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GIRIS VE AMAC

Dilate kardiyomiyopati (DKM), sol ya da her iki ventrikiilde boslugun genislemesi ve
sistolik fonksiyonun bozulmasi ile karakterize, kronik bir kalp kas1 hastaligidir (1). iskemik
kardiyomiyopati (IKM) kardiyomiyopatilerin en sik goriilen seklidir ve gelismis iilkelerde
kalp yetersizliginin basta gelen nedenidir. Tiim kalp yetersizligi olgularmin yaklasik 2/3-
3/4’iinii olusturur. Idiyopatik DKM sdz konusu oldugunda etyolojiyi aydinlatmak ve koroner
aterosklerozu diglamak icin koroner anjiyografi (KAG) gerekir. Koroner anjiyografi kalifiye
ve uzman operatdrlerce yapilmasi gereken invaziv bir islemdir. En sik komplikasyonu kateter
giris yerinde ortaya ¢ikar. Koroner anjiyografi isleminin 6lim, MI, ndrolojik olay ve
defibrilasyon gerektiren ventrikiiler aritmi gibi hayati tehdit edebilecek ciddi
komplikasyonlar1 olabilmektedir (2).

Karotis intima media kalinhik (IMK) o6l¢iimii subklinik vaskiiler hastalik tespiti,
kardiyovaskiiler hastalik riski belirlemede ve kardiyovaskiiler hastalik agisindan yiiksek risk
tagiyan ancak asemptomatik durumdaki hastalari degerlendirmede kullanilabilecek invaziv
olmayan, hassas ve tekrarlanabilir bir yontemdir (3). Karotis IMK artis1 MI, inme, koroner
arter hastaligindan 6liim riski ve aterosklerozun yayginligi ile 6nemli derecede iliskilidir (3,4).

Ciddi koroner arter hastaligt (KAH) sonucunda ortaya cikabilen IKM miyokard
infarktiisiiniin (MI) tipik semptom ve bulgular1 olmadan tesadiifen saptanabilir ve bu hasta
grubunda bagvuru esnasinda iskemik, noniskemik DKM ayrimi yapilamayabilir (5). Ayrica
her iki hastalik kalp yetersizligiyle sonuc¢landiginda benzer semptom, fizik muayene,
elektrokardiyografi (EKG) ve ekokardiyografi (EKO) bulgularina sahip olabilirler. Bu durum
her iki hastalik grubunu ayirt etmeyi daha zor hale getirir. Karotis arter goriintiilemesi,

etyolojisi kesin belli olmayan kardiyomiyopatili hastalarda iskemik, noniskemik ayriminda
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karar verme asamasinda kullanilabilecek yararli bir tetkik olabilir. Bu c¢alismada DKM
hastalarinda iskemik etyolojiyi saptamak i¢in altin standart olarak kabul edilen; mortalite ve
komplikasyon riski bulunan KAG yerine ucuz, caligmalarla giivenilirligi kanitlanmus,
tekrarlanabilir, duyarli ve daha kolay ulasilabilir, noninvaziv bir yontem olan karotis IMK
Olclimiiniin degeri arastirilacaktir. Etyolojiyi aydinlatmak agisindan her hastaya KAG yapmak
yerine karotis IMK 6l¢iimii ile degerlendirilen KAH riski yiiksek hasta grubunun saptanip,
daha ileri arastirma ve invaziv tetkiklere yoOnlendirilmesi saglanacaktir. Kardiyovaskiiler
hastalik ve KAH yayginligi bakimindan daha yiiksek risk altindaki hasta grubu saptanmaya
calisilacaktir. Bu ¢alisma ile karotis IMK &l¢iimiiniin iskemik, noniskemik DKM ayrimindaki

Oongordiiriicii degeri ortaya konmaya c¢alisilacaktir.



GENEL BIiLGILER

MIYOKARD HASTALIKLARI

Tanim ve Simiflama

Miyokard hastaliklar1 primer miyokard hastaliklar1 (kardiyomiyopatiler), inflamatuvar
miyokard hastalig1 (miyokardit) ve sekonder miyokard hastaliklar1 olmak iizere ii¢ kategoride
degerlendirilebilir. Primer miyokard hastaliklarinda genetik aktarim daha énemli yer tutarken
inflamatuvar ve sekonder miyokard hastaliklar1 genelde sonradan edinilmistir.

Miyokard fonksiyon bozuklugu ile sonuglanan primer miyokard hastaliklar1 Diinya
Saglik Orgiitii ve Uluslararas1 Kardiyoloji Toplulugu ve Federasyonu raporuna gore bes farkli
alt grupta siniflandirilir (1):

e Dilate kardiyomiyopati

e Hipertrofik kardiyomiyopati

e Restriktif kardiyomiyopati

e Aritmojenik kardiyomiyopati

e Siniflandirilamayan kardiyomiyopati

Inflamatuvar miyokard hastaligi, miyokard dokusunun infeksiydz veya infeksiydz
olmayan ajanlarla karsilagsmasi sonucu meydana gelen inflamasyonu olarak tanimlanir.

Sekonder miyokard hastaliklar1 ise miyokard dokusunun sebebi bilinen bir nedenden
dolay1 fonksiyon kaybidir. Yedi farkli alt grupta siniflandirilir:

e Iskemik kardiyomiyopati

e Hipertansif kardiyomiyopati



e Kapak kardiyomiyopatisi

e Alkolik kardiyomiyopati

e Metabolik kardiyomiyopati

e Muskiiler distrofi kardiyomiyopatisi

e Peripartum kardiyomiyopati

Dilate Kardiyomiyopati

Idiyopatik DKM tanist koymak tek basma klinik degerlendirme ile miimkiin
olmamaktadir. Diinya Saglik Orgiitii ve Uluslararas1 Kardiyoloji Toplulugu ve Federasyonu
idiyopatik DKM tanis1 koymak i¢in belli kardiyomiyopatilerin diglanmas1 gerektigini vurgular
(D).

Dilate kardiyomiyopati, atim hacminin diismesi, sol ya da her iki ventrikiiliin
genislemesiyle karakterize kronik bir kalp kasi hastaligidir. Yasa gore ayarlanmig DKM
prevalans1 100000 kiside 36°dir. Dilate kardiyomiyopati tani kriterleri:

1. EKO, niikleer goriintiileme veya anjiyografi yontemlerinden biriyle belirlenen sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonun (EF) < %45 ve/veya fraksiyonel kisalmanin < %25
olmasi,

2. Yas ve vicut ylizey alanina gore diizeltilmis sol ventrikiil diyastol sonu capinin
ongoriilen normal smirin % 117’sinden ve/veya sol ventrikiil internal diyastol sonu
boyutun viicut yiizey alaninin 3.0 cm/m” sinden daha fazla olmas: seklinde

tanimlanmistir (6).

Etyoloji: Gegmiste sporadik oldugu diisliniilen DKM’ nin %40-60 oraninda ailesel
gecis gosterdigi bilinmektedir. Peripartum ve alkolik kardiyomiyopati basta olmak {izere bir
cok sekonder kardiyomiyopati formunun aile bireyleri arasinda tam olmayan genetik
penetransa sahip bireylerde miyokarda yonelik ek toksik madde (alkol) veya stresler sonucu
ortaya c¢iktig1 diisiiniilmektedir. Ailede DKM bulunan asemptomatik bireylerin taranmasi
sonucunda bu bireylerin %20’sinde izole sol ventrikiil biliylimesi, %6’sinda hafif sistolik
fonksiyon bozuklugu ve %3’tinde DKM bulundugu ortaya konmustur (7).

En sik kalitim sekli otozomal dominant gegistir ve DKM hastalarinin birinci derece
akrabalarinda hastaligin genetik olarak bulunma ihtimali %50’dir. Olgularin bir kisminda
kismi penetrans nedeniyle asikar DKM yerine hastaligin bulundugunu yansitan

aciklanamayan hafif 6zelliklerin olma olasilif1 yiiksektir. Ailesel olgularin belirlenmesinde
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bir diger problem DKM’nin yasa bagl olarak goriilme sikligiin artis gosteriyor olmasidir
(6). Ailesel olgularin saptanmasi ve asemptomatik birinci derece akrabalarin takibi agisindan
akrabalarin klinik taramasi yapilmalidir.

Basta enterovirus ve adenoviruslerin sebep oldugu akut miyokardit ataklari sonucunda
viral persistans ve/veya otoimmunitenin katkistyla inflamasyonun kronik bir hal aldig1 ve bu
stirecin ventrikiiliin yeniden sekillenmesi ile sonu¢landig1r bulunmustur (8). Akut miyokardit
atag1 esnasinda fulminan miyokarditin 6nlenmesi i¢in yeterli ve etkin bir immun yanit kritik
oneme sahiptir. Anti-kardiyak IgG plazma seviyesi olumlu klinik sonlanim ile iligkilidir (8).
Bu ilk atak esnasinda olusan miyokard hasar1 doku peptidlerinin immun sisteme ge¢mesine
sebep olur. Ayrica viral proteinler ile miyokard dokusu arasindaki molekiiler benzerlik
miyokard dokusuna 6zgili otoimmuniteye neden olabilir. Viruslerin miyokard dokusunda
major histokompatibilite kompleksi molekiillerini eksprese etmeleri sonucunda aktive olmus
T hiicreleri tarafindan organa 6zgii otoimmunite olusur. Dilate kardiyomiyopati olgularinin
asemptomatik birinci derece akrabalarinin %25-30 kadarinda kalp-reaktif otoantikorlarin
bulundugu saptanmistir (9). Miyokard biyopsi 6rneginde major histokompatibilite kompleksi
artis1 bulunan DKM olgularina verilen 3 aylik immunsupresif tedavi sonucunda bu olgularda

ventrikiil sistolik fonksiyonunda erken ve uzun siireli diizelme tespit edilmistir (10).

Genetik: Otozomal dominant DKM’de saptanan ilk mutasyon kardiyak aktin
genindedir. Aktin gibi hiicre iskeleti fonksiyonunda yer alan dezmin, distrofin, sarkoglikan,
metavinkulin (11); sarkomerin yapisinda yer alan kardiyak troponin T, troponin C (12), titin
(13); sarkoplazmik retikulumda kalsiyum geri aliminin kontroliinde rol oynayan fosfolamban
(14); ileti sistemi hastaligiyla beraber DKM’de goriilen LMNA geninde (15) mutasyonlar
saptanmuigtir.

X’e bagli DKM’ye yol acan distrofin genindeki mutasyonlar ayni zamanda Duchenne
ve Becker muskiiler distrofisinden sorumludur. Bu muskiiler distrofinin bulundugu hastalarda
DKM sik goriiliirken, X’e bagli DKM olan hastalarda iskelet kas1 tutulumu nadirdir ancak her
iki durumda da serum kreatin kinaz seviyelerinde artis izlenir (16). Sol ventrikiil destek
cihazlarinin kullanimiyla distrofin yeniden sekillenmesinde goriilen geri doniisiim, mekanik
stresteki azalmanin hiicresel ve kardiyak fonksiyonlarin geri kazanilmasinda kritik 6neme

sahip oldugunu gostermistir (17).



Dilate kardiyomiyopatide genetik mutasyonlar farklilik gostermesine karsin, kardiyak
dokudaki sonug¢ etkileri benzerdir: nérohumoral aktivasyon, miyokard dokusunda lokal

sitokin salinimi, apoptoz, ilerleyici fibroz, ventrikiil dilatasyonu ve fonksiyon bozuklugu.

Klinik seyir: Dilate kardiyomiyopati hastalarinda hastaligin dogal seyri hastalar
arasinda belirgin farklihik gostermektedir ve hastalifin ilerlemesine goére iki grupta
siniflandirilabilir (18):

1. Prognoz ve ilerleme agisindan daha 1limli bir seyir gosteren hastalar (grup 1)

2. Hizliilerleyen, yiiksek mortaliteye sahip ve sonunda acil kalp nakli gerektiren kotii

prognoza sahip hastalar (grup 2)

Genellikle sporadik ve ailesel DKM olgular1 arasinda prognoz agisindan bir fark
gozlenmez (19). Dilate kardiyomiyopatide daha iyi prognoza sahip hastalar; tibbi tedavi ile
sol ventrikiil sistolik fonksiyonunda diizelme gosteren, klinik semptomlar kisa stireli olan,
geng yasta, daha 1yi fonksiyonel kapasiteye sahip ve hipertansiyonu olan hastalar seklinde
siralanabilir. Anjiyotensin doniistiirii enzim (ACE) inhibitorleri ve beta-bloker tedavisi ile
kalp yetmezligi bulunan hastalarda prognozda anlamli iyilesme saglanmistir. Bu tedavi ile
hastalarin %50’sinde sistolik fonksiyonda diizelme, %16 kadarinda normale doniis izlenir
(20). Ancak kalan kisimda hastalik uzun donemde kotii prognoz gosterir (18). Dilate
kardiyomiyopati tanis1 konan hastalarin %20 kadar1 tan1 konmasindan itibaren bir y1l i¢inde
daha ¢ok ani 6liim (%64) ve son donem kalp yetersizligi nedeniyle kaybedilmektedir (21).
Dilate kardiyomiyopatide olumsuz sonugla iligkili faktdrler su sekilde siralanabilir: koti
fonksiyonel kapasite, artan yas, diisilk egzersiz oksijen tiiketimi, belirgin intraventrikiiler
iletim  gecikmesi, kompleks ventrikiiler aritmiler, anormal sinyal ortalamal
elektrokardiyogram, asiri sempatik uyarim bulgusu, li¢iincii kalp sesi, diisiik sol ventrikiil EF,
belirgin sol ventrikiil dilatasyonu, diisiik sol ventrikiil kitlesi, orta veya ileri derecede mitral
yetersizligi, anormal diyastolik fonksiyon, anormal kontraktil rezerv, sag ventrikiil

dilatasyonu veya fonksiyon bozuklugu ve yiiksek sol ventrikiil dolum basinci.

Klinik semptomlar: Dilate kardiyomiyopati hastalart diger kardiyomiyopati
hastalarina gore daha az semptomatik ve daha iyi efor kapasitesine sahip hastalardir. Farkli
etyolojik sebebe bagl olsa da kalp yetmezligi bulunan hastalar ortak semptomlara sahiptir.
Framingham c¢aligmasina gdére bu semptomlar major (6zgiin) ve mindr (6zglin olmayan)

olmak {izere iki gruba ayrilmistir (22) : Major semptomlar



e Pulmoner raller

e Kardiyomegali

e Venoz jugiiler basing artisi

e Radyolojik konjesyon bulgular1

e Paroksismal nokturnal dispne

e Ortopne

e Ugiincii kalp sesi

e Tedavi sonucunda 5 giin i¢inde kilo kayb1 > 4.5 kg
Mindr semptomlar

e Efor dispnesi

e Periferik 6dem

e Depresyon

e Plevral efiizyon

e Hepatomegali

e Noktiirnal okstiriik

e Kalp hiz1 > 120 atim/dakika

Klinik, fizik muayene ve tibbi 6ykii ile uygun tedavi se¢ciminin yapilmasinin yani sira

prognoz hakkinda da bilgi saglanmis olur.

Fizyopatoloji: Dilate kardiyomiyopatiye sebep olan primer uyar1 (viral veya toksik
miyokardit, ailesel ya da genetik faktorler, alkol gibi toksik etmenler, tasiaritmiler,
hipertansiyon, anormal immun yanit gibi) degiskenlik gdsterse de sonug olarak ortaya ¢ikan
primer hasar ve asir1 duvar stresi ndrohumoral aktivasyonla birlikte lokal sitokinlerin etkisiyle
miyokard yapisinda molekiiler ve hiicresel diizeyde maladaptif degisikliklere neden olur
(yeniden sekillenme). Histolojik olarak interstisyel matrisin yapist ve miktar1 degisir.
Miyositlerde artan duvar stresine paralel olarak hiicresel hipertrofi gelisir. Son asamada artan
apoptoz araciligryla fonksiyonel kardiyomiyosit kayb1 ve miyokard islev bozuklugu gelisir. In
vitro ortamda kardiyomiyosit apoptozuna etkili ¢esitli faktorler gosterilmistir: beta-adrenerjik
yolaklar ve reaktif oksijen radikalleri aracilifiyla katekolaminler (23), duvar stresi ve
anjiotensin-II (24), nitrik oksit ve inflamatuvar sitokinler (25). Kalp yetersizliginde kullanilan
ve mortalite iizerinde olumlu etkisi olan tiim ilaglar en azindan bu yolaklarin bir kismi

lizerinde antagonist etki gdstermektedir.



Kas kasilmasinda hiicre i¢i kalsiyum metabolizmasinin kritik 6énemi vardir. Her kalp
siklusunda kalsiyum L-tipi kalsiyum kanallarindan kardiyomiyositin i¢ine girer ve ryanodin
reseptorlerinden kalsiyum salinimini indiikler. Sitozolik kalsiyum konsantrasyonu hizla artar
ve boylelikle kasilma baslar. Kalsiyumun sarkoplazmik retikuluma sarkoplazmik kalsiyum-
adenozin trifosfataz ile adenozin trifosfat tarafindan tetiklenen geri alimi sonucu hiicre igi
kalsiyum konsantrasyonu diiser ve gevsemeyle birlikte kasilma sonlanir. Sitozolik kalsiyumun
sarkoplazmik retikuluma kalsiyum-adenozin trifosfataz araciligiyla geri alimi sarkoplazmik
retikulum membraninda yer alan modiilatdr bir protein olan fosfolamban ile etkilesimi
sonucunda olur (26). Kalp yetersizliginde kalsiyum-ATPaz aktivitesi ve ekspresyonundaki
azalma sonucunda kalsiyumun salinimi ve geri aliminda bozukluk ortaya ¢ikar. Bu durum
sonucta miyokardin kasilma ve gevseme (sistolik ve diyastolik) fonksiyonunda bozulmaya

neden olur.

Tam testleri: Fizik muayene ve klinik degerlendirme hastanin prognozu hakkinda
kismen bilgi verse de tedavi sekli ve yogunlugu, tedaviye verilen yanit, takip ve prognoz

hakkinda daha net bilgi sahibi olabilmek i¢in objektif bilgi veren tani testlerine basvurulur.

Norohormonlar: B-tipi natritiretik peptid miyosit gerilmesine bagl olarak salinan, tani
asamasinda, tedaviye cevap ve tedavi yogunlugu degerlendirmesinde (27), prognoz
ongdrmede kullanigh olan bir biyolojik belirtegtir (28). Normal sinirin iki katindan daha
yiiksek olan plazma seviyeleri kalp yetersizligi olan hastada uzun dénemli prognozun kotii
olacagmin gostergelerindendir. Interldkin-6 ve noradrenalinin plazma konsantrasyonlari

semptomlarin siddeti, kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile korelasyon gdstermektedir.

Elektrokardiyografi: Kalp yetersizliginde sempatik uyar1 artist sonucunda EKG’de
siklikla sinus tagikardisi goriiliir. Ayrica yine asir1 kronik sempatik uyari artis1 sonucunda kalp
hiz1 degiskenliginin azaldig1 gozlenir. Yiiksek bir sol ventrikiil i¢i dissenkroniyi gdsteren sol
dal blogu (LBBB), kotii R dalgasi progresyonu ve intraventrikiiler iletim anormallikleri
yaygindir (29). Sol ventrikiilde yaygin fibroz bulundugu durumlarda miyokardiyal skar ve
KAH olmasa bile EKG’de anterior derivasyonlarda Q dalgalar1 goriilebilir. Sol atriyum
anormalligini yansitan P dalgasi degisiklikleri yaygindir. Bu hastalarda atriyal fibrilasyon
(AF) izlenmesi olumsuz seyir ve mortalite artisiyla iligkilidir. Holter takibiyle izlenen

hastalarin biliyiik kisminda siirekli olmayan ventrikiil tasikardisi (VT) gibi kompleks



ventrikiiler aritmiler izlenmektedir (30). Dilate kardiyomiyopatide izlenen ventrikiiler
aritmiler miyokard fibrozunun yaygmhig ile iliskili olabilir ve sonugta ani 6liim riskini
arttirirlar. Elektrokardiyografide izlenen kotii prognoz kriterleri: uzamis QRS siiresi (31), AF
varligi, kalp hiz1 degiskenliginin azalmasi, uzamis QTc araliklar1 (32), kompleks ventrikiiler

aritmilerin varlig1 seklinde siralanabilir.

Ekokardiyografi: Ekokardiyografi hastaligin tanisi, prognoz degerlendirmesi, tedavi
cevabi ve eslik edebilecek diger kardiyak patolojilerin diglanmasi i¢in kullanilabilecek yararli
bir inceleme yontemidir. Dilate kardiyomiyopatide ekokardiyografik olarak en temel 6zellik
sol ventrikiiliin dilatasyonu ve sistolik fonksiyon bozuklugudur. Hastaligin ilerlemesiyle
birlikte sol atriyum basing artist ve sol atriyal dilatasyon, mitral yetersizligi, pulmoner
hipertansiyon, trikiispit yetersizligi ve sag bosluklarin dilatasyonu tabloya eklenebilir. Kalp
bosluklarinda yeniden sekillenme siireci devam ettikge dilatasyon artar, ventrikiil daha
kiiresellesir, eksantrik hipertrofi ve duvar stresinde artis olusur.

Apikal dort bosluk goriintiilemede uzun aksin kisa aksa oranlamasiyla bulunan
diyastolik sferisite indeksi normalde 1.6 ya da daha biiyiikken bu oran DKM hastalarinda
1.5’1n altina iner.

Dilate kardiyomiyopati hastalarinda gorece olarak posterolateral duvar bazal
segmentlerinin daha iyi hareket ettigi diffuz hipokinezi izlenir. Prognoz degerlendirmesinde
cok onemli yeri bulunan ve sistolik fonksiyonun gdstergesi olan EF, ekokardiyografik olarak
cesitli yontemlerle hesaplanabilir. Dilate kardiyomiyopati hastalarinda diyastolik fonksiyon
bozuklugu gozlenebilir ve ileri evre restriktif tip diyastolik fonksiyon bozuklugu koti
prognozla iligkilidir. Sol ventrikiil Doppler parametrelerine bakarak sol ventrikiil diyastol
sonu basin¢ artist konusunda da yargiya varilabilir. Diyastolik transmitral erken dolus
akiminin (E), doku Doppler ile bakilan mitral anulus hiz1 (E’) oranin 15’in iizerinde olmasi
diyastol sonu basincinin arttiginin spesifik bir bulgusudur (33). Ayrica transmitral E
deselerasyon zamani 130 ms’den kii¢iik olanlarda prognoz daha kétiidiir.

Global olarak sol ventrikiil fonksiyonu hakkinda bilgi verebilecek bir diger yontem
miyokardiyal performans (tei) indeksinin hesaplanmasidir. Kotii sol ventrikiil performansina
sahip hastalarda 0.40’dan biiyiik degerler elde edilir.

Sol ventrikiilde gelisen yeniden sekillenme ventrikiilin geometrisinin giderek
kiiresellesmesine ve bu da papiller kaslarin apikal ve lateral yonde yer degistirmesine sebep

olur. Bu yer degistirme sonu¢ olarak mitral yaprak¢iklarda koaptasyon kusuruna ve



fonksiyonel mitral yetersizligi gelismesine neden olur. Mitral yetersizliginin varligr ve
kacagin derecesinin ileri olmasi kotii prognostik faktdrlerden biri olarak kabul edilir.
Ekokardiyografi kardiyak resenkronizasyon tedavisi uygulanacak hastalarda
dissenkroniyi belirlemede, bu tedavi uygulanmis hastalarda atriyoventrikiiler gecikmenin
optimizasyonunda, resenkronizasyon tedavisi sonrasinda kardiyak debi, duvar kontraksiyonu,
mitral yetersizlik derecesi ve sol atriyal geometrinin takibinde kullanilir. Sonug¢ olarak
ekokardiyografik olarak kotii prognoz kriterleri su sekilde 6zetlenebilir: diisiik EF (< %30),
sol ventrikiil diyastol sonu ve sol atriyal basincin artiginin gostergesi olan restriktif tipte
diyastolik fonksiyon bozuklugu, mitral yetersizliginin baglamasi veya mevcut yetersizligin

artis gostermesi (29).

Egzersiz stres testleri: Zorlu egzersiz esnasindaki tepe oksijen tiikketimi mortalite

tizerine risk 6ngordiiriiciilerinden biri olarak kabul edilir (34).

Radyoniiklid gériintiileme: Dilate kardiyomiyopati etyolojisi arastirilirken IKM’yi
iskemik  olmayandan aymrt etmek icin  kullanilabilecek  yontemlerden  biridir.
Ekokardiyografinin teknik agidan suboptimal olarak degerlendirildigi durumlarda artmis
diyastol ve sistol sonu hacimlerini, azalmis attm hacmini ve duvar hareket anormalliklerini

degerlendirmek i¢in kullanilabilir.

Koroner anjiyografi: Koroner anjiyografi, DKM ile prezente olan secilmis hasta
grubunda KAH’1 ekarte etmek icin kullanilan kesin olan tek yontemdir. Klinik
degerlendirmede ve canli miyokard: gosteren noninvazif testlerde KAH yoniinde siiphe varsa,
tedavi edilebilir iskemiyi ekarte etmek icin KAG yapilmalidir. Dilate kardiyomiyopati
hastalarinda yaygin fibroz durumunda EKG’de anterior derivasyonlarda Q dalgalari ve kotii R
progresyonun olmasi ayrica EKO’da bolgesel duvar hareket bozukluklariin hem iskemik
hem de iskemik olmayan kardiyomiyopatilerde goriilebilir olmasi etyoloji saptanmasini
zorlastiran bulgular olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Koroner anjiyografi DKM’de genellikle

normal koroner damarlar1 gdsterir, ancak koroner vazodilatator kapasite bozulmus olabilir.

Kardiyak kateterizasyon ve endomiyokardiyal biyopsi: Kardiyak kateterizasyon
sadece belirli DKM olgularindan siiphelenildigi durumlarda gerekebilir ve islem esnasinda

endomiyokardiyal biyopsi ile drnek alinir. Ornegin amiloidoz ve sarkoidoz gibi infiltratif
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hastaliklar; hemokromatoz, Fabry, glikojen depo hastaliklar1 ve ya muskuler distrofi gibi
genetik bozukluk diisiiniildiigii durumlarda histopatolojik tani i¢in kateterizasyon ve biyopsi
diisiiniilebilir. Dilate kardiyomiyopati hastalarinda spesifik klinik siiphe yoksa sag ya da sol
ventrikiilin rutin endomiyokardiyal biyopsisi tavsiye edilmemektedir (35). Kardiyak
kateterizasyonda sol ventrikiil diyastol sonu ve pulmoner arter kama basinglarinin yiikselmis
oldugu gozlenir. Pulmoner arteriyel hipertansiyon yaygimdir. ileri olgularda sag ventrikiil
dilatasyonu, sag ventrikiil diyastol sonu, sag atriyal ve santral vendz basin¢larda artis izlenir.
Sol ventrikiilografi, dilatasyonu ve genellikle global olarak duvar hareketlerinde azalmay1
gosterir. Sol ventrikiil icinde dolum defektleri seklinde sol ventrikiil trombiisleri izlenebilir.

Mitral yetersizligi ventrikiilografi ile siklikla saptanir.

Tedavi: Dilate kardiyomiyopati hastalarinin tedavisi diger sebeplere bagli kalp
yetersizligi ve sistolik fonksiyon bozuklugu bulunan hastalardan farkli degildir. Onemli genel
yaklagimlar kisitlanmis tuz diyeti, kilo kontrolii, alkol ve sigaradan uzak durmayi igerir.
Hastanin kompanse oldugu durumda semptomlara yol agmayacak sekilde Onerilen aerobik
egzersiz hastanin endotel fonksiyon bozuklugunu diizeltip kan akiminin iskelet kaslarinda
birikmesini saglayarak egzersiz kapasitesinin artmasina ve prognozun iyilesmesine katkida
bulunabilir (36). izometrik egzersizlerden uzak durulmalidir. Influenza ve pndmokok
pnomonisine kars1 asilanma tavsiye edilmelidir.

Farmakolojik tedavinin amaci semptomlarin diizelmesini saglamak ve daha kotiiye
gitmeyi ve Olimi engellemektir. Anjiyotensin doniistiiriici enzim inhibitorleri ve beta-
blokerler mortalite iizerine etkili ilaglardir ve kalp yetersizligi tedavisinde kdse tasini
olustururlar. Asir1 sivi yiiklenmesi durumunda semptomatik rahatlamayi saglamak ig¢in
diiiretiklerden faydalanilir.

Global hipokinezi nedeniyle ventrikiil igindeki kan stazi koagulasyon siirecinin
aktivasyonuna ve ventrikiil i¢inde trombiis olusumuna yol agabilir. Bu siire¢ sonunda
morbidite ve mortalitenin artmasina yol acan sistemik embolizasyona neden olabilir. Bu
komplikasyonun olugma ihtimalini gosteren faktorler ileri derecede sol ventrikiil fonksiyon
bozuklugu, kalici ya da paroksismal AF, gecirilmis tromboemboli Oykiisii ve EKO’da
trombiisiin goriilmesini igerir. Bu hasta grubunda antikoagulasyon uygun goriilmektedir. Kalp
yetersizligi kontroliiniin koétii oldugu ve hepatik konjesyon bulunan hastalarda kanama
profilinin bozuk olabilecegi ve antikoagulasyon uygulanan hastalarda yakindan takip gerektigi

akilda tutulmalidir (37).
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Dilate kardiyomiyopatide oliimlerin biiyiik bir kismi1 ani kardiyak oliim seklinde
olmaktadir ve bu 6liimlerin biiyiik bir kismindan kompleks ventrikiiler aritmilerin sorumlu
oldugu diisiiniilmektedir. Senkop DKM’de ani kardiyak oliimiin gii¢lii bir dngordiiriictisiidiir
(38). Holter monitdrizasyonunda siireksiz VT ile birlikte sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 70
mm’nin tizerinde olan ve ayn1 sekilde holter takibinde siireksiz VT ile birlikte EF’si %30’un
altinda olan hastalar ani kardiyak oliim acisindan yiiksek risk altindaki hastalardir (39).
Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2008 yilinda yayinladigr akut ve kronik kalp yetersizligi
tan1 ve tedavi kilavuzunda iskemik olmayan DKM’si bulunan, EF’si %35 ve altinda olan,
fonksiyonel kapasitesi simif II-III olup optimum ilag tedavisi altinda bir yildan uzun yasam
beklentisi olan hastalara smif I endikasyonla implante edilebilen kardiyoverter defibrilator
(ICD) 6nermektedir (40). Sekonder koruma amacl olarak ventrikiil fibrilasyonu (VF) sonrasi
sag kalan, hemodinamik agidan kararsiz oldugu belgelenmis VT ve/veya senkopla seyreden
VT bulunan, optimum ilag tedavisi altinda EF’si %40 ve altinda olup bir yillik yasam
beklentisi olan hastalarda sinif I endikasyonla ICD onerilir (40).

Kalp yetersizligi hastalarinda optimum ila¢ tedavisine ragmen semptomatik olan,
EKG’de QRS siiresi 120 msn’nin iizerinde, EF’si %35 ve altinda, smif III-IV efor
kapasitesine sahip hastalarda kardiyak resenkronizasyon tedavisi diisiinilmelidir (40).
Kardiyak resenkronizasyon tedavisi kalp yetersizligi bulunan hastalarda interventrikiiler ve
intraventrikiiler ~kontraksiyonu senkronize etmek icin kullanilmaktadir. Kardiyak
resenkronizasyon tedavisi hastanin islevsel smifin1 diizelmekte, egzersiz siiresi ve yasam
kalitesinde iyilesme saglamaktadir (41-44). Kardiyak resenkronizasyon tedavisiyle biitiin
nedenlere bagli mortalite ve hastaneye yatis bilesik son noktalarinda azalma saglanmistir (42).

Tim tedavi secenekleri kullanilmasina ragmen hasta hala yiiksek oranda
semptomatikse, bu durumda kalp transplantasyonu diistiniilmelidir (45). Sol ventrikiil destek
cihazlart kalp nakline kadar gegen siirede (nakle giden kdoprii) veya uzun dénemde sol
ventrikiil fonksiyonu iyilesene kadar (iyilesmeye giden koprii) sol ventrikiil fonksiyonunu

tyilestirebilirler (46-48).

Prognoz: Dilate kardiyomiyopati hastalarinin bes yillik sag kalimi ortalama %30’dur
(49). 1Ilk tam1 konduktan sonra klinik seyir hastadan hastaya bilyiik degiskenlik
gosterebilmektedir. Degistirilebilir prognostik faktorlerin saptanmasi ve uygun girisimlerin
uygulanmasi sonu¢ bakimindan 6nemlidir. Kotii prognozla iliskili klinik, hemodinamik,

biyokimyasal ve kateterizasyon bulgulari ortaya konmustur (Tablo 1). Prognoz en agik olarak
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siddetli sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu, diisiik EF ile iligkilidir. Egzersiz stres testinde
Olclilen tepe nokta oksijen tiiketimi hem uzun donem takipte hem de transplantasyon

stirecinde kullanilabilen bir parametridir.

Tablo 1. Dilate kardiyomiyopatide kotii prognoz kriterleri

Koti fonksiyonel sinif
Ileri yas

Erkek cinsiyet

Klinik
Senkop oykiisii
Ugiincii kalp sesi

Sag kalp yetersizligi bulgulari

Orta-ileri derecede mitral yetersizligi
Ekokardiyografi o ) )
Restriktif tip diyastolik fonksiyon bozuklugu

Atriyal fibrilasyon

Birinci ya da ikinci derece atriyoventrikiiler blok
Sol dal blogu

Ventrikiiler tasikardi

Elektrokardiyografi

Diisiik ejeksiyon fraksiyonu

Genis sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1
Sag ventrikiil dilatasyonu
Ventrikiilografi
Kiiresel sol ventrikiil geometrisi

Global yaygin duvar hareket bozuklugu

Azalmis ventrikiil kitle-hacim orani

Pulmoner kapiller u¢ basing > 20 mmHg
Hemodinami Diisiik ortalama arter basinci

Yiiksek sag atriyal basing

Egzersiz Stres Testi Tepe nokta oksijen tiikketiminin diisiik olmasi

Artmis adrenalin ve noradrenalin seviyeleri

Biyokimya Artmis anjiyotensin II seviyeleri

Artmus atriyal natritiretik peptid seviyeleri
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Iskemik Kardiyomiyopati

Iskemik kardiyomiyopati, gecirilmis MI veya klinik olarak anlamli KAH olan ve
miyokard fonksiyon bozukluguyla birlikte ventrikiiler dilatasyonun  bulundugu
kardiyomiyopatiyi tanimlar (1). Sol ventrikiilde MI sonras1 yeniden sekillenmenin goriildiigii
ve diisik EF varhiginda bir IKM séz konusudur. Kardiyomiyopatiyi iskemik olarak
tanimlayabilmek i¢in epikardiyal koroner arterlerin en az birinde %70 ve iizerinde kritik
darlik bulunmas: gerekir. Iskemik kardiyomiyopati tek bir biiyiik infarktiisten (genellikle sol
ventrikiil miyokard kiitlesinin %20’sinden fazlasini etkileyen) veya uzun yillar i¢inde gelisen
ve ilerleyici ventrikiil genislemesi ve fonksiyon bozuklugunun takip ettigi ¢ok sayida kiigiik
infarktiisten kaynaklanabilir. Genellikle yasl hastalarda ve nadiren de iskemik kalp
hastaliginin ilk belirtisi olarak ortaya ¢ikabilir. GISSI-2 calismasinda tromboliz uygulanan
hastalarin %9’unda ilk MI’dan sonra altinct ayda kalp yetersizligi belirtileri saptanmistir (50).
Framingham c¢aligmasinda ilk kez MI geciren erkeklerin %14’tinde bes yil icinde kalp
yetersizligi gelismis ve bu hastalarin yaris1 bes yil icerisinde Slmiistiir (22). Iskemik
kardiyomiyopati gelismis iilkelerde kalp yetersizliginin basta gelen nedenidir ve tiim kalp
yetersizligi olgularinin 2/3-3/4’{inden sorumludur.

Sol ventrikiil fonksiyon bozuklugunun semptomlar1 diger sebeplere bagh kalp
yetersizligi gelisen hastalardan ¢ok farklilik gostermez. Semptomlarin baglicalar1 efor
dispnesi, paroksismal noktiirnal dispne, yorgunluk, viicutta su tutulumuna bagl kilo artis1 ve
idrar ¢ikiginda azalma olarak sayilabilir. Fizik muayenede iiciincii kalp sesi, ayak bileginde
0dem ve pulmoner raller saptanabilir. Sol ventrikiil genislemesi ve papiller adale fonksiyon
bozuklugunun sonucunda olusan mitral yetersizlik iiftirimii duyulabilir.

Dilate kardiyomiyopatinin bir ¢ok &zelliginin IKM’de de goriilmesi iki hastalig
birbirinden ayirt etmeyi giiclestirmektedir. Ustelik her iki hastalikta uygulanacak tedavi
modalitesi de farklilik gostermektedir. Ekokardiyografide sol ventrikiil sistolik fonksiyon
bozuklugu, global duvar hareket bozuklugunun yaninda azimsanmayacak hastada bolgesel
duvar hareket bozuklugunun olmasi, diyastolik fonksiyon bozuklugu ve papiller adale
fonksiyon bozukluguna bagli mitral yetersizligi, EKG’de yaygin fibroz durumunda anterior
derivasyonlarda gozlenen Q dalgalari ve R progresyonunun koti olmasi, ventrikiiler
aritmilerin sikligi her iki hastalik durumunda da gozlenebilmektedir. Kardiyomiyopati

etyolojisi arastirilirken koroner aterosklerozu dislamak i¢in bagvurulan altin standart yontem

KAG’dir.
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Anjiyografi ve anjiyoplasti; endikasyonlari, riskleri ve olasi yararlar1 géz Oniinde
bulundurularak kalifiye ve uzman operatorlerce yapilmasi gereken bir islemdir. Morbid
obezite, ileri yas, kadin cinsiyet, diyabet, periferik arter hastaligi, sol ventrikiil fonksiyonun
kotli olmasi, kullanilan kontrast ajanin cinsi ve miktari, girisim yeri gibi faktorler
komplikasyon oranlarini etkileyebilmektedir. Koroner anjiyografinin en sik karsilagilan
komplikasyonlar1 keteter giris yerindedir ve oran %2-5 arasinda degismektedir. Tani
koymadaki zorluk nedeniyle retroperitoneal kanama 6zellikle tehlikeli olabilir (51). Koroner
anjiyografi sirasinda antikoagulan alan hastalarda vaskiiler komplikasyon riski artar (52).
Oliim, MI veya kalic1 hasar igeren serebrovaskiiler olay gibi ciddi komplikasyonlar %0.1-0.2
oranlarinda goriilmektedir. Miyokard infarktiisii genellikle altta yatan ciddi patoloji nedeniyle
katetere bagli ostiyal hasar olugmasina veya embolizasyon riski olan kararsiz plaklarin
varhgina bagh gelisir. Inme, kiliftaki veya kateterdeki trombiislere, iliyak damarlar veya
aorttaki plaklarin, aort kapagindaki kalsifik plaklarin veya sol ventrikiildeki trombiislerin
yerlerinden ayrilmasina bagl olarak gelisen tromboembolizmin sonucudur. Oliim, dogrudan
MI, inme veya kalp ve damar perforasyonu sonucu gelisebilecegi gibi kanama olaylari,
bobrek fonksiyon bozuklugu gibi gorece mindr komplikasyonlarin neden oldugu, hastanede

yatisin uzamasinin ge¢ komplikasyonlarina bagli olarak da gozlenebilir.

Tablo 2. Koroner anjiyografi icin goreceli kontrendikasyonlar

Bobrek yetmezligi

Kanama diyatezi veya aktif kanama
Ates veya aktif infeksiyon

Aort kapak vejetasyonu

Anemi

Ciddi kontrast alerjisi

Metabolik anormallikler: hiperkalemi, hipokalemi
Digoksin toksisitesi

Kontrol altina alinamayan hipertansiyon
Dekompanse kalp yetersizligi

Kontrol altina alinamayan tasikardi

Tedavi edilmemis yiiksek dereceli kalp blogu
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Kontrast maddeye karst asir1 duyarhilik reaksiyonu, islem Oncesi ve sonrasinda
vazovagal reaksiyonlara bagli bradikardi ve hipotansiyon, majér aritmiler (VF, VT,
supraventrikiiler aritmiler) olusabilecek diger komplikasyonlar arasinda sayilabilir. Koroner
anjiyografinin goreceli kontrendikasyonlar1 Tablo 2’de, islem esnasinda goriilebilen

komplikasyon sikliklar1 Tablo 3°de verilmistir.

Tablo 3. Koroner anjiyografi komplikasyon sikhgi (2)

Komplikasyon Yiizde
Oliim 0.11
Miyokard infarktiisii 0.05
Inme 0.07
Aritmi 0.38
Vaskiiler komplikasyonlar 0.43
Kontrast reaksiyonu 0.37
Hemodinamik komplikasyonlar 0.26
Kalp boslugu perforasyonu 0.03
Diger komplikasyonlar 0.28
Toplam 1.70

Kalp yetersizligi ve diisiikk EF’si olan IKM hastalarinda ciddi de olsa genis geri
dontistimlii fonksiyon bozuklugu bulunan ancak canli miyokarda sahip olan grubun
revaskiilarizasyondan sonra belirgin miktarda daha 1yi prognoza sahip oldugu izlenmistir (53-
56). Bu grupta revaskiilarizasyon ayrica kalp yetersizligi semptomlarini da belirgin bi¢gimde
azaltir. Bu nedenle, IKM hastalarmin anahtar tedavisi koroner revaskiilarizasyon amaciyla
canli miyokard yayginligin1 degerlendirmektir. Hiberne miyokard, hipoperfiize ve kasilmayan
ama halen metabolizmasini siirdiiriip yasayan ancak fonksiyonel olmayan miyokard duvari
boliimlerini tarif eder. Iskemik kardiyomiyopati hastalarinda hiberne miyokard: tanimak
onemlidir, ¢linkii kronik sol ventrikiil fonksiyon bozuklugunun geri doniisimli bir iskemik
siirecten ziyade yanlis olarak nekrotik ya da skarli miyokarddan kaynaklandig: diisiiniilebilir.
Iskemik kardiyomiyopati hastalarinda hiberne miyokardin ve boyutunun saptanmasi
onemlidir. Yerlesik KAH olanlarda canli veya hiberne miyokardin belirlenmesi i¢in yapilan
invaziv olmayan testler revaskiilarizasyondan sonra bdlgesel ventrikiil fonksiyonunda

iyilesme olusma olasilig1 olan hastalarin tanimlanmasinda yararlidir. Hiberne ve iskemik
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miyokardin toplam miktari, sol ventrikiil kitlesinin %20’sinden fazlaysa revaskiilarizasyon
prosediirleri diisiiniilebilir. Miyokard infarktiisii 6ykiisii olan fakat hi¢bir angina semptomu
olmayan kalp yetmezligi hastalarinda miyokard iskemisi i¢in invaziv olmayan testler dnerilir.
Bu degerlendirmede miyokardin metabolik aktivitesi, membran biitiinliigli ve inotropik
ozelligi belirlenebilir. Talyum-201’in kullanildig1 niikleer goriintileme ve 18-flor ile
isaretlenmis deoksiglukozun kullanildig1 pozitron emisyon tomografisi ile canli fakat
fonksiyon gostermeyen miyokard bolgeleri belirlenebilir. Canli miyokard liflerinin bu 6zgiil
isaretlenmis izleyicileri icine alan saglam hiicre membranlar1 vardir. Pozitron emisyon
tomografisi canli miyokardin tanimlanmasinda altin standart olarak kabul edilir (57). Dilate
kardiyomiyopatide karakteristik olarak homojen kontrast dagilimi goriiliirken, IKM’de
koronerlerin besledigi alanlarda akim azalmasi saptanir (58). Dobutamin EKO ile miyokardin
bolgesel inotropik rezervi belirlenebilir. Bu yontem ile canlilik ve iskemi, sol ventrikiiliin total
ve bolgesel fonksiyonlari degerlendirilebilir. Kontrast EKO ile mikrovaskiiler biitiinlik ve
sistolik kalinlasma es zamanli degerlendirilebilir. Kontrastli kardiyak manyetik rezonans
goriintiileme ile miyokard duvar kalinligi, mikrovaskiiler biitiinliikk, miyokard nekrozunun
transmural boyutu ve canlilik degerlendirilebilir.

Iskemik kardiyomiyopati hastalarimin prognozu DKM risklerine iskemik olay
risklerinin de eklenmesi nedeniyle diger kardiyomiyopati olgularindan daha koétiidiir (59,60).
Klinik sonucun daha kotlii olmasinin sebepleri iskemi nedeniyle yasami tehdit eden
ventrikiiler aritmilerin sikliginin daha fazla olmasi, tekrarlayan iskemi veya yeni MI sirasinda
siddetli sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu gelismesi, tekrarlayan iskemi veya MI sonrasi
dliimciil komplikasyonlarin olusabilmesi seklinde siralanabilir. Prognoz IKM’si ¢oklu MI’lara
bagli olan hastalarda, ventrikiiler aritmilerle birlikte olanlarda ve yaygin miktarda skar dokusu

bulunanlarda 6zellikle kotudir.

KAROTIS INTIMA MEDIiA KALINLIGI

Kardiyovaskiiler hastalik acisindan yiiksek risk tasiyan asemptomatik hastalar1 daha
yogun ve kanit temelli medikal tedavilere yonlendirebilmek icin invaziv olmayan testler
kullanim1 konusunda biiyiik ilgi bulunmaktadir. B-mode ultrason kullanarak karotis IMK
Olclimii, subklinik vaskiiler hastalik belirleme ve kardiyovaskiiler hastalik riski degerlendirme
acisindan invaziv olmayan, duyarli ve tekrarlanabilir bir tekniktir (61-68). Intima media
kalinlik 6l¢iimii MI, inme, KAH ve tiim bu olaylarin birlikteligi ile iliskili bulunmustur

(63,64,68-74). intima media kalinlik dl¢iimiiniin gelecekteki kardiyovaskiiler olaylar1 tahmin
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edebilme giicii tiim geleneksel risk faktdrlerinden bagimsizdir. intima media kalinlik l¢iimii
kardiyovaskiiler agidan orta riske sahip hastalarda daha yogun farmakoterapi almasi gereken
grubu ayristirmada kullanislidir (61,62). Ayrica birinci derece akrabalarinda kardiyovaskiiler
hastalik olanlarda, ilag¢ tedavisi i¢in uygun olmayip ciddi tek risk faktorii bulunan altmis
yasindan geng bireylerde, altmis yasindan geng iki risk faktorii tasiyan kadin hastalarda ileri
risk analizi i¢in kullanilishdir (3). Intima media kalinlik 6l¢iimii risk grubundaki hastalarda,
daha onceden KAH olsun olmasin, gelecekte olusabilecek istenmeyen olaylar acisindan
Ongordiiriicii olabilir (68,75). Karotis plagi ¢cevre damar duvarina gore %50’den fazla damar
duvarinda lokal kalinlik artis1 olarak tanimlanir (3). Damar liimeni digina bitisik damar
sinirindan 1.5 mm iizerinde tagma kalinlik artis1 olarak kabul edilmektedir (3,76-78). Kalinlik
artis1 artan kardiyovaskiiler hastalik riski ve risk azaltimi i¢in daha yogun girisim gerekliligi
gbstergesidir. Intima media kalinlik dl¢iimii geleneksel risk faktdrlerinin dtesinde koroner
anjiyografide onemli derecede hastalik bulunma riski ile iliskili bulunmustur (79). Risk
faktorlerine miidahale ederek karotis duvarindaki plak kalinligindaki ilerlemenin azaltilmasi
veya geriye dondiiriilmesinin gelecekteki kardiyovaskiiler olaylar1 azalttigi bulunmustur
(80,81). Karotis duvar kalinlig1 artan yasa paralel olarak artis gdstermektedir ve bu genelde
intima kalmliginin artmasi nedeniyle olusmaktadir (82). Karotis duvar kalinlik artist
ateroskleroz ile es anlama gelmemektedir ancak plak varligiyla birlikte kalinlik artisi
kardiyovaskiiler hastalik i¢in bir isaret ve risk faktoriidiir (83,84).

Karotis IMK 6l¢iimii icin kullanilacak ultrason cihazinin transduseri en az 7 MHz ve
goriintiileme i¢in 4 cm derinlige ayarlanmig olmasi gerekir. M-mod goriintiilleme yerine B-
mod tercih edilmeli ve ultrasonun biiyiitme fonksiyonu kullanilmamalidir. M-mod
goriintiileme daha iyi temporal ¢oziiniirliige sahip olmasina ragmen tek bir acidan 6l¢iim
sagladigi icin tercih edilmemelidir. Boynun her iki tarafindaki ortak karotis arterin (CCA)
uzak duvarinin en az distal 1 cm’lik kismi degisik acgilardan taranmalidir (3). Ateroskleroz
daha ¢ok internal karotis arter (ICA) ve karotis arterin bulbus kismindan baslamasina ragmen
CCA uzak duvarmin boyutu, yiizeyel yerlesimi, kolay goriintiilenebilir olmasi, solunumla
sinirli hareketi B-mode ultrason ile goriintiileme icin daha uygun ve elverigli bir pencere
sunar. Karotis plaklarinin lokalizasyonu tanimlanmali ve 6l¢iimii yapilmalidir. Sag ve sol
CCA’nin her ikisinden de 6l¢iim alinarak ortalamasi 6l¢iim sonucu olarak kaydedilmelidir (3).
Arteryel karotis sisteminde plak tespit edilirse Ol¢lim plak dahil edilerek yapilmalidir.
Subklinik vaskiiler hastalig1 tespit edip karotis IMK &l¢iimiiniin hassasiyetini arttirmak igin

tiim arteryel karotis sistemi plak agisindan taranmalidir (3).
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Sonug olarak karotis IMK &l¢iimii ve karotis plak tespiti asemptomatik hastalarda
kardiyovaskiiler hastalik riski belirleme agisindan kullanilishdir. Intima media kalinlik
Olciimii duyarli, tekrarlanabilir ve invaziv olmayan bir yontem olarak subklinik vaskiiler
hastalik tespitinde ve kardiyovaskiiler hastalik agisindan yiiksek risk tasiyan hastalarin

belirlenmesinde kullanilabilir.
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GEREC VE YONTEMLER

Calisma 06 Nisan 2009 ile 01 Kasim 2010 arasinda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali’na bagvurarak EKO ile DKM tanist konmus ve etyoloji saptamak
amaciyla KAG yapilmis hastalarin kayitlar1 geriye doniik olarak dosya taramasi yapilarak
gerceklestirildi. Bu calisma (07.09.2010 tarih, 05/02 karar numarasi, 2010/31 protokol
numaral belge) Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onayland: (Ek-1).

Calismaya dahil edilme Kkriterleri:

1. Ekokardiyografi tetkiki yapilmis ve normal kabul edilen smirlarin iizerinde sol
ventrikiil diyastol sonu c¢apt ve/veya hacmi bulunup sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu < %350 saptanan hastalar,

2. Koroner anjiyografi yapilmis ve IKM kabul etmek icin en az bir ana koroner damarda
%70 ve lizerinde darlik bulunan hastalar,

3. Dilate kardiyomiyopati tanis1 almis ve KAG’da kritik darlig1 bulunmayan hastalar,

4. Karotis arterin en az U¢ farkli boliimiinden ve varsa plaklar dahil edilerek 6l¢iim

yapilan hastalar,

Calismaya dahil edilmeme Kkriterleri:
1. Konjenital yapisal kalp hastalig1 olan hastalar,
Kalici kalp pili bulunan hastalar,

Protez kalp kapagi bulunan hastalar,

el

Primer akciger patolojisine bagli izole sag kalp genislemesi (kor pulmonale) bulunan

hastalar,
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5. Hemodiyaliz ihtiyacit bulunan son donem bobrek yetersizligi hastalar1 ¢alisma disi

birakildi.

Hastalara ait dosya kayitlari, hastane Avicenna veri tabani ve arsiv verileri kullanilarak
tan1 aninda hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, hipertansiyon, diabetes mellitus, KAH
yoniinden aile Oykiisii, sigara ve alkol kullanimi, EKG, lipid profili, iire ve kreatinin degerleri,
kullandiklari ilag verilerine ulasildi. Viicut kitle indeksi (VKI) kilogram (kg) cinsinden viicut
agirhiginin, metre (m) cinsinden boy uzunlugunun karesine boliinmesiyle elde edildi.
Ekokardiyografi laboratuvarindan ayrintili EKO raporlarina, KAG laboratuvarindan koroner
arter lezyonlarinin ayrintili dokiimlerine ve radyoloji sonuglarindan karotis IMK &l¢iimlerine
ulasildi.

Hastalarmn ekokardiyografik incelemeleri Trakya Univerisitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali Ekokardiyografi Laboratuvari’nda EKO aleti (Vivid 7 Pro, General
Electric Medical Systems, Milwaukee, Wisconsin) kullanilarak gergeklestirildi. Sol ventrikiil
EF’si ve sol ventrikiil diyastol sonu c¢ap1 ve/veya hacmi calismaya alinma kriteri olarak
degerlendirildi.

Hastalarin koroner arter degerlendirmesi Philips Integris H 3000 (Eindhoven, The
Netherlands) model anjiyografi cihazi ile yapildi. Koroner darlik derecesinin %70 ve lizerinde
olmas: kritik darlik olarak degerlendirildi. Iskemik kardiyomiyopatisi olan hastalar kritik
darlik bulunan koroner arter sayilarina gore gruplara ayrildu.

Hastalarin kan analizleri Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Merkez Biyokimya
Laboratuvar1 biinyesinde bulunan Siemens Advia 1800 otoanalizor (Siemens Healthcare
Diagnostics, Tarrytown NY) cihazi ve cihaza ait ayn1 marka kitlerle gergeklestirildi. Hastalara
ait lipid profili, iire ve kreatinin degerleri kayit edildi.

Karotis IMK &lgiimleri Trakya Univeristesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim
Dali’nda Esaote Mytab™60 (Genoa, Italy) marka 7-12 Mhz lineer probla gerceklestirildi.
Hastalarm karotis sisteminde sag ve sol CCA, bulbus ve ICA’nm her birinden 6n ve arka
duvar olmak iizere toplam on iki 6l¢iim not edildi. Her bakilan bolge i¢in sag ve sol dl¢timiin
ortalamasi kayit edildi.

Hastalarin bazal EKG verileri Nihon Kohden Cardiofax GEM ECG-9020K (Tokyo,
Japan) cihazi ile degerlendirildi. Hastalar normal siniis ritmi ve AF ve LBBB olup

olmamasina gore gruplara ayrildilar.
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Verilerin istatistiksel degerlendirilmesi Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanlig
Bilgi Islem Merkezi’ndeki S0064 Minitab Release 13 (Lisans No: wcp1331.00197) program
kullanilarak yapilmistir. Gruplar arasi karsilastirmalarda ilag kullanim, AF varligi, komorbid
hastaliklar, cinsiyet vb. kesikli degiskenlerde ki-kare testi; karotis IMK, EF, LDL, HDL gibi
stirekli degiskenlerde ise normal dagilima uygunluk testi sonrasinda normal dagilima uyan
degiskenler i¢in ikili analizlerde iki ortalama arasindaki farkin 6nemliligi testi (student-t test),
tic grup karsilagtirmalarinda ise ANOVA testi kullanilmistir. Normal dagilima uymayan
degiskenlerin analizinde ikili karsilastirmalarda nonparametrik t testi (Mann Whitney U testi),
ticlii karsilastirmalarda ise nonparametrik ANOVA (Kruskal-Wallis ANOVA) kullanilmstir.

Tim analizlerde istatistiksel nem diizeyi p<0.05 olarak alinmistir.
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BULGULAR

Calismaya 34 DKM, 36 IKM hastas: alindi. Dilate kardiyomiyopati ve IKM gruplari
arasinda kadin erkek orani agisindan istatistiksel anlamli fark yoktu (p=0.182). Calismaya
alinan tiim hastalarin yas ortalamas1 58.9+11.6 seklinde oldu. Dilate kardiyomiyopati ve IKM
gruplar1 arasinda hasta sayisi, cinsiyet, yas, VKI, hipertansiyon, sigara kullanmimi, KAH
yoniinden aile Oykiisii, alkol kullanimi, LDL, trigliserit (TG), iire ve kreatinin degerleri
acisindan istatistiksel anlamli fark bulunmamaktaydi (Tablo 4). Tiim hastalarin VKI
ortalamas1 27.1+4.3 olarak normalin iizerinde saptandi. Iskemik kardiyomiyopati grubunda
HDL degeri anlamli sekilde DKM grubundan daha diisiik (p=0.04), total kolesterol diizeyi ise
DKM grubunda daha yiiksek bulundu (p=0.03). Tiim ¢alismada 17 hastada (%24.3) diabetes
mellitus saptand1 ve DKM grubunda 4 hasta (%23.5), IKM grubunda 13 hasta (%76.5) olmak
tizere her iki grup arasinda anlamli fark bulunmaktaydi (p=0.017). Calismaya alinan
hastalarin klinik 6zellikleri incelendiginde hipertansiyon 33 hastada (%47.1), sigara kullanim1
39 hastada (%55.7), diabetes mellitus 17 hastada (%24.3), KAH yo6niinden pozitif aile dykiisii
8 hastada (%11.4) olmas1 KAH ve ateroskleroz agisindan yiiksek risk tasiyan popiilasyonu
gostermektedir. Hastalarin VKI’sinin yiiksek olmas1 ve hasta populasyonun biiyiik kismmin
erkek cinsiyette olmasi diger ateroskleroz acisindan risk faktorleri olarak karsimiza
cikmaktadir. Hastalarin LDL diizeyleri 105.4+39.1 olarak hesapland1 ancak &zellikle IKM
grubunda olmak iizere hastalarin biiyilkk kismi statin seklinde antilipidemik ilag
kullanmaktaydi. Iskemik kardiyomiyopati grubunda tek KAH’a sahip 9 (%25), iki KAH’a
sahip 12 (%33.3), ii¢ ve lizerinde KAH’a sahip 15 (%41.7) hasta bulunmaktaydi.
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Tablo 4. Gruplarin demografik, laboratuvar ve klinik 6zellikleri

T(,(:E%I;l DKM (n=34) KM (n=36) p

Yas (ort£SD),y1l 58.9+11.6 57.1+10.7 60.6+12.4 0.219
Cinsiyet | Erkek (n,%) 60 (85.7) 27 (45) 33 (55) 0.182

Kadin(n,%) 10 (14.3) 7 (70) 3 (30)
VKI (ort£SD), kg/m’ 27.1+4.3 2745 2744 0.840
Hipertansiyon (n, %) 33 (47.1) 16 (48.5) 17 (51.5) 0.589
Diabetes Mellitus 17 (24.3) 4(23.5) 13 (76.5) 0.017
(n,%)
Sigara (n, %) 39 (55.7) 19 (48.7) 20 (51.3) 0.584
Aile dykiisii (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
Lottt | onaems
LDL (mg/dl) 105.4+39.1 11340 99437 0.137
HDL (mg/dl) 36.7+12 40+14 34+9 0.04
KOL (mg/dl) 160+50.2 173+53 14845 0.03
TG (mg/dl) 116.3+69.2 128+76 105+61 0.156
Ure (mg/dl) 40.1£17.1 37+12 43421 0.159
Kreatinin (mg/dl) 0.9+0.2 0.9+0.2 0.9+0.2 0.880
Koroner lezyon sayisi
Tek damar (n,%) 9(25)
Iki damar (n,%) 12 (33.3)
glc’; (;Klmar ve lizeri 15 (41.7)

DKM: Dilate kardiyomiyopati, IKM: Iskemik kardiyomiyopati, LDL: Low density lipoprotein HDL: High
density lipoprotein, KOL: Kolesterol, TG: Trigliserid, ort+SD: Ortalama + standart sapma, VKI: Viicut kitle
indeksi.

Iskemik ve noniskemik DKM hastalarinin EKG bulgular1 incelendiginde 24 hastada
(%34.3) LBBB, 14 hastada (%20) AF ritmi izlendi. Calismaya katilan tiim kardiyomiyopati
hastalarinin ekokardiyografik olarak ortalama EF (%) degeri 34.7+7.3 olarak hesaplandi.
Calismaya katilan tiim hastalarin EF degeri %45 veya altindaydi. Dilate kardiyomiyopati ve
IKM hasta gruplar arasinda EKG ve EKO bulgular1 agisindan anlamli fark bulunmamaktaydi.
Tablo 5’te hastalara ait EKG ve EKO bulgulari ve istatistiksel analizleri izlenmektedir.
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Tablo S. Dilate kardiyomiyopati-iskemik kardiyomiyopati hastalarinda elektrokardiyografi

ve ekokardiyografi bulgular:

Toplam DKM IKM 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, IKM: Iskemik kardiyomiyopati, EKG: Elektrokardiyogram, EKO:
Ekokardiyografi, AF: Atriyal fibrilasyon, LBBB: Sol dal blogu, EF: Ejeksiyon fraksiyonu.

Tablo 6. Karotis intima media kalinhk ol¢iimii ile dilate kardiyomiyopati-iskemik

kardiyomiyopati ayrim arasindaki iliski

Ortalama DKM KM p
On (ort+SD) 1.05+0.42
con | (minmed-max) | (045095275 0.87+0.23 1.21+0.49 0.001
Arka (ort£SD) 1.23+0.47
(min-med-max) | (0.5-1.22-3.25) 0.94+0.29 1.52+0.44 0.001
On (ort£SD) 1.1320.46 0.95:0.37 129:048 | 0.001
Bulbus (min-med-max) | (0.4-1.0-2.45)
Arka (ort£SD) 1.36+0.52
(min-med-max) | (0.5-127-3.15) 1.1340.35 1.57+0.57 0.001
On (ort+SD) 0.89+0.32
iox | (minmed:max) | (0.3:0.82-175) 0.74+0.26 1.04+0.31 0.001
Arka (ort+SD) 1.1440.54
(min-med-max) | (0.5-1.0-2.95) 0.96+0.49 1.31+0.54 0.007

DKM: Dilate kardiyomiyopati, IKM: Iskemik kardiyomiyopati, CCA: Ortak karotis arter, ICA: Internal karotis
arter, min (minimum): En diisiik deger, med (medium): Ortanca deger, max (maximum): En yiiksek deger.

Karotis IMK &l¢iimiiniin DKM-IKM ayrimindaki rolii ham veriler kullanilarak
herhangi bir “cut-off ” (kesim) degeri kullanilmadan yapilan istatistiksel analizlerde karotis
arterin dl¢iim yapilan her bolgesinde DKM ile IKM arasinda anlamli fark bulundugunu

gosterdi (Tablo 6).
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DKM: Dilate kardiyomiyopati, IKM: Iskemik kardiyomiyopati, CCA: Ortak karotis arter,
ICA: internal karotis arter, IMK: Intima media kalmhg1.

Sekil 1. Dilate kardiyomiyopati ve iskemik kardiyomiyopati gruplarimin karotis

intima media kalinhig: 6l¢iimlerinin sayisal karsilastirilmasi.

Olgiim yapilan bolgelerden ayr1 ayri elde edilen sayisal veriler karsilastirildiginda
IKM grubundaki her &l¢iim bdlgesinin DKM grubundaki karsitindan anlamli yiiksek oldugu
saptandi (Sekil 1).

Daha once yapilan karotis IMK 6lciimii calismalarinda kalmlik artis1 taninu
yapabilmek icin farkli kesim degerleri kullamlmistir. intima media kalinlik lgiimlerinden
elde ettigimiz veriler DKM-IKM ayrim1 yapabilmek igin her bolge i¢in kesim degeri 1 mm ve
1.5 mm olmak iizere istatistiksel analize tabi tutulmustur. Bu analiz sonucunda kesim degeri 1
mm kabul edildiginde karotis arterin bulbus 6n duvari haricindeki tiim bdliimlerinin DKM-
IKM ayrim1 yapabilecek anlamlilikta, kesim degeri 1.5 mm alindiginda ise karotis arter CCA
on ve arka duvarin ayrica bulbus arka duvarin DKM-IKM ayrimi yapabilecek anlamlilikta
oldugu gozlenmistir. Tablo 7°de farkli kesim degerleri i¢in p degerleri her karotis arter bolgesi

icin verilmistir.
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Tablo 7. Dilate kardiyomiyopati-iskemik kardiyomiyopati ayriminda intima media

kalinhik ol¢iimiiniin farkh kesim degerleri icin p degerleri

IMK > 1 mm IMK > 1.5 mm
CCA On (p) 0.01 0.002
Arka (p) 0.001 0.001
On (p) 0.102 0.190
Bulbus

Arka (p) 0.02 0.01
. On (p) 0.003 0.240

ica
Arka (p) 0.009 0.08

IMK: intima media kalinlik degeri, CCA: Ortak karotis arter, ICA: Internal karotis arter.

Iskemik kardiyomiyopati hastalar1 kritik darlik bulunan ana koroner arterlerin sayisina
gore ii¢ gruba ayrildiktan sonra karotis IMK ol¢iimiiniin hastalikli damar sayis1 ve

ateroskleroz yayginligini gosterebilme giicii analiz edilmistir.

Tablo 8. Karotis intima media kalinlik degeri ol¢iimii ve koroner ateroskleroz yayginhk

derecesi
TEK IKi UC ve 1

(n=9) (n=12) (n=15) P
On 0.94+0.20 1.20+0.54 1.37+0.53 0.117
ccA Arka 1.13+0.17 1.48+0.21 1.78+0.50 0.001
On 1.2540.53 1.35+0.55 1.28+0.42 0.863

Bulbus

Arka 1.3240.42 1.50+0.45 1.78+0.68 0.196
. On 0.92+0.24 1.134+0.38 1.03+0.29 0.441
1cA Arka 0.93+0.24 1.3140.52 1.52+0.59 0.026

CCA: Ortak karotis arter, [CA: Internal karotis arter.

Hastalikli koroner arter sayisi arttik¢a yani aterosklerozun yayginligiyla paralel olarak
karotis IMK &lgiimleri artis gdstermektedir (Tablo 8 ve Sekil 2). Tek damar KAH’dan ii¢ ve
tizerindeki ¢cok damar hastalifina uzanan hastalik spektrumunda karotis sistemindeki kalinlik

artis1 CCA arka ve ICA arka duvardan alinan 6lciimlerde istatistiksel anlamliliga ulasmustir

(Tablo 8).
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CCA: Ortak karotis arter, ICA: Internal karotis arter, IMK: Intima media kalinlig:.

Sekil 2. Karotis intima media kalinlik dlciim degerleri ve koroner arter hastahgi

yayginlk iliskisi

Karotis sisteminde CCA 0n ve arka duvar, bulbus arka duvardan alinan ol¢iimler
kesim degeri ne olursa olsun DKM-IKM ayrimi yapabilme konusunda istatistiksel anlamli
bulunmustur (Tablo 6 ve 7). Koroner ateroskleroz yayginligi ve hastalikli koroner arter sayisi
saptamada tiim olgiimlerde artis izlenmesine ragmen CCA ve ICA arka duvardan alman
Olctimler istatistiksel anlamliliga ulasmistir (Tablo 8). Karotis arter sisteminde CCA arka
duvardan alinan 6l¢iim degerleri yapilan tiim istatistiksel analizlerde (kesim degeri alinmadan,
kesim degeri 1 mm alindifinda ve kesim degeri 1.5 mm alindiginda) DKM-IKM ayrinm
yapabilme giiciine ve ayrica KAH yayginlik derecesi saptama giiciine sahip anlamlilikta
bulunmustur.

Tablo 9’da kardiyomiyopati hastalarmin ilag kullanim o&zellikleri ve DKM-IKM
gruplar1 arasindaki fark gosterilmistir. Hastalarin biiyiik bir boliimii kalp yetersizliginde
tedavinin kose basi taslarini olusturan ACE inhibitorii, anjiyotensin reseptor blokeri (ARB) ve
beta-bloker tarzi ilaglart kullanmaktadir (sirasiyla 9%64.3 ve %65.7). Anjiyotensin
doniistiiriicii enzim inhibitéri/ARB ve beta-blokerler acisindan DKM ve IKM hasta
gruplarinda kullanim orani agisindan anlamli fark bulunmamaktadir (p=0.571 ve p=0.469).
Tiim ila¢ gruplar incelendiginde nitrat ve antilipidemik ila¢ gruplarinin istatistiksel olarak
anlamli sekilde IKM hastalarinda daha yiiksek oranda kullanildigi saptanmustir (sirastyla
nitrat ve antilipidemik ila¢ gruplari i¢in %100 ve %81, p=0.031 ve p=0.001).
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Tablo 9. Kardiyomiyopati hastalarinda ila¢ kullanim ozellikleri

Toplam DKM IKM p
ACE/ARB
(0. %) 45 (64.3) 22 (48.9) 23 (51.1) 0.571
Beta-BLOKER 46 (65.7) 23 (50) 23 (50) 0.469
(n, %)
DIURETIK 32 (45.7) 17 (53.1) 15 (46.9) 0.323
(n, %)
SPIRINOI;AKTON 21 (30) 13 (61.9) 8 (38.1) 0.115
(n, %)
KKB
(0, %) 7(10) 3 (42.9) 4 (57.1) 0.533
NIiTRAT
(n, %) 5(7.1) 0 5(100) 0.031
DIGOKSIN
(0, %) 9 (12.9) 6 (66.7) 3(33.3) 0.211
ANTILIiPIDEMIK 21 30) 4(19) 17 81) 0.001
(n, %)
ANTIARITMIK
(n, %) S (7.1) 1(20) 4 (80) 0.197
VARFARIN
(0, %) 11 (15.7) 6 (54.5) 5(45.5) 0.458
ASA
(0. %) 43 (61.4) 19 (44.2) 24 (55.8) 0.248

DKM: Dilate kardiyomiyopati, IKM: Iskemik kardiyomiyopati, ACE: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim, ARB:
Anjiyotensin reseptor blokeri, KKB: Kalsiyum kanal blokeri, ASA: Asetil salisilik asit.

Karotis IMK 6lgiimiinde kesim degeri 1 mm alindiginda DKM-IKM ayriminda testin
duyarlilig1 %83, 6zgilligl %73.5, iskemik olay1 saptamadaki pozitif prediktif degeri %77 ve
Ol¢timiin negatif prediktif degeri %81 olarak saptanmistir. Calismamizdan elde edilen veriler
kesim degeri 1.5 mm olacak sekilde analiz edildiginde ise 6zgiilliik %94 ve pozitif prediktif
deger %87 olacak sekilde yiikselmekte ancak duyarlilik %36 ve negatif prediktif deger %58
olmaktadir.

Alt grup analizi olarak hipertansiyonu olmayan DKM hastalarimin karotis IMK
olciimleri kesim degeri 1 mm almarak degerlendirildiginde DKM-IKM ayriminda testin
duyarliligr %94, ozgilligi %78, pozitif prediktif degeri %89.5 ve negatif prediktif degeri
%88 olarak hesaplanmustir. Aymi hasta grubunda karotis IMK &l¢iimiinde kesim degeri 1.5
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mm alindiginda duyarhilik %47, 6zgiillik %100, pozitif prediktif deger %100 ve negatif

prediktif deger %49 sonucuna ulagilmistir.
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TARTISMA

Ciddi KAH sistolik kalp yetersizligine sebep olan en sik nedendir (85). Sol ventrikiil
sistolik fonksiyon bozuklugu bulunan hastalarin yaklasik %65’inde KAH tespit edilir ve bu
durum kétii prognozla iliskilidir (60,86). Iskemik kardiyomiyopati, anlamli KAH ve miyokard
sistolik ~ fonksiyon  bozukluguyla  birlikte  ventrikiiler  dilatasyonun  bulundugu
kardiyomiyopatiyi tanimlar (1). Sol ventrikiilde MI sonrast yeniden sekillenme ve diisiik
EF’nin bulundugu bir IKM séz konusudur. iskemik kardiyomiyopati semptomlar1 diger
sebeplere bagli kalp yetersizligi semptomlarindan ¢ok farklilikk gdstermez. Dilate
kardiyomiyopatinin birgok o6zelliginin IKM’de gériilmesi iki hastaligi birbirinden ayirt
edebilmeyi giiglestirmektedir. Her iki hastalik grubunda da EKO’da sol ventrikiil sistolik ve
diyastolik fonksiyon bozuklugunun bulunmasi, DKM’de global duvar hareket bozuklugunun
yani sira bolgesel duvar hareket bozuklugunun da olabilmesi, mitral kapak yetersizligi,
EKG’de yaygin fibroz durumunda anterior derivasyonlarda gozlenen Q dalgalart ve R
progresyonun kotii olmasi, yiiksek bir sol ventrikiil i¢i dissenkroniyi gdsteren LBBB,
intraventrikiiler iletim anormallikleri gozlenebilmektedir (29). Sol ventrikiil sistolik fonksiyon
bozuklugunun etyolojisi arastirilirken koroner aterosklerozu dislamak i¢in basvurulan altin
standart yontem KAG’dir (87). Koroner anjiyografi endikasyonlari, riskleri ve olas1 yararlar
g6z Oniinde bulundurularak kalifiye ve uzman operatorlerce yapilmasi gereken bir iglemdir.
Koroner anjiyografi 6liim, MI ve kalic1 hasar igeren serebrovaskiiler olay gibi ciddi
komplikasyonlart %0.1-0.2 oraninda goriilebilen invaziv bir islemdir. Tiim olaylar dahil
edildiginde KAG komplikasyon siklig1 %1.7 civarinda olabilmektedir (2). Kardiyovaskiiler

hastaliklar giiniimiizde tiim diinyada morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedeni oldugu igin
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arteryel sistemi direk gorintiileyip, aterosklerozun varligim1 ve diizeyini gosterebilecek bir
noninvaziv yontem kullanish olacaktir.

Ik defa 1986 yilinda Pignoli ve ark. (88) tarafindan B-mod gercek zamanl
ultrasonografi ile CCA ve aort duvart degerlendirildi. Bu tarihten itibaren gilinlimiize kadar
bircok biiyiik dlgekli ¢alismada karotis IMK &l¢iimii kullanildi. Ozellikle lipid diisiiriicii
tedavilerin uygulandig1 calismalarda IMK &l¢iimii ateroskleroz yiikii takip parametrisi olarak
kullanilmigtir. Biiyiik 6lcekli ¢aligmalara 6rnek olarak sirasiyla ARIC (Atherosclerosis Risk in
Commuties Study), METEOR (Measuring Effect on intima-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 IMK &l¢iimii subklinik vaskiiler hastalik ve
kardiyovaskiiler hastalik riski belirleme agisindan noninvaziv, duyarl ve tekrarlanabilir bir
tekniktir (60-67). Intima media kalinlik &l¢iimii MI, inme, KAH ve tiim bu olaylarn
birlikteligi ile iliskili bulunmustur (67-73). Intima media kalinlik dl¢iimiiniin gelecekteki
kardiyovaskiiler olaylari tahmin edebilme giicii geleneksel risk faktorlerinden bagimsizdir.
Karotis IMK &l¢iimii risk grubundaki hastalarda, daha énceden KAH olsun olmasin, gelecekte
olusabilecek istenmeyen olaylar acisindan 6ngdrdiiriicii olabilir (67,74). Lorenz ve ark. (89)
kardiyovaskiiler olaylar1 onceden tahmin edebilme konusunda karotis IMK 6l¢iimiiniin
kullanildig1 galigmalarla yaptiklar1 metaanalizde IMK 6lgiimiiniin KAH’a bagh 6liimlerle
iligkili oldugunu bulmuslardir. ARIC ¢alismasinda arastirmacilar yedi yil boyunca, yaglari 45
ile 64 arasinda degisen 12.841 saglhkl katilimciyr karotis IMK ve KAH iliskisi bakimindan
takip etmislerdir. Karotis IMK artis1 olarak 1 mm ve iizerini kesim degeri olarak almislardir
(63). Bu calismada yas, irk, ¢alisma merkezi, LDL, HDL, VKI, spor aktivitesi, sigara
kullanimi, hipertansiyon, diabet ve alkol kullanimi gibi degiskenler ayarlandiktan sonra
karotis IMK &l¢iimiiniin geleneksel risk faktdrlerinin dtesinde KAH’da prognostik bilgi
verdigi ortaya c¢ikarilmistir (63). Vertes ve ark. (90) yiiksek kardiyovaskiiler hastalik riskine
sahip hastalarda ila¢ baslama kararinda noninvaziv test olarak karotis IMK &l¢iimiiniin
kullanilabilecegini bildirmislerdir. Tutta (91), in vivo karotis kalinlik dl¢iimiiniin plak olusum
evresinden Once, erken aterosklerozun baslangic ve erken evre degerlendirmesinde ilk
basamak oldugunu bildirmistir. Gazi Universitesi’nden Sen ve ark. (92) sendrom X hastalar
lizerinde karotis IMK dl¢iimii yaparak yiiriittiikleri ¢alismada bu hasta grubunda subklinik

aterosklerozun yansimasi olarak daha yiiksek karotis IMK 6lgiimleri saptandigimi
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yayinlamiglardir. Kadin hastalarda KAH siiphesi bulundugunda noninvaziv testlerin
duyarlilig1 yetersiz kalabilmektedir. Kablak-Ziembicka ve ark. (93) stipheli KAH’1 bulunan
558 hastay1 karotis IMK &l¢iimii yaparak degerlendirmislerdir. Olgiimler CCA, bifurkasyon
ve ICA’dan yapilmistir. Degerlendirme sonucunda karotis IMK artisnin KAG ile kanitlanan
KAH ile kuvvetli iligkili oldugunu ve 6zellikle kadinlarda 1.07 mm iizerindeki karotis 6lglim
degerlerinin KAH’1 predikte etme yoniinden erkeklere oranla daha yiliksek duyarlilik ve
ozgilliige sahip oldugunu bulmuslardir. Bu tespit siipheli semptomlari bulunan kadin
hastalarda daha ileri invaziv degerlendirme yapilacak hastalar1 degerlendirme konusunda
karotis IMK 6l¢iimiiniin kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.

Global olarak hipokinetik ve genislemis sol ventrikiilii bulunan hastalarin etyolojisini
ortaya ¢ikarmak, ayrintili hikaye ve EKO’nun da dahil edildigi klinik degerlendirme
sonucunda miimkiin olmayabilmektedir. Androulakis ve ark. (5) DKM-IKM ayriminda
karotis aterosklerozunun roliinii arastirmiglardir. Arastirmalarina EF’si %45 ve altinda, sol
ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 genislemis 78 hasta dahil etmislerdir. Ortak karotis arter, karotis
bifurkasyonu ve ICA’nim proksimal kismindan élgiimler almis ve 1 mm iizerindeki degerleri
karotis kalimliginda artis olarak degerlendirmislerdir. Tiim hastalara KAG yapilmis ve bir
veya birden fazla koroner arterde %50 ve {izerinde darlik 6nemli koroner lezyon olarak kabul
edilmistir. 23 hastada ciddi koroner darlik saptanmig ve hastalar daha ¢ok li¢c damar hastasi
olarak tespit edilmistir. iskemik kardiyomiyopati grubunda sigara kullanimi, hipertansiyon ve
erkek cinsiyet anlamli miktarda daha fazla bulunmus. Elektrokardiyografide AF ritmi DKM
grubunda daha fazla saptanmis. Iskemik kardiyomiyopati grubunda Imm ve iizerinde karotis
Olctimii yapilan, karotis plag: tespit edilen ve liimende %350 ve lizerinde daralma olan hasta
sayist istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde DKM grubundan daha yiiksek saptanmis
(<0.001). Karotis bulgulartyla yas, cinsiyet, hipertansiyon sigara kullanimi lojistik regresyon
analiziyle degerlendirildiginde anormal karotis bulgular1 hala yiiksek oranda IKM ile iliskili
saptanmis. Androulakis ve ark. (5) arastirmalar1 sonucunda sol ventrikiil dilatasyonu ve
fonksiyon bozuklugu bulunan hastalarda ultrason ile karotis aterosklerozu tespit edilmesinin
ciddi KAH’1 predikte ettigini bildirmislerdir. Reynolds ve ark. (94) normal IMK’nin iIKM’yi
giivenilir sekilde dislayabildigini yeni bir yayinla bildirmislerdir. Bu ¢alismaya EF’si %40 ve
altinda olan toplam 150 hasta dahil edilmistir. Hastalarin ortalama yas1 60.1+11.8, %69’u
erkek ve %35°1 diabetes mellitus hastaligina sahip, ortalama EF degerleri %Z26.7+£9.7
olciilmiistiir. Elektrokardiyografide %17 oraninda LBBB saptanmustir. Karotis IMK artis1

olarak siir deger Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) konsensus Onerisi dogrultusunda 1.5 mm
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almmis ve dlgiimler CCA, bulbus ve ICA olmak iizere karotis arterin ii¢ farkli boliimiinden
gergeklestirilmistir. Calisma sonucunda IKM grubunda CCA ortalama kalmlig 0.85+0.26,
DKM grubunda 0.68+0.39 olarak bulunmustur (p<0.001). Karotis plaginin yoklugu ve/veya
ortalama CCA IMK &l¢iimiiniin 0.9 mm ve iizerinde saptanmasmin iskemik nedenli sol
ventrikiil fonksiyon bozuklugu igin %98 oraninda negatif prediktif degeri oldugu
bulunmustur. Alt grup analizlerinde diabetin varligi, yasin 55 altinda veya iistiinde olmasinin,
cinsiyetin karotis ultrasonunun tanisal dogrulugunu degistirmedigi saptanmistir. Bizim
calismamizda hastalarin ortalama yas1 58.9+11.6, %85.7’si erkek ve diabete sahip hasta orani
%24.3 olarak bulunmustur. Tatli’nin (95) DKM hastalarinda yaptig1 calismada DM orani %25
ve caligmaya katilan hastalarin ortalama EF’si %29 saptanmistir. Reynolds ve ark. (94)
yaptigi ¢alismada oldugu gibi bizim ¢alismamizda da IKM grubunda diabetik hasta oram
DKM grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulundu (p=0.017).
Calismamizda hastalarn ortalama EF degerleri %34.7+7.3 olarak saptanmis ve IKM ile DKM
gruplari arasinda anlamli fark bulunmamaktadir. Biiytikli’niin (96) kalp yetersizligi ve diisiik
EF’si bulunan hastalarda yaptig1 ¢calismada tiim hasta grubu i¢inde DM oranin1 %33 bulmus
ve ¢alismaya katilan hastalarin ortalama EF’si %25.7 olarak hesaplanmistir. Ayni ¢alismada
AF ritmine sahip hasta oram1 %37 olarak saptanmistir. Calismamizda DKM ve IKM gruplari
arasinda kadin-erkek cinsiyet oram1, VKI, hipertansiyon, sigara kullanimi, alkol kullanimu, {ire
ve kreatinin degerleri, EKG’de AF ve LBBB olmas1 bakimindan istatistiksel anlamli fark
bulunmamaktadir. Ventrikiil i¢i dissenkroniyi yansitan LBBB tiim kardiyomiyopati
olgularinin  %34.3’linde tespit edilmistir. Calismamizdaki ilag kullanim oranlar
incelendiginde IKM grubunda antilipidemik kullaniminin anlamli derecede yiiksek oldugu
goriilmektedir (p=0.001). Yiiksek orandaki antilipidemik kullanimi nedeniyle IKM
grubundaki hastalarin ortalama total kolesterol ve LDL degerlerinin normal sinirlarda oldugu
ancak statin grubu antilipidemiklerin HDL {iizerine smnirli etkisi nedeniyle bu gruptaki
hastalarin DKM grubuna gore daha diisiik ortalama HDL degerlerine sahip olduklarini
diisiinmekteyiz. Karotis IMK 6l¢iimii yapilan tiim bolgeler incelendiginde DKM ile iIKM
arasinda her bdlgede anlamli fark oldugu saptanmustir. Dilate kardiyomiyopati ile IKM ayrimi
i¢in karotis IMK 6l¢iimii {ist sinir1 olarak daha dnceki galismalarda (ARIC calismasi (63),
Androulakis ve ark. (5) oldugu gibi kesim degeri 1 mm alindiginda bulbus 6n duvari
haricindeki tiim bolgelerden anlamli degerler elde edilmis, 2008 yilindan AHA EKO grubu
karotis IMK 6l¢iimii konsensus raporunda &nerildigi gibi kesim degeri 1.5 mm alindiginda

CCA on ve arka, bulbus arka duvardan istatistiksel anlamli sonuglar elde edilmistir (3).
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Calismamuizin verileri dogrultusunda karotis IMK &lciimiinde iist sinir Imm alindiginda
dlgiimiin DKM-IKM ayrimindaki duyarliigi %83, ozgiilliigii %73.5, IKM saptamadaki
pozitif prediktif degeri %77 ve Ol¢limiin negatif prediktif degeri %81 olarak hesaplanmistir.
Kesim degeri 1.5 mm alindiginda 6zgiilliik ve pozitif prediktif deger artis gostermekte ve
sirastyla %94 ve %87 bulunmaktadir. Ayn1 deger icin duyarlilik %36 ve negatif prediktif
deger %58 hesaplanmistir. Alt grup analizi olarak hipertansiyonu bulunmayan DKM
hastalarinin  karotis IMK 6lciim degerleri kesim degeri 1 mm olacak sekilde
degerlendirildiginde DKM-IKM ayriminda testin duyarliligi %94, 6zgiilliigii %78, iskemi
yoniinden pozitif prediktif degeri %89.5 ve negatif predik degeri %88 saptanmistir. Bu hasta
grubunda kesim degeri 1.5 mm olarak alindiginda iskemi yoniinden 6l¢iimiin 6zgulligii ve
pozitif prediktif degeri %100 olarak bulunmustur. Ancak 1.5 mm kesim degeri i¢in duyarlilik
%47 ve negatif prediktif deger %49 hesaplanmistir. Calismamizin sonucunda 1 mm kesim
degeri hem hipertansif hem de normotansif DKM gruplart ig¢in ayrimda gilivenle
kullanilabilecek deger olarak saptanmustir. Rohani ve ark. (97) karotis IMK &l¢iimii ve karotis
plak varliginin koroner hastalifin derecesi ile korele oldugunu bildirmislerdir. Biz de
calismamizda CCA ve ICA arka duvardan alman dl¢iimlerin hastalikli koroner arter sayist ile
anlamli artis gosterdigini tespit ettik. Duvarinin boyutu, yilizeyel yerlesimi, kolay
goriintiilenebilir olmasi, solunumla sinirlt hareketi nedeniyle 6l¢iim i¢in daha uygun olan ve
AHA tarafindan da 6l¢lim bolgesi olarak onerilen CCA arka duvardan alinan dl¢limler iist
smir olarak kabul edilen tiim kesim degerlerinde DKM ile IKM ayriminda anlamli ve ayrica
koroner hastalik yayginligi ile iliskili saptanmistir. Aterosklerozun sistemik bir hastalik
oldugu bilindigi icin artan karotis IMK ol¢iimii ile KAH yiikiiniin artis1 sasirtict degildir.
Calisma sonucundaki bulgularimiz dogrultusunda sebebi bilinmeyen sol ventrikiil sistolik
fonksiyon bozuklugu saptanan hastalarda aterosklerozun baglangic degerlendirmesi ig¢in
karotis ultrasonu ile IMK &l¢iimii gdz Oniinde tutulmasi gereken bir ydntem olarak kabul
edilebilir. Olgiim sonucunda pozitif degerlere sahip hastalar KAG gibi girisimsel tam
yontemlerine yonlendirilebilir. Boylelikle saglik harcamalarinda tasarrufun yani sira, kontrast
nefropatisi, girisim yeri kanamasi, alerjik reaksiyon, periferik emboli ve hatta 6liimle bile
sonuclanabilecek komplikasyon riski bulunan invaziv islemler i¢in uygun hasta se¢imi
yapilmasi saglanmis olacaktir. Calisma sonucunda karotis IMK &l¢iimiiniin DKM-IKM
ayriminda 6ngordiiriicii degeri oldugunu ve ayrica karotis IMK artisinin koroner ateroskleroz

yayginhigi ile iligkili oldugunu saptadik.

35



SONUCLAR

Bu calisma ateroskleroza bagl ciddi KAH sonucunda meydana gelen IKM’yi
DKM den noninvaziv bir ydntem olan karotis IMK 6l¢iimiiniin ayirt edebilme giiciinii ortaya
koymak amaciyla yapilmistir. Bizim sonuclarimiz ile DKM hastalarinda koroner
aterosklerozu saptamak i¢in altin standart olarak kabul edilen; mortalite ve komplikasyon riski
bulunan KAG yerine ucuz, calismalarla giivenilirligi kanitlanmis, tekrarlanabilir, duyarl ve
daha kolay ulasilabilir, noninvaziv bir yéntem olan karotis IMK &l¢iimiiniin degeri ortaya
konmus ve etyolojiyi aydinlatmak agisindan her hastaya KAG yapmak yerine karotis IMK
Ol¢iimii ile degerlendirilen KAH riski yiiksek hasta grubunun saptanip, daha ileri aragtirma ve
invaziv tetkiklere yonlendirilmesi saglanmis olacaktir.

Calismamizin sonucunda:

1. Herhangi bir kesim degeri almadan yapilan karotis IMK 6l¢iimii analizlerinde DKM
ve IKM hastalarinin 8lgiim degerleri arasinda 6l¢iim yapilan her bdlgede anlamli fark
oldugu ve karotis IMK 6l¢iimiiniin her iki hastalik grubunu birbirinden ayirt etmede
ongordiiriicti degeri oldugu ortaya konmustur.

2. Kesim degeri 1 mm alindiginda bulbus 6n duvari haricinde tiim 6l¢iim bdlgelerinin
istatistiksel olarak DKM ve IKM hastalik gruplarmi ayirt edebilecek anlamlilikta
oldugu gosterilmistir.

3. 2008 yilinda yayinlanan AHA konsensus raporuna gore kesim degeri 1.5 mm kabul
edildiginde tek 6l¢iim bolgesi olarak onerilen CCA arka duvarin yani sira CCA 6n ve
bulbus arka duvardan alman odlgiimlerin de DKM ve IKM ayrimi yapabilecek

anlamlilikta oldugu bulunmustur.
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4. Karotis IMK &l¢iimii igin iist sinir 1 mm alindiginda DKM-IKM ayrmmi yapabilmek
icin Olgiimiin duyarlili@i %83, ozgilligi %73.5, pozitif prediktif degeri %77 ve
negatif prediktif degeri %81; kesim degeri 1.5 mm alindiginda ise duyarlilik %36,
ozgillik %094, pozitif prediktif deger %87 ve negatif prediktif deger %58
hesaplanmistir. Hipertansiyonu bulunmayan DKM hastalarmin  karotis IMK
dlgiimiinde kesim degeri 1 mm alindiginda DKM-IKM ayrimu igin testin duyarliligi
%094, ozgilligl %78, pozitif prediktif degeri %89.5 ve negatif prediktif degeri %88
bulunmustur. Aynm1 grup i¢in kesim degeri 1.5 mm alindiginda duyarhilik %47,
ozgullik %100, pozitif prediktif deger %100 ve negatif prediktif deger %49
hesaplanmustir.

5. Karotis IMK 6l¢iimiiniin aterosklerozla iliskisi ortaya konmakla beraber ayn1 zamanda
CCA ve ICA arka duvardan alinan élgiimlerin aterosklerozun yayginligi ve siddeti ile
istatistiksel anlamlilik gosterdigi; KAG ile ortaya konan hastalikli koroner arter sayisi

ile anlaml iliskili oldugu gosterilmistir.

Bu sonuglarimiza gore KAG esnasinda komplikasyon agisindan yiiksek riske sahip
hastalarda islem Oncesinde noninvaziv, kolay ulasilabilir ve kolay uygulanabilir bir
yontem olan karotis IMK &l¢iimii ile degerlendirme uygun olacaktir. Karotis IMK
Olctimleri karsilasilabilecek koroner arter lezyon yayginligi konusunda fikir verecek ve

hastaya uygun risk degerlendirmesi yapilmasina olanak saglayacaktir.
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OZET

Sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu ve kalp yetersizligi bulunan vakalarin
blyiikk kismin1  koroner arter hastaligina bagli iskemik kardiyomiyopati hastalari
olusturmaktadir. Dilate kardiyomiyopati ile iskemik kardiyomiyopati ayrimi yapabilmek i¢in
altin standart yontem invaziv ve komplikasyon riski bulunan koroner anjiyografidir.

Calismamizda noninvaziv, kolay ulasilabilir, ucuz ve tekrarlanabilir bir yontem olan
karotis intima media kalinlik 6l¢iimiiniin iskemik, noniskemik kardiyomiyopati ayrimindaki
ongordiiriicii degeri arastirildi. Calismaya ekokardiyografi ile diisiik ejeksiyon fraksiyonu ve
sol ventrikiil diyastol sonu c¢apinda artis olan, koroner anjiyografisi yapilmis 34 noniskemik,
36 iskemik kardiyomiyopati hastas1 dahil edildi. Hastalarda sagdan ve soldan olmak iizere
karotis arteryel sisteminde toplam on iki ayr1 bolgeden alinan 6l¢iimler analiz edildi. Calisma
sonucunda kesim degeri alinmadan yapilan analizlerde tiim bolgelerden alinan 6lgiimlerin
dilate kardiyomiyopati ve iskemik kardiyomiyopati ayrimi yapabilecek anlamlilikta oldugu
izlendi (p<0.05). Onceki baz1 ¢calismalarda oldugu gibi kesim degeri 1 mm alindiginda bulbus
on duvart hari¢ tim bdlgelerin anlamli sonu¢ verdigi, Amerikan Kalp Cemiyeti konsensus
onerisi dogrultusunda kesim degeri 1.5 mm alindiginda ise ortak karotis arter 6n ve arka,
bulbus arka duvardan alinan Olgiimlerin iskemik, noniskemik kardiyomiyopati ayriminda
anlamli sonuglar verdigi bulunmustur (p<0.05). Ayrica ortak karotis arter ve internal karotis
arter arka duvardan alinan dl¢timlerin koroner ateroskleroz ve hastalikli koroner arter sayisi
ile korele oldugu, artan kalinlik artigiyla birlikte hastalikli damar sayisinin da daha fazla tespit

edildigi bulunmustur.
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Bu c¢alisma karotis intima media kalinlik Olglimiiniin  iskemik, noniskemik
kardiyomiyopati ayriminda ongordiiriicii degeri oldugunu, artan karotis intima media kalinlik

artisinin koroner ateroskleroz yayginligi ile korele oldugunu ortaya ¢ikarmistir.

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

koroner ateroskleroz yayginligi
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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
40



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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