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Koroner ektazisi olan hastalarda aortun elastik ozellikleri ile serum
yiiksek duyarliikh C-reaktif protein arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Evaluation of the relationship between serum high sensitive C-reactive protein and the
elasticity properties of the aorta in patients with coronary artery ectasia
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OZET

Amac: Daha onceki galismalar, kardiyovaskiiler hastaliklar ile arteryel sertlik ve yiiksek duyarl C-reaktif protein (hsCRP) arasindaki iligkiyi
gostermektedir. Serum hsCRP ve arteryel sertlik, kardiyovaskiiler hastaliklara baglh mortalitenin bagimsiz prediktérleri olarak diisiiniilmektedir.
Calismamizin amaci koroner ektazisi (KAE) olan hastalarda aortik sertlik ile enflamatuvar marker olan hsCRP arasindaki iligkiyi arastirmakti.
Yontemler: Calismamiz enine kesitsel olarak dizayn edildi. Serum hsCRP seviyeleri ve aortik sertlik parametreleri, ayni yas ve cinsiyette olan 28
koroner ektazili hasta ve 25 kontrol grubunda karsilastirildi. Serum hsCRP seviyeleri, inmiinonefelometrik analiz yontemiyle 6lcildii. Aortik
gerilim (AG) ve aortik distensibilite (AD) sfigmomanometre ile dlgiilen kan basinglari ve M-mod ekokardiyografi kullanilarak 6l¢iilen aortik ¢ap-
lardan hesaplandi.Istatistiksel analizde bagimsiz drneklem t-testi, Ki-kare testi ve Spearman korelasyon testi kullanild.

Bulgular: Koroner arter ektazisi (KAE) grubunda serum hsCRP seviyeleri kontrol grubundan daha yiiksekti (p<0.001). Aortik gerilim (AG) ve AD
kontrol grubuna gdre KAE'li hastalarda anlamli olarak distiktii (sirasiyla, p<0.001 ve p<0.001). Aortik sertlik indeks ve hsCRP arasinda pozitif
korelasyon (r=0.852; p<0.001) ve AD (r=-0.852; p<0.001) ve AS (r=-0.862; p<0.001) ile hsCRP arasinda negatif korelasyon vardi.

Sonug: Biz koroner ektazili hastalarda aortik sertlik ve serum hsCRP seviyeleri arasinda dnemli korelasyon oldugunu gdsterdik. Bu bulgular
koroner ektazide bozulmus aortik sertlik patogenezinde hsCRP’nin 6nemli rolii oldugunu gdstermektedir.

(Anadolu Kardiyol Derg 2011; 11: 414-20)
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ABSTRACT

Objective: Previous studies have shown an association between high sensitive C-reactive protein (hsCRP) and arterial stiffness in most cardio-
vascular diseases. High sensitive C-reactive protein and arterial stiffness have been considered as independent predictors of cardiovascular
mortality in cardiovascular disease. The aim of this study was to investigate the relationship between hsCRP a marker of systemic inflammation
and aortic stiffness in patients with coronary artery ectasia (CAE).

Methods: Our study was designed as cross-sectional study. Serum hsCRP levels and aortic stiffness parameters were measured in CAE patients
(n=28) and age - and gender-matched control subjects (n=25). Serum hsCRP levels were determined by an immunonephelometry assay. Aortic strain
(AS) and aortic distensibility (AD) were calculated from the aortic diameters measured using M-mode echocardiography and blood pressure
obtained by sphygmomanometry. Independent samples “t” test, Chi-square test and Spearman correlation test were used for statistical analysis.
Results: Serum levels of hsCRP in CAE group were higher thanin the controls (p<0.001). AS and AD were significantly decreased in CAE patients
compared to the controls (p<0.001 and p<0.001, respectively). There were negative correlations between hsCRP and AS (r=-0.862; p<0.001), and
AD (r=0.852; p<0.001) and a positive correlation between hsCRP, and ASI (r=0.852; p<0.001).

Conclusion: We have demonstrated that there is a significant correlation between serum hsCRP levels and aortic stiffness in patients with CAE.
These findings may indicate an important role of hsCRP in the pathogenesis of impaired aortic stiffness in coronary ectasia.

(Anadolu Kardiyol Derg 2011; 11: 414-20)
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Giris

Koroner arter ektazisi (KAE), koroner arterlerde tikayici dar-
hk olusturmadan gdgiis agrisi yapan sebeplerden biridir. Tanim
olarak, koroner arterlerin fokal veya diffiiz dilatasyonudur.
Iskemi, gogiis agrisi, sol ventrikiil disfonksiyonu, aritmi ve ani
olime yol acabileceginden dolayi énemli bir hastalik tablosudur.
KAE' nin varhg yillardir bilinmesine ragmen, etiyolojisi tam ola-
rak belirlenememistir. Hastalifin olusumunda, %50 oraninda
ateroskleroz, %20-30 konjenital nedenler, %10-20 ise enflamas-
yon veya kollajen doku hastaliklari sorumlu tutulmaktadir (1, 2).
Daha o6nce yapilan cesitli calismalarda KAE gelisiminde hiper-
tansiyon (1-3) ve ailesel hiperkolesterolemi (4) 6nemli risk fakto-
rii olarak gdriilmesine karsilik, halen KAE gelisimindeki risk fak-
torlerinin varhigi tam olarak ortaya konulamamustir.

Aortik sertlik aort duvarinin mekaniksel gerilimini, elastikiye-
tini ve aortun elastikiyet oranini yansitir (5, 6). Yapilan ¢alismalar-
da, hipertansiyon, diyabetes mellitus, aterosklerozis, Marfan
sendromu, sigara icme ve yaslanma ile birlikte aortik sertligin
artti§i gosterilmistir (7-15). Yine aortik sertligin kardiyovaskiiler
mortalite icin bagimsiz risk faktérii oldugu ve kardiyovaskiiler
hastaligin isareti olabilecegi de 6ne siiriilmektedir (16-18).

Kardiyovaskiiler hastaliklar ve arteryel sertlik arasindaki iligki
cok sayida calismalarda gosterilmistir (7, 9-11, 13, 14, 16-18).
Ayrica, etiyolojisinde aterosklerozun dnemli rol aldigi KAE'li has-
talarda da aortik sertligin artmis oldugu gdsterilmistir (19-21).

Aterosklerozun tiim evrelerinde enflamasyonun rol aldigi
bilinmektedir. Yapilan c¢aligmalar bir enflamatuvar protein
olan hsCRP ateroskleroz igin dnemli bir belirteg oldugunu des-
teklemektedir (10, 17, 21). Etiyolojisinde enflamasyonun dnemli
rol aldigr diigiiniilen aterosklerozda oldugu gibi bir ¢ok
enflamatuvar hastaliklarda artmis arteryel sertligin oldugu gos-
terilmistir (22-24). KAE'li hastalarda hem artmis aortik sertlik,
hem yiiksek CRP diizeyleri bildirilmis olsa da, bu iki parametre
arasinda iliski olup olmadigi arastinlmamistir veya bulgular
yeterli degildir (21, 24).

Bu calismanin amaci koroner ektazili hastalarda aortik sertlik
ile enflamatuvar protein olan hsCRP iliskisini degerlendirmektir.

Yontemler

Calisma dizayni ve hastalar

Caligma enine-kesitli olarak dizayn edildi.

Calisma grubu: Calismaya Mayis 2002 ile Agustos 2004 tarih-
leri arasinda Turgut Ozal Tip Merkezi, Kardiyoloji kliniginde
koroner anjiyografi yapilan 5287 hastadan sa§ koroner arter
ektazi saptanan 28 (21 erkek, 7 kadin; ortalama yas 59+10 yil)
hasta alindi. Sag ve sol koroner arterlerinden herhangi hirinde
%50 iizerinde dnemli stenozu olan hastalar ¢calisma digi birakildi.
Ayrica ektazik damarlarin ¢ogunlugunda dnemli olmayan steno-
tik lezyonlar vardi (<%50). Valviiler kalp hastaligi, hipertansiyon,
diyabetes mellitus, periferik arter hastalig, sol ya da sa§ ventri-

kil hipertrofisi veya dilatasyonu, kronik obstriiktif akciger hasta-
g ya da kor pulmonale, hiperlipidemi, ritim bozukluklari, aortik
kapak hastalgi (anevrizma, Marfan sendromu), aortik ya da kar-
diyak cerrahi gegiren hastalar, sepsis, aktif lokal ya da sistemik
enfeksiyonu olanlar, immiinolojik ve enflamatuvar hastaligi olan-
lar, malignensisi olanlar ve yetersiz ekojenik rezoliisyonu olan
hastalar ¢alisma disi birakildi.

Kontrol grubu: Calismamizin kontrol grubu, hasta grubu ile
benzer yas ve cinste olan koroner arter hastaligi siiphesi ile
koroner anjiyografi yapilan fakat koroner arterleri normal sapta-
nan saghkh 25 birey (17 erkek, 8 kadin, ortalama yas 57+12 yil)
dahil edildi. Kontrol grubundaki bireylere hasta grubuna uygula-
nan tiim tetkikler yapildi.

Caligma icin yerel etik kurul onayi alindi. Ayrica ¢aligmaya
dahil edilen hastalardan bilgilendiriimis onam formlari alindi.

Hastalarin secimi ve degerlendirilmesi

Ekokardiyografi deneyimli kardiyolog tarafindan yapildi, fakat
kardiyolog hastalar hakkinda bilgiye sahip dedgildi. Tiim hastala-
ra 6lclim gliniinden 6nce ya da 6l¢iim giiniinde alkol almamasi
ve cay, kahve, sigaradan kaginilmasi sdylendi. Ayrica hastalar
yatar pozisyonundan dnce 10 dakika dinlendirildiler.

Her hastanin, viicut kitle indeksi (kg/mg?2) hesaplandi. Sistolik
kan basinci (SKB), diyastolik (DKB) kan basinci ve nabiz basinci
(NB), ekokardiyografik muayeneden dnce dlgiildii. Kan basinci
ayni hekim tarafindan civali sfigmomanometre ile 6lcildi.
Sistolik ve diyastolik kan basinglari sirasiyla Korotkoff 1 ve 5
sesleri siiresince belirlendi.

Koroner anjiyografi

Koroner anjiyografi 6-French sag ve sol kalp kateteri ile (Philips
Medical Systems Integris H 3500 ve 5000, The Netherlands)
Judkins teknigi kullanilarak yapildi. Sol koroner arterler en az 5 ve
sa{ koroner arter en az 2 kez 30 saniye kaydedildi. Koroner arter
ektazisi olan tlim hastalarin filmleri 3 arastirici tarafindan gozlem-
lendi ve sonuclara klinik ve laboratuvar bilgiler olmaksizin ulasildi.

Koroner arter ektazisi, Falsetti'ye (4) gore komsu normal
koroner damar ¢apindan >1.5-2 koroner arter dilatasyonu olarak
tamimlandi. Normal segment, koroner anjiyografiye gdre stenoz
ve ektazi olmaksizin koroner arter segmenti olarak tanimland.

Ekokardiyografik inceleme

Transtorasik ekokardiyografi degisik frekansta diizenlenen
(2.5-3.5 MHz) transdiiserle yiiksek rezoliisyonlu ekokardiyografi
aletiyle (HDI-5000; ATL, Borhell, Washington, USA) lateral dekii-
bitus pozisyonda yapildi. Asenden aortanin internal caplari 2
boyutlu ekokardiyografi ile M-mode ydntemi kullanilarak &lgiil-
dii. Parasternal uzun aks gériintiide aortaya dik cizilen aci intima
dikkate alinarak, internal caplar aortik kapagin 3 cm 6tesinden
dlciildi. Sistolik cap (AoSC) aortaninin maksimal éne hareketi ve
diyastolik ¢cap (AoDC) simultane elektrokardiyogram kayitlarinda
pik QRS kompleksi olarak &lgiildii (Sekil 1).
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Ortalama sistolik ve diyastolik 6l¢iimler arka arkaya 3 dl¢iim-
den sonra hesaplandi. Aortik fonksiyon parametreleri Sahn ve
ark. (19) ve Lacombe ve ark. (20) tarafindan dnceden tanimlanan
formiil kullanilarak hesapland:

- Aortik Cap Degisimi (ACD) : AoSC-AoDC

- Aortik Gerilim (AG) (%) : ACD/AoDC

- Aortik Distensibilite (AD) (cm2.dyn-110-3) : 2xAG/NB(nabiz basinci)

- Aortik Stiffness Index (ASI) : (SKB/DKB)/[(ACD)/
AoDC].

Bu parametrelere ek olarak, tlim hastalarda sol ventrikiil ejek-
siyon fraksiyonu (EF), sol atriyal ¢ap (SAC), sol ventrikiil sistol sonu
cap (SVSC), sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap (SVDC), sol ventrikiil
posteriyor duvar kalinhgr (SVPDK) ve interventrikiiler septum
kalinhgr (IVSK) gibi ekokardiyografik parametreler dlgiildi.

Laboratuvar degerlendirme

Tiim hastalarda ve kontrol grubunda plazma hsCRP seviyesi-
ni dlgmek icin, kan drnekleri vendz staz olmaksizin antekiibital
venlerin birinden steril ve antikoagiilan icermeyen tiiplere alindi.
Serum hsCRP konsantrasyonlari nefelometrik Siemens Dade-
Behring NBII cihaz ile 6l¢iildii (Siemens Healtycare Diagnostics
Products GmBH, Marburg/Germany). Normal serum hsCRP sevi-
yeleri 0-3.1 mg/L olarak dl¢iildi. Varyasyon kat sayisi giin ici ve
giinler arasi sirasiyla; %3.6 ve %4.1 olarak hesaplandi. Tim kont-
rol grubunda poliklinik tetkikleri sirasinda ayni yontemle kanlar
alindi ve caligildu.

istatistiksel analiz

istatistiksel iglemler SPSS 11 (SPSS, Inc., Chicago, lllinois,
USA) kullanilarak degerlendirildi. Siirekli degiskenler
ortalamazstandart sapma, kategorik degiskenler yiizde olarak
ifade edildi. Normal dagilim gdsteren siirekli degiskenlerin kar-
silastinimasinda bagimsiz drneklem t testi kullanildi. Kategorik
dediskenler Ki-kare testi ile degerlendirildi. Korelasyon analizi
icinde Spearman korelasyon testi kullanildi. P degeri <0.05
anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Hastalarin klinik, laboratuvar ve ekokardiyografik

ozellikleri (Tablo 1)

Gruplar arasinda klinik veriler agisindan istatistiksel olarak
anlamh farkhlik yoktu (p>0.005).

Ekokardiyografik calisma siiresince, hasta ve kontrol grubun-
da aspirin, statinler, nitratlar, kalsiyum antagonistleri, 3-blokerler
ve anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorlerinin (ACE) kulla-
nim sikhgr benzer diizeydeydi. Ayni zamanda hastalarin hicbiri
antienflamatuvar ajanlar ve antibiyotik almiyordu.

Hastalarin aort elastisite ozellikleri (Tablo 2)
Iki grup arasinda aortik sistolik, diyastolik caplar, sistolik ve
diyastolik kan basinglari agisindan istatistiksel olarak anlamli

Sekil 1. Aortik sistolik ve diyastolik caplann dlciilmesi aort kapagin 3 cm
iistiinde M-mode trasesinden alindi

Tablo 1. Calisma ve kontrol grubunun klinik verileri

Degiskenler KAE grup Kontrol grup p*
(n=28) (n=25)
Yas, yil 59+10 57£12 0.51
VKI, kg/m2 27.2+2.8 27.0+3.2 0.80
KH, vuru/dakika 7049 71£10 0.70
Erkek, n (%) 22 (66.6) 19 (63.3) 0.91
Sigara kullanimi, n (%) 13 (39.3) 12 (37.5) 0.75
Hipertansiyon, n (%) 5(15.1) 4 (12.5) 0.39
Diyabetes mellitus, n (%) 3(9.0) 3(9.3) 0.16
Total kolesterol, mg/dI 185+35 18041 0.63
LDL, mg/dl 107+32 100+37 0.46
HDL, mg/dI 36+7 3949 0.18
TG, mg/dl 145+31 138+34 0.43
SVDC, cm 4.5+0.7 4.4+0.5 0.56
SVSC, cm 2.0£0.3 1.8+0.3 0.09
SAC, cm 3.4+0.3 3.2+0.2 0.06
EF % 55+7 599 0.08
Veriler ortalama +SS ve yiizde olarak sunulmustur
*Ki-kare testi ve bagimsiz 6rneklem t-testi
EF - sol ventrikill ejeksiyon fraksiyonu, HDL - diisiik dansiteli lipoprotein, KAE - koroner arter
ektazi, KH - kalp hizi, LDL - diisiik dansiteli lipoprotein, SAG - sol atriyal ¢ap, SVDC - sol ventrikiil
diyastol sonu gap, SVSG - sol ventrikiil sistol sonu ¢ap, TG - trigliserit, VKI - viicut kitle indeksi

fark bulunmadi (p>0.005). Buna ragmen, ¢alisma ve kontrol grubu
arasinda nabiz basinci anlamli olarak farkliydi (p<0.05).

Yine aortik cap dediskenligi koroner ektazi grubunda, kontrol
grubundan anlamli olarak daha diisiiktii (p<0.001).

Aortik distensibilite ve aortik gerilim kontrol grubuna gore,
koroner ektazili hastalarda anlaml olarak disiiktii (sirasiyla,
p<0.001 ve p<0.001). Buna karsin, aortik sertlik indeksi, koroner
ektazi grubunda anlamli olarak artmigti (p<0.001).

Gruplar arasinda hsCRP degerlerine gdre karsilastirilinca,
KAE grubunda, kontrol grubuna gore daha yiiksekti ve bu istatis-
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tiksel olarak anlamh bulundu (p<0.001). Gruplardaki hsCRP
diizeyleri Sekil 2'de gdsterilmistir.

Aort elastisite ile hsCRP arasindaki iligki

Koroner arter ektazi grubunda hsCRP seviyeleri ile aortik
sertlik parametreleri birlikte degerlendirildiginde, AG ve AD ile
negatif (r=-0.862; p<0.001; r=-0.699; p<0.001), ASi ile pozitif
(r=0.852; p<0.001) iliski vard.

Yiiksek duyarli CRP ile distensibilite ve ASI arasindaki iligki
sirast ile Sekil 3 ve 4'de gdsterilmistir.

Tartigsma

Caligmamizin en 6nemli sonucu enflamatuvar bir protein olan
hsCRP seviyeleri ile aortik sertlik arasinda pozitif lineer bir kore-
lasyon oldugunun gosterilmesidir.

Tablo 2. Calisma ve kontrol grubunun aortik sertlik parametrelerinin
karsilastinlmasi

Degiskenler KAE grup Kontrol grup p*
(n=28) (n=25)
SKB, mmHg 136+10 128+9 AD
DKB, mmHg 68+8 70+8 AD
NB, mmHg 68+10 58+6 <0.05
AoSC, cm 3.1:0.3 3.3:0.4 AD
AoDC, cm 2.8+0.2 2.5+0.4 AD
ACD, cm 0.4+0.1 0.8+0.2 <0.001
AG, % 14+4 3249 <0.001
Ad, cm2.dyn-1-10-3 4.1+19 10.4+1.8 <0.001
ASI 14.2+2.6 5.9+1.8 <0.001
hsCRP, mg/L 3.9+-0.7 2.2+-0.3 <0.001

Veriler ortalama+S$ olarak sunulmustur

*bagimsiz 6rneklem t testi kullanildi

ACD - aortik cap dedgisikligi, Ad - aortik distensibilite, AoDC - aortik diyastolik ¢ap,
AG - aortik gerginlik, AoSG - aortik sistolik cap, ASI - aortik sertlik indeksi, CRP - C-reaktif
protein, DKB - diyastolik kan basinci, KAE - koroner arter ektazi, NB - nabiz basinc,
SKB - sistolik kan basinci

3.8

3.6

hsCRP
diizeyleri,
mg/L 3.2

p<0.001

3.0
28
26
24
221

-

Kontrol grubu

KAE grubu

Sekil 2. KAE grubu ile kontrol grubu hsCRP diizeyleri
Bagimsiz rneklem t-testi
KAE - koroner arter ektazisi, hsCRP - yiiksek duyarlilikli C - reaktif protein

Arteryel elastikiyetin degerlendiriimesinde, aortik sertlik
basit ve dnemli bir metottur. Aortik sertlik damar duvarinin elas-
tikiyetini ya da distensibilitesini gosterir. Hipertansiyon, diyabe-
tes mellitus, ateroskleroz, Marfan sendromu, sigara ve yasglanma
ile arteryel sertlik artmaktadir (7-16). Ayrica yapilan ¢aligmalar-
da, arteryel sertlikteki artisin kardiyovaskiiler mortalite ve mor-
biditeyi arttirdigi gosterilmistir (17-19, 25, 26).

Ekokardiyografi biiylik arterlerdeki distensibiliteyi belirlemek
icin siklikla kullanilan bir yéntemdir. Bu calismada, aortik distensi-
biliteyi degerlendirmek igin daha énceden Lacombe ve ark. (20) ile
Sahn ve ark. (19) tarafindan kullanilan transtorasik ekokardiyogra-
fi teknigini kullandik.

Tim vakalarin ekokardiyografik goriintiileri iyi kalitedeydi.
Calismamizda, aortik caplar transtorasik ekokardiyografi ile
degerlendirildi.

Aortik sertlik kardiyovaskiiler hastaliklarda arteryel duvar
biitlinliigiine, koroner perfiizyona ve sol ventrikiil fonksiyonu
lizerinde zararl etkiye sahiptir. Arteryel sertlik sistolik kan basin-
ci artigina bagh olarak artar. Diger bir deyisle, distensibilite
sertligi dlger, biiyiik arterlerin mekaniksel gerilimleri hakkinda
bilgi verir (5, 6). Sonug olarak, artmis arteryel sertlik veya azalmig
distensibilite sol ventrikiil yiikiinli ve miyokardiyal oksijen talebi-
ni artirarak, sol ventrikiiler fonksiyonlarini ve koroner kan akimi-
ni bozar.

Bu calismada, kullanilan eko teknigi ile normal koroner arter-
lere sahip kontrol grubu ile KAE grubu karsilastinildiginda, koro-
ner ektazili hastalarda aortik gerginlik ve distensibilitenin bozul-
mus oldugu gosterildi. Baska bir deyisle, hipertansiyon, diyabe-
tes mellitus, koroner arter hastaliinda oldugu gibi arteryel
sertlikteki artig koroner ektazisi olan hastalarda da tespit edildi
(21). Kosar ve ark. (21) etiyolojisinde aterosklerozun da suglandi-
g1 KAE'nin lokalize bir hastalik olmaktan cok diffiiz bir hastalik
oldugunu ve artmig aortik sertlikle birlikte oldugunu gdsterdiler.

Ateroskleroz, endoteliyal disfonksiyona ve bozulmus endo-
telyal bagimli vazodilatasyona sebep olan enflamatuvar bir has-
taliktir (23, 27-30).

Aterosklerozun tiim evrelerinde enflamasyonun rol aldigina
dair artan kanitlar vardir. Bir enflamatuvar protein olan hsCRP,
aterosklerotik siirece direkt olarak katkida bulunmaktadir (23).
Aksine artmis aterosklerotik yiikte hsCRP seviyesini artirmakta-
dir. Yiiksek duyarli-CRP, erken aterosklerotik lezyonlarin intima-
sinda depolanir ve monositler icin kemotaktiktir (23). Yiiksek
duyarli- CRP erken monosit araciligiyla erken aterogenezisde rol
oynar. Yedi prospektif calismanin meta-analizinde, artmis hsCRP
koroner kalp hastaligi, periferik arter hastalifi ve iskemik
stroke'un gelecekte risk tahmininde faydal oldugunu goster-
mektedir. Artmig hsCRP seviyeleri, diyabet ve hipertansiyon
gelismesinde, karotis intima-media kalinhgindan bagimsiz stroke
(22, 30, 31) ve miyokardiyal enfarktiisiinde prediktif degere sahip-
tir. Tim poplilasyonlarda bazal hsCRP seviyesi ile gelecekte kar-
diyovaskiiler olay riski arasinda tutarl bir iliski vardir. Yiiksek
duyarli-CRP'nin ortaya gikmasi koroner arter hastaliginda enfla-
masyonun roliiniin anlagiimasinda biiyik katki saglamistir. Cok
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Sekil 3. Koroner arter ektazisi grubunda distensibilite ve hsCRP
arasindaki iliski

Spearman korelasyon testi

hsCRP - yiiksek duyarlilikli C - reaktif protein

sayida prospektif epidemiyolojik calismalarda, artmis hsCRP
seviyesinin kardiyovaskiiler riski arttirdigi acikga gosterilmigtir
(22, 23, 30-33). Koroner arter hastalijinda altta yatan enflamatu-
var mekanizmalari bilinmesine ragmen, izole KAE'nin patogene-
zinde enflamasyonun rolii hakkinda ¢ok az bilgi mevcuttur. Bu
konu ile ilgili yapilmis histopatolojik ¢alismalar g6z éniine alindi-
ginda, KAE'li hastalarin postmortem histopatolojik sonuglari,
KAE hastalarinda koroner arter hastaligindan daha genis ve
daha siddetli vaskiiler enflamasyonun oldugunu gdstermistir.
Muhtemelen bu durum koroner dolasimdaki vaskiiler tabakalarin
tiimiini icermekte ve KAE'nin patogenezinde rol oynamaktadir.

Turhan ve ark.larinin (24) yapmis oldugu bir ¢alismada aniji-
yografik olarak normal koroner artere sahip olan grup ile koroner
arter hastaliji olanlar ve izole koroner ektazi olan hastalardaki
hsCRP seviyeleri karsilastirlmis ve hsCRP seviyesinin KAE'li,
koroner arter hastalikl grupta kontrol grubuna gére dnemli oran-
da yiiksek oldugunu gostermislerdir. Bizim ¢alismamizda da,
benzer sekilde ektazili hastalarda kontrol grubuna gére serum
hsCRP seviyelerinin artmis oldugunu gosterdik. Bu durum koro-
ner arter hastalijinda oldugu gibi KAE'de de kronik bir enflama-
tuvar durumun oldugunu gostermektedir.

Koroner arter ektazili hastalarda daha 6nceden yapilan
calismalarda, aortik sertlik ve hsCRP seviyeleri kontrol grubuna
gore artmis bulunmustu (24). Dolayisi ile bizim bulgularimiz sasir-
tici dedgildir. Bu calismada artmig hsCRP seviyelerine paralel
olarak, arteryel damar duvari fonksiyonlarini gésteren dnemli bir
parametre olan arteryel sertli§in artigi gosterilmistir. Bu bulgu,
literatiire kazandirdigimizi diisiindiigiimiiz yeni bir bulgudur.

Daha onceden Senen ve ark.lari (34) tarafindan diffiiz bir
hastalik oldugu belirtilen KAE'sinde artmis serum hsCRP seviye-
leri, 6nceki caligmalara paralel olarak, endotel disfonksiyonun
patogenezinde enflamasyonun roliinii gdstermektedir. Plazma

Sekil 4. Koroner arter ektazisi grubunda aortik sertlik indeksi (ASi) ve
hsCRP arasindaki iligki

Spearman korelasyon testi

hsCRP - yiiksek duyarlilikli C - reaktif protein

hsCRP seviyeleri koroner endotel disfonksiyonuna ve endotelyal
hiicre aktivasyonuna paralel olarak arttifi bilinmektedir.
Endotelyal disfonksiyon vaskiiler diiz kas hiicre proliferasyonu-
na, sonucta bu durum intima-media kalinliginin artmasina ve
erken ateroskleroza neden olur (29, 35).

Artmis plazma hsCRP seviyeleri koroner olaylar ve kompleks
koroner lezyonlarla birlikte oldugu rapor edilmistir (24, 30). Boy-
lece, artmis yiiksek hsCRP seviyesine sahip KAE'li hastalar nor-
mal koroner arterlere sahip gruba gore, kardiyovaskiiler olaylar
icin artmig riske sahiptir.

Duprez ve ark. (36) biiyiik arterlerdeki sertlik ile aterosklero-
zun erken markeri olan hsCRP arasinda énemli iligki oldugunu
gosterdiler.

Cahismamizda hasta ve kontrol grubu benzer medikal tedavi
almaktaydi. Clinkii degisik antihipertansif ajanlar, anjiyotensin
konverting enzim inhibitérleri, beta-blokerler, kalsiyum antago-
nistleri ve vazodilatatérler (nitratlar vs.) gibi ajanlar arteryel
mediada diiz kas gevsemesi ya da kalp hizi ve on yiikte degisiklik
yaparak kan basinci aracihigiyla aortik elastik parametreleri etki-
leyebilir (37-40). Ayrica, aspirin, fibratlar, niasin ve statin gibi bazi
ilaclar hsC-reaktif proteini azaltabilirler, bu protein sistemik enf-
lamasyon markeridir, sistemik inflamasyon gostergeleri biiyiik
arterlerde aortik sertlik parametrelerini etkileyebilir. Ancak
calismamizda, bu medikasyonlarin hsCRP ve arteryel sertlige
etkileri goz dniine alinmad..

Sonug olarak, koroner arter hastaliginda oldugu gibi koroner
ektazili olgularda da hsCRP diizeyleri ve aortik sertlik kontrol
grubuna gore daha yiiksek bulundu ve bu artiglar birbiriyle para-
leldi. Bu sonuglar hsCRP diizeyleri ile aortik sertlikteki bozulma-
nin iligkili oldugunu gdstermektedir. Bagka bir deyisle; koroner
arter ektazisi olgularinda, hem hsCRP diizeyleri, hem de aortik
sertlikteki artis, endotel disfonksiyonu ve subklinik aterosklerozu
yansitmaktadir.
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Calismanin kisithiliklan

Calismamizin kisithliklari hasta sayisinin az olmasi ve hasta-
larin aldiklari tedavinin aortik sertlik parametrelerini ve hsCRP
diizeyini ne kadar etkileyip, etkilemediginin bilinmemesiydi. Bu
nedenle calismamizdan ¢ikan sonucu dogrulamak icin, genis
sayida hastalari iceren calismalara ihtiyag vardir.

Sonug

Bu calismada daha dnceki ¢alismamizda belirttigimiz gibi,
KAE'de artmis aortik sertlije ek olarak, enflamatuvar marker
olan hsCRP arasindaki iliski degerlendirildi. Her iki parametrede-
ki artisin da istatistiki olarak kontrol grubuna gére anlamli oldugu
saptandi. Koroner arter ektazisi olan hasta grubunda, kontrol
grubuna gore hsCRP ve aortik sertlik arasinda istatistiksel olarak
anlamh pozitif bir iliski oldugu gézlendi. Koroner arter ektazisi
olan hastalarda aortun elastik zellikleri ile hsCRP arasindaki
iligkiyi degerlendirmek icin daha fazla hasta sayisini iceren
calismalara ihtiyag vardr.

Cikar catismasi
Herhangi bir ¢ikar ¢atismasi bildirilmemistir.
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