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OZET

Giris ve amag: Dilate kardiyomiyopati (DKM), normal sol ventrikal duvar kalinligi ile
beraber kasilma disfonksiyonu ve ventrikllde genigleme ile karekterize ilerleyici kalp
kasi hastaligidir. Kardiyomiyopatinin kalitimsal hastaliklari, infeksiyonlari ve toksinleri
de igeren bircok nedenleri bulunmaktadir. Kuzey Amerika ve Avrupa’da iskemik
kardiyomiyopati kardiyomiyopatilerin en sik gérilen nedenidir. Bu nedenle iskemik ve
noniskemik DKM hastalarinda aortik strain (AS), aortik distensibilite (AD) ve aorta
propagasyon velositesi (APV) arastiriimasi amaclandi.

Materyal ve metot: Kardiyoloji klinigimize basvuran ve ekokardiyografik
incelemesinde dilate kardiyomiyopati (DKM) (LVEF<%50 ve LVEDD>5,8) tespit
edilen ve KAH tanisi veya suphesi ile koroner anjiyografi tetkiki yapilan hastalar dahil
edilmistir. Calismaya 50 iskemik DKM (>%50 koroner arter darligi), 56 non-iskemik
DKM (<%50 koroner arter darligi), 53 koroner anjiyografisi normal olan kontrol grubu
ve 50 koroner anjiyografi yapilmamis kontrol grubu dahil edildi. Yas, cinsiyet, kilo,
boy, biyokimyasal parametreler bakildi ve ekokardiyografik olarak AS, AD, APV
hesaplandi. Gruplarin surekli degiskenler yoninden kiyaslanmasi tek yonlU varyans
analizi (ANOVA) ve Kruskal Wallis testi ile yapilirken kategorik degiskenlerin
kiyaslanmasi Pearson ki-kare testi ile yapildi. APV, AS, ve AD’nin iligkili oldugu
parametreler Pearson korelasyon testi ile arastirilirken bu parametrelerin bagimsiz
belirleyicileri lineer regresyon analizi ile arastirildi.

Bulgular: iskemik DKM ve non-iskemik DKM olan grupta hem kendi aralarinda hem
de kontrol gruplarina goére AS, AD, APV degerlerinde anlamli farklilik izlenmigtir
(hepsi icin ANOVA p<0,001). APV degeri AS (r=0,644, p<0,001) ve AD (r=0,601,
p<0,001) degerleriyle anlamli korelasyon gostermistir.

Sonuglar: Kritik koroner arter hastaligi olsun ya da olmasin APV dilate
kardiyomiyopati varliginin ekokardiyografik bir belirteci olabilir.

Anahtar kelimeler: Aorta propagasyon hizi; aortik distensibilite; aortik strain; aortik

sertlik; dilate kardiyomiyopati; koroner arter hastaligi.
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ABSTRACT

INVESTIGATION of AORTIC ELASTIC PARAMETERS [AORTIC DISTENSIBILITY
(AD) and AORTIC STRAIN (AS)] and AORTIC PROPAGATION VELOCITY in
DILATED CARDIOMYOPATHY PATIENTS WITH or WITHOUT CRITICAL
CORONARY ARTERY DISEASE
Background and aim: Dilated cardiomyopathy (DCM) is a progressive disease of
heart muscle characterized by contractile dysfunction and ventricular dilatation with
normal left ventricular wall thickness. There are many causes of cardiomyopathy
including hereditary diseases, infections and toxins whereas ischemic
cardiomyopathy is the most common cause of cardiomyopathies in North America
and Europe. We aimed to investigate aortic strain (AS), aortic distensibility (AD) and
aortic propagation velocity (APV) in DCM patients with either critical or non-critical
coronary artery disease.
Material and methods: The patients who underwent coronary angiography with
complaint of angina at our institution were included in the study. 50 DCM patients
with critical coronary artery stenosis of > 50% in at least one epicardial coronary
artery, 56 DCM patients with non critical coronary artery stenosis of < 50%, 53
patients with normal coronary arteries and 50 control patients whom did not undergo
coronary angiography were included in the study. Age, gender, weight, height, and
biochemical parameters were noted and echocardiographic AS, AD, APV
measurements were made. Groups were compared with either one way analysis of
variance (ANOVA) or Kruskal Wallis tests with regard to continuous variables and
Pearson chi-square test with regard to categorical variables. Pearson correlation was
used to identify parameters correlated with APV, AS, AD whereas linear regression
analysis was used to assess independent predictors of these parameters.
Results: There were significant differences among four groups with regard to AS
(ANOVA p<0,001), AD (ANOVA p<0,001), APV (ANOVA p<0,001). APV was
significantly correlated with both AS (r=0,644, p<0,001) and AD (r=0,601, p<0,001).
Conclusions: APV might be an echocardiographic marker of DCM both in the
presence and absence of critical coronary artery disease.
Keywords: Aortic distensibility; aortic propagation velocity; aortic stiffness; aortic
strain; coronary artery disease; dilated cardiomyopathy.
IX






1. GIRIS VE AMAC

Dilate kardiyomiyopati normal sol ventrikil duvar kalinhgi ile beraber kasiima
disfonksiyonu ve ventrikilde genisleme ile karekterize ilerleyici kalp kasi hastaligidir.
Dilate kardiyomiyopati kalp yetmezligi (KY)'nin ucuncu ve kalp naklinin birinci
nedenidir (1).

Dilate kardiyomiyopati halen ABD’de yilda yaklasik olarak 10000 &lum ve
46000 hastane yatisindan sorumludur. TUm dinyada yaslanan populasyonun énemli
bir morbidite ve mortalite nedenidir (2).

Miyokardiyal perflzyon azalmasi ve bundan dolayl gelisen ventrikiler
fonksiyon azalmasi, endotel bagimlh koroner arterlerde vazodilatator kapasitenin
azalmasi sonucu gelisebilmektedir. Yuksek sistemik vaskuler rezistans nedeniyle
olusan periferal vazodilatasyonda azalma énylkte artisa neden olmaktadir. Onyiik ve
ard yuUkte artis kardiyak isyukinde artma ve semptomlarda kétlilesmeye neden olur.
Endotel disfonksiyonu, KY olan hastalarda uzun dénem prognostik bir faktor olarak
kullanilabilir (3,4).

Endotel disfonsiyonu koroner ve sistemik perfuzyonu olumsuz etkilemekte,
bununla birlikte KY hastalarinda morbidite ve mortalite Gzerine 6nemli etkisi olan
egzersiz kapasitesini azaltmaktadir. Damar duvari iginde azalmis nitrik oksit (NO)
biyoyararlanimi ve bol miktarda reaktif oksijen radikallerinin(ROS) olugmasi endotel
disfonksiyonun en 6nemli belirleyicisidir. NO ve ROS arasindaki dengesizlik esas
olarak KY iligkili nérohormonal aktivasyon sonucu olusmaktadir (5).

Geligmis Ulkelerde KY’nin en sik nedeni koroner arter hastaligi (KAH)'dir (6).
Fizyopatolojik mekanizmanin sol ventrikil disfonksiyonu ya da KY semptomlarindan
KAHnin  sorumlu oldugu durumlar icin iskemik kardiyomiyopati terimi
kullanilmaktadir. Medikal olarak tedavi edilen iskemik kardiyomiyopatili hastalarda
gorinum oldukga koétudur ve revaskuilarizasyon ya da kardiyak transplantasyon ile
tedavisi dusunulmelidir. Bu grupta revaskularizasyon ayrica kalp KY semptomlarini
da belirgin duzeyde duzeltir (7,8).

Bu nedenle dilate kardiyomiyopati hastalarinin iskemik nedenli olup
olmadiginin saptanmasi ve iskemi saptanan hastalarda revaskularizasyon yapilmasi

gereklidir.



Aortik sertlik aort duvarinin mekanik gerilimini ve elastikiyetini yansitan bir
parametredir. Arteriyel sertlesme kardiyovaskuler yaslanmanin dogal bir sonucu
olarak gelisirken bazi kardiyovaskuler risk faktorleri bu surecin hizlanmasina neden
olmaktadir (9,10). Yapilan calismalarda, hipertansiyon, diabetes mellitus (DM),
ateroskleroz, sigara icme ve yaslanma ile birlikte aort sertliginin arttigr gosterilmigtir.
Aort sertligi kardiyovaskuler mortalite ile yakindan iligkilidir. KAH varliginda, aort
sertliginin arttigi bilinmektedir (11). KAH ile aortik sertlik arasindaki iliski; asendan
aortanin koroner arterlerden kaynaklanan vazo vazorumlarla beslenmesi ve
genellikle yaygin tutulum gosteren aterosklerozun koroner arterlerin yani sira aortu
da etkilemesi ile agiklanabilir. KAH ciddiyeti ile aortun aterosklerozu arasinda kuvvetli
bir iligkidir. Aortun aterosklerozu aortik sertlik Gzerinde direkt etkiye sahiptir. M-Mode
ekokardiyografik olarak ol¢llen aortik sistol ve diyastol gaplari araciligiyla, aortik

strain ve aortik distensibilite hesaplanabilir.

Gunes ve arkadaslari yaptigi bir galismada koroner ateroskleroz ile iliskili karotid

intima-media kalinhi (KIMK) transtorasik ekokardiyografi ile dlgllen inen torasik aorta

orijininden renkli M-mod ile dlgtlen akim yayilim hizi (APV) ve akim aracili dilatasyon

(FMD) ile belirgin korale bulunmuslardir. Ateroskleroza ikincil olarak arteriyal limende

rezistans olusmakta olup bu da propagasyon akim hizinda duslise neden olmaktadir.

Gunes ve arkadaglari farkli ¢galismalarda APV’nin KAH ile iligkisini ortaya koymuslardir

(12,13). Kardiyomiyopatilerin iskemik olup olmadigini arastirmak icin girisimsel olmayan

ekokardiyografik bir ydontem olarak APV kullanilabilir.
Bu c¢alismada dilate kardiyomiyopatisi olan hastalarda transtorasik
ekokardiyografik inceleme ile aortun elastik 6zellikleri ve APV’nin altta yatan KAH

varhgi ile iligkisinin degerlendiriimesi amaclandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kardiyomiyopatiler

Kardiyomiyopatiler genetik defektler, kardiyak miyosit hasari veya miyokardiyal
dokunun infiltrasyonu gibi bircok etken nedeniyle olusan kalp kasinin dogrudan
tutulumunun oldugu hastaliklardir. Her ne kadar kardiyomiyopati tanisi perikardiyal,
hipertansif, konjenital veya valvuler hastaliklarin etyolojik olarak diglanmasini
gerektirse de, kardiyomiyopatinin hemodinamik ve klinik 6zellikleri, siklikla kesin tani
koymaya yetecek kadar ayirt edicidir. Tani tekniklerindeki gelismelerle birlikte
kardiyomiyopati ciddi bir mortalite ve morbidite nedeni olarak kabul ediimeye
baslanmis ve kardiyomiyopati iligkili kalp yetmezligi insidansi ve prevelansi giderek
artmaktadir (14).

Kardiyomiyopatilerin en yaygin kabul goéren siniflandirmasi, Dinya Saglik
Orglti  (WHO) ve Uluslar arasi Kardiyoloji Dernedi ve Federasyonu (ISFC)

tarafindan yayinlanan siniflandirmadir (Tablo.1) (15).

Tablo 1: Kardiyomiyopatilerin siniflandiriimasi (15)

Hastalik Tanim

Dilate Sol veya iki ventrikilin de dilatasyonu ve bozuk
kasilmasi

Hipertrofik Sol ve/veya sagd ventrikll hipertrofisi, siklikla ve

interventrikller septumu iceren asimetrik hipertrofi
Restiriktif Sinirli dolum ve normal veya normale yakin sistolik
fonksiyona ragmen, bir veya iki ventrikilde de
azalmig diyastolik ¢cap
Aritmojenik sag ventrikiiler Sad ve bir dereceye kadar sol ventrikil
myokardiyumunda ilerleyen “fibrofatty” degisim

Siniflandiriimamig Herhangi bir siniflamaya uymayan KMP’ler

WHO/ISCF  siniffamasinda  kardiyomiyopatiler =~ baskin  fizyopatolojik

Ozelliklerine goére siniflandirilirlar. 1) Dilate kardiyomiyopati (DKM); en yaygin



formdur, kardiyomiyopatilerin ¢ogundan sorumludur ve ventrikdl dilatasyonu,
kontraktil disfonksiyon ve kalp yetmezligi semptomlari ile karekterizedir. 2) Hipertrofik
kardiyomiyopati (HKM); Sol ventrikil hipertrofisi olarak ta bilinir. Siklikla
interventrikller septumun asimetrik tutulumu vardir ve hastaligin ge¢ evrelerine kadar
kontraktil fonksiyon korunur veya artar. 3) Restriktif kardiyomiyopati (RKM); bati
ulkelerindeki en nadir formdur, diyastolik dolumun bozulmasi ve bazi olgularda
ventrikllde endokardiyal skarlagma ile kendini gdsterir. Kardiyomiyopatiler arasindaki
ayinm mutlak degildir ve siklikla 6rtismektedir. Ozel anlamda HKM'li hastalarda
duvar sertligi de artmistir (miyokardiyal hipertrofinin sonucu olarak) ve RKM’nin bazi
Ozellikleri mevcuttur. Kardiyomiyopatinin daha seyrek iki formu tanimlanmigtir:
Aritmojenik sag ventrikll kardiyomiyopatisi ve siniflandiriimamis kardiyomiyopati. Bu
son grup icerisinde fibroelastoz, minimal dilatasyonlu sistolik disfonksiyon ve belirgin
trabekulasyonlar ve derin girintilerle birlikte yogun endokardiyal kalinlasma ile
karekterize olagan digi bir hastalik olan izole ventrikul dilatasyon yer alir. Bunun yani
sira, HKM’nin ge¢ donemlerinde ventrikul dilatasyonu ve sistolik kalp yetmezligi
olusabilir ve DKM'yi taklit edebilir (16).

2.2. Dilate kardiyomiyopati
2.21. Tanim

Dilate kardiyomiyopati normal sol ventrikil duvar kalinhgi ile beraber kasiima
disfonksiyonu ve ventrikilde genisleme ile karekterize ilerleyici kalp kasi hastaligidir.
Sag ventrikilde de genisleme ve disfonksiyon olabilir. Eksantrik hipertrofi nedeniyle
kalbin total kitlesinde artis mevcuttur. Miyokardiyal yeniden yapilanma, azalmig
ejeksiyon fraksiyonu ve stroke volum, artmis kaviter volum ve basinglariyla birlikte
hemodinamik bozulmaya yol acar (17).

Dilate kardiyomiyopatiden bir veya birden fazla neden sorumlu olabilir.
Miyokardiyumdaki normal muskuler fonksiyonda gelisen tim degisiklikler, degisen
derecelerdeki kompanzasyon mekanizmalarinin sonucudur.

Fonksiyon bozuklugunun zamanlamasi ve derecesi degigsken olup
semptomlarda da gizgisel bir seyir izlenmemektedir. Kardiyomiyopatili hastalarda

asemptomatik sol ventrikil sistolik disfonksiyonu, sol ventrikil diyastolik



disfonksiyonu veya her ikisi olabilir. Kompansatuvar mekanizmalar yetersiz hale
geldiginde, hastaligik kronik kalp yetmezliginin semptomlari ile kendini gosterir (18).

Devam eden ventrikul geniglemesi ve disfonksiyonu genel olarak sol ventrikul
kasilma fonksiyonunda daha fazla dusus ile beraber ilerleyici kalp yetmezligine yol
acar. Bu durum ventrikiler ve supraventrikiler aritmiler, ileti sistem anormallikleri,
tromboemboli ve ani kardiyak 6lumu igeren sonuglar dogurur (18).

Dilate kardiyomiyopati halen ABD’de yilda yaklasik olarak 10000 &6lum ve
46000 hastane yatisindan sorumludur. Ayrica idiyopatik dilate kardiyomiyopati kalp
naklinin primer nedenidir (2).

Dilate kardiyomiyopati herhangi bir yasta gorulebilir. Ancak tum dinyada

yaslanan populasyonun dnemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.

2.2.2. Patofizyoloji

Dilate kardiyomiyopati hipertrofi olmadan ya da minimal hipertrofi ile birlikte sol
ventrikil bogsluk boyutlarinda artis ile beraber ventrikilde sistolik disfoksiyonla
karekterizedir. Hipertrofiye sol ventrikll kitlesinin bosluk boyutlarina oraniyla karar
verilir. Dilate kardiyomiyopatili kigilerde bu oran azalmigtir.

Kalp bosluk boyutlarindaki genisleme primer veya sekonder nedenlerden
olusabilmektedir. Dilate kardiyomiyopatiler sistolik ve diyastolik disfonksiyonlarin
ikisiyle de iligkilidir. Primer anomalide sistolik fonksiyon azalmasi 6n plandadir. Bunu
sistol sonu ve diastol sonu volumlerde artma izlemektedir (19,20).

llerleyici ventrikiler dilatasyon mitral ve trikiispit yetmezligine neden olur.
Mitral yetmezligide ventrikller duvar stresi ve sistol sonu hacimleri arttirirken kardiyak
outputu azaltir.

Sistolik disfonksiyon ve kardiyak outputtaki azalma nedeniyle erken
kompanzasyon atim hacmi, kalp hizi veya her ikisinde (kardiyak output= atim hacmi
x kalp hizi) artis ile kompanse edilmektedir. Ayrica periferik vaskuller tonusta artis da
buna eslik etmektedir. Bu periferik tonustaki artis uygun kan basincinin
surdurudlmesine yardim etmektedir. Ayrica hemoglobin disosiasyon egrisinde kayma
ile birlikte doku oksijen alim oraninda artig gézlenmistir (21).

DuslUk kardiyak outputta temel kompanzasyon Frank-Starling Kanunu ile

aciklanmaktadir. Kalp kasi ventrikiler dolum sirasinda ne kadar gerilirse o kadar



gugclU kontraksiyon meydana gelir ve daha fazla kan pompalayabilir. Bununla birlikte
asiri gerilme myokardiyal kontraktil bolumlerde yetmezlige neden olmaktadir.

Bu kompansatuvar mekanizmalar dilate kardiyomiyopatili kigileride kismi
kompanzasyon ile semptomlari baskilayip taniyr geciktirebilmektedir. Ayrica, bu
kompansatuvar mekanizmalar miyokardiyal hasar, disfonksiyon ve geometrik

remodelingin (konsantrik yada eksantrik)’'in daha da ilerlemesine yol agmaktadir (22).

2.2.3. Norohormonal Aktivasyon

Kardiyak outputta ve organ perflizyonunda meydana gelen azalma, adrenerjik
sinir sistemi ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS)’in uyariilmasina yol agar.
Bu noérohormonal aktivasyon arjinin vazopressin salinmasini ve natritretik peptit
salgilanmasini da igerir. Baslangi¢ta kompanzasyon saglamasina ragmen takip eden
surecte hastaligin daha da ilerlemesine neden olur (23).

Adrenerjik sinir sistemi aktivasyonu dopamin ve Ozellikle norepinefrin
dizeylerinin 6nemli derecede artmasina yol agar. Artan sempatik tonus ve azalan
parasempatik aktivite, kardiyak performans (beta adrenerjik reseptorler) ve periferal
tonusu (alfa adrenerjik reseptorler) arttinr. Bu maruziyet miyokardiyumdaki
reseptorlerde down regulasyona ve reseptor cevabinda azalmayla sonuglanir. Ayrica
egzersize dolasimsal katekolaminlerin cevabinda da azalma olusur. Kompanzasyon
nedeniyle katekolamin duzeylerindeki artis, kardiyak disfonsiyonu daha da
kotulestirir. Ayrica, periferik vaskiler tonusun artmasina yolagan alfa-adrenerjik
reseptorlerin uyariimasi, kardiyak outputtaki azalmayi kotllestirir ve miyokardiyal is
yukana arttinr.  Dolagimdaki norepinefrin  duzeyleri ile sad kalim arasinda
korelasyonun negatif oldugu bilinmektedir (24,25).

RAAS aktivasyonu konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda kritik role sahiptir.
Anjiyotensin-1l sistemik vaskuler rezistansi arttirarak norepinefrin gibi etki olusturur.
Ayrica, Anjiyotensin-lIl sodyum ve su retansiyonunu kolaylastiran ve miyokardiyal
fibrozisde rol oynayan aldosteron sekresyonunu da arttirir (25).

Hipotalamustan arjinin vazopressin salinmasi hem ozmotik (hiponatremi) hem
de ozmotik olmayan (diturez, hipotansiyon, anjiyotensin-Il) uyar ile kontrol
edilmektedir. Arjinin vazopressin periferal vaskuiler kasilmaya yol acabilmektedir. Bu

da bobreklerden serbest su atilimini azaltmaktadir (26).



Dilate kardiyomiyopati ile birlikte 6zgun olarak natritretik peptit dizeyleri
artmaktadir. insan viicudundaki natriliretik peptidler atrial natritiretik peptit (ANP),
beyin natritretik peptit (BNP) ve C tipi natritretik peptit (CNP)’i icermektedir. ANP
primer olarak atriyumdan (6zellikle sad atriyum) salinmaktadir. Sag atriyumdaki
gerilme bunun salinmasi i¢in énemli bir uyaridir. ANP’nin etkileri, vazodilatasyon,
hicre buylmesinde azalma, diurez, ve aldosteron inhibisyonunu igermektedir. BNP
baslangigta beyin dokusunda tanimlanmasina ragmen, volim ve basing asiri yukine
cevap olarak ventrikillerden salgilanmaktadir. BNP, vazodilatasyon ve natrilireze
sebeb olur (27).

Norohormonal aktivasyona karsit dizenleyici cevap olarak prostaglandin ve
bradikinin salinimi olmaktadir. Bunlar tanimlanan kompasatuvar mekanizmalara etkili
derecede kargl koyamaz (28).

Kardiyak  outputtaki azalma nedeniyle olusan kompanzasyon,
dekompanzasyonu daha da koétulestirmektedir. Bundan dolayi kardiyomiyopatilere
yonelik gergekgi en basarili medikal tedavi modaliteleri bu nérohormonal cevaplari

degistirmeyi temel almistir.

2.2.4. Miyokardiyal Hasarin Mediyatorleri Olan Dolagimsal Sitokinler

Doku nekrotizan faktor-alfa (TNF-alfa) kardiyak hasarin tium formlari ile
iligkilidir. Kardiyomiyopatilerde TNF-alfa ventrikiler fonksiyonun koétulesmesi ile
iligkilidir.  Ancak bunun mekanizmasi tam anlasilamamigtir. Sol ventrikdl
fonksiyonlarinda ilerleyici bozulma ve hicre 6lumuinde rol almaktadir. Bu ayrica diger
interldkinlerle sinerjistik sekilde miyokardiyal fonksiyonlar direkt olarakta deprese
etmektedir (29).

Sol ventrikdl disfonksiyonlu hastalarda birgok interldkinin artmis duzeyleri
saptanmistir.  Interlékin - (IL)-1b’nin  miyokardiyal fonksiyonlari deprese ettigi
gOsterilmistir. Bir teoride sinif-4 konjestif kalp yetmezligi olan hastalardaki artmig IL-
2R duzeylerinin, kalp yetmezliginin ilerlemis safhalarinda T-lenfositlerinin rol
oynadigini destekledigi ifade edilmektedir. IL-6 inflamasyon gostergesi olan C-reaktif
proteinin karacigerde Uretimini uyarmaktadir. Ayrica IL-6 myositlerin hipertrofisinde

ilerleme ile iliskilendiriimekte ve KY olan hastalarda artmis IL-6 duzeyleri



saptanmistir. IL-6'nin sol ventrikll disfonksiyonlu kigilerde hemodinamik o&lgutlerle

korele oldugu gorulmustar (30,31).

2.2.5. Etiyoloji

Kardiyomiyopati kalitimsal hastaliklar, infeksiyonlar ve toksinleri de igeren
birgok nedenlere badli gelismektedir (Tablo 2) (32-34).

Etyoloji cografik yerlesime gore degdismektedir. Kuzey Amerika ve Avrupa’da
iskemik kardiyomiyopati kardiyomiyopatilerin en sik goérulen nedenidir. Afrika'da
idiyopatik dilate kardiyomiyopati, romatolojik kalp hastaligi ve endomiyokardiyal
fibrozis nedenli kardiyomiyopati iskemik nedenli kardiyomiyopatiden daha fazla
siklikta gorilmektedir (35,36).

Dilate kardiyomiyopatinin bir kisminda neden ac¢iklanamamaktadir. Bununla
birlikte, bazi idiyopatik vakalar toksinler ve enfeksiyonlar gibi nedenler sonucunda
olusmaktadir. Ozellikle genetik-gevresel ve patofizyolojik mekanizmalar hakkinda

yapilan ¢alismalar sonucunda idiyopatik kategori giderek azalmaktadir (36,37).



Tablo 2: Kardiyomiyopati nedenleri

A)ISKEMI NEDENLI

B)NON-ISKEMIK NEDENLER

) Infeksiyonlar

1-Viral
Koksakivirts
Sitomegaloviris
HIV

Varisella

Hepatit
Epstein-Barr
Ekovirus
Diger
2-Bakteriyel
Streptokokal romatizmal ates
Tifo
Difteri
Brusellozis
Psittakozis
Riketsiyalar
Lyme
3-Mikobakteriyel-fungal
Histoplazmozis
Kriptokokkozis
4-Parazitler
Toksoplazmozis
Trypanozomiyazis
Sistozimiyazis
Trisinozis
Depo hastaliklan
Hemokromatozis

Amiloidozis

llaglar

Kemoterapik ajanlar
Antrasiklinler
Siklofosfamid
Trastuzumab

Antiretroviral ilaglar

Zidovudine

Didanosine

Zalcitabine
Fenotiyazinler
Klorokin

Klozapine

Toksinler

Etanol

Kokain
Amfetaminler
Kobalt

Kursun

Civa

Karbon monoksit

Berilyum

Elektrolit anormallikleri

Hipokalsemi
Hipofosfatemi

Uremi

Beslenme yetersizlikleri

Tiyamin
Selenyum

Karnitin

Romatolojik hastaliklar
SLE

Skleroderma

Dev hucreli arterit
Endokrinolojik bozukluklar

Tiroid hormon bozukluklari

BlyUme hormonu bozukluklari

Feokromasitoma
Diyabetes mellitus

Cushing hastaligi
Noéromiskiiler hastaliklar
Duchenne muskuler distrofi
Miyotonik distrofi

Friedreich ataksisi

Ve diger

Cesitli

Peripartum kardiyomiyopati
Tasikardi

Sarkoidozis

Ailesel kardiyomiyopatiler
Uyku apne sendromu
Otoimmin kardiyomiyopati
Radyasyon

Kalsiyum yuklenmesi

Serbest oksijen radikal hasari




2.3. iskemik dilate kardiyomiyopati

Geligmis Ulkelerde kalp yetmezliginin en sik nedeni KAH'dir (38). Birlesik
Devletlerde KAH ve komplikasyonlari tim kalp yetmezliklerinin 2/3'G ile 3/4'G
arasinda gérilmektedir. iskemik kardiyomiyopati terimi daha cok fizyopatolojik
mekanizmanin sol ventrikil disfonksiyonu ya da kalp yetmezligi semptomlarindan
KAH sorumlu oldugu icin kullanilir (39). KAHIn ek komplikasyonlari arasinda sol
ventrikil anevrizmasi ve papiller kas disfonksiyonundan kaynaklanan mitral
yetmezligi yer alir.

1970'te Burch ve arkadaslar ilk kez iskemik kardiyomiyopati terimini
kullandilar. iskemik miyokardiyal disfonksiyon ve hibernasyondan kaynaklanan kalp
yetersizligi semptomlari KAH klinik tablosunu baskilayabilir. Kronik KAH'lI bazi
hastalarda bazen angina birincil manifestasyondur, ancak kalp yetmezliginin
ilerlemesiyle bu semptom azalir ve zamanla kaybolabilir. iskemik dilate
kardiyomiyopatili bazi hastalar ise angina veya miyokart enfarktlisi dykusune sahip
degildirler (tip 1 sessiz iskemi). Sessiz iskemili iskemik kardiyomiyopati idiyopatik
dilate kardiyomiyopati ile sik karisir.

iskemik dilate kardiyomiyopatili hastalarda hiberne miyokardi tanimak
onemlidir. CUnkl kronik sol ventrikul disfonksiyonundan kaynaklanan semptomlarin
geri donusumlU bir iskemik suregten ziyade yanlis olarak nekrotik ya da skarli
miyokarttan kaynaklandigi dasunulebilir. Hiberne miyokart kardiyak disfonksiyon ya
da kalp yetersizliginin gecirilmis miyokart enfarktusleri ile agiklanamayacak miktarda
olmasi durumuyla izah edilebilir (39).

Medikal olarak tedavi sonuglari iskemik kardiyomiyopatili hastalarda oldukga
kotudur. Esas tedavide revaskularizasyon ya da kardiyak transplantasyon
dusundlmelidir (40). Prognoz, miyokart enfarktist sonrasi gelisen kardiyomiyopatili
hastalarda, ventrikller aritmileri olanlarda ve yaygin hiberne miyokardi olanlarda
oldukga kotuduar. Canli miyokarda sahip kalp vyetersizligi olan hastalarda
revaskularizasyon sonrasi prognoz daha iyidir (40). Bu grupta revaskularizasyon kalp
yetmezligi semptomlarini da belirgin dizeyde azaltir. Bu nedenle iskemik
kardiyomiyopatili hastalarda koroner revaskularizasyon oOncesi canli miyokart
arastirimasi yapilmalidir. Canli miyokart dokusu olmayan ve fibrozis gelisen

hastalarin prognozu kotudur.
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2.4. Non-iskemik dilate kardiyomiyopati

Noniskemik dilate kardiyomiyopati sebebi iskemi olmayan miyokardiyumun
primer hastaligidir. Noniskemik DKM’nin yillik insidansi 5-8/100,000°dir (41). Yeni
tani noniskemik DKM hastalarin yaklasik yarisi ilk bir yil icerisinde 6lmektedir (42).
Etkilenmis hastalarda sistolik fonksiyonlarda bozulma ve kalp yetersizliginde ilerleme
olmaktadir. Olimcl aritmiler ve ani kardiyak 8limi iceren komplikasyonlar hastaligin
herhangi bir doneminde gorulebilmektedir. Ani kardiyak olumlerin buyuk bir kismi
duguk riskli olarak tanimlanan ve NYHA fonksiyonel sinif 1-2 olan hastalarda
olusmaktadir. NYHA sinif 4 hastalarda da aritmiye bagli ani kardiyak 6lum insidansi,
kalp yetmezliginden sonra gelmektedir (43-45). Non iskemik DKM; familyal veya
genetik, enflamasyon, enfeksiyon, toksik ve metabolik bozukluklara bagh veya

idiyopatik olabilir.

2.4.1. idiyopatik dilate kardiyomiyopati

idiyopatik dilate kardiyomiyopati (DKM) sebebi bilinmeyen miyokart
hastaliklarindan birisidir. DKM hastalarinin yaklasik %50’sini olusturmaktadir (Tek
basina idiyopatik DKM her 100.000 kisinin 36’sinda goérulir, Amerika’da her vyil
10.000 o6lime neden olur ve yaklasik olarak tum kardiyomiyopatilerin %25'ini
olusturur.)

idiyopatik DKM hastalarinda koroner arterler genellikle normaldir. Bazi plak
formasyonlarinin  olugsmasi mumkinse de sistolik fonksiyonlardaki bozulmanin
derecesi ile aterosklerotik etkilenme arasinda iliski bulunmamaktadir. Histoloji
genellikle nonspesifiktir fakat belirgin 6zellikler bulunulabilir. Isik mikroskobunda
miyositler genellikle hipertrofiktir. Cekirdekleri gok genis ve degisik sekillerde olabilir.
interstisyel fibrozis alanlari siklikla gorilir. Zaman zaman interstisyel ve perivaskiler
yerlesimli kiigUk lenfosit kimeleri bulunabilir. Elektron mikroskopunda mitokondriyal

anormallikler, dilate t-tibuller ve lipit vakuolleri gdzlenebilir (46).
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2.4.2. Peripartum dilate kardiyomiyopati

Gebeligin son 1 ayi ile dogum sonrasi 5-6. aya kadar izlenilen DKM tipidir
(47,48). Peripartum KMP’nin gebelikte artan volum yuku ile dekompanse olan kronik
KMP’den ayirt edilmesi gerekir. Etyoloji net olmamakla birlikte, gebelikte artmis
hemodinamik stres, otoimminite ve enflamasyon gibi sebepler 6n planda
tutulmaktadir. Bazi vakalarda izlenilen belirgin lenfositik infiltrasyon, enflamatuvar
etyolojiyi desteklemektedir (49). Her irkta esit izlenmekle birlikte, 30 yas ustl, ilk
gebelik, gestasyonel hipertansiyon, ikiz gebelik, tokolitik tedavi ve daha &nce
peripartum KMP hikayesi olanlarda daha sik goérulmektedir. Peripartum KMP’nin
baslangi¢c donemleri agir ve mortal seyirli iken, baslangi¢ epizodu atlatilirsa, sonraki
donemde prognozu oldukga iyidir (49). Klasik bilgi olarak, hastalarin yaklasik
%50’sinde sol ventrikll fonksiyonlarinin uzun dénem takipte normale déndigu
bilinmektedir. Tekrarlayan gebeliklerde niks riski yuksektir. Prognoz sol ventrikul
sistolik fonksiyonundaki geri donus ile iligkilidir (50). Tedavide standart kalp
yetersizligi tedavisi uygulanir. Tekrarlayan gebeliklerin 6nlne gegilmesi tekrar

gorulme insidansini arttirdigindan énemlidir.

2.4.3. Alkolik dilate kardiyomiyopati

Alkolik KMP sik rastlanan sekonder KMP tiplerindendir. YUksek miktarda uzun
sureli (doz bagimh) alkol tiketimi ile ilskili olup, alkol kesilmesi ile gerileyebilen, klinik
ve fenotipik olarak idiyopatik DKM’den ayird edilemeyen bir DKM alt tipidir.

Tipik olarak her sosyoekonomik dizeyden orta yasl erkeklerde izlenilen bir
hastaliktir. Tum hastalarda siklikla 10 yilh gegcen yogun alkol tiketimi hikayesi
mevcuttur. Bu hastalarda alkol tuketimi ile iligkili hipertansiyon, inme, aritmi ve ani
olum gibi komorbiditeler daha sik izlenmektedir. Alkolin miyokart Uzerine direkt
toksik etkisinin yani sira, tiamin eksikligi ve alkolik igeceklerin igerdigi bazi
kardiyotoksik elementler (kobalt gibi) araciigi ile indirekt olumsuz etkileride
bulunmaktadir (51).

Tdm alkoliklerde kardiyomiyopati olusmamaktadir. Bu durum genetik
faktorlerin de dnemli rol oynadigini distndurmektedir. ACE DD polimorfizmine sahip
alkoliklerde, alkolik KMP riskinin daha yuksek oldugu tespit edilmistir (52). Deneysel

calismalarda alkol ve metaboliti asetaldehitin oksidatif hasar, trigliserit depozisyonu,

12



bozulmus yag asidi metabolizmasi, miyofilamentlerde kalsiyum sensitivitesinde
azalma ve bozulmus protein sentezi gibi mekanizmalar ile kardiyotoksik etkilerinin
ortaya ¢iktigi gosterilmistir (53-55). Tum bu ¢alismalara ragmen hastaligin altta yatan
mekanizmalari tam olarak aydinlatilamamigtir.

Alkolik KMP tanisi alip alkol kullanmaya devam eden hastalarda prognoz
kétudur. Tedavinin temelini alkol tiketiminin kesilmesi olusturur. Alkolin kesilmesi ile
kalp yetersizligi semptomlarinda azalma ve ventrikiler fonksiyonlarda duzelme
gO6zlenir. Malnatrisyonun 6n planda oldugu hastalarda tiyamin replasmani alternatif

tedavi yontemlerindendir.

2.4.4. Tasikardi ile tetiklenen dilate kardiyomiyopati

Reklrren ya da persistan tasikardisi olan hastalar DKM Kklinigi ile
bagvurabilirler. Ventrikller disfonksiyon ve kalp yetersizligine yol ag¢masi en
muhtemel tasiaritmiler; atriyal fibrilasyon ve supraventrikiler tasikardilerdir. Bu
hastalarda aritminin kontrol altina alinmasi ile ventrikller fonksiyonun dizelmesi sik
rastlanan bir durumdur (56).

Bu hastalarin fenotipi idiyopatik DKM hastalarinin fenotiplerine ayirt
edilemeyecek kadar benzemektedir. Tani sadece tasikardinin kontroll ile ventrikller
fonksiyonun duzelmesi ile konulabilir (57). Bu hastalarda temel tedavi kalp hizinin

kontrolU ya da sinus ritminin saglanmasidir.

2.4.5. Ailesel dilate kardiyomiyopati

Ailesel DKM genetik gecisli kalp yetmezligi formudur. DKM hastalarinin
yaklasik %25’inde ailesel gecis hikayesi mevcuttur. Ailesel gegis gosteren formlarda
hem otozomal dominant (desmin, beta miyozin agir zincir, troponin T, miyozin
baglayan protein C, titin ve lamin), hem otozomal resesif (troponin |), hem de X
bagiml (distrofin) gecis gosteren alt tipler mevcuttur. Genetik gecisli DKM'nin primer
nedeni olabilecegi gibi cesitli stresler sonrasi kolaylastirici rol de oynayabilirler (viral
enfeksiyonlar, alkol vs.) (58).

Ailesel idiyopatik DKM olarak tanimlanan hastalar %5-10 oraninda ailesel

hikayeye sahip olan gruptur. idiyopatik DKM grubunda birtakim gen ekspresyonlari
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tespit edilmistir. Ornek olarak ACE (DD) genotip, HLA Class Il DR4 ve Dqw4 antijeni

ve distrofin geninin Xp21 lokusu gosterilebilir (59).

2.4.6. Viral dilate kardiyomiyopati

Viral miyokarditler cogunlukla kendiliginden iyilesirken, birkisminda asiri bir
immun cevap ve suregelen enflamasyon sonucu DKM tablosu gelisir. Ancak DKM
sebebinin viral miyokardit olma ihtimali kanit gerektirir. Agik olarak miyokartta viral
genomik parcaciklar tespit edilememistir. Viral miyokarditin  etiyolojisinde
mikrovaskuler spazm da rol oynayabilir. Verapamil ve prazosin mikrovaskuler spazmi
engelleyerek Hamster kardiyomiyopatisi ve Chagas kardiyomiyopatisini gerilettikleri

gosterilmigtir (60).

2.5. inen torasik aortanin M-mod akim yayilim hizi (APV)

Ateroskleroz, arteryal duvar kalinhdini ve sertligini arttirarak arteriyel
resistansin artmasina yol acar. Ateroskleroza ikincil olarak artan arteryal resistans
arteryal lUmende akim yayilim hizinda duasuse yol agar. Renki M-mod ile dlgulen,
inen torasik aortanin akim yayilim hizinin (APV) KAH ile iligkili oldugu yakin zamanda
gosterilmigtir (12,61).

Gunes ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada transtorasik ekokardiyografi ile
Olculen APV KIMK (Karotis intima-media kalinligi) ve FMD (flow mediated dilatation)
ile belirgin korale bulunmustur (13).

inen torasik aortada renkli M-mod ile &lglilen yayilim hizi aterosklerozu
yansitabilir (62). Sol ventrikul diyastolik disfonksiyonunun, transmitral akimin M-mod
Doppler Interrogasyon’u ile non invaziv olarak degerlendiriimesi Onerilmistir.
Sertlesmis ventrikilde diyastolik dolum peryotlarina yanit olarak aktif relaksasyon
istenilen diuzeyde gergeklesemez (63-65). Sertlesmis ventrikll varliginda ventrikdl
icerisindeki akim yayilim hizi duger.

Shandas ve arkadaslari ana pulmoner arterdeki renkli M-mod yayilim hizindaki
azalmanin, artmis pulmoner resistans ile korale oldugunu gdéstermiglerdir (66).

Benzer iligkinin inen torasik aorta rezistansi ile APV arasinda da goérulmesi
tahmin edilmektedir. GUnes ve arkadaslarinin yakin tarihli bir bagka calismasinda
<41 cm/sn APV degeri KAH'ni belirlemede %82,4 sensitivite, %97,2 spesifite, %98,7
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pozitif prediktif deger ve %68,2 negatif prediktif degere sahip oldugunu bulmuslardir
(12).

Aortik akim yayihm hizindaki dusus ateroskleroz ciddiyeti ve koroner arter
hastaligini yeterince yansitmayabilir. Artan kanitlar aortik ateromun generalize
aterosklerozun bir belirteci olabilecegini ongormektedir (67).

APV oOlcimu pratik ve kolay oOlculebilir bir yontemdir. Belli hastalarin girisimsel
olmayan kardiyovaskuler degerlendiriimesinde, kardiyovaskuler risk tahminini
gelistirmede, ileri degerlendirme gerektiren hastalarin belilenmesinde kullanilabilir
(13).

2.6. Aortun elastik parametreleri

2.6.1. Arteryal Sertlik

Biyofizikte elastisite bir cisime uygulanan kuvvet ve meydana getirdidi
deformasyonla ilgilenir. Birim alana dugen kuvvete ‘stress’ denir. Meydana gelen
deformasyonun orijinal haline oranina ise ‘strain’ adi verilir. Strain-stress iligkisinin
egrisi elastik modulus olarak adlandirilir (68-70).

Bir cisime kuvvet uygulandidinda olusan deformasyon sonrasi eski halini
alabiliyorsa ‘elastik’tir. Pek ¢cok madde elastik bir kati ve viskdz siviya uyan ozellikler
gOsterir. Bu maddelerde olusan deformasyon stresin buyudkligune ve oranina gore
degisir. Bu maddeler ‘viskoelastik’ olarak adlandirilir ve arter duvari iste bu buyuk
sinifa dahildir. Arteryal damarlarin biyolojisinde mekanik stres basing olarak, strain
ise ¢apta (hacimde) meydana gelen degisiklik olarak temsil edilir. Aralarindaki iligki
lineer olmadigi icin, verilen basingtaki egrinin egimi elastisite veya tam tersi sertligi
yansitir. Elastisite ve sertlik her ikisi de kalitatif terimlerdir. Kantitatif karsiliklari
‘kompliyans ve distensibilite’ dir. Arteryal sertlik damar duvarinin visko-elastik
Ozelliklerini tanimlamak igin en sik kullanilan terimdir.

Arteryal sertlik; sigara i¢imi, hiperkolesterolemi, DM, hipertansiyon gibi bilinen
ateroskleroz risk faktorlerinin artisi ve yaglanmanin sonucu olarak meydana gelir (71-
75). Artmig aortik strain veya azalmis distensibilite; damar sisteminin yaygin
aterosklerotik tutulumunun gdstergesidir (76-77). Yaglanma ve kan basincinin damar

Uzerine etkileri diglandiktan sonra artmis arteryal sertlik; KAH (77), serebrovaskuler
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(78) ve periferik aterosklerozunun gostergesidir (79). Genellikle, arteryal sertlik olarak
kullanilan bu terim yerine arteryal kompliyans, distensibilite ya da elastisitede
kullanilabilir. Bu terimler, sinonim olmamasina ragmen, siklikla birbirinin yerine
kullanilabilir. Arteryal sertlik ayni zamanda yaglanma ve metabolik bozukluklarla da
iligkilidir.

Arteryal sertligin artmasi kronik renal yetmezlik, ateroskleroz, DM gibi bir¢ok
hastaligin ve yaslanma surecinin sonucudur (71-74). Arteryal sertlik, total mortalitenin
bir gdstergesi olmasinin yanisira; renal hastalik, inme, demans, kalp yetmezligi ve

miyokart enfarktlsu gibi vaskuler hastaliklar igin de belirleyici Gneme sahiptir (75-80).

Tablo 3: Arteryal Sertlik Endeksleri (68-70, 81-83)

Arteryel segment boyunca yayilan
Nabiz Dalga Hizi nabzin hizi:

Uzaklik/zaman farki (cm/sn)

Basing artisindaki relatif cap degisimi:
Arteryel Distensibilite cans eap dedis
Cap farki/basing farki*cap

Sabit damar uzunlugunda verilen

Arteryel Kompliyans basingtaki mutlak ¢cap degisimi:
Cap farki/basing farki
Duvar  materyalinin  dahili  elastik
ozellikleri:

Elastik Modulus
Basing farki*hacim/ hacim farki*duvar

kalinhgi

2.6.2.Arteryal sertligin mekanizmalar

Arteryal sertlik, damar duvarindaki hucresel ve yapisal elementlerdeki
degisikliklerin, dinamik ve karmasik etkilesimi ile gelisir (Sekil 1). Bu damarsal
degisiklikler glukoz regulasyonu, tuz ve hormonlar gibi ekstrinsik faktdrlerden oldugu
kadar, hemodinamik gugler tarafindan da etkilenirler (84). Sertlik damar agacinin her
yerinde ayni degildir, periferik damarlardan daha ¢ok santral damarlarda meydana
gelir (82-89).
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Media: Endotelyal hiicreler:

VSMC artisi, kollajen, AGE’s, Endotelyal disfonksiyon
MMP ve Elastin azalmasi permeabiliteyi arttirir.

- intima tabakasi:
Adventisya: Kollajen artisi, AGE’s, MP,
Kollajen artigi, fibroblastlar Lokositler, -CAM, MMP, TGF-B,

.. . VSMC ve Elastin azalmasi
Ekstrinsik etkiler:

NACI, lipitler, anjiotensin,
sempatik nérohormonlar, shear
stress, artmis luminal ¢ap

Sekil 1: Arteriyal sertligin olusum mekanizmalari

2.6.3. Arteriyel Sertlik ile Koroner Arter Hastaligi Arasindaki iligki:

Aort ve buylk damarlarin elastikiyeti ile kardiyovaskuler mortalite arasinda
yakin iligki bulunmaktadir.(90) Genel kabul géren mekanistik gérise gore arteriyel
sertligin artmasi sistol sonunda yansiyan dalganin erken geri dontsine yol agmakta,
bu da nabiz basinci ile sistolik kan basincinin artmasi ve diyastolik kan basincinin
azalmasi ile sonuglanmaktadir. Nabiz basinci ile KAH arasindaki kuvvetli iligkiler
arter sertliginin KAH'nda risk faktoru olabilecegini dusundurmektedir (91,92). 2002
yilinda Boutuyrie ve arkadaslarinin yaptigi (93) 15 yillik takibi olan Fransiz
hipertansiyon c¢alismasi buyuk arter sertligi ile (nabiz dalga hizi) koroner arter
hastaligi arasindaki iliskiyi ilk gosteren calismadir. Nabiz dalga hizini da igeren
arteriyel sertlik indeksleri anjiyografik olarak KAH olanlarda olmayanlara gére daha
yuksek bulunmustur (94). Yaklasik 15.000 hasta igeren birbirine paralel 17

calismanin metaanalizinde; kardiyovaskuller olay, kardiyovaskuler Olum ve tum
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nedenlere bagli 6limde klasik risk faktorlerine (HT, DM, yas) eslik eden artmis nabiz
dalga hizinin anlamli olarak ek risk artigsina neden oldugu saptanmistir (95). Normal
sahislarda ¢ikan aorta abdominal aortadan daha esnek yapidadir (96). Bu segmental
farklillk aort medyasinin yapisi ve kan gereksinimi ile ilgilidir. Cikan aortanin medya
tabakasi koroner arterden orjin alan vasa vasorumlar araciligi ile beslenirken,
abdominal aortanin medya tabakasi g¢ikan aortaya goére daha ince ve avaskulerdir
(97). Hayvanlarda yapilan deneysel calismalarda interkostal arterlerin baglanmasi
torasik aorta mediasinda infarktis olusmus (98); ¢ikan aortanin vasa vasorumlarinin
etkilenmesini ise distensibilite azalmasi takip etmistir (99). Koroner arter
aterosklerozu ile azalmis aort distansibilitesi arasinda iliski mevcuttur; bu iligki ¢ikan
aortada abdominal aortadan daha belirgindir (100). Azalmis aort distensibilitesi veya
artmis nabiz dalga hizi sol ventrikal art yukinin bir indeksidir (100). Ciddi koroner
aterosklerozda azalmig aort distensibilitesi; sol ventrikul ejeksiyonuna kargi bir diren¢
olusturur ve efektif koroner kan akimi azalir. Sonugta miyokart oksijen istem/sunum

orani bozulur ve miyokart iskemisi siddetlenir.
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hasta Popiilasyonu

Prospektif olarak yapilmis olan c¢alismaya kardiyoloji klinigine bagvuran ve
ekokardiyografik incelemesinde dilate kardiyomiyopati (DKM) (LVEF<%50 ve
LVEDD>5,8 ) tespit edilip KAH tanisi veya slUphesi ile koroner anjiyografi tetkiki
istenen hastalar dahil edilmistir.

Calisma koroner anjiyografik gorintilemesinde KAH (>%50 koroner darlik)
saptanan dilate KMP hastalari (grup 1), koroner anjiografik gorintilemesi normal
olan dilate KMP hastalari (grup 2), kardiyomiyopatisi olmayip, KAH saptanmayan
kontrol grubu hastalar (grup 3) ve asemptomatik ve herhangi bir kardiyak dykusu
olmayan kontrol grubu (grup 4) olarak tanimlandi. Her gruptan benzer yas ve
cinsiyette en az 50’ser olgu alinmasi hedeflendi.

Orta veya ileri aort kapak darligi ve yetersizligi olanlar, erken dénem akut
miyokart enfarktlisu veya kararsiz angina pektorisli hastalar, konjenital kalp hastaligi
olanlar, ileri semptomatik dekompanse KY bulunan hastalar, aortu tutan sistemik
hastaliklar ( Marfan, Ehler-Danlos gibi ), ve aort anevrizmasi olan hastalar ¢alisma
disinda birakildi.

Tum olgular yapilacak iglemler ile ilgili olarak ayrintili bilgilendiriimis ve yazili
onamlari alindi. Boy, kilo standardize edilmis protokol esas alinarak oélguldid. Vicut
kitle indeksi kilogram cinsinden agirhigin, metre cinsinden boy uzunlugunun karesine
bslimilyle hesaplandi (kg/m?). Halen aktif sigara igiyor olanlar sigara igimi pozitif
olarak kabul edildi. Onceden antidiyabetik ila¢ alanlar ile hastane kayitlarindaki kan
sekeri >125 mg/dl olanlar diyabetik olarak degerlendirildi. Kan basinci sad koldan
standart manson ve sfignomanometre ile iki defa dlguldi. iki dlgimiin ortalamasi
alinarak ortalama sistolik ve diyastolik kan basinglari elde edildi. Olglilen kan basinci
>140/90 mmHg olanlar ile antihipertansif ilag alanlar da hipertansif olarak
degerlendirildi. Her hastanin EKG’si ¢ekildi.

Hastalarin tam kan sayimi, aglik kan sekeri, Ure, kreatinin, albamin, trigliserit,
total, yuksek, duslik ve c¢ok dusuk dansiteli lipoprotein kolesterolleri hastane

kayitlarindan bakilarak kaydedildi.
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Ekokardiyografik dlgiimler sol lateral dekubit pozisyonunda, Vivid S6 cihazinda
(GE Vingmed, Horten, Norway) 3-MHz frekansli transduser kullanilarak oélguldu.
Go6gus Uzerinde farkli noktalarda M-mod, iki boyutlu, renkli Doppler ve M-mode renkli

Doppler kullanilarak ekokardiyografik degerlendirme yapildi.

3.2. Torasik inen aortanin renkli M-mod akim yayilim hizi 6lgliimu

Supin pozisyonda suprasternal bir pencereden inen aorta boyunca ana akima
paralel kursor ile renkli M-mod kayitlari alinmigtir. Renkli Doppler Nyquist limiti 30-50
cm/sn’ye ayarlandi. 200mm/sn tarama hizinda kayitlar alinarak alev seklinde M-mod
spatiotemporal velosite elde edildi (Sekil 2). Alevin edimi belirsiz oldugunda agikca
gorilen bir isovelosite egimi saglanincaya kadar aliasing velositesini degistirmek igin
bazal kaydirma yapildi. Sonrasinda aortik akim hizi, egimin baslangi¢ noktasi ile bitig
noktasi arasindaki uzakligin, gecen zamana bdlinmesi ile hesaplandi. En az ug¢

Olcumun ortalamasi APV degeri olarak kaydedildi.

A ' Height= 299 cm
Time = &5 muet
55-:-9# = 55 45 cmia

Sekil 2: inen aortada APV 6lgimii
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3.3. Aortun elastik parametrelerinin dlgumii

Rutin ekokardiyografi incelemesi sonrasi hastalar hafif sirtistu yatar pozisyona
getirilip 2-D kilavuzlugunda M Mod ile asendan aort kayitlari alindi. Bu M- mod
asendan aorta kayitlari aort kapagin 3 cm kadar Uzerinden yapildi. Aort caplari
sistolde ve diyastolde aortun 6n ve arka duvar i¢ kenarlari arasindaki mesafeler
alinarak hesaplandi (Sekil 3). Aortun sistolik ¢api (AoSC), aort kapagl tam agik
konumda iken alindi. Aortun diyastolik ¢api ise (AoDC) EKG kayitlarinda QRS’in tepe

noktasi ile es zamanl alindi. Arka arkaya 5 atimda 6lgcum yapildi ve ortalama alindi.

Sekil 3: Aortun sistol ve diyastol sirasinda ¢aplarinin élgtimu.

Her hasta icin aort sistolik (AoSC) ve diyastolik (AoDC) indeksleri sistolik ve
diyastolik aort ¢aplarinin vicut kitle indeksine bolimu ile elde edildi. Bu indeksler
kullanilarak aortun elastik 6zellikleri olarak asagidaki parametreler hesaplandi:

Nabiz basinci (mmHg) = sistolik kan basinci - diyastolik kan basinci

Aortik strain (%) = 100X(AoSC - AoDC) / AocDC

Distensibilite (cm®.dyn—1X107) = 2X(A0oSC - AoDC) / nabiz basinci XAoDC
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3.4. istatistiksel inceleme

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 17,0 kullanildi. Sayisal degiskenler
ortalama t standart sapma olarak ifade edilirken kategorik degiskenler sayi ve yuzde
olarak belirtildi. Numerik degiskenlerin dagilimi, tek-orneklem Kolmogorov Smirnov
testi ile degerlendirildi. Dort grubun kategorik degiskenler yoninden kiyaslanmasi Ki-
kare testi ile yapilirken dort grubun nimerik degiskenler yoniunden kiyaslanmasi tek
yonli varyans analizi (ANOVA) ve Kruskal-wallis ile yapildi. Post-hoc analizler
Bonferroni testi ile yapildi. APV, aortik strain ve aortik distensibilite ile iligkili
parametreler Spearman ve Pearson korelasyon testleri ile arastirildi. APV, aortik
strain ve aortik distensibilitenin bagimsiz belirleyicileri lineer regresyon analizi ile
arastirildi. ki tarafli p<0,05 olan degerler istatistiksel olarak anlamli olarak kabul
edildi.
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4 BULGULAR
Calismaya 50 iskemik dilate KMP, 56 non-iskemik dilate KMP, 53 koroner

anjiyografisi normal olan kontrol grubu ve 50 koroner anjiyografi yapiimamis kontrol
grubu dahil edildi. Gruplarin kiyaslanmasinda yas ve cinsiyet agisindan anlamli fark
yoktu (p>0,05). HT, DM, HL, sol ventrikll sistolik ¢api, sol ventrikil diyastolik ¢api,
LVEF, APV (Sekil.4), aortik strain (Sekil.5), aortik distensibilite (Sekil.6), asendan aort
sistolik ¢api (Sekil.7), ve asendan aort diyastolik ¢api (Sekil.8), yoninden gruplar
arasinda istatiksel anlamli farkliliklar saptanmistir (hepsi i¢in p<0,001) (Tablo.4-6).

Tablo 4: Calismaya katilan hastalarin demografik, antropometrik ve klinik dzellikleri

Grup-1 Grup-2 Grup-3 Grup-4 P

(n=50) (n=56) (n=53) (n=50)
Yas(Yil) 54,82+7,3 53,1+15,8 54,0+8,1 51,7418,7 0,513
Kadin cinsiyet [n(%)]* 23(46,0) 31(55,4) 28(52,8) 26(52,0) 0,806
HT [n(%)]* 40(80,0) 34(60,7) 26(49,1) 1(2,0) <0,001
DM [n(%)]* 20(40,0) 8(14,3) 6(11,3) 0(0,0) <0,001
HL n(%)* 29(58,0) 17(30,4) 10(18,9) 0(0,0) <0,001
SIGARA [n(%)]* 36(72,0) 28(50,0) 26(49,1) 17(34,0) 0,002
Boy (m) 1,66+0,09 1,6410,09 1,65+0,09 1,6810,07 0,094
Agirlik (kg) 80,3+14,0 73,7£15,2 78,38%15,5 74,38+11,0 0,053
VKI (kg/m?) (1) 28,9+5,0 27,315,6 28,645,3 26,2437 0,021*
SKB (mmHg) 122,1£24,4 117,5+£18,7 121,0£17,1 115,6+£10,3 0,433
DKB (mmHg) 74,7+14,6 74,3+14,8 74,8+11,5 72,548,5 0,959
Nabiz (atim/dk) (2) 76,9+14,6 83,6+13,0 77,3£13,5 75,1£12,1 0,006
NBS (mmHg) 47,5+16,1 43,2+10,3 46,2+11,7 43,1£8,4 0,540 "
NYHA-SINIF-1 [n(%)] 0(0,0) 1(1,8) 49(92,5) 50(100,0)
NYHA-SINIF-2 [n(%)] 17(34,0) 18(32,1) 4(7,5) 0(0,0) <0,001
NYHA-SINIF-3 [n(%)] 23(46,0) 29(51,8) 0(0,0) 0(0,0)
NYHA-SINIF-4 [n(%)] 10(20,0) 8(14,3) 0(0,0) 0(0,0)

HT:Hipertansiyon DM:Diyabetes mellitus HL:Hiperlipidemi VKI:Viicut kitle indeksi
SKB: Sistolik kan basinci DKB:Diyastolik kan basinci NBS: Nabiz basinci NYHA:
New York Kalp Cemiyeti

*

: Ki-Kare testi ile degerlendirildi.

*: VKI: grup 1’e karsi grup 4: p=0,035; diger kiyaslamalar icin: p>0,05

H: Nabiz: grup 2 ‘e karsi grup 4:p=0,006; diger kiyaslamalar igin: p>0,05
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Tablo 5. Caligmaya katilan hastalarin serum biyokimya degerleri

Grup-1 Grup-2 Grup-3 Grup-4 P

(n=50) (n=56) (n=53) (n=50)
GLUKOZ (mg/dL) 136,3+75,7 111,3+28,6 104,2+36,8 90,6+12,7 <0,001%
URE (mg/dL) 50,6+21,6 57,6+43,7 29,618,8 25,4+14,9 <0,001"
KREATININ (mg/dL) 1,08+0,39 1,27+1,58 0,71£0,14 0,61+0,14 <0,0017T
T. KOLESTEROL (mg/dL) 169,8+50,9 169,7+45,0 180,5+38,8 171,4+25,6 0,203
TRIGLISERIT (mg/dL) 165,9+115,6 149,6+107,2 164,9+60,2 169,0+64,0 0,023
HDL (mg/dL) 35,949,8 36,5£12,0 40,8+10,7 42,816,7 <0,001°
LDL (mg/dL) 98,6+35,9 103,5+36,8 106,2+34,5 91,9+20,8 0,157
T. PROTEIN (mg/dL) 6,85+0,69 6,39+0,93 6,64+0,80 7,01£0,58 <0,001°
ALBUMIN (mg/dL) 3,565+0,53 3,37+0,73 3,72+0,35 3,78+0,62 0,001¢

T.Kolesterol: Total kolesterol HDL:YUksek dansiteli lipoprotein LDL: DUsuk dansiteli

lipoprotein T.Protein: Total protein

¥ : Glukoz: grup 1’e karsi grup 2,3,4: p<0,005; diger kiyaslamalar igin: p>0,05

- Ure: grup 1’e karsi grup 3,4: p<0,005; grup 2’e kars! grup 3,4: p<0,005; diger

kiyaslamalar icin: p>0,05

T Kreatinin: grup 1’e karsi grup 4: p<0,005; grup 2’e karsi grup 3,4: p<0,005;

diger kiyaslamalar igin: p>0,05

® . HDL: grup 1’e karsi grup 4: p<0,005; grup 2’e karsi grup 4: p<0,005; diger

kiyaslamalar icin: p>0,05

£:T. Protein: grup 1’e karsi grup 2: p<0,005; grup 2’e kars! grup 4: p<0,005; diger

kiyaslamalar icin: p>0,05

€. AlbUimin: grup 2’e karsi grup 3,4: p<0,005; diger kiyaslamalar icin: p>0,05
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Tablo 6. Calismaya katilan hastalarin ekokardiyografik parametreleri

Grup-1 Grup-2 Grup-3 Grup-4 P

(n=50) (n=56) (n=53) (n=50)
LVDSC (cm) 6,38+0,54 6,42+0,55 4,89+0,33 4,80+0,35 <0,001
LVSSG (cm) 4,97+0,68 5,17+0,66 3,1940,38 3,00£0,27 <0,001
LVEF (%) 32,64+8,0 33,846,9 62,642,9 65,241,1 <0,001
AoSC (cm) 3,43%0,39 3,26+0,45 3,21+0,35 2,91£0,35  <0,001%
AoDC (cm) 3,2940,39 3,0240,45 2,88+0,36 2,56£0,34  <0,001"
AS (%) 4,26+1,64 8,22+2,80 11,63+3,32  13,92+2,88  <0,001"
AD (cm”.dyn—1X10) 1,98+0,95 4,07+1,89 5,37+2,13 6,68+1,93  <0,001°
APV (m/s) 34,316,3 60,619,1 68,5+8,8 66,8£59  <0,001°

LVDSC: Sol ventrikdl diyastol sonu ¢ap1 LVSSC: Sol ventrikil sistol sonu ¢api
LVEF:Sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu AoSC: Asendan aorta sistol sonu ¢api
AoDg¢:Asendan aorta diyastol sonu ¢api AS: Aortik strain AD: Aortik distensibilite
APV: Desendan aorta propagasyon velositesi
¥ AoSC: grup 1’e karsi grup 3: p<0,05; grup 1’e karsi grup 4: p<0,001; grup 2’e
karsi grup 4: p<0,001; grup 3’e karsi grup 4: p=0,001; diger kiyaslamalar igin:
p>0,05
H: AoDC: grup 1’e karsi grup 2: p=0,003; grup 1’e karsi grup 3,4: p<0,001; grup
2’e kargi grup 4: p<0,001; grup 3’e karsi grup 4: p<0,001; diger kiyaslamalar igin:
p>0,05
T AS: tiim kiyaslamalar icin: p<0,001
®: AD: grup 1’e karsi grup 2,3,4: p<0,001; grup 2’e karsi grup 3: p=0,001; grup 2’e
karsi grup 4: p<0,001; grup 3’e karsi grup 4: p=0,002.
£: APV: grup 1’e karsi grup 2,3,4: p<0,001; grup 2’e karsi grup 3,4: p<0,001; grup
3’e karsi grup 4: p=1,
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Sekil 4: Calisma gruplari arasinda desendan aorta propagasyon velositesi yontinden

istatistiksel anlamli farklilik oldugunu gosteren grafik (Kruskal-Wallis p<0,001).
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Sekil 5: Calisma gruplarinin kargilastiriimasinda aortik strain yontnden istatistiksel
anlamli farkhlik oldugunu gosteren grafik (ANOVA p<0,001).
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Sekil 6: Calisma gruplarinin kargilastirimasinda aortik distensibilite yontinden

istatistiksel anlamli farklilik oldugunu gdosteren grafik (ANOVA p<0,001).
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Sekil 7: Calisma gruplarinin kargilastirimasinda asendan aorta sistolik ¢api

yonunden istatistiksel anlamli farklilik oldugunu gosteren grafik (ANOVA p<0,001).
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Sekil 8: Calisma gruplarinin kargilastiriimasinda asendan aorta diyastolik ¢api

yonunden istatistiksel anlamli farklilik oldugunu gosteren grafik (ANOVA p<0,001).

Aort propagasyon velositesinin iligkili oldugu parametreler incelendiginde APV’nin
glukoz (Sekil.9), ure, kreatinin, HDL, asendan aort sistolik ¢capi (Sekil.10), asendan aort
diyastolik ¢api (Sekil.11), sol ventrikul sistolik ¢capi (Sekil.12), sol ventrikul diyastolik
¢apl, sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu (Sekil.13), aortik strain (Sekil.14) ve aortik
distensibilite ($ekil.15) ile iligkili oldugu saptanmis olup, bu parametrelerden sol
ventrikll sistolik ¢api, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu, asendan aort sistolik ¢api,
asendan aort diyastolik ¢api, aortik strain ve aortik distensibilitenin APV’nin bagimsiz

belirleyicileri oldugu saptanmistir (Tablo.7) (hepsi igin p<0,05).
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Tablo 7. Aort propagasyon hizi (APV) ile iligkili parametreler

APV R P Beta p
Yas -0,132 0,057

VKIi -0,104 0,135

Nabiz -0,030 0,672

AoSC -0,306 <0,001 4,245 <0,001
AoDC -0,429 <0,001 -5,013 <0,001
AS 0,644 <0,001 -1,066 0,001
AD 0,601 <0,001 0,229 0,032
Glukoz -0,277 <0,001 -0,152 0,003
Ure -0,365 <0,001 0,061 0,413
Kreatinin -0,422 <0,001 0,037 0,586
SKB -0,110 0,113 -0,152 0,028
DKB -0,002 0,977

Total Protein -0,043 0,532

AlbUmin 0,088 0,206

Trigliserit 0,100 0,150

Total Kolesterol 0,034 0,620

HDL 0,175 0,011 0,016 0,751
LDL -0,023 0,744

LVDSC -0,497 <0,001 -0,179 0,346
LVSSC -0,508 <0,001 0,510 0,023
LVEF 0,575 <0,001 0,641 <0,001
NBS -0,134 0,054

VKI: Vicut kitle indeksi AoSC: Asendan aorta sistol sonu ¢api AoDC: Asendan aorta
diyastol sonu ¢api APV: Desendan aorta propagasyon velositesi AS: Aortik strain AD:
Aortik distensibilite SKB: sistolik kan basinci DKB: diyastolik kan basinci HDL: Yuksek
dansiteli lipoprotein LDL: Dusuk dansiteli lipoprotein LVDSGC: sol ventrikil diyastol sonu
cap! LVSSC: Sol ventrikul sistol sonu ¢api LVEF: Sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu
NBS: Nabiz basinci
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Sekil 9: Aort propagasyon velositesi ile serum glukoz dizeyi arasindaki istatistiksel

anlamli korelasyonu gosteren grafik (r=-0,277, p=<0,001).
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Sekil 10: Aort propagasyon velositesi ile asendan aorta sistolik gapi arasindaki
istatistiksel anlamli korelasyonu gdsteren grafik (r=-0,306, p=<0,001).

Asendan Ao SC: Asendan aorta sistolik ¢api
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Sekil 11: Aort propagasyon velositesi ile asendan aorta diyastolik ¢gapi arasindaki
istatistiksel anlamli korelasyonu gdsteren grafik (r=-0,429, p=<0,001).

Asendan Ao dC: Asendan aorta diyastolik ¢api
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Sekil 12: Aort propagasyon velositesi ile sol ventrikil sistolik capi arasindaki
istatistiksel anlamli korelasyonu gdsteren grafik (r=-0,508, p=<0,001).

LVSSC: Sol ventrikul sistol sonu ¢api
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Sekil 13: Aort propagasyon velositesi ile sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu arasindaki
istatistiksel anlamli korelasyonu gdsteren grafik (r=0,575, p=<0,001).

LVEF: Sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu
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Sekil 14: Aort propagasyon velositesi ile aortik strain arasindaki istatistiksel anlamli

korelasyonu gosteren grafik (r=0,644, p=<0,001).
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Sekil 15: Aort propagasyon velositesi ile aortik distensibilite arasindaki istatistiksel

anlamli korelasyonu gosteren grafik (r=0,601, p=<0,001).

Aortik strain’in iligkili oldugu parametreler incelendiginde aortik strain’in yas,
glukoz, Ure, kreatinin, albimin, HDL, sol ventrikul sistolik ¢api, sol ventrikll diyastolik
¢apl, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu, asendan aort sistolik ¢api, asendan aort
diyastolik ¢api, APV ve aortik distensibilite ile iligkili oldugu saptanmis olup, bu
parametrelerden asendan aort sistolik ¢api, asendan aort diyastolik ¢api, APV ve aortik
distensibilitenin aortik strain’in bagimsiz belirleyicileri oldugu saptanmigtir (Tablo.8)

(hepsi igin p<0,05).
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Tablo 8: Aortik strain ile iligkili parametreler

AS R P Beta p
Yas -0,197 0,004 -0,007 0,517
VKi -0,139 0,044 -0,011 0,367
Nabiz -0,028 0,686

AoSC -0,528 <0,001 2,921 <0,001
AoDC -0,696 <0,001 -3,462 <0,001
AD 0,890 <0,001 0,135 <0,001
Glukoz -0,321 <0,001 -0,006 0,640
URE -0,526 <0,001 <0,001 0,988
Kreatinin -0,575 <0,001 -0,004 0,813
SIST. KB -0,086 0,214

DIAST. KB -0,041 0,554

T. Protein 0,053 0,447

Albimin 0,210 0,002 0,005 0,647
Trigliserit 0,133 0,055

T. Kolesterol 0,048 0,492

HDL 0,220 0,001 0,016 0,133
LDL -0,076 0,274

APV 0,612 <0,001 -0,050 0,001
LVDSC -0,647 <0,001 0,039 0,375
LVSSC -0,638 <0,001 -0,033 0,508
LVEF 0,702 <0,001 0,028 0,385
NBS -0,060 0,392

VKIi: Viicut kitle indeksi AoSC: Asendan aorta sistol sonu ¢api, AoDC:Asendan aorta
diyastol sonu ¢api APV: Desendan aorta propagasyon velositesi, AS: Aortik strain,
AD:Aortik distensibilite SKB: sistolik kan basinci DKB: diyastolik kan basinci
HDL:Yuksek dansiteli lipoprotein LDL: DusUk dansiteli lipoprotein LVDSC: sol ventrikul
diyastol sonu ¢api LVSSC: Sol ventrikll sistol sonu ¢api LVEF: Sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu NBS: Nabiz basinci
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Aortik distensibilitenin iligkili oldugu parametreler incelendiginde aortik
distensibilitenin yas, VKI, glukoz, Ure, kreatinin, albliimin, HDL, sistolik kan basincl,
nabiz basinci, sol ventrikll sistolik ¢api, sol ventrikll diyastolik ¢api, sol ventrikul
ejeksiyon fraksiyonu, asendan aort sistolik ¢capi, asendan aort diyastolik ¢api, aortik
strain ve AVP ile iliskili oldugu saptanmis olup, bu parametrelerden asendan aort sistolik
¢apl, asendan aort diyastolik ¢api, aortik strain, sistolik kan basinci ve nabiz basincinin

bagimsiz belirleyicileri oldugu saptanmistir (Tablo.9) (hepsi i¢in p<0,05).
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Tablo 9: Aortik distensibilite ile iligkili parametreler

AD R P Beta p
Yas -0,216 0,002 0,003 0,877
VKi -0,185 0,007 0,036 0,083
Nabiz 0,029 0,678

AoSC -0,528 <0,001 -1,225 0,002
AoDC -0,662 <0,001 1,428 0,002
AS 0,890 <0,001 1,212 <0,001
Glukoz -0,333 <0,001 -0,040 0,061
URE -0,464 <0,001

Kreatinin -0,559 <0,001

SIiST. KB -0,311 <0,001 0,079 0,007
DIAST. KB -0,026 0,712

T. Protein 0,057 0,409

Alblmin 0,173 0,012 -0,031 0,103
Trigliserit 0,089 0,198

T. Kolesterol 0,053 0,446

HDL 0,244 <0,001 -0,017 0,378
LDL -0,063 0,365

APV 0,622 <0,001 -0,008 0,766
LVDSC -0,553 <0,001 -0,032 0,677
LVSSC -0,544 <0,001 -0,039 0,657
LVEF 0,613 <0,001 -0,067 0,224
NBS -0,420 <0,001 -0,435 <0,001

VKIi: Vicut kitle indeksi AoSC: Asendan aorta sistol sonu capi AoDC: Asendan aorta
diyastol sonu c¢api AS: Aortik strain AD: Aortik distensibilite APV: Desendan aorta
propagasyon velositesi SKB: sistolik kan basinci DKB: diyastolik kan basinci HDL:
Yuksek dansiteli lipoprotein LDL: Dusuk dansiteli lipoprotein LVDSC: sol ventrikl
diyastol sonu ¢api LVSSC: Sol ventrikll sistol sonu ¢api LVEF: Sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu NBS: Nabiz basinci
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5.TARTISMA

Calismamizda iskemik dilate KMP, noniskemik dilate KMP olan iki hasta grubu
ve koroner angiografisi normal saptanan ve kardiyak 6zge¢misi olmayan iki kontrol
grubu olmak Uzere, dort grup kiyaslandiginda gruplar arasinda sol ventrikul sistol
sonu ¢apl, sol ventrikul diyastol sonu ¢api, LVEF, asendan aort sistolik ¢api, asendan
aort diyastolik capi, aortik sertlik, aortik distensibilite ve APV ydnunden gruplar
arasinda istatiksel anlamli farkhliklar saptanmigtir.

Gulnes ve arkadaslari KAH varliginda APV’nin azaldigini, APV degerini karotis
intima-medya kalinligi ile dnkol akim aracili dilatasyon degerleri ile iliskili oldugunu ve
APV’nin girisimsel olmayan bir ateroskleroz belirteci olabilecegini gostermislerdir
(13). Benzer sekilde Gulntekin ve arkadaslari izole hipertansiyonda APV’nin
azaldigini; APV’nin karotis intima-medya kalinhigi, onkol akim aracili dilatasyon,
sistolik ve diyastolik kan basinci, deselerasyon zamani ve izovolumik relaksasyon
zamani ile iligkili oldugunu ortaya koymuslardir (101). Gunes ve arkadaslari inen
torasik aortun renkli M-mod yayilim hizinin egzersiz elektrokardiyografi testinin
tanisal degerini arttirmaktadir (62). Calismamizda dilate KMP’de saptanan azalmis
APV, literaturde ilk olarak dilate KMP’'de azalmig APV'’yi ortaya koymanin yaninda
KAH’a eglik eden dilate KMP varliginda APV’'nin daha da bozulmasi Gunes ve
arkadaslarinin yayinlarini destekler mahiyettedir.

Arteryal sertlik; sigara icimi, hiperkolesterolemi, DM, hipertansiyon gibi bilinen
ateroskleroz risk faktorlerinin artisi sonucu olarak meydana gelir (71-75). Artmis
aortik sertlik veya azalmis distensibilite; damar sisteminin yaygin aterosklerotik
tutulumunun goéstergesidir (76-77). Arteryal sertlik; KAH (77), serebrovaskuler (78) ve
periferik aterosklerozunun gostergesidir (79).

2002 yihinda Boutuyrie ve arkadaslarinin yaptigi (93) 15 yillik takibi olan
Fransiz hipertansiyon calismasi buylk arter sertligi ile (nabiz dalga hizi) KAH
arasindaki iligkiyi gosteren ilk calismadir. Nabiz dalga hizini da igeren arteriyel sertlik
indeksleri anjiyografik olarak KAH olanlarda olmayanlara gore daha yuksek
bulunmustur (94). Yaklasik 15.000 hasta igeren birbirine paralel 17 calismanin

metaanalizinde; kardiyovaskuler olay, kardiyovaskuiler 6lum ve tim nedenlere bagli
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olumde klasik risk faktorlerine (HT, DM, yas) eslik eden artmis nabiz dalga hizinin
anlamli olarak ek risk artisina neden oldugu saptanmigtir (95).

Arteriyal sertligin artmasi kronik renal yetmezlik, ateroskleroz, DM gibi birgok
hastaligin ve yaslanma surecinin sonucudur (71-74). Arteryal sertlik, total mortalitenin
bir gostergesi olmasinin yanisira; renal hastalik, inme, demans, KY ve miyokart
enfarktlsl gibi vaskuler hastaliklar igin de belirleyici 5Gneme sahiptir (75-80).

Calismamizda literatlrde ilk olarak dilate KMP’de aortik sertlik ve distensibilite
iligkisini ortaya koymanin yaninda KAHa eslik eden dilate KMP varliginda bu
parametrelerin daha da bozulmasi KAH’ni belirleyici oldugunu da desteklemektedir.
Bizim calismamizda dilate KMP hastalari kritik ve nonkritik KAH olanlar olarak iki
gruba ayrilimis ve bu yolla hem dilate KMP hem de kritik KAH'In etkisi bagimsiz
olarak degerlendirilebilmistir ve bu degerlendirme sonucunda dort grup arasinda

aortik sertlik ve distensibilite ydoninden istatistiksel anlamli farkhliklar saptanmistir.

Calismamizin sinirhliklart degerlendirildiginde kesitsel calisma dizayni en
onemli sinirlamay! olusturmaktadir. Calismada elde edilen sonuglarin “sebep-sonu¢”
iliskisinden ziyade yalnizca “iligkili olan parametreler” temeline dayanmasi esas
olarak sinirli olgu sayisi ve kesitsel ¢alisma dizaynina baglidir. Calismanin hipotezi
ile uyumlu elde edilen c¢alisma sonuglarinin dogrulanmasi ya da curuttilmesi igin
genis Olgekli prospektif ¢alismalara ihtiyag vardir. Ancak bu sinirhliklarina ragmen
bizim calismamizda ise DKM hastalarin kritik ve non kritik KAH olanlar olarak iki
gruba ayrilmis olmasi sayesinde hem DKM’nin hem de kritik KAH’In etkisi bagimsiz

olarak degerlendirilebilmistir.

6. SONUG VE ONERILER

Bizim calismamizda dilate KMP hastalar kritik ve non kritik koroner hastaligi
olanlar olarak iki gruba ayrilarak yapilan incelemede gruplar arasinda aortik sertlik ve
distensibilite degerlerini bozulmasi yaninda her iki dilate KMP grubunda APV
bozulmasi, APV’'nin KAH'In belirteci olmasi yaninda dilate KMP’nin de girisimsel
olmayan bir belirteci olabilecegini ortaya koymaktadir. Calismamiz dilate KMP
hastalarini KAH varligi acgisindan kendi arasinda kiyasladigdindan literatire katkida
bulunabilecegi ve bu yonde ileride vyapilacak c¢alismalara sk tutabilecegi

dusunulmektedir.
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