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Serum Karsinoembriyonik Antijen Seviyesi Aortik
Sertlik ile Iliskilidir

Serum Carcinoembryonic Antigen Level Is Associated
with Aortic Stiffness

OzET

Amag: Karsinoembriyonik antijen (CEA), malign timérlerin tanisinda kullanilan serolojik bir
belirtec olup enflamatuvar olaylarla da iliskilidir. CEA'nin kardiyovaskuller hastaliklarla iliskisi
bildirilmistir. Ancak, aortik sertlik ile CEA arasindaki iliski hakkinda yeterli bilgi bulunmamaktadir.
Bu calismada, CEA dlzeylerinin aortik sertlik ile iliskisinin arastinlmasi amagcland.

Yontem: Calismada, kardiyovaskiler hastalik dykls( olmayan 371 (192'si kadin, 179'u erkek)
bireyin verileri kesitsel olarak analiz edildi. Katiitmcilanin aortik sertlik indeksini (ASI) degerlen-
dirmek icin ekokardiyografi kullanildi.

Bulgular:Bugahgmada.ASidegeriortanca=8.98.IQR=7,60veCEAde§eriortanca=1,58ng/mL,
IQR=1,52 olarak saptandi. ASI ve CEA degerleri erkeklerde anlaml olarak yiksekti. CEA ve
AS| arasinda tim érneklemde (r=0,550, P < 0,001) ve ayn ayn olarak kadinlarda (r=0,480,
P < 0,001) ve erkeklerde (r=0,602, P < 0,001) anlaml korelasyon gozlendi. Cok degiskenli
stepwise regresyon analizinde, kadin cinsiyet (r=-0,081, P < 0,001), yas (r=0,006, P < 0,001),
beden kitle indeksi (r=0,007, P=0,002) ve CEA (r=0,375, P < 0,001) aortik sertlik ile iliskili en
glclt bagimsiz degiskenlerdi. Model, kadin ve erkekler icin ayri ayrn uyarlandiginda, yas ve CEA
her iki cinsiyette de aortik sertlik icin anlaml bagimsiz degiskenler olarak belirlendi.

Sonug: CEA seviyesi, saglikli bireylerde aortik sertlik ile iliskilidir. Ancak bu iliskinin klinik 6nemi
olup olmadigi bilinmemektedir.

Anahtar Kelimeler: Aortik sertlik, karsinoembriyonik antijen, kardiyovaskuler risk

ABSTRACT

Objective: Carcinoembryonic antigen is a serological marker used in the diagnosis of malig-
nancies and is also associated with inflammatory events. It has also been reported that carci-
noembryonic antigen is associated with cardiovascular diseases. However, not much is known
about the relationship between arterial stiffness and carcinoembryonic antigen. In this study,
we investigated the relationship between serum carcinoembryonic antigen levels and arterial
stiffness.

Methods: The data of 371 (female =192, male=179) individuals who applied for cardiac check-
up without obvious cardiovascular diseases were analyzed cross-sectionally. Echocardiography
was used to assess the participants' aortic stiffness index.

Results: In our sample, aortic stiffness index and carcinoembryonic antigen were determined
as median=8.98, interquartile range 7.60 and median=1.58 ng/mL, interquartile range 1.52,
respectively. Aortic stiffness index and carcinoembryonic antigen levels were significantly higher
in males than females. A significant correlation was observed between carcinoembryonic
antigen and aortic stiffness index in the whole sample (r=0.550, P < 0.001) and separately
in females (r=0.480, P < 0.001) and males (r=0.602, P < 0.001). In multivariate stepwise
regression analysis, female gender (r=-0.081, P < 0.001), age (r=0.006, P < 0.001), BMI
(r=0.007, P=0.002), and carcinoembryonic antigen (r=0.375, P < 0.001) were determined
as the strongest independent variables associated with aortic stiffness. When the model was
adapted separately for females and males, age and carcinoembryonic antigen were determined
as independent variables for aortic stiffness in both genders.

Conclusion: Carcinoembryonic antigen level is associated with aortic stiffness in healthy indi-
viduals. However, the clinical significance of this relationship is unknown.

Keywords: Aortic stiffness, carcinoembryonic antigen, cardiovascular risk
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Naser ve ark. CEA ve Aortik Stiffness iliskisi

arsinoembriyonik antijen (CEA), molekiler agirtgr 180-

200 kDa olan bir glikoproteindir ve malign timaorlerin tani
ve prognozlarinin belirlenmesinde ve takiplerinde sik kullanilan
serolojik belirteglerden biridir.” Saglkl yetiskinlerde kanda cok
distk dizeyde bulunmaktadir. Basta kolon adenokarsinomlari
olmak Uzere pankreas, akciger, prostat, mesane ve meme ade-
nokarsinomlarinda asin didzeyde eksprese edilir. Bununla bir-
likte, akut ve kronik enflamasyon dahil olmak Uzere yaslanma ve
sigara icme gibi bazi diger enflamasyonla iliskili malign olmayan
durumlar da CEA yUksekligi ile iliskilendirilmistir.? Ayrica, normal
referans degerin Ust sinirina yakin serum CEA konsantrasyonlari,
karotis aterosklerozu ile iliskili bulunmustur.®> Son zamanlarda,
yuksek serum CEA dlzeyi ve metabolik sendrom hakkinda da
calsmalar yayinlanmistir.#> CEA'nin islevi tam olarak bilinmese
de cesitli teoriler bulunmaktadir. Monosit-makrofaj serisinin CEA
ile uyarilmasi proenflamatuvar sitokinlerin ve endotelyal adezyon
molekdllerinin Gretiminde artisa ve sonucta da ateroskleroz ve
kardiyovaskuler hastaliklara ve malign hlcrelerin metastazina
neden olabilir.268

Arter sertligi; damar duvarinin yapisal ve hiicresel 6gelerini igeren,
kararli ve dinamik degisikliklerin karmasik bir etkilesimi sonucunda
gelisir ve kardiyovaskuler olaylarla 6lim riskinde artisla iliskilidir.®
Damar kompliyansinda azalma, arteriyel basinci ve akis dinamik-
lerini degistirerek kardiyak performansi ve koroner perflizyonu
etkiler.® Enflamasyon, ateroskleroz, arteriyoskleroz, endotel dis-
fonksiyonu, diz kas hlcresi gogu, vaskuiler kalsifikasyon, meta-
loproteinazlarin artan aktivitesi, hlicre disi matriks bozulmasi,
oksidatif stres, elastoliz ve kollajenin bozulmasi ile ilerleyen stireg
blyUk arterlerin sertlesmesinde énemli bir rol oynar.’® Dlsik
dereceli enflamasyon ile iliskili bir molekdl olan CEA ile aortik
sertlik arasindaki iliski sinirli sayida galismada degerlendirilmis-
tir.8" Bu calismada, saglikl bireylerde, serum CEA dlzeyi ile eko-
kardiyografi araciligiyla 6lcllen aortik sertlik arasindaki olasi iligki
incelendi.

Gerec ve Yontem

Calisma, 371 kisinin (192'si kadin, 179'u erkek) katildig kesitsel
bir calismadir. Calismanin 6rneklemini, Aralik 2021-Aralik 2022
tarihleri arasinda hastanemize rutin saglik kontrolt icin gelen
eriskin kadin ve erkek bireyler olusturmaktadir. Herhangi bir kan-
ser dykUsU, koroner arter hastaligi, periferik arter hastaligi, inme,
hipo-hipertiroidizm, aktif enfeksiyon, diyabet, hipertansiyon,
kalp yetmezligi, atriyal fibrilasyon, kronik bdbrek hastaligi, kro-
nik karaciger hastaligi olan hastalar ve hamile kadinlar calismaya

KISALTMALAR

AD Asendan aortun diyastolik
AS Asendan aortun sistolik
ASI Aortik sertlik indeksi

CEA Karsinoembriyonik antijen

DKB Diyastolik kan basinci

EAT Ectopic atrial tachycardia
ECH Electrocardiogram

LDL Lipoprotein

LV Left ventricular

NYHA New York Heart Association
RDW Eritrosit dagiim genisligi
SKB Sistolik kan basinci

TG Trigliserid
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dahil edilmedi. Calismaya dahil edilen bireylerin demografik, klinik
ve laboratuvar verileri hastanenin elektronik veri tabanindan elde
edildi. Bu galisma, Helsinki Bildirgesi'nde onerilen yonergelere
uygun olarak yUrituldl ve yerel bir klinik arastirma etik komitesi
tarafindan onayland. Yazili bilgilendirilmis onam, calismaya dahil
edilen tim katiumcilardan alind.

Fizik Muayene (Kan Basinci ve Antropometrik Parametrelerin
Olcimii)

Katiumcilarin kan basinglar bes dakika sure ile sakin bir ortamda,
dinlenme sonrasinda, oturarak ve sirtlar duvara dayanmis pozis-
yonda manuel olarak (oskdltatuvar yéntem ile) 6lglldu. Sistolik
kan basincini (SKB) ve diyastolik kan basincini (DKB) tanimlamak
icin sirasiyla faz | ve V (ani azalma/kaybolma) Korotkoff sesleri
kullanildi. Bir iki dakika arayla iki kan basinci 6l¢imU kaydedildi
ve kan basinci bunlarin ortalamasi olarak alindi. Antropometrik
parametreler, bireyler ayakkabisiz ve hafif giysiler giyerken, egi-
timli tek bir denetci tarafindan 6lctildd. Beden kitle indeksi (BKi)
vlcut agirlgr (kg)/boy? (m2) formdll ile hesapland.

Ekokardiyografik Protokol

Calsmaya dahil edilen tim bireylere iki boyutlu ekokardi-
yografi yapildi (iE33, Philips Healthcare, Inc, Andover, MA).
Ekokardiyografik degerlendirme, calisma ve katiimcilarin bil-
gilerine sahip olmayan uzman bir kardiyolog tarafindan yapildi.
Kalbin iki boyutlu ekokardiyografik incelemesini takiben, paras-
ternal uzun eksen M-mode gorlntllerde, asendan aortun sisto-
lik (ASC) ve diyastolik (ADC) caplari, simultane elektrokardiyografi
kayd ile, aort kapaginin 3 cm distalinden, aort Ust duvarinin ic
kenarindan, alt duvarinin i¢ kenarina dogru 6lctldy. Aortik sertlik
indeksi (ASI) =In (SKB/DKB)/[(ASC-ADC)/ADC] formull kullani-
larak hesaplandi.™

Biyokimyasal Analiz

Biyokimyasal analizler 12 saat aclik sonrasinda alinan vendz kan
orneklerinden yapildi. Serum glikozu, total kolesterol, trigliserid
(TG) ve yuksek yogunluklu lipoprotein (HDL)-kolesterol seviye-
leri standart enzimatik prosedurlerle 6lculdl. DUstk yodunluklu
lipoprotein (LDL)-kolesterol ise, Abbott Architect Plus ci8200
entegre analiz sistemi (Abbott Labs, Chicago, IL, USA) kullani-
larak kolorimetrik bir yontemle dogrudan Olctldd. Serum CEA
dlizeyi, kemilliminesan mikropartik(l immunoassay kiti (CMIA-
Architec, Abbott cl4200) ile élclildd.

istatistiksel Analiz

Calismamizdaki istatistiksel analiz icin Statistical Package for
Social Sciences (SPSS) 17 (Inc., Chicago, Illinois, USA) programi
kullanildi. Degiskenlerin dagiiminin degerlendirilmesinde tek
orneklemli Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi. Normal dagi-
lan nicel veriler icin ortalama ve standart sapma (SS), normal
dagilmayan nicel veriler ortanca ve ceyrekler arasi araliklar (IQR)
ile tanimlandi. Kategorik degiskenler ise ylzde ve frekans olarak
ifade edildi. Kadin ve erkek katiimcilar arasinda klinik ve meta-
bolik 6zellikler Mann-Whitney U testi, /ndependent-Samples
t-test ve ki-kare testleri ile analiz edildi. Aortik sertlik ile kli-
nik, antropometrik ve biyokimyasal parametreler arasindaki
korelasyon analizi icin, Pearson ve Spearman korelasyon test-
leri yapildi. Son olarak, érneklemimizde aortik sertligi aciklayici
bagimsiz risk faktorlerini belirlemek icin cok degiskenli dogrusal
regresyon analizleri uygulandi. iki yonli P < 0,05 istatistiksel
anlamlligi gostermektedir. Bu calismanin birincil sonlanim
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Tablo 1. Calisma Katiimailarinin Klinik ve Metabolik Ozellikleri

Degiskenler Tim 6rneklem (n=371) Kadin [n=192 (%51,8)] Erkek [n=179 (%48,2)] P
Yas (yil) 43,06 + 11,88 44,99 + 12,05 40,99 + 11,37 0,001
Boy (cm) 168,73 + 9,51 162,29 + 6,31 175,64 + 7,25 < 0,001
Vicut agirigr (kg) 78,73 £ 16,21 71,10 £ 13,67 86,91 + 14,70 < 0,001
Beden kitle indeksi (kg/m?) 27,57 £ 479 27,02 £ 5,07 28,16 + 4,41 0,022
SKB (mmHg) 120 (15) 120 (13) 124 (15) 0,046
DKB (mmHg) 71 (8) 70 (9) 72 (2) 0,470
KH (atim/dakika) 69 (13) 68 (14) 70 (13) 0,447
ASi* 8,98 (7.60) 7.21(6,37) 10,47 (7.28) < 0,001
CEA* (ng/mL) 1,58 (1,52) 1,34 (1,36) 1,89 (1,7) < 0,001
Total kolesterol (mg/dL) 204,22 + 39,63 205,89 + 40,97 202,42 + 38,17 0,400
HDL-K (mg/dL) 55(19) 61 (15) 47 (13) < 0,001
LDL-K (mg/dL) 131 (49) 129 (51,75) 133 (47) 0,106
TG (mg/dL) 111 (86) 94 (65) 131 (112) < 0,001
Glikoz (mg/dL) 94 (11) 94 (11) 95 (10) 0,085
CRP (mg/dL) 1,5(1) 1.5 (1) 1.4 (1) 0,281
NLR 1,72 (0,82) 1,74 (0,77) 1,65 (0,93) 0,612
RDW 13,10 (0.4) 13,2 (0,9) 12,9 (0,8) < 0,001
Halen sigara icme, n (%) 153 (41.,2) 61(31,8) 92 (51,4) < 0,001
Eski sigara icme, n (%) 18 (4,9) 9 (4.7) 9 (5) 0,879
Alkol kullanimi, n (%) 28 (7.5) 5(2.6) 23(12.8) < 0,001

Not: CEA ve ASi degiskenlerine LOG transformasyon uygulandi.

ASi, Aortik sertlik indeksi; SKB, Sistolik kan basinci; DKB, Diyastolik kan basinci; KH, Kalp hizi; CEA, Karsinoembriyonik antijen; HDL-K, Yiiksek yogunluklu lipo-
protein kolesteroll; LDL-K, Distk yogunluklu lipoprotein kolesterold; TG, Trigliserit; CRP, C-reaktif protein; NLR, Nétrofil-lenfosit orani; RDW, Eritrosit dagilim

genisligi.

Tablo 2. ASi ve Cesitli Parametreler Arasindaki Korelasyonlar

Tliim drneklem Erkek

Degiskenler r P r P r P

Yas (yi)* 0.419 < 0,001 0,528 <0,001 0,398 <0,001
Boy (cm)* 0,041 0,428 -0.130 0,072 -0,162 0.030
Vicut agirtigr (kg)* 0,210 < 0,001 0,181 0,012 0,074 0.322
BKi (kg/m?)* 0,228 < 0,001 0.242 0,001 0,168 0,025
SKB (mmHg) 0.414 < 0,001 0,402 < 0,001 0,403 < 0,001
DKB (mmHg) -0,014 0,793 -0,022 0,757 -0,031 0,679
KH (atim/dakika) -0,012 0.820 -0,057 0,430 -0,005 0,945
CEA* (ng/mL) 0,550 < 0,001 0,480 < 0,001 0,602 < 0,001
Total kolesterol (mg/dL)* 0,158 0,002 0.226 0,002 0,102 0,175
HDL-K (mg/dL) -0,154 0,003 -0,015 0.835 -0,061 0,420
LDL-K (mg/dL) 0,171 0,001 0.230 0,001 0,054 0,475
TG (mg/dL) 0,201 < 0,001 0.178 0,014 0,081 0.279
Glikoz (mg/dL) 0,148 0,004 0,143 0,047 0,082 0.274
CRP (mg/dL) 0,059 0.254 0,061 0,397 0.089 0.235
NLR 0,055 0,287 -0.037 0,607 0,174 0,020
RDW 0,002 0,977 0.014 0.648 0,085 0.257

*Pearson korelasyonu.

Not: CEA ve ASi degiskenlerine LOG transformasyon uygulandi.

ASi, Aortik sertlik indeksi; SKB, Sistolik kan basinci; DKB, Diyastolik kan basinci; KH, Kalp hizi; CEA, Karsinoembriyonik antijen; HDL-K, Yiiksek yogunluklu
lipoprotein kolesterolt; LDL-K, DUstik yogunluklu lipoprotein kolesteroll; TG, Trigliserit; CRP, C-reaktif protein; NLR, Notrofil-lenfosit orani; RDW, Eritrosit

dagiim genisligi.
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noktasi, aortik sertlik ve serum CEA dlzeyi arasindaki iliskiyi
ortaya c¢ikarmaktir.

Bulgular

Katitmcilanin - klinik, antropometrik ve metabolik Ozellikleri
Tablo 1'de gosterildi. Kadin katiumcilarin yaslari, HDL-K ve eritro-
sit dagiim genisligi (RDW) dlizeyi erkek katiimcilara gére anlaml
olarak daha yliksek saptandi. Buna karsin boy, viicut agirligi, BKi,
SKB, ASi, CEA dlzeyi, TG, aktif sigara ve alkol kullanim oranlari
kadin katiimcilara gore erkek katiimcilarda anlaml olarak daha
yUksek tespit edildi.

Tum 6rneklem ele alindiginda aortik sertlik ile yas, vicut agirligi,
BKi, SKB, CEA dlizeyi, total kolesterol, LDL-K, TG ve aglik glikozu
arasinda anlaml pozitif korelasyon saptanirken, aortik sertlik ile
HDL-K arasinda anlamli negatif korelasyon tespit edildi (Tablo 2).
Kadin ve erkek katiimcilara ayri ayn bakildiginda ise kadinlarda
aortik sertlik ile yas, vicut agirigi, BKi, SKB, CEA diizeyi, total
kolesterol, LDL-K, TG ve aclk glikozu arasinda anlaml pozitif
korelasyon gdzlendi. Erkeklerde ise yas, BKi, SKB, CEA dtizeyi ve
notrofil lenfosit orani (NLR) arasinda pozitif anlaml korelasyon
saptanirken, aortik sertlik ile boy arasinda anlamli negatif kore-
lasyon tespit edildi.

Aortik sertligi bagimsiz olarak acgiklayan parametreleri tanim-
lamak igin yapilan ok degiskenli regresyon analizde "stepwise”
yéntemi kullanildi. Analiz sonucunda, kadin cinsiyet, yas, BKi ve
CEA dlzeyi, aortik sertlik ile iliskili en glcli bagimsiz degisken-
ler olarak belirlendi (Sekil 1). Cok degiskenli regresyon modelimiz
genel olarak anlaml bulundu (P < 0,001). Modele dahil edilen
tlm bagimsiz degiskenler ile bagimli degiskenimiz olan aortik
sertlikteki degiskenligin %41,6'sinin aciklandigi g6sterildi. Ayni
model sadece kadin ya da sadece erkek katiimcilar icin uyarlan-
diginda yas ve CEA'nin ayri ayri istatistiksel olarak anlamU bagim-
siz degiskenler oldugu saptandi (Tablo 3, Sekil 2, 3).

Tartisma

Saglkl erkek ve kadin bireylerde CEA seviyesinin aortik sertlik
ile iliskisinin degerlendirildigi galismamizda, tim &rneklemde

1,0000-

0,7500

0,5000

0,2500

Log-CEA

0,0000

-0,2500 Q0

R2 Linear = 0,303

T T T
1,0000 1,5000 2,0000

Log-ASI

T
0,0000

Sekil 1. Tim érneklemde ASi ve CEA arasindaki korelasyon.
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ve ayr ayr kadin ve erkek popllasyonda aortik sertlik ve CEA
duzeyleri arasinda anlaml pozitif korelasyon saptandi. Aortik
sertlik ve CEA iliskisi erkeklerde kadinlara gore daha belirgindi.
Cok degiskenli dogrusal regresyon analizinde CEA seviyesi ve
ekokardiyografi ile 6lgllen aortik sertlik bagimsiz olarak iliskilen-
dirildi. Uygulanan modelde CEA'ya ek olarak erkek cinsiyet, yas
ve BKi aortik sertligi bagimsiz olarak aciklayan diger degiskenler
olarak belirlendi.

Aortik sertlik subklinik ateroskleroz gostergesi olarak pek cok
klinik calsmada kullanilmistir.’® Esas olarak cinsiyet, yas ve
kan basinci ile iliskilidir." Aortik sertlik belirtecleri erkekler ve
kadinlar arasinda farkllk gosterir.’> Calsmamizda erkeklerin
kadinlardan daha yUksek ASi degerine sahip oldugu gésterildi.
Bu bulgu, aortik sertlikte yasa bagl artislarin kadinlarda erkek-
lerden daha belirgin oldugunu gosteren 6nceki calismalarla da
uyumludur.m™> Aortik sertlik ile metabolik sendrom arasindaki
iliskinin degerlendirildigi pek cok calismada basta artan yas ve
ylksek kolesterol dlzeyleri olmak Uzere metabolik sendrom
komponentlerinde artis saptanmis olmasi, ¢calismamizi destek-
ler niteliktedir. Literatlrle benzer sekilde, arastirmamizda aortik
sertlik hem erkeklerde hem de kadinlarda yasla birlikte artma
egilimindedir.”"'> Calismamizda, yas degiskeni ile aortik sertlik
bagimsiz olarak iliskilendirildi. CEA dUzeyinin metabolik sendrom
ile iliskisinin gosterildigi diger bir calismada, CEA dlzeyi ile HDL
disutkligl ve kan basinci ylksekligi arasinda iliski saptanmasi da
calismamizin bulgularini ayrica desteklemektedir.*> Bahsi gecen
patolojik durumlarin CEA ile iliskisi, CEA'nin enflamatuvar ¢zel-
liklerine atfedilebilir.

Otonomik denge ve metabolik hizin basit ve yararli bir gdstergesi
olan yuksek istirahat kalp hizi, arter sertligi ve dolayisiyla aterosk-
lerotik kardiyovaskuler hastalik icin bagimsiz bir belirleyici olarak
bildirildi.’® Bu baglamda, Bae ve ark. tarafindan yapilan bir galis-
mada, karistirici bir faktor olarak yer alan kalp hizi, CEA ile birlikte,
orneklemin erkek cinsiyet grubunda aortik sertlik ile bagimsiz
olarak iliskilendirildi. Analizlerimizin ana sonucu olarak CEA aor-
tik sertligi bagimsiz olarak aciklarken, kalp hizinin cok degiskenli
regresyon modeline anlamli etkisi saptanmadi.

1,0000

0,7500

0,5000

0,25004

Log-CEA

0,00007

R2Linear = 0,23

(e}
-0,2500] )
&

T T T
1,0000 1,5000 2,0000

Log-ASI
Sekil 2. Kadinlarda CEA ve ASi arasindaki korelasyon.

T T
0,0000 0,5000
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Tablo 3. Aortik Sertlik ile Klinik Degiskenler Arasinda Coklu Dogrusal Regresyon Analizi

Tim o6rneklem Kadin Erkek

Beta P Beta P Beta P
(Sabit) 0,425 0,030 0.647 0,055 0,236 0,301
Cinsiyet (kadin) -0,070 0,001 - - - -
Yas 0,006 < 0,001 0,006 < 0,001 0,005 < 0,001
BKi 0,006 0,008 0,006 0,054 0,004 0,207
SKB 0,007 < 0,001 0,006 0,002 0,009 < 0,001
DKB -0,009 < 0,001 -0,008 0,001 -0,011 < 0,001
KH -0,001 0,186 -0,002 0,196 -0,001 0,628
Alkol 0,026 0,490 0,075 0,419 -0,016 0,670
Sigara -0,028 0,198 -0,034 0,345 -0,019 0,483
Log CEA 0,381 < 0,001 0,329 < 0,001 0,467 < 0,001
RDW -0,003 0,711 -0,011 0,407 0,002 0,804
Glikoz 0,000 0,772 0,000 0,893 -0,001 0,386
CRP -0,001 0,857 -0,004 0,761 0,009 0,366
NLR 0,005 0,730 -0,012 0,635 0,019 0,262
LDL-K 0,000 0,442 -2,409 0,965 0,001 0,045
Modellerin genel istatistikleri
r 0,717 0,667 0,775
r 0,514 0,445 0,600
Duzeltilmis r2 0,495 0,405 0,569
P < 0,001 < 0,001 < 0,001

ASI, Aortik sertlik indeksi; SKB, Sistolik kan basinci; DKB, Diyastolik kan basinci; KH, Kalp hizi; CEA, Karsinoembriyonik antijen; LDL-K, DUstik yogunluklu lipo-
protein kolesterolt; CRP, C-reaktif protein; NLR, Notrofil-lenfosit orani; RDW, Eritrosit dagiim genisligi.

Bozulmus aclik glikozu, bozulmus glikoz toleransi ve artmis aglik
plazma glikozu, aortik sertlik igin risk faktorleridir.'”'® Normal
referans araliinda olsa da artan aglik glikozu ve artmis aor-
tik sertlik bagimsiz olarak iliskilendirilmistir.”"” Verilerimizde,
aclik glikozu ve aortik sertlik arasinda anlaml ve pozitif iliskili
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saptanirken, aclik kan glikozu aortik sertligin bagimsiz prediktort
olarak saptanmadi.

Cesitli arastirmalar, aortik sertligin ciddiyeti ile beyaz kan hic-
resi sayisi, NLR ve C-reaktif protein (CRP) gibi basit enflamatu-
var belirtecler arasinda 6nemli korelasyonlar ortaya koymustur.'®
Literatlrden farkli olarak analizlerimizde, aortik sertlik ile RDW,
NLR ve CRP arasinda anlaml iliski saptanmadi.’®™ Bu farklilk
katiimcilarimizin dustik kardiyovaskuler risk profiline sahip olmasi
ve aortik sertligi iliskilendiren farkli kompleks enflamatuvar
yolaklarin varligi ile agiklanabilir.’®1°

Cesitli yasam tarzi faktorleri aortik sertligi etkileyebilir. Alkol,
aortik sertligi etkileyen bir faktor olarak kabul edilmektedir.?°
Dusuk ve orta dizeyde alkol kullanimi, beklenenden daha dustk
bir arter sertligi ile iliskilendirilirken, daha ylksek dozlarin hiz-
landinlmis arteriyel yaslanma ile iliskili oldugu gosterilmistir.?°
Benzer sekilde sigara kullaniminin da aortik sertlikte artisa neden
oldugu bildirilmistir.?' Daha da 6nemlisi, alkol ve sigara ile endo-
tel disfonksiyonu arasinda vaskuler dokudaki artmis oksidatif
strese sekonder patofizyolojik iliski bulunmaktadir.?2? Bu nedenle,
teorik olarak, alkol ve sigara kombinasyonunun vaskuler fonksi-
yon Uzerinde ek olumsuz etkileri bulunmalidir. Analizlerimizde,
alkol ve sigara kullanimi ile aortik sertlik arasinda bagimsiz iligki
saptanmadi. Aortik sertlik ve CEA dlizeyi arasindaki iliski, mono-
sit ve makrofaj hicrelerinin CEA ile uyarilmasi sonucunda vas-
kiler endotel hicrelerinin ylzeyinde adezyon molekUllerinin
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(ICAM-1 ve VCAM-1) indliklenmesi ve enflamasyon sureci ile
aciklanabilir.1°

Calismamizin kesitsel tasarlanmis olmasi sebebiyle nedenselligi
kuramamasi, tek merkezden saglanan ve nispeten az sayida kati-
umcidan olusan érneklemin kullanilmasi ve aortik sertligin altin
standart OlcUsU olan karotis-femoral nabiz dalga hizinin calis-
mamizda kullanilmamis olmasi calismamizin kisitliklar arasinda
yer almaktadir. Calismmamiz, ateroskleroz ile ASi arasindaki iliskiyi
dogrulamasina ragmen, bu iliskinin klinik dneminin olup olmadigi
hentiz bilinmemektedir. Konu ile ilgili kardiyovaskuler hastaligi
olan bireylerde yapilacak galismalarda da bu iligkinin saptanmasi
CEA'nin klinik pratigimizdeki degerini kuvvetlendirici olacaktir.

Sonug

CEA seviyesi, saglkl bireylerde aort sertligi ile iliskilidir. Bu iliski
erkeklerde kadinlara gore daha belirgindir. Ancak bu iliskinin kli-
nik anlamuligi net dedgildir. CEA dUzeyi ile aort sertligi arasindaki
iliskiyi ortaya koyabilmek icin kardiyovaskuUler hastaligi olan grup-
larda ve genis drneklemlerde nedenselligi ortaya koyan calisma-
lara ihtiyag bulunmaktadir.
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