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Amac¢: Akromegali hastalarmda en sik  Olim  nedeni
kardiyovaskiiler olaylara bagli gelismektedir. Aortun sertligin
noninvaziv yontemlerle degerlendirilmesi aterosklerozun erken
tanisinda oldukga yararlidir. Bu nedenle aort sertligi aterosklerozun
bir belirteci olarak kullanilabilir. Calismamizda retrospektif olarak
remisyondaki akromegali olgularinda aortik elastisite 6zelliklerini
degerlendirmeyi ve saglikli kontrol grubu ile karsilastirmay:
amagladik.

Gereg ve Yontem: Calismaya merkezimize bagvuran remisyondaki
20 akromegali hastasi yine herhangi bir nedenle ekokardiyografisi
yapilmig 20 saglikli kontrol grubu dahil edildi. Aort elastisite
parametreleri olarak; aortik strain, aortik distensibilite ve beta
indeksi alindi. Bu parametrelerin hesaplanmasinda transtorasik
ekokardiyografi ile elde edilen aort ¢aplari kullanildi. Standart
formiiller kullanilarak parametreler hesaplandi.

Bulgular: Aortik strain hasta grubunda kontrol grubuna gore
diisiik saptanmasma ragmen istatistiksel farklilik gostermedi
(13,1£7,0 vs 16,6+4,1 ve p=0.064). Fakat aortik stiffness beta
indeksi kontrol grubundan anlamli yiiksek ve distensibilite ise
anlamli diisiik bulundu [ortanca 4,0 (1,2-12,3), ortanca 2,6
(1,4-5,8), p=0,009; ortanca 0,5 (0,2—1,9), ortanca 0,8 (0,4-1,5),
p=0,006]. Bu sonuglar bize akromegali grubunda aort sertliginin
kontrol grubuna gore anlamli olarak arttigini gosterdi. Aortik
sertligi degerlendirmede kullanilan parametreler tizerine en etkili
bagimsiz degiskenler sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri
ile transtorasik ekokardiyografi ile ¢ikan aortadan alman diyastol
ve sistoldeki aort ¢ap1 olgtimleri olarak ¢ikti. Bunlarin yani sira
distensibilite lizerine cinsiyet, total ve LDL kolesterol diizeyleri de
diger etkili bagimsiz degiskenler olarak bulundu.

Sonu¢: Yukarida belirtilen parametreler ile aortik sertligin
ekokardiyografik ~ olarak  degerlendirilmesi  remisyondaki
akromegali hastalarinda istatistiksel olarak farkli bulunmustur. Bu
sonuglardan hareketle akromegali de artmis olan kardiyovaskiiler
riskin tedavi sonucu saglanan remisyonda da devam ettigini
gostermistir.

Anahtar Kelimeler: Akromegali, aort sertligi, aortik strain, beta
indeksi, aortik distensibilite

ABSTRACT

Objective: Cardiovascular diseases are the most important
cause of mortality in acromegaly patients. Noninvasive
assessment of aortic stiffness which can be used as an predictor
of atherosclerosis, may be of benefit in acromegaly patients for
early diagnosis of cardiovascular diseases. We retrospectively
evaluated the aortic elasticity parameters of acromegalic patients
in remission and compared with healthy controls.

Material and Method: Study subjects consisted of 20
patients with acromegaly in remission and 20 age-matched
controls. Parameters of aortic elasticity such as aortic strain,
aortic distensibility and stiffness index beta were measured by
echocardiography and calculated by using standard formulas.

Results: Although aortic strain rate was lower in acromegaly
group than control subjects it was not statistically different
(13.1£7.0 vs 16.6+4.1, p=0.064). However it was found
that aortic stiffness beta index was significantly higher and
distensibility was significantly lower in acromegaly patients
compared to control subjects (respectively; 4.0 (1.2-12.3) vs 2.6
(1.4-5.8), p=0.009 and 0.5 (0.2-1.9) vs 0.8 (0.4-1.5), p=0.006).
Systolic and diastolic blood pressure, diameters of aort measured
in systole and diastole, total and LDL cholesterol levels were
found to be effective independent variants contributing to aortic
stiffness.

Conclusion: The assessment of aortic stiffness by
echocardiography in terms of parameters mentioned above, were
found to be statistically different in patients with acromegaly
who were in remission. According to these results conducting to
increased aortic stiffness, it can be suggested that cardiovascular
risk increased in acromegaly patients and ongoing even in
remission period.

Keywords: Acromegaly, aortic stiffness, aortic strain, beta index,
aortic distensibility
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Akromegali erigkinde biiyiime hormonu (GH) nun
fazla salgilanmasi sonucu gelisen bir hastaliktir.
Kadin ve erkekte ayni siklikta bulunur. Genellikle
40-50 yas arasinda ortaya ¢ikar. Etiyolojide %99 hi-
pofizer adenom yer almaktadir. Nadir olarak karsi-
noid, gastrointestinal ve kiigiik hiicreli tiimorlerden,
adrenal adenomlardan, hipotalamik veya hipofizer
gangliositomalardan, ektopik biiyiime hormonu sal-
gilatic1 faktor salinimina bagh gelisir (1).

Biiyiime hormonu diger sistemler iizerindeki etkile-
rini direkt olarak veya indirekt olarak insiilin ben-
zeri bliylime faktori—1 (IGF-1) ile gostermektedir.
IGF-1 en fazla karacigerde olmak tiizere bircok do-
kuda sentezlenmektedir. Akromegali hastalarinda
en sik 6liim nedeni kardiyovaskiiler olaylara baglh
gelismektedir. Kardiyovaskiiler riskin artmasi GH
ve/veya IGF-1’in metabolik ve kalp iizerine olan et-
kileri ile olmaktadir (2).

Hastalarin %29-45’inde insiilin rezistansi ve glukoz
intoleransi, %20’sinde diabetes mellitus, %20’sinde
hipertansiyon, %19-40’1nda hipertrigliseridemi ve
%80’inde kardiyomegali geliserek kardiyak ve vas-
kiiler patolojilerin gelismesine zemin hazirlamak-
tadir (3). Aktif akromegali hastalarinda yapilan ca-
lismalarda kardiyovaskiiler hastalik iligkili arteriyel
sertligin artmis oldugu bildirilmistir (4). Ancak re-
misyondaki akromegali olgularinda arteriyel sertlik
iliskini gosteren sadece bir ¢aligma vardir (5).

Aortun mekanik Ozelliklerinin invaziv olmayan
yontemlerle degerlendirilmesi aterosklerozun - er-
ken tanisinda oldukga yararlidir (6). Ayrica biiyiik
arterlerdeki sertlesmenin kardiyovaskiiler mortalite
ve morbiditenin en iyi belirteci oldugu bildirilmistir
(7). Bu galismanin amaci remisyondaki akromegali
olgularmin aortik elastisite 6zelliklerinin ekokardi-
yografik olarak degerlendirilmesi ve saglikli kontrol
grubu ile karsilagtirmaktir.

GEREC VE YONTEM

Caligmaya Haziran 2006 ve Mayis 2009 tarihleri
arasinda merkezimize bagvuran remisyondaki 20 ak-
romegali hastasi1 (12 kadin, 8 erkek, yas ortalamasi
43,7+11,5 y1l) ve herhangi bir nedenle ekokardiyog-
rafisi yapilmig 20 saglikli kontrol grubu (12 kadin,
8 erkek yas ortalamasi 38,7+6,4 yil) dahil edildi.
Akromegali olgularinin hepsi primer cerrahi tedavi-
den sonra klinik ve biyokimyasal olarak remisyon-
da takipli olan hastalardi. Hastalarda cerrahi sonrast
tam kiir saglanmis medikal tedavi verilmeyen has-
talard1. Daha Once bilinen kardiyovaskiiler hastaligi
olanlar, morbid obezitesi olanlar, agir dislipidemisi
olan hastalar, diyabeti ve kontrolsiiz hipertansiyonu
olan hastalar, karaciger ve renal fonksiyonlar1 bozuk
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olan hastalar, klinik ve biyokimyasal olarak remis-
yonda olmayan akromegali hastalari calismaya dahil
edilmedi. Klinik olarak akral biiylimenin gerilemesi
veya durmasi, terlemenin azalmasi gibi diger sis-
temik sikayetlerin azalmasi veya gerilemesi klinik
remisyon olarak kabul edilmisti. Remisyon kriteri
olarak giincel kilavuz kriterleri kullanilmistir.

Biyokimyasal olarak, bazal biiyiime hormonu de-
gerlerinin 2,5 pg / L den kiigiik olmas1 (GH <2,5
ug/L), Insiilin benzeri biiyiime faktorii-1 (IGF-1)
degerlerinin yas ve cinsiyete uygun olarak normal
olmas1 (IGF-1 normal), rastgele 6l¢iilen GH degeri
<1 pg /L altinda olmas1 ve post operatif 12. haftada
yapilan goriintillemede rezidii kitle saptanmamasi
remisyon kriteri olarak kabul edilmistir.

Aort elastisite parametreleri olarak; aortik “strain”,
“beta indeksi”, “distensibilite” alind1 (8-10). Bu pa-
rametrelerin hesaplanmasinda transtorasik olarak
yapilmis ekokardiyografi (TTE) ile elde edilen aort
caplar kullanildi. Asagidaki formiiller kullanilarak
parametreler hesaplandi (11).

Aortik Strain (%) = (sistolik ¢ap-diyastolik ¢ap) x
100 /diyastolik ¢ap

Aortik stiffness Beta Indeksi = In (sistolik basing/di-
yastolik basing) /aortik strain “In” dogal logaritma.

Distensibilite (cm? dyn-1) = 2 (aortik strain) / (sis-
tolik basing-diyastolik basing)

Istatistiksel Analiz: Verilerin analizi SPSS for
Windows 11,5 paket programinda yapildi. Siirekli
degiskenlerin dagiliminin normale yakin olup ol-
madig1 Shapiro Wilk testi ile arastirildi. Tanimla-
yici istatistikler stirekli degiskenler i¢in ortalama +
standart sapma veya ortanca (minimum-maksimum)
olarak nominal degiskenler ise olgu sayist ve (%)
seklinde gosterildi. Gruplar arasinda ortalamalar yo-
niinden farkin 6nemliligi Student’s t testi ile ince-
lenirken ortanca degerleri yoniinden anlamli farkin
olup olmadig1 Mann Whitney U testi ile degerlendi-
rildi. Nominal degiskenler Pearson’un Ki-kare veya
Fisher’in kesin sonuglu Ki-kare testi ile degerlendi-
rildi, p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi. Degiskenler arasindaki iliski ve aortik
sertlik parametreleri lizerine etkileri ise coklu degis-
ken dogrusal regresyon analizi ile incelendi (aortik
stiffness Beta indeksi ve distensibilite bagimli de-
gisken olarak), p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel ola-
rak anlamli kabul edildi.

Etik Durum: Retrospektif ¢aligmada kurum onay1
alinmustir.

BULGULAR

Hasta ve kontrol grubu yas, cinsiyet dagilimi, sigara
kullanimu, hiperlipidemi siklig1 ve viicut kitle indek-
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si agisindan istatistiksel olarak benzerdi. Akromega-
li hasta grubunun sistolik kan basinci (p=0,025) ve
diyastolik kan basinct (p=0,046) olgiimleri kontrol
grubundan anlamli yiiksekti (Tablo 1).

Akromegali ve kontrol grubu hastalarma ait lipit
profili ve AKS diizeylerine iliskin baslica degisken-
lerin dagilimi goriilmektedir (Tablo 2). HDL ve LDL
kolesterol ile trigliserit diizeyleri kontrol grubu ile
karsilastirildiginda anlaml bir farklhilik gostermez-
ken, AKS ve total kolesterol akromegali grubunda
anlaml ytiksekti (p=0,014, p=0,042).

Akromegali hasta ve kontrol grubuna ait ekokardi-
yografik Slgiimler ve hesaplamalar verilmistir (Tab-
lo 3).

Ekokardiyografik odlclimler ejeksiyon fraksiyonu
(EF) ve aortik sistolik ¢ap her iki grup arasinda fark-

lilik gostermezken, aortik diyastolik ¢ap Ol¢limi
akromegali grubunda kontrol grubundan anlamli
yliksekti (sirasiyla; ortanca 2,6 (min 2,2-max 3,9)
vs ortanca 2,4 (min 2,1-max 2.,9), p=0,024). Aort
sertlik gostergesi parametrelerden, aortik strain ak-
romegali grubunda daha diisiik olarak bulunmasina
karsin gruplar arasinda istatistiksel farklilik yoktu
(swrastyla; 13,1£7,0 vs 16,6+4,1, p=0,064). Diger
aortik sertlik parametreleri olan aortik stiffness beta
indeksi akromegali grubunda anlamli ytliksek bulu-
nurken (p=0,009), distensibilite ise hasta grubunda
istatistiksel olarak anlamli diisiiktli (sirasiyla; ortan-
ca 0,5 (min 0,2-max 1,9) vs ortanca 0,8 (min 0,4-
max 1,5), p=0,024).

Akromegali ve kontrol grubu aort sistolik ve diyas-
tolik cap Olglimlerine iliskin grafikler goriilmektedir
(Sekil 1). Aortik sertlik gostergesi olan aortik stiff-

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri
Kontrol Grubu Hasta Grubu
Degiskenler (n=20) (n=20) p
Yas (yil) 38,7t6,4 43,7+11,5 0,093a
Cinsiyet K/E 12/8 12/8 o
Sistolik kan basinci (mmHg) 113,7£12,5 125,5+18,8 0,025a
Diyastolik kan basinci (mmHg) 74,0+7,7 78,7+8,9 0,046a
Sigara (%) 6 (%30) 5 (%25) 0,723b
Hiperlipidemi (%) 3(%15) 4 (%20) 0,677¢
Vicut kitle indeksi (kg/m?) 27,143,5 27,4+3,8 0,809a
a. Student’s ttesti b. Pearson’un Ki-Kare testi c. Fisher'in Kesin Sonuglu Ki-Kare testi.
Tablo 2. Gruplara gore lipit profili ve aclik kan sekeri dlizeyleri
Degiskenler Kontrol Grubu Hasta Grubu P
AKS (mg/dl) 84,0+7,3 90,6+10,3 0,025°
Total kolesterol (mg/dl) 175,7£31,5 195,1+£26,4 0,042°
HDL (mg/dl) a41,7+7,7 43,5+11,7 0,564*
LDL (mg/dl) 107,5+£27,3 120,0£19,2 0,101°
Trigliserit (mg/dl) 127 (86-187) 138 (80-205) 0,398°
a.Student’s t testi b. Mann Whitney U testi
Tablo 3. Gruplara gore ekokardiyografik 6l¢cimler ve hesaplamalar
Degiskenler Kontrol Grubu Hasta Grubu P
Aort sistolik capi (cm) 2,9 (2,5-3,4) 3,1(2,7-4,1) 0,081a
Aort diyastolik capi (cm) 2,4(2,1-2,9) 2,6(2,2-3,9) 0,024a
Aortik strain 16,6+4,1 13,1£7,0 0,064b
Beta indeksi 2,6 (1,4-5,8) 4,0(1,2-12,3) 0,009a
Distensibilite 0,8(0,4-1,5) 0,5(0,2-1,9) 0,006a
EF (%) 70,7+4,7 68,4+4,6 0,121b

a. Mann Whitney U testi b. Student's t testi
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Sekil 1. Gruplara gore aort sistolik ve aort diyastolik cap
degerleri

ness beta indeksi ve dinstensibilite hesaplamalarma
ait gruplar aras1 farkliligi gosteren grafikler ise sira-
styla goriilmektedir (Sekil 2 ve 3).

4,5
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3,5
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Beta indeksi
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Kontrol Grubu Hasta Grubu

Sekil 2. Gruplara gore aortik stiffness beta indeksi deger-
leri

Hasta Grubu

Kontrol Grubu

Sekil 3. Gruplara goére dinstensibilite degerleri
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Degiskenler arasindaki iliski ve aortik sertlik para-
metreleri tizerine etkileri ¢oklu degisken dogrusal
regresyon analizi ile incelendiginde, aortik stiffness
Beta indeksi tizerine sistolik kan basinci, diyastolik
kan basinci, aort sistolik ve diyastolik ¢aplari en etki-
li bagimsiz degiskenler olarak goziikmektedir (Tablo
4).

Distensibilite lizerine en etkili degiskenler; sistolik
kan basinci, diyastolik kan basinci, aort sistolik ve
aort diyastolik ¢api ile cinsiyet, total ve LDL koleste-
rol olarak bulunmustur (Tablo 5).

Tablo 4. Beta indeksi bagimli ve diger bagimsiz degis-
kenler arasindaki iliski (R>=0,881)

Degiskenler B tdegeri p
Yas (y1l) -,069 -,681 ,501
Cinsiyet -,046 -,542 ,592
Sistolik kan basinci (mmHg) ,653 5,154 < 0,001
Diyastolik kan basinci (mmHg) -614 -5,528 < 0,001
AKS (mg/dl) ,068 817 421
Total kolesterol (mg/dl) ,269 1,353 ,187
HDL (mg/dl) -178 -2,116 ,043
LDL (mg/dl) -179 -,940 ,355
Trigliserit (mg/dl) -,001 -,015 ,988
Aort sistolik capi (cm) -1,239 -5,338 < 0,001
Aort diyastolik capi (cm) 1,743 7,997 < 0,001

Tablo 5. Distensibilite bagimli ve diger bagimsiz degis-
kenler arasindaki iliski (R*=0,899)

Degiskenler B tdegeri p
Yas (yil) ,062 661 514
Cinsiyet -178 -2,297 ,029
Sistolik kan basinci (mmHg) -,702 -6,017 < 0,001
Diyastolik kan basinci (mmHg) 378 3,693 <0,001

AKS (mg/dl) 127 1,661 ,108

Total kolesterol (mg/dl) -433 -2,366 ,025
HDL (mg/dl) ,014 ,186 ,854
LDL (mg/dl) ,389 2,215 ,035
Trigliserit (mg/dl) ,060 ,802 429
Aort sistolik capi (cm) 1,637 7,660 < 0,001
Aort diyastolik capi (cm) -1,950 -9,717 < 0,001
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TARTISMA

Akromegali hastalarinda en sik 6liim nedeni kardiyo-
vaskiiler olaylara bagli gelismektedir. Kardiyovas-
kiiler riskin artmas1 GH ve/veya IGF-1"in metabolik
ve kalp ile vaskiiler sistem iizerine olan direkt ve
dolayl etkileri ile olmaktadir (2). Kontraktil pro-
tein {liretiminde ve miyosit genisliginde artisa bagh
olarak kalp duvarlarinda kalinlagmaya neden olurlar
(12). Yaslanma ve yasam siiresinin uzunluguna bag-
I1 olarak uzun stireli GH ve IGF-1 diizeyinde yiik-
seklik kalpteki etkileri artirir. Uzun siireli hastalikta
kardiyak hipertrofi hastalarin %90’1nda saptanmak-
tadir (13,14). Diger taraftan kisa siireli GH hipersek-
resyonunun da normotansif akromegalik hastalarda
%20 oraninda kardiyak hipertrofiye neden oldugu
gosterilmistir (15). Karakteristik olarak akromega-
lideki kardiyak hipertrofi hipertansiyon yoklugunda
meydana gelir ve hastalarin 1/3’linde gozlenir. Diger
kalp hastaliklarinin olmadig1 durumlarda kalpte, ak-
romegaliye bagli olusan degisikliklere “akromegalik
kardiyomiyopati” denmektedir (16). Hipertansiyon
ve glukoz anormalligi oldugu takdirde bu durum art-
maktadir (17). Koroner perfiizyon ¢alismalar1 heniiz
yeterli olmadigindan akromegalide koroner hastalik
siklig1 tizerine goris birligi yoktur ancak ¢esitli seri-
lerde akromegalili hastalarda %3-37 civarinda koro-
ner hastalik rapor edilmistir (18).

Akromegali tanisi alan 70 erkek ve 90 kadin hasta-
da yapilan bir ¢alismada mortalite oraninda erkek-
lerde 4,8; kadinlarda ise 2,4 kat artis bulmuslardir
(19). Mortalite ¢aligmalar1 analiz edildiginde akro-
megalik hastalarin %60’ 1nin kardiyovaskiiler has-
taliklardan, %25’inin solunumsal hastaliklardan ve
%15’inin ise malignitelerden kaynaklandigi goste-
rilmistir (20,21). Hastalarin %29-45’inde insiilin
rezistansi ve glukoz intoleransi, %20’sinde diabetes
mellitus, %20°sinde hipertansiyon, %19-40’1nda hi-
pertrigliseridemi ve %80’inde kardiyomegali geli-
serek kardiyak ve vaskiiler patolojilerin geligmesine
zemin hazirlamaktadir (3). Akromegalili hastalarda
damarsal degisiklikler de olugsmaktadir. Bazi calis-
malar kapiller sayisinda ve uzunlugunda anlamlt
diizeyde azalma ve tortioze damar sayisinda artma
bildirmislerdir (22). Colao ve ark. (23) calismasin-
da akromegalili hastalarda karotis damarlarinda in-
tima-media kalinliginda kontrol grubuna gore artis
oldugunu ancak aterosklerotik plak sikliginda degi-
siklik olmadigin1 bildirmislerdir.

Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin kan damarlar
tizerine etkisi bir¢ok c¢alismada incelenmistir. Bu
risk faktorlerinin damarlarda yaptiklar1 yapisal de-
gisiklikler sonucu damarlarin sertlestigi ve komp-
liyansin azaldig1 ortaya konmustur. Ozellikle ilgi
bliylik damarlara kaymis olup, biiyiik damarlarda
ki sertligin artmasiyla kardiyovaskiiler mortalite ve
morbitenin arttigi bulunmustu (24,25). Aortun me-

kanik o6zelliklerinin invaziv olmayan yontemlerle
degerlendirilmesi aterosklerozun erken tanisinda
oldukga yararli olabilir ve aterosklerozun bir belir-
teci olarak kullanilabilir (6). Koroner arter hastali-
81 (KAH) olan bireylerde aortik stiffness (sertligin)
artmis oldugu ve KAH icin bagimsiz bir belirleyici
oldugu gosterilmistir (26). Insanlardaki in vivo ca-
lismalarda anjiyografi, manyetik rezonans goriin-
tileme ve ekokardiyografi aortik kompliyans ve
sertligi degerlendirmede kullanilmistir. Transtorasik
ekokardiyografideki aort ¢cap1 ve sfigmomanometrik
kan basinci 6l¢iimii ile hesaplanan aortik strain, beta
indeksi ve aortik distensibilite ise bunun noninva-
ziv olarak degerlendirilmesinde dnerilen yontemdir
(6). Noninvaziv olarak elde edilen bu parametrelerle
invaziv olarak elde edilenlerin benzer oldugu goste-
rilmistir (27).

Aktif akromegali hastalarinda yapilan ¢aligmalarda
kardiyovaskiiler hastalik iligkili arteriyel sertligin
artmig oldugu bildirilmistir (4,5). Ancak remisyon-
daki akromegali olgularinda arteriyel sertlik iligkini
gosteren sadece bir ¢alisma vardir (5). Topaloglu ve
ark. (28) yaptigi caligmada yine remisyonda olan
olgular ve aktif akromegali hastalar1 birlikte deger-
lendirilmistir. bu ¢alismada da remisyondaki ve ak-
tif hastalik grubunda arteriyel sertlik artmis olarak
saptanmistir.

Caligmamizda remisyonda akromegali olgularinda
aortik stiffness (aort sertligi) transtorasik ekokardi-
yografi (TTE) ile ¢ikan aortadan alinan ¢ap ve kan
basinci Ol¢timleri ile hesaplanan aortik strain, aortik
stiffness beta indeksi ve distensibilite ile degerlen-
dirilmistir. Aortik strain hasta grubunda kontrol gru-
buna gore diisiik saptanmasina ragmen istatistiksel
farklilik gostermemistir. Fakat aortik stiffness beta
indeksi kontrol grubundan anlamli yiiksek ve disten-
sibilite ise anlaml1 diisiikk bulunmustur. Bu sonuglar
bize akromegali grubunda aort sertliginin kontrol
grubuna gore anlamli olarak arttigin1 gostermekte-
dir. Smith ve ark. (5) yaptiklart ¢calismada aortik
sertlesmeyi hem aktif hem de remisyonda akrome-
gali olgularinda degerlendirmislerdir. Remisyon
akromegali grubunda aortik sertlesme parametre-
leri kontrol grubuyla karsilagtirildiginda ise halen
yliksek olmasma ragmen bu sonuglarin istatistiksel
olarak anlamli bulunmadig1 raporlanmistir. Sonug
olarak aortik sertlesmenin tedavi ve remisyon ile
kismen diizeldigini ileri stirmiislerdir.

Bu calismadan ¢ikan sonug ¢alismamiz sonuglari ile
farklilik gdstermektedir. Bu farkliligin sebebi birkag
nedenden kaynaklanabilir. Birincisi burada aort sert-
ligini degerlendirmede kullanilan ydntem c¢alisma-
mizdakinden farklidir. Ikincisi de vaka sayilarindaki
farkliliktir. Bir diger sebep de calismamizda remis-
yon akromegali hastalarimizi karsilastirabilecegi-
miz aktif hasta grubu yoktur. Belki de bu nedenle
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aortik sertlesmede ki benzer kismi bir diizelmeyi
tespit edememis olabiliriz. Colao ve ark. (23) calis-
masinda akromegalili hastalarda hem aktif hem de
remisyon doéneminde karotis intima media kalinlik-
lar1 benzer ve kontrol grubundan artmis olarak bu-
lunmustur. Yine bu ¢aligmada lipit profili birlesenle-
11, glukoz toleransindaki degisiklikler, hipertansiyon
ve fibrinojen diizeyi gibi bilinen baz: kardiyovaskii-
ler risk faktorleri de remisyon grubundaki hastalar-
da kontrol grubuna gore hafifce yiiksek saptanmistir
(23). Bu da bize bu ve benzeri risk faktorlerindeki
diizelmeyle GH ve IGF-1"deki diigmenin paralel git-
medigini, olumsuz dolayl etkilerin remisyon siire-
cinde de bir siire daha devam ettigini gosterebilir.

Nemes ve ark. (4) yapmis olduklari ¢alismada aor-
tik sertlik akromegalili hastalarda transtorasik eko-
kardiyografi (TTE) ile aortik stiffness beta indeks
kullanilarak degerlendirilmistir. Aortik sertlesme
sadece akromegalili hastalarda degerlendirilmemis
saglikli kontrol grubu ve koroner anjiyografiyle
onemli koroner arter hastaligi (KAH) tanisi almig
20 bireyle de karsilagtirilmistir. Sonugta akromega-
lili hastalarda beta indeksi KAH grubu ile benzer ve
saglikli kontrollerden anlamli yiiksek bulunmustur.
Caligmamiza benzer sekilde aortik sertlik deger-
lendirilmesinde TTE ile elde edilen aortik stiffness
beta indeksi kullanilmigtir ve akromegali grubunda
saglikli kontrollerden beta indeksi anlamli yiiksek
bulunmustur. Fakat ¢alismamizla 6nemli farklilig:
calisma grubunu olusturan akromegali hastalari re-
misyon ya da aktif hastalik olarak nitelenmemistir.
Calismalarinin sonucunda artmis aortik sertlik tani
ve tedavi oncesi donemde uzun siireli yiiksek GH
diizeylerine maruz kalmaya bagl kalpteki morfolo-
jik ve fonksiyonel degisiklikler yani sira mikro ve
makro dolagimdaki (vaskiiler sistem) etkilere bag-
lamiglardir (4).

Caligmamizda kardiyovaskiiler sistem performan-
sin1 belirlemede 6nemli ve KAH i¢in bagimsiz bir
belirleyici olan aortik stiffness (sertlik) remisyonda
akromegali olgularinda; TTE ile belirlenen aortik
stiffness beta indeks ve distensibilite ile degerlendi-
rildi. Remisyonda akromegali olgularimizda yukari-
da belirtilen aortik sertlik degerlendirme parametre-
leri saglikli kontrollerden istatistiksel remisyonda da
devam ettigi ve remisyon siirecini degerlendirmede
ve takipte GH ve IGF-1 diizeyleri kadar kan basin-
c1 ve lipit profili gibi iyi bilinen risk faktdrlerinin
de g6z Oniinde bulundurulmasi gerektigi ileri siirti-
lebilir. Aortik sertlik degerlendirme parametreleri
tizerine etkili olan baslica bagimsiz degiskenler ise;
sistolik ve diyastolik kan basinci, sistol ve diastolde
Olciilen aort caplari ile total ve LDL kolesterol ola-
rak bulundu. SONUC

Bu sonuglardan hareketle akromegali de artmis olan
kardiyovaskiiler riskin tedavi sonucu saglanan re-
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misyonda da devam ettigini gostermistir. Daha ke-
sin sonuglar icin aktif ve remisyonda akromegali
hastalarinin birlikte degerlendirildigi hasta sayisinin
ve takip siiresinin daha uzun oldugu prospektif calis-
malara ihtiya¢ vardir.

MADDI DESTEK VE CIKAR iLISKisi

Calisgmayr maddi olarak destekleyen kisi/kurulus
yoktur ve yazarlarin herhangi bir ¢ikar dayali iliskisi
yoktur.

Tesekkiir: Calismamizin olusum asamasinda kar-
diyoloji klinigi hekimlerine desteklerinden dolay1
tesekkiirii borg biliriz.
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