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TESEKKUR

Calismam slresince tez danismanligimi Ustlenerek c¢alismamin
planlanmasi ve yurutulmesinde bilgi ve deneyimleriyle bana yol goOsteren,
destek olan, her turli bilimsel ve manevi destegini esirgemeyen degerli tez
danismanim Yrd. Dog. Dr. Emine AKSOYDAN’a ve desteklerini esirgemeyen
Bagkent Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik

BolumuU’nun diger 6gretim Uyelerine,

Bagkent Universitesi Saglik Bilimleri Fakiltesi Beslenme ve Diyetetik

BolumuU Sekreteri Hatice Sahin’e,

Calismam boyunca manevi desteklerini esirgemeyen Ankara Guven
Hastanesi Yiyecek icecek ve Diyet Hizmetleri Midirligi'nden sevgili

meslektaslarim ve mesai arkadaglarima,

Calismama gonulli olarak katilan Ankara Guven Hastanesi doktor ve

hemsirelerine,

Yasamim boyunca ihtiya¢ duydugum tum zamanlarda oldugu gibi
calismam boyunca da kendilerini hep yanimda hissetmemi saglayarak bana gug
veren, manevi desteklerini esirgemeyen sevgili annem, babam ve canim

kardesime,

En icten duygularla tesekkulrlerimi sunarim...



OZET

Bu cgalisma, Ocak - Subat 2009 tarihleri arasinda Ozel Ankara Giiven
Hastanesi’'nde calisan 30 yas ve Uzeri 103 saglik personelinin (41 erkek, 62
kadin) beslenme ile ilgili kardiyovaskuler hastalik risk faktérlerinin saptanmasi,
saglkh beslenme ve vyasam bigimi aligkanliklarina iligkin girigsimlerin
baslatiimasi ve kardiyovaskuler hastalik riski bulunan bireylerin gereken tedavi
icin yonlendiriimeleri amaci ile yapilmistir. Arastirmaya katilan tim bireylere,
sosyo-demografik 6zelliklerini, beslenme durumlarini ve beslenme ile ilgili
kardiyovaskuler risk faktorlerini saptamak amaciyla U¢ bdolimden olugsan bir
anket formu ve 24 saatlik besin tuketim formu uygulanmigtir. Bireylerin
antropometrik olgimleri alinmig, vicut bilesim analizleri yapilmis, kan basinci
ve biyokimyasal parametreleri degerlendiriimistir. Calisma grubunun yas
ortalamasi 39.4+8.19 yil olarak bulunmustur. BKi gruplamasina gére erkeklerin
%58.5'inin, kadinlarin %32.3'Gnln kilolu (BKi=25.0-29.9 kg/m?), erkeklerin
%17.1inin, kadinlarin  %8.1’inin ise sisman (BKI 230.0 kg/m?) oldugu
belirlenmistir. Erkeklerin %31.7’sinde, kadinlarin %40.3’Ginde abdominal obezite
saptanmigtir. Enerjinin yagdan karsilanan yulzdesinin her iki cinsiyette de
yuksek oldugu, gunlik toplam enerjinin  %36.2’sinin yagdan geldigi
belirlenmistir. Doymus yag tuketimlerinin 6nerilen miktardan ylksek oldugu
saptanmigstir. Diyetle gunlik vitamin ve mineral tiketim ortalamalari Turkiye igin
Onerilen duzeylerle karsilastirildiginda her iki cinsiyette de A vitamini ve folat
tuketiminin yetersiz, sodyum tuketiminin ise ylksek oldugu, kadinlarin vitamin
E, Bs, tiamin, niasin, demir ve ¢inko tuketimlerinin yetersiz oldugu belirlenmistir.
E vitamini, tiamin, riboflavin, nisain, Bg vitamini, folat, sodyum, potasyum,
magnezyum ve fosfor tlketimi acisindan erkeklerle kadinlar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli  bulunmustur. Bireylerin beslenme ile ilgili
kardiyovaskuler risk  faktorleri  biyokimyasal parametreler agisindan
degerlendirildiginde, saptanan risklerin sikhgi; total kolesterol %26.2, LDL-
kolesterol %16.5, trigliserit %22.3, total kolesterol/HDL-kolesterol duzeyi

%3.9'dir. HDL-kolesterol duzeyleri onerilenin altinda olanlarin sikligi %39.8



olarak bulunmustur. Bireylerin %12.6’'nda da yuksek C-Reaktif Protein ylzeyleri
saptanmigtir. Erkeklerde yas, yuksek kan basinci, obezite, total kolesterol, LDL-
kolesterol, trigliserit, total kolesterol/HDL-kolesterol orani ve C-Reaktif Proteine
iligkin risklerin kadinlardan daha yuksek oldugu, kadinlarda ise sigara ve HDL-
kolesterol dusukligune iligkin risklerin ylksek oldugu; toplamda kadinlarin
erkeklerden daha fazla sayida riske sahip oldugu belirlenmistir. Kardiyovaskuler
hastaliklar icin beslenme ile ilgili risk faktorlerinin ortalama sayisinin 3.3+2.08
oldugu ve kadinlarin beslenme ile ilgili risklerinin erkeklere gore daha yuksek
oldugu bulunmustur. Erkeklerin %65.9'u ve kadinlarin %24.2’sinin metabolik
sendromlu oldugu ve metabolik sendrom sikliginin erkeklerde kadinlara gore
daha yuksek oldugu belirlenmistir (p<0.001). Calisma sonucunda saptanan
metabolik sendrom sikhgr %40.8'dir. Bireylerin beden kutle indeksi, bel ¢evresi
ve bel kalga orani ile aglik kan glikozu, trigliserit, fibrinojen, C-Reaktif Protein,
sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri arasinda anlaml pozitif iliski, HDL-
kolesterol degerleri arasinda anlamli negatif iligki oldugu; sigara tuketimi ile
HDL-kolesterol degerleri arasinda negatif iliski, fiziksel aktivite suresi ile
trigliserid ve fibrinojen degerleri arasinda pozitif yonde ve istatistiksel olarak

anlamli iliski saptanmisgtir.

Kardiyovaskuler hastaliklardan korunma stratejilerinin temeli, hastaliga yol agan
yasam tarzini ve cevresel faktorleri degistirmek ve yuksek riskli bireyleri
belirleyip bu bireylerde 6zel dnlemler almaktir. Bu nedenle, hastalik riski ytksek,
fakat hastaligin hicbir belirtisinin olmadigi bireylerde yasam tarzini ve risk
faktorlerini degistirerek hastaligin  olusmasini Onlemenin gerekli oldugu

dusunulmektedir.

Anahtar Kelimeler: Beslenme, kardiyovaskuler risk faktorleri, metabolik

sendrom.
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ABSTRACT

This study has been conducted on 103 health personnel (41 males and 62
females) over 30 years old working in Private Ankara Guven Hospital between
January - February 2009 in order to determined their risk factors for
cardiovascular disease related to nutrition, to start interventions associated with
habits of healthy nutrition and living style and to direct individuals with
cardiovascular disease risk for therapy. A questionnaire form consisting of three
parts and 24-hours food consumption form have been applied on all individuals
included in the study in order to determine their socio-demographic
characteristics, nutritional status and cardiovascular risk factors related to
nutrition. Anthropometric measurements of individuals have been obtained,
body content analyses have been made, and blood pressure and biochemical
parameters have been evaluated. Average age of study group has been found
as 39.4+8.19 years. It has been determined according to BKi grouping that
58.5% of males and 32.3% of females are overweight (BKi=25.0-29.9 kg/m?),
17.1% of males and 8.1% of females are obese (BKi 230.0 kg/m?). Abdominal
obesity has been determined in 31.7% of males and 40.3% of females. It has
been determined that percent of energy obtained from fat was high in both
gender, and 36.2% of total daily energy comes from fat. It has been determined
that consumption of saturated fats is higher than recommended amount. When
average consumption of daily vitamins and minerals in the diet is compared with
recommended levels for Turkey, it has been determined that consumption of
vitamin A and folic acid are inadequate, sodium consumption is high in both
gender, and that women are deficient for consumption of vitamin E, Bg, tiamin,
niacin, iron and zinc. Difference of vitamin E, tiamin, riboflavin, niacin, vitamin
Be, folate, sodium, potassium, magnesium and phosphorus between men and
women has been found statistically significant. When cardiovascular risk factors
related to nutrition of individuals are compared for biochemical parameters,
frequency of risks are; total cholesterol 26.2%, LDL-cholesterol 16.5%,

triglyceride 22.3%, total cholesterol/HDL-cholesterol level 3.9%. Frequency of
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persons having HDL-cholesterol levels below the recommended levels has
been found as 39.8%. High C-reactive protein levels have been determined in
12.6% of individuals. It has been determined that risks associated with age,
higher blood pressure, obesity, total cholesterol, LDL-cholesterol, triglyceride,
total cholesterol/HDL-cholesterol ratio and C-Reactive Protein was higher in
men than women; and that women have more number of risks than men in total.
It has been found that mean number of risk factors associated with nutrition was
3.3+2.08 for cardiovascular diseases, and that risks of women related to
nutrition was higher than men. It has been determined that 65.9% of men and
24.2% of women had metabolic syndrome, and that frequency of metabolic
syndrome was higher in men than women (p<0.001). Frequency of metabolic
syndrome assessed as a result of the study is 40.8%. It has been found that
there is a positive correlation between body mass index of individuals, waist
circumference and waist-hip ratio and fasting blood glucose, triglyceride,
fibrinogen, C-Reactive Protein, systolic and diastolic blood pressure values,
there is a significantly negative correlation between HDL-cholesterol values;
there is a negative correlation between cigarette consumption and HDL-
cholesterol values, and there is a positive and statistically significant correlation
between activity durations and triglyceride and fibrinogen values.

Basis of the strategy for protecting from cardiovascular diseases is to change
living style and environmental factors causing the disease, and to determine
high risk individuals and taking special precautions for these persons.
Therefore, it is thought that it is necessary to prevent occurrence of the disease
by changing living style and risk factors in persons who have high risk for the

diseases and don’t have any symptom of the disease.

Keywords: Nutrition, cardiovascular risk factors, metabolic syndrome.
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1. GIRIS

Kardiyovaskuler hastaliklar (KVH); koroner kalp hastaliklari, inme,
romatizmal kalp hastaliklari, serebrovaskuler hastalik, periferik arter hastahgi,
hipertansif hastaliklar ve aritmiler gibi; kalbin ve kan damarlarinin tim

hastaliklarini iceren hastalik grubudur (1).

KVH ilk kez 17.yy'da insanlarda intimal kalinlagsma, lipit birikimi ve
kalsifikasyonla karakterize arter lezyonlari ile tanimlanmistir. Bu lezyonlara
1829°da “arteriosklerozis” denilmis, lipit birikimi ile belirlenen 6zel sekli 1904’te
“ateriosklerozis” olarak adlandiriimigtir. Hastahgin diyetle iligkisi ise ilk kez

1908’den itibaren incelenmeye baslanmigtir (2).

Kardiyovaskuller hastaliklar dinya c¢apinda, mortalite ve morbiditenin
major nedeni olma yolunda gittikge artan bir rol Ustlenmektedir. Calismalar, tim
dinyada kardiyovaskuler hastaliklardan o6lum oraninin 1990 ve 2020 vyillari

arasinda, % 28.9’dan % 36.3’e yukselecegini gostermektedir (1).

Son yillarda bati Avrupa ve Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) KVH
mortalitesinde diusme olmasina kargin bu hastaliktan Olenlerin mutlak sayisinda
bir azalma olmamigtir. KVH Avrupa Ulkelerinde 45 yasin Uzerindeki erkeklerde
ve 65 yasin Uzerindeki kadinlarda 1. siradaki 6lum nedeni olarak yer almaktadir.
Ancak Dogu ve Bati Avrupa Uulkeleri arasinda carpici bir farkhlik da
g6zlenmektedir. Dodu Avrupa Ulkelerinde batinin 5 katina kadar varabilen bir
siklikla kargilasiimakta olup yine batida mortalite dugmesine karsilik doguda
yukselme egilimindedir. Benzer bicimde ayni Ulke iginde dusuk sosyo-ekonomik
dizeydeki gruplarda morbidite ve mortalite daha ylksek olmaktadir. Bunda rol
oynayan baslica etkenler dusuk sosyo-ekonomik gruplarda koéti beslenme
aliskanliklarinin, sigara kullaniminin, sismanligin daha fazla olusunun yanisira
is kosullarinin daha agir, sosyal destegin daha az olusu gibi psikososyal

etkenlerin varhgidir (3).



GunUmuzde KVH Amerika’da her U¢ 6limden birinden, felgler ise tim
Olumlerin %6-7’sinden sorumludur; dolayisiyla tim KVH ABD’deki olimlerin
%40'indan sorumlu bulunmaktadir. 1960’larda gorulmeye baslayan KVH
mortalitesindeki azalma kaybolmus, hatta tekrar ylkselmeye baglamistir (4).
Amerika Kalp Birligi (American Heart Association, AHA) verilerine gore gunde
yaklasik 2600 ABD’li kalp damar hastaliklarindan 6lmektedir (5). ABD’de 2004
yili itibariyle 25 milyondan fazla insan aterosklerozisin klinik sonuglarindan en
az birine sahiptir ve c¢ok daha fazla insanda da aterosklerozis, ciddi

kardiyovaskuler olaylarin habercisi olarak gizli kalmaktadir (4).

Avrupa ulkelerinde KVH nedenli yillik mortalitenin 45-74 yas grubunda
erkeklerde binde 2 ile 9, kadinlarda binde 0.6 ile 3 arasinda degistigi bildirilmistir
(6). Turk Kardiyoloji Dernedi’'nin onculugunde 1990 yilindan beri yurutilen
TEKHARF (Turk Erigkinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri) ¢alismasinin
12 yillik izlem verilerine gore, Ulkemizde ayni yas grubunda KVH mortalitesi
erkeklerde binde 8.2, kadinlarda binde 4.3 olarak belirlenmigtir. Koroner
mortalite agisindan Avrupa Ulkeleri arasinda Turkiye, erkeklerde Letonya ve
Estonya’dan sonra Uglncu sirada, kadinlarda ise birinci sirada yer almaktadir.
Tarkiye’de 2 milyon koroner kalp hastasinin bulundugu ve yilda 160 bin kiginin
koroner kalp hastahigindan oldugu tahmin edilmektedir (6). Koroner kalp
hastaliginin Glkemizde yillik mortalitesi erkeklerde binde 5.1, kadinlarda ise
3.3'tir. Bu sayilar Ulkemizi Avrupa ulkeleri arasinda en ylUksek siralara
cikarmaktadir. Yine resmi veriler ve TEKHARF verileri ortak degerlendirildigi
zaman gorulmektedir ki, Ulkemizde tum Olumlerin %45'i kalp damar
hastaliklarindan, %36'si kalp hastaliklarindan, %32'si ise koroner kalp

hastaligindan kaynaklanmaktadir (6,7).

Nufusumuz gelismekte olan Ulkelerdeki gibi genc¢ yapiya sahipken,
koroner hastalik mortalitesinin, yash ndfus vyapisina sahip gelismis
toplumlardaki kadar yuksek olmasi, hem gunumuz, hem de gelecek igin kaygi
vericidir. Gelismekte olan Ulkelerden ¢ok gelismis ulkeler 6rnegdine benzeyen bu
olumsuz egilim devam ettigi takdirde halen 2 milyon civarinda olan koroner kalp

hastasi sayisinin 2010 yilinda 1.4 milyon artarak 3.4 milyon kisiye varacagi



ongorilmektedir. Ortalama yasam slresinin uzamasi ve gelisen tedavi
olanaklari nedeniyle daha yash ve tekrarlayan kardiyovaskuler olaylara agik

hasta sayisi da artmaktadir (8,9).

Bati tipi beslenmenin yayginlasmasi ve modern yasamin getirdigi
hareketsizlik ile son 10 yilda toplumumuzda sismanlik énemli bir sorun haline
gelmistir. Her iki erkekten biri ve her bes kadindan biri sigara i¢cmektedir.
Ulkemizde 16 milyon hipertansif vardir ve kan basinci yiiksek olanlarin ancak
%401 kan basinglarinin yuksek oldugunun farkindadir. Kolesterol yluksekliginin
yaninda HDL kolesterol disuklugu ve trigliserid yuksekliginin de toplumumuzda
risk olusturdugu dusunulmektedir. 1990-2005 vyillari arasinda KKH goérulme
sikligi yilda % 5-6 artis gostermistir. Bu artisin 2005-2015 doneminde % 7’ye
cikacagl ongorilmektedir. Oniimiizdeki on yil igin yillik artis hizinin %2’'ye
indirilmesi ve kalp ve damar hastaliklarindan o6limlerde 10 yil icinde %30

azalma elde edilmesi hedeflenmektedir (1).

KVH Kklinik olarak ortaya c¢iktiktan sonra uygulanan tibbi, cerrahi ve
girisimsel tedavi yontemleri olduk¢a yuksek bir maliyet getirmektedir. Erigkin
ndfusun 6nemli bir bolumandn bu hastaliktan aktif yaslarda, yani orta yas ve
erken vyashlik donemlerinde etkilenmesi olayin ekonomik boyutunu
artirmaktadir. Kalp ve damar hastaliklarinin Avrupa Birligi (AB) ekonomisine
yilda 170 milyar Avro dolayinda bir yuk olusturdugu tahmin edilmektedir. Bu,
yilda birey basina ortalama 372 Avro etmektedir. Kalp ve damar hastaliklarina
bagll 6lumler ve ¢alisamama nedeniyle Uretim kaybi ise AB igin 35 milyar Avro
olarak hesaplanmaktadir. Bunun 24.4 milyar Avro’sunun o6lumlere, 10.6 milyar

Avro’sunun da galisamamaya bagl oldugu dusunulmektedir (1,8).

Bu veri ve ongoriler koruyucu onlemlerin gok daha etkin bir bigcimde
uygulanmasi geregini ortaya koymaktadir. Bu amacla, kardiyovaskuler risk
faktorlerinin tek tek ortaya konmasi, bireyin total kardiyovaskuler riskinin
belirlenmesi, uygulanacak beslenme ve yasam tarzi degisiklikleri ve uygun
medikal tedavi ile bireyin bulundugu risk grubuna ait hedef degerlere
ulastiriimasi ve bu degerlerin korunmasi gerekmektedir (1). Turk toplumunda

koroner ateroskleroz gelisiminde rol oynayan en onemli risk faktorleri olarak



sigara icimi, hipertansiyon ve sismanlik, trigliserid yuksekligi ile bunlarla iligkili
olan HDL kolesterol duzeyi dusukligu on plana c¢ikmaktadir. Korunma
calismalarinda da bu risk faktorlerinin 6ncelikli oldugu primer ve sekonder

onlemlere yer verilmelidir (8).

Kalp ve damar hastaliklarindan korunma iki temel stratejiye dayanir
(1,10) :

1. Toplumdaki yuksek riskli bireylerin ve hastalarin belilenmesi ve

bunlarin yeni kardiyovaskuler olaylara karsi korunmasi: YUksek risk stratejisi

2. Toplumun daha genis bir kesimini olusturan, kalp ve damar
hastaliklari agisindan daha az risk tasisa da gelecekte daha fazla hastanin

cikacag@i grubu korumak: Genel topluma yonelik stratejiler

Yuksek risk stratejilerinin temel amaci, kardiyovaskuler agidan yuksek
risk tagiyan bireylerin saptanmasi ve bunlarda ilk ve tekrarlayan kardiyovaskuler

olaylarin énlenmesidir. Burada Ug¢ temel yaklagsim s6z konusudur (1):
1. Tedavi edici yagsam bigimi degisiklikleri
2. Risk faktorlerinin saptanarak duzeltilebilir olanlarin dizeltiimesi
3. Kardiyovaskuler olaylari dnlemek igin ilag tedavisi

Bununla birlikte, toplumun genis bir kesimi kardiyovaskuler agidan daha
duguk risk tagimakta; ancak bu kesim onlem alinmadigi takdirde gelecekte
daha ¢ok hastanin gikacagl havuzu olusturmaktadir. Bu nedenle bu kesime
yonelik toplum stratejileri temelde daha ucuz ve uzun vadede daha etkilidir
(1,8,9).

Bunun igin uygulama esaslari Subat 2004’de irlanda’nin Cork kentinde
yapilan toplantida “Promoting Heart Health: A European Consensus” adi altinda
Ozetlenmistir. Buna gbre kalp saghgr kavrami mutlaka topluma

benimsetilmelidir. Bunun igin risk faktorlerini ortadan kaldirmaya yonelik saglikli



yasama prensiplerini uygulama aligkanhgi kazandirilmak Uzere halk egitimi

yapilmahdir (1).

Saglik alt yapisi ve organizasyonu, kalp ve damar hastaliklari ile savasi
basariya ulastiracak ve birinci basamak saglik hizmetine agirlik verecek sekilde
dizenlenmeli; kalp ve damar hastaliklari ile savasin temelinde korunmanin

bulundugu, tedavi hizmetlerinin etkisinin sinirli oldugu gergegdi unutulmamalidir

(1).

Amag

Bu calisma, yetiskin bireylerde beslenme ile ilgili kardiyovaskuler hastalik
risk faktorlerinin saptanmasi, saglkli beslenme ve yagsam bigimi aligkanlklarina
iliskin girisimlerin baglatilmasi ve KVH riski bulunan bireylerin gereken tedavisi

icin yonlendirilmeleri amaci ile planlanmig ve yurutalmastar.



2. GENEL BILGILER

Tdm duanyada KVH 1900’1G yillardan itibaren belirgin sekilde artmistir.
Sigara igenlerin oraninin azalmasina karsin sanayilesmis birgcok Ulkede
bedensel aktivitenin gittikce azalmasiyla birlikte enerji aliminin tehlikeli
boyutlarda artmasi obezitenin epidemik sekilde artmasina yol agmis ve bunun
sonucunda diyabet ve hipertansiyon prevalansi artmigtir. Daha da tehlikeli
olarak, ¢ocukluk caginda obezite ve bedensel inaktivite oranlari yukselmis ve
daha geng insanlarda diyabet ve hipertansiyon gorilme sikhdi artmistir. Sonug
olarak bu beslenme ve yasam bic¢imi degisiklikleri, gelismis ve gelismekte olan
ulkelerde kalp ve damar hastaliklari goéralme sikhginin artmasina neden

olmustur (8).

KVH Avrupa ulkelerinde 6limlerin % 49’undan, Avrupa Birligi tlkelerinde
ise % 42’sinden sorumludur. Avrupa ulkelerinin tumunde kadinlarda basta gelen
0lum nedeni, erkeklerde ise Fransa ve San Marino disindaki tim Ulkelerde yine
en On siradaki 6lim nedenidir. Ancak ulkeler arasinda kardiyovaskuler 6lum
oranlari agisindan 6nemli farklar vardir. 35-74 yas grubundaki yasa goére
standardize edilmis kardiyovaskuler oOlum oranlar kuzey, bati ve guney
ulkelerinde 1000’de 4’Un altindayken, orta ve Ozellikle dogu Avrupa ulkelerinde
1000’de 6’dan (Polonya) baslaylp 1000'de 12'ye (Ukrayna) kadar
cikabilmektedir. Goruldigu gibi Ulkeler agisindan Avrupa’da kardiyovaskuler

mortalite 2 ile 3 kat arasinda bir fark géstermektedir (1).

Dunya ndfusunun yaklagik %80’i gelismekte olan ulkelerde yasamaktadir
ve bu Ulkelerde KVH mortalite orani %23’dir. Tum dunyada devam eden ve
Ozellikle gelismekte olan Ulkelerde daha belirgin olan global gegisle birlikte 2020
yiinda KVHya bagh o&limlerin %36 ile en sik 6lium nedeni olacagi

ongorulmektedir (1,10).

European Heart Network ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi tarafindan
bildirilen ve yukaridaki sonuglari yansitan degerlendirmelerde Turkiye ile ilgili

rakamlar bulunmamaktadir. Saglik Bakanligrnin son verileri Ulkemizde



gerceklesen olumlerin ancak altida bir kadarini yansitmakta ve hastanede
gerceklesen olumlerin hastaliklara gore dagilmini vermemektedir. Bu yluzden

ulkemizde kardiyovaskuler dlumlerin gergek oranini belirtmek ¢ok gugtar (1).

Kardiyovaskuler mortalitenin Tarkiye’deki oranlari konusundaki tahminler
TEKHARF c¢alismasi sonuglarina dayanmaktadir. TEKHARF c¢alismasinin 12
yillik izlem verileri KKH mortalitesinin 45-74 yas grubunda erkeklerde binde 8.2,
kadinlarda binde 4.3 oldugunu bildirmigtir. Diger Avrupa ulkeleriyle
kiyasladiginda koroner mortalite erkeklerde Ug¢ Baltik Ulkesi disinda en yuksek,
kadinlarda ise birinci olarak hesaplamistir. Bu rakamlarin kardiyovaskuler degil,
koroner mortaliteyi yansittigi hatirlanirsa, genel kardiyovaskuler mortalitenin 45-
74 yas grubunda binde 7.5 civarinda oldugu tahmin edilebilir. Turkiye’de yasa
gobre standardize kardiyovaskuler mortalite oraninin binde 6 ile 7 arasinda

oldugu tahmin edilebilir (6).

2.1. Risk Faktorleri

Saglikh kigiler Uzerinde gergeklestirilien gozleme dayali epidemiyolojik
calismalarda, KVH'nin ortaya cikigi ile ilgili oldugu saptanan bazi 6zellikler s6z
konusudur ve bu 6zellikleri tanimlamak igin yaygin olarak risk faktort (RF) terimi
kullaniimaktadir. Risk faktoru kavrami, KVH'dan korunmada strateji gelistirme
agisindan ¢ok onemli bir adimdir. Temelde, belirli cevresel veya bireysel
faktorlerin o kiside istatistiksel olarak KVH gelisme olasiligini artirmasi anlamina

gelmektedir (8).

RF, genel anlamda, hem yasam bigimi, biyokimyasal ve fizyolojik
karakteristikler gibi degistirilebilir nitelikteki faktorleri, hem de yas, cinsiyet ve
kalitim gibi degistiriimesi ya da giderilmesi olanaksiz faktorleri kapsamaktadir
(8) (Tablo 1).



Tablo 2.1. Bireyin geleceginde KVH riskinin artisina eslik eden faktorler

A. Bireysel ozellikler (degistiriimeleri veya giderilmeleri olanaksiz)

1. Yas

2. Cinsiyet

3. Erken bir yasta (erkeklerde 55, kadinlarda 45 yas) KVH’a iligkin aile
Oykusu

B. Biyokimyasal ve fizyolojik 6zellikler (degistirilebilir nitelikte)

Plazma total kolesterolinun (ve LDL kolesterolin) yliksek olmasi
HDL kolesterolin dusuk olmasi

Plazma trigliseridlerinin yuksek olmasi

Yuksek kan basinci

Diyabet

Obezite

Trombojenik faktorler

Noohkowh =

C. Yasam bigimine iligkin faktorler

o<

. Doymus vyag, kolesterol ve enerjisi yuksek bir diyetle beslenme
aliskanhigi

Sigara

Alkol

Fiziksel inaktivite

B~ wnN

Tark Kardiyoloji Dernegi’nin 2002’de yayinladigi Koroner Kalp Hastaligi
Korunma ve Tedavi Kilavuzunda yer alan koroner kalp hastaligi risk faktorleri

ise sunlardir (11):
1. Yas (erkeklerde 245, kadinlarda =55 veya erken menopoz)

2. Aile oykusu (birinci derece akrabalardan erkekte 55, kadinda 65

yasindan 6nce KVH bulunmasi)
3. Sigara igiyor olmak

4. Hipertansiyon (kan basinci 2140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi

gOriyor olmak)

5. Hiperkolesterolemi (total kolesterol 2200 mg/dL, LDL-kolesterol 2130
mg/dL)



6. Dusuk HDL-kolesterol degeri (<40 mg/dL)

7. Diyabet (diyabet bir risk faktdéri olmanin yanisira, kardiyovaskuler
hastaligin ~ varligina esdeger bir risk tasidigindan  risk

degerlendirmesinde ayri bir yeri vardir).

HDL kolesterolun 60 mg/dL’nin Uzerinde olmasi hastalik riskini
azaltmakta ve risk hesaplamalarinda bir risk faktérindn c¢ikarilmasini

saglamaktadir (9).

KVH’nin olugsmasinda tek bir risk faktérinin sorumlu olmasi nadirdir,
genellikle olusumunda birgok risk faktorunin payi vardir. Risk faktorlerinin
tanimlanmasi ve bunlarin tedavisi asemptomatik kisilerde KVH'nin dnlenmesi
(primer koruma), belirlenmis hastaligi olan kigilerde tekrarlayan olaylarin

onlenmesi (sekonder koruma) igin gereklidir (9).

2.1.1. Bireysel Ozellikler

2.1.1.1. Yas ve cinsiyet

KVH insidansi yas ile arttigi icin yas en onemli risk faktori olarak
dusundlebilir (12). Erkeklerde 45 yas, kadinlarda 55 yas Uzeri KVH igin gugclu bir
risk faktoridir. ilerleyen her on yas hastaliga yakalanma riskini 2 kat artirir (13).

TEKHARF kohortunda diger faktérlerden bagimsiz olarak, her yasin KVH
olasihgini erkekte %6.1, kadinda %6.6 yukselttigi gosterilmistir. Bu demektir ki,
her on yil yaslanma KVH olasiligini Turk erkeginde 1.8 kat, kadinda 1.9 kat
arttirmaktadir  (13). Diger risk faktorleri esitse, erkekler ateroskleroza
kadinlardan ¢ok daha fazla egilimlidirler. KVH’nin yasam boyu gelisme riski 40
yasindan buyuk erkeklerde %50, kadinlarda %32; 70 yasindaki erkeklerde %35,
kadinlarda %25'tir (14). Kuguk, yogun LDL-K'Un kandaki dizeyi erkeklerde
kadinlara gore daha yuksektir. Buna kargi kadinlar, erkeklere gore daha buyuk

ve daha az damar sertligi yapan LDL kolesteroliine sahiptir. Menopoz sonrasi



donemde LDL-K dlzeylerinin kadinda artmasi, ostrojenin LDL-K reseptorleri
ustine duzenleyici etkisinin ve dusuk Ostrojen duzeylerinde LDL-K reseptor
etkinliginin azalmasiyla iligkilidir. Menopoz oncesi kadinlarda yillik KVH sikligi
%71’in altindayken, bu siklik menopoz sonrasi 2-3 kat artmaktadir (15). AHA,
otopsilerde yash kadinlarin %50, erkeklerin %70-80’inde KVH bulundugunu
bildirmistir (16).

2.1.1.2. Aile oykusii

KVH icin en gugclu aile hikayesi birinci derece bir yakinda erken yasta
KVH oykusu olmasidir. Baba veya diger birinci derece erkek akrabalarda 55
yasindan once, anne veya diger birinci derece kadin akrabalarda 65 yasindan
once erken KVH gelisiminin olmasi, o kiside ateroskleroz geligim riskini 1.3—1.6
kat artirmaktadir (12). Erken yasta KVH’a sahip yakin sayisi arttikga veya ailede
KVH’a yakalanma yasi azaldikga, aile oykusunun riski artmakta ve bu risk
genellikle diger risk faktorlerinin duzeltimesinden sonra da devam etmektedir
(17). Degistirilemez bir risk faktori olarak dusunulse de, pozitif aile hikayesi,
ailelerde toplanmis olan risk faktérleri agisindan kisinin ayrintili olarak
taranmasini gerektirir. Williams ve arkadaslari, erken KVH oykusu bulunan
aileler Uzerinde vyaptiklari incelemede, sadece % 10 ailede risk faktoru
olmadigini saptamistir. Bu bakimdan, erken yasta KVH saptanmis bireylerin

birinci derece akrabalari risk faktorleri agisindan taranmalidir (18).

2.1.2. Biyokimyasal ve Fizyolojik Ozellikler

KVH’nin en dnemli nedeni olan ateroskleroz siklikla cesitli faktorlerin
etkisi ile uzun yillar sonucunda olugmakta ve etkileri ortaya c¢ikmaktadir.
KVHnin olusumunda %99 etiyolojik neden aterosklerozis oldugu igin
aterosklerozisin risk faktorleri ayni zamanda KVH'nin da risk faktorleri olarak
kabul edilmektedir (18).
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Ateroskleroz lipitler, fibroblastlar, makrofajlar, diz kas htcreleri ve hucre
dis1 maddeleri degisik oranlarda igeren intimal plaklara baglh olarak meydana
gelen, lerleyici arteriyel darlik ve tikanmalara, arterlerin esneklik ve
antitrombotik  Ozelliklerinin  bozulmasina yol acan hastallk olarak
tanimlanmaktadir. Kalp, beyin ve diger organlarin arterleri ile aortta olusan
bozukluktur ve koroner kalp, felg ve diger damar hastaliklarindan sorumludur
(18).

Yuksek konsantrasyonlarda trigliserid, kuguk yodun LDL ve dusuk
seviyelerde HDL kombinasyonu aterojenik dislipidemi olarak tanimlanir. LDL-K
seviyeleri tedavide primer dneme sahip olmasina ragmen aterojenik dislipidemi
KVH patogenezine yardimci bir faktor oldugu icin buylyen Ooneme sahiptir
(18,19).

2.1.2.1. Plazma total kolesteroliiniin ve LDL kolesteroliin yiliksek
olmasi

Kanda total kolesterol (TK) ve LDL-K duzeyleri yukseldikge
kardiyovaskuler risk artar. Trigliserid ile birlikte bu iki degiskenin normal ve diger

dilim sinirlar Tablo 1.2’de 6zetlenmisgtir:

Tablo 1.2. Lipid dizeylerinin siniflandiriimasi (NCEP ATP 1l1):

Total kolesterol LDL-kolesterol Trigliserid

(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)
Optimal <100
Normal <200 100-129 <150
Sinirda yuksek 200-239 130-159 150-199
Yuksek 2240 160-189 200-499
Cok ylksek =190 =500

Kaynak: Expert Panel on Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Cholesterol in
Adults. Executive summary of the National Cholesterol Education Program
(NCEP).Expert Panel on Detection, Evaluation and Treatment of High Blood
Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel Illl). JAMA 2001; 285: 2486.

Aterosklerotik lezyonlarin olusumunda primer olusum, yag ve

kolesterolin arteriyel intima tabakasinda birikmesidir. YuUkselmis serum
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kolesterol duzeyi, ozellikle de LDL-K yukselmesi, daha yuksek KVH riski ile
iligkilidir (18).

Klinik ¢alismalar kolesteroli dusurmenin, hem birincil hem de ikincil
korunmada, yeni koroner olaylari ve koroner mortaliteyi azalttigini gostermigtir.
Plazma TK'Unde ortalama %10'luk bir diugsmenin koroner olay riskinde ortalama

% 20'lik bir azalmaya yol agtigi saptanmigtir (18,20).

Farkl populasyonlarda KVH riski serum TK seviyeleri ile pozitif iligkilidir,
TK seviyeleri ise buyuk oOl¢cude LDL-K seviyeleri ile iligkilidir (12,15,20). Serum
kolesterol seviyeleri ile KVH riski arasindaki iliski dogrusaldir. Dusuk TK ve
LDL-K seviyelerine sahip olan toplumlarda diger risk faktorleri (sigara iciciligi,

hipertansiyon, diyabet) sik olsa bile KVH riski dusuktur (20).

Kontrolli ¢aligmalar LDL’nin primer aterojenik faktor oldugunu ve LDL’nin
dusurtlmesinin KVH riskini azalttigini gdstermistir (20). Buna goére Ulusal
Kolesterol Egitim Programi (NCEP), lipid dusuricu tedavide LDL-K primer hedef

olarak belirlemistir (19).

Yillar boyunca LDL-K’Un esas fonksiyonunun arter duvarinda kolesterol
depozisyonu oldugu dusunulmustir. Son zamanlarda LDL-K’Un proinflamatuar
bir ajan oldugu bulunmustur; aterosklerotik lezyonun en 6nemli belirtisi olan
kronik inflamatuar cevabi harekete gecirmektedir (21). YUksek LDL-K seviyeleri
aterosklerozun tum evrelerinde rol almaktadir; endotel disfonksiyonu, plak
formasyonu ve buyumesi, kararsiz plak, plak yirtimasi ve tromboz. Plazmada
yuksek LDL-K seviyeleri, LDL partikullerinin arter duvarinda retansiyonunun
artmasina, oksidasyonuna ve gesitli inflamatuar mediyatorlerin sekresyonuna
neden olur (22). Bu olaylarin bir sonucu okside LDL tarafindan endotel hucre
fonksiyonlarinin bozulmasi ve bunun sonucunda nitrik oksit Uretiminin
azalmasidir. Yuksek LDL-K seviyelerinin tedavi edilmesi asetilkoline karsi

normal vazodilator cevabin geri ddonmesini saglamaktadir (23, 24).

TEKHARF calismasi, toplumumuzda total kolesterol dizeylerinin batili

toplumlarla karsilastiriildiinda genelde dusuk oldugunu ortaya koymaktadir.
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Ancak yine de total kolesterol diizeyi 9 milyon kiside 200 mg/dL’nin Gzerindedir.
Turk erkek ve kadini erigkin hayata iyi kolesterol de@erleri ile baslamakta, ancak
bu dusuk kolesterol de@erleri zaman iginde korunamamakta, ilerleyen yasla
total kolesterol deg@erleri her iki cinsiyette de hizla yukselmektedir. 20-29 yas
arasi ortalama total kolesterol degeri ABD, Avrupa ve Japonya’da ortalama 180
mg/dl civarinda seyrederken, Ulkemizde erkekte 148 mg/dL, kadinda 151 mg/dL
bulunmustur. 40-49 yas grubuna ulagildiginda her iki cinsiyette ortalama total
kolesterol degerleri 188 mg/dL’ye yiikselmektedir. ki dekad iginde total
kolesterol de@erini 39 mg/dL yukselten baska bir tlke bulunmamaktadir. Yasla
goérulen bu yukselmenin LDL yikiminda azalma, hormonal degisiklikler ve
cevresel faktorlere bagh oldugu saniimaktadir. Ozellikle (ilkemizde yagsla birlikte
daha sedanter bir yasam tarzina egilim, kilo alma ve diyet aligkanliginin
olumsuz yonde dedismesi, bu ani ylkselmedeki etkenler olarak

dusundlmektedir (6).

KVH olan hastalarda NCEP, LDL kolesterol seviyelerini <100 mg/dL
olarak hedeflemektedir (19,25). AHA LDL kolesterol seviyeleri >130 mg/dL olan
tim koroner kalp hastalarinda kolesterol dusuricu tedavinin baslatiimasini

Onermektedir (26).

Hem primer hem de sekonder koruma galismalarinin toplu sonuglari,
kolesterol dusuruclt tedavinin KVH riskini azalttigini gostermigtir (27). LDL-K
dusurdlmesinde kullanilan standart lipid dusurtcu ilaglar statinler, ezetimibe ve
safra asidi baglayici reginelerdir. LDL-K’UG 1hmli derecede dustren diger ilaglar
nikotinik asid ve fibratlar olup, bunlar, hedeflenen LDL-K duzeyine ulagtiktan
sonra, non-HDL-K dusurmek ve HDL-K yukseltmede kullanilacak sekonder
ilaglardir (28).

Statinler ile yapilan calismalarda major koroner olaylarda belirgin bir
azalma gozlenmistir. Bu galigsmalar kolesterol dusurucu tedavinin KVH riskinin

azaltilmasinda guvenli ve etkili bir tedavi oldugunu ortaya koymaktadir (29-35).
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2.1.2.2. HDL kolesterol dusukligu

Epidemiyolojik galismalardan elde edilmis ¢ok sayida kanit plazma HDL
kolesterol duzeyi ile, daha sonra koroner olay gelisme riski arasinda guglu bir
ters iliskinin varhgini gostermektedir. Bu tersine iliski hem erkekler hem de
kadinlar icin gecerlidir (8). Ortalama 1 mg/dL HDL kolesterol dismesi KVH
riskini % 2-3 artirmaktadir (36).

NCEP ATP Ill, dusuk HDL kolesterol duzeyini 40 mg/dL’nin altindaki
degerler olarak tanimlamaktadir (19). KVH icin dusuk (<40 mg/dL) HDL
kolesterol seviyelerinin bir risk faktorl, buna karsilik yuksek (>60 mg/dL) HDL
kolesterol seviyelerinin ise koruyucu bir faktdor oldugu kilavuzlarda

vurgulanmistir (11,19).

Disik HDL duzeylerine yol acan pek c¢ok faktdér mevcuttur. Bunlar
arasinda ¢ogu hastada genetik faktorler 6nem tasir. Edinsel nedenler arasinda
yasam tarzi yani sigara, fiziksel inaktivite ve obeziteye yol acan asiri enerji alimi
blyuk yer tutmaktadir (37).

Bunlarin yanisira beta blokorler, anabolik steroidler ve progestasyonel
ajanlar gibi ilaglar HDL-K dusurur. HDL-K ve trigliserid duzeyleri arasinda orta
derecede gugclu tersine korelasyon vardir ve gesitli hipertrigliseridemik tablolara
dusuk HDL-K de eslik eder (38).

Epidemiyolojik caligmalara iliskin gozlemler, KVH riskinin belirlenmesinde
degisik plazma lipidlerinin bir aradaki etkisini hesaba katmanin énemini ve KVH
riskinin dnceden kestiriimesinde plazma total kolesterol/HDL kolesterol oraninin
yararini vurgulamaktadir. Normal olarak bu oranin 5’in altinda olmasi istenir ve
total kolesterol dizeyleri 200-250 mg/dL olanlarda girisim gereksiniminin

belirlenmesinde 6zel 6nem tagimaktadir (39).

TEKHARF c¢alismasinin 12 yillik izlem verileri, erigkinlerde ortalama
HDL-K degerlerinin batili toplumlardan her iki cinsiyette %20 oraninda daha

disuk oldugunu ortaya koymaktadir. Bunda kalitsal faktorlerin yanisira, sigara
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icimi, alkolli icki kullanma aliskanhdinin azli§i, abdominal obezite, fiziksel
aktivite azligi ile hiperinstlineminin roll belirlenmistir. HDL-K'de 12 mg/dL’lik
azalma, toplumumuzda fatal ve fatal olmayan koroner olay riskini % 36
oraninda yukseltmektedir. TEKHARF calismasi, total kolesterol/HDL kolesterol
oraninin, Turk insaninda KVHnin en iyi lipit 6ngéricust oldugunu ortaya
koymustur. Ayni calismanin sonuglarina gore total kolesterol/HDL kolesterol
oraninda 2 birimlik artig, koroner olay ve o6lum riskini bagimsiz bi¢cimde % 68

oraninda yukseltmektedir (6).

Sigara, obezite ve fiziksel inaktivite plazma HDL-K'Unu azaltmakta, bu

risk faktorlerinin giderilmesi ise bu etkileri tersine ¢cevirmektedir (40).

KVH olan ve HDL-K dizeyi duguk hastalar tekrarlayan olaylar agisindan
risk altindadir ve yogun ila¢ disi tedavi uygulanmalidir (diyet degisiklikleri, kilo
kaybi ve egzersiz). HDL-K dlzeyi dusuk Kkisilerde tedavinin birinci hedefi
LDL-K’Gn dusurtlmesi olmahdir (41).

2.1.2.3. Plazma trigliseridlerinin yuksek olmasi

Prospektif epidemiyolojik c¢alismalardaki tek degiskenli analizlerle,
plazma trigliseridlerinin, daha sonra gelisebilecek KVH olaylarini éngérmede
belirleyici oldugu ortaya konmustur. Ote yandan diger risk faktorlerinin etkileri
yonunden gerekli istatistiksel ayarlamalar yapildiginda, plazma trigliseridlerinin

badimsiz etkileri zayiflamakta veya yok olmaktadir (42).

Trigliseridlerle KVH iligkisi buyuk oranda diyabet, obezite, hipertansiyon,
yuksek LDL-K ve dusik HDL-K gibi diger faktorlerle iligkilidir (43).

Hipertrigliseridemi c¢esitli aterojenik faktorler ile gugli bir birliktelik
gOstermektedir. Bu faktorler arasinda aterojenik dislipidemi (artmis serum
trigliseridleri, kiguk yogun LDL partikulleri ve dusuk HDL-K’den olusan lipid
triadl) ve metabolik sendrom sayilabilir. Gozleme dayali epidemiyolojik

calismalar, hipertrigliserideminin (plazma TG'leri >200/mg/dL), 5'ten buyuk bir
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TK/HDL-K oranina ve dusik bir HDL-K’e (erkeklerde< 39 mg/dL, kadinlarda
<43 mg/dL) eslik etmesinin 6zellikle artmis bir KVH riskinin habercisi oldugunu
goOstermigtir (44). Bu nedenle, hipertrigliseridemili hastalarin tedavisine klinik
yaklasim genis tabanl bir stratejiyi gerektirir; yani boyle bir yaklagim, aterojenik
trigliseridlerden zengin lipoproteinlerin azaltiimasi, lipid triadinin dizeltiimesi ve

metabolik sendromun uygun bicimde modifiye edilmesini kapsamalidir (8).

Avrupa Ateroskleroz, Hipertansiyon ve Kardiyoloji Derneklerinin diger
bazi derneklerle ortak gorusline goére gerek ikincil gerekse yuksek riskli
hastalarin birincil korunmasinda TK'Un 190 mg/dL’nin, LDL-K'Un ise 115
mg/dL'nin altina duslridlmesi hedeflenmelidir. Kolesterol districu tedavilere
iliskin birincil korunma ¢alismalarinda elde edilen sonuglar bu gorusu
desteklemektedir. HDL-K ve ftrigliserid duzeyleri tedavi hedefi olarak
kullaniimazsa da 40 mg/dL'nin altindaki bir HDL-K dizeyi ve 180 mg/dL'nin
Uzerindeki bir aglik TG duzeyi koroner riskin yukseldiginin isaretidir (45).

2.1.2.4. Yiiksek kan basinci (Hipertansiyon)

Hipertansiyon, KVH icin édnemli bir risk faktoridir. Batlin aterosklerotik
kardiyovaskuler olaylarin %35’inden hipertansiyon sorumludur. Hipertansiyon,
bir risk faktort olarak olumsuz etkilerini degisik mekanizmalarla gergeklestirir.
Bu mekanizmalar birbirlerinden tamamen bagimsiz dedgildir; hipertansiyonun
erken  donemlerinde endotel disfonksiyonu ve endotele bagimli
vazodilatasyonda azalma gorulir. Lipoproteinlerin damar duvarina infiltrasyonu
kolaylasir, endotelin Uretimi ve IOkositlerin yapigabilirlikleri artar. Kuguk
arterlerde duz kas kitlesi artmaksizin lumen daralmasi gergeklesirken, blyuk
arterlerdeki yeniden bigimlenme sirasinda limen geniglemesi olur. Yuksek kan

basinci vaskuler hiicrelerde blyime ve ¢ogalmayi uyarabilir (46).

Her vyastaki kadin ve erkeklerde sistolik kan basincindaki her
10 mmHg'lik artis icin kardiyovaskuler hastalik gelisme riski yaklasik %30 artis
gOstermektedir (46,47).
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TEKHARF c¢alismasinin 12 vyillik izlem verileri, hipertansiyonun
eriskinlerde koroner kokenli 6lumleri belirleyici en onemli etken oldugunu ortaya
koymustur. Sistolik kan basincinda her 20 mmHg’lik yukselme, yeni koroner
olaylari %50 oraninda, koroner olum olasihgini iki kattan fazla artirmaktadir.
Sistolik hipertansiyonlularda nabiz basinci, sistolik basincin koroner olaylari
ongorduaricu gucune anlamli  bicimde katki yapmaktadir. Hipertansiyon
ulkemizde c¢ok yaygin bir risk faktort olup halen 5 milyon erkek ile 7 milyon
kadinda bulundugu tahmin edilmektedir (6).

Yuksek Kan Basincinin Belirlenmesi Degerlendiriimesi ve Tedavisinde
Ulusal Komite (The Joint National Committee on Detection, Evaluation and
Treatment of High Blood Presure) raporuna gore, hipertansiyona bagli morbidite
ve mortaliteyi azaltmak igin, kardiyovaskuiler hastaligin degistirilebilir nitelikteki
diger risk faktorleri kontrol edilirken, sistolik kan basicinin 140 mmHg, diyastolik
kan basincinin ise 90 mmHg'nin (tolere edilebilirse daha da disuik) altinda
tutulmasi Onerilmektedir. Kan basincinin daha dusik duzeylere indiriimesi
Ozellikle inmenin onlenmesi, kalp yetersizliginin 6nlenmesi veya ilerlemesinin
yavaglatiimasi ve bobrek fonksiyonun korunmasi agisindan yararl olabilir. Bu
nedenle, yine ayni raporda, gunde 1 gramin Uzerinde proteinurisi olan bobrek
yetersizligi olan hastalarin kan basincinin 125/75 mmHg'nin, diyabetiklerin kan

basincinin ise 130/85 mmHg'nin altina dugurilmesi 6nerilmektedir (46).

Randomize kontrolli calismalar, kan basincinin ilaglarla dasurtlmesinin
daha sonraki kardiyovaskuler morbidite ve mortaliteyi azalttigini ¢arpici bigimde
gOstermigtir.  Bu tir calismalarin  toplam 37000 kisiyi kapsayan bir
metaanalizinde, 5 yillik bir ortalama tedavi suresi ve kontrol gurubuna gore
saglanan ortalama 5-6 mmHg'lik bir diyastolik kan basinci dismesiyle inme
(fatal veya non-fatal) riskinin %42 oraninda azaldidini gostermigtir (48). Hafif
orta hipertansiyonu olan 47000 kadin ve erkek Uzerinde antihipertansif ilaglar ile
yapillmis olan 17 randomize c¢alismanin metaanalizinde de inmenin %38,
KVHnin %16 oraninda azaldigi gosterilmigtir (49). Bu ¢alismalarin pekgogu

beta blokoru olsun veya olmasin yuksek doz diuretiklerle yapiimistir. Dilretikler

17



ve beta blokorler primer korumada KVH morbidite ve mortalitesini azalttigi

gosterilen ve Uzerinde en ¢ok arastirma yapilan ilag gruplaridir (50).

Kan basinci, kilo kaybi, egzersiz, tuz kisitlamasi ve alkol kullaniminin
azaltiimasi ile de dusurulebilir, ancak bu 6nlemlerin hipertansif hastalarda
koroner kalp hastaligini énlemedeki 6nemi randomize kontrolli ¢alismalar ile

test edilmemistir (46).

2.1.2.5. Diyabet

Diyabetin ateroskleroza yol agma mekanizmalari, distik HDL-K, yuksek
trigliserid/artmis lipoprotein kalinti partikilleri, artmis LDL-K, artmis lipoprotein
oksidasyonu, artmig fibrinojen, artmis trombosit agregasyonu, hiperinsulinemi

ve bozulmusg endotel fonksiyonlarini igerir (12).

Toplumumuzda sikligi hizla artmakta olan, erkek ve kadinda KVH riskini
sirasi ile 2 ile 4 kat artiran bir risk faktéridur. Diyabetik olgularda ateroskleroz
daha sik ve erken yasta gorulmektedir. Diyabet 6zellikle kadinlarda yas ve

menapozdan bagimsiz olarak KVH riskini artirmaktadir (51).

Miyokard infarktisu gegiren diyabetli hastalarin sag kalim prognozu,
diyabeti olmayan koroner kalp hastalarindan ¢ok daha dusuktir (52). Diyabeti
olan hastalarda artmig kardiyovaskuler riskin en onemli belirleyici 0zelligi,
muhtemelen, insilin rezistansi ile birlikte gorulen ve diyabetik dislipidemi olarak
bilinen anormal lipoprotein profilidir. Diyabetli hastalarda LDL-K seviyeleri
siklikla normale yakin seyrederken, LDL parcaciklarinin daha kuguldigu ve
yogunlastigi ve boylece daha aterojenik olma egilimi kazandigi saptanmistir.
Diyabetik dislipideminin diger 6zellikleri ise dusik HDL-K ve artmig trigliserid
dizeyleridir (53).

Diyabet, premenopozal kadinlarin KVH korunmasini ortadan kaldirir (51).
Diyabetik erkekler ile kargilastirildiginda diyabetik kadinlarin tekrarlayan
myokard infarktusu riski iki kat daha fazladir (54). Diyabetik erkekler ile
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kargilastirildiginda diyabetik kadinlarda daha fazla KVH riskinin gézlenmesi,
kismen diyabetin kadinlarda lipoproteinler Uzerindeki kotu etkilerine
baglanmaktadir (55).

TEKHARF calismasinda, ulkemizdeki diyabetli sayisinin erigkinlerde 2
milyona vardidi ve bu sayinin yilda ortalama % 6 veya 120 bin arttigi ortaya
konulmus, bunun da kardiyovaskuler saglik icin kaygl verici oldugu
vurgulanmistir. Diyabetin, sistolik kan basinci, santral obezite ve dislipidemiden
badimsiz olarak kardiyak olaylari % 70 dolayinda yukselttigi prospektif olarak
gosterilmistir. Hiperinsulineminin diyabetli oimayan erkek ve kadinlarda KVH’'nin

onemli bagimsiz bir etkeni oldugu ortaya konulmustur (6).

Diyabetik olgularda vaskuler komplikasyonlarin gelisiminde hipertansiyon
onemli bir risk faktorudur ve diyabeti olmayanlara gore hipertansiyon 2 kat daha
siktir. Hem makrovaskuler, hem de mikrovaskuler komplikasyonlari azaltmada
kan basinci kontrolinin 6nemi acik olarak gosterilmistir (56). Bu olgularda
hipertansiyon erken ve siki bir sekilde tedavi edilmeli, hedef kan basinci
<130/80 mmHg olmahdir. Ozellikle proteinlrisi olan diyabetlilerde agresif kan
basinci kontroli ¢ok 6nemlidir. Hipertansiyonu olan diyabetiklerde ilk segenek
ilac olarak ACE inhibitérleri veya anjiyotensin Il reseptoér blokerlerinin

kullaniimasi uygundur (57,58).

AHA oOnerisine gore diyabetiklerde kan sekeri regulasyonunda hedef
HbA1c <%7 olmasidir. HbA1c'de saglanan %1 oranindaki dusmenin
mikrovaskuler komplikasyonlarda % 30 azalma sagladigi gdsterilmistir (59).
NCEP ve Amerika Diyabet Birligi (ADA) kilavuzu diyabetik hastalarin primer
korumasinda daha duguk bir LDL-K hedefi (<100mg/dL) belirlemistir. Yasam
tarzi degisikligi ve ilag tedavisi ile bu hedef saglanabilmektedir. Ayrica diger risk
faktorleri (diyabetik dislipidemi, hipertansiyon, kilo kontroll, fizik aktivite) de

istenen hedef degerlerine ulagsacak sekilde tedavi edilmelidir (19,51).
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2.1.2.6. Obezite

AHA’ya gore, obezite bagimsiz bir kardiyovaskuler risk faktoraduar.
Obezite, prevalansi butun dinyada giderek artan ve bir¢cok Ulkede epidemik

boyutlara ulasan bir saglik sorunu haline gelmistir (60).

ABD’ndeki yetiskinlerin hemen hemen Ugte biri fazla kiloludur, beste biri

ise obez tanimina uymaktadir (61).

Obezite Ulkemizde de sikhgdi giderek artan bir risk faktorudur. TEKHARF
calismasina gore, obezitenin Ulkemizdeki prevalansi 30 yas Uzerinde erkeklerde
%21, kadinlarda %43'tur. Turkiye'’de 10 yil d6ncesine kiyasla obezite
prevalansinin kadinlarda %36, erkeklerde %75 oraninda, beden kutle indeksi
degerlerinin kadinlarda 1.26 kg/mz, erkeklerde 1.29 kg/m2 arttigi belirtilmistir
(62).

Obezite, insulin direnci, hiperinsulinemi, tip 2 diyabet, hipertansiyon,
hipertrigliseridemi, dusuk HDL kolesterol, dusuk yogun LDL kolesterol,
protrombik faktorler gibi diger kardiyovaskuler risk faktorleri ile birlikte goralur.
Obez kigilerde %65 olasilikla en az bir, %50 olasilikla iki veya daha fazla

kardiyovaskdler risk faktori bulunmaktadir (63).

Batin obez kisilerde koroner risk ayni degildir. Obezitenin tura ve
derecesi de 6nemlidir. Karin bodlgesinde asiri yaglanma (abdominal obezite)
beden kutle indeksinin artmadigi durumlarda bile risk faktéri ve morbiditenin
bagimsiz belirleyicisidir. Kadinlarda 88 cm, erkeklerde 102 cm uzerindeki bel
cevresi degderleri kardiyovaskuler hastallk ve obeziteye bagh hastaliklar
acisindan yuksek riski beraberinde getirmektedir (64,65).

Obezitenin dagihmi kadar derecesinin de 6nemli oldugu, obezitenin
derecesi ile koroner risk faktorlerinin sayi ve derecesi arasinda iliski oldugu da
gosterilmigtir. Finlandiya'da 16113 kigi ile yapilan ve 15 yil izleme dayanan bir
calismada her iki cinsiyette de beden kutle indeksi arttik¢a, buna paralel olarak
koroner mortalitenin arttigi belirlenmistir (66). 2001 yilinda sonlanan ve 14000

kadini igeren genis bir kohortu olan bir ¢alismada da, beden kitle indeksi ile
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klasik risk faktorleri arasindaki iliski tanimlanmistir (67). Bu g¢alismada beden
kitle indeksi dilimleri 20 alti, 20-22, 22-24, 24-26, 26-28, 28-30, ve 30 Uzeri
olarak ayrilmistir. Her beden kuitle indeksi dilimi ile risk faktorleri arasindaki iligki
arastinimistir. Sonugta, sistolik ve diyastolik kan basinci, TK, HDL-K, TK/HDL-K
orani, LDL-K, trigliseridler ve kan sekeri degerleri ile BKi dilimleri arasinda lineer
bir korelasyon gosterilmistir. Bu bulgulara paralel olarak 10 yil icinde beklenen

koroner risk de beden kutle indeksine paralel olarak artmistir.

TEKHARF calismasinda da beden kutle indeksi ve bel gevresi ile diger
risk faktorleri arasinda iliski bulunmustur (62). TEKHARF calismasinin 2003
yilinda yayinlanan 12 yillik izlem verilerine gore, obezite ve abdominal obezite,
ulkemizde her iki cinsiyette de siklagsmaktadir. Halen 30 yasini agkin bes
kadindan Ugu (bel cevresi 288 cm), bes erkekten biri (bel ¢evresi = 102 cm)
abdominal obezite kapsamina girmektedir. Erkeklerde 296 cm’lik bel ¢evresinin
de koroner risk bakimindan onemli oldugu ortaya konmustur. Buna gore
erkeklerin yariya yakininda abdominal obezite vardir. Bel gevresi, gelecekteki
koroner kalp hastaliginin diger risk faktorlerinden bagimsiz 6ngorusune katki
yapmaktadir ve bu katki erkeklerde daha belirgindir. Bel ¢gevresindeki 12 cm’lik

genisleme bu riski %34 yukselmektedir (6).

Randomize galigmalardan elde edilen bilgiler, az miktarda kilo kaybinin
bile koroner riski azaltmak ve metabolik risk faktorlerini dizeltmek agisindan
onemli oldugunu gdstermistir. YUzde onluk bir kilo kaybi bile, kan basinci,
kolesterol ve kan sekerinde anlamli duzelmelere yol acgabilmektedir, yani Kisi
ideal kilosuna gelemese bile riskini azaltabilmektedir (68). Kilo kaybi insulin
duyarhihd@ini dizeltmekte, diyabetik hastalarda HbA1c seviyelerini azaltmakta,
kan basinci ve ftrigliseridleri disurmekte, LDL seviyelerinde hafif bir azalmaya

neden olurken HDL kolesterol seviyelerini yukseltmektedir (6).

Obezitenin donlenmesi KVH’lardan korunmanin temel ilkelerinden biridir.
Kilo almayi genc yetiskinlik doneminden itibaren Onleyerek, fiziksel aktiviteyi
arttirarak, beslenme aligskanliklari agisindan kisileri bilinglendirerek KVH’a bagli

olimlerin 6nemli bir blimunG engellemek mumkuln olacaktir (62).
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2.1.2.7. Metabolik sendrom

Metabolik sendrom (MS) (sendrom X veya insulin rezistans sendromu),
artmisg vicut yag kutlesi sonucu olusan metabolik degisiklikleri ve bir grup

kardiyovaskuler risk faktérinu ifade eden multidisipliner bir durumdur (69).

Ik kez Reaven tarafindan tanimlanan MS, son yillarda, oOzellikle
hareketsiz yasam tarzi ve sagliksiz beslenme aligskanliklari nedeniyle Ulkemizde
ve tum dunyada giderek yayginlagsan onemli bir KVH risk faktorl olmustur
(70,71). Fizyopatolojisinde abdominal obezite ve insulin direnci sonucunda
gelisen dislipidemi, glukoz intoleransi ve inflamatuvar surecgler bulunmaktadir
(72).

Prospektif calismalar, MS’'un KVH riskini yaklasik 3 kat arttirdigini,
diyabeti olmayan metabolik sendromlu hastalarda ise diyabet riskini 5 kat
artirdigini ortaya koymustur. Ayrica kardiyovaskuler hastaliga bagl olumler ile
total mortalitenin metabolik sendromlularda daha yuksek oldugu saptanmigtir
(73).

Metabolik sendrom tani kriterleri ilk defa 1999 yilinda Dunya Saglik
Orglti (WHO) tarafindan belirlenmistir. Daha sonra yine WHO tarafindan
modifiye edilmis kriterler benimsenmistir. Sonradan farkh orguatler tarafindan
farkli kriterler ortaya konmustur. Metabolik sendrom kriterleri en son 2005
yihnda Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) tarafindan yeniden
belirlenmigtir. Yenilenen kriterlere gore abdominal obezite ile birlikte diger risk
faktorlerinden ikisinin ayni kiside bulunmasi durumu, metabolik sendrom olarak

tanimlanmaktadir (74).
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Tablo 2.2. Metabolik sendrom tani kriterleri

WHO

NCEP

IDF

Hipertansiyon Mevcut antihipertansif tedavi veya kan

Dislipidemi

Obezite

Glukoz

Tani

basincinin 2140/90 mm/Hg olmasi

Plazma trigliserid seviyesi 2150 mg/dL
Erkeklerde HDL kolesterol < 35 mg/dL
Kadinlarda HDL kolesterol < 40mg/dL

Beden kiitle indeksi > 30kg/m?
Erkekte bel/kalga orani > 0.90
Kadinda bel/ kalga orani > 0.85

Tip 2 DM veya bozulmus glukoz

tolerans testi

Tip 2 DM veya bozulmus glukoz
tolerans testi varsa  yukaridaki
kriterlerden 2 veya fazlasi, glukoz
tolerans testi normalse en az 3 kriterin

bulunmasi

Mevcut antihipertansif tedavi veya kan

basincinin 2130/85 mm/Hg olmasi

Plazma trigliserid seviyesi 2150 mg/dL
Erkekte HDL kolesterol <40 mg/dL
Kadinda HDL kolesterol <50 mg/dL

Erkekte bel gevresi >102 cm

Kadinda bel ¢gevresi >88 cm

Aclik kan sekeri 2110 mg/dL

Yukaridaki kriterlerden en az 3’Uniln

bulunmasi

Mevcut antihipertansif tedavi veya kan

basincinin 2130/85 mm/Hg olmasi

Plazma trigliserid seviyesi 2150 mg/dL
Erkekte HDL kolesterol <40 mg/dL
Kadinda HDL kolesterol <50 mg/dL

Erkekte bel gevresi = 94 cm

Kadinda bel gevresi = 80 cm

Aclik kan sekeri > 100 mg/dL

Abdominal obeziyete yukaridaki

kriterlerden en az ikisinin eslik etmesi

Kaynak: Goren B, Fen T. Metabolik Sendrom (2008). Tiirkiye Klinikleri J Med Sci. 28:686-696.



Sikhgr basta ABD olmak uUzere diger gelismis ve gelismekte olan

ulkelerde obezite sikligindaki artisa bagl olarak ylkselme géstermektedir (69).

Prevalans galismalarin sonuglari ¢alisilan populasyonlara ve kullanilan
tanimlara gore degismektedir. ABD'de MS prevalansi %22-23’'dur ve prevalans
kadinlarda erkeklerden daha fazladir (sirasiyla %24, %21.7) ve yasla birlikte
artis bir artis gostermektedir (75).

Ulkemizde TEKHARF calismasi verilerine gére MS’un, KVH gelisiminin
%53’Unden sorumlu oldugu bulunmus ve en sik 40-49 yas grubunda gorualdugu
belirlenmistir. 30 yasin Uzerindeki nufusun %37’sinde (erkekte%27, kadinda
%45.2) MS oldugu saptanmigtir. Toplam 9.1 milyon (kadin 5.7 milyon) Kkisi
metabolik sendromludur. Her 8 Turk yetiskinin 3’'Unde mevcut olup yastan

bagimsiz olarak %70 oraninda ilave risk nedenidir (76).

Epidemiyolojik c¢alismalar abdominal obezitenin erkek ve kadinlarda
MS’un en 6nemli Ozelliklerinden biri oldugunu godstermektedir ve abdominal
obezite Ulkemizde hizla artmaktadir (9,76). Bel cgevresi 30 yas Uzerindeki

erkeklerin 1/4’ande 102 cm’nin, kadinlarin 3/5’inde 88 cm’nin Gzerindedir (9).

MS klinik tedavisinde birincil hedef, klinik aterosklerotik hastalik gelisme
riskini azaltmaktir. Bununla yakindan iligkili diger bir hedef ise hentz klinik
olarak diyabet gelismemis hastalarda diyabet riskini dusurmektir. KVH’a karsi ilk
yapilmasi gereken, temel risk faktorlerinin dusurulmesi, yani sigara i¢imine son
verilmesi, LDL-K'Un, glikoz ve kan basinci de@erlerinin onerilen duzeylere
dusurtlmesidir. NCEP ATP llI'de MS kardiyak risk azaltma tedavisinin ikincil
hedefi olarak gosterilmekte ve LDL-K'U < 100 mg/dL olan bireylerde bile yogun

yasam tarzi degisiklikleri dnerilmektedir (19).

Hem uzun hem de kisa dénemde riski azaltmak icin ilk alinacak tedbirler,
yasam bicimi ile iligkilidir. Bunlarin en 6nemlileri, fazla kilolu ya da obezlerde
vucut agirhginin azaltilmasi, fiziksel aktivitenin arttirlmasi ve aterojenik diyetten

uzak durulmasidir. Bu 6nlemlerin alinmasi, tum metabolik risk faktorlerinde ayni
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anda azalmaya yol agar. Uzun vadede, MS’lu hastalara en fazla yarar, yasam

bicimindeki bu degisimlerden gelecektir (74).

2.1.2.8. Trombojenik faktorler

2.1.2.8.1. Fibrinojen

Fibrinojen ug farkli polipeptid zincirden (a,3,y) meydana gelen dimetrik bir
proteindir, karacigerde sentezlenir. Fibrinojen bir pihtilagsma faktérudur, akut faz

proteinidir, platelet agregasyonu igin bir kofaktérdur (77).

Fizyopatolojik ve deneysel arastirmalardan elde edilen bilgiler akut
koroner olaylara neden olan zincirde trombus olusumunun ¢ok énemli oldugunu
goOstermistir. Hemostatik faktorler iginde fibrinojen en ¢ok arastirilani olmus ve

cesitli calismalarda yuksekliginin KVH riskini arttirdigi bildirilmistir (78).

Pihtilasma, arterleri tikayan son olay oldugundan kanda fibrinojen

diuzeyinin yukselmesi KVH icin yeni risk faktorleri arasinda yer almaktadir (79).

Cogu orta yasli, saglkh erkekleri iceren birgok buyUk, prospektif calisma,
plazma fibrinojen duzeyi ile bagslangigtaki ve takip eden ddnemdeki

kardiyovaskiuler olaylar arasinda iliski oldugunu gostermistir (79,80).

4018 koroner arter hastasini iceren 18 galismanin meta-analizinde bazal
degerlendirmede fibrinojen dizeyi en ylksek 1/3'de yer alan hastalarin en
disuk 1/3'de yer alanlara gore 1.8 kat fazla rodlatif riske sahip olduklari

gOrulmustar (79).

Bir baska calismada ise plazma fibrinojen dizeyinin sadece KVH'In
mortalite ve morbiditesi ile degil koroner aterosklerozun yayginhgi ile de iliskili

oldugu gdsterilmistir (81).

Kadinlarda plazma fibrinojen dizeyi ile kardiyovaskiler risk arasindaki

iliski daha az arastinlmisgtir. Miyokard infarktlsu geciren veya anjinal gogus
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agrisi olan kadinlarda anjiyografik KVH erkeklere oranla daha az oldugundan
trombogenez, hemostaz ve endotel disfonksiyonu gibi faktorlerin kadinlarda
KVH'in patofizyolojisinde daha 6nemli bir role sahip oldugunu dasundurmektedir
(82,83).

Bu konuda yapilmig diger bir galismada 65 yas alti kadin hastalarda
plazma fibrinojen dizeyinin artmis KVH riski ile birlikte oldugu gdsterilmistir
(84). Scottish Heart Health calismasinda fibrinojen duzeyi yuksek kadinlarin
Oolimcul olan veya olmayan kardiyovaskuler hastaliklar agisindan benzer
fibrinojen dlzeyine sahip erkeklerden daha fazla risk tasidiklari goriimustar.
Ayni calismada fibrinojen her iki cinste de artmis koroner 6lim ve toplam

mortalite ile iligkili bulunmustur (85).

2.1.2.9. C-Reaktif Protein

C-Reaktif Protein (CRP) insanlarda, enfeksiyon ve doku zedelenmesine
yanit olarak akut ve hizli ylkselen major bir akut faz reaktanidir. inflamatuar
yanitin akut fazi, herhangi bir uyariya kargi (infeksiyon, travma vb) ani bir
sekilde baslatilan fizyolojik dedisikliklerle karakterizedir. CRP nonspesifik bir
laboratuvar bulgusudur ve enfeksiyon, doku zararlanmasi ve enflamasyonun

cesitli sekillerinde hepatik yapimi tetiklemektedir (86)

CRP’nin en o6nemli fonksiyonu fosfokolin baglayabilme ve bu sekilde
hasar gormus hudcreleri taniyabilmesidir. Kompleman sistemini aktifleyebilir ve
ayrica fagositik htcrelere baglanabilir. CRP bunlardan baska inflamatuar

sitokinleri ve monositlerdeki doku faktorlerini de indukleyebilmektedir (87).

inflamasyonla karakterize c¢ok cesitli hastalikta yilikselmis serum
dizeyleri, CRP’nin nonspesifik bir inflamatuar belirte¢ oldugunu géstermektedir.
Cok sayida cgalismada, CRP ve fibrinojen duizeyleri ile KVH riski arasinda
kuvvetli baglantilar bulunmustur ve KVH varliginda CRP, fibrinojen ya da her

ikisinin duzeyinin de arttig1 belirlenmistir (87). Bir kisim calismada ise CRP
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duzeyleri ileride geligebilecek KVH ya da KVH sonucu olusabilecek morbidite ve

mortalite icin bir risk gostergesi olarak kabul edilmistir (87).

AHA’nin CRP ile ilgili kardiyovaskuler risk siniflamasinda; CRP < 1.0
mg/L:dusuk risk, CRP= 1-3 mg/L:orta risk, CRP > 3.0 mg/L:yuksek risk olarak
degerlendirilmigtir (88).

Calismalarda, saglikli kisilerin %90’ inda CRP konsantrasyonu 3 mg/L’nin
altinda saptanmigtir (89). 10 mg/L'nin Uzerindeki degerlerin aktif KVH ile iligkisi
bilinmekle birlikte, kronik hafif inflamasyonun KVH patogenezindeki roli
nedeniyle, referans araligindaki (0.01-10 mg/L) CRP konsantrasyonlari da KVH

riskini degerlendirme acgisindan anlamli bulunmustur (90).

Saglikh kisiler CRP duzeylerine gore gruplara ayrildiginda 2 mg/L'nin
uzerinde CRP dlzeyine sahip olanlarin, CRP duzeyi 0.5 mg/L olanlara nazaran
5 yillik izlem sonucunda, myokard infaktisu, iskemik sok ve periferal damar

hastalidi riskinin 2-3 kat fazla oldugu gosterilmistir (91).

Ridker ve arkadaslarinin yaptilari galismada, 27 bin saglikli kadinda CRP
ve iyi bilinen bir koroner hastalik risk faktori olan LDL-K oOl¢gUmleri yapilmis,
daha sonra bu populasyon, miyokard infarktlisu, iskemik sok, koroner
revaskularizasyon ve c¢esitli kardiyovaskuler sebeplerden olum agisindan
ortalama 8 yil izlenmistir. Daha sonra her iki parametrenin ileride olusacak bir
kardiyovaskuler olayin on belirleyicisi olarak degeri arastiriimistir. Her iki
parametrenin baslangi¢c degerleri ile kardiyovaskuler bulgularin insidansi
arasinda gucli lineer iligki saptanmistir. Veriler, CRP’nin LDL’ye nazaran
kardiyovaskuler olayr belirlemede daha gugli bir risk gostergesi olarak
kullanilabilecegini ortaya ¢ikarmistir. LDL-K yUksek olmayan, ancak CRP
dizeyi yuksek olan grubun; LDL-K yUksek, CRP duzeyi duslk olan gruba goére
daha fazla risk tasidigi ileri surtlmuastir. Bununla birlikte CRP ve LDL-K
Olgumlerinin, farkh risk grubundaki hastalari belirlemeye egilimli olduklari, bu
nedenle en iyi prognostik bilgi igin her ki parametrenin birlikte

degerlendiriimesinin uygun olacagi ileri surtlmagtir (92) .
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Retterstol ve arkadaslari ise calismalarinda CRP’nin erken yasta
miyokard infarktlsu gegirenlerde on yillik takip sonunda kardiyovaskuler olaylar

ve 0lum igin kuvvetli bir haberci oldugunu belirtmislerdir (93).

CRP duzeylerinin KVH olanlarda uzun sureli risk degerlendirmesinde ve
prognozun belirlenmesinde 6nemli olabildigi bilinmektedir. Haverkate ve
arkadaglan iki yiIl boyunca izledikleri 2121 anjinali hasta Uzerinde yaptiklari
kohort calismada CRP seviyesi 3.6 mg/L’'nin Uzerinde oldugu zaman koroner

olay riskinin iki kat yukseldigini tespit etmislerdir (94).

2.1.3. Yasam Bigimine iliskin Faktorler

2.1.3.1. Diyetsel risk faktorleri

2.1.3.1.1. Aterojenik diyet

Diyet KVH riskinin énemli bir belirleyicisidir. Onceleri kanda kolesterollin
yukselmesinin diyetle fazla miktarda kolesterol alimina bagl oldugu saniliyordu.
Daha sonraki caligsmalar, kolesterolin kanda tasinmasinin 6nemini ortaya
koymustur. Serum kolesterolinin ¢odunun LDL ile tasindigi, doymus yag
asitlerinden zengin yaglarin serum kolesterolinu yukselttigi belirlenmigtir. Bu
yuzyllin baglarindan itibaren deney hayvanlari Uzerinde yapilan calismalar,
doymus vyag asitlerinden zengin yad ve ylUksek Kkolesterolli diyetin
aterosklerosize neden oldugunu gdstermistir (95).

insanlar Gzerinde yapilan deneysel arastirma sonuglari, diyetteki doymus
yag asitleri, trans yag asitleri ve kolesterollin serum kolesterol duzeyini etkileyen
en Onemli diyetsel faktorler oldugunu gostermistir. Diyetin ateroskleroz ve
KVH'In gelismesi Uzerindeki etkisi, kismen, diyetteki yaglarin plazma LDL-K
diuzeyi uzerindeki etkileri araciligiyla gerceklesir. Diyetteki doymus yag asitleri
serum LDL ve HDL kolesterolu yukseltirken, ¢coklu doymamis yag asitleri her

ikisini de dusurmekte, tekli doymamis yag asitleri ise LDL-K’G dusurlirken
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HDL-K'U etkilememektedir. Doymus yaglarin yerini kompleks karbonhidratlar
aldiginda ise hem LDL-K hem de HDL-K dismektedir. Coklu doymamis
yaglarin endustride margarin Uretimi sirasinda hidrojenizasyonu ile olusan trans
yag asitleri de LDL’yi yukseltirken HDL’yi dusurmektedir. Omega-3 yag asitlerini
iceren diyetlerin de koroner mortaliteyi azalttigi gosterilmigstir (95).

Klinik arastirmalarin sonuglari, diyette yapilan degisikliklerle serum
kolesterolunun, Ozellikle LDL-K'4n dusurulmesinin, KVH riskini azalttigini
gOstermektedir. Kolesteroldeki %1 dususun hastalik riskini %2 dusurdugu

hesaplanmigtir (95).

KVH yonunden saglikli diyet, doymus ve trans yag asitlerinden ve
kolesterolden fakir diyettir (96). Basta Yedi Ulke Calismasi olmak lizere gok
sayidaki calisma toplumlarin koroner mortalitesi ile diyetle alinan yag ve
doymus yag tuketimi arasinda belirgin iliski saptamistir. Calismalarda saglikli

diyetin koroner ve genel mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir (97,98).

Epidemiyolojik veriler kolesterolden ve hayvansal yaglardan zengin diyet
tuketen toplumlarda KVH oranlarinin ylksek oldugunu gdstermigtir. Buna
karsilik, yiksek oranda balik ve sebze tiketen toplumlarda KVH orani disuktur.
1970 ve 1980’lerde hayvansal yag tuketimini artirmis olan toplumlarda KVH
mortalite oranlari yukselmigtir, yillik yag tuketimini azaltan toplumlarda ise KVH

mortalitesi azalmistir (99).

Bati tipi diyetin etkilerinin doymus yaglar, diyetteki kolesterol ve sodyum
ile LDL-K, vicut agirhgi, diyabet ve kan basinci gibi geleneksel risk faktorleri
uzerinden zararli etkilerini gosterdigi dugunulmustar. Lyon Diyet Kalp Calismasi
a-linoleik asitten zengin olan Akdeniz tipi diyet ile bati tipi diyeti kargilastirmis ve
geleneksel risk faktorlerinde belirgin degisiklik olmaksizin tekrarlayan koroner
olaylarda %65 risk azalmasi saptamigstir (100). Bu kazanglarin agiklamasi
olarak one surllen mekanizmalar antioksidan, antiinflamatuar ve antitrombosit
etkilerdir. Doymus yag, kolesterol ve sodyumdan dusuk, tekli doymamis yag,
meyve, sebze ve baliktan zengin diyetin bu belirgin ve bagimsiz yarari,
aterojenik diyetin ayri ve modifiye edilebilir bir risk faktérid oldugunu

gostermektedir (12,100). STARS Caligmasi ve Yasam Tarzi Kalp Calismasi gibi
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dusuk yagh diyetler ile yapilan galismalarda LDL-K dusurulmesi ile yeni veya

ilerleyen koroner darliklarda azalma saptanmistir (101).

Hayvansal yag, kolesterol ve sodyum tuketiminin azaltilmasina yonelik
mudahaleler koroner hastaliklara iliskin koruyucu hekimlik uygulamalarinda ana
hedef olmahdir (12).

Diyet onerileri doymus yag, kolesterol ve sodyumdan dusuk, meyve ve
sebzelerden yuksek, dengeli bir diyetin onemini vurgulamaktadir. Kolesterol
dizeyleri yUksek ve/veya aterosklerotik hastaligi bulunan kisilerde diyet
iceriginin yaglardan, oOzellikle de doymus yaglardan dusuk olmasinin blyuk
Onemi vardir. Enerjisinin % 30’undan daha azi yagdan saglanan diyetler
genellikle 6nerilmektedir. Vaskuler hastaligi veya hiperlipidemisi olan hastalar
icin ginluk doymus yag orani < %7 ve gunlik toplam kolesterol alimi < 200 mg
seklinde olmalidir (102,103).

Tablo 2.3. Kardiyovaskuler hastaliklar i¢cin genel beslenme ilkeleri

Total yag Total Enerjinin % 25-30'u
Doymus yaglar Total Enerjinin % 8 - %10
Coklu doymamis yaglar ~ Total Enerjinin % 10’u kadar

Tekli doymamis yaglar Total Enerjinin % 15’i

Karbonhidrat Total Enerjinin % 50-60"

Protein Total Enerjinin % 12-15'i

Kolesterol < 200 mg/gun

Posa 25-30 g/gln

Omega-6 / Omega-3 5:1-10:1

Sodyum 2400 mg/gun

Total Eneriji Enerji Ami ve Harcamasi Arasindaki Dengenin

Saglanmasi ve Korunmasi (ideal Viicut Agirhgini

Surdirmek / Agirhik Kazanimini Onlemek)

Kaynak: -SAMUR G. Kalp Damar Hastaliklarinda Beslenme. 2006. Sinem Matbaacilik. Sy:16.
-Krauss, R.M., Deckelbaum, R.J., Fisher, E. (1996). Dietary Guidelines for Healthy
American Adults. Circulation. 94:1795-1800.
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2.1.3.1.2. Sebze ve meyve tuketimi

Birgok vitamin, mineral ve fitokimyasallarin kaynagi olan sebze ve
meyveler; posa, folat, potasyum gibi besin 06gelerini ve antioksidanlari
(C vitamini, karotenoidler ve flavonoidler) igerdiginden dusuk KVH riski ile iligkili
bulunmustur. Farkhh mekanizmalardan bahsedilmekle birlikte, bu besin
Ogelerinin tek basina ve/veya birlikte antioksidan stresi azaltarak, lipoprotein
profilini dizenleyerek, kan basincini dugurerek, insulin duyarlihdini arttirarak
etkide bulunduklari dagtunutlmektedir (103).

Sebze ve meyvelerin yapisinda bulunan fitokimyasallarin diyetle alimi ile
KVH riskinin azalmasi iligkili bulunmustur. LDL kolesterolinin oksidasyonu,
kardiyovaskuler hastaliklara katkida bulunan aterojenik faktor olarak
dusundlmektedir. Fitokimyasallarin da arasinda yer aldigi diyet antioksidanlari
LDL-K ile birlegserek, sterol veya coklu doymamis yag asitlerinde genis capli
oksidasyon olusmadan once LDL prooksidatif duruma maruz kaldiginda, kendi
kendilerine okside olurlar. Buna ek olarak fitokimyasallarin, platelet
agregasyonunun azalmasinda, Kkolesterol sentezinin dlzenlenmesi ve
emiliminde, kan basincinin azalmasinda roli vardir. Yine fitokimyasallarin

antiinflamatuvar aktivitesi KVH’in dnlenmesinde 6nemli rol oynamaktadir (104).

Sebze ve meyvelerin KVH'dan korunmada farkli besin 6gesi icerikleri
nedeniyle birka¢ olasi etki mekanizmasinin oldugu bildirilmigtir. C vitamini,
B-karoten, diger karotenoidler ve flavonoidler gibi antioksidanlarin, kolesterollin
damarlardaki oksidasyonunu azaltarak, KVH riskini azaltmasinin yaninda,
selenyum ve c¢inko gibi antioksidan mineraller, sulfur iceren bilesikler veya
allium familyasindan bilesiklerin de koruyucu etkileri vardir. Diger bir
mekanizma ise; yesil yaprakli sebzeler, kavun, portakal gibi meyvelerde
bulunan folik asit ve Bg vitaminlerinin, kan homosistein duzeyini dugurerek KVH
riskini azaltmasidir. Ayrica folatin tek basina damar koruyucu etkisi vardir (105).
Sebze ve meyve tuketiminin arttinimasinin, plazma a-karoten, B-karoten,
laykopen ve askorbik asit duzeylerinde artisa neden oldugu ve sistolik,

diyastolik kan basinglarini belirgin sekilde azalttigi saptanmigtir. Kan
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basincindaki azalmanin KVH riskini azaltacagi bilinmektedir (106). Oksidatif
stresin artmasi, ateroskleroz olusumu ve gelisiminde dnemli rol oynar. Sebze ve
meyve tuketimi ve diyet ile alinan C vitamini duzeyi iligkisinin arastirildigi bir
¢alismada plazma C vitamini dlzeyi, sebze ve meyve tuketimi ve diyet ile alinan
C vitamini duzeyleri ile endotelyal disfonksiyon gdstergesi olan CRP
konsantrasyonu belirgin sekilde tersine iliskili bulunmustur. Calismada C
vitamininin antiinflamatuvar etkisi bulundugu ve bu etkinin KVH veya diyabeti
olmayan erkeklerde dusuk endotelyal disfonksiyon ile iligkili oldugu sonucuna
varilmigtir. Yetigkinlerde C vitamininin yeterli aliminin saglanmasinda gunlik 5
veya daha fazla porsiyon sebze ve meyve tiketiimesinin gerekli oldugu
bildirilmistir (107).

Laykopen iceren sebze ve meyvelerin tiketiimesi, KVH riskinin
azalmasina katkida bulunur. Laykopen bir antioksidandir ve oksidatif hasara
kargi koruyucudur. Laykopen kaynagi olarak domates suyu ve salgasi tuketen
bireylerde laykopenin okside LDL-K dizeyini belirgin Olgude azalttigi
belirlenmistir (108). Epidemiyolojik galismalarla laykopenin KVH karsi koruyucu
oldugu konusunda ikna edici kanitlar bulunmakla birlikte, gelecekte bu
gozlemlerin iyi kontrol edilmis insan mudahale calismalari ile gegerliliginin

desteklenmesinin gerekli oldugu dusunulmektedir.

Sekiz kohort calismasinin kullanildigr bir meta-analiz g¢alismasinin
sonucunda, sadece meyve veya sebze-meyve tluketim miktari ile inme arasinda
negatif bir iliskinin oldugu rapor edilmistir, dolayisiyla sebze ve meyve
tuketiminin  kardiyovaskuler olaylara karsi koruyucu oldugu gorusu
desteklenmistir (103). Dokuz kohort g¢alismasinin meta-analizinde de benzer
sekilde duzenli olarak sebze ve meyve tuketimi ile KVH'Iin olusum riski arasinda
tersine bir iligkinin varli§i gésterilmistir. Glnldk her bir porsiyon ilave meyve ve
sebze tuketiminin %4, sadece meyve tuketiminin ise %7 oraninda KVH riskini
azalttigr bildirilmigtir (109). Kohort g¢alismalarinin degerlendirildigi meta-analizi
calismasinda da yuksek miktarda sebze ve meyve tiketiminin disuk inme riski
ile iligkili oldugu gosterilmigtir. Calismanin sonuglarinin gelismis Ulkelerde

ortalama Ug porsiyon olan sebze ve meyve tuketiminin, 5 veya daha fazla
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porsiyon olarak arttiriimasi onerisini destekler dogrultuda oldugu bildirilmistir.
Gulnde 3 porsiyondan az sebze ve meyve tuketenler ile karsilastirildiginda,
gunde 3-5 porsiyon veya 5 porsiyonun Uzerinde tuketenlerde inme riskindeki

azalmanin sirasiyla %11 ve %26 oldugu bulunmustur (110).

ABD’de 1971 ve 1975 yillari arasinda 25-74 yas grubundaki 9608
yetigskin Uzerinde yapilan epidemiyolojik izlem calismasinda (National Health
and Nutrition Examination Survey-NHANES) sebze-meyve tuketimi ile KVH
insidansi ve mortalite arasindaki iliski incelenmigtir. Sebze ve meyveleri gunde
1 kezden az tukenler ile 3 kezden fazla tuketenler karsilastirildiinda inme
insidansi %27, inme sonucu 6lum orani %42 daha az, KVH’dan 6lim orani ise
%27 daha duguk bulunmustur (111).

Joshipura ve arkadaslari, 34-59 yas arasi 84251 kiside 14 yil sure ile,
40-75 yas grubundaki 42148 kiside 8 yil stresince yaptiklari izlem ¢alismasinin
sonucunda; sebze ve meyve tuketiminde gunlUk her bir porsiyonluk artigin, KVH
riskini %4 azalttigi bildirilmistir. Ozellikle yesil yaprakli sebzelerin ve C
vitamininden zengin sebze ve meyvelerin tuketiminin KVH’a karsi koruyucu

etkiye sahip oldugu goérulmastir (112).

Bir baska calismada gunde 5 porsiyon veya uzerinde meyve tuketenlerde
KVH riski 1 porsiyon ve altinda tuketenlere gore %72 daha az bulunmustur.
Yine gunde 3 porsiyon sebze tuketenlerin, hi¢ tuketmeyenlere gore %70 daha

az riske sahip olduklari goériimustir (113).

ABD’de “National Heart, Lung, and Blood Institute” tarafindan 4466
yetigskin birey Uzerinde yapilan “Family Heart Study” sonuglarina gore gerek
kadin gerekse erkeklerde sebze ve meyve tuketimi ile LDL-K iligkili
bulunmustur. Kadin ve erkeklerde glnde 4 porsiyonun Uzerinde sebze ve
meyve tuketimi, dusuk duzeyde tuketime gore belirgin sekilde LDL-K'G
azaltmistir (114). “Indian Heart Study” bulgularina goére, sebze ve meyve

tuketiminin LDL-K’U yaklagik %7 azalttigi saptanmistir (115).
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2.1.3.1.3. Posa

Diyette posanin bulunmasi; besin emilimini, sterol metabolizmasini,
karbonhidrat ve yag metabolizmasini, digki hacmini ve agirligini, gekum/kolon
fermantasyonunu, barsak yapisini, bariyer fonksiyonunu ve immun fonksiyonu
etkiler. Posayi ¢ok tuketen toplumlarda serum kolesterol duzeyleri ve KVH’dan

olumlerin dusuk oldugu bilinmektedir (116).

20 yas ustu saglikli yetigkinler igin gnluk 25-30 g veya gunlik diyetin her
1000 kkal’si icin 10-13 g diyet posasi alimi dnerilmektedir (117).

Diyetin toplam yagindaki azalma ile birlikte tam tahillarin, sebze ve
meyvelerin tuketiminin artirilmasi ile diyet posa alimindaki artigin trigliserit
dizeyini disurdugunu gosteren kanitlar bulunmaktadir. Her iki cinste, tam tahil
tuketimi ile KVH riski arasinda ters iligski, sadece kadinlarda sebze meyve
tuketimi ile KVH risk faktorleri arasinda ters iliski bulunmaktadir. Kalp saghgi
lizerine tam tahillarin etkisinin kanita dayali olmasi basta Amerika, ingiltere ve
isvec olmak Ulizere pek cok Ulkede sadlik beyanlari icerisinde kabul gérmektedir
Amerika ve Avrupa’da yapilan farkli posa kaynaklari ile KVH arasindaki iligkinin
incelendigi 10 prospektif kohort calismasinin analizlerine goére, diyetin tam tahil
ve meyvelerden gelen posa miktarinin yiksek oldugu gruplarda KVH riski daha

dugsuk bulunmustur (118).

Shamliyan ve arkadaslari, diyette gunlik 5-10 g ¢6zundr posanin
varliginin kardiyovaskuler hastalik riskini ve olumleri azalttigini bildirmektedir.
C6zunur posadan zengin besinlerin tiketimi ile LDL-K duzeyinde % 10-15’lik bir

dugusle birlikte KVH riskinde de benzer oranda bir dusus goézlemlenmistir (119).

Pereira ve arkadaslar ¢calismalarinda; posa tuketimindeki (tahillar, sebze
ve meyvelerden gelen) her 10 g’lik artis ile KVH relatif riskini analiz etmigler ve
tahillardan gelen posa tuketimindeki her 10 g’'lik artig ile fatal KVH riskinde %25
azalma oldugunu ancak bu etkinin istatistiksel olarak 6nemli bulunmadigini

goOstermigler (118). Kardiyovaskuller Saglik Calismasi’nda (CHS), yuksek tahil

34



kaynakh posa alimi ile KVH risk faktorlerinde % 21’lik azalma gdzlenmigtir
(120).

Kan basinci Uzerine posanin etkisini iceren 24 mudahale ¢alismasinin
meta-analizine gore, kullanilan posa destegi (ortalama doz 11.5 g/gun), sistolik
kan basincinda ortalama 1.13 mmHg, diyastolik kan basincinda 1.26 mmHg’lik
bir dusUse neden olmaktadir. Kan basincindaki dugusler en ¢ok 40 yas ve daha

kUguk yas grubunda ve kan basinci yluksek olan grupta gozlenmigtir (121).

inflamasyonun énemli biyomarkerlarindan birisi olan serum CRP
dizeyleri ile diyet posasi alimi arasindaki iligkiyi arastiran Liu ve arkadaslari;
posa alimi ile serum CRP dlizeyi arasinda ters bir iligski oldugunu géstermislerdir
(122). CRP duzeyindeki artiglar KVH riskini arttirmaktadir. Yuksek posa aliminin
koruyucu etki gostererek CRP duzeyini dustrdigu ve endotel hasari azalttigi
bildirilmigtir. Gunlik 30 g posa iceren diyet ile CRP dlzeylerinde onemli
dusugler gosteren King ve arkadaglari, diyetteki posa miktarinin artisi ile
inflamasyonun ve kardiyovaskuler sonuglarinin modulasyonun saglandigini
bildirmektedirler (123).

2.1.3.1.4. Vitaminler

Epidemiyolojik ve klinik gcalismalar diyetle tuketilen folat miktari veya
serum folat duzeyi ile KVH riski arasinda negatif bir iliski oldugunu gostermistir
ve diyetle vyeterli folat tuketiminin KVHIn 6nlenmesinde o6nemli oldugu
belirlemistir (124).

Hiperhomosisteineminin KVH riskinin %10'unu olusturdugu, folik asit ve
diger B vitaminlerinin desteklenmesi ile yuksek homosistein duzeylerinin
dUsurulebilecegi ve KVH riskinin azalabilecedi saptanmistir (125). Plazma
homosistein dizeyinde 5 umol/L'lik artis, 20 mg/dL kolesterol artisina benzer
sekilde KVH riskini arttirmaktadir (126).
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AHA Beslenme Komitesi, normal homosistein metabolizmasi igin gunltuk
gereksinim duzeyinde alinan folat, vitamin Bg, vitamin B4, ve riboflavin ile
dolasimdaki homosistein duzeyi arasinda negatif bir iligki oldugunu bildirmigtir
(127).

Folatin, homosistein dizeylerini dusliren etkisinden bagimsiz olarak,
vaskuler nitrik asit aktivitesini artirarak KVH'dan koruyucu etkisi olabilecegi
belirlenmistir (128). Amerikan Ulusal Tip Enstitisd'ndn, folat igin diyetle
alinmasi oOnerilen miktari 400 pg/gun olarak belirledigi ve bu miktarin KVH

riskinin azalmasini sadlayacak yeterlilikte oldugu bildirilmistir (127).

B-karoten, askorbik asit, vitamin E, selenyum ve ¢inko gibi antioksidan
kapasitesi olan vitamin ve minerallerin alimi veya bu vitaminlerden zengin
besinlerin tiketimi ile kanser ve KVH riski arasindaki kuvvetli iligki

epidemiyolojik verilerle ve prospektif calismalarla gosterilmistir (129).

85000'den fazla kadinin katildigi Hemsgireler Saglik Calismasi
(Nurses’Health Study-NHS) sonuglarina gore, KVH riskinin dusukligu E
vitamininin tuketim duzeyi ile iligkilidir. E vitamini desteg@i alanlarda KVH riski,
almayanlara kiyasla %43 daha azdir. Diyetle tuketilen E vitamini miktarinin
yetersiz kaldigi, KVH riskinin dusuk olmasi i¢in E vitamini destegi ile gereken
tuketim duzeylerine ulasilabilecegi bildiriimektedir (130). 39000 erkegin katildigi
Saglik Calisanlari izlem Caligmasi (Health Proffessinals Follow-up Study-
HPFS) bulgulari da, E vitamini igin benzer faydalari tanimlamistir. Bu ¢alismada
ayrica B-karoten tiketimi disik dizeyde olanlara kiyasla, yliksek dizeyde
olanlarda koroner hastalik riskinin daha dusuk oldugu saptanmis, ancak bu

iliskinin sadece sigara igenler icin anlamh bulundugu bildirilmistir (131).

11000'den fazla Amerikali yetigkini kapsayan 1. Ulusal Saglk ve
Beslenme Arastirmasinin (first National Health and Nutrition Examination
Survey-NHANES 1) 10 yilin Ustundeki izlem doneminde, tum nedenlerden
Ozellikle KVH'dan 6lum riskinin C vitamini tuketimi yuksek olanlarda daha duguk
oldugu, diyetle giinde 50 mg’dan az C vitamini tuketenlerde riskin glinde 50 mg

C vitamini ve ilave olarak C vitamini destegi alanlara kiyasla daha yuksek
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oldugu saptanmistir. Plazma askorbik asit dizeyinin ylkselmesinin fazla
miktarda sebze ve meyve tuketiminin bir gostergesi oldugunu bildiren
arastirmacilar, yuksek plazma askorbik asit dizeyi ile dusuk sistolik ve diastolik
kan basinci ve HDL kolesterol duzeyi yuksekligi arasinda anlamli bir iligki

oldugunu bildirmislerdir (132).

NHS, HPFS gibi retrospektif calisma bulgulari ve NHANES 1, C vitamini,
E vitamini ve A vitamini tuketiminin dugstuk duzeylerde olmasi ile KVH riski
arasindaki negatif iliskiyi gostermekle birlikte, gerek AHA ve ATP Ill gerekse
meta-analizler mevcut kanitlarin diyete antioksidan destegini gerektirecek
herhangi bir oneriyi desteklemedigini, besin 0gesi icerigi nedeni ile sebze,
meyve ve tam taneli tahil tuketimini arttirmalar yoninde bireylerin tesvik
edilmesi gerektigini vurgulamaktadirlar (19,128). Diyetle alinmasi Onerilen
antioksidan duzeyleri C vitamini igin kadinlarda 75 mg/gun, erkeklerde 90

mg/gln, E vitamini 15 mg/gln olarak saptanmistir (19).

2.1.3.1.5. Mineraller

2.1.3.1.5.1. Sodyum

Hipertansiyonu onleme galigmalarinda (TOHP-I ve IlI) sodyum aliminin
azalmasiyla hipertansiyon insidansinda ve kan basincinda digsme saptanmistir
(133,134). Tuz yuklemesinden sonra %10 veya daha fazla arteriyel basing
yukselmesi olarak tanimlanabilen tuza duyarlilik, tuz alimina kardiyovaskuler,
serebrovaskuler, renal ve kan basinci yanitini belirleyen anahtar faktordur. Tuza
duyarl hastalarda kardiyovaskuler olaylar tuza duyarl olmayanlara goére, kan
basincindan bagimsiz olarak daha yaygindir. Kan basincinin kontrol altina
alinmasinda, sodyum kisitlamasindan ¢ok, sodyumun diger besin ogeleriyle
dengesi onem tasimaktadir. Diyette sodyumun sikica kisitlanmasi, besin
ogelerinin, minerallerin, vitaminlerin ve antioksidanlarin aliminin azalmasina
neden olarak kan basincinin artmasina neden olabilir. Sodyum klorlrle

induklenmis hipertansiyon dusuk potasyum, kalsiyum ve magnezyum igeren
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diyetlerle artarken, yuksek potasyum, kalsiyum ve magnezyum iceren diyetlerle
azalmistir. Sodyum alminin 150 mmol/gtiinden, 100 mmol/gine ve 100
mmol/gunden, 50 mmol/gune tedrici azaltiimasi ve diyetin sebze meyve
iceriginin artirilarak yag iceriginin dusurtlmesi, yeterli miktarda kalsiyum,
magnezyum ve posa igermesi kan basincinin diasurilmesinde en etkili etmen

olarak bulunmustur (135).

Sodyumun diger besin 6geleri ile dengeli bir sekilde alinmasi sadece kan
basincinin kontrolinde degil, ayni zamanda kardiyovaskuler ve serebrovaskuler
olaylarin kontrol altina alinmasinda da o6nemlidir. Tuz aliminin kalsiyum
yetersizligi olan kigilerde kan basincini etkiledigi ve yuksek kalsiyum aliminin
yuksek sodyum alimi Uzerine depresor etkisi oldugu gosterilmigtir. Tuz kan

basincini yukseltirken kalsiyum dusurur (135).

2.1.3.1.5.2. Kalsiyum

Dusuk diyet kalsiyumu butin membran depo alanlarindan kalsiyumun
azalmasina dolayisiyla da vaskuler duz kas hicre membranlarinin stabilitesinin
azalmasina neden olur. Diyette kalsiyum optimum miktarlarda bulundugunda,
vaskuler membranlari stabilize etmekte, hicre igine girisini bloke ederek
vazokonstriksiyonu azaltmaktadir. Kalsiyumun, sodyum, potasyum ve
magnezyum ile kombinasyonu vaskuler membranin iyonik dengesini,

vazorelaksiyonu ve kan basincinin digsmesini saglamaktadir (135).

Gunde 400 mg’dan az kalsiyum alanlarla kiyaslandiginda, ginde 800
mg’dan fazla kalsiyum alanlarda hipertansiyon riskinin % 23 oraninda azaldigi
rapor edilmigstir. Kalsiyum suplemantasyonunun hipertansiyona etkisini arastiran
galismalarin meta-analizinde kalsiyum suplemantasyonu ile sistolik kan
basincinda 4.3/1.5 mmHg dlsus saptanmis ve kalsiyum igeren besinlerin kan
basincini dusurmede kalsiyum suplementinden daha etkili oldugu rapor
edilmigtir  (135). Tek basina kalsiyum yerine vitamin ve mineral
kombinasyonunun kan basinci Uzerine sinerjik etkisi oldugu savunulmaktadir
(136).

38



2.1.3.1.5.3. Potasyum

Pekcgok epidemiyolojik, deneysel ve klinik gcalismada diyet potasyumunun
artmasinin kan basincinda dusmeye neden oldugu gosterilmistir. Potasyum
destedi Uzerine yapilan klinik calismalarin meta-analizinde; ditretik alimina
badli hipokalemisi olanlarda, sodyuma duyarl hipertansiflerde, yuksek tuz
tuketimi olanlarda, siddetli hipertansiyonu olanlarda ve pozitif aile hikayesine
sahip olanlarda da ylksek potasyum alimi kan basincini distirmede daha etkin
bulunmustur. Yiksek potasyum alimi, kan basincini diasuricu etkisinden
bagimsiz olarak kardiyovaskiler ve serebrovaskuler olay insidansini
distrmektedir. K'/Na* oraninin 5/1'den fazla olmasi istenir. Bu oranin artmasi

normotensifler icin de dnemlidir (135).

Yaslari 35-64 arasinda degisen 150 Cinliye 12 hafta boyunca guinde 2
kez verilen 60 mmol KCI ile sistolik kan basincinda ortalama 5.0 mmHg dusus
saptanmigtir. Baslangigtaki kan basinci ne kadar yuksekse, yanitin da o kadar
fazla oldugu belirtilmigtir (137).

2.1.3.1.5.4. Maghezyum

Magnezyumunun kardiyovaskuler sistem islevinde buyuk onemi vardir.
Pek ¢ok galismada disuk magnezyum duzeyinin proinflamatuvar, protrombotik
ve proaterojenik ortam vyaratarak endotel disfonksiyonunda dogrudan rola

oldugu rapor edilmistir (138).

Ford ile Liao ve arkadaslarinin yapmis oldugu kohort ¢alismalarda serum
magnezyum duzeyi ile KVH olusma riski arasinda negatif iliski bulunmustur
(139,140). Yaslari 39-89 arasinda degisen 39876 Amerikali kadin saglik
profesyonelleri ile yapilan ¢alismada diyetle magnezyum alimi ile KVH arasinda
onemli bir iligki bulunamamig, inme ile hafif bir negatif iligkinin ise yok

sayllmamasi gerektigi vurgulanmistir (141).

39



Oniki yillik bir izlem calismasinda ise 39633 erkek saglik profesyonelinin
diyetle aldigi magnezyum ile KVH arasinda negatif iliski bulunmussa da,
standart KVH risk faktorlerine ve trans yag asitleri, protein, tahil posasi, omega-
3 yag asitleri ve kolesterol gibi diyet faktorlerine gore ayarlama yapildiginda

iliskinin oldukga zayif oldugu gosterilmigtir (142).

Diyetle yuksek magnezyum aliminin (500-1000 mg/guin) kan basincini
dusurdugu pek cok Kklinik ve gozlemsel calismalarda rapor edilmisse de
sonuglar sodyum ve potasyumda goruldugu kadar tutarli degildir. Epidemiyolojik
calismalarin gogunda diyetle magnezyum alimi ile kan basinci arasinda negatif
iligki bulunmustur. Magnezyum, potasyum ve kalsiyumla birlikte alindiginda, tek
basina magnezyum alimina oranla kan basincinda daha c¢ok dusme
saptanmigtir (135).

2.1.3.1.5.5. Diger mineraller

Selenyum ve ¢inko ile yapilan kisitli sayida arastirma sonucuna gore
KVH sikligi ile bu minerallerin serum lipid duzeyleri arasinda iliski saptanmis
ancak bu iligkinin ¢ok sayida arastirma ile desteklenmesi gerektigi bildirilmigtir
(143-145).

Sonug olarak; enerji, toplam yag, yag asiti 6runtusu, kolesterol, posa ve
vitaminleri optimal duzeyde saglayan diyetin mineralleri de bir denge icinde;
sodyumu dusuk, kalsiyum, potasyum, magnezyum ve selenyumu yeterli

miktarlarda bulundurmasi KVH’dan korunmada ve tedavisinde énemlidir (136).

2.1.3.2. Sigara igiciligi

Sigara, KVH ve bu hastaliklardan kaynaklanan olumlerin en dnemli
nedenlerinden biridir (146). Her iki cinsiyet grubunda, gencglerde, yaslilarda ve
tum irk gruplarinda igilen sigara miktar ile KVH arasinda guglu bir iligki

gosterilmigtir. Sigara igiciligi riski 2-3 kat artirir ve diger risk faktorleri ile

40



etkileserek riskin artmasina neden olur. Sigaradaki modifikasyonlarin ve

filtrelerin riski azalttigina dair bir kanit yoktur (147).

Sigara, igerdigi CO ile hipoksiye yol agarak arterlerde endotel
gegirgenligine; nikotin, trombositleri etkileyerek kimelenmelerine ve fibrinojen
artisina neden olur. Sigara, aterosklerozda énemli rol oynayan lipid profilinde de
degisiklikler yapmaktadir. Sigara i¢cenlerde icmeyenlere kiyasla total kolesterol,
trigliserid, VLDL seviyesinde sirasiyla, % 3, % 9.1, % 1.7’lik artig olurken, HDL-
K seviyesinde % 5.7’lik bir azalma gozlenmektedir. Sigara bu degisiklikler ile

ateroskleroz riskini artirmaktadir (146,148).

KVH riskini 2-4 kat arttirabilen sigara, bu hastaliktan kaynaklanan
olumlerin % 70’inden fazlasinda ve ani dlumlerde risk arttirici faktor olarak rol
almaktadir. Sigaranin birakilmasini takibeden birinci yilda, KVHdan o6lum

riskinde % 50 kadar azalma olmaktadir (146).

TEKHARF calismasi, sigara iciminin tlkemizde en yaygin risk faktoru
oldugunu ortaya koymaktadir. Ginde 10 adetten fazla sigara tuketme, koroner
olay riskini 1.7 kat, herhangi bir nedenli 6lum oranini 2-2.5 kat yukseltmektedir.
Sigara icme aligkanligi, Ulkemizde erkeklerde azalma, kadinlarda ise artma
egilimindedir. Turk kadinlarinda KVH mortalitesinin Avrupa ulkeleri arasinda en
yuksek seviyede oldugu go6z onune alindiginda, kadinlardaki sigara icme

egdilimindeki bu artisin ciddiyeti daha da 6nem kazanmaktadir (6).

Aktif sigara igiciligi uzun zamandan beri bir risk faktori olarak
belirlenmistir, sigara dumanina gevresel olarak maruz kalma veya pasif igicilik

de degigtirilebilir bir risk faktort olarak saptanmistir (149).

Onsekiz epidemiyolojik galismanin meta-analizinde sigara igmeyen bir
insanin sigara dumanina maruz kalmasinin riski % 20-30 artirdigi gosterilmigtir
(150). Bu risk solunum yolu kanserlerine ve diger sigara ile ilgili hastaliklara ek
bir riskdir.

Sigara kullaniminin birakilmasi KVH olaylarinda dusus ile birliktedir.

Daha 6nceden sigara igen bir kisinin sigarayi birakmasi halinde goreceli riski
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sigara icmeyen bir kisinin risk seviyelerine bir yil ya da daha az surede iner
(148). 35 yasinda bir kisinin sigarayl birakmasi halinde KVH olaylarinin
azalmasi ile birlikte yasam suresinin 3 ile 5 yil uzadigi hesaplanmistir (151).
Myokard infarktisu gecirmis olan bir hastada tekrarlayan olay riski sigara
kullaniminin birakilmasi ile azalir. Sigara igmeye devam eden bir kisi ile

karsilastinldiginda tekrarlayan olay riski %50 oraninda azalmaktadir (151).

2.1.3.3. Alkol

Epidemiyolojik calismalar halen az ve orta duzeyde alkol alanlarin, hi¢
alkol almayanlar veya yogun alkol alanlara kiyasla akut miyokard enfarktisu ve
KKH icin % 40-50 oraninda daha dusUk bir riske sahip olduklarini
gostermektedir (152). Alkol ve KVH arasindaki iliskiyi saptamaya yonelik
yapilan ve 42 prospektif arastirmadan olusan ilk meta-analiz galismasinda,
glnde bir veya daha az icki (5-10 g alkol) tiketildiginde alkolin KVH’a karsi
koruyucu etkisi oldugu ve icilen miktarin artmasinin riski daha fazla arttirmadigi
belirlenmistir (153). Daha sonra 28 kohort ¢alismasiyla yapilan bir baska meta-
analiz ¢alismasi sonucunda da, dusuk miktarlarin koruyucu etkisi oldugu, ancak
yuksek miktarlarin hastalik riskini arttirici etkisi oldugu bulunmustur (J seklinde
bir iligki) (154).

Alkolun kardiyovaskuler olaylari azaltici etkisinin genelde kan lipid profili,
tromboz ve damar tonusu Uzerindeki olumlu etkileri ile iligkili olabilecegi ileri
surulmektedir. Bazi g¢alismalar alkol kullanimina bagli koruyucu etkinin HDL-K
ve insulin duyarhhgini arttirmasina, fibrinojeni azaltmasina bagli oldugunu
dusundurmektedir. Alkolun karaciger Uzerine dogrudan etki ederek
apolipoprotein ve lipoprotein partikillerinin  yapim ve salinimini arttirdigi,
dolagsimdan HDL-K'Un alinmasini azalttigi, trigliserit lipazi artirdigi ileri
surulmektedir. Diger yandan, orta dereceli alkol kullanimi LDL-K duzeyi ve kan
basinci duzeylerini olumsuz yonde etkilememektedir. Asiri alkol tuketimi
trigliserid dizeylerinde ylkselme ve hipertansiyona yol acgarken, orta dereceli

tuketim trigliserid duzeylerini belirgin olarak etkilememekte ve 0zellikle
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kadinlarda kan basincinda dusmeye neden olmaktadir. Alkolun kan

koagulasyon sistemi Gzerinde olumlu etkileri mevcuttur (155).

Alkolin ayrica kan pihtilagsmasi Uzerinde de olumlu etkilerinin oldugu
bilinmektedir. Ozellikle kirmizi sarap lipoprotein oksidasyonunu 6nleyen
resveratrol ve flavanoid gibi ¢cok sayida polifenolik bilesenler igerir. Bu bilesenler
trombosit agregasyonunu azaltici etkiye neden olurlar. Alkol tuketimi baslica U¢
temel mekanizma ile miyokard hasarina yol agabilir; muhtemel direk toksik etki,
nutrisyonel etki (tiamin eksikligi sonucu) ve daha nadiren alkolll iceceklere
eklenen kobalt gibi maddelerin neden oldugu toksik etkidir. Alkolin olumsuz
etkilerinden ve bazi bireylerde bagimlilik yapma riskinden dolayi alkol aliminin
erkeklerde 20-30 g etanol, kadinlarda ise 10-15 g etanol ile sinirlandiriimasi
gerekmektedir (156). Alkolin koruyucu etkisi, gunde 72 g etanol alindiginda
kaybolmakta ve ginde 89 g dan fazla etanol alindiginda ise koroner riskte

yaklasik %5'lik bir artisa neden olmaktadir (154).

2.1.3.4. Fiziksel inaktivite

Fiziksel inaktivite KVH icin bagimsiz bir risk faktdrtdur ve riski ortalama
olarak iki kat artirmaktadir. Haftalik yapilan egzersiz dozu ile kardiyovaskuler

0lum ve tum nedenlere bagli 6lum arasinda doza bagli bir iliski mevcuttur (157).

Gozlemsel ve klinik galismalarda sedanter yasam tarzi ile KVH arasinda
bir iliski saptanmistir. Sedanter yasam tarzi nedeniyle harcanan ener;i
azaldiginda sismanhigin yanisira insulin direnci, kan lipid bozukluklari,
hipertansiyon gibi risk faktorleri ortaya ¢ikmakta, kardiyovaskuler fonksiyonel
kapasite azalmaktadir. Duzenli fiziksel aktivite ile kilo azalmakta, total
kolesterol, LDL-K ve trigliserid duzeyleri dusmekte, HDL-K duzeyleri
yukselmekte, insuline duyarllik artmakta, kan basinci dugmekte, endotele baglh
vazodilatasyon ve fibrinolitik aktivite artmaktadir. Fiziksel aktivite artisinin
olumlu etkileri KVH riskini azaltmaktadir. Fizik aktivite azaldiginda ise KVH riski
artmaktadir (157).
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Fiziksel aktivite insanlarda anjiyografik olarak tanimlanmis koroner
aterosklerozun ilerlemesini engeller (158). Daha ¢ok erkekler Gizerinde yapilan
50'nin Uzerindeki gozlemsel calismada fiziksel aktivitenin KVH riskini azalttigi
saptanmigtir (159). Harvard mezunlarinin 8 yil izlendigi bir arastirmada da
dlzenli egzersiz yapanlarda kardiyovaskuler mortalitede %41, genel mortalitede

%23 azalma saptanmistir (160).

TEKHARF calismasinda fiziksel inaktivitenin, hem gelecekteki koroner
olumler i¢in, hem de kesitsel taramada KVH tanisi i¢in bagimsiz bir risk faktora
oldugu gosterilmigtir. Turk yetigkinlerinde gelecekteki koroner mortalitenin
Ozellikle erkeklerde, KVHinda 0zellikle kadinlarda bagimsiz belirleyicileri
arasina giren fiziksel etkinligin, kronik inflamasyon surecine, diyastolik
hipertansiyon ile glukoz intoleransina kargi koydugu, kadinlarda HDL-K
yukseltmede ve erkeklerde hiperkolesteroleminin édnlenmesinde yararh oldugu
anlasilmigtir. Fizik aktivitenin son 10 yil iginde orta yagh Turk kadinlarinda %8

oraninda azalmasi kaygi verici bir gelisme olarak gorulmelidir (6).

Fiziksel inaktivite, duzeltilebilecek major risk faktorleri arasinda
siralanmis ve terapotik yasam tarzi degisiklikleri girisiminde odaklanilacak ana
hedef olarak kabul edilmistir (19).

Yapilan fiziksel aktivitenin tipi, sikhgi, siddeti ve suresi 6nemlidir. Haftada
en az 4 gun duzenli olarak, yarim saati asan surelerde, hizli yirume, merdiven
¢ilkma, yluzme, bisiklete binme, dans etme ve benzeri, orta siddette, buylk kas
gruplarinin ardisira kasilip gevsemesini saglayan her turli dinamik egzersiz,
KVH riskini azaltmakta yararli olmaktadir (161,162). Daha yogun egzersiz,
Ozellikle yaslilarda, kalp hastaligi olanlarda ve yuksek riskli kimselerde sakincali
olup, 1/60.000 oraninda ani 6lum ve bundan 7 kat yuksek olarak miyokard
infarktlistine yol agma gibi ciddi riskler tagimaktadir (162). Bu nedenle, orta riskli
grupta bulunan yasi 45’i asan erkekler ve 55’i asan kadinlar ile yuksek riskli
kimseler, dnce semptomla sinirli efor testi ile degerlendiriimeli, yapabilecekleri

egzersiz duzeyi belirlendikten sonra egzersiz 6nerilmelidir (161).
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3. GEREG VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamani Ve Orneklem Segimi

Bu arastirma, Ocak - Subat 2009 tarihleri arasinda Ozel Ankara Giiven
Hastanesi’'nde galisan 30 yas ve Uzeri 41°i erkek (%39.8) 62’si kadin (%60.2)
olmak uUzere toplam 103 saglik personeli (doktor ve hemsgire) Uzerinde
yapiimistir. Ozel Ankara Giiven Hastanesi'nde galisan farkl branslardaki saglik
personeli (diyetisyen, eczaci) sayisinin o branslari temsil etmedeki yetersizligi
nedeniyle yalnizca doktor ve hemsireler arastirmaya dahil edilmistir.
Arastirmanin evrenini Ozel Ankara Gliven Hastanesinde galisan 30 yas ve
uzeri toplam 124 doktor, 144 hemsgire; orneklemini ise bu gruptan tabakall
orneklem yontemiyle secilen ve arastirmaya katilmayi kabul eden, daha once
kardiyovaskuler hastalik (KVH) tanisi konmamis 49 doktor 54 hemsire toplam
103 birey olusturmustur (Tablo 3). Ornekleme secilen 3 doktor 2 hemsire
calismaya katilmayi kabul etmedigi i¢in onlarin yerine belirlenen yedek

orneklemdeki gonullu bireyler aragtirmaya alinmistir.

Tablo 3.1. Arastirmanin evreni ve 6rneklemi

Ozel Ankara Giiven Hastanesi, 2009

Doktor Hemsire
Evren Orneklem Evren Orneklem
Yas grubu S S % S S %
30-35 29 10 35 74 29 39
36-40 29 13 45 35 12 34
41-45 35 12 34 15 6 40
46-50 20 8 40 11 4 36
51 ve Uzeri 11 6 55 9 3 33
Toplam 124 49 39.5 144 54 37.5
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3.2. Arastirmanin Genel Plani

Aragtirmaya katilan tum bireylere, kigisel Ozelliklerini, beslenme
durumlarini ve beslenme ile ilgili kardiyovaskuler risk faktorlerini saptamak
amaciyla Ug¢ bolimden olusan bir anket formu ve 24 saatlik besin tiketim formu
uygulanmistir (Ek 1,2,3). Ayrica vicut bilesim analizleri yapilmis ve arastirmada
degerlendirilecek biyokimyasal testler (glikoz (aglk), total kolesterol, HDL
kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid, fibrinojen ve C-Reaktif Protein) igin kan
drnekleri alinmistir. Arastirma icin Baskent Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’'ndan 09/09 sayili ve 07/01/2009 tarihli “Etik Kurul Onay1” alinmistir  (Ek
4). Her katilimciya arastirmaya gonulli katildiklarina dair yazili onay formu

okutulup imzalatilarak (Ek 5) bilgileri ve kan drnekleri alinmistir.

3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Katihmcilara uygulanan anket formunun birinci boluminde; sosyo
demografik 6zellikler (yas, medeni durum, ¢ocuk sayisi, egitim diuzeyi, ayhk
gelir), beslenme aligkanliklari (ana ve ara 6gun sayisi, su tuketimi, yemeklerde
kullanilan pisirme yontemleri ve yag taru), vitamin ve mineral kullanma durumu,
saglik durumu (tani konulmus hastaliklar (kendisi ve ailesi i¢in)) ve yagsam bigimi
aliskanliklar (duzenli fiziksel aktivite yapma durumu, sigara ve alkol aliskanhgr)
bilgileri ile antropometrik dlgumleri (vicut agirligi, boy uzunlugu, bel ve kalca
Olcimleri, vicut yad yuzdesi), biyokimyasal bulgulan (glikoz (aclk), total
kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid, fibrinojen ve C-reaktif

protein) ve kan basinci dlgumleri yer almaktadir (Ek 1).

Anket formunun ikinci bolumunde katihmcilarin beslenme durumlarinin
degerlendiriimesi icin 24 saatlik besin tuketim kayitlari alinmistir (Ek 2). 24
saatlik besin tuketim kaydi, bireylerin son 24 saatte yedikleri ve igtikleri tim
besinlerin hatirlatma yontemi ile kaydedilmesini igermektedir. Gunlik diyetle

alinan enerji ve besin 06geleri, Turkiye igin gelistirilen “Bilgisayar Destekli
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Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemi (BEBIS)’ kullanilarak analiz

edilmigtir.

Anket formunun Uguncu bolumuande katilimcilarin beslenme ile iligkili
kardiyovaskuler risk faktorlerinin belirlenmesi amaciyla 35 besin g¢esidini iceren
kardiyovaskuler hastaliklar icin beslenme risk testi (Ek 3) uygulanmistir.
Beslenme risk testi, KVH agisindan riskli olan besinlerin tuketim sikligini ve
miktarini saptamaya yonelik bir testtir. ABD’de kullanilan testler 6rnek alinarak
ulkemiz beslenme aliskanliklarina uygun olarak modifiye edilmigtir (163). Bu
testin gecerliligi ve giivenilirligi Baskent Universitesi idari personelinden secilen
bir orneklemde test edilmistir. Bu test, KVH yonunden riskli beslenme
aliskanliklarinin, riskin olmamasi veya yuksekligine gore teorik bilgiler
dogrultusunda sirasi ile 0’dan 2'ye kadar puanlanmasi ile degerlendirilmigstir
(0= Risk Yok, 1= Risk, 2= YUksek Risk).

Anket formu, 24 saatlik besin tiketim kaydi ve beslenme risk testi,
arastirmaci tarafindan egitim verildikten sonra arastirmaya katilanlarin kendileri

tarafindan doldurulmustur.

3.3.1 Antropometrik olgumler

Arastirma kapsamina alinan bireylerin hafif giysi ile vicut agirhg: ve boy
uzunluklari (frankfurt dizlemi pozisyonunda Seca marka boy dlgum aparati ile)
olcilmiis, BKI (kg/m?) hesaplamalari yapilmistir. Biyoelektriksel impedans (BIA)
yontemi kullanilarak yapilan vicut bilesimi analizleri ile vicut yag kutlesi (kg) ve
yuzdesi, yagsiz vucut kutlesi (kg) ve yuzdesi, vicut su miktar (kg), bazal
metabolizma hizi (BMH) (kkal) saptanmistir. BIA dlgiimiinde Tanita Body
Composition Analyzer BC-418 kullaniimigtir. Yontem; yagsiz doku Kkitlesi ile
yagdin elektriksel gecirgenlik farkina dayahdir. Her katiimcida BiA dlgiimii igin

gereken kosullar saglanmistir.
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Bu kosullar (164) :

e 24 saat Oncesinde agir fiziksel aktivite yapilmamasi,

24 saat oncesi alkol kullanilmamasi,

En az 2 saat 6nce yemek yenilmis olmasi,

Test 6ncesi ¢ok su igilmemis olmasi,

Testten 4 saat dncesi ¢gay,kahve icilmemis olmasi’dir.
Antropometrik dlguimler arastirmacinin kendisi tarafindan yapiimistir.

Bireylerin bel gevresi olcimu alinirken alt kaburga kemigi ile kristailiyak
arasi bulunup orta noktasindan gecen cevre esnek olmayan mezir ile
Olcllmustlr. Kalgca c¢evresi dlgumuinde ise, bireyin yan tarafinda durulup en
yuksek noktadan c¢evre Olgumu yapilarak cm olarak Ek 1'deki forma
kaydedilmigtir.

Bel ¢evresi 0lcum sonuglari su kriterlere gore degerlendirilmigtir:

Risk Yiksek risk
Erkek =94 cm =102 cm
Kadin =80 cm =88 cm

Kaynak: Hans TS, et al. Waist circumference action levels in the identification of cardiovascular
risk factors: Prevalence study in a random sample. BMJ 1995; 311:1401-1405.

Bel/Kalga orani (BKO) Bel Cevresi (cm) / Kalga Cevresi (cm) formula ile

hesaplanmigtir.
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BKO’niI degerlendirmede kullanilan kriterler:

Siniflama Kadin Erkek
Normal degerler <0.85 <1
Obezite tanisi igin degerler 20.85 =1

Kaynak: WHO. Obesity: preventing and Managing the Global Epidemic. Report on a WHO
Consultation. Technical Report Series N0:829. 2000, WHO, Geneva.

Vucut yag yuzdesi agagidaki siniflamaya gore degerlendirilmigtir:

Siniflama Erkek Kadin
Zayif <6 <8
Normal (alt sinir) 6-15 9-23
Normal (Ust sinir) 16— 24 24 - 31
Sisman =25 > 32

Kaynak: Lee RD, Nieman DC. Anthropometry. Nutritional Assessment. McGraw Hill, Boston,
2003.

Obezitenin degerlendirilmesi igin temel olarak Beden Kiitle indeksi (BKi)
degerleri alinmigtir. BKi degerinin hesaplanmasinda su formil kullanilmistir:
BKi = Viicut Agirhgi (kg) / Boy 2 (m)

BKi degerleri Diinya Saghk Orgiti (WHO) siniflamasina gére

degerlendirilmigtir. Buna gore:

BKi (kg/m?) WHO Siniflandirmasi
18.5-24.9 Normal
25.0-29.9 Kilolu
= 30.0 Sisman

Kaynak: WHO. Use and Interpretation of Anthropometry. WHO Technical Report Series
No:854.Geneva. 1995, pp:329.
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3.3.2. Laboratuar Bulgulari

Calismaya alinan tum bireylerin aksam yemegini takiben bir gecelik
(10-12 saatlik) aghk sonrasi sabah kan ornekleri hastane tarafindan
gorevlendirilen bir hemsire tarafindan alinmistir. Alinan kan érneklerinde glikoz
(aclik), total kolesterol, yuksek yodunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol, disuk
yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol, trigliserit, fibrinojen, C-Reaktif Protein
(CRP) dluzeyleri dlgulmus ve Ek 1’deki forma kaydedilmigtir.

Biyokimyasal testler, Ankara Gliven Hastanesi Biyokimya laboratuarinda
yapiimigtir. Aclik kan glikozu, total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol ve
trigliserid enzimatik kolorimetrik yontem ile hesaplanmigtir. Fibrinojen
koagulometrik yontem kullanilarak, CRP ise immunoturbidimetrik yontem ile

calisiimistir.

Biyokimyasal sonuclarin  kardiyovaskiler risk  faktoéri  olarak
tanimlanmasinda Ulusal Kolesterol Egitim Programi'nin (NCEP) IIl. Yetigkin
tedavi paneli (ATP 1ll) ve Turk Kardiyoloji Dernegi’nin yayinladigi Koroner Kalp
Hastaligi Korunma ve Tedavi Kilavuzu esas alinmistir (11,19). Bu kilavuzlar

esliginde :

e Diyabet varligi; daha 6nceden diyabet tanisi konulmus ve tedavi aliyor

olmak.

e Hiperkolesterolemi; serum LDL-K degerinin 2 130 mg/dL olmasi
ve/veya total kolesterolin = 200 mg/dL olmasi ve/veya

antihiperlipidemik tedavi goruyor olmak.
e Trigliserid ylUksekligi; serum trigliserid dizeylerinin 2150 mg/dL olmasi.

e HDL-K dusuklugu; serum HDL-K duzeylerinin erkek bireylerde < 40
mg/dL, kadin bireylerde < 50 mg/dL olmasi.

e Total kolesterol /HDL kolesterol oraninin 2 5 olmasi

e CRP duzeyinin > 3 mg/L olmasi kardiyovaskuler risk faktdri olarak
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tanimlanmistir.

e Fibrinojen degderi i¢cin bu kilavuzlarin 6nerdigi herhangi bir degere
ulagsilamamistir. Bu nedenle fibrinojenin referans dederi igin arastirma
yapilan hastanenin laboratuar degerleri (fibrinojen:175-400 mg/dL)

alinmigtir.

3.3.3. Kan basinci

Bireylerin kan basinci élgimleri hastane tarafindan saglanan bir hemsire
tarafindan 10 dKk’lik istirahati takiben iki kez, manuel bir sfigmomanometre ile
yapilmig, ard arda yapilan iki élgimun ortalamasi alinarak sistolik ve diyastolik

kan basinglari Ek 1’deki forma kaydedilmistir.

istirahat halinde yapilan dlgiimde sistolik kan basincinin = 140 mmHg
ve/veya diyastolik kan basincinin =2 90 mmHg olmasi ve/veya antihipertansif

tedavi aliyor olmasi hipertansiyon olarak tanimlanmistir (19).

3.3.4. Kardiyovaskaiiler risk faktorlerinin degerlendirilmesi

Bu calismada kardiyovaskuler risk faktorl olarak degerlendirilen

degiskenler:

e Yas; erkeklerde = 45 yasinda olma, kadinlarda = 55 yasinda veya bu

yasin altinda olsa dahi menopoz geligsmis olmasi.

¢ Ailede erken kardiyovaskuler hastalik dykusu; baba veya diger birinci
derece erkek akrabalarda 55 yasindan once, anne veya diger birinci
derece kadin akrabalarda 65 yasindan once erken kardiyovaskuler

hastalik gelisiminin olmasi.

e Sigara kullanimi; bireyin sigara iciyor olmasi.
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Hipertansiyon; istirahat halinde yapilan dlgimde sistolik kan basincinin
= 140 mmHg ve/veya diyastolik kan basincinin =2 90 mmHg olmasi

ve/veya antihipertansif tedavi aliyor olmasi.

Beden Kiitle Indeksi; BKI = 30 kg/m? olmasi.

Bel cevresi; erkeklerde = 94 cm, kadinlarda = 80 cm olmasi.
Bel/kalca orani erkeklerde = 1 cm, kadinlarda = 0.85 cm olmasi.

Diyabet varligi; daha 6nceden diyabet tanisi konulmusg ve tedavi aliyor

olmak.

Hiperkolesterolemi; serum LDL-K degerinin = 130 mg/dL olmasi
ve/veya total kolesterolun = 200 mg/dL olmasi velveya

antihiperlipidemik tedavi goruyor olmak.

Trigliserid yuUksekligi; serum trigliserid duzeylerinin = 150 mg/dL

olmasi.

HDL-K dusuklugu; serum HDL-K duzeylerinin erkek bireylerde < 40
mg/dL, kadin bireylerde < 50 mg/dL olmasi.

Total kolesterol /HDL kolesterol oraninin = 5 olmasi
CRP duzeyinin > 3 mg/L olmasi

Fibrinojen degerinin; > 400 mg/dL olmasi.

Risk degerlendirme analizinde yukaridaki siralanan her bir faktor icin

1 risk puani verilmis ve bu puanlar toplanarak her birey igin toplam risk

ortalamasi hesaplanmistir. Siralanan bu riskler arasinda BKi, bel cevresi, BKO,

hipertansiyon,  diyabet, hiperkolesterolemi, hipertrigliseridemi, @ HDL-K

duguklugu, TK /HDL-K orani ve CRP beslenme ile ilgili risk faktorleri olarak

belirlenmis ve analizlerde toplam kardiyovaskuler risk diginda, beslenme riskleri

toplanarak beslenme risk puanlari da hesaplanmistir.
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3.3.5. Metabolik sendrom tani kriterleri

MS tanisinda, IDF kriterleri kullaniimigtir. Buna gore; santral obezite ile
birlikte (bel ¢cevresinin erkeklerde = 94 cm, kadinlarda = 80 cm olmasi), yuksek
trigliserid degeri (TG = 150 mg/dL), dusuk HDL-K degeri (erkekte HDL-K
< 40mg/dL, kadinda HDL-K < 50mg/dL), ylksek kan basinci (SKB = 130
mmHg, DKB = 85 mmHg) ve yuksek aclik kan glikozu (AKG > 100 mg/dL)

degerlerinden en az ikisinin bulunmasi kosulu kriter olarak kabul edilmigtir (74).

3.4. Verilerin istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Verilerin istatistiksel degerlendiriimesinde, Windows ortaminda SPSS
13.0 istatistiksel paket programi kullaniimistir. Arastirma sonucu elde edilen
verilerin  bilgisayar ortamina aktarilmasindan sonra min-max kontrolu
yapiimistir. Nicel degiskenler ortalama # standart sapma (Xts), nitel degiskenler
ise siklik ve yuzde (%) olarak ifade edilmigtir. Analizlerde kullanilan tum
parametrelerin normal dagihma uygunluklari carpiklik, basiklik degerleri
yaninda “Kolmogorov-Smirnov” testi ile kontrol edilmigtir. Test sonucunda aglik
kan glikozu, trigliserid, CRP ve sistolik kan basinci parametrelerinin normal
dagiimadiklari goralmustir. Bu parametrelere logaritmik veya karekok
donUsumd uygulandiktan sonra normal dagihma uyduklari belirlenmigtir.
Niteliksel veriler (cinsiyet, metabolik sendromlu olma, yas gruplari, meslek)
arasi iligkiler Ki-Kare testi ile, surekli degiskenler arasi iligkiler ise Pearson
korelasyon katsayisi hesaplanarak incelenmistir. ki grup arasindaki
karsilastirmalar icin “Bagimsiz gruplarda iki grup arasi farkin Onemlilik testi
(Students’t test)”, ikiden fazla gruplar arasindaki farkliliklar ise “Tek Yonlu
Varyans Analizi” (One-Way ANOVA) testleri kullaniimigtir. Test sonucu 6nemli
cikan degiskenler igin ise Scheffe testi uygulanmistir. TiUm analizlerde yanilma
dizeyi olarak a=0.05 degeri secilmis, bu degere esit ya da kugluk p degerleri
icin “aradaki farkliigin istatistiksel olarak anlamli (6nemli) oldugu” yorumu

yapilmistir (169).
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Calismaya Ozel Ankara Giiven Hastanesi'nde caligsan 41’i erkek (%39.8)
62’si kadin (%60.2) olmak Uzere toplam 103 kisi alinmigtir. Katilimcilarin yas,
cinsiyet, egitim durumu, meslek, medeni durum, sosyal guvence durumu

dagihimlar Tablo 4.1.1°de gosterilmigtir.

Calismaya katilan bireylerin % 35'i 30-34 yas grubu, %22.3'G 35-39 yas
grubu, %21.4’G 40-44 yas grubu, %8.7’si 45-49 yas grubu, %12.6’s1 50 ve Uzeri
yas grubunda yer almistir. Bireylerin yas ortalamasi 39.4+8.19 yil olarak
belirlenmistir. Bireylerin %20.4°U lise, %32.0’si yuksekokul, % 47.6’s1 lisansustu
egitim mezunudur ve % 52.4'U0 hemsire, %47.6’s1 doktordur. % 78.6’s1 evli, %
11.7’si bosanmis veya dul, %9.7'si bekardir. Ortalama g¢ocuk sayisi
1.1£0.78dIr.

Sosyal guvence durumlarina gore bireylerin %81.6’'sinin SGK’li ve
%18.4’Unun emekli sandidina bagh olduklari ve aylik ortalama gelirlerinin
4014.91£3005.26 TL oldu@u belirlenmigtir (Tablo 4.1.1 ).
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Tablo 4.1.1. Bireylerin sosyo-demografik 6zellikleri

Sayi %
Yas grubu (n=103)
30-34 36 35.0
35-39 23 22.3
40-44 22 214
45-49 19 8.7
50 ve Uzeri 13 12.6
Yas ortalamasi (Xts) 39.4 +8.19
Min-max 30 - 67
Cinsiyet (n=103)
Kadin 62 60.2
Erkek 41 39.8
Egitim durumu (n=103)
Lise 21 204
Y iksekokul 33 32.0
Lisansustu 49 47.6
Meslek (n=103)
Hemsire 54 524
Doktor 49 47.6
Medeni durum (n=103)
Evli 81 78.6
Bosanmis/Dul 12 11.7
Bekar 10 9.7
Ortalama gocuk sayisi (X%s) 1.1+0.78
Min-max 0-2
Sosyal glivence durumu (n=103)
SGK 84 81.6
Emekli Sandigdi 19 18.4
Aylik ortalama gelir/TL (X£s) n: 87 4014.9 + 3005.26
Min- max 1000-15000

4.2. Bireylerin Antropometrik Olgiimleri

Calismaya katllan bireylerin antropometrik Olcumlerinin  ortalama
degerleri ve % dagilimi Tablo 4.2.1°de gosterilmistir. Vicut agirhd ortalamasi
erkekler icin 85.5+13.39 kg, kadinlar igin ise 64.8£10.97 kg, boy uzunlugu
ortalamasi da erkekler igin 174.6+7.01 cm, kadinlar igin 161.5£6.43 cm olarak

belirlenmistir.

Ortalama Beden Kiitle indeksi (BKi) degerlerinin erkeklerde 27.8+3.92
kg/m?, kadinlarda 24.9+4.29 kg/m? oldugu ve BKI gruplamasina gore erkeklerin
kilolu, kadinlarin normal grupta oldugu saptanmistir. Diinya Saghk Orgiti’'niin

BKi siniflamasina gore degerlendirildiginde, her iki cinsiyette de zayif grubunda
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kimsenin bulunmadigi; erkeklerin %58.5'inin, kadinlarin % 32.3’Gnln kilolu
(BKi=25.0-29.9), erkeklerin %19.5'inin, kadinlarin %9.7’sinin sisman (BKi=30.0)
oldugu belirlenmistir ve cinsiyetler arasindaki fark istatistiksel agidan 6nemli
bulunmustur (p< 0.001).

Bel ¢cevresi (BC) ortalama degeri erkekler i¢in 99.3 + 10.95 cm, kadinlar
icin 85.6£10.92 olarak belirlenmigtir. Bireylerin bel cevresi olgcimleri obezite
riskine gore degerlendirildiginde her iki cinsiyetin de riskli grupta (BC= E = 94
cm, K = 80 cm) olduklari belirlenmigtir. Erkeklerin %43.9'u, kadinlarin %32.3’U
riskli grupta, erkeklerin %31.7’si, kadinlarin %40.3'U yUksek riskli gruptadir
(BC =E =102 cm, K= 88 cm).

Bel kalca orani (BKO) ortalama degeri erkekler icin 0.94+0.06 cm,
kadinlar igin 0.84+0.07 cm’dir. BKO siniflamalari ATP Il kriterlerine gore
degerlendirildiginde; erkeklerin %78’i, kadinlarin %53.2’si normal grupta
(BKO = E <1 cm, K < 0.85 cm); erkeklerin %22.0’si, kadinlarin %46.8’i riskli
grupta (BKO=E =1 cm, K= 0.85 cm) yer almaktadir.

Vucut yag yuzdesi degerleri erkeklerde ortalama %21.9+£5.54, kadinlarda
ortalama %29.9146.88’dir. Vicut yag yuzdelerine gore, erkeklerin %26.8’i,
kadinlarin %’41.9'u sisman grupta (Sisman = E= 25, K= 32) yer almaktadir.
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Tablo 4.2.1. Bireylerin cinsiyete gore antropometrik olgumlerinin ortalama

degerleri ve BKi, bel gevresi, bel/kalga orani ve viicut yag ylizdesi dagihimlari

Erkek (n:41) Kadin (n:62) Toplam(n:103)
X s X s X s

Vicut agirhgi kg 85,5 13.39 64.8 10.97 73.0 15.70
Boy, cm 174.6 7.01 161.5 6.43 166.7 9.25
BKI, kg/m2 27.8 3.92 249 4.29 26.0 4.37
Bel ¢evresi, cm 99.3 10.95 85.6 10.92 91.0 12.81
Kalga gevresi, cm 104.4 7.19 101.7 7.81 102.8 7.65
Bel/Kalga orani, cm 0.94 0.06 0.84 0.07 0.88 0.08
Vicut yag ylizdesi, % 21.9 5.54 29.9 6.88 26.8 7.45
Vicut yag kitlesi, kg 194 7.85 19.9 7.59 19.7 7.67
Yagsiz vicut kutlesi, kg 66.1 6.62 44.8 443 53.3 11.79
Toplam viicut suyu, kg 484 4.85 32.8 3.24 39.0 8.63

S % S % S %
BKi, kg/m?”
Normal (18.5-24.9) 9 22.0 36 58.0 45 43.7
Kilolu (25.0-29.9) 24 58.5 20 32.3 44 42.7
Sisman (= 30) 8 19.5 6 9.7 14 13.6
Bel gevresi, cm
Normal (E :< 94, K :< 80) 10 244 17 27.4
Risk (E := 94, K := 80) 18 43.9 20 32.3
Yiksek risk (E :2102, K :288) 13 31.7 25 40.3
Bel/Kalga orani, cm
Normal (E :<1, K :< 0.85) 33 i N oo
Risk (E :21, K:= 0.85) ' ’
Viicut yag yuzdesi, %
Normal (E: <24, K: < 31) 30 73.2 36 51.8
Sisman (E 225, K=32) 11 26.8 26 41.9

** p< 0.001
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4.3. Bireylerin Beslenme Aligkanliklari

Tablo 4.3.1°de calismaya katilan bireylerin beslenme aligskanliklarina
iliskin bilgiler verilmistir. Erkeklerin ana 6dun sayisi ortalamasinin 2.510.55,
kadinlarin  2.7£0.48 oldugu, gunlik su tuketiminin erkeklerde ortalama
6.5+4.03 su bardagi, kadinlarda 6.8+4.13 su bardagi oldugu belirlenmigtir.
Bireylerin % 39.8’i her zaman 6gun atlamaktadir.

Erkeklerin  %29.3'4, kadinlarin  %37.1’i yemekleri tuzlu, erkeklerin
%65.9'u, kadinlarin %61.3'G yemekleri az tuzlu olarak tuketmekte; erkeklerin

%26.8’i, kadinlarin %22.6’s1 yemeklere tadina bakmadan tuz eklemektedir.

Erkek ve kadinlarin en sik kullandigi yag turt bitkisel yag (E % 73.2,
K % 74.2) ve zeytinyagidir (E % 68.3, K % 69.4); en sik kullandiklari yemek
pisirme yontemi ise, tencerede kendi suyuyla agzi kapali olarak pisirme
(E % 73.2, K % 64.5) ve yagda kavurma E % 14.6, K % 30.6) dir.

Erkeklerin  %24.4°G, kadinlarin  %24.2’si vitamin-mineral destegi
kullanmaktadir. Vitamin-mineral destedi kullanma suresi erkeklerde ortalama
18.9+14.34 ay, kadinlarda ortalama 14.4 £ 22.84 aydr.

Cinsiyetle ana 6gun sayisi, gunlik su tiketimi, 6gun atlama, yemeklere
tuz ekleme durumu ve vitamin mineral destegi kullanma durumu arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktur (p>0.05).
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Tablo 4.3.1. Bireylerin beslenme aligkanliklari

Erkek(n:41) Kadin(n:62) Toplam(n:103)

Xts Xts Xts

Ana 6giin sayisi 25+0.55 2.7+048 2.6+0.51
Su tiiketimi (su bardagi)/giin 6.5+4.03 6.8+4.13 6.6 +4.08

Sayi % Sayi % Sayi %
Ogiin atlama durumu
Evet 18 43.9 23 371 41 39.8
Hayir 9 22.0 22 35.5 31 30.1
Bazen 14 34.1 17 274 31 30.1
Yemeklerde tuz tiiketimi
Tuzlu 12 29.3 23 371 35 34.0
Az tuzlu 27 65.9 38 61.3 65 63.1
Tuzsuz 2 4.9 1 1.6 3 29
Ek tuz ekleme
Evet 11 26.8 14 22.6 25 24.3
Hayir 30 73.2 48 77.4 78 75.7
En sik kullanilan yag turi
Bitkisel yag 30 73.2 46 74.2 76 40.9
Zeytinyagdi 28 68.3 43 69.4 71 38.2
Tereyag 12 29.3 20 32.3 32 17.2
Margarin 3 7.3 4 6.5 7 3.8
En sik kullanilan pigsirme yontemi
Tencerede kendi suyuyla agzi kapali pisirme 30 73.2 40 64.5 70 68.0
Yagda kavurma 6 14.6 19 30.6 25 24.3
Yagda kizartma 2 4.9 1 1.6 3 29
Firin 3 7.3 1 1.6 4 3.9
Izgara / mangal - - 1 1.6 1 1.0
Ek vitamin-mineral kullanma durumu
Evet 10 244 15 242 25 243
Hayir 31 75.6 47 75.8 78 75.7
Ortalama vitamin-mineral kullanma X+s X+s X+s
suresilay 18.9+14.34 14.4 + 22.84 16.2 + 19.54

Calismaya katilan bireylerin yasam tarzi aliskanliklari Tablo 4.3.2’de
verilmigtir. Kadinlarin %26.8’i, erkeklerin %38.7’si sigara icmektedir; erkeklerin
sigara igme suresinin ortalama 14.7 + 6.02 yil, kadinlarin 17 £ 9.16 yil oldugu ve
erkeklerin gunde ortalama 17.1 £ 6.75 adet, kadinlarin 11.7 £ 7.79 adet sigara
ictigi belirlenmistir ve igilen sigara adedi ile cinsiyetler arasindaki fark

istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p< 0.05).

Erkeklerin %39'u, kadinlarin %9.7’si alkol kullanmaktadir ve cinsiyetler

arasindaki fark istatistiksel agidan énemlidir (p< 0.001).
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Erkeklerin % 29.3’G, kadinlarin %25.8'i fiziksel aktivite yapmaktadir.

Erkeklerin %41.7’si aktivite tlrl olarak kosu bandi, bisiklet gibi aletlerle aktivite,

kadinlarin ise %46.4’G yuruyus yaptiklarini ifade etmislerdir.

Bireylerin haftada 1-2 kez aktivite yapabildikleri belirlenmistir. Erkeklerin

yaptiklari fiziksel aktivite stresi ortalama 14.7 yil, kadinlarin 4.7 yil oldugu ve bir

kerede yaptiklari aktivite suresinin erkeklerde ortalama 75 dk, kadinlarda 21.6

dk oldugu belirlenmigtir.

Tablo 4.3.2. Bireylerin yasam tarzi aligkanliklari

Erkek Kadin Toplam
(n:41) (n:62) (n:103)
Sayi % Sayi % Sayi % P

Sigara
Evet 11 26.8 24 387 35 34.0 0.213
Hayir 30 732 38 61.3 68 66.0
X s (siire/yl) 147 6.02 170 9.16 1623 820 0424
X £ s (adet) 171 675 117 7.79 1350 7.79 0.045*
Alkol
Evet 16 39.0 6 9.7 22 214 0.000**
Hayir 25 61.0 56 90.3 81 786
Fiziksel aktivite
Evet 12 293 16 25.8 28 27.2 0.699
Hayir 29 707 46 74.2 75 728
Fiziksel aktivite turii
Yurayus 4 333 9 56.3 13 464
Aerobik/step 3 250 5 313 8 286
Kosu bandi,bisiklet gibi aletlerle yapilan 5 417 2 125 7 250
Fiziksel aktivite sikhigi
Haftada 1-2 kez 5 417 6 375 11 393
Haftada 3-4 kez 3 250 5 313 8 286
Haftada 6-7 kez 4 333 5 313 9 321
Fiziksel aktivite siiresi
X £ s (siire/yil) 14.7 14.88 47 6.37 89 11.75 0.023*
Bir kerede yapilan aktivitenin
X £ s (siire/dk) 754 5288 216 3171 446 49.34 0.002*

**p <0.001 *p<0.05
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4.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgulari

Tablo 4.4.1°de arastirmaya katilan bireylerin cinsiyete gore biyokimyasal

bulgulari ve kan basinci degerleri verilmigtir.

Ortalama acglik kan glikozu duzeyi erkeklerde 97.0+8.84 mg/dL,
kadinlarda 91.3t7.39 mg/dL, erkeklerin ftrigliserit ortalamasi 152.7+85.19
mg/dL, kadinlarin 95.7462.90 mg/dL’dir. Erkeklerin aclik kan glikozu ve
trigliserid ortalamasi kadinlardan daha yuksek, HDL-K ortalamasi ise daha

dUsuktur ve cinsiyetler arasindaki fark istatistiksel agidan énemlidir (p< 0.001).

Genel 6rneklemde 114.1+13.8 mmHg olan sistolik kan basinci ortalamasi
erkeklerde 121.8+414.75 mmHg, kadinlarda 109.1£10.46 mmHg; ortalama
diyastolik kan basinci ise ayni sira ile 72.949.16 mmHg, 77.8+8.74 mmHg,
69.8£7.99 mmHg’dir. Diyastolik kan basinci ortalamalarinin cinsiyete goére

farkhlik gésterdigi bulunmustur (p< 0.001).

Tablo 4.4.2'de bireylerin mesleklerine gore biyokimyasal bulgulari ve kan
basinci deg@erleri verilmistir. Doktorlarin aglik kan glikozu ortalamasi 95.6 + 9.31
mg/dL, hemsirelerin 92.5+7.73 mg/dL, doktorlarin trigliserit ortalamasi
123.8+80.69 mg/dL, hemsirelerin 113.4+74.77 mg/dL’dir. Doktorlarin total
kolesterol, LDL-K ve diyastolik kan basinci de@erleri hemsgirelere gbre daha
yuksektir ve meslekler arasindaki fark istatistiksel agidan énemlidir (p< 0.001,
p< 0.05).
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Tablo 4.4.1. Bireylerin cinsiyete gore biyokimyasal bulgulari ve kan basinci degerlerinin kardiyovaskuler risk sinir degerleri ile
kargilagtiriimasi

Erkek (n:41) Kadin (n:62) Toplam (n:103) p
Bivokimvasal Referans degerler _ _ _ o
yoximy Xts Min -Max Xts Min -Max Xts Min -Max  degeri
bulgular
Glikoz, mg/dL <100 mg/dL® 97.0 +£8.84 84 -120 91.3+£7.39 79-125 93.9+8.62 79-125 0.000**
TK, mg/dL < 200 mg/dL" 185.0 £ 34.02 114 - 276 180.1 £ 31.49 109 - 251 182.1 £ 32.45 109 - 276 0.459
E > 40 mg/dL’
HDL-K, mg/dL 49.2 £+ 12.01 27 -78.8 64.4+14.02 40.9-101.9 58.4 £ 15.17 27 -101.9 0.000**
K > 50 mg/dL’
LDL-K, mg/dL <130 mg/dL’ 106.3 + 28.47 30-158 97.6 + 27.96 40 - 158 101.1 £ 28.35 30-158 0.128
TG, mg/dL <150 mg/dL" 152.7 £ 85.19 39 - 452 95.7 £62.90 24 - 391 118.4 £ 77.44 24 - 452 0.000**
Fibrinojen, mg/dL 175-400 mg/dL 296.7 + 65.51 168 - 483 287.9 £ 60.09 198 - 520 291.3 £62.10 168 - 520 0.863
CRP, mg/L <3 mg/L? 1.9+212 0.14 - 8.88 1.4+1.92 0.03-10.7 1.6 £2.01 0.03-10.7 0.172
SKB, mmHg < 140 mmHg' 121.8 £ 14.75 100 - 175 109.1 £ 10.46 90 - 140 114.1 £13.8 90-175 0.000**
DKB, mmHg < 90 mmHg' 77.8 +8.74 45-100 69.8 + 7.99 55-90 72.9+9.16 45-100 0.000**

Glikoz: Acghk Kan Glikozu; TK: Total Kolesterol; HDL-K: HDL kolesterol; LDL-K: LDL kolesterol; TG: Trigliserid; CRP: C-Reaktif Protein;
SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci.

**p <0.001
Kaynak : 1.Tirk Kardiyoloji Dernegi Koroner Kalp Hastaligi Korunma ve Tedavi Kilavuzu (2002).
2. Pearson, T. A., Mensah, G. A., Alexander, R. W. (2003). Markers of inflammation and cardiovascular disease. Circulation. 107:499-511.
3. Buse, J. B.,Ginsberg, H.,Bakris, G.L. (2007). Primary Prevention of Cardiovascular Diseases in People With Diabetes Mellitus. ADA Diabetes Care. 30:162-172.



Tablo 4.4.2. Bireylerin meslege gore biyokimyasal bulgulari ve kan basinci degerlerinin kardiyovaskuler risk sinir degerleri ile
karsilastiriimasi

€9

Doktor (n:49) Hemsire (n:54) Toplam (n:103) p
Bivokim I Referans degerler — — — oo
yokimyasa Xts Min -Max Xts Min -Max Xts Min -Max  degeri
bulgular
Glikoz, mg/dL <100 mg/dL® 95.6 + 9.31 80 -120 925+7.73 79-125 93.9+8.62 79-125 0.071
TK, mg/dL < 200 mg/dL’ 190.2 £ 32.59 114 - 276 174.7 + 30.81 109 - 245 182.1 £ 3245 109-276  0.015*
E > 40 mg/dL’
HDL, mg/dL 57.5+15.14 32.5-93.6 59.1 £ 15.31 27.2-101.9 58.4 +15.17 27-101.9 0.608
K > 50 mg/dL’
LDL, mg/dL <130 mg/dL’ 108.7 + 26.22 38 -158 94.0 + 28.62 30- 158 101.1 £ 28.35 30-158 0.008*
TG, mg/dL <150 mg/dL’ 123.8 + 80.69 39 - 452 113.4 £ 74.77 24 - 391 118.4 + 77.44 24-452 0.496

Fibrinojen, mg/dL 175-400 mg/dL 29437712 168 - 483 283.8 + 56.26 182-520 291.3+62.10 168-520  0.428

CRP, mg/L < 3 mg/L? 1.7 £2.00 0.03 - 8.88 1.6+£2.03 0.14-10.7 1.6 £2.01 0.03-10.7 0.858
SKB, mmHg < 140 mmHg' 116.7 £ 13.08 95 -160 111.9+14.35 90 - 175 1141 £13.8 90-175 0.078
DKB, mmHg < 90 mmHg' 76.4 +8.83 60 - 100 69.9 + 8.40 45-90 72.9+9.16 45-100 0.000**

Glikoz: Aghk Kan Glikozu; TK: Total Kolesterol; HDL-K: HDL kolesterol; LDL-K: LDL kolesterol; TG: Trigliserid; CRP: C-Reaktif Protein;
SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci.

**p<0.001*p<0.05

Kaynak : 1.Tirk Kardiyoloji Dernegi Koroner Kalp Hastaligi Korunma ve Tedavi Kilavuzu (2002).

2. Pearson, T. A., Mensah, G. A., Alexander, R. W. (2003). Markers of inflammation and cardiovascular disease. Circulation. 107:499-511.
3. Buse, J. B.,Ginsberg, H.,Bakris, G.L. (2007). Primary Prevention of Cardiovascular Diseases in People With Diabetes Mellitus. ADA Diabetes Care. 30:162-172.



Arasgtirmaya katilan bireylerin yas gruplarina gore biyokimyasal bulgulari
ve kan basinci degerleri tablo 4.4.3'de karsilagtiriimistir.

Aclik kan glikoz ortalamasinin 30-34 yas grubunda 91.2 + 6.18 mg/dI
iken 45 ve uUzeri yas grubunda 99.7+11.55 mg/dl'ye yukseldigi, LDL-K
ortalamasinin 30-34 yas grunda 90.1£27.13 mg/dl, 45 ve Uzeri yas grubunda
120.6+28.96 mg/dl'ye ylukseldigi saptanmistir. TK ortalamasinin yas ile artis
gosterdigi bulunmustur. Yas gruplari ile aglik kan glikozu, total kolesterol, LDL-K
degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamh bir fark oldugu belirlenmigstir
(p<0.05).
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Tablo 4.4.3. Bireylerin yas gruplarina gore biyokimyasal bulgularinin karsilastiriimasi

30-34 35-39 40-44 45 ve uzeri Toplam
Biyokimyasal

(n: 36) (n:23) (n:22) (n:22) (n:103)
bulgular — — —

X+s X+s Xz*ts Xzts Xz*ts p
Glikoz, mg/dL 91.2+6.18 94.0 + 8.82 92.5+5.65 99.7 £ 11.55 93.9 + 8.62 0.002*
TK, mg/dL 172.0£33.18 176.6£24.78 180.7+30.76 202.5 +32.72 182.1 £ 32.45 0.005*
HDL-K, mg/dL 58.3+17.65 59.0+15.21 59.7+£12.69 56.4 + 13.74 58.4 + 15.17 0.901
LDL-K, mg/dL 90.1+27.13 100.3+23.96 100.2+25.08 120.6 + 28.96 101.1 £ 28.35 0.001*
TG, mg/dL 132.1£103.19 101.6+£49.91 104.5+68.99 127.3 £ 55.61 118.4 £ 77.44 0.364
Fibrinojen, mg/dL 271.2+60.25 296.0+60.28 283.7+£70.93 315.1+£74.13 291.3+62.10 0.097
CRP, mg/L 1.3+2.05 1.9+1.92 1.2+1.09 23+277 1.6 +£2.01 0.216
SKB, mmHg 111.0£14.85 117.1£13.34 113.0£13.16 117.7 £ 13.07 114.1 £ 13.8 0.214
DKB, mmHg 70.31£8.40 74.2+10.17 73.0+8.30 75.9 £9.47 72.9+9.16 0.126

Glikoz: Aglk Kan Glikozu; TK: Total Kolesterol; HDL-K: HDL kolesterol; LDL-K: LDL kolesterol; TG: Trigliserid; CRP: C-Reaktif Protein;
SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci.

*p<0.05



Tablo 4.4.4'de arastirmaya katilan bireylerin cinsiyet ve BKi gruplarina

gore biyokimyasal bulgulari ve kan basinci degerleri karsilastiriimigtir.

Sisman erkeklerin ac¢lik kan glikozu ortalama degeri normal ve Kkilolu
erkeklerden daha yuksektir. Normal gruptaki erkeklerin total kolesterol
ortalamasinin 199.67+37.98 mg/dL oldugu; kilolu ve sisman bireylerden daha
yuksek total kolesterol ortalamasina sahip olduklari saptanmistir. Erkeklerde
BKi gruplarina gore fibrinojen disindaki diger biyokimyasal parametre degerleri

arasindaki farkliliklarin istatistiksel olarak dnemli olmadigi goruimustar.

Kadinlarda BKi gruplari ile aglik kan glikozu, trigliserit, fibrinojen ve CRP
degerleri farkliik géstermektedir. Aglik kan glikozu icin normal grup ile kilolu ve
sisman gruplar arasinda, trigliserit ve fibrinojen icin normal ile kilolu gruplar
arasinda, CRP’de ise normal ve sisman gruplar arasinda farklihk s6z

konusudur.

Sisman grupta kadinlar erkeklere goére daha ylksek HDL ortalamasina,
erkekler ise kadinlara gore daha yuksek sistolik ve diyastolik kan basinci

degerlerine sahiptir (p<0.05).
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Tablo 4.4.4. Bireylerin cinsiyet ve BKi gruplarina gére biyokimyasal bulgularin dagilimi

Erkek ( n:41) Kadin ( n:62)

Normal Kilolu Sisman Normal Kilolu Sisman
Biyokimyasal BKi: 18.5-24.9  BKi: 25.0-29.9 BKi: 230 BKi: 18.5-24.9  BKi: 25.0-29.9 BKi: 230
bulgular (n: 9) (n:24) (n:8) (n: 36) (n:20) (n:6)

Xts Xts Xts p Xts Xts Xts p

Glikoz, mg/dL 96.4 + 6.89 97.5+ 8.87 101.1+£10.91  0.520 88.9 + 5.35° 94.0 + 5.60° 96.5+15.60° 0.007*
TK, mg/dL 199.67 +37.98  176.0+30.73  1955+34.41  0.668  174.9 + 33.51 189.5+28.43  180.0+24.94 0.253
HDL-K, mg/dL 54.4 +11.88 48.8 + 12.11 44.5 +10.99 0.234 67.9 + 13.82 59.4 + 13.98 59.9+10.17  0.063
LDL-K, mg/dL 117.2 +27.17 98.4 +25.8 117.6+32.93  0.108 91.6 + 29.04 108.1 + 25.54 98.7+21.23  0.104
TG, mg/dL 1402 +48.80  143.6+80.56 193.8+ 12257  0.321 77.4+39.36° 1253+88.87° 107.3+36.46 0.019*
Fibrinojen, mg/dL 2502 +111.93  302.1+68.80  299.4 +34.03  0.016* 271.9+47.90° 306.2+74.91° 3222+4588 0.016*
CRP, mg/L 1.52 + 1.51 2.1+246 21+£17 0.212 0.8 + 0.89° 1.9+2.38 37+278°  0.001*
SKB, mmHg 123.00+6.78  120.2 + 16.12 125.0 + 17.7 0710  107.1+10.07 111.2+10.06 1158+1563 0.123
DKB, mmHg 76.22 + 12.74 77.7+6.42 80.0 + 10.35 0.681 68.6 + 8.28 70.8 +7.99 73.3+516  0.329

Glikoz: Aghk Kan Glikozu; TK: Total Kolesterol; HDL-K: HDL kolesterol; LDL-K: LDL kolesterol; TG: Trigliserid; CRP: C-Reaktif Protein;
SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci.
a-c: Ayni satirda farkli harfle gosterilen degderler arasindaki fark istatistiksel olarak énemlidir (p<0.05).

*p <0.05



Arastirmaya katilan bireylerin meslek ve BKi gruplarina gére
biyokimyasal bulgulari ve kan basinci degerleri Tablo 4.4.5’de karsilastiniimigtir.
Doktorlarin BKi gruplarina gére aglik kan glikozu ve HDL-K degeri digindaki
diger biyokimyasal parametre degerleri arasinda istatistiksel olarak énemli bir
farkhlik yoktur. Doktorlarda aclik kan glikozu ve HDL-K arasindaki farkin normal

grup ile hafif sisman ve sisman gruplar arasinda oldugu belirlenmisgtir.

Hemsirelerin BKi gruplarina gére aclik kan glikozu, trigliserit, fibrinojen ve

CRP degerleri arasinda istatistiksel olarak énemli bir fark vardir.

BKi degerlerine gére normal grupta bulunan doktorlarin hemsirelere gore
daha yuksek total kolesterol, LDL-K ve diyastolik kan basinci ortalamasina
sahip oldugu, kilolu doktorlarin diyastolik kan basinci degerleri agisindan kilolu
hemsgirelere gore daha ylUksek ortalamaya sahip oldugu, sisman doktorlarin
hemsirelere gore daha yuksek LDL-K ortalama degerine sahip oldugu
belirlenmistir (p<0.05). Diger parametrelerde doktor ve hemsireler arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0.05).
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Tablo 4.4.5. Bireylerin meslek ve beden kutle indeksi gruplarina gore biyokimyasal bulgularin kargilastiriimasi

Doktor ( n:49)

Hemsire ( n:54)

Normal Kilolu Sisman Normal Kilolu Sisman
Biyokimyasal gy 18.5.24.9  BKi: 25.0-29.9 BKi: 230 BKi: 18.524.9 BKi: 250209  BKi: 230
bulgular (n: 19) (n:23) (n:7) (n: 26) (n:21) (n:7)

Xts Xts Xts p Xts Xts Xts p

Glikoz, mg/dL 91.37+7.60 96.8 + 8.79 102.7 £10.73  0.012* 89.7 + 5.38 94.9 +6.32 95.57+14.45  0.034*
TK, mg/dL 197.9+35.79  180.0 + 28.39 202.4+30.54  0.115 166.7 +29.28  184.5+3249  1753+2596 0.142
HDL-K, mg/dL 67.5+ 11.67 52.5+ 14.76 46.9+9.18 0.000** 63.6 + 16.14 54.8 +13.15 55.2+15.46  0.115
LDL-K, mg/dL 110.1+27.56  102.7 + 23.67 125.4+26.39  0.127 86.9+28.72  103.0+2866  93.6+2361 0.161
TG, mg/dL 102.5+55.07 1241+7691  181.1+12666 0.086 80.7+40.95  147.6+9132  1323+73.93 0.005*
Fibrinojen, mg/dL 2736 +89.83  308.9 + 73.60 302.6 £35.44  0.327 263.3+38.75 2985+69.04 3157 +4523 0.025*
CRP, mg/L 1.1+1.19 2.0+2.48 22+1.84 0.234 0.8+0.98 1.9 +2.37 34+268  0.005*
SKB, mmHg 113.3+12.27  117.4+11.06 124.3+19.02  0.156 1082+ 1045 1147+17.34 117.9+1524 0.153
DKB, mmHg 735+9.18 77.2+7.51 81.4+1029  0.102 67.7 + 9.44 71.7 +7.47 72.8+4.88  0.167

Glikoz: Ac¢lik Kan Glikozu; TK: Total Kolesterol; HDL-K: HDL kolesterol; LDL-K:

SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci.

** 5 < 0.001
*p <0.05

LDL kolesterol; TG: Trigliserid; CRP: C-Reaktif Protein;



4.5. Besin Tiiketim Durumu

Bireylerin diyetle aldiklari gunluk enerji ve besin 0geleri ortalama
miktarlari Tablo 4.5.1°de gosterilmistir. Erkeklerin gunluk enerji tuketim
ortalamasi 2352+546.48 kkal, kadinlarin 1870+453.84 kkal toplamda ise
2062+544.37 kkal olarak saptanmigtir. Erkekler gunlik enerji gereksinmesinin
%97.9'unu, kadinlar %93.5’ini kargilamaktadir. Diyetle alinan gunlik ortalama
protein tuketimi erkekler icin 93.9£26.45 g (toplam enerjinin %16.8’i), kadinlar
icin 73.5+17.03 g (toplam enerjinin %16.4°U) ve toplamda 81.7+23.4 g (toplam
enerjinin % 16.5'i) olarak belirlenmistir ve hem protein hem de enerji tuketimi
acisindan cinsiyetler arasindaki fark istatistiksel acidan énemli bulunmustur
(p<0.001).

Diyetle alinan gunlik ortalama karbonhidrat (CHO) tliketimi; erkekler igin
270.0+£80.94 g (toplam enerjinin %47.1’i), kadinlar igin 215.1£74.16 g (toplam
enerjinin %46.9'u) ve toplamda 236.9+81.16 g (toplam enerjinin % 46.9'u) dir.

Enerjinin yagdan gelen yuzdesinin her iki cinsiyette de yuksek oldugu ve
gunlik toplam enerjinin % 36.2’sinin yagdan geldigi belirlenmigtir. CHO ve yag
tiketimi acisindan cinsiyetler arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemili
bulunmustur (p<0.05). Doymus yag tuketimi 6nerilen duzeylerden yuksek, tekli
ve coklu doymamis yag tuketimi Onerilen duzeyler arasindadir. Erkeklerle ve
kadinlarin doymus yag tuketim ortalamalari arasindaki fark istatistiksel olarak
onemlidir (p<0.05).

Diyetle alinan ortalama kolesterol tuketimi erkeklerde 212.3£118.8 g,
kadinlarda 187.1£111.80 g ve aragtirmaya katilan tum bireylerde 197.1+114.74

g olarak belirlenmistir.

GuUnluk ortalama posa tiketimi ise; erkekler igin 33.4+12.11 g, kadinlar
igin 26.1£9.46 g ve tum bireyler icin 29.0+10.89 g olarak belirlenmis ve posa
tuketimi agisindan cinsiyetler arasindaki farkin istatistiksel agidan énemli oldugu
bulunmustur (p< 0.05).
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Tablo 4.5.1. Bireylerin cinsiyete gore diyetle aldiklari gunlUk enerji ve besin 6geleri ortalama miktarlari

IL

Enerji ve Referans Erkek (n:41) Kadin (n:62) Toplam (n:103)

Besin ogeleri  degerler Xts Min - Max Xts Min - Max Xts Min - Max P degeri
Eneriji, kkal 2000-2400" 2352 + 546.48 1599 - 3767 1870 + 453.84 1015 - 3261 2062 + 544.37  1015-3767 0.000**
Protein, % 15 16.8 +4.39 12-31 16.4 + 2.56 11-24 16.5 + 3.39 11-31 0.528
CHO, % 50-60" 47.1£10.45 10 - 62 46.9 £ 9.01 30-68 46.9 £ 9.56 10 - 68 0.943
Yag, % 25-30' 35.6 £7.48 20-55 36.6 £ 8.20 19-54 36.2+7.90 19-55 0.505
DYA, % %8-%10° 12.1+£3.29 6.3-19.6 13.5+3.90 5.7-23.6 129+3.73 57-236  0.049*
TDYA, % < %15° 13.1+£4.35 5.2-28.1 13.6 £ 3.71 6.8-24.6 13.4 +3.96 52-28.1 0.564
CDYA, % < %102 8.3+3.75 29-18.5 7.5+3.22 2.8-18.2 7.8+3.44 28-185 0.259
Kolesterol, mg < 200’ 212.3+118.8 55.6 - 475.5 187.1 £ 111.80 51.6 - 593.6 1971+ 11474 51.6-593.6 0.276
Posa, g 25-30' 33.4+12.11 13.1-65.7 26.1 £ 9.46 45-443 29.0 + 10.89 45-65.7 0.001*

CHO = Karbonhidrat; DYA= Doymus yag asitleri; TDYA=Tekli doymamis yag asitleri; CDYA= Coklu doymamis yag asitleri
**p <0.001
*p<0.05
Kaynak : 1. Turkiye'ye Ozgii Beslenme Rehberi (2004).
2. Krauss, R.M., Deckelbaum, R.J., Fisher, E. (1996). Dietary Guidelines for Healthy American Adults. Circulation. 94:1795-1800.



Bireylerin meslek gruplarina gore diyetle aldiklari gunluk enerji ve besin
Ogeleri ortalama miktarlari Tablo 4.5.2’de gosterilmistir. Doktorlarin ortalama
gunlik enerji tuketimi 2079.7+554.75 kkal, hemsgirelerin 2045.5+539.47 kkal

olarak belirlenmistir.

Doktorlarda enerjinin proteinden gelen yuzdesi %17.4, hemsirelerde
%15.7°dir. Enerjinin CHO’dan gelen yuzdesi her iki meslek grubu igin sirasi ile
% 44.5 ve % 49.3'dur. Hem protein hem de CHO tuketimi agisindan meslekler

arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.05).

Enerjinin yagdan gelen yuzdesi doktorlarda %37.6, hemsirelerde
%34.9'dur. Sirasi ile doymus yagd asidi tuketim orani %13.1, %12.7, tekli
doymamis yag asidi tuketimi %13.8, %13 ve ¢oklu doymamis yag asidi tuketimi
ise %8.4, %7.3’dur.

Gunlik ortalama kolesterol tiketimi doktorlarda 198.9+112.69 g,
hemsirelerde 195.5£117.6 g, posa tuketim ortalamasi ise sirasi ile 29.7+£11.38 g
ve 28.3+10.99 g drr.
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Tablo 4.5.2. Bireylerin meslek gruplarina gore diyetle aldiklari gunluk enerji ve besin 6geleri ortalama miktarlar

Enerji ve Referans Doktor (n:49) Hemsire (n:62) Toplam (n:103)

Besin ogeleri  degerler Xts Min - Max Xts Min - Max Xts Min - Max P degeri
Eneriji, kkal 2000-2400" 2079.7 + 554.75 1329 - 3767 2045.5 +539.47  1015- 3700 2062 +544.37 1015-3768 0.752
Protein, % 15 17.4 +4.08 11-31 15.7 £2.40 11-24 16.5 + 3.39 11-31 0.013*
CHO, % 50-60" 445 +10.25 10 - 64 49.3 +8.36 30-68 46.9 £ 9.56 10 - 68 0.011*
Yag, % 25-30' 37.6 £7.96 19 - 55 349+7.71 20-54 36.2+7.90 19 - 55 0.090
DYA, % %8-%10° 13.1+3.94 6.3-23.6 12.7+ 3.56 5.7-19.04 129+ 3.73 5.7-236 0.592
TDYA, % < %15° 13.8+3.98 6.4 -28.1 13.0+3.95 5.2-24.58 13.4 +3.96 52-281 0.310
CDYA, % < %102 8.4 +3.65 2.8-18.5 7.3+3.18 2.8-17.02 7.8+344 28-185 0.104
Kolesterol, mg <200’ 198.9 + 112.69 66.6 - 502.7 1955+ 117.6 51.6 - 593.6 197.1+114.74 51.6-593.6 0.881
Posa, g 25-30' 29.7 +11.38 13.1-65.3 28.3+10.99 6.7-52.6 29.0 £ 10.89 45-65.7 0.509

CHO = Karbonhidrat; DYA= Doymus yag asitleri; TDYA=Tekli doymamis yag asitleri; CDYA= Coklu doymamis yag asitleri

*p<0.05

Kaynak : 1. Turkiye'ye Ozgii Beslenme Rehberi (2004).

2. Krauss, R.M., Deckelbaum, R.J., Fisher, E. (1996). Dietary Guidelines for Healthy American Adults. Circulation. 94:1795-1800.



Calismaya katilan bireylerin diyetle aldiklari gunlik vitamin miktar
ortalamalari Tablo 4.5.3’de verilmistir. A vitamini tUketim ortalamasi erkeklerde
357.8+248.72 mcg, kadinlarda 515.7£1364.65 mcg, C vitamini tuketim
ortalamasi sirasiyla 174.3196.56 mg, 150.4+80.13 mg, tiamin tudketim
ortalamasi sirasiyla 1.4+0.74 mg, 0.9£0.32 mg, niasin tiketim ortalamasi
sirasiyla 19.4+8.28 mg, 13.8+5.83 mg’dir. E vitamini, tiamin, riboflavin, nisain,
Be vitamini ve folat tuketimi agisindan cinsiyetler arasindaki fark istatistiksel
olarak 6nemlidir (p< 0.05) (Tablo 4.5.3).

Diyetle alinan gunlik mineral tiketim ortalamalari degerlendirildiginde,
tim grupta sodyum tuketim ortalamasi 4443.5+2054.47 mg, kalsiyum tuketim
ortalamasi 889.2+287.07 mg, demir tuketim ortalamasi 14.1£3.92 mg olarak
belirlenmistir. Diyetle sodyum, potasyum, magnezyum, fosfor, demir ve g¢inko
tUketimi acisindan erkeklerle kadinlar arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli
bulunmustur (p< 0.05) (Tablo 4.5.4).
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Tablo 4.5.3. Bireylerin cinsiyete gore diyetle aldiklari gunlik vitamin miktari ortalamalari

Vitaminier 5:;‘:?:?1 _ Erkek (n:41) 5:;:::5 _ Kadin (n:62) _Toplam (n:103)

X*ts Min - Max X*ts Min - Max X*ts Min - Max p degeri
Vitamin A, mcg REt 900 357.8+248.72 76-1155 700 515.7 £+ 1364.65 24 -11024 4529 + 1069.58 24 - 11024 0.466
Vitamin D, mcg 10 0.7+0.74 0-29 10 0.7+0.74 0.05-3.9 0.7+0.74 0-39 0.884
Vitamin E, mg 15 16.5 + 8.56 25-446 15 12.3+6.76 24-358 13.9+7.76 24-446 0.008*
Vitamin K, mcg 120 4451 +£193.18 111 -830 90 426.7 £ 176.50 86 - 809 4341 +£182.61 86-830 0.620
Vitamin C, mg 90 174.3+96.56 4.8-333.8 90 150.4 £80.13 30.9-3714 159.9+87.37 4.8-371.4 0.176
Tiamin, mg 1.2 1.4+0.74 0.6-3.8 1.3 0.9+0.32 0.5-1.9 1.2 £0.57 0.5-3.8 0.000**
Riboflavin, mg 1.3 1.6 £0.53 0.96 - 3.71 1.1 1.5+0.47 0.6 -3.7 1.5+ 0.50 0.6-3.7 0.043
Niasin, mg 16 19.4 +£8.28 7.6-40.3 14 13.8+5.83 55-31.4 16.0 £ 7.40 5.5-40.3 0.000*
Vitamin Bg, mg 1.3-1.7 1.6+0.45 0.68 - 2.66 1.3 1.2+0.29 0.63 - 2.05 1.4 +£0.39 0.63-2.66 0.000**
Vitamin B4,, mcg 24 42+3.44 0.40-20.0 2.4 3.7+3.29 0.20-25.3 3.9+3.34 0.2-25.3 0.508
Folat, mcg 400 168.3 +54.66 93.4-344.8 400 136.4 + 36.68 65.7-2156 149.1+47.14 65.7 - 344.8 0.001*

**p<0.001*p<0.05 7RE:Retinol esdegeri

Kaynak: 1. Tirkiye'ye Ozgii Beslenme Rehberi (2004).
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Tablo 4.5.4. Bireylerin cinsiyete gore diyetle aldiklari gunlik mineral miktari ortalamalari

Referans Erkek (n:41) Referans Kadin (n:62) Toplam (n:103)
degerler

Mineraller

Xts Min -Max degerler X+s Min -Max Xts Min -Max p degeri

Sodyum, mg 2400" 4979.5+3017.56 1427-15255 2400’ 4091.1 £877.33 2191-6355 4443.5+2054.47 1427-15255 0.032*

Potasyum, mg 4700° 3268.1+1043.69 119-5829 4700 2603.7 £ 574.04 1322-4128 2868.2+855.02  1119-5829  0.000**

Kalsiyum, mg 1200’ 914.2 + 310.21 530-2063 1200 889.3 + 272.85 362-1494 889.2 + 287.07 362-2063 0.669
Magnezyum,mg 420’ 424.1 £ 128.86 189-801 320’ 337.7 £ 85.77 174-514 3721 +£112.76 174-801 0.000**
Fosfor, mg 700’ 1364.9 + 368.86 845-2598 700’ 1168.6 + 277.69  541-1831 1246.7 + 329.84 541-2598 0.003*
Demir, mg 10" 16.0 £4.23 8.5-26.7 10-18' 12.7 £ 3.09 6.1-19.5 14.1 £3.92 6.1-26.7 0.000**
Cinko, mg 11" 15.8+5.18 8.4-36.6 10 12.6 +2.82 7.3-20.3 13.9+41.9 7.3-36.6 0.000**
Bakir, mg 0.9° 2.9+0.61 1.8-4.8 0.9° 24+0.73 1.4-6.1 26+0.72 1.4-6.1 0.001*

** 1 <0.001 *p<0.05

Kaynak : 1. Turkiye'ye Ozgii Beslenme Rehberi (2004).

2. Anon. (2001). Institute of Medicine of the National Academies. Food and Nutrition Board. Dietary References Intakes, Washington, DC,
USA: The National Academy Press.



4.6. Kardiyovaskiuler risk faktorleri

Bireylerin cinsiyete gore kardiyovaskuler risk faktorleri Tablo 4.6.1'de
gosterilmigtir. Bireylerin %17.5'i yasla ilgili kardiyovaskuler hastalik riski
tasimakta olup %73.5’i abdominal obezite, %39.8’i duslik HDL-K nedeniyle
kardiyovaskuler riske sahiptir. Calisma grubunda en sik bel gevresi (%73.8),

en az ise diyabetle (%2.9) ilgili risk saptanmigtir.

Erkeklerin %24.3’U yaslari, %31.7’si aile oykusu, %26.8’i de sigara, ile
%75.6’s1 bel gevresi, % 22’si bel/kalga oranlari ve %29.3’U total kolesterollnin

yuksek olmasi nedeniyle risk tagimaktadir.

Kadinlarin %12.9’u yaslari nedeni ile, %29'u aile 6ykusu nedeni ile,
%38.7’si de sigara igiciliginden kaynaklanan riske sahiptir. %72.6’s1 bel gevresi,
%46.8’i bel/kalga oranlari, %24.2’si total kolesterolinin yuksek, %30.1’i HDL
kolesterolinun dugsuk olmasi nedeniyle kardiyovaskuler hastalik riski

tasimaktadir.

Calismaya katilan bireylerin risk degerlendirme analizinde; tablo 4.6.1’de
siralanan her bir kardiyovaskuler risk faktort icin 1 risk puani verilmis ve bu
puanlar toplanarak toplam kadiyovaskuler ve beslenme risk sayisi
hesaplanmigtir. Buna gore erkeklerin toplam kardiyovaskuler risk sayisi 1 ile 12
arasinda degismektedir ve ortalama risk sayisi 4.8+2.28'dir. Kadinlarin toplam
kardiyovaskuler risk sayisi 2 ile 13 arasinda degismektedir ve ortalama risk
sayisi 5.4+2.24’dur. Ayrica beslenme risk sayisinin erkeklerde ortalama
2.9+2.13, kadinlarda 3.5+2.02 oldugu belirlenmigtir. Kadinlar erkeklere gore
daha fazla sayida kardiyovaskuler ve beslenme risk faktorine sahiptir. Ancak

cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamigtir (p> 0.05).

NCEP ATP Il kilavuzunda kardiyovaskiler risk faktorleri arasinda aclik
kan sekerine (AKS) iligkin bir parametre bulunmadigi icin, AKS KVH risk olarak
degerlendiriimemistir. Ancak IDFin MS risk kriterlerinde yer alan AKS$ >100
mg/dl degere sahip olan 20 kisi (%19.4) saptanmistir (74).
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Tablo 4.6.1. Bireylerin cinsiyete gore kardiyovaskuler risk faktorlerinin dagilhimi

Erkek Kadin Toplam
Risk faktorleri (n:41) (n-62) (n:103)

S % S % S %
Yas E 245, K255 10 243 8 129 18 175
Ailede KVH 6ykust
Anne 4 9.8 9 145 13 126
Baba 13 317 18 29.0 31 30.1
Sigara icme 11 26.8 24 387 35 33.9
Kan basinci = 140/90 mmHg 4 9.8 1 1.6 5 4.8
Hipertansiyon tedavisi alan 6 146 2 3.2 8 7.8
BKi > 30 kg/m? 8 195 6 97 14 136
Bel cevresi (E:294cm, K:=80cm) 31 756 45 726 76 738
Bel/kalga orani (E:21cm, K:20.85cm) 9 220 29 46.8 38 36.9
Diyabet tanisi alan 1 24 2 3.2 3 29
Total kolesterol = 200 mg/dI 12 293 15 242 27  26.2
LDL kolesterol = 130 mg/dl 8 195 9 145 17 16.5
Trigliserid =2 150 mg/dI 14 341 9 145 23 223
HDL E<40 mg/dl, K<50 mg/dl 10 9.7 31 301 41 39.8
Total kolesterol/HDL = 5 3 7.3 1 1.6 4 3.9
C-Reaktif protein > 3 mg/L 7 175 6 9.8 13 126
Toplam risk sayisi 0.152
Xts 4.8+228 5.4 +2.24 5.2+2.26
Min —max 1-12 2-13 1-13
Beslenme risk sayisi 0.098
Xts 29+2.13 3.5+2.02 3.3+2.08
Min — max 0-10 1-11 0-11

Calismada, tablo 4.6.1°‘de Ozetlenen risk faktorlerine ek olarak ayrica
beslenme ile ilgili kardiyovaskiler risk faktorlerini belilemek amaciyla
kardiyovaskuler hastaliklar icin beslenme risk testi (KVHBRT) anketi
uygulanmigtir. Bu anketten elde edilen bulgular dogrultusunda, cinsiyet ve
meslege gore beslenme risk testi puanlari tablo 4.6.2'de verilmistir. Beslenme

aliskanliklarinin puanlanarak degerlendirildigi bu testte ylksek puanlar ylksek
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riski gostermektedir. KVHBRT puanlarinin genel ortalamasi 26.14+7.89'dur
(Min:13; Max:49). Erkeklerin risk puani kadinlardan anlamli derecede yuksektir
(sirasi ile 28.71 + 8.38, 24.44 + 7.11). Benzer sekilde doktor ve hemsireler
arasinda da beslenme risk puanlart yonunden anlamli farkhligin oldugu

saptanmigtir (Tablo 4.6.2).

Tablo 4.6.2. Bireylerin cinsiyet ve meslege gore Beslenme Risk Testi puanlari

Parametreler Gruplar Xts p
Erkek 28.71 £ 8.38

Cinsiyet 0.007*
Kadin 24.44 + 7 .11
Doktor 23.88 £ 7.09

Meslek 0.005*
Hemsire 28.18 £ 8.07

*p <0.05

Tablo 4.6.3'de arastirmaya katilanlarda IDF kriterlerine gére MS gorulme
sikh@r yer almaktadir. Erkeklerin %65.9'u, kadinlarin %24.2’si MS’ludur.
Metabolik sendrom sikligi erkeklerde kadinlara gore anlamli derecede yuksektir
(p < 0.001). Calisma sonucunda saptanan MS sikhgr %40.8°dir. Doktorlarin
%46.9'u ve hemsirelerin %35.2’sinin MS tani kriterlerine sahip oldugu
belirlenmistir. Meslek ile MS sikligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamistir (p > 0.05).
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Tablo 4.6.3. Bireylerin cinsiyete ve meslege gore metabolik sendrom sikligi

Metabolik Sendrom

Yok Var Toplam
S % S % S %
Cinsiyet Erkek 14 34.1 27 65.9 41 100.0
Kadin 47 75.8 15 24.2 62 100.0
Meslek Doktor 26 53.1 23 46.9 49 100.0
Hemsire 35 64.8 19 35.2 54 100.0
Toplam 61 59.2 42 40.8 103 100.0

Tablo 4.6.4’de bireylerin cinsiyet ve yas gruplarina gbére metabolik
sendrom sikhgi verilmistir. 30-34 yas grubu erkeklerde MS sikligi %66.7,
kadinlarda %25.0'dir. 45-49 yas grubundaki erkeklerin tUmua, kadinlarin
%33.3’0 MS’ludur.

Tablo 4.6.4. Bireylerin cinsiyet ve yas gruplarina gore metabolik sendrom sikligi

Metabolik Sendrom

Yok Var Toplam
S % S % S %

30-34 4 33.3 8 66.7 12 100.0

vas 35-39 2 20.0 8 80.0 10 100.0

Erkek 40-44 5 55.6 4 44 4 9 100.0
arip 45-49 - - 3 100.0 3 100.0

50 ve Uzeri 3 42.9 4 57.1 7 100.0

Toplam 14 34.1 27 65.9 41 100.0

30-34 18 75.0 6 25.0 24 100.0

vas 35-39 11 84.6 2 154 13 100.0

Kadin 40-44 10 76.9 3 231 13 100.0
e 45-49 4 66.7 2 33.3 6 100.0

50 ve Uzeri 4 66.7 2 33.3 6 100.0

Toplam 47 75.8 15 24.2 62 100.0
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Tablo 4.6.5'de antropometrik dlgumlerle kan parametreleri ve kan basinci
degerlerinin korelasyonu verilmistir. Calismaya katilan bireylerin BKi, bel
cevresi ve BKO ile aglk kan glikozu, trigliserit, fibrinojen, CRP, SKB ve DKB
degerleri arasinda pozitif yonde, HDL-K arasinda negatif yonde; sigara tuketimi
ile HDL-K degerleri arasinda da negatif yonde ve istatistiksel agidan anlamli bir
korelasyon oldugu bulunmustur. Bireylerin aktivite sureleri ile trigliserid ve
fibrinojen degerleri arasinda pozitif yonde ve anlamli korelasyon oldugu

belirlenmistir.
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Tablo 4.6.5. Antropometrik dlgimlerle kan parametreleri ve kan basinci degerlerinin korelasyonu

Glikoz TK HDL-K LDL-K TG Fibrinojen CRP SKB DKB
BKi r 0.424** 0.109 -0.359** 0.189 0.279** 0.289** 0.385** 0.377* 0.376**
p 0.000 0.273 0.000 0.056 0.004 0.003 0.000 0.000 0.000
Bel gevresi r 0.470* 0.038 -0.455**  0.120 0.337** 0.198* 0.339** 0.464** 0.455**
p 0.000 0.699 0.000 0.226 0.000 0.045 0.000 0.000 0.000
BKO r 0.416** 0.065 -0.519** 0.171 0.347** 0.074 0.228* 0.441** 0.429**
p 0.000 0.515 0.000 0.084 0.000 0.457 0.021 0.000 0.000
Sigara r 0.069 -0.045 -0.381* 0.052 0.039 0.005 0.159 0.150 0.049
p 0.689 0.795 0.022 0.762 0.821 0.979 0.355 0.381 0.776
Aktivite siiresi r 0.020 0.127 -0.285 0.212 0.398* 0.410* 0.329 0.120 0.205
p 0.918 0.520 0.141 0.278 0.036 0.030 0.088 0.606 0.295
Doymus yag % r 0.006 0.121 0.138 0.152 -0.128 -0.003 -0.076 0.085 0.053
P 0.949 0.223 0.165 0.125 0.198 0.977 0.447 0.391 0.593
Tekli doymamis yag % r 0.064 0.085 0.109 0.087 -0.091 -0.015 -0.149 0.014 -0.020
p 0.523 0.395 0.271 0.382 0.361 0.879 0.134 0.891 0.844
Coklu doymamis yag % r 0.052 0.085 0.062 0.101 -0.075 -0.028 0.036 -0.154 -0.134
p 0.603 0.394 0.532 0.312 0.454 0.781 0.718 0.121 0.176

Glikoz: Acghk Kan Glikozu; TK: Total Kolesterol; HDL-K: HDL kolesterol; LDL-K: LDL kolesterol; TG: Trigliserid; CRP: C-Reaktif Protein;

SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci.

**p<0.001 *p<0.05



5. TARTISMA

Bu calisma, Ankara Guven Hastanesi’'nde g¢alisan 30 yas ve Uzeri 103
saglik personelinin beslenme ile ilgili kardiyovaskuler hastalik risk faktorlerinin
saptanmasi, saglikh beslenme ve yasam bicimi aliskanliklarina iligkin
girisimlerin bagslatiimasi ve KVH riski bulunan bireylerin gereken tedavisi igin

yonlendirilmeleri amaci ile yapiimigtir.

Calismaya katilan bireylerin yas ortalamasi 39.4+8.19 yildir. Erkeklerin
% 24.3’0 45 yas ve Uzeri, kadinlarin % 12.9’'u 55 ve Uzeri yas grubunda yer
almaktadir. Erkeklerde 45 yas, kadinlarda 55 yas uzeri KVH igin guglu bir risk

faktoradar. Buna gore ¢alisma grubunun % 17.5’i yas yonunden risk altindadir.

Beslenme ile iligkili Gnemli bir KVH risk faktorl olan obezite sikhgi %13.6
olarak belirlenmigtir. Erkeklerde obezite sikli§i (%19.5) kadinlardan (%9.7) daha
fazladir. Turkiye genelini temsil eden galismalarda obezite sikhglr kadinlarda
erkeklerden daha ylksek olarak bulunmustur. TURDEP c¢alismasinda
kadinlarda %30, erkeklerde %13, genelde ise %22.3 oraninda obezite tespit
edilmistir (173). TEKHARF calismasinda, 1990’dan 2000 yilina kadar obezite
prevalansinin kadinlarda %36, erkeklerde %75 oraninda arttigi, 2000 yilinda
obezite prevalansinin erigskin kadinlarda %43, erkeklerde ise %21.1 oldugu
bildirilmistir (174). Yaklagik 25.000 kiginin tarandigi TOHTA (Turkiye Obezite ve
Hipertansiyon taramasi sonuclari) arastirmasinda ise BKine gére obezite
insidansi kadinlarda %36, erkeklerde %17 ve genelde %25 olarak bulunmustur
(175). Obezite kardiyovaskuler hastalik igin bagimsiz bir risk faktorudur. Obezite
ile hipertansiyon, glikoz intoleransi, trigliserit yuksekligi, HDL-K yuksekligi
siklikla birlikte oldugundan koroner risk artigina katkida bulunmaktadir.
Finlandiya’da 16113 kadin ve erkekte yapilan ve 15 yil izleme dayanan bir
calismada her iki cinsiyette de beden kutle indeksi arttikga, buna paralel olarak

koroner mortalitenin arttigi belirlenmistir (66).
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Bel cevresi olcimu beslenme ile ilgili KVH risk faktorlerinden biri olan
abdominal obezitenin en iyi gostergesidir. Erkeklerde bel ¢cevresinde her 6 cm
genisleme KVH olasiigint % 24, her 12 cm genigleme % 53 arttirdigi
bildiriimektedir (62). Calismada ortalama bel c¢evresi degeri erkekler igin
99.2+10.95 cm, kadinlar icin 85.6£10.92 cm olarak belirlenmigstir. Bel cevresi
Olcumleri obezite riskine gore degerlendirildiginde her iki cinsiyet de riskli
gruptadir. Bel gevresi olgumleri risk durumuna gore degerlendirildiginde ise
erkeklerin = %43.9’'unun, kadinlarin  %32.3’Gnun riskli grupta; erkeklerin
%31.7’sinin, kadinlarin %40.3’Gnun yuksek riskli grupta olduklari bulunmustur.
Calisma grubunun yaklasik %75'i abdominal obezite nedeni ile KVH riski
altindadir ve risk erkeklerde daha yuksektir. TEKHARF c¢alismasinin verilerine
gore de erkeklerin yariya yakininda abdominal obezite saptanmistir ve 12 yillik
izlem sUresince her iki cinsiyette de giderek siklastigi belirtiimektedir (62).
Abdominal obezite Turk erigkinlerinde, sigara icme, dusuk HDL-K ve
hipertansiyondan sonra en yaygin dérdiinci risk faktoridir. Ulkemizdeki yillik
330 bin yetigkin 6lumunden yaklasik 25 bininin, abdominal obezitenin yol actigi
kardiyovaskuler hastaliklarin sonucunda oldugu tahmin edilmektedir (1,62).
Turkiye Metabolik Sendrom Arastirmasi (METSAR) 2004 yili sonuglari
ulkemizde 20 yas Uzeri yetiskinlerde abdominal obezite prevalansinin % 36.2
(erkeklerde % 17.2, kadinlarda % 54.2) oldugunu gostermistir (74).

Bel kalga oranina gore obezite riski degerlendirildiginde, kadinlarin
erkeklere gore 2 kat daha fazla riske sahip oldugu belirlenmigtir. Ayni sekilde
kadinlarda vucut yag yuzdesi obezite riski duzeyinde olanlarin sikligi erkeklere

gore daha fazladir.

KVH risk faktorleri agisindan beslenme ve yasam tarzi aligkanliklari
degerlendirildiginde, fiziksel aktivite disinda kadinlarin erkeklere gbre daha riskli
aliskanliklara sahip oldugu belirlenmistir. Yemekleri tuzlu yeme ve sigara igiciligi
kadinlarda daha siktir. TEKHARF calismasi, sigara iciminin dlkemizde en
yaygin risk faktort oldugunu ortaya koymaktadir. Yirmi yas tUzerindeki erkeklerin
% 60’inin, kadinlarin % 19’unun sigara igtigi saptanmistir. Ginde 10 sigaradan
fazla miktarda sigara tuketme, koroner olay riskini 1.7 kat, herhangi bir nedenli

Oolim oranini 2-2.5 kat yukseltmektedir. Framingham c¢alismasinda glnde
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10 sigaranin kardiyovaskuler mortaliteyi kadinlarda % 31, erkeklerde % 18
arttirdii  gosterilmis, ayrica KVH riskini arttirdigi bildirilmistir (176). Turk
kadinlarinda KVH mortalitesinin Avrupa ulkeleri arasinda en yuksek seviyede
oldugu g6z 6nune alindiginda, kadinlardaki sigara icme egilimindeki bu artigin

ciddiyeti daha da 6nem kazanmaktadir (6).

Aclik kan glikozu, serum lipid duzeyleri gibi biyokimyasal risk
parametreleri incelendiginde erkeklerin ortalama aglik kan glikoz duzeyinin tum
yas gruplarinda kadinlardan daha yuksek oldugu saptanmis; ancak degerlerin
her iki cinsiyette de risk sinirinin altinda oldugu belirlenmigtir. Total kolesterol
degerleri yasla birlikte artmaktadir. Ozellikle 45 ve Uzeri yas grubu kadinlarda
bu artis daha da belirgindir. Bu bulgular Turkiye érnekleminde gergeklestirilen
TEKHARF calismasi bulgulari ile paralellik gostermektedir. Turk halkinda 35-64
yaslari arasindaki ortalama total kolesterol erkeklerde 185 mg/dL, kadinlarda
192 mg/dL’dir. Otuzlu yas dilimlerine kadar dustk seyreden kolesterol diizeyi 40
yas ve Ustunde erkeklerde 188 mg/dL, kadinlarda 204 mg/dL’ye ulasmakta ve
eski degerlerine kiyasla yaklasik % 25 oraninda artmaktadir. Bu artis orani
carpicidir. Aslinda Tulrkiye'de ortalama total kolesterol dizeyi Kuzey Avrupa
Ulkeleri ve hatta Akdeniz Ulkeleri ortalama kolesterol diizeyinin 40-50 mg/dL
altindadir. TEKHARF calismasi verilerine gore, total kolesterol duzeylerinin
batili toplumlarla karsilastirildiginda genelde disuk olsa da, 9 milyon kiside 200
mg/dL’nin Gzerindedir. Turk erkek ve kadini erigskin hayata iyi kolesterol
degerleri ile baglamakta, ancak bu dusuk kolesterol degerleri zaman iginde
korunamamakta, ilerleyen yagla total kolesterol degerleri her iki cinsiyette de
hizla ylkselmektedir. 20-29 yas arasi ortalama total kolesterol degeri ABD,
Avrupa ve Japonya’da ortalama 180 mg/dL civarinda seyrederken, ulkemizde
erkekte 148 mg/dL, kadinda 151 mg/dL olarak bulunmustur. 40-49 yas grubuna
ulagildiginda her iki cinsiyette ortalama total kolesterol degerleri 188 mg/dL’ye
yikselmektedir. ki dekad iginde total kolesterol degerini 39 mg/dL yiikselten
baska bir tlke bulunmamaktadir. Yasla gortlen bu ylkselmenin LDL yikiminda
azalma, hormonal degisiklikler ve c¢evresel faktorlere bagli oldugu

saniimaktadir. Ozellikle (lkemizde yasla birlikte daha sedanter bir yasam
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tarzina eqilim, kilo alma ve diyet aligkanliginin olumsuz yonde degismesi, bu ani

yukselmedeki etkenler olarak dustnulmektedir (6).

HDL-K ortalama degerinin erkeklerde 49.2+12.01 mg/dL, kadinlarda
64.4+14.02 mg/dL oldugu belirlenmistir. Bu degerler her iki cinsiyet igin de
Onerilen degerlerin Uzerindedir ve Turkiye ortalamasindan daha yuksektir. Turk
erigkinlerinde ortalama HDL-K dlzeyi erkeklerde 37.2 mg/dL, kadinlarda ise
44.9 mg/dL’dir. HDL-K duzeyleri bati toplumlarina gore Turk toplumunda daha
dusuktur. Turk Kalp Calismasi’nda erkeklerde %74, kadinlarda %53 sikliginda;
TEKHARF'te ise erkeklerde % 64, kadinlarda % 35.5 sikliginda dusuk HDL-K
saptanmigtir (1).

LDL-K degerleri her iki cinsiyet i¢in risk sinirlarinin altinda bulunmustur
(erkeklerde 106.3£28.47 mg/dL, kadinlarda 97.6£27.96 mg/dL). Tark Kalp
Calismasi’'nda ortalama LDL-K duzeyleri erkeklerde 136 mg/dL, kadinlarda
111 mg/dL’dir. 40 yas ve Ustu bireylerde bu degerler sirasi ile 148 ve 142
mg/dL’dir. TEKHARF Calismasi ortalama LDL-K degerlerini erkeklerde 114.6
mg/dL, kadinlarda 122.4 mg/dL olarak bulmustur. Yine ayni ¢alismaya goére 30
yas ve ustundekilerde ortalama LDL-K seviyesi kadinlarda erkeklere kiyasla
daha fazladir. LDL-K dlzeyi ylksek olanlarin orani (>130 mg/dL) erkeklerde
%31, kadinlarda %38 olarak bulunmustur. Toplumumuzda KVH olan kadinlarin
yarisinda, erkeklerin % 60’inda LDL-K normal degerlerdedir. Bu da Turkiye'de

normal LDL-K dizeyinde KVH sikliginin hi¢ de az olmadigini géstermektedir

(1).

Erkeklerde ortalama trigliserit degeri (152.7+85.19 mg/dL) kadinlara gore
(95.7£62.90 mg/dL) daha yuksektir ancak KVH igin belirlenen riskli degerlerinin
de altindadir. Sistolik ve diyastolik kan basinci degerlerinin erkeklerde kadinlara
gbre anlamli derecede yuksek oldugu bulunmustur. 30 yas ve Ustu erigkin
erkeklerin % 39.6's1, kadinlarin ise % 29.2’sinde hipertrigliseridemi vardir. Bu
da yaklasik erkeklerde 6.7 milyon, kadinlarda ise 4.9 milyon, toplam 11.6 milyon
kiside hipertrigliseridemi oldugunu ortaya koymaktadir. Ulkemiz igin bliyiiyen bir
sorun olan metabolik sendromdaki yeri goz onunde bulunduruldugunda,

hipertrigliserideminin dnemi daha da belirginlesmektedir. Trigliserid dizeyinin
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1990-2000 vyillari arasinda erkeklerde 147.7 mg/dL’den 151.7 mg/dLl’ye,
kadinlarda 122.6 mg/dL’den 135.4 mg/dL’ye yukseldigi saptanmistir ve bu
durum erigkin populasyonda yaklagik olarak her sene igin trigliseridemi

duzeyinde 1 mg/dL’lik artis anlamina gelmektedir (1).

Calismada erkeklerin sistolik kan basinci (121.8+14.75 mmHg) ve
diyastolik kan basincinin (77.8£8.74 mmHg) kadinlara gbre (sirasi ile
109.1£10.46 mmHg, 69.847.99 mmHg) daha yuksek oldugu ve cinsiyetler
arasindaki farkin istatistiksel acidan 6nemli oldugu belirlenmistir (p<0.001).
Turkiye genelinde yapilan c¢alisma sonuglarindan farkli olarak bu c¢alismada
hipertansiyon riski erkeklerde daha yuksek bulunmustur. TEKHARF
calismasinda, koroner mortalitenin her iki cinste de en guglu bagimsiz
ongordurucusunun SKB oldugu belirlenmis ve SKB’ndaki her 10 mmHg'lik
artisin koroner mortalitede %59 oraninda bir artisa yol agtigi hesaplanmistir (1).
Framingham Kalp Calismasi’nda SKB’ndaki her 10 mmHg'lik artisin, her iki
cinsi de kapsamak Uuzere, olumcul ve olumcul olmayan KVH riskini %16
oraninda yukselttigi dikkate alinirsa, TEKHARF’te kadinlara iligkin bulgunun
hemen ayni énemi tasidigi, erkeklerde ise, SKB’nin koroner olaylar agisindan
goreceli 6neminin Amerikan toplumundakinden biraz daha fazla oldugu
gorulmastur. Kan basinci ile KVH olgulari asindaki iligki surekli, tutarli ve diger
risk faktorlerinden bagimsizdir. Kan basinci yukseldikge kalp krizi, kalp
yetersizligi, inme ve bdbrek hastaligi riski artar. 2004 yilinda yapilan Turk
Hipertansiyon Prevalans Calismasi’'nda, Ulke genelinde hipertansiyon

prevalansinin %31.8 (erkeklerde %27.5, kadinlarda %36.1) oldugu bulunmustur
(1).

Bu galismada acglik kan glikozu, TK, LDL-K, HDL-K, trigliserit, sistolik ve
diyastolik kan basinci yoninden erkeklerin kadinlara gére daha fazla risk
altinda oldugu ve cinsiyetler arasindaki farkin istatistiksel agidan dnemli oldugu
belirlenmistir (p< 0.001). Erkekler biyokimyasal parametreler ve kan basinci
yoniinden kadinlara gére daha fazla riske sahiptir ancak yas gruplari ve BKi
gruplari dikkate alinmadiginda KVH agisindan riskli grupta olmadiklari

g6zlemlenmektedir. Her iki cinsiyette de ileri yaslarda ve BKi'ne gére kilolu ve
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sisman grupta KVH riski anlamli sekilde artmaktadir. TEKHARF g¢alismasinda
bu calisma bulgularindan farkh olarak serum lipid dizeyleri ve kan basinci
ortalamalari kadinlarda daha yuksek bulunmustur. Bu durumun, Turk kadininin
belli bagh risk faktorlerini daha fazla tasimasindan kaynaklandigi one
surtlmastir. Ancak bizim calismamizdaki kadin grubunun o&zellikleri Turk
kadinlarinin genel 6zelliklerinden daha farklidir. Bu farkin 6zellikle sosyo-
ekonomik duzey yuksekliginden ve meslekten kaynaklandigi ve bu nedenle

sonuglarin Turk toplumunun geneli ile benzerlik gostermedigi dugunulmektedir.

Calismada fibrinojen ortalama degeri erkeklerde 296.7+65.51 mg/dL,
kadinlarda 287.9+60.09 mg/dL olarak belirlenmistir. TEKHARF calismasinda
fibrinojen duzeyi erkeklerde 268+0.98 mg/dL, kadinlarda 288+0.93 mg/dL olarak
bulunmustur (ki fibrinojen dizeyi batili populasyonlara gore ihmli veya biraz
yiiksektir) ve fibrinojenin, basta sigara olmak iizere, BKi, total kolesterol,
trigliserid gibi diger risk faktorleriyle korelasyon gosterdigi saptanmistir. Onat ve
arkadaslarinin (2000) yaptigi calismada, yuksek plazma fibrinojenine yas,
sigara, hipertansiyon ve obezite gibi diger risk faktorleriyle birlikte rastlansa da,
fibrinojenin bagimsiz bir KVH risk faktéri oldugu gdsterilmistir (177). iskogya’'da
gerceklestirilen ve yaklasik 10.000 kisiyi kapsayan iskogya Kalp Saghg
Calismasi’nda, fibrinojenin, yaklasik 8 yillik izleme suiresi icinde, her iki cinste
de fatal ve non-fatal KVHnin ve herhangi bir nedene bagli élumun guglu bir

prediktdru oldugu saptanmigtir (178).

Yapilan galismalarda, saglkh kisilerin %90’Inda CRP konsantrasyonu
3 mg/L’nin altinda saptanmistir (89). Bes yillik izlem sonucunda CRP duzeyi 2
mg/L’nin olanlarin, CRP duzeyi 0.5 mg/L olanlara nazaran, myokard infarktisu,
iskemik sok ve periferal damar hastaligl riskinin 2-3 kat fazla oldugu
gosterilmistir (91). Klinik olarak normal olgularda CRP konsantrasyonundaki
hafif kronik artis gelecekteki kardiyovaskuler hastalik i¢cin bagimsiz bir risk
faktoradar (179). Bu galismada, CRP ortalama dederinin erkeklerde 1.9+2.12
mg/L, kadinlarda 1.4£1.92 mg/L oldugu belirlenmigtir. Erkekler riskli degerlere
cok yakin olmakla birlikte her iki grupta CRP dederi de risk faktort o6zelligi
gostermemektedir. Calismalar en iyi prognostik bilgi icin CRP ve LDL-K
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Olcimlerinin birlikte degerlendiriimesinin uygun olacagini ileri sirmektedir (92).
Ridker ve arkadaslarinin yaptiklari ¢calismada, 27 bin saglikli kadin CRP ve iyi
bilinen bir koroner hastalik risk faktoru olan LDL-K dlgumleri yapilarak, myokard
infaktisu, iskemik sok ve cgesitli kardiyovaskuler sebeplerden olim agisindan
ortalama 8 yil izlenmigtir. Veriler, CRP’nin LDL-K’e nazaran kardiyovaskuler
olayi belirlemede daha gugclu bir risk gostergesi olarak kullanilabilecegini ortaya

cikarmigtir (92).

Calismada bireylerin diyetle aldiklari gunluk vitamin miktari ortalamalari
Onerilen duzeylerle karsilastirildiginda tim bireylerin A vitamini ve folati yetersiz
tukettikleri, kadinlarin vitamin E, Bs, tiamin, niasin tuketimlerinin de yetersiz
oldugu belirlenmigtir. E vitamini, tiamin, riboflavin, nisain, Bg vitamini ve folat
tUketimi agisindan erkekler ile kadinlar arasindaki fark istatistiksel olarak énemili
bulunmustur (p< 0.001, p< 0.05). Calismalar diyetle tuketilen folat miktari veya
serum folat dizeyi ile KVH riski arasinda negatif bir iliski oldugunu gostermis ve
diyetle vyeterli folat tuketiminin KVHIn Onlenmesinde o6nemli oldugunu
belirlemistir (120). Bs, folat ve E vitamininin yetersiz tUketiminin KVH riskini
arttirdigina iliskin ¢ok sayida arastirma bulgusu vardir (120,132,135,136). Bu
bilgiler 1s1ginda ¢alisma grubunun vitamin yonunden KVH riski altinda oldugu ve

kadinlarin bu anlamda daha fazla risk tasidigi ortaya ¢ikmaktadir.

Calismaya katilan bireylerin diyetle gunluk ortalama mineral alimlari
degerlendirildiginde, sodyum tuketimlerinin ylksek oldugu, kadinlarin kalsiyum,
magnezyum, demir ve ginkoyu erkeklere gore daha az miktarlarda tukettikleri
belirlenmistir. Diyetle sodyum, potasyum, magnezyum, fosfor, demir ve ginko
alimi agisindan erkeklerle kadinlar arasindaki fark istatistiksel olarak onemili
bulunmustur (p< 0.05) Sodyumun 6Onerilen dizeylerin ¢ok Uzerinde tuketiimesi

her iki cinsiyet icinde dnemli bir KVH risk faktoérl olusturmaktadir.

Calismada kardiyovaskuler hastaliklarla ilgili riskler incelendiginde;
erkeklerde yas, yuksek kan basinci, obezite, total kolesterol, LDL-K, trigliserid,
total kolesterol/HDL-K orani ve CRP’ye iligkin risklerin kadinlardan daha ylksek
oldugu, kadinlarda ise sigara ve HDL-K dusuklugune iligkin risklerin daha

yuksek oldugu belirlenmistir.
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Calismada toplamda kadinlarin erkeklere gore daha fazla sayida

kardiyovaskuler ve beslenme risk faktériine sahip oldugu belirlenmistir.

Bu calismada, erkeklerin %65.9'u, kadinlarin %24.2'si MS tani
kriterlerine sahiptir. Metabolik sendrom sikhgi erkeklerde kadinlara gére anlaml
derecede daha ylksek bulunmustur (p<0.001). Calisma sonucunda saptanan
MS sikhdr % 40.8'dir (42 kisi). Bu siklik oldukga yuksektir ve Turkiye'yi temsil
eden calismalarla benzerlik gostermektedir. Yapilan galigmalarda MS ile KVH
oraninda gugli bir iliski saptanmistir (180-182). Bu dogrultuda c¢alisma
grubunun MS kriterleri yoninden de KVH riski altinda oldugu kanisi
guglenmektedir. DlUnyanin gesitli bolgelerinden yapilan ¢alismalarda MS sikligi
erkeklerde %7.9-%43.6, kadinlarda %7-%56.7 gibi c¢ok degisik oranlarda
bildiriimektedir. Mevcut kriterlere gore Amerika Birlesik Devletlerinde metabolik
sendrom go6rulme sikhdr %23.7 olarak bulunmustur (180). TEKHARF
calismasinda yeni NCEP kilavuzunun onerdigi kriterlerin uygulanmasi yoluyla
Turkiye’de metabolik sendromun 30 yas ve ustu nufusun %37’sinde yani 9.1
milyon yetiskinde bulundugu tahmin edilmektedir (181). 2004 vyilinda
tamamlanan ve 4264 kisinin tarandigi METSAR calismasinin sonuglarina gore
ulkemizde eriskinlerde metabolik sendrom goértlme sikligi %33.9 olarak tespit
edilmis ve yasin artmasiyla her iki cinsiyette metabolik sendrom gorulme
sikhgmin arttigi gorulmastar (182). Bu bulgular bu arastirmanin sonuglari ile

paralellik gostermektedir.

Obezite tanisinda kullanilan antropometrik parametrelerle biyokimyasal
ve kan basinci degerleri arasindaki korelasyon sonuglari obezitenin bu
parametreleri riski artiracak sekilde etkiledigini ortaya koymaktadir. Bu sonuglar
Tark toplumunun geneli ile benzerlik géstermektedir. TEKHARF kohortunda -
kadinda daha belirgin olmak Uzere- her iki cinsiyette de bel gevresinin hem
SKB, hem de DKB ile en iyi korelasyonu sergiledigi belirlenmistir. Kalp Sagligi
taramasinda da benzer sonuglar elde edilmigtir. Ayni bulgu 6zellikle santral
obezitenin Turk halkinda hipertansiyonun ortaya ¢ikigindaki 6nemini

vurgulamaktadir. Onat ve arkadaslarinin yaptigi bir c¢alismada, plazma
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fibrinojen degeri ile kadinlarda BKI, sistolik ve diyastolik kan basinci, erkeklerde

ise LDL-K degerleri arasinda anlamli korelasyon oldugu bulunmustur (181).
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6. SONUC VE ONERILER

Bu galismada Ozel Ankara Gliven Hastanesi’nde calisan 103 (41 erkek,

62 kadin) doktor ve hemsirenin beslenme ile ilgili kardiyovaskuler risk faktorleri

degerlendirilmis ve agagidaki sonugclar elde edilmigtir.

1.

Calismaya katilan bireylerin % 35’i 30-34 yas grubu, %22.3’4 35-39 yas
grubu, %21.4’G 40-44 yas grubu, %8.7’si 45-49 yas grubu, %12.6’s1 50 ve
Uzeri yas grubunda yer almistir. Bireylerin yas ortalamasi 39.418.19 vyil

olarak belirlenmigtir.

. Bireylerin %20.4’G lise, %32’si yuksekokul, % 47.6’s1 lisansustu egitim

mezunu ve % 52.4°0 hemsire, % 47.6’s1 doktordur.

Bireylerin medeni durumlarina bakildiginda % 78.6’sinin evli, % 11.7’sinin
bosanmis veya dul, %9.7’sinin bekar oldugu saptanmistir. Ortalama gocuk

sayisinin 1.1£0.78 oldugu belirlenmistir.

. Aylik ortalama gelirlerinin 4014.9+£3005.26 TL oldugu belirlenmigtir

Vucut agirhgr ortalamasi erkekler igin 85.5£13.39 kg, kadinlar igin ise
64.8+10.97 kg, boy uzunlugu ortalamasi da erkekler i¢in 174.6£7.01 cm,

kadinlar i¢cin 161.5+6.43 cm olarak olgulmustar.

Ortalama Beden Kiitle indeksi (BKi) degerlerinin erkeklerde 27.8+3.92
kg/m?, kadinlarda 24.9+4.29 kg/m? oldugu ve BKIi gruplamasina goére
erkeklerin kilolu, kadinlarin normal grupta oldugu saptanmistir. Bireyler
Diinya Saglik Orgiiti’niin BKi siniflamasina gére degerlendirildiginde, her iki
cinsiyette de zayif grubunda kimsenin bulunmadigi; erkeklerin %58.5’inin,
kadinlarin % 32.3'Gnln  kilolu (BKi=25.0-29.9), erkeklerin %19.5'inin,
kadinlarin %9.7’sinin sisman (BKi=30.0) oldugu belirlenmistir.
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7. BC ortalama degeri erkekler icin 99.3£10.95 cm, kadinlar igin 85.6£10.92 cm
olarak belirlenmistir. Bireylerin BC Olgimleri obezite riskine goére
degerlendirildiginde her iki cinsiyetin de riskli grupta (BC= E =94 cm, K = 80
cm) olduklari belirlenmistir. Erkeklerin %43.9’u, kadinlarin %32.3’0 riskli
grupta, erkeklerin %31.7’si, kadinlarin %40.3'UG yUksek riskli gruptadir
(BC=E=102cm, K=88cm).

8. BKO ortalama degeri erkekler igin 0.94+£0.06 cm, kadinlar i¢in 0.84+0.07 cm
olarak belirlenmistir. BKO siniflamalari  ATP |lIl  kriterlerine gore
degerlendirildiginde; erkeklerin %78’i, kadinlarin %53.2’si normal grupta
(BKO = E <1 cm, K < 0.85 cm); erkeklerin %22.0’si, kadinlarin %46.8’i riskli
grupta (BKO= E 21 cm, K 2 0.85 cm) yer aldigi belirlenmistir.

9. Vucut yag yuzdesi de@erlerinin erkeklerde ortalama %21.9+5.54, kadinlarda
%29.946.88 oldugu bulunmustur. Vicut yad yuzdelerine gore, erkeklerin
%26.8’i, kadinlarin %41.9'u sisman grupta (Sisman = E= 25, K= 32) yer
almaktadir.

10.Erkeklerin ana 6gun sayisi ortalamasi 2.5+0.55, kadinlarin 2.7+0.48'dir.
Bireylerin %39.8'i her zaman 63dun atlamaktadir. Erkeklerin gunlik su
tuketimi ortalamasi 6.51+4.03, kadinlarin 6.8+4.13 su bardagidir.

11.Erkeklerin %29.3’U, kadinlarin %37.1'i yemekleri tuzlu, erkeklerin %65.9'u,
kadinlarin %61.3'4 yemekleri az tuzlu olarak tiketmekte; erkeklerin %26.8’i,

kadinlarin %22.6’s1 yemeklere tadina bakmadan tuz eklemektedir.

12.En sik tuketilen yag turu bitkisel yag ve zeytinyagidir; en sik kullanilan
yemek pigirme yontemi ise, tencerede kendi suyuyla agzi kapali olarak
pisirme (%68) ve yagda kavurma (%24.3) dir.

13.Erkeklerin = %24.4’G, kadinlarin  %24.2’si  vitamin-mineral  destegi
kullanmaktadir. Vitamin-mineral destegdi kullanma suresi erkeklerde ortalama
18.91£14.34 ay, kadinlarda 14.4 + 22.84 aydr.
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14.Calisma grubunda sigara icme sikligi % 34.0’dur. Kadinlarda sigara icme
sikhgr (%38.7) erkeklere (%26.8) gbore daha yuksektir. Erkeklerin sigara
icme suresinin ortalama 14.7+6.02 yil, kadinlarin 17+£9.16 yil oldugu ve
erkeklerin ginde ortalama 17.1+£6.75 adet, kadinlarin 11.7+7.79 adet sigara

ictigi belirlenmisgtir.

15.Calismaya katilan erkeklerin %39’u, kadinlarin %9.7’si alkol kullanmaktadir
ve cinsiyetler arasindaki fark istatistiksel agidan Onemli bulunmustur
(p<0.001).

16.Erkeklerin  %29.3'U, kadinlarin %25.8'i fiziksel aktivite yapmaktadir.
Erkeklerin %41.7’si aktivite tiri olarak kosu bandi, bisiklet gibi aletlerle
aktivite yapmakta, kadinlarin ise %46.4'G yuruyus yaptiklarini ifade
etmiglerdir. Erkek ve kadinlarin haftada 1-2 kez aktivite yapabildikleri
belirlenmistir. Erkeklerin yaptiklari fiziksel aktivite stresi ortalama 14.7 yil,
kadinlarin 4.7 yil oldugu ve bir kerede yaptiklari aktivite suresinin erkeklerde

ortalama 75 dk, kadinlarda 21.6 dk oldugu belirlenmisgtir.

17.Ortalama aclik kan glikoz duzeyinin erkeklerde 97.0+8.84 mg/dL, kadinlarda
91.317.39 mg/dL, ortalama trigliserit dizeyinin erkeklerde 152.7+85.19
mg/dL, kadinlarda 95.7£62.90 mg/dL oldugu saptanmistir. Erkeklerin aglik
kan glikozu ve trigliserit ortalamasinin kadinlardan daha yuksek, HDL-K
ortalamasinin ise daha dugsik oldugu ve cinsiyetler arasindaki farkin

istatistiksel agidan 6nemli oldugu belirlenmigtir (p< 0.001).

18. Erkeklerin sistolik kan basinci ortalamasinin 121.8+14.75 mmHg, kadinlarin
109.1£10.46 mmHg, erkeklerin diyastolik kan basinci ortalamasinin
77.848.74 mmHg, kadinlarin 69.8+7.99 mmHg oldugu ve cinsiyetler

arasindaki farkin istatistiksel agidan énemli oldugu saptanmistir (p< 0.001).

19. Erkeklerde BKIi gruplarina goére fibrinojen disindaki diger biyokimyasal
parametre degerleri arasindaki farkliliklarin istatistiksel olarak 6onemli
olmadigi gérilmustir (p> 0.05). Kadinlarda BKI gruplari ile aglik kan glikozu,

trigliserit, fibrinojen ve CRP degerlerinin farkliik goésterdigi belirlenmigtir.
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Aclik kan glikozu i¢in normal grup ile kilolu ve sisman gruplar arasinda,
trigliserit ve fibrinojen igin normal ile kilolu gruplar arasinda, CRP’de ise

normal ve sisman gruplar arasinda farklilik saptanmistir.

20.Sisman grupta kadinlar erkeklere gore daha ylksek HDL-K ortalamasina,

21.

erkekler ise kadinlara gore daha yuUksek sistolik ve diyastolik kan basinci

ortalama degerlerine sahiptir (p<0.05).

Erkeklerin gunluk enerji tiketim ortalamasi 2352+546.48 kkal, kadinlarin
1870+453.84 kkal toplamda ise 2062+544.37 kkal olarak saptanmigstir.
Erkekler gunlik enerji gereksinmesinin %97.9’'unu, kadinlar %93.5'ini
kargilamaktadir. Diyetle alinan gunluk ortalama protein tuketimi erkekler igin
93.9+26.45 g (toplam enerjinin %16.8'i), kadinlar igin 73.5£17.03 g (toplam
enerjinin %16.4’4) ve toplamda 81.7+23.4 g (toplam enerjinin % 16.5’)
olarak belirlenmigtir ve hem protein hem de enerji tiketimi agisindan

cinsiyetler arasindaki fark istatistiksel agidan énemli bulunmustur (p<0.001).

22 Erkeklerin gunlik CHO tuketim ortalamasinin 270.0+80.94 g (toplam

enerjinin %47.1'i), kadinlarin 215.1£74.16 g (toplam enerjinin %46.9’u)
oldugu ve enerjinin yagdan gelen ylzdesinin her iki cinsiyette de yuksek
oldugu, glnlik toplam enerjinin % 36.2’sinin yagdan geldigi belirlenmistir.
CHO ve yag tuketimi agisindan cinsiyetler arasindaki fark istatistiksel olarak
onemli bulunmustur (p<0.05). Doymus yag tuketiminin 6nerilen dizeylerden
yuksek, tekli ve ¢oklu doymamis yag tiketiminin énerilen duzeyler arasinda
oldugu ve doymus yag tuketim ortalamalari agisindan cinsiyetler arasindaki

farkin istatistiksel agidan dnemli oldugu belirlenmistir (p<0.05).

23.Gunluk ortalama kolesterol tiketimi erkeklerde 212.3+118.8 g, kadinlarda

187.1+111.80 g ve arastirmaya katilan tim bireylerde 197.1£114.74 g olarak

belirlenmistir.
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24.GUnluk ortalama posa tuketimi erkekler icin 33.4+12.11 g, kadinlar igin
26.1£9.46 g ve tum bireyler icin 29.0£10.89 g olarak belirlenmis ve posa
tuketimi acisindan cinsiyetler arasindaki farkin istatistiksel agidan onemli

oldugu belirlenmistir (p< 0.05).

25.Bu galismada bireylerin diyetle aldiklari gunlik vitamin tiketim ortalamalari
Onerilen duzeylerle karsilastirildiginda tim bireylerin A vitamini ve folat
yetersiz tukettikleri, kadinlarin ise vitamin E, Bg, tiamin, niasin tiketimlerinin
de yetersiz oldugu belirlenmistir. E vitamini, tiamin, riboflavin, nisain, Bs
vitamini ve folat tiketimi acisindan erkekler ile kadinlar arasindaki fark

istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p< 0.001, p< 0.05).

26. Bireylerin  diyetle aldiklari gunluk mineral tuketim ortalamalari
degerlendirildiginde, tim bireylerin sodyum tuketimlerinin ytksek oldugu,
demir ve ginkoyu kadinlarin yetersiz tikettigi belirlenmigtir. Diyetle sodyum,
potasyum, magnezyum, fosfor, demir ve ¢inko tiketimi agisindan erkeklerle

kadinlar arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p< 0.05)

27.Bireylerin %17.5’inin yagla ilgili kardiyovaskuler hastalik riski tasidigi,
%73.5'inin abdominal obezite, %39.8'inin dusuk HDL-K nedeniyle
kardiyovaskiler riske sahip oldugu belirlenmistir. Calisma grubunda en sik
bel cevresi (%73.8), en az ise diyabetle (%2.9) ilgili risk saptanmistir.
Erkeklerin %24.3’Unun yasglari, %31.7’sinin aile Oykusl, %Z26.8'inin de
sigara, %75.6’sinin bel gevresi, %22’si bel/kalga oranlari ve %29.3’Unln
total kolesterolunin yuksek olmasi nedeniyle risk tagimakta oldugu
belirlenmistir. Kadinlarin ise %12.9’'unun yasglari nedeni ile, %29'unun aile
Oykusu nedeni ile, %38.7’sinin de sigara igiciliginden kaynaklanan riske
sahip oldugu; %72.6’sinin bel c¢evresi, %46.8’inin bel/kalga oranlari,
%24.2’sinin total kolesterollinin ylksek, %30.1’inin HDL kolesterolinin
dusuk olmasi nedeniyle kardiyovaskuler hastalik riski tagimakta oldugu
saptanmigtir. Sonug olarak, erkeklerde yas, yluksek kan basinci, obezite,
total kolesterol, LDL-K, trigliserit, total kolesterol/HDL-K orani ve CRP’ye
iliskin risklerin kadinlardan daha yuksek oldugu, kadinlarda ise sigara ve

HDL-K dusuklugune iligkin risklerin daha yuksek oldugu belirlenmistir.
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28.Calismaya katilan kadinlarin erkeklere gbére daha fazla sayida
kardiyovaskuiler ve beslenme risk faktérine sahip oldugu belirlenmistir.
Ancak cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamigtir
(p> 0.05).

29.Erkeklerin %65.9’unun ve kadinlarin %24.2’sinin MS’lu oldugu belirlenmistir.
Metabolik sendrom sikligi erkeklerde kadinlara gore anlaml derecede daha
yuksek bulunmustur (p<0.001). Calisma sonucunda saptanan MS sikhgi
% 40.8 olarak saptanmistir. Doktorlarin % 46.9'u ve hemsirelerin %
35.2’sinin MS tani kriterlerine sahip oldugu belirlenmistir. Meslek ile MS

siIkli§i arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p> 0.05).

30.Bireylerin BKi, bel gevresi ve BKO ile aglik kan glikozu, trigliserit, fibrinojen,
CRP, SKB ve DKB degerleri arasinda pozitif yonde, HDL-K ile negatif
yonde; sigara tuketimi ile HDL-K degerleri arasinda da negatif yonde ve
istatistiksel acidan anlaml bir korelasyon oldugu bulunmustur. Bireylerin
aktivite sureleri ile trigliserit ve fibrinojen degerleri arasinda pozitif yonde ve

anlamli korelasyon oldugu belirlenmistir.
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ONERILER

Koruyucu girisimler saglik sorunlarinin énlenmesinde en ekonomik ve
etkili uygulamalardir. Bu nedenle KVH riskini azaltmak igin, primer korunma
olarak adlandirilan, hastalik riski ylksek, fakat hastaligin higbir belirtisinin
olmadigi bireylerde yasam tarzini ve risk faktorlerini degistirerek hastaligin
olusmasini onleme girisimleri oncelikli olmalidir. Sekonder korunmada ise
amag, bilinen aterosklerotik hastaligi bulunan kisilerde kardiyovaskuler olaylarin
tekrarini ve hastaliga bagli olumleri azaltmaktir. KVH, saglikh beslenme ve
yasam tarzi degisikligi ile Onlenebilen veya olustuktan sonra tibbi tedavi,
beslenme tedavisi ve yasam tarzi degisiklikleri ile iyilestirilebilen bir saghk
sorunudur. KVH’dan korunma stratejilerinin temeli, hastaliga yol agan yasam
tarzini, cevresel faktorleri degistirmek ve ylksek riskli bireyleri belirleyip bu
bireylerde 6zel 6nlemler almaktir. KVH ¢ok faktorli oldugundan bireyin butin
risk faktorlerinin birlikte degerlendiriimesi 6nem tasimaktadir. Bu sekilde,
kimelenmis risk faktorlerinin katlamali etkisi g6z 6nlne alinmig ve bireyin
gercek riski belirlenmis olur. Tedavi planlanirken de amac bitln risk faktorlerini

birlikte dizeltmeye ¢alismak olmalidir.

Calisma sonucunda, kadinlarda daha belirgin olmak Uzere her iki
cinsiyetin de KVH agcisindan risk altinda oldugu saptanmistir. Bu risklerin
ortadan kaldiriimasi ya da azaltilmasina yonelik primer korunma onlemlerine

iligkin dneriler su sekilde siralanabilir:

1. ideal agirlik dizeyine ulasmak icin beslenme aliskanliklarinin
dizenlenmesi (3 ana 6gun, 3 ara 6gun seklinde), saghkh kilo kontrolt ve

fiziksel aktivitenin dizenlenmesi.
2. Tuz tuketiminin kisitlanmasi.

3. Beslenme risk testi degerlendirmesi sonucu ortaya ¢ikan asiri cay ve
kahve tuketim aligkanliklarinin azaltilarak, gunluk su tiketim miktarlarinin

arttirnlmasi.
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10.

11.

12.

13.

. Ozellikle kadinlarda fazla olan sigara iciciliginin azaltiimasi, uzun

donemde de tamamen ortadan kaldiriimasi.

Yogun c¢alisan saglik personeli icin hastane bunyesinde fiziksel aktivite

olanaklarinin saglanmasi.

Doymus yag tiketiminin kisitlanmasi. Ozellikle sabahlari kahvalti yerine
doymus yag icerigi yuksek pogaca, agma tuketiminin azaltilarak besin

cesitliginin saglandigi kahvalti aligkanhginin yerlestiriimesi.

. Hastanede personele saglikli ve dengeli bir kahvalti olanaginin

saglanmasi.

Ozellikle kadinlarda yetersiz olan vitamin ve mineral tiketiminin destekler

yerine besinlerle saglanmasi konusunda beslenme egitimi verilmesi.

Hastane yonetiminin personelin yeterli ve dengeli beslenmesini
saglayacak duzenlemeler yapmasi (ara 6gdunlerde saglikli segimler

olanadi sunmasi gibi).

Hastanede tuketilen 6gunlerin besin degderleri yonunden dizenlenmesi.
Personelin monduleri planlanirken yeterli enerji icermesinin yani sira
toplam yag, kolesterol, doymus ve doymamis yag asidi, posa igeriklerinin
Oneriler dogrultusunda olmasi, ayrica kalp ve damar saghgi igin onemli

olan antioksidan vitamin ve mineralleri de icermesinin saglanmasi.
Personele periyodik saglikli beslenme egitimi verilmesi.

Kirk yas Uzeri personelin periyodik risk taramalarinin yapilmasi

(antropometri, biyokimyasal parametreler ve kan basinci degerleri).

Hastane yonetiminin kurumsal wellness danigsmanhgi alarak personelin

yasam tarzi ve beslenme aligkanliginin dizenlenmesine katki saglamasi.
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Calisma grubu, toplumdaki diger meslek gruplarina gére KVH riskleri
konusunda daha fazla bilgi dizeyine sahip olan ancak meslekleri geregi
yogun ve duzensiz bir yasam bigimi surdiren bireylerden olusmaktadir.
Bu nedenle bu grubun beslenme ve yasam tarzi aligkanliklarinin
degistiriimesinde gucluklerle karsilasilabilecektir. Bu gugclikleri azaltmak ve
onlem almak amaci ile ¢galisma sonucunda risk tasidigi saptananlarin bireysel
dizeyde bilgilendiriimesinin ve hastane yonetiminin riskleri dnleme
konusunda tum personeli kapsayan genel dnlemler almasinin (fiziksel aktivite
olanaklarinin saglanmasi, saglikli beslenme sec¢imlerinin yayginlastiriimasi,
periyodik beslenme egitimleri ve saglik kontrollerinin yapilmasi, olumlu yasam
bicimi degisikliklerinde 6dullendirmeler gibi motivasyonu artirici uygulamalarin
baglatiimasi) gelecekte ortaya c¢ikacak sorunlar igin primer duzeydeki

korumayi saglayacagi disunulmektedir.

KVH’ndan korunmada toplumsal duzeyde yaklagsim ise hipertansiyon,
hiperkolesterolemi, glikoz intoleransi, obezite gibi kardiyovaskuler risk
faktorlerinin azaltilmasini amaglamalidir. Risk faktorlerinin sayisinda ve her
risk faktorinlin ortalama dlzeylerinde kuguk dusmeler veya kiguk
degisiklikler bile hastalik insidansini azaltmada etkili olmaktadir (183).
Toplumdaki bireylerin KVH riskleri konusunda bilinglendirilmesi, saglikli
yasam ¢evrelerinin olusturulmasi, fiziksel aktivitenin arttiriimasi, sigara
iciciliginin azaltilmasi, Ulke dizeyinde koruyucu Onlemlere yénelik beslenme
politikalarinin olugturulmasi ve surekliliginin saglanmasi, erken yaslardan
baglayarak yeterli ve dengeli beslenme konusunda bilinglendirme
calismalarinin yayginlastiriimasina yonelik dnlemlerle KVH sikhdindaki artigin
onlenebilecegi dusuniulmektedir. Kisinin kendi risk faktorlerini bilme egiliminin
yerlesmesinin, koruyucu hekimlik agisindan buyuk onemi vardir. Bu amagla,
NCEP ATP lll, 20 yas Uzerindeki erigkinlerde total kolesterol, HDL kolesterol,
LDL kolesterol, trigliserit ve fibrinojen duzeylerinin her 5 yilda bir kontrol
edilmesini dnermektedir (19). Bunlara ek olarak, son yillarda sikhdinin hizla
artmasi nedeni ile dnemli bir risk gostergesi olan abdominal obezitenin erken

donemlerde saptanabilmesi igin kolay ve pratik bir yontem olan bel gevresi
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Olcimunun fizik muayenenin bir parcasi olarak yayginlastiriimasi gerektigi

dusunulmektedir.

Yukarida siralanan onlemlerin basarisi ve kalicilligi i¢in oncelikle
kardiyovaskuler hastaliklarin erken tani, uygun tedavi ve duzenli kontrollerinin
yapllmasina olanak saglayan birinci basamak saglik hizmetlerinin
yayginlastiriimasi ve buralarda galisan personelin bu konudaki duyarlihiginin

artirnlmasi gerekmektedir.

ikinci olarak da KVH ile ilgili Glke gergeklerini (KVH sikh@i, 6lim hizi ve
risk faktorlerinin dagihmini) belirlemek Uzere planlanacak arastirma
onceliklerinin belirlenmesi ve gerekli kaynaklar saglanarak arastirmalarin

yasama gegirilmesi gereklidir.

Ayrica, Ulkemizde genig bir izleyici kitlesine sahip gorsel medya,
toplumun KVH konusunda bilinglendiriimesinde etkin bir bilgilendirme araci
olarak kullanilabilir. KVH, yeterli ve dengeli beslenme, fiziksel aktivite ile ilgili
programlar, spot vyayinlar, vyarigmalar halkin beslenme durumunun
dizeltiimesinde ve gelistiriimesinde, saghkh yasam aliskanliklarinin
olusturulmasinda farkindalik yaratarak hastalik sikliginin ve neden oldugu

olumlerin azaltiimasina katki saglayacaktir.
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EK-1

YETiSKiN BIREYLERDE BESLENME iLE iLiSKiLi KARDIiYOVASKULER
RiSK FAKTORLERININ SAPTANMASI CALISMASI ANKET FORMU

1. Anketno: .oooeeeeeieen, Tarih: oo,

Sayin katilimci,

Yeterli ve dengeli beslenmenin sagligi gelistirmenin yani sira birgok hastalik
riskini azaltmada da onemli bir etkisi vardir. Bu c¢alisma, yetigkin bireylerde
kardiyovaskuler hastalik risk faktorlerinin saptanmasi amaciyla planlanmigtir.
Bu calisma verileri sadece bilimsel amagh olarak kullanilacaktir. Adiniz ve
soyadiniz yalnizca gerekli oldugunda size ulasabilmemiz igin
istenmektedir.

Lutfen higbir soruyu atlamadan cevaplayiniz.

ilginiz ve sabriniz igin tesekkiir ederim.

AdINIZ — SOYAAINIZ & L
2.Cinsiyet: 1) Erkek 2) Kadin
3.Yasiniz: ............

5. Son 10 yildir yasadiginiz yerler :
ilfilge : ..o sure (ay/yil)
.................. sure (ay/yil)
6. Medeni Durumunuz : 1) evli 2) dul-bogsanmig 3) bekar
7.Cocuksayiniz: ................
8. Egitim Durumunuz : 1) lise 2) yuksekokul 3) lisansustu egitim
9. Mesleginiz: ........cccoiiiiiiii

10. Sosyal Guvenceniz : 1) Yok 2) Emekli Sandigi 3) SSK  4) Bag-kur
5) Ozel sigorta 6) Diger (belirtiniz) .......................

11. DUzenli geliriniz var mi?  1)Evet 2)Hayir

12. Yaklasik aylik ortalama geliriniz ne kadardir ? ...
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BESLENME ALISKANLIKLARI :

13. Gunluk ana 6gun (sabah, 6gle, aksam) sayiniz?

14. Oglin atlar misiniz?

1) Evet 2) Hayir 3) Bazen
15. Cevabiniz evet ise daha ¢ok hangi 6gunu atlarsiniz?
1) Sabah 2) Ogle 3) Aksam
16. Ana 6gunler (sabah, 6gle, aksam) disinda aralarda yiyecek-icecek
tuketiminiz :
Evet Hayir
Kusluk
(kahvalti - 63le yemegi arasi)
ikindi
(6gle - aksam yemegi arasi)
Gece
(yatmadan 6nce)
17. GUnlUk Su Tuketiminiz? ...l Su bardagi /gin
18. Yemekleri genellikle nasil yersiniz? 1) Tuzlu 2) Az tuzlu 3) Tuzsuz
19. Tadina bakmadan yemeklere tuz ekler misiniz? 1) Evet 2) Hayir
20. Sigara igiyor musunuz ? 1) Hayir 2)Evet ...l adet /gun
............... sure

21. Diuzenli olarak alkol kullaniyor musunuz ?
1)Hayir  2)Evet ............. kez /hafta

22. Evde en sik kullandiginiz ilk 3 pisirme yéntemini (en sik kullandiginiza 1
puan verecek sekilde) puanlandiriniz.
O Tencerede kendi suyuyla agzi kapali olarak pisirme
Yagda kavurduktan sonra pigirme
Yagda kizartma
Firinda pisirme

Izgara ve mangal

o ooaoa

Haslayip suyunu dokme
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23. Yemeklerde en sik kullandiginiz yag ttrt ? (Birden fazla yanit

verebilirsiniz.)

1) Tereyagi

2) Margarin

3) Zeytinyagdi

4) Findik yagi

5) Diger bitkisel yaglar (Aycicegi, misirozu, soya yagi vb.)
6) Kanola yag

24. Gunluk beslenmenize ek olarak vitamin-mineral tableti kullaniyor musunuz
(balik yagi dahil)?
1) Evet 2) Hayir (27. soruya geginiz)

25. Cevabiniz evet ise;

Ne kadar suredir kullaniyorsunuz ? ............ccoceeiiviinnnne. gun /hafta/ay/yil

AdInt belirtiniz ...

26. Cevabiniz evet ise kullanma nedeniniz :
1)Yiyeceklerle yeterli vitamin-mineral aldigimi diginmuyorum.
2) Doktor énerdigi igin.
3) Halsizlik yorgunluk hissettigim igin.
4) Arkadaslarim 6nerdigi igin.
5) Diger (belirtiniz) ........cooeiiii
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SAGLIK DURUMU :

27. Doktor tanisi konmus herhangi bir hastaliginiz var mi ?

1) Evet

2) Hayir

28. Asagidaki hastaliklardan sizde veya ailenizde (anne, baba) olanlara “X”

isareti koyunuz.

Kendi

Hastahgin

Siiresi

Anne

Baba

ilag kullanma
durumu

1) Evet 2) Hayir

Diyet uygulama
durumu

1) Evet 2) Hayir

Kalp-damar hastaligi

Diyabet (seker)
hastalgi

Yuksek kolesterol,
Yuksek trigliserit

Yuksek tansiyon

Felc

Romatizmal
hastaliklar

Bobrek hastaligi

Ulser, gastrit gibi
sindirim sistemi
hastaliklari

Diger (belirtiniz)

Menopoz yas! :
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FiZIKSEL AKTiVITE DURUMU :

29. Duzenli olarak fiziksel aktivite yapiyor musunuz ? 1) Evet 2) Hayir
30. Cevabiniz evet ise duzenli yaptiginiz aktivite turu :

O yurayis

O kosma (agik havada)

1 aerobik / step

O kosu bandi, bisiklet gibi aletlerle yapilan aktiviteler

0 yuzme

O diger (belirtiniz) .........ccvvviiiiis
31. Yaptiginiz aktivitenin sikhgi :

O haftada 1 gin O haftada 2 gin O haftada 3 gun

O haftada 4 gun [ haftada 5 gun [ haftada 6 gin [ her gun
32. Bir kerede yaptiginiz aktivite suresi :

030dk CO”45dk [—O 1saat O 1 buguk saat

O 2saat O 2 buguk saat O 3 saat ve uzeri

33. Ne kadar suredir bu aktivite veya aktiviteleri yapiyorsunuz?
.......... ay
.......... yil
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Asagidaki bolumler arastirmaci tarafindan doldurulacaktir.

ANTROPOMETRIK OLCUMLER :

34

Agirlik (kg)

35

Boy (cm)

36.

BKI (kg/m?)

37.

Bel ¢evresi (cm)

38.

Kalga cevresi (cm)

39.

Bel/Kalga orani (cm)

40.

Vicut yag yuzdesi (%)

41.

Vucut yag kutlesi (kg)

42.

Yagsiz vucut kitlesi (kg)

BiYOKIMYASAL BULGULAR :

43.

Aclik Kan Sekeri

44,

Total kolesterol

45.

HDL kolesterol

46.

LDL kolesterol

47.

VLDL kolesterol

48.

Trigliserit

49.

CRP

50.

Fibrinojen

51.

Sistolik kan basinci: ..............

Diastolik kan basinci :
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EK-2

Ad-Soyad: ........coociiiiiii,
AnketNo: ...............
Tarih foe e
24 SAATLIK BESIN TUKETIM KAYDI
Yemekler
hazirlanirken
icine konan Agirhk Agirlik
| Ogiinler Yemekler malzemeler |Olgii| (g) |icecekler|Olgii| (g)
SABAH
KUSLUK
OGLE
IKiNDI
AKSAM
GECE
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43!

EK-3
Ad-Soyad: .......coieiiiii e,
AnketNo : ..o

KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR iGCiN BESLENME RiSK TESTI

Sayin katilimci,

Bu ¢alisma, beslenme aliskanliklari ile kalp damar saghgi arasindaki iligkiyi saptama amaciyla yapilmaktadir. Asagida yer alan
besinleri hangi siklikta ve ne miktarda tukettiginizi belirtiniz. Besin gruplari ve porsiyon miktarlarinin yaninda yer alan tuketim
sikliklari ve miktarlari arasinda sizin beslenme aliskanlhiginizi en iyi yansitan kutuya (1) “X” isareti koyunuz. ( mutlaka hem

siklik hem de miktar kolonunu isaretleyiniz).

Ornek : Eger haftada 3-4 kez kirmizi et tiiketiyorsaniz tiiketim sikligi kolonunda [haftada 3-4 kez'i, her kirmizi et
tukettiginizde yaklasik 1 porsiyon (2 yumurta buyukligunde) kadar tlketiyorsaniz tiketim miktari kolonunda [0 1 porsiyon’u ve

tuketim sekli olarak da 1zgarada tuketiyorsaniz (7 1zgara kolonunu isaretleyiniz.



eel

Tiiketim sekli

Besin grubu / Tiiketim Sikhgi Tiiketim Miktan
Porsiyon miktarlan ( Bir seferde tiikettiginiz miktar )
[] Her glin (] yarim porsiyon
Kirmizi et (kiyma, biftek, pirzola, kéfte) | | Haftada 1-2 kez 711 porsiyon
[] Haftada 3-4 kez [1 2 porsiyon

1 porsiyon kirmizi et = 2 yumurta
biyukliginde

[l Ayda birkag kez
[] Nadiren yerim / hic yemem

[1 3 porsiyon veya daha fazla

[11zgara

[1 haglama

L1 firn

[ yagda kizartma

Kirmizi et

[IGenellikle; yagsiz veya yarim yagh ki

rmizi et yerim

[!Genellikle; yagli kirmizi et yerim.

Ciger, beyin, boébrek gibi sakatatlar

1 porsiyon = 2 yumurta
biyiikliigiinde

[] Her glin

[] Haftada 1-2 kez

[ Haftada 3-4 kez

[l Ayda birkag kez

[] Nadiren yerim / hic yemem

(] yarim porsiyon

[ 1 porsiyon

[1 2 porsiyon

[ 1 3 porsiyon veya daha fazla

Tavuk, hindi

1 porsiyon tavuk, hindi = 2 yumurta
buyiikligiinde

[l Her gliin

[] Haftada 1-2 kez

[| Haftada 3-4 kez

[] Ayda birkag kez

[ Nadiren yerim / hic yemem

[l yarim porsiyon

(11 porsiyon

[1 2 porsiyon

[1 3 porsiyon veya daha fazla

[l 1zgara

[1 haslama
[1finn

[1 yagda kizartma

Tavuk, hindi ] Genellikle; derisiz tavuk hindi eti yerim. ] Genellikle; derisi ile birlikte tavuk,hindi eti yerim.
Balik ] Her giin "] yarim porsiyon ] 1zgara

. _ [ Haftada 1-2 kez [ 1 porsiyon LI firn
1 porsiyon balik = yaklastk 100 [] Haftada 3-4 kez [1 2 porsiyon [1 bugulama

gram

[l Ayda birkag kez
[] Nadiren yerim / hic yemem

[1 3 porsiyon veya daha fazla

[ yagda kizartma

Konserve balik (ton baligi)

1 porsiyon =2 yumurta
buyiikligiinde

[l Her giin

[] Haftada 1-2 kez

[ Haftada 3-4 kez

[] Ayda birkag kez

[ Nadiren yerim / hic yemem

[l yarim porsiyon

[1 1 porsiyon

[1 2 porsiyon

[1 3 porsiyon veya daha fazla




vel

Besin grubu /
Porsiyon miktarlar

Tiiketim Sikhigi

Tiketim Miktan
( Bir seferde tiikettiginiz miktar )

Sosis, sucuk, salam, pastirma

1 minik sosis= 12 gram
1 orta dilim sucuk= 6 gram
1 orta dilim salam= 12 gram

[] Her glin

[] Haftada 1-2 kez

[ Haftada 3-4 kez

[l Ayda birkag kez

[] Nadiren yerim / hic yemem

Tiiketim sekli

[1 yarim porsiyon

[ 1 porsiyon

[1 2 porsiyon

[1 3 porsiyon veya daha fazla

[11zgara
[Ihaglama

LIfirn

[lyagda kizartma

Mercimek, kurufasulye, nohut, soya
gibi kurubaklagiller

1 porsiyon = 4 yemek kasigi kadar
(pigmis)

[l Her gliin

[] Haftada 1-2 kez

[ Haftada 3-4 kez

[] Ayda birkag kez

[ Nadiren yerim / hic yemem

[l yarim porsiyon

[1 1 porsiyon

[1 2 porsiyon

[1 3 porsiyon veya daha fazla

Yumurta

[] Her glin

[] Haftada 1-2 kez

[ Haftada 3-4 kez

[l Ayda birkag kez

[] Nadiren yerim / hic yemem

[1% adet
[11 adet
[12 adet
[13 adet veya daha fazla

[lhaglama
[lyagda

Ceviz, findik, badem, fistik

1 porsiyon ceviz : 2 adet ceviz
1 porsiyon findik : 10 adet findik
1 porsiyon badem : 5 adet badem

[! Her giin

[] Haftada 1-2 kez

[ Haftada 3-4 kez

[] Ayda birkag kez

[ Nadiren yerim / hic yemem

[ yarim porsiyon

[1 1 porsiyon

[1 2 porsiyon

[1 3 porsiyon veya daha fazla

Sat, yogurt

1 su bardagi = 200 gram

[! Her giin

[] Haftada 1-2 kez

[] Haftada 3-4 kez

[l Ayda birkag kez

[1 Nadiren yerim / hic yemem

[lyarim su bardagi kadar

[11 su bardag! kadar

[12 su bardag kadar

[13 su bardagi kadar veya daha fazla

[1Genellikle; az yagh veya yagsiz siit
Urtnleri yerim.

[!Genellikle; yagli sit Griinleri yerim.




Sel

Besin grubu /
Porsiyon miktarlar

Tiiketim Sikhigi

Tiketim Miktan
( Bir seferde tiikettiginiz miktar )

Yagli peynir (Kasar, hellim, ezine, tam

yagl beyaz peynir)

1 porsiyon peynir:Yarim avug igi
kadar

[] Her glin

[] Haftada 1-2 kez

[ Haftada 3-4 kez

[l Ayda birkag kez

[] Nadiren yerim / hic yemem

Tiiketim sekli

[1 yarim porsiyon

[ 1 porsiyon

[1 2 porsiyon

[1 3 porsiyon veya daha fazla

Yarim yagli peynir (yarim yagh beyaz
peynir, tulum peynir)
1 porsiyon peynir = Yarim avug

ici kadar

[l Her gliin

[] Haftada 1-2 kez

[ Haftada 3-4 kez

[] Ayda birkag kez

[ Nadiren yerim / hic yemem

[l yarim porsiyon

[1 1 porsiyon

[1 2 porsiyon

[1 3 porsiyon veya daha fazla

Yagsiz peynir (¢dkelek, lor )

1 porsiyon peynir = Yarim avu¢
ici kadar

[] Her glin

[] Haftada 1-2 kez

[ Haftada 3-4 kez

[l Ayda birkag kez

[] Nadiren yerim / hic yemem

[l yarim porsiyon

[1 1 porsiyon

[1 2 porsiyon

[1 3 porsiyon veya daha fazla

Pismis sebze

[l Her gliin

[] Haftada 1-2 kez

[ Haftada 3-4 kez

[] Ayda birkag kez

[ Nadiren yerim / hic yemem

[14 yemek kasigindan daha az
[l 4 yemek kasigi kadar

[1 5 yemek kasigi kadar veya daha
fazla

Cig sebze (patates harig)

1 porsiyon sebze = 1 orta boy
domates, salatalik, havug, 1 tabak
salata, yarim demet tere, roka,
maydanoz

[l Her giin

[] Haftada 1-2 kez

[ Haftada 3-4 kez

[] Ayda birkag kez

[l Nadiren yerim / hic yemem

[1 1 tabak salata

[1 yarim porsiyon

[ 1 porsiyon

[1 2 porsiyon

[1 3 porsiyon veya daha fazla




9¢l

Besin grubu /
Porsiyon miktarlar

Tiiketim Sikhigi

Tiketim Miktan
( Bir seferde tiikettiginiz miktar )

Meyve

1 porsiyon meyve =

1 kaglik boy elma, armut, Kivi,

1 orta boy portakal, 1 buyuk boy
mandalina, yarim muz, 1 su bardagi
taze sikilmis meyve suyu

[! Her giin

[] Haftada 1-2 kez

[] Haftada 3-4 kez

[ Ayda birkag kez

[ Nadiren yerim / hic yemem

Tiiketim sekli

[ yarim porsiyon

[ 1 porsiyon

[ 2 porsiyon

[ 3 porsiyon veya daha fazla

[l Her gliin
[] Haftada 1-2 kez

[] % ince dilim

Beyaz ekmek [1 1 ince dilim
¥ [] Haftada 3-4 kez [] 2 ince dilim U tuzlu
[ Ayda birkag kez [1 3 ince dilim veya daha fazla [] tuzsuz
[ Nadiren yerim / hic yemem
[] Her giin . -
Esmer ekmek '] Haftada 1-2 kez U 72 ince dilim
[11 ince dilim [ tuzlu
(Kepekli, tam tahil, yulaf, cavdar tiirii '/ Haftada 3-4 kez ] 2 ince dilim
[1 tuzsuz

ekmekler)

[l Ayda birkag kez
[] Nadiren yerim / hic yemem

[1 3 ince dilim veya daha fazla

Bulgur

1 porsiyon = 4 yemek kasigi
kadar (pigmis)

[l Her gliin

[] Haftada 1-2 kez

[ Haftada 3-4 kez

[] Ayda birkag kez

[l Nadiren yerim / hic yemem

[l yarim porsiyon
[1 1 porsiyon

[1 2 porsiyon
[1 3 porsiyon veya daha fazla

Piring, makarna, sehriye, eriste

1 porsiyon = 4 yemek kasigi
kadar (pismis)

[! Her glin

[ Haftada 1-2 kez

[] Haftada 3-4 kez

[ Ayda birkag kez

[ Nadiren yerim / hig yemem

[ yarim porsiyon
[ 1 porsiyon

[ 2 porsiyon
[ 3 porsiyon veya daha fazla




LET

Besin grubu /
Porsiyon miktarlar

Tiiketim Sikhigi

Tiketim Miktan
( Bir seferde tiikettiginiz miktar )

[] Her glin

Tiiketim sekli

[ ] salatalarda

Zeytinyagdi - Haftada 1-2 kez o 1 tatl kasig [ yemeklerde
[] Haftada 3-4 kez [1 2 tath ka$|g|
[] Ayda birkag kez [1 pilav veya makarnada
[] Her glin [1 1 tath kasig [] salatalarda
y [1 Haft 1-2 k
Findik yagi aftada ez [ 2 tath kasigi [] yemeklerde

[ Haftada 3-4 kez
[l Ayda birkag kez
[] Nadiren yerim / hic yemem

[1 3 tath kasig1 kadar veya daha fazla

[ pilav veya makarnada

Diger bitkisel yaglar

(Aycicedi, misirdzi, soya, kanolayagi

[l Her gliin

[] Haftada 1-2 kez

[ Haftada 3-4 kez

[] Ayda birkag kez

[ Nadiren yerim / hic yemem

[ 1 tath kasigi

[] 2 tath kasigi
[1 3 tath kasigi1 kadar veya daha fazla

L] salatalarda

[1 yemeklerde

[] pilav veya makarnada

Tereyagi, margarin

[] Her glin

[ Haftada 1-2 kez

[ Haftada 3-4 kez

[l Ayda birkag kez

[! Nadiren yerim / hic yemem

[ 1 tath kasigi

[ 2 tath kasigi
[1 3 tath kasig1 kadar veya daha fazla

[salatalarda
[lyemeklerde
[Ipilav veya makarnada

[pasta, kek, borek v.b

Zeytin

[! Her glin

[ Haftada 1-2 kez

[] Haftada 3-4 kez

[ Ayda birkag kez

[ Nadiren yerim / hig yemem

[] 5 taneden daha az
[] 5 tane
[] 6-10 tane

[111 tane veya daha fazla

L] tuzlu

L] tuzsuz
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Besin grubu /
Porsiyon miktarlar

Tiiketim Sikhigi

Tiketim Miktan
( Bir seferde tiikettiginiz miktar )

Tiiketim sekli

Hamur tathlar

(Baklava, revani, kadayif gibi serbetli
tatlilar)

[] Her glin

[] Haftada 1-2 kez
[ Haftada 3-4 kez
[l Ayda birkag kez

[] Nadiren yerim / hic yemem.

[] 1 adet
[] 2 adet

[1 3 adet veya daha fazla

Sutlt tathlar

(Dondurma, sutlag, kazandibi,
mubhallebi gibi)

[! Her glin

[ Haftada 1-2 kez
[ Haftada 3-4 kez
[ Ayda birkag kez

[ Nadiren yerim / hig yemem.

[] %2 kase kadar
[] 1 kase kadar
[] 2 kase kadar

[ 3 kase kadar veya daha fazla

Meyve tatlilar

(kabak, ayva tatlisi gibi)

[! Her glin

[ Haftada 1-2 kez

[] Haftada 3-4 kez

[ Ayda birkag kez

[ Nadiren yerim / hig yemem

[] %2 kase kadar
[] 1 kase kadar
[] 2 kase kadar

[ 3 kase kadar veya daha fazla

Recel, bal, marmelat

[l Her gliin

[] Haftada 1-2 kez

[ Haftada 3-4 kez

[] Ayda birkag kez

[ Nadiren yerim / hic yemem

[1 1 tath kasig

[ 2 tath kasigi
[ 3 tatli kasigi kadar veya daha fazla

Cay, kahve

[! Her giin

[] Haftada 1-2 kez

[] Haftada 3-4 kez

[l Ayda birkag kez

[ Nadiren yerim / hic yemem

..................... cay bardagi acik cay
...................... cay bardagdi demli cay

....................... fincan kahve

] Sekerli
[ Sekersiz
[] Tatlandiricih
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Besin grubu /
Porsiyon miktarlar

Tiiketim Sikhigi

Tiiketim Miktan

( Bir seferde tiikettiginiz miktar )

Kola, hazir meyve suyu, eneriji
icecekleri, diyet igecekleri

[0 Her guin

[0 Haftada 1-2 kez

[0 Haftada 3-4 kez

[0 Ayda birkag kez

[0 Nadiren yerim / hic yemem

Tiiketim sekli

[1 %2 su bardagi kadar
[1 1 su bardagi kadar
[ 2 su bardag kadar

[1 3 su bardagi veya daha fazla

Su

[1Glinde yaklasik 2 litre(8-10 su bardagi)

su igerim.

[INadiren igerim veya giinde 8 su
bardagindan daha az su igerim.

Yemek hazirlama ve
Pisirme yontemi

Genellikle evde yemekler;
[ITencerede kendi suyuyla agzi kapal
olarak veya firinda pisirilir.

Genellikle evde yemekler;

[l Yagda kavrulduktan sonra piser.

[1 Yagda kizarir.

[ Izgara veya mangalda piser.

Atistirmalik liriinler

Cips, biskiivi, kurabiye, kek, pasta,
sekerlemeler, ¢ikolata

[ Her giin

[l Haftada 1-2 kez

[l Haftada 3-4 kez

[0 Ayda birkag kez

[0 Nadiren yerim / hi¢ yemem

Konserve ve dondurulmus Urlnler

[0 Her guin

[0 Haftada 1-2 kez

[1 Haftada 3-4 kez

[J Ayda birkag kez

[J Nadiren yerim / hi¢c yemem

Yadda kizarmis besinler
(patates kizartmasi, sebze (kabak,

patlican, havug) kizartmasi gibi)
1 porsiyon = 1 kiglk boy patates,
kabak, patlican, 3-4 adet yesil biber

[ Her giin

[0 Haftada 1-2 kez

[0 Haftada 3-4 kez

[0 Ayda birkag kez

[1 Nadiren yerim / hig yemem

[ yarim porsiyon
[ 1 porsiyon

[ 2 porsiyon
[ 3 porsiyon veya daha fazla

Fast-food tuketimi (hamburger, doner,
lahmacun, pizza, pide, kizarmis tavuk )

[J Her glin

[0 Haftada 1-2 kez

[0 Haftada 3-4 kez

[ Ayda birkag kez

[0 Nadiren yerim / hic yemem
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SAYFA SAYISI: 1/1

BASKENT UNIVERSITESI REVIZYON NO: 00
TIP FAKULTESI UYGULAMA TARIHI: 15.07.2001

GONULLU DENEK BILGILENDIRME VE ONAY FORMU

Arastirmanin konusu - Yetigkin Bireylerde Beslenme lle lligkili Kardiyovaskiler Risk Faktorlerinin
Saptanmasi
Kardiyovaskiler hastallk (KVH) risk faktorlerinin  saptanmasi, hastalik
olusumunda etkili risk faktorlerinin dnlenmesi icin saglikli beslenme ve diyet
Arastirmanin amaci : egitimi verilmesi, KVH riski bulunan bireylerin bilinglendirilerek gereken tedavinin
baslamasi igin yonlendirilmeleri amaciyla planlanmigtir.

Arastirmaya katilma suresi :2gun

Arastirmaya katilacak yaklasik génillu sayisi ;100 kisi

Bu galisma sizin kardiyovaskuler hastalik risk faktorlerinizi belilemek amaciyla yapilmaktadir. Bunun igin sizin kan
orneginize ihtiyag olacaktir. Sizden a¢ karnina bir kez 10 ml kan 6rnegi alinacaktir. Bunun diginda kan basinci ve
antropometrik 6l¢iimleriniz (boy, kilo, beden kiitle indeksi, bel ve kalga gevresi, viicut yag ylzdesi) yapilacaktir. Bu
calisma ve laboratuar tetkikleri igin sizden herhangi bir lcret talep edilmeyecektir. Bu ¢alismanin saghginiz tzerine
olumsuz bir etkisi olmayacaktir.

Yukaridaki, arastirmadan once gonilliye verilmesi gereken bilgileri iceren metni okudum. Bana, tanik
huzurunda, asagida konusu belirtilen arastirmayla ilgili yazil ve sozlii agiklama yapildi. Aragtirmaya goniilli
olarak katildigimi ve katiimama hakkimin oldugunu, arastirma basladiktan sonra devam etmeyi istememe
hakkina sahip oldugum gibi, kendi istegime bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma disi
birakilabilecegimi biliyorum. Bu kosullarda s6z konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin, kendi
rizam ile katilmayi kabul ediyorum.

GONULLU

Adi Soyadi: Telefon (0 )
Adresi: Faks (0 )
Bilgi verebilecek kisi: imza

VELI,VASI VEYA VEKIL

Adi Soyadi: Telefon (0 )
Adresi: Faks (0 )
Yakinhgu: imza

ARASTIRMACI

Adi Soyadi: Telefon (0 )
Adresi: Faks (0 )

GEREKTIGINDE GONULLU VEYA YAKINININ BILGI IGIN BASVURABILECEGI KISI

Adi Soyadi: Telefon (0 )
Adresi: Faks o (0 )
TANIK
Adi Soyadi: Telefon (0 )
Gorevi: Faks o (0 )
Adresi:

Imza

Not. Bu belge dbrt érnek halinde hazirlanacak birer érnek arastirmaci, géniillii, tanik ve kurum tarafindan saklanacaktir.

141



	ÖZET
	 ABSTRACT
	İÇİNDEKİLER                                      
	 TABLOLAR DİZİNİ
	1. GİRİŞ
	Amaç

	 2. GENEL BİLGİLER
	2.1. Risk Faktörleri
	Tablo 2.1. Bireyin geleceğinde KVH riskinin artışına eşlik eden faktörler

	2.1.1. Bireysel Özellikler
	2.1.1.1. Yaş ve cinsiyet
	2.1.1.2. Aile öyküsü
	2.1.2. Biyokimyasal ve Fizyolojik Özellikler
	2.1.2.1. Plazma total kolesterolünün ve LDL kolesterolün yüksek    olması
	Tablo 1.2. Lipid düzeylerinin sınıflandırılması (NCEP ATP III):

	2.1.2.2. HDL kolesterol düşüklüğü
	2.1.2.3. Plazma trigliseridlerinin yüksek olması
	2.1.2.4. Yüksek kan basıncı (Hipertansiyon)
	2.1.2.5. Diyabet
	2.1.2.6. Obezite
	2.1.2.7. Metabolik sendrom
	Tablo 2.2. Metabolik sendrom tanı kriterleri

	2.1.2.8. Trombojenik faktörler
	2.1.2.8.1. Fibrinojen
	2.1.2.9. C-Reaktif Protein
	2.1.3. Yaşam Biçimine İlişkin Faktörler
	2.1.3.1. Diyetsel risk faktörleri
	2.1.3.1.1. Aterojenik diyet
	2.1.3.1.2. Sebze ve meyve tüketimi
	2.1.3.1.3. Posa
	2.1.3.1.4. Vitaminler
	2.1.3.1.5. Mineraller
	2.1.3.1.5.1. Sodyum
	2.1.3.1.5.2. Kalsiyum
	2.1.3.1.5.3. Potasyum
	2.1.3.1.5.4. Magnezyum
	2.1.3.1.5.5. Diğer mineraller
	2.1.3.2. Sigara içiciliği
	2.1.3.3. Alkol
	2.1.3.4. Fiziksel inaktivite

	 3. GEREÇ VE YÖNTEM
	3.1. Araştırma Yeri, Zamanı Ve Örneklem Seçimi
	Tablo 3.1. Araştırmanın evreni ve örneklemi 

	3.2. Araştırmanın Genel Planı
	3.3. Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi
	3.3.1 Antropometrik ölçümler
	3.3.2. Laboratuar Bulguları
	3.3.3. Kan basıncı

	3.3.4. Kardiyovasküler risk faktörlerinin değerlendirilmesi
	3.3.5. Metabolik sendrom tanı kriterleri
	3.4. Verilerin İstatistiksel Olarak Değerlendirilmesi


	4. BULGULAR
	4.1. Bireylerin Genel Özellikleri
	 Tablo 4.1.1. Bireylerin sosyo-demografik özellikleri 

	4.2. Bireylerin Antropometrik Ölçümleri
	 Tablo 4.2.1. Bireylerin cinsiyete göre antropometrik ölçümlerinin ortalama değerleri ve BKİ, bel çevresi, bel/kalça oranı ve vücut yağ yüzdesi dağılımları

	4.3. Bireylerin Beslenme Alışkanlıkları
	Tablo 4.3.1. Bireylerin beslenme alışkanlıkları
	Tablo 4.3.2. Bireylerin yaşam tarzı alışkanlıkları

	4.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulguları
	    Tablo 4.4.1. Bireylerin cinsiyete göre biyokimyasal bulguları ve kan basıncı değerlerinin kardiyovasküler risk sınır değerleri ile                       karşılaştırılması
	Tablo 4.4.2. Bireylerin mesleğe göre biyokimyasal bulguları ve kan basıncı değerlerinin kardiyovasküler risk sınır değerleri ile 
	          karşılaştırılması
	Tablo 4.4.3. Bireylerin yaş gruplarına göre biyokimyasal bulgularının karşılaştırılması 
	Tablo 4.4.4. Bireylerin cinsiyet ve BKİ gruplarına göre biyokimyasal bulguların dağılımı
	Tablo 4.4.5. Bireylerin meslek ve beden kütle indeksi gruplarına göre biyokimyasal bulguların karşılaştırılması
	Tablo 4.5.1. Bireylerin cinsiyete göre diyetle aldıkları günlük enerji ve besin öğeleri ortalama miktarları 
	Tablo 4.5.2. Bireylerin meslek gruplarına göre diyetle aldıkları günlük enerji ve besin öğeleri ortalama miktarları 
	Tablo 4.5.3. Bireylerin cinsiyete göre diyetle aldıkları günlük vitamin miktarı ortalamaları
	Tablo 4.5.4. Bireylerin cinsiyete göre diyetle aldıkları günlük mineral miktarı ortalamaları

	4.6. Kardiyovasküler risk faktörleri
	Tablo 4.6.1. Bireylerin cinsiyete göre kardiyovasküler risk faktörlerinin dağılımı 
	Tablo 4.6.2. Bireylerin cinsiyet ve mesleğe göre Beslenme Risk Testi puanları
	 Tablo 4.6.3. Bireylerin cinsiyete ve mesleğe göre metabolik sendrom sıklığı
	Tablo 4.6.4. Bireylerin cinsiyet ve yaş gruplarına göre metabolik sendrom sıklığı
	Tablo 4.6.5. Antropometrik ölçümlerle kan parametreleri ve kan basıncı değerlerinin korelasyonu 


	5. TARTIŞMA
	 6. SONUÇ VE ÖNERİLER
	ÖNERİLER
	7. KAYNAKÇA
	EK-1  YETİŞKİN BİREYLERDE BESLENME İLE İLİŞKİLİ KARDİYOVASKÜLER        RİSK FAKTÖRLERİNİN SAPTANMASI ÇALIŞMASI ANKET FORMU
	Kuşluk
	İkindi
	Gece
	 EK-2
	AKŞAM
	GECE
	EK- 3
	EK-4
	 EK-5


