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ABSTRACT

Objective: Vascular endothelial dysfunction (VED) is an important factor in the development of atherosclerosis.
There are evidences about association of aging with VED. In this study, our aim is to identify if serum levels of ho-
mocystein, lipoprotein (a), apolipoproteins and dihydroepiandrostenedion sulphate interfere with vascular endotheli-
al function in elderly. 
Materials and Methods: Sixty-seven hypertensive elderly patients and 35 hypertensive middle-aged patients were
included into the study. Patients with diabetes and other cardiovascular risk factors were excluded. We compared flow
mediated vasodilation of the brachial artery (BA) (FMD%) and carotid artery intima media thickness (CAIMT) of

ÖZET

Amaç: Vasküler endotelyal disfonksiyon (VED) ateroskleroz gelifliminde önemli bir etkendir. VED ile yafllanma
aras›nda iliflki oldu¤una dair veriler mevcuttur. Bu çal›flmadaki amac›m›z, yafll›da ortaya ç›kan VED’e serum ho-
mosistein, lipoprotein (a) ve dihidroepiandrostenedion sülfat (DHEAS) düzeylerindeki de¤iflikliklerin katk›s›n›n
olup olmad›¤›n›n araflt›r›lmas›d›r. 
Gereç ve yöntem: Tümü hipertansif olan 67 ileri yafll› ve 35 orta yafll› hasta çal›flmaya dahil edildi. Diyabet ve di-
¤er kardiyovasküler risk faktörleri olan hastalar çal›flmaya al›nmad›. Hastalar›n brakiyal arterlerinde oluflturulan ge-
çici iskemi sonras› ortaya ç›kan vazodilatasyon (flow mediated dilation, FMD) düzeyi ve karotis arterlerinin intima
media kal›nl›klar› (KAIMK), yafl, vücut kitle indeksi, sistolik ve diyastolik kan bas›nc›, serum lipid, glukoz, kreati-
nin, lipoprotein (a), homosistein ve DHEAS düzeyi ile karfl›laflt›r›ld›. 
Bulgular: FMD’nin yafl ve KAIMK ile ters orant›l› oldu¤u bulundu (p<0,001, r = -0,317, p<0,001, r = -0,350).
FMD ile serum homosistein, lipoprotein (a) ve DHEAS de¤erleri aras›nda anlaml› bir iliflkiye rastlan›lmad›. D›fl-
lanma kriterleri ve gruplar›n homojenizasyonu sonucu FMD ile hastalar›n di¤er biyoflimik parametreleri, VK‹ ve
kan bas›nçlar› aras›nda anlaml› bir iliflki bulunmad›. FMD ile brakiyal arter bazal çap› birbirleriyle ters orant›l› bu-
lundu (p=0,014,  r = -0,243). Brakiyal arter bazal çap› yafll›larda anlaml› olarak daha geniflti (4,06 ± 0,50 mm’ye
karfl› 3,73 ± 0,55 mm, p=0,005, t = 2,927). Bu nedenle ileri yaflta ortaya ç›kan VED’in bazal arter çap›ndaki de¤i-
flimle alakal› olup olmad›¤›n› anlamak için ileri yafl grubundaki hastalarda bu iliflki tekrar araflt›r›ld›. Spearman’s ko-
relasyon testi anlaml› sonuç vermedi (p=0,286). 
Sonuç: Serum homosistein, lipoprotein (a) ve DHEAS düzeylerindeki de¤iflikliklerin, ileri yaflta ortaya ç›kan
VED’e katk›da bulunmad›¤› düflünülmektedir. 
Anahtar kelimeler: Vasküler endotel, yafllanma, vazodilatasyon
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G‹R‹fi

Vasküler endotelyal disfonksiyon (VED), ateroskleroz gelifli-
mi ve kardiyovasküler risk art›fl›na sebep olmaktad›r. Günü-
müzde artan yafl ile progresif VED aras›nda iliflki oldu¤una
dair veriler bulunmaktad›r (4,7,15,20). Di¤er taraftan mevcut
verilere ra¤men yafllanman›n kendisinin ileri yaflta artt›¤› bili-
nen di¤er kardiyovasküler risk faktörlerinden (hiperlipidemi,
diyabet, hipertansiyon, yüksek vücut kitle indeksi, üremi, ho-
mosisteinemi, düflük androjen düzeyleri) ba¤›ms›z olarak
VED’e sebep olup olmad›¤› halen kesinlik kazanmam›flt›r. Bu
çal›flmadaki amac›m›z, yafll›da ortaya ç›kan VED’e serum ho-
mosistein, lipoprotein (a) ve dihidroepiandrostenedion sülfat
(DHEAS) düzeylerindeki de¤iflikliklerin katk›s›n›n olup ol-
mad›¤›n›n araflt›r›lmas›d›r. Non-invazif yüksek çözünürlüklü
ultrasonografik bir yöntemle brakiyal arterde ak›m kaynakl›
vazodilatasyon (FMD) ölçümü yap›l›p bu sayede vasküler en-
dotelyal fonksiyon de¤erlendirilebilir (3). Endotelin iskemi ile
uyar›lmas› sonucu nitrik oksit sal›nmakta ve bu da vazomotor
fonksiyonun bir göstergesi olan vazodilatasyon geliflmesine
sebep olmaktad›r.

GEREÇ ve YÖNTEM

Olgular
Tümü hipertansif olan 35 orta yafl ve 67 ileri yafl hasta bu
prospektif çal›flmaya dahil edildi. Diyabet, konjestif kalp yet-
mezli¤i, ciddi kalp kapak hastal›¤›, koroner arter hastal›¤›,
böbrek yetersizli¤i ile iskemik serebrovasküler olay hikayesi
bulunanlar ve kronik hemodiyaliz program›nda olanlar çal›fl-
maya al›nmad›. Çal›flma öncesinde hastalara onam formu dol-
duruldu. Son üç ay içinde günde 5 ve daha fazla sigara kulla-
nanlar sigara içicisi olarak kabul edildiler. Tüm hastalar›n vü-
cut kitle indeksleri hesapland›. Serum glukoz, total kolesterol,
trigliserid, BUN ve kreatinin ölçümleri Technicon DAX-72
oto-analiz cihaz› ile yap›lm›flt›r (Technicon, Bayer Corporati-
on, Tarrytown, New York, USA). HDL-kolesterol düzeyi, fos-
fotungstik asit ve magnezyum klorid ile presipitasyonun ar-
d›ndan RA-XT oto analizatör ile ölçüldü. LDL-kolesterol dü-
zeyi Friedewald formülü ile hesapland›. Serum total koleste-
rol düzeyi ≥200 mg/dl, LDL-kolesterol düzeyi ≥130 mg/dl ve-
ya trigliserid düzeyi ≥200 mg/dl olanlar ile herhangi bir lipid
düflürücü tedavi almakta olanlar hiperlipidemik kabul edildi
(2). Sistolik kan bas›nc›n›n ≥140 mmHg ve/veya diyastolik
kan bas›nc›n›n ≥90 mmHg oldu¤u ya da normal kan bas›nc›
de¤erlerinin antihipertansif tedavi alt›nda sa¤lanabildi¤i kifli-

lerde hipertansiyon tan›s› konulmufltur (5). Hastalar›m›z›n tü-
mü çal›flmaya al›nd›¤› s›rada antihipertansif tedavi almaktay-
d›. 
Brakiyal arterde FMD’nin de¤erlendirilmesi
Brakiyal arterde geçici iskemi sonras› ortaya ç›kan FMD, ilk
kez Celermajer (3) taraf›ndan tan›mlanan giriflimsel olmayan
yüksek rezolüsyonlu (10 MHz) ultrasonografik bir yöntemle
(Vingmed System Five, Norveç) de¤erlendirildi. Tüm hasta-
lar ifllem öncesindeki son 12 saat boyunca sigara ve kafein
içeren içecekler içmemeleri konusunda uyar›ld›lar. Ultraso-
nografik inceleme sabit oda ›s›s›nda hastalar s›rtüstü yatar po-
zisyondayken yap›ld›. Brakiyal arterin en iyi flekilde görüntü-
lenebilmesi için hastalar›n kollar› ekstansiyon pozisyonunda
sabit tutularak arterin antekübital fossan›n 3 ile 5 cm üzerinde
kalan k›sm› uzunlamas›na incelendi. Uygun prob yerleflimi
sonras›nda sonraki ölçümler için cilt üzerine iflaret konuldu.
Ölçümler boyunca kol ayn› pozisyonda tutuldu. Brakiyal arter
lümen çap›na ait tüm ölçümler diyastol sonunda yap›ld›. Üç
ard›fl›k incelemenin ortalamas› ölçüm sonucu olarak kabul
edildi. Brakiyal arter bazal çap ölçümleri kaydedildikten son-
ra ayn› kola yerlefltirilen manflon 200 mmHg (veya sistolik
kan bas›nc›n›n 50 mmHg üzerine ç›k›lana kadar) bas›nca ka-
dar fliflirildi ve geçici iskemi oluflabilmesi için bu bas›nç alt›n-
da 5 dakika beklenildi. Bu süre ard›ndan manflon söndürüldü
ve arteryal bas›nç 60 saniye sonra tekrar ölçüldü. Tüm ölçüm-
ler, hastalar›n klinik bulgular ile ekokardiyografik sonuçlar›n›
bilmeyen tek bir araflt›rmac› taraf›ndan yap›lm›flt›r. Ölçümler
daha sonra kullan›labilmek üzere video kay›t (VHS) alt›na
al›nm›flt›r. FMD, geçici iskemi sonras› brakiyal arter çap›nda
ortaya ç›kan de¤iflimlere bak›larak hesaplanm›flt›r ([(Son çap
–bazal çap)/bazal çap] x 100). 
Karotid arter intima-media kal›nl›¤›n›n ölçümü
Çal›flmaya kat›lan bireylerin bilateral karotid arterleri yük-
sek çözünürlüklü ultrasonografik yöntemle de¤erlendirildi
(Vingmed System Five, Norveç). Görüntüler, karotid bi-
leflkeden 1-2 cm uzakl›kta yeralan ortak karotid arterin
distal k›sm›ndan elde edilerek S-VHS ile kay›t alt›na al›n-
d›. Arter duvar›nda görülen iki parlak hat intima ve media
tabakalar›n›n s›n›rlar›d›r. ‹ntima ve media tabakalar›n›n
toplam kal›nl›klar› ilk hatt›n kenar›ndan di¤er hatt›n d›fl
kenar›na olan mesafedir. Her ölçüm üç kez tekrarlanm›fl,
sa¤ ve sol ortak karotid arterlerden elde edilen de¤erlerin
ortalamas› istatistiksel analizde kullan›lm›flt›r. Tüm öl-
çümler ayn› araflt›rmac› taraf›ndan yap›lm›flt›r. Hiçbir va-
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the patients with their ages, body mass indexes, systolic and diastolic blood pressures, serum lipids, glucose, creati-
nine, lipoprotein (a), homocystein and dihydroepiandrostenedion sulphate (DHEAS) levels. 
Results: FMD% was found inversely correlated with age and CAIMT (p<0.001, r = -0.317, p<0.001, r = -0.350).
No significant relation was found between FMD% and serum homocystein, lipoprotein (a) and DHEAS levels.
FMD% was found inversely correlated with baseline BA diameter (p = 0.014, r = -0.243) which was significantly
higher in old-age group (4.06 ± 0.50 mm vs 3.73 ± 0.55 mm, p=0.005, t = 2.927). We correlated baseline BA di-
ameter with FMD% in our old-age group to look for any possible relation between them independent from aging.
Spearman’s correlation test revealed no association (p=0.286). 
Conclusion: It seems that changes in serum homocystein, lipoprotein (a) and DHEAS levels in advancing age do
not cause significant VED in the elderly. 
Key words: Vascular endothelium, aging, vasodilation



kada aterom pla¤›, 2 cm’nin üzerinde lokalize lezyon ve-
ya stenoza rastlan›lmad›.
Serum homosistein, lipoprotein (a) ve dihidroepiandrostene-
dion sülfat (DHEAS) düzeylerinin ölçümü
Hastalar›n serum homosistein düzeyleri, serum örneklerinin
7-floro benzo-2 oxa-1,3 diazol 4 sülfonamid ile kar›flt›r›lmas›
ard›ndan yüksek performansl› s›v› kromatografi florometrik
yöntemle ölçülmüfltür (27). Serum lipoprotein (a) düzeyi ise
“sandwich enzyme linked immunosorbent assay (sandwich

ELISA)” kiti (Progen Biotechnik, Heidelberg, Almanya) ile
ölçülmüfltür. Serum DHEAS düzeyi “elektrochemiluminence
immunoassay” yöntemi ile ölçülmüfltür (Roche E170 oto ana-
lizör). Yafll› hastalar›n tümünde, orta yafl hastalar›n ise 20’sin-
de serum homosistein, lipoprotein (a) ve DHEAS de¤erleri öl-
çülebilmifltir.
‹statistiksel analiz
Sürekli de¤iflkenler ortalama, standart sapma ve median de¤er
gibi istatistiksel tan›mlamalarla ifade edilmifltir. Ayr›k de¤ifl-
kenler ise say› ve yüzdeler olarak ifade edilmifllerdir. Grupla-
r›n say›sal olmayan de¤iflkenler aç›s›ndan (cinsiyet, sigara ve
kullan›lan ilaçlar) homojen da¤›l›ml› olup olmad›¤›n›n belir-
lenmesinde Ki-kare testi kullan›lm›flt›r (Pierson, Fisher’s
exact test). FMD ile di¤er de¤iflkenler aras›nda herhangi bir
iliflki olup olmad›¤› Spearman rho korelasyon testi ve “Unpa-
ired Student T-test” ile araflt›r›lm›flt›r. P de¤erinin 0.05’ten kü-
çük bulundu¤u durumlarda istatistiksel anlaml›l›ktan söz edil-
mifltir.

BULGULAR

Çal›flmaya dahil edilen ileri yafl (n = 67) ile orta-yafl grubu
hastalar›n (n = 35) ortalama yafllar› s›ras›yla 68 ± 7 (60-85) ve
45 ± 6 (34 – 55) y›l bulundu. Tüm hastalar çal›flmaya kat›ld›k-
lar› s›rada antihipertansif tedavi alt›ndayd›lar. Gruplar aras›n-
da cinsiyet, sigara öyküsü ve kulland›klar› ilaçlar aç›s›ndan
anlaml› bir fark tespit edilmedi (Tablo 1). 
Her iki grupta ortalama vücut kitle indeksleri, sistolik/diyasto-
lik kan bas›nc› ve serum glukoz, kreatinin, kolesterol ile trig-
liserid düzeyleri göz önünde bulunduruldu¤unda anlaml› bir
fark bulunmad› (Tablo 2). Yafll› hastalar›n ortalama bazal bra-
kiyal arter çap› orta yafl grubu hastalar›nkinden yüksek bulun-
du (4,05 ± 0,49/ 3,73 ± 0,55, p = 0,005, t = 2,927). Yafl ile ba-
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Tablo 1. Gruplar›n non-parametrik de¤iflkenler
aç›s›ndan karfl›laflt›r›lmas› (Pierson Ki-kare ve 
Fisher’s Exact test)

‹leri yafl Orta yafl P de¤eri

(n = 67) (n = 35)

Cinsiyet 42/25 25/10 0.38
(kad›n/erkek)
Sigara 5/62 6/29 0.26
(var/ yok)
ACE ‹nhibitörü 35/67 17/35 0,73
Diüretikler 29/67 17/35 0,61
ARB 12/67 7/35 0,80
BB 20/67 12/35 0,65
KKB 34/67 13/35 0,19
ASA 32/67 12/35 0,19
Statin 24/67 9/35 0,30

ACE, anjiyotensin dönüfltürücü enzim; ARB, anjiy-
otensin-1 reseptör blokerleri; BB, beta-blokerler; KKB,
kalsiyum kanal blokerleri; ASA, asetilsalisilik asid.

Tablo 2. “Unpaired Student T-test”: Parametrik de¤iflkenlerin grup istatistikleri

‹leri yafl Orta yafl P de¤eri

Yafl 68 ± 7 45 ± 6 <0,001
Glukoz (mg/dl) 94 ± 11 97 ± 12 0,36
Kreatinin (mg/dl) 0,89 ± 0,19 0,85 ± 0,16 0,28
Total- kolesterol (mg/dl) 210 ± 35 198 ± 34 0,19
LDL-kolesterol (mg/dl) 133 ± 31 128 ± 39 0,61
HDL-kolesterol (mg/dl) 50 ± 14 46 ± 5 0,45
Trigliserid (mg/dl) 142 ± 83 146 ± 34 0,75
VK‹ (kg/m2)                     28,9 ± 4,0 27,8 ± 3,4 0,13
Sistolik KB (mmHg) 141 ± 16 139 ± 20 0,23
Diyastolik KB (mmHg) 85 ± 9 83 ± 9 0,18
KAIMK (mm) 0.92 ± 0.32 0,74 ± 0,25 0,003
FMD 6,62 ± 4,27 9,68 ± 5,66 0,007
Bazal BA Çap› (mm) 4,06 ± 0,50 3,73 ± 0,55 0,005
Homosistein (mg/l) 15,67 ± 6,07 14,98 ± 3,64 0,54
Lipoprotein (a) (mg/dl) 19,72 ± 10,36 15,18 ± 6,07 0,49
DHEAS (ng/ml) 100,79 ± 39,36 161,42 ± 49,48 0,031

BA: brakiyal arter, DHEAS: serum dihidroepiandrostenedion sülfat düzeyi, FMD: “flow mediated 
dilatation”, KB: kan bas›nc›, KAIMK: karotid arter intima-media kal›nl›¤›, VK‹: vücut kitle indeksi.



zal brakiyal arter çap› aras›nda anlaml› bir korelasyon saptan-
d› (p = 0,002, rs = 0,305). FMD, yafll› hastalarda anlaml› ola-
rak daha düflük bulundu (%6,6 ± 4,3’e karfl› %9,7 ± 5,7,
p= 0,007, t = -2,808, Tablo 2). Her iki grup içinde de erkekler
ve kad›nlar aras›nda FMD aç›s›ndan anlaml› bir fark gözlen-
medi (ileri yafl grubu erkek/kad›n: %6,0 ± 4.6/ %6,9 ± 4,0, p
= 0,39, orta yafl grubu erkek/kad›n: %9,7 ± 5,6/ %9,7 ± 5,8, p
= 0,97). ‹leri yafll› hastalar›n ortalama KAIMK de¤erleri orta
yafl grubunda yeralan hastalardan daha yüksek bulundu (0,92
± 0,32 mm/ 0,74 ± 0,25 mm, p = 0,003, t = 3,077). 
Her iki grubun ortalama serum homosistein ve lipoprotein (a)
düzeyleri aras›nda anlaml› bir fark bulunmad› (Tablo 2). Yafl-
l› hastalar›n serum DHEAS düzeyleri anlaml› olarak daha dü-
flük olup (100,79 ± 30,87 ng/ml/ 161,42 ± 49,48 ng/ml, p =
0,03, t = -2,319) yafl ile FMD aras›nda negatif korelasyon bu-

lunsa da (p<0,001, r = -0,317), tüm çal›flma grubunda serum
DHEAS düzeyleri ile FMD aras›nda anlaml› bir iliflki saptan-
mam›flt›r (p = 0,40). 
Yafl, bazal brakiyal arter çap› ve KAIMK ile FMD aras›nda
negatif korelasyon tespit edilmifltir (s›ras›yla p <0,001, r = -
0,317, p = 0,014, r = -0,243 ve p <0,001, r = -0,350). FMD ile
serum homosistein, lipoprotein (a) ve DHEAS düzeyleri ara-
s›nda anlaml› bir iliflki bulunamam›flt›r (Tablo 3). Bunun öte-
sinde ileri yaflla birlikte ortaya ç›kan FMD azalmas› üzerine
bu biyoflimik parametrelerin anlaml› bir katk›s›n›n olmad›¤›
anlafl›lm›flt›r (Tablo 4). Di¤er taraftan KAIMK ile serum ho-
mosistein, lipoprotein (a) ve DHEAS düzeyleri aras›nda da
anlaml› bir iliflki saptanmam›flt›r (p= 0,880, p= 767 ve p=
0,452).

TARTIfiMA

Shirasaki ve arkadafllar› 1986’da yapt›klar› çal›flmada damar
endotelinin, vasküler düz kas›n nitrovazodilatatörlere olan ce-
vab›n› azaltan etkilerinin oldu¤unu rapor etmifller ve bu nega-
tif etkinin ileri yaflla birlikte daha belirgin hale geldi¤ini orta-
ya koymufllard›r (23). ‹lerleyen yaflla birlikte nitrik oksitin
üretiminde azalma veya inaktivasyonunda art›fl oldu¤u, damar
endotelinin asetilkoline olan cevab›n›n azald›¤› ve endotelin
reseptörlerinde azalma ortaya ç›kt›¤›na dair veriler mevcuttur
(6,26,17). Takip eden y›llarda yafl ile VED aras›nda anlaml›
iliflki oldu¤u gösterilmifltir (4,7,15,20). 
Çeflitli insan hücre gruplar›nda, ilerleyen yaflla birlikte ortaya
ç›kan ve hücresel yafllanma diye nitelendirilen birtak›m mor-
folojik ve fonksiyonel de¤ifliklikler oluflmaktad›r (11). Bu de-
¤iflikliklerden baz›lar› hacim art›fl›, yass›laflma, vakülizasyon,
polimorfik nükleus geliflimi ve telomerik k›salmad›r (19,1).
Aktif fagositler taraf›ndan üretilen çeflitli oksidatif metabolit-
ler ile modifiye lipopoteinler de vasküler endotelin yafllanma-
s›na sebep olabilir (12). Di¤er taraftan VED’e sebep oldu¤u
bilinen diyabet, hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi hastal›kla-
r›n ileri yaflla birlikte prevelanslar›n›n artt›¤› bilinmektedir.
Böylece ileri yaflla birlikte yafl›n kendisinin mi, beraberinde
ortaya ç›kan ko-morbiditelerin mi yoksa herikisinin birden mi
VED’e sebep oldu¤u halen kesinlik kazanmam›flt›r. Bizim ça-
l›flmam›zda yüksek kardiyovasküler risk do¤uran hastal›klar
ve durumlar çal›flma d›fl› b›rak›ld›¤›ndan ve gruplar aras›nda
homojenizasyon sa¤land›¤›ndan FMD ile vücut kitle indeksi,
sistolik/diyastolik kan bas›nc›, serum glukoz, kreatinin ve li-
pid düzeyleri aras›nda anlaml› bir iliflki saptanmam›flt›r. Yafl
ile FMD aras›nda tespit edilen negatif korelasyon, baz› s›n›r-
lamalara ra¤men (hastalar›n hipertansiyon öyküsü ile ilaç kul-
lan›m süreleri aras›nda olas› farkl›l›klar) VED gelifliminde
ilerleyen yafl›n rolünün olabilece¤ini düflündürmektedir.
Son y›llarda yap›lan çal›flmalarda yüksek serum lipoprotein
(a) ve homosistein düzeylerinin VED’e sebep oldu¤u ve bu-
nun da kardiyovasküler mortalite riskini artt›rd›¤›na dair ve-
riler mevcuttur (9,28). Ailevi hiperlipidemi (22), koroner
arter hastal›¤› (13) ve son dönem böbrek yetersizli¤inde
(16) artm›fl serum lipoprotein (a) düzeylerinin ateroskleroz
geliflimini h›zland›rd›¤› anlafl›lm›flt›r. Galle ve arkadafllar›,
LDL ve lipoprotein (a)’n›n oksidasyonunun ateroskleroz
gelifliminde temel rol oynad›¤›n›, lipoprotein (a) düzeyle-
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Tablo 3. Spearman’s Rho korelasyon testi; yafl ve
kardiyovasküler risk faktörlerinin hastalar›n FMD
ölçüm sonuçlar›na etkisi

FMD(%)

P de¤eri rs

Yafl <0,001 -0,317
Glukoz 0,57 -0,062
Kreatinin 0,20 -0,128
Total kolesterol 0,98 -0,003
LDL- kolesterol 0,62 0,055
HDL- kolesterol 0,51 0,073
Trigliserid 0,13 0,149
VK‹ 0,57 -0,057
Sistolik KB 0,56 0,059
Diyastolik KB 0,57 0,057
KAIMK <0,001 -0,350
Bazal BA çap› 0,014 -0,243
Homosistein 0,53 0,070
Lipoprotein (a) 0,90 0,015
DHEAS 0,40 0,093

BA çap›: brakiyal arter çap›, DHEAS: serum
dihidroepiandrostenedion sülfat, FMD: “flow mediated
dilatation”, KB: kan bas›nc›, KAIMK: karotid arter 
intima-media kal›nl›¤›, VK‹: vücut kitle indeksi.

Tablo 4. Spearman’s Rho parsiyel korelasyon testi;
serum homosistein, lipoprotein (a) ve DHEAS 
düzeylerinin yafll› hastalarda ortaya ç›kan vasküler
endotel disfonksiyonuna katk›s›

FMD(%)

P de¤eri rs

Homosistein 0,70 -0,048
Lipoprotein (a) 0,82 -0,029
DHEAS 0,87 0,020

DHEAS: serum dihidroepiandrostenedion sülfat, 
FMD: “flow mediated dilation”



rindeki art›fl›n VED’e sebep oldu¤unu ileri sürmüfllerdir (9).
Aterosklerozun yaflla birlikte artt›¤› düflünülecek olursa
yüksek lipoprotein (a) düzeylerinin ilerleyen yaflla birlikte
ortaya ç›kan aterosklerozda rolü olabilece¤i düflünülebilir.
Genel populasyonun üçte ikisinden fazlas›nda serum lipop-
rotein (a) düzeyleri düflük (< 20 mg/dl) bulunmufltur (14).
Slunga ve arkadafllar›, ilerleyen yafl ile serum lipoprotein
düzeyleri aras›nda zay›f bir korelasyon tespit etmifller, fakat
bu iliflkide as›l pay›n postmenapozal kad›nlara ait oldu¤unu
farketmifllerdir (24). Ginier ve arkadafllar› ise yapt›klar› ça-
l›flmada ileri yafl ile serum lipoprotein (a) düzeyleri aras›n-
da anlaml› bir iliflki tespit etmemifllerdir (10). Bizim çal›fl-
mam›zda heriki grubun ortalama serum lipoprotein (a) dü-
zeyleri aras›nda anlaml› bir fark bulunmad›. Tüm hastalar
birlikte de¤erlendirildi¤inde serum lipoprotein (a) düzeyi
ile FMD ve yafl aras›nda anlaml› bir iliflki bulunmad›. 
Benzer biçimde hiperhomosisteinemi ile VED’in olas› iliflki-
sini gösteren veriler mevcuttur (25). ‹leri yaflta nadiren tespit
edilen yüksek serum homosistein düzeylerinin en önde gelen
sebebi malnütrisyon ve/veya atrofik gastrit varl›¤›nda görülen
kobalamin eksikli¤idir (21). Bizim çal›flmam›zda vitamin B12
eksikli¤i olan hastalar çal›flmaya dahil edilmemifltir. Hastala-
r›n serum homosistein düzeyleri ile yafllar› aras›nda FMD aç›-
s›ndan anlaml› bir iliflki tespit edilmemifltir.
DHEAve DHEAS insan adrenal bezlerinde üretilen iki önem-
li androjendir. Ateroskleroza karfl› koruyucu rollerinin bulun-
du¤u ve ileri yaflla birlikte serum düzeylerinde azalma oldu¤u
düflünülmektedir (18). Çal›flmam›zda yafll› grupta serum
DHEAS düzeyleri daha düflük bulunmufl fakat bu farkl›l›¤›n
FMD’deki düflüflü izah etmedi¤i anlafl›lm›flt›r (Tablo 3,4). 
KAIMK, aterosklerozla ilgili yap›lan epidemiyolojik çal›flma-
lar ve klinik araflt›rmalarda uzun süre giriflimsel olmayan et-
kin bir yöntem olarak kullan›lm›flt›r. Ateroskleroz, erken dö-
nemde dahi ultrasonografik KAIMK ölçümü ile morfolojik
olarak gösterilebilir (8). Çal›flmam›zda hastalar›n KAIMK öl-
çümlerinin FMD ile negatif (p<0,001, r = -0,350), yafl ile po-
zitif korelasyon gösterdi¤i (p = 0,002, r = 0,299) tespit edil-
mifltir. FMD’de oldu¤u gibi serum homosistein, lipoprotein
(a) ve DHEAS düzeyleri ile KAIMK aras›nda anlaml› bir ilifl-
ki tespit edilmemifltir.
Geçmiflte yap›lan çal›flmalarda bazal arter çap› ile FMD ara-
s›nda negatif korelasyon oldu¤una dair veriler mevcuttur
(4,20,3). Brakiyal arterde geçici iskemi sonras› ortaya ç›kan
benzer düzeydeki vazodilatasyon hesapland›¤›nda bazal arter
çap› küçük olan hastada genifl çapl› olana göre daha yüksek
FMD sonucu verecektir. Baflka bir ifadeyle arterdeki relatif
geniflleme bazal çap› küçük olanda daha belirgin olacakt›r.
Buradan yola ç›karak bazal arter çap› ile FMD aras›nda tespit
etti¤imiz negatif korelasyon bu flekilde izah edilebilir. Di¤er
taraftan bazal arter çap› ile yafl aras›nda pozitif korelasyon ol-
mas› ileri yaflta ortaya ç›kan VED ile bazal arter çap› aras›nda
direkt bir iliflki anlam›na gelir mi? Bu amaçla yafl faktörünü
ortadan kald›rarak sadece ileri yafl grubunda FMD ile bazal ar-
ter çap› aras›nda olas› bir iliflki araflt›rd›¤›m›zda Spearman’s
korelasyon testi olumsuz sonuç verdi (p = 0,286). Bu sonuç-
larla ileri yaflla ortaya ç›kan VED üzerinde bazal arter çap›n-
daki de¤iflikliklerin direkt bir rolünün olmad›¤›n› düflünüldü.

Yine de gelecekte yap›lacak benzer çal›flmalar ile bu konuda
daha kesin sonuçlara ulaflabilir. 

SONUÇ

Çal›flmam›zda elde edilen veriler ›fl›¤›nda yafllanman›n vaskü-
ler endotelyal disfonksiyona sebep oldu¤u, bilinen di¤er risk
faktörleri d›fl›nda serum homosistein, lipoprotein (a) ve DHE-
AS düzeylerindeki de¤iflikliklerin ileri yaflta ortaya ç›kan vas-
küler endotelyal disfonksiyona anlaml› düzeyde katk› sa¤la-
mad›klar› anlafl›lm›flt›r. Uzun süre aterosklerozun en önemli
göstergesi olarak kabul edilen karotid arter intima-media ka-
l›nl›¤›n›n yüksek oldu¤u hastalarda FMD de¤erleri anlaml›
derecede düflük bulundu. Böylece endotel fonksiyonun birer
göstergesi olan her iki testin hastalar›m›za ait sonuçlar› birbir-
leriyle uyumlu bulundu. Yaflla birlikte artan bazal arter çap›
FMD ile negatif korelasyon gösteriyor gibi görünse de ger-
çekte FMD ile direkt bir iliflkisinin olmad›¤› belirlendi. 
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