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Amag: Calismamizda Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) olgularinda
inflamatuar markerlar ve hastaligin siddeti ile karotis arter intima-media
kalinlagmasi (IMK) arasinda iliski olup olmadig aragtirildi.

Gere¢ ve yontem: Calismaya stabil durumda KOAHT olan 53
(38erkek/15kadin) hasta alindi. Hastalarin yas ortalamasi 56,9+54 idi.
Hastalarin sag ve sol karotis arterleri duplex scanner ile incelendi. Karotis
iIMK'nin dlgiimleri; hastalann sigara icme aliskanligi, KOAH'n evresi, CRP ve
fibrinojen seviyeleri, Iokosit sayisi, BMi ile karsilagtirildi.

Bulgular: Calismamizda KOAH evresi ile CRP diizeyi arasinda anlamli iligki ol-
dugu goriildii (p=0.01). Fakat IMK ile CRP de dahil olmak iizere diger para-
metreler arasinda iliski saptanmadi.

Sonug: KOAH'li hastalarda vaskiiler sistem iizerine sistemik inflamatuar hasta-
lik olan KOAH'in etkisini belirlemek iizere daha genis ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar sozciikler: inﬂamasyon, Kronik obstriiktif akciger hastaligi,
intima-media kalinlasmasi, karotis arter

Giris

Kronik obstriiktif akciger hastaigi (KOAH) patogene-
zinde kronik inflamasyonun rolii ¢ok 6nemlidir (1,2,3).
Calismalarin sonuglari, KOAHIn kardiyovaskuler hastalik
icin bir risk faktort olusturdugunu distindirmektedir (4).
Artmis kardiyovaskiiler risk FEV1'deki azalma ile paralel
goriinmektedir (5). Fakat bunun klinik sonuglari tam ola-
rak bilinmemektedir. Bunun yani sira, inflamasyon veya hi-
poksi ile iliskili diger faktorlerin rolli de agik degildir.
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THE COMPARISON OF CAROTID ARTERY INTIMA MEDIA THICKNESS AND IN-
FLAMATORY MARKERS IN PATIENTS WITH COPD

ABSTRACT

Aim: The aim of the study was to evaluate the relationship between intima-
media thickness of carotid artery and inflammatory markers and severity of
disease in patients with COPD.

Materialsandmethod: Fifty-threestable COPD patients (38males/15females)
with median age 56,9+54 years old were included. Right and left carotid ar-
teries were examined with a duplex scanner. Intima-media thickness (IMT)
measurements of the carotid artery are compared to levels of CRP, fibrino-
jen, leucocyte counts, BMI, and stage of the disease.

Results: There is significant relationship between the stage of COPD and the
levels of CRP elevation (p=0.01). But no relationship was found between inti-
ma media thickness and the parameters we have investigated, including CRP.

Conclusion: There have to be made new extended studies, to examine the
effects of COPD, as a systemic inflamatory disease, on vasculer system.

Key words: Inflammation, Chronic obstructive lung disease, intima media
thickness, Carotid artery

Erken ateroskleroz icin kullanish bir marker olan karotis-
intima media kalinlasmasinin (IMK), kardiyovaskiiler riskin
erken dénemde degerlendirilmesi icin kullaniimasi 6ne
strlmastar (6,7). Diger yandan, IL-6, TNF-a, CRP ve fibri-
nojen gibi inflamatuar belirtecler ile koroner arter hasta-
g (KAH), kardiyovaskiiler hastalik (KVH) ve bu hastalik-
tan olimler arasinda iliski kurulmustur (8). KOAH'daki inf-
lamasyon siddetinin kardiyovaskiiler risk ile iliskisinin de-
gerlendirilmesine ihtiya¢ vardir. Calismamizda; stabil do-
nem KOAH olgularinda inflamatuar belirteclerin hastalik
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evresi ile iliskisinin ve karotis arter IMK's {izerine etkisinin
arastirilmasi amaglanmistir. Bunun yani sira, KOAH'l olgu-
larda karotis arter iMK'na yol acan faktérlerin analizi de ya-
pilmistir.

Materyal ve metod

Calismamiza 38 erkek ve 15 kadin olmak tizere toplam 53
stabil KOAH hastasi alindi. Calismaya dahil edilme kriter-
leri; GOLD'da tanimlanan kriterlere gére KOAH tanisi al-
mis olmak, Stabil donemde olmak, son 6 hafta icerisinde
alevlenme ve infeksiyon bulgularinin olmamasi. Dislanma
kriterleri; hastanin son 6 hafta icinde akut atak gecirmesi,
inflamatuar ek hastalik varligi, Diizenli sistemik antiinfla-
matuar ilag kullanimi, Diabetes mellitus ve hiperkoleste-
rolemi varlgi, Karotis arter doppler USG'de plak saptan-
masi idi.

Olgularin yas, boy, kilo, sigara kullanim sureleri, son 1 yil-
da akut atakla hastaneye basvuru sayisi, son 1 yilda servi-
se ve yogun bakima yatis sayilari sorgulandi. Olgulara bi-
yokimyasal testler (hemogram, CRP, fibrinojen, koleste-
rol, trigliserit, HDL, LDL, glukoz, HBA1C), AKG, SFT, DLCO,
karotis arter doppler ultrasonografi incelemeleri yapildi.
Solunum fonksiyon testi, 90° dik oturur konumda iken,
spirometric V plus spirometre cihazi kullanilarak ATS (99)
kriterlerine uygun olarak yapildi.

Diflizyon kapasitesi 6lcimi sensormedics Vmax spectra
DLCO cihazi kullanilarak yapildi. DLCO 6l¢iim ATS kriterle-
rine uygun olarak tek soluk yontemiyle yapildi. Fibrinojen
Olciimu Dade Behring cihazinda Dade Thrombin Reagent
kiti kullanilarak yapildi. Fibrinojen dizeyi; plazmanin
1:10'de Dade Owren’s Veronal tampon ile seyreltilmesiy-
le otomatik olarak ol¢tildi. CRP diizeyi; BioSystems CRP
latex kiti kullanilarak test protokoliinde yer alan reagent
A&B ile otomatik olarak olciildi. AKG dederleri heparin-
li enjektorle radiyal arterden alinan yaklasik 2 ml kanin
Medica Easystat cihazi ile protokole uygun sekilde 6lgl-
mesiyle saptandi.

Olgularin viicut kitle indeksleri kilo/boy? (kg/m?) formdilii
ile hesaplandi. Sigara kullanimi paket/yil olarak degerlen-
dirildi. Karotis arter doppler USG Phillips 4000 HDI mar-
ka cihazla 7-12mhz'lik lineer probe ile, boynu kalin ve
kisa hastalarda ise 4-7mhz’lik lineer probe ile bilateral ka-
rotis arter doppler USG incelemesi yapildi. Hastalar sirt
listli pozisyonda yatirilarak, her iki ICAnin bifiirkasyonun-
dan 1cm sonraki, hemodinaminin en az etkilendigi nok-
tadan 6lciim yapildi. islem transvers diizlemde ve diyas-
tolik evrede; ICAnin intima-media kalinhigi ve limen capi

dlcilerek yapildi. Olciimler B mod USG ile yapildi. Renkli
doppler USG incelemesi sadece hipoekoik ve kalsifik plak-
lari dislamak amaci ile kullanildi. Hipoekoik ve kalsifik pla-
g1 olan hastalar ¢calisma disi birakildi. Yapilan islemde plak-
siz hastalarda intima-media kalinhidinin st siniri 0,08cm
(0,80mm) olarak kabul edildi.

Istatistik

Galismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, ista-
tistiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) for Windows 10.0 istatistik paket programi kulla-
nildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatis-
tiksel metodlarin (ortalama, standart sapma) yani sira ni-
celiksel verilerin karsilastirlmasinda normal dagilim gos-
termeyen parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarin-
da student’s t, Mann whitney u, Fisher test ve ki-kare test-
leri kullanildi. Korelasyon analizinde Pearson korelasyon
test kullanildi. p<0.05 anlaml kabul edildi.

Sonuclar

Galismaya 38 (%71.7) erkek ve 15 (%28.3) kadin olmak Uize-
re toplam 53 stabil KOAH hastasi (yas ortalamasi 56,19+9,87
yil; min 34 max 75) alindi. Hastalar GOLD kriterlerine gore
siniflandirildiginda 6'si (%11,3) evre |, 25'i (%47.2) evre |l
18'1(%34,0) evre lll, 4'U (%7.5) evre IV idi. Calismaya alinan
hastalar Grup1 (evre I-1l) 31 hasta, Grup2 (evre lll-IV) 22 hasta
olarak ayrildi ve her 2 gruptaki hastalarin demografik 6zel-
likleri, sigara kullanma aliskanliklari, hastalik stireleri karsi-
lastirildi. KOAH evre gruplari arasinda yas, boy, kilo ve BMi
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptan-
madi (p>0.05). KOAH evre gruplari arasinda pH ve O2 sati-
rasyon degerleri bakimindan da istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik saptanmadi (p>0.05). Grup 2'de PaCO2 ve HCO3
degerleri Grup 1'deki daha erken evre olgularina gore an-
lamli derecede daha yiiksek bulundu (p<0.05). Grup 1 gru-
bunda PaO2 degerleri Evre lll- IV olgularina gére anlamli de-
recede daha yiiksek bulundu (p<0.05).

Grup 2'de CRP ortalamasi Grup 1 olgulara gére anlam-
Il derecede daha fazla bulundu (p<0.01). Gruplar arasin-
da ortalama fibrinojen degeri bakimindan istatistiksel ola-
rak anlamli bir farkhhk saptanmadi (p>0.05). KOAH evre-
si ile CRP iliskisi degerlendirildiginde Grup -1'de CRP di-
zeyi yuksek olan hasta sayisi 4 (%12,9), Grup-2'de (evre
-lll ve IV) ise 10 (%45,5) olarak saptandi. Gruplar arasinda-
ki fark istatistiksel olarak anlaml bulundu (p<0,01). Grup
1'de (evre -l ve Il) CRP ortalamasi 0,6548 mg/L, Grup 2'de
(evre -lIl ve IV) CRP ortalamasi 2,5682 mg/L idi. Grup 2
KOAH olgularin 16kosit sayisi (ortalama 9.193+3.313 mm’)
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Tablo 1. KOAH’li hastalarin Karotis arter doppler USG inceleme bulgulari.

Karotis arter n %

Sag anterior IMK

Yok 6 15,0

Var 34 85,0
Sol anterior IMK

Yok 6 15,0

Var 34 85,0
Sag posterior IMK

Yok 6 15,0

Var 34 85,0
Sol posterior IMK

Yok 8 20,0

Var 32 80,0

Sag veya sol karotis arter

IMK

Yok 13 32,5

Var 27 67,5

Grup 1 (7.555+1.648 mm?) olgulara gére istatistiksel ola-
rak anlamli derecede yliksek bulundu (p<0.05). Grup 2'de
fibrinojen diizeyi (259,03 mg/dL) Grup 1e (229,63 mg/dL)
gore daha ylksek olmasina ragmen aralarindaki farklilik
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

Calismaya alinan 53 hastaya karotis arter doppler USG'si
yapildi. Hastalarin 13'Ginde karotis arterde plak saptan-
di. Plaklar 8 hastada bilateral, 5 hastada tek tarafli idi. Plak
saptanan 13 olgu karotis arter intima-media kalinhi§i 6l¢u-
mi disinda birakildi. Bunun nedeni inflamatuar belirtecle-
rin erken ateroskleroz acisindan etkinligini gostermek ve
sadece IMK'ni degerlendirmek icindi. Kalan 40 hastanin
ise 27'sinde (27/40; %67,5) karotis arterde iIMK'I saptandi.
Hastalarin doppler USG ile karotis arter incelemesi bulgu-
lar Tablo 1'de goriilmektedir.

Karotis arter doppler USG ile IMKI saptanan ve saptanma-
yan olgularin KOAH evrelerine gore dagilimiincelendiginde
Evre 1 (hafif) KOAH'l 6 olgunun 3'linde (%50), Evre 2 (orta)
KOAH'li 20 olgunun 13’linde (%65), Evre 3 (agir) KOAH'li 10
olgunun 8'inde (%80), Evre 4 (cok agir) KOAH'li 4 olgunun
3'linde (%75) karotis arter IMK'I saptand. Fark istatistiksel
olarak anlamli olmamakla beraber, KOAH evresi ilerledikce
karotis arter IMK gériilme sikhid artiyordu (Sekil 1).

Karotis arterde iIMK olan ve olmayan olgular sigara icme
ahskanliklarina gore karsilastinldiginda; hig sigara icmemis

hafif orta agir cok agir

Sekil 1. IMK'1 olan ve olmayan hastalann KOAH'I evrelerine gére grafigi.

3 olgunun 3'tinde de IMK'I g6zlendi. Sigara icen 37 olgu si-
gara icme sireleri agisindan 20 paket/yildan az ve fazla ol-
mak Uzere siniflandirildiginda; 20 paket/yilin altinda siga-
ra icmis 13 olgunun 8inde (%61.5), 20 paket/yil Uzerin-
de sigara icmis 24 olgunun 17'sinde (%70.8) IMK"1 saptan-
di. 20 paket/yil lizerinde sigara i¢cmis olgularda iMK't daha
fazla gorilmis olmakla beraber (%70.8'e karsin %61.5)
aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Karotis arter doppler USG ile IMK saptanan 27 olgu ile
IMK saptanmayan 13 stabil KOAH olgusunda karotis ar-
ter iIMK1 ile CRP, I6kosit ve fibrinojen dizeyleri arasinda-
ki iliskiyi arastirdigimiz calismamizda; Karotis arter IMK’s|
saptanan olgularin CRP dlzeyleri ortalamasi (1.86 *
5.38mg/L) kalinlagsma saptanmayan olgulara gore (0.80 +
0.61 mg/L) yiiksek bulundu. Karotis arter iIMK’si saptanan
olgularin ortalama l6kosit (8.470+2.470 mm?) ve fibrino-
jen (251.73+84.49 mg/dl) degeri kalinlasma saptanmayan
olgulara gére (sirasiyla 7.820+1.850mm? ve 206,79+34,69
mg/dl) daha yuksekti.

Tartisma

Gerek alevlenmeler gerekse stabil donemde CRP, fib-
rinojen ve l6kosit gibi inflamatuar mediyatorlerin art-
t1g1, sistemik inflamasyonun stabil donemde de de-
vam ettigi bundan o6nceki calismalarda gosterilmistir
(9,10,11,12,13,14,15). Stabil KOAH hastalarinda CRP gibi
inflamatuar belirteclerin daha yiiksek oldugu olgularda
KVH'larin daha sik gériildiigi ve IMK'nin arttigi 6ne siiriil-
mektedir (16). Calismamizda; KOAH'taki inflamatuar siire-
cin sistemik etkilerini degerlendirmek amaciyla stabil do-
nem KOAH olgularinda inflamatuar belirteglerin hastal-
gin evresi ile iliskisini ve bunlarin karotis arter IMK’si lize-
rine etkisini arastirdik. Ayni zamanda karotis arter iIMK'na
yol acan faktorleri analiz ettik.

Stabil KOAH'li olgularda serumda 6l¢tilen CRP, fibrinojen
gibi inflamatuar markerlar ile azalmis akciger fonksiyon-
lar, satirasyon diistikligu ve 6 dakika ylriime mesafesin-
de kisalma arasinda iliski gosterilmistir (13,17,18). Diger
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yandan yas ve sigara, fibrinojen diizeyini etkileyen 6nem-
li iki faktordir ve yiiksek fibrinojen diizeylerinin kardiyo-
vaskdler hastaliklar icin risk faktort oldugu gosterilmistir
(11,19,20,21,22,23).

Daha onceki calismalarla uyumlu olarak, ¢alismamizda
KOAH evresi ilerledikce CRP diizeyinde ve I6kosit sayisin-
da istatistiksel olarak anlaml derecede yiikselme sapta-
dik. Fibrinojen diizeyinde de ayni egilim mevcut olmakla
birlikte fark istatistiksel olarak anlaml degildi. Bu bulgular
KOAH'li hastalarda sistemik inflamasyonun hastalik agirli-
g1 arttikca siddetlendigini kanitlar niteliktedir.

iIMK's1 olan ve olmayan olgular KOAH'In evresine gore kar-
silastinldiginda ileri evrelerde IMK daha yiiksek diizeyde
saptandi (%77.5'e karsin % 57.5). Dolayisi ile hastalik agir-
higina paralel olarak IMK saptanma orani da artmaktadir.

Kronik inflamatuar cevabin aterosklerozda 6nemli rol oy-
nadigi bilinmektedir. Son yillarda CRP'nin hem bir infla-
masyon markeri oldugu hem de endotel hiicrelerini ve diiz
kas hiicrelerini aktive ederek aterosklerozun patogenezin-
de 8nemli bir faktdr oldugu &ne siiriilmiistiir. inflamatuar
markerlardan ézellikle CRP'nin karotis arter IMK' ile iliskili
oldugu bulunmus, CRP yiiksekliginin kardiyovaskduler has-
taliklarin ve bununla iliskili subklinik aterosklerozun ha-
bercisi oldugu sonucuna varilmistir (14). Ridker ve arka-
daslarinin 28000 kiside yaptigi 8 yillik bir calismada; CRP
seviyesi LDL kolesterole gére myokard infarktis, iskemik
inme, koroner hastalik, KVH'a bagli 6limlerde daha gti¢-
1 bir belirleyici olarak saptanmistir (16). Sin ve arkadasla-
rinin 6629 olguyla yaptiklari calismada CRP ve diger siste-
mik inflamatuar mediyatorlerin KOAH hastalarindaki da-
zeyi ve bu durumun kalp hasaryla iliskisi sorgulanmistir.
KOAH'li hastalarin I6kosit, CRP, trombosit ve fibrinojen dii-
zeyleri hava yolu kisithligr olmayan saglikli kontrol grubu-
na gore ylksek olarak saptanmistir. Orta ve ileri evre KOAH
hastalarinda CRP belirgin yiiksek ve Kardiak infarkt Hasar
Skoru sirasiyla 2,6 U ve 5,8 U bulunmustur. Bu calisma ile
ileri evre KOAH olgularinda CRP diizeyinin yiiksek oldugu
ve kalp hastaliklarinin sik gorildiga vurgulanmistir (24).

Cahismamizda KOAH evresi ile CRP iliskisi degerlendiril-
diginde Grup -1'de CRP diizeyi yiiksek olan hasta sayisi
4 (%12,9), grup-2'de (evre -lll ve IV) ise 10 (%45,5) olarak
saptandi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlam-
Il bulundu (p<0,01). Ayni sekilde CRP ortalama diizeyi de
ileri evrede anlamli olarak artmisti. Dolayisi ile KOAH evre-
si ilerledikgce CRP diizeyi artmakta idi.

Hiroyasu ve arkadaslarinin yaptigi calismada; pasif sigara
icici grubun, sigara icmeyen gruba gore fibrinojen diizeyi
yiksek bulunmustur. Pasif iciciligin neden oldugu fibrino-
jen yuksekliginin kalp hastaligi riskini arttirdigi sonucuna
varilmistir (15). Magyar ve arkadaslari karotis arter hastali-
g1 saptanmis 60 olgunun CRP, I6kosit ve fibrinojen diizey-
lerini arastirdiklan ¢alismalarinda; CRP, 16kosit ve fibrino-
jen duzeylerini kontrol grubuna gére anlamli olarak daha
yuksek bulduklarini bildirmislerdir (25).

GCalismamizda ileri evre KOAH olgularin l16kosit sayisi orta-
lamasi orta ve hafif KOAH grubuna gore istatistiksel ola-
rak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0.05). Ayni se-
kilde Grup 2'de fibrinojen diizeyi (259,03 mg/dL) grup 1e
(229,63 mg/dL) gore daha yliksek olmasina ragmen arala-
rindaki farkhhk istatistiksel olarak anlamh degildi (p>0,05).

Karotis arter doppler USG ile IMK saptanan 27 olgu ile
IMK saptanmayan 13 stabil KOAH olgusunda, IMK’si sap-
tanan olgularin CRP diizeyleri ortalamasi (1.86+5.38mg/L)
kalinlasma saptanmayan olgulara gore (0.80+0.61 mg/L)
yiiksek bulundu. Karotis arter iMK’si saptanan olgularin
ortalama l6kosit sayisi (8.470+2.470 mm?) ve fibrinojen
(251.73+84.49 mg/dI) diizeyi, kalinlasma saptanmayan ol-
gulara goére (sirasiyla 7.820+1.850mm? ve 206,79+34,69
mg/dl), daha yiiksekti. Caismamizda CRP, I6kosit, fibrino-
jen ortalama degerleri karotis arter IMK'I saptanan olgu-
larda daha yiiksek olmasina ragmen istatistiksel olarak an-
lamli farkhlik yoktu. Bu, olgu sayimizin az olmasindan kay-
naklanabilir.

Hipoksi ve inflamasyonun ateroskleroz gelisimi lzerine
etkisi calismalarda incelenmistir. Hipoksinin nikleer fak-
tér B'nin aktivasyonu ile iL-6 Gretimini arttirdigi ve bu-
nun da karacigerden CRP Uretimini arttirabilecegi yo-
niinde ¢alismalar mevcuttur (13). Mario Cazzola ve arka-
daslari yaptiklari bir calismada; KOAH'In sistemik etkileri-
ni incelemisler ve meydana gelen aterosklerozun pato-
genezinde inflamasyon, oksidatif stres ve hipoksiyi bul-
muslardir (26). 2008'de yayimlanan Kenji ve arkadaslari-
nin OSAS'li hastalarda karotis arter IMK'nin aterosklero-
zun erken bulgusu olup olmadigini ve inflamatuar mar-
kerlarla iliskisini arastirdiklar calismalarinda iMK'ni etki-
leyen primer faktoriin uykudaki hipoksi siresi oldugu-
nu saptamislardir. Karotis arter iMK’si CRP, iL-6 ve iL-18
serum seviyeleri ile korele bulunmustur (13). Suzuki ve
arkadaslari serebrovaskiiler ve kardiyovaskiler hasta-
g1 olmayan 167 OSAS'lh hastada yaptiklar calisma-
da hipoksinin bagimsiz olarak tek basina ateroskleroz
ile iliskisini gostermislerdir (27). Baguet ve arkadaslan
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KVH'I olmayan 83 OSAS'I hastada ¢alisma yapmislardir.
Sonucta; OSASlI hastalarda meydana gelen oksijen de-
satlirasyonunu IMK ve plak olusumunun énemli bir se-
bebi olarak ve dolayisiyla KVH'In 6nceden habercisi ola-
rak gostermislerdir (28).

Galismamizda; KOAH olgularinin %67,5'de karotis arter
IMK'1 saptand. Hafif-orta KOAH grubunda %57,5, agir-cok
agir grupta %77,5 olguda IMK'si mevcuttu. Agir ve cok agir
KOAH'li olgularda iMK'si daha fazla saptanmasina ragmen
(%77.5%e karsin %57.5) aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamli degildi.

Sigara icmeyen KOAH'lilarda bile diistik derecede sistemik
inflamasyonun oldugu goésterilmistir (17). Bunun yani sira
aktif ve pasif sigara iciciliginin karotis arter IMK'ni artird-
g1 gosterilmistir (29,30). Eickhoff ve arkadaslarinin yapmis
oldugu 60 stabil KOAH hastasi ve 20 saghkl sigara icen ile
20 saglikh sigara icmeyen kisiyi inceledikleri bir calismada;
KOAH'In endotel lizerine etkilerini arastirmak icin karotis
arter IMK'ni degerlendirmislerdir. Ayni zamanda sistemik
inflamatuar markerlardan CRP ve iL-6 diizeylerine bakmis-
lardir. Sonucta; stabil KOAH hastalarinda sigara icen ve ic-
meyen saglikli kisilere gére daha yiiksek IMK'1 8l¢iip, IMK'
ile beklenen FEV1 %/si arasinda ters korelasyon saptamis-
lardir. Ek olarak IMK ile CRP ve IL-6 arasinda korelasyon ol-
dugunu géstermislerdir. Calismanin sonucunda IMK'ya si-
garanin etkisinden ziyade, KOAH'taki inflamatuar belirtec-
lerin etkili oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda, iIMK
olan ve olmayan olgular sigara igme aliskanliklarina gére
karsilastirildiginda; hig sigara igcmemis 3 olgunun 3’linde
de IMK’si gézlendi. 20 paket/yil'dan daha fazla sigara ic-
mis olgularda IMK’si daha fazla goriilmiis olmakla beraber
(%70.8%e karsin %61.5) aralarindaki fark istatistiksel olarak

Kaynaklar

anlamh degildi. Bu durum KOAH'In bir sonucu mu yoksa
sigaranin her iki progese etkisi midir halen tartismalidir.

Aterosklerotik hastaligin erken subklinik doneminde en
onemli degisiklikler tim arteryel yatakta goriilen endo-
telyal disfonksiyon ve intima-media kalinliginda artma-
dir (31). Karotid arter intima ve medianin kombine kalin-
g kardiyovaskuler hastaliklarin prevalansi ile iligkilidir
(32). Karotis arter sistemi periferik arter sisteminin ince-
lenmesi icin mikemmele yakin 6zelliklere sahiptir. Bu yiiz-
den non-invazif ydntemlerle artisi tespit edilen karotis ar-
ter intima-media kalinligi ( IMK ), bir ¢cok calismada koro-
ner arter hastaliginin (KAH) varligi veya yoklugunu 6ngor-
mustir (33,34). Ayrica karotis arter IMK' koroner arter has-
taligi acisindan yuksek riskli bireyleri belirleyebilir (35).

Sonug olarak KOAH'l olgularda karotis arter iIMK'da artis
ve dolayisi ile ateroskleroz riskinde artis olabilecegi du-
stinilmustdr. Calismamizda hipertansiyon, DM, hiperlipi-
demi gibi karotis arter IMK' arttirabilecek durumlari ha-
ric tutarak sadece KOAH'In IMK {izerine etkisini arastir-
may!i planladik. Bu nedenle istatistiksel olarak anlamli ol-
masa bile karotis arter IMK’si olan grupta saptamis oldu-
gumuz CRP, I16kosit, fibrinojen yikseklikleri dnemlidir ve
KOAH'taki sistemik inflamasyonun bir yansimasi olarak ka-
bul edilebilir. KOAHta sistemik inflamasyon ve bunun so-
nucu olarak artmis karotis arter IMK’'nin saptanmasi kardi-
yovaskuler hastalik riski agisindan erken bulgu olarak ka-
bul edilmeli ve bundan dolayi KOAH'li hastalarda karotis
arter doppler USG yapilarak karotis arter patolojisinin er-
ken saptanabilecegdini &nermekteyiz. Stabil dénemde de-
vam eden sistemik inflamasyonun karotis arter IMK'da ar-
tisa yol acabilecegdi ve dolayisiyla aterosklerozun etiyoloji-
sinde rol oynayabilecedi sonucuna varildi.
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