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ILERI YASTA ORTAYA CIKAN VASKULER ENDOTELYAL
DISFONKSIYONA SERUM HOMOSISTEIN, LIPOPROTEIN (A) VE
DIHIDROEPIANDROSTENEDION SULFAT DUZEYLERINDEKI
DEGISIKLIKLERIN KATKISI

IMPACT OF SERUM HOMOCYSTEIN, LIPOPROTEIN (A), AND
DIHYDROEPIANDROSTENEDION SULPHATE LEVELS ON VASCULAR
ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN THE ELDERLY
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OZET

Amag: Vaskiiler endotelyal disfonksiyon (VED) ateroskleroz gelisiminde onemli bir etkendir. VED ile yaslanma
arasinda iliski olduguna dair veriler mevcuttur. Bu ¢calismadaki amacimiz, yaghda ortaya ¢ikan VED’e serum ho-
mosistein, lipoprotein (a) ve dihidroepiandrostenedion siilfat (DHEAS) diizeylerindeki degisikliklerin katkisinin
olup olmadiginin arastirilmasidir.

Gerec ve yontem: Tiimii hipertansif olan 67 ileri yash ve 35 orta yash hasta calismaya dahil edildi. Diyabet ve di-
Ser kardiyovaskiiler risk faktorleri olan hastalar ¢calismaya alinmadi. Hastalarm brakiyal arterlerinde olusturulan ge-
cici iskemi sonrasi ortaya ¢ikan vazodilatasyon (flow mediated dilation, FMD) diizeyi ve karotis arterlerinin intima
media kalinliklart (KAIMK), yas, viicut kitle indeksi, sistolik ve diyastolik kan basinci, serum lipid, glukoz, kreati-
nin, lipoprotein (a), homosistein ve DHEAS diizeyi ile karsilagtirildi.

Bulgular: FMD’nin yas ve KAIMK ile ters orantili oldugu bulundu (p<0,001, r = -0,317, p<0,001, r = -0,350).
FMD ile serum homosistein, lipoprotein (a) ve DHEAS degerleri arasinda anlamli bir iligkiye rastlanilmadi. Disg-
lanma kriterleri ve gruplarin homojenizasyonu sonucu FMD ile hastalarin diger biyosimik parametreleri, VKI ve
kan basinglar arasinda anlamli bir iliski bulunmadi. FMD ile brakiyal arter bazal ¢cap birbirleriyle ters orantili bu-
lundu (p=0,014, r =-0,243). Brakiyal arter bazal ¢ap1 yaslilarda anlamli olarak daha genisti (4,06 + 0,50 mm’ye
karst 3,73 £ 0,55 mm, p=0,005, t = 2,927). Bu nedenle ileri yasta ortaya ¢cikan VED’in bazal arter ¢capindaki degi-
simle alakali olup olmadigini anlamak i¢in ileri yas grubundaki hastalarda bu iliski tekrar arastirildi. Spearman’s ko-
relasyon testi anlamli sonu¢ vermedi (p=0,286).

Sonug: Serum homosistein, lipoprotein (a) ve DHEAS diizeylerindeki degisikliklerin, ileri yasta ortaya cikan
VED’e katkida bulunmadig: diistiniilmektedir.

Anahtar kelimeler: Vaskiiler endotel, yaglanma, vazodilatasyon

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
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Vaskiiler endotelyal disfonksiyon

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

GIRIS

Vaskiiler endotelyal disfonksiyon (VED), ateroskleroz gelisi-
mi ve kardiyovaskiiler risk artisina sebep olmaktadir. Giinii-
miizde artan yas ile progresif VED arasinda iligki olduguna
dair veriler bulunmaktadir (4,7,15,20). Diger taraftan mevcut
verilere ragmen yaslanmanin kendisinin ileri yasta arttig1 bili-
nen diger kardiyovaskiiler risk faktorlerinden (hiperlipidemi,
diyabet, hipertansiyon, yiiksek viicut kitle indeksi, tiremi, ho-
mosisteinemi, diisiik androjen diizeyleri) bagimsiz olarak
VED’e sebep olup olmadig1 halen kesinlik kazanmamustir. Bu
caligmadaki amacimiz, yaghda ortaya ¢ikan VED’e serum ho-
mosistein, lipoprotein (a) ve dihidroepiandrostenedion siilfat
(DHEAS) diizeylerindeki degisikliklerin katkismm olup ol-
madiginin arastirilmasidir. Non-invazif yiiksek ¢oziiniirliiklii
ultrasonografik bir yontemle brakiyal arterde akim kaynakli
vazodilatasyon (FMD) 6l¢iimii yapilip bu sayede vaskiiler en-
dotelyal fonksiyon degerlendirilebilir (3). Endotelin iskemi ile
uyarilmasi sonucu nitrik oksit salinmakta ve bu da vazomotor
fonksiyonun bir gostergesi olan vazodilatasyon gelismesine
sebep olmaktadir.

GEREC ve YONTEM

Olgular

Tiimii hipertansif olan 35 orta yas ve 67 ileri yas hasta bu
prospektif caligmaya dahil edildi. Diyabet, konjestif kalp yet-
mezligi, ciddi kalp kapak hastaligi, koroner arter hastaligi,
bobrek yetersizligi ile iskemik serebrovaskiiler olay hikayesi
bulunanlar ve kronik hemodiyaliz programinda olanlar calis-
maya alinmadi. Calisma 6ncesinde hastalara onam formu dol-
duruldu. Son ii¢ ay icinde giinde 5 ve daha fazla sigara kulla-
nanlar sigara igicisi olarak kabul edildiler. Tiim hastalarin vii-
cut kitle indeksleri hesaplandi. Serum glukoz, total kolesterol,
trigliserid, BUN ve kreatinin 6l¢iimleri Technicon DAX-72
oto-analiz cihazi ile yapilmigtir (Technicon, Bayer Corporati-
on, Tarrytown, New York, USA). HDL-kolesterol diizeyi, fos-
fotungstik asit ve magnezyum klorid ile presipitasyonun ar-
dindan RA-XT oto analizator ile 6l¢iildii. LDL-kolesterol dii-
zeyi Friedewald formiilii ile hesaplandi. Serum total koleste-
rol diizeyi 2200 mg/dl, LDL-kolesterol diizeyi =130 mg/dl ve-
ya trigliserid diizeyi 2200 mg/dl olanlar ile herhangi bir lipid
diistiriicii tedavi almakta olanlar hiperlipidemik kabul edildi
(2). Sistolik kan basmcinim >140 mmHg ve/veya diyastolik
kan basincimin 290 mmHg oldugu ya da normal kan basinci
degerlerinin antihipertansif tedavi altinda saglanabildigi kisi-

lerde hipertansiyon tanis1 konulmustur (5). Hastalarimizin tii-
mii caligmaya alindig1 sirada antihipertansif tedavi almaktay-
du

Brakiyal arterde FMD’nin degerlendirilmesi

Brakiyal arterde gecici iskemi sonrasi ortaya ¢ikan FMD, ilk
kez Celermajer (3) tarafindan tanimlanan girisimsel olmayan
yiiksek rezoliisyonlu (10 MHz) ultrasonografik bir yontemle
(Vingmed System Five, Norveg) degerlendirildi. Tiim hasta-
lar islem Oncesindeki son 12 saat boyunca sigara ve kafein
iceren icecekler igmemeleri konusunda uyarildilar. Ultraso-
nografik inceleme sabit oda 1s1s1nda hastalar sirtiistii yatar po-
zisyondayken yapildi. Brakiyal arterin en iyi sekilde goriintii-
lenebilmesi i¢in hastalarm kollar1 ekstansiyon pozisyonunda
sabit tutularak arterin antekiibital fossanin 3 ile 5 cm iizerinde
kalan kismi uzunlamasina incelendi. Uygun prob yerlesimi
sonrasinda sonraki Ol¢timler icin cilt iizerine isaret konuldu.
Olciimler boyunca kol aym pozisyonda tutuldu. Brakiyal arter
liimen ¢apma ait tiim lciimler diyastol sonunda yapildi. Uc
ardigik incelemenin ortalamast dl¢lim sonucu olarak kabul
edildi. Brakiyal arter bazal cap olciimleri kaydedildikten son-
ra ayni kola yerlestirilen manson 200 mmHg (veya sistolik
kan basmcinin 50 mmHg tizerine ¢ikilana kadar) basinca ka-
dar sisirildi ve gecici iskemi olugabilmesi i¢in bu basing altin-
da 5 dakika beklenildi. Bu siire ardindan mangon sondiiriildii
ve arteryal basing 60 saniye sonra tekrar olciildii. Ttim Sl¢iim-
ler, hastalarin klinik bulgular ile ekokardiyografik sonuglarmi
bilmeyen tek bir arastirmaci tarafindan yapilmustir. Olciimler
daha sonra kullanilabilmek iizere video kayit (VHS) altina
alinmigtir. FMD, gecici iskemi sonrasi brakiyal arter ¢capinda
ortaya cikan degisimlere bakilarak hesaplanmstir ([(Son ¢ap
—bazal cap)/bazal cap] x 100).

Karotid arter intima-media kalinhgimn olgiimii

Calismaya katilan bireylerin bilateral karotid arterleri yiik-
sek ¢oziiniirliiklii ultrasonografik yontemle degerlendirildi
(Vingmed System Five, Norveg). Goriintiiler, karotid bi-
leskeden 1-2 cm uzaklikta yeralan ortak karotid arterin
distal kismindan elde edilerek S-VHS ile kayit altina alin-
di. Arter duvarinda goriilen iki parlak hat intima ve media
tabakalarinin sinirlaridir. Intima ve media tabakalarinin
toplam kalinliklar1 ilk hattin kenarindan diger hattin dis
kenarma olan mesafedir. Her 6l¢iim ii¢ kez tekrarlanmus,
sag ve sol ortak karotid arterlerden elde edilen degerlerin
ortalamasi istatistiksel analizde kullanilmistir. Tim o©l-
climler ayn1 aragtirmaci tarafindan yapilmistir. Hicbir va-
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Tablo 1. Gruplarin non-parametrik degiskenler
acisindan karsilagtirilmasi (Pierson Ki-kare ve
Fisher’s Exact test)

Tleri yas Ortayas P degeri
(n=67) (n =35)
Cinsiyet 42/25 25/10 0.38
(kadin/erkek)
Sigara 5/62 6/29 0.26
(var/ yok)
ACE Inhibitorii 35/67 17/35 0,73
Diiiretikler 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 doniistiiriicii enzim; ARB, anjiy-
otensin-1 reseptor blokerleri; BB, beta-blokerler; KKB,
kalsiyum kanal blokerleri; ASA, asetilsalisilik asid.

kada aterom plagi, 2 cm’nin iizerinde lokalize lezyon ve-
ya stenoza rastlanilmadi.

Serum homosistein, lipoprotein (a) ve dihidroepiandrostene-
dion siilfat (DHEAS) diizeylerinin olgiimii

Hastalarin serum homosistein diizeyleri, serum 6rneklerinin
7-floro benzo-2 oxa-1,3 diazol 4 siilfonamid ile karigtirilmasi
ardindan yiiksek performansl sivi kromatografi florometrik
yontemle Ol¢iilmiistiir (27). Serum lipoprotein (a) diizeyi ise
“sandwich enzyme linked immunosorbent assay (sandwich

Vascular endothelial dysfunction

ELISA)” kiti (Progen Biotechnik, Heidelberg, Almanya) ile
Olciilmiistiir. Serum DHEAS diizeyi “elektrochemiluminence
immunoassay” yontemi ile 6l¢iilmiistiir (Roche E170 oto ana-
lizor). Yagh hastalarn tiimiinde, orta yas hastalarin ise 20’sin-
de serum homosistein, lipoprotein (a) ve DHEAS degerleri 61-
ciilebilmistir.

Istatistiksel analiz

Siirekli degiskenler ortalama, standart sapma ve median deger
gibi istatistiksel tamimlamalarla ifade edilmistir. Ayrik degis-
kenler ise say1 ve yiizdeler olarak ifade edilmislerdir. Grupla-
rin sayisal olmayan degiskenler acisindan (cinsiyet, sigara ve
kullanilan ilaclar) homojen dagilimh olup olmadiginin belir-
lenmesinde Ki-kare testi kullanilmustir (Pierson, Fisher’s
exact test). FMD ile diger degiskenler arasinda herhangi bir
iligki olup olmadig1 Spearman rho korelasyon testi ve “Unpa-
ired Student T-test” ile arastirlmustir. P degerinin 0.05ten kii-
ciik bulundugu durumlarda istatistiksel anlamliliktan s6z edil-
muigtir.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen ileri yas (n = 67) ile orta-yas grubu
hastalarin (n = 35) ortalama yaglar1 sirastyla 68 + 7 (60-85) ve
45 £ 6 (34 — 55) yil bulundu. Tiim hastalar calismaya katildik-
lart sirada antihipertansif tedavi altindaydilar. Gruplar arasin-
da cinsiyet, sigara Oykiisii ve kullandiklar ilaglar acisindan
anlaml bir fark tespit edilmedi (Tablo 1).

Her iki grupta ortalama viicut kitle indeksleri, sistolik/diyasto-
lik kan basinci ve serum glukoz, kreatinin, kolesterol ile trig-
liserid diizeyleri goz oniinde bulunduruldugunda anlamli bir
fark bulunmadi (Tablo 2). Yash hastalarin ortalama bazal bra-
kiyal arter ¢api orta yas grubu hastalarinkinden yiiksek bulun-
du (4,05 £0,49/3,73 £ 0,55, p= 0,005, t = 2,927). Yas ile ba-

Tablo 2. “Unpaired Student T-test”: Parametrik degiskenlerin grup istatistikleri

Tleri yas Orta yas P degeri
Yas 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+ 14 465 0,45
Trigliserid (mg/dl) 142 + 83 146 + 34 0,75
VKI (kg/m2) 289+40 27,8+34 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 Cap1 (mm) 4,06 £ 0,50 3,73 £ 0,55 0,005
Homosistein (mg/1) 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 siilfat diizeyi, FMD: “flow mediated
dilatation” , KB: kan basinct, KAIMK : karotid arter intima-media kalinligr, VKI : viicut kitle indeksi.
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zal brakiyal arter ¢api arasinda anlamli bir korelasyon saptan-
di (p = 0,002, rs = 0,305). FMD, yagh hastalarda anlaml ola-
rak daha diisiik bulundu (%6,6 £ 4,3’e kars1t %9,7 + 5,7,
p=0,007, t = -2,808, Tablo 2). Her iki grup icinde de erkekler
ve kadmlar arasinda FMD agisindan anlaml bir fark gozlen-
medi (ileri yas grubu erkek/kadin: %6,0 £ 4.6/ %6,9 £ 4,0, p
= 0,39, orta yas grubu erkek/kadin: %9,7 £ 5,6/ %9,7 £ 5,8, p
=0,97). Ileri yagh hastalarmn ortalama KAIMK degerleri orta
yas grubunda yeralan hastalardan daha yiiksek 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)
diizeyleri arasinda anlaml bir fark bulunmadi (Tablo 2). Yas-
It hastalarin serum DHEAS diizeyleri anlaml olarak daha dii-
siik olup (100,79 + 30,87 ng/ml/ 161,42 + 49,48 ng/ml, p =
0,03, t=-2,319) yas ile FMD arasinda negatif korelasyon bu-

Tablo 3. Spearman’s Rho korelasyon testi; yas ve
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin hastalarm FMD
olciim sonuclarmna etkisi

FMD(%)
P degeri I
Yas <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
VKi 0,57 0,057
Sistolik KB 0,56 0,059
Diyastolik KB 0,57 0,057
KAIMK <0,001 -0,350
Bazal BA ¢ap1 0,014 -0,243
Homosistein 0,53 0,070
Lipoprotein (a) 0,90 0,015
DHEAS 0,40 0,093

BA ¢api: brakiyal arter ¢api, DHEAS: serum
dihidroepiandrostenedion siilfat, FMD: “flow mediated
dilatation” , KB: kan basinci, KAIMK : karotid arter
intima-media kalinligi, VKI : viicut kitle indeksi.

Tablo 4. Spearman’s Rho parsiyel korelasyon testi;
serum homosistein, lipoprotein (a) ve DHEAS
diizeylerinin yash hastalarda ortaya cikan vaskiiler
endotel disfonksiyonuna katkisi

FMD(%)
P degeri I
Homosistein 0,70 -0,048
Lipoprotein (a) 0,82 -0,029
DHEAS 0,87 0,020

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

lunsa da (p<0,001, r = -0,317), tiim ¢alisma grubunda serum
DHEAS diizeyleri ile FMD arasinda anlaml bir iligki saptan-
mamustir (p = 0,40).

Yas, bazal brakiyal arter cap1 ve KAIMK ile FMD arasinda
negatif korelasyon tespit edilmistir (sirastyla 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 diizeyleri ara-
sinda anlaml bir iligki bulunamamugtir (Tablo 3). Bunun &te-
sinde ileri yasla birlikte ortaya ¢ikan FMD azalmas iizerine
bu biyosimik parametrelerin anlaml bir katkisinin olmadigi
anlasiimistir (Tablo 4). Diger taraftan KAIMK ile serum ho-
mosistein, lipoprotein (a) ve DHEAS diizeyleri arasinda da
anlaml bir iligki saptanmamustir (p= 0,880, p= 767 ve p=
0,452).

TARTISMA

Shirasaki ve arkadaglar1 1986’da yaptiklar1 ¢alismada damar
endotelinin, vaskiiler diiz kasm nitrovazodilatatorlere olan ce-
vabini azaltan etkilerinin oldugunu rapor etmisler ve bu nega-
tif etkinin ileri yasla birlikte daha belirgin hale geldigini orta-
ya koymuslardir (23). Ilerleyen yasla birlikte nitrik oksitin
tiretiminde azalma veya inaktivasyonunda artis oldugu, damar
endotelinin asetilkoline olan cevabinin azaldig1 ve endotelin
reseptorlerinde azalma ortaya ciktigina dair veriler mevcuttur
(6,26,17). Takip eden yillarda yas ile VED arasinda anlaml
iliski oldugu gosterilmistir (4,7,15,20).

Cesitli insan hiicre gruplarinda, ilerleyen yasla birlikte ortaya
cikan ve hiicresel yaslanma diye nitelendirilen birtakim mor-
folojik ve fonksiyonel degisiklikler olusmaktadir (11). Bu de-
gisikliklerden bazilart hacim artig1, yassilasma, vakiilizasyon,
polimorfik niikleus gelisimi ve telomerik kisalmadir (19,1).
Aktif fagositler tarafindan iiretilen ¢esitli oksidatif metabolit-
ler ile modifiye lipopoteinler de vaskiiler endotelin yaslanma-
sina sebep olabilir (12). Diger taraftan VED’e sebep oldugu
bilinen diyabet, hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi hastalikla-
rin ileri yagla birlikte prevelanslarinin arttigi bilinmektedir.
Boylece ileri yagla birlikte yasin kendisinin mi, beraberinde
ortaya ¢ikan ko-morbiditelerin mi yoksa herikisinin birden mi
VED’e sebep oldugu halen kesinlik kazanmamustir. Bizim ¢a-
hismamizda yiiksek kardiyovaskiiler risk doguran hastaliklar
ve durumlar ¢alisma dis1 birakildigindan ve gruplar arasinda
homojenizasyon saglandifindan FMD ile viicut kitle indeksi,
sistolik/diyastolik kan basinci, serum glukoz, kreatinin ve li-
pid diizeyleri arasinda anlamli bir iligki saptanmamugtir. Yas
ile FMD arasinda tespit edilen negatif korelasyon, bazi smnur-
lamalara ragmen (hastalarin hipertansiyon oykiisii ile ilag kul-
lanim siireleri arasinda olasi farkliliklar) VED gelisiminde
ilerleyen yasin roliiniin olabilecegini diisiindiirmektedir.

Son yillarda yapilan ¢aligmalarda yiiksek serum lipoprotein
(a) ve homosistein diizeylerinin VED’e sebep oldugu ve bu-
nun da kardiyovaskiiler mortalite riskini arttirdigina dair ve-
riler mevcuttur (9,28). Ailevi hiperlipidemi (22), koroner
arter hastalif1 (13) ve son donem bobrek yetersizliginde
(16) artmus serum lipoprotein (a) diizeylerinin ateroskleroz
gelisimini hizlandirdigr anlagilmigtir. Galle ve arkadaglart,
LDL ve lipoprotein (a)’nin oksidasyonunun ateroskleroz
gelisiminde temel rol oynadigini, lipoprotein (a) diizeyle-
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rindeki artigin VED’e sebep oldugunu ileri siirmiiglerdir (9).
Aterosklerozun yasla birlikte arttif1 diisiiniilecek olursa
yiiksek lipoprotein (a) diizeylerinin ilerleyen yasla birlikte
ortaya cikan aterosklerozda rolii olabilecegi diisiiniilebilir.
Genel populasyonun iicte ikisinden fazlasinda serum lipop-
rotein (a) diizeyleri diisiik (< 20 mg/dl) bulunmustur (14).
Slunga ve arkadaglari, ilerleyen yas ile serum lipoprotein
diizeyleri arasinda zayif bir korelasyon tespit etmisler, fakat
bu iligkide asil payin postmenapozal kadinlara ait oldugunu
farketmislerdir (24). Ginier ve arkadaglari ise yaptiklari ca-
lismada ileri yas ile serum lipoprotein (a) diizeyleri arasin-
da anlaml bir iligki tespit etmemislerdir (10). Bizim calis-
mamizda heriki grubun ortalama serum lipoprotein (a) dii-
zeyleri arasinda anlaml bir fark bulunmadi. Tiim hastalar
birlikte degerlendirildiginde serum lipoprotein (a) diizeyi
ile FMD ve yas arasinda anlaml bir iligki bulunmadi.
Benzer bicimde hiperhomosisteinemi ile VED’in olas1 iligki-
sini gosteren veriler mevcuttur (25). Ileri yasta nadiren tespit
edilen yiiksek serum homosistein diizeylerinin en 6nde gelen
sebebi malniitrisyon ve/veya atrofik gastrit varliginda goriilen
kobalamin eksikligidir (21). Bizim ¢calismamizda vitamin B12
eksikligi olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir. Hastala-
rin serum homosistein diizeyleri ile yaglari arasinda FMD ag1-
sindan anlaml bir iligki tespit edilmemistir.

DHEA ve DHEAS insan adrenal bezlerinde iiretilen iki 6nem-
li androjendir. Ateroskleroza kars1 koruyucu rollerinin bulun-
dugu ve ileri yasla birlikte serum diizeylerinde azalma oldugu
diistiniilmektedir (18). Calismamizda yash grupta serum
DHEAS diizeyleri daha diisiik bulunmus fakat bu farkliligin
FMD’deki diisiisii izah etmedigi anlagilmistir (Tablo 3,4).
KAIMK, aterosklerozla ilgili yapilan epidemiyolojik ¢calisma-
lar ve klinik arastirmalarda uzun siire girisimsel olmayan et-
kin bir yontem olarak kullanilmistir. Ateroskleroz, erken do-
nemde dahi ultrasonografik KAIMK o6l¢iimii ile morfolojik
olarak gosterilebilir (8). Calismamizda hastalarin KAIMK 6l-
climlerinin FMD ile negatif (p<0,001, r = -0,350), yas ile po-
zitif korelasyon gosterdigi (p = 0,002, r = 0,299) tespit edil-
migtir. FMD’de oldugu gibi serum homosistein, lipoprotein
(a) ve DHEAS diizeyleri ile KAIMK arasinda anlamli bir ilis-
ki tespit edilmemistir.

Gegmiste yapilan calismalarda bazal arter ¢capi ile FMD ara-
sinda negatif korelasyon olduguna dair veriler mevcuttur
(4,20,3). Brakiyal arterde gecici iskemi sonrasi ortaya ¢ikan
benzer diizeydeki vazodilatasyon hesaplandiginda bazal arter
capr kiiciik olan hastada genis ¢apli olana gore daha yiiksek
FMD sonucu verecektir. Baska bir ifadeyle arterdeki relatif
genisleme bazal ¢api kiigiik olanda daha belirgin olacaktir.
Buradan yola ¢ikarak bazal arter capi ile FMD arasinda tespit
ettifimiz negatif korelasyon bu sekilde izah edilebilir. Diger
taraftan bazal arter ¢api ile yas arasinda pozitif korelasyon ol-
mas ileri yagta ortaya cikan VED ile bazal arter capr arasinda
direkt bir iligki anlamina gelir mi? Bu amagcla yag faktoriinii
ortadan kaldirarak sadece ileri yag grubunda FMD ile bazal ar-
ter capi arasinda olast bir iliski arastirdigimizda Spearman’s
korelasyon testi olumsuz sonug verdi (p = 0,286). Bu sonug-
larla ileri yasla ortaya ¢ikan VED {izerinde bazal arter capin-
daki degisikliklerin direkt bir roliiniin olmadigini diisiintildii.

Vascular endothelial dysfunction

Yine de gelecekte yapilacak benzer calismalar ile bu konuda
daha kesin sonuclara ulasabilir.

SONUC

Caligmamizda elde edilen veriler 1s1¢1inda yaslanmanin vaskii-
ler endotelyal disfonksiyona sebep oldugu, bilinen diger risk
faktorleri disinda serum homosistein, lipoprotein (a) ve DHE-
AS diizeylerindeki degisikliklerin ileri yasta ortaya ¢ikan vas-
kiiler endotelyal disfonksiyona anlaml diizeyde katki sagla-
madiklart anlagilmigtir. Uzun siire aterosklerozun en 6nemli
gostergesi olarak kabul edilen karotid arter intima-media ka-
Iinhigmnm yiiksek oldugu hastalarda FMD degerleri anlamli
derecede diisiik bulundu. Boylece endotel fonksiyonun birer
gostergesi olan her iki testin hastalarimiza ait sonuglari birbir-
leriyle uyumlu bulundu. Yasla birlikte artan bazal arter ¢apt
FMD ile negatif korelasyon gosteriyor gibi goriinse de ger-
cekte FMD ile direkt bir iligkisinin olmadig belirlendi.
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