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2. KISALTMALAR

KAH......ooooiii, Koroner arter hastaligi

SVH.......o oo Serebrovaskiiler hastaliklar
TEKHARF................... Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri
KAH......ooooo, Koroner arter hastaligi

DM.. .o, Diabetes mellitus

USG..oiiiiiiiiiiiiin Ultrasonografi

ABI ..o Ankle-Brachial Index (Ayak bilegi kol indeksi)
Ml Miyokard infarktiisii

HT. oo, Hipertansiyon

KDH.....oooiiiiiiins Kalp damar hastalig1

KVH.......ooo Kardiyovaskiiler hastalik

KKY o Konjestif kalp yetmezligi

WHO..............oo World Health Organization

DSO ..o, Diinya Saglik Orgiitii

PDGF ....cooiiiiiiin, Platelet-derived growth factor

FGF ... Fibroblast growth factor

TGF-alfa..................... Transforming Growth Factor alfa
TGF-beta.................. Transforming Growth Factor beta

| 51D ) Low dansity lipoprotein

HDL.......oooiiiiiin, High dansity lipoprotein

NCEP..............eceeeee..... National Cholesterol Education Program
ATPI.........c.ooooent. Adult Treatment Panel I1I= Yetiskin tedavi paneli III
ADA......oci American Diabet Assosiation=Amerikan Diyabet Birligi
HMG-KoA rediiktaz...... 3-hidroksi-3-metil-glutaril-KoA reduktaz
BKI.....ooooiiiiieiiee, Beden kitle indeksi

KIMK...........coooii Karotis intima-media kalinligi



3. GIRIS

Kalp ve damar hastaliklar1 bugiin i¢in tiim diinyada ve iilkemizde basta gelen 6lim
nedenleridirler. Tiim diinyada yilda yaklasik 17 milyon kisi, Avrupa Birligi’nde yilda 2
milyon kisi yasamimi kalp ve damar hastaliklarina bagli nedenlerden kaybetmektedir.
Tiirkiye’de kesin olmamakla birlikte bugiin i¢in bu sayilarin 200 bin dolayinda oldugu tahmin
edilmektedir. Aterosklerotik hastaliklar (koroner arter hastaligi, inme, periferik arter hastaligi
ve anevrizmalar) kalp damar hastaliklar1 igerisinde 6liime en fazla sebep olanlaridir. Tiim
diinyada 6liim sebepleri arasinda koroner arter hastaligi (KAH) %12.2 ile birinci sirada, inme
ve diger serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) % 9.7 ile ikinci siradadir. Ulkemizde Tiirk
Eriskinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) calismast verilerine gore
Oliimlerin % 42’si koroner arter hastaligina, %10’u serebrovaskiiler hastaliklara baghdir.

Ateroskleroz orta ve biiyiik boy muskiiler arterleri etkileyen, erken yaslarda baslayan,
sistemik ve ilerleyici bir hastaliktir. Ateroskleroz nedenleri tespit edilip tedavi edilebildigi
takdirde durdurulabilen veya geriletilebilen, multifaktoriyel, mortalite ve morbidite orani
yiiksek, tiim arteriyel yapilari tutabilen ve etkileyen sistemik bir hastaliktir. Ateroskleroza
baglt koroner arter hastaligi risk faktorleri icerisinde yas ve erkek cinsiyet, ailede KAH
Oykiisii gibi degistirilemeyenler oldugu gibi; hiperlipidemi, hipertansiyon, sigara, diabetes
mellitus (DM), obezite, fiziksel inaktivite, aterojenik diyet gibi degistirilebilen risk faktorleri
de vardir. Bu nedenle bu hastaliklarla miicadelede tek bir risk faktorii degil, tiim risk faktorleri
bir arada ele almmalidir. Eldeki veriler degistirilebilir risk faktorleriyle bir biitiin olarak etkin
bicimde miicadele edildiginde KAH gelisiminin %80 oraninda azaltilabilecegini
gostermektedir.

Koroner kalp hastalig1 klinik olarak ortaya ¢iktiktan sonra uygulanan tibbi, cerrahi ve
girisimsel tedavi yontemleri belirli olup olduk¢a yiliksek bir maliyet getirmektedir. Boylesine

onemli bir saglik sorununda son derece yiiksek maliyetle yiiriitiilebilen tedavi ¢caligmalarindan



cok primer ve sekonder korunma calismalarma agirlik verilmesi geregi agiktir. Primer
korumada risk faktorlerinin geligmesini 6nlemektir. Tiim hastalara ve hasta olma olasilig1 olan
normal popililasyona risk faktorlerinin geligmesini Onleyecek bir yasam tarzmi
benimsemelerinin 6nemi vurgulanmalidir. Saglikli bir yasam tarzinin 6zellikleri evrensel
niteliktedir. Bunlar sigara i¢ilmemesi, saglikli beslenme, viicut agirliginin kontrolii ve uygun
diizeyde egzersizdir. Hasta egitimi tiim aileyi kapsamalidir. Ciinkii ideal korunma g¢ocukluk
yaslarindan baslamaktadir. Primer korumada hekime diisen gorev, ozellikle ytliksek riskli
kisilerle yakindan ilgilenerek, bu kisileri diizenli aralarla risk faktorleri agisindan izlemek ve
arastrmaktir. Ozellikle degistirilebilir risk faktdrlerinin izlenmesi ve erken miidahale edilmesi
cok biiyik Onem tasir. Koroner kalp hastaligi tanisi konmus olan kisilerde sekonder
korumanin amaci, koroner damardaki aterosklerotik siirecin ilerlemesini ve bunun iizerine
binen trombotik olaylar1 azaltmak bdylelikle gerek Sliimciil olmayan major iskemik olaylarin
tekrarini, gerekse kardiyak 6liim oranini diigiirmektir.

Hem ateroskleroza bagli koroner kalp hastaliklarinin, hem de koroner kalp hastalig1
olugma riskinin yiiksek oldugu periferik damar hastaliklarinin tan1 ve taramasinda kullanilan
birgok yontem bulunmaktadir. Ozellikle koroner kalp hastaliklarinda prognozu etkileyen
"hastaligin ciddiyetini" belirlemekte kullanilan invaziv (anjiyografi) ve noninvaziv (Stres
testi, Holter) yontemler donanim gerektiren yontemlerdir. Oysa periferik damar hastaliklarinin
tan1 ve taramasinda kullanilabilecegi gosterilmis olan ayak bilegi-kol indeksi (Ankle Brachial
Index=ABI) bacaktan (posterior tibiyal arter) ve koldan (brakiyal arter) dlciilen sistolik kan
basinct degerlerinin oraninin almmasi ile hesaplanan kolay ve ucuz bir yontemdir. Ayrica
yapilan c¢aligmalarda ultrasonografi (USG) ile Olgiilen karotis arter intima media
kalinliklarmin koroner kalp hastaliklar1 ile iligkisi gdsterilmistir ve koroner arter hastaligi

varligin1 6ngormede kullanilabilecegi one siirtilmiistiir.



Bizim ¢alismamizin birinci agamasinda 50 yas ve lizerindeki bireylerde kalp damar
hastaliklar1 risk faktorlerinin yayginliginimn saptanmasi, Framingham risk skorunu belirleyerek
koroner ateroskleroz yoniinden riskli olgularm ortaya ¢ikarilmasi amaglanmustir. Ikinci
asamada ABI yoniinden riskli gruptaki kisilerde karotis arter intima-media kalinliklar
(KIMK) 6l¢iilmiistiir. Framingham risk skoru ile ankle brachial index ve karotis arter intima-
media kalmliklar1 arasinda iliski arastirilarak ABI ve KIMK 6l¢iimlerinin kardiyovaskiiler

hastalik risk tahmininde degerini belirlemek amaglanmaistir.



4. GENEL BILGILER
4.1. KALP VE DAMAR HASTALIKLARI TANIM

Kalp ve damar hastaliklari, giiniimiizde gelismis ve geligmekte olan {ilkelerde basta
gelen mortalite ve morbidite nedenlerindendir (1,2). Kalp damar hastaliklari; koroner kalp
hastaliklar1, periferik damar hastaliklari, inme, konjestif kalp yetmezligi, konjenital kalp
hastaliklar1, romatizmal kalp hastaliklari, hipertansif hastaliklar ve aritmiler gibi kalbin ve kan
damarlarinin tiim hastaliklarini igeren hastaliklar grubudur (3,4).

Koroner kalp hastaliklar1 kalbi besleyen koroner arterlerdeki daralmaya bagl olarak
gelisir. Koroner daralmalar siklikla ateroskleroza bagli olup kalbin kan dolagimmnin
bozulmasina ve kalpte iskemi olugsmasina neden olur. Kalpte olusan iskemi kararli angina
pektorise, kararsiz angina pektorise, miyokard infarktiisiine (MI) veya ani 6liimlere yol
acabilir (5).

Periferik damar hastaliklari, alt ekstremitenin kronik tikayici arter hastaliklari olup,
yasla beraber artig gdsterir ve en sik etkeni aterosklerozdur (6).

Inme, merkezi sinir sisteminin beslenmesini saglayan damarlardaki bozukluk sonucu
ortaya ¢ikan, 24 saat veya daha uzun siiren bir kalp ve damar hastaligidir (7). Inmenin en sik
sebepleri ateroskleroz ve kalp hastaliklaridir. Dolasimi bozulan merkezi sinir sistemi
hiicrelerinde dakikalar icerisinde geri doniissiiz degisiklikler meydana gelir (8).

Hipertansiyon, eriskin bir hastada sistolik kan basincinin 140 mmHg ve iizeri ve/veya
diyastolik kan basincinin 90 mmHg ve iizerinde olmasi durumudur. Sistolik kan basinci
degerlerinin 120-139 mmHg ve diyastolik kan basinct degerlerinin 80-89 mmHg arasinda
prehipertansiyon olarak kabul edilir (9). Hipertansiyon ateroskleroz, kalp yetersizligi, koroner
arter hastalii, kalp krizi, inme, géz ve bobrek gibi organlarda end organ hasari1 yapmasi

nedeniyle 6nemli bir hastaliktir (10).



Konjestif kalp yetmezligi (KKY) kalbin organlarin ihtiyact olan kan1 yeterli derecede
pompalayamamast durumudur (11). Kalp yetersizligi yapan nedenler arasinda koroner arter
hastaligi, hipertansiyon, miyokard infarktiisii, kalp kapak hastaliklari, miyokarditler,
endokarditler veya kalp kasmin kendi primer hastaliklar1 sayilabilir. Konjestif kalp
yetmezliginin en dnemli sebebi koroner arter hastaligidir (12).

Aritmiler (disritmi) anormal kalp ritimleridir. Atriyal ve ventrikiiler kaynakli olup kalp
hiz1 azalmasi veya artisina neden olabilirler. Atriyal fibrilasyon hastalarda 6liim riskinin 1.3-2
kat daha yiiksek olmasi ve tedavi almayan hastalarda yillik %5 oraninda inme goriilmesi
nedeni ile dnemlidir.

Romatizmal kalp hastaliklari, streptokokal bogaz enfeksiyonlari sonrasinda olusan
akut romatizmal ateste kalp kapaklarmin tutulmasi sonucu gelisir. Endokarditler kalbin i¢
kismin1 doseyen endokardiyum tabakasinin veya kalp kapaklarinin enfeksiyonudur. Dogumsal
kalp hastaliklar1 dogumda var olan kalp ve damar defektlerine bagli olarak olusan

hastaliklardir (4).

4.2.EPIDEMiIYOLOJI

Kardiyovaskiiler hastaliklar diinya ¢apinda, mortalite ve morbiditenin major
nedenlerindendir (1). Bati diinyasindaki Sliimlerin yarisindan fazlasinda ateroskleroz tek
basma nedendir (13). Son iki yiizyil i¢indeki endiistriyel ve teknolojik gelismeler, bununla
baglantili olan ekonomik ve sosyal gegisler 6liimlerden sorumlu olan hastaliklarin oranlarinda
onemli degisikliklere yol agmustir. 20. yiizy1l baslarinda kalp ve damar hastaliklar1 diinya
genelinde Olimlerin % 10’undan daha azindan sorumluyken, 21. yilizy1l basinda gelismis
iilkelerde oOliimlerin neredeyse yarisindan, gelismekte olan iilkelerde ise %Z25’inden
sorumludur. 21. yiizyil baslarinda oldugumuz su giinlerde kalp ve damar hastaliklarinin tiim

diinya genelinde sakatlik ve dliimlerin en 6nemli nedeni oldugu kabul edilmektedir.



Tarihte uzun yillar boyunca insanoglunun yasadigr “Salgin ve Kitlik Donemi”nde
enfeksiyoz hastaliklar ve aglik 6n plandayken, kalp ve damar hastaliklarindan dliimler daha
seyrek goriiliiyordu. Beslenmenin daha diizenli olmasi, agliga bagl erken 6liimlerin azalmasi
ve enfeksiyon hastaliklarina karsi direng artmasi ile “Pandemilerin Azaldigi Donem”
baglamistir. Pandemilerin azaldigi donemde hipertansiyon ve inme oranlarinin artmasi ile
kalp ve damar hastaliklarinin mortalitesi %10-35’lere yiikselmistir. Ekonomik kosullarin
diizelmesi, sehirlesme, is ile baglantili aktivitelerdeki ve hayat tarzindaki koklii degisiklikler
ile birlikte “Dejeneratif ve Insan Kaynakli Hastaliklar Dénemi” baslamustir. Bu donemde
mekanizasyon artigsiyla bedensel aktiviteler azalmis, giinliik kalori alimi1 artmis ve sigara
aliskanlig1 yaygmlasmistir. Bu gelismelerin sonucu olarak ortalama beden kitle indeksi (BK1),
kan basmci, plazma lipid ve kan sekeri degerleri artmustir. Ortalama yasam siiresinin
yiikselmesi ile birlikte kronik hastaliklarin (kalp ve damar hastaliklar1 ilk siradadir) ve
kanserlerin oranlar1 hizla artmis, beslenme yetersizligi ve bozuklugu ile bulasici hastaliklara
bagli 6liimlerin oranlarini geride birakmistir. Kalp ve damar hastalik prevalansmin en yiiksek
oldugu bu donemde diyabet, hipertansif hastaliklar, koroner arter hastalig1 ve periferik arter
hastaliklarinda hizli artislar izlenmistir. Bu donemde 6liimlerin yaklasik %35-65’1 kalp ve
damar hastaliklarina baghdir. Tipik olarak koroner arter hastaligina bagh 6liimler, inmelerden
cok daha yiiksektir. Tiim diinyada devam eden ve o6zellikle gelismekte olan iilkelerde daha
belirgin olan global gegcisle birlikte 2020 yilinda kalp ve damar hastaliklara bagl 6liimlerin
%36 ile en sik 6lim nedeni olacagi ve bulasict hastaliklara bagli dlimlerin %15’lere
gerileyecegi diisiiniilmektedir (4).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gére 2001 yilinda yaklasik 16.6 milyon insan
kalp ve damar hastaliklarindan yasamini yitirmistir. Kalp ve damar hastaliklarina bagl

Oliimlerin yaklagik % 78’1 gelismekte olan {ilkelerde meydana gelmistir. Tablo 1’de



goriildiigii tizere iilkelerin kalp ve damar hastalik mortalite oranlar1 arasinda anlamli bir

degiskenlik vardir (14).

Tablo 1. Degisik iilkelerdeki kalp ve damar hastaliklarina bagh mortalite durumu

KDH Afrika  Amerika
KAH 333 967
Serebrovaskiiler 307 454
HT 54 130
Romatizmal 29 111
Inflamatuar 34 66
Diger 227 3s2

Tim KDH 983 1980

KAH: Koroner arter hastalif
HT: Hipertansivon
KDH: Kalp ve damar hastaliklan

Avrupa = G.DoZu . Ban . Dogu | Tim - Tiirkiye
. Asya  Pasifik | Akdeniz = Diinya 5
MORTALITE (x 1000) _ ;
2423 ¢ 1972 ¢ 963 | 523 1 7I8l
1479 i 1071 | 1926 218 i %454
174 | : : .87
34
87
845
5042 3797 3745 1037 16585

Sekil 1. Kalp damar hastahklar mortalite oranlar

KVH Mortalite Oranian

KAH

[ Serebrovaskiiler
O Hipertansif

O Romatizmal

| inflamatuar
EDiger
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DSO 2004 EN SIK OLUM SEBEPLERI (15)

e DUSUK GELIRLI ULKELERDE
1-ASYE(Alt solunum yolu enfeksiyonu)
2-KAH(Koroner arter hastaligi)
3-Ishal
4-HIV

5-Inme ve diger SVH

e ORTA GELIRLI ULKELERDE
1-Inme ve diger SVH
2-KAH (Koroner arter hastaligi)

3-KOAH (Kronik obstriiktif akciger hastaligi)

e YUKSEK GELIRLI ULKELERDE
1-KAH (Koroner arter hastaligi)
2-Inme ve diger SVH

3-Trakea, brons, akciger karsinomu

e TUM DUNYADA
1-KAH (Koroner arter hastaligi)
2- inme ve diger SVH

3-ASYE(AIt solunum yolu enfeksiyonu)

%11,2
%9,4
%6,6
% 5,7

%35,6

%14,2
%13.9

%7,4

%16,3
%9,3

%S5,9

%12.2
%9.7

%7.1

11



Tiirk Kardiyoloji Dernegi’nin onciiliigiinde 1990 yilindan beri yiiriitiilen TEKHARF
(Tirk Erigkinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri) calismasinin verilerine gére 1990°da
kalp hastalig1 prevalansi1 Tiirkiye genelinde erigkinlerde % 6.7 bulundu (erkeklerde % 6.2,
kadmlarda %7.3). Ulkemizde eriskinlerde kalp hastalig1 Karadeniz ve Marmara bdlgelerinde
en yiiksek oranlarda, Akdeniz ve I¢ Anadolu bdlgelerinde en diisiik oranlarda saptanmistir.
Kalp hastalig: tiirlerine gore dagilima bakildiginda; koroner kalp hastaligi prevalansi % 3.8,
hipertansif kalp hastalig1 prevalanst % 2.2, romatizmal kalp hastalig1 prevalanst % 0.5 ve
diger tiim kalp hastaliklarinin prevalanst % 0.3 bulunmustur. Tiirkiye'de eriskinlerde kalp
hastalig1 prevalansinin yas gruplarma gore dagilimi; 49 yas veya daha gencglerde %2.3 iken,
50-59 yas grubunda 9%13.3, 60—69 yas gurubunda %21.6, 70 yas ve {lizerinde %20
bulunmustur. 2008 taramasinda koroner kalp hastaligi prevalansi 45-54 yas grubunda %6
dolayinda, 55-64 yas grubunda %17, 65 yas ve lizerindeki bireylerde %28 diizeyinde
bulunmustur (16).

TEKHARF calismasinin verilerine gore 2008 yili itibariyle Tiirkiye’de 3.1 milyon
koroner kalp hastasmmn bulundugu tahmin edilmektedir. Ulke genelinde yilda 390 bin
civarinda koroner olay meydana gelmekte, bunlarin derhal fatal seyreden 90 bini ¢ikarilinca,
300 bin nonfatal koroner olayli hasta tedaviye aday kalmaktadir. Bunlarin da dahil oldugu 3.1
milyon koroner hastadan yaklagik 90 bini ilaveten hayatini yitirmektedir. Bdylece, toplam
koroner hastasi halen yilda 200 bin kadar artmaktadir. TEKHARF ¢aligmasinda eriskinlerde
yillik koroner kalp hastaligi mortalitesini erkeklerde binde 5.1, kadinlarda binde 3.4 olarak
bulunmustur. Her 12 olimden birinin nedeni belirlenememis, nedeni bilinenler arasinda
koroner kalp hastalig1 6liimii % 40’lik bir pay ile bas1 ¢ekmis, onu % 22’liik oranda kanser ve
% 10’lik bir oranda serebrovaskiiler olay nedenli 6liimler izlemistir (16).

Avrupa iilkelerinde koroner kalp hastaligindan yillik mortalitenin 45-74 yas

kesiminde erkeklerde binde 2 ile 9, kadinlarda binde 0.6 ile 3 arasinda degistigi bildirilmistir.

12



Halbuki TEKHARF c¢aligmas: iilkemizde ayni yas kesiminde koroner kalp hastalig
mortalitesini erkeklerimizde binde 7.6, kadinlarimizda binde 3.8 olarak belirlemistir. Koroner
mortalite acisindan Avrupa lilkeleri arasinda erkeklerde Letonya’dan sonra ikinci sirada,
kadinlarda ise birinci sirada yer almaktayiz. Niifusumuz gelismekte olan tilkelerdeki gibi geng
yapida iken, halkimizda koroner hastalik mortalitesinin, yasl niifus yapisina sahip gelismis

toplumlardaki kadar yliksek olmasi hem giiniimiiz, hem de gelecek i¢in kayg1 vericidir (16).

Sekil 2. TEKHARF’te oliim sebebi dagilimi (1990-2008. n:568).

“10

Il Koroner Serebrovaskiiler [l Diger
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Sekil 3. Tiirk yetiskinlerinde koroner kalp hasta sayisi, yilik koroner olay ve koroner

kokenli oliim sayillar1 (TEKHAREF 2008).

KKH Havuzu
3.1 milyon

Her yi
200 bin arhs

Yeni
koroner olay
390 bin

4.3. ATEROSKLEROZ

Ateroskleroz orta ve biiyiik boy muskiiler arterleri etkileyen, erken yaslarda baslayan,
kronik, inflamatuar, sistemik ve ilerleyici bir hastaliktir (17). Ateroskleroz nedenleri tespit
edilip tedavi edilebildigi takdirde durdurulabilen veya geriletilebilen multifaktoriyel, morbit
ve mortal, tim arteriyel yapilar1 tutabilen bir hastaliktir (18). Ateroskleroz koroner arter
hastaligi, inme, periferik arter hastaligi ve anevrizmalarin altinda yatan ana sebeptir (19).
Aterosklerozun belli bir genetik altyapi ve riske sahip kisilerde ¢evresel risk faktorlerinin
etkisiyle ortaya ¢ikan bir hastalik oldugu, eskiden diisiiniildiigii gibi kaginilmaz dejeneratif bir

hastalik olmadig1 anlagilmistir (20).
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Ateroskleroz aort, karotisler, koroner arterler ve serebral arterler dahil olmak iizere
orta-biliyiik arterlerde goriilen bir intima hastaligidir. Bu boyutlardaki bazi arter sistemleri
ateroskleroza karsi ¢ok duyarli iken (6rnegin koroner arterler), arteria thoracica interna gibi
bazi arterler ateroskleroza direncglidir. S6z konusu direng farkliliginin sebebi bilinmemektedir.
Aterosklerozun son derece spesifik bir yani da, yaygmn degil fokal bir hastalik olmasidir.
Koroner arterler kesit kesit incelendiginde aterosklerozun bolgesel niteligi daha da iyi
anlasilmaktadir. Aterosklerotik lezyonlar genelde arterlerin dallanma noktalarinda, kan
akiminm yonlendirildigi bolgelerde meydana gelmektedir (21).

Cok sayida yaygin ve sistemik risk faktorlerinin hastaligin ortaya ¢ikisina egilimi
artirmasina karsin, ateroskleroz 6zellikle dolasimin ¢esitli bolgelerini etkilemekte ve etkilenen
dolasim yatagmin Ozelligine gore degisik klinik belirtiler ortaya ¢ikmaktadir. Koroner
arterlerin aterosklerozu miyokard infarktiisiine ve anjina pektorise neden olmaktadir. Santral
sinir sistemini besleyen arterlerin aterosklerozu siklikla inmelere ve gecici serebral iskemiye
yol agmaktadir. Periferik dolasimdaki ateroskleroz intermittant kladikasyoya, gangrene ve
extremite beslenmesinde tehlikeye neden olmaktadir. Splenik dolagimin etkilenmesi sonucu
mezenterik iskemi ortaya c¢ikmaktadir. Ateroskleroz bobrekleri ya dogrudan (renal arter
stenozu) ya da sik olarak ateroembolik hastaligim bir pargasi olarak etkilemektedir.
Aterosklerozun tiim bulgular1 darliktan tikayici hastaliga uzanan bir sonug¢ degildir. Aortada
bu hastaligin bulgular1 olarak ektazi ve anevrizma gelisimi sik goriilen Orneklerdir (22).
Ateroskleroz genellikle uzun sessiz donem sonrast klinik bulgu vermeye baslamaktadir.

Hastalik erken ¢ocukluk doneminde baslar ve dekadlar boyunca yavas yavas ilerler (13,20)
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4.3.1. NORMAL ARTER YAPISI

Normal bir arter intima, media, adventisya olmak {izere 3 tabaka icerir.
1-intima: Kan ile temas eden tek tabaka endotel hiicreleri ve diiz kas hiicreleri arasma giren
ekstraselliiler matriks igerir. Endotel hiicrelerinin damar permeabilitesini diizenleme,
nontrombojenik bir ylizey saglama, vazoaktif maddelerin, growth faktorlerin ve konnektif
dokunun yapimi gibi fonksiyonlar1 vardir. Endotel hiicre yiizeyinde LDL, growth faktorler ve
birgok farmakolojik ajanlar gibi farkli molekiil yapilarina ait reseptorler vardir. Ayrica endotel
LDL’yi okside ederek modifiye LDL’ye doniistiirme potansiyeline sahiptir. Endotelden gecen
bu molekiil (modifiye LDL) makrofajlarin ylizeyindeki reseptorler aracilifiyla hiicre igine
alinir ve koptik hiicreleri olusur. Bu olay aterogenezde 6nemlidir (23).
2-Media tabakasi arterin muskiiler duvarit olup internal ve eksternal elastik lamina ile
cevrelenmistir. Bu laminalar degisik madde ve hiicrelerin her iki yonde gecisine imkan
saglayan biiylikliikte cok sayida agikliga sahip elastik lif tabakalarindan olusurlar. Muskiiler
arterlerin mediasinda birbirine tutunmus diiz kas hiicrelerinin olusturdugu spiral tarzda
tabakalar yer alir. Elastik arterler ise ¢ok sayida diiz kas hiicre lamellerine sahiptir. Bu
lamellerin her biri kiigiik muskiiler arter veya arteriyollerin mediasina esdegerdir. Her bir
lamel i¢ ve dis yiizeylerinde elastik lamina ile ¢evrelenmistir.
3-Adventisya kollajen ve elastik lif demetleri ile fibroblastlar ve bir miktar diiz kas hiicresi
ihtiva eden yogun kollajen yapiya sahiptir. Vaskiiler bir dokudur, ¢ok sayida sinir lifi de

icerir. Ayrica vasa vasorumlar1 da igermektedir (23) .

4.3.2 ATEROGENEZ HiPOTEZLERI

Aterosklerozun patogenezi i¢in pek cok hipotez One siiriilmiistiir. Son yillarda

izerinde durulan ve en yaygin kabul goren hipotez hasara kars1 cevap hipotezidir (13).
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1-Hasara Cevap Hipotezi

Kronik ya da tekrarlayan endotel hasari, hasara cevap hipotezinin kose noktasidir.
Ross tarafindan ortaya atilan bu hipotezde olaylar1 endotel disfonksiyonu baglatmaktadir.
Metabolik, mekanik, toksik, immiinolojik olaylar ile enfeksiyonlar endotel disfonksiyonuna
neden olurlar. Bilinen risk faktorlerinin hemen hepsi endotelde islevsel bozukluga yol
acabilir. Endotel disfonksiyonu tek hiicre sirasindan olusan bu tabakanin, kan ile damar duvar1
arasinda bariyer olma 6zelligini, segici gegirgenligini ve antitrombotik yapisini bozar. Bunun
sonucunda gelisen inflamatuar ve proliferatif olaylar dizisi aterosklerotik plagin olusmasina
neden olur (13).
2-Monoklonal Hipotez

Bu hipoteze gore aterosklerotik lezyon icindeki biitiin hiicrelerin kaynag: tek bir kas
hiicresidir. Virlisler, kimyasal ajanlar ve diger mitojenlerin etkisi ile gelisen hiicre
transformasyonundan olusan benign neoplaziler aterosklerotik lezyonu olusturmaktadirlar
(24).
3-Lipid Hipotezi

Kronik hiperkolesterolemi endotel hiicre membraninda kolesterol molekiillerinin
sayisin1 artirarak endotel hasarina neden olabilir. Endoteliyal plazma membraninda kolesterol/
fosfolipid orani yiikseldigi zaman membran viskozitesi artar. Daha viskdz ve daha rijit olan
endoteliyal yiizey, akim degisikliklerinin neden oldugu strese karsi1 koyamaz. Bu da endotel
hiicrelerinin birbirinden ayrilmasina, retraksiyonlarina neden olur. Hiperkolesterolemi ayrica
monosit-endotel adezyonunda da degisiklige yol acabilir. Monositler kan dolagimindan hasara
ugrayan endotelin oldugu bolgelerde toplanir. LDL’yi alip makrofaj morfolojisini alacagi
subintimal bdlgeye endoteli gecerek girerler. Modifiye olmamis LDL, makrofajlar tarafindan
ya cok yavag alinir, ya da alinmazlar. Kopiik hiicre olusumunu aktive etmeden once bazi

modifikasyonlara ugramalidir. Yakin zamanda ilgiyi ¢eken modifikasyon, oksidasyondur.
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Oksidatif olarak modifiye olmus LDL aterogenez olusumuna katkida bulunur. Hayvanlarda
yag igerigi cok yiliksek diyetler vererek ya da lipid metabolizmasinda genetik bozukluk olan
hayvanlar kullanilarak insandaki aterosklerozun tiim bilesenleri yeniden olusturulabilmistir.
Bu bulgu ile birlikte insanlarda yiiksek lipid diizeylerinin aterosklerozun major risk faktorii
oldugunu gosteren ¢ok giiclii epidemiyolojik kanitlar birlikte degerlendirildiginde, hastaligin
lipid birikiminin arter duvarinda yol agtigi harabiyete karsi bir yanit oldugu sonucuna

ulagilmaktadir (13,24,25).

4.3.3. ATEROGENEZ GELISIMI

Ateromatdz plaklarm olusumunda kronik inflamasyondakine benzer bir dizi kompleks
hiicresel olay yer alir. Aterogenez arter endotelinin zedelenmesi ile baslar (13). Endotel damar
i¢ ylizeyinde tek sira halindedir, kana gegirgen degildir, pasif bir bariyer olmayip son derece
aktiftir, endokrin, parakrin, otokrin fonksiyonlar1 vardir ve hemostaz ile vaskiiler
fonksiyonlarin ayarlanmasinda basrolii oynar. Normalde saglikli endotel kaygan, parlak
yiizeyli, vazodilatasyona egilimli bir yapidir. Ancak biitiin risk faktorleri oksidatif stres,
mekanik, hemodinamik veya simik etkiler sonucu endotel yapisini bozar (26,27). Farkli
bigimlerde olusan endotel hasarindan sonra, monositler endotel hiicrelerinin arasindan
kemotaktik yolla subendoteliyal bolgeye migrasyon gdsterirler, burada scavenger (¢Opgii)
hiicreler olan makrofajlara degisim gosterirler. Makrofajlar ¢opgii reseptorleri ile modifiye ve
okside LDL’yi alirlar. Lipidlerin makrofajlar tarafindan alinmasi ile kopiik hiicreleri olusur.
Eger hasar endotelyal soyulma seklinde ise trombositler de endotele tutunurlar. Lezyonun
gelisiminin erken doneminde bir kism1 media kdkenli diiz kas hiicreleri intimaya go¢ ederler
ve orada birikirler, cogalirlar ve bazilar1 lipidleri alarak kopiiksii hiicrelere doniisiirler.
Hiperkolesterolemi devam ettigi siirece monosit adezyonu, diiz kas hiicrelerinin subendotelyal

gbcli ve makrofajlar ile diiz kas hiicrelerinde lipid birikimi siirer ve en sonunda makroskobik
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olarak yagl ¢izgilenmeler seklinde olan intimada kopiiksii hiicre agregatlar1 ile sonuglanir.
Aterosklerotik silirecte endotelden, trombositlerden, monosit ve makrofajlardan ¢ok cesitli
kemotaktik faktorler ile adezyon molekiilleri, sitokinler, biiylime faktorleri salgilanmaktadir.
Gelisen inflamasyon sonucu diiz kas hiicre migrasyonu ve proliferasyonu meydana
gelmektedir. Sonugta aterosklerotik plak olusumunun yanisira gelisen intimal hiperplazi de
damar limenini daraltmakta ve tikamaktadir (13). Normalde diiz kas hiicreleri kontraktil
ozellik taswr. Halbuki aterosklerozda diiz kas hiicreleri sentezleyici ozellige sahiptir.
Aterosklerozda arteriyel diiz kas hiicreleri kollajen, elastin ve glikoproteinleri
sentezleyebilirler. Kolesterolden zengin hale gelip biiyliyen erken lezyona mediadan intimaya
diiz kas hiicre migrasyonu bagslar, sonugta hiicre proliferasyonu olur, kollajen, elastin ve
mukopolisakkarit salgilanmasi artar; bu arada platelet-derived growth factor (PDGF) bag
dokusu proliferasyonunun tetigini ¢ekmektedir. Subendotelyal lipid depolanmas: ile lezyon
giderek biiyiir ve arter limenini kismen tikamaya baslar (fibroz plak gelisimi). Bu agamada
klinik olaylar1 baglatacak plak riiptiirii heniiz yoktur (28,29). Diiz kas hiicrelerinin
cogalmasina bazi biiyiime faktorleri karigmaktadir ki en dnemlileri endotel hasar1 olan odaga
tutunan trombositlerden salinan fakat yani sira makrofajlar, endotel hiicreleri ve diiz kas
hiicreleri tarafindan da yapilan PDGF’dir. Diger aday mitojenler ise fibroblast growth factor
(FGF) ve transforming growth factor alpha (TGF-a)’dir. Farkli bliylime inhibitorleri diiz kas
proliferasyonunu denetler. Bunlar endotel hiicreleri ve diiz kas hiicrelerinde mevcut heparin
benzeri molekiiller ya da endotel hiicreleri veya makrofajlardan koken alan transforming
growth factor beta’dan (TGF-beta) olusur. Gelismekte olan aterom hiicre adezyonu,
lokomosyonu ve replikasyonunda rol alabilen cesitli sitokinleri eksprese eden ya da
olusumuna katkida bulunan aktive T hiicreleri, monosit-makrofajlari, endotelyal hiicreleri ve
diiz kas hiicreleri ile kronik inflamatuar reaksiyona benzer (13). Tipik bir aterom dort

degisiklige ugrayabilir ve sonucta komplike plaklar denilen durumlara yol acarlar. Bu
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degisiklikler; odaksal veya masif kalsifikasyon, luminal yiizeyin fissiirlesmesi veya
iilserasyonu ile plagin riiptiirii, fissiirlesmis veya iilsere lezyonlarin iizerine trombiis gelismesi,

plak i¢ine kanamadir (13)

Sekil 4. Temel ateroskleroz siireci.

Foam Fatty Imtermediate Fibrous  Complicated
Cells Streak Lesion Atheroma Plaque Lesion/Rupture
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Sekil 5. Ateroskleroz gelisim semasi
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Sekil 5. Ateroskleroz gelisimi. Plazmadaki diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) intimaya
girer, modifiye olur ve endotelde monosit migrasyonuyla sonuclanan degisiklikleri baslatir.
Intimada daha da fazla okside olan LDL, makrofajlar tarafindan aktif bicimde alindiginda
koptik hiicreleri olugur. Makrofaj oliimiiyle, lipidler serbest kalarak c¢ekirdegi olusturur.
Endotel hiicreleri ve makrofajlar tarafindan salinan biiyiime faktorleri, diiz kas hiicresinde

biiylimeyi ve bag dokusu matriksinde sentezi uyarirlar.

4.3.4. ATEROSKLEROZ MORFOLOJISi

Ateromatdz plak aterosklerozun belirleyici lezyonudur. Lipidden zengin, daha sik
olarak yagli-fibroz bir lezyon seklindedir ve bazen hemen tamamen hiicreden zengin, solid ve
fibrotik yapidadir. Plaklarm en biiyiik ¢ap1 birkac santimetreye ulasir ve lipid igeriklerine gore
parlak saridan griye degisen renkte, ¢evre intimal yiizeyden birka¢ milimetre kabarik, intimal

lezyonlardir (13)
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Sekil 6. Ateromatoz plak
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Sekil 7. Ateroskleroz evreleri
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Aterosklerozda klinik, plak icerigine baglidir. Plak ne kadar lipidden zengin,

inflamatuar komponenti fazla ve diiz kas catist (kapsiilii) ince ise riiptiire olmaya ve klinik

olaylara yol agmaya egilimli demektir (30).

4.4. ATEROSKLEROTIK RiSK FAKTORLERI

Ulusal Kolesterol Egitim Programi’nin (NCEP) 2001°’de yaymnlanan III. Yetigkin

tedavi panelinde (Adult Treatment Panel III=ATP III), koroner arter hastalig1 risk faktorleri

asagidaki sekilde smiflandirilmistir (31).

Koroner Arter Hastahgi Risk Faktorleri (NCEP ATP III)

1. Lipid risk faktorleri (LDL, Trigliseridler, Non-HDL Kolesterol yiiksekligi, HDL

diistikligii, Aterojenik dislipidemi)

2. Nonlipid risk faktorleri

A. Modifiye edilebilen risk faktorleri
a. Hipertansiyon

b. Sigara i¢iyor olmak

c. Diabetes Mellitus

d. Fazla kiloluluk/Obezite

e. Fiziksel inaktivite

f. Aterojenik diyet

g. Trombojenik/ hemostatik durum

B. Modifiye edilemeyen risk faktorleri
a. Yas

b. Erkek cinsiyeti

c. Ailede erken koroner kalp hastalig1 dykiisii
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Koroner Arter Hastahgi icin Bagimsiz Risk Faktorleri (NCEP ATP III)

1. Yas (erkeklerde >45, kadinlarda >55 )

2. Ailede erken koroner kalp hastalig1 dykdisii

3. Sigara i¢iyor olmak

4. Hipertansiyon ( Kan basinct >140/90 mmHg veya antihipertansif ila¢ kullanimi )

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

6. Yiiksek LDL kolesterol ( LDL >130 mg/dl )

*HDL > 60 mg/dl ise risk hesaplamalarinda bir risk faktori ¢ikarilir (Ciinkii HDL kolesterol
yiiksekligi koroner arter hastaligi riskini azaltir).

*DM varlig1 koroner arter hastaligi risk esdegeri olarak degerlendirilir.

Tiirk Kardiyoloji Dernegi’nin 2002°de yayimnladig1 Koroner Kalp Hastahgi Korunma ve
Tedavi Klavuzunda yer alan koroner kalp hastah@ risk faktorleri asagida yer
almaktadir (32).

1. Yas (erkeklerde >45, kadinlarda >55 veya erken menopoz)

2. Aile oykiisii (birinci derece akrabalardan erkekte 55, kadinda 65 yasindan 6nce koroner
arter hastalig1 bulunmasi)

3. Sigara i¢iyor olmak

4. Hipertansiyon (kan basmec1 >140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi goriiyor olmak)

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

6. Diisiik HDL-kolesterol degeri (<40 mg/dl)

7. Diabetes mellitus (diyabet bir risk faktorii olmanin yanisira, koroner kalp hastalig1 varligina

esdeger bir risk tasidigindan risk degerlendirmesinde ayr1 bir yeri vardir.)
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4.4.1. SIGARA

Halen koroner arter hastalig1 i¢in diizeltilebilen en 6nemli risk faktoriidiir. Her iki
cinsiyette, genclerde, yaslilarda sigaraya baslama yasi ve icilen sigara miktar1 ile koroner kalp
hastalig1 arasinda giiclii bir iliski gosterilmistir. Sigarayla iliskili 6limlerin % 35-40’m1
iskemik kalp hastaliklar1 olusturmaktadir (33). Sigara igmeyen insanlarin pasif olarak sigara,
puro, pipo dumanina maruz kalmasi endotel disfonksiyonuna neden olmakta ve koroner arter
hastalig1 riskini artirmaktadir (34). Son 50 yildir yapilan ¢alismalarin sonucuna gore, giinde
20 ve daha fazla sigara igen insanlarda igmeyenlere gore koroner arter hastaliginin 2-3 kat
arttigl gosterilmistir. Sigara kullanimi ayni zamanda ani 6lim, aortik anevrizma olusumu,
periferik damar hastaligi, iskemik ve hemorajik inme riskini artrmaktadir (4). Sigara igen
kisilerde okside LDL de dahil olmak {izere oksidasyon iirlinleri artmis olarak bulunmustur.
Sigara i¢iciligi HDL’nin kardiyoprotektif etkilerini ortadan kaldirir. Bu etkiler,
karbonmonoksit ve nikotinin direk etkileri ile birlikte endotel hasar1 olusturur. Bu
mekanizmalar yolu ile sigara icenlerde wvaskiiler reaktivite artar. Kanin oksijen tasima
kapasitesinin azalmasi1 miyokardiyal iskemi esigini diisiiriir ve koroner spazm riskini artirir.
Sigara i¢iciligi ayn1 zamanda artmus fibrinojen seviyeleri ve artmis trombosit agregasyonu ile
birliktedir (35). Sigara kullanan hastalarda KDH komplikasyonlar1 daha gen¢ yaslarda
goriliir. Sigaranin birakilmasi kisileri primer korumada en onemli girisim ve hedef olmalidir.
Sigaray1 birakan bireylerde, birakmayanlara gore kalp ve damar hastaligina bagli mortalite %

36 oraninda azalir (4).

4.4.2. HIPERTANSIYON
Hipertansiyon total kalp ve damar mortalitesini ve iskemik inmeyi artirr (4). Biitiin
aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin %35'inden hipertansiyon sorumludur. Koroner kalp

hastalig1 hipertansiflerde normotansiflere goére 2-3 kat daha fazladwr (36). Framingham
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caligmasinda, prehipertansiyon diizeyindeki kan basinci degisikliklerinin bile KDH riskini iki
kat artirdig1 gosterilmistir (4). Hipertansiyonu olan ve akut miyokard infarktiisii gecirenlerde
infarktiis sonras1 angina pektoris, sessiz miyokard iskemisi, atriyal fibrilasyon, ventrikiil
tagikardisi, ventrikiil fibrilasyonu, kardiyojenik sok normotansiflere gore daha fazladur.
Koroner arter hastaligi olan veya koroner by-pass operasyonu yapilan hipertansiflerde 5 yillik
mortalite normotansiflere gore daha fazladwr. Hipertansiyonun koroner olaylara neden
olusundaki olas1 mekanizmalar, bozulmus endotel fonksiyonu, endotel lipoprotein
gecirgenliginin artig1, artmis oksidatif stres, akut plak riiptiiriinii tetikleyen hemodinamik stres,
artmis miyokardiyal duvar stresi ve artmis miyokardiyal oksijen ihtiyacini igerir. Arteriyel
katiligin (stiffness) bir isareti olan genis nabiz basinci, koroner kalp hastaligini diisiindiiren bir
faktor olarak onem kazanmaktadir (37). Hipertansiyon insiilin direnci, hiperinsiilinemi,
glukoz intoleransi, dislipidemi, sol ventrikiil hipertrofisi, obezite ile siklikla birliktedir ve
izole olarak popiilasyonun %20’sinden daha azinda gozlenir (38). Kan basinci diizeylerindeki
4-5 mmHg gibi minimal azalmalar bile inme, vaskiiler mortalite, KKY ve total KAH
oranlarinda klinik olarak anlamli azalmalar saglamistir. Sistolik kan basinciin 20 mmHg ve
diyastolik kan basmcinin 11 mmHg diisiiriilmesi inme riskinde % 63 ve KAH riskinde % 46

azalma saglar (4).

4.4.3. DISLIPIDEMI

Kanda total kolesterol ve LDL kolesterol diizeyleri ylikseldik¢e kardiyovaskiiler risk
artar. Bircok c¢alisma LDL’nin primer aterojenik faktor oldugunu desteklemektedir ve
kontrollii ¢aligmalar LDL’nin disiiriilmesinin koroner kalp hastalig1 riskini azalttigini
gostermistir (19). Buna gore Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP), lipid diisiiriicii
tedavide LDL kolesteroliinii normal degerlere indirmeyi primer hedef olarak belirlemistir

(31). Diger risk faktorleri olmaksizin tek basina yliksek LDL seviyelerinin aterojenik
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oldugunu saptanmstir. Son zamanlarda LDL’nin proinflamatuar bir ajan oldugu bulunmustur.
Yiiksek LDL seviyeleri aterosklerozun tiim evrelerinde rol almaktadir (39,40). Okside LDL
tarafindan endotel hiicre fonksiyonlar1 bozulur ve bunun sonucunda nitrik oksid iiretimi azalir.
Farkli popiilasyonlarda koroner kalp hastalig riski serum total kolesterol seviyeleri ile pozitif
ile iliskilidir, total kolesterol seviyeleri biiylik 6l¢ciide LDL kolesterol seviyeleri ile iligkilidir.
Hem primer hem de sekonder koruma c¢aligmalarmin toplu sonuclar1 kolesterol diisiiriicii
tedavinin koroner kalp hastalig1 riskini azalttigini gostermistir (41). Guigli LDL dsiiriicti
ajanlar olan HMG-CoA rediiktaz inhibitorleri (statinler) ile yapilan g¢aligmalar LDL
diistirtilmesi ile major koroner olaylarda ve total mortalitede belirgin bir azalma oldugunu
gostermistir (42,43). Ayrica pek ¢ok calisma LDL seviyelerinde belirgin azalmanin koroner
lezyon progresyonunu yavaslattigini, bazi vakalarda ise regresyonu baslattigini saptamigtir
(44). LDL seviyelerinin diisiiriilmesi ilag¢ ve ila¢ dis1 tedaviler ile miimkiin olabilir. Ila¢ dis1
tedavi yontemlerinin 6nemi kiiciimsenmemelidir. Bunlarin arasinda en onemlileri diyetteki
kolesterol yiikseltici yag asitlerinin (doymus ve trans yag asitleri) ve kolesterol miktarmin
azaltilmasidir (31). Fazla kilolu kisilerde istenilen viicut agirligina ulasilmas: LDL kolesterol
seviyelerini diislirerek koroner kalp hastaligi riskini azaltir (45). Terapotik yasam tarzi
degisiklikleri esas olarak 3 temel yaklasimdan olusur. Bunlar sature yaglar ve kolesterol
aliminin azaltilmasi, fizik aktivitenin artirilmasi ve kilonun kontroliidiir (31).

Epidemiyolojik ¢alismalardan elde edilmis ¢ok sayida kanit plazma HDL kolesterol
diizeyi ile daha sonra koroner olay gelisme riski arasinda giiglii bir ters iliskinin varligini
gostermektedir (46). Koroner kalp hastaligr icin diisiik (<40mg/dl) HDL kolesterol
seviyelerinin bir risk faktorii, buna karsilik yiiksek (60 mg/dl) HDL kolesterol seviyelerinin
ise koruyucu bir faktor oldugu kilavuzlarda vurgulanmistir (31).

Calismalar koroner arter hastaligi riskinin belirlenmesinde degisik plazma lipidlerinin

birlikte etkisini hesaba katmanmn Onemini ve koroner arter hastaligi riskinin Onceden
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kestirilmesinde plazma total kolesterol / HDL kolesterol oraninin yararmi vurgulamaktadir.

Normal olarak bu oranm 5’in altinda olmasi istenir. TEKHARF ¢aligmasi, total kolesterol /

HDL kolesterol oraninin, halkimizda koroner kalp hastaliginin en iyi lipid Ongoriiciisii

oldugunu ortaya koymustur. Ayni c¢alismanin sonuclarina gore total kolesterol / HDL

kolesterol oraninda 2 birimlik artig, koroner olay ve oliim riskini bagimsiz bicimde % 68

oraninda yiikseltmektedir (16).

Trigliseridlerle koroner arter hastaligi iligkisi biliylikk oranda diyabet, obezite,

hipertansiyon, yiikksek LDL kolesterol ve diisiik HDL kolesterol gibi diger faktorlerle

iliskilidir (47).

Yiiksek konsantrasyonlarda trigliserid, kii¢iikk yogun LDL ve diisiik seviyelerde HDL

kombinasyonu aterojenik dislipidemi olarak tanimlanir. Aterojenik dislipidemi koroner kalp

hastalig1 patogenezinde dnemlidir.

Tablo 2. Normal ve patolojik lipit degerleri (31)

Total kolesterol L.DI -kolesterol

Trigliserid

(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL) |
Optimal 100 |
Normal 200 100-129 150
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4.4.4. DIABETES MELLITUS (DM)

Diyabet koroner kalp hastalig1 i¢cin bagimsiz bir risk faktoriidiir ve DM varlig1 koroner
arter hastaligi risk esdegeri olarak degerlendirilir (31). Diyabetli hastalarin kardiyovaskiiler
atak gecirme riski diyabetik olmayanlara gore 5 kat fazla olup, bu hastalarda Sliimlerin
yaklasik 3/4’t koroner arter hastaligi sonucunda olmaktadwr. Diyabetik hastalarin major
arterlerinde ve mikro vaskiiler dolasiminda ateroskleroz gelisimi artmustir (47). Diyabetin
sistolik kan basinci, santral obezite ve dislipidemiden bagimsiz olarak kardiyak olaylar1 % 70

dolayinda artirdig1 prospektif olarak gosterilmistir (48).
Diabetes Mellitus tamsinda ADA Kriterleri

1. Diyabet semptomlarmin (poliiiri, polidipsi, glukoziiri ve ketoniiri ile birlikte agiklanamayan

kilo kayb1) yani sira rastgele plazma glukoz diizeyinin 200 mg/dl veya iizerinde olmasi
2. Aclik plazma glukozunun 126 mg/dl iizerinde olmast

3. Oral glukoz tolerans testi esnasinda 2. saat kan sekeri degerinin 200 mg/dl veya iizerinde

bulunmasi (49).

Yukaridaki kriterlerden herhangi birinin varligt ADA tarafindan DM tanis1 i¢in yeterli
bulunmustur. Diyabetin ateroskleroza yol agma mekanizmalari, diisik HDL, yiiksek
trigliserid / artmug lipoprotein kalint1 partikiilleri, artmigs LDL, yiiksek Lp (a)(lipoprotein a)
konsantrasyonu, artmis lipoprotein oksidasyonu, LDL glikasyonu, artmis fibrinojen, artmig
trombosit agregasyonu, bozulmus fibrinoliz, yiiksek von Willebrand faktor seviyeleri,
hiperinsiilinemi ve bozulmus endotel fonksiyonlarini igerir. Tip 2 diyabetli hastalarda artmig
kardiyovaskiiler riskin en Onemli belirleyici 6zelligi, muhtemelen, insiilin rezistansi ile
birlikte goriilen ve diyabetik dislipidemi olarak bilinen anormal lipoprotein profili ile
iligkilidir. Diyabetli hastalarda LDL kolesterol seviyeleri siklikla normale yakin seyrederken,

LDL parcaciklarinin daha kiigiildiigii ve yogunlastig1 ve boylece daha aterojenik olma egilimi

29



kazandig1 saptanmustir. Diyabetik dislipideminin diger 6zellikleri diisik HDL ve artmuis
trigliseridleri kapsamina almaktadir (50). Diyabetin koroner kalp hastalig riskini artirdigina
dair gozlemsel veriler bulunmasma ragmen, glisemik kontroliin riski azalttigina dair kanit
yoktur (51). Diyabetik hastalarda yogun lipid kontrolii ise koroner kalp hastalifi riskini
azaltmaktadir (31). Ayn1 sekilde diyabetik olgularda vaskiiler komplikasyonlar1 azaltmada
kan basinci kontroliiniin 6nemi agik olarak gosterilmistir. Bu olgularda hipertansiyon erken ve

sik1 bir sekilde tedavi edilmeli, hedef kan basinci <130/80 mmHg olmalidir (52).

4.4.5. OBEZITE

Obezite prevalansi biitiin diinyada giderek artan, bircok iilkede epidemik boyutlara
ulasan bir saghik sorunu haline gelmistir (53). Obezite tanisinda beden kitle indeksi (BKI)
kullanilmaktadir. BKI 25.0 ile 29.9 arasinda ise fazla kilolu, > 30 ise obez olarak tanimlanir
(54). Abdominal obezite kardiyovaskiiler hastalik riskini artirir. Bel ¢evresi abdominal yag
miktari ile pozitif olarak bir korelasyon gosterir, artmis goreceli risk erkeklerde >102 cm ve
kadinlarda >88 cm bel ¢evresi ile belirtilir (55).

Obezite insiilin direnci, hiperinsiilinemi, tip 2 DM, hipertansiyon, hipertrigliseridemi,
diisik HDL kolesterol, diisiik yogun LDL, artmis protrombik faktorler ve sol ventrikiil
hipertrofisi ile birliktelik gosterir (56). Insiiline bagl glukoz ahmma karsi direng ve
kompansatuvar hiperinsiilineminin koroner risk faktorlerinin metabolik tabanini olusturdugu
One siiriilmiistiir. Bu durum insiilin direnci sendromu veya metabolik sendrom olarak
adlandirilmistir. NCEP ATP III raporunda metabolik sendrom tanisi i¢in agagidaki kriterler

verilmigtir (31).
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2005 NCEP ATP III Metabolik Sendrom Tam Kriterleri
1-Abdominal obezite (bel ¢cevresi)
Erkek > 102 cm
Kadm > 88cm
2-Trigliserid > 150 mg/dL
3-HDL
Erkek <40 mg/dL
Kadin < 50 mg/dL
4-Kan basinct > 130/85 mmHg
5-Aclik plazma glikozu > 100 mg/dL
Metabolik Sendrom tanisi i¢in bes kriterden en az {igii saglanmalidir.

Obezite ile birlikte genelde bircok risk faktorii birliktelik gosterir. Multivaryant
analizlerde, hipertansiyon, diyabet ve dislipidemi gibi risk faktorleri kontrol edildikten sonra
obezitenin bagimsiz bir risk faktorii olmadigi gosterilmistir. Bu durum, obezitenin pek ¢ok
kotii etkisinin cesitli metabolik risk faktorleri lizerinden olustuguna isaret eder (57). Biitiin
obez kisilerde koroner risk ayni degildir. Abdominal (santral) obezitenin insiilin rezistansi ile
iliskili oldugu, metabolik sendromun bir parcast oldugu ve koroner arter hastalii i¢cin artmis
risk gostergesi oldugu bilinmektedir (58). Calismalardan elde edilen bilgiler, az miktarda kilo
kaybinin bile koroner riski azaltmak ve metabolik risk faktorlerini diizeltmek agisindan
onemli oldugunu gdstermistir. Yiizde onluk bir kilo kaybi bile, kan basinci, kolesterol ve kan
sekerinde anlamli diizelmelere yol acabilmektedir, yani kisi ideal kilosuna gelemese bile
riskini azaltabilmektedir (59). Kilo kaybr insiilin duyarlilig1 ve glukoz alimin1 diizeltir, tip 2
diyabetik hastalarda HbAlc (Hemoglobin Alc) seviyelerini azaltir, kan basinci ve
trigliseridleri diisiiriir, LDL seviyelerinde hafif bir azalmaya neden olur ve HDL kolesterol

seviyelerini yiikseltir (16).
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4.4.6. SEDANTER YASAM

Sedanter yasam kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerinin ortaya ¢ikmasinda dnemli
bir sebeptir. Diizenli egzersiz miyokardin oksijen gereksinimini azaltir ve egzersiz
kapasitesini artirir. Egzersiz yaglanmayi engelleyerek, DM insidansi ve kan basincini
diistirerek vaskiiler inflamasyon ve dislipidemi {izerine olumlu etkiler gostererek kalbi korur.
Egzersiz ayrica endotel disfonksiyonunu iyilestirir, insulin duyarliligi ve endojen fibrinolizi
artirrr. Bir meta-analizde diizenli egzersizin hipertansif hastalarda ortalama 5 mmHg’ lik
sistolik kan basmci diisiisii sagladigi, HDL diizeylerinde artis ve trigliserid diizeylerinde
azalma olusturdugu, diyabetik hastalarda glisemik kontrolii kolaylastirdigi, C-Reaktif Protein
diizeyini diislirdiigli gosterilmistir. Prospektif epidemiyolojik ¢aligmalarda bedensel aktivite
dereceleri ile kalp ve damar mortalite ve morbidite oranlarinin azalmasi arasinda giiglii bir
iliski bulunmus. Haftada 5 kere, 30’ar dakikalik egzersizin kalp ve damar olaylarmi anlamli

oranda azalttig1 bildirilmistir (60,61).

4.4.7. PSIKOSOSYAL STRES - DEPRESYON

Psikososyal stres ve depresyon kalp ve damar hastaligi riskini artirir. Son
calismalarda, psikososyal stres ile trombosit ve endotel disfonksiyonu, metabolik sendrom ve
ventrikiil aritmileri arasinda baglantilar bulunmustur. Akut streslerin koroner olay gelisiminde
onemli bir faktdr oldugu uzun zamandan bu yana bilinmektedir. Son zamanlarda is hayatina
bagl stresin de MI ve inme riskini yaklagik 2 kat artirdigi bulunmustur. Yapilan bir meta
analizde, klinik depresyon ve depresif duygu durumu tanisiyla izlenen hastalarda takipler
sirasinda koroner arter hastaligi gelisim riskinin arttig1 gézlenmistir. Depresyon ayni1 zamanda

hipertansiyon, sigara kullanimi1 ve bedensel inaktivite ile yakin iliski icindedir (62).

32



4.4.8. YENI RiSK FAKTORLERI

C-Reaktif protein (CRP): Inflamasyon, aterotrombozun biitiin evrelerinde etkin olan
bir siiregtir. Inflamasyonun basit bir belirteci olan ve bir akut evre reaktam olan CRP
yiiksekligi artik bir kalp ve damar risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Genis ¢apli birgok
epidemiyolojik calismada CRP’nin yiiksek duyarlikli olarak 6lgiildiigii takdirde (hsCRP)
saglikli bireylerde bile MI, inme, periferik arter hastalig1 ve ani kardiyak 6liim riski igin giiglii
ve bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir. Olgiimlerde 3 mg/L’den daha yiiksek
hsCRP diizeyi olan hastalar kalp ve damar yonden yiiksek riskli kabul edilmektedir. Yeni
bulunan kalp ve damar hastalik risk faktorleri igerisinde prediktif degeri en yliksek olan
belirte¢ “hsCRPdir (63,64).

Fibrinojen: Fibrinojen, CRP gibi bir akut evre reaktanidir. Bir¢ok calismada,
fibrinojen diizeylerinin ileride olabilecek kalp ve damar olaylar ile sik1 baglantist oldugunu
gorilmiistiir.

Lipoprotein (a): Bircok retrospektif ve kesitsel ¢alismada Lp (a) diizeyleri ile kalp ve
damar olaylar arasinda bir iliski bulunmustur. Ancak oteki risk faktorleri ile birlikte

oldugunda daha fazla anlam kazanir (65,66).

4.5. KORONER ARTER HASTALIGINDAN KORUNMA
Tiirk kardiyoloji derneginin hazirladigi koroner kalp hastaligindan korunma ve
tedaviye iligkin ulusal kilavuzda koroner kalp hastaligindan korunmada asagida belirtilen
noktalarin 6nemi vurgulanmustir.
1-Halen toplumumuzda ¢ok yaygin olan sigara kullaniminin yogun halk egitimi ve caydirici
politikalarla azaltilmasi, hem 6nemli bir risk faktoriinii ortadan kaldirmak, hem de HDL-

kolesterol diizeyini yiikseltmek ac¢isindan 6nem tasir.
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2-Toplumda, ¢ocukluktan baslayarak saglikli bir diyetin uygulanmasi ve daha az hayvansal
yag, daha az et (kwrmizi) ve daha fazla sebze-meyve iceren bir beslenme aligkanliginin
kazanilmasi, lipid profilini olumlu ydnde etkileyecektir. Diyet diizenlenirken, kalori
fazlaligindan daima kag¢milmalidir.

3-Her yasta fizik aktivitenin arttirilmast ve spor yapilmasmin desteklenmesi, ideal kiloya
ulagsma ve HDL- kolesterol seviyesini ylikseltme agisindan 6nemlidir.

4-Halk egitimi ve kisilerin kendi lipid ve kan basinci degerlerini bilmeleri ve belirli
araliklarla kontrol ettirmeleri, ileri yaslardaki hiperlipidemi ve hipertansiyonun kontroliine
olanak saglayacaktur.

5-Toplumda yiiksek risk altinda bulunan kisilerin saptanmasi ve bunlarin yogun bir sekilde

tedavisi koroner kalp hastalig1 sikliginin azalmasini saglayacaktir (67).

4.6. KORONER ARTER HASTALIGI RiSKININ BELIRLENMESI
4.6.1. FRAMINGHAM RiSK SKORU

Risk faktorlerinin belirlenmesi ve bu faktorlerin KDH gelisimindeki katki paylarinin
bilinmesi orta vadedeki (10 yi1l) KDH gelisim riskinin tahmin edilmesini miimkiin hale
getirmistir. Bu konuyu ilk glindeme getiren Framingham grubu olmustur. Bu grup onlarca yil
takip ettikleri toplulugun verilerinden yola ¢ikarak saglikli bireylerin 10 yillik koroner arter
hastalig1 riskini (fatal-nonfatal miyokard infarktiisii, stabil-anstabil angina pektoris)
ongorebilen bir risk cetveli olusturmustur. Arastirmacilar hazirladiklar: risk hesap cetveliyle
10 yillik koroner arter hastaligi riskini gergege ¢ok yakin oranda tahmin edebildiklerini
bildirmiglerdir. Kadinlar ve erkekler i¢cin ayri ayr1 hazirlanan bu cetvelde yer alan risk
faktorleri total kolesterol, sigara, HDL-kolesterol ve sistolik kan basincidir. Kadin ve erkekte
farkli tablolarin kullanilmasinin nedeni her risk faktoriiniin iki cinsiyette farkli derecede etki

gosterebilmesidir. Ornegin sigaranim etkisi erkeklerde daha belirginken, diyabetin getirdigi
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risk kadinlarda daha yiiksektir. Yapilan degerlendirmelerin Framingham’da kullanilan
parametrelerin yeryliziinde gerceklesen her 100 miyokard infarktiisiiniin 80—90 tanesini izah
edebilecegi seklinde sonug¢ verdigi goriilmiistiir. Framingham risk cetvelinin uygulanma
amaci yiiksek risk altindaki bireylerin tespit edilebilmesidir. Bu kisilere uygulanacak uygun
tedavi yaklagimiyla gelecekteki kardiyovaskiiler olaylarin dnlenmesi veya sayica azalmasi
miimkiindiir. Elde sinirli mali kaynagin bulundugu diisiiniiliirse bu kaynagin en riskli grup

icin harcanmas1 maliyet etkinlik agisindan da en akilc1 yontem olacaktir (68).
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Tablo 3. Framingham risk hesap cetveli

Erkekisr ipin Kadvmar ipin
Yag Puan Yas Puan
20-3 -9 20-34 -7
35-39 -4 35-39 3
A0-44 i} 4044 i}
45-49 3 4549 3
50-54 & 50-54 &
55-53 8 55-59 8
60-64 10 G0-64 10
65-563 1 G5-69 12
7074 12 TO-74 14
7578 13 757 16
Puan Puan
Totl kolesteral - Yas Yag Yag Yag Yas Total kolastaral Yag Yag Yag Yag Yag
(mgidl) 20-39 40-49 50-59 G0-59 TO-T79 (mg/di) 20-38 A0-44 50-59 60-69 T0-T9
=160 0 i} i} i} i} <160 i} i} i} i} i}
160-199 4 3 2 1 i} 160-129 4 3 2 1 1
200-239 T 5 3 1 i} 200-239 8 & 4 2 1
240-279 a & 4 2 1 240-279 n 8 5 3 2
=280 11 8 5 3 1 =280 13 10 T 4 2
Puan Puan
Sigara durumu Yas Yas Yas Yas as Sigara durumu as Yas Yas Yas Yas
20-39 4049 50-59 G0-59 TO-T79 20-38 A0-49 50-59 G0-69 T0-74
Sigara igmiyorsa 0 i} i} i} i} Sigara igmiyorsa 0 i} i} i} i}
Sigara igiyorsa ] 5 3 1 1 Sigara igiyorsa a 7 4 2 1
HOL kolestaral (mafdl) Puan HOL kolestaral {mgadl) Puan
=50 -1 =G0 A
50-58 i} 50-59
A0-49 1 4049 1
=40 2 <) 2
Puan Puan
Sistolic kan basine (mmHag) Tadavi almyorsa  Tedawi alyorsa Sistolic kan basing (mmHag) Tedawi almorsa  Tedawvi alyors:
=120 Q Q <120 Q Q
120-129 i} 1 120129 1 3
130-139 1 2 130139 2 4
140-159 1 2 140-159 3 5
=160 2 3 =160 4 &
Toplam puan 10 yilhik risk (%) Toplam puan 10 ywilik risk (%)
=1 =1 =4 =1
i} 1 a 1
1 1 10 1
2 1 1 1
3 1 12 1
4 1 13 2
5 2 14 2
& 2 15 3
T 3 168 4
8 4 7 5
a 5 18 51
10 & 19 8
n =} 20 n
12 10 21 14
13 12 22 17
14 168 23 22
15 20 24 a7
18 25 =25 =30
=17 =30

Framingham risk hesap cetveli: Oncelikle cinsiyete gore tablo segilmelidir. Yas, total
kolesterol, sigara, HDL kolesterol ve sistolik kan basinct ile ilgili boliimlerde yas grubuna
uygun puan secilerek puanlar toplanmali ve en son asamada toplanan puanin karsilik geldigi
10 yillik koroner olay riski hesaplanmalidir. Bu tabloda sadece koroner olay riski hesaplanir.

<%10 diistik riski, %10-20 orta riski, >%20 yiiksek riski gosterir.
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4.6.2. ABI (ANKLE BRAKIAL INDEX =AYAK BiLEGi KOL iNDEKSI)

Hem koroner kalp hastaliklarinin, hem de koroner kalp hastaligi olugma riskinin
yiiksek oldugu periferik damar hastaliklarmin tani ve taramasinda kullanilan bir¢ok yontem
bulunmaktadir. Ozellikle koroner kalp hastaliklarinda prognozu etkileyen hastaligin
ciddiyetini belirlemekte kullanilan invaziv (anjiyografi) ve noninvaziv (Stres testi, Holter)
yontemler donanim gerektiren yontemlerdir. Oysa periferik damar hastaliklarinin tani ve
taramasinda kullanilabilecegi gosterilmis olan ayak bilegi kol indeksi (ABI), bacaktan (tibiyal
arter) ve koldan (brakiyal arter) ol¢iilen sistolik kan basinct degerlerinin oraninin alinmast ile
hesaplanan kolay ve ucuz bir yontemdir.

Hastalar sirtiistii pozisyonda iken 10 dakika dinlendirildikten sonra her iki bacak ve
her iki koldan sistolik ve diyastolik kan basinglar1 6l¢iiliir. Elde edilen her iki bacak sistolik
kan basinci ortalamasinin her iki koldan elde edilen sistolik kan basinglari ortalamasina
boliinmesiyle ABI (ankle brakial index) hesaplanir (69).
1-Periferik damar hastaliklarinda ABI

Periferik damar hastaliklarinin tani ve taramasinda kullanilabilecegi gosterilmis

ABI >1.2 Rijid ve/veya kalsifiye damar yapist
0.9—-1.1 Normal ( veya olasi kalsifiye)
<0.9 Iskemi
<0.6 Ciddi iskemi ile iliskilidir.

0.9'luk bir sinir degeri, anjiyografi ile karsilagtirildiginda %95 sensitif, %100 spesifik
olarak belirtilmistir.
2-Koroner arter hastah@inda ABI

Yapilan ¢caligmalarda KAH olanlarda olmayanlara gore ABI diisiik bulunmus. KAH’da
tutulan damar sayisi arttikca ABI nin diistiigii saptanmistir (69). Birgok ¢alisma ABI
diistikligiiniin ilerde gelisebilecek ciddi vaskiiler olaylarin habercisi olabilecegini gostermistir

(70).
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4.6.3. KAROTIS INTIMA -MEDIA KALINLIGI

Koroner arter hastaligma (KAH) baglh ani 6liimlerden sonra yapilan ¢aligmalarda,
ateroskleroz gelisiminin sadece koroner arterlerle sinirlt olmadig1 goriilmiistiir. Bu nedenle,
ultrasonografik olarak karotis intima-media kalmligmin (KIMK) 6lciimii, aterosklerotik
plaklarin varligi, kalsifikasyon derecesi ve arteriyel liimen caplar, asemptomatik
aterosklerotik hastah@m saptanmasinda kullanilmaya baslanmustir. Intima-media kalmhg ilk
olarak 1986’da Pignoli ve arkadaglar1 tarafindan Ol¢iilmiistiir (71). 1990’11 yillardan itibaren
karotis arterlerin yiizeysel yerlesimleri ve biyiikliiklerinin kolay goriintiilenebilmesi
nedeniyle KIMK ateroskleroz tamsinda ucuz, giivenilir ve tekrar edilebilir bir yontem olarak
kullanilmaya baslanmistir (72).

USG ile her iki karotis arterden farkli seviyelerden intima baslangicindan mediaya
kadar olan mesafe olciiliir. Olgiilen intima media kalmliklarmm en yiiksek ve ortalama
degerleri saptanir. Yapilan caligmalarda anjiografik olarak KAH tespit edilen hastalarda en
yiiksek ve ortalama KIMK (karotis intima-media kalinlig1) degerleri KAH olmayan Kkisilere
gore anlamli derecede yiiksek saptanmig, ayrica karotis intima-media kalimhigmmin KAH

yaygmlig ile iliskili oldugu tespit edilmistir (73).
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5. GEREC VE YONTEM
5.1. Arastirmanin Sekli:

Bu ¢aligma tanimlayici ve kesitsel tipte analitik bir aragtirmadir. Calismamizin birinci
asamasinda 50 yas ve lzerindeki hastalarda kalp damar hastaliklar1 risk faktorlerinin
yaygmligiin saptanmasi, ateroskleroz tanisi i¢in fiziksel degerlendirme bulgusu olan ankle-
brakiyal index (ABI) ile Framingham risk skorunu (FRS) belirleyerek koroner ve periferik
ateroskleroz yoniinden riskli olgular tespit edildi. Calismamizin ikinci asamasinda ABI
yoniinden riskli gruptaki kisilerde karotis arter intima media kalmnliklar1 (KIMK) 6lciildii.
FRS ile ABI ve KIMK arasindaki iliski arastirilarak bu iki &l¢iimiin kardiyovaskiiler hastalik
risk tahminindeki degerini belirlemeyi amacladik. Ayrica hastalarin demografik bazi
ozellikleri ve risk faktorleri ile ABI ve KIMK arasindaki iliskiyi arastirdik. Konya Klinik
Arastirmalar Etik Kurulunun 2009/022 sayili karar1 ile ¢alismamiza basladik.

5.2. Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Evreni

Calismaya 01.12.2009 — 31.8.2010 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Aile Hekimligi Poliklinigine miiracaat eden 50 yas ve lizerindeki tim goniillii
bireyler dahil edildi. Bunlar arasinda her hangi bir hastaligi olmayan ve kontrol amaclh
basvuran bireylerde vardi.

5.3. Arastirmanin Orneklemi

Daha once yapilmis olan caligmalarda iilkemizde periferik arter hastaligi prevalansi
%35 bulunmustur (74). Arastrmamizda evrendeki birey sayisi bilinmedigi ig¢in ¢alismaya
almmasi gereken denek sayis1 n=t>. p. q/d* formiilii kullanilarak hesaplanmustir (75).
n= Calismaya alinacak denek sayisi
t=Evrendeki birey sayis1 bilinmedigi i¢in serbestlik derecesi « olarak almmistir. o = 0.05 de
oo serbestlik derecesinde teorik t degeri tablodan bakilarak 1.96 bulunmustur.

p= Ulkemizde periferik arter hastalig1 prevalans1 %5 kabul edildi. p degeri = 0.05 alind1.
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q= Periferik arter hastalig1 goriilmeme siklig1 (1-p) 1-0.05 = 0.95dir.

d= Olayn goriiliis sikligina gore yapilmak istenen + standart sapma miktar1. £%3 sapma
istedigimizden d=0.03 alinmastur.

n= (1.96)* (0.05x0.95)/(0.03)*= 203 (Calismaya almasi planlanan birey sayisi en az 203
olmalidir.)

Calismamiza bu hesap dogrultusunda 50 yas ve iizerinde 250 birey dahil edildi.

5.4. Verilerin Toplanmasi
5.4.1 Sosyodemografik verilerin anket formuna kaydedilmesi

Arastrma igin gerekli verileri toplama amaci ile ilgili literatiir dogrultusunda
gelistirilen ABI ve kardiyovaskiiler risk anket formu kullanimistir (Ek 1). Bu formda
bireylerin yaslari, cinsiyetleri, medeni durumlari, egitim diizeyleri, meslekleri, kronik bir
hastalik olup olmadigi, sigara igme durumlar1 yer aliyordu. Katilimcilara sigara igme durumu
soruldu. Giinliik en az bir sigara igenler bagimli olarak degerlendirildi ve bagimli grubundaki
bireylere kag¢ yildir ve glinde kag¢ adet sigara igtikleri soruldu ve sonuclar kaydedildi. Kilo,
boy, bel ve kalca ¢evreleri, dort extremiteden Slgiilen sistolik ve diyastolik kan basinglari,
aclik kan sekeri, lipit profili, ankle brakiyal index, Framingham risk skoru bilgileri de bu
forma kaydedildi.

Arastirmaya baglamadan 6nce Meram Tip Fakiiltesi etik kurul onay1 alindi. Bireylere
caligma ile ilgili bilgi verilerek sozlii ve yazili onamlar1 alindi. Alt veya iist extremite
arterlerine cerrahi girisim uygulanmis olanlar, extremite amputasyonu yapilmis olanlar,
herhangi bir sebeple (morbit obezite, periferik damarlarda kalsifikasyon, vaskiilit vs.)
extremite tansiyonlart Olgiilemeyen hastalar, kronik hemodiyaliz hastalar1 ve calismaya

katilmay1 kabul etmeyenler arastirmaya dahil edilmediler.

40



5.4.2. Antropometrik ol¢ciimler

Hastalarin antropometrik ol¢timleri (viicut agirligi, boy uzunlugu, bel ve kalga orani)
hata oranin1 azaltmak i¢in ayni arastiric1 tarafindan yapildi. Boylar1 ayakkabilar1 ¢ikarilarak,
agirhiklar: ceket ve iistteki fazla giysiler ¢iktiktan sonra standart baskiil ve boy dlger yardimi
ile Olciildii. Hastalarin boy ve kilolar1 &lgiilerek beden kitle indeksi (BKI) = Agirlik
(kg)/Boy*(m) formiilii ile hesaplandi. BKI degeri 18.50 'nin altinda olanlar zay1f, 18.50-24.99
arasinda olanlar normal kilolu, 25.0-29.99 arasinda olanlar fazla kilolu, 30.0 ve iizerinde
olanlar obez olarak degerlendirildi. Hastalarin bel (cm) ve kalca (cm) ¢evreleri 6lciildi. Bel
cevresine gore erkeklerde 102cm ve flizeri, kadinlarda 88 cm ve iizeri abdominal obezite
olarak kabul edildi (54).
5.4.3. Kan basinci olciimii

Kollardaki kan basinci OMRON M2 otomatik sfigmomanometre cihazi ile hastalar
sirtiistii pozisyonda iken 10 dakika dinlendirildikten sonra 6l¢iildii. Bacak kan basinglar1 ayak
bilegine (arteria tibialis posterior) uygulanan ayni cihaz ile dl¢iildi. JNC VII'ye gore kan
basinct (mmHg) <120/80 normal, 120-139/80-89 prehipertansiyon, 140—-159/90-99 Evre—1

HT, 160 ve tizeri/100 ve tizeri Evre—2 HT olarak kabul edildi (56).

5.4.3. Ankle brakiyal indexin hesaplanmasi

Elde edilen her iki bacak sistolik kan basinci ortalamasinin her iki koldan elde edilen
sistolik kan basinglar1 ortalamasina bdliinmesiyle ABI (ankle brakiyal index) hesaplandi. ABI
degeri 1.10 altinda olan hastalarn bilateral karotis intima-media kalmliklari(KIMK) Doppler

USG ile radyoloji uzmani tarafindan 6lgiildii.
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5.4.4. Karotis intima-media kalinhginin dl¢iimii

Karotis intima-media kalmlig1 6l¢iimii i¢in hastalar, sirtiistii pozisyonda, baslar1 arkaya
dogru egimli olacak sekilde yatirildi. Sag ve sol karotis arterler ayni hekim tarafindan
ultrasonografi cihazi ile dogrusal prob kullanilarak goriintiilendi. Ana karotis arter
bulbusundan itibaren ilk 2 cm’lik distal bolge icinde 1 cm’lik bir segment belirlendi ve elde
edilen goriintiiler bilgisayar ortamima aktarildi. Bu goriintiilerden 6zel bir intima-media
kalinlig1 6l¢iim programu ile uzak kenar olgiim yontemine dayanilarak, ele alinan segmentin
en {ist ve ortalama KIMK degerleri saptandi. Olgiim her iki ana karotis arter i¢in de uygulandi.
Sonug¢ olarak sag ve sol ana karotis arterlerin ayri1 {i¢ noktasindan Olgiilen intima-media
kahinliklar1 kullanilarak her hasta i¢in en yiiksek ve ortalama olmak iizere iki farkli KIMK
degeri hesaplandi. Avrupa Kardiyoloji Dernegi’'nin son yaymladigi kilavuzda ise, hipertansif
hastalarda hedef organ hasari acisindan bakilan KIMK’nm >0.90mm olmasi risk faktorii
olarak kabul edilmistir (76). Bizde calismanuzda en yiiksek ve ortalama KIMK icin kestirim
degeri 0.90mm olarak alindi.
5.4.5. Laboratuvar bulgularn

Hastalarin 8—10 saat a¢lik sonrasi alinan kanlarinda total kolesterol, LDL, Trigliserid,
HDL ve aclik kan sekeri 6l¢giildii. NCEP ATP III kriterlerine gore kan lipit degerleri normal
ve patolojik olarak ayrildi. ADA kriterlerine gore AKS<100 mg/dl normal, 100—-125 aras1

bozulmus aglik glukozu, >126 asikar diyabet olarak kabul edildi (49).

5.4.6. Framingham Risk Skorlarinin (1 ve 2) hesaplanmasi

Otomatik risk hesaplama cetveline (Sekil 7) yas, cinsiyet, sigara igme durumu, diyabet
olup olmadigi, sag kol sistolik/diyastolik kan basinci, HDL, total kolesterol verileri girilerek
Framingham Risk Skoru—1 elde edildi. Ayn1 verilerde total kolesterol yerine LDL degeri

kullanilarak Framingham Risk Skoru-2 elde edildi. Bu skorlar hastalarin takip eden 10 yil
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icinde kardiyovaskiiler hastalik gecirme riskini ylizde olarak ifade etmektedir. FRS <%10

degeri diisiik risk, %10-19 aras1 orta risk, >%20 yiiksek risk olarak kabul edildi (19).

Sekil 8. Framingham Risk Skoruna gore 10 yilhik KVH risk hesaplama cetveli

Risk Factor Your Answer Points Relative Risk
O Male
Sex:
G Ferale
Age: YEars
C‘ fes
Smoker:
DND
; (3
Diabetes: :,\ =
Mo
Blood Pressure: / rmm Hag
Select a Cholesteral |+ rng#dl
HDL Cholesterol: mg/dl
Total Points: = 0o risk

of heart disease in 10 years
Average 10-year risk = g
(for others in pour age groun)
Low 10-yvear risk = O

(for others in pour age groun)

5.5. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 13,0 programi kullanildi. Frekanslar,
ortalama, standart sapma, ortanca, minimum ve maksimum degerler, odds ratiolar1 hesaplandi.
Ortalamalarin  karsilastirilmasinda  Students T test uygulandi. Niteliksel verilerin
karsilagtirilmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar % 95’lik giiven araliginda,

anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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6. BULGULAR

6.1. Demografik veriler

Calismamiza 50 yas ve lizerinde olan 134’ kadin (%53.6), 116’s1 erkek (%46.4)
olmak {tizere 250 kisi dahil edildi. Yas ortalamasi 58+7.35 bulundu. Caligmaya katilanlarin
%16.0’s1 okuryazar olmayan, %51.6’s1 ilkokul mezunu, %7.6’s1 ortaokul mezunu, %14.8’1
iiniversite mezunu idi. %89.6’s1 evli, %4.4’1 bekar, % 16’s1 dul idi. Meslek yoniinden
incelendiginde %46.4 ile en ¢ok ev hanim, ikinci sirada %28 ile emekli smnifi tespit edildi
(Tablo 4). Tan1 konmus herhangi bir hastalig1 olanlarin orant %72 idi. Bunlar igerisinde DM

%17.2, hipertansiyon %14.0, hiperlipidemi %12.4, koroner arter hastalig1 %4.4 idi (Tablo 5).

6.2. Kardiyovaskiiler hastahk risk faktorleri
6.2.1. Sigara Iciciligi

Sigara i¢iciligi genelde %26.4, kadinlarda %9.0, erkeklerde %46.9 bulundu (Tablo 4).
Sigara igiciligi erkeklerde kadmnlardan 8.85 kat daha yiiksek bulundu [OR=8.85, %95ClI;
(4.41-17.76)], (p=0.000). Sigara icenlerde giinliik icilen sigara sayisinin ortalamasi 21.4+10.7

bulundu ve ortalama 35.6+9.9 yildir igmekte idiler.
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Tablo 4. Hastalarin demografik ozellikleri

n %

Cinsiyet
Kadin 134 53.6
Erkek 116 46.4
Medeni Durum
Evli 224 89.6
Bekar 11 4.4
Dul 15 6.0
Egitim Diizeyi
Okur Yazar Degil 40 16.0
[Ikdgretim 129 51.6
Orta 19 7.6
Lise 25 10.0
Universite 37 14.8
Meslek
Ev Hanimi 116 46.4
Memur 29 11.6
Emekli 70 28.0
Isci 20 8.0
Issiz 1 0.4
Esnaf 14 5.6
Sigara icme durumu
Kadin

I¢iyor 12 9.0

Igmiyor 122 91.0
Erkek

I¢iyor 54 46.6

Igmiyor 62 52.6
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Tablo 5. Hastalarin kendi bilgilerine gore hastahk durumlan

n %

Bilinen bir kronik hastahk
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 hastahgi

Var 11 4.4
Yok 239 95.6

6.2.2 Obezite

Beden kitle indeksi degerlerine gore obezite orani erkeklerde %31.0, kadinlarda %64.9
olarak bulundu. Fazla kiloluluk erkeklerde %44.8, kadmlarda %24.6 idi. Ideal kiloda olma
orani ise erkeklerde %23.3, kadinlarda %9.7 olarak bulundu (Tablo 6). Kadin cinsiyette
obezite orant anlamli derecede yiiksek tespit edildi [OR=4.113, %95CI; (2.422-6.987)],
p=0.000). Bel cevresine gore belirlenen abdominal obezite erkeklerde( >102 cm) %46.6,

kadinlarda( >88 cm) %383.6 olarak saptandi (OR=5.8) (Tablo 6).
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Tablo 6. Beden kitle indeksi ve bel cevresine gore obezite durumu

n %

Erkeklerde BKI

<18.5 (zayif) 1 0.9
18.5-24.9 (normal) 27 23.3
25-29.9 (fazla kilolu) 52 44.8
>30 (obez) 36 31.0
Kadinlarda BKI

<18.5 (zayif) 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 Cevresi

<102 cm (normal) 62 53.4
>102 cm (obez) 54 46.6
Kadinlarda Bel Cevresi

<88 cm (normal) 22 16.4
>88 cm (obez) 112 83.6

6.2.3. Hipertansiyon

Yaptigimiz olgtimlerde, JNC-7 kriterlerine gore yaptigimiz smiflamada hastalarin
%12.0’sinde normal kan basinci, %39.6’sinda prehipertansiyon, %38.0’inde Evre—1 HT, %
10.4’tinde Evre-2 HT saptandi (Tablo 9). Cinsiyetler arasinda kan basinglar1 agisindan
anlaml1 bir fark saptanmadi ( ¥*=0.038, p=0.845).
6.2.4. Diyabet

Tetkiklerimizde tiim bireylerde AKS ortalamasi1 107.8+34.7 saptandi (Tablo 8). ADA
kriterlerine gore yaptigimiz smiflandirmada hastalarin %55.6’sinda normal AKS, %31.6’sinda
bozulmus aclik glukozu, %12.8’inde(kadinlarda %11.2, erkeklerde %14.6) asikar diyabet
tespit edildi (Tablo 9). Cinsiyetler arasinda diyabet sikligi acisindan anlamli bir fark
saptanmadi ( ¥*=0.087, p=0.768).
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6.2.5.Hiperlipidemi

Aclik kan lipid diizeyi tetkiklerinde hastalarm HDL, LDL, total kolesterol, TG
ortalamalar1 mg/dl olarak sirasi ile 39.2, 130.3, 196.8, 139.3 bulundu. NCEP ATP III
simiflamasina gére HDL %354.0 hastada diisiik; LDL %48.0, total kolesterol %46.0, TG %18.4
hastada yiiksek saptandi (Tablo 7). Kadinlarda HDL anlamli derecede yiiksek [OR=3.192,
%95CI; (1.893-5.383)], (p=0.000), LDL anlamli derecede yiiksek [OR=1.541, %95CI;
(0.934-2.543)], (p=0.034), total kolesterol anlamli derecede yiiksek [OR=2.032, %95CI;
(1.223-3.375)], (p=0.016) tespit edildi. Trigliserid diizeyleri agisindan cinsiyetler arasinda
anlamli bir fark saptanmadi1 (Tablo 10).

Tablo 7. Lipid degerleri

n %
LDL (mg/dl)
<130 (normal) 130 52.0
130-159 (sinirda yiiksek) 69 27.6
160-189 (yiiksek) 39 15.6
>190 (¢ok yiiksek) 12 4.8
Trigliserid (mg/dl)
<150 (normal) 159 63.6
150-199 (sinirda yiiksek) 45 18.0
>200 (yiiksek) 46 18.4
Total kolesterol (mg/dl)
<200 (normal) 135 54.0
200-239 (smnirda yiiksek) 85 34.0
>240 (yiiksek) 30 12.0
HDL (mg/dl)
<40 (diistik) 135 54.0
>40 (normal) 115 46.0
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Tablo 8. Tiim katilanlarin baz1 ézelliklerinin dagilim

Ortalama Ortanca Standart Minimum Maximum
Deviasyon
Yas 58 56 7.35 50 87
Diyabet Yih 7.08 4.0 5.89 1 22
Sigara/Giin (Adet) 21.4 20 10.75 2 50
Sigara(Yil) 35.6 36 9.98 15 70
AKS (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
KIMK(en yiiksek)(mm) 0.82 0.80 0.131 0.60 1.20
KIMK (ortalama)(mm) 0.75 0.75 0.107 0.57 1.02
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Tablo 9. Hastalarda kan basinci, AKS, ABI, FRS Degerlerinin Dagilimi

n %

Kan basinci (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
Achk kan sekeri (mg/dl)

<100 (normal) 139 55.6
100-125 (Bozulmus aclik glukozu) 79 31.6
>126 (Asikar diyabet) 32 12.8
Ankle-Brachial Index (ABI)

<0.95 (artmus risk) 9 3.6
>0.95 (normal risk) 241 96.4
Framingham Risk Skoru (FRS)-1

(Total kolesterole gore)

<10 (diistik risk ) 92 36.8
10-19 (orta risk) 87 34.8
>20 (ytiksek risk) 71 28.4
Framingham Risk Skoru (FRS)-2

(LDL’ye gore)

<10 (diistik risk ) 70 28.0
10-19 (orta risk) 109 43.6
>20 (ytiksek risk) 71 28.4
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Tablo 10. Cinsiyet- risk faktorleri iliskisi

Erkek(n:116) | Kadin(n:134) | Total(n:250) | »* p
n % | n % n %

Sigara

I¢iyor 54 81.8 | 12 18.2 | 66 100 | 41.700 | 0.000

I¢miyor 62 333 | 122 66.7 | 184 100
Kan basinci (mmHg)
<120/80 (normal) 17 56.7 | 13 43.3 | 30 100 | 0.038 | 0.845
120-139/80-89 (prehipertansiyon) | 41 414 | 58 58.6 | 99 100
140-159/90-99 (Evre—1 HT) 46 48.4 | 49 51.6 | 95 100
>160 />100 (Evre-2 HT) 12 46.2 | 14 53.8 | 26 100
Beden Kitle Indeksi (BKI)
<18.5 (zayif) 1 50.0 |1 50.0 | 2 100 | 24.118 | 0.000
18.5-24.9 (normal) 27 67.5 | 13 32.5 |40 100
25-29.9 (fazla kilolu) 52 61.2 | 33 38.8 | 85 100
>30 (obez) 36 29.3 | 87 70.7 | 123 100
LDL(mg/dl)
<130 (normal) 67 51.5 | 63 48.5 | 130 100 | 4.474 | 0.034
130-159 (sinirda yiiksek) 31 449 | 38 55.1 | 69 100
160—-189 (yiiksek) 15 38.5 |24 61.5 | 39 100
>90 (¢ok yliksek) 3 250 |9 75.0 | 12 100
Trigliserid (mg/dl)
<150 (normal) 78 49.1 | 81 50.9 | 159 100 | 0.331 | 0.560
150-199 (sinirda yiiksek) 16 35.6 |29 64.4 | 45 100
>200 (yliksek) 22 47.8 | 24 52.2 | 46 100
Total kolesterol (mg/dl) 5.842 | 0.016
<200 74 54.8 | 61 45.2 | 135 100
200-239 (sinirda yiiksek) 30 353 |55 64.7 | 85 100
>240 (yliksek) 12 40.0 | 18 60.0 | 30 100
HDL (mg/dl)
<40 (disiik) 80 59.3 |55 40.7 | 135 100 | 19.513 | 0.000
>40 (normal) 36 36.0 | 79 79.0 | 115 100
Achk kan sekeri (mg/dl)
<100 (normal) 65 46.8 | 74 53.2 | 139 100 | 0.087 | 0.768
100-125 (Bozulmus aglik glukozu) | 34 43.0 | 45 57.0 | 79 100
>126 (Asikar diyabet) 17 53.1 | 15 46.9 | 32 100

Tablo 11. Cinsiyete gore baz ortalama degerler
Erkek Kadin p

AKS 108.03+34.71 107.61+£34.98 0.925

HDL 35.314£9.92 42.60+10.68 0.000

LDL 124.754+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

KIMK en yiiksek 088+0.19 0.81+0.11 0.320

KIMK ortalama 0.75+0.11 0.75+0.10 0.977
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6.3. ABI (Ankle Brakial Index)

Calismamizda ABI ortalamasi 1.13+0.12, en diislik degeri 0.80, en yiiksek degeri 1.96
saptand1 (Tablo 6). Hastalarin dokuzunda (% 3.6) ABI 0.95 ve altinda tespit edildi (Tablo 9).
6.4. Framingham Risk Skoru (FRS)

Framingham risk skoru (FRS)-1 ortalamast 0.151+£0.086, @ FRS-2 ortalamasi
0.158+0.085 bulundu (Tablo 7). FRS-1’e gore hastalarin %36.8’inde diisiik risk, %34.8’inde
orta risk, %28.4’linde yiiksek risk saptandi. FRS-2’ye gore ise hastalarin %28.0’inde diisiik
risk, %43.6’sinda orta risk, %28.4’linde yiiksek risk saptand1 (Tablo 9).
6.5.Karotis intima-media kalinhklarnn (KIMK)

ABI degeri 1.1 veya altinda olan toplam 22 hastanin en yiiksek ve ortalama karotis
intima-media kalmliklar1 (KIMK) 6lciildii. En yiiksek KIMK degerlerinin ortalamasi
0.82+0.131 mm, ortalama KIMK degerlerinin ortalamasi 0.75+0.107 mm bulundu (Tablo 6).
6.6.ABI ve risk faktorleri iliskisi

Calismamizda ankle brakial index (ABI) kestirim degerini 0.95 alarak
kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri ile iligkisini arastirdik. ABI degerleri 60 yas ve
iizerinde 60 yas altindakilere gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu
(x*=4.037, p=0.045). Sigara i¢iciligi ile ABI arasinda anlaml1 negatif iliski saptand1 (y>=7.674,
p=0.006). Kan basinct yiiksekligi ile ABI arasinda da anlaml negatif iliski saptandi
(>=12.720, p=0.000). Ozellikle Evre-2 hipertansiyonu olan hastalarda ABI’nin 0.95 ve
altinda olma olasiligmnin diger gruplara (normotansif, preHT, Evre—1 HT) gore belirgin artmis
oldugu saptandi. ABI ile cinsiyet, beden kitle indeksi, LDL, HDL, T.Kolesterol, Trigliserid ve

AKS arasinda anlamli iligki saptanmadi (Tablo 11).
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Tablo 12. ABI ile baz risk faktorlerinin iliskisi

ABI<0.95(n:9) | ABI>0.95(n:241) | Total(n:250) | > p
n % n % | n %
Yas
<60 3 1.9 | 159 98.1 | 162 100 | 4.037 | 0.045
>60 6 6.8 | 82 93.2 | 88 100
Cinsiyet
Erkek 5 43 | 111 95.7 | 116 100 | 0.313 | 0.576
Kadin 4 3.0 | 130 97.0 | 134 100
Sigara
I¢iyor 6 9.1 160 90.9 | 66 100 | 7.674 | 0.006
I¢miyor 3 1.6 | 180 98.4 | 183 100
Birakmig 0 0.0 |1 100.0 | 1 100
Kan basinci (mmHg)
<120/80 (normal) 0 0.0 |30 100.0 | 30 100 | 12.720 | 0.000
120-139/80—89 (prehipertansiyon) | O 0.0 |99 100.0 | 99 100
140-159/90-99 (Evre—1 HT) 5 53 190 94.7 | 95 100
>160 />100 (Evre—2 HT) 4 154 |22 84.6 | 26 100
Beden Kitle Indeksi (BKI)
<18.5 (zayif) 0 00 (2 10.0 | 2 100 | 1.590 | 0.207
18.5-24.9 (normal) 3 7.5 |37 92.5 |40 100
25-29.9 (fazla kilolu) 3 3.5 |82 96.5 | 85 100
>30 (obez) 3 2.4 | 120 97.6 | 123 100
LDL(mg/dl)
<130 (normal) 2 1.5 |28 98.5 | 130 100 | 1.679 | 0.195
130-159 (smirda yiiksek) 4 5.8 |65 94.2 | 69 100
160-189 (yiiksek) 3 7.7 |36 92.3 |39 100
>90 (¢ok yiiksek) 0 0.0 |12 100.0 | 12 100
Trigliserid (mg/dl)
<150 (normal) 6 3.8 | 153 96.2 | 159 100 | 0.162 | 0.687
150-199 (sinirda yiiksek) 2 4.4 143 95.6 | 45 100
>200 (yliksek) 1 2.2 |45 97.8 | 46 100
Total kolesterol (mg/dl)
<200 4 3.0 [ 131 97.0 | 135 100 | 0.752 | 0.386
200-239 (sinirda yiiksek) 3 3.5 |82 96.5 | 85 100
>240 (yliksek) 2 6.7 |28 93.3 |30 100
HDL (mg/dl)
<40 (diisiik) 7 59.3 | 128 40.7 | 135 100 | 2.116 |0.146
>40 (normal) 2 36.0 | 113 79.0 | 115 100
Achk kan sekeri (mg/dl)
<100 (normal) 3 2.2 | 136 97.8 | 139 100 | 1.864 | 0.172
100-125 (Bozulmus aglik glukozu) | 4 5.1 |75 949 (79 100
>126 (Asikar diyabet) 2 6.3 |30 93.8 | 32 100
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6.7.ABI ile Framingham risk skoru (FRS) iliskisi

ABI ile hem Framingham Risk Skoru (FRS)-1 (Total kolesterole gore), hem de FRS—
2 (LDL’ye gore) arasinda anlamli negatif iliski saptandi (FRS-1 i¢in ¥*=13.647, p=0.000,
FRS-2 i¢in ¥*=12.910, p=0.000). Bu iligkilere goére FRS arttikca ABI’nin 0.95 ve altinda
olma olasihig1 artiyor. Ozellikle FRS %20 ve iizerinde olan yiiksek riskli grupta ABI

diistikliigii ile birliktelik belirgin sekilde yiiksek saptandi (Tablo 12).

Tablo 13. ABI- Framingham Risk Skoru iliskisi

ABI<0.95(n:9) | ABI>0.95(n:241) | Total(n:250) | > p
n % n % |n %
Framingham risk skoru (FRS)-1
(Total kolesterole gore)
<10 (diistik risk ) 0 0.0 |92 100.0 | 92 100 | 13.647 | 0.000
10-19 (orta risk) 1 1.1 |86 98.9 | 87 100
>20 (ytiksek risk) 8 11.3 | 63 88.7 |71 100
Framingham risk skoru (FRS)-2
(LDL’ye gore)
<10 (diistik risk ) 0 0.0 |70 100.0 | 70 100 | 12.910 | 0.000
10-19 (orta risk) 1 0.9 | 108 99.1 | 109 100
>20 (ytiksek risk) 8 11.3 | 63 88.7 | 71 100
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6.8. Karotis intima-media kahnhklari(KiIMK)- Risk faktorleri iliskisi

En yiiksek ve ortalama KIMK icin kestirim degerini 0.90mm alarak yaptigimiz

arastirmada en yiiksek KIMK degeri ile sag kol sistolik KB (p=0.044), sol kol sistolik KB

(p=0.006), sol kol diyastolik KB (p=0.017), sag ayak sistolik KB (p=0.011) ve AKS

(p=0.041) ortalamalar1 arasinda anlaml pozitif bir iligki saptandi. Yas, diger extremitelerin

kan basimglari, kan lipitleri, BKI, ABI, FRS—1 ve FRS-2 ile en yiiksek KIMK arasinda

anlamli bir iligki saptanmadi (Tablo 13).

Tablo 14. En yiiksek KIMK degeri ile risk faktorleri iligkisi

En yiiksek KIMK<0.90

En yiiksek KIMK>0.90

(ortalama+SD) (ortalama+SD) p
Yas 56.20+5.73 58.14+8.31 0.528
Sag Kol sistolik 140.13+11.97 154.00+18.14 0.044
Sag 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
Sag ayak sistolik 145.20+13.15 164.00+17.41 0.011
Sag 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
AKS 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
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Ortalama KIMK degeri ile sag kol sistolik KB (p=0.011), sol kol sistolik KB
(p=0.028), sol kol diyastolik KB (p=0.045), AKS (p=0.000) ve BKI (p=0.005) ortalamalar1
arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif bir iligki saptandi. Yas, diger extremitelerin kan
basimnglari, kan lipitleri, BKI, ABI, FRS—1 ve FRS-2 ile ortalama KIMK arasinda anlamli
iliski saptanmadi (Tablo 14).

En yiiksek ve ortalama KIMK degerlerinin ortalamalar1 kullanilarak yapilan tersine
independent samples-T testinde en yiiksek KIMK ile sigara (p=0.049), AKS (p=0.000) ve sol
kol diyastolik KB (p=0.030) arasinda anlamli pozitif iliski saptanirken, BKI arasnda anlamli
negatif iliski saptandi (p=0.007) (Tablo 15).

Ortalama KIMK ile sigara ve sol kol diyastolik KB arasmnda anlamli bir iligki
saptanmazken, AKS (p=0.008) arasinda anlamli pozitif ilisgki ve BKI arasinda anlaml
negatif iliski saptand1 (p=0.002). Sol kol diyastolik KB ile Ortalama KIMK arasmdaki iliski
anlamlilik diizeyine yakin bulundu (Tablo 15).

Hem en yiiksek hem ortalama KIMK degerleri ile diger iist extremite kan basinglari
arasinda anlamli pozitif iliski bulunurken sag kol diyastolik KB ile iligki bulunmamasi dikkat
cekicidir. Ayrica kardiyovaskiiler risk faktdrleri icinde olan obezite ile KIMK arasinda negatif

iliski saptanmistir (Tablo 15).
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Tablo 15. Ortalama KIMK degeri ile risk faktorleri iliskisi

Ortalama KIMK<0.90

Ortalama KIMK>0.90

(ortalama+SD) (ortalama+SD) )]
Yas 56.45+6.40 60.50+9.19 0.416
Sag Kol sistolik 142.05+11.90 169.50+28.99 0.011
Sag 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
Sag ayak sistolik 149.10+13.60 172.00+38.18 0.064
Sag 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
AKS 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. Baz1 gruplarda KIMK ortalamalar

Sigara icenler

Sigara icmeyenler

(ortalama+SD) (ortalama+SD) )]
En yiiksek KIMK | 1.00+0.28 0.81+0.10 0.049
Ortalama KIMK 0.84+0.16 0.74+0.10 0.265
BKI<30 (Obez degil) BKI > 30 (Obez )
(ortalama+SD) (ortalama+SD)
En yiiksek KIMK | 0.96+0.18 0.78+0.08 0.007
Ortalama KIMK 0.88+0.10 0.72+0.07 0.002
AKS<126 mg/dl AKS >126 mg/dl
(ortalama+SD) (ortalama+SD)
En yiiksek KIMK | 0.78+0.08 1.06+0.15 0.000
Ortalama KIMK 0.73+0.08 0.90+0.15 0.008
Sol kol diyastolik KB<90 Sol kol diyastolik KB>90
(ortalama+SD) (ortalama+SD)
En yiiksek KIMK | 0.78+0.08 0.91+0.17 0.030
Ortalama KIMK 0.72+0.08 0.82+0.13 0.060
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7. TARTISMA VE SONUC

Calismamiza alinmasi gereken birey sayisi periferik damar hastaligi sikligi %5 oldugu
bilgisi ile 203 olarak hesaplandi. 50 yas ve iizerinde 134l kadin olmak tizere 250 bireye
ulagildi. Tiim bireylerde kardiyovaskiiler hastalik riski Framingham risk skorlamasi ile
Olgiildii. Ayrica bu bireylerde ankle-brakiyal index (ABI) saptandi. ABI degeri 1.1 ve
altindaki kisilerde doppler ultrasonografi ile karotis intima media kalmliklar1 (KIMK) 8lgiildii.
7.1. Kardiyovaskiiler hastahk risk faktorleri
7.1.21. Sigara igciciligi

Caliymamizda sigara igiciligi genelde %26.4, kadmlarda 9%9.0, erkeklerde %46.9
bulundu. Sigara igiciligi erkeklerde kadnlara gore anlamli derecede yiiksek tespit edildi.
Kiiresel Yetigkin Tiitlin Arastirmasi (KYTA) sonuglarina gore 15 yas lizerinde sigara igiciligi
prevalanst %27.4 (E:%43.8, K:%11.6) idi. Ayn1 calismada 45-64 yas aras1 niifusta prevalans
%29.5 (E:%46.5, K:%13.1) bulunmustur (77). On be ya ve lstil niifusta sigara igme orani
Amerika Birle ik Devletlerinde %?23.5 (kadinlarda % 21.5, erkeklerde % 25.7) idi (78).
Diinya Sa lik Orgiitii’niin 2002 y1ilina ait verilerine gére Avrupa’da ortalama sigara igme orani
% 28.3 olarak tespit edilmi tir (79). Ogel ve arkada lar1 en yiiksek sigara igme oraninin her iki
cins i¢in 26-35 ya grubunda ve en dii iik sigara igme oraninin ise 55 ya {stii grupta yer
aldi i1 saptami lardir (80). Bu bulgular Tiirkiye'de insanlarin sigaray1 en fazla bedenen en
sa likli olduklar1 ¢a da igtikleri ve en fazla da sa lik sorunlarimin ba ladi 1 dénemde
biraktiklarin1 gostermektedir. Cali mamizdaki sonuglar KYTA sonuglar1 ile uyumludur.
Hastalarimiz sigara igme oraninin en diisiik oldugu yas grubundadir. Erkeklerde sonuglarimiz
Tiirkiye geneli ile uyumludur. Cali mamizda sigara i¢icili i erkeklerde 9 kat fazla oldu u i¢in
ciddi bir risk faktorii olarak dikkati ¢ekmektedir. Ba imlilarda giinliik igilen sigara miktar1
ortalama bir paketten fazla (21.4) olmasi ve ba imlili 1n ortalama 35 yildir olmasi sigaranin
ateroskleroza etkisinin uzun zamandir devam etti ini dii lindiirmektedir.

7.1.2. Obezite
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7.1.2.1. Beden Kkitle indeksine gore obezite

Cali mamizda beden kitle indeksine gore obezite orani erkeklerde %31.0, kadinlarda
%64.9 olarak tespit edildi. Fazla kiloluluk erkeklerde %44.8, kadinlarda %24.6 bulundu.
Kadinlarda obezite erkeklere gore 4.1 kat daha fazla idi. Obezitenin diinya ¢apinda prevalansi
%8.2 olarak tahmin edilmektedir. Cin ve Japonya’da %35 olan prevalans, Samoa’da %75’e
ulagmaktadir (81). Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) yapilan National Health and
Nutrition Examination Survey (NHANES ) c¢ahismasi BKi’ne gore obezite prevalansini
1994°te kadinlarda %25, erkeklerde %20 olarak agiklamistir (82). 1994°den itibaren bildirilen
yillik oranlar obezite prevalansinin arttigini1 gostermekte ve 2025 yilinda obezite prevalansinin
%350 olmas1 beklenmektedir (82). Avrupa’da obezite prevalansi konusunda yapilan en
kapsamli arastirma 1989 yilinda yaymlanan WHO MONICA (Monitoring Trends and
Determinants in Cardiovascular Diseases) c¢alismasidir. Buna goére Avrupa’da obezite
prevalanst kadinlarda %22, erkeklerde %15 olarak bildirilmistir (83). Yas ilerledik¢e bu
oranlar kadinlarda %44, erkeklerde ise %18 e ulasmaktadir. Ulkemizde 1999 yilinda Tiirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi, Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi DETAM ve
Saglik Bakanliginin gergeklestirdigi 24.788 kisinin tarandigi TURDEP caligmasinda obezite
prevalanst kadinlarda %30.0, erkeklerde %13.0, genelde ise %?22.3 olarak tespit edilmistir
(84). Yas dagilimi incelendiginde obezite sikliginin ii¢lincii dekatta artti§i, 45-65 yaslari
arasinda pik yaptigi saptanmistr. TEKHARF ¢aligmasinda Onat ve arkadaglart 1990°da
obezite prevalansini 30 yas ve lizerinde kadinlarda %25.3, erkeklerde %12.5, 2002 yilinda
kadinlarda %44.2, erkeklerde %32.0 olarak bulmuslardir. Ayni ¢alismanin 2002 verilerine
gore obezite siklig1 50-59 yas grubunda kadmnlarda %53.1, erkeklerde %41.7, 60—69 yas
grubunda kadmnlarda %54.2, erkeklerde %35.2 seklinde bulunmustur (85). Hatemi ve
arkadaslarinin gergeklestirdigi ve yaklasik 25.000 kisinin tarandigit TOHTA (Tiirkiye Obezite

ve Hipertansiyon Taramasi) arastirmasinda ise BKi'ne gére obezite insidansi kadinlarda %36,
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erkeklerde %17 ve genelde %25 olarak bulunmustur (86). Calismamizin sonuglart TEKHARF
arstirmasinda tespit edilen 50 yas ve lizeri gruptaki sonuglara yakmdir. Calismamizda E/K
orant 4.1 bulunmustur. Kadinlardaki %64.9' luk prevalans ¢ok yiiksektir, bolgesel farkliliklar
gdz Oniine alindiginda Konya ili ve ¢evresinde kadinlardaki obezite prevalansinin Tiirkiye
genelinden yiiksek oldugu sOylenebilir. Ayrica Onceki caligmalarin yapildigi tarihler de
dikkate alinirsa sonuglarimiz obezite sikliginin giderek arttig1 goriisiinii desteklemektedir.
7.1.2.2. Bel ¢evresine gore obezite

Bel c¢evresine gore belirlenen abdominal obezite erkeklerde (>102 cm) %46.6,
kadinlarda (>88 cm) 9%83.6 olarak saptandi. TURDEP calismasinda bel c¢evresine gore
abdominal obezite prevalansi kadinlarda %49.0, erkeklerde %17.0, genelde ise %35.0 olarak
saptanmistir (85). Bel ¢cevresine gore saptanan abdominal obezite prevalansi tiim ¢aligmalarda
BKi’ne gore saptanan prevalanstan yiiksek bulunmustur. Calismamizda bulunan abdominal
obezite prevalanslar1 bu agidan literatiir ile uyumludur.
7.1.3. Hipertansiyon

Caliymamizda hastalardan aldigimiz bilgiye gore 35’inde (%14.0) tam1 konmug
hipertansiyon Oykiisii vardi. Yapilan Olglimlerde, JNC-7 kriterlerine gore yaptigimiz
siniflamada  hastalarin = %12.0’sinde normal kan basinct (<120/80), %?39.6’sinda
prehipertansiyon (120-139/80-89), %38.0’inde Evre—-1 HT (140-159/90-99), %10.4’iinde
evre—2 HT (=160 / >100) saptandi. Cinsiyetler arasinda kan basinglar1 agisindan anlamli bir
fark saptanmadi. Toplamda %48.4 hastada (kadmnlarda % 47.0, erkeklerde % 50)
hipertansiyon saptandi. Bunlarm biiyiik bir kismi1 bizim yeni tan1 koydugumuz hastalardi, bir
haftalik takiplerinde kan basmglar1 yliksek seyretti ve uygun tedavileri bagland.
Hipertansiyon hakkinda farkindalik oran1 %28.9 bulundu. Onceden tami almis olanlarda da
biiyiik oranda diyete uyumsuzluktan ve/veya optimal tedavi almadiklarindan kaynaklanan kan

basinci yiiksekligi tespit ettik. Yasam tarzi degisikligi onerileri ile birlikte medikal tedavileri
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diizenlendi. Hipertansiyon hastaligma aday prehipertansif hastalarin orani da ¢alismamizda
cok yiiksek bulunmustur (%39.6). Tiirk Hipertansiyon Prevalans Caligmasi verilerine gore
2003’te Tiirkiye’de hipertansiyon prevalanst %31.8 (kadinlarda %36.1, erkeklerde %27.5)
bulunmustur. Hipertansiyon prevalansinin yasla birlikte artis gosterdigi, 50-59 yas arasinda
%56.4, 60—69 yas arasinda %70 oldugu tespit edilmis, hipertansiyon farkindaligi %40 olarak
bulunmustur (87). Calismamizda ise hipertansiyon farkindaligi %28.9 olarak bulunmustur.
TEKHAREF ¢alismasinda 1990°da Tiirkiye prevalanst %33.7 iken 2004’de kadinlarda %46.3,
erkeklerde %37.7 bulunmustur. Ayni ¢calismanin 2004 verilerine gore hipertansiyon sikligi 50
yas ve lzerinde yaklasik olarak kadinlarda %70, erkeklerde %50 tespit edilmistir (85).
Caliymamizdaki genel prevalans her iki caligmadaki ayni yas grubu sonuglarina gore daha
diisiiktiir. Izole olarak erkek cinsiyetteki prevalans TEKHARF calismasindaki ile aynidir.
Sonug olarak sadece % 12.0 oraninda normal kan basinci tespit etmemiz toplumda hem tani
almamis hipertansiyon hastalarmin, hem de tani aldig1 halde kan basinci kontrol altinda
olmayan hipertansif hastalarin oldukc¢a yiiksek oranda oldugunu gosteriyor. Bu agidan her aile
hekiminin sorumlu oldugu niifusta tiim bireylerde kan basinci taramasi yapmasi erken tani ve
optimal tedavi saglama ag¢isindan biiylik 6nem arz etmektedir.
7.1.4. Diyabet

Hastalarin 43’tinde (%17.2) tan1 konmus diyabet vardi, iki yeni diyabet vakasi tespit
edildi. Tetkiklerimizde tiim bireylerde AKS ortalamasi 107.8+34.7 saptandi. ADA kriterlerine
gore yaptigimiz smiflandirmada hastalari % 55.6’sinda normal AKS, % 31.6’sinda bozulmus
aclik glukozu, % 12.8’inde asikar diyabet tespit edildi. Cinsiyetler diyabet siklig1 agisindan
anlamli bir fark saptanmadi. TEKHAREF caligmasinda 2008’da Tiirkiye’de DM prevalanst; 35
yas ve lizerinde %11.3, 50-64 yas arasinda erkeklerde 9%19.9, kadinlarda %15.8, 65-74 yas
arasinda erkeklerde %22.0, kadinlarda %21.5 seklinde bulunmus, yillik artis hiz1 %6.7 olarak

saptanmistir  (85). TURDEP (Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji) c¢aligmasmnin 2002 yili
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verilerine gore Tiirkiye’de erigkin yas grubunda (20-79) Tip 2 DM prevalanst %7.2,
bozulmus aclik glukozu prevalanst %6.7 bulunmustur (88). TEKHARF calismasinda 50 yas
iizerindeki yas gruplarinda prevalans ¢alismamizdakinden yiiksek bulunmustur. TEKHARF
calismasinda tip 2 DM baglangi¢ yasmin ortalamanin 52.8+11 bulunmasi DM prevalansinda
yasin Onemini gostermektedir. Calismamizda da cinsiyetler arasinda anlamli bir fark
saptanmamistir. BAG (bozulmus aglik glukozu) orani ¢alismamizda oldukga yiiksektir
(%31.6), TURDEP calismasinda ayni tani i¢cin AKS simnir degerinin 110 mg/dl alinmast bu
farkin muhtemel sebebidir. Onceden tan1 almis diyabetli oran1 %17.2 idi, 6l¢iimlerimizde 126
mg/dl ve lizerinde AKS bulunma oranm1 %12.8 olmas1 hastalarca diyabetin hipertansiyona
kiyasla daha ¢ok dnemsendigini ve kontrol altina alindigimi géstermektedir.

7.1.5. Hiperlipidemi

Calismamizda aclik kan lipit diizeyi tetkiklerinde hastalarin HDL, LDL, total
kolesterol, TG ortalamalart mg/dl olarak siras1 ile 39.2, 130.3, 196.8, 139.3 bulundu. NCEP
ATP III siniflamasina gore hastalarin %54.0’tinde HDL diistikliigii (<40 mg/dl) (erkeklerde %
68.9, kadinlarda 9%41.0) saptandi. LDL %48.0 (E=%42.2, K=%52.9) hastada yiiksek
(>130mg/dl), total kolesterol %46.0 (E=%36.2, K=%54.4) hastada yiiksek (>200mg/dl), TG
%36.4 (E=%32.7, K=%39.5) hastada yiiksek (>150mg/dl) saptandi. Erkeklerde HDL
kadinlara gore anlamli derecede diisiik, kadinlarda ise LDL ve total kolesterol erkeklere gore
anlamli derecede yiiksek tespit edildi. Trigliserid diizeyleri agismndan cinsiyetler arasinda
anlamli bir fark saptanmadi.

Tiirk Kalp Caligmasinda 200 mg/dl ve {izerinde total kolesterol diizeyleri erkeklerin
%32’sinde, kadinlarin %?22’sinde kaydedilmistir. Sinirda yiliksek ve yliksek LDL kolesterol
(>130 mg/dl) degerleri, erkeklerin %37 sinde, kadnlarin %28’inde saptanmistir (89). HDL
diisiikliigii erkeklerin %74’linde, kadinlarin %53’linde tespit edilmistir (90). TEKHARF

2001/2002 kohortunda hiperkolesterolemi oranlar1 50-59 yas arasinda erkeklerde % 29.0
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kadinlarda %45.0, 60—69 arasinda erkeklerde %27.0, kadmlarda %53.0 tespit edilmistir (85).
HDLddsiikliigii erkeklerin %64’iinde, kadinlarin %35.5’inde saptanmistir. LDL yiiksekligi
50-59 yas arasinda erkeklerde %32.4 kadinlarda %44.4, 60—69 arasinda erkeklerde %32.0
kadinlarda 9%52.0 tespit edilmistir. TG yiiksekligi (>150mg/dl) 50-59 yas arasinda erkeklerde
%43.7 kadinlarda %35.5, 60—69 arasinda erkeklerde %32.8 kadinlarda %35.8 bulunmustur
(85). Caligmamizdaki total kolesterol yiiksekligi oranlari TEKHARF calismasindakilere
yakindir. Her iki cinste buldugumuz LDL yiiksekligi oranlar1 diger caligmalara gore daha
yiiksektir. Caligmamizda total kolesterol ve LDL yiiksekligi kadmnlarda daha sik olmasi
yoniiyle TEKHARF caligmasi sonuglarina benzemektedir. Obezite prevalansinin kadinlarda
fazla olmasi veya bolgesel beslenme aligkanliklari bu farkin sebebi olabilir. Saptadigimiz
HDL diisiikliigii oranlar1 iki ¢aligmada bulunan degerlerin ortasindadir. Calismamizda tespit
edilen TG yiiksekligi sikligt TEKHARF c¢alismasinda tespit edilen degerlere yakindir. Lipit
risk faktorlerinden HDL diisiikliigii hastalarin yarisindan fazlasinda oldugu i¢in en sik goriilen
lipit risk faktor olarak dikkat ¢ekmektedir. LDL ve total kolesterol yiiksekliginin kadinlarda
daha c¢ok oranda olmasi obezitenin de bu cinsiyette daha fazla olmasi ile uyumlu bir sonugtur
ve bu iki parametre iizerinde diyetin dnemini gostermektedir. HDL diisiikliigii ile en fazla
fizik aktivite azlig1 iligkisi bilinmektedir, ayrica trigliserid yiliksekligi, obezite, fiziksel aktivite
azligi, tip 2 diyabet, sigara kullanimi ve asir1 karbonhidrat alimi sorumlu tutulmustur.
Calismamizda erkeklerdeki anlamli HDL diisiikliigliniin sebebi sigara iciciliginin daha fazla

olmasi olabilir.

7.2. Ankle brakial index (ABI) ile ilgili bulgular.
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Calismamizda ankle brakial index (ABI) kestirim degerini 0.95 alarak
kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri ile iligkisini arastirdik. Calismamizda ABI 60 yas ve
tizerinde anlamli derecede diisiik bulundu. Sigara ve kan basinci ile ABI arasinda anlamli
negatif bir iliski saptand1. Ozellikle Evre-2 hipertansiyonu olan hastalarda ABI’nin 0.95 ve
altinda olma olasilignin diger gruplara (normotansif, preHT, Evre—1 HT) gore belirgin artmis
oldugu saptandi. Calismalarda ABI ile diger bazi kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri
arasinda iliski saptanmistir. Papamichael ve arkadaslari sigara ve diyabet ile ABI arasinda
negatif bir iligki bulmuslardir (69).

Yapilan bircok calismada ABI diisiikligii ile KAH arasinda anlamli bir iligkili
bulunmustur. Papamichael ve arkadaslarinin elektif koroner anjiyografi endikasyonu olan 165
hasta iizerinde yaptigi bir ¢alismada 0.9’un altinda ABI degeri ile KAH varlig1 arasinda
kuvvetli bir iligki saptanmistir (69). Ayni degerin ¢oklu koroner damar hastaligmni tespit
etmede duyarlilig1 %24, 6zgiilligl %92 bulunmus, tutulan koroner damar sayisi1 arttikca ABI
nin 0.9’un altinda olma olasiliginin arttig1 saptanmigtir. Uzun ve arkadaslar1 koroner
anjiyografi yapilan 46 hastada yaptiklar1 ¢alismada ABI ortalamasini KAH olmayanlarda
1.13, tek damar hastalig1 olanlarda 0.99, iki damar hastalig1 olanlarda 0.93, {i¢ damar hastalig1
olanlarda 0.92 olarak saptamiglardir (91). Almanya’da Diehm ve arkadaslar1 65 yas iizerinde
6880 kisiyi ti¢ yil siireyle takip ettikleri bir ¢aligmada baslangicta saptanan ABI degerleri ile 3
y1l icinde 6lim veya ciddi vaskiiler hastalik gelismesi arasindaki iliskiyi arastirmislardir (3).
Bu calismanin sonuglarina gore 3 yil icinde 6lilm veya ciddi vaskiiler hastalik gelisme riski
ABI 1.1 ve iizerinde toplumla ayni, 1.1-0.9 arasinda 1.23 kat, 0.9-0.7 arasinda 1.64 kat, 0.7—
0.5 arasinda 2.8 kat ve <0.5 degerinde 3.54 kat artmis olarak saptanmistir. Farkl: iilkelerden
11 calismanin analiz edildigi sistematik gézden gecirme raporunda ABI i¢in 0.90 ve alt1
degerler KAH varligi ve KAH’ na bagli mortalite ile iliskili bulunmustur. Ayn1 sonuca varan

bir ¢alismada ABI icin kestirim deger 0.95 almmustir (92). Onalt1 uluslararasi kohort
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caligmasinin dahil edildigi bir meta analiz sonuglarina gére ABI degeri 0.90 ve altinda olan
hastalarda Framingham Risk Skoru anlamli derecede yiiksek bulunmustur (93). Yapilan
calismalar 1s18inda ABI icin kestirim degerini 0.95 alarak ¢alismamizi siirdiirdiik. Uzun ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda ii¢ damar hastaliginda bile ABI ortalamasinin 0.92 olmasi, tek
damar hastaliginda 0.99 olmasi bu goriisiimiizii desteklemektedir.

Calismamizda ABI ile hem Framingham risk skoru hem FRS—1, hem de FRS-2
arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede negatif bir iliski saptandi. Bu iligkilere gére FRS
arttikca ABI’nin 0.95 ve altinda olma olasilig1 artiyordu. Ozellikle FRS %20 ve iizerinde olan
yiiksek riskli grubunda ABI diisiikliigii ile birliktelik belirgin sekilde yiiksek saptandi. Bu
bulgulara dayanarak 0.95 ve alt1 ABI degerlerinin artmus KAH riski ile iliskili oldugunu
sOyleyebiliriz ve bu deger kestirim alinarak yapilacak c¢aligmalarin artmasi gerektigini
diistinmekteyiz.

7.3. Karotis intima media kahnhg1 (KIMK) ile ilgili bulgular

En yiiksek ve ortalama KIMK igin kestirim degerini 0.90 aldigimiz ¢calismamizda ABI
degeri 1.1 veya altinda olan toplam 22 hastanin en yiiksek ve ortalama karotis intima-media
kalmliklar1 (KIMK) 6lciildii. En yiiksek KIMK degerlerinin ortalamas1 0.82+0.086, ortalama
KIMK degerlerinin ortalamasi 0.75+0.085 olarak bulundu. KIMK artis1 birgok ¢alismada
KAH varlig1 ve yayginligi ile iliskili bulunmustur. Altekin ve arkadaslar1 koroner anjiyografi
yapilan 110 hastada yaptiklar1 calismada KAH olanlarda en yiiksek ve ortalama KIMK
degerleri ortalamalarinin KAH olmayanlara gore anlamli derecede yiiksek oldugunu ve
tutulan koroner damar sayis1 arttikca KIMK degerleri ortalamasimin arttigmi bulmuslardir. En
yiiksek KIMK igin kestirim degeri 0.95mm alindiginda KAH tanist icin duyarlilign %85.7,
ozgilliigii %85.1 bulmuglardir (94). Rohani ve arkadaslar1 yas ortalamasi 65+£10 olan 37
kisilik hasta grubunda yaptiklar1 calismada ortalama KIMK degerleri ortalamasimi 0.87+0.21

bulunmuslar ve KIMK ile KAH varlig1 ve yayginligi arasinda pozitif bir iligkili saptamislardir
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(95). Adams ve arkadaslar1 koroner anjiyografi yapilan yas ortalamas1 60+10 olan 350 hastada
ortalama KIMK degerleri ortalamasini 0.83 +0.20, en yiiksek KIMK degerleri ortalamasin1
1.04 £0.27 saptamuslardir. Koroner arterlerde % 70 ve iizeri darligimm KAH kabul edildigi bu
calismada KIMK artis1 KAH varhigini 6ngdrmede yeterince duyarh ve 6zgiil bulunmamis, bu
yiizden klinikte rutin kullanilmasini tavsiye etmemislerdir (96). Bots ve arkadaglar1 yapilmis
34 calismay1 inceleyerek karotis intima-media kalinlig1 artig1 ile koroner ateroskleroz riskinin
arttigina dair yeterli kanit olmadigi sonucuna varmislardir (97).

Calismamizda buldugumuz ortalamalar diger ¢aligmalardakilerden diisiiktiir, bunun
sebebi muhtemelen kiyas ettigimiz ¢aligmalarda KAH agisindan riskli ve koroner anjiyografi
endikasyonu olan vakalarin secilmis olmasidir.

Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin son yaymladig1 kilavuzda ise, hipertansif hastalarda
hedef organ hasar1 agisindan bakilan KIMK’nm >0.90mm olmas risk faktorii olarak kabul
edilmistir (76). Geleneksel yaklasim risk tahmini i¢in kestirim degerin 0.90-1.00 arasinda
almmasidir (98,99).

Yaptigimiz arastirmada en yiiksek KIMK degeri ile sigara igiciligi, sag kol sistolik
KB, sol kol sistolik KB, sol kol diyastolik KB, sag ayak sistolik KB ve AKS ortalamalar1
arasinda anlamli pozitif bir iliski saptandi. Ortalama KIMK degeri ile sag kol sistolik KB sol
kol sistolik KB, sol kol diyastolik KB, AKS arasinda pozitif ve BKI arasinda anlamli negatif
bir iligki saptandi. Adams ve arkadaslari ileri yas, erkek cinsiyet, LDL yiiksekligi, diyabet,
hipertansiyon ve sigara ile KIMK arasinda anlamli pozitif bir iliskili saptamislardir. BKI ile
KIMK arasinda ise negatif bir iliskili saptamislardir (96). Kieltyka ve arkadaslar1 yas ile
KiM’in arttigmni tespit etmislerdir (100). Bulgularimiz literatiir ile uyumludur. Ayrica risk
faktorlerinin en yiiksek KIMK degeri ile iliskisinin daha fazla olmasi bu parametrenin daha
degerli oldugunu gosteriyor. BKI ile KIMK arasinda tespit edilen negatif iliski izole

obezitenin anlamli risk faktorii olmadig1 goriisiinii desteklemektedir.
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Calismamizda FRS ile KIMK arasinda anlaml bir iliski saptanmad1. Bazi ¢alismalarda
KIMK ile FRS arasinda iliski bulunmustur. Touboul ve arkadaslar1 Fransa’da secilmis 6416
vaka iizerinde yaptigi ¢aligmasinda FRS ile KIMK arasinda anlamli pozitif bir iliski
saptanmiglardir (101). Amerika’da Kieltyka ve arkadaslarmin 20-37 yas aras1 517 bireyde
yaptikler: arastirmada FRS ile KIMK arasinda pozitif bir iliski saptamislardir. FRS ye gére
hastalar ii¢ gruba ayirdiklarinda KIMK ortalamalarmin diisiikten yiiksek riske dogru arttigmi
tespit etmislerdir (100). Touboul ve arkadaslar1 diger bir ¢alismalarinda FRS ile KIMK
arasinda pozitif bir iliski bulmuslar ve 10 yillik KVH risk tahmininde kullanilabilecegini 6ne
stiriilmiislerdir (102). Calismamizin sonucu KIMK ile KAH arasinda iliskinin olmadigini veya

zay1f oldugunu gosteren ¢aligmalarla uyumludur (96).
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SONUC

Toplumumuzda 50 yas ve iizerinde kardiyovaskiiler hastalik major risk faktorleri
prevalanslari oldukca yiiksektir. Sigara i¢iciligi ve HDL diisiikliigii prevalansi erkeklerde daha
yiiksek iken, obezite, total kolesterol ve LDL yiiksekligi prevalanslar1 kadinlarda daha
yiiksektir. Primer korunma ag¢isindan sigara kullaniminin birakilmasi, ¢ocukluktan baslayarak
saglikli bir diyetin uygulanmasi, diizenli fiziksel aktivite yapilmasi ¢ok Onemlidir.
Kardiyovaskiiler hastalilk major risk faktorlerinin erken tani ve tedavisi igin 50 yas ve
iizerindeki bireylere tarama yapilmasi uygun olacaktir.

Karotis intima-media kalinlig1 ile aclik kan sekeri, sol kol diyastolik hari¢ {ist
extremite kan basiglar1 pozitif iligkili iken, beden kitle indeksi negatif iligkilidir.
Calismamizda Framingham Risk Skoru ile karotis intima-media kalinligi arasinda iliski
saptanmadi.

Ileri yas, sigara igiciligi ve hipertansiyon ABI diisiikliigii ile anlamli derecede
birlikteligi olan faktorlerdir. ABI diisiikligli (<0.95) Framingham Risk Skoru ile negatif

iliskilidir ve koroner arter hastalig1 riskini tahmin etmede kullanilabilir.

69



8. OZET
8.1. Amag¢
Kalp damar hastaliklar1 tiim diinyada &liimiin en sik sebebidir. Ileri yas, erkek cinsiyet,

hiperlipidemi, diyabet, hipertansiyon, obezite, sigara igiciligi kalp damar hastaliklar1 i¢in
major risk faktorleridir. Framingham Risk Skoru kalp damar hastaliklar1 gelisme riskinin
tahmininde gilivenilir bir Gl¢limdiir. Ankle brakiyal indeks (ABI) Ol¢limii koroner arter
hastaligr (KAH) varhigir ve yaygmhigmi ongdérmede kullanilabilirligi gosterilmis noninvaziv
bir yontemdir. Karotis intima-media kalmligindaki (KIMK) artis bircok calismada KAH ile
iskili bulunmus. Biz ¢alismamizda 50 yas ve iizeri bireylerde kalp damar hastaliklar1 risk
faktorlerinin prevalanslarmi belirlemeyi, ABI diisiikliigii ve KIMK yiiksekligi ile FRS
arasinda iliski olup olmadigini arastirmay1 amagladik.
8.2. Gerec¢ ve yontem

Bu calisma tanimlayict ve kesitsel tipte analitik bir aragtirmadir. Caligmaya 50 yas ve
tizerindeki 250 birey dahil edildi. Bireylere sosyodemografik 6zellikleri, mevcut hastaliklari,
sigara icme durumlar1 gibi bilgilerin yer aldigi anket formu dolduruldu. Hastalarin boy,
agirlik, bel ve kalca cevreleri 6lgiildii. Dort extremite kan basinglart OMRON M2 otomatik
sfigmomanometre cihazi ile 6lgiildii. Bu Olciimler kullanilarak ABI (ankle-brakial index)
hesaplandi. ABI degeri 1.1 ve altinda olan hastalarin 22’ sinin bilateral karotis intima-media
kalinliklar1 (KIMK) Doppler ultrasonografi ile 6lgiildii. Hastalarm total kolesterol, LDL,
Trigliserid, HDL diizeyleri ve aglik kan sekeri 6l¢iildii. Otomatik risk hesaplama cetveli ile
Framingham Risk Skoru elde edildi. Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken,
istatistiksel analizler i¢cin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 13,0

programi kullanildi. p degerinin <0.05 olmas1 anlamli olarak kabul edildi. .
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8.3. Bulgular
Sigara iciciligi erkeklerde anlamli derecede yiiksek tespit edildi. Kadinlarda obezite

oran1 anlamli derecede yiiksek saptandi. Hastalarin % 48.4’linde hipertansiyon, % 12.8’inde
diyabet tespit edildi. HDL diisiikliigli erkeklerde daha fazla, LDL ve kolesterol yiiksekligi
kadmlarda daha fazla saptandi. Hastalarin % 3.6’sinda ABI 0.95 ve altinda tespit edildi. ABI
ile yas, sigara igiciligi, kan basinci arasinda da anlamli negatif bir iligki saptandi. ABI ile
Framingham Risk Skorlar1 arasida anlamli negatif bir iligki saptandi. KIMK degeri ile sigara
iciciligi sag kol sistolik KB, sol kol sistolik KB, sol kol diyastolik KB, sag ayak sistolik KB
ve AKS ortalamalar1 arasinda anlamli pozitif bir iligki, BKI arasinda anlamli negatif bir iligki
saptandi. FRS ile KIMK arasinda iligki bulunmad.
8.4.Sonug

Toplumumuzda 50 yas ve iizerinde kardiyovaskiiler hastalik major risk faktorleri
prevalanslar1 oldukga yiiksektir. Primer korunma agisindan sigara kullaniminin birakilmasi,
cocukluktan baglayarak saglikli bir diyetin uygulanmasi, diizenli fiziksel aktiviten yapilmasi
cok onemlidir. Kardiyovaskiiler hastalik major risk faktorlerinin erken tani ve tedavisi icin
ozellikle 50 yas ve lizerindeki bireylere tarama yapilmasi faydalidir. Ankle-Brachial Index
diistikliigii (<0.95) koroner arter hastaligi riskini tahmin etmede kullanilabilir.
Anahtar Kelimeler: Kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri, Framingham Risk Skoru,

Ankle-Brakiyal indeks, Karotis Intima-Media Kalinlig1.
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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 Intima-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 intima-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 intima-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 kardiyovaskiiler risk anket formu.

Adi Soyady

Yas

Cinsiyet

1-Erkek

2-Kadmn

Kilo

Boy

Bel ¢evresi

Kalca cevresi

Sag kol TA

Solkol TA

Sag ayak TA

Solavak TA

Medeni durum

1-Evli

2-Bekar

2-Dul

Egitim diizeyi

1-Okuryazar degil

2-1kogretim

3-Orta 4-Lise

5 -Universite

Meslek

1- Ev hanmm

2-Memur.

3-Eme

kL. 4-Isci

S-Issiz

6-Esnaf

Diyabet var nu?

1- Evet

2- Havir

Sigara igivor mu?

Kag seneden beri divabet var

1- Evet

2- Havir

TIk sigaraya kag yasta baslans

Giinde kag tane icivor

Kag seneden beri igivor

Tam konmus hastalik

1- Yok

Ry —

vaz

AKS

HDL

LDL

T Kolesterol

Trighserit

ABI

KVR I (Kolesterole gore)

KVR 2 (LDL ve gore)
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Ek 2. Framingham Risk Skoruna gore 10 yilhk KVH risk hesaplama cetveli

Risk Factor Your Answer Points Relative Risk

) Male

Sex:
O Female

AQE: YEars

C‘ Tes

Smoker:
C‘ND

Diabetes: ;;Zs
Blood Pressure: / mrm Hg
melect a Cholesteral [+ rng/dl

HDL Cholesterol: mg/dl

Calculate

Total Points: = Oin Fisk

of heart disease in 10 years
Average 10-year risk = %y
(for others in pour age groun)
Low 10-year risk = O

(for others in your age group)
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