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1. GIRIS VE AMAG

1.1. GiRIiS

Turkiye Istatistik Kurumunun (TUIK) 6lim verilerine gére toplam 6limlerin
icinde kalp hastaliklarinin yillar i¢cinde oranini korudugu bununla birlikte
sayisinda gittikce artma yonunde bir egilim gosterdigi gorulmektedir. Kalp
hastaliklari 1989°da yliizde 40, 1993’te ylizde 45,2009'da yizde 40 ve 2013’te
yuzde 39,6, 2014 yilinda yuzde 40,4 ile tim Olum nedenleri arasinda ilk

sirada yer almigtir (1-3).

Kalp ve damar hastaliklari agisindan olumlu olan husus ise buylk dl¢ide
“Onlenebilir” olmalaridir. Bu gidis kontrol altina alinmadigi takdirde, 10 yil
sonra nufusumuzda vyashlarin orani arttiginda kardiyovaskuller sistem
hastaliklarina bagli 6lum ve is géremezlik oranlari hayli artacaktir (4).
Onlenebilir agsama ve risk faktérlerinin bagsinda ateroskleroz olugsumunun

uzerine olan etkiler sayilabilir.

Plazmadaki solutler, plazmanin osmoralitesini belirler. Plazma osmolaritesi
normalde 280-295 mOsm/kg H2O’dur. Plazma osmolaritesi osmometre ile
Olgulur. Fakat su formul sayesinde de, normale oldukga yakin bir sekilde

hesaplanabilir:
“Osmolalite (mOsm/kg H20) = 2[Na+]+ Glukoz/18 + BUN / 2.8”(5).

Bu formilde de yer alan sodyum, glikoz ve bazi aminoasitleri de iceren
osmolar yuku artirici  besinlerin  tUketilmesinin  vicut 1sisini  artirarak
aterosklerotik sureci baglattigi ileri sirtlmektedir (6). Koroner arter hastaligi
ile Olgulebilir ve hesaplanabilir osmolalite arasinda anlaml iligki oldugunu

ortaya koyan galigsmalarda mevcuttur (7,8).

Aile Hekimligi, birey, aile ve toplum saglhgina katkida bulunmak Uzere
yasamin butun asamalarinda sureklilik i¢cinde, cinsiyet, yakinma, hastalik gibi

bir ayrim yapmaksizin, saghgin korunmasi ve gelistiriimesi ile



karsilagilabilecek tum saglik sorunlariyla ilgilenmektir. Ayrica bu saglk
sorunlarinin birinci basamakta erken tani, tedavi, izlem ve rehabilitasyonuna
yonelik olarak, tip etigi ilkeleri ile uyumlu bir saglik hizmeti sunabilmek igin
gerekli bilgi, beceri ve tutumlari edinmis olmayi gerektiren bir disiplindir. Aile
hekimi Ilk temas noktasi ve kolay ulagilabilir olmasi nedeniyle hastaya
danigsmanlik hizmetini veren, bir st basamakla iletisimini saglayan, sevk etse
bile bakiminin esgudum ve surekliligini saglayan Kkisidir. Birey ile her
kargilasmayi, saglikta iyilik halinin gelistiriimesi ve hastaliktan korunmak igin,
bir firsat olarak degerlendirip bagvuran kadar bagvurmayanlari da dikkate alip
calisan, koruyucu ve tedavi edici hekimlik yapan aile hekimleri

kardiyovaskuler hastaliklarin dnlenmesinde dnemli roller Ustlenmektedir.

1.2. AMAG

Bu calismamizin amaci; ulkemizde mortalitenin ve kaynak kaybinin en fazla
nedeni olarak gorulen kalp damar hastaliklariyla mucadele kapsaminda kisa

vadede 6ngoérilen (2015-2020) planlamanin hedeflerinden olan; “toplumda
kalp ve damar hastaliklari ve risk faktorleri farkindaliginin arttinimasini
saglayarak bu hastaliklarin gelisimi riskinin azaltilmasinin saglanmasi’ve
“topluma kalp ve damar hastaliklari risklerini azaltici beslenme aliskanhgdinin
kazandiriimasi”(4) noktasinda calismalar yapmak; bu baglamda &énlenebilir

nedenlere yol agan parametreleri erken safhada ortaya koymaktir.

Serum osmolaritesi 6lcimU kolay ve noninvaziv bir ydntem olarak birinci
basamak tedavi merkezlerin ve aile sagligi merkezlerinde rahatlikla
hesaplanabilir bir parametredir. Toplumu osmolar sollGt yudkd artiric
beslenmeden ve dehidratasyondan uzaklastirici onlemlerin daha somut

verilere dayandiriimasi amacglanmigtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. ATEROSKLEROZ

Ateroskleroz; arter duvarinin, 6lumlere ve Uretken yasam yili kaybina neden
olan kronik bir hastaligidir (9). Amerikan Kalp Dernegi’ne gore de arterlerde
olusan plak ya da genel anlamiyla arterlerin sertlesmesi ve kalinlagsmasi
olarak tanimlanmaktadir (10). Koroner arterlerin 6zellikle ateroskleroza
duyarl oldugu bilinmektedir. Koroner arter hastaliklarinin %99 nedeni olarak

ateroskleroz gosterilmektedir.

Ateroskleroz kan damarlarinin duvarinda yillar i¢cinde gelisen karmasik bir
patolojik suregtir. Genellikle cocukluk caglarinda yagh cizgilenmelerin
olusmasiyla baslar ve klinik bulgularini orta ve ileri yaslarda gdsterir (11).
Aterosklerozun patogenezinde; endotel disfonksiyonu, lipid metabolizma
bozuklugu, inflamasyon, immunolojik faktorler, plak ripturi ve sigara gibi

bircok faktor rol oynamaktadir.

2.1.1. Endotel Disfonksiyonu

Ateroskleroz patogenezinde tanimlanan erken olay endotelyal vazomotor
disfonksiyondur ve asil olarak endotel kaynakl nitrik oksit kaybina baghdir.
Cunku endotel kaynakli nitrik oksit guglu bir antiaterojenik mediyatordar
(12).Yapilan calismalar, endotelyal vazomotor fonksiyonun olglimesinin,
aterosklerotik yukun analizinde ve ilerde gelisebilecek kardiyovaskuler
olaylarin tahmininde 6nemli bir parametre oldugunu gostermistir (13). Ayrica
endotel disfonksiyonu, diger risk faktorleri ile de siki bir iligki igerisindedir ve
diger risk faktorlerini dizenleyen (LDL dusurme gibi) tedaviler de nitrik oksitin
biyoaktivitesini artirmaktadir (14).Endotel erozyonu; plazma lipoproteinlerine
gegirgenligin artmasi, kan Iokositlerine adezyon kuvvet kapasitesinin artmasi,

protrombotik ve antitrombotik faktorlerin, vazoaktif maddelerin fonksiyonlarin-



da bolgesel dengesizliklere neden olur. Ayrica birgok tip 4 ve tip 5a plagi
kaplayan endotel yuzeyinde, endotel hucrelerinin  kayboldugu, kuguk
alanlarda subendotel bagdokusunun acgiga c¢iktigr ve trombuslerin yapistigi

ultramikros-kopik alanlarin oldugu gdsterilmistir (15).

2.1.2. inflamasyon

Aterosklerozun patogenezini anlamada inflamasyon hayati bir noktada yer
alir. Birgok biyomarker inflamasyonun tanisal kullanimi igin Onerilse de,
Ozellikle myeloperoksidaz, Lipoprotein-iligkili Fosfolipaz A2 (Lp-PLA2),
pentraxin-3, sitokinler (6zellikle IL-6), matrix metalloproteinaz-9 ve hsCRP
inflamasyonda rol oynayan 6énemli belirteclerdir. Klinik uygulamada CRP bu
belirtecler arasinda onculik etmektedir (16). Makrofajlarin okside LDL'yi
fagosite ederek yagd parcaciklari ile dolu koépUk hulcrelerin olusmasinda

LDL’ye baglanan CRP molekdllerinin rol oynadigi ileri strtlmektedir (17,18),

Makrofajlardan salinan Lp-PLA2, plak inflamasyonunu idame ettiren ve kalp krizi

veya inmede %40-400 oraninda plazma seviyesi artan bir mediyatordir (19).

Sitokinlerden IL-4 ve IL-10 antiaterojeniktir. Digerleri ise aterogenezde, hicre
¢ogalmasini artirarak ve doku faktorini ve matrix metalloproteinazlarini

tetikleyerek rol alir.

2.1.3. Lipid Metabolizma Bozuklugu

Yuksek LDL ve duguk HDL duzeyleri ateroskleroz igin ciddi bir risk
olusturmaktadir (20). Okside LDL, monositler igin kemotaktik etki gdsterir.
Ayrica makrofajlarin hareketsiz hale gelmesine neden olur. Hareketsiz hale

gelen makrofajlar zamanla intimada ¢odalmaya baslarlar. Bu makrofajlar



Tumor nekrozis faktor-alfa (TNF-alfa), Interldokin-1  (IL-1), monosit
kemoaktraktan protein-1 (MCP-1) ve metalloproteinaz gibi inflamatuvar ve
prokoagulan faktorler salgilamaya baslarlar. Burada uretilen
metalloproteinazlar bag dokusunun yikimdan sorumlu tutulmaktadir. TNF-alfa
ve IL-1 ise monosit adezyonunu arttirir. Eger damardaki hasar endotel
dokusunda soyulma yirtilma tarzinda ise, dolagimda bulunan trombositlerde
gelerek hasarl bolgedeki endotele tutunurlar. Ayrica diz kas hucreleride
mediadan intimaya go¢ ederler ve intimada birikip ¢cogalmaya basglarlar. Bu
hicrelerinde bir kismi okside LDL ile kdpuk hicrelerine dontsur. Okside LDL
duz kas hucreleri Uzerinde sitotoksik etki gosterir ayrica endotelden adezyon
molekullerinin  (ICAM-1 ve VCAM-1) Uretimini uyararak monosit ve T-
lenfositlerin endotele yapismasini kolaylastirir. Bireyde hiperkolesterolemi
devam ettigi muddetce monosit adezyonu, duz kas hucrelerinin gogu ve
makrofajlar ile diz kas hucrelerinde lipid birikimi surer. Sonugta damar
[imeninde makroskobik yagli c¢izgilenmeler olusur. Bu durum aterom
plaklarinin 6ncil lezyonudur(sekil 2.1). Bu asamada hiperkolesterolemi

tedavi edilirse lezyonlar gerileyebilir (21).

HDL ise LDL’nin aksine antiaterojenik 6zellikler iceren lipopreteindir. Endotel
fonksiyonunun devamini saglar ve tromboza karsi koruyucudur. 60 mg/dL
(1.5mmol/L)'nin tzerinde HDL seviyeleri Framingham Risk Degerlendirmesi

icin negatif bir belirte¢ sayilmaktadir (22).
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Sekil 2.1.Arteriyel Degisiklik ve Ateroskleroz (100)

2.1.4. Sigara

Sigara aterosklerozun basindan sonuna butin asamalarinda rol oynar.
Sigara icmek endotel kaynakl vazodilatasyonu harap eder. CRP, IL-6, TNF-
alfa gibi inflamasyon mediyatorlerinin salinimini artirir. Nitrik oksit seviyelerini
azaltir ve fibrinojen seviyesini artirir ve fibrinolizisi engeller. Okside LDL
seviyelerini artirir ve LDL oksidasyonundan koruyan enzim olan paraoksanaz
aktivitesini azaltir (23,24).

2.1.5. Plak Riiptiiru

Ateroskleroz, plak genellikle %70-80 darlik yapmadikga asemptomatik
seyreder. Miyokarda kan akisinda probleme neden olmaz. Ancak daha fazla
darliga sebep olan plaklar, unstabilanjina, myokard infarkti ve inmeye sebep
olur. Plak rupturleri genellikle sessiz seyreder; ancak tekrarlayan plak

rupturleri aterosklerozun ilerlemesine sebep olur (25).



2.2. KORONER ARTER HASTALIGI

2.2.1. Koroner Arter Hastaligi Epidemiyolojisi

Koroner Arter Hastaligi (KAH), gelismis Ulkelerde 6lim ve sakatliklarin ana
sebebidir. Her ne kadar son kirk yilda, KAH nedeniyle olan 6lum oranlari
azalma gosterse de, hala tum oOlimlerin Ucte birinden sorumludur.
Amerika’da orta yas erkeklerin yaklasik yarisinda, kadinlarin ise ugte birinde

koroner kalp hastaliginin gelisecegi tahmin edilmektedir (26,27).

Heart Disease and Stroke Statistics-2015 guncellemesinde, koroner kalp
hastaliginin prevalansinin, cinsiyet ve yasa gore dagilimi yapiimis ve
erkeklerde daha fazla olmak Uzere yasla beraber de artan bir oran
saptanmigtir. 2013 yilinda yapilmis bir calismaya gore, dunya genelinde
yaklagik 17,3 milyon oOlum, kardiyovaskuler hastaliklar ile iligkilidir (28).
Tirkiye Istatistik Kurumunun (TUIK) raporlarina gére kardiyovaskiiler
hastaliklara bagh olumlerin 2030 yilinda 22,2 milyon olacagr tahmin
edilmektedir. Aterosklerotik kalp hastaliklarina bagh olumler ise bu gruptaki
0lum nedenleri iginde ilk sirada yer almaktadir (Tablo 2.1). Turk toplumunun
kalp sagligini inceleyen Turk Erigkinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri
(TEKHARF) calismasindan da TUIK verilerine benzer sonuclar elde
edilmistir. Buna gore ulkemizde 3,1 milyon koroner arter hastasi bulunmakta
ve bu saylya her yil yaklasik 300 bin yeni koroner hastasi eklenmektedir. Her
yil yaklagik 95 bin hasta koroner kalp hastaligina bagh ani 6lum nedeniyle
yasamini kaybetmektedir. Avrupa ulkeleri arasinda Turkiye, 45-74 yas
aralhginda koroner kalp hastaligina bagh olum sikhdr en yuksek olan
ulkelerden biridir (29).



Tablo 2.1.Dolasim Sistemi Hastaliklarindan Olimlerin Alt Gruplara Gére Dagilimi

2013® 2014

Say1 (%) Sawi (%)

Dolasim sistemi hastahiklar 143.084 100,0 151.696 100,0
Iskemik kalp hastalig1 55.753 39,0 60.040 39,6
Serebro-vaskiiler hastalik 35977 25,1 37.403 24,7
Diger kalp hastaligi 25.293 17,7 28.445 18.8
Hipertansif hastaliklar 18.337 12.8 17.572 11,6
Diger 1.724 54 8.236 54

Tablodalki rakamlar, yuvarlamadan dolay toplam: vermeyebilir.
© 2013 yih verilen idari kayitlarm giincellenmesi nedeniyle revize edilimistir.
Kaynak: Tiirkive Istatistik Kurumu, Oliim Nedeni Istatistikleri, 2014,

2.2.2. Tanim

Koroner arter hastaligi (KAH) tim dinya da oldugu gibi gelismis Ulkelerde de
onde gelen 6lum nedenidir. KAH zaman iginde olusan lipid birikimi olarak
kabul edilmis olmasina ragmen, artik acgik bir sekilde devam eden
enflamatuar yanitin da dahil oldugu gdsterilmistir. Yapilan bilimsel
arastirmalarla  KAH’In gelisiminde tum asamalarina aracilik eden
inflamasyonun 6nemli rol aldigi ortaya konmustur. Bugln, birden fazla
birbiriyle iligkili immun mekanizmalarin, metabolik risk faktorleri ile etkileserek

koroner arterlerdeki lezyonlari aktive ettigi ortaya konmaya baslamistir (30).

2.2.3. Klinik Bigimleri

Koroner arter hastalijinda, ortaya ¢cikan semptom ve bulgular KAH’a bagli
olarak gelisen bdlgesel kan akim farkhliklarinin bir sonucudur (31). Birgok
kisi, koroner arterlerinde ateroskleroz olsa bile butun hayatlari boyunca
semptomsuz yasamaktadir. Diger insanlarin ise ateroskleroza badliolarak



kalp hasari ve semptomlari gelismektedir. Aterosklerotik koroner arter
hastaligi, iskemik kalp problemleri i¢ginde kronik koroner sendrom ve akut

koroner sendrom olmak Uzere iki genel sinifa ayrilmaktadir (32) (Sekil 2.2).

Koroner Arter Hastaliginin Klinik
Bigimleri

[ Akut Koroner Sendrom ] [ Kronik Koroner Sendrom ]

| | | |
Ani Kardiyak Miyokardiyal Unstabil F . : Stabil Iskemik
[ Olim ] [ Enfarktis ] [ Angina ] [Stab ARSI ] [(ap}iastag ]

Sekil 2.2. Koroner Arter Hastaliginin Klinik Bigimleri

2.2.4. Akut Koroner Sendrom

Akut Koroner Sendrom (AKS), Akut miyokardiyal iskeminin yaygin bir sonucu
olarak ortaya ¢ikan durumlari ifade eden bir terimdir. Akut iskemi her zaman
olmasa da genellikle; aterosklerotik plak rupturd, yirtilmasi, erozyonu ya da
kardiyak olum ve miyonekroz riskinin artmasiyla iligkilidir ve Ustuste eklenen
intrakoroner tromboz ile bir aradadir. ST-segment yikselmesi veya non ST-
segment yukselmesi ile sonuglanan bu durum, akut MI ve kararsiz anjinayi
kapsar. AKS’li bir hastayl tanimak hastanin teshisi icin gerekli olan tedavi
yonetimi ve aciliyet sirasi icin onemlidir. Akut koroner sendrom dusunulen
hasta surekli elektrokardiyografik monitorizasyon ile izlenebilecek ve
gerektiginde defibrilasyon imkani olan bir acil serviste takip edilmelidir. Akut
koroner sendrom hayati tehdit eden bir sire¢ oldugu icin bu yonde risk
tasiyan hastalarda ortaya c¢ikan hafif bir goégus agrisi bile bizi bu yénde
ihtiyath olmaya sevk etmelidir (33).



Akut koroner sendrom igin risk faktorleri (34):

1- lleri yas (kadin>55 yas, erkek > 45 yas)
2- Hipertansiyon

3- Yuksek kan lipid duzeyleri

4- Sigara kullanimi

5- Fiziksel inaktivite

6- Diyabetes mellitus

7- Koroner arter hastaligi igin aile hikayesi
8- Obezite

9- Psoriasiz ve diger inflamatuar hastaliklar

2.2.4.1. Ani kardiyak olum

Ani kardiyak olum beklenen ya da beklenmeyen kardiyolojik nedenlere bagh
hizli gelisen 6limdur.” Ani”’kelimesi 1 saat ve daha az slrede terminal donem
ve kardiyak arrest sonucuna varan klinik degisimi ifade eder. Dogal dlimlerin
bircoguna kardiyak sebepler yol agmaktadir; fakat bu kardiyak sebepler
dlimcil ya da ileri seviye olmadan fark edilememektedir. Olim ile kardiyak
arrest kelime anlamlari itibariyle farkh kavramlardir. Kardiyak arrest yerinde
ve uygun mudahale ile tersine cgevrilebilir olmasina ragmen, olum biyolojik,

yasal, kesin ve geri donlusumsuz bir suregctir(35).

2.2.4.2. Miyokardiyal infarktus

Miyokardiyal iskemi, kalbin kan akiminin azalmasi ile normal goérevini ve
homeostazi korumak igin yapilan hicre onariminin gergeklesememesi
sonucu miyokardiyal enfarktise neden olmaktadir. Kritik miyokardiyal
iskemide, miyokardiyal metabolik ihtiyacin artmasina ragmen, koroner
dolagsimda bulunan ulsere trombus veya stabil olmayan aterosklerotik plak ve

koroner oklizyon nedeniyle oksijen ve besin miktari azalmistir.
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MI da klinik, asemptomatik tablodan kardiyak arreste kadar degisen tabloyu
icermektedir. Asemptomatik Ml da diyabetten suphelenmek gereklidir. MI da

bazi karakteristik belirtiler vardir:

Basing hissi seklinde gogus agrisi, dolgunluk ya da toraksin orta kisminda

sikisma hissi
- Cene veya dis,omuz,kol igine yayilan gdégus agrisi
- Agriyla iligkili kisa veya zorlu nefes alip verme
- Mide bulantisi ve kusma eslik eden ya da etmeyen epigastrik rahatsizlik
- Terleme

- Baska bir neden olmaksizin bayilma ya da fenalasma

Baska bir nedene bagl olmayan biligsel iglevlerde azalma

Ml gunun herhangi bir zamaninda ortaya cikabilir. Fakat sabahin erken
saatlerinde ya da fiziksel aktivitede artigla beraber veya her iki durum birlikte
iken risk artmaktadir. Hastalarin yaklasik %50'sinde infarkt dncesi bazi
uyarici nitelikteki belirtiler (anjina pektoris veya anjina esdegeri) ortaya
cikmaktadir (36).

2.2.4.3. Stabil Olmayan Anjina

ST yukselmesi olmayan akut koroner sendromlar (NSTE-AKS); kararsiz anjina

ve ST yukselmesiz miyokard infarktlsu klinik durumlarini intiva ederler (37).

Stabil olmayan anjina; miyokardiyal enfarktis (Ml)’'ne benzer olan asagidaki

semptom ve bulgulari igerir:

- Gogus agrisi veya basing
- Terleme

- Zorlu nefes alip verme
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- Bulanti kusma

- Bas ddonmesi ve ani halsizlik

- Yorgunluk

- Sirt, boyun, ¢ene, karin veya omuz veya kollarda agri veya basing

- Istirahat sirasinda meydana gelen belirtiler (dinlenmeye veya nitrogliserine

cevap vermeyen ani ortaya ¢ikan, sik siddetli veya uzun sureli anjina) (38)

2.2.5. Kronik Koroner Sendrom

Koroner arter hastaligi; acil tibbi tedavi ihtiyaci olabilen akut koroner
sendroma yol agabilen kronik bir hastaliktir. Hastaligin kronik fazini iceren iki

formu vardir:

- Stabil anjina
- Stabil iskemik kalp hastaligi (39).

2.2.5.1. Stabil Anjina

Anjina pektoris terimi miyokard iskemisine bagh semptomlari tanimlamak igin
kullaniimaktadir. Anjinanin sikhdi, siddeti ve suresinde 6nemli degisiklikler
olmaksizin haftalarca ayni karakterde ortaya cikmasi durumunda bu tablo
"stabil anjina = kararli anjina" olarak adlandirilir. Ozellikle miyokard oksijen
tuketiminin arttig1 durumlarda ortaya gikar. Cevresel ve emosyonel faktorlere

bagli olarak stabil anjinada da bazen semptom karakterinde degisiklik olabilir.

Agri cogu kez retrosternal bolgede baslayip her iki hemitoraksa, 6zellikle sol
kol olmak Uzere her iki kola, geneye ve sirta, bazen gogus, epigastrium, sirt

veya kolda baslayip gégus ortasina yayilabilir.

12



Anjina vakalarin gogunda egzersiz gibi miyokardin oksijen tuketimini artiran
etkenlerle uyarilir ve istirahatle gegcer. Emosyonel durum da agriya neden
olabilir. istirahatte agrn olustugunda koroner arter tonusu degisiklikleri,
aritmiler veya kararsiz anjina sO0z konusu olabilir. Anjina genellikle agri,
bazen baski hissi, bogulma, tikanma seklinde tanimlanir. Siddeti degisik
olabilir. Egzersizle olusan agri istirahatle 1-3 dakikada gecer. Agir egzersiz
sonrasi veya stresle olugsmussa daha uzun surebilir. Ancak bazen
semptomlarin ayirici tanisi gerekir. Gastro6zofajiyal reflli, 6zofagus spazmi,
peptik Ulser, safra tasi, kas-iskelet sistemi hastaliklari, anksiyete ile ilgili
spesifik olmayan goégus agrilari ayirici tanida ilk akla gelecek kalp disi agr
nedenleridir (40).

2.2.5.2. Stabil iskemik Kalp Hastalig

iskemik kalp hastaliyi ya da iskemik kardiyomyopati yillar icinde iskemik
olarak hasar birakarak kalbi zayiflatan bir durumdur. Stabil iskemik kalp
hastaligi yash erigkinlerde konjestif kalp yetmezliginin énemli bir nedenidir.
Birgok hasta geg¢miste miyokart infarkti gecirmistir. Fakat butin infarktlar
semptomatik olmayabilir. Sessiz miyokard enfarktisl geciren hastalarin
stabil iskemik kalp hastaligina bagl kalp yetmezligi altta yatan koroner arter
hastaliginin ilk klinik kaniti olabilir (41).

Hasarli sol ventrikul belirtileri; genislemis kalp, akciger 6demi, bacak ve ayak
bilegi 6demi, juguler vendz dolgunluk, ya da lgiincu kalp sesi (S3)'dir. Onceki
miyokard infarktlisi kalbi zayiflatir, bu ylizden de ge¢mis kalp krizi dykusu

hastanin prognozunu koétulegtirir (42).
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2.2.6. Koroner Arter Hastaliklari Tani Yontemleri

Koroner Hastalk
Suphesi

!

Olma ihtimali

v

Yitksek

4_

Diisiik Orta
S Efor Testi
Diagnostik/prognostik Skor
v
Stres Eko
Sintigrafi
MR

Sekil 2.3. Koroner Arter Hastaliklari Tani Algoritmasi

v

Kardiyak

Kateterizasyon

(Cardiology Explained. Ashley EA, Niebauer J. London: Remedica; 2004.)

2.2.6.1. Fizik Muayene - Anamnez

Koroner arter hastaliklarinda anamnez 6nemlidir. Gogus agrisinin tipi bizim

igin yol gosterici olur.

- Sternum alti karakteristik sekilde ve sirede agri

- Egzersiz veya duygu durum ile ortaya g¢ikan

- listirahat veya nitratla gegen

Yukardaki Ug¢ 6zelligin timu varsa tipik anjina, ikisi varsa atipik anjina, en

fazla bir belirti varsa nonkardiyak gogus agrisi denir.
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Spesifik bulgu olmadigindan o6turu fizik muayenenin taniya katkisi ¢ok fazla
degildir. Anamnezde risk faktorlerinin varhgi sorgulanabilir. Ayrica karotid

veya periferik arter hastaligi taniyi kolaylastirici bir durumdur(43).

2.2.6.2. Laboratuvar

Tam kan, AKS gibi rutin kan degerleri istenebilir. Semptomlarin varligina gore
kardiyak enzimler de eklenebilir. Ayrica trigliserid bagta olmak Uzere aclik
kan lipidleri KAH’dan etkilenmektedir (44).

2.2.6.3. EKG

istirahat EKG’si non-invaziv, kolay uygulanabilir, kisa siireli ve ucuzdur. EKG
iskemi ve lokalizasyonu ile aritmiler, gecirilmis MI, sol ventrikl hipertrofisi gibi
iskemiyle iligkili durumlar hakkinda faydali bilgiler verebilmektedir. Ancak
hastalarda EKG’nin normal olmasi KAH’1 diglamaz, KAH suphesi olanlarda

ileri tetkikler yapmak gereklidir.

2.2.6.4. Non-invaziv Testler

Yuksek risk grubunda olan hastalarda negatif c¢ikmasi taniyr ekarte
etmeyeceg@i icin non-invaziv testler uygun dedgildir. Noninvaziv testlerde
yuksek risk tagiyan hastalarda veya ilag tedavisine ragmen ciddi anginasi
devam eden hastalarda, revaskularizasyon gereksinimini degerlendirmek igin

koroner anjiyografi yapiimalidir (43).

Non-invaziv testlerden bazilari:
- Efor testi

- Miyokard perfuzyon sintigrafisi
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- Stres ekokardiyografi
- Manyetik rezonans goruntileme

- Komputerize aksiyal tomografi

2.2.6.5. Koroner Anjiyografi

Anjiyo, anjiyografi ya da arteriyografi 6zellikle atardamar, toplardamar ve
kalbin igini(limen) gorintileyen medikal géruntileme teknigidir. Genellikle
radyo-opak bir ajanin damar yoluna verilip X-ray isinlari ile fluroskopi
metoduyla goruntd olusturmasina dayanir. Yunanca angeion "damar"
ve graphein "yazmak/kaydetmek" anlamlarina gelmektedir. Kan damarlari
goruntisu veya filmi anjiyografi ya da anjiyogram olarak adlandiriimaktadir.
Anjiyografi kelime olarak hem arteriogram hem de venogrami karsilasa da,
gunlik kullanimda anjiyogram ve arteriogram es anlamli olarak
kullanilmaktadir. Buna kargin venogram terminolojisi daha nadir
kullaniimaktadir (45).

Koroner anjiyografi; koroner arter hastaligi tani ve tedavisi igin

kullanilabilecek bir yontemdir (46).

Kardiyak kateterizasyon endikasyonlari sunlardir:

Asemptomatik hastalar veya atipik gdégus agrisi olan hastalar (pozitif stres
testi olan)

Kalp krizi (ST yukselmeli MI, ST ylkselmesiz MI, Kararsiz angina)
Anormal Stres Testi

Yeni baslangi¢li agiklanamayan kalp yetmezIigi

Tehlikeli kardiyak aritmi

Optimal medikal tedaviye ragmen inatgi goégus agrisi

Supheli Prinzmetal Angina (koroner vazospazm) gelismesi (47).
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Koroner arter anjiyografi kontrendikasyonlari
I- Mutlak kontrendikasyonlar
a- Kateterizasyon Unitesi ya da ekipman yetersizligi
b- Hastanin riza gostermeyisi
[I- Rolatif kontrendikasyonlar
a- Kontrolstz konjestif kalp yetmezligi
b- Yakin gecmiste serebrovaskdiler olay (<1 ay)
c- Infeksiyon ya da yliksek ates
d- Elektrolit dengesizligi
e- Akut gastrointesinal kanama
f-  Gebelik
g- Warfarin kullanimi (INR>2)
h- Kontrollu gu¢ kanama diatezi
i- Bobrek yetersizligi (GFR<60)

j- Uyumsuz hasta (48).

Koroner arter anjiyografi sonucu darliklarin degerlendiriimesinde uzun yillar

degisik parametreleri esas alan darlik skorlamalari kullaniimistir.

e Gensini skoru (1975): Bu skorlama geometrik olarak; azalan c¢ap
yuzdesiyle artan lezyon siddetini karsilastirmigtir. Birden ¢ok lezyonun
kimulatif etkilerini, lezyonun yeri, kolleretallere etkisi ve olusturdugu yeni
damar yapisini dikkate alarak kargilastirir (49).

e Syntax skorlamasi (2005): Sianos ve arkadaslan tarafindan
kullanilmigtir. Anjiyografik olarak lezyon sayisi, fonksiyonel onemi ve

lezyonun yerlesimi gibi  Ozellikler g6z ©6nlinde bulundurularak
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hazirlanmistir.  1,5mm'den buyuk damarlarda %50'den fazla [imen
daralmasina neden olan koroner arter lezyonuna sahip hastalar ¢calismaya
alinmistir. Her lezyonun puani ayri ayri hesaplanarak toplam Syntax skoru
olusturulmustur. Syntax skorlarina gore dusik (< 30) ve yuksek (> 30)

riskli olmak uzere iki gruba ayrilmiglardir (50).

Bunlarin disinda gunumuze kadar kullanilan bazi skorlamalar sunlardir:

Parker et al (1966) — Kingston, Ontario (51)

- Oberman et al (1972) — Birmingham (52)

- Brandtetal (1977) — Auckland, NZ (53)

- KalbfleischandHort — 1977 - Marburg an der Lahn, Germany (54)
- Dash et al (1977) — Harvard (55)

- Jenkins et al (1978) — Victoria, Australia (56)

- Alderman et al (1992) — Stanford (57)

- Graham et al (2006) — Alberta (58)

2.2.7. Koroner Arter Hastaliklarinda Yasam Tarzi ve Korunma

Beslenme tarzi olustururken goz ardi edilmemesi gereken Onemli durum
diyetle ilgili bilimsel verileri yorumlamanin zorlugudur. Benimsenen
yontemlerin standart bir hale getirlememesi yanhs ¢ikarimlara neden
olmaktadir. Kardiyovaskuler hastaliklarin 6nlenmesi i¢in doymus yaglarin
tuketiminin ~ sinirlanmasi gerekir ancak, olugan enerji agiginin
karbonhidratlarla degil bitkisel kaynakli doymamis yadlarla dengelenmesi
gerektigi vurgulanmaktadir. Toplam yagin kisitlanmasindan ziyade, dengeli

yagli beslenmenin benimsenmesi ve sekerin kisittanmasi énerilmektedir (59).
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Tablo 2.2. Amerikan Diyet Kilavuzu-2015 (60)

Sodyum Genel popiilasyonda (>2 yas) sodyum tiiketiminin Gist sinin 2300 g/gin't gegmemelidir. Bu deger,
hipertansif veya prehipertansiflerde 1500 g/giin ile sinirlandinimalidir. Bu degerler saglanamiyorsa
en azindan gunlik sodyum tiketimini 1000 g azaltmaya caligiimalidir.

Doymus yag Toplam kalorinin %10’unundan azi doymus yaglardan gelmelidir.

Doymus yag kaynaklan yerine doymamis yaglar tercih edilmelidir.

Sekerli gida En fazla giinlik kalorinin %10'u kadar alinmalidir.

Disiik kalorili tatlandinicilardan ziyade daha saglikli segeneklere degistirilmelidir.

Ayrica diyet, egzersiz, saglhkh vucut agirhgin korunmasi, sigara ve alkolin
birakilmasi konularinin birlikte verilmesi, yasam tarzi degisikligi ile ilgili egitim
ve danigmanlik mudahalesinin, koroner arter hastaligi risk faktorlerini

azalttigi ve buna bagl olarak yasam kalitesini arttirdigi bulunmustur (61).

2.3. SERUM OSMOLARITESI

Su, vucutta en yaygin bulunan molekuldiur. Erkeklerde vicut agirhdinin
%60’1, kadinlarda ise %50’si sudur. Toplam vicut suyunun Ugte ikisi hiicre igi
kompartimanda, Ugte biri ise hucre digi kompartimandadir. Hucre disi
kompartimandaki suyun Ugte ikisi interstisyel siviyl, Ugte biri ise plazmayi
olusturur. Hicre digi kompartimanda en fazla bulunan katyon sodyum, en
fazla bulunan anyonlar ise klorur ve bikarbonattir. Hlcre i¢gi kompartimanda
ise en fazla bulunan katyon potasyum, en fazla bulunan anyonlar organik
fosfatlar ve proteinlerdir. Plazmadaki solltler, plazmanin osmolalitesini
belirler. Plazma osmolalitesi normalde 280-295 mOsm/kg H2O’dur. Plazma
osmolalitesi osmometre ile olgulur. Fakat asagidaki formul sayesinde de,

normale oldukga yakin bir sekilde hesaplanabilir:
Osmolarite (mOsm/L H20) = 2[Na+]+ Glukoz/18 + BUN/2.8

Sodyumun birimi mmol/L (veya mEg/L)dir. Glukoz ve BUN’'un birimleri ise
mg/dl’dir. Bu birimlerin, mmol/L'ye c¢evrilmesi igin, sirasi ile 18 ve 2.8’e
bolundr (62).
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Olgerek bulunan osmolarite ve hesaplanarak bulunan plazma osmolalitesi

klinik ve yogun bakim tibbinda 6nemlidir (63).

Olglilebilen osmolarite hidrasyon hakkinda bilgi vermesine ragmen,
laboratuvar hatalari ve yuksek maliyet gibi problemleride beraberinde
getirmektedir (64).

2.3.1. Serum Osmolaritesi-Osmolalitesi

Osmolarite ¢ozelti miliosmol / litre (mOsm / L) sayisidir. Bu terim, osmotik
¢Ozeltisinin konsantrasyonu gosterir. Bu klinik ortamlarda yaygin kullanilan

bir hesaplama yontemidir.
* Ornek: Plazma ve diger viicut sivisi osmolarite: 270-300 mOsm /litre

Osmolalite Cozicu miliosmol / kg (mOsm / kg) sayisidir bir sivi iginde
¢Ozunduralir parcaciklarin  konsantrasyonudur. Osmometre kullanilarak

Olculen Klinik laboratuvar olgumudur.
* Ornek: Serum osmolalitesi; 282-295 mOsm / kg su

Hesaplanan osmolarite ve Olgllen osmolalite arasindaki fark osmolar gap
(osmolar bogluk) olarak adlandirilir vegenellikle hastalarin ayirici tani
degerlendirmesinin bir parcasi olarak kullanilir. Verilen akiskan iginde
¢ozunen konsantrasyon ¢ok dusukse, o zaman osmolarite ve osmolalitenin

esdeger oldugu kabul edilir (65).

Tablo 2.3. Osmolarite ile Osmolalite Arasindaki Fark

Koken Kaynak Terminoloji
Klinik Laboratuar Osmometre Osmolalite
Hesaplanmis Deger Olguilen Degerlerle Hesaplama Osmolarite
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Degismis osmotik homeostazin 6lim ve hastalanma Uzerine birgok farkli
etkileri vardir. Ve olusan birgok ciddi komplikasyon beyin hacmindeki
patolojik degisikliklerle iligkilidir. Bu da hiperosmolalite (295>) ve
hipoosmolalite (282<) nedeni ile ortaya ¢ikar. Yapilan deneysel ¢alismalar,
osmolaliteyi serum sodyum konsantrasyonun bir gostergesi kabul edip,
hiperosmolalite ve hipoosmolalite terimlerinin yerine hipernatremi ve

hiponatremi terimlerini kullanmistir (66).

2.3.2. Klinik Anlami

Genel olarak hilicre zarlari suya serbest gecirgendirler. Bu ytzden hlcre-disi
sivi (ECF) osmolalitesi ile hlcre ici sivi (ICF)osmolalitesi yaklasik olarak
esittir. Bu nedenle, plazma osmolalitesi hucre i¢i osmolalitesinin bir

gOstergesi olarak kabul edilebilir.

Normal hicre isleyisi ve hacmi ile ilgili sorunlar sonucu ECF osmolalitesinde
meydana gelen degisimler, ICF osmolalitesi Gzerinde de blyuk etkiye sahip
oldugu icin dnemlidir. Cesitli zehirler,ilaglar ve hastaliklar, tek tek hlcreleri ve

homeostazisi etkileyerek ICF ve ECF arasindaki dengeyi bozar (67).

Kan osmolalitesi dehidratasyonla artar, asir hidrasyonla ise azalir. Normal
kisilerde artan kan osmolalitesi antidituretik hormon (ADH) salgilanmasini
artirir. Artan su geri emilimi daha konsantre idrar ve daha az yogunlukla
plazma ile sonuglanir. Disuk serum osmolalitesi ADH salinimini baskilayarak
azalmig su geri emilimine ve daha konsantre plazmaya yol agar. Hepatik
ensefolapati gibi serebral 6deme yol agan norolojik olaylar plazma
osmolalitesinin artmasina neden olur (68).YUksek osmolalite, inme

mortalitesiyle de iliskili olabilir (69).
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2.3.3. Hesaplanan Serum Osmolaritesi

Hesaplanan serum osmolaritesi; sodyum, Ure ve glikozun oranlarini igeren

cesitli denklemler kullanilarak tahmin edilen osmolaritedir.

Normal plazma (ve dolayisiyla hucre digi sivinin) osmolaritesi, sodyumun
nerdeyse tamamini ve potasyum, ure ve glikozun azda olsa katkisini igerir ve
hesaplamada kullanilir. Plazmaproteinlerinin  osmotik basinca katkisi
olmasina ragmen, plazma osmolaritesine ihmal edilecek kadar az etkileri
olur. Olgilen degerler molal konsantrasyona gdére osmolarite ile ifade

edilirken hesaplanan degerler ise osmolalite ile ifade edilir (70).
30’dan fazla formul Gzerinden plazma osmolaritesi hesap edilebilmektedir (71).
Buglin hesaplamada kullanilan giincel osmolarite formula:

2[Na+] + [Glikoz]/18 + [ BUN ]/2.8'dir (72).

2.3.4. OsmolarGap

Plazma osmolaritesi sodyum(NA), glikoz, Gre ve daha az oranda diger iyonlar
dikkate alinarak belirlendigi icin bu maddelerin plazma konsantrasyonunun
bilinmesi dogru plazma osmolalitesi hesaplanmasina katki saglamaktadir.
Hesaplanan osmolarite (HO) ve 6lgiilen osmolalite(OO) arasindaki fark

osmolar gap (osmolar bogluk) olarak adlandirilir.
“OB= 00 - HO (Osmolar Gap)”

Bu formiil 2009 yilinda Lowa Universitesi hastanesi ve kliniklerinde gesitli

hesaplanmig osmolalite formdlleri kullanilarak bulunmustur (73).
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Osmolargap’in10 mEg/L altinda olmasi tercih edilir (74).

Yuksek pozitif (> 15) osmolargap, etanol, metanol, izopropanol, etilen glikol,
propilen glikol gibi maddelerin plazma varligini tespit etmeye yardimci

olabilir.

Yukselmis osmolar gap’in birgok nedeni vardir. Bu nedenleri 4 ana baslikta

toplayabiliriz.

Alkoller

Sekerler

Lipitler

Proteinler (75)

Bu dort madde insanda bulunan osmotik aktif maddelerdir. Bu gruplari

acacak olursak;

2.3.4.1. Alkoller

- Etanol zehirlenmesi

- Metanol zehirlenmesi(76)

- Etilen glikol intoksikasyonu (77)
- Aseton zehirlenmesi (78)

- [zopropil alkol (79)

- Propilen glikol toksisitesi

2.3.4.2. Sekerler

- Mannitol (79)
- Sorbitol
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2.3.4.3. Lipitler

- Hipertrigliseridemi (80)

2.3.4.4. Proteinler

- Hipergamaglobulinemi (81).

2.3.5. Hiperosmolar Beslenmenin Kardiovaskiiler Etkileri

Hiperosmolar gida ateroskleroza neden olur. Hiperosmolar gida hipotezi,
vucutta 1s1 Uretimine neden olan tum faktorlerin tek baslik altinda
toplanmasidir. Zengin glisemik indekse sahip gida ve diyabet, yuksek
duzeyde kan glikoz seviyesine neden olur. Bu yuksek kan glikoz duzeyi vucut
Isisininda artigi beraberinde getirir. Hiperosmolar NACI, seker ve protein tek
basina ya da beraber tiketildiginde vicut isisini yukseltir. Bu 1s1 artisi
abdominal aortada hasara neden olur ve aterosklerotik plaklara yol agan
izole yag tabakasinin birikmesine yol acar (82).Asir termogenesis
mekanizmasi  halen bilinmemektedir. Hiperosmolar gida bagirsak
osmoreseptorlerini uyarir ve plazma osmolalitesini ylkseltir. Buna ek olarak
pratikte sadece yag tlketilmesi aminoasit, glikoz ve NACI gibi termojenik etki
olusturmadigi icin tek basina ateroskreoz Uzerine etkisi yoktur. Dunyanin
neresinde yasaniyor olursa olsun hiperosmolar beslenme aligkanhgi, hem
obezlerde hem de zayiflarda ateroskleroz gelisme riskini artirmaktadir. Bu da
bize kisinin beslenme aligkanliginin kilo ve gorunumunden daha Onemli
oldugunu gdsterir (6).Su tiketimi bu beslenme tarzinin telafisi igin énemlidir.
Gidanin osmolaritesi (glikoz, NACI, aminoasit iceren) su ile beraber
alindiginda azalmaktadir. Bu da sonug¢ olarak ateroskleroz riskini
azaltmaktadir(82).
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2.4. KARDIYOVASKULER HASTALIKLARVE AILE HEKIMLIGI

2.41. Aile Hekimligi Nedir?

Aile hekimligi, kendine 6zgu egitim igerigi, arastirmasi, kanit temeli ve klinik
uygulamasi olan akademik ve bilimsel bir disiplin ve birinci basamak yonelimli
kKlinik bir uzmanliktir. Aile hekimleri esas olarak yas, cinsiyet ve rahatsizlik
ayrimi yapmaksizin tibbi bakim arayan her bireye kapsamli ve surekli bakim

saglamadan sorumlu kisisel doktorlardir (83).

2.4.2. Aile Hekimligi Disiplininin Temel Ozellikleri

1. Normal olarak saglik sistemiyle ilk tibbi temas noktasini olugturur; hizmet
almak isteyenlere acik ve sinirsiz bir girig saglar; yas, cinsiyet ya da
kisinin baska herhangi bir 0zelligi ayirt edilmeksizin tim saglik

sorunlariyla ilgilenir.

2. Saglik kaynaklarinin etkili kullanimini saglar. Bunu bireylere sunulan
bakimi koordine ederek, birinci basamakta diger saglik ¢alisanlariyla
birlikte calisarak ve gerektiginde hasta adina Ustlendigi savunuculuk

goreviyle diger uzmanlarin sundugu hizmetlerle temasi yoneterek yapar.
3. Bireye, ailesine ve topluma yonelik kisi merkezli bir yaklagim geligtirir.

4. Kendine 0zgu bir hastayla gorisme sureci vardir. Bu sureg etkili bir
iletisimle, doktor ve hasta arasinda zaman iginde gelisen bir iligki

kurulmasini saglar.

5. Saglik hizmetlerinin hasta gereksinimlerine gore surekliligini saglamaktan

sorumludur.

6. Rahatsizliklarin toplum igindeki prevalans ve insidansinin belirleyici

oldugu 6zgun bir karar verme sureci vardir.

7. Hastalarin akut ve kronik saglik sorunlarini ayni anda yonetir.
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8. Gelisiminin erken evresinde henuz ayrismamis bir sekilde ortaya g¢ikan

ve acil girisim gerektirebilen rahatsizliklari yonetir.
9. Uygun ve etkili girisimlerle saglik ve iyilik durumunu gelistirir.
10. Toplumun saghgi i¢in 6zel bir sorumluluk ustlenir.

11. Saglik sorunlarini fiziksel, ruhsal, toplumsal, kultirel ve var olussal

boyutlariyla ele alir (84).

2.4.3. Aile Hekiminin Gorevleri

—

. Basamakta Tani ve Tedavi Hizmeti
Saglik Danismanhigi ve Yonlendirme

Saglk Egitimi

R

Veri Toplama ve Kayit Tutma

o

Koruyucu Hekimlik

6. Kronik Hastaliklarin izlenmesi, Rehabilitasyon ve Yaslilarin Saghgi (85).

2.4.4. Koruyucu Hekimlik

Amerikan Koruyucu Hekimlik Koleji tanimina gore koruyucu hekimlik “Belli bir
toplulugun saghk ve refahini arttirmak ve korumak, hastalik, sakatlik ve
zamansiz 6lumu 6nlemek igin baslica ugragi toplumun sagligini géz oninde
tutan becerileri kullanmak olan bir hekimlik turinde uzmanlik sahibi olmak”
seklinde tanimlanmistir (86).

Koruyucu saglik hizmetleri 3 gruptur:

1. Birincil Koruyuculuk: Yontem vya hastalik ajanlarinin ortadan
kaldirnimasi ya da hastaliga karsi direnci artirarak hastaligin

olusumunu onlemektir.
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Ornekler: Hastaliga karsi bagisiklama, saglikli bir diyet ve sigaradan
kacinmak

2. Ikincil Koruyuculuk: Onceden var olan bir hastaligin semptomlarinin
ortaya c¢ikarilmasi ile hastaligi tespit etmek ve hastaliga neden

olabilen durumlari tedavi etmek igin kullanilan yontemleri kapsar.
Ornekler: Yiiksek tansiyon tedavisi, kanser taramalari

3. Uguincill Koruyuculuk: Hastaligin sakatlik veya 6lim gibi semptomatik
zarari azaltmak icin rehabilitasyon ve tedavi yoluyla mudahaledir.

Ornekler: hastaligin yayilmasini veya ilerlemesini durdurmak (87,88).

Saghigin korunmasinda en temel basamak, kisinin kendi saglhigini korumak
yonunde yapacagl uygulamalardir, bu da ancak etkili bir saglik egitimiyle

mumkudnddr.

Aile hekiminin en onemli gorevlerinden biri de bireylere saglik egitimi
vermektir. Saglhgin korunmasinda en 6nemli faktdrlerden biri de saglkh
cevredir. Kigilerin sagliklarini tehdit eden risk faktorlerini 6grenmeleri ve
bunlardan nasil korunacaklari konusunda dolaysiz bilgi sahibi olmalarinda
aile hekimi kaynak olabilir. Tedavi hizmeti sunan doktorlar da koruyucu
hekimlikten sorumlu olup kisi, aile ve toplumda koruyucu ilkelerin

uygulanmasinda isbirligi yapmalidir(86).

En etkin koruyucu hekimlik birinci basamakta yapilabilir. Aile hekimi kigiye

yonelik saglik hizmetleriyle tedavi uygulamalarini bir arada yarutar.

245, Aile Hekimliginin Kardiyovaskuler Hastaliklardan Primer

Korunmada Onemi

Kardiyovaskuler (KV) hastaliklarin olugsmasinda rol oynayan risk faktorlerinin
ortaya konmasi ile bu faktorler yoninden toplumun ve yuksek riskli bireylerin

primer olarak korunmasi, hastalanmis kisilerde ise mevcut risk faktorlerinin
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belirlenmesi ve sekonder korunma oOnlemlerinin uygulanmasi KAH riskini
azaltabilir(89).

Uygun yasam tarzi degisikli ve risk yonetimi ile Kardiyovaskuler hastaliklara
bagli olumlerin doértte Ugunin oOnlenebilecegi ortaya konmustur. KV olaya
maruz kalan hastalarin onda dokuzu en az bir faktére maruz kalmakla birlikte

bircok faktér bu hastaligin gelisiminde rol almaktadir (90).

2.4.6. Primer Korunma Stratejileri

Kardiyovaskuller hastaliklar i¢in 6nemli olan yontem mevcut kanitlanmis
riskleri olugsmadan engellemek, olusmussa ilerlemesini durdurmak ve

maruziyeti azaltmaktir. Butun riskler butincul olarak ele alinmalidir.

2.4.6.1. Sigaranin Birakilmasi

Sigara 6nlenebilir 6limlerin %50’sinden sorumludur ve bu dlimlerin yarisi KV
olaylardan kaynaklanmaktadir (91). Pasif iciciligin de KAH ve diger sigara
iligkili hastaliklarin riskini arttirdigi gosterilmistir (92). O yuzden sigara ile

mucadele KV hastaliklardan koruma agisindan énemlidir.

2.4.6.2. Beslenme-Kilo Kontrolii

Saglikli vicut agirligini korumak igin fiziksel aktivite vednerilen kalori alimi ile

dengeli beslenme kardiyovaskuler hastaliklardan korunmada dnemlidir.

Yuksek enerjili yiyeceklerin, yag ve sekerden zengin hazir gidalarin sik
tuketimi obeziteye yol acar (93).
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*  Sebze ve meyve acgisindan zengin bir diyet tiketmek

*  Tam tahil, ylksek lifli gidalari tercih etmek;

*  Haftada en az iki kez balik, 6zellikle yagh balik, tiketmek;

*  Enerjinin en fazla %7 sini doymus yag olarak almak,

* Yagsiz ya da dusuk yagl (%1 yag) sut ve sut drtnleri tiketmek;

*  Eklenen seker ile yapilan icecek ve gidalarin alimini en aza indirmek;

*  Gunlik tuz ahmini kisitlamak, Rejim ve Yasam Tarzi Onerileri arasinda
yer alir (94).

Saglik bir bireyde hedef vicut kitle indeksi 18,5-24,9 kg/m2, Bel g¢evresi
erkeklerde 102 cm in alti kadinlarda ise 88 cm in alti olarak tanimlanmistir
(95).

2.4.6.3. Fiziksel Aktivite

Fiziksel hareketsizlik, koroner arter hastahgi igin bir risk faktort olarak kabul
edilmektedir. Sedanter yasama sahip kisiler; kardiyovaskuller hastaliklara

bagli mortalite igin yuksek risk tasirlar.

Duzenli aerobik fiziksel aktivite egzersiz kapasitesini arttirr ve
kardiyovaskuler hastallk hem primer ve sekonder korunmada 6nemli bir rol
oynar (96).0Orta yas ve yasl nufus da haftada 700-2000 kalori arasi enerji
tuketimine neden olan egzersiz programlarinin kardiyovaskuler hastaliklara
bagh mortalite ve morbilite azaltiimasi Uzerine 6nemli etkisi vardir. Mortaliteyi
azaltmanin en 6nemli ydntemi sedanter yasamdan orta derece fiziksel aktif
hale gelmektir. Kardiyovaskiler hastaliklarda fiziksel aktivitenin mortalite
uzerindeki en vyararli etkileri (yasa baglh olarak maksimal oksijen
aliminin%40-60), orta siddette aktivite yoluyla elde edilebilir (97,98).
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2.4.6.4. Kan Basinci

Kan basinci genel populasyonda kardiyovaskuler hastalik riskinin onemli bir
belirleyicisidir (99).Kan basincinin kontroll; arterler Uzerinde olusturacagi
yap! ve direnci bozucu etkinin ortadan kalkip ateroskleroz riskini azalmasina
neden olacaktir (100). Kan basincini dusurmeye yonelik etkili tedavi stratejisi

kardiyovaskuler hastaliklardan korunmada etkili bir ydontemdir (101).

2.4.6.5. Kan Sekeri Kontroliiniin Saglanmasi

Diyabet ile kardiyovaskuler hastaliklar arasinda guglu bir iligki vardir. 65 yas
ustl diyabetik hastalarin %68 i kardiyovaskuler hastaliklardan,%16’si ise felg

nedeniyle hayatini kaybetmektedir (102).

Koroner 6lum riski Uzerine diyabetin etkisi erkeklere gore kadinlarda daha
fazladir (103).Diyabet ve bozulmus glikoz toleransi major KV risk faktorleridir

ve onlenmesi kardiyovaskuler risk agisindan riski dugurtcu bir tedavidir.
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3. GEREG VE YONTEM

3.1. CALISMA GRUBUNUN SEGIMi

Calismamizda, Ankara Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dalinda 01 Mart
2016-31 Agustos 2016 tarihleri arasinda KAH slphesi ile elektif sartlarda
koroner anjiyografi islemi gegiren 813 hastadan calisma sartlarini saglayan
399 hasta degerlendirmeye alinmistir. Ayrica yine ayni tarihler arasinda
Ankara Universitesi Aile Hekimligi poliklinigine bagvuran KAH agisindan tani
ve tedavi almamig 152 hasta; karsilastirma amacgl kontrol grubu olarak
arastirmaya dahil edilmigtir. Arastirmaya katilmayir kabul eden hastalara
onam formlari imzalatilmistir. Anjiyografi dncesi istenilen rutin biyokimya ve
tam kan tetkik sonuclari da kayit edilmistir. Hasta érneklemi olusturulurken,
anjiyografi sonuglarina gore hastalar KAH varligi ve siddeti yoninden
GENSINI skorlamasi kullanilarak 3 gruba ayrilmistir. Skor puan toplami 0
olan 118 hasta, Skor puan toplami 1-19 arasi olan 123 hasta ve skor puani

toplami 20 ve Uzeri olan 158 olan hasta arastirmaya dahil edilmigtir.

3.2. CALISMAYA KATILMA KOSULLARI

1. Elektif sartlarda koroner anjiyografi geciren hastalar

2. Aile hekimligi poliklinigine basvuran kardiyovaskuler hastalik oykusu,
tanisi ve klinigi olmayan hastalar

3. Klinik laboratuvar olgumleri (AKS<110 mg/dl) ve alinan anamnez
(kullandigi ilag, aldigi tani, kronik hastalik raporlari) sonucuna goére
herhangi bir glikoz metabolizma bozuklugu saptanmayan hastalar (104)

Asikar bobrek yetmezligi bulunmayan hastalar (GFH= 60 mL/dk/1,7 m2)
Akut enfeksiyonu olmayan hastalar

Oykisiinde otoimmiin hastalik ve/veya kanser olmayan hastalar

N o o &

20-90 yas araliginda olan hastalar
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3.3. CALISMAYA DAHIL OLMAMA KOSULLARI

1. Daha o6nceden bilinen (anamnez, klinik tani, kronik hastalik raporu)

herhangi birglikoz metabolizmasi bozuklugu olan hastalar

2. Girisim Oncesi veya son 1 ay igerisinde Olgulen kan glikoz degeri
(AKS>110 mg/dl) olan hastalar

3. Asikar bobrek yetmezligi bulunan hastalar (GFH< 60 mL/dk/1,73 m2)
4. Mental veya biligsel fonksiyon bozuklugu olan hastalar
5. Son 24 saat igerisinde alkol almis olmak

6. Caligsmaya katilmak istemeyen hastalar

3.4. CALISMA PROTOKOLU
3.4.1. Hesaplanabilir Osmolarite

Calismaya dahil olma kosullarina uygun olup ¢alismaya katilmayi kabul eden
hastalarin, yazili onamlari alindi. Hastalardan anjiyografi éncesi rutin olarak
istenilen kan parametrelerinden osmolalite hesabinda kullanilacak olan
degerler (aclik kan sekeri, sodyum, BUN, GFR) kaydedildi.

“Osmolarite (mOsm/L H20) = 2[Na+] + Glukoz/18 + BUN/2.8” formull ile

elde edilen veriler koroner darliklarla kargilastirmak Gzere kaydedildi.

3.4.2. Koroner Anjiyografi

Ankara Universitesi kardiyoloji anabilim dali Koroner Anjiyografi ve Girisimsel
Kardiyoloji Laboratuvarlarinda monoplan flat-panel koroner anjiyografi cihazi
ile selektif koroner anjiyografi Judkinskateterleri esliginde femoral
yaklagimlauygulandi. LAD (Sol On inen Koroner Arter) ve circumflexkoroner
arterleri, en az dort pozda ve sag koroner arter en az iki pozda
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degerlendirildi. Koroner referanssegment lezyon proksimali ve distalinden
secildi. Diagnostik kateter kalibrasyonu ile ¢ap ve lumen darligi ol¢ulda.
Koroner lumen daralmalari, islemi uygulayan kardiyolog tarafindan
degerlendirildi. Koroner anjiyografiler, KAH ciddiyetini degerlendiren Gensini

skoru ile yorumlandi.

Koroner damardaki darliginin yuzdesine gore belirlenen bir puanlama sistemi
uygulandi.

* %25 ve altindaki darlik derecesi i¢in 1 puan,

* %25 ve %50 arasindaki darlik igin 2 puan,

* %50 ve %75 arasindaki darlik igin 4 puan,

* %75 ve %90 arasindaki darlik igin 8 puan,

* %90 ve %99 arasindaki darlik igin 16 puan

* %100 darlik icin 32 puan verildi.

Her bir darlik derecesinden elde edilen puan, lezyonun koroner arterdeki
seviyesine gore belirlenmig olan katsayi ile ¢arpildi

*  Sol ana koroner arter (LMCA) i¢in x 5,

*  Sol on inen arter proksimal segment (LAD-1) icin x 2.5,

*  LAD orta segment (LAD-2) i¢in x 1.5,

*  Distal segment (LAD-3) ve diagonal | arter (LAD-4) icin x 1,

*  Diagonal Il arter (LAD-5) i¢cin x 0,5,

*  Sirkumfileks arter proksimal segmenti (Cx-1) i¢in x 2.5,

*  Orta (Cx-2), distal segment (Cx-3) ve obtus marjin dallari (Cx-4) i¢in x 1,
*  Posterolateral dali (Cx-5) i¢in x 0.5,

*  Sag koroner arter proksimal (RCA-1), orta (RCA-2), distal segmentleri
(RCA-3) ve posterodesenden dal (RCA-4) igin x 1 (105).
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Bu puanlama koroner arter agacindaki her bir aterosklerotik lezyon igin
yapilip elde edilen sonuglar toplanarak her bir hasta icin tek bir deger elde
edildi.

Gensini skoru 1-20 arasinda ise hafif koroner ateroskleroz, skor >20 ise

siddetli koroner ateroskleroz olarak kabul edildi (106).

Reduction of lumen Severity Score
diameter

1 MLCA/LAD CFx RCA

1-25%
Xs o oxas

MCA , Prox
26 - 50%

51-75%

R — g
100% : 32

Sekil 3.1.Gensini Skoru, Darlik Ve Segment Carpanlari (107).

3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZz

Verilerin analizi SPSS 15 paket programinda yapilmistir. Tanimlayici
istatistikler dagihmi normal olan degigkenler igin medyan (min-maks),

nominal degiskenler ise vaka sayisi ve (%) olarak gosterilmistir.

ik degerlendirmede grup sayisi iki oldugundan; istatistiksel anlamlilik gruplar
arasinda ortalamalar igin T-testi ile ortanca degerler icin Mann-Whitney U
testi ile arastinlmigtir. Daha sonraki degerlendirmede grup sayisi ikiden fazla

oldugundan; istatistiksel anlamhlik gruplar arasinda ortalamalar igin Kruskal
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Wallis testi ile arastinimistir. Nominal degiskenler Pearson Ki-Kare veya F
exact testi ile deg@erlendirilmigtir. Koroner arter hastaliina bagimsiz risk
faktorlerini belirlemek igin ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi yapiimistir.
Lojistik regresyon analizinde tek degiskenli analiz sonucunda etki eden
parametreler alinarak, risk katsayilari ve guven arahgi belirtilmigtir. P<0,05

icin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza ayaktan kardiyoloji poliklinigine bagvuran ve elektif sartlarda
koroner anjiyografi islemi uygulanan 399 hasta dahil edildi. Hastalarin
ortalama yasi 60,51+11,09 yil iken en yuksek yas 89, en duguk yas 22 idi.
Calismaya katilan hastalarin %67,2’si (n=268) erkek, %32,8’'4 (n=131)
kadindir. Ayni tarihler arasinda Aile hekimligi poliklinigine basvuran;
kardiyovaskuler hastaliklar agisindan klinik belirti ve bulgu tagimayan ve bu
yonde teshis almamis 152 hasta, kontrol grubu olarak ¢aligmaya alinmigtir.
Kontrol grubunun ortalama yasi 54.57+11.42 iken en yuksek yas 88, en
dusuk yas 20 idi. Ayrica bu hastalarin %33,6’si (n=51) erkek,%66,4’si
(n=101) kadindir (Sekil 4.1).

300

268
250 ——

200 ——

131

150 ——

101

100 ——

51

Hasta Grubu Kontrol Grubu

erkek mkadin

Sekil 4.1.Calismaya Katilan Hastalarin Cinsiyete Gére Dagilimi
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Hastalarin koroner anjiyografi oncesi rutin kan oOlgimlerinden elde edilen
verilerden sodyum degeri ortalamasi 141,42+2,12 mEqg/mL, BUN degeri
ortalamasi 15,35 £ 4,03 mg/dL, kan sekeri degeri ortalamasi 90,39 £ 9,18
mg/dL olarak bulunmustur. Bu parametrelerden hesaplanan osmolarite
ortalamasi 293,34+ 4,39 (mOsm/L) olarak hesaplanmistir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Calismaya Katilan Hastalarin Laboratuvar Degerleri ve Hesaplanabilir

Osmolarite Ortalamasi

Ortalama En disuk En yuksek
Sodyum (mEg/mL) 141,42+ 2,12 133 147
BUN (mg/dL) 15,35 + 4,03 7 31
Glikoz (mg/dL) 90,39+ 9,18 62 110
Osmolarite (mOsm/L) 293,34 £ 4,39 276,37 306,80

Kontrol grubunun yapilan kan Olgumlerinden elde edilen verilerden sodyum
degeri ortalamasi 141,00 + 1,83 mEqg/mL, BUN degeriortalamasi 13,00 %
3,12 mg/dL, kan sekeri dederi ortalamasi 89,00 + 7,96 mg/dL olarak
bulunmustur. Bu parametrelerden hesaplanan osmolarite ortalamasi 291,81+

4,00 mOsm/L olarak hesaplanmistir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Calismaya Katilan Kontrol Grubunun Laboratuvar Degerleri ve

Hesaplanabilir Osmolarite Ortalamasi

Ortalama En disik | En yuksek
Sodyum (mEg/mL) 141,00+ 1,83 136 144
BUN (mg/dL) 13,00 + 3,12 6 20
Glikoz (mg/dL) 89,00 £ 7,96 68 110
Osmolarite (mOsm/L) 291,81 £4,00 278,87 298,87
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Iki grup (hasta -kontrol) arasinda yapilan Mann-Whitney U ve Wilcoxon W
istatistiksel analizleri sonucunda sodyum, BUN ve hesaplanan osmolarite
arasinda anlamli fark bulunmus (p < 0.05) olup kan sekerleri arasinda bu fark

anlamli bulunmamistir (p = 0,73).

Koroner anjiyografi uygulanan hasta grubunun (n=399); islem sonrasi yazilan
raporlari incelenerek KAH varligi ve siddeti yéniinden GENSINi skorlamasi
yapilimistir. Hasta grubunun hesaplanan GENSINi skoru
ortalamasi13,00+40,75 olarak hesaplanmigtir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Calismaya Katilan Hasta GrubununHesaplanan GENSINi Skoru

Degerleri

Ortalama En dusik En yliksek

GENSINI skoru 13,00+ 40,75 0 466

Hasta grubu; GENSINI skorlamasi kullanilarak 3 gruba ayriimistir. Skor puan
toplami "0" olan 118 hasta, Skor puan toplami 1-19 arasi olan 123 hasta ve

skor puani toplami 20 ve Uzeri olan 158 hasta belirlenmistir (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Calismaya Katilan Hasta Grubunun Hesaplanan GENSINi Skorlarinin

Gruplanmasi
Sikhk Yuzde (%)
0 118 29.6
1-19 123 30.8
220 158 39.6
Toplam 399 100
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Olusturulan gruplardan GENSINI skor toplami "0" olan grubun serum
osmolaritesi ortalamasi 293,71+ 4,56 mOsm/It, skor toplami 1-19 arasi olan
grubun osmolaritesi ortalamasi 293,58 * 4,51mOsm/It, skor toplami 20 ve
Uzeri olan grubun ise serum osmolarite ortalamasi 292,87+ 4,15 mOsm/It

olarak olgulmustur (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Calismaya Katilan Hasta Grubunun Hesaplanan GENSINI Skorlarinin

Gruplarinin Osmolarite Degerleri

GENSINi Kigi Ortalama En diigiik En yiiksek
0 118 293,71+4,56 278,26 304,61
1-19 123 293,5814,51 276,37 305,50
220 158 292,87+4,15 278,93 306,80
Toplam 399 293,3414,39 276,37 306,80

Olusturulan GENSINI skor gruplarinin (0, 1-19,220) kendi aralarinda bakilan

osmolarite degerlerinde anlamli bir fark bulunamamistir (p = 0,225).

Koroner arterlerde darlik tespit edilemeyen GENSINIi skoru toplami "0" olan
hasta grubun osmolarite degerleri ortalamasi (293,71+4,56 mOsm /It) ile
GENSINI skor degeri >1 olan diger hasta grubunun osmolarite degerleri
ortalamasi (293,19 + 4,32 mOsm /It) arasinda anlamli bir fark bulunamamistir
(p = 0,280).

Yine anjiyografi uygulanan hastalarin osmolarite dederleri ile bu hastalarin
skor hesaplamasinda kullanilan koroner arterlerinin darliklari arasinda, CX-1
daliyla ters yonli zayif bir iligki disinda, anlamli  bir iligki
bulunamamistir(Tablo 4.6).
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Tablo 4.6.Koroner Arter Darliklari ile Osmolarite Arasindaki iliski

Koroner arter R p*

LMCA% -0.018 0.716
1.LAD% -0.009 0.862
2.LAD% 0.048 0.352
3.LAD% -0.075 0.143
4.LAD% -0.059 0.254
5.LAD% 0.021 0.688
1.CX% -0.100 0.047
2.CX% -0.050 0.323
3.CX% -0.033 0.510
4.CX% -0.034 0.502
5.CX% -0.048 0.345
1.RCA% -0.079 0.117
2.RCA% -0.020 0.687
3.RCA% -0.034 0.511
4.RCA% -0.017 0.735

*: spearman’s rho korelasyon testi

Hasta grubunun, osmolarite hesaplamasinda kullanilan laboratuvar degerleri

(sodyum, BUN, kan sekeri) ile osmolariteleri arasinda anlamli bir iligki

bulunmustur. Yas ile osmolarite arasinda bakilan istatiksel analizde ise daha

zayif olmakla birlikte pozitif yonde bir iligki bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7.Laboravatuvar Degerleri Ve Yas ile Osmolarite Arasindaki iligki

R p*
Kan sekeri 0.129 0.010
Sodyum 0.931 0.001
BUN 0.207 0.001
yas 0.135 0.007

*: spearman’s rho korelasyon testi
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Hasta grubunun, cinsiyetlere gore osmolarite ortalamalarina bakildiginda ise
erkeklerin (n: 268) osmolarite ortalamasi 293,25+4,31 mOsm /It olup,
kadinlarin (n: 131) osmolarite ortalamasi 293,51+4,56 mOsm /It olarak
bulunmustur. Hasta grubu igerisinde; cinsiyete gore osmolarite ortalamasi

agisindan istatiksel olarak bir fark saptanmamistir (p>0.05).

Ayni grubunun cinsiyetlere gére GENSINI skorlarina bakildiginda erkeklerin
(n:268) GENSINI skor toplaminin ortalamasi 17,50+33,09 olup en kiigik
deger 0,en blyiik deger 198 olarak hesaplanmigtir. Kadinlarin GENSINI
skorunun ortalamasi ise 5,00£53,16 olup en kigik 0 en buylk 466 skor
olarak degerlendirilmistir. GENSINi skoru ile cinsiyetler arasinda anlamli bir

fark bulunmustur(p<0.05).

Hasta grubununosmolarite hesaplamasinda kullanilan laboratuvar degerleri
(sodyum, BUN, kan sekeri) ile GENSINI skorlari arasindaki iliskiye
bakildiginda ise sodyum ile anlamli bir fark bulunurken diger parametrelerle

bu iligki bulunamamistir (Tablo4.8).

Tablo 4.8. Laboravatuvar Degerleri ile GENSINi Skoru Arasindaki iligki

R p*
Kan sekeri 0.048 0.338
Sodyum -0,113 0.025
BUN 0.060 0.231

*: spearman’s rho korelasyon testi

Yasin 1 birim artmasi, GENSINI skorunun 1 in (izerinde olma olasiligini 2.28
kat daha fazla artirmaktadir. Yine osmolaritede meydana gelen 1 birimlik
artisin GENSINi skorunda -1,066 birim azalmaya neden oldugu istatiksel

olarak ortaya konmustur.
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5. TARTISMA

Dunyada bulasici olmayan hastaliklara (BOH) bagli élimler igersin de orani
en yuksek olan iskemik kalp hastaliklarina bagh o&lumlerdir (%12,6)
(108).Bununla birlikte kalp ve damar hastaliklarina (KDH) bagh olumlerin
uzun yillar ilk sirayr korumasi beklenmektedir. Fakat son yillarda 6zelikle
gelismis Ulkelerde koruyucu saglik hizmetlerine dnem verilmesi ve toplumsal
saglik bilincinin artmasi sonucunda KVH’ya bagli mortalite azalmakla beraber
gelismekte olan ulkelerde bu oran artma egilimdedir (109). Oranlardaki
azalma veya artmadan bagimsiz olarak beklenen yasam suresinin
artmasinin KVH’ya bagli mortalite oranlarinda ve bu hastaliklarin getirecegi

mali yUkte artisa neden olacagi 6ngoérulmektedir (4).

KVH’'nin 2011- 2025 yillari arasinda dusuUk ve orta gelirli Glkeler basta olmak
uzere tum dunyada 7 trilyon dolar kayba neden olacagi tahmin edilmektedir.
Bununla birlikte en Ust duzey koruyucu saglik hizmetlerinin yillik maliyeti
yalnizca 11.2 milyar dolar civarindadir (110). Ulkemizde ise geng nifusun
agirhikh olmasi nedeniyle nufus yapisi gelismekte olan ulkelerle benzerlik
gOstermektedir. Ancak gelisen koruyucu hekimlik ve tedavi hizmetleri
neticesinde yagsam suresi uzamakta ve 6lum nedenleri agisindan gelismis
ulkelere benzemektedir. Olusan mali yuk ve zaman kaybi sonucu ulkenin

sosyo-ekonomik gelisimi etkilenmektedir.

2007 yilinda Avrupa Birligi ve Dinya Saghk Orguti’niin Ulkeler arasindaki
birlikteligi saglayip, mucadeleyi etkin hale getirmek icin hazirladigiAvrupa
Kalp Saghgi Sozlesmesi”, Turkiye Saglik Bakanligi ve 9 uzmanlik dernegi
baskanlarinca imzalanmistir. Bu ¢ergevede yapilmasi gereken; hasta olanlar
icin tedavi imkanlar saglamanin yani sira, “Onlenebilir” nitelikteki kalp ve
damar hastaliklarindan korunma stratejilerini gelistirmek, birey ve toplum

saghgi icin planlar yapmaktir (4).
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Calismamizla; koruyucu hekimlik kapsaminda hastalik ve/veya belirtileri
ortaya c¢ikmadan Ozellikle risk altindaki bireylerin farkindahgini artirmak,
maliyet ve uygulanabilirlik agisindan birinci basamak hekimlerince kolay bir
sekilde elde edilebilir somut verilere ulasmak, elde edilen verilerin

guvenirlikdUzeyini genigsaha galismalariyla artirmak amaglanmistir.

Yuksek osmolarite yuku igeren beslenme tarzi, vlcutta isi artisina yol agip,
damarlardaki hasarlanmay! artirir ve lipit birikmesine neden olarak
ateroskleroz olusumuyla sonucglanmaktadir (82). Bu durum bize KVH’nin
ortaya cikmasinda genetik ve cevresel faktorler kadar diyetteki glikoz,
sodyum (Na) ve protein gibi osmolar yuku olusturan parametrelerin 6nemini
vurgulamaktadir. Bugune kadar bu parametrelerden osmolar yuk Gzerinde en
fazla paya sahip olan ve bizim osmolarite hesaplamamizda da kullanmis
oldugumuz sodyumun KVH’lar Uzerine etkisini arastiran birgok arastirma

yapiimigtir.

Nancy R Cook ve arkadaslarinin 2007 yilinda, 35- 54 yas arasi 3000
prehipertansif kan basinci degerlerine sahip hastanin diyetlerindeki sodyum
azaltihp 18 ve 36 ay sonrasindaki kan basinci degerlerinin gozlenmesine
dayali olarak yaptigi bir ¢alismada, kardiyovaskuler hastaliklar Uzerinde
sodyumun azaltilmasinin kan basincini duslUrerek uzun vadede %25-30
koruyuculuk sagladigi sonucuna variimigtir (111). Bu ¢alisma bize sodyumun
kan basincini artirici etkisinin kisa vadeli ve hizli gelisen bir etki olmadigini,
dolayisiyla yasam tarzi Uzerine olan degisiklikleri kapsayan bir koruyucu

hekimlik hizmetinin nemini ortaya koymaktadir.

Diyetle yuksek sodyum alinmasinin kalp hastaliklari Gzerinde tetikleyici bir rol
oynamasi, en oOnemli yasam tarzi degisikliginin diyetle tuz alimin
sinirlandiriimasi ve  bunun  genel bir saglik politikasi haline
donusturalmesinden gegtigini gostermektedir (112). Birgcok gelismis Ulkede
konuyla ilgili saghk orgutleri tarafindan sodyum aliminin gunlik sinirlari
belirlenmekte ve bunun Uzerine ¢ikilmamasi 6nerilmektedir. Ornegin 2012

yiinda Amerikan Kalp Dernegi tarafindan yapilan bir meta-analizde bir¢ok
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hayvan ve insan deneylerini iceren ¢alismalarda, fazla sodyumun kalp, buyuk
damarlar ve bobreklerde vyapisal ve fonksiyonel bozulmayr artirdigi
ongorulmus ve toplumu kardiyovaskuler hastaliklardan korumak igin gunluk
Onerilen miktarin altinda bir sodyum aliminin tegvik edilmesi gerektigi
vurgulanmistir (113). Bunu sadece tavsiye Uzerinden saglamak ozellikle
Afrika gibi besinsel Uretimin az oldugu, digsa bagimli tlkelerde pek mumkin

degildir.

2012 yilinda Afrika’da yapilan bir arastirmada tiketilen tuz miktarinin
WHO’nun 6nerdigi gunlik miktardan fazla oldugu ve bu yuksek miktarin hazir
gida ve yuksek oranda tuz igceren besinlerden kaynaklanabilecegi
soylenmigtir. Bunun sonucunda KVH ve hipertansiyonun toplumda maddi
yuku ve ig kaybini artirdigi belirtiimistir(114). Afrika kitasindaki az gelismis
ulkelerde alinan tuzun c¢ogunlugu yemek hazirlanirken eklenen tuzdan
gelmektedir. Bu nedenle gerek gida sektorunun yapacagr duzenlemeler
gerekse toplumun konuyla ilgili farkindahginin artirimasi ytksek bir 6neme

sahiptir.

2014 yihnda The New England Journal of Medicine dergisinde Mozaffarian
D. ve arkadaslari tarafindan 66 Ulkede 107 klinik arastirma Gzerinden yapilan
bir meta-analizde; her ne kadar kiresel anlamda kardiyovaskuler mortalite
uzerine sodyum aliminin etkileri belirsiz olsa da, yuksek sodyum aliminin kan
basincini artirarak, kalp-damar hastaliklari i¢in bir risk faktéri olusturdugu
belirlenmistir. Bu arastirmalarda, hastalarin irk, yas, cinsiyet gibi demografik
Ozellikleri g6z onunde bulundurularak sodyumun diyetle alimi ve idrarla
atilimi degerlendirmeye alinmis ve hastalar hipertansif olup olmadiklarina
gére takip edilerek mortalite Uzerine etkisi incelenmigtir. 2010 yilinda
meydana gelen kardiyovaskuler nedenlere bagl 1milyon 650 bin o6lum,
ginde 2 gr referans seviyesinin Uzerinde sodyum tiketimi ile
iligkilendirilmigtir. Her 5 olimden 4’Gnun (%84.3) dusuk ve orta gelirli
ulkelerde meydana geldigi ve her 5 dlimden (%40.4) 2’sinin ise erken 6lum
(70 yas dncesi) oldugu tespit edilmigtir (115).
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Ulkelerin gelismiglik diizeylerinin ylikselmesi ile koruyucu hekimlige aktarilan
butce artmakta ve bu durum daha genis saha uygulamalari yapilabilmesine
olanak saglamaktadir. Yuksek refah dizeyi ile beraber toplumsal
farkindaligin olusmasi, 6nlenebilir KVH’lara baglh olumlerin azalmasi ile

iligkilendirilebilir.

Sodyum alminin cografik ve toplumsal etkilerinin yaninda kiglik yastan
itibaren yuksek sodyum tuketilmesi uzun vadede sodyumun zararli etkilerini
artirmaktadir. WHO yetigkinlere tavsiye edilen 2 gr/gin sodyum alimi
seviyesinin, c¢ocuklarin duguk enerji gereksiniminden dolayr daha alt
seviyelerde ayarlanmasi gerektigini soylemektedir. Fakat ozellikle okul
cagindan itibaren hazir gida ve fastfood tarzi beslenmenin baglamasi yetiskin
dizeyinde sodyum alimina neden olmaktadir. Sodyumun gocukluk ¢agindaki
etkilerini arastiran degerlendirmeler 5 yilldan daha eski ve c¢ok cesitli yas
gruplan icermekteydi. Bu nedenle WHO, sadece 2-15 yas arasindaki
cocuklar ile yapilan arastirmalari da igeren kontrolli ¢alismalarin orijinal bir
sistematik incelemesi ve meta-analizini gerceklestirmistir. WHO, azaltilmis
sodyumun c¢ocuklarda tansiyon Uzerine etkisini test eden dokuz kontrollU
calisma ve sodyum alimiyla zamanla kan basincindaki degisim arasindaki
iliskiyi arastiran bir kohort calismasini tanimlamistir. Calismalar Avustralya,
Avrupa ve ABD'de gergeklestiriimistir. Kontrolli arastirmalar 5-15 yas
arasindaki ¢ocuklari icermektedir. Kohort ¢alismasina 5-17 yas araligindaki
cocuklar dahil edilmis ve 7 yil boyunca takip edilmistir(116). Bu dokuz
kontrolli ¢calismanin meta-analizi sonucunda sodyum aliminin azaltiimasinin
sistolik ve diyastolik kan basincinin digsmesine yol acarak daha dengeli
degerlerde olmasini sagladigi tespit edilmigtir. Kontrol altina alinmayan
yuksek kan basinci degerleri mortalitenin 6nde gelen risk faktorlerindendir ve
Olumlerin neredeyse %13'Unu olusturur (117). ABD'de, diyastolik kan
basincinda 2 mm-Hg'llk bir azalma, hipertansiyon prevelansinda %17,
koroner kalp hastaligi riskinde %6 ve inme riskinde %15'lik dislse neden
olur. Ayrica bu azalmanin her yil yaklasik 67 bin koroner kalp hastaligi ve

34.000 inme olayini 6nledigi tahmin edilmektedir (118).
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Bu degerlendirmeler 1siginda osmolar yukd olusturan sodyumun,
yuksekliginin her yas grubunda g6z 6nunde bulundurulmasi gerekmektedir.
Bizim calismamizda 152’si kontrol, 399’'u hasta grubu olmak Uzere 551
kisinin sodyum degerleri kargilastirilmistir. Kontrol grubu ile hasta grubunun
arasinda osmolarite degerinin artmasiyla birlikte sodyum degerleri arasinda
anlamli bir artis bulunmustur. Fakat hasta grubunun kendi icinde darlik
derecesine gore yapilan degerlendirmede darhigin siddetiyle sodyum

yuksekligi arasinda bir iliski bulunamamistir.

Bununla birlikte son yillarda; daha az maliyetle ve daha genis hekimlik
sahasinda kullanilabilecek, basit ve tespit gucu yuksek laboratuar
degerlerinin KAH igin uygulanabilirligini ortaya koymaya yonelik bir ¢ok
calisma yapilmistir. International journal of cardiology dergisinde 2014 yilinda
yayinlanan 40 arastirmayi igceren bir meta-analizde yUksek ortalama
trombosit hacmi, koroner arter hastaligi ile iligkili bulunmustur. Bu yuksek
degerin KAH’ In diger risk faktorleri ile birlestirilerek risk tahmin modeli

gelistiriimesinde yararli olabilecegi sonucuna varilmigtir(119)

Yine Ulkemizde Isik ve arkadaslarinin 193 hastanin koroner anjiografi
sonuglari ile anjiyo dncesinde alinan kan degerlerinden kirmizi hacre dagilim
genisgligini karsilastirdiklari ¢alismada KAH olan hastalarda, olmayanlara
goOre dagilimin anlamli derecede yuksek oldugu saptanmistir. Boylece kirmizi
hicre dagilim genigligi, KAH varligi ile iligkili, kolaylikla erisilebilen bir
laboratuar degeri olarak kabul edilmistir (120). Yaptigimiz calisma
hesaplanabilir osmolarite degerinin, KAH olan bireylerle saglam populasyon
arasindaki anlamli farkinin ilk basamakta KAH risk degerlendirmesinde

kullanilabilecek bir laboratuar degeri olarak kabul edilebilecegini gostermigtir

Ayrica Arbel ve arkadaslarinin 2012 vyilinda yaptiklari bir ¢alismada,
laboratuar sonuglarindan elde edilen verilerden hesaplanan nétrofil / lenfosit
oraninin yuksek olmasi (3'in Ustinde) ile koroner anjiyografi sonucu
belirlenen KAH siddeti arasinda bir iliski oldugu ortaya konmusg ve bu oranin

vaskuller darlik agisindan riskli bireyleri ortaya koyacak bir belirte¢ olarak
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kullanilabilecegi ongorulmustur (121). KAH olan bireyler ile saglam bireyler
arasinda hesaplanabilir osmolarite degerleri arasinda anlamli fark olmasina
ragmen, KAH olan bireylerde koroner anjiografi sonuglari ile elde edilen
gensini skoru ile yaptigimiz degerlendirmede, osmolarite ile darlik siddeti
arasinda anlamli iligkili bulunamamigtir. Bunun sonucunda hesaplanabilir
osmolaritenin, notrofil/lenfosit orani gibi KAH giddeti ile korelasyon

gOstermedigi ve ileri agamada anlamli olmayacagi sonucuna variimigtir.

Bu calismalarin disinda daha ust basamaklarda kullanilabilecek sistatin C,
siklofilin A, chemerin, osteoprotegerin ve osteopontin gibi laboratuar
degerleri ile KAH siddeti arasindaki iligkiyi anlaml bulan birgok arastirma da
yapilmistir (122,123,124,125).

Plazma glukoz, BUN ve sodyum; plazma ozmolaritesini olusturan ana
bilesenlerdir. Bu bilesenleri iceren hesaplanabilir osmolarite, KAH ve mortalite

icin 6nemli bir gostergedir

Miklosrohla ve arkadasglari, 2013 yilinda European Heart Journal dergisinde
yayinladiklari bir makalede 7 yil boyunca takip ettikleri 985 AKS hastasinin
kabul osmolarite degerleri ile mortalite arasindaki iligkiyi incelemislerdir.
Hiperglisemiye bagh hiperosmolitenin AKS hastalarinda, o0zellikle de
diyabetik olmayanlarda hayatta kalma Uzerinde olumsuz etkilere sahip
oldugu gosterilmistir. Bu calismada hiperosmolarite ile mortalite arasindaki
anlaml iliskiyi baz alarak; osmolaritenin, AKS hastalarinda hizli risk
siniflamasi i¢in gucli ve bagimsiz bir belirte¢ olarak kullanilabilecegi ortaya
konmustur (126).

Yine 2014 yilinda International Journal of Cardiology dergisinde yayinlanan
bir calismada AKS ile hiperosmolarite arasindaki iligski dederlendirmistir. Bu
calismada da diger calismalarin sonuglariyla ortaya konan kuvvetli iligki
tekrar vurgulanmistir.  Karnstirici  faktoérlerle olan etkilesim ortadan
kaldirildiktan sonra, hiperosmolaritenin kardiyovaskuler mortalite riskini 4.3
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kat artirdigi ve orta donem monitorizasyondan sonra bile kardiyovaskuler

mortalite riskinde 3.9 kat artisa neden oldugu gosterilmigtir (127).

Bu caligmalar KAH gelistikten sonra osmolarite ile mortalite arasindaki iligkiyi
ortaya koymaktadir. Bu iligkinin mevcut hastaligin seyrinden dolayi olugan
¢okluorgan yetmezligi sonucu olmasi muhtemeldir. Fakat bu yetmezligin
hastaligin semptom ve klinik durumunun ortaya ¢ikmasindan ne kadar once

osmolarite yukselmesine neden oldugu bilinmemektedir.

2008 yilinda Mehdi Rasouli ve arkadaglarinin 315 hastanin koroner
anjiyografi sonuglarina gére KAH durumlarini kapsayan bir calismada serum
osmolaritesi ve onun belirleyicileri olan sodyum, glikoz ve BUN degerlerinin,
koroner arter hastalarinda artis gosterdigi ve bu degerlerin énemli Olglde
KAH ciddiyeti ile iligkili oldugu bulunmustur (128). Bizim calismamizda
saglikli bireylerdeki osmolarite degerleri ile hasta grubunun osmolarite
degerleri arasinda anlamh bir fark bulunmus olsada hasta grubunun
anjiyografi sonuglari  degerlendirildiginde, koroner arterlerde darlik
mevcudiyeti ve/veya darlik derecesi ile osmolarite arasinda anlamli bir iligki
bulunamamigtir. Bu durum bize KAH’In klinikolarak geligsmesiylebirlikte
osmolaritenin degerlendirme kriteri olarak anlamhligin ortadan kalktigini
gOstermektedir. Fakat 2. ve 3. basamak hastalariyla yapilan caligmalar
osmolaritenin, KAH’a bagli mortalite agisindan takipte kullanilabilecegini

ortaya koymaktadir.

Hiperosmolarite sadece KAH'da degil, serebrovaskuler hastaliklarda da
onem arz etmektedir. Bu baglamda 2000 yilinda Bhalla ve arkadaslari SVO
nedeniyle bagvuran 167 hastada (%89 iskemik inme,%10 intraserebral
hemoraji,%1 siniflanmamis) hiperosmolalitenin etkisini arastirdi. Sonug
olarak, yatis sirasinda 296 mOsm/kg ve Uzeri osmolariteye sahip hastalarda
olumriskinin digerlerine nazaran 2.4 kat artmis oldugu ortaya ¢ikmigtir. Fakat
bu galismada hesaplanabilir osmolarite ile bu iliski kurulamamigtir (69). Bunu
da her biri kendi 6lgim hatasina sahip olabilecek 3 degiskenin (sodyum,

glikoz, BUN) plazma osmolaritesini hesaplarken olusacak genel o6lgim
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hatasina olan etkilerinden ileri gelebilecegi dusunulmektedir. Bunun aksine
Lee Hooper onculuginde 2015 yilinda yapilan bir ¢alismada, yaslilardaki
dehidratasyon Uzerinden Bland-Altman analizi ile olgulebilir osmolalite ve
hesaplanabilir osmolarite karsilastiriimistir ve daha dar sinirlar icinde bu iki
deg@erin birbiriyle uyumlu oldugu goértulmastir ve kuguk farklar diginda

osmolalite ve osmolarite esitligine isaret edilmigstir (64,129).

Kardiyovaskuler hastaliklar da dahil olmak Uzere birgok hastaligin
onlenmesinde osmolariteyi de azaltan hidrasyon ve hacim geniglemesi
onemli bir role sahiptir(130). Serebrovaskiler hastalik nedeniyle takip edilen
yuksek osmolarite degerine sahip hasta grubundan olusan bir calismada,
intravaskuler hidrasyon yapilan 47 hasta, sadece oral hidrasyon verilen 70
hasta ile karsilagtirildiginda yatis plazma osmolaritesine gore anlamh dusus
oldugu gosterilmistir. intravaskdiler sivi replasmaninin akut dénemde plazma
osmolaritesi duzeyini dugurerek klinik durumun iyilesmesini saglayacagi

sonucuna varilmigtir (69).

Hakan Demirci ve arkadaslarinin 2015 vyilinda Turkiye Aile Hekimligi
dergisinde yayinladiklari makale ise, Turkiye’de vyapilan osmolarite-
KAHiligkisini ortaya konan dnemli ¢alismalardan biridir. Bu ¢alismaya 45 yas
uzeri 141 olgu ahinmigtir. Olgulardan 61’'inde KAH o6ykust mevcuttur. KAH
Oykusu mevcut olan olgular hasta grubu, kalan 80 kisi kontrol grubu olarak
ikiye ayrilmistir. Kontrol ve hasta grubu arasinda bizim calismamizda da
oldugu gibi plazma osmolarite degerleri agisindan anlamli bir fark bulunmustur.
Bu calismada belirtilen hesaplanabilir osmolarite yerine odlgulebilir osmolalite
kullanilmamasi dezavantaj olarak goérilmustur. Ancak ortamda etanol veya
toksinler yoksa hesaplanmis osmolarite degerlerinin olculebilir osmolalite
degerleri ile benzerlik gosterdigi de belirtilmistir (131,132). Calismamizda
osmolar acgiga sebep olabilecek temel durumlardan bazilari diglanma kriteri

olarak kabul edilerek bu durum azaltiimaya calisiimistir.
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Hiperosmolaritenin en onemli kaynaklarindan biri de hiperosmolar
beslenmedir. Sodyum, glikoz ve proteinden zengin beslenme, hiperosmolar
beslenme olarak kabul edilir. Bu tir beslenme vicutta metabolik faaliyetler
sonucu ortaya ¢ikan isiyi artirarak, ozellikle koroner arterlerde bozulmaya yol
acip ateroskleroz igin zemin olusturmaktadir (82). Kisiyi hiperosmolar
beslenmeden uzaklastirmak ya da sinirlar belirlemek, KAHdan korunmak, en

azindan hastalik gelisimini geciktirmek agisindan dnemlidir.

Osmolarite basta KAH olmak Uzere birgok sistemik hastaligin seyrinde
onemli bir yer tutmaktadir. Aile hekimliginin ve birinci basamak tedavi
hizmetinin en 6nemli ayaklarindan olan koruyucu hekimlik agisindan bu tur
hastaliklara aday ve hayat tarzinda risk barindiran populasyonun
farkindal@ini ortaya c¢ikarmak ve somut verilerle gerekli tedbirleri almasini

saglamak onemli amaglarimizdan biridir.
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6. SONUGLAR VE ONERILER

Koroner anjiografi endikasyonu olan hasta grubu ile KAH agisindan
herhangi bir risk tasimayan kontrol grubu arasinda hesaplanabilir
osmolarite acisindan fark oldugu calismamiz sonuglariyla ortaya

konmustur.

Oncelikle koroner anjiografi yapilan hasta grubunda darlik dereceleri
deg@erlendirildi. Bu darlik dereceleri osmolarite degerleri ile
karsgilastirildi. Darlik artisi ile osmolarite artigi arasinda bir iligki

bulunamadi.

Her iki grubun sodyum, glikoz ve BUN artislari beklendigi gibi

osmolarite artisi ile korelasyon gosterdi.

Koruyucu hekimlik anlaminda osmolarite degeri KAHIn  Klinik
gelisiminden sonra O©Onemini vyitirse de, saglkh birey takibinde
kullanilabilir. Hesaplanabilir osmolarite hekimin kan tahlilleri ile
ulasabilecegi parametreleri icerdigi igin bakilmasi kolay ve maliyeti

dusuk bir yontemdir.

Osmolarite degeri bircok etken tarafindan anlik degisimlere maruz
kalmasi nedeniyle tek Olgcim sonucu degerlendirmeden ¢ok, uzun
vadede aile hekimligince takip edilen bireylerin her muayenesinde
hesaplanarak not edilmelidir. Hasta dosyasina not edilen osmolarite
degerleriyle grafikler olusturularak elde edilen egrilerin risk analizleri
yapilmalidir. Boylece tek dlgumle elde edilen hesaplanabilir osmolarite
agisindan sahip olunan dezavantaj, c¢oklu o&lgimlerle minimalize
edilebilir. Ayrica osmolaritedeki yukselmenin normal degerler igerisinde

olmasi nedeniyle gozden kagma ihtimali de ortadan kalkmis olur.

Ortaya cikarilan risk analizleri, hastanin kendisi ile birlikte
degerlendirilerek en basta hiperosmolar beslenme olmak Ulzere yasam

tarzi degisiklikleri i¢cin somut veriler ortaya konmalidir. Bu sayede
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degisime kargi gelisecek direng sozel telkinlerle degil sayisal verilerle

kirilmaya calisiimalidir.

KAH’dan korunmak; hastalik gelisimi ve tedavi sirecinden hem maliyet
hem de uygulanabilirlik yonunden daha buyuk oneme sahiptir. Bu
yuzdendir ki, bu amagla yeni parametrelerin ortaya konmasi; kolay,
ucuz ve ulasilabilir metodlarin geligtiriimesi, daha fazla bireye
ulasilabilme agisindan énemlidir ve bu yonde daha fazla galismaya

ihtiyag vardir.
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OZET

Serum Osmolaritesi ile Koroner Anjiyografi Sonuglarina Gére Belirlenen
Koroner Arter Darhigi Derecesi Arasindaki iligkinin incelenmesi

Giris ve Amag: Koroner arter hastaligi (KAH) dunya ¢apinda hem mortalitesi
yuksek hem de maddi kayiplara yol acan dnemli birsaglik problemidir. Erken
mudahale ile 6nlenebilmesi, koruyucu tedaviyi on plana ¢ikarmaktadir. Hasta
ile ilk temas noktasi olan aile hekimligi uygulamasinda kolay hesaplanabilir
bilimsel kanitlara dayali risk belirteclerin 6nemi artmaktadir. Calismamizda
beslenme tarzi ile sekillenen serum osmolaritesinin KAH ile iligkisi
vehastaligin ilerleyen asamalarinda guvenilir bir parametre olup olmadigi

incelenmigtir

Gereg ve Yontem: Arastrmamiz AnkaraUniversitesi Kardiyoloji AD.'da 01
Mart 2016 — 31 Agustos 2016 tarihleri arasinda KAH suphesi ile elektif
sartlarda koroner anjiyografi islemi geciren 399 hasta ve ayni tarihler
arasinda Ankara Universitesi Aile Hekimligi polikliniine basvuran KAH
acisindan tani ve tedavi almamig 152 kontrol grubu Uzerinde yapildi.
Hastalarin anjiyografi sonuglariGENSiNiskorlamasi ile (i gruba ayrildi: 1)
gensini skoru 0 olup darligi olmayanlar, 2) GENSINI skoru 1-19 arasi hafif
darhi@i olanlar, 3) GENSINiskoru 20 ve lizeri siddetli darhi@i olanlar. Ug grup
hasta ve kontrol grubu hesaplanabilir osmolarite, sodyum, BUN agisindan
kargilastirildi. Cikan veriler SPSS-15 paket programina aktarilarak

istatistiksel analiz yapildi.

Bulgular: Hastalarin koroner anjiografi dncesi rutin kan olgimlerinden elde
edilen verilerden sodyum degerleri ortalamasi 141,42+2,12 mEqg/mL, kan
sekeri degerleri ortalamasi 90,39 + 9,18 mg/dL, BUN degerleri ortalamasi
15,35 = 4,03 mg/dL olarak bulunmustur. Bu parametrelerden hesaplanan
osmolarite ortalamasi 293,34+ 4,39 (mOsm/L) olarak hesaplanmistir. Kontrol
grubunun yapilan kan dlgumlerinden elde edilen verilerden sodyum degerleri
ortalamasi 141,00 + 1,83 mEqg/mL, BUN degerleri ortalamasi 13,00 £ 3,12
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mg/dL, kan sekeri degerleri ortalamasi 89,00 * 7,96 mg/dL olarak
bulunmustur. Hesaplanan osmolarite ortalamasi ise 291,81+ 4,00 mOsm/L
olarak hesaplanmistir. iki grup (hasta -kontrol) arasinda yapilan analizler
sonucunda sodyum, BUN ve hesaplanan osmolarite arasinda anlamli fark
bulunmustur. Olusturulan gruplardan GENSINI skor toplami "0" olan grubun
serum osmolaritesi ortalamasi 293,711£4,56 mOsm /It, skor toplami 1-19 arasi
olan grubun osmolaritesi ortalamasi 293,58 + 4,51mOsm /It, skor toplami 20
ve Uzeri olan grubun ise serum osmolarite ortalamasi 292,87+4,15 mOsm /It
olarak 6lguildii. Olusturulan GENSINI skor gruplarinin (0, 1-19, 220) kendi

aralarinda bakilan osmolarite degerlerinde anlamli bir fark bulunamamisgtir.

Sonug: KAH gelisimi boyunca semptomlar ortaya ¢ikincaya kadar osmolarite
hesaplamasi uzun sureli takiplerde kaydedilip risk degerlendirmesi olarak
kullanilabilir. Boylece bireylerin beslenmesi ile ilgili yapilan duzenlemeler
somut verilere dayandirilarak daha etkin mudahalelerde bulunulabilir. KAH
tanisi aldiktan sonra ise osmolarite hastalik takibinde kullanilabilecek bir

Olcum degildir.

Anahtar Kelimeler: Koroner Arter Hastaligi, Koroner Anjiografi, Hesaplanan
Osmolarite, GENSINI Skoru

54



SUMMARY

Evaluation of the Correlation Between Serum Osmolority and Degree of
Coronary Artery Stenosis Determined By Coronary Angiography

Introduction and Objective: Coronary artery disease (CAD) is an important
health problem that causes both mortality and financial loss worldwide.
Potential prevention by early intervention brings the preventive treatment into
the forefront. The importance of easy-computable, evidence-based risk
markers are gradually increasing in family medicine practicewhich is the first
contact point with patients. In our study, we investigated whether the serum
osmolarity, effected by feeding style, is related to CAD or not and whether it

is a reliable parameter in the later stages of the disease or not.

Materials and Methods: We investigated 399 patients who underwent
coronary angiography underelective condition between 01 March 2016 and
31 August 2016 at the Ankara University Cardiology Department and 152
control groups which had not been diagnosed and treated for coronary artery
disease at Ankara University Family Physician Policlinic between the same
dates. Patients were divided into three groups according to the results of
angiography: 1) no stenosis with Gensini Score is 0, 2) mild stenosis with
Gensini Score is between 1 and 19, 3) severe stenosis with Gensini Score is
greater than or equal to 20. Three patient groups and control group were
compared according to calculated osmolarity, sodium, BUN. Statistical

analysis was performed with SPSS-15 package program.

Results: Patients’mean sodium values, mean BUN values and mean plasma
glucose values which were measured before coroner angiography, were
141,42 + 212 mEq / mL, 15,35 £ 4,03 mg / d L and 90,39 + 9,18 mg/dL,
respectively.The mean osmolarity levels was calculated as 293,34 + 4,39
(mOsm / L) according to these parameters. Mean sodium, BUN and plasma
glucose values of the control group were found to be 141.00 £ 1.83 mEq /
mL, 13.00 £ 3.12 mg / dL and 89,00 + 7,96 mg/dL, respectively. Mean
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osmolarity level of the control group was calculated as 291,81 £ 4,00 mOsm /
L. As a result of the analysis between two groups (patient-control), there was
a significant difference between sodium, BUN and calculated osmolarity. The
mean osmolarity level of the group with total Gensini Score of 0 was 293,71
4,56 mOsm / It, the mean osmolarity level of the group with Gensini Score
between 1-19 was 293,58 £ 4,51 mOsm / It, in the group with Gensini Score
greater than or equal to 20, the mean serum osmolarity was measured as
292,87 £ 4,15 mOsm / It. There was no significant difference between

Gensini Score groups (0, 1-19, 220) according to osmolarity levels.

Conclusion: Calculated osmolarity can be used as a risk assessment in
CAD until the manifestation of the symptomps. Thus, the nutrition
management of the individuals could be based on more scientifically
concrete data and the effectiveness of the interventions would be higher.
Once the diagnosis of CAD is established, calculated osmolarity doesn’t have

any value as a risk assessment tool.

Key Words: Coronary Artery Disease, Coronary Angiography, Calculated
Osmolarity, GENSINI Score
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