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“AYAK BILEGI KOL iINDEKSI” DUSUKLUGU SIKLIGI
VE
KARDIYOVASKULER RiSK ETMENLERI iLE iLiSKiSi

OZET

GIiRI$ VE AMAG: Periferik arter hastaligi (PAH) subklinik koroner kalp hastaligi ve
yaygin aterosklerozun énemli bir belirtecidir. PAH ¢ogu zaman bulgu vermemesine
ragmen artmis mortalite ve morbidite riskiyle iligkilidir. PAH riski olan bireylerde
alinacak koruyucu onlemler ve PAH gelisen bireylerde tedavi, hastaligin sureci ve
degistirilebilir risk etmenleri g6z dnlne alinarak planlanmalidir. Birgok Ulkede PAH ile
ilgili toplum temelli galismalar yapilmaktadir ancak ulkemizde bu konuda yapilan
calisma sayisi oldukga yetersizdir. Bu calismanin amaci, Balgova llgesi Onur
Mahallesi’nde yasayan ve Balgova’nin Kalbi Projesi'ne (BAK) katilmis olan 30 yas
Ustll bireylerde PAH tani ydntemi olan Ayak Biledi Kol indeksi diistukligi sikhigi ve

kardiyovaskuler risk etmenleri ile iligkisini degerlendirmektir.

YONTEM: Kesitsel ve analitik tipte toplum tabanl bir arastirmadir. Calismanin
evrenini, Onur Mahallesi’nde yasayan ve BAK Projesi tarama calismasina katilan
4600 birey olusturmaktadir. Arastirmada 6rnek bUyukligu %95 guven duzeyi, %80
gug, toplumda PAH olan ve olmayanlarin orani 1:9, PAH olmayanlarda KKH sikligi
%8.0 ve PAH olanlarda KKH igin olasiliklar orani 2.8 kabul edilerek 660 kisi olarak
hesaplanmigtir. Bu saylya %20 yedek eklenerek 792 kisiye ulasiimasi hedeflenmigtir.
Secilen ornekteki kisilerde PAH varligi vaskuler tip el dopleri yardimiyla ayak bilegi
kol indeksi hesaplanarak belirlenmistir. Arastirmanin bagimh degiskeni ABKi<0.90
olmasidir. Sosyodemografik dzellikler, antropometrik élgiimler, kan yaglari, aglik kan
sekeri ve kronik hastaliklar bagimsiz dediskenleri olusturmaktadir. Céziimlemede ki-

kare, t-testi, lojistik ve dogrusal regresyon analizleri kullanilmistir.

BULGULAR: Balgova ilgesi Onur Mahallesinde yasayan ve BAK Projesi tarama
calismasina katilan 30 yas Uzeri bireylerde periferik arter hastaligi goérilme sikhgi
%6.3'tur. Yas ve cinsiyete gore duzeltme yapilan lojistik regresyon analizlerinde
disiik ABKI riskini aktif sigara kullanimi 5.07 kat (%95 GA: 1.85-13.88),



kardiyovaskuler hastalik oykusu 6.83 kat (%95 GA:3.00-15.53), hipertansiyon varligi
2.58 kat (%95 GA: 1.06-6.33), diyabet varhgi 3.25 kat(%95 GA:1.51-6.98), bel
cevresi yuksekligi 2.24 kat (%95 GA: 1.02-4.94) artirmaktadir. Ayrica ABKI ile
degerlendirme yapildiginda Framingham risk skoruna goére dusuk ya da orta riskli

olarak siniflanan bireylerin %3.5’i yuksek riskli gruba gegis yapmistir.

SONUG VE ONERILER

Yas, sigara kullanimi, icilen sigara sayisi, hipertansiyon varligi, diyabet varhgi,
onceden KKH ya da inme tanisi almis olmak ve bel gevresi disiik ABKI riskini
anlamli olarak artirmaktadir. Bu bulgular, kardiyovaskuler risk etmenlerine sahip
bireylerin dusiik ABKI agisindan taranmasinin ve risk etmenlerine yoénelik koruyucu

onlemlerin alinmasinin 6nemli oldugunu gdstermektedir.

Anahtar kelimeler: Ayak bilegi kol indeksi, periferik arter hastaligi, Framingham
risk skoru



PREVALENCE OF LOW ANKLE BRACHIAL INDEX
AND
RELATIONSHIP WITH CARDIOVASCULAR RISK FACTORS

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVE Peripheral arterial disease (PAD) is an important
marker of subclinical coronary heart disease and atherosclerosis. PAD is usually
asemptomatic and individuals with PAD has an increased risk of mortality and
morbidity. Treatment and preventive measures should be planned for patients with
PAD and individuals under risk for PAD, in the context of the natural history and the
modifiable risk factors of the disease.

In many countries community based studies on PAD and its determinants are
conducted however such studies are limited in Turkey. The purpose of this study is
to determine the prevalence of low ankle brachial index which is used as the
diagnostic criteria for detecting PAD and to determine the associations between

cardiovascular disease risk factors.

METHOD In this cross-sectional study, the population consisted of 4600 individuals
residing in Onur Neighbourhood of Balgova District who participated to screening part
of BAK Project. The sample size of 660 was calculated assuming 95% confidence
level, 80% power, a ratio between individuals with and without PAD 1:9, prevalence
of coronary heart disease among non-PAD:8%, Odds ratio for CHD among people
with PAD as 2.8. The sample size was expanded by 20% to overcome low response
rate and it was aimed to reach 720 individuals. PAD was diagnosed by measuring
ankle brachial index using vascular type hand doppler. Dependent variable was
ABI<0.90. Sociodemographic charecteristics, anthropometric measurements, blood
lipids, blood sugar, and chronic diseases consisted independent variables. Chi-

square test, t-test, logistic regression and linear regression analyses were used.

RESULTS The prevalence of low ABI was 6.3% in the Balgova Onur District. In age-
and gender-adjusted logistic regression analyses, current smoking (OR 5.07, 95% CI
1.85 to 13.88) cardiovascular disease history (OR 6.83, 95% CI 3.00 to 15.53),
hypertension (OR 2.58, 95% CI 1.06 to 6.33), diabetes (OR 3.25, 95% CI 1.51 to



6.98), and high waist circumference (OR 2.24, 95% CI 1.02 to 4.94) were positively
associated with prevalent PAD. When ABI measurement was taken into account
%3.5 of low or intermediate risk patients were reclassified as high-risk if

they presented ABI < 0.9.

CONCLUSION Age, current smoking, number of pack years, HT, DM, history of
coronary heart disease or stroke and waist circumference increased the risk of low
ABI significantly. These findings highlight the importance of risk factor management

and screening individuals who have one of these cardiovascular risk factors for PAD.

Key words: Ankle Brachial Index, peripheral artery disease, Framingham risk score



“AYAK BILEGI KOL INDEKSI” DUSUKLUGU SIKLIGI
VE
KARDIYOVASKULER RiSK ETMENLERI iLE iLISKiSi

1.GIRIS

Dunyada 2005 yilinda tim nedenlerden toplamda 58 milyon kisi 6lmustir ve bunlarin
%30’u kardiyovaskuler hastaliklara (KVH) bagh gergeklesmistir. Bu 6lum orani
enfeksiyon hastaliklari, yetersiz beslenme, maternal ve perinatal nedenlere bagli
élimlerin toplamina esittir'. Oliimlerin dnemli bir orani (%46) yasamin daha Uretken
doénemi olan 70 yas altinda meydana gelmistir ve bu donem KVH’a atfedilen hastalik
yikinin %79unu olusturmaktadir?. Bulasici olmayan hastaliklara bagh 6limlerin
(yarist KVH’a bagli)) 2006-2015 yillari arasinda %17 artacagi, ayni donemde
enfeksiyon hastaliklari, yetersiz beslenme, maternal ve perinatal nedenlere badli
élimlerin toplamda %3 azalacag 6n gérilmektedir’. Bulasici olmayan hastaliklar
disiik ve orta gelirli Ulkelerde hastalik yikiiniin yarisini olusturmaktadir®. KVH’larin
bireyleri olumsuz etkileyen ve ¢odu zaman da 6limcul olan komplikasyonlari, orta-
ileri yas kadin ve erkeklerde sik gorulmektedir. Koroner arter hastaligi, serebral arter
hastaligi ve periferik arter hastaligina (PAH) yol acan temel patolojik neden olan
ateroskleroz, yagsamin erken donemleri olan ergenlik ve geng erigkinlikten baslayarak
bulgu vermeksizin ilerlemektedir*®. Aterosklerozun ilerleme hizi sigara kullanimi,
sagliksiz beslenme ve genelde obezite ile sonuglanan fiziksel inaktivite, ylksek kan
basinci (hipertansiyon), anormal kan yadglari (dislipidemi) ve artmis kan glukozu
(diyabet) gibi kardiyovaskuler risk etmenlerinden etkilenmektedir. Bu etmenlerle
surekli olarak karsilasiimasi stabil olmayan aterosklerotik plaklarin olusumuna, kan
damarlarinin daralmasina, kalp ve beyin gibi yasamsal organlara olan kan akiminin

azalmasina yol agmaktadir.

Bir KVH olan PAH yaygin aterosklerozun bir gostergesi olarak kabul edilmektedir.
PAH oOzellikle ileri yas, sigara kullanimi, diyabet ya da diger vaskuler yataklarda
aterosklerozun olmasi gibi kardiyovaskuler risk etmenleri var olan bireylerde daha sik

gorulmektedir. Son dénemde PAH igin bir ¢gok geleneksel olmayan risk etmeni



tanimlanmigtir, bunlar; etnik kdken/irk, genetik, yangisal belirteglerdeki artig, kronik

boébrek etmezligi, hiperkoagiilasyon, ve anormal bel-kalga oranidir®.

Bilinen KVH olmayan bireylerde PAH varhigi 5 yil igerisinde miyokard infarktisu,
iskemik inme ve vaskiiler nedenlere bagh %30 &lim riski dngérmektedir’. PAH'l
bireylerde PAH olmayanlara gore kardiyovaskuler nedenlere bagh 6lum riski 2-6 kat

fazladir’.

Son u¢ dekadta PAH ile ilgili epidemiyolojik verilerde 6nemli bir artis olmustur.
Baslangigta sadece semptomatik PAH calisiimigtir. Ancak tani yodntemlerindeki
ilerlemeler ve bunlarin epidemiyolojik c¢alismalarda kullaniimasiyla semptomatik
PAH’In 6ncesinde uzun bir asemptomatik hastalik dénemi oldugu ortaya konmustur.
Bu calismalar, asemptomatik PAH’In tehlikesiz olmadigi ve bu asamadaki bireylerin

kardiyovaskiiler hastaliklar icin yiiksek riskli oldugunu géstermistir®.

PAH’In islevsel kapasite, yasam kalitesi, miyokard infarktlisi ve inmeye bagl artmis
kardiyovaskuler mortalite ve morbiditeye olan etkileri nedeniyle PAH'In ve risk
etmenlerinin  belirlenmesi buylk 6énem tasimaktadir. Ancak, bu agir saglik
durumlariyla iliskisine ragmen PAH icin farkindalik dizeyi klinisyenler ve genel

toplum arasinda yeterli degildir®.

Ulkemizde toplum dizeyinde KVH hastaliklari ve risk etmenlerine yonelik yapilan
calisma sayisi sinirhdir. Bircok Ulkede PAH ile ilgili toplum temelli galismalar
yapilmaktadir ancak ulkemizde bu konuda yapilan c¢alisma sayisi da oldukga
yetersizdir. PAH ile ilgili olarak Ulkemizde alanda vyapilan tek calismada
aterotrombotik oykusu olan, 50-69 yas arasi en az bir kardiyovaskuler risk etmeni

olan ya da 70 yas ve (izeri olan bireylerde PAH varligi degerlendiriimistir®®,

Aterosklerotik bulgulari olan ya da KVH igin risk etmenleri agisindan riskli degerleri
olan bireyler koroner, serebral ve periferik vaskuler olaylar agisindan yuksek riske
sahiptirler. Bu kisilere yonelik toplum temelli girisimler ve tedavi edici hizmetlerin
erken donemde uygulanmasi ile KVH’a bagl morbidite ve mortalitenin azalmasina
yol agacak politikalarin gelistiriimesi i¢in toplum temelli gcalisma verilerine gereksinim
vardir. Bu nedenle Turkiye’de PAH sikhgi ve PAH’In kardiyovaskuler risk etmenleri ile
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iligkisini inceleyen bu galisma toplum duzeyinde verinin eksik oldugu bir alanda veri

saglayacaktir.

2. GENEL BILGILER

2.1. Periferik arter hastaliginin tanimi

Periferik Arter hastaligi (PAH), alt ekstremiteleri besleyen aortanin koroner arterler
disindaki dallarinda ilerleyici aterosklerotik darlik ya da tamamen tikanma sonucu
olusan bir dolasim bozuklugudur'**?. PAH, sistemik aterosklerozun bir belirtecidir.

PAH prevalansi erigkinlerde %12 olup erkeklerde daha sik go&zlemlenmektedir.

13,14

Hastalik sikli§i yasa bagimlidir, 70 yas Ustu bireylerin %20’sinde gorulmektedir

2.2 Semptomlar ve PAH olciitleri

Bacaklara olan yetersiz kan akiminin agri olusturabildigi ve fonksiyon bozukluguna
yol actigi 18. ylzyilda belirlenmistir. Bu agri tipi intermitant kladikasyo olarak
bilinmektedir ve yurime ile ortaya ¢ikan ve dinlenme ile azalan bacak kas agrisi
ozelligindedir. IK genellikle egzersiz ile induklenen agrinin gostergesidir. Erken
dénem calismalar genel olarak PAH’In ana semptomatik bulgusu olan kladikasyoya
odaklanmigtir. Birgok soru anketi kladikasyoyu diger bacak agri tiplerinden ayirmak
icin gelistiriimistir. Bunlarin ilki Dinya Saghk Orgltl tarafindan gelistirilen Rose
anketidir’. PAH'I belirlemede ¢ogu zaman iyi sonug verse de farkli calismalarda %9
ile %68 arasinda degisen diisiik secicilik oranlari bulunmustur’**°. Rose anketine
gbre tani guiclnU artirmak igin iki yeni anket olusturulmustur; bunlardan biri
Edinburgh digeri ise San Diego Kladikasyo anketidir. Edinburgh anketi %47-91
duyarlilik ve %95-99 segicilik gdstermistir'®.

Klasik IK bu hastalik icin tipik olarak kabul edilse de temel bulgusu degildir. Birgcok
atipik agn sekli PAH ile iligkili olabilmektedir. PAH farkindalik, risk ve tedavisi
(PARTNERS) galismasinda PAH hastalarinin yarisindan fazlasi semptomlar bildirmis
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olup cok azi Rose tipi kladikasyo bildirmistir®. Hollanda’da yapilan benzer bir galisma
da tipik Rose kladikasyosu %1.6 oraninda bildiriimigtir, ancak toplamda %6.6’lik
siklikla farkli dzellikte ve baldirlarin disinda yerlesimde kladikasyo bildirilmistir'’.
Ornek olarak spinal stenoz egzersiz sirasinda arteryel IK'ya benzer agri olusturur.
Vaskuler kliniklere yonlendirilen hastalarin %5-10'u noérojenik kladikasyosu vardir

ancak bunun toplumdaki orani bilinmemektedir*®.

2.3 Ayak bilegi kol indeksi (ABKI)

Farkli semptom bulgularina gére PAH’In belirlenmesine ek olarak aterosklerozun
kladikasyo baslamadan yillar 6nce gelismekte oldugu bilinmektedir ve agrinin ortaya
cikisi bireyin hareket etmesi gibi diger etmenlere baglidir'®. Bu nedenle PAH tanisi

icin baska bir yontem gelistiriimesi gerekmistir.

Ayak bileginde dusuk kan basincinin test olarak dnerilmesi 1950’ye dayanmaktadir
ve bu basit bir dlgiim ydntemi Ayak Bilegi kol indeksinin gelisimine yol agmistir.
ABKIi, ayak bilegi sistolik kan basincinin kolda dlgiilen sistolik kan basincina olan
oranidir. Anormal ABKI degeri alt ekstremitelerdeki aterosklerozun géstergesidir.
ABKI’'nin PAH tanisi igin iyi bir ROC egri 6zelligi vardir. Egri alti alan 0.95+0.02 olarak
bulunmustur?’. Her ne kadar PAH varligini dogrulayacak ve dislayacak kesin bir
kesim degeri olmasa da klinik ve epidemiyolojik ¢caligmalarda genel olarak 0.90 ve alt
degerler PAH tanimlamasi icin kullaniimaktadir. Ancak yakin zamanda yapilan
calismalarda ABKI 0.90-1.00 arasindaki degerler alt ekstremite disindaki bolgelerdeki
aterosklerotik hastaliklarla iliskili bulunmustur?>.  ABKI 0.90-1.00 olan bireylerde
ABKI>1.00 olan bireylere gore daha sik IK ve KV olay gézlemlenmistir?>2>.

Almanya birinci basamak saglik kuruluslarinda yurutulen bir kohortta ABKI=1.1
referans alindiginda ABKI 0.9-1.1 arasinda degere sahip bireylerde artmis mortalite
vardir®®. Bu nedenle ABKI 0.9-1.0 degerine sahip bireylerin “sinirda PAH” olarak
degerlendiriimesi 6nerilmektedir. ABKI 0.90-1.0 arasindaki dort bireyden birinde PAH

bulundugu diisiiniilmektedir?’.

ABKi olcimii sayesinde hem kladikasyo semptomu olan ve hem de olmayan
asemptomatik PAH’lI bireylere tani konabilmektedir. Diger bir deyisle ABKIi 8lglimii

semptom varligindan bagimsiz olarak aterosklerozu degerlendirmektedir. Rotterdam
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calismasinda ABKIi=0.9 olan bireylerin %99.4’linde kladikasyo yok iken, ABKI <0.9
olan bireylerin sadece %6.3’linde kladikasyo bulunmustur®. Bir diger calismada agir
PAH olarak kabul edilen ABKI <0.50 degerine sahip olan bireylerin %17’si agri
belirtmemistir?®. Genel toplumda her bir tipik IK olgusunun 2-5 kati kadar bulgusu
olmayan bireyin oldugu distnilmektedir’’*°. ABKI élglimiiyle semptomu olmayan bu
olgular saptanabilmektedir. Genel toplumda ABKI yardimiyla tanimlanan PAH sayisi
kladikasyoya gore daha fazladir ve IK’su olmayan bir ¢ok bireyin aslinda ABKI’si

duisiktir.

ABKI’'nin gecerligi erken dénemde yapilan calismalarda ayakta aterosklerozu
goruntulemek icin altin standart tani yontemi olarak kabul edilen anjiyografi ile
karsilastirilarak degerlendirilmistir. Calismalarda segicilik ve duyarligin %97-%100
arasinda degistigi bildirimektedir®. Anjiyografinin girisimsel bir tani ydntemi olmasi
ve komplikasyon riski tasimasi nedeniyle PAH suphesi olmayan bireylere
uygulanmasi etik degildir. Bu nedenle anjiyografik olarak PAH dogrulanmis hastalar
PAH olmasi beklenmeyen geng, saglikli bireylerle karsilastiriimigtir.  Bunun
sonucunda segcicilik ve duyarlilik hesaplamalari ABKi'nin iki durumun uglari olan
hasta ve saglikli arasindaki farki ayirt etme becerisini temel almaktadir. Anjiyografinin
altin standart olarak kullanildigi baska bir ¢alismada ise dogrulamanin yanhhi§i (hasta
olma olasihgl yiksek bireylerin anjiyografiye yonlendiriimesi) degerlendirilmistir®.
Tanisal performans bu olasi yan tutmaya goére dizeltildiginde bile anjiyografide
>%50'lik stenoz icin ROC analizinde egri alti alan 0.95 bulunmustur?’. Bu calismada

dizeltilmis duyarlik ve segicilik sirasiyla %79 ve %96’dIr.

2.4 PERIFERIK ARTER HASTALIGININ OLUSUMU

Koroner arter hastaliginda oldugu gibi periferik arteryel sistemde en sik semptomatik
tikaniklik nedeni sistemik yangisal bir sure¢ olan aterosklerozdur. Hastaligin

histopatolojik temeli koroner ve diger vaskiiler yataktakilere benzerdir*°2,

Ateroskleroz endotelyal islev kaybi, lipid bozuklugu, platelet aktivasyonu, tromboz,
oksidatif stres, vaskuler diz kas aktivasyonu, yeniden yapilanma, genetik etmenler
gibi karmasik bir sureci icermektedir. Ateroskleroz gelisiminin tum basamaklarinda
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inflamasyonun rolu oldugu kabul edilmektedir. Ateroskleroz genellikle endotelyal
hicrelere olan kan akiminin bozuldugu arterial bifurkasyonlarda ve dallarinda
meydana gelmektedir. lleri yas, diyabet, sigara kullanimi, yiiksek total ve LDL
kolesterol duzeyleri, ve hipertansiyon bu surecin baslamasinda ve slrecin

ilerlemesinde rol oynar®,

Patolojik olarak, ateroskleroz evreleri lezyon baslangici, yadli gizgilenme olusumu,
fibroproliferatif aterom gelisimi ve ileri diizey hasarlanmadan olusmaktadir. Oncelikle
yangisal bir lezyon olan ve arterin intimasini etkileyen yagli cizgiler ve bunun
sonucunda sonucunda kopuk hucresi olusur. Bu durum endotelyal disfonksiyona yol
acar®®. Yaglh cizgiler diiz kas hiicreleri, monositler, makrofajlar, T ve B hiicrelerinden
olusur. Fibroliferatif aterom, ylksek miktarda yag ile dolu duz kas hucrelerinden
olusan yagh cizgilerden kdken alir. ilerlemis lezyon, yagh cizgileri ve fibroliferatif
ateromu olusturan hicrelerin birikimi sonucu olusur. ilerlemis lezyon lipidi cevreleyen
fibroz basliga ek olarak intrinsik damar ¢eperi hicreleri( endotelyal ve diz kas) ve
inflamatuar (monosit, makrofaj ve T lenfositleri) gibi yiksek miktarda hicre

icermektedir®>®,

Arterler, aterosklerozu kompanse etmek igin yeniden yapilanir, bu sayede kan
damarlarinin ¢api artar. Ancak lezyonlar lumene dogru buyumeye baslar, bunun
sonucunda kan akimini sinirlayan stenoz ve kronik iskemik sendromlara yol acarlar.
Fibroz bashgin bozulmasi durumunda akut arteryel olaylar olusur; protrombotik
nekrotik lipid igeriginin ve subendotelyal dokunun agiga ¢ikmasi trombus olusumuna

ve akimin engellenmesine neden olur®,

2.5 PAH Epidemiyolojisi

PAH gelisen bireylere yonelik tedavi ve PAH riski olan bireylerde ise alinacak
koruyucu onlemler, hastaligin sureci, degistirilebilir risk etmenlerini iceren

epidemiyolojik bulgular g6z dniine alinarak planlanmalidir®.
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2.5.1. PAH Prevalansi ve insidansi

Toplam hastalik prevalansi birgok epidemiyolojik galismada belirlenmis olup sikliklar
%3 ile %10 arasinda degismektedir ve 70 yas ve Uzeri bireylerde gorilme sikligi
%15-20'ye kadar cikmaktadir'>3"*. Bacakta asemptomatik PAH prevalansi ancak
toplumda yapilacak girisimsel olmayan yontemlerle belirlenebilir. GUnimuzde en
yaygin olarak kullanilan 6lgim ydntemi ayak bilegi-kol indeksi (ABKI) testidir.
Dinlenme durumunda ABKI <0.90 olmasi énemli diizeyde hemodinamik stenoz
oldugunu gostermektedir ve genel olarakta PAH tanimlamak igin kullanilir.
Semptomatik bireylerde ABKI <0.90 olmasi arteriogram olumlu PAH belirlemede

%95 duyarli ve saglikh bireyleri belirlemede yaklasik %100 segicidir.

Birlesik Devletlerde 320 birinci basamak sadlik kurulugsunda vyurutilen PAH
farkindalik, riski ve tedavisi calismasinda 6979 birey ABKI kullanilarak taranmistir
(PAH tanisi ABKI <0.90 ya da daha énce alt ekstremitede revaskdilarizasyon olmasi
ile konmustur). Bireyler PAH yénunden 70 yasindan buyuk olmalari ya da 50-69 yas
arasinda olup sigara kullanimi ya da diyabet gibi vaskller hastalik risk etmenine
sahip olmalari durumunda degerlendiriimiglerdir. Bireylerin  %29’unda PAH
bulunmustur ve yeni tani konan bireylerin %5.5’'inde daha 6nceden PAH tanisi
alanlarin %12.6’sinda klaudikasyo oldugu bildiriimistir®. Ulusal Saglik ve Beslenme
calismasinda 40 yas ve Uzeri 2174 bireyde ABKI <0.90 sikhgi 50-59 yas grubunda
%839 Erkeklerin %15’ ve

kadinlarin %5’i asemptomatik oldugu halde bacak damarlarinda %50’nin Uzerinde

%2.5 ve 70 yas ustu bireylerde %14.5 bulunmustur

stenoz belirlenmistir. Ozetle her semptomatik PAH’li bireye karsilik klinik bulgu olarak

intermitant kladikasyosu olmayan 3-4 PAH’li birey bulunmaktadir.

iK genellikle hareketle baslayan ve dinlenmekle gecen muskuler bacak agrisi olarak
tanimlanir. Epidemiyolojik ¢alismalar icin birgok anket geligtiriimigtir. Her ne kadar
PAH'In ana semptomlarindan olsa da, bu semptomun ol¢cimu PAH varlig1 ya da
yoklugu hakkinda kesin bilgi vermez. ileri diizey PAH’I olan birey, bireyin hareket
etmesini engelleyen baska bir nedenden dolayi ya da sedanter olmasi nedeniyle iK
deneyimlemeyebilir. Karsit olarak bazi hastalarda PAH olmaksizin iK'ye benzer

semptomlara sahip olabilirler (vaskuler hastalik olmadan disk hernisi, spinal stenoz
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olmasi gibi). Hafif dUzeyde PAH olan bireyler ise ancak ileri dizeyde egzersiz

yapmalari durumunda IK semptomlari gelisir'’.

Framingham calismasi aterosklerotik risk etmenlerinin yagla artan sikhidina yanit
olarak yillik PAH insidansinin artigini gostermistir. Yasa 6zel IK insidanslari 30-44
yas erkekler igin 10000°’de 6, kadinlarda 10000’de 3 iken, bu insidans 65-74 yas
arasinda erkeklerde 10000’de 61’e ve kadinlarda 10000’de 54’e yiikselmektedir®.

Yakin zamanda Turkiye’de periferik arter hastaligina yonelik yapilan c¢alismada
aterotrombotik dykusu olan, 50-69 yas arasi en az bir kardiyovaskuler risk etmeni
olan ya da 70 yas ve (izeri olan bireylerin degerlendirilmistir ve ABKi<0.90 orani %30
bulunmustur'®. Farkl (lkelerde yapilan c¢aligmalarda bulunan PAH sikliklar Tablo-

1’de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Epidemiyolojik ¢calismalarda Periferik arter hastaligi (ABKi<0.90) siklig

Calisma, yazar, yil Ulke n Yas Toplam sikhik %
arahg

DeBacker , 1979" Belgika 1039 18-50 3.0(2.5-3.5)

Strong Heart Study, Fabsitz 1999% A.B.D 4304 45-74 5.3(5.0-5.6)

Rotterdam Study, Meijer 2000* Hollanda 7715 >55 19.0(18.0-20.0)

NHANES, Selvin and Gregg 2004 * A.B.D 2873 240 4.5 (4.1-4.9)

San Diego Population Study, Criqui 2005*.  A.B.D 2343 29-91 4.4 (4.0-4.8)

Heinz Nixdorf Recall, Kroger 2006* Almanya 4735 45-75 5.8 (5.5-6.2)

Copenhagen City, Eldrup 2006 Danimarka 4159 220 19.4(18.8-20.0)

Albacete Study, Carbayo 2007*' ispanya 784 240 10.5 (8.4-12.8)

Careful Study,Bozkurt,2011™ Tirkiye 530 >50 20

Diehm, 2004 Almanya 6880 >65 18

Hearts of Brazil, Makdisse, 2008* Brezilya 1170 >18 10.5
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2.6 Risk Etmenleri

2.6.1 Cinsiyet:

Semptomatik ya da asemptomatik PAH prevalansi erkeklerde kadinlara gore ozellikle
gencg yasta daha siktir. intermitant kladikasyosu olan bireylerde erkek kadin orani
1:1 ile 1:2 arasinda degdismektedir. Ancak bazi ¢alismalarda da PAH her iki cinsiyette

benzer siklikta goriildigi bildirilmistir®.

2.6.2.Yas

PAH goérilme sikligi yas ile birlikte artmaktadir. PAH sikligi ABD’de yapilan bir
calismada 40-59 yas, 60-69 yas ve >70 yas icin sirasiyla %3, %8 ve %19 olarak
bulunmustur®. Avrupa bolgesi icin 70-74 yas, 80-84 yas ve >85 yas icin sirasiyla
%16, %26 ve %33 PAH sikli§i bulunmustur?®.

2.6.3 Sigara

Sigara kullanimi ile PAH arasindaki iliski 1911 yilinda Erb tarafindan IK'nin sigara
kullananlarda kullanmayanlara goére U¢ kat daha fazla oldugunu bildirmesiyle ortaya
konmustur. Sigara ve PAH arasindaki iliskinin sigara ve koroner arter hastaligi
arasindaki iliskiye gére daha gugcliu oldugu bildirilmektedir. Sigara kullananlarda PAH
tanisi kullanmayanlara gore 1 dekat once konmaktadir. Kullanilan sigara sayisi
arttikca hastalik agirhigi da artmaktadir. Agir duzeyde sigara igicisi olanlarda IK
gelisme riski sigara kullanmayanlara gore 4 kat daha fazladir. Sigarayi birakma ile IK
insidansi arasinda azalma gorulmastir. Edinburgh Arter Calismasi sonuglarina gore
sigara kullanicilarinda IK igin goreli risk 3.7 iken, eski igicilerde (sigarayi bes yildan
az birakanlarda) 3.0°'dir*.
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2.6.4 Diabetes mellitus

Bir cok galisma DM ve PAH gelisimi arasindaki iliskiyi gostermigtir. IK, DM olanlarda
olmayanlara gore 2 kat daha sik gorulmektedir. Diyabetik olan bireylerde Hemglobin
A1c’de her %71’lik artisa karsilik PAH riski %26 artmaktadir®.

insllin direncinin kardiyometabolik risk etmenleri olan hiperglisemi, dislipidemi,
hipertansiyon ve obeziteye olan olumsuz etkisi konusunda bir ¢ok kanit vardir. inslin
direnci diyabetik olmayan bireylerde bile PAH riskini %40-50 artirmaktadir®.
Diyabetik bireylerde PAH diyabetik olmayanlara gore buyuk damar tutulumu ve
simetrik noropati ile birlikte daha agresif ilerlemektedir. Bu nedenle amputasyon
diyabetiklerde, diyabetik olmayanlara gore 5 ile 10 kat daha fazladir. Bu gézlemlere
dayanarak Amerikan Diyabet Birligi diyabetik bireylerin PAH acgisindan her 5 yilda bir

ABKI 6lgiimilyle degerlendiriimesini 6nermektedir™.

2.4.5 Kan basinci ve hipertansiyon

Hipertansiyon PAH dahil olmak tzere tum kardiyovaskuler hastalik tipleri ile iligkilidir.
PAH gelisimi igin goreli risk diyabet ve sigara kullanimina gore daha dusuk olmasina
ragmen Ozellikle yasli bireylerde hipertansiyon prevalansinin yuksek olmasi, onu
toplumdaki toplam PAH yiikiine énemli katkida bulunmasina yol acar. Ornek olarak
Rotterdam c¢alismasinda erigkinlerde yuksek hipertansiyon prevalansi nedeniyle PAH
hastaliginda hipertansiyona bagli atfedilen risk %17 bulunmustur ve bu deger sigara
kullanimindan sonra ikinci sirada gelmektedir®®. Framingham calismasinda
kladikasyo riskinin %30’u kan basincinin 160/100mmHg Uzerinde olmasina
baglidir®.

2.4.6 Dislipidemi

Framingham calismasinda aclik kolesterol diizeyinin 270 mg/dI’den olan bireylerde IK
insidansinin iki kat ylksek oldugu bildirilmistir ancak total kolesterol-HDL oraninin
PAD gelisimi igin en iyi belirleyici oldugu bildirilmistir. Diger bir ¢alismada PAHlI
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hastalarin kontrollere gore daha yuksek trigliserid, VLDL ve koruyucu olan HDL’nin
daha disiik oldugu bulunmustur®. Bazi galismalar total kolesteroliin PAH icin giiclii
ve bagimsiz bir etken oldugu bulunsa da diger c¢alismalar bu bulguyu
dogrulamamistir. Calismalar ayni zamanda sigaranin hiperkolesteroleminin etkisini
degistirebilecegini, hiperlipidemi tedavisinin ise PAH'In ilerlemesini ve IK insidansini
azaltacagini bulmustur. PAH ve hipertrigliseridemi arasinda bazi ¢alismalarda iligki
bulunmus iken Ozellikle toplumsal diuzeyde yapilan galismalarda kesin bir iligki

bulunmamistir>’. Lipoprotein(a) PAH icin énemli bir risk etmenidir®.

2.4.8 Obezite, bel-kal¢a orani ve PAH

Beden kitle indeksi(BKi) ile PAH arasindaki iliski acik degildir ancak abdominal
obezite ile PAH arasinda iligkinin daha kuvvetli oldugunu bildiren yayinlar vardir. Bir
calismada bel-kalga orani 0.966’dan buyuk olan bireylerde diger degiskenler kontrol
edildiginde PAH riskinin 1.7 kat fazla oldugu gosterilmistir>®

2.4.9 Framingham risk skoru ve PAH

Periferik arter hastaligi ve aterosklerotik hastaligin diger formlari ile toplumda
kardiyovaskuler mortalite ve morbidite arasindaki iliskiyi inceleyen birgok c¢alisma
yapimigtir. Yakin zamanda yayinlanan uluslar arasi ABKI ile ilgili galigmalari iceren
ve 24.955 erkek ve 23.339 kadinin 480.000 insan-yil izleminin degerlendirildigi bir
meta-analizde Framingham risk skoruna goére dlzeltme vyapildiginda ABKI'nin
tanimlanmig risk etmenlerinden bagimsiz olarak risk tahminini iyilestirdigi ortaya
konmustur. FRS’ye gore 10 yillik KKH gelisme riski disik (FRS<%10) ya da orta
dizeyde (FRS=%10-19) olan bireylerde ABKIi<0.90 ise bireyler bir Ust risk sinifina
gecmektedirler(dlsuk olanlar orta, orta dlzey riski olanlar ylksek). FRS=%20 olan
bireylerde normal ABKI degeri bulunmasi durumunda ise bireyler orta risk sinifina
gecmektedirler. Bu bilgiler 1siginda ABKI erkeklerin %20’sinde ve kadinlarin Ugte

birinde risk siniflamasinda degisiklige neden olmustur™®.
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3. AMACLAR

Arastirmanin amaci izmir ili Balgova llgesi Onur Mahallesi’nde yasayan 30 yas ve

Uzeri bireylerde;
1. Dusuk “ayak-bilegi kol indeksi” sikhginin belirlenmesi

2.Ayak bilegi-kol indeksi ile kardiyovaskuler risk etmenleri ve yasam bigim

degiskenlerinin iligkisinin degerlendirilmesi

3.Modeller kullanilarak hesaplanan 10 yillik koroner kalp hastaligi risk siniflamasinin

ayak bilegi-kol indeksi 6lcim degerlerine gore yeniden degerlendirilmesi

4.YONTEM

4.1 Arastirma Tipi

Balgova Belediyesi ve Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakdltesi igbirligi ile yuritilen ve
etik kurul onayl alinmis (Ek-1) olan Balgova’'nin Kalbi Projesi kapsaminda taranan
bireylerde ayak bilegi-kol indeksi 0.90’in altinda olan bireylerin belirlenmesi ve
kardiyovaskuler hastalik risk etmenleri ile olan iliskisi kesitsel-analitik calisma ile

degerlendirilmigtir.

4.2 Calisma Bélgesi

Calisma, Balgova ilgesi'ne bagli Onur Mahallesi'nde yiiritiimustir.
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4.3 Calismanin evreni

Calismanin evrenini, Balgcova Belediyesi Onur Mahallesi Semtevi Bodlgesi’nde

yasayan ve BAK Projesi tarama ¢alismasina katilan 4600 birey olusturmaktadir.

4.4 Calismanin érnegi ve 6rnek secimi:

Arastirmada ornek buyukligu %95 glven diuzeyi, %80 gug, toplumda PAH olan ve
olmayanlarin orani 1:9, PAH olmayanlarda KKH sikhgi %8.0 ve PAH olanlarda KKH
icin olasiliklar orani 2.8 kabul edilerek 660 kisi olarak hesaplanmistir. Bu sayiya %20
yedek eklenerek 792 kisiye ulasilmasi hedeflenmistir. Ornek bulyGkIGgani
hesaplamada PASS 2008 paket programi kullanilimistir. Ornek, BAK Projesi’nin
durum saptamasina katilan kisilere ait verilerin oldugu veri tabanindan rasgele

yontemle SPSS istatistik programi kullanilarak segilmistir.

4.5 Ulasma Orani

Veri toplama surecinde 6rnek ve yedek gruba ayni anda gidilmistir. Arastirmada 528
kisi PAH varligi yoninden degerlendirildi. Ulasma orani %66.6 olarak saptanmigtir.
Erkeklerin %64.9’una (n=196), kadinlarin %67.6’sina (n=332) ulagiimistir. Cinse goére
ulasma oranlari karsilastirildiginda cinsiyetler arasina anlamli fark bulunmamistir
(p=0.44). Arastirmaya katilanlarin yas ortalamasi (56.27+0.50), katiimayanlardan
(50.341£0.83) anlamli olarak yuksektir (p<0.05). KKH goértilme sikligi agisindan
katilanlarla (%7.4), yapilmayanlar (%7.2) arasinda anlamli fark yoktur (p>0.05).

ABKi odlgimii  drnekteki herkese uygulanmistir. Herhangi bir dislama kriteri
bulunmamakta olup el dopleri ile sinyal alinamayan ya da DM’a bagl ateroskleroz
sonucu damarlari komprese olmayan bireylerde (ABKI>1.5) olan bu élgimun periferik
dolasimi iyi gOstermemesi nedeniyle 2 kisi istatistiksel degerlendirmeye

alinmamuistir®®,
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4.6 Calismanin siiresi:

Calismanin konu secimi ve planlanmasi Ocak 2009'da baslamigtir. Alanda veri
toplama 15 Haziran 2009 tarihinde baslamis olup veri toplama asamasi 3 ay
surmastar. Veri girisi agirlikla veri toplama sirasinda yapilmistir. Veri analizi Mart
2011’de basglamigtir. Tez Nisan- Mayis 2011’de yazilmigtir. Kaynak tarama asamasi

2009 yili ocak ayindan bu yana devam etmistir.

Sekil-1 Zaman gizelgesi

2009 2011

01 (02 | 03 |04 | O

h

06 |07 |08 |09 (10 | 11 12 |03 |04 |05 |06 | O7 | O8

Konu
belirleme

Kaynak
inceleme

Omn calisina

Alandaveri
toplama

Céziimleme

Yamn

Tez sunumn

Son
diizelne

4.7 Arastirmanin degiskenleri

Bagimli degisken
e Periferik arter hastaligi varhgr (Ayak bilegi-kol indeksinin 0.90’in altinda

olmasi)
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Bagimsiz degiskenler

Sosyo-demografik degiskenler

Yas
Cinsiyet

Eslik eden kronik hastalik varligi

Koroner Kalp Hastaligi
Serebrovaskuler hastalik(inme)
Hipertansiyon

Diyabet

Hiperlipidemi

Metabolik sendrom

Yasam bigim degiskenleri

Sigara kullanimi

Sigara paket*yll

Antropometrik olglimler

Beden Kiitle indeksi(BKi)
Agirlik

Bel cevresi

Kalga Cevresi

Bel-Kalca orani

Biyokimyasal ol¢iutler

Total Kolesterol
HDL Kolesterol
LDL Kolesterol
Trigliserid

Total kolesterol/HDL orani
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10 yillik koroner kalp hastaligi riski

e Framingham risk skoru

4.8 Degiskenlerin Tanim ve élgiitleri:
Bagimli degisken:

Dusiik ayak bilegi kol indeksi (PAH varligi): Periferik arter hastaligi varligi ayak
bilegi kol indeksi 6lgimi ile belilenmistir. ABKI 6lgciim basamaklar asagida

Ozetlenmisgtir.

Avyak bilegi-kol indeksi dlciimii ve basamaklari®:

e islem 6ncesinde bireyler supin pozisyonda en az 5 dakika dinlenmesi
gerekmektedir. Bu suregte bireyin anksiyetesini azaltmak igin islem

basamaklari kisaca aciklanmalidir.

e Ekipman:
o Vaskuler problu el dopleri 5-10 MHz
o Ultrason jeli
o Sfingomanometre: aneroid ya da civall
o Manson(13-14cm)

Kollar ve ayaklardan yapilacak ol¢cumler i¢in uyulmasi gereken iglem basamaklari
asagida siralanmigtir:
Kollar:

1. Manson kola yerlestirilir, brachial arter nabzi palpe edilir

2. Ultrason jeli uygulanir
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3. Dopler probunun agisi 45-65° olacak bicimde uygulanarak arterin
atim sinyali alinir. Sinyalin en gugli duzeyde alinabilmesi igin

probun yeri ve agisi hafifce degistirilmelidir.

4. Olglim icin tansiyon aletinin mansonu doplerden gelen sinyalin
kayboldugu kan basinci degerinden 20 mmHg daha yuksek duzeye
kadar sigirilir

5. Sinyal tekrar alinana kadar manson yavasca indirilir

(4mmHg/saniye)
6. Sinyalin tekrar duyuldugu basing kaydedilir

Mangsonun basincinin azaltilmasi sirasinda dopler sinyalinin ilk
duyuldugu kan basinci degeri genel olarak manson sisirilirken
dopler sinyalinin kayboldugu kan basinci degerinden daha dusuktur.
Bu nedenle kan basincinin azaltiimasi sirasinda elde edilen kan
basinci ayaklardaki basincin degerlendiriimesinde daha dogru
sonug¢ saglayacaktir. Basincin tamamen azaltilmasi sonrasinda elde
edilen deger kaydedilmelidir. islem basamaklari diger kolda da
tekrarlanmali ve kollardan sistolik brachial basinci ylksek olan

deger analizlerde kullaniimalidir.
e Avak biledi
1. Manson bilegin biraz Ustine Malleol’'li kapatmayacak sekilde
yerlestirilir

2. Oncelikle posterior tibial arter (PTA) palpe edilir. PTA genel olarak

ic malleol ile topuk arasindaki alanda bulunmaktadir.

3. Prob sinyalin en Ust duzeyde gelecegdi agida bulunmalidir. Damarlar
bilekte deriye paralel seyretmemektedir, bu nedenle cilde paralel

olmayan ac¢i degisikligi sinyal kalitesini oldukga artirabilir.

4. Probu sabit tutup dopler sinyali kayboluncaya kadar sisirilir ve bu
noktayi aklinizda tutulur ve dopler sinyalinin kayboldugu degerin en
az 20 mmHg yuksegine kadar mansonu sisirmeye devam edilir.
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5. Mansonun basimcini probun pozisyonu koruyarak yavasca azaltin.

Sinyalin duyuldugu degeri kaydedin.
6. Dorsalis pedal arter (DPA) genel olarak

a. Ayak basparmagi ve ikinci parmak arasindaki yumusak

alanda (bolge a)
b. Ayak kemerinin Ust bolgesinde (bdlge b) bulunur

c. Ya da ayak bileginin bacakla birlesim bdlgesinde anterior

tibial arterden (ATA) dlcum yapilabilir (bolge c).

7. Her bir ayak icin en yuksek sistolik kan basinci ABKI hesaplamasi

icin alinir

Ayak Bilegi Kol indeksinin Hesaplanmasi:
Her bir ayak icin ayak biledi kol indeksi asagidaki formile goére

hesaplanir:

ABKi = llgili ayak icin elde edilen en yiiksek kan basinci degeri /

Kollardan elde edilen en ylksek kan basinci degeri

Ayak bilegi-kol indeksi siniflamasi
o Normal ABKI: 1.00-1.29
o Sinirda: 0.91-0.99
o ABKI =0.90 olmasi PAH i¢in tanisal
= Hafif PAH: 0.70- 0.90
= Orta PAH: 0.41-0.69
= AQgir PAH ya da Kritik iskemi: < 0.4

o Komprese olmayan: = 1.31(Bazi diyabetikler-gok yaslilar)

22



Calismamizda ABKI degerinin 0.90'nin altinda olanlar PAH, 0.90 ve

Uzeri degere sahip bireyler ise saglikli olarak gruplanmistir.

Bagimsiz degiskenler

Yas: Bireylerin dogum tarihleri resmi kimlik belgelerinden kaydedilerek
hesaplama yapilmigtir.

Cinsiyet: Kadin ya da erkek olarak gruplama yapilmigtir.

Eslik eden kronik hastalik varligi

Koroner Kalp Hastaligi: Bireylere hekim tanisi alan anjina varligi, by-pass
ameliyati, anjiyoplasti oykusu, kalp krizi dykusu varhigi sorulmustur. Hastalik
OyklUsunde bunlardan herhangi birinin bildirilmesi durumunda bireyler “KKH

OykUsu var” olarak gruplanmistir.

Serebrovaskiiler hastalik(inme): Hekim tanisi alan inme dyklsu olan bireyler

‘inme var” olarak gruplanmistir.

Hipertansiyon varlhigi: BAK Projesi sirasinda bireylerin kan basinci dlgimleri
5 dakikalik dinlenmeden sonra sag koldan sfingomanometre ile iki kez ayni
hemsire tarafinda yapilmistir. Diyastolik ve sistolik kan basinglari bu iki
Olcumun ortalamasi alinarak belirlenmigtir. Yapilan olgumlerde sistolik kan
basinci ortalamasi 140 mm/Hg Uzerinde ve/veya diyastolik kan basinci 90
mm/Hg Uzerinde olan bireyler ile hastalik dyklsinde 6nceden HT tanisi alan
ya da antihipertansif ila¢ kullanan bireyler “HT var”, digerleri “sagdlikli” olarak

gruplanmistir®.

Diyabet varhigi: 12 saatlik acglik sonrasi alinan kanda aglik kan sekeri (AKS)
dizeyi 100 mg/dl altinda ise normal, 100-125 mg/dl ise bozulmus aglik
glukozu, 126 mg/dl ve uzerinde ise olasi diyabetik olarak kabul edilmigtir.
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Kigilerin AKS duzeyi 1262 mg/dl, ya da hekim tarafindan konmus DM
varliginda ya da antidiyabetik ila¢ kullanmasi durumunda bireyler “diyabet var”,

diger durumlarda saglikli olarak gruplandiriimistir®.

Hiperlipidemi varhgi: ABD Ulusal Saglik Enstitust Ulusal Kolesterol Egitim
Programi Yetigkin tedavi paneli [l (NCEP-ATP Ill) kilavuzuna goére toplam
kolesterol duzeyi 200 mg/dl altinda ise “normal”, 200-239 mg/dl ise “sinirda
yuksek”, 240 mg/dl ve Uzerinde ise “gok yuksek” olarak siniflanmistir. Bu
calismada TK>200mg/dl olmasi durumunda ya da hekim tarafindan
hiperlipidemi tanisi konmus olma ya da antihiperlipidemik ila¢g kullanma
durumunda bireyler “HL var”, diger bireyler ise HL agisindan “normal” olarak

gruplanmistir®.

Yuksek trigliserid varligi: NCEP-ATP Il kilavuzuna goére normal trigliserid
dizeyi<150 mg/dl olmahdir. Trigliserid dizeyi 150-199 mg/dl olmasi “sinirda
yuksek”, 200-499 mg/dl ve Uzerinde olmasi ise “yuksek”, 500 mg/dl ve
Uzerinde ise “¢ok yuksek” olarak kabul edilmektedir. Bu ¢alismada trigliserid
dizeyi<150 mg/dl olmasi durumu “normal”, trigliserid dizeyi=150 mg/dl

olmasi durumunda ise “yiiksek” olarak siniflanmistir®.

Yuksek LDL varhgi: LDL dizeyi 100 mg/dl altinda “ideal”, 100-129 mg/dI
“‘normal”, 130-159 mg/dl “sinirda yuksek”, 160-189 mg/dl “yiksek”, 190 mg/dI
ve Uzerinde ise “gok ylUksek” olarak gruplandiriimistir. Bu ¢alismada LDL>130

mg/dl olmasi durumunda LDL yuUksek olarak siniflama yapilmistir.

Dusuk HDL duzeyi: Erkeklerde 40 mg/dl, kadinlarda 50 mg/dl ve altinda ise

“diislik HDL”, bu degerlerin stiinde ise “normal HDL” olarak kabul edilmistir®.

Metabolik sendrom varhgi: NCEP-ATP Il kilavuzuna gére coklu metabolik
risk etmenlerinin birlikteligi MS’u olusturmaktadir. Buna gére metabolik risk
etmenleri; bel ¢cevresi erkeklerde >102 cm, kadinlarda >88 cm, trigliserid 2150
mg/dl, HDL kolesterol erkeklerde <40 mg/dl, kadinlarda 50 mg/dl, kan basinci
=>130/85, acglik kan sekeri 2110 mg/dl olmasidir. Bu risk etmenlerinden en az 3

tanesi var olan bireyler “MS var” olarak kabul edilmistir®.
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10 yilhk Koroner kalp hastaligi gelisme riski: Koroner kalp hastaligi gelisme
riski Framingham risk esitligine gore hesaplanmistir. Risk esitliginde diyabet
varligi®®, Total kolesterol®”, HDL kolesterol®?, kan basinci kategorileri®® ve
sigara kullanimi degiskenleri kullaniimaktadir. Her bir kategori i¢in elde edilen
puanlar toplanarak 10 yillik risk yiizdesi elde edilmistir ®*. Risk ylizdesi 0-9
arasinda olanlar “dusuk”, 10-19 arasinda olanlar “orta”, 20 ve Uzeri olanlar ise
yiksek riskli olarak gruplanmistir. ABKI 6lgimii sonucunda 0.90 altinda degeri
olan bireyler yUksek riskli olarak yeniden gruplanmistir ve sadece Framingham

esitligine gore yapilan siniflama ile kargilasgtiriimistir.

Yasam bigim ozellikleri:

Sigara kullanimi: Kisilerin kendi bildirimine gbére gunde en az bir sigara
kullananlar “dlzenli igici” olarak kabul edilmis ve sigara kullanimi “dtzenli

'!l [ i “

icici”, “arasira igici”, “birakmis” ve “hi¢ kullanmamis” olarak gruplandiriimistir.
Cozumlemede ‘Aktif icici’ ve ‘Eski igici’ gruplari ‘Sigara igimi var’, ‘Ara sira igici’
ve ‘Hi¢ sigara icmemis’ gruplari ise ‘Sigara i¢cimi yok’ olarak degerlendirildi.
Yine ‘Aktif icici’ ve ‘Eski igici’ gruplarinda ‘ilk diizenli icmeye baslama yasr’,
‘icilen ortalama sigara sayis’ varsa ‘Birakma yasI’ sorgulanarak paket*yil
biriminden toplam sigara kullanim sureleri saptandi. ‘Ara sira igici’ ve ‘Hig
sigara icmemis’ gruplarinin paket*yil cinsinden toplam sigara kullanim suareleri

¢oklu ¢ézimlemede ‘0 yiII’ olarak alindi.

Antropometrik ol¢limler:

Sismanlik varhgi: Kisiler sismanlik agisindan Ug¢ farkli bicimde degerlendirilmistir.

Bel gevresi: Kisi ayaklari bitisik, kollari iki yanda, normal nefes alirken dik

olarak durduktan sonra bel bolgesinin en ince yeri esnemeyen mezur ile dlgulmustur.

Bel ¢evresi kadinlarda 88 cm ve Uzerinde, erkeklerde 102 cm ve Uzerinde ise riskli

olarak kabul edilmistir ®.
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o Bel-kalca orani: Kisi ayaklari bitisik, kollari iki yanda, normal nefes alirken dik
olarak durduktan sonra bel bdlgesinin en ince yeri esnemeyen mezur ile dl¢llerek bel
cevresi; kalga bolgesinin en ¢ikintili yeri esnemeyen mezur ile dlgulerek kalga gevresi
hesaplanmistir. Daha sonra bel gevresi dlgUmu kalga cevresi 6lcimune bolinmastar.
Bel-kalga orani kadinlarda 0.85 ve Uzerinde, erkeklerde 0.90 ve Uzerinde ise riskli

olarak kabul edilmistir .

o Beden kiitle indeksi: Kigilerin agirhgi hafif ev giysileri ile ayakkabisiz olarak;
boylari ayakkabisiz olarak duvarda sabitlenmis boy Olcer araciligiyla
Olculmustar. Yapilan dlgimler sonunda agirlik boyun karesine boélinmusgtur.
Cikan sonug Diinya Saglik Orgiiti“niin siniflandirmasina gére®’.

e 18.5'in altinda ise zayif

e 18.5-24.9ise normal

e 25.0-29.9ise fazla agirlikli

e 30.0 ve Ustl ise sisman olarak gruplandiriimistir.

4.9 Veri toplama yontemi

Veri toplama iki asamada tamamlanmistir. ilk asama BAK Projesi kapsaminda,
Balgova’da yasayan 30 yas ustlu bireylerin KKH risk etmenleri agisindan taranmasini
icermektedir. Bu asamada egitim almis anketorler kisilerin evlerinde yuz yluze
gorusme teknigi ile yas, cinsiyet, medeni durum, 6grenim durumu ve duzeyi, saglik
glvencesi varligi, meslek bilgisi, gelir dizeyi, fiziksel aktivite ve sigara kullanimina
iliskin bilgiler standart veri toplama formu araciligi ile toplanmistir. Sonrasinda
bireyler semt evlerine kan alinmasi ve antropometrik dl¢gimlerinin yapiimasi amaciyla
davet edilmistir. Semt evlerinde hastalarda kronik hastalik varligi ve kullanilan ilaglar
arastirma gorevlileri tarafindan kaydedilmistir. Tansiyon olgimleri hemsireler ve
arastirma gorevlileri tarafindan  bes dakikalik dinlenmeden sonra sag koldan
sfingomanometre ile yapilmistir. Kolesterol diizeyleri ve AKS dizeyinin belirlenmesi
icin bir hemsire tarafindan vacutainer aracihgi ile 10 cc. lik ven6éz kan alinmistir.

Alinan kanlar kan tasima kutusuna konarak her gin sabah 11.30"da kan toplama
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araci ile ayni sofér tarafindan Dokuz Eylul Universitesi Merkez Laboratuvari“na

getirilmigtir. Kan sonuglari bir guin sonra internet ag baglantisi tzerinden alinmstir.

ABKI 6lgimi igin dopler aletinin kullanimiyla ilgili olarak Kalp Damar Cerrahisi
Bolimanden bir uzmandan teorik bilgi edinilmistir. Arastirma oncesi pratik kazanmak
amacilyla ornek disindan gonulltler Gzerinde dlgumler yapilmistir. Semt evi ve proje
merkezinde Olcumlerde kullaniimak Uzere sedye ve ultrason jeli temin edilmistir. Onur
Mahallesinde BAK Projesi tarama asamasina katillan ve 6rnek grubunu olusturan
bireylere telefonla ulasiimistir. Telefon goérismeleri arastirici ve semtevi sorumlulari
tarafindan yapilmigtir ve 6lgim yapilmasini kabul eden bireylere randevu verilmistir..
ABKI 8lgimiinin amaci ve 8lgiim igin ayak bolgesinin acikta kalmasi gerektigi bu
nedenle kolay c¢ikabilecek ¢orap ve ayakkabi giyilmesi konusunda bireyler
bilgilendirilmigtir. Telefonla ulagilamayan bireyler en az 4 kez farkli zamanda tekrar
aranmistir. Yasli ve ulasim sorunu olan bireylerin dlgimleri evlerinde yapilmistir.
Diger tUm olcumler Balgova Belediyesi'nde bulunan BAK Proje Merkezi ve Onur
Mahallesi Semtevi’nde yapilmigtir Bireylerin bilgileri kontrol edildikten sonra anket ile
hastalik dykuleri alinmistir ve Edinburgh kladikasyo anketi yapilmistir. ABKi élcimleri

en az 5 dakikalik dinlenmeden sonra yapilmigtir.

4.10 Coziimleme

Coézumlemelerde SPSS 15.0 kullanildi. Anlamlilik icin p degerinin 0.05'den dusuk
saptanmasi kosulu arandi. Ortalama degerler standart hatalari ile birlikte verildi. Dort
gozlu duzenlerde gobzlerden birinde besten kucguk beklenen deger bulundugunda
Fisher'in kesin testi, ¢cok go6zli dizenlerde edim goruliyorsa egimde ki-kare
uygulandi. Olglim degerlerinin normal dagihima uygunlugu Kolmogrov-Smirnov testi
ile de@erlendirildi. Strekli veriler iceren degdiskenlerin PAH varligina etkisi parametrik
kosullari sagliyorsa t testi, saglamiyorsa Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi.

Ki-kare ve T testi sonucunda PAH goérilme sikligina anlamli etkisi oldugu saptanan
etmenler lojistik regresyon ve lineer regresyon analizinde degerlendirilmistir.
Toplamda U¢ adet regresyon modeli olusturulmustur. Model-1'de yasa ve cinsiyete
gére diizeltme yapilmis olup badimli degisken olan ABKi élcimii ve bagimsiz
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degiskenler olan sigara/paket yil, sistolik kan basinci, bel ¢evresi, aglik kan sekeri
surekli degisken olarak alinmistir ve bagimsiz degiskenlerin hepsi ayni anda
degerlendirilmistir. Model-2’de bagimli degisken ABKi<0.90 ve ABKIi=90 olarak
gruplanmistir ve ki-kare testine gore anlamli bulunan sigara kullanimi, KKH ya da
SVH varhigi, HT, DM, ve riskli bel ¢evresi bagimsiz degiskenlerinin her biri ayri ayri
yasa ve cinsiyete gore duzeltme yapilarak degerlendiriimigtir. Model-3’te ise Model-
2'de kullanilan bagimsiz degiskenlerin hepsi ayni anda modele konarak birbirilerine
gore duzeltme yapilmistir ve backward lojistik regresyon sonucunda modelde

kalarak ABKI dusukliguni anlamli olarak etkileyen degiskenler degerlendirilmigtir.

5.BULGULAR

Balgova Onur Mahallesi’nde ylratulen ¢alismaya 194’0 (%37.0) erkek, 332’si (%63.1)
kadin olmak Uzere toplamda 526 kisi katilmistir. Erkeklerde ortalama yas 59.00+£0.78
(ortanca 60), kadinlarda 56.21+0.65 (ortanca 56)'dir ve bu fark istatistiksel olarak
anlamhdir (p=0.008). Tablo 1’de katimcilarin cinsiyete gore sosyo-demografik

Ozellikleri sunulmustur.
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Tablo 2.Katilimcilarin sosyo-demografik 6zellikleri

Degiskenler Erkekler Kadinlar
Sayi % Sayi %
Yas
30-54 65 33.5 151 45.5
55-74 117 60.3 162 48.8
75+ 12 6.2 19 5.7
Medeni durum
Evli 178 95.7 246 76.4
Dul/Bosanmig/Evlenmemis 8 4.3 76 23.6
Ogrenim durumu
Okur yazar degil/Okuryazar 5 2.7 40 12.4
Ilkokul-orta okul 95 50.5 217 67.4
Lise-Universite 88 46.9 65 20.2
Calisma durumu
Calisiyor 35 17.9 6 1.8
Emekli ya da ¢aligsmiyor 161 82.1 325 92.2

Aragtirmaya katilan erkeklerin %66.5’i, kadinlarin %54.5’i 55 ve Ustu yastadir.

Erkeklerin %46.9’0 lise ve Ustu eg@itim almis iken bu oran kadinlarda %20.2’dir.

Erkeklerin %95.7’si evli olup, kadinlarda dul, bosanmis ya da evlenmemis olma orani

erkeklere gore daha ylksektir (%23.6). Erkeklerin %17.9'u gelir getiren bir iste

calistigini belirtirken bu oran kadinlarda sadece %1.8'dir. Cinsiyete goére kronik

hastaliklarin dagilimi Tablo 3'de sunulmustur
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Tablo 3. Kronik hastaliklarin ve hiperlipidemi ve metabolik sendromun
cinsiyete gore dagilimi

Degiskenler Erkekler Kadinlar p
degeri
Sayi % Sayi %
Koroner Kalp Hastaligi Oykusu
Var 17 8.8 22 6.6 0.38
Yok 177 91.2 310 934
Serebrovaskuler Hastalik
Oykusu
Var 3 15 5 15 0.10
Yok 191 98.5 327 98.5
Periferik Arter Hastaligi
Var 4 2.1 1 0.3 0.06
Yok 190 97.9 331 99.7
Hipertansiyon
Var 95 49.0 168 50.6 0.72
Yok 99 51.0 164 49.4
Diyabet
Var 33 17.0 46 13.9 0.34
Yok 161 83.0 286 86.1
Hiperlipidemi
Var 133 68.6 230 69.3 0.86
Yok 61 314 102 30.7
Metabolik sendrom
Var 46 23.7 90 27.1 0.39
Yok 148 76.3 242 72.9

Arasgtirmaya katilan erkeklerin %8.8’inde, kadinlarin ise %6.6’sinda koroner kalp
hastaligi vardir ve KKH gorulme sikligi agisindan cinsler arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark yoktur. Erkeklerin % 1.5'inde, kadinlarin %1.5’inde SVH o6ykusu vardir
(p=1.00). Erkeklerin  %49.0'unda HT, %17.0’'sinde DM var iken bu oranlar
kadinlarda sirasiyla %50.6 ve %12.7'dir. Cinsiyetler arasinda HT, ve DM goérulme
sikh@r agisindan anlaml fark yoktur. Katilimcilarin verdigi dyku ve total kolesterol
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Olcimune dayal olarak belirlenen hiperlipidemi varligi agisindan cinsiyetler arasina
anlamli fark yoktur (p=0.88). Metabolik sendrom goérilme sikhigi agisindan cinsler
arasinda anlamh fark bulunmamistir (p=0.39). Cinsiyete gore lipid bozukluklarr,

sigara kullanimi ve obezite sikliklari Tablo 4’te verilmigtir.
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Tablo 4. Cinsiyete gore lipid bozukluklar, sigara kullanimi ve obezitenin

dagilimi
Degiskenler Erkekler Kadinlar p
Sayi % Sayi % degeri

Total Kolesterol(>200mg/dI)
Yuksek 117 61.6 199 60.7 0.87
Normal 73 384 128 39.1

Trigliserid(>150mg/dl)
Yiksek 89 46.8 94 28.8 0.001
Normal 101 53.2 233 71.3

LDL Kolesterol
Yiksek 108 56.8 182 56.0 0.85
Normal 82 43.2 144 44.0

Total kolesterol/HDL
Yiksek(TK/HDL>5) 99 52.4 93 28.4 0.001
Normal (TK/HDL<5) 90 47.6 234 71.6

HDL kolesterol
Dusuk 83 43.9 181 55.4 0.01
Normal 106 56.1 146 44.6

Aktif Sigara kullanimi
Dlzenli+ara sira kullanan) 57 29.4 69 20.8 0.03
Birakmig+kullanmayan 137 70.6 263 79.2

Sigara icicisi
Dizenli igen+birakmis 125 64.4 116 34.9 0.001
Arasira icen+icmeyen 69 35.6 216 65.1

Obezite
Var (BKi>30) 62 326 164 50.2 0.001
Yok (BKI<30) 128 67.4 163 49.8

Bel/Kalga orani
Yuksek 117 61.6 90 27.6 0.001
Normal 73 384 236 76.4

Bel cevresi
Erkek>102,kadin>88cm 26 134 117 35.2 0.001
Erkek<102,kadin<88cm 168 86.6 215 64.8
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Total kolesterol ve LDL kolesterol yuksekligi acisindan cinsiyetler arasinda anlamli
fark bulunmamigtir. Trigliserid yuksekligi erkeklerde (%46.8), kadinlara gore (%28.8)
anlamli olarak daha fazla gorulmektedir (p=0.001). Kadinlarda erkeklere gore dusuk
HDL gorulme sikhigr (%55.4 ve %43.9; p=0.01) anlamli olarak daha fazladir. Aktif
sigara kullanimi erkeklerde kadinlara gore anlamli olarak daha yuksektir (%29.4,
%20.8 ; p=0.03). Sigara kullanimi agisindan duzenli icen ve birakanlarin orani
erkeklerde %64 .4, kadinlarda %35.6’dir ve aradaki fark anlamhdir (p<0.01). BKI > 30
olarak tanimlanan obezite varligi kadinlarda %50.2 iken erkeklerde % 32.6'dir ve
aradaki fark anlamlidir. Erkeklerin %13.4’U riskli bel gevresi degerine sahipken, bu

oran kadinlarda %35.3’tUr ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir.

Yas, cinsiyet ve eslik eden hastaliklara gore PAH dagilimi Tablo 5’te verilmistir.
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Tablo 5. Yas, cinsiyet ve eslik eden hastaliklara gore diisiik ABKi dagilimi

Degiskenler ABKI<0.90 ABKI>0.90 p
degeri
Yas gruplari Sayi % Sayi %
30-54 6 2.8 210 97.2 <0.01
55-74 22 7.9 257 92.1
75+ 5 16.1 26 83.9
Cinsiyet
Erkek 11 5.7 183 94.3 0.65
Kadin 22 6.6 310 93.4
Koroner Kalp Hastalig
Oykusu
Var 11 28.2 28 71.8 0.001
Yok 22 4.5 465 95.5
Serebrovaskuler Hastalik
Oykusu
Var 3 37.5 5 62.5 0.01*
Yok 30 5.8 488 94.2
Hipertansiyon
Var 26 9.9 237 90.1 0.01
Yok 7 2.7 256 97.3
Diyabet
Var 13 16.5 66 83.5 <0.01
Yok 20 4.5 427 95.5
Hiperlipidemi
Var 27 7.4 336 92.6 0.10
Yok 6 3.7 157 96.3

*Fischer’in kesin testi uygulanmistir

Verileri analiz edilen 30 yas (st 526 bireyin 33’linde (%6.3) dusik ABKI vardir ve
493 bireyin ABKIi degeri normal olarak siniflanmistir (%93.7). Diisiik ABKi gériilme
sikligi erkeklerde %5.7, kadinlarda %6.6’dir. Diisiik ABKi goriilme sikhigi acisindan
cinsiyetler arasinda anlamli fark yoktur (p=0.65). Diisiik ABKi gériilme sikhigi 30-54
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yas grubunda %2.8, 55-74 yas grubunda %7.9, 75 yas ve ustinde % 16.1°dir.
Bireylerin yasi arttikga Dusiuk ABKI goérilme sikligi anlamli olarak artmaktadir
(p<0.01).

KKH olan bireylerin %28.2’sinde, KKH oykusu olmayan bireylerin ise %4.5'inde
Diisiik ABKI vardir ve digtik ABKI varligi KKH olanlarda, KKH olmayanlara gére
anlamli olarak daha fazladir (p<0.01). inme 6ykiisii olan bireylerde Dusiik ABKI
sikli§i %37.5, inme dykisi olmayan bireylerde ise %5.8'dir. Digtik ABKI varli§i inme
geciren bireylerde, inme gecirmeyenlere gobre anlamli olarak daha yuksektir
(p=0.01). Oykiisiinde HT, DM, HL tanisi olan bireylerde Dusiik ABKi gériilme sikhgi
(sirayla %10.1, %17.1, %8.5), bu hastaliklar ydoninden sagdlikl bireylere gore (%4.0,
%4.6, %4.1) anlaml olarak daha yuksektir (p<0.05).
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Tablo 6. Lipid bozukluklari, sigara kullanimi ve obeziteye gore diisiik ABKi

sikhklar
Degiskenler ABKi<0.90 ABKI>0.90 p degeri
Sayi % Sayi %

Total Kolesterol(>200mg/dI) 0.58
Yuksek 21 6.7 294 93.3
Normal 11 55 190 94.5

Trigliserid (>150mg/dl)
Yiksek 12 6.6 171 93.6 0.80
Normal 20 6.0 313 94.0

LDL Kolesterol(>130mg/dl)
Yiksek 18 6.2 272 93.8 0.99
Normal 14 6.2 212 93.8

Total kolesterol/HDL
Ylksek(TK/HDL>5) 12 6.3 180 93.8 0.97
Normal (TK/HDL<5) 20 6.2 303 93.8

HDL kolesterol
Dusuk 13 4.9 251 95.1 0.21
Normal 19 7.6 232 92.4

Sigara kullanimi
Var 18 14.3 108 85.7 <0.01
Yok 15 3.8 384 96.2

Sigara igicisi
Duzenli icen+birakmis 23 9.5 218 90.5 <0.01
Arasira icen+igmeyen 10 3.5 274 96.5

Obezite
Var 19 8.4 207 91.6 0.67
Yok 13 4.5 278 93.5

Bel/Kalga orani
Ylksek 19 9.2 188 90.8 0.022
Normal 13 4.2 295 95.8

Bel ¢evresi
Erkek>102,kadin>88cm 17 11.9 126 88.1 0.001
Erkek<102,kadin<88cm 16 4.2 366 95.8

Metabolik sendrom
Var 14 10.3 122 89.7 0.025
Yok 19 4.9 370 95.1
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Yuksek kolesterol, yuksek trigliserid, yuksek LDL, ve dusuk HDL goriime sikliklarr,
PAH varligina gore anlamh farklihk gostermemigtir. Hastalik durumuna gore Total
kolesterol-HDL oraninda anlamli fark bulunmamigtir. Aktif igici olanlarda ya da ara
sira igenlerde digik ABKI gorilme sikligi (%14.3) sigara hi¢ kullanmayan ya da
birakanlara gore (%3.8) anlamli olarak yUksek saptanmigtir. Sigara kullanimi
acisindan diizenli igen ve birakanlarda diisiik ABKI gérilme sikhigi %9.5, sigarayi

ara sira i¢gen ya da hi¢ kullanmamislarda %3.5'dir ve aradaki fark anlamlidir (p<0.01).

Obez olanlarda disik ABKIi (%8.4), obez olmayanlara gére (%4.5) daha sik
gorulmektedir ancak aradaki fark anlamli degildir. Bel kalga orani agisindan riskli olan
bireylerin %9.2’sinde var iken bu oran diisik ABKI olmayanlarda %4.2'dir ve aradaki
fark anlamhdir. Metabolik sendrom olan bireylerde dusik ABKi gorilme sikligi
(%10.3), MS olmayanlara gore (%4.9) 2 kat fazladir ve aradaki fark anlamlidir. dusuk
ABKi'ye gbre antropometrik olgim degerlerinin, biyokimyasal 6lgiimlerin, kan
basincinin, sigara sayisinin ve Framingham risk skor ortalamalarinin karsilagtirmasi

Tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7. Diisiik ABKi’ye gore antropometrik 6l¢ciim degerlerinin, biyokimyasal
olciimlerin, kan basincinin, sigara sayisinin ve Framingham risk skor
ortalamalarinin karsilastirmasi

Degigkenler ABKI<0.90 ABKI>0.90 p degeri
Yas ortalamasi(yil) 65.24+10.77 56.71+11.49 <0.01
BKi 31.1315.25 29.351+5.00 0.04
Bel/kalga orani 0.89+0.06 0.85%0.08 0.008
Bel gevresi 94.38+10.34 87.22+11.63 0.001
Sistolik kan Basinci 135.40+23.94 125.23+20.63 0.001
Diastolik kan Basinci 83.95+11.77 80.94+10.63 0.138
Aclik kan sekeri 104.13+31.17 95.95+29.80 0.009
Total Kolesterol 220.39+53.24 212+42.03 0.519
LDL Kolesterol 138.29+45.97 135.85+35.24 0.976
HDL kolesterol 48.61+13.24 47.38+11.59 0.393
Trigliserid 163.48+91.48 148.82+111.03 0.236
Total kolesterol/HDL 4.74+1.35 4.72+1.40 0.984
Sigara/paket yil 27.20+41.44 12.65+23.91 0.004
Framingham risk skoru 12.11+7.66 7.0615.10 0.002
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ABKI degeri 0.90’'dan diisiik olan bireylerin yas ortalamasi 65.24+10.77, ABKI degeri
>0.90 olan bireylerin ise 56.71+11.49°dir ve ortalamalar arasi fark anlamlidir
(p<0.01). BKi ortalamasi diisiik ABKi’si olan bireylerde 0.78 +0.17 ve disiik ABKI'si
olmayan bireylerde 1.10 + 0.10’dir. Dislik ABKi’si olan bireylerde ABKI ortalamasi,
PAH olmayanlara gore anlamli olarak daha dustktir. Dislik ABKI'si olanlarin BKi
ortalamasi (31.13+5.25), diisiik ABKI olmayanlardan (29.35+5.00) anlamli olarak
daha yiiksektir (p<0.001). Bel kalga orani diisiik ABKIi degeri olanlarda (0.89+0.06 )
olmayanlara gore anlamli olarak daha yuksektir (0.85+0.08). Ortalama sistolik kan
basinci dislik ABKI degeri olanlarda 135.40+23.94 ve ABKI degeri normal olanlarda
125.23+20.63 ve aradaki fark anlamlidir (p<0.001). Diastolik kan basinci digiik ABKI
degeri olanlarda (83.95+11.77), diisiik ABKi degeri olmayanlara gére daha ylksektir
ancak aradaki fark anlamli degildir (p=0.14). AKS ortalamasi diisiik ABKIi olanlarda
diistik ABKi degeri olamayanlara gére anlamli olarak daha yiiksektir. Total kolesterol,
LDL kolesterol, trigliserid ortalamalari diisiik ABKI'li bireylerde sirayla, 220.39+53.24,
138.29+45.97, 163.48+91.48, disik ABKI'li olmayanlarda 212+42.03, 135.85+35.24,
148.82+111.03 olarak bulunmustur. Disiik ABKIP'li bireylerdeki lipid diizeyleri ABKi
degerleri agisindan saglikli bireylere gére daha yuksektir ancak ortalamalar arasinda
anlaml fark yoktur. HDL kolesterol ortalamasi saglikl bireylerde 47.38+11.59, dusuk
ABKI'li bireylerde 48.61+13.24'dir ve aradaki fark anlamli degildir (0.393). Total
kolesterol/HDL orani ABKi<0.90 olanlarda (4.74+1.35) ABKi normal olan bireylere
gére (4.72+1.40) daha yuUksektir ancak bu fark anlami degildir. Degerlendirmede
diisik ABKI olanlarda paket*yll cinsinden ortalama sigara tiiketimi 27.2+41.44 yil,
olmayanlarda 12.65+23.91 yil olarak saptanmistir. Eski icici ya da aktif igici olan grup
icinde disiik ABKi degeri olanlarin ortalama paket*yil cinsinden sigara kullanim
sureleri, disik ABKi degeri olmayanlardan anlamh dlgiide yiiksek bulunmustur
(p=0.004).
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Tablo 8. ABKi<0.90 olan bireyler yiiksek riskli kabul edildiginde 10 yillik KKH
riskinin yeniden siniflanmasi

Degiskenler ABKI élglimi ABKI 6lcimu Degisim
olmadan sonrasinda
Sayi % SayI % %
Framingham risk skoru
FRS<%10 324 61.6 315 59.9 -2.8
FRS 10-19 110 20.9 104 19.8 -55
FRS >20 18 3.4 33 6.3 +85

ABKIi<0.90 olan bireyler yiiksek riskli kabul edildiginde dusik riskli bireylerin %2.8'i
ve orta riskli bireylerin %5.5'i KKH riski agisindan en yuksek gruba gegis

yapmislardir.

Disik ABKIi varligina etki eden etmenleri belilemek icin olusturulan dogrusal
regresyon modeline surekli degiskenlerden yas, paket/yil cinsinden sigara kullanimi,

sistolik kan karistirici etmen olarak cinsiyet alinmistir.

Tablo 9. Siirekli degiskenlerle olusturulan dogrusal regresyon ¢oziimlemesine
gore diisiik ABKi varhigini etkileyen etmenler

Degisken R Standart hata p

Yas -0.02 0.00 0.00
Sigara sayisi(paket/yil) | -0.01 0.00 0.04
Aclik kan gekeri 0.00 0.00 0.12
Bel cevresi 0.01 0.001 0.11
Sistolik Kan Basinci 0.00 0.00 0.18

30 yas uzerindeki bireylerde badimsiz degiskenler olan yas, acglik kan sekeri, sistolik
kan basinci, sigara sayisi ve bel cevresi ABKI degerlerindeki varyasyonun %6’sini
aciklamigtir. Yas ve paket yil cinsinden igilen sigara sayisi diisik ABKi degeri ile

bagimsiz ve anlamli olarak iligkili bulunmustur.
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Kategorik degiskenlerle olugturulan lojistik regresyon modeline sigara kullanimi, KKH
ya da SVH varligi, HT varligi , DM varligi ve Bel gevresi yuksekligi ve karistiric
olarak ta yas ve cinsiyet degiskenleri alinmigtir (Tablo 10).

Tablo 10. Lojistik regresyon ¢oziimlemesine gore diisiik ABKi varligina etki
eden etmenler (yasa ve cinsiyete goére diizeltme yapilmistir)

Degisken Olasiliklar Orani (OR) %95.0 Guven |p
arahgi

Sigara

Hig 1(referans)

igmgmi§+ara

siraigen

Birakmis 3.19 1.27-8.05 0.014

Duzenli kullanan | 5.07 1.85-13.88 0.002
KKH ya da SVO

Yok 1(referans)

Var 6.83 3.00-15.53 0.001
HT

Yok 1(referans)

Var 2.58 1.06-6.33 0.038
DM

Yok 1(referans)

Var 3.25 1.51-6.98 0.003
Bel gevresi

Normal 1(referans)

Yiksek 2.24 1.019-4.94 0.045

Yasa ve cinsiyete gore dizeltme yapildiginda sigara hi¢ igmemis ve ara sira igenler
referans alindi§inda, sigara birakanlarda diisiik ABKIi riski 3.12, diizenli olarak sigara
kullanan bireylerde 5.07 kat (%95 GA: 1.85-13.89) anlamli olarak artmistir. KKH ya
da SVH olan bireylerde diisiik ABKIi riski KKH ya da SVH olmayanlara gore 6.83 kat
(%95 GA: 3.00-15.83) daha fazladir. diisiik ABKI riski DM olanlarda olmayanlara
gore 3.25 kat (%95 GA: 1.51-6.98) fazladir. Bel gevresinin ylksek olmasi , bel
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gevresinin normal olmasina gére disiik ABKI riskini 2.24 kat (%95 GA: 1.02-4.93)

artirmaktadir.

Disik ABKIi varligina etkili olan en 6nemli degiskenleri belirlemek amaciyla
backward lojistik regresyon analizi yapiimistir. Modele yas, cinsiyet, Koroner kalp
hastaligi ya da SVH varligi, HT varhgdi, DM varhgi, sigara kullanimi ve bel cevresi

degiskenleri alinmistir.

Tablo 11. Backward lojistik regresyon sonuglari

Degisken Olasiliklar Orani (OR) %95.0 Guven |p
araligi

Sigara

Hic 1(referans)

igmgmi§+ara

siraigen

Birakmig 2.29 0.85-6.11 0.099

Dizenli kullanan | 5.45 1.903-15.80 0.002
KKH ya da SVO

Yok 1(referans)

Var 6.10 2.52-14.80 0.001
DM

Yok 1(referans)

Var 2.63 1.11-6.26 0.003

Yasa ve cinsiyete gore duzeltme yapildiginda bel cevresi ve HT modelden
dismustlir. Sigara kullanimi, diyabet ve KKH ya da SVH varhdi ise anlamlihigini
koruyarak modelde kalmistir. Sigara kullaniminda birakmis olanlar grupta da
anlamhilik kaybolmustur. Buna gore aktif sigara icicisi olmak, diyabetik olmak ve KKH

ya da SVH olmak diisiik ABKIi riskini anlamli olarak artirmaktadir.
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6.Tarisma:

izmir Balgova ilgesi'nde yiritilen ¢alismada 30 yas Ustii bireylerde dusik ABKI
siklig1 %6.3 bulunmustur. Koroner kalp hastaligi ya da serebrovaskuler hastaligi olan
bireylerde diisiik ABKi daha sik gorilmistiir. KVH risk etmenlerinden HT, DM, MS
varligi disik ABKI ile iligkili bulunmustur. Hiperlipidemi varhg diisik ABKI sikligini
anlamli olarak etkilememigtir. Kan lipid bozukluklari ayrintili olarak incelendiginde
total kolesterol, LDL kolesterol, Total kolesterol/HDL kolesterol, trigliserid yuksekligi
ve HDL kolesterol disikltgu ile dusik ABKI varligi arasinda anlamli bir iligki
bulunmamistir. Herhangi bir donemde sigara kullanmis olmak ya da aktif sigara
igicisi olmak disik ABKI sikligini anlamli olarak arttirmaktadir. Antropometrik
dlgimlerden BKi ile diisiik ABKI arasinda anlamli iliski bulunmamistir. Bel-kalga orani
ve bel cgevresi yliksek olanlarda diisik ABKi’de anlamli olarak daha sik
gorulmektedir. Paket yil cinsiden kullanilan sigara sayisi, ortalama sistolik kan
basinci, bel-kalga orani, yas, bel gevresi, aglik kan sekeri ve Framingham risk skoru
ortalamalari dusiik ABKI'li bireylerde, diisiik ABKi degeri olmayanlara gére anlamli
olarak yiiksektir. Kolesterol ortalamalari diisiik ABKI varligina gére anlamh farklilik
gostermemigtir. Cok degiskenli analizlerde cinsiyet ve yasa goére duzeltildiginde
sigara kullanimi, DM, KKH ya da SVH varligi disik ABKI riskini anlamli olarak
artirmaktadir. Backward lojistik regresyonda diisiik ABKi varligina en etkili etmenler
olarak sigara kullanimi, diyabet ve eslik eden KKH ya da SVH oldugu belirlenmistir.
ABKI dlgimi ile 10 yilllk KKH riski yeniden degerlendirildiginde bireylerin %3.5'i
yuksek riskli gruba gegmistir.

ABD’de yulratilen Framingham calismasina katilan 40 yas ve Uzeri 5124 kiside
yapilan ABKI élgiimleri sonucunda erkeklerde diisik ABKI sikligi erkeklerde %3.9
kadinlarda ise %3.3 olarak bulunmustur. ispanya’da 40 yas Ustl bireylerde yapilan
bir calismada kadinlarin %9.7’sinde erkeklerin %10.4’inde diisiik ABKI belirlenmistir.
Almanya’da yapilan bir calismada disiik ABKI sikli§i erkeklerde %6.4 ve kadinlarda
%>5.1 olarak bulunmustur®. Literatiirde bulunan sikliklar arastirilan yas grubuna gore
%3-19 (Tablo-1) degismektedir. Geng¢ yas grubu ile yapilan c¢alismalarla bizim
galisma bulgularimiz benzer sikliklar géstermistir. Calismada disik ABKI sikhg
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kadinlarda biraz daha sik gorulmasttr ancak sikliklar igin cinsiyetler arasinda anlamli
fark bulunmamistir. Toplamda diisiik ABKI belirlenen kisi sayisinin azli§i ve cinsiyete
gore gruplama vyapildiginda sayilardaki kucuk dedgisiklikler yuzdelerde buyuk
farkliliklara neden olmaktadir. Bu nedenle kadinlarda diisiik ABKi'nin %0.9 daha
yiksek gorilmesi normaldir. Ayrica iskogya’da Kardiyovaskiler hastaligi olmayan 50
yas ve Uzeri 28980 bireyde yapilan ABKI &lgtimleri sonucunda kadinlarda PAH
sikli§1%13.6, erkeklerde %7.3 olarak bulunmustur®. Bunu yaninda bir ¢ok
¢alismada benzer sikliklar ve kadinlarda asemptomatik PAH gorilme sikliginin daha

2889 - Bir cok calismada kadinlarda ortalama ABKI degerleri

37,51

fazla oldugu bildirilmistir
erkeklere goére daha disiuk bulunmustur®’>'.Calismamizda da ortalama ABKi
degerleri kadinlarda erkeklere gére daha dusuk bulunmustur. Buna cinsler arasindaki
boy farkinin neden olabilecegi dustnulmuastir ancak galismalar arasinda bu konuda

tutarli bir bilgi yoktur®""°,

DM ve diigiik ABKi:

Bir cok calismada diyabet ile diisik ABKI arasinda gugcli iliski bulunmustur. DM,
Kardiyovaskiler mortaliteyi ve morbidite riskini arttirir. DM’li bireylerde diisik ABKI
gorilme sikhg diisik ABKI degeri olmayanlara gére 2-4 kat fazladir®®’. Bu
calismada da DM'li bireylerde disiik ABKi, DM olmayanlara gére 3.5 kat fazla
gorulmustar. Ancak ¢ok degiskenli analizlerde DM’nin PAH varligina olan bagimsiz
etkisi tutarli degildir. Hollanda'da 55 yas Usti 6450 bireyde yUratulen Rotterdam
calismasinda yasa ve cinsiyete gore duzeltildiginde diyabetik olanlarda olmayanlara
gére disik ABKi gorilme sikhgr 2.00 (%95 GA:1.58-2.53) kat daha fazla
gorilmektedir®®.  Framingham calismasinda yasa ve cinsiyete goére diizeltme
yapildiginda diyabetik olan bireylerde disik ABKi gérilme sikligi diyabetik
olmayanlara goére 2.3 (%95 GA: 1.5-3.6) kat fazla gorlimustir ancak ¢cok degiskenli
analizde DMnin etkisi anlamhiligini  kaybetmistir.”". ABD’de vyapilan MESA
calismasinda cok degiskenli analizlerde diisiik ABKi goériilme sikligi diyabetiklerde
2.12 (%95 GA:1.57—-2.87) kat fazla bulunmustur.

Bizim galigmamizda ¢ok degdiskenli analizlerde yasa ve cinsiyete gore duzeltildiginde

DM olanlarda 3.247 kat artmis diistik ABKi riski vardir. Backward lojistik regresyonda
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DM modelde kalarak anlamlih@ini korumustur ve diyabetin disik ABKI riskini 2.633

kat artirdigl bulunmustur. Bu bulgular literatirle uyumludur.

Ozetle PAH diyabetiklerde sik gérilen bir kardiyovaskiler komplikasyondur.
Diyabetik olmayan bireylerin aksine disiik ABKI gériilme sikhigi diyabetiklerde ug
bdlgelerdeki damar tutulumu ve periferik néropati ile iligkisi nedeniyle daha sik olarak
asemptomatik seyretmektedir. Bu nedenle PAH ve diyabet birlikteligi olan hastalarda
hastalik seyri agir ve amputasyonla sonuglanabilmektedir.Ayni zamanda PAH varligi
yuksek kardiyovaskuler risk ile iligkilidir. Bu nedenle semptomlari ortaya ¢ikarmak,
sakatliklari dnlemek, ve uzuv kaybini dnlemek ve MI, inme ve 6lum igin yuksek riskli
bireylerin ABKI 6lgimii ile belilenmesi énemlidir. Amerikan diyabet cemiyeti diyabeti

olan 50 yas Ustii bireylerin PAH acisindan ABKI ile taranmasini dnermektedir 3.

Hipertansiyon ve diisiik ABKi

Epidemiyolojik calismalar kategorik degisken olarak hipertansiyon varligi ile PAH
arasinda onemli iliski bulmustur. En dustk olasiliklar orani Rotterdam calismasinda
1.32 kat olarak bildirilmistir?®. Bildirilen bu oran diger calismalara goére olarak daha
dusuktlr, bunun nedeni ¢ok degiskenli analizlerde hem kategorik hem de sistolik kan
basinci degerinin kullaniimasi olabilir. Sistolik kan basinci degeri de anlamli
bulunmustur. Finlandya’da yudrutilen Harmonica projesinde 45-70 yas arasi bireyler
PAH acisindan de@erlendirilmistir. HT, yas, aktif sigara kullanimi, ve yUksek trigliserid
varli§i forward stepwise regresyonda degerlendirildiginde HT varligi ABKi<0.90 icin
bagimsiz risk etmeni olarak belirlenmistir OR: 3.20 (%95 GA:1.57-2.87)"*. ABD’de
yapilan ulusal saglik ve beslenme arastirmasinda 40 yas ustu 2147 Kigi
degerlendiriimistir ve hipertansiyonu olan bireylerde 1.75 (%95 GA:0.97-3.13) kat
daha fazla disik ABKI oldugu bildiriimistir®® Her ne kadar hipertansiyon ile orta
duzeyde iligki bulunsa da ozellikle ileri yasta yuksek gortulme sikligi, onu toplumda
PAH yUkinin 6nemli bir katkida bulunmaktadir. Rotterdam calismasinda yuksek
hipertansiyon prevalansininin PAH igin atfedilen riski %17’°dir ve sigara kullanimindan
sonra ikinci sirada yer almaktadir®®. Genelde tiim calismalarda sistolik ve diyastolik
kan basinci degerlendiriise de sistolik kan basinci diisiik ABKi ile anlamli olarak
iliskili bulunmustur, diastolik kan basinci ile anlamli iligski bulunmamistir®”.
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Bu calismada da disik ABKI varligina gore sistolik kan basinci ortalamalari anlamli
olarak farkli iken  diastolik kan basinci ortalamalari arasinda anlamli fark
bulunmamistir. Calismada, hipertansiyonu olan bireylerde disiik ABKI anlamli olarak
daha sik gorulmektedir. Regresyon analizinde yasa ve cinsiyete gore duzeltme
yapildiginda HT’nin disik ABKI riskini 2.58 kat artirdigi bulunmustur. Ancak

backward lojistik regresyonda HT varligi anlamini kaybetmistir.

Sigara ve diigiik ABKI

Aktif sigara kullanimi ile ilgili topluma atfedilen risk periferik arter hastaligi ABKI
dlciimi ile tanimlandiginda %18 ile %26 arasinda degismektedir'®?®. Framingham
calismasinda igilen sigara sayisi ile IK insidansi arasinda guglu bir iliski bulmustur.
Ayni galismada ¢ok degiskenli analizlerde semptomatik tikayici arter hastaligi igin en
onemli risk etmenin cinsiyetten badimsiz olarak sigara kullanimi oldugu
belirlenmistir”. Edinburgh calismasinda émiir boyu sigara kullanimi ile PAH arasinda
gliclt iliski bulunmustur™. Sigara kullanimi ile disiik ABKI gériilme sikhi§i arasindaki
iliski (OR:1.8-5.6) kalp hastaliklarina gére daha gugludir ( OR: 1.1-1.6).

Calismalarda sigara kullaniminin  degerlendiriimesi ve siniflamasi farkhlik
gOstermektedir. Genellikle sigara kullanimi; su anda kullanan, gegmiste i¢cen ve hig
icmemis olarak siniflayarak ve sigara kullanim duzeylerini de g6z Onlne alarak
degerlendirme yapilmistir. Sigara kullaniminin degerlendiriimesine yodnelik standart
bir yaklasim olmamasi c¢alismalar arasinda kargilastirma yapmay zorlastirmaktadir.
Ancak sigara kullanim miktarina goére dizeltme yapildiginda aktif sigara igicisi
olmanin sigara kullanmayanlara gére disiik ABKi acisinda 2-6 kat daha riski oldugu
bildirilmistir. Tim biylk toplum temelli calismalar sigara kullanimi ve diisiik ABKi
arasinda anlamli iliski bulmustur. Amerika Ulusal Saglik ve Beslenme arastirmasi
verilerine gore yas, cinsiyet, irk, KKH oyklsline gore dizeltme yapildiginda aktif
sigara kullan bireylerde kullanmayanlara gére diisiik ABKi riski 4.23 (%95 GA:1.95—
9.17) kat fazla bulunmustur. Sigara kullanimi paket/yil olarak degerlendirildigi San
Diego toplum calismasinda ¢ok degiskenli analizlerde her 20 paket/yil icin PAH
riskinin 1.68 kat arttigi bulunmustur®’. Ispanya’da 40 yas Ustii bireylerde PAH
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varhigini inceleyen bir gcalismada yasa ve cinsiyete gore duzeltildiginde her 10 paket
yil sigara kullanimi igin  PAH olasihginin  1.40 (1.23-1.58) kat arttigi bulunmustur.*’
Rotterdam ¢alismasina su anda sigara igicisi olmak yasa ve cinsiyete gore duzeltme
yapildiginda PAH riskini 3.35 (2.53-4.44) kat arttirmistir*®. Framingham galismasinda
yine yasa ve cinsiyete gore duzeltme yapildiginda sigara igicisi olmak icin OR: 2.0
(1.1-3.4), her 10 paket/yil sigara kullanimi igin 1.3 (1.3-1.4) bulunmustur’*. MESA
calismasinda sigara kullaniminin PAH varligini anlamli olarak 3.42 kat (%95 GA
2.48-4.73) artirdid1 saptanmistir.

Bu calismada aktif igici olanlarda ya da ara sira icenlerde duisiik ABKi goriilme siklig
sigara hi¢ kullanmayan ya da birakanlara gore anlamli olarak yuksek saptanmistir.
Sigara kullanimi dizenli igcen ve birakanlar ile ara sira i¢gen ya da hi¢ kullanmamiglar
olarak degerlendirildiginde, diizenli icen ve birakanlarda disiik ABKi anlamli olarak
daha sik gorilmistir. Sigara kullaniminin digtik ABKi'ye olan bagimsiz etkisi yasa
ve cinsiyete gore lojistik regresyon ile degerlendirildiginde sigara birakanlarda ve aktif
sigara kullananlarda, sigara ara sira i¢gen ya da kullanmayanlara gére anlamli olarak
artmis dustik ABKI riski bulunmustur. Backward lojistik regresyonda ise birakmis olan
grup anlamliiginin yitirmistir. Bu sonuca gére aktif sigara kullanimi diisiik ABKi igin
daha énemli olup sigara birakanlarda etkinin azaldigi sGylenebilir. Benzer bir bulgu
Rotterdam calismasinda da bulunmustur®®.  Bir ¢ok calismada IK ve PAH’In
kullanilan sigara miktariyla iliskili oldugu ancak sigara kullanimini birakanlarda PAH
olusumu ve ilerleyisinin 1 yil icerisinde geriledigi bildirilmistir’’. Calismada sigara
kullanimi paket/yil olarak degerlendirildiginde her paket yil icin 1.017 artmis dusuk

ABKI riski bulunmustur. Bu bulgu literatiirle uyumludur®®#4,

Kolesterol ve diisiik ABKI

Total kolesterol ile diisiik ABKIi arasindaki iliski bir cok calismada degerlendirilmistir.
Cok degiskenli analizlerde total kolesterol bir cok calismada PAH ile anlamli olarak
iliskili bulunmustur. iki calismada total kolesterol tek degiskenli analizde anlamli
olarak bulunmus iken cok degiskenli analizlerde anlamlili§ini kaybetmistir?®’®. Baz
calismalarda ise total kolesterol ile disik ABKi varli§ arasinda bir iligki

bulunamamistir*”*’.
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HDL kolesterol diizeyleri total kolesteroliinde degerlendirildigi modellerde diisiik ABKI

icin koruyucu olarak bulunmustur. Ug galismada HDL-C ve total kolesterol birlikte

anlamli  bulunurken®®""® ki

78,80

calismada sadece HDL-Kolesterol anlamli
bulunmustur™®". Kladikasyosu olan bireylerle saglam kontrollerin karsilastirildigi
hekimlerin saglik arastirmasinda total kolesterol/HDL oraninin hastalikla en guglu
iliskisi olan etmen oldugu bildiriimistir®>. Ayni calismada total kolesterol/HDL
acisindan en Ust c¢eyreklik dilimde olan bireylerde en alt ¢eyreklik dilimde olanlara
gore 3.9 kat artmis kladikasyo riski bulunmustur ve bu orana gére diger lipid
Olgimlerinin ¢ok az yarari oldugu vurgulanmistir. San Diego galismasinda total

kolesterol/HDL oraninin PAH riskini 1.17 kat arttirdigi bildirilmistir®.

Yiiksek ftrigliseridin diisik ABKIi varligina olan etkisi geligkilidir. Olgu kontrol
calismalar trigliserid ile duisiik ABKI arasinda tutarli bir iliski bulurken toplum tabanli
kohort galismalarinda ¢ok degigkenli modellerle yapilan degerlendirmelerde bu iligki
celiskilidir .

Kardiyovaskiler Saglik Calismasi ve Framingham calismasinda tek degdiskenli
analizlerde trigliseridler anlamli bulunurken genelde stepwise lojistik regresyonun

kullanildigi cok degiskenli analizlerde elenmistir®®®’.

Edinburgh kohortu ve Amerika’da hastane temelli yapilan bir ¢alismada trigliserid
diizeyleri diger lipid dlclimleri ile birlikte degerlendirildiginde anlamli bulunmamistir®.
Ancak diger calismalarda trigliseridlerin PAH ile bagimsiz olarak iligkili oldugu

84,85

bulunmustur . Artmig trigliserid duzeyleri ve PAH ilerleyisi arasinda da celigkili

bulgular bildirilmistir™.

Ozetle total, kolesterol, HDL-K ve trigliseridler tek degiskenli analizlerde anlamli iken
cok degiskenli analizlerde trigliserid genelde modelden ¢ikmistir. Her ne kadar total
kolesterol en ¢ok incelenen parametre olsa da total kolesterolun PAH i¢in bagimsiz
bir risk etmeni oldugu konusu acik degildir. Bir calismada PAH’li bireyler saglikli
kontrollerle karsilastirildiginda total kolesterol agisindan anlamli bir fark olmadigi
ancak VLDL, LDL, HDL ve total kolesterol/HDL agisindan anlamli fark oldugu

bulunmustur®®.
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Bu tezde total kolesterol, HDL-K, LDL-K, trigliserid ve Total Kolesterol/HDL oranlari
ile dustik ABKI gérilme sikligi arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir. Sirekli
degisken olarak degerlendirildiginde de disik ABKI’si olan ve diisiik ABKI'si olmayan
bireylerin kolesterol ortalamlari arasinda anlamli fark bulunmamigtir. Bunun
nedenlerinden biri BAK Projesine katilan bireylerin kan yaglari ortalamalarinin genel
olarak yuksek olmasi olabilir. Yuksek kolesterol i¢in sinir degeri 200 mg/d| yerine 240
mg/dl alinarak yapilan ¢ozumlemelerde de sonugta bir degisiklik olmamistir. Bunun
yaninda basta statinler olmak tzere lipid dusdricu ilag kullaniminin artmisg olmasi da
kesitsel olan bu ¢alismada lipid duzeyleri ile ilgili yapilan dederlendirmelerde soruna
yol agmis olabilir. Bu ¢galismada lipid parametreleri kesim noktalarina gore ve surekili
degisken olarak degerlendirilmistir. Erken donemde yapilan c¢alismalar ise sadece
total kolesterol duzeylerine odaklanmistir bu nedenle diger lipid parametrelerinin
hangilerinin PAH igin en guglu bigimde iligkili oldugu sorusunun yaniti i¢in diger lipid

parametrelerini de inceleyen blyuk dlgekli izlem ¢alismalarina gereksinim vardir.

Obezite ve diigiik ABKI

Obezite ile kardiyovaskiiler sistem hastaliklari ve 6zellikle disik ABKIi arasindaki
iliski en celigkili olanlardan biridir. Obezite ile disiik ABKi arasinda giiclii ve pozitif
yonde bir iliski oldugu ydniinde kanitlar oldukca sinirhdir. israil’de 10059 erkekte
yapilan bir calismada BKi'deki her 5.0 kg/m? ‘lik artis icin olasiliklar orani 1.24 (%95
GA :1.05-1.46) olarak bildirilmistir®”. Bir cok calismada cok degiskenli analizlerde
obezite ve disiik ABKI arasinda anlamli iliski bulunamamistir®®. Ayak bilegi kol
indeksinin kullanildi§i calismalarda daha fazla agirhigin ya da BKi'nin PAH'a karsi

koruyucu oldugu gdsterilmistir'”">"8,

Framingham calismasinda c¢ok degiskenli
analizlerde agirlik ile kladikasyo varligi erkeklerde ters ve kadinlarda U-sekilli bir iligki
gosterdigi bildirilmistir®. Diger taraftan yine Framingham kohortunda BKI kadinlarda

ABKi ile iliskili iken erkeklerde iligkili bulunmamistir™.

Obezite PAH ile iligkili olan risk etmenleri olan hipertansiyon, tip 2 diyabet ve
dislipidemi gibi risk etmenlerinin etyolojisinde yer almaktadir. Nedensel yolakta risk
etmeni ve hastalik arasindaki etmenlere gore duzeltme yapmak o risk etmeninin
normalde gorundr iliski glcunu degistirebilir. Cok degiskenli analizlerden elde edilen
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obezite ile iligkili risk tahminleri obezitenin neden oldugu bir cok mekanizmayi g6z
onune almamaktadir. Bazi ¢alismalarda ¢ok degiskenli analizlerde obezite koruyucu
ya da anlamli bulunmamistir ancak dizeltiimemis modellerde ya da sadece yas ve
cinsiyete gore diizeltme yapildiginda obezite ile diisik ABKI arasinda anlamli iligki
bulunmustur?®’® Ancak diger calismalarda sadece cinsiyet ve yasa gore diizeltilen ve
hatta diizeltme yapilmayan modellerde obezite ile diisiik ABKI arasinda anlamli iligki

bulunmamistir ve bazen de koruyucu bulunmustur®°>"84,

Bu ¢alismada BKi ile degerlendirilen obezite ile (BKi>30) diisiik ABKI gériilme sikhgi
arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir. Ancak sirekli degisken olarak BKi
ortalamalari karsilastirildiginda dusik ABKI'li bireylerin BKi ortalamalari diisiik ABKi
degeri olmayanlara gore anlamli olarak daha yluksek bulunmustur. Benzer sekilde bel
kalgca oranlari ve bel cevresi hem kategorik hem de surekli degisken olarak
degerlendirildiginde duisiik ABKI'li bireylerin degerleri anlamli olarak diisik ABKIi
degeri olmayanlara gére ylksektir. Lojistik regresyon analizinde BKi, bel/kalca orani
ve bel gevresi birlikte ve ayri ayri degerlendirildiginde bel gevresinin diisik ABKI riski
icin diger antropometrik 6lcim ydntemlerine gére daha guigli oldugu bulunmustur.
Calismada bel/kalga orani ve bel gevresi arasindaki korelasyonun ylksek olmasi ve
multikollineariteyi 6nlemek amaciyla modellerde iki degiskenden sadece sadece bel
cevresi kullanilmistir. Bel gevresinin, BKi'ye gdére obezite iligkili saglk riskini
gostermede daha iyi oldugunu bildiren calismalar vardir®®. Cok degiskenli analizlerde
yasa ve cinsiyete gore duzeltildiginde bel cevresi agisindan riskli degeri olan
bireylerin PAH riski, normal degerler sahip bireylere gore 2.22 kat fazladir. Ancak
backward lojistik regresyonda bel c¢evresi model disinda kalarak anlamhligini

kaybetmistir.

Diisiik ABKIi ve obezite arasinda kuvvetli iliski bulunamamasinin nedeni nedensel
yolaktaki etmenlere gore ¢ok degigkenli analizlerde yapilan duzeltmenin bir sonucu
degil de gercekten boyle bir iligkinin varligina yonelik bir kanitin olmadigini
onermektedir. Sigara kullaniminin diisiik ABKIi ve obezite iligkisi icin karistirici olma
olasiligi vardir ¢linkii sigara kullanimi hem disiik ABKI ile hem de disik BKi ile
iliskilidir. Ek olarak diisiik ABKi sik olarak goriildiigi yasli bireylerde eslik eden kronik
hastaliklar agirlik kaybina bu nedenle obezite ve disiik ABKIi arasinda ters

korelasyona neden olabilir. Yakin zamanda yapilan calismalarda osteoporoz ile
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diisik ABKIi arasinda bir iligki bulunmustur ve osteoporoza bagli diisiik kemik kitlesi
yaslanmayla olan kilo kaybina katkida bulunabilir®. Tim bu sayilan nedenlerden
dolayi BKI beden kiitlesinin farkli komponentlerini iyi bicimde yansitmadigi igin en iyi
gosterge olmadigi dusunulmektedir. Koroner kalp hastaliginda oldugu gibi genel
obeziteye gore santral obezitenin artmigs PAH riskiyle iligkili olabilecegi bildirilmistir.
Beden kultle indeksine gore duzeltme yapildiginda bel/kalga oraninin PAH ile anlamli
olarak iliskili oldugu bulunmustur'®.  Diyabetin hastalarin degerlendirildigi bir
calismada BKi'nin degil de bel/kalga oraninin PAH sikiigi ile iligkili oldugu
bildirilmistir®®. ARIC calismasinda diyabetiklerin ileriye yonelik izZlenmesiyle yeni PAH
olgularinin baglangic bel/kalca oraniyla iligkili oldugu ancak BKIi ile olmadig

bulunmustur®.

Eslik eden hastaliklar

PAH ve diger kardiyovaskuiler hastaliklarin ortak risk etmenlerine sahip olmalari
nedeniyle PAH olan bireylerde diger KVH'larin sik olmasi surpriz degildir. Klinik
olarak PAH’1 olan bireylerin %40-60'Inda ayni zamanda KAH vardir®.
Kardiyovaskiiler kalp calismasinda ABKi<0.90 olan bireylerde 2.5 kat daha fazla Ml
hikayesi vardir. Ayni sekilde anjina, KKY, inme ve gegici iskemik atak igin sikliklar
sirasiyla 1.9, 3.3, 3.1 ve 2.3'tiir*’. Benzer bicimde MI gegciren bireylerde, MI hikayesi
olmayanlara goére PAH sikhdi 2.1 kat fazladir. Anjina, kalp yetmezligi, inme ve gegici
iskemik atak icin sikliklar sirasiyla 1.7, 2.6, 2.4 ve 2.1’dir. Diger kesitsel ¢calismalarda

benzer sikliklar bildirilmistir®®%394,

Bu galismada her dort KKH hastasinin birinde
ve her {c inmeli hastanin birinde PAH vardir. CAPRIE calismasinda® KKH olan
bireylerin %29’unda ve AGATHA® galismasinda %25’inde ayni zamanda PAH vardir

ve galisma bulgularimiz literattrle uyumludur.

Framingham risk skoru ve diisiik ABKIi

ABKI 6lgiimii sonrasinda Framingham risk skoruna gére yapilan 10 yilhk KVH
gelisme risk gruplari yeniden siniflandiginda bireylerin toplamda %3.5'i riskli gruba
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gecis yapmistir. Ispanya’da yapilan PERART calismasinda ABKI degerlendirmesi

Framingham risk skoruna eklendiginde erkeklerin %5.8'i, kadinlarin %4.4’G yuksek

riskli gruba gecis yapmistir®”.

6.3 Arastirmanin giiclii ve kisith yanlari:

Kisithliklar:

Calisma surecinde bireylere ulasmada cesitli sorunlar yasanmistir.Ulasma
sorununu en aza indirmek icin bireylere gunun farkli zamanlarinda ve hafta
sonlari telefon edilmistir ve randevu saatleri konusunda esnek davraniimistir.
Ulasim zorlugu olan ozellikle ileri yasta bireylerin olgumleri evlerinde
yapilmistir. Ulasildigi halde ve bireyler daha 6nce BAK Projesine katiimis
olmalarina ragmen red eden bireylerin orani bize gore yuksektir. Bireylerin
herhangi bir sikayetinin olmamasi ve gerek gérmemeleri buna neden olmus

olabilir.

Ayak biledi kol indeksi dl¢imu bireylerin evlerinde ve semtevinde yapilmistir.
Semtevindeki 6lgumlerde sedyenin gerekmesi ve olgum saatleriyle diger
etkinlikler bazen c¢akismasi nadir de olsa sorun yaratmigtir. Bunun diginda
evde yapilan olgumlerde genellike yer ya da salondaki kanepeler kullaniimistir

bu da fiziki acidan dlgimu zorlastirmistir.

Hastalara gerekli agiklama yapilmasina ve en az 5 dakika beklenmesine
ragmen basta sistolik tansiyon degerlerinde yukseklik olan bireyler dlguimlerin

gereginden fazla uzamasina yol agmislardir.

Bunun disinda anatomik olarak damarlarin gegis bolgeleri her ne kadar bilinse
de dopler sinyalini gli¢lii olarak almak el becerisi gerektirmektedir. Olgimler ve
anketin doldurulmasi semtevinde 15-20 dk, evlerde ise 20-25 dk surmustar.

Dopler cihazinda her 40-50 hasta igin bir 9 voltluk pil degistiriimesi gerekmistir.

Kladikasyonun sorgulandigi anket c¢alismamistir bu nedenle analizlerde

kullanilmamisgtir.
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e Calismanin 0Ornegini  Onur Mahallesi'nde oturup BAK Projesi tarama
bolumine katllan bireyler olusturmustur. Bu nedenle bulgularin tim

Balgova’ya genellenmesi dogru degildir.

e Calismanin gugli yanlan

e PAH tanisi igin objektif bir 6lgiim ydntemi olan ABKI kullanilmigtir
e Tez galismasi alanda arastirici tarafindan yuratalmuastur

e ABKi ile birlikte bir cok KVH ile iligkili degisken degerlendirilmistir.

e ABKI ile ilgili diger calismalarda oldugu gibi sadece riskli degil, saglikli

bireylerde degerlendirildi.

e Bu konuda Turkiye’de alanda yapilan ilk ¢calismadir.

7.SONUC VE ONERILER

Balgova ilgesi Onur Mahallesi’nde yasayan ve BAK Projesi tarama calismasina
katilan 30 yas Uzeri bireylerde periferik arter hastaligi goérilme sikligi %6.3’tur. Yas,
sigara kullanimi, igilen sigara sayisi, HT varhgi, DM varhgi, KKH ya da SVH varlidi,
Sigara kullanimi, diyabet varhigi ve daha dnceden KKH ya da inme tanisi almis olmak
ve bel ¢evresi PAH riskini anlamli olarak artirmaktadir. Risk etmenleri stepwise lojistik
regresyonla birlikte degerlendirildiginde PAH igin en onemli risk etmenleri sigara
kullanimi, DM varli§i ve KKH ya da SVH varligi olarak belirlenmistir. ABKi ile
degerlendirme yapildiginda Framingham risk skoruna gore dusuk ya da orta riskli

olarak siniflanan bireylerin %3.5’i yuksek riskli gruba gegis yapmistir.

Bu bulgular g6z 6ntine alindiginda ileri yasta ve risk DM gibi KVH risk etmeni olan
bireylerin ABKI ile taranmasi erken dénemde ateroskleroz varligi belirlenebilir. Ayrica
Framingham risk skoru ile birlikte degerlendirildiginde bireylerin bulundugu risk
durumuna gore bireylerin tedavi kararlari da degisecektir.
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ABKI 6lgtimi kardiyovaskiler riski én gdrmek icin yararli bir o6lglttlr. Birinci
basamakta hekim ya da hemsire tarafindan rahatlikla uygulanabilir. islem basit bir
ekipmanla ve 10-15 dakika gibi kisa bir surede yapilabilmektedir. Ancak Ulkemizde
ABKI olglimleri rutin olarak yapilmamaktadir. Amerikan Kalp Birligi, Amerikan
Kardiyoloji Birligi, TASC 2 c¢alisma grubu ve Avrupa Rehberleri KVH risk
degerlendirmelerinde ABKi'nin élglilmesini 6nermektedir. KVH’lar ve risk etmenlerinin
giderek arttig1 Ulkemizde saglikh bireylerde kardiyovaskuler risk degerlendirmesi, risk
etmenlerine yénelik koruyucu énlemler ve uygun tedavi karari verme agisinda ABKI

uygulamasi yararl olacaktir.
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T.C Emmbik Mo: |
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9.3 EK 3 Veri toplama formu-Arka yiiz

Hastalhiklar Hastalik var nu? Yil Kullamilan ilaclar
S1. Hipertansiyon 10‘-.-’ar EO‘mk
S$2. Diyabet 1C)‘n.-far EO‘mk
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S4. Inme 1O‘ufar zO‘mk
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S6.Periferik arter hastalij 1(J‘I.-far EO‘mk
S7.5igara kullaniyor mu 1'DE1.ret zOHEI's-'Ir
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