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Kronik Tikayici Akciger Hastalarinda Karot_is Intima Mediya Kalinhi ve
Sag Ventrikiil Fonksiyonlari Arasindaki lligkinin Degerlendirilmesi

Evaluation of The Relationship Between: Carotid Intima Media Thickness and Right Ventricular
Function in Patients with Chronic Obstructive Lung Disease
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! Ankara Atatirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
2 Tokat Devlet Hastanesi

Amag  Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) nefes darligiyla ortaya cikan, hipoksi derecesinin artmasi sonucunda sag ventrikil (SaV)
fonksiyonlarinin kéttilesmesiyle giden kronik bir hastaliktir. Yapilan calismalarda KOAH'da hipoksi ve sistemik inflamasyona ikincil
olarak Karotis intima media kalinhiginin (KiMK) arttigi gésterilmistir. Calismanin amaci KOAH olan olgularda KIMK ile SaV fonksiyonlari
arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem Daha 6nce KOAH tanisi konulmus olan ve kardiyak sikayetlerle kardiyoloji poliklinigine basvuran 108 hasta calismaya dahil edildi. Tum
hastalara rutin olarak ekokardiyografi yapildi ve SaV fonksiyonlari degerlendirildi. Karotis ultrasonografi ile KiMK hesaplandi. Calismaya
alinan KOAH olan olgular GOLD siniflamasina gore alt gruplara ayrildi.

Bulgular Calismaya alinan KOAH tanili-hastalarin ortalama KIMK degeri 1.34+0.26 saptandi. Ortalama FEV1 (1. saniye zorlu ekspiryum volim(i)
(% predikte edilen) degeri 66+11 olarak saptandi. KIMK ile sistolik pulmoner arter basinci (SPAB), trikiispit kapagin aniler planda
ekskursizyonu (TAPSE), FEV1, sag ventrikul sTDI (sistolik trikUspit anulus doku doppler velositesi) , SaV capl, SaV ejeksiyon fraksiyonu
korele bulundu (sirasiyla r=0.440, p<0.001; r=-0,555, p<0.001; r=-0.516, p<0.001; r=-0.448, p<0.001; r=0.205, p=0.034; 0.335,
p=0.007). Yapilan ok degiskenli regresyon analizi sonrasinda TAPSE'nin KiMK ile iliskili oldugu saptandi (RR=-0.230, p=0.001). GOLD
siniflamasina gére yapilan alt gruplamada evre 3-4 olan alt grupta evre 1-2 ‘ye gére KIMK, TAPSE, sPAB, sistolik trikiispit anulus doku
doppler velositesi (sTDI) anlamli olarak farkliydi (p=0.047, p=0.015, p=0.019, p=0.048, sirasiyla)

Sonug Calismamizda KOAH'li hastalarda KiMK ile SaV fonksiyonlari arasinda iliski saptandi. Bu iliskinin hipoksiye ikincil oldugu distnlda.
KOAH hastalarindaki SaV fonksiyolari, KIMK , FEV1 ‘le iliskili bulundu. ( Sakarya Tip Dergisi 2016, 6(4):183-189 )

Anahtar Kelimeler Kronik obstruktif akciger hastaligi; sag ventrikul fonksiyonlari; karotis intima mediya kalinhg,

Aim  Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD), generally manifests itself with dyspnea, with increasing hypoxia it disturb the right
ventricle function also. This study shows the increasing of Carotid intima media thickness (CIMT) because of hypoxia and systemic
inflammation due to COPD. The aim of this study was to assess the relationship between CIMT and RV functions in COPD patients. .

Material 108 patients with history of COPD patients were included in this study, evaluation of RV by echocardiography was done to all partici-
and Method pants in our cardiology clinic. Carotid intima media thickness measured by carotid ultrasonography were performed in all patiens. The
COPD patient who included in this study was classified according to GOLD classification..

Results COPD patients participated in the study. Average value of CIMT 1.34+0.26 is founded. Average value FEV'1(Forced expiratory volume
in one second) (% tagged predicted) 66+11 detected. We detect the correlation between CIMT and systolic pulmonary artery pressure
(sPAP), Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion TAPSE, FEV1 Stdi (Tissue Doppler imaging) of the right ventricle (RV), RV diameter,
RV ejection fraction (respectively r=0.440, p<0.001, r=-0,555, p<0.001; r=-0.516, p<0.001, r=-0.448, p<0.001, r=0.205, p=0.034,
0.335, p=0.007) also. Correlation between CIMT and TAPSE founded according to multivariate adjusted analysis (RR=-0.230, p=0.001).
(classification to sub-group) was made according to GOLD classification , the patients who classified as grade 3-4 was different from
patient who classified as grade 1-2 in CIMT TAPSE, sPAP (Pulmonary artery systolic pressure) sTDI (respectively p=0.047, p=0.015,
p=0.019, p=0.048 ).

Conclusion Antenatal complications, maternal bleeding, premature birth and problems related to premattre birth are the main causes of morbidity
and mortality in cases of plecenta previa. Being aware of plecenta previa results in elective surgery before the onset of delivery with an
experienced team at tertiary hospitals. Thus, the incidence of complications decreases. ( Sakarya Med J 2016, 6(4):183-189 )

Keywords Chronic obstructive pulmonary disease; right ventricular function; carotid intima media thickness
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GIRIS

Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH), akcigerlerin zarar-
I partikul veya gazlara anormal inflamatuvar yaniti ile olusan
ve tam olarak geri doénUslU olmayan ilerleyici hava akim kisit-
lamasi ile karakterize klinik durumdur. KOAHta gérilen en
onemli semptomlar 6ksuruk, balgam g¢ikarma ve nefes darli-
gidir. Semptomlarin kronik ilerleyici seyri ve ataklarla siddetin-
de artis meydana gelmesi KOAH igin tipiktir. Zamanla fiziksel
aktivitede kisitlanma, yasam kalitesinde azalma ve mortalitede
artis meydana gelir.

Hastaligin gelisimindeki en dnemli risk faktord sigara igimidir.
Sigara icimi sadece hava yollari ve akcigerde lokal olarak inf-
lamasyona sebep olmaz; ayni zamanda sistemik, hicresel ve
humoral inflamasyon, sistemik oksidatif stres, vazomotor ve
endotel fonksiyonlarinda degisiklik, prokoagulan faktorlerde
artisa sebep olur.? Sigara icimi ile uyarilan sistemik inflamas-
yon kronik kalp yetmezligi, metabolik sendrom ve baska kro-
nik hastaliklara da neden olarak KOAH 'in dogal seyri ve klinik
belirtilerine katkida bulunmaktadir.

Komorbidite terimi s6z konusu medikal durumdan bagimsiz
olarak gelisen ve o duruma eslik eden medikal sorun olarak
tanimlanir. KOAH “ta hastaligin dogasi geregi pek ¢ok komor-
bidite altta yatan hastagin sonucu olabilir. Bu nedenle siste-
mik belirtiler ve komorbiditeleri arasindaki farki tanimlamak
zordur. Komorbiditeler, KOAH ‘ta prognozu belirgin derece-
de etkiler. KOAH'lI hastalardaki mortaliteden kardiyovaskuler
hastaliklar (%25), kanserler (6zellikle akciger kanseri) (%20
-33) ve diger sebepler (%30) gibi solunumsal olmayan hasta-
liklar sorumludur?.

KOAH seyri sirasinda ileri dénemlerde pulmoner hipertan-
siyon ve sag kalp yetmezligi tablosu ile seyreden kronik kor
pulmonale (KKP) gelisebilir.#> Ekokardiografik degerlendirme,
KOAH'lI hastalarda sag ventrikll (SaV) fonksiyonlarinin ve
pulmoner arter basinglarinin degerlendirilmesinde tekrarla-
nabilir, non-invaziv ve givenilir bir yontem olmasi nedeniyle
kullanilagelen bir yontem olmustur.®” Pulmoner arteriyel hi-
pertansiyonlu hastalarda SaV kontraktil fonksiyonunda ciddi
bozulma olabildigi saptanmistir. Bunun bir gostergesi olarak
bu hastalarda SaV fraksiyone alan degisimi normal kontrol-
lere gére belirgin distk bulunmustur.® Trikispit anulusunun
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sistolde apikale yer degistirmesi (TAPSE) pulmoner arteriyel
hipertansiyonlu hastalarda kateter ile karsilastinildiginda, SaV
sistolik fonksiyonu ile uyumlu oldugu ve prognostik bilgi ver-
digi belirlenmistir.®

Karotis intima media kalinhgi (KIMK) 6lcim metodu non inva-
zif ateroskleroz prediktor olup literatiirde bircok calismada
kardiyovaskuler olay ve mortaliteyle iliskisi gosterilmistir.’0"3
Artmis KIMK KOAH'Il hastalarda artan kardiovaskiler olay ve
olumlerle iliskili oldugu belirtilmistir.’*'> Yine ,ARIC ve MESA
lung calismasinda dusik FEV1(Forced expiratory volume in
one second) KIMK artisi ile arasinda iliski oldugu saptanmis-
tir.'®" Bununla birlikte, literatlrde daha énce KOAH hastala-
rinda KiMK ile SaV fonksiyonlari arasindaki iliski direkt olarak
gosterilmemistir. Bu calismanin amaci, basit, tekrarlanabilir ve
non invazif olan KIMK ile ekokardiyografik olarak SaV fonksi-
yonlari arasindaki iliskiyi saptamaktir.

MATERYAL ve METOD:

Bu Prospektif klinik calismaya daha &nce KOAH tanisi ko-
nulmus olan ve kardiyak sikayetlerle kardiyoloji poliklinigine
basvuran 132 hasta dahil edildi. Calismaya alinan KOAH'lI
olgularin sigara igme durumu, hipertansiyon, diyabetes mel-
litus, hiperlipidemi gibi 6zge¢misleri sorgulandi, laboratuar
ve ekokardiyografi dlcimleri kaydedildi. Tum hastalara rutin
olarak ekokardiyografi ile SaV fonksiyonlari degerlendirildi.
Karotis ultrasonografi ile KIMK hesaplandi. Calismaya alinan
KOAH olan olgular GOLD siniflamasina gore alt gruplara ay-
rildi. Ekokardiyografi ile gérintileme yapilamayan 18 hasta
calismadan dislandi. Orta-ileri derece kapak hastaligi bulunan
(4 hasta orta-ileri derece mitral yetersizligi, 1 hasta ciddi dere-
ce aort darligi, 1 hasta orta derece mitral darligi) 6 hasta sag
ventrikll fonksiyonlarinin mevcut kapak patolojilerine ikincil
olarak artan pulmoner basinca bagli bozulabilecegi disinule-
rek dislandi. Pulmoner emboli 6ykist olan, dekompanse kalp
yetersizligi olan hastalar calismaya dahil edilmedi. Bu calisma
yerel etik kurul tarafindan onaylanmis olup tim hastalardan
yazil bilgilendirilmis onam formu alinmistir.

Kronik obstruktif akciger hastaligi

Galismaya alina tim KOAH'li olgular, daha énce goégus hasta-
liklari anabilim dali tarafindan tani almis ve bronkodilatator te-
davi alanlardan olustu. Tum hastalara Amerikan toraks grubu
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klavuzuna uygun sekilde spirometri testi yapildi.’® Tum hasta-
larda bronkodilatatdr verilmesinden sonraki yapilan FEV1/FVC
(zorlu vital kapasite) orani 6lgimi  <70%'di. Hava yolundaki
obstruksiyon derecesinin dlgiminde FEV1 ana 6lcim degeri
olarak kullanildi.KOAH siniflamasi icin GOLD siniflamasi ki-
ullnildi; FEV1>80% derece 1, 80%> FEV1 >50% derece 2,
50%> FEV1 >30% derece 3 ve 30%> FEV1 derece 4. '8

KIMK

Karotis arter B-Mode ultrasonografisi Vivid 7 Pro ultrasonog-
rafi cihazi (Vingmed System Seven GE ultrasound, Horten,
Norway) ile lineer 5-12 MHz transduser prob ile yapildi. Tim
ultrasonografiler, ekokardiygrafi sonuclarini bilmeyen, ayni
operator tarafindan yapildi. Tim géruntiler elektronik ortam-
da kayit edildi daha sonra incelendi.

Karotis arter, hasta supin pozisyonda iken, supraklavikilar du-
zeyden mandibula kdsesine kadar gri skalada transvers plan-
da incelendi Takiben prob 90 derece cevrilerek longitudinal
planda incelemeye devam edildi. Longitudinal planda bifur-
kasyodan 1 cm proksimaldeki segmentte, (otomatik 6lciim
programi kullanilarak) uzak duvardan limene bakan ekojen
lineer cizgi (intima) ile altindaki hipoekoik alanla (media) birlik-
te, distaki ekojen lineer (adventisya) tabakaya kadar olculdi.
Her iki ana karotis arter icin bu olculer kaydedildi.

SaV fonksiyonlari:

Sag ventrikl fonksiyonlari Vivid 7 Pro ultrasonografi cihazi
(Vingmed System Seven GE ultrasound, Horten, Norway) ile
3-HHz transduser ile KiIMK 8lcim sonuglarini bilmeyen ayni
operatér tarafindan yapildi. Sol lateral dekubit pozisyon-
da B-mode, M-mode, renkli Doppler, pulse ve surekli dalga
Doppler ve doku Doppler élcimleri, parasternal uzun aks, pa-
rasternal kisa aks, apikal dort bosluk, apikal iki bosluk, apikal
bes bosluk goruntileri kullanilarak kaydedildi. Olctimler Ame-
rikan Kalp Cemiyeti kriterlerine uygun sekilde yapildi®.

Sag ventrikl fonksiyonlarini degerlendirmek icin: Doku Dopp-
ler ile apikal dort bosluktan kursor sag ventrikdl lateral duvari
ile trikGspit kapak anteriyor leafletin birlestigi yere konularak
sistolik dalga (Sm), erken diyastolik dalga (Em) ve geg diyasto-
lik dalga (Am) olculda.

Sag ventrikdl diyastol sonu capi (S§VDSQC) ve sag ventrikdl
sistol sonu capi (S§VSSQ) apikal 4-bosluk goriintiden olgtim-
le elde edildi. Sag ventrikul diyastolik alani (S§VDA) ve sag
ventrikdl sistolik alani (S§VSA) apikal 4-bosluk gértnti- den
planimetrik olarak dlctldi. Sag ventriktlin sistolik (SGVAS)
ve diyastolik (S§VAD) uzun aksi subkostal 4-bosluk gdrinti-
den olculdu. Sag ventriktl volumleri biplan alan ve uzunluk
yontemine gore hesaplandi: Sag ventrikll diyastolik volimii
(SgVDV)= SEVDA x SGVAD ve sag ventrikdl sistolik volimi
(SgVSV)= SGVSA x SGVAS. Sag ventriklun ejeksiyon fraksiyo-
nu (SGVEF) (diyastolik volim-sistolik volim/diyastolik volim)
x100 formU-1U ile hesaplandi. Anatomik M mod ile trikspit
anulusu ve sag ventriktlin cikis yolu ve mid boélgesinden ali-
nan veriler kullanilarak, fraksiyonel kisalmasi (S§VFK) (diyasto-
lik cap-sistolik cap/ diyastolik cap)x100 formiilt ile hesaplandi.
Sag ventrikil doku Doppler 6lcimleri apikal dort bosluk go-
rintdlemede anterior trikuspit kapagin sag ventrikll ile birles-
tigi yerin 1 cm altindan, pulse wave Doppler ile pik sistolik ("),
erken pik (E') ve geg pik (A") diyastolik velositelerin alinmasiyla
elde edildi. S’ velositenin 11,5 cmisn’nin altinda olmasi sag
ventrikdl sistolik yetersizligi olarak kabul edildi.

TAPSE, klrsor trikiispid anulus lateraline konularak M-mod ile
bakildi ve sag ventrikllin sistolU esnasinda trliktspid kapak
anulus lateralinin apikal dort bosluktan apekse dogru hareketi
mm olarak 6lctldu.

TrikUspid yetersizligi akimi tespit edilebilmis ise, modifiye Ber-
nolli esitligi 4v2 (v=akim hizi, cm/sn) kullanilarak triktspid ka-
pada ait sag ventrikdl ile atriyum arasi sistolik gradiyent hesap-
landi. Bu gradiyente 10 mmHg'lik sag atriyal basing Currie ve
ark. tarafindan tanimlandigi sekilde sabit olarak ilave edilerek
pulmoner arter basinc hesaplandi. 2’

istatistiksel Analiz

istatiksel veriler Windows yazilimina uygun SPSS 20 (SPSS
Inc, Chicago, IL, USA) programiyla analiz edildi. Strekli sayisal
(kantitatif) degerler ortalama + standart sapma (SS) ve katego-
rik ( nominal) degerler ylizde (%) ile ifade edildi. Veri dagilim-
lari Kolmogorov-Smirrov testi kullanilarak degerlendirildi. An-
nova testi parametrik, devamli olmayan degiskenlerde daha
ileri subanaliz yapabilmek igin kullanildi. Parametrik olmayan
degiskenler Kruskal-Wallis testi ile degerlendirildi. Strekli de
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giskenler arasindaki iliski Pearson korelasyon analizi ile yapild.
Parametrelerin etkilenme dereceleri multivariate logistic reg-
resyon analiz testiyle degerlendirildi. Karsilastirmalarda 0,05
in altindaki P degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan 108 hastanin 81'si erkekti (%76,3) ve yas
ortalamasi 66.4 + 8.8 yil idi. Ortalama Viicut Kitle indeksi (VKi)
27.5 = 3,9 idi. KOAH hastalarindan 89'u (%82.4) sigara igi-
yordu. 108 hastadan 41'inde (38.1%) diabetes mellutus tanisi
vardi. Ortalama sistolik kan basinci 131.2£11, diastolik kan
basinci 85.2+8 idi. FEV1 (% predikte edilen) ortalama degeri
6611 idi. Hastalarin labratuvar degerleri ve ekokardiyografi
parametreleri Tablo-1'da 6zetlenmistir.

GOLD siniflamasina goére hastalar 2 gruba ayrildi. GOLD sinif
1 ve 2 olan hastalar grup 1 (n=45), sinif 3-4 olan hastalar ise
grup 2 (n=63) olarak belirlendi. Her iki grup arasinda demog-
rafik verilerden sigara kullanma (paket/yil) ve FEV1 disinda,
diger parametrelerde istatiksel anlamlilik yoktu. Grup 1 de
sigara kullanma 17+2.3 paketlyll, grup 2 de 22+3.1 paketlyil
idi (p=0,048). Grup 1 in ortalama FEV1 degeri 74.8+3, grup
2 nin 64.7+11.4 idi (p<0,001). iki grup uygulanan medikal
tedavi agisindan karsilastirildiginda sistemik tedavi alan hasta
yoktu. Inhaler Beta2 agonist ve antikolinerjik kullanim orani
her iki grupta benzerdi (p=0,324, p=0,943, sirasiyla). inhaler
steroid kullanim orani anlamli olarak grup 2 de daha yiksekti
(20%, 67%, p=0,029).

iki grubun demografik, hematolojik ve ekokardiyografik para-
metreleri Tablo-1 de 6zetlenmistir.

Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonunda gruplar arasinda anlamli
fark olmayip fraksiyone alan degisimiyle 6lctlen SaV ejeksiyon
fraksiyonu anlamli olarak grup 2 de daha disuktl (55.8+10.9,
52.7+10.7, p=0.170; 29.8+10.9, 22.7+10.7 p=0.032, sira-
siyla). Diger SaV fonksiyonlarini degerlendirmede kullanilan
parametreler; sPAB, TAPSE, SaV sTDI anlamli olarak grup 2
de daha kotlydu (38.5+5, 48.34£8, p=0,019; 2.33x0.35,
1.70+0.29, p=0,015; 0.11+0.036, 0.085+0.030, p=0,048,
sirasiyla). Gruplar arasinda KIMK agisindan anlamli fark vardi
(1.27+0.23, 1.61+0.30, p<0.001). Gruplara gdére KIMK dagli-
mi Sekil 1'da gosterilmistir.
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Tablo 1.Hastalarin demografik verileri

» COPD
Degiskenler =108)
Yas 66.4+8.8
Cinsiyet (E) (%) 81 (75.0)
Vicutkitleindeksi (kg/m2) 27.543.9
Sigara( %) 89 (82.4)
Diabetes mellitus (%) 41 (38.1)
Sistolikkanbasinci (mmHg) 131.2+11
Diastolikkanbasinci (mmHg) 85.2+8
Duslk dansiteli lipoprotein (mg/dL) 116.6+30.2
Yuksek dansiteli lipoprotein (mg/dL) 42.0+11.2
FEV1 (% predikteedilen) 6611
Sol ventrikulEjeksiyonfraksiyonu (%) 55.8+11.9
SagventrikulEjeksiyonfraksiyonu (%) 42.849.1
sPAB (mmHg) 40+0.34
TAPSE 14.5+1.33
Hemoglobin (g/L) 14.2+1.4
Hematokrit (%) 43.2+4.1
Beyazkanhicresi (103/uL) 10.45+1.35
inhaleBeta2agonist, (%) 79 (73%)
inhaleAntikolinerjik ajan, (%) 60 (56%)
inhaleSteroid, (%) 61 (57%)
KIMK (cm) 1.34+0.26
Fev1: 1. Saniyedekizorluekspirasyonvoliimii, KIMK: Karotisintimam-
edia kalinhigl,sPAB: Pulmonary artery sistolik basinci, TAPSE: Tricuspid
annuler plane systolic excursion

Tablo 2a,b'de gésterildigi tizere KIMK sPAB, SaV (cm), SaV
ejeksiyon fraksiyonu ile pozitif korele iken (r=0.440, p<0.001;
r=0,205, p=0,034; r=0,335, p=0,007; sirasiyla); TAPSE, FEV1,
SaV, sTDI ile negatif korelasyon mevcuttu (r=-0,555, p<0.001;
r=-0.516, p<0.001; r=-0.448, p<0.001; sirasiyla). Yapilan cok
degiskenli regresyon analizi sonrasinda TAPSE, SVEF, KiMK ile
anlamli iliski saptandi (3=-230, p=0.001; 3=0.231, p=0.019,
siraslyla).

TARTISMA

Calismamizda KOAH tanisi olan hastalarda KiIMK'de artis sap-
tanmistir. Karotis intima mediya kalinligr artisi FEV1 dusuk
olan hastalarda daha fazla bulunmustur ve ayni hastalarda
SaV fonksiyonlarinda bozulmanin da daha fazla oldugu go-
rilmistar. Hem KIMK'in artmasi hem de SaV fonksiyonlarinda
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azalmanin nedeni olarak; FEV1 azaldikca artan hipoksi disi-
nuldu. Sag Ventrikil fonksiyonlari ile KIMK arasinda korelas-
yon saptandi. TAPSE ve RVEF'nin KIMK artisinda bagimsiz risk

faktort oldugu saptandi.

Tablo 2a.Hastalarin GOLD siniflamasina gére yapilan alt
gruplarin demografik verileri

durumun akciger komponentinin ise KOAH oldugudur?. Ate-
rosklerotik hastaligin erken subklinik déneminde en dnemli
degisiklikler tim arteryel yatakta gortlen endotelyal disfonk-
siyon ve intima media kalinliginda (IMK) artmadir.> Bu hem
koroner damar yataginda hem de periferik arterlerde gézlen-
mektedir. Mario Cazzola ve arkadaslari yaptiklari bir calisma-
da; KOAH'In sistemik etkilerini incelemisler ve meydana gelen

e S aterosklerozun patogenezinde inflamasyon, oksidatif stres ve
S(|:2‘25>2 (n?’:-é) ° hipoksiyi bulmuslardir. ¢ 2008'de yayimlanan Kenji ve arka-
Vo Y P P d§§lar|n|n obstriktif uyku apne sendrom (QUAS)'ll hastalarda
Cinsiyet () %) S8 052% | 580447 | 0807 KIMK artisinin’nin aterosklerozun erken bulgusu olup olma-
Viicut kitle indeksi (kgim2) 26943 9 275240 | o042 digini ve inﬂamatuvar markerlarla iliskisini arastirdiklari calis-
Sigara ( paketlyl) 17:23 2243 1 0.048 malarinda KIMK'ni etkileyen primer faktoriin uykudaki hipoksi
Diabetesmellitus (%) 15(31.2%) | 34(43.6%) | 0.170 suresi oldugunu saptamiglardir. >
Sistolik kan basinci (mmHg) 131.5+15.2 130.8+16.2 0.803
Diastolik kan basinci (mmHg) 85.2+7.5 85.0+8.8 0.882
Dustk dansiteli lipoprotein (mg/dL) 117.6+30.6 116.6+29.9 0.854 gruplarin demografik verileri
Yiksek dansiteli lipoprotein (mg/dl) | 40.1+10.8 | 42.0£11.8 | 0.356 KIMK Korelasyon Regresyon
FEV1 (% predikte edilen) 74.8+3 64.7+11.4 | <0.001 r p B p
Sol ventrikilEjeksiyonfraksiyonu(®%) | 55.8+10.9 | 52.7+10.7 | 0.170 sPAB 0440 | <0.001 | 0.006 | 0.093
SagventrikiilEjeksiyonfraksiyonu(®%) | 29.8+10.9 22.7+10.7 | 0.032 TAPSE -0.555 | <0.001 | -0.230 | 0.001
SPAB (mmHg) 38.545 48318 0.019 FEV1 -0.516 | <0.001 -0.004 0.213
Sag ventrikil (cm) 4.13+0.79 4.83+0.9 0.016 SaVsTDI -0.448 | <0.001 -0.119 0.132
Sag atrium (cm) 4.64+0.96 4.97+0.85 0.328 SaV (cm) 0.205 0.034 -0.006 0.828
lAPSE 2332035 1.70£029 | 0.015 ?;?(S\{Ieg;rlkm Ejeksiyon 0335 | 0007 | 0231 0,019
aVsTDI 0.11+0.036 | 0.085:0.030 0.048 y
KIMK 1.27+0.23 1.61+0.30 <0.001 Fev1: 1. Saniyedekizorluekspirasyon voluma, sPAB: Pulmonerartersistolikbasinci,
TAPSE: Tricuspid annuler plane systolic excursion, SaVsTDI: Sagventrikildoku
Hemoglobin (g/L) 14.13£1.35 14.51£1.3 0.133 Doppler goriintilleme, SaV: Sagventrikl
Hematocrit (%) 4172434 | 4325401 | 0.032
Beyaz kan hiicresi (103/pL) 5.72.03 7.142.16 0.001
inhale D2agonist, (%) 31 (69%) 56(89%) | 0.324 ] Grup | Grup I
inhaleAntikolinerjik ajan, (%) 24 (54%) 35 (56%) 0.943 =
inhaleSteroids, (%) 9(20%) 42 (67%) 0.029 204
LVEF: Sol ventrikulejeksiyonfraksiyonu, sPAB: Pulmoner arter sistolik basinci,
STDI: sistoliktrikuspitanulus doku dopplervelositesi, TAPSE: trikuspit kapagin =T
andler planda ekskursizisyonu, KIMK: Karotisintimamedia kalinlig E .
x
Son yillarda KOAH'In akcigerlere sinirli bir hastalik olmadig,
sistemik inflamasyon nedeniyle sistemik etkilerin olustugu bil- 1] =
dirilmistir?2. Sistemik etkiler ile KOAH arasindaki iliski agik bir T
sekilde ortaya konmamistir, ancak iki farkl goris vardir. Birin- o5
cisi, sistemik etkilerin KOAH'li hastalarin akcigerinde baslayan T o

inflamasyonun sistemik yayiliminin sonucu olustugu, ikincisi
ise coklu organ tutulumu ile seyreden sistemik inflamatuvar

gold

Sekil 1. Gruplara gére KIMK
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Eickhoff ve arkadaslari calismalarinda stabil KOAH hastalarin-
da sigara icen veya igmeyen saglikli kisilere gore daha yuksek
KIMK'ler dlcmuslerdir. 26 Kim ve arkadaslar da yeni tani alan
ve tedavisine baslanmamis KOAH’lI hastalarda saglikli birey-
lere gore KIMK'yi anlamli yiiksek olarak bulmuslardir.?’ Biz
de calismamizda KOAH olan hastalarda KiIMK'i artmis olarak
bulduk. Bu da KOAHta hipoksi ve inflamasyona ikincil KIMK
artisini destekler niteliktedir. Ayrica GOLD siniflamasina gére
yapilan subgruplamada hipoksi siddetinin daha fazla oldugu
grup 2 hastalarinda KiMK artisi anlamli olarak daha fazla bu-
lundu. Kronik obstruktif akciger hastaligi olan hastalarda KiMK
degerinin normal degerlerden anlamli olarak daha ytiksek bu-
lunmasi KOAH patogenezinde rol oynayan ve KiMK artisindan
sorumlu diger nedenlerden biri olan hipoksiye ikincil olabile-
cegi dustnuldu. Eickhoff ve arkadaslar bizim de daha 6nce
yaptigimiz ‘KOAH'li hastalarda FEV1 ile KIMK arasindaki iliski’
isimli calismamiza paralel olarak KOAH'Ii hastalarda KIMK arti-
siyla FEV1 arasinda ters korelasyon saptamislardir.261>

Pulmoner hipertansiyonun gelisme hizi ve derecesi oldukca
genis bireysel farkliliklar gostermektedir. Bu istenmeyen kli-
nik durumun ve agir pulmoner hipertansiyonun hangi hasta
grubunda gelisebilecegi dnceden cok iyi bilinmemektedir.
Pulmoner hipertansiyonun gelisme hizi ve derecesi oldukca
genis bireysel farklliklar gostermektedir. Ayrica KOAH'll has-
talarda agir pulmoner hipertansiyon ve KKP gelismeden énce
sag ventrikul diastolik fonksiyonlarinin bozuldugunu gdsteren
bazi calismalar mevcuttur. 27 Ancak KOAH evrelendirmesi ve
bu evrelere gore hastalarin degerlendirildigi calismalar daha
azdir. Bizim calismamizda KOAH' Ii hastalar GOLD siniflamasi-
na gore evre 1-2 olan hastalar grup 1, evre 3-4 olan hastalara
ise grup 2 olarak ayrilmistir. Daha sonra KOAH'In evresi ile
SaV ve SoV sistolik fonksiyon parametreleri, pulmoner arter
basinclar ve KIMK ile korelasyonlarina bakildi. Grup 2 de SaV
ejeksiyon fraksiyonu anlamli olarak daha dustk bulunmus-
tur ayrica sPAB, SaV sTDI ve TAPSE gibi SaV fonksiyonlarini
gosteren parametrelerde yine grup 2 de anlamli olarak daha
fazla bozulma saptanmistir. Bu iliskinin hipoksi siddetine bag-
I olabilecegi distintldi ciinkl GOLD siniflamasina gore evre
arttikca hastalarin FEV1 duzeylerinde dolayisi ile hipoksi sid-
detlerinde artis olmaktadir.

Calismamizda KIMK'in FEV1 ile negatif korele oldugu fakat
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yapilan cok degiskenli regresyon analizi sonrasinda KiMK'nin
bagimsiz bir risk faktéri olmadig, KiMK'i sadece TAPSE
ve RVEF'nin ciddi bir sekilde etkiledigi saptandi. TAPSE ve
SaVEF'nin KIMK ile bu iliskisi hipoksi diizeyi (FEV1) ile acikla-
nabilir. Azalan FEV1 neticesinde hipoksiye ve hipoksiye ikincil
olarak meydana gelen sistemik infilamasyon sonucunda KIMK
artmistir, hipoksiye ikincil artan pulmoner vaskdler dirence
bagli ve olusan sistemik inflamasyon neticesinde SaV fonksi-
yonlari etkilenmistir.

SONUC

Calismamizda KOAH'li hastalarda KIMK'nin arttigi, SaV fonk-
siyonu azalmis olan hastalarda bu artisin daha fazla oldugu
gosterilmistir. Bu bulgularin isiginda hipoksinin ikincil etkileri-
ne bagli olarak KOAH hastalarinda SaV foksiyonlarinda bozul-
ma ve KIMK kalinligimin artmis oldugunu ve bu iliskinin korele
oldugunu gostermis olduk.

Calismanin Kisithklari:
Hasta sayisinin azligi calismamizin en biydk kisitlihgidir. Daha
fazla hasta sayisi ile cok merkezli calismalar gerekmektedir.
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