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OZET

Saghkh Goriinen Kisilerde; Kardiyovaskiiler Hastalik Risk Faktorleri Bilgi Diizeyi
Ol¢eginin Kardiyak Incelemelerle Birlikte Degerlendirilmesi

Giris ve Amac: Bu calismada {iniversitemiz biinyesinde ¢alisan saglikli goriinen
katilmcilarda  kardiyovaskiiler —sistem hastalik farkindaliklar1 ve 10  yillik
kardiyovaskiiler hastalik gelisme riski hesaplanip nabiz dalga hizi (NDH) ile arasindaki
iligkisinin incelenmesi amaclanmistir.

Gerec ve Yontem: Calisma, liniversitemiz biinyesinde c¢alisan ve érnekleme ¢ikan 192
gonilli katilimer ile yapilmistir. (89 erkek, 103 kadin, yas ortalamasi 45,3 + 8,0).
Katilimcilarin farkindalig: kardiyovaskiiler hastalik risk farkindalig: bilgi diizeyi dlcegi
(KARRIF-BD) ile 10 wyillik kardiyovaskiiler sistem hastalik gelisim riski ise
Framingham risk skoru ile degerlendirildi. NDH degerleri invaziv olmayan arteriografi
cihazi ile degerlendirildi.

Bulgular: Katilimcilarin ortalama yasi 45,3 + 8,0 yi1,% 53,6’ s1 kadin, % 62’si doktora
mezunu, %13,5°i obez , ortalama KARRIF-BD puan1 20,4 + 4,0, ortalama Framingham
skoru 6,9+5,6 ve NDH ortalama 7,9+1,5 idi. NDH hem Framingham skoru hem de
KARRIF-BD ile iliskili oldugu bulundu (swrastyla p<0.001,p=0.009). Ayrica
Framingham skorunun, viicut kitle indeksi, aglik kan sekeri, LDL-K, total kolesterol,
Trigliserit, high sensitive C-reaktif protein (Hs-CRP) ve Vitamin D3 seviyeleri ile
pozitif yonde HDL-K degerleri ile negatif yonde korelasyonu saptanmistir. Framingham
skoru arttikga NDH degerleri artmakta idi (p=0.002). En yiiksek KARRIF-BD skoru 10
yillik Framingham risk skoru >20 olan katilimcilarda saptandi (p=0.024).

Sonu¢: Calismamizin  bulgularma gore Framingham risk skoru, NDH ve
kardiyovaskiiler hastalik risk farkindaligi bilgi diizeyi 6lgegi skoru arasinda pozitif
yonde iligki saptanmistir. Bu sonuglar kronik hastaliklara karsi birincil korunma igin
farkindaligin pratige yeterince aktarilmadigini ortaya koymaktadir. Birinci basamaga
bagvuran bilinen kardiyovaskiiler hastalik veya risk faktorii olmayan saglikli bireylerde
koruyucu hekimlik adina farkindaligin arttirilmasi ve uygulamaya doniistiiriilmesi igin
daha fazla gayret gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: KARRIF-BD skoru, Framingham skoru, Nabiz Dalga Hizi,

VIl



ABSTRACT

The assessment of the Individual Questionnaire and Cardiovascular Disease Risk
Factors Knowledge Level with cardiac markers in healthy population

Aim: In current study, we first determined the knowledge score and Framingham score
of healthy personal and investigated their relationship between pulse wave velocity.

Material and Method: The study was conducted at via 192 participants who were
selected from study sample among healty person working for Cukurova University. All
participants’ knowledge was determined with Cardiovascular Disease Risk Factors
Knowledge Level (CARRF-KL) scale and 10-year risk of developing cardiovascular
disease determined with Framingham risk score. Pulse wave velocities were determined
non-invasively by using an arteriography device.

Results: The mean age of all participants was 45,3 + 8,0 year, total of 53,6% were
woman, total of 62% had doctora graduate,total of 13,5 % had body mass index >30
kg/m?, the mean CARRF_KL score was 20,4 + 4,0, the mean Framingham score was
found 6,9+5,6 and the mean value of pulse wave velocity was 7,9+1,5m/sn. The mean
pulse wave velocity value was associated with both the mean CARRF_KL score and the
mean Framingham score (p=0.009 and p<0.001; respectively). Participants who had
highest Framingham score, had also highest pulse wave velocity and CARRF_KL score
(p=0.002 and p=0.024; respectively).

Conclusions: According to our results; there are positive correlations between
CARRF_KL score, Framingham score and pulse wave velocity. These results have
shown that awareness for primary prevention against chronic diseases is not adequately
transferred to clinical practice. Further efforts are needed to increase a person’s
knowledge for chronic disease and applying it into clinical practice in terms of an
effective primary care among healthy individuals without known cardiovascular disease
or risk factors.

Keywords:CARRF-KL score, Framingham score, Pulse wave velocity



1.GIRIS

Yetigkin populasyonda kardiyovaskiiler sistem (KVS) hastaliklart en sik 6liim
nedenidir ve Avrupa’da tiim o&liimlerin %49’u bu nedenledir.! 65 yas oncesinde
meydana gelen her ii¢ 6liimden ortalama biri KVS hastaliklarma baghdir. Ote yandan
KVS hastaliklar, isgiicii kaybina ve saglik maliyetlerinin artmasina en sik neden olan
hastalik grubudur. Temel patolojisi ateroskleroz olan KVS hastaliklari uzun yillar
icerisinde gelisir ve semptomlar ortaya ¢iktiginda artik organ tutulumu gerceklesmistir.
Bu asamadaki tedavi, palyatif veya sekonder etkene yonelik olacaktir. Dolayisiyla bu
hastaliklarda primer korunma amacl riski yliksek bireylerin tespit etmek, yasam
kalitelerinin korunmas i¢in gerekli onlemlerin almak ve yasam beklentileri uzatmay1
hedeflemek temel tedavi strateji olmalidir.

Kardiyak olaylarin biiylik cogunlugu klinik olarak bulgusu olmayan hasta
toplulugunda meydana gelmesi nedeniyle koroner kalp hastaligi riskini tahmin etmek
tizere cok degiskenli istatistiksel modeller gelistirilmistir. Bu amagla gelistirilen
Framingham Kalp Caligmasi bunlarin yayilmasinda onciiliik etmistir.? Bu model ile
arastirmacilara, Olgiilebilir ve onlenebilir risk faktorlerinin, koroner kalp hastaliginin
(KKH) gelismesi lizerinde etkisini tespit etmede kantitatif olarak bir degerlendirme
yapabilme imkani verir. Cok degiskenli bu modelde yas, cinsiyet, kan basinci,
kolesterol-T, HDL-K diizeyleri ve sigara kullanim1 ve diyabet varligi gibi risk faktorleri
yer almaktadir.>® Ayrica uygun tedaviyi belirlemek ve hastalar1 davranis degisikligine
yoneltebilmek i¢in de uygun bir yontemdir. Programin kullanimi kolaydir ve hesap
makinesi gerektirmez. Belirlenmis bir siirece, 6rnegin 10 yila ait koroner kalp hastaligi
riski, kisiye ait bireysel risk faktorii profili girildiginde tespit edilebilmektedir.

Kalp ve damar hastaliklar1 en az %80 oraninda klasik risk faktorlerine bagli olarak
gelisir. Risk faktorlerinin azaltilmasi ile KVS hastaligina bagli morbidite ve mortalite
%80-90 oraninda azaltilabilir.® Bu acidan risk faktorlerine yonelik bilgi seviyesinin
arttirlmas1 ve kontrol altina alinmasi tiim diinyada en &ncelikli konulardan biridir.’
KVS hastaliklarinin kontroliinde en Onemli engel bilgi eksiklikligidir. Bu durum
kisilerin farkindaliklarmi ve tutumlarini da etkilemektedir.® Bu amagla gelistirilen
KARRIF-BD Olgegi, Tiirkiye’de bireylerin kardiyovaskiiler hastalik (KVH) risk

faktorleri ile ilgili bilgi seviyesini degerlendirmek i¢in kullanilacak, giivenirlik ve



gecerligi gosterilmis ilk olgek oOzelligini tasimaktadir.® Aort duvarmm mekaniksel
gerilimini ve elastikiyetini gosteren parametreye aortik sertlik denir. Arteriyel sertligin
temel parametreleri NDH ve augmentasyon indeksidir (aix). Arter nabzinin damar
duvari1 boyunca hareket etme hizina NDH denir. AiX ise periferden yansiyan geg sistolik
basincin erken sistolik basingtan farkinin nabiz basincina oramidir. Aix brakial (%),
arteriograf tarafindan brakial arterde 6l¢iilen augmentasyon indeksidir. Aixb75 ise kalp
hizina gore diizeltilmis aix brakial degerini vermektedir. Nabiz dalga yansimasini
gosteren diger bir parametredir. Aix aorta (%) ise simultan Olciilen aorta ve brakial arter
Aix korelasyonu temelinde hesaplanan degerdir. Arteriograf analizi yapan softver
brakial arter Aix temelinde normal ve anormal sinirlar1 belirlemesine ragmen aorta Aix’
i de vermemizdeki amag¢ brakial arter dl¢im degerlerinin SphygmoCor gibi genel
transfer fonksiyonu kullanan alet 6lgtim sonuglari ile karsilagtirilabilmesidir. Aixa75 ise
yine kalp hizina gore diizeltilmis aix aortik degerini vermektedir. Arteriyel sertlik
arttikca aort nabiz basinci, NDH ve aort aix degeri artmaktadir. Bunlardan arteriyel
sertligin en basit belirleyicisi aort nabiz basincidir. Aort nabiz basincinda artig sol
ventrikiil ve biiylik arterlerin dolumunun artisina neden olur. Bu durum ise ventrikiiler
ve arteriyel hipertrofi ve fibroz seklinde hedef organ hasarina yol agar. Dolayisiyla
arteryel sertlik; KAH ve KVS olaylart 6ngormede girisimsel olmayan giivenli bir
belirtectir.!°

Bu caligmanin amaci; kardiyovaskiiler hastalik farkindalik bilgi diizeyleri ile

kardiyovaskiiler risk durumu arasindaki iligkiyi incelemektir.



2. GENEL BIiLGILER

) 2.1.Kardiyovaskiiler Hastaliklar Risk Faktorleri Bilgi Diizeyi (KARRIF-BD)
Olgegi

Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada 6liim ve hastaliklarin en sik nedenidir.
Kardiyovaskiiler hastaliklarin sikligi, gelismis iilkelerde azalma egilimine girmesine
karsin, gelismekte olan iilkelerde artma egilimindedir. Kardiyovaskiiler hastaliklar
nedeniyle oliimlerin %801, sagligi bozucu durumlarin ise %87’si gelismekte olan
iilkelerde gdzlenmektedir.!'"** Kardiyovaskiiler hastaliklarin gelismis iilkelerde azalma
egilimine girmesinde, toplumun davranis degisikligini hedefleyen koruma
programlarinin etkisi olmustur. Arastirmalar, KVH’lerin temelinde sagliksiz yasam tarzi
ve sosyal g¢evrenin oldugunu gostermistir. Hastalik grubu igin ikiylize yakin risk
faktoriinden s6z edilse de, kontrol altina alinabilecek faktorler, hipertansiyon (HT),
hiperlipidemi, obezite, diyabetes mellitus (DM), sagliksiz beslenme aliskanligi, sigara

icme, fiziksel hareketsizlik ve stresli yasam tarzidir.!>0

Toplum temelli korunmada en 6nemli etken, yasamla iligkili aligkanliklardir.
Bunun nedeni, yasam tarzi ve davraniglarin1 degistirmenin daha ucuz ve etkin

olmasidir.*’

Sosyal davranig modellerine gore, davranis degistirmelerde ilk kosul bireylerin
davraniglarinin neden oldugu olumsuz saglik sonuc¢larin1 bilmeleridir. Yasam tarzi ve
davraniglarin1 degistirmekte yetersiz bilgi yetersiz motivasyona neden olacagi igin,

KVH 6nleme calismalar1 toplumu bilgilendirme programlarina odaklanmugtir.161’

Kardiyovaskiiler hastaliklardan korunma iki temel stratejiye dayanmaktadir.
Birincisi, toplumdaki yiiksek riskli bireylerin ve hastalarin belirlenmesi ve bunlarin yeni
kardiyovaskiiler olaylara kars1 korunmasi demek olan yiiksek risk stratejisi; ikincisi de,
toplumun daha genis bir kesimini olusturan, kalp ve damar hastaliklar1 agisindan daha

az risk tasisa da gelecekte daha fazla hastanin ¢ikacagi grubu korumak olan genel



topluma yonelik stratejilerdir.®® Her iki risk stratejisi i¢in de KVH risk faktorleri

konusundaki bilgi diizeyini 6l¢gmeye gerek duyulmaktadir.

Tablo 1:Kardiyovaskiiler Hastahklar Risk Faktorleri Bilgi Diizeyi 6lcegi anketi

Sorular Evet Hayir Bilmiyorum

1 Bir kisi kalp hastasi oldugunu her zaman anlar.

2 Ailenizde kalp hastaligi olmasi sizin kalp hastasi olma
riskinizi artirir.

3 Yaglilar kalp hastaligi i¢in daha fazla risk tasir.

4 Koroner kalp hastalig1 6nlenebilir.

5 Ulkemizdeki 6liim ve hastaliklarin énlenebilir nedeni
sigaradir.

6 Sigara igmek kalp hastaligi i¢in risk faktoriidiir.

7 Kisi sigara igmeyi birakirsa kalp hastalig1 olugma riski azalir.

8 Her giin 2-3 adet meyve ve 2 tabak sebze yemegi yemek
faydalidir.

9 Haftada 3 6giinden fazla kirmizi et yemegi tiiketmek
zararhidir.

10 Tuzlu yemek yiiksek tansiyon yapar.

11 Yagli yiyecekler kandaki kolesterol seviyesini artirmaz.

12 Oda sicakliginda kati olan yaglar kalp sagligi i¢in faydalidir

13 Yagdan ve karbonhidrattan diisiik diyet ile beslenmek kalbe
faydalidir.

14 Kilolu insanlarin kalp hastaligi riski artar.

15 Diizenli egzersiz kalp hastalig1 riskini azaltir.

16 Sadece spor salonunda yapilan egzersizle risk azalir.

17 Yavas yiirimek ve gezmek de egzersiz sayilir.

18 Stres, kahir, liziintii kalp hastalig1 riskini artirir.

19 Insan viicudu, stresli durumlarda kan basincini yiikseltir.

20 Yiiksek tansiyon kalp hastalig1 i¢in bir risk faktoriidiir.

21 Tansiyonu kontrol altinda tutmak kalp hastalig1 olusma riskini
azaltir.

22 Tansiyon ilacim1 6miir boyu kullanmak gerekir.

23 Yiiksek kolesterol kalp hastalig1 i¢in risk faktoriidiir.

24 Iyi kolesterol (HDL) yiiksek ise kalp hastalig1 riski vardr.

25 Kaétii kolesterol (LDL) yiiksek ise kalp hastaligi riski vardir.

26 Kolesterolii yiliksek olan herkese ilag verilir.

27 Diyabet kalp hastaligi i¢in risk faktoriidiir.

28 Diyabet hastalarinin seker kontrolii saglanirsa risk azalir.




Bireylerin KVH risk faktorleri konusundaki bilgi duzeylerini 6lgmede iki
yaklagim kullanilmaktadir. Birinde, KVH i¢in risk faktorleri siralanarak bireylerden
dogru/yanlis seklinde yanit vermeleri istenir. Diger yontemde ise, bireyden KVH risk
faktorlerinin neler oldugunu kendisinin siralamasi istenir. KARRIF-BD bu amagla
gelistirlmis ve eriskinlerde KVH risk faktorleri konusundaki bilgi diizeyini 6lgmede
kullanilabilen gegerlik ve giivenirligini test edilmis bir olgektir. Kardiyovaskiiler
hastaliklarda risk faktorlerine ait bilgi diizeyini belirlemek i¢cin KARRIF-BD 6lgegi
kullanilmistir. Olgek Arikan ve ark. tarafindan gelistirilmis ve gecerlik ve giivenirlik

calismasi yapilmustir.®

2.2 Framingham Risk Skoru

Risk degerlendirmesi ve azaltilmasi kavramlar1 koruyucu hekimligin esasini
olusturan temel taslaridir. KVS hastaliklarinin prevelansi ve insidansi, yas ile orantili
olarak yiikselmektedir ve birgok iilkede oldugu gibi KVS hastaliklari, Tiirkiye’de de
morbidite ve mortalitenin en biiyilik sebebidir.Bu nedenle KVS hastaliklardan korunma
amagl bilinen KVS hastaligi olmayan 40 yas istii erkek ve 50 yas tistii kadin bireylerde
degisik periyotlarla kardiyovaskiiler risk degerlendirmesi yapilmasina son Avrupa
Kardiyoloji Cemiyeti kilavuzu tarafindan dnerilmektedir.?®?! Bu diisiince dogrultusunda
gliniimiize kadar gelistirilen skorlamalar arasinda biiyiik farkliliklar olmayip skorlamada
kullanilan parametrelerden yas, cinsiyet, sistolik kan basinci ve kolesterol seviyesi gibi
belirtecler genel olarak biitiin skorlamalarda temel degiskenleri olusturmaktadir.Bu
modeller tarafindan hesaba katilan risk faktorlerinin koroner kalp hastaligi ile anlaml

bir iligki gostermesi ve de klinik uygulamalarda kolayca elde edilebilir olmasi esastir.

On yillik siirecte KVS hastalik gelisme riskini hesaplamak i¢in giiniimiize kadar
bircok risk degerlendirme metodu ¢ikmis olmasina ragmen bu skorlamalarin Onciisii
Framingham risk skorudur.??> Framingham skorlamasinin kokeni Massachusetts
eyaletinin Framingham vyerleskesinde uygulanan Framingham kalp ¢aligmasina
dayanmaktadir. Saghkl kisilerde KKH’a bagli fatal ve nonfatal olaylar1 6ngdérmeye
yonelik olan bu skor Framingham kalp c¢alismasi sonuglarina dayanarak yaklasik
yirmibes yil &nce yaymlanmis ve 1991 yilinda gelistirilmistir.?®?* Framingham

caligmas1 bu kadar kapsamli ve uzun siireli takip yapilan ilk ¢alisma olmasi, “risk



faktorli” terimini tip literatiiriine eklemesi, bugiin klasik risk faktorleri olarak bildigimiz
parametreleri tanimlamasi ve tiim diinyada yaygin olarak kabul géren Framingham Risk

Modelini sunmasi ile koruyucu hekimligin temellerini olusturan bir ¢alismadir.

Her skorlama sisteminin kendi i¢inde bir avantaji ve dezavantaji mevcuttur.
Ayrica farkli skorlamalar ayni topluluga uygulansa dahi farkli sonuglar elde
edilebilmektedir. Bu nedenle skorlama sistemi ¢alisilacak toplulugun yas ortalamasi,
cinsiyeti ve kokenine gore secgilmelidir. Oregin SCORE ve Q-RISK skorlama
sistemleri ozellikle Ingiltere basta olmak iizere Avrupa’nin diger bolgesinde yasayan
bireyler i¢in dizayn edilmistir.?>?” REYNOLD risk skoru Amerika’da yasayan ve
diyabeti olmayan Kadinlar i¢in dizayn edilmistir.?® Joint British Society 3(JBS 3) risk
skoru ise daha genis yas yelpazesinde risk degerlendirmesi i¢in kullanilabilen ve
ozellikle ingiliz kokenli bireyler igin gelistirilmis skorlama sistemidir.?® 2015 yilinda
gelistirilen The Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA) skorlama sisteminde
¢oklu etnik topluluklar degerlendirilebilmektedir. Ancak bu skorlamada zorunlu
olmasada koroner kalsiyum skorlamas1 kullanilmaktadir.*® Yine Cin’de yapilan kohort
analizi sonucu China-PAR skorlama sistemi gelistirilmistir.! 2013 yilinda American
College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA) tarafindan kohort
havuzu ile elde edilen veriler dogrultusunda skorlama sistemi gelistirlmistir.?% Bu
skorlama sistemi Framingham skorlama sistemi ile ayni parametreleri icermektedir ve
40-79 yas aras1 afro-amerikan ve beyaz kadin/erkek toplumda KVH gelisimi i¢in 10
yillik risk tahmininde kapsamli ¢cok degiskenli denklemler saglamaktadir.

Framingham risk skoru koroner kalp hastaligi risk tahmininde degerli bilgiler
veren onemli bir skorlama sistemidir. Bu skorlama sistemi ile asemptomatik hastalarda
kalp hastalig1 riskini 6ngdrmek igin risk hesaplayicilart olusturulmustur. Bu risk
ongordiiriiciileri pratik ve klinik acidan birbiri ile iligkili parametreleri icermektedir.
Bazi iyi bilinen risk faktorleri dahil edilmesi ile Framingham risk skoru 2008 yilinda
revize edilmistir.2 Bu model ile arastirmacilar, KKH gelismesi iizerinde olgiilebilir ve
Onlenebilir risk faktorlerinin etkisini tespit etmede kantitatif bir degerlendirme
yapabilmektedirler. Cok degiskenli bu modelde temel olarak yas, cinsiyet, kan basinci,
kolesterol-T, HDL-K diizeyleri ve sigara kullanim1 ve diyabet varligi gibi risk faktorleri

yer almaktadir.® Belirlenmis bir siirece 6rnegin 10 yila ait KKH riski, kisiye ait bireysel



risk faktorleri girildiginde tespit edilebilmektedir. Framingham risk skoru ayrica
hastalarin davranig degisikligine yoneltilebilmesi ve uygun tedavisinin belirlenmesi igin
de yararli olmaktadir. Programin kullanimi kolaydir ve hesap makinesi gerektirmez.
Boylelikle klinisyenlere karmasik gelen istatistiksel modeller, tek noktali bir sistem

icinde toplanabilmektedir.

2.3. Arteriyel Sertlik

Arteriyel elastisite (genisleyebilme); sabit bir damar uzunlugunda belirli bir
basing icin mutlak ¢ap (ya da alan) degisikligi yani arteriyel duvarlarin
genisleyebilirligidir. Sertlik ise; damar duvarinda elastik doku kaybindan kaynaklanan
damar katilasmasi ve bunun sonucunda da arteriyel elastisitenin azalmasidir. Elastisite
ve sertlik her ikisi de kalitatif terimler olup kantitatif karsiliklari ‘kompliyans ve
distensibilite’ dir. Arteriyel sertlik damar duvarinin visko-elastik ozelliklerini
tanimlamak i¢in en sik kullanilan terimdir.

Kan damarlarinin duvar bilesenleri; damar yapisi ve bigimi, kan voliimii, damar i¢
basinci ve otoregiilatuar mekanizmalar arteriyel kompliyans: olusturmaktadir.3?> Damar
duvar bilesenlerinin olusturdugu kompliyansin damar cap1 ve transmural basingla
iligkisi oldugu kanitlanmistir. Damarlarin bigimi ve damar duvar bilesenleri ile kan
voliimii ve damar i¢ basinci arasinda dogrusal olmayan iliski bulunmaktadir. Bu iliskide
damar duvar bilesenlerinin fiziksel 6zelligi belirleyicidir. Damarlarin kompliyansindaki
degisiklikler sistolik kan basincit ve kardiyak debi iizerinde 6nemli etkilere neden
olabilmektedir. Sol ventrikiill (SV) sistolii sirasinda atilan stroke voliim basing
olusturmaktadir. Buna kars: arteriyel sistemde genisleme meydana gelir. Arterlerdeki
depo voliimii de (diyastol sonunda arterde kalan kan miktari) arteriyel kompliyansa
bagimhdir. Sistol sirasindaki aorta ve biiyiik arterlerde fazla miktarlarda voliim
depolanabilir. Bu da arterlerdeki kompliyansa baglidir. Bu yiizden proksimal aorta ve
major dallart arteriyel sirkiilasyon kompliyans iizerine en ¢ok paya sahiptir.3® Azalan
arteriyel kompliyans kan damarlarinin mekanik olaylara tavir degisikligine neden olur.
Bu da sol ventrikiil, biiyiik arter, kiigiik arter ve arteriyollerin yeniden sekillenmesi ve
biiyiimesini etkiler.>* Arteriyel sertlik; sigara, hiperkolesterolemi, DM, HT gibi bilinen

aterosklerotik risk faktorlerinin artist ve yaslanmanin sonucu olarak meydana



gelmektedir.®>3" Artmis aortik sertlik veya azalmis kompliyans, damar sisteminin
yaygn aterosklerotik tutulumunun gostergesidir.®®3° Yaslanma ve kan basincinin damar
tizerine etkileri elimine edildikten sonra artmis arteriyel sertlik; KKH, serebrovaskiiler
ve periferik damar aterosklerozunun gostergesidir.*>*? Arteriyel sertlik ayn1 zamanda
yaslanma ve metabolik bozukluklarla da iliskilidir. Kronik renal yetmezlik,
ateroskleroz, DM gibi bir¢ok hastaligin ve yaslanma siirecinin sonucunda arteriyel
sertlik artmaktadir.*

Artmis arteriyel sertlik sistolik kan basinci ve nabiz basincinda artisa, diyastolik
kan basincinda ise azalmaya neden olmaktadir. Arteriyel sertlik, total mortalitenin bir
gostergesi olmanin yani sira; kalp yetmezligi, miyokard enfarktiisii, renal yetmezlik,

inme ve demans gibi vaskiiler hastaliklar igin de belirleyici neme sahiptir. 344

2.3.1.Arteriyel Sertligin iliskili Oldugu Durumlar
2.3.1.1 Yas

Vaskiiler sistemde yas ile iliskili bir takim degisiklikler ortaya c¢ikar. Bu da
kardiyovaskiiler hastalik gelismesinde o©nemli bir rol oynar. Klinikte Onemli
problemlerden biri yas faktoriiniin kardiyovaskiiler sistemdeki etkilerinin hastaliga baglh
degisikliklerle karisabilmesidir. Yasin, sol ventrikiil 6n yiikiine ve kan basincina olan
etkileri adaptasyonda Onemli rol oynar. Arteriyel sistemin yapisinda yasa bagimli
degisiklikler yapisal ve fonksiyonel 6zellikler igerir. Bu farkliliklar kan akimindaki
degisikliklere, ateroskleroza, mikrovaskiiler bozukluklara katkida bulunur. Yasin
etkileri arteriyel intimay1 icerse de dikkat c¢eken en Onemli degisiklik media
tabakasindadir. Kollajen igerigi artar ve elastin yapis1 bozulur. Yasin artmasiyla elastik
lifler kaybolur, incelme ve kirilmalar saptanir. Yaslanmayla birlikte artmis elastaz
aktivitesi hem elastinin parcalanmasina hem de iceriginde azalmaya katkida bulunur.
Dejenere olan mediada kalsiyum depolanir. Periferal damarlara gore santral damarlarda
arteriyel sertlik artar. Leorayd ve Taylar’mn ¢aligmalarinda insan damar duvarinin
viskoelastik 6zelligi yasla birlikte degigsmektedir. Beta adrenerjik medyatorlerin yasla
birlikte azalmasi vaskiiler tonus, vasadilatdr kapasite ve damar kompliyansindaki
degisikliklere katkida bulunabilmektedir.***® Arter intimasindaki endotelden salgilanan

dilatator faktorlerin yasa bagimli azalmasi diiz kas tonusunun azalmasina katkida



bulunabilir. Vaskiiler sertligin artmasi, kompliyansin azalmasi yasli popiilasyonda sol
ventrikiil kitlesinin artmasi ile sonuglanir. Otopsi ve ekokardiyografi ile yapilan
kardiyak morfoloji caligmalarinda ilerleyen yasla cesitli derecelerde miyokardiyal
hipertrofi gosterilmistir. Adaptif sol ventrikiil hipertrofisi de kardiyovaskiiler mortalite

ve morbidite ile iliskili bulunmustur.*®

2.3.1.2 Ateroskleroz

Arteriyel kompliyanstaki degisiklikler aterosklerozla birlikte dokiimante edilmistir.
Farror ve arkadaslarinin maymunlarda yaptig1 ¢alismada aterosklerozun geligsmesiyle
NDH ile saptanan aortik distensibilitenin hasarlandig1 gdsterilmis, aterosklerozun
gerilemesiyle aortik distensibilite diizelmistir.>° Karsit olarak insan aortasinda yapilan in
vitro ¢alismada aterom iceren ve icermeyen Orneklerde farklilik gdsterilememistir.
Benzer olarak aterosklerozun yiiksek ve diisiikk oldugu popiilasyonda yapilan ¢aligmada
NDH’de her iki grup arasinda fark gosterilememistir.>! Daha yeni calismalarda ultrason
teknikleri kullanilarak plak bulunan koroner arterlerin fiziksel karakteristiklerindeki
degisikliklerle duvar distensibilitesi (belli bir basing artisina karsilik gelen goreceli cap
yada alan degisikligi) azalmistir. Bu da plagin biiylikligi, intrinsik karakteristikleri ve
tavriyla iliskili goriilmiistiir.>> Bazi1 otoriteler su hipotezi &ne siirmektedirler; aortanin
aterosklerotik hastaligi sertligi arttirmakta, buna aortik NDH artmasi eslik etmektedir.
Sonugta yazarlar NDH’nin subklinik ateroskleroz i¢in marker olarak kullanilabilecegini

One siirmiislerdir.

2.3.1.3 Hipertansiyon

Hayvan ve insan otopsilerinde kronik hipertansiyon ile arter duvar kalinlasmasi ve
sol ventrikiil hipertrofisi gosterilmistir. Hipertansiyonda vaskiiler rezistansin artmasi
damar yapisinin degismesi ile agiklanabilir. Media tabakasinin kalinligi artmakta ve
liimen cap1 azalmaktadir. Bundan sorumlu olan ise biiylimeden daha ¢ok yeniden
sekillenme gelismesidir. Esansiyel hipertansiyon olan hastalarda antihipertansif tedavi
damar yapisin1 seyrek olarak normallestirir. Damar duvar kalinliginin artmasi sonucu
arteriyel kompliyans azalir, sertlik artar ve bu da nabiz basincimi arttirir. Sistemik

rezistans veya ortalama arteriyel basinca etki etmeksizin diyastolik kan basincinda



azalma ve sistolik kan basincinda artma olmaktadir. Hipertansiyon sirasinda arter diiz
kas hiicre fenotipinde degisiklikler ortaya cikabilir. Bu degisiklikler mekanik ve
kimyasal stimuluslar sonucu olmaktadir. Fenotipteki bu degisiklik immatiiriteye dogru
olup diiz kas hiicre kontraktil 6zelliginin kaybiyla iliskilidir. Ilging olarak diiiretiklerin
bu siireci kan basinct ve vaskiiler medial hipertrofiden bagimsiz olarak onleyebildigi
rapor edilmistir>® Sonug olarak; hipertansiyon damar ve kalp yapisimi etkilemektedir ve
sol ventrikiil hipertrofisi de gelecekteki kardiyovaskiiler olaylarin bagimsiz

belirleyicisidir.

2.3.1.4 Diabetes Mellitus

Diyabet ile arterlerde fonksiyonel ve yapisal degisiklikler olugsmaktadir. Bunun
sonucunda bu kisilerde artmis mortalite ve morbidite gdzlenmistir.>* Diyabetik
hastalarda patogenezde aterosklerotik neden sorumlu tutulmustur. Anjiyografi ve otopsi
calismalarinda diyabetik hastalarda daha ciddi ve yaygin ateromatéz hastalik
gbzlenmistir.>® Diyabet damar yataginda birtakim degisiklikler olusturur. Bunu da
hastalarin arter duvarinda konsantrik hiyalin kalinlagsmasi, bazal membran kalinlagsmasi
ve doku proteinlerinin yikimini igeren degisiklikler olusturarak yapar. Bu degisiklikler
arteriyel kompliyans ve sertligi degistirmektedir. Diyabetiklerde yapilan galismalarda
rapor edilen arter segmentinin sertliginin arttigidir. Monier ve arkadaslari insiilin
bagimli hastalarda diyabetik olmayan kontrol grubuna gore sertlik degerinde artma
bulmuslardir.®® ARIC ¢alismasinda Tip 2 diyabetik hastalarda glikoz seviyesi ile karotis

arterin artan sertlik degeri arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir.>’

2.3.1.5 Cinsiyet

Saglikli bir kadinda arteriyel sertlik menapoza kadar erkeklerinkinden diigiik olma
egilimindedir ancak postmenapozal déonemde kadin Gstrojen almaya baslamazsa aradaki
fark azalmaktadir.®® Rajkumar ve arkadaslari Ostrojenin damar duvari yiiklenme
kalinligini nitrik oksit mediatorliigiiyle endotel bagimli vazodilatasyonla degistirdigini
gostermislerdir.®® Ayrica akut Ostrojen uygulanmasi aort sertligini diizeltmekte ve
koroner arter hastalikli ya da hastaliksiz postmenapozal kadinlarda arter dalga

yansimasint diisiirmektedir. Kadinlar ve erkekler sadece hormonlar agisindan farkli

10



degildirler. Ayrica ortalama kadmin boyu erkegin boyundan daha kisadir. London ve
arkadaslari, kadmlarin elektif arteriyel sisteminin daha kisa olmasindan dolayi, artis
indeksinin daha biiyiik oldugu bildirilmistir. Premenopozal kadinlarda bu zararlh etkiler,

ostrojenin yararli etkileriyle telafi edilmektedir.®

2.3.1.6 Boy

Kisa boy, yiiksek sistolik basing, yiiksek nabiz basinci ve yiiksek siklik arteriyel
stres anlamina gelmektedir. Kisa boylu kadinlarda menopozdan sonra strojenin yararli
etkileri azaldig1 i¢in artmug arteriyel sertlige maruz kalabilirler. London ve arkadaslari
son donem renal yetmezlikli hastalarda kisa boyun, artmis sertlik indeksiyle ilgili en

onemli faktor oldugunu gostermistir.5

2.3.1.7 Hormonal Durum

Ostrojen; premenopozal ve postmenapozal kadinlar ile hormon replasmani alan ve
almayan postmenapozal kadinlarin elastik arter oOzelliklerindeki farklarla ilgili

belirleyicidir. Post menapozal dénemde arteriyel sertlik artmaktadir.>®

2.3.1.8 Genetik Faktorler

Kardiyovaskiiler sistem regiilasyonunda gorev alan proteini kodlayan polimorfik
genler tizerinde yapilan caligmalar yiiksek riskli hastalar1 belirleyebilir. Benetos ve
arkadasglar1 renin- anjiotensin- aldesteron sisteminde, endotelin reseptorlerinde ve nitrik
oksit sentazda genotipin roliinii degerlendirmistir.?? Gen analizinde arteriyel sertligin
dlgiilmesi igin cift bolge tanimlanmustir. Ornegin; degisik vaskiiler sertlik modelleri
insulin benzeri biiytime faktori (IGF-1), fibrillin— 1, kollajen 1al, endotelin A ve B
reseptOr, anjiyotensin tip 1 reseptor ya da anjiyotensin doniistiiriicii enzim polimorfik
genleri ile iliskilidir. Ancak, bu c¢alismalar gorece kiiciik calisma gruplari nedeniyle

gercek poplilasyona genellenemez.
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2.3.1.9 Beslenme

Dark ve arkadaglar1 yeni go¢menlerle, 10 yildir bati tarzinda yasayan Cinli
goemenleri karsilastirarak yasa bagli aortik sertligin artisinda genel diyetin etkisini
arastirmiglardir. Yas baz olarak alindiginda 10 yildir bat1 tarzinda yasayan gé¢menlerde
yiiksek arteriyel sertlik tespit etmistir.?® Hamazaki ve arkadaslar1 Japonya’da balik¢ ve
ciftci kasabalarinda oturanlar1 karsilagtirdiklarinda, yiiksek balik tiiketenlerde aortik
sertligin 6nemli Ol¢lide daha diisiik oldugunu gdstermislerdir. Balik yaginin hiicresel
biiyiime faktdrlerini ve monosit migrasyonunu inhibe ederek aterosklerotik plagin

biiyiimesini geciktirdigini bildirmistir .4

2.3.1.10 Sigara

Sigaranin arteriyel sertlik lizerindeki akut etkileri, diizenli sigara kullananlar
iizerinde Kool ve arkadaslar tarafindan arastirilmistir.%® Akut sigara i¢iminden sonra
karotis ve brakial arter genigleyebilme yeteneginin %7 ile %18 azaldig1 ancak sigara
icmeyenlerle karsilastirildiginda uzun donemde bazal farklilik olmadig: bildirilmistir.
Akut sigara i¢iminin aort genisleyebilme yetenegini 6nemli dlgiide azalttig1 Stefanadias

ve arkadaslar1 tarafindan ortaya konmustur .%

2.3.1.11 Egzersiz

Vaitkevicus ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada arteriyel sertlik parametrelerinin
fiziksel aktiviteyle korelasyon gosterdigi bulunmustur.®” Monolon egzersiz testinde
Olclilen maksimum oksijen tiiketimiyle aortik NDH ile artis indeksi ters orantili olarak

degismektedir.

2.3.1.12 Serebrovaskiiler Hastaliklar

Inme &ykiisii olan popiilasyonda artmis aortik sertlik oldugu cesitli calismalarda

bildirilmistir.%®
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2.3.1.13 Renal Yetmezlik

Yasla ve basingla eslestirilen normal kontrol grubuna goére hemodiyaliz
hastalarinda aortik nabiz basing dalgasi daha fazla yiikselmistir. Arteriyel duvar sertligi
femoral ve brakiyal arterlere gore aortada daha belirgindir.®® Son donem bobrek
hastalarinda mortalite oranlar1 Blacher tarafindan analiz edildiginde biitiin sebepler
icinde ve diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak kardiovaskiiler mortalitede aortik

sertligin giiclii bir belirleyici oldugu gosterilmistir.”®

2.3.1.14 Marfan Sendromu

Yasa bagl aortik sertlik artisinin Marfan sendromlu olgularda saglikli kontrol

gruplarma gore daha fazla oldugu goriilmiistiir.”*

2.3.1.15 Growth Hormon Eksikligi

Growth hormon eksikligi olan semptomsuz yetiskinler biiyiik ihtimalle artmis
intima, media kahnligina bagl olarak yas ve cinsiyetle eslestirilmis kontrol grubuna

gore 6nemli 6lciide daha az distensibiliteye sahip oldugu bildirilmistir.”

2.3.2 Arteriyel Sertlik indeksleri

Arteriyel sertligin degerlendirilmesinde ¢esitli parametreler tanimlanmstir.
Kateter temelli invaziv Olglimlerin pratik olmamasi nedeni ile invaziv olmayan
yontemler  gelistirilmigtir. ~ Transtorasik  ekokardiyografideki aort c¢apt ve
sfigmomanometrik kan basinct &lgiimii ile aortik strain ve aortik distensibilite
hesaplanabilir. Ayni zamanda arteriyel tonometri cihazi vasitasiyla 6lgiilen NDH ve aix,
arteriyel sertlik tayininde en sik kullanilan girisimsel olmayan yontemlerdir. Arteriyel
kompliyans: ve sertligi indirekt olarak olgcmede en sik NDH kullanilmustir.”®"
Noninvaziv olarak elde edilen bu parametrelerle invaziv olarak elde edilenlerin benzer

oldugu gosterilmistir.”>® (Tablo 2)

Aortik strain, arteriyel distensibilite, ve arteriyel kompliyansin diisiik olmasi; aix,

elastik modulus ve nabiz dalgasinin yiiksek olmas1 aortik sertlik artis1 lehine bulgudur
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Tablo 2. Arteriyel sertligi degerlendirmek i¢in kullanmilan parametreler. (75,76)

Parametre Tanim Formiilii

Nabiz dalga hiz1 (m/sn) Arteriyel segment boyunca | Uzaklik farki/zaman farki
yayilan nabzin hizi

Aortik strain (%) Sistol ve diyastoldeki aortik | (sistolik aort gapi-diastolik aort
cap degisimi ¢ap1)x100/diastolik cap

Arteriyel distensibilite | Basing artigindaki relatif ¢ap | 2x(aortik ~ strain)/(sistolik  P-

(cm?.dyn1.103) degisimi Diastolik P)

Arteriel kompliyans | Sabit damar uzunlugunda | (sistolik aort ¢api-diastolik aort

(cm/mmHg) verilen basingtaki mutlak ¢ap | capi)/(sistolik P-Diatolik P)
degisimi

Elastik modulus (mmHg) Bazal c¢apin %100 artmast | [(sistolik P-Diastolik
i¢in gereken basing P)xDiastolik cap]/(sistolik aort

capi-diastolik aort ¢ap1)

Augmentasyon indeksi (%) Periferden  yansiyan  geg¢ | (P2-P1/nabiz basinci)x100
sistolik basincin erken sistolik
basingtan  farkinin  nabiz

basincina orani

2.3.3. Nabiz Dalga Hiza

Arteriyel nabiz kalp kontraksiyonunun olusturdugu bir dalgalanmadir. Kanin sol
ventrikiilden aort kapagina dogru pompalanmas: ile aortada olusan akim arteriyel
dolasim boyunca pulsasyonlara neden olur. Bu pulsasyonlarin ¢ogu nabiz olarak
diigiiniiliir, fakat sikhkla Klinisyenler nabzi sadece biiyiik arterlerde palpe edilebilen
arteriyel basing olarak algilarlar. Aortadan periferik arterlere ilerleme esnasinda nabiz
dalgasinin seklinde hem amplitiid hem de kontur agisindan degisiklikler olmaktadir.
Noninvaziv basing transdiiserinin avantaji nabiz dalgasinin farkli arter bolgelerinde
kaydedilebilmesidir.”® Arteriyel sistemin &zellikleri ve ventrikiiler kontraksiyonlara
bagiml olan arteriyel pulsasyonun anlasilmas ile arteriyel hemodinamiklerin ve dalga
tasinma modelinin incelenmesi 6nem kazanmistir.

Boylece santral ve periferik arterlerde sistolik ve diyastolik kan basinglar
arasindaki iligki belirlenmis olup nabiz basincinin iki veya ¢ dalganin

siiperpozisyonundan ortaya ¢iktig1 anlasilmistir-’” Birinci dalga kalpten perifere taginan
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dalga, ikinci dalga periferden gelen dalganin yansimasi ve iigilincii dalga kalbe yansiyan
dalgadir. (Sekil 1) Baslangi¢ dalgasi sol ventrikiil ejeksiyonu ve arteriyel sertlige bagh
olup yansiyan dalga ise arteriyel sertlik ve dalganin yansidigi potansiyel bolgelerle
iliskilidir. Geng saglikli eriskinlerde arterler daha ¢ok esnektir; bu nedenle dalganin
tasinma hiz1 diisiiktiir, yansiyan dalga ise sadece diyastolde goriilebilir.Yasl insanlarda
arterlerin esnekligi azalmig, NDH yiikselmis ve yansiyan dalga sistolik basincin
yiikselen kolunda goriiliir hale gelir. Nabiz dalgasinin seklinde yasla ortaya ¢ikan bu
karakteristik degisiklikler aort sertliginin ve NDH’nin artisina baglanmaktadir. Boylece
sistemik arterlerde basing ve akim dalgasinin amplitiid ve konturu arteriyel
hemodinamiklerin, sertligin ve dalga yansimasinin temeline dayanarak agiklanabilir.
Arteriyel kompliyans: ve sertligi indirekt olarak 6lgmede en sik NDH kullanilmistir.
Noninvaziv olarak elde edilen bu parametrelerle invaziv olarak elde edilenlerin benzer

oldugu gosterilmistir.

I ik dalga
M Yansiyan dalga

Arteriograf araciligiyla
P1 algilanan basing dalgalari

P,

Alt vacut yansindan
olan geriye aksetme freflex)

>
L

Systole Diastole

Sekil 1: Arteriograf araciigiyla algilanan basing dalgalar1 P1 erken sistolik dalga, P2 geg sistolik
periferden yansiyan dalga,P3 diyastolde kalbe yansiyan dalga. (77)
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2.3.4. Arteriyel Sertlik Yapisal Bilesenleri:

Arteriyel sertlik, damar duvarindaki hiicresel ve yapisal elementlerdeki
degisikliklerin, dinamik ve karmasik etkilesimi ile gelisir. (Sekil 2) Bu damarsal
degisiklikler glikoz regulasyonu, tuz ve hormonlar gibi ekstrinsik faktérlerden oldugu
kadar, hemodinamik gii¢ler tarafindan da etkilenirler. HT, DM gibi sistemik hastaliklar
veya sadece yaslanma sonucu vaskiiler sisteme olan etkiler gliglenmekte ve sonugta
arteriyel sertlik meydana gelmektedir. Sertlik damar agacinin her yerinde ayn: degildir,

periferik damarlardan daha ¢ok santral damarlarda meydana gelir.”®"

Endotelval hiicreler: Medija: VSMC

Endotelyal disfonksiyon artis1, kollajen,

Permeabiliteyi arttinr AGE’s. MMP ve
elastin azalmasi

Intima: Adventisva:
Kollajen arts1, AGE's Zollaien 2
MP, lskositler, I-CAM. If}gl_lgle“&”ff"-
MMP, TGF-B, VSMC 1broblastiar

ve elastin azalmasi

Ekstrinsik etkiler: NaCl, lipidler, anjiotensin, sempatik
ndrohormonlar, shear stres, artnug luminal cap

Sekil 2. Arteriyel sertligin olusum mekanizmalar: (VDT: Vaskuler diiz kas tonusu, MMP:
Matriks metalloproteinazlar, GSU: Glikolizasyon son iiriinleri, TGF- p : Tiimor Growth Faktor-p
(80-86)

Damar duvarinin esnekligi, kompliyans1 ve stabilitesi; damar duvarinin yapi
iskeletini olusturan iki protein: kollajen ve elastin tarafindan saglanir. Bu proteinler

damar duvarini stabilize ederken diger yandan iiretim ve yikim siireci devam
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etmektedir. Bu dengenin bozulmasinda, esas olarak inflamatuar stimulasyon sonucu
anormal asirt kollajen iiretimi ve normal elastin kalitesinin azalmas1 rol oynamaktadir.
Sonugta, bu etkenler arteriyel sertlige katkida bulunur.8® Artmis luminal basing ya da
hipertansiyon, asir1 kollajen iiretimini stimule eder.8! Incelenen vaskiiler patolojik
spesmenlerde 20-90 yas arasi goriilen en belirgin molekiiler degisikligin intima-media
kalinliginda artis oldugu goriilmektedir. Histolojik incelemelerde, sertlesmis damarlarin
intimasinda; sitokinler, intraselliiler adezyon molekiilleri, timor growth faktor (TGF-B),
artmis  matriks metalloproteinazlar (MMP), mononiikleer hiicreler, makrofajlar,
infiltratif damar diiz kas hiicreleri, yipranmis ve kirilgan elastin molekiilleri, artmis
kollajen, anormal ve bozulmus endotel hiicreleri ortaya cikarilmistir.82 Damar
duvarindaki ekstraselliiler matriks (ECM); proteoglikan, glikoprotein, elastin ve
kollajenden olusur. Elastikiyet ve biitiinliigii saglayan elastin ve kollajen, katabolik
MMP’lar tarafindan diizenlenir. MMP’larin kollajenolitik ve fibrinolitik etkilerine
ragmen, iyi dolanmamis MMP’larin elastin ve kollajen molekiillerinin iizerine etkisi
daha azdir.

Vaskiiler hiicreler; polimorfoniikleer, ndtrofiller ve makrofajlar gibi inflamatuar
hiicreleri, kollajenazlari (MMP-1, MMP-8, MMP-13) ve elastazlari (MMP-7 ve serin
proteaz) iiretirler.8® Ayrica, kemotaktik ajanlarin stimulasyonu ve ekstraselliiler bazal
membran yikimi, jelatinaz (MMP-2 ve MMP-9) aktivitesi ile meydana gelir.8* Enzim
aktivitesi, reaktif oksijen tiirleri, trombin, plazmin, MMP-MMP etkilesimi, pro-MMP
proteinlerinin boliinmesi ile aktive olan posttranslasyon ve gen ekspresyonunun artisi
tarafindan regiile edilir.3*8° Kondritin siilfat depozitleri, heparin siilfat, proteoglikanlar
ve fibronektin damar duvarindaki ECM’nin sertlesmesinden ve kalinlasmasindan
sorumludur. Kollajen molekiilleri damar duvarma giiglii gerilim saglar, ¢oziinmez
hidrolitik enzimler bilgileri sunulduktan sonra karsihikli olarak baglanirlar. Bu
molekiiller aras1 baglantilarin biitiinligiiniin bozulmasi kollajen matriksin ¢oziilmesine
neden olur. Bu durum kollajen igerigin artmasina yol agar ve sonugta, daha fazla
organize olmamis ve disfonksiyone fiber dagilim: ortaya cikar. Elastin molekiilleri,
izodezmozin ve dezmozinin Kkarsihikli baglantis: ile stabilize edilir. Ustelik degisik serin
ve metalloproteaz iiriinleri elastin molekiillerini kirar ve hasara ugratir.”® Arteriyel
sertlik glutatyon son iiriinlerinin ilerlemesine glikolizasyon son iiriinleri (GSU) sebep

olur. Sonugta, kollajen gibi proteinlerin glutatyona uzun siire karsilikli olarak,
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nonenzimatik sekilde geri doniisiimsiiz olarak baglanmasi ile sonuglanir. GSU kollajen
baglantisi hidrolitik doniisiimii daha az yatkin hale getirir ve serttir.

Bu sonugta yapisal olarak yetersiz kollajen molekiilleri birikir.%® Benzer sekilde,
elastin molekiilleri duvardaki elastik matriksi azaltir, GSU Kkars: zincir baglantisina
yatkin hale getirir. GSU ayrica nitrik oksit tarafindan saglanan endotelyal hiicre
fonksiyonunu etkiler ve peroksinitrit gibi oksidan tiirlerini arttirir. Immunglobulin siiper
familya reseptdrlerine ragmen, GSU damar adezyon molekiillerini, growth faktér,
proinflamatuar sitokinler, oksijen radikallerinin olusumlari, p12 (ras) ekspresyonunun
artis1, inflamatuar cevaplari ve stresi stimule eder. Bu gibi mediyatdrler MMP’ler
araciligi ile arteriyel sertligi arttirirlar ve boylece endotelyal disfonksiyona da katkida
bulunurlar ki; sonugta, endotelyal disfonksiyon, artmis diiz kas tonusu, akim aracih
dilatasyonda azalma, damar endoteli hasarina yetersiz cevap, anjiyogenezde azalma ve
aterosklerotik plak formasyonunda artisa sebep olur.®’

Aterosklerotik lezyonlarin gelismesi ve damar duvarindaki lipid depozitlerinin
yalmz basina arteryal sertlige katkida bulunmast c¢ok agik degildir. Izole
hiperkolesterolemili gen¢ insanlarda arteryal kompliyans artmis ya da normaldir.
flerleyen yasla birlikte, LDL ve arteriyel kompliyans arasindaki iliski negatiftir ve
endotelyal disfonksiyon gelisiminde daha fazla etkilidir.® Aterosklerozun
patofizyolojisine proteaz, oksidatif stres ya da remodeling kaskadi benzeri birgok
inflamatuar siirecin dahil oldugu agiktir. Bu durum elastin ve kollajen yapisinda
degisiklikler vaskiiler remodelinginde degismeye yol acar. Buna ragmen, sertlik ve
aterosklerozis siklikla birliktedir, fakat bu birliktelik agik degildir.

2.3.5. Arteriyel Sertlik ile Koroner Arter Hastahg Arasindaki Iliski:

Aort ve biiylik damarlarin elastikiyeti ile kardiyovaskiiler mortalite arasinda yakin
iliski bulunmaktadir.®® Genel kabul goren mekanistik goriise gore arteriyel sertligin
artmasi sistol sonunda yansiyan dalganin erken geri doniisiine yol agmakta, bu da nabiz
basincinin, sistolik kan basincinin artmas: ve diyastolik kan basincinin azalmasi ile
sonuglanmaktadir. Nabiz basinci ile KAH arasindaki kuvvetli iliskiler arter sertliginin
KAH’da risk faktorii olabilecegini diisiindiiren ilk kamit olarak kabul edilir.%%t 2002
yilinda Boutuyrie ve arkadaslarinin yaptigi 15 yillik takibi olan Fransiz hipertansiyon

calismasi biiyiik arter sertligi (NDH) ile koroner sonuglar arasindaki iligkiyi ilk gosteren
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calismadir.®> NDH’m1 da igeren arteriyel sertlik indeksleri anjiyografik olarak KAH
olanlarda olmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur.®® Yaklasik 15.000 hasta iceren
birbirine paralel 17 ¢alismanin metaanalizinde; kardiyovaskiiler olay, kardiyovaskiiler
6liim ve tiim nedenlere bagh 6liimde klasik risk faktorlerine (HT, DM, yas) eslik eden
artmis NDH’nin anlaml: olarak ek risk artisina neden oldugu saptanmistir.* Normal
sahislarda c¢ikan aorta abdominal aortadan daha distansibildir.*® Bu segmental farklilik
aort mediasinin yapisi ve kan gereksinimi ile ilgilidir; ¢ikan aortanin media tabakasi
koroner arterden orjin alan vasavasorumlar araciligi ile beslenirken, abdominal aortanin
media tabakas: ¢ikan aortaya gére daha ince ve avaskiilerdir.®® Hayvanlarda yapilan
deneysel calismalarda interkostal arterlerin baglanmas: torasik aorta mediasinda
infarktiis olusturmus, ¢ikan aortanin vasavasorumlarinin etkilenmesini ise distansibilite
azalmas: takip etmistir.”*® Koroner arter aterosklerozu ile azalmis aort distansibilitesi
arasinda iliski mevcuttur;bu iliski ¢ikan aortada abdominal aortadan daha belirgindir.
Azalmis aort distensibilitesi veya artmis NDH sol ventrikiil art yiikiiniin bir indeksidir.%
Ciddi koroner aterosklerozunda azalmis aort distensibilitesi; sol ventrikiil ejeksiyonuna
kars1 bir direng olusturur ve efektif koroner kan akimi azalir; bunun sonucu miyokard

oksijen istem/sunum oran: bozulur ve miyokard iskemisi siddetlenir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Evren ve Orneklem Secimi

Arastirma evrenini olusturan Cukurova Universitesi kampiisii igindeki saglik dis1
fakiilte ve yiiksekokullarda gorev yapan 1055 akademik ve idari personel sayisi
rektorliikten alindi. Isim listesi ise her fakiiltenin kendi web sayfasinda kamuya acik
bulunan isim listesinden alinarak olusturuldu. Orneklem seciminde ise isim listesinden
her bes kisiden biri dahil edildi. Bu baglamda o6rneklemdeki kisi sayist 211 idi.
Arastirmaya dahil edilecek kisileri belirlerken kisilerin 30 yas ve iizeri saglikli goriinen
olmasi, ¢alismaya katilmay1 kabul etmesi ve ¢aligmaya katilma kriterlerine uymasi sarti
arandi. Kisilerde KAH, inme, periferik vaskiiler hastalik, akut-kronik karaciger ve renal
yetmezlik, kronik otoimmun hastalik, akut-kronik enfeksiyon hastaliklari, Kkronik
obstruktif akciger hastaligi, kemoterapi-radyoterapi almis kanser hastalari, ailesel
hiperkolesterolemi, DM, HT olmasi1 dislama kriterleri olarak belirlendi.Bu nedenle
orneklem sayisinin % 10 u kadar yedek orneklem listesi olusturuldu. Veri toplama
islemi Ekim 2016 —Subat 2017 tarihleri arasinda gergeklestirildi. Bu siiregte 270 kisi ile
yilizylize goriisme saglandi, 35 kisi calismaya katilmayr kabul etmedi, 11 kisi kabul
etmesine ragmen calismayr tamamlamadi, 32 kisi ise ¢alismaya katilma kriterlerine

uygun degildi. Toplam 192 kisi ile ¢calisma tamamlandi.

3.2. Gerekli izinlerin Alinmasi

Calismamiz, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan
onaylanmistir. Calismaya katilan kisilerden, yazili bilgilendirilmis onam formu

alinmistir.
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3.3. Veri Toplama Araci

3.3.1 Sosyodemografik Veri Toplama Anketi

Calismanin amaglar1 goz oniinde bulundurularak hastanin yasi, cinsiyeti, medeni
durumu, egitim durumu, kan basinglari, boy-kilo, kullandig: ilaglar, ek bir komorbid

durum varligini sorgulayan anket formu kullanildi.

3.3.2. KARRIF-BD olcegi

Eriskinlerde KVH risk faktorleri konusundaki bilgi diizeyini 6l¢meye yarayan
gecerlik ve giivenirligi teyit edilen KVH risk faktorleri bilgi diizeyi 6lg¢egi kullanildi.
Olgekte ilk dort madde KVH’lerin 6zellikleri, korunulabilirligi ve yas faktorii ile ilgili
iken, 15 madde risk faktorlerini (5, 6, 9-12, 14, 18-20, 23-25, 27, 28. maddeler), dokuz
madde de (7, 8, 13, 15, 16, 17, 21, 22, 26. maddeler) risk davranislarinda degisimin
sonucunu sorgulamaktaydi. Olgekte yer alan maddeler dogru veya yanlis olabilen tam
bir climle seklinde katilimcilara sunuldu ve katilimcilarin bu ifadeleri “Evet”, “Hayir”
veya “Bilmiyorum” seklinde yanitlamalari istendi. Her dogru yanita 1 puan verildi.
Olgekteki ifadelerden alt1 tanesinde ifade yanhst1. (11, 12, 16,17 ,24 ,26. maddeler) Bu
maddeler digerlerine gore ters sekilde kodlandi. Olgekteki 28 soru alt gruplara
ayirmaksizin toplam puan olarak degerlendirildi. Olgekten alinabilecek en diisiik ve en
yiiksek toplam puan 0-28 olarak belirlendi.® Gelistirilen &lgegin i¢ tutarlilig1 icin, Kuder
Richardson yaklasimi ile Cronbach alfa giivenirlik katsayist hesaplandr ve 0,768 olarak

bulundu.

3.3.3. Framingham skoru dl¢iimii

Kisilerin on yillik koroner hastalik riskinin hesaplanmasi i¢in ‘‘Framingam Risk
Skorlamasr’’ kullanildi. Hesaplama igin dokuz risk faktorii degerlendirildi. Bunlar;
Cinsiyet, yas, T-kolesterol, HDL-K, sistolik kan basmnci (SKB) , sigara i¢imi, ilag
tedavisi gerektiren HT varligi, DM varligi,bilinen damar hastaligi varligidir. Degerlere
ve kategorilere gore alinan puanlar toplandi ve bireyin riskine tekabiil eden 10-yillik
olasilik hesaplandi. Bu hesaplama yapilirken Q calculate uygulamasindan faydalanildi.

Boylelikle degerler girilip otomatik olarak sonucun ¢ikmasi saglandi. On yillik mutlak
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koroner hastalik riski i¢in spesifik tedavi stratejileri ile tedavi kilavuz bilgileri
eslestirildiginde, % 20’den fazla ise yiiksek risk, risk eger %10-20 arasinda ise orta risk

% 10’dan az ise diisiik risk olarak kabul goriir.

3.3.4. Nabiz Dalga Hiz1 Ol¢iimii

Arteriograf Ol¢iimlii Medexpert Arteriograph cihazi ile bizzat arastirmaci
tarafindan gerceklestirildi. Cihazin ¢alisma prensibi dogrultusunda {ist kola yerlestirilen
manson sensori ile once kan basinci 6l¢limii yapildi, ardindan sistolik basincin en az 35
mmHg {iizerine manson sisirildi, 8-20 saniye boyunca suprasistolik basingta kayit
yapildi. Koldaki yiiksek duyarliktaki basing sensorii mangon ile bu degerler amplifiye
edilip degerlendirildi ve tonometri ile alinan tiim sinyaller TensioMedT Software isimli
program ile bilgisayar ortamina aktarildi ve c¢ikti haliyle dokiimante edildi ve
raporlandi.

Katilimcilara arteriograf Slgiimleri oncesi; 1 litre su igmelerini, 3-4 saat dncesine
kadar sigara icmemelerini, 10 saat dncesine kadar alkol kullanmamalarini ve yarim saat
oncesinden agir yemek yememelerini sdylendi. Yukarida sdylenen hazirliklari yapan
katilimcilarin dlgiimlerde kullanilmak tizere kisilerin juguler gentik alt1 ile pubis istii
mesafeleri ve arteriograf uygulanacak kolun orta kol g¢evresi Olgiildii. 10 dakikalik
istirahatleri sonrasi sessiz ve los bir ortamda Ol¢clim gerceklestirildi. Her bir islem
yaklagik 4 dakika siirdii. SKB, diastolik kan basinct (DKB) ,Ortalama arteriel
basing(MAP) , NDH, Santral (aortik) sistolik kan basinci (SBPao), Kalp hiz1 degerleri

veri olarak degerlendirildi.

3.4. Verilerin Toplanmasi ve Geri Bildirimi

Isim listesi gergevesinde her bes kisiden biri calismaya dahil edildi ve telefon ile
randevu almarak ylizyiize goriismeler gerceklestirildi.Bu esnada ¢aligmaya katilmay1
kabul etmeyenler ve katilma kriterlerine uymayanlar dislandi.Yedek 6rneklemden de
faydalanildi. Anketler ornekleme ¢ikan kisilere uygun olan tarih ve saatte randevu
almarak yapilan ylizylize goriismeler esnasinda, onamlar1 alindiktan ve katilma
kriterlerine uyduklar teyit edildikten sonra gerceklestirildi. Olgegi dolduran ve onami

alan katilimcilara arteriograf ¢ekimi ve laboratuvar islemleri i¢in de kisilerin uygun
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oldugu saat ve tarihte randevu ayarlandi. Anketlerin bos kalmayacak sekilde
doldurulmasi saglandi. Kisilerin telefon numaralari alindi1 ve randevu tarihinden bir giin
once SMS ile saat, adres ve gelmeden yapilmasi gerekenlerin (kan verme ve arteriograf
cekimi prosediirlerine uygunluk) hatirlatilmasi yapildi. Calisma grubuna yapilacak
laboratuvar islemleri (T.kolesterol,HDL kolesterol, LDL kolesterol, Trigliserid, Aglik
kan sekeri, hs-CRP, Gama Glutamil Transferaz (GGT), Vitamin-D3 i¢in CUTF Balcali
Hastanesi Merkez laboratuvarindan yararlanildi. Ayrica katilimcilarin arteriograf ¢ekim
islemi bizzat arastirmaci tarafindan Cukurova Universitesi Aile Hekimligi Anabilim
Dal1 boliim polikliniginde gerceklestirildi.

Kisilerin e-mail adresleri almarak KARRIF-BD é&lcegi, sosyodemografik veriler,
laboratuvar sonuglar1 ve arteriograf sonuglar1 birlikte degerlendirilerek her katilimciya
20 giin icinde geri bildirim yapildi. Istemeleri halinde muayene igin tekrar
bagvurabilecekleri sOylendi. Gerek goriilen kisilere Oneriler verildi, bir kismina da

destek tedavisi baglandi.

3.5. Verilerin Kodlanmasi ve Bilgisayar Ortamina Aktarilmasi

Anketler toplandiktan sonra kodlama rehberi olusturuldu. Excel programi
kullanilarak bilgisayar ortamina aktarilan veriler daha sonra analiz edilmek iizere SPSS

programina aktarilarak analizler yapildi.

3.6 Verilerin istatistiksel Analizi

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 20.0 paket programi kullanildi. Kategorik
Ol¢timler say1 ve yiizde olarak, sayisal dlglimlerse ortalama ve standart sapma (gerekli
yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak 6zetlendi. Sayisal 6lgiimlerin normal
dagilim varsayimini saglayip saglamadigi Kolmogrov Smirnov testi ile test edildi.
Normal dagilim gdstermeyen sayisal Ol¢limlerin iki grup arasinda karsilagtirmasinda
Mann Whitney U testi kullanildi. Normal dagilim gostermeyen sayisal dl¢timleri ikiden
fazla grup arasinda genel karsilastirmada Kruskal Wallis testi kullanildi. Veriler
arasindaki korelasyon analizleri i¢in Pearson ve Sperman Korelasyon analizleri

uygulandi. Tiim testlerde istatistiksel onem diizeyi <0.05 olarak alindu.
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4. BULGULAR

4.1. Katihmeilarin Sosyodemografik Ozellikleri

Calisma Cukurova Universitesi idari ve akademik kadroda calisan 1055 &rneklemden
calisma kriterlerine uyan toplam 211 katilimcidan 192’sine ulasilarak tamamlanmaistir.
Tiim katilimcilarin yas ortalamasi 45,3 + 8,0 olarak 6l¢iildii. Katilimcilarin 103’ (%

53,6) kadin, 89’u (% 46,4) erkekten olusmaktaydi.

Cinsiyet

M <aaan

Erkek

Sekil 3: Katihmecilarin cinsiyete gore dagilim

Tiim katilimcilarin temel karakteristik 6zellikleri ve sosyodemografik 6zellikleri
Tablo 1 ve 2’de 6zetlenmistir. Demografik verilerden yas ortalamasi haricinde diger
degiskenlerin iki grup arasinda istatistiksel olarak belirgin farkli oldugu gozlendi.
Katilimecilarin medeni durumu incelendiginde evli/bekar oran1 146/46 olarak saptandi.
Her iki cinsiyette evli orani bekar oranindan fazla idi. Ayrica 103 kadin katilimcinin

35’inde menapoz mevcuttu.
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Tablo 3: Tiim katilimcilarin demografik 6zellikleri (n=192)

Veriler (Ortalama+SS)

Yas, (y1l)

Boy, (cm)

Kilo, (kg)
Bel ¢evresi, (cm)

VKI, (kg/m?

Kadin

452 47,7

162,772

66,9+ 11,9

81,6+ 11,2

25,3£3,8

VKIi: Viicut kitle indeksi; SS: standart sapma.

*IndependentSamples T Test

Erkek

45,5+ 8.4

174,7+ 6,2

82,0 11,6

94,2+ 9,0

26,9 £3,2

Toplam

45,3+8,0

168,349,1

73,9+13.9

87.4+12,0

26,1£3,6

p degeri*

0.79

<0.001

<0.001

<0.001

0.002

Calismaya alinan tiim katilimcilar lise ve iiniversite mezunu olup ¢ogunlugunun

(119 kisi, % 60) ayrica master-doktora seviyesinde egitim aldig1 belirlendi.

Tablo 4: Tiim katihmeilarin 6grenim durumu dagilimlar: (n=192)

Veriler
Lise

Universite

Master-Doktora

Toplam

*Ki-kare

37

57

103

Kadin

%

50

67,3

47,9

53,6

Erkek
n %
9 50
18 32,7
62 52,1
89 46,4

Toplam p degeri*
n %
18 9,4
55 28,6 0.055
119 62
192 100,0

Katilimeilarin VKi’ye gére smiflamasi tablo 5°te gdziikmektedir. Katilimcilarm

79’u (% 41,1) normal, 112’ si (% 58,3) kilolu/obez sinifinda, 1 (% 0,5) katilimcinin ise

VKI degeri zayif sinifinda saptandu.
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Tablo 5: Katihmeilarin Viicut Kitle indeksi degerlerine gore simiflamalari

n
Veriler
Zayif (<18.5) 1
Normal (18.5-24.9) 53
Kilolu (25-29.9) 37
Obez (>30) 12
Toplam 103

VKIi: Viicut kitle indeksi
*Ki-kare,

4.2. Katihmcilarin KVH risk durumlari

%

100

67,1

43

46,2

53,6

26

49

14

89

4.2.1 Ailede KAH, DM ve HT oykiisii

%

32,9

57

53,8

46,4

Toplam

n %

1 0,5
79 41,1
86 44.8
26 135
192 100,0

p degeri*

0.011

KAH veya KAH risk faktorleri bulunmayan katilimcilardan % 64,1°de bir veya

birden fazla kronik hastaliklar i¢in aile Oykiisi mevcuttu. Aile Oykiisii olan

katilimcilarin ise % 32,8’inde ailede KAH 06ykiisii, % 29,2’ sinde ailede DM &ykiisii, ve

% 31,3’linde ailede HT 6ykiisii mevcuttu. Bir kiside birden fazla kronik hastalik i¢in

aile 0ykiisii mevcuttu.
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Tablo 6: Calisma katilimcilarimin kronik hastalik oykiisii dagilin (n=192)

Evet Hayir
n % n %
Aile oykiisil 123 64,1 69 35,9
Ailede KAH oykiisii** 63 32,8 129 67,2
Ailede DM oykiisii** 56 292 136 70,8
Ailede HT oykiisii** 60 313 132 68.8

KAH: Koroner arter hastaligi; DM:Diyabetes mellitus; HT: hipertansiyon
* Tanimlayici istatistik
** Bir kiside birden fazla kronik hastalik i¢in aile dykiisii mevcuttu.

4.2.2 Kan basinci, NDH ve Framingham skoru degerlerleri

Tiim katilimcilarin muayene sirasinda sistolik KB ortalamalar1 120,3+ 13,7,
diastolik KB basinci ortalamalart 75,9 +11,7 ve ortalama arteryel basinglar1 90,8 £11,7
olarak 6l¢iildii. Cinsiyete gore dagilimlar tablo 7°de 6zetlenmistir. Erkek katilimcilarin
sistolik, diastolik ve ortalama kan basinci kadinlardan yiliksek bulundu. Benzer sekilde
erkek katilimcilarin Framingham skoru ortalamalari kadm katilimcilardan yiiksek

bulundu. NDH ortalamasi ise her iki cinsiyette benzer bulundu.
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Tablo 7: Tiim katiimcilarin kardiyovaskiiler risk acisindan dagilimlar: (n=192)

Veriler (Ortalama:SS) Kadin Erkek Toplam P degeri*
Sistolik KB, mmHg 116,7+ 14,2 124,5+ 11,9 120,313,7 <0.001
Diastolik KB, mmHg 72,4+ 11,6 80,0+ 10,5 76,0+11,7 <0.001
OAB, mmHg 87,2 £11,8 95,0+ 10,2 90,8+11,8 <0.001
skoru 4,3+4,5 9,9 +6,7 6,9+6,3 <0.001
NDH (PWVA0), m/s 8,0+1,7 7,713 7,9+1,5 0.229

NDH: Nabiz dalga hizi; KB: Kan basinci;OAB: Ortalama arter basinci;SS: standart sapma.
*Independent Samples T Test

Kan basinc1 degerlerine gore katilimeilar glincel HT kilavuzlari dogrultusunda
siniflamaya tabi tutuldugunda 86 (% 44,8) katilimcinin normal kan basincina sahip
oldugu gozlendi. Katilimcilarin hicbirisinde Evre 3 HT sinifina dahil olacak KB 6l¢iimii
saptanmadi. Toplam 21 (% 10,9) katilime1 Evre 1 HT, 3 (% 1.6) katilimc1 da ise Evre 2
HT saptandi. Izole sistolik HT ise (sistolik KB >140 mmhg ve diastolik KB <90 mmhg)

toplam 6 katilimcida saptandi.
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Tablo 8: Katiimcilarin KB él¢iim degerleri dagilimi ve bulunduklar:1 HT evreleri (n=192)

Veriler i %
(<120) 90 46,9
Sistolik KB, (mmHg)
(120-139) 88 4538
(140-159) 13 6,8
(160 ve iizeri) 1 0,5
Diastolik KB, (mmHg) (< 80) 115 59,9
(80-89) 53 27,6
(90-99) 21 10,9
(100 ve iizeri) 3 1,6
OAB, (mmHg) (< 69) 4 2,1
(70-100) 147 76,6
(101 ve iizeri) 41 21,4
KB degerlerine gore | Normal 86 44,8
katihmeilarin - ait  oldugu HT | ppe hipertansiyon 76 39,6
gruplan Evre 1 hipertansiyon 21 10,9
Evre 2 hipertansiyon 3 1,6
Tzolesistolik hipertansiyon 6 31

KB: Kan basinct; HT:Hiperansiyon;OAB: Ortalama arter basinci
*Tanimlayici istatistik

4.2.2 Tiitiin Kullanimi

Katilimeilarin toplam %4‘linde (48 katilimer) tiitiin kullanimi1 mevcuttu. Toplam 24
(% 12,5) katilime1 daha 6nce kullanmis ve birakmis, 120 (% 62,5) katilimci ise hayatinin
hi¢bir déneminde sigara kullanmamisti. Ortalama kullanim yili 7,1£3,9 idi. Toplam

kullanim adedi ortalamasi ise 17,3+10,8 olarak bulundu.Hali hazirda tiitiin kullanan ve
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daha 6nce kullanip birakan katilimcilar incelendiginde ¢ogunlugunun 10 y1l ve iizerinde

tiittin kullandig1 ve ¢gogunlugunun ortalama 11-20 arasi adet kullandig1 saptandi.

Tablo 9: Katihmcilarin tiitiin kullanimi ahskanhiklari (n=192)

. N "
Veriler
Halen sigara kullanimi 48 o5
. .. ” =
Sigara igme durumu Sigara i¢mis ve birakmig 5
Hi¢ icmemis 120 62,5
1-10 18 04
Kullanim yih
11-20 29 151
21 ve iizeri o5, 13
1-10 27 14,1
Kullanim Adeti
11-20 35 182
21 ve iizeri 10 52

*Tanimlayici istatistik

4.2.3 Framingham Skoru Dagilimlari

Tim katilimcilarin  ortalama Framingham skoru 6,9+6,3 olarak Olgiildii.

Katilimcilarin 51° 1 (% 26,6 ) orta ve yiiksek riskli Framingham skoruna sahipti.
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Tablo 10: Katimcilarin Framingham skoru dagilimlari

Framingham skoru n % Toplam
<10 141 73,4 141
10-20 42 21,9 42
>20 9 47 9

Toplam 192 100 192

4.2.4 Arteriografi Analiz Sonuclari

Tim katilimcilarin arteriografi ile olgiilen NDH ortalamas: 7,9+1,5 olarak
saptand1. Santral aortik basin¢ degeri ortalamasi ise 116,2+18,7 mmHg olarak 6l¢iildii.

Kalp hiz1 ortalamasi ise 69,3+9,9 vuru/dk olarak bulundu.

Tablo 11: Katihmcilarin arteriografi analiz sonuclari (n=192)

Veriler Ort£SS
NDH (PWVAO0), m/s 7,9+1,5
Santral aortik basing 116,2+18,7
Kalp hizi, vuru/dk 69,3+£9,9
aixb100 -28,6+26,7
aixb75 -31,2428.2
aixal00 23,4+15.3
aixa75 20,3£13,7

NDH: Nabiz dalga hiz1;SS: Standart sapma.
*Tanimlayici istatistik

Arteriografi analiz sonuglarin1 incelendiginde 180 (% 93,8) katilimcida NDH
degerlerinin normal aralikta oldugu bulundu. Katilimcilarin ¢ogunda (88 kisi) santral

aortik basing 110-129 mmHg arasinda normal degerlerde bulundu.
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Tablo 12:Arteriografi analiz sonu¢larinin dagilimi (n=192)

Veriler il %
NDH (PWVA0) Normal 180 93,8
Anormal 12 6,3
Santral aortik basing, | Optimal (<109) 68 354
(mmHg) Normal (110-129) 88 458
Yiiksek normal (=130) 36 18,8
aixb100 Optimal (-30,01 den kiigiik) 107 55,7
Normal (-30,00- -10,01) 35 18,2
Yiiksek (-10,00- 10) 27 14,1
Anormal (10,01 den yiiksek) 23 12

NDH: Nabiz dalga hiz1
*Tamimlayici istatistik

4.2.5 KARRIF-BD ile Degerlendirile KVS Hastaliklar Bilgi Diizeyleri Anket

Sonuglari

KARRIF-BD ile degerlendirile KVS hastaliklar bilgi diizeyleri i¢in katilimcilara
yoneltilen 28 sorunun dagilimlar incelendiginde; 2, 6, 7, 8, 10, 13, 14, 15,18, 19, 20,
21ve 23. sorularda evet , 1, 11, 12, 16, 24 ve 26. Sorularda ise hayir oran1 daha yiiksek
bulundu. Bilmiyorum yaniti ise tiim sorularda evet veya hayir yanitindan daha az

oranda bulundu.
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Tablo 13: Katiimcilarin KARRIF-BD anket sonuclar:

Evet Hayr Bilmiyorum
. ) 0 0
KARRIF-BD n (%) n (%) n (%)

1. Bir kisi kalp hastasi oldugunu her zaman anlar. 19(9,9) 117(60,9) 56(29,2)

2. Ailenizde kalp hastalig1 olmasi sizin kalp hastasi olma 180(93,8) 6(3,1) 6(3,1)
riskinizi artirir.

3. Yagshlar kalp hastaligi i¢in daha fazla risk tagir. 117(609) 54(28,1) 21(10,9)

4. Koroner kalp hastaligi 6nlenebilir. 98(51) 18(9,4) 76(39,6)

5. Her giin 2-3 adet meyve ve 2 tabak sebze yemegi yemek 132(68,8) 44(22,9) 16(8,3)
faydalidir.

6. Ulkemizdeki 8liim ve hastaliklarin dnlenebilir nedeni 183(95,3) 4(2,1) 5(2,6)
sigaradir.

7. Sigara igmek kalp hastalig1 i¢in risk faktoriidiir. 160(83,3) 14(7,3) 18(9,4)

8. Kisi sigara igmeyi birakirsa kalp hastalig1 olugma riski 175(91,1) 8(4,2) 9(4,7)
azalir.

9. Haftada 3 6giinden fazla kirmizi et yemegi tiiketmek 108(56,3) 51(26,6) 33(17,2)
zararlidir.

10. Tuzlu yemek yiiksek tansiyon yapar 167(87) 11(5,7) 14(7,3)

11. Yagh yiyecekler kandaki kolesterol seviyesini artirmaz. 25(13) 134(69,4) 33(17,2)

12. Oda sicakliginda kat1 olan yaglar kalp saglig1 icin 19(9,9) 123(64,1) 50(26)
faydalidir.

13. Yagdan ve karbonhidrattan diisiik diyet ile beslenmek 153(79,7) 11(5,7) 28(14,6)
kalbe faydalidir.

14. Kilolu insanlarin kalp hastalig1 riski artar. 184(95,8) 4(2,1) 4(2,1)

15. Diizenli egzersiz kalp hastalig1 riskini azaltir. 186(96,9) 2(1) 4(2,1)

16. Sadece spor salonunda yapilan egzersizle risk azalir. 10(5,2) 167(87) 15(7,8)

17. Yavas yiiriimek ve gezmek de egzersiz sayilir. 97(50,5) 79(41,1) 16(8,3)

18. Stres, kahur, iiziinti kalp hastalig1 riskini artirir. 182(94,8) 1(0,5) 9(4,7)

19. Insan viicudu, stresli durumlarda kan basincint yiikseltir. 174(90,6) 2(1) 16(8,3)

20. Yiiksek tansiyon kalp hastalig1 i¢in bir risk faktoriidiir. 184(95,8) - 8(4,2)

Diger Sayfada Devam Ediyor =~ ——»
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Evet Haywr Bilmiyorum

KARRIF-BD n (%) n (%) n (%)

21. Tansiyonu kontrol altinda tutmak kalp hastalig1 olusma 158(82,3) 5(2,6) 29(15,1)
riskini azaltir.

22. Tansiyon ilacin1 dmiir boyu kullanmak gerekir. 77(40,1) 33(17,2) 82(42,7)

23. Yiiksek kolesterol kalp hastali igin risk faktoriidiir. 159(82,8) 6(3,1) 27(14,1)

24. Koti kolesterol (LDL) yiiksek ise kalp hastaligi riski 135(70,3) 5(2,6) 52(27,1)
vardur.

25. Kolesterolii yiiksek olan herkese ilag verilir. 20(10,4) 108(56,3) 64(33,3)

26. Diyabet kalp hastalig1 icin risk faktoriidiir. 11(57,8) 15(7,8) 66(34,4)

27. Diyabet hastalarinin seker kontrolii saglanirsa risk 130(67,7) 6(3,1) 56(29,2)
azalir.

4.3. Katihmcilarin Laboratuvar Bulgulan

Tablo 12 ve 13’ te tiim katilimcilarin laboratuvar degerleri ortalamalar1 ve normal

ve anormal deger araliklarina gore bulunma sikliklar1 belirtilmistir.

Tablo 14:Katihmcilarin cinsiyete gore laboratuvar degerleri (n=192)

Veriler (OrtalamazSs) Kadin Erkek Toplam p degeri*
Aclik kan sekeri, mg/dl 88,0+8,3 92,1£10,0 90,1494 0.001
Trigliserid, mg/d| 100,3+84.9 135,4£72,5 116,6+81,1 0.003
LDL, mg/dl 1365+35,6 148,4+42.7 142,0+£39.4 0.037
HDL, mg/dl 55,4+123 42,1+10,1 492+132 <0.001
Total kolesterol, mg/dl 212,4+42,1 217,5+48,0 214,849,9 0.440
Hs-CRP, mg/dl 0,2+0,2 0,2+0,3 0,2+0,3 0.589
GGT, mg/dl 15,3£13,6 21,8+12,0 18,3£13,2 0.001
25 OH vitD, mg/dI 21,2+15,7 23,0+13,7 22,0+14,7 0.407

LDL: low density lipoprotein; HDL:high density lipoprotein; GGT: Gama glutamil transferaz; vitD: vitamin D; SS:
Standart sapma.
*Independent Samples T Test

34



Tablo 15: Katihmeilarin laboratuvar bulgularina gore dagilimlar: (n=192)

Veriler n %
Aclik kan sekeri, mg/dl Normal(70-100) 172 89,6
BAG(101-125) 18 9,4
Hiperglisemi (> 126) 2 1
Trigliserid, mg/dl Normal (<149) 152 79,2
Stnirda (150-199) 25 13
Yiiksek (200-499) 14 7,3
Cok yiiksek (= 500) 1 0,5
LDL, mg/dl Optimal (< 129) 71 37
Stnirda (130-159) 56 29,2
Yiiksek (= 160) 65 33,9
HDL, mg/dl Disiik (< 39) 50 26
Normal (40-59) 99 51,6
Yiiksek (> 61) 43 22,4
Total kolesterol, mg/dl Optimal (< 199) 65 33,9
Swnirda (200-239) 68 35,4
Yiiksek (> 240) 59 30,7

BAG: Bozulmus aclik glikozu LDL:low density lipoprotein HDL:High density lipoprotein;
*Tanimlayici istatistik

4.4 Framingham Skor Dagilim ile Calisma Parametreleri Arasindaki
Mliskiler

Katilimcilar cinsiyete ve Framingham skoru degiskenine gore siiflandirildiginda

her iki cinsiyette ¢ogu katilimcinin Framingham skorunun < 9 oldugu saptandi. Ancak
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Framingham skoru 10 ve tizeri katilimci sayisi erkek cinsiyette kadinlara gore daha
fazla saptandi (42 erkek, 9 kadin katilimcr).

Katilimcilar yas ve framingham skoru degiskenine gore siiflandirildiginda ise 50
yas ve ustiinde Framingham skorunun giderek arttig1 saptandi. Elli yas iistii toplam 9
katilimcida Framingham skoru 20 tizerinde saptandi (p=<0.001).

Egitim durumu ile Framingham skoru arasinda istatistiksel olarak bir iligki
bulunamadi. Katilimcilarin  Framingham skoru dagilimi  egitim  durumundan
etkilenmemekteydi (p=0.632).

Katilimcilar medeni duruma ve Framingham skoru degiskenine gore
siiflandirildiginda evli/bekar olma durumunun Framingham skoru dagilim ile iligkisi
olmadig1 saptand: (p=0.396). Iki grupta katilimcilarin cogunlugun da Framingham skoru
<9 olarak saptandi.

Framingham skoru dagilimi ile sigara kullanim yili arasinda belirgin iligki
saptandi. Kullanim yili yiiksek olan katilimeilar yiikksek Framingham skoru dagilimina
sahipti  (p=0.002). Katilimcilarin sigara kullamim adetlerine gore dagilimlari
Framingham skoru dagilimlar1 ile birlikte incelendi. Sigara kullanim adedi ile
Framingham skoru dagilimi arasinda istatistiksel olarak bir iligski bulunamadi (p=0.345).
Ayrica Katilimcilarin sigara kullanim durumu detayl incelendiginde Framingham skoru
dagilimi ile belirgin iliskili oldugu saptandi (<0.001).

Katilmcilarin ~ VKI  dagilimlar1  ile  Framingham  skoru  dagilimlart
karsilastirilmistir. Framingham skoru dagilimi ile VKI dagilimlari arasinda iliski
saptanmadi (p=0.127). Benzer sekilde katilimcilarin kalp hizi deger dagilimlari
Framingham skor dagilimu ile iligkili bulunmadi (p<0.001).

Tiim katilimcilar sistolik ve diastolik KB degerlerine gore toplam dort gruba
ayrildi. TA degerlerine gore siniflandirilan katilimeilarin Framingham skoru dagilimlar
ile arasindaki iliskiler incelendiginde, TA evreleri ile Framingham skoru dagilimi ile

KB dagilimlar arasinda istatistiksel olarak belirgin iliski saptandi (p<0.001).
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Tablo 16:Caliyma parametrelerinin Framingham skoru dagihmina gore dagilimlari (n=192)

Framingham skoru P degeri
<10 10-20 > 20

Veriler, n (%) n % n % n %

Kadin 94 91,3 7 6,8 2 1,9 <0.001
Cinsiyet Erkek 47 52,8 35 39,3 7 7.9
Medeni Evli 105 71,9 35 24 6 41 0.396
durum Bekar 36 78,3 7 15,2 3 6,5

30-39 49 98 1 2 0 0 <0.001
Yag 40-49 63 81,8 14 18,2 0 0

>50 29 44,6 27 415 9 13,8

Lise 12 66,7 4 22,2 2 11,1 0.632
Ogrenim Universite 43 78,2 10 18,2 2 3,6
durumu

Master-Doktora 86 86 28 28 5 5

1-10 14 77,8 4 22,2 0 0 0.002
Sigara

11-20 20 69 9 31 0 0
kullanim y1ih

>20 8 32 11 44 6 24
Sigara 1-10 18 66,7 9 33,3 0 0 0.345
kullanim

11-20 19 54,3 11 31,4 5 14,3
adeti

>20 5 50 4 40 1 10
Sigara Halen iciyor 25 52,1 17 35,4 6 12,5 <0.001
kullanim -

Icmig-birakmuis 17 70,8 7 29,2 0 0
durumu

Hic¢ kullanmamus 99 82,5 18 15 3 2,5

Diger Sayfada Devam Ediyor >
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Veriler, n (%)

VKi(kg/im2) = (<18,5)
(18,5-24,9)
(25-29,9)
(=30)

Normal

Tansiyon Pre-HT

gruplari
Evre 1-HT

Evre 2-HT

Evre 3-HT

Kalp Mz, @ Bradikardi (<59)

vuru/dk Normokardi (60-

100)

Tasikardi (= 101)

*Tanimlayici istatistik HT:Hiperansiyon; VKI: Viicut kitle indeksi

66

54

20

76

51

18

122

1

%

100

83,5

62,8

76,9

88,4

67,1

42,9

33,3

66,7

64,3

74,8

100

10

27

20

12

35

Framingham skoru

%

12,7

31,4

19,2

9,3

26,3

57,1

33,3

16,7

25

21,5

%

3,8

5,8

3,8

2,3

6,6

33,3

16,7

10,7

3,7

P degeri

0.127

<0.001

0.496

Katilimcilarin laboratuvar bulgulari dagilimlari ile Framingham skoru dagilimlari

arasindaki iligkiler incelendi. A¢lik kan sekeri deger dagilimi1 Framingham skor dagilimi

ile iligkili degildi. Ancak katilimcilarin lipit profili dagilimlari ile Framingham skor

dagilimi arasinda istatistiksel olarak belirgin iliski mevcuttu (Trigliserit i¢in p< 0.001,

LDL igin p<0.005, HDL i¢in p< 0.002 ve T.Kolesterol i¢in p< 0.001).
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Tablo 17:Laboratuvar bulgularimin Framingham skoru dagilimina gére dagihimlari(n=192)

Veriler, n (%)

Aclik kan sekeri,

(mg/dl)

Trigliserid,

(mg/dI)

LDL, (mg/dl)

HDL, (mg/dl)

Total kolesterol,

(mg/dl)

25 OH VitD3,

(mg/dl)

Normal (70-100)

BAG (101-125)

Hiperglisemi (= 126)

Normal (<149)

Stnirda (150-199)
Yiiksek (200-499)

Cok yiiksek (= 500)

Optimal (< 129)
Stnirda (130-159)
Yiiksek (> 160)
Diisiik (< 39)
Normal (40-59)
Yiiksek (= 61)

Optimal (< 199)

Stnirda (200-239)

Yiiksek (= 240)

Diisiik (< 9)

Normal (10-60)

Yiiksek (= 61)

<10
130(75,6)
9(50)

2(100)

121(79,6)
13(52)
7(50)

0

60(84,5)
44(78,6)
37(56,99
28(56)
73(73,7)
40(93)

55(84,6)

54(79,4)

32(54,2)

25(78,1)

113(73,4)

3(50)

Framingham skoru

10-20
34(19,8)
8(44,4)

0(0)

26(17,1)
10(40)
6(42,9)

0

10(14,1)
10(17,9)
22(33,8)
18(36)
22(22,2)
2(4,7)

10(15,4)

12(17,6)

20(33,9)

5(15,6)
34(22,1)

3(50)

> 20
8(4,7)
1(5,6)

0(0)

5(3,3)
2(8)
1(7,1)

1(100)

1(1,4)

2(3,6)

6(9.2)
4(8)
4(4)

1(2,3)

2(2,9)
7(11,9)

2(6,2)

7(4,5)

0(0)

NDH: Nabiz dalga hizi; LDL :low density lipoprotein; HDL:high density lipoprotein; vitD: vitamin D

*Chi-Square Test
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P degeri

0.150

<0.001

<0.005

<0.002

<0.001

0.442



Framingham skoru dagilimma gére NDH ve KARRIF-BD skoru ortalama
degerleri incelendiginde ise Framingham skoru dagilimi yiiksek saptanan katilimcilarda
NDH ve KARRIF-BD ortalamasi degerlerinin yiiksek oldugu saptandi. NDH ve
KARRIF-BD skoru ortalamasi en diisiik olan katilimcilarin ise Framingham skoru

ortalamasi 10 ve altinda olan grupta yer aldig1 bulundu.

Tablo 18:NDH ve KARRIF-BD skoru ortalamalarinin Framingham skoru dagilimina gore
dagihimlari(n=192)

Framingham skoru p degeri*
Veriler (OrtalamaSS) <10 10-20 >20
NDH (PWVAO) 7,6£1,5 8,3t1,4 9,0+2,4 0.002
KARRIF-BD skoru 20,1+4,1 21,4+34 22,2 45,0 0.024

NDH: Nabiz dalga hizi; SS: Standart sapma
*Kruskal Wallis Test

4.5.NDH ile calisma parametreleri arasindaki iliskiler

Katilimeilar cinsiyete ve NDH’a gore incelendiginde ise her iki cinsiyette ¢cogu
katilimcinin normal NDH’ye sahip oldugu saptandi. NDH degerleri agisindan normal ve
anormal degerlere sahip hasta sayist dagilimi agisindan her iki cinsiyette istatistiksel
anlamlilik saptanmadi (p=0.126).

Katilimcilar medeni durumlart ve NDH’ye gore incelendiginde ise yine medeni
durum ile NDH dagilimimin iligkisi olmadigi ve ¢ogu katilimcinin normal NDH’a sahip
oldugu saptandi. NDH degerleri agisindan normal ve anormal degerlere sahip hasta
sayist dagilimi agisindan her iki grupta istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi
(p=0.432).

Katilimeilarin  yas kategorisine gore dagilimlari incelendiginde NDH degeri

normal ve anormal olan katilimcilarda istatistiksel olarak anlam saptanmadi (p=0.409).
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Katilimcilarin  egitim durumlart ve NDH durumu karsilagtirilmistir.  Egitim
durumu ile NDH durumu arasinda istatistiksel olarak bir iliski bulunamadi.
Katilimcilarin arteryel yasi egitim durumundan etkilenmemekte idi (p=0.932).

NDH durumu ile sigara kullanim yili dagilimlar1 incelendiginde iki durum
arasinda iliski saptanmadi (p=0.486). Katilimcilarin sigara kullanim adetleri ile NDH
durumlart karsilagtirtlmistir.  Sigara kullanim adedi ile NDH’nin patolojik olup
olmamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamadi (p=0.758). Ayrica
NDH degeri normal veya anormal olan katilimcilarin sigara kullanim durumu benzer
bulundu.

Katillmcilarin  VKI dagilimlari ve NDH durumlan karsilastirilmistir. NDH
patolojik olan ve olmayan katilimcilarda VKI dagilimlari benzer saptand: (p=0.325).

Tiim katilimcilar sistolik ve diastolik KB degerlerine gore toplam dort gruba
ayrildi. NDH patolojik olan ve olmayan katilimcilarda TA deger dagilimlari istatistiksel
olarak belirgin farkli bulunmustur (p<0.001).

Katilimcilarin kalp hizi degeri dagilimlart incelendiginde NDH normal olan ve
anormal saptanan katilimcilarda istatistiksel olarak fark oldugu saptandi (p<0.001).

Tiim bu degerlendirmelerle ilgili veriler Tablo 19° de verilmistir.
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Tablo 19: Caliyma parametrelerinin NDH degeri normal ve anormal olan katihmcilarda dagilimi

(n=192)

Veriler

Cinsiyet

Medeni durum

Yas

Ogrenim

durumu

Sigara kullanim

yili

Sigara kullanim

adeti

Sigara kullanim

durumu

Kadin

Erkek

Evli

Bekar

30-39

40-49

>50

Lise

Universite
Master-Doktora
1-10

11-20

>20

1-10

11-20

>20

Halen i¢iyor
Temis-birakmug

Hi¢ kullanmamig

94

86

138

42

48

70

62

17

51

112

18

27

23

26

33

44

24

112

Normal

42

NDH (PWVAO0)

Anormal

% n
91,3 9
96,6 3
94,5 8
91,3 4
96 2
90,9 7
95,4 3
94,4 1
92,7 4
94,1 7
100 0
93,1 2
92 2
96,3 1
94,3 2
90 1
91,7 4
100 0
93,3 8

Diger Sayfada Devam Ediyor

%

8,7

3,4

55

8,7

91

4,6

5,6

7,3

59

6,9

3,7

5,7

10

8,3

6,7

p degeri*

0.126

0.432

0.409

0,932

0.486

0.758

0.370



Veriler

VKi(kg/m2)

Tansiyon

gruplari

Kalp hizi,

vuru/dk

(<18,5)
(18,5-24,9)
(25-29,9)
(=30)
Normal
Pre-HT
Evre 1-HT
Evre 2-HT

Evre 3-HT

Bradikardi (< 59)

Normokardi

(60-100)

Tasikardi (= 101)

83

25

85

73

18

27

153

0

Normal

NDH (PWVAO)

%

100

89,9

95,5

96,2

98,8

96,1

85,7

33,3

50

96,4

93,9

NDH: Nabiz dalga hizi; VKi: Viicut kitle indeksi; HT: Hipertansiyon.

*Chi-Square Test

10

Anormal

p degeri*

%

10,1
0.325
3,5
3,8
1,2
3,9
<0.001
14,3
66,7

50

3,6

6,1
<0.001

100

Katilimcilarin laboratuvar parametreleri sonu¢ dagilimlari ile NDH durumlar

arasindaki iligkiler incelendi. NDH patolojik olan ve olmayan katilimcilarda Aglik kan

sekeri deger dagilimi benzer bulunmustur. Benzer sekilde lipit profili dagilimlar ile

aradaki iliski incelendiginde NDH durumunun sadece LDL deger dagilimi ile iligkili
oldugu bulundu (p=0.004).
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Tablo 20: Laboratuvar bulgularina gore yapilan dagihhmlarin NDH degeri normal ve anormal olan
katihmcilarda dagilimi (n=192)

NDH p degeri*
Veriler, n (%) Normal Anormal
Aclik kan sekeri, | Normal (70-100) 161(93,6) 11(6,4)
figyel BAG(101-125) 17(94,4) 1(5.6) 0,926
Hiperglisemi (> 126) 2(100) 0(0)
Trigliserid, mg/dl Normal (<149) 143(94,1) 9(5,9)
Swirda (150-199) 25(100) 0(0)
0.064
Yiiksek (200-499) 11(78,6) 3(21,4)
Cok yiiksek (= 500) 1(100) 0(0)
LDL, mg/dl Optimal (< 129) 67,4(94,4) 4(5,6)
Simirda (130-159) 49(87,5) 7(12,5) 0.044
Yiiksek (> 160) 64(98,5) 1(1,5)
HDL, mg/dl Diisiik (< 39) 48(96) 2(4)
Normal (40-59) 91(91,9) 8(8,1) 0.553
Yiiksek (> 61) 41(95,3) 2(4,7)
Total kolesterol, = Optimal (< 199) 62(95,4) 3(4,6)
mg/dl Sintrda (200-239) 61(89,7) 7(10,3) 0.221
Yiiksek (> 240) 57(96,6) 2(3,4)
25 OH VitD3, mg/dl | Diisiik (< 9) 28(87,5) 4(25,5)
Normal (10-60) 147(95,5) 7(4,5) 0.135
Yiiksek (> 61) 5(83,3) 1(16,7)

BAG: Bozulmus aglik glikozu;NDH: Nabiz dalga hizi; LDL:low density lipoprotein; HDL:high density
lipoprotein;vit D: vitamin D
*Chi-Square Test
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NDH normal ve anormal saptanan katilimcilarin Framingham skoru ortalamasi ve

KARRIF-BD skoru ortalamalar1 benzer saptandi.

Tablo 21: KARRIF-BD ve Framingham skoru ortalamalarimin NDH degeri normal ve
anormal olan katihmcilarda dagihimi (n=192)

NDH p degeri*
Veri, ort+SS Normal Anormal
KARRIF-BD skoru 20,544,1 20,5440 0.978
Framingham skoru 6,7£6,0 9,3+6,0 0.192

*Kruskal -Wallis

4.6.Framingham Skoru, Nabiz Dalga Hizi ve KARRIF-BD Arasindaki iliski

Asagidaki tabloda caligmamizdaki incelenen 3 major degisken arasindaki
korelasyon analiz sonucu goziikmektedir. Framingham skoru ve NDH degeri arasinda
pozitif yonde orta diizeyde korelasyon saptanmistir. KARRIF-BD skoru ise bu iki
degiskenle incelendiginde zayif ancak istatistiksel olarak anlamli olan pozitif yonde

iliski bulunmustur.

Tablo 22:KARRIF-BD, Framingham skoru ve NDH arasindaki korelasyon analizi

Framingham skoru NDH (PWVAO0) KARRIF-BD
Veriler r p* r p* r p*
Framingham - - 0.324 0.001 0.193 0.007
skoru
NDH (PWVAO0) 0.324 0.001 - - 0.186 0.010
KARRIF-BD 0.193 0.007 0.186 0.010 - -

NDH: Nabiz dalga hizi

*Spearman correlation test (r=correlation coefficient)
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4.7. Nabiz Dalga Hiz1, KARRIF-BD ve Framingham Skoru ile Calisma

Parametrelerinin Birlikte Degerlendirilmesi

Tablo 23’de calisma parametrelerine gore gruplandirilan katilimcilarin NDH,
KARRIF-BD ve Framingham skoru ortalama degerleri karsilastirilmistir.

Katilimcilar arasinda cinsiyet agisindan incelendiginde kadin katilimcilarin
Framingham skoru ortalamalarinin erkek katilimcilardan belirgin olarak daha diisiik
oldugu saptandi (p<0.001). Katilimcilarin yas ortalamasi arttikga Framingham skoru
ortalamasinin yiiksel saptandigi gozlendi. Ayrica menapoz Oykiisii bulunan kadmnlarda
bulunmayanlara gore Framingham skoru ortalamasi yiiksek saptandi (p<0.001).

VKI degerine gore yapilan dagilimda Framingham skoru ortalamasi en yiiksek
olan grubun VKI degeri kilolu grubuna (25-29.9 kg/m?) dahil olan katilimcilarin sahip
oldugu saptandi.

Katilimcilarin LDL degerlerine gore yapilan dagilimlart incelendiginde LDL
degeri > 160 mg/dl olan katilimcilarin Framingham skorunun en yiiksek oldugu
saptandi.

Katilimcilar 6grenim durumlarma gore ayrildiklarinda Framingham  skoru
ortalamalarinin benzer oldugu saptanda.

Benzer sekilde kronik hastaliklar i¢in aile Oykiisii bulunan katilimecilar ile
bulunmayan katilimcilar arasinda Framingham skoru benzer sekilde saptandi.

Ortalama KARRIF-BD skoru ve ortalama NDH degerleri her iki cinsiyette
istatistiksel olarak benzer saptandi.

Katilmeilarin yas dagilimi ile NDH ve KARRIF-BD ortalamasmin arttig
saptandi.

Tiitin  kullanan katilimcilarin  KARRIF-BD skoru ortalamalart kullanmayan
katilimcilara gore disiik saptandi (p=0.003). Tiitin kullanan ve kullanmayan
katilimcilarda NDH ortalamalar ise benzer saptandi (p=0.268).

Menapoz Oykiisii bulunan kadin katilimcilarin menapoz bulunmayan kadin
katilimcilara gére NDH ortalamasi yliksek saptanirken ilging olarak menapoz bulunan
katilimcilarda ayrica KARRIF-BD skor ortalamasinin da yiiksek oldugu saptandi.

VKi’ye goére yapilan gruplamada KARRIF-BD skoru ve NDH degeri

ortalamasinin istatistiksel olarak birbirine benzer oldugu saptandi.
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Katilimeilar 6grenim durumlarina gore ayrildiklarinda her iki degiskenin gruplar

arasinda benzer oldugu saptandi.

Kronik hastaliklar i¢in aile Oykiisii bulunan katilimcilar ile bulunmayan

katilimcilar arasinda KARRIF-BD skoru ve NDH ortalamasi agisindan istatistiksel fark

saptanmadi.

Katilimecilarin LDL degerlerine gore yapilan dagilimlari incelendiginde LDL

deger dagilimi ile KARRIF-BD skoru ve NDH ortalamas1 arasinda gruplar birbirine

benzer degerlere sahipti.

Tablo 23: Calisma parametrelerine gore gruplandirilan katihmeillarin KARRIF-BD, Framingham
skoru ve NDH ortalama degerleri

Veriler, (Ort£SS)
Kadin
Cinsiyet
v Erkek
Evet
Tiitiin kullanim
Hayr
Evet
Menapoz
Hayr
30-39
Yas grubu 40-49
=50
<185
VKI (kg/m2) 18,5-24.9
25-29,9
>30

Framingham

skoru

43445

9,9+6,7

10,2+8,3

5,8+5,0

7,2+6,5

2,8+1,6

28422

5,6+£3,8

11,6+7,7

2,440

53454

8,5+6,8

6,5+5,8

p

<0.001*

<0.001*

<0.001**

<0.001**

*

0.011***
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KARRIF-BD

skoru

20,5+3,9

20,5+4,2

19,5+5,2

20,80+3,5

21,643.1

19,8+4,1

18,1+4,8

21,0£3,5

21,6+3,2

1240

20,5+4,3

20,5+3,7

20,644, 1

p

0.992*

0.003*

0.029**

<0.001

*k*k

0.219**

*

Diger Sayfada Devam Ediyor

NDH

(PWVAO0), m/s

8,0+1,7

7,7£1,3

7,8+1,7

7,86+1,5

9,2+1.9

7,4+13

6,9£1,0

7,813

8,7+1,7

7,80

7,8+1,8

7,9£1,5

7,7+1,1

0.228*

0.268*

<0.001**

<0.001**

*

0.974***

—



Veriler, (Ort£SS)
Lise
Ogrenim Universi
durumu te
Master-
Doktora
Var
Kronik hastahk S
LDL (mg/dl) (£129)
(130-
160)
(=161)

Framingham

skoru
8,5+£7,3

6,7+6,6

6,7£5,9

6,9+6,2
6,9+6,5
4,9+5,3

6,4+5,7

9,5+6,9

p

0.505***

0.733**

<0.001**

**%

KARRIF-BD

skoru

21,243,5

20,0+4,6

20,6+3,8

20,4+4,1

20,5+4,1

20,2+4,0

20,7£3,5

20,5+4,5

0.473**

*

0.961**

0.871**

**%

NDH

(PWVAO0), m/s
7,7+1,4

8,1£1,7

7,8+1,5

8,0£1,6
7,5+1,3
7,6+1,4

8,0+£1,8

8,0+1,4

NDH: Nabiz dalga hiz1;VKI: Viicut kitle indeksi;L DL : Lowdensitylipoprotein; Ort: Ortalama;SS: Standart sapma

*Chi-Square Test
**Mann Whitney U
***Annova
*x**kKruskal Wallis Test
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0.243***
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5.TARTISMA

Bu c¢alismada KVH ag¢isindan saglikli katilimcilarda KVH farkindaliginin ne
diizeyde oldugunu somut dl¢tiimler ile karsilastirarak bu farkindaligi giinliik hayata ne
derece yansitabildiklerini aragtirdik. Bu amagla oncelikle katilimcilarin KVH
farkindalik diizeylerini KARRIF-BD skoru ile degerlendirip daha sonra Framingham
skorunu kullanarak 10 yilik KVH risk diizeylerini belirledik. Son olarak bu iki
degiskeni KAH ile siki iligkili olan NDH ve hs-CRP, GGT ve vitamin D gibi
laboratuvar parametreleri ile karsilastirdik.

Gilinlimiiziin en yaygin hastaliklar1 arasinda bulunan, tiim diinyada 6liimlerin 6nde
gelen sebeplerinden birisi olan ve bu nedenle erken tani1 ve tedavisi son derece dnemli
olan Koroner arter hastaliginda (KAH) birincil koruma ¢ok 6nemlidir.29%%! Ayrica akut
kardiyak olaylarin ¢ogu klinik olarak bulgusu olmayan hasta toplulugunda meydana
gelmektedir. Giinlimiizde ise KAH yonetiminde hastaliktan korunmaya yoénelik birincil
tedavi yaklasimlari iizerine son zamanlarda daha ¢cok durulmasina ragmen hala istenilen
diizeye ulasmamuistir.

Framingham skorunda ateroskleroz igin bilinen klasik risk faktorleri
sorgulanmaktadir. Bu sebeple ateroskleroz ile igigedir. Nitekim daha Once yapilan
calismalarda Framingham skorunun tomografik olarak 6lgiilen koroner kalsiyum skoru
ve intravaskiiler ultrasonografik olarak degerlendirilen koroner plak yiikii ile iliskili
oldugu saptanmustir.1921% Framingham gibi KVH risk skorlar1 goriiniirde saglikli olan,
yani Kklinik veya pre-klinik higbir belirti gostermeyen olgularda KVH gelisme riskini
aragtirir. BU risk hesaplama sistemlerinin baglica farklar1 olarak farkli cografyadaki
olgularin incelenmis olmasi, farkli parametrelerin farkli agirliklarda kullanilmis olmasi
ve sonlanim noktalarinin farkli olmasi seklinde sayilabilir. Calismamizdaki
katilimcilarin yas dagilimi ele alindiginda yaklasik % 30 hastanin 40 yas ve altinda
oldugu goz oniinde bulundurulursa Framingham skoru ile risk hesaplamanin ¢alismamiz
icin uygun olacagim diisiindiik. Ciinkii Framingham skoru 40 yas 6ncesi hastalarda 10
yillik KVH riskini ortaya koyabilmektedir. Calismamizda tim katilimcilarin ortalama
Framingham skoru 6,9 olarak bulundu. Katilimcilar Framingham skoruna gore diisiik

(< 10) orta (10-20) ve yiiksek (> 20) risk kategorisine ayrildiklarinda ¢ogu katilimct
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(141 kisi, % 73,4) disiik risk grubunda idi. Calismamizda katilimecilarin Framingham
skoru ortalamasinin normal prevelansin altinda olmasmin katilimcilarin diistik risk
profiline yani KAH risk faktorleri olmamasina bagladik.

Calismamizda Framingham skorunun ateroskleroz ile iliskisi NDH ile
incelenmistir. NDH 0Ol¢limii, subklinik ateroskleroz varligini girisimsel olmayan yolla
goriintliileme teknigidir. NDH’nin daha 6nce yapilmis bir ¢ok ¢alismada KAH, HT, DM,
son evre bobrek yetersizligi ve yaslilarda prognostik 6nemi oldugu degerlendirilmistir.
Willum Hansen ve arkadaslarinin genel populasyonu degerlendirdikleri epidemiyolojik
bir calismada, NDH artisinin genel popiilasyonda KVH gelisim riski ve 6liim artisi ile
birlikteligini gostermislerdir.!® Laurent ve ark.lar1 hipertansif hastalarda, arteriyel
sertligin tiim nedenlere baghh KVH o6liimlerde 6n gordiiriicii oldugunu gostermislerdir.1%
Bagka bir calismada Vlachopoulos ve ark. toplam 15877 vakayi iceren 17 ¢alismanin
meta-analizini yapmislar ve NDH’ de 1m/sn artisin veya 1 standart sapmalik artigin KV
hastaliklara bagli oOlimlerde sirasiyla % 10 ve % 40k artisa yol agtigmi
gostermislerdir.l%” Son olarak Framingham kalp caligmasinda ise NDH degeri yiiksek
saptanan bireylerde KVS olay gelisimi riskinin, iskemik kalp hastalig1 olanlarda da
oliimiin daha yiiksek oldugu gosterilmistir.2%® Calismamizda tiim katihimcilarin NDH
ortalamasi 7,8 m/sn olup her iki cinsiyette benzer bulunmustur (p=0.229). Katilimcilar
Framingham risk skoru dagilimina goére incelendiginde NDH degerleri ortalamasinin en
yiksek oldugu (9,0£2,4 m/sn) katilimcilar Framingham skoru 20 ve {izerinde olan
yiiksek risk grubunda oldugu saptandi. En diisiik ortalama NDH ye sahip katilimcilar ise
(7,6+1,5 m/sn) Framingham skoru ortalamasi 9 ve altinda olan grupta yer aldi
(p=0.002). Ayrica katilimcilarda NDH ve Framingham skoru ortalamasi arasinda pozitif
yonde korelasyon saptandi (p<0.001). Incelemelerimiz dogrultusunda; bu iki
parametrenin korelasyonunu tamamen saglikli ve risk faktorii olmayan bireylerde
degerlendiren ilk c¢alisma oldugunu diisiiniiyoruz. NDH’nin diyabetik kisilerde
Framingham skoruna dayali risk smiflamasi yapildiginda yiliksek KVH riskini
belirleyebildigi, ayrica stabil koroner arter hastalarinda KVS olaylarini 6ngorebildigi
bulunmustur.10110

Yukarida bahsedilen iliski dogrultusunda NDH’nin KVH risk skorlamalarindaki
parametrelere eklenebilecek ayri bir risk faktorii olarak diisiiniilmesi gerektigini

irdeleyen birgok Oneri vardir. Yapilan daha onceki bir ¢alismada NDH’nin kalp damar
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hastalik riskini artiran bagimsiz bir parametre oldugu gosterilmistir.!*! Benzer sekilde
17.635 hastay1 iceren bir meta-analizde NDH’nin KAH riskini belirlemede ek bir risk
faktorii oldugu; Ozellikle orta risk sahibi ve de geng bireylerde etkinliginin arttigi
gosterilmistir.}*> NDH’yi incelememizdeki en 6nemli neden incelemeye aldigimiz
toplulugun daha objektif degerlendirilmesiydi. Ayrica akut koroner olaylarin énemli
boliimiinden, tikayici diizeyde olmayan darliklar sorumludur ve koroner olaylarin en
onemli bolimii Framingham skorlama sistemlerine gore orta riskli (10 yillik risk %10-
20) grupta gozlenmektedir. Bu nedenle, orta riske sahip saglikli bireylerde ek tetkiklere
ihtiya¢c duyulmaktadir. NDH bu amagla klinisyenlere daha objektif bilgi sunabilecek bir
parametredir.

Katilimcilar Framingham risk skoru dagilimina ve normal/anormal NDH
degerlerine gore siiflandirildiktan sonra demografik ve temel karakteristik ozellikleri
iceren degiskenler ile olast iliskiler arastirildi. Calismamizda tiitiin  kullanan
katilimcilarin  Framingham skoru ortalamasi kullanmayan katilimcilara gore daha
yiiksek saptandi. Ayrica sigara kullanim siiresi ile Framingham skoru dagilimi belirgin
iligkili bulundu. Ancak sigara kullanim adedi ile herhangi bir iliski yoktu. Bilindigi
lizere sigara iciciligi kalp sagligi acisindan en basta gelen zararli aligkanliktir. Diinya
Saglk Orgiitii yeryiiziinde 1990 yilinda meydana gelen &liimlerin 960 bininin, 2002
yilindaki oliimlerin 4.9 milyonunun tiitlinden kaynaklandigini tahmin etmis ve bu
saymin 2020 yilia kadar 9 milyonu asacagii dngérmiistiir.’>114 Sigara iciciligi KAH
ve ateroskleroz komplikasyonlar1 i¢in dnemli bir risk faktoriidiir. Hic sigara igmeyenlere
gore kalp krizi insidans1 giinde 20 adet sigara icenler icin kadinlarda 6 kat, erkeklerde 3
kat artmustir.}>® Calismamizdaki hastalarin sigara Oykiisiinii daha derinlemesine
degerlendirdigimizde, %12,5’inin ge¢misinde sigara Oykiisii mevcuttu. Kullandigimiz
Framingham risk modelinde de sadece “aktif” sigara iciciligi sorgulanmaktaydi. Ancak
capraz tablo ile degerlendirildiginde daha Once sigara kullanim Gykiisii olan
katilimeilarin - %30’unun  Framingham skorunun 10-20 arasinda oldugu saptandi.
Nitekim sigara gibi aterosklerozu hizlandirdig:r bilimsel olarak kanitlanmis bir risk
faktorlinli sadece risk skorlarindaki gibi aktif sigara igiciligi olarak degerlendirmek ve
evveliyattaki maruziyeti goz ardi etmek risk modellerinin bu agidan zayif bir yanidir.

Diger taraftan calismamizda sigara kullanim y1l1 ve adeti NDH ile iligkili bulunmadi.
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Calismamizda irdeledigimiz bir baska faktor aterojenik dislipidemidir.
Dislipidemi, koroner arter hastaligi risk faktorleri arasinda 6nemli bir yere sahiptir.
Ulkemizde lipit risk faktdrlerinin durumunu ortaya koyan baslica ¢alismalar TEKHARF
(Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri), Tirk Kalp Calismasi ve
METSAR (Tiirkiye Metabolik Sendrom Arastirmasi) galismalaridir. 1% Bu
caligmalarin sonuglarina gore bulunan total kolesterol degerleri Kuzey Avrupa iilkeleri
ve Amerika Birlesik Devletleri'ne gore diisiik, Akdeniz {lkelerine gore de alt
sinirlardadir. Calismamizda total kolesterol degerleri her iki cinsiyette TEKHARF
calismasi verilerine gore daha yiiksek saptandi. NDH’ye gbre normal ve anormal olan
katilimcilarin total kolesterol seviyeleri benzer bulunmustur. Ayrica korelasyon
incelendiginde NDH deger dagilimu ile total kolesterol arasinda iligki bulunmamistir
(p=0.221).

TEKHARF’te 2001/02 taramasinda LDL-kolesterol erkekte 114.6mgr/dl, kadinda
122.4 mg/dl bulundu.!*” Tiirk Kalp Calismasi’nda LDL-kolesterol erkekte 136 mg/dl,
kadinda 111 mg/dl bulundu ve >130 mg/dl smir degerine gore erkeklerde %37,
kadinlarda %28 oraninda LDL-kolesterol yiiksekligi saptandi.’® METSAR’da LDL-
kolesterol erkekte 98.5 mg/dl, kadinda 100.5 mg/dl bulundu.!’® LDL-kolesterol
diizeyimiz de ABD ve Kuzey Avrupa iilkelerine gore oldukca yiiksekti. Bizim
calismamizda erkekte ortalama LDL kolesterol degeri 148,3 mg/dl, kadinlarda 136,4
idi. Ayn1 sekilde bizim ¢aligmamiz da literatiir ile uyumluydu. LDL kolesterol diizeyi
Framingham risk skalasinda yer almamasina ragmen ¢alismamizda Framingham skoru
dagilimi ve LDL yiiksekligi korelasyonu irdelendiginde, LDL kolesterol degeri > 160
mg/dl iizerinde olan katilimcilarin %44’ iinde Framingham skoru 10 ve iizerinde
saptandi. Bu iliski istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,001). NDH normal ve anormal
olan katilimeilarin LDL degerleri benzer bulundu.

Ulkemizde HDL-kolesterol diisiikliigii tartismali bir konudur. Tiirk toplumunda
HDL-kolesterol diisiikliigii ilk olarak Tiirk Kalp Calismasi ile gosterilmistir.!'® Bu
calismada ortalama HDL-kolesterol diizeyi erkeklerde 38.3 mg/dl, kadinlarda 45.5
mg/dl olarak bildirilmistir. TEKHARF ¢alismasinda HDL-Kkolesterol ilk olarak 1997/98
yilinda oOl¢iilmiis ve Tiirk Kalp Calismas1 verilerine benzer sekilde erkekte 37.2 mg/dl,
kadinda 44.9 mg/dl bulunmustur.!’” Buna karsmn, METSAR c¢alismasinda HDL-
kolesterol diizeyi erkeklerde 46.3 mg/dl, kadinlarda 52 mg/dl, genel ortalama ise
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49.2mg/dl bulunmustur.!'® Bizim ¢alismamizda ortalama HDL kolesterol degerleri
erkeklerde 42,0 mg/dl, kadinlarda 55,4 mg/dl ile TEKHARF-Tirk Kalp Calismasi
verileri ile METSAR c¢alismasi verilerinin ortalamasinin {izerinde niteligindeydi.
Framingham skoru dagilimi ve HDL diizeyi dagilimi1 arasindaki iliski incelendiginde
toplam 113 katilimcinin (%60) Framingham skoru ortalamasinin 10 ve altinda oldugu
saptandi. Bu iliski de istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.002). NDH degeri normal ve
anormal olan katilimcilarda ise HDL ortalamalar1 benzer bulunmustur.

TEKHARF 2001/02 yili taramasinda trigliserit diizeyi erkeklerde 195 mg/dl,
kadmlarda 172 mg/dl bulunmustur.’'” Tiirk Kalp Calismasi’'nda ise erkeklerde 131
mg/dl, kadinlarda 105 mg/dl bulundu; ancak, 6rneklem daha geng yas grubundan
olusuyordu.!® METSAR da trigliserit diizeyi erkeklerde 148,3 mg/ dl, kadinlarda 129,7
mg/dl saptand1.}?® Calismamizda ise erkeklerde ortalama trigliserid degeri 135,4 mg/dl
iken kadinlarda bu oran 100,3 mg/dl ile diger calismalarda bulunan ortalama degerlerin
altindaydi. Ancak farkli olarak ¢alismamizin yiriitiildiigii bolge olan akdeniz bolgesi
TEKHAREF calismasinda bildirildigi iizere en yiiksek ortalama degere sahip bolge idi.
Calismamizda Trigliserid yiiksekligi ile Framingham skoru arasinda pozitif yonde siki
bir iligkisi oldugunu ve Framingham skoru dagilimi ile Trigliserit deger dagilimi
arasinda da yine kuvvetli bir korelasyon oldugunu saptadik. Framingham skoruna dahil
olmayan bu lipit parametresinin ayn1 zamanda NDH degeri ile benzer sekilde ciddi
korele oldugunu bulduk. Bu bulgu bize TG Ol¢iimiiniin risk analizinde anlamli
bulunabilecegini diistindiirebilir. Son yayinlanan 2016 Avrupa dislipidemi kilavuzunda
da belirtildigi lizere TG degerinin KAH gelisimi i¢in eski bilinenden daha kuvvetli bir
risk faktorii oldugu vurgulanmaktadir,?

Obezite KVS hastliklar1 gelisimi igin major risk faktoridiir. Calismamizda erkek
ve kadinda sirasiyla VKI ortalamasi 26,9 kg/m2 ve 25,3 kg/m2 bulundu.Calisma
grubumuzdaki katilimcilar VKI'ye gére gruplandirildiklarinda normal Kilolu, kilolu ve
obez hastalarin yiizdeleri sirasiyla %41,1 (n=79), %44,8 (n=86), %13,5 (n=26) olarak
saptand1. 1999-2006 yillar1 arasinda Nguyen ve ark. yaklagik 12 bin katilimer ile
yaptiklarr aragtirmada Framingham skoru ile hesaplanan 10 yillik KVS riskin VKI
arttikca arttigim1 gosterdiler. Ancak calismamizda buna benzer bir iliskinin olmadig,
Framingham skoru dagilimma gore katilimcilarm VKI dagilimlarmin benzer oldugu

saptand.’?® Brunner ve ark. yaklasik 5000 katilimeir ile yaptiklari Whitehall 11
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caligmasinda santral obezitenin santral aortik sertlik i¢in bagimsiz ve modifiye edilebilir
bir risk faktorii oldugunu bildirmelerine ragmen ¢alismamizda VKI dagilimina gore
NDH degerleri incelendiginde gruplar arasinda fark saptanmamistir. Bu bulguyu
aciklayacak olas1 neden katilimei sayisinin yetersiz olmasidir.*??

Calismamizda katilimcilarin KVH gelisme riski bilgi diizeylerini giivenilirligi ve
gecerliligi tiirk toplumunda kamitlanmis olan KARRIF-BD &lgegini kullanarak
belirledik. KARRIF-BD &lceginin puani ile iliskili faktorlerin incelenmesinde menapoz
varligi, ortalama yas, tiitiin kullanim 6ykiisiiniin iliskili oldugu saptandi. Kronik hastalik
oykiisii olmasinin, medeni durum, 6grenim durumunun, VKI degerinin, LDL degerinin
ve cinsiyetin KARRIF-BD bilgi diizeyi ile iligkisinin olmadig1 gosterildi. KARRIF-BD
skoru ile sigara kullanimi arasindaki iliski incelendiginde ise farkindaligin sigara
kullanan kislerde beklenildigi gibi daha diisik oldugu bulundu. KARRIF-BD skoru
ortalamasi yas ile birlikte ylikselmekte idi. Anket sorular1 ayrintili incelendiginde 2, 6,
8, 14,15, 18, 19, 20 ve 21. sorulara evet yanit1 oraninin, 1, 11, 12, 16, 24 ve 26. Sorulara
ise hayir yaniti oranmin yiiksek oldugunu saptadik. Calismamizda kadin erkek
cinsiyetin ortalama KARRIF-BD skoru birbirine yakin ¢ikti. Oysa Antsoy ve
arkadaslari’nin galismasinda KARRIF-BD 6&lgeginden alman puanin kadinlarda daha
yiiksek oldugu bildirilmistir.??® S6zmen ve arkadaslar1 tarafindan yapilan calismaya
gore yas artisi, evli olma durumu ve gelir getirici iste ¢alisma durumuyla birlikte bilgi
diizeyinin artis gosterdigi, 0grenim diizeyinin artmasiyla ise azalig gosterdigi ortaya
konmustur.’?* Calismanim sonuglar1 bize farkindaligin, katilmcilarda bilinenin aksine
klasik bilgilerden uzak sekilde degiskenlik gosterdigini ortaya koydu. Cok iyi bilinen
KAH risk faktorlerinin varligi; 6rnegin aile oykiisii, LDL ve VKI gibi calisilan
popiilasyonda farkindalik skoru {izerine belirleyici etkisi olmadig1 gosterildi. Cinsiyet
dagilimma gore katilimcilarin KARRIF-BD skorlar1 ortalamasi arasinda istatistiksel
fark saptanmadi. Diger bir deyisle her iki cinsiyetin KVH farkindalik diizeyi benzer
saptandi. Calismamizda KARRIF-BD skoru ortalamasi, NDH degerine gore normal ve
anormal olan ve Framingham skoru deger araligina gore ayrilan katilimcilarda benzer
olarak bulundu. Ilging olarak KARRIF-BD skoru ile her iki deger arasinda istatiksel
olarak pozitif yonde korelasyon mevcuttu ve Framingham skoru artttkca KARRIF-BD

skoru ortalamasi artma egiliminde idi (p=0.085).
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Son olarak ¢aligmamizda klasik kardiyovaskiiler risk faktorlerinin yanisira
giinimiizde mevcut risk faktorlerini tamamlayict nitelikte olan hs-CRP, GGT ve
Vitamin D seviyelerini degerlendirdik. Hs-CRP degeri ortalamalar1 her iki cinsiyette
birbirine benzer bulundu. Hs-CRP igin elde edilen biitiin degerler normal aralikta
saptand1. KAH ig¢in risk olusturabilecek yiikseklik saptanmadi. Ayni1 sekilde 25 OH vitD
ortalamalar1 her iki cinsiyette benzer olarak bulundu. Tiim katilimcilarin ortalama 25
OH vit D seviyesi ortalama 21 olarak Olgiildii. Calismamiz sonucuna goére bu ii¢
laboratuvar parametresi arasinda sadece GGT degerleri cinsiyet dagilimi gbz Oniine
alminca farkli ¢gikmistir.Framingham risk skoru dagilimina gore incelendiginde her iig
degisken gruplar arasinda benzer bulunmustur. Ayni sekilde anormal ve normal
NDH’na sahip katilimcilarda her {i¢ parametre yine benzer oranda bulunmustur. Son
olarak bu degisken ile KARRIF-BD skoru arasindan herhangi bir korelasyon
saptanmadi. Bu sonuglar1 agiklayacak olasi neden; incelenen her ii¢ degiskenin akut
durumlardan etkilenebilecegi ve calisilan popiilasyonda higbir katilimcmin kronik

hastalik 6ykiisli olmadigidir.
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Cahsmanin Kisithhklar:

Calisma evrenini olusturan {niversite popiilasyonunun genel toplumu

yansitmiyor olmasi bu ¢alismanin en biiyiik kisitliligidir.

Ayrica NDH, KARRIF-BD ve Framingham degerleri logaritmalar1 alinmasina
ragmen degerlerin normal dagilima yaklagtirilamadig:r tespit edildi. Bu sebeple

regresyon analizi yapilmadi.

Calismanin Giiclii Yonleri

Kullandigimiz test ve 6lg¢ekler uzun yillardir uluslar arasi alanda kullanilmig olup,
Tiirkiye’de gegerligi ve giivenirliligi yapilmastir.

Non invaziv Ol¢glim yodntemi olan ve objektif bilgi saglayan NDH ile
degerlendirilmelerimiz desteklendi.

KAH gelisim riski ile iligkili birden fazla kan parametresiyle g¢alismamiz
yiriitildi.

KARRIF-BD, NDH ve diger ¢alisilan kan parametreleri ile yiiriitiilen ilk calisma

ozelligi tasimaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calisma grubundaki bireylerin Framingham skoru ortalamasi 6,9+6,3 idi ve
erkeklerde (9,9 +6,7) kadnlardan (4,3+ 4,5) yiiksek bulundu (p <0.001).
KVH risk faktorii olmadigi igin katilimeilarin biiyiik ¢ogunlugunda (%73,4)
Framingham skoru ortalamasi < 9 saptandi.

Framingham skoru hesaplamasinda kullanilan parametreler dislandiginda
calismamizda bakilan parametrelerden; medeni durum, 6grenim durumu,
kronik hastaliklar aile oykiisii ve kalp hiz1 degiskenleri ile Framingham
skoru dagilimma gére anlamli bir fark bulunmazken, menopoz, VKi ve
tiitlin kullanim siiresi ile Framingham skoru dagiliminda anlamli bir farklilik
oldugu saptandi.

Calisma grubundaki katilimcilarin  KARRIF-BD  6lgeginden aldiklari
puanlar 0-28 arasinda degismekte ve ortalama 20,5+4,0 idi ve cinsiyet
acisindan kadin erkek katilimcilarda bu ortalama benzer bulundu. Ancak
katilimcilarin  ortalama yas1 arttikga KARRIF-BD skoru ortalamasi
artmaktaydi.

KARRIF-BD 6lgeginin puani ile iliskili faktdrlerin incelenmesinde
Menopoz varligi, Yas dagilimi, tiitiin kullanim Oykiisiiniin iligkili oldugu,
kronik hastalik 6ykiisii olmasinin, medeni durum, dgrenim durumunun, VKI
degerinin, LDL degerinin ve cinsiyetin iliskili olmadig:1 saptandi. Ayrica
ilging olarak KARRIF-BD 6lgegi puani ortalamasi Framingham skoru ve
NDH ortalamast ile zayif ancak istatistiksel olarak anlamli ve pozitif yonde
korelasyona sahipti.

Framingham skoru dagilimina gére NDH degerleri incelendiginde ortalama
NDH degeri Framingham skoru ile paralel olarak artmaktaydi. Ayrica
Framingham Risk skoru ile NDH arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif
yonde Kkorelasyon oldugu saptandi. Bizim arastirmalarimiza gore
Framingham skoru ile NDH’yi saglikli bireylerde incelemesi anlaminda
calismamiz literatiirde tektir. Aradaki korelasyon sonucuna dayanarak

NDH’ nin Framingham risk skorlamasinda ayr1 bir risk faktorii olarak
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degerlendirilmesi durumunu dolayisiyla KVH risk gostergesi olarak
arteriyel sertlik parametrelerinin roliine dair yeni kanitlar ortaya koymustur.
Calismamizdaki hastalarin %12,5’inde geg¢miste sigara kullanim Oykiisi
mevcuttu ve bu katilimcilarin %30’unun Framingham skoru ortalamasina
gore orta riskte(10-20) oldugu saptandi. Sigara gibi aterosklerozu
hizlandirdig1 bilimsel olarak kanitlanmis bir risk faktoriinii Framingham risk
modelinde oldugu gibi sadece ‘““aktif” sigara iciciligi seklinde sorgulayan
risk modellerinin zayif bir yanidir.

Erkek katilimcilarin kan basinci ortalamalari kadin katilimcilardan diisiik
olmasina ragmen NDH her iki cinsiyette benzer bulunmustur. Buda NDH ile
ilgili patolojik siirecin kronik oldugunun belirtisidir.

Calisma sonucunda, ¢alisma grubunu olusturan bireylerin KVH hakkinda
bilgi ve farkindalik diizeyinin istenen diizeyde oldugu gozlenmis, ancak
pratik hayatta bu farkindaligin yansimadigi gozlemlenmistir. Bu ¢alismadan
cikarilacak Onemli noktalardan birisi kronik hastaliklarin Onlenmesine
yonelik saha calismalarinda halkin hastaliklar ve risk faktorleri hakkindaki
bilgi ve farkindalik diizeylerinin artirilmasi amaciyla calismalar yapilmasi
Onem tasimaktadir.

Kardiyovaskiiler risk faktorleri farkindaligimin o6lgiilebilmesi igin giincel
epidemiyolojik veri sistemlerinin olusturulmasi gerekmektedir. Bu amagla
birinci basamak saglik kuruluslarina basvuran bireylerden KVH acisindan
risk faktorii tasiyan bireylerin saptadiktan sonra risk parametreleri belirlenip
kardiyovaskiiler risk faktorleri ile ilgili bilgilendirmenin ve farkindalig
arttiracak uygulamalarin arttirilmasinin faydali olabilecegi kanaatine varildi.
Bu nedenle risk profilinin belirlenmesi ve uygun korunma programlarinin
uygulanmas1 kardiyovaskiiler hastaliklardan korunma adina atilacak ilk ve

en 6nemli adimdir.
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Adi soyadi, unvani: Dr. Ayse Nur Topuz
Adres:Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Aile Hekimligi AD. Tel. 0530 9031150

Imza
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1*Yas: 3.Medeni durum

2*Cinsiyet: K( ) E() 4.0grenim durumu

5. *Tiitiin ve tiitiin Evet.............l Haywr.............ooo

iiriinleri kullandiniz

mi Evetise ;
Sigara ................ kag yildir..................... giinde kag adet.......................
Pipo ...... o kag yildir.............ooooi giinde kag adet.......................
Puro..........o.ocl. kag yildir...................l giinde kag adet.......................
Nargile ............... kag yildir.............ooceii. giinde kag adet.......................
Cigneme tiitiin....... kag yildir..................... giinde kag adet.......................
DIGER................ kag yildir..................... giinde kag adet.......................

6.*Ilac tedavisi ile diizenlenen kan basinci: Evet......... Hayrir......

7.*DM:

8. *Bilinen kardiovaskiiler hastalik varlhigy(KAH,periferik damar hastaligiinme)

9.Aile oykiisii  (ilk tan1 yasini belirtiniz) 10.Siirekli kullandiginiz ilaglar (ne kadar siiredir
Kardiovaskiiler hastalik............ kullaniyorsunuz belirtiniz)
DM
H oo
DIGER ...ttt
11.Menapozal durum Var........ Yok....oovnnnn.
(kadinlara sorulacak)
12BOy:  ceiiiiiiin cm LABORATUVAR
13.Kilo: oo, kg 24.*Total kolesterol
14 Bel ¢evresi: .............. cm 25.*HDL kolesterol
ISBML ...l 26.LDL Kolesterol
16.*Sistolik KB:.................. mmHg 27.Trigliserid
17.Diastolik KB:.................. mmHg 28..Aglik Kan Sekeri
18.0rt. Arteriel basing: 29.Hs-CRP
19.Nabiz Dalga Hiz1 (PWVao) 30.GGT
20..SBPao: 31.VIT -D3
21.Aix brachial : 32.EKG
22.Aix aortic:
23 Kalp hizt:

33.FRAMINGHAM KORONER ARTER HASTALIK RISK SKORU:

*:framingham koroner arter hastalik risk skoru parametreleri
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KARRIF-BD FORMU

(KARDIOVASKULER RISK FAKTORLERI BILGI DUZEYT)

EVET | HAYIR | BILMIYORUM

1. | Bir kisi kalp hastasi oldugunu her zaman anlar.

2. | Ailenizde kalp hastalig1 olmasi sizin kalp hastasi olma
riskinizi arttirir.

3. | Yaslilar kalp hastalig1 i¢in daha fazla risk tasir.

4. | Koroner kalp hastalig1 6nlenebilir.

5. | Ulkemizdeki 6liim ve hastaliklarin &nlenebilir nedeni
sigaradir.

6. | Sigara icmek kalp hastalig1 i¢in risk faktoriidiir.

7. | Kisi sigara igmeyi birakirsa kalp hastalig1 olusma riski
azalir.

8. | Her giin 2-3 adet meyve ve 2 tabak sebze yemegi
yemek faydalidir.

9. | Haftada 3 6giinden fazla kirmiz1 et yemegi tiiketmek
zararhidir.

10. | Tuzlu yemek yiiksek tansiyon yapar.

11. | Yagh yiyecekler kandaki kolesterol seviyesini
arttirmaz.

12. | Oda sicakliginda kat1 olan yaglar kalp sagligi i¢in
faydalidir.

13. | Yagdan ve karbonhidrattan diisiik diyet ile beslenmek
kalbe faydahdir.

14. | Kilolu insanlarin kalp hastalig1 riski artar.

15. | Diizenli egzersiz kalp hastalig1 riskini azaltir.

16. | Sadece spor salonlarinda yapilan egzersiz ile risk azalir.

17. | Yavas yiiriimek ve gezmek de egzersiz sayilir.

18. | Stres,kahir,liziintii kalp hastalig riskini arttirir.

19. | Insan viicudu stresli durumlarda kan basmcim yiikseltir.

20. | Yiiksek tansiyon kalp hastalig1 i¢in bir risk faktoriidiir.

21. | Tansiyonu kontrol altinda tutmak kalp hastaligi olusma
riskini azaltir.

22. | Tansiyon ilacini dmiir boyu kullanmak gerekir.

23. | Yiiksek kolesterol kalp hastalig i¢in risk faktoriidiir.

24. | lyi kolesterol (HDL) yiiksek ise kalp hastalig1 riski
vardir.

25. | Kotii kolesterol (LDL) yiiksek ise kalp hastalig1 riski
vardir.

26. | Kolesterolii yiiksek olan herkese ila¢ verilir.

27. | Diyabet kalp hastalig1 i¢in risk faktoriidiir.

28. | Diyabet hastalarinin seker kontrolii saglanirsa risk

azalir.
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OZGECMIS

Adi Soyadl ..cceveiieiiiiiiiiiiiiniiniieneeenea s Ayse Nur TOPUZ

Dogum Yeri/Tarih.......cceeevueeennrennnnnn. :1ZMIR, 04.06.1985

Medeni DUrUMU. . .eueneiieieieieieieianeaed Evli

AdreS....coeveiieiiiiiniiineiecneenenne....tGiizelyali Mah.Siileyman Demirel Bulvari
Golcicegi Apt No:37 Cukurova/ADANA

Telefon.....ccoeevviieiieiiiiiieiieninnnnee.....205309031150

E posta...ccciieeniiiieineiciennnnneennensaa...iakca.topuzaysenur@gmail.com

Mezun Oldugu Tip Fakiiltesi.................Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi

Gorev Yerleri :
2009-2009: Tokat Zile Cayir Aile Sagligi Merkezi
2009-2011: Tokat Zile Devlet Hastanesi Acil Servis Birimi
2011-2013:Tokat Havaalam D.H.M.I. Saglik Birimi Sorumlu Hekimi

2014-2017: Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dali
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