK ölçümü ve karotis 

plak varlığının koroner hastalığın derecesi ile korele olduğunu bildirmişlerdir. Biz de 

çalışmamızda CCA ve İCA arka duvardan alınan ölçümlerin hastalıklı koroner arter sayısı ile 

anlamlı artış gösterdiğini tespit ettik. Duvarının boyutu, yüzeyel yerleşimi, kolay 

görüntülenebilir olması, solunumla sınırlı hareketi nedeniyle ölçüm için daha uygun olan ve 

AHA tarafından da ölçüm bölgesi olarak önerilen CCA arka duvardan alınan ölçümler üst 

sınır olarak kabul edilen tüm kesim değerlerinde DKM ile İKM ayrımında anlamlı ve ayrıca 

koroner hastalık yaygınlığı ile ilişkili saptanmıştır. Aterosklerozun sistemik bir hastalık 

olduğu bilindiği için artan karotis İMK ölçümü ile KAH yükünün artışı şaşırtıcı değildir. 

Çalışma sonucundaki bulgularımız doğrultusunda sebebi bilinmeyen sol ventrikül sistolik 

fonksiyon bozukluğu saptanan hastalarda aterosklerozun başlangıç değerlendirmesi için 

karotis ultrasonu ile İMK ölçümü göz önünde tutulması gereken bir yöntem olarak kabul 

edilebilir. Ölçüm sonucunda pozitif değerlere sahip hastalar KAG gibi girişimsel tanı 

yöntemlerine yönlendirilebilir. Böylelikle sağlık harcamalarında tasarrufun yanı sıra, kontrast 

nefropatisi, girişim yeri kanaması, alerjik reaksiyon, periferik emboli ve hatta ölümle bile 

sonuçlanabilecek komplikasyon riski bulunan invaziv işlemler için uygun hasta seçimi 

yapılması sağlanmış olacaktır. Çalışma sonucunda karotis İMK ölçümünün DKM-İKM 

ayrımında öngördürücü değeri olduğunu ve ayrıca karotis İMK artışının koroner ateroskleroz 

yaygınlığı ile ilişkili olduğunu saptadık.               
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SONUÇLAR 

 
Bu çalışma ateroskleroza bağlı ciddi KAH sonucunda meydana gelen İKM’yi 

DKM’den noninvaziv bir yöntem olan karotis İMK ölçümünün ayırt edebilme gücünü ortaya 

koymak amacıyla yapılmıştır. Bizim sonuçlarımız ile DKM hastalarında koroner 

aterosklerozu saptamak için altın standart olarak kabul edilen; mortalite ve komplikasyon riski 

bulunan KAG yerine ucuz, çalışmalarla güvenilirliği kanıtlanmış, tekrarlanabilir, duyarlı ve 

daha kolay ulaşılabilir, noninvaziv bir yöntem olan karotis İMK ölçümünün değeri ortaya 

konmuş ve etyolojiyi aydınlatmak açısından her hastaya KAG yapmak yerine karotis İMK 

ölçümü ile değerlendirilen KAH riski yüksek hasta grubunun saptanıp, daha ileri araştırma ve 

invaziv tetkiklere yönlendirilmesi sağlanmış olacaktır. 

Çalışmamızın sonucunda: 

1. Herhangi bir kesim değeri almadan yapılan karotis İMK ölçümü analizlerinde DKM 

ve İKM hastalarının ölçüm değerleri arasında ölçüm yapılan her bölgede anlamlı fark 

olduğu ve karotis İMK ölçümünün her iki hastalık grubunu birbirinden ayırt etmede 

öngördürücü değeri olduğu ortaya konmuştur. 

2. Kesim değeri 1 mm alındığında bulbus ön duvarı haricinde tüm ölçüm bölgelerinin 

istatistiksel olarak DKM ve İKM hastalık gruplarını ayırt edebilecek anlamlılıkta 

olduğu gösterilmiştir. 

3. 2008 yılında yayınlanan AHA konsensus raporuna göre kesim değeri 1.5 mm kabul 

edildiğinde tek ölçüm bölgesi olarak önerilen CCA arka duvarın yanı sıra CCA ön ve 

bulbus arka duvardan alınan ölçümlerin de DKM ve İKM ayrımı yapabilecek 

anlamlılıkta olduğu bulunmuştur. 
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4. Karotis İMK ölçümü için üst sınır 1 mm alındığında DKM-İKM ayrımı yapabilmek 

için ölçümün duyarlılığı %83, özgüllüğü %73.5, pozitif prediktif değeri %77 ve 

negatif prediktif değeri %81; kesim değeri 1.5 mm alındığında ise duyarlılık %36, 

özgüllük %94, pozitif prediktif değer %87 ve negatif prediktif değer %58 

hesaplanmıştır. Hipertansiyonu bulunmayan DKM hastalarının karotis İMK 

ölçümünde kesim değeri 1 mm alındığında DKM-İKM ayrımı için testin duyarlılığı 

%94, özgüllüğü %78, pozitif prediktif değeri %89.5 ve negatif prediktif değeri %88 

bulunmuştur. Aynı grup için kesim değeri 1.5 mm alındığında duyarlılık %47, 

özgüllük %100, pozitif prediktif değer %100 ve negatif prediktif değer %49 

hesaplanmıştır. 

5. Karotis İMK ölçümünün aterosklerozla ilişkisi ortaya konmakla beraber aynı zamanda 

CCA ve İCA arka duvardan alınan ölçümlerin aterosklerozun yaygınlığı ve şiddeti ile 

istatistiksel anlamlılık gösterdiği; KAG ile ortaya konan hastalıklı koroner arter sayısı 

ile anlamlı ilişkili olduğu gösterilmiştir.    

 

Bu sonuçlarımıza göre KAG esnasında komplikasyon açısından yüksek riske sahip 

hastalarda işlem öncesinde noninvaziv, kolay ulaşılabilir ve kolay uygulanabilir bir 

yöntem olan karotis İMK ölçümü ile değerlendirme uygun olacaktır. Karotis İMK 

ölçümleri karşılaşılabilecek koroner arter lezyon yaygınlığı konusunda fikir verecek ve 

hastaya uygun risk değerlendirmesi yapılmasına olanak sağlayacaktır.  
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ÖZET 

 
 Sol ventrikül sistolik fonksiyon bozukluğu ve kalp yetersizliği bulunan vakaların 

büyük kısmını koroner arter hastalığına bağlı iskemik kardiyomiyopati hastaları 

oluşturmaktadır. Dilate kardiyomiyopati ile iskemik kardiyomiyopati ayrımı yapabilmek için 

altın standart yöntem invaziv ve komplikasyon riski bulunan koroner anjiyografidir. 

 Çalışmamızda noninvaziv, kolay ulaşılabilir, ucuz ve tekrarlanabilir bir yöntem olan 

karotis intima media kalınlık ölçümünün iskemik, noniskemik kardiyomiyopati ayrımındaki 

öngördürücü değeri araştırıldı. Çalışmaya ekokardiyografi ile düşük ejeksiyon fraksiyonu ve 

sol ventrikül diyastol sonu çapında artış olan, koroner anjiyografisi yapılmış 34 noniskemik, 

36 iskemik kardiyomiyopati hastası dahil edildi. Hastalarda sağdan ve soldan olmak üzere 

karotis arteryel sisteminde toplam on iki ayrı bölgeden alınan ölçümler analiz edildi. Çalışma 

sonucunda kesim değeri alınmadan yapılan analizlerde tüm bölgelerden alınan ölçümlerin 

dilate kardiyomiyopati ve iskemik kardiyomiyopati ayrımı yapabilecek anlamlılıkta olduğu 

izlendi (p<0.05). Önceki bazı çalışmalarda olduğu gibi kesim değeri 1 mm alındığında bulbus 

ön duvarı hariç tüm bölgelerin anlamlı sonuç verdiği, Amerikan Kalp Cemiyeti konsensus 

önerisi doğrultusunda kesim değeri 1.5 mm alındığında ise ortak karotis arter ön ve arka, 

bulbus arka duvardan alınan ölçümlerin iskemik, noniskemik kardiyomiyopati ayrımında 

anlamlı sonuçlar verdiği bulunmuştur (p<0.05). Ayrıca ortak karotis arter ve internal karotis 

arter arka duvardan alınan ölçümlerin koroner ateroskleroz ve hastalıklı koroner arter sayısı 

ile korele olduğu, artan kalınlık artışıyla birlikte hastalıklı damar sayısının da daha fazla tespit 

edildiği bulunmuştur. 
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Bu çalışma karotis intima media kalınlık ölçümünün iskemik, noniskemik 

kardiyomiyopati ayrımında öngördürücü değeri olduğunu, artan karotis intima media kalınlık 

artışının koroner ateroskleroz yaygınlığı ile korele olduğunu ortaya çıkarmıştır. 

 

Anahtar kelimeler: Karotis intima media kalınlığı, iskemik dilate kardiyomiyopati, 

koroner ateroskleroz yaygınlığı 
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THE PREDICTIVE VALUE OF CAROTIS INTIMA MEDIA 

THICKNESS IN DIFFERENTIATING ISCHEMIC AND NONISCHEMIC 

CARDIOMYOPATHY 

 

SUMMARY 

 
 Ischemic cardiomyopathy due to coronary artery disease contitutes the majority of the 

patients with left ventricule systolic dysfunction and heart failure. The golden standard 

method to distinguish dilated cardiomyopathy from ischemic cardiomyopathy is coronary 

angiography which is invasive with risk of complications. 

 In our study, the predictive value of carotid intima media thickness as a noninvasive, 

cost-effective and reproducible method in distinguishing ischemic from nonischemic 

cardiomyopathy was investigated. 34 nonischemic and 36 ischemic cardiomyopathy patients, 

who were observed to have low ejection fraction and increased left ventricule end-diastolic 

diameter with echocardiography and underwent coronary angiography were enrolled in to the 

study. Both right and left carotid artery systems were evaluated with measurements from 12 

individual locations. All values were observed to be significant in distinguishing dilated from 

ischemic cardiomyopathy regardless of the cut off value (p<0.05). All measurements obtained 

from locations except bulbus near wall were significant when cut-off value were accepted as 1 

mm while values from common carotis artery near and far walls as well as the far wall of 

bulbus were observed to be significant when the cut-off value were accepted as 1,5mm 

according to the American Heart Association consensus in differentiating ischemic and 

nonischemic cardiomyopathy (p<0.05). Besides, the values measured from common carotis 
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artery and internal carotis artery far walls were corelated with coronary atherosclerosis and 

the number of impaired coronary arteries while the number of the effected coronary arteries 

were observed to be increased with the increase in the thickness.  

 This study has demonstrated the predictive value of carotis intima media thickness 

evaluation in differentiating ischemic and nonischemic cardiomyopathy, and the increased 

carotid intima media thickness corelates with the extensity of the coronary atherosclerosis. 

 

 Key Words: Carotis intima media thickness, ischemic dilated cardiomyopathy, 

coronary atherosclerosis extensity 
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