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1. GIRIS

1.1 Kardiyovaskiiler Risk Kavrami

Kardiyovaskuler hastaliklar, basta gelismis ve gelismekte olan Ulkeler olmak
Uzere dinyanin birgok Ulkesinde en sik gorilen kronik hastaliklar grubunu
olusturmaktadir. Bu hastaliklar yirminci ylzyilin baglarinda dinyadaki tim
6limlerin yaklasik %10’'unu olustururken, ginimuizde bu oran gelismis
Ulkelerde %50, gelismekte olan Ulkelerde ise %25 civarindadir (Murray ve
ark. 1996; World Health Organization, 2002). 2020 yilinda ise koroner arter
hastaliklarinin (KAH) enfeksiyon hastaliklarini da gecerek diinya capinda
mortalite ve morbiditenin bir numarali nedeni olacagi 6ngoérilmektedir.
Bunun bir nedeni, enfeksiyon hastaliklari ve salginlarla savasim sonucu
6zellikle bebek ve cocuk dlumlerinin azalmasi ve ortalama yasam sulresinin
artmasidir. Bunun yani sira, gelisen teknoloji ile birlikte yag ve kalori
ybninden zengin beslenme ve fiziksel aktivitenin genel olarak azalmasi
ateroskleroz ve hipertansiyonda artisa yol agmaktadir. Koroner arter
hastaliklari ve ayni risk etmenlerinin neden oldugu inme ve periferik arter
hastaliklarinin artisi ayni zamanda saglik harcamalarini blyuk &lgide
yUkseltmekte, 6nemli miktarda is glcu yitiklerine yol agmaktadir. Dolayisiyla
bu hastaliklarin azaltilmasi yasam suiresinin uzatilmasi yaninda, ekonomik

kazang ve is glcl kazanci anlamina gelmektedir.



Framingham Kalp Calismasi ateroskleroz ve KAHnin dogal gidisi ve
epidemiyolojisi ile ilgili cok degerli veriler saglarken, modern tibba “risk etmeni”
kavramini da getirmistir (Gaziano ve ark., 2007). Risk etmeni, gelecekteki
kardiyovaskiler olayr 6ngérdiren bir parametre olarak tanimlanabilir. Son 50
yilda ateroskleroz fizyopatolojisi ile birlikte biyokimyasal, genetik ve yasam
sekli ile ilgili potansiyel koroner risk etmenleri daha iyi anlasiimig ve alinan
onlemler sayesinde Amerika Birlesik Devletleri’nde yas ayarl kardiyovaskuler
mortalitede 6nemli azalmalar saptanmistir (Gaziano ve ark., 2007).

Koroner risk etmenleri 4 temel baslikta siniflandirilabilir (Gaziano ve ark.,
2007):

1. Predispozan Etmenler: Yas, cinsiyet, aile dykusu, genetik etmenler

2. Riski artiran davranis bicimleri: Sigara, aterojenik diyet, fiziksel

inaktivite

3. Metabolik risk etmenleri: Dislipidemi, hipertansiyon, obezite, diyabetes

mellitus (DM), metabolik sendrom

4. Hastalik gbstergeleri: Koroner kalsiyum skoru, stres test sonuglari, sol

ventrikliler hipertrofisi, vaskller hastalik éyklist (6nceden gecirilmis
kalp krizi, inme, anjina pektoris, periferik arter hastalidi), inflamatuvar
durum.

Bu siniflandirma kullanish olmasina karsin sinirlar net degildir. Ornegin
aile 6ykisu bir kusaktan 6bir bir kusaga gecen genetik 6zellikleri temsil
edebildigi gibi, aktarilan davranissal 6zellikleri de yansitabilmektedir. Ya da bir
metabolik risk etmeni olan hipertansiyon, aterojenik diyet veya fiziksel
hareketsizlik sonucunda olabilecegi gibi; endotel islev bozuklugu veya

aterosklerozun bir gostergesi de olabilir. Bu iliskiler yumagi icinde



yatkinlastirici etmenler, érnegin genler, davranigssal etmenlerle etkileserek
metabolik anormallie, bu da sonucgta kardiyovaskiler hastaliga yol
acmaktadir. Ornegin aterojenik diyet ve egzersiz azli§i genetik olarak egilimli
bir kiside dustuk yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-k) dlzeylerini
artirmakta, bu durum da endotel iglev bozukluguna, yagh cgizgilenmelere,
aterosklerotik plaklarin olusumuna ve kardiyovaskiler olaylara neden

olmaktadir (Gaziano ve ark., 2007).

Kisisel veya toplumsal anlamda koruyucu o6nlemlerin alinabilmesi igin
temel basamak, incelenen klinik olayin (6rnegdin miyokard infaktlsi) olusma
olasiliginin belirlenmesidir. Clnkl bu olayr énlemenin maliyeti kisiin veya
toplumun toplam riskine gbre degisiklik géstermektedir. Hasta oldugu bilinen
bir grupla, hasta olmayan bir grup karsilastirildiginda hastalikla ilgili bir klinik
olayin gergeklesme olasiligi ilk grupta daha fazladir. Dolayisiyla bir hastada
olayin énlenmesi icin tedavi edilmesi gereken toplam hasta sayisi (“number

needed to treat”) ve tedavi maliyeti, ylksek riskli grupta daha az olacaktir.

Sonu¢ olarak; risk azaltilmasi amaciyla yapilan girisimlerin  maliyet
yoninden en etkili yolu, yUksek riskli kesimin saptanmasidir. Daha &6nce
kardiyovaskuler bir olay veya hastalik gecirmis olan kigilerdeki risk azaltiimasi
“ikincil koruma” olarak adlandirilirken; hendz bilinen bir hastaligi olmayan
kisilerde risk azaltiimasina “birincil koruma” adi verilmektedir. Bilinen bir
kardiyovaskuller hastalidi (koroner, serebrovaskiler, periferik arter hastaligi)
olan kisilerin %80’i yine bir kardiyovaskller hastalik nedeniyle Ollrken,

hastaligi olmayanlarda bu oran yariya dismektedir. Dolayisiyla insanlari bu



acidan siniflamanin en kolay yolu, kardiyovaskuler hastaligi olan-olmayan

b¢iminde basit bir siniflama yapmaktir.

Diyabetes mellitus da KAH gelisimi agisindan ¢ok gagla bir risk etmenidir.
DM'li kigilerin % 80’i, DM olmayan kisilerin ise ancak % 30’u aterosklerotik
hastaliklar yizinden hayatini kaybetmektedir (Gu ve ark., 1999). Bununla
birlikte gecirilmis KAH olmayan kigilerde de nispeten yiksek riskli olanlarin
saptanmasi gerekmektedir. Bu amagla Framingham Kalp Calismasi
arastiricilari bir risk puanlama ydntemi gelistirmislerdir. Burada yas, cinsiyet,
toplam kolesterol ve HDL-k dlzeyleri, arteriyal kan basinci ve sigara icip
icmedigine gore kisiye agirlikh puanlar verilmekte ve toplam puana gbére
gelecek 10 yil icindeki koroner kalp hastalgi ile iligkili mutlak olay riski
kestiriimektedir (Wilson ve ark.,, 1998). Benzer bir baska ydntem de
Prospective Cardiovascular Munster (PROCAM) Calismasi sonuglarina gére
ortaya c¢lkmistir. Burada Framingham  Puanlamasinda  kullanilan
parametrelere ek olarak trigliserid dizeyleri ve ailede KAH O&ykisu de
kullaniimaktadir. Ancak PROCAM Calismasina sadece 35-65 yas arasi erkek

kisiler katildigindan, yéntem ancak bu populasyon i¢in kullanilabilir.

Risk etmenlerinin azaltilmasi agisindan politikalar belirlenirken risk
etmeninin glcd ve sagaltiimasinin yarari yaninda bir baska énemli konu da,
riskin toplumdaki sikhigidir. Burada 6nemli olan kavramlar ise hastaligin
prevalansi ve insidansi ile topluma atfedilen risktir. Topluma atfedilen risk
toplumdaki risk etmeninin orani ile ilgili hastahgin sikligi tarafindan

belirlenmektedir. Bu kavram ayni zamanda risk ile hastalik arasindaki iligkinin



seklini de belirler. Ornegin hipertansiyon ile kalp hastaliklari veya inme
arasindaki iligki dogrusaldir ve patolojik olan her dizeyde kan basincini
disurmek riski azaltir. Bunun aksine obezite ile KAH arasindaki iligki dogrusal
olmayip risk logaritmik olarak artmaktadir. Sonug¢ olarak obezite sinirlarinda
olan bir kisi icin, agirliktaki her birim artis daha buydk bir risk artigina neden

olmaktadir.

Risk ile hastalik arasindaki iliski belirlendikten sonra en dnemli adim,
degistirilebilir risk etmenleri igin 6nleyici yéntemlerin devreye sokulmasidir.
Risk-hastalik iliskisi degisik tip calismalar ile ortaya cikmaktadir. Ornegin
temel laboratuvar calismalar, aterogenez patogenezini ortaya koyarak
bununla ilgili hangi etmenlerin  degistirilebilir oldugunu saptamaya
calismaktadir. Bu durum o&zellikle ilag caligmalarinda énemlidir. Koruyucu
stratejilerin belirlenmesi igin popilasyon c¢alismalari da ¢ok 6énemlidir. Bu
noktada tanimlayici (kesitsel), analitik (vaka-kontrol ve prospektif kohort
caligsmalari) ve midahale (randomize klinik) calismalarinin timua yararhdir. Bu
¢ahsmalarin timandn gugli ve zayif yanlari vardir. Tanimlayici galismalar
(olgu sunumlari ve serileri, kesitsel calismalar) Ozellikle hipotezin ortaya
konulmasi acisindan énemlidir. Ancak bunlarin yéntemleri, 6zellikle karigtirici
etmenlerin etkisini kontrol etmeye vyeterli degildir. Gdzlemsel analitik
calismalar (olgu-kontrol ve ileriye doénuk kohort caligsmalari) potansiyel
karistirici etmenlerin daha iyi kontrol edilmesini saglamaktadir. Ozellikle risk
yalnizca bir etmene bagl ve etki gicu ylUksekse (sigara-akciger kanserinde
oldugu gibi) bu ¢calismalardan elde edilen veriler de gugluddr. Ancak etki glict

“disUk” veya “orta derecede” olan bir etmen arastiriliyorsa, karistirici etmenler



dogru sonu¢ almayi zorlastirabilir. Bu durumda randomize klinik caligmalarin

yapilmasi gerekmektedir.

Belirlenen risk etmenlerinin kimileri degistirilemez (yas, cinsiyet gibi) iken,
kimilerinin azaltilmasi ve duzeltiimesi ile, beklenen KAH oraninda azalma
saglanabilmektedir. Ozellikle toplumsal anlamda risk etmenlerinin
“kullanilabilir’ olmasi igin, dlgimunin basit ve ucuz olmasi gerekmektedir.
Yine taramalarda kullanilanlar basta olmak Uzere, bu risk etmenlerinin yalanci
pozitifik orani distk olmalidir. Bir bagka 6nemli nokta da, risk etmeninin
azaltilmasi i¢in alinacak énlemlerin maliyet yoninden kabul edilebilir sinirlarda

olmasidir.

Toplumda kardiyovaskuler hastaliklari ve bu hastaliklardan gérilen zarari
azaltabilmek igin 3 farkh temel yaklasim sergilenebilir:
1. Bilinen KAH olan kisilerde ikincil koruma énlemlerinin alinmasi (6rnegin
miyokard enfarktlsi gecirmis bir hastanin 6zellesmis rehabilitasyonu)
2. Toplum tarama yontemleriyle birincil korumaya aday yuksek riskli
kisilerin saptanmasi (hipertansiyon veya hiperlipidemi icin tarama
programlari)
3. Genel oneri ve politikalarla toplum bilincinin artirilmasi (érnegin
sigaranin biraktirilmasi)
Risk etmenleri, tedavi edilebilir/dnlenebilir olup olmamalari veya tedavi
edildiginde saglayacaklar faydaya gére 4 kategoriye ayrilmaktadir (Pearson

ve ark., 1996):



1. Tedavi edildiginde/6nlendiginde kardiyovaskiler hastaligin azaldigi
kanitlanmis olan risk etmenleri (sigara, dusik yogunluklu lipoprotein
kolesterol (LDL-k), ylksek kolesterol icerikli diyet, hipertansiyon, sol
ventrikul hipertrofisi)

2. Tedavi edildiginde/6nlendiginde kardiyovaskuler hastaligin azaldigi
kuvvetle olasi olan risk etmenleri (DM, fiziksel inaktivite, HDL-k,
trigliseridler, obezite)

3. Artmis kardiyovaskiler hastalikla iligkili olan ve dizeltildiginde
hastaligin azalma olasiigi olan risk etmenleri (lipoprotein (a),
homosistein, oksidatif stres)

4. Artmig  kardiyovaskller hastalikla kesin iligkili olan ancak

degistirilemeyen risk etmenleri (yas, cinsiyet, ailede erken KAH éykisu)

Bu siniflamalara karsin kardiyovaskuiler hastaliklari 6ngérmek ve ylksek
riskli kOimeleri taniyabilmek icin c¢aligmalar devam etmektedir. Ayrica
kardiyovaskller  hastaliklarin ~ dagilimi toplumdan  topluma  ¢ok
degisebildiginden, her toplum bu amagcla izlenecek yollarin belirlenmesi icin

kendi epidemiyolojik verilerini ortaya koymalidir.

1.2 Metabolik Sendrom

“Sigara, kolesterol yiiksekligi, hipertansiyon, DM ve ailede KAH &ykisU gibi iyi
bilinen risk etmenlerinin yani sira; son birka¢ yilda énemi anlagilan ve kiside

bir grup metabolik risk etmeninin birlikte bulunmasi” seklinde tanimlanan



“‘metabolik sendrom”un koroner arter hastaliklarina zemin hazirladigi
bilinmektedir. Metabolik sendrom, birbiriyle iligkili ve metabolik kaynakli olan
tip 2 DM, hipertansiyon, dislipidemi ve santral obezite gibi kardiyovaskuler risk
etmenlerinin bir arada bulunmasi durumunu anlatmaktadir. Gérilen odur ki,
bu risk etmenlerinin bir arada bulunmasi “raslantisal” olmaktan daha sik olup,
yol actiklar toplam kardiyovaskuler risk tek tek neden olduklar riskten daha
fazladir (Reilly ve ark., 2003). izlem calismalari; metabolik sendromlu
kisilerde, metabolik sendromu olmayan Kkisilere gb6re aterosklerotik
kardiyovaskuler hastalik gelisme olasiliginin yaklasik 2 kat, tip 2 DM gelisme
olasihginin ise (DM olmayan hastalarda) yaklasik 5 kat daha fazla oldugunu
gOstermektedir (Scott ve ark., 2006). Metabolik sendromda risk etmenlerindeki
kimelesmenin, merkezde insulin direncinin ve yag dokusu bozukluklarinin yer
aldigi ortak bir fizyopatolojiye dayandigi yéntnde bulgu ve kanitlar vardir

(Zimmet ve ark., 1992).

insiilin, endotel hiicreleri tarafindan yapilan nitrik oksit (NO) sentezini
uyarmaktadir. NO, ise endotel hicre hasari ve bunu izleyen aterosklerotik
siirecin birgok basamagini inhibe etmektedir. in vitro olarak NO'nun vaskiiler
diz kas hicre gelisimini ve intimal hiperplaziyi inhibe ettigi, vaskuler hlcre
adhezyon molekilli (vascular cell adhesion molecule-1, VCAM-1), E-selektin
gibi  adhezyon molekullerinin ekspresyonunu  azalttidi; TNF-alfa  gibi
proinflamatuvar sitokinlerin aktivitesini inhibe ettigi, sonu¢ olarak inflamatuvar
sureci azalttigr goésterilmistir (Marks ve ark.,1995; De Katerina ve ark. 1995;
Cefalu ve ark., 2001). Bu etkiler olasilikla insllinin “nuclear factor-kappa/beta”

etkinligini azaltmasi ile iliskilidir (Peng ve ark., 1995). Bunlara ek olarak, NO



trombositlerin damar duvarina adhezyonunu da engellemektedir. insilin direnci
gelismesi ile birlikte bu yararl etkiler kaybolmaktadir. Dolagimdaki LDL-k,
aterosklerotik plak olusumunun ana belirleyicisidir. Buna karsin, insulin direnci
ve hiperinsutlinemiyi de kapsayan metabolik sendrom 6geleri damarsal yapida
kolaylastirdiklari degisikliklerle, ateroskleroz gelisimine katkida bulunur (Hsueh.,
1998). Aterosklerotik slrecin baslangicinda, hentz klinik gdsterge yok iken,
endotel islevlerinin bozuldugu ve insilin direncinin degigsik yollarla bunda rol
oynadigi gosterilmistir (Petne ve ark., 1996; Steinberg ve ark 1996; Balletshofer

ve ark., 2000)

1.2.1 Metabolik Sendrom- Tarihge

Bu sendromla ilgili olarak 90’ yillarda ¢ok sayida arastirma yapilmis olmasina
karsin icerigi ve adi konusunda fikir ayriliklari olmus ve risk etmenlerinin bu
birlikteligi “metabolik sendrom”; “sendrom X”, “instlin direnci sendromu” gibi
adlar almigtir. GUnimulzde “metabolik sendrom” dedigimiz bu risk etmenleri
kimelesmesine ilk atfin 1988 yilinda GM Reaven tarafindan “sendrom X’
olarak yapildigi bilinmektedir (Reaven ve ark., 1998). Oysa 1. Diinya Savasi
yillarinda iki arastirmaci, Hitzenberger ve Richter-Quittner kan basinci ile DM
arasinda rastlantinin 6tesinde bir iligkinin varlhidindan séz etmigler ve savas
sonrasinda bu g6zlemlerini yayinlamiglardir (Panteleimon ve ark., 2006). 1923
yihnda Kylin bu birliktelige Grik asit yiksekligini de ekleyip “hipertansiyon-
hiperglisemi-hipertrisemi sendromu”ndan s6z etmigtir. 1936 yilinda Hisworth
DM’li hastalar “insdline duyarl’” ve “insiline direngli” olmak Gzere iki kimeye

ayirmis ve buginkl metabolik sendrom fizyopatolojisinin ilk temellerini atmigtir



(Hisworth ve ark., 1936). Bundan birkag yil sonra, Vague ilk olarak erkek tipi
obezite ile kadin tipi obeziteyi birbirinden ayirarak, erkek tipi obezite ile
hipertansiyon, DM, gut ve KAH arasinda bir bag oldugunu vurgulamigtir

(Vague, 1956).

1960’lardan baglayarak bu konuda bircok arastirmaci makaleler
yayinlamis ve degisik terimler kullanmiglardir. Avogaro ve Crepaldi obezite,
hiperlipidemi ve DM'li hastalarda siklikla hipertansiyon ve KAH'nin da birlikte
bulundugunu vurgulamiglar ve bu duruma “plurimetabolik sendrom” adini
vermislerdir (Avogaro ve ark., 1967). Mehnert ve Kuhlman ise bu hastaliklarin
Batili Ulkelerdeki artan sikligini beslenme ve yasam bigimindeki degisikliklerle
iligkili oldugunu belirtmislerdir (Panteleimon ve ark., 2006). Bu arada Randle
tarafindan glukoz-yag asidi déngusintn tanimlanmasiyla metabolik sendrom
fizyopatolojisinde esterlenmemis yag asitlerinin roli daha iyi anlasiimaya
baslanmistir (Randle, 1963). 1970’lerin baslarinda Hanefel, 6nceki gézlem
sonuclarini daha da geligtirerek bu bozukluklarin birlikte bulunmasinin
ateroskleroz acgisindan 6nemli bir risk tasidigini belirtmistir. 1981°’de ayni
arastirici, Leonhardt ile birlikte epidemiyolojik caligmalara dayanarak
“metabolik sendrom” (“metabolisches syndrome”) ifadesini kullanmig ve bu
sendromun bilesenleri olarak tip 2 DM, hipertansiyon, hiperinsilinemi, obezite,
hiperlipidemi, gut ve trombofiliyi tanimlamiglardir. Arastirmacilar, bu
sendromun altinda genetik ve “cok yemek - az egzersiz” gibi ¢evresel
etkenlerin birlikte rol oynadigini ve bu durumun ateroskleroza yol agtigini

vurgulamiglardir.

10



1988’de GM Reaven DM ve bozulmus glukoz toleransi olan hastalarin
blydk béliminde insdlin direncinin oldugunu, bu durumun ayrica normal
glukoz toleransi olan hastalarin da yaklasik %25’inde bulundugunu bildirmigtir
(Reaven 1988). Bu konudaki calismalarina dayanarak insilin direncinin;
bozulmus glukoz toleransi, hiperinstlinemi, artmis VLDL-trigliserid, azalmis
HDL-k ve hipertansiyonu kapsayan bir grup hastaligin fizyopatolojisinde ortak
rol oynadidi fikrini ileri sirmis ve bunlarin bir arada bulundugu duruma
“sendrom X” adini vermistir. Reaven, bu hastalarda ateroskleroz riskinin
arttigini ayni zamanda genetik ve cevresel (obezite, egzersiz) etmenlerin
insulin direncini etkiledigini vurgulamigtir. Bundan bir yil sonra Norman
Kaplan, Reaven’in bulgularina santral adipoziteyi eklemigtir (visseral organlar
cevresi ve bel bolgesindeki cilt alti dokularda yag dokusu birikimi) (Kaplan,
1989). Kaplan; santral adipozite, bozulmus glukoz toleransi, hipertrigliseridemi

ve hipertansiyonun birlikteligine “6limcul dértld” adini vermigtir.

Bu 6nemli bulgularin yaninda konu hakkinda ¢ok sayida deneysel,
klinik ve epidemiyolojik ¢alisma yapilmis ancak adlandirma ve tani élcutleri
hakkinda tam bir fikir birligi olusmamistir. Bu konuda ilk uluslararasi ¢aba
1998 yilinda Dinya Saglik Orgitd (DSO) 6nderligindeki ¢alisma grubu
tarafindan gerceklestirilmisgtir  (Alberti, 1998). Burada kimi metabolik
bozukluklarin birlikte bulunmasinin sikhgi, bunun artmis kardiyovaskuiler
hastaliklar ile iligkisi, instlin direncinin buradaki roli dikkatlice vurgulanmigtir.
Calisma grubu, sendromun tanisi igin ilk uluslararasi élgitleri de belirtmigtir.
Buna gb6re, metabolik sendrom tanisi igin instlin direnci ile birlikte su 5 farkli

durumdan en az ikisinin varligi  gerekmektedir:  Hipertansiyon,
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hipetrigliserdemi, disiuk HDL-k, obezite (artmig beden kitle indeksi veya
bel/kalga cevresi orani) ve mikroalbUmindridir. Burada insdlin direnci 6lgutu
olarak tip 2 DM, glukoz intoleransi veya aglik glukozu >110 mg/dl olan
hastalarda glukoz tutulumunun toplum degerlerinin alt %25’lik dilimi i¢inde
(hiperinsulinemik, Oglisemik klemp teknigine goére) bulunmasi gereKliligi
belirtiimistir. Bundan bir yil sonra Avrupa kaynakli bir calisma grubu, bu
Olcltlerde kiucuk degisiklikler yapmis ama bu tanim genis kabul gérmemigtir

(Balkau., 1999).

1.2.2. Metabolik Sendrom- Tani Olgitleri

2002 yilinda Amerika Birlesik Devletlerinde Ulusal Kolesterol Egitim
Programi/Erigkin Tedavi Paneli Il (NCEP/ATP Ill) raporunda metabolik
sendroma iligkin 5 6élcit tanimlamis ve tani icin hastada bunlardan en az
3’Un0n bulunmasi gerektigi belirtiimistir (Adult Treatment Panel 1ll, 2002). Bu

Olcltler sunlardir:

1. Bel ¢evresinin erkeklerde > 102 cm, kadinlarda >88 cm olmasi

2. Trigliserid dlzeyinin 2150 mg/dl olmasi (veya lipid dusdricu ilag
kullaniimast)

3. HDL-K'nin erkeklerde <40 mg/dl, kadinlarda <50 mg/dl olmasi

4. Aclik kan sekerinin (AKS) 2110 mg/dl olmasi veya 6nceden tip 2 DM

tanisi olmasi
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5. Sistolik kan basincinin (SKB) 2130 mm Hg veya diyastolik kan
basincinin (DKB) 285 mm Hg olmasi veya hipertansiyon tanisi ile

ila¢ kullaniyor olmasi.

NCEP/ATP Il ile DSO élgitleri karsilastirildiginda birtakim farklar gdze
carpmaktadir: NCEP/ATP Il dlgltlerinde insllin direncinin dlgilmesine gerek
gOralmemistir. Bunun olasi nedeni sayilan 3 veya daha fazla Olgite sahip
kisilerin baylk ¢ogunlunda instlin direncinin bulunmasidir. Diger yandan ayni
Olcltlerde yalnizca bel gevresi ile ifade edilen abdominal obeziteye daha ¢ok
6nem verilmesi, bunun yaninda mikroalbdminurinin 6lgttlerden ¢ikariimasidir.
Genel olarak bakildiginda, bu farkli élcutlere gbére belirlenen metabolik
sendrom sikligi birbirinden pek farkli olmamaktadir. Ornegin Amerika Birlesik
Devletleri'nde 20 yas Uizeri kisilerde metabolik sendrom sikligi DSO élgitlerine
gbre %25, NCEP/ATP Il él¢ltlerine gbre ise %24 olarak saptanmistir (Ford,

2003).

Bu tanimlamalara karsin metabolik sendrom tani OlgUtlerindeki
farklihklar ve buna bagli olarak degisik calismalarin karsilastirmalarindaki
zorluklar nedeniyle Nisan 2005te Uluslararasi Diyabet Dernegi (UDD) tim
dinyadan arastirmacilarin katildigi bir calisma grubu ile metabolik sendrom
Olcltlerini yeniden belirlemistir (International Diabetes Federation, 2005). Bu
tanimlamada santral obezite metabolik sendrom igin “olmazsa olmaz” dlguttdr.
Obezitenin tanimi ise toplumlar arasinda fark gdsterebilmektedir. NCEP/ATP
[ll dl¢ltlerine gbre ise obezite sinir toplum ayirimi yapmadan bel ¢evresinin

erkeklerde 2102, kadinlarda =288 cm iken, UDD o&l¢utlerine gére Avrupa halki
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icin bu deger erkeklerde 294 cm, kadinlarda ise 280 cm’dir. Buna ek olarak

asagidaki 4 olcttten en az 2’si var olmalidir:

1. Trigliserid 2150 mg/dl olmasi (veya lipid disUricu ilag kullaniimasi)

2. HDL-k'nin erkeklerde <40 mg/dl, kadinlarda <50 mg/dl olmasi

3. AKS’nin 2100 mg/dl olmasi veya 6nceden tip 2 DM tanisi olmasi

4. SKB’nin 2130 mm Hg veya DKB’nin 285 mm Hg (zerinde olmasi veya

hipertansiyon tanisi ile ilag kullaniyor olmasi.

Sonug olarak UDD’nin tanimlamasi 6zellikle klinik uygulamada kolaylik
saglamakla birlikte burada tanimin odaginda santral obezite oturmustur. Her
ne denli UDD tim dinyada kullanilabilecek ortak Ol¢Utler getirmeyi amaclasa
da, bu degisiklik yeni tartismalari da birlikte getirmistir. Bugln icin, belirlenen
Olcltleri dogmatik bir bicimde kabul etmek olanakl gérinmemektedir. Zaman
icinde hangi 6l¢itin bu sendromun taniminda daha énemli oldudu, tani ile
birlikte kardiyovaskuler riskin ne denli arttigi daha iyi anlasilacaktir. Daha da
6nemli bir konu ise, insdlin direncinin geri dondurulebilir olup olmadigi veya bu

sendromun Onlenmesi i¢in alinabilecek dnlemlerin neler oldugudur.

Ulkemizde metabolik sendromun tanimi ve prevalansi konusunda
durum nedir? Kabul etmek gerekir ki, Tlrkiye’de bu konuda az sayida calisma
vardir. Bunlarin cogunlugunda metabolik sendrom tanisi icin NCEP/ATP I
Olghtleri  kullaniimigtir.  Tark Erigkinlerinde Kalp Hastahgi (TEKHARF)
calismasinin  1997/98 kohortuna bu olcitler uygulandiginda Glkemizde

metabolik sendrom prevalansi erkeklerde %26.0, kadinlarda ise %38.6 olarak

14



bulunmustur (Onat ve ark., 2002). Turkiye Metabolik Sendrom Arastirmasinda
(METSAR) ise Ulkenin 7 bélgesinden toplam 2110 erkek ve 2154 kadin
incelenmis ve yine NCEP/ATP Il élcltleri ile yapilan degerlendirmede
metabolik sendrom prevalansi erigkin erkeklerde %28, erigkin kadinlarda %
39.9 olarak saptanmistir (Kozan ve ark., 2007). Dolayisiyla ATP 1l él¢utleri
g6z dnine alindidinda, Turk Halkinda metabolik sendrom, dzellikle kadinlarda
bir sorun olarak gb6ze carpmaktadir. Kuskusuz, metabolik sendrom
prevalansinin saptanmasinda en édnemli 6gelerden birisi hangi tani él¢ttlerinin
kullanildigidir. Ornegin UDD’in énerdigi bel cevresi olcitlerine (erkekler icin
=294 cm., kadinlar igin ise =280 cm) gére METSAR 6rnekleminde abdominal
obezite prevalansi erkeklerde % 43, kadinlarda ise % 74 gibi dramatik
oranlara yUkselmektedir. Bu veriler, Glkemizde 6zellikle kadinlarda abdominal
obezitenin 6nemli bir sorun olarak karsimiza ¢iktigini géstermektedir. Ancak
Onat ve ark. TEKHARF kohortunda yaptiklari ¢alismalar sonucunda Turk
halkinda bel ¢evresi 6l¢utinin erkekler igin 102 cm yerine 95 cm, kadinlarda
ise 91 cm olarak kabul edilmesini &nermislerdir. Ozellikle erkeklerde bel
gevresinin 102 cm olarak alinmasiyla erkek toplumunun buydk bolimd tanim
disi kalmaktadir. Bu degisiklige ek olarak Onat ve ark. bozulmus aclik kan
glukozu sinirinin UDD tanimi ile uyumlu bir sekilde 100 mg/dl olmasini, ayrica
kadinlarda disuk HDL siniri olarak 50 mg/dl yerine 45 mg/dl degerinin kabul
edilmesi gerektigini belirtmiglerdir (Onat ve ark 2007; Onat ve ark.,2006; Onat
ve ark.,2006). Bu yeni &lcltler 1s1ginda TEKHARF 1997/1998 kohortu ile
bunlara 2002/2003 yilinda eklenen yeni kohortta metabolik sendrom
prevalansi belki de daha gercekgi bir bicimde erkeklerde % 41.4 kadinlarda

ise %39.7 oraninda bulunmustur (Onat ve ark., 2007). ATP Ill ve TEKHARF
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Olcltlerinin  yeni gelisecek DM ve koroner kalp hastaligini ne derece
6ngdbrdigu konusunda yapilan bir degerlendirmede ise erkeklerde TEKHARF
Olcltlerinin daha iyi sonuc vermekle birlikte, her iki dl¢itin istatistiksel acidan
yakin gugcte oldugu belirtiimigtir. Calismalar, 6zellikle bel ¢evresi fazlaliginin
Turk toplumunda 6nemli bir sorun oldugunu ortaya koymaktadir. TEKHARF
verilerine gére halkimizda bir bagka 6nemli sorun HDL kolesterol dlizeylerinin
dislk olmasidir (Onat ve ark., 2003). Bununla birlikte son birka¢ yil iginde
yapilan ¢alismalar HDL kolesterol dizeylerinin Turk toplumunda TEKHARF'de
belirtildigi kadar disik olmadigini géstermektedir (Kozan ve ark., 2007; Bargin
ve ark., 2005; Kabakg! ve ark., 2007).

Sonug olarak, metabolik sendrom icin Glkemizde de kesin kabul edilmis
6lgutler bulunmamaktadir. UDD tanimlarina ragmen ginimuizde hala ATP Il

Olcltleri calismalarda en sik olarak kullanilan él¢utlerdir.

1.3 Arastirmanin Amaclari

Koroner arter hastaliklari, gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde mortalite ve
morbiditenin en ©6nemli nedenini olusturmaktadir. Bu hastaliklar saghk
harcamalarinin da buydk bir bélimini olusturmakta, ayni zamanda is gucu
kayiplarina da yol agmaktadir. Kardiyovaskiler hastaliklardan korunmak,
koroner risk etmenleri ile micadele ve bu konuda toplumun bilinglendirilmesi

hem toplum sagligi, hem de saglik harcamalari acgisindan son derece
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6nemlidir. Bu amagla izlenecek stratejilerin belirlenmesi igin 6ncelikle koroner
risk etmenlerinin toplumdaki sikhigi, dagilimi gibi epidemiyolojik verilere gerek
duyulmaktadir.

Sigara, kolesterol yiksekligi, hipertansiyon, DM ve ailede KAH &ykisi gibi
iyi bilinen risk etmenlerinin yani sira, son birka¢ yillda 6nemi anlasilan ve
kiside bir grup metabolik risk etmeninin bir arada bulunmasi seklinde
tanimlanan “metabolik sendrom”un koroner arter hastaliklarina zemin
hazirladigi bilinmektedir. Metabolik sendromlu hastalarda DM ve KAH ortaya
¢lkmasinin 3-7 kat arttig1 belirtiimektedir. Bu veriler 1siginda bu g¢alismada

amagclar asagidaki gibi belirlenmistir:

1. Ankara garnizonunda bulunan bir askeri hastaneye (Beytepe
Asker Hastanesi) rutin periyodik muayene amaciyla basvuran
20-50 yas arasi erkek Silahli Kuvvetler personelinde KAH risk
etmenlerini ve toplam kardiyovaskuler riski arastirmak

2. Ayni poptulasyonda metabolik sendrom ve bunun &gelerinin
sikhgini aragtirmak

3. incelenen kiimede yasam bicimi ile ilgili etmenler ile diger risk
etmenleri arasindaki iligkiyi ortaya koymak

4. Metabolik sendrom ve inflamasyon belirtegleri olarak kabul
edilen beyaz kire (BK) ve eritrosit sedimentasyon hizi (ESH)
arasindaki iligkiyi arastirmak

5. Elde edilecek verilerle Silahli Kuvvetler personelinde KAH risk

etmenleri ile ilgili alinacak énlemlere kaynak olugsturmak
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2. GEREC ve YONTEIM

2.1. Arastirmanin Yeri ve Tipi

Arastirma, Ankara Beytepe Asker Hastanesinde gerceklestiriimis olup,

kayitlara dayali, tanimlayici bir arastirmadir.
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2.2. Arastirma Grubu

Bu arastirmada periyodik saglik muayenesine tabi olmak Gzere 2005 yil ile
2006 yihnin ilk 6 ayi iginde Beytepe Asker Hastanesine periyodik muayene
amaciyla basvuran ve bilinen KAH olmayan, 20-50 yas arasi erkek cinsiyetteki
personelinin verileri incelenmigtir. Silahli Kuvvetler mensuplari 40 yasindan
o6nce 3 yilda bir ve 40 yasindan sonra 2 yilda bir olmak Gzere rutin saghk
kontroliinden gec¢mektedir. Ankara Garnizonundaki birliklerde gbérev yapan
personelin bu muayenesi, Ankara’da bulunan 3 asker hastanesinden birinde
yaplimaktadir. Hastane segimi, daha ¢ok birligin mesafe yoninden yakinhgina
g6re yapilmakta ve 6nceden belirlenmektedir. Calismada degerlendirmeye
alinan birey sayisi 820’dir. Bu sayl degerlendirme sirecinde periyodik
muayeneye alinan 20-50 yas arasindaki 1014 bireyin % 80'’ini olusturmaktadir.
Calismaya alinmayan 194 bireyden 4’0 bilinen KAH sebebiyle, digerleri ise
anket formu ve/veya antropometrik élcimlerdeki eksiklikler sebebiyle calisma

disi birakilmiglardir.

2.3. Arastirmanin Veri Kaynaklari

Arastirmada kullanilan veri kaynaklari periyodik muayene igin anilan
hastaneye bagvuran bireylere verilen anket formu (Ek A), hastalarin ilk
basvuru sirasinda yapilan antropometrik Olctleri, kan basinci degerleri ve

yapilan biyokimyasal testlerin sonuclaridir.
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Periyodik muayene amacliyla adi gecen hastaneye basvuran tim
bireylerden kan 6rnekleri en az 10 saatlik aglk sonrasi standart kosullarda
alinmakta ve tam kan ve idrar tetkiki yapiimakta, ESH, toplam kolesterol, HDL-
k, LDL-k, trigliserid, AKS, karaciger enzimleri, Ure, kreatinin degerleri
saptanmaktadir. Ek olarak bireylerde boy, kilo, bel, kalga cevresi gibi
antropometrik  élcimler yapilmaktadir. Anket formu hekimlerin  6n
bilgilendirilmesi ve daha sonraki istatistiksel ¢alismalara kaynak olmasi igin
dizenlenmis olup Beytepe Asker Hastanesine periyodik muayene igin
basvuran her ritbeli personele verilmektedir. Bu form personelin kendisi
tarafindan ve i¢ hastaliklari muayenesine girmeden Once (i¢ hastaliklari
uzmaninin verileri degerlendirmesi agisindan) herhangi bir zamanda
doldurulmaktadir. Form klasik KAH risk etmenlerini sorgulamakta olup,
personele ait 6lcilen kan basinci de@erleri ve beden o&lgclleri de saglk

personeli tarafindan bu formun ilgili bélimlerine kaydedilmektedir.

2.4. Arastirmada Kullanilan Olciim Teknikleri

Biyokimyasal ol¢cimler, en az 10 saatlik aglik sonrasi alinan ven6z kan
ornekleri kullanilarak yapilmistir. Alinan 6rnekler 4000 rpm hizda 10 dakika
santrifiije edildikten sonra serumlari ayrilmistir. Serumlarda kolesterol CHOD-
PAP enzimatik kolorimetrik, HDL-k ve LDL-k homojen enzimatik kolorimetrik,

trigliserid GPO-PAP enzimatik kolorimetrik ve glukoz, hekzokinaz yéntemiyle
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Olghlmustar. Tum oOlcimler Hitachi 912 otoanalizériinde “Roche Diagnostics”
kitleri (Roche Diagnostics, Indianaplis, ABD) kullanilarak gergeklestirilmigtir.
Degerlendirmenin yapildigi laboratuvar internal ve eksternal kontrollerin rutin

yapildigi gelismis bir merkezdir.

Antropometrik dlgimler, egitimli saglik personeli ve hemsireler tarafindan
yapiimigtir. Bel ve kalga gevreleri ic ¢camasiri Gzerinden gercgeklestirilmistir.
Kalga cevreleri trokanter majorlere ait cikintilarin Gzerinden, bel gevresi ise

krista iliaka ile en alt kot arasindaki mesafenin ortasi hizasindan yapilmigtir.

Kan basinglari kalibre edilmig hastane tipi otomatik kan basinci 6lgim
aygiti ile yapilmistir. Deg@erler oturur pozisyonda, sag koldan ve 5’er dakika
arayla yapilan en az 2 6lgimin sonucunda elde edilen degerlerin ortalamasi

alinarak belirlenmigtir.

2.5. Degerlendirme Disi Tutulma Olgiitleri

Bilinen KAH olanlar ile anket formunun tam ve dogru olarak tutulmadigi

bireyler ile antropometrik dlcimlerine ulagilamayan bireyler degerlendirme disi

tutulmuslardir.
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2.6. Arastirmanin Hipotezleri

— Bazi biyokimyasal (trigliserid, HDL-k, LDL-k, ac¢lik glukozu),
antropometrik (bel cevresi, kilo, BKi) ve kan basinci degerleri yas, egzersiz
durumu ve sigara icimiyle iligkilidir.

— Arastirmaya alinan 20-50 vyasindaki erkek Silahli Kuvvetler
personelinde metabolik sendrom siklidi benzer yas ve cinsiyetteki genel
Tarkiye ortalamasinin altindadir.

— Metabolik sendrom sikligi ileri yas, sigara icimi ve egzersiz azligina
bagli olarak artmaktadir.

— Duzenli egzersiz yapan bireylerde metabolik sendrom daha az
g6rulmektedir.

— Aragtirmaya alinan bireylerde calisilan grubun 06zelliklerine bagli
olarak Framingham Risk Skorlamasi ile kestirilen tahmini 10 yillik
kardiyovaskuler olay riski yuksek degildir.

— Arastirmaya alinan bireylerde HDL-k seviyesi dusUk dedgildir.

— Metabolik sendrom olan bireylerde inflamasyonun gostergesi olarak
kabul edilen BK ve ESH, metabolik sendrom olmayan bireylere gére daha

yUksek dlzeylerdedir.

2.7. Arastirmanin Bagimli ve Bagimsiz Degiskenleri
2.7.1. Bagimli Degiskenler (Birinci grup)
(i) Metabolik sendrom varligi
(i) Biyokimyasal deg@erler (toplam kolesterol, trigliserid, HDL-k, LDL-Kk,

AKS)
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(iii) Antropometrik degerler (bel cevresi, kilo, BKi)

(iv) Kan basinci degerleri

2.7.2. Bagimsiz Degiskenler (Birinci Grup)

(i) Yas

(ii) Egzersiz duzeyi

(iii) GUnlUk icilen sigara sayisi
2.7.3. Bagimh Degiskenler (ikinci grup)

(i) Biyokimyasal degerler (toplam kolesterol, trigliserid, HDL-k, LDL-k,
achk glukozu )

(ii) Antropometrik degerler (bel cevresi, kilo, BKi)

(iif) Kan basinci degerleri

(iv) ESH ve BK

(v) Framingham risk puani ve 10 yillik kardiyovaskuler olay riski
2.7.4. Bagimsiz Degiskenler (ikinci grup)

(i) Metabolik sendrom varhgi ve 6l¢it sayisi

2.8. Arastirmada Kullanilan Siniflama ve Olciitler

2.8.1. Metabolik Sendrom Olgiitleri
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Metabolik sendrom &lgitleri ve varhd konusunda NCEP/ATP Il dlcltleri
kullanilmistir. Burada tanimlanan 5 o&lgit asagidaki gibi olup, metabolik
sendrom tanisi i¢in bunlardan en az 3 tanesinin bulunmasi gerekmektedir:

6. Bel cevresinin erkeklerde > 102 cm, kadinlarda >88 cm olmasi

7. Trigliserid dizeyinin 2150 mg/dl olmasi (veya lipid ddsurici ilag
kullaniimast)

8. HDL-k dlzeyinin erkeklerde <40 mg/dl, kadinlarda <50 mg/dl olmasi

9. AKS dizeyinin 2110 mg/dl olmasi veya énceden tip 2 DM tanisi olmasi
10.SKB’nin 2130 mm Hg veya DKB’nin 285 mm Hg olmasi veya hipertansiyon

tanisi ile ilag kullaniyor olmasi.
2.8.2. Beden Kitle indeksi
BKi agsagidaki formiile gére hesaplandi:
BKi= kilo / (boy)? (kilo kg, boy m cinsinden)

BKi 25-29,9 kg/m? arasinda olan bireyler “kilolu”, >30 kg/m? olan

bireyler “obez” olarak kabul edildi.

2.8.3. Hipertansiyon
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Calismada 2 kez alinan kan basinci élcim ortalamasinda SKB’nin >140 mm
Hg ve/veya DKB'nin >90 mm Hg olmasi veya hastanin antihipertansif ilag

kullanmasi hipertansiyon 6l¢iti olarak kabul edildi.

2.8.4. Framingham Risk Puanlamasi

Framingam risk puani ve buna bagh olarak gelecek 10 yildaki miyokard
infarktisU ve kardiyovaskuler sebepli 6lim riskini kestimek i¢in erkek cinsiyet

icin diizenlenen asagidaki gizelgeler kullaniimigtir.

Cizelge 2.1. Erkek cinsiyet icin yasa gore risk puanlamast.

Yas Puan
20-34 -9
35-39 -4
40-44 0
45-49 3
50-54 6
55-59 8
60-64 10
65-69 11
70-74 12
75-79 13

Cizelge 2.2. Erkek cinsiyet i¢in kolesterol diizeylerine gore (yas ayarl) risk
puanlamasi.

Puan

Kolesterol Yas 20-39 Yas40-49 Yas50-59 Yas60-69 Yas70-79
(mg/dl)

160 0 0 0 0 0
160-199 4 3 2 1 0
200-239 7 5 3 1 0
240-279 9 6 4 2 1
280+ 11 8 5 3 1

Cizelge 2.3. Erkek cinsiyet i¢in sigara i¢imine gore (yas ayarl) risk puanlamasi.
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Puan

Sigara Yas 20-39 Yas40-49 Yas50-59 Yas60-69 Yas70-79
Icmeyen 0 0 0 0 0
Icen 8 5 3 1 1

Cizelge 2.4. Erkek cinsiyet i¢in HDL-kolesterole gore risk puanlamasi.

HDL-kolesterol (mg/dl) Puan
60+ -1
50-59 0
40-49 1
<40 2

Cizelge 2.5. Erkek cinsiyet i¢in sistolik kan basincina gore risk puanlamasi.

Tedavi Durumu

Sistolik Kan Basinci

(mmHg) Tlacsiz Tlac Altinda
<120 0 0
120-129 0 1
130-139 1 2
140-159 1 2
160+ 2 3
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Cizelge 2.6. Erkek cinsiyet i¢in toplam puana gore 10 yillik miyokard infarktiisii ve
kardiyovaskiiler hastaliklara bagh 6liim riski.

Toplam Puan 10 Yillik Risk

<0 < %1
0 % 1
1 % 1
2 % 1
3 % 1
4 % 1
5 % 2
6 % 2
7 % 3
8 % 4
9 % 5
10 % 6
11 % 8
12 % 10
13 % 12
14 % 16
15 % 20
16 % 25
>17 = % 30

Hesaplanan 10 yillik kardiyovaskuler olay olasiliginin < %10 olmasi “dlsik”,
> % 10 - < %20 arasinda olmasi “orta”, > %20 olmasi ise “ylksek” risk grubu

olarak tanimlanmistir.

2.9. Arastirma Verilerinin Dizenlenmesi ve Analizi

Veriler SPSS 11.5 (Chicago, lllionis USA) istatistiksel analiz programina
yuklenerek degerlendirilmigtir.  Biyokimyasal veriler cihazlarin otomatik
sonuclarinin direk Excel programina ve buradan da SPSS programina
aktarilmasiyla girilmigtir. Anket verileri, kan basinglari ve antropometrik verilerin
bilgisayara girisi veri igletmeni personel tarafindan yapilmistir. Istatistiksel

degerlendirmede bagimsiz sirekli degiskenlerin farklar student-t (2 grubun
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karsilastirmasi) ve ANOVA (>2 grubun karsilastirmasi); nominal ve ordinal
degiskenlerin farklari ki-kare testi ile degerlendirilmigtir. Metabolik sendrom
kriter sayisina gore Framingham risk puani ve 10 yillik kardiyovaskuler olay
risklerinin karsilastirimalarinda ise Kuskal-Wallis testi kullanilmistir. ANOVA
testinde bulunan farklarin kaynaginin saptanmasi i¢in yapilan ikili
karsilastirmalarda Tukey testi kullaniimistir. p<0,05 olmasi istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmigtir.

2.10. Arastirmada Karsilasilan Giclik ve Kisithliklar

Arastirmada karsilagilan en énemli gaglik bireylerin belli bir béliminde anket

formundaki eksikler sebebiyle bireylerin degerlendirme diginda birakiimasidir.

Ayrica kayitlara dayal retrospektif bir calisma olmasi sebebiyle, anket

formundaki soru ve cevaplara dayali bir degerlendirme yapilmigtir.
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3. BULGULAR

3.1. Arastirmaya Katilanlarin Ozellikleri

Galismaya alinan tim bireyler ¢alismanin plani geregdi erkekti ve timd lise ve
Ustl okullardan mezundu. Katilimcilarin yas, antropometrik élgiimler,

biyokimyasal ve kan basinci degerlerine gére 6zellikleri agsagdida belirtiimistir.

3.1.1. Yas Gruplar

Caligmaya alinan bireylerin yas ortalamasi 35,3 + 6,9 (%95 GA 34,8-35,8)

olup yas gruplarina gére dagilim gizelge 3.1’de gdsterilmigstir.

Cizelge 3.1. Calismaya alinan bireylerin yas gruplarina gore dagilimlari.

Yas Grubu (y1l) Say1 %
20-29 201 24,5
30-39 376 45,8
40-50 243 29,6
Toplam 820 100,0

3.1.2. Antropometrik Degerler

Calismaya katilanlarin antropmetrik élgciim sonuglari gizelge 3.2°de

gOsterilmistir:

29



Cizelge 3.2. Caligmaya alinan bireylerin antropometrik 6l¢iim sonuglari.

%95 Giiven Araligi

Alt Stmir Ust Siir

Olciimler Ortalama+SS

Boy (cm) 1752 * 8,1 175,3 176,4
Kilo (kg) 80,4 * 109 79.6 81,1
BKI (kg/m’) 264 * 10,6 257 27,1
Bel cevresi (cm) 945 * 31,6 92,3 96,7

SS: Standart sapma, BKI: beden kitle indeksi

BKi'ye gére yapilan degerlendirmede bireylerin normal, kilolu veya obez

oluslarina gére dagilimlari gizelge 3.3'de gés

terilmigtir.

Cizelge 3.3. Calismaya alinan bireylerin beden kitle indekslerine gore dagilimlari.

BKi’ye Gore Gruplar Say1 %

Normal (BKI < 25 kg/m®) 343 41,8
Kilolu (BKI 25-29,9 kg/m®) 308 48.5
Obez (BKI > 30 kg/m’) 79 9.7
Toplam 820 100

BKI: beden kitle indeksi

Buna g6re katilimcilarin en baydk kismi (% 4

8,5) “kilolu” sinirlarindaydi.

3.1.3. Biyokimyasal Degerler ve Arteriyal Kan Basinci

Galismaya katilanlarin biyokimyasal élgiim sonuglari ve arteriyal kan basinci

duzeyleri gizelge 3.4°de gosterilmigtir.
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Cizelge 3.4. Calismaya alinan bireylerin biyokimyasal 6l¢iim sonuglari ve

kan basinci degerleri.

%95 Giiven Araligi

Olciitler Ortalama £SS Al Smur Ut S™T

Kolesterol (mg/dl) 197,9 + 38,0 195,3 200,5

LDL-k (mg/dl) 1202 * 33,7 117.9 122,5

HDL-k (mg/dl) 476 * 11,3 46,8 48,4

Trigliserid (mg/dl) 150,3 + 86,3 1444 156,3

Aclik kan sekeri (mg/dl) 96,6 + 14,9 95,6 97,6

Beyaz kiire (x1000/mm3) 6,8 + 1,7 6,7 7,0

Sedimentasyon (mm/saat) 57 = 50 54 6,1 SS:
o ’ ’ Standa

Sistolik kan basinci (mmHg) 1241 + 13,1 1232 125,0 it

Diyastolik kan basinct (mmHg) 75,7 + 93 75.1 76,3 Sapma

3.1.4. Sigara Aligkanligi

Calismaya alinanlarin sigara icme durumuna gére dagilimlari gizelge 3.5’de

gOsterilmistir.

Cizelge 3.5. Calismaya alinan bireylerin sigara icme durumlarina gore

dagilimlari.
Sigara icme durumu Say1 %
Halen sigara icen 334 40,7
Biraknus 273 33,3
Hi¢ igmemis 213 26,0
Toplam 820 100,0

Buna gore katilimcilarin 334’0 (%40,7) halen sigara icmekte, 486’s|
(%59,3) ise icmemektedir. Gunlik icilen sigara sayisina gore halen sigara

icenlerin dagilimlan gizelge 3.6’da gosterilmistir.
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Cizelge 3.6. Halen sigara icen bireylerin giinliik ictikleri sigara miktarina

gore dagilimlart.

Giinliik Sigara Sayis1 Say1 %
Giinde 1-10 adet 84 25,1
Giinde 11-20 adet 172 51,5
Giinde > 20 adet 78 23,3
Toplam 334 100.0

3.1.5. Egzersiz Aliskanhgi

Bireylerin kendi dederlendirmeleri ile yaptiklari haftalik ortalama egzersiz

miktarlarina gore dagilimlar gizelge 3.7°de belirtilmigtir.

Cizelge 3.7. Calismaya alinan bireylerin haftalik ortalama egzersiz siirelerine gore

dagilimlari.

Haftalik egzersiz siiresi Say1 %0
Hi¢ yapmayan 275 33,5
60 dakikadan az 168 20,5
60-120 dakika 175 21,3
120 dakikadan fazla 202 24.6
Toplam 820 100,0

Buna gore duzenli egzersiz yapanlarin orani % 66,5'tir. Haftada 120

dakikadan fazla egzersiz yapanlarin orani ise % 24,6 olarak belirlenmigtir.
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3.2. Yas Gruplari, Sigara Miktari ve Egzersize Gére Antropometrik,

Kan Basinci ve Biyokimyasal Degerlerin Karsilagtirmalari

3.2.1. Yas Gruplarina Gére Karsilastirmalar
Yas gruplarina gére siniflandirildiginda bireylerin antropometrik, kan basinci

ve biyokimyasal degerlerinin élcim ortalamalari gizelge 3.8’de gérilmektedir.

Cizelge 3.8. Yas dilimlerine gore antropometrik, kan basinci ve biyokimyasal degerler.

Yas
20-29 30-39 40-50

Olgﬁmler (n=201) n=376) (n=243) P

Boy (cm) 177,248 4 175,39,3 175,5+5,6 0,059
Kilo (kg) 77,18,9 "80,6+10,7 '82,8+11,9 <0.001
BKI (kg/m?) 24,8+6,8 26,9+14,5 26,8433 0,058
Bel cevresi(cm) "90,2+11,9 *93,0+8,3 100,2+55,7  0.002
Kolesterol (mg/dl) "102,4+7,4 "103,4%7,7 "183,3+31,8  <0.001
LDL-k (mg/dl) 110,8+27,0  "119,8+34,8 "128,5+34,8  <0.001
HDL-k (mg/dl) "48,9+11,0 46,2+10,8 *48,6+12,0 0,005
Trigliserid (mg/dl) 118,0459,4  "157,5+89,5 *166,0£93,4 <0001
AKS (mg/dl) "92,7+7,6 “95,6+10,1 101,1222,6  <0.001
BK (x1000/mm”) 6,8+1,4 6,9+1,8 6,7+¢1,7  0.378
ESH (mmy/saat) “4,244,1 °5,6+4,3 7,026,2 <0.001
SKB (mm Hg) 120413 123%£12 127413  <0.001
DKB (mm Hg) 7248 7549 "78+9  <0.001

Sayisal degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.
BKI: beden kitle indeksi, AKS: aclik kan sekeri, BK:beyaz kiire,
ESH: eritrosit sedimentasyon hizi, SKB:sistolik kan basinci, DKB:diyastolik kan basinci
NOT: 1. ANOVA testi sonrasinda 3 grup arasinda anlamli fark bulunan degiskenlere ait p
degerleri alti cizili olarak vurgulanmistir.

2.ANOV A testi sonrasinda anlamli farkin nedenini bulmak i¢in yapilan “post-hoc” ikili
karsilagtirmalarda ayni iist simgeyi ( veya ™ ) tasiyan ikililer arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamlidir.

33



Buna gére yas gruplari buyddikge ortalama tarti, bel gevresi, LDL-k,
trigliserid ve glukoz diizeyleri ile, ESH, SKB ve DKB artmaktadir. HDL-k ise
30-39 yas grubunda diger iki gruba gdre hafif derecede dusik olarak
belirlenmigtir. ANOVA testi sonucuna gore yas dilimi ile anlamli degisen
parametreler agisindan aralarinda istatistiksel fark olan “ikili gruplar” gizelge

3.8'de isaretlenmigtir.

3.2.2. Giinlik igilen Sigara Sayisina Gére Karsilastirmalar

Gunlik sigara sayisina gore bireylerin antropometrik, kan basinci ve

biyokimyasal degerlerinin élciim ortalamalari gizelge 3.9’da gérialmektedir.
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Cizelge 3.9. Giinliik icilen sigara sayisina gore antropometrik, kan basinci ve biyokimyasal
degerler.

Giinliik icilen sigara sayis1 (adet)

) 0 1-10 11-20 > 20

Olgiimler (n=486) m=84)  (n=172) (n=78)

Yas (y1) 36,4472 31,664 34360  “34,2:57 <0.001
Kilo (kg) 81,2¢10,5  79,9+14,5  779+9,6  8l1x102 007
BKi (kg/m’) 26,3+#4,5  28,3+28,7  250+2,8  27,6¢11,8  0.85
Bel gevresi (cm) 94,349,8 92,5483  96,6466,5 92,9+8,8 0,70
Kolesterol (mg/dl) - 500,0438,2  196,9+38,5  196,6+36,6  196,6+36,1  0.07
LDL-k (mg/dI) 122,24342  112,3£32,9 118,7+343  119#28,6 007
HDL-k (mg/dl) 48,9+11,2  46,6£10,6  46,2+114  *432+11,1 <0.001

Trigliserid (mg/dl) — *144 24809  147,6£739  159,4+882 °171,5¢118,1  0.027

AK dl " "
S (mg/d) '97.8+11,3  95,9+23,8  93,8+193  95,529429  0.020

BK (x1000/mm’) 6415  “6,6£13  “7.6£1,9  *79x17 <0.001
ESH (mm/saat) 5,945,1 5,245,1 5,5+5,2 51x4,0 0,357
SKB (mmHg) — "™1357+125 "121,4+12,7 *121,6+13,7  124,1x13,1 <0.00L
DKB (mm Hg) 76,5+9,0 74,8498  74,5%9,1 73,749,9  0.009

Sayisal degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.
BKI: beden kitle indeksi, AKS: aclik kan sekeri, BK:beyaz kiire,
ESH: eritrosit sedimentasyon hizi, SKB:sistolik kan basinci, DKB:diyastolik kan basinci
NOT: 1. ANOVA testi sonrasinda 4 grup arasinda anlamli fark bulunan degiskenlere ait p
degerleri alti cizili olarak vurgulanmistir.

2.ANOVA testi sonrasinda anlamli farkin nedenini bulmak i¢in yapilan “post-hoc” ikili
karsilagtirmalarda ayn iist simgeyi (" veya * ) tasiyan ikililer arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamlidir.

Buna gére hi¢ sigara icmeyenlerin yas ortalamasi ébur gruplara gére
yUksektir. Sigara miktariyla birlikte degisim gésteren lipid parametreleri HDL-k
ve trigliseriddir. Fazla sigara icenlerde HDL-k dlserken, trigliserd ylkselmigtir.
ANOVA testi sonucuna gére gunlik icilen sigara sayisi ile anlamli degisen
parametreler agisindan aralarinda istatistiksel fark olan “ikili gruplar” gizelge
3.8'de isaretlenmistir. Ote yandan sigara icmeyenlerde SKB ve DKB yilksek

bulunmustur.
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3.2.3 Haftalik Egzersiz Miktarina Gére Karsilastirmalar

Haftalik egzersiz suresine gére siniflandirildiginda tim bireylerin

antropometrik, kan basinci ve biyokimyasal degerlerinin 6lgiim ortalamalari

gizelge 3.10’da gérlilmektedir. Cizelgede ayni zamanda ikili karsilastirmalarda

farkli olan gruplar isaretlenmis olarak izlenmektedir.

Cizelge 3.10. Haftalik egzersiz siiresine gore antropometrik, kan basinci ve biyokimyasal

degerler

Haftalik Egzersiz Siiresi (dakika)
. 0 < 60 60-120 > 120
Olgiimler (n=275) (n=168) (n=175) m=202) ©
Yas (y1l) 35,8+6.5 34,9467 34,947,1 35,1+7,5 0,49
Boy (cm) 175,3+8.,5 175,349,1 176,2+5,7 176,5+8.6 0,27
Kilo (kg) "81,7+11,8 80,9+11,0 79,449,9 79,0£10,0 0.02
BKI (kg/m®) 26,8+6,3 27,5+20,3 25,5427 25,6+6,9 0,19
Bel gevresi (cm) 95,2+11,1 93,749,1 97,2465 91,6+8,4 0,36
Kolesterol (mg/dl)  200,4+36,8 196,2+37,5 194,4439,2 198,7+38,8 0,38
LDL-k (mg/dl) 121,4+33,0 118,7+31,8 117,7+35.8 121,9+34,2 0,54
HDL-k (mg/dl) "45,0£10,6 “457410,0  "“48,8+12,0  "*51,5+11,5 <0,001
Trigliserid (mg/dl) ~ "169,8497,6  “158,5+88,9  "139,3#76,6 ~126,5467,0  <0,001
AKS (mg/dl) 96,5+11,6 95,7+12,1 96,3+18,5 97,5+17,3 0,72
BK (x1000/mm’) 6,9+1,5 “7,0+1,7 6,9+1,9 "6,5+1,8 0,02
ESH (mm/saat) 5,9+5,1 5,3+4,1 5,945,7 5,5%5,0 0,46
SKB (mm Hg) "126,0£3,7  “124,7+114  “1242+11,0 "20,7+14,7 <0,001
DKB (mm Hg) 77,049,4 ©76,2+8,5 *76,649,1 972,649,2  <0,001

Sayisal degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

BKI: beden kitle indeksi, AKS: aclik kan sekeri, BK:beyaz kiire,

ESH: eritrosit sedimentasyon hizi, SKB:sistolik kan basinci, DKB:diyastolik kan basinci

NOT: 1. ANOVA testi sonrasinda 4 grup arasinda anlamli fark bulunan degiskenlere ait p

degerleri alti cizili olarak vurgulanmistir.
2.ANOVA testi sonrasinda anlamli farkin nedenini bulmak i¢in yapilan “post-hoc” ikili
karsilagtirmalarda ayn iist simgeyi (" veya * ) tasiyan ikililer arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamlidir.
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Haftalik egzersiz siresi fazla olan gruplarda HDL-K’nin ylksek; trigliserid, SKB
ve DKB'nin ise daha duglUk oldugu izlenmektedir. Yine kilo hi¢ egzersiz
yapmayanlarda haftada >120 dakika egzersiz yapanlara gére daha fazla

olarak saptanmigtir.

3.3. Metabolik Sendrom Sikligi ve Metabolik Sendrom Olciitlerinin

Dagilimi

ATP Il élcutlerine gbre, incelenen popllasyonda metabolik sendrom 123

bireyde saptanmistir (Cizelge 3.11).

Cizelge 3.11. Metabolik sendrom olan ve olmayanlarin

Dagilim

Metabolik Say1 %0
Sendrom

Var 123 15
Yok 697 85
Toplam 820 100,0

Metabolik sendromun 5 él¢itinden 0, 1, 2, 3, 4 ve 5 6lcite sahip
olanlarin orani sirasiyla % 31.5, %30.5, %23.2, %11.0, %3.5 ve %0.5 olarak

belirlenmistir (Grafik 3.1).
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Birey
Sayisi

0 1 2 3 4 5
Metabolik Sendrom Kriter Sayisi

Grafik 3.1. Calismaya katilan bireylerin toplam metabolik sendrom 0l¢iit sayisina
gore dagilimlari

Metabolik sendromun 5 élgtitiiniin galisma grubundaki tim bireyler ve

metabolik sendromu olan bireylerdeki sikliklar Grafik 3.2’de gérilmektedir.

38
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Grafik 3.2. Metabolik sendrom Olgiitlerinin tiim bireyler ve metabolik sendromu olan
bireyler arasindaki sikliklari.

(MS: metabolik sendrom; TG: trigliserid diizeyi > 150 mg/dl olan veya lipid diisiiriicii ilag
kullananlar; HDL-k: HDL-k < 40 mg/dl olanlar; BC: bel ¢evresi >102 cm olanlar;
AKB:arteriyal kan basinci yiiksek olanlar —-SKB > 130 mm Hg veya DKB > 85 mmHg olanlar
ile antihipertansif ila¢ kullananlar-; AKS: a¢lik kan sekeri > 110 mg/dl olan veya daha 6nce
DM tanis1 almis olanlar)

Buna gore calismaya katilanlar arasinda metabolik sendrom
Olcltlerinden en sik gérulen trigliserid yuksekligidir ki, bu oran metabolik
sendromlu bireylerde yaklasik % 91 oranindadir. Bunun ardindan ise kan
basinci yuksekligi gelmektedir. Tim grup igcinde ATP 1l él¢ttlerine gbre kan
basinci ylksekligi olan bireylerin orani % 36,6 olarak bulunmustur. Buna
karsihk SKB’nin >140 mm Hg ve/veya DKB’nin >90 mm Hg olmasi veya
hastanin antihipertansif ilag kullanmasi olarak tanimlanan “hipertansiyon” ise
tim caligmaya katilanlar arasinda113 (%13,8) kiside saptanmistir.

Antropometrik, biyokimyasal élcimler ile kan basinci degerlerinin
metabolik sendromu olan ve olmayan bireylerde karsilastirmalari gizelge

3.12'de gbsterilmektedir.
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Cizelge 3.12. Metabolik sendromu olan ve olmayanlar arasinda antropometrik 6zellikler ile
kan basinci ve biyokimyasal 6l¢iim sonuglarinin karsilastirilmalari

Metabolik Sendrom

Olgitler (1‘1]: 123 (53297) b

Yas (y1l) 38,2+6,8 34,7+6,8 < 0,001
Boy (cm) 176,0+£8,1 175,748,2 0,7
Kilo (kg) 87,6+10,0 79,1£10,5 < 0,001
BKIi (kg/m?) 28,4+5,1 26,0+11,2 0.02
Bel cevresi (cm) 108,5+77,3 92,049,1 < 0,001
Toplam kolesterol (mg/dl) 2119423 195,4+36,6 < 0,001
LDL-k (mg/dl) 126,5+39,1 119,0+32,5 0,02
HDL-k (mg/dl) 38,7+7,5 49,111,1 <0,001
Trigliserid (mg/dl) 233,2494.2 135,7+76,1 <0,001
AKS (mg/dl) 105,1+24.,6 95,0+11,8 < 0,001
BK (XlOOO/mm3) 7,3+1,8 6,7+1,7 <0.001
ESH (mm/saat) 7,8+7,5 5,3+4.3 < 0,001
SKB (mm Hg) 135,0+13 4 122,1+12,1 <0,001
DKB (mm Hg) 82,749 4 74,4487 <0,001

Sayisal degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

BKI: beden kitle indeksi, AKS: aclik kan sekeri BK:beyaz kiire,

ESH: eritrosit sedimentasyon hizi, SKB:sistolik kan basinci, DKB:diyastolik kan basinci
NOT: 2 grup arasinda anlamli fark bulunan degiskenlere ait p degerleri alt1 ¢izili olarak
vurgulanmistir.

Buna gore boy digindaki incelenen tim parametreler iki grupta farkl
bulunmustur. Metabolik sendromlu bireylerin ortalama yasi daha fazladir. Yine
tarti, bel cevresi ve BKi anlamli diizeyde daha fazla bulunmustur. Metabolik
sendromlu bireylerde ortalama AKS, kolesterol, LDL-k, trigliserid, SKB, DKB,
BK ve ESH metabolik sendromu olmayan bireylere gére istatistiksel bakimdan

daha yuksek, buna karsilik HDL-k dlizeyi daha dusUk bulunmustur.
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3.3.1 Yas Gruplarina Gére Metabolik Sendrom Sikligi

Yas gruplarina gére bakildiginda metabolik sendromun ileri yas dilimlerinde
daha sik izlendigi gértlmektedir (p < 0,001) (Cizelge 3.13).

Cizelge 3.13. Yas gruplarina gore metabolik sendrom siklig

Metabolik Sendrom
Yas Dilimi Var Yok
(yw) Say1 % Say1 %
20-29 14 7,0 187 93,0
30-39 56 14,9 320 85,1
40-50 53 21,8 190 88,2
Toplam 123 15,0 697 85,0

(X* =19,021; p<0.001)

3.3.2 Sigara icme Durumuna Gére Metabolik Sendrom Siklig

Sigara icen ve icmeyen bireyler karsilastirildiginda metabolik sendrom sikligi

acisindan fark bulunamadi (p=0,92) (Cizelge 3.14).

Cizelge 3.14. Sigara igen ve icmeyen bireylerin metabolik sendrom siklig1

acisindan karsilagtirilmalart

Metabolik Sendrom
Sigara icme Var Yok
Durumu Say1 %0 Say1 %
Sigara Icen 51 15,3 283 84,7
Sigara igmeyen 72 14,8 414 85,2
Toplam 123 15,0 697 85,0

(X*=0,032;p=0.92)

Gunde 20 adetten fazla sigara icenlerle digerleri karsilastirildiginda

metabolik sendrom sikligi yine farkl degildi (p=0,094) (Cizelge 3.15).
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Cizelge 3.15. Giinliik i¢ilen sigara miktar1 >20 adet olanlar ile daha az sayida sigara

icenlerin (icmeyenler dahil) metabolik sendrom siklig1 agisindan karsilagtirilmalari

Metabolik Sendrom
Sigara Sayisi Var Yok
Say1 %0 Say1 %0
> 20/ giin 17 21,8 61 84,7
<20/ giin* 106 14,3 636 85,2
Toplam 123 15,0 697 85,0

(X*=3,121; p=0.094) * Sigara icmeyenler dahil

3.3.3. Egzersiz Durumuna Gére Metabolik Sendrom Sikligi

Arastirmaya katilan bireyler arasinda egzersiz yapmayanlarda metabolik
sendrom sikligi, dizenli egzersiz yapanlara gére daha az bulundu (% 21,5’a
karsilik %11,7; p < 0,001). Ayrica dizenli egzersiz suresi arttikga metabolik

sendrom sikligi da azaliyordu (gizelge 3.16)

Cizelge 3.16. Haftalik diizenli egzersiz siiresine gore metabolik sendrom
sikliginin karsilagtirilmasi

Metabolik Sendrom
Var Yok
Sigara Sayisi Say1 %0 Say1 %0
Hic yapmayan 59 21,5 216 84,7
60 dakikadan az 26 15,5 142 85,2
60-120 dakika 19 10,9 156 89,1
120 dakikadan fazla 19 9.4 283 90,6
Toplam 123 15,0 697 85,0

(X* =16,329; p = 0.001)
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3.4. inflamasyon Belirtecleri — Beyaz Kiire ve Eritrosit Sedimentasyon

Hizlan

Calismada inflamasyonun dolayli géstergeleri olarak ESH ve BK sayisi
kullanilmistir. Metabolik sendromu olan bireylerde olmayanlara gére hem BK
hem de ESH belirgin olarak artmistir (her ikisi icin de p< 0,001) (Cizelge 3.12).
Metabolik sendrom élcit sayisi ile BK ve ESH diizeyleri karsilastiriidiginda,
6lgut sayisi arttikga BK ve ESH’nin de arttidi belirlenmistir (her ikisi igin de p<

0,001) (Cizelge 3.17).

Cizelge 3.17. Metabolik sendrom ol¢iit sayisina gore beyaz kiire,

eritrosit sedimentasyon hizi ve hematokrit diizeylerinin karsilastirilmasi

Metabolik Sendrom Olciitlerinin Sayisi

Olciitler 0 1 2 >3

m=258) (0=249) @®M=190) (n=123)

Beyaz kiire (x10°/mm’) "“6,5+1,5 ®6,7+1,7 “7,0¢1,8 “7,3+1,8 <0001

ESH (mm/saat) 4,6+4,0 “5,4+4,5 76,1+4,5 7.8+7,5 <0,001
Hematokrit (%) 452426 455426 459424 455429 0,22

Sayisal degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

ESH: eritrosit sedimentasyon hizi

NOT: 1. ANOVA testi sonrasinda 4 grup arasinda anlamli fark bulunan degiskenlere
ait p degerleri alt1 ¢izili olarak vurgulanmur.

2.ANOV A testi sonrasinda anlamli farkin nedenini bulmak i¢in yapilan “post-hoc”
ikili karsilastirmalarda ayni iist simgeyi (" veya ™ ) tastyan ikililer arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamlidir

ikili kargilastirmalarda bu artis, BK icin metabolik sendromlu bireyler (en
az 3 Olglte sahip) ile metabolik sendrom 6lcut sayisi 0 ve 1 olanlar arasinda

anlamli diizeylerdedir (Sirayla p<0.001 ve p=0.006). Benzer sekilde metabolik
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sendromlu bireylerle 0, 1 ve 2 dlgite sahip bireyler karsilastirildiginda ESH
arasindaki farkin her seviyede anlamli oldugu gértlmustir (sirasiyla p<0.001,

p<0.001, ve p=0,002).

3.5. Framingham Risk Puani ve Gelecek 10 Yildaki Kardiyovaskiiler

“Ciddi Olay” Riski

Calismamizda metabolik sendrom élcit sayisinin artigina paralel olarak
Framingham risk skoru ve kardiyovaskuler olay riski agamali olarak artmigtir

(Cizelge 3.18).

Cizelge 3.18. Metabolik sendrom ol¢iit sayisi ile Framingham risk puani ve 10 yillik

kardiyovaskiiler olay riski arasindaki iligki

Metabolik Sendrom Olciit Sayis

Risk 0
1 2 >3 p*
Diizeyi (n=249) (n=190) (n=123)
(n=258)
Framingham
Ri 0,6+5,5 3,551 59+46 74451 <0,001
isk Puani

10 Yillik

Kardiyovaskiiler 1,8+1,8 27431 39437 6,0+63 < 0,001
Olay Riski

Sayisal degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.
*Gruplarin karsilastiriimalarinda Kruskal-Wallis testi kullanilmustir.

Bununla birlikte ¢galismada incelenen bireyler agirlikl olarak disuk ve

orta risk grubunda yer almaktaydi. Framingham siniflamasina gore risk
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gruplarinin dagihmi ¢izelge 3.19°de goértlmektedir. Buna gbére ¢alismaya
katilanlarin sadece %5,4’0 ylUksek risk grubunda idi.

Cizelge 3.19. Framingham Risk Puanina giire 10 yillik kardiyovaskiiler olay riski agisindan

calismaya alinan bireylerin dagilimi.

Risk Diizeyi Say1 %0
Diisiik Risk 415 50.6
Orta Risk 361 44,0
Yiiksek Risk 44 5.4
Toplam 820 100,0

BK sayisi ve ESH ceyrek dilimlere ayrildiginda Framingham risk skoru
ve 10 yillik kardiyovaskiler risk beklentisinin tst ceyrekte alt ceyrege goére
belirgin olarak arttigi izlendi. Ote yandan BK sayisina gore alt ve (ist ceyrekler
karsilastirildiinda Framingham risk puani sirasiyla 2,3+5,3 ve 5,2+5,7
(p<0,001) ve risk orani sirastyla % 2,2+2,0 ve %5,2+5,7 (p< 0,001) olarak
hesaplandi. Benzer sekilde ESH’ye gbre yapilan gruplamada alt ve st
ceyrekte Framingham risk puani sirasiyla 2,3+5,7 ve 5,2+5,6 (p< 0,001) ve

risk orani sirasiyla % 2,4+2,6 ve %4,1+4,8 (p< 0,001) olarak bulundu.
Sonuc olarak inflamasyon belirtecleri olarak kabul edilen BK ve ESH'nin

yuksek oldugu bireylerde hesaplanan kardiyovaskler risk de fazla olarak

saptandi.
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4. TARTISMA

Bu calismada periyodik muayene amaciyla Ankara Beytepe Asker
Hastanesi’'ne basvuran 20-50 yas arasi erkek Silahi Kuvvetler mensubu
personelde metabolik sendrom sikhgi, ATP Il élgltlerine gbre, %15 olarak
bulunmustur. Ulkemizde yapilan TEKHARF calismasinda bu oran eriskin
erkekler icin %26 iken, METSAR calismasinda %28 olarak saptanmistir
(Onat ve ark., 2002; Kozan ve ark., 2007). Her iki calismada da kullanilan
metabolik sendrom Olcitleri bizim c¢alismamizla aynidir. TEKHARF
¢alismasinda bu degerlendirme 1997/98 kohortundaki 30 yas Uzerindeki 1097
erkek hastanin verilerinden gelmektedir. METSAR calismasi sonuglari ise 20

yas Uzerindeki 2110 erkek bireyin degerlendiriimesine dayanmaktadir.

Burada dikkate alinabilecek bir nokta yas ortalamasinin bizim
calismamizda 35,316,9 (%95 GA 34,8-35,8), METSAR calismasinda ise
40,8+£15,0 olmasidir. Ancak METSAR popilasyonunun ¢alismamizda oldugu
gibi 20-50 yas arasi grubu dederlendirildiginde metabolik sendrom sikligi %21
dolayinda bulunmaktadir. Sonu¢ olarak calismamizda incelenen grupta MS
sikligi benzer yas ve cinsiyetteki genel Ulke ortalamasinin altindadir. Bu farkin
olasi sebeplerini irdelemek icin &ncelikle MS dlgitlerinin - dagihmi

incelenmelidir.
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4.1. Metabolik Sendrom Olciitlerinin Sikligi

4.1.1 Trigliserid YUksekligi

Calisma grubunda metabolik sendrom &lgitleri icinde en sik olani trigliserid
yuksekligidir. Metabolik sendrom olan grupta trigliserid dizeyi 2150 mg/dl
olanlarin orani %91.1 olarak bulunmustur. Tim grup g6z énline alindiginda
ise bu oran %40°'dir. METSAR c¢alismas! erkek grubunda ise trigliserid=150
mg/dl olanlarin orani %39,9 olarak bulunmustur. Yine TEKHARF calismasinda
bu oran ¢ok benzer sekilde %39,6'dir. Aslinda TEKHARF calismasinda Turk
erkeklerinde yas ile trigliserid dizeylerinde belirgin degisme oldugu, trigliserid
dizeylerinin 20’li yaslarin basindan itibaren yukselip 35-55 yaslarinda en
yuksek degerinde plato cizdigi, daha sonra belirgin bir digsls g&sterdigi
saptanmistir. Buradan hareketle 50 yas Uzerinde birey bulunmamasi
sebebiyle aslinda trigliserid duzeylerinin ¢alisma grubmuzda TEKHARF
populasyonuna gére daha distik olabilecegi yorumu yapilabilir. Calismamizda
da trigliserid diizeyleri yasla artmig ve 20-29 yas arasinda 118 mg/dl'de iken,
30-39 yas arasinda 157, 40-50 yas grubunda 166 mg/dl olarak bulunmustur.
ilging olarak askeri okula ayni saglk olctleri ile giren ve yas ortalamasi
21,4+1,5 (19-25) olan 1173 askeri okul 6grencisinin trigliserid duzeyi
80,0+31,0 mg/dl olarak bulunmustur (Bargin ve ark., 2005). Bu durum duzenli
egzersiz ve beslenmenin s6z konusu disiplinli bir yasam tarzindan ¢alisma
hayatina gecisle birlikte trigliserid duzeylerinin belirgin bicimde yUkseldigini

distndirmektedir.
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Trigliserid duzeyleri ile diger lipidler arasindaki iligki trigliseridlerin KAH
gelisimi Gzerindeki etkisini zayiflatsa da aglk trigliserid seviyelerinin KAH'nin
bagimsiz belirleyici oldugu degisik meta-analizlerde vurgulanmistir (Gaziano.,
1997; Austin ve ark., 1998; Assmann G ve ark., 1998). Bizim calismamizda da
desteklendigi gibi yUksek trigliserid duzeyleri egzersiz azligi gibi yasam bigimi

parametreleriyle iligkilidir.

4.1.2 HDL-kolesterol Dusuklugu

Calismamizda HDL-k disik (<40 mg/dL) olanlarin orani tim bireyler arasinda
%23, metabolik sendromlu bireyler arasinda ise %63 olarak bulunmustur. Yine
HDL-k dizeyleri tim ¢aligsma grubunda 47,6+11,3 mg/dl, metabolik sendromlu
grupta ise 38,7t7,0 mg/dl diizeylerindedir. Daha 6nce yapilan TEKHARF ve
Tark Kalp caligsmalarinda Turk toplumunda HDL-k dizeylerinin distk oldugu
belirtilmis ve Tark toplumu dinyada diguk HDL-k olan toplumlarin tipik 6rnegi
olarak gdsterilmistir (Mahley ve ark.,1995; Onat ve ark.,1992). TEKHARF
calismasinda Avrupa Ulkeleri ile karsilastirildiginda total ve LDL-k dUzeylerinin
disik seyrettigi ancak koroner morbidite ve mortalitenin ylUksek oldugu
belirlenmig, bunun en blylk nedeni olarak da halkimizdaki HDL-k disuklGgu
suclanmistir (Onat ve ark.,1999; Onat ve ark.,, 2001; Onat ve ark., 20083;

Mabhley ve ark.,2002).

Erkek populasyon igin bulunan HDL-k dizeyleri TEKHARF 1997-98

kahortunda 37,2 mg/dl, Tirk Kalp Calismasinda ise 38,3 mg/dl
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dlzeylerindedir. Buna goére Tirk Kalp Calismasinda HDL-k<40 mg/dl olan
bireylerin orani erkeklerde %74'tlr. Tik Kalp Calismasinda total kolesterol ve
LDL-k duzeyleri, o6rneklerin alindigi farkli cografi bdlgelerin beslenme
anlayislarina uygun olarak anlamh degisiklikler gdsterirken, HDL-k tim
bdlgelerde belirgin  olarak disik bulunmus ve durumun diyet
aliskanliklarindan bagimsiz oldugu belirlenmistir (Mahley ve ark.,1995). Anilan
calismada, Turk erkeklerinde HDL-k'un Avrupa ve Amerika Birlesik
Devletleri’ndeki degerlere gbre yaklasik 10 mg/dl disik oldugu belirtilmigtir
(Mahley ve ark.,1999). ilgin¢ bir sekilde HDL-k diizeyi Alman ve Amerikan
erigskin erkek nifusunda yaklasik 47 mg/dl iken, gérece az sayida olgunun
incelendigi calismalarda bu Ulkelerde yasayan Turklerde yine disik (yaklagik
38 mg/dl) bulunmustur. Bu calismalar sonucunda Turk toplumunda HDL-k
disdkligandn en dnemli sebebinin hepatik lipaz enzimindeki yukseklik oldugu
belirtiimistir (Bersot ve ark., 1999). TEKHARF calismasina gbére ortalama
HDL-k duzeyleri erkeklerde 20’li yaslarda 35,611 mg/dl, 35 i yaslarda
35.6x11 mg/dl, 40’h yaslarda 36.3+12 mg/dl, 50’li yaglarda 37.4+11 mg/dl, 60
I yaslarda 39.2+13 ve 70 Ustl yasta 42414 mg/dl olarak saptanmis ve

dizeyin yasla arttigi vurgulanmistir.

Bizim calismamizda ise ortalama HDL-k dizeyleri s6ézi edilen
calismalara gore oldukca ylUksektir (Cizelge 3.4). Yine yas ile birlikte belirgin
bir artis gdézlenmemistir (Cizelge 3.8). HDL-k dlzeyleri genel olarak egzersiz
azligi, sigara icimi, bel gevresi gibi etkenlerle degisiklik gbsterse de, bu

degisikligin miktari duslk seviyede olup, HDL-K’'nin belirleyicisi blyUk oranda
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genetik etmenlerdir. Daha &6nce askeri okulda okuyan 19-25 yas arasi
erkeklerde yapilan calismada HDL-k dizeyi 48+9 mg/dl bulunmustur (Bargin
ve ark., 2005). Mevcut calismayla karsilastirildiginda bu dizeyin profesyonel
yasama gecmis 20-50 yas arasindaki personelde buyidk miktarda bir degisme
gbstermedigi, baska bir deyimle yasam bicimi degisikliklerinden trigliserid, bel

cevresi gibi diger parametrelerin aksine fazla etkilenmedigi izlenmektedir.

Aslinda Turk erkeklerinde HDL-k dlizeylerinin TEKHARF ve Turk Kalp
CGalismalarinda belirtildigi gibi genetik olarak disik olmadidi yorumu da
yapilabilir. Bunu destekleyen baska calismalar da mevcuttur. Ornegin ergenlik
6ncesi donemdeki Tark gocuklarindaki HDL-k dizeylerinin diger Ulkelerin ayni
yastaki bireylerine gbre disik olmadigi gdsterilmistir (Mahley ve ark., 2001).
Yine Monica Projesine katilan Amerika, ingiltere, isveg, Almanya, Danimarka
gibi Ulkelerin 24-34 yas grubu bireyleri ile Kkarsilastirildiginda bizim
calismamizda bulunan HDL-k degerleri yaklasik ayni veya daha ylUksek
dizeylerdedir (Monica Project). Cok énemli bir bagska nokta ise METSAR
¢ahsmasindaki 2110 erkek bireyin ortalama HDL-k dizeyinin 46,3t+16.6
bulunmasidir. Bu deger bizim c¢alismamizdaki degere c¢ok yakindir. Yine
METSAR calismasindaki metabolik sendromlu bireyler arasinda diigtik HDL-k
olanlarin orani bizim ¢alismamizdakine benzer bir sekilde %61’dir. Bu oran
tim populasyon icin ise %38dir. Turk toplumundaki HDL-Knin disik
olmadigini gdsteren bir baska veri ise “The Intensive/Initial Cardiovascular
Examination Regarding Blood Pressure Levels: Evaluation of Risk Groups”

calismasindan gelmektedir (Kabakgi ve ark., 2007). Hipertansif hastalarin
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alindigi bu ¢alismada birinci basamakta degerlendirilen 8496 bireyin ortalama

HDL-k dizeyi 48,7+19,1 olarak bulunmustur.

Sonu¢ olarak Tirk toplumunda HDL-k duzeylerinin daha 6nce
belirtildigi kadar disik olmadigi gorilmektedir. Bu farkin en muhtemel sebebi
Olcim yoéntemlerinin farklihgidir. Zira her iki galisma da 90’li yillarda yapilmis
ve HDL-k refletron aygiti aracihdi ile dlctimustdr. Bizim caligmamizda HDL-k,
internal ve eksternal kalite kontrollerinin sirekli yapildigi bir laboratuvarda
enzimatik, kolorimetrik yéntemle saptanmistir. METSAR c¢alismasina gére
bizim ¢calisma grubumuzun ortalama HDL-k dizeyinin bir miktar yiksek olmasi
sigara icme oraninin daha dasik (%42,2'ye karsin %58,7), obezite oraninin
daha az (obez %9.6 ya karsilik %20.6; kilolu %48,5’e karsilik %62,1)
olmasina bagl olabilir. METSAR calismasinda egzersiz diizeyi belirtiimemekle
beraber bizim ¢aligsma kiimemizin olasilikla egzersiz seviyesinin daha fazla

olmasi da bu sonugcta etkin olmus olabilir.

CGalismamizda sigara kategorilerine gére degerlendirildiginde HDL-K’nin
sigara icmeyenlerde en ylksek dizeyde oldugu ve icilen sigara miktari ile
birlikte giderek azaldigi saptanmistir (Cizelge 3.9). Sigara miktari artigi ile
HDL-k dizeylerinde disme oldugu baska caligsmalarla da gésterilmistir (Barcin

ve ark., 2006).

Yine caligmamizda HDL-K'nin egzersiz yapan bireylerde daha yiksek
dizeyde oldugu saptanmistir (Cizelge 3.10). Burada da hi¢ egzersiz

yapmayanlarla karsilastirildiginda haftada 60-120 dk ve >120 dk. egzersiz
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yapanlar arasindaki HDL-k farkinin anlamli oldugu, ek olarak haftada >120 dk.
egzersiz yapanlarin da haftada 60-120 dk. egzersiz yapanlara gére anlaml bir

sekilde yiksek HDL-k dlizeylerine sahip olduklari izlenmigtir.

Galismamizda HDL-k’nin yas gruplarina gére c¢ok fazla degisim
gbstermedigi belirlenmistir. Bununla birlikte 20-29 yas arasi 48.9 mg/dl olan
dizey 30-39 yas grubunda 46.2 mg/dl ve 240 yasa yine 48. mg/dl olarak
bulunmustur. Post-hoc analizde 30-39 yas arasindaki dizey, daha gen¢ ve
daha yasli tabakalara gére hafif ancak anlamli derecede dusuktur (p sirasiyla

0.017 ve 0.022).

Sonug¢ olarak, bizim ¢alismamiz ve yakin zamanda yapilan diger
¢ahsma sonuglan Tirk Halkinda erkek popilasyonda HDL-k dlzeylerinin
daha o6nce belirtildigi gibi dustk dizeylerde olmadigini géstermektedir. Bu
konunun buttncul olarak incelenmesi gerekmektedir. Her ne kadar HDL-k
yasam bicimi degisikliklerinden diger lipidler kadar etkilenmese de HDL-k'deki
her 1 mg/dl azalmanin kardiyovaskiler mortalitede %3-4 artmaya sebep
oldugu dusunulirse Ozellikle sigara ile micadele ve duzenli egzersiz
aligkanhginin kazandirilmasinin toplum ve birey sagligi icin 6nemi agiktir

(Adult Treatment Panel Ill, 2002).

4.1.3 Kan Basinci YUksekligi ve Hipertansiyon

incelenen bireylerde metabolik sendromun yiiksek kan basinci él¢iti olan =

130/85 mm Hg'ye sahip olan veya antihipertansif ilag kullanan hasta sayisi
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300 (%36,6) olarak belirlenmistir. Bunlardan daha O6nceden saptanmis
hipertansiyonu olan ve/veya antihipertansif ilag kullananlarin sayisi ise sadece
20 (%2.4) dir. Obiir yandan metabolik sendromu olan hastalar iginde yilksek
kan basinci 06lgltine sahip olanlarin orani %83.7 olarak bulunmustur.
METSAR verilerine gbére metabolik sendrom ylksek kan basinci 6lgitine
uyan erigkin erkek hastalarin orani genel nifusta %58.6, metabolik sendromlu
grupta %90.5 oraninda bulunmustur (Kozan ve ark.,2007). Bu calismada
erkek nufus icin ortalama SKB 127+19, DKB ise 8313 mm Hg olarak
belirlenmigtir. Bizim ¢alismamizda ise bu dederler sirasiyla 124+13 mm Hg ve
7519 mm Hg olarak bulunmustur. Calismamizin nispeten diisik kan basinci
verileri, yas ortalamasinin daha dusik olmasi (40+15’e karsilik 35t7) ve 50
yas Ustl bireylerin calisma disi birakilmasi ile agiklanabilir. Kan basincinin
yas ile yUkseldigi iyi bilinmektedir. Dulslk yas ortalamasina ragmen
¢alismamiz iginde dahi yas grubu yiUkseldikce SKB ve DKB da tedrici olarak
artmistir (Cizelge 3.8). Calismamizda kan basinci degerlerinin METSAR
populasyonuna gére daha disik ¢ikmasinin bir baska muhtemel sebebi de,

bireylerin dGnemli bir b6liminin duzenli egzersiz yapmasi olabilir.

Calismaya alinan bireyler yaptiklari egzersiz miktarina goére
siniflandirildiginda, egzersiz miktari fazla olan bireylerde kan basincinin daha
dislk oldugu gézlenmistir (Cizelge 3.10). Bu fark 6zellikle haftada 2 saat ve

Uzeri egzersiz yapanlarda belirgindir.
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METSAR c¢alismasinda Turkiye eriskin erkek nlfusunda en sik
saptanan metabolik sendrom 6l¢utd hipertansiyondur. Bizim galigmamizda ise
bu trigliserid ylUksekliginden sonra gelmektedir. Daha &dnce belirtildigi gibi
calismamizda yash bireylerin olmamasi bunun en 6énemli olasi nedenidir.
Cunki kan basinci yasla birlikte her on yilda artis géstermekte oysa trigliserid
dizeyi belli bir yastan sonra dusmektedir. Tuarkiye'de hipertansiyon
prevalansini arastiran “Prevalence, awarness and treatment of hypertension
in Turkey” (PATENT) calismasinda erigkin (>18 yas) erkek nlfusta ortalama
SKB 126.2+17.4 mm Hg, DKB 80.8+11.0 mm Hg olarak belirlenmistir (Altun
ve ark., 2005). Bu calismada hipertansiyon prevalansi tim ndfusta %31,8,
erkeklerde ise %27,5 bulunmustur. PATENT c¢alismasinda hipertansiyon
Olgitd dogal olarak kan basincinin 2140/90 mm Hg olmasidir. Bu dlgutler
kullanildiginda bizim ¢alismamizda hipertansiyon sikligi beklendigi gibi daha
disik (%13.8) olarak bulunmustur. Burada 6nemli bir nokta, hipertansiyonu
oldugunu belirten veya antihipertansif ila¢ kullanan hastalarin oraninin %2,4

olmasidir.

Hipertansiyon tim dinyada 6nlenebilir 6lim nedenleri iginde en basta
gelmektedir. Birgok galismada desteklendigi gibi yasam bigimi hipertansiyon
g6ralme sikhgi ile ¢ok yakindan iligkilidir. Bu konuda 6nemli bir nokta ise
hipertansiyonun erken tanisi ve tedavi edilmesidir. Belli periyodlarla takip
edilen ¢alisma grubumuzda bile kan basinci 2140/90 mm Hg olan hasta orani
ile hipertansiyonu oldugunu bilen hasta orani oldukga farkli bulunmustur
(PATENT cahsmasinda hipertansiyon saptanan hastalarin %59’unun kan

basinci ylksekliginin farkinda olmadigi gérilmastir). Calisma grubumuzda
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bunun muhtemel sebeplerinden birisi kan basinci 2140/90 mm Hg olan
hastalarin %90’inda bu yiksekligin evre 1 dizeyinde (SKB 140-159 mm Hg,
DKB 90-99 mm Hg) olmasi ve muhtemelen son dénemlerde ortaya ¢ikmis
olabilecegidir. Diger yandan kan basinci élgcimu iki kez yapilsa da hastalarin
bir kez gOrilmesi ve “beyaz Onlik” etkisi de aslinda ¢alismamizda
hipertansiyon sikliginin oldugundan daha yUksek olarak saptandigini

distndirebilir.

Obir yandan kan basinci 2130/85 mm Hg olanlarin oraninin %36.6
olmasi konunun ihmal edilemeyecek kadar énemli oldugunu gostermektedir.
Framingham ¢calismasinda 110/70 mm Hg’'den ibaglayarak SKB’da her 20 mm
Hg, DKB'da ise her 10 mm Hg'lik artisin kardiyovaskuler olay sikhdini 2 kat
arttirdigr  goésterilmigtir. Dolayisiyla diger metabolik sendrom etmenlerinde
oldugu gibi yagsam bicimi ile ilgili Gnlemlerin alinmasi, hipertansiyon sikligini da

azaltacaktir.

4.1.4 Bel Cevresi

Metabolik sendromun belki de en kritik bileseni bel gevresidir. Cunki, bel
cevresinin visseral yag dokusunu yansittigi, bu dokunun ise insdlin direnci,
kardiyovaskuler hastaliklar, hipertansiyon ve inme igin risk etmeni olusturdugu

belirlenmigtir (Kuo.,2002).

Cahismamizda degerlendirilen 820 erigkin erkek bireyin bel gevresi

ortalamasi METSAR calismasina gére daha ylksek bulunmustur (94.5+31.6'e
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- %95 GA 92,3-96,7 - karsihk 91.7+12.2 cm). Buna karsilik BKi benzer
degerlerdedir (26.4£10.6’'ya - %95 GA 25,7-27,1 - karsihlk METSAR’'da
26.6+4.7 cm.). Yine bel cevresi >102 cm olan bireylerin tim gruptaki oranlari
METSAR sonuglari ile benzerdir (%17.8'e karsihk METSAR’da %17.2).
Bireyler egzersiz dizeyine gére siniflandirildiklarinda, egzersiz dlzeyi arttikga

kiloda azalma egilimi olsa da, bel gevresinde bu fark géralmemistir.

Fiziksel aktivite eksikliginin KAH konusunda énlenebilir bir risk etmeni
oldugu ve dlzenli egzersizin KAH'de 6lUmu azalttigr bilinmektedir (Rosengran
ve ark., 1997). Haftada 1000 Kcal harcanmasina denk gelecek bir egzersizin
bile tim sebepli Olumleri %20-30 azalttigi go6sterilmistir. Fizik aktivite
erkeklerde kilo, kan basinci, serum kolesterol ve glukoz intoleransini olumlu
etkileyerek inme riskini azaltmaktadir. Calismada kilo ve bel cevresi ile
egzersiz miktari arasinda anlaml iligki bulunmamasi kilo fazlahdr olanlarin
bunu geriye déndirmek amaciyla egzersize daha fazla ydnelmeleri ile
aciklanabilir. Egzersiz miktari sorgulanirken bu durumu aciklayacak bir soru
olmamasi sebebiyle bir yargiya varmak olanakli gérinmemektedir. Ancak
dikkat gekici olan ¢alisma grubumuzda METSAR erkek grubuna gére diger
metabolik sendrom parametreleri daha olumlu oldugu halde, belki de en
6nemli 6lcit olan bel cevresi ortalamasinin daha yiuksek olmasidir. Daha da
onemlisi IDF bel ¢evresini metabolik sendrom 6lcutlerinin merkezine koymakta
ve ATP lll bel gevresi sinirinin etnik 6zelliklere gore daha asagiya gekilmesini
O6nermektedir. Bizim toplumumuz igin 6nerilen 94 cm sinir (erkek populasyon

icin) kabul edilirse abdominal obezite METSAR erkek grubunda %43.2 gibi bir
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degere ¢cikmaktadir. Ayni Olgltler uygulanirsa bizim ¢alisma grubumuzda da
abdominal obezite orani %49’a cikmaktadir. Bu noktada abdominal obezitenin
Tark toplumunda kadinlarda c¢ok daha biydk bir sorun oldugunu da
vurgulamak gereklidir. Toplumlar arasinda metabolik sendrom oranlarinin
farkli olmasinda en buyik sebep abdominal obezitedeki farkliliklardir. Burada
yasam bicimi, cinsiyet, beslenme aliskanlari kadar genetik yapinin da rold
bulunmaktadir (Abate ve ark., 2000; Das ve ark., 2002). Ornegdin Kore'de
abdominal obezite orani erkeklerde %0.2 iken, kadinlarda %27.3’tir (Kim ve
ark., 2004). Diger yandan 19-25 yas arasi askeri 6grencilerde yapilan
¢alismada bel gevresi 78+5 cm bulunmustur (Bargin ve ark., 2005). Askeri
okula ayni saglk sartlarinda girdikleri digstnulUrse, calisma grubunda bel
gevresi artisinin yas ve bununla birlikte yasam bicimi degisikliklerine ¢cok bagl
oldugu yorumu yapilabilir. Yine calisma grubunda yas arttikca bel ¢evresinin
artmasina ragmen, 20-29 yas grubunda bel ¢evresinin 90 cm olmasi, askeri
ogrencilerle karsilasgtirildiginda bel ¢evresinin yasam bigimi degigiklikleri ile
hizla artabildigi anlamina gelmektedir. Dolayisiyla en azindan c¢alisma
grubumuz icin metabolik sendrom &lcutleri igcinde en hizli bozulmanin bel

cevresi ve trigliserid dizeylerinde oldugu sdylenebilir.

4.1.5. Aclik Kan Sekeri

AKS yukselmesi “bozulmus glukoz toleransi” olarak da degerlendirilebilir. Bu
parametre, metabolik sendromun insdlin direnci ile olan iligkisine bagl olarak
cok 6nemlidir. Bozulmus AKS olarak calismamizda alinan sinir deger ATP 1l

Olchtlerine bagh olarak 110 mg/dl'dir. Grubumuzun ortalama kan sekeri
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METSAR erkek populasyonuna gére disik bulunmustur (96,6+14,9’a -%95
GA 95,6-97,6 - karsihk METSAR’da 109,5+41,5 mg/dl). Yine AK$S>110 olan
bireylerin orani tim grupta ve metabolik sendromlu grupta daha dusuktar
(sirasiyla %8,7 ve %30,1’e karsihk METSAR’da %29,6 ve %63,2). Ortalama
yasin disuk olmasi ve 50 yas Ustl birey sayisinin ¢cok az bulunmasi bu
durumun bir agiklamasi olabilir. Zira “The Turkish Diabetes Epidemiology
Study” calismasina gére hem asikar diyabet hem de glukoz tolerans

bozuklugu yas ile birlikte artis gdstermektedir (Satman ve ark., 2002).

4.2. Sigara ve Metabolik Sendrom

Sigara i¢imi ile metabolik sendrom arasinda da bir iligki oldugu ve sigara
icenlerde metabolik sendromun daha sik goérildigu belirtilmistir (Cen ve arkg,
2008). Calismamizda ise bu iliski gbsterilememistir. Her ne kadar metabolik
sendrom olgutlerinden HDL-k ve trigliserid artan sigara miktari ile olumsuz
ybnde degisim gbsterse de, kan basinci, bel cevresi ve AKS duzeyleri ile

sigara arasinda belirli bir iliski izlenmemistir (Cizelge 3.9).

4.3. Metabolik Sendrom ve inflamasyon

Galismalar inflamasyonun aterogenezin her safhasinda rol oynadigini ve

inflamasyon belirtegleri ile gelecekteki kardiyovaskiler olaylar arasinda sabit

ve gucla bir iliskinin oldugunu gbéstermektedir (Willerson ve ark., 2004; Libby,

2002; Tracy, 2003) Yine cesitli calismalar metabolik sendromun pro-
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inflamatuvar bir durum ile iligkili oldugunu gostermektedir (Ridker ve ark.,

2004; Haffner ve ark., 2006).

Yiksek duyarlilikli  C-reaktif protein distk yogunluklu bir
inflamasyonun gdéstergesi olarak kabul edilmektedir. C-reaktif proteinin
adhezyon molekdilleri gibi bazi vazoaktif molekulllerin salinimi yaninda |6kosit
ve kompleman sisteminin aktivitesine sebep oldugu ve NO kullanimini

azalttigi belirtiimektedir (Willerson ve ark., 2004 ).

Calismamizda metabolik sendrom ile inflamasyonun gdstergesi kabul
edilen BK sayisi ve ESH arasindaki iligkiler incelenmigstir. Buna gére metabolik
sendrom 0Olgit sayisinin artisi ile birlikte ESH ve BK sayisinda da artis
izlenmigtir. Bu artig, en az 3 ol¢lte sahip metabolik sendromlu bireylerle hi¢
metabolik sendrom &lcitl olmayanlar ve 1 6l¢itl olanlar arasinda anlamli
dizeylerdedir (sirayla p<0.001 ve p=0.006). Benzer sekilde metabolik
sendromlu bireylerle 0, 1 ve 2 Olglte sahip bireyler karsilastirildiginda her

seviyede ESH’nin metabolik sendromlu bireylerde arttigi belirlenmistir.

Sonuc¢ olarak metabolik sendrom agisindan goérece distk riskli olan
¢alisma grubumzda bile metabolik sendrom varligi ve 6élcitleri ile inflamasyon

gbstergeleri arasinda bir iliski mevcuttur.

Yapilan caligmalarda yiksek duyarlilikli C-reaktif protein metabolik
sendromun gesitli komponentlerinin varligi ile birlikte ylkseldigi gosterilmigtir.

Buna ek olarak BK ve ESH da inflamasyon gdstergeleri olarak kullanilabilir

59



(Rotstein ve ark. 2001). Metabolik sendromda asil dnemli olanin inflamasyon
oldugu ve hatta metabolik sendrom &lgltlerinden ¢ok inflamatuvar belirteglerin
prognozu daha iyi tahmin ettigi belirtiimistir (Godsland ve ark., 2004).
Galismamizda da BK ve ESH alt ve Ust ¢eyrekleri karsilastirildiginda 10 yillik
kardiyovaskuller olay riskinin bu iki parametrenin yliksek oldugu bireylerde
artmig oldugu bulunmustur. Ancak, inflamasyon belirteglerinden hangisinin
kardiyovaskuller olayr gdstermede daha dstin oldugu, ayrica inflamasyonun
sadece basit bir belirte¢ mi, yoksa olayin merkezinde rol oynayan bir etmen

veya sure¢ mi oldugunu séylemek bu calismaya bakarak mimkin degildir.

4.4 Framingham Risk Skoru

Framingham calismasi sonuglarina gére ortaya cikan risk puanlamasi gelecek
10 yil icindeki ciddi kardiyovaskuler olay olasiligini belirlemek amaciyla en sik
kullanilan yéntemlerden bir tanesidir. Calismamizda metabolik sendrom
Olgltlerinin artisina paralel olarak Framingham risk skoru ve kardiyovaskuler
olay riski de giderek artmigtir. Framingham risk skorlamasinin yarari birgok
calismada gosterilmekle beraber, bu degerlendirme sonucunda genis ve
heterojen bir grup disuk-orta risk kategorisine girmektedir ve bu gruplarda
hangi primer koruma 6nleminin alinacagi agik degildir (Khot ve ark., 2003;
Ridker ve ark. 2002). Bizim c¢alisma grubumuz da bu Ozelliklere sahipti ve
metabolik sendromu olan bireylerde bile 10 yilhk kardiyovaskiler olay riski %6
dolayindaydi. Genel olarak bakildiginda bireylerin %94,6’'s1 disUk-orta risk
grubunda yer almaktaydi. Framingham skorlamasina gdére duslk-orta risk

grubuna giren bireylerde daha ileri tetkiklerle daha gugli risk skorlamasi
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yapilabilecegi bildirilmistir (Lau ve ark., 2008). Ancak, koroner kalsiyum
skorlamasi, brakial akim aracili dilatasyon gibi bu yontemlerin klinik pratikte
uygulanmasi zor ve masraflidir. Bu grup hastalarda metabolik sendromun bir
inflamasyon ve subklinik ateroskleroz gostergesi olarak yararli olabilecegi 6ne
surblmastdr. Bizim calismamizda Framingham degerlendirmesine gore
yuksek risk tagiyan bireylerin orani %5,4 iken, metabolik sendromlu birey
orani %15dir. Calismamizda Framingham degerlendirmesine gére disiKk risk
grubuna giren bireylerin %7,2'si ve orta risk grubuna giren bireylerin
%20,5’'inde metabolik sendrom saptanmistir. Campbell ve ark., Framingham
skorlamasina gére disiUk risk grubunda olan bireylerde metabolik sendrom
Olgatlerinin inflamasyonu gdstermesi agisindan ek fayda saglayabilecegini 6ne
surmistir (Campbell ve ark.,, 2008). Daha &nce de belirtildigi gibi,
kardiyovaskuler olaylarin degerlendiriimesi ile hangi risk skorunun gelecekteki
olaylari dngérdigu ve yluksek riskli grubu belirledigi ancak calisma grubunun

prospektif olarak izlienmesi gdsterebilecektir.
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5. SONUC VE ONERILER

Bu calismada incelenen, bilinen KAH olmayan ve rutin periyodik muayene
amaclyla Ankara Beytepe Asker Hastanesine basvuran 20-50 yas arasindaki
820 erkek Silahli Kuvvetler personelinde metabolik sendrom sikhigi % 15
olarak bulunmustur. Bu oran son yillarda tlkemizde yapilan c¢alismalardan
benzer demografik 6zellikteki alt gruplarla karsilastirildiginda daha dusUktar.
Bunun énemli sebeplerinden biri Silahli Kuvvetler personelinin egzersiz yapma
oraninin yuksek olmasidir. Bununla beraber kardiyovaskuller agidan faydal
oldugu digunulen asgari egzersiz miktarini ( = 120 dk./hafta) gergeklestiren
personel orani nispeten disik (% 24,5) personelin %330 hi¢ dizenli egzersiz
yapmadigini ifade etmistir. Calismaya alinan bireylerin Ankara garnizonunda
gbrev yapmalari ve muhtemelen karargah ortaminda caligsanlarin fazlaligi
bunun potansiyel bir sebebidir. Buna paralel olabilecek bir sekilde metabolik
sendromun en dnemli 6l¢itl olan bel ¢cevresi 102 cm Uzerinde olanlarin orani
genel Ulke ortalamasi ile c¢ok benzerdir (%17.8'e karsiik METSAR
calismasinda %17.2). Ancak incelenen bireylerde metabolik sendrom &lgitleri
icinde en sik gérilen trigliserid yuksekligidir ve metabolik sendrom olan grupta
trigliserid 2150 mg/d| olanlarin orani %91.1 olarak bulunmustur. Tim calisma
populasyonda ise bu oran %40°dir. Yasam sekli degisimi ile bu parametrelerin
hizla bozuldugu gértlmektedir. Diger yandan bazi ¢alismalarda Tark Halkinda
disik oldugu ifade edilen HDL-k calisma grubunda disidk bulunmamistir.
Baska calismalarda oldugu gibi sigara miktari ile HDL-k arasinda negatif bir

iliski bu calhgmada da gosterilmigtir. Bununla beraber askeri 6grencilerin
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verileri ile karsilastinldiinda, HDL-k dUzeyleri bel gevresi ve trigliseridin
aksine ¢ok az degismistir. Bu da HDL-k’nin yasam sekli degisikliklerinden ¢ok
genetik olarak belirlendigini, ayrica Turk Halkinda HDL-k'Gn c¢ok dasik
olmadigini desteklemektedir. incelenen popiilasyonun kan basinci degerleri
benzer yastaki Turk Halkina gbre daha disik olmakla beraber tim bireyler
arasinda kan basincinin 2130/85 mm Hg olanlarin oraninin %36,6 olmasi
dikkat ¢ekicidir. Kan basinci 2140/90 mm Hg bulunanlarin orani ise %13,8't0r.
Yas artigi ve egzersiz azhdi hipertansiyon icin olumsuz faktdrler olarak
bulunmustur. Grubumuzun ortalama kan sekeri ise METSAR erkek
populasyonuna gére distk bulunmustur (96,6+14,9’a karsihik 109,5+41,5
mg/dl). Yine AKS>110 olan bireylerin orani tim grupta ve metabolik
sendromlu grupta daha duisuktar (sirasiyla %8,7 ve %30,1’e Kkarsihk
METSAR’da %29,6 ve %63,2). Ortalama yasin disik olmasi ve 50 yas Ustl

birey sayisinin ¢cok az bulunmasi bu durumun bir aciklamasi olabilir.

Framingham risk skorlamasina baktigimizda ise incelen popilasyonda
10 yilhik ciddi kardiyovaskuller olay gecirme olasiligli yiksek olanlarin orani
%5,4’t0r. Sonucta calismaya alinan bireyler bu acidan agirlikh olarak disik-
orta derecede risk kategorisine girmektedir. Bu kategoriye giren bireylerde
Framingham risk skorlamasinin kardiyovaskuler olayl tahmin degeri nispeten
daha dusuktir. Calismamizda Framingham degerlendirmesine gére distk
risk grubuna giren bireylerin %7,2’si ve orta risk grubuna giren bireylerin
%20,5’inde metabolik sendrom saptanmis olmasi dikkat ¢ekicidir. Calismanin
dénemli bir sonucu da inflamasyonun belirtegleri olan BK ve ESH’nin metabolik

sendromlu hastalarda ve metabolik sendrom olgutleri ile paralel bir sekilde
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artisidir. Bu sonug, metabolik sendromun dastk yodunluklu bir inflamatuvar

sure¢ oldugunu desteklemektedir.

Bu sonuglardan hareketle kardiyovaskuiler olay riskinin azaltiimasi igin
bu konudaki risk faktorleriyle micadele etmek ve bunu topluma yaymak
gerekliligi aciktir. Bu calisma diger calismalarla karsilastirildiginda kimi risk
faktorlerinin  yasam seklindeki olumsuz gelismelerle ne denli c¢abuk
bozuldugunu desteklemektedir. Bireyleri dizenli egzersiz, saglikli beslenme
aliskanligi, sigaradan uzaklasma gibi yararli, ucuz koruma énlemlerine tesvik
etmek hem bireysel hem de toplumsal anlamda kardiyovaskuller ve bununla
ilgili diger hastaliklardan korunmamizi saglayacaktir. Bireysel anlamda ise
Ozellikle dusuk risk grubunda goértlen kigiler arasinda yiksek riskli gibi
gbrunenlerin ayirdedilmesi icin yeni ydéntemlere gereksinim vardir. Metabolik
sendrom varlidi veya inflamatuvar belirtegler bu konuda yardimci olabilir.
Ancak bu konuda sonuca varabilmek icin 6zellikle kendi toplumumuzda

yapilacak, uzun erimli prospektif calismalara gereksinim vardir.
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OZET

Ankara Beytepe Asker Hastanesine Periyodik Muayene Amaciyla Basvuran 20-
50 Yas Arasi Askeri Personelde Koroner Risk Etmenleri ve
Metabolik Sendrom Sikhg1

Koroner kalp hastaliklar1 diinyanin bircok iilkesinde kronik hastaliklar icinde en sik
goriileni olup, 21. ylizyll icinde diinya capinda oliimlerin en sik sebebi olacagi on
goriilmektedir. Hastaligin yaygin olmasi sebebiyle olgularin kiigiik bir oraninin dahi
onlenmesi bir¢ok oliimili ve saglik harcamalarini azaltacaktir. Koruyucu onlemlerin
almabilmesi i¢in, Oncelikle koroner risk etmenlerinin sikligim bilmek gerekmektedir.
Avyrica klasik risk etmenlerinin yaninda kardiyovaskiiler riski 6ngérme konusuna daha
basarili olan hatta hastaligin patogenezinde  rol oynadigr diisiiniilen belirtecler de
mevcuttur. Metabolik sendrom abdominal obezite, dislipidemi, aclik kan sekeri ve kan
basinc1 yiikselmesi gibi birtakim metabolik anormalliklerin birlikte bulunmasi veya
kiimelesmesi ile karakterize bir hastaliktir. Bu hastaligin temelinde insiilin
direncinin rol oynadig ileri siirlilmektedir. Bu hastalikta KAH ve diabetes mellitus
gelisme olasiliginin artig1 s6z konusudur.

Bu retrospektif tanimlayici1 calismada rutin periyodik muayene amaciyla bir
askeri hastaneye basvuran 20-50 yas arasindaki erkek askeri personelde koroner risk
etmenleri ve metabolik sendrom sikliginin arastirilmasi hedeflenmistir. Bilinen KAH
olan bireyler ile verilen anket veya antropometrik Olciimlerinde eksiklikler olan
bireyler calisma dig1 birakilmistir. Metabolik sendrom tamis1 5 Olgiitten 3’{iniin
birlikte olmasi ile konulmustur. Bu Slgiitler 1)bel ¢evresi >102 cm 2) trigliserid >150
mg/dl 3)aclik glukozu > 110 mg/dl 4) HDL-k < 40 mg/dl ve 5) arteriyal kan basinc1 >
130/85 mm Hg olmasi veya hastanmin antihipertansif ila¢ kullamiyor olmasi. Ayrica
bireylerin Framingham risk puanlamasiyla gelecek 10 yil i¢inde ciddi kardiyovaskiiler
olay gecirme olasiliklar1 da hesaplanmistir.

Calismaya alinan 820 bireyin yas ortalamasi 35,3 + 6,9 idi. Bu bireyler i¢cinde
123(%15)  kiside metabolik sendrom saptandi. Metabolik sendrom Olgiitlerinin
sirastyla tiim bireyler ve metabolik sendromlu hastalarda goriilme oranlar1 su
sekildeydi: Trigliserid yiiksekligi (%40,0 ve % 91,1), hipertansiyon (%36,6 ve %
83,7), abdominal obezite (%17,8 ve % 61,8), HDL-k diistikliigii (%23,2 ve %63,4) ve
glukoz yiiksekligi (%8,7 ve %30,1). Metabolik sendrom ol¢iitlerinden 1, 2, 3, 4, be 5
Olciite sahip olan bireylerin oram sirasiyla %30.5, %23.2, %11.0, %3.5 ve %0.5 olarak
saptandi. 20-50 yas arasindaki bireyler 3 gruba ayrildiginda yas artik¢a metabolik
sendrom siklig1 da artiyordu (20-29 yasta % 7,0; 30-39 yasta % 14,9; 40-50 yasta
%21,8; p< 0.001)Yine haftalik yapilan diizenli egzersiz miktarimin artmasi ile
metabolik sendrom sikliginin azaldigi goriildii ( hi¢ egzersiz yapmayanlarda %21,5;
haftalik egzersiz siiresi <60 dk olanlarda %15,5; 60-120 dakika olanlarda % 10,9 ve
> 120 dk. yapanlarda %9,4 p=0,001). Sigara miktar1 arttikca metabolik sendrom
sikliginda bir degisme olmamakla beraber, fazla sigara icenlerde HDL-k diizeyleri
daha yiiksek bulundu. Framingham risk puanlamasina gore bireylerin sadece % 5,4’ii
yiiksek riskli grupta idi. Bununla birlikte Framingham degerlendirmesine gore diisiik
risk grubuna giren bireylerin %7,2’si ve orta risk grubuna giren bireylerin %20,5’inde
metabolik sendrom saptandi. Metabolik sendrom olan bireylerde BK (6,7+1,7’ye

65



karsilik 7,3+1,8 x103/mm3; p< 0.001) ve ESH (5,3+4,3’e karsilik 7,8+7,5 mm/saat)
yiiksek olarak bulundu.

Sonug¢ olarak incelenen grupta metabolik sendrom siklig1 Tiirkiye genelinde
benzer yastaki erkek popiilasyonuyla karsilastirildiginda daha diisiik bulunmusgtur.
Bunun bir potansiyel sebebi askeri personelin diizenli egzersiz yapma egiliminin
muhtemelen daha fazla olmasidir. Bununla birlikte 19-25 yag aras1 askeri dgrencilerle
karsilastirildiginda 20-29 yas grubunda bile bel cevresi ve trigliserid diizeylerindeki
belirgin artis, yasam sekli degisiminin olumsuz etkilerini yansitmaktadir. Bir diger
sonu¢ Framingham risk puanlamasiyla diisiik risk grubu olan bireylerde bile
metabolik saptanabilmesidir. Aterosklerozda ©nemli rol onayan inflamatuvar
belirte¢lerin metabolik sendromda artmis olmasi1 sebebiyle metabolik sendromun
varliginin 6zellikle Framingham skoruna gore diisiik risk grubunda olan hastalarda
ileriye doniik olaylar1 daha iyi gOsterebilecegi spekiilasyonu yapilabilir. Bu
belirte¢lerin degeri ve metabolik sendrom varligini 5nem kohort ¢aligsmalariyla ortaya
konabilecektir.

Anahtar Kelimeler: Framingham, inflamasyon, kardiyovaskiiler olay, koroner
risk, metabolik sendrom,
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SUMMARY

Frequency of Coronary Risk Factors and Metabolic Syndrome in Military
Personnel Between 20 and 50 Years Old Applied to Ankara Beytepe Military
Hospital for Periodic Physical Examination

Coronary heart diseases have emerged as the dominant chronic disease in many parts
of the world and will soon become the number one killer worldwide in the 21st
century. Considering the high prevalence of the disease, preventing even a small
proportion of the cases would save lives and decrease medical expenses. In order to
take preventive measures we should know the prevalence of the coronary risk factors.
In addition to the conventional coronary risk factors there are new markers that may
predict coronary heart disease or even play a role in the pathogenesis of it. Metabolic
syndrome is a cluster of metabolic abnormalities such as abdominal obesity,
dyslipidemia, elevated fasting glucose and blood pressure. Insulin resistance is
suggested to play a key role in the pathogenesis of metabolic syndrome and it was
shown that coronary heart disease and diabetes mellitus are more frequently seen in
this syndrome.

In this retrospective descriptive study we aimed to evaluate the prevalence of
the coronary risk factors as well as the metabolic syndrome in male military personnel
between 20 and 50 years old who applied to a military hospital for routine periodic
physical examination during the second half of 2005 and during 2006.

The patients with previous coronary artery disease and the ones with
incomplete data were excluded. Metabolic syndrome was diagnosed if the patient had
any of at least 3 of 5 criteria: 1)waist circumference >102 cm; 2) fasting blood
glucose > 110 mg/dl 3)triglyceride >150 mg/dl 4) HDL-c <40 mg/dl and 5)arterial
blood pressure > 130/85 mm Hg or use of an antihypertensive drug. In addition the
risk for hard cardiovascular events in upcoming ten years was calculated via
Framingham risk score for each person.

A total of 820 personnel were included (age 35,3 +6,9). Metabolic syndrome
was diagnosed in 123 people (15%). The frequencies of each metabolic syndrome
component in the whole group and metabolic syndrome group were as follows
respectively. Hypertriglyceridemia (40,0 % and 91,1 %), hypertension (36,6 % and
83,7 %), abdominal obesity (17,8 % and 61,8%), low HDL-c (23,2 % and 63,4 %)
and hyperglycemia (8,7 % and 30,1%). The proportion of individuals having 1, 2, 3, 4,
and 5 criteria were 30.5 %, 23.2 %, 11.0 %, 3.5 % and 0.5%, respectively. Proportion
of people with metabolic syndrome was increasing with age (7,0% in age 20-29 ; 14,9
% in age 30-39; 21,8% in age 40-50; p< 0.001) as well as with the decreasing amount
of physical exercise (21,5% if no exercise; 15,5% if exercise <60 min/week; 10,9%
if exercise between 60-120 min/week; and 9,4% if exercise > 120 min/week; p<
0.001). Although HDL-c decreased with the increasing number of cigarettes, the
number of patients with metabolic syndrome showed no change with the changing
amount of cigarettes. According the Framingham risk score only 5,4% of the study
group was in high risk. On the other hand 7,2% of individuals with low risk and
20,5% of the intermediate risk group had metabolic syndrome. In addition patients
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with metabolic syndrome had higher levels of white blood cell (6,7+1,7 vs. 7,3£1,8
x10°/mm’; p< 0.001) and erythrocyte sedimentation rate (5,3+4,3 vs. 7,8+7,5
mm/hour).

As a result, the prevalence of metabolic syndrome in the military personnel
was less than the sex and age adjusted general population in Turkey. The tendency of
military personnel for exercise may have a role in this result. On the other hand when
compared to students of 19-25 years attending military school, triglyceride levels and
the waist circumference were dramatically higher even in the 20-29 year-old group.
This may indicate how unfavorable life style may affect the parameters. Another
important point is the presence of metabolic syndrome even in low risk population
with Framingham score. Because of its correlation with inflammatory markers, the
presence of metabolic syndrome may be a better risk predictor especially in low risk
individuals according to Framingham score. The importance of these markers and the
metabolic syndrome will be understood better with cohort studies.

Key Words: Framingham, inflammation, cardiovascular event, coronary risk,
metabolic syndrome
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KARDiIYOVASKULER RiSK FORMU
ISIM:
DOGUM TARIHI:
RUTBE ve GOREV YERI:

BOY: KILO: BEL CEVRESI: KALCA C.:
KAN BASINCI (TANSIYON OLCUMLERI):

1. Daha 6nce saptannms koroner damar hastaliginiz var m? (kalp krizi veya koroner by-pass
ameliyat1 gecirdiyseniz veya koroner anjiyografide damarlarimzda darlik saptanmus ise..)
a. EVET b. HAYIR

2. Yiiksek tansiyon (hipertansiyon) hastaligimz var mi? (ilag kullaniyorsaniz veya kesin tam
var ise...)
a. EVET b. HAYIR

3. Yiiksek kolesterol veya trigliserid sebebiyle halen ila¢ kullamyor musunuz?
a. EVET b. HAYIR

4. Sigara iciyor musunuz?
a. EVET
b. HAYIR, HIC ICMEDIM
c. HAYIR, BIRAKTIM Daha 6nce (yaklasik) ... yil giinde ... adet i¢iyordum.

5. Kag yildir sigara iciyorsunuz? (4. soruya EVET yaniti vermediyseniz cevaplamayinmz!!)
a. 1 yildan az b. 1-4 c.5-9 d.10-14 e. 15-19 f. 20 yildan fazla

6. Giinde yaklasik kac adet sigara igiyorsunuz ? (4. soruya EVET yanit1 vermediyseniz
cevaplamayiniz!!)

a.1-10  b. 11-20 ¢ 21-30 d. 31-40 e. 40’dan fazla
7. Diizenli egzersiz yapiyor musunuz?

a. Hayir, hi¢ yapmiyorum c. Haftada toplam 60-120 dk.
(yaklasik)

b. Evet, haftada toplam 30 dk (yaklasik) d. Haftada toplam 120 dk’dan fazla

8. Birinci derece akrabalarimizdan (anne-baba-kardesler) geng-orta yasta (erkeklerde 55,

kadinlarda 65 yasindan once) kalp krizi geciren, by-pass ameliyati olan, koroner anjiyografi

sonucunda damarlarinda darlik saptanan veya sebebi bilinmeyen sekilde aniden 6len var mi?
a. EVET b. HAYIR

9. ikinci derece akrabalarimzdan (teyze, amca, kuzen vs.) genc-orta yasta (erkeklerde 55,

kadinlarda 65 yasindan once) kalp krizi geciren, by-pass ameliyati olan, koroner anjiyografi

sonucunda damarlarinda darlik saptanan veya sebebi bilinmeyen sekilde aniden 6len var mi?
a. EVET b. HAYIR

10. Birinci derece akrabalarimzdan SEKER HASTALIGI olan var m1?
a. EVET b. HAYIR
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