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OZET

Amag: Endotel islev bozuklugu ve vaskiilopati siste-
mik sklerozun temel patogenetik 6zellikleridir. Plaz-
ma asimetrik dimetilarginin (ADMA) seviyeleri artist
sistemik sklerozlu hastalarda endotel islev bozuklugu-
na katkida bulunan faktorlerdendir. Biz bu calismada
sistemik sklerozu olan hastalarda aortun elastik yapist
ile ADMA arasindaki iligkiyi arastirdik.

Materyal ve Metod: Sistemik skleroz tanisi ile izle-
nen 30 hastada (28 kadin, ort. yas 40,7«11,6 yil) ve
30 saglikli bireyde (27 kadin, ort. yas 40,6+13,7 y1l)
kan ADMA seviyeleri olctildit. Aortun elastik ozellik-
leri ekokardiyografik olarak degerlendirildi.

Bulgular: Sistemik sklerozlu hastalarda ortalama

ADMA seviyeleri 0,44+0,22 pmol/l iken kontrol gru-
bunda 0,26+0,18 pmol/l idi (p=0,055). Hasta gru-
bunda sistolik kan basinci, nabiz basinci ve aortik
‘strain’ daha ytiksek (sirasiyla; p=0,027, p=0,048,
p=0,037), diyastolik kan basinci ve aortik distansibi-
lite daha diisiik (sirasiyla; p=0,039, p=0,045) olarak
saptandi. ADMA ile aortik elastikiyet arasinda iligki
bulunmad.

Sonug: Kan ADMA seviyeleri sistemik skleroz gru-
bunda kontrol grubuna gore daha ytksek saptandi,
ancak ADMA diizeyleri ile aortik elastikiyeti (aortik
‘strain’, distensibilite ve aortik sertlik indeksi) arasin-
da anlaml iligski gdzlenmedi.

Anahtar Kelimeler: Sistemik skleroz, asimetrik di-
metilarginin, aort Nobel Med 2013; 9(3): 110-115
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THE EVALUATION OF RELATIONSHIP
BETWEEN PLASMA ASYMMETRIC
DIMETHYLARGININE (ADMA) AND AORTIC
STIFENESS IN PATIENTS WITH

SYSTEMIC SCLEROSIS

ABSTRACT

Objective: Endothelial dysfunction and vasculopathy
are crucial pathogenic factors in systemic sclerosis.

of

may

concentrations
dimethylarginine (ADMA)
endothelial dysfunction in patients with systemic sclerosis.
We evaluated the relationship between ADMA and aortic

Increased plasma  asymmetric

also contribute to

elastic properties in patients with systemic sclerosis.
Material and Method: Plasma ADMA levels were
measured in 30 patients with systemic sclerosis (28 females,
mean age 40.7x11.6) and 30 healthy subjects (27 females,

mean age 40.6x13). Aortic stiffness was determined with
echocardiography.

Results: In patients with systemic sclerosis, the mean value of

ADMA was 0.53=0.13umol/l compared with 0.46+0.15 umol/l
for control group. Systolic blood pressure, pulse pressure and
aortic ‘strain’ were found to be higher in patients with systemic
sclerosis (p=0.027, p=0.048, p=0.037, respectively), diyastolic
blood pressure and aortic distensibility was found lower in
systemic sclerosis (p=0.039, p=0.045, respectively). There was
no significant correlations between ADMA and aortic ‘strain’.

Conclusion: ADMA serum levels were increased in patients
with systemic sclerosis, but no significant correlation was
found between ADMA and aort’s elastic structure (aortic
‘strain’, distensibility, and aortic stiffness index).

KeyWords: Systemicsclerosis,asymmetric dimethylarginine,
aorta Nobel Med 2013; 9(3): 110-115

GiRis

Sistemik skleroz viseral organlarin ve derinin fibrozisi
ile karakterize etyolojisi tam olarak bilinmeyen bir bag
dokusu hastaligidir.! Mikrovaskiiler tutulumun sik ol-
dugu bir vaskiilopati ile seyreden sistemik sklerozda,
nadir olarak bilinmesine karsin makrovaskiiler tutu-
lumun da varhigina dair bilgiler gittikce artmaktadir.?”

Sistemik sklerozlu hastalarda basta pulmoner arteriyel
hipertansiyon olmak tizere perikardit, ritim-ileti bo-
zukluklar, endotel islev bozuklugu ve kalp yetersiz-
ligi gibi cesitli kalp-damar tutulumlari gelisebilir.* Bu
hastalarda kalp tutulumunun varligi énemli bir 6ltiim
belirteci olup, durumun erken tespiti yasamsal 6neme
sahiptir.” Gerek pulmoner gerekse arteriyel tutulu-
mun vazodilator ilaclarla tedavisinin mtimkiin olmasi
bu patolojilerin erken tespitini klinik acidan daha da
onemli hale getirmektedir.

Asimetrik dimetilarginin (ADMA) endotel nitrik oksit
sentaz (NOS) enziminin endojen yarnsmal inhibitori-
diir ve endotel NOSnin tiretim ve biyoyararlanimim
azaltmaktadir. ADMA, nitrik oksiti (NO) inhibe ederek
damar kompliyansii azaltmakta ve damar direncini
artirmaktadir.’ ADMA gibi endotel islev bozuklugunu
gosterebilen biyobelirtecler sistemik sklerozlu hastalarn
kalp tutulumunu degerlendirmek i¢in yararh olabilir.

Aortik sertlik, aort duvarinin mekanik gerilimini ve
elastikiyetini yansitir. Aort elastikiyeti yaslanma, sigara
kullanimu, ateroskleroz, hipertansiyon, diabetes melli-
tus ve kronik bobrek yetersizligi gibi cesitli nedenlere
bagli olarak bozulabilmektedir.® Vaskiiler duvarda diiz
kas hiicre artisi, monontikleer lenfositler ve diger inf-

lamatuar hticreler, matriks metalloproteinazlar, sito-
kinler, hticre adezyon molekiillerinin artis1 da arteriyel
sertlikte sorumlu tutulan endojenik faktorlerdir.® Sis-
tolik kan basincinda artma, diyastolik kan basmcinda
ve genisleyebilme (distensibility) yeteneginde azalma
seklinde kendini gosteren aortik sertligin kardiyovas-
kiiler hastaliklarin bagimsiz bir risk faktort oldugu
gosterilmistir.® Noninvazif yontemlerle kolaylikla de-
gerlendirilebilen aortik sertligin baslica 6l¢tim indeks-
leri aortik distensibilite (AD) ve aortik ‘strain’dir (AS).

Bu calismanin amaci, sistemik sklerozlu hastalarda
vasktler tutulumun noninvazif yontemlerle deger-
lendirilmesi ve nedeni olabilecek fizyopatolojik me-
kanizmalardan NO yarismali inhibitorit olan ADMA
arasindaki iliskiyi arastirmakur.

MATERYAL ve METOD

Bu calismaya, Ekim 2010-Haziran 2011 tarihleri ara-
sinda Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon poliklinigi ile
Dermatoloji poliklinigine basvuran, bilinen bir kalp
hastaligi olmayan ve Amerikan Romatoloji Dernegi
kriterlerine gore sistemik skleroz tanist konan 30 has-
ta (28 kadin, 2 erkek, ort. yas: 40,7+11,6 y1l) ile bel
ve diz agrisi nedeniyle Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
poliklinige basvuran, yapilan tetkikler sonucunda ro-
matolojik herhangi bir patoloji saptanmayan benzer
yasta 30 birey (27 kadin, 3 erkek, ort. yas 40,6+13,7
yil) alindi. Ttm bireylerin ayrintih dykist alindi, fizik
muayeneleri yapildi ve demografik ozellikler, kullani-
lan ilaclar kaydedildi. EKG kayitlart alindi. Hipertan-
siyon, diabetes mellitus, kronik bobrek hastaligi, kar-
diyomiyopati, dogumsal kalp hastaliklar, periferik da-
mar hastalig, koroner kalp hastaligy, kalp yetersizligi,
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Tablo 1: Hasta ve kontrol grubunun Klinik, demografik ve laboratuvar dzellikleri
Sistemik skleroz Kontrol
(n=30) (n=30) p
Yas (yIl) 40,7£116 406137 0165
Kadin cinsiyet (%) 28(933) 27(913) 0,108
Hemoglobin (mg/dl) 11,6413 124413 0187
Hematokrit (%) 376431 38,8461 01
Trombosit-sayisi (10°/micL) 288.8+1235 226,7465,3 0,093
Trigliserit (mg/dl) 117,9+84.1 11924375 0,065
Total kolesterol (mg/dl) 176,0+538 166,0+45,6 0345
HDL kolesterol (mg/dl) 45,7+152 468+113 0255
LDL kolesterol (mg/dl) 11114333 115,7+25,8 0114
Achk kan sekeri (mg/dl) 89,48+26,55 88,06+58,54 0145
ADMA (umol/1) 063+0,13 046+0,16 0,055
ADMA: Asimetrik dimetilarginin
Tablo 2: Hasta ve kontrol grubunun ekokardiyografik ve aortik elastikiyet ozellikleri
Hasta grubu | Kontrol grubu
(n=30) (n=30) p
Sistolik kan basinci (mmHg) 138,34+20,2 1257742175 0,002
Diastolik kan basinct (mmHg) 751741065 85,12+16,57 0007
Nabiz basinci (mmHg) 63,06+11,51 45,32+12,75 0,003
Sol ventrikiil diyastol sonu gapr (mm) 42 3+2.1 47435 0067
Sag ventrikiil diyastol sonu gapr (mm) 311465 29434 0074
Sol atriyum capi 352428 374+34 0,088
Ejeksiyon fraksiyonu 64,65+35,36 66,32+33,81 0,065
Pulmoner arter sistolik basinci (mmHg) 354102 25+10 0012
Aort sistolik ap (cm) 26,1743,26 241244.32 0,063
Aort diastolik ap (cm) 29,0843,75 21964401 0128
Aortik ‘strain’ (%) 16,61+18.49 11,26+3b 004
Aortik distensibilite cm2dyn™.10%) 0023104 00324204 0012
Aortik sertlik indeksi (( indeksi) 250,11 184022 0,003
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onemli kalp kapak hastaligi, ritim bozukluklari, siste-
mik skleroz disinda kollajen doku hastaligi varligi, ACE
inhibitorleri, metformin, dstrojenler, D vitamini, folik
asit, fenofibrat gibi ila¢ kullanim 6ykdisti olanlar, sigara
icenler, aortu tutan sistemik hastaliklar olan hastalar,
aort anevrizmasi olanlar, gebelik veya bilinen herhangi
bir sistemik hastalig1 bulunan hastalar ¢alisma dist bi-
rakildi. Calismaya alinan bireyler ¢alisma konusunda
bilgilendirildi ve yazili onam formu alindi. Calismamiz
tiniversitemiz etik kurulu tarafindan onayland.

Ekokardiyografik inceleme ile eszamanl tiim olgularn
sistolik ve diyastolik arteriyel kan basinci, muayene 6n-
cesi ve yatar pozisyonda en az 5 dakika dinlendikten
sonra sag brakiyal arterden civali sfigmomanometre
kullamlarak ti¢ 6l¢timiin ortalamasi olarak not edildi.

Ekokardiografik Degerlendirme

Tum hastalar ekokardiyografi laboratuvarinda EKG
monitorizasyonu esliginde, GE VIVID S6 marka eko-

kardiyografi cihazi ile incelemeye alindi. Inceleme has-
ta sirt Uistll yatar pozisyonda ve sol yana yatar sekilde,
apikal 4 bosluk, 2 bosluk, parasternal uzun ve kisa aks,
Doppler, renkli Doppler ve M mod kesitleri uygun pen-
cereler bulunarak inceleme yapildi. Sol atriyum ile sol
ventrikiilin birlesme noktasinda, mitral ¢n yaprakei-
g net olarak izlendigi parasternal uzun eksenden,
M-mod ekokardiyografi incelenmesi yapildi. Aort, mit-
ral kapak ve diger kapak yap1 ve akimlar1 degerlendi-
rildi, perikard yapraklar ile kalbin komsulugundaki
yapilar incelendi. Kalbin sistolik fonksiyonlar1 Simpson
yontemi ile (sol ventrikiil diyastol sonu ve sistol sonu
hacimleri olciilerek) belirlendi. Renkli Doppler eko-
kardiyografi ol¢timleriyle kapaklardaki kacaklar deger-
lendirildi. Ttm olctimler en az 3 ardistk kalp siklusu
alinarak hesaplandi. Septum ve sol ventrikiil diyastol
ve sistol caplan (IVSDd, 1VSSd, LVDD ve LVSD) dlctil-
dti. Parasternal uzun eksen gortintiilerinden alman M
mod gorintiiler ile asendan aorta sistolik ve diyastolik
caplar1 aort kapagin yaklasik 3 cm tizerinden, sistol ve
diyastolde aortun 6n ve arka duvar i¢ kenarlar ara-
sindaki mesafeler alinarak hesaplandi. Aortun sistolik
cap1 (ASC), aort kapagi tam acik konumda iken, aor-
tun diyastolik ¢ap1 (ADC) EKG kayitlannda QRSnin
tepe noktasl ile es zamanlh olarak ol¢tldt. Arka arkaya
3 atimda 6lctim yapildi ve ortalamalari alind.
Aortik sertlik asagidaki formiillere gore hesaplandi:™°
Aortik ‘strain’ (%)= 100 x (ASC - ADC) / ADC
Aortik sertlik indeksi (Beta indeksi)= In (sistolik
basing / diyastolik basing) / Aortik ‘strain’
Distensibilite (cm*.dyn™'.10°)= 2 x Aortik ‘strain’/
nabiz basinci

Asimetrik dimetilarginin 6l¢timii

Vakumlu EDTA'L1 tipler kullanilarak antekibital ven-
den kan ¢rnekleri alindu, tiipler +4°C’de birkag¢ dakika
santrifiij edildi ve plazma 6rnekleri analiz edilene ka-
dar -80°C’de derecede muhafaza edildi. ADMA kon-
santrasyonlart ADMA ELISA (Enzyme Immunoassay)
kit (Immune Diagnostic) kullanilarak mikro ELISA
yontemiyle olctldi.

istatistiksel Yontemler

Normal dagihim gosteren sayisal veriler ortalamazstandart
sapma, normal dagilim gostermeyenler medyan ve inter-
quartil range, kategorik degiskenler ise say1 veya ytizde
seklinde ifade edildi. Sayisal verilerin normal dagilima
uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve
analitik yontemle (One-Sample Kolmogorov-Smirnov
testi ile) incelendi. ikisi de numerik olan ADMA sevi-
yeleri ile aortik sertlik parametrelerinin karsilastirma-
sinda Pearson korelasyon testi kullamldi. p degerinin
<0,05 olmasi anlamlilik simir1 olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Gruplarin temel demografik klinik ve laboratuvar pa-
rametreleri Tablo 1'de gosterildi. Gruplar arasinda yas
ortalamasi, cinsiyet, hemogram degerleri, biyokim-
yasal parametreler acisindan anlamh fark yoktu. Kan
ADMA seviyeleri istatistiksel olarak anlamli olmasa
da, hasta grubunda kontrol grubuna oranla daha yiik-
sek saptand1 (p=0,055) (Tablo 1).

Sistolik kan basimnci ve nabiz basinct sistemik skleroz
grubunda daha ytiksek iken diyastolik kan basinci
daha dustik olarak bulundu (Tablo 2). Kalp hizi ve
temel ekokardiyografik olctimler (sol atriyum cap,
sol ventrikdl sistolik ve diyastolik ¢aplar ve islevleri,
kapak yapilarn ve akimlar1) ¢calisma gruplar arasin-
da benzerdi. Pulmoner arter sistolik basinci sistemik
skleroz grubunda kontrol grubuna gore anlamh de-
recede ytiksek olctldt. Aortun sistolik ve diyastolik
caplart her iki grupta benzer idi. Aortik ‘strain’ ve
aortik sertlik indeksi (B indeksi) sistemik skleroz gru-
bunda ytiksek saptanirken aortik distensibilite daha
diistik olarak bulundu.

ADMA ditizeyleri ile aortik elastikiyeti gosteren ‘stra-
in’, distensibilite ve aortik sertlik indeksi arasinda
anlamli iligki saptanmadi (Tablo 3). ADMA diizeyleri
ile ve ortalama pulmoner arter basinci (p=0,637), sol
ventrikul sistolik islevi (p=0,269), sol ventrikiil doku
Doppler parametreleri (mitral anulus erken diyastolik
dalga hiz1 (e) (p=0,942), mitral anulus ge¢ diyastolik
dalga hizt (a) (p=0,61), standart Doppler paramet-
releri erken diyastolik (E) dalga hiz1 (p=0,988), gec
diyastolik (A) dalga hiz1 (p=0,818) arasinda anlamh
iliski saptanmadu.

Aortik elastikiyet parametreleri ile mitral anulus er-
ken diyastolik dalga hiz1 (e) (p=0,130), ge¢ diyasto-
lik (A) dalga hiz1 (p=0,278), doku Doppler paramet-
releri (mitral anulus erken diyastolik dalga hizi (e)
(p=0,948), mitral anulus ge¢ diyastolik dalga hiz1 (a)
(p=0,976) ve sol ventrikil sistolik islevi (p=0,342)
arasinda istatistiksel anlamli sonuclar saptanmadi.

TARTISMA

Bu calismada sistemik skleroz tamsi ile izlenmekte
olan ve bilinen kalp damar hastalig1 veya risk faktorii
bulunmayan hastalarda erken kardiyovaskiiler sistem
tutulum bulgularindan endotel islev bozuklugu ve/
veya aort sertliginde artis olup olmadign arastirilmis
ve bu iki bulgunun birbiriyle iliskisi bulunup bulun-
madigl incelenmistir. Hasta ve kontrol gruplarinin
temel klinik ve ekokardiyografik 6zellikleri benzer ol-
makla birlikte, endotel islev bozuklugu belirteci olan
ADMA degerleri -istatistiksel olarak anlamli diizeyde

Tablo 3: ADMA ile aortik ‘strain’ parametreleri arasindaki iligki

r p
Aortik ‘strain’ (%) & ADMA -0,319 0,092
Rortik distensibilite (cm?.dyn™.10%) & ADMA 0,386 0,069
Aortik sertlik indeksi ({3 indeksi) & ADMA +0177 0,385

ADMA: Asimetrik dimetilarginin

olmasa da, sistemik skleroz grubunda daha ytiksek,
aort sertligi ile iliskili parametreler de yine sistemik
skleroz grubunda kontrol grubuna gore daha ytiksek,
aort elastikiyeti daha azalmis bulundu. Bu bulgular
sistemik sklerozlu hastalarda rutin klinik degerlen-
dirme sonuclari normal smirlar icinde dahi olsa, ek
degerlendirme yapildiginda erken kardiyovaskiiler
tutulumun saptanabilecegini gostermektedir.

Sistemik skleroz endotele bagiml erken vazodila-
tasyonun bozulmasi ve sitokin tiretiminin artmasina
neden olan lenfosit infiltrasyonu ile karakterizedir.?
Endotel islev bozuklugu, islevleri degerlendiren ce-
sitli testler veya biyobelirteclerin dl¢tilmesiyle anlasi-
labilir. Son yillarda, endotelyal NOSnin endojen in-
hibitort olan ADMA, kardiyovasktiler hastaliklardaki
endotelyal islev bozuklugunun tespitinde kullanim
artan bir biyobelirte¢ olarak karsimiza ¢ikmaktadir.'!
ADMA'nin sistemik sklerozun difftiz kutaneoz tipi
ile pulmoner arteriyel hipertansiyon gelisen sistemik
skleroz hastalarinda arttigy bildirilmistir."

Dooley ve ark. ADMA konsantrasyonunun Raynaud
fenomeni ve siirli sistemik sklerozda artmis oldu-
gunu gostermisler ve sistemik sklerozda bozulmus
endotel fonksiyonlarin nedeninin bozulmus NO me-
tabolizmasina bagh olabilecegini ¢ne strmislerdir."
Calismamizda 9 hasta smmirh, 21 hasta diffiiz siste-
mik sklerozlu idi. Hastalarda ADMA seviyesi kont-
rol grubuna gore ytiksek bulunmus ama aradaki fark
istatistiksel anlamhliga ulasmamistir. Siirh ve diffiiz
sklerozlu hasta gruplari arasinda ADMA seviyeleri ac1-
sindan anlaml fark yoktu. Bununla baglantih olarak
yakin zamanda Dimitroulas ve ark. asemptomatik sis-
temik sklerozlu 52 hastada ekokardiyografik olctimler
ile NT-proBNP ve ADMA seviyeleri arasindaki iliski
arastirtlmis ve calismanin sonucunda asemptomatik
hastalarda sol ve sag ventrikiil diyastolik islevlerinin
bozuk oldugunu buna ilaveten NT-proBNP ve ADMA
seviyelerinin bozulmus ekokardiyografik degerlerle
iligkili oldugunu gostermislerdir.’* Aortik elastikiyet
hiperlipidemi, hipertansiyon, diabetes mellitus ve ce-
sitli kardiyovaskiiler hastaliklarda incelenmis ve izlem
calismalarinda kardiyovaskiiler olaylarla iliskili bulun-
mustur.”'® Yakin zamanda yapilan bir calismada 38
sistemik skleroz hastasinda arteriyel elastikiyet degerlen-
dirilmis, Tensioclinic arteriograph yontemi kullanilarak
yapilan cahismada arteriyel yatakta degisiklik oldugu
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gosterilmistir. Bunun yaninda artmis arteriyel sertlik
ve artmis nabiz dalga yansimalarinin santral arteriyel
basincin artmasina gticltt etkileri oldugu belirlen-
mistir. Artmus arteriyel sertligin sistemik sklerozlu
hastalarda kardiyovaskiiler riski artirdigl sonucuna
vartlmistir.'” Bu ¢alismada hasta ve kontrol grubu-
nun sayilari, yas ve cinsiyetleri agisindan bizim ¢alis-
mamizla benzerlik gostermektedir. Kullanmis olduk-
larn Tensioclinic arteriograph yontemi kolay, hizli ve
non-invaziv bir yontemdir, ancak bizim ¢alismamizda
hesaplanan olctimler ekokardiyografi aracihg ile ol-
dugundan hastalarin ayni zamanda kardiyak yapt ve
fonksiyonlarinin da ekokardiyografi ile daha kapsamh
degerlendirilmesine olanak saglanmistir. Yildiz ve ark.
kronik inflamatuar romatolojik hastaliklarda nabiz
dalga hizi (pulse wave velocity) olctilerek arteriyel
sertlik degerlendirmis ve cesitli romatolojik hastalik-
larda (SLE, romatoid artrit, sistemik skleroz vs.) arte-
riyel sertligin arttigini gostermislerdir.'®

Yine 17 sistemik skleroz tanili hasta ile yapilan bir
bagka calismada sistemik sklerozun arteriyel duvar
sertligi ve endotel fonksiyonlan tizerine olan etkisi
arastirilmig; brakiyal arterde endotel bagimh akim
aracih dilatasyon (FMD) testi kullanilarak nabiz dalga
hiz1 (pulse wave velocity) ve augmentasyon indeksi
olctilmiis, sonucta sistemik sklerozlu hastalarda nabiz
dalga hiz1 ile augmentasyon indeksinin arttigini ve en-
dotel bagimh dilatasyonun da anlamli olarak azaldig
gortlmistur.

Moyssakis ve ark. calismalarinda sistemik sklerozda
artmis olan arteriyel sertligin cilt ve akcigerlerdeki
inflamatuar fibrotik stirecten bagimsiz oldugunu gos-
termislerdir.?°

Bizim calismamizda da tiim bu calismalarn destekler
sekilde hasta grubunda aortik distensibilite ve diyas-
tolik kan basinc daha diisiik, aortik ‘strain’, sertlik in-
deksi (B indeksi) ve sistolik kan basinci daha yiiksek
olarak saptanmustir.

Yakin tarihli bir bagka calismada sistemik sklerozda
endotel hiicrelerinin ve diiz kas hiicrelerinin islev bo-
zuklugu oldugunun gostergesi olan endotel bagimh
akim aracil arteriyel genisleme ve nitrogliserin ile
tetiklenen endotel bagimh olmayan arteriyel genis-
lemenin bozuldugu gosterilmistir.?! Bunun yaninda
kan basimci normal sinirlarda olan sistemik sklerozlu
hastalarda arteriyel elastikiyetin bozuldugu da goste-
rilmistir. Ancak endotel islev bozuklugu ile arteriyel
elastikiyet arasinda baglanti olmadigi ifade edilmistir.

Bunun endotel hiicrelerinin aktivitesinin artmasi ve
inflamasyonun endotel hiirelerinde hasar olusturma-
sina bagh oldugu, arteriyel elastikiyetin ise aterosk-
lerotik stirecin bir parcast oldugu ve endotel hiicre
hasarinin aterosklerozun baslamasinda anahtar rol
oynadig1 belirtilmistir.

Bu calismanin sonugclart bizim calismamizin verileri
ile uyumlu ve destekler sekilde sistemik sklerozda en-
dotel hticre hasar ve onun tetikledigi aterosklerozun
asemptomatik hasta grubunda gelisebilecegini goster-
mektedir.?!

Roustit ve ark. yapmis olduklari calismada 42 siste-
mik skleroz hastasi, 36 Raynaud fenomeni olan ve 33
saglikll insanda brakiyel arter akim aracih dilatasyon
ve parmaklarda tikaniklik sonrasi reaktif kizariklik
degerlendirilmis.** Calismanin sonucunda brakiyal
arter endotelinin islevlerinin normal olmasina karsilik
mikrovaskiiler islevlerin bozulmus oldugunu goster-
migsler ve endotel islevleri ile dijital kutanéz makro-
vaskiiler islevler arasinda iliski bulunmamustir.

Calismanin Kisithliklar:

Olgu sayisimn azhg calismanmn kisithhiklarmdandir. Bu
durum olgu dislama kriterlerinin fazlahgmdan kaynaklan-
s olmakla birlikte, hasta grubundaki ADMA seviyeleri ile
kontrol grubu arasindaki farkin istatistiksel anlamh diizeye
ulasmamast ve ADMA ile aort sertligi arasinda iliski sapta-
namamasinin bir nedeni de olabilir.

SONUC

Calismamizda ADMA seviyeleri ile aortik sertlik ara-
sinda anlamli iliski bulunmamistir. Ancak her iki de-
gerin de hasta grubunda ytiksek bulunusu, endotel
islevlerinde bozulmaya yol acan aymni fizyopatolojik
stirecin farkl yansimalari olarak degerlendirilmistir.

Rutin klinik ve ekokardiyografik incelemede normal
olarak degerlendirilen sistemik sklerozlu hastalarda,
ileri tetkik yapilmasi halinde endotel islevlerinde
ve aort elastikiyetinde bozulma saptanabilmektedir.
Ozellikle ekokardiyografi ile kolaylikla degerlendi-
rilebilen aort sertligi incelemesinin rutin ekokardi-
yografik incelemeye eklenmesi bu hastalarda erken
kardiyovaskiiler tutulumun bir gostergesi olabilir.
Sistemik skleroz olgularinda endotel islevleri ile aort
elastikiyeti arasindaki fizyopatolojik iligkileri daha
net ortaya koymak icin daha ileri klinik calismalar
gerekmektedir.
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