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2. KISALTMALAR 

 
 
KAH��������.. Koroner arter hastalõğõ  

SVH��.: ������.Serebrovasküler hastalõklar  

TEKHARF������.Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalõklarõ ve Risk Faktörleri 

KAH��������... Koroner arter hastalõğõ 

DM���������..Diabetes mellitus  

USG���������Ultrasonografi 

ABI ���������Ankle-Brachial Index  (Ayak bileği kol indeksi)  

Mİ ���������  Miyokard infarktüsü 

HT���������   Hipertansiyon 

KDH��������   Kalp damar hastalõğõ 

KVH��������   Kardiyovasküler hastalõk 

KKY ��������  Konjestif kalp yetmezliği 

WHO�������...   World Health Organization 

DSÖ �������..     Dünya Sağlõk Örgütü 

PDGF �������� Platelet-derived growth factor  

FGF ���������Fibroblast growth factor   

TGF-alfa������� Transforming Growth Factor alfa  

TGF-beta������    Transforming Growth Factor beta 

LDL���������Low dansity lipoprotein 

HDL��������    High dansity lipoprotein 

NCEP��................�..    National Cholesterol Education Program 

ATP III�������   Adult Treatment Panel III= Yetişkin tedavi paneli III 

ADA��������   American Diabet Assosiation=Amerikan Diyabet Birliği 

HMG-KoA redüktaz��   3-hidroksi-3-metil-glutaril-KoA reduktaz 

BKİ��������� Beden kitle indeksi  

KİMK�������� Karotis intima-media kalõnlõğõ 
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3. GİRİŞ 

Kalp ve damar hastalõklarõ bugün için tüm dünyada ve ülkemizde başta gelen ölüm 

nedenleridirler. Tüm dünyada yõlda  yaklaşõk 17 milyon kişi, Avrupa Birliği�nde yõlda 2 

milyon kişi yaşamõnõ kalp ve damar hastalõklarõna bağlõ nedenlerden kaybetmektedir. 

Türkiye�de kesin olmamakla birlikte bugün için bu sayõlarõn 200 bin dolayõnda olduğu tahmin 

edilmektedir. Aterosklerotik hastalõklar (koroner arter hastalõğõ, inme, periferik arter hastalõğõ 

ve anevrizmalar)  kalp damar hastalõklarõ içerisinde ölüme en fazla sebep olanlarõdõr. Tüm 

dünyada ölüm sebepleri arasõnda koroner arter hastalõğõ (KAH) %12.2 ile birinci sõrada, inme 

ve diğer serebrovasküler hastalõklar (SVH) % 9.7 ile ikinci sõradadõr. Ülkemizde Türk 

Erişkinlerinde Kalp Hastalõklarõ ve Risk Faktörleri (TEKHARF) çalõşmasõ verilerine göre 

ölümlerin % 42�si koroner arter hastalõğõna, %10�u serebrovasküler hastalõklara bağlõdõr.            

       Ateroskleroz orta ve büyük boy musküler arterleri etkileyen, erken yaşlarda başlayan, 

sistemik ve ilerleyici bir hastalõktõr. Ateroskleroz nedenleri tespit edilip tedavi edilebildiği 

takdirde durdurulabilen veya geriletilebilen, multifaktöriyel, mortalite ve morbidite oranõ 

yüksek, tüm arteriyel yapõlarõ tutabilen ve etkileyen sistemik bir hastalõktõr. Ateroskleroza 

bağlõ koroner arter hastalõğõ risk faktörleri içerisinde yaş ve erkek cinsiyet, ailede KAH 

öyküsü gibi değiştirilemeyenler olduğu gibi; hiperlipidemi, hipertansiyon, sigara, diabetes 

mellitus (DM), obezite, fiziksel inaktivite, aterojenik diyet gibi değiştirilebilen risk faktörleri 

de vardõr. Bu nedenle bu hastalõklarla mücadelede tek bir risk faktörü değil, tüm risk faktörleri 

bir arada ele alõnmalõdõr. Eldeki veriler değiştirilebilir risk faktörleriyle bir bütün olarak etkin 

biçimde mücadele edildiğinde KAH gelişiminin %80 oranõnda azaltõlabileceğini 

göstermektedir. 

      Koroner kalp hastalõğõ klinik olarak ortaya çõktõktan sonra uygulanan tõbbi, cerrahi ve 

girişimsel tedavi yöntemleri belirli olup oldukça yüksek bir maliyet getirmektedir. Böylesine 

önemli bir sağlõk sorununda son derece yüksek maliyetle yürütülebilen tedavi çalõşmalarõndan 
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çok primer ve sekonder korunma çalõşmalarõna ağõrlõk verilmesi gereği açõktõr. Primer 

korumada risk faktörlerinin gelişmesini önlemektir. Tüm hastalara ve hasta olma olasõlõğõ olan 

normal popülasyona risk faktörlerinin gelişmesini önleyecek bir yaşam tarzõnõ 

benimsemelerinin önemi vurgulanmalõdõr. Sağlõklõ bir yaşam tarzõnõn özellikleri evrensel 

niteliktedir. Bunlar sigara içilmemesi, sağlõklõ beslenme, vücut ağõrlõğõnõn kontrolü ve uygun 

düzeyde egzersizdir. Hasta eğitimi tüm aileyi kapsamalõdõr. Çünkü ideal korunma çocukluk 

yaşlarõndan başlamaktadõr. Primer korumada hekime düşen görev, özellikle yüksek riskli 

kişilerle yakõndan ilgilenerek, bu kişileri düzenli aralarla risk faktörleri açõsõndan izlemek ve 

araştõrmaktõr. Özellikle değiştirilebilir risk faktörlerinin izlenmesi ve erken müdahale edilmesi 

çok büyük önem taşõr. Koroner kalp hastalõğõ tanõsõ konmuş olan kişilerde sekonder 

korumanõn amacõ, koroner damardaki aterosklerotik sürecin ilerlemesini ve bunun üzerine 

binen trombotik olaylarõ azaltmak böylelikle gerek ölümcül olmayan majör iskemik olaylarõn 

tekrarõnõ, gerekse kardiyak ölüm oranõnõ düşürmektir.  

       Hem ateroskleroza bağlõ koroner kalp hastalõklarõnõn, hem de koroner kalp hastalõğõ 

oluşma riskinin yüksek olduğu periferik damar hastalõklarõnõn tanõ ve taramasõnda kullanõlan 

birçok yöntem bulunmaktadõr. Özellikle koroner kalp hastalõklarõnda prognozu etkileyen 

"hastalõğõn ciddiyetini" belirlemekte kullanõlan invaziv (anjiyografi) ve noninvaziv (Stres 

testi, Holter) yöntemler donanõm gerektiren yöntemlerdir. Oysa periferik damar hastalõklarõnõn 

tanõ ve taramasõnda kullanõlabileceği gösterilmiş olan ayak bileği-kol indeksi (Ankle Brachial 

Index=ABI) bacaktan (posterior tibiyal arter) ve koldan (brakiyal arter) ölçülen sistolik kan 

basõncõ değerlerinin oranõnõn alõnmasõ ile hesaplanan kolay ve ucuz bir yöntemdir. Ayrõca 

yapõlan çalõşmalarda ultrasonografi (USG) ile ölçülen karotis arter intima media 

kalõnlõklarõnõn koroner kalp hastalõklarõ ile ilişkisi gösterilmiştir ve koroner arter hastalõğõ 

varlõğõnõ öngörmede kullanõlabileceği öne sürülmüştür.  
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        Bizim çalõşmamõzõn birinci aşamasõnda 50 yaş ve üzerindeki bireylerde kalp damar 

hastalõklarõ risk faktörlerinin yaygõnlõğõnõn saptanmasõ, Framingham risk skorunu belirleyerek 

koroner ateroskleroz yönünden riskli olgularõn ortaya çõkarõlmasõ amaçlanmõştõr. İkinci 

aşamada ABI yönünden riskli gruptaki kişilerde karotis arter intima-media kalõnlõklarõ 

(KİMK) ölçülmüştür. Framingham risk skoru ile ankle brachial index ve karotis arter intima-

media kalõnlõklarõ arasõnda ilişki araştõrõlarak ABI ve KİMK ölçümlerinin kardiyovasküler 

hastalõk risk tahmininde değerini belirlemek amaçlanmõştõr. 
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4. GENEL BİLGİLER 

4.1. KALP VE DAMAR HASTALIKLARI TANIM  

       Kalp ve damar hastalõklarõ, günümüzde gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde başta 

gelen mortalite ve morbidite nedenlerindendir (1,2). Kalp damar hastalõklarõ; koroner kalp 

hastalõklarõ, periferik damar hastalõklarõ, inme, konjestif kalp yetmezliği, konjenital kalp 

hastalõklarõ, romatizmal kalp hastalõklarõ, hipertansif hastalõklar ve aritmiler gibi kalbin ve kan 

damarlarõnõn tüm hastalõklarõnõ içeren hastalõklar grubudur (3,4). 

     Koroner kalp hastalõklarõ kalbi besleyen koroner arterlerdeki daralmaya bağlõ olarak 

gelişir. Koroner daralmalar sõklõkla ateroskleroza bağlõ olup kalbin kan dolaşõmõnõn 

bozulmasõna ve kalpte iskemi oluşmasõna neden olur. Kalpte oluşan iskemi kararlõ angina 

pektorise, kararsõz angina pektorise, miyokard infarktüsüne (Mİ) veya ani ölümlere yol 

açabilir (5).  

     Periferik damar hastalõklarõ, alt ekstremitenin kronik tõkayõcõ arter hastalõklarõ olup, 

yaşla beraber artõş gösterir ve en sõk etkeni aterosklerozdur (6).  

   İnme, merkezi sinir sisteminin beslenmesini sağlayan damarlardaki bozukluk sonucu 

ortaya çõkan, 24 saat veya daha uzun süren bir kalp ve damar hastalõğõdõr (7). İnmenin en sõk 

sebepleri ateroskleroz ve kalp hastalõklarõdõr. Dolaşõmõ bozulan merkezi sinir sistemi 

hücrelerinde dakikalar içerisinde geri dönüşsüz değişiklikler meydana gelir (8).  

       Hipertansiyon, erişkin bir hastada sistolik kan basõncõnõn 140 mmHg ve üzeri ve/veya 

diyastolik kan basõncõnõn 90 mmHg ve üzerinde olmasõ durumudur. Sistolik kan basõncõ 

değerlerinin 120�139 mmHg ve diyastolik kan basõncõ değerlerinin 80�89 mmHg arasõnda 

prehipertansiyon olarak kabul edilir (9). Hipertansiyon ateroskleroz, kalp yetersizliği, koroner 

arter hastalõğõ, kalp krizi, inme, göz ve böbrek gibi organlarda end organ hasarõ yapmasõ 

nedeniyle önemli bir hastalõktõr (10). 
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    Konjestif kalp yetmezliği (KKY) kalbin organlarõn ihtiyacõ olan kanõ yeterli derecede 

pompalayamamasõ durumudur (11). Kalp yetersizliği yapan nedenler arasõnda koroner arter 

hastalõğõ, hipertansiyon, miyokard infarktüsü, kalp kapak hastalõklarõ, miyokarditler, 

endokarditler veya kalp kasõnõn kendi primer hastalõklarõ sayõlabilir. Konjestif kalp 

yetmezliğinin en önemli sebebi koroner arter hastalõğõdõr (12). 

        Aritmiler (disritmi) anormal kalp ritimleridir. Atriyal ve ventriküler kaynaklõ olup kalp 

hõzõ azalmasõ veya artõşõna neden olabilirler. Atriyal fibrilasyon hastalarda ölüm riskinin 1.3�2 

kat daha yüksek olmasõ ve tedavi almayan hastalarda yõllõk %5 oranõnda inme görülmesi 

nedeni ile önemlidir. 

      Romatizmal kalp hastalõklarõ, streptokokal boğaz enfeksiyonlarõ sonrasõnda oluşan 

akut romatizmal ateşte kalp kapaklarõnõn tutulmasõ sonucu gelişir. Endokarditler kalbin iç 

kõsmõnõ döşeyen endokardiyum tabakasõnõn veya kalp kapaklarõnõn enfeksiyonudur. Doğumsal 

kalp hastalõklarõ doğumda var olan kalp ve damar defektlerine bağlõ olarak oluşan 

hastalõklardõr (4). 

 

4.2.EPİDEMİYOLOJİ 

      Kardiyovasküler hastalõklar dünya çapõnda, mortalite ve morbiditenin majör 

nedenlerindendir (1). Batõ dünyasõndaki ölümlerin yarõsõndan fazlasõnda ateroskleroz tek 

başõna nedendir (13). Son iki yüzyõl içindeki endüstriyel ve teknolojik gelişmeler, bununla 

bağlantõlõ olan ekonomik ve sosyal geçişler ölümlerden sorumlu olan hastalõklarõn oranlarõnda 

önemli değişikliklere yol açmõştõr. 20. yüzyõl başlarõnda kalp ve damar hastalõklarõ dünya 

genelinde ölümlerin % 10�undan daha azõndan sorumluyken, 21. yüzyõl başõnda gelişmiş 

ülkelerde ölümlerin neredeyse yarõsõndan, gelişmekte olan ülkelerde ise %25�inden 

sorumludur. 21. yüzyõl başlarõnda olduğumuz şu günlerde kalp ve damar hastalõklarõnõn tüm 

dünya genelinde sakatlõk ve ölümlerin en önemli nedeni olduğu kabul edilmektedir. 
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      Tarihte uzun yõllar boyunca insanoğlunun yaşadõğõ �Salgõn ve Kõtlõk Dönemi�nde 

enfeksiyöz hastalõklar ve açlõk ön plandayken, kalp ve damar hastalõklarõndan ölümler daha 

seyrek görülüyordu. Beslenmenin daha düzenli olmasõ, açlõğa bağlõ erken ölümlerin azalmasõ 

ve enfeksiyon hastalõklarõna karşõ direnç artmasõ ile �Pandemilerin Azaldõğõ Dönem� 

başlamõştõr.  Pandemilerin azaldõğõ dönemde hipertansiyon ve inme oranlarõnõn artmasõ ile 

kalp ve damar hastalõklarõnõn mortalitesi %10-35�lere yükselmiştir. Ekonomik koşullarõn 

düzelmesi, şehirleşme, iş ile bağlantõlõ aktivitelerdeki ve hayat tarzõndaki köklü değişiklikler 

ile birlikte �Dejeneratif ve İnsan Kaynaklõ Hastalõklar Dönemi� başlamõştõr. Bu dönemde 

mekanizasyon artõşõyla bedensel aktiviteler azalmõş, günlük kalori alõmõ artmõş ve sigara 

alõşkanlõğõ yaygõnlaşmõştõr. Bu gelişmelerin sonucu olarak ortalama beden kitle indeksi (BKİ), 

kan basõncõ, plazma lipid ve kan şekeri değerleri artmõştõr. Ortalama yaşam süresinin 

yükselmesi ile birlikte kronik hastalõklarõn (kalp ve damar hastalõklarõ ilk sõradadõr) ve 

kanserlerin oranlarõ hõzla artmõş, beslenme yetersizliği ve bozukluğu ile bulaşõcõ hastalõklara 

bağlõ ölümlerin oranlarõnõ geride bõrakmõştõr. Kalp ve damar hastalõk prevalansõnõn en yüksek 

olduğu bu dönemde diyabet, hipertansif hastalõklar, koroner arter hastalõğõ ve periferik arter 

hastalõklarõnda hõzlõ artõşlar izlenmiştir. Bu dönemde ölümlerin yaklaşõk %35-65�i kalp ve 

damar hastalõklarõna bağlõdõr. Tipik olarak koroner arter hastalõğõna bağlõ ölümler, inmelerden 

çok daha yüksektir. Tüm dünyada devam eden ve özellikle gelişmekte olan ülkelerde daha 

belirgin olan global geçişle birlikte 2020 yõlõnda kalp ve damar hastalõklara bağlõ ölümlerin 

%36 ile en sõk ölüm nedeni olacağõ ve bulaşõcõ hastalõklara bağlõ ölümlerin %15�lere 

gerileyeceği düşünülmektedir (4). 

         Dünya Sağlõk Örgütü (DSÖ) verilerine göre 2001 yõlõnda yaklaşõk 16.6 milyon insan 

kalp ve damar hastalõklarõndan yaşamõnõ yitirmiştir. Kalp ve damar hastalõklarõna bağlõ 

ölümlerin yaklaşõk % 78�i gelişmekte olan ülkelerde meydana gelmiştir. Tablo 1�de 
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görüldüğü üzere ülkelerin kalp ve damar hastalõk mortalite oranlarõ arasõnda anlamlõ bir 

değişkenlik vardõr (14).  

 

Tablo 1. Değişik ülkelerdeki kalp ve damar hastalõklarõna bağlõ mortalite durumu 

 

 

 

 

Şekil 1. Kalp damar hastalõklarõ mortalite oranlarõ 
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DSÖ 2004 EN SIK ÖLÜM SEBEPLERİ (15) 

 

�  DÜŞÜK GELİRLİ ÜLKELERDE 

 1-ASYE(Alt solunum yolu enfeksiyonu)                     %11,2 

 2-KAH(Koroner arter hastalõğõ)                                   %9,4 

 3-İshal                                                                           %6,6  

 4-HIV                                                                           % 5,7 

 5-İnme ve diğer SVH                                                   %5,6 

 

� ORTA GELİRLİ ÜLKELERDE 

  1-İnme ve diğer SVH                                                   %14,2 

  2-KAH (Koroner arter hastalõğõ)                                   %13,9   

  3-KOAH (Kronik obstrüktif akciğer hastalõğõ)             %7,4      

 

� YÜKSEK GELİRLİ ÜLKELERDE 

  1-KAH (Koroner arter hastalõğõ)                                  %16,3 

  2-İnme ve diğer SVH                                                   %9,3 

  3-Trakea, bronş, akciğer karsinomu                              %5,9      

 

� TÜM DÜNYADA 

  1-KAH (Koroner arter hastalõğõ)                                    %12.2 

  2- İnme ve diğer SVH                                                    %9.7 

  3-ASYE(Alt solunum yolu enfeksiyonu)                       %7.1                                                             
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      Türk Kardiyoloji Derneği�nin öncülüğünde 1990 yõlõndan beri yürütülen TEKHARF 

(Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalõğõ ve Risk Faktörleri) çalõşmasõnõn verilerine göre 1990�da 

kalp hastalõğõ prevalansõ Türkiye genelinde erişkinlerde % 6.7 bulundu (erkeklerde % 6.2, 

kadõnlarda %7.3). Ülkemizde erişkinlerde kalp hastalõğõ Karadeniz ve Marmara bölgelerinde 

en yüksek oranlarda, Akdeniz ve İç Anadolu bölgelerinde en düşük oranlarda saptanmõştõr. 

Kalp hastalõğõ türlerine göre dağõlõma bakõldõğõnda; koroner kalp hastalõğõ prevalansõ % 3.8, 

hipertansif kalp hastalõğõ prevalansõ % 2.2, romatizmal kalp hastalõğõ prevalansõ  % 0.5 ve 

diğer tüm kalp hastalõklarõnõn prevalansõ % 0.3 bulunmuştur. Türkiye'de erişkinlerde kalp 

hastalõğõ prevalansõnõn yaş gruplarõna göre dağõlõmõ; 49 yaş veya daha gençlerde %2.3 iken, 

50�59 yaş grubunda %13.3, 60�69 yaş gurubunda %21.6, 70 yaş ve üzerinde %20 

bulunmuştur. 2008 taramasõnda koroner kalp hastalõğõ prevalansõ 45�54 yaş grubunda %6 

dolayõnda, 55�64 yaş grubunda %17, 65 yaş ve üzerindeki bireylerde %28 düzeyinde 

bulunmuştur (16).  

       TEKHARF çalõşmasõnõn verilerine göre 2008 yõlõ itibariyle Türkiye�de 3.1 milyon 

koroner kalp hastasõnõn bulunduğu tahmin edilmektedir. Ülke genelinde yõlda 390 bin 

civarõnda koroner olay meydana gelmekte, bunlarõn derhal fatal seyreden 90 bini çõkarõlõnca, 

300 bin nonfatal koroner olaylõ hasta tedaviye aday kalmaktadõr. Bunlarõn da dahil olduğu 3.1 

milyon koroner hastadan yaklaşõk 90 bini ilaveten hayatõnõ yitirmektedir. Böylece, toplam 

koroner hastasõ halen yõlda 200 bin kadar artmaktadõr. TEKHARF çalõşmasõnda erişkinlerde 

yõllõk koroner kalp hastalõğõ mortalitesini erkeklerde binde 5.1, kadõnlarda binde 3.4 olarak 

bulunmuştur. Her 12 ölümden birinin nedeni belirlenememiş, nedeni bilinenler arasõnda 

koroner kalp hastalõğõ ölümü % 40�lik bir pay ile başõ çekmiş, onu % 22�lük oranda kanser ve 

% 10�lik bir oranda serebrovasküler olay nedenli ölümler izlemiştir (16). 

      Avrupa ülkelerinde koroner kalp hastalõğõndan yõllõk mortalitenin 45�74 yaş 

kesiminde erkeklerde binde 2 ile 9, kadõnlarda binde 0.6 ile 3 arasõnda değiştiği bildirilmiştir. 
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Halbuki TEKHARF çalõşmasõ ülkemizde aynõ yaş kesiminde koroner kalp hastalõğõ 

mortalitesini erkeklerimizde binde 7.6, kadõnlarõmõzda binde 3.8 olarak belirlemiştir. Koroner 

mortalite açõsõndan Avrupa ülkeleri arasõnda erkeklerde Letonya�dan sonra ikinci sõrada, 

kadõnlarda ise birinci sõrada yer almaktayõz. Nüfusumuz gelişmekte olan ülkelerdeki gibi genç 

yapõda iken, halkõmõzda koroner hastalõk mortalitesinin, yaşlõ nüfus yapõsõna sahip gelişmiş 

toplumlardaki kadar yüksek olmasõ hem günümüz, hem de gelecek için kaygõ vericidir (16). 

 

Şekil 2. TEKHARF�te ölüm sebebi dağõlõmõ (1990�2008.  n:568). 
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Şekil 3. Türk yetişkinlerinde koroner kalp hasta sayõsõ, yõllõk koroner olay ve koroner 

kökenli ölüm sayõlarõ (TEKHARF 2008). 

 

 

 

4.3. ATEROSKLEROZ 

      Ateroskleroz orta ve büyük boy musküler arterleri etkileyen, erken yaşlarda başlayan, 

kronik, inflamatuar, sistemik ve ilerleyici bir hastalõktõr (17).  Ateroskleroz nedenleri tespit 

edilip tedavi edilebildiği takdirde durdurulabilen veya geriletilebilen multifaktöriyel, morbit 

ve mortal, tüm arteriyel yapõlarõ tutabilen bir hastalõktõr (18).  Ateroskleroz koroner arter 

hastalõğõ, inme, periferik arter hastalõğõ ve anevrizmalarõn altõnda yatan ana sebeptir (19). 

Aterosklerozun belli bir genetik altyapõ ve riske sahip kişilerde çevresel risk faktörlerinin 

etkisiyle ortaya çõkan bir hastalõk olduğu, eskiden düşünüldüğü gibi kaçõnõlmaz dejeneratif bir 

hastalõk olmadõğõ anlaşõlmõştõr (20). 
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       Ateroskleroz aort, karotisler, koroner arterler ve serebral arterler dahil olmak üzere 

orta-büyük arterlerde görülen bir intima hastalõğõdõr. Bu boyutlardaki bazõ arter sistemleri 

ateroskleroza karşõ çok duyarlõ iken (örneğin koroner arterler), arteria thoracica interna gibi 

bazõ arterler ateroskleroza dirençlidir. Söz konusu direnç farklõlõğõnõn sebebi bilinmemektedir. 

Aterosklerozun son derece spesifik bir yanõ da, yaygõn değil fokal bir hastalõk olmasõdõr. 

Koroner arterler kesit kesit incelendiğinde aterosklerozun bölgesel niteliği daha da iyi 

anlaşõlmaktadõr. Aterosklerotik lezyonlar genelde arterlerin dallanma noktalarõnda, kan 

akõmõnõn yönlendirildiği bölgelerde meydana gelmektedir (21). 

      Çok sayõda yaygõn ve sistemik risk faktörlerinin hastalõğõn ortaya çõkõşõna eğilimi 

artõrmasõna karşõn, ateroskleroz özellikle dolaşõmõn çeşitli bölgelerini etkilemekte ve etkilenen 

dolaşõm yatağõnõn özelliğine göre değişik klinik belirtiler ortaya çõkmaktadõr. Koroner 

arterlerin aterosklerozu miyokard infarktüsüne ve anjina pektorise neden olmaktadõr. Santral 

sinir sistemini besleyen arterlerin aterosklerozu sõklõkla inmelere ve geçici serebral iskemiye 

yol açmaktadõr. Periferik dolaşõmdaki ateroskleroz intermittant kladikasyoya, gangrene ve 

extremite beslenmesinde tehlikeye neden olmaktadõr. Splenik dolaşõmõn etkilenmesi sonucu 

mezenterik iskemi ortaya çõkmaktadõr. Ateroskleroz böbrekleri ya doğrudan (renal arter 

stenozu) ya da sõk olarak ateroembolik hastalõğõn bir parçasõ olarak etkilemektedir. 

Aterosklerozun tüm bulgularõ darlõktan tõkayõcõ hastalõğa uzanan bir sonuç değildir. Aortada 

bu hastalõğõn bulgularõ olarak ektazi ve anevrizma gelişimi sõk görülen örneklerdir (22). 

Ateroskleroz genellikle uzun sessiz dönem sonrasõ klinik bulgu vermeye başlamaktadõr. 

Hastalõk erken çocukluk döneminde başlar ve dekadlar boyunca yavaş yavaş ilerler (13,20) 
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4.3.1. NORMAL ARTER YAPISI 

      Normal bir arter intima, media, adventisya olmak üzere 3 tabaka içerir. 

 1-İntima: Kan ile temas eden tek tabaka endotel hücreleri ve düz kas hücreleri arasõna giren 

ekstrasellüler matriks içerir. Endotel hücrelerinin damar permeabilitesini düzenleme, 

nontrombojenik bir yüzey sağlama, vazoaktif maddelerin, growth faktörlerin ve konnektif 

dokunun yapõmõ gibi fonksiyonlarõ vardõr. Endotel hücre yüzeyinde LDL, growth faktörler ve 

birçok farmakolojik ajanlar gibi farklõ molekül yapõlarõna ait reseptörler vardõr. Ayrõca endotel 

LDL�yi okside ederek modifiye LDL�ye dönüştürme potansiyeline sahiptir. Endotelden geçen 

bu molekül (modifiye LDL) makrofajlarõn yüzeyindeki reseptörler aracõlõğõyla hücre içine 

alõnõr ve köpük hücreleri oluşur. Bu olay aterogenezde önemlidir (23). 

2-Media tabakasõ arterin musküler duvarõ olup internal ve eksternal elastik lamina ile 

çevrelenmiştir. Bu laminalar değişik madde ve hücrelerin her iki yönde geçişine imkan 

sağlayan büyüklükte çok sayõda açõklõğa sahip elastik lif tabakalarõndan oluşurlar. Musküler 

arterlerin mediasõnda birbirine tutunmuş düz kas hücrelerinin oluşturduğu spiral tarzda 

tabakalar yer alõr. Elastik arterler ise çok sayõda düz kas hücre lamellerine sahiptir. Bu 

lamellerin her biri küçük musküler arter veya arteriyollerin mediasõna eşdeğerdir. Her bir 

lamel iç ve dõş yüzeylerinde elastik lamina ile çevrelenmiştir. 

3-Adventisya kollajen ve elastik lif demetleri ile fibroblastlar ve bir miktar düz kas hücresi 

ihtiva eden yoğun kollajen yapõya sahiptir. Vasküler bir dokudur, çok sayõda sinir lifi de 

içerir. Ayrõca vasa vasorumlarõ da içermektedir (23) .  

 

4.3.2 ATEROGENEZ HİPOTEZLERİ 

       Aterosklerozun patogenezi için pek çok hipotez öne sürülmüştür. Son yõllarda 

üzerinde durulan ve en yaygõn kabul gören hipotez hasara karşõ cevap hipotezidir (13). 
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1-Hasara Cevap Hipotezi  

       Kronik ya da tekrarlayan endotel hasarõ, hasara cevap hipotezinin köşe noktasõdõr. 

Ross tarafõndan ortaya atõlan bu hipotezde olaylarõ endotel disfonksiyonu başlatmaktadõr. 

Metabolik, mekanik, toksik, immünolojik olaylar ile enfeksiyonlar endotel disfonksiyonuna 

neden olurlar. Bilinen risk faktörlerinin hemen hepsi endotelde işlevsel bozukluğa yol 

açabilir. Endotel disfonksiyonu tek hücre sõrasõndan oluşan bu tabakanõn, kan ile damar duvarõ 

arasõnda bariyer olma özelliğini, seçici geçirgenliğini ve antitrombotik yapõsõnõ bozar. Bunun 

sonucunda gelişen inflamatuar ve proliferatif olaylar dizisi aterosklerotik plağõn oluşmasõna 

neden olur (13). 

2-Monoklonal Hipotez 

    Bu hipoteze göre aterosklerotik lezyon içindeki bütün hücrelerin kaynağõ tek bir kas 

hücresidir. Virüsler, kimyasal ajanlar ve diğer mitojenlerin etkisi ile gelişen hücre 

transformasyonundan oluşan benign neoplaziler aterosklerotik lezyonu oluşturmaktadõrlar 

(24). 

3-Lipid Hipotezi  

  Kronik hiperkolesterolemi endotel hücre membranõnda kolesterol moleküllerinin 

sayõsõnõ artõrarak endotel hasarõna neden olabilir. Endoteliyal plazma membranõnda kolesterol/ 

fosfolipid oranõ yükseldiği zaman membran viskozitesi artar. Daha visköz ve daha rijit olan 

endoteliyal yüzey, akõm değişikliklerinin neden olduğu strese karşõ koyamaz. Bu da endotel 

hücrelerinin birbirinden ayrõlmasõna, retraksiyonlarõna neden olur. Hiperkolesterolemi ayrõca 

monosit-endotel adezyonunda da değişikliğe yol açabilir. Monositler kan dolaşõmõndan hasara 

uğrayan endotelin olduğu bölgelerde toplanõr. LDL�yi alõp makrofaj morfolojisini alacağõ 

subintimal bölgeye endoteli geçerek girerler. Modifiye olmamõş LDL, makrofajlar tarafõndan 

ya çok yavaş alõnõr, ya da alõnmazlar. Köpük hücre oluşumunu aktive etmeden önce bazõ 

modifikasyonlara uğramalõdõr. Yakõn zamanda ilgiyi çeken modifikasyon, oksidasyondur.  
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Oksidatif olarak modifiye olmuş LDL aterogenez oluşumuna katkõda bulunur. Hayvanlarda 

yağ içeriği çok yüksek diyetler vererek ya da lipid metabolizmasõnda genetik bozukluk olan 

hayvanlar kullanõlarak insandaki aterosklerozun tüm bileşenleri yeniden oluşturulabilmiştir. 

Bu bulgu ile birlikte insanlarda yüksek lipid düzeylerinin aterosklerozun majör risk faktörü 

olduğunu gösteren çok güçlü epidemiyolojik kanõtlar birlikte değerlendirildiğinde, hastalõğõn 

lipid birikiminin arter duvarõnda yol açtõğõ harabiyete karşõ bir yanõt olduğu sonucuna 

ulaşõlmaktadõr (13,24,25). 

 

4.3.3. ATEROGENEZ GELİŞİMİ 

  Ateromatöz plaklarõn oluşumunda kronik inflamasyondakine benzer bir dizi kompleks 

hücresel olay yer alõr. Aterogenez arter endotelinin zedelenmesi ile başlar (13). Endotel damar 

iç yüzeyinde tek sõra halindedir, kana geçirgen değildir, pasif bir bariyer olmayõp son derece 

aktiftir, endokrin, parakrin, otokrin fonksiyonlarõ vardõr ve hemostaz ile vasküler 

fonksiyonlarõn ayarlanmasõnda başrolü oynar. Normalde sağlõklõ endotel kaygan, parlak 

yüzeyli, vazodilatasyona eğilimli bir yapõdõr. Ancak bütün risk faktörleri oksidatif stres, 

mekanik, hemodinamik veya şimik etkiler sonucu endotel yapõsõnõ bozar (26,27). Farklõ 

biçimlerde oluşan endotel hasarõndan sonra, monositler endotel hücrelerinin arasõndan 

kemotaktik yolla subendoteliyal bölgeye migrasyon gösterirler, burada scavenger (çöpçü) 

hücreler olan makrofajlara değişim gösterirler. Makrofajlar çöpçü reseptörleri ile modifiye ve 

okside LDL�yi alõrlar. Lipidlerin makrofajlar tarafõndan alõnmasõ ile köpük hücreleri oluşur. 

Eğer hasar endotelyal soyulma şeklinde ise trombositler de endotele tutunurlar. Lezyonun 

gelişiminin erken döneminde bir kõsmõ media kökenli düz kas hücreleri intimaya göç ederler 

ve orada birikirler, çoğalõrlar ve bazõlarõ lipidleri alarak köpüksü hücrelere dönüşürler. 

Hiperkolesterolemi devam ettiği sürece monosit adezyonu, düz kas hücrelerinin subendotelyal 

göçü ve makrofajlar ile düz kas hücrelerinde lipid birikimi sürer ve en sonunda makroskobik 
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olarak yağlõ çizgilenmeler şeklinde olan intimada köpüksü hücre agregatlarõ ile sonuçlanõr. 

Aterosklerotik süreçte endotelden, trombositlerden, monosit ve makrofajlardan çok çeşitli 

kemotaktik faktörler ile adezyon molekülleri, sitokinler, büyüme faktörleri salgõlanmaktadõr. 

Gelişen inflamasyon sonucu düz kas hücre migrasyonu ve proliferasyonu meydana 

gelmektedir. Sonuçta aterosklerotik plak oluşumunun yanõsõra gelişen intimal hiperplazi de 

damar lümenini daraltmakta ve tõkamaktadõr (13). Normalde düz kas hücreleri kontraktil 

özellik taşõr. Halbuki aterosklerozda düz kas hücreleri sentezleyici özelliğe sahiptir. 

Aterosklerozda arteriyel düz kas hücreleri kollajen, elastin ve glikoproteinleri 

sentezleyebilirler. Kolesterolden zengin hale gelip büyüyen erken lezyona mediadan intimaya 

düz kas hücre migrasyonu başlar, sonuçta hücre proliferasyonu olur, kollajen, elastin ve 

mukopolisakkarit salgõlanmasõ artar; bu arada platelet-derived growth factor (PDGF) bağ 

dokusu proliferasyonunun tetiğini çekmektedir. Subendotelyal lipid depolanmasõ ile lezyon 

giderek büyür ve arter lümenini kõsmen tõkamaya başlar (fibröz plak gelişimi). Bu aşamada 

klinik olaylarõ başlatacak plak rüptürü henüz yoktur (28,29). Düz kas hücrelerinin 

çoğalmasõna bazõ büyüme faktörleri karõşmaktadõr ki en önemlileri endotel hasarõ olan odağa 

tutunan trombositlerden salõnan fakat yanõ sõra makrofajlar, endotel hücreleri ve düz kas 

hücreleri tarafõndan da yapõlan PDGF�dir. Diğer aday mitojenler ise fibroblast growth factor 

(FGF) ve transforming growth factor alpha (TGF-α)�dõr. Farklõ büyüme inhibitörleri düz kas 

proliferasyonunu denetler. Bunlar endotel hücreleri ve düz kas hücrelerinde mevcut heparin 

benzeri moleküller ya da endotel hücreleri veya makrofajlardan köken alan transforming 

growth factor beta�dan (TGF-beta) oluşur. Gelişmekte olan aterom hücre adezyonu, 

lokomosyonu ve replikasyonunda rol alabilen çeşitli sitokinleri eksprese eden ya da 

oluşumuna katkõda bulunan aktive T hücreleri, monosit-makrofajlarõ, endotelyal hücreleri ve 

düz kas hücreleri ile kronik inflamatuar reaksiyona benzer (13). Tipik bir aterom dört 

değişikliğe uğrayabilir ve sonuçta komplike plaklar denilen durumlara yol açarlar. Bu 
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değişiklikler; odaksal veya masif kalsifikasyon, luminal yüzeyin fissürleşmesi veya 

ülserasyonu ile plağõn rüptürü, fissürleşmiş veya ülsere lezyonlarõn üzerine trombüs gelişmesi, 

plak içine kanamadõr (13) 

 

Şekil 4. Temel ateroskleroz süreci. 
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Şekil 5. Ateroskleroz gelişim şemasõ 

 

     Şekil 5. Ateroskleroz gelişimi. Plazmadaki düşük dansiteli lipoprotein (LDL) intimaya 

girer, modifiye olur ve endotelde monosit migrasyonuyla sonuçlanan değişiklikleri başlatõr. 

İntimada daha da fazla okside olan LDL, makrofajlar tarafõndan aktif biçimde alõndõğõnda 

köpük hücreleri oluşur. Makrofaj ölümüyle, lipidler serbest kalarak çekirdeği oluşturur. 

Endotel hücreleri ve makrofajlar tarafõndan salõnan büyüme faktörleri, düz kas hücresinde 

büyümeyi ve bağ dokusu matriksinde sentezi uyarõrlar. 

 

4.3.4.  ATEROSKLEROZ MORFOLOJİSİ 

       Ateromatöz plak aterosklerozun belirleyici lezyonudur. Lipidden zengin,  daha sõk 

olarak yağlõ-fibröz bir lezyon şeklindedir ve bazen hemen tamamen hücreden zengin, solid ve 

fibrotik yapõdadõr. Plaklarõn en büyük çapõ birkaç santimetreye ulaşõr ve lipid içeriklerine göre 

parlak sarõdan griye değişen renkte, çevre intimal yüzeyden birkaç milimetre kabarõk, intimal 

lezyonlardõr (13) 
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Şekil 6. Ateromatöz plak 

     

 

 

Şekil 7. Ateroskleroz evreleri 
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Aterosklerozda klinik, plak içeriğine bağlõdõr. Plak ne kadar lipidden zengin, 

inflamatuar komponenti fazla ve düz kas çatõsõ (kapsülü) ince ise rüptüre olmaya ve klinik 

olaylara yol açmaya eğilimli demektir (30).  

 

4.4. ATEROSKLEROTİK RİSK FAKTÖRLERİ 

      Ulusal Kolesterol Eğitim Programõ�nõn (NCEP) 2001�de yayõnlanan III. Yetişkin 

tedavi panelinde (Adult Treatment Panel III=ATP III), koroner arter hastalõğõ risk faktörleri 

aşağõdaki şekilde sõnõflandõrõlmõştõr (31).  

Koroner Arter Hastalõğõ Risk Faktörleri (NCEP ATP ΙΙΙ) 

1. Lipid risk faktörleri (LDL, Trigliseridler, Non-HDL Kolesterol yüksekliği, HDL 

düşüklüğü, Aterojenik dislipidemi) 

2. Nonlipid risk faktörleri 

A. Modifiye edilebilen risk faktörleri 

a. Hipertansiyon 

b. Sigara içiyor olmak 

c. Diabetes Mellitus 

d. Fazla kiloluluk/Obezite 

e. Fiziksel inaktivite 

f. Aterojenik diyet 

g. Trombojenik/ hemostatik durum 

B. Modifiye edilemeyen risk faktörleri 

a. Yaş 

b. Erkek cinsiyeti 

c. Ailede erken koroner kalp hastalõğõ öyküsü 
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 Koroner Arter Hastalõğõ İçin Bağõmsõz Risk Faktörleri (NCEP ATP ΙΙΙ)  

1. Yaş (erkeklerde ≥45, kadõnlarda ≥55 ) 

2. Ailede erken koroner kalp hastalõğõ öyküsü 

3. Sigara içiyor olmak 

4. Hipertansiyon ( Kan basõncõ ≥140/90 mmHg veya antihipertansif ilaç kullanõmõ ) 

5. Düşük HDL kolesterol ( HDL <40 mg/dl ) 

6. Yüksek LDL kolesterol ( LDL ≥130 mg/dl ) 

*HDL > 60 mg/dl ise risk hesaplamalarõnda bir risk faktörü çõkarõlõr (Çünkü HDL kolesterol 

yüksekliği koroner arter hastalõğõ riskini azaltõr). 

*DM varlõğõ koroner arter hastalõğõ risk eşdeğeri olarak değerlendirilir. 

 

Türk Kardiyoloji Derneği�nin 2002�de yayõnladõğõ Koroner Kalp Hastalõğõ Korunma ve 

Tedavi Klavuzunda yer alan koroner kalp hastalõğõ risk faktörleri aşağõda yer 

almaktadõr (32). 

1. Yaş (erkeklerde ≥45, kadõnlarda ≥55 veya erken menopoz) 

2. Aile öyküsü (birinci derece akrabalardan erkekte 55, kadõnda 65 yaşõndan önce koroner 

arter hastalõğõ bulunmasõ) 

3. Sigara içiyor olmak 

4. Hipertansiyon (kan basõncõ ≥140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi görüyor olmak) 

5. Hiperkolesterolemi (total kolesterol ≥200 mg/dl, LDL-kolesterol ≥130 mg/dl) 

6.  Düşük HDL-kolesterol değeri (<40 mg/dl) 

7. Diabetes mellitus (diyabet bir risk faktörü olmanõn yanõsõra, koroner kalp hastalõğõ varlõğõna 

eşdeğer bir risk taşõdõğõndan risk değerlendirmesinde ayrõ bir yeri vardõr.) 
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4.4.1. SİGARA  

Halen koroner arter hastalõğõ için düzeltilebilen en önemli risk faktörüdür. Her iki 

cinsiyette, gençlerde, yaşlõlarda sigaraya başlama yaşõ ve içilen sigara miktarõ ile koroner kalp 

hastalõğõ arasõnda güçlü bir ilişki gösterilmiştir. Sigarayla ilişkili ölümlerin % 35-40�õnõ 

iskemik kalp hastalõklarõ oluşturmaktadõr (33). Sigara içmeyen insanlarõn pasif olarak sigara, 

puro, pipo dumanõna maruz kalmasõ endotel disfonksiyonuna neden olmakta ve koroner arter 

hastalõğõ riskini artõrmaktadõr (34). Son 50 yõldõr yapõlan çalõşmalarõn sonucuna göre, günde 

20 ve daha fazla sigara içen insanlarda içmeyenlere göre koroner arter hastalõğõnõn 2�3 kat 

arttõğõ gösterilmiştir. Sigara kullanõmõ aynõ zamanda ani ölüm, aortik anevrizma oluşumu, 

periferik damar hastalõğõ, iskemik ve hemorajik inme riskini artõrmaktadõr (4). Sigara içen 

kişilerde okside LDL de dahil olmak üzere oksidasyon ürünleri artmõş olarak bulunmuştur. 

Sigara içiciliği HDL�nin kardiyoprotektif etkilerini ortadan kaldõrõr. Bu etkiler, 

karbonmonoksit ve nikotinin direk etkileri ile birlikte endotel hasarõ oluşturur. Bu 

mekanizmalar yolu ile sigara içenlerde vasküler reaktivite artar. Kanõn oksijen taşõma 

kapasitesinin azalmasõ miyokardiyal iskemi eşiğini düşürür ve koroner spazm riskini artõrõr. 

Sigara içiciliği aynõ zamanda artmõş fibrinojen seviyeleri ve artmõş trombosit agregasyonu ile 

birliktedir (35). Sigara kullanan hastalarda KDH komplikasyonlarõ daha genç yaşlarda 

görülür. Sigaranõn bõrakõlmasõ kişileri primer korumada en önemli girişim ve hedef olmalõdõr. 

Sigarayõ bõrakan bireylerde, bõrakmayanlara göre kalp ve damar hastalõğõna bağlõ mortalite % 

36 oranõnda azalõr (4). 

 

 4.4.2. HİPERTANSİYON 

        Hipertansiyon total kalp ve damar mortalitesini ve iskemik inmeyi artõrõr (4). Bütün 

aterosklerotik kardiyovasküler olaylarõn %35'inden hipertansiyon sorumludur. Koroner kalp 

hastalõğõ hipertansiflerde normotansiflere göre 2�3 kat daha fazladõr (36). Framingham 
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çalõşmasõnda, prehipertansiyon düzeyindeki kan basõncõ değişikliklerinin bile KDH riskini iki 

kat artõrdõğõ gösterilmiştir (4). Hipertansiyonu olan ve akut miyokard infarktüsü geçirenlerde 

infarktüs sonrasõ angina pektoris, sessiz miyokard iskemisi, atriyal fibrilasyon, ventrikül 

taşikardisi, ventrikül fibrilasyonu, kardiyojenik şok normotansiflere göre daha fazladõr. 

Koroner arter hastalõğõ olan veya koroner by-pass operasyonu yapõlan hipertansiflerde 5 yõllõk 

mortalite normotansiflere göre daha fazladõr. Hipertansiyonun koroner olaylara neden 

oluşundaki olasõ mekanizmalar, bozulmuş endotel fonksiyonu, endotel lipoprotein 

geçirgenliğinin artõşõ, artmõş oksidatif stres, akut plak rüptürünü tetikleyen hemodinamik stres, 

artmõş miyokardiyal duvar stresi ve artmõş miyokardiyal oksijen ihtiyacõnõ içerir. Arteriyel 

katõlõğõn (stiffness) bir işareti olan geniş nabõz basõncõ, koroner kalp hastalõğõnõ düşündüren bir 

faktör olarak önem kazanmaktadõr (37). Hipertansiyon insülin direnci, hiperinsülinemi, 

glukoz intoleransõ, dislipidemi, sol ventrikül hipertrofisi, obezite ile sõklõkla birliktedir ve 

izole olarak popülasyonun %20�sinden daha azõnda gözlenir (38). Kan basõncõ düzeylerindeki 

4�5 mmHg gibi minimal azalmalar bile inme, vasküler mortalite, KKY ve total KAH 

oranlarõnda klinik olarak anlamlõ azalmalar sağlamõştõr. Sistolik kan basõncõnõn 20 mmHg ve 

diyastolik kan basõncõnõn 11 mmHg düşürülmesi inme riskinde % 63 ve KAH riskinde % 46 

azalma sağlar (4). 

 

 4.4.3. DİSLİPİDEMİ 

      Kanda total kolesterol ve LDL kolesterol düzeyleri yükseldikçe kardiyovasküler risk 

artar. Birçok çalõşma LDL�nin primer aterojenik faktör olduğunu desteklemektedir ve 

kontrollü çalõşmalar LDL�nin düşürülmesinin koroner kalp hastalõğõ riskini azalttõğõnõ 

göstermiştir (19). Buna göre Ulusal Kolesterol Eğitim Programõ (NCEP), lipid düşürücü 

tedavide LDL kolesterolünü normal değerlere indirmeyi primer hedef olarak belirlemiştir 

(31). Diğer risk faktörleri olmaksõzõn tek başõna yüksek LDL seviyelerinin aterojenik 
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olduğunu saptanmõştõr. Son zamanlarda LDL�nin proinflamatuar bir ajan olduğu bulunmuştur. 

Yüksek LDL seviyeleri aterosklerozun tüm evrelerinde rol almaktadõr (39,40). Okside LDL 

tarafõndan endotel hücre fonksiyonlarõ bozulur ve bunun sonucunda nitrik oksid üretimi azalõr. 

Farklõ popülasyonlarda koroner kalp hastalõğõ riski serum total kolesterol seviyeleri ile pozitif 

ile ilişkilidir, total kolesterol seviyeleri büyük ölçüde LDL kolesterol seviyeleri ile ilişkilidir. 

Hem primer hem de sekonder koruma çalõşmalarõnõn toplu sonuçlarõ kolesterol düşürücü 

tedavinin koroner kalp hastalõğõ riskini azalttõğõnõ göstermiştir (41). Güçlü LDL düşürücü 

ajanlar olan HMG-CoA redüktaz inhibitörleri (statinler) ile yapõlan çalõşmalar LDL 

düşürülmesi ile majör koroner olaylarda ve total mortalitede belirgin bir azalma olduğunu 

göstermiştir (42,43). Ayrõca pek çok çalõşma LDL seviyelerinde belirgin azalmanõn koroner 

lezyon progresyonunu yavaşlattõğõnõ, bazõ vakalarda ise regresyonu başlattõğõnõ saptamõştõr 

(44). LDL seviyelerinin düşürülmesi ilaç ve ilaç dõşõ tedaviler ile mümkün olabilir. İlaç dõşõ 

tedavi yöntemlerinin önemi küçümsenmemelidir. Bunlarõn arasõnda en önemlileri diyetteki 

kolesterol yükseltici yağ asitlerinin (doymuş ve trans yağ asitleri) ve kolesterol miktarõnõn 

azaltõlmasõdõr (31). Fazla kilolu kişilerde istenilen vücut ağõrlõğõna ulaşõlmasõ LDL kolesterol 

seviyelerini düşürerek koroner kalp hastalõğõ riskini azaltõr (45). Terapötik yaşam tarzõ 

değişiklikleri esas olarak 3 temel yaklaşõmdan oluşur. Bunlar sature yağlar ve kolesterol 

alõmõnõn azaltõlmasõ, fizik aktivitenin artõrõlmasõ ve kilonun kontrolüdür (31). 

      Epidemiyolojik çalõşmalardan elde edilmiş çok sayõda kanõt plazma HDL kolesterol 

düzeyi ile daha sonra koroner olay gelişme riski arasõnda güçlü bir ters ilişkinin varlõğõnõ 

göstermektedir (46). Koroner kalp hastalõğõ için düşük (<40mg/dl) HDL kolesterol 

seviyelerinin bir risk faktörü, buna karşõlõk yüksek (60 mg/dl) HDL kolesterol seviyelerinin 

ise koruyucu bir faktör olduğu kõlavuzlarda vurgulanmõştõr (31). 

      Çalõşmalar koroner arter hastalõğõ riskinin belirlenmesinde değişik plazma lipidlerinin 

birlikte etkisini hesaba katmanõn önemini ve koroner arter hastalõğõ riskinin önceden 
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kestirilmesinde plazma total kolesterol / HDL kolesterol oranõnõn yararõnõ vurgulamaktadõr. 

Normal olarak bu oranõn 5�in altõnda olmasõ istenir. TEKHARF çalõşmasõ, total kolesterol / 

HDL kolesterol oranõnõn, halkõmõzda koroner kalp hastalõğõnõn en iyi lipid öngörücüsü 

olduğunu ortaya koymuştur. Aynõ çalõşmanõn sonuçlarõna göre total kolesterol / HDL 

kolesterol oranõnda 2 birimlik artõş, koroner olay ve ölüm riskini bağõmsõz biçimde % 68 

oranõnda yükseltmektedir (16). 

     Trigliseridlerle koroner arter hastalõğõ ilişkisi büyük oranda diyabet, obezite, 

hipertansiyon, yüksek LDL kolesterol ve düşük HDL kolesterol gibi diğer faktörlerle 

ilişkilidir (47).  

      Yüksek konsantrasyonlarda trigliserid, küçük yoğun LDL ve düşük seviyelerde HDL 

kombinasyonu aterojenik dislipidemi olarak tanõmlanõr. Aterojenik dislipidemi koroner kalp 

hastalõğõ patogenezinde önemlidir.   

 

 Tablo 2. Normal ve patolojik lipit değerleri (31) 
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4.4.4. DİABETES MELLİTUS (DM) 

Diyabet koroner kalp hastalõğõ için bağõmsõz bir risk faktörüdür ve DM varlõğõ koroner 

arter hastalõğõ risk eşdeğeri olarak değerlendirilir (31). Diyabetli hastalarõn kardiyovasküler 

atak geçirme riski diyabetik olmayanlara göre 5 kat fazla olup, bu hastalarda ölümlerin 

yaklaşõk 3/4�ü koroner arter hastalõğõ sonucunda olmaktadõr. Diyabetik hastalarõn majör 

arterlerinde ve mikro vasküler dolaşõmõnda ateroskleroz gelişimi artmõştõr (47). Diyabetin 

sistolik kan basõncõ, santral obezite ve dislipidemiden bağõmsõz olarak kardiyak olaylarõ % 70 

dolayõnda artõrdõğõ prospektif olarak gösterilmiştir (48).  

Diabetes Mellitus tanõsõnda ADA Kriterleri 

1. Diyabet semptomlarõnõn (poliüri, polidipsi, glukozüri ve ketonüri ile birlikte açõklanamayan 

kilo kaybõ) yanõ sõra rastgele plazma glukoz düzeyinin 200 mg/dl veya üzerinde olmasõ 

2. Açlõk plazma glukozunun 126 mg/dl üzerinde olmasõ 

3. Oral glukoz tolerans testi esnasõnda 2. saat kan şekeri değerinin 200 mg/dl veya üzerinde 

bulunmasõ (49). 

Yukarõdaki kriterlerden herhangi birinin varlõğõ ADA tarafõndan DM tanõsõ için yeterli 

bulunmuştur. Diyabetin ateroskleroza yol açma mekanizmalarõ, düşük HDL, yüksek 

trigliserid / artmõş lipoprotein kalõntõ partikülleri, artmõş LDL, yüksek Lp (a)(lipoprotein a) 

konsantrasyonu, artmõş lipoprotein oksidasyonu, LDL glikasyonu, artmõş fibrinojen, artmõş 

trombosit agregasyonu, bozulmuş fibrinoliz, yüksek von Willebrand faktör seviyeleri, 

hiperinsülinemi ve bozulmuş endotel fonksiyonlarõnõ içerir. Tip 2 diyabetli hastalarda artmõş 

kardiyovasküler riskin en önemli belirleyici özelliği, muhtemelen, insülin rezistansõ ile 

birlikte görülen ve diyabetik dislipidemi olarak bilinen anormal lipoprotein profili ile 

ilişkilidir. Diyabetli hastalarda LDL kolesterol seviyeleri sõklõkla normale yakõn seyrederken, 

LDL parçacõklarõnõn daha küçüldüğü ve yoğunlaştõğõ ve böylece daha aterojenik olma eğilimi 
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kazandõğõ saptanmõştõr. Diyabetik dislipideminin diğer özellikleri düşük HDL ve artmõş 

trigliseridleri kapsamõna almaktadõr (50). Diyabetin koroner kalp hastalõğõ riskini artõrdõğõna 

dair gözlemsel veriler bulunmasõna rağmen, glisemik kontrolün riski azalttõğõna dair kanõt 

yoktur (51). Diyabetik hastalarda yoğun lipid kontrolü ise koroner kalp hastalõğõ riskini 

azaltmaktadõr (31). Aynõ şekilde diyabetik olgularda vasküler komplikasyonlarõ azaltmada 

kan basõncõ kontrolünün önemi açõk olarak gösterilmiştir. Bu olgularda hipertansiyon erken ve 

sõkõ bir şekilde tedavi edilmeli, hedef kan basõncõ <130/80 mmHg olmalõdõr (52). 

 

4.4.5. OBEZİTE 

      Obezite prevalansõ bütün dünyada giderek artan, birçok ülkede epidemik boyutlara 

ulaşan bir sağlõk sorunu haline gelmiştir (53). Obezite tanõsõnda beden kitle indeksi (BKİ) 

kullanõlmaktadõr. BKİ 25.0 ile 29.9 arasõnda ise fazla kilolu,  ≥ 30 ise obez olarak tanõmlanõr 

(54). Abdominal obezite kardiyovasküler hastalõk riskini artõrõr.  Bel çevresi abdominal yağ 

miktarõ ile pozitif olarak bir korelasyon gösterir, artmõş göreceli risk erkeklerde ≥102 cm ve 

kadõnlarda ≥88 cm bel çevresi ile belirtilir (55). 

      Obezite insülin direnci, hiperinsülinemi, tip 2 DM, hipertansiyon, hipertrigliseridemi, 

düşük HDL kolesterol, düşük yoğun LDL, artmõş protrombik faktörler ve sol ventrikül 

hipertrofisi ile birliktelik gösterir (56). İnsüline bağlõ glukoz alõmõna karşõ direnç ve 

kompansatuvar hiperinsülineminin koroner risk faktörlerinin metabolik tabanõnõ oluşturduğu 

öne sürülmüştür. Bu durum insülin direnci sendromu veya metabolik sendrom olarak 

adlandõrõlmõştõr. NCEP ATP III raporunda metabolik sendrom tanõsõ için aşağõdaki kriterler 

verilmiştir (31). 
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2005 NCEP ATP III Metabolik Sendrom Tanõ Kriterleri 

1-Abdominal obezite (bel çevresi) 

Erkek ≥ 102 cm 

Kadõn ≥ 88cm 

2-Trigliserid ≥ 150 mg/dL 

3-HDL 

Erkek < 40 mg/dL 

Kadõn < 50 mg/dL 

4-Kan basõncõ  ≥ 130/85 mmHg 

5-Açlõk plazma glikozu ≥ 100 mg/dL 

Metabolik Sendrom tanõsõ için beş kriterden en az üçü sağlanmalõdõr. 

      Obezite ile birlikte genelde birçok risk faktörü birliktelik gösterir. Multivaryant 

analizlerde, hipertansiyon, diyabet ve dislipidemi gibi risk faktörleri kontrol edildikten sonra 

obezitenin bağõmsõz bir risk faktörü olmadõğõ gösterilmiştir. Bu durum, obezitenin pek çok 

kötü etkisinin çeşitli metabolik risk faktörleri üzerinden oluştuğuna işaret eder (57). Bütün 

obez kişilerde koroner risk aynõ değildir. Abdominal (santral) obezitenin insülin rezistansõ ile 

ilişkili olduğu, metabolik sendromun bir parçasõ olduğu ve koroner arter hastalõğõ için artmõş 

risk göstergesi olduğu bilinmektedir (58). Çalõşmalardan elde edilen bilgiler, az miktarda kilo 

kaybõnõn bile koroner riski azaltmak ve metabolik risk faktörlerini düzeltmek açõsõndan 

önemli olduğunu göstermiştir. Yüzde onluk bir kilo kaybõ bile, kan basõncõ, kolesterol ve kan 

şekerinde anlamlõ düzelmelere yol açabilmektedir, yani kişi ideal kilosuna gelemese bile 

riskini azaltabilmektedir (59). Kilo kaybõ insülin duyarlõlõğõ ve glukoz alõmõnõ düzeltir, tip 2 

diyabetik hastalarda HbA1c (Hemoglobin A1c) seviyelerini azaltõr, kan basõncõ ve 

trigliseridleri düşürür, LDL seviyelerinde hafif bir azalmaya neden olur ve HDL kolesterol 

seviyelerini yükseltir (16). 
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4.4.6. SEDANTER YAŞAM  

      Sedanter yaşam kardiyovasküler hastalõk risk faktörlerinin ortaya çõkmasõnda önemli 

bir sebeptir. Düzenli egzersiz miyokardõn oksijen gereksinimini azaltõr ve egzersiz 

kapasitesini artõrõr. Egzersiz yağlanmayõ engelleyerek, DM insidansõ ve kan basõncõnõ 

düşürerek vasküler inflamasyon ve dislipidemi üzerine olumlu etkiler göstererek kalbi korur. 

Egzersiz ayrõca endotel disfonksiyonunu iyileştirir, insulin duyarlõlõğõ ve endojen fibrinolizi 

artõrõr. Bir meta-analizde düzenli egzersizin hipertansif hastalarda ortalama 5 mmHg�lõk 

sistolik kan basõncõ düşüşü sağladõğõ, HDL düzeylerinde artõş ve trigliserid düzeylerinde 

azalma oluşturduğu, diyabetik hastalarda glisemik kontrolü kolaylaştõrdõğõ, C-Reaktif Protein 

düzeyini düşürdüğü gösterilmiştir. Prospektif epidemiyolojik çalõşmalarda bedensel aktivite 

dereceleri ile kalp ve damar mortalite ve morbidite oranlarõnõn azalmasõ arasõnda güçlü bir 

ilişki bulunmuş. Haftada 5 kere, 30�ar dakikalõk egzersizin kalp ve damar olaylarõnõ anlamlõ 

oranda azalttõğõ bildirilmiştir (60,61).  

     

4.4.7. PSİKOSOSYAL STRES � DEPRESYON 

      Psikososyal stres ve depresyon kalp ve damar hastalõğõ riskini artõrõr. Son 

çalõşmalarda, psikososyal stres ile trombosit ve endotel disfonksiyonu, metabolik sendrom ve 

ventrikül aritmileri arasõnda bağlantõlar bulunmuştur. Akut streslerin koroner olay gelişiminde 

önemli bir faktör olduğu uzun zamandan bu yana bilinmektedir. Son zamanlarda iş hayatõna 

bağlõ stresin de Mİ ve inme riskini yaklaşõk 2 kat artõrdõğõ bulunmuştur. Yapõlan bir meta 

analizde, klinik depresyon ve depresif duygu durumu tanõsõyla izlenen hastalarda takipler 

sõrasõnda koroner arter hastalõğõ gelişim riskinin arttõğõ gözlenmiştir. Depresyon aynõ zamanda 

hipertansiyon, sigara kullanõmõ ve bedensel inaktivite ile yakõn ilişki içindedir (62).  
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4.4.8. YENİ RİSK FAKTÖRLERİ 

      C-Reaktif protein (CRP): İnflamasyon, aterotrombozun bütün evrelerinde etkin olan 

bir süreçtir. İnflamasyonun basit bir belirteci olan ve bir akut evre reaktanõ olan CRP 

yüksekliği artõk bir kalp ve damar risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Geniş çaplõ birçok 

epidemiyolojik çalõşmada CRP�nin yüksek duyarlõklõ olarak ölçüldüğü takdirde (hsCRP) 

sağlõklõ bireylerde bile Mİ, inme, periferik arter hastalõğõ ve ani kardiyak ölüm riski için güçlü 

ve bağõmsõz bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir. Ölçümlerde 3 mg/L�den daha yüksek 

hsCRP düzeyi olan hastalar kalp ve damar yönden yüksek riskli kabul edilmektedir. Yeni 

bulunan kalp ve damar hastalõk risk faktörleri içerisinde prediktif değeri en yüksek olan 

belirteç �hsCRP�dir (63,64).  

      Fibrinojen: Fibrinojen, CRP gibi bir akut evre reaktanõdõr. Birçok çalõşmada, 

fibrinojen düzeylerinin ileride olabilecek kalp ve damar olaylarõ ile sõkõ bağlantõsõ olduğunu 

görülmüştür. 

      Lipoprotein (a): Birçok retrospektif ve kesitsel çalõşmada Lp (a) düzeyleri ile kalp ve 

damar olaylar arasõnda bir ilişki bulunmuştur. Ancak öteki risk faktörleri ile birlikte 

olduğunda daha fazla anlam kazanõr (65,66). 

 

4.5. KORONER ARTER HASTALIĞINDAN KORUNMA 

 Türk kardiyoloji derneğinin hazõrladõğõ koroner kalp hastalõğõndan korunma ve 

tedaviye ilişkin ulusal kõlavuzda koroner kalp hastalõğõndan korunmada aşağõda belirtilen 

noktalarõn önemi vurgulanmõştõr. 

1-Halen toplumumuzda çok yaygõn olan sigara kullanõmõnõn yoğun halk eğitimi ve caydõrõcõ 

politikalarla azaltõlmasõ, hem önemli bir risk faktörünü ortadan kaldõrmak, hem de HDL- 

kolesterol düzeyini yükseltmek açõsõndan önem taşõr. 
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2-Toplumda, çocukluktan başlayarak sağlõklõ bir diyetin uygulanmasõ ve daha az hayvansal 

yağ, daha az et (kõrmõzõ) ve daha fazla sebze-meyve içeren bir beslenme alõşkanlõğõnõn 

kazanõlmasõ, lipid profilini olumlu yönde etkileyecektir. Diyet düzenlenirken, kalori 

fazlalõğõndan daima kaçõnõlmalõdõr. 

3-Her yaşta fizik aktivitenin arttõrõlmasõ ve spor yapõlmasõnõn desteklenmesi, ideal kiloya 

ulaşma ve HDL- kolesterol seviyesini yükseltme açõsõndan önemlidir. 

 4-Halk eğitimi ve kişilerin kendi lipid ve kan basõncõ değerlerini bilmeleri ve belirli 

aralõklarla kontrol ettirmeleri, ileri yaşlardaki hiperlipidemi ve hipertansiyonun kontrolüne 

olanak sağlayacaktõr.  

5-Toplumda yüksek risk altõnda bulunan kişilerin saptanmasõ ve bunlarõn yoğun bir şekilde 

tedavisi koroner kalp hastalõğõ sõklõğõnõn azalmasõnõ sağlayacaktõr (67). 

 

4.6. KORONER ARTER HASTALIĞI RİSKİNİN BELİRLENMESİ 

4.6.1. FRAMİNGHAM RİSK SKORU 

       Risk faktörlerinin belirlenmesi ve bu faktörlerin KDH gelişimindeki katkõ paylarõnõn 

bilinmesi orta vadedeki (10 yõl) KDH gelişim riskinin tahmin edilmesini mümkün hale 

getirmiştir. Bu konuyu ilk gündeme getiren Framingham grubu olmuştur. Bu grup onlarca yõl 

takip ettikleri topluluğun verilerinden yola çõkarak sağlõklõ bireylerin 10 yõllõk koroner arter 

hastalõğõ riskini (fatal-nonfatal miyokard infarktüsü, stabil-anstabil angina pektoris) 

öngörebilen bir risk cetveli oluşturmuştur. Araştõrmacõlar hazõrladõklarõ risk hesap cetveliyle 

10 yõllõk koroner arter hastalõğõ riskini gerçeğe çok yakõn oranda tahmin edebildiklerini 

bildirmişlerdir. Kadõnlar ve erkekler için ayrõ ayrõ hazõrlanan bu cetvelde yer alan risk 

faktörleri total kolesterol, sigara, HDL-kolesterol ve sistolik kan basõncõdõr. Kadõn ve erkekte 

farklõ tablolarõn kullanõlmasõnõn nedeni her risk faktörünün iki cinsiyette farklõ derecede etki 

gösterebilmesidir. Örneğin sigaranõn etkisi erkeklerde daha belirginken, diyabetin getirdiği 
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risk kadõnlarda daha yüksektir. Yapõlan değerlendirmelerin Framingham�da kullanõlan 

parametrelerin yeryüzünde gerçekleşen her 100 miyokard infarktüsünün 80�90 tanesini izah 

edebileceği şeklinde sonuç verdiği görülmüştür. Framingham risk cetvelinin uygulanma 

amacõ yüksek risk altõndaki bireylerin tespit edilebilmesidir. Bu kişilere uygulanacak uygun 

tedavi yaklaşõmõyla gelecekteki kardiyovasküler olaylarõn önlenmesi veya sayõca azalmasõ 

mümkündür. Elde sõnõrlõ mali kaynağõn bulunduğu düşünülürse bu kaynağõn en riskli grup 

için harcanmasõ maliyet etkinlik açõsõndan da en akõlcõ yöntem olacaktõr (68).  
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Tablo 3. Framingham risk hesap cetveli 

 

Framingham risk hesap cetveli: Öncelikle cinsiyete göre tablo seçilmelidir. Yaş, total 

kolesterol, sigara, HDL kolesterol ve sistolik kan basõncõ ile ilgili bölümlerde yaş grubuna 

uygun puan seçilerek puanlar toplanmalõ ve en son aşamada toplanan puanõn karşõlõk geldiği 

10 yõllõk koroner olay riski hesaplanmalõdõr. Bu tabloda sadece koroner olay riski hesaplanõr. 

<%10 düşük riski, %10�20 orta riski, >%20 yüksek riski gösterir.                   



 

 
 

37

4.6.2. ABI (ANKLE BRAKIAL INDEX =AYAK BİLEĞİ KOL İNDEKSİ) 

  Hem koroner kalp hastalõklarõnõn, hem de koroner kalp hastalõğõ oluşma riskinin 

yüksek olduğu periferik damar hastalõklarõnõn tanõ ve taramasõnda kullanõlan birçok yöntem 

bulunmaktadõr. Özellikle koroner kalp hastalõklarõnda prognozu etkileyen hastalõğõn 

ciddiyetini belirlemekte kullanõlan invaziv (anjiyografi) ve noninvaziv (Stres testi, Holter) 

yöntemler donanõm gerektiren yöntemlerdir. Oysa periferik damar hastalõklarõnõn tanõ ve 

taramasõnda kullanõlabileceği gösterilmiş olan ayak bileği kol indeksi (ABI), bacaktan (tibiyal 

arter) ve koldan (brakiyal arter) ölçülen sistolik kan basõncõ değerlerinin oranõnõn alõnmasõ ile 

hesaplanan kolay ve ucuz bir yöntemdir. 

      Hastalar sõrtüstü pozisyonda iken 10 dakika dinlendirildikten sonra her iki bacak ve 

her iki koldan sistolik ve diyastolik kan basõnçlarõ ölçülür.  Elde edilen her iki bacak sistolik 

kan basõncõ ortalamasõnõn her iki koldan elde edilen sistolik kan basõnçlarõ ortalamasõna 

bölünmesiyle ABI (ankle brakial index) hesaplanõr (69). 

1-Periferik damar hastalõklarõnda ABI 

      Periferik damar hastalõklarõnõn tanõ ve taramasõnda kullanõlabileceği gösterilmiş  

       ABI         ≥1.2 Rijid ve/veya kalsifiye damar yapõsõ 

                             0.9�1.1 Normal ( veya olasõ kalsifiye) 

                             <0.9 İskemi 

                            <0.6 Ciddi iskemi ile ilişkilidir.  

       0.9'luk bir sõnõr değeri, anjiyografi ile karşõlaştõrõldõğõnda %95 sensitif, %100 spesifik 

olarak belirtilmiştir. 

2-Koroner arter hastalõğõnda ABI 

      Yapõlan çalõşmalarda KAH olanlarda olmayanlara göre ABI düşük bulunmuş. KAH�da 

tutulan damar sayõsõ arttõkça ABI nin düştüğü saptanmõştõr (69). Birçok çalõşma ABI 

düşüklüğünün ilerde gelişebilecek ciddi vasküler olaylarõn habercisi olabileceğini göstermiştir 

(70).                           
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4.6.3. KAROTİS İNTİMA -MEDİA KALINLIĞI 

      Koroner arter hastalõğõna (KAH) bağlõ ani ölümlerden sonra yapõlan çalõşmalarda, 

ateroskleroz gelişiminin sadece koroner arterlerle sõnõrlõ olmadõğõ görülmüştür. Bu nedenle, 

ultrasonografik olarak karotis intima-media kalõnlõğõnõn (KİMK) ölçümü, aterosklerotik 

plaklarõn varlõğõ, kalsifikasyon derecesi ve arteriyel lümen çaplarõ, asemptomatik 

aterosklerotik hastalõğõn saptanmasõnda kullanõlmaya başlanmõştõr. İntima-media kalõnlõğõ ilk 

olarak 1986�da Pignoli ve arkadaşlarõ tarafõndan ölçülmüştür (71). 1990�lõ yõllardan itibaren 

karotis arterlerin yüzeysel yerleşimleri ve büyüklüklerinin kolay görüntülenebilmesi 

nedeniyle KİMK ateroskleroz tanõsõnda ucuz, güvenilir ve tekrar edilebilir bir yöntem olarak 

kullanõlmaya başlanmõştõr (72). 

    USG ile her iki karotis arterden farklõ seviyelerden intima başlangõcõndan mediaya 

kadar olan mesafe ölçülür. Ölçülen intima media kalõnlõklarõnõn en yüksek ve ortalama 

değerleri saptanõr. Yapõlan çalõşmalarda anjiografik olarak KAH tespit edilen hastalarda en 

yüksek ve ortalama KİMK (karotis intima-media kalõnlõğõ) değerleri KAH olmayan kişilere 

göre anlamlõ derecede yüksek saptanmõş, ayrõca karotis intima-media kalõnlõğõnõn KAH 

yaygõnlõğõ ile ilişkili olduğu tespit edilmiştir (73). 
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5. GEREÇ VE YÖNTEM 

5.1. Araştõrmanõn Şekli:  

      Bu çalõşma tanõmlayõcõ ve kesitsel tipte analitik bir araştõrmadõr. Çalõşmamõzõn birinci 

aşamasõnda 50 yaş ve üzerindeki hastalarda kalp damar hastalõklarõ risk faktörlerinin 

yaygõnlõğõnõn saptanmasõ,  ateroskleroz tanõsõ için fiziksel değerlendirme bulgusu olan ankle-

brakiyal index (ABI) ile Framingham risk skorunu (FRS) belirleyerek koroner ve periferik 

ateroskleroz yönünden riskli olgular tespit edildi. Çalõşmamõzõn ikinci aşamasõnda ABI 

yönünden riskli gruptaki kişilerde karotis arter intima media kalõnlõklarõ (KİMK) ölçüldü. 

FRS ile ABI ve KİMK arasõndaki ilişki araştõrõlarak bu iki ölçümün kardiyovasküler hastalõk 

risk tahminindeki değerini belirlemeyi amaçladõk. Ayrõca hastalarõn demografik bazõ 

özellikleri ve risk faktörleri ile ABI ve KİMK arasõndaki ilişkiyi araştõrdõk. Konya Klinik 

Araştõrmalar Etik Kurulunun 2009/022 sayõlõ kararõ ile çalõşmamõza başladõk. 

 5.2. Araştõrmanõn Yapõldõğõ Yer ve Evreni 

    Çalõşmaya 01.12.2009 � 31.8.2010 tarihleri arasõnda Selçuk Üniversitesi Meram Tõp 

Fakültesi Aile Hekimliği Polikliniğine müracaat eden 50 yaş ve üzerindeki tüm gönüllü 

bireyler dahil edildi.  Bunlar arasõnda her hangi bir hastalõğõ olmayan ve kontrol amaçlõ 

başvuran bireylerde vardõ.  

 5.3. Araştõrmanõn Örneklemi 

      Daha önce yapõlmõş olan çalõşmalarda ülkemizde periferik arter hastalõğõ prevalansõ 

%5 bulunmuştur (74). Araştõrmamõzda evrendeki birey sayõsõ bilinmediği için çalõşmaya 

alõnmasõ gereken denek sayõsõ n=t2. p. q/d2 formülü kullanõlarak hesaplanmõştõr (75). 

n= Çalõşmaya alõnacak denek sayõsõ 

t=Evrendeki birey sayõsõ bilinmediği için serbestlik derecesi ∞ olarak alõnmõştõr. α = 0.05 de  

∞ serbestlik derecesinde teorik t değeri tablodan bakõlarak 1.96 bulunmuştur. 

p= Ülkemizde periferik arter hastalõğõ prevalansõ %5 kabul edildi. p değeri = 0.05 alõndõ. 
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q= Periferik arter hastalõğõ görülmeme sõklõğõ (1-p) 1�0.05 = 0.95�dir. 

d= Olayõn görülüş sõklõğõna göre yapõlmak istenen ± standart sapma miktarõ. ±%3 sapma 

istediğimizden d=0.03 alõnmõştõr. 

n= (1.96)2 (0.05x0.95)/(0.03)2= 203   (Çalõşmaya almasõ planlanan birey sayõsõ en az 203 

olmalõdõr.) 

Çalõşmamõza bu hesap doğrultusunda 50 yaş ve üzerinde 250 birey dahil edildi. 

 

5.4. Verilerin Toplanmasõ 

5.4.1 Sosyodemografik verilerin anket formuna kaydedilmesi 

       Araştõrma için gerekli verileri toplama amacõ ile ilgili literatür doğrultusunda 

geliştirilen ABI ve kardiyovasküler risk anket formu kullanõlmõştõr (Ek 1). Bu formda 

bireylerin yaşlarõ, cinsiyetleri, medeni durumlarõ, eğitim düzeyleri, meslekleri, kronik bir 

hastalõk olup olmadõğõ, sigara içme durumlarõ yer alõyordu. Katõlõmcõlara sigara içme durumu 

soruldu. Günlük en az bir sigara içenler bağõmlõ olarak değerlendirildi ve bağõmlõ grubundaki 

bireylere kaç yõldõr ve günde kaç adet sigara içtikleri soruldu ve sonuçlar kaydedildi. Kilo, 

boy, bel ve kalça çevreleri, dört extremiteden ölçülen sistolik ve diyastolik kan basõnçlarõ, 

açlõk kan şekeri, lipit profili, ankle brakiyal index, Framingham risk skoru bilgileri de bu 

forma kaydedildi. 

      Araştõrmaya başlamadan önce Meram Tõp Fakültesi etik kurul onayõ alõndõ. Bireylere 

çalõşma ile ilgili bilgi verilerek sözlü ve yazõlõ onamlarõ alõndõ. Alt veya üst extremite 

arterlerine cerrahi girişim uygulanmõş olanlar, extremite amputasyonu yapõlmõş olanlar, 

herhangi bir sebeple (morbit obezite, periferik damarlarda kalsifikasyon, vaskülit vs.) 

extremite tansiyonlarõ ölçülemeyen hastalar, kronik hemodiyaliz hastalarõ ve çalõşmaya 

katõlmayõ kabul etmeyenler araştõrmaya dahil edilmediler. 

 



 

 
 

41

 5.4.2.  Antropometrik ölçümler 

  Hastalarõn antropometrik ölçümleri (vücut ağõrlõğõ, boy uzunluğu, bel ve kalça oranõ) 

hata oranõnõ azaltmak için aynõ araştõrõcõ tarafõndan yapõldõ. Boylarõ ayakkabõlarõ çõkarõlarak, 

ağõrlõklarõ ceket ve üstteki fazla giysiler çõktõktan sonra standart baskül ve boy ölçer yardõmõ 

ile ölçüldü. Hastalarõn boy ve kilolarõ ölçülerek beden kitle indeksi (BKİ) = Ağõrlõk 

(kg)/Boy²(m) formülü ile hesaplandõ. BKİ değeri 18.50�'nin altõnda olanlar zayõf, 18.50�24.99 

arasõnda olanlar normal kilolu,  25.0�29.99 arasõnda olanlar fazla kilolu, 30.0 ve üzerinde 

olanlar obez olarak değerlendirildi. Hastalarõn bel (cm) ve kalça (cm) çevreleri ölçüldü. Bel 

çevresine göre erkeklerde 102cm ve üzeri, kadõnlarda 88 cm ve üzeri abdominal obezite 

olarak kabul edildi (54).  

5.4.3. Kan basõncõ ölçümü 

     Kollardaki kan basõncõ OMRON M2 otomatik sfigmomanometre cihazõ ile hastalar 

sõrtüstü pozisyonda iken 10 dakika dinlendirildikten sonra ölçüldü. Bacak kan basõnçlarõ ayak 

bileğine (arteria tibialis posterior) uygulanan aynõ cihaz ile ölçüldü. JNC VII�ye göre kan 

basõncõ (mmHg) <120/80 normal, 120�139/80�89 prehipertansiyon, 140�159/90�99 Evre�1 

HT, 160 ve üzeri/100 ve üzeri Evre�2 HT olarak kabul edildi (56). 

 

5.4.3. Ankle brakiyal indexin hesaplanmasõ 

       Elde edilen her iki bacak sistolik kan basõncõ ortalamasõnõn her iki koldan elde edilen 

sistolik kan basõnçlarõ ortalamasõna bölünmesiyle ABI (ankle brakiyal index) hesaplandõ. ABI 

değeri 1.10 altõnda olan hastalarõn bilateral karotis intima-media kalõnlõklarõ(KİMK) Doppler 

USG ile radyoloji uzmanõ tarafõndan ölçüldü. 
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5.4.4. Karotis intima-media kalõnlõğõnõn ölçümü 

      Karotis intima-media kalõnlõğõ ölçümü için hastalar, sõrtüstü pozisyonda, başlarõ arkaya 

doğru eğimli olacak şekilde yatõrõldõ. Sağ ve sol karotis arterler aynõ hekim tarafõndan 

ultrasonografi cihazõ ile doğrusal prob kullanõlarak görüntülendi. Ana karotis arter 

bulbusundan itibaren ilk 2 cm�lik distal bölge içinde 1 cm�lik bir segment belirlendi ve elde 

edilen görüntüler bilgisayar ortamõna aktarõldõ. Bu görüntülerden özel bir intima-media 

kalõnlõğõ ölçüm programõ ile uzak kenar ölçüm yöntemine dayanõlarak, ele alõnan segmentin 

en üst ve ortalama KİMK değerleri saptandõ. Ölçüm her iki ana karotis arter için de uygulandõ. 

Sonuç olarak sağ ve sol ana karotis arterlerin ayrõ üç noktasõndan ölçülen intima-media 

kalõnlõklarõ kullanõlarak her hasta için en yüksek ve ortalama olmak üzere iki farklõ KİMK 

değeri hesaplandõ. Avrupa Kardiyoloji Derneği�nin son yayõnladõğõ kõlavuzda ise, hipertansif 

hastalarda hedef organ hasarõ açõsõndan bakõlan KİMK�nõn >0.90mm olmasõ risk faktörü 

olarak kabul edilmiştir (76). Bizde çalõşmamõzda en yüksek ve ortalama KİMK için kestirim 

değeri 0.90mm olarak alõndõ. 

5.4.5. Laboratuvar bulgularõ 

     Hastalarõn 8�10 saat açlõk sonrasõ alõnan kanlarõnda total kolesterol, LDL, Trigliserid, 

HDL ve açlõk kan şekeri ölçüldü. NCEP ATP III kriterlerine göre kan lipit değerleri normal 

ve patolojik olarak ayrõldõ. ADA kriterlerine göre AKŞ<100 mg/dl normal, 100�125 arasõ 

bozulmuş açlõk glukozu,  ≥126 aşikar diyabet olarak kabul edildi (49). 

 

5.4.6. Framingham Risk Skorlarõnõn (1 ve 2)  hesaplanmasõ 

      Otomatik risk hesaplama cetveline (Şekil 7) yaş, cinsiyet, sigara içme durumu, diyabet 

olup olmadõğõ, sağ kol sistolik/diyastolik kan basõncõ, HDL, total kolesterol verileri girilerek 

Framingham Risk Skoru�1 elde edildi. Aynõ verilerde total kolesterol yerine LDL değeri 

kullanõlarak Framingham Risk Skoru�2 elde edildi. Bu skorlar hastalarõn takip eden 10 yõl 
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içinde kardiyovasküler hastalõk geçirme riskini yüzde olarak ifade etmektedir. FRS  <%10 

değeri düşük risk, %10�19 arasõ orta risk,  ≥%20 yüksek risk olarak kabul edildi (19). 

 

Şekil 8. Framingham Risk Skoruna göre 10 yõllõk KVH risk hesaplama cetveli 

 

 

5.5. Verilerin İstatistiksel Değerlendirilmesi 

     Çalõşmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için SPSS 

(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 13,0 programõ kullanõldõ. Frekanslar, 

ortalama, standart sapma, ortanca, minimum ve maksimum değerler, odds ratiolarõ hesaplandõ. 

Ortalamalarõn karşõlaştõrõlmasõnda Students T test uygulandõ. Niteliksel verilerin 

karşõlaştõrõlmasõnda ise Ki-Kare testi kullanõldõ. Sonuçlar % 95�lik güven aralõğõnda, 

anlamlõlõk p<0.05 düzeyinde değerlendirildi.         
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6. BULGULAR 

 

6.1. Demografik veriler 

      Çalõşmamõza 50 yaş ve üzerinde olan 134�ü kadõn (%53.6), 116�sõ erkek (%46.4) 

olmak üzere 250 kişi dahil edildi. Yaş ortalamasõ 58±7.35 bulundu. Çalõşmaya katõlanlarõn 

%16.0�sõ okuryazar olmayan, %51.6�sõ ilkokul mezunu, %7.6�sõ ortaokul mezunu, %14.8�i 

üniversite mezunu idi. %89.6�sõ evli, %4.4�ü bekâr, % 16�sõ dul idi. Meslek yönünden 

incelendiğinde  %46.4 ile en çok ev hanõmõ, ikinci sõrada %28 ile emekli sõnõfõ tespit edildi 

(Tablo 4). Tanõ konmuş herhangi bir hastalõğõ olanlarõn oranõ %72 idi. Bunlar içerisinde DM 

%17.2, hipertansiyon %14.0, hiperlipidemi %12.4, koroner arter hastalõğõ %4.4 idi (Tablo 5). 

 

6.2. Kardiyovasküler hastalõk risk faktörleri 

6.2.1. Sigara İçiciliği 

      Sigara içiciliği genelde %26.4, kadõnlarda %9.0, erkeklerde %46.9 bulundu (Tablo 4).  

Sigara içiciliği erkeklerde kadõnlardan 8.85 kat daha yüksek bulundu [OR=8.85, %95CI; 

(4.41-17.76)], (p=0.000). Sigara içenlerde günlük içilen sigara sayõsõnõn ortalamasõ 21.4±10.7 

bulundu ve ortalama 35.6±9.9 yõldõr içmekte idiler.  
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     Tablo 4. Hastalarõn demografik özellikleri 

 n % 

Cinsiyet   

Kadõn 134 53.6 

Erkek 116 46.4 

Medeni Durum   

Evli 224 89.6 

Bekar 11 4.4 

Dul 15 6.0 

Eğitim Düzeyi   

Okur Yazar Değil 40 16.0 

İlköğretim 129 51.6 

Orta 19 7.6 

Lise 25 10.0 

Üniversite 37 14.8 

Meslek   

Ev Hanõmõ 116 46.4 

Memur 29 11.6 

Emekli 70 28.0 

İşçi 20 8.0 

İşsiz 1 0.4 

Esnaf 14 5.6 

Sigara içme durumu   

Kadõn   

    İçiyor 12 9.0 

    İçmiyor 122 91.0 

Erkek   

    İçiyor 54 46.6 

    İçmiyor 62 52.6 
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Tablo 5. Hastalarõn kendi bilgilerine göre hastalõk durumlarõ           

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.2.2 Obezite 

      Beden kitle indeksi değerlerine göre obezite oranõ erkeklerde %31.0, kadõnlarda %64.9 

olarak bulundu. Fazla kiloluluk erkeklerde %44.8, kadõnlarda %24.6 idi. İdeal kiloda olma 

oranõ ise erkeklerde %23.3, kadõnlarda %9.7 olarak bulundu (Tablo 6). Kadõn cinsiyette 

obezite oranõ anlamlõ derecede yüksek tespit edildi [OR=4.113, %95CI; (2.422-6.987)], 

p=0.000). Bel çevresine göre belirlenen abdominal obezite erkeklerde( ≥102 cm)  %46.6, 

kadõnlarda( ≥88 cm)  %83.6 olarak saptandõ (OR=5.8) (Tablo 6). 

 

 

 

 n % 

Bilinen bir kronik hastalõk   

Var 182 72.0 

Yok 68 27.2 

Diyabetes Mellitus   

Var 43 17.2 

Yok 207 82.8 

Hipertansiyon   

 Var 35 14.0 

Yok 215 86.0 

Hiperlipidemi   

Var 31 12.4 

Yok 219 87.6 

Koroner arter hastalõğõ   

 Var 11 4.4 

Yok 239 95.6 
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Tablo 6. Beden kitle indeksi ve bel çevresine göre obezite durumu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

          

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.2.3. Hipertansiyon 

      Yaptõğõmõz ölçümlerde, JNC�7 kriterlerine göre yaptõğõmõz sõnõflamada hastalarõn 

%12.0�sinde normal kan basõncõ, %39.6�sõnda prehipertansiyon, %38.0�inde Evre�1 HT, % 

10.4�ünde Evre�2 HT saptandõ (Tablo 9). Cinsiyetler arasõnda kan basõnçlarõ açõsõndan 

anlamlõ bir fark saptanmadõ ( χ²=0.038, p=0.845). 

6.2.4. Diyabet 

 Tetkiklerimizde tüm bireylerde AKŞ ortalamasõ 107.8±34.7 saptandõ (Tablo 8). ADA 

kriterlerine göre yaptõğõmõz sõnõflandõrmada hastalarõn %55.6�sõnda normal AKŞ, %31.6�sõnda 

bozulmuş açlõk glukozu, %12.8�inde(kadõnlarda %11.2, erkeklerde %14.6) aşikar diyabet 

tespit edildi (Tablo 9). Cinsiyetler arasõnda diyabet sõklõğõ açõsõndan anlamlõ bir fark 

saptanmadõ ( χ²=0.087, p=0.768). 

 

 n % 

Erkeklerde BKI   

<18.5 (zayõf) 1 0.9 

18.5�24.9 (normal) 27 23.3 

25�29.9 (fazla kilolu) 52 44.8 

≥30 (obez) 36 31.0 

Kadõnlarda BKI   

<18.5 (zayõf) 1 0.7 

18.5�24.9 (normal) 13 9.7 

25�29.9 (fazla kilolu) 33 24.6 

≥30 (obez) 87 64.9 

Erkeklerde Bel Çevresi   

<102 cm (normal) 62 53.4 

≥102 cm (obez) 54 46.6 

Kadõnlarda Bel Çevresi   

<88 cm (normal) 22 16.4 

≥88 cm (obez) 112 83.6 
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6.2.5.Hiperlipidemi 

      Açlõk kan lipid düzeyi tetkiklerinde hastalarõn HDL, LDL, total kolesterol, TG 

ortalamalarõ mg/dl olarak sõrasõ ile 39.2, 130.3, 196.8, 139.3 bulundu. NCEP ATP III 

sõnõflamasõna göre HDL %54.0 hastada düşük; LDL %48.0, total kolesterol %46.0, TG %18.4 

hastada yüksek saptandõ (Tablo 7). Kadõnlarda HDL anlamlõ derecede yüksek [OR=3.192, 

%95CI; (1.893-5.383)], (p=0.000),  LDL anlamlõ derecede yüksek [OR=1.541, %95CI; 

(0.934-2.543)], (p=0.034), total kolesterol anlamlõ derecede yüksek [OR=2.032, %95CI; 

(1.223-3.375)], (p=0.016) tespit edildi. Trigliserid düzeyleri açõsõndan cinsiyetler arasõnda 

anlamlõ bir fark saptanmadõ  (Tablo 10). 

Tablo 7. Lipid değerleri 

                   n                % 

LDL (mg/dl)   

<130 (normal) 130 52.0 

130�159 (sõnõrda yüksek) 69 27.6 

160�189 (yüksek) 39 15.6 

≥190 (çok yüksek) 12 4.8 

Trigliserid (mg/dl)   

<150 (normal) 159 63.6 

150�199 (sõnõrda yüksek) 45 18.0 

≥200 (yüksek) 46 18.4 

Total kolesterol (mg/dl)   

<200 (normal) 135 54.0 

200�239 (sõnõrda yüksek) 85 34.0 

≥240 (yüksek) 30 12.0 

HDL (mg/dl)   

<40 (düşük) 135 54.0 

≥40 (normal) 115 46.0 
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Tablo 8. Tüm katõlanlarõn bazõ özelliklerinin dağõlõmõ 

 Ortalama Ortanca Standart 

Deviasyon 

Minimum Maximum 

Yaş 58 56 7.35 50 87 

Diyabet Yõlõ 7.08 4.0 5.89 1 22 

Sigara/Gün (Adet) 21.4 20 10.75 2 50 

Sigara(Yõl) 35.6 36 9.98 15 70 

AKŞ (mg/dl) 107.8 98.0 34.78 59 336 

HDL (mg/dl) 39.2 38.0 10.94 17 88 

LDL (mg/dl) 130.3 128 34.7 36 225 

T.Kolesterol (mg/dl) 196.8 197.0 39.64 83 307 

Trigliserid (mg/dl) 139.3 115.0 80.95 21 482 

ABI 1.13 1.13 0.12 0.80 1.96 

FRS�1  0.151 0.130 0.086 0.03 0.53 

FRS�2   0.158 0.140 0.085 0.03 0.56 

KİMK(en yüksek)(mm) 0.82 0.80 0.131 0.60 1.20 

KİMK(ortalama)(mm) 0.75 0.75 0.107 0.57 1.02 
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Tablo 9. Hastalarda kan basõncõ, AKŞ, ABI, FRS Değerlerinin Dağõlõmõ 

 n % 

Kan basõncõ (mmHg)   

<120/80 (normal) 30 12.0 

120�139/80�89 (prehipertansiyon) 99 39.6 

140�159/90�99 (Evre�1 HT) 95 38.0 

≥160 / ≥100 (Evre�2 HT) 26 10.4 

Açlõk kan şekeri (mg/dl)   

<100 (normal) 139 55.6 

100�125 (Bozulmuş açlõk glukozu) 79 31.6 

≥126 (Aşikar diyabet) 32 12.8 

Ankle-Brachial Index (ABI)   

≤0.95 (artmõş risk) 9 3.6 

>0.95 (normal risk) 241 96.4 

Framingham Risk Skoru (FRS)-1 

(Total kolesterole göre) 

  

<10 (düşük risk ) 92 36.8 

10�19 (orta risk) 87 34.8 

 ≥20 (yüksek risk) 71 28.4 

Framingham Risk Skoru (FRS)-2 

 (LDL�ye göre) 

  

<10 (düşük risk ) 70 28.0 

10�19 (orta risk) 109 43.6 

 ≥20 (yüksek risk) 71 28.4 
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Tablo 10. Cinsiyet- risk faktörleri ilişkisi 
 Erkek(n:116)

n               % 
Kadõn(n:134) 
n              % 

Total(n:250) 
n              % 

χ² 
 

p 

Sigara 
   İçiyor 
   İçmiyor   

 
54           81.8 
62           33.3 

 
12            18.2 
122          66.7 

 
66             100 
184           100 

 
41.700 

 
0.000 

Kan basõncõ (mmHg) 
<120/80 (normal) 
120�139/80�89 (prehipertansiyon) 
140�159/90�99 (Evre�1 HT)  
≥160 / ≥100 (Evre�2 HT) 

 
17           56.7 
41           41.4 
46           48.4 
12           46.2 

 
13            43.3 
58            58.6 
49            51.6 
14            53.8 

 
30             100 
99             100  
95             100 
26             100 

 
0.038 

 
0.845 

Beden Kitle İndeksi (BKİ) 
<18.5 (zayõf)  
18.5�24.9 (normal) 
25�29.9 (fazla kilolu) 
≥30 (obez) 

 
1             50.0 
27           67.5 
52           61.2 
36           29.3 

 
1              50.0 
13            32.5 
33            38.8 
87            70.7 

 
2               100  
40             100 
85             100 
123           100 

 
24.118 

 
0.000 

LDL(mg/dl) 
<130 (normal) 
130�159 (sõnõrda yüksek) 
160�189 (yüksek) 
≥90 (çok yüksek) 

 
67           51.5 
31           44.9 
15           38.5 
3             25.0 

 
63            48.5 
38            55.1 
24            61.5 
9              75.0 

 
130           100 
69             100  
39             100 
12             100 

 
4.474 

 
0.034 

Trigliserid (mg/dl) 
<150 (normal) 
150�199 (sõnõrda yüksek) 
≥200 (yüksek) 

 
78           49.1 
16           35.6 
22           47.8 

 
81            50.9 
29            64.4 
24            52.2 

 
159           100 
45             100 
46             100 

 
0.331 

 
0.560 

Total kolesterol (mg/dl) 
<200 
 200�239 (sõnõrda yüksek) 
≥240 (yüksek) 

 
74           54.8 
30           35.3 
12           40.0 

 
61            45.2 
55            64.7 
18            60.0 

                   
135           100 
85             100  
30             100 

5.842 0.016 

HDL (mg/dl) 
<40 (düşük) 
≥40 (normal) 

 
80           59.3 
36           36.0 

 
55            40.7 
79            79.0 

 
135           100 
115           100 

 
19.513 

 
0.000 

Açlõk kan şekeri (mg/dl) 
<100 (normal) 
100�125 (Bozulmuş açlõk glukozu) 
≥126 (Aşikar diyabet) 

 
65           46.8 
34           43.0 
17           53.1 

 
74            53.2 
45            57.0 
15            46.9 

 
139           100 
79             100 
32             100 

 
0.087 

 
0.768 

 
 
Tablo 11. Cinsiyete göre bazõ ortalama değerler 

 Erkek Kadõn p 
AKŞ 108.03±34.71 107.61±34.98 0.925 
HDL 35.31±9.92 42.60±10.68 0.000 
LDL 124.75±34.33 135.15±34.49 0.018 
T.Kolesterol 186.61±38.78 205.70±38.35 0.000 
Trigliserid 133.93±80.19 144.00±81.61 0.328 
ABI 1.15±0.14 1.12±0.09 0.038 
FRS-1 0.18±0.10 0.12±0.05 0.000 
FRS-2 0.18±0.09 0.13±0.06 0.000 
KİMK en yüksek 088±0.19 0.81±0.11 0.320 
KİMK ortalama 0.75±0.11 0.75±0.10 0.977 
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 6.3. ABI (Ankle Brakial Index) 

      Çalõşmamõzda ABI ortalamasõ 1.13±0.12, en düşük değeri 0.80, en yüksek değeri 1.96 

saptandõ (Tablo 6). Hastalarõn dokuzunda (% 3.6) ABI 0.95 ve altõnda tespit edildi (Tablo 9). 

6.4. Framingham Risk Skoru (FRS) 

     Framingham risk skoru (FRS)�1 ortalamasõ 0.151±0.086,  FRS�2 ortalamasõ 

0.158±0.085 bulundu (Tablo 7). FRS-1�e göre hastalarõn %36.8�inde düşük risk, %34.8�inde 

orta risk, %28.4�ünde yüksek risk saptandõ.  FRS-2�ye göre ise hastalarõn %28.0�inde düşük 

risk, %43.6�sõnda orta risk, %28.4�ünde yüksek risk saptandõ   (Tablo 9). 

6.5.Karotis intima-media kalõnlõklarõ (KİMK) 

ABI değeri 1.1 veya altõnda olan toplam 22 hastanõn en yüksek ve ortalama karotis 

intima-media kalõnlõklarõ (KİMK) ölçüldü. En yüksek KİMK değerlerinin ortalamasõ 

0.82±0.131 mm, ortalama KİMK değerlerinin ortalamasõ 0.75±0.107 mm bulundu (Tablo 6). 

6.6.ABI ve risk faktörleri ilişkisi 

     Çalõşmamõzda ankle brakial index  (ABI) kestirim değerini 0.95 alarak 

kardiyovasküler hastalõk risk faktörleri ile ilişkisini araştõrdõk. ABI değerleri 60 yaş ve 

üzerinde 60 yaş altõndakilere göre istatistiksel olarak anlamlõ derecede düşük bulundu 

(χ²=4.037, p=0.045). Sigara içiciliği ile ABI arasõnda anlamlõ negatif ilişki saptandõ (χ²=7.674, 

p=0.006). Kan basõncõ yüksekliği ile ABI arasõnda da anlamlõ negatif ilişki saptandõ 

(χ²=12.720, p=0.000). Özellikle Evre�2 hipertansiyonu olan hastalarda ABI�nin 0.95 ve 

altõnda olma olasõlõğõnõn diğer gruplara (normotansif, preHT, Evre�1 HT) göre belirgin artmõş 

olduğu saptandõ. ABI ile cinsiyet, beden kitle indeksi, LDL, HDL, T.Kolesterol, Trigliserid ve 

AKŞ arasõnda anlamlõ ilişki saptanmadõ (Tablo 11). 
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Tablo 12.  ABI ile bazõ risk faktörlerinin ilişkisi 
 

 ABI≤0.95(n:9) 
n               % 

ABI>0.95(n:241) 
n                    % 

Total(n:250) 
n              % 

χ² 
 

p 

Yaş 
 <60 
 ≥60  

 
3                   1.9 
6                   6.8 

 
159                98.1 
82                  93.2 

 
162           100 
88             100 

 
4.037 

 
0.045 

Cinsiyet 
   Erkek 
   Kadõn 

 
5                   4.3 
4                   3.0 

 
111                95.7 
130                97.0 

 
116          100 
134          100 

 
0.313 

 
0.576 
 

Sigara 
   İçiyor 
   İçmiyor  
   Bõrakmõş                

 
6                   9.1 
3                   1.6 
0                   0.0 

 
60                  90.9 
180                98.4 
1                  100.0 

 
66            100 
183          100 
1              100  

 
7.674 

 
0.006 

Kan basõncõ (mmHg) 
<120/80 (normal) 
120�139/80�89 (prehipertansiyon) 
140�159/90�99 (Evre�1 HT)  
≥160 / ≥100 (Evre�2 HT) 

 
0                  0.0 
0                  0.0 
5                  5.3 
4                 15.4 

 
30                100.0 
99                100.0 
90                  94.7 
22                  84.6 

 
30            100 
99            100  
95            100 
26            100 

 
12.720 

 
0.000 

Beden Kitle İndeksi (BKİ) 
<18.5 (zayõf)  
18.5�24.9 (normal) 
25�29.9 (fazla kilolu) 
≥30 (obez) 

 
0                   0.0 
3                   7.5 
3                   3.5 
3                   2.4 

 
2                    10.0 
37                  92.5 
82                  96.5 
120                97.6 

 
2              100  
40            100 
85            100 
123          100 

 
1.590 

 
0.207 

LDL(mg/dl) 
<130 (normal) 
130�159 (sõnõrda yüksek) 
160�189 (yüksek) 
≥90 (çok yüksek) 

 
2                   1.5 
4                   5.8 
3                   7.7 
0                   0.0 

 
28                  98.5 
65                  94.2 
36                  92.3 
12                100.0 

 
130          100 
69            100  
39            100 
12            100 

 
1.679 

 
0.195 

Trigliserid (mg/dl) 
<150 (normal) 
150�199 (sõnõrda yüksek) 
≥200 (yüksek) 

 
6                   3.8 
2                   4.4 
1                   2.2 

 
153                96.2 
43                  95.6 
45                  97.8 

 
159          100 
45            100 
46            100 

 
0.162 

 
0.687 

Total kolesterol (mg/dl) 
<200 
 200�239 (sõnõrda yüksek) 
≥240 (yüksek) 

 
4                   3.0 
3                   3.5 
2                   6.7 

 
131                97.0 
82                  96.5 
28                  93.3 

                   
135          100 
85            100  
30            100 

 
0.752 

 
0.386 

HDL (mg/dl) 
<40 (düşük) 
≥40 (normal) 

 
7                 59.3 
2                 36.0 

 
128                40.7 
113                79.0 

 
135          100 
115          100 

 
2.116 

 
0.146 

Açlõk kan şekeri (mg/dl) 
<100 (normal) 
100�125 (Bozulmuş açlõk glukozu) 
≥126 (Aşikar diyabet) 

 
3                   2.2 
4                   5.1 
2                   6.3 

 
136                97.8 
75                  94.9 
30                  93.8 

 
139           100 
79             100 
32             100 

 
1.864 

 
0.172 
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6.7.ABI ile Framingham risk skoru (FRS) ilişkisi 

     ABI ile hem Framingham Risk Skoru (FRS)�1 (Total kolesterole göre), hem de FRS�

2 (LDL�ye göre) arasõnda anlamlõ negatif ilişki saptandõ (FRS�1 için χ²=13.647, p=0.000,  

FRS�2 için  χ²=12.910, p=0.000). Bu ilişkilere göre FRS arttõkça ABI�nin 0.95 ve altõnda 

olma olasõlõğõ artõyor. Özellikle FRS %20 ve üzerinde olan yüksek riskli grupta ABI 

düşüklüğü ile birliktelik belirgin şekilde yüksek saptandõ (Tablo 12). 

 

 

 

Tablo 13. ABI- Framingham Risk Skoru ilişkisi 

 ABI≤0.95(n:9) 

n               % 

ABI>0.95(n:241) 

n                    % 

Total(n:250) 

n              % 

χ² 

 

p 

Framingham risk skoru (FRS)-1 

(Total kolesterole göre) 

<10 (düşük risk ) 

10�19 (orta risk) 

≥20 (yüksek risk) 

 

 

0                   0.0 

1                   1.1 

8                 11.3 

 

 

92                100.0 

86                 98.9 

63                 88.7 

 

 

92             100 

87             100 

71             100 

 

 

13.647 

 

 

 

0.000 

 

Framingham risk skoru (FRS)-2 

(LDL�ye göre) 

<10 (düşük risk ) 

10�19 (orta risk) 

≥20 (yüksek risk) 

 

 

0                   0.0 

1                   0.9 

8                 11.3 

 

 

70                100.0 

108                99.1 

63                  88.7 

 

 

70             100 

109           100 

71             100 

 

 

12.910 

 

 

0.000 
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6.8. Karotis intima-media kalõnlõklarõ(KİMK)- Risk faktörleri ilişkisi 

    En yüksek ve ortalama KİMK için kestirim değerini 0.90mm alarak yaptõğõmõz 

araştõrmada en yüksek KİMK değeri ile sağ kol sistolik KB (p=0.044), sol kol sistolik KB 

(p=0.006), sol kol diyastolik KB (p=0.017), sağ ayak sistolik KB (p=0.011) ve AKŞ 

(p=0.041)  ortalamalarõ arasõnda anlamlõ pozitif bir ilişki saptandõ. Yaş, diğer extremitelerin 

kan basõnçlarõ, kan lipitleri, BKI, ABI, FRS�1 ve FRS�2 ile en yüksek KİMK arasõnda 

anlamlõ bir ilişki saptanmadõ (Tablo 13).  

 

Tablo 14. En yüksek KİMK değeri ile risk faktörleri ilişkisi 

 

 En yüksek KİMK<0.90 

(ortalama±SD) 

En yüksek KİMK≥0.90 

 (ortalama±SD) 

                  

p 

Yaş 56.20±5.73 58.14±8.31 0.528 

Sağ kol sistolik 140.13±11.97 154.00±18.14 0.044 

Sağ kol diyastolik 84.33±16.58 91.42±6.62 0.293 

Sol kol sistolik 134.33±11.36 153.42±17.43 0.006 

Sol kol diyastolik 80.86±10.60 94.28±12.51 0.017 

Sağ ayak sistolik 145.20±13.15 164.00±17.41 0.011 

Sağ ayak diyastolik 77.33±10.28 78.71±8.80 0.763 

Sol ayak sistolik 47.20±11.37 155.28±10.75 0.130 

Sol ayak diyastolik 80.46±10.09 79.00±6.40 0.730 

AKŞ 104.93±11.93 154.42±88.41 0.041 

HDL 38.85±8.26 38.85±10.33 0.999 

LDL 127.00±33.70 114.71±29.12 0.417 

T.Kolesterol 197.40±28.34 179.28±37.09 0.220 

Trigliserid 132.26±60.11 127.57±58.11 0.865 

BKI 33.87±4.83 31.60±5.80 0.347 

ABI 1.05±0.07 1.05±0.03 0.933 

FRS�1 13.86±5.90 15.00±7.48 0.704 

FRS�2 14.86±6.63 17.00±9.18 0.541 

 



 

 
 

56

 

 

       Ortalama KİMK değeri ile sağ kol sistolik KB (p=0.011), sol kol sistolik KB 

(p=0.028), sol kol diyastolik KB (p=0.045),  AKŞ (p=0.000) ve BKI (p=0.005) ortalamalarõ 

arasõnda istatistiksel olarak anlamlõ pozitif bir ilişki saptandõ. Yaş, diğer extremitelerin kan 

basõnçlarõ, kan lipitleri, BKI, ABI, FRS�1 ve FRS�2 ile ortalama KİMK arasõnda anlamlõ 

ilişki saptanmadõ (Tablo 14). 

      En yüksek ve ortalama KİMK değerlerinin ortalamalarõ kullanõlarak yapõlan tersine 

independent samples-T testinde en yüksek KİMK ile sigara (p=0.049), AKŞ (p=0.000) ve sol 

kol diyastolik KB (p=0.030) arasõnda anlamlõ pozitif ilişki saptanõrken, BKI arasnda anlamlõ 

negatif ilişki saptandõ (p=0.007) (Tablo 15). 

    Ortalama KİMK ile sigara ve sol kol diyastolik KB arasõnda anlamlõ bir ilişki 

saptanmazken, AKŞ (p=0.008) arasõnda anlamlõ pozitif ilişki  ve  BKI arasõnda anlamlõ 

negatif  ilişki saptandõ (p=0.002). Sol kol diyastolik KB ile Ortalama KİMK arasõndaki ilişki 

anlamlõlõk düzeyine yakõn bulundu (Tablo 15). 

     Hem en yüksek hem ortalama KİMK değerleri ile diğer üst extremite kan basõnçlarõ 

arasõnda anlamlõ pozitif ilişki bulunurken sağ kol diyastolik KB ile ilişki bulunmamasõ dikkat 

çekicidir. Ayrõca kardiyovasküler risk faktörleri içinde olan obezite ile KİMK arasõnda negatif 

ilişki saptanmõştõr (Tablo 15). 
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Tablo 15. Ortalama KİMK değeri ile risk faktörleri ilişkisi 

 

 Ortalama KİMK<0.90 

(ortalama±SD) 

Ortalama KİMK≥0.90 

 (ortalama±SD) 

                  

p 

Yaş 56.45±6.40 60.50±9.19 0.416 

Sağ kol sistolik 142.05±11.90 169.50±28.99 0.011 

Sağ kol diyastolik 85.45±14.61 98.00±2.82 0.249 

Sol kol sistolik 138.10±12.12 163.50±37.47 0.028 

Sol kol diyastolik 83.45±11.74 102.00±11.31 0.045 

Sağ ayak sistolik 149.10±13.60 172.00±38.18 0.064 

Sağ ayak diyastolik 78.05±9.32 75.00±16.97 0.681 

Sol ayak sistolik 148.75±11.20 160.00±14.14 0.197 

Sol ayak diyastolik 80.20±9.36 78.00±2.82 0.749 

AKŞ 108.60±30.24 241.5±105.35 0.000 

HDL 39.04±9.13 37.00±1.41 0.761 

LDL 123.05±32.42 123.50±41.71 0.985 

T.Kolesterol 191.30±30.50 195.00±57.98 0.879 

Trigliserid 126.30±56.1 175.50±81.31 0.264 

BKI 34.07±4.39 23.96±1.45 0.005 

ABI 1.05±0.06 1.04±0.014 0.736 

FRS�1 13.65±5.88 20.00±9.89 0.179 

FRS�2 14.80±6.72 23.00±12.72 0.137 
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Tablo 16. Bazõ gruplarda KİMK ortalamalarõ 

 Sigara içenler 

(ortalama±SD) 

Sigara içmeyenler 

 (ortalama±SD) 

                 

p 

En yüksek KİMK 

Ortalama KİMK 

1.00±0.28 

0.84±0.16 

0.81±0.10 

0.74±0.10 

0.049 

0.265 

 BKI<30 (Obez değil) 

(ortalama±SD) 

BKI ≥ 30 (Obez ) 

(ortalama±SD) 

 

En yüksek KİMK 

Ortalama KİMK 

0.96±0.18 

0.88±0.10 

0.78±0.08 

0.72±0.07 

0.007 

0.002 

 AKŞ<126 mg/dl 

(ortalama±SD) 

AKŞ ≥126 mg/dl 

 (ortalama±SD) 

 

En yüksek KİMK 

Ortalama KİMK 

0.78±0.08 

0.73±0.08 

1.06±0.15 

0.90±0.15 

0.000 

0.008 

 Sol kol diyastolik KB<90 

(ortalama±SD) 

Sol kol diyastolik KB≥90 

 (ortalama±SD) 

 

En yüksek KİMK 

Ortalama KİMK 

0.78±0.08 

0.72±0.08 

0.91±0.17 

0.82±0.13 

0.030 

0.060 
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7. TARTIŞMA VE SONUÇ 

Çalõşmamõza alõnmasõ gereken birey sayõsõ periferik damar hastalõğõ sõklõğõ %5 olduğu 

bilgisi ile 203 olarak hesaplandõ. 50 yaş ve üzerinde 134�ü kadõn olmak üzere 250 bireye 

ulaşõldõ. Tüm bireylerde kardiyovasküler hastalõk riski Framingham risk skorlamasõ ile 

ölçüldü. Ayrõca bu bireylerde ankle-brakiyal index (ABI) saptandõ. ABI değeri 1.1 ve 

altõndaki kişilerde doppler ultrasonografi ile karotis intima media kalõnlõklarõ (KİMK) ölçüldü.  

7.1. Kardiyovasküler hastalõk risk faktörleri 

7.1.21. Sigara içiciliği                                         

     Çalõşmamõzda sigara içiciliği genelde %26.4, kadõnlarda %9.0, erkeklerde %46.9 

bulundu. Sigara içiciliği erkeklerde kadõnlara göre anlamlõ derecede yüksek tespit edildi. 

Küresel Yetişkin Tütün Araştõrmasõ (KYTA) sonuçlarõna göre 15 yaş üzerinde sigara içiciliği 

prevalansõ %27.4 (E:%43.8, K:%11.6) idi. Aynõ çalõşmada 45�64 yaş arasõ nüfusta prevalans 

%29.5 (E:%46.5, K:%13.1) bulunmuştur (77). On be  ya  ve üstü nüfusta sigara içme oranı 

Amerika Birle ik Devletlerinde %23.5 (kadınlarda % 21.5, erkeklerde % 25.7) idi (78). 

Dünya Sa lık Örgütü’nün 2002 yılına ait verilerine göre Avrupa’da ortalama sigara içme oranı 

% 28.3 olarak tespit edilmi tir (79). Ögel ve arkada ları en yüksek sigara içme oranının her iki 

cins için 26---35 ya  grubunda ve en dü ük sigara içme oranının ise 55 ya  üstü grupta yer 

aldı ını saptamı lardır (80). Bu bulgular Türkiye'de insanların sigarayı en fazla bedenen en 

sa lıklı oldukları ça da içtikleri ve en fazla da sa lık sorunlarının ba ladı ı dönemde 

bıraktıklarını göstermektedir. Çalı mamızdaki sonuçlar KYTA sonuçları ile uyumludur. 

Hastalarõmõz sigara içme oranõnõn en düşük olduğu yaş grubundadõr. Erkeklerde sonuçlarımız 

Türkiye geneli ile uyumludur. Çalı mamızda sigara içicili i erkeklerde 9 kat fazla oldu u için 

ciddi bir risk faktörü olarak dikkati çekmektedir. Ba ımlılarda günlük içilen sigara miktarı 

ortalama bir paketten fazla (21.4) olması ve ba ımlılı ın ortalama 35 yıldır olması sigaranın 

ateroskleroza etkisinin uzun zamandır devam etti ini dü ündürmektedir.  

7.1.2. Obezite 
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7.1.2.1. Beden kitle indeksine göre obezite 

      Çalı mamızda beden kitle indeksine göre obezite oranõ erkeklerde %31.0, kadõnlarda 

%64.9 olarak tespit edildi. Fazla kiloluluk erkeklerde %44.8, kadõnlarda %24.6 bulundu. 

Kadõnlarda obezite erkeklere göre 4.1 kat daha fazla idi. Obezitenin dünya çapõnda prevalansõ 

%8.2 olarak tahmin edilmektedir. Çin ve Japonya�da %5 olan prevalans, Samoa�da %75�e 

ulaşmaktadõr (81). Amerika Birleşik Devletlerinde (ABD) yapõlan National Health and 

Nutrition Examination Survey (NHANES ) çalõşmasõ BKİ�ne göre obezite prevalansõnõ 

1994�te kadõnlarda %25, erkeklerde %20 olarak açõklamõştõr (82).  1994�den itibaren bildirilen 

yõllõk oranlar obezite prevalansõnõn arttõğõnõ göstermekte ve 2025 yõlõnda obezite prevalansõnõn 

%50 olmasõ beklenmektedir (82). Avrupa�da obezite prevalansõ konusunda yapõlan en 

kapsamlõ araştõrma 1989 yõlõnda yayõnlanan WHO MONICA (Monitoring Trends and 

Determinants in Cardiovascular Diseases) çalõşmasõdõr. Buna göre Avrupa�da obezite 

prevalansõ kadõnlarda %22, erkeklerde %15 olarak bildirilmiştir (83). Yaş ilerledikçe bu 

oranlar kadõnlarda %44, erkeklerde ise %18�e ulaşmaktadõr. Ülkemizde 1999 yõlõnda Türkiye 

Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği, İstanbul Üniversitesi Tõp Fakültesi, DETAM ve 

Sağlõk Bakanlõğõnõn gerçekleştirdiği 24.788 kişinin tarandõğõ TURDEP çalõşmasõnda obezite 

prevalansõ kadõnlarda %30.0, erkeklerde %13.0, genelde ise %22.3 olarak tespit edilmiştir 

(84). Yaş dağõlõmõ incelendiğinde obezite sõklõğõnõn üçüncü dekatta arttõğõ, 45�65 yaşlarõ 

arasõnda pik yaptõğõ saptanmõştõr. TEKHARF çalõşmasõnda Onat ve arkadaşlarõ 1990�da 

obezite prevalansõnõ 30 yaş ve üzerinde kadõnlarda %25.3, erkeklerde %12.5, 2002 yõlõnda 

kadõnlarda %44.2, erkeklerde %32.0 olarak bulmuşlardõr. Aynõ çalõşmanõn 2002 verilerine 

göre obezite sõklõğõ 50�59 yaş grubunda kadõnlarda %53.1, erkeklerde %41.7, 60�69 yaş 

grubunda kadõnlarda %54.2, erkeklerde %35.2 şeklinde bulunmuştur (85). Hatemi ve 

arkadaşlarõnõn gerçekleştirdiği ve yaklaşõk 25.000 kişinin tarandõğõ TOHTA (Türkiye Obezite 

ve Hipertansiyon Taramasõ) araştõrmasõnda ise BKİ�ne göre obezite insidansõ kadõnlarda %36, 
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erkeklerde %17 ve genelde %25 olarak bulunmuştur (86). Çalõşmamõzõn sonuçlarõ TEKHARF 

arştõrmasõnda tespit edilen 50 yaş ve üzeri gruptaki sonuçlara yakõndõr. Çalõşmamõzda E/K 

oranõ 4.1 bulunmuştur. Kadõnlardaki %64.9' luk prevalans çok yüksektir, bölgesel farklõlõklar 

göz önüne alõndõğõnda Konya ili ve çevresinde kadõnlardaki obezite prevalansõnõn Türkiye 

genelinden yüksek olduğu söylenebilir. Ayrõca önceki çalõşmalarõn yapõldõğõ tarihler de 

dikkate alõnõrsa sonuçlarõmõz obezite sõklõğõnõn giderek arttõğõ görüşünü desteklemektedir.   

7.1.2.2. Bel çevresine göre obezite 

  Bel çevresine göre belirlenen abdominal obezite erkeklerde (≥102 cm) %46.6, 

kadõnlarda (≥88 cm) %83.6 olarak saptandõ. TURDEP çalõşmasõnda bel çevresine göre 

abdominal obezite prevalansõ kadõnlarda %49.0, erkeklerde %17.0, genelde ise %35.0 olarak 

saptanmõştõr (85). Bel çevresine göre saptanan abdominal obezite prevalansõ tüm çalõşmalarda 

BKİ�ne göre saptanan prevalanstan yüksek bulunmuştur. Çalõşmamõzda bulunan abdominal 

obezite prevalanslarõ bu açõdan literatür ile uyumludur. 

7.1.3. Hipertansiyon 

      Çalõşmamõzda hastalardan aldõğõmõz bilgiye göre 35�inde (%14.0) tanõ konmuş 

hipertansiyon öyküsü vardõ. Yapõlan ölçümlerde, JNC�7 kriterlerine göre yaptõğõmõz 

sõnõflamada hastalarõn %12.0�sinde normal kan basõncõ (<120/80), %39.6�sõnda 

prehipertansiyon (120-139/80-89), %38.0�inde Evre�1 HT (140-159/90-99), %10.4�ünde 

evre�2 HT (≥160 / ≥100) saptandõ. Cinsiyetler arasõnda kan basõnçlarõ açõsõndan anlamlõ bir 

fark saptanmadõ. Toplamda %48.4 hastada (kadõnlarda % 47.0, erkeklerde % 50) 

hipertansiyon saptandõ. Bunlarõn büyük bir kõsmõ bizim yeni tanõ koyduğumuz hastalardõ, bir 

haftalõk takiplerinde kan basõnçlarõ yüksek seyretti ve uygun tedavileri başlandõ. 

Hipertansiyon hakkõnda farkõndalõk oranõ %28.9 bulundu. Önceden tanõ almõş olanlarda da 

büyük oranda diyete uyumsuzluktan ve/veya optimal tedavi almadõklarõndan kaynaklanan kan 

basõncõ yüksekliği tespit ettik. Yaşam tarzõ değişikliği önerileri ile birlikte medikal tedavileri 
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düzenlendi. Hipertansiyon hastalõğõna aday prehipertansif hastalarõn oranõ da çalõşmamõzda 

çok yüksek bulunmuştur (%39.6). Türk Hipertansiyon Prevalans Çalõşmasõ verilerine göre 

2003�te Türkiye�de hipertansiyon prevalansõ %31.8 (kadõnlarda %36.1, erkeklerde %27.5) 

bulunmuştur. Hipertansiyon prevalansõnõn yaşla birlikte artõş gösterdiği, 50�59 yaş arasõnda 

%56.4, 60�69 yaş arasõnda %70 olduğu tespit edilmiş, hipertansiyon farkõndalõğõ %40 olarak 

bulunmuştur (87). Çalõşmamõzda ise hipertansiyon farkõndalõğõ %28.9 olarak bulunmuştur. 

TEKHARF çalõşmasõnda 1990�da Türkiye prevalansõ %33.7 iken 2004�de kadõnlarda %46.3, 

erkeklerde %37.7 bulunmuştur. Aynõ çalõşmanõn 2004 verilerine göre hipertansiyon sõklõğõ 50 

yaş ve üzerinde yaklaşõk olarak kadõnlarda %70, erkeklerde %50 tespit edilmiştir (85). 

Çalõşmamõzdaki genel prevalans her iki çalõşmadaki aynõ yaş grubu sonuçlarõna göre daha 

düşüktür. İzole olarak erkek cinsiyetteki prevalans TEKHARF çalõşmasõndaki ile aynõdõr. 

Sonuç olarak sadece % 12.0 oranõnda normal kan basõncõ tespit etmemiz toplumda hem tanõ 

almamõş hipertansiyon hastalarõnõn, hem de tanõ aldõğõ halde kan basõncõ kontrol altõnda 

olmayan hipertansif hastalarõn oldukça yüksek oranda olduğunu gösteriyor. Bu açõdan her aile 

hekiminin sorumlu olduğu nüfusta tüm bireylerde kan basõncõ taramasõ yapmasõ erken tanõ ve 

optimal tedavi sağlama açõsõndan büyük önem arz etmektedir. 

7.1.4. Diyabet 

      Hastalarõn 43�ünde (%17.2) tanõ konmuş diyabet vardõ, iki yeni diyabet vakasõ tespit 

edildi. Tetkiklerimizde tüm bireylerde AKŞ ortalamasõ 107.8±34.7 saptandõ. ADA kriterlerine 

göre yaptõğõmõz sõnõflandõrmada hastalarõn % 55.6�sõnda normal AKŞ, % 31.6�sõnda bozulmuş 

açlõk glukozu, % 12.8�inde aşikar diyabet tespit edildi. Cinsiyetler diyabet sõklõğõ açõsõndan 

anlamlõ bir fark saptanmadõ. TEKHARF çalõşmasõnda 2008�da Türkiye�de DM prevalansõ;  35 

yaş ve üzerinde %11.3, 50�64 yaş arasõnda erkeklerde %19.9, kadõnlarda %15.8, 65�74 yaş 

arasõnda erkeklerde %22.0, kadõnlarda %21.5 şeklinde bulunmuş, yõllõk artõş hõzõ  %6.7 olarak 

saptanmõştõr (85). TURDEP (Türkiye Diyabet Epidemiyoloji) çalõşmasõnõn 2002 yõlõ 
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verilerine göre Türkiye�de erişkin yaş grubunda (20�79) Tip 2 DM prevalansõ  %7.2,  

bozulmuş açlõk glukozu prevalansõ  %6.7 bulunmuştur (88). TEKHARF çalõşmasõnda 50 yaş 

üzerindeki yaş gruplarõnda prevalans çalõşmamõzdakinden yüksek bulunmuştur. TEKHARF 

çalõşmasõnda tip 2 DM başlangõç yaşõnõn ortalamanõn 52.8±11 bulunmasõ DM prevalansõnda 

yaşõn önemini göstermektedir. Çalõşmamõzda da cinsiyetler arasõnda anlamlõ bir fark 

saptanmamõştõr. BAG (bozulmuş açlõk glukozu) oranõ çalõşmamõzda oldukça yüksektir 

(%31.6), TURDEP çalõşmasõnda aynõ tanõ için AKŞ sõnõr değerinin 110 mg/dl alõnmasõ bu 

farkõn muhtemel sebebidir. Önceden tanõ almõş diyabetli oranõ %17.2 idi, ölçümlerimizde 126 

mg/dl ve üzerinde AKŞ bulunma oranõ %12.8 olmasõ hastalarca diyabetin hipertansiyona 

kõyasla daha çok önemsendiğini ve kontrol altõna alõndõğõnõ göstermektedir. 

7.1.5. Hiperlipidemi 

      Çalõşmamõzda açlõk kan lipit düzeyi tetkiklerinde hastalarõn HDL, LDL, total 

kolesterol, TG ortalamalarõ mg/dl olarak sõrasõ ile 39.2, 130.3, 196.8, 139.3 bulundu. NCEP 

ATP III sõnõflamasõna göre hastalarõn %54.0�ünde HDL düşüklüğü (<40 mg/dl) (erkeklerde % 

68.9, kadõnlarda %41.0) saptandõ. LDL %48.0 (E=%42.2, K=%52.9) hastada yüksek 

(≥130mg/dl), total kolesterol %46.0 (E=%36.2, K=%54.4) hastada yüksek (≥200mg/dl), TG 

%36.4 (E=%32.7, K=%39.5) hastada yüksek (≥150mg/dl) saptandõ. Erkeklerde HDL 

kadõnlara göre anlamlõ derecede düşük, kadõnlarda ise LDL ve total kolesterol erkeklere göre 

anlamlõ derecede yüksek tespit edildi. Trigliserid düzeyleri açõsõndan cinsiyetler arasõnda 

anlamlõ bir fark saptanmadõ.   

       Türk Kalp Çalõşmasõnda 200 mg/dl ve üzerinde total kolesterol düzeyleri erkeklerin 

%32�sinde, kadõnlarõn %22�sinde kaydedilmiştir. Sõnõrda yüksek ve yüksek LDL kolesterol 

(≥130 mg/dl) değerleri, erkeklerin %37�sinde, kadõnlarõn %28�inde saptanmõştõr (89). HDL 

düşüklüğü erkeklerin %74�ünde, kadõnlarõn %53�ünde tespit edilmiştir (90). TEKHARF 

2001/2002 kohortunda hiperkolesterolemi oranlarõ 50�59 yaş arasõnda erkeklerde % 29.0 
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kadõnlarda %45.0, 60�69 arasõnda erkeklerde %27.0, kadõnlarda %53.0 tespit edilmiştir (85). 

HDLdüşüklüğü erkeklerin %64�ünde, kadõnlarõn %35.5�inde saptanmõştõr. LDL yüksekliği 

50�59 yaş arasõnda erkeklerde %32.4 kadõnlarda %44.4, 60�69 arasõnda erkeklerde %32.0 

kadõnlarda %52.0 tespit edilmiştir. TG yüksekliği (≥150mg/dl) 50�59 yaş arasõnda erkeklerde 

%43.7 kadõnlarda %35.5, 60�69 arasõnda erkeklerde %32.8 kadõnlarda %35.8 bulunmuştur 

(85). Çalõşmamõzdaki total kolesterol yüksekliği oranlarõ TEKHARF çalõşmasõndakilere 

yakõndõr. Her iki cinste bulduğumuz LDL yüksekliği oranlarõ diğer çalõşmalara göre daha 

yüksektir. Çalõşmamõzda total kolesterol ve LDL yüksekliği kadõnlarda daha sõk olmasõ 

yönüyle TEKHARF çalõşmasõ sonuçlarõna benzemektedir. Obezite prevalansõnõn kadõnlarda 

fazla olmasõ veya bölgesel beslenme alõşkanlõklarõ bu farkõn sebebi olabilir. Saptadõğõmõz 

HDL düşüklüğü oranlarõ iki çalõşmada bulunan değerlerin ortasõndadõr. Çalõşmamõzda tespit 

edilen TG yüksekliği sõklõğõ TEKHARF çalõşmasõnda tespit edilen değerlere yakõndõr. Lipit 

risk faktörlerinden HDL düşüklüğü hastalarõn yarõsõndan fazlasõnda olduğu için en sõk görülen 

lipit risk faktör olarak dikkat çekmektedir. LDL ve total kolesterol yüksekliğinin kadõnlarda 

daha çok oranda olmasõ obezitenin de bu cinsiyette daha fazla olmasõ ile uyumlu bir sonuçtur 

ve bu iki parametre üzerinde diyetin önemini göstermektedir. HDL düşüklüğü ile en fazla 

fizik aktivite azlõğõ ilişkisi bilinmektedir, ayrõca trigliserid yüksekliği, obezite, fiziksel aktivite 

azlõğõ, tip 2 diyabet, sigara kullanõmõ ve aşõrõ karbonhidrat alõmõ sorumlu tutulmuştur. 

Çalõşmamõzda erkeklerdeki anlamlõ HDL düşüklüğünün sebebi sigara içiciliğinin daha fazla 

olmasõ olabilir.  

 

 

   

 

7.2. Ankle brakial index  (ABI) ile ilgili bulgular.  
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      Çalõşmamõzda ankle brakial index  (ABI) kestirim değerini 0.95 alarak 

kardiyovasküler hastalõk risk faktörleri ile ilişkisini araştõrdõk. Çalõşmamõzda ABI 60 yaş ve 

üzerinde anlamlõ derecede düşük bulundu. Sigara ve kan basõncõ ile ABI arasõnda anlamlõ 

negatif bir ilişki saptandõ. Özellikle Evre�2 hipertansiyonu olan hastalarda ABI�nin 0.95 ve 

altõnda olma olasõlõğõnõn diğer gruplara (normotansif, preHT, Evre�1 HT) göre belirgin artmõş 

olduğu saptandõ. Çalõşmalarda ABI ile diğer bazõ kardiyovasküler hastalõk risk faktörleri 

arasõnda ilişki saptanmõştõr. Papamichael ve arkadaşlarõ sigara ve diyabet ile ABI arasõnda 

negatif bir ilişki bulmuşlardõr (69).  

   Yapõlan birçok çalõşmada ABI düşüklüğü ile KAH arasõnda anlamlõ bir ilişkili 

bulunmuştur. Papamichael ve arkadaşlarõnõn elektif koroner anjiyografi endikasyonu olan 165 

hasta üzerinde yaptõğõ bir çalõşmada 0.9�un altõnda ABI değeri ile KAH varlõğõ arasõnda 

kuvvetli bir ilişki saptanmõştõr (69). Aynõ değerin çoklu koroner damar hastalõğõnõ tespit 

etmede duyarlõlõğõ %24, özgüllüğü %92 bulunmuş, tutulan koroner damar sayõsõ arttõkça ABI 

nin 0.9�un altõnda olma olasõlõğõnõn arttõğõ saptanmõştõr. Uzun ve arkadaşlarõ koroner 

anjiyografi yapõlan 46 hastada yaptõklarõ çalõşmada ABI ortalamasõnõ KAH olmayanlarda 

1.13, tek damar hastalõğõ olanlarda 0.99, iki damar hastalõğõ olanlarda 0.93, üç damar hastalõğõ 

olanlarda 0.92 olarak saptamõşlardõr (91). Almanya�da Diehm ve arkadaşlarõ 65 yaş üzerinde 

6880 kişiyi üç yõl süreyle takip ettikleri bir çalõşmada başlangõçta saptanan ABI değerleri ile 3 

yõl içinde ölüm veya ciddi vasküler hastalõk gelişmesi arasõndaki ilişkiyi araştõrmõşlardõr (3).  

Bu çalõşmanõn sonuçlarõna göre 3 yõl içinde ölüm veya ciddi vasküler hastalõk gelişme riski 

ABI 1.1 ve üzerinde toplumla aynõ, 1.1�0.9 arasõnda 1.23 kat, 0.9�0.7 arasõnda 1.64 kat, 0.7�

0.5 arasõnda 2.8 kat ve <0.5 değerinde 3.54 kat artmõş olarak saptanmõştõr. Farklõ ülkelerden 

11 çalõşmanõn analiz edildiği sistematik gözden geçirme raporunda ABI için 0.90 ve altõ 

değerler KAH varlõğõ ve KAH�na bağlõ mortalite ile ilişkili bulunmuştur. Aynõ sonuca varan 

bir çalõşmada ABI için kestirim değer 0.95 alõnmõştõr (92). Onaltõ uluslararasõ kohort 
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çalõşmasõnõn dahil edildiği bir meta analiz sonuçlarõna göre ABI değeri 0.90 ve altõnda olan 

hastalarda Framingham Risk Skoru anlamlõ derecede yüksek bulunmuştur (93). Yapõlan 

çalõşmalar õşõğõnda ABI için kestirim değerini 0.95 alarak çalõşmamõzõ sürdürdük. Uzun ve 

arkadaşlarõnõn çalõşmasõnda üç damar hastalõğõnda bile ABI ortalamasõnõn 0.92 olmasõ, tek 

damar hastalõğõnda 0.99 olmasõ bu görüşümüzü desteklemektedir.   

     Çalõşmamõzda ABI ile hem Framingham risk skoru hem FRS�1, hem de FRS�2 

arasõnda istatistiksel olarak anlamlõ derecede negatif bir ilişki saptandõ. Bu ilişkilere göre FRS 

arttõkça ABI�nin 0.95 ve altõnda olma olasõlõğõ artõyordu. Özellikle FRS %20 ve üzerinde olan 

yüksek riskli grubunda ABI düşüklüğü ile birliktelik belirgin şekilde yüksek saptandõ. Bu 

bulgulara dayanarak 0.95 ve altõ ABI değerlerinin artmõş KAH riski ile ilişkili olduğunu 

söyleyebiliriz ve bu değer kestirim alõnarak yapõlacak çalõşmalarõn artmasõ gerektiğini 

düşünmekteyiz. 

7.3. Karotis intima media kalõnlõğõ (KİMK) ile ilgili bulgular 

      En yüksek ve ortalama KİMK için kestirim değerini 0.90 aldõğõmõz çalõşmamõzda ABI 

değeri 1.1 veya altõnda olan toplam 22 hastanõn en yüksek ve ortalama karotis intima-media 

kalõnlõklarõ (KİMK) ölçüldü. En yüksek KİMK değerlerinin ortalamasõ 0.82±0.086, ortalama 

KİMK değerlerinin ortalamasõ 0.75±0.085 olarak bulundu. KİMK artõşõ birçok çalõşmada 

KAH varlõğõ ve yaygõnlõğõ ile ilişkili bulunmuştur. Altekin ve arkadaşlarõ koroner anjiyografi 

yapõlan 110 hastada yaptõklarõ çalõşmada KAH olanlarda en yüksek ve ortalama KİMK 

değerleri ortalamalarõnõn KAH olmayanlara göre anlamlõ derecede yüksek olduğunu ve 

tutulan koroner damar sayõsõ arttõkça KİMK değerleri ortalamasõnõn arttõğõnõ bulmuşlardõr.  En 

yüksek KİMK için kestirim değeri 0.95mm alõndõğõnda KAH tanõsõ için duyarlõlõğõ %85.7, 

özgüllüğü %85.1 bulmuşlardõr (94). Rohani ve arkadaşlarõ yaş ortalamasõ 65±10 olan 37 

kişilik hasta grubunda yaptõklarõ çalõşmada ortalama KİMK değerleri ortalamasõnõ 0.87±0.21 

bulunmuşlar ve KİMK ile KAH varlõğõ ve yaygõnlõğõ arasõnda pozitif bir ilişkili saptamõşlardõr 



 

 
 

67

(95). Adams ve arkadaşlarõ koroner anjiyografi yapõlan yaş ortalamasõ 60±10 olan 350 hastada 

ortalama KİMK değerleri ortalamasõnõ 0.83 ±0.20, en yüksek KİMK değerleri ortalamasõnõ 

1.04 ±0.27 saptamõşlardõr. Koroner arterlerde % 70 ve üzeri darlõğõn KAH kabul edildiği bu 

çalõşmada KİMK artõşõ KAH varlõğõnõ öngörmede yeterince duyarlõ ve özgül bulunmamõş, bu 

yüzden klinikte rutin kullanõlmasõnõ tavsiye etmemişlerdir (96). Bots ve arkadaşlarõ yapõlmõş 

34 çalõşmayõ inceleyerek karotis intima-media kalõnlõğõ artõşõ ile koroner ateroskleroz riskinin 

arttõğõna dair yeterli kanõt olmadõğõ sonucuna varmõşlardõr (97). 

 Çalõşmamõzda bulduğumuz ortalamalar diğer çalõşmalardakilerden düşüktür, bunun 

sebebi muhtemelen kõyas ettiğimiz çalõşmalarda KAH açõsõndan riskli ve koroner anjiyografi 

endikasyonu olan vakalarõn seçilmiş olmasõdõr. 

      Avrupa Kardiyoloji Derneği�nin son yayõnladõğõ kõlavuzda ise, hipertansif hastalarda 

hedef organ hasarõ açõsõndan bakõlan KİMK�nõn >0.90mm olmasõ risk faktörü olarak kabul 

edilmiştir (76). Geleneksel yaklaşõm risk tahmini için kestirim değerin 0.90�1.00 arasõnda 

alõnmasõdõr (98,99).  

    Yaptõğõmõz araştõrmada en yüksek KİMK değeri ile sigara içiciliği, sağ kol sistolik 

KB, sol kol sistolik KB, sol kol diyastolik KB, sağ ayak sistolik KB ve AKŞ ortalamalarõ 

arasõnda anlamlõ pozitif bir ilişki saptandõ. Ortalama KİMK değeri ile sağ kol sistolik KB sol 

kol sistolik KB, sol kol diyastolik KB, AKŞ arasõnda pozitif ve BKI arasõnda anlamlõ negatif 

bir ilişki saptandõ. Adams ve arkadaşlarõ ileri yaş, erkek cinsiyet, LDL yüksekliği, diyabet, 

hipertansiyon ve sigara ile KİMK arasõnda anlamlõ pozitif bir ilişkili saptamõşlardõr. BKI ile 

KİMK arasõnda ise negatif bir ilişkili saptamõşlardõr (96). Kieltyka ve arkadaşlarõ yaş ile 

KİM�in arttõğõnõ tespit etmişlerdir (100). Bulgularõmõz literatür ile uyumludur. Ayrõca risk 

faktörlerinin en yüksek KİMK değeri ile ilişkisinin daha fazla olmasõ bu parametrenin daha 

değerli olduğunu gösteriyor. BKI ile KİMK arasõnda tespit edilen negatif ilişki izole 

obezitenin anlamlõ risk faktörü olmadõğõ görüşünü desteklemektedir. 
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    Çalõşmamõzda FRS ile KİMK arasõnda anlamlõ bir ilişki saptanmadõ. Bazõ çalõşmalarda 

KİMK ile FRS arasõnda ilişki bulunmuştur. Touboul ve arkadaşlarõ Fransa�da seçilmiş 6416 

vaka üzerinde yaptõğõ çalõşmasõnda FRS ile KİMK arasõnda anlamlõ pozitif bir ilişki 

saptanmõşlardõr (101). Amerika�da Kieltyka ve arkadaşlarõnõn 20�37 yaş arasõ 517 bireyde 

yaptõklerõ araştõrmada FRS ile KİMK arasõnda pozitif bir ilişki saptamõşlardõr. FRS ye göre 

hastalarõ üç gruba ayõrdõklarõnda KİMK ortalamalarõnõn düşükten yüksek riske doğru arttõğõnõ 

tespit etmişlerdir (100). Touboul ve arkadaşlarõ diğer bir çalõşmalarõnda FRS ile KİMK 

arasõnda pozitif bir ilişki bulmuşlar ve 10 yõllõk KVH risk tahmininde kullanõlabileceğini öne 

sürülmüşlerdir (102). Çalõşmamõzõn sonucu KİMK ile KAH arasõnda ilişkinin olmadõğõnõ veya 

zayõf olduğunu gösteren çalõşmalarla uyumludur (96). 
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SONUÇ  

      Toplumumuzda 50 yaş ve üzerinde kardiyovasküler hastalõk majör risk faktörleri 

prevalanslarõ oldukça yüksektir. Sigara içiciliği ve HDL düşüklüğü prevalansõ erkeklerde daha 

yüksek iken, obezite, total kolesterol ve LDL yüksekliği prevalanslarõ kadõnlarda daha 

yüksektir. Primer korunma açõsõndan sigara kullanõmõnõn bõrakõlmasõ, çocukluktan başlayarak 

sağlõklõ bir diyetin uygulanmasõ, düzenli fiziksel aktivite yapõlmasõ çok önemlidir. 

Kardiyovasküler hastalõk majör risk faktörlerinin erken tanõ ve tedavisi için 50 yaş ve 

üzerindeki bireylere tarama yapõlmasõ uygun olacaktõr. 

.   Karotis intima-media kalõnlõğõ ile açlõk kan şekeri, sol kol diyastolik hariç üst 

extremite kan basõnçlarõ pozitif ilişkili iken, beden kitle indeksi negatif ilişkilidir. 

Çalõşmamõzda Framingham Risk Skoru ile karotis intima-media kalõnlõğõ arasõnda ilişki 

saptanmadõ. 

    İleri yaş, sigara içiciliği ve hipertansiyon ABI düşüklüğü ile anlamlõ derecede 

birlikteliği olan faktörlerdir. ABI düşüklüğü (≤0.95) Framingham Risk Skoru ile negatif 

ilişkilidir ve koroner arter hastalõğõ riskini tahmin etmede kullanõlabilir. 
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8. ÖZET 

8.1. Amaç 

Kalp damar hastalõklarõ tüm dünyada ölümün en sõk sebebidir. İleri yaş, erkek cinsiyet, 

hiperlipidemi, diyabet, hipertansiyon, obezite, sigara içiciliği kalp damar hastalõklarõ için 

majör risk faktörleridir. Framingham Risk Skoru kalp damar hastalõklarõ gelişme riskinin 

tahmininde güvenilir bir ölçümdür. Ankle brakiyal indeks (ABI) ölçümü koroner arter 

hastalõğõ (KAH) varlõğõ ve yaygõnlõğõnõ öngörmede kullanõlabilirliği gösterilmiş noninvaziv 

bir yöntemdir. Karotis intima-media kalõnlõğõndaki (KİMK) artõş birçok çalõşmada KAH ile 

işkili bulunmuş. Biz çalõşmamõzda 50 yaş ve üzeri bireylerde kalp damar hastalõklarõ risk 

faktörlerinin prevalanslarõnõ belirlemeyi, ABI düşüklüğü ve KİMK yüksekliği ile FRS 

arasõnda ilişki olup olmadõğõnõ araştõrmayõ amaçladõk. 

8.2. Gereç ve yöntem 

  Bu çalõşma tanõmlayõcõ ve kesitsel tipte analitik bir araştõrmadõr. Çalõşmaya 50 yaş ve 

üzerindeki 250 birey dahil edildi. Bireylere sosyodemografik özellikleri, mevcut hastalõklarõ, 

sigara içme durumlarõ gibi bilgilerin yer aldõğõ anket formu dolduruldu.  Hastalarõn boy, 

ağõrlõk, bel ve kalça çevreleri ölçüldü. Dört extremite kan basõnçlarõ OMRON M2 otomatik 

sfigmomanometre cihazõ ile ölçüldü. Bu ölçümler kullanõlarak ABI (ankle-brakial index) 

hesaplandõ. ABI değeri 1.1 ve altõnda olan hastalarõn 22� sinin bilateral karotis intima-media 

kalõnlõklarõ (KİMK) Doppler ultrasonografi ile ölçüldü. Hastalarõn total kolesterol, LDL, 

Trigliserid, HDL düzeyleri ve açlõk kan şekeri ölçüldü. Otomatik risk hesaplama cetveli ile 

Framingham Risk Skoru elde edildi. Çalõşmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, 

istatistiksel analizler için SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 13,0 

programõ kullanõldõ. p değerinin <0.05 olmasõ anlamlõ olarak kabul edildi. .  
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8.3. Bulgular  

 Sigara içiciliği erkeklerde anlamlõ derecede yüksek tespit edildi. Kadõnlarda obezite 

oranõ anlamlõ derecede yüksek saptandõ. Hastalarõn  % 48.4�ünde hipertansiyon, % 12.8�inde 

diyabet tespit edildi. HDL düşüklüğü erkeklerde daha fazla, LDL ve kolesterol yüksekliği 

kadõnlarda daha fazla saptandõ. Hastalarõn % 3.6�sõnda ABI 0.95 ve altõnda tespit edildi. ABI 

ile yaş, sigara içiciliği, kan basõncõ arasõnda da anlamlõ negatif bir ilişki saptandõ. ABI ile 

Framingham Risk Skorlarõ arasõnda anlamlõ negatif bir ilişki saptandõ.  KİMK değeri ile sigara 

içiciliği sağ kol sistolik KB, sol kol sistolik KB, sol kol diyastolik KB, sağ ayak sistolik KB 

ve AKŞ ortalamalarõ arasõnda anlamlõ pozitif bir ilişki, BKI arasõnda anlamlõ negatif bir ilişki 

saptandõ. FRS ile KİMK arasõnda ilişki bulunmadõ. 

8.4.Sonuç 

 Toplumumuzda 50 yaş ve üzerinde kardiyovasküler hastalõk majör risk faktörleri 

prevalanslarõ oldukça yüksektir. Primer korunma açõsõndan sigara kullanõmõnõn bõrakõlmasõ, 

çocukluktan başlayarak sağlõklõ bir diyetin uygulanmasõ, düzenli fiziksel aktiviten yapõlmasõ 

çok önemlidir. Kardiyovasküler hastalõk majör risk faktörlerinin erken tanõ ve tedavisi için 

özellikle 50 yaş ve üzerindeki bireylere tarama yapõlmasõ faydalõdõr. Ankle-Brachial Index 

düşüklüğü (≤0.95) koroner arter hastalõğõ riskini tahmin etmede kullanõlabilir. 

Anahtar Kelimeler: Kardiyovasküler hastalõk risk faktörleri, Framingham Risk Skoru, 

Ankle-Brakiyal İndeks, Karotis İntima-Media Kalõnlõğõ. 
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9. ABSTRACT 

9.1. Aim 

 Cardiovascular diseases are most common causes of death in all around the world. Old 

age, male gender, hyperlipidemia, diabetes mellitus, hypertension, obesity, cigarette smoking 

are main risk factors of cardiovascular diseases. Framingham Risk Score (FRS) is 

increasingly used in early risk identification of cardiovascular diseases. Ankle-Brachial Index 

(ABI) has been shown to be a strong predictor of extend and severity of cardiovascular 

diseases. Many studies have found correlation between Carotid İntima-Media Thickness 

(CIMT) and cardiovascular diseases. In this study we aimed to determine the prevalances of 

the risk factors of cardiovascular diseases in the individuals aged 50 or more. And we aimed 

to examine the relationsheep between Framingham Risk Score and both Ankle-Brachial Index 

and Carotid Intima-Media Thickness. 

 9.2.Method 

    This research is a descriptive and cross-sectional study. 250 individuals aged 50 or more 

were included. A questionnaire including sociodemografic factors, status of desaeses, 

consumption of cigarette, was carried out to the participants of the research. We measured 

weight, lenght, waist and hip circumferences of patients. Blood pressures of four extremity 

measured with OMRON M2 sphygmomanometer. Using this measuremants we calculated 

Ankle-Brachial Index (ABI). Bilateral carotid õntima-media thickness of 22 patients having 

1.1 and lower ABI measured by Doppler ultrasonography. We measured the levels of total 

cholesterol, low dansity lipoprotein(LDL), triglyceride, high dansity lipoprotein(HDL),  

fasting blood glucose after fasting at least eight hours. We calculated Framingham Risk 

Scores of the participants using automatic calculator. We used SPSS (Statistical Package for 

Social Sciences) for Windows 13,0 program for statistical analizis. The value of p< 0.005 was 

expected significant. 
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9.3. Results 

 Cigarette smoking was significantly high in male gender. Obesity rate was higher in 

women. We found hypertension ratio as %40.8, diabetes ratio as % 12.8. HDL levels of men 

were significantly lower. Total cholesterol and LDL levels were significantly higher in 

women.  %3.6 of patients had low ABI (≤0.95). There were significantly negative correlations 

between ABI and age, cigarette smoking, blood pressure. Also we found significantly 

negative correlations between ABI and Framingham Risk Score. Cigarette smoking, fasting 

blood glucose, right arm systolic BP(blood pressure), left arm systolic BP, left arm diastolic 

BP, right leg systolic BP found negatively collerated and body mass index (BMI) found 

positively correlated with carotid õntima-media thickness. We couldn�t find any relationship 

between FRS and CIMT. 

9.4. Conclusion 

 The prevalences of the main risk factors of cardiovascular diseases are quite high in the 

population. Healthful nutrition beginning from childhood, keeping away from cigarette,  

regular physical activity are very important as primary care. Screening the individuals aged 50 

or more is useful for early diagnosis and treatment of main risk factors of cardiovascular 

diseases. Low Ankle-Brachial Index (≤0.95) can be used to estimate the risk of subsequent 

cardiovascular events. 

Key Words: Risk factors of cardiovascular diseases, Framingham Risk Score, Ankle-

Brachial Index, Carotid Intima-Media Thickness. 
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11. EKLER 

Ek 1. Ankle Brachial Index (ABI) ve kardiyovasküler risk anket formu. 
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Ek 2. Framingham Risk Skoruna göre 10 yõllõk KVH risk hesaplama cetveli 
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