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Evaluation of Common Carotid Arteries Changes in Sudanese
Smokers using medical ultrasound (B-Mode and Doppler)

By
Mustafa Zuhair Mahmoud Alhassen

July 2010

Abstract

The findings of this research which is about diagnostic ultrasound evaluation of

common carotid arteries changes in Sudanese smoker groups, has been obtained out

of the correlation of smoking status (1-4, 5-9 and ≥10 cigarettes per day) versus the

Intima media thickness (IMT), peak systolic velocity (PSV), end diastolic velocity

(EDV), resistive index (RI) and pulsatility index (PI) among the former and current

smoking groups in addition to the effect of IMT in the PSV, EDV, RI and PI for the

former and current smoking groups and the effects of smoking groups in IMT, PSV,

EDV, RI and PI. Specifically could be synopsis as:

The smoking status effectively increases the IML, specifically and respectively in

current and former smokers as from 0.09 and 0.08 cm among those who smoked 1-4

cigarettes/day to 0.095 and 0.09 cm among those who smoked 5-9 cigarettes/day up

to 0.11 and 0.10 cm among those who smoked ≥10 cigarettes/day for the left

common carotid artey (Lt CCA) and from 0.08 and 0.08 cm among those who

smoked 1-4 cigarettes/day to 0.09 and 0.084 cm among those who smoked 5-9

cigarettes/day up to 0.10 and 0.09 cm among those who smoked ≥10 cigarettes/day

for the right common carotid artery (Rt CCA). The increment of the IMT for the Lt

CCA is usually greater than the right one with a value of 0.01cm among current
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smokers and 0.01 cm among former smokers. Also it increases the PSV from 115.84

and 114.52 cm/sec among those who smoked 1-4 cigarettes/day to 117.26 and 115.71

cm/sec among those who smoked 5-9 cigarettes/day up to 118.23 and 117.08 cm/sec

among those who smoked ≥10 cigarettes/day for the Lt CCA and from 102.41 and

101.01 cm/sec among those who smoked 1-4 cigarettes/day to 104.18 and 103.15

cm/sec among those who smoked 5-9 cigarettes/day up to 106.39 and 104.98 cm/sec

among those who smoked ≥10 cigarettes/day for the Rt CCA, specifically and

respectively in current and former smokers. The increment of PSV for the Lt CCA is

usually greater than the right one with a value of 12.57 cm/sec among current

smokers and 12.72 cm/sec among former smokers.

While it decreases the EDV from 18.01 and 18.10 cm/sec among those who smoked

1-4 cigarettes/day to 15.20 and 16.90 cm/sec among those who smoked 5-9

cigarettes/day up to 10.57 and 16.24 cm/sec among those who smoked ≥10

cigarettes/day for the Lt CCA and from 17.10 and 17.80 cm/sec among those who

smoked 1-4 cigarettes/day to 13.05 and 16.36 cm/sec among those who smoked 5-9

cigarettes/day up to 8.36 and 15.06 cm/sec among those who smoked ≥ 10

cigarettes/day for the Rt CCA, specifically and respectively in current and former

smokers. The increment of EDV for the Lt CCA is usually greater than the right one

with a value of 1.76 cm/sec among current smokers and 0.67 cm/sec among former

smokers.

The smoking status increases the RI from 0.74 and 0.72 among those who smoked 1-

4 cigarettes/day to 0.78 and 0.75 among those who smoked 5-9 cigarettes/day up to

0.81 and 0.78 among those who smoked ≥10 cigarettes/day for the Lt CCA and from

0.71 and 0.70 among those who smoked 1-4 cigarettes/day to 0.75 and 0.73 among

those who smoked 5-9 cigarettes/day up to 0.77 and 0.76 among those who smoked
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≥10 cigarettes/day for the Rt CCA, specifically and respectively in current and

former smokers. The increment of RI for the Lt CCA is usually greater than the right

one with a value of 0.03 among current smokers and 0.02 among former smokers.

And it is also increases the PI from 1.22 and 1.18 among those who smoked 1-4

cigarettes/day to 1.30 and 1.22 among those who smoked 5-9 cigarettes/day up to

1.37 and 1.26 among those who smoked ≥10 cigarettes/day for the Lt CCA and from

1.18 and 1.15 among those who smoked 1-4 cigarettes/day to 1.21 and 1.19 among

those who smoked 5-9 cigarettes/day up to 1.25 and 1.22 among those who smoked

≥10 cigarettes/day for the Rt CCA, specifically and respectively in current and

former smokers. The increment of PI for the Lt CCA is usually greater than the right

one with a value of 0.08 among current smokers and 0.03 among former smokers.

The IML increases the PSV from115.84 cm/sec up to 118.23 cm/sec when the IMT

increases from 0.09 cm to 0.11 cm respectively for Lt CCA and from 102.41 cm/sec

up to 106.39 cm/sec when the IMT increases from 0.08 cm to 0.10 cm respectively

for the Rt CCA among current smokers. And also it increases the PSV from 114.52

cm/sec up to 117.08 cm/sec when the IML increases from 0.08 cm to 0.10 cm

respectively for the Lt CCA and from 101.01 cm/sec up to 104.98 cm/sec when the

IMT increases from 0.08 cm to 0.09 cm respectively for the Rt CCA among former

smokers. While it decreases the EDV from 18.01 cm/sec up to 10.57 cm/sec when

the IMT increases from 0.09 cm to 0.11 cm respectively for Lt CCA and from 17.10

cm/sec up to 8.36 cm/sec when the IMT increases from 0.08 cm to 0.10 cm

respectively for the Rt CCA among current smokers. And also it decreases the EDV

from 18.10 cm/sec up to 16.24 cm/sec when the IML increases from 0.08 cm to 0.10

cm respectively for the Lt CCA and from 17.80 cm/sec up to 15.06 cm/sec when the
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IMT increases from 0.08 cm to 0.09 cm respectively for the Rt CCA among former

smokers.

The IML increases the RI from 0.74 up to 0.81 when the IMT increases from 0.09

cm to 0.11 cm respectively for Lt CCA and from 0.71 up to 0.77 when the IMT

increases from 0.08 cm to 0.10 cm respectively for the Rt CCA among current

smokers. And also it increases the RI from 0.72 up to 0.78 when the IML increases

from 0.08 cm to 0.10 cm respectively for the Lt CCA and from 0.70 up to 0.76 when

the IMT increases from 0.08 cm to 0.09 cm respectively for the Rt CCA among

former smokers. And also it increases the PI from 1.22 up to 1.37 when the IMT

increases from 0.09 cm to 0.11 cm respectively for Lt CCA and from 1.18 up to 1.25

when the IMT increases from 0.08 cm to 0.10 cm respectively for the Rt CCA among

current smokers. And also it increases the PI from 1.18 up to 1.26 when the IML

increases from 0.08 cm to 0.10 cm respectively for the Lt CCA and from 1.15 up to

1.22 when the IMT increases from 0.08 cm to 0.09 cm respectively for the Rt CCA

among former smokers.

The influence of smoking groups increasing the IML from 0.07 cm among non

smoker to 0.10 cm among former smokers up to 0.11 cm in mean, among current

smokers for the Lt CCA and from 0.06 cm among non smoker to 0.09 cm among

former smokers up to 0.10 cm in mean, among current smokers for the Rt CCA. Also

it increases the PSV from 110.2 cm/sec among non smoker to 114.51 cm/sec among

former smokers up to 116.44 cm/sec in mean, among current smokers for the Lt

CCA and from 98.04 cm/sec among non smoker to 101.2 cm/sec among former

smokers up to 102.88 cm/sec in mean, among current smokers for the Rt CCA.

While it decreases the EDV from 19.09 cm/sec among non smoker to 18.04 cm/sec

among former smokers up to 16.25 cm/sec in mean, among current smokers for the
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Lt CCA and from 19 cm/sec among non smoker to 17.63 cm/sec among former

smokers up to 16.07 cm/sec in mean, among current smokers for the Rt CCA.

The smoking groups increase the RI from 0.74 among non smoker to 0.78 among

former smokers up to 0.85 in mean, among current smokers for the Lt CCA and from

0.71 among non smoker to 0.76 among former smokers up to 0.80 in mean, among

current smokers for the Rt CCA. And also it increases the PI from 1.21 among non

smoker to 1.32 among former smokers up to 1.40 in mean, among current smokers

for the Lt CCA and from 1.19 among non smoker to 1.25 among former smokers up

to 1.30 in mean, among current smokers for the Rt CCA.
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الخلاصھ

الرئیسیھ للمدحنین السودانین باستخدام الودجیھالشراینقیم تغیراتھذه البحث الذي ھو عن تنتائج

لسطوع وموجات دوبلر فوق الصوتیھ التشخیصیھ، وقد استخلصت ھذه النتائج من الارتباطات نمط ا

و سمك الطبقتین الخارجیھ والمتوسطھ، السرعھ )سجائر في الیوم10≥،9-4،5-1(بین حالھ التدحین 

ض عضلھ القلب، السرعھ الدنیا لسریان الدم عند انبساط عضلھ الق لب، القصوي لسریان الدم عند انقبا

الوعاء الدموي معامل ممانعھ الانتشار الدموي في العضوء ومعامل معدل تغیُر سرعھ سریان الدم في

وایضاً تاثیرات مجموعات التدخین .الرئیسیھ لمجموعھ المدخنین السابقین والحالیینللشرایین الودجیھ

لسریان الدم عند علي سمك الطبقتین الخارجیھ والمتوسطھ، السرعھ القصوي )سابقین وحالیین(

انقباض عضلھ القلب، السرعھ الدنیا لسریان الدم عند انبساط عضلھ القلب، معامل ممانعھ الانتشار 

الودجیھالدموي في العضوء ومعامل معدل تغیُر سرعھ سریان الدم في الوعاء الدموي للشرایین 

.الرئیسیھ

الرئیسیھ، وبالاخص الودجیھتوسطھ للشراین الحالھ التدخینھ تؤثر بزیاده سمك الطبقتین الخارجیھ والم

سیجائر 4-1سم للذین یدخنون 0.08سم و 0.09وعلي التوالي في المدخنین الحالین والسابقین من 

سم 0.10سم و0.11سیجائر في الیوم حتي 9-5سم للذین یدخنون 0.09سم و 0.095في الیوم الي 

سم 0.08سم و 0.08للشریان الودجي الایسر، ومن بالنسبھ سیجائر في الیوم10≥للذین یدخنون 

سیجائر في الیوم 9-5سم للذین یدخنون 0.084سم و 0.09سیجائر في الیوم الي 4-1للذین یدخنون 

.بالنسبھ للشریان الودجي الایمنسیجائر في الیوم10≥سم للذین یدخنون0.09سم و0.10حتي 

متوسطھ للشریان الودجي الایسر دائماً اكبر من نفس الطبقتین الزیاده في سمك الطبقتین الخارجیھ وال

.سم في المدخنین السابقین0.01سم للمدخنین الحالین وبمقدار 0.01في الشریان الایمن بمقدار 

للشراین الحالھ التدخینیھ ایضاً تزید من السرعھ القصوي لسریان الدم عند انقباض عضلھ القلب 

ث و /سم115.84من ص وعلي التوالي في المدخنین الحالین والسابقینھ الرئیسیھ، وبالاخالودجی

للذین ث /سم115.71و ث/سم117.26سیجائر في الیوم الي 4-1سم للذین یدخنون ث /سم114.52

سیجائر 10≥للذین یدخنون ث/سم117.08وث/سم118.23سیجائر في الیوم حتي 9-5یدخنون 

4-1للذین یدخنون ث/سم101.01و ث/سم102.41دجي الایسر، ومن بالنسبھ للشریان الوفي الیوم
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سیجائر في الیوم حتي 9-5للذین یدخنون ث/سم103.15و ث/سم104.18سیجائر في الیوم الي 

بالنسبھ للشریان الودجي سیجائر في الیوم10≥للذین یدخنونث/سم104.98وث/سم106.39

القصوي لسریان الدم عند انقباض عضلھ القلب للشریان الودجي السرعھ ایضاً الزیاده في.الایمن

ث للمدخنین الحالین /سم12.57الایسر دائماً اكبر من نفس السرعھ في الشریان الایمن بمقدار 

بینما الحالھ التدخینیھ ایضاً تنقص اقل سرعھ لسریان .ث في المدخنین السابقین/سم12.72وبمقدار 

ص وعلي التوالي في المدخنین الحالین والسابقینلب، الدم عند انبسط عضلھ الق 18.01من وبالاخ

ث /سم16.90و ث/سم15.20سیجائر في الیوم الي 4-1للذین یدخنون ث /سم18.10ث و /سم

10≥للذین یدخنون ث/سم16.24وث/سم10.57سیجائر في الیوم حتي 9-5للذین یدخنون 

للذین یدخنون ث/سم17.80و ث/سم17.10ودجي الایسر، ومن بالنسبھ للشریان السیجائر في الیوم

سیجائر في الیوم حتي 9-5للذین یدخنون ث/سم16.36و ث/سم13.05سیجائر في الیوم الي 1-4

.بالنسبھ للشریان الودجي الایمنسیجائر في الیوم10≥للذین یدخنونث/سم15.06وث/سم8.36

ان الدم عند انبسط عضلھ القلب للشریان الودجي الایسر دائماً اكبر اقل سرعھ لسریایضاً الزیاده في

ث في /سم0.67ث للمدخنین الحالین وبمقدار /سم1.76من نفس السرعھ في الشریان الایمن بمقدار 

.المدخنین السابقین

لرئیسیھ، اھالودجیللشراین معامل ممانعھ الانتشار الدموي في العضوءالحالھ التدخینیھ ایضاً تزید من 

4-1للذین یدخنون 0.72و 0.74من وبالاخص وعلي التوالي في المدخنین الحالین والسابقین

للذین 0.78و0.81سیجائر في الیوم حتي 9-5للذین یدخنون 0.75و 0.78سیجائر في الیوم الي 

4-1خنون للذین ید0.73و 0.75بالنسبھ للشریان الودجي ، ومن سیجائر في الیوم10≥یدخنون 

للذین 0.76و 0.77سیجائر في الیوم حتي 9-5للذین یدخنون 0.70و 0.71سیجائر في الیوم الي 

معامل ممانعھ ایضاً الزیاده في.الودجي الایمنبالنسبھ للشریانسیجائر في الیوم10≥یدخنون

امل في الشریان الایمن للشریان الودجي الایسر دائماً اكبر من نفس المعالانتشار الدموي في العضوء

.في المدخنین السابقین0.02للمدخنین الحالین وبمقدار 0.03بمقدار 

ھالودجیللشراین معدل تغیُر سرعھ سریان الدم في الوعاء الدمويالحالھ التدخینیھ ایضاً تزید من 

ص وعلي التوالي في المدخنین الحالین والسابقین ین یدخنون للذ1.18و 1.22من الرئیسیھ، وبالاخ

1.26و1.37سیجائر في الیوم حتي 9-5للذین یدخنون 1.22و 1.30سیجائر في الیوم الي 1-4
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للذین 1.15و 1.18بالنسبھ للشریان الودجي الایسر، ومن سیجائر في الیوم10≥للذین یدخنون 

و 1.25م حتي سیجائر في الیو9-5للذین یدخنون 1.19و 1.21سیجائر في الیوم الي 4-1یدخنون 

معدل ایضاً الزیاده في.بالنسبھ للشریان الودجي الایمنسیجائر في الیوم10≥للذین یدخنون1.22

للشریان الودجي الایسر دائماً اكبر من نفس المعامل في تغیُر سرعھ سریان الدم في الوعاء الدموي

.المدخنین السابقینفي 0.03للمدخنین الحالین وبمقدار 0.08الشریان الایمن بمقدار 

السرعھ القصوي لسریان الدم عند سمك الطبقتین الخارجیھ والمتوسطھ تزیدده في وجد ان الزیا

ض عضلھ القلببحیث تزید ،انقباض عضلھ القلب من السرعھ القصوي لسریان الدم عند انقبا

سم 0.09ن سمك الطبقتین الخارجیھ والمتوسطھ مث عندما یزید /سم118.23ث الي /سم115.84

السرعھ القصوي لسریان الدم عند تزید سم توالیاً في الشریان الودجي الرئیسي الایسر كما 0.11الي 

ث عندما یزید سمك الطبقتین /سم106.39ث الي /سم102.41ومن منانقباض عضلھ القلب

یسي الایمن في سم توالیاً بالنسبھ للشریان الودجي الرئ0.10سم الي 0.08الخارجیھ والمتوسطھ من 

السرعھ القصوي كما ان الزیاده في سمك الطبقتین الخارجیھ والمتوسطھ تزید.المدخنین الحالین

سمك عندما یزید ث /سم117.08ث الي /سم114.52من لسریان الدم عند انقباض عضلھ القلب

الودجي الرئیسي سم توالیاً بالنسبھ للشریان0.10سم الي 0.08الطبقتین الخارجیھ والمتوسطھ من 

ث عندما یزداد سمك الطبقتین الخارجیھ والمتوسطھ /سم104.98ث الي /سم101.01الایسر ومن 

.سم توالیاً بالنسبھ للشریان الودجي الرئیسي الایمن في المدخنین السابقین0.09سم الي 0.08من 

یان الدم عند انبسط عضلھ بینما الزیاده في سمك الطبقتین الخارجیھ والمتوسطھ تنقص اقل سرعھ لسر

0.09سمك الطبقتین الخارجیھ والمتوسطھ من ث عندما یزید /سم10.57ث الي /سم18.01من القلب 

اقل سرعھ لسریان الدم عند تنقصسم توالیاً في الشریان الودجي الرئیسي الایسر كما 0.11سم الي 

زید سمك الطبقتین الخارجیھ ث عندما ی/سم8.36ث الي /سم17.10ومن منانبسط عضلھ القلب

سم توالیاً بالنسبھ للشریان الودجي الرئیسي الایمن في المدخنین 0.10سم الي 0.08والمتوسطھ من 

كما ان الزیاده في سمك الطبقتین الخارجیھ والمتوسطھ تنقص اقل سرعھ لسریان الدم عند .الحالین

سمك الطبقتین الخارجیھ ا یزید عندمث /سم16.24ث الي /سم18.10انبسط عضلھ القلب من 

17.80سم توالیاً بالنسبھ للشریان الودجي الرئیسي الایسر ومن 0.10سم الي 0.08والمتوسطھ من 
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0.09سم الي 0.08ث عندما یزداد سمك الطبقتین الخارجیھ والمتوسطھ من /سم15.06ث الي /سم

.مدخنین السابقینسم توالیاً بالنسبھ للشریان الودجي الرئیسي الایمن في ال

معامل ممانعھ الانتشار الدموي في العضوءالزیاده في سمك الطبقتین الخارجیھ والمتوسطھ یزید من 

الي 0.74منمعامل ممانعھ الانتشار الدموي في العضوءبحیث یزید للشراین الودجیھ الرئیسیھ ،

سم توالیاً في 0.11سم الي 0.09سمك الطبقتین الخارجیھ والمتوسطھ من ث عندما یزید /سم0.81

الي 0.71من معامل ممانعھ الانتشار الدموي في العضوءیزید الشریان الودجي الرئیسي الایسر كما 

سم توالیاً بالنسبھ 0.10سم الي 0.08عندما یزید سمك الطبقتین الخارجیھ والمتوسطھ من 0.77

ا ان الزیاده في سمك الطبقتین الخارجیھ كم.للشریان الودجي الرئیسي الایمن في المدخنین الحالین

سمك عندما یزید 0.77الي 0.71من معامل ممانعھ الانتشار الدموي في العضوءوالمتوسطھ تزید

سم توالیاً بالنسبھ للشریان الودجي الرئیسي 0.10سم الي 0.08الطبقتین الخارجیھ والمتوسطھ من 

سم الي 0.08لطبقتین الخارجیھ والمتوسطھ من عندما یزداد سمك ا0.76الي 0.70الایسر ومن 

.سم توالیاً بالنسبھ للشریان الودجي الرئیسي الایمن في المدخنین السابقین0.09

معدل تغیُر سرعھ سریان الدم في ایضاً الزیاده في سمك الطبقتین الخارجیھ والمتوسطھ یزید من 

معدل تغیُر سرعھ سریان الدم في الوعاء بحیث یزید للشراین الودجیھ الرئیسیھ ،الوعاء الدموي

0.11سم الي 0.09سمك الطبقتین الخارجیھ والمتوسطھ من عندما یزید 1.37الي 1.22منالدموي

معدل تغیُر سرعھ سریان الدم في الوعاء یزید سم توالیاً في الشریان الودجي الرئیسي الایسر كما 

0.10سم الي 0.08بقتین الخارجیھ والمتوسطھ من عندما یزید سمك الط1.25الي 1.18من الدموي

كما ان الزیاده في سمك .سم توالیاً بالنسبھ للشریان الودجي الرئیسي الایمن في المدخنین الحالین

الي 1.18من معدل تغیُر سرعھ سریان الدم في الوعاء الدمويالطبقتین الخارجیھ والمتوسطھ تزید

سم توالیاً بالنسبھ 0.10سم الي 0.08لخارجیھ والمتوسطھ من سمك الطبقتین اعندما یزید 1.26

عندما یزداد سمك الطبقتین الخارجیھ 1.22الي 1.15للشریان الودجي الرئیسي الایسر ومن 

سم توالیاً بالنسبھ للشریان الودجي الرئیسي الایمن في المدخنین 0.09سم الي 0.08والمتوسطھ من 

.السابقین
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التدخینیھ یؤدي الي زیاده سمك الطبقتنین الخارجیھ والمتوسطھ للشرایین الودجیھ تاثیر المجموعات

سم في المتوسط في غیر المدخنین، المدخنین 0.11سم حتي 0.10سم الي 0.07الرئیسیھ من 

سم الي 0.06السابقین والمدخنین الحالیین علي الترتین بالنسبھ للشریان الودجي الرئیسي الایسر ومن 

سم في المتوسط في غیر المدخنین، المدخنین السابقین  والمدخنین الحالیین علي 0.10سم حتي 0.09

.الترتیب بالنسبھ للشریان الودجي الرئیسي الایمن

السرعھ القصوي لسریان الدم عند انقباض عضلھ كما ان تاثیر المجموعات التدخینیھ یؤدي الي زیاده 

ث في /سم116.44ث حتي /سم114.51ث الي /سم110.2من في الشرایین الودجیھ الرئیسیھالقلب

المتوسط في غیر المدخنین، المدخنین السابقین والمدخنین الحالیین علي الترتین بالنسبھ للشریان 

ث في المتوسط في /سم102.88ث حتي /سم101.2ث الي /سم98.04الودجي الرئیسي الایسر ومن 

المدخنین الحالیین علي الترتیب بالنسبھ للشریان الودجي الرئیسي غیر المدخنین، المدخنین السابقین  و

بینما تاثیر المجموعات التدخینیھ یؤدي الي انقاص اقل سرعھ لسریان الدم عند انبسط عضلھ .الایمن

ث في /سم16.25ث حتي /سم18.04ث الي /سم19.09القلب في الشرایین الودجیھ الرئیسیھ من 

ن، المدخنین السابقین والمدخنین الحالیین علي الترتین بالنسبھ للشریان المتوسط في غیر المدخنی

ث في المتوسط في غیر /سم16.07ث حتي /سم17.63ث الي /سم19الودجي الرئیسي الایسر ومن 

المدخنین، المدخنین السابقین  والمدخنین الحالیین علي الترتیب بالنسبھ للشریان الودجي الرئیسي 

.الایمن

للشرایین معامل ممانعھ الانتشار الدموي في العضوءلمجموعات التدخینیھ یؤدي الي زیادهتاثیر ا

في المتوسط في غیر المدخنین، المدخنین السابقین 0.85حتي 0.78الي 0.74الودجیھ الرئیسبھ من 

حتي 0.76الي 0.71والمدخنین الحالیین علي الترتین بالنسبھ للشریان الودجي الرئیسي الایسر ومن 

في المتوسط في غیر المدخنین، المدخنین السابقین  والمدخنین الحالیین علي الترتیب بالنسبھ 0.80

.للشریان الودجي الرئیسي الایمن

معدل تغیُر سرعھ سریان الدم في الوعاء الدمويكما ان تاثیر المجموعات التدخینیھ یؤدي الي زیاده

في المتوسط في غیر المدخنین، المدخنین 1.40حتي  1.32ي ال1.21للشراین الودجیھ الرئیسیھ من 

الي 1.19السابقین والمدخنین الحالیین علي الترتین بالنسبھ للشریان الودجي الرئیسي الایسر ومن 
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في المتوسط في غیر المدخنین، المدخنین السابقین  والمدخنین الحالیین علي 1.30حتي 1.25

.دجي الرئیسي الایمنالترتیب بالنسبھ للشریان الو
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LIST OF ABBREVIATIONS

Transmitted Ultrasound Frequency

Reflector Velocity

Speed of Sound

Cosine of the Angle

Pi

3D Three Dimension

A Coss Sectional Area of a Vessel

Am Ambair

A.L. Antero-Lateral

A.M. Antero-Medial

A/D Analog-to-Digital

ADR. Adrenaline

AIUM American Institute of Ultrasound in Medicine

ARP

PRP

Absolute Refractory Period

Relative Refractory Period

AS Atherosclerosis

AV Atrial valve

B-Mode Brightness Mode

CA Carotid Artery

CCA Common Carotid Artery

CCAs Common Carotid Arteries

CW Continuous Wave

DDT Dichlorodiphenyltrichloroethane



xxx

DEDV Decrease End Diastolic Velocity

ECs Endothelial Cells

EDTA Ethylene Diamine Tetraacetic Acid

EDV End Diastolic Velocity

ESR Erythrocyte Sedimentation Rate

FA Femoral Artery

FD Frequency of the Maximum Doppler

FFT Fast Fourier Transform

FMF Familial Mediterranean Fever

GE General Electric

HDL High-Density Lipoprotein

HIV Human Immunodeficiency Virus

HR Heart Rate

ICA-IMT Internal Carotid Artery-Intima Media Thickness

IHD Ischemic Heart Disease

IMT Intima Media Thickness

IPSV Increase Peak Systolic Velocity

J Joule

KHz Kilohertz

KPa Kilopascal

L length of the Vessel

LDL Low Density Lipoprotein

Lt. Left

M Meter

MBP Means Blood Pressure
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MFV Mean Flow Velocity

MHz Megaheirtz

MI Myocardial Infarction

Mv Mega volt

N viscosity of the Fluid

NOR. Noradrenaline

P Pressure

P.L. Postero-Lateral

P.M. Postero-Medial

P.W Pulse Wave

PAD Peripheral Arterial Diseases

PD Power Doppler

PI Pulsitality Index

PRF Pulse Repetition Frequency

PSV Peak Systolic Velocity

Q Volume Flow

R Radius of the Vessel

R Resistance

RAP Right Atrial Pressure

RI Resistivity Index

RICA Right Internal Carotid Artery

Rt. Right

SAA Serum Amyloid A Protein

SMCs Smooth Muscles Cells

UPP Ultrasound Printing Paper
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Va and Vb Identical Doppler Signals from the Separate Demodulators

VLDL Very Low-Density Lipoprotein

Vs. Versus

Ө Seta


