()

7/

1974
T.C

CUMHURIYET UNIiVERSITESI
TIP FAKULTESI
RADYOLOJi ANABILIiM DALI

OBEZITENIN KAROTID ARTERLERIN LUMEN CAPI, AKIM HIZI
VE INTIMA MEDiA KALINLIGI UZERINE OLAN ETKILERININ
DOPPLER ULTRASONOGRAFI iLE DEGERLENDIRILMESI

Dr. Ayselin GUNER
UZMANLIK TEZi

SIVAS
2009



T.C
CUMHURIYET UNiVERSITESI
TIP FAKULTESI
RADYOLOJi ANABILiM DALI

OBEZITENIN KAROTID ARTERLERIN LUMEN CAPI, AKIM HIZI
VE INTIMA MEDiA KALINLIGI UZERINE OLAN ETKILERININ
DOPPLER ULTRASONOGRAFI iLE DEGERLENDIRILMESI

Dr. Ayselin GUNER
UZMANLIK TEZi

TEZ DANISMANTI:
Doc.Dr. Hulusi EGILMEZ

SIVAS
2009



CUMHURIYET UNIVERSITESI TIP FAKULTESI DEKANLIGI’NA

Bu calisma, jlirimiz tarafindan Radyoloji Anabilim Dali’nda TIPTA
UZMANLIK TEZI OLARAK kabul edilmistir.

BASKAN:
UYE:

UYE:

Yukaridaki imzalarin, adi gegen Ogretim iiyelerine ait oldugunu

onaylarim.

...l .../2009
DEKAN

Prof. Dr. Mehmet SENCAN



Bu tez Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Fakiilte Kurulu’nun
12.03.2002 tarih ve 2002/1 sayili karar1 ve Cumhuriyet Universitesi
Rektorliigii’niin 28.03.2002 tarih ve 463 sayili yazisi ile uygun goriilen ‘Tez

Yazim Kilavuzu’na gore hazirlanmistir.



iii

TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca bilgi ve tecriibelerinden faydalandigim
degerli hocam ve tez danismanim Dog. Dr. Hulusi EGILMEZ e, anabilim dali
baskanimiz Prof. Dr. Orhan SOLAK’a ve bolimiimiiziin degerli ogretim

iiyelerine,

Tezimin istatistik calismalarinda emegini esirgemeyen Yrd. Dog¢ Dr.

Ziynet CINAR’a ve asistan arkadasim Dr. Ahmet ALTUN a tesekkiir ederim.

Dr. Ayselin GUNER



v

OZET

Obezite insan viicudunda yag hiicrelerinde depolanan dogal enerji
rezervlerinin ciddi risk olusturacak diizeyde artmasi ve sonugta Olim
oranlarinin kaginilmaz olarak yiikselmesi ile karakterize bir hastaliktir.
Viicud agirligindaki fazlaligin koroner kalp hastaligi, tip 2 diabet, inme, uyku
apnesi gibi ciddi hastaliklarla olan iliskisi bilimsel calismalarla

ispatlanmistir.

Bu calismanin amaci obezitenin ana karotid arterler ve internal karotid
arterlerde akim hizi, limen ¢aplar ve intima media kalinlig1 tizerine etkisini
arastirmak ve aterosklerozun erken safhasiyla herhangi bir olasi iliskiyi

belirlemektir.

Calisma grubumuz viicud kitle indekslerine gore dort gruba boliinmiis
160 kisiden (85 kadin, 75 erkek) olusmaktadir. (grup 1: 20-25, grup 2:25-30,
grup 3:30-40, grup 4: 40 ve iizeri).Tiim olgular saghikhiydi ve aktif olarak
yasamlarim1 siirdirmekteydiler. Her olguda karotid arterlerin akim hizi,

limen ¢ap1 ve intima media kalinlig1 dlciildii.

Gruplar arasinda karotid arterlerin akim hizi, liimen capi ve intima
media kalinlig1 acisindan belirgin fark saptandi. Viicud kitle indeksi arttik¢a

damarlarin liimen cap1 ve intima media kalinlig1 artt1, akim hizlar1 azaldi.

Artmis liimen c¢ap1 ve intima media kalinligi ile azalmis akim hizi
aterosklerozun erken donem belirtecidir. Calismamizda viicud kitle indeksi
degerleri arttikca karotid arterlerin ¢ap ve intima media kalinliklarinin

artttig1, akim hizlarinin azaldig: saptandi.



SUMMARY

Obesity is a medical condition in which excess body fat has
accumulated to the extent that it may have an adverse effect on health,
leading to reduced life expactancy and/or increased health problems. Obesity
increases the likelihood of various diseases, heart disease, type 2 diabetes,

breathing difficulties during sleep.

The purpose of this study was to investigate the effects of overweight
on flow velocities, luminal diameters, and intima media thickness in the
common carotid arteries and internal carotid arteries, as well as to detect any

possible relationship to the early stage of arteriosclerosis.

Study population consist of 160 patients (85 female, 75 male) who had
been divided four groups for thier body mass index values.(group 1: 20-25,
group 2: 25-30, group 3: 30-40,group 4: 40 and over of 40) All the subjects
were healthy and had an active life. Flow velocity, luminal diameter and
intima media thickness of carotid arteries of all the participants were

measured.

There were significiant differences in intima media thickness, luminal
diamater and flow velocity between groups. When body mass index was
increased, luminal diamater and intima media thickness of vessel are

increased and flow velocity of vessels are decreased.

In the overweight subjects, the increased luminal diameter and intima
media thickness, decreased flow velocity show the early stage of
atherosclerosis The present data shows that there is a correlation among
carotid artery luminal diameter, flow velocities, intima media thicknesses and

overweight.
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1. GIRIS VE AMAC

Obezite gelismis tilkelerin en dnemli saglik problemi olma yolundadir.
Asint kilo ve obezitenin prevalanst diinya ¢apinda pandemik diizeye erismis-
tir. Bir milyar insanin asir1 kilolu oldugu tahmin edilmektedir. Bu durum me-
tabolik diizensizlik, inflamatuvar yollar, obstriiktif uyku apnesi veya diger
mekanizmalar yoluyla biiyiilk damarlarin fonksiyon bozukluguna yol acar(1-
3).

Obezitenin tibbi a¢idan 6nemi, basta koroner arter hastalifi (KAH)
olmak tizere cesitli hastaliklarla olan yakin baglantisindan kaynaklanmak-
tadir(4). Obezitenin ilk asamalarinda metabolik endokrin degisiklikler s6z
konusudur. Tedavi edilmediginde asemptomatik metabolik degisiklikler
hipertansiyon, dislipidemi ve diyabetes mellitus (DM) gibi klinik tablolarla
karsimiza ¢ikmaktadir(5). Obezite dislipidemisine bagli olarak ateroskleroz
gelisir. Obezlerde miyokard enfarktiisii ve inme prevalansinin artis1 erken

O0liimiin iki ana nedenidir(6).

Son 10-15 yildir aterosklerotik lezyonlarin asemptomatik donemde
saptanmasina yonelik calismalar hiz kazanmistir. Ultrasonografideki (USG)
son gelismelerle, artmis ¢oziiniirlik sayesinde vaskuler degisiklikler erken
donemde noninvaziv olarak saptanabilmektedir. Bu erken degisiklikler damar
duvarinin kalinlagmas1 ve arteryal vazodilatasyonu igerir. Yapilan ¢aligmalar
intima media kalinlik (IMK) 6l¢iimiiniin subklinik atreosklerozun 6l¢iimiiniin

mitkemmel bir belirleyicisi oldugunu gostermistir(7).

Insan arterleri farkli uyaranlara yapilarini ve biiyiikliiklerini modelle-
yerek yanit veren dinamik yapilardir. Arterlerin yas, kan akimi ve kalp boyu-

tu ile genisledikleri gosterilmistir(8).

Bu calismanin amaci viicud kitle indeksi (VKI) degerleri goz oniine
alinarak normal VKIi’ye sahip insanlarla preobez- obez-ileri derecede obez
insanlar1 karsilastirip obezitenin ana karotid arterler (AKA) ve internal
karotid arterlerde (IKA) akim hizi, liimen caplari ve IMK iizerine etkisini
Doppler USG kullanarak arastirmak ve aterosklerozun erken safhasiyla

herhangi bir olas iliskiyi belirlemektir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. OBEZITE
2.1.1.0BEZIiTENIN TANIMI VE SINIFLAMASI

Obezite alinan enerjinin harcanan enerjiden fazla olmasi sonucu
viicutta asir1 yag birikmesidir. Yasa ve boya gore olan standartlardan ¢ok
daha fazla kilolu olmak seklinde tanimlanmaktadir. Boy standartlarina gore
cok daha agir olan bireylerin fazla miktarda viicut yagi depoladiklar1 kabul
edilir, buna gore VKI 6l¢iimii gelistirilmistir. Yanlislikla obez olarak
siniflandirilacak kadar asir1 kas kitlesi olan atletlerin disinda, bu

siniflandirma yaklasimi oldukga iyi iglemektedir(9).

Obezite etiyolojisindeki farkliliklar ve sonucunda bulgularin ayn

olmamas1 nedeniyle birkac sekilde siniflandirilabilir(10).

2.1.1.1. Yag hiicre sayisi, yag hiicrelerinin biiyiikliigii ve yag
dokusunun anatomik dagilimina gore siniflandirma. Yag hiicre sayis1 ve

biiytikliigiine gore iki tip obezite vardir(10);

a) Hiperplastik (Hiperselliiler) Obezite; Yag hiicre sayisinin artisi
seklindedir. Cocuklarda goriilen obezite bu gruba girer ancak erigkin

donemde de ortaya cikabilir.

b) Hipertrofik Obezite; Yag hiicrelerinin biyiikligiinde ve lipid
iceriginde artis ile karekterizedir. Eriskin doneminde ve gebelerde goriilen

obezite bu tiptedir.

Eriskinlerde yagin anatomik dagilimi ise santral yag dagilimi ve

periferik yag dagilimi seklindedir(10).

2.1.1.2. Obezitenin baslangic yasina gore siniflandirilmas: iki

gruba ayrihir(10);
a) Cocukluk yas grubunda baslayan obezite

b) Eriskin yas grubunda baslayan obezite



2.1.1.3. Obezitenin etiyolojiye gore simiflandirilmasi iki

sekildedir(10);

a) Patolojik obezite; Endokrin bozukluklar, santral sinir sistemi

lezyonlari, konjenital sendromlar neden olmaktadir.

b) Basit obezite; Patolojik bir neden olmaksizin enerji
metabolizmasindaki dengesizlik sonucu ortaya ¢ikmaktadir.

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) ise cesitli Avrupa epidemiyolojistlerince
ufak degisiklikler disinda kabul edilen bir uluslararasi siniflandirma
gelistirmistir(11,12): VKI 25-29 kg/m2 aras1 fazla kilolu, 30.0-39.9 kg/m2

arast obez, 40 kg/m2 ve daha iistii ise morbid obeziteyi yansitmaktadir(11).

(Tablo 2.1)

Tablo 2.1.DSO’ye gore VKI siniflamasi (DSO: Diinya Saglik Orgiitii)(11).

VKI (kg/m®) DSO Siniflamasi
<19.9 Diisiik kilo
20.0 - 24.9 Normal
25.0-29.9 Pre-obez
30.0 - 39.9 Obez

>40.0 Morbid obez

2.1.2. OBEZITENIN EPIDEMIYELOJiSi

Obezite herhangi bir yasta baslayabilir. Cogu vakada obezite
puberteden sonra gelismektedir. Eriskin hayatin ilk yillarinda obezite gelisme
sikligr her iki cinste fazladir. Burada kadinlar icin temel olayr hamilelik
teskil etmektedir. Eriskin yas grubunda obezitenin meydana gelmesine en

fazla sedanter hayat neden olmaktadir(13).

Ulkemizde yapilan genis kapsamli TEKHARF (Tiirk Eriskinlerinde
Kalp Saghgi, Risk Profili ve Kalp Hastaligl) c¢alismasinda 1997/1998

kohortunun biitiiniinde VKI’i > 30 kg/m2 olanlarin prevalans: eriskin




erkeklerde %18.7, eriskin kadinlarda %38.8 idi. Bu oranlar 1990’dan bu yana
gecen 8 yilda %15°lik niifus artisina gore ayarlandiginda, obez kisi sayisi
erkeklerde 1.5 milyon, kadinlarda 4 milyon kadar olmaliydi. Oysa 1997/1998
taramasina gore yaklasik 2.5 milyon erkek ve 5.3 milyon kadinda obezite
oldugu tahmin edilebilir. Bu da obez sayisinda 1990’11 yillar boyunca
kadinlarda %30, erkeklerde %65 oraninda artis1 ifade etmektedir(14).

2.1.3. OBEZITENIN ETiYOLOJiSi

Oberzite etyolojisinde ana basliklar genetik sebepler, enerji alimim

artiran sebepler ve enerji kullanimini azaltan sebeplerdir(15,16).

Genetik faktorlerle iligkili obezitelerin ¢ogu ¢oklu gen defektleri veya
farkliliklart  sonucudur(17,18). Prader-Willi, Bardet-Biedl, Carpenter
Sendromlar1 ve lipodistrofi gibi dismorfik sismanlik tiplerinde genetik

mekanizmalar primer rol oynamaktadir(19).

Obezitenin endokrin nedenleri arasinda azalmig growth hormon salgi-
lanmasi ve Cushing Sendromu vardir. Cushing sendromlu hastalarin viicu-
dundaki yaglanma karakteristik olup, yag birikimine daha ziyade gogiiste,
supraklavikiiler ¢ukurda ve boynun arka kisminda rastlanir. Polikistik over
sendromu hipotalamik ve endokrin obezitenin kombinasyonuna sebeb olur

(10).

Fiziksel inaktivite, obezite gelismesinin en 6nemli nedenini olustur-

maktadir. Diyet kompozisyonu obezite i¢in bagka bir etyolojik faktordiir(10).

Hipotalamik obezite insanlarda nadir olarak goriilmektedir.
Hipotalamusun ventro-medial alaninin travmasi hiperfajiye ve obeziteye

neden olmaktadir(10).

Kilo artig1 yaygin kullanilan bir¢ok ilacin sik fakat genellikle gézden
kacan bir yan etkisidir. Kortikosteroidler, trisiklik antidepresanlar ve
antipsikotikler tedavisinde kullanildiklar1 bir¢cok hastada kalic1 ve sorun

olusturan belirgin kilo alimina neden olurlar(20).



2.1.4. VOCUT YAG MIKTARININ OLCUMU
2.1.4.1. DOGRUDAN TEKNiKLER

Bu grupta klinik olarak uygulanabilen yontemler ile pratikte kullanimi
zor veya imkansiz olan arastirma amaciyla uygulanan yontemler vardir.
Dansitometri, toplam viicut suyu miktari, toplam viicut potasyum ol¢iimii,
notron aktivasyon analizi, USG, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans
goriintiileme, biyoelektriksel impedans, total viicut gecirgenligi, dual foton

absorpsiyometre, dual enerji X-151n1 absorpsiyometre bu gruptadir(19,21).
2.1.4.2. DOLAYLI TEKNIiKLER
a) Deri Kivrimi Olgiimleri(22).
b) Viicud Kitle indeksi (VKI);

Giinlimiizde en sik kullanilan yontemdir. Boy ve agirlik 6l¢timlerinden
yararlanilarak hesaplanan bir parametredir. VKi= Agirlik (kg) / boy2 (m?%)
formiilii ile hesaplanir. Genel olarak VKi’nin 30 kg/mz’nin iizerinde olmasi

obezite kriteri olarak kabul edilmektedir(23,24).

VKI’ye gore sismanligin tanimlanmasinda farkliliklar bulunmakla

birlikte en yaygin siniflamaya gore;
<19.9 kg/m* Zayif
20.0 - 24.9 kg/m* Normal
25.0 - 29.9 kg/m* Hafif Sisman
30.0 - 39.9 kg/m” Sisman
>40.0 kg/m2 Asir1 (Agir) Sisman kabul edilmektedir(25).
¢) Bel ¢evresi, Kalcga cevresi, Bel-kalca orani;

Bel cevresi erkeklerde >94 cm, kadinlarda >80 cm risk artisini; bel
cevresi erkeklerde >102 cm, kadinlarda >88 cm koroner kalp hastalig1 ve

metobolik komplikasyonlar i¢in 6nemli risk artisin1 gosterir(12).



2.1.5. OBEZITENIN KOMPLIiKASYONLARI

Obezite genel olarak omrii kisaltan bir durumdur. Istatistikler bunu
kanitlamaktadir. Obez hastalarda 6limiin en biiyiikk iki nedeni kanser ve
kardiyovaskiiler hastaliktir. DM ve hipertansiyon olmak iizere bir ¢ok

komorbidite baslica kardiyovaskiiler hastalik araciligi ile erken 6liime sebep

olur(12). Obezitenin komplikasyonlar1 agsagida verilmistir(26);

1)
2)
3)

4)

Tip 2 DM, insiilin direnci, hiperinsiilinemi
Hipertansiyon

Dislipidemi

Kardiyovaskiiler sistem hastaliklari; Konjestif kalp yetmezligi,

KAH, tromboembolik hastalik, serebrovaskuler hastalik

5)

Solunum  sistemi  hastaliklar; obezite-hipoventilasyon

sendromu, uyku apnesi

6)

Sindirim sistemi hastaliklari; safra kese tasi, karaciger sirozu,

hepatosteatoz, gastroosefagial reflii

7) Ureme sistemi hastaliklari; reproduktif disfonksiyon, obstetrik
komplikasyonlar

8) Psodotiimor serebri

9) Gut

10)  Kanser

11) VenoOz staz, osteoartrit

12)  Mekanik komplikasyonlar; artmis karin i¢i basing

13)  Cerrahi komplikasyonlar

14)  Psiko-sosyal komplikasyonlar



Obezite ile Endotel ve Hemostatik Faktorler Arasindaki iliski

Obezite koagiilatif ve fibrinolitik proseslerde yer alan bircok faktoriin
konsantrasyonunu ve aktivitesini degistirerek tromboza zemin hazirlar.
Fibrinojen, Faktor VII, von Willebrand faktér ve VKI arasinda pozitif bir

iligkinin varligi da gosterilmistir(20).

Genellikle insulin direnci durumlarinda ve asir1 Kilolu hastalarda
gozlenen fibronilizdeki bir defektin aterosklerotik lezyonlarin gelisimi ve
progresyonunda 6nemli bir basamak oldugu iddia edilmektedir. Bu hipotez
plazminojen aktivator inhibitorii 1 (PAI-1) antijeninin diizeylerinin arttigim
ve doku plazminojen aktivatoriiniin diizeylerinin azaldigin1 gosteren
bulgularla desteklenmistir. Yakin zamanlarda yag dokusunun, hiicre boyutu
ve hiicrelerin lipit i¢geginin bir fonksiyonu olan aktif PAI-1 iiretiminin bir yeri
oldugu gosterilmistir Viseral yag tarafindan yapilan bu asir1 PAI-1 tretimi

kismen daha belirgin olan aterojenik potansiyeli ile agiklanabilir(20).

Ayrica trombosit fonksiyonunun insiilin direnci varliginda bozuldugu

gosterilmistir(20).

Viseral obeziteli hastalarda sialik asit, C-reaktif protein (CRP) ve
interlokin 6 (IL-6) gibi akut faz proteinlerinde bir artis olusur. Ayrica hem
normal hemde patofizyolojik durumlarda bir¢ok metabolik yanitta yer alan
timor nekroz faktor alfanin (TNF-alfa) obezitede enerji sarfiyatini, yag
birikimini ve insiilin direncini ayarlayan merkezi bir rolii olabilecegi

gosterilmistir(20).

Bir biitiin olarak bu veriler, total yag kitlesinin yalnizca bir insiilin
direnci durumunu indiikklemekle kalmayip ayrica kan damarlarinda
aterosklerotik hasarin gelisimi ve progresyonunu da gii¢lendirebilen diisiik
diizeyde kronik bir inflamatuar durumu da tesvik ettigi seklindeki hipotezi

destelemektedir(20).



2.2. ATEROSKLEROZ
2.2.1. ATEROSKLEROZ TANIMI, KAROTID ATEROSKLEROZU

Ateroskleroz elastik arterlerin (aorta ve iliak arter gibi), genis ve orta
biiytikliikteki muskuler arterlerin (koroner arterler, karotid arterleri, alt
ekstremite arterleri gibi) kronik fokal intimal hastaligidir, arter duvarinda
sertlesme anlamina gelir. Arter duvarinda elastikiyet kaybi ve kalinlagma
izlenir. Daha biiyiik arterler (aorta ve iliak arterler gibi ) de tutulabilir ve bu
biiyiik arterlerdeki ana klinik sekel genellikle anevrizmal dilatasyon ve buna

bagh etkilerdir(27).

Hastaligin yayilimi uniform degildir. Internal mamaryan arterler iyi
korunurken koroner arterler, karotid arterler hastaliktan sik etkilenir.
Multifaktoriyel bir olaydir, klinik sekel olusturabilmesi i¢in tutulan arterin

intimasinda yaygin diiz kas hiicre birikimini gerektirir (27).

Karotis aterosklerozu IKA da aterom plagi olusmasi ile IKA ve AKA
da IMK ile tanimlanan bir tablodur. Semptomatik veya asemptomatik
olabilir. Semptomatik oldugunda aym taraftaki gdze ait amorozis fugax, karsi

beden yarisina ait geg¢irilmis iskemik atak ile karsimiza ¢ikar(28).
2.2.2. ATEROSKLEROZDA PATOGENEZ

Normal insan intimasi endotel hiicreleri ile ortiilii olup diiz kas
hiicreleri, izole makrofajlar, nadiren mast hiicreleri ve eksraselliiler matriks
icerir. Normalde intimada plazma protein konsantrasyonuyla dogru, molekiil
agirhigr ile ters olacak sekilde tiim plazma proteinleri ve diisiik dansiteli

lipoprotein (DDL) bulunur(29).

Aterojenik uyarandan bagimsiz olarak dogumdan itibaren belli
bolgelerde ozellikle bifurkasyonlarda olmak iizere tikayici olmayan intimal
kalinlagsmalar mevcuttur. Bunlar zamanla ¢evresel faktorlerin etkisi ile ilerler.
Adaptif intimal kalinlagmalar basing, ¢evresel gerilim ve mekanik giiclere
yanit olarak gelisir. Aterojenik uyarinin etkisi altinda ateroskleoz olsumu i¢in

adaptif kalinlagma iyi bir zemin olusturur(29). Patogeneze ait hipotezler;



2.2.2.1. Zedelenmeye yanit ve endotel disfonksiyonu;

Endotel hiicrelerinin gorevi kan akiminmi ve damar tonusunu diizen-
lemektir. Hipertansiyon, artmis mekanik stres, okside DDL, artmis homosis-
tein, sigara i¢imi ile ortaya ¢ikan serbest radikaller, enfeksiyon (klamidya,
sitomegalovirus, herpes simpleks virus vb.) ve hiperglisemi gibi bircok faktor
endotel zedelenmesine yol acarak aterosklerozun baslamasi ve ilerlemesine
neden olur. Ortaya ¢ikan zedelenme endotelin geg¢irgenligini ve kanin sekilli
elementlerine kars1 adezyonunu artirir. Gegirgenlik artisiyla endotelden
gecen DDL intima altinda birikmeye baglar. Biriken DDL molekiilleri
modifiye (okside) olarak inflamatuar reaksiyonu baslatir. Dolagimdan intima
altina gecen monositler de makrofaj haline doniisiir ve okside hale gelen
DDL’yi fagosite ederek kopiik hiicrelerini olusturur. Inflamatuar hiicrelerden,
trombositlerden salinan vazoaktif maddeler sitokin ve biiyiime faktorleri ile
birlikte endoteli pihtilasmaya egilimli hale getirir. Sonucta diiz kas
hiicrelerinde artis ile arter duvari kalinlagsarak ateromatdz lezyon olusumuna

neden olur(30).

Endotelde diiz kas hiicrelerini gevseterek vazodilatasyona yol agan
nitrik oksit (NO) salinimi olur. NO’nun aterogenezi engelleyici rolii
bulunmaktadir. Bunu trombosit adezyon ile agregasyonunu ve lokosit
adezyonunu engelleyerek ayrica diiz kas hiicresi ¢ogalmasini ve gogiinii
onleyerek gerceklestirir. Hayvan modellerinde ve aterosklerotik hastaligi
olan insanlarda endotel-aracili NO-bagimli vasodilatasyonda bozukluk

oldugu saptanmistir(31).

Hipertansiyon, hiperkolesterolemi, hiperhomosisteinemi, DM gibi
hastaliklarda veya sigara kullanimi gibi durumlarda arter duvarinda NO
sentezinde azalma ortaya ¢ikar. Bu azalma sonucunda endotel bagimlh
vazodilatasyonda  bozulma, vazokontriksiyon, vazospazm, trombiis
olusmasin1 engellemede bozukluk ve iskemik durumlarda damar direncini

azaltmada bozukluk olusabilir(32).
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2.2.2.2. Monoklonal hipotez;

Birincil olayin diiz kas ¢cogalmasi oldugunu iddia eden karsit bir goriis
de mevcuttur. Bu goriise gore endotel zedelenmesi ikincildir veya yalnizca
olaya katilir. Diiz kas c¢ogalmasinin birinciligi bazi plaklarin tek bir ana
hiicrenin soyundan olusuyor gibi goziiktiigiinii saptayan calismalarla giic

kazanmistir(33).
2.2.3. ATEROSKLEROZDA RiSK FAKTORLERi

Ateroskleroz i¢in kabul edilen major ve minor risk faktorleri tablo 2.3

ve 2.4’de sunulmustur(27).

Tablo 2.2. Ateroskleroz i¢in major risk faktorleri(27)

DEGISTIRILEBILIiR RiSK DEGIiSTIiRILEMEYEN RiSK
FAKTORLERI FAKTORLERI

Hiperlipidemi Yas

Hipertansiyon Erkek cinsiyet

DM Aile oykiisii

Sigara

Tablo 2.3. Ateroskleroz i¢in minor risk faktorleri(67)

Obesite /insiilin direnci

Lipoprotein a

Hiperhomosistinemi

Hipertrigliseridemi

Hematolojik faktorler (16kosit sayisi, fibrinojen, faktor 7, PAI-1, CRP)

Fizik aktivite azlig1




11

2.3. OBESITE VE ATEROSKLEROZ

Obesite insiilin rezistansina yol acarak diabete yatkinlik olusturmasi
ve buna ikincil ateroskleroz gelisimine neden olmasinin yani sira, DM
olusturmadan da endotel disfonksiyonu ve IMK’da artisa yol acarak bu
siirece katkida bulunabilmektedir. Bunun sonucunda c¢ocukluk c¢aginda
aterosklerozun oncii lezyonu olan subintimal yag ¢izgileri olusumu artmakta
ve bu da karsimiza endotel disfonksiyonu ile intima media kalinliginda artma

olarak ¢ikmaktadir(34).

Aterosklerozun oncii  lezyonu olan IMK’da artis ve endotel
disfonksiyonu obezitenin kronik, subklinik, diisiik diizeyli bir inflamasyonla
karakterize olmasiyla iligkilidir. Asir1 yaglanmasi olan bireylerde siirekli
inflamasyon uyaris1 mevcuttur. Bu inflamasyon yag dokusu tarafindan
salinan endotel iizerinde hem yararli hem de zararli etkileri olan biyolojik

aktif baz1 adipositokinler yoluyla olmaktadir(35) (Tablo 2.4 ).

Tablo 2.4. Adipoz doku tarafindan salgilanan hormonlar ve diger
maddeler(35). (IL-6:Interl6kin 6, PAI-1:Plazminojen aktivator inhibitor-1, ,

TNF-alfa: tiimor nekrozis faktor-alfa )

Otokrin/parakrin maddeler Endokrin maddeler
PAI-1 Leptin
Doku faktorii TNF-alfa
Adipsin IL-6
TNF-alfa/IL-6/Leptin Seks steroidleri
Renin-anjiotensin Glukokortikoidler
Steroid hormonlar Anjiyotensin
Adinopektin
PAI-1
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Yag hiicreleri IL-6, interlokin 8 (IL-8), TNF-alfa ve C-reaktif protein
gibi endotel aktivasyonundan ve aterosklerozdan sorumlu tutulan immiin
sinyalleri ayrintili bir sekilde diizenlemektedir. IL-6 inflamatuar aktivitede
rolii olan en Onemli sitokinlerden birisidir. IL-6 yapimi ve dolasimdaki
diizeyi adipozite ile paralel olarak artar. IL-6, CRP yapiminin da en giiclii
uyaricisidir.  Dolagimdaki IL-6’min  en az 1/3’t  adipoz dokudan

kaynaklanir(35).

Obez kisilerde hem fibrinojen diizeyi, hem de adipoz doku tarafindan
da salgilanan PAI-1 diizeyi artmistir. Bu durum hem aterogenezi hizlandirr,
hem de akut koroner olaylarin gelisimine neden olan trombiis olusumuna

egilim meydana getirir(35).

Yag hiicreleri antiaterojenik ve damar koruyucu etkileri olan
adiponektin gibi {riinlerin de ince ayarinm1 yapmaktadir(36). Adiponektin
diizeyleri obez ve diyabetik kisilerde azalmistir ve kilo kaybi veya

farmakoterapi ile ylikselmektedirler(37).

Obezitenin ateroskleroz olusumundaki nedensel roliine dair cesitli
muhtemel mekanizmalar vardir. Bunlar arasinda kan basinci, lipidler, glukoz,
insiilin direnci, diizensiz adipokin salinimi, protromboz ve inflamasyon gibi
cesitli anormalliklerin birbiriyle etkilesimi sayilabilir. Biitiin bu faktorlerin
ortak yonii, obezitede erken yastan itibaren asikar olan hastalik
mekanizmalarinin ortak paydasi endotelyal disfonksiyondur. Iliml1 kilo kaybi
dahi inflamasyonu ve endoteldeki degismis fonksiyonlar1 diizeltmektedir, bu
da hedefe yonelik primer Onleyici strateji olarak, terapotik kilo verme

girisimleri konusundaki halk saglig1 ¢abalarinin altin1 ¢izmektedir(38).
2.4. ULTRASONOGRAFI
2.4.1. ULTRASONOGRAFI FiZiGi

USG goriintilleme puls-eko prensibine dayanir. Transduserde iiretilen
kisa bir ultrason pulsu dokuya gonderilir. Dokuda yayilimi sirasinda sesin bir

boliimii, farkli yapidaki dokularin yiizeylerinde yankilanarak transdusere geri
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doner. Sesin dokudaki yayillm hizi bilindiginden, pulsun iiretilmesi ve
yankinin kaydi arasindaki siire hesaplanarak ekonun nereden geldigi saptanir
ve goriintii olusturulur. Tanida kullanilan ultrasonun frekansi 2-10 Megahertz
arasinda degisir. Bu frekanslardaki ultrason demetinin dalga uzunlugu 0,08-
1,5 mm arasinda degisir. Dalga boyu, geometrik rezoliisyonu belirleyen en
onemli faktordiir. Dalga boyu kisaldik¢a yani frekans arttik¢a rezoliisyon
artar, fakat birlikte absorbsiyon da artacagi i¢in penetrasyon diiser. Bu
nedenle en iyi goriintiileme, incelenen bolgeye ulasabilen en yiiksek frekansa
sahip ses demeti ile yapilir. Ultrasonik radyasyonda frekans ¢ok yiiksektir.
Bu yiiksek titresimi elde etmek icin piezo-elektrik olayindan yararlanilir.
1880 yilinda Curie’ler tarafindan kesfedilen piezo-elektrik(basing-elektrik)
olay1, kuartz gibi baz1 kristallerin, mekanik ve elektrik enerjilerini birbirine
cevirmesi temeline dayanir. Bu sekilde enerji c¢evirici maddelere
transduser(gevirici) adi verilir. Kristal iizerine uygulanan basing, elektrik
enerjisine, elektrik enerjisi ise kristalde genisleme ve daralma seklinde
mekanik enerjiye ve dolayisi ile sese ¢evrilir. Giiniimiizde USG aygitlarinda
transduser elemani olarak seramik diskler kullanilmaktadir. Transduseri
tasiyan basliga da prob adi verilir. Ultrasonik bir ses dalgasi, ard ardina gelen
sikisma ve gevsemelerden olusan longitudinal kompresyonel bir

dalgadir(39,40).
2.4.2. RENKLi DOPPLER ULTRASONOGRAFI FizZiGi

Doppler etkisi, ilk kez 1842 yilinda Avusturyali fizik¢i Johann
Christian Doppler tarafindan tanimlanmistir. Doppler etkisi; ses, 151k ya da
diger dalgalarin frekansindaki degisikliktir. Doppler prensibi hareketli bir
sinirdan enerji yansidigi zaman, yansiyan enerjinin frekansi hareket eden
stmirin hizina gore degisiklik gostermektedir. Elektronik teknolojisindeki
biiylik ilerlemeler sayesinde bu fizik kurali uygulamaya gecirilerek, kan
akiminin kalitatif ve kantitatif temel yontemi konumundaki Doppler USG
gelistirilmistir. Ses kaynag1 yoniinde hareket eden bir alici, daha fazla sayida

ses dalgasi ile karsilasir ve daha yiiksek frekansta algilar. Doppler USG ile
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kan akimi degerlendirilirken temel prensip, damara belirli bir aciyla
gonderilen USG ses demeti frekansinin, akimin yoniine ve hizina gore
degismesini saptamaktir. Bu degisime Doppler kaymasi (frekans sifti ) adi

verilir. (41,42).

Akis halindeki kan hiicrelerinden geri donen dalganin frekansi,
gonderilen dalganin frekansindan biiylik ya da kiiciikk olabilir. Frekansta
artma pozitif Doppler sifti, azalma ise negatif Doppler sifti olarak tanimlanir.
Doppler cihazlarindaki Doppler sift fonksiyonu, akimin transdusere
yaklastigin1 veya uzaklastigini belirlemek i¢in kullanilir. Renkli Doppler i¢in
ileri akim kirmizi, ters akim mavi renklidir. Dupleks Doppler cihazlarinda
ileri akim sifir cizgisinin {izerinde, ters akim sifir ¢izgisinin altinda yer

alir(41,43,44).

Doppler bilgisi hem siirekli salinan ses demeti ile hem de puls
seklinde iiretilen ses ile elde edilebilir. Goriintii elde etmek ic¢in ise ses puls
seklinde gonderilir. Uyarilan transduser elementlerinin idrettikleri ses
maksimum ve minimum degerlere sahip bir dalga boyu spektrumu
seklindedir. Bu spektrumun genisligi iiretilen pulsun boyutu ile iliskilidir;
puls kisaldikca spektrum genisler. Pulsun kisalmasi  goriintiiniin
rezoliisyonunu arttirir, uzamasi ise sesin frekans bandim1 daraltir. Hizi
belirlemede onemli bir etken kan damari ile ses demeti arasindaki agidir ve
teta acgis1 olarak tanimlamir. Ag¢inin 30°°den dar olmasi sesin biiyiik
boliimiiniin damar duvarindan yansimasina, 60°’den genis olmasi ise hiz
Olgiimlerindeki hatalarin belirginlesmesine neden olur, bu nedenle teta agisi

30-60° derece arasinda tutulmalidir(39,41,43).
2.4.3. KAROTID SiSTEM ULTRASONOGRAFiIK DEGERLENDIRME

Karotid arter incelemesi sirasinda; hasta supin pozisyonda, boyun
hafif ekstansiyonda ve kafa incelenecek tarafin tersine ¢evrili durumda
olmalidir. Inceleme sirasinda 5 MHz veya 10 MHz’lik prob kullanilirken,
hastanin viicut yapisina gore ve USG makinesinin teknik 6zelliklerine bagl

olarak 3 MHz veya 7 MHz’lik problar da kullanilabilir(45).
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Gri skala inceleme transvers projeksiyonda baslar. Inceleme
supraklavikular bolgeden mandibular agiya kadar tiim servikal karotid arteri
kapsar. Karotid arterlerin longitudinal incelemesi, transvers incelemeyle
gosterilen damarlarin seyrine gore yapilir. Olgularin ¢cogunda longitudinal

inceleme oblik diizlemde yapilir(45).

Birka¢ anatomik farklilik IKA’y1 eksternal karotid arterden (EKA)
ayirmamiza yardimci olur. Hastalarin %95 inde IKA, EKA’nin posteriorunda
ve lateralinde bulunur. IKA’nin orijininden hemen sonra ampuller bolgesi
vardir ve genellikle EKA’dan daha genistir. EKA’nin IKA’dan farkli olarak
dallar1 vardir (46,47).

Cogu vakada goriintii ile Doppler inceleme ortiismektedir. Eger bu
Oortisme yok ise, bunun nedeninin bulunmast i¢in her tiirli c¢aba
harcanmalidir. Goriintii ile Doppler inceleme ne kadar ortiisiirse, teshis

giivenirliligi o kadar yiiksektir(46,47).

B-Mode ultrasonografi ile damar duvarinin ¢esitli katmalari, viicudun
degisik bolgelerinde goriintiilenebilir. IMK ol¢iimii en sik kullanilan
yontemdir. Karotid arterlerin 2 boyutlu goriintiilemesinde, damarin 6n duvari
(transdusere yakin olan), liimen ve posterior duvar (transduserden uzak olan
duvar) ayirt edilebilir. Her iki duvarda sirast ile ekojenitesi yiiksek,
ekojenitesi zayif ve ekojenitesi yiiksek katmanlar ayirt edilebilir. IMK’nin
Olciilmesinde, ekojenitesi yiiksek bolgelerin Onciil sinirlarimin Slgiilmesi
tavsiye edilmektedir. Bu 0Olclim yontemine “Onciil simir yontemi”
denmektedir. Arka duvarda ise liimen ile intima gecisi, ilk ekojen bdlgenin
onciil sinirina denk gelmektedir. Bu duvarda ikinci ekojen bdlgenin Onciil
sinirt ise medya ve adventisya sinira uymaktadir. Arka duvardan IMK’nin
Olciilmesinde sonografi ile histoloji arasinda uyum mevcuttur(48,49) (Sekil

2.1.).

Toplumda IMK’nin ortalama degerleri 0,4-1,0 mm arasinda
degismektedir ve senelik 0,01-0,03 mm’lik artis gerceklesmektedir. Bazi

calismalara gore IMK’nin 1,2 mm’den kalin olmasi anormal kabul edilir. Bu



16

kalinligin artmasi aterosklerotik hastaliklarin en erken gostergesidir. Intima-
medya kalinligi, kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iliskilidir. Intima-medya
kalinliginin artis1 asemptomatik hastalarda vaskiiler semptom gelisme riskini

artirir(48,50).

DERi EXSTERMAL INTERNAL

ULTHASOHN
DAL GASI

ARTERIA KAROTIS KOMMUNIS

Sekil 2.1. IMK o&l¢iimiiniin sematik goriintiisii(48).

Stenozlarin degerlendirilmesi transvers planda, damarin uzun aksisine
dik planda yapilir. Longitidunal diizlemde yapilan oOlciimler stenozu
abartmamiza neden olur. Asimetrik stenozlar, alan stenozu yiizdesi ile daha
dogru olarak hesaplanabilir. Gri skala inceleme yiliksek dereceli stenozlarin
goriintiilenmesinde tek basina yeterli degildir, spektral analize ihtiyag

duyulmaktadir(50,51).

Spektral analizde Orneklenen voliim igerisindeki hareket eden
eritrositlerin yonlerinin ve hizlarinin sayisal olarak grafik olarak gosterilmesi
normal Doppler spektrumu olarak adlandirilir. Spektral Doppler analizi hiz1 y
aksisinde, zamani x ekseninde gosterir. Proba dogru akim sifirin iizerinde
gosterilirken, ters tarafa akim sifirin altinda gosterilir. Normal karotid arter
frekans spektrumu sistolde dar iken, diyastolde daha genistir. Spektral c¢izgi

ile baseline arasindaki siyah alana spektral pencere denir(46,52).
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IKA, EKA, AKA ve vertebral arterin (VA) farkli spektral dalgalari
vardir. EKA, yiiz kaslarinin yiiksek rezistansli vaskiiler yatagimi besledigi
icin, akimi periferal arterlerin akimina benzemektedir. Akim hiz1 sistolde
keskin olarak yiikselir ve diyastolde hizla diiserek sifira ulasir veya gecici
olarak akim terse donebilir. IKA, beynin diisiik direncli vaskiiler yatagini
besler. Bu nedenle IKA akimi karaciger, bobrek ve plasenta akimina
benzemektedir. Diisiik direncli arteryel dalga formunun 6zelligi, ileri yonde
biiytik miktarda akimin diyastolde de devam etmesidir. AKA akimi dalga
formu, internal ve eksternal dalga formlarinin birlesimidir. AKA dalga formu
internal karotid arterin dalga formuna benzer ve diyastolik akim baseline’nin
iizerinde kalir. VA akim deseni IKA desenine benzer bicimde diisiik direncli

olup akimda sistolde ve diastolde devamlilik mevcuttur(46).

Eger Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS) yapilamiyorsa, spektral
Doppler analizin biitiin damar boyunca yapilmasi gerekmektedir. Spektral
analiz, maksimum olarak goriilen stenozun proksimalinden, stenoz
seviyesinden ve distalinden yapilmalidir. Teta agis1 Doppler prob cizgisi ile
kan akim yonii arasindaki acidir. Ideal teta acisi sifirdir. Ancak pratikte bu
ac1y1 yakalamak zordur. Bu nedenle 30° ile 60° arasindaki acilar karotid arter

spektral analizi icin kabul edilebilir(46,47,53).

Arteryel limene uzanan aterom plaklar eritrositlerin normal laminar
akimimi bozar. Eritrositler daha genis bir hiz yelpazesi i¢inde hareket ederler.
Bu nedenle spektral cizgi genisler ve normalde siyah olan spektral pencereyi
doldurur, buna spektral genisleme denir. Spektral genisleme karotid arter
stenozun derecesi ile orantili olarak yiikselir. Spektral genisleme tortiioze
seyirli karotid arterlerde, anevrizmalarda, disseksiyonlarda ve fibromuskuler

displazilerde goriilebilir(46).

Karotid stenozlar1 cap olarak %50’yi ya da alan olarak %70’i
astiginda, hiz degisiklikleri goriillmeye baslar. Hiz artis1 stenoz artisina
paralel olarak artar. Kritik stenozlarda yani %95’in iizerindeki stenozlarda

hiz azalabilir. Boyle durumlarda RDUS ve Power Doppler Ultrasonografi
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(PDU) stenozun derecesini belirlemede onemli rol oynar. Pik sistolik akim
hizi (PSAH) yiiksek dereceli stenozlarda stenozu hesaplamada kullanilir,
Diyastol sonu akim hizi (DSAH) ise yiiksek evre stenozlarin derecelerinin
degerlendirilmesinde faydalidir. EKA  ve AKA stenozlarinin

degerlendirilmesinde belirlenmis bir kriter yoktur(46).

RDUS goriintiideki akim hakkinda bilgi verir. Kanin rengi, kanin akim
gOre yoniine gore degisir. Proba dogru gelen kan bir renkte goriiliirken,

probdan uzaklasan kan baska renkte goriiliir. (46).

RDUS optimal akim duyarliligi ile optimal ayarlarda yapilmalidir.
Akim rengi tim damar liimenini doldurmali ancak damar etrafindaki
yumusak dokuya sacilmamalidir. RDUS inceleme siiresini kisaltir, stenoz
bolgesinin  ¢abuk saptanmasini  saglar, boylelikle spektral analizi
kolaylastirir, EKA, IKA aymrimimi  yapmamizi saglar, diyagnostik
glivenirliligi artirir, stenoz derecesinin hesaplanmasindaki dogrulugu
artirir. RDUS un dezavantajlar1 arasinda; aciya bagli olmasi, artefaktlara agik
olmasi, rezolusyonun gri skaladan kotii olmasi, daha az spektral bilgi vermesi
sayilabilir. Diger bir Doppler metodu PDU’dur. PDU’nun avantajlari;
aliasing artefakti olmamasi, stenozlarin derecelendirilmesindeki dogrulugu
artirmasi, preokluzif lezyonlar1 okluzif lezyonlardan ayirmada yardimci
olmasi, plak yiizeyi morfolojisinin daha iyi goriintiilenmesi, diisitk hizli kan
akimlarin belirlenmesinde duyarliligi artirmasi ve agidan bagimsiz olmasidir.
Dezavantajlar1 ise akimin yonii ve hizi hakkinda bilgi vermemesi ve

hareketlere ¢cok duyarli olmasidir(53,54).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma prospektif ve kontrollii bir calisgmadir. Bu ¢alismamiz igin
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Baskanligi’ndan
02.06.2009 tarih ve 2009/117 say1 ile onay alinmistir.

2009 yilinda Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji
Anabilim dalina elektif sartlarda karotis Doppler USG istemi ile basvuran,
ateroskleroz acgisindan ciddi risk faktorleri icermeyen (DM, hipertansyon,
hiperlipidemi, sigara kullanimi1) yaslar1 30 ile 61 (ortalama yas: 46.82+ 5.85
yil) arasinda degisen 160 eriskin degerlendirildi. Olgulara prospektif olarak
ekstrakranyal karotid arter RDUS inceleme yapildi. Calismamizda VKI
degerlerine gore dort grup yapildi. VKI degerleri 20 ile 24.99 arasinda
degisen goniilliiller grup 1’e, 25 ile 29.99 arasinda olanlar ise grup 2’ye, 30
ile 39.99 arasinda olanlar grup 3’e ve 40 ve 40’1n iizerinde olanlar ise grup
4’e dahil edildi. Yiiz altmis olgudan 50’sinin VKI degerlerinin 25’in altinda
(grup 1: 25 erkek ve 25 kadin; ortalama yas 46.6 + 4.5y1l), 40 olgunun VKI
degerlerinin 25-30 arasinda (grup 2: 20 erkek ve 20 kadin; ortalama yas 45.8
+ 6.1 y1l), 40 olgunun VKI degerlerinin 30-40 arasinda (grup 3: 20 erkek ve
20 kadin; ortalama yas 46.6 + 7.5yil), 30 olgunun VKI degerlerinin 40 ve
40’1n iizerinde (grup 4: 10 erkek ve 20 kadin; ortalama yas 48.9 £ 4.3 yil)
oldugu saptandi. Ortalama VKI degerleri grup 1°de 23.1 + 0.2 kg/m2, grup
2’de 27.7 £ 0.3 kg/m?, grup 3’de 32.2 + 0.3 kg/m? ve grup 4’de 42.0 £ 0.3
kg/m? idi. Tium olgular saghkliydi ve aktif olarak yasamlarim

siirdiirmekteydiler.

Olgulardan bilgilendirilmis onam formu ve ¢alisma i¢in yerel etik
kurul onay1 alindi. Tiim olgulardan bir onceki aksam saat 21°den itibaren ac
olunacak sekilde sabah 8 ve 10 saatleri arasinda kan ornekleri alinmisti. Téim
olgularin incelemeden en az 3 saat Oncesinde agir egzersiz yapmasi, sigara
icmesi, alkol veya kafein iceren maddeler almasi yasaklanmisti. Olgularin
beyaz kiire, hemoglobin, trombosit, aclik kan sekeri (AKS), kolesterol, DDL,

yiiksek dansiteli lipoprotein (YDL) ve trigliserid incelemeleri yapildi.
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Klinigimze gelen olgularin kan basinct 6l¢iimleri oturur pozisyonda 5
dakika dinlenmeyi takiben yapildi ve 5 dakika sonra tekrarlandi. Olgiimleri
ayn1 ekipmani kullanan, ayn1 hemsire gerceklestirdi (Sabah 7.30 ve 9 saatleri
arasinda). Her olgu 5 ila 10 dk. arasinda dinlenmeyi takiben sirtiistii yatar

pozisyonda, karanlik ve sessiz bir odada RDUS incelemesine tabi tutuldu.

Calismada kan glukoz, kolesterol, YDL, DDL, trigliserid seviyeleri
normal sinirlarda olan, sigara veya herhangi bir ila¢ kullanmayan, bilinen
koroner arter hastaligi olmayan saglikli fakat DSO obezite siniflamasina gore
normal, preobez, obez ve morbid obez kisileri secerek ateroskleroza yol
acabilecek sekonder faktorleri uzaklastirip olasi erken donem ateroskleroz

bulgularini aragtirildi.

AKA ve IKA 7.5-9.5 MHz lineer prob (GENERAL ELECTRIC
marka, LOGIC 9 model USG cihazi) kullanilarak yapildi. Olgular sirtiistii
yatar pozisyonda baslar1 hafifce kaldirilmis olarak, baglar1 kars: tarafa AKA
icin 10°, IKA igin ise 25- 40° dondiiriilmiis olarak incelendi. Akim hiz1
olciimleri en sik AKA’da karotid bulbusun 1.5- 2 cm asagisindan, IKA’da ise
karotid bulbusun 1-2 cm yukarisindan yapildi. Ornekleme araligi arter
diizleminin ortasina yerlestirildi ve Doppler sinyallerinin stabillesmesini
takiben akim hizlar1 kaydedildi. AKA ve IKA’da insonasyon acisinin
damarin trasesine gore 45 ile 60° arasinda ayarlanmasini takiben PSAH ve

DSAH olciildii (Resim 3.1. ve Resim 3.2.).

CUMHURIYET UN. RAD. MI13 Tis03 10L
12/10/09 04:34:13 PM ADM  121009-042449-PM eleslen Carotie

VF Diam 0.00 mm|
3T ¢ =

cmis

Resim 3.1. AKA akiminin RDUS ve spektral Doppler goriintiisii
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Resim 3.2. IKA akimimin RDUS ve spektral Doppler goriintiisii

Calisma goriintiiler sine modunda kaydedilerek gerceklestirildi ve
standart liimen ¢api ve IMK o&l¢iimii icin liimenin en iyi doldugu renkli
goriintiiler segildi. AKA ve IKA liimen ¢aplar1 magnifiye edilmis B-mod
goriintiilerde paralel damar duvarlarinin parlak i¢ tabakalar1 arasinda, akim

hizlarinin 6l¢iildiigii noktalarda yapildi (Resim 3.3.).

Resim 3.3. AKA’da liimen ¢ap1 goriiniimii ve dl¢iimii
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Resim 3.4. AKA’da IMK gériiniimii ve 6l¢iimii

Tiim olgularda IMK her iki AKA’nin ve IKA’nin uzak duvarinda
gerceklestirildi (Resim 3.4). IMK liiminal ekonun kenar1 ve media/adventisya
ekosunun kenar1 arasindaki mesafe olarak tanimlandi. Optimum
uzunlamasina goriintii elde olundugunda goriintii biiyiitiildii ve donduruldu.
IMK bulbusun AKA bulbusun 1,5-2 cm distalinden, IKA icin bulbusun 1,5-2

cm proksimalinden yapildi. Ol¢iim icin arterlerin uzak duvarlari kullanildi. C

Calismamizin verileri SPSS 14.0 (Statistical Package for Science
Institute, Cary, NC) programina yiiklenerek verilerin degerlendirilmesinde
varyans analizi, Tukey testi, Man Whitney U testi, iki ortalama arasindaki
farkin 6nemlilik testi ve Khi-kare testi kullanilmistir. Verilerimiz tablolarda
aritmetik ortalama + standart sapma seklinde belirtilip yanilma diizeyi 0.05

olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

160 olgunun tamaminda AKS, total kolesterol, trigliserid, HDL, LDL
degerleri biyokimyasal testlerle olciiliirken, AKA ve IKA liimen caplari, IMK

Olciimleri ile akim hizlart RDUS inceleme ile yapildi.

VKI gruplarindaki bireylerin yaslar1 karsilastirildiginda gruplar arasi

farklilik 6nemsiz bulunmustur. (p>0.05)

Gruplar AKS yoniinden degerlendirildigi zaman, grup 1-4, grup 2-4 ve
grup 3-4 arasindaki farklilik istatistiksel olarak énemli bulunmustur (p<0.05).
En yiiksek AKS degerleri grup 4’de saptanirken, en diisiik degerler grup 1°de
saptanmistir. Kan total kolesterol, trigliserid, YDL, DDL yoniinden gruplar
degerlendirildiginde farklar 6nemsiz bulunmustur (p>0.05)(Tablo 4.1.).

Tablo 4.1. Calismaya alinan bireylerin biyokimyasal degerlerinin VKI’e gore

karsilagtirilmasi

I II I v

XFs XFs XFs XFs
Aclik kan | 93.4+7.61 96.18+12.14 94.42+8.74 103.4349.11
sekeri
Total 197.74433.66 | 199.08+44.45 | 195.48+35.3 198.2+33.56
Kolesterol
Trigliserid 108.6+52.6 127.28+60.08 | 134.92+60.89 | 120.07+46.16
YDL 47.2424.16 39.42+48.17 40.38+£17.47 44.77+7.08
DDL 115.34+37.86 | 127.7+£32.97 120.00+35.69 | 120.63+24.45

Calismaya alinan bireylerin sistolik kan basinglar1 120+20 mm/Hg ve

diastolik kan basing¢lar1 8010 mm/Hg olup normal sinirlarda saptandi. Serum
glukoz, total kolesterol, YDL, DDL, beyaz kiire, trombosit ve hemoglobin

degerleri tiim gruplarda biyokimyasal olarak normal sinirlar i¢cerisindeydi.

Dort grup hem sag hem de sol AKA c¢aplart  yOniinden

degerlendirildigi zaman, grup 1-3, grup 1-4, grup 2-4, grup 3-4 arasindaki

farklilik istatistiksel olarak 6nemli bulunurken (p<0.05), diger gruplar arasi
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karsilastirmalardaki farklar ©nemsiz bulunmustur (p>0.05)(Tablo 4.2.).
Gruplar sag IKA caplar1 yoniinden degerlendirildiginde, grup 1-3, grup 1-4,
grup 2-4 arasindaki farklilik istatistiksel olarak onemli bulunurken (p<0.05),
diger gruplar arasi karsilastirmalardaki farklar 6nemsiz bulunmustur (p>0.05)
(Tablo 4.2.). Gruplar sol IKA caplar1 yoniinden degerlendirildigi zaman,
gruplar aras1 farklilik istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p>0.05)
(Tablo 4.2.). Ol¢iim yapilan tiim damarlarda en yiiksek ¢aplar grup 4’de
saptanirken, en diisiik caplar grup 1’de saptanmistir(Tablo 4.2.).

Tablo 4.2. Sag-sol AKA ve IKA c¢aplarimin VKI gruplarina gore
karsilastirilmas: (AKA: ana karotid arter, IKA: internal karotid arter, VKI:viicut
kitle indeksi)

Liimen 1 II 111 v

Capt (mm) |y 3¢ XFs XFs XFs
Sag AKA 6.69+0.87 7.01+£0.82 7.25+£0.74 7.97+1.17
Sag IKA 5.33+£0.85 5.62+0.92 5.93+1.04 6.25+1.17
Sol AKA 6.53+0.83 6.93+0.80 7.20+£0.80 8.00+1.24
Sol IKA 5.68+1.14 5.88+1.31 6.25+0.86 6.06+1.22

VKi ile sag AKA caplari arasinda pozitif yonlii bir bagint1 vardir. VKI
arttiginda sag AKA c¢aplarinda 0.07 birimlik bir artis goriilmektedir. Fakat bu
deger istatistiksel olarak dnemsizdir (p>0.05). Yine goriildiigii gibi R square
(R*=0.24) olarak bulunmustur. Bu da bir iliski 6lciitii olarak zayiftir(Grafik
4.1. ve Grafik 4.2.).
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9 Linear Regression
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Grafik 4.1. VKI ile sag AKA cap1 arasindaki iliski (VKI: Viicut kitle
indeksi, AKA: ana karotid arter)
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Grafik 4.2. Ortalama sag AKA capinmin VKI gruplan ile
karsilastirilmas1 (VKI: Viicut kitle indeksi, AKA: ana karotid arter)
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VKi ile sag iIKA ¢aplar1 arasinda pozitif yonlii bir baglant1 vardir, VKI
arttiginda sag IKA caplarinda 0.05 birimlik bir artis goriilmektedir. Fakat bu
deger istatistiksel olarak Onemsizdir (p>0.05). R square (R?=0.11) olarak
bulunmustur. Bu da bir iliski olciitii olarak zayiftir(Grafik 4.3. ve Grafik
4.4.).

9 Linear Regression
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(VKI: Viicut kitle indeksi, IKA: internal karotid arter)

Grafik 4.3. VKl ile sag IKA cap1 arasindaki iliski
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(VKI: Viicut kitle indeksi, IKA: internal karotid arter)

Grafik 4.4. Ortalama sag IKA c¢apmmin  VKI gruplar ile

karsilagtirilmasi

VKI ile sol AKA c¢aplar1 arasinda pozitif yonlii bir baglanti vardir,
VKI arttiginda sag§ AKA c¢aplarinda 0.08 birimlik bir artis goriilmektedir.
Fakat bu deger istatistiksel olarak onemsizdir (p>0.05). R square (R2:O.28)
olarak bulunmustur. Bu da bir iliski olgiitii olarak zayiftir(Grafik 4.5. ve
Grafik 4.6.).
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Grafik 4.5. VKI ile sol AKA cap1 arasindaki iliski
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Grafik 4.6. Ortalama sol AKA capinin VKI gruplar ile

karsilagtirilmasi
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Dort grup sag IKA IMK yoniinden karsilastirildiginda veriler Snemsiz
bulunmustur (p>0.05). Sag AKA IMK yéniinden karsilastirildiginda farklilik
onemli olup grup 1-4 ve grup 2-4 arasinda fark saptanmistir (p<0.05). Sol
IKA ve sol AKA IMK’nin istatistiksel karsilastiriimasinda fark mevcut olup,
grup 1-4 arasinda anlamli fark saptanmistir (p<0.05). Gruplar arasinda en
diisiik IMK degeri grup 1’de sol IKA ‘da en yiiksek IMK degeri grup 4’de
sag AKA’da saptanmistir(Tablo 4.3. ile Grafik 4.7, Grafik 4.8. ve Grafik
4.9.).

Tablo 4.3. Sag-Sol AKA ve IKA IMK’larinin VKI gruplarina gore
karsilastirilmasi (AKA: ana karotid arter, IKA: internal karotid arter, IMK:
intima media kalinligi, VKIi:Viicut kitle indeksi)

IMK (mm) |I 11 111 v

XFs XFs XFs XFs

Sag IKA 0.4620.14 | 0.46x0.13 | 0.50+0.14 | 0.50+0.11
IMK

Sag AKA 0.61+£0.24 | 0.66+£0.22 | 0.72+0.33 | 0.88+0.29
IMK

Sol iKA 0.46+£0.12 | 0.47£0.14 | 0.53+0.15 | 0.55+0.17
IMK

Sol AKA 0.5240.26 | 0.74+0.32 | 0.75+0.40 | 0.85+0.27
IMK
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(VKI: Viicut kitle indeksi, AKA: ana karotid arter)

Grafik 4.7. Ortalama sag AKA IMK ‘min VKI gruplan
karsilastirilmasi
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Grafik 4.8. Ortalama sol AKA IMK'nin VKI gruplar

karsilastirilmasi
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Grafik 4.9. Ortalama sol IKA IMK'min VKI gruplan ile

karsilagtirilmasi

Dort grup sag AKA PSAH yoniinden karsilastirildiginda farklilik
Oonemli bulunmus olup grup 1-3, grup 1-4, grup 2-4 ve grup 3-4 arasinda fark
saptanmistir (p<0.05). Sol AKA PSAH yo6niinden karsilastirildiginda farklilik
onemli olup grup 1-2, grup 1-3, grup 1-4, grup 2-3 ve grup 2-4 arasinda fark
saptanmistir (p<0.05). Sag IKA ve sol IKA PSAH arasindaki fark 6nemsiz
bulunmustur (p>0.05). Ol¢iimlerde en yiiksek PSAH sol AKA’da grup 1°de,
en diisiik PSAH sol AKA’da grup 4’de saptanmistir(Tablo 4.4.).
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Tablo 4.4. Sag-Sol AKA ve IKA PSAH’larimin VKIi gruplarina gore
karsilastirilmasi (AKA: ana karotid arter, IKA: internal karotid arter, PSAH:

pik sistolik akim hizi)

Akim | 11 111 11T
hzi(em/sn) | y ¢ XFs XFs XFs

Sag AKA 0.11+0.11 0.37£0.09 0.35£0.09 | 0.28+0.08
PSAH

Sag IKA 0.38+0.10 | 0.34+£0.09 | 0.34+£0.09 | 0.32+0.10
PSAH

Sol AKA 0.41£0.11 0.3620.10 | 0.35+£0.09 0.27£0.07
PSAH

Sol IKA 0.35£0.07 0.3320.09 0.30£0.09 | 0.33+0.13
PSAH

VKi ile sag AKA PSAH arasinda negatif yonlii bir bagint1 vardir, VKI
degeri arttiginda sag AKA PSAH degerinde 0.02’lik azalis goriilmektedir. R

square (R*=0.18) olarak bulunmustur. Bu da bir iliski olciitii olarak

zayiftir(Grafik 4.10. ve Grafik 4.11.).
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Grafik 4.10. VKI ile sag AKA PSAH arasindaki iliski.
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Grafik 4.11. Ortalama sag AKA PSAH’min VKI gruplan ile

karsilagtirilmasi.
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VKIi ile sol AKA PSAH arasinda negatif yonlii bir bagint1 vardir, VKI
degeri arttiginda sa§ AKA PSAH degerinde 0.01’lik azalis goriilmektedir. R
square (R’=0.22) olarak bulunmustur. Bu da bir iliski Olciitii olarak
zayiftir(Grafik 4.12. ve Grafik 4.13.).
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(VKI: Viicut kitle indeksi, AKA: ana karotid arter, PSAH: pik sistolik

akim hiz1)

Grafik 4.12. VKI ile sol AKA PSAH arasindaki iliski.
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Grafik 4.13. Ortalama sol AKA PSAH'min VKI gruplan ile

karsilastirilmasi

Dort grup hem sag AKA hem de sol AKA DSAH yoniinden
karsilastirildiginda istatistiksel fark onemli bulunmus olup grup 1-4, grup 2-
4, grup 3-4 arasinda anlamli fark mevcuttur (p<0.05).Sag IKA ve sol IKA
DSAH VKi’'ye gore karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark anlamli
bulunmamaistir (P>0.05). En diisiik DSAH’1 sol AKA’da grup 4’de, en yiiksek
DSAH’1 sag IKA’da grup 1°de 6l¢iilmiistiir(Tablo 4.5., Grafik 4.14. ve Grafik
4.15.).
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Tablo 4.5. Sag-sol AKA ve IKA DSAH’larimin VKI gruplarina gore

karsilastirilmas: (AKA: ana karotid arter, IKA: internal karotid arter, DSAH:

diyastol sonu akim hiz1, VKI: Viicut kitle indeksi)

Akim 1 1I 111 111

hizi XFs XFs XFs XFs
(cm/sn)

Sag 0.1320.04 0.12+0.02 0.12+0.03 0.10£0.02
AKA

DSAH

Sag IKA | 0.17+0.05 0.16+0.04 0.16x£0.04 0.15£0.05
DSAH

Sol AKA | 0.12+0.04 0.11£0.02 0.12+0.03 0.09+£0.02
DSAH

Sol IKA | 0.16+0.04 0.15+0.04 0.142£0.04 0.15£0.04
DSAH

Ortalama sag AKA DSAH

0,125

o
1=
1

0,075

o
o
&

1

0,025 7]

T
25-30

T
35-40

VKI gruplari

>40

(VKI: Viicut kitle indeksi, AKA: ana karotid arter, DSAH: diyastol

sonu akim hizi)

Grafik 4.14. Ortalama sag AKA DSAHnin VKI gruplan ile

karsilagtirilmasi.
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Ortalama sol AKA DSAH
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1
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0,00 I I I I
<25 25-30 35-40 >40

VKiI gruplari

(VKI: Viicut kitle indeksi, AKA: ana karotid arter, DSAH: diyastol

sonu akim hizi)

Grafik 4.15. Ortalama sol AKA DSAH’min VKI gruplan ile

karsilastirilmasi

Dort grup arasinda hi¢ birinde fibrofatty plak, kalsifiye plak ve arter

stenozu izlenmedi.

Calismaya alinan tiim bireylerde AKA ve IKA cap- IMK- PSAH-
DSAH degerleri sag ve sol arasinda karsilastirilmistir. Sag ve sol IKA capi,
IKA PSAH ve IKA DSAH arasindaki fark istatistiki olarak anlamli
bulunmustur (p<0.05). Diger verilerin arasindaki fark anlamli bulunmamistir

(p>0.05) (Tablo 4.6.).
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Tablo 4.6. Verilerin sag-sol arterler arasindaki iliskisi ( AKA: ana karotid

arter, IKA: internal karotid arter, IMK: intima media kalinli§1, PSAH: pik

sistolik akim hizi, DSAH: diyastol sonu akim hiz1)

SAG  xTFs SOL xTs Sonug
AKA capi 7.15+0.09 7.07+1.03 p>0.05
IKA capi 5.73%1.03 5.94+1.15 p<0.05
AKA IMK 0.70+0.28 0.72+0.32 p>0.05
IKA IMK 0.48+0.13 0.49+0.14 p>0.05
AKA PSAH 0.3620.10 0.36+0.11 p>0.05
IKA PSAH 0.35+0.10 0.33+0.09 p<0.05
AKA DSAH 0.12+0.03 0.11£0.03 p>0.05
IKA DSAH 0.16+0.04 0.15+0.04 p>0.05

p <0.05 anlaml

Calismaya alinan bireylerde kadin-erkek yoniinden veriler arasindaki

iliski VKI gruplarina gore degerlendirilmistir. Grup 1’de sol AKA capi, sol
AKA IMK ve sol IKA PSAH arasindaki fark istatistiki olarak anlamli

bulunmustur (p<0.05). Erkeklerde ¢ap ve IMK’nin artt1§1, PSAH’ nin azaldig

saptanmistir(Tablo 4.7.).




Tablo 4.7. Verilerin VKI grup 1’de kadin-erkek yoniinden iliskisi (AKA: ana
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karotid arter, IKA: internal karotid arter, IMK: intima media kalinligi, PSAH:

pik sistolik akim hizi, DSAH: diyastol sonu akim hizi)

KADIN xFs ERKEK x Fs Sonug
Sag KA IMK 0.44%0.10 0.48+0.17 p>0.05
Sag AKA IMK | 0.58+0.27 0.64£0.22 p>0.05
Sol IKA IMK 0.42+0.09 0.49+0.13 p>0.05
Sol AKA IMK | 0.56+0.28 0.67+0.23 p<0.05
Sag AKA cap 6.63%1.03 6.74+0.70 p>0.05
Sag KA ¢ap 5.42+1.02 5.24%0.65 p>0.05
Sol AKA cap 6.16+0.80 6.91+0.69 p<0.05
Sol IKA cap 5.34+0.94 6.01+1.24 p>0.05
Sag AKA PSAH | 0.42+0.12 0.41£0.10 p>0.05
Sag IKA PSAH | 0.40+0.10 0.36+0.10 p>0.05
Sol AKA PSAH | 0.41+0.12 0.42+0.11 p>0.05
Sol IKA PSAH | 0.38+0.06 0.33£0.07 p<0.05
Sag IKA DSAH | 0.14+0.04 0.13+0.04 p>0.05
Sag AKA DSAH | 0.18+0.05 0.1720.06 p>0.05
Sol IKA DSAH | 0.13+0.05 0.12+0.03 p>0.05
Sol AKA DSAH | 0.17+0.05 0.16+0.04 p>0.05

p <0.05 anlaml

Grup 2’de verilerin kadin-erkek yoniinden karsilastirilmasinda sag —
sol AKA cap1, sol IKA capr ve sol IKA PSAH arasinda istatistiki olarak
anlamli fark saptandi (p<0.05). Arter caplar1 erkeklerde kadinlardan daha
genis olup PSAH IKA ‘da azalmistir (Tablo 4.8.).
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Tablo 4.8. Verilerin VKI grup 2 ‘de kadin-erkek yoniinden iliskisi (AKA:

ana karotid arter, IKA: internal karotid arter, IMK: intima media kalinligi,

PSAH: pik sistolik akim hizi, DSAH: diyastol sonu akim hiz1)

KADIN xFs ERKEK x Fs Sonug
Sag IKA IMK 0.42+0.07 0.50+0.16 p>0.05
Sag AKA IMK | 0.62+0.22 0.70£0.21 p>0.05
Sol IKA IMK 0.44+0.08 0.50+0.18 p>0.05
Sol AKA IMK | 0.66+0.26 0.82+0.36 p>0.05
Sag AKA cap 6.56+0.78 7.47+0.59 p<0.05
Sag KA ¢ap 5.39+0.81 5.86+1.00 p>0.05
Sol AKA cap 6.63+0.84 7.23+0.66 p<0.05
Sol IKA ¢ap 5.42+1.10 6.33%1.37 p>0.05
Sag AKA PSAH | 0.34+0.07 0.3720.10 p>0.05
Sag IKA PSAH | 0.37+0.10 0.31£0.07 p>0.05
Sol AKA PSAH | 0.34+0.10 0.37+0.11 p>0.05
Sol IKA PSAH | 0.34+0.11 0.32+0.08 p>0.05
Sag IKA DSAH | 0.11+0.02 0.12+0.03 p>0.05
Sag AKA DSAH | 0.17+0.04 0.14+0.03 p<0.05
Sol IKA DSAH | 0.11+0.02 0.12+0.03 p>0.05
Sol AKA DSAH | 0.16+0.05 0.13+0.03 p>0.05

p <0.05 anlaml

Grup 3’de verilerin kadin-erkek yoniinden karsilastirilmasinda sol
AKA capi, sag IKA PSAH ve DSAH arasindaki fark istatistiki olarak anlamli
bulunmustur (p<0.05). Erkeklerde sol AKA cap1 artmis olup sag IKA PSAH

ve DSAH azalmistir(Tablo 4.9.).
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Tablo 4.9. Verilerin VKI grup 3 ‘de kadin-erkek yoniinden iliskisi (AKA:

ana karotid arter, IKA: internal karotid arter, IMK: intima media kalinligi,

PSAH: pik sistolik akim hizi, DSAH: diyastol sonu akim hiz1)

KADIN xFs ERKEK x Fs Sonug
Sag IKA IMK 0.49+0.11 0.51+0.16 p>0.05
Sag AKA IMK | 0.70+0.35 0.74+0.30 p>0.05
Sol IKA IMK 0.53+0.18 0.52+0.12 p>0.05
Sol AKA IMK | 0.83+0.46 0.67+0.30 p>0.05
Sag AKA cap 7.17+0.77 7.34%0.71 p>0.05
Sag IKA ¢ap 6.03x1.16 5.84+0.91 p>0.05
Sol AKA cap 6.93+0.88 7.46+0.61 p<0.05
Sol IKA cap 6.14+1.10 6.36+0.54 p>0.05
Sag AKA PSAH | 0.36+0.09 0.35+0.10 p>0.05
Sag IKA PSAH | 0.39+0.09 0.29+0.06 p<0.05
Sol AKA PSAH | 0.35+0.09 0.34+0.08 p>0.05
Sol IKAPSAH | 0.31+0.11 0.30+0.06 p>0.05
Sag AKA DSAH | 0.12+0.03 0.13+0.04 p>0.05
Sag IKA DSAH | 0.18+0.06 0.14+0.03 p>0.05
Sol AKA DSAH | 0.12+0.03 0.13+0.03 p>0.05
Sol IKA DSAH | 0.14+0.05 0.15+0.03 p>0.05

p <0.05 anlaml

Grup 4’°de verilerin kadin- erkek yoniinden karsilastirilmasinda her iki
IKA ve AKA’larin IMK’lar1, caplari, sag IKA PSAH, her iki AKA ve sag
IKA DSAH arasinda istatsistiki olarak anlamli farkliik saptanmistir
(p<0.05). iki tarafli AKA ve IKA caplari ile IMK’lar1 erkeklerde artmustir.
Sag 1KA’da PSAH ve DSAH, sag AKA’da DSAH erkeklerde
azalmistir(Tablo 4.10.).
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Tablo 4.10. Verilerin VKI grup 4 ‘de kadin-erkek yoniinden iliskisi (AKA:

ana karotid arter, IKA: internal karotid arter, IMK: intima media kalinligi,

PSAH: pik sistolik akim hizi, DSAH: diyastol sonu akim hiz1)

KADIN xFs ERKEK x Fs Sonug
Sag IKA IMK 0.46+0.11 0.59+0.07 p<0.05
Sag AKA IMK | 0.76+0.28 1.11£0.15 p<0.05
Sol IKA IMK 0.48+0.13 0.7020.15 p<0.05
Sol AKA IMK | 0.77+0.23 1.02+0.30 p<0.05
Sag AKA ¢ap 7.35+0.73 9.20+0.89 p<0.05
Sag KA ¢ap 5.86+1.20 7.03+0.59 p<0.05
Sol AKA cap 7.38+0.84 9.25+0.96 p<0.05
Sol IKA cap 5.58+1.22 7.03+0.35 p<0.05
Sag AKA PSAH | 0.30+0.09 0.25+0.05 p>0.05
Sag IKA PSAH | 0.35+0.10 0.26+0.08 p<0.05
Sol AKA PSAH | 0.37+0.07 0.28+0.08 p>0.05
Sol IKA PSAH | 0.34+0.11 0.30+0.16 p>0.05
Sag AKA DSAH | 0.11+0.02 0.09+0.02 p<0.05
Sag IKA DSAH | 0.16+0.05 0.12+0.04 p<0.05
Sol AKA DSAH | 0.10+0.03 0.09+0.03 p>0.05
Sol IKA DSAH | 0.16+0.05 0.15+0.04 p>0.05

P<0.05 anlaml:
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Tablo 4.11. Olgularin cinsiyet, yas, VKI gruplari, sag-sol AKA ve TKA IMK, liimen capi, PSAH ve DSAH degerleri (VKI:
viicut kitle indeksi, AKA: ana karotid arter, IKA: internal karotid arter, IMK: intima media kalinlig1, PSAH: pik sistolik akim
hiz1, DSAH: diyastol sonu akim hiz1)

IMK (mm) Cap (mm) Pik sistolik akim hiz1 (m/sn) Diyastol sonu akim hizi (m/sn)
Yas Sag Sol Sag Sol Sag Sol Sag Sol
Sira | Cinsiyet (yil) VKi(kg/m2) IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA
1 Kadin 45 Normal 0,3 0,5 0,2 0,6 3,7 54 3,9 5,5 0,36 0,47 0,43 0,47 0,18 0,18 0,19 0,16
2 Kadin 55 Normal 0,6 1,7 0,6 1,8 7,6 10,9 5 7,9 0,26 0,18 0,31 0,14 0,1 0,04 0,1 0,03
3 Erkek 45 Normal 0,4 0,5 0,4 0,6 4.9 6,9 6,4 7 0,42 0,54 0,39 0,46 0,16 0,14 0,26 0,1
4 Kadin 45 Normal 0,5 0,5 0,4 0,4 54 5,7 4,9 6,9 0,46 0,45 0,35 0,46 0,18 0,13 0,15 0,13
5 Kadin 45 Normal 0,4 0,5 0,3 0,4 6,1 5,8 54 6 0,56 0,78 0,44 0,66 0,22 0,25 0,22 0,31
6 Kadin 47 Normal 0,4 0,4 0,5 0,6 5,2 74 4,9 6,9 0,3 0,42 0,29 0,42 0,14 0,11 0,12 0,11
7 Erkek 44 Normal 0,4 0,5 0,4 0,6 4.9 6,9 6,4 7 0,42 0,54 0,39 0,46 0,16 0,14 0,26 0,1
8 Erkek 42 Normal 0,4 0,6 0,4 0,4 5,1 6,5 7,5 7,9 0,29 0,27 0,31 0,43 0,13 0,06 0,14 0,12
9 Erkek 45 Normal 0,4 0,6 0,4 0,4 5,1 6,5 7,5 7,9 0,29 0,27 0,31 0,43 0,13 0,06 0,14 0,12
10 | Erkek 45 Normal 0,4 0,6 0,4 0,5 5,2 6,5 7,5 7,8 0,29 0,27 0,31 0,43 0,13 0,06 0,14 0,12
11 Erkek 51 Normal 0,6 0,6 0,7 0,7 6 79 8,6 8,1 0,38 0,47 0,36 0,32 0,19 0,12 0,18 0,08
12 | Erkek 51 Normal 0,6 0,6 0,7 0,7 6 7,9 8,6 8,1 0,38 0,47 0,36 0,32 0,19 0,12 0,18 0,08
13 Erkek 47 Normal 0,4 0,6 0,5 0,7 4.4 6,6 6,1 6,8 0,59 0,5 0,3 0,33 0,34 0,2 0,14 0,1
14 | Erkek 47 Normal 0,4 0,6 0,5 0,6 4.4 6,6 6,1 6,8 0,59 0,5 0,3 0,33 0,34 0,2 0,14 0,1
15 Erkek 43 Normal 0,4 0,6 0,4 0,5 4.8 6,1 5,1 6,3 0,44 0,42 0,3 0,47 0,19 0,11 0,14 0,14
16 | Erkek 54 Normal 0,4 0,6 0,4 0,5 4.8 6,1 5,1 6,3 0,44 0,42 0,3 0,47 0,19 0,11 0,14 0,14
17 | Erkek 45 Normal 0,3 0,5 0,4 0,5 4,8 52 4,3 6,4 0,37 0,46 0,41 0,57 0,15 0,15 0,18 0,18
18 | Erkek 43 Normal 0,3 0,5 04 0,5 4,8 52 4,3 6,4 0,37 0,46 0,41 0,57 0,15 0,15 0,18 0,18
19 | Erkek 45 Normal 0,6 0,6 0,6 0,6 5.4 7 4,5 6,2 0,23 0,38 0,17 0,45 0,13 0,11 0,11 0,12
20 | Erkek 45 Normal 0,6 0,6 0,6 0,6 5.4 7 4,5 6,2 0,23 0,38 0,18 0,45 0,13 0,11 0,11 0,1
21 Erkek 46 Normal 0,4 1,2 0,6 1,1 5,3 6,4 5,2 6,5 0,5 0,64 0,4 0,43 0,24 0,19 0,18 0,15
22 | Erkek 59 Normal 0,4 1 0,4 0,7 5,7 6,9 6,7 5,5 0,23 0,39 0,33 0,34 0,11 0,13 0,12 0,11
23 Erkek 55 Normal 0,6 1,2 0,7 1,1 7,2 6,5 5,8 7 0,32 0,38 0,3 0,29 0,14 0,16 0,14 0,12
24 | Erkek 55 Normal 1,2 0,6 0,9 1,2 54 7 49 7,7 0,33 0,17 0,31 0,3 0,1 0,04 0,1 0,07
25 Erkek 53 Normal 0,5 1,1 0,5 1,2 5 7,6 6,8 6,9 0,31 0,32 0,29 0,31 0,16 0,11 0,14 0,12
26 | Kadmn 45 Normal 0,5 0,5 0,4 0,5 5,1 6,4 5,5 6,2 0,52 0,54 0,35 0,44 0,11 0,13 0,12 0,07
27 | Kadm 44 Normal 0,5 0,5 0,4 0,4 4.6 6,3 4,5 5,2 0,72 0,52 0,48 0,44 0,29 0,14 0,2 0,1
28 | Kadmn 45 Normal 0,3 0,4 0,4 0,4 4.9 6,8 42 6,1 0,42 0,42 0,43 0,34 0,12 0,17 0,17 0,15
29 | Kadmn 40 Normal 0,4 0,4 0,4 0,4 44 6,4 5,6 6,3 0,36 0,44 0,37 0,41 0,2 0,16 0,19 0,14
30 | Kadn 38 Normal 0,5 0,4 0,4 0,5 6,4 6,7 6,1 6,1 0,39 0,39 0,35 0,43 0,19 0,13 0,22 0,18
31 Erkek 47 Normal 0,6 0,7 0,4 0,6 54 7,9 6,3 6,8 0,44 0,47 0,41 0,59 0,23 0,15 0,19 0,16
32 | Kadm 46,8 Normal 0.5 0,6 0,5 0,6 5,2 6,6 54 6,2 0,41 0,42 0,34 0,41 0,18 0,13 0,15 0,12
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Tablo 4.11. Olgularin cinsiyet, yas, VKI gruplari, sag-sol AKA ve TKA IMK, liimen capi, PSAH ve DSAH degerleri (VKI:
viicut kitle indeksi, AKA: ana karotid arter, IKA: internal karotid arter, IMK: intima media kalinlig1, PSAH: pik sistolik akim
hiz1, DSAH: diyastol sonu akim hiz1)

IMK (mm) Cap (mm) Pik sistolik akim hiz1 (m/sn) Diyastol sonu akim hizi (m/sn)
Yas Sag Sol Sag Sol Sag Sol Sag Sol
Sira | Cinsiyet (y1l) VKi(kg/m?) IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA
33 Erkek 53 Normal 0,4 0,4 0,5 0,8 6 7,1 4.9 6,2 0,25 0,34 0,26 0,25 0,12 0,13 0,16 0,08
34 Erkek 53 Normal 0,5 0,5 0,4 0,6 6,2 7,3 5,8 7,3 0,32 0,3 0,44 0,31 0,16 0,15 0,22 0,12
35 Erkek 45 Normal 0,4 0,4 0,4 0,5 4.5 6,1 5,8 7,1 0,42 0,5 0,43 0,77 0,23 0,18 0,21 0,23
36 Kadin 39 Normal 0,5 0,8 0,5 0,5 6,1 7 6 3,7 0,4 0,34 0,31 0,42 0,22 0,13 0,14 0,19
37 Kadin 50 Normal 0,4 0,8 0,6 0,8 5,2 6,7 5 5,2 0,22 0,32 0,42 0,29 0,11 0,12 0,19 0,11
38 Kadin 41 Normal 0,5 0,8 0,3 0,8 5 6,1 6,5 6 0,39 0,38 0,45 0,4 0,19 0,14 0,24 0,12
39 Kadin 54 Normal 0,4 0,4 0,4 0,4 6,4 6,8 6,4 6,8 0,31 0,46 0,22 0,28 0,15 0,14 0,08 0,11
40 Kadin 49 Normal 0,4 0,4 0,4 0,4 5,5 6,3 5 6,1 0,46 0,47 0,4 0,44 0,23 0,21 0,22 0,16
41 Kadin 45 Normal 0,2 0,7 0,4 0,5 42 6,1 5 5,6 0,51 0,39 0,47 0,5 0,21 0,11 0,13 0,14
42 Kadin 42 Normal 0,4 0,5 0,4 0,5 5,1 6,6 6,3 6,5 0,33 0,39 0,5 0,69 0,13 0,1 0,19 0,16
43 Kadin 43 Normal 0,6 0,5 0,6 0,7 4,3 6,8 4,2 6,7 0,48 0,28 0,46 0,28 0,27 0,13 0,29 0,12
44 Kadin 45 Normal 0,5 0,4 0,4 0,4 5,7 6,7 6,3 6.4 0,36 0,74 0,43 0,62 0,17 0,16 0,18 0,14
45 Kadin 45 Normal 0,6 0,7 0,5 0,6 5,5 5,6 34 5,6 0,41 0,37 0,33 0,37 0,2 0,12 0,18 0,12
46 Kadin 43 Normal 0,3 0,5 0,4 0,5 7,9 6,7 6,4 5,8 0,29 0,33 0,31 0,35 0,13 0,08 0,16 0,08
47 Kadin 44 Normal 0,4 0,6 0,5 0,6 4.8 6,8 43 6,5 0,46 0,34 0,34 0,34 0,24 0,1 0,18 0,14
48 Kadin 48 Normal 0,4 0,4 0,4 0,4 42 5,8 5.4 6,2 0,38 0,35 0,39 0,38 0,2 0,16 0,2 0,14
49 Kadin 45 Normal 0,6 0,6 0,5 0,5 6,5 6,5 6,6 7 0,44 0,43 0,37 0,37 0,16 0,13 0,18 0,12
50 Kadin 43 Normal 0,6 0,7 0,4 0,6 5,7 7,6 6,9 6,8 0,39 0,3 0,36 0,38 0,19 0,11 0,15 0,11
51 Erkek 40 Preobez 0,6 0,5 0,5 1 3,7 7,3 5,2 8,1 0,26 0,35 0,32 0,4 0,12 0,08 0,12 0,12
52 Erkek 45 Preobez 0,5 0,6 0,4 0,6 5,1 6,2 6,1 6,9 0,32 0,55 0,27 0,52 0,16 0,16 0,15 0,17
53 Erkek 55 Preobez 1,1 0,8 1,2 1,5 5,3 7,9 8,5 7,6 0,32 0,2 0,24 0,27 0,17 0,08 0,12 0,12
54 Erkek 55 Preobez 0,7 1 0,7 1,2 7,2 7,5 8,9 7.5 0,22 0,32 0,25 0,26 0,11 0,09 0,12 0,09
55 Erkek 52 Preobez 0,5 0,8 0,6 1,3 6,2 9,1 74 8,6 0,34 0,42 0,35 0,31 0,14 0,1 0,14 0,07
56 Kadin 56 Preobez 0,4 0,7 0,5 1 3,5 6,9 42 6,3 0,48 0,38 0,39 0,28 0,2 0,13 0,2 0,12
57 Kadin 56 Preobez 0,4 0,6 0,6 0,7 5,1 6,1 6,2 6,4 0,32 0,28 0,3 0,33 0,13 0,08 0,14 0,13
58 Erkek 53 Preobez 0,5 1 0,4 1,2 3.9 6,9 5,3 6,6 0,19 0,37 0,28 0,34 0,1 0,13 0,12 0,12
59 Erkek 50 Preobez 0,5 1,2 0,5 1,3 6,1 7,7 54 6,2 0,34 0,41 0,31 0,31 0,16 0,11 0,12 0,11
60 Erkek 50 Preobez 0,4 1 0,6 1,3 7,2 74 7,5 8,2 0,26 0,25 0,24 0,37 0,13 0,09 0,14 0,13
61 Erkek 47 Preobez 0,4 0,8 0,5 0,8 6 7,8 7 6,8 0,29 0,37 0,24 0,25 0,18 0,13 0,09 0,09
62 Erkek 35 Preobez 0,4 0,7 0,4 0,8 6,6 8 6,9 7,7 0,39 0,32 0,32 0,41 0,18 0,09 0,14 0,11
63 Erkek 52 Preobez 0,5 0,5 0,5 0,7 6,3 7,5 6,4 7,2 0,3 0,4 0,24 0,27 0,13 0,15 0,08 0,08
64 Erkek 37 Preobez 0,5 0,6 0,5 0,5 5,2 8 3,6 7 0,42 0,47 0,31 0,37 0,17 0,13 0,12 0,12
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Tablo 4.11. Olgularin cinsiyet, yas, VKI gruplari, sag-sol AKA ve TKA IMK, liimen capi, PSAH ve DSAH degerleri (VKI:
viicut kitle indeksi, AKA: ana karotid arter, IKA: internal karotid arter, IMK: intima media kalinlig1, PSAH: pik sistolik akim
hiz1, DSAH: diyastol sonu akim hiz1)

IMK (mm) Cap (mm) Pik sistolik akim hiz1 (m/sn) Diyastol sonu akim hizi (m/sn)
Yas Sag Sol Sag Sol Sag Sol Sag Sol

Sira | Cinsiyet (yil) VKi(kg/m2) IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA
65 Erkek 37 Preobez 0,4 0,7 0,4 0,7 5,8 6,8 6,9 6,3 0,24 0,38 0,28 0,45 0,13 0,14 0,11 0,14
66 | Erkek 39 Preobez 0,6 0,6 0,4 0,4 6 7,3 4,5 6,6 0,41 0,58 0,36 0,38 0,21 0,17 0,19 0,15
67 | Erkek 53 Preobez 0,4 0,5 0,4 0,4 7 7,2 5,6 6,7 0,34 0,33 0,34 0,3 0,16 0,12 0,15 0,12
68 | Erkek 46 Preobez 0,4 0,6 0,4 0,4 7,1 7,7 7,5 7,6 0,4 0,54 0,58 0,67 0,17 0,16 0,21 0,21
69 | Erkek 52 Preobez 0,4 0,6 0,4 0,8 6,2 7,7 5,3 7,5 0,23 0,38 0,27 0,28 0,1 0,14 0,11 0,1

70 | Erkek 41 Preobez 0,4 0,6 0,4 0,4 6,1 7,3 7,8 79 0,24 0,55 0,4 0,4 0,08 0,16 0,16 0,1

71 Erkek 40 Preobez 0,5 0,5 0,4 0,5 5,6 6,8 54 6,6 0,31 0,43 0,47 0,47 0,14 0,17 0,2 0,16
72 | Erkek 35 Preobez 0,4 0,4 0,5 0,6 4.6 7,3 5,5 7,1 0,5 0,53 0,43 0,53 0,14 0,13 0,16 0,13
73 | Kadin 50 Preobez 0,5 1,3 0,3 1,5 6,3 6 6,1 6,3 0,52 0,34 0,28 0,3 0,23 0,11 0,13 0,11
74 | Kadin 43 Preobez 0,3 0,7 0,5 1,1 5,2 7,6 4 8 0,46 0,33 0,27 0,28 0,25 0,15 0,13 0,1

75 | Kadin 43 Preobez 0,5 0,8 0,5 0,7 7,1 8 6,3 8,5 0,18 0,23 0,14 0,19 0,1 0,1 0,09 0,09
76 | Kadin 43 Preobez 0,5 0,8 0,5 0,6 4,8 6,4 6,7 6,4 0,36 0,31 0,3 0,32 0,22 0,13 0,18 0,12
77 | Kadin 50 Preobez 0,4 1 0,4 0,7 5,2 6,2 6,2 6,7 0,26 0,27 0,24 0,18 0,14 0,12 0,14 0,09
78 | Kadin 43 Preobez 0,4 0,4 0,4 0,4 4.9 6,4 4,7 6,1 0,54 0,43 0,51 0,42 0,25 0,14 0,23 0,13
79 | Kadin 49 Preobez 0,5 0,7 0,5 0,6 4.4 6,1 42 5,7 0,48 0,41 0,49 0,38 0,21 0,13 0,2 0,12
80 | Kadmn 45 Preobez 0,3 0,4 0,4 0,5 4.4 5,2 5,5 6,1 0,35 0,33 0,35 0,33 0,14 0,1 0,13 0,11
81 Kadin 46 Preobez 0,5 0,5 0,4 0,4 5,5 7,6 6,4 6,9 0,3 0,41 0,42 0,51 0,18 0,13 0,2 0,16
82 | Kadmn 47 Preobez 0,5 0,5 0,5 0,5 6,1 7,5 5,1 8,7 0,52 0,36 0,54 0,45 0,19 0,09 0,23 0,12
83 | Kadm 43 Preobez 0,5 0,5 0,5 0,5 5,3 6,7 4,7 6,3 0,41 0,42 0,27 0,57 0,19 0,12 0,12 0,15
84 | Kadm 45 Preobez 0,5 0,5 0,5 0,7 5,7 6,3 8 6,9 0,22 0,32 0,4 0,35 0,11 0,09 0,18 0,11
85 | Kadm 34 Preobez 0,4 0,5 0,4 0,7 6 6,1 6,4 6,1 0,37 0,3 0,31 0,3 0,15 0,1 0,13 0,08
86 | Kadmn 42 Preobez 0,3 0,4 0,4 0,4 5,2 6,7 42 6,6 0,34 0,46 0,45 0,45 0,19 0,18 0,28 0,13
87 | Kadm 52 Preobez 0,3 0,6 0,3 0,6 5,1 5,6 4 6 0,23 0,18 0,29 0,18 0,14 0,08 0,11 0,06
88 | Kadmn 44 Preobez 0,4 0,4 0,3 0,6 6 5,7 5,5 6,4 0,39 0,31 0,17 0,31 0,2 0,1 0,08 0,1

89 | Kadm 43 Preobez 0,4 0,6 0,5 0,5 5,8 7,8 4,6 6,6 0,27 0,41 0,36 0,38 0,14 0,12 0,18 0,11
90 | Kadin 44 Preobez 0,4 0,5 0,4 0,5 6,3 6,3 5,5 5,6 0,4 0,36 0,44 0,36 0,21 0,12 0,2 0,13
91 Erkek 60 Obez 0,5 0,7 0,7 0,7 8 8,9 6,4 8,5 0,22 0,24 0,29 0,28 0,17 0,07 0,09 0,06
92 | Erkek 51 Obez 0,6 1,3 0,6 1,4 54 6 6,2 6,4 0,32 0,38 0,26 0,37 0,17 0,13 0,1 0,09
93 Erkek 42 Obez 0,4 1 0,6 0,7 6,7 7,3 6 6,7 0,29 0,29 0,39 0,45 0,14 0,13 0,16 0,13
94 | Kadin 30 Obez 0,4 0,4 0,5 0,5 4,6 6,7 4,6 6 0,42 0,5 0,33 0,5 0,2 0,15 0,17 0,18
95 | Kadin 50 Obez 0,6 0,7 0,6 0,9 7.8 7,3 8,2 7,1 0,3 0,23 0,24 0,24 0,14 0,09 0,11 0,09
96 | Kadin 51 Obez 0,4 0,6 0,3 0,6 4.9 7 8 6,7 0,34 0,38 0,21 0,21 0,13 0,14 0,09 0,09
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Tablo 4.11. Olgularin cinsiyet, yas, VKI gruplari, sag-sol AKA ve TKA IMK, liimen capi, PSAH ve DSAH degerleri (VKI:
viicut kitle indeksi, AKA: ana karotid arter, IKA: internal karotid arter, IMK: intima media kalinlig1, PSAH: pik sistolik akim
hiz1, DSAH: diyastol sonu akim hiz1)

IMK (mm) Cap (mm) Pik sistolik akim hiz1 (m/sn) Diyastol sonu akim hizi (m/sn)
Yas Sag Sol Sag Sol Sag Sol Sag Sol

Sira | Cinsiyet (yil) VKi(kg/m2) IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA
97 | Erkek 39 Obez 0,4 0,4 0,4 0,4 5,1 7 6,3 7,3 0,43 0,45 0,37 0,5 0,16 0,13 0,16 0,13
98 | Kadin 42 Obez 0,4 0,7 0,4 0,7 4.8 6,1 5,1 6,5 0,42 0,31 0,48 0,31 0,23 0,1 0,25 0,14
99 | Kadin 38 Obez 0,4 0,5 0,4 0,4 5,5 8 6,5 74 0,42 0,39 0,54 0,54 0,24 0,17 0,21 0,2

100 | Kadin 45 Obez 0,5 0,6 0,6 0,7 8,3 7,5 6,4 7,7 0,34 0,34 0,33 0,34 0,16 0,14 0,15 0,1

101 | Kadin 61 Obez 0,6 0,6 0,5 0,8 7,2 8,9 6,7 7,6 0,47 0,46 0,22 0,32 0,22 0,08 0,11 0,08
102 | Kadin 41 Obez 0,4 0,4 0,4 0,4 5,8 6,6 4,9 5,8 0,25 0,3 0,19 0,21 0,15 0,11 0,09 0,09
103 | Kadin 60 Obez 0,4 0,7 0,5 0,8 5,7 6,8 4,7 74 0,62 0,39 0,18 0,3 0,25 0,12 0,07 0,09
104 | Kadin 55 Obez 0,8 1,3 1,2 1,3 7,3 8,7 74 8,8 0,44 0,35 0,32 0,3 0,04 0,07 0,14 0,08
105 | Kadin 35 Obez 0,5 0,5 0,5 0,6 6 6,9 6,4 6,7 0,44 0,18 0,45 0,33 0,3 0,06 0,27 0,14
106 | Erkek 54 Obez 0,6 0,7 0,6 1,3 5.4 74 6,5 8 0,21 0,26 0,32 0,29 0,1 0,1 0,18 0,1

107 | Erkek 50 Obez 0,5 1,1 0,7 1 6,9 7,9 7,3 8,5 0,23 0,44 0,25 0,23 0,12 0,17 0,13 0,08
108 | Erkek 49 Obez 0,6 0,8 0,6 0,7 4,9 7,5 5.8 6,5 0,34 0,34 0,34 0,48 0,18 0,12 0,17 0,16
109 | Erkek 54 Obez 0,6 0,6 0,6 0,8 5,7 7,5 6,4 7 0,28 0,25 0,32 0,42 0,12 0,1 0,16 0,16
110 | Erkek 53 Obez 0,6 1,2 0,5 0,6 5,7 7,2 5,9 7,1 0,27 0,27 0,34 0,38 0,13 0,1 0,16 0,12
111 | Erkek 53 Obez 0,6 1,2 0,5 0,6 5,7 7,2 5,9 7,1 0,27 0,27 0,34 0,38 0,13 0,1 0,16 0,12
112 | Erkek 51 Obez 1,1 1,1 0,6 1,1 74 8,9 6,8 8,1 0,27 0,19 0,24 0,24 0,13 0,1 0,16 0,12
113 | Erkek 50 Obez 0,5 0,5 0,5 0,5 5 6,3 6,8 7,6 0,21 0,4 0,14 0,38 0,09 0,14 0,07 0,13
114 | Erkek 36 Obez 0,3 0,3 0,3 0,3 4,8 6,7 6 79 0,27 0,37 0,24 0,35 0,15 0,14 0,13 0,16
115 | Erkek 36 Obez 0,3 0,3 0,3 0,3 4.8 6,7 6 7,9 0,27 0,37 0,24 0,35 0,15 0,14 0,13 0,16
116 | Erkek 44 Obez 0,5 0,7 0,6 0,6 6,6 7,8 7,3 7,7 0,39 0,58 0,38 0,5 0,19 0,23 0,15 0,17
117 | Erkek 44 Obez 0,5 0,7 0,6 0,6 6,6 7,8 7,3 7,7 0,39 0,58 0,38 0,5 0,19 0,23 0,15 0,17
118 | Erkek 39 Obez 0,4 0,6 0,4 0,4 54 74 5,6 74 0,31 0,29 0,3 0,37 0,16 0,1 0,17 0,12
119 | Erkek 38 Obez 0,4 0,6 0,4 0,4 54 74 5,6 74 0,31 0,29 0,3 0,37 0,16 0,1 0,17 0,12
120 | Erkek 47 Obez 0,4 0,5 0,4 0,5 6,3 7 6,8 7,8 0,34 0,39 0,27 0,43 0,16 0,14 0,16 0,2

121 | Erkek 44 Obez 0,5 0,5 0,6 0,6 5,1 6,9 6,4 6,7 0,31 0,35 0,41 0,46 0,15 0,11 0,21 0,15
122 | Kadin 42 Obez 0,5 2 0,4 2,5 5,7 6,8 5,3 6,8 0,43 0,42 0,2 0,46 0,19 0,16 0,11 0,15
123 | Kadin 40 Obez 0,7 0,6 0,5 1,2 6 6,3 6,4 6,2 0,26 0,32 0,16 0,25 0,13 0,14 0,09 0,12
124 | Kadin 54 Obez 0,5 0,5 0,6 1 42 6,7 5,8 6,3 0,35 0,4 0,46 0,27 0,16 0,12 0,18 0,09
125 | Kadin 45 Obez 0,4 0,8 0,5 1,1 4,7 6,9 4,7 5,8 0,53 0,39 0,44 0,44 0,2 0,13 0,17 0,13
126 | Kadin 54 Obez 0,6 0,7 0,7 0,9 7 7,5 7,9 8,6 0,29 0,31 0,3 0,26 0,12 0,1 0,12 0,08
127 | Kadin 37 Obez 0,4 0,6 0,5 0,7 5,7 6,7 6,2 6,1 0,29 0,31 0,3 0,33 0,14 0,1 0,14 0,12
128 | Kadin 52 Obez 0,4 0,5 0,6 0,4 7,7 8.4 5,9 8,1 0,34 0,29 0,4 0,25 0,18 0,11 0,19 0,1
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Tablo 4.11. Olgularin cinsiyet, yas, VKI gruplari, sag-sol AKA ve TKA IMK, liimen capi, PSAH ve DSAH degerleri (VKI:
viicut kitle indeksi, AKA: ana karotid arter, IKA: internal karotid arter, IMK: intima media kalinlig1, PSAH: pik sistolik akim
hiz1, DSAH: diyastol sonu akim hiz1)

IMK (mm) Cap (mm) Pik sistolik akim hiz1 (m/sn) Diyastol sonu akim hizi (m/sn)
Yas Sag Sol Sag Sol Sag Sol Sag Sol
Sira | Cinsiyet (yil) VKi(kg/m2) IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA IKA AKA
129 | Kadin 47 Obez 0,4 0,6 0,4 0,6 5,5 6,7 6 6,2 0,5 0,55 0,25 0,4 0,22 0,18 0,09 0,14
130 | Kadin 50 Obez 0,6 0,7 0,6 0,6 6,2 7 5,8 6,9 0,36 0,5 0,2 0,34 0,21 0,2 0,13 0,13
131 | Kadin 44 Morbidobez 0,5 1 0,5 1,2 7,1 8 7,8 7,9 0,23 0,34 0,37 0,46 0,12 0,14 0,21 0,14
132 | Kadin 53 Morbidobez 0,5 0,5 0,4 0,6 7 7,6 4,1 79 0,26 0,25 0,23 0,24 0,15 0,1 0,13 0,08
133 | Erkek 56 Morbidobez 0,6 0,9 0,4 0,5 5,6 7,2 6,3 7,2 0,29 0,26 0,16 0,38 0,14 0,11 0,08 0,14
134 | Kadin 49 Morbidobez 0,6 1,2 0,4 0,7 6,9 9,2 6,7 9,1 0,41 0,23 0,25 0,2 0,22 0,09 0,14 0,08
135 | Erkek 45 Morbidobez 0,6 1 0,7 0,8 6,8 9,3 7 9,3 0,2 0,2 0,2 0,2 0,09 0,09 0,14 0,09
136 | Erkek 45 Morbidobez 0,6 1 0,7 0,8 6,8 9,3 7 9,3 0,2 0,2 0,2 0,2 0,09 0,09 0,14 0,09
137 | Erkek 47 Morbidobez 0,6 1 0,7 0,8 6,8 9,3 7 9,3 0,2 0,2 0,2 0,2 0,09 0,09 0,14 0,09
138 | Erkek 52 Morbidobez 0,5 1,3 0,9 1,4 74 9,7 7 10 0,42 0,24 0,26 0,26 0,21 0,08 0,13 0,08
139 | Erkek 51 Morbidobez 0,5 1,2 0,9 1,4 74 9,7 7 10 0,42 0,24 0,27 0,26 0,21 0,08 0,13 0,08
140 | Erkek 53 Morbidobez 0,7 1,3 0,7 1,2 74 9,8 7 10 0,24 0,32 0,59 0,3 0,12 0,07 0,2 0,05
141 | Erkek 54 Morbidobez 0,7 1,3 0,8 1,2 74 9,9 7 10 0,24 0,32 0,59 0,3 0,12 0,07 0,2 0,05
142 | Erkek 48 Morbidobez 0,6 1,1 0,7 0,9 7 9,8 7,2 9,5 0,2 0,2 0,2 0,2 0,09 0,09 0,14 0,09
143 | Kadin 48 Morbidobez 0,5 0,6 0,4 0,6 6,5 6,6 5,2 7,5 0,3 0,33 0,28 0,2 0,13 0,1 0,13 0,06
144 | Kadin 54 Morbidobez 0,5 0,5 0,6 0,6 5,7 6,7 5 8,2 0,26 0,31 0,42 0,36 0,12 0,12 0,2 0,13
145 | Kadin 44 Morbidobez 0,4 0,4 0,4 0,4 5,2 6 5,7 6 0,18 0,38 0,17 0,36 0,08 0,1 0,09 0,11
146 | Kadin 45 Morbidobez 0,6 0,6 0,6 0,6 54 7 6,7 7,1 0,58 0,53 0,59 0,38 0,24 0,17 0,26 0,14
147 | Kadin 47 Morbidobez 0,5 0,6 0,5 0,6 7 8,8 4.8 5,8 0,28 0,42 0,53 0,38 0,13 0,15 0,23 0,14
148 | Kadin 50 Morbidobez 0,3 0,7 0,3 0,9 7,5 7,2 7 7,5 0,49 0,41 0,27 0,23 0,23 0,12 0,12 0,08
149 | Kadin 48 Morbidobez 0,3 0,7 0,3 0,9 7,5 7,2 7 7,5 0,49 0,41 0,27 0,23 0,23 0,12 0,12 0,08
150 | Kadin 50 Morbidobez 0,3 0,7 0,3 0,9 7,5 7,2 7 74 0,49 0,41 0,27 0,23 0,23 0,12 0,12 0,08
151 | Kadin 56 Morbidobez 0,6 1 0,6 0,6 4 7 4,2 7,5 0,32 0,2 0,43 0,25 0,18 0,09 0,2 0,09
152 | Kadin 57 Morbidobez 0,6 1 0,6 0,6 4 7 42 7,5 0,32 0,2 0,43 0,25 0,18 0,09 0,2 0,09
153 | Kadin 48 Morbidobez 0,6 1 0,6 0,6 4 7 42 7,5 0,32 0,2 0,43 0,25 0,18 0,09 0,2 0,09
154 | Kadin 53 Morbidobez 0,3 0,6 0,4 0,8 6,2 7,9 7,6 74 0,33 0,31 0,21 0,15 0,17 0,12 0,09 0,06
155 | Kadin 41 Morbidobez 0,3 0,7 0,4 0,8 54 7,6 5,3 7,1 0,3 0,31 0,26 0,25 0,18 0,14 0,12 0,11
156 | Kadin 47 Morbidobez 0,5 1,4 0,4 1,3 4.5 7,9 4 8 0,46 0,24 0,47 0,27 0,18 0,09 0,18 0,08
157 | Kadin 48 Morbidobez 0,5 1,3 0,4 1,3 4.5 7,9 4 9 0,46 0,24 0,47 0,27 0,18 0,09 0,18 0,08
158 | Kadin 42 Morbidobez 0,4 0,6 0,7 0,9 6,2 7 6,4 6,7 0,27 0,27 0,31 0,38 0,1 0,1 0,13 0,15
159 | Kadin 42 Morbidobez 0,4 0,6 0,7 0,9 6,2 7 6,4 6,7 0,27 0,27 0,31 0,38 0,1 0,1 0,13 0,15
160 | Kadin 50 Morbidobez 0,5 0,6 0,6 0,8 6,1 7,3 6,1 6,3 0,36 0,18 0,27 0,2 0,14 0,04 0,16 0,07
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S.TARTISMA

Obezite artik ABD ve tiim diinyada biiyiik bir halk sagligi problemi
olarak kabul edilmektedir ve halen Birlesik Devletler niifusunun yaklasik
%65°1 fazla kilolu ya da obez olarak nitelendirilmektedir(55). Obezite;
hipertansiyon, dislipidemi, DM, kalp yetmezligi, inme ve KAH’a bagh
morbidite ve mortalite riskini anlaml1 olarak artirmaktadir. Son veriler, basta
artmig kardiyovaskiiler riske bagli olarak, bu global epideminin son iki yilda
gozlenen yasam beklentisindeki kararli ylikselmeyi de tehdit ettigini
diisiindiirmektedir(56). Asir1 yag Kkitlesi, insiilin direnci ve DM, metabolik
sendrom, dislipidemi gibi kesinlesmis kardiyovaskiiler risk faktorleri kiimesi
ile sik1 iliski gostermektedir. Bu risk faktorlerinin prevalansi yasla artmakta
ve endotelde birikici hasar yaratmaktadir(57). Obezitedeki arteriyel
disfonksiyon, aterosklerozun gelisimi sirasinda ¢cok erken safhalarda, tikayici
lezyonlardan ¢ok Once saptanabilir. Obez cocuklarda daha 9-12 yaslardan
itibaren asikar olan fonksiyonel ve yapisal anomaliler bozulmus
vazoreaktivite, azalmis arteriyel kompliyans ve IMK’da artma seklinde
kendini gosterir(56,58). Adolesans ve cocuklugun erken donemlerinde bu
lezyonlar yagli c¢izgilenmelere ve hatta kabarik koroner lezyonlara
doniisiirler, bu da obezite ve hizlanmis ateroskleroz arasindaki mekanik

baglant1 i¢in kanit olusturmaktadir(59).

Oberzite ve hipertansiyon arasindaki iliski de acikca belirlenmistir.
Kan basinct ve agirlik arasindaki iliskinin boyutu cinsiyete, etnik kokene ve
yasa bagli olarak degiskenlik gosterebilir(60). Sismanlik doku yiikiiniin ve
metabolik ihtiyaglarin artmasina bagh olarak oksijen tiiketimini artirir,
boylece kardiyak output, sistolik kan basinci ve toplam kan hacmi artar.
Sistemik vaskuler direncteki artis hipertansiyona ve kardiyak on-ard yiikteki
artislar sol ventrikiil dilatasyonu ve hipertansiyona yol acar(61). Orta dereceli
agirlik kaybinin zayif hipertansif, obez hipertansif ve normotansif kisilerde

kan basincini diistirdiigii gdsterilmistir(62).
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Baz1 calismalarda, arteryel duvar alani, arter ¢api ile birlikte duvar
kalinliginin ateroskleroz gelisimi, vaskiiler hasar veya zedelenebilirlik
hakkinda faydali bilgiler sundugu gosterilmistir(63,64). Insan arterleri farkl:
uyaranlara yapilarin1 ve biiyiikliiklerini modelleyerek yanit veren dinamik
yapilardir. Arterlerin yas, kan akimi ve kalp boyutu ile genisledikleri
gosterilmistir(65). Aterosklerozlu olgularda arter capindaki artis genellikle
kompansatuvar genisleme agisindan tartisilmistir. Ornegin stenoz ile iliskili
kompanzasyon, liimen alanini korumak i¢in damar ¢apinda artma seklindedir.
Ote yandan plak bulunmayan damar caplari daha az calisilmistir. Damar
caplar1 genellikle yasla beraber artar(66). Eigenbardt ve ark.(67)
aterosklerotik hastalik veya diisiik riskli olgulara oranla daha fazla
kardiyovaskiiler riski olan olgularda AKA capina yasin daha fazla etkisinin
oldugunu bulmuslardir. Ancak, aterosklerozlu olgularda aterosklerozu
olmayanlara kiyasla yastan bagimsiz olarak koroner arter ¢aplarinda daha
fazla artis vardir(68). Liimeninde plak bulunan arterlerde erken donemde
dilatasyon goriildiigii ve boOylece lilmen daralmadan plagin biiytdiigi
bilinmektedir(35). Aterosklerotik arterlerin genislemesi postmortem
spesmenlerin patoanatomik c¢alismalarinda da gosterilmistir(69). Labropoulos
ve arkadaslari(66) aterosklerozu bulunan ve bulunmayan 67+12 yasindaki
olgularda tiim vaskiiler sistem damar c¢aplarini c¢alistilar ve aterosklerotik
plak olusumunun erken donemlerinde tiim arterlerin dilate oldugunu buldular.
Arter dilatasyonunun liimen alanim1 korumak i¢in gergeklestigini saptadilar.
Zebekakis ve ark.(70) erkek ve kadinlarda VKI arttikca brakiyal, femoral ve
karotid arterlerin caplarinin anlamli derecede arttigin1 buldular. Ozdemir ve
ark.(71) normal kilolularla obezleri karsilastirdiklar1 calismada VKI artisiyla
AKA c¢apinda artis oldugunu saptamislardir. Calismada dort grup arasinda
anlamli yas farki olmadigi, karotid darlif1 ile plak saptanmadigi igin VKI
arttikca saptanan her iki AKA ve sol IKA capinda istatistiki olarak anlamli
artig, aterosklerozun erken bulgusu olabilir. Bulgular daha 6nce yapilan

calismalarla benzer bulgular sunmustur.
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Artmis IMK genellikle aterosklerozun erken bulgusu olarak
diistiniiliir. IMK ile kardiyovaskiiler risk ve kardiyovaskiiler hastalik
prevalanst arasinda kesitsel iliskiler bildirilmistir(72,73). Woo ve ark.(34,74)
tarafindan yapilan 36 obez cocuk ile 36 saglikli cocugu karsilastiran bir
calismada obez ¢ocuklarda anlamli olarak endotel disfonksiyonu ve IMK
artis1 saptanmistir. Ayrica bu IMK ve endotel difonksiyonunun diizgiin
egzersiz ve diyet ile gerileyebildigi gosterilmistir. Bots ve ark.(75) karotid
IMK ve tiim inme tipleri arasinda pozitif bir iliski bulmuslardir. Stevens ve
ark.(76) VKI ve karotid IMK arasinda pozitif bir iliski bulmuslardir. Bizim
calismamizda sag ve sol AKA IMK ile sag IKA IMK da VKI arttik¢a anlamli

artis saptanmig olup daha 6nceki calismalarla uyumludur.

Vaskiiler yaslanma farkli temel yapisal ve fonksiyonel degisikliklerle
iliskili olup IMK, arteryel dilatasyon ve vaskiiler sertlesmeyle duvar
elastisitesinin kayb1 seklinde tanimlanir(77- 79). Tiim bunlarin vaskiiler kan
akimi ve damar fonksiyon yapisi ve/veya sistemik hemodinamik etkilesme ile
iliskisi vardir. Akim hizinda yasla beraber goriilen azalmanin diger bir
onemli nedeni azalmis kardiyak outputtur(80). Ozdemir ve ark.(71) VKI
artist ile akim hizlarinda azalma saptamiglardir. Calismamizda gruplar
arasinda istatistiki olarak anlamli yas farki olmadigindan sag AKA PSAH ile
DSAH’da VKI arttikca saptadigimiz anlamli azalma obeziteyle iliskili

olabilir.

Ozdemir ve ark.(71) yaptiklar1 calismada AKA liimen capinin
kadinlarda daha kii¢iik oldugunu gostermislerdir. Bu ¢alismada da cinsiyetler
aras1 liimen cap1, IMK kalinlig1 ve akim hizlar1 arasindaki iliskide anlamli
farklilik saptanmustir. Dort grupta AKA ve IKA caplar ile IMK erkeklerde
artmigtir. Bu degerlerin aterosklerozda major risk faktorleri icerisinde yer

alan erkek cinsiyette artis gotermesi aterosklerozun erken belirtisi olabilir.

Jensen-Urstad ve ark.(81), 1999 yilinda yapmis olduklar1 bir ¢alisma-
da AKA capinin kardiyovaskiiler risk faktorleri ile IMK’dan daha cok iliskili
oldugunu gostermislerdir. Oysa ¢alismada VKI arttikca her iki AKA cap ve
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IMK ‘nin artip, PSAH ve DSAH’larinin da azaldigi saptanmistir. Gruplar
arasinda anlamli yas farki olmadigi dikkate alinirsa her iki AKA’daki dort
parametredeki degisiklik, ¢aplarin ve IMK artis1 ile akim hizlarinin azalma-
sinin obezite ile iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir. Ustelik Ozdemir ve
ark.(71) 2006 yilinda yaptiklar1 calismada akim hizlarindaki azalma ve liimen

caplarindaki artis ile obezite arasinda bir iliski olabilecegini gostermislerdir.
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6. SONUC

Veriler karotid arterlerde VKI artisiyla liimen capinin ve IMK’nin
arttigini, PSAH ve DSAH nin azaldigim1 gostermistir. Artmis liilmen capi ve

IMK ile azalmis akim hiz1 erken donem aterosklerozun belirteci olabilir.

Adipoz dokunun bir¢cok metobolik, inflamatuar ve vaskiiler etkili
molekiilii salgilayan genis bir endokrin organ oldugu bilinmektedir. Calisma
obezite ve atreoskleroz arasindaki yakin iligkiyi gostermesine ragmen yas
araliginin daha dar tutuldugu, beraberinde adipoz doku tarafindan
salgilandig1 bilinen molekiillerin de degerlendirildigi, irk ve VKI degerlerinin

karsilastirildigi daha genis serilere ihtiyag¢ vardir.
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