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Metabolik sendromlu hastalarda eritrosit dagilim genisliginin subklinik ateroskleroz
ile iliskisi

The relationship between subclinic atherosclerosis and red cell distribution width in patients
with metabolic syndrome

Ali Riza Giilcan', Mustafa Serkan Karakas?, Baris Akdemir’, Mustafa Uc¢ar?,
Refik Emre Altekin*, Hiiseyin Yilmaz*

OzZET

Amag: Calismamizda Metabolik sendrom (MetS)'lu has-
talarda karotis intima-media kalinhgi (KiIMK) élgiimii ile
degerlendirilen subklinik ateroskleroz ile eritrosit dagilim
genisligi (EDG) arasinda iligki olup olmadigini arastirdik

Yontemler: Calismaya MetS’lu 74 hasta alindi. Hastalar
KIMK élgiimiine gére, KIMK=1,0 mm olan 35 hasta grup
1, KIMK<1,0 mm olan 39 hasta ise grup 2 olarak ikiye
ayrildi. Otomatik kan sayim cihazi ile EDG 6lguldi.

Bulgular: KIMK=1,0 mm ve KIMK<1,0 mm olan grup

arasinda EDG acgisindan anlamli fark saptanmadi
(%13,73£0,79 ve %13,77+1,04; p=0,85).

Sonug: Calismamizda KIMK=1.0 mm ve KIMK<1,0 mm
olan MetS’lu hastalar arasinda EDG degerleri agisindan
fark saptanmadi.

Anahtar kelimeler: eritrosit dagihm genisligi, metabolik
sendrom, total kan sayimi

GIRIS

Metabolik sendrom (MetS); santral obezite, dislipi-
demi, hipertansiyon, bozulmus glukoz toleransi ve
insiilin direnci ile karakterize kronik inflamatuvar
bir hastaliktir [1]. MetS’un kardiyovaskiiler hastalik
gelisiminde ve mortalitede artis ile iliskili oldugu
ve MetS’lu hastalar normal popiilasyonla kiyaslan-
diginda, koroner arter hastaliginda 3 kat artis oldu-
gu gosterilmistir. MetS’daki kardiyovaskiiler hasta-
liklara bagli morbidite ve mortalitenin artmasinda

ABSTRACT

Objective: We have investigated the possible associa-
tion between red cell distribution width (RDW) and sub-
clinic atherosclerosis which can assessed by carotid
intima-media thickness (CIMT) measurement in patients
with metabolic syndrome (MetS).

Methods: 74 patients with MetS were enrolled to the
study. Patients were divided into 2 groups according to
carotid intima-media thickness (CIMT) measurement: 35
patients with CIMT=1.0 mm were at group 1 and 39 pa-
tients with CIMT<1.0 mm were at group 2. RDW were
measured using an automated blood cell counter.

Results: The RDW level was not statistically signifi-
cant in patients with CIMT=1,0 mm than in patients with
CIMT<1,0 mm (13.73£0.79% vs. 13.77£1.04 %; p=0.85).

Conclusion: In our study, we found that RDW was not
different in the MetS patients with CIMT=1.0 mm com-
pared with the MetS patients with CIMT<1.0 mm.

Key words: red cell distribution width, metabolic syn-
drome, complete blood count

hizlanmig ateroskleroz, artmis tromboz yatkinligi
ve inflamasyonun 6nemli rol oynayabilecegi diisii-
nilmektedir [2,3].

Dolagimdaki eritrositlerin boyutlarindaki de-
giskenligin gdstergesi olan eritrosit dagilim genis-
ligi (EDQG), rutin kan saymmi sirasinda kolaylikla
Olctilebilir bir parametredir [4]. Son zamanlarda ya-
pilan ¢aligmalarda akut miyokard infarktiisii, akut
ve kronik kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi,
periferik vaskiiler hastalik, pulmoner emboli gibi
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kardiyopulmoner hastaliklardaki prognoz ile EDG
arasinda bagimsiz bir iliski oldugu gosterilmistir.
Genel popiilasyonda da EDG ile tiim nedenlere
bagli mortalite riski arasinda iliski oldugu tesbit
edilmigtir [5-11]. Kardiyovaskiiler hastaliklardaki
negatif klinik sonuglar ile EDG arasindaki iligki tam
olarak aydinlatilamamistir. Inflamasyonun eritrosit
membranini bozarak eritrositlerin olgunlagsmasinda
degisikliklere neden olabilecegi ve boylece EDG’de
artisa neden olabilecegi belirtilmektedir [12]. Yakin
donemde C-reaktif protein (CRP) ve sedimentasyon
hiz1 gibi inflamasyon parametreleri ile EDG arasin-
da kuvvetli bir iligki oldugu gdsterilmistir. Artmis
EDG’nin negatif klinik sonuglara neden olan altta
yatan inflamatuvar durumdan kaynaklanabilecegi
belirtilmektedir [13].

Ateroskleroz, bliylik ve orta boy arterlerde in-
tima ve altinda lipid birikimi ve inflamasyonla sey-
reden, cogu hastada akut kardiyovaskiiler olaylarla
ortaya c¢ikan, kronik ve ilerleyici bir hastaliktir. Ate-
roskleroz gelisiminin subklinik evrede tesbiti ve de-
gerlendirilmesi, ilgili patolojiye bagl olarak ortaya
cikabilecek komplikasyonlarin engellenmesi, risk
sinifflamasinin yapilmasi agisindan énemlidir [14].
Bu noktada ultrasonografik olarak degerlendirilen
karotis intima-media kalinhg (KIMK), subklinik
aterosklerozun degerlendirilmesi amaciyla kullani-
lan invaziv olmayan, tekrar edilebilir bir yontem-
dir. Tlgili yontemin, MetS ve bilesenlerinin yan1 sira
kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite ile olan ilig-
kisi, pek ¢ok calismada gdsterilmistir. Giiniimiizde
KIMK’nin kardiyovaskiiler risk siniflamasinin ya-
pilmasinda rutin olarak kullanilmasi dnerilmektedir
[15,16].

Calismamizin amaci, daha 6nceden bilinen kar-
diyovaskiiler hastalig1 olmayan MetS’lu hastalarda
KIMK 6lgiimii ile degerlendirilen subklinik ate-
roskleroz ile EDG arasindaki iligkiyi arastirmaktir.

YONTEMLER

Hastalar

Calismaya, Eyliil 2010-Ocak 2011 tarihleri arasin-
da herhangi bir nedenle kardiyoloji poliklinigine
basvuran 30-60 yas arasi, 74 MetS’lu hasta alin-
di. MetS tanisi, Uluslararasi Diabet Federasyonu
(IDF)-2005 MetS tam kriterlerine goére konuldu
[17]. Bu kriterlere gore; abdominal obezitesi olan
(Bel ¢evresi: erkeklerde > 94 cm, kadinlarda > 80

cm) ve diger kriterlerden (Trigliserid > 150 mg/dl;
HDL: erkeklerde < 40 mg/dl, kadinlarda < 50 mg/
dl; Sistolik/Diyastolik kan basme1 > 130/85 mmHg,
plazma aclik glukozu > 100 mg/dl veya Tip 2 DM)
en az ikisini bulunduran hastalara MetS tanis1 ko-
nuldu. Calisma yerel etik kurul tarafindan onaylan-
di. Caligmaya alan tiim kisilere calismayla ilgili
bilgi verildi ve yazili onamlar alindi.

Calismaya alian hastalarin 10 dakikalik istira-
hat donemi sonras1 kardiyovaskiiler sistem muaye-
neleri yapildi. Kan basinglar1 oturur pozisyonda, her
iki koldan uygun mangonlu, civali tansiyon aletiyle
Korotkoff faz I ve faz V sesleri baz alinarak ol¢iil-
dii. Hastalarin viicut agirliklari, boylari, bel ve kalca
cevreleri 6lgiildii. Viicut kitle indeksi (VKI) Quet-
let indeksi kullanilarak, viicut agirhiginin (kg), boy
uzunlugunun metre cinsinden karesine boliinmesiy-
le hesaplandi. IDF-2005 MetS tani kriterlerine gore
MetS tanis1 konulan ve ¢alismadan dislanma Kriter-
leri bulunmayan, 30-60 yas aras1 hastalarda KIMK
Olciimii yapildi.

Calhismadan dislanma Kkriterleri

Bilinen koroner arter hastaligi veya periferik arter
hastalig1 bulunanlar, kalp kapak hastaliklari, konje-
nital kalp hastaliklari, sol ventrikiil sistolik fonksi-
yon bozuklugu, akut kalp yetersizligi ve akut ko-
roner sendrom olgulari, serebrovaskiiler hastaligi
bulunanlar, aritmisi, karaciger ve bdbrek yetmez-
ligi, malignitesi olanlar, eslik eden endokrinolojik
bozukluklar1 (hipotiroidi, hipertiroidi, cushing, fe-
okromasitoma, akromegali) olan hastalar, non-ste-
roid antiinflamatuvar ila¢ veya antikoagiilan kulla-
nanlar, sistemik inflamatuvar hastaligi bulunanlar,
alkol kullananlar, 16semi ve lenfoma gibi hemato-
lojik hastaligi bulunanlar ile son 1 ay igerisinde kan
transfiizyonu yapilanlar ¢aligma dig1 birakildi. Buna
ek olarak caligma Oncesi degerlendirmede angina
veya benzeri semptomlari olanlar, istirahat-efor-
lu elektrokardiyografisinde, ekokardiyografisinde,
niikkleer tip tetkiklerinde iskemiyi diistindiirecek
bulgulari olan hastalar da ¢alisma dis1 birakildi.

Karotis intima media kalinhginin dl¢iimii

Hastalar karanlik bir odaya alinarak muayene ma-
sasina supin pozisyonda yatirildi. Hem sag, hem de
sol ana karotis arterler Toshiba Powervision 7500
(Toshiba AG) ultrasonografi cihazinin 7,5 mHz
dogrusal probu ile goriintiilendi. Ana karotis arter
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boliimiiniin bulbustan itibaren 2-3 cm distalinden
yaklasik 1 cm’lik bir segment belirlenip video bag-
lant1 kablosu ile bilgisayar ortamina aktarildi. Bu-
nun ardindan intima-media kalmligi (IMK) 6lgiim
programi olan M’ATH® standart versiyon 2.0.1.0
(Metris AG, Fransa) ile uzak kenar dl¢iim yontemi-
ne dayanilarak ilgili segmentin maksimum ve orta-
lama kalinliklar1 belirlendi. Bu yontem her iki ana
karotis arter dl¢iimii i¢in uygulandi, daha sonra bu
degerler ortalamalar1 alinarak degerlendirildi. Mak-
simum KIMK degerlerine gére hastalar; KIMK>1,0
mm olanlar grup 1, KIMK <1,0 mm olanlar grup 2
olarak smiflandirildi.

Biyokimyasal dl¢iimler

Biyokimyasal parametreler 8 saatlik aglik sonrasi,
sabah 08.00-10.00 saatleri arasinda alinan vendz
kan orneklerinden calisildi. EDG, dipotasyum ED-
TA’I1 tiiplerde toplanan kan érneklerinden 30 dakika
icerisinde calisildi.

istatistiksel analiz

Calisma verileri SPSS 18.0 programu ile analiz edil-
di. Siirekli degiskenler ortalamatstandart sapma,
frekans verileri ise yiizde olarak ifade edildi. Ba-
gimsiz iki grup karsilastirilmasinda degiskenlerin
dagilim 6zelligine bakilarak normal ve normal dig1
dagilim gosteren siirekli degiskenler igin sirasiyla
Student-t testi ya da Mann-Whitney U testi, katego-
rik degiskenler igin ise Ki-kare testi kullanildi. Bir-
den fazla bagimli degiskenin, birden fazla bagimsiz
degiskene gore farklilasma durumunu incelemek
icin ¢ok degiskenli varyans analizi kullanildi. Nor-
mallik analizi Kolmogorov Simirnov testi ile ger-
¢eklestirildi. Tiim testler ¢ift yonlii olarak kuruldu
ve alfa kritik degeri 0.05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya MetS’u olan 30-60 yas araliginda 74
hasta alindi. Hastalarin 31’1 erkek (%41.9), 43°{ ka-
dind1 (%58,1). Grup 1’in maksimum KiMK ortala-
mast 1,09+0,11 mm, grup 2’nin ise 0.87 £0.06 mm
olarak bulundu. Hasta gruplar1 arasinda MetS para-
metre sayilart agisindan fark saptanmadi. Grup 1 ve
grup 2 demografik, klinik ve biyokimyasal veriler
acgisindan karsilastirildiginda sadece aglik glukoz
diizeyi ve yas acisindan istatistiksel anlamli fark
izlendi. Diger verilerde iki grup arasinda istatiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 1). Yapilan

coklu degisken analizinde, KIMK degerlerinin aglik
kan sekeri, yas, cinsiyet ve MetS parametre sayisina
bagh degisiminin istatistiksel olarak anlamli olma-
dig1 saptandi (p>0.05). Aglik kan sekeri ve yas, yas
ve cinsiyet, yas ve MetS parametre sayisi, cinsiyet
ve MetS parametre sayisinin KIMK degerleri iize-
rindeki ortak etkisinin de istatistiksel olarak anlamli
olmadig goriildii (p>0.05).

Tablo 1. Hastalarin demografik verileri

~ Grup 1 ~ Grup 2
KIMK 21,0 mm KIMK<1,0mm p
(Ort = SS) (Ort + SS)

Hasta sayisi (n) 35 39

,p\)/laer?gzltirliassear;/clj;??;) 3,66:072  3,54+068 047
Yas (yil) 51,946,5 46,6+8,1 0,003
Cinsiyet (K/E,n) 23/12 19/20 0,16
VKI (kg/m?) 3301 ('2?4(2)) 33;2652?42) 0.62
Bel gevresi (cm) 102,14£9,7 104,2¢10,6 0,38
HT [n(%)] 14(40,0) 15(38,4) 0,94
DM [n(%)] 15(42,9) 10(25,6) 0,08
Sigara [n(%)] 6(17,1) 9(23,0) 0,33
SKB (mm Hg) 130 ?%10%1-11%?0) 12511161%1-%50) 0.09
DKB (mm Hg) 83 1(6%%?010) 85%71)%:7010) 0.06
AKS (M) 1007620y 101 (81.260) OO
HbA1c (%) 6,3+0,98 6,1+0,99 0,37
HDL (mg/dI) 44,1112 39,5¢12,7 0,10
LDL (mg/dl) 116,5+36,1 120,7439,2 0,63
Trigliserid (mg/dl) 178,1480,8  217,6+108,9 0,08
Hemoglobin (g/dl) 13,3+1,2 13,611,4 0,23
OEH (fl) 83,8315,54 84,73+5,42 0,48
EDG (%) 13,73+0,79 13,77£1,04 0,85

Ort + SS: Ortalamatstandart sapma

(Kisaltmalar: KiMK:Karotis intima-media kalinhigi, VKi:-
Vicut kutle indeksi, ort:ortalama ss:standart sapma, HT:
Hipertansiyon, DM: Diyabetes mellitus, AKS: Achk kan
sekeri, SKB:Sistolik kan basinci, DKB:Diyastolik kan ba-
sinci, LDL:Diglk dansiteli lipoprotein, HDL:Ylksek dan-
siteli lipoprotein, EDG: Eritrosit dagihm genisligi, OEH:
Ortalama eritrosit hacmi)

Hasta gruplart EDG agisindan degerlendiril-
diginde ise grup 1 ile grup 2 arasinda anlamh fark
olmadigr gorildi (% 13,73£0,79 ve 13,77+1,04;
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p=0,85) (Tablo 1, Sekil 1). Yapilan ¢oklu degisken
analizinde ise EDG degerlerinin aglik glukoz diize-
yi, yas, cinsiyet ve MetS parametre sayisina baglh
degisiminin istatistiksel olarak anlamli olmadig
goriildi (p>0,05). Aclik kan sekeri ve yas, yas ve
cinsiyet, yas ve MetS parametre sayisi, cinsiyet ve
MetS parametre sayisinin EDG degerleri lizerindeki
ortak etkisinin de istatistiksel olarak anlamli olma-
dig1 saptandi (p>0,05).

Eritrosit dagilim genigligi (%)

| I

T
KiMK>1

=T
Grup KiMK<1

Sekil 1. Karotis intima-media kalnhgi (KIMK) =1.0 mm
ve KIMK< 1.0 mm olan gruplarin eritrosit dagilim genisligi
(EDG) agisindan karsilastiriimasi

TARTISMA

Bilgilerimize gore bu c¢aligma MetS’da subklinik
ateroskleroz varlhigiyla EDG arasindaki iligskinin
arastirlldigr ilk ¢alismadir. Calismamizda KiIMK
Ol¢limii ile belirlenen subklinik aterosklerozu olan
veya olmayan MetS’lu hastalarda EDG agisindan
fark olmadigi tesbit edilmistir.

MetS, aterosklerotik risk faktorleri ve mortali-
tede artis ile yakindan iliskili bir hastaliktir. Yapilan
calismalarda bu hastalarda diyabet ve kardiyovas-
kiiler hastalik gelisme riskinin arttigi ve MetS’ un
aterosklerotik damar hastaligr ile iliskili oldugu
gosterilmistir [18-20].

Koroner arter hastaligia bagli ani 6liimlerden
sonra yapilan postmortem ¢alismalarda aterosk-
leroz gelisiminin sadece koroner arterlerle sinirl
olmadig1 tesbit edilmistir. Bu nedenle ultrasonog-
rafik olarak Olciilen karotis intima-media kalinligi,
plaklarin varligi, kalsifikasyon derecesi ve liimen
caplar1 erken ateroskleroz tespitinde kullanilmaya
baslanmistir [21]. Ultrasonografik olarak intima ve

media tabakalarinin birbirinden ayrilmasi miimkiin
degildir. IMK’nin artis1 intima ve/veya media taba-
kasimnin kalinlasmas1 sonucunda olmaktadir. intimal
kalinlagmadan primer olarak endotel fonksiyon bo-
zuklugu sonucu olusan ateroskleroz sorumludur.
Medianin kalinlagsmasindan ise genellikle hipertan-
siyona bagli olusan diiz kas hipertrofisi sorumludur.
Bu nedenle IMK artis1 hem endotel disfonkiyonu
hem de erken dénem aterosklerozun ortak gosterge-
sidir [15]. Saglikl1 bireylerde normal IMK 0.25-1.0
mm olarak kabul edilir [22]. Yapilan ¢aligmalarda
KiMK’nm 1-1,5 mm aras1 olmas1 KIMK’de artis,
1.5 mm’nin {izeri veya liimenin %50’sini daraltan
lezyon ise darlik olarak isimlendirilir [23,24]. ARIC
(Aterosklerosis Risk in Communities) ¢calismasinda
KIMK ile yas, VKI, sistolik ve diyastolik kan basin-
c1, sigara ve LDL kolesterol arasinda iliski bulun-
mustur. KIMK’de >1,0 mm deger, takip eden 3 yil-
da miyokard infarktiisii (MI) riskini 2 kat daha fazla
arttirmaktadir. ARIC caligmasi karotis intima-me-
dia kalmligindaki her 0,19 mm’lik artisin, orta yash
hastalarda (45-65 yas) 6liim veya MI riskini %36
arttirdigini géstermistir [25].

EDG, yeni bagimsiz kardiyovaskiiler risk fak-
torii olarak gittikge artan bir ilgi uyandirmaktadir.
Stiregelen sistemik inflamasyona kemik iliginin
yanitini1 yansitan EDG ile artmis koroner kalp has-
taliklarina bagli olaylar arasinda iliski oldugu gos-
terilmistir [26]. Artmig EDG seviyeleri, demir, fo-
lik asit ve vitamin B12 eksikliginde gosterilmistir.
Ayrica bu eksikliklerin kronik inflamasyonla da
iliskili oldugu bildirilmektedir [27]. Inflamasyon
eritropoezi, eritrositlerin dolagimdaki yar1 dmriinii
ve eritrosit deformabilitesini etkileyebilir ve anizo-
sitoza neden olabilir; boylece EDG’de artisa neden
olabilir [12]. Son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda
artmig EDG’nin, inflamasyon ve kardiyovaskiiler
hastaliklarin iyi bilinen bir gostergesi olan CRP dii-
zeylerindeki artis ile iliskili oldugu gosterilmistir
[13.,28]. Saglikli bireylerde yapilan bir ¢alismada,
artmis EDG’nin gelecekte olusacak kardiyovas-
kiiler hastaliklar i¢cin bagimsiz bir faktorii oldugu
gosterilmistir [26]. Kronik ve akut konjestif kalp
yetmezligi, gecirilmis inme, kalp yetmezligi semp-
tomlart olmayan gecirilmis miyokard infarktiist,
akut miyokard infarktiisii bulunanlarda ve koro-
ner anjiografi i¢in ydnlendirilen erkek hastalarda
artmig EDG ile mortalite arasinda giiglii bir iliski
bulunmustur [5-8,29-31]. EDG ile kardiyovaskii-
ler hastalik arasindaki iliskiyi aciklayan altta yatan
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mekanizma net degildir; olasi mekanizmalar ise
oksidatif stres, inflamasyon ve ndrohumoral ak-
tivasyonu icermektedir [28,32]. Oksidatif stresin
EDG ile iligkisi gosterilmigti. EDG’ndeki azalma
ile serum selenyum ve total karotenoidlerinden olu-
san antioksidanlar arasinda kuvvetli bir iliski sap-
tanmugtir. IL-6"nin ise bu iliskiyi azaltic1 bir faktor
oldugu gosterilmistir [33]. Inflamasyon ve oksidatif
stres MetS’un patogenezinde 6nemli rol oynamak-
tadir [1,34]. MetS’lu hastalarda sempatik stres ve
renin-anjiotensin sistem aktivitesinde artig oldugu
gosterilmistir [34]. Sempatik sistem ve renin-anji-
otensin sistemi aktivasyonunun eritropoetin salini-
min1 stimiile ederek eritropoezi hizlandirabilecegi
bildirilmektedir [35]. Bu nedenlerle ¢alismamizda
MetS’Iu hastalarda subklinik ateroskleroz varligina
gore EDG’nde degisim olup olmadigini arastirdik
ve MetS’lu hastalardaki subklinik ateroskleroz var-
l1g1 ile EDG arasinda iliski olmadigini saptadik.

Yapilan ¢aligmalarda, artmis EDG degerleri-
nin ateroskleroz riskini artirdigi belirtilmektedir
[26,35]. Literatiir incelendiginde; MetS ile EDG
arasindaki iliskiyi arastiran kisith sayida calisma
bulundugu ve bu calismalarda da ¢eliskili sonuglar
elde edildigi goriilmektedir. Sanchez-Chaparro ve
arkadaslarinin yaptig1 MetS ile yiiksek EDG arasin-
daki iliskinin arastirildigi calismada, MetS’lu hasta-
larda EDG’nin daha yiiksek oldugu tesbit edilmistir
[36]. Vaya ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise
MetS’lu hastalar ile kontrol grubu arasinda EDG
acisindan fark saptanmadig: bildirilmistir [37]. Li-
teratlirde aterosklerozu olan ve olmayan MetS’lu
hastalarda EDG’nin incelendigi herhangi bir ca-
lisma bulunmamaktadir. Bizim calismamizda ise
KIMK 6l¢iimii ile belirlenen subklinik aterosklero-
zu olan veya olmayan MetS’lu hastalarda EDG ag1-
sindan fark olup olmadigi arastirildi. Calismamizda
hastalar KIMK degerlerine gére 2 gruba ayrildi;
KIMK degerleri normal olan grup (KIMK<1,0 mm)
ile, KIMK’da artis olan (KIMK >1,0 mm) grup ara-
sinda EDG agisindan fark saptanmadi.

Calismamizin ¢esitli kisithiliklar1 bulunmak-
tadir. Calismamizda Mets’lu bireylerin HOMA-IR
gibi hastaligin ciddiyetini belirleyen parametreler
degerlendirilmemekle birlikte c¢alismadaki esas
amacimiz MetS’a eslik eden ateroskleroz ile EDG
arasindaki iliskiyi degerlendirmekti. Bu nedenle ¢a-
lismamizda hastaligin ciddiyeti ile EDG arasindaki
iligki degerlendirilmemistir. Calismamizda aterosk-

leroz varligi, anamnezde bilinen koroner arter has-
talig1, periferik arter hastaligi bulunmamasi, anginal
semptomlarin olmamasi ve invazif olmayan goriin-
tilleme yontemlerinde iskemiyi diisiindiirecek bul-
gularin olmamasi ile diglanmistir. Ayrica hastalarda
subklinik ateroskleroz varligi, invazif olmayan bir
yontem olan KIMK ile gosterilmis, hastalara ko-
roner anjiografi veya periferik anjiografi yapilma-
mustir, bu da aterosklerozun derecesini gostermede
kisithilik olusturmaktadir. Buna ek olarak hasta sa-
yimizin az olmasi ve ¢aligmaya sadece MetS’lu has-
talarin alinmasi, saglikli bireylerden olusan kontrol
grubunun olmamasi da ¢alismamizin diger kisitla-
yic1 faktoridir.

Sonug olarak, KIMK 6l¢iimii ile belirlenen su-
bklinik aterosklerozu olan veya olmayan MetS’lu
hastalarda EDG agisindan fark olmadig: tesbit edil-
mistir. Ancak ¢alismamizda elde ettigimiz sonuglar,
kontrol grubunu da igeren daha fazla hasta sayili ¢a-
lismalarla desteklenmelidir.
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