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OZET

Bu kontrolli galismada omurilik yaralanmasi (OY) olan hastalarda
ateroskleroz ile iligkili risk etmenleri yaninda karotis intima-media kalinhgi
Olgumu ve nabiz dalga analizi ile ateroskleroz varliginin ve yayginhgmnin
degerlendiriimesi amaglanmigtir. Travmatik OY nedeniyle yatarak rehabilite
edilen ve sonrasinda poliklinikte izlenen 30 erkek olgu ile yasa gore
eslestiriimis 30 saglikli erkek kontrol galigmaya alindi.

Tum gonullulerin demografik ve klinik 6zellikleri kaydedildi ve serum
acghk kan sekeri, Ure, kreatinin, AST, ALT, trigliserid, total kolesterol, HDL ve
LDL duzeyleri olguldi. Ayrica nabiz dalga analizi (NDA) ile arteryel sertlik
Olcimu ve karotis arter Doppler US incelemesi ile karotis intima media
kalinhigi (KIMK) 6lctimleri yapild.

Calismaya alinan gonulltlerin yas ortalamasi 42,2 + 12,0 olup, OY
grubunda yaralanma sonrasi gecen ortalama sire 1035,0 + 189,1 gundu. OY
(n=30) ile kontrol (n=30) grubu arasinda yas, boy, agirlik, viicut kitle indeksi,
abdominal gevre olgumu, sigara kullanimi, sistolik ve diyatolik kan basinci,
arteryel sertlik ya da karotis arter intima-media kalinlklari agisindan anlamli
fark saptanmadi. OY grubunun ortalama serum HDL duzeyi saglikli kontrol
grubu ortalamasina gore anlamh derecede dusuk (p=0,001), trigliserit dizeyi
ise anlamli derecede yuksek bulundu (p=0,015). Diger laboratuar sonugclari
agisindan iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi.

Sonu¢ olarak, bu c¢alismada OY olgularinda kontroller ile
kargilastirildiginda olumsuz lipid profiline dair bulgular saptamakla birlikte
NDA ve KiMK ile degerlendirilen ateroskleroz bulgulari agisindan gruplar
arasinda bir fark saptamadik. OY olan bireylerde saptadigimiz olumsuz lipid
profilinin daha uzun bir donemde aterosklerotik degisikliklere yansiyabilecegdi

ve arastiriilmaya deger oldugu kanisindayiz.

Anahtar kelimeler: Omurilik yaralanmasi, ateroskleroz, nabiz dalga

analizi, karotis Doppler ultrasonografi



SUMMARY

Assessment of the Presence and Extent of Atherosclerosis by
Carotid Intima-Media Thickness and Pulse Wave Analysis in Patients
with Spinal Cord Injury

The aim of this study was to investigate the presence and extent of
atherosclerosis in patients with spinal cord injury by using carotid intima-
media thickness and pulse wave analysis. Thirty men who have undergone
inpatient rehabilitation program following traumatic spinal cord injury (SCI)
and 30 age-matched healthy controls were included in the study.

Demographic and clinical characteristics were noted and serum
glucose, urea, creatinine, AST, ALT, triglyceride, total cholesterol, HDL and
LDL measurements were measured in all subjects. Additionally, arterial
stiffness was measured by pulse wave analysis (PWA) and bilateral carotid
intima-media thickness (CIMT) was measured by Doppler ultrasonography.

Mean age of the study population was 42.2 £ 12.0 years and mean
duration following injury in the SCI group was 1035.0 + 189.1 days. There
was no significant difference between SCI (n=30) and control (n=30) groups
in terms of age, height, BMI, abdominal circumference, smoking status,
systolic and diastolic blood pressure, arterial stiffness or CIMT
measurements. Mean serum HDL level was significantly lower (p=0.001) and
triglyceride level was significantly higher (p=0.015) in the SCI group
compared to controls. No significant difference was noted between the two
groups in terms of other laboratory parameters.

In conclusion, we have noted undesirable findings in the lipid profile
of SCI patients compared to controls; however, we did not observe any
significant difference between these groups in terms of atherosclerosis
assessed by PWA and CIMT. We believe that negative consequences of this
unfavorable lipid profile in the SCI population may contribute to



atherosclerotic changes in a longer time period and therefore deserves
further investigation.
Key words: Spinal cord injury, atherosclerosis, pulse wave analysis,

carotid Doppler ultrasonography



GiRiS

Merkezi sinir sisteminin énemli bir parcasi olan omuriligin cesitli
nedenlerle yaralanmasi, sonrasinda ortaya ¢ikan fiziksel, psikososyal ve
ekonomik sorunlar nedeniyle hem bireysel, hem de toplumsal boyutu olan
onemli bir sorundur. Omurilik yaralanmasi (OY) her boyutuyla insanogdlunun
kargilastigi en agir engellilik durumlarindan birini olugturur.

Gunumuzde trafik kazalari, atesli silah yaralanmalari, yuksekten
dusme, is kazalari, spor yaralanmalari gibi travmalar gittikce artan oranda
omurilik yaralanmasina neden olmaktadir. Ayrica enfeksiyon hastaliklari,
konjenital anomaliler, dejeneratif hastaliklar, primer omurga timorleri ya da
omuriligin intradural ve ekstradural timodrleri, siringomyeli ve omuriligi
etkileyen gesitli vaskiler hastaliklar da omuriligi etkileyebilmektedir. Yillar
icinde giderek gelisen ilk yardim olanaklari, hasta bakiminin iyilesmesi ve
komplikasyonlara karsi daha dikkatli olunmasi OY olan hastalarin yasama
sansinl ve yasam surelerini artirmaktadir. Ge¢gmiste bu hastalardaki tedavi
hedefleri hayati kurtarma Uzerine yogunlasirken, gunumuizde hastalarin
fonksiyonel rehabilitasyonu ve psikolojik agidan desteklenmesiyle yasam
kalitesi ve sosyal hayata katihminin artirimasi da énemli bir amac¢ haline
gelmigtir.

Travmatik OY insidansi Amerika Birlesik Devletleri’nde milyonda 28-
55 olarak bildirilmis olup, buna her yil ortalama 10.000 yeni olgu
eklenmektedir. OY gelisen hastalarin yaklasik %59’u 30 yas altinda ve yine
yaklasik %601 ¢alisan kisiler olup, erkekler kadinlara goére 4 kat daha fazla
etkilenmektedir (1).

Travmatik OY etiyolojisinde en sik bildirilen nedenler motorlu arag
kazalar (%36-48), siddet olaylarn (%5-29), dusmeler (%17-21), spor ve
eglence aktiviteleridir (%7-16) (1, 2). Turkiye'’de 2000 yilinda yayinlanan
epidemiyolojik verilere gore ise OY nedenleri trafik kazalar (%48,8),
dusmeler (%36,5), bicaklanma (%3,3), ategli silah yaralanmalari (%1,9) ve
suya dalis (%1,2) olarak bildirilmigtir (3). Etiyolojik nedenler arasinda ategli



silah yaralanmalarinin orani istanbulda %5 olarak saptanirken (4),
Guneydogu Anadolu bolgesinde %29,3 olarak saptanmistir (5). Turkiye
genelinde yapilan baska bir ¢alismada da bu oran %22 olarak bulunmustur
(6).

OY olan hastalarda akut ya da kronik donemde mortalite ya da
morbiditeye neden olan ¢ok sayida komplikasyon gelisebilir (Tablo-1). Basi
yaralari, norojenik mesane, spastisite, heterotopik osifikasyon, derin ven
trombozu, pulmoner disfonksiyon, otonomik disrefleksi, ndropatik agri gibi
pek komplikasyon yaralanma duzeyi ve siddeti, immobilizasyon ya da kisisel
etmenler ile iligkili olabilir. OY sonrasi hem akut, hem de kronik donemde
ortaya cikabilen kardiyovaskiler komplikasyon ve bozukluklar morbidite ve
mortaliteye katkida bulunan énemli sorunlardir (7). Akut dénemde vendz
tromboemboli, ortostatik hipotansiyon, otonomik disrefleksi, poikilotermi gibi
sorunlar daha fazla izlenirken, kronik dénemde aterosklerotik kalp hastalig,

hipertansiyon, kardiyak aritmiler gérulebilir.

Tablo-1: Omurilik yaralanmasi sonrasi gelisen komplikasyonlar

Basi yaralari Gastrointestinal Komplikasyonlar
No6rojenik mesane Metabolik ve Endokrin Sorunlar
Spastisite Osteoporoz ve kiriklar

Heterotopik Ossifikasyon Kardiovaskuler Komplikasyonlar
Pulmoner Disfonksiyon e Ortostatik hipotansiyon
Eklem kontrakturleri e Derin Ven Trombozu
Posttravmatik Siringomyeli e Otonomik Disrefleksi
Cinsel Sorunlar ve infertilite e Poikilotermi

Depresyon e Kardiyak aritmiler

Santral agri o Aterosklerotik kalp hastaligi

Omurilik yaralanmasi sonrasi izlenen otonomik kardiovaskuler
bozukluklar buyik O6lgide sempatik denervasyon ve parasempatik
hakimiyetin ortaya c¢ikmasina; yani otonomik kontrol ve dengenin
bozulmasina baghdir. Otonomik disrefleksi, torakal 6 (T6) dizeyinin

uzerindeki omurilik lezyonlarinda ortaya ¢ikabilen, periferden kaynaklanan



gugli duyusal uyaranlara kargi anormal otonomik yanit olarak tanimlanan,
hipertansiyon, basagrisi, nazal konjesyon gibi bulgular veren yagsami tehdit
edebilen bir komplikasyondur. Torakal 6 (T6) duzeyinin Gzerindeki
lezyonlarda sempatik ¢ikis etkilendigi icin daha fazla sorun gézlenirken T5 ya
da T6 altindaki lezyonlarda santral inhibitor kontrol saglam kaldigi i¢in Ust
seviye lezyonlara gore daha normale yakin kardiovaskuler yanitlar gozlenir
(8).

Kesitsel bir ¢alismada, kronik omurilik yaralanmali Kigilerin normal
populasyonla karsilastirildiginda daha yuksek kardiyovaskiler mortalite orani
gosterdikleri ve kardiyovaskuler mortalitenin daha erken yaslarda ortaya
ciktigl saptanmistir (9). Bu hasta grubunda kalp hastaligi prevalansini artiran
temel neden hemen tiim kardiyovaskiiler risk faktorlerinde artis goértlmesidir.
Yaralanma sonrasi immobilizasyona bagli olarak buyik miktarda kas kutlesi
kayiplari ortaya ¢ikar. Yagsiz kas kutlesinde azalma ve adipoz dokuda
artmaya baglh olarak dokularin glikoz alimi ve kullanimi yetersiz kalir ve
glikoz homeostazi bozulur. Enerji metabolizmasindaki degisiklik yani sira,
glikoz, lipid ve vitamin metabolizmalarindaki degisiklikler sonrasi gelisen
sempatik sinir sistem aktivitesinde azalma da hastanin hareketsiz kalma
egilimine destek olur. Tum bu faktorlerle iligkili olarak ortaya g¢ikan gastrik
bosalmada gecikme, intestinal gecis suresinde uzama ve kolonik motilitenin
azalmasi da OY olan kigilerin gogunda artmis insulin direnci, hiperinsilinemi,
glikoz intoleransi, obesite gorilmesine ve kardiovaskuler hastalik riskinin
artmasina yol acar (10, 11). Otonomik disfonksiyon nedeniyle ortaya ¢ikan
kan basinci ve kalp hizi dizensizlikleri, egzersize kardiyak yanitin kérelmis
olmasi, bozulmus vaskuler yanitlar ve uyum sorunlari sonucu bazi hastalarda
gOzlenen sigara ve alkol kullanimindaki artis da aterosklerotik kalp hastaligi
riskini artiran faktorler olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

QY olan kisilerde lipid profillerinin incelendigi bir ¢alismada total
kolesterol ve LDL dizeylerinde ilerleyici bir artis oldugu saptanmistir (12).
Ayni galigmada HDL kolesterol duzeylerinin hastalarin %40’ indan fazlasinda
koroner arter hastaligi igin risk kabul edilen 35 mg/dl duzeyinin altinda oldugu

g6zlenmistir. Bu durum, bu hasta grubunda aterosklerotik kalp hastaliklarina



zemin hazirlamaktadir. Fiziksel uygunluk diizeyi de lipid profili ile iligkili
bulunmus, lipid profilinin fiziksel olarak daha aktif olan omurilik yaralanmali
hastalarda ¢ok daha iyi oldugu saptanmigtir (12). Nelson ve ark. (13)
tarafindan yakin zamanda vyapilan bir ¢alismada omurilik yaralanmal
adelosanlarda metabolik sendrom sikhgi saglikh kisilere goére daha yuksek
saptanmigtir. Diger bir risk faktorinin pro-inflamatuvar yatkinhk oldugu
dusundlmektedir. Morse ve ark. (14) yaptigi bir calismada OY olan kisilerde
C-reaktif protein (CRP) duzeyleri normal sinirlarda bulunmakla birlikte normal
toplumla karsilastirildiginda biraz daha yiksek olarak bulunmus, yardimci
cihazla ambule olanlarda ise tekerlekli sandalyede olanlara goére CRP

diuzeylerinin daha duguk oldugu gorulmustar.

Ateroskleroz

Ateroskleroz, elastik arterler (aorta, karotis ve iliak arterler) ve buyuk
ve orta buydklikteki muskuler arterleri (koroner ve popliteal arterler)
etkileyen, erken yaslarda baslayan, sistemik ve ilerleyici bir hastaliktir (15).
Travmaya vaskuler yanit ile ateroskleroz arasindaki benzerliklerin 1si§ginda
1976 vyilinda ateroskleroz patogenezi igin “hasara yanit” hipotezi 6ne
surulmagtur (16). Bu hipoteze gore; asil olarak hemodinamik bozukluklarin ve
hiperkolesteroleminin neden oldugu endotel hicre hasari, "aterom" veya
"plak” olarak adlandirilan yapisal bozukluklarin gelismesine yol agcan olaylar
zincirini baglatir. Endotel hucresi, plazmadan cesitli maddelerin gegisini
saglayan, arter duvari ile kanin hiucresel ve proteindz yapilari arasinda tek
sira halinde dizilmis, dizgln, kesintisiz ve gecirgen bir bariyerdir. Normal
endotel hicresi trombus olusumunu, I6kosit badlayici faktorlerin salinimini ve
dusuk dansiteli lipoproteinlerin (LDL) oksidasyonunu engeller ve damar diz
kas hucrelerinin dizenlenmesini saglar (17). Hasara ugramis endotel,
vazoaktif maddeleri ortama salarak inflamasyon, trombosit birikimi ve koroner
arterde vazokonstriksiyona sebep olarak aterosklerozu baslatir. Bozulan bu
denge, aterosklerozun iki temel 6desinin; LDL ve monositlerin endotel altina

gecisine olanak saglar. LDL’nin okside olmasi, monositlerin bunlari fagosite



edecek makrofajlara donigmesi ve sonunda yag parcaciklari ile dolu kopuk
hdcrelerinin olugsmasi ile aterosklerozun erken lezyonlari ortaya ¢ikar (18).
Ateroskleroza bagh klinik bulgu ve komplikasyonlar genellikle 40-50’li
yaslarda belirginlesmeye baslar. Bu komplikasyonlar ve o6zellikle koroner
arter hastaligi, ginimizde tim dinyada en 6nemli mortalite ve morbidite
sebebidir (19). Ulkemizde de ateroskleroz ve iligkili hastaliklarin yayginligi
diger ulkeler ile benzerlik gostermektedir. TEKHARF (Turk Erigkinlerinde
Kalp Hastaliklari ve Risk Faktorleri) calismasinda 45-74 yas araliginda tim
nedenli 6lumler yillhk binde 13,7 iken (erkeklerde 17,6, kadinda 10,0), koroner
kalp hastaligina bagl olumler yillik binde 5,7 (erkeklerde 7,64, kadinlarda
3,84) olarak bildirilmistir (20). Hipertansiyon (HT), hiperlipidemi (HL), diabetes
mellitus (DM) ve sigara igiciligi gibi major risk faktorleriyle aterosklerozun
varligi ve ciddiyeti arasinda pozitif bir iliski olmasina kargin, bu risk
faktorlerinin goruldugu bazi kigilerin klinik agidan asemptomatik olmasi,
aterosklerotik hastaliklar agisindan risk siniflamasinin yapilmasinda ve

subklinik aterosklerozun belirlenmesinde zorluklar olusturmaktadir (21).

Aterosklerotik lezyon tipleri

Amerikan Kalp Birligi Damar Lezyonlari Komitesi aterosklerotik
lezyonlari histopatolojik bulgularina goére sekiz grupta siniflamigtir (Tablo 2)
(22, 23).

Tip | lezyon en erken lezyondur ve mindr lipid birikimleri ve seyrek
makrofaj kopuk hicreleri ile karakterizedir.

Tip Il lezyonlarda, makrofaj kdpuk hucreleri daha fazla sayidadir ve
klasik olarak yagl cizgilenmeler seklinde tabakalar olugturarak organize
olmusglardir. Bu lezyonlarda az miktarda T hucreleri, mast hucreleri ve lipit
dolu duz kas hucreleri de vardir.

Tip Il lezyonlarda tip Il lezyonlar ve kicuk hicre digi lipid birikimleri
bulunur (Preaterom).

Tip IV lezyonlarda, ekstraselller lipit miktari artmis ve hicreden

yoksun kolesterol depozit havuzu olusmustur. Lipid cekirdek, inflamatuar



hacreler tarafindan ¢evrelenmis ve ince bir duz kas hicre tabakasi ve bag
dokusu tarafindan kaplanmistir (Aterom). Bu lezyonlar genelde yarim ay
seklindedir ve damar duvarinin kalinh@ini artirir. Bu evrede arterlerdeki
limen hacmini korumaya yonelik bir yeniden yapilanma olur. Genellikle klinik
olarak sessiz olmasina karsin, intravaskiiler ultrason (IVUS), manyetik
rezonans goruntileme (MRG), multidedektor bilgisayarli tomografi (MDBT)
vb ile bu lezyonlarin saptanmasi 6nemlidir. CUnkU bunlarin hizla semptom

olusturan yirtilmalara yol agma potansiyelleri vardir.

Tablo-2: Aterosklerotik lezyon tipleri

Tip | Minor lipid birikimleri ve seyrek képuk hicreleri ile karakterize en
erken lezyon

Tip Il Daha fazla sayida kopuk hucreler yagli ¢izgilenmeler seklinde
tabakalar olusturur.

Tip HI Tip Il lezyonlara ek olarak hicre digi lipid birikimleri bulunur
(Preaterom).

Tip IV Hucre digi lipid miktari artmig, hicreden yoksun kolesterol birikimi
bulunur. Cevresinde inflamatuvar hucreler, duz kas tabakasi ve
bagd dokusu olusur. Limen hacmi korunmus, damar duvar
kalinligr artmistir.

TipV Lipid c¢ekirdegi kaplayan fibroz dokuda artis olur (Fibroaterom).
Ldmende daralma ve akimda bozulma belirgindir.

Tip VI Yuzey hasarinin eslik ettigi trombotik plak ve kanamalar iceren
plaklar bulunur (Kompleks plak).

Tip VI Kalsiyum birikimleri icerir (Kalsifik plak).

Tip VIII  On planda kollajenden olusan ilerlemis lezyonlardir (Fibrotik plak).

Tip V lezyonlar, lipid ¢ekirdegi kaplayan fibr6z dokuda artis ile
karakterizedir (Fibroaterom). Bu fibrozis, prolifere olan ve kollajen ve
proteoglikanlar gibi ekstraselliler matriks proteinlerini salgilayan duz kas
hicreleri tarafindan olusturulur. Kollajen ¢odu zaman tip V lezyonlarin 6nde

gelen o6zelligidir. Tip V lezyonlar ¢ogunlukla ¢ok buyuktir ve bu nedenle



arterde remodelling ile kompansasyon gerceklesemez ve sonugta lumen
daralr. Tip V lezyon, Tip IV lezyona gore daha fazla fibroz doku icermesine
ragmen yirtilmalarin ¢ogu, halen bu lezyonda olmaktadir. Tip V lezyonlar
genellikle limeni istila ettigi ve laminer kan akimini bozdugu igin gerilim
kuvvetlerine daha fazla maruz kalir.

Tip VI lezyonlar, muhtemelen ylzey hasari ile trombotik depozitler ya
da kanama igeren plaklardir (Kompleks plak). Bu lezyonlarin gelismesinin
temel nedeni plak yirtiimasidir ve subendotelyal fibroz dokuda fissurler,
erozyon ve Ulserasyonlar sik olarak gozlenir. Akut miyokard infarktsu (Ml)
ve kararsiz anjina gibi klinik olaylar genellikle tip VI lezyonlara baglidir. Tip VI
lezyonlar klinik semptomlar olmaksizin gergeklesebilir. Yirtilmig plak
uzerindeki trombusin c¢ogu, fibrinolitikler tarafindan uzaklastirilabilir ama
materyalin bir kismi plagin igine girebilir. Bu sure¢ anjiyografi ile gorulen hizli
plak ilerleyisi vakalarinin ¢gogundan sorumludur. Trombotik materyal, yavas
yavas duz kas hucreleri tarafindan kolonize olur ve bu hucreler trombotik
materyali fibr6z dokuya doénusturtr. Bu iyilesme surecinin sonucu olarak
lezyon, tip V morfolojisine geri doner.

Tip VII (tip Vb) lezyonlar, kalsiyum depozit kristalleri icerir (Kalsifik
plak).

Tip VI (tip Vc) lezyonlar, 6n planda kollajenden olusan ilerlemis
lezyonlardir (Fibrotik plak). Bu lezyonlarin hastaligin son evresini yansittigi
dugunulmektedir. Plak kalsifikasyonunun klinik 6nemi belirgin degildir ama
lezyonlari daha az elastik ve gerilim kuvvetlerine karsi daha duyarl hale

getirir. Tip VIII lezyonlar, tip IV ve tip V lezyonlara gére daha stabildir.

Aterosklerozda risk etmenleri

Ateroskleroz ile iligkili oldugu gosteriimis ¢ok sayida risk etmeni
vardir (Tablo-4). Bunlar yas, cinsiyet ve genetik yapi gibi degistirilemeyen risk
etmenleri ve hiperlipidemi, hipertansiyon, sigara kullanimi, diabetes mellitus
varligi gibi major ve obezite, diyet, sedanter yasam, stresli kigilik yapisi gibi



minor degistirilebilen risk etmenleri olmak Uzere iki grupta siniflanabilir (Tablo
3) (24).

a. Yas

Yas, koroner arter hastaligi icin gucli ve bagimsiz bir risk etmenidir.
Ateroskleroz, 65 yasina kadar cinsiyet ve etnik farklliklardan bagimsiz
sekilde yasla birlikte giderek artar (25). Ateroskleroz gelisimi ve stabil anjina
sikligi 65 yasindan sonra daha az belirgin artsa da, yeni gelisen kalp
krizlerinin gogu Ozellikle kadinlarda olmak Uzere 65 yasindan sonra gorulur
(26). Koroner arter hastaligi (KAH) mortalitesi yasla birlikte artar. Yasla
birlikte arterlerde giderek artan sertlesme sonucunda nabiz ve sistolik kan
basinci da artig goOsterir ve bunlar miyokard infarktlisi ve koroner 6lumu

ongoren gucltu parametrelerdir (27).

Tablo-3: Aterosklerozda risk etmenleri

I- Degistirilemeyen risk etmenleri
Yas
Erkek cinsiyet
Genetik (Ailede erken ateroskleroz dykusuy)
II- Degistirilebilir risk etmenleri
A- Major risk faktorleri:
Hiperlipidemi
Hipertansiyon
Sigara
Diabetes mellitus
B- Minoér risk faktorleri:
Obezite
Aterojenik diyet (kolesterol ve karbonhidrattan zengin)
Lipoprotein a dlizeyinde artig
Sedanter yasam

Kisilik yapisi (stresli kisilik)

b. Cinsiyet
Major kardiyovaskdler risk etmenleri her iki cins i¢in ayni olmasina
karsin, KAH erkeklerde kadinlardan 10-15 yas erken baslar. Premenopozal

donemde 0Ostrojenin koruyucu etkisi oldugu dusundlmektedir. Menapozla



birlikte kadinda LDL duzeyi yukselmeye baglar, HDL (yiksek dansiteli
lipoprotein) artisi durur hatta biraz duser (28).

c. Genetik (Ailede erken ateroskleroz 6ykisi)

Aile 6ykusl, birinci derece akrabalardan herhangi birisinde
erkeklerde 55, kadinlarda 65 yasindan once anjina, MI, ispatlanmis KAH,
koroner revaskularizasyon ya da ani olum varligi olarak tanimlanir. Aile
Oykusu olan kisilerde, erken koroner kalp hastaligi riski 12 kat artar (29).

Genetik yapi bireyin proaterojen faktoérlere cevabini ve damar
duvarinin aterojen uyariya yatkinhgini belirlerken, hastaligin ilerleme hizini
(plak olugsmasi) ve KAH gelisip gelismeyecegini cevresel faktdrler belirler
(24).

d. Hiperlipidemi

Yuksek serum total ve LDL kolesterol ile dusuk serum HDL
kolesterol, KAH igin bagimsiz major risk etmenleridir. Total ve LDL kolesterol
dizeyi ne kadar ytiksekse, aterosklerotik olay gortlme riski o kadar yiksektir.
Ateroskleroz LDL, IDL (orta dansiteli lipoprotein), VLDL (¢ok dusuk dansiteli
lipoprotein) gibi duguk yogunluklu lipoproteinlerin intimaya girmesi, birikmesi
ve modifiye edilmesi ile olugur. HDL damar duvarindan kolesterolin
uzaklagmasini saglayarak koruyucu etki gosterir (24).

e. Hipertansiyon

Sistemik arteryel hipertansiyon, kolesterole bagimh bir bicimde
aterosklerozu hizlandirmakla birlikte, KAH igin de bagimsiz major bir risk
etmenidir (30). Kan basinci yuksekliginin aterosklerozu dogrudan
hizlandirdigi kabul edilmektedir. Ancak bélgesel renin anjiyotensin sistemleri
ile dretilen anjiyotensin-ll gibi eslik eden hormonal degisikliklerin de
ateroskleroz patogenezinde rollu olabilecegi ileri suralmustur. Post-mortem
calismalarda kan basinci ne kadar yuksekse aorta, koroner ve serebral
arterlerdeki aterosklerozun o kadar siddetli oldugu saptanmigtir. Framingham
calismasina goére, nabiz basinci KAH ©6ngormede sistolik ve diastolik
basingtan daha degerlidir. Normal basingtan daha yuksegine maruz
kalmadiklari takdirde venlerde ateroskleroz gelismez. Pulmoner HT sz

konusu degilse pulmoner arterlerde hi¢ bir zaman ateroskleroz olusmaz.



Dusuk basingli pulmoner trunkustan koken alan koroner arter anomalilerinde,
yuksek basingli aorttan koken alanlara gore ¢ok daha az ateroskleroz gelisir
(32).

f. Diabetes mellitus

Diabetes mellitus (DM), KAH riskini kadinlarda 7, erkeklerde 2—-3 kat
artirir (32). Hipergliseminin yani sira diyabetik olmayan sinirlardaki glikoz
duzeyleri de aterosklerozla ilgili hastaliklarin artmasiyla iligkilidir (33, 34).
DM’'de trombosit aktivitesi artar, fibrinojen diizeyi ve plazminojen aktivator
inhibitora-1 (PAI-1) duzeyleri yukselir (35). DM'de ayrica siklikla endotel
disfonksiyonu gozlenir ve diyabetik hastalardaki aterosklerozdan koroner
trombozdan ve plak riptiriinden ¢cok endotel erozyonunun sorumlu oldugu
ileri surtlmastur (36). KAH olusumunda DM ve hiperkolesterolemi gugcli bir
sekilde etkilesir (37). Total kolesterol diizeyi ortalamasinin 4 mmol/L gibi
disuk oldugu toplumlarda, DM olan kisilerde bile aterosklerotik olaylarin
seyrek goruldugu saptanmistir (30).

g. Sigara

Sigara hem vyuksek riskli, hem de dusik riskli toplumlarda
aterosklerozla iligkili degistirilebilen tek major risk etmenidir (38, 39). Sigara
icme, patogenetik olarak kolesterole bagli bir risk etmenidir ve diger risk
etmenleriyle sinerjistik yonde etki ederek KAH riskini artirir. Sigaranin
aterojen degil, trombojen oldugu lehine guglu kanitlar vardir. Bu nedenle
sigaranin stabil anjina igin degil, Ml i¢in guglu bir kolaylastirici etmen oldugu
dusundlmektedir (40).

Ateroskleroz ile iligkili yukarida sayilan risk etmenleri genel
populasyon icin gegerli olup, OY olan kigilerde yapilan ¢alismalar sinirlidir.
Bu konuda yayinlanan bir derlemede CRP gibi inflamatuar belirtec
bozukluklari, lipid bozukluklari, fiziksel inaktivite, kan basinci degisiklikleri,
diyabet ve metabolik sendrom varliginin kardiyovaskuler bozukluklara zemin
hazirlayan onde gelen etmenler oldugu vurgulanmigtir (41).

Wahman ve ark. (42) yaralanma sonrasi 1 yildan uzun sire gecmis
135 tekerlekli sandalyeye bagimli OY olan hastada kardiovaskuler hastalik

risk etmenlerini degerlendirdikleri bir calismada bu kigilerin dislipidemi,
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hipertansiyon ve obesite acgisindan risk altinda oldugunu saptamig, ancak
bozulmus aclik glukozu agisindan fazla yuksek bir oran bulmamiglardir.

Bunlarin tersine, OY olan kisilerde metabolik sendrom ve risk
etmenlerinin degerlendirildigi baska bir calismada 185 QY olan erkek ile 185
saglkh kontrol erkek bel gevresi, kan basinci, aghk kan glukozu, trigliserid,
total kolesterol, LDL ve HDL duzeyleri gibi risk etmenleri acgisindan
kargilastiriimig, ancak iki grup arasinda bu parametreler acisindan anlamli
fark saptanmamis ve OY olan erkeklerde metabolik hastalik sikhdinda bir
artis olmadigi sonucuna variimigtir (43).

Yas ortalamasi 41 olan ve yaralanmadan sonra gecen sirenin
ortalama 15 yil oldugu 75 OY olgusunu kapsayan bagka bir ¢galismada vuctit
kitle indeksi, sistolik ve diyastolik kan basinci, aclik kan sekeri ve insulin
duzeyleri, CRP, total kolesterol, trigliserid, LDL ve HDL kolesterol diizeylerine
bakilmig, Kuzey Amerika populasyonu ile metabolik sendrom varhigi ve
Framingham risk skorlamasi ile 10-yillik koroner arter hastaligi riski
degerlendirilmigtir (44). Genel toplum ile karsilastiriidiginda OY grubunda
metabolik sendrom prevalansi 5 kat daha dusik olmasina ve Framingham
skoruna goére sadece %3’Unde yuksek KAH riski saptanmasina karsin,
yuksek CRP degerine gore yapilan degerlendirmede %36,7’sinde ylksek
KAH riski saptanmistir. Bu sonuglardan yola ¢ikarak, klasik degerlendirme
yontemlerinin OY olan Kkisilerde KAH riskini degerlendirmede yetersiz
kalabilecegi ve OY hastalarina 6zgu tarama araglarinin gelisgtiriimesi ve

gegerliliginin gosterilmesi gerektigi vurgulanmistir.

Aterosklerozun degerlendirilmesi

a. Karotis intima-media kalinhigi

Normal arter duvar en icte intima, ortada media ve en dista
adventisya olmak Ulizere 3 tabakadan olugsmaktadir. intima tabakasi, tek sira
endotel hucre tabakasindan olusur ve aterosklerotik lezyonun olustugu
bolgedir. Media tabakasi duz kas hucrelerini, elastik ve kollajen liflerini
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icerirken, adventisya tabakasi en degisken tabaka olup yogun kollajen ve
elastik lifler icermektedir.

Sistemik ilerleyici bir hastallk olan aterosklerozda erken
aterosklerotik degisikliklerin gdsterilebilmesi, 06zellikle degistirilebilir risk
etmenlerinin kontrol altina alinabilmesi agisindan ¢ok onemlidir. Bu erken
subbklinik evredeki dedisiklikler, tum arteryel yataktaki intima-media
kalinhginin artmasi ve arterlerin vazodilatator fonksiyonlarinin bozulmasidir
(45, 46). Karotis intima-media kalinhd (KiMK) ilk olarak 1986'da Pignoli ve
ark. (47) tarafindan B-mod ultrasonografi ile dl¢iimus ve bu teknik karotis
arterlerin yuzeysel yerlesimli olmalar ve kolay goruntulenebilmeleri nedeniyle
1990l yillardan itibaren ateroskleroz tanisinda kullanilmaya baslanmis ve
guvenilir, ucuz ve tekrar edilebilir bir yontem oldugu gdsterilmistir (21, 47-51).

Saglikli erigkin bireylerde normal KIMK 0,25-1,0 mm olarak kabul
edilir. KIMK yasla iligkilidir ve yillik 0,01-0,02 mm artis gésterir (52). Bu
nedenle, yetiskinlerde normal olarak kabul edilen 1,0 mm siniri genclerde
gecerli degildir. Bugln icin yasa gore ayarlanmig bir dlcek bulunmasa da,
genellikle gencglerde 0,75 mm Uzerindeki degerler anormal olarak kabul
edilmektedir. Bazi calismalarda ise anormal demek icin o populasyonun
ortalama degerlerinin (izerinde olmasi gerektigi savunulmaktadir. KiMK
progresyonunu izlemede ise yillik 0,02-0,05 mm Uzerindeki artis anormal
olarak kabul edilmektedir (46, 52). Kalinlasmanin damar duvari boyunca
yayginligi ve olusturdugu tikanikhk derecesi, kardiyovaskuler risk faktorleri ve
semptomatik KAH'In yayginhgi ile iligkili bulunmus, KAH ve inme gelisme
riskini belirleyebildigi saptanmistir (48).

Rotterdam kohort calismasinda, 55 yas Uzerindeki 8000 olgu
ortalama 2,7 yil takip edilmis ve KiMK’da 0,163 mm'lik bir artigin, miyokard
infarktist  gorulme riskinde 1,43 oraninda bir artisa neden oldugu
saptanmistir (53). Kardiyovaskuler risk faktorlerine gore bir ayarlama
yapildiginda, bu risk 1,25 olarak hesaplanmistir. Bu ¢alismada KiMK'nin yas,
erkek cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI), sistolik kan basinci, hipertansiyon,
total kolesterol, DM ile pozitif, HDL duzeyleri ile negatif iligkili oldugu

saptanmistir (53). Koroner arter hastaligini é6ngérmede KiMK’'nin invaziv bir
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yontem olan konvansiyonel koroner anjiografi ile karsilastirildigr bir
calismada KiMK'daki artis ile koroner arter hastaliyi ve derecesi arasinda
anlamli iliski bulunmus, karotis Doppler ultrasonografi uygulamasinin,
tekrarlanabilirlik, dislk maliyeti ve ateroskleroz ile glgli korelasyon kolayligi
dahil birgok avantajl nedeniyle degerli bir tarama araci olarak
kullanilabilecegi belirtilmistir (54).

Wang ve ark. (55) OY olan Kkigilerde ateroskleroza yatkinhgi
degerlendirdikleri bir ¢alismada 110 OY olan hasta ile 62 Kkisilik kontrol
grubunda ultrasonografide karotid arter plak skoru, oral glukoz tolerans testi
(OGTT), serum albumin, yuksek duyarlkli C-reaktif protein (hs-CRP) ve
KIMK sonuclarini karsilastirmistir. Hiperglisemi ve diisik serum albiimin
diizeylerinin OY grubunda KiMK'da artisa yol actigi saptanmis ve bu
durumun kardiovaskuiler hastaliklarin  bir gOstergesi olabilecegi ileri
surulmastur.

Matos-Souza ve ark. (56) diyabet ve hipertansiyonu olmayan, sigara
icmeyen 23 QY olan hasta ile 27 saglikli kontrol grubunda viicut kitle indeksi,
total kolesterol, HDL, LDL, trigliserid, glukoz, kreatinin diizeyi ve KiMK
Olcumlerini karsilastirmistir. OY grubunda yaralanmadan sonra gegen sure
ortalamasinin 7 yil olarak saptandigi ¢alismada glukoz, kreatinin, trigliserit,
total kolesterol, HDL ve LDL dizeyleri agisindan gruplar arasinda anlamli bir
fark bulunmamasina karsin, OY grubunda KiMK’nin anlamli derecede arttigi
saptanmigtir. Sonu¢ olarak, OY olan kisilerde KIMK'nin geleneksel risk
etmenlerinden bagimsiz olarak arttigi ve koroner arter hastaligina yonelik
potansiyel bir belirte¢ oldugu ileri strtlmagtar.

b. Koroner kalsiyum skorlama

Koroner kalsifikasyon aktif kemik olusumuna benzer gekilde
hidroksiapatit yapisindaki kalsiyum fosfatin koroner damarlarda gokmesi ile
olusan aktif ve organize bir slre¢ olup, hayatin erken dénemlerinde baslar,
ancak ilerlemis aterosklerozu bulunan yasgli bireylerde daha hizli ilerleme
gosterir (57). Yapilan galismalarda koroner arter kalsifikasyonu ile koroner
aterosklerotik plak yuku arasinda iligki oldugu bulunmustur (58).
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Elektron Beam Tomografi (EBT) yuksek rezolisyonu olan, mekanik
hareketli parca icermeyen ve bu nedenle 50-100 msn/kesit gibi ¢ok hizli
goruntileme hizina ulasabilen, ayrica imajlari elektrokardiyografi (EKG)
tetiklemesi esliginde alabilen ve koroner kalsiyum skorlamasinda kullanabilen
bir goruntileme teknigidir. Tek kesit alma suresinin 100 msn olmasi inceleme
zamanini kisaltmakta ve tek nefes tutumunda tim kalbin gérintilenmesine
olanak saglamaktadir. Diyastol sonu EKG tetiklemesinin kullaniimasi ile de
goruntllerde kalp hareketlerine baglh artefaktlar énlenmektedir. Ancak
sadece kardiyak degerlendirmeye spesifik olmasi ve her U¢ duzlemde esit
rezolisyonlu gorunti elde edilmemesi bu teknigin kullanimini sinirlamis ve
guinumuzde yerini daha kisa zamanda daha ¢ok kesit alma olanagi saglayan,
ve tarama hizinin artmasina bagli maruz kalinan radyasyon dozunun ¢ok
daha dusuk oldugu MDBT’ye birakmistir (59).

MDBT, kalbin invaziv olmayan bir yolla gorintilenmesi ve kalsiyum
skorlamasi yapilmasina olanak verir. Koroner arterdeki kanin dansitesiyle
kiyaslandiginda daha dusUk periarteryel yag dokusu nedeniyle koroner
arterler kolaylikla goruntulenebilmektedir. Aksiyel kesitlerde sol ana, sol
anterior desendan, sol sirkumfleks ve sag koroner arter, tUm traseleri
boyunca kalsifiye plak varligi yonunden incelenmektedir. Kana gore yuksek
attenlasyonu nedeniyle damar duvarindaki kalsiyum  rahatlikla
izlenebilmektedir  (60). MDBT ile koroner arter kalsiyumunun
degerlendiriimesi, igin 3 mm kalnhginda 2,5 mm kolimasyonla karinadan
kalbin tabanina kadar aksiyel goruntiler elde edilmektedir. Agatston
skorlamasi ya da volumetrik skorlama kullanilabilir. Agatston skorlamasina
gore toplam koroner arter kalsiyum skorlamasi, tim tomografik kesitler
uzerinde bulunan doért ana koroner arterdeki kalsifiye plaklarin toplam alani
ve toplam skoru olarak hesaplanmaktadir (61). Koroner kalsiyum skorunun
sifir olmasi koroner aterosklerozun tamamen yoklugunu gostermese de, yas
ve cinsiyetten bagimsiz olarak belirgin obstriktif koroner lezyon (>%50
lGminal darlik) bulunma olasihdinin hi¢ olmadigini veya ¢ok dusuk (%2)
oldugunu gosterir. Koroner arter hastaligi igin ylksek duyarlilik ve negatif

prediktif degere (=2%80) sahiptir ancak kalsifiye olmayan kararsiz plaklarin
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saptanmasinda basarisizdir (62). Kalsiyum skoru 1-10 arasinda ise ciddi
obstriktif koroner lezyon bulunma olasihgr %10’un altinda ve kardiyovaskuler
risk dusuUktur. Kalsiyum skoru 11-100 arasinda ise, hafif derecede koroner
aterosklerotik hastalik olup, ciddi obstruktif koroner lezyon bulunma olasiligi
%20'nin altinda ve kardiyovaskuler risk orta derecededir. Kalsiyum skoru
101- 400 arasinda ise, orta derecede koroner aterosklerotik hastalik gelisimi
vardir ve orta dereceli obstriktif olmayan lezyonlarin yaninda eslik eden ciddi
obstruktif koroner lezyon bulunma olasilhigi olup, kardiyovaskuler risk orta-
yuksek derecededir. Kalsiyum skoru >400 ise, siddetli koroner aterosklerotik
hastalik gelisimi vardir ve en az 1 tane ciddi obstruktif koroner lezyon
bulunma olasihdr %50’nin tGzerinde olup, kardiyovaskuler risk yiksektir (61,
63). BT teknolojisi nin en énemli dezavantaji radyasyon dozunun yuksekligi
ve kontrast madde kullanimi gerektirmesidir. Teknik gelistikce kullanilan
kontrast madde miktari azalmigtir (64).

OY olan kisilerde MDBT ile aterosklerozun deg@erlendirildigi bir
calisma olmamistir. Daha eski bir teknoloji olan elektron 1sinli BT ile koroner
arter kalsifikasyonu olgumu yapilarak ateroskleroz riskinin degerlendirildigi bir
calismada OY olan 76 erkek ve 25 kadin ile yasa ve cinse gore eslestiriimis
273 kontrol denek karsilastiriimig ve OY grubunda koroner arter kalsiyum
skoru anlaml derecede ylksek bulunmustur (65).

c. Arteryel Sertlik

Arteriyel sertlik, azalmig arteriyel elastikiyeti ve damar duvarindaki
hasara igaret eden duyarli bir gostergedir. Arteryel sertligin arter duvari iginde
makromolekullerin diftizyonu ve Kalsifikasyonu, fibrozis, elastin liflerin
kirilmasi, kollajenin toplanmasi, inflamasyon, mediyal diz kas nekrozu,
genetik nedenler ve kardiyovaskiler risk etmenlerinin eglik etmesi ile
olustugu dusunulmektedir (66). Kardiyovaskuiler hastalik riski yUksek yagli
bireylerde arteriyel sertlik oraninin yiksek oldugu nabiz dalga hizi (NDH) ile
gOsterilmigstir (67). Artmis arter sertligi ve azalmis arteriyel elastisite siklikla
bircok kardiyovaskuler risk etmenine eslik eder ve hem ateroskleroza zemin
hazirlar, hem de ateroskleroza bagli gelisir. Arteriyel sertlesme genelde

periyodik streslerin neden oldugu arteriyel duvar rejenerasyonuna ve arteriyel
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dilatasyona yanit olarak gelismektedir. Arteriyel sertligin birgcok hasta
grubunda aligilagelmis risk etmenlerinden bagimsiz bir kardiyovaskuler risk
etmeni olarak rol oynadigi ileri slrdlmektedir. Arteriyel sertlik, saglikli
bireylerde kardiyovaskuler olaylar ve mortalitenin bagimsiz belirleyicisi ve her
bir klasik kardiyovaskuler risk etmeninden daha iyi bir prediktif bulgu oldugu
saptanmigtir (66).

Arteryel sertligin 6lcimu ve degerlendiriimesi igin degisik cihazlarda

asagida siralanan ¢ok sayida indeks ve parametre kullaniimaktadir.

1) Nabiz dalga hizi (NDH): Nabzin belli uzunluktaki arteriyel
segmentdeki hareket hizi olarak tanimlanir.

2) Distensibilite (D): Capta basing¢ degisikligine cevap olarak gelisen
rolatif cap/hacim degisikligidir.

3) Kompliyans (C): Mutlak ¢ap/hacim degisikligi olarak tanimlanir.
Sistol sirasinda kani depolayan dolagimdaki buyuk arterlerin kapasitif
fonksiyonlarini gosterir.

4) Nabiz basinci (pulse pressure) (PP): Sistolik ve diyastolik kan
basinclari arasindaki farktir.

5) Elastik modulius (Peterson) (EP): Distensibilitenin tersine, captaki
teorik olarak %100 artis igin gereken basing degisimidir.

6) Elastik modulus (Young) (E): Teorik olarak ¢captaki %100 artis igin
gerekli cm®ye diisen basing degisimidir.

7) Sertlik (stiffness) indeksi (B): Sistolik ve diyastolik basing
oranlarinin gaptaki rolatif degisimle iligkisini yansitir.

8) Strain (gerinim): uygulanan bir stresteki damar boyu degisiminin
bazal damar duvarina oranidir.

9) Kapasitif kompliyans (bilyik arter elastiste indeksi-BAEI) (C1) ve
salinimsal (osilatuvar) kompliyans (kiiglik arter elastisite indeksi- KAEI)
(C2): Basing zaman egrisinin diyastolik pargasinin analizlerinden elde
edilmektedir ve arteryel basin¢g dalgasinin diyastolik 6zelliklerini
yansitirlar.

Proksimal cap degisimleri ve distal basing degisimlerine bagimli

olmalari, kardiyak hiz ve kontraktilite degisimlerinden direkt olarak

16



etkilenmeleri ve arter duvarinin homojen olmayan yapisindan dolayi lineer
olmayan bir basing ¢ap iligkisi gostermeleri nedeni ile hichir parametre klinik
kullaniminda bir digerine Ustlinlik saglayamamis ve altin standart olarak
onerilmemistir (68).

Arteriyel vuru kalp kontraksiyonlari ile atilan kanin periferik arterler
boyunca olusturdugu dalgalanmadir. Sol ventrikildeki kan aort kapagi
araciligi ile perifere bosaltiirken, arteryel adacin c¢ap, basing ve akim
Ozellikleri ile etkilesir. Sol ventrikil miyokardinin kasiimalari ile kanin ¢ikan
aortaya basilmasi tum vicuttaki arter duvarinda bir basing dalgasi olusturur.
Bu basing dalgasi arterlerin yapisina ve kalbe olan uzakliklarina bagh olarak
vicudun cesitli bolgelerindeki arterlere farkli hiz, amplitid ve formlara ulagir.
Bu basing dalgasi invaziv kateterler ya da eksternal basing transduserleri ile
kaydedilebilir. NDH ile arteriyel sertligi olgme iglemi ise invaziv olmayan,
goreceli olarak ucuz, kolay uygulanabilir ve kabul edilebilir, gtvenilir bir
yontemdir (67). Vaskuler tonometri ve arteriyel sertlik o6lcimui, endotel
fonksiyon bozuklugunun saptanmasinda diger yontemlere gore guvenli daha
hizli sonug veren, operatdor deneyimine daha az bagimli olan ve bazal
endotel fonksiyonlarinin yansitabilen kolay uygulanabilen ve tekrarlanabilen
bir yontemdir (69).

Ortalama lezyon suresinin 20 yil oldugu OY olan az sayida olgu
(n=15) ile yas, boy ve agirlikga eslestirimis 9 saglikli kontrolde NDH
degisiminin karsilastirldigr bir gcalismada bel gevresi, kan basinci dlguimu
yaninda glukoz, HbA1c, total kolesterol, HDL, LDL, CRP, apolipoprotein A ve
B dizeyleri dl¢giimustir. OY grubu 6 ay boyunca normal gunlik aktiviteleri
disinda herhangi bir dizenli egzersiz ya da enduransi artirici tip tekerlekli
sandalye egzersizi yapmayanlardan olusturulmustur. Gruplar arasinda yas,
boy, kilo, kalp hizi ve kan basinglari iceren demografik ya da antropometrik
parametrelerde anlamli farkliik saptanmamig, ancak ortalama aortik NDH’da
OY grubunda anlamli derecede yukseklik saptanmis ve bunun koroner arter
hastalik geligimi igin artmis bir risk olusturdugu belirtilmistir. NDH olgimunin
OY’li insanlardaki KAH riskini degerlendirme igin potansiyel olarak iyi bir test

olabilecegi belirtilmistir (70).
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Arteryel basing dalgasinin diyastolik 6zelliklerini  yansitan
parametrelerden BAEI dolagimin total bir géstergesi olarak diyastolik basing
dlsusu esnasinda, daha blyuk ve proksimal arteryel sistemdeki basing ve
hacim degisikliginin iligkisini (kompliyansini) gosterir. KAEI ise dolagimin
bdlgesel bir belirteci olarak diyastolik basing dusisu esnasinda daha kugik
ve distal arteriyolerdeki salinimsal basing ve hacim degisikliginin iligkisini
(kompliyansini) gésterir. BAEI ve KAEi'deki azalmanin ya da bagka bir
deyigle buyuk ve kicuk arterlerdeki sertligin artmasinin  gesitli
populasyonlardaki artmig kardiyovaskuler riski gostermede bagimsiz bir
belirte¢ oldugu, ayrica arteryel duvarda meydana gelen stres degisikliklerinin
ateroskleroza zemin olusturdugu pek cok calisma ile gosterilmigtir (71-73).
Ancak yaptigimiz literatir incelemesinde OY olan kisilerde aterosklerozun
degerlendirimesinde  bu  parametrelerin  kullanildigi  bir  ¢alismaya
rastlamadik.

Yaptigimiz literatir incelemesinde Ulkemizde OY olan Kkigilerde
kardiyovaskuler risk etmenlerinin incelendigi tek bir calismaya rastladik.
Yaralanmadan sonra gecen surenin 2-84 ay arasinda degistigi 69 OY olan
hasta ile yas ve cinse gore eslestiriimis 52 saglikli kontrol grubunda yas,
cinsiyet, pozitif aile Oykusu, sigara kullanimi, hipertansiyon, diyabetes
mellitus varhgi, kolesterol duzeyleri gibi koroner arter hastaligi risk
etmenlerinin karsilastiriimis ve bu etmenlerle yaralanma slresi arasindaki
iligki incelenmigtir. Sonug¢ olarak 1 yildan daha uzun sdreli OY olan
hastalarda risk etmenlerinin daha belirgin olarak arttigi saptanmig, zorunlu
sedanter yasam tarzi ve yaralanmadan sonra gegen surenin uzunlugu risk
etmenleri olarak ortaya cikmistir (74). Ancak bu calismada ateroskleroz
varligi ile ilgili bir degerlendirme yapilmamisgtir.

Ateroskleroz ve erken KAH agisindan risk altinda oldugu dusunulen
OY olan bireylerde aterosklerozun degerlendirildigi ¢alisma sayisinin sinirli
oldugu gorulmektedir. Bu kontrolli c¢alismada OY olan hastalarda
ateroskleroz ile iligkili risk etmenleri yaninda karotis intima-media kalinhgi
Olcumu ve nabiz dalga analizi ile ateroskleroz varliginin ve yayginhgmnin

incelenmesi amaclanmistir.
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GEREC VE YONTEM

Calisma popiilasyonu travmatik OY nedeniyle Uludag Universitesi
Tip Fakiltesi (UUTF) Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Kliniginde yatarak
rehabilite edilen ve sonrasinda poliklinikte izlenen erkek olgular ile yasa gore
eslestiriimis saglikli erkek kontrollerden olusturuldu. Bunun icin hastalara
telefon ile ulasilip calisma konusunda bilgi verildikten sonra ilgilenenler
poliklinige davet edildi. Agustos 2011 ile Agustos 2012 tarihleri arasinda
asagida siralanan galisma kriterlerine uyan 30 kronik OY olan katilimci ve 30
ardisik gonulli galigsmaya alindi.

Calismaya Alinma Kiriterleri

1-  Travmatik omurilik yaralanmasi tanisi olmasi

2-  Yaralanmadan sonra en az 1 yil gegmis olmasi

3-  Erkek cinsiyet

4- 18 yas ve uzerinde olmasi

5- Calismaya katilmaya gonulli olmasi ve yazili aydinlatiimig
onam vermesi

Calismadan Diglama Kriterleri

1- Norolojik diizeyin torakal 6’'nin Gzerinde olmasi

2- Ozgecmiste koroner hastalik, pulmoner hastalik, diabetes
mellitus 6ykisu

3- Son 6 ay suresince eklem hareket acikhdr egzersizleri ve
gunlik yasam aktiviteleri digsinda duzenli aerobik ya da dayaniklilik egzersiz
programi uygulanmasi

Kontrol grubu igin UUTF Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon poliklinigine
bagvuran, calismaya katilmaya gonulli ve ©Ozgeg¢misinde omurilik
yaralanmasi, koroner hastalik, pulmoner hastalik, diabetes mellitus 6ykusu
olmayan hastalar ile galisanlar arasindan 30 ardisik gonulli segildi.

Bu calisma Uludag Universitesi Saglik Kuruluglari Arastirma Etik
Kurulu tarafindan onaylanmis olup (Tarih: 10 Mayis 2009, Karar No: 2011-
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10/15), tum gonullilere galisma hakkinda bilgi verilerek yazili olarak
aydinlatiimig onam alinmistir.

Bu calismada gerekli laboratuvar hizmetleri igin Uludag Universitesi
Bilimsel Arastirma Projeleri Komisyon Baskanlidi tarafindan proje desteqgi
saglanmistir (HDP(T)-2011/12 No’lu proje B.30.2.ULU.0.84.00.00.802/20201
sayih karar).

Demografik ve Klinik Ozellikler

Calismaya katilan tum gonudlliler yas, sistemik hastaliklar ve
kullandiklari ilaglar agisindan sorgulandiktan sonra sistemik fizik muayene ve
norolojik muayene ile degerlendirildi. OY olan olgular ayrica omurilik
yaralanmasina yol acgan etiyoloji, yaralanmadan sonra gegen sire,
rehabilitasyon uygulanip uygulanmadigi, kas tonusu ve sfinkter kontrolu
sorgulandi ve Amerikan Omurilik Yaralanmasi Birligi (American Spinal Injury
Association-ASIA) siniflamasina gore degerlendirildi (Tablo-4) (75). Duyusal
ve motor degerlendirmeyi kapsayan bu degerlendirme sonucuna gore duyu
ve motor diuzeyi olmak lzere ndorolojik dizey belirlendi. Duyusal muayene
icin vicudun her iki yarisinda yer alan 28 anahtar dermatom igne ve hafif
dokunma ile 3 puanl dlgege goére (0-2 arasinda) deg@erlendirildi. Derin anal
duyu rektal muayene ile var ya da yok olarak degerlendirildi. Motor muayene
icin Ust ekstremitelerde bes (C5-T1 segmentleri), alt ekstremitelerde bes (L2-
S1 segmentleri) olmak Uzere toplam on anahtar kas ASIA siniflamasinda
onerildigi gibi manuel kas testi ile (0-5 arasinda) degerlendirildi. Rektal
muayene sirasinda istemli anal kontraksiyon da var ya da yok olarak
degerlendirildi.

Kendisinin Uzerindeki anahtar kaslarin normal olarak (5/5)
derecelendirildigi, en az 3/5 degerindeki en kaudal anahtar kas motor diizey
olarak belirlendi. Vicudun her iki tarafinda igne ve hafif dokunma duyusunun
normal oldugu en kaudal diizey ise duyusal diizey olarak belirlendi. Viicudun
her iki tarafinda motor fonksiyon ve duyunun normal oldugu en kaudal diizey

norolojik diizey olarak belirlendi. Anahtar kasi olmayan segmentlerde ise (C4
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ve Uzerini iceren yiksek servikal duzeyler, T2-L1 arasindaki torakal duzeyler
ve S2-5 arasindaki sakral dizeyler) duyusal duzey ndorolojik diizey olarak

belirlendi.

Tablo- 4: American Spinal Injury Association (ASIA) Bozukluk Olgegi (75).

ASIA A Sakral segmentlerde motor ve duyusal fonksiyon korunmamistir

ASIA B Norolojik seviyenin altinda motor fonksiyon yoktur, duyusal
fonksiyon devam eder ve sakral segmentlere (S4-5) kadar
uzanir

ASIA C Norolojik seviyenin altinda motor ve duyusal fonksiyon
korunmustur. istemli anal kontraksiyon ve/veya motor seviyenin
altinda anahtar kaslarin en az yarisindan fazlasinin 3/5 kas
gucundn altinda olmasidir

ASIA D Norolojik seviyenin altinda motor ve duyusal fonksiyon
korunmustur ve bu seviyenin altindaki anahtar kaslarin en az
yarisindan fazlasinin 3/5 kas gucu ve Uzerinde olmasidir

ASIAE Motor ve duysal fonksiyon normaldir

Calismaya alinan tum goéndlldlerin boy, agirlik ve abdominal cevre
Olcumleri yapildi. Agirhik olgima gonulli oturur konumdayken tartili engelli
tasima lifti (Sunlift 150 H, Invacare, Cleveland, USA) kullanilarak yapildi ve
sonuc kg olarak kaydedildi. Boy dlgimi gonalla sirtistl yatar konumda iken
2 metrelik c¢elik mezura kullanilarak yapildi ve sonu¢ metre (m) olarak
kaydedildi. Abdominal cevre O6lgimi yine gonulli yatar konumda iken
umblikustan ekspiryum sonrasi yapildi ve sonu¢ cm olarak kaydedildi (76).
Tam gondllilerin diyastolik ve sistolik kan basinglari 10 dakika istirahat
sonrasi oturur pozisyonda standart mangonlu sfigmomanometre ve steteskop
kullanilarak ol¢uldi ve mmHg olarak kaydedildi.

Daha sonra tum gonullilerin  sirtistt  yatar  pozisyonda
elektrokardiyografileri (Nihon Kohden ECG-9132K, Tokyo, Japan) cekildi.
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Tum gondllilerden UUTF merkez Biyokimya laboratuarinda 12
saatlik aglik sonrasi sabah kuru diuz tipe alinan 6 ml vendz kan pihtilasma
suresi beklendikten sonra 3000 devir/dakika santriflj edilerek serumlari
ayrildi. Serum aghk glukoz, Ure, kreatinin, AST, ALT, trigliserit, total
kolesterol, HDL ve LDL duzeyleri otoanalizatorde uygun kitler kullanilarak
(Architect-Aeroset, Abbott, ABD) olculdi. Total serum kolesteroli ve trigliserit
dizeyi enzimatik hidroliz yontemi, serum HDL-kolesterol diizeyi enzimatik
eliminasyon yontemi ile dlculdu. VLDL kolesterol; trigliserit/5 formuliine gore
hesaplandi. LDL kolesterol; Friedewald formuliine gore hesaplandi.

LDL kolesterol=Total kolesterol-(HDL kolesterol+VLDL kolesterol)

Karotis intima-media kalinhgi élgiimu

Klinik degerlendirme sonrasi tum gonullulerin karotis arter Doppler
US incelemeleri yapildi. Butin incelemeler klinik bilgilerden habersiz tek bir
radyolog tarafindan gergeklestirildi. incelemeler, hasta sirt Ustli yatar
pozisyonda, bas hiperekstansiyonda ve boyun noétral ya da degerlendirilen
tarafin tersine 30-40 derece aci verilmis sekilde yapildi. Tum incelemeler
renkli Doppler ultrasonografi cihazinda (Aplio SSA 770, Toshiba, Tokyo,
Japan) 11 MHz lineer prob kullanilarak gergeklestirildi. Tum hastalarda,
oncelikle B-mod gri skala gortntileme ile her iki ana karotis arter (CCA) ve
karotid ayriima sonrasi internal karotis arter (ICA) servikal segmentlerinin
aksiyel ve longitudinal planda genel morfolojik degerlendirmesi yapildi.

Her iki karotis arterde intima-media kalinhk (KIMK) 6lgcimi,
longitudinal planda, karotis arter bulbus 1 cm proksimali arka duvarindaki
plak olmayan bolgeden, goruntunun buyutilmesi sonrasi, intimaya ait
limenle aradaki hiperekojen yansima ile media tabakasinin derinindeki
media-adventisya tarafindan olusturulan hiperekojen yansima arasindan 3

Olcim yapilip ortalamasi alindi (Sekil -1 ve Sekil-2).
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Ranal art.

Sekil-2: Uzak duvar ana karotis arter intima-media kalinhdinin 6lgimu .

Arteriyel Sertlik Olgiim
Tum gondllulerde arteriyel sertlik (stiffness) oOlgumleri UUTF

Kardiyoloji Anabilim Dalinda HDI Pulsewave Profiling Instrument (seri no:

CRO000344) cihazi ile sirtistu yatar pozisyonda sag radyal arter Uzerinden
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aplanasyon tonometri yontemi ile ayni kardiyoloji uzmani tarafindan yapildi.
Bu yontem calisan damarlarin ortalama sertligi hakkinda bilgi veren nabiz
dalga analizine (NDA) dayali, damarin plak yukd hakkinda fikir veren kolay
uygulanabilir bir yontemdir (78). Arteriyel nabiz, kalp kasinin kasilmasindan
kaynaklanan bir dalgalanma gdstergesidir. Kanin sol ventrikilden aortaya
gegmesi akim, basing ve arteriyel agag boyunca gap pulsasyonunu olusturur.
Bu dalgalanmalarin ¢gogu nabiz olarak adlandirilabilirlerse de, klinikte daha
cok arteriyel basincin olusturdugu dalga temel alinir (67).

Olcumler hasta 10 dakika sirtiistli yatar pozisyonda istirahat ettikten
sonra; gunduz vakti, sessiz ve oda sicakhgi 22+1 derece olan bir ortamda
alindi. Nabiz dalga analizinin sirkadien ritim degisikliklerinden etkilenmemesi
icin Olcimler sabah saat 10:00 ile 13:00 arasinda yapildi. Hastalarin
islemden iki saat dncesi donemde kahve ve sigara icmemis olmalarina dikkat
edildi. Kisiye uygun boyda mangson denegin sag brakiyal arterinin palpe
edildigi noktanin 2-3 cm Uzerine yerlestirildikten sonra radiyal arterin Uzerine
cihazin sensoru yerlestirildi (66, 79).

Calismamizda bu dlgumlerden elde edilen parametrelerden (i) Buyuk
arter elastisite indeksi (Kapasitif arteryel kompliyans) (C1) (LAEI) (ml/mmHg
x 10), (ii) Kuguk arter elastisite indeksi (Osilatuvar arteryel kompliyans) (C2)
(SAEI) (ml/mmHg x 100) kullanild.

istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen verilerin istatistiksel analizi SPSS 13.0 for
Windows paket programi kullanilarak vyapildi. Tanimlayici istatistikler
uygulandiktan sonra bulgular hasta sayisi, yuzde, ortalama ve standart hata,
minimum-maksimum bi¢ciminde sunuldu. Yas, boy, agirlik, vicut kitle indeksi,
abdominal cevre olcimi, KiMK, arteryel sertlik 6lgtimleri gibi siirekli
degiskenlerin olgu ve kontrol gruplari arasinda karsilastirimasinda t-testi,
kategorik degigkenlerin olgu ve kontrol gruplari arasinda karsilastirimasinda
ise ki-kare ve Fisherin kesin ki-kare testi kullanildi. Ayrica tim calisma

populasyonunda cesitli kardiyovaskuler hastalik klinik ve laboratuvar risk
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etmenleri ile KIMK ve arteryel sertlik arasindaki iliskiyi degerlendirmek lizere
Pearson korelasyon analizi yapildi.

istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak belirlendi.
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BULGULAR

Calismaya alinan gondullilerin yas ortalamasi 42,2+ 12,0 (22-77) yil
olup, OY (n=30) ile kontrol (n=30) grubu arasinda yas, boy, agirlk, VKiI,
abdominal cevre Olcimu, sigara kullanimi, vacut kitle indeksi, sistolik ve

diyatolik kan basinci agisindan anlamli fark yoktu (Tablo-5).

Tablo-5: Omurilik yaralanmasi ve kontrol gruplarinin sosyodemografik ve

klinik 6zelliklerinin karsilastiriimasi.

Omurilik yaralanmasi Kontrol grubu p
grubu (n=30)
(n=30)
Ortalama * SH Ortalama * SH
(Minimum-Maksimum) (Minimum-Maksimum)
Yas (yil) 434 +23 40,9+211 0,440
(22-65) (28-77)
Boy (cm) 174,8+0,9 1748+ 1,1 0,981
(165-185) (165-193)
Agirlik (kg) 81,1+24 78,3+2,0 0,377
(51-108) (55-103)
Vicut Kitle indeksi (kg/mz) 26,6 +0,8 25,6 +0,6 0,325
(15,5-33,9) (17,1-31,0)
Abdominal gevre 6lcimu (cm) 949+24 90,8+1,8 0,186
(63-120) (74-110)
n (%) n (%)
Sigara kullanimi
var 11 (36,0) 15 (50,0) 0,297
yok 19 (64,0) 15 (50,0)
Viicut Kitle Indeksi (kg/m?)
225 21 (70,0) 19 (64,0) 0,584
<25 9 (30,0) 11 (36,0)
Sistolik kan basinci (mmHg)
2130 14 (48,0) 12 (40,0) 0,602
<130 16 (52,0) 18 (60,0)
Diyastolik kan basinci (mmHg)
285 6 (20,0) 1(4,0) 0,103
<85 24 (80,0) 29 (96,0)
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OY grubunda yaralanmadan sonra gecen sire ortalama 1035,0+189,1
(530-4065) gun idi. OY ile iligkili klinik 6zellikler Tablo-6’da sunulmustur.

Tablo-6: Omurilik yaralanmasi grubunun (n=30) klinik 6zellikleri.

n (%)

Etiyoloji

Arag ici trafik kazasi 11 (36,6)

Arag digi trafik kazasi 3(10,0)

Disme 9 (30,0)

Diger 7 (23,4)
Tonus

Flask 7 (23,4)

Spastik 11 (36,6)

Normal 12 (40,0)
Sfinkter kontroli

Var 11 (36,6)

Yok 19 (63,4)
ASIA* siniflamasi

A 10 (33,4)

B 9 (30,0)

C 6 (20,0)

D 5 (16,6)
Motor diizey

T6-T11 arasi 13 (43,4)

T12 ve alti 17(56,6)
Duyu duzey

T6-T11 arasi 10 (34,4)

T12 ve alti 20 (66,6)

ASIA: American Spinal Cord Injury Association

OY ve kontrol gruplarinin glukoz, Ure, kreatinin, AST, ALT, HDL,
LDL, total kolesterol ve trigliserit duzeyi sonuglari Tablo-9'da sunulmustur.
OY grubunun ortalama HDL duzeyi (33,5 = 1,0 mg/dl) saglkl kontrol grubu
ortalamasina (40,1 + 1,4 mg/dl) gore anlaml derecede dusuk saptandi
(p=0,001). OY grubunun ortalama trigliserit duzeyi de (176,6 +12,7 mg/dl)

saghkh kontrol grubu ortalamasina (134,1 + 11,2 mg/dl) gore anlamh
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derecede yuksek bulundu (p=0,015). Diger laboratuar sonugclari agisindan iki
grup arasinda anlamli fark saptanmadi (Tablo-7).

Tablo-7: Omurilik yaralanmasi ve kontrol gruplarinin laboratuar o6lgim

sonuglarinin kargilastiriimasi.

Omurilik yaralanmasi Kontrol p
grubu grubu
(n=30) (n=30)
Glukoz (mg/dl) 90,1+3)9 84,5+1,8 0,207
(66-187) (52-102)
Ure (mg/dl) 26,0+1,6 28,9+1,2 0,171
(15-51) (20-44)
Kreatinin(mg/dl) 0,7+0,0 0,77 +£0,2 0,205
(0,4-1,6) (0,6-1,0)
AST (U/L) 23,1+1,7 19,5+0,7 0,710
(12-57) (13-31)
ALT (U/L) 29,3+4,3 242+2,1 0,285
(6-106) (9-52)
HDL (mg/dl) 335+1,0 40,1+14 0,001
(23-47) (27-59)
LDL (mg/dl) 125,6 +5,8 130,0 £5,6 0,587
(59-185) (65-202)
Total kolesterol (mg/dl) 1940 £6,4 1956 £6,4 0,867
(106-270) (131-267)
Trigliserit (mg/dl) 176,6 +12,7 1341 +11,2 0,015
(63-300) (39-284)

QY ve kontrol gruplarinin NDA sonuglarn Tablo-8'de sunulmustur.

Ancak omurilik yaralanmasi grubunda 1 olguda atrial ekstrasistoller nedeniyle
NDA yapilamadigi igin bu grupta 29 olgu Uzerinden degerlendirme yapildi.
NDA ile degerlendirilen, blytk arter elastisite indeksi, kiicik arter elastisite

indeksi agisindan iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi.
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Tablo-8: Omurilik yaralanmasi ve kontrol gruplarinin nabiz dalga analizi

sonuglarinin kargilastiriimasi.

Omuirilik yaralanmasi Kontrol p
grubu grubu
(n=29) (n=30)
Blyuk arter elastisite indeksi 12,7+£5,1 12,4+£0,7 0,797
(C1) (ml/mmHg*10) (3,8-27,4) (6,3-20,2)
Klcuk arter elastisite indeksi 55+0,6 7,3+£0,9 0,092
(C2) (ml/mmHg*100) (1,6-13,1) (2,7-25,1)

OY ve kontrol gruplarinin karotis arter doppler ultrasonografi ile
yapilan KiMK d&lgiim sonuglari Tablo-9'da sunulmustur. OY ve kontrol
gruplarinin sag ve sol karotis arter intima-media kalinliklari arasinda anlamli

fark saptanmadi.

Tablo-9: Omurilik yaralanmasi ve kontrol gruplarinin karotis arter intima-

media kalinlikliklarinin karsilastiriimasi.

Omurilik yaralanmasi Kontrol p
grubu grubu
(n=30) (n=30)
Sag karotis arter intima-media 0,61 + 0,02 0,61+0,03 0,940
kalinhgr (mm) (0,4-1,1) (0,1-1,0)
Sol karotis arter intima media 0,64 + 0,03 0,62+0,02 0,676
kalinhgr (mm) (0,4-1,4) (0,4-1,0)

Calisma populasyonunda (n=60) erken donem koroner hastaligi ile
iliskili olabilecek koroner hastalik risk etmenlerinden VKI, yas, bel cevresi
Olcima, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, OY grubunda kontrol
grubuna gore anlamli derecede dusuk saptanan HDL ve anlamli derecede
yiksek saptanan trigliserit dtzeyleri, nabiz dalga analizi parametrelerinden

blyuk ve kicuk arter elastisite indeksleri ve sag ve sol karotis intima-media
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kalinligi sonuglari arasinda yapilan kolerasyon analizi sonuglari Tablo-10'da
sunulmustur.

BlUyuk arter elastiste indeksi ile kicuk arter elastisite indeksi
arasinda (r=0,360, p=0,005), sistolik ve diyastolik kan basinglari arasinda
(r=0,812, p<0,001), sag ve sol KiMK arasinda (r=0,786, p<0,001) arasinda
gucli pozitif korelasyon vardi. Bunlara ek olarak, buylk arter elastisite
indeksi ile sol KIMK (r=-0,304, p=0,019) ve yas (r=-0,288, p=0,027) arasinda,
kicuk arter elastiste indeksi ile yas (r=-0,302, p=0,020) arasinda anlamli
negatif korelasyon saptandi. Sistolik kan basinci ayrica sag KIMK (r=0,405,
p=0,001), sol KIMK (r=0,517, p<0,001), viicut kitle indeksi (r=0,535,
p<0,001), bel cevresi (r=0,463, p<0,001) ve yas (r=0,385, p=0,002) ile,
diyastolik kan basinci da ayrica sag KiMK (r=0,400, p=0,002), sol KiMK
(r=0,424, p=0,001), vucut kitle indeksi (r=0,489, p<0,001), bel cevresi
(r=0,463, p<0,001) ve yas (r=0,381, p=0,003) ile anlamli pozitif korelasyon
gosteriyordu. HDL ve trigliserit dUzeyleri arasinda anlamli negatif korelasyon
vardi (r=-0,418, p=0,001). Bel cevresi ile vucit kitle indeksi (r=0,889,
p<0,001) ve trigliserit duzeyi (r=0,380, p=0,003) arasinda da pozitif anlamli
kolerasyon saptandi.
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Tablo-10: Nabiz dalga analizi, karotis intima-media kalinliklari ve bazi kardiyovaskuler risk etmenleri arasindaki korelasyon

analizi sonuglari.

BAEI KAEI SKB DKB HDL TG Sag KIMK Sol KIMK VKI Yas Bel gevresi
KAEI r=0,360 1
p=0,005
SKB 1
DKB r=0,812 1
p<0,001
HDL 1
TG r=-0,418 1
p=0,001
Sag KIMK r=0,405 r=0,400 1
p=0,001 | p=0,002
Sol KIMK r=-0,304 r=0,517 r=0,424 r=0,786 1
p=0,019 p<0,001 | p<0,001 p<0,001
VKI r=0,535 r=0,489 r=0,366 r=0,280 1
p<0,001 | p<0,001 p=0,004 p=0,030
Yas r=-0,288 | r=-0,302 r=0,385 r=0,381 r=0,576 r=0,574 r=0,300 1
p=0,027 p=0,020 | p=0,002 | p=0,003 p<0,001 p<0,001 p=0,020
Bel cevresi r=0,463 r=0,454 r=0,380 r=0,348 r=0,889 r=0,393 1
p<0,001 | p<0,001 p=0,003 p=0,006 p<0,001 | p=0,002

BAEI: Blylk arter elastisite indeksi, KAEI: KlglUk arter elastisite indeksi, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, TG: trigliserit, KIMK:

Karotis intima-media kalinh@i, VKI: Viicut kitle indeksi
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TARTISMA VE SONUC

Ateroskleroz, elastik arterler, biyuk ve orta buytklukteki muskiler
arterleri etkileyen, erken yaslarda baslayan, sistemik ve ilerleyici bir hastalik
olup, genel populasyonda onemli bir kardiyovaskuler morbidite ve mortalite
nedenidir (15). Etiyolojisinde hiperlipidemi, hipertansiyon, sigara, diyabet,
obezite, aterojenik diyet, sedanter yagam ve stres gibi ateroskleroza yatkinlk
olusturan birgok degistirilebilir risk etmeni oldugu bilinmektedir (24).
Ateroskleroza bagh gelisecek koroner arter hastaliginin erken donem tespit
edilmesi halinde morbidite ve mortalite oranlarinin azaltilabilecegi
dusundlmektedir. Kronik OY olan bireylerde ortaya c¢ikan immobilizasyon,
obezite, stres ve sigara kullaniminda artis gibi sorunlar ateroskleroz ve
koroner arter hastaligi agisindan yatkinlik olusturmaktadir. Biz de bu
kontrolli g¢alismada kronik OY olan bireylerde ateroskleroz ile iligkili risk
etmenleri yaninda karotis intima-media kalinligi 6l¢cimU ve nabiz dalga
analizi ile ateroskleroz varligi ve yayginhigini degerlendirmeyi amacladik.

Major kardiyovaskuler risk etmenleri her iki cins i¢in ayni olmasina
karsin, KAH erkeklerde kadinlardan 10-15 yas daha erken gorulmekte olup,
bunun da premenopozal dénemde 6strojenin koruyucu etkisine bagli oldugu
dusundlmektedir (28). Calismamizda gerek cinse bagl ortaya c¢ikabilecek
karigtirici etkiyi ortadan kaldirmak igin, gerekse daha ylUksek risk altinda
olduklari igin iki gruba da sadece erkek katilimcilar alindi. OY ile kontrol
grubu arasinda yas, boy, agirlik, VKIi, abdominal gevre élcimi agisindan
anlamli fark yoktu.

Calismamizda OY olan hastalarda HDL duzeyinin kontrollere gore
anlamli derecede dusuk, trigliserit duzeyinin anlamli derecede ylUksek
oldugu, demografik, klinik, diger laboratuar 6zellikler ve KIMK ve arteryel
sertlik 6lcim sonuglari agisindan gruplar arasinda anlamli fark olmadigi
saptandi. OY grubunda saptadigimiz HDL duzeyi dusuklugu ve trigliserit
duzeyi yuksekligi daha 6nce yapilan galigmalarda da saptanan, ateroskleroz

icin 6nemli bir risk etmeni ve yatkinlik olusturan dislipidemi bulgularini
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destekler niteliktedir (42). OY olan kisilerde lipid profillerinin incelendigi bir
calismada total kolesterol ve LDL duzeylerinde ilerleyici bir artis saptanmis
ve HDL kolesterol duzeylerinin hastalarin %40’indan fazlasinda koroner arter
hastalidi icin risk kabul edilen 35 mg/dl dizeyinin altinda oldugu goézlenmigstir
(12). Fiziksel uygunluk duzeyi de lipid profili ile iligkili bulunmus, lipid profilinin
fiziksel olarak daha aktif olan omurilik yaralanmal hastalarda ¢cok daha iyi
oldugu saptanmistir. Matos-Souza ve ark. (56) tarafindan yapilan ve diyabet
ve hipertansiyonu olmayan, sigara icmeyen 23 OY olan hasta ile 27 saglkh
kontrol grubunun vicut kitle indeksi, total kolesterol, HDL, LDL, trigliserid,
glukoz, kreatinin diizeyi ve KIMK d&lglimleri agisindan karsilastirildig
calismada ise laboratuvar parametrelerinde iki grup arasinda bir fark
saptanmazken, OY grubunda KiMK’nin anlamli derecede arttigi saptanmistir.
OY grubunda yaralanmadan sonra gegen sure ortalamasinin 7 yil oldugu bu
calisma sonucunda OY olan kisilerde KIiMKnin geleneksel risk
etmenlerinden bagimsiz olarak arttigi ve koroner arter hastaligina yonelik
potansiyel bir belirte¢ oldugu ileri sturtlmuastar. Calismamizda yaralanmadan
sonra gegen surenin ortalama 2,8 yil oldugu OY grubu ile kontrol arasinda
KiIMK ya da arteryel sertlik élgiimlerine yansiyan bir fark saptamadik. Bunun
nedeni yaralanmadan sonra gegen surenin gorece azligi ya da calisma
popillasyonumuzun gérece geng yasta olmasi olabilir.

Demirel ve ark. yaptigi ¢alismada (74) yaralanmadan sonra gecen
surenin 2-84 ay arasinda degistigi 69 OY olan hasta ile yas ve cinse gore
eglestiriimis 52 saglikli kontrol grubunda yas, cinsiyet, pozitif aile oykusdu,
sigara kullanimi, hipertansiyon, diyabetes mellitus varlidi, kolesterol dizeyleri
gibi KAH risk etmenlerinin karsilastirildigi ve bu etmenlerle yaralanma suresi
arasindaki iligkinin incelendigi bir calismada bizim sonuglarimiza benzer
sekilde HDL diuzeyinde anlamh dusukluk saptanmigtir. Ayrica 1 yildan daha
uzun sureli QY olan hastalarda risk etmenlerinin daha belirgin olarak arttigi
gbzlenmis ancak ateroskleroz acisindan KiMK ya da arteriyel sertlik
degerlendirmesi yapiimamigtir.

KIMK dlgimi  1990°li yillardan itibaren ateroskleroz tanisinda

guvenilir, ucuz ve tekrar edilebilir bir ydontem olarak kullaniimaya baslanmistir
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(21, 47-51). KIMK ile kardiyovaskdiler hastaliklar ile iligkili cesitli risk etmenleri
arasinda iliskinin degerlendirildigi Rotterdam ¢alismasinda 55 yas Uzerindeki
8000 olgu incelenmis, KIMK ile yas, erkek cinsiyet, VKI, hipertansiyon, total
kolesterol, DM arasinda pozitif, HDL duzeyi ile ters bir iliski saptanmistir (53).
Calisma populasyonumuzu olusturan OY ve kontrol gruplar risk etmenleri,
KiIMK ve arteryel elastisite parametreleri arasindaki iliskilerin bagimsiz olarak
degerlendiriimesine yetecek sayida denek icermediginden, korelasyon
analizini tim calisma populasyonu Uzerinde gercgeklestirdik. Beklendigi gibi
arteryel sertlik parametreleri olan BAE|I ve KAEI arasinda, sistolik ve
diyastolik kan basinglari arasinda, ayrica sag ve sol KiIMK dlgiimleri arasinda
guclu pozitif korelasyonlar saptadik. HDL ve trigliserit dlzeyleri arasinda
saptanan negatif korelasyon, bel cevresi ile vucit kitle indeksi ve trigliserit
duzeyi arasinda saptanan pozitif kolerasyon da lipid metabolizmasi ve klinik
yanismalari ile iligkili beklenen bulgulardir. Arteryel sertlik parametreleri ile
yas arasinda saptadigimiz ters iliski aterosklerozun yasla artis gosteren
ilerleyici bir sure¢ olmasini desteklemektedir. BAEi ve KAEI endotel
fonksiyon  bozuklugunun indirekt hemodinamik gostergeleri olarak
degerlendirilen parametreler olup, Duprez ve ark. KiMK ile KAEi arasinda
ters bir iligki oldugu saptamiglardir (80). Grey ve ark. da 7 yillik takip
calismasi sonucunda KAEPnin kardiyovaskiiler olay gelisim riskini
ongoérmede anlamli bir bagimsiz belirte¢ oldugunu gdézlemislerdir (81). Ancak
biz arteryel sertlik parametreleri ile KIMK arasinda tutarli bir ters iligki
saptamadik. Sadece blylk arter elastisite indeksi ile sol KIMK arasinda
anlamli negatif korelasyon vardi. Buguine kadar yapilan ¢alismalarda sol ve
sag karotid arter arasinda aterosklerotik tutulum agisindan bir fark goézleyen
bir calisma olmadigindan, bu sonucun dikkatli yorumlanmasi ve baska
calismalar ile desteklenmesi gerektigi kanisindayiz.

Gerek sistolik, gerekse diyastolik kan basinci ile sag ve sol KiMK,
vucut kitle indeksi, bel gevresi ve yas arasinda saptadigimiz anlaml pozitif
iligkiler ateroskleroz patofizyolojisinde kan basinci yuksekliginin onemini
destekler niteliktedir. Bu bulgularin arteryel sertlik parametrelerine

yansimamis olmasi, galisma popllasyonunun gérece geng yasina ve sayi
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azligina bagh olabilecedi gibi, hipertansif hastalarin diglanmasindan da
kaynaklanabilir. Hipertansif olgularin dahil edildigi bir ¢alismada bu iligkinin
de arteryel sertlik parametrelerine yansimasini bekleyebiliriz. Gerek arteryel
sertlik, gerekse KIMK &lgimleri ile HDL ve trigliserit dizeyleri arasinda
herhangi bir anlaml iliski saptamamis olmamizin da sinirli hasta sayisina
bagli oldugunu dusunuyoruz. Bu iligkilerin daha net olarak ortaya koyulmasi
icin daha buyuk bir drneklem grubunda arastirilmasi gerektigi agiktir.

BAE| ve KAEi'deki azalma ile ateroskleroz arasinda iliski oldugu
cesitli calismalarda gosterilmigtir (71-73). Bugun icin arteryel sertligin
degerlendiriimesinde  kullanilan ~ parametrelerin  birbirine  Ustunlugu
goOsteriimemis olup, OY olan kisilerde hangi parametrenin kullaniimasi
gerektigine dair bir fikir birligi de yoktur. Masae Miyatani ve ark. (70)
tarafindan yapilan bir gcalismada ortalama lezyon siresi 20 yil olan OY grubu
ile kontoller arasinda yas, boy, kilo, kalp hizi ve kan basinci gibi demografik
ya da antropometrik parametreler agisindan anlamli bir farkhlik saptanmamis
ancak OY grubunda ortalama aortik NDH kontrol grubuna oranla anlamli
derecede yiksek saptanmistir. Yazarlar bunun OY olan kigilerde koroner
arter hastalik gelisimi icin artmis bir risk olusturdugunu One surmustar.
Calismamizda arteriyel sertligin gostergesi olarak incelemeyi sectigimiz
parametreler olan BAEI| ve KAEI agisindan QY ile kontrol grubu arasinda fark
saptamadik. OY olan kisilerde arteryel sertligin degerlendiriimesinde bu
parametreler daha o6nce kullaniimamis olup, bu konuda vyapilacak
arastirmalara gereksinim vardir.

Ateroskleroz ve KAH siddetinin degerlendiriimesinde altin standart
olarak kabul edilen koroner anjiyografi invaziv bir yontem olup erken KAH
riskini belirlemede bir tarama yontemi olarak 6nerilmez. Koroner kalsifikasyon
Olcumu ve kalsiyum skorlamasi anjiyografiye oranla daha az invaziv
yontemlerdir. Elektron isinli BT ile koroner arter kalsifikasyonu 6l¢cimi
yapilarak ateroskleroz riskinin degerlendirildigi Orakzai ve ark. (65)
tarafindan yapilan bir calismada OY olan 76 erkek ve 25 kadin ile yasa ve
cinse gore eslestiriimis 273 kontrol denek karsilastiriimis ve OY grubunda

koroner arter kalsiyum skoru anlamli derecede ylksek bulunmustur.
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Radyasyona maruz kalma ve kontrast madde kullanimi gereksinimi gibi
dezavantajlann  nedeniyle  yuksek KAH riski olmayan c¢alisma
popillasyonumuzda aterosklerozun degerlendiriimesinde MDBT'yi
kullanmadik. MDBT’de saglanan teknolojik gelismeler ile radyasyona maruz
kalma miktari giderek azalmaktadir ve gelecekte yapilacak calismalarda
Ozellikle de KAH riski yuksek olan olgularin degerlendiriimesinde bu yontem
ile degerli bulgular elde edilebilecegi kanisindayiz. Bugine dek tlkemizdeki
OY olan olgularda aterosklerozun deg@erlendirildigi kontrollli bir calisma
olmamistir. Erken kardiyovaskuler morbiditeye yonelik karotis intima media
kalinligi ve arteriyel sertligin sosyodemografik, klinik ve laboratuvar 6zellikler
ile iligkili olarak degerlendirilmis olmasi ¢alismamizin guglu yonleridir.

Calisma popullasyonumuzu daha yuksek risk altinda oldugu bilinen
erkeklerden olusturdugumuzdan, kadin olgulara yonelik bir degerlendirme
yapmamiz mumkun olmamigtir. Kadin olgulardaki durumu degerlendirmek
Uzere ileri calismalara gereksinim vardir. Toplumumuzda sigara igiminin
oldukga yaygin olmasi nedeniyle ¢alismayi tasarlarken, sigara igimini de bir
diglama kriteri olarak ele almadik. OY olan kigiler i¢cinde sigara igen ve
icmeyenlerin ateroskleroza yatkinlik agisindan farklilik gosterebilecegini de
akilda tutmak da yarar vardir.

Calismaya oldukga genis bir yas araliginda (22-77 yil) denekler
alinmisgtir. Calismamizi planlarken, daha 6énce yapilan calismalarda elde
edilen bulgulara dayanarak yaralanmadan sonra en az 1 yil ge¢cmesi kriterini
kullandik ve bu sureyi ortalama 3 yil kadar saptadik (42, 74). Aterosklerozun
yasla iligkisi dusunuldiginde, yaralanmadan sonra gecen sirenin daha uzun
oldugu 30-40 yas arasi gibi daha sinirli bir yas grubunda karsilastirma
yapmanin erken KAH acisindan daha degerli veriler sunabilecegi
kanisindayiz. Ornegin, yukarida soz edilen ve OY olan kisilerde ortalama
aortik NDH’da kontrollere oranla anlaml yukseklik saptanan Masae Miyatani
ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada OY grubunda ortalama lezyon suresi 20
yildir.

Sonug¢ olarak, bu gcalismada ambulasyon guclugu olan kronik OY

olgularinda kontroller ile kargilastirildiginda immobilizasyondan

36



kaynaklandigini dusindugumuz olumsuz lipid profiline dair bulgular
saptamakla birlikte ateroskleroz bulgulari agisindan iki grup arasinda bir fark
saptamadik. OY olan bireylerde saptadigimiz HDL dusuklagu ve trigliserit
yuksekliginin daha uzun dénemde ateroskleroz ve kardivaskiler hastaliklar
acisindan risk olusturabilecegini diisiinmekteyiz. ileride gelisebilecek
morbidite ve mortalitelerin 6nline ge¢mek amaciyla bu risk grubunda
kolaylastirici faktorlerin dnlenmesi ve bulgularin invaziv olmayan, duyarli ve
O0zgul yontemlerle erken saptanarak tedavi edilmesi 6nemlidir. Genel
populasyonda ateroskleroz ve KAH riskinin degerlendiriimesi i¢in kullanilan
tarama yontemlerinin, OY populasyonunda gegerliligi ve guvenilirliginin
arastinimasina gereksinim vardir. Bulgularimizin gelecekte yapilacak, daha
fazla sayida olgu igeren, daha uzun takip sureli arastirmalara yon verme

acisindan degerli oldugu kanisindayiz.
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