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1.  KISALTMALAR   

 

KVH :  Kardiyovasküler hastalık 

KAH :  Koroner arter hastalığı 

KDH:  Kalp damar hastalığı 

KV:  Kardiyovasküler  

KVH Kardiyovasküler hastalıklar 

ĠKH: İskemik kalp hastalığı  

HT:  Hipertansiyon 

DM:  Diyabetes mellitus 

HL: Hiperlipidemi 

KKY:  Konjestif kalp yetersizliği 

Ark :  Arkadaşları 

TK: Total kolesterol 

LDL:  Düşük dansiteli lipoprotein 

HDL:  Yüksek dansiteli lipoprotein 

TG: Trigliserid 

EKG:  Elektrokardiyografi  

HRT:  Hormon replasman tedavisi 

CRP C reaktif protein 

                  FSH:             Foliküler stimülan hormon 

LH:  Lütenize edici hormon 

BKĠ:  Beden-kitle indeksi 

MS: Metabolik Sendrom 

AHA:  Amerika Kalp Birliği 

DSÖ:  Dünya Sağlık Örgütü 

NCEP:  Ulusal Kolesterol Eğitim Programı 

                  ATP III:                          III. Yetişkin Tedavi Paneli 

TEKHARF:                   Türkiye Erişkinleri Kalp Hastalığı Araştırma Çalışması 

HERS: Kalp ve Östrojen/Progestin Replasman Çalışması 

WHI: Kadın Sağlığı Girişimi 

MĠ:                                 Miyokard infarktüsü 

AMĠ: Akut Miyokard İnfarktüsü 
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ADA:                              Amerikan Diyabet Birliği 

JNC VII:                        “Joint National Committee VII” 

LMCA:                          Sol ana koroner arter 

LAD:                              Sol ön koroner arter 

CXA:                              Sirkumfleks arter 

RCA:                              Sağ koroner arter 

SS: Standart sapma 

ROC: “Reciever operator curve” 

AKġ: Açlık kan şekeri 

ACE inhibitörü: Anjiyotensin dönüştürücü enzim 

AT bloker: Anjiyotensin reseptör blokeri 

ASA: Asetil salisilik asit  

AKÖ: Akut koroner ölüm 
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ABSTRACT 

Introduction: Known risk factors for coronary artery disease (CAD) and preventive stratigies 

are very important for both men and women. However impacts of these risk factors differ 

between genders. The key risk factors for women are age, postmenopausal status, smoking, 

family history of early CAD, sedantery life style, depression and metabolic factors ( 

hyperlipidemia (HL), hypertension(HT), diabetes mellitus type II and increased adipose 

tissue) Risk factors other than postmenauposal status and sex hormones are same with men 

but the degree of risk relationship is different. 

Purpose: In our study we evaluate CAD risk factors in general , the relationship between 

each risk factor one another, the relationship between menopausal status and these risk 

factors and the relationship between risk factors and CAD in female patients.. 

Material and Methods: In our study total 1448 female patients ages  between 35-86 years 

(mean 64,7±10) who underwent coronary angiography on suspicion of ischemic heart disease in one 

year were included  retrospectively.  Before the angiographic examination; all risk factors were 

questioned, vital findings were noted and blood examinations were done. After angiography 

according to the presence of CAD, patients were divided into two groups as CAD (+) and CAD 

(-). All coronary angiograms were evaluated and  extend and severity of CAD was determined via 

vessel score and Gensini score.  

Results:  HT and HL (%70,6 and %63.7) are established as the most common risk factors 

among others. Incidence of HT increases with age in women (P<0.0001). HT and DM 

tohgetherness (%35) is related with the presence of HL (%44.7) and in this situation CAD 

incidence increases and also smoking augments the risk of CAD. In our patients HL, DM and 

menopause are established as independent risk factors for CAD. DM, age, menopause are 

established as independent risk factors for Gensini score. There is significant correlation 

between Gensini score and HT,DM,HL and low HDL.  Age, total cholesterol, HDL, LDL and TG 

correlate with vessel and Gensini score.   

Conclusion: As a result; in our pilot study HT, HL , DM ,obesity and smoking are related with 

CAD in female patients. We thought that it is important to monitor risk factors among 

female patients.  
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2. ÖZET 

GiriĢ: KAH için bilinen risk faktörleri ve bu hastalığı önleme stratejileri hem erkekler hemde 

kadınlar için önemlidir. Ancak bu risk faktörlerinin etki boyutları cinsiyetler arasında farklılık 

gösterir. Kadınlar için anahtar risk faktörleri; yaş, postmenopozal durum, sigara, aile de erken 

KAH öyküsü, sedanter yaşam, depresyon ve de metabolik komponentler ( HL, HT, Tip II 

DM, artmış yağ doku)‟dir. Postmenopozal durum ve seks hormonları dışındaki risk faktörleri 

erkekler ile aynıdır. Fakat risk ilişkisinin derecesi farklıdır. 

Amaç: Çalışmamıza dahil edilen tüm kadın hastalar da genel olarak KAH risk faktörlerini, 

risk faktörlerinin birbiri ile ilişkisini, menopozal durumla risk faktörlerinin ilişkisini ve tüm 

bu risk faktörlerinin KAH ile olan ilişkisini inceledik. 

Gereç ve yöntem: Çalışmamıza retrospektif olarak 1 yıl içerisinde, KAH şüphesiyle koroner 

anjiyografi yapılmak üzere merkezimize yatırılan, yaşları 35-86 arasında değişen (ortalama 

64.7±10) 1448 kadın hasta alındı. İşlem öncesi hastaların risk faktörleri sorgulandı, vital 

bulguları kaydedildi ve kan tahlilleri yapıldı. İşlem sonrası hastalar KAH varlığına göre 

KAH(+) ve KAH(-) gruplara ayırıldı. Hastaların koroner anjiyografileri değerlendirilerek; 

damar, darlık ve Gensini skorları hesaplandı. 

Bulgular: Tüm hastaların KAH risk faktörlerinin sıklığı incelendiğinde HT ve HL‟nin en sık  

(%70.6, %63.7) risk faktörleri olduğu gözlendi. Yaş ile birlikte kadınlarda HT sıklığının 

artmış olduğu saptandı (P<0.0001). Kadınlar da, HT‟nun DM ile birlikteliği (%35) durumun 

da HL‟nin de görülme sıklığının arttığı (%44.7) ve yine bu birliktelik durumunda KAH 

olasılığının arttığı, sigara kullanımının da eklenmesi ile riskin daha da arttığı gözlendi. 

Hastalarımızda HL, DM ve menopoz varlığını KAH için bağımsız risk faktörleri olarak 

saptandı. DM, yaş ve menopoz varlığı Gensini skoru için de bağımsız risk faktörleri olarak 

saptandı. Gensini skoru ile HT, DM, HL ve düşük HDL arasında anlamlı korelasyon gözlendi. 

Yaş, TK, HDL, LDL ve TG‟in damar, darlık ve gensini skorları ile korele olduğu gösterildi. 

Sonuç: Sonuç olarak biz bu pilot çalışmamız da; kadın hastalar da HL, HT, DM, obezite ve 

sigara kullanımının KAH ile ilişkisinin olduğunu ve KAH‟nın ortaya çıkmasında çok önemli 

olduğunu gösterdik. Kadın hastalarda risk faktörlerinin daha dikkatli kontrol edilmesi 

gerektiğini ve kadın hastalarla ilgili önceden planlanmış geniş ölçekli çalışmaların yapılması 

gerektiğini düşünmekteyiz. 
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3. GĠRĠġ VE GENEL BĠLGĠLER 

Kardiyovasküler hastalıklar (KVH) tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de hastaneye 

yatışların ve ölümlerin en önemli nedenidir. Yine KVH kadınlarda ölüm nedenleri arasında 

birinci sırada yer aldığı halde, bu konudaki geniş çalışmalar büyük oranda erkek hastaları 

içermektedir. KVH‟a bağlı ölümlerin en sık nedeni olan koroner arter hastalığı (KAH); efor 

anginasından, akut miyokard infarktüsü (AMİ) ve ani ölüme varan ciddiyette klinik olaylara 

yol açabilen ve temel etiyolojisinde aterosklerozun rol oynadığı progresif, sistemik ve 

inflamatuvar bir hastalıktır. Kadın hastaların önemli bir kısmında KAH ölümcül seyretmekte 

ve 2/3‟ünde daha önce belirti vermeksizin ani ölüm olarak ortaya çıkmaktadır. 

Koroner arter hastalığının en önemli nedeni olan ateroskleroz, damar duvarının kalınlaşması 

ve esneklğinin kaybolması  ile karakterize „arteriyoskleroz‟ olarak adlandırılan arteriyel 

hastalıklar ailesinin bir parçası olup, arteriyosklerozun en sık ve en önemli formunu 

oluşturmaktadır. Koroner ateroskleroz, çocukluk çağından itibaren damarlarda yağlı 

çizgilenme ile başlayarak, değişik risk faktörlerinin de etkisiyle progresif olarak ilerler. Bu 

risk faktörlerinin başlıcaları; sigara, hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), 

hiperlipidemi, erkek cinsiyet ve ailede erken yaşta aterosklerotik hastalık öyküsü olmasıdır.  

Bazı risk faktörlerinin azaltılmasına rağmen ateroskleroz oranları hala yükselmektedir. 

Mesela Amerika Kalp Birliğine “American Heart Association” (AHA) göre kontrolsüz HT, 

yüksek kolesterol düzeyleri ve sigara kullanım oranları azalmaktadır. Diğer taraftan fiziksel 

aktivite azalmakta, obezite  ve DM sıklığı artmakta ve de daha erken yaşlarda ortaya 

çıkmaktadır.  

KAH için bilinen risk faktörleri ve bu hastalığı önleme stratejileri hem erkekler hemde 

kadınlar için önemlidir. Ancak, bu risk faktörlerinin etki boyutları cinsiyetler arasında 

farklılık gösterir. Kadınlar için anahtar risk faktörleri; yaş, postmenopozal durum, sigara, aile 

de erken KAH öyküsü, sedanter yaşam, depresyon ve de metabolik komponentler ( HL, HT, 

Tip II DM, artmış yağ doku)‟dir. Postmenopozal durum ve seks hormonları dışındaki risk 

faktörleri erkekler ile aynıdır. Fakat risk ilişkisinin derecesi farklıdır (1). 
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Koroner arter hastalığının en az %80 oranında risk faktörlerine bağlı olarak geliştiği ve risk 

faktörlerinin optimal düzeye getirilmesinin KAH‟a bağlı morbidite ve mortaliteyi %80-90 

oranında azalttığı bilinmektedir. Kadınlarda da genel kanının aksine, en önemli ölüm nedeni 

KVH‟dır ve bu hastalıkların oranı giderek artmaktadır. Bu artışta bazı risk faktörlerinin 

kadınlarda daha genç yaşlardan itibaren görülme sıklığının artması, (örneğin 

sigara,hipertansiyon vb.) önemli bir rol oynamaktadır (2,3). Özellikle, Türkiye‟de kadınlarda 

KAH oranları ve risk faktörlerinin düzeyi ürkütücü boyutlardadır. Hem kadınlarda hem de 

hekimler düzeyinde, bu hastalıklarla ve risk azaltılması ile ilgili farkındalığın artırılması ve 

gerekli önlemlerin teşvik edilmesi zorunludur. 

3.1. KORONER  ARTER HASTALIĞI GELĠġĠMĠNDE CĠNSĠYET 

FARKLILIKLARI 

1 yaşından küçük bebeklerin yaklaşık olarak yarısında, koroner arterlerde yağlı çizgi lezyonu 

mevcuttur ve bu kadın ve erkeklerde eşittir (4). Bu lezyon sıklıkla geri dönüşümlüdür, fakat 

bu lezyon çocukluk çağı boyunca kalırsa daha sonra geriye dönüşümü yoktur (5). Birkaç 

raporda ise koroner arter intima tabakasının erkek bebeklerde daha kalın olduğu belirtilmiştir. 

Bu da bize koroner arterlerde doğuştan gelen yapısal özelliklerle erkeklerde daha sık iskemik 

kalp hastalığı (İKH) gelişmesi yönünde bir cinsiyet farkı olduğunu göstermektedir (6). Zıt 

olarak bazı raporlar ise, doğumdan 19 yaşına kadar ki dönemde herhangi bir cinsiyet farkının 

olmadığını desteklemektedir (7). Kesin olarak KAH sıklığı yüksek bazı etnik gruplarda, 

erkeklerde koroner arter intima tabakası kadınlara oranla daha kalındır (5).  

Puberte sonrası her yaş grubunda fibrointimal yağlı çizgi lezyonları, erkeklerde kadınlara 

oranla daha kalındır (8) ve KAH‟nın klinik-patolojik paterni cinsiyetler arası farklılık 

göstermektedir. Kadınlarda tıkayıcı olmayan KAH ve tek damar hastalığı daha sık iken, 

erkeklerde tıkayıcı KAH ve çok damar veya ana koroner hastalığı daha sıktır (9). Bu bize 

kadınlarda puberte ile başlayan koruyucu bazı faktörlerin olduğunu göstermektedir.  Buna 

karşın kadınlarda vazokonstrüksiyon yoluyla akut koroner iskemi, erkeklere oranla daha sıktır 

(10). 

Ciddi darlık bulunan damarlar nedeniyle olan kronik koroner iskemi, sıklıkla kollateral 

gelişimi ile ilişkilidir (11). Kollateral yapılanması açısından cinsiyet farkı için az sayıda veri 

mevcuttur. En çok bilineni, iskemi-reperfüzyon sendromu için cinsiyet farkı ve kardiyak 

koruma arasındaki ilişkidir. Daha önce anoksemik olan dokunun reperfüzyonu ile hücrelerde 
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geriye dönüşümsüz hasar ve kardiyak ölüm oluşabilmektedir (12). Hücrelerin ölümü ve 

polimorfonüklear hücrelerin ve trombositlerin aktive ve agreve olmaları ile birlikte 

mikrovasküler kan akımı bozulur, tekrarlayan trombozlar, artan damar direnci, nekroz 

birikimi ve hücre ölümü olur (13). Kadınlarda (14) ve hayvan modellerde (15) östrojenin, 

reperfüzyonun yıkıcı sonuçlarından miyokardiyumu koruduğu ve koroner kan akımının 

devamının sağlandığı gösterilmiştir. Böylece koroner aterosklerozun patogenezinde cinsiyet 

ile ilişkili farklılıkların bulunduğu, bunun da KAH‟nın insidans, prevelans, ve kliniğinde 

önemli farklılıklara yol açtığı kanıtlanmıştır.  

Kadınlarda ateroskleroz, erkeklere göre sadece geç başlamaz patofizyolojik olarak da 

farklılıklar gösterir. Kadınlarda arterler ufaktır, pozitif yeniden şekillenme belirgindir ve 

mikrovasküler disfonksiyon ön plandadır (16). Bu farklılığın östrojenden kaynaklandığı 

düşünülmektedir. Kadınlarda migren, Reyno fenomeni ve otoimmun arteritler gibi erkeklere 

oranla çok daha fazla gelişen vasküler patolojilerde de hormonların katkısı olduğu ileri 

sürülmüştür (17). Östrojen; hücre hipertrofisini azaltır, damar duvarının elastikiyetini artırır 

ve büyük olasılıkla aynı oranda ateroskleroz gelişmesine rağmen lümenin daha az daralmasına 

neden olur (pozitif yeniden şekillenme) Östrojen, düz kas hücre migrasyonunu azaltır ve 

hasarlanmaya yanıt olarak daha az kollajen depolanır ki, bu da plakta daha ince fibröz kapsül 

oluşumuna neden olur (18). Östrojen ve progesteron, kollagen, homosistein ve CRP gibi 

inflamatuvar belirteçleri de etkilemektedir. 

Ayrıca, akut koroner ölüm (AKÖ) olgularında yapılan otopsilerde, kadınlarda erkeklere göre 

daha yüksek oranda koroner plak erozyonu saptanmıştır (19). Bilindiği üzere AKÖ‟de 2 tip 

plak morfolojisi belirlenmiştir: 1. Plak rüptürü: makrofajlar tarafından infiltre edilen nekrotik 

çekirdeği çevreleyen ince fibröz kapsül vardır. AKÖ‟lerden % 60 sorumludur. 2. Plak 

erozyonu: proteoglikanlardan zengin matrikse sahip düz kaslar üzerinde trombüs vardır ama 

nekrotik çekirdek çoğunlukla yoktur (20). Erkeklerde kardiyovasküler (KV) olaylardan esas 

olarak plak rüptürü sorumludur. Benzer şekilde 50 yaş üstü kadınlarda AKÖ‟den plak rüptürü 

sorumludur ve ciddi koroner darlık mevcuttur, kalsiyum skoru yüksektir. Bu yaş grubu 

kadınlarda İKH semptomları, erkeklerdeki gibi tipik olma eğilimindedir. Halbuki, daha genç 

kadınlarda AKÖ‟den plak erozyonu ve koroner trombozu sorumludur. 50 yaş altı kadınlarda 

plak erozyonun sigara ile sıkı ilişkisi olduğu gösterilmiştir (19). Bu kadınlarda ciddi olmayan 

darlıklar ve otopside plaklarda daha az kalsiyum saptanmıştır. Genç kadınlarda semptomların 

atipik olması da diffüz mikrovasküler hastalığa bağlanmaktadır (16,17). Bu grupta daha çok 

vazospastik anjina, mikrovasküler anjina ve anormal koroner vazodilatör rezervi (sendrom x) 
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yer almaktadır. Araştırıcılar, genç ve yaşlı kadınlarda görülen bu farkı da östrojenin etkisine 

bağlamaktadırlar (17). 

3.2. KADINLARDA RĠSK FAKTÖRLERĠ 

Kadınlar için bilinen geleneksel risk faktörleri (obezite, HL, HT, DM, sigara kullanımı, 

sedanter yaşam, genetik) yanında artmış kan viskozitesi, stres, otonomik bozukluklar ve 

östrojen eksikliği önemlidir. Sıklıkla birden fazla risk faktörü bulunmasına karşın, bazı risk 

faktörleri bağımsız ve hatta sonuçsaldır.  

Yirminci yüzyılın ilk yarısında hayvanlar üzerinde yapılan deneyler ve klinik gözlemler, 

hiperkolesterolemi gibi bazı değişkenleri, arterosklerotik olaylarla, risk faktörü bazında 

ilişkilendirmişlerdir. İnsanlardaki risk faktörlerinin araştırılmasına ilişkin sistematik 

çalışmalar, yaklaşık olarak yüzyılın ortalarında başlamıştır. ‛‛Framingham” Kalp Çalışmaları, 

HL, HT ve diğer faktörlerin KV riskle ilişkili olduğunu destekleyen önemli kanıtlar 

sağlamıştır. ABD‟de gözleme dayanan benzer çalışmalar  yapılmış ve geniş çapta yapılan 

yaygın, bağımsız araştırmalar, KVH için risk faktörleri kavramını desteklemişlerdir (21). 

KORONER ARTER HASTALIĞI RĠSK FAKTÖRLERĠ (NCEP ATP ΙΙΙ) 

A. Modifiye edilebilen risk faktörleri 

a. Hiperlipidemi 

b. Hipertansiyon 

c. Sigara içiyor olmak 

d. Diyabetes mellitus 

e. Fazla kiloluluk/Obezite 

f. Aterojenik diyet 

g. Trombojenik/ hemostatik durum 

h. Fiziksel inaktivite 

B. Modifiye edilemeyen risk faktörleri 

a. Yaş 

b. Erkek cinsiyeti 

c. Ailede erken koroner kalp hastalığı öyküsü 
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Yeni risk faktörleri 

Trigliserid yüksekliği 

Metabolik sendrom 

Yaşam tarzı 

Renal yetersizlik 

İnflamasyon belirteçleri 

Hiperhomosisteinemi 

Oksidatif stress 

Lipoprotein a 

İnfeksiyöz ajanlar 

Artmış fibrinojen seviyesi 

 

*HDL (Yüksek dansiteli lipoprotein ) kolesterol > 60 mg/dl ise risk hesaplamalarında bir risk 

faktörü çıkarılır (Çünkü HDL kolesterol yüksekliği KAH riskini azaltır). 

*DM varlığı KAH risk eşdeğeri olarak değerlendirilir (22). 

3.2.a. KADINLARDA HĠPERLĠPĠDEMĠ – ATEROSKLEROZ ĠLĠġKĠSĠ 

Orta yaşlı, sağlıklı kadınlarda total kolesterolün (TK) 200 mg/dl.nin üzerinde olması ve HDL 

koelsterol‟ün de 50 mg/dl.nin altında bulunması, KV riski artırmaktadır (23). Trigiserid (TG) 

yüksekliğinin ve TG/HDL oranının da kadınlarda KV risk için bağımsız ve kuvvetli  bir 

öngörücü olduğu gösterilmiştir (24). LDL (düşük dansiteli lipoprotein) kolesterol ile 

kardiyovasküler olaylar arasındaki ilişki için birçok kanıt vardır ve LDL kolesterol‟ün 

düşürülmesi ile her iki cinste de KV olay sıklığının azaldığı da gösterilmiştir (25). ATP III 

(III. Yetişkin Tedavi Paneli) kılavuzunda ve AHA‟nın kadınlarda KVH‟dan korunma 

kılavuzunda, LDL kolesterolü birincil hedef olarak önerilmiştir (22). Menopoza kadar 

kadınların LDL kolesterol düzeyleri, erkeklere oranla daha düşüktür. Menopoz sonrası 

dönemde LDL kolesterol düzeyleri artar ve daha küçük ve yoğun, dolayısıyla daha aterojenik 

hale gelir (26).  HDL-dışı kolesterol, TK/HDL oranı, apolipoprotein B/apolipoprotein A oranı 

gibi diğer lipid parametreleri de KV riski belirlemede önemlidir. Ancak, bunların risk 

belirlemede rutin kullanımını öneren bir risk skorlama sistemi halen geliştirilmemiştir. 

“Women‟s Health Study” de, apolipoprotein fraksiyonlarının HDL-dışı kolesterol‟e ek bir 

bilgi sağlamadığı gösterilmiştir (27). Bir başka çalışmada ise; risk belirlemede kullanılması 

gereken lipid parametrelerinin sadece HDL kolesterol ve LDL kolesterol olduğu iddia 

edilmektedir (28).
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İlk kez 1995‟de Mahley ve arkadaşları (ark.) Türk Kalp Çalışmasında; türklerde hem 

erkeklerde hem de kadınlarda HDL kolesterol düzeylerinin düşük olduğunu gösterdiler (29). 

Onat ve ark. tarafından yapılan “TEKHARF” çalışmasında da türklerin HDL kolesterol 

düzeyleri düşük bulundu (30).  Ancak, daha sonra yapılan Türkiye Metabolik Sendrom sıklığı 

Araştırması (MET-SAR) çalışmasında türk kadın ve erkeklerinde HDL kolesterol düzeyleri 

sırasıyla 51 mg/dl  ve 46 mg/dl bulundu ve bu oranların Batı Avrupa ve Amerika 

toplumlarından farklı olmadığı iddia edildi (31).
 
Türklerde HDL kolesterol düzeylerinin düşük 

olup olmadığı tartışması devam ederken “TEKHARF” çalışmasının son analizinde; HDL 

kolesterol‟ün türk kadınlarında ve diyabetik erkeklerinde KV hastalıklara karşı korumadığı 

savı ileri sürüldü (32). Gerçekten oksidatif stres ve inflamasyon varlığında HDL kolesterol‟ün 

antiaterojen özelliğinin azaldığı, hatta proaterojen bir yapıya dönüştüğünü gösteren başka 

çalışmalar da vardır (33). HDL kolesterol‟ün kendisinden çok, HDL kolesterol partikül 

büyüklüğünün KV korunmada önemli olduğunu kabul eden görüşler de vardır (34). Buna 

karşılık,büyük epidemiyolojik çalışmalar HDL kolesterol‟ün risk belirlemede hala çok önemli 

bir yere sahip olduğunu göstermektedir. HDL‟ kolesterolde ki 15 mg/dl.lik bir artışın KAH 

riskini %22 azalttığı gösterilmiştir.    

Optimal LDL kolesterol düzeylerine sadece yaşam tarzı değişiklikleri ile ulaşmak çoğu zaman 

mümkün olmamaktadır. Ancak, diyete ek olarak, düzenli egzersiz programlarının 

uygulanması ile lipid profilinin düzeltilmesinde yararlı sonuçlar alınmıştır (35). Diğer 

yönlerden optimal risk profili olan kadınlarda bile, ilaç dışı yöntemlerle LDL kolesterol, 160 

mg/dl.nin altına düşürülemiyorsa ilaç tedavisine başlanmalıdır. AHA‟nın kadınlarda primer 

KV korunma kılavuzu, riskli grup denilen gruptaki kadınlarda bu oranı 130 mg/dl olarak 

belirlenmiştir. Yüksek riskli kadınlarda ise hedef, LDL kolesterol düzeyi 100 mg/dl ve altıdır. 

Ancak, özellikle KV riski yüksek olmayan kadınlarda, statin tedavisinin KV olay riskini ve 

mortaliteyi azaltmadığı yönünde eski analizler mevcuttur (36). Buna karşılık kadınların daha 

çok sayıda temsil edildiği yeni çalışmaları da dikkate alan, yeni bir meta-analizde; statinlerin 

cinsiyetten bağımsız olarak primer korunmada da riski azalttığı gösterilmiştir (37). 

La Rosa ve ark.  çalışmalarında; TG yüksekliğinin özellikle yaşlı kadınlarda önemli bir risk 

faktörü olduğunu göstermişlerdir (38). Bunu destekler biçimde, daha birçok çalışmada da 

kadınlarda ilerleyen yaşla birlikte artan TG düzeylerinin KAH ile güçlü korelasyonu 

saptanmıştır (39). 17 çalışmanın metaanalizinin yapıldığı bir çalışmada, hipetrigliserideminin 

kadınlar için erkeklerden daha önemli bir risk faktörü olduğu gösterilmişti (40).  
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3.2.b. KADINLARDA HĠPERTANSĠYON – ATEROSKLEROZ ĠLĠġKĠSĠ 

Hipertansiyon KAH için çok önemli bir risk faktörüdür. Bütün aterosklerotik KV olayların 

%35'inden HT sorumludur. KAH, hipertansiflerde normotansiflere göre 2-3 kat daha fazladır 

(41).  

Kadınlarda HT ve neden olduğu sonuçlar önemli bir toplumsal sorundur. Kadınlar da HT ile 

inme, konjestif kalp yetersizliği (KKY) arasında güçlü bir ilişki mevcuttur. Hem sistolik 

hemde diyastolik kan basıncı yüksekliği akut koroner olay ve tüm KAH mortalitesi için 

bağımsız risk faktörüdür. Direkt ve pozitif ilişkilidir. Hipertansif kadınlarda DM sıklığı, 

yüksek olduğundan (%15-18) ve de DM‟e sıklıkla HT eşlik ettiğinden (%50) bu iki hastalığın 

kombinasyonu kadınlar için çok önemlidir. Bu kadınlarda diğer risk faktörleri olan HL, 

hiperürisemi, yüksek fibrinojen düzeylerinin de bulunma olasılığı yüksektir (42). 

55 yaşından önce preHT ve HT sıklığı, erkeklerde kadınlara oranla daha yüksektir. 55 

yaşından sonra ise bu tersine döner. HT, oral kontraseptif kullanan ve özellikle daha obez ve  

yaşlı kadınlarda 2-3 kat daha sıktır (42).  

Hipertansiyon, kadın ve erkekte, AMİ riskini 2-3 misli artırmaktadır. Diyastolik kan 

basıncında 15 mmHg veya sistolik kan basıncında 25 mmHg'lık yükselme reinfarktüs riskini 

sırasıyla %40 ve %37 artırmaktadır. Bu durum diğer risk faktörlerinden bağımsızdır(43). 

Çeşitli majör prospektif çalışmalarda hem sistolik hem de diyastolik kan basıncı ile, kan 

basıncının eşik risk seviyesi olmaksızın, güçlü, pozitif, devamlı ve kademeli bir ilişkisi 

saptanmıştır (44,45). Farklı ülkelerdeki popülasyonlar arasında KAH göreceli riski, kan 

basıncındaki artışlar ile aynıdır. Ancak kan basıncındaki mutlak risk oranları oldukça 

değişkendir (46).  

“TEKHARF” çalışmasının 12 yıllık izlem verileri; HT‟nun ülkemizde çok yaygın bir risk 

faktörü olup, halen 7 milyon kadınımızda bulunduğunu göstermektedir (47). 

3.2.c.KADINLARDA SĠGARA KULLANIMI – ATEROSKLEROZ 

ĠLĠġKĠSĠ 

Sigara kullanımı, KAH için önemli değişebilir risk faktörüdür. İKH, tüm sigara ile ilişkili 

ölümlerin %35-40‟ına neden olmaktadır. Her iki cinsiyet grubunda da, içilen sigara miktarı ile 

KAH arasında güçlü bir ilişki gösterilmiştir.  <55 yaş kadınlarda sigara kullanımı ile KAH 

mortalitesi %21 ve akut koroner olay mortalitesi %40 olarak saptanmıştır (27). Ülkemizde 
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“TEKHARF” çalışması ülkemizde, sigara içiminin İKH için yaygın bir risk faktörü olduğunu 

ortaya koymaktadır (47). 

Sigara kullanımı KAH riskini iki-üç kat arttırıp, diğer risk faktörleri ile etkileşerek riskin daha 

da artmasına neden olmaktadır. Sigara kullananlarda Mİ ve kardiyak ölüm riski, erkeklerde 

2.7, kadınlarda 4.7 kat artmaktadır (27). Sigara kullanan kadınlar, kullanmayanlara göre 14,5 

yıl daha erken ölmektedir. Aktif sigara kullanımının yanı sıra, sigara dumanına çevresel 

olarak maruz kalma veya pasif içicilik de değişebilir bir risk faktörü olarak saptanmıştır. Pasif 

sigara içiciliği de koroner dolaşımda endotel fonksiyon bozukluğuna neden olabilmektedir. 

Yapılan bir meta-analizde sigara içmeyen bir kişinin, sigara dumanına pasif olarak maruz 

kalmasının kardiyak riski %20-30 arttırdığı gösterilmiştir. Sigaradaki modifikasyonların ve 

filtrelerin riski azalttığına dair bir kanıt yoktur (48). 

3.2.d.KADINLARDA DĠYABETES MELLĠTUS – ATEROSKLEROZ 

ĠLĠġKĠSĠ 

Diyabetes mellitus,  KAH için bağımsız bir risk faktörüdür. Erkekde ve kadında riski sırası ile 

2 ile 4 kat artırır (49). Tüm DM hastalarının %90‟nını tip II diyabeti bulunan hastalar 

oluşturmaktadır ve bu oran son 30 yılda giderek artmaktadır. Mİ hikayesi olmayan diyabetik 

hastaların koroner mortalite riski, Mİ geçirmiş DM olmayan  hastaların riski ile aynıdır 

(50,51). Tip II diyabeti olan bir hasta Mİ geçirdiğinde bu hastaların sağkalım  prognozu, 

diyabeti olmayan KAH hastalarından çok daha kötüdür (52,53). 

Tip II DM‟lu hastalarda, artmış KV riskin en önemli belirleyici özelliği, muhtemelen, insülin 

rezistansı ile birlikte görülen ve diyabetik dislipidemi olarak bilinen anormal lipoprotein 

profili ile ilişkilidir. DM‟lu hastalarda LDL kolesterol seviyeleri sıklıkla normale yakın 

seyrederken, LDL kolesterol parçacıklarının daha küçüldüğü ve yoğunlaştığı ve böylece daha 

aterojenik olma eğilimi kazandığı saptanmıştır. Diyabetik dislipideminin diğer özellikleri, 

düşük HDL kolesterol ve artmış TG‟leri kapsamına almaktadır (54). 

Diyabetes Mellitus, premenopozal kadınların KAH korumasını ortadan kaldırır. Diyabetik 

erkekler ile karşılaştırıldığında, diyabetik kadınların tekrarlayan Mİ riski iki kat daha fazladır 

(55). Bunun nedeni, kısmen diyabetin kadınlarda lipoproteinler üzerindeki kötü etkilerine 

bağlanmaktadır (56). 

Yine diyabetik kadınlarda glikolize hemoglobinin <%7 olma olasılığı ve tedavi ile lipid 

düzeylerinin düşmesi oranı, erkeklere göre daha düşüktür (57). Aynı şekilde DM ve KAH 



17 

 

bulunan kadın hastalara aspirin reçetelenme oranları, kan basıncının <130/80 mmHg 

sağlanması, ve LDL kolesterol <100 mg/dl düşmesi olasılığı aynı koşullarda ki erkeklerle 

karşılaştırıldığında daha düşük bulunmuştur. 

“TEKHARF” çalışmasında, ülkemizde DM prevalansının erişkinlerimizde 2 milyona vardığı, 

DM‟lu hasta sayısının yılda ortalama % 6 veya 120 bin arttığı ortaya konmuş, bunun da KV 

sağlığımız için kaygı verici olduğunu vurgulamıştır. Diyabetin, sistolik kan basıncı, santral 

obezite ve HL‟den bağımsız olarak kardiyak olayları % 70 oranında yükselttiği prospektif 

olarak gösterilmiştir. Hiperinsülineminin diyabetli olmayan erkek ve kadınlarımızda KAH‟nın 

önemli bağımsız bir etkeni olduğu ortaya konulmuştur (47).  

3.2.e.KADINLARDA OBEZĠTE VE METABOLĠK SENDROM – 

ATEROSKLEROZ ĠLĠġKĠSĠ 

Obezite, AHA tarafından KAH için majör bir risk faktörü olarak tanımlanmıştır (58). Obezite, 

sıklığı bütün dünyada giderek artan ve birçok ülkede epidemik boyutlara ulaşan bir sağlık 

sorunu haline gelmiştir (59). 45 yaş civarına kadar erkekler de obezite sıklığı kadınlardan 

daha yüksektir. Amerika Birleşik Devletleri‟inde (ABD) yetişkinlerin hemen hemen üçte biri 

fazla kiloludur, beşte biri ise obez tanımına uymaktadır (60). Bu obez popülasyonun %57‟si 

kadınlardan oluşmaktadır. Afrika kökenli Amerikalı kadınların %77‟si fazla kiloludur.  

Özellikle kadınlar için kilo alımı, birçok risk faktörü için anahtar rol oynar. Obez 

premenopozal kadınlar genellikle gluteal (jinekoid) tip obeziteye sahiptirler. Menopoz sonrası 

obezite santralize olmaya başlar (61,62). Bel-kalça oranı veya bel-uyluk oranı KAH ile 

korelasyon gösterir. Artmış bel-kalça oranı diğer risk faktörlerinin (HT, glukoz intoleransı, 

kan lipid düzeyleri, sigara kullanımı ve BKİ (beden kitle indeksi) kontrol altına alındığı 

durumda bile KAH ile pozitif korelasyon gösterir.  

“TEKHARF” çalışmasına göre, obezitenin ülkemizdeki prevalansı 30 yaş üzerinde erkeklerde 

% 21, kadınlarda % 43‟tür. Yine ülkemizde yaşlanmanın etkisi için yapılan düzeltmelerden 

sonra bile 10 yıl içinde BKİ; kadınlarda 1.26 kg/m2, erkeklerde 1.29 kg/m2 artmıştır. Bu bize, 

kendi toplumumuzun da hızlı bir şişmanlama eğilimi içinde olduğunu göstermektedir . 

Özellikle, kadınlar da obezitenin ciddi bir sorun olduğu ortaya konmuştur. Bu çalışmaya göre; 

Türkiye‟de 40 yaşın üzerinde ki kadınların %46,6‟sı obez kapsamına girmektedir. Fiziksel 

inaktivite açısından da; Türk kadınlarının 2/3‟sinin 40 yaşından sonra, ya çok az ya da az 
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fiziksel aktivite yaptığı anlaşılmaktadır.
 
Obezite artışına ve fiziksel inaktiviteye paralel olarak, 

her yaş grubundaki Türk kadınlarında diyabet sıklığı erkeklerden fazla bulunmaktadır (47). 

Kadınlarda fazla kilolu olmak, DM riskini 3 kat, obez olmak 9 kat artırmaktadır. Fiziksel 

inaktivite de kadınlarda DM‟in bağımsız bir öngörücüsüdür (63). “Nurses Health Study” de; 

BKİ ve fiziksel inaktivite, diyabetten bağımsız olarak da KV mortalitenin bağımsız bir 

öngörücüsü bulunmuştur (64).
 
 
 

Reaven, insüline bağlı glukoz alımına karşı direnç ve kompansatuar hiperinsülineminin, HT, 

DM, düşük HDL kolesterol, LDL kolesterol baskınlığı ve yüksek plazma fibrinojeni, 

plazminojen aktivatör inhibitörü 1 (PAI-1) ve faktör 7 seviyeleri ile karakterize 

protrombojenik durum gibi koroner risk faktörlerinin metabolik tabanını oluşturduğunu öne 

sürmüştür. Bu durum, insülin direnci sendromu veya metabolik sendrom (MS) olarak 

adlandırılmıştır (65). ATP III  kılavuzunda metabolik sendrom tanısı için tabloda belirtilen 

beş kriterden üçünün varlığının yeterli olduğu bildirilmiştir (22) (Tablo 1). 

Risk faktörü Tanım  

Abdominal obezite 

Erkek 

Kadın 

 

>102 cm 

>88 cm 

Trigliserid ≥150 mg/dl 

HDL 

Erkek 

Kadın 

 

<40 mg/dl 

<50 mg/dl 

Kan basıncı ≥130/85 mmHg 

Açlık kan glukozu ≥110 mg/dl 

Tablo 1. NCEP ATP III Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri (22): 

Beden kitle indeksi;  yağ derecesinin bir ölçümü olarak kullanılmaktadır. BKİ, kilo (kg) / 

boyun karesi (m²) olarak hesaplanır. BKİ = 25-29.9 ise fazla kilolu; BKİ ≥ 30 ise obez olarak 

tanımlanmıştır (66). BKİ, vücudun total yağ miktarı ile uyumludur. Abdominal obezite, 

obezitenin neden olduğu riskleri artırır ve bel çevresi abdominal yağ miktarı ile pozitif olarak 

bir korelasyon gösterir. BKİ, 25 ve 35 arasında değişen yetişkinlerde, artmış göreceli risk 

erkeklerde >102 cm ve kadında >88 cm bel çevresi ile belirtilir (67). 
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TEKHARF çalışmasında da BKİ ve bel çevresi ile diğer risk faktörleri arasında ilişki 

bulunmuştur. TEKHARF çalışmasının 2003 yılında yayınlanan 12 yıllık izlem verilerine göre, 

obezite ve abdominal obezite, ülkemizde her iki cinsiyette de sıklaşmaktadır. Halen 30 yaşını 

aşkın beş kadından üçü (bel çevresi ≥88 cm) abdominal obezite kapsamına girmektedir (47). 

3.2.f.KADINLARDA YAġ – ATEROSKLEROZ ĠLĠġKĠSĠ 

Kadınlarda KAH, erkeklere oranla on yıl daha geç ortaya çıkmakta, buna bağlı olarak Mİ ve 

ani ölüm gibi ciddi komplikasyonlar da erkeklere göre daha geç görülmektedir (63). 

Erkeklerde ve kadınlarda yaşla birlikte aterosklerotik KAH‟ın hem insidansı, hemde ciddiyeti 

artmaktadır. Otopsi çalışmalarında 60 yaşı aşmış kişilerin yarısından fazlasında, artmış ana 

koroner ve üç damar tutulumu olan KAH tespit edilmiştir. KV takip çalışmalarında; subklinik 

vasküler hastalık bulunma oranı, 65-70 yaş arası erkeklerde %33, kadınlarda %22 iken, 85 

yaşın üzerinde bu oranlar erkeklerde %45 kadınlarda ise %43 bulunmuştur(68,69). Her ne 

kadar yaş KAH için bağımsız ve güçlü bir risk faktörü olsa da, yaşın KAH riskine katkısı 

kolesterole bağımlıdır. Ortalama serum kolesterol değerlerinin 150 mg/dl düzeylerinde olduğu 

toplumlarda aterosklerotik olaylar yaşlılarda bile seyrektir (70). 

3.2.g.KADINLARDA AĠLE HĠKAYESĠ – ATEROSKLEROZ ĠLĠġKĠSĠ 

Birçok vaka kontrollü ileriye dönük çalışma, ailede birinci derece yakınlarında erken 

başlangıçlı KAH hikayesi olması ile KAH riski arasında ilişki saptamıştır (71). Bu risk 

genellikle diğer risk faktörlerinin düzeltilmesiyle devam eder. KAH için en güçlü aile 

hikayesi, birinci derecede bir aile yakınında erken yaşta KAH olmasıdır. 55 yaşından önce bir 

erkek yakında, 65 yaşından önce bir kadın yakında KAH bulunması pozitif aile hikayesi 

olarak kabul edilse de, erken yaşta KAH‟a sahip yakın sayısı arttıkça veya KAH yaşı 

azaldıkça tahmin edici değer artar (72,73). Anne ve babada 60 yaşında önce Mİ geçirme 

öyküsü olması, kadınların KV olay riskini diğer faktörlerden bağımsız olarak artırmaktadır.  

3.5.KADINLARDA KARDĠYOVASKÜLER RĠSKĠN BELĠRLENMESĠ 

“Framingham” çalışmasına göre; KAH nedeniyle ölen kadınların %63‟ünde olay öncesinde 

bir semptom bulunmamaktadır (74). Ayrıca, ani kardiyak ölüm sonucu ölen kadınlarda olay 

öncesinde yapısal kalp hastalığı öyküsü olması, erkeklere oranla çok daha azdır (75). Bu 

nedenle, asemptomatik kadınlarda risk belirlenmesi, KAH korunmada önemli bir adımdır. 

Oysa, halen mevcut risk belirleme yöntemleri, daha çok erkekler için geçerli olup, kadınlarda 
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riski olduğundan daha az göstermektedirler (17). Örneğin; en çok kullanılan yöntemlerden 

“Framingham” risk skorlama sistemi kadınların riskini olduğundan az göstermektedir (76). 

Diğer bir risk belirleme sistemi olan “Reynolds” risk skoru ise, kadınlar için geliştirilmiştir. 

“Reynolds” sistemi; “Framingham”a göre orta riskli kabul edilen kadınların %40‟ından 

fazlasında risk grubunun artırılmasına yol açmıştır (17). Ayrıca, başka bir çalışmada da, 

koroner kalsiyum skoru yüksek olan yani subklinik aterosklerozu olan, kadınların %84‟ünün 

“Framingham” risk skoruna göre düşük risk grubuna girdiği gösterilmiştir (77). Dolayısı ile 

“Framingham” risk skoru kadınlarda risk belirlemede fazla yararlı değildir. 

Hem “Framingham”, hem de “Reynolds” skorlama sistemlerinin en önemli eksikliklerinden 

birisi de, sadece 10 yıllık KV riski belirlemeleridir. Oysa, kadınlarda 10 yıl sonraki risklerini 

değil, yaşam boyu olan KV risklerini belirlemek çok daha önemlidir. 50 yaşında bir kadının 

tek bir majör risk faktörü olması durumunda, 10 yıllık sonraki KV hastalık riski %8 iken 

yaşam boyu riskinin %39 olduğu gösterilmiştir (78). Bu nedenle kadınlar için geliştirilen risk 

belirleme yöntemlerinin yaşam boyu olan KV riski göstermesi daha anlamlıdır. 

2007 yılında AHA; kadınlarda KV hastalıklarından primer korunma kılavuzu yayınlamış ve 3 

risk grubu belirlemiştir. Buna göre; bilinen KV hastalığı, diyabeti, kronik böbrek yetmezliği 

olan, ya da “Framingham”a göre 10 yıllık KV riski >%20 olan kadınlar yüksek riskli kabul 

edilmiştir. “Framingham”a göre KV risk skoru <%10 olan kadınlar da düşük risk 

grubundadır. Bunların dışında olan kadınlar için ise “Riskli Grup” diye bir tanımlama 

getirilmiş ve bu grupta özellikle HL tedavisinin daha agressif yapılması önerilmiştir (79) 

(Tablo 2).  
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Risk düzeyi Kriterler  

1. Yüksek riskli Bilinen / kanıtlanmış koroner arter hastalığı 

 Serebrovasküler hastalık 

 Periferik arter hastalığı 

 Abdominal aort anevrizması 

 Son dönem veya kronik böbrek yetmezliği 

 Diyabetes mellitus 

 10 yıllık toplam Framingham riskinin > %20 

olması 

2. Riskli  KV hastalık için aşağıdaki major risk 

faktörlerinden en az 1 olması 

      Sigara 

     Yetersiz diyet 

     Fiziksel inaktivite 

     Obezite (özellikle santral adipozite) 

     Ailesel erken KV hastalık öyküsü (erkek 

akrabada < 55 yaş veya kadın akrabada < 65 

yaş KV hastalık varlığı) 

     Hipertansiyon 

     Dislipidemi 

 Subklinik vasküler hastalık kanıtı (örn 

koroner kalsifikasyon) 

 Metabolik sendrom 

 Efor testinde kötü kapasite ve/veya efor 

sonrası bozulmuş kalp hızı toparlanması 

3. Optimal risk Sağlıklı bir yaşam tarzı varlığında hiç risk 

faktörü olmadan 10 yıllık toplam 

Framingham riskinin < %10 olması 

Tablo 2. Kadınlarda KVH riski (79). 

3.4.POSTMENOPOZAL DURUM – ATEROSKLEROZ ĠLĠġKĠSĠ 

Üreme çağındaki kadınlarda, KAH ile ilişkili mortalite ve morbidite düşük iken, yaşlanan 

kadında menopozun gelişmesini takiben risk anlamlı düzeyde artmaktadır. Menapoz ve 
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yaşlanma birbirine paralel olarak gelişen iki süreç olduğu için, bu artışın ne kadarından 

yaşlanmanın ne kadarından ise menopozun sorumlu olduğunu ayırt etmek güçtür. Ancak, 

menopoz gelişimi kadının yaşından bağımsız olarak belirgin risk artışına sebep olmaktadır. 

Nitekim, hiç hormon replasman tedavisi (HRT) kullanmamış kadında doğal menopozun 

görülme yaşının erkenliği ve bilateral ooferektomi öyküsünün varlığı ile KV hastalık riski 

arasında ilişki saptanmıştır (80). 

Menopoz, overlerin fonksiyon kaybına ikincil olarak 12 aylık bir periyod süresince adet 

kanamalarının olmaması olarak tanımlanmaktadır. Menopozun ortalama yaşı 51 olup, kadın 

hayatının üçte birini, yaklaşık 30-35 yılını, postmenopozal dönemde geçirmek durumunda 

kalmaktadır. Menopoza geçiş dönemindeki vazomotor semptomlar, vajinal semptomlar, 

duygu-durum değişiklikleri ve uyku problemleri bu dönemdeki hormonal değişikliklerin 

sonucudur. En önemli hormonal değişiklik kuşkusuz östrojen seviyesindeki azalmadır; folikül 

stimülan hormon (FSH) ve lüteinizan hormon (LH) düzeylerindeki artış buna eşlik 

etmektedir. Doğal menopozu takip eden 3-5 yıl içerisinde TG, total kolesterol ve LDL 

kolesterol düzeylerinde artma, HDL kolesterol düzeyinde azalma olmakta, cerrahi menopoz 

gelişen kadınlarda ise bu durum ilk 6 ayda ortaya çıkmaktadır (81). Birçok kadında menopozu 

takip eden yıllar içerisinde vücut ağırlığı artmakta, ve vücut yağ dağılım oranı androjen tip 

dağılıma benzemekte, dolayısıyla santral tip obezite gelişmektedir. Yine bu değişikliklerin 

doğal bir sonucu olarak postmenopozal dönemde MS sıklığı anlamlı artış göstermektedir. 

Vücut kitlesindeki değişiklikler ve insülin direnci, postmenopozal östrojen yoksunluğu ile 

birleşince kan basıncı yükselmektedir. Renin-anjiyotensin sistem aktivasyonu ile birlikte tuz 

duyarlılığındaki artış, HT görülme sıklığını artırmakta ve bu sıklık erkek cinsiyeti 

geçmektedir (82).
 

Kadınlarda postmenopozal dönem, KAH açısından kesin bir risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir. Kadınlarda endojen östrojen seviyesinde azalma ve ilerleyen yaşla birlikte 

KAH‟nın insidansında hızlı bir artış meydana gelmektedir. Bu artışın nedenleri, 

multifaktöryeldir ve cinsiyet hormonlarının değişiminden köken alır. Fizyolojik veya cerrahi 

menopoz sonrası, serum östradiol ve inhibin A ve B düzeyleri azalır. Böylece FSH düzeyi 

artar. Serum asimetrik dimetilarginin, total kolesterol, LDL kolesterol ve leptin 

konsantrasyonları postmenopozal kadında premenopozal kadınlarla karşılaştırıldığında artmış 

olduğu gözlenir. Ayrıca, serum homosistein konsantrasyonu, fizyolojik menapoz sonrası 

belirgin olarak artar. 
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4.AMAÇ 

Bu bilgiler ışığında, KAH risk faktörleri ile KAH varlığı ve ciddiyeti arasındaki ilişkiyi 

gösteren pek çok çalışma vardır. Ancak, kadınlarla yapılmış çalışma sayısı azdır ve 

çalışmalara dahil edilen kadın hasta sayısı da sınırlıdır.  

Bu nedenle yalnızca kadın hasta popülasyonunu hedefleyerek,  çalışmamızda;  

1- Çalışmamıza dahil edilen tüm kadın hastalar da genel olarak risk faktörlerinin 

incelenmesi, risk faktörlerinin birbiri ile ilişkisini, menopozal durumla risk 

faktörlerinin ilişkisini, 

2- Koroner arter hastalığı varlığı ile risk faktörleri ilişkisini, 

3- Risk faktörleri ile KAH yaygınlığı ve ciddiyetinin ilişkisini 

 araştırmayı amaçladık.   

 

5. GEREÇ VE YÖNTEM 

5.1.Hasta seçimi : 

Çalışmamıza bir yıl içerisinde, KAH şüphesiyle koroner anjiyografi yapılmak üzere 

kliniğimize yönlendirilmiş veya kardiyoloji polikliniğinde görülerek koroner anjiyografisi 

istenilmiş, yaşları; 35-86 arasında, yaş ortalaması 64.7±10 değişen 1448 kadın hasta alındı. 

Anjiyografi sonrası yaş ortalaması 67.1±9.4 olan 829 (%57) KAH (+) hasta, çalışma grubu 

olarak belirlendi. Yaş ortalaması 59.7±9.8 olan 624 (%43) KAH (-) hasta, kontrol grubu 

olarak belirlendi. Ve bu hastaların verileri retrospektif olarak değerlendirildi.  

 Dahil edilme kriterleri: 

KAH şüphesi ile koroner anjiyografi yapılan hastalar. 

Dışlanma kriterleri: 

1- İleri derecede kalp kapak hastalığı olan hastalar 

2- <35 yaş hastalar 
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5.2.ÇalıĢma protokolü 

Çalışmaya alınan tüm hastaların yas, boy ve kilo özellikleri, BKİ değerleri, bel çevresi, kalça 

çevresi, klinik bilgileri ve güncel medikal tedavileri kaydedildi. Fizik muayeneleri, tam kan 

sayımları, kolesterol düzeyleri ve rutin biyokimya incelemeleri yapıldı. Hastaların, 

ateroskleroz için risk faktörleri belirlendi. Çalışma yerel etik komite tarafından onaylandı. 

Tüm hastalar çalışma ile ilgili bilgilendirildi ve onay formu imzalatıldı.  

5.3.Risk faktörlerinin tanımlanması  

Hastaların KAH risk faktörleri değerlendirildi. DM varlığı, daha önceden alınmış tanının 

olması ya da “Amerikan Diyabet Birliği” (ADA) kriterlerine göre DM; açlık kan glukoz 

seviyesinin 126 mg/dl veya üzerinde olması ve/veya hastanın oral antidiyabetik ve/veya 

insülin kullanıyor olması olarak tanımlandı (83). 

“Adult Treatment Panel III” (ATP III) kılavuzuna uygun olarak TK‟ün >200 mg/dl veya 

LDL kolesterol‟ün >100 mg/dl ölçülmesi veya hastanın lipid düşürücü ilaç tedavisi alıyor 

olması HL olarak kabul edildi (22) 

HT; “Joint National Committee VII” (JNC VII) kılavuzuna uygun olarak, sistolik kan 

basıncının >140 mmHg veya diyastolik kan basıncının >90 mmHg olması veya hastanın 

tansiyon düşürücü ilaç kullanıyor olması ile tanımlandı (45). 

Yaş, risk faktörü olarak kadınlarda ≥55 yaşında olma şeklinde tanımlandı . 

Aile hikayesi, birinci derecede erkek akrabalarında 55 yaşından küçük, kadın akrabalarında 65 

yaşından küçük KAH öyküsü varlığı, aile öyküsü varlığı şeklinde tanımlandı. 

Sigara kullanımı sorgulanarak, son iki yıldan daha kısa sürede sigarayı bırakmış, ya da halen 

sigara kullanmakta olan hastalar sigara içen olarak kabul edildi. 

Hastaların ilaç tedavileri kaydedildi. 

Hastaların son adet tarihleri sorgulanarak menopozal durumları sorgulandı.  

5.4.Biyokimyasal ÇalıĢmalar 

Hastaların 12 saatlik açlığı takiben TK, HDL kolesterol, LDL kolesterol, TG ölçümü için 

minimal turnike uygulaması ile brakiyal venden kan örnekleri alındı. Lipid profili için, kuru 

BD vacutainer tüpe 10cc kan alındı. TK, HDL kolesterol, LDL kolesterol, TG enzimatik 

yöntemlerle ölçüldüler. Tani koyulmamış DM‟li hastaların tespiti için açlık ve tokluk kan 
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şekeri ölçümü için alınan kan 3500 devirde 10 dakika santrifüje edildikten sonra elde edilen 

serumdan glukoz oksidaz yöntemiyle ölçüldü. AKŞ için normal sınırlar 70-110 mg/dl olarak 

belirlendi.  

5.5.Koroner Anjiyografi ve Değerlendirilmesi 

Koroner anjiografik inceleme, femoral arter giriş yolu kullanılarak, Judkins tekniği ile yapıldı. 

Koroner arterler, kontrast enjeksiyonu ile görüntülendi. Görüntüleme için, Philips Integris 

sistemi ve Philips H3000 ve H5000 cihazları kullanıldı. Bütün koroner anjiografiler DICOM 

formatında kompakt disklere kaydedildi ve daha sonra “off-line” ve visüel olarak incelendi. 

Her bir segment iki ortogonal pozisyonda incelendi. 

Damar Skoru (0 – 3) 

LMCA  LAD CXA RCA 

Koronerde %50 veya fazla darlık olan damar sayısının toplamı. Sadece LMCA’da lezyon varsa puan 1. 
LAD ve LMCA’da varsa 2 puan. LAD, CXA ve LMCA’da varsa 3 puan. LMCA, LAD, CXA ve RCA’da varsa 3 
puan.  

 

Tablo 3. Damar skoru formu. 

KAH, herhangi bir koroner damarda % 25 ve üzerinde darlık olması, klinik olarak anlamlı 

KAH ise herhangi bir koroner damarda %50‟nin üzerinde darlık varlığı olarak kabul edildi. 

%50‟nin altındaki darlıklar non kritik darlık olarak kabul edildi.  

KAH yaygınlığı hasta damar sayısına göre değerlendirildi. ≥%50 darlık içeren hasta damar 

sayısına göre 0‟dan 4‟e kadar değer verildi. Sol ana koroner arter (LMCA) da ayrı bir damar 

olarak kabul edildi. Yalnız 1 damarda %50‟nin üzerinde darlık olması “tek damar hastalığı” 

şeklinde sınıflanırken birden fazla sayıda damarda %50‟nin üzerinde darlık olması “çok 

damar hastalığı” şeklinde sınıflandı. Buda darlık skoru olarak yorumlandı.  

Darlık Skoru (0 – 32) 

 1 (%1-49) 2 (%50-74) 3 (%75-99) 4 (%100) 

LMCA     

LAD     

D1     

S1     

CXA     

IM veya OM1     

RCA     

RDP     

Tablo 4. Darlık skoru formu. 



26 

 

KAH‟nın ciddiyetinin derecelendirilmesinde “Gensini skor” kullanıldı (67). Koroner arteriyel 

sistem onbeş ayrı segmente ayrıldı. Her segment mevcut darlık oranına göre, 0 ile 32 arasında 

olacak şekilde değerlendirildi. %1-25 arası darlığa 1, %26-50 arası darlığa 2, %51-75 arası 

darlığa 4, %76-90 arası darlığa 8, %91-96 arası darlığa 16, total oklüzyona ise 32 değeri 

verildi. Söz konusu değer 15 segment bölgesine göre uygun katsayı ile çarpıldı. LMCA için 5, 

sol ön koroner arter (LAD) proksimal için 2.5, sirkumfleks arter (CXA) prox için 2.5 (CXA 

dominant ise 3.5), LAD orta segment için 1.5, LAD distal segment, birinci diagonal, sağ 

koroner arter (RCA) proksimal, orta ve distal segmentler, CXA distal segment, posterior 

descending, ve obtus marginalis için 1, CXA orta segment için 1 (CXA dominant ise 2), ikinci 

diagonal ve posterolateral için 0.5 ile çarpıldı. Her bir segment için elde edilen değerler 

toplanarak KAH (+) hastaların Gensini skorları hesaplandı. 

Gensini Skoru 

 1 (%1-25) 2 (%26-50) 4 (%51-75) 8 (%76-90) 16 (%91-99) 32 (%100) 

LMCA (x5)       

LAD prox (x2.5)       

LAD orta (x1.5)       

LAD dist (x1)       

CXA prox (x2.5)       

CXA orta (x1.5)       

CXA dist (x1)       

RCA (x1)       

Tablo 5. Gensini skoru formu. 

5.6.İstatistiksel Analiz 

Çalışmamızda sürekli sayısal (kantitatif) değerler, ortalama ± standart sapma (SS) ve 

kategorik (nominal) değerler yüzde (%) ile ifade edildi. Sürekli değişkenleri  karşılaştırmak 

için, iki es arasındaki farkın önemlilik testi (paired student t) kullanıldı. Kategorik 

değişkenleri karşılaştırmak için “Oneway Anova” testi kullanıldı. Karşılaştırmalarda 0,05 in 

altındaki P değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  

Kategorik değişkenler için, “ki-kare” veya “Fisher‟s exact” testi kullanıldı. Sürekli 

değişkenler arasındaki ilişki “Pearson” korelasyon analizi ile yapıldı, “Pearson” korelasyon 

katsayısı hesaplandı. Çok değişkenli analizler “Binary” lojistik regresyon analizi ve multiple 

lineer regresyon analizi ile yapıldı. Her iki modelin anlamlılığı da p<0.001 idi. Tüm 

hesaplamalar, SPSS 15 “Statistical Package for Social Sciences” istatistik programı 

kullanılarak yapıldı. 
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Sürekli değişkenler arasındaki ilişki “Pearson” korelasyon analizi ile yapıldı. Korelasyon 

analizi için “Pearson” korelasyon katsayısı (r) hesaplandı. Tüm hesaplamalar SPSS 16.0 

“Statistical Package for Social Sciences” programı kullanılarak yapıldı. 

6.BULGULAR 

6.1.TÜM KADIN HASTALARIN RĠSK FAKTÖRLERĠNĠN 

ĠNCELENMESĠ 

Çalışmaya alınan tüm kadın hastalara ait demografik veriler, Tablo 6 de gösterilmiştir. 

Hastaların yaş, hipertansif hasta oranı, diyabetik hasta oranı,  sigara kullanan hasta oranı, 

hiperlipidemisi olan hasta oranı, postmenopozal hasta oranı, aile hikayesi pozitif hasta oranı 

verileri hesaplandı (Tablo 6). 

Değişken Tüm hastalar 

YaĢ 64.07±10.14 

Hiperlipidemi 338 (%63.7) 

Hipertansiyon 1021 (%70.6) 

Sigara 294 (%20.3) 

Diyabetes mellitus 440 (%30.4) 

Obezite 643 (%44.4) 

Aile hikayesi 416 (%28.8) 

Postmenopozal durum  1338 (%92.5) 

Tablo-6. Tüm hastaların risk faktörlerinin sıklığı.  

A.HĠPERTANSĠYON 

Çalışmaya dahil edilen tüm hasta grubu değerlendirildiğinde; 1448 hastanın 1023‟ünde 

(%70.6) HT saptandı (Tablo 6). Premenopozal hasta grubunda HT varlığı %47.3 iken, 

postmenopozal hasta grubunda %72.5 olduğu tespit edildi. Hipertansif olan ve hipertansif 

olmayan hastaların yaş ortalamaları karşılaştırıldığında, hipertansif grupta yaş ortalaması ileri 

derecede anlamlı olarak yüksek bulundu (sırasıyla 65.2±9.5 ve 61.0±11.3) (P<0.0001) (Şekil 

1).        
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ġekil 1.  Hipertansif olan ve hipertansif olmayan hastaların yaş ortalamalarının 

karşılaştırılması 

HT tespit edilen hastaların %35.3‟ünde eşlik eden DM saptandı. HT ve DM‟in birlikte 

saptandığı hastalarda, KAH sıklığının arttığı gözlendi. KAH (+) ve KAH (-) gruplarda HT ve 

DM‟un birlikte görülme sıklığı araştırıldı. Her iki grupta da HT ve DM birlikte görülme 

oranının artmış olduğu gözlendi (P<0.0001) (Tablo 7). 

 

 KAH(+) KAH(-) p değeri 

HT+DM (+) 264 (%32) 97 (%15.6) <0.0001 

HT+DM (-) 562 (%68) 523 (%84.4) <0.0001 

 

Tablo-7. KAH(+) ve KAH(-) gruplarda HT ve DM birlikte görülme sıklığı 

 

HT ve DM‟un birlikte bulunduğu hastalarda HL sıklığının da arttığı tespit edildi (%44.7). Bu 

hastaların kolesterol seviyeleri detaylı değerlendirildiğinde; LDL kolesterol (P=0.005) ve TG 

düzeylerinin (P<0.0001)  bu hastalarda daha yüksek olduğu gözlendi. HDL kolesterol 

seviyeleri ise, bu hastalarda istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük  (P<0.0001) olarak 

bulundu (Tablo 8). 

 

 HT+DM (+) HT+DM (-) p değeri 

Total kolesterol(mg/dl) 189.8 ± 45.3 194.8±41.8 0.06 

HDL (mg/dl) 47.7±12.5 51.1±13.0 <0.0001 

LDL (mg/dl) 111±37.1 117±37.3 0.005 

Trigliserid (mg/dl) 171.3 ± 99.7 145.0 ± 85.2 <0.0001 

Tablo-8. Tüm kadın hastalarda, HT ve DM risk faktörlerinin birlikte bulunduğu hastalarla, 

diğer hastaların  kolesterol düzeylerinin karşılaştırılması 
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B.DĠYABETES MELLĠTUS 

Çalışmaya dahil edilen tüm hastalar değerlendirildiğinde, 440 hastada (%30.4) DM olduğu 

gözlendi (Tablo 6). Premenopozal hastalarda DM sıklığı %17 iken, postmenopozal hastalarda 

bu sıklık %31.5 olarak bulundu. Diyabetik hasta grubunda, HL sıklığı %34.5 olarak tespit 

edildi. DM‟lu hastaların kolesterol düzeyleri detaylı olarak değerlendirildiğinde; TK 

(P=0.048), LDL kolesterol (P=0.009) ve TG seviyeleri (P<0.0001) diyabetik hastalarda, 

diyabetik olmayan hastalara göre daha yüksek olarak bulundu. HDL kolesterol seviyeleri de 

(P<0.0001) diyabetik hastalarda daha düşük idi. (Tablo 9). 

 

 DM (+) DM (-) p değeri 

Total kolesterol(mg/dl) 190.1 ± 45.4 195.1 ± 41.4 0.048 

HDL (mg/dl) 47.2 ± 12.2 51.6 ± 13.0 <0.0001 

LDL (mg/dl) 111.8 ±37.3 117.6 ±37.2 0.009 

Trigliserid (mg/dl) 170.5 ± 101.3 143.2 ± 82.8 <0.0001 

 

Tablo 9. DM(+) hastalarla DM(-) hastaların kolesterol düzeylerinin karşılaştırılması 

C.OBEZĠTE 

Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların BKİ‟lerinin ortalaması 30.1 ± 5.7 olarak hesaplandı. 

Hastaların 643‟i  (%44.4) obez idi (Tablo 6). Obez hastalarda, HT ve DM sıklığının artmış 

olduğunu saptadık (P<0.0001) (Tablo 10).  

 Obezite (+) Obezite (-) p değeri 

Hiperlipidemi 286 (%39.3) 280 (%38.8) 0.858 

Hipertansiyon 558 (%76.4) 469 (%65.1) <0.0001 

Diyabet  252 (%34.6) 180 (%25) <0.0001 

 

Tablo-10. Obez hastalarda HT, DM ve HL sıklığı 

D.SĠGARA 

Çalışmaya dahil edilen hastaların 294‟ünde (%20.3) sigara kullanımı saptandı (Tablo 6). 

Sigara kullanımı ile HDL kolesterol düzeyleri arasındaki ilişki incelendiğinde; bu hastalarda 
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HDL kolesterol  düzeylerinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha düşük olduğu gözlendi 

(p=0.009). 

E.AĠLE HĠKAYESĠ  

Çalışmaya dahil edilen tüm hasta grubu değerlendirildiğinde; hastaların 416‟sında  (%28.8) 

aile hikayesinin varlığı saptandı (Tablo6).  

Aile hikayesi olan ve olmayan hastaların kolesterol düzeylerini karşılaştırdığımızda TK, HDL 

kolesterol, LDL kolesterol ve TG düzeyleri açısından anlamlı fark saptanmadı (Tablo 11). 

 Aile hikayesi (+) Aile hikayesi (-) P değeri 

Total Kolesterol (mg/dl) 193.71±48.1 193.74±45 0.994 

HDL Kolesterol (mg/dl) 49.44±12.5 48.27±12.4 0.232 

LDL Kolesterol (mg/dl) 114.63±44.7 116.11±37.7 0.640 

Trigliserid (mg/dl) 161.07±109.1 162.87±89.3 0.811 

 

Tablo-11. Aile hikayesi olan ve olmayan hastaların kolesterol düzeylerinin karşılaştırılması.  

F.POSTMENOPOZAL DURUM 

Tüm hastalar değerlendirildiğinde; hastaların %92.3‟ünün postmenopozal kadınlardan 

oluştuğu gözlendi. Premenopozal ve postmenopozal hastalar, kardiyovasküler risk faktörleri 

açısından incelendiğinde; HT, DM, HL ve sigara kullanımı postmenopozal hastalarda ileri 

derecede anlamlı olarak daha sık bulundu (Tablo 12). 

 Premenopozal Postmenopozal p değeri 

YaĢ  44.5 ± 4.6 65.6 ± 8.8 <0.0001 

Hiperlipidemi 23 (%21.5) 507 (%41.1) <0.0001 

Hipertansiyon 53 (%47.3) 970 (%72.5) <0.0001 

Diyabet 19 (%17.0) 421 (%31.5) 0.001 

obezite 43 (%46.7) 601 (%50.6) 0.517 

Sigara kullanımı  39 (%34.8) 256(%19.1) <0.0001 

Aile hikayesi 36 (%32.1) 380 (%28.4) 0.387 

Tablo 12. Premenopozal ve postmenopozal hastaların risk faktörlerinin karşılaştırılması 
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Premenopozal ve postmenopozal hastaların kolesterol seviyeleri ayrıntılı olarak 

incelendiğinde; TK düzeyi postmenopozal grupta anlamlı olarak daha yüksek saptandı. (Tablo 

13). 

 

 Premenopozal Postmenopozal p değeri 

Total kolesterol (mg/dl) 184±40.3 194±42.4 0.022 

HDL kolesterol (mg/dl) 48±12.7 50±13.4 0.192 

LDL kolesterol (mg/dl) 111±36.9 116±37.4 0.239 

TG (mg/dl) 137±98.2 153±99.4 0.076 

 

Tablo-13. Premenopozal ve postmenopozal hastaların kolesterol düzeylerinin karşılaştırılması 

6.2.KADINLARDA KAH VE RĠSK FAKTÖRLERĠ ĠLĠġKĠSĠ 

6.2.a.KAH (+) ve KAH (-) Grupların Demografik Verilerinin 

Karşılaştırılması: 

Çalışmaya alınan tüm hastalara ait demografik veriler Tablo 6‟ da gösterilmiştir. KAH (+) ve 

KAH (-) gruplar arasında; yaş, sistolik kan basıncı, diyastolik kan basıncı, BKİ, bel çevresi, 

kalça çevresi, hipertansif hasta oranı, diyabetik hasta oranı,  sigara kullanan hasta oranı, 

hiperlipidemisi olan hasta oranı, postmenopozal hasta oranı, aile hikayesi pozitif hasta oranı 

verilerini karşılaştırıldı (Tablo 14). 
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DeğiĢken KAH (+) KAH (-) p değeri 

YaĢ 67.1±9.4 59.7±9.8 <0.0001 

Hipertansiyon 630 (%76.1) 393 (%63) <0.0001 

Diyabet 319 (%38.5) 121 (%19.4) <0.0001 

Sigara 188 (%22.7) 107 (%17.1) 0.01 

Hiperlipidemi 478 (%61.8) 52 (%9.1) <0.0001 

Aile Hikayesi 245 (%29.6) 171 (%27.4) 0.379 

Postmenapozal durum 799 (%96.5) 541 (%86.7) <0.0001 

Sistolik Kan Basıncı (mmHg) 136.3±20.6 130±16.9 <0.0001 

Diyastolik Kan Basıncı (mmHg) 80.8±10.8 79.3±9.9 0.013 

BKĠ (kg/m
2
) 30.1±5.2 30.1±6.3 0.91 

Bel çevresi (cm) 103.1±13.1 99.6±12.2 0.214 

Kalça çevresi (cm) 110.1±14.1 116.0±20.4 0.109 

Tablo-14. KAH (+) ve KAH (-) Grupların Demografik Verilerinin Karşılaştırılması. 

KAH (+) grupta yaş,  HT, DM, HL,  sigara kullanımı, sistolik kan basıncı, diyastolik kan 

basıncı , postmenopozal durum  istatistiksel olarak anlamlı olarak daha yüksek bulundu. Her 

iki hasta grubunda da bel ve kalça çevresi normalin üzerinde idi. 

6.2.b.KAH (+) ve KAH (-) Grupların Kolesterol Düzeylerinin 

Karşılaştırılması: 

KAH (+) ve KAH (-) gruplar arasında; TK, LDL kolesterol, HDL kolesterol, TG düzeyleri 

karşılaştırıldı (Tablo 15). 

Değişken KAH (+) KAH (-) p değeri 

Total Kolesterol (mg/dl) 193.6±45.8 193.3±38 0.901 

HDL Kolesterol (mg/dl) 48.5±12.4 52.5±13.3 <0.0001 

LDL Kolesterol (mg/dl) 115.6±39.8 116.2±33.6 0.786 

Trigliserid (mg/dl) 162.4±95.3 137.2±79.4 <0.0001 

Tablo-15. KAH (+) ve KAH (-) Grupların Kolesterol Düzeylerinin Karşılaştırılması. 
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KAH (+) hasta grubunda HDL kolesterol düzeyleri düşük (P<0.0001), TG düzeyleri ise daha 

yüksek (P<0.0001) olarak tespit edildi. TK ve LDL kolesterol düzeylerinde gruplar arasında 

anlamlı fark saptanmadı. 

6.2.c.KAH (+) ve KAH (-) Grupların İlaç Kullanımlarının Karşılaştırılması: 

KAH (+) ve KAH (-) gruplar arasında; beta bloker, ACE inhibitörü/anjiotensin reseptör 

blokeri, diüretik, digoksin, kalsiyum kanal blokeri, alfa bloker, asetil salisilik asit (ASA), 

klopidogrel, statin ve nitrat kullanımı verileri karşılaştırıldı (Tablo 16). 

 

Değişken KAH (+) KAH (-) p değeri 

Beta Bloker kullanımı 447 (%57.7) 250 (%39.9) <0.0001 

ACE inhibitörü kullanımı  392 (%47.5) 208 (%33.2) <0.0001 

AT Bloker kullanımı 115 (%13.9) 72 (%11.5) 0.09 

Diüretik kullanımı 197(%23.8) 119 (%19) 0.029 

Alfa bloker kullanımı 11 (%1.3) 4 (%0.6) 0.151 

Kalsiyum kanal bokeri 

kullanımı 
161 (%19.5) 93 (%14.9) 0.021 

Nitrat kullanımı  267 (%32.3) 83 (%13.3) <0.0001 

Statin kullanımı 391 (%47.3) 133 (%21.2) <0.0001 

ASA kullanımı 526 (%63.7) 273 (%43.6) <0.0001 

Klopidogrel kullanımı  42 (%5.1) 7 (%1.1) <0.0001 

Tablo-16. KAH (+) ve KAH (-) Grupların İlaç Kullanımlarının Karşılaştırılması. 

KAH (+) grupta beklendiği gibi, beta bloker, ACE inhibitörü, kalsiyum kanal blokeri, 

digoksin, diüretik, nitrat, ASA, klopidogrel kullanmları istatistiksel olarak anlamlı olacak 

şekilde daha fazla olarak saptandı. Anjiyotensin reseptör  blokeri ve alfa bloker kullanımları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi. 

Koroner arter hastalığını öngörmede bağımsız değişkenler olarak: yaş, HT, DM, aile hikayesi, 

sigara kullanımı, HL, düşük HDL kolesterol, TK, HDL kolesterol, LDL kolesterol, TG, 

obezite, BKİ, bel çevresi, kalça çevresi değerlerinin çok değişkenli doğrusal regresyon analizi 

yapıldı (Tablo 17). 
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 Beta değeri p değeri 

YaĢ 0.129 0.192 

Hiperlipidemi 0.620 <0.01 

Hipertansiyon 0.043 0.666 

Diyabet 
0.234 0.028 

Obezite - 0.093 0.569 

Sigara 0.120 0.258 

Aile Hikayesi - 0.023 0.810 

Menopoz varlığı 0.337 <0.0001 

Total kolesterol -0.044 0.816 

HDL kolesterol 0.039 0.833 

LDL kolesterol -0.485 0.014 

Trigliserid -0.158 0.215 

DüĢük HDL 0.077 0.652 

BKĠ (kg/m
2
) 0.139 0.429 

Bel çevresi (cm) 0.080 0.536 

Kalça çevresi (cm) -0.139 0.245 

 

Tablo-17. KAH‟nı Öngörmede Parametrelerin Çok Değişkenli Doğrusal Regresyon Analizi  

 

Diyabetes mellitus, HL ve menopoz varlığı ile LDL kolesterol‟ün KAH için bağımsız risk 

faktörleri olduğu saptandı.  

6.3.KADINLARDA RĠSK FAKTÖRLERĠNĠN, KAH  YAYGINLIĞI VE 

CĠDDĠYETĠ ĠLE ĠLĠġKĠSĠ: 

6.3.a.Damar skoru dağılımları: 

KAH (+) olan kadın hastaların damar skoru dağılımları değerlendirildiğinde; en sık tek damar 

hastalığı gözlenirken (%30.4), en az sıklıkta ise 4 damar hastalığı (%1.2) olduğu saptandı 

(Şekil 2).  
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ġekil 2.  KAH (+) olan hastalarda damar skoru dağılımı 

 

6.3.b.Damar skoru ile KV risk faktörleri arasındaki korelasyon analizleri: 

Damar skoru ile KV risk faktörleri arasındaki korelasyon analizleri Tablo18„de gösterilmiştir. 

 r değeri p değeri 

Hiperlipidemi 0.368 <0.0001 

Hipertansiyon 0.130 <0.0001 

Diyabet 0.220 <0.0001 

Obezite  -0.025 0.37 

Sigara 0.022 0.41 

Aile Hikayesi 0.024 0.36 

DüĢük HDL  0.141 <0.0001 

Tablo 18. Damar skoru ile kardiyovasküler risk faktörleri arasındaki korelasyon 

Damar skoru ile HT, DM, HL ve düşük HDL kolesterol arasında anlamlı korelasyon gözlendi.  
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6.3.c..Darlık skoru ile KV risk faktörleri arasındaki korelasyon analizleri: 

Darlık skoru ile KV risk faktörleri arasındaki korelasyon analizleri Tablo 19„de gösterilmiştir. 

 r değeri p değeri 

Hiperlipidemi 0.380 <0.0001 

Hipertansiyon 0.131 <0.0001 

Diyabet 0.232 <0.0001 

Obezite  -0.022 0.42 

Sigara 0.004 0.87 

Aile Hikayesi 0.006 0.83 

DüĢük HDL  0.145 <0.0001 

Tablo 19. Darlık skoru ile KV risk faktörleri arasındaki korelasyon 

Darlık skoru ile HT, DM, HLve düşük HDL kolesterol arasında anlamlı korelasyon gözlendi.  

6.3.d.Gensini skoru ile KV risk faktörleri arasındaki korelasyon analizleri: 

Gensini skoru ile KV risk faktörleri arasındaki korelasyon analizleri Tablo 20„de 

gösterilmiştir. 

 

 r değeri P değeri 

Hiperlipidemi 0.299 <0.0001 

Hipertansiyon 0.102 <0.0001 

Diyabet 0.194 <0.0001 

Obezite  -0.014 0.609 

Sigara 0.017 0.529 

Aile Hikayesi 0.020 0.44 

DüĢük HDL  0.138 <0.0001 

Tablo 20. Gensini skoru ile KV risk faktörleri arasındaki korelasyon 

Gensini skoru ile HT, DM, HL ve düşük HDL kolesterol arasında anlamlı korelasyon 

gözlendi.  
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6.3.e.Gensini skorunu belirleyen bağımsız risk faktörleri: 

KAH olan hastalarda Gensini skorları incelendiğinde, ortalama Gensini skoru 41.6 ± 43.9 

olarak hesaplandı. Gensini skorunu belirleyen bağımsız risk faktörlerini belirlemek amacıyla; 

yaş, HT, DM, aile hikayesi, sigara kullanımı, obezite, HL, BKİ, bel çevresi, kalça çevresi, TK, 

HDL kolesterol, LDL kolesterol, TG düzeylerinin çok değişkenli doğrusal regresyon analizi 

yapıldı (Tablo 21). 

 Beta değeri p değeri 

YaĢ  0.27 <0.01 

Hiperlidemi  0.18 0.198 

Hipertansiyon 0.08 0.495 

Diyabet 0.33 0.009 

Obezite  -0.03 0.849 

Sigara  0.18 0.137 

Aile hikayesi 0.04 0.112 

Menopoz 0.121 <0.0001 

BMI -0.04 0.841 

Bel çevresi 0.09 0.550 

Kalça çevresi  -0.20 0.152 

Total kolesterol 0.19 0.396 

LDL kolesterol -0.30 0.182 

HDL kolesterol -0.08 0.584 

Trigliserid -0.02 0.878 

Tablo-21. Gensini Skorunu Öngörmede İçin Çok Değişkenli Doğrusal Regresyon Analizi  

DM, yaş ve menopoz; Gensini skoru için bağımsız risk faktörleri olarak saptandı. 
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6.3.f.Premenopozal ve postmenopozal hastalar arasında Gensini skor 

karşılaştırılması : 

 

 

ġekil 3.  Premenopozal ve Postmenopozal Hastalar Arasında Gensini Skor Karşılaştırılması 

Premenopozal ve postmenopozal hasta grupları arasında Gensini skor karşılaştırması yapıldı. 

Postmenopozal hasta grubunda ileri derecede anlamlı olarak Gensini skoru daha yüksek 

olarak saptandı (P<0.0001) (Şekil 3). 

6.3.g.Yaş ile Anjiyografik Verilerin Korelasyon Analizi: 

Yaş ile Gensini, damar ve darlık skorları arasındaki korelasyon analizi Şekil 4„te 

gösterilmiştir. 

 

ġekil 4.  Yaş ile Damar, Darlık ve Gensini Skorlarının Korelasyonu 

Yaş ile damar, darlık ve Gensini skorları arasında anlamlı korelasyon saptandı (sırasıyla 

r=0.331, p<0.0001, r=0.328, p<0.0001, r=0.274, p<0.0001).  
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6.3.h.Kolesterol Düzeyleri ile Anjiyografik Verilerin Korelasyon Analizleri 

Total kolesterol: 

TK ile Gensini, darlık ve damar skorları arasındaki korelasyon analizi Şekil 5„de 

gösterilmiştir. 

 

ġekil 5.  TK Düzeyleri ile Damar, Darlık ve Gensini Skorlarının Korelasyonu 

TK ile damar, darlık ve Gensini skorları arasında anlamlı korelasyon saptandı (sırasıyla 

r=0.071, p=0.009, r=0.074, p=0.006, r=0.070, p=0.01).  

HDL kolesterol: 

HDL kolesterol ile Gensini, darlık ve damar skorları arasındaki korelasyon analizi Şekil 6„da 

gösterilmiştir. 

 

ġekil 6.  HDL Düzeyleri ile Damar, Darlık ve Gensini Skorlarının Korelasyonu 

 

HDL kolesterol ile damar, darlık ve Gensini skorları arasında anlamlı korelasyon saptandı 

(sırasıyla r=-0.159, p<0.0001, r=-0.159, p<0.0001, r=-0.151, p<0.0001).  
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LDL kolesterol: 

LDL  ile Gensini, darlık ve damar skorları arasındaki korelasyon analizi Şekil 7„de 

gösterilmiştir. 

 

ġekil 7.  LDL Düzeyleri ile Gensini Skoru, Damar ve Darlık skorlarının Korelasyonu 

 

LDL kolesterol ile damar, darlık ve Gensini skorları arasında anlamlı korelasyon saptandı 

(sırasıyla r=0.071, p=0.009, r=0.068, p=0.013, r=0.058, p=0.035). 

Trigliserid: 

TG ile Gensini, darlık ve damar skorları arasındaki korelasyon analizi Şekil 8„de 

gösterilmiştir. 

 

ġekil 8.  TG Düzeyleri ile Gensini, Damar ve Darlık Skorlarının Korelasyonu 

 

TG ile ile damar, darlık ve Gensini skorları arasında anlamlı korelasyon saptandı (sırasıyla 

r=0.153, p<0.0001, r=0.154, p<0.0001,  r=0.161, p<0.0001).  
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7.TARTIġMA 

Kadınlarda KAH, erkeklere oranla on yıl daha geç ortaya çıkmakta, buna bağlı olarak Mİ ve 

ani ölüm gibi ciddi komplikasyonlar da erkeklere göre daha geç görülmektedir. Ancak, bu 

süre avantajına rağmen, yine de KAH, kadınlarda en çok ölüme yol açan hastalıkların başında 

yer almaktadır. Üstelik son yıllarda yapılan istatistiklerde genç kadınlarda da KAH‟a bağlı 

morbidite ve mortalitede artış olduğu ve bu grup hastalıkların her yaştaki kadınlar için en 

önemli ölüm nedeni olmaya başladığı görülmektedir (63,84).
 

KAH‟nın en az %80 oranında konvansiyonel risk faktörlerine bağlı olarak geliştiği ve risk 

faktörlerinin azaltılması ile KAH‟a bağlı morbidite ve mortalitenin %80-90 oranında 

azaltılabileceği bilinmektedir (85). 52 Ülkede KV risk faktörlerinin araştırıldığı 

“INTERHEART” çalışmasında, 60 yaşından genç kadınlarda, HL ve sigara gibi bazı 

konvansiyonel risk faktörlerinin erkeklere oranla daha az bulunduğu görülmüştür. Bu 

çalışmaya göre 60 yaşın altındaki kadınlarda Mİ prevalansının erkeklere oranla düşük olması 

%80 oranında bu risk faktörlerinin azlığına bağlıdır (1). Oysa günümüzde obezite, MS ve 

sigara içiciliğinin kadınlarda yaygınlaşması sonucu, her yaş grubundaki kadınlarda KAH‟a 

bağlı morbidite ve mortalite artmaktadır. Bu da KAH‟dan korunmada risk faktörlerinin 

azaltılmasının en az erkekler kadar kadınlarda da önemli olduğunu ortaya koymaktadır. 

“TEKHARF” çalışması, kadınlarda yıllık KAH mortalitesini binde 3.2 olarak bulmuştur. Her 

8 ölümden birinin nedeni belirlenememiş, nedeni bilinenler arasında KAH‟a bağlı ölüm % 

42.5‟lik bir pay ile başı çekmiş, onu % 24‟lük oranda kanser ve % 12‟lik bir oranda 

serebrovasküler olay nedenli ölümler izlemiştir. Avrupa ülkelerinde KAH‟dan yıllık 

mortalitenin 45-74 yaş kesiminde kadınlarda binde 0.6 ile 3 arasında değiştiği bildirilmiştir. 

Halbuki “TEKHARF” çalışması, ülkemizde aynı yaş kesiminde KAH mortalitesini 

kadınlarımızda binde 4.5 olarak belirlemiştir. Koroner mortalite açısından Avrupa ülkeleri 

arasında kadınlarda birinci sırada yer aldığımızı göstermiştir. Nüfusumuz gelişmekte olan 

ülkelerdeki gibi genç yapıda iken, halkımızda koroner hastalık mortalitesinin, yaşlı nufus 

yapısına sahip gelişmiş toplumlardaki kadar yüksek olması, hem günümüz, hem de gelecek 

icin kaygı vericidir. Gelişmekte olan ülkelerden ziyade gelişmiş ülkeler örneğine benzeyen bu 

olumsuz eğilim devam ettiği takdirde 2010 yılında halen 2 milyon civarında olan KAH hastası 

sayısının 1.4 milyon artarak 3.4 milyon kişiye varacağı öngörülmektedir. Ortalama yaşam 

süresinin uzaması ve gelişen tedavi olanakları nedeniyle daha yaşlı ve tekrarlayan KV 

olaylara açık hasta sayısı da artmaktadır (47). 
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Koroner arter hastalığı klinik olarak ortaya çıktıktan sonra uygulanan tıbbi, cerrahi ve 

girişimsel tedavi yöntemleri oldukça yüksek bir maliyet getirmektedir. Erişkin nüfusun 

önemli bir bölümünün bu hastalıktan aktif yaşlarda, yani orta yaş ve erken yaşlılık 

dönemlerinde etkilenmesi olayın ekonomik boyutunu artırmaktadır. Böylesine önemli bir 

sağlık sorununda, son derece yüksek maliyetle yürütülebilen tedavi çalışmalarından çok 

primer ve sekonder korunma çalışmalarına ağırlık verilmesi gereği açıktır (86). Primer 

korumanın en başta gelen amacı, risk faktörlerinin gelişmesini önlemektir. 

Çalışmamızda, öncelikle kadın hastalarda koroner risk faktörlerini (yaş, obezite, BKİ, bel 

çevresi, kalça çevresi, ailede erken koroner kalp hastalığı öyküsü, DM, HT, HL, sigara 

kullanımı, postmenopozal durum, lipid profil parametrelerini) ve bu risk faktörlerinin birbiri 

ile ilişkisini araştırdık. Daha sonra koroner anjiyografi sonuçlarına göre, Grup I (anjiyografik 

olarak koroner arter hastası olduğu gösterilmiş grup) ve Grup II (koroner anjiyografisi normal 

olan grup) hastaları belirledik. Gruplar arasında KAH  risk faktörlerini ayrı ayrı karşılaştırdık. 

Ayrıca KAH (+) hastalar arasında risk faktörleri ile damar, darlık ve Gensini skorları gibi 

KAH‟nın yaygınlık ve ciddiyetini gösteren anjiyografik skorların ilişkisini araştırdık.  

Yapılan epidemiyolojik çalışmalar, KAH olan olgularda yaşla birlikte KV risk faktörlerinin 

arttığını ve bu hastalarda mortalite ve morbiditenin arttığını göstermişlerdir. 4.1 milyon hasta 

yılı yapılan takipte, KAH‟na bağlı  2915 ölüm gözlenmiş ve tüm gruplarda artan yaş ile 

birlikte KAH riskinin özellikle kadınlarda arttığı tespit edilmiştir (87). “TEKHARF”  

kohortunda, diğer faktörlerden bağımsız olarak her yaşın, kadında KAH olasılığını % 6.6 

yükselttiği gözlenmiştir. Her 10 yıl yaşlanma, kadında KAH olasılığını 1.9 kat arttırmaktadır. 

Genelde kadında erkeğe göre yaşa bağlı değişkenlik daha çok risk faktörlerinde görülmektedir 

(47). 

Bizim çalışmamızda da; KAH olan kadınlarda, yaş ileri derecede anlamlı olarak daha yüksek 

idi. Literatürdeki diğer çalışmalara uygun olarak yaşla birlikte HT sıklığının arttığını gözledik. 

Aynı zamanda ilerleyen yaşla KAH‟nın yaygınlığının ve ciddiyetinin de arttığını belirledik.  

Kadınlar  50 yaşından sonra daha yüksek kolesterol düzeyine sahiptir ve menapoz sonrası 

HDL kolesterol düzeyinde düşüş izlenir. “NHANES III” çalışmasının sonuçları, 53 milyon 

erişkin kadının TK düzeylerinin >200 mg/dl olduğunu ve bunun artan yaşla giderek arttığını 

göstermiştir (88). Bu konudaki veriler çok çeşitlidir. Monilio ve ark.‟nın çalışmalarında;  <65 

yaş kadınlar da yüksek LDL kolesterol düzeyleri ile KAH arasında güçlü korelasyon 

saptanırken, ≥65 yaş kadınlarda ise düşük HDL kolesterol düzeyleri ile KAH arasında güçlü 
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korelasyon saptanmıştır . La Rosa ve ark.  çalışmalarında; TG yüksekliğinin özellikle yaşlı 

kadınlarda önemli bir risk faktörü olduğu göstermişlerdir.  Bunu destekler biçimde daha 

birçok çalışma da kadınlarda ilerleyen yaşla birlikte artan TG düzeylerinin KAH ile güçlü 

korelasyonu saptanmıştır (38,39,40). 

Çalışmamızda, KAH (+) grupta HL sıklığı anlamlı derece de artmıştı. LDL kolesterol 

yüksekliğini KAH için bağımsız risk faktörü olarak belirledik. KAH‟nın yaygınlığı ve 

ciddiyetini gösteren damar, darlık ve gensini skorları ile tüm kolesterol düzeyleri arasında 

anlamlı korelasyon saptadık. Ayrıntılı analizde postmenopozal kadınların TK düzeyleri 

anlamlı olarak daha yüksek idi. Yine çalışmamızda literatüre uygun şekilde postmenopozal 

kadınlarda HL‟nin sık olduğunu saptadık. 

  Hipertansiyon, dünyada önlenebilir ölüm nedenleri içerisinde ilk sırada yer almaktadır. KV , 

periferik vasküler ve renal hastalıklar için risk faktörüdür.  Sistolik kan basıncındaki her 20 

mmHg‟lık, diyastolik kan basıncındaki her 10 mmHg‟ lık yükselme KAH riskini 2 kat 

arttırmaktadır. Sistolik ve diyastolik HT‟un kontrol altına alınması ile ölümcül olan ve 

olmayan inme riskinde %40‟lar, akut koroner olay riskinde ise %15‟ler düzeyinde azalma 

sağlanmaktadır. “Framingham” Kalp Çalışması‟nda özellikle sistolik kan basıncının önemi 

vurgulanmaktadır (89).  

Çalışmamızda KAH (+) grupta en sık risk faktörü olarak HT‟u bulduk. Çalışma grubumuzu 

oluşturan 1452 kadın hastanın 1023‟ünde (%70.5) HT varlığı tespit edildi. KAH olan 

kadınlarda ise bu oran %76.1 idi. Türk Hipertansiyon Prevelans çalışmasında; Türkiye‟de 

kadınlarda HT sıklığının %36.1 olduğu tespit edilmiştir (47). KAH saptanmış olgularda KV 

risk faktörlerini değerlendiren Türkiye‟den yapılan diğer bir çalışmada; kadınlarda HT sıklığı 

%60 oranında saptanmıştır (90). Bizim çalışmamız da KAH olan kadınlardaki HT sıklığının 

yüksek olmasının nedenlerinden birinin, hastaların KAH ön tanısıyla tarafımıza 

yönlendirilmiş olması olabileceğini düşünmekteyiz. Çalışmaya dahil edilen hastaların yaş 

ortalamalarının yüksek olması da  diğer bir etken olabilir. 

Birçok çalışmada,  izole sistolik ve diyastolik HT‟un kadınlarda KV hastalıklar için risk 

faktörü olduğu gösterilmiştir (91,92). Çalışmamızda HT, KAH varlığı için bağımsız 

öngördürücü risk faktörü olarak saptanmamasına rağmen, yaygınlığı ve ciddiyetini 

değerlendiren analizlerde ileri derecede ilişkili olduğu gözlenmiştir. 
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Diyabetes Mellitus, her yaş grubundaki kadın için önemli bir KV risk faktörüdür . DM öyküsü 

kadınlarda KV mortaliteyi %37 oranında artırmaktadır. DM‟lu erkeklerde KV hastalık riski 2-

3 kat artarken, kadınlardaki risk artışı 3-7 kattır (63). Dittrich ve ark.‟ı çalışmalarında; genç 

diyabetik kadınların, KAH riski açısından erkeklere olan avantajlarını kaybettiklerini 

belirtmişlerdir (93). “TEKHARF” verilerine göre Türkiye‟de DM sıklığı, kadınlarda %13.1 

düzeyindedir ve her 5 yılda %15 oranında artmaktadır. Bu da kadınlarda yıllık DM oranını 

175 000 olarak göstermiştir (47). KAH olan hastaların değerlendirildiği yurdumuzdan başka 

bir çalışmada, kadınlarda DM sıklığı %31 olarak bulunmuştur (90). 

Çalışmamıza dahil edilen tüm hastaların, 440‟ında (%30.3) DM varlığı tespit edildi. KAH (+) 

olan grupta DM sıklığının artmış olduğunu gözledik. Biz bir risk faktörü olarak DM‟u, hem 

KAH varlığı ve hemde yaygınlık ve ciddiyeti için bağımsız risk faktörü olarak saptadık. 

Ayrıca, diyabetik kadın hastalarda lipid profilinin de önemli derecede bozulmuş olduğunu 

gördük.  

Obezite tüm dünyada epidemiktir (94). ABD‟de erişkin popülasyonun %60‟dan fazlası fazla 

kilolu veya obezdir (88). Willet ve ark. çalışmalarında, BKİ‟i 25-29 arasında olan kadınlarda 

BKİ‟i < 21 olan kadınlara göre KAH riskinin 2 kat daha fazla olduğunu göstermişlerdir (95). 

Ülkemizde TEKHARF verilerine göre obezite sıklığı kadınlarda % 43‟tür. Yine ülkemizde 

yaşlanmanın etkisi için yapılan düzeltmelerden sonra bile 10 yıl içinde BKİ kadınlarda 1.26 

kg/m2 artmıştır. Bu da bize, kendi toplumumuzun da hızlı bir şişmanlama eğilimi içinde 

olduğunu göstermektedir (96). 

Bizim çalışmamıza dahil edilen hastaların %44.4‟ü obezdi. Her iki grupta da aynı oranı 

saptadık. Bu sonuçta literatüre uygundu. KAH (+) kadın hasta grubumuzda ortalama BKİ 

30.1 olarak bulundu. 

Hipertansiyon izole bir hastalık olarak veya MS‟un bir parçası olarak ortaya çıkabilir(22). 

Kadınlarda HT‟nun DM ile birlikteliğinin sık olduğu bilinmektedir. Kannel ve ark.‟nın  

çalışmalarında diyabetik hastalarda HT sıklığı %50, hipertansif hastalarda DM sıklığı %18 

olarak saptanmıştır (97). Bu çalışmaya katılan kadınlarda HL, hiperürisemi ve yüksek 

fibrinojen düzeyleri gibi diğer aterojenik risk faktörlerinin sıklığının artmış olduğu 

gözlenmiştir. Wilson ve ark. çalışmalarında da, HT ve DM birlikteliği durumunda KAH 

sıklığının belirgin olarak arttığı gösterilmiştir (98) Bizim hasta popülasyonumuzda, HT ve 

DM‟in birlikte bulunduğu hastalarda KAH sıklığı belirgin olarak artmıştı. Hipertansif ve 

diyabetik hastaların  %73.1‟i KAH(+) idi, ve bu hastaların HDL kolesterol düzeyileri belirgin 
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olarak düşük bulundu. Ancak, diğer kolesterol düzeyleri arasında bu tür bir ilişki tespit 

edilemedi. 

Sigara kullanımı, KAH gelişiminin en önemli önlenebilir risk faktörüdür(130). Birçok 

çalışmada, orta yaşlı kadınlarda erkeklerden daha güçlü olarak sigara kullanımı ile Mİ risk 

artışı arasındaki ilişki gösterilmiştir (99,100). 

Her iki cinsiyet grubunda da, içilen sigara miktarı ile KAH arasında güçlü bir ilişki birçok 

çalışma ile gösterilmiştir(48).  Bizim çalışmamızda KAH(+) grupta sigara kullanımı %22.7 ile 

KAH (-) grupla karşılaştırıldığında anlamlı olarak daha yüksek saptandı.  

Sigara kullanımı ile hem kadınlarda hem de erkeklerde başta HDL kolesterol‟de düşme olmak 

üzere lipid profilinde birçok değişiklik ortaya çıkar (99,100). Bizim çalışmamızda da benzer 

olarak sigara kullanan kadınların HDL kolesterol düzeylerinin anlamlı düzeyde düşük 

olduğunu gözledik. 

Aile üyelerinde KAH öyküsünün olması, KAH risk artışına neden olduğu birçok çalışmada 

gösterimiştir. Kadınlarda, aile üyelerinde KAH öyküsünün pozitif olması ile KAH‟na 

yakalanma riskinin 2.8 kat arttığını göstermişlerdir (101,102,103). Ancak bizim çalışmamızda 

gruplar arasında aile öyküsü açısından anlamlı fark saptanmadı. Bunun nedeninin aile 

üyelerinin ölüm nedenlerinin net bilinmemesinden kaynaklanmış olabileceği düşünüldü. 

Menopoz öncesi çeşitli mekanizmalar ile kadınlar KAH‟a karşı koruma altındadırlar ve 

menopoz sonrası KAH riski artmaya başlar. Atsma F. ve ark.‟nın 18 gözlemsel çalışmanın 

literatür taraması ile yaptıkları yayınlarında, postmenopozal durum ile KAH arasında anlamlı 

ilişki belirtilmiştir. Azalan östrojen seviyeleri ile ateroskleroz ve trombojenik olaylar gelişir, 

LDL kolesterol düzeyleri yükselirken HDL kolesterol düzeyleri düşer (104). Bazı 

çalışmalarda menopoz sonrası HDL kolesterol düzeyinde düşüş gözlenmiş (105,106), ancak 

bazı çalışmalarda ise farklılık bulunmamıştır (107,108,109).  

Çalışmamıza alınan hastaların büyük kısmı (%92.3) postmenopozal kadınlardan 

oluşmaktaydı. Postmenopozal hastalarda KAH sıklığını, beklendiği üzere premenopozal 

hastalara göre ileri derecede anlamlı olarak daha yüksek saptadık. Çalışmamızda, 

postmenopozal durumun KAH‟ın hem varlığı, hemde yaygınlığı ve ciddiyeti için bağımsız 

risk faktörü olduğunu saptadık. Premenopozal ve postmenopozal hastaların kolesterol 

düzeylerini karşılaştırdığımızda ilginç olarak gruplar arasında HDL kolesterol, LDL 

kolesterol ve TG düzeyleri açısından anlamlı fark olmadığını gözledik. Sadece TK düzeyi 
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postmenopozal grupta anlamlı olarak daha yüksek saptandı. Diğer bir analizde de 

postmenopozal hastalarda premenopozal hastalara göre HT, DM, HL ve sigara kullanımını 

daha yüksek oranda saptadık. Bunun nedeninin, ileri yaş, östrojen eksikliğine bağlı değişen 

metabolizma ve çalışmaya alınan hastalarımızın çok büyük bölümünün fazla kilolu veya obez 

olmasına bağlı olduğunu düşündük.  

8.SINIRLAMALAR 

Çalışmamızın sınırlamalarından birisi, randomize edilmiş bir çalışma değildi. Ayrıca birçok 

risk faktörü konusunda ki inceleme, tamamen anamneze dayalı idi. Tetkikler aynı 

laboratuvarda yapılmamıştı, hastanın yönlendirildiği merkezde yapılmıştı. Bu çalışma kadın 

hastalarda yapılan retrospektif bir incelemeydi.  

9.SONUÇ 

 Sonuç olarak biz bu retrospektif pilot çalışmada; kadın hastalar da HL, HT, DM, obezite,  

sigara kullanımının ve postmenopozal durumun KAH ile ilişkisinin olduğunu ve KAH‟nın 

ortaya çıkmasında ve yaygınlığında çok önemli olduklarını gösterdik. Kadın hastalar da risk 

faktörlerinin çok dikkatli kontrol edilmesi gerektiğini ve kadın hastalarla ilgili önceden 

planlanmış daha geniş ölçekli çalışmaların yapılması gerekliliğini birkez daha göstermesi 

açısından önemli olduğunu düşünmekteyiz.  
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