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Çalýþmamýz arteriyel sistemdeki erken dönem
aterosklerotik deðiþikliklerin göstergelerinden biri
olan karotis intima media kalýnlýðý (KIMK) ile yavaþ
akým fenomeni arasýndaki iliþkiyi araþtýrmak üzere
planlandý. 

Anjiyografide koroner lezyon saptanmayan 203
ardýþýk hasta alýndý. Sol ön inen koroner arterin
(LAD) düzeltilmiþ TIMI (=thrombosis in myocardial
infarction)  kare sayýsýna göre hastalar normal akým
(146) ve yavaþ akým (57) olarak iki gruba ayrýldý.
KIMK bilgisayar destekli ortamda, distal ana karotis
arterde uzak kenar ölçüm yöntemiyle her iki karotis
arter için ölçüldü.  Maksimum ve ortalama KIMK
deðerleri belirlenip gruplar arasýnda karþýlaþtýrýldý. 

Normal akým grubunda maksimum ve ortalama
KIMK deðerleri 0,835±0,115 ve 0,684±0,091 mm,
yavaþ akým grubunda ise 1,017±0,115 ve
0,818±0,088 mm olarak bulundu (p<0,001). Çalýþ-
mada maksimum KIMK deðeri 0,926 mm sýnýr deðeri
kullanýldýðýnda yavaþ akým için pozitif prediktif

deðer %82,5 negatif prediktif deðer %81 olarak sap-
tandý (GA:0,813-0,929). Çoklu regresyon analizinde
cinsiyet, HT, DM, VKÝ ve maksimum KÝMK yavaþ
koroner akýmý belirleyen baðýmsýz deðiþkenler
olarak bulundu. 

Çalýþmamýzda maksimum/ortalama KIMK'daki
artýþ ile düzeltilmiþ TIMI kare sayýsý arasýnda kuvvetli
korelasyon saptandý. Bu bulgu yavaþ koroner
akýmýn, anjiyografik olarak gösterilemeyen sub-
klinik aterosklerozun erken bir göstergesi olabile-
ceðini düþündürmektedir. Bu açýdan yavaþ koroner
akým saptanan hastalar aterosklerozun manifest
hale geçmesi yönünden ileriye dönük olarak izlen-
melidir.

Anahtar kelimeler: Yavaþ koroner akým, Diffüz
intimal kalýnlaþma, Ateroskleroz 

(Türk Giriþimsel Kard. Der. 2006;10: 91-96)

GÝRÝÞ
Arteriyel sistemdeki erken dönem aterosklerotik

deðiþikliklerin göstergelerinden biri olan karotis inti-
ma media kalýnlýðý (KIMK) ile yavaþ akým fenomeni
arasýndaki iliþkiyi araþtýrmak üzere planlandý. Sol ön
inen koroner arterin düzeltilmiþ TIMI kare sayýsýna
göre hastalar normal akým ve yavaþ akým olarak iki
gruba ayrýldý; maksimum ve ortalama (=mean) KIMK
deðerleri belirlenip gruplar arasýnda karþýlaþtýrýldý.
Normal akým grubunda maksimum ve ortalama
KIMK deðerleri anlamlý olarak daha düþük bulundu.
Maksimum/ortalama KIMK'daki artýþ ile düzeltilmiþ
TIMI kare sayýsý arasýnda kuvvetli korelasyon sap-
tandý. Bu bulgu yavaþ koroner akýmýn, anjiyografik
olarak gösterilemeyen subklinik aterosklerozun
erken göstergesi olabileceðini düþündürmektedir.
Yavaþ koroner akým saptanan hastalar
aterosklerozun manifest hale geçmesi açýsýndan
izlenmelidir.

Ateroskleroz erken çocukluk döneminden
itibaren baþlayan, multifaktöriyel ve progressif bir
süreçtir. Ateroskleroz ve buna baðlý ortaya çýkan
komplikasyonlar tüm dünyada en önde gelen ölüm
nedenidir1. Majör risk faktörleriyle aterosklerozun
varlýðý ve ciddiyeti arasýnda pozitif bir iliþki olmasýna
raðmen, bu risk faktörlerine sahip bazý kiþilerin klinik
açýdan asemptomatik olmasý, aterosklerotik hastalýk-
lar açýsýndan risk sýnýflamasýnýn yapýlmasýnda ve
subklinik aterosklerozun tespitinde zorluklar oluþtur-
maktadýr.   

Ateroskleroz, sadece koroner arterlerle sýnýrlý
olmayan yaygýn ve sistemik bir hastalýktýr. Büyük
arterleri orta boy arterlerden daha önce etkilemeye
baþlar2. Aterosklerotik süreci asemptomatik
dönemde tespit eden yöntemlerden olan intima-
media kalýnlýk ölçümü, hem endotel disfonksi-
yonunu, hem de erken dönem yaygýn aterosklerozu
gösteren bir tekniktir3. Yüzeyel büyük arterlerden
(femoral, karotid, brakiyal) ultrasonografik yöntem-
lerle intima - media kalýnlýk ölçümü non invaziv,
kolay, maliyeti düþük ve tekrarlanabilirdir4.               

Çalýþmamýzda bu yaklaþýmdan yola çýkarak
aterosklerozun non-invaziv olarak deðerlendirilme-
sine olanak saðlayan karotis intima media kalýnlýðýn-
daki (KIMK) artýþýn, yavaþ koroner akýmla iliþkisinin
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tespiti amaçlanmýþtýr. Saptanacak bulgularla,
YKA'nýn etyopatogenezi ve klinik önemine iliþkin ve-
rilerin netleþtirilmesi beklenmektedir. Yavaþ koroner
akýmý olanlarda, karotislerde intimal kalýnlaþma ola-
caðý öngörülmüþtür.   

YÖNTEMLER
Hasta Gruplarý: 17.04.2004 - 30.03.2005 tarihleri
arasýnda kardiyoloji polikliniðinde takip edilen veya
serviste yatan, koroner anjiografi yapýlan ve koroner-
leri normal saptanan hastalar çalýþmaya uygunluk
açýsýndan deðerlendirildi. Yapýlan koroner
anjiografisinde, sol ana koroner arter, diðer üç major
koroner arter, bunlarýn 2,0 mm ve üzerindeki yan
dallarýnda lezyon saptanmayan hastalar alýndý.
Ancak daha önceden anjiyografik olarak kanýtlanmýþ
koroner arter hastalýðý bulunanlar ve bu nedenle cer-
rahi veya mekanik revaskülarizasyon uygulanmýþ
olan, ciddi sol ventrikül sistolik fonksiyon bozukluðu
(EF <%40) olan, kronik karaciðer ve böbrek yet-
mezliði olan, kronik obstrüktif akciðer hastalýðý gibi
solunum sistemi rahatsýzlýklarý bulunanlar, bilinen
periferik arter hastalýðý olanlar, konjenital kalp
hastalýðý olan hastalar çalýþma dýþý býrakýldý. Çalýþma
öncesi risk faktörleri aþaðýdaki kriterlere göre belir-
lendi. Antihipertansif ilaç kullanan veya  yapýlan 3
farklý zamandaki ölçümde kan basýncý >140/90
mmHg olanlar hipertansif5, antidiyabetik ajan kul-
lananlar veya HbA1C  >%6, açlýk kan þekeri > 126
mg/dl olanlar diyabetik6, total kolesterol >200
mg/dl-LDL> 130mg/dl ve baþvuru esnasýnda statin
tedavisi alan hastalar hiperlipidemik7 kabul edildi.
Son 3 yýl içinde sigara içenler aktif sigara içicisi
olarak kabul edildi.

Görüntüleme Yöntemleri
Karotis IMK ölçümü için hastalar supin pozis-

yonunda yatýrýldýktan sonra baþlarý arkaya eðimli
olacak þekilde kaldýrýldý. Ardýndan sað ve sol karotis
arterler Toshiba Povervision 7500 (Toshiba Kore)
ultrasonografi cihazýnýn 7,5 mHz doðrusal probuyla
görüntülendi. Ana karotis arter bölümünün bulbus-
tan itibaren 2 cm distalinden yaklaþýk 1 cm'lik seg-
ment belirlenip, video baðlantý kablosu ile bilgisayar
ortamýna aktarýldý. Karotis IMK ölçüm programý olan
M' ATH ( P-J TOUBOUL 1998 Fransa)  ile uzak kenar
ölçüm yöntemine dayanýlarak ilgili segmentin maksi-
mum ve ortalama (=mean) kalýnlýklarý belirlendi. Bu
yöntem her iki ana karotis arter için uygulandý, daha
sonra bu deðerler ayrý ayrý ortalamalarý alýnarak
deðerlendirildi.

Çalýþmaya alýnan tüm hastalara Judkins yön-
temiyle koroner anjiografi yapýldý. Koroner anjiografi
sonuçlarý hastalarýn KIMK deðerlerinden habersiz 2
gözlemci tarafýndan deðerlendirildi. Ana koroner
arter, diðer 3 majör koroner arter ve bunlarýn 2 mm
ve üzerindeki yan dallarýnda arter lümenini daraltan
anjiografik lezyon saptanmayan hastalar çalýþmaya
dahil edildi. Opak madde olarak Ýopromide
(Ultravist-370, Schering AG) kullanýldý. Arteriyografik
deðerlendirme Philips "on-line quantitative" anjiyo-
grafik sistemi (DCI/ACA, Phillips Integris H,
Netherlands) cihazýyla yapýldý. Digital ortamda
DICOM® standar-dýnda CD'lere kaydedildi.
Tarafýndan geliþtirilen ACOM.PC (Siemens AG,
Germany)  programýyla bilgisayarda anjiografik

görüntüler izlendi ve akým hýzý hesaplandý.
TIMI kare sayýsý: Opak maddenin ölçümü ve YKA
örneðinin saptanmasý için Gibson ve ark.nýn8 "TIMI
frame count" yöntemi kullanýldý. Opak maddenin
koroner arter ostiyumuna verildiði ve koroner arterin
görüldüðü kare ilk, opak maddenin distal noktayý ilk
görüntülemesi için gerekli kare ise son kare olarak
kabul edildi. Sol ön inen arter (LAD) için distal
bifurkasyon, sirkumfleks (Cx) için distal bifurkasyon
sonu ve sað koroner arter (RCA) için posterolateral
arterin ilk yan dalý distal nokta olarak alýndý. Ýlk  ve
son kare arasýndaki fark kare sayýsý olarak deðer-
lendirildi.

Klasik olarak Gibson'un yönteminde olduðu gibi,
LAD kare sayýsý 1,7 sabitine bölünerek düzeltilmiþ
TIMI kare sayýsý elde edildi. Gibson'un yönteminde
koroner arterlerin dolmasý için gereken ve koroner
arter uzunluðuna göre düzeltilmiþ normal kare
sayýlarý olarak, LAD için 38, Cx için 22.2±4, ve RCA
için 20.4±3 ortalama referans alýnmýþtýr. Çalýþ-
mamýzda, bu referans standart ortalama deðerlerin
2 kare fazlasý alýndý ve LAD için 38, Cx için 30 ve RCA
için 26 deðerlerinin üzeri YKA olarak kabul edildi.

Ýstatistiksel Yöntemler
Çalýþma süresince toplanan veriler SPSS 13,0 ve

Medcalc programýyla analiz edildi. Sürekli deðiþken-
ler ortalama ± standart sapma, kategorik deðiþken-
ler ise frekans ve yüzde ile ifade edildi. Sürekli
olmayan deðiþkenler oran olarak ifade edildi. Sürekli
olmayan deðiþkenlerde gruplar arasýndaki
karþýlaþtýrma ki-kare testi ile yapýldý. Sürekli
deðiþkenlerin karþýlaþtýrmasý Student's t testi ile, grup
içi fark Tukey testi ile yapýldý. Sayýsal veriler arasýnda-
ki iliþki iki yönlü olarak Pearson korelasyon testi ile
deðerlendirildi. Üç veya daha fazla grubun
karþýlaþtýrýlmasýnda sürekli deðiþkenler için tek yönlü
ANOVA, kategorik deðiþkenler için ise Kruskal Wallis
testi kullanýldý. ANOVA sonrasý çoklu karþýlaþtýrmada
Tukey HSD testi, kategorik deðiþkenler için ise Mann
Whitney U testi kullanýldý. P deðeri <0.05 ise istatis-
tiksel olarak anlamlý kabul edildi. Yavaþ koroner
akýmý tahmin etmede kullanýlabilecek baðýmsýz
deðiþkenleri belirlemek için çok deðiþkenli lojistik
regresyon analizi yapýldý. 

BULGULAR
Çalýþmaya koroner anjiografi yapýlan ve koroner-

leri normal saptanan, çalýþma kriterlerine uygun 203
hasta alýndý. Bunlarýn 110'u kadýn (%54,2), 93'ü
erkekti (%45,8) ve ortalama yaþlarý 54±9 olarak
bulundu. Tüm hastalarýn 57'sinde LAD akýmý yavaþ
(%28,1), 37'sinde Cx akýmý yavaþ (%18,2), 71'inde
RCA akýmý yavaþ tespit edildi (%35). 

LAD akýmýnýn yavaþlýðýna göre hastalar normal
akým (n=146) ve yavaþ akým (n=57) gruplarýna
ayrýldý. Yavaþ koroner akým grubunda hipertansif
(p=0,027) ve diyabetik (p=0,012) hasta daha fazlay-
dý. Ayrýca vücut kitle indeksi (VKÝ) (p=0,008), sistolik
kan basýncý deðerleri (p=0,021) daha yüksek izlendi.
Yavaþ koroner akým grubunda total kolesterol
(p=0,004), LDL kolesterol (p=0,002) ve trigiserid
(p=0,049) düzeyleri daha yüksekti, HDL kolesterol
düþük olmasýna raðmen istatistiksel olarak anlamlý
deðildi (Tablo 1). 
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Gruplar arasýnda, bu demografik karþýlaþtýr-
madan sonra iki taraflý KIMK'larý deðer-
lendirildiðinde gerek ayrý ayrý ölçülen ortalama
(=mean) ve maksimum deðerler gerekse her iki
artere ait deðerlerin ortalamasý alýndýðýnda fark
gözlendi (Tablo 2). Normal grupta maksimum ve
ortalama KIMK deðerleri sýrayla 0,835±0,115 ve
0,684±0,091 mm, yavaþ akým grubunda ise
1,017±0,115 ve 0,818±0,088 mm olarak bulundu
(p<0,001) (Þekil1). 

Çalýþmada maksimum KIMK deðeri 0,926 mm
sýnýr deðeri kullanýldýðýnda yavaþ akým için pozitif
prediktif deðer %82,5 negatif prediktif deðer %81
olarak saptandý (GA:0,813-0,929). Ayrýca çoklu
regresyon analizinde cinsiyet, HT, DM, VKÝ ve mak-
simum KÝMK yavaþ koroner akýmý belirleyen baðým-
sýz deðiþkenler olarak bulundu (Tablo 3).

TARTIÞMA
Ateroskleroz kronik, multifaktöriyel ve genel

olarak tüm arteriyel sistemi etkileyen bir hastalýktýr.
Aterosklerozun oluþumunda, damar duvarýnda
hasar, bunun sonucunda oluþan endotel disfonksi-
yonu,  vasküler yataktaki inflamatuar yanýtlar, hücre
çoðalmasý, aterosklerotik plak oluþumu ve takiben
ortaya çýkan yeniden damarsal yapýlanma önemli
aþamalarý oluþturur. Ateroskleroz diffüz bir hastalýk-
týr, vücuttaki arteriyel sistemin herhangi bir
seviyesinde olan aterosklerotik deðiþikliklerin cid-
diyeti diðer arteriyel sistemlerdeki aterosklerotik
durum hakkýnda bilgi verir.  Bu iliþkide özellikle
koroner arterler, karotis arterler ve femoral arterler
arasýnda iliþki daha ön plandadýr. Çünkü
ateroskleroz geliþiminde etkili olan benzer laminar
akým örneklerine sahip olmalarý, femoral ve karotis
arteriyel sistemin kolay görüntülenebilmesiyle,  bu
arterlerdeki aterosklerozun derecesi belirlenerek
dolaylý yoldan koroner aterosklerozun  ciddiyeti
hakkýnda bilgi sahibi             olunabilir9.

Ateroskleroz geliþiminde etkili olan risk faktör-

lerinin ciddiyeti ve sayýsý ile aterosklerotik hastalýk-
larýn geliþme riski iliþkili olsa da aterosklerotik
hastalýklarý olan bazý kiþilerde bu risk faktörlerinin
olmadýðý bulunmuþtur. Bu özelliklere sahip olan kiþi-
lerde aterosklerotik hastalýk riskini belirlemek güç
olmaktadýr9. Bu nedenlerden dolayý son yýllarda
hem aterosklerozun  ciddiyetinin belirlenmesinde
hem de risk faktörlerinin tedavisinin sonuçlarýnýn
deðerlendirilmesinde KIMK kullanýlmaktadýr.

Koroner kan akýmýndaki yavaþlama, birçok çalýþ-
mada tanýmlanmasýna raðmen, halen net bir klinik
antite deðildir ve Sendrom X'in bir alt grubu olabile-
ceði öne sürülmektedir10,11.  Etyopatogenezinde
Sendrom X'te olduðu gibi oksijen hemoglobin
uygunsuzluðu, vazomotor ve endotel disfonksiyonu
suçlanmakta ve hastalýðýn mikrovaskuler düzeyde
olduðu düþünülerek "mikrovasküler anjina" adý ver-
ilmektedir12,13,14. Uzun süreli takiplerde, YKA olan
hastalarda tekrarlayan iskemi ve miyokard infark-
tüsü geliþme sýklýðýnýn, saðlýklý bireylere göre daha
fazla olduðunun bildirilmesine karþýn, hastalardaki
göðüs aðrýsýnýn nedeni ve miyokard iskemisinin var-
lýðý devam eden bir tartýþma konusudur12,15,16. 

Yapýlan birçok epidemiyolojik çalýþmada kardio-
vasküler risk faktörleri ile IMK arasýnda iliþki
bildirilmiþtir17-18. Bu aterosklerozun geliþmesi ve
endotel disfonksiyonu ile IMK'lýðýnýn artýþýnýn birlik-
teliðini göstermektedir. Salonen ve ark B-Mod ultra-
son ile ateroskleroz progresyonunu öngördüðünü
göstermiþlerdir19. ARIC (Atherosclerosis Risk in
Communities) çalýþmasýnda karotis ÝMK, yaþ, VKI,
sistolik ve diastolik kan basýncý, sigara, LDL koles-
terol ile iliþkili bulunmuþtur20.

Bizim bulgularýmýzda, iki grup arasýnda plazma
glikoz, lipid deðerleri açýsýndan fark olmamasý
YKA'lý hastalarda metabolik anormallik olduðu-
nu düþündürmektedir. Yüksek LDL düzeylerinin
mikrodolaþýmda vazomotor fonksiyonlarý bozduðu
ve koroner akým rezervinde azalmaya neden olduðu
bildirilmiþtir21. Yine yüksek insülin düzeyi ve açlýk

Tablo 1: Avrupa ülkeleri ve Türkiye’deki koroner anjiyografi sayýlarý

Normal akým (n=146) Yavaþ akým (n=57) P deðeri

Erkekler (n) 61 32 AD
Yaþ 53,9±9,2 55,8±9,7 AD
Diyabetik hasta (n) 19 38 0,012
Hipertansif hasta (n) 25 32 0,027
Vücut kitle indeksi (kg/m2) 26,9±3,6 28,5±4,1 0,008
Sistolik kan basýncý (mmHg) 126,5±18,4 132,8±14,5 0,021
Diyastolik kan basýncý (mmHg) 78,41±10,1 79,82±14,5 AD
Total kolesterol (mg/dl) 195,3±34,4 132,8±14,6 0,004
HDL kolesterol (mg/dl) 48,3±17,1 47,2±14,1 AD
LDL kolesterol (mg/dl) 113,1±29,2 127,9±34,5 0,002
Trigliserid (mg/dl) 156,1±71,9 201,6±253,4 0,049

Tablo 2: Karotis ölçümleri

Normal akým (n=146) Yavaþ akým (n=57) P deðeri

Sað maksimum IMT (mm) 0,835±0,119 1,019±0,116 < 0,001
Sað ortalama IMT (mm) 0,680±0,094 0,822±0,098 < 0,001
Sol maksimum IMT (mm) 0,836±0,115 1,015±0,124 < 0,001
Sol ortalama IMT (mm) 0,688±0,092 0,815±0,086 < 0,001
Maksimum IMT (mm) (ortalama) 0,814±0,106 0,966±0,133 < 0,001
Ortalama IMT (mm) (ortalama) 0,668±0,080 0,780±0,105 < 0,001
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hiperglisemisi olanlarda mikrovasküler vazodilatör
rezervin bozulduðu gösterilmiþtir22. Yavaþ koroner
akýmýn genel olarak mikrovasküler yapýdaki bozul-
maya baðlý olduðu öne sürülmektedir. Çalýþmamýzda
koroner akým rezervinin bir göstergesi olarak kabul
edilebilecek olan TÝMÝ kare sayýsý ile LDL kolesterol ve
glikoz düzeyleri arasýnda belirgin iliþki olmasý; YKA
olan hastalarda mikrovasküler disfonksiyonun
metabolik anormalliklerden kaynaklandýðý
düþüncesini akla getirebilir. Metabolik sendromun
diðer komponentleri olan obezite, DM ve HT varlýðý
ile de iliþkili olmasý diffüz sistemik bir patolojinin
koroner mikrodolaþýma etkisini düþündürmektedir.
Bu sonuçtan yola çýkarak metabolik sendromun
genel bir sonucu olan aterosklerozun manifest hale
geçmemiþ, erken dönemde mikrodolaþýmý boz-
masýnýn sorumlu olduðu düþünülmektedir.

Çalýþmamýzda öncelikle YKA ile KIMK arasýndaki
iliþki deðerlendirilmiþtir. Daha önce benzer yapýlmýþ
bir çalýþma bulunmamaktadýr. Ancak, 19 kiþilik yavaþ
koroner ve 15 kiþilik kontrol grubu bulunan,
intravaskuler USG ile koroner arterde ÝMK tayini
yapýlan ve TIMI kare sayýsý ve intrakoroner basýnç
ölçümü ile koroner yavaþ akým saptanan Cin G ve
ark. yaptýðý çalýþma mevcuttur23.  Yavaþ koroner akým
grubunda tüm koronerlerde IMK'nin anlamlý ölçüde
artmýþ olduðunu tespit etmiþlerdir. Ayrýca IMK ile
basýnç katateri ile elde edilen bölgesel akým rezervi
arasýnda lineer ters orantý olduðunu bildirmiþlerdir.
TIMI kare sayýsý ile de IMK arasýnda pozitif yönde
lineer korelasyon olduðu bildirilmiþtir. Sonuçta erken
fazdaki ateroskleroz sonucunda koroner arteriol-

lerinde endotel disfonksiyonunun geliþtiði, vazodi-
latör rezervin azaldýðý, takipte manifest ateroskleroz
açýsýndan bu hastalarýn izlenmesi gerektiði belir-
tilmiþtir. Ancak tetkikin invaziv olmasý ve pahalýlýðý
önemli dezavantajlarýndandýr. Bu nedenle çalýþ-
mamýzda aterosklerozun diffüz bir hastalýk olduðu
göz önüne alýnarak, diðer IMK çalýþmalarýnýn ýþýðýn-
da, non invaziv olarak ana karotis arterinden ÝMK
ölçümü alýnmýþtýr. Genel olarak çalýþmalarda maksi-
mum KIMK deðerlerine bakýlmýþ ve bunun koroner
arter hastalýðý ile olan iliþkisi araþtýrýlmýþtýr. Bizim
çalýþmamýzda maksimum KIMK dýþýnda bakýlan orta-
lama KIMK deðerleride koroner arter hastalýðýnýn
varlýðý ve yaygýnlýðý ile iliþkili bulunmuþtur.
Günümüzde KIMK ile koroner arter hastalýðýnýn iliþ-
kisi gösterilmiþ olmakla birlikte KAH açýsýndan risk
oluþturan belli bir KIMK deðeri yoktur. Bu konudaki
genel yaklaþým 0,950mm veya 1 mm üstündeki
deðerlerin risk oluþturduðu yönündedir. Bizim çalýþ-
mamýzda maksimum KIMK deðeri 0,926 mm sýnýr
deðeri kullanýldýðýnda yavaþ akým için pozitif predik-
tif deðer %82,5 negatif prediktif deðer %81 olarak
saptandý. Yapýlan regres-yon analizi sonucunda cin-
siyet, HT, DM ve VKÝ ile birlikte maksimum KÝMK
koroner arter hastalýðýný belirlemede baðýmsýz
deðiþken olarak bulunmuþtur. Bu deðerlendirme
sonucunda diyabetin tek baþýna koroner arter
hastalýðý eþ deðeri sayýldýðý kabul edilirse, artmýþ
KIMK seviyelerinin diyabet benzeri kardiyovasküler
mortalite ve morbidite riskinide beraberinde taþýdýðý
söylenebilir. Koroner arter hastalýðý ile olan iliþkiyi
deðerlendirmenin dýþýnda, KIMK ölçüm yöntemleri
ateroskleroz açýsýndan risk oluþturan hiperlipidemik,
hipertansif hasta gruplarýna verilen tedavinin
ateroskleroza etkisini deðerlendirmek için çalýþ-
malarda kullanýlmýþtýr. KIMK pek çok çalýþmada kul-
lanýlmýþ olmakla birlikte ölçüm konusunda halen bir
standardizasyon yoktur. Farklý ölçüm yöntemleri kul-
lanýlmakla birlikte, bizimde çalýþmamýzda kul-
landýðýmýz, uzak kenar ölçüm yöntemiyle ana karotis
arter IMK ölçümü çalýþmalarda tercih edilmiþtir. Özel-
likle internal karotis arter ve bulbus ölçümlerinde bil-
gisayar desteðinden tam olarak yararlanýlamamasý,
en az 3 farklý ölçüm ortalamasýný gerektirmesi,
araþtýrmacýlara baðlý ölçüm çeþitliliðinin engellene-
memesi ve son olarak da ana karotis arter
ölçümünün daha kolay tekrar edilebilir olmasý
nedeniyle internal karotis arter ölçümleri tercih
edilmemektedir24.

SONUÇLAR
B-mod ultrasonografi ile KIMK ölçümü, vasküler

yataktaki aterosklerotik deðiþikliklerin erken

Tablo 3: Yavaþ akýmýn tespiti için çok deðiþkenli regresyon analizi

Þekil 1: Düzeltilmiþ TIMI kare sayýlarýna göre maksimum
ve ortalama KIMK deðerleri

Regresyon katsayýsý P deðeri

Yaþ -0,022 0,427
Cinsiyet 1,650 0,004
Diyabet 1,156 0,029
Hipertansiyon 1,067 0,040
Sigara -0,305 0,570
Vücut kitle indeksi 0,050 0,382
Maksimum KÝMK 13,600 0,010
Ortalama KÝMK 2,307 0,723
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dönemde tespitine, kardiyovasküler mortalite ve
morbidite açýsýndan risk sýnýflamasý yapýlmasýna, ver-
ilen tedavi sonuçlarýnýn deðerlendirilmesine olanak
saðlayan invaziv olmayan kolay bir yöntemdir. Bu
çalýþmada maksimum/ortalama KIMK'daki artýþ ile
düzeltilmiþ TIMI kare sayýsý arasýnda kuvvetli kore-
lasyon saptandý. Bu bulgu yavaþ koroner akýmýn,
anjiyografik olarak tespit edilemeyen endotel dis-
fonksiyonunun ve subklinik aterosklerozun erken bir
göstergesi olabileceðini düþündürmektedir. Bu açý-
dan yavaþ koroner akým saptanan hastalar
aterosklerozun manifest hale geçmesi yönünden
ileriye dönük olarak izlenmelidir.
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