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Özet Abstract

Cushing­sendromunun­(CS)­obezite,­hipertansiyon,­bo-
zulmuş­glukoz­toleransı­veya­diabetes­mellitus,­hiperli-
pidemi­ ve­ hiperkoagülabilite­ zemininde­ gelişen
kardiyovasküler­olayların­neden­olduğu­artmış­ölüm
oranları­ile­ilişkili­olduğu­bilinmektedir.­CS­ile­ilişkili
kardiyovasküler­komplikasyonlar­koroner­arter­hasta-
lığı,­konjestif­kalp­yetmezliği­ve­kardiyak­stroku­kapsar.
CS’nin­ remisyonu­ veya­ kürü­ genellikle­ bu­ sistemik
komplikasyonları­azaltır­ancak­tamamen­ortadan­kal-
dırmaz.­Bu­nedenle­hem­hastalığın­aktif ­döneminde
hem­de­tedavi­sonrası­takip­sürecinde­kardiyovasküler
durum­değerlendirilmelidir.

Anahtar­kelimeler: Cushing­sendromu,­kardiyovasküler
risk,­hipertansiyon

Cushing’s­syndrome­(CS)­is­known­to­be­associated­with
an­ increased­mortality­ rate­ for­ cardiovascular­ events,
probably­due­to­the­obesity,­hypertension,­impaired­glu-
cose­tolerance­or­diabetes­mellitus,­hyperlipidemia,­and
hypercoagulability.­Cardiovascular­complications­associ-
ated­with­CS­include­coronary­artery­disease,­congestive
heart­failure,­and­cardiac­stroke.­The­remission­or­cure
of­CS­usually­reduces­but­does­not­eliminate­these­sys-
temic­complications­completely.­Therefore,­cardiovascu-
lar­status­should­be­assessed­during­both­the­active­phase
of­the­disease­and­the­post-treatment­follow-up.

Keywords: Cushing’s­syndrome,­cardiovascular­risk,
hypertension
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Giriş

Cus­hing­sen­dro­mu­na­(CS)­ne­den­olan­en­do­jen­ve­ek­-
so­jen­hi­per­kor­ti­zo­le­mi­nin­kar­di­yo­vas­kü­ler­ne­den­le­re
bağ­lı­ölüm­oran­la­rı­nı­ar­tır­dı­ğı­bi­lin­mek­te­dir.1,2 CS’li
has­ta­lar­da­ko­ro­ner­ar­ter­has­ta­lı­ğı,­kon­jes­tif ­kalp­yet­-
mez­li­ği­ve­kar­di­yak­in­me­ne­den­li­mor­ta­li­te­nor­mal­po­-
pü­las­yo­na­ gö­re­ dört­ kat­ da­ha­ faz­la­dır.3 Bu­ du­rum
hi­per­tan­si­yon­ve­kar­di­yo­vas­kü­ler­et­ki­le­ri,­ab­do­mi­nal
obe­zi­te,­bo­zul­muş­glu­koz­to­le­ran­sı­ve­ya­di­abe­tes­mel­-
li­tus,­ hi­per­li­pi­de­mi­ ve­ hi­per­ko­agü­la­bi­li­te­ ze­mi­nin­de
ger­çek­le­şir­(Şe­kil­1).1,2 Bu­has­ta­lık­la­rın­tü­mü­ba­ğım­sız
ola­rak­kar­di­yo­vas­kü­ler­has­ta­lık­ris­ki­ile­iliş­ki­li­dir.4,5 Bu
ne­den­le­kli­nik/subk­li­nik­CS­sap­ta­nan­bir­has­ta­nın­kar­-
di­yo­vas­kü­ler­has­ta­lık­açı­sın­dan­da­de­ğer­len­di­ril­me­si­ve
iz­lem­sü­re­cin­de­kar­di­yo­vas­kü­ler­sis­tem­de­ki­ya­pı­sal­ve

fonk­si­yo­nel­de­ği­şik­lik­le­rin­ya­kın­ta­ki­bi­bü­yük­önem­ta­-
şı­mak­ta­dır.­Bu­der­le­me­de­CS’li­has­ta­lar­da­hi­per­kor­ti­-
zo­le­mi­nin­ kar­di­yo­vas­kü­ler­ sis­tem­ üze­ri­ne­ et­ki­le­ri
göz­den­ge­çi­ri­le­cek­tir.

Hi­per­tan­si­yon­ve­Et­ki­le­ri

CS’de­kar­di­yo­vas­kü­ler­risk­fak­tör­le­ri­nin­en­önem­li­le­-
rin­den­bi­ri­hi­per­tan­si­yon­olup­ye­tiş­kin­has­ta­la­rın­yak­-
la­şık­%70-80’in­de­ço­cuk­ve­ado­le­san­has­ta­la­rın­yak­la­şık
%50’sin­de­gö­rül­mek­te­dir.3,6-9 Hi­per­tan­si­yon,­dok­to­ra­ilk
baş­vu­ru­ne­de­ni­ola­bi­lir.­Ge­niş­bir­has­ta­po­pü­las­yo­nu­-
nun­de­ğer­len­di­ril­di­ği­bir­ça­lış­ma­da­CS’li­has­ta­la­rın­yak­-
la­şık­%70’in­de­kan­ba­sı­ncı­nın­>140/90­mmHg­ol­du­ğu
gös­te­ril­miş­tir.3,7 Hi­per­tan­sif ­has­ta­lar­nor­mo­tan­sif ­le­re
gö­re­da­ha­yaş­lı­ol­mak­la­bir­lik­te,­hi­per­tan­si­yon­pre­va­-
lan­sı­nın­has­ta­lık­sü­re­si­ve­cin­si­yet­ile­iliş­ki­li­ol­ma­dı­ğı
bil­di­ril­miş­tir.10

CS’li­has­ta­lar­da­hi­per­tan­si­yo­nun­ge­li­şi­min­de­çe­şit­li
fiz­yo­pa­to­lo­jik­me­ka­niz­ma­lar­rol­oy­na­mak­ta­dır.­Kor­ti­-
zo­lün­mi­ne­ra­lo­kor­ti­ko­id­et­ki­si­ne­bağ­lı­ola­rak­ge­li­şen­sı­-
vı­ re­tan­si­yo­nu­ ve­ feniletanolamin-N-meti­ltrans­fe­ra­z
ak­ti­vi­te­si­ar­tı­şı­na­bağ­lı­epi­nef ­rin­dü­zey­le­rin­de­ki­ar­tış
kar­di­yak­out-pu­t’un­ar­tı­şı­na­ne­den­olur.­He­pa­tik­an­ji­-



yoten­si­no­jen­sen­te­zi­nin­ar­tı­şı­ile­do­la­şım­da­ki­an­jiy­oten­-
sin­II­dü­zey­le­ri­ar­tar.­An­ji­yoten­sin­II’nin­ya­nı­sı­ra,­ka­-
te­ko­la­min­ler,­ va­sop­res­sin,­ erit­ro­po­ie­tin­ gi­bi
va­zo­kons­trük­tör­ajan­la­rın­et­ki­si­ile­vas­kü­ler­re­ak­ti­vi­te
ar­tı­şı­ger­çek­le­şir.­Bu­na­kar­şı­nit­rik­ok­sit,­ki­nin/kal­lik­re­-
in,­pros­ta­sik­lin­gi­bi­va­zo­di­la­ta­tör­sis­tem­ler­in­hi­bis­yo­na
uğ­ra­mak­ta­dır.­Ka­te­ko­la­min­le­rin­özel­lik­le­no­re­pi­nef­ri­-
nin­pe­ri­fe­rik­yı­kı­mı­nın­in­hi­bis­yo­nu,­glu­ko­kor­ti­ko­id­le­rin
di­rekt­kar­di­yo­vas­kü­ler­re­sep­tör­le­re­et­ki­si,­ar­tan­kal­si­-
yum­up­ta­ke’i­ve­vas­kü­ler­düz­kas­hüc­re­le­ri­nin­re­ak­ti­vi­-
te­sin­de­ki­ar­tış­ve­at­ri­al­nat­ri­üre­tik­pep­tid­ara­cı­lı­sik­lik
gu­ano­zin­mo­no­fos­fat­for­mas­yo­nun­da­ki­azal­ma­CS’de
hi­per­tan­si­yon­ge­li­şi­mi­ile­iliş­ki­li­bu­lu­nan­di­ğer­me­ka­niz­-
ma­lar­dır.11 Hi­per­tan­si­yon­ge­li­şi­mi­ne­kat­kı­da­bu­lu­nan­bir
fak­tör­de­in­sü­lin­di­ren­ci­dir.9 Sol­ven­tri­kül­hi­per­tro­fi­si­bu
fak­tör­le­re­bağ­lı­ge­li­şen­bir­so­nuç­tur­ki­CS’li­has­ta­lar­da
esan­si­yel­hi­per­tan­si­yon­lu­has­ta­la­ra­gö­re­da­ha­sık­gö­rü­-
lür­ve­da­ha­ağır­sey­re­der.­Otop­si­se­ri­le­rin­de­Cus­hing­has­-
ta­la­rı­nın­yak­la­şık­%50’sin­de­sol­ven­tri­kül­hi­per­tro­fi­si
gö­rül­dü­ğü­bil­di­ril­miş­tir.12,13

Li­te­ra­tür­de­en­do­jen­kor­ti­zol­yük­sek­li­ği­nin­kar­di­yo­-
lo­jik­et­ki­le­ri­nin­araş­tı­rıl­dı­ğı­eko­kar­di­yog­ra­fi­ça­lış­ma­la­-
rı­ ön­ pla­na­ çık­mak­ta­dır.­ Fal­lo­ ve­ ark.2 yap­tık­la­rı
ça­lış­ma­da­CS’de­ sol­ven­tri­kü­lün­ya­pı­sal­özel­lik­le­ri­ni
kon­van­si­yo­nel­eko­kar­di­yog­ra­fi­ile­de­ğer­len­dir­miş­lerdir.
Ça­lış­ma­ya­18­CS’li­has­ta­ve­18­kon­trol­ol­gu­su­alın­mış­-
tır.­Grup­la­ra­ait­eko­kar­di­yog­ra­fik­ve­ri­ler­kar­şı­laş­tı­rıl­dı­-

ğın­da­sol­ven­tri­kül­için­rö­la­tif ­du­var­ka­lın­lı­ğı­CS’li­has­-
ta­lar­da­an­lam­lı­ola­rak­da­ha­ka­lın,­sol­ven­tri­kül­sis­to­lik
fonk­si­yon­la­rı­ise­her­iki­grup­ta­ben­zer­bu­lun­muş­tur.­Rö­-
la­tif ­du­var­ka­lın­lı­ğı­ile­has­ta­lı­ğın­sü­re­si­ara­sın­da­da­po­-
zi­tif ­ko­re­las­yon­sap­tan­mış­tır.­Su­gi­ha­ra­ve­ark.14 yap­tı­ğı
ça­lış­ma­da­ise­CS’li­has­ta­lar­da,­esan­si­yel­hi­per­tan­si­yon
ve­pri­mer­al­dos­te­ro­niz­mi­olan­has­ta­la­ra­gö­re­in­ter­ven­-
tri­kü­ler­sep­tum­ka­lın­lı­ğı­da­ha­faz­la­bu­lun­muş,­asi­met­-
rik­sep­tal­hi­per­tro­fi­gö­rül­me­ora­nı­nın­CS’de­da­ha­sık
ol­du­ğu,­has­ta­lı­ğın­te­da­vi­siy­le­IVS­ka­lın­lı­ğı­nın­azal­dı­ğı
ve­asi­met­rik­sep­tal­hi­per­tro­fi­nin­ge­ri­le­di­ği­gös­te­ril­miş­-
tir.­Mu­ie­sen­ve­arkadaşlarının15 ger­çek­leş­tir­di­ği,­CS’li
has­ta­lar­da­sol­ven­tri­kü­lün­ana­to­mik­de­ği­şik­lik­le­ri­ve
fonk­si­yon­la­rı­nın­araş­tı­rıl­dı­ğı­baş­ka­bir­ça­lış­ma­da­ise­42
ye­ni­ta­nı­al­mış­CS’li­has­ta­nın­ve­ri­le­ri­kon­trol­gru­bu­ile
kar­şı­laş­tı­rıl­mış­tır.­Bu­ça­lış­ma­da­da­rö­la­tif ­du­var­ka­lın­-
lı­ğı­nın­CS’li­has­ta­lar­da­kon­trol­gru­bu­na­gö­re­be­lir­gin
ola­rak­art­tı­ğı­bil­di­ril­miş­tir.
Mer­ke­zi­miz­de­ger­çek­leş­ti­ri­len­ve­Cus­hing­has­ta­lı­ğı

sap­ta­nan­has­ta­la­rın­kon­van­si­yo­nel­eko­kar­di­yog­ra­fi­ve
do­ku­Dopp­ler­eko­kar­di­yog­ra­fi­bul­gu­la­rı­nın­de­ğer­len­di­-
ril­di­ği­ça­lış­ma­mız­da­da­ben­zer­şe­kil­de­Cus­hing­has­ta­-
la­rın­da­kon­trol­gru­bu­na­gö­re­in­ter­ven­tri­kü­ler­sep­tum
ka­lın­lı­ğı­nın­an­lam­lı­ola­rak­art­tı­ğı­nı­göz­lem­le­dik.­Ça­lış­-
ma­mız­CS’li­has­ta­lar­da­do­ku­Dopp­ler­eko­kar­di­yog­ra­fi
bul­gu­la­rı­nın­de­ğer­len­di­ril­di­ği­ilk­ça­lış­ma­lar­dan­bi­ri­ol­-
ma­sı­açı­sın­dan­önem­li­dir.­Do­ku­Dopp­ler­eko­kar­di­yog­-
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Şekil­1.­Hiperkortizolemi­araçlı­kardiyovasküler­risk­artışının­mekanizmaları10
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ra­fi­pa­ra­met­re­le­ri­ile­bu­has­ta­gru­bun­da­sol­ven­tri­kül
kon­trak­si­yon­ye­te­ne­ği­nin­de­bo­zul­du­ğu­nu­gös­ter­dik.16

Cus­hing­has­ta­la­rın­da­di­yas­to­lik­dis­fonk­si­yo­nun,­sol
ven­tri­kül­du­var­ka­lın­lı­ğı­nın­ve­per­sis­tan­HT’nin­gö­rül­-
me­ora­nı­­sık­lı­ğının­has­ta­lı­ğın­sü­re­siy­le­iliş­ki­li­ol­du­ğu­bil­-
di­ril­miş­tir.­Has­ta­lı­ğın­sü­re­si­ne­ka­dar­uzun­sa,­CS’nin
te­da­vi­sin­den­son­ra­sol­ven­tri­kül­de­mey­da­na­ge­len­ya­-
pı­sal­ve­fonk­si­yo­nel­de­ği­şik­lik­le­ri­n­ve­hi­per­tan­si­yo­nun
dü­zel­me­si­de­o­ka­dar­zor­ol­mak­ta­dır.11,15,17

Hi­per­tan­sif ­CS’li­has­ta­lar­da­te­da­vi­yak­la­şı­mı­di­ğer
hi­per­tan­sif ­has­ta­lar­dan­fark­lı­de­ğil­dir.10 Bu­nun­la­bir­lik­-
te­40­CS’li­has­ta­nın­alın­dı­ğı­bir­ça­lış­ma­da­kon­van­si­yo­-
nel­ yak­la­şım­la­ bu­ has­ta­la­rın­ an­cak­ %15’inde­ kan
ba­sın­cı­re­gü­las­yo­nu­nun­sağ­la­na­bil­di­ği­bil­di­ril­miş­tir.18

CS’ye­yö­ne­lik­te­da­vi­nin­hi­per­tan­si­yon­üze­ri­ne­et­ki­le­ri­-
nin­in­ce­len­di­ği­bir­baş­ka­ça­lış­ma­da­ise­te­da­vi­ile­kür
sağ­la­nan­54­has­ta­nın­39’un­da­hi­per­tan­si­yo­nun­dü­zel­di­-
ği­gös­te­ril­miş­tir.19 Bu­na­gö­re­CS’li­has­ta­lar­da­kar­di­yo­-
vas­kü­ler­komp­li­kas­yon­la­rın­te­da­vi­si­nin­te­me­li,­kor­ti­zol
dü­zey­le­ri­nin­nor­ma­li­ze­ol­ma­sı­dır­di­ye­bi­li­riz.­

Vas­kü­ler­Et­ki­ler­ve­En­do­tel­Dis­fonk­si­yo­nu

Hi­per­kor­ti­zo­le­mi­ve­ate­rosk­le­roz­ge­li­şi­mi­ara­sın­da­bağ­-
lan­tı­ol­du­ğu­fik­ri­hay­van­ça­lış­ma­la­rı­ve­uzun­sü­re­li­glu­-
ko­kor­ti­ko­id­ kul­la­nan­ has­ta­lar­da­ vas­kü­ler­ kon­nek­tif
do­ku­ de­ği­şik­lik­le­ri­nin­ sap­tan­ma­sı­ ile­ or­ta­ya­ atıl­mış­-
tır.20,21 Bu­ça­lış­ma­la­rın­ya­nı­sı­ra­an­gi­na­ve­ya­in­me­ne­de­-
niy­le­ko­ro­ner­an­ji­yog­ra­fi­ya­pı­lan­has­ta­lar­da­ki­se­rum
kor­ti­zol­se­vi­ye­le­ri­nin­ko­ro­ner­ar­ter­has­ta­la­rın­da­yük­sek
sap­tan­ma­sı­bu­iliş­ki­yi­kuv­vet­le­des­tek­le­miş­tir.22 Bağ­do­-
ku­has­ta­lık­la­rı­ne­de­niy­le­uzun­sü­re­li­glu­ko­kor­ti­ko­id­kul­-
la­nan­ has­ta­lar­da­ da­ ate­rosk­le­roz­ ve­ ko­ro­ner­ ar­ter
has­ta­lı­ğı­iliş­ki­si­gös­te­ril­miş­tir.23,24

CS’li­has­ta­lar­da­kar­di­yak­ya­pı­ve­fonk­si­yon­lar­ol­-
duk­ça­ge­niş­ola­rak­in­ce­len­me­si­ne­rağ­men­vas­kü­ler­de­-
ği­şik­lik­ler­le­il­gi­li­ça­lış­ma­lar­ka­ro­tis­ar­ter­ça­lış­ma­la­rı­ile
sı­nır­lı­kal­mış­tır.­Co­lao­ve­ark.1 ça­lış­ma­sın­da­CS’li­has­-
ta­lar­da­ge­nel­po­pü­las­yon­ile­kar­şı­laş­tı­rıl­dı­ğın­da­ka­ro­tis
in­ti­ma-me­dia­ka­lın­lı­ğı­nın­art­tı­ğı­ve­ate­rosk­le­ro­tik­plak­-
la­rın­da­ha­sık­gö­rül­dü­ğü­bil­di­ril­miş­tir.­Ay­nı­eki­bin­yap­-
tı­ğı­bir­baş­ka­ça­lış­ma­da,­ka­ro­tis­ar­ter­de­iz­le­nen­in­ti­ma-
me­dia­ka­lın­lı­ğın­da­ki­ar­tı­şın­has­ta­lı­ğın­kür­son­ra­sı­bi­-
rin­ci­yı­lın­da­da­se­bat­et­ti­ği­gös­te­ril­miş­ve­bu­du­rum­ka­-
lı­cı­ kar­di­yo­vas­kü­ler­ ris­kin­ bir­ gös­ter­ge­si­ ola­rak
de­ğer­len­di­ril­miş­tir.25 Bu­ça­lış­ma­lar­da­glu­ko­kor­ti­ko­id
faz­la­lı­ğı­nın­vas­kü­ler­sis­tem­üze­ri­ne­di­rekt­et­ki­sin­den­zi­-
ya­de­CS’li­has­ta­lar­da­ki­me­ta­bo­lik­sen­drom­kom­po­nent­-
le­ri­nin­ ate­rosk­le­roz­ üze­rin­de­ asıl­ et­ki­si­ ol­du­ğu
bil­di­ril­mek­te­dir.25,26 CS’li­has­ta­lar­da­kar­di­yak­dis­fonk­-
si­yon­ ile­me­ta­bo­lik­pa­ra­met­re­ler­ara­sın­da­ki­ iliş­ki­nin
araş­tı­rıl­dı­ğı­bir­ça­lış­ma­da­hi­po­ka­le­mi,­di­ya­be­tes­mel­li­-
tus­ve­hi­per­kor­ti­zo­le­mi­nin­kar­di­yak­fonk­si­yon­lar­üze­-
rin­de­ma­jör­et­ki­li­fak­tör­ler­ol­du­ğu­bil­di­ril­miş­tir.­Otör­ler
bu­fak­tör­le­rin­sı­kı­kon­tro­lü­ile­CS’de­kar­di­yak­fonk­si­-

yon­la­rın­ko­ru­na­bi­le­ce­ği­ni­sa­vun­mak­ta­dır.27 CS’li­has­-
ta­lar­da­vü­cut­yağ­kit­le­si,­adi­po­si­to­kin­ler­ve­kar­di­yak
risk­ko­nu­sun­da­ya­pı­lan­bir­ça­lış­ma­da­vü­cut­kom­po­zis­-
yo­nun­da­ki­de­ği­şik­lik­le­rin­özel­lik­le­göv­de­sel­obe­zi­te­nin
kür­sağ­lan­ma­sı­na­rağ­men­ka­lı­cı­ol­du­ğu,­ak­tif ­ve­kür
sağ­lan­mış­CS’li­ has­ta­lar­da­ adi­po­nek­tin­dü­zey­le­ri­nin
sağ­lık­lı­kon­trol­le­re­gö­re­dü­şük­ol­du­ğu­bil­di­ril­miş­tir.­Bu
du­ru­mun­kür­sağ­la­nan­has­ta­lar­da­da­hi­ka­lı­cı­ve­art­mış
kar­di­yak­ris­ke­ne­den­ol­du­ğu­gös­te­ril­miş­tir.28

Biz­de­CS’li­has­ta­lar­da­vas­kü­ler­de­ği­şik­lik­ler­le­il­gi­li
ola­rak­ger­çek­leş­tir­di­ği­miz­bir­baş­ka­ça­lış­ma­da­ate­rosk­-
le­ro­zun­er­ken­bir­gös­ter­ge­si­ola­rak­bi­li­nen­“aor­tik­sert­-
li­ği”­ (aor­tic­ stiff­ness)­ gös­te­ren­ pa­ra­met­re­le­ri
de­ğer­len­dir­dik.­Ça­lış­ma­mız­so­nu­cun­da­CS’li­has­ta­lar­-
da­aort­es­nek­li­ği­ni­gös­te­ren­pa­ra­met­re­le­rin­kon­trol­gru­-
bu­na­ gö­re­ an­lam­lı­ ola­rak­ bo­zul­du­ğu­nu­ gös­ter­dik.29

Aor­tun­es­nek­lik­özel­li­ğin­de­azal­ma­ve­sert­li­ğin­de­art­-
ma­sol­ven­tri­kül­küt­le­si­ni­ve­sis­to­lik­kan­ba­sın­cı­nı­ar­tı­-
ra­rak,­ sol­ ven­tri­kül­ fonk­si­yon­la­rı­nı­ ve­ ko­ro­ner­ kan
akı­mı­nı­et­ki­le­mek­te­dir.­So­nuç­ta­kar­di­yo­vas­kü­ler­has­ta­-
lık­ris­ki­art­mak­ta­dır.30,31 Bu­du­rum­ate­rosk­le­ro­za­bağ­lı
de­ği­şi­min­de­bir­gös­ter­ge­si­ola­rak­ka­bul­edil­mek­te­dir.32

Ça­lış­ma­mız­hem­CS­olan­has­ta­lar­da­aor­tik­elas­ti­ki­ye­-
tin­de­ğer­len­di­ril­di­ği­ilk­ça­lış­ma­ol­ma­sı­açı­sın­dan­önem
ta­şı­mak­ta­dır.­
Ay­rı­ca­ya­pı­lan­ça­lış­ma­lar­da­CS’li­has­ta­lar­da­kon­trol

grup­la­rı­na­gö­re­en­do­tel­dis­fonk­si­yo­nu­nu­ve/ve­ya­inf­la­-
mas­yo­nu­gös­te­ren­be­lir­teç­ler­de­de­de­ği­şik­lik­le­rin­ol­du­-
ğu,­ en­do­te­lin,­ ho­mo­sis­te­in,­ vas­kü­ler­ en­do­te­li­yal
bü­yü­me­fak­tö­rü­(VEGF),­hüc­re­sel­adez­yon­mo­le­kül­le­-
ri,­in­ter­lö­kin-8­(IL-8)­ve­os­te­op­ro­te­ge­rin­dü­zey­le­ri­nin
art­tı­ğı­ve­kü­rü­sağ­la­yan­te­da­vi­ler­son­ra­sı­bu­pa­ra­met­-
re­le­rin­de­dü­zel­di­ği­gös­te­ril­miş­tir.9,33-37

Kar­di­yo­vas­kü­ler­Ris­kin­De­ğer­len­di­ril­me­si­ve
Has­ta­la­rın­Ta­ki­bi

CS­sap­ta­nan­has­ta­lar­ta­nı­ko­nul­du­ğun­da­kar­di­yo­vas­kü­-
ler­has­ta­lık­ris­ki­açı­sın­dan­mut­la­ka­de­ğer­len­di­ril­me­li­dir.
Bu­de­ğer­len­dir­me­nin­ru­tin­mu­aye­ne,­an­dro­po­met­rik­öl­-
çüm­ler,­bi­yo­kim­ya­sal­test­ler,­kan­ba­sın­cı­öl­çü­mü­ve­elek­-
tro­kar­di­yog­ra­fi­nin­ya­nı­sı­ra­oral­glu­koz­to­le­rans­tes­ti,
24-sa­at­lik­am­bu­la­tu­ar­kan­ba­sın­cı­mo­ni­töri­zas­yo­nu,­eko­-
kar­di­yog­ra­fi­ve­ka­ro­tis­ar­ter­ul­tra­so­nog­ra­fi­si­ile­ya­pıl­ma­-
sı­ öne­ril­mek­te­dir.10 Ça­lış­ma­la­rı­mız­ so­nu­cun­da­ CS’li
has­ta­lar­da­ ate­rosk­le­ro­zun­ er­ken­bir­ gös­ter­ge­si­ ola­rak
aor­tik­sert­li­ği­gös­te­ren­pa­ra­met­re­le­rin­de­de­ğer­len­di­ril­-
me­si­nin­uy­gun­ola­ca­ğı­dü­şün­ce­sin­de­yiz.­
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