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OZET

Dr. Eren BEKTAS "Viicut Kitle indeksindeki Degisimler ile Arteriyel Sertlik
Parametreleri Arasindaki iliskilerin Arastiriimasi” Giilhane Tip Fakiiltesi ic
Hastaliklari Anabilim Dali, Tipta Uzmanlik Tezi, Ankara, 2017.

Girig: Dunyada en sik gorulen mortalite nedenlerinin basinda kalp ve damar
sistemi hastaliklari yer almaktadir. Obezite ise vicutta yag miktarinda artis ile
karakterize, cok etmenli zeminde gelisen ve baslica kalp damar hastalik riskini arttiran
kronik bir saglik sorunudur. Kalp damar hastaligi ve obezitenin, ateroskleroz ve
endotel disfonksiyonu ile iliskisi bilinmektedir. Son zamanlarda nabiz dalga hizi
(NDH), guiglendirme indeksi (Gi) ve santral aort basinci (SAB) gibi endotel
disfonksiyonunu  gdsteren  yeni  parametreler  ateroskleroz  tahmininde
kullanilimaktadir. Viicut kitle indeksi (VKI) de yetiskinlerde asiri kiloluluk ve obezite
varliginin en yararl ve pratik gostergesidir. Bu arastirmada, vicut kitle indeksindeki

degisimler ile arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iligki arastiriimistir.

Gere¢ ve Yontem: Ekim 2016-Mart 2017 tarihleri arasinda arastirmaya
alinma kriterlerine uyan hastalarin, baglangig¢,12.ve 24.haftalarda boy, vucut agirigi,
vucut kitle indeksi, bel cevresi, kalga gevresi, bel/kalga orani, triseps deri kKivrim
kalinh@i, arteriyel kan basinci, nabiz ve arteriyel sertlik parametrelerinin dlgtimleri
yapildi. Elde edilen verilerle vucut kitle indeksi ve arteriyel sertlik parametreleri

arasindaki iliski arastiridi.

Bulgular: Calismaya 52’ si erkek, 38’ i kadin olmak Uzere 90 hasta dahil
edilmistir. Hastalarin baslangi¢,12.,24.haftalarda yapilan vicut agirhdr (p=0,026),
vicut kitle indeksi (p=0,026) ve bel gevresi (p=0,028) dlgiimlerinde anlamh farklilik
saptandi. Diger parametrelerde ise takip suregleri boyunca anlamh bir farkhhk
saptanmadi (p>0,05). VKi ile arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iligki
incelendiginde, santral aortik basing (ICC=0,882), aortik guglendirme indeksi
(ICC=0,893), brakial guclendirme indeksi (ICC=0,892) ve nabiz dalga hiz
(ICC=0,880) ile VKI arasindaki korelasyon iyi derece olarak saptanmistir.

Sonug: Pratik ve ucuz olmasi nedeniyle yaygin olarak kullanilabilecek olan
VKI' nin, arteriyel sertlik tahmininde kullanilabilecedi gibi kalp damar hastal: riskini
ortaya koymasi agisindan énemli oldugu goérialmustr.

Anahtar kelimeler: Arteriyel sertlik, nabiz dalga hizi, glglendirme indeksi,
santral aort basinci, vicut kitle indeksi



SUMMARY

Dr. Eren BEKTAS “Investigation of relationship between changes in body mass
index and arterial stiffness parameters” Gulhane Medical School, Department

of Internal Medicine, Medical Specialization Thesis, Ankara, 2017.

Introduction: Cardiovascular system disease is one of the most common
causes of mortality in the world. Obesity, characterized by an increase in the
proprotion of fat tissue in the body, is a multifactorial health problem and increases
the risk of cardiovascular diseases. It is known that cardiovascular disease and
obesity are associated with atherosclerosis and endothelial dysfunction. Recently,
new parameters indicative of endothelial dysfunction have been used to predict risk
of atherosclerosis such as pulse wave velocity (PWYV), augmentation index (Aix) and
central aortic pressure (SAP). Body mass index (BMI) is also the most useful and
practical indicator of the presence of overweight and obesity in adults. In this study,
the relationship between changes in body mass index and arterial stiffness

parameters was investigated.

Material and Methods: Patients who met the inclusion criteria were randomly
assigned to study and measurements of height, body weight, body mass index, waist
circumference, hip circumference, waist / hip ratio, triceps skin fold thickness, arterial
blood pressure, pulse and arterial stiffness parameters were performed at baseline,
12th and 24th weeks between October 2016-March 2017. The relationship between

the body mass index and arterial stiffness was investigated with the obtained data.

Results: 90 patients were included in the study, 52 male and 38 female.
Significant differences were found in the measurements of body weight, body mass
index (p = 0,026) waist circumference (p = 0,028) at baseline, 12th, 24th weeks. There
was no significant difference in other parameters during the follow-up period (p> 0,05).
A favorable correlation was found between BMI and central aortic pressure (ICC =
0,882), aortic augmentation index (ICC = 0,893), brachial augmentation index (ICC =
0,892) and pulse wave velocity (ICC = 0,880).

Conclusion: BMI, be widely used because of its practicality and inexpensive,

seems to be valuable in estimation of arterial stiffness as well as cardiovascular risk.

Key words: Arterial stiffness, pulse wave velocity, augmentation index, central aortic

pressure, body mass index.
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1. GIRIS VE AMAG

Kalp damar hastaliklari, tim dunyada olim ve hastalik oranlarinin
basta gelen nedenleri arasinda yer alir ve dunyanin Onde gelen
saglik sorunlarindan biridir. Kalp ve damar hastaliklari arasinda da en ¢ok
aterosklerotik hastaliklar yer almaktadir. Aterosklerotik damar hastaliklari
yasam boyu yavas ilerleyen ve belirtiler ortaya ciktiginda c¢esitli sorunlarla
karsimiza gikan kronik rahatsizliklardir. Dinya Saglik Orgitl verilerine gore
2016 yilinda ortalama 17.7 milyon insan kalp damar hastaliklarina bagh olarak
hayatini kaybetmistir ve bu tim olimlerin %31' ini olusturmaktadir (1). 2030
yilinda 22,2 milyon insanin KDH' ye bagl hayatini kaybedeceg@i ve KDH' nin
yine bir numaral 6liim sebebi olacagi tahmin edilmektedir (2). Tirkiye istatistik
Kurumunun o6lum verileri, toplam olumlerin iginde kalp hastaliklarinin payinin
gittikce artma egiliminde oldugunu gostermektedir. Kalp hastaliklari 1989’da
%40, 1993’te %45, 2009°'da %40 ve 2013’'te %39,6, 2014 yilinda %40,4, ile
tim 6lim nedenleri arasinda ilk sirada yer almistir (3). Oranlar bu sekilde
yuksek oldugu icin her gecen glin kalp damar hastaliklar risk faktorlerine ve

tedavilerine yonelik yeni gelismeler kaydedilmektedir.

Obezite tum dlnyada oldugu gibi Glkemizde de salgin boyutunda her
gecen yil artig gostermektedir. DSO 2016 verilerine gore 18 yas ve tzeri 1,9
milyardan fazla kisi kilolu olmustur. Bunlarin yaklasik 650 milyonu ise obezdir.
(4).Ulkemizde de obezite sikhi§i giderek artmaktadir. TURDEP calismalarina
gore 1998’ de %22 olan obezite sikhgi 2010 yilinda %31 olmustur (5,6).

Endotel; damar duvarinin limene bakan kismini olusturan, tek katli
yassi epitel hiicrelerinden olusan, bir¢ok fizyolojik ve patolojik olayda énemli
roli olan bir organdir (7). Endotel tabakasinin homeostaz, damar gegirgenligi,
vazoregulasyon, inflamatuar yanit ve anjiyogenez gibi birgok goérevleri vardir
(8). Endotel farkli fonksiyonlari olan birgok mediatoérin kaynagi olarak da iglev
gorur (7-10). Endotel fonksiyon bozuklugunun aterosklerozun 6&nculi
oldugunu ve ateroskleroz gelisiminden once riskli hastalarda endotel islev

bozuklugunun gelistigine isaret eden ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur (11,12).



Arteriyel sertlik, damar duvarinin viskoelastik o6zelliklerini tanimlar.
Arteriyel sertlik; obezite, diyabetes mellitus, hipertansiyon, dislipidemi, sigara
icimi gibi bilinen aterosklerotik risk faktorlerinin artisi ve yaslanmanin
sonucunda meydana gelir (13,14). Aortik sertlikteki artis; damar sisteminde
olusan yaygin aterosklerotik tutuluma isaret eder(15,16). Birgok galismada
artmis arteriyel sertligin; koroner arter hastaligi, beyin damar hastalig

ve periferik arter hastaliginin géstergesi oldugu gdsterilmistir(16—18).

Aterosklerozun onlenmesi ve yeni erken tani yontemlerinin geligtiriimesi
icin bircok arastirma yapilmaktadir. Klinik belirtiler olugsmadan 6nce
aterosklerozu belirlemek icin kullanilan yontemlerden bircogu endotel iglev

bozuklugu saptamaya yoneliktir.

Girisimsel olmayan tibbi teknolojideki ilerlemeler, arteriyel sertligi dlgcen
calismalar, kalp ve damar hastaliklarinin erken doéneminde saptanmasini
saglayan bazi parametrelerin varligini ortaya koymustur (19). Bu parametreler,

arastirma ve klinik kullanim igcin dnem kazanmisgtir.

Obezitenin endotel islev bozuklugu yaptigi ve aterosklerotik sureci
hizlandirdigi yapilan c¢alismalarla kanitlanmis (13,14), kalp ve damar
hastaliklari agisindan degistirilebilir en dnemli risk faktort oldugu gosterilmistir.
Gunumuzde ise yetiskinlerde asiri kiloluluk ve obezite varliginin en yararl ve

pratik gostergesi olan vucut kitle indeksi kullaniimaktadir.

Bu arastirmanin amaci, vicut kitle indeksindeki degisimler ile arteriyel
sertlik parametreleri arasindaki iligkinin ortaya ¢ikarilip, obezite, kalp ve damar
hastaliklari yonunden riskli gruplari ortaya koymak ve korunmaya katki

saglamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KALP DAMAR HASTALIGI
2.1.1. Kalp Damar Hastaligi Tanimi

Kalp damar hastaliklari tanimi i¢cine koroner kalp hastaligi, beyin damar
hastaliklari, periferik damar hastaliklari ile torasik ve abdominal aorta

anevrizmalari girmektedir (20).

Ateroskleroz; koroner arterler, aort, karotis, iliofemoral arterler, bobrek
ve daha dusuk siklikla kafa ici arterleri iceren orta ve blyuk capli arterlerin
sistemik, enfeksiydz olmayan inflamatuar hastaligidir. Arterlerin intima
tabakasinda aterojenik lipoproteinlerin birikmesi ve adventisyaya kadar
yayllabilen karmasik bir fibroproliferatif ve inflamatuar yanittan meydana gelir
(21).

Aterosklerozun basglica u¢ klinik sonucu koroner arter hastaligi ve
esdegeri kabul edilen beyin-damar hastaligi ve periferik arter hastahigidir.
Bunlar diginda diyabetes mellitus, kronik bobrek hastaligi ve aort
anevrizmasi da riskleri itibari ile koroner arter hastaligi esdegeri kabul
edilmektedir (22). Ateroskleroz, diger arter yataklarinda da olusabilmektedir
ve Ozellikle bobrek arterlerini tutarak renal arter darligi olgularinin tgte ikisine

neden olmaktadir.

2.1.2. Kalp Damar Hastaliklarinin Onemi

Ateroskleroz, halihazirda dinya genelindeki en 6nde gelen o6lum
nedenlerinden birisidir. 2020 yilinda kalp damar hastaliklarindan 6lum
hizinin, bulagici hastaliklara bagli o6lum hizini yakalayacagi tahmin
edilmektedir. Gelismis Ulkelerin bir problemi oldugu bilgisi ise artik

guncelligini kaybetmistir.

2000 yil itibariyle ulkemizde Turk Eriskinlerinde
Koroner Arter Hastaligi Risk Faktorleri (TEKHARF) calismasina gore
2.000.000 koroner arter hastasi mevcuttur. Turkiye'de koroner arter



hastaligina bagli ani o6lum nedeniyle her yil vyaklasik 65.000 Kisi
kaybedilmektedir (23).

2.1.3. Kalp Damar Hastaligi Risk Faktorleri

Kalp damar hastaligi risk faktorleri terimi ilk olarak Framingham
Calismasi ile literatirde yer almistir (24). O gunden gunumuze kadar risk
faktorleri, risk hesaplama sistemleri ve bunlarin klinik kullanimlari Gzerinde

cesitli caligsmalar yapilmaktadir.

Kalp damar hastaligr risk faktorleri; degistirilebilir nedenler,
degistirilemez nedenler ve yeni risk faktorleri olmak Uzere U¢ grupta
incelenebilir (Tablo 2.1).

Tablo 2.1. Kalp damar hastaligi risk faktorleri.

Degistirilemeyen Degistirilebilen Yeni Risk Faktorleri
Yas Hipertansiyon Homosistein
Erkek Cinsiyet Diyabetes Mellitus Lipoprotein-a
Aile Hikayesi Obezite Fibrinojen, VWF Antijen
Etnik Kéken Dislipidemi 02 Radikalleri
Sigara Apo Al/B
Sedanter Yagam Kuguk Yogun LDL-
Okside LDL
Enfeksiyonlar
(Chlamydia pneumonia)
Stres

VWEF: Von Willebrand Faktér, LDL: Diisik Yogunluklu Lipoprotein



2.1.3.1. Degistiriiemeyen Risk Faktorleri

Ailede KDH oykusu, yaghlik ve erkek cinsiyeti iceren birka¢c KDH risk
faktori aslinda degistiriemez. Fakat bu risk etkenleri Kigisel riskin

saptanmasinda dnem tasir.

Kalp damar hastaligi riski genel olarak yas ile dogru orantili olarak artar.
Herhangi bir risk faktorl oranina sahip yasli bireylerde KAH riski daha geng
bireylere gére fazladir. Mi, inme ve periferik arter hastahg gérilme hizlar

yasla gugclu sekilde baglantihdir (25).

Hormonal etkiler haricindeki risk faktorleri kadin ve erkeklerde benzer
gbreceli etki gosterirler. Mi ve PAH gérilme hizlari erkeklerde kadinlara oranla
belirgin olarak daha yuksek iken inme gorulme hizi ise kadinlarda daha
fazladir (25).

Aile icerisinde erken yaslarda gorilen iskemik kalp hastaliginin, bir
sonraki nesilde yuksek riskle iligkili oldugu iyi bilinmektedir. Bu iligski ailede

etkilenen kisi sayisi ile ifade edilir ve oldukga gucludur (25,26).

iskemik kalp hastaligi ve inmeye bagli 6lim hizi oranlarinda cografi
farkhliklar bulunmasi, etnik gruplar arasinda énemli farkhliklar bulundugunu
akla getirir. Fakat bir toplumdan bagka bir topluma gd¢ edenlerde bu tablonun
hizla degismesi, yasam tarzi ve davranigsal degisikliklerin bu irksal

farkhliklarin 6nemli bir bélimunu agiklayabilecedini akla getirmektedir.

2.1.3.2. Degistirilebilen Risk Faktorleri

Kan basinci yuksekligi KDH icin potansiyel risk etkenidir ve inme igin en
dénemli etkendir. Framingham kalp calismasi kohort verilerine gére Mi
vakalarinin %22’ sini ve inme vakalarinin %36’ sini hipertansif Kkisiler
olusturmaktadir. Diyastolik kan basincinda 5 mmHg'lik bir diististin Mi' 1 %21,
inmeleri ise %34 azalttigi bildirilmistir (27).

Hem Tip 1, hem tip 2 diyabetes mellitusta KDH riski artmistir. Tip 2
diyabet, KDH riskini erkeklerde yaklasik 2, kadinlarda 4 kat artirmigtir. Ayrica

tip 2 diyabet hastalarinda insulin direnci ve diger metabolik bozukluklarin



birlikte seyretmesi KDH riskini belirgin artirmistir. Tip 1 diyabetli olgularda ise

Ozellikle proteinuri varliginda risk belirginlesmigtir (28).

Obezite sikhigi tim dinyada oldugu gibi Ulkemizde de hizla artis
gOstermektedir. Vicut agirhgi arttikga kalp damar hastaligi riski artmaktadir.
Artmis vucut kitle indeksi ve abdominal obezite; yuksek LDL kolesterol ve
trigliserid, dusuk HDL kolesterol, yuksek kan basinci, insulin direnci, fiziksel
aktivite azlig1 ve uyku apnesi gibi mekanizmalarla, koroner ateroskleroz
progresyonunu hizlandirmis, kalp damar hastaligi riskini arttirmistir (29-31).
lleri derecede obez kisilerde, siklikla beraberinde bulunan KDH risk faktérleri
olan hipertansiyon, dislipidemi ve tip-2 diyabet nedeniyle KDH riski ve 6lum
oranlari artmistir (32). Vicut kitle indeksinde azalma; daha disuk kan basinci,
daha duguk LDL kolesterol ve ftrigliseridler, daha yuksek HDL kolesterol ve

insulin direncinde iyilesme ile sonuglanmistir (33).

Kan kolesterol degerleri ile iskemik kalp hastaligi riski sabit olarak artar.
Pek c¢ok gelismis toplumda, toplumun yarisinda total kolesterol duzeyleri
normal sinirlarin Gzerindedir. Total kolesterolde %1’ lik bir azalmanin, koroner

olaylarda %2’ lik bir distse neden oldugu bildirilmigtir (28).

Aktif sigara igiminin vicuttaki tum arterlerde aterosklerotik hastaliklarla
olan iligkisi bilinmektedir. Hipertansiyon ve dislipidemi ile birlikte sigara KAH,
inme ve PAH icin U¢ buyudk risk faktdériinden birisidir. Sigara i¢iminin riski
belirgin bir doz-yanit iliskisi gostermektedir. Bununla birlikte pasif sigara
iciminin de kalp hastaligi riskini 6nemli dlgude artirdigina dair oldukga fazla
sayida bulgu vardir (34). Birey, sigara icmeyi kalici olarak birakti§i taktirde, Mi

ve inmenin getirdidi ilave risk hizla azalmaktadir (28).

Sedanter yasam genellikle KDH risk faktorleri iginde ana faktérlerden
biri olarak kabul edilmektedir. Egzersiz ile kan basinci, insulin direnci, HDL,
kolesterol, trigliserid gibi pek ¢ok risk etkeninde anlamli degisiklikler
gOzlenmigtir. Kondisyonu yuksek ve duzenli egzersiz yapan kigilerde KDH riski
daha dusuktur (35).



2.1.3.3. Yeni Risk Faktorleri

Yeni risk faktorleri icerisinde serum yluksek homosistein, lipoprotein-a
duzeyleri, fibrinojen, VWF antijen, stres, klicik yodun LDL-okside LDL, Apo
Al-Apo B, enfeksiyonlar (Chlamydia pneumonia), serbest oksijen
radikallerinin tetikledigi enfeksiydoz olmayan inflamasyon yer almaktadir
(36,37).

2.2. OBEZITE
2.2.1. Tanim

Obezite, DSO tarafindan “sagligi bozacak 6lgtide viicutta asiri yag
birikmesi” olarak tanimlanmistir. Yetiskin erkeklerde vicut agirhdinin
ortalama %15-20’sini, kadinlarda %25-30’unu yag dokusu olusturmaktadir.
Erkeklerde bu oranin %25, kadinlarda %30’un Uzerine gikmasi obezite olarak
adlandirilmaktadir (38,39).

Vlcut yag yuzdesini saptamak kolay olmadigindan obezite, asiri yag
dokusu varligindan daha ¢ok asiri kilo seklinde adlandirilir. DSO, obezite ve
fazla kiloluluk kavramlarini beden kutle indeksine gore yapmaktadir. Buna
gbre; fazla kiloluluk: VKI = 25,0-29,9 kg/m2 ve obezite: VKi 230 kg/m2 olarak
kabul edilmektedir (40) (Tablo 2.2).

Tablo 2.2. Diinya Saglk Orgiiti’'ne gore uluslararasi obezite siniflamasi.

VKIi (kg/m2)
Zayif (Dusuk agirhkli) <18.5
Normal 185-24.9
Fazla kilolu 25.0-29.9
Obez > 30
Obez 1.Sinif 30.0-34.9
Obez 2.Sinif 35.0-39.9
Obez 3.Sinif (Morbid obez) >40.0




2.2.2. Epidemiyoloji

Obezite, hemen hemen tum toplumlarda ¢ok yaygin gorulen bir saghk
sorunudur ve giderek kiresel bir epidemi halini almaktadir. DSO
belirlemelerine gore; dunya genelinde obezite, 1980 yilindan gunumuze iki kat
artmistir. DSO 2016 verilerine gére 18 yas ve Uzeri 1,9 milyardan fazla kigi

kilolu olmustur. Bunlarin yaklasik 650 milyonu ise obezdir (4).

Gelismis toplumlarin %25’inin obez, %25’inin fazla kilolu, %25’inin de
normal kilolu ancak genetik olarak obeziteye egilimli oldugu kabul edilmektedir.
Bu son grup, surekli diyet ve egzersiz ¢cabalari ile kilosunu koruyabilen, bunlara
dikkat etmedigi takdirde kolaylikla kilo alarak fazla kilolu veya obez sinifina
gecis gosterebilen bireyleri kapsamaktadir. Bu kisilerde, genetik altyapiya
bagli olarak metabolik mekanizmalar obezlerdekine benzer bigcimde
calismakta ve bu grup icin son yillarda “metabolik obez” tanimi
kullaniimaktadir; 6te yandan arastirmacilar, kilolu, hatta hafif obez sinifina
giren fakat metabolik agidan tamamen normal olan bir grup oldugunu, bunlar

icin de “saglikli obez” taniminin kullaniimasi gerektigini bildirmektedirler (41).

Obezite, kuresel boyutta onemli bir saglik problemidir. Dunyada
gelismekte ve gelismis olan Ulkelerde obezite her gegcen gun artmaktadir.
DSO’nlin Asya, Afrika ve Avrupa’nin 6 farkli bdlgesinde obezite prevalansini
saptamak amaciyla yaptigi ve 12 sene suren MONICA (Multinational
MONItoring of trends and determinants in CArdiovascular disease)
calismasinda rastlanma sikliginda 10 senede %10-30 oraninda bir artig
oldugu belirlenmistir (42,43).

Amerika Birlesik Devletlerinde, yas gruplarinda ve etnik gruplarda
farkh olmak tzere 1991 yilindan 1999 yilina kadar obezite rastlanma sikhgi
%50-70 oraninda artmistir. Ugiincli Ulusal Saglik ve Beslenme incelemesi
(NHANES Ill)'nde, Amerika Birlesik Devletlerinde 20 yasin uzerindeki
ndfusun %54,9’u asin kilolu, %22,5’i ise obez olarak bulunmustur. ABD’'de
son yapilan éngorilere gore, nufusun %30’unun obez ve 2030 yilinda birgok

eyalette obezite rastlanma sikliginin %50 olacagl tahmin edilmektedir. Diger



gelismis Ulkelere bakildiginda obezite rakamlari ABD’ yi yakindan takip
etmektedir (44).

Diger gelismis Ulkeler de obezite rakamlarinda ABD’yi yakindan
izlemektedir. ingiltere’de 1980 yilindan 1991’e kadar, hem erkeklerde hem de
kadinlarda fazla kiloluluk rastlanma sikligi yaklagik %25, obezite rastlanma
sikligi ise yaklasik %100 artmistir; Hollanda’da ise 1976-1997 yillari arasinda
obezite rastlanma sikligi, 37-43 yas arasi erkeklerde %4,9’dan %8,5e,
kadinlarda ise %6,2’den %9,3’e ¢cikmistir (45,46).

Tarkiye'de obezite rastlanma sikliginin gelismis bati Ulkelerinden asagi
kalmadigi, hatta son yapilan galigmalarda Ortadodu rakamlarina yaklastigi
anlasiimaktadir. Turk erigkin toplumunda obezite rastlanma sikhgi, 6zellikle

kadinlarda %30 gibi kritik ylksek oranlara ulasmistir (47).

Ulkemizde 1997-98 seneleri arasinda 540 merkezde yapilan, 20 yas
ve Uzeri 24788 Kkisinin dahil edildigi TURDEP-1 (Turkish Diabetes
Epidemiology Study 1) calismasinda; kadinlarda %29,2, erkeklerde %12,8,
genelde %22 duzeyinde obezite rastlanma sikhdi oldugu bulunmustur. Yas
dagilimina bakildiginda obezite sikhdinin 30’lu yaglarin ortalarinda arttigi,
45-65 yaslarl arasinda ise en Ust seviyeye ulastigi goriimustir. Obezite
rastlanma sikhgi kentsel bolgede %23,8 iken kirsal bolgede %19,6 olarak
bulunmustur. Ulke geneline bakildiginda obezite sikligi Dogu ve Giineydogu

Anadolu boélgelerinde gérece daha az saptanmistir (5).

Yaklasik 25000 kisinin katildigi 1999-2000 yillari arasinda yapilan
TOHTA (Turkiye Obezite ve Hipertansiyon Arastirmasi) arastirmasinda ise
obezite (BKi >30 kg/m2) rastlanma sikligi erkeklerde %21,5, kadinlarda %36

ve genel toplumda %25 olarak bulunmustur (48).

Turk Erigkinlerinde Kalp Hastaliklari ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
calismasinda 1990'dan 2000 yilina kadar ulkemizde obezite rastlanma
sikh@inin, erkeklerde %75, kadinlarda %36 oraninda arttigi, 2000 senesinde
ise obezite rastlanma sikliginin eriskin erkeklerde %21,1, kadinlarda %43

oldugu gdsterilmistir (49).



TURDEP-1 caligmasindan 12 yil sonra, ayni merkezlerde 26.500
erigkinin katilimi ile yapilan TURDEP-2 c¢alismasinda, kadinlarimizda ham
obezite sikligi %44, erkeklerde %27 ve genel toplumda ise %35 bulunmustur.
Bu calismanin sonuglari, TURDEP-2 popullasyonunun yas grubu ve cinsiyet
dagihimlarina gore duzenlendiginde, Turk erigskin toplumunda standardize
obezite rastlanma sikhginin %40 artarak, 1998'de %22,3'ten 2010'da
%31,2’ye ulastigi bulunmustur. Buna gore, son 12 yilda kadinlarda obezitenin
%34, erkeklerde ise %107 oraninda artmis oldugu anlasiimaktadir. Obezite,
hem kadinlarda hem de erkeklerde 20-24 yas grubundan itibaren 50-54 yas
grubuna kadar surekli artis gostermekte, bu yastan sonra ise ileri yaslara kadar
azalma egilimine girmektedir (Sekil 2.1). Bolgesel obezite sikli§i, Dogu
Anadolu’da en duslk, diger bolgelerde ise birbirine yakindir. Calismanin
yapildigi 15 il icinde, obezitenin en duslk oranda goruldugu il Erzurum’dur.
Adana ise %43,5 ile obezitenin en yogun oldugu sehir olup, bunu Bursa,
istanbul, Samsun, Malatya, Ankara ve Konya izlemektedir. Bu illerin tUmunde
obezite sikligl %35’in Gzerinde olup, 12 yil dnceki ilk calismaya gore ciddi artis

gostermistir (50).

TURDEP-1’ den itibaren gegen 12 yillik suregte, eriskin ntufusumuz
ortalama olarak 4 yil yaslanmigtir. Her iki calismanin karsilastiriimasi;
ortalama olarak kadin ve erkek boyunun 1’er cm artmis oldugunu gostermis;
kadinlarda ortalama kilonun 6 kg, VKI’ nin 1,7 kg/m2, bel ¢evresinin 6 cm ve
kalga gevresinin 3 cm artmis oldugunun saptanmasina karsilik; erkeklerde
ortalama kilonun 8 kg, VKI’ nin 2 kg/m2, bel gevresinin 7 cm ve kalga gevresinin
3 cm artmis oldugunu ortaya koymustur. TURDEP-1’ den TURDEP-2’ ye, Turk
toplumunun VKIi daghmi Sekil 2.2° de gosterilmistir. Buna gore, 12 yilda

toplumda normal kilolu olanlarin orani %41’ den %26’ ya dusmustur.

Bel ¢evresi ya da bel/kalga oraninin artmis oldugu obezite tipi, santral
(viseral ya da abdominal) obezite olarak adlandirilir. Santral obezite, kalp ve
damar saghg! acisindan dnemli bir risk faktoridir ve bel ¢evresinin bu riski
daha iyi yansittigi kabul edilmektedir. DSO’ye gére, kadinlarda bel gevresi 88
cm ve Uzerinde, erkeklerde ise 102 cm veya Uzerindeyse bu, santral obezite

varhgini gostermektedir. TURDEP-1' de santral obezite rastlanma sikhgi;
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kadinlarda %49, erkeklerde %17, genelde ise %34 olarak bildirilmistir.
TURDEP-2’ de santral obezite sikhgi genel toplumda %53 olup kadinlarin
yaklagik olarak 2/3 (%64)'u, erkeklerin ise 1/3 (%35)" U santral obezdir (5,50).

En az eriskin obezitesindeki artis kadar 6nemli bir artis da ¢ocukluk ve
adolesan donemi obezitesinde yasanmaktadir. Bu ddonemdeki obezitenin
erigkin donemdeki obeziteye 6nculuk ettigi bilindiginden, koruyucu hekimligin
onemli bir hedefi de ¢ocukluk ve adolesan déneminde kilo almayi engellemek
olmalidir. ABD’de son 30 yilda gocuklarda obezite sikligi ikiye katlanmistir
(51). DSO’niin 2011 yili tahmini verilerine gore, diinyada 5 yasindan kiigiik 40
milyondan fazla gocugun obez oldugu sanilmaktadir. Ulkemizde ise, 6zellikle
okul ¢ocuklarinda yapilan gesitli galismalar, ¢cocuk ve adolesanlarda obezite

sikh@inin %10’un tzerine giktigini géstermektedir (52).

A, TURDEP-I (1997-1985) BX) dagerrm B, TURDEP (2010] BKI cagimi
g5 1% 2% 3,1 1%

5%

26%

41%

248%
<18.5
18.5-249

825299

" 30-349

35399

>389

Sekil 2.1. Eriskin yastaki Tiirk toplumunda VKi degisimi.
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Sekil 2.2. TURDEP-1'den TURDEP-1'ye yas grubu ve cinsiyete gore

obezitenin degisimi.

2.2.3. Obeziteye Yol Acan Etkenler

Obeziteye neden olan etkenler tam olarak agiklanamamaktadir fakat
asiri ve yanlis beslenme ile fiziksel aktivite azligi en énemli obezite nedenleri
olarak kabul edilmektedir. Bu etkenlerle birlikte genetik, norolojik, cevresel,
fizyolojik, biyokimyasal, psikolojik ve sosyokultirel pek ¢ok etken birbiri ile

iliskili olarak obeziteye sebep olmaktadir (47).

Obezite gun gectikce epidemi haline gelmektedir ¢lnki sedanter
yasam sekli, fazla kalori alimi, hazir yemek yeme aligkanliklari artmakta ve
fiziksel aktivite seviyesi azalmaktadir. Obezitenin meydana gelebilmesi igin
enerji aliminin enerji harcanmasindan daha fazla olmasi gerekir. Eger eneriji
alimi ile enerji harcanmasi denge halinde ise kiloda énemli bir farklilk olmaz
(53,54).

Obezite kalp damar hastaliklari, HT, tip 2 DM, multiple skleroz,
dislipidemi, hormon bagdimli bazi kanserler, obstruktif uyku apne sendromu gibi

pek ¢ok hastalik igin risk faktoridur. Obezitenin olusumunda yas, cinsiyet,

12



genetik faktorler ve sosyokulturel etmenler belirgin rol oynamaktadir. Obezite
sikhgini etkileyen faktorlerin saptanmasiyla olasi saglik sorunlarinin ¢ozimu

ve gerekli olan 6nlemlerin alinmasi saglanir (55).

2.2.3.1. Endokrin Nedenler

Cushing Sendromu, hipotiroidizm, insulinoma, kraniofaringiyoma,
polikistik over sendromu, erkek hipogonadizmi, buyime hormonu eksikligi,
hipofiz yetmezligi obeziteye neden olan endokrin nedenler olarak siralanabilir
(41).

2.2.3.2. Merkezi Sinir Sistemi ile ilgili Etkenler

istani diizenleyen merkezler hipotalamustadir. Tokluk merkezi
ventromedial hipotalamusta, istah merkezi ise ventrolateral hipotalamustadir.
Tokluk merkezi, yakininda bulunan istah merkezi Uzerine inhibitor etkilidir.
inhibitér merkez olarak bilinen ventromedial merkezin zedelenmesi sonucu
ventrolateral merkez serbest kalir, istahin artmasiyla beraber hipotalamik
obezite olusumuna neden olur. Ventromedial hipotalamustaki timor, travma
ya da enfeksiyon hipotalamik obeziteye neden olur. Bu ylUzden insanlarda
beyin timorl, menenjit, meningoensefalit ve kafa travmalari sonucu olusan
obezite bildirilmistir (56).

Beslenmenin temel mekanigi, beyin sapinda bulunan merkezlerce
duzenlenir. Dolayisiyla ¢igneme, yutma gibi davraniglar; beynin
hipotalamusun altindan ve mezensefalonun Uzerinden kesilmesi durumunda
etkilenmez. istah tizerinde etkili olan bir diger merkez de hipokampusla iligkili
olan amigdala, prefrontal kortekstir. Amigdalanin bazi alanlarinin lezyonlari
istahi arttirir, bazi alanlarinin lezyonlari ise istahi azaltir. Ayrica amigdala
Uzerinde bazi bodlgelerin uyarilimasi, beslenme mekanigini kolaylastirir.
Amigdalanin iki yanli lezyonuna bagl en onemli etki, besinlerin segimi

konusunda ortaya c¢ikan problemlerdir. Bagka bir ifadeyle, amigdala
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harabiyetine maruz kalan hayvanlar, belki insanlar da, yedigi besin gesidini
ve kalitesini ayirt edemeyebilirler (57).

2.2.3.3. Genetik Etkenler

Kromozomal anomalilerle seyreden Down Sendromu, Klinefelter
Sendromu, Turner Sendromu, Cohen Sendromu, Karpenter Sendromu gibi

seyrek gorllen bazi hastaliklarda obezite goraltr (58,59).

Yapilan guncel, genis epidemiyolojik ¢alismalarda, obezitenin genetik
faktorlerle badlantisi oldugu gosteriimektedir. Asiri kilolu ebeveynlerin
cocuklarinda da asiri kilolu olma egilimi gorulmektedir. Cocuklar biyolojik
ebeveynlerinden uzakta yetigtirildiklerinde de durum aynidir. Dolayisiyla

obezitenin olusumunda genetik faktorler etkilidir (58).

Bununla birlikte genetik etkenler 6zel bir gcevresel baglamla islev gorar
ve bu sekilde fenotipik sonuglar meydana gelir. Kilo almaya genetik yatkinlik

birey 6zel bir gcevreye maruz kaldiginda ortaya cikar (60).

Son dénemde yapilan genis epidemiyolojik arastirmalar, obezitenin
genetik faktorlerden etkilendigini gostermektedir. Genetik etkenler 6zel bir
cevresel baglamla islev gorurler ve fenotipik sonuca ulasilir. Farkh genlerin
meydana getirdigi yatkinllk ve ek olarak c¢evresel faktorlerin de dahil

olmasiyla kompleks bir hastalik olan obezite meydana gelmektedir (60).

Obezite risk faktorlerini konu alan birgcok calisma, obez cocuklarin
cogunlukla obez ebeveynlere sahip olduklarini tespit etmistir. Ozetle, ailesinde
obezite hikayesi olan kisilerde obezite riski genel olarak ortalama 2-3 kat
yukselmektedir. Sonucta agirlik artisinin otozomal kalitimla gecebildigi

ongorulmustir (52).

Obezitenin %30-70’inde genetik etkenler suglansa da yuksek kalorili
diyet tuketimi, davranislar ve yasam bigiminin degismesi azalmis fiziksel
aktiviteye neden olur. Azalmis fiziksel aktvite ise eneriji tiketiminin dismesine
ve Ozellikle gelismis toplumlar bagta olmak uUzere obezitenin artmasina

sebebiyet vermektedir (61).
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2.2.3.4. Beslenme, Egzersiz ve Cevresel Etkenler

Diyet kompozisyonu obezite olusumu icin bir bagka etkendir. Yuksek
yadli besinleri, sukroz iceren icecekleri ve hazir yemek tuketenlerde
gerekenden fazla enerji alimi olur ve bu fazla enerji yag seklinde depo edilir.
Ozellikle doymus yag tiiketimi ve VKI artigi arasinda pozitif korelasyon tespit
edilmistir. intrauterin dénemden itibaren bebegin beslenme sekli, hayatin
daha sonraki donemlerindeki beslenme aliskanhgina etki etmektedir. St
gocuklugu donemindeki karigik veya yapay beslenme obezite riskini
artirmaktadir. Anne sutuyle beslenme ise obeziteye karsi koruyucu 6zellikteki

etmenlerdendir (62).

Viacut agirhgini etkileyen 6nemli faktorler arasinda 6gun sikhigi ve
dizeni de bulunmaktadir. Ogun sayisi ginde (i¢ veya daha fazla olup
ogunlerini duzenli tuketen kigilerde, 6gun sayisi gunde bir veya iki kez olan
ve duzensiz beslenen bireylerden daha az siklikta obezite saptanmaktadir.
Enerji tiketimi ve enerji alimi arasindaki iliski negatif veya pozitif ener;ji
dengesini acgiga c¢ikararak vicut agirhgini degistirmektedir. Yetigkinler
senede ortalama 1 milyon kkal harcarlar. Burada enerji harcamasina karsi
enerji aliminda yapilacak %5'lik bir hatanin vicut agirliginda 7 kg kadar
degisime sebep oldugu belirtimektedir. O halde obezite sadece enerji

aliminin, enerji tuketiminden fazla oldugu zaman meydana gelmektedir.

Gunumuzde cevremiz kolaylikla elde edilebilen, ¢ok ucuz, oldukca
lezzetli ve enerjiden zengin besinlerle doludur. Buna dugsuk fiziksel aktiviteli
yasam tarzi da dahil edilmistir. Bu ¢evresel sartlar yiksek enerji alimina, dusuk
enerji  kullanimina  sebep olur. Pozitif enerji dengesi  vicut
kitlesini arttirir. Obez kisilerin fazla yeme isteginin, aile gevresinden 6grenilen
bir aliskanlik olabilecegi dusunulmektedir. Fiziksel inaktivite, bilgisayar
basinda fazla zaman gecirme, asir televizyon seyretme gibi Kigiyi

hareketsizlige iten gogu aliskanlik da genellikle aile yasami ile iligkilidir (62).

Fiziksel olarak aktif olmama, obezitenin ortaya ¢ikmasinda ¢ok onemili
bir etkendir. Modern toplumlarda daha az eneriji ile iglerin yurutulebilme imkani,

bedenin kullanamadigi enerjiyi yag olarak biriktirmesine sebep olur. Yapilan
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bir calismada obezitenin baglamasinda fiziksel olarak aktif olmamanin
sorumluluk oraninin %67,5 olarak bulunmasi, fiziksel olarak aktif olmamanin

ne kadar énemli oldugunu ortaya koymaktadir (63).

Son yirmi yilda obezitenin sikliinda meydana gelen artis cevresel
faktorlerle de iliskilendirilebilir. Cevresel faktorlerden kasit en yakin ¢evre olan
aile, arkadas gevresi ve televizyondur. insanlar gevresel faktérlere anne
karnindan itibaren maruz kalmaya baglarlar. Bu nedenle obeziteyi etkileyen
cevresel faktorleri de bu en erken ddénemden itibaren incelemek dogru
olacaktir. Prenatal donem obezite gelisiminde kritik ve duyarl bir donemdir.
Annenin diyabetik veya obez olmasi ve hamilelik sirasinda aldigi kilo obezite
riskini arttirmaktadir. Erken hamilelik ddoneminde malnttrisyona maruz kalan
annelerin ¢ocuklari hayatin ilerleyen dénemlerinde daha fazla obez olma
riskine sahiptirler. Benzer sekilde intrauterin ddonemde hiperglisemiye maruz
kalan ¢ocuklar da cocukluk doneminde glikoz tolerans bozuklugu gelistirirler
ve obez olma riskleri artar. Bu degisikliklerin mekanizmalari tam

anlasiimamistir (64).

Ayrica gevre kirliligi ile insanlara bulasan maddeler gida yolu ile

alindiklarinda en ¢ok depolandiklari yerler yag dokularidir (65).

2.2.3.5. ilaglar ve Sigara

Kilo alimi, yaygin olarak kullanilan pek ¢ok ilacin sik fakat cogunlukla
g6zden kacan bir yan etkisi seklinde olusabilmektedir. Kilo artigi duyarl
kisilerde klinik olarak anlamli bir sekilde obeziteyle ve obezitenin yol actig

sorunlar ile sonuglanabilir. Obeziteye yol agan ilaclar asagida siralanmistir:

1. Antipsikotikler/néroleptikler

2. Antidepresanlar (trisiklik, monoaminoksidaz inhibitorleri, paroksetin
ve mirtazapin)

3. Antiepileptikler (valproat, gabapentin, karbamazepin)
Lityum

Fenotiyazinler
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6. Steroid hormonlar: kortikosteroidler, progestasyonel steroidler,
hormonal kontraseptifler)

7. Antidiyabetikler: insulin, sulfonillreler ve tiyazolidinedionlar

8. Nonsteroid anti-inflamatuvar ilaglar ve kalsiyum kanal blokerleri, a
ve [-adrenerjik reseptor blokerleri (vicut yagr artmaz, periferik

0deme neden olabilir.)

ilaglarin yol actigi obezitede yer alan teorik mekanizmalar; serotonerjik
ve dopaminerjik aktivitede azalma, sempatik sinir sistemi aktivitesinin
azalmasi, yag asitlerinin beta oksidasyonunda sorun olmasi ve substrat
oksidasyonundaki diger degisiklikler, sedasyon, enerji tiketiminin azalmasi,
agiz kurumasi ve Kkalorili igeceklerin tlUketiminin artmasina neden olan
antikolinerjik yan etkiler, hipotalamik leptin, noropeptid Y aktivitesinde

degisiklik olarak 6zetlenebilir (65).

Sigara kullanimi ve birakilmasi ile obezitenin baglantisi oldugu
ongorilmektedir. Sigara birakilinca istah artar. Sigara etkisi ile tiroid
stimulan hormon (TSH) aktivitesi ve metabolizmasi artar. Sigara
birakildiginda bunlar normale doéner. Sigara icen Kkisilerde tiroid
aktivitesindeki artig enerji kullaniminin artmasina, bu sekilde obeziteden
korunmaya katki saglayabilir (65). Tabii ki sigara igmenin bir kilo verme

yontemi olmadigi bilinmelidir.

2.2.4. Obezitenin Yol A¢tigi Sorunlar

Obezite; kisith saglik bakim harcamalarini tehdit eden, 6zellikle Tip 2
DM, kalp damar hastaliklari, kanser ve hipertansiyon sikliginda artigsa ve daha

pek ¢cok saglik sorununa yol agan bir hastaliktir.

Obezitede meydana gelen degisiklikler basit¢e iki grupta toplanabilir:
adipoz doku kitlesindeki artis ve artmis yad dokusu hucrelerinden patojen

aranlerin (adipokinlerin) salinimindaki artis.
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Obezite patogenezinin bu sekilde basite indirgenerek siniflandiriimasi,
obezite komplikasyonlarinin da nedene gore basit bir siniflamasina olanak

vermektedir.

a) Temelde yag dokusu Kkitlesinin artigina bagli gelisen sorunlar:
Obezitenin kendisinin kiside neden oldugu “sosyal ve psikolojik sorunlar”,
artmig parafarengeal yag depolanmasina bagl gelisen “obstruktif uyku apnesi
sendromu (OSAS)” ve artmis yad dokusunun eklemlerde yirtiklara neden

olmasi sonucu gelisen “osteoartritler’dir (41).

b) Yag hicrelerinin metabolik ve salgisal iglev degisiklikleri sonucu
gelisen sorunlar: Bu komplikasyonlara, geniglemis yag hucrelerinden salinan
ve yag dokusundan uzakta etki gosteren Urlnler (adipokinler) zemin hazirlar.
Bu durumun yaygin ve genel érnedi “insilin direnci” dir. insilin direnci,
obezitede yag dokusundan artmis serbest yag asidi salinimi ve salinan bu yag
asitlerinin karaciger ve ¢izgili kasta depolanmasi ile iligkilidir. insilin rezistansi
pankreas beta hucrelerinin iglev kapasitesini asmaya baslayinca “Tip 2
Diyabet” ortaya c¢ikar. Yag dokusundan artmis sitokin salinimi, 6zellikle de
interlokin-6 (IL-6), “dusUk dereceli inflamatuvar sure¢’i baslatabilir. Artmis
plasminojen aktivator inhibitor-1 salinimi, “tromboza ve prokoagulan
durumlara yatkinhk” yaratir. Buna eslik eden endotel igslev bozuklugu da
“kardiyovaskuler hastalik” ve “hipertansiyon” icin zemin hazirlar. Buyumus
stromal kitleden salinan Ostrojen, “meme kanseri” i¢in risk olusturur. Artmis
sitokin salinimi diger kanser gelisimlerinde rol oynayabilir. Artmis yag
dokusunun patojenik faktorleri bir arada oldugunda, beklenen yasam suresi
kisalir (41).

Obezitenin en ¢ok yol ac¢tigi saglik sorunlari Tablo 2.3’ te gosterilmigtir.
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Tablo 2.3. Obezitenin yol agtigi saglk sorunlari.

1. Metabolik-hormonal
Komplikasyonlar

Tip 2 diyabetes mellitus
Dislipidemi

instlin direnci

Polikistik over sendromu
Metabolik sendrom

2. Kardiyovaskiiler Sistem

Hipertansiyon ve inme
Derin ven trombozu
Beyin damar hastahgi
Konjestif kalp yetersizligi
Koroner kalp hastaligi
Tromboembolik hastalik

3. Solunum Sistemi

Hipoventilasyon sendromu
Obstruktif uyku apne sendromu
Dispne

4. Gastrointestinal Sistem

Gastrotzofageal reflii hastaligi
Nonalkolik yagl karaciger
Safra taglari

Hemoroid

5. Genitoliriner Sistem

Stress inkontinansi

Fertilite azalmasi

Cinsel iliskide mekanik guglik
Gebelik komplikasyonlari
Uriner taslar

6. Kanser

Meme

Kolon

Jinekolojik: serviks, endometrium, over
Safra kesesi

Prostat

Kolorektal

7. Psiko-sosyal Komplikasyonlar

Kendinden memnuniyetsizlik
Depresyon

Anksiyete

is bulma gligligu

8. Obezitenin Mekanik
Komplikasyonlari

Osteoartrit
Artmis karin igi basinci, herni
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2.2.5. Obezite ve Kalp Damar Hastaligi

Obezite dislipidemi, hipertansiyon, insulin direnci, inflamatuar
belirtegler, protrombotik durum, tikayici apne ve hipoventilasyon gibi

durumlara neden olarak kalp hastaliklarini etkilemektedir (66).

Obezite ile koroner arter hastaligi, kalp yetmezIigi, ani 6lum arasinda
iliski saptanmistir (33). Obezite erkeklerde tek basina KDH’ leri igin risk faktoru
iken kadinlarda KDH’ lerinin olusumuna katkisi olmaktadir. Framingam
calisma bulgularina gore geng yastaki KDH'’ leri obeziteyle daha ¢ok iliskili
bulunmustur. Vicut agirhginin %10’dan fazla bile olmasi KDH ‘ lerden 6lum

riski belirgin olarak artmakta oldugu saptanmigtir (67).

Obezite tek basina kalp damar hastaliklari igin risk faktoradar.
Adolesanlarda yapilan bir kohort ¢calismasinda 31 yillik izlem sonucuna gére
%95 persentil Uzerinde olan addlesanlarda erigskin yasta KDH gorulme riski

erkeklerde %80; kadinlarda %100 ‘ in Uzerinde artig saptanmistir (68).

Obezitede toplam kan miktarinda ve kardiyak outputta artis dolayisiyla
kalbin yUkinde artisa neden olur. Kalp atim sayisinda da hafif artis olmaktadir.
Frank-Starling egrisi sola kayar. Ventrikul dilatasyonuyla sonuglanabilecek
ventrikll yUklenmesi olabilir. Bunun yaninda obezlerde sol atrial dilatasyon
gelisir. Atrial genigsleme atrial fibrilasyona (AF) neden olabilir. Sol ventrikul
duvar kalinlagsmasi ve kan volimunde artis hipertansiyonu da agiklayabilir. Sol

ventrikul diyastolik fonksiyon bozuklugu obezler icin karakteristiktir.

2.3. KALP DAMAR HASTALIGI VE ENDOTEL FONKSIYONLARI
2.3.1. Normal Endotel ve islevleri

Endotel; damar duvarinin limene bakan kismini olusturan, tek kath
yassi epitel hiucrelerinden olusan, birgok fizyolojik ve patolojik olayda 6nemli
roli olan bir organdir. Normal endotelin g ana gorevi vardir: Kan ve doku
arasinda segcici gecirgen bir bariyer olusturmak, salgiladigi maddelerle

hemostaz ve trombozu duzenlemek ve damar tonusunu saglamak (69).
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Endotel hlcreleri arasindaki baglar bayuk molekullerin gegisine izin
vermemektedir. Bu segici gegirgenlik, damarigi ve damardigi sivi dengesinin

surdurulebilmesi igin gerekli bir 6zelliktir.

Hasar gérmemis endotel tabasinin ylzeyinin heparan sulfat ile kapli
olmasi, nitrik oksit (NO) ve prostosiklin (PGI2) salgilamasi nedeniyle trombus
olusumunu engeller. Salgilanan NO; trombosit agregasyonunu inhibe eder ve
damar tonusunu azaltarak vazodilatasyona yol agar. NO; inflamasyonda rol
alan interselller adhezyon molekuli-1 (ICAM-1), damar hicre adhezyon
molekuli-1 (VCAM-1), makrofaj kemotaktik protein-1 (MCP-1) ve p-selektin
gibi molekullerin sentezini saglayan genlerin ekspresyonunu inhibe ederek
ateroskleroza kargi antiinflamatuar bir etki gosterir (69,70). PGI2 de; NO gibi
trombosit aktivasyonunu ve agregasyonunu engelleyerek tromboz
mekanizmasi Uzerinde rol oynar. Endotel hucrelerden salinan ve guglu bir

vasodilatator olan plazminojen de trombosit agregasyonunu inhibe eder.

Endotel hucrelerinin koagulasyonu inhibe etmesi ayrica; yuzeydeki
trombomodulinin trombini badlamasi, protein S’nin protrombinaz ve intrinsik
tenaz kompleksini heparan sulfat ile doku faktor yolu inhibitéranin (TFP1)

koagulasyon faktorlerini inhibe etmesiyle olusmaktadir (71).

NO, PGI2, endotel kaynakli hiperpolarize faktor (EDHF) vasodilatator
olarak; endotelin 1 (ET-1), anjiotensin 2(AT2) ve tromboksan A2 (TXA2) ise

vasokonstriktér olarak damar tonusunun saglanmasinda rol alirlar (71).

2.3.2. Endotel iglev Bozuklugu

Ateosklerozun patogenezinde ilk basamag@i endotel islev bozuklugu
olusturur. Normal endotel kaygan, parlak ve trombus olusumunun engellendigi
bir yapidadir. Ancak zamanla ortaya g¢ikan metabolik, toksik, mekanik ve
immunolojik etkenler normal endotelin bu yapisini bozar. Endotel hicrelerinin
secici gecirgenlik ve antitrombotik 6zelligi kaybolur. Vazodilatator taraftan
vazokonstriktdor tarafa, antitrombotik Ozellikten protrombotik 0Ozellige,
antiproliferatif fazdan proliferatif faza bir gecgis sureci baslar. Endotel

yuzeyindeki fizyolojik denge bozulur. Kaygan yuzey yapiskan bir hale gelir ve
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tromboza yatkin bu ylizeyden adhezyon molekulleri, sitokinler (IL-1, TNF-a),
kemokinler (MCP-1, IL-8) ve buyume faktorleri (PDGF, FGF) salgilanir (69,72).
Endotel kaynakli NO Uretimindeki azalma ile birlikte saglikli endotelin koruyucu

Ozellikleri kaybolur. Ateroskleroz sureci baglamis olur.

Bilinen tim kalp damar hastaligi risk faktorleri (hipertansiyon, diyabetes
mellitus, dislipidemi, obezite, sigara igimi, ileri yas vb.) endotel iglev

bozukluguna sebep olur.

2.3.3. Endotel iglev Bozuklugu ve Ateroskleroz Siireci

Ateroskleroz, inflamatuar, genetik ve immunolojik olaylarin neden
oldugu cok faktorlt bir hastaliktir (73).

Endotel islev bozuklugu ile bozulan denge aterosklerozun temelini
olusturur. DUsuk dansiteli lipoprotein (LDL) endotel altina geger ve intima
tabakasinda birikmeye baslar. LDL partikilleri intima icinde oksitlenerek
okside-LDL formuna dénusur. Saglikli endotel tabakasi I6kosit adhezyonuna
izin vermezken, igslevi bozulmus endotel tabakasina I6kosit adhezyonu
(VCAM-1 ve 2 ile) olur ve bu esnada salinan sitokinler (IL-8) ve kemotaktanlar
(MCP-1) ile bu Iokositler intima icine go¢ ederler. Makrofajlar okside LDL’yi
fagosite ederler ve bodylece kopuk hucresi olusur. Kopuk hicresi
aterosklerozun prototip hucresidir. Cok sayida koépuk hicresinin intimada
birikmesi ile yagh c¢izgilenmeler meydana gelir. Yagli c¢izgilenme henlz
duvarda darliga yol agmazken, aterosklerozun ilk lezyonudur. Makrofajlar
fagosite ettikleri okside-LDL’yi parcgalarlar ve kolesterol esterleri seklinde
depolarlar. Bu depolama iglemi kopuk hucresi apopitozise ugrayana kadar
devam eder. Apopitozis ile nekrotik lipid ¢ekirdek meydana gelir. Media
tabakasindan intima tabakasina go¢ eden diuz kas hucreleri; bu lipid ¢ekirdek
etrafinda kollojen ve proteoglikanlarin birikimine yol acan ekstraselller bag
dokusu sentezlemeye baslarlar. Bdylece fibréz bir kapsil olusur. Bu olusum
fibréz plaktir. Damar duvarini daraltan bu fibréz plaklar saglam kaldiklari
surece onemli klinik olaylara yol agmazlar. Ancak plak kapsulu yirtilip lipid

icerigin kan ile temasindan sonra plak Uzerinde trombus ve fibrin birikir.
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Boylece komplike plak olugur. Kararsiz olan bu plaklar ateroskleroz surecinde

son evreyi olusturarak klinik olaylari baslatir (71).

Sol ana koroner arter, karotis arterler ve distal abdominal aortanin
dallanma noktalari gibi arteriyel agacin dallanma bdlgeleri ateroskleroza en

yatkin yerlerdir (69).

2.3.4. Endotel islev Bozuklugunun Klinik Onemi

Hastaliklarin ¢ogunda endotel islevleri etkilenmekte ve endoteldeki
fizyolojik denge bozulmaktadir. Bu dengenin bozulmasi ile vazokonstriksiyon,
I6kosit adhezyonu, trombosit aktivasyonu, tromboza yatkinlik, pihtilasma
bozukluklari, prooksidatif degisiklikler ve damar inflamasyonu olusur ve
ateroskleroza zemin hazirlanir (71). Aterosklerozun erken fazini olusturan
endotel islev bozuklugu, klinikte pek ¢ok hastalikta karsimiza gikmaktadir.
Hipertansiyon, diyabetes mellitus, obezite, hiperlipidemi, insulin direnci,
metabolik sendrom, polikistik over sendromu, Cushing sendromu gibi
endokrinolojik hastaliklar; astim, pulmoner hipertansiyon, pulmoner fibrozis,
akut solunumsal sikintt sendromu gibi akciger hastaliklari ve sepsis gibi

enfeksiydz hastaliklar bunlardan baglicalandir (74).

Endotel iglev bozukluguna erken tani konulmasi, bu hastalarin tedavi
edilmesi ve takibe alinmasi oOlum ve morbiditenin azalmasina katki

saglayacaktir.

2.3.5. Endotel iglevinin Degerlendirilmesi
Endotel iglevleri gesitli sekillerde degerlendirilebilir.
1) idrar ve plazmada nitrik oksit ve metabolitlerinin élcimi (75)

2) Endotel disfonksiyonunun dolagimdaki belirtecgleri (76—80), asimetrik
dimetilarjinin (ADMA), ICAM-1, VCAM-1, Pentraksin 3, t-PA
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3) Girisimsel metodlar:

a. Girisimsel koroner testi: Kardiyak kateterizasyon esnasinda
asetilkolin, papaverin gibi NO salinimini uyaran maddeler veya
nitrogliserin  verilerek  vazodilatasyonun degerlendiriimesi

esasina dayanan testlerdir (76,81).

b. Girisimsel 6n kol testi: On kola yerlestirilen bir pletismograf
araciliiyla yapilan testlerdir. Bu testler icin damar igi

kateterizasyon ile Ach gibi maddelerin verilmesi gerekir (76,81).
4) Girisimsel olmayan metodlar:

a. Girigsimsel olmayan koroner testi: Pozitron emisyon tomografisi ile

koronerlerin degerlendiriimesi (76).

b. Girisimsel olmayan 6n kol testi: On kolda brakial arter (izerinde
akima bagh dilatasyonun (Flow Mediated Dilatation: FMD)
ultrasonografik olarak 6lgulmesi esasina dayanan bir yontemdir
(76,81).

c. Karotis arter intima-media kalinhdi élgimu (78).

d. Arteriograf ile nabiz dalga hizi, guglendirme indeksi ve santral

aort basinci saptanmasi

2.4. ARTERIYEL SERTLIK

Biyofizikte elastisite teorisi bir cisime uygulanan kuvvet ve meydana
getirdigi bigcim degisikligi ile ilgilenir. Birim alana dusen kuvvete ‘stress’,
meydana gelen bi¢cim bozuklugunun orijinal haline oranina ise ‘strain’ adi
verilir. Strain-stress iligkisinin egrisi elastik katsayr (modulus) olarak

adlandirilir.

Arteriyel damarlarin biyolojisinde mekanik stres basing olarak, strain
ise capta meydana gelen degisiklik olarak temsil edilir. Aralarindaki iligki
dogrusal olmadigi igin, verilen basingtaki egrinin egimi elastisite ya da tam
tersi damar sertligini yansitir. Elastisite ve sertligin her ikisi de nitel
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terimlerdir. Nicel karsiliklari “uyum (kompliyans)” ve “esneklik (distensibilite)”
dir. Uyum, gerilebilir bir tipte ya da arterde uygulanan bir basing degisikligi
sonucunda gdriilen hacim degisikliginin oranidir. ister sert ister elastik olsun
buyuk capl bir arterde basing artisiyla meydana gelen hacim uyumu kuguk
bir arterden daha fazladir. Bu degisiklik arteriyel uyumlardaki degigikliklerin
karsilastiriimasinda yanlis yonlendirici olabilir. Esneklik ise uyumda meydana
gelen kismi degisikliklere kargilik gelen c¢aptaki ya da hacimdeki
degisikliklerdir. Esneklik degisik boyutlardaki arterleri karsilagtirmada
faydalidir (82).

2.4.1. Arteriyel Sertlik ve Kalp Damar Hastaligi

Aort ve buyluk damarlarin elastikiyeti ile kalp damar hastaligina bagh
mortalite arasinda yakin iligski bulunmaktadir (80) Genel kabul goren goruse
gore arteriyel sertligin artmasi sistol sonunda yansiyan dalganin erken geri
donusune yol agmakta, bu da nabiz basincinin, sistolik kan basincinin artmasi
ve diyastolik kan basincinin azalmasi ile sonuglanmaktadir. Nabiz basinci ile
KAH arasindaki kuvvetli iligkiler arter sertliginin KAH nin risk faktoru
olabilecegini dusunduren ilk kanit olarak kabul edilir (83,84). 2002 yilinda
yapilan bir galisma buyuk arter sertligi (nabiz dalga hizi) ile koroner sonuglar
arasindaki iliskiyi ilk gosteren calismadir (85). Nabiz dalga hizini da igeren
arteriyel sertlik parametreleri anjiyografik olarak KAH olanlarda, olmayanlara
gore daha yuksek bulunmustur (86). Yaklasik 15.000 hasta igeren birbirine
paralel 17 calismanin metaanalizinde; kalp damar hastahgi, kalp damar
hastaligina bagl o6lim ve tim nedenlere bagli 6limde klasik risk faktorlerine
(HT, DM, yas) eslik eden artmis nabiz dalga hizinin anlaml olarak ek risk

artisina neden oldugu saptanmistir (87).

2.4.2. Arteriyel Sertlik indeksleri

Arteriyel  sertligin  degerlendirimesinde  gesitli ~ parametreler
tanimlanmistir. Kateter temelli girisimsel olgUmlerin pratik olmamasi nedeni

ile girisimsel olmayan ydntemler gelistiriimistir. Ayni zamanda arteriyel

25



tonometri cihazi vasitasiyla 6lgiilen NDH ve GI, arteriyel sertlik tayininde en
sik kullanilan girisimsel olmayan yontemlerdir. Arteriyel kompliyans ve sertligi
indirekt olarak élgmede en sik NDH kullaniimistir (88). Girisimsel olmayan
elde edilen bu parametrelerle girisimsel olarak elde edilenlerin benzer oldugu

gOsterilmigtir (89). Arteriyel sertlik indeksleri asagidaki tabloda 6zetlenmistir

(Tablo 2.4).

Tablo 2.4. Arteriyel sertlik indeksleri.

Parametre

Tanim

Formiula

Nabiz Dalga Hizi

Arteriyel segment
boyunca yayilan
Kan dalgasinin hizi

Uzaklik farki / zaman farki
(m/sn)

Aortik Strain
(Gerginlik)

Sistol ve diyastoldeki
aortik
cap degisimi

(SAC - DAC) x 100 / DAC

Arteriyel Gerilebilirlik
(Distensibilite)

Basing artisindaki
nisbi cap degisimi

2 x (aortik strain) /
(sistolik P - diyastolik P)

Arteriyel Uyum
(Kompliyans)

Sabit damar uzunlugunda
verilen basingtaki mutlak
cap degisimi

(SAC - DAG) /
(sistolik P - diyastolik P)

Giiglendirme indeksi

Periferden yansiyan ge¢
sistolik basincin erken
sistolik basingtan farkinin

(P2 - P1/ Nabiz Basinci)
x 100

nabiz basincina orani

SAC: Sistolik Aort Capi, DAC: Diyastolik Aort Capi, P: Basing, P1: Erken Sistolik Centik, P2:
Geg Sistolik Centik, m/sn: Metre/sn

2.4.3. Arteriyel Sertligin Temel Prensipleri

KD sisteminin etkilenmesinin geri dondurllebilir safhada taninmasi
icin daha erken dénemde etkilenmenin patofizyolojisini agiklayabilecek daha

detayli bilgi gerekmektedir. Ginimuz de KD sistem klinik degderlendirmesi,

nabiz hizi ile karakterinin incelenmesi, KB Olcuimu ve
dinleme bulgularindan olusmaktadir. Ekokardiyografi ve girisimsel yontemler
KD sistem hakkinda alisilagelen incelemeye gore daha detayli bilgi
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saglayabilir. Ancak herkes tarafindan kolayca ulagilamazlar. islem ve
degerlendirme zorlugu, temel patolojik durumu her zaman erken ortaya
koyamamalari bu yontemlerin zorluklaridir. KD sistem hasari ¢ok sayida
hastalik igin son ortak yol olup, hastalik ve 6lum oranlarinin en sik nedenidir.
Bu nedenle basit, girisimsel olmayan, guvenilir, kolay kullanilabilen ve
yukarida bahsedilen zorluklari asabilecek bir tani yodntemine ihtiyag
duyulmaktadir. Bu noktada, arteriyel nabiz dalgasi seklinin KB degerlerine
ilaveten bagska hemodinamik bilgiler icerdiginin fark edilmesi ile nabiz dalgasi

analizi guindeme gelmistir.

insan viicudundaki kan damarlarinda kan akis dalga geri yansimalari
(refleksiyonlari) iletim arterlerinin periferik catallanma noktalari ve daha
kiguk  muskuller arterlerin  farkh  6zellikteki damar  yapilarindan
kaynaklanabilir. Normal bir arteriyel sistemde, sol ventrikil ejeksiyonu ile
birlikte tim sistem boyunca ileri yonli yayilan sistolik bir nabiz dalgasi
olusur. Bu dalga periferden yansiyarak diyastolde geri doéner ve ikincil
dalgalanmalar olusturur. Bu sayede diyastol esnasinda da santral basing
belirli bir seviyede tutulmus ve koroner kanlanma desteklenmis olur. Arteriyel
sertlik arttigi zaman arteriyel sistem boyunca yayilan nabiz dalgasinin hizi
artar (90,91). Bu ise nabiz dalgasinin perifere daha hizli ulagmasina ve daha
erken yansimasina yol agar. Yansiyan dalganin kalbe ulagsmasi zamanla
diyastolden sistole kayar. Bu dalgalar ileri yonli dalgalarla birlesirler ve
sistolik basing artar. Ote yandan diyastolik dalgalanmalarin azalmasi nedeni
ile KB’Inda diyastolde keskin bir disus olur. Sonug olarak, arteriyel sertligin
artisl, aort kdklndeki basincin (santral aort basinci) ge¢ sistolde artmasina
(afterload), diyastolde azalmasina ve ortalama arteriyel basincin artmasina
neden olur (92). Arteriyel nabiz dalgasinin grafiksel kaydi ilk kez 1800’lu
yillarin son donemlerine yapildi. Fredrick Akbar Mahomed, 1872'de
sfigmograf adli cihazla el bileginden nabiz kaydi yaparak HT ve yaslanmayla
birlikte arteriyel nabiz dalgasinin seklinde degisim oldugunu ilk kez tanimladi
(93). Takip eden dbénemde, buyuk arterlerin mekanik davraniglarinin asiri
derecede karmasik oldugu, tam olarak ortaya konmasinda hem teorik

hemde teknik yonlerde ciddi zorluklar oldugu tespit edildi. Arterlerde
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dogrusal olmayan viskoelastik Ozellikler sergiledikleri ve gugclu uyarlayici

mekanizmalara sahip olduklari gosterildi (94).

2.4.4. Arteriyel Sertlik ve Basing Olgiimii

Arteriyel nabiz dalgasi analizinin gindeme geldigi ilk yillardan beri
nabiz dalgasi kaydi ve analizi uzun sure girisimsel olarak yapiimigtir. Daha
sonra ultrason ve manyetik rezonans gibi ileri teknolojik gelismeler sayesinde
gesitli girisimsel olmayan yontemler ortaya cikmistir. Yapilan kapsamli
arastirmalar sonrasi bu yeni yontemlerin gecerliligi ispatlandiktan ve artmis
arteriyel sertligin 6nemi anlasildiktan sonra kullanimlari daha yayginlasmistir.
Girisimsel olmayan yontemler sayesinde alisilagelen fizik muayene

esnasinda da arteriyel sertligin degerlendiriimesinin 6nu aciimistir (95).

Arteriyel sertlik arteriyel sistem boyunca farkli yerlerden direk ve
girisimsel olmayan yontem ile olgulebilir. Dalga geri yansimasi (refleksiyonu)
analizi periferik bir arterden (genellikle radiyal, karotis ve brakial arter)
girisimsel olmayan yontem olan nabiz dalgasi kaydi ile yapilir. Bu dalgadan
santral nabiz dalgasi elde edilerek gesitli analizler yapilir. Bu analizlerde nabiz
dalgasinin farkli 6zelliklerini (basing, doppler vb.) dlgen ¢ok sayida girisimsel

olmayan cihaz kullaniimaktadir (95).

2.4.5. Arteriyel Sertlik ve NDH

Arteriyel vuru, kalp kasilmalari ile atilan kanin periferik arterler
boyunca yarattigi dalgalanmadir. Sol ventrikildeki kan aort kapagi araciligi
ile perifere bosalirken, arteriyel agacin cap, basing ve akim o6zellikleri ile
etkilesir. Sol ventrikil kasiimasi ile kanin ¢ikan aortaya atilmasi tim vicuttaki
arter duvarlarinda bir basing dalgasi olusturur. Bu basing dalgasi arterlerin
yapisina ve kalbe olan uzakhklarina baghdir. Vicudun cesitli bolgelerindeki
arterlere farkli hiz, genlik ve yapida ulasir. Bu basing dalgasi girisimsel
kateterler ya da disg basing olger ile kaydedilebilir. Girisimsel olmayan
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basing Olgerin en 6nemli avantaji arteriyel agacin bircok yerinden kayit
alabilmesidir (96).

Sol ventrikilin kasilmasi ile kanin c¢ikan aortaya atimasi aortu
genigletir ve arteriyel agaca belli hizlarda yayilim gosteren bir nabiz dalgasi
olusturur. Bu dalganin yayilim hizi arteriyel sertligin bir dlgtuti olan NDH’ dir.
Hiz ne kadar yuksekse arteriyel sertlik o kadar fazla ve arteriyel
genisleyebilme kabiliyeti (distensibilite) o kadar zayiftir. Genigliyebilirlik
(distensibilite) belirli gapta olusan basing degisikligine cevap olarak gelisen
rolatif cap/hacim, uyum (kompliyans) ise mutlak ¢ap/hacim degisikligi olarak
tanimlanabilir. Elastisite genisliyebilirligin kantitatif olcUmadur. Sertlik ise
uyum ve genigleyebilirlik kavramlarina anlamca zittir ve 6zgun olmayan bir
kavramdir (97).

Nabzin belli uzunluktaki arteriyel segmentteki hareket hizi olarak
tanimlanan NDH, nabiz basinci kaydinin yapildigi iki bolge arasindaki
uzakhk ve aradaki zaman farki ile iligkilidir (Sekil 2.2). Nabiz basinci sol
ventrikul ejeksiyonu ile olugup, arter duvarinin elastik ve geometrik ozellikleri
ile kanin yogunluguna bagli bir hiz ile arteriyel sisteme dagilir. NDH’ nin esas

belirleyicileri arter duvarinin ve arter Ilumeninin 6zellikleridir.

Femoral

- Basing
Egrisi

Karotis
<4=mm Basing
Egrisi

_— e
Gecis
Zamani

Sekil 2.3. Karotis ve femoral arterden es zamanl basing dalgasi kaydi.

29



2.4.6. Geri Yansima Dalgalarinin Girigsimsel Olmayan Yontemle

Degerlendirilmesi

Arteriyel dalga ventrikul kasilmasina bagli gelisen ileriye dogru
dalgadan ve geri yansima dalgalarindan olusmaktadir. Dalgalar ¢cogunlukla
periferde ve dallanma noktalarinda geriye yansir. Elastik damarlarda NDH
kUguk oldugu icin yansiyan dalgalar diyastol sirasinda aort kokine daha geg
varirlar. Sertligin artmis oldugu durumlarda NDH yuksek oldugu igin geri
yansima dalgasi aort kokiine diyastolde daha erken ulasir. ileriye dogru olan
dalgaya eklenerek dalganin genliginde ve sistolik basingta artmaya neden

olur. Bu fenomen guclendirme indeksi kullanilarak hesaplanabilir (98).

Guclendirme indeksi, yuksek NDH disinda geri yansima noktalarindaki
degisikliklerden de etkilenir. Klinik arastirmalarda DKB ile birlikte yas ve NDH’
nin de GI'nin énemli belirleyicilerinden oldugu gésterilmistir. Arteriyel basing
dalga analizi asendan aorta gibi santral duzeyde analiz edilmelidir. Cunku
genis santral arterler sol ventrikil ve arter damarlarina binen yukt daha dogru
olarak yansitir. Aort basing dalgalari radial ve brakial arter dalgalarindan ya da
ortak karotid arter dalgalarindan analiz edilebilir. Radial ve ortak karotid
arterdeki dalgalar kursun kalem boyutundaki problarla, brakial arterden ise

kola manson baglanarak yapilan bir Olgim ile elde edilebilir (99,100).

2.4.7. Santral Nabiz Basinci, Giiclendirme indeksi ve Arteriyel
Sertlik

Brakial arterden olgulen ve periferal basinglari gosteren sistolik
basing ve nabiz basinci ile, karotis arterden Olgulen ve santral basinci
gOsteren basinglarin birbirleriyle karistirimamasi gerekmektedir. Periferal
arterlerde geri yansima noktalari santral arterlerden daha yakindir ve geri
yansima dalgalari periferal arterlerde santrale gore daha hizli ilerler.
Amplifikasyon fenomenine gore basing dalgasinin genligi periferal arterlerde
santral arterlere goére daha buylktir. Geng¢ hastalarda brakial arterler
yoluyla dlgulen sistolik KB ve nabiz basinglari, santral basinci daha yuksek

duzeyde gosterir (101).
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NDH arteriyel sertligin bir géstergesidir. Santral basing ve Gi, ilerleyen
dalganin hizina, yansiyan dalganin genligine, yansima noktasina, ejeksiyon
suresine, kalp hizi ile kasilmasina bagimhidir. Ayrica patofizyolojik durumlar,
ilaclar NDH'’ yi degistirmeden santral basinglari ve Gi’ ni degistirebilir. Bunlara
ek olarak Gi, NDH'’ ye gére kalp hizina daha duyarldir (102).

2.4.8. Santral Dalganin Analizi

Santral nabiz kayitlarina bakildiginda zirve basing daha ge¢ ortaya
cikar, sistol esnasinda zirve akim ile zirve basing gogunlukla es zamanl
olmaz. Bu durumlarda nabiz dalgasinin gikan kolunda (sistol) zirve akimla es
zamanl bir omuzlanma olur ve sonra basing artisi devam ederek zirve sistole
ulasir (P1). Arkasindan damar boyunca geri yansiyan refleksiyon dalgasi P2
dalgasini olusturur. Bu iki basing noktasi arasina guglendirme basinci
denilmektedir. Santral nabiz dalgasi seklinde, ilk sistolik bukilme P1’i
gOsterirken, ikinci sistolik zirve de P2 olarak adlandirilir. P2 ve P1 arasi fark
(AP) giiclendirme basincini gdstermektedir (Sekil 2.4). Ayrica, Gi, ejeksiyon
suresi gibi birgok degisken santral nabiz dalgasindan taretilebilir.
Glglendirme basincinin esitlenmesi Gl ile yapilir. Gi agsagidaki forml ile elde

edilir ve yuzde deger olarak ifade edilir (103).
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Sekil 2.4. Nabiz dalgasinda guglendirme basincinin sematik gosterimi.

2.5. ANTROPOMETRIK OLGUMLER

Antropometri genel anlami ile, insan bedeninin nesnel 6zelliklerinin,
belirli dlgme yodntemleri ve ilkeleri ile boyutlarina ve yapi 6zelliklerine gore
siniflandinlan sistematize bir tekniktir (104). Vicut kompozisyonu tayini ile
Ozellikle yag ve kas kitlesinin miktarlari belli edilebilir (104,105). Antropometri
bireysel ve toplumsal ozellikleri basit ve guglu bir tahmin edici olup zamanla
olusabilecek hastalik, saglik, fonksiyonel bozukluklar &lum oraninin

hastaliklarla iligkisini gosterir (106).

Antropometrik olgimler, yagsiz vucut dokusu ve yag dokusu miktarinin
ve vlcutta dagiliminin gostergesi olmasi nedeniyle onem tasir. Bu amacla
vucut agirligi, boy uzunlugu, bel gevresi, kalga ¢evresi, DKK’ leri gibi dlgimler
siklikla kullanilan yontemlerdir. Sikhkla kullanilan yontemleri su baslklar
altinda inceleyebiliriz (105,106):
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|. Vicut agirhgi, boy uzunlugu ve vicut kitle indeksi (VKI)

[I.  VUicut yaginin saptanmasi

2.5.1. Viicut Kitle indeksi (VKI)

VKI'nin saptanmasi hem malnitrisyon hem de sismanh@in
degerlendirilmesi amaciyla kullaniimaktadir. VKI total viicut yagi ile de iyi bir
korelasyon gdstermektedir. Yapilan calismalar VKI’ nin viicuttaki yag miktarini
%90’ In Uzerinde dogrulukta gdsterdigini kanitlamistir. VKIi vicuttaki yag
oranindan daha gok vicut yag miktariyla iligkili gézikmektedir (106). VKIi
asagida verilen denkleme gore hesaplanir ve Tablo 2.5’e gére degerlendirilir
(105).

VKi (kg/im2) = Agirlik (kg) / Boy (m2)

Tablo 2.5. Diinya Saglik Orgiti’ne gore uluslararasi obezite siniflamasi

VKi (kg/m2)
Zayif (dusuk agirhki) <185
Normal 185-24.9
Fazla kilolu 25.0-29.9
Obez > 30
Obez 1.Sinif 30.0-34.9
Obez 2.Sinif 35.0-39.9
Obez 3.Sinif (Morbid obez) >40.0

2.5.2. Viicut Yaginin Saptanmasi

Sismanhgdin saptanmasinin en gegerli yontemi vicut yag miktarinin
saptanmasidir. Vlcuttaki yag miktarinin saptama yontemleri c¢esitlidir.
Pratikte DKK, VKI ve boy uzunluguna gére viicut agirhgi siklikla kullanilan
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yontemlerdir. Bu amacla arastirmalarda en cok VKIi, DKK, bel cevresi ve

kalca gevresinin olgulmesi kullaniimaktadir (107).

2.5.2.1. Bel / Kalga Oraninin Saptanmasi

Vucuttaki toplam yag miktarindan c¢ok, yagin vucutta dagihmi ve
bulundugu bdlge o6nemlidir. CUnki yagin vucutta bulundugu bdlge ve
dagihmi, hastaliklarin mortalite ve morbiditesi ile baglantilidir. Vicutta
bolgesel yag dagilimi genetige bagl olarak kadin ve erkeklerde degiskenlik
gOstermektedir. Vlcutta yagin abdominal bolgede toplanmis oldugu obezite
tipine android tip obezite (elma tipi veya erkek tipi obezite) denir. Jinoid tip
obezitede (armut tipi veya kadin tipi obezite) ise yag, vicudun daha ¢ok alt

bdlgelerinde kalga, bacaklar, uyluk ve cilt altinda toplanmaktadir (53).

Obezitenin yol agtigi sorunlar en iyi abdominal obezite ile baglantilidir
(108). Bel-kalga orani bu iki tip obeziteyi ayirmak igin kullanilir. DSO’ ye gore
bel/kalga orani erkeklerde 0,9’dan, kadinlarda ise 0,85 den fazla ise android
tip obezite kabul edilmektedir (Tablo 2.7). Bu yag dagiliminin saptanmasinda
bel/kalca orani dikkate alinmakta ise de, karin bolgesindeki yag dagilimi ile
saghgin bozulmasinda pratik ve dnemli bir gosterge olarak tek basina bel
cevresi dlgimi kullanilmaktadir. Bel/kalga oraninin VKi'den bagimsiz olarak

KDH ve tip 2 DM nedenli 6lim orani ile de iligkili oldugu gdsterilmistir (109).

Bel c¢evresi erkeklerde 294 cm, kadinlarda =80 cm
risk artigini; bel gevresi erkeklerde 2102 cm, kadinlarda =88 cm koroner kalp
hastaliyi ve metabolik yan etkiler i¢cin dnemli risk artigini gdsterir (109) (Tablo
2.6).

Tablo 2.6. Bel cevresine gore risk siniflamasi.

Erkek Kadin
Normal 94 80
Hafif risk 94-102 80-88
Risk 102 88
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Tablo 2.7. Bel/kalga oranina gore risk siniflamasi.

Erkek Kadin
Normal <0.90 <0.80
Hafif risk 0.90-0.95 0.80-0.85
Risk >0.90 >0.85

2.5.2.2. Deri Kivrim Kalinhiginin Olgiilmesi

Olgiim olarak siklikla triseps ve subskapular DKK olglimleri hem
yetiskin bireylerde hem de c¢ocuk ve genglerde kullaniimaktadir. Eger
DKK’ lerinden vicut yag miktari bulunulacaksa, o kosullarda yetiskinlerde
triseps ve subskapular DKK’ lerine ek olarak biseps ve suprailiyak DKK’ leri de
Olculir (105). DKK’ nin Olgulebilmesi igin kaliper aletine gereksinim vardir.

Olguim teknigi ve kaliperin kullaniimasi pratik gerektirir.
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3. GEREG VE YONTEM

3.1. ARASTIRMA TURU, YASAL YONTEM, ORTAM VE SUREG

Tek merkezli, tutum belirleme ve gbzlemsel arastirma niteligindeki bu
calisma 8 Haziran 2016 tarihinde yapilan GATA Etik Kurulu’ nun 8 nci
oturumunda goérusulmuis ve projenin amag, yontem ve yaklasim bakimindan
etik ilkelere uygun oldugu onaylanmistir. Maddi yonden desteklenmesi
amaciyla kurum ici veya digi proje destegi bagvurusu yapilmamistir. Zira
g6zlemsel niteliginden dolayi arastirma amacl kan testi, idrar analizi veya

goruntileme tetkiki yapiimamigtir.

Ekim 2016-Mart 2017 tarihleri arasinda arastirmaya alinma kriterlerine
uyan hastalarin, baslangig¢,12.,24. haftalarda boy, vicut agirhgi, vicut kitle
indeksi, bel gevresi, kalga gevresi, triseps deri kiviim kalinhdi, arteriyel kan

basinci, nabiz ve arteriyel sertlik parametrelerinin dlgtimleri yapilmistir.

Hasta gorismesi, bilgilendirme, gonullu olur formunun imzalanmasi,
dlclimlerin yapilmasi, veri formunun doldurulmasi i¢ Hastaliklari Klinigi’ nde

gerceklestirilmistir.

Arasgtirma toplam 12 ay surmustuar, veriler Ekim 2017’ de istatistiksel

olarak degerlendirilmigtir.

3.2. KATILIMCI SEGIMi

Arastirma grubu; takip slresince kolay ulasabilecek kisilerden
secilmistir. Hastane personeli ve i¢ Hastaliklari Poliklinigi’ ne basvuran kisiler

arastirma grubunu olusturmustur.

3.2.1. Arastirmaya Alinma Kriterleri

e 20-60 yas arasinda olmak

¢ Bilgilendirilmis gonullu olur formunu imzalamis olmak
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3.2.2. Arastirmaya Alinmama Kiriterleri

o Kanser ya da diger bagka mortalitesi yuksek hastaligi olanlar

e Hipertansiyon tanisi olanlar

e Tip 1 ve tip 2 diabetes mellitus hastaligi olanlar

o Kalp yetmezligi hastaligi olanlar

e Kalp kapak hastaligi olanlar

e Koroner arter hastaligi olanlar

e Kalp ritm bozuklugu olan hastalar

e Akut veya kronik bobrek hastaligi olanlar

e Periferik arter hastaligi olanlar

e Beyin damar hastalig! olanlar

e Ailesel hiperkolesterolemi, ailesel kombine hiperlipidemi ve diger
kalitimsal dislipidemi hastaligi olanlar

e Hipotiroidi, hipertiroidi tanisi olanlar

e Bilgilendirilmis gonulli olur formunu imzalamasina engel teskil
edecek durumu olanlar

e Silah altinda olanlar

e Alkol kullanma oykusu olanlar

e Yogun bakimda takip edilen hastalar

3.3. PROSEDUR

Arastirmaya alinma kriterlerine uyan hastalara bilgilendirilmis gonallu
olur formu imzalattinildiktan sonra, baslangig,12. ve 24. haftalarda boy, vicut
agirh@i, vacut kitle indeksi, bel gevresi, kalca cevresi, triseps deri kivrim
kalinh@i, arteriyel sertlik parametrelerinin olgimleri yapilmistir. Calismaya
toplam 100 hasta katilmistir. Ancak sehir degisikligi, gebelik v.b gibi

durumlardan dolayi 10 hasta ¢alismadan ¢ikartilmistir.

Arastirmaya alinan hastalarin yas, cinsiyet, mevcut hastaliklari, ilag
kullanim éykusu, sigara kullanim 6ykisU olup olmadidi hasta takip formuna

kaydedildi. Daha sonra boy, vicut agirligi, bel gevresi, kalga gevresi, triseps
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deri kiviim kalinhgi, arteriyel sertlik paramatreleri dlgimleri yapildi. Kilogram
cinsinden boyun karesine boliinmesi ile (kg/m2) viicut kitle indeksi (VKI), bel
cevresinin kalga ¢evresine bolinmesiyle bel/kalga orani hesaplandi, bitin bu
veriler takip formuna islendi. Bu veriler baslangi¢,12. ve 24 .haftalarda duzenli

olarak ol¢ulup kaydedildi.

3.3.1. Antropometrik Olgiimler
3.3.1.1. Vicut Agirhigi ve Boy Uzunlugu

Agirligr Olculecek bireyin Uzerinde kiyafetlerinden tek kat kalacak
sekilde giysilerini g¢ikartmasi istenerek dijital baskul ile vicut agirhgi
tartildi. Her oOlgumden oOnce tarti standardize hale  getirildi.
Bireylerin boy uzunlugu Olgcilmeden oOnce baglarinda bulunan takilar
ve ayakkabilarini ¢ikarmalari sdylendi. Boy uzunlugunu odlgmek icin terzi
mezurasi, duz bir zemin ile dikey bir ylzeyin (duvar, situn, kolon vb.)
kesistigi (dik agi yaptigi) noktaya duvara sabitlendi. Boy uzunlugu olgimu
oncesinde kisilere 6lcim igcin dogru pozisyon tarif edildi. Dogru pozisyon;
sirtin ve omuzlarin diz tutuldugu, bireyin yere paralel bir sekilde tam karsiya
baktigi, basin, omuzlarin, kalganin, baldirin ve topuklarin boy odlgere paralel
oldugu, ayaklarini yan yana hafif agcik konumda ve bacaklarin duz oldugu
pozisyondur. Bu pozisyonda iken bireyin basina cetvel ile sagina temas

edecek sekilde mezurada karsilik gelen deger “cm” olarak kayit edildi.

3.3.1.2. Triseps DKK

Sol kol 6nce dirsekten 90 derece bukuldi. Akromion ve olekranon
cikintilari arasi orta nokta bulunup, isaretlendi. Kol serbest birakilarak; katman
sol elin isaret parmagi ve basparmagi ile tutuldu. Sag el kullanilarak kaliper ile
isaretli yerden 8lgcim yapildi. Olgiim esnasinda kisi ayakta dik olarak durdu.
Katmani belirlemek, triseps kasini dogru olarak saptamanin bir diger yolu ise;
dirsekte iki kondil isaret ve bag parmak ile tutulurak, el yukari dogru kaydirilir.

isaret konulan yere ulagilir. Daha sonra katman tutulur (Sekil 4.1).
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\
Sekil 3.1. Triseps deri kivrim kalinhgi 6lgimu.

3.3.1.3. Bel / Kalga Orani

Bel gevresi dlgimu igin en alt kaburga kemigi ile krista iliyaka arasi
bulunarak, orta noktadan gecen c¢evre mezura ile Olguldld. Kalga
cevresi 6lcimu igin bireyin yan tarafinda durulup, kalganin en genis yerinden

gevre Olgumu yapildi.

3.3.2. Arteriyel Sertlik Olgiimii

Arteriyel sertlik Odlgimunde TensioMed (TensoMed Ltd. Budapeste
Macaristan) cihazi kullanildi. Sistolik basing, diyastolik basing, nabiz, nabiz

dalga hizi, gl¢lendirme indeksi ve santral aort basinci dl¢uldu.

3.3.2.1. Nabiz Dalga Hizi, Giiglendirme indeksi ve Santral Aort

Basinci Analizi

Olgim icin hastanemiz envanterinde mevcut olan TensioMed
(Budapeste, Macaristan) marka arteriyograf cihazi kullanildi. Hastalar en az 5
dakikalik dinlenme sonrasi ve son 30 dakika icerisinde sigara ya da kafeinli

icecek almamig olacak sekilde, Olgcum icin ayrilmis sessiz bir odada dis
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uyaranlardan uzak duracak sekilde ve yatar pozisyonda olgim yapildi.
Hastalarin juguler gentik ve simfizis pubisi arasindaki mesafe Olgulerek olgim
sonucu cm cinsinden cihaza kaydedildi. Ayrica kimlik bilgileri (ad1, soyadi, T.C.
kimlik numarasi), dogum tarihi, cinsiyet, boy, kilo, sigara iciciligi verileri de
cihaza kaydedildi. Aygit ile basing 6lgimu yapildiktan sonra mangon o an igin
tespit edilen sistolik basing degerinin Ustune sisirildi (en az 35 mmHg). Boylece
tam brakial arter oklizyonu gercgeklestirildi ve 6lgiim slresi boyunca (yalnizca
8-20 saniye, ortalama 13 saniye) islem kosulu olarak kan akimi durduruldu. Bu
¢ok Ozel durumda (stop-flow condition) akimin durdugu yerde sisirilmis
mansonun Ust sinirinda brakiyal arterde bir membran olugmaktadir. Santral
basing degisiklikleri ile erken (dogrudan, P1) ve gec (geriye akseden P2) sistol
dalgalar diyastolik dalga okluzyonun oldugu yere ulastiklarinda tipki atan
kanin bir zara vurmasi gibi diafragmada sezilir hale gelmektedir. Ust kol
dokusu aktarici bir ortam gibi akan sivinin basi etkisiyle olusan kuguk fakat
sezilebilir degigiklikleri deri ve mangon siniri boyunca mansona aktarip
generalize hale gelmelerini saglar. Bu kiguk, zayif basing degisikliklerini
arteriyografin yuksek ¢ozunarlikteki basing sensorleri sezebilecek gugtedir ve

bunu takiben 6zel bir tonometre ile bunlar guglendirilip taranmaktadir.

Tonometre araciligiyla elde edilen sinyaller kizil 6tesi baglant ile
bilgisayara aktarilir. Sonrasinda bu dalga Uzerinde analiz yapilarak sistolik
basing, diyastolik basing, ortalama KB, nabiz sayisi, nabiz basinci, NDH, Gi
ve SAB cihaz tarafindan otomatik olarak turetilir. Bilgilerin iglenmesi igin
gelistirilen yazim ile GI, NDH ve santral aort basing degerleri basing
dalgalariyla birlikte kaydedilir (Sekil 3.1 ve Sekil 3.2).
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3.4. ANALIZ YONTEMi

Tanimlayici istatistikler kesikli veriler icin say1 (%), surekli veriler icin
ortalama * standart sapma olarak gdsterilmistir. Strekli degiskenlerin normal
dagihima uygunluklari Shapiro Wilk testi ile degerlendirmistir. Karsilastirmaya
tabi tutulan parametrelerin tamami surekli degigken ve ayni bireylerden farkli
zaman noktalarinda elde edilen veriler oldugundan baglangi¢, 12. ve 24.
haftalardaki farklar, tekrarli dlcimler ANOVA testi kullanilarak test edildi.
Baslangig, 12. ve 24. haftalarda kaydedilen dlgimlerin bireyin kendi iginde
tutarlihgr Cohen’in kappa degerini hesaplayarak degerlendirildi. Baslangi¢, 12.
ve 24. haftalarda Olgllen degiskenlerin U¢ noktadaki degisim o6zelliklerinin
birbiriyle korelasyonunu test etmek icin dogrusal karma etki modelleri
kullanilarak sinif igi korelasyon katsayilari hesaplandi. Bu modelde kuresellik
Mauchly testi ile degerlendirldi. Kuresellik varsayiminin ihlal edilmedigi
durumda tekrarlayan ol¢cumler faktoru dikkate alindi. Kureselligin ihlal edildigi
durumda Greenhouse-Geisser (¢<0.75) veya Huynh-Feldt (¢>0.75) testleri ile
duzeltilmis faktorler dikkate alinidi. Tekrarli 6lgimler ANOVA testi icin p<0.05
olan degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Cohen’in kappa
degeri derecelendirme siniflamasi Tablo 4.3’te, sinif i¢i korelasyon katsayisi
derecelendirme siniflamasi ise Tablo 4.5’te gosterilmistir. Veri analizi SPSS
22.0 paket programiyla yapildi. Grafik ve tablolar i¢cin SPSS ve Microsoft Office

2016 Excel grafik araglarindan yararlanildi.
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4. BULGULAR

4.1. HASTALARIN GENEL OZELLIKLERIi VE TANITICI BULGULAR

Calismaya toplam 90 hasta katilmigtir. Hastalarin %57,8'i (n:52) erkek,
%42,2’si (n:38) kadin bireylerden olusmaktaydi. Hastalarin ortalama yaslari
34,3219,5 yil idi. Ortalama egitim sureleri 14,01+2,1 yil, ortalama boy 169+8,9
cm idi.

Calismaya katilanlarin %23,3’0 (n:21) sigara kullanmakta iken %76,7’si

(n:69) sigara kullanmamaktaydi.

Hastalarin genel oOzellikleri ve tanitici bulgulart Tablo 4.1'de

gOsterilmisgtir.

Tablo 4.1. Genel 6zellikleri ve tanitici bulgular.

Toplam (n=90)

OrtalamatSs,

Yas (yil) 34,3219,5
Cinsiyet* E, % 52 (57,8)

K, % 38 (42,2)
Egitim (y1l) 14,01+2,1
Boy (cm) 169+8,9
Sigara* Kullanan, % 21 (23,3)

Kullanmayan, % 69 (76,7)

* Degerler n (%) olarak gdOsterilmigtir.
E: Erkek, K: Kadin, SS: Standart sapma

Baslangig, 12. ve 24. haftalarda odlgulen boy, vucut agirhigi, vicut kutle
indeksi (VKI), bel cevresi, kalca gevresi, bel/kalga orani, triseps deri kivrim
kalinligi, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, nabiz, aortik guglendirme
indeksi, brakial guclendirme indeksi, santral aortik basing ve nabiz dalga hizi
ANOVA analizi igin gerekli olan sartlar saglayacak sekilde yaklasik normal

dagilim gosterdi.
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4.2. ARASTIRMA PARAMETRELERINDE UG ARDISIK ZAMAN
NOKTASINDA OLUSAN DEGISIKLIKLERIN HESAPLANMASI

Tekrarli 6lgimler ANOVA testi ile hesaplanan degisiklikler Tablo 4.2'de

verilmistir.

4.2.1 Viucut Agirhgi

Mauchyl testi kiresellik varsayiminin ihlal edildigini gosterdi, x2(2) =
76.77, p<0.001; bundan dolayi, serbestlik dereceleri Greenhouse-Geisser
karesellik tahminleri kullanilarak duzeltildi (¢€=0.63). Bu durumda, ardigik Ug
Olcumde vucut agirliginin anlamli olarak degistigi hesaplandi, F(1.26,
112.5)=4.60, p =0.026. Baslangic¢ ortalama vicut agirhgi degeri 12. hafta ve
24. haftada hesaplanan ortalama vicut agirhigi degerlerinden ylksekti
(sirasiyla; p=0,033 ve p=0,046). 12. haftada hesaplanan vicut agirhgi ile 24.
haftada hesaplanan ortalama vicut agirligi benzerdi (p=0.398) (Tablo 4.2).

4.2.2. Viicut Kitle indeksi

Mauchyl testi kuresellik varsayiminin ihlal edildigini gosterdi, x2(2) =
79.47, p<0.001; bundan dolayi, serbestlik dereceleri Greenhouse-Geisser
karesellik tahminleri kullanilarak duzeltildi (¢€=0.63). Bu durumda, ardigik U¢
Olcimde vlcut kitle indeksinin anlamli olarak degistigi hesaplandi, F(1.25,
111.6)=4.52, p =0.028. Baslangi¢ ortalama vticut kitle indeksi degeri 12. hafta
ve 24. haftada hesaplanan ortalama vicut kitle indeksi degerlerinden yuksekti
(sirasiyla; p=0,035 ve p=0,037). 12. haftada hesaplanan vucut agirhgi ile 24.
haftada hesaplanan ortalama vucut agirhgi benzerdi (p=0.425) (Tablo 4.2).

4.2.3. Bel Cevresi

Mauchyl testi kuresellik varsayiminin ihlal edildigini gosterdi, x2(2) =
23.12, p<0.001; bundan dolayi, serbestlik dereceleri Huynh-Feldt kiuresellik
tahminleri kullanilarak duzeltildi (€=0.81). Bu durumda, ardisik ¢ élgimde bel
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cevresinin anlaml olarak degistigi hesaplandi, F(1.65, 146.9)=4.08, p =0.026.
Baslangi¢ ortalama bel gevresi degeri 12. Haftada hesaplanan ortalama bel
cevresi dederlerinden ylksekti (p=0,014). 12. haftada hesaplanan bel gevresi
ile 24. haftada hesaplanan ortalama bel g¢evresi benzerdi (p=0.257) (Tablo
4.2).

4.2.3. Kalga Cevresi

Mauchyl testi kiresellik varsayiminin ihlal edildigini gosterdi, x2(2) =
10.91, p=0.004; bundan dolayi, serbestlik dereceleri Huynh-Feldt kiuresellik
tahminleri kullanilarak duzeltildi (¢€=0.91). Bu durumda, ardisik G¢ 6lgimde
kalca gevresinin anlaml olarak degismedigi hesaplandi, F(1.83, 159.4)=2.50,
p =0.090 (Tablo 4.2).

4.2.4. Bel/Kalga Orani

Mauchyl testi kiresellik varsayiminin ihlal edildigini gosterdi, x2(2) =
9.69, p=0.008; bundan dolayi, serbestlik dereceleri Huynh-Feldt kuresellik
tahminleri kullanilarak duzeltildi (€=0.92). Bu durumda, ardigik G¢ olgumde
bel/kalga oraninin anlamli olarak degismedigi hesaplandi, F(1.85,
164.4)=0.75, p =0.466 (Tablo 4.2).

4.2.5. Triseps Deri Kivrim Kalinhgi

Mauchyl testi kiresellik varsayiminin ihlal edilmedigini gosterdi, x2(2) =
3.55, p=0.170. Ardisik U¢ Olgumde triseps deri kivrim kalinhginin anlamli
olarak degismedigi hesaplandi, F(2, 88)=3.0, p =0.055; Wilk's A = 0.936,
partial n? =.064 (Tablo 4.2).

4.2.6. Sistolik Kan Basinci

Mauchyl testi kiresellik varsayiminin ihlal edildigini gosterdi, x2(2) =
22.21, p<0.001; bundan dolayi, serbestlik dereceleri Huynh-Feldt kiresellik
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tahminleri kullanilarak duzeltildi (¢=0.83). Bu durumda, ardisik U¢ Olgimde
sistolik kan basincinin anlamli olarak degdismedigi hesaplandi, F(1.66,
147.89)=0.29, p =0.708 (Tablo 4.2).

4.2.6. Diyastolik Kan Basinci

Mauchyl testi kuresellik varsayiminin ihlal edildigini gosterdi, x2(2) =
18.25, p<0.001; bundan dolayi, serbestlik dereceleri Huynh-Feldt kuresellik
tahminleri kullanilarak dizeltildi (€=0.86). Bu durumda, ardisik G¢ olgimde
diyastolik kan basincinin anlamh olarak degismedigi hesaplandi, F(1.71,
152.49)=2.89, p =0.067 (Tablo 4.2).

4.2.7. Nabiz

Mauchyl testi kiresellik varsayiminin ihlal edilmedigini gosterdi, x2(2) =
0.92, p=0.632. Ardigik U¢ Olgimde nabzin anlamli olarak degismedigi
hesaplandi, F(2, 178)=0.78, p =0.458 (Tablo 4.2).

4.2.8. Aortik Giiglendirme indeksi

Mauchyl testi kuresellik varsayiminin ihlal edildigini gosterdi, x2(2) =
12.65, p=0.002; bundan dolayi, serbestlik dereceleri Huynh-Feldt kiresellik
tahminleri kullanilarak duzeltildi (€=0.90). Bu durumda, ardisik G¢ olgimde
aortik gt¢clendirme indeksinin anlamli olarak degismedigi hesaplandi, F(1.80,
159.92)=0.36, p =0.677 (Tablo 4.2).

4.2.9. Brakial Giiglendirme indeksi

Mauchyl testi kiresellik varsayiminin ihlal edildigini gosterdi, x2(2) =
21.86, p<0.001; bundan dolayi, serbestlik dereceleri Huynh-Feldt kuresellik
tahminleri kullanilarak duzeltildi (€=0.83). Bu durumda, ardisik G¢ olgimde
brakial guglendirme indeksinin anlamli olarak degismedigi hesaplandi, F(1.67,
148.28)=0.14, p =0.831) (Tablo 4.2).
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4.2.10. Santral Aortik Basing

Mauchyl testi kuresellik varsayiminin ihlal edildigini gosterdi, x2(2) =
12.19, p=0.002; bundan dolayi, serbestlik dereceleri Huynh-Feldt kuresellik
tahminleri kullanilarak dizeltildi (€=0.90). Bu durumda, ardisik G¢ olgimde
santral aortik basincin anlamh olarak degismedigi hesaplandi, F(1.80,
160.57)=2.85, p =0.066 (Tablo 4.2).

4.2.11. Nabiz Dalga Hizi

Mauchyl testi kuresellik varsayiminin ihlal edildigini gosterdi, x2(2) =
8.78, p=0.012; bundan dolayi, serbestlik dereceleri Huynh-Feldt kuresellik
tahminleri kullanilarak duzeltildi (¢=0.93). Bu durumda, ardisik U¢ dlgimde
santral aortik basincin anlamh olarak degdismedigi hesaplandi, F(1.86,

165.80)=2.14, p =0.124 (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Hastalarin baslangic,12. ve 24 .haftalardaki 6lgtimleriyle elde edilen

parametreler

Baslangig 12. Hafta 24. Hafta p
(n:90) OrtalamazSs, OrtalamazSs, OrtalamaztSs,
Viicut agirhg (kg) 74,27 (13,56) 72,49 (15,18) 73,56(13,94) 0,026
Vicut kitle indeksi 25,95 (3,95) 25,35 (4,77) 25,70 (4,14) 0,028
(kg/m?)
Bel gevresi 89,27 (11,06) 88,49 (11,05) 88,67(11,14) 0,026
(cm)
Kalga gevresi 100,10 (7,33) 99,60 (7,39) 99,69 (7,54) 0,090
(cm)
Bel /kalga orani 0,8902 (0,72) 0,8869 (0,71) 0,8879 (0,72) 0,466
Triseps DKK (mm) 24,70 (6,40) 24,10 (5,87) 24,06 (6,04) 0,060
SKB (mmhg) 114,65 (11,52) 114,76 (11,08) 115,46 (14,50) 0,708
DKB (mmhg) 68,96 (10,40) 66,90 (7,20) 67,66 (8,10)
0,067
Nabiz (/dk) 71,41 (9,74) 71,60 (9,16) 72,41 (9,38) 0,458
Gia (%) 14,94 (15,29) 14,19 (12,08) 14,12 (12,20) 0,677
Gib (- %) -44,814(29,74) -45,401(23,00)  -45,88(24,42) 0,831
SAB (mmhg) 104,80(11,66) 104,14 (12,30) 106,01(13,24) 0,066
NDH (m/s) 7,54(1,05) 746 (1,11) 7,62 (1,25) 0,124

DKK:Deri kivrim kalinhgi, SKB:Sistolik kan basinci, DKB.‘Diya§tolik kan basinci, NDH: Nabiz dalga hizi,
SAB: Santral aort basinci, Gla: Gliglendirme indeksi aortik, Glb: Gliglendirme indeksi brakiyal, SS:

Standart sapma
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4.3. UG ZAMAN NOKTASINDA HESAPLANAN DEGERLERIN KENDI
ICINDE GUVENILIRLIGININ HESAPLANMASI

Her bir parametreye ait U¢ zaman noktasinda elde edilen veriler kendi
icinde tutarlihk acisindan guvenirlik testine tabi tutuldu ve Cohen’in kappa

katsayisi hesaplandi. Tablo-4.3'te gosterildigi sekilde yorumlandi (110).

Tablo 4.3. Cohen’ in kappa katsayisi yorumlanmasi

Cohen’in kappa katsayisi Uyum
0.81-1.00 Cok iyi dizeyde uyum olmasi
0.61-0.80 lyi diizeyde uyum olmasi
0.41-0.60 Orta diizeyde uyum olmasi
0.21-0.40 Zayif dizeyde uyum olmasi
0.01-0.20 Onemsiz diizeyde uyum olmasi
<ou Sansa baglh olabilecek uyumdan daha kétu
uyum olmasi

Vucut agirhigi, vacut kitle indeksi, bel gevresi, kalga gevresi, bel/kalga
orani, triseps deri kivrim kalinhgi, sistolik kan basinci, nabiz, aortik
guclendirme indeksi, brakial guclendirme indeksi ve nabiz dalga hiz
degiskenlerinin Gg¢ farkh oOlgimde uyumu ¢ok iyi duzeyde hesaplanmistir.
Diyastolik kan basincinin U¢ farklh olgimdeki uyumu ise iyi duzeyde

hesaplanmigtir (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Ayni bireyde Olgulen degiskenler igin sinif i¢i korelasyon katsayilari.

Parametreler Cohen’in kappa katsayisi
VA 0,973
VKi 0,965
Bel Cevresi 0,990
Kalga Cevresi 0,984
Bel/Kalga Orani 0,976
Triseps DKK 0,967
SKB 0,826
DKB 0,787
Nabiz 0,859
Gia 0,879
Gib 0,890
SAB 0.930
NDH 0.923

VA: Viicut agirligi, VKI: Viicut kitle indeksi, DKK: Deri kivrim kalinhigi, SKB: Sistolik kan
basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, NDH: Nabiz dalga hizi, SAB: Santral aort basinci, Gla:
Gii¢lendirme indeksi aortik, GIb: Gliglendirme indeksi brakiyal.

4.4. DOGRUSAL KARMA ETKi MODELI iLE VKI’ NiN DIGER ARASTIRMA
PARAMETRELERIYLE KORELASYONUNUN HESAPLANMASI

Dogrusal karma etki modelleri uzunlamasina g¢alismalarin analizinde
kullanilir (111). Bir parametrenin zaman boyunca elde edilen élgimlerinin eg
zamanli Olgllen bagka bir parametreye ait degerlerle korelasyon gosterip

gOstermedigini test etmek igin oldukga etkin bir yoldur.

Mevcut arastirmada baslangi¢, 12. hafta ve 24. haftalarda elde edilen
vucut kitle indeksi rakamlarinin arastirmada incelenen diger parametrelerde
meydana gelen degisiklikler ile korelasyonu incelenmistir. Bunun igin olgular
arasindaki varyans degeri toplam varyans degerine boltinerek ICC (Intraclasss
correlation coefficient) hesaplanmistir (112). ICC degerlerinin  nasil

yorumlanacagi Tablo 4.5’ te verilmistir.
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Tablo 4.5. Sinif ici korelasyon katsayilarinin yorumlanmasi.

ICC Giivenilirlik
>0,90 Mikemmel
0,75-0,90 Iyi
0,5-0,75 Orta
<0,50 Zayif

ICC: Sinif igi korelasyon katsayisi (intraclass correlation coefficient)

korelasyona bakildi. VKI ile santral aortik basing, aortik giiclendirme indeksi,
brakial guglendirme indeksi ve nabiz dalga hizi arasindaki korelasyon iyi

derece olarak hesaplanmigtir.

Ozetlenmigtir.

gOsterilmisgtir.

Tablo 4.6. VKi ile arteriyel sertlik parametrelerinin korelasyonu

Buna gore ilk olarak VKi ile arteryel sertlik parametreleri arasindaki

VKI ile arteriyel sertlik parametrelerinin korelasyonu Tablo 4.5'te

Korelasyonlarin grafik olarak yansimasi da Sekil 4.1'de

Varyans Tahmin Standart hata ICC

Tekrarlayan olgimler 1,90 0,20

SAB 0,882
Intercept (Sabit) 14,30 2,29
. Tekrarlayan él¢cimler 1,90 0,20

Gla 0,893
Intercept (Sabit) 15,82 2,48
. Tekrarlayan olgimler 1,90 0,20

Glb 0,892
Intercept (Sabit) 15,71 2,47
Tekrarlayan él¢cimler 1,82 0,19

NDH : 0,880
Intercept (Sabit) 13,40 2,14

SAB: Santral aort basinci, Gla: Giiglendirme indeksi aortik, Gib: Giiglendirme indeksi brakiyal,
NDH: Nabiz dalga hizi, ICC: Sinif igi korelasyon katsayisi
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25 7,35 25 103
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e \/K| e——Gig 46 e Gih /K| 25

Sekil 4.1. VKi ile arteriyel sertlik parametrelerinin korelasyon grafikleri

VKi ile antropometrik élgiimler arasindaki korelasyona bakildi. Vicut
agirhg ile VKi arasindaki korelasyon milkemmel derece; bel gevresi, bel/kalca
orani ve triseps deri kivrim kalinigi ile VKI arasindaki korelasyon iyi derece

olarak hesaplanmigtir.

VKi ile antropometrik lgtimlerin korelasyonu Tablo 4.6’da 6zetlenmistir.

Korelasyonlarin grafik olarak yansimasi da Sekil 4.2’de gosterilmistir.
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Tablo 4.7. VKi ile antropometrik dlglimlerin korelasyonu

Varyans Tahmin Standart ICC

hata

Viicut agirhgi Tekrarlayan 0,01 0,00
Olcimler 0,999

Intercept (Sabit) 7,49 1,12

Bel ¢evresi Tekrarlayan 1,89 0,20
Olcimler 0,897

Intercept (Sabit) 16,45 2,55

Kalga ¢evresi Tekrarlayan 1,87 0,20
Olcimler 0,703

Intercept (Sabit) 4,43 0,78

Bell/kalga orani Tekrarlayan 1,95 0,21
Olcimler 0,864

Intercept (Sabit) 12,36 2,02

Triseps DKK Tekrarlayan 1,89 0,20
Olcimler 0,840

Intercept (Sabit) 9,91 1,65

DKK: Deri kivrim kalinhdi, ICC: Sinif igi korelasyon katsayisi
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Sekil 4.2. VKi ile antropometrik élgtimlerin korelasyon grafikleri
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Son olarak ise VKi ile vital bulgularin arasindaki korelasyon hesaplandi.

VKI ile nabiz, sistolik kan basinci ve diyastolik kan basinci arasindaki

korelasyon iyi derece olarak hesaplanmigtir.

VKI ile vital bulgularin korelasyonu ise Tablo 4.7’de &zetlenmistir.

Korelasyonlarin grafik olarak yansimasi da Sekil 4.3’te gosterilmigtir.

Tablo 4.8. VKi ile vital bulgularin korelasyonu

_ Standart
Varyans Tahmin ICC

hata
Tekrarlayan élgimler 1,89 0,20

Nabiz 0,897
Intercept (Sabit) 16,45 2,55
Tekrarlayan élgimler 1,89 0,20

SKB 0,894
Intercept (Sabit) 15,94 2,49
Tekrarlayan olgumler 1,89 0,20

DKB 0,895
Intercept (Sabit) 16,19 2,52

SKB:Sistolik kan basinci, DKB:Diyastolik kan basinci, ICC: Sinif ici korelasyon katsayisi
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Sekil 4.3. VKi ile vital bulgularin korelasyon grafikleri
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5. TARTISMA

Kalp damar hastaliklari, tim dunyada olim ve hastalik oranlarinin
basta gelen nedenleri arasinda yer alir ve en onemli saglik sorunlarindan
biridir. Dinya Saglik Orgltli verilerine gére 2016 yilinda kalp damar
hastaliklarina bagh 6lum, tim olimlerin %31" ini olusturmaktadir (1). Turkiye
Istatistik Kurumunun &lim verilerine gére de Ulkemizdeki 6lim nedenleri

arasinda da en basta kalp damar hastaliklari yer almaktadir (3).

Obezite tum dinyada salgin boyutunda her gecen yil artis
g6stermektedir. 1980 yilindan beri 2 kattan fazla artis olmustur. Ulkemizde de
obezite sikhgi giderek artmaktadir. TURDEP calismalarina gore 1998’ de %22
olan obezite sikhigi 2010 yilinda %31 olmustur (5,6).

Oranlar bu sekilde ylksek oldugu icin her gecen gun kalp damar
hastaliklari risk faktorlerine, erken tani yontemlerine ve tedavilerine yonelik

yeni gelismeler kaydedilmektedir.

Girisimsel olmayan tibbi teknolojideki ilerlemeler, kalp ve damar
hastaliklarinin erken doneminde saptanmasini saglayan arteriyel sertlik
parametrelerinin varligini ortaya koymustur (19). Bu parametreler, arastirma

ve klinik kullanim igin dnem kazanmistir.

Obezitenin, kalp ve damar hastaliklari agisindan degistirilebilir en
onemli risk faktorlerinden biri oldugu goésterilmistir (33). GlnUmuzde ise
yetiskinlerde obezite varliginin en yararli ve pratik gostergesi olan vucut kitle

indeksi kullanilmaktadir.

Klinik pratikte kullanimi giderek artan arteriyel sertlik parametrelerinin
antropometrik olgimlerle karsilastiriimasina ait literatirde fazla calisma
bulunmamakla beraber, calismamizdaki gibi en édnemli antropometrik lgim
parametresi olan VKI' deki degisimlerle birlikte arteriyel sertlik parametreleri

arasindaki iligkiyi konu alan benzer galigmalar da ¢ok azdir.
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Arastirmamizda vicut kitle indeksindeki degisimler ile arteriyel sertlik
parametreleri arasindaki iligki arastirimigtir. Calisma taslagimiz, Ekim 2016-
Mart 2017 tarihleri arasinda arastirmaya alinma kriterlerine uyan 20-60 yas
arasi saglikh toplam 90 bireyden U¢ farkli zaman diliminde elde edilen

verilerinin incelenmesinden olusmaktadir.

Arteryal sertlesmeyi degerlendirmek icin farkl yaklagimlar mevcuttur.
Arteriyel sertlik indeksi olan nabiz dalga hizi altin standart olarak
degerlendiriimektedir. NDH’ nin pek ¢ok kalp damar hastalik olayini
ongormede en gucli parametre oldugu pek ¢ok calismada dogrulanmistir
(87,113). Yapilan son g¢alismalarda ise guc¢lendirme indeksi ve santral aortik
basing parametrelerinin de KVH riski belirlemede NDH kadar etkili oldugu

gOsterilmigtir.

2010 yilinda ‘ Arteryel Sertlik icin Normal Degerleri Belirleme Toplulugu’
tarafindan arteriyel sertlik parametrelerinin referans degerlerini olugturmak igin
bir calisma yapilmistir (114). Avrupa’ nin 13 farkli merkezinden toplam 1455
saglikli birey calismaya alinmistir. Yapilan bu ¢caligmada 30-39 yaslar arasi
normotansif bireyler icin NDH ortalama degeri 6,5 m/sn olarak bulunmustur.
Bizim galisma grubumuzun ise yas ortalamasi 34,32 yil, NDH ortalamasi ise
baglangigtaki dlcimde 7,54 m/sn, 12. haftadaki dlgimde 7,46 m/sn ve 24.

haftadaki 6lgimde 7,62 m/sn olarak bulunmustur.

Arteriyel sertlik parametreleri, KDH olum orani ve morbiditesi igin
bagimsiz belirleyicilerdir (115,116). Willum Hansen ve ark. larinin genel
toplumu degerlendirdikleri epidemiyolojik bir ¢alismada, nabiz dalga hizi
artisinin genel toplumda KDH geligim riski ve 6lum orani artisi ile birlikteligini
gOstermiglerdir (115). Framingham kalp calismasinda da nabiz dalga hizi
degeri yuksek saptanan bireylerde KD olay gelisimi riskinin ve 6lum oraninin
daha yuksek oldugu gosterilmistir (116). Vlachopoulos ve ark. lari toplam 5488
vakay! igceren 11 calismanin metaanalizini yapmiglar ve santral aort
basincinda 10 mmHg artisin ve guglendirme indeksinde %10 artisin KD

hastaliklarina bagl 6lum orant ile iligkili oldugunu saptamiglardir (87).
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Sengstock ve ark. larinin yaptiklari bir calismada, nabiz dalga hizi ile
yas, sistolik kan basinci, diyabet varligi ve obezitenin belirteci olarak alinan
VKIi arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (79). Yaptigimiz calisma, saglk
bireylerden olusmustur. Calismamizda antropometrik dlgimler daha genis
olarak incelenmis olup, VKI’ nin nabiz dalga hizi yani sira Gla, Gib ve SAB ile

de pozitif korelasyon gosterdigi saptanmistir.

Pek c¢ok calisma antropometrik olgumlerin obez populasyonlarda
arteriyel sertlik ile iliskisini cinsiyetler arasindaki belirgin farklliklarla birlikte
gOstermigtir (117,118). Ancak saglikli populasyonda bu tarz bilgilere dair gok
az veri bulunmaktadir. Saglikli populasyonda arteryal sertlik ve antropometrik
Olcumler arasindaki iliskiyi incelemis yalniz birka¢ ¢alisma bulunmakla birlikte
bunlarin sonuglar tutarsiz bulunmustur (119-121). Wykretowicz ve ark. lari
VKI ve total viicut yag kitlesinin augmentasyon indeksi ve nabiz basinci ile
iliskisini incelemis, VKI‘ nin arteryal sertlik igin iyi bir gosterge olmadigini
bulmustur (119). Tam aksine Wildman ve ark. larinin bulgularina gére VKi, bel
cevresi, bel/kalga orani Ugu birlikte, arteryal sertlesmenin dogrudan gostergesi
olan NDH ile guclu bir korelasyona sahiplerdi (120). Ayrica Maher ve ark.
larinin yapmis oldugu c¢alismada ise antropometrik dlglimlerden higbiri Gi ile
iligkili deqildi (122). Ek olarak calismalarin higbiri cinsiyet farkliliklarini dikkate
almamistir. Bizim calismamizda da birgok calismada oldugu gibi cinsiyet
farklihg! dikkate alinmadi ve VKi ile arteriyel sertlik parametreleri arasinda

pozitif yonlU korelasyon saptandi.

Budimir ve ark. lari tarafindan yapilan 152’ si (%43) erkek ve 200’ U
(%56) premenopoz kadin toplamda 352 saglikli birey katiliml ¢alisma; VKI,
bel cevresi ve bel/kalga orani degerlerini kadinlarda ve VKi degerini ise
erkeklerde arteryal sertlik gostergesi olarak kullanilacak belirtegler olarak
onermektedir (123). Bizim c¢alismamizda cinsiyet ve kadinlarda menapoz
dncesi, sonrasi ayrimi yapilmamis olup VKi, arteriyel sertlik parametresi
korelasyon iyi derece olarak hesaplanmig, dnemli bir arteriyel sertlik gostergesi

oldugu sonucuna variimigtir.
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Ping ve ark. larinin yapmig oldugu 10 ¢alismayi iceren (asiri kilolu, obez
1124 birey ve kontrol grubu, saglikli 1884 birey) metaanalizde; obez, asir
kilolu bireylerde; HT, KDH ve diyabetin bariz etkileri dislanarak, 6zellikle NDH
ve Gi degerlerinde anlamli artis saptanmistir (124). Bizim calismamizda da
VKI ile arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iyi korelasyon bu sonuca

ulagmamizi saglamigtir.

Pek ok epidemiyolojik calisma VKi ile NDH arasinda pozitif iligki
gOstermisg, iligkinin yas ve kan basincindan bagimsiz oldugu ve gocukluktan
itibaren belirginlestigi bulunmugtur (120,125,126).

Petersen ve ark. larinin 20 calisma igceren metaanalizinde, 1259
katilimcinin verileri kullanilarak, ortalama bir kilo kaybi (%8) ile NDH' nin
dustigu gosterilmistir (127). Bu metaanalizler diyet ve yasam tarzi degisikligi
ile ulagilan orta duzey kilo kaybinin (%8), KDH iligkili mortalitenin saglam
indirek gostergesi olarak kullanilan arteriyel sertlik parametresi NDH i
iyilestirdigini gostermistir. Baglangigta %10* dan fazla kilo kaybinin NDH'‘ de
yaklasik 0.8 m/s’lik iyilesmeyle iliskili oldugu bulunmustur (127). Bagska bir
metaanalizde, 1m/s daha yavas NDH ile kalp damar hastalik olay riski %14
azalmistir (87). Ek olarak sistolik ve diyastolik kan basincindaki degisimler de
NDH’ deki degdisimle korelasyon gostermistir. Ancak bu metaanalizde kilo
kaybiyla arteriyel sertligin diger parametreleri olan Gi ve SAB'‘ da belirgin bir
degisme olmadigi gorilmustir. Calismamizda VKIi ile NDH, Gi ve SAB
arasindaki korelasyon iyi derecede hesaplanmigtir. NDH agisindan yapilan
calismayla uyumlu oldugu, Gi ve SAB agisindan ise uyumsuz oldugu
gOrulmustlir. Sonugta, kilo kaybinin damar sagligini iyilestirmek icin etkin bir

yontem oldugu gosterilmistir.

Weisbrod ve ark. larinin calismasinda yuksek yag, yuksek sukroz iceren
diyetle beslenilen ve 1 ay icinde VKI' si bariz sekilde yiikselen farelerin NDH’
si 2,4 kat artmistir (128). Kilo kaybi sonucu NDH azalmasi vaskuler
remodelingde ve inflamasyon moleklllerinde azalmayla da acgiklanabilir.
Weisbrod ve ark. larinin ¢alismasinda 2 ay boyu yuksek kalorili beslenme

sonras! en bluyuk NDH yukselmesi izlenmis ve buna endotelyal nitrik oksit
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fonksiyonunda azalma eglik etmistir. Ek olarak ekstraseluler matriksin gapraz
baglanmasini artiran doku transglutaminaz 2 enzimi aktivitesinde artig
g6zlenmigtir (128). Normal diyet alan fareler vicut agirhginin %12,5’ini 2 hafta
icinde kaybederek normal agirligina donmustur. NDH ise 2 ay icinde normal
kontrol degerlerine donmustur. Diyetin normallesmesinden sonra inflamasyon
gen ekspresyonu normale donmus ve ekstraselliler matriksteki capraz
baglarda azalma gozlenmistir. Buna gore obezite, vaskuler remodeling ve
inflamasyon molekdlleri artisi ve endotelyal fonksiyonda degisme araciligiyla

arteryal sertlesmeye yol agmaktadir.

Calismamizda bazi sinirliliklar vardir. En énemli sinirlama, galismaya
alinan birey sayisinin az olmasidir. Calismanin gticinu arttirmak i¢in hasta
sayisi arttirilabilirdi. Calismamiz daha genis bir populasyondan yapilmasi

planlanacak calismanin 6n verisi olmasi acisindan yeterli gorulebilir.

Calismamizda takipler Uger ay araliklarla yapilmistir. Takip araliklari alti

ya da on iki ay olarak yapilip daha anlamli sonuglar elde edilebilirdi.

Kan sekeri, lipidler, inflamasyon belirtecleri gibi biyokimyasal verilerin

eklenmemis olmasi diger bir sinirlamadir.
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6. SONUG

Sonug¢ olarak; saglikli hastalarda gergeklestirilien ¢alismamiz, hasta
gruplarinda ve diger saglikli bireylerde yapilmis olan benzer caligmalarla
kargilastirildiginda, vicut kitle indeksi ve arteriyel sertlik parametreleri

iligkisinin s6z konusu diger arastirmalarla uyumlu oldugu gorulmektedir.

Evvelki aragtirmalardan farkh olarak saglikli ayni bireylerden Ug¢ farkl
zamanda yapilan oélgimlerin ve bu oélgimlerdeki degisimlerin arteriyel sertlik
parametrelerini anlaml bir sekilde etkiledigi goériimustir. Ki ¢ikan sonuglara
bakilarak takip surelerinin arasi uzatilarak bu etkilesimin daha anlamli olarak

ortaya ¢ikacagi dusunulmektedir.

Ozellikle vicut kitle indeksindeki degisimlerin, glinimiizde kalp damar
hastalidi belirteci olarak kullaniimasi distnulen arteriyel sertlik paramatrelerini
kisa bir strede etkiledigi saptanmistir. Obezitenin, kalp damar hastaliklari

uzerindeki olumsuz etkisi de yadsinamaz sekilde ortaya konmustur.

Pratik ve ucuz olmasi nedeniyle yaygin olarak kullanilabilecek olan
vucut kitle indeksinin, arteriyel sertlik tahmininde kullanilabilecedi ve kalp
damar hastaligi riskini ortaya koymada da elimizi kuvvetlendirdigi goraimuastar.
Burdan yola c¢ikarak obezite, kalp damar hastaliklari yonunden riskli gruplari

ortaya koymak ve cesitli dnerilerle korunmaya katki saglayabiliriz.
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EK — A: Hasta Takip Formu

8. EKLER

SBU._GULHANE TIP FAKULTESI
IC HASTALIKLARI BD.
ARASTIRMA PROJESI

TAKIP KARTI

ADI:

SOYADI:

T.C KIMLIK NO:

YAS/CINSIYET:

MEVCUT HASTALIKLAR:

KULLANDIGI ILACLAR:

ADRESI: SIGARA KULLANMA OYKUSU:
TEL:
OLcUM | BOY | KiLO | vUcCuUT BEL KALCA BEL TRISEPS
TARIHi KITLE | GEVRESI | GEVRESI | CEVRESI | DERI KIVRIM
INDEKSI | KALCA | KALINLIGI
GEVRESI
ARTERIYEL GUCLENDIRME SANTRAL NABIZ DALGA
KAN BASINCI- INDEKSI AORTIK HIzZI
NABIZ BASINC (PWV)
Gla Gib (SAB)
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