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Koroner yavas akim ile karotis intima-media kalihgi
arasindaki iliski

Relationship between the slow coronary flow and carotid artery intima-media thickness

Ozgiir Avsar, Ibrahim Demir, Ozgiir Ekiz, R. Emre Aliekin, Selim Yalcinkaya
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali, Antalya, Tiirkiye

OzeT

Amag: Calismamiz arteryel sistemdeki erken donem aterosklerotik degisikliklerin géstergelerinden biri olan karotis intima-media kalinligi
(KIMK) ile koroner yavas akim (KYA) arasindaki iligkiyi arastirmak iizere planlandu.

Yontemler: Anjiyografide koroner lezyon saptanmayan 203 ardigik hasta alindi. Her ii¢ koroner arterin TIMI (thrombosis in myocardial in-
farction) kare sayisina gére hastalar normal akim (106) ve en az bir koroner arterinde yavas akim (97) olarak iki gruba ayrildi. Karotis inti-
ma-media kalinhgi KIMK bilgisayar destekli ortamda, distal ana karotis arterde uzak kenar &lgiim yontemiyle her iki karotis arter igin &l-
¢lildii. Maksimum ve ortalama KIMK degerleri belirlenip gruplar arasinda karsilagtirildi. Maksimum KIMK igin yavas koroner akimi belir-
lemede ROC egrisi (Receiver Operating Characteristic Curve) kullanildi.

Bulgular: Normal akim grubunda maksimum ve ortalama KiMK degerleri 0.814+0.106 mm ve 0.668+0.080 mm, yavas akim grubunda ise
0.966+0.133 mm ve 0.780+0.105 mm olarak bulundu (p<0.001). Calismada maksimum KIMK degeri 0.861 mm sinir degeri kullanildiginda ya-
vas akim igin pozitif prediktif deger %80.1; negatif prediktif deger %70.2 olarak saptandi (ROC egri altinda kalan alan = 0.809; p <0.001; %95
Giiven aralgi = 0.750 — 0.868).

Sonug: Calismamizda maksimum/ortalama KIMK'daki artis ile diizeltiimis TIMI kare sayisi arasinda kuvvetli korelasyon saptandi. Bu bul-
gu yavas koroner akimin, anjiyografik olarak gdsterilemeyen subklinik aterosklerozun erken bir gdstergesi olabilecegini diigiindiirmek-
tedir. Bu agidan yavas koroner akim saptanan hastalar aterosklerozun manifest hale gegmesi yéniinden ileriye doniik olarak izlenmelidir.
(Anadolu Kardiyol Derg 2007; 7: 19-23)

Anahtar kelimeler: Koroner yavas akim, diffiiz intimal kalinlagma, ateroskleroz, ROC analizi, regresyon analizi

ABSTRACT

Objective: This study was planned to investigate the relationship between slow coronary flow and the carotid artery intima-media thick-
ness (CIMT) which is an indicator of early atherosclerotic changes in vascular tree.

Methods: Consecutive patients (n=203) who were free of any coronary lesions in coronary angiograms were enrolled. The patients were
assigned into slow flow (97) and normal flow (106) groups according to the corrected TIMI frame count (CTFC) of every three coronary
arteries. Carotid artery intima-media thickness was measured via computer software regarding far-wall method in both common carotid
arteries. Maximum and mean CIMT values were compared between the two groups. The accuracy of CIMT in the prediction of slow co-
ronary flow was estimated using Receiver Operating Characteristic curve (ROC) analysis.

Results: Maximum and mean CIMT values were 0.814+0.106 mm and 0.668+0.080 mm for normal flow group and 0.966+0.133 mm and
0.780+0.105 mm for slow flow group respectively (p< 0.001). Using 0.861 as the cut-off value for maximum CIMT positive and negative pre-
dictive values of slow flow were 80.1% and 70.2% (area under the ROC curve = 0.809; p <0.001; %95% CI 0.750 — 0.868).

Conclusions: We find out that CIMT and CTFC are strongly correlated. This implies that slow coronary flow could be an early marker of
subclinical atherosclerosis. So patients with slow flow should be followed-up prospectively for possibility of manifest atherosclerosis.
(Anadolu Kardiyol Derg 2007; 7: 19-23)
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Giri§ diyeti arasinda pozitif bir iligki olmasina ragmen, bu risk faktdrleri-

ne sahip bazi kisilerin klinik agidan asemptomatik olmasi, aterosk-

Ateroskleroz erken gocukluk déneminden itibaren baglayan,  lerotik hastaliklar agisindan risk siniflamasinin yapiimasinda ve
multifaktoriyel ve progressif bir siirectir. Ateroskleroz ve buna bag-  subklinik aterosklerozun tespitinde zorluklar olusturmaktadir.

I ortaya ¢ikan komplikasyonlar tiim diinyada en dnde gelen &liim Ateroskleroz, sadece koroner arterlerle sinirli olmayan yaygin

nedenidir (1). Major risk faktorleriyle aterosklerozun varligi ve cid-  ve sistemik bir hastaliktir. Bilyiik arterleri orta boy arterlerden da-
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ha dnce etkilemeye baslar (2). Aterosklerotik siireci asemptoma-
tik donemde tespit eden yontemlerden olan intima-media kalinlik
ol¢iimii, hem endotel disfonksiyonunu, hem de erken dénem yay-
gin aterosklerozu gdsteren bir tekniktir (3). Yiizeyel bilyiik arterler-
den (femoral, karotid, brakiyal) ultrasonografik yontemlerle inti-
ma-media kalinlik dl¢iimii non invazif, kolay, maliyeti diisiik ve
tekrarlanabilirdir (4).

Calismamizda bu yaklagimdan yola cikarak aterosklerozun
non-invazif olarak degerlendiriimesine olanak saglayan karotis
intima-media kalinh§i'ndaki (KIMK) artigin, koroner yavas akimla
(KYA) iligkisinin tespiti amaglanmigtir. Saptanacak bulgularla,
KYA'nin etyopatogenezi ve klinik énemine iligkin verileri netlestir-
mesi beklenmektedir. Koroner yavas akimi olanlarda, karotislerde
intimal kalinlagma olacagi dngoriilmiistiir.

Yontemler

Hasta Gruplan

On yedi Nisan 2004 — otuz Mart 2005 tarihleri arasinda kardi-
yoloji polikliniginde takip edilen veya serviste yatan, koroner aniji-
yografi yapilan ve koronerleri normal saptanan hastalar ¢alisma-
ya uygunluk agisindan degerlendirildi. Yapilan koroner anjiyogra-
fisinde, sol ana koroner arter, diger {ic major koroner arter, bun-
larin 2,0 mm ve iizerindeki yan dallarinda lezyon saptanmayan
hastalar alindi. Ancak, daha 6nceden anjiyografik olarak kanitlan-
mis koroner arter hastaligi bulunanlar ve bu nedenle cerrahi veya
mekanik revaskiilarizasyon uygulanmis olan, ciddi sol ventrikiil
sistolik fonksiyon bozuklugu (ejeksiyon fraksiyonu <%40) olan,
kronik karaciger ve bobrek yetmezligi olan, kronik obstriiktif akci-
ger hastaligi gibi solunum sistemi rahatsizliklari bulunanlar, bili-
nen periferik arter hastalifi olanlar, konjenital kalp hastaligi olan
hastalar ¢calisma digi birakildi. Calisma dncesi risk faktorleri asa-
gidaki kriterlere gore belirlendi. Antihipertansif ilag kullanan veya
yapilan 3 farkli zamandaki dl¢iimde kan basinci >140/90 mmHg
olanlar hipertansif (5), antidiyabetik ajan kullananlar veya
HbA1C >%6, aglk kan sekeri> 126 mg/dl olanlar diyabetik (6), total
kolesterol>200 mg/dl - diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol
(LDL)> 130mg/d| ve basvuru esnasinda statin tedavisi alan hasta-
lar hiperlipidemik (7) kabul edildi. Son 3 yil iginde sigara igenler
aktif sigara icicisi olarak kabul edildi.

Goriintiileme Yontemleri

Karotis IMK &l¢iimii igin hastalar supin pozisyonunda yatiril-
diktan sonra baglar arkaya egimli olacak sekilde kaldirildi. Ardin-
dan sag ve sol karotis arterler Toshiba PowerVision 7500 (Toshi-
ba, South Korea) ultrasonografi cihazinin 7,56 mHz dogrusal pro-
buyla goriintiilendi. Ana karotis arter bdliimiiniin bulbustan itiba-
ren 2 cm distalinden yaklagik 1 cm’lik segment belirlenip, video
baglanti kablosu ile bilgisayar ortamina aktarildi. Karotis IMK 8l-
¢lim programi olan M’ ATH ( P-J TOUBOUL 1998, France) ile uzak
kenar dl¢iim ydntemine dayanilarak ilgili segmentin maksimum ve
ortalama kalinliklar belirlendi. Bu yéntem her iki ana karotis arter
icin uygulandi, daha sonra bu degerler ayri ayri ortalamalar ali-
narak maksimum KIMK ve ortalama KIMK olarak degerlendirildi.

Calismaya alinan tiim hastalara Judkins ydntemiyle koroner
anjiyografi yapildi. Koroner anjiyografi sonuglari hastalarin KIMK
degerlerinden habersiz 2 gozlemci tarafindan degerlendirildi. Ana
koroner arter, diger 3 major koroner arter ve bunlarin 2 mm ve
tizerindeki yan dallarinda arter liimenini daraltan anjiyografik lez-

yon saptanmayan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Opak madde
olarak iopromide (Ultravist-370, Schering AG) kullanildi. Arteri-
yografik degerlendirme Philips "on-line quantitative" anjiyografik
sistemi (DCI/ACA, Phillips Integris H, Netherlands) cihaziyla yapil-
di. Digital ortamda DICOM® standardinda CD’lere kaydedild;i;
ACOM. PC (Siemens AG, Germany) programiyla bilgisayarda anji-
yografik goriintiiler izlendi ve akim hizi hesaplandi.

TIMI kare sayisi

Opak maddenin dlgiimii ve KYA drneginin saptanmasi igin
Gibson ve ark.nin (8) “TIMI frame count” yontemi kullanildi. Opak
maddenin koroner arter ostiyumuna verildigi ve koroner arterin
goriildiigii kare ilk, opak maddenin distal noktayi ilk goriintiileme-
siicin gerekli kare ise son kare olarak kabul edildi. Sol 6n inen ar-
ter (LAD) i¢in distal bifurkasyon, sirkumfleks (Cx) igin distal bifur-
kasyon sonu ve sag koroner arter (RCA) igin posterolateral arte-
rin ilk yan dali distal nokta olarak alind.. ilk ve son kare arasinda-
ki fark kare sayisi olarak degerlendirildi.

Klasik olarak Gibson'un yonteminde oldugu gibi, LAD kare sa-
yisi 1,7 sabitine béliinerek diizeltilmis TIMI kare sayisi elde edildi.
Gibson'un yonteminde koroner arterlerin dolmasi igin gereken ve
koroner arter uzunluguna gore diizeltilmis normal kare sayilari
olarak, LAD icin 38, Cx icin 22.2+4, ve RCA igin 20.4+3 ortalama re-
ferans alinmistir. Calismamizda, bu referans standart ortalama
dederlerin 2 kare fazlasi alindi ve LAD igin 38, Cx icin 30 ve RCA
icin 26 degerlerinin iizeri KYA olarak kabul edildi.

Istatistiksel Yontemler

Calisma siiresince toplanan veriler SPSS 13,0 ve Medcalc
programlariyla analiz edildi. Siirekli degiskenler ortalama + stan-
dart sapma, kategorik degiskenler ise frekans ve yiizde ile ifade
edildi. Siirekli olmayan degiskenler oran olarak ifade edildi. Sii-
rekli olmayan dediskenlerde gruplar arasindaki karsilastirma
Ki-kare testi ile yapildi. Siirekli dediskenlerin karsilastirmasi Stu-
dent’s t testi ile, grup ortalamalari arasindaki fark Tukey testi ile
yapildi. iki normal dagilima uyan degisken arasindaki dogrusal
iliski Pearson korelasyon katsayisi ile degerlendirildi. P degeri
<0.05 ise istatistiksel olarak anlamh kabul edildi. Ayrica maksi-
mum KIMK igin yavas koroner akimi belirlemede ROC edrisi
(Receiver Operating Characteristic Curve) kullanildi; duyarhlik ve
ozgiilliik degerleri standart formiillerine gére hesaplandi.

Bulgular

Calismaya koroner anjiyografi yapilan ve koronerleri normal
saptanan, calisma kriterlerine uygun 203 hasta alindi. Bunlarin
110°u kadin (%54.2) , 93'i erkekti (%45.8) ve ortalama yaglar 54+9
olarak bulundu. Koronerlerin ortalama akim hizlar (TIMI kare)
LAD 34.82 + 17.58; Cx - 19.40 + 8.353; RCA 23.40 + 10.99 tespit edil-
di. Tiim hastalarin 57'sinde LAD akimi yavas (%28.1), 37'sinde Cx
akimi yavas (%18.2), 71'inde RCA akimi yavas bulundu (%35). Ga-
lismaya alinanlarin maksimum KIMK ortalamasi 0.886 + 0.141 mm;
ortalama KIMK - 0.721 + 0.108 mm olarak tespit edildi.

Her ii¢ koroner arterin TIMI kare sayisina gore hastalar nor-
mal akim (106) ve en az bir koroner arterinde yavas akim (97) grup-
larina ayrildi. Yavas koroner akim grubunda hipertansif (p=0.016)
hasta daha fazlaydi. Diyabetik hasta sayisi yavas koroner akim
grubunda fazla olmasina ragmen istatistiksel anlamliliga ulagma-
di, ancak yavas koroner akimi olanlarda aclik kan sekeri anlamli
dlciide yiiksekti (p=0.040). Ayrica viicut kitle indeksi (VKI)
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(p=0.001), sistolik (p=0.045), ve diyastolik (p=0.038) kan basinci de-
gerleri daha yiiksek izlendi. Her iki grup arasinda sigara i¢imi, ai-
le dykiisii ve bilinen hiperlipidemi gibi aterosklerotik risk faktorle-
ri agisindan anlamli fark yoktu (Tablo 1).

Gruplar arasinda, bu demografik karsilagtirmadan sonra KIMK
degerlendirildi. Normal grupta maksimum ve ortalama KIMK de-
gerleri sirayla 0.814+0.106 mm ve 0.668+0.080 mm, yavas akim gru-
bunda ise 0.966+0.133 mm ve 0.780+0.105 mm olarak bulundu. Her
iki grup arasindaki fark anlamliydi (p<0.001) (Grafik 1). Ayrica koro-
nerlerin TIMI kare sayilari (LAD, Cx, RCA) ile maksimum/ortalama
KIMK arasinda pozitif korelasyon mevcuttu (Tablo 2).

Calismada maksimum KIMK degeri 0.861 mm sinir degeri kul-
lanildifinda yavas akim igin pozitif prediktif deger %80.1 negatif
prediktif deger %70.2 olarak saptandi (Egri altinda kalan
alan =0.809; p <0.001; %95 giivenlik aralig = 0.750 — 0.868) (Grafik 2).

Tartisma

Ateroskleroz kronik, multifaktdriyel ve genel olarak tiim arter-
yel sistemi etkileyen bir hastaliktir. Aterosklerozun olusumunda,
damar duvarinda hasar, bunun sonucunda olusan endotel dis-
fonksiyonu, vaskiiler yataktaki inflamatuvar yanitlar, hiicre ¢cogal-
masi, aterosklerotik plak olusumu ve takiben ortaya ¢ikan yeniden
damarsal yapilanma énemli agsamalari olusturur. Ateroskleroz dif-
fiiz bir hastaliktir, viicuttaki arteryel sistemin herhangi bir seviye-
sinde olan aterosklerotik degisikliklerin ciddiyeti diger arteryel
sistemlerdeki aterosklerotik durum hakkinda bilgi verir. Bu iligkide
ozellikle koroner arterler, karotis arterler ve femoral arterler ara-
sinda iligki daha 6n plandadir. Ciinkii ateroskleroz gelisiminde et-
kili olan benzer laminar akim dérneklerine sahip olmalari, femoral
ve karotis arteryel sistemin kolay gériintiilenebilmesiyle, bu arter-
lerdeki aterosklerozun derecesi belirlenerek dolayl yoldan koro-
ner aterosklerozun ciddiyeti hakkinda bilgi sahibi olunabilir (9).

Ateroskleroz gelisiminde etkili olan risk faktdrlerinin ciddiyeti
ve sayisl ile aterosklerotik hastaliklarin gelisme riski iligkili olsa da

Tablo 1. Demografik ve klinik veriler

aterosklerotik hastaliklari olan bazi kisilerde bu risk faktdrlerinin
olmadigi bulunmustur. Bu 6zelliklere sahip olan kisilerde aterosk-
lerotik hastalik riskini belirlemek gii¢ olmaktadir (9). Bu nedenler-
den dolayi son yillarda hem aterosklerozun ciddiyetinin belirlen-
mesinde hem de risk faktdrlerinin tedavisinin sonuglarinin deger-
lendirilmesinde KiMK kullaniimaktadir.

Koroner kan akimindaki yavaglama, birgok calismada tanim-
lanmasina ragmen, halen net bir klinik antite degildir ve Send-
rom X'in bir alt grubu olabilecegi 6ne siiriilmektedir (10,11). Etyo-
patogenezinde Sendrom X'te oldugu gibi oksijen hemoglobin uy-
gunsuzlugu, vazomotor ve endotel disfonksiyonu suglanmakta
ve hastaligin mikrovaskiiler diizeyde oldugu diisiiniilerek "mikro-
vaskiiler anjina" adi verilmektedir (12-14). Uzun siireli takiplerde,
KYA olan hastalarda tekrarlayan iskemi ve miyokard infarktiisii
gelisme sikhiginin, saghkl bireylere gdre daha fazla oldugunun
bildiriimesine karsin, hastalardaki g6giis agrisinin nedeni ve mi-
yokard iskemisinin varligi devam eden bir tartisma konusudur
(12,15,16).

Yapilan birgok epidemiyolojik calismada kardiyovaskiiler risk
faktorleri ile intima-media kalinliligi (IMK= arasinda iligki bildiril-
migtir (17-18). Bu aterosklerozun gelismesi ve endotel disfonksi-
yonu ile IMK'liginin artisinin birlikteligini gostermektedir. Salonen
ve ark (19) B-Mod ultrason ile ateroskleroz progresyonunu dngor-
diiglinti gostermiglerdir. ARIC (Atherosclerosis Risk in Communi-
ties) calismasinda KIMK, yas, VKI, sistolik ve diyastolik kan basin-
cl, sigara, LDL kolesterol ile iligkili bulunmustur (20).

Bizim bulgularimizda, iki grup arasinda plazma glikoz, lipid de-
gerleri agisindan fark olmamasi KYA'li hastalarda metabolik anor-
mallik oldugunu diisiindiirmektedir. Yiiksek LDL diizeylerinin mik-
rodolagimda vazomotor fonksiyonlari bozdugu ve koroner akim
rezervinde azalmaya neden oldugu bildirilmistir (21). Yine yiiksek
insiilin diizeyi ve aclik hiperglisemisi olanlarda mikrovaskiiler va-
zodilator rezervin bozuldugu gosterilmistir (22). Yavas koroner aki-
min genel olarak mikrovaskiiler yapidaki bozulmaya bagli oldugu
one siiriilmektedir. Caligmamizda koroner akim rezervinin bir gds-

Veriler Normal akim (n=106) Yavag akim (n=97) p
Erkekler, % 415 50.5 AD*
Yas, yil 54.2+9.3 54.7+£9.5 AD
Hipertansif hasta, % 35.8 52.6 0.016
Diyabetik hasta, % 17.0 26.8 AD
Sigara kullananlar, % 30.2 26.8 AD
Hiperlipidemisi olanlar, % 17.9 27.8 AD
Aile dykiisii olanlar, % 34.0 22.7 AD
Aclik kan sekeri, mg/dl 96.5+35.1 105.5+26.6 0.040
Viicut kitle indeksi, kg/m2 26.5+3.6 28.3+3.9 0.001
Sistolik kan basinci, mmHg 126.0+20.6 131.0£13.2 0.045
Diyastolik kan basinci, mmHg 78.4+10.1 79.8+14.5 0.036
Total kolesterol, mg/dI 192.6+35.0 208.0+34.4 0.002
HDL kolesterol, mg/dl 49.2+18.8 48.7£12.9 AD
LDL kolesterol, mg/dl 110.3+29.0 125.0+32.3 0.001
Trigliserid, mg/dI 150.6+69.4 188.8+200.3 AD
AD- anlamli degil, HDL- yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL- diisiik yogunluklu lipoprotein




Avsar ve ark.
Koroner yavas akim ve karotis intima-media kalinligi

22

Anadolu Kardiyol Derg
2007;7:19-23

I Maksmum KIMK [ Ortalama KIMK
P<0.001
, |
0.8
0.6 -
0814 | | oo 0.966 | ;750
0.4 -
0.2 |
0 -
Normal Akim Yavas Akim

Grafik 1. Diizeltilmig TIMI kare sayilarina gére maksimum ve ortalama
KIMK degerleri

KIMK- karotis intima-media kalinligi

Tablo 2. Karotis intima-media kalinhiginin koroner damar tutulumu ile
iligkisi

Veriler *Maksimum KIMK *Ortalama KIMK
LAD ile 0.544 ; <0.001 0.558 ; <0.001
Cxile 0.450 ; <0.001 0.447 ; <0.001
RCA ile 0.388 ; <0.001 0.394 ; <0.001
*Pearson korelasyon analizi (r ; p degeri)
Cx- sirkiimfleks koroner arter, KIMK- karotis intima-media kalinligi
LAD- sol 6n inen koroner arter, RCA- sag koroner arter
ROC Egrisi
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Grafik 2. Koroner yavas alumin tespitinde KiIMK degeri: ROC Egrisi

(Egri altinda kalan alan = 0.809; p <0.001; %95 giiven arah = 0.750 —
0.868). Maksimum KIMK = 0.861 mm esik degeri icin YKA tespitinde;
duyarhlik %79.4, dzgiilliik - %70.8

KIMK- karotis intima-media kalinligi, YKA- yavas koroner akim

tergesi olarak kabul edilebilecek olan TiMI kare sayisi ile LDL ko-
lesterol ve glikoz diizeyleri arasinda belirgin iliski olmasi; KYA olan
hastalarda mikrovaskiiler disfonksiyonun metabolik anormallik-
lerden kaynaklandifi diisiincesini akla getirebilir. Metabolik
sendromun diger komponentleri olan obezite, diyabet ve hipertan-
siyonun varhgi ile de iligkili olmasi diffiiz sistemik bir patolojinin
koroner mikrodolagima etkisini diisiindiirmektedir. Bu sonugtan
yola ¢ikarak metabolik sendromun genel bir sonucu olan aterosk-
lerozun manifest hale gecmemis, erken dénemde mikrodolagimi
bozmasinin sorumlu oldugu diisiiniilmektedir.

Calismamizda oncelikle KYA ile KIMK arasindaki iligki deger-
lendirilmistir. Daha dnce benzer yapiimis bir ¢alisma bulunma-
maktadir. Ancak, 19 kisilik yavas koroner ve 15 kisilik kontrol gru-
bu bulunan, intravaskiiler USG ile koroner arterde IMK tayini ya-
pilan ve TIMI kare sayisi ve intrakoroner basing él¢iimii ile koro-
ner yavas akim saptanan Cin G ve ark. yaptigi calisma mevcuttur
(23). Yavas koroner akim grubunda tiim koronerlerde IMK'nin an-
lamli dlgiide artmig oldugunu tespit etmislerdir. Ayrica IMK ile ba-
sing kateteri ile elde edilen bélgesel akim rezervi arasinda lineer
ters oranti oldugunu bildirmislerdir. TIMI kare sayisi ile de IMK
arasinda pozitif yénde lineer korelasyon oldugu bildirilmistir. So-
nucta erken fazdaki ateroskleroz sonucunda koroner arteriyolle-
rinde endotel disfonksiyonunun gelistigi, vazodilatér rezervin
azaldigi, takipte manifest ateroskleroz agisindan bu hastalarin iz-
lenmesi gerektigi belirtilmistir. Ancak tetkikin invazif olmasi ve pa-
haliligi 6nemli dezavantajlarindandir. Bu nedenle galismamizda
aterosklerozun diffiiz bir hastalik oldugu g6z dniine alinarak, diger
IMK ¢aligmalarinin igiginda, noninvazif olarak ana karotis arterin-
den IMK élgiimii alinmigtir.

Genel olarak galismalarda maksimum KiMK degerlerine ba-
kilmig ve bunun koroner arter hastalii ile olan iligkisi arastirilmig-
tir. Bizim ¢calismamizda maksimum KiMK diginda bakilan ortalama
KIMK degerlerinde koroner yavas akim ile iligkili bulunmustur. Gii-
niimiizde KIMK ile koroner arter hastaliginin iligkisi gdsterilmis ol-
makla birlikte koroner arter hastaligi agisindan risk olusturan bel-
li bir KIMK degeri yoktur. Bu konudaki genel yaklagim 0.950 mm
veya 1 mm Ustiindeki degerlerin risk olusturdugu yoniindedir. Bi-
zim galismamizda maksimum KIMK degeri 0.861 mm sinir degeri
kullanildiginda yavas akim igin pozitif prediktif deger %80.1 nega-
tif prediktif deger %70.2 olarak saptandi (GA:0.750-0.868) olarak
saptandi. Bunlarin sonucunda diyabetin tek basina koroner arter
hastaligi es degeri sayildigi kabul edilirse, artmis KIMK seviyele-
rinin diyabet benzeri kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite riski-
ni de beraberinde tagidigi séylenebilir.

Koroner arter hastaligi ile olan iligkiyi degerlendirmenin digin-
da, KIMK él¢iim yéntemleri ateroskleroz agisindan risk olusturan
hiperlipidemik, hipertansif hasta gruplarina verilen tedavinin ate-
roskleroza etkisini degerlendirmek i¢in ¢caligmalarda kullanilmig-
tir. KIMK pek ¢ok ¢alismada kullaniimis olmakla birlikte 8lgiim ko-
nusunda halen bir standardizasyon yoktur. Farkli 6l¢iim yontemle-
ri kullanilmakla birlikte, bizimde ¢alismamizda kullandigimiz, uzak
kenar dlgiim yontemiyle ana karotis arter IMK élgiimii galigmalar-
da tercih edilmistir. Ozellikle internal karotis arter ve bulbus &l-
climlerinde bilgisayar desteginden tam olarak yararlanilamamasi,
en az 3 farkll dlgiim ortalamasini gerektirmesi, arastirmacilara
bagh 6lciim gesitliliginin engellenememesi ve son olarak da ana
karotis arter dl¢iimiiniin daha kolay tekrar edilebilir olmasi nede-
niyle internal karotis arter dlgiimleri tercih edilmemektedir (24).
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