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Arteryel Kompliyans ve Aortik Stifnes
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Ozet

Abstract

Gunlik pratikte kompliyans ve stifnes kavramlark ¢xli-
nip kullaniimamakla birlikte; buyik damarlarda s&kin artmal
ve kompliyansin azalmasi kardiyovaskiler mortalite
morbidite de artmaya yol acan ve tedavi gerektid@emli bii
faktordir. Arteryel kompliyans, arteryel duvarinnggeyebilme
yetengidir; stifnes ise damar duvarindaki elastik dokwtkae
bagl olarak gelgen kan akimindaki strekigin sekteye grama-
sidir. ileri yas, diabetes mellitus, hipertagsin, ateroskleroz
bobrek yetmezfii arteryel kompliyansta azala ve stifnes!
artmaya sebep olabilir.

Anahtar Kelimeler: Arteryel kompliyans, stifnes,
kardiyovaskukerstaliklar
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Although compliance and stifness are wellknown bt
commonly used concepts, however, increased stifaess -
creased compliance in the great vessels are imyoféators
causing increased cardiovascular morbidity and afibrtand the
need to be treated. Arterial compliance is theitghdf arteria
wall to enlarge. Stifness is the abnormality of tatinium of th
blood flow as a consequence of elastic tissue iosthe vesst
wall. Increased age, diabetes mellitus, hypertensitheroscler
sis and renal failure can decrease arterial comg#iand increa
stifness.

Key Words: Arterial compliance, stifness,
cardiovascular diseases

Arteryel kompliyans; sabit bir damar
uzunligunda belirli bir basing icin mutlak ¢ap (ya
da alan) dgisikligi yani arteryel duvarlarin
genileyebilirligidir: Stifnes ise; damar duvarinda
elastik doku kaybindan

olusturmaktadir: Damar duvar bilgenlerinin oligtur- |
dugu kompliyansin damar ¢api ve transmural basing-
la iliskisi oldugu kanitlanmgtir. Damarlarin bicimi ve
damar duvar bilgenleri ile kan volimi ve damar i¢

kaynaklanan damar basinci arasindaki gaisal olmayan ifiki bulunmak-

katllasmasi ve bunun sonucunda da araliklarlatadir. Bu ilskide damar duvar bifenlerinin fiziksel

kasilan kalbin olgturdusu pulsasyonlari yontarak

Ozelligi belirleyicidir. Damarlarin kompliyansindaki

kanin bu dokular icinden hemen tamamen araliksizdegisiklikler sistolik kan basinci ve kardiyak debi

bir aksla gegcmesinin kaybidir.

Kan damarlarinin duvar biienleri; damar yapisi
ve bicimi,

Uzerinde 6nemli etkilere neden olabilmektedir.
Sol ventrikul (SV) sistoli sirasinda f|rlatllah

kan volimi, damar i¢ basinci ve strok volim basing ofturmaktadir. Buna kar

otoregulatuvar mekanizmalar arteryel kompliyansi arteryel sistemde geféme meydana gelir. Arter-
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lerdeki depo volimi de (diyastol sonunda arterde
kalan kan miktar1) arteryel kompliyansagoali-

dir. Sistol sirasindaki aorta ve blyuk arterlerde
fazla miktarlarda volim depolanabilir. Bu da arter-
lerdeki kompliyansa kgudir. Bu ylzden proksimal
aorta ve major dallari arteryel sirkilasyon
kompliyansi iizerine en ¢ok paya sahiptir.
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Azalan arteryel kompliyans kan damarlarinin Yukarida belirtilen tabakalarda @i neden-
mekanik olaylara tavir @gsikli gine neden olur. Bu lerle ortaya ¢ikan yapisal ve fonksiyonelgigik-
da sol ventrikdl, biylk arter, kiiguk arter ve arter likler artan aortik stifnes ve azalan arteryel
yollerin yenidersekillenmesi ve bilyiimesini etkilér. kompliyansin fizyopatolojisinde rol oynarlar. Bun-
Calsmalardaki genel kani arteryel sistemin kompli- lar artan ysla 6zellikle media tabakasinda goze
yansinda “gold Standard’in olmgdi bununla bir-  carpan elastik liflerde kaybolma, elastik dejeneras
likte arteryel kompliyans azalmasi ile 6ncedenmani  yon ve dejenere olan mediada kalsiyum depolan-
lanmg olan vaskuler hastaliklar igin risk faktorleri masi, ayrica artan ya birlikte intima tabakasin-

arasinda ikinin mevcut oldgudur? dan salinan geeyici faktorlerin azalmasi; kronik
hipertansiyon ile arterde yenidgakillenme mey-
Damar Yapisi dana gelmesi, sonucunda media tabakasinin kalin-
Arteryel duvar 3 bilgenden olgmaktadir; 181 artmasi, limen capi azalmasidir. Ayrica diya-
Intima [abakas|Y media tabakas! ve adventisya tabet hastalarinda arter duvarindaki konsantrik
bakasi. hyalin kalinlama ve doku proteinlerinin yikimi da

Intima tabakasi; Vaskiiler endotelden aoju fizyopatoloji de rol almaktadir.

mustur. ince kollojen ve elastin liflerle internal

elastik laminaya tutunmaktadir. Aortik Stifnes

Kardiyovaskdler risk faktorlerinin kan damar-
lari Uzerine etkisi bir ¢cok ¢gada incelenmstir.
Bu risk faktorlerinin damarlarda yaptiklari yapisal
degisiklikler sonucu damarlarin  serlggi ve
kompliyansin azalgh ortaya konmstur. Ozellikle
ilgi blydk damarlara kaymiolup, buyuk damar-

Media tabakasiArter duvarinin en gegikis-
midir. Damarlarin mekanik 6zelinden balica
sorumludur. Diz kasin yanisira elastin ve kollajen
gibi elastik materyallerden ajmustur. Santral ve
periferik arterler arasinda kollajen ve elastin
yayilimi farkhidir. Proksimal aorta elastin domihan - . ) ) .
iken distalde kollajen daha ¢ok bulunmaktadir. Bu Iardak|. stlfnesm' ) arFmaS|yIa kard|y0\5/25kuler
yiizden kan damarlarinin farkli mekanik, biyokim- mortalite ve morbiditenin arir bulunmutur.””Bu
yasal ve fizyolojik karakteristikleri vardir. Gele- Yuzden son zamanlarda aortik stifnestekisarti
neksel gorii kan damarlarinin mekanik dayanma tedavi gerektiren bir risk faktorii olgu kabul
gicine media tabakasinin sahip @latiur. gormistir. Koroner arter hastgh (KAH) olan
Arteryel sistem icindeki pulsatii  basincin bireylerde aortik stifnes artgnve KAH icin ba-
tamponlanmasinda endotelin potansiyel roli var-&msiz bir belirleyici oldgu ortaya konmstur.”
dir. Endotel bunu vaskiiler tonus, yapi ve bqumerrtik stifnes bu yilizden kardiyovaskiler sistem
tizerine etkili birtakim vazoaktif maddeler yardimi Performansini belirlemede ¢ok 6nemlidir.
ile kan damarlarinin mekanik karakterlerinigde

) A Arteryel stifnes ¢cagmalarinda aortik stifnesin
tirmek sureti ile yapar.

yas, hipertansiyon, diyabet, arteroskleroz ve renal

Adventisya tabakasiCevredeki bg dokusu  yetmezlik ile iligkili oldugu gosterilmitir.®
stromasi igine devam eden birgbdokusu yapisi-

dir. i¢c kismi fibrézdir ve 6n planda longitudinal Arteryel Stifnes ve
dizilimli kollajen ve elastinden okur. Aventisyada
Tip 1 kollajen bulunmaktadir. Ama media tabaka-
sindan uzakkiikca bunlarin yerini geek ba
dokusu alir. Adventisya liflere ek olarak
fibroblastlar, mast hucreleri, adipositler, semipati Direkt yontemler: Anjiyografi, manyetik rezo-
sinir uclari icerir. Ayni zamanda, medianin 1/8 di nans gérintileme, transtorasik ve transozefajiyal
kismina penetre olan kan ve lenf damarlarini dagkokardiyografi, intravaskiler ultrason teknive
tagir. vendz oklizyon pletismografisi.

Kompliyansin Olgiimii
Arteryal kompliyans ve stifnes direkt ve
indirekt olarak ikisekilde ol¢ulebilir:
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Indirekt yontemler: Atim hacmi / nabiz basinci Aortik Strain (%): (sistolik aort capi-diyastolilogt capr) x
orani, nabiz dalga hizi, “Fourier” nabiz analizi, 100/ diyastolik cap
nabiz kontiir analizi, total kompliyans. Beta indeksi: (sistolik basing / diyastolik basihaprtik strain
Distensibilite (cm2.dyn-1): 2 x (aortik strain) /
(sistolik basing-diyastolik basing)
Schieken indeksi (kHz / sn): Maksimum frekans kagmia
akselerasyon zamani

formuilleri ile hesaplanabilir.

En dnemli direkt dlgme ydntemisezamanli
nabiz basinci ile arterin cap veya alaggiglkli gi-
nin invivo olarak dlgulmesidir. Nabiz basincinin
degisikligi bir ¢ok teknikle olgulebilir. Bunlarin
icinde sfigmomanometre, kristal ultrason, trans-
formatorler, diren¢ 6lgme aygitlar ve fotoeletrik Aortik Stifnes ve Kompliyans

aygiti gibi teknikler vardir. Bu tekniklerin deza- o4 iierinin  iliskili Oldu gu Durumlar
vantajlari arasinda anestezi gerektirmeleri, damar 1. Yas

duvar mekanik 6zelliklerini d#stirmesi ve zor

gisiklikler ortaya cikar. Bu da kadiyovaskuler has-
tallk gelsmesinde rol oynar. Bizim icin major
problem yain kardiyovaskiler sistemdeki etkileri-
nin hastalga bal degisikliklerle karisabilmesidir.

Insanlardaki invivo ¢agmalarda anjiyografi,
manyetik rezonans gorintileme, transtorasik
ekokardiyografi, transozefajiyal ekokardiyografi,

intravaskiler duvar dedektorleri aortik kompliyans Yasin, sol ventrikill Gnyiikii ve kan basincindaki

ve.stlfneS| d"gerlendwmede kullanilngtir. Qzelllk- etkileri adaptasyonda kritik rol oynar. Bu k-
le intravaskuiler ultrason pulmoner, aortik, koroner liler kan akimindaki dgsikliklere,® aterosk-

ve brakiyal arter kompliyansini dlgmede kullanil- leroza®® mikrovaskiiler anormalitelere katkida

maktadir. bulunur. Arteryel sistemin yapisindasgabaiml
Arteryel kompliyansi ve stifnesi indirekt o- degisiklikler yapisal ve fonksiyonel 6zellikler ice-
larak 6lgmede en sik nabiz dalga hizi kullanil- rir.

mistir.>**Nabiz dalga hizi, nabiz basing dalgasi- Yasin etkileri arteryel intimayi icersede géze
nin ayga varg sdresinden ve bu dalganin carpan en énemli gesiklik mediadadir. Kollajen
katettigi mesafeden hesaplanmaktadir.  BU jcerizi artar ve elastin bozulur. ¥aartmasiyla
invazif yada noninvazif olarak 6lctlebilir. Nabiz g|astik lifler kaybolur, incelme ve kiriimalar géz!
dalga hizi arteryel elastik ézelliklerinin saptan- pjr, yaslanmayla birlikte artny elastaz aktivitesi
masinda kullaglidir. Nabiz dalga hizi 6lgimin-  hem elastinin parcalanmasina hem de gjede bir

de nabiz dalgasinin kaydi Doppler ile yapilsa agzalmaya katkida bulunur. Dejenere olan mediada
bile mesafenin élgiimunde sorunsgaabilmek-  kalsiyjum depolanir. Santral damarlarda periferal
tedir. Bu yuzden transtorasik ekokardiyografi- damarlara gore arteriyel stifnes artar. Leorayd ve
deki aort capi ve sfigmomanometrik kan basinciTaylar' in calsmalarind&’ insan damar duvarinin
6lcimu ile hesaplanan aortik “strain”, beta in- viskoelastik ©zellli yasla desismektedir. Beta
deksi ve aortik distensibilite bunun yerine 6neri- adrenerjik medyatérlerin yi birlikte azalmasi
lebilmektedir:* Noninvazif olarak elde edilen bu vaskiler tonus vasadilator kapasite ve damar
parametrelerle invazif olarak elde edilenlerin kompliyansindaki dgsikliklere katkida buluna-
benzer oldgu gosterilmitir.*> Yalniz bu para-  pilmektedir'® Arter intimansindaki endotelden
metrelerin gosterdi elastikiyetin ¢ikan aortaya salgilanan geseyici faktérlerin yaa bagiml azal-

ait olusu**ve bu bolgenin koroner kan akimindan masi diiz kas tonusunun azalmasina katkida bulu-
etkilenmesi bazi durumlarda kisittama glura-  nabilir. Vaskiler stifnesin artmasi, kompliyansin
bilir. Bu kisitlamayr amak igin Schieken ve azalmasi ygi popillasyonda sol ventrikil kitlesi-
arkadalarinin'®  énerdikleri inen aort akim nin artmasi ile sonuglanir. Otopsi ve EKO ile yapi-
doppler trasesinden hesaplanan aortik stifnesan kardiyak morfoloji calimalarinda ilerleyen
indeksi kullanilabilir. yasla csaitli derecelerde miyokardiyal hipertrofi
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gosterilmitir.  Adaptif SV hipertrofisi  de
kardiyovaskuler mortalite ve morbidite ileghili
bulunmutur.®®

2. Ateroskleroz

Arteryel kompliyanstaki dasiklikler
aterosklerozla birlikte dokimante ediktii. Farror
ve arkadglarinir?® maymunlarda yapt calsmada
aterosklerozun gelinesiyle nabiz dalga hizi ile
saptanan aortik distensibilitenin hasarl@nddste-
rilmig,  aterosklerozun gerilemesiyle  aortik
distensibilite dizelmstir. Karsit olarak insan
aortasinda yapilan in vitro ¢gihada aterom iceren
ve icermeyen 6rneklerde farkhlik gdsterilememi
tir. Benzer olarak aterosklerozun yiksek veidil
oldugu popillasyonda yapilan c¢ahada nabiz

dalga hizinda her iki grup arasinda fark gosterile-

memitir.?* Daha yeni ¢cagmalarda ultrason teknik-
leri kullanilarak plak bulunan koroner arterlerin
fiziksel karakteristiklerindeki d@sikliklerle duvar
distensibilitesi (belli bir basin¢g agma kasilik
gelen goreceli cap yada alargkli gi) azalmgtir.
Buda plgin buyukligi, intrinsik karakteristikleri
ve tavryla iliskili gorilmustiir 2

Baz! otoritelersu hipotezi 6ne sirmektedirler;
aortanin aterosklerotik hasgalistifnesi arttirmak-
ta, buna aortik nabiz dalga hizi artmagikeet-
mektedir. Bu da subklinik ateroskleroz i¢in marker
olarak kullanilabilir.

3. Hipertansiyon

Hayvan ve insan otopsilerinde kronik hiper-
tansiyon ile arter duvar kalink@asi ve sol
ventrikdl hipertrofisi gosterilngtir. Hipertansiyon-

da vaskiler resistansin artmasi damar yapisinin

degismesi ile aciklanabilir. Media tabakasinin ka-

inhg artmakta ve limen ¢ap! azalmaktadir. Bun-
dan sorumlu olan ise biyimeden daha c¢ok yeniden

sekillenme gekmesidir. Esansiyel hipertansiyon

ARTERYEL KOMPLIYANS VE AORTIK STIFNES

Hipertansiyon sirasinda arter diz kas hicre
fenotipinde dgisiklikler ortaya ¢ikabilir”® Bu de-
gisiklikler mekanik ve kimyasal stimuluslar sonucu
olmaktadir. Fenotipteki bu @iiklik immatiriteye
dogru olup buda diiz kas hiicre kontraktil 6zgili
nin kaybiyla ilgkilidir. Bu olay! ilging olarak
ditretik tedavi verilmesinin 6nlegii bu etkininde
kan basinci ve vaskuler medial hipertrofiden ba-
gimsiz oldgu rapor edilmitir.?® Sonug olarak;
hipertansiyon damar ve kalp yapisini etkilemekte-
dir, sol ventrikil hipertrofiside gelecekteki
kardiyovaskiiler olaylarin gamsiz belirleyicisidir.

4. Diabetes Méellitus

Diyabet ile arterlerde fonksiyonel ve yapisal
degisiklikler olusmaktadir. Bunun sonucunda bu
kisilerde artmg mortalite ve morbidite g6zlengai
tir.2* Diyabetik hastalarda patogenezde ateroskle-
rotik orijin sorumlu tutulmstur. Anjiyografi ve
otopsi calgmalarinda diyabetik hastalarda daha
ciddi ve yaygin ateromatoz hastalik gozlegtin?®
Diyabet damar yafanda birtakim dgisiklikler
olusturur. Bunu da hastalarin arter duvarinda
konsantrik hyalin kalinmasi, bazal membran
kalinlasmasi ve doku proteinlerinin yikimini igeren
degisiklikler olusturarak yapar. Bu dgsiklikler
arteryel kompliyans ve stifnesi gigtirmektedir.
Diyabetiklerde yapilan c¢glinalarda rapor edilen
arter segmentinin stifnesinin agtolir. Monier ve
arkadalar®® insillin ba&mh hastalarda diyabetik
olmayan kontrol grubuna gore stifneste artma bul-
muslardir. ARIC calismasindaTip 2 diyabetik
hastalarda karotis arterin artan stifnesi glikozi-se
yesiyle pozitif olarak korole bulunngtur.

Sonug olarak genel kabul géren DM li hastalar-
da aortik stifnesin arffi ve bunun sonucunda da
kardiyovaskuler mortalite ve morbiditenin gittir.

Son zamanlarda aortik stifnes popdiler bir konu
olup bununla ilgili bircok cagma yapilmstir. Bu

olan hastalarda antihipertansif tedavi damar yapi-calsmalardan Lue ve arkaglarn®® PTCA sonrasi

sini seyrek olarak normagkirir. Damar duvar
kalinliginin artmasi sonucu arteryel kompliyans
azalir, stifnes artar. Bu da nabiz basincini arttir

restenozda aortik stifnesin belirleyici ofgwnu
gostermglerdir. Laurent ve arkagkarinirt® yaptg
bir diger calgmada esansiyel hipertansiyonlu has-

Sistemik rezistans veya ortalama arteryel basincaalarda aortik stifnes fatal strokungomsiz belirle-
etki etmeksizin diyastolik kan basincinda azalmayjicisi olarak bulunmstur. Yine Vlachopoulas ve

ve sistolik kan basincinda artma olmaktadir.

37z

arkadalarinir®® yaptgi bir calsmada hipertansif
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hastalardaki aortik stifnesin kafein verilmesi ile
erken donemde argii daha sonra ise bunun azaldi-
g1 gosterilmitir. Mitchell ve arkadgarinirt® yap-
tigl calsmada ise inhibitér vasopeptid olan
omaprilatin kan basinci ve aortik stifnesi sistolik
hipertansiyonu olan hastalarda azgittgosteril-
mistir. Wilkinson ve arkadgarr®® hiperkoles-
terolemili hastalarda endotel disfonksiyonu ve
endojen nitrik oksit Uretiminin azalmasi sonucu
arteryel stifnesin arggini bulmylardir. Gorguli ve
arkadalari®® aortik stifnes izerine éstrojen ve hor-
mon replasman tedavisinin etkilerini incelgmie
her iki tedavinin aortik stifnesi dizeftive birbi-
rine Ustlin olmagh ortaya konmgtur. Son olarak,
Eren ve arkadgarinir® yaptg aortik stifnes ca-
lismasinda hipertansif ve diyabetik hastalarda goz-
lenen diyastolik fonksiyon bozulkdundan aortik
stifnes argginin sorumlu olabilegg belirtilmistir.
Ayrica hipertansiyon ve diyabet birliktginde
aortik stifnesin daha da artgnoldugu tesbit edil-
migtir. BOylece her iki hastgin birlikteligi ile
mortalitedeki aryy aortik stifnesin bu agina b&-
lanmsstir.

Azalan arteryel kompliyans kan damarlarinin
mekanik olaylara olan tavirlarinda gigkliklere
neden olur. Bu da SV, buyuk arter, kiigik arter ve
arteriyollerin yenidensekillenme ve buylimesini
etkilemektedir. Cgtli nedenlerle (yg, DM ve HT
gibi) arteryel kompliyansin azalmasi ve aortik
stifnesin artmasi ile hastalarda kalp kitlesi aktaa
ve bunun sonucunda da kalp diyastolik fonksiyon-
lari bozulmaktadir. Daha ileriki donemde ise kalp
sistolik  fonksiyonlari da bozulur. Bu da
kardiyovaskuler mortalite ve morbiditenin artmasi-
na neden olmaktadir. Bu yizden klinik uygulama-
da aortik stifnes ve arteryel kompliyans eldeki
yontemlerle uygugekilde dgerlendiriimelidir. Bu
degerlendirmede noninvazif ydntemler maliyet

acisindan daha ucuz, tekrarlanabilir, anestezi ge-
rektirmemesi ve daha kisa zamanda yapilmasia4.

ayrica invazif yontemlerle elde edilen verilerle

benzer olmasi nedeniyle daha avantajlidir. Bu de-
gerlendirme sonucunda bu hastalarin uygun tedavi-s.

si mortalite ve morbidite agisindan énemlidir.

Sonug olarak; giinUmiizde gecerli olan ggru
aortik stifnes ve kompliyansin kardiyovaskiler
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hastaliklarda bamsiz bir belirleyici ve tedavi
gerektiren bir risk faktori oldwdur.
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