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KISALTMALAR

BKO: Bel —kalga oram

DM: Diyabetes Mellitus

HDL: Yiksek dansiteli lipoprotein

HT: Hipertansiyon

IDL: Orta dansiteli lipoprotein

JNC: Joint National Committee

KAH: Koroner arter hastalig1

KKH: Koroner kalp hastalig

LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein

MONICA: Monitoring of Trends and Determinants in Cardiovascular Disease
MREFIT: Multiple Risk Factor Intervention Trial

NCEP: National Cholesterol Education Program

PROCAM: Prospective Cardiovascular Miinster(PROCAM)Study
TEKHAREF: Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastalif1 ve Risk Faktorleri
TG: Trigliserid

TK: Total kolesterol

VKI: Viicut kitle indeksi

VLDL: Cok diisiik dansiteli lipoprotein
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1. OZET:

Elazig ve yoresinde koroner risk faktorlerinin sikligit ve beslenme
ahskanliémm ateroskleroz geligimi yoniinden éneminin incelenmesi hedeflendi.
Yoresel beslenme aligkanliginmn sik kullanildig: bélgeden 405, diger bolgelerden
595 vaka galigmaya ahind:.

Caligmaya almnan vakalarin yas, cins, boy, agirhik, ateroskleroza ait aile
Oykiisii, beslenme aligkanligy, hipertansiyon, diyabetes mellitus, obesite, yagam
bi¢imi, sigara, alkol, yasadig1 yer ve kan lipidleri incelendi.

Vakalar bolgelere, cinsiyete, yas gruplarina ve beslenme aligkanliklarina gére
incelendi.

Tablo A: Elazig ve yoresinde genel popiilasyonda lipid parametreleri ve risk

faktorleri
Kadin Erkek

Total kolesterol 206,46+45,96 212,04+49,53
Trigliserid 170,07+81,32 189,64+105,20
LDL kolesterol 129,88+37,98 135,47+41,75
HDL kolesterol 42,28+10,09 38,92+9,25
Vilcut-kitle indeksi 28,52+4,62 26,2613,69
Hipertansiyon (%) 29,7 31
Diyabetes mellitus (%) 11,3 11,9
Obesite (%) 453 22
Sigara (%) 14,5 56
Alkol (%) 0 17
Beslenme aligkanhigi (orta-agir) 77 83
Ateroskleroz diiglinditren EKG 24 56

Cinsiyete gore karsilagtinldifinda total kolesterol, trigliserid, LDL
kolesterol, sigara i¢imi, alkol kullanim ve ateroskleroz disiindiiren EKG
bulgulan erkeklerde kadinlara gore istatistiksel olarak anlaml sekilde yiiksek
bulunmugtur. Obesite ise kadinlarda istatistiksel olarak daha yiiksekti. Diger risk

faktorleri arasinda anlamh fark gézlenmedi.



Tablo B : Bolgelere gore lipid parametreleri ve diger risk faktorleri

Elazig Merkez Palu-Kovancilar
Total kolesterol (mg/dl) 211,224+47,04 206,29+48,85
Trigliserid (mg/dI) 180,02+98,19 179,37+88,57
LDL kolesterol (mg/dl) 134,51+38,38 129,90+42,08
HDL kolesterol (mg/dl) 40,4249,98 39,7849,83
Viicut-kitle indeksi (kg/m?) 27,4+4,34 ' 27,4144,32
Hipertansiyon (%) 334 26,4
Diyabetes mellitus (%) 11,4 11,9
Obesite (%) 343 333
Sigara (%) 33,6 36,5
Alkol (%) 7,2 10
Beslenme aligkanlif1 (orta-agir) 77,3 84
Ateroskleroz dilsiindiiren EKG 35 473

Vakalar bélgelere goére incelendiginde, sadece hipertansiyon Elazig
merkezde istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek oranda bulunmustur. Diger
parametreler arasinda fark gézlenmemigtir.

Sonug olarak, Elazi ve yoresinde lipid parametreleri TEKHARF
caligmasi’nda elde edilen Tiirkiye ortalamasinin ¢ok iizerindedir. Beslenme
aligkanlig: ile iligkili olarak koroner risk faktorleri ve koroner arter hastalifi
yliksek oranda gézlenmektedir.

Beslenme aligkanliginin degistirilmesi ve halkin risk fakt6rleri konusunda

egitimi ile bdlgede koroner arter hastalifindan korunma planlanmaktadir.



2. ABSTRACT:

Evaluation of frequency of risk factors and the importance of food habituals in
atherosclerosis development in Elaz1g and its locéls was purposed. 405 cases from the
regions that prefer local foods and 595 cases from other regions were included to the
study.

Age, sex, height, weight, family history about atherosclerosis, food habituals,
hypertension, diabetes mellitus, obesity, life style, cigarette smoking, alcohol, standing
place and serum lipids were examined in all cases. Cases were examined according to
their regions, sex, age group and food habitual.

Table A: Lipid parameters and risk factors in general population of Elaz1g and its locals.

Female Male
Total cholesterol (mg/dl) 206,46+45,96 212,04+49,53
Triglyceride (mg/dl) 170,07+81,32 189,64+105,20
LDL cholesterol (mg/dl) 129,88+37,98 135,47441,75
HDL cholesterol (mg/dl) 42.,28+10,09 38,9249,25
Body-mass index (kg/m?) 28,52+4,62 26,26+3,69
Hypertension 29,7 31
Diyabetes mellitus 11,3 11,9
Obesity 45,3 22
Smoking cigarette 14,5 56
Alcohol 0 2 17
Food habitual (Moderate, mild) 77 83
Findings ECG that shows 24 56

atherosclerosis

When compared according to sex, total cholesterol, triglyceride, LDL
cholesterol, smoking, alcohol drinking and ECG that shows atherosclerosis finding were
greater in men than women and statistically significant. There was no significant
difference between other risk factors.

When the cases were examined according to the regions only hypertension was
found significantly high centre of Elaz1g, statistically no difference was observed

between other parameters.
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Table B: Risk factors and lipid parameters according to regions.

Elaz1§ Centre Palu-Kovancilar
Total cholestero! 211,22+47,04 206,29+48,85
Triglyceride 180,02498,19 179,37+88,57
LDL cholesterol 134,51+£38,38 129,90+42,08
HDL cholesterol 40,4249,98 39,78+9,83
Body-mass index 27,4+4,34 27,41+4,32
Hypertension 33,4 26,4
Diyabetes mellitus 11,4 11,9
Obesity 343 333
Smoking cigarette 33,6 36,5
Alcohol 7.2 10
Food habitual (Moderate, mild) 71,3 84
Findings ECG that shows 35 473

atherosclerosis

In conclusion, lipid parameters in Elazig and its locals were above the average of
the Turkey that obtained in TEKHARF Study.

Coronary risk factors and coronary artery disease associated with food habitual
are observed in high ratios. Changing the food habituals, education of the people about

the risk factors and protection from coronary artery disease in the region aimed.



3-GiRiS

Giintimiizden 100 yil kadar 6nce, 40 yil civarinda olan insan mrii bugiin
gelismis toplumlarda 80 yas smurini zorlamakta, tilkemizde 70 yas civarmna ulagmig
bulunmaktadir. Zaman iginde Oliim nedenleri iginde 1.sirada olan enfeksiyon
hastaliklaninin yerini bugiin igin aterosklerotik kalp hastalig1 ve malignite almigtir.

Giiniimiizde koroner kalp hastaligi iilkemizde de en 6nemli morbidite ve
mortalite nedenidir. Bu nedenle, koroner kalp hastalign gelisiminde etken risk
faktérlerini belirlemek amaciyla yogun epidemiyolojik c¢aligmalar yapilmigtir. Bu
caligmalara paralel olarak siirdiiriilen gerek klinik, gerek laboratuvar ¢aligmalan ile
aterosklerozun patogenezi aydinlatilmig, koroner kalp hastaligina yol agan endojen ve
cevresel faktérler net olarak belirlenmigtir. Bu risk faktorleri tanimlaninca, bagta
Amerika Birlesik Devletleri de olmak tiizere birgok gelismis lilkede koroner kalp
hastaligindan korunma kilavuzlan geligtirilmistir. Bu iilkelerde, halk egitim programlar
ile uygulanan kilavuzlar ile koroner kalp hastalifi insidanslarinda 6nemli azalmalar
saptanmugtir. ilk kez Amerika Birlesik Devletleri’nde 1988 yilinda tanimlanan ve daha
sonra 1993’de revizyona ugrayan National Cholesterol Education Program’da koroner
kalp hastalif igin risk faktorleri tanimlanmig, primer ve sekonder korunmada hedefler
ve tedaviler belirlenmistir®. Framingham Calismasi’ndan elde edilen bilgiler, yukanda
sayilan risk faktorlerinin bulunmasinin birbirleriyle sinerjistik etki gostererek koroner
kalp hastalig gelismesini hizlandirdig: yoniindedir™.

Aterosklerozda, birincil korunma kavraminin ig¢ine saglikli kisilerdeki koroner
mortalite ve morbiditeden (nonfatal miyokard infarktiisii, kararl1 angina ve infarktiis dig1
akut koroner olaylar) korunma girer. Ikincil korunma ise, gegirilmis miyokard infarktiisti
veya angina pektorisi olan kigilerde takip sirasinda ortaya ¢ikan koroner mortalite ve
morbiditeden (yeni nonfatal miyokard infarktiisii, yeni akut koroner olaylar veya koroner
girisim-anjioplasti veya bypass-ihtiyact) korunmadir. Bu iki kavramin birbirinden
ayrilmasi biiylik 6nem tagir. Birincil korunmada muhatap tiim toplum oldugundan,
birincil korunma kapsaminda toplumdaki kigsilerin kars: kargiya olduklari risklerin

belirlenmesi ve kigilerin risk durumlarina gére kategorize edilmesi gereklidir. Koroner



kalp hastaliindan korunmak ve bir toplumun genel olarak koroner mortalite ve
morbiditesini azaltmak igin atilacak ilk adim, toplumun kendi risk faktorlerini ve
dagilmim bilmesidir. Ancak o zaman koruyucu toplumsal stratejileri geligtirmek
miimkiin olur. Kardiyovaskiiler olaylarla ilgili bu sonuglar tedavi maliyetleri agisindan
da biiyiik 6nem tagimaktadir.

Koroner kalp hastahifs; arteriosklerozlu koroner arterde, aterom plagi ve / veya
trombus sonucu daralma veya tikanma nedeniyle olusan, miyokardin beslenme
bozuklugu seklinde tarif edilmistir. Ateroskleroz kronik, progresif ve multifokal bir
intimal hastaliktir. Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte, gelisiminden sigara
kullanimi, hipertansiyon, hiperkolesterolemi gibi bir ¢ok risk faktdrii sorumlu
tutulmaktadir. Bu risk fakt6rlerinin diizeltilmesinin hastalifin olugmasin veya mevcut
hastaligin ilerlemesini Onleyecegi umulmaktadir. Aterosklerozun Onlenmesi veya
mevcut aterosklerozun geriletilebilmesi i¢in toplumdaki risk fakt6rlerinin s1kh§1n1ﬁ
bilinmesi ve buna gore korumaya yonelik gerekli tedbirler alinmasi1 planlanmalidir.
Bugiine kadar yapilan epidemiyolojik ve klinik ¢aligmalarda koroner kalp hastaligina yol
agan cok sayirda risk faktorii iyi tanimlanmugtir. Bu risk faktSrlerinin, gelecekteki
koroner kalp hastaligi riskini belirledigi Framingham ¢aligmas1 gibi populasyon
¢alismalan sonucunda ortaya ¢ikmugtir. Cok yonlii risk faktorlerinin modifikasyonunun
kardiyak mortaliteyi azalttigina yonelik ¢ok sayida ¢aligma vardir®.

Mortalite olayin tek boyutu degildir. Mortalite diginda morbidite de ciddi bir
sorun durumundadir. Aterosklerotik bir hastaliktan sonra ortaya ciddi sorunlar ¢ikmakta
ve kiginin yagam siiresi ve kalitesi ciddi bir sekilde etkilenmektedir. Bu durumun
toplumsal maliyeti de biiyiiktlir. Toplumdaki her beg kisiden birisi en az bir gesit
kardiyovaskiiler hastalia yakalanmaktadir ve toplumdaki her alti kigiden biri 65
yagindan once kardiyovaskiiler nedenlerle lmektedir'®. Miyokard infarktiislerinin
Onemli bir kesimi sessiz gegtigi ve klinik olarak tespit edilemedigi igin risk altindaki
popiilasyonun tespiti hem prognoz agisindan hem de maliyet agisindan Snemlidir.

Tiirkiye’de farkli bolgelerde gergeklestirilen aragtirma sonuglart koroner kalp
hastalig1 (KKH) yayginligmin farkliligini ortaya koymugtur. (TEKHARF CALISMASI)
[ligkili olarak KKH risk faktorlerininde degisik bélgelerdeki farkliliga bilinmektedir. Su
ana kadar Elazig ve yoresinde KKH ve iligkili olarak KKH risk faktorlerinin



aragtinlmasimna yonelik yayinlanmig genis gapli bir cahigma yoktur. Elazig ve yoresinde
yaygin olarak kullanilan agin yagli savak peyniri, kavurma, tulum peyniri ve benzeri
doymus yag (satlire yag) iceren yiyecekler fazlaca tliketilmektedir. Bu beslenme
aligkanhg1 ve diger KKH risk faktorlerinin yoresel dagilim ve KKH ile iligkisinin
aragtirlmas: hastaliktan primer koruma ve sekonder koruma igin gerekli 6nlemlerin
alinmasinda yardimci olacaktir.

Bu ¢aligmada Elazig ve yoresinde toplumda ateroskleroz risk faktorlerinin
sikhgimin ve yoresel beslenme aligkanliklann ile iskemik kalp hastalifn geligimi
arasindaki iligkinin aragtinlmasi planlanmaktadir. Daha Once bolgede yapilan
calismalarda daha g¢ok hastaneye miiracaat eden ve semptomatik olan vakalarda bu risk
faktorleri aragtinlmug idi. '

3.1 ATEROSKLEROZ:
3.1.1 Epidemiyeoloji

Ateroskleroz tiim diinya iilkelerinde morbidite ve mortalite yoniinden 6nemli
olmasiyla beraber 6zellikle gelismis iilkelerde neredeyse epidemik boyutta
goriilmektedir.

Ateroskleroz, siklikla lipidden zengin santral pihtili bir orta kisim igeren intima
yerlesimli yagh fibroz plaklarla karakterlidir. Arteriosklerozun ikinci morfolojik tipi
miskiiler arterlerin mediyasinda kalsifikasyonlarla karakterli, géreceli olarak daha
6nemsiz olan Monckeberg’in medial kalsifik sklerozudur.

Geligmig tilkelerde aterosklerozdan daha fazla 6liime neden olan, lizerinde daha
fazla aragtirma yapilmig ve en iyi nasil kontrol edilebilecegi konusunda bu denli goriis
aynliklar1 bulunan bagka bir hastalik yoktur. Ateroskleroz temelde, liimene dogru
gelisen, altindaki mediay1 zayiflatan ve lizerinde gelisebilecek trombozise zemin
hazirlayan bir dizi komplikasyonu yasayan aterom adi verilen intima plaklariyla
karakterlidir. En sik tutulan aort, koroner ve serebral arterlerdir. Bunun diginda tiim
arterlerde de aterosklerotik degisiklikler olabilir. Koroner ateroskleroz iskemik kalp
hastaligina neden olur ve arteriyel lezyonlar trombiis komplikasyonu da igeriyorsa
iskemik kalp hastaliinin en ciddi bigimi olan miyokard infarktiisiine yol agar.
Ateroskleroz erken gocukluk dénemlerinde bagladig i¢in korunma i¢in Gnlemler erken

d6nemde alinmalidir.



Hiperlipideminin ateroskleroz i¢in temel bir risk faktorii oldugu gergekten
evrensel bir veridir. Ateromlarda ( plaklarda ) bulunan temel lipidler plazma kokenli
kolesterol ve kolesterol esterleridir. Trigliseridler ve yag asitleri az oranda bulunur.

Plazma lipidlerindeki degigikliklerin ateroskleroza neden olmalarinda gesitli
mekanizmalar rol oynamaktadir. Hiperkolesterolemide endoteliyal lezyonlar kolay
meydana gelir. Aterosklerotik plagin meydana gelmesini ve geligmesini kolaylagtirir.
Birgok ¢aligmada hiperkolesteroleminin trombositlerin reaktivitesini artirdifn ve
prostoglandin sentezini etkiledigi gdsterilmigtir. Lipoproteinler de diiz kas hiicrelerinde
proliferasyona neden olabilir.

3.1.2 Patojenez:

Patojeneze iligkin gok sayida teori olmasina ragmen giiniimiizde dikkatleri toplayan
ve en ¢ok tutulam zedelenmeye yanit hipotezidir. Bu tezin igerigi ana hatlaryla
sunlardir:

1. Endotel permeabilite artis1 ya da bagka endotel fonksiyon bozukluklarina yol agan,
genellikle ¢ok hafif ve fokal endotel zedelenme alanlarinin ortaya ¢ikmasi.
2. VLDL ile birlikte yiiksek kolesterol igerigiyle agirhikli olarak LDL ya da modifiye

LDL’den olusan lipoprotein sizmas1 (insudasyonu).

3. Bu zedelenme odaklarinda intima ya da medya kékenli endotel hiicreleri,
monosit/makrofajlar, T lenfositleri ve dilz kas hiicrelerini igeren bir dizi etkilesmeler.
4. Intimada prolifere olan diiz kas hiicrelerinin bag dokusu olusturmalari.

Aterosklerozun evresinde intimal plak, diiz kas hiicreleri olasilikla arter duvan
kokenli fibroblastlarca gevrelenen az miktarda bag dokusundan olusan bir zeminde
ortalarinda bazilan 6lmii§ ve ekstraselliiler araliga lipid ve hiicresel artik birakmis diiz
kas hiicreleri ve makrofaj kokenli kopiiksli hiicrelerin bulundugu bir birikimi
yansitmaktadir.

Ateromat6z plak aterosklerozun belirleyici lezyonudur. Lipid igeriginden zengin
olabilir, daha sik yagh fibroz bir lezyondur, bazen de hemen tiimiiyle solid, hiicresel ve
fibrotik olabilir. Plaklar uzun ¢aplari, birkag cm’ye ulagabilen, lipid igerigine bagh
olarak parlak sandan griye kadar degigen renklere de intimal lezyonlar olup gevre
intima ylizeyinden birka¢ mm Kkabanktir. Birleserek diizensiz, harita-benzeri

goriintimler olusturabilir. Tutulum yayginhigmn ve agirhiginin sirasina gore bunlar: alt
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abdominal aorta, koroner arterler, popliteal arterler, inen torasik aort, internal karotid
arterler ve Willis poligonudur.
Tipik bir ateromda komplike plak olarak adlandinlmaya yol acan su

degisikliklerden birisi geligebilir:

-lleri evrede, genellikle plaklar yama tarzinda ya da tiimiiyle kalsifikasyon gosterir ve
arterlerde sonugta kursun boru gériiniimii olusur.

-Liimene bakan ylizeyde fissiir olusumu ya da tilserlesme bigiminde plak yirtilmas: plak
kapsaminin kana karigmasina neden olur. (Kolesterol embolisi).

-Fissiirlii ya da tilsere lezyonlarin iizerinde trombiis gelisir.

Endotel biitiinliigiiniin kaybolmas1 sonucu ortaya ¢ikan plak igine kanama (erken
lilserasyon) damar liimeninden gittikge artan kan girigi sonucu olabilir ya da plak gevresi
kapiller kanamanin kaynag1 olabilirler. Kanama plag1 balonlagtinp yirtilmasina neden
olabilir. Endoteli hiperlipidemi, diyabetes mellitus, hipertansiyon, sigara,
hiperhomosisteinemi, iskemi ve viriisler gibi bir ¢ok etmen zedeleyebilir veya aktive
edebilir. Endotel islev bozuklugu gegirgenlikte artmaya yol agarak lipidlerin (gogunlugu
lipoprotein pargaciklandir.) ve dolasan hiicrelerin (6zellikle damar duvarinda makrofaja
doniigen monositler ve T lenfositleri) subendotelyal araliga girmesine ve aterosklerozun
ilk karakteristik lezyonu olan yag cizgilerini olusturmasina neden olur. Hiicre sayist
arttik¢a, lipidlerin de birikmesiyle, endoteldeki bozulma daha da artarak trombositlerin
yapistig1 trombojenik bir yiizey ortaya gikar; trombositler, makrofajlar, endotel hiicreleri
ve olasihikla diiz kas hiicreleri biiylimeyi diizenleyen faktorler salarak diiz kas hiicreleri
ve fibroblastlarda proliferasyona neden olur ve bu siireg fibroz plak ile zaman iginde
kompleks aterosklerotik lezyonlar olusmasima yol agar. Bu lezyonlarda diger hiicrelerle
birlikte, kollajenler gibi ¢ok miktarda hiicredigi matriks proteini, serbest ve esterifiye
hiicre dist kolesterol bulunur. Bu tiir lipidlerden gok miktarda igeren lezyonlarn
Ozellikle kararsiz ve yirtilmaya yatkin oldugu, tromboza ve damarda tikanmaya yol
agtig1 diigliniilmektedir. Bu siirecin biitiin evreleri, en azindan kismen geriye doniiglii

olabilir®,



3.1.2.1. ENDOTEL:

Endotel hiicreleri dinamik bir bariyer olmakla birlikte, biiytimeyi diizenleyen bir
¢ok molekiilinde kaynagidir. Bu molekiiller 6zellikle diiz kas hiicreleri ile etkilesirler.
Endotel nitrik oksit, prostasiklin ve endotelinler gibi vaskiiler tonusu diizenleyen
maddeler salarlar'.

Endotelin son zamanlarda gosterilen ve istenmeyen bir dzelligi de, LDL’yi
okside edebilmesidir™.
3.1.2.2 MONOSIT -MAKROFAJLAR

Damar duvarina yerlegsmis monosit olarak da ifade edilebilecek makrofaj,
aterosklerotik lezyonlardaki bashca inflamatuvar hiicre tipini olugturur®, Bu hiicreler en
cok okside olmug LDL olmak iizere lipoproteinleri i¢ine alarak temizlik¢i gibi davranir
ve kopiik hiicrelerini olusturur. Makrofajlar ateromat6z plak ig¢inde boliiniir ve aym
zamanda biiyiimeyi diizenleyen maddeler i¢in de zengin bir kaynak olusturur.
3.1.2.3. DUZ KAS HUCRELERI

Normal kan damarlarinda diiz kas hiicreleri media tabakasinda bulunan tek hiicre
tipidir. Bu hiicreler, hiicredisi matriksi iiretiminin biiylik bir béliimiinden sorumlu
olmanin yamisira, plaktaki baglica proliferatif hiicredir.

Plaklarda bol miktarda bulunan T lenfositler, komgu makrofajlarin saliverdigi
proliferatif ~ sitokinlerle sayica artar. Fakat aterogenezdeki rolii heniiz
aydinlatilamamigtir®®,

32 DIYET

Koroner kalp hastalifs risk faktorlerini etkilemesi yoniinden diyet 6nemli bir role
sahiptir. Prospektif epidemiyolojik ¢aligmalar diyetin koroner kalp hastaligimn ortaya
gikigi1 igaret edebilecegini gostermektedir®. Beslenme zelliklerinin koroner kalp
hastalig lizerine Snemli etkilerinin oldugu giiniimiizde kanitlanmigtir. Bagta Yedi Ulke
Caligmas1 olmak iizere ¢ok sayida ¢aligma, toplumlarin koroner mortalitesi ile diyetle
alinan yag ve doymus yag tiiketimi arasinda Onemli iligkiler saptamigtir. Diyetin
etkisinin aragtinldigi yedi randomize g¢aligmamin agresif yag kisitlamasi1 uygulayan
dordiinde mortalitede % 30-60 azalma saglamak mimkiin olmustur. Koroner kalp
hastalif iizerine olumlu etki yapan diyetin doymus yagdan fakir; lif, antioksidan, tekli
doymamig yag ve baliktan zengin diyet olmasi gerektii gosterilmistir. Doymug
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yaglardan palmitik ve miristik asitlerin ve kati margarinlerde bulunan trans-doymams
yaglarin LDL kolesterol ve Lp (a)’y1 artiip HDL kolesterolii diigiirdiigti gosterilmigtir.
Doymus yaglar, ayrica trombosit agregasyonunu, faktér 7 dizeylerini ve LDL
oksidasyonunu artinr. Buradan da gériildtigii gibi diyetin tek etkisi serum lipidleri
lizerine degildir; kan basinci, obesite, insiiline bagimhi olmayan diyabetes mellitus ve
trombotik sistem lizerine de etkileri saptanmugtir.

Diyetteki poliansatiire, satiire yag ve kolesterol i¢erigindeki degigiklikler, serum
total kolesteroltinde de degisimlere yol agar. iki birimlik poliansatiire yag; 1 birim satiire
yagin neden oldugu kolesterolii artiric1 etkiyi engeller. Diyetteki 100 mg kolesterol ,
serum kolesterolunda % 5 mg’lik artiga neden olur'®'.

En aterojen lipoprotein olan LDL diizeyleri, total ve doymus yag asitlerinin fazla
tiikketilmesi, agir1 kalori alinmasi, obesite ve fiziksel inaktivite ile artar. Serum
kolesteroli; kalorinin kisitlanmasi (agirlik kaybi) , satiire yag ve kolesterol aliniminm
azaltilmasi, poliansatiire yaglar, bitkisel protein ve lifli diyet ile azalmaktadir. Buna
kargin serum kolesterolil; agin kalori, satlire yaglar, kolesterol ve hayvansal proteinlerle
de artmaktadir®.

Beslenme aligkanliklan ile ateroskleroz iligkisi konusunda iizerinde en ¢ok
durulan 6zelliklerden biri giinliikk alinan besinlerdeki ¢oklu doymamug yag asitlerinin,
doymus yag asitlerine oramidir. Genis istatistiki ¢aligmalar, diyetteki toplam yaglardan
cok, doymug yag asitlerinden olugmug yaglan fazla yemenin kan kolesterol diizeyini ve
LDL kolesterol diizeyini artirdigini, tersine ¢oklu doymamig yag asitlerinden zengin
yaglarn ise kolesterol ve LDL kolesterol diizeylerini diisiirdiigiinii gostermistir®,
Tereyagi, etlerdeki yaglar, yumurta sarisindaki yaglar, kilmes hayvanlarindaki yag,
hindistan cevizi yag1 ve kati margarinler doymus yag asidi i¢eren yaglara 6mektir. Buna
kargilik siv1 bitkisel yaglar (aygicegi yagi, pamuk yagi, soya yagi ve misir yagi) ve balik
yaglan ¢oklu doymamis yag asidi igeren yaglara 6rnek olarak sayilabilir. Zeytin yag
nisbeten az oranda goklu doymamus yag asidi igeren bir bitkisel yagdur®,

3.2.1 Diyet ile koroner kalp hastahg iligkisini destekleyen bulgular
1-Baz1 risk faktorlerinin koroner kalp hastalign gelisme ihtimalini artirdifini gosteren
epidemiyolojik prospektif caligmalar
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2-Gbgmenlerde koroner kalp hastaligi sikhigimin dogum yerinden ziyade yasadigi
bolgedeki hastalik oranlarina daha benzer oldugunu gisteren epidemiyolojik ¢aligmalar
3-Diyet ve bu diyeti takiben hastalik geligimi arasindaki iligkiyi gésteren epidemiyolojik
prospektif ¢caligmalar

4-Koroner kalp hastalig1 risk faktorlerinin kontrol grubuna gére koroner kalp hastalig
olgulannda daha sik gériildiigiinii inceleyen epidemiyolojik ¢aligmalar

5-Beslenme aligkanlig: ile koroner kalp hastalifi arasindaki egilimi gosteren toplum
caligmalan

6-Beslenme ile risk faktorlerinin diizeyleri arasindaki iligkiyi gosteren kontrollii
epidemiyolojik ¢aligmalar

7-Hayvan ¢aligmalarinda diyette yapilan degisikliklerin koroner kalp hastalig1 geligimini
etkilediginin gosterilmesi

8-Diyette yapilan degisiklikle risk faktorlerinde olusan degisikligi veya hastalik
prevalansindaki degisikligi gosteren insanlarda yapilan klinik 6nleme galigmalari.
9-Hayvanlarda diyette yapilan degisikliklerle koroner kalp hastaligi Snleme galismalar.
10-Ozel bir diyetle koroner kalp bastaligi risk faktorlerindeki degisiklik arasindaki
iligkiyi inceleyen metabolik ¢aligmalar

11-Ozel bir diyetin Koroner kalp hastalig1 gelisimini nasil degistirdigini gosteren daha
detayli caligmalar

Ateroskleroz patogenezinde, proteinlerin de rolii olabilir. Insanlara uygulanan ¢alismalar
hayvansal proteinler yerine bitkisel proteinler kullamldiginda kan kolesterol

diizeylerinde diigme gozlenmektedir.

3.2.2 Koroner kalp hastah@inda risk faktor modifikasyonu icin dnerilen diyet
1-Kisi ideal kiloya getirilmeli, kilo fazlaysa kalori kisitlanmahdir.

2-Total yag tliketimi diyetin % 30’unu gegmemelidoymus yag % 7-10 ile
stirlandinlmah, goklu doymamuis yag tiiketimi % 10, tekli doymamus yag tiiketimi ise %
10-15 civarninda olmalidir.

3-Diyet taze sebze, meyve, lif ve baliktan zengin olmalidir.

4-Trigliserid yiiksekse alkol kesilmeli, degilsede kisitlanmalidir.

5-Sodyum tiiketimi kisitlanmalidir.
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Kolesterol diigiiriicii diyetin esas 6zelligi daha az sature yag asidi alumidir. Serum
kolesterolii ile koroner kalp hastaligi gelisimi arasinda siirekli, dereceli ve kuvvetli bir
iliski oldugu erken epidemiyolojik ¢alismalardan Framingham™ ve MRFIT**de
gOsterilmigtir.

Sonug olarak diyet, koroner olaylan azaltmada etkinligi kanitlanmig, yan etkisi
olmayan ve ekonomik bir tedavi yontemi oldugundan gerek birincil, gerek ikincil
korunma amaciyla mutlaka 6nerilmesi gereken bir tedavi yontemidir.

Her ne kadar diigiik yag diisiik kolesterol diyetine bireysel cevapta hayli degiskenlik
olmasina ragmen, diyet degisiklikleri bir ¢ok lipid profilini diizeltmede Snemli role
sahiptir.

3.3. LIPIDLER

Bashca' plazma lipidleri trigliseridler ve kolesteroldiir. Lipidler hidrofobik
yapilant nedeniyle suda ¢6zlinmeyen veya ¢ok az ¢Oziinen organik molekiillerdir.
Lipidler depolanmis major besin maddeleri (trigliseridler) , adrenal ve seks steroid
hormonlarinin, bazi vitaminlerin, safra asidlerinin (kolesterol) 6n maddesi ve ekstra ve
intraselliiler haberci (6rnegin prostoglandinler ve fosfatidilinositol) olarak fonksiyon
goriirler'.

Plazmada mevcut lipidleri genellikle dort ana gruba ayirmak miimkiindiir: yag
asidleri, kolesterol esterleri ve kolesterol, trigliseridler ve fosfolipidler
3.3.1. LIPOPROTEINLER:

Lipoproteinler, kanda kompleks lipidlerin suda ¢oziinlir makromolekiiler
kompleksler halinde taginmasinda bir araci gorevi goriir ve bdylece lipidleri tiim
viicuttaki hiicrelere tasirlar.

Gerek kolesterol, gerekse diger plazma lipidleri kanda kimi proteinlere
baglanmig olarak dolagirlar. Lipidlerin baglandig1 bu proteinlere lipoprotein ad1 verilir.
Baglica bes tip lipoprotein vardir: silomikronlar, ¢ok diisiik yogunluklu lipoproteinler
(VLDL) , diisiik yogunluklu lipoproteinler (LDL) ,yiiksek yogunluklu lipoproteinler
(HDL), orta dansiteli lipoprotein (IDL)

Lipoproteinler genellikle fizikokimyasal niteliklerine (6zellikle yogunluk

farkliliklarina) ve yiiklerinin farklihiklarma gore smiflandinlir. Bir lipoproteinin
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yogunlugu partikiildeki lipid diizeyinin proteine olan orami ile belirlenir. Lipid miktar
proteine oranla diigiikse yogunluk artar.

Aglikta saglikli kigilerin plazmasinda bulunan ana lipoproteinler VLDL, LDL ve
HDL’dir.

Tablo 1: Lipoproteinlerin 6zellikleri

Lipoprotein  Cap(A°) Elektroforetik go¢
Silomikron ~ 800-1000 Baglama yeri
VLDL 300-800 Pre 3

IDL 250-300 Genis B

LDL 190-250 B

HDL 45-190 o

3.3.1.1 SILOMIKRONLAR:

Diyetle alinan lipidler monogliseridler, serbest yag asitleri ve serbest kolesterol
olarak emilirler. Barsak hiicrelerinde esterlesip Apo B-48 ve Apo-A ile birlesip lenf
yoluyla tasmmrlar. Lenfatik sistem igerisinde lipoproteinler birbirleri arasinda
apolipoproteinlerini transfer ederler. Silomikronlar baglica yag dokusu ve iskelet kasinda
metabolize olurlar. Silomikronlarin Apo C II araciliiyla aktiflestirdigi lipoprotein lipaz
silomikronlardaki trigliseridleri hidrolize eder. Béylece dokulara yag asidi kazandinlir.
Yag asidleri dokularda ya trigliserid sentezine sokulur ya da enerji kayna@: olarak
kullanilir.

Diyetle alinan lipidler sindirim ve emilimden sonra barsak hiicrelerinde yeniden
sentezlenirler ve silomikron olarak salgilanirlar. Trigliseridler uzaklastirilir ve periferik
dokularda (Gzellikle yag dokusu ve kas) metabolize edilir. Kolesterol ise karaciger
tarafindan alinincaya kadar silomikron kalintisi iginde kalir.

Trigliseridler ve kolesterol karacigerde VLDL’lerin igine dahil edilir. VLDL
trigliseridlerin uzaklagtirilmasindan sonra IDL’ye doniigiir. IDL hepatik lipaz tarafinda
LDL’ye déniigtiiriiliir. LDL hiicre ytizeylerindeki 6zgiin reseptorler araciliiyla almur.

Bu reseptorler en ¢ok karacigerde bulunurlar.
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Silomikronlar (d<0.95 g/mL) plazma lipidlerinin en biiyiikleridir. (> 1000A°
capta) ve plazmamn ultrasantrifiijiinden sonra kolayca yiizerler. % 98-99 oramnda lipid
(% 85-90 trigliserid ) ve % 1-2 proteinden yapilmiglardir. Silomikronlar yemek sonrast
plazmada bulunurlar (bir aksam agliktan sonra kaybolurlar) ve plazmada dolagirken
birkag apolipoprotein (apo-B48, apo-Al, apo-AlV, apo-E ve apo-C) igerirler. Dolagimda
silomikronlar, trigliseridlerden yag asidlerinin salinimuni kataliz eden ve silomikronlart
trigliseridden fakir, kolesterolden zengin gilomikron artiklanina doniistiiren lipoprotein
lipaz tarafindan etkilenir’.
3.3.1.2. VLDL (Cok diisk dansiteli lipoprotein):

Ultrasantrifiij edildiginde plazma yogunlugu d <1006 g/mL’de yiizen 300-700 A’
¢aph partikiillerdir. % 85-90 oraninda lipid (% 55 trigliserid, % 20 kolesterol ve % 15
fosfolipid) ve % 10-15 protein igerirler. Belirgin apolipoprotein igerikleri apo-B’nin
hepatik formu olan apo-B100’diir. Ek olarak, apo-E ve apo-C igerir. VLDL, pre-f veya
azelektroforetik mobiliteye sahiptir. VLDL karacigerde sentez edilir ve {iretimleri
hepatositlere, serbest yag asidlerinin saglanmasimn artmasi ile uyanla. VLDL,
lipoprotein lipaz ve hepatik lipaz etkisiyle hidrolize edilerek kolesterolden zengin hale
gelen kiigiik partikiillere (IDL) doniisiir.

VLDL ise serum kolesteroliiniin % 10-15"i ile birlikte aglik serumundaki
tn'gliseridleﬁn cogunu tagir. VLDL, LDL i¢in prekursdrdiir ve kimi VLDL tipleri,
ozellikle de VLDL artig1 (remnant) adini alanlar aterojeniktir’®*’,
3.3.1.3. IDL (Orta dansiteli lipoprotein):

IDL (d=1006-1019 g/mL) normal olarak plazmada gok diigiik konsantrasyonlarda
bulunur ve biiyiikliik ve igerik agisindan VLDL ve LDL arasinda yer alir. Primer protein
icerikleri apo-B100 ve apo-E’dir. IDL, LDL prekursorleridir ve lipazlarin etkisiyle
plazmada olugturulan VLDL Kkatabolizma Uriinlerini temsil ederler. Cogu LDL’ye
donigiirler. Aterojenik olduguna inanilir. IDL’ler, VLDL’lerin LDL’lere doniigiimi
esnasinda ortaya ¢ikan partikiillerdir ve normal kisilerde hizla dolagimdan temizlenir. Bu
yiizden, IDL’ler metabolizmalarinda bir bozukluk olmadifi siirece eser miktarda

bulunurlar.
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3.3.1.4. LDL (Diisiik dansiteli lipoprotein):

LDL (1.019-1.063 g/ml) plazmada major kolesterol tagiyic1 lipoproteinlerdir;
total plazma kolesteroliiniin yaklagtk % 70°’i LDL’dedir: LDL partikiilleri yaklagik
200A° ¢apindadirlar. LDL yaklagik % 75 lipid (% 35 kolesterol esteri, % 10 serbest
kolesterol, % 10 trigliserid ve % 20 fosfolipid ) ve % 25 proteinden olugur.

LDL’nin ana lipidi kolesterol ve ana apolipoproteini Apo B-100°diir. LDL, lipaz
araciliftyla gergeklesen VLDL hidrolizinin son tirtinlerini temsil eder. LDL dolagimdan
hiicreler tarafindan, cogunlukla LDL’nin hiicre yiizeyi reseptorlerine baglanmasi yoluyla
uzaklastinlir. LDL reseptorlerinin en yogun oldugu organlar, diger steroidlerin
sentezlerinin yapildif1 ve bu sentez igin kolesterole steroidlerin 6nciil maddesi olarak
gerek duyuldugu karaciger, bobrek iistii bezleri ve yumurtaliklardir.

LDL dizeyleri artifinda arterlerin subendotelyal alanlanindaki makrofajlar bu
partikiilleri alirlar. Bu durum makrofajlarin képiik hiicrelerine doniistimiine neden olur.
Bu hiicreler birbirleriyle kaynasarak ateroskleroz olusumunun onciil lezyonlari olan
yagl gizgilenmelere yol agar. Makrofajlar normal LDL’yi baglayan reseptorlere sahip
degildir. LDL nin makrofajlarca alinmasi ya 6zgiin olmayan bir baglanma sonucu yada
bir gekilde degisime ugramig LDLyi baglayan reseptorler araciligiyla olur’ .

LDL tipik olarak plazma kolesteroliiniin % 60-70 kadarim olugturur ve koroner
kalp hastalig1 riski ile dogrudan iliskilidir**?*?,
3.3.1.5. HDL (Yiiksek dansiteli lipoprotein):

HDL kiigiik (70-120 A% ¢apli partikiillerdir. (1.063-1.21g/mL) HDL iki major alt
gruba ayrilir. HDL, (d=1.063-1.125 g/mL) ve HDL; (d=1.125-1.21 g/mL). HDL % 50
lipid (% 25 fosfolipid, % 15 kolesterol esteri, % 5 serbest kolesterol ve % 5 trigliserid )
ve % 50 proteinden olugur. Major apolipoproteinleri apo-Al (% 65), apo-All (% 25) ve
daha az miktarda apo-C ve apo-E’dir. Apo-E, HDL alt grubunun mindr bir
komponentidir. (HDL, olarak anilir.) HDL plazmaya girdiklerinde diger lipoproteinlere
(6rmegin silomikronlar ve VLDL)dagitilmak {izere apo-E ve apo-C i¢in bir rezervuar
islevi gortir. HDL a—elektroforetik mobilite gosterir.

HDL’ nin 6nemli bir iglevi kolesterolit periferik dokulardan karacigere
tagimaktir. Buna ters kolesterol taginimi denir. Kolesterol karacigerden safra asidleri ve

notral steroller olarak atilir. Ters kolesterol taginiminin aterom olusumunu 6nleyici
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oldugu diistiniilmektedir. HDL ise normalde kolesteroliin % 20-30’unu igerir ve HDL
diizeyleri ile koroner kalp hastalig1 riski arasinda ters iligki vardir®™'®,
3.3.1.6 Lipoprotein (a):

Lipoprotein (a) plazmada mevcut diger bir lipoproteindir. Yapisal olarak LDL’ye
benzer ve apo B-100 igerir, aym zamanda kolesterol esterce zengindir. Lp (a)
karacigerde'sentez ve sekrete edilir. LDL’den farki apo B-100 ve disiilfid bag ile bagl
olan bir apoprotein ( apo a) igermesidir. Apo (a) plazminojen ile biiyiik bir benzerlik
gosterir' .
3.3.1.7 LIPOPROTEIN ELEKTROFOREZI

Lipoprotein elektroforezi ile hiperlipoproteineminin siniflandirilmasi ve ayinmi
saglanabilir. Normalde silomikronlar orjinde kalirlar. Mobilizasyona gére beta (LDL),
prebeta (VLDL) ve alfa (HDL) olarak siralanirlar. Fazla miktarda Lipoprotein (a) varsa
beta ve prebeta arasinda bir band olusur.(PreB1 veya sinking preB lipoprotein )
Lipoprotein subgruplarinin ayinminda da faydalidir. )
3.3.1.8 APOLIPOPROTEINLER

Apolipoproteinler, lipoproteinlerin protein kismu olup polar olmayan lipidlerin
stabilizasyonu, lipoproteinlerin hiicre yiizey reseptdrleine baglanmasi ve lipoprotein
metabolizmasinda rol oynayan enzimlerin aktivasyonunda rol oynar.

Plazmadaki kolesteroliin ¢ogu diigiik dansiteli lipoprotein olan LDL tarafindan
taginir. En aterojen lipoprotein olan LDL diizeyleri, total ve doymus yaglann fazla
tilketilmesi, agin kalori alinmasi, obesite ve fiziksel inaktivite ile artar. Genetik faktérler,
diyabetes mellitus, hipotiroidi, kronik bobrek yetersizligi, alkol kullanimi ve bazi
ilaglarin kullanildig1 durumlarda LDL diizeyi artar. Neden ne olursa olsun, artmis LDL
damar duvaninda depolanarak aterosklerotik lezyonun gelismesine katkida bulunur.
3.3.2 HIPERLiPIDEMI VE HIPERKOLESTEROLEMININ TANIMI

Genetik ve diyet farkliliklarina baglt olarak plazma lipid konsantrasyonlari
degisik niifus gruplannda biylik farklihklar gosterir. Dislipidemi plazma lipid
diizeylerinin anormal olmasina denir. Trigliserid yiikselmesi olmaksizin total kolesterol
veya LDL-kolesterol yiikselmesi hiperkolesterolemi; trgliserid yiikselmesi ise
hipertrigliseridemi olarak adlandirilir. Hiperkolesterolemi ve hipertrigliserideminin

birlikte olmas! durumunda kombine hiperlipidemiden s6z edilir.
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Tablo 2A¢hk Plazma Kolesterol ve Trigliserid Seviyeleri i¢in Ortalama ve iist

95. Persantil Degerleri

Kolesterol Trigliserid
(mmoV/L[mg/dL]) (mmoVL[mg/dL])

Yas Ortalama 95 inci persantil Ortalama 95 inci
(yiD) persantil
Erkek

0-10 4.1 (160) 5.2 (200) 0.6 (55) 1.1 (100)
10-20 4.0 (155) 5.2 (200) 0.8 (70) 1.6 (140)
20-30 4.5(175) 5.9 (230) 1.2(110) 2.5 (225)
30-39 5.0(195) 6.7 (260) 1.5 (135) 3.3 (290)
40-49 5.4(210) 7.0 (270) 1.7 (150) 3.6 (320).
50-59 5.6 (215) 7.1 (275) 1.6 (140) 3.4 (305)
60-69 5.6 (215) 7.1 (275) 1.6 (140) 3.2 (280)
70+ 5.3 (205) 7.0 (270) 1.5 (130) 2.9 (260)
Kadin

0-10 4.1 (160) 5.2 (200) 0.7 (60) 1.2 (110)
10-20 4.1 (160) 5.2 (200) 0.8 (75) 1.5 (130)
20-30 4.3 (165) 5.7 220) 0.8 (75) 1.6 (140)
30-39 4.7 (180) 6.1 (235) 1.0 (85) 1.8 (160)
40-49 5.2 (200) 6.7 (260) 1.1 (100) 2.3 (200)
50-59 5.8 (225) 7.6 (295) 1.4 (120) 2.8 (250)
60-69 5.9 (230) 7.8 (300) 1.5 (130) 2.7 (240)
70+ 5.9(230) 7.5 (290) 1.5 (130) 2.7 (235)

Buna uyarak NCEP (National Cholesterol Education Program) 5,2 mmol/L (200
mg/di,)'den daha diisiik plazma kolesterol seviyelerinin arzu edilen, 5,2-6,2 mmol/L
(200-240 mg/dL) nin hafif yiiksek ve 6,2 mmol/l (240 mg/dl) den yiiksek kolesterol

18



seviyelerinin ise yliksek oldugunu kabul etmigtir. Kargit olarak hipolipidemi 3.4 mmol/L
(130 mg/dl) den diisiik plazma kolesterol konsantrasyonu olarak tanimlamir. Bu degerler
keyfi olmasmna karsin 6.2 mmol/L (240 mg/dl) iizerindeki plazma kolesterol
konsantrasyonlari, bu degerlerde veya lizerinde aterosklerotik koroner kalp hastalig:
riskinin 6nemli derecede arttiini destekleyen klinik gozlemlerden destek gordiigii iin
hiperlipidemik olarak kabul edilmigtir.(Tablo 2 )

Tablo 3:Major Lipoproteinlerin Siniflaridirilmas:

LIPID SINIFT YOGUNLUGU YAPIM YERI MAJOR TEMEL BILESIK
LiPiDLER APOPROTEINLER
Silomikronlar <0,95 Ince barsak . % 85Trigliserid  B48,C.E
Silomikron  <1,006 Ince barsak % 60 Trigliserid  B48,C.E
artig % 20 kolesterol
VLDL <1,006 Karaciger % 55 Trigliserid  B100,C,E
% 20 kolesterol
IDL 1,006-1,019 VLDL % 35 Trigliserid B100,E
den tiiretilir % 25 kolesterol
LDL 1,019-1,063 IDL den % 60 Trigliserid B100
tiiretilir % 5 kolesterol
HDL 1,063-1,21  Ince barsak % 5 Trigliserid A-1,A-2.E
Karaciger % 20 kolesterol
Plazma % 50 protein
% 25 fosfolipid
HDL2 1,063-1,125 A-1,A-2E
HDL3 1,125-1,21 A-1,A-2.E
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Tablo 4: Tiirk erigkinlerinde degigik yag gruplarinda ortalama plazma total kolesterol ve

trigliserid konsantrasyonlan (mmol/l, TEKHARF Caligmast)

ERKEKLER KADINLAR

Yas gruplari Kolesterol Trigliserid Kolesterol Trigliserid
20-29 3,82+0,91 1,20+0,76 3,97+0,91 1,01+0,55
30-39 4,51+0,98 1,69+1,12 4,43+0,92 1,20+0,71
40-49 4,86+1,07 1,84+1,14 4,87+1,0 1,41+0,77
50-59 4,89+1,14 1,62+0,99 5,27+1,04 1,55+0,94
60-69 4,75+1,06 1,48+0,89 5,28+1,17 1,77+1,05
70 ve iizeri 4,58+1,01 1,30+0,56 5,02+0,88 1,60+0,97
3.3.2.1. YAG ASIDLERI

Uzunluklan, tasidiklan ¢ift baglarin yeri ve sayisi farkhi olan bir ¢ok yag asidi
mevcuttur. 2-6 karbon igerenler kisa zincirli; 8-12 arasi orta zincirli; 14-24 aras1 karbon
icerenler ise uzun zincirli yag asidleridir. Iki ana sinif : doymus yag asidleri ve
doymamis yag asidleridir. Doymus yag asidleri (¢ift bag igermeyen) ; laurik asid,
miristik asid, palmitik asid ve stearik asiddir. Doymamis yag asidleri arasinda bir ¢ift
bag igerenler tek doymamus, iki veya daha fazla ¢ift bag igerenler ise ¢ok doymamig yag
asidleri olarak adlandinlmaktadir. Oleik asid tek ¢ift bagl tekli doymamg yag asididir.
Coklu doymamig yag asidleri; linoleik asid, aragidonik asid, eikopentaenoik asid ve
dokosaheksaenoik asiddir. Dokulardaki yag asidleri kompleks lipidler (6rnegin
trigliseridler) olugturmak iizere diger organik molekiillere esterlegtirilirler. Kanda
esterlesmemis (serbest yag asidleri adim alir) halde bulunabilirler ve kompleks lipidler
olarak albiimin veya lipoproteinlere bagli olarak taginirlar.
3.3.2.1.1 Yag asidi biyosentezi:

Normal kogullarda diyetteki yag sindirimi sayesinde yeterli miktarda yag asidi
saglar. Buna karsilik, tiiketilen diyetteki karbonhidrat/yag oram arttik¢a adipoz doku ve
karaciger yag asid sentezi uyarilir. Bununla beraber, insanlarda sentez edilmeyen bazi

doymamig esansiyel yag asidleri mevcuttur ve diyetle karsilanmalidir. Bunlardan ikisi
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linoleik asid ve linolenik asiddir. Bu temel yag asidleri prostoglandin sentezi de dahil
olmak iizere normal gelisim ve saglikla ilgili bir ¢ok 6zel fonksiyon i¢in gereklidir.
3.3.2.2 KOLESTEROL

Kolesterol sekiz karbonlu yan zinciri olan dort karbonlu hidrokarbondur. Hiicre
membranlarinin major komponenti ve steroid hormonlann (adrenal ve seks hormonlar)
On maddesi olarak dnemli bir rol tistlenir. Buna ek olarak kolesterol karacigerde yapilan,
safra kesesinde depo edilen ve barsaga salinarak yag absorbsiyonuna katki saglayan
safra asidlerinin de 6n maddesidir. Kanda kolesteroliin tigte ikisi esterlestirilmistir.
Serbest kolesterol hiicre membranlarinin bir bilesenidir. Ester kolesterol ise genellikle
plazmada ve aterom plaklarinda bulunur. Ayrica vitamin D sentezinde de rol oynar.
3.3.2.2.1. KOLESTEROL BiYOSENTEZI

Kolesterol ya diyetle almir ya da viicuttaki- hiicreler tarafindan sentez edilir.
Diyetteki biitiin kolesterol hayvan kaynakhidir. Kolesterol bir gok degisik organ hiicreleri
(6megin karaciger, deri, adrenal bezler, beyin ve barsak) tarafindan {iretilir®®,

Kolesterol sentezi asetat ile baslar. Ug asetat molekiilii 3-hidroksi-3-metilglutaril-
koenzim A (HMG-CoA) olusturmak {izere biraraya getirilir ve bunu takiben HMG-CoA
rediiktaz enzimi tarafindan mevalonik aside g¢evrilir. Bir dizi reaksiyon sonrasinda
mevalonik asid kolesterole ¢evrilir. Kolesterol sentezini diizenleyen anahtar basamak
HMG-CoA rediiktazdir. Bu reaksiyon son iiriinii olan kolesterol tarafindan baskilanir.
Kolesterol viicuttan sadece ekskresyonla ve primer olarak karaciger aracilig: ile atilir.
Barsaga giren kolesteroliin yaklagik % 50°si yeniden emilir ve tekrar karaciere d6ner;
geriye kalan % 50’si ise digki ile atilir. Kanda kolesterol seviyeleri baglica LDL reseptor
yolu ile kontrol edilir. Plazmadaki total kolesteroliin yaklasik % 70’1 kolesterol ester
seklindedir. Bu reseptor karaciger hepatositleri dahil olmak lizere viicuttaki tiim
hiicrelerin yiizeyinde yer alir ve kandan kolesterolden zengin lipoproteinlerin (LDL)
alimm saglar. Hiicre yiizeyinde yer alan LDL reseptor sayilart ¢ok iyi diizenlenmigtir.
Serbest yag asidleri lipoprotein lipaz etkisiyle spesifik proteinlerin (Silomikronlar ve
VLDL ) trigliseridinden serbestlestirilir. Total plazma kolesterolii normal olarak 4-6.5
mmol/L arasinda degisir'.

Hiicre igindeki kolesterol iki kaynaktan tiirer; Dolagimdaki LDL’den ve asetil

KoA’dan sentez edilerek. Hiicre igindeki serbest kolesterol diizeyinin artmas: halinde
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HMG-KoA rediiktazi ve LDL reseptoriiniin sentezini baskilayarak kendisinin daha fazla
birikimini dnler. Serbest kolesterol devamli olarak sterol ve kolesterol esteri sentezi i¢in
kullanilir, ayrica membran yapisinin devamliligini saglar.

HMG-KoA rediiktaz inhibitorlerinin etkisi, hiicre i¢i kolesterol sentezini
mevalonat sentezini azaltarak diiglirmesidir. Boylece kolesteroliin devamh azahs
LDL’den alinmak suretiyle telafi edilmelidir. LDL reseptor sentezi artar, buna bagh
olarak daba fazla LDL baglanir ve hiicre igine alinir, sonugta dolagimdaki LDL
seviyeleri azalir.
3.3.2.3. TRIGLISERIDLER

Trigliseridler {i¢ yag asidinin bir gliserol molekiiliine baglanmas: ile olusan
lipidlerdir ve enerji deposu olarak kullanilirlar. Yag dokuda ve karacigerde trigliserid
sentezi gliserol fosfat yolu ile olurken, ince barsakta sentezi esas olarak monogliserid
yolu ile olur. Besinle alinan trigliseridler silomikronlar igerisinde torasik kanaldan
sistemik dolagima girer. Aym zamanda karacigerde endojen yag asidlerinden de
tireyerek VLDL yapisinda dolagima sekrete edilir. Trigliseridler plazmada nispeten kisa
bir yar1 6mre sahiptir ve enzimatik hidrolizi igeren islemler araciligi ile yikilarak gesitli
dokular tarafindan plazmadan uzaklagtirllirlar. Normal olarak beslenmeden sonraki 12
saat i¢inde tiim silomikron trigliseridi bu gekilde kandan temizlenir. 12 saat agliktan
sonraki plazma trigliserid diizeyinin 6l¢iimii dolagimdaki endojen trigliserid miktarini
yansitir. Normal degerler yetiskin erkeklerde 0,5-2 mmol/L ve premenapoz bayanlarda
1,5 mmol/L’ye kadardir’%

Baglica aterojenik lipoproteinin LDL oldugu bilinmektedit. Bu nedenle,
kolesterol kontrolii ile ilgili kararlar alinirken LDL kolesterol diizeylerini bilmek
gereklidir. Ancak, LDL kolesteroliin direkt 6lgtimii zor ve pahah oldugu ve indirekt
6l¢iimii igin de HDL ve trigliserid diizeylerinin bilinmesine ihtiya¢ duyuldugu igin
tarama testi olarak bu yakin korelasyondan yararlanilarak sadece total kolesteroliin
bakilmasi yeterli olur. Bu sekilde ilk risk belirlemesi yapilarak ancak gereken kisilerde
daha ayrmntih lipid analizi istenmesi, bdylece gereksiz is ylikii ve masraftan kaginilmasi
miimkiin olur.

Framingham kalp ¢aligmasi, hastanin riskini degerlendirmenin en iyi yolunun,

e

total kolesteroliin yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterole oraninin ve /veya

22



diistik dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol / HDL kolesterole orani erkeklerde
4.97nin kadinlarda 4.44’tin iizerinde ve LDL/HDL kolesterol oraninin erkeklerde
3.55%in, kadmnlarda 3.22’in tizerinde ise artmaktadir®.

LDL kolesterolii su sekilde hesaplanir:

LDL (mg/dl) =Total kolesterol-HDL-Trigliserid/5

LDL (mmol/L) =Total kolesterol-HDL-Trigliserid/2.2 (Friedewald formiilii)

Tokluk dl¢iimleri total kolesterol ve HDL kolesterol i¢in yeterlidir. Trigliserid
konsantrasyonu ise aglikta Slgiilmelidir. Trigliserid 4.5 mmol/L’den (400 mg/dl) biiyiik
ise ya da ailesel disbetalipoproteinemi varsa bu formiil gegersizdir. Bu olgularda
ultrasantrifiij ya da miimkiinse dogrudan LDL kolesterol 6l¢timii gerekir.

3.4. RISK FAKTORLERI

1993 yilinda yaymnlanan National Cholesterol Education Program II kilavuz
kurallar: koroner kalp hastalig: igin belirledigi risk faktorleri asagida goriilmektedir®',
3.4.1. KORONER KALP HASTALIGI RiSK FAKTORLERI

Koroner kalp hastalarinin ¢ogunda nedenin, barindirdiklan risk faktorleri ile
agiklanabilecegi kabul edilen bir goriigtiir. Ttirk halkinda bir yandan kolesterol diizeyleri
dusiik, 6te yandan HDL kolesterol degerlerinin de algak olmasi, oturgan hayata egilimin
ve erkeklerde sigara i¢iminin, kadinlarda da obesitenin fazla olmas: yliziinden, hangi risk
faktorlerinin agirlik kazandigi TEKHARF Cahsmasi’ndan dnce bilinmiyordu®.
3.4.1.1. POZITIF RISK FAKTORLERI
-Yas: Erkeklerde 45, kadinlarda 55 veya erken menapoz Sykiisti
-Aile dykiisii: Birinci derece erkek akrabalarda 55, birinci derece kadin akrabalarda 65
yagindan 6nce infarktiis veya ani 6liim
-Sigara igiyor olmak
-Hipertansiyon: >140/90 mmHg veya antihipertansiftedavi aliyor olmak
-Total kolesterol >200 mg/dl ( LDL Kolesterol>130 mg/dl)
-Diisiik HDL Kolesterol diizeyi < 35 mg /d1
-Diyabetes Mellitus
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3.4.1.2. NEGATIF RISK FAKTORLERI
-Yiiksek HDL Kolesterol Diizeyi ( 60 mg/dl)

3.4.1.3. Prognozu olumsuz etkileyen diger risk faktirleri
-Diyabette mikroalbiimintiri

-Bozulmusg glikoz toleransi

-Obesite

-Sedanter yagam tarzi

-Yiiksek fibrinojen diizeyleri

-Yiiksek riskli sosyoekonomik grup

-Yiiksek riskli etnik grup

-Yiiksek riskli cografi bolge

Risk faktorlerinden hipertansiyon, obesite, sigara, diyabetes mellitus ve sedanter
yasam degistirilebilir risk faktorleridir. Aile Oykiisii, yas ve cinsiyet degistirilemeyen
risk faktorleridir.
3.4.1.4. HIPERTANSIYON:

Sistolik kan basincinin 140 mmHg veya daha yiiksek, diyastolik kan basincinin
90 mmHg veya daha yiiksek olmasi ya da antihipertansifilag kullanilmasi, hipertansiyon
olarak yorumlanir.

Sistemik arteriyel hipertansiyon toplumda oldukga sik raslamlan onemli bir
mortalite ve morbidite nedeni ve tiim 6liim sebeplerinin yarisindan fazlasini olugturan
koroner, serebral ve renal vaskiiler hastaliklar i¢in major bir risk faktSriidiir®,

Hipertansiyonun sebep oldugu hedef organ hasarini, sol ventrikiil hipertrofisi, sol
ventrikiil fonksiyonlarinda bozukluklar, koroner kalp hastalifina ait fizyopatolojik
degisiklikler, renal disfonksiyon ve serebral tutulum geklinde dzetlemek miimkiindir.
Hipertansiyon sonucu gelisen sol ventrikiil hipertrofisi, retinopati ve bdbrek
fonksiyonlarinda bozulma gibi komplikasyonlar ayn birer kardiovaskiiler risk
gostergesidirler. Yiiksek kan basincim ortaya ¢ikanp tedavi etmenin amaci,
kardiovaskiiler hastaliklar1 ve buna eglik eden morbidite ile mortaliteyi azaltmaktir. Bu
baglamda, riskin yiiksek oldugu bireyleri ortaya ¢ikarmak ve gerek izleme, gerekse

tedavi kilavuzu hazirlamak agisindan, erigkin insanlardaki kan basincinin
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simiflandinlmasinda fayda vardir. Sistolik ve diyastolik kan basinci yiikseldikge
kardiovaskiiler riskin de arttifi, uzun zamandir bilinmektedir. Hipertansif oldugu
belgelenen hastalarin degerlendirilmesi ti¢ amagla yapilir:

Birinci neden bilinen hipertansiyon nedenlerinin bulunup bulunmadigint
anlamak, ikincisi hedef organ hasarinin ve kardiovaskiiler hastaligin mevcut olup
olmadigin1 anlamak, varsa bunun derecesini saptamak ve tedaviye alinan cevabi
degerlendirmek, glinciisii ise prognoz lizerinde s6z sahibi olabilecek, tedaviye yol
gosterebilecek bagka kardiovaskiiler risk faktorlerinin veya mevcut bagka bir hastaligin
olup olmadigini ortaya gikarmaktir.

Hipertansiyon, aterogeneze birbiriyle baglantili birka¢ mekanizma {izerinden
katkida bulunur. Endotel disfonksiyonu hipertansiyonun erken evrelerinden itibaren
ortaya ¢ikar. Endotele bagimh vazodilatérlere yamitin azalmasi, lipoproteinlere karg
damar permeabilitesinin artmasi, endotelin tiretimi ve artmig 16kosit yapigabilirligi
endotel disfonksiyonunun aterogenezi destekleyen olumsuz etkileridir. Siiflandirma
amaciyla bazi1 kan basinci degerleri normal olarak kabul edilsede, kan basinci ile
kardiyovaskiiler risk arasmdaki iligkinin devamli oldugu birgok ¢aligmada gésterilmigtir.
Hipertansiyonun koroner ve serebrovaskiiler olaylara yol agma riski ileri yag ve risk
faktorlerinin sayisi ile artmaktadir. MRFIT ¢alismasi 6zellikle sistolik hipertansiyonun
inme, koroner olay ve mortalite i¢in dnemli bir risk faktorii oldugunu géstermistir.
Hipertansiyonun koroner olaylara yol agmasinin, kan basincinin damarlar {izerindeki
dogrudan etkisinin yaminda miyokard {izerindeki etkisinden de kaynaklandig
diistiniilmektedir. Giiniimiize dek elli bine yakin hasta iizerinde yapilan randomize,
plasebo kontrollii ¢aligmalann g6sterdigine gore, tedavi ile sistolik ve diyastolik kan
basinglar 13 ve 6 mmHg diisiiriiliince, inme riskini % 38 oraninda, koroner olaylan ise
% 16 oraminda azaltmak miimkiin olmaktadir'’.

Biitiin bu bilgiler 15181inda, Tiirk Kardiyoloji Dernegince halen hazirlanan
hipertansiyon kilavuzu ¢ikincaya kadar, Tabloda belirtilen ve 1997°de yayinlanan
Amerikan Joint National Committee tarafindan JNC-6 raporunda 6nerilen hipertansiyon
yaklasimi® Tiirk Kardiyoloji Dernegince benimsenmektedir.

25



Tablo-5: INC-VI tarafindan 6nerilen hipertansiyon smniflamasi

Kategori Sistolik(mmHg) Diyastolik(mmHg)
Optimal <120 ve <80

Normal 130 ve 85

Yiiksek Normal 130-139 veya 85-89
Hipertansiyon

Evre 1 140-159 veya 90-99

Evre 2 160-179 veya 100-109

Evre 3 >180 veya 2110

Antihipertansif ila¢g kullanmayan ve akut hastalik olmayan bir bireyin, sistolik ve
diyastolik kan basinc1 degerleri farkh kategorilerdeyse daha yiiksek olan kategoriye gére
stmflandirihir.  Hipertansiyonun ortalama kan basinci1 diizeylerine bakilarak
smiflandirilmasina ilave olarak doktorlar, hedef organ hastalifinin ve daha bagka risk
faktorlerinin mevcut olup olmadigim gézoniinde bulundurmaktadir.

INC 6 izole sistolik kan basinci yiiksekliginin bilinen risklerini gozdniinde
bulundurarak, diyastolik kan basinci normal olup, sistolik kan basinci1 140 mmHg yada

tizerindeyse “Izole sistolik hipertansiyon” seklinde siniflandirilmasini 6nermektedir.

Tablo-6: JNC-6’ya gore hipertansiyon tedavisi

Kan basincievresi Grup A Grup B Grup C

Yiiksek Normal Yasam modifikasyonu ~ Yasam modifikasyonu ilag

Evrel Yagam Yasam modifikasyonu Ilag
modifikasyonu(12 ay)

Evre II-I11 flag Ilag Ilag

Grup A:Risk faktorii ve ug organ hasari yok
Grup B:Diyabetes Mellitus harig bir risk faktorii var, ug organ hasar1 yok
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Grup C: Ug organ hasan ve/veya Diyabetes mellitus var.

Hipertansiyon komplikasyonlar1 ¢ok fazla olmakla birlikte en sik rastlanilanlar
sOyle siralanabilir:
1-Vaskiiler komplikasyonlar(Ateroskleroz)
2-Aortik komplikasyonlar(Anevrizma,diseksiyon)
3-Kalp komplikasyonlan(Hipertansif kalp hastali§1, koroner kalp hastalig1)
4-Serebral komplikasyonlar
5-Renal komplikasyonlar
6-Goz komplikasyonlar
7-Malign hipertansiyon

Hipertansiyonda hedef organ vaskiiler yapidir. Hipertansif hastalarda koroner
kalp hastaligi siklig1 5 kat daha fazladir. Kan basinci diizeyleri, kardiyovaskiiler hastalik
riskiyle siirekli bir baglanti i¢indedir ve bu nedenle hipertansiyon (ya da yiiksek kan
basinci) tanimi keyfidir. Kan basincina bagh hastaliklarin bir gogu, “normotansif” olarak
nitelendirilebilecek kisilerde goriilmektedir. Kan basinciin diigtiriilmesinin yararlarina
ve risklerine iligkin kanitlarin gogu, yiiksek kan basinci bulunan bireylerde yapilan
caligmalardan elde edilmigtir. Hipertansif hastalar arasinda mutlak kardiyovaskiiler risk
diizeyine iligkin farkliliklar, gogunlukla kan basinci diizeyinden gok,diger risk faktorleri
ile belirlenmektedir"’.
3.4.1.5. SIGARA:

Sigara ve tiitiin kullanimi gerek koroner kalp hastaligi™ ve gerekse diger
aterosklerotik hastaliklar i¢in giiclii bir risk faktérii durumundadir ve sigaray1 birakmak
en 6nemli risk azaltic: tedbirdir™.

Sigara ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki siki iligki iyi bilinse de, bu riskin
altinda yatan mekanizmalar yeterince aydinlik degildir. Sigara, aterom plaklarinin,
ozellikle de abdominal aorta ve alt extremitelerdekilerin sikliginda bir artmaya yol
agcmaktadir. Cesitli gézlemlere dayanan veriler, sigaranin aterojenik etkilerini kan
fibrinojen konsantrasyonunu yiikselterek, trombosit tepkilerini artirarak ve sekonder
polisitemi indiikleyerek kan viskositesini artirmak yoluyla yaptigim diiglindiirmektedir.
Ek olarak, endotel disfonksiyonu tarafinda indiiklenen degigmis vaskiiler reaktivite

27



ve/veya nikotin damar tonusunun artmasmi kolaylagtinr. Sigara, ayrica HDL
kolesteroliinii azaltir ve LDL kolesterol oksidasyonunu,muhtemelen sigara dumanindaki
serbest radikaller yoluyla kolaylagtinir.

En 6nemli 6nlenebilir risk faktorlerinden biri olan sigara, lilkemizdeki yaygin
kullanimi nedeniyle 6zel bir 6nem tagimaktadir. TEKHARF Caligmasina gore Tiirk
erkeklerinin % 60’1, kadinlarinin % 20’si sigara kullanmaktadir”.

Cok sayida epidemiyolojik galigma sigara igenlerde dliimciil koroner olaylarin % 70
arttifim gostermigtir. Ayrica nonfatal koroner olaylar da sigara kullananlarda iki ila dort
kat fazla gérﬁliir. Sigara ile koroner kalp hastalig1 arasindaki iligki siirekli ve doza
bagimhidir. Bugiine kadar yapilan ii¢ prospektif randomize primer korunma g¢aligmasinda
sigaranin  birakilmasi ile koroner olaylarin azaldigim gostermek miimkiin
olmugtur.Sigaranin birakilmas1 ile kardiyovaskiiler risk, yash hastalarda bile hizla
diismeye baglar. Bir yilin sonunda % 50 kadar azalan risk, 10 yil kadar bir siire
gecmesiyle koroner olay agisindan giderek kaybolur®. Risk azalmasmm bu denli hizh
olmasinin nedenleri protrombotik degisikliklerin, karboksihemoglobindeki artmanin ve
koroner spazmin hizla diizelmesinin ardindan HDL ve endotel fonksiyonlarinin hizla
iyilesmesidir. Koroner olay gegiren kigilerin sadece iigte biri sigarayr kendiliginden
brrakmaktadir. RISKYUK Calismasinda da iigte bir hasta hekim 6giitlerine ragmen alt1
aylk izlemde sigaraya devam etmigtir. Bu kadar giiglii ve izl diizelen bir risk
faktoriinii ortadan kaldirmak igin yogun bir ¢aba gosterilmesi, gerekirse rehabilitasyon
programlan ve farmakolojik yaklagimlardan yararlanilmas1 uygundur.

3.4.1.6. DIYABETES MELLITUS

Diyabetes Mellitus, insiilin sekresyonu, insiilin etkisi veya her ikisinin eksikligi
sonucunda olugan hiperglisemi ile karakterize bir sendromdur®, Diinya Saglik Orgiitii,
diyabetten korunma ve kontrol programlarinin planlanmasi, tedavi ve egitim
hizmetlerinin yiiriitilebilmesi igin tarama ¢altmalarmin yapilmasim Snermektedir*®,
“American Diabetes Association’’(ADA)’nin 1997 yilindaki son rapora gére diyabetin

yeni smniflamas1 yapilmgtir.
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Tablo 7°de diyabetin eski ve yeni siniflamasi goriilmektedir.

Yeni simiflama(1997) Eski smiflama(1979)

1-Tip I Diyabetes Mellitus 1-Tip I Diyabetes Mellitus veya insiline
a.Otoimmun bagiml diyabetes mellitus(IDDM)
b.Idiopatik

2.Tip II Diyabetes Mellitus 2.Tip I diyabetes mellitus veya instiline
a.Nonobez bagimli olmayan diyabetes mellitus
b.Obez (NIDDM)

3.Diger spesifik tipler a.Nonobez

4.Gestasyonel DM b.Obez

5.Bozulmug glukoz toleransi(IGT) ve 3.Diyabetin diger tipleri

bozulmus aglik glukozu(IFG) 4.Gestasyonel DM

5.Bozulmus glukoz toleransi(IGT)

Diyabetes mellitus’un akut hayati tehdit edici sonuglan, diyabetik ketoasidoz ve
nonketotik hiperosmolar komalardir. Uzun d6nem komplikasyonlan ise gérme kaybi ile
birlikte retinopati, renal yetmezlige kadar ilerleyebilen nefropati, ayak iilserleri,
amputasyonlar, Charcot eklemi riski ile beraber periferik néropati ve kardiyovaskiiler,
gastrointestinal, genitoliriner semptomlar ve seksiiel disfonksiyona neden olan otonom
néropatidir’®,

Diyabet, hiperlipidemi, hipertansiyon, obesite ve insiilin rezistans: ile
ateroskleroz arasinda siki bir iligki vardir. Diyabette aterosklerozun etyolojisi biiyiik
ihtimalle ¢ok faktorliidiir. Diyabetli hastalarda, lipoprotein diizeyleri, 6megin LDL
kolesterol diizeyi anormal olmayabilir. Ancak lipoproteinler glukoze olabilirler ve bu da
fonksiyonlarinda anormalliklere yol agar. Glukoze apo B-100 i¢ceren LDL kolesterolii ,
trombositler ve vaskiiler endotel ile iligkiye girerek tromboksan yapimim artirir ve anti—
trombolitik prostoglandinleri azaltir. Bu da diyabetli hastalarda hem mikro dolagimda,
hem de makrodolagimda tromboz gelisimini koriikler. Tip II diyabette, HDL kolesterolii

azalmigtir; bunun da glukasyonu, ters (reverse) kolesterol transportunu daha da bozar.
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. lyi kontrol altinda olmayan diyabette tipik olarak hipertrigliseridemi ile beraber HDL
diisiikliigii bulunur. Hipertrigliseridemi LDL metabolizmasim etkileyerek daha kiigiik ve
yogun LDL molekiillerinin olugsmasina yol agar. Bu LDL formu daha aterojeniktir.
Diyabette ve insiilin rezistansi ile giden dislipidemilerde postprandiyal silomikronemi ve
kalint1 gilomikronlann yiiksekligi 6nemli 6zelliklerdir. Bu barsak kokenli aterojenik
lipoproteinler de, ateroskleroz gelismesine dogrudan katkida bulunabilir.

Gerek insiiline bagimli, gerek bagimli olmayan diyabetin 6nemli bir koroner risk
faktorii oldugunu gosteren ¢ok sayida epidemiyolojik ¢aligma vardir. Koroner mortalite
Tip I diyabetlilerde 3-10 kat, tip 1I diyabetlilerde erkekse 2, kadinsa 4 kat artar. Koroner
kalp hastalig1 gelisiminde Gnemli bir risk faktorii olan diyabetes mellitusta siki kan
sckeri kontrolii ile mikrovaskiiler komplikasyonlari Gnlemenin miimkiin oldugu
bilinmektedir. Ancak sikt kan gekeri kontrolii yapmanin makrovaskiiler ( aterosklerotik)
komplikasyonlar iizerine etkisi konusunda yeterli veri yoktur. TEKHARF Caligmasina
gore iilkemizde 1995 yih itibanyle birbuguk milyona yakin diyabetik hasta oldugu
diistiniilmektedir. On sonuglan yeni agiklanan UK Prospektif ¢alismasinda siki kan
sekeri kontrolii ile makrovaskiiler komplikasyonlan azaltmak miimkiin olmamigtir.
Halen siiren VA Cooperative Study ¢aligmasi da sonuglaninca siki kontroliin koroner
olaylar iizerine olan etkisi daha iyi aydinlanacaktir.

Diyabetes mellitus’lu hastalarda makrovaskuler hastalik prevalansi belirgin
sekilde artmugtir. Makrovaskuler komplikasyonlarin ortaya ¢ikmast ve giddeti,
hipergliseminin sliresi ve derecesi ile yakin iligki gostermez. Diyabetes mellitusta en
6nemli mortalite ve morbidite nedeni aterosklerozdur. Diyabetes mellitus olan vakalarda
diyabetik olmayan populasyona gore ateroskleroza bagli olaylar, hipertansiyon, periferik
arter hastalif1 ve serebrovaskuler olaylar daha sik g6zlenir. Diyabetiklerin yaklagik %
50’sinde hipertansiyon vardir; bu oran diyabetik olmayanlarda % 25°dir’’. Diyabetes
mellitusta ateroskleroz, diyabetik olmayanlara kiyasla daha erken yasta baglar, daha
yaygin ve daha hizh seyirlidir*,

Diyabetes mellitusun aterogeneze etkisi:

Diger aterosklerotik risk fakt6rleri ile birlikte bulunan uzun siireli hiperglisemi,

aterogenezde rolli olan uzun Omiirlii proteinlerin enzimatik olmayan glikasyonuna ve

“‘advanced glycation endproduct’ (AGE) lerin fazla olugmasina yol agacaktir. Diger
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neden lipid peroksidasyonunun artmast olabilir; zira diyabetik hayvan ve insanlarda lipid
peroksidasyonunun arttiim gosteren ¢aligmalar mevcuttur. Hipertrigliseridemi ve diigiik
HDL yant sira, baz1 bliylime faktorleri ve insiilinin dolagimda artmasinin aterogenezde
rol oynadif diigiiniilmektedir.

3.4.1.7. YASAM BICiMi:

Fiziksel aktivite azhifi, aym obesite gibi koroner kalp hastalig: ile iliskilidir.
Fiziksel aktivite azligimn koroner kalp hastalif riskinin iki kat artmasina yol agtig
gosterilmistir. Ustelik tilkemizde yapilan TEKHARF ¢ahigmasinda fizik aktivite ve total
kolesterol diizeyleri arasinda anlamli bir tersine iligki saptanmstir. Fizik olarak aktif
kisilerde tiim nedenlere bagh dliimler daha az goriiliir.
3.4.1.8. OBESITE:

Obesite gerek erkekte, gerekse kadinda koroner kalp hastaligi igin bagimsiz bir
risk faktoriidiir. Hiperlipidemi, hipertansiyon, hiperglisemi gibi diger KKH risk
faktorlerinin obesite ile siklikla birlikte olmasi nedeniyle etkisini bunlardan ayirmak giic
olmustur. Viicut kitle indeksindeki bir birimlik artiy KKH mortalitesinde % 4-5 artisa
neden olmaktadir, bagka bir deyisle viicut agirhgindaki 1 kg kadarhik artis KKH
mortalitesinde % 1-1.5artiga yol agmaktadir®®. Genellikle ideal viicut agirhiginda % 20
artigtan fazlasi olarak tamimlanir.

Obesite viicuttaki yag miktarmin normalden fazla oldugu durumdur. Obesite,
koroner kalp hastalif1 ile ilgili erken 6nem epidemiyolojik galigmalarda tek degiskenli (
Univariate) analizler sonucunda bir risk belirleyicisi olarak goriilmiistiir. Ancak gok
degiskenli ( Multivariate) analizlerde serum lipidleri, diyabet ve hipertansiyon isin igine
katilinca, sismanlik bagimsiz risk faktrii olmaktan ¢ikmustir. Obesite Olgiitii olarak en
¢ok viicut agirhginin (kg) boyun karesine (m) béliinmesiyle elde edilen viicut kitle
indeksi kullamlir. Bel-kalga oram (BKO) veya derialtt yag dokusu Slgtimleri gibi
viicuttaki yag dagilim seklini gostermemesi bir eksikligi olmakla birlikte,5l¢limiiniin
kolay, giivenilir, ucuz ve tekrarlanabilir olugu, yaygin olarak kabul gérmesine yol agmus
ve epidemiyolojik galigmalarda obesiteyi degerlendirmek igin en ¢ok tercih edilen
parametre olmugtur.Obesite ile hipertansiyon, glukoz intolerans:, trigliserid yiitksekligi
ve HDL dusiikliigti genelde birlikte olur, bunlar da artmis koroner riske katkida bulunur.
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Viicut kitle indeksine gére obesite sintflamasi s6yle yapilmigtr:

1-Grade 0 Obesite: VKI <25 kg/m?
2-Grade 1 Obesite: VKI 25-29.9 kg/m®
3-Grade 2 Obesite: VKI 30-39.9 kg/m?
4-Grade 3 Obesite: VKI >40 kg/m”

Artmis Bel/ Kalga oram1 yani abdominal obesite, koroner kalp hastalig: riskini
Ozellikle artirir. Bel gevresi erkeklerde >94 cm riskli ve >102 cm yiiksek riskli olarak
kabul edilir. Kadinlarda ise >80 cm riskli ve >88 cm yiiksek riskli olarak kabul edilir.
Bel/kalga orani normalde <0.70 olmalidir. Erkeklerde 0.9, kadinlarda 0.8 altindaki
Bel/Kalga oram1 normal kabul edilirr TEKHARF Caligmasinda yaklagik 2.5 milyon
erkek, 5.3 milyon kadinda obesite (VKI >30 kg/m®) bulunduguna gore, obesite
halkimizda yaygmn bir risk faktoridiir””. Obesitenin giderilmesi diger birgok risk
faktoriinti olumlu yonde etkileyeceginden, tek bagina giderilmesinin koroner olaylari
azaltic: etkisi ile ilgili caligmalar bulunmamaktadir. Hipertansiyon, dislipidemi, Tip 2
diyabetes mellitus, koroner kalp hastalifi, serebrovazkiiler hastalik, safra kesesi
hastaliklan, osteoartrit, uyku apnesi, soluﬁum yetersizlikleri, endometrium, prostat ve
kolon kanserleri sikli1 obesite ile birlikte artmaktadir. Diinya Saglik Orgiitiince yapilan
ve birkag kitada yiiriitilen MONICA (Monitoring of Trends and Determinants in
Cardiovascular Disease) ¢aligmasi sonucuna gore obesitede genel bir artig oldugu
gosterilmigtir.

Framingham ¢aligmasinda, obesitenin 06zellikle bayanlarda iskemik kalp
hastaligy, kalp yetmezligi ve 6liim igin bagimsiz bir risk faktorii oldugu tespit edilmisgtir.
Bu iligki; yasa, kolesterol diizeylerine ve glukoz intoleransindan bagimsiz olarak
gelismektedir”. Viicut kitle indeksi ile degerlendirilen total viicut yagnin artmasi
kolesterol, trigliserid ve LDL kolesteroliin artisn ve HDL kolesteroliin azalmas: ile
birlikte seyreder. Abdominal obesite, lipid profili izerinde olumsuz etkilerine ek olarak
diyabetes mellitus ve iskemik kalp hastalig: riskini artirmaktadir.
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Degisik tilkelerde yapilan ¢aligmalar, yagin viicutta dagilim 6zelliginin de 6nemli
bir risk faktorii oldugunu gostermistir™, Santral obesite yagin daha ¢ok karin bolgesinde
toplanmasini ifade eder ve BKO’nun artmasina neden olur. Erkeklerde BKO yiiksekligi
ile hipertansiyon, hiperkolesterolemi, kanda fibrinojen yliksekligi, hipertrigliseridemi
gibi epidemiyolojik olarak KKH ile iligkisi gosterilmig diger risk faktorleri arasinda
pozitif iligki bulunmustur™. Kadinlarda da BKO artis1 miyokard infarktiisii, angina ve
inme gelismesi ile iligkili bulunmustur ve bu etki yasg, sigara, kolesterol, sistolik kan
basinci, hipertrigliseridemi veya VKI’den bagimsizdir. Yapilan ¢aligmalarda BKO
yiiksekligi ile VKi’deki artistan daha 6nemli bir risk faktorii olarak goriilmektedir™.

Framingham caligmasina gore, higbir risk faktorii bulunmayan sahislarda her 8
senede ancak % 2 oraninda aterosklerotik kalp hastalig1 ortaya ¢ikabildigi halde, 5 risk
faktoriintin birlikte bulundugu insanlarda, 8 yil i¢inde % 49 oraminda kalp hastali
ortaya ¢ikmgtir.

NCEP LDL kolesterol tedavi hedefleri sunlardir:

a-Koroner kalp hastalif1 yok ve risk faktorii sayis1 <2 ise LDL kolesterol <160 mg/dl
altinda olmalidir.

b- Koroner kalp hastalig: yok ve risk fakiorii sayis1 >2 ise LDL kolesterolii 130 mg/dl
altinda olmalidur.

c-Koroner ké.lp hastalig1 var ise LDL kolesterolii <100 mg/dl olmalidir®,

3.4.1.9. HDL YUKSELTILMESI:

HDL kolesteroliin ateroskleroz gelisiminde koruyucu bir rolii vardir.
Aterosklerotik lezyonlardan kolesterolin geri almmasinin HDL tarafindan ve
muhtemelen reseptdr baglantili mekanizmalarla saglandigt hipotezi ileri siiriilmiigtiir.
Ozellikle apoprotein-Al igeren HDL, apoprotein igeren HDL’ye gére daha fazla
koruyuculuk 6zelligi igerir. Diiglik HDL, yani 35 mg/dl altindaki HDL Kkolesterol
degerlerinin 6nemli ve bagimsiz bir koroner risk faktorii oldugu bilinmektedir. Gerek
Tirk Kalp Caligmasi, gerekse TEKHARF Calismasina gore, {ilkemiz erkeklerinin %
50’sinde bu degerlerin altinda oldugundan, konu iilkemiz i¢in Snem tagimaktadir. Ancak
tek bagina HDL diizeylerini yiikselten bir yontem olmamasi, ve yagam tarzinin
diizeltilmesiyle birden fazla lipid parametresinin diizelmesi nedeniyle HDL

yiikseltmenin koroner riski azaltici etkisini olgmek gliclesmektedir. Helsinki
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caligmasinda, koroner olaylardaki azalma tek basmma LDL kolesterol diigiisti ile
agiklanamayacak boyutta olup muhtemelen HDL’deki artigla iligkilidi. PROCAM
calismasinda en fazla koroner olay yasayan alt grup, LDL/HDL oram yiiksek kigilerden
HDL kolesterolii 35 mg/dl altinda bulunan gruptur. Koroner kalp hastalig1 olanlarda
hipertrigliseridemi siklikla goériilmektedir. Bunun nedeni ise heniliz kesin olarak
bilinmemektedir. Trigliseridden zengin lipoproteinler direkt olarak aterojenik olabilir.
Cok diisiik dansiteli lipoproteinler, kii¢iik dansiteli LDL damar duvarindan daha kolay
gegebilir. Ayrica trigliseridden zengin lipoproteinlerde bulunan apoprotein E, makrofaja
baglanmay: artinp kopiik hiicreleri olusimuna yardimci olabilir. Hipertrigliserideminin
metabolik etkilerinin de ateroskleroz geligimine katkist olabilir. Trigliseridlerin arttigt
durumlarda postprandial lipoproteinlerin katabolizmasi azalacagindan, postprandial
hiperlipidemi olugur. Aynica trigliseridler artinca buna paralel olarak HDL diismektedir.
Trigliseridler yiikseldikge pihtilagma sistemi de aktive olur. Bu da koroner tromboz
yoluyla koroner olaylarin riskini artirabilir.

3.4.1.10. Lipoprotein (a):

Genetik olarak belirlenen lipoprotein(a) (Lp(a)) yiiksekliginin erken miyokard
infarktiisii ve inme igin 6nemli bir risk faktorii oldugu bilinmektedir. Artmig Lp(a)
diizeyleri 6zellikle birlikte artmig LDL diizeyleri de bulunuyorsa, koroner kalp hastaligi
icin 6nemli bir risk faktdrii olusturur. Genelde Lp(a)’min 30 mg/dl {izerinde olmasi
koroner kalp hastalig1 i¢in risk olugturur.
3.4.1.11. AILE OYKUSU:

Koroner kalp hastalif1 gelisiminde en gii¢lii etmenlerden biri aile dykiistidiir.
Ateroskleroza ait aile hikayesi alinirken yalnizca koroner kalp hastalifinin kendisi ile
ilgili degil, ailede mevcut olabilecek diyabetes mellitus, hipertansiyon, obesite ve diger
metabolik hastaliklar hakkinda da bilgi edinilmelidir. Aile Gykiisii olan kigilerde erken
koroner kalp hastalif riski 12 kat artar. Ateroskleroza genetik yatkinhk bir ¢ok giiclii
kanitlarla gfisterilmistir. Ikiz kardeslerde yapilan galismalarda aterom plaklarinin yeri de
aym olmaktadir ki bu, kaliimla gecen aterojenik etken veya etkenlerin sadece
biyokimyasal tabiatta olmadifini, arter duvannin yapis: ile ilgili kusurlarin da s6z

konusu olabilecegini gostermektedir’®, Ailenin erken yasta koroner kalp hastaligi tespit
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edilen iyelerinde diger lipid ve nonlipid risk faktSrlerinin bulunup bulunmamasi bu

durumun risk faktorii olarak kabul edilmesini etkilemez’.

3.4.1.12. CINSIYET:

Koroner kalp hastaliginin yag ve cinsiyetle yakin iligkisi vardir. Hastaligin
goriilme sikhig1 30 yagin altinda seyrek iken bu yagstan itibaren artig gésterir. Yag arttikga
cinsler arasindaki fark azalmakia birlikte her yas grubunda hastalik daima erkeklerde
kadinlardan daha sik gériillmektedir. Diyabetes mellitus 6ykiisii olan erken menapoz
veya hormon replasman tedavisi alan hastalarda koroner kalp hastalifi daha erken
yaglarda go6zlenmektedir. ilerlemis aterosklerotik lezyonlar erkeklerde kadinlardan
yaklagik 20 yi1l daha erken ortaya ¢ikmaktadir. Erkeklerde puberte ile birlikte LDL
kolesterol yiikselip HDL kolesterol diiserken, kadnlarda bu degisim gézlenmez.
Cinsiyet farkinin bir y6nii de hormonal farkhliklarla ilgili olabilir. Ostrojenler plazma
lipoproteinleri iizerinde olumlu bir etkiye sahiptirler ve postmenapozal kadinlardaki
koroner kalp hastalid1 riskindeki artmay1 geciktirmektedir. Arterlerde dihidrotestosteron,
progesteron ve Ostrojen reseptorieri mevcuttur ve bu hormonlar ateroskleroz ve
sekellerinin geligimini dogrudan etkileyebilirler.

Koroner kalp hastaliina yakalanmig 1.2 milyon Tiirk erigkininin varoldugu
tahmin edilmektedir’".

Ayni zamanda kesin kardiyovaskiiler hastaligi bulunanlarda, korunma stratejileri
araciligtyla mortalite ve morbiditede anlamh azalma elde edilecegi hususu kesin olarak
kanitlanmustir®.

Serum LDL kolesterol diizeyi ile koroner kalp hastalig: arasindaki dogrudan
iligkiyi gosteren bol miktarda kamit vardir. Bu durum gerek gesitli toplum igi

taramalarda®, gerekse toplumlararas1 ¢alismalarda® gosterilmistir’.
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4. VAKALAR VE YONTEMLER

Cabgma Eylil 1998 - Eylil 1999 tarihleri arasinda Firat Tip Merkezi
Kardiyoloji klinigi tarafindan, poliklinige ve klinige bagvuran hastalar ile birlikte
Elaziy Merkezde segilen Kiiltiir, [zzetpaga ve Siirsiirii saghk ocaklarma rastgele
yontem ile ebeler tarafindan dagiilan "bilgi-davet formu" ile ¢agrilan 30 yas ve
tizerindeki toplam 1000 hasta ¢ahgmaya alnmugtir . Eyliil 1998’de baglatilan ¢alisma
1 yida tamamlanmgtir. 1997 yih se¢gmen sayimna gore Elazig niifusunun 250.000
oldugu tespit edilmistir. Saghk ocaklar1 1997 yil niifus piramidlerine gére Elazig’da
30 yag ve Uzeri niffus yaklagik olarak 110.000 idi. Pilot bdlge olarak segilen ve
aterosklerotik kalp hastaliklarmin sik olarak gézlendigi Palu- Kovancilar bslgesinden
gelen hastalar ile diger bblgeden gelen hastalar iki gruba ayrlarak arastirilmustir. 405
vaka Palu - Kovancilar bolgesinden, 595 vaka Elazig merkezden ¢alismaya
almmigtir. Vakalarm 505°i kadmn (% 50,5), 495°i erkekti (% 49,5). Genel yas
ortalamasi, 51,87 + 13,07 idi. Erkeklerde yas ortalamasi, 54,07 + 12,92 , en genci 30,
en yaghs: 81 yagindaydi. Kadinlarda yag ortalamast, 49,71 + 12,86 , en genci 30, en
yashs1 90 yasindaydi. Vakalarin yaklagik 650°si (% 65) kardiyoloji klinigi ve
poliklinigine herhangi bir nedenle bagvuran hastalardan segilmistir. 350°si (% 35) ise
saghk ocaklarina bagvuran hastalardan rastgele yontemle segilmistir.

Cabsmaya almnan hastalardan g6riisme 6ncesi en az 12 saatlik aghk sonrasi
sabahlar lipid parametreleri i¢in kan alindi. Hastalardan total kolesterol, trigliserid,
HDL kolesterol, LDL kolesterol ve lipoprotein elektroforezi tetkikleri planlandi. 12
saat achk sonrasi alman vendz kan Srneklerinden total kolesterol, HDL kolesterol,
LDL kolesterol ve trigliserid (Olympus AU 600) otoanalizérle degerlendirildi.
Sonuglar giinliik olarak alindi ve protokol formlarina kaydedildi. Lipoprotein
elektroforezi igin alman vendz kan serum 6rnekleri —20 °C’de saklandi Kan
ornekleri alindiktan sonra hastalarin boyu (metre olarak), agirhg: (kilogram olarak),
bel-kalga oram, viicut kitle indeksi Slgiildii. Obesite 6lgiitii olarak, viicut agrhginn
(kg) boyun karesine (m) boliinmesiyle elde edilen viicut kitle indeksi kullanildi. Bu
¢ahgmada VKI erkeklerde 30 kg/m?, kadmlarda 29 kg/m? lizerinde bulunanlar obez
kabul edildiler. Alt kostal kenar ile iliyak kanatlarin {ist noktasin birlestiren ¢izginin
orta noktasindan gegen horizontal diizlemde bel ¢evresi, femoral trochanterin en
¢ikmntih yerinden gecen horizontal diizlemde ise kalga gevresi olgiildii. Buradan bel-

kalca orant hesapland:.
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Fizik muayene TEKHARF ¢aligmasinda yapilan uygulamaya benzer gekilde
ayakkabisiz boy Ol¢iimiinii (metre olarak) ,agir dig giysiler olmadan viicut agirhg:
tartistm (kilogram olarak) , kalp tepe vurumunun karakter, yer ve alanmnin
palpasyonla belirlenmesi, kalp sesleri ve iiflirlimlerin dinlenmesini kapsiyordu. .
Hastalarin kan basinglar1 Erka marka standard civali erigkin tipi sfingomanometre ile
olgiildii. Kan basncim iki kez oturur pozisyonda ve (olanaksiz kilacak 6zgiil bir
durum olmadik¢a ) sag kolda 6lgme konusuna itina edildi. Sistolik ve diyastolik kan
basinglar1 5 dakika dinlenmeden sonra ve iki Slgiim arasinda en az 3 dakika olacak
sekilde Alman Ulusal Kan Basinci programinca istenen teknige uygun olarak
Olgiildii. Kan basinci degerleri en yakin 2 mmHg olarak kaydedildi ve bu taramadaki
analizler i¢in iki okumanin ortalama degeri kullanildi.

Olgiilen diyastolik ve sistolik kan basinci degerleri kaydedildi. Ortalama kan
basinci, (Sistolik+2 diastolik kanbasmci/3) formiilityle hesaplandi . Daha 6nceden
hipertansiyon tamsi almug ve halen tedavi gormekte olan hastalarin da kan basmci
Olgiilerek kaydedildi. Kan basinc: §lgtimil sirasinda steteskop brakial arter parmakla
tespit edildikten sonra ortasmna yerlestirilerek yapildi. Kan basinci 6l¢iimii esnasinda
mangonun balonu sistolik diizeyin (radiyal nabizin kaybolmasi) yaklagik 20 mmHg
tizerine kadar sisirildi. Balon saniyede 2-4 mmHg hiznda sondiiriildii. Sondiirme
esnasinda vuru seslerinin duyulmaya bagladig1 evre (Korotkoff I) sistolik kan basinci,
vuru ve {ifliriim seslerinin tamamen kayboldugu evre ise (Korotkoff V) diastolik kan
basinci olarak kabul edildi.

Caligmaya alman her bireyin olusturulan protokol formunda adi, yasi,
cinsiyeti, protokol numarasi, boyu (metre olarak) , agirhg: (kilogram olarak) , dogum
yeri ve halen en uzun siire yasadidi yer, lipid profili, sigara kullanimi Oykiisii,
herhangi bir hastaliga bagh olarak siirekli ila¢ kullamm aligkanhgs, alkol kullanimu,
aterosklerotik kalp hastali1 yoniinden aile dykiisii, beslenme ahgkanhklari, 6zellikle
yoresel doymus yag iceren gidalarla beslenip beslenmedidi, hipertansiyon olup
olmadig1 ve hipertansiyon mevcutsa bireyin tedavi durumu ile komplikasyonlarin var
olup olmadigi, diyabetes mellitus olup olmadifi ve diyabetes mellitus mevcutsa
bireyin tedavi durumu ile komplikasyonlarin var olup olmadig, hastanin angina veya
miyokard infarktiisii yoniinden hikayesi ve eger varsa koroner arter hastahg:
aragtirmm igin yapilan egzersiz testi ve koroner anjiografi gibi tam yaklagimlar:
Diinya Saglik Orgiitii tarafindan Snerilen protokole uygun olarak 6grenildi ve fizik
muayeneleri yapildi. Kalori ve gida yogunluguna goére beslenme aligkanli: hafif, orta
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ve agr olarak ii¢ gruba ayrildi. Vakalardan anginal agri veya miyokard infarktiisii
Oykiisii tarif edenlere ve 2 ve daha fazla risk faktoriine sahip olanlara 12 derivasyonlu
25 mm/saniye hizda 1mV kalibrasyonunda standard elektrokardiografi Nihon
Kohden marka cihaz ile ¢ekildi. Koroner arter hastalig: diigiiniilen veya 6ncesinde
miyokard infarktiisli Oykisii olanlara iskemi aragtirimi agisindan egzersiz testi
(Treadmill) ve koroner anjiografi yapildi. Egzersiz testinde Bruce protokolii
uygulandi. Tipik g6gils agris1 olan ve eforla sikayetleri artan vakalar, ¢arpintis1 olan
vakalarda ¢ekilen EKG’lerinde iskemik orjinli oldugu diigiiniilen aritmili vakalar,
koroner olay dusiindiiren EKG bulgulan ve ikiden fazla risk fakt6rii olan vakalara
egzersiz testi planlanmmgtir. Egzersiz testi endikasyonu konulan vakalarda; unstabil
angina pektoris, yasamu tehdit edici kardiyak aritmiler, dekompanse konjestif kalp
yetmezligi, ileri derecede A-V blok, aort darligi olan ve kontrolsiiz hipertansiyon
kontrendikasyon olarak kabul edildi ve bu vakalara uygulanmadi. Koroner anjiografi,
caliymamizda medikal tedaviye direngli stabil angina pektorisi olan vakalar, angina
hikayesi ile birlikte egzersiz testinin uygulanamadii hastalar (azalmus egzersiz
kapasitesi, hipotansiyon, ortopedik problemler, EKG degisikligi olan vakalar,sol dal
blogu), angina etyoloji arastirm igin, unstabil angina ve miyokard infarktiisti’nde (Q
dalgali ve Q dalgasiz) gerekirse revaskiilarizasyon ve tedavinin diizenlenmesi igin
uygulandi. Koroner arter hastaligi tamsi, tipik anginal gégilis agris1 olan, miyokard
infarktiisii Oykiisii olan, iskemik tipte EKG degisikligi olan veya koroner
anjiografisinde darhik saptanan vakalarda kabul edildi. Koroner anjiografi sirasinda
Judkins y6ntemi ile femoral arter yoluyla girilerek ventrikiilografi, sag ve sol koroner
anjiografi uygulandu.

Vakalar yaglarina gore 3 gruba ayrddi. 40 yas alti, 40-60 yag arasi ve 60 yas
lizeri yag grubu olarak smiflandiriddi. Gruplar arasinda risk faktorleri ve yeme
ahskanhg: farklilina bakildi.

Yorede mutfak ahigkanliklarinda yer alan tulum peyniri, salamura yagh peynir
(savak), kavurma, sakatat, kat1 yaglarm kullamminin yaygmn oldugu toplumun
Ozellikle aragtirdarak, risk faktorlerini igeren mutfak aligkanlhklari olan toplumda
iskemik kalp hastalii yaygmnhgi belirlenmeye ve bu risk faktorlerini igermeyen
yiyeceklerle beslenenlerdeki koroner arter hastalii yaygmhg: ile kiyaslanmasi
amaglanmaktadir.

Caligmaya alnan vakalarda lipid anormalliklerinin degerlendirilmesinde total
kolesterol diizeyi 200 mg/dI’nin altindaki degerler, LDL kolesterol igin 130
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mg/dI’nin altindaki degerler ve trigliserid i¢in 200 mg/dP’nin altindaki degerler
normal olarak kabul edildi. HDL kolesterol diizeyi 35 mg/dl’den dilsiik degerler
pozitif risk faktérii sayilirken 35-60 mg/dl arasmdaki degerler normal, 60 mg/dl
iizerindeki degerler ise negatif risk faktorii olarak kabul edildi. Kan trigliserid diizeyi
200 mg/dl tlzerindeki degerler hipertrigliseridemi olarak kabul edildi. Risk
faktorlerinden sigara igimi konusunda, halen sigara igmekte olanlarla gegmiste kisa
veya uzun bir siire igip birakmug olanlar birarada tutulup hepsi risk faktori sayildi'’.

] Cahgmaya alinan ve lipid profilinde anormallik g6ézlenen, yeni tam konulan
hipertansiyon veya diyabetes mellitus vakalari, koroner arter hastahg1 yoniinden risk
faktoriinlin sik gozlendigi vakalar, anginal agrisi olan veya iskemik tipte EKG
degisikligi olan vakalar, daha Onceden tam almig kontrol altinda olmayan veya
komplikasyon gézlenen hipertansiyon ve diyabetes mellitus vakalarna hastaneye
bagvurmalar1 Onerildi. Vakalara ateroskleroz, risk faktdrleri ve beslenme ahgkanlig:
konusunda bilgi verildi. Vakalarda tipik anginal gégiis agrisi olanlar, iskemik tipte
EKG degisikligi olan vakalar, koroner arter hastalifi aragtirimi i¢in yapilan egzersiz
testi ve koroner anjiografi uygulamalari ateroskleroz varhigi igin kuvvetli siiphe
olarak kabul edildi. Daha Onceden hipertansiyon tamsi konulan ve tedavi alan
hastalar ile birlikte sistolik kan basmct >140 mmHg ve diyastolik kan basmnci 90
mmHg {izerinde 6lgiillen vakalar hipertansif olarak kabul edildi. Kan sekeri
Olgtimlerinde, WHO tarafindan Onerilen kriterlere gére aghk kan sekeri >140 mg/dl
ya da postprandiyal 2.saatte kan gekeri >200 mg/dl bulunanlar ile anamnezinde
diyabet Oykiisii olanlar diyabetik kabul edildiler. Kan gekeri Accutrend Alpha
glukometre ile parmaktan lancet yardimiyla alman kan 6rneklerinde &lgiildii.

Aile ykiisti degerlendirilirken, birinci derecede erkek akrabalarda 55 yag alt1
ve birinci derecede kadin akrabalarda 60 yas alti infarktlis veya ani 6lim
kardiyovaskiiler olay olan vakalar pozitif kabul edildiler. Bolgede stk olarak-tiiketilen———
besinlerden savak peyniri Fen-Edebiyat Fakiiltesi Kimya bdliimiinde gaz
kromatografi yontemi ile yag asidlerinin analizi ve kalori miktar1 analizi yapilmgtur.

ISTATISTIKI YONTEMLER:

Cahgmada elde edilen verilerin istatiksel analizi SPSS 7.5 programu
kullanilarak yapimugtwr. Verilerin analizinde Independent-samples T testi, Oneway-
Anova testi ve bivariate korelasyon analizi kullanildi. Verilerin tanimlanmasinda
frequencies ve descriptives programlari kullanildi. Degerlendirmede p <0.05
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degerleri anlamn kabul edildi. Parametrelerin ortalama degerleri ve risk faktorlerinin
goriilme sikhg: cinslere, yag gruplarina, bolgelere ve beslenme ahgkanliklarina gore
hesaplandi.

40



5. BULGULAR:

Cahsmaya toplam 1000 vaka alindi. Vakalarin 505°i kadmn (% 50,5), 495°i
erkekti. (% 49,5) Vakalarin genel yag ortalamasi, 51,87+13,07 idi. Erkeklerde
54,07+12,92 , kadmlarda 49,71+12,86 idi. Erkek vakalardan en genci 30, en yaghs:
81 yasindaydi. Kadmn vakalardan en genci 30, en yashs1 90 yagindaydi. Vakalardan
595’1 (% 59.5) Elazig merkezden (Grup I) ve 405’1 (% 40.5) beslenme
aliskanliklarmin aterogenik oldugu Palu-Kovancilar bsigesinden (Grup II) ¢ahigmaya

alinmugtir.

Tablo-8: Cinsiyete gore risk faktorlerinin dagihim

Kadin (n=505) % Erkek(n=495)% Istatiksel anlamlilik
p
Alkol 0 17 0,001*
Ateroskleroz aile oykiisi 34 394 0,12
Viicut agirligi normal 23,8 35 0,001*
Fazla kilolu 30,9 42
Obes 45,3 22
Beslenme tipi 0,001*
Hafif 22 17
Orta 56 51
Agir 21 32
DM 11,3 11,9 0,75
DM kullanilan ilag 0,2
Diyet 4,8 2,2
Oral antidiabetik 85 93
Insiilin 14,5 4,8
DM komplikasyon 18 25 0,07
Egzersiz 3.8 5,6 0,001*
EKG 24 56 0,001*
Koroner Anjio Sykiisii 21,3 35,7 0,001*
Hipertansiyon 29,7 31 0,5
HT tipi Sistolik 16 22 0,1
Diastolik 30 28
Sistolodiastolik 54 50
HT komplikasyonu 32 35 0,8
Ilag aligkanlig 11 12 0,9
Sigara 14,5 56 0,001*

Caligmaya alinan vakalardan toplam 505 kadinda alkol kullanim: % 0,
ateroskleroza ait aile oykiisii % 34 , obesite % 45,3 ,diyabetes mellitus % 11,3,
hipertansiyon % 29,7 ,ilag ahigkanhg1 % 11, sigara kullamim % 14,5 ,iskemik EKG
degisiklikleri % 24 (n=121), koroner anjiografi dykiisti % 21,3 (n=107), egzersiz testi
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% 3,8 (n1=20) ve doymus yaglardan zengin gidalarin fazla miktarda tiiketimi % 21

olarak bulunmustur. (Tablo-8)

Lipid parametreleri kadinlarda total kolesterol 206,46+45,96 , trigliserid
170,07+81,32 , LDL kolesterol 129,88+37,98 , HDL kolesterol 42,28+10,09 , alfa
lipoprotein 41,3249,42 , beta lipoprotein 132,54+33,63 , prebeta lipoprotein
34,74+18,27 , TK/HDL kolesterol 5,09+1,43 , LDL/HDL kolesterol 3,21+1,12 , bel-
kalga oram 0,89+0,04 , VKI 28,52+4,62 olarak bulundu. (Tablo-9)

Tablo-9 :Cinsiyete gore lipid parametreleri

Kadin (n=505)

Erkek (n=495)

Istatiksel anlamlilik (p)

Total kolesterol

Trigliserid

LDL kolesterol

HDL kolesterol

Alfa lipoprotein

Beta lipoprotein

Prebeta lipoprotein

TK/HDL kolesterol

LDL/HDL kolesterol

VKIi

Bel kalga oran1

Boy

Agirlik

Kolesterol dagilimi(TK)<120
120-200
>200

206,46+45,96
170,07+81,32
129,88+37,98
42,28+10,09
41,32+9,42
132,54+33,63
34,74+18,27
5,09+1,43
3,21£1,12
28,52+4,62
0,89+0,04
158,60+4,1
71,13+£11,12
2

53
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212,04+49,53
189,64+105,20
135,47+41,75
38,92+9,25
39,82+10,47
133,24+33,75
36,93+21,78
5,88+1,97
3,76x1,51
26,26+3,69
0,91+0,06
170,16+6,69
75,11£10,97
1
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0,1
0,001*
0,02*
0,001*
0,06
0,84
0,3
0,001*
0,001*
0,001*
0,98
0,001*
0,7
0,002*

Caligmaya alinan 495 erkegin 6zellikleri incelendiginde, alkol kullanim: %

17, ateroskleroza ait aile oykiisii % 39,4 , obesite % 22 , doymus yaglardan zengin
gidalarla beslenme % 31 , diyabetes mellitus % 11,9 , hipertansiyon % 31 , ilag
ahgkanhig1 % 12 , sigara kullanimi % 56 , iskemik EKG degisiklikleri % 56 (n=277),
egzersiz testi % 5,6 (n=28) , koroner anjiografi dykiisti % 35,7 (n=177) olarak

bulundu. (Tablo-8)

Lipid parametreleri erkeklerde, total kolesterol 212,04+49,53 , trigliserid
189,64+:105,20 , LDL kolesterol 135,47+41,75 , HDL kolesterol 38,92+9,25 , alfa
lipoprotein 39,82+10,47 , beta lipoprotein 133,24433,75 , prebeta lipoprotein
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36,93+21,78 , TK/HDL kolesterol 5,88+1,97 , LDL/HDL kolesterol 3,76+1,51 , VKI
26,26+3,69 ve bel kalga oram 0,91+0,08 olarak bulundu. (Tablo-9)

Risk faktorleri cinsiyete gére kargilastirildiginda, alkol kullanim, egzersiz
testi uygulamasi, iskemik tipte EKG degisiklikleri, koroner anjiografi 6ykiisii, sigara
igme Oykiisii ve doymug yaglardan zengin y6resel gidalarla beslenme erkeklerde
kadinlara gﬁfe istatistiksel olarak anlamh bir gekilde yiiksek bulundu. (p<0.001)
Obesite ise kadmnlarda istatistiksel olarak anlaml bir sekilde daha yiiksek bulundu.
(p<0.001) Ateroskleroza ait aile 6ykiisii,diyabetes mellitus, hipertansiyon ve ilag
aligkanhginda cinsiyete gére karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmamugtir.

Lipid parametreleri cinsiyete gore karsilagtirildiginda, trigliserid diizeyi, LDL
kolesterol diizeyi, HDL kolesterol diizeyi, TK/HDL kolesterol diizeyi ve LDL/HDL
kolesterol diizeyi erkeklerde kadinlara gore istatistiksel olarak anlamh bir sekﬂde
daha yiiksek bulundu. (p<0.001) Kadinlarda ise HDL kolesterol diizeyi ve VKi
erkeklere gore istatistiksel olarak anlamh gekilde daha yiiksek bulunmustur.
(p<0.001) Total kolesterol, beta lipoprotein, prebeta lipoprotein diizeyi ve bal kalga
oraninda kadin ve erkekler arasinda istatistiksel olarak anlamh fark bulunmamustir.

Calismaya FElazig merkezinden alinan (Grup I) vakalarda, alkol kullanim %
7,2 ,ateroskleroza ait aile 6ykiisii % 35,6 , obesite % 34,3 , diyabetes mellitus % 11,4,
iskemik tipte EKG degisikligi % 35 , egzersiz testi % 3 , koroner anjiografi 6ykiisti
% 26 , hipertansiyon % 33,4 , ilag aligkanlig1 % 11,6 , sigara kullantm1 % 33,6 ve
doymus yaglardan zengin yoresel gidalarla beslenme aliskanhg1 % 24,5 olarak
bulunmugtur. (Tablo-10)

Elazig merkezinden alinan vakalarin lipid parametreleri incelendiginde, total
kolesterol 211,22+47,04 , trigliserid 180,02+98,19 , LDL kolesterol 134,51+38,38 ,
HDL kolesterol 40,42+9,98 , alfa lipoprotein 40,41+10,05 , beta lipoprotein
134,61+32,94 , prebeta lipoprotein 35,66+19,49 , TK/HDL kolesterol 5,47+1,6 ,
LDL/HDL kolesterol 3,49+1,20 , VKI 27,444.34 ve bel kalga oram 0,84+0,07 olarak
bulunmustur. (Tablo-11)

Palu-Kovancilar bdlgesinden galigmaya alinan (Grup II) vakalarda, alkol
kulamm % 10,1 , ateroskleroza ait aile dykiisti % 39 , obesite % 33,3 , diyabetes
mellitus % 11,9 , hipertansiyon % 26,4 , skemik tipte EKG degisikligi % 47,3 ,
koroner anjiografi 6ykiisii % 38,3 , egzersiz testi % 9,7 , ilag alisgkanhgi % 11,9,
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sigara kullanim % 36,5 ve doymug yaglardan zengin yoresel gidalarla beslenme

Oykiisii % 28 olarak bulunmugtur. (Tablo-10)

Tablo-10: Bolgelere gore risk faktorleri dagilum

Elazig merkez(n=595) Palu-Kovancilar(n=405) Istatiksel anlamlilik(p)

Alkol 7,2 10,1 0,1
Ateroskleroz aile Oykiisii 35,6 39 0,27
Viicut agirlii1 normal 30,9 27,9 0,68
Fazla kilolu 34,8 38,8
Obes 34,3 333
DM 11,4 11,9 0,8
DM kullanilan ilag 0,78
Diyet 8 10
Oral antidiabetik 79 80
Insiilin 13 10
DM komplikasyon 2] 23 0,8
Egzersiz 3 9,7 0,001*
EKG 35 47,3 0,001*
Koroner Anjio oykiisit 26 383 0,001*
Hipertansiyon 33,4 26,4 0,018*
HT tipi Sistolik 32 29 0,5

Diastolik 20 25

Sistolodiastolik 48 46
HT komplikasyonu 31 35 0,1
Beslenme tipi Hafif 22,7 16 0,015*

Orta 52,8 56
Agir 24,5 28

Ilag aligkanlig 11,6 11,9 0,86
Sigara 33,6 36,5 0,34

Tablo-11: Bolgelere gore lipid parametrelerinin dagilim

Elaz1 merkez(n=595) Palu-Kovancilar(n=405) Istatiksel anlamhlik (p)

Total kolesterol

Trigliserid

LDL kolesterol

HDL kolesterol

Alfa lipoprdtein

Beta lipoprotein

Prebeta lipoprotein

TK/HDL kolesterol

LDL/HDL kolesterol

VKIi

Bel kalga orani

Kolesterol dagilimi(TK)<120
120-200
>200

211,22+47,04
180,02+:98,19

134,51238,38

40,42+9,98
40,41£10,05
134,61+32,94
35,66+19,49
5,47£1,6
3,49+1,20
27,4+4,34
0,84:+0,07
1,3

46,6

52,1

206,29+48,85
179,37+88,57
129,90+42,08
39,78+9,83
39,66+9,42
129,67+34,7
35,41+20,04
5,49+1,98
3,48+1,55
27,4144,32
0,88+0,09

1

50,4

48,6

0,1
0,9
0,74
0,72
0,7
0,17
0,96
0,87
0,74
0,9
0,75
0,35
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Palu-Kovancilar bolgesinden gahgmaya (Grup II) alinan vakalarmn lipid

parametreleri incelendiginde, ortalama olarak total kolesterol 206,29+48,85 ,
trigliserid 179,37+88,57 , LDL kolesterol 129,90+42,08 , HDL kolesterol
39,7849,83, alfa lipoprotein 39,66::9,42 , beta lipoprotein 129,67+34,7 , prebeta
lipoprotein 35,41+20,04 , TK/HDL kolesterol oram 5,49+1,98 , LDL/HDL kolesterol
oram 3,48+1,55 , VKI 27,41+4,32 ve bel kalga oram 0,88+0,09 olarak bulunmustur.

(Tablo-11)

Iki bolgeden ahnan vakalar risk faktérleri agisindan kargilastnldiginda,

iskemik tipte EKG degisikligi, egzersiz testi, koroner anjiografi 6ykiisti ve yoresel

doymusg yaglardan zengin gidalarla beslenme Palu-Kovancilar bolgesinde Elazi
merkezden alinan vakalara gore istatistiksel olarak anlamh olarak yiiksek
bulunmugtur. (p<0.001) Hipertansiyon (% 33,4) ise Elazig merkezde yasayanlardan
alinan vakalarda istatistiksel olarak anlamh sekilde daha yiiksek bulunmugtur.
(p<0.018) Alkol kullaumu, ateroskleroza ait aile 6ykiisii, obesite siklig1, diyabetes

mellitus siklig1, ilag ahgkanhg: ve sigara kullanimi ySniinden her iki bolge arasinda
istatistiksel olarak anlamh fark yoktu.

Bolgeler lipid parametreleri agisindan kargilagtirildiginda, her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamh fark bulunmamustir.

Tablo-12:Yas gruplarina gére lipid parametrelerinin dagilmm

<40 yas(n=219) 40-60yag(n=503) >60 yas (n=278) Istatistiksel anlamlilik

Total kolesterol 200,06+42,72  208,79+48,27 217,17+49,55 0,001*
Trigliserid 183,30+89,72  178,71+96,02 178,87+95,16 0,82
LDL kolesterol 122,96+33,64  131,96+41,41 141,45+40,09 0,001*
HDL kolesterol 43,67+9,58 40,79+10,09 39,41+9,84 0,12
Alfa lipoprotein 43,30+9,4 41,96+9,97 39,87+9,7 0,06
Beta lipoprotein 121,66+37,65 128,02+33,79 141,81+27,15 0,001*
Prebeta lipoprotein 39,25+20,03 34,18+19,63 34,28+19,10 0,96
TK/HDL kolesterol ~ 5,27+1,45 5,42+1,94 5,75+1,61 0,002*
LDL/HDL kolesterol 3,27+1,13 3,43+1,47 3,75+1,25 0,001*
VKIi 27,08+4,5 28,11+4,44 26,38+3,76 0,002*
Bel kalga orani 0,92+0,08 0,87+0,1 0,82+0,09 0,78
Kolesterol dagilimi
(TK)<120 1,4 1,4 1 0,001*

120-200 62,4 47,9 37

>200 36,2 50,7 62
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Vakalar yas gruplarina goére risk faktorleri agisindan incelendiginde, 40 yas
alt1 grupta alkol kullanimi % 3,7 , ateroskleroza ait aile 6ykiisii % 32,1 , obesite %
35,8, diyabetes mellitus % 1 ,iskemik tipte EKG degisikligi % 32,3 , egzersiz testi %
4, koroner anjiografi 6ykiisii % 19,8 , hipertansiyon % 3, ila¢ ahgkanlig1 % 5,6 ,
sigara kullanim % 22,5 ve doymus yaglardan zengin yoresel gidalarla beslenme %

21 olarak bulunmustur. (Tablo-13)

40-60 yag grubunda alkol kullanumu % 9,7 , ateroskleroza ait aile 6ykiisti %
36, obesite % 33,8 , diyabetes mellitus % 12,7 , iskemik tipte EKG degisikligi %
39,5, egzersiz testi % 7,5 , koroner anjiografi 6ykiisti % 33 , hipertansiyon % 31, ilag
aliskanlig1 % 11,1, sigara kullanim % 39,2 ve doymus yaglardan zengin yoresel
gidalarla beslenme % 28,4 olarak bulunmustur. (Tablo-13)

60 yas tizeri grupta alkol kullanmmi % 9,7 , ateroskleroza ait aile dykiisii %
41,9, obesite % 32,6 , diyabetes mellitus % 17,9 , iskemik tipte EKG degisikligi %o
48 , egzersiz testi % 4,1, koroner anjiografi 6ykiisii % 38,2, hipertansiyon % 51,3,
ilag ahskanhg1 % 20,8 , sigara kullamimi % 36,6 ve doymus yaglardan zengin yoresel
gidalarla beslenme % 25.4 olarak bulunmustur. (Tablo-13)

Tablo-13: Yas gruplarma gore risk faktorlerinin dagiliom

<40 yag(n=219) 40-60 yag(n=503) >60 yag(n=278) Istatiksel anlamlilik
Alkol 3,7 9,7 9,7 0,017*
Ateroskleroz aile oykiisi 32,1 36 41,9 0,07
Vicut agirlig normal 37,6 24,7 32,6 0,13
Fazla kilolu 26,6 41,6 34,8
Obes 35,8 33,8 32,6
DM 1 12,7 17,9 0,001*
DM komplikasyon 26 67 86 0,001*
Egzersiz 4 7,5 4,1 0,09
EKG 32,3 39,5 48 0,003*
Koroner Anjio dykiisii 19,8 33 38,2 0,001*
Hipertansiyon 3 31 51,3 0,001*
HT tipi Sistolik 56 64 60 0,001*
Diastolik 25 35 18
Sistolodiastolik 19 11 22

HT komplikasyonu I 33 55 0,001*
Beslenme tipi Hafif 20 21,7 16,8 0,47

Orta 59 49,9 51,7

Agir 21 28,4 25,4
flag aligkanlig 5,6 11,1 20,8 0,001*
Sigara 22,5 39,2 36,6 0,001*

Yas gruplar lipid parametreleri agisindan kargilastirildidinda, 40 yag alt1
grupta ortalama olarak total kolesterol 200,06+42,72 , trigliserid 183,30+89,72 , LDL
kolesterol 122,96+33,64 , HDL kolesterol 43,67+9,58 , alfa lipoprotein 43,30+9,40 ,
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beta lipoprotein 121,66+37,65 , prebeta lipoprotein 39,25+20,03 , TK/HDL
kolesterol oram 5,27+1,45 , LDL/HDL kolesterol oram 3,27+1,13 , VKI 27,08+4,5
ve bel kalga oran1 0,92:+0,08 olarak bulunmusgtur. (Tablo-12)

40-60 yag grubunda ortalama olarak total kolesterol 208,79+48,27 ,
trigliserid 178,71+96,02 , LDL kolesterol 131,96+41,41 , HDL kolesterol
40,79+10,09 , alfa lipoprotein 41,96+9,97 , beta lipoprotein 128,02+33,79 , prebeta
lipoprotein 34,18+19,63 , TK/HDL kolesterol orant 5,42+1,94 , LDL/HDL kolesterol
oram 3,43+1,47 , VKI 28,11+4,44 ve bel kalga oram 0,87+0,1 olarak bulunmustur.
(Tablo-12)

60 yas {izeri grupta ortalama olarak total kolesterol 217,17+49,55 , trigliserid
178,87+95,16 , LDL kolesterol 141,45+40,09 , HDL kolesterol 39,41+9,84 , alfa
lipoprotein 39,87+9,70 , beta lipoprotein 141,81+27,15 , prebeta lipoprotein
34,28+19,10 , TK/HDL kolesterol oram 5,75+1,61 , LDL/HDL kolesterol oram
3,75+1,25 , VKI 26,38+3,76 ve bel kalga oram 0,82+0,09 olarak bulunmustur.
(Tablo-12)

Yas gruplari risk faktérleri agisindan karsﬂastlrﬂdigmda, 60 yas lizeri grupta
alkol kullanimi, ateroskleroza ait aile dykiisii, diyabetes mellitus, hipertansiyon ve
diyabetes mellitusa ait komplikasyonlar, iskemik tipte EKG degisiklikleri, koroner
anjiografi 6ykiisii, hipertansiyon siklig1 ve ilag aligkanlig: diger iki yag grubuna gore
istatistiksel olarak anlamh gekilde yiiksek bulunmugtur. 40-60 yas grubunda ise
egzersiz testi ve sigara kullanim diger iki yas grubuna gére istatistiksel olarak
anlamh gekilde ytiksek olarak bulunmustur.

Yas gruplarma gore lipid parametreleri kargilastirildiginda, 60 yas tizeri
grupta total kolesterol, LDL kolesterol, beta lipoprotein, TK/HDL kolesterol oran ve
LDL/HDL kolesterol oram diger yas gruplarina gore istatistiksel olarak anlamh
sekilde yiiksek bﬁlunmustur. Kolesterol dagilum incelendiginde, 60 yas lizeri grupta
vakalarm % 62’sini total kolesterol diizeyinin 200 mg/dI’nin {izerinde oldugu
bulunmugtur. Caligma sonucunda bu lipid parametreleri yagla artma géstermistir.
HDL kolesterol, 40 yas alt1 grupta diger yas gruplarmna gore daha yiiksek olarak
bulunmus ve yagla birlikte azalma egilimi gdstermistir.

Beslenme aligkanhg: ile diger parametreler korelasyon analizi ve Pearson
yontemi ile karsilagtirldiginda, risk faktdrlerinden iskemik tipte EKG degisikligi ve
koroner anjiografi dykiisii ile beslenme tipi arasinda kuvvetli iliski saptanmugtir.
Beslenme aligkanlig: ile diger risk fakt6rleri arasinda iligki tespit edilmemistir.
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Spearman yontemi ile beslenme ahgkanh: ile lipid parametreleri arasmda anlamli
iligki tespit edilememistir.

Calismaya alinan vakalardan 299 (% 29,9) tanesinde trigliserid diizeyleri
>200 mg idi.

Bu 299 vakanin 159°u erkek(% 53,2),140°1 (% 46.8) kadindi. Bélgelere gore
incelendiginde hipertrigliseridemisi olan 299 vakamn 184°i Elazig merkezde(%
61,5), 115’i Palu-Kovancilar bdlgesinde (% 38,5) yastyordu. Hipertrigliseridemisi
olan vakalar yag gruplarina gore ayrildiginda, 40 yas alt1 grupta 72 (% 24,1) , 40-60
yas grubunda 139 (% 46,5) ve 60 yas iizeri grupta 88 (% 29,4) vaka yer almaktaydi.
Yine hipertrigliseridemisi olan vakalarin kolesterol dagilim incelendiginde vakalarm
72 (% 24,1)’sinde kolesterol degerleri 120-200 mg/dl arasmda iken, 227 (% 75,9)
vakada ise kolesterol degerleri 200 mg/dl tizerindeydi. Yani hipertrigliseridemisi
olan vakalarin % 75,9°’luk béliimiinde buna hiperkolesterolemi eslik etmekteydi.
Hipertrigliseridemisi olan vakalar beslenme aligkanliklarina gore
degerlendirildiginde, vakalarin 248’inde (% 82,9) yoresel , doymus yaglardan zengin
beslenme aligkanhigina sahip olundugu gézlenmigtir. Son olarak hipertrigliseridemisi
olan vakalar obesite a¢isindan incelendiginde, 61 vaka (% 20,4) normal kilolu, 112
vaka (% 37,5) fazla kilolu ve 126 vaka (% 42,1) obes olarak bulunmugtur.
Hipertrigliseridemisi olan vakalarda, 90 vakada (% 30,1)koroner anjiografi
uygulamasi, 18 vakada (% 6)egzersiz testi uygulamasi yapimigti. 121 vakada ise (%
40,5) iskemi diigiindiiren EKG degisikligi mevcuttu.

Vakalarin 507 (% 50,7)’sinde kolesterol degerleri 200 mg/dl iizerindeydi. Bu
vakalar yas gruplarmna gére incelendiginde, 40 yas alt1 grupta 79 (% 15,6), 40-60 yas
grubunda 255 (% 50,3) vaka ve 60 yag lizeri grupta 173 (% 34,1) vaka yer
almaktaydl.‘ Hiperkolesterolemisi olan vakalarin 405 (% 79,9) tanesinde doymus
yaglari orta ve agir derecede tiikketen vakalar yer almaktaydi. Hiperkolesterolemisi
olan vakalarin 105°i (% 20,7) normal kilolu, 2001 (% 39,4) fazla kilolu ve 202’si (%
39,8) obes idi. Hiperkolesterolemili vakalarin 276’s1 (% 54,4) erkek ve 231°1 (%
45,6) kadmndi. Bu vakalar yerlesim yerlerine gore incelendiginde, 310’u (% 61)
Elazig merkez ve 197’si (% 39) Palu-Kovancilar bélgesinde yasamaktayd:.
Hiperkolesterolemili vakalarda, iskemik tipte EKG degisikligi 218 vakada (% 43)
gozlenirken, 289 vakada (% 57) iskemik tipte EKG degisikligi gbzlenmemistir. Son
olarak hiperkolesterolemi olan vakalarin 202’sinde(% 39,8) hipertansiyon
gozlenmigtir.
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Beslenme alisgkanh@ina gére vakalar incelendiginde, 260 vakada (% 26) fazla
miktarda ySresel, doymus yaglardan zengin gidalarla beslenme 6zelligine
rastlanmistir. Bu vakalarin 154’1 (% 59,2) erkek ve 106’s1 (% 40,8) kadind1. 121
vakaya (% 46,5) koroner anjiografi uygulanmisti. 30 vakada diyabetes mellitus (%
11,5) ve 89 vakada (% 34,2) hipertansiyon ve 147 vakada (% 56,5) iskemik tipte
EKG degisikligi gézlenmistir. Bu vakalarm 146’s1 (% 56,2) Elazig merkezde ve
114’1 (% 43,8) Palu-Kovancilar bslgesinde yagamaktaydi. Bu tiir beslenme
ahgkanh1 olan vakalarda, kolesterol dagilim 113 vakada (% 43,4) normal smirlarda,
147 vakada (% 56,5) ise yiiksek olarak bulunmugtur. Obesite agisindan
degerlendirildiginde, 80 vaka (% 30,8) normal kilolu, 100 vakada (% 38,5) fazla
kilolu ve 80 vakada (% 30,8) obes olarak bulunmugtur. Bu tiir doymus yaglardan
zengin , yoresel beslenme aligkanlig: yas gruplarma gore degerlendirildiginde, 40 yas
alt1 grupta 46 vaka
(% 17,7), 40-60 yas grubunda 143 vaka (% 55) ve 60 yas iizeri grupta 71 vaka (%
27,3) oldugu gézlenmigtir.

24 vakada HDL kolesterol 60 mg/dl iizerinde bulunmustur. Bu vakalarin, 8
tanesi erkek (% 33) ve 16 tanesi (% 67) kadindi. Bélgelere gore bu vakalar
incelendiginde, 17 tanesi (% 70) Elazig merkezden, 7 tanesi (% 30) Palu-Kovancilar
bolgesinden alinmugts. HDL kolesteroliin yiiksek oldugu vakalarda, sadece %20
vakada iskemik tipte EKG degisikligi gézlenmistir.

Yine ¢alismaya alinan ve kolesterol degerleri yiiksek olan bireylerden bélge
ve beslenme aliskanhigmna bakilmaksizin segilen 33’1 erkek ve 32’si kadin toplam 65
vakada lipoprotein a diizeyleri aragtinimgtir.

Tablo 14:Hiperlipidemili hastalarda lipoprotein a diizeyleri

Genel(n=65) Erkek(n=33) Kadin(n=32)
Yas 54,41+11,08 55,33+11,75 53,46+10,45
Total kolesterol 271,6+46,46 264,48+49,39 278,93+42,77
Trigliserid 223,9+122,27 229,57+129,35 218,06+116,3
LDL kolesterol 169,86+36,5 166,06+31,95 173,78+40,81
VLDL kolesterol 45,54+23,78 46,12+25,58 43,65+23,18
HDL kolesterol 55,86+10,49 51,24+9,17 60,6249,72
Lipoprotein a 30,61+35,25 28,20+21,64 33,10+45,5
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Bu vakalarda lipoprotein a diizeyi ortalama olarak normal sinurlarin {izerinde
bulunmugstur. Lp (a) kadinlarda 33,10+45,5 ve erkeklerde 28,20+21,64 olarak
bulunmustur. Kadmn vakalarda lipoprotein a diizeyleri erkek vakalara gére daha
yiiksek olafak gozlenmistir. (Tablo-14)

Tablo-15: Savak peynirinin gaz kromatografi ile yag asitleri analizi

Karbon ve ¢ift bag sayiss  Adi Miktan pg/gr (ppm)
8:0 Kaprilik asit 13210
10:0 Kaprik asit 1800
11:0 800
12:0 Laurik asit 210
13:0 500
14:0 Miristik asit 70
14:1 1940
15:0 Pentadekanoik asit 30
16:0 Palmitik asit 370
16:1 240
16:2 8040
17:0 70
18:0 Stearik asit 820
18:1 Oleik asit 130
18:2 Linoleik asit 90
18:3 Linolenik asit 5970
19:0 1900
20:1 Eikosenoik asit 420
20:4 Aragidonik asit 360
22:0 110

Savak peyniri, gaz kromatografi yontemi ile kimyasal olarak analiz
edildiginde, bol miktarda doymamus yag asidi igerdigi g6zlenmistir. Cift bag sayis1 0
olan vakalar doymus, >1 olanlar ise doymamig yag asidi olarak adlandiriimaktadir.
Cift bag saywsi arttikga doymamughk oram artmaktadir. Savak peynirinden alman
yagh bir 6rnek kalori igerigi yoniinden kimyasal analizi yapildiginda 1 graminda
7,73 kalori igerdigi, normal yagh beyaz peynirin ise 1 grammda 6,025 cal icerdigi
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gdzlenmigtir. Yorede bu tir gidalarm sk olarak tiiketildigi goz Oniinde
bulundurulursa, mutfak ahskanhgmnn ateroskleroz ve iligkili risk faktorleri ile
iligkisinin 6nemi daha iyi anlagilacaktir.
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6. TARTISMA:

Ulkemizde yurt genelini kapsayan Tiirk eriskinlerinde ateroskleroz ile ilgili
risk faktorlerini inceleyen en 6nemli ¢ahigmalardan birisi TEKHARF ¢aligmasidir. 59
yerlesim biriminde Tiirkiye niifusunu temsil edecek gekilde 20 yas ve iizerindeki
3689 Kkiginin tarandifi bu c¢ahgma iilkemiz insamindaki koroner risk faktorlerinin
dagilimmi belirlenmistir.” Calismamizda ise 1000 vakada Yukari Firat Havzasinda
aterosklerotik risk faktorlerinin dagilim ve bu risk faktdrlerinin yemek kiiltiirll ile
iligkisi aragtirilnmg; bolgesel risk faktorlerinin  ¢ikartip Tirkiye geneli ile
karsilagtirilmasi hedeflenmistir.

Tirk Kardiyoloji Derpeginin 1995 yilinda yaymladidi koroner Kkalp
hastahfindan korunma kilavuzunda , amaglanan hedef LDL kolesterol degerleri
ikincil korunmada 100mg /dl, birincil korunmada ikiden fazla risk faktérii olanlarda
130 mg/dl,daha az risk faktorii olanlarda 160 mg/dl olarak belirlenmistir. Avrupa
Kardiyoloji Derneginin 1998 yiiinda yaymladigi yeni kilavuzda ise, gerek ikincil
korunmada, gerekse yiiksek riskli kigilerin birinci korunmasinda tek hedef olarak
total kolesterolde 190 mg/dl, LDL kolesterolde ise 115 mg /dl belirlenmistir. Halen
tilkemizde Tiirk Kardiyoloji Derneginin korunma kilavuzunda yer alan kolesterol
degerleri hedeflenmelidir.

Serum kolesterolii ile koroner arter hastaligi gelisimi arasinda siirekli,
dereceli ve kuvvetli bir iliski oldugu erken epidemiyolojik ¢aligmalardan
Framingham™ ve MRFIT*>de gosterilmistir. Ozellikle Lipid Research Clinics-
CPPT> ve Helsinki ¢alsmalarmdan® ¢ikan sonug, total kolesterol diizeylerinde
saglanacak % 1’lik diigiistin, koroner olaylar1 % 2 oraninda azaltacagi seklindedir.
Kolesterol diizeylerinin diigliriilmesinin koroner anjiografide saptanan lezyonlarm
ilerlemesine olan etkisini aragtiran anjiografik regresyon galigmalar1 da yapilmisti®”.

Plazma trigliserid diizeyinin, saghkli erkeklere kiyasla, koroner kalp hastasi
erkeklerde anlamh &lgiide yiiksek bulundugu PROCAM  Calismasi’nda
gosterilmistir’. Prediktif degeri nisbeten diigiik kabul edilmekle beraber, bu ¢aligma
trigliserid diizeyini KKH riski i¢in Snemli saymustir. Daha Onemlisi, Framingham
Calismasi’nda hipertrigliseridemi kadinlarda KKH riskinin ¢ok anlamhi bagimsiz bir
etkeni bulunmus, HDL kolesterolii diisiik erkeklerde de aym etken Onemli
goriinmiistiir'”.

Yapilan diger bir ¢ahsmada, Tg’nin KKH risk faktérii olarak roliine iliskin
verileri gozden gegirilmis ve ileriye doniikk ¢aligmalarda 46.000 erkek ve 11.000
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kadindan elde edilen verilerine dayanarak bir meta-analiz gergeklestirilmistir.
Trigliseridde 1 mmol/L yiikselmeyle kardiyovaskiiler hastalik gelisme gorece riski,
kadnlarda 1.76 ve erkeklerde de 1.32 bulunmusgtur; yani trigliserid diizeyindeki her 1
mmol/L’lik yiikselme kadmlar ve erkeklerde kardiyovaskiiler hastalik riskini
sirastyla % 76 ve % 32 oraninda artrgtir®.

Tek bagma trigliseridi diigiirmenin koroner olaylara etkisi ile ilgili veri ¢ok
azdir. Ancak gerek birincil koruma c¢aligmas1 Helsinki ¢aligmasinda, gerek ikincil
koruma ¢aligmas:1 Stockholm ¢aligmasinda tedavi ile koroner olaylarda azalma en
cok trigliserid yiiksekligi ile birlikte LDL/HDL oram yiiksek olan alt grupta
goriilmiistiir. Buna ilaveten anjiografik regresyon g¢aligmalarinda progresyon ve
regresyonun onemli belirleyicileri trigliserid diizeyleri, orta (intermediate ) dansiteli
lipoprotein ve kiigiik yogun LDL olarak bulunmustur. Bu ipuglan, trigliserid
diiglirmenin  koroner olaylart azaltacak olast bir parametre oldugunu
diistindiirmektedir. LDL kolesterolii diigiirmenin en fazla koroner mortaliteyi azalttig:
alt grubun, trigliseridi de yiiksek kisiler oldugu yapilan g¢aligmalarda gosterilmigtir.
Kilo kaybi, kalori kisitlamasi, alkoliin azaltilmasi ve fizik aktivitenin artirilmas: ile
trigliseridleri diistirmek miimkiindiir.

Tirk Kardiyoloji Dernegi’nin 1995 yihnda yaymlanan Koroner Kalp
Hastahgindan Korunma Kilavuzunda da belirtildigi gibi 200 mg/dl altindaki
trigliserid degerleri normal olarak kabul edilmektedir.

Tablo-15: Trigliserid diizeyleri (mg/dl)

200 alt1 Normal
200-400 Sinirda yiiksek
400-1000 Yiiksek

1000 iizeri Cok yiiksek

200 mg/dl lizerinde trigliserid diizeyine sahip hastalarda oOncelikle ilagsiz
tedavi yontemleri Onerilmelidir. Bu yontemlerin baginda diyet, kilo fazlah@
olanlarda zayiflama, alkoliin tamamen kisitlanmasi ve fizik aktivitenin artirilmasi
gelir.

1971 yihinda Finlandiya’nin Kuzey Karelia bolgesinde yapilan bir ¢aligmada
koroner kalp hastahgma bagh mortalitenin ¢ok fazla oldugunun tespit edilmesi
lizerine bu bolgede toplum saghgi programu baglatimig ve herkese sigarayl
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birakmalari, daha az yag ve daha fazla sebze yemeleri tavsiye edilmistir.1979 yilinda
koroner mortalite erkeklerde % 24, kadmlarda % 51 oramnda azalmstir™.
Eriskinlerde yiiksek kan kolesteroliinii saptama, degerlendirme ve tedavi etme

{izerine uzmanlar panelinin 6zel bir raporu yayimlanmustur®'.

Uzmanlar Paneli’nin 6nerileri sunlardir:
-Koroner kalp hastaligi bulunmayan kisilerde birincil korunma i¢in , total ve HDL
kolesterolii diizeylerine dayandirilir.
-Yirmi yas ve lizeri biitlin erigkinler en az bes yilda bir kan kolesteroliinii
Oletiirmelidir.
-Total kolesterol ve HDL diizeyleri ag¢ olup olmamadan etkilenmedigi igin testlerde
rahathkla kullamlabilir.
-Total kolesterol 200 mg/dl altinda ise (5.2 mmol/L) altndaysa, izleme kogullar
HDL kolesterolii diizeylerine baghdir. HDL kolesterol diizeyleri 35 mg/dl altindaysa
(0.9 mmol/L) iizerindeyse, beslenme ve risk fakt6rlerinin giderilmesine yénelik genel
tavsiyeler bildirilir ve dlgiimler bes yil sonra tekrarlanr.
-HDL kolesterol diizeyi 35 mg/dl altindaysa, aghkta LDL kolesterol diizeyleri
olgiiliir.
-Total kolesterol 200-239 mg/dl arasinda (5.17-6.18mmol/L), HDL 35 mg/d]
lizerinde ve bagka risk fakt6rlerinin sayisi ikinin altindaysa , genel tavsiyeler bildirilir
ve Glgtimler iki yd sonra tekrarlanir.
-Total kolesterol 200-239 mg/dl arasinda, HDL 35 mg/dP’nin altindaysa yag asidi da
iki ve daha fazla sayida risk faktorii varsa, LDL kolesterolii 6l¢iiliir.
-Kolesterol 240 mg/dI’nin (6.2 mmol/L) iizerindeyse, HDL diizeyi ne olursa olsun
LDL ol¢tiliir. Kalp krizlerinin ¢ogunlugu, Total kolesterol diizeyi 210-240 mg/dl
arasinda (5.5-6.2 mmol/L) olanlarda ortaya ¢ikmaktadir ve ABD’deki erigkinlerin
yaklagik % 50’sinin kolesterol diizeyi bu araliktadir.
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Tablo-16: Aterosklerotik olmayan hastalarda lipid smir degerleri(l mmol/t=38.68

mg/dl)

Lipid Istenen(mmolVL) Smir(mmol/l.)  Yiiksek(mmol/L) Agir(mmol/L)
Total kolesterol ~ <5.2 5.2-6.2 >6.2 7.8

LDL-K <34 3.4-4.1 >4.1 4.9

Trigliserid <23 2.3-4.5 >4.5 >11.3
HDL-K >1(>39 mg/dl) <0.9(<35 mg/dl)

TK:HDL-K <4.5 >5

LDL-K:HDL-K <3 >3.5

Bolgemiz verilerinden elde edilen lipid parametreleri TEKHARF Caligmasi
sonuglari elde edilen degerlere gore yiiksek olarak bulunmugtur. Bu yiiksekligin
beslenme aligkanhigi, sedanter hayat, obesite ve sigara aligkanhg gibi risk faktorleri
ile iligkisi olabilecegini diisiinmekteyiz.

Tiirkiye genelinde erigkinlerde kalp hastalig1 prevalansi % 6.7 bulunmustur;
bu deger erkeklerde % 6.2,kadinlarda % 7.3’tiir".

Bizim ¢ahymamizda , EKG, egzersiz testi ve koroner anjiografi sonrasi
kuvvetli ateroskleroz siiphesi olarak kabul edilen vakalar kadwlarda % 24 ve
erkeklerde % 56 olarak bulunmustur. Bu deger Tiirkiye ortalamasmin {izerindedir.
Bunun nedeni, bolgemizde doymus yag oram zengin gidalarin bol miktarda
tiketilmesi, obesitenin sk goriilmesi, sedanter hayatm yaygm olmasi,
hipertansiyonun sik gbzlenmesi, sigara i¢iminin yiiksek olmasi ve segilen vakalarm
cogunlugunun (% 65) kardiyoloji poliklinigi ve klinigine bagvuran vakalardan
se¢ilmis olmasina baglanabilir.

TEKHARF Calismasi’nda koroner kalp hastasi olarak belirlenmis kisilerde en
sik rastlanan risk faktorii hipertansiyon idi. (51 kiside % 36) Bizim ¢ahsmamizda da
en sik gézlenen risk faktoril hipertansiyon idi. Kadmnlarda % 29,7 (n=150) ve
erkeklerde % 31 (n=152) vakada gézlendi.

1992 yiinda 4165 olgu ile Yukari Firat havzasinda yapilan kan basinct
epidemiyolojisini saptamak igin yapilan bir ¢alismada sistolik kan basinci degerleri
ortalamas1 123.74+24.8 mmHg, diyastolik kan basinci degerleri ortalamas: 76.6+14.5
mmHg olarak Slgiilmiigtiir. Sistolik kan basmci 140mmHg ve {izerindeki erkeklerin
prevalanst % 22.7, sistolik kan basinci 140mmHg ve iizerindeki kadmlarin prevalansi
% 8.9 diyastolik kan basmc1 90 mmHg ve lizerindeki erkeklerin prevalans:1 % 21.2,
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diyastolik kan basmci 90 mmHg ve iizerindeki kadnlarin prevalans:1 % 10.2, 140/90
mmHg  Gizerindeki erkeklerin prevalansi % 14.6, 140/90 mmHg iizerindeki
kadmnlarin prevalans1 % 5.2, olarak bulunmustur*®. Bu oranlar ¢alismamiz sonucunda
elde edilen degerlere gore daha diisiik orandadir. Bunun nedeni, ¢alismamiza alinan
vakalarin ¢ogunlugunun kardiyoloji klinigi ve poliklinigine bagvuranlardan segilmis
olmasi ve aterosklerozun sik olarak gozlendigi vakalardan secilmis olmasina bagh
olabilecegini diistinmekteyiz.

Kontrollii randomize ¢aligmalarda elde edilen sonuglara gore, sistolik kan
basincindaki her 10-14 mmHg, diyastolik kan basincinda her 5-6 mmHg azalma,
yaklagik beste iki oramnda daha az inme, altida bir oranmda daha az koroner kalp
hastalifi ve Bat1 toplumlarinda ligte bir oraminda daha az &nemli kardiyovaskiiler
olay gelismesine neden olmaktadir.

Kan basmci yiiksek kigiler Tiirkiye’de erkeklerin yalniz % 7.8’ini, oysa
kadmlarin % 14’tinii olugturmaktadir. Bolgemizde kadinlarda hipertansiyon %29,7
ve erkeklerde % 31 olarak bulunmustur. Bu yiiksekligin sebebi, obesite, beslenme
ahskanhBi,sedanter hayat,VKI’nin yiiksek olmasi, sigara iciminin yitksek olmasi ve
secilen vakalarin daha ziyade klinige bagvuran vakalardan segilmis olmasmna bagh
olabilir.

Ulkemizde erigkin erkekler arasmdaki hipertansiyon oram: % 11 bulunmusgtur.
Bu oran yaslanmaya paralel olarak artmakta ve 50’li yaslardan sonra % 28 dolaymnda
bir platoyéi ulagmaktadir. Ulkemizdeki erigkin kadmlar arasindaki hipertansiyon
sikhig1 % 16 (1820 erigkin kadindan 300’iinde) olarak bulunmugtur. Ulkemizde kan
basinci sistolik 140 ve/veya diyastolik 90 mmHg’y1 asan 4.4 milyon erkek ile 6
milyon kadmn vardr. Elde edilen verilere gore, diger iilke erkekleri ile
kargilagtinldiginda Tiirk erkeginin durumunun olduk¢a iyi oldugu goriilmektedir.
Diinya Saghk Orgiiti’niin  35-64 yaslarim dikkate alan standardizasyonu
uygulandiinda, Tirk erkeginin ortalama kan basmci 125.1/80 mmHg olarak
belirlenmektedir. MONICA ¢alismasina katidan 44 merkezde bu deger 123-147/76-
93 mmHg olup ortanca merkezin kan basmnci 135/86 mmHg’dir. Bu duruma gore,
orta yastaki Tiirk erkeginin kan basincy, belirtilen degerden 10/6 mmHg daha iyidir®.
Kan lipidleri ortalama degerleri ve dagihmlar: popiilasyonlar arasi bilyiik farkliliklar
gosterir. Genelde popiilasyonlar arasi tek ortak veri, degetlerin yasla yiikselme
egilimidir. Bizim verilerimizde bu ydnde ¢ikmustir.(Tablo-12)
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Kanda total kolesterol ortalama diizeyleri,kirkh yaglarin sonlarina kadar
erkeklere kiyasla diigiik olmasi beklenirken esit diizeyde gitmis, bu degerler menapoz
gelismesiyle birlikte 50 yagindan itibaren erkeklerdekinin 15-20 mg/dl {istiinde
seyretmigtir.

Altan Onat ve arkadaglar1 tarafindan yapilan Tiirk eriskinlerinde kalp
hastaligi ve kanda kolesterol ve trigliserid diizeyleri ¢aliymasnda 3689 kisi
taranmistir. Bu ¢alismada total kolesterol 20-29 yag grubunda erkekte 148 mg/dl,
kadinda 151 mg/dl, 30-39 yas grubunda erkekte 174 mg/dl, kadinda 171 mg/dl ve 40-
49 yag grubunda her iki cinsiyette 188mg/dl bulunmus. 50-59 yas grubunda erkekte
189 mg/dl kadinda 204 mg/dl 60-69 yas grubunda erkekte 184 mg/dl kadinda bu
deger korunmakta ve 70 yag iizerinde erkekte 177 mg/dl kadinda 194 mg/dl
diismekte oldugu bulunmugtur. Ayrica bu ¢aligmada Ttirk erigkin erkeklerinin % 14.8
inde, kadinlarin % 9.8 inde trigliseridler 200 mg/dl ve iizerinde bulunmugtur. Cesitli
yas gruplarindaki hipertrigliseridemi prevalansi kadinlarda lipidlerin 70 yaslara dek
giderek arttig1, erkeklerde zirve degere (% 22.1) 40°h yagslarda ulastig1 gézlenmigtir.
En yiiksek degerler erkeklerde 40-49 yas grubunda (143.6 mg/dl), kadinlarda 60-69
yag grubunda (156.3 mg/dl) bulunmustur’. Verilerimiz Tiirkiye geneli ile uyumiu
idi.

Diyabet, erkeklerde % 2.5 ve kadinlarda % 4 oraninda bulunmusgtur.
Cahsmarmzﬂa, kadnlarda diyabet % 11,3 ve erkeklerde % 11,9 olarak bulunmusgtur.
Obesite, erkeklerde % 9 oraninda kabul edilebilir diizeyde iken, kadinlarimizda
maalesef 4-4.5 milyonu ilgilendiren % 30 kadar yiiksek bir oranda bulunmaktadir.
Bizim verilerimize gore, obesite kadinlarda % 45 ve erkelerde % 22 olarak
bulunmustur. Bu degerler Tiirkiye ortalamasmin {izerindedir. Bunun nedeni, doymus
yag asidlerinden zengin gidalar basta olmak tizere bol kalorili gidalarin bélgede bol
miktarda tiiketilmesi, sedanter yagam tarzi ve fiziksel aktivite azh@na baglh olabilir.

KKH prevalansinda bolgelerarasi farklar agir1 sayillamaz, ortalama diizey %35
dolayindadir. Bununla beraber, nisbeten yiiksek ve oldukga diisiik prevalansh iki
bolge kiimesi birbirinden ayrilmaktadir: bin erigkin niifus bagina yiiksek prevalans
sergileyen Karadeniz, Marmara ve Dogu Anadolu bslgelerinde bu hastaligin sikhg:
sirasiyla 49, 48 ve 44 iken,algak prevalans arzeden Gilneydogu, I¢ Anadolu, Akdeniz
ve Ege bolgelerinde bu degerler sirastyla 19, 24, 25 ve 30 bulunmugtu. Kolesterol
seviyelerinin dagilimi da benzerlik géstermekteydi. Bizim verilerimizde Dogu
Anadolu bolgesi verileri ile uyumlu idi.
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Total kolesterol degerleri ve koroner kalp hastalig1 arasindaki iligkiyi

inceleyen en 6nemli epidemiyolojik ¢alismalardan biri, Multiple Risk Factor
Intervention Trial (MRFIT) adi ile anilan ¢alismadir. Bu ¢alismadan elde edilen
verilere gore, total kolesterol ve koroner kalp hastahig: arasindaki iligki devamli ve
evrelidir. Higbir kolesterol degeri tamamen emniyetli olmamakla birlikte, 200 mg/dl
altinda risk azalmakta, tizerinde ise risk egrisi diklesmektedir® .
Serum LDL Kolesterol diizeyi ile koroner kalp hastalif1 arasindaki dogrudan iliskiyi
gosteren bol miktarda kamt vardir’. LDL kolesteroliin diisiik oldugu Japonya ve Cin
gibi iilkelerde diger bilinen risk faktorlerinin varliginda bile koroner kalp hastaligi
sikhig1 oldukga diisiiktiir*®°,

Buna kargilik, yapilan gé¢ ¢caligmalar: géstermistir ki, kolesterol diizeylerinin
diisiik oldugu bir iilkeden bu diizeylerin yiiksek oldugu bir iilkeye gé¢ eden
insanlarda bir kugak sonra hem kolesterol diizeyleri ve hem de koroner kalp hastalig:
siklig1 yeni g6¢ edilen iilke ile ayni diizeye ulagmaktadir.

1990 yilinda yapilan taramalar sonucunda koroner kalp hastahgi i¢in yiiksek
risk st olan 240 mg/dl iizerinde total kolesterol diizeyleri popiilasyonun %
6.8’inde bulunmugtur. Tiirk toplumunun % 25’inde 200 mg/dl iizerinde degerler
saptanmustir. Familyal hiperkolesterolemi gostergesi olabilecek 300 mg/dl ve iizeri
kolesterol degerleri ise % 0.7 oraninda bulunmustur. Bizim ¢alismamizda, bu oran %
3.8 olarak bulunmustur. Vakalarin % 1.7’si erkek ve % 2.1°1 kadm idi.

Ashinda Tiirk erkegi ve kadin erigkin hayata iyi kolesterol degerleri ile
baglamaktadir. Bu degerler biiyiik olasilikla genetik olarak belirlenmektedir. 20-29
yas arasi ortalama kolesterol degerleri Amerika Birlesik Devletleri, Avrupa ve Japon
tilkelerinde 180 mg/dl civarinda seyrederken, Tiirk erkeklerinde 148 mg/dl, kadinda
151 mg/dl bulunmustur. Bu ortalama sayilar Yedi Ulke ¢alismasinda degerlendirilen
diger iilkelere gére ¢ok daha diisiik goriinmektedir. Ancak maalesef bu diigiik
kolesterol degerleri Tiirk toplumunda zaman i¢inde korunamamakta, ilerleyen yagla
total kolesterol degerleri her iki cinsiyette de hizla yiikselmektedir. Bizim
bolgemizde 40 yas alt1 grupta 200,06+42,72 olarak bulunmugtur. Bu degerler
Tiirkiye ortalamasmin izerindedir. Bunun nedeni, obesite, sedanter hayat, diyet
aliskanh1 ve belki de saptanamayan diger faktorlere bagh olabilir. Bélgemiz insant

iilke geneline ve yabanci lilke insanlarina oranla KKH ag¢isindan daha sanssizdir.
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Tiirk popiilasyonunda total kolesterol yiiksekliginin Tiirk toplumunda
olusturdugu koroner riski azaltmak agisindan TEKHARF ¢ahgmasmda dnemli
bilgiler kazamlmugtir:

1-Madem Tiirk toplumu eriskin hayata iyi degerlerle basliyor, o zaman, biz
20’ yaslardan itibaren iyi bir egitimle ¢evresel riskleri azaltir, diyetin olumsuz
yonde degismesini 6nler ve fizik aktiviteyi artirirsak, uzun vadeli olarak
popiilasyonun riskini diigiirebiliriz. Béylece genetik olarak mevcut sansimizi ziyan
etmemis oluruz.

2-40 yasin tizerindeki toplumda yiiksek riskli gruba giren ¢ok sayida insan
vardir. Bu nedenle bu gruba 6zel bir ilgi ile egilmek, bu grupta kisinin kendi risk
faktoriinii bilme egilimini yerlestirmek ve bu risk faktorlerini minimuma indirmek
gereklidir.

Bolgemizdeki total kolesterol diizeyinin yas ile artma egilimi Tlirkiye geneli
ile uyumlu olduguna gore bu ¢ikarimlari bélgemizde uygulamamiz, bdlgedeki
KKH’da 6nemli azalmalara neden olacagim diisiinmekteyiz.

Yas gruplarma gére vakalarimiz incelendiginde, ateroskleroza ait aile 6ykiisii,
diyabetes mellitus, iskemik tipte EKG degisikligi, koroner anjiografi dykiisii ve
hipertansiyon yagsla birlikte istatistiksel olarak anlamh artma egilimi gostermistir.
Obesite ve beslenme aliskanhg yas gruplari arasinda farkhhk géstermiyordu.
Vakalarimizda 40 yasg alt1 grupta kuvvetli ateroskleroz diigiindiiren bulgular diger yas
gruplarina gore diisiik bulunmakla birlikte iilke geneline gore daha yliksek olarak
bulunmugtur. Bunun nedeni, sigara igme, sedanter hayat, obesite,beslenme aligkanhig:
ve vakalarin kardiyoloji klinigine bagvuran hastalar1 da igermesine bagh
olabilecegini diisiinmekteyiz. Yine caligmamizda, total kolesterol, LDL kolesterol,
TK/HDL kolesterol oram ve LDL/HDL kolesterol oram yasla birlikte istatistiksel
olarak anlaml artma egilimi gdstermigtir.

Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan bir ¢alismada 1960°h yillardan
giiniimiize dek toplumun total kolesterol degerlerindeki degisimler arastiriimstar.
NHANES adi verilen bu ¢alismada, 1960°h yillarda 220 mg/dl olan total kolesterol
degerlerini 1970°1i yillarda 214 mg/dl, ve 1991°de 205 mg/dl’ye diistirdiikleri
saptanmigtir. Bu diismenin saglanmasinda kilavuz kurallarin1 uygulamalar: ve
toplumun yogun sekilde bilinglendirilmesinin rolii bityiiktiir’®. Toplum
bilgilendirilmesinin etkinligini gésteren bu veriler, total kolesterol yliksekliginin
yaygin oldugu bdlgemizde egitim ¢aligmalarinin gerekliligini vurgulamaktadir.
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Tiirkiye’nin farkh cografi bolgelerinde total kolesterol degerlerinin
dagiimma bakilirsa, dzellikle 40-59 yag arasi grup ele alindiginda bolgeler arasinda
Onemli farkhiliklar géze carpmaktadir. Marmara , Ege ve Karadeniz bolgelerinde,
diger bolgelere kiyasla 10.5 mg/dl daha yiiksek kolesterol degerleri saptanmustir.
Kisinin aktivitesi arttikga, yaganan bolgenin kent veya kirsal bdlge olmasindan ve
cinsiyetten bagmmsiz olarak total kolesterol degerleri diiger. TEKHARF ¢aligmasinda
viicut kitle indeksi ve total kolesterol degerleri arasinda korelasyon saptanmustir.
Viicut kitle indeksi ve total kolesterol arasi iligki, erkeklerde sadece 20-39 yas
arasinda, kadnlarda da 20-29 yas arasinda bulunmugtur. Bu grup erkekte viicut kitle
indeksindeki her birim artisi ile total kolesterol 3 mg/dl artar. Kadmnlarda ise bu artim
her birim i¢in 2 mg/dl bulunmugtur.

PROCAM ¢ahsmasmdan elde ettigimiz bilgilere gore, trigliseridlerin yiiksek
oldugu kisilerde total kolesteroliin HDL kolesterole oram asil riski belirlemektedir®,
Bizim ¢abgmamizin verilerine gére, TK/HDL kolesterol oram erkeklerde 5,88+1,97
ve kadinlarda 5,09+1,43 olarak bulunmugtur.

Ulkemizde de HDL diisiik, trigliseridler de yiiksek oldugundan, ancak gok
diisiik total kolesterol degerleri emniyetlidir. TEKHARF ¢ahgmasinin analizlerinde,
onde gelen yedi risk faktdriiniin Tiirk popiilasyonunda koroner kalp hastahg: gelisimi
i¢in olusturdugu goreceli risk hesaplanmigtir. Buna gore, 200 mg/dl tizerindeki total
kolesterol degerlerinin koroner arter hastaligi i¢in olusturdugu risk belirlenmistir.
Buna gore erkeklerde 2.21, kadinlarda 2.34 odds ratio ile hiperkolesterolemi koroner
arter hastalifi icin risk faktoriidiir. Demek ki diger iilkelere gére diisiik olsa da total
kolesterol ylikseklii koroner kalp hastah@ gelisimi i¢in {lilkemizde de risk
faktoriidiir’. Bolgemizde bu konuda dnemli risk altindadir.

Hipertrigliseridemi tamsi koyabilmek igin trigliserid degerlerinin 200 mg/dl
lizerinde olmasi gerekir. Trigliserid yliksekliginin &zellikle diisik HDL Kkolesterol
konsantrasyonunda aterojenitesi yliksek olarak bulunmugtur. Fakat yapilan
metaanaliz ¢aliymalarinda HDL kolesteroliin hipertrigliseridemideki risk artismni
Onlemedigi gosterilmistir. Yine hipertrigliseridemi ile beraber var olan LDL
kolesterol yiiksekliginde LDL aterojenitesi katlanarak artmaktadir’®®, Bizim
caligmamizda, toplam olarak % 29,9 vakada hipertrigliseridemi tespit edilmigtir.
Vakalar genel olarak incelendiginde, erkeklerde % 15,9 ve kadmnlarda % 14 oraninda
trigliserid degerleri 200 mg/d! tizerinde bulunmusgtur. Tiirk erkeklerinin % 14.8'inde,
kadmnlarm ise % 9.8'inde hipertrigliseridemi saptanmustir. Bu oran TEKHARF
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caligmasinda gerek erkek, gerekse kadmnlarda viicut kitle indeksi ile trigliserid
degerleri arasinda bir iliski saptanmugtir. Verilerimiz bununla uyumludur. Tiirk
popiilasyonunda hipertrigliserideminin olusturdugu koroner risk de bu galiymada
aragtirilmigtr. Buna gore erkeklerde hipertrigliseridemi 2.15 odds ratio ile ,
kadmnlarda da 3.52 odds ratio ile risk faktoriidiir. Bu sayilar, total kolesterol
yiiksekliginin olugturdugu risk faktorii odds ratio'suna gore daha yliksektir. Bu da
hipertrigliserideminin  tilkemizde koroner arter hastaligt gelisimine katkida
bulunabilecedini diigiindiirmektedir. Caligmamizda hipertrigliseridemisi olan 299
vakanin 227’sinde total kolesterol diizeyi 200 mg/dl iizerinde bulunmusgtur.

Tirk kadminda kan basmncinin erkege gore daha yiiksek olusunda daha
yiksek bir viicut kitle indeksine sahip olmalarmm etkisi kugkusuz Onemlidir.
Bolgemizde elde edilen verilere gore kadinlarda VKI 28,52+4,62erkeklerde
26,26+3,69 olarak bulunmugtur. TEKHARF cahsmasma alnan vakalar, 1995 yihi
itibariyla incelendiginde erkeklerde VK1 25,82+3,65 ve kadmnlarda 27,77+4,97 kg/m’
olarak bulunmugtu. Bizim sonuglarimzla benzerlik gostermekteydi. Her iki
cinsiyette de normalin iizerinde olan VKI degerlerinin hipertansiyon ve KKH
gelisimi ve bu risk faktorlerinin sik goriilmesi ile iliskili oldugunu diistinmekteyiz.
Kirk yasin iizerindeki erigkinler ele alindiginda, Tiirk kadinlarinin erkeklere goére
viicut kitle indeksleri ortalama 3 kg/m’, kan basmglan ise 10-11/4 mmHg daha
yiiksektir. TEKHARF ¢alismasindan elde edilen verilere gére , viicut kitle
indeksindeki 3 birimlik fark 6.3/3.5 mmHg’lik bir kan basincina esdeger olup, iki
cins arasinda belirlenmis olan kan basinci farkinin 2/3’sini agiklayabilmektedir.

1990 yihnda yapian ilk taramada eriskin Tiirk halkmda erkeklerin %
59,4%iiniin, kadmlarm % 18,9’unun sigara i¢mekte oldugu saptanmustir. Bizim
cahiymamzda, sigara icme Oykiisli kadinlarda % 14,5 ve erkeklerde % 56 olarak
bulunmugstur. Bu degerler TEKHARF ¢alismasi sonuglann ile uyumluydu.
Framingham g¢aligmasinda giinde 10 sigaramin kardiyovaskiiler mortaliteyi kadinlarda
% 31, erkeklerde % 18 artirdif1 gosterilmig, ayrica her diizeydeki kan basmcinda
KAH, inme, kalp yetersizligi ve periferik damar hastalhgs riskini artirdigi
bildirilmistir*'.

Sigara i¢imi ile kardiyovaskiiler risk faktorlerinin periferik arter ve koroner
arter hastab@inin arasindaki iligkinin arastirildigi Edinburgh Arter Cahsmasinda,
sigaramn birakilmas1 ve diger mekanizmalarin da etkisiyle periferik ve koroner
arterlerde hastalik gelisiminin daha az oldugu bildirilmistir®.
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Kadmlarda 30-39, 50-59 ve 70 yas ve iistii gruplarinda VKI’deki her birim
artiga kars: sistolik kan basmcinin 1.6-1.7,diyastolik kan basincmin 1.0 mmHg arttig1
goriildi®.

Obesitenin diger kardiyovaskiiler risk faktorlerini artiric1 etkisi bu taramada
da dogrulanmstir. Belirli siurlar iginde kalmak kosuluyla VKi’nin arttig1 her birim
(kg/m®) bagma serum kolesteroliiniin 5 mg/dl , trigliseridlerin 5-6 mg/dl arttig
gosterildi’.

TEKHARF c¢alismasindaki kritere gore obez bulunan kadinlarda hem 30-39
yas grubunda hem de 40 yas ve lizerinde diyabetes mellitus prevalans: 3 kat daha
fazlaydi. Calismamizda cinsiyete bakilmaksizin degerlendirildiginde kesin obes olan
grupta diyabetes mellitus 24 vakada ve fazla kilolu grupta ise 67 vakada
bulunmustur®®,

35-64 yaslarindaki Tiirk erkeklerinde ortanca VKI 25.4 kg/m’, kadnlarda
27.7 kg/m* idi. Erkekler i¢in 30, kadmnlar igin 29 kg/m® obezite smiri olarak
alindiginda 40-59 yaglarindaki Tiirk kadmlarmin % 46.6°s1, erkeklerin % 15.9°u
obezite kapsamma girmektedir. Kadmnlarda Tiirkiye BKO agirhkh ortalamasi 0.82
bulundu ve bu degerin yaslanmayla giderek arttig1 saptandi. Tiirkiye genelinde BKO
0.85’in {izerinde olanlarin orami % 34.5 olarak bulundu. Erkeklerde ise 65-74 yas
grubuna kadar BKO ortalamasi ve 0.95 iizerinde bulunanlarin prevalansi artarken, bu
yas grubunda ortalama ve prevalansta azalma go6zlendi. Erkeklerde BKO 0.95
tizerinde olanlarin Tiirkiye genelindeki prevalans: % 28.9 olarak bulundu. 45-74 yas
grubunda BKO yiksek olan grupta ortalama sistolik kan basmci 12 mmHg,
diyastolik kan basinci 7.3 mmHg, total kolesterol 14.9 mg, trigliserid 85.2 mg daha
yiiksek bulundu. Tiirk erigkinlerinde bel g¢evresi , bel-kalga oram ve viicut kitle
indeksindeki artiglar diger risk faktorleri ile iligkili oldugu gosterilmigtir.

TEKHARF c¢alismasi sonuglarma gore; iki milyon Tiirk erigkini kanda 240
mg/dl'lik diizeyden, 8 milyonda da 200 mg/dl'lik diizeyden fazla total kolesterole
sahiptir. Bizim ¢aliymamizda, total kolesterol diizeyi >240 mg/dl olan 227 vaka (%
22.7) mevcut idi. Bu vakalarm % 54°{i erkek (n=123) ve % 46’s1 (n=104) kadm idi.
Total kolesterol diizeyi 200 mg/dl tizerinde olan vaka sayis1 507 (% 50.7) idi
Vakalarm % 54’0 erkek (m=276) ve % 46’s1 kadm (n=231) idi. Bat1
popiilasyonlartyla kargilagtiriinca bu sayilar diisiik olmakla ve son yillarda yiikselme
egilimine girmemekle birlikte, halkimzin bu alanda gerekli 6nlemleri almasi
yararhdir. 1990 yilinda eriskin Tiick erkeklerinin % 60°1, kadinlarmun da % 20’si
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sigara kullantyorken, bu oranlar birbirine yaklasma egilimindedir. Tiirk eriskin
erkeklerinin % 15’inde, kadinlarmmn da % 10’unda kanda trigliseridler 200 mg/dl
degerinin {izerindedir. Bizim ¢ahgmamizda, hipertrigliseridemi populasyon genelinde
% 29.9 (n=299), erkeklerin % 32’sinde (n=159) ve kadinlarin % 27’sinde (n=140)
olarak bulunmugtur. Tiirkiye’de yaklagik 1 milyon insiilinden bagimli olmayan
diyabetli eriskin sayisi, 6nemli 6lgiide artma yolundadir. (Son 5 yilda % 20 oraninda)
40 yasim askin kadinlarin genelde sisman oldugu iilkemizde , erkeklerde obesite
sorun halinde degildi. Yaklagik 1.3 milyon erkege kargilik, 3.3 milyon kadinn obez
oldugu tahmin edilebilir Son bes yil iginde kadinlar hafif, erkekler ise dnemli lglide
sismanlama siirecine girmislerdir. Taramada her iki cinsiyette sistolik ve diyastolik
kan basmemn yiikselmesiyle, trigliserid yiiksekligi ve diyabet sikhigr ile iliskili
bulunan obesitenin toplum saghfindaki Snemi kiigimsenmemelidir.

Ulkemizde yaklagik 1.2 milyon koroner kalp hastasmn bulundugu ve yilda
130 bine yakin kiginin koroner kalp hastahgmdan 61diigii tahmin edilmektedir.
Hastabk (morbidite) i¢in her iki cinsiyette hipertansiyon, sedanter hayat,
hipertrigliseridemi, hiperkolesterolemi ve sigara i¢imi, kadinda da obesite ile diyabet
anlamh birer etken olarak belirmistir. Koroner kékenli 6liim i¢in (mortalite) icin
belirleyici olarak, incelenen ii¢ major risk faktorii anlamh bulunmustur. Bunlardan
her iki cinsiyette de en giigliisii sistolik kan basinct olup nisbi risk 3-4 dolayindadir.
Bunu hiperkolesterolemi, sigara igimi ve diyastolik basing-yaklasik 2 nisbi risk ile-
izlemektedir. Tiirk erkekleriyle ve yabanci kadnlarla karsilagtiriidiginda,
kadmlarimizin koroner morbidite ve mortalite riski yiiksektir. Bizim galismamizdaki
veriler yukaridaki siralamaya gore incelendiginde, risk faktorlerinin siklip: iilke
genelinden yiiksek bulundu. Buna gore, bolgedeki KKH insidans: Tiirkiye geneli ile
kiyaslamrsa daha ¢ok bulunmugtur. Bolgede primer korunma ve egitim
¢alismalarinin gerekliligi agiktir.

Tirk eriskinlerinin koroner arter hastalig1 sikliginin aragtirildiga bir ¢ahsmada
koroner arter hastalifi erkeklerde % 5.8 ve kadmlarda % 5 oranminda bulunmusgtur.
Kentte yasayanlarda % 6 ve kirsal kesimde yagayanlarda % 4.8 oraninda
bulunmugtur®,

1996 yiinda Elazip’da Erdogan ilkay ve arkadaglari tarafindan yapilan
“Yukan1 Frrat Havzasinda miyokard infarktiisii geciren hastalarda aterosklerotik risk
faktorlerinin dagilim ” adli gahgmada sonug olarak, sigara igicilik oram kadmnlarda
% 18.18, erkeklerde % 77.85 olarak bulunmustur. Aym ¢alismada, hipertansiyon %
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24.56, diyabetes mellitus % 13.45, kat1 yag kullanimi % 52.63, aile oykiisii % 11.11
olarak bulunmustur. Hiperkolesterolemi kadmlarda % 60, erkeklerde % 75.75
vakada bulunmugtur’’.

Yapilan Yedi Ulke galismasinda, beslenme aligkanhg ile koroner kalp
hastahg arasindaki iligki aragtinlmigtir. Amerika Birlesik Devletleri, Finlandiya,
Hollanda, Italya, Yugoslavya, Yunanistan ve Japonya’da ¢alismaya alman hastalarda
18 farkh diyet ydntemi ve koroner kalp hastalii, ani kardiyak 6liim ve fatal
miyokard infarktiisii arasindaki iligki aragtirlmigtir. Sonug olarak, tereyagi, kirmuz
et, hamurlu yiyecekler ve siit tiriinleri ile sik beslenenlerde koroner kalp hastahg: sik
olarak goriilmiistiir. Aksine, tahil, baklagiller, bitkisel yag ve balik ile beslenen
kisilerde hastalik daha az goriilmiitiir. Hipotez olarak, beslenme aligkanhig: ile
koroner 6liim oranlarim popiilasyondaki farkhhg1 arasmda 6nemli baglant1 oldugu
ileri siiriilmiistiir>’.

Bolgemizde beslenme aligkanh@i, bol miktarda kat1 yag kullanim, savak
(Salamura) peyniri, tulum peyniri, kurmiz: et, kavurma (Kirmiz1 et ve kuyruk yag ile
yapilan ve yorede yil boyu sik kullamilan bir tiir besin maddesi) ve bol kalorili ve
karbonhidrath besinleri icermektedir. Beslenme ahskanh@ina gore vakalar
incelendiginde, 260 vakada (% 26) fazla miktarda yoresel, doymus yaglardan zengin
gidalarla beslenme 6zelligine rastlanmustir. Bu vakalarin 154 tanesi (% 59,2) erkek
ve 106’s1 (% 40,8) kadind1. 121 vakaya (% 46,5) koroner anjiografi uygulanmigti. 30
- vakada diyabetes mellitus (% 11,5) ve 89 vakada (% 34,2) hipertansiyon ve 147
vakada (% 56,5) iskemik tipte EKG degisikligi gozlenmistir. Bu vakalarin 146’s1 (%
56,2) Elazig merkezde (Grup I) ve 114’1 (% 43,8) Palu-Kovancilar (Grup II)
bélgesinde yagamaktaydi. Bu tiir beslenme aligkanhg1 olan vakalarda, kolesterol
dagilim 113 vakada (% 43,4) normal smirlarda, 147 vakada (% 56,5) ise yiiksek
olarak bulunmugtur. Obesite agismdan degerlendirildiginde, 80 vaka (% 30,8) normal
kilolu, 100 vakada (% 38,5) fazla kilolu ve 80 vakada (% 30,8) obes olarak
bulunmustur. Bu tlir doymus yaglardan zengin , yoresel beslenme aligkanli: yas
gruplarma: éﬁre degerlendirildiginde, 40 yas alt1 grupta 46 vaka (% 17,7), 40-60 yas
grubunda 143 vaka (% 55) ve 60 yas tlizeri grupta 71 vaka (% 27,3) oldugu
gOzlenmigtir.

Bu tiir besinleri agin miktarda tiikketen vakalarda, obesite, artmus VKI, insiilin
direnci, hipertansiyon, hiperlipidemi, KKH ve aterosklerozun daha sik olustugunu
diisiinmekteyiz. Bu nedenle yd&resel beslenme aliskanhgindaki yapilacak
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degisikliklerle bu risk faktSrlerinin azaltilabilecegi digtinlilmektedir. Bu baglamda
aterosklerozdan korunma i¢in uygulanacak programlarda bolgesel strateji gelistirerek
risk altindaki popiilasyonun bilgilendirilmesi ve bu sayede bolgede ileride gelismesi
muhtemel aterosklerozdan korunulmasi planlanmaktadir. Beslenme aliskanlig: ile
risk faktorleri arasinda korelasyon analizi uygulandifinda beslenme aligkanlig: ile
iskemik tipte EKG degisikligi arasinda pozitif iligki saptanmist.

Ulusal Kolesterol Egitim Programinda kalp hastalarinda LDL kolesteroliin
diigtiriilmesinde ilag kullamm ile birlikte diyet, egzersiz, viicut agirhmn
kontroliniinde ®nemli oldugu bildirilmigtir’. Son zamanlarda koroner arter
hastaliginin azaltilmas: igin onerilen diyette total enerji ihtiyacimin % 30 ve altinda
yaglarla karsilanmasi, doymus yaglarm <% 10 olmas: ve diyette alman kolesteroliin
giinde 300 mg’dan az olmasi 6nerilmektedir. Diyet kisitlamalari ile LDL kolesterolda
% 15 ile 20 arasinda azalma olacagi gosterilmistir. Bu da hiperlipidemik hastalarda’
diyet tedavisinin 6nemli oldugunu gostermektedir®’. Beslenme ahskanliklari, major
risk faktorleri ve sosyodemografik 6zelliklerin aragtinldigi Multiple Risk Factor
Intervention Trial ¢algmasinda total yag alim giinliik enerji ihtiyacinn % 38.4’linii
olusturuyordu. Doymus yag asidi % 14.2 ve diyetle alman kolesterol giinliik 492
mg/d] olarak bulunmugtu'®.

Kadmlarda yapilan diyetteki yag alum ve koroner kalp hastahg: riski
arasindaki iligkiyi inceleyen bir g¢aligmada, diyetteki her % 5’lik doymus yag asidi
ahmindaki artis sonucu koroner hastahik riskinde % 17 artiy saptanmustir. Bu
cahsmanm sonucunda, eger doymus yag almmnda % 5 oranmnda doymamus yag ile
yer degistirilme yapilwsa riskin % 42 oramnda azalacagi tahmin edilmektedir.
Burada total yag almundaki degigiklikten ziyade diyetin igerisindeki yaglarm yer
degistirilmesinin riski azaltacag: kabul edilmektedir®.

Amerika Birlesik Devletlerin’deki Dallas Veterans Administration Medical
Center’da gergeklestirilen bir ¢aligmada diyetteki yag asitlerinin ve karbonhidratin
plazma lipidleri ve lipoproteinleri {izerindeki etkileri aragtilmugtir. S6z konusu
cahismada plazmadaki ortalama kolesterol diizeyleri 100 milimetrede 2510 mg olan
on bir hasta her biri dort hafta devam edecek ii¢ ddnemden meydana gelen ve bir
metabolizma servisinde gergeklestirilen bir ¢alismaya ahnmugtir. Caligma stiresince
monoansatiire yag asitlerinden zengin bir diyet ile igerisinde yag miktan diisiik bir
diyet,doymus yag asitlerinden zengin bir diyet ile kargilagtinlmugtir. Monoansatiire
yag asitlerinden zengin diyetle doymus yag asitlerinden zengin diyetteki toplam
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kalorinin % 40°1 yag, % 43’ii karbonhidrat olarak verilmistir. icerisindeki yag miktar1
diigiik olan diyet ise % 20 oraninda yagdan ve % 63 oraninda karbonhidrattan
meydana gelmekteydi. Hastalarin viicut agirliklar, ahnan total kalori miktarimn
ayarlanmasi yoluyla sabit tutulmustur. Hem monoansatiire yag asitlerinden zengin
diyet hem de igerisindeki yag miktar1 diigiik diyet, doymus yag asitlerinden zengin
diyete oranla plazma total kolesteroliinii ( sirasiyla % 13 ve % 8) ve; LDL
Kolesterolil ( swrastyla % 21 ve % 15) azaltrmglardir. Igerisindeki yag miktan distik
diyet, doymus yag asitlerinden zengin diyete oranla trigliserid diizeylerini yiikseltmis
ve plazmadaki LDL kolesterol diizeyini anlamh sekilde diigtirmiistiir™.

Bir bagka caligmada, doymus yag asidlerinden zengin, doymamus yag
asidlerinden fakir yiiksek riskli diyetle beslenmenin koroner arter hastaligi
gelisiminde 6nemli gevresel faktorlerden biri oldugu sdylenmistir™. ‘

Diyetin iki ana hedefinden biri viicut agirhiginin kontroliinti saglamak-digeri
de lipidlerin diigiiriilmesine katkida bulunmaktir.

Iran’da yapilan galigmada beslenmenin temeli bitkisel gidalara dayanirken,
beslenmede % 66 oraninda karbonhidrat ve % 22 oraninda yagdan olugmaktayd.
Yaglar analiz edildiginde sature yag asidi % 11.3, % 6.8 monoansature yag asidi ve
% 2.1 poliansature yag asidinden olusuyordu®’.

Yapilan diger bir calismada, koroner arter hastaligi olan hastalarda multiple
risk faktoriiniin azaltilmasinn etkileri aragtirdmustir. Sonugta, risk faktorlerinin
azaltilmasiyla koroner olaylarda azalma tespit edilmistir*.

Yusuf Ozkan ve arkadaglarmm 1999 yilinda Elazig ve cevresinde diyabetes
mellitus ve bozulmus glikoz testi siklifmn aragtirimas: konusunda yaptiklari
aragtirma sonrast diyabetes mellitus prevalansi % 8 ve total glikoz intoleransi
(diyabetes mellitus+bozulmus glikoz tolerans testi) % 20.3 olarak tespit edildi.
Caligmaya alinan vakalardan % 28’1 normal, % 41 grade 1 obes, % 29’u grade 2 obes
ve %2’si ise grade 3 obes olarak bulundu. Hipertansiyon % 19, hipertrigliseridemi %
29 olarak bulunmustur’®.

Yine 1994 yilinda Elazig Baskil ilgesinde Yasemin Ag¢ik ve arkadaglarmin
yaptig1 ¢aliymada diyabetes mellitus siklifi % 5.62, aile Oykiisii % 9, hipertansiyon
% 51, sigara dykiisti % 32, alkol kullanim % 13 oldugunu tespit etmiglerdir. Yine
ayn1 bolgede diyetteki yag kullaniminda % 46 hayvansal yag, % 25 margarin ve %28
siv1 bitkisel yag1 birincil olarak kullanmaktadar'.
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Koroner kalp hastaigi (KKH.) riski yilkksek olan ya da hastalifa yakalanmis
kisilerde “koroner kalp hastahfindan korunma kilavuzu” dogrultusunda alman
Onlemlerle iilkkemiz kosullarmda koroner kalp hastalifi riskini azaltmayr gosterme
amaciyla, 26 birimin katildig1 ¢ok merkezli bir calisma baslatiimis ve RISKYUK
caliymasi olarak adlanduilmugtir. 1998 yilinda baglanilan bu ¢aliyma halen devam
etmektedir.

RISKYUK ¢alhigmasma alman 40-70 yas arasmdaki koroner kalp hastahg:
bulunan ve plézma total kolesterol diizeyi 200 mg/dl {izerinde olan ve en az iki risk
faktorii bulunan hastalarda hipertansiyon % 49, sigara % 39, digik HDL % 35,
diyabetes mellitus % 36, aile Sykiisii % 39, total kolesterol 271 mg/dl, LDL
kolesterol 181 mg/d] ve HDL kolesterol 41 mg/dl olarak bulunmugtur’™®, RISKYUK
cahgmasinda bir yillik izlem ve tedavinin on yil siiresince siirdiiriilmesi ile saglanan
% 11.7°lik risk azaltiminin 1000 bireyin 117°sinde kardiovaskiiler olaylarin
gelismesini Onleyecedi Ongoriilebilir kararma varlmugtir. Bu g¢aliymadaki global
koroner risk boyutunu iilkemizde sergileyen 1.2 milyon koroner kalp hastasi ve
multipl risk faktSrlii en az bir bu kadar da bireyin bulundugu varsayilmustir. Ulusal
Korunma kilavuzu dogrultusunda bu ¢aliyma bigimindeki uygulamalarla , her yi 28
bin kisinin koroner olaylardan korunabilecegi 6ne siiriilebilir ki, bu degerlendirme
optimal tedavinin yarar boyutlarim yansitmaktadir™.

Kan basmcmn yiikselmesi ve hipertansiyon varligiyaslanma olaymm
kagmilmaz sonuglar degildir’*. Bu nedenle, kan basmcmin yas ilerledikge
yiikselmesini 6nleyecek ve kan basmci diizeylerini bir biitlin olarak ¢ok az miktarda
bile olsa diiglirecek; etkili bir stratejinin biitlin popiilasyonda uygulanmasi
kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi, yalnizca hipertansiyon geligmis hastalarin
tedavisiyle elde edilecek azalmadan daha fazla azaltabilir®?, | Koroner arter
bastaligina yakalanmamig, ama bunun igin yiiksek risk tastyan ve degistirilebilir risk
faktorleri bulunan fertleri katmanlamak ©nem tasir. Bu tlir poplilasyonda riski
ongormek tizere, klinik koroner arter hastaligi belirti olasiifim 6ngérmege yarayan
ve bir ferdin standard risk faktorlerinin profiline dayanan bir matematik model
Framingham ¢alsmasinda iiretilmistir'®. “Koroner kalp hastahg: risk faktorii
ongorii tablosu” olarak amlan ve gelecek 10 yilda klinik koroner arter hastalig kanitt
gelisme olasihgmm Ongérdiiren hesaplama usulii ortaya ¢ikariimugtir'’.Hesaplamaya 7
risk faktorli girmektedir: cinsiyet, yas, total kolesterol, HDL kolesterol, kan basinc,

diyabet tanis1 ve sigara igimi
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Kayseri bslgesi kentsel populasyonunda 30 yas iizeri 1130 kisi de yapilan bir
aterosklerotik risk faktorleri ¢ahsmasinda erkeklerde total kolesterol 192.4+35 mg/dl,
LDL kolesterol 117.7+33 mg/dl, HDL kolesterol 43.1+8 mg/dl, ve trigliserid 152.7
+104 mg/dl; kadinda total kolesterol 193.1+£38 mg/dl, LDL kolesterol 121.8+34
mg/dl, HDL kolesterol 45.6+8.9 mg/dl ve trigliserid 128,5+77 mg/dl, olarak

bulunmustur'®

. Bu ¢ahsmanin sonuglarma goére, diabet, sigara i¢imi, hipertansiyon
ve obesite sik gozlenmigtir.

1981 yilinda yapilan Oslo diyet ve sigara ¢aligmasinda, 40-49 yaglar
arasindaki sistolik kan basinci 150 mmHg iizerinde olan ve total kolesterol diizeyi
290-380 mg/dl olan 1232 erkek iki gruba randomize edilmig ve daha sonra bir gruba
sigara biraktinlarak diyet onerilmigtir. Her iki grubun yaklastk % 80°i sigara ictigi
bu ¢ahismada total kolesterol % 13, trigliserid % 20 diigmiis, igilen sigara miktar1 %
45 azalmgtir. Sigaray: birakanlarin sayisi girisim grubunda % 25, diger grupta % 17
olarak saptanmig ve sonugta girisim grubunda fatal ve nonfatal miyokard infarktiisi
ve ani dlimde % 47, koroner mortalitede % 55 ve total mortalitede % 33 azalma
sap’canmlstlr3 I

1999 yiinda Elazig’da hipertansiyon ve hiperlipidemi konusunda 575’
hipertansif, toplam 1342 vaka iizerinde yapilan arastwma sonuglarma gore,
kadmlardaki total kolesterol 222.2+51, trigliserid 200.9+114, LDL kolesterol
138.6+44, HDL kolesterol 43.5+10 ve VLDL kolesterol 46.0+34 olarak bulunurken,
erkeklerde total kolesterol 205.8+47, trigliserid 179.9+106, LDL kolesterol
132.4+40, HDL kolesterol 40.6+9 ve VLDL kolesterol 38.1+20 olarak bulunmustur.
Bu ¢absmada, tiim lipid parametreleri kadinlarda erkeklere gore yliksek olarak
bulunmugtu. Fakat, sadece total kolesterol ve HDL kolesterol cinsiyete gore
istatistiksel olarak anlamliyds. Yine bu g¢aligmada, total kolestero/HDL kolesterol
oram % 60.6 vakada 3.5 degerinin altinda bulunurken, % 8 vakada 5’in lizerinde
bulunmustur®®,

Bizim ¢aliymamizda, total kolesterol diizeyleri TEKHARF ¢aligmasinda elde
edilen degerlerden daha yitksek seviyededir. Bolgemizde yapilan daha Onceki
calismalarm sonuglan ile kolesterol ve trigliserid ytiksekligi agisindan benzerlik
gostermekteydi. Biz galismamizda bunun bolgede yaygin olarak kullamlan doymus
yaglardan zengin , yoresel gidalar ile beslenmenin yaygm oldugunu ve lipid
parametrelerindeki  yliksekligin ve obesitenin bunun ile iligkili olabilecegini
diisiinmekteyiz.
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Yine ¢alismamizda, iskemik tipte EKG degisikligi her iki bolge ve cinsiyette
yiksek oranda bulunmugtur. Bunun nedeninin, vakalarin gogunlugunun (%65)
kardiyoloji ~ klinigi ve poliklinifine bagvuran hastalardan  segilmesinden
kaynaklanabilecegini diigiinmekteyiz.

Calismamizda, lipoprotein a diizeyi ortalama olarak normal smirlarn
tizerinde bulunmustur. Lp (a) kadinlarda 33,10+45,5 ve erkeklerde 28,20+21,64
olarak bulunmustur. Kadn vakalarda lipoprotein a diizeyleri erkek vakalara gore
daha yliksek olarak g6zlenmigtir. (Tablo-14)

Cesitli vaka kontrollii arastirmalarda KAH ile lipoprotein (a) diizeyleri
arasinda bir iligki oldugu bildirilmigtir. Ancak ileriye doniik olarak yapilan
¢ahsmalarda lipoprotein (a)’nn KAH igin risk fakt6rii olup olmadig: konusunda
farkh sonuglar elde edilmistir. Erkek ve kadinlarda risk ayr1 ayn degerlendirildiginde
de farkli sonuglar ortaya ¢ikmustir. Artmig Lp (a) diizeyi ile birlikte artrmg LDL
kolesterol diizeyleri de bulunuyorsa KAH igin risk olusturmaktadir. Lp (a)’mn 30
mg/dl tizerinde olmast KAH igin risk yaratmakta, ancak Lp (a) lizerine etkisi
olmayan ilaglarla LDL kolesterol diiiiriildiigiinde Lp (a)’ya bagh risk azalmaktadir.
Tek bagma Lp (a) diizeyini diislirmenin yaranm gosteren bir ¢alisma da
bulunmadigindan , bugiin igin rutin Lp (a) dl¢limii Snerilmemektedir, dlgiiliip yiiksek
bulunan kisilerde de daha ¢ok diger risk faktorlerinin tedavisine agwhk
verilmektedir®'®,

Bolgemiz  verileri, total kolesterol agisindan Tirkiye geneli ile
karsilagtirildiginda hem erkeklerde, hem de kadmnlarda ortalamanin {izerinde
bulunmugtur. Calismamizda, Elazig merkez (Grup I) ve Palu-Kovancilar
bolgesindeki (Grup II) vakalar risk fakt6rleri yoniinden kargilagtirildiginda alkol
kullanimu, ateroskleroza ait aile Gykiisti, obesite sikligi , sigara aliskanh§i ve diyabet
yoniinden farkhhk go6zlenmemisti. Gruplar arasinda lipid parametreleri ySniinden
istatistiksel olarak anlamh fark g6zlenmemistir. Hipertansiyon Grup 1 vakalarda
istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur. Grup II vakalarda kuvvetli ateroskleroz
distindiiren iskemik tipte EKG degisiklikleri, egzersiz testi ve koroner anjiografi
Oykisii istatistiksel olarak daha yiiksek bulundu. Bunun sebebinin sedanter yagam
tarzi, yiiksek oranda sigara igme ykiisii, obesite , artrmmg VKI ve 6zellikle bu bolgede
olduk¢a s1k tilkketilen doymus yag asidlerinden zengin bol kalorili diyetle beslenme
aligkanligina bagh oldugunu diisiinmekteyiz.
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Bolgede sikga tiiketilen besin maddelerinden savak peynirinin yag asidi ve
kalori miktar1 analizi sonucunda, bu tiir besinlerin doymamis yag asidlerinden
olduk¢a zengin oldugu ve kalori miktarmin fazla oldugu gozlenmistir. Bunun da
Ozellikle hiperlipidemi ve obesite basta olmak tizere koroner risk faktorleri ile iligkili
olarak ateroskleroza etkisi kaginlmazdir.

Tablo-17: Tirkiye’de cografi bolgelere gore 40-59 yaglarmdaki erigkinlerde plazma
kolesterol dagimi(TEKHARF Calismasi)

Bolgeler Plazma kolesterolii(mmaol/1)
Erkek Kadin

Marmara 5,14+1,1 5,28+1,0
Karadeniz 5,09+1,1 5,05+1,0
Ege 4,93+1,2 5,17+1,0
Orta Anadolu 4,93+1,1 5,02+0,9
Dogu Anadolu 4,63+0,8 4,91%0,8
Giineydogu Anadolu 4,54+0,8 4,87+0,9
Akdeniz 4,17+0,9 4,73+1,0
ELAZIG 5,30+£1,25 * 5,15+1,1 *
TORKIYE 4,88+1,1 5,061,0

Sonug¢ olarak, eger bolge halki ateroskleroz wve iligkili risk faktorleri
konusunda bilgilendirilir ve bunlardan korunma igin gerekli stratejiler gelistirilirse
ateroskleroz ve KKH’min sikhiginin azalacagim diiglinmekteyiz. Bu hem hastahk
gelisimini 6nlemede, hem de daha sonraki maliyeti azaltmada ¢ok 6nemlidir. Bunun
icin, risk altindaki popiilasyon bagta olmak iizere bolge halkinin aterosklerozdan
primer ve sekonder korunma konusunda egitilmesi gerektigini diisiinmekteyiz.
Egitimle beraber, bolgede sik gdzlenen sedanter yagam tarzinin degistirilmesi, sigara
icme oranmin azaltilmasi1 veya brakilmasi, beslenme ahgkanhiginm degistirilmesi ve
obesitenin azaltdmast igin kilo verilmesi konusunda halkin bilinglendirilmesi

gerektigini diislintilmektedir.
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