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1 "GiRi~ VE AMAC;: 

Son Yillarda gerek giri~imsel, gerekse de tlbbi tedavideki 

ba~dondurucU geli~melere ragmen koroner arter hastallgl (KAH) halen 

tum dUnyada olum sebepleri arasmda birinci slraYI almaktadlr 

Aterosklerozdan korunma stratejilerinin temelini bu hastalik Il(ln 

toplumun risk profilinin belirlenmesi ve yuksek riskli hastalara daha yogun 

bir tedavi yakla~lml uygulanmasl olu~turur 

Aterosklerozun asemptomatik donemde tanmmasl son 20 Ylldlr 

ara~tlrmacllan me~gul eden en onemli konulann ba~mda gelmektedir 

COnkU aterosklerozun tanlsmda kesin tanlsmda kullanllan koroner 

anjiyografi (KAG) invazif, pahall ve ekipman gerektiren bir yontemdir. 

Noninvazif tanl yontemlerinde ise duyarlilik ve ozgOlluk problemi 

oldugundan , bu durum aZlmsanmayacak saYlda hastaya KAG 

uygulanmasma, yakla~lk aynl oranda hastada da KAH tanlsmm 

atlanmasma neden olmaktadlL Bu konuda yeni noninvazif yontemlere 

ihtiyal( vardlr. 

Bu konuda son Yillarda Uzerinde en «ok durulan iki parametreden 

birincisi arteryel katlligm bir gostergesi olan nablz dalga hlzl (NDH), 

ikincisi ise aterosklerozun dolayli bir gostergesi olan karotis intima-media 

kalmligldlr 

Bu «ali~mamlzda NDH ve KiMK'nm koroner anjiyografide KAH 'nln 

varllgml ve yayglnllgml saptamadaki degerini kar~ila~tlrmak istedik .. 
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2"GENEL BiLGiLER 

Ateroskleroz buyUk ve orta yapll arterlerin temel olarak intima 

tabakaslnl tutan, ozellikle vUcudun bazl arteriyel sistemlerinde belirgin 

olmak Uzere tom arteriyel sistemde yaygln, klinik olarak onemli 

komplikasyonlara yol ayan, kronik inflamatuvar ve fibroproliferatif bir 

hastallktlL, 

Kardiovaskuler hastallklann tedavisinde devam eden geli~melere 

ragmen insanlar hala daha ileri ya~larda olmakla beraber bu hastallklar 

nedeniyle olmektedir (1) Ateroskleroz geli~mi~ ve geli~mekte olan 

Olkelerde tum etnik guruplardaki erkek ve kadlnlarda onde gelen mortalite 

ve morbidite nedenlerinden biridir" Dunya Sagllk 0rguto'nun (WHO) 

hazlrladlgl 2020 Yllinda ya~aml klsltlayan onde gelen nedenler listesinde 

koroner kalp hastallgl birinci, in me dordUncll slraYI alacaktlr (2) 

1960'lardan itibaren bu ciddi ve morbidite ve mortalite nedenine 

yonelik ozellikle ABD ve gelii?mi~ Avrupa Ulkelerinde risk fakt6rlerine 

yonelik ciddi halk sagllgl onlemleri allnml~tlr Bu sayede 2000'li Yillara 

dogru aterosklerozun en aZlndan artl~1 onlenmi~tir Buna ek olarak 1980'li 

Yillardan itibaren koroner arter hastallglna (KAH) yonelik erken te~his 

stratejileri gelii?tirilmi~ ve bunu takiben ozellikle giri~imsel tedavide ylglr 

ayan yenilikler geli~tirilmi~tiL Bu sayede miyokard iskemisine neden olan 

koroner darllklar koroner anjiyografiyle saptanmakta ve buna yonelik 

tedavi stratejileri (revasklliarizasyon, ilay tedavisi) seyilebilmektedir" Daha 

da onemlisi hastalar ciddi oillm riski ta~lyan miyokard enfarktusunu (Mi) 

ya~amadan koroner darllklann saptanmaslnl saglayan stres testlerinin 

kullanlma girmesidir, Tum bun lara ragmen KAH halen tum dllnyada 

mortalite, morbidite ve maliyet aylslndan ciddi bir halk sagllgl problemi 

olmaYI surdUrmektedir 
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2.1" KAH ve ili~kili Risk Faktorleri 

Koroner arter hastaliglnln yakla§lk 40 ylldlr biJinen klasik risk 

faktorierine ek olarak son Yillarda KAH ile ili§kili oldugu du§Unlllen yeni 

risk faktbrlerinden bahsedilecektir 

<;izelge 2.1. Atorosklerozla iIi~kili risk faktorleri 

Klasik Risk Faktorleri Yeni Risk Faktorleri 

• Hiperlipidemi 

• Sigara 
• Lipoprotein a yuksekligi 

• Hipertansiyon • Homosisteinemi 

• Diabet • PAI-1 yuksekligi 

• Ya§ • hs-CRP yuksekJigi 
• Cinsiyet 

• Aile Hikayesi 
• Fibrinojen yuksekligi 

2"1.1,, Aterosklerozla ili~kili Klasik Risk Faktorleri 

Lipoproteinler 

Yuksek serum total ve LDL kolesterol dllzeyleri, du§uk serum HDL 

kolesterol duzeyleri KAH i<;:in baglmslz major risk faktbrleridir (3). 

Epidemiyolojik gbzlemler, anjiografik <;:ali§malar, lipid dll§Orucu 

<;:ali§malann yanl slra deneysel <;:ali§malar da erkek ve kadlnlarda LDL 

kolesterolun aterosklerozun bnemli bir nedeni oldugunu dogrulamaktadlr 

(4,5) 

Sigara 

Sigara hem yUksek riskli hem de du§Uk riskli toplumlarda 

aterosklerozla il§kili klinik olaylarda major bir risk faktbrUdur (6,7) Sigara 

periferik arter hastaligl ve abdominal aort anevrizmaslnln bnde gelen 
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nedenlerindren birisidir ve iskemik inme i9in de 

faktorlerindendir yok yonlU bir analizle yaplian 

major risk 

istatistiksel 

degerlendirmede sigara diger risk faktorlerinden baglmslz olarak KAH 

riskini artlflr. Ancak sigara i9imi patojenik olarak kolesterole bagil bir risk 

faktorudur ve diger risk faktorleriyle sinerjistik yonde etki ederek KAH 

riskini artlrlr (4,6) 

TEKHARF 9all~maslna gore ulkemizde erkeklerin %70'i kadlnlann 

%20'si sigara i9mektedir (8). Genel olarak sigara igenlerde koroner arter 

hastailglna bagil mortalite %70 oranlndadlr 

Hipertansiyon 

Sistemik hipertansiyon patogenetik olarak kolesterole baglmil bir 

ateroskleroz hlziandiricisl olmakla beraber KAH i9in baglmslz bir major 

risk faktorudur (9,10) .. Hipertansiyon hem yUksek riskli hem de du~uk riskli 

toplumlarda 1.5 (Seven Country Study) ile 2 .. 0 (Framingham Study) kat 

araslnda degi~en KAH'a bagil goreceli alUm riski ile i1i~kili bulunmu~tur 

(10,11). 

Kan baslnclnln temel bile~enleri araslnda kararil bir bile~en 

(ortalama arter baslncl) ve pulsatil bir bile~en (nablz baslncl) bulunur .. Orta 

ve ileri ya~larda buyUk arterlerin katlilgl arttlgl i9in sistolik kan basinci 

yUkselir ve diastolik basln9 du~er (izole sistolik hipertansiyon) .. Boylece 

nablz basinci artar (12) Framingam 9ail~masl verilerine gore KAH riskini 

angarmede nablz basinci sistolik ve diastolik basln9tan daha Ustundur .. 

Diyabet 

Patojenik olarak kolesterole baglmil olmakla birlikte istatistiksel 

olarak baglmslz olan diger bir major risk faktorU de insuline baglmil 

olmayan diyabettir (NIDD) (13) Son zamanlarda AHA'nln bir 

a91klamaslnda belirtildigi gibi "diabet kardiovaskuler bir hastailktlr" 

Hipergliseminin yanl slra diabetik olmayan slnlrlardaki glikoz duzeyleri de 

aterosklerozla ili~kili hastailklann artmaslyla ili~kilidir (14,15). Diyabet 

ozellikle bacak muskiJler arterlerinde olmak Uzere medial arter 
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kalsifikasyonu (MAC, Mockenberg's calsinosis) riskini artlrlr. Ancak pratik 

olarak eril?kinlerde koroner arterlerde boyle bir durum yoktur. MAC arteryel 

esneklikte azalmaya neden olan tlkaYlcl olmayan bir durumdur. MAC tip 2 

diyabeti olan hastalarda gelecekte olabilecek kardiovaskOier olaylan 

ongoren gOc;:IO bir baglmslz parametredir Bu da diyabette arter 

oklUzyonundan arter elastisitesinin azalmaslnln (arter katllal?masl) 

sorumlu olabilecegi hipotezini destekler (16) 

Ya~ 

Erkeklerde 45, kadlnlarda 55 yal?1n Ustunde olmak tum 

c;:ahl?malarda risk faktorU olarak belirtilmil?tir (17). 

Cinsiyet 

Menapoz oncesi donemdeki bayanlara gore, erkeklerde 

aterosklerotik hastahklann gorOlme slkhgl belirgin olarak yOksektir.. Bu 

nedenle erkeklerde ilerlemil? damar hastallgl kadlnlardan 10-20 YII once 

bal?lamaktadlr Menopoz sonrasl donemde ise bu fark ortadan kalmakta , 

hatta kadlnlarda daha on plana C;:lkmaktadlr (17). 

Aile oykusli 

Lipid metabolizmaslyla veya anjiyotensin sistemiyle ilgili genetik 

bozukluklar beraberinde artmll? ateroskleroz riski tal?lrlar Ailesinde 

prematOr koroner arter hastahgl olan kil?ilerin koroner arter hastallglna 

yakalanma riski yaklal?lk 12 kat daha fazladlr. 

2.1,,2. Aterosklerozla iIi~kili yeni risk faktorleri 

Aterosklerozla ilgili bilgiler arttlkc;:a korunma stratejileri de sOrekli 

degil?ime ugramaktadlr. Global riski azaltma yakla§lmlannln bal?lnda 

kil?inin risk derecesini belirlemek ve tedavi hedeflerini ona gore saptamak 

gelmektedir Hipertansiyon, dislipidemi, diyabet, sigara kullanlml, genetik 

yatklnllk aterosklerotik hastallklar ic;:in iyi bilinen risk faktbrleridir Her ne 

kadar toplumsal stratejilerin belirlenmesinde klasik risk faktorleri onemli 
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yer tutsa da bireysel riski belirlemede bazen yetersiz kalmaktadlr 

<;:ah~malara gore klasik risk faktorleri olan ki~ilerin bir klsml higbir zaman 

koroner olay gegirmemektedir. Buna kar~1 miyokard infarkWsO gegirmi~ 

hastalann yakla~lk ugte birinde klasik risk faktorleri olmaYlp yanslnda da 

lipid duzeyleri normaldir (18). Tum bu sebepler dolaYlslyla yeni risk 

faktorleri igin araYI~lar surmektedir. 

Lipoprotein (a) 

Lipoprotein a (Lp(a)) yapisal olarak apolipoprotein (a)'nln LDL 

kolesterole disulfid bagl ile baglanmasl ile olu~ur Lp(a)'nln LDL kolesterol 

apolipoprotein B ve plasminojen ile yapisal benzerligi dolaYlsl ile 

ateroskleroz ve tromboz etiyopatogenezinde rol alabilecegi fikri ortaya 

atllml~tlr Birgok vaka kontrol gah~masl ve geriye donuk gah~mada Lp(a)' 

nln koroner kalp hastallgl riskini artlrdlgl gosterilmi~ olmasma ragmen 

ileriye gah~malarda bu ili~ki tam olarak kanltlanamaml~tlr (19,) .. 

Framingham gall~masmda Lp(a) duzeyi yuksekliginin yuksek LDL 

veya du~uk HDL ile benzer oranlarda koroner kalp hastahgl riskinde 

yukselmeye neden oldugu gosterilirken bu yOkselmenin sigara kullanlml 

veya diyabetlilerde gorulen risk artl~mdan az oldugu izlenmi~tir. (20) 

Homosistein 

KAH, in me veya periferik vaskOler hastahgl olan hastalarda yapllan 

vaka kontrol gah~malannda serum homosistein dUzeyleri kontrollere gore 

hasta gurupta daha yuksek saptanml~tlr (21). Gozlemsel gah~malarda da 

benzer ~ekilde hafif olarak artml~ homosistein dUzeyi ile KAH ve inme 

arasmda pozitif korelasyon gosterilmi~tir (22). Fakat daha sonra 

Physicians Health Study'de miyokard infarktusO ile serum homosistein 

dUzeyi arasmda anlamll ili~ki saptanmaml~tlr (23). 

Plazminojen Aktivator inhibitor Tip 1 (PAI-1) 

PAi-1 glikoprotein yaplda bir molekuldur. Fibrinolizisi inhibe eder ve 

plazma duzeyi sabah saatlerinde daha yuksektir (23). PAi-1 dUzeyi 
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koroner arter hastalannda ve bzellikle miyokard infarktUsll gegirenlerde 

yllksek olarak izlenir (24). 

High sensitif CRP (hsCRP: Yuksek Duyarllllkil C-Reaktif 

Protein) 

inflamasyon gbstergelerinden biri olan CRP ile ilgili son Yillarda 

birgok galil?ma yaymlanmll?tlr. Karacigerde llretilen bir akut faz reaktanl 

olan CRP birgok primer korunma galil?masmda gelecekteki kardiovasklller 

olay riskini belirlemede bal?anll bulunmul?tur Aynca bilinen diger risk 

faktbrlerine aditif etkisi vardlr. Daha yeni galil?malarda ise CRP'nin bizzat 

kendisinin de aterojenik oldugu savunulmaktadlr 

Aterektomi materyallerinden yapllan histolojik galil?malarda 

aterosklerotik plakta devam eden inflamasyonun varligl kanltianmll?tlr 

(25) .. Bu galil?mada akut koroner sendromlu (AKS) hastalann aterektomi 

materyallerinde interlbkin-2 (iL-2) pozitif T lenfosit miktan ile iskemik 

sendrom derecesi arasmda dogru orantl saptanmll?tlL 

Fibrinojen 

Artan serum fibrinojen dllzeyi hasarlanmll? damar duvannda fibrin 

birikimini artlrir ve ateroskleroz olul?umu igin gerekli olan koagOlasyon 

sOrecini hlzlandmL Hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet, ileri yal?, sigara 

gibi klasik KAH risk faktbrleri fibrinojen dOzeyinde artll?a neden olur .. HDL 

dllzeyleri ile fibrinojen dOzeyi araslnda negatif korelasyon vardlr (26,27) 

2"2,, Karotis intima-Media Kallnll!)1 

intima-media kalmligl (iMK) ilk kez 1986 yllmda Pignoli tarafmdan 

B-mod Ultrason ile blgOlmOl?tUr (28). Daha sonralan cerrahi olarak 

glkartllan aortadaki iMK'nm blgOmlere gok yakm oldugu gbsterilmil?tir (29) 

1990'11 Yillarda blgllmlerin daha rahat yapllabilmesi ve de karotis arterinin 

slk olarak incelenmesinden dolaYI iMK blgOmllnde karotis arteri 

kullanllmaya bal?lamll?tlr (29) Daha sonra yapllan gel?itli galil?malann 
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sonucunda karotis iMK aterosklerozu belirlemede yeni bir parametre 

olarak kullanilmaya bai?lanmli?tlr (29,30) 

Arterler en iyte intima, ortada media ve en d1i?ta adventisya olmak 

Ozere Oy tabakadan olui?urlar (31). intima tek slra endotel hOcre 

tabakasmdan olui?ur ve aterosklerozun olui?tugu bolgedir. Media tabakasl 

dOz kas hOcrelerini, elastik ve kollajen liflerini iyerirken, adventisya 

tabakasl en degii?ken tabaka olup yogun kollajen ve elastik lifler 

iyermektedir. iMK intima-media kompleksini, yani endotel hucrelerini, 

konnektif dokuyu, duz kas hOcrelerini ve de plak olui?umu iyin gerekli olan 

lipid yogunlugunu gosterir (31) 

iMK ultrason ile gorOntOlenirken intima ve mediaYI birbirinden aYlrt 

edilemez (32). iMK'nm art1i?1 intima ve/veya media tabakasmm 

kalmlai?masl sonucunda olmaktadlr (32,33) intimal kalinlai?madan primer 

olarak endotel fonksiyon bozuklugu sonucu olui?an ateroskleroz, medianm 

kallnlai?masmdan ise genellikle hipertansiyona bagll olui?an dOz kas 

hipertrofisi sorumlu tutulmaktadlL Hipertansiyonda gorOlen bu vaskOler 

hipertrofi genellikle sol ventrikOI hipertrofisi gelii?meden gozlenen erken bir 

bulgudur Kan basmcml yOksek devam etmesi halinde endotel hasan 

olui?arak ateroskleroz meydana gelebilecegi gibi, primer endotel fonksiyon 

bozukluguna yol ayan biryok faktor de aynl zamanda dOz kas 

hipertrofisine yol aymaktadlr. 

Sistemik bir hastalik olan ateroskleroz yocukluk yagmdan 

bai?layarak sessiz bir ilerleme ile klinik olarak (miyokard infarktOsO veya 

inme) orta ve ileri yai?larda kari?lmlza ylkmaktadlr (36) Bu nedenle erken 

aterosklerotik degii?ikliklerin gosterilebilmesi progresyonunun onlenmesi 

iyin yok onemlidir .. Bu erken degii?iklikler iMK'nm artmasl ve arterlerde 

vazodilator fonksiyonlann bozulmasldlr (34) 

Bazl damarlar ateroskleroza daha egilimli olmakla birlikle 

aterosklerozun lokal veya lek bir alana klsilli kalmasl oldukya nadirdir 

(36) Aynl zamanda bir arteryel bolgede haslaliga ail klinik belirtilerin 

ortaya ylkmaSI diger arteryel bolgelerde de klinik olaylan kuvvetli bir 

i?ekilde belirlemekledir. brnegin serebral iskemik oiaYI olan bir hastanm 5 
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Yllilk Mi gegirme riski %20-25, noniskemik vaskuler olum riski ise %10-

15'tir Bu riskier normal poplllasyona gore 5-10 kat daha fazladlr (36). iMK 

olgumu ile ilgi duyulan vaskuler bolgenin uzagmdaki bir bOlgeden olgOm 

yapllarak 0 vaskuler bolgeye ait bilgi edinilebilir. En slk karotis arter 

hastallgl ile KAH arasmdaki ili~ki incelenmi~ olup bazl gall~malarda da 

karotis arter hastaligl ile periferik arter hastaligl arasmdaki ili~ki 

incelenmi~tir (36). KiMK artl~1 kardiovaskuler risk faktorleri ile, 

semptomatik koroner arter hastaligmm yaygmllgl ile ili~kili bulunmu~tur 

KAH ve inme geli~me riskini belirleyebilmi~tir (36,37) 

2.2.1.Karotis iMK Olyiimii 

iMK olgumu igin en uygun arterler karotis arterleridir (38) .. Bunun 

nedeni, buyUklUkleri, yUzeysel yerle~imleri ve klsltll hareketlilikleridir 

Dokular arasmdaki akustik engel farkliliklan arter yuzeylerinin ve iMK'nm 

goruntulenmesine olanak saglar .. iMK olgumunUn dogru yapllabilmesi igin 

ultrason 1~lnln olgOm yapllacak olan paralel yUzeye dik olmasl gerekir (35, 

37, 38). Karotis arterin bifurkasyonda geni~ledigi bOlge ve intemal karotis 

arterin (iKA) yUksekte kaldlgl durumlarda arter duvan ultrason I~mlna 

para lei olmaz ve olgOmler yanli~ olur. 

1~ln akustik yOzeyden gegerken IUmenin yakln ve uzak duvarlannda 

iki~er adet ekojenik gizgi olu~turur Bu ekojenik gizgilerin 

gorOntOlenebilmesi igin en az 7.5 MHZ'lik transduser gerekmektedir 

(35,37,38) .. Uzak duvardaki bu gizgilerin ig kenarlan arasmdaki mesafe 

olgOlerek yakm duvarda ise bu gizgilerin dl~ kenarlan olgulerek iMK 61-

gUimektedir (37). Longitudinal g6runtOIer her bir segmentteki yakm ve 

uzak b61gelerde iMK 0.6 mm'den bOyOk ise g6rOnlOienebilir Eger iMK 0.3 

mm'den kuguk ise ultrason ayarlannm (gam ve odak ayarlan) yapllarak 

61gOimesi gerekir (37). 

Ateroskleroz duzenli bir dagilim gostermediginden gall~macllar iMK 

61gumO igin bir gok b61geden olgumU onerseler de ~u ana kadar KiMK 

61gUmOnde standart bir protokol belirlenmemi~tir (35,37,38) Bazl 

ara~tlrlci/ar birc;;ok yerden g6rUntU allrken, bazi/an tek ve sa bit bir yerden 
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gbrOnW almaktadlrlar Bazi galli;;malarda sadece sag karotis arter 

incelenirken digerler gali~malarda her ikisi de incelenmekledir. Benzer 

ayncaliklar iMK blgOmOnLm yeri hakkmda da vardlL Bazi gall~malar da 

sadece iMK ile risk faktbrleri ve KAH arasmdaki ili~ki bblgeye spesifiktir 

(35,37,38) Ana karotis arter iMK intemal karotis ya da bifOrkasyondaki 

iMK'dan ya da her ikisinden KAH'nl predikte etmede daha zaYlftlr. Karotis 

segmentlerindeki iMK farkliliklan da risk faktorlerine gore degi~mektedir 

Aynl zamanda karotis arterinin bir yerinden alman blgOm diger bblgedeki 

iMK'YI gergek olarak predikte edemez Bu nedenle karotis bifurkasyonu, 

iKA'da degerlendirilip bir gok karotis segmentinden alman olgOmlerin 

ortalamasl gOvenilirligi arttlrmaktadlr 

iMK bilgisayar yardlml ile de blgulebilmektedir (38) .. Bu ybntemle 

yapllan blgumlerde iMK bir noktadan blgOlmeyip arterin 1 santimetrelik 

longitudinal uzunlugu boyunca yakla~lk olarak 100 noktadan blguliJp 

ortalamasl almlr. Bu blgOmOn en bnemli yaran ki~ilere bagli farkliliklan ve 

pe~in hukOmlulOgO ortadan kaldlrmasldlL Fakat bu blgumle de AKA'nm 

distal segmentlerinin blgOmleri yapilamamaktadlr. 

KiMK blgOmO ilag kesilmesine gerek duyulmadan yapllabilir ve de 

kalp ritminden etkilenmez .. iMK diyastolde (EKG'de R dalgasl'nm tepesi) 

IOmen gapi en dar, iMK en geni~ oldugu anda bigOIOr (39) .. 

Saglikll bireylerde normal iMK 025-1.0 mm olarak kabul edilir (42). 

iMK ya~la ili~kilidir ve yillik 0 .. 01-0.02 mm artl~ gbsterir (42). Bu nedenle 

yeti~kinlerde normal olarak kabul edilen 1.0 mm smln genglerde normal 

olarak kabul edilemez BugOn igin ya~a gbre ayarlanml~ bir skala 

bulunmasa da genellikle genglerde 0 .. 75 mm Ozerindeki degerler anormal 

olarak kabul edilmektedir (38,40). Bazl gall~malarda ise anormal demek 

igin 0 popOlasyon igin ortalama degerlerin 1 ve ya 2 standart sapmanm 

Ozerinde olmasl kabul edilmi~tir (38,40) 

C;ogu gall~mada 1-1.5 mm arasl KiMK'da artl~, 1,3 mm uzeri veya 

duvann %50' sini gegen diskret lezyona plak, IOmenin %50'sini daraltan 

lezyona ise darlik denmektedir (41) 

10 



I 
, 

2.2,,2. iMK ve Risk Faktorleri Arasmdaki ili§ki 

Yaplian bin,ok epidemiyolojik gall§mada kardiovaskOier risk 

faktorleri ile (sigara kan baslncl, kolesterol ve trigliserid seviyesi, ya§, 

hipertansiyon, vucut kitle indeksi (VKi), fibrinojen, homosistein, diyabet, 

sol ventrikOi hipertrofisi, nablz baslncl, obesite) iMK araslnda ili§ki 

bildirilmi§tir (40,42-46) .. Du§uk HDL seviyeleri ve trigliserid yuksekligi ile 

iMK araslnda bir ili§ki saptanmaml§tlr (42-46) 

Salonen ve ark. B-Mod ultrason ile ya§, LDL, sigara, lokosit saylml 

ve trombosit agregasyonunun ateroskleroz progresyonunu 

belirleyebildigini gostermi§lerdir (47) .. 

ARIC (Toplumlarda Ateroskleroz Riski) gall§maslnda karotis iMK, 

ya§, BMI, sistolik ve diastolik kan baslncl, sigara, LDL kolesterol ile ili§kili 

bulunmu§tur (48). 

Hodis ve ark .. 40- 59 ya§ araslndaki CABG (coronary arter bypass 

greft) olmu§ 149 hastaYI takip etmi§ler, 2. YII sonunda karotis iMK'daki 

artl§1 en kuvvetli belirleyen faktbrlerin ya§, LDL, sigara ve trombosit 

agregasyonu oldugunu tespit etmi§lerdir (49). 

Rotterdam gall§maslnda ise ya§, erkek cinsiyet, vOcut kitle indeksi 

(VKi), sistolik kan baslncl, hipertansiyon, total kolesterol, diyabet, 

gegirilmi§ Mi ve inme araslnda pozitif bir ili§ki bulunurken HDL seviyeleri 

ile ters bir ili§ki saptanml§tlr (50) 

ELSA (Avrupa Aterosklerozda Lasidipin c;all§masl) gall§maslnda 

karotis iMK ile ya§, sistolik kan baslncl, nablz baslncl, HDL I LDL oranl, 

LDL kolesterol araslnda bir ili§ki saptanlrken, diastolik kan basinci 

aglslndan ili§ki saptanmaml§tlr (51). 

Erken ateroskleroz degi§ik risk faktorlerine gore degi§ik arterleri 

hatta 0 arterlerin de degi§ik bolgelerini tutabilmektedir. Berkmortel ve ark 

sigaranln KiMK ve FA-iMK (femoral arter intima-media kahnhgl) 

uzerindeki etkilerini arai?tlrml§lard Ir (52) Sigara dl§lnda ba§ka risk faktbru 

bulunmayan ya§ ortalamasl 44,3 olan 184 olgunun arka duvar AKA (ana 

karotis arter), iKA (internal karotis a rte r) , bifurkasyon ve sag femoral arter 

iMK sigara igenlerde daha kalln bulunmu§tur Sigara, ba§ka risk faktbru 
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bulunmayan orta ya~ grubu ki~ilerde erken aterosklerozu gosteren iMK'nl 

arttlrmaktadlr En buyuk farkllilk bifurkasyon, iKA ve sag FA'de 

gozlenmi~tir Bu nedenle sigara ic;:enlerde erken aterosklerozu 

gosterebilmek ic;:in bifurkasyon, iKA ya da FA-iMK olc;:umu onerilmektedir. 

Genc;:lerde ise risk faktorlerinin karotis arterin degi~ik bolgelerindeki 

iMK'na etkileri tam olarak bilinmemektedir .. Bagalusa Heart c;:all~maslnda 

ortalama ortalama ya~1 32 olan sagllkll asemptomatik 518 olgu 

incelenmi~tir (53). Bulbustaki iMK diger segmentlere gore daha fazla 

bulunmu~tur Erkeklerde kadlnlara oranla AKA-iMK ve iKA-iMK daha fazla 

bulunmu~tur Ya~, siyah Irk, sistolik kan baslncl, LDL kolesterol, HDL 

kolesterol (ters ili~kili) ve serum insUlin dUzeyi (sadece bulbusta ters ili~kili) 

AKA-iMK ve bulbus iMK'nln baglmslz belirleryicileri olarak bulunmu~tur 

Erkek cinsiyet ve VKi, iKA-iMK yl etkilemi~tir. 

Bogalusa c;:all~maslnda risk faktorlerinin bulbus ve AKA'e etkisi e~it 

bulunmu~tur. Bu nedenle AKA-iMK veya bulbus iMK'nln olc;:llmll 

ateroskleroz veya hipertansiyonun genc;:lerde etkisini gosterebilmek ic;:in 

yapllabilir. Aynl zamanda yllksek riskli genc;:leri belirlemede KiMK 

olc;:llmUnun rutin olarak yapllmaslnln faydall olabilecegi sonucuna bu 

c;:all~ma ile vanlml~tlr 

2.2.3. iMK ve Lipid Bozukluklan 

Lipid bozukluklannda iMK'daki artl~tan 3 mekanizma sorumlu 

tutulmaktadlr, a) Endotel disfonksiyonu ve lipid birikimi, b) intimada 

mononuklear hucre birikimi, c) intima da duz kas hUcrelerinin ve 

ekstraselillier matriks birikimi. 

Lipid dU~UrUcU ilac;:larla yapllan c;:all~malann son gostergesi olarak 

iMK'nln olc;:llmll allnml~tlr ACAPS (Asemptomatik Karotis Arter ilerleme 

<;:all~masl) c;:all~maslnda 40-79 ya~ araslndaki orta duzeyde LDL 

yUksekligi olan 919 asemptomatik hasta c;:all~maya allnml~tlr (54) , 

Lovastatin ile plaseboya oranla ortalama maksimum AKA-iMK 

progresyon hlzlnda azalma saptanml~tlr Bu c;:all~ma erken ateroskleroz 

progresyonunu lipid dU~urucOierle yava~latlldlglnl gosteren ilk c;:all~madlr 
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KAPS (Kuopio Atheroskleroz Korunma <;:ali~masl) 9all~masmda 

LDL-kolesterolUn du~Urulmesinin karotis ve femoral arterlerdeki 

ateroskleroz progresyonuna etkisi ara~tlrllml~tlr (55) LDL-kolesterol 

seviyeleri dU~urulerek aterosklerotik progresyonun azaltllmasl ciddi 

aterosklerotik hastallgl bulunanlarda gosterilmi~ olmakla beraber bu 

9ali~ma ciddi aterosklerozu olmayanlarda yapllml~ olan ilk 9ali~madlr 

44- 65 ya~ arasmdaki 424 erkek pravastatin ve plaseboya aynlarak 3 yll 

boyunca takip edilmi~lerdir KiMK olarak her iki AKA ve bifUrkasyon 

uzak duvarlanndan ol9ulen ortalama maksimum iMK allnml~tlr 

Pravastatin ile KiMK' deki progresyon hlzl azalml~tlr Bu etki ozellikle 

bazal iMK fazla olanlarda (iMK>16 mm), sigara igenlerde, ve plazma 

vitamin E seviyesi du~uk olanlarda daha belirgin bulunmu~tur 

KAPS 9ali~masmda aynl zamanda karotis arterin 3 segmentinin ve 

femoral arterin tedaviye cevabl ayn olarak da incelenmi~tir. Tedavi ile 

AKA-iMK'da %35 karotis bifUrkasyonun da ise %13 (anlamll degil) 

oranmda progresyon hlzmda azalma saptanlrken, internal karotis arter 

ve femoral arterde tedavi edici bir etki bulunamaml~tlr. Femoral arter 

ve karotis bifUrkasyonun da tedaviye cevabm daha az olmaslnm 

nedenleri olarak; bifUrkasyondaki ol9umlerin AKA'ya gore daha zor ve 

hata paylnm daha fazla olmasl, bu bolgelerde kan aklmmm turbUlansl 

nedeniyle aterosklerotik progresyonun lipidlerden 90k hemodinamik ve 

lokal mekanik faktorlere bagll olmasl ileri sQrUlmU~tur Bu nedenle bu 

9all~manm sonucunda 9all~malarda AKA'nm kullanllmasl onerilmi~tir 

2.2 .. 4. iMK ve KAH Arasmdaki ili~ki 

Bir 90k 9all~mada KiMK ile KAH slkllgl arasmdaki ili~ki tespit 

edilmi~tir. Chambers ve Norris servikal UfUrUmu olan 500 asemptomatik 

hastanm 4 Yllilk takiplerinde %7 oranmda kardiyak iskemik olay , 

saptaml~lard Ir (57) 

Salonen 1257 orta ya~11 erkegin 1 yllll k takibi sonucu!lda 

maksimum AKA-iMK ile koroner kalp hastallgl arasmda ili~kinin 
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oldugunu gostermi§tir (58) Yine bu ara§tlnci karotis arterde plak 

varllgmm sadece KiMK'a oranla AMi riskini daha iyi belirledigini 

saptam I§tl r .. 

Cardiovascular Health Study (KardiyovaskUler Sagllk Call§masl) 

yall§masmda kardiyovaskUler hastallk hikayesi olmayan 65 ya§ uzerin­

deki 4476 vaka ortalama 6.2 YII izlenmi§tir (56) .. Bu yall§mada KKA 

dl§mda iKA-iMK maksimum degerleri allnml§, iMK artlkya yllilk inme 

ve koroner arter hastallgl insidanslnm da arttlgl tespit edilmi§tir. Risk 

faktorlerine gore dUzenleme yaplldlgmda ise KAH ve inme riski bir 

miktar azalsa da anlamll kalmaktadlr Alman bolgelere gore 

incelendiginde ise iKA ve AKA-iMK' nm maksimum degerleri Mi ve inme 

riski ile ili§kili bulunsa da, iKA-iMK Mi riskini, AKA-iMK ise inme riskini 

daha iyi belirleyebildigi saptanml§tlr. 

ARIC yall§masmda da iMK ile Mi ili§kisi ara§tlrml§tlr (58). Bu 

yall§mada bilinen inme ve koroner arter hastallgl olmayan 45-64 ya§ 

arasmdaki 15.792 ki§i 6 ila 9 YII araslnda takip edilmi§tir.. iMK 

olyumu AKA, iKA ve bifurkasyon uzak duvanndan allnml§tlr. KiMK ile 

KAH arasmda ili§ki saptaml§lardlr. Bu ili§ki risk faktorlerine gore 

ayarlanma yaplldlgmda bir miktar azalsa da tamamen ortadan 

kalkmaml§tlr. Miyokard infarktOsunu belirlemede AKA-iMK diger bolge­

lere gore daha OstOn bulunmu§tur. Boylece internal ve bifUrkasyon 

olyumlerinin zor olmasl ve de tam olarak gosterilememesi nedeniyle 

AKA'den olyUm yapllabilir sonucuna vanlml§tlr. 

Sol ve arkada§lan 55 ya§ Uzerindeki 2267 hastaYI ortalama 4.6 YII 

takip ederek, KiMK artl§lnm Mi riskini arttlrdlgml tespit etmi§lerdir (59) 

Aynl zamanda KiMK'1 Uy bolgeden (AKA, biWrkasyon, iKA) olyerek hangi 

bolgenin Mi en kuvvetli §ekilde belirleyebilecegini ara§tlrml§lardlr. Bu uy 

bolgede de Mi riski aynl oranda tespit etmi§lerdir .. Risk faktorlerine gore 

ayarlamada yapllml§ KiMK ile Mi arasmdaki ili§ki bir miktar azalsa da 

aniamllilk devam etmi§tir .. Yalnlz bu yall§mada goruntuleme zorlugundan 

biWrkasyon olyumleri bazl hastalarda allnamaml§tlr. 
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Rotterdam yall~maslnda ise 55 ya~ Ozerindeki 8000 vaka 

ortalama 2.7 YII takip edilmi~tir (60) AKA-iMK'de 0.163 mm' Ii k bir artl~ 

Mi gorllime riskinde 1.43 oranlnda bir artl~a sebep olmaktadlL 

KardiyovaskOler risk faktbrlerine gore bir ayarlanma yaplilrsa bu risk 1.25 

olarak tespit edilmi~tir. 

CLAS (Aterosklerozda Koiesteroilln Du~urllimesi) yail~maSlnda 

ise 40-59 araslnda CABG (koroner arter bypass greft) operasyonu 

geyirmi~ olan 146 erkek hasta ortalama 8.8 YII takip edilmi~tir (60) 

Bazal olyume gore her bir 0 .. 13 mm'lik artl~ln koroner olay riskini 1.4 kat 

arttlrdlgl saptanml~tlr. Aynl zamanda her bir 0.03 mm/Yllilk iMK'da ki 

artl~ hlzl koroner olay riskini 3 .. 1 kat arttlrmaktadlr. Bu yall~mada aynl 

zamanda kolestipol-niasin tedavisinin plesebo grubuna gore koroner 

olaylan azalttlgl tespit edilmi~tir .. Bu azalma iMK progresyon hlzlna 

gore ayarlanlrsa istatistiksel anlamllilglnl yitirmektedir.. Bu da koroner 

olaylann azalmaslndaki tedavinin etkinligi iMK progresyon hlzlnln 

azaltllmasl ile yok yakln ili~kide oldugunu gosteren yok onemli bir 

sonuytur. 

Kallikazaros ve ark.. karotis arter hastailglnln gogOs agnsl ile 

ba~vurmu~ hastalarda ciddi koroner arter hastallglnl belirleyip 

belirliyemiyecegini ara~tlrml~lardlr (61). C;:all~maya ortalama 58 ya~lnda 

225 hasta ailnml~tlr. Karotis hastailgl olarak lumen yaplnda %50'den 

fazla daralma olarak tanlmlanml~tlr. Karotis hastailglnln varilgl ciddi 

KAH ile i1i~kili bulunmu~tur Karotis hastallgl bulunanlarda daha yok sol 

ana damar ve uy damar hastallgl tespit etmi~lerdir. Gogus agnsl olan 

ki~i1erde koroner aterosklerozun ciddiyetinin noninvaziv olarak 

karotislerde iMK, plak ve darllk ile gosterilebilmesi klinik ayldan yok 

onemlidir. 

Lekakis ve arkada~lan K-iMK ve FA-iMK ile koroner arter 

hastallglnln ciddiyeti ve yayglnllgl araslndaki ili~kiyi ara~tlrml~lardlr (62) 

C;:all~maya ortalama 59 ya~lndaki 224 koroner anjiyografisi yapliml~ 

olan vaka allnml~tlr. AKA-iMK, iKA-iMK, bulbus iMK ile FA-iMK 

15 

, 



olyulmu§tur KAH yayglnllgl tutulan damar saYlslna ve de Gensini 

skorlamasma gore yapliml§tlr. KAH yayglnllgl arttlkya KiMK ve FA­

iMK'da artmaktadlr. KAH yayglnllglnl baglmslz belirleyebilen faktCirler 

olarak erkek cinsiyet, FA-iMK, AKA-iMK, ya§, diyabet ve bulbus iMK 

tespit edilmi§tir .. FA-iMK ise Gensini skorlamaslnl belirleyen baglmslz 

tek parametre olarak bulunmu§tur. FA-iMK ve bulbus iMK KAH 

yayglnllglnl belirlemede baglmslz parametrelerdir ve bu olyumler AKA­

iMK'ya ek bilgiler verebilir. 

iMK, plaga oranla koroner olaylan belirlemede daha az duyarll 

bulunmaktadlr Fakat koroner arter hastallgl bilinmeyen gruba bakliacak 

olursa plak gorulme slkllgl daha azdlr ve bu nedenle KiMK riski 

belirlemede daha faydall bir metottur. 

Belhassen ve ark. kapak operasyonu yapllacak olan 152 

hastanln AKA-iMK ve transozefajiyal ekokardiyografi (TEE) ile 

olytukleri aortik iMK'nl koroner anjiyografi neticeleri ile 

kar§lla§tlrml§lardlr (63) .. Bu yall§manln sonucunda kapak operasyonuna 

gidecek olan hastalarda KiMK'1 055 mm'nin altlnda bulunanlarda 

koroner anjiografiye gerek olmadlglnl, KiMK 0 .. 55 mm'nin uzerinde 

olanlarda ise TEE ile aort iMK'nln olyulmesini ve eger aort iMK 3 

mm'nin uzerinde ise koroner anjiografi yapllmaslnl onermektedirler .. 

Bir yok yall§mada non-invaziV olarak olyulen KiMK'1n KAH ve 

inme riskini belirlemede onemli bir parametre oldugu gosterilmi§tir. del­

Sol ve ark .. KiMK'1n (herhangi bir segmentten olyulen), diger 9 risk 

faktorll (ya§, cinsiyet, diyabet, geyirilmi§ Mi ve inme, sigara, sistolik 

kan baslncl, diyastolik kan baslncl, total ve HDL-kolesterol) ile aynl 

belirleyicilige sahip oldugunu gostermi§lerdir (64) 

Gunumuzde AHA taraflndan kardiyovaskuler riski belirlemede 

kullanlian bir yok non-invaziv metottan sadece KiMK'ln olyumOnLIn 

asemptomatik 45 ya§ln ustondeki ki§ilerde risk belirlemede 

kullanllabilecegi bildirilmi§tir (37) <;:ocukluk yaglnda olyulen KiMK'1n 

ise ileride nasll bir sonuy verecegi §u an iyin bilinmemektedir 
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Sonuy olarak iMK yuksek iskemik riskli hastalan belirlemede, 

KAH'1n erken tespitinde, slnlrda lipid seviyesi olanlarda ilay 

bai?lanilmaslnda, tedaviye bai?ka bir ilay eklenmesinde ve tedavinin 

bai?anslnl gosteril mesinde kulianllabilir. 

Yapllacak olan yeni yalli?malarla yai? gruplanna gore normal 

degerlerin ve progresyon hlzlannln tanlmlanmasl, iskemik olay riski iyin 

pozitif ve negatif prediktif degerlerin belirlenmesi, stand art bir 

metodolojinin saptanmasl, tedavi gerektiren degerlerin olui?turulmasl ve 

de tedavilerin bai?anslndaki etkinligi gostermedeki yerinin tam olarak 

belirlenmesi gerekmektedir 

2.3. Nablz Oalga Hizi 

BUyuk arter patolojileri kardiyovaskuler mortalite ve morbiditede 

onemli yer tutar. GunOmOzde bUyOk arterlerde ateroskleroz gibi yapisal ve 

fonksiyonel degii?ikliklerin patolojik olarak bai?langlcl ve ilerlemesi tam 

olarak anlai?llamamli?tlr Ateroskleroz gelii?iminin ve yogu kardiyovaskOler 

risk faktorOnUn sinsi ozellikte olmaslndan dolaYI arteryel degii?ikliklerin ve 

fonksiyonel ve/veya yapisal lezyonlann erken tanlnmaSI klinik 

komplikasyonlar aylslndan yOksek riskli bireylerin belirlenmesine yardimci 

olabilir. 

BuyUk arterler mekanik, endokrin ve parakrin gorevleri bulunan 

karmai?lk fonksiyonlu organlardlr. Elastik buyuk arterler pulsatil aklmln 

sistolik komponenti slraslnda enerjiyi absorbe ederler ve kardiyak debi iyin 

gerekli olan kalp ii?ini azaltJrlar. BOyOk arterler ile ilgili dinamik yalli?malar 

oldukya zordur; yunkU kan aklml pulsatil niteliktedir, damar duvannln 

kompleks bir yapisl vardlr ve duz kas tonusu surekli degii?mektedir (65) 

insanlarda buyuk damarlann viskoelastisitesini degerlendirmek amaclyla ' 

yei?itli yontemler gelii?tirilmii?tir; anjiyografi gibi invazif yontemler arter 

lumeninin kesin degerlendirilmesine ve arter duvannln yapisal analizine 

izin verir Fakat oldukya kompleks ve pahall olan bu yontemler aynl 

zamanda teknik ekibe de gereksinim duyarlar Bu yUzden genii? klinik 
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gall§malarda kulianllmalan klsltlldlr. Genelde ultrason tekniklerini temel 

alan invazif olmayan yontemler ise (Dupleks Echo Doppler, Echo-Tracking 

gibi) ultrason ya da video sinyalierinin bilgisayarll analizi ile bazi arterlerin 

yapl ve fonksiyonlan hakklnda bilgi verebilirler .. Nisbeten daha basit olan 

bu yontemler klinik ara§tlrmalarda daha slk kulianllmaktadlr. Basm9-9ap 

histerezis egrileri, a rte ryel 9ap dalga formu, arteryel basln9 dalga formu, 

arter duvar kalmllgl viskoelastik parametreler, arteryel kompliyans 

(transmural gerilim basmcmdaki degi§iklikten (dP) kaynaklanan volUm 

degi§iklik (dV) oranl (dV/dP)) ve nablz dalga hizi noninvazif olarak 

degerlendirilebilmektedir. 

2,,3.1. Nablz Oalga Hlzmm Tamml 

Arteryel nablz kalp kontraksiyonunun olu§turdugu bir dalgalanmadlr 

ve kalp hizi ile aynl slkllkta OIU§UL Kanln sol ventrikulden aort kapaglna 

pompalanmasl ile aortada olu§an aklm arte rye I aga9 boyunca 

pulsasyonlara sebep olur. Bu pulsasyonlann 90gu "nablz" olarak 

du§UnuIOr, fakat slkllkla klinisyenler nabzl sadece bUyUk arterlerde palpe 

edilebilen arteryel basln9 olarak algllarlar .. Aortadan periferik arterlere 

ilerleme esnaslnda nablz dalgaslnln §eklinde hem amplitud hem de 

kontur a91smdan degi§iklikler olmaktadlL Arter ve arteriol sisteminin 

ozeliikleri ve ventrikUI kontraksiyonlanna baglmll olan arteryel 

pulsasyonun anla§llmasl ile arter hemodinamiklerinin ve dalga ta§mma 

modelinin incelenmesi onem kazanml§tlL 80ylece santral ve periferik 

arterlerde sistolik ve diastoiik kan basm91an araslndaki ili§ki belirlenmi§ 

olup nablz baslnclnln 2 ya da 3 dalganln sOperpozisyonundan olu§tugu 

anla§llml§tlr; birincisi kalpten perifere ta§lnan dalga, ikincisi periferden 

gelen dalganln yanslmasl, 09uncOsu ise kalbe yanslyan dalgadlr (65). 

Ba§langl9 dalgasl sol ventrikUI ejeksiyonu ve arteryel sertlige baglldlr 

Oysaki yanslyan dalga arteryel sertlik ve dalganm yanslmasl potansiyel 

bolgelerle ili§kilidir. Gen9 eri§kinlerde arterler daha 90k esnektir; bu 

nedenle dalganln ta§mma hizi nispeten daha du§UktUr, yanslyan dalga 

ise sadece diastolde gorulebilir 

18 

f 



Oaha ya~1i bireylerde arterler daha esnektir ve nablz dalgasl hizi 

yuksektir, yanslyan dalga sistolik basincin yukselen kolunda gorOlebilir 

Nablz dalgaslnln ~eklinde ya~la ortaya glkan bu karakteristik degi§iklikler 

aortik sertligin ve nablz dalga hlzlnln artl~lna baglanmaktadlr (65). 

Boylece sistemik arterlerde basing ve aklm dalgaslnln amplitod ve 

kontoru arteryel hemodinamiklerin, sertligin ve dalga yanslmaslnln 

temeline dayanarak aglklanabilir (65) 

2,,3.2. Nablz Oalga Hizi Oll(umu 

Nablz dalga hlzlnln belirlenmesi arterlerin elastik ozelliklerini 

degerlendirmedeki en onemli metodlardan biridir. Nablz dalga hizi belli 

mesafeye kadar aynlml~ bir gift arterin (karotis-femoral, brakiyal-radial 

arterler gibi) trasesi uzerine transkutanoz olarak fikse edilmi~ iki ultrason 

ya da baslnca duyarli transduser kullanarak olgulebilir (65) ($ekil 1,2) 

Olgulen nablz dalga hizi arteryel duvar sertliginin bir indeksidir ve aynl 

zamanda arteryel distensibilite ya da Bramwell ve Hill in klasik form Ian ile 

hesaplanml~ rolatif arteryel komplians [(dVN)/dP] ile ters orantllidlr (67). 

Arteryel komplians gibi nablz dalga hizi ve bundan kaynaklanan 

distensibilite indeksi de kan baslnclna baglmlidlf Ventrikuler ejeksiyon 

sonrasl (arteryel agacin elastik, geometrik ozellikleri ve kan yogunluguna 

baglmli olarak) arteryel agag boyunca bir nablz dalgasl hizi olu~turulur 

Arteryel duvann kalinligl ve lumen gapl degi~iklikleri nablz dalga hizi 

olgumunde temel unsurlardlr. Bu konu bir matematik formulu ~eklinde 

ifade edilebilir (65). Moens-Korteweg e~itligine gore NOH= yEh/2R veya 

Bramwell-Hill e~itligine gore NOH= y I1PV/tN dir.. Burada E: arter 

duvannln Young modulu (E=I1PD/hI10(cm3 mmhg-1 
), h:duvar kalinligl, 

R:arter yangapl, O:kan yogunlugu, I1P:baslng degi~imi, LlV:hacim degi~imi, 

LlR:gap degi~imini ifade etmektedir 

NOH olgumunde once hastanln kaslk ve boyun bolgesinden olgulen , 

nablz gegi~ suresi hesaplanlr Bu en guvenilir olarak hastanln monitorize 

edilmesi ve EKG deki R dalgasl ile arteryel pulsasyonun ba~ladlgl nokta 

araslndaki surenin olgumu ile olur. Arteryel aklm trasesinin gLivenilir 

19 



l 

bigimde elde edilmesi igin kullanllan transdOserin en az 7..5 MHz olmasl 

gerekir Olgomler 10 dan fazla farkll kardiyak dongUde tekrarlanlr ve 

ortalama deger sonug analizi igin kullanlllr.Oaha sonra her iki nokta 

araslndaki mesafe yUzeyel olarak olgOIOr. Nablz dalga hizi NOH= Oft 

formOIU ile hesaplanlr. [0: iki kay It noktasl araslnda nablz dalgasl 

taraflndan vOcut yOzeyinde katedilen mesafe (metre), t: VaskOler prob 

kullanllarak olgOien her iki nokta araslndaki transit zamanl (saniye)]. 

2.3.3" NOH Ozerine Etkili Fizyolojik Faktorler 

Nablz dalga hizi analizi igin ya:;; ve kan basinci en onemli 

unsurlardlr Ya:;; ve arteriyoskleroz arteryel agag santral ve elastik arterler 

Uzerinde daha belirgin olmak Ozere degi:;;ik derecede etkilerler. ilerleyen 

ya:;; ile aortanln geni:;;ligi giderek artmakta, esneyebilirligi ise azalmaktadlr 

Ya:;; ile aortanln elastik dokusu progressif olarak azalmakta ve yerini 

kollajen dokuya blrakmaktadlr; bu arada elastik liflerin yaplsl da 

degi:;;mektedir .. Her iki cinsiyette ya:;; ile aortik nablz dalga hlzl (karotis­

femoral ya da govde nablz dalga hlzl degerleri artmaktadlr. 

Nablz dalga hlZln1 degerlendirmek igin basing dalgalannl ya da kan 

aklm hlzlnl temel alan noninvazif tekniklerin kullanlldlgl daha yeni 

gall:;;malar da ilerleyen ya:;;1n aortik ya da karotis-femoral nablz dalga 

hlzini arttlrdlglnl gostermi:;;tir (66,,68-73). Bu gall:;;malann gogunda ya:;;1n 

aortik nablz dalga hizi Ozerindeki etkileri multiple regresyon analizi ya da 

diger metodolojik yontemlerle incelenmi:;; ve ya:;; ile etkilenebilen nablz 

dalga hlzlnln diger belirleyicileri (kan baslncl, kalp hizi gibi) de 

incelenmeye allnml:;;tlr 

Periferik nablz dalga hizi karotis-femoral, Ost ekstremite (brakiyal­

radyal) ya da alt ekstremitede (femoral-tibial) olgOlebilir. KardiyovaskOler 

fizyopatolojinin anla:;;lImasl ile ya:;;1n nablz dalga hizi zerindeki etkisinin 

sadece aortada degil periferik arterlerde de analiz edilmesinin onemli 

oldugu ortaya glkml:;;tlr; radyal nablz dalga hlzlnln sOrekli olarak aortik 

nablz dalga hlzlndan yUksek olu§u, orta boylu arterlerde bUyUk arterlerden 

daha hizil nablz dalga gegi:;; zamanl oldugunu gostermektedir (65) 
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Sadece yai?1n arter sertligi ilzerindeki etkisini analiz etmek i9in 

aterosklerozun dUi?uk prevalansll oldugu bilinen populasyonlarda gei?itli 

9alii?malar yapllmli?tlr Bu ama91a Avolio ve ark. (73) <;in populasyonunda 

3 farkll arterde (aorta, kol ve bacak arterleri) nablz dalga hlzl degerlerini 

ol9mui?ler ve merkezi nablz dalga hlzl degerlerini periferik nablz dalga hlzl 

degerlerinden daha dUi?uk bulmui?lardlr 

Kan baslnclnln iki komponenti vardlr. Ortalama arter baslnclnln 

olui?turdugu sabit komponent (ortalama basln9) ve ortalama basln9 

etraflnda dalgalanma gosteren pulsatil komponent Ortalama baslny kuyi.Jk 

arterler taraflndan olui?turulan diren91e ilgili iken pulsatil basln9 arteryel 

sertlik (rijidite) ve duvar gerilimi gibi buyuk arteryel degii?ikliklere baglidlL 

Arterler bir yandan basinci iletirken, bir yandan da frenleyici ii?lev gorurler. 

Baslny ileti ii?levi dogrudan ortalama kan basinci ile ilii?kili olup kalp atlm 

hacmi ve damar direncine baglidlr. Frenleyici ii?lev ise pulsatil aklm ve 

pulsatil baslny ile karakterizedir ve arallklJ ventrikOi ejeksiyonlanna bagli 

olan baSlny dalgalanmalannl azaltlr. Sistolik ejeksiyon slraslnda basln9 ile 

aorta ve onun dallan onemli miktarda kan voillmu ile yuklenirler; 

diyastolde ise depolanan basln9 enerjisi kanln ileri itilmesini saglar. Bu 

"Windkessel fonksiyonu", olui?an intermitan sununun daha duzgun aklma 

donui?mesine katklda bulunur .. Bu nedenle nablz basinci esas olarak her 

atlmda flrlatilan kan volumU (atlm hacmi) ve aorta ile buyuk damarlann 

kompliyanslna bagll olarak olui?maktadlr Daha az ol9i.Jde olmak uzere 

kamn ejeksiyon hlzlnln da rolu vardlr Aort duvan tilmUyle elastik ozellige 

sahip degildir. Mevcut viskoz elemanlan nedeniyle kan ne kadar hlzla 

fJriatllirsa gerilim iyin 0 olyUde direny meydana gelecek ve buna bag Ii 

olarak nablz basinci daha fazla artacaktlL intraarteryel baslncln artmasl 

ile nablz dalga hlZlnln arttlgl bilinmektedir Kan baslclnln artmasl nablz 

dalga hlzlnl da artlrmaktadJr. Bununla beraber nablz dalga hlzl ile sistolik, 

diyastolik ve ortalama kan basinci degerleri araslnda degii?ken bir ilii?ki 

katsaYlsl mevcut olup bir yok 9alii?ma sistolik kan baslnclnln nablz dalga 

hlzl ile direkt ilii?kili oldugunu gostermii?tir (66,70,71,73) .. Ondokuz ulkeden 

yaklai?lk 2000 hipertansif hastanln incelendigi Complior yalli?maslnda da 
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ya~ ile sistolik kan baslnclnln karotis-femoral nablz dalga hlzlnln major 

belirleyicileri oldugu saptanml~tlr (75) Sistol slraslndaki kan bas inC I 

artl~1n1n sol ventrikul hipertrofisi geli~imini kolayla~tlrdlgl bunun aksine, 

diyastol esnaslndaki du~uk baslnC;: degerlerinin koroner perfuzyonu 

saglayan potansiyel bir durum oldugu gosterilmi~tir (76,77). Boylece 

sistolik kan baslncl, nablz basinci ve nablz dalga hlzlndaki artl~lar ile 

diyastolik kan baslnclndaki du~me zararll faktorler olarak ortaya 

C;:lkmaktadlr (76,77) .. 

VUcuHitle indeksi, bel-kalc;:a oranl gibi antropometrik faktorler ve 

cinsiyet de nablz dalga hlzlnl etkileyebilir (70,71,75) Onceleri daha klsa 

boy sistolde, diyastole nazaran yanslyan dalgalann santral aortaya daha 

erken donmesi yuzUnden kardiyovaskuler bir risk faktorU olarak 

tanlmlanmaktaydl (78); bu yuzden de ya~11 kadlnlarda ya~1I erkeklere 

nazaran artml~ nablz baslnclnl anlamaya yardimci olmaktaydi. Daha 

yUksek bir kalp hlzlndan sorumlu olduguna inanllan bir faktor olarak daha 

klsa bir boy azalml~ arter arter uzunlugunu (79), daha klsa bir diyastolik 

zaman sabitini ve aynl periferal rezistansta daha du~uk arter esnekligini 

gosterir. 

2.3.4. Klinikte Nabvlz Oalga Hlzmm Kullamrnl 

Hipertansiyon gibi durumlarda geli~ebilen sol ventrikiJl 

hipertrofisinin kardiyovaskiJler morbidite ve mortalite ic;:in guc;:IU bir 

baglmslz gosterge oldugu bilinmektedir (80,81). Ki~inin gelecekte sahip 

olacagl sol ventrikul kitle degerini tahmin etmeye yarayan en iyi 

gostergenin ise nablz basinci oldugu ifade edilmektedir (82) Nablz 

basinci arteryel sertlik (artml~ a rterye I nablz dalga hlzl) ile ili~kilidir 

Hipertansiyon ve aterosklerozda arteryel sertlikteki artmaya bagll olarak 

tidal dalga boyu, sistolik kan basinci ve nablz basinci artmaktadlr (83). 

Aterosklerozun erken yapisal degi~ikliklerinin olu~maslnda 

hiperkolesterolemi onemli bir rol oynar (84). Preklinik c;:all~malarda LDL-

kolesterol seviyeleri 

goriJnmektedir (85) 

aterosklerozun anatomik yayglnllgl ile ili~kili 

Epidemiyolojik c;:all~malardan elde edilmi~ c;:ok 
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saYldaki kanlt dUi?uk plazma HDL-kolesterol dUzeyi ile koroner olay 

gelii?me riski araslnda gU91u bir ilii?kinin varliglnl desteklemektedir (86,87). 

Bu ilii?ki hem erkekler hem de kadlnlar ic;:in gec;:erlidir. 

Bazl 9alii?malarda hiperlipideminin genii? arterlerin viskoelastik 

ozelliklerini etkileyebilecegi belirtilmii?tir (88,89). Relf ve ark. (89) serum 

kolesterol seviyeleri ile aortik-iliyak nablz dalga hlzl araslnda anlamli bir 

korelasyon saptamli?lardlL Buna kari?1n Alman ve Gin toplumlannda 

yapllan genii? c;:alii?malarda, total serum kolesterol seviyeleri ile nablz 

dalga hlzl araslnda ilii?ki saptanmam1i?tlr (90,91). Dart ve ark. (92) yai? ile 

beraber arteryel sertlikteki artli?1n koroner arter hastaliglna sahip 

hiperkolesterolemik hastalarda, hastaligl olmayanlara gore daha belirgin 

oldugunu bildirmii?lerdir Bununla beraber, izole hiperkolesterolemili 

hastalar normokolesterolemililere gore daha az artm1i? arteryel sertlige 

sahiptir. Bu durum izole hiperkolesterolemik hastalarda yuksek kolesterol 

seviyelerinin zararli etkilerine kari?1 bunyesel diren91e aC;:lklanmaya 

9alii?llmli?tIL Hemodiyaliz hastalannda da arteryel distensibilite 

azalmaslnda lipid bozukluklannln 0lduk9a az onemi oldugundan 

bahsedilmektedir (93) 

Koroner arter aterosklerozu ile azalm1i? aort distensibilitesi araslnda 

ilii?ki mevcuttur; bu ilii?ki 91kan aortada abdominal aortadan daha belirgindir 

(94). Azalmli? aort distensibilitesi veya artm1i? nablz dalga hlzl global aort 

distansibilitesi ve sol ventrikul yukUnUn bir indeksidir (94). Ciddi koroner 

aterosklerozunda azalm1i? aort distensibilitesi sol ventrikUI ejeksiyonuna 

kari?1 bir diren9 olui?turur ve efektif koroner kan aklmlnl azaltlr; bunun 

sonucu miyokard oksijen istem/sunum oranl bozulur ve miyokardiyal 

iskemi i?iddetlenir Tipik gogus agnsl ST segment depresyonu ve pozitif 

egzersiz testine ragmen anjiyografik olarak normal koroner arterlere sahip 

hastalar kardiyak sendrom X kapsamlnda tutulmaktadlr (95). Normal 

koroner anjiyografili miyokard infarklUsUnun gorulme slkligl %1-11 < 

araslnda degii?mektedir (96) Kardiyak send rom X'ii hastalarda iskemi 

altlnda yatan mekanizma tam olarak anlai?llamamli? olmakla birlikte bulUn 

arterlerde mikrodolai?lm bozuklugu uzerinde durulmaktadlr; normal 
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koroner arterlere sahip bu hastalarda dU§uk koroner aklm reservi tespit 

edilmi§ ve bu durum glkan aortadaki anormal aklm patemlerine 

baglanml§tlr (97). Motoyama ve ark. (98) mikrovaskuler anginal I veya 

koroner spastik anginali hastalarda anormal brakiyal arter dilatasyonu 

oldugunu gbstermi§lerdir.. Kidawa ve ark .. (99) kardiyak send rom X'ii 

hastalarda, brakiyal arterde bozulmu§ endotel baglmll vasodilatasyon 

cevabl He karotis-femoral nablz dalga hlzlnda artl§ oldugunu gbstermi§ler 

ve bunlar araslnda slkl bir korelasyon saptayarak bu durumun yaygm arter 

disfonksiyonuna i§aret edebilecegini belirtmi§lerdir 

Serebrovaskuler hastalik (100), Marfan Sendromu (101), kalp 

yetmezligi (102), insuline baglmli diyabetes mellitus (103) ve insuline 

baglmll olmayan diyabetes mellitus (104) gibi kardiyovaskOler morbidite ve 

mortalite aglslndan yOksek risk grubunda bulunan hastalarda da arteryel 

nablz dalga hizi gibi arteryel sertlik indeksleri ara§tlrllml§ ve genelde 

artml§ bulunmu§tur. Yildlz ve ark.. insUlin baglmll olmayan 

mikroalbOminUrik diyabetes mellituslu hastalarda yaptlklan bir I(ali§mada, 

hasta grubunda saglikli kontrol grubuna gbre daha yOksek karotis-femoral 

nablz dalga hizi oldugunu tespit etmi§lerdir (70).. Diyabetik hastalarda 

vaskOler stres ve endotelyal hasar sonucu intima ve media tabakaslnda 

kallnla§ma olmakta ve aterosklerotik sOreg hlzlanmaktadlr (105,106) .. 

Damar duvannda sertligin artmasl arteryel kompliyansta azalmaya neden 

olmaktadlr. Artml§ kardiyovaskUler mortalite ve morbidite riskine sahip son 

dbnem bbbrek yetmezlikli hastalann tipik vaskOler nitelikleri, artml§ 

arteriyel sertlik (azalml§ arteriyel distansibilite) ve intima medya 

kalinla§masldlr (107) Arteriyel duvardaki intrinsik dejeneratif degi§iklikler, 

hipertansiyon varliglnda arter duvannda meydana gelen dUz kas 

hipertrofisi ve fibrbz doku artl§lna bagll kallnla§ma son dbnem bbbrek 

yetmezlikli hastalarda azalml§ damar duvar distansibilitesinden sorumlu 

olabilir (108) 

Sonug olarak arteryel nablz dalga hlzl yuksek kardiyovaskUler risk 

grubundaki hastalann belirlenmesinde ve takibinde kullanilabilecek invi3zif 
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olmayan metodlarla da kolayllkla olc;Ulebilen bir parametredir. Nablz dalga 

hizi analizinde yai? ve hipertansiyon en onemli unsurlardlr. 

Ca11i?mamlzda karotls iMT ve karotis-femoral nablz dalga hlzlnm 

birbiriyle ve koroner anjiyografideki Gensini skoruyla ilii?kisini saptamaYI 

amac;ladlk 

25 

, 



3"MATERYAL VE METOD 

3,,1.Hasta Gruplan: 

C;:alli;;maya Akdeniz Oniversitesi TIp Fakultesi Kardiyoloji Klinigine 

ba~vurup degerlendirildikten sonra, koroner arter hastailg I on tan lSI ile 

koroner anjiyografisi planlanan veya koroner arter hastailgl semptom ve 

bulgulan olmakslzln ciddi kapak rahatslzilgl olup sag-sol kalp 

kateterizasyonu planlanan, sol ventrikUl sistolik disfonksiyonu olup e~lik 

eden risk faktorleri veya altta yatan olasl koroner arter hastailglnl ekarte 

etmek igin koroner angiyografisi planlanan, 35-75 ya~ arallglnda hastalar 

ailndl 

Yukandaki temel kriterlere uyan fa kat a~aglda slralanan ozellikleri 

ta~lyan hastalar gail~ma dl~1 blraklldl: 

1.. Daha onceden anjiyografik olarak kanltlanml~ koroner arter 

hastailgl olanlar ve bu nedenle cerrahi veya mekanik 

revaskularizasyon uygulanml~ olanlar 

2. Anjiyografik olarak kanltlanml~ koroner arter 

olmamakla beraber unstabil angina pektoris 

elevasyonsuz Mi tanlsl ile yatan hastalar 

3. Bilinen periferik damar hastailgl olanlar 

hastailgl 

veya ST 

4. Ciddi sol ventrikUI sistolik fonksiyon bozuklugu (EF <%40) 

5. Ciddi aort yetmezligi veya aort darilgl olanlar 

6. Kronik karaciger ve bobrek yetmezligi olanlar 

7. Kronik obstrUktif akciger hastailgl gibi solunum sistemi 

rahatslzllklan bulunanlar 

8. Konjenital kalp hastailgl olanlar 

C;:ail~ma igin uygun kriterleri ta~lyan hastalann, koroner ' 

anjiyografiye hazlrhk a§amaslnda allnan anamnezde koroner arter 

hastallgl aglslndan risk faktorleri belirlendi. C;:ah~ma oncesi risk faktorleri 

saptanlrken a~agldaki kriterler esas allndl 
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Hipertansiyon: Daha onceden hipertansiyon taniSI allp 

antihipertansif medikasyon uygulananlar veya antihipertansif ilag 

kulianmaYlp daha once yapllan muayenelerde ve tansiyon gizelgesi 

takiplerinde kan basinci 140/90 mmhg ve Uzeri olanlar hipertansif kabul 

edildi Arteryel kan basinci en az 5 dakikalik dinlenmeyi takiben standart 

civail manometre ile olgUldU. sistolik kan basinci Korotkoff seslerinin ilk 

duyuldugu, diyastolik kan basinci ise seslerin kayboldugu nokta (faz 5) 

olarak kabul edildi. 

Hiperlipidemi: Agilk plazma olgumUnde Total Kolesterol 200 

mgr/dl, LDL kolesterol 130 mgr/dl, Trigliserid 200 mgr/dl'nin uzerinde 

olanlar ve ba~vuru esnaslnda statin tedavisi alanlar hiperlipidemik kabul 

edildi 

Diyabet: Agllk kan ~ekeri 126 mgr/dl'nin uzerinde veya daha 

onceden diabet tanlsl konulup antidiabetik ajan kullanan hastalar diyabetli 

kabuledildi. 

Aile oykUsU: Birinci derece yaklnlannda erkeklerde 55 ya~lndan 

kadlnlarda 65 ya~lndan once gegirilmi~ MI, bilinen koroner arter hastailgl 

olmasl olarak tanlmlandl. 

Sigara: Son 1 YII iginde sigara igen hastalar aktif igici olarak 

degerlendirildi .. 

VUcut Kitle indeksi (VKi): Muayene esnaslnda boyu ve kilosu 

olgUlen hastalann kilo (kg) 1 boy x (metre)2 formulUne gore VKi hesaplandL 

Bel Kal!(a Oram (BKO): Bel gevresi gog Us ve kalgalar araslndaki 

en dar bolgeden olgUldu. Kalga gevresi ise kalgalar araslndaki en uzak 

mesafeden olguldU .. BKO bel gevresi kalga gevresine bolunerek bulundu. 

C;ail~maya allnmak igin uygun kriterleri ta~lyan hastalara gall~ma 

hakklnda bilgi verildi ve sozlu onaylan ailndlktan sonra gail~ma grubuna 

dahil edildi 

3 .. 2 .. GorUnWleme Yontemleri 

Karotis iMK olgUmu igin hastalar supin pozisyonunda yatmldlktan 

sonra ba~lan arkaya dogru egimli olacak ~ekilde kaldlnldl, ardlndan sag 

ve sol karotis arterler Toshiba Povervision 7500 (Toshiba AG) 
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ultrasonografi cihazlnln 7,5 mHz dogrusal probuyla goruntulendL Ana 

karotis arter bolumunun bulbustan itibaren 2-3 em. distalinden yakla~lk 1 

em' lik bir segment belirlenip, video baglantl kablosu ile bilgisayar 

ortamlna aktanldl. Bunun ardlndan iMK olgum programl olan M'ATH® 

standart versiyon 2.0 .. 1..0 (Metris AG, Fransa) ile uzak kenar olgum 

yontemine dayanJlarak ilgili segmentin maksimum ve ortalama kallnliklan 

belirlendi Bu yontem her hastada sag ana karotis arter olgumu igin 

uygulandl daha sonra bu degerler ayn ayn ve ortalamalan allnarak 

degerlendirildi. 

Hastalann nablz dalga hlzl Toshiba Povervision 7500 (Toshiba AG, 

Kore) ultrasonografi eihazlnln 7,5 mHz dogrusal probu kullanllarak 

hesaplandJ Hastalar oneelikle 3 kanalli EKG ile monitorize edildi.. Oaha 

sonra supin pozisyonda iken sag karotis artere ait doppler aklmlan 

goruntUlendi.. EKG'deki R dalgaslnln tepesi ile pulse wave dopplerde (PW 

dopier) nablz trasesinin ba~ladlgl nokta araslndaki sOre tespit edildi .. Aynl 

deger sag femoral arter igin saniye cinsinden tespit edildi. Bu iki degerin 

farkl allnarak transit zaman I (T) bulundu. Oaha sonra yuzeyel olgumle bu 

iki nokta araslndaki mesafe metre cinsinden saptandl (0) .. Buna gore 

NOH=OIT olarak hesaplandl. 

Hastalara Judkins yontemiyle femoral arterden girilerek koroner 

anjiyografi yaplldl. Arteriyografik degerlendirme "on-line quantitative" 

anjiyografik sistemi (OCI/ACA, Phillips Integris H, Netherlands) cihazlyla 

yapJldl, digital ortamda OICOM® standardlnda CO'lere kaydedildi. Siemens 

AG taraflndan geli~tirilen ACOM.PC programlyla bilgisayarda anjiyografik 

gorOntuler izlendi ve degerlendirildi. 

Koroner angiyografi degerlendirmesi hastalann noninvaziv 

parametreleri aglslndan bilgi sahibi olamayan uzmanlar taraflndan yapJldl 

Tum hastalann Gensini skorlan hesaplandl (110) Buna gore lUmen 

gaplnda %0-25 daralma 0, %25-49 daralma 1, %50-74 daralma 2, %75-89 

daralma 4, %90-99 daralma ile beraber antegrad aklmln bulunmasl 8, total 

okluzyon ise 16 puan olarak hesaplandl. Eger aynl koroner arterde birden 

fazla lezyon varsa en yuksek 16 olaeak ~ekilde bu lezyonlann puanlan 
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2 milimetre 9apm Ustundeki yan dallar i9in ise benzer skorlama 

v~!Dlllulktan sonra yansl ailnarak toplam skora eklendL LAD, CX ve RCA 

nln 2 0 mm den ince olarak devam eden klslmlanndaki lezyonlar 

hesaplamada dikkate almmadl. Bu ~ekilde Gensini skoru modifiye edildi 

3,,2,,3. istatistiksel Yontemler 

C;;ail~ma sUresince toplanan verilerin istatistiksel analizleri 8PSS 

10,0 programlyla yaplldl. Surekli degi~kenler ortalama ± standart sapma, 

kategorik degi~kenler ise frekans ve yUzde ile ifade edildi. Daglilm 

ornegine uygun olacak ~ekilde sUrekli degi~kenlerin analizi i9in Student T 

testi veya Mann Whitney U testi uygulandl. Kategorik degi~kenler i9in Chi­

Square Testi yaplldl.. 09 ve daha fazla saYlda gruplar arasmdaki farkililklar 

AN OVA testi ile degerlendirildi 8urekli degi~kenler arasl ili~ki Pearson 

Korelasyon analizi ile incelendi. Nablz dalga hlzmm yaygm koroner arter 

hastailgml tanlmlama a91smdan duyarllilk ve ozgullugu ROC analizi ile 

belirlendi Lojistik regresyon analizi ile Gensini skorunun baglmslz 

belirleyicileri ara~tlrlldl. 
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4" BULGULAR 

<;all§maya 37 ile 77 ya§ arasmda, 71'i erkek ve 40'1 bayan olmak 

uzere toplam 111 ardl§lk hasta allndl Hastalann % 31 ,5'inde diyabet, % 

46,8'inde hipertansiyon ve % 55'inde hiperlipidemi saptandl. <;all§maya 

alman hastalann demografik ozellikleri <;izelge 4.1 de gosterilmi§tir. 

Anjiyografik olarak hastalann % 52' sinde KAH saptanlrken % 42' sinde 

Gensini skoru '0' idi (Grup 0). Gensini skor ortalamasl 6,48±10,05 ; 

medyan degeri 8,5 bulundu .. Medyan degere gore hastalar hafif KAH 

(Grup IA : Gensini skoru < 8,5) ve yaygm KAH (Grup IB : Gensini skoru ;::: 

8,5) olarak iki gruba aynldl.. Hastalann NOH ortalamasl 9,60±2,61 ve 

medyam 10,0 olarak saptandl Medyan degere gore hastalann % 6Tsinde 

NOH 10' un altmda, % 32,42 de 10' un Ozerinde bulundu. Ultrasonografik 

parametreleri <;izelge 42 de ozetlenen hastalann KiMK ve NOH degerleri 

KAH yaygmllgma gore kar§lla§tmldl 

Cizelge 4"1,, Hastalann demografik ozellikleri 

Ozellik mean ± SO (n= 111) 

Ya§ (YII) 55,53±10,9 

Erkek (n / %) 71 (%64) 

OM (n / %) 35 (%31,5) 

HT ( n / %) 52 (%46,8) 
. 

HL ( n / %) 62 (%55) 

Sigara (n / %) 36 (%32,4) 

Aile oykOsu (n / %) 32 (%28,8) 

Bel gevresi (mm) 92, 38±10,9 

Bel kal9a oranl 0,94±0,226 

BMI (kg/m2) 27,47±4,87 
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Cizelge 4,,2 .. Calf!i\maya alman hastalann KAG ve Ultrasonografi 

sonuylan 

Ozellik mean ± SO (n= 111) 

Gensini skoru ° olanlar (n I %) 53 (%47,8) 

KAH tamsl alanlar (n I %) 58 (%52,2) 

iMT maksimum (mm) 0,925±0,145 

iMT ortalama (mm) 0,743±0,119 

Nablz dalga hizi (m/sn) 9,60±2,61 

(Grup A) NOH < 10 (n I %) 75 (%67,6) 

(Grup 8) NOH 2: 10 (n I %) 36 (%32,4) 

Gensini skoru 6,48±10,05 

(Grup 1A) Gensini < 8,5 (nl %) 29 (%26,1) 

(Grup 18) Gensini 2: 8,5 (nl %) 29 (%26,1) 

09 grup araslnda NOH ve KiMK degerlerinin KAH yayglnla~tlk9a 

arttlgl gbri.JIdli ($ekil 4 1 ve 4.2), 

1111 Grup 0 II1II Grup 1a D Grup 1b 1 

NDH 

$ekil 4"1,, NOH ile Gensini skoru arasmdaki iIi!i\ki 
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1111 Grup ° I11III Grup 1a D Grup 1b 1 

1 

0,8 

0,6 

0,4 

0,2 

° maks-IMK ort-IMK 

$ekil 4.2 : NOH ve K-iMK'nm iIi§lkisi 

Varyans analizinde NDH'nm tum gruplar arasmda anlamll farkllilk 

gosterdigi; Maksimum KiMK'nm sadece Grup IB ile digerleri arasmda, 

ortalama KiMK'nm ise sadece Grup IB ile Grup ° arasmda farkll oldugu 

saptandl (9izelge 43) 

Cizelge 4.3. NOH ve K-iMK degerlerinin Gensini skoru a~lsmdan 

kar§llla§ltmimasl 

(ortalama ±SD) Grup ° Grup 1a Grup 1b p degeri 

0-1a: p=0,023 
NDH S, 1S±1 ,S9 9,41 ±1 ,93 12,37±2,16 0-1b: p <0,001 

1a-1b: p<O,OO1 

iMT maksimum 
0-1a: p=AD 

(mm) 0,S93±0,127 0,903±0,115 1,004±0,176 0-1 b: p=0,003 
1a-1b: p=0,022' 

iMT ortalama 
0-1a: p=AD 

(mm) 0,716±0,105 0,734±0,125 0,SOO±0,146 0-1b: p=0,006 
1a-1b: p=AD 
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Korelasyon analizi yaplidlglnda NOH ile gensini skoru araslnda 

anlamil ve kuvvetli pozitif ili~ki (r=0,704 ; p<O,001) saptanlrken; KiMK 

degerleri i9in saptanan korelasyonun ise anlamll fa kat zaYlf oldugu 

gorUldU ($ekil4.3, $ekiI44, $ekiI4.5) Aynl zamanda NOH ile maksimum 

ve ortalama KiMK degerleri araslnda da anlamil pozitif korelasyon oldugu 

belirlendi ($ekil 4.6, $ekil 4.7). Hastalar NOH' a gore gruplandlglnda da 

benzer ~ekilde NOH yUksek olanlarda KiMK' nln daha yUksek oldugu 

saptandl (Cizelge 44) 

20 

15 

5 10 z 
5 

o 

° 5 10 15 20 25 

Gemini skoru 

~ekil 4.3. NOH ile Gensini skorunun iIi~kisi 

1,500 

E 1,250 
E 
;; 1,000 
:E 
-;;; 0,750 ... 
~ 0,500 

0,250 

° 10 20 

Gensini skoru 

30 

30 

~ekil 4,.4" Gensini skol'u ile Karotis maksimum iMK iIi~kisi 

35 40 

40 
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~ekil 4.5. Gensini skoru ile Karotis ortalama iMK iIi~kisi 
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0,000 

5,00 10,00 15,00 

NOH 1m/SIll 

~ekil 4,,7.NOH ile Karotis maksimum iMK iIi~kisi 

20,00 

Cizelge 4,,4, NOH degerine gore K-iMK ve Gensini skorunun 

kar~lla~tlnlmasl 

GrupA Grup B 
p degeri 

(mean ± SO) (mean ± SO) 

iMT max (mm) 
0,896+ 0,126 0,984±0,165 

0,01 

iMT mean (mm) 
0,717±0,102 0, 798±0, 133 

0,01 

Gensini skoru 
1,77±3,53 16,28±12,04 

<0,001 

Grup IA ( n / % ) 22 (%81,5) 7 (%22,6) <0,001 

Grup IB ( n / %) 5 (%18,5) 24 (%77,4) 0,001 

C;;ok degi!?kenli regresyon analizinde ise yaygln KAH' nln baglmslz' 

prediktbrleri olarak sadece hipertansiyon ve NOH oldugu saptandl 

(C;;izelge 4.5..). 

35 



Cizelge 4,,5. Cok degilikenli regresyon analizine gore yaygm KAH'nm 

belirleyicileri 

p degeri B (regresyon katsaYlsl) GOvenlik aralig I 

Ya~ 0,060 
-0,087 0,838-1,004 

Cinsiyet 0,87 -1,397 0,050-1,227 

Oiyabet 0,141 -1,113 0,075-1,445 

Hipertansiyon 0,031 1,770 1,178-29,247 

NOH <0,001 1,007 1,790-4,186 

Sigara 0,608 0,427 0,300-7,825 

KiMK 0,110 4,396 0,371-17,668 
maksimum 

Bu sonuc;:lara gore NOH' nm yaygm KAH' nl belirleyebilme yetenegi 

ROC analizi ile smandl. Kestirim degeri 10,5 m/sn almdlglnda % 82,8 

duyarlillk ve % 85,4 ozgOIiOk ile NOH' nm yaygm KAH' nl (Grup IB) 

belirleyebildigi saptandl (EAKA=0,900 ; p< 0,001 ; GA= 0,839-0,961) 

($ekil 4 .. 8). Negatif ve pozitif prediktif degerleri ise slraslyla % 93,3 ve % 

66,7 olarak bulundu .. 

36 



1,00 r---===========-------:7l 

,75 

111
50 

,25 

0,00 ?----.---------;~---~---__l 
0,00 ,25 ,50 ,75 1,00 

11-spesifite I 

~ekil 4,,8. Yaygm KAH'nI belirlemede NOH'nln tanlsal degeri 

37 



5.TARTI~MA 

Ateroskleroz ozellikle gee;:tigimiz yuzYllin ikinci yanslndan itibaren 

geli~mi~ toplumlarda en onemli mortalite ve morbidite nedeni olarak goze 

e;:arpmaktadlr Son 20 Yllda yapllan e;:ali~malar aterosklerozun endotel 

disfonksiyonu ile ba~laYlp miyokard infarktusu, ani olum , serebrovaskiller 

olaylar, periferik arter hastaligl gibi geni~ bir yelpazede devam eden uzun 

bir silreci ie;:ine aldlglnl ortaya koymu~tur 

Koroner aterosklerozun klinik olarak sessiz doneminde saptanmasl 

son 10 Yllda ozellikle kardiyovaskUler ara~tlrmacilann ilgisini e;:ekmi~tir 

Ozellikle karotis iMK , NOH, aklm ili~kili dilatasyon gibi yeni ateroskleroz 

prediktorlerinin saptanmaslna yonelik yeni non-invazif tekniklerin 

kullanlma girmesi klinik kardiyoloji pratigine yeni bir boyut kazandlrml~tlr 

<;:Unkil toplumlann ateroskleroz ae;:lslndan profilinin saptanmasl, yUksek 

riskli hastalann klinik sonue;:lar ortaya e;:lkmadan saptanmasl ve korunma 

stratejilerinin risk profiline gore ~ekillendirilmesi; hem kaynaklann verimli 

~ekilde kullanllmaslnl hem de tedavinin etkinliginin artmlmaslnl saglar .. 

Bu e;:ali~mada kanltlanml~ koroner arter hastallgl olmayan ki~ilerde 

aterosklerozun varligl ve yayglnllglnln ongorUimesinde karotis iMK ve 

karotis-femoral NOH'nln degeri ara~tmldl OolaYlslyla bu iki parametrenin 

ateroskleroz ie;:in birer tarama testi olup olamayacaglnl saptamak istedik. 

KiMK ve NOH' nln yapilan e;:ali~malarda ateroskleroz varllglnl 

~iddetini ongormedeki yerini ara~tlran e;:all~malann hemen hepsi koroner 

anjiyografi sonue;:lannl esas alml~tlr (149,150) .. Biz de bu iki paramatrenin 

degerini koroner angiografi ile belirlenen Gensini skorunu baz alarak ve 

modifiye ederek degerlendirdik 

Bu e;:all~mamlzda bilinen KAH tanlsl olmayan fakat KAH ~l.iphesi ile 

koroner anjiyografi planlanan hastalann koroner risk profilleri -ya~ 

ortalamaslnln daha gene;: oimasl dl~lnda- KAH' lannda beklenilenlere 
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yakm oranlardaydl. Fakat hastalann % 4Tsinde anjiyografik olarak anlaml! 

KAH saptanmamasl bu hastalann non-invazif degerlendirmesinde 

kullanilan testierin yetersizligini ve tanl duyarl!llgml arttlracak yeni 

metodlara ihtiyac;: oldugu tezini dogrulamaktadlr 

KiMK bizim c;:alli?mamlzda yaygm KAH olan grupta (Grup 1B) 

anlaml! olarak daha yuksek bulundu (p=0,006). Bu bulgu literaturdeki 

benzer c;:alli?malarla uyumludur (111-116). Grup 1 B' deki hastalann 

maksimum-iMK degeri ortalama 1 ,004±0, 176 mm iken, ortalama-iMK 

degeri 0,800±0,146 mm olarak bulundu. Bu degerler aterosklerotik 

hastalarda Adams ve ark. 'nm c;:alli?masmda (11S) 0,830±0,20 mm 

(ortalama-iMK) , Blankenhorn ve ark. (117)' nm c;:al!i?masmda 0,6S0±0,110 

rnrn, Lamont ve ark .. ' nmkinde ise (118) 0,790±0,830 mm bulunmui?tur 

KAH saptanmayan hastalarda bulunan (Grup 0) ortalama-iMK degeri 

(0, 716±0, 1 OS mm) de literaturdeki diger c;:alli?malardaki degerlere yakmdlr. 

Ortalarna KiMK degerini; Pignoli ve ark .. (118) 0,S30±O,OSO mm , Lamont 

ve ark .. (118) 0,740±0,078 mm, Shmidt-Truncksass ve ark. (119) 0,730 

mm olarak saptamli?lardlr. 

Literaturu inceledigirnizde KiMK blc;:umunde kullamlan 2 temel 

ybntem gbze c;:arpmaktadlr. Birinci ybntemde ana karotis arter (AKA), 

karotis bulbusu ve internal karotis arterin proksimal ve distal duvardan 

blc;:umler allp ortalamasl KiMK olarak kabul edilmektedir. Crouse ve ark 

(120), Burke ve ark. (121), Yamasaki ve ark (122) bu ybntemle blc;:Um 

yapmli?lardlr. ikincisinde ise blc;:um ic;:in AKA bifurkasyonunun 10 mm 

proksimali sec;:ilmektedir Salonen ve ark .. (123), Blankenhorn ve ark..(117) 

ve Adams ve ark. (11S) blc;:umlerini bu teknikle yapmli? ve yaymlamli?lardlr 

Bizim kullandlglmlz y6ntemde ise bu amac;:la gelii?tirilmii? bzel bir yazll!m 

kullanilarak bilgisayar destekli KiMK blC;:UmU yapildl Bu yazillm aynl 

zamanda KiMK' nm yai? ve risk gruplanna gbre normal degerlerini 

belirlenmesini arai?tlran bir c;:alli?mada da kullanilmli?tlr (PARC AALA: 

tasanm ve preliminer sonuc;:lan European Stroke Conferance 2004' de 

sunulmui?tur). Bu ybntemle karotis bulbusundan itibaren 10 mm 
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proksimalde 10 mm'lik bir segment segildi ve bu b61geden 100 adet 

noktadan 61gLJm yapilip maksimum ve ortalama degerleri rap~r edildi 

Hodis ve ark (124) da aynl y6ntemle 61gLJm ailp en kailn noktaYI rap~r 

etmi~lerdir 

KiMK ile NOH araslndaki ili~kiye baklldlglnda ikisi araslnda r61atif 

olarak iyi bir korelasyon saptandl (Maksimum-iMK igin p<O,001, r=0,431, 

ortalama-iMK igin p< 0,001, r=0,417). Marsushima ve ark .. da benzer 

nitelikte bir gail~mada NOH ve ortalama-iMK araslnda benzer bir 

korelasyon saptaml~lardlr (125 ) .. Rotterdam gall~maslnda NOH ile karotis 

iMK ba~ta olmak Ozere ateroskleroz parametreleri araslndaki ili~ki 

ara~tlrllml~tlr ve NOH ile karotis iMK ve diger ateroskleroz parametreleri 

araslnda slkl bir korelasyon saptanml~tlr (126). Taniwaki ve ark .. (127) 

NOH ile iMK araslndaki ili~kiyi diyabetik ve diyabetik olmayan gruplarda 

ara~tlrml~tlr Her iki grupta da anlamil korelasyon saptanml~, ancak bu 

iIi~ki diabetik grupta daha kuvvetli bulunmu~tur Aynl ~ekilde 

Cardiovascular Health Study'de de (128) ya~iI hastalar degerlendirilmi~ ve 

NOH artml~ karotls iMK ile pozitif korele bulunmu~tur. Oiger yandan Zureik 

ve ark (129) gail~malannda 564 sagilkil ki~ide NOH ile karotls iMK 

araslnda ili~ki bulamaml~, ancak NOH ile karotls plaklan araslnda anlamll 

ili~ki bulmu~lardlr Karotls iMK ve NOH araslnda ge~itli gail~malarda ili~ki 

bulunamamaslna ge~itli gerekgeler g6sterilmi~tir NOH ateroskleroza ek 

olarak ya~, kan baslncl, diabet, sigara gibi ge~itli fakt6rlerden etkilenir 

(130). Bu fakt6rler NOH' nl direkt olarak aterosklerotik progesin henOz 

ba~langlg safhaslnda artmyor olabilir. Aterosklerozun NOH' na direkt 

olarak olumsuz etkisi net olarak anla~liamaml~tlr Ateroskleroz ba~langll( 

safhaslnda NOH' nl azaltlp geg d6nemde artlnyor olabilir (131) Aynca 

karotls iMK' nln damar duvanndaki makaslama stresi gibi aterosklerotik 

olmayan fakt6rlerden de etkilendigi vurgulanml~tlr (132) 

Arteryel damarlann kompliyanslnln kardiyovaskOler sistemin 

fonksiyonlan Ozerine belirgin etkisi vardlr (133-135) Birl(ok I(ail~mada 

a rterye I katlllgin hipertansiyon, inme, ateroskleroz, kardiovaskOler olaylar 

ve mortalitenin baglmslz bir predikt6rLJ oldugu g6sterilmi~tir (136-142) 
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Vaskuler kompliyansln direkt olarak olyumll oldukya zordur. Bununla 

beraber arteryel kompliyans indirekt olarak noninvazif yontemle NOH 

olyumu ile degerlendirilebilir (143). C;;llnkll NOH kolay, tekrarlanabilir ve 

noninvaziv bir yontemdir NOH arteryel elastisitenin derecesi ile negatif 

korelasyon gosterir. Bir yok yail!?mada arteryel sistemdeki aterosklerotik 

degi!?iklilerin derecesinin NOH ile anlamil olarak ili!?kili oldugunu ortaya 

koymu!?tur (133,134,142,143) .. Arteryel sertligin bir yanslmasl olarak artml!? 

NOH 'nln aterosklerozun bir gostergesi oldugu bilinmektedir (138) .. Bizim 

yail!?mamlZda KiMK ile NOH araslnda anlamil korelasyon saptanmasl ve 

NOH yuksek olan grupta KiMK degerlerinin daha yllksek saptanmasl bu 

verileri dogrulamaktadlr Bu ayldan NOH' nln aterosklerozun dolayil bir 

gostergesi olan KiMK ile ili!?kili olmasl koroner aterosklerozun direkt 

anjiyografik degerlendirme olylltleri ile de uyumlu olabilecegini 

du!?undUrmektedir Nitekim yail!?mamlZda NOH ile koroner aterosklerozun 

varllgl ve !?iddeti araslnda yok gUylu bir korelasyon oldugu gorllldU 

(p<O,001, r=:O,704) .. Buna paralel olarak koroner ateroskleroz !?iddet ve 

yayglnilgl arttlkya NOH' da artl1g In I belirledik. Yamashina ve ark da NOH' 

nln koroner aterosklerozu olan hastalarda aterosklerotik olmayanlara gore 

anlamli olarak yllksek oldugunu gostermi!?lerdir (144) .. Bununla birlikte 

NOH ile KAH araslnda bbyle bir korelasyon saptanmayan yail!?malar da 

vardlr (145-148) .. Lim ve ark .. ' nln (149) yaptlklan yail!?mada korner 

anjiyografide ciddi darilk olan hastalarla koronerleri normal bulunan 

hastalann NOH' nJ kar!?lla!?tlrml!? ve hastailkil damar saYlslna gore 

slnlflaml!?lardJr Buna gore KAH saptanan hastalann NOH anlamil olarak 

yuksek bulunmu!?tur Bizim yail!?mamlZda ise normal koronerlere sahip 

hastalann NOH' Ian 8, 18±1 ,89 ; hafif KAH saptanan hastalann 9,41 ±1 ,93 ; 

ciddi KAH olanlannki ise 12,37±2,16 bulundu. Matsushima ve ark. (150) 

da yaptlklan yail!?mada NOH ile gensini skoru araslnda anlamll fakat 

maksimum-iMK' a gore zaYlf bir korelasyon saptaml!?lardlr (p=O,0035, 

R:O,203). Matsushima' nln yall!?maslnda NOH' nln dirsek-bilek (brachial­

ankle) araslnda bakilmasl aradaki farkilllgin nedeni olabilir. Buna gore 

NOH'nl inceleyen yall!?malarda aynl arteryel kesitlerin degerlendirilmesinin 
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onemi a«lga «Ikmaktadlr Bununla beraber dirsek-bilek NDH' nm da 

toplumda ateroskleroz taramasmda kullamlabilecegine dair veriler de 

vardlr (151). Bizim «ali§mamlzda NDH' nm Gensini skoru ile kuvvetli 

bagmtlsl ve «ok faktorlLJ analizde yaygm KAH' nm baglmslz belirleyicisi 

oldugu saptandlgmdan NOH' nm tanlsal degeri ROC analizi ile smandl 

Kestirim degeri 10,5 olarak alindlglnda yaygm KAH' nI belirlemek i«in 

sensitivite %82, spesifite ise %86 bulundu .. Negatif prediktif degerin (% 

93,3) olmasl bu a«ldan NOH' nm yaygm KAH' nl dl§lamak i«in 

kullanllabilecek bir parametre oldugunu du§Ondurmektedir. Bu konuda 

karotis-femoral NOH' nl inceleyen benzer «ali§malar olmadlgl i«in bu 

tanlsal degerleri literator ile kar§lla§tlrma olanagl yoktur .. Oirsek-bilek NOH' 

nl ara§tlran bir «ali§mada (152 ) elde edilen tanlsal oranlar (%62 

duyarlillk, % 29 ozgOlluk) bizim verilerimizle klyaslandlgmda olduk«a 

dLJ§llktor .. Bu sonuca ve yukanda bahsedilen Matsushima ve ark.. nm 

«ali§masma dayanarak koroner aterosklerozu belirleme baklmmdan 

karotis-femoral NOH' nm yararll olablecegini; fakat santraldan «ok periferik 

arteryel katlllgi yansltan dirsek-bilek NOH' nm kullanl§slz bir parametre 

oldugu one sOrlllebilir.. Nitekim karotis-femoral NOH' nl ve klinik son 

noktalan baz alan bazl «ali§malarda (153,154) NOH' nm esansiyel 

hipertansiyonu veya kronik bobrek hastallgl olan populasyonlarda 

kardiyovaskuler mortalitenin baglmslz bir gostergesi oldugu gosterilmi§tir 

Bu «all§malar bizim «ali§mamlzda yaygm KAH ile karotis-femoral NOH 

araslnda saptadlglmlz ili§kinin klinik sonu«lara da yanslyacagma i§aret 

etmekle birlikte saptadlglmlz bulgulann prospektif kohort «ali§malanyla 

klinik yonden de dogrulanmasl gereklidir. 
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SONUC 

NOH ve karotis iMK koroner arter hastallgmm varllgl ve !?iddetine 

gore artmaktadlr. Gensini skoru ile bu iki deger arasmda anlamll 

korelasyon mevcutlur .. Ancak bu korelasyon NOH iyin daha belirgindir 

Koroner arter hastallgmln varligml ve !?iddetini ongormede her iki 

paramatre de kullanl!?lidlr Ciddi KAH 'm ongormede NOH degeri belirgin 

KiMK 'na gore daha kullam!?lidlr 

NOH olyUmO, 10,5 m/sn kestirim degeri olarak almdlglnda yaygm 

KAH'I ongormede %82 duyarlillk ve %86 sensitiveye sahiptir. Bu ayldan 

degerlendirildiginde NOH kullanlmda olan biryok noninvazif teste gore 

daha degerlidir Ancak bu konuda daha kesin kamya varabilmek iyin 

benzer yali!?malara ihtiyay vardlr 
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6ZET 

KAH toplumlarda mortalitenin ilk slrada gelen nedeni oldugundan 

erken tam ve tedavisi onemlidir. Ne var ki tam amaclyla kullanllan testierin 

duyarhhk ve ozgOIlOk, altm standart olan koroner anjiyografinin ise 

girii?imsel olma ve maliyet sorunu vardlr. Bu nedenle ozellikle son 10 Yllda 

KAH 'nm tanlsmda invazif olmayan, duyarhllgl ve ozgOIlOgO daha yOksek 

olan yeni parametreler arai?tlnlmli?tIL Bunlar il(erisinde Ozerinde en I(ok 

durulanlar iki parametre karotis intima-media kahnllgl (KiMK) ve nablz 

dalga hlzldlr (NOH). Bu I(ahi?mada ateroskleroz patogenezinde rol aldlgl 

bilinen NOH ile aterosklerozun dolayll bir gostergesi olan KiMK'nm KAH 

'nln noninvazif tanlsmda kullanilabilirligi kari?llai?tlnlmli?tlr 

<;:ahi?maya kanltlanmli? kardiovaskOler hastahgl olmayan ve KAH 

i?llphesi ile koroner anjiyografi uygulanacak olan 111 hasta kabul edildi. 

Akut koroner send rom veya aort kapak hastahgl d1i?lama kriteri kabul 

edildi. Hastalara anjiyografi oncesi rutin tetkiklerine ek olarak B-mod ve 

doppler ultrasonografi yapllarak KiMK ve karotis-femoral arter NOH 

oll(Omleri yaplldl. Anjiyografi filmleri ultrason sonul(lanndan habersiz bir 

kardiyolog tarafmdan, Gensini skoruna (GS) gore degerlendirilerek 

koroner ateroskleroz varhgl ve yaygmllgl belirlendi. 

<;:ahi?maya alman hastalann %64'0 erkekti ve hastalann yai? 

ortalamalan 55,5±10,9 idi. Oiyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve sigara 

kullamml oranlan slraslyla %31,5, %46,8, %55 ve %32,4 bulundu. 

Hastalann %47'sinde anlamll KAH yokken (Grup 0), %52,2'sinde KAH 

saptandl. Hastalann GS ortalamasl 6,48±10 idi ve medyan skora gore 

hafif KAH (GS<8,5, Grup 1A) ve yaygln KAH (GS~8,5, Grup 1 B) olarak 2 

alt grup tanlmlandL Bu 3 grup arasmda (Grup 0, Grup 1A, Grup 1 B) NOH 

ve KiMK degerlerinin Grup O'dan Grup 1 B'ye dogru arttlgl gozlendi 

Korelasyon analizinde her 01( parametre ile (NOH, maksimum iMK, 

ortalama iMK) GS arasmda anlamll (p=O,001) ilii?ki saptanmakla beraber, 

en gOl(lO korelasyon NOH il(in gel(erli idi (r=0,704). <;:oklu regresyon 
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analizinde hipertansiyon ve NOH 'nln KAH 'In baglmslz prediktorleri 

oldugu belirlendi ROC analizinde yaygln KAH'nl belirlemek i<;in 10,5 m/sn 

kestirim degerinin %82,8 duyarllilk ve %85,4 ozgOIlOgu oldugu saptandl 

(AUC:0,900, p<O,001; GA:O,839-0,961). 

Bu <;all~ma yaygln KAH olan hastalarda KiMK ve NOH 'nln arttlglnl 

gostermi~tir .. NOH ile GS araslndaki gu<;lu korelasyon ve <;oklu regresyon 

analizinde bu ili~kinin devamllllgi NOH'nln KAH tanlsl ve yaygln KAH 'nl 

on gormede KiMK'ya gore daha degerli noninvazif bir parametre oldugunu 

du~undurmaktedir. Bu konuda daha kesin sonu<;lar i<;in yeni <;all~malara 

ihtiya<; vardlL 

Anahtar Kelimeler:Nablz dalga hlZI, karotis iMK, Gensini skoru 
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