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OZET
OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU VE OLUMCUL

KARDIYOVASKULER OLAY RiSKI ARASINDAKI iLISKI
Amag: Bu ¢alismada, SCORE algoritmasi kullanilarak hesaplanan 6liimciil kardiyovaskiiler olay riski
ile STOP-BANG anketi kullanilarak gruplandirilan obstriiktif uyku apne sendromu riski arasindaki
iliskiyi incelemek amaglanmustir.
Gereg-Yontem: Tanimlayici tipteki bu arastirma, Rize Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Aile Hekimligi poliklinigine 40 ve 70 yas arasindaki 262 katilimer ile
gerceklestirilmigtir. Katilimcilara poliklinik ziyareti esnasinda STOP-BANG anketi uygulanmis ve
SCORE algoritmasi kullanilarak kardiyovaskiiler hastalik riskine gore bireyler kategorize edilmistir.
Bulgular: Caligmamizda, katilimcilarin SCORE puani ile STOP-BANG skorlar1 arasinda pozitif
ybnde, orta kuvvette bir iliski saptanmistir (r=0,617 p<0,001). SCORE algoritmas1 katilimcilarin
cesitli sosyodemografik Ozellikleri (cinsiyet, medeni durum, yasanilan yer, egitim durumu, sigara,
alkol kullamimi, yas, cocuk sayisi, hipertansiyon), antropometrik olcimleri(boy, kilo, viicut Kitle
indeksi, bel ¢evresi, boyun gevresi, sistolik ve diyastolik kan basinci), laboratuvar degerleri (aglik kan
sekeri, iire, kreatinin, glomeriiler filtrasyon hizi, irik asit, total kolesterol, trigliserit, HDL-K, LDL-K,
sodyum, CRP, demir, demir baglama kapasitesi, ferritin, TSH, HbAlc, WBC, monosit, RBC,
hemoglobin, hematokrit, platelet), laboratuvar parametre oranlart (total kolesterol/HDL-K,
trigliserit/HDL-K, LDL-K/HDL-K, monosit/HDL-K, nétrofil/HDL-K, platelet/lenfosit,
lenfosit/monosit, CRP/albiimin) ve g¢esitli indekslerle (visseral adipozite indeksi, lipit birikim iiriinii,
indeksi) iligkili bulunmustur (p<0,05). Olusturulan lineer regresyon modelinde SCORE puanini
tahmin etmede; yas, cinsiyet, alkol kullanimi, iire, kreatinin, glomeriiler filtrasyon hizi, demir
degerleri, lenfosit/ monosit oran1 ve platelet/ lenfosit orani etkili bulunmustur. Ayrica yapilan ROC
analizi sonucunda SCORE>10 olma durumunu ongérmede; optimum Glomeriiler filtrasyon esik
degeri 94,5 mL/dk/1,73 m?(duyarlilik %68,5/6zgiilliik %69,2), optimum aglik kan sekeri esik degeri
97,5 (duyarlilik %72,3/6zgiilliik %76,9), optimum HbAlc esik degeri 5,85 (duyarlilik %80,8/6zgiilliik
%78,3) olarak bulunmustur.
Sonug ve Oneriler: Saglik sistemi ile ilk temas noktasi olan aile hekimligi uzmanlarmin, obstriktif

uyku apnesi sendromu acisindan sorgulayip riskli oldugunu saptadigi hastalari, kardiyovaskiiler
hastalik risk faktorleri agisindan da ele almalar1 gerekir. Kardiyovaskiiler hastalik agisindan riskli
bulunan hastalarda degistirilebilir risk faktorleri tekrar degerlendirilmelidir. Primer koruma
kapsaminda tibbi miidahalelerin uygulanmasiyla, kardiyovaskiiler hastalia bagli mortalitenin
azaltilmasi yoniinde 6nemli adimlar atilmig olur. Boylelikle aile hekimligi temel ilkelerinden olan
kapsamli bakim ilkesinin gerekleri yerine getirilir. Uygulanan bu tutum; hastanin bir biitiin olarak ele

alinip, koruyucu saglik hizmetleri kapsaminda da degerlendirilmesine olanak saglar.

Anahtar kelimeler: Obstriiktif uyku apne sendromu, kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri,
SCORE, STOP-BANG anketi
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ABSTRACT
Obijective: In this study, it was aimed to examine the relationship between the risk of fatal

cardiovascular events calculated using the SCORE algorithm and the risk of obstructive sleep apnea

syndrome grouped using the STOP-BANG questionnaire.

Materials and Methods: This descriptive study was conducted in Rize Recep Tayyip Erdogan
University Training and Research Hospital Family Medicine outpatient clinic with 262 participants
between the ages of 40 and 70. The STOP-BANG questionnaire was applied to the participants during
the outpatient clinic visit and the individuals were categorized according to the risk of cardiovascular
disease using the SCORE algorithm.

Results:In our study, a positive, moderately strong correlation was found between the SCORE scores
and the STOP-BANG scores of the participants (r=0.617 p<0.001). The SCORE algorithm is
associated with various sociodemographic characteristics of the participants (gender, marital status,
place of residence, educational status, smoking, alcohol use, age, number of children, hypertension),
anthropometric measurements (height, weight, body mass index, waist circumference, neck
circumference, systolic and diastolic blood pressure), laboratory values (fasting blood glucose, urea,
creatinine, glomerular filtration rate, uric acid, total cholesterol, triglyceride, HDL-C, LDL-C, sodium,
CRP, iron, ferritin,TSH, HbAlc, WBC, monocytes, RBC, hemoglobin, hematocrit, platelet),
laboratory  parameter ratios  (total  cholesterol/HDL-C,triglyceride/HDL-C,LDL-C/HDL-C,
monocytes/HDL-C,neutrophil/HDL-K, lymphocyte/monocyte, CRP/albumin), various indices (visceral
adiposity index, lipid accumulation product, index) (p<0,05). In estimating the SCORE score in the
linear regression model; Age, gender, alcohol use, urea, creatinine, glomerular filtration rate, iron
values were found to be effective. In addition, in predicting wsa found to be SCORE>10 as a result of
the ROC analysis; optimum Glomerular filtration threshold 94.5 mL/min/1.73 m2 (sensitivity
68,5%/specificity 69,2%), optimum fasting blood glucose threshold 97.5 (sensitivity 72.3%/specificity
76.9%), optimum HbAlc threshold 5.85(sensitivity 80,8%/specificity 78,3%).

Conclusions: Family medicine specialists, should consider patients who are questioned and found to
be risky in terms of obstructive sleep apnea syndrome in terms of cardiovascular disease risk factors.
With the implementation of medical interventions within the scope of primary prevention, important

steps are taken towards reducing mortality due to cardiovascular disease.

Keywords:Obstructive sleep apnea syndrome, cardiovascular disease risk factors, SCORE, STOP-

BANG questionnaire
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GIRIS

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) diinyada mortalite ve morbiditenin en 6nde
gelen sebeplerinden olup kardiyovaskiiler hastalik tanisi klinik olarak veya
goriintiileme yontemleri ile kanitlanan yiiksek riskli hastalarda oldugu kadar KVH
riski icin yiksek/cok yiiksek risk tasiyan bireylerde kanita dayali tibbi tedavinin

zaman kaybedilmeden uygulanmasi olduk¢a 6nemlidir (Baigent ve digerleri, 2010).

Kardiyovaskiiler risk, kiginin belirli bir zaman araliginda aterosklerotik
kardiyovaskiiler olay gecirme olasiligini ifade eder ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi,
kardiyovaskdler olay riskini hesaplamada SCORE (Systematic Coronary Risk
Estimation) algoritmasini 6nermektedir (Mach ve digerleri, 2019). SCORE risk
algoritmasi, kardiyovaskiiler hastalik riski farkli seviyelerde olan, genis bir cografi
alanda, gesitli 12 Avrupa kohortunda hesaplanmistir, yaklasik 200 bin insana ait 3
milyon kisi/yillik gozlemi ve 7900 olimcil kardiyovaskiiler olayr igermektedir
(Conroy ve digerleri, 2003). Onceden bilinen KVH 6ykisi olmayan bireylerde 10
yillik takipte gozlenebilecek ilk aterosklerotik olay nedenli 6lim riskini gosterir.
Yas, sigara igme durumu, cinsiyet, sistolik kan basinci, total kolesterol veya total

kolesterol/HDL-K degerleri kullanilarak hesaplanir (Mach ve digerleri, 2019).

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS); uyku sirasinda iist hava yolundaki
obstriiksiyon sebebiyle tekrarlayan solunumsal bozukluklar neticesinde gelisen,
cesitli vicut sistemlerini etkileyen bir hastalik olup uyku ritmini bozar. Boliinmiis
uykulara ve dolayist ile de giindiiz uyku ataklar1 yaganmasina sebep olur (Vasu,
Grewal ve Doghramji, 2012). Artmis morbidite ve mortaliteye sebep oldugundan tani
konulmasi onemlidir (Demir, ve digerleri, 2012). Altin standart tani yontemi
polisomnografi (PSG) olmakla birlikte, cogu merkezde olmamasi, zaman alic1 bir
islem olmasi ve randevu siirecinin uzun olmasi Sebebiyle, OUAS siiphesi olan
hastalarin bilyiik cogunluguna PSG yapilamadigi bilinmektedir (Seet, Chua ve Liaw,
2015). OUAS agisindan riskli bireyleri tarayabilmek i¢in ¢esitli skorlama sistemleri
gelistirilmistir, bunlar Epworth Uykululuk Olgegi, Pitsburg Uyku Kalitesi Olgegi,
Stanford Uykululuk Olgegi, Berlin Anketi, STOP ve STOP-BANG anketleridir
(Demir, ve digerleri, 2012).



STOP-BANG anketi preoperatif degerlendirmede OUAS riskinin aragtirilmasi
amaciyla genellikle anestezistler tarafindan kullanilan bir ankettir (Demir, ve
digerleri, 2012). Polisomnografi ile yapilan validasyon c¢alismalarinda duyarhilig1 ve
Ozgiilliigi yiiksek bulunmus, giivenilir bir anket olarak nitelendirilmektedir (Nagappa
ve digerleri, 2015). Kanada’da yapilan bir ¢calismada STOP-BANG anketinin, AHI
skoru >5, >15, >30 olan hastalarda duyarlilig1 sirasiyla %83,6, %92,9, %100 olarak
bulunmustur (Frances Chung ve digerleri, 2008).

Calismamiz Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Aile Hekimligi poliklinigine bagvuran 40 ve 70 yas arasindaki bireylerde
gerceklestirilmistir. Katilimecilar SCORE puanlama sistemi ve diger etkenler
kullanilarak kardiyovaskiiler risklerine gore kategorize edilmis ve ayrica STOP-
BANG anketi kullanilarak OUAS riski agisindan siniflandirilmislardir. Katilimeilarin
kardiyovaskiiler risk sinifi ve STOP-BANG skorlar1 arasindaki iligki incelenmistir.



1.1. GENEL BILGILER

1.1.1. Obstruktif Uyku Apne Sendromu

Obstriktif uyku apne sendromu (OUAS) insan sagligi iizerinde olumsuz
etkileri mevcut olan oldukga sik goriilen bir hastaliktir (Bixler ve digerleri, 2000;
Bixler, Vgontzas, Ten Have, Tyson ve Kales, 1998; Young ve digerleri, 1993). Uyku
esnasinda faringeal hava yolunun tekrarlayan obstriiksiyonu ve bunun sonucunda
gelisen hipoksi ve uyku boliinmeleri ile karakterize olup, patogenezi istenmeyen
anatomik iist solunum yolu duyarlilig1 ile iist solunum yolu fonksiyonundaki uyku ile
ilgili degisiklikler aras1 etkilesimden kaynaklanmaktadir (Dempsey, Veasey, Morgan
ve O’Donnell, 2010). Apne 10 saniyeden daha uzun siiren hipoksi seklinde
tanimlanmaktadir (Faber, Faber ve Faber, 2019; Ngiam ve digerleri, 2013). Hipopne
ise, 10 saniye ya da daha fazla hava akiminda en az %30 azalma ve oksijen

satlirasyonunda %3’liik azalma veya arousal gelisimidir (Berry ve digerleri, 2015).

1.1.1.1. Obstruktif Uyku Apne Sendromu Epidemiyolojisi

OUAS uyku ile ilgili gézlenen en yaygin solunum bozuklugu olup kadin ve ¢ocuklari
da etkilemekle birlikte en ¢ok yash erkeklerde gorulur (Young ve digerleri, 1993).
Kadinlara kiyasla erkeklerde 2-3 kat daha fazla goriilmesine ragmen, kadinlarda
gozlenme siklig1 postmenopozal donemde yaklasik 4 kat kadar artmaktadir (Peppard
ve digerleri, 2013).

OUAS apne-hipopne indeksi (AHI) > 5 olacak sekilde tamimlandiginda Kuzey
Amerika’da yapilan bir ¢alismada, tahmini prevalans erkeklerde yaklasik %15 ila 30,
kadinlarda ise %10 ila 15 arasindadir (Peppard ve digerleri, 2013). Yine AHI > 5
olacak sekilde tanimlandiginda, diinya ¢apinda 30-69 yas arasindaki 936 milyon
insanin hafif-siddetli diizeyde OUAS’11, 425 milyon insanin ise orta-siddetli diizeyde
OUAS’I1 oldugu tahmin edilmektedir (Benjafield ve digerleri, 2019). Gilindiiz asir1
uykuluk hali ve uyku solunum ¢alismasi ile konulan OUAS tanis1 orani 30 ila 60 yas
aras1 bireylerde kadinlarda %2, erkeklerde %4 olarak bulunmustur (Young ve
digerleri, 1993). Tiirkiye’de yapilan bir calismada OUAS prevalanst %0,9- %1,9
olarak bildirilmistir (Kokturk, Tatlicioglu, Kemaloglu, Firat, & Cetin, 1997).



OUAS prevalans1 irka gore de degismekte olup, viicut agirligindan bagimsiz
olarak 35 yasindan kiigiikk Afrikali Amerikalilarda Beyaz Amerikalilardan daha
yaygin gozlenir (Ancoli-Israel ve digerleri, 1995; Redline ve digerleri, 1997).
Cinlilerde beyaz irka gore viicut kitle indekslerinin daha diisiik olmasina ragmen
OUAS goriilme sikliginda kranifasiyal farkliliklar 6nemli rol oynamaktadir (X. Chen
ve digerleri, 2015; R. W. W. Lee ve digerleri, 2010). Asya’da OUAS prevalansi
diisiik obezite oranlarina ragmen Amerika Birlesik Devletleri’'ndeki ile benzerdir

(Sunwoo ve digerleri, 2018).

Artan obezite oranlar ile paralel olarak OUAS prevalansi da zaman iginde
artmakta olup, yapilan bir ¢alismada 1990 ve 2010 yillar1 arasinda OUAS tahmini
prevalans: yetigkin erkeklerde %11°den %14’e ve yetiskin kadinlarda %4’ten %5’e
yiikselmistir (Peppard ve digerleri, 2013). Birlesik Krallik’ta yapilan baska bir
calisma, 1994 ve 2015 yillar1 arasinda OUAS ve obezite oranlarinin 6nemli 6lglide

artmis oldugunu gostermektedir (Lechner, Breeze, Ohayon ve Kotecha, 2019).

1.1.1.2. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu ile Tliskili Risk Faktorleri

OUAS ile iligkili gesitli risk faktorleri tanimlanmistir. Bunlar;

= [leri yas: OUAS prevalansi geng erigkinlikten itibaren altinci ve yedinci
dekada kadar artar, devaminda plato ¢izer (Jennum ve Riha, 2009; Tufik,
Santos-Silva, Taddei ve Bittencourt, 2010).

» Erkek cinsiyet: OUAS erkeklerde kadinlara gore 2 ila 3 kat daha sik goruldr,
ancak kadinlarda peri-postmenopozal donemde risk erkeklerinkine benzerdir
(Bixler ve digerleri, 2001; Lechner ve digerleri, 2019; Quintana-Gallego ve
digerleri, 2004; Tufik ve digerleri, 2010; Young, Finn, Austin ve Peterson,
2003; Young, Skatrud ve Peppard, 2004).

= Obezite: OUAS viicut Kitle indeksi (VKI) ile iliskilidir (Peppard ve digerleri,
2013; Young ve digerleri, 2004). Yapilan bir ¢alismada; viicut agirligindaki
her 10 kiloluk bir artis, OUAS riskindeki alt1 kat artigla iliskilendirilmistir
(Peppard, Young, Palta, Dempsey ve Skatrud, 2000).

» Kiraniyofasiyal ve st solunum yolu anormallikleri: Kraniyofasiyal veya (st

hava yolu anormallikleri OUAS riskini artirir (Young ve digerleri, 2004). Bu



iki faktor, Ozellikle Amerika Birlesik Devletleri ile karsilastirildiginda,
obezitenin 6nemli bir risk faktorii olmadigi Uzak Dogu Asyali hastalarda
daha belirgindir (K. K. Li, Kushida, Powell, Riley ve Guilleminault, 2000).

Daha az belirgin olan risk faktorleri sunlardir:

Sigara igmek: Sigara OUAS riskini artirabilir veya var olan hastaligi
kotiilestirebilir, yapilan bir ¢alismada, su anda sigara i¢enlerin OUAS’a sahip
olma olasilig1, sigaray1 birakanlara veya hig¢ sigara igmeyenlere gore yaklasik
Uc kat daha fazla olarak bulunmustur (Wetter, Young, Bidwell, Badr ve Palta,
1994).

Ailede horlama veya OUAS o6ykusi: Ailede horlama veya OUAS 6ykis,
paylasilan davramigsal veya c¢evresel faktorlere bagli olabilirken,
kraniyofasiyal yapisal faktorler yoluyla da OUAS' a genetik bir yatkinlik
olusabilir (Chi ve digerleri, 2014). Yapilan bir ¢alismada AHI varyansinin
yaklagik ylizde 40'min genetik bir temele sahip oldugu oOne siiriilmiistiir
(Redline ve Tishler, 2000). Kirsal Brezilyalilarla yapilan baska bir ¢alismada
ise, >5/saat AHI'nin kalittm derecesinin orta diizeyde oldugu gosterilmistir
(%25) (De Paula ve digerleri, 2016).

Diger etkenler: Burun tikanikligi, nedenden bagimsiz olarak, kontrol grubuna
kiyasla OUAS prevalansinda yaklagik iki kat artiga neden olur (Young ve
digerleri, 2004). Ylksek dizeyde gevresel nitrojen dioksit ve partikill madde
maruziyeti, hasta popiilasyonlar1 arasinda OUAS farkliliklarina neden olabilir
(Billings ve digerleri, 2019).

Alkol, benzodiazepinler, narkotikler ve muhtemelen gabapentinoidler dahil
olmak tizere ¢esitli ilaclar OUAS’1 alevlendirebilirken, aralarinda kanitlanmig
nedensel bir baglant1 bulunmamaktadir (Mason, Cates ve Smith, 2015; Revol
ve digerleri, 2019).

Cesitli medikal durumlarda da OUAS prevalansi artmaktadir. Tablo 1°de
OUAS prevalansini artiran medikal durumlardan bahsedilmistir (Crosta,
Desideri ve Marini, 2017; De Miguel Diez, Villa Asensi ve Alvarez-Sala,
2002; Facco, 2021; Gilani, Quan, Pynnonen ve Shin, 2016; Hadi, Khan,
Naqgvi ve Kupec, 2020; Mutlu, Zateri, Zohra, Ozerdogan ve Mirici, 2020;
Nguyen ve Holty, 2017; Nokes, Raza ve Malhotra, 2020; Porta, Comini,



Barbano, Bianchi ve Vitacca, 2017; Riaz, Bhatti, Sampat ve Dhamoon, 2020;
Shah, Feinberg ve Krishnan, 2006; Suri, Suri, Arora, Gupta ve Adhikari,
2019; P. Wang ve digerleri, 2016; Wu, Yang, Niu, Xiao ve Chen, 2019).

Tablo 1. OUAS iliskili medikal durumlar

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu ile iliskili Medikal Durumlar

Obezite hipoventilasyon sendromu

Sistemik hipertansiyon

Kardiyovaskiiler hastaliklar

Serebrovaskiiler hastaliklar

Kardiyak ritim bozukluklari

Pulmoner hipertansiyon

Kor pulmonale

Son donem bobrek hastaligi

Tip 2 diyabetes mellitus

Kronik akciger hastalig

Gebelik (Gestasyonel diyabet, gebelige bagl hipertansiyon)

Akromegali

Hipotiroidizm

Gastrodzofageal reflii

Sekonder polisitemi

Gevsek gézkapagi sendromu

Polikistik over sendromu

Parkinson hastalig1

Barrett's 6zofagus

Fibromiyalji

Down sendromu

1.1.1.3. Obstruiktif Uyku Apne Sendromu Klinik Ozellikleri

OUAS’da en sik gozlemlenen semptomlar; horlama, tanikli apne, giindiiz

asirt uyku hali, bogulma hissi ile uyanma ve uykusuzluktur (Sateia, 2014).

Giindiiz asir1 uyku hali, uyku uyaniklik dongiisiiniin uyaniklik déneminde tam
olarak uyanik kalamama durumudur (Guidelines, 1998). Uyurken tekrarlayan apne,
hipopne ataklar1 sebebiyle hastalar ertesi giin asir1 uyku ihtiyact duyarlar (Schlosshan
ve Elliott, 2004). Giindiiz uyku hali, sinsi baglamasi ve kronik bir siirece yayilmasi
sebebiyle hastalar tarafindan hafife alinarak yorgunluk, enerji diisiikligli veya

odaklanma problemi gibi farkli terimlerle ifade edilebilir (Chervin, 2000). Uyku hali



ile yorgunluk ayrimin kolaylastirmak i¢in Epworth uykululuk 6lgegi kullanilabilir,
alinan puanin >9 olmasi anormal uyku halini gosterip ileri inceleme gerektirir
(Hossain ve digerleri, 2005; M. W. Johns, 1993). Bilissel fonksiyonlarda azalma,
O0grenme yeteneginde eksilme, dikkatte ve refleks davraniglarda azalma ile hafizada
zayiflamaya sebep olur (Dement ve Mitler, 1993). Goriilme sikligi toplumda %5
oraninda olup, trafik ve is kazalarina yol agabilir. (Day, Gerhardstein, Lumley, Roth
ve Rosenthal, 1999; Findley, Weiss ve Jabour, 1991; lzci ve digerleri, 2008;
Rodenstein, 2009; Stradling, 1989). Solunumsal uyku hastaliklarinin disinda;
narkolepsi, vardiyali ¢alismaya bagli uyku diizeninin bozulmasi, yetersiz uyku,
idiyopatik hipersomni, sedatif-hipnotik kullanimi, psikiyatrik problemeler,
ndroanatomik lezyonlar, uykuda periyodik ekstremite hareketleri, Kleine-Levin
sendromu, insomni gibi ¢esitli durumlarda da gozlenebilir (Strohl ve Redline, 1996;
Vaughn ve D’Cruz, 2005; Wiegand ve Zwillich, 1994).

Horlama, uyku esnasinda kismi olarak inspirasyonun engellenmesine bagl
orofarinkste olusan giiriiltiilii vibrasyonla olusan sestir; sik rastlanilan bir semptom
olup yetiskinlerin en az %?20’sinde, 40 yas ve tlzeri erkeklerin ise %60’inda
gozlenmektedir (Martikainen ve digerleri, 1994). Habitiiel horlama ve OUAS’A
bagli horlamanin ayriminda hastalara horlamanin niteligi ve siklig1 sorulmalidir
(Akkaya & Oztiirk, 2008). OUAS’a sahip bireylerde kapali kapilarin bile ardindan
duyulacak bir horlamadan bahsedilir ve sabahlari uyandiklarinda genelde bogaz
kurulugundan sikayet ederler (Akkaya & Oztiirk, 2008). Muayene esnasinda bir aile
tiyesininde bulunmasi faydalidir ¢ilinkii genellikle aile iiyeleri uyku esnasindaki
semptomlarin siddeti ve sikligi konusunda hastadan daha fazla i¢goriiye sahiptirler
(Martikainen ve digerleri, 1994). OUAS tanili bireylerde nerdeyse her gece (haftada
en az 5 gece veya daha fazla) horlama gozlenir ve uyku genelde sik tekrar eden
apneler nedeniyle kesilir (Schlosshan ve Elliott, 2004; Strohl ve Redline, 1996).
Uyku esnasinda bogulma hissi, nefes nefese kalmak ve agiz kurulugu ile uyanmanin
genellikle horlama ile iligkili oldugu rapor edilmistir, OUAS tanisinda klinik
muayenenin dogrulugunu inceleyen alt1 calismanin sistematik bir incelenmesinde,
geceleri bogulma hissi ve nefes nefese kalmanin horlamaya gore daha diisiik
duyarhiliga (%52’ye kars1 %80) ancak daha yiiksek ozgiillige (%84’e karst %50)
sahip oldugu kaydedilmistir (Myers, Mrkobrada ve Simel, 2013).



Sabah bas agrilari, tedavi edilmemis OUAS'1 hastalarin ylizde 10 ila 30'unda
gorulebilmektedir (Bajwah ve digerleri, 2015; Russell, Kristiansen ve Kvearner,
2014). Genellikle bifrontal ve sikistirici vasiftadir, mide bulantisi, fotofobi ve
fonofobi esilk etmez, siklikla her giin veya haftanin ¢ogu giinii gézlenir ve sabah
uyandiktan sonra birka¢ saat siirebilir (Russell ve digerleri, 2014). Bas agrisinin
mekanizmas1 tam olarak aydinlatilamamig olmakla birlikte; hiperkapni,
vazodilatasyon, artan kafa i¢i basing, bozulmus uyku kalitesi gibi birgok faktore bagl
olabilir (Neau ve digerleri, 2002). Sabah bas agrilar1 ile hastalik siddeti arasinda
tutarli bir iligki bulunmamasina ragmen ciddi hastaligin gostergesi olabilir (Goksan

ve digerleri, 2009).

Kardiyopulmoner semptomlar gozlenebilir, OUAS’I1 hastalar uyku esnasinda
yasanan atipik gogiis agrisi tarif edebilirler, bu durum apne sirasinda yasanan giiclii
solunum ¢abasinin gogiis kafesinde meydana getirdigi yansitmaya bagli olabilir
(Wiegand ve Zwillich, 1994). Uyku esnasinda yasanan garpinti veya ritim bozuklugu
tanimlayabilirler, cogunda gbzlemlenen aritmi, apne atakalri esnasinda yasanan
bradikardi (30-50/dakika) ya da solunumun tekrar baglamasiyla yasanan 90-
120/dakika hizinda olan tasikardidir (Day ve digerleri, 1999; Parish ve Shepard,
1990).

Noropsikiyatrik semptomlar gozlenebilir, tekrarlayan hipoksemi ve uyku
boliinmeleri sonucunda OUAS tanili bireylerde bilissel fonksiyon bozuklugu ile
karar verme yetisinde azalma, unutkanlik, karakter degisiklikleri, hafiza zayiflig1
gelisebilir; ayrica hastalarin %30’unda depresyon saptanmis olup bireylerin sosyal
yasantisini olumsuz yonde etkilemistir (Findley ve digerleri, 1991; Murray W. Johns,
2000; Parish ve Shepard, 1990).

OUAS’da gozlemlenen semptomlarindan biri de uykuyu siirdiirememektir,
hastalarin {igte biri glindiiz uyku halinden ¢ok, uykuyu siirdiirememekten yakinir
(Cho ve digerleri, 2018). Bu fenomen kadinlarda daha sik goriillir (Cho ve digerleri,
2018; Subramanian ve digerleri, 2011).

1.1.1.4. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu Fizik Muayene Bulgular

Yaygin goriilen fizik muayene bulgular1 sunlardir:



Obezite: OUAS'I hastalarda en sik gériilen klinik bulgu obezite (VKI
>30 kg/m?) iken, baz1 hastalar asir1 kilolu (VKI 25-29,9 kg/m2) veya
kilolar1 normal sinirlar i¢inde olabilir (Jensen ve digerleri, 2014).
Orofaringeal hava yolu problemleri: Cok sayida kraniyofasiyal durum
tist hava yolunu daralttp OUAS gelisimini kolaylastirabilir. Ust hava
yolu direncine sebep olarak OUAS gelisimini kolaylastiracak
durumlar Tablo 2’de gosterilmistir (Epstein ve digerleri, 2009).
Modifiye Mallampati siniflandirmasi, hava yolu darliginin seviyesini
Olemek icin yaygin olarak kullanilir, sinif 3 ve 4 hava yolu daralmasi
icin anlamli kabul edilir, Modifiye Mallampati siniflamasi Sekil 1°de
gosterilmigtir (Samsoon ve Young, 1987). Hem Mallampati
siniflamas1 hem de Friedman dil pozisyonunun OUAS siddeti ile
korelasyon gdstermektedir (M. Friedman, Hamilton, Samuelson,
Lundgren ve Pott, 2013). Friedman dil pozisyonu Sekil 2’de
gosterilmistir (M. Friedman, Ibrahim ve Joseph, 2004).

Tablo 2. Ust hava yolu direncine sebep olan durumlar

Sebepler

Obezite (Artan yag birikimi)

Nazal obstriiksiyon (Septum deviasyonu, nazal polip vb.)

Mikrognati ve retrognati

Tonsiller hipertrofisi

Uvular hipertrofi

Hipotiroidizm

Akromegali

Makroglosi

Doku 6demi veya fibrozis

Diger kraniyofasiyal anormallikler (yliksek kemerli veya dar damak
vb.)




Hard  Soft
palate palate )yl

Class I Class II Class III Class IV

Sekil 1. Modifiye Mallampati siniflamasi

Friedman tongue position

(&

FTPI FTP IIa FTP IIb FTP III FTP IV

Sekil 2. Friedman dil pozisyonu

e Genis boyun veya bel cevresi: OUAS ile boyun veya bel gevresi
arasinda obeziteden daha gii¢lii bir iligki vardir (Carmelli, Swan ve
Bliwise, 2000; Stradling ve Crosby, 1991). Ozellikle 17 ingten (43,18
cm) biylk boyun cevresine sahip erkekler ve 16 ingten (40,64 cm)
blyuk boyun cevresine sahip kadinlarda belirgindir (Epstein ve
digerleri, 2009). Yapilan bagka bir ¢alismada ise, OUAS’l1 kadinlarda
bel gevresi ve bel/boy orani i¢in esik degerler sirasiyla; 95,5 cm ve
0,595 iken, erkekler icin degerler sirastyla 100,5 cm ve 0,575°tir
(Unal, Ozturk, Tosun ve Kutlu, 2019).
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1.1.1.5. Obstruktif Uyku Apne Sendromu Tamisal Degerlendirme

Ozellikle obezite, erkek cinsiyet ve ileri yas gibi risk faktorlerinin
varliginda giindiiz asir1 uyku hali, horlama ve uyku sirasinda bogulma veya nefes
darlig1 sikayeti olan bir hastalarda OUAS’tan siiphelenilmelidir (Chervin, 2000).
Hastaya Tablo 3’teki sorularin sorulmasi hekimi taniya ydnlendirirken yardimci

olabilir (Bodkin ve Manchanda, 2011; Chervin, 2000).

Tablo 3. Uyku hali, yorgunluk, bitkinlik veya enerji diistikliigii olan bir
hastanin degerlendirilmesinde anahtar sorular

Degerlendirme sorulari

Uyku ile ilgili sorular:

Gun icinde uykulu mu hissediyorsunuz?

Gunduz uyku hali sizin igin bir problem mi?

Giin i¢inde zaman zaman gozlerinizi a¢ik tutmakta zorlaniyor musunuz?

Giin i¢inde uyanik kalmakta zorlantyor musunuz?

Sekerleme yapar misiniz?

Giin i¢inde ne siklikla ve ne kadar uyursunuz?

Istemediginiz zamanlarda (&rnegin, film izlerken, Kitap okurken veya uzun
yolculuklarda) uyuyakaliyor musunuz?

Yorgunluk, bitkinlik ve ener;ji diiiikliigii ile ilgili sorular:

Gunliik aktivitelerinize devam edecek enerjiniz oluyor mu?
Aktif oldugunuzda kolayca mi1 yoksa digerlerinden daha ¢cabuk mu yorulursunuz?
Kendinizi fiziksel veya zihinsel olarak yorgun hissediyor musunuz?

OUAS tanisi i¢in objektif testlere ihtiya¢ duyulur (Myers ve digerleri, 2013;
Viner, Szalai ve Hoffstein, 1991). Cogu giin giindiizleri agir1 uyku hali olan ve
OUAS’1n asagidaki klinik 6zelliklerinden en az ikisinin bulunduran hastalarda
OUAS i¢in tani testleri yapilmalidir: Alisilmig yiiksek sesle horlama, tanikli apne
veya uyku sirasinda nefes nefese kalma veya bogulma hissi ve tani konulan sistemik
hipertansiyon, bu kriterler 6zellikle orta ila siddetli OUAS riskini 6ngorebilmektedir
ki bu grupta tedaviden yararlanma olasilig1 yiiksek olan bir popiilasyonu olusturur

(Kapur ve digerleri, 2017).
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1.1.1.6. Polisomnografi

Polisomnografi, OUAS tanisi i¢in altin standart tan1 testi olarak kabul edilir
(Sateia, 2014). Uyku laboratuvarinda gece uykusu esnasinda birgok fizyolojik
parametrenin kaydedilmesi ve degerlendirilmesine dayanan bir tan1 yontemidir (Ucar
ve Ceki¢ Nagas, 2021). Ilk kez 1950°’li yillarin basinda uyku apnesi ve REM

uykusunu tanimlamak i¢in kullanilmaya baglanmistir (Chesson ve digerleri, 1997).

PSG’de Elektroensefalografi (EEG), Elektrookiilografi (EOQG),
Elektromiyografi (EMG submentalis), oro-nazal hava akimi, torako-abdominal
hareketler, oksijen satlirasyonu, Elektrokardiyografi (EKG), Elektromiyografi (EMG
tibialis), vicut pozisyonu kaydedilir (Roure ve digerleri, 2008).

1.1.1.7. Tam

Yetigkinlerde OUAS tanist koyabilmek i¢in A ve B kriterlerinin birlikte
bulunmasi veya tek basina C kriterinin mevcut olmasi yeterlidir (Kapur ve digerleri,

2017).

A. Asagidaki bulunan semptomlardan en az birinin varligi;

1. Giindiiz asir1 uyku hali, yorgunluk, insomnia, gece dinlendirmeyen uyku

2. Uykuda nefesin kesilmesi-durmasi hissi ile uyanma

3. Kisinin yatak partneri veya baska biri tarafindan tanimlanan habitiiel
horlama, uykuda nefesin durmasi veya her ikisinin varlig1

4. Hastada koroner arter hastaligi, tip 2 diyabetes mellitus, hipertansiyon,
konjestif kalp yetmezligi, atriyal fibrilasyon, biligsel fonksiyon bozuklugu
veya duygudurum bozuklugu bulunmasi

B. Hastada Polisomnografi (PSG) veya OCST (out of centre sleep testing) ile
yapilan kayitlarda; saatte 5 veya daha fazla hipopne, mikst apne, obstriiktif
apne ya da solunum eforu ile iligkili arousal (respiratory effort related
arousal-RERA) saptanmast

C. Hastanin semptomlarindan bagimsiz olarak PSG veya OCST’ de saatte 15
ya da daha fazla obstriiktif apne, mikst apne, hipopne veya RERA varligi
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AHI skoruna gére OUAS Tablo 4’te gosterildigi gibi siniflandirilir
(Ho, Crainiceanu, Punjabi, Redline ve Gottlieb, 2015; Young ve digerleri,
1993).

Tablo 4. AHI degerlerine gére OUAS Siniflamasi

AHI OUAS Seviyesi
<5 Normal

5-15 Hafif

16-30 Orta

>30 Agir

1.1.1.8. OUAS Tarama Testleri

OUAS tanisinda altin standart yontem PSG olmakla birlikte, pahali ve zaman
alict bir islem olmas1 (biitlin gece monitdrizasyon), bircok merkezde bulunmamasi,
0zel ekipman, egitilmis personel gerektirmesi ve randevu siirecinin uzun olmasi
nedeniyle, OUAS siiphesi olan hastalarin biiylik ¢ogunluguna PSG yapilamadigi
bilinmektedir (Seet ve digerleri, 2015). OUAS agisindan riskli bireyleri tarayabilmek
icin cesitli skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bunlar Epworth Uykululuk Olgegi,
Pitsburg Uyku Kalitesi Olgegi, Stanford Uykululuk Olgegi, Berlin Anketi, STOP ve
STOP-BANG anketleridir (Demir, ve digerleri, 2012).

1.1.1.9. OUAS Komplikasyonlari

Uykulu ara¢ kullanimina bagli motorlu arag¢ kazalar1 OUAS'l: hastalarda
olmayanlara kiyasla iki ila G¢ kat daha fazla gortlur (George, 2007).

OUAS giinliik isleri yiiriitme fonksiyonunda bozulmaya neden olup hata ve
kaza yapma olasiligim1 artirarak dikkatsizlik, bellek ve bilissel eksiklikleri
indiikleyebilir veya kotiilestirebilir (George, 2007; Miyauchi ve digerleri, 2015;
Olaithe ve Bucks, 2013; Wallace ve Bucks, 2013; Wheaton, Perry, Chapman ve
Croft, 2012; Yaffe ve digerleri, 2011).

OUAS tanili hastalarda, tip 2 diyabet ve diyabete bagli komplikasyonlarinin
yan1 sira insiilin direnci prevalanst da artmistir (Altaf ve digerleri, 2017; Botros ve

digerleri, 2009; Kendzerska, Gershon, Hawker, Tomlinson ve Leung, 2014). Bu
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iligki, obezite gibi paylasilan risk faktorlerine bagl olabilir (Marshall ve digerleri,
2009; Reichmuth, Austin, Skatrud ve Young, 2005).

OUAS olan hastalarda, olmayanlara kiyasla guta yakalanma riskinde artis
olabilecegini gosteren ¢alismalar mevcuttur (yiizde 4,9'a karst yiizde 2,5)
(Blagojevic-Bucknall ve digerleri, 2019). Cok merkezli Fransiz kohortunda yapilan
biiyiikk bir retrospektif ¢alismada ise, OUAS i¢in arastirilan hastalarda kanser ve
noktlrnal hipoksemi arasinda olast bir iliski oldugu one siiriilmiistiir (Justeau ve
digerleri, 2020).

1.1.2. Kardiyovaskiiler Hastalhiklar

Kardiyovaskiiler hastalik (KVH), diinya ¢apinda genel popiilasyonda yaygin
olup, 60 yas tstii yetiskinlerin gogunu etkilemektedir. 2019 yili verilerine gore yillik
diinya capinda KVH’a bagh 17,9 milyon insanin hayatin1 kaybettigi tahmin
edilmektedir ve bu tiim oliimlerin %32’sini temsil etmektedir (“Cardiovascular
diseases (CVDs)”, y.y.). Amerikan Kalp Dernegi'nin (AHA) 2019 Kalp Hastalig1 ve
Inme Istatistikleri giincellemesine gore, Amerika Birlesik Devletleri'nde 20 yas ve
uzerindeki bireylerin %48'inde KVH mevcut olup, prevalans: her iki cinsiyette de

yasla birlikte artmaktadir (Benjamin ve digerleri, 2019).

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2019 yili verilerine gore, 6liim sebepleri
arasinda dolagim sistemi hastaliklarindan kaynaklanan o6liimler ilk sirada yer almakta
olup, toplam Oliimlerin %36,8’ini olusturmaktadir. Bunlarin; %39,1°1 iskemik kalp
hastaliklarina, %22,2’si  serebrovaskiiler hastaliklara, %25,7’si diger kalp
hastaliklarina, %7,9’u hipertansif hastaliklara bagl gerceklesmistir (“TUIK
Kurumsal”, y.y.).

KVH’lar; koroner kalp hastaliklar1 (anjina pektoris, miyokard infarktdisu),
serebrovaskiiler hastalik (SVH)’lar (inme veya gegici iskemik atak), periferik damar
hastaliklar1 (kladikasyo veya ekstremite iskemisi), konjenital kalp hastaliklari,
konjestif kalp yetmezligi, romatizmal kalp hastaliklari, hipertansif hastaliklar ve

aritmilerden olusmaktadir (Diehm ve digerleri, 2006).
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1.1.2.1. Kardiyovaskiiler Hastalik Risk Faktorleri

KVH olusumu bircok etkene baghdir. Bireylerin yasamindaki olumsuz
aligkanliklarin (sigara kullanimi, kotii beslenme aliskanliklari, fiziksel inaktivite vb.)
katkis1 ile obezite, metabolik sendrom, kan basincinda artis, dislipidemi, diyabetes
mellitus (DM) gelisebilmektedir. Tiim bu durumlar KVH igin risk durumu teskil
edip, degistirilebilir risk faktorleri olarak adlandirilmaktadirlar. Bunlarin disinda;
cinsiyet, irk ve etnik koken, yas, genetik faktorler gibi degistirilemeyen risk

faktorleri de bulunmakta olup, Tablo 5’te gosterilmistir (Kumar, 2019).

Tablo 5. KVH Risk Faktorleri

Degistirilemez Risk Faktorleri Degistirilebilir Risk Faktorleri
Cinsiyet Sigara
Irk ve etnik kdken Artmis kan basinci
Yas Diyabetes mellitus
Genetik faktorler Fiziksel inaktivite
Obezite
Dislipidemi

Primer koruma kapsaminda risk faktorlerinin taranmasi ve riskli bulunan
gruplarda degistirilebilir risk faktorlerine erken ve etkin miidahalelerin uygulanmasi
oldukca Onemlidir, bdylelikle hastaliga ait mortalite ve morbidite azaltilabilir

(Chobanian ve digerleri, 2003).

1.1.2.1.1 Yas

Yasin ilerlemesi ile KVH prevalansi ve insidansi artmaktadir (Dulek,
Tuzcular Vural ve Goneng, 2018). Bunun sebebi yas ile mevcut risk faktorlerine olan

maruziyet slresinin uzamasidir.

1.1.2.1.2. Cinsiyet

KVH her iki cinsiyeti de etkilemektedir. Yapilan g¢esitli populasyon
calismalari, erkek cinsiyeti KVH ve KVH ile iligkili mortalite igin bir risk faktori
olarak tanimlamistir (D’Agostino ve digerleri, 2008; Kappert ve digerleri, 2012;

Tunstall-Pedoe ve digerleri, 1999). Premenopozal donemde kadinlarda, miyokard
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infarktlst (MI) ve ani kardiyak 6liim gibi ciddi koroner hastalik belirtileri daha nadir
gbzlenir fakat menopozdan sonra, koroner hastaligin insidansi ve siddeti, ayni

yastaki premenopozal kalan kadinlara kiyasla aniden ti¢ kat artar (Gordon, Kannel,
Hjortland ve McNamara, 1978).

1.1.2.1.3. Aile Oykauisii

Aile 6ykisu, KVH i¢in bagimsiz bir risk faktoridiir (MB, G, H ve V, 2002;
Murabito ve digerleri, 2005; Otaki ve digerleri, 2013; Sesso ve digerleri, 2001;
Sivapalaratnam ve digerleri, 2010). Aile 6ykusu; birinci derece akrabalarda (anne,
baba, kardes) erkeklerde 55, kadinlarda 65 yasindan 6nce KVH bulunma hikayesidir
(Stone ve digerleri, 2014). 2011'den 2014'e kadar olan NHANES (National Health
and Nutrition Examination Survey) c¢alismasindan elde edilen veriler neticesinde,
2017 AHA kalp hastalig1 ve inme istatistikleri, yetigkinlerin % 12,2'sinin 50 yagindan
once kalp krizi veya anjinasi olan bir ebeveyni veya kardesi oldugunu bildirmistir

(Benjamin ve digerleri, 2017).

Aile Gykiisiiniin 6nemi, toplu olarak 163.000'den fazla hastay: takip eden
birkag biiyiik kohort ¢alismasinda (Physician's Health Study, Women's Health Study,
Reykjavik Cohort Study, Framingham Offspring Study, INTERHEART Study,
Cooper Center Longitudinal Study, Danish national population database)
gosterilmistir ve tiimii, pozitif bir aile dykiistiniin KVH gelistirme riskini artirdigin
gostermistir (Bachmann, Willis, Ayers, Khera ve Berry, 2012; Chow ve digerleri,
2011; Lloyd-Jones ve digerleri, 2004; MB ve digerleri, 2002; Nielsen ve digerleri,
2013; Sesso ve digerleri, 2001). Pozitif aile dykiisii varliginda KVH gelisme riski,
gesitli kohortlarda % 15 ila 100 arasinda degismektedir ve ¢ogu kohort % 30 ila
60'lik bir artis gostermektedir (Patel ve digerleri, 2018).

1.1.2.1.4. Dislipidemi

Aterosklerozda rol oynayan ana etkenlerden biri de dislipidemi olup,
onlenebilir bir risk faktoriidir (Ference ve digerleri, 2017). Tiirkiye’deki yetiskin

niifusun yaklasik yiizde 80’inde dislipidemi mevcuttur (Bayram ve digerleri, 2014).
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Yapilan randomize kontrollii ¢alismalar; total kolesterol ve LDL kolesterol
seviyesindeki azalmanin (neredeyse hepsi primer veya sekonder koruma amaciyla
verilen statinler ile) koroner olaylar ve mortaliteyi azalttigin1 gostermektedir (Downs
ve digerleri, 1998; Sacks ve digerleri, 1996; Shepherd ve digerleri, 1995).

1.1.2.1.5. Hipertansiyon

Hipertansiyon, KVH icin olumsuz sonuclara sebep olan énemli bir risk
faktoridir (Lewington, Clarke, Qizilbash, Peto ve Collins, 2002; Miura ve digerleri,
2001). Hipertansiyon buyuk arterlerdeki ateroskleroz siirecini hizlandirmakta, kronik
kan basinct yiiksekligi ile endotel disfonksiyonuna ve damar hasarma neden

olmaktadir (Ainer ve digerleri, 2000).

1.1.2.1.6. Diyabetes Mellitus

Insiilin direnci, hiperinsiilinemi ve yiiksek kan sekeri aterosklerotik KVH ile
iliskilidir (Al-Delaimy ve digerleri, 2004; Almdal, Scharling, Jensen ve Vestergaard,
2004; Gerstein, Pais, Pogue ve Yusuf, 1999; Kannel ve McGee, 1979a, 1979b;
Reaven, 1988; Singer, Nathan, Anderson, Wilson ve Evans, 1992; Zavaroni ve
digerleri, 1989). Diyabetin tek basina bir risk faktorii olmasinin disinda, diyabeti olan
bireyler olmayanlara kiyasla hipertansiyon, obezite, artmis total kolesterol/HDL
kolesterol orani, hipertrigliseridemi ve yiiksek plazma fibrinojeni dahil olmak tzere
diger aterojenik risk faktorlerine daha fazla maruz kalmakta olup, diyabetli
hastalarda dislipidemi ve hipertansiyonun tedavi edilmesi olduk¢a degerlidir (K. M.
Fox ve digerleri, 2003; Nissen ve digerleri, 2004; Y. S ve digerleri, 2000).

1.1.2.1.7. Sigara Kullanimi

Sigara igmek, KVH ig¢in énemli ve geri doniistiiriilebilir bir risk faktoridiir.
Miyokard infarktiisii riski her iki cinsiyette de sigara tiiketimi ile iligkilidir. Ayrica
miyokard infarktlisii ge¢irmis sigara igenlerde yapilan bir calismada tekrarlayan
enfarktiis riski, sigaray1 biraktiktan sonraki ilk bir yil i¢inde %50 azalmis ve iki yil
icinde sigara igmeyenlerin seviyesine donmistiir (Wilhelmsson, Elmfeldt, Vedin,
Tibblin ve Wilhelmsen, 1975). Yani sigaray1 birakmanin faydalari, kisinin daha dnce

ne kadar siire ve ne kadar sigara igmis oldugundan bagimsiz olarak gozlemlenir.
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1.1.2.1.8. Egzersiz

Yapilan orta derecede bir egzersizin bile KVH ve tiim nedenlere bagl
Oliimlere karsi koruyucu etkisi vardir (Kubota ve digerleri, 2017; D. C. Lee ve
digerleri, 2011; Paffenbarger ve digerleri, 1993; Yusuf ve digerleri, 2004). Serum
HDL kolesteroliinde yiikselme, kan basincinda, insulin direncinde azalma ve kilo
kayb1 gibi faydalar1 mevcuttur. Orta siddette spor yapan erkeklerin 6lim riskinin
daha az aktif olanlara gére yiizde 23 daha diisiik oldugu bildirilmistir (Paffenbarger
ve digerleri, 1993). Mesleklerinden dolay1 hafif ila orta diizeyde fiziksel aktiviteye
sahip kisilerde, sedanter ¢alisanlara kiyasla miyokard infarktiisii ge¢irme riski daha
distiktir. (Held ve digerleri, 2012). INTERHEART c¢alismasinda, diizenli fiziksel
aktivite yapmamak, populasyona atfedilebilir ilk MI riskinin yizde 12'sini

olusturmaktadir (Yusuf ve digerleri, 2004).

1.1.2.1.9. Obezite

VKI’nin 30 kg/m?’den fazla olmasi olarak tanimlanan obezite, toplumda sik
gozlenir. Ulkemizde 2010 yilinda yapilan TURDEP-II (Tirkiye Diyabet,
Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Caligmasi)
caligmasina gore obezite siklifi, toplumda %31,2 (kadinlarda %44, erkeklerde
%27) dir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’ne gére, Tiirkiye’de 2016 yilinda 16.092.644
obez birey bulunmaktadir ve %29,5 prevalans ile Tiirkiye, Avrupa’da obezitenin en
sik goriildigi tilkedir (Temd, 2019). Obezite; hipertansiyon, insilin direnci, glukoz
intoleransi, hipertrigliseridemi, diisik HDL kolesterol ve diisiik adiponektin
seviyeleri dahil olmak (izere ateroskleroz ile iligkilendirilen KVH ve kardiyovaskiler
mortaliteyi artirict ¢esitli risk faktorleri ile baglantilidir (Calle, Thun, Petrelli,
Rodriguez ve Heath, 1999; Eckel ve digerleri, 2004; Wolk ve digerleri, 2007).

1.1.2.1.10 Psikososyal Faktorler

Psikososyal faktorler ateroskleroz ve akut koroner sendrom gelisimini
etkileyebilir. Psikolojik stres ve ateroskleroz arasindaki baglantt hem endotel hasari
yoluyla dogrudan hem de sigara, hipertansiyon ve lipid metabolizmas1 gibi risk

faktorlerinin agreve etmesi ile dolayli yoldan olabilir (Rozanski, Blumenthal ve
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Kaplan, 1999). Akut miyokard enfarktiisii geciren 849 hasta ile yapilan bir ¢alismada
hastalarin yiizde 48'i, 6ncesinde muhtemelen miyokard infarktiistinii tetikleyen bir
veya daha fazla olaydan bahsetmislerdir, bu olaylarin en sik goriileni yizde 14 ile
duygusal strestir (Tofler ve digerleri, 1990).

1.1.2.2. Toplam Kardiyovaskiiler Riskin Hesaplanmasi

Toplam  kardiyovaskiiler risk eriskin  bir bireyin aterosklerotik
kardiyovaskiiler olay gecirme ihtimalidir. Genellikle 40 yas ve iizeri kisilerde 10
yillik bir zaman diliminde gegirebilecegi olay riski hesaplanir. Bazi hesaplayicilarda
tim kardiyovaskiiler olaylara bagl risk, bazilarinda ise sadece Sliimciil olay riski

hesaplanmaktadir (TEMD Obezite Lipid Metabolizmas1 Hipertansiyon Calisma

Grubu, 2021).

Sik kullanilan risk hesaplayicilar: Tablo 6’da gosterilmistir (Mach ve

digerleri, 2019).

Tablo 6. Risk hesaplayicilart

Risk Hesaplayici

Risk

Degiskenler

Framingham risk modeli

SCORE

ASSIGN

QRISK2

Reynolds Risk Score

10 y1illik kardiyovaskiiler olay
riski

10 yillik kardiyovaskiiler
hastalik 6liim riski

10 yillik kardiyovaskiiler olay
riski

10 yillik kardiyovaskiiler olay
riski

10 y1llik miyokard infarktiisii,
inme, koroner
revaskilarizasyon veya
kardiyovaskuler 61im

Cinsiyet, yas, Total-Kolesterol,
HDL-Kaolesterol, Sistolik kan
basinci, sigara, Diyabet,
Hipertansiyon tedavisi
Cinsiyet, yas, Total-Kolesterol
veya Total-Kolesterol/HDL-
Kolesterol, Sistolik kan basinci,
sigara

Cinsiyet, yas, Total-Kolesterol,
HDL-Kaolesterol, Sistolik kan
basinci, sigara (say1), Diyabet,
yoksulluk ind.

Cinsiyet, yas, Total-
Kolesterol/HDL-Kolesterol,
Sistolik kan basinci, sigara,
Diyabet, alan bazli yoksunluk
indeksi, aile hikayesi, VK1,
antihipertansif tedavi, etnik
kdken, Romatoid Artrit, evre 4-5
KBH, Atriyal fibrilasyon

Cinsiyet, yas, Total-Kolesterol,
HDL-Kaolesterol, Sistolik kan
basinci, hsCRP, sigara, ailede
erken miyokard infarktisu
hikayesi (<60 yas), DM var ise
HbAlc
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Tablo 6 (Devam). Risk hesaplayicilari

Globorisk 10 yillik kardiyovaskdler Cinsiyet, yas, Total-Kolesterol,
hastalik 6liim riski Sistolik kan basinci, sigara, DM

1.1.3. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu ve Kardiyovaskiiler Hastalik Iliskisi

OUAS’l1 hastalarda genelde obezite, hipertansiyon, tip 2 DM basta olmak
tizere birgok kardiyovaskiiler risk faktorii prevalansinda artis gozlenir, erkeklerde iki
ila dort kat daha yaygin olmasina ragmen, miyokard hasari biyo-belirteclerinin ve
kalp yetmezliginin OUAS’la ile iliskisi kadinlarda erkeklere gore daha guclidur
(Roca ve digerleri, 2015).

1.1.3.1. Patofizyoloji

OUAS'lh hastalar, uyku sirasinda iist hava yolu obstriiksiyonu nedeniyle
tekrarlayan apne epizodlar1 veya inspiratuar hava akiminda azalma yasarlar, bu
olaylar aralikli hipoksemi ve hiperkapni ile iligskili olup genellikle uykudan
uyanmaya neden olur. Bu anormal solunum ve uyarilma paterninin ortaya cikan
hemodinamik, otonomik, inflamatuar ve metabolik etkileri, kardiyovaskiler
hastaligin olusumuna katkida bulunabilir (Bradley ve Floras, 2009). OUAS’I
bireylerde uyku esnasinda kalp hizi ve kan basincini etkileyen sempatik aktivitede
Onemli bir artis g6zlenir (O. Friedman ve Logan, 2009). Artan sempatik aktivite;
hipoksi, hiperkapni, barorefleksler, kalbe vendéz doniiste pulmoner afferentlerde
azalma, kardiyak outputta degisiklikler gibi farkli mekanizmalar ile kemorefleks
stimulasyonunu indikler, bu durumda endotel disfonksiyonu da rol oynar (Seif ve
digerleri, 2013).

1.1.3.2. Kardiyovaskduler Olaylar

Yapilan c¢aligmalar, OUAS"1 kardiyovaskiiler hastalik i¢in 6nemli bir risk
faktorli olarak tanimlamakta ve artmis kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile
iligkisini ortaya koymaktadir (Cadby ve digerleri, 2015; Gottlieb ve digerleri, 2010;
Peppard, Young, Palta ve Skatrud, 2000; Punjabi ve digerleri, 2009; Redline ve
digerleri, 2010). Ayrica siddetli OUAS'1 erkeklerdeki gozlemsel veriler, dlumcil ve
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6liimciil olmayan kardiyovaskiiler olaylarin azaltilmasinda siirekli pozitif hava yolu
basinct (CPAP) tedavisinin yararini desteklemektedir (Jose M Marin, Carrizo,
Vicente ve Agusti, 2005). Cinsiyete 6zgii farkliliklar dikkat cekmekte olup, yapilan
uzun sdreli bir kohort calismasinda kadinlarda erkeklere kiyasla daha yiiksek
Troponin-T duzeyi, daha yiksek sol ventrikul Kitle indeksi, daha ylksek kalp

yetmezligi ve 6liim riski bulunmustur (Roca ve digerleri, 2015).

1.1.3.3. Hipertansiyon

Hipertansiyon ve OUAS birlikteligi stk gozlenir. OUAS  bilinen
kardiyovaskiiler hastaliga sahip veya antihipertansif tedavi riski olan bireylerde bile
uyku esnasinda kan basincinin normal paternde olmamasi (non-dipper hipertansiyon)

ile iligkili oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (Narkiewicz ve digerleri, 1999;

Seif ve digerleri, 2014).

OUAS'lh hastalarin yaklasik yiizde 50'sinde, genellikle sabahlari yiikselen
hipertansiyon mevcuttur ve direncli hipertansiyonu olan hastalarda OUAS prevalansi
cok yuksektir (Grote ve digerleri, 1999; Javier Nieto ve digerleri, 2000; P. Lavie,
Herer ve Hoffstein, 2000; Peppard, Young, Palta ve Skatrud, 2000).

1.1.3.4 Koroner Arter Hastahgi

OUAS ile koroner arter hastalig1 arasinda iligki oldugunu gdsteren ¢alismalar
mevcuttur. Tedavi edilmemis, siddetli OUAS’1 olan hastalarda, olmayanlara kiyasla
mortalite dahil kardiyovaskuler olay riskinde artis gozlenir (Gottlieb ve digerleri,
2010; Hla ve digerleri, 2015; Martinez-Garcia ve digerleri, 2012; Punjabi ve
digerleri, 2009).

Ayrica OUAS oOnceden var olan koroner arter hastaligimi alevlendirebilir.
Prospektif bir kohort ¢alismasinda, akut koroner sendrom sebebiyle perkiitan koroner
girisim ge¢irmis (53" akut miyokard enfarktiisii ve 36's1 unstabil angina) olan 89
hastaya polisomnografi yapilmis, 51 hastada (%57) OUAS (AHI >10) tespit
edilmistir. Ortalama 227 glinlik bir takipte major advers kardiyak olaylarin (kardiyak

Oliim, reenfarktiis, hedef damar revaskiilarizasyonu) insidans1 OUAS’1 olan
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hastalarda olmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur (adjusted hazard ratio HR
11,6, 95% CI 2.2-62.2) (Milleron ve digerleri, 2004) .

1.1.3.5. Atriyal Fibrilasyon

OUAS; otonomik disfonksiyon, hipoksi, hiperkapni ve abartili negatif
intratorasik basincin yol agtigi, ince duvarl atriyumlart etkileyen jukstakardiyak ve
transmural basing artis1 gibi ¢esitli patofizyolojik etkiler ile atriyal aritmogeneze

yatkinlik olusturur (Lin ve digerleri, 2012).

Kesitsel ve vaka-kontrol ¢aligmalarinda, kontrol grubu veya genel
popiilasyona kiyasla OUAS'l hastalarda atriyal fibrilasyon (AF) prevalansinin arttigi
bulunmustur (Gami, Friedman, Chung, Caples ve Somers, 2005; Mehra ve digerleri,
2006; Tanigawa ve digerleri, 2006). Yaklasik 7000 orta yash yetiskin ile yapilan bir
retrospektif kohort ¢alismasinda, AHI >5 olanlarda, 12 yillik takip siiresi boyunca
ylizde 55 artmis AF riski oldugu gosterilmistir (Cadby ve digerleri, 2015). Ayrica
OUAS’1n kardiyoversiyon veya ablasyon sonrasi tekrarlayan AF icin bir risk faktorii
oldugunu gdsteren ¢alismalar mevcuttur. Yapilan alti gozlemsel ¢alismanin meta-
analizinde, OUAS tanisina sahip olmak, radyofrekans kateter ablasyonundan sonra

tekrarlayan AF riskini ylzde 25 artirmistir (Ng ve digerleri, 2011).

1.1.3.6. Ani Kardiyak Olim

Siddetli veya tedavi edilmemis OUAS’in 6lumcul kardiyak aritmi riskini
artirabilecegini diisiindiiren sinirli sayida veri mevcuttur (Doherty, Kiely, Swan ve
McNicholas, 2005; Gami ve digerleri, 2013; Gami, Howard, Olson ve Somers,
2005). Yedi yil boyunca takip edilen 107 OUAS hastasi iizerinde yapilan
longitidunal bir ¢alismada, pozitif hava yolu basinci tedavisini birakan hastalarda ani
kardiyak o©liim oranmnin, tedaviye devam edenlerle karsilagtirildiginda arttig:
bulunmustur (% 7'ye kars1 % 0) (Doherty ve digerleri, 2005). OUAS veya diger uyku
bozukluklarinin olmamasi durumunda, uykunun kardiyoprotektif oldugu kabul edilir
ve en diisiik kardiyovaskiiler risk ile iliskilendirilir. Bununla birlikte; OUAS'1 olanlar,

genel populasyon ve olmayanlarla kiyaslandiginda, gece yarisindan sonra (gece
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yarisindan sabah 6'ya kadar) yaklasik {i¢ kat artmisg ani kardiyak o6lim riskine
sahiptirler (Gami, Howard, ve digerleri, 2005).

1.1.3.7. Kalp Yetmezligi

Uykudaki ~ solunum  bozuklugunda  gorillen kalp  yetmezliginin
patofizyolojisinde; giderek artan negatif intratorasik basinca yanit olarak sol
ventrikiil transmural basincinin artmasi rol oynar. Bu durumda sol ventrikil

preloadinin azalip, afterloadinin artmasina neden olur (Bradley ve Floras, 2003).

1.1.3.8 Pulmoner Hipertansiyon

Orta ila siddetli OUAS’1 olan hastalarda pulmoner hipertansiyon prevalansi
yaklasik yiizde 20'dir (Chaouat, Weitzenblum, Krieger, Oswald ve Kessler, 1996;
Yamakawa ve digerleri, 2002). OUAS’I1 hastalarda pulmoner hipertansiyon varligi
prognostik dneme sahip olabilir. Cesitli nedenlerle pulmoner arter kateterizasyonu
yapilan OUAS’l1 (klinik siiphesi ve AHI >5 olan hastalar) 83 hasta iizerinde yapilan
gozlemsel bir ¢alismada, pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda bir, dort ve sekiz
yillik sagkalim oranimin pulmoner hipertansiyonu olmayanlara gore daha diisiik

oldugu bulunmustur (Minai ve digerleri, 2009).
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2. GEREGC VE YONTEM

2.1. Calismanin Yapisi

Arastirmamiz; tanimlayici tipte bir ¢alisma olup, 10.11.2022- 31.12.2022
tarihleri arasinda, Rize Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma

Hastanesi Aile Hekimligi polikliniginde gerceklestirilmistir.
2.2. Orneklem

Rize Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile
Hekimligi poliklinigine bagvuran 40 ve 70 yas arasindaki katilimcilardan

olusmaktadir.

Omeklem biiyiikliigii; G*Power 3. 1. 5 programu ile alpha = 0.05, power =
%95 ve effect size = 0.50 ile en az 210 katilimc1 olacak sekilde planlanmustir.
Belirtilen tarihler arasinda aile hekimligi poliklinigimize mevcut bir sikdyet veya
periyodik saglik muayenesi kapsaminda bagvurmus olan ve dahil edilme kriterlerini
karsilayan 262 katilimer ile ¢alisma gerceklestirilmistir. Anket uygulanmadan 6nce
calisma hakkinda bilgi verilip onam alinmistir, katilmay1 kabul etmeyen bireyler

calismaya dahil edilmemistir.
Dahil etme kriterleri:

e 40 ve 70 yas arasindaki bireyler (40 yas dahil)

Dislama kriterleri:

o Gebeler

e Demans tanis1 olan bireyler

e Yataga veya tekerlekli sandalyeye bagimli olup, ayakta boy ve kilosu
6lctlemeyecek hastalar

e OUAS tanis1 olan bireyler

e Vardiyali gece ¢alisan bireyler

e Son 3 ay icerisinde istenilen laboratuvar tetkikleri olmayan bireyler
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8 hasta OUAS tanisi oldugu icin, 25 hasta son 3 ay iginde istenilen
laboratuvar tetkikleri mevcut olmadigi igin, 4 hasta tekerlekli sandalyeye bagimli
oldugu icin, 2 hasta gebe oldugu i¢in ve 3 hasta da vardiyali olarak geceleri de

calistig1 icin ¢alismaya dahil edilmemistir (Sekil 3).

L N\ 25 hasta son 3 ay icinde eksik
Poliklinige bagvuran / i laboratuvar tetkikleri nedeniyle
n=296 hasta incelendi. calisma dig1 birakild:
4 hasta tekerlekli sandalyeye < Toplamda 262 hasta ile

bagiml oldugu icin ¢calisma disi ¢alisma yiiriitiildii.

birakildi.
/ //\

\/
3 hasta vardiyal geceleri

2 hasta gebe oldugu igin calistig icin ¢aligmaya dahil

calismaya dahil edilmedi. ~~—~———T7

edilmedi.

Sekil 3. Flow diyagram

2.3 Veri Toplanmasi ve Kullanilan Araglar

Calismamizda elde ettigimiz veriler;

1. Hastanin sosyodemografik verileri

2. Hastanin tibbi 6zge¢cmis verileri

3. Hastanin poliklinik ziyareti esnasinda Ol¢ililmiis olan antropometrik
Olgtimleri ve kan basinci 6l¢limiine ait veriler

4. Hastaya poliklinik ziyaretinde uygulanmig STOP-BANG anketi ve
OUAS risk sinifina ait veriler

5. Hastanin SCORE puani ve kardiyovaskiiler risk kategorisi

6. Hastanin son 3 ay i¢inde yapilmis laboratuvar tetkikleri
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Yukaridaki 1. ve 2. maddelere ait veriler arastirmaci tarafindan literatiir
taranarak hazirlanan anket formundan elde edilmistir (Ek-1). Anket formu,

katilimcinin poliklinik ziyaretinde arastirmaci tarafindan yiiz yiize uygulanmistir.

Anket formunun sosyodemografik bilgiler kisminda katilimeinin; yasi,
cinsiyeti, medeni durumu, ¢ocuk sayisi, algilanan gelir diizeyi, yasadigi yer, meslegi,
egitim seviyesi ile ilgili sorular yer almaktadir. Tibbi 6zge¢mis ile ilgili verilerin
bulundugu kisimda hastanin kronik hastaliklari, alkol kullanimi, sigara kullanimu,
kullaniyorsa kag¢ paket/yil kullandigi ve ailesinde erken yasta kardiyovaskiiler
hastalik oykiisii (erkeklerde <55 yas, kadinlarda <65 yas) varligi, Covid-19 gecirme

durumu sorgulanmistir.

Katilimeilarin antropometrik 6l¢iimleri ve kan basinci dlgiimlerine ait veriler

poliklinik ziyaretinde aragtirmaci tarafindan dl¢iilmiistiir. Antropometrik 6l¢iimler;

e Boy (cm)

e Kilo (kg)

e Bel cevresi (cm)

e Boyun cevresi (cm)

e VKI (kg/m?) élgiilen boy ve kilo degerleri kullanilarak hesaplanmustir.
Boy ol¢iimii: Ayakkabisiz, ayaklar yere bitisik ve viicut duvara yaslanir durumda,
miimkiin olan en dik pozisyonda, hasta karsiya dogru bakarken esnemeyen mezura

ile Olglilmiistiir.

Kilo o6lgiimii: Diizenli olarak kalibrasyonu yapilan baskiil ile miimkiin olan en az

kiyafetle, ayakkabisiz bir sekilde kilogram cinsinden dl¢iilmiistiir.

Bel ¢evresi: Katilimcilar 6l¢lim esnasinda dik pozisyonda, kollar yanda rahat ve
ayaklar aym1 hizada iken DSO kriterlerine gore en alt kaburga kemigi ile krista iliyak
kemik aras1 bulunarak arta noktadan gecen ¢evre esnemeyen mezura ile yere paralel

olacak sekilde olglilmiistiir.

Boyun ¢evresi: Hasta ayakta iken krikotiroid membranin superior kenar1 hizasindan

esnemeyen mezura ile dl¢lilmiistiir.
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Kan basinct Ol¢imii: Katilimeilarin tansiyonlar1 aragtirmaci tarafindan, uygun
mangon ile otomatik (dijital gostergeli) tansiyon aleti ile her iki koldan olgiiliip
ortalamas1 kaydedilmistir. Ol¢iim esnasinda hastanin konusmuyor olmasma, sirtin1
yaslamig, sandalyeye oturmus, ayaklar1 yere deger vaziyette, kol kalp hizasinda
desteklenecek sekilde ve en az bes dakika dinlendikten sonra dlglilmiistiir (Aydogdu
ve digerleri, 2019).

Hastalar obstriiktif uyku apnesi sendromu agisindan poliklinik ziyareti
esnasinda STOP-BANG anketi kullanilarak taranmig ve anket verilerine dayanarak
OUAS riskine gore kategorize edilmistir (Ek 2). STOP-BANG anketi toplamda 8
sorudan olusur. Evet/hayir yanitlarina gbére puanlanir (puan:1/0). Puanlar 0 ile 8
arasinda degismektedir. Alinan puan 0-2 arasinda ise diisiik riskli, 3-4 arasinda ise
orta riskli, 5 ve Uzeri ise yuksek riskli olarak kategorize edilmektedir. Anket Tablo
7’de gosterilmistir (F. Chung ve digerleri, 2012; Frances Chung ve digerleri, 2008;
Wolfe, Pomerantz, Miller, Weiss-Coleman ve Solomonides, 2016). STOP-BANG
anketinin polisomnografi ile yapilan validasyon calismalarinda duyarliligi ve
Ozgiilligii yuksek bulunmustur ve givenilir bir anket olarak nitelendirilmektedir
(Nagappa ve digerleri, 2015). Kanada’da yapilan bir ¢alismada STOP-BANG
anketinin, AHI skoru >5, >15, >30 olan hastalarda duyarlilig: sirasiyla %83,6,
%92,9, %100 olarak bulunmustur (Frances Chung ve digerleri, 2008). Acar ve
arkadaglarmin 2013 yilinda yapmis oldugu STOP-BANG anketinin Tirk
popiilasyonunda gecerliliginin degerlendirildigi bir ¢alismada STOP-BANG tarama
testinin, OUAS’in farkli siddet derecelerinde (AHI>5, AHI>15, AHI>30)
duyarliligiin yiiksek oldugu (>%90) ve STOP-BANG anketinin OUAS’1 taramak
icin uygun bir test oldugunu bildirilmistir (Acar ve digerleri, 2013).

Tablo 7. STOP-BANG anketi

Sorular Evet  Hayir

Geceleri yiiksek sesle horluyor musunuz? (Kapali kapilar ardindan
duyulacak kadar veya yatak partnerinizin sizi dirsegi ile diirtmesine
neden olacak sekilde)

Giin iginde sik sik kendinizi yorgun bitkin uykulu hisseder misiniz?
(Ornegin araba kullanirken veya birisiyle konusurken uyuya kalir
misiniz?)
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Tablo 7 (Devam). STOP-BANG anketi

Uykunuz sirasinda nefesinizi tuttugunuz, boguldugunuz, zor nefes
aldiginiz séyleniyor mu?

Yiiksek tansiyonunuz var mi veya bunun icin tedavi goriyor
musunuz?

Vicut Kitle indeksi 35 kg/m?’den yiiksek mi?

Yas1 50’°den fazla m1?

Boyun Ol¢iisii genis mi? (Adem elmasmin gevresinden Olgiiliir,
erkekler icin 43 cm veya daha genis mi? Kadinlar i¢in 41 cm veya
daha genis mi?)

Cinsiyeti erkek mi?

Hastalarin kardiyovaskiiler riskleri SCORE puanlama sistemi kullanilarak
hesaplanmistir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi, kardiyovaskiiler olay riskini
hesaplamada SCORE algoritmasinit 6nermektedir (Mach ve digerleri, 2019). SCORE
sistemi daha Once bilinen kalp damar hastaligi olmayan bir kiside, 10 yil i¢inde
goriilebilecek ilk aterosklerotik olaya bagli 6liim riskini belirtmektedir ve Tiirkiye’de
kardiyovaskiiler hastalik nedenli mortalite yiiksek oldugundan, yiiksek riskli
toplumlara uyarlanan SCORE risk tablosu kullanilmalidir (Kardiyovaskiiler hastalik
Olim hiz> 150/100 bin) (TEMD Obezite Lipid Metabolizmasi Hipertansiyon
Calisma Grubu, 2021). Yas, cinsiyet, sigara icme durumu, sistolik kan basinci, total
kolesterol diizeyleri kullanilarak 40 ila 70 yas arasindaki semptomsuz bireylerde, 10
yillik kardiyovaskiiler hastalik nedenli 6liim riski hesaplanir (Conroy ve digerleri,
2003). SCORE veri tabaninda yapilan g¢alismalar HDL-K’nin riski hesaplamada
onemli olgiide etkili olabilecegini gdstermistir, HDL-K degerleri girildigi zaman
SCORE tablolarinda tiim risk diizeylerinde, her yas ve cinsiyette riskin degistigi
gorilir. Bu durum 6zellikle yiiksek risk i¢in esik deger olan %5 in altindaki kisilerde
onemli olup, risk degerlendirilmesinin dogrulugunu artirmak i¢in o6zellikle yiiksek
riskli ve HDL-K diizeyi diisiik olan kisilerde HDL-K diizeyinin kullanilmas1 onerilir
(TEMD Obezite Lipid Metabolizmasi Hipertansiyon Calisma Grubu, 2021). Yuksek
riskli iilkeler i¢in kullanilan SCORE kardiyovaskiiler hesaplama semas1 Sekil 4’te
gosterilmistir (TEMD Obezite Lipid Metabolizmas1 Hipertansiyon Calisma Grubu,
2021). Katimcilarm SCORE  puanlart ilgili  internet sitesi kullanilarak

hesaplanmistir  (http://www.heartscore.org/tr_ TR/access-heartscore).  Sonrasinda

hastalar SCORE puanlarina ve eslik eden klinik durumlarina dayali olarak diistik,

orta, yiiksek, cok yiiksek olacak sekilde kardiyovaskiiler risk gruplarina ayrilmistir
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(TEMD Obezite Lipid Metabolizmasi Hipertansiyon Caligma Grubu, 2021) (Tablo
8).

SCORE Kardiyovashiler Risk Scmam

10-yullik OXumctl KVH

BEEE REES

g

SHH Lan BnO (mmeg )

I Toral Kokesterod (Tmaci/L)

W e lxsse o

Sekil 4. Yiksek riskli tlkeler icin SCORE hesaplama semasi

Tablo 8. Kardiyovaskiiler risk semasi

Risk Grubu

Cok yuksek risk Kayitl klinik aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik varlig
Gortintilleme yontemleri ile kayit altina alinmig aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastalik varligi
Hedef organ hasar1 (néropati, mikroalbuminiiri, néropati) olan DM
veya en az 3 risk faktoriintin eslik etmesi veya 20 yildir uzun siiren
tip 1 DM varligi
Agir KBH varligi (eGFR<30mL/dak/1,73m?)

SCORE >%10

Yuksek risk SCORE puani %5-9
10 yildan uzun siiren beraberinde hedef organ hasari veya diger risk
faktorleri olamayan DM hastalari
Tek risk faktoriiniin belirgin sekilde yiikseldigi durumlar (6zellikle
total-K>310 mg/dl veya LDL>190 mg/dl veya kan basinct
>180/100 mmHg)
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Tablo 8 (Devam). Kardiyovaskiiler risk semasi

Orta risk SCORE puam %1-%4
10 yildan uzun siiren ve diger risk faktorleri olmayan DM hastalari
(Tip 1 DM igin <35 yas, tip 2 DM i¢in <50 yas)

Diisiik risk SCORE puani1 <%1

Katilimcilarin poliklinik bagvurusu esnasinda, e-nabiz ve hastanemiz veri
yonetim sistemi taranarak son 3 ay i¢indeki cesitli laboratuvar tetkikleri (ag¢lik kan
sekeri, iire, kreatinin, GFR, iirik asit, total kolesterol, trigliserit, HDL-K, LDL-K,
VLDL, sodyum, potasyum, alblimin, kalsiyum, CRP, demir, demir baglama
kapasitesi, ferritin, TSH, T4, vitamin B12, folat, HbAlc, sedim, hemogram)
kaydedilmistir. Mevcut parametreler kullanilarak katilimcilarin total kolesterol/HDL-
K, trigliserittHDL-K, monosit/HDL-K, nétrofil/HDL-K,  nétrofil/lenfosit,
platelet/lenfosit, eozinofil/lenfosit, lenfosit/monosit, CRP/albiimin  oranlari
hesaplanmistir. Asagidaki formiiller kullanilarak katilimcilarin visseral adipozite
indeksi (VAI) ve lipit birikim iiriinii indeksi (LBUI) degerleri hesaplanmistir (Amato,
Giordano, Pitrone ve Galluzzo, 2011; Kahn, 2005) .

e Kadinlar igin VAI= [Bel cevresi (cm) / [36.58 + (1.89 x VKI)]] x [(Trigliserit
mmol/l / 0.81) x (1.52/HDL-K mmol/l)].
e Erkekler icin VAI= [Bel cevresi (cm) / [39.68 + (1.88 x VKI)]] x [(Trigliserit
mmol/l / 1.03) x (1.31/HDL-K mmol/l)]
e Erkeklerigin LBUI = [Bel gevresi(cm)-65] x Trigliserit (mmol/L)
e Kadinlar igin LBUI = [Bel gevresi (cm)-58] x Trigliserit (mmol/L)
Katilimcilara metabolik sendrom tanisi, 2001 yilinda yayinlanan NCEP
ATP III (Ulusal Kolesterol Egitim Programi 3. Yetiskin Tedavi Paneli)
raporu dikkate alinarak, 5 tani kriterinin 3’liniin bulunmasi halinde

konulmustur. Tani kriterleri Tablo 9°da gosterilmistir (Cleeman, 2001).

Tablo 9. Metabolik sendrom tani kriterleri

Tam Kriteri Deger arahigi

Bozulmus aglik glukozu >100 mg/dl veya kan sekeri yiiksekligi i¢in
tedavi aliyor olmak

Kan basinci yiiksekligi > 130/85 mmHg veya antihipertansif tedavi
aliyor olmak
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Tablo 9 (Devam). Metabolik sendrom tani1 Kriterleri

HDL-K distkligi Kadinlarda <50 mg/dl, erkeklerde <40 mg/dl
veya HDL diisiikliigii nedeniyle tedavi aliyor
olmak

Hipertrigliseridemi >150 mg/dl veya trigliserit yiiksekligi
nedeniyle tedavi aliyor olmak

Abdominal obezite Bel cevresi; kadinlarda >88 cm, erkeklerde
>102 cm

Katilimeilar VKI degerlerine gére Tablo 10°daki veriler dikkate aliarak
siiflandirilmistir (Temd, 2019).

Tablo 10. Obezite siniflamasi

VKI (kg/m?)
Zayif <18,5
Normal 18,5-24,9
Fazla kilolu 25-29,9
Evre 1 obez 30-34,9
Evre 2 obez 35-39,9
Evre 3 obez (morbid obez) >40

Katilimcilar poliklinik ziyaretinde her iki koldan Olgiilen kan basinct
degerlerinin ortalamasina gore Tablo 11°deki veriler dikkate alinarak
simiflandirilmistir (TEMD Obezite Lipid Metabolizmas1 Hipertansiyon Calisma
Grubu, 2022).

Tablo 11. Kan basinci siniflamasi

Kategori Sistolik Diyastolik
(mmHQ) (mmHQ)

Normal <120 ve <80

Artmis kan basinc1 ~ 120-139 ve/veya 80-89

Evre 1 140-159 ve/veya 90-99

hipertansiyon

Evre 2 >160 ve/veya >100

hipertansiyon

Evre 3 >180 ve/veya >110

hipertansiyon
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2.4 istatistiksel Yontem

Verilerin analiz asamasinda SPSS 22,0 istatistik paket programi
kullanilmistir. Degerlendirme sonuglarimin tanimlayic1 istatistikleri; kategorik
degiskenler i¢in say1 ve yiizde, sayisal degiskenler i¢in ortalama, standart sapma,
ortanca, minimum, maksimum olarak verilmistir. Bagimsiz iki grup arasinda sayisal
degiskenlerin karsilagtirmalart normal dagilim kosulu saglanmadigindan Mann
Whitney U testi ile degerlendirilmistir. Bagimsiz {i¢ veya daha fazla grubun
karsilagtirlmasinda normal dagilim kosulu saglandiginda ANOVA testi,
saglanmadiginda Kruskal Wallis testi kullanilmistir. Kruskal Wallis testinde 6nemli
fark bulunmasi halinde post hoc analizler Bonferroni testi ile yapilmistir. Bagimsiz
kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanilmistir. Korelasyon
analizinde Spearman testinden faydalanilmistir. SCORE puanimmin mantiksal
yordayicilartyla lineer regresyon analizi uygulanmistir. SCORE kategorisinde ¢ok
yuksek riski ongoérmede tanisal karar verdiriciligi ROC egrisi analizi ile

incelenmistir. Istatistiksel alfa dnemlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edilmistir.

2.5. Etik Kurul ve 1l Saghk Miidiirliigii Onaylari

Calisma plan1 "Bilimsel Arastirma Basvuru Inceleme Komisyonu" tarafindan
incelenmis olup, calisma siiresince degisiklige gidilmeden; sunulan hizmeti
aksatmayacak sekilde, hasta mahremiyeti ve bilgi giivenligi hususlarinda giivenlik
tedbirleri alinarak caligmanin yiiriitiilmesi, yapilacak ¢alisma sonucunun
Bakanligimiz bilgisi disinda ilan edilmemesi ve ¢alisma sonucu ile ilgili tarafimiza
bilgi verilmesi kaydiyla kurumumuza bagh ilgili saglik tesisinde 01/05/2022-
30/09/2022 tarihleri arasinda yapilmasi uygun goriilmiistiir (EK-3).

Universitemiz Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kuruluna yapmis
oldugunuz “Obstriiktif Uyku Apne Sendromu ve Olimciil Kardiyovaskiiler Olay
Riski Arasindaki Iliski: Tamimlayic1 Kesitsel Bir Calisma” isimli bagvurunuz etik

kurulumuz yo6nergesine gore 27.10.2022 tarihinde yapilan toplantida incelenmis
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olup, 2022/190 karar numarast ile bilimsel ve etik yonden uygun bulunmustur (Ek-
4).
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3. BULGULAR

Calismaya 175’1 (%66,8) kadin, 87’si (%33,2) erkek olmak (zere toplam 262
kisi katilmistir. Katilimeilarin yas ortalamasi 53,3+9,4 olup, yaslar1 40 ile 69 arasinda
degismektedir. Calismaya katilanlarin biiylik ¢ogunlugu evli olup, ¢ocuk sayisi
ortalamasi 2,7+1,’dir. Katilimcilarin %71,8’inin geliri giderine esit olup, %60,3’1
sehir merkezinde yasamaktadir. Ogrenim durumu olarak %53,8°i okuryazar-
ilkdgretim mezunudur. Caligmayan katilimcilar cogunlukta olup, % 24,1’inin sigara,
%S5, 7’sinin alkol kullanim1 mevcuttur. Sigara kullanimi 23,6+20,9 paket/yildir.
Katilimcilarin %26,7’sinin ailesinde erken yasta kardiyovaskiiler hastalik oykiisii

vardir (Tablo 12).

Tablo 12. Katilimcilarin sosyodemografik dzellikleri

Sosyodemografik veriler Sayi(n) Yizde (%)
Cinsiyet

Kadin 175 66,8
Erkek 87 33,2
Yas (orttss) 53,3194

Medeni durum

Evli 248 94,7
Bekar 14 53
Cocuk sayisi (Ortss) 27115

Gelir durumu

Gelir giderden az 58 22,1
Gelir gidere esit 188 71,8
Gelir giderden fazla 16 6,1
Yasanilan yer

Koy 57 21,8
Ilige 47 17,9
Sehir merkezi 158 60,3
Egitim durumu

Okuryazar degil 31 11,8
Okuryazar-ilkdgretim mezunu 141 53,8
Lise mezunu 66 25,2
Universite mezunu 24 9,2
Meslek
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Tablo 12 (Devam). Katilimcilarin sosyodemografik dzellikleri

Calismiyor 139 53,1
Kamu gérevlisi 28 10,7
Ozel sektor 47 17,9
Emekli 48 18,3
Sigara kullanimi

Evet 64 24,1
Hayir 150 57,3
Birakmis 48 18,3
Sigara (paket/y1l) (n=112) 23,6120,9

(ortss)

Alkol kullanimi

Evet 15 5,7
Hayir 247 94,3
Ailesel hiperlipidemi

Var 15 5,7
Yok 247 94,3
Ailede erken yasta

kardiyovaskiiler hastalik

Oykusu

Var 70 26,7
Yok 192 73,3

Katilimeilarda kronik hastalik varligi sorgulandiginda 193’iiniin (%73,7)
kronik hastaliga sahip oldugu, 178’inin (%67,9) Covid-19 gecirdigi goriilmiistiir. En
fazla goriilen hastaliklar sirasi ile hipertansiyon, diyabetes mellitus ve hipotiroididir

(Tablo 13).

Tablo 13. Katilimcilarin kronik hastalik ve Covid-19 gecirme durumlari

Sayi(n) Yuzde (%)

Kronik Hastahk

Var 193 73,7

Yok 69 26,3
Kronik Hastahklar

Hipertansiyon 110 42,0
Diyabetes Mellitus 56 21,4
Hipotiroidi 47 17,9

Diger Kronik Hastaliklar 40 15,3
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Tablo 13 (Devam). Katilimcilarin kronik hastalik ve Covid-19 gegirme durumlari

Psikiyatrik Hastalik 31 11,8
Aterosklerotik Kardiyovaskiiler 26 9,9
Hastalik

Malignite 15 5,7
Kronik Solunum Yolu Hastalig1 10 3,8
Kronik Bobrek Hastaligi 6 2,3
Covid-19 Gegirme Durumu

Evet 178 67,9
Hay1r 84 32,1

Calismaya katilan katilimcilarin antropometrik ve kan basinci 6lgiimlerine

yonelik tanimlayici degerleri Tablo 14°te gosterilmistir.

Tablo 14. Katilimcilarin antropometrik ve kan basinci dlgtimleri

Kadin Erkek
Ort£Ss Medyan Ort+Ss Medyan
(Min-Maks) (Min-Maks)
Boy(m) 1,60+0,06 1,60 1,75+0,07 1,74
(1,40-1,75) (1,60-1,95)
Kilo(kg) 80,2154 80 (47-115) 88,2+12,9 89 (60-120)
VKI (kg/m?) 31,2+6,0 30,8 28,8+3,8 28,9
(17,7-46,3) (20,0-40,1)
Bel ¢cevresi(cm)  100,0+15,6 100 (66-150)  104,5+10,6 105 (85-133)
Sistolik kan 123,7+¢18,0 120 (90-180)  126,1+17,8 130 (90-180)
basinci (mmHg)
Diastolik kan 79,4+10,5 80 (55-100) 80,9+10,6 80 (60-100)
basinci (mmHg)
Katilmeilar ~ poliklinik  6l¢iimlerindeki kan basinci  ortalamalarina

bakildiginda, kan basinci evresi normal olan 75 (%28,6), artmis olan 102 (%38,9),
evre 1 hipertansiyon olan 64 (%24,4), evre 2 hipertansiyon olan 16 (%6,1), evre 3
hipertansiyon olan 5 (%1,9) kisi bulunmaktadir (Tablo 15).
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Tablo 15. Katilimcilarin poliklinik dl¢imlerindeki kan basinci ortalamalarina gore
siniflandirilmasi

Sayi(n) Yiizde (%)
Normal 76 59
Artmis kan basinci 101 38,5
Kan basinci evresi Evre 1LHT 64 24,4
Evre 2 HT 16 6,1
Evre 3 HT 5 1.9
Toplam 262 100,0

Calismaya katilan katilimeilar viicut kitle indeksi (VKI) degerlerine gore
kategorize edildiginde; 1’1 (%0,4) zayif, 48’1 (%18,3) normal kilolu, 79°u (%30,2)
fazla kilolu, 83’1 (%31,7) evre 1 obez, 38’1 (%14,5) evre 2 obez, 13’1 (%5) evre 3
obez olarak saptanmistir (Tablo 16).

Tablo 16. Katilimeilarin Viicut Kitle Indeksi (VKI) degerlerine gore
siiflandirilmasi

Sayi(n) YUzde (%)
Zayif (<18.5) 1 0,4
Normal (18,5-24,9) 48 18,3
Lo . Fazla kilolu (25-29,9) 79 30,2
?fklgllgge“e“ Evre 1 obez (30-34,9) 83 31,7
Evre 2 obez (35-,39,9) 38 14,5
Evre 3 obez (> 40) 13 5,0
Toplam 262 100,0

Katilimeilarin biyokimyasal dlglimlerine yonelik tanimlayici1 degerleri Tablo

17°de gosterilmistir.

Tablo 17. Katilimcilarin laboratuvar degerlerine dair tanimlayici istatistikler

Ort£Ss Medyan (Min-Maks)
Aclik kan sekeri (mg/dl) 102,7+27,6 95 (53-276)
Ure (mg/dl) 30,8+10,2 29 (7,3-68)
Kreatinin (mg/dl) 0,8+0,2 0,7 (0,4-2,2)
GFR (CKD-EPI) 95,0+15,1 97 (29-123)
Urik asit (mg/dl) 4,9+1 4 4.9 (2,0-8,8)
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Tablo 17 (Devam). Katilimcilarin laboratuvar degerlerine dair tanimlayici istatistikler

Total kolesterol (mg/dl) 218,0+£46,7 216,5 (103-356)
Trigliserit (mg/dl) 147,7+104,9 122 (38-813)
HDL (mg/dl) 53,6+£12,1 52,4 (19,7-91,3)
LDL (mg/dl) 138,0£12,1 135,5 (30-259)
VLDL (mg/dl) 32,0+38,4 24,4 (7,6-530)
Sodyum (mg/dl) 140,1+2,0 140 (135-146)
Potasyum (mg/dl) 4,4+0,3 4,4 (3,4-5,5)
Albumin (mg/dl) 42,743,2 42,8 (5,9-49,2)
Kalsiyum (mg/dl) 9,54#0,5 9,5 (5-10,9)
CRP (mg/dl) 6,4+13,6 3,8 (1,9-195,1)
Demir (ug/dl) 83,6+34,2 81 (11-202)
Demir baglama kapasitesi (pg/dl)  252,5+50,1 259 (2,3-388)
Ferritin (ng/ml) 64,0+70,6 38,7 (3-416,1)
TSH (ulU/ml) 3,318,8 1,8 (0,01-86,4)
T4 (ng/dl) 1,140,2 1,1(0,3-1,9)
Vitamin B12 (pg/ml) 372,4£171,0 335 (128-200)
Folat (ng/ml) 9,5+4,2 8,5 (2,6-24)
HbAlc (%) 6,0£1,1 5,7 (4,6-13,6)
Sedim (mm/saat) 10,8+8,0 9 (2-47)

WBC (103%/uL) 6,8+£1,8 6,7 (1,7-14,1)
LY (10%/uL) 2,31£0,6 2,2 (0,6-5,1)
MO (103/uL) 0,5+0,1 0,4 (0,2-1,1)
NE (103/uL) 3,915 3,7 (0,2-11,3)
EO (10%/uL) 0,2+0,2 0,1 (0-2,0)

BA (10%/uL) 0,03+0,02 0,03 (0-0,11)
RBC (10/uL) 4,6£0,5 4,6 (3,1-6,5)
Hemoglobin (g/dl) 13,6+1,5 13,7 (8,0-17,2)
Htc (%) 40,4+4 4 40,5 (17,4-50,2)
MCV (fL) 87,316,5 88,4 (29,1-101,0)
MCH (pg) 29,4423 29,7 (20-34,1)
MCHC (g/dl) 33,511 33,7 (29,9-37,6)
PLT (103/uL) 269,5+62,1 266 (120-535)
MPV (fL) 10,1+1,2 10,1 (3,8-13,6)
PCT (%) 0,27+0,07 0,27 (0,14-0,99)
PDW (fL) 16,0£0,3 16 (15,3-16,8)
RDW (fL) 44,6£3,0 44,2 (38,5-54,6)

Katilimcilar  kardiyovaskiiler

risk  kategorilerine

gore Tablo 18’de

siniflandirilmis olup; 94 kisi (%35,9) diisiik riskli, 70 kisi (% 26,7) orta riskli, 20 kisi

(%7,6) yiiksek riskli, 78 kisi (%29,8) ¢ok yiiksek risklidir.
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Tablo 18. Katilimcilarin SCORE puanlari ve eslik eden klinik durumlara gore
kardiyovaskiiler risk kategorileri

Kardiyovaskiiler risk sinifi Sayi(n) Yuzde (%)
Diisiik (SCORE<%1) 94 35,9

Orta (SCORE %1-%4) 70 26,7
Yiksek (SCORE %5-%09) 20 7,6

Cok Yiksek (SCORE >%10) 78 29,8

Katilimcilarin kardiyovaskiiler risk sinifina gore kategorizasyonu Sekil 5°te

gosterilmistir.

= DUsuk Risk (SCORE<%1)

m Orta Risk (SCORE %1-%4)

= Yiksek Risk (SCORE %5-%9)

= Cok Yiksek Risk (SCORE 2%10)

Sekil 5. Katilimcilar kardiyovaskiiler risk sinifina gore kategorizasyonu

Calismaya katilan bireyler OUAS riskine gore siniflandirildiginda; 102’sinin
(%38.9) diistik, 73 liniin (%27,9) orta, 87’sinin (%33,2) yiiksek OUAS riskine sahip
oldugu goriilmiistiir (Tablo 19).
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Tablo 19. Katilimcilarin OUAS risk durumlarina gore siniflandirilmasi

OUAS Risk Sinifi Sayi(n) YUzde (%)
Diisiik 102 38,9
Orta 73 27,9
Y uksek 87 33,2

Katilimcilarin OUAS risk sinifi ylizdelerine gore kategorizasyonu Sekil 6’da

gosterilmistir.

m Disik = Orta = Yiksek

Sekil 6. Katilimcilarin OUAS risk siiflamasi

Katilimeilarin 102’sinde (%38,9) metabolik sendrom mevcuttu (Tablo 20).

Tablo 20. Katilimcilarin metabolik sendrom varligina gére kategorizasyonu

Metabolik Sendrom Sayi(n) Yuzde (%)
Var 102 38,9
Yok 160 61,1
Toplam 262 100,0
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Katilimcilarin  visseral adipozite indeksi ve lipit birikim Grund indeksi
degerlerine dair tanimlayici istatistikler Tablo 21°de gosterilmistir. Visseral adipozite
indeks degeri ortalamas1 ve medyan degeri sirastyla kadinlar i¢in 2,7 ve 1,8, erkekler
icin 2,2 ve 1,7°dir. Lipit birikim {iriinli indeksi deger ortalamasi ve medyan degeri

sirastyla kadinlar i¢in 79,7 ve 60,1, erkekler i¢in 66,1 ve 53 tiir.

Tablo 21. Katilimcilarin visseral adipozite indeksi ve lipit birikim riint indeksi
degerlerine dair tanimlayici istatistikler

Degiskenler Cinsiyet Ort+Ss Medyan (Min-Maks)
Visseral adipozite ~ Kadin 2,731 1,8 (0,3-21,2)

indeksi Erkek 2,2+1,7 1,7 (0,5-13,4)

Lipit birikim Griini Kadin 79,7+63,3 60,1 (13-330,8)
indeksi Erkek 66,1+51,7 53 (8,5-353,7)

Katilimeilarin - sosyodemografik ozelliklerine goére SCORE puanlariin
dagilim1 Tablo 22’de gosterilmistir. Cinsiyet gore SCORE puanlarmin dagilimina
bakildiginda erkeklerin puan ortalamasi, kadinlardan istatiksel olarak Onemli
diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,00,1). Evli olan bireylerin SCORE puan
ortalamalar1 bekarlara gore istatiksel olarak onemli diizeyde yiiksek saptanmistir
(p=0,038). Koyde yasayanlarin SCORE puan ortalamast sehir merkezinde
yasayanlara kiyasla istatiksel olarak onemli diizeyde yliksektir (p=0,046). Egitim
durumu ilkdgretim ve alt1 olan katilimcilarin SCORE puan ortalamalart lise ve tizeri
olan katilimcilara gore istatiksel olarak onemli 6l¢iide yiiksek saptanmistir (p=0,004).
Sigara kullanan-birakmis olanlarin SCORE puan ortalamalar1 sigara kullanmayanlara
gore istatiksel olarak dnemli Ol¢lide yiiksek bulunmustur (p=0,002). Alkol kullanan
katilimcililarin SCORE puan ortalamalar1 kullanmayanlara kiyasla istatiksel olarak
onemli Ol¢iide yiiksektir (p=0,002). Gelir durumu ve ailede erken yasta
kardiyovaskiiler hastalik 6ykiisii acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak 6nemli

diizeyde farklilik saptanmamaistir (p>0,05).
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Tablo 22. Katilimcilarin sosyodemografik 6zelliklerine géore SCORE puanlarinin
dagilimi (n=188)

Sosyodemografik SCORE puam
ozellikler
n Ort£SS Ortanca p
(Min-Maks)

Cinsiyet Kadin 129 1,2+18 0,4(0,1-11) <0,001*
Erkek 59 4,647 2,8(0,3+23,7)

Medeni durum Evli 176 2,3+3,3 1(0,1-23,7) 0,038*
Bekar 12 1,7#45 0,3(0,1-15,9)

Gelir durumu Gelir giderden 39 2,4+28 15(0,1-11,1) 0,269**
az
Gelir gidere 138 2,1+3,4 0,7 (0,1-23,7)
esit
Gelir giderden 11 4,154 2,2 (0,1-15,9)
fazla

Yasanilan yer Koy 38 3,3+46 2,1(0,1-23,7)* 0,046**
flge 34 25+40 1,3(0,1-15,9)*°

Sehir merkezi 116 1,8+2,7 0,7 (0,1-13,3)"°

Egitim durumu likogretim ve 117 2,534 1,3(0,1-23,7)  0,004*
alt1
Lise ve (st 71 18+34 0,5(0,1-15,9)

Sigara kullannm1 ~ Evet/Birakmmg 78  3,0£#4,0 1,4 (0,1-23,7) 0,002*

Hayir 110 1,7#¢2,8 0,6 (0,1-15,9)
Alkol kullanimi Evet 11 6,846,0 6,5(0,4-15,9) 0,002*
Hayir 177 2,0£3,0 0,8(0,1-23,7)
Ailede erken Evet 51 2,3#3,7 0,8(0,1-15,9) 0,593*
yasta Hayir 137 2,2+3,3 1,0(0,1-23,7)
kardiyovaskiiler
hastalik oykiisii

*Mann-Whitney U Testi, **Kruskal Wallis Testi
*** Sltundaki farkli harfler, istatistiksel olarak énemli fark oldugunu gostermektedir(p<0,05).

Katilimeilarin yas, ¢ocuk sayist ve sigara paket sayist ile SCORE puanlari
arasindaki korelasyon Tablo 23’°te gosterilmistir. Katilimcilarin SCORE puan ile yas
arasinda anlaml pozitif yonde giiclii kuvvette iliski, SCORE puani ile ¢ocuk sayisi
ve sigara paket sayisi arasinda anlamli pozitif yonde zayif kuvvette bir iliski

saptanmistir (sirastyla p<0,001; p<0,001; p<0,001).
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Tablo 23. Katilimcilarin yas, cocuk sayisi ve sigara paket sayisi ile SCORE puanlari

arasindaki korelasyon (n=188)

SCORE puam

Yas

r=0,859
p<0,001*

Cocuk sayist

r=0,255
p<0,001*

Sigara paket sayisi

1=0,279
p<0,001*

*Spearman Korelasyon Testi

Tablo 24’te katilimcilarin kronik hastaliklar1 ve Covid-19 gegirme durumlari

ile SCORE puanlar1 arasindaki iliski gosterilmistir. Hipertansiyon tanisi olan

katilimcilarin olmayanlara kiyasla SCORE puanlar istatistiksel olarak 6nemli 6l¢iide

yuksek saptanmistir (p<0,001). Diger degiskenler ile SCORE puanlar1 arasinda

istatistiksel olarak 6nemli duizeyde bir fark yoktur (p>0,05).

Tablo 24. Katilimcilarin kronik hastalik ve Covid-19 gecirme durumlar ile SCORE

puanlarinin karsilagtirilmasi (n=188)

SCORE puam
n Ort+SS Ortanca (Min- p*
Maks)
Kronik Hastahk
Var 120 2,4+3.3 1,1 (0,1-15,9) 0,080
Yok 68 2,0+3,6 0,8 (0,1-23,7)
Hipertansiyon
Var 61 3,4+3,8 1,9 (0,1-15,9) <0,001
Yok 127 1,7£3,1 0,6 (0,1-23,7)
Kronik bobrek hastalhig
Var 2 4,1+25 4,1(2,3-5,9) 0,156
Yok 186 2,2+3,4 0,9 (0,1-23,7)
Kronik solunum yolu hastalig
Var 10 2,6+3,5 0,9 (0,1-13,3) 0,735
Yok 178 2,234 0,9 (0,1-23,7)
Malignite
Var 11 1,9+2,3 0,9 (0,2-8,0) 0,563
Yok 177 2,335 0,9 (0,1-23,7)
Psikiyatrik hastalik
Var 23 1,6+2,3 1(0,1-11) 0,533
Yok 165 2,3+3,5 0,9 (0,1-23,7)
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Tablo 24 (Devam). Katilimcilarin kronik hastalik ve Covid-19 gegirme durumlari ile SCORE
puanlarinin karsilastirilmasi (n=188)

Hipotiroidi
Var 33 2,0£2,8 0,6 (0,1-10,6) 0,630
Yok 153 2,3£3,6 1(0,1-23,7)

Diger kronik hastahklar
Var 29 2,6£3,7 1(0,1-15,9) 0,666
Yok 159 2,2+3,4 0,9 (0,1-23,7)

Covid-19 gecirme durumu
Evet 135 2,3£3,5 1(0,1-23,7) 0,845
Hay1r 53 2,0+£3,1 0,8 (0,1-15,7)

*Mann-Whitney U Testi

Tablo 25’te katilimcilarin STOP BANG puani ile SCORE puani arasindaki
korelasyon gosterilmis olup aralarinda pozitif yonde, orta kuvvette bir iliski

mevcuttur (p<0,001).

Tablo 25. Katilimcilarin STOP BANG ile SCORE puanlari arasindaki korelasyon
(n=188)

SCORE puam

STOP BANG puam r=0,617
p=<0,001*

*Spearman Testi

Sekil 7°de katilimcilarin SCORE puanlarinin STOP BANG puanlarina gore

dagilimi gosterilmistir.
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Sekil 7. Katilimcilarin SCORE puani ile STOP BANG puani iligkisi

Katilmcilarin  SCORE  puanmi ile OUAS risk siniflar1 Tablo 26’da
karsilastirilmistir. OUAS risk smifi yiliksek olan katilimeilarin SCORE puani risk
simifit digik ve orta olanlara kiyasla istatistiksel olarak onemli olgiide artmustir
(p<0,001).

Tablo 26. Katilimcilarin SCORE puani ile OUAS risk sinifinin karsilastirilmasi
(n=188)

OUAS risk smifi

Diisiik Orta Yuksek p*
SCORE puani* 1,0+1,9 2,7£3,5 4,2+4.5 <0,001
0,3(0,1-12,2) 1,6(0,1-15,7) 2,8(0,1-23,7) Post Hoc:
1-3, 2-3

*Kruskal Wallis Testi, ¥(Ort£SS, Median, Min-Max)

Tablo 27°de katilimcilarin kardiyovaskiiler risk durumu ile OUAS risk sinifi
karsilastirilmistir. Kardiyovaskiiler riski diisiik olan katilimcilarda kardiyovaskiiler
riski orta olan ve ¢ok yiiksek olan katilimcilara kiyasla ve kardiyovaskiiler riski orta

olan katilimcilarda ¢ok yiiksek olan katilimcilara kiyasla diisiik riskli OUAS goriilme
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ihtimali  istatistiksel olarak o6nemli oOlgiide artmistir (p<0,001). Ayrica
kardiyovaskiiler riski ¢ok yiiksek olan, yliksek olan ve orta olan katilimcilarda
kardiyovaskiiler riski diisiik olanlara kiyasla yiksek riskli OUAS goérilme ihtimali
istatistiksel olarak onemli 6l¢lide artmistir (p<0,001).

Tablo 27. Kardiyovaskiler risk durumu ile OUAS risk siifinin karsilastirilmasi
(n=262)

QUAS risk simiflamasi p*

Diisikn % Ortan % Yiksekn %

Kardiyovaskiler risk

Diisiik 65(69,1)° 20 (2L,3)° 9 (9,6

Orta 22 (31,4° 21 (30,0 27 (38,6)°

Yiksek 6(30,0°° 7 (35,0) 7 (35,0)° 0,001
Cok yiksek 9 (115)° 25 (32,1)° 44, (56,4)°

*Ki-Kare testi
**Stitundaki farkli harfler, istatistiksel olarak 6nemli fark oldugunu gostermektedir(p<0,05).

Tablo 28’de katilimcilarin antropometrik Olglimleri ve kan basinct degerleri
ile SCORE puani arasindaki korelasyon gosterilmistir. Bel ¢evresi, boyun gevresi,
sistolik kan basinci, diastolik kan basinci ile SCORE puani arasinda pozitif yonde,
orta kuvvette; boy, kilo, VKI ile SCORE puani arasinda pozitif yonde, diisiik
diizeyde bir iligki saptanmistir (p<0,001).

Tablo 28. Katilimcilarin antropometrik 6lgiimleri ve kan basinci degerleri ile
SCORE puani arasindaki korelasyon (n=188)

Degiskenler SCORE puam
Boy(m) r=0,297
p<0,001*
Kilo(kg) r=0,287
p<0,001*
VKI (kg/m?) r=0,148
p<0,001*
Bel gevresi (cm) r=0,338
p<0,001*
Boyun cevresi (cm) r=0,387
p<0,001*
Sistolik kan basinci1 (mmHQ) r=0,518
p<0,001*
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Tablo 28 (Devam). Katilimcilarin antropometrik dlgtimleri ve kan basinci degerleri ile
SCORE puani arasindaki korelasyon (n=188)

Diastolik kan basinc1 (mmHg) r=0,333
p<0,001*

*Spearman Korelasyon Testi

Sekil 8’de katilimcilarin SCORE puanlarinin VKi’ne gore dagilimi gosterilmistir.
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Sekil 8. Katilimcilarin SCORE puani ile VK1 iliskisi

Sekil 9°da katilimcilarin SCORE puanlarinin boyun g¢evresine gore dagilimi

gosterilmistir.
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Sekil 9. Katilimcilarin SCORE puani ile boyun ¢evresi iligkisi

Katilimcilarin kan basinci evresi ile SCORE puanlarinin karsilastiriimasi
Tablo 29°da gosterilmistir. Kan basinci normal olan katilimcilara kiyasla evre 1
hipertansiyonu olan ve evre 2-3 hipertansiyonu olan katilimeilarin ayrica artmig kan
basinci artmis katilimcilara kiyasla evre 2-3 hipertansiyonu olan katilimcilarin

SCORE puanlar istatistiksel olarak 6nemli 6l¢iide ytiksektir (p<0,001).

Tablo 29. Katilimcilarin kan basinci evresi ile SCORE puanlarinin karsilastirilmasi
(n=188)

SCORE puam
n Ort£SS Ortanca (Min-Maks) p*
Kan basinci evresi
Normal 61 1,3+2,1 0,4 (0,1-10,3) p<0,001
Artmis kan basinci 76 1,8+2,4 0,9 (0,1-11) Post Hoc:
Evre 1 hipertansiyon 37 3,0+3,3 1,8 (0,1-13,3) 1-3,1-4, 2-4
Evre 2-3 hipertansiyon 14 7,2+7,3 4,3 (0,2-23,7)

*Kruskal Wallis Testi

Tablo 30°da  katilimcilarin VKI degeri ile SCORE puanlari arasindaki iliski
gosterilmistir. Katilimcilarin VKI degerleri ile SCORE puanlari arasinda istatistiksel

olarak 6nemli fark yoktur (p>0,05).
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Tablo 30. Katilimcilarin VKI degerleri ile SCORE puanlarinin karsilastiriimasi

(n=188)
SCORE puam
n Ort+£SS Ortanca (Min- p*
Maks)

Zayif-Normal (<24,9) 42 1,9+372 0,4 (0,1-13,3)
VKi Fazla kilolu (25-29,9) 66 2,3+2,8 1,3(0,1-12,2)
degeri Evre 1 obez (30-34,9) 52 2,8+48 1,0 (0,1-23,7) 0,164
(kg/m2) Evre 2 obez (35-39,9) 21  15+13 1,0 (0,1-5,0)

Evre 3 obez (>40) 7 14+11 1,5 (0,1-3,5)

*Kruskal Wallis Testi

Tablo 31°de katilimcilarin biyokimya laboratuvar degerleri ile SCORE puant

arasindaki korelasyon gosterilmistir. Ure, kreatinin, iirik asit, ferritin, HbAlc ile

SCORE puani arasinda pozitif yonde, orta kuvvette bir iliski saptanmistir (p<0,05).

Katilimcilarin GFR degerleri ile SCORE puani arasinda negatif yonde, orta kuvvette
bir iliski vardir (p<0,05). Aclik kan sekeri, total kolesterol, trigliserit, LDL, VLDL,

sodyum, demir ve CRP degerleri ile SCORE puani arasinda pozitif yonde, diisiik

diizeyde bir iliski mevcuttur (p<0,05). Demir baglama kapasitesi, HDL ve TSH

degerler1 SCORE puani arasinda negatif yonde, diisiik diizeyde bir iliski saptanmistir

(p<0,05). Potasyum, albiimin, kalsiyum, T4, vitamin B12, folat ve sedim degeri ile

SCORE puani arasinda istatistiksel olarak onemli bir iligki yoktur (p>0,05).

Tablo 31. Katilimcilarin biyokimya laboratuvar degerleri ile SCORE puani

arasindaki korelasyon

Laboratuvar Degerleri SCORE Puani
Aclik kan sekeri (mg/dl) r=0,210
p=0,004*
Ure (mg/dl) r=0,504
p<0,001*
Kreatinin (mg/dl) r=0,450
p<0,001*
GFR r=-0,580
p<0,001*
Urik asit (mg/dl) r=0,362
p<0,001*
Total Kolesterol (mg/dl) r=0,195
p=0,007*
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Tablo 31 (Devam). Katilimcilarin biyokimya laboratuvar degerleri ile SCORE puani
arasindaki korelasyon

Trigliserit (mg/dl) r=0,298
p<0,001*
HDL (mg/dl) r=-0,162
p=0,026*
LDL (mg/dl) r=0,174
p=0,017*
VLDL (mg/dl) r=0,278
p<0,001*
Sodyum (mg/dl) r=0,288
p<0,001*
Potasyum (mg/dl) r=0,040
p=0,590*
Albimin (mg/dl) r=0,078
p=0,284*
Kalsiyum (mg/dl) r=0,123
p=0,092*
CRP r=0,245
p=0,001*
Demir r=0,221
p=0,002*
Demir baglama kapasitesi r=-0,272
p<0,001*
Ferritin r=0,581
p<0,001*
TSH (1u/ml) r=-0,212
p=0,003*
T4 (ng/dl) r=0,036
p=0,623*
Vitamin B12 (pg/ml) r=0,030
p=0,685*
Folat r=-0,010
p=0,896*
HbAlc r=0,355
p<0,001*
Sedim r=-0,098
p=0,180*

*Spearman Testi

Tablo 32’de katilimcilarin hematoloji laboratuvar degerleri ile SCORE
puanlar1 arasindaki korelasyon gdosterilmistir. Hemoglobin, hematokrit ve RBC
degerleri ile SCORE puani arasinda pozitif yonde, orta diizeyde bir iliski
saptanmistir (p<0,05). Monosit, WBC, MCV, MCH, PDW degerleri ile SCORE
puani arasinda pozitif yonde, diisiik diizeyde bir iliski mevcuttur (p<0,05). Platelet ve

PCT degerleri ile SCORE puani arasinda negatif yonde, diisiik diizeyde bir iliski
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vardir (p<0,05). Lenfosit, nétrofil, eozinofil, bazofil, MCHC, MPV ve RDW
degerleri ile SCORE puani arasinda istatistiksel olarak onemli bir iligki yoktur
(p>0,05).

Tablo 32. Katilimcilarin hematoloji laboratuvar degerleri ile SCORE puanlari

arasindaki korelasyon

Laboratuvar Degerleri SCORE Puam
WBC r=0,156
p=0,033*
Lenfosit r=0,059
p=0,420*
Monosit r=0,259
p<0,001*
Notrofil r=0,125
p=0,088*
Eozinofil r=0,100
p=0,171*
Bazofil r=0,107
p=0,143*
RBC r=0,337
p<0,001*
Hemoglobin r=0,434
p<0,001*
Hematokrit r=0,439
p<0,001*
MCV r=0,232
p=0,001*
MCH r=0,230
p=0,001*
MCHC r=0,131
p=0,071
Platelet r=-0,222
p=0,002*
MPV r=-0,015
p=0,834*
PCT r=-0,269
p<0,001*
PDW r=0,199
p=0,006*
RDW r=0,038
p=0,601*

*Spearman Testi

Katilimeilarin SCORE puanmin GFR degerine gore dagilimi Sekil 10°da

gosterilmistir.
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Sekil 10. Katilimcilarin SCORE puani ile GFR degeri iligkisi

Katilimeilarin SCORE puanmin {iirik asit degerine gore dagilimi Sekil 11°de

gosterilmistir.
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Sekil 11. Katilimcilarin SCORE puanu ile iirik asit degeri iliskisi
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Katilimcilarin SCORE puaninin CRP degerine gore dagilimi Sekil 12°de

gosterilmistir.
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Sekil 12. Katilimcilarin SCORE puani ile CRP degeri iliskisi

Katilimeilarin SCORE puanmin ferritin degerine gore dagilimi Sekil 13’te

gosterilmistir.
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Sekil 13. Katilimcilarin SCORE puani ile ferritin degeri iligkisi
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Katilmeilarin - ¢esitli laboratuvar ve antropometrik oOlglim degerlerinin
oranlar1 ile SCORE puanlart arasindaki iliski Tablo 32°de gosterilmistir.
Trigliserit/HDL-K oran1 ile SCORE puani arasinda pozitif yonde, orta diizeyde iliski
vardir (p<0,05). Total kolesterol/HDL-K orani, LDL-K/HDL-K orani,
Monosit/HDL-K orani, Notrofil/HDL-K orani, CRP/Albiimin orani ve bel/boy orant
ile SCORE puani arasinda pozitif yonde, diisiik diizeyde iliski mevcuttur (p<0,05).
Platelet/lenfosit oran1 ve lenfosit/monosit orani ile SCORE puani arasinda negatif
yonde, disiik diizeyde iliski vardir (p<0,05). Notrofil/lenfosit oram1 ve
eozinofil/lenfosit orani ile SCORE puani arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir iliski

yoktur (p>0,05).

Tablo 32. Katilimcilarin gesitli laboratuvar ve antropometrik 6l¢iim degerlerinin
oranlar1 ile SCORE puani arasindaki korelasyon

Laboratuvar Degerleri SCORE Puam
Total kolesterol/HDL-K r=0,277
p<0,001*
TrigliserittHDL-K r=0,302
p<0,001*
LDL-K/ HDL-K r=0,246
p=0,001*
Monosit/HDL-K r=0,271
p<0,001*
Notrofil/HDL-K r=0,150
p=0,039*
Platelet/Lenfosit r=-0,237
p=0,001*
Notrofil/Lenfosit r=0,039
p=0,593*
. . r=0,081
Eozinofil/Lenfosit 0=0,267*
Lenfosit/Monosit r=-0,198
p=0,006*
CRP/Albimin r=0,226
p=0,002*
Bel/Boy orani r=0,251
p<0,001*

*Spearman Testi
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Katilimeilarin SCORE puanin Total Kolesterol/HDL-K oranina goére dagilimi
Sekil 14’te gosterilmistir.
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Sekil 14. Katilimcilarin SCORE puani ile Total Kolesterol/HDL-K orani iligkisi

Katilimcilarin SCORE puanin LDL-K/HDL-K oranina gore dagilimi Sekil

15’te gosterilmistir.
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Sekil 15. Katilimcilarin SCORE puani ile LDL-K/HDL-K oran iliskisi
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Katilimcilarin SCORE puanin lenfosit/monosit oranina gore dagilimi Sekil

16’da gosterilmistir.
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Sekil 16. Katilimcilarin SCORE puanu ile lenfosit/monosit orani iliskisi

Tablo 33’te katilimcilarin bel/boy oranlari ile SCORE puani arasindaki iligki

gosterilmistir. Bel/boy oran1 >0,5-<0,6 ve >0,6 olan katilimcilarin SCORE puani <0,5

olanlara kiyasla istatistiksel olarak 6nemli 6l¢lide yiiksektir (p<0,001).

Tablo 33. Katilimcilarin Bel/Boy orani ile SCORE puanlarmin karsilastiriimasi

SCORE puam
n Ort+SS Ortanca p*
(Min-Maks)
Bel / Boy Orani <0,5 21 0,3+0,4 0,2 (0,1-1,4) <0,001*
72 2,0£2,5 0,8 (0,1-10,3) Post Hoc: 1-2, 1-3
>0,5-<0,6
>0,6 95 2,8+4,1 1,5(0,1-23,7)

*Kruskal Wallis Testi
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Katilimeilarin Visseral Adipozite Indeksi ve Lipit Birikim Uriinii indeksi
degerleri ile SCORE puanlari arasindaki iliski Tablo 34’te gosterilmistir. Lipit
Birikim Uriinii Indeksi ile SCORE puani arasinda pozitif yonde, orta kuvvette bir
iliski saptanmistir (p<0,001). Visseral Adipozite indeksi ile SCORE puani arasinda
pozitif yonde, diisiik kuvvette bir iliski vardir (p=0,007).

Tablo 34. Katilimeilarin Visseral Adipozite indeksi ve Lipit Birikim Uriinii Indeksi
degerleri ile SCORE puanlari arasindaki korelasyon

SCORE Puani
Visseral Adipozite Indeksi r=0,198
0=0,007*
Lipit Birikim Uriinii Indeksi r=0,343
0<0,001*

*Spearman Testi

Tablo 35’te metabolik sendrom varligi ile SCORE puani arasindaki iligki
gosterilmistir. Metabolik sendromu olan katilimcilarin SCORE puani olmayan

katilimcilara gore istatistiksel olarak 6nemli diizeyde yiiksektir (p=0,031).

Tablo 35. Katilimcilarin metabolik sendrom varligi ile SCORE puani
karsilastirilmasi

SCORE puam
n Ort£SS Ortanca p*
(Min-Maks)
Metabolik Sendrom  Var 57 3,3%48 1,5 (0,1-23,7) 0,031*
Yok 131 18425 0,7 (0,1-15,9)

*Mann-Whitney U Testi

Katilimcilarin SCORE puanina etki eden sosyodemografik 6zellikleri iceren
lineer regresyon analizi Tablo 36°da gosterilmistir. SCORE puanini tahmin etmede

yas, cinsiyet ve alkol kullanimi etkili bulunmustur (p<0,05).
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Tablo 36. Katilimcilarin SCORE puanina etki eden sosyodemografik 6zellikleri
iceren lineer regresyon analizi

SCORE B Beta t %095 CI p
Yas 0,238 0,617 11,831 0,198 - 0,278 <0,001
Cinsiyet (Erkek) 2,205 0,397 5,554 1,421 - 2,988 <0,001
Medeni Durum 0,924 0,066 1,291 -0,488 — 2,337 0,198
Cocuk Sayisi 0,152 0,061 1,144 -0,110-0,415 0,254
Egitim Durumu 0,116 0,016 0,331 -0,576 - 0,808 0,741
Sigara Kullanma 0,411 0,059 1,165 -0,285-1,106 0,245
Alkol Kullanma 1,871 0,129 2,556 0,427 — 3,316 0,011

Tablo 37’de katilimcilarin  SCORE puanma etki eden laboratuvar
parametrelerini iceren lineer regresyon analizi gosterilmistir. SCORE puanini tahmin

etmede iire, kreatinin, GFR ve demir degerleri etkili bulunmustur (p<0,01).

Tablo 37. Katilimcilarin SCORE puanina etki eden laboratuvar parametrelerini
iceren lineer regresyon analizi

SCORE B Beta t %95 CI p

AKS 0,022 0,064 0,850 -0,029 — 0,074 0,396
Ure 0,086 0,250 3,450 0,037 - 0,135 0,001
Kreatinin -6,581 -0,311 -2,163 -12,589 - -0,574 0,032
GFR -0,106 -0,441 -3,312 -0,169 - -0,043 0,001
Urik Asit -0,063 -0,026 -0,311 -0,462 — 0,337 0,756
Total Kolesterol 0,006 0,075 0,280 -0,035 — 0,047 0,780
Trigliserid -0,001 -0,026 -0,262 -0,008 — 0,006 0,794
HDL -0,010 -0,035 -0,324 -0,068 — 0,049 0,746
LDL -0,005 -0,049 -0,198 -0,051 - 0,042 0,843
VLDL 0,011 0,136 1,722 -0,002 — 0,023 0,087
Sodyum -0,013 -0,007 -0,104 -0,249 — 0,224 0,917
CRP -0,009 -0,040 -0,527 -0,045 — 0,026 0,599
Demir -0,019 -0,184 -2,007 -0,037 — 0,000 0,046
Demir Baglama -0,007 -0,107 -1,234 -0,019 - 0,004 0,219
Kapasitesi

Ferritin 0,002 0,042 0,483 -0,007 - 0,012 0,630
TSH -0,001 -0,003 -0,044 -0,048 — 0,046 0,965
HbA1C 0,145 0,014 0,158 -1,673 1,963 0,875
WBC 0,246 0,126 1,303 -0,127 - 0,619 0,194
Monosit 0,580 0,024 0,257 -3,876 — 5,035 0,798
RBC 0,706 0,097 0,453 -2,367 — 3,778 0,651
Hemoglobin 0,518 0,231 0,880 -0,644 — 1,679 0,380
MCH -0,020 -0,014 -0,077 -0,545 — 0,504 0,939
Platelet -0,007 -0,131 -1,777 -0,015 — 0,001 0,077
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Katilimcilarin SCORE puanina etki eden oranlart igeren lineer regresyon

analizi Tablo 38’de gosterilmistir. SCORE puanini tahmin etmede platelet/lenfosit ve

lenfosit/monosit oranlar1 etkili bulunmustur (p<0,05).

Tablo 38. Katilimcilarin SCORE puanina etki eden oranlari igeren lineer regresyon

analizi

SCORE B Beta t %95 CI p
Total Kolesterol/ 0,667 0,220 0,657 -1,336 - 2,670 0,512
HDL

Trigliserit/ HDL 0,044 0,046 0,433 -0,156 — 0,244 0,666
LDL /HDL -0,543 -0,139 -0,459 -2,878 — 1,793 0,647
Monosit / HDL -161,975 -0,195 -1,381 -393,398 — 69,447 0,169
Notrofil / HDL 12,044 0,142 1,177 -8,145 — 32,233 0,241
Platelet / Lenfosit -0,023 -0,279 -3,322 -0,037 - -0,009 0,001
Lenfosit/Monosit -0,622 -0,319 -3,228 -1,002 - -0,242 0,001
CRP / Albiimin 0,704 0,073 0,987 -0,704 — 2,112 0,325
Bel / Boy 5,161 0,132 1,804 -0,484 — 10,806 0,073

Aclik kan sekeri, GFR ve HbAlc degerlerinin SCORE >10 olma durumunu

ongdrmede tanisal karar verdiriciligi, ROC egrisi analizi ile Tablo 39’da

incelenmistir. Tiim belirtecler icin egri altinda kalan (AUC) istatistiksel olarak
onemlidir. A¢lik kan sekeri (AKS) i¢in belirlenen cut-off 97,5; GFR igin belirlenen
cut-off 94,5; HbA1c icin belirlenen cut-off 5,85 olmustur.

Tablo 37. Aglik kan sekeri, GFR ve HbAlc degerlerinin SCORE >10 olma
durumunu 6ngérmede tanisal karar verdiriciligi

. %95 Guven  p Belirlenen Spesifisite  Sensitivite

AUC  Arah@ Cut-off

AKS (0,766-0,885  <0,001 97,5 %72,3 %76,9
,826

GFR ( 0,655-0,787  <0,001 94,5 %68,5 %69,2
(21

HbAlc (0,834-0,931  <0,001 5,85 %80,8 %78,3
,882

AUC: Egri altinda kalan alan AKS: A¢hik kan sekeri
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Aglik kan sekeri, GFR, HbAlc degerlerinin ROC analizi grafikleri Sekil 17-

19°da 6zetlenmistir.
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Sekil 17. Aclik kan sekeri degerinin ROC analizi grafigi
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Sekil 18. GFR degerinin ROC analizi grafigi
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Sekil 19. HbAlc degerinin ROC analizi grafigi

Katilimcilarin  sosyodemografik o6zelliklerine goére OUAS risk simiflarinin
dagilimi Tablo 38’de verilmistir. Cinsiyete gore OUAS risk siniflarinin dagilimini
inceledigimizde, kadinlarda erkeklere kiyasla diisiik riskli OUAS goriilme ihtimali,
erkeklerde ise kadinlara kiyasla yiiksek riskli OUAS goriilme ihtimali istatistiksel
olarak onemli Ol¢iide artmustir (p<<0,001). Bekar olan katilimcilarda evlilere gore
diisiik riskli OUAS goriilme ihtimali, evli olan katilimcilarda ise bekar olanlara goére
yuksek riski OUAS gorulme ihtimali istatistiksel olarak 6nemli olglide artmistir
(p=0,008). Egitim durumu lise ve iizeri olan katilimcilarda ilkdgretim ve alt1 olan
katilimcilara kiyasla diigiik riskli OUAS goriilme ihtimali, ilkégretim ve alti
olanlarda lise ve {izeri olanlara kiyasla orta riskli OUAS gorulme ihtimali istatistiksel
olarak Onemli Olclide artmistir (p=0,002). Sigara kullanmayan katilimcilarda
kullanan/birakmis katilimcilara kiyasla diisiik riskli OUAS goriilme ihtimali, sigara
kullanan/birakmis katilimcilarda ise kullanmayanlara kiyasla yiiksek riskli OUAS
goriilme ihtimali istatistiksel olarak onemli dl¢iide artmistir (p=0,001). Gelir durumu,
yasanilan yer, alkol kullanimi1 ve ailede erken yasta kardiyovaskiiler hastalik dykiisii

bulunma durumu ile OUAS risk siniflar1 arasinda 6nemli fark yoktur (p>0,05).
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Tablo 38. Sosyodemografik dzelliklerine gére OUAS risk siiflarinin dagilimi

(n=262)
Sosyodemografik 6zellikler OUAS risk siifi p*
Diisiik n Ortan Yiksek n
(%) (%) (%)
Cinsiyet
Kadin 82 (46,9)* 50 (28,6)* 43 (24,5)* <0,001
Erkek 20 (23,0)° 23 (26,4)* 44 (50,6)°
Medeni Durum
Evli 91 (36,7)* 71 (28,6)? 86 (34,7)* 0,008
Bekar 11 (78,6)° 2 (14,3 1(7,1)°
Gelir Durumu
Gelir giderden az 19 (32,8) 15 (25,9) 24 (41,3)
Gelir gidere esit 77 (41,0) 56 (29,8) 55 (29,2) 0,209
Gelir giderden fazla 6 (37,5) 2(12,5) 8 (50,0)
Yasanilan Yer
Koy 21 (36,8) 17 (29,8) 19 (33,4)
Ilce 16 (34,0) 18 (38,3 13 (27,7) 0,427
Sehir merkezi 65 (41,1) 38 (24,1) 55 (34,8)
Egitim Durumu
[Ikogretim ve alti 54 (31,4)* 55 (32,0)* 63 (36,6)* 0,002
Lise ve Ustl 48 (53,3)° 18 (20,0)° 24 (26,7)?
Sigara Kullanim
Evet / Birakmis 32 (28,6)? 30 (26,8)* 50 (44,6)* 0,001
Hayir 70 (46,7)° 43 (28,6)? 37 (24,7)"°
Alkol Kullaninm
Evet 4 (26,7) 3 (20,0 8 (63,3 0,326
Hayir 98 (39,7) 70 (28,3) 79 (32,0
Ailede erken yasta
kardiyovaskiiler hastalik
oykasu
Var 27 (38,6) 14 (20,0) 29 (41,4) 0,131
Yok 75 (39,1) 59 (30,7) 58 (30,2)

*Ki-Kare testi ***Satir yiizdesi kullanilmustir.
***Siitundaki farkli harfler, istatistiksel olarak onemli fark oldugunu gostermektedir(p<0,05).

Tablo 39°da katilimcilarin yas, ¢cocuk sayist ve sigara paket sayisi ile OUAS
risk sinifinin karsilastirilmasi gosterilmistir. OUAS risk sinifi orta olan katilimcilarda
diisiik olan katilimcilara kiyasla yas ortalamasi ve ¢ocuk sayisi, OUAS risk sinifi
yiiksek olanlarda diisiik olanlara kiyasla yas ortalamasi, ¢ocuk sayis1 ve sigara paket

sayist, risk smifi yliksek olanlarda orta olanlara kiyasla sigara paket sayisi

istatistiksel olarak onemli 6lglide yiiksek bulunmustur (p<0,001).

62



Tablo 39. Yas, ¢cocuk sayisi ve sigara paket sayisi ile OUAS risk smifinin
karsilagtirilmasi (n=262)

QUAS Risk Simifi p*
Degiskenler* Diisiik Orta Yuksek

Yas (Ort£SS, Median, Min- 47,318,245 56,5+8,156 57,648,058 <0,001
Max) (40-69) (42-69) (40-69) Post Hoc:

1-2,1-3
Cocuk Sayisi (OrtxSS, 2,2+1,22 3,0+1,53 3,1+1,53 <0,001
Median, Min-Max) (0-6) (0-7) (0-8) Post Hoc:

1-2,1-3
Sigara Paket Sayis1 (Ort+SS, 4,9+9,50 8,5+13,70 17,6+24,910 <0,001
Median, Min-Max) (0-50) (0-60) (0-150) Post Hoc:

1-3, 2-3

*Kruskal Wallis Testi, ¥ (Ort£SS, Median, Min-Max)

Katilimeilarin kronik hastalik ve Covid-19 ge¢irme durumlarina gére OUAS
risk siniflamasinin dagilimi Tablo 40’ta gosterilmistir. Kronik hastaliga sahip
olmayan katilimcilarda kronik hastalig1 olanlara kiyasla diisiik riskli OUAS goriilme
ihtimali ve kronik hastaligi olan katilimcilarda olmayanlara kiyasla orta ve yiiksek
riskli OUAS goriilme ihtimali istatistiksel olarak dnemli 6l¢iide artmistir (p<0,001).
Hipertansiyonu, ASKVH’1 ve diyabetes mellitusu olan katilimcilarda olmayanlara
gore yuksek riskli OUAS g0riilme ihtimali istatistiksel olarak 6nemli 6lglide artmigtir
(p<0,001). Hipertansiyonu, ASKVH’1 ve diyabetes mellitusu olmayan katilimcilarda
olanlara gore diisiik riskli OUAS goriilme ihtimali istatistiksel olarak dnemli dl¢iide
artmistir (p<0,001). Kronik bobrek hastaligi (KBH), kronik solunum yolu hastaligi,
malignite, psikiyatrik hastalik, hipotiroidi, diger kronik hastaliklar ve Covid-19
gecirme durumu ile OUAS risk gruplart arasinda 0nemli fark yoktur (p>0,05).

Tablo 40. Katilimcilarin kronik hastalik ve Covid-19 gegirme durumlarina gore
OUAS risk siniflamasinin dagilimi (n=262)

OUAS Risk Siniflamasi p*
Diisiik n Ortan (%) Yuksek n
(%) (%)
Kronik hastahk
Var 60 (31,1)° 61 (31,6)° 72 (37,3)°
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Tablo 40 (Devam). Katilimcilarin kronik hastalik ve Covid-19 gegirme 0,001
durumlarina goére OUAS risk siniflamasinin dagilimi (n=262)

Yok 42 (60,9)* 12 (17,4)* 15 (21,7)
Hipertansiyon

Var 16 (14,5)° 37 (33,7)° 57 (51,8)°

Yok 86 (56,6)° 36 (23,7) 30 (19,7)® 0,001
ASKVH

Var P 8 (30,8)° 18 (69,2)°

Yok 102 (43,3)* 65 (27,5)* 69 (29,2) 0,001
Diyabetes mellitus

Var 8 (14,3 18 (32,1)° 30 (53,6)°

Yok 94 (45,6)° 55 (26,7) 57 (27,7) 0,001
Kronik bébrek hastahg

Var 1(16,7) 2(33,3) 3(50,0)

Yok 101 (39,5) 71 (27,7) 84 (32,8) ,583
Kronik solunum yolu hastalig

Var 1 (10,0) 5 (50,0) 4 (40,0)

Yok 101 (40,1) 68 (27,0) 83 (32,9 ,119
Malignite

Var 4 (26,7) 5(33,3) 6 (40,0)

Yok 98 (39,7) 68 (27,5) 81 (32,8) ,665
Psikiyatrik hastalik

Var 13 (41,9) 6 (19,4) 12 (38,7)

Yok 89 (38,9 66 (28,8) 74 (32,3) ,531
Hipotiroidi

Var 19 (40,4) 12 (25,6) 16 (34,0)

Yok 81 (38,0) 61 (28,7) 71 (33,3 ,907
Diger kronik hastaliklar

Var 18 (45,0) 11 (27,5) 11 (27,5)

Yok 84 (37,8) 62 (27,9) 76 (34,3) ,634
Covid-19 gecirme durumu

Evet 71 (39,9 45 (25,3) 62 (34,8

Hayir 31(36,9) 28 (33,3) 25 (29,8) ,387

*Ki-Kare testi ***Satir yiizdesi kullanilmistir.

***Siitundaki farkl harfler, istatistiksel olarak énemli fark oldugunu gostermektedir(p<0,05).

Tablo 41°de katilimcilarin antropometrik olgtimleri ile OUAS risk simiflart

karsilastirilmistir. OUAS risk sinifi orta olan katilimcilarda diisiik olan katilimcilara

kiyasla kilo, VKI, bel gevresi, boyun ¢evresi ve sistolik kan basinci degerleri; risk

sinifi yiiksek olanlarda risk sinifi diisiik olanlara kiyasla kilo, VKI, bel ¢evresi, boyun

cevresi ve sistolik kan basinci degerleri ayrica risk sinift yiiksek olan katilimcilarda

risk sinifi orta olanlara kiyasla kilo, VKI ve boyun cevresi degerleri istatistiksel

olarak onemli 6lgiide yiiksek saptanmistir (p<0,001). Boy ve diastolik kan basinci

degerleri ile OUAS risk siniflart arasinda 6nemli fark yoktur (p>0,05).
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Tablo 41. Katilimcilarin antropometrik élglimleri ile OUAS risk sinifinin
karsilagtirilmasi (n=262)

OUAS Risk Sinifi
Degiskenler* Diisiik Orta Yuksek p
Boy (m) 1,64+0,08 1,64+0,10 1,67+1,0 0,056*
1,63 1,62 1,68 (1,47-1,90)
(1,49-1,90) (1,40-1,95)
Kilo (kg) 75,4+14,5 82,9+13,2 91,5+12,5 <0,001**
74 84 (51-110) 93 (63-120) Post Hoc:
(47-113) 1-2,1-3,2-3
VKI (kg/m2) 27,914,5 30,8+4,7 33,145,8 <0,001**
21,7 30,9 32,7 (21,1-46,3) Post Hoc:
(17,7-39,0) (20,7-43,4) 1-2,1-3,2-3
Bel cevresi (cm) 94,2+13,4 103,6+13,2 108,3+12,3 <0,001**
96 (67-125) 105 107 (83-150) Post Hoc: 1-2,1-3
(66-133)
Boyun ¢evresi (cm) 3,6+£3,0 39,1+35 41,3+2.9 <0,001*
37 (31-48) 39 41 (34-49) Post Hoc:
(31-47) 1-2,1-3,2-3
Sistolik kan basinci 119,5+16,8 127,7+19,1 128,1+17,0 p=0,001*
(mmHg) 120 130 130 (90-170) Post Hoc: 1-2,1-3
(90-165) (90-180)
Diastolik kan basmc1  78,3+10,8 80,8+9,8 81,0+10,7 p=0,111*
(mmHg) 80 (55-100) 80 60-100) 80 (60-100)

*Kruskal Wallis Testi, **One-way ANOVA testi, ¥(Ort+SS, Median, Min-Max)

Katilimcilarin kan basinci evreleri ile OUAS risk smiflarn Tablo 42’de

karsilastirilmistir. Kan basinci evresi ile OUAS risk smiflar1 arasinda istatistiksel

acidan onemli farkliliklar gézlenmemistir. (p>0,05)

Tablo 42. Katilimcilarin kan basinci evreleri ile OUAS risk smiflarinin
karsilastirilmasi (n=262)

OUAS Risk Siniflamasi p*
Diisiik n(%) Orta n(%) Yiksek n(%)
Kan Basinci Evresi
Normal 40 (52,6) 14 (18,4) 22 (28,9)
Artmig Kan Basinct 34 (33,7) 35 (34,7) 32 (3L,7)
Evre 1 Hipertansiyon 22 (34,4) 18 (28,1) 24 (37,5) 0,093
Evre 2-3 Hipertansiyon 6 (28,6) 6 (28,6) 9 (42,9)

*Ki-Kare testi ***Satir yiizdesi kullanimigstir,
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Katilimeilarin VKI degerleri ile OUAS risk siniflarinin Karsilastirilmasi Tablo
43’te gosterilmistir. Zayif-normal kilolu olan katilimecilarda evre 2 obez olanlara ve
evre 3 obez olanlara kiyasla diisiik riskli OUAS goriilme ihtimali istatistiksel olarak
onemli Ol¢iide artmustir (p<0,001). Evre 2 obez olan katilimcilarda ve evre 3 obez
olan katilmcilarda zayif-normal kilolu olanlara, fazla kilolu olanlara ve evre 1 obez
olanlara gore yuksek riskli OUAS gorilme ihtimali istatistiksel olarak 6nemli 6lglde
artmistir (p<0,001).

Tablo 43. Katilimeilarm VKI degerleri ile OUAS risk siiflarmin Karsilastiriimasi
(n=262)

OUAS risk siniflamasi

Diisiik Orta Yiksek p*
n(%) n(%) n(%o)

VKI degerleri (kg/m?)

Zayif — Normal (<24,9) 30 (61,2) 9 (18,4)? 10 (20,4)

Fazla kilolu (25-29,9) 38 (48,1)*®  21(26,6) 20 (25,3)

Evre 1 obez (30-34,9) 29 (34,9)>¢ 32 (38,6)? 22 (26,5)° <0,001

Evre 2 obez (35-39,9) 5 (13,1)° 9 (23,7)° 24 (63,2)°

Evre 3 obez (>40) < 2 (15,4)° 11 (84,6)°

*Ki-Kare testi ***Satir yiizdesi kullanilmistir.
***Siitundaki farkli harfler, istatistiksel olarak énemli fark oldugunu gostermektedir(p<0,05).

Tablo 44’te katilimcilarin biyokimya laboratuvar degerleri ile OUAS risk
sinift karsilagtirilmistir. Buna gére, OUAS risk sinifi orta olan katilimcilarda diistik
olan katilimcilara kiyasla aglik kan sekeri, iire, ferritin, HbAlc degerleri; risk sinifi
yiiksek olanlarda risk smifi diisiik olanlara kiyasla aclik kan sekeri, iire, kreatinin,
irik asit, trigliserit, VLDL, CRP, ferritin, HbAlc, sedim degerleri ayrica risk sinifi
yiiksek olan katilimcilarda risk sinifi orta olanlara kiyasla iirik asit degeri istatistiksel
olarak Onemli Ol¢iide yiiksek saptanmustir (p<0,05). Risk sinifi diisiik olan
katilimcilarda orta olanlara kiyasla demir baglama kapasitesi; risk simifi orta olan
katilimcilarda yiiksek olanlara kiyasla GFR ve HDL degerleri; risk smifi diisiik olan
katilimeilarda yiiksek olan katilimcilara kiyasla GFR ve HDL degerleri istatistiksel
olarak onemli Ol¢lide yiiksek saptanmistir (p<0,05). Total kolesterol, LDL, sodyum,
potasyum, albimin, kalsiyum, demir, T4, vitamin B12, folat degerleri ile OUAS risk

siiflari arasinda 6nemli fark yoktur (p>0,05).
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Tablo 44. Katilimcilarin biyokimya laboratuvar degerleri ile OUAS risk siifinin
karsilagtirilmasi (n=262)

QUAS Risk Simifi p
Degiskenler* Diisiik Orta Yuksek
Aclik kan sekeri 94,0+13,4 104,8+29,8 111,0+34,6 <0,001*
(mg/dI) 91,5 (76-162) 97 (53-276) 101 (75-252) Post Hoc:
1-2,1-3
Ure (mg/dl) 27,0+9,0 32,1+9,2 34,2+10,9 <0,001*
25 (12-68) 32 (17-57) 34 (7,3-62) Post Hoc:
1-2,1-3
Kreatinin (mg/dl) 0,73+0,15 0,76+0,17 0,83+0,23 <0,001*
0,70 0,74 0,81 (0,44-2,18) Post Hoc:
(0,46-1,43) (0,47-1,44) 1-3
GFR 101,3+13,2 93,0+14,1 89,4+15,5 <0,001*
105 (38-123) 96 (35-116) 92 (29-118) Post Hoc:
1-3,2-3
Urik asit (mg/dl) 4,614 4,8+1,3 5,5+1,4 <0,001*
4,3 (2,2-8,8) 4,8 (2,0-7,6) 5,5 (2,6-8,6) Post Hoc:
1-3,2-3
Total Kolesterol 216,8+47,7 218,5+50,0 219,1+43,1 0,939**
(mg/dl) 208 (119-356) 218 (117-340) 221 (103-315)
Trigliserid (mg/dl) 123,7+82,0 147,9+101,7 175,6+124,1 <0,001*
100,5 (38-689) 124 (44-649) 143 (45-813) Post Hoc:
1-3
HDL (mg/dl) 55,2+12,4 55,4+12,8 50,1+10,5 0,013*
52,9 54,5 49,1 (19,7-75,4) Post Hoc:
(28,2-91,3) (31,3-90,8) 1-3,2-3
LDL (mg/dl) 137,8+40,2 137,1+42,6 139,0+37,1 0,693*
137,5 (62-249) 127 (66-259) 139 (30-215)
VLDL (mg/dl) 26,4+22,3 29,5+20,4 40,6+58,6 <0,001*
20,4 (7,6-178) 244 28,6 (9-530) Post Hoc:
(8,4-129,8) 1-3
Sodyum (mg/dl) 139,8+1,8 140,2+2,1 140,2+2,2 0,095*
139 (136-145) 140 (135-145) 140 (135-146)
Potasyum (mg/dI) 4,4+0,3 4,4+0,3 4,51£0,4 0,980*
4,4 (3,8-5,5) 4,4 (3,8-5,4) 4,4 (3,4-4,5)
Alblmin (mg/dI) 42,6+4,3 42,8+2.5 42,7422 0,699*
43,0 (5,9-49,2) 42,8 425 (37,3-49,1)
(37,1-48,2)
Kalsiyum (mg/dl) 9,4+0,4 9,6+0,4 10,4+8,7 0,215*
9,4 (7,7-106) 9,5(8,2-10,7) 9,6 (5-10,9)
CRP 6,1+19,1 55151 7,7+£10,3 <0,001*
3,3(2,1-195,1) 3,9(1,9-33,6) 4,5(2,2-80,4) Post Hoc:
1-3
Demir 80,2+38,375 87,3+33,6 84,4+29,2 0,388**
(11-202) 85 (11-189) 82 (24-198)
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Tablo 44 (Devam). Katilimcilarin biyokimya laboratuvar degerleri ile OUAS risk
sinifinin karsilagtirilmasi (n=262)

Demir baglama 260,2+60,2 245,1+455 249,6+38,6 0,007*
kapasitesi 282 (2,3-388) 248 (144-372) 254 (170-315) Post Hoc:
1-2
Ferritin 41,0+61,1 71,4+61,0 84,8+80,7 <0,001*
19 (3-348) 48,4 52,7 (4,4-416,1) Post Hoc:
(4,6-340,5) 1-2,1-3
TSH (1u/ml) 4,4+11,0 2,4+27 2,849,2 0,005*
2,0(0,01-77,0) 1,7 (0,1-20,0) 1,5(0,04-86,4) 0,007*
Post Hoc:
1-3
T4 (ng/dl) 1,1+0,2 1,112 1,1+0,2 0,259*

1,1(03-1,9  11(07-16)  1,1(0,7-1,7)

Vitamin B12 (pg/ml)  359,5+123,5 405,3+246,6 360,0+136,4 0,752*

339 (166-937) 330 335 (128-1077)
(175-2000)
Folat 9,2+4,0 9,2+4,2 10,0+4,5 0,280*
82(2324)  84(3324)  91(32-24)
HbALc 5,640,6 6,1+1,1 6,4+1,4 <0,001*
56(4,6-88  58(47-115 59(48-13,6)  Post Hoc:
1-2,1-3
Sedim 9,5+7,9 10,8%7,2 12,3+8,7 0,032*
8 (2-47) 10 (2-31) 11 (2-40) Post Hoc:
1-3

*Kruskal Wallis Testi, **One-way ANOVA testi, ¥(Ort+SS, Median, Min-Max)

Katilimcilarin  hematoloji laboratuvar degerleri ile OUAS risk smifinin
karsilagtiritlmasi Tablo 45°te gosterilmistir. Buna gore, OUAS risk sinifi yiiksek olan
katilimcilarda diisitk olan katilimcilara kiyasla WBC, monosit, hemoglobin,
hematokrit, MCV degerleri; risk sinifi diisik olan katilimcilarda orta olan
katilimcilara kiyasla platelet ve PCT degerleri; risk sinifi yiiksek olan katilimeilarda
orta olan katilimcilara kiyasla WBC ve monosit degerleri istatistiksel olarak 6nemli
Olciide yiiksek saptanmistir (p<0,05). Notrofil, eozinofil, bazofil, RBC, MCH,
MCHC, MPV, PDW, RDW degerleri ile OUAS risk smiflar1 arasinda énemli fark
yoktur (p>0,05).
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Tablo 45. Katilimcilarin hematoloji laboratuvar degerleri ile OUAS risk siifinin
karsilastirilmasi (n=262)

OUAS Risk Siifi p*
Degiskenler* Diisiik Orta Yiuiksek
WBC 6,6+1,8 6,6+1,6 7,3+1,9 0,009
6,4 (1,7-14,1) 6,2 (4,1-12,4) 7,1(3,9-14,1) Post Hoc:
1-3,2-3
Lenfosit 2,2+0,6 2,2+0,7 2,4+0,7 0,172
2,1 (1,1-4,4) 2,1(0,6-4,4) 2,3(0,6-5,1)
Monosit 0,43+0,14 0,44+0,14 0,49+0,16 0,015
0,40 0,42 0,47 (0,24-1,06) Post Hoc:
(0,20-0,93) (0,18-0,84) 1-3,2-3
Notrofil 3,814 3,7£1,3 4,2+1,6 0,059
3,7 (1,6-10,0) 3,5(1,9-9,3) 4,0 (0,2-11,3)
Eozinofil 0,18+0,22 0,19+0,13 0,19+0,11 0,185
0,13 0,15 (0-0,73) 0,17 (0,01-0,61)
(0,01-2,02)
Bazofil 0,03+0,02 0,03+0,02 0,03+0,02 0,729
0,03 (0,0-0,08) 0,03 0,03 (0,0-0,09)
(0,01-0,11)
RBC 4,6x0,4 4,7£0,5 4,7£0,5 0,122
4,5 (3,1-5,7) 4,6 (3,6-6,5) 4,7 (3,7-6,2)
Hemoglobin 13,2+1,7 13,8+1,3 13,9114 0,019
13,5 (8,0-16,6) 13,8 14,0 (10,1-16,5) Post Hoc: 1-
(11,1-17,2) 3
Hematokrit 39,4+4,4 41,1+3,5 41,1+4,9 0,011
40 (25,6-48,5) 41,3 41,7 (17,4-49,3) Post Hoc:
(33,0-50,2) 1-3
MCV 85,5+8,5 88,0+4,4 88,8+4,8 0,005
86,7 88,4 89,3 Post Hoc:
(29,1-97,2) (66,5-93,8) (62,3-101,0) 1-3
MCH 28,8+2,8 29,7+1,7 29,719 0,140
29,3 30,0 29,8 (20,0-34,1)
(21,4-33,1) (22,2-32,2)
MCHC 33,5+1,3 33,7£1,0 33,5+0,9 0,227
33,8 33,8 33,6 (30,8-35,7)
(29,9-37,6) (31,2-37,4)
Platelet 278,8+69,8 256,4+54,6 267,4+57,0 0,047
273 (151-535) 250 (120-493) 267 (120-415) Post Hoc:
1-2
MPV 10,3£1,2 10,0£1,3 10,1+1,1 0,466
10,2 (7,8-13,6) 9,9 (3,8-12,7) 10,1 (8-13,2)
PCT 0,28+0,06 0,26+0,06 0,28+0,09 0,007
0,28 0,25 0,27 (0,14-0,99) Post Hoc:
(0,14-0,42) (0,14-0,60) 1-2
PDW 16,040,3 16,0+0,2 16,1+0,3 0,627
16 (15,3-16,7) 16 (15,4-16,8) 16 (15,4-16,8)
RDW 44,432 444127 44.8+3,1 0,595
43,8 442 44,2 (38,5-54,6)
(38,5-54,6) (40,0-52,2)

*Kruskal Wallis Testi, ¥(Ort+SS, Median, Min-Max)
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Tablo 46’da katilimcilarin c¢esitli laboratuvar ve antropometrik Olgum
degerlerinin oranlar1 ile OUAS risk siifi karsilastirilmistir. Risk sinift yiiksek olan
grupta diisiik olan gruba kiyasla Total kolesterol/HDL-K, TrigliseritHDL-K, LDL-
K/HDL-K, Monosit/HDHL-K, Notrofil/HDL-K, CRP/AIblmin, bel/boy orani; risk
grubu orta olan grupta diisiik olan gruba kiyasla bel/boy orani ayrica risk grubu
kolesterol/HDL-K,
Trigliserit/HDL-K, LDL-K/HDL-K, Monosit/HDHL-K, Notrofil/HDL-K oranlari
Platelet/lenfosit,

yiiksek olan grupta diisiik olan gruba kiyasla Total

istatistiksel olarak 6nemli olgiide yiiksek saptanmustir (p<0,05).

notrofil/lenfosit, eozinofil/lenfosit, lenfosit/monosit oranlar1 ile OUAS risk siniflar

arasinda Onemli fark yoktur (p>0,05).

Tablo 46. Katilimcilarin gesitli laboratuvar ve antropometrik 6l¢iim degerlerinin
oranlar1 ile OUAS risk siifinin karsilastirilmasi (n=262)

OUAS Risk Sinifi p*

Degiskenler* Diisiik Orta Yiksek
Total Kolesterol/HDL-K  4,1+1,1 4,1+1,0 4,5+1,1 0,006

4,1(2,2-7,8) 4,1(2,3-6,7) 4,5 (2,3-7,9) Post Hoc:

1-3,2-3

TrigliserittHDL-K 2,627 3,0£2,7 4,0+4,4 <0,001

2,0 2,2 (0,5-14,9) 2,7 (0,6-35,5) Post Hoc:

(0,6-24,4) 1-3,2-3
LDL-K/ HDL-K 2,6+0,9 2,6+0,8 2,9+0,9 0,039

2,5(1,0-5,3) 2,7(0,9-5,1) 3,0 (0,7-5,4) Post Hoc:

1-3,2-3

Monosit/HDL-K 0,008+0,004 0,009+0,004 0,010+0,005 0,002

0,008 0,008 0,009 Post Hoc:

(0,0-0,03) (0,0-0,02) (0,0-0,04) 1-3,2-3
Notrofil/HDL-K 0,08+0,04 0,08+0,04 0,09+0,04 0,007

0,07 0,07 0,08 (0,0-0,26) Post Hoc:

(0,03-0,24)  (0,02-0,28) 1-3,2-3
Platelet/Lenfosit 131,0+38,6  127,0+45,1 122,7+41,9 0,268

125,1 117,1 1174

(45,7-247,2) (51,3-308,6) (49,2-354,6)
Notrofil/Lenfosit 1,8+0,8 1,9+1,2 1,9+0,9 0,643

1,7(0,6-5,8) 1,6(0,7-9,1) 1,6 (0,1-6,8)

0,09+0,12 0,09+0,07 0,08+0,05 0,323
Eozinofil/Lenfosit 0,06 0,07 0,07

(0,01-1,16)  (0,0-0,30) (0,01-0,33)
Lenfosit/Monosit 5,5+1,8 5,3+1,7 51+1,6 0,450

55 5,1(1,9-9,9) 5,1(0,8-8,2)

(2,0-11,8)
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Tablo 46 (Devam). Katilimcilarin ¢esitli laboratuvar ve antropometrik 6l¢ciim degerlerinin
oranlar1 ile OUAS risk sinifinin karsilastirilmasi (n=262)

CRP/AIlblimin 0,15+0,46 0,13+0,11 0,18+0,25 <0,001
0,08 0,09 0,11 Post Hoc:
(0,05-4,54)  (0,04-0,73) (0,04-1,97) 1-3

Bel/Boy orani 0,57+0,08 0,63+0,09 0,65+0,09 <0,001**
0,57 0,63 0,63 Post Hoc:
(0,42-0,82)  (0,40-0,86) (0,47-1,02) 1-2,1-3

*Kruskal Wallis Testi, ¥(Ort+SS, Median, Min-Max)

Katilimeilarin -~ bel/boy oranm1 ile OUAS risk smifi  Tablo 47’de
karsilagtirilmistir. Bel/boy oran1 <0,5 ve >0,5-<0,6 olan katilimcilarda bel/boy orani
>0,6 olan katilimcilara kiyasla diisiik riskli OUAS goriilme ihtimali istatistiksel
olarak onemli 6lciide yiiksek saptanmistir (p<0,001). Bel/boy oran1 >0,5-<0,6 ve
>0,6 olan katilimcilarda bel/boy orami <0,5 olanlara kiyasla yiiksek riskli OUAS

goriilme ihtimali istatistiksel olarak dnemli dl¢tide yiiksek bulunmustur (p<<0,001).

Tablo 47. Katilimcilarin bel/boy orani ile OUAS risk sinifinin karsilagtirilmasi
(n=262)

OUAS Risk Siniflamasi
Diisiik n(%) Orta n(%) Yuksek n(%)  p*
Bel /Boy Oram1  <0,5 18 (78,3)? 4 (17,4) 1(4,3)?
>0,5-<0,6 43 (51,2)* 17 (20,2)? 24 (28,6)°
>0,6 41 (26,5)° 52 (33,5)? 62 (40,0)° 0,001

*Ki-Kare testi ***Satir yiizdesi kullanilmustir.
***Siitundaki farkl harfler, istatistiksel olarak onemli fark oldugunu gostermektedir(p<0,05).

Tablo 48°de katilimeilarin Visseral Adipozite indeksi ve Lipit Birikim Uriinii
Indeksi degerleri ile OUAS risk smifi karsilastirilmistir. Risk siifi yiiksek olan
grupta risk smifi diisiik olan gruba kiyasla Visseral Adipozite Indeksi ve Lipit
Birikim Uriinii Indeksi degerleri; risk sinifi orta olan grupta risk grubu diisiik olan
gruba kiyasla Lipit Birikim Uriinii Indeksi degeri istatistiksel olarak énemli Slgiide

yiiksek saptanmistir (p<0,05).
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Tablo 48. Katilimeilarin Visseral Adipozite indeksi ve Lipit Birikim Uriinii Indeksi
degerleri ile OUAS risk sinifinin karsilastirilmasi (n=262)

OUAS Risk Siifi
Degiskenler* Diisiik Orta Yuksek p*
Visseral Adipozite 2,0£1,8 2,317 2,9+3,0 0,004
indeksi 1,6 (0,4-15,0) 1,8(0,3-9,2) 2,1(0,5-21,2)  Post Hoc:
1-3
Lipit Birikim Uriinii 50,8+41,1 70,9+46,7 93,6+68,7 <0,001
indeksi 39,7 57,8 75,3 Post Hoc:

(8,5-225,9) (13,0-256,6) (16,2-3537)  1-2,1-3

*Kruskal Wallis Testi, ¥(Ort+SS, Median, Min-Max)

Katilimeilarda metabolik sendrom varligt ile OUAS risk smifinin
karsilastirilmast Tablo 49°da gosterilmistir. Metabolik sendromu olan katilimeilarda
olamayanlara kiyasla yiiksek riskli OUAS goriilme ihtimali, metabolik sendromu
olmayan katilimcilarda ise olanlara kiyasla diisiik riskli OUAS goriilme ihtimali

istatistiksel olarak énemli 6lgiide artmustir (p<0,001).

Tablo 49. Metabolik sendrom varligi ile OUAS risk siifinin karsilastiriimasi
(n=262)

OUAS Risk Siniflamasi p*
Diisiik Orta Yuksek
n(%) n(%) n(%)
Metabolik Sendrom
Var 21 (20,6)° 32 (31,4) 49 (48,0)° <0,001
Yok 81 (50,6)? 41 (25,6)? 38 (23,8)

*Ki-Kare testi ***Satir yiizdesi kullanilmustir.
***Siitundaki farkl harfler, istatistiksel olarak onemli fark oldugunu gostermektedir(p<0,05).

Sekil 20’de SCORE hesaplama sistemine katilmayan katilimcilar
gosterilmistir. Diyabeti olan 42, KVH olan 16, hem diyabet hem de KVH olan 7,
hem diyabet hem KVH hem de ileri KBH olan 1 katilime1 mevcut kronik hastaliklar
dahilinde SCORE puanlama sistemine katilmadan c¢ok yiiksek riskli olarak
tanimlanmistir. Normalde SCORE puanina gore kardiyovaskiiler risk kategorisinde
orta riskli olarak gruplandirilan fakat LDL>190 oldugu icin yliksek riskli kategoride

yer alan 7 katilimc1 bulunmaktadir.
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4. TARTISMA

Arastirmamizda, aile hekimligi poliklinigimize basvuran 40 ve 70 vyas
arasindaki bireylerde 6liimciil kardiyovaskiiler olay riskini gésteren SCORE puani ile
obstriiktif uyku apne sendromu riskini tanimlayan STOP-BANG puanlar1 arasinda
pozitif yodnde, orta kuvvette bir korelasyon saptadik (r=0,617 p<0,001).
Katilimcilarin STOP-BANG puanlarn artttkca SCORE puanlart da artmaktaydi.
Ayrica OUAS risk smifi yiiksek olan katilimcilarin SCORE puanlarinin risk siifi
diistik ve orta olanlara kiyasla anlamli diizeyde yiiksek oldugunu goézlemledik
(p<0,001). Bu sonug, biz aile hekimligi uzmanlarinin birinci basmakta OUAS
acisindan sorguladigimiz, gerekli durumlarda STOP-BANG anketiyle tarayip, riskli
oldugunu saptadigimiz bireyleri kardiyovaskiiler hastaliklar yoniinden de
degerlendirmemiz gerektigine isaret etmektedir. SCORE puanlama sistemiyle
kardiyovaskiiler hastalik riskine gore kategorize edilen ve riskli oldugu saptanan
bireylerde degistirilebilir risk faktorlerinin ele alinmast ve primer koruma
kapsaminda heniiz hastalik olusmamisken 6nlemeye yonelik, kilavuzlar esliginde
etkin miidahalelerde bulunulmasi hastalar i¢in hayati 6nem tasimaktadir. Bu durum
ayrica aile hekimliginin temel ilkelerinden olan kapsamli bakim ilkesinin
gerekenlerinin yerine getirilmesine, hastanin bir biitiin olarak ele alinip, mevcut
sikayetlerine ek olarak koruyucu saglik  hizmetleri kapsaminda da
degerlendirilmesine olanak saglamaktadir. Ayrica kardiyovaskiiler hastaliklar
acisindan riskli bireylerin, poliklinik ziyaretlerinde OUAS agisindan sorgulanmalari
da yerinde bir adim olacaktir. Ciinkii orta-siddetli OUAS’1 olan hastalarin %80’e
varan kisminin teshis edilmedigi, bu durumun da yasam kalitesinin diismesine, saglik
hizmeti kullaniminin artmasina ve basta kardiyovaskiiler hastaliklar olmak iizere
komorbid durumlarin alevlenmesine yol agtigi tahmin edilmektedir (Bauters,

Rietzschel, Hertegonne ve Chirinos, 2016).

Calismamiza dahil edilen erkek katilimcilarin SCORE puanlar1 kadin
katilimcilara gore anlamh diizeyde yiiksekti (p<0,001). Olusturulan lineer regresyon
modeline gore, cinsiyet SCORE puanini1 tahmin etmede etkiliydi (%95 CI 1,421-
2,988, p<0,001). Erkek cinsiyet, KVH icin degistirilemeyen risk faktdrlerinden biri
olup, SCORE puanlama sisteminde yer almaktadir. Hollanda’da 1987 ve 1997 yillar
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arasinda 37.5-62.5 yas arasindaki 32.885 kisi ile yapilan bir ¢alismada, erkek
katilimcilarin %38,5’inin kadin katilimeilarin ise %0,8’inin SCORE puani %5 veya
daha fazla olarak hesaplanmistir, takiplerde ise KVH bagli mortalite erkeklerde
kadinlardan ii¢ kat daha yiiksek saptanmistir (Dis, Kromhout, Geleijnse, Boer ve
Verschuren, 2010). Ayrica katilimcilarin 56 ay boyunca takip edildigi yaklagik
31.000 hastanin (9378 kadin, 22,168 erkek) katildigt ONTARGET ve TRANSCEND
caligmalarinda, kadin katilimcilarda kardiyovaskiiler 6liim dahil olmak iizere tiim
kardiyovaskiiler sonlanim noktalarinin erkeklere gore %20 daha diisiik riske sahip

oldugu gosterilmistir (Kappert ve digerleri, 2012).

Yas da tipki cinsiyet gibi KVH icin degistirilemeyen risk faktorlerinden biri
olup, SCORE puanlama sisteminde yer almaktadir. Caligmamizda yas ile
katilimcilarin SCORE puanlari arasinda pozitif yonde, gii¢lii kuvvette bir korelasyon
saptadik (r=0,859 p<0,001). Olusturulan lineer regresyon modeline gore, yas SCORE
puanin1 tahmin etmede etkiliydi (%95 CI 0,198-0,278, p<0,001). Yas ilerledikce
bireylerin  KVH risk faktorlerine maruz kaldiklar1 siire artmaktadir. Cesitli
yontemlerle (ayak bilegi kol indeksi, karotis doppler ultrason, abdominal ultrason ile)
KVH’1n tarandig1 40 yas ve iizeri 3,6 milyondan fazla birey iizerinde yapilan bir
calismada, yasamin her on yillik doneminde vaskiiler hastalik prevalansinin arttig
gozlenmistir (1-60 yas arasinda %3,5, 61-70 yas arasinda %7,1, 71-80 yas arasinda
%13, 81-90 yas arasinda %22,3, 91-100 yas arasinda %32,5) (Savji ve digerleri,
2013). Dunya genelinde 1995-2009 yillar1 arasinda iskemik kalp hastaliklarina bagli
Olimlerin analiz edildigi bir ¢alismada, yasamin her on yilinda iskemik kalp
hastaliklarina bagli 6liim oran1 erkeklerde 2,3 ila 2,7 kat, kadinlarda ise 2,9 ila 3,7 kat
artmaktadir (Finegold, Asaria ve Francis, 2013).

Calismamizda evli bireylerin SCORE puanlar1 bekar olanlara kiyasla anlamli
diizeyde daha yiiksekti (p=0,038). Ayrica katilimcilarin SCORE puani ile ¢ocuk
sayis1 arasinda anlamli pozitif yonde zayif kuvvette bir iligki mevcuttu (r=0,255
p<0,001). Bu durum evli olanlarin bekarlara kiyasla daha ileri yas gruplarinda
olmalar1 ve KVH risk faktorlerine daha uzun siire maruz kalmalari ile agiklanabilir.
Koyde yasayan katilimcilarin SCORE puanlar sehirde yasayanlara kiyasla anlaml
diizeyde daha yiiksekti (p=0,046). Kdyde yasayan grupta emekli kesimin ¢ogunlukta

olmas1 ve yas ortalamalariin sehirdekilere kiyasla daha yiiksek olmasi bu durumu
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aciklayabilir. Ote yandan, TEKHARF calismasmimn 2009 yili tarama verilerinin
incelendigi bir calismada; kirsal ve kentsel bolgede yasayanlar arasinda KVH bagl
dliimler acisindan farklilik gézlenmemistir (CICEK ve digerleri, 2010).

Calismamizda SCORE puanmi degeri katilimcilarin egitim diizeyine gore
istatistiksel olarak onemli farklilik gostermektedir. Egitim diizeyi lise ve lizeri olan
katilimcilarin SCORE puani ilkégretim ve alti olanlara gore anlamli diizeyde
disiiktiir (p=0,004). Powell ve ark. tarafindan 7017 katilimci ile yapilan prospektif
bir kohort calismasinda egitim seviyesinin artmasi, azalmis KVH riski ile
iliskilendirilmistir (Powell, Stephens ve Stephens, 2021). Suudi Arabistan’da 2019
yilinda 2997 katilimer ile KVH riskinin Framingham risk skoru ile degerlendirildigi
bir calismada ise, her iki cinsiyette de egitim diizeyi {iniversite ve {lizeri olan
katilimcilara kiyasla egitim seviyesi daha diisiik olanlarin yiiksek risk skoruna sahip
olma olasilig1 artmistir (Alquaiz, Siddiqui, Kazi, Batais ve Al-Hazmi, 2019).

Sigara, KVH i¢in 6nemli ve degistirilebilir risk faktoriidiir. SCORE puanlama
sisteminde yer alir. Sigara kullanimi sempatik sistem aktivasyonu ile miyokarda
oksijen sunumunu azaltir, kan basinci ve kalp hizinda yiikselmeye sebep olur
(Bughan ve Celik, 2014). Sigara dumanindaki reaktif oksijen radikalleri plazmada
bulunan LDL-K’y1 aktive eder, okside olmus LDL inflamatuar siireci baglatip
ateroskleroza yol acar (Yamaguchi, Matsuno, Kagota, Haginaka ve Kunitomo,
2004). 2009-2010 yillar1 arasinda 12 Avrupa iilkesinde 7434 katilimei ile yiiriitiilen
EURIKA (European Study on Cardiovascular Risk Prevention and Management in
Daily Practice) ¢alismasina gore Tiirkiye’de sigara igenlerin oran1 %23,8”dir (Guallar
ve digerleri, 2011). TURDEP II calismasinda ise Tirkiye’de sigara igcme orani
%17,3’tiir (Maciej Serda ve digerleri, 2013). Prescott ve ark. tarafindan 11.472 kadin
ve 13.191 erkek hasta ile yiiriitiilen bir prospektif kohort ¢aligmasinda miyokard
infarktiisii riski her iki cinsiyette de sigara kullanimi ile artmigtir (Prescott, Hippe,
Schnohr, Hein ve Vestbo, 1998). Giinde en az 20 tane sigara icenlerde miyokard
infarktiisii insidansi, hi¢ sigara igmemis olanlara gore kadinlarda alt1 kat, erkeklerde
ise li¢ kat artmaktadir (Njglstad, Arnesen ve Lund-Larsen, 1996). EURIKA
calismasinda sigara kullanmak KVH riskinin %10,4 (%95 GA 9.9-11.0)’ini
olusturmaktadir (Guallar ve digerleri, 2011). INTERHEART c¢alismasinda ise sigara

icmek, gecirilen ilk miyokard infarktiisiinde popiilasyona atfedilebilir riskin %36'sin1
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olusturmaktadir (Yusuf ve digerleri, 2004). Calismamizda literatiire benzer sekilde
katihimcilarin  %24,1°1 sigara kullanmaktadir. Sigara kullanan-birakmis olanlarin
SCORE puan sigara kullanmayanlara gore anlamli diizeyde yiiksektir (p=0,002).
Ayrica katilimcilarin SCORE puanlan ile kullandiklar1 sigara paket-yil arasinda
anlamli pozitif yonde, zay1f kuvvette bir iliski saptanmigtir (r=0,279 p<0,001).

2013 yilinda yayinlanan Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Sikligi
Calismasina gore iilkemizde alkol kullanim orani %13’tiir ve kadinlarin %41,
erkeklerin %23’ alkol kullanmaktadir (“Tirkiye Kronik Hastaliklar1 ve Risk
Faktorleri Sikligi Calismast”, y.y.). Calismamizda ise katilimcilarin %5,7’si alkol
kullanmaktaydi. Alkol kullananlarin SCORE puanlar1 kullanmayanlara kiyasla
onemli dizeyde yuksekti (p=0,002). Olusturulan lineer regresyon modeline gore,
alkol kullanimi SCORE puanini tahmin etmede etkiliydi (%95 CI 0,427 — 3,316
p=0,011). Alkol kullanim oraninin literatiire gore diisiik olmasi; kadin katilimeilarin
cogunlukta olmasindan, kiiltiirel-dini inaniglardan ve katilimcilarin sosyal ¢ekinceler
sebebiyle eksik bildirmesinden kaynaklaniyor olabilir. Alkol tiiketiminin KVH
tizerindeki etkisine dair uzun siireli randomize kontrolli ¢alismalar yapilmamuistir.
Literatiirdeki aragtirmalarin ¢ogu alkol kullanan ve kullanmayanlarin &zelliklerini
karsilastiran gozlemsel c¢alismalara dayanmaktadir. Yapilan smirli randomize
kontrollii ¢aligmalar sebebiyle KVH iizerindeki etkisi net olarak aydinlatilamamaistir.
Ayrica kardiyovaskiiler fayda ile iligkilendirilen alkol kullanim miktariin {ist sinir
hakkinda da net bir fikir birligi mevcut degildir. NHANES (National Health and
Nutrition Examination Survey) calismasmin veri analizlerini inceleyen bir raporda
ABD’de Onerilerin diizeyin tizerinde alkol kullanimi tiim nedenlere bagli ve nedene
0zgu 6lum riskinin %39 ile %126 arasinda degisen artigiyla iliskilendirilmistir (Riccl,
Schutte, Schutte, Smuts ve Pieters, 2020). Alkol kullaniminin miyokard tizerindeki
etkilerini inceleyen Rusya’da yapilan bir ¢aligmada, artan alkol maruziyeti
sonucunda kardiyovaskiiler hastalik riski ile iliskilendirilen biyobelirteclerin (NT-
proBNP (N-terminal pro-B-type natriuretic peptide), hsCRP (high-sensitivity C-
reactive protein)) diizeyinin yiikseldigi saptanmistir (p<0,001) (lakunchykova ve
digerleri, 2020). Almanya’da katilimcilarin 20 y1l boyunca takip edildigi bir kohort
caligmasinda ise alkol kullanmayan katilimcilarin toplam, KVH ve kanser kaynakli

Oliim oranlar1 diisiik ila orta derecede alkol kullananlara benzer olarak bulunmustur
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(John, Rumpf, Hanke ve Meyer, 2021). Ote yandan, olculii alkol tiiketiminin
kardiyovaskiiler mortalitede spesifik bir azalma ile iliskili oldugunu gosteren
calismalar da mevcuttur (Dai, Mukamal, Krasnow, Swan ve Reed, 2015; Mukamal,
Chen, Rao ve Breslow, 2010; Ronksley, Brien, Turner, Mukamal ve Ghali, 2011).
Calismamizda alkol kullanimi SCORE puani tahmin etmede etkili bulunmasina
ragmen alkol kullanim siklig1 ve miktarina dair veri mevcut degildir. Bu sebeple

alkol kullanim miktar1 ve sikligina dair bir karsilastirilma yapilamamuistir.

KVH igin duzeltilebilir risk faktorlerinin en Onemlilerinden biri
hipertansiyondur. Tiirk Hipertansiyon Prevalans Calismasina (Prevalence, awareness
and treatment of hypertension in Turkey, PatenT) gore lilkemizde eriskin yas
grubunda hipertansiyon prevalanst %31,8’dir (Altun ve digerleri, 2005). PatenT 2
calismasina gore ise bu oran %30,3’tlir (Sengul ve digerleri, 2016). Turkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi’nin Tiirkiye’'nin 7 farkli bdolgesinde
yluriittiigli bir tarama ¢aligmasinda hipertansiyon en sik Karadeniz bodlgesinde
gozlenmistir ve sikligt  %44,9’dur (TEMD Obezite Lipid Metabolizmasi
Hipertansiyon Calisma Grubu, 2022). EURIKA c¢alismasina gore Tiirkiye’de bilinen
KVH’1 olmayan 50 yas {izeri bireylerde en sik gézlenen KVH risk faktori %66,5 ile
hipertansiyondur. Ayni1 ¢alismada hipertansiyon KVH riskinin %32,7 (%95 gliven
araligi 30.3-35.1)’sinden sorumludur (Banegas ve digerleri, 2011). Ulkemizde
yurutilen TEKHAREF c¢alismasina gore, kardiyovaskiiler hastalik ve kardiyovaskiiler
hastaliga bagli mortalitenin her iki cinsiyette en giiglii bagimsiz dngdriiciisii sistolik
kan basincidir (Onat ve digerleri, 2017). Framingham Kalp ¢alismasina gore sistolik
kan basincindaki her 10 mmHg’lik artig, her iki cinsiyette de 6liimciil ve 6lumcul
olmayan KVH riskini %16 oraninda arttirmaktadir (Franklin, Khan, Wong, Larson
ve Levy, 1999). Baslangigta KVH'1 olmayan 30 yas ve {izeri 1,25 milyondan fazla
hastadan olusan bir kohortta yapilan c¢alismada, baslangicta hipertansiyonu olan
hastalarda yasam boyu KVH gelisme riski %63,3 iken, bu oran baslangigta kan
basinct normal olan grupta %46,1 olarak bulunmustur (Rapsomaniki ve digerleri,
2014). Calismamizda katilimcilarin %42’sinde hipertansiyon tanisi mevcuttur.
Poliklinik Olglimiine gdre kan basinci evrelemesinde %38,5°1 artmis kan basinci
grubuna dahildir. Hipertansiyon tanis1 olanlarin SCORE puan1 hipertansiyon tanisi

olmayanlara gore 6nemli Olctde yuksektir (p<0,001). Ayrica katilimcilarin SCORE
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puani ile sistolik ve diastolik kan basinglar1 arasinda anlamli pozitif yonde, orta
kuvvette bir iliski saptanmistir (sirastyla r=0,518 p<0,001; r=0,333 p<0,001).
Calismamizda hipertansiyon sikligi PatenT c¢alismasina gore daha yiksek olmakla
birlikte, Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi’nin yiriittiigii ¢alismanin
Karadeniz bolgesi verileri ile uyumludur ve hem sistolik hem de diastolik kan basinci
KVH olim riski ile iligkilidir. Tansiyon 0l¢limii nonivaziv ve basit bir sekilde
uygulanabilen, bir¢ok hastalik i¢in 6n tani ve ayirict tan1 asamasinda hekimlere yol
gosteren onemli bir uygulamadir. Yapilan caligmalar 1s181nda; ilk temas noktasi olan
aile hekimligi birimine bagvuran tiim hastalarin kan basincinin Olgiilerek,
hipertansiyon agisindan taranmasi olduk¢a 6nemlidir. Ayrica kan basinct yiiksekligi
saptanan veya hipertansiyon tanisi1 konulan bireylere kilavuzlar esliginde uygun
yasam tarzi degisikligi ve medikal tedavi miidahalelerinde bulunulmast KVH ve

KVH bagimli mortalitenin azaltilmas1 agisindan 6nemli adimlar olacaktir.

Obezite, KVH i¢cin 6nemli ve degistirilebilir risk faktorlerinden biridir.
Bireylerde morbidite ve mortalitenin artis1 ile iliskilidir ve KVH disinda diyabet,
hipertansiyon, kanser, OUAS gibi bircok 6nemli saglik sorunu i¢in de risk teskil
etmektedir (Kelly ve digerleri, 2017; Kim, Després ve Koh, 2016; Yao ve digerleri,
2017). Diyabet basta olmak iizere hipertansiyon, dislipidemi gibi diger KVH risk
faktorlerini etkileyerek dolayli yoldan da KVH’a yatkinlik olusturur. Kiiresel
Hastalik Yiikii (Global Burden of Disease: GBD) Obezite Is birligi Grubu’nun 2015
yilinda yaymladig: rapora gore, diinyada 711,4 milyon kisi (107,7 milyon ¢ocuk ve
603,7 milyon yetiskin) obezdir. DSO tahminlerine gore, 2016 yilinda diinya
genelinde, yetiskinlerin %39’u fazla kilolu ve %]13’ti obezdir (Temd, 2019).
EURIKA c¢alismasinin Tiirkiye verilerine gére katilmcilarin VKI ortalamalari
30.2+£5.2’dir ve %36,2’sinde obezite mevcuttur (Abaci, 2012). Obezite yag
dokusundan salinan adipositokinlerin etkisi ile sistemik inflamasyonu artirarak
ateroskleroz siirecini hizlandirir (C. J. Lavie ve digerleri, 2018). KVH &ykuisu
bulunmayan ve 14 yil boyunca takip edilen 1 milyondan fazla yetiskinin (457.785
erkek ve 588.369 kadin) katildig1 prospektif bir kohort caligmasinda, obezite hem
tiim nedenlere bagli hem de KVH iligkili 6liim riskindeki artis ile gii¢lii bir sekilde
iligkili bulunmustur (Calle ve digerleri, 1999). 16.288 erkek ve 7325 kadin
katilimciin yedi yil kadar takip edildigi Miinster Kalp Caligmasinda (PROCAM);
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VKI ile inflamasyon ve tromboz belirteclerine ek olarak yas, total kolesterol, LDL-
K, sistolik ve diyastolik kan basinci gibi diger KVH risk faktorleri arasinda pozitif
iliski saptanmustir (Schulte, Cullen ve Assmann, 1999). Viicut agirhginin KVH
tizerindeki etkisinin degerlendirildigi 21 kohort c¢alismasinin meta-analizde,
VKi’deki her 5 birimlik artis KVH’de %29'luk bir artisa sebep olmustur (Bogers ve
digerleri, 2007). Sonug olarak, yiiksek VKI ile yiiksek KVH riski arasinda siirekli
dogrusal bir iliski vardir (Jensen ve digerleri, 2014; Twig ve digerleri, 2016). Asil ve
ark. tarafindan yapilan bir calismada, SCORE risk modeli ile VKI arasinda
istatistiksel olarak anlamli, disiik diizeyde bir korelasyon saptanmustir (r=0,232
p<0,001) (Asil ve digerleri, 2021). Calismamizdaki katilimcilarin %18,3i normal
kilolu, %30,2’si fazla kilolu, %31,7’1 evre 1 obez, %14,5’1 evre 2 obez ve %5’°1 evre
3 obez olup VKI ortalamasi 30,4455 kg/m2’dir. Katilimcilarm SCORE puani ile
boy, kilo ve VKI’leri arasinda pozitif yonde, diisiik diizeyde bir iliski saptanmistir
(swrastyla 1=0,297 p<0,001; r=0,287 p<0,001; r=0,148 p<0,001). Obezite tim
diinyada hizla artan 6nemli bir saglik sorunudur ve dnlenmesine yonelik stratejiler
gerceklestirilmelidir. Aile hekimligi poliklinigine bagvuran bireyler obezite agisindan
taranmalidir. Gerekli durumlarda yasam tarzi degisikligi, diyet ve egzersiz programi
onerisinde bulunulmali bu programlar kisilere uygun olarak bireysellestirilmelidir.
Obezitesi olan kisiler ayrica diyabet, hipertansiyon, dislipidemi gibi diger KVH risk

faktorleri agisindan da degerlendirilmelidir.

Metabolik sendrom KVH riskini artiran multifaktorel bir durumdur. Sedanter
yasam, diizensiz beslenme aligkanliklar1 ve yaslanma ile toplumlarda prevalansi her
gecen giin artmaktadir. Ulkemizde metabolik sendrom sikligt METSAR c¢alismasina
gore %33,9 (Kozan ve digerleri, 2007), PURE (The Prospective Urban Rural
Epidemiology) calismas1 Tiirkiye verilerine %36,7°dir (Oguz, Caklili ve Calik,
2018). TEKHAREF c¢aligsmas1 2009-2011 verilerine gore ise 40 yas ve iizeri niifusta
toplamda 12,75 milyon (5.9 milyon erkek ile 6.85 milyon kadin) kiside metabolik
sendrom oldugu diisliniilmektedir (Onat ve digerleri, 2017). Botnia calismasina
katilan 35-70 yas aras1 4483 kisinin metabolik sendrom iliskili kardiyovaskiiler risk
analizinin yapildig1 bir calismada, koroner kalp hastalifi ve inme gelisme riski
metabolik sendromu olan bireylerde 3 kat daha fazladir (p<0,001) ve kardiyovaskdler
mortalite belirgin sekilde artmistir (%12,0'a karsi %2.2, p<0.001) (Isomaa ve

80



digerleri, 2001). Baslangicta KVH’1 olmayan 60 ila 79 yas arasindaki 3589 kadin
katilime1 ile Ingiltere’de yapilan prospektif bir kohort calismasinda, metabolik
sendrom orta derecede KVH riski ile iliskilendirilmistir (Lawlor, Smith ve Ebrahim,
2006). TEKHARF c¢alismasina gore metabolik sendromu olan bireylerde yastan
bagimsiz koroner kalp hastaligi riski 2,2 kat artmistir (Onat ve digerleri, 2017).
Gokkus Celik tarafindan yapilan bir ¢alismada da metabolik sendrom tanili
bireylerde SCORE puani kontrol grubuna gére daha yiiksek saptanmistir (p<0,001)
(T. G. Celik, 2020). Calismamizda katilimcilarin %38,9’unda metabolik sendrom
mevcut olup metabolik sendrom siklig1 literatiirle uyumludur. Metabolik sendromu
olan bireylerin SCORE puanlari olmayanlara gore oOnemli oOlgiide yiiksektir
(p=0,031). Sonug¢ olarak metabolik sendromu olan bireylerde KVH riskinin arttig1
g6z Oniinde bulundurulmali, kilo vermeye ve fiziksel aktiviteyi artirmaya odaklanan
yasam tarzi degisiklikleri Onerilmeli, gerekli durumlarda medikal tedavi
mudahalelerinden cekinilmemelidir (Bassi ve digerleri, 2014; Bozkurt ve digerleri,
2016).

Metabolik sendromun temelinde olup, KVH riskini artiran ana etmenlerden
biri de abdominal obezitedir ve siklikla metabolik sendroma eslik eder (Kishida,
Funahashi, Matsuzawa ve Shimomura, 2012). Bel cevresi, merkezi obezite ve
metabolik sendromu o6lgmek igin faydali bir aractir ve diinya c¢apinda
kardiyovaskiiler riski gosterdigi kanitlanmis en 6nemli antropometrik Ol¢timdiir
(Alberti, Zimmet ve Shaw, 2005). Ulkemizde yiiriitilen TEKHARF calismasinin
2001-2006 tarama verilerinde erkeklerde bel ¢evresindeki her 10 cm’lik artis KVH
riskini %28 yiikseltmistir (Onat ve digerleri, 2017). 2020 yilinda metabolik
sendromu olan hastalarda yapilan bir ¢calismada SCORE puanina gore yiiksek riskli
olan katilimcilarin diisiik riskli olanlara kiyasla bel c¢evreleri daha yiiksek
bulunmustur (p<0,001). Ayni ¢alismada kontrol grubunda bel cevresi ile SCORE
puani arasinda anlamli, orta kuvvette iliski saptanmistir (r=0,382 p<0,05) (T. G.
Celik, 2020). Asil ve ark. tarafindan yiiriitiilen bir ¢alismada, SCORE puanina gore
diistik riskli (SCORE < %1) olan katilimcilarin bel ¢evresi 6l¢iim degerleri SCORE
puanina gore yliksek (SCORE %35-10) ve ¢ok yuksek riskli (SCORE > %10) olan
gruba gore onemli Olgiide diisiik bulunmustur (p<0,05) (Asil ve digerleri, 2021).

Ayni ¢aligmada, SCORE risk modeli ile bel g¢evresi arasinda istatistiksel olarak
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anlaml, diisiik diizeyde bir korelasyon saptanmistir (r=0,210 p<0,001) (Asil ve
digerleri, 2021). Calismamizda ise katilimcilarin bel ¢evresi ile SCORE puanlari
arasinda pozitif yonde, orta kuvvette bir iliski vardir (r=0,338 p<0,001). Bel gevresi,
abdominal yag miktarin1 belirlemeye yardimci olur ve abdominal obezite
kardiyovaskiiler risk profili ile yakindan iligkilidir. 2017 yilinda 18-65 yas aras1 600
katilimci1 ile Endonezya’da yapilan bir ¢alismada her iki cinsiyette de bel gevresi,
bel/boy oram1 ve VKI arasinda viicut yag oranmi en iyi bel gevresi ve bel/boy
oraninin gosterdigi ortaya koyulmustur (Hastuti, Kagawa, Byrne ve Hills, 2017).
Bel/boy oram1 > 0,5 olmasi abdominal yaglanma gdstergesi olarak kabul edilir
(Temd, 2019). Yapilan bir baska ¢alismada kardiyovaskiiler riski; bel cevresi ve
bel/boy oraninin, VKIi ve bel-kalca oranina gére daha iyi gdsterdigi belirtilmistir
(Schneider ve digerleri, 2007). Calismamizda katilimcilarin bel/boy orani ile SCORE
puanlari arasinda pozitif yonde, diisiik diizeyde iliski mevcuttur (r=0,251 p<0,001).
Bu veriler 1518inda, bel ¢evresi dlglimiiniin standart muayenenin bir parcasi haline

getirilmesi kardiyovaskiiler risk faktorlerini ongérmede faydali olabilir.

Kardiyometabolik risk faktorlerini degerlendirmek ve bunlari KVH ile
iligkilendirmek i¢in kullanilan antropometrik 6l¢iimlerden biri de boyun ¢evresidir.
Ust viicut obezitesi ile iliskilidir. Boyun gevresi 6l¢iimii ile gdsterilen iist viicut deri
alti yag dagilimi metabolik sendromun biyokimyasal bilesenleri ile yakindan
iliskilidir (Ben-Noun ve Laor, 2006). Yapilan baz1 ¢aligmalar, VKI ve bel gevresine
ek olarak boyun g¢evresinin de metabolik riskin bagimsiz gostergesi olabilecegini
diistindiirmektedir (Ben-Noun ve Laor, 2006; Preis ve digerleri, 2010). Asil ve ark.
tarafindan yapilan SCORE risk gruplar1 ile boyun cevresi arasindaki iliskiyi
inceleyen bir ¢alismada, SCORE riski diisiik (SCORE < %1) olan grubun boyun
cevresi Olgtim degerleri; SCORE riski orta (SCORE %1-5), yiksek (SCORE %5-10)
ve ¢ok ylksek (SCORE > %10) olan gruba gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir
(p<0,001) (Asil ve digerleri, 2021). Aymi c¢alismada katilimcilar SCORE risk
modeline gore diisiik-orta ve yulksek-cok yuksek gruplar halinde coklu lojistik
regresyon analizinde karsilastirildiginda, boyun c¢evresi kardiyovaskiler riski
saptamada istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001) (Asil ve digerleri,
2021). Karahan Yilmaz ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada, metabolik sendromu

olan bireylerde olmayanlara kiyasla her iki cinsiyette de boyun ¢evresi degeri anlamli
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olarak yiiksek saptanmustir (p<0,001) (Y1lmaz, Oz¢icek ve Mertoglu, 2022). Celik ve
ark. tarafindan insiilin direnci olan kadin hastalarda yapilan bir ¢alismada ise boyun
gevresi ile metabolik sendromun bir bileseni olan bel gevresi arasinda anlamli, pozitif
yonde orta duzeyde bir korelasyon saptanmistir (r=0,572 p<0,001) (Z. M. Celik,
Sargin, Tamer ve Giines, 2022). Bizim ¢alismamizda ise katilimeilarin boyun ¢evresi
Olciim degeri ile SCORE puani arasinda pozitif yonde, orta kuvvette bir iliski
mevcuttu (r=0,387 p<0,001). Boyun cevresi Olcumi, KVH riskinin tahmin
edilmesine fayda saglayabilecek non-invaziv, basit bir yéntem olup, kisilerin kiyafet,
aclik-tokluk gibi ¢esitli durumlarindan da etkilenmemektedir. Birinci basamak saglik

hizmetlerinde 6l¢timii KVH riskini 6ngérmeye yardimer olabilir.

Dislipidemi, degistirilebilir, onemli KVH risk faktorlerinden biridir.
INTERHEART c¢aligmasina gore, gegirilen ilk miyokard infarktiisiiniin popiilasyona
atfedilebilir riskinin % 49'unu olusturmaktadir (Yusuf ve digerleri, 2004). Halcox ve
ark. tarafindan yapilan bir calismada, dislipideminin kontrol altina alinmamasina
atfedilebilen 10 yillik KVH ile iliskili mortalite riskinin (SCORE ile hesaplanan),
yiiksek riskli ve ¢ok yiiksek riskli olan hastalarda sirastyla %0,72 ve %1,61 oldugu
tahmin edilmistir (J. P. Halcox ve digerleri, 2015). Normal araliktaki LDL seviyeleri,
geleneksel KVH risk faktorleri olmayan hastalarda subklinik ateroskleroz ile
koreledir ve aralarinda net bir esik deger olmaksizin siirekli bir iligki oldugu
diisiniilmektedir (Fernandez-Friera ve digerleri, 2017). Yapilan meta analizlerde,
LDL seviyesindeki her 1 mmol/L (38,6 mg/dL) diisme (statin kullanarak) ile major
vaskiiler olaylarda (miyokard infarktiisii, koroner arter hastaligina bagli 6liim veya
koroner revaskilarizasyon) %22, major koroner olaylarda %23, koroner arter
hastaligina bagli 6liimlerde %20, total inmede %17, total mortalitede %10 azalma
saglanmistir (Baigent ve digerleri, 2010). EURIKA c¢alisma populasyonundaki
hastalarin  %20'sinden fazlasinda aterojenik dislipidemi (Aterojenik dislipidemi
artmis LDL-K ve trigliserit diizeyi ile azalmig HDL-K duzeyi ile karakterizedir (S.
M. Grundy, 1997)) ile iliskilendirilen trigliserit veya LDL-K yiiksekligi ya da HDL-
K diistikligi mevcuttu ve bu hastalarin %55°1 lipit diisiiriicti tedavi almamaktaydi,
ayrica diisiik HDL-K ve yiiksek trigliserit seviyesi ile obezite, sigara kullanimi, Tip 2
DM gibi KVH risk faktorleri pozitif yonde iliskiliydi (J. P. Halcox ve digerleri,

2017). Yapilan gesitli popiilasyon ¢alismalar1 ve meta-analizlerde, HDL-K seviyeleri
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de dahil olmak iizere diger KVH risk faktorlerinden bagimsiz olarak, trigliserit
diizeyleri ile KVH riski arasinda anlamli bir baglant1 oldugu gosterilmistir (Jeppesen,
Hein, Suadicani ve Gyntelberg, 1998; Sarwar ve digerleri, 2007). Celik tarafindan
yapilan bir ¢alismada dislipidemisi olan hastalarin SCORE puani, dislipidemisi
olmayanlara kiyasla daha yiiksek bulunmustur (p=0,0021) (T. G. Celik, 2020). Asil
ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada ise; Total kolesterol ve LDL-K degeri
SCORE riski ¢ok yuksek (SCORE > 10%) olan grupta SCORE risk grubu orta
(SCORE 1-5%) ve yuksek (SCORE 5-10%) olan gruba gére daha yiiksek (p<0,001),
trigliserit degeri SCORE riski yiiksek (SCORE 5-10%) olan grupta SCORE risk
grubu diisiik (SCORE < 1%) ve orta (SCORE 1-5%) olan gruba gore daha ytiksek
(p=0,003), HDL-K degeri SCORE riski diisiik (SCORE < 1%) ve orta (SCORE 1—
5%) olan grupta ¢ok yiksek (SCORE > 10%) olan gruba gore daha ylksek
bulunmustur (p<0,001) (Asil ve digerleri, 2021). Bizim ¢alismamizda, katilimcilarin
SCORE puani ile total kolesterol, LDL-K ve trigliserit seviyesi arasinda pozitif
yonde; HDL-K ile SCORE puani arasinda ise negatif yonde anlamli iligki
saptanmustir (sirastyla r=0,195 p=0,007; r=0,174 p=0,017; r=0,298 p<0,001; r=-0,162
p=0,026). KVH riski modifikasyonuna gore bireylerde dislipideminin tedavisi,
kardiyovaskiiler olay riskini azaltir. Daha diisiik LDL-K diizeyleri daha diisiik major
koroner olaylarla iliskilidir (Silverman ve digerleri, 2016). Bu bilgiler 1518inda, KVH
riski ile yakindan iligkili olan dislipideminin KVH tanis1 olanlara ek olarak
asemptomatik bireylerde de periyodik saglik muayenesi kapsaminda taranmasi ve

KVH riskine gore uygun mudahalelerde bulunulmasi olduk¢a 6nemlidir.

KVH i¢in énemli bir risk faktori de diyabettir. KVH riskini tek bagina 2-4 kat
artirmaktadir (Preis ve digerleri, 2009). 2002 Ulusal Kolesterol Egitim Programi
(NCEP) raporu, diyabeti KVH esdegeri olarak kabul etmistir (“Third Report of the
National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection,
Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment
Panel III) final report.”, 2002). Diyabet, artmis miyokard infarktiisii riski ile
iligkilidir. Diinya capinda 52 iilkeden katilan hastalarla yapilan INTERHEART
caligmasinda, ilk miyokard infarktiisii riskinin popiilasyona atfedilen riskinin
%10unu olusturmaktadir (Yusuf ve digerleri, 2004). Diyabeti olan hastalar

olmayanlara kiyasla hipertansiyon, obezite, hiperlipidemi ve yliksek plazma
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fibrinojeni dahil olmak Uzere daha fazla aterojenik risk faktorl yikine sahiptir (Scott
M. Grundy ve digerleri, 1999; Hammoud, Tanguay ve Bourassa, 2000; Taegtmeyer,
McNulty ve Young, 2002). Bu risk faktorlerinin gogu, asikar tip 2 diyabet heniiz
olusmamisken, pre-diyabet doneminde de gortulmektedir (Haffner, Mykkénen, Festa,
Burke ve Stern, 2000). Baslangigta KVH olmayan 30-55 yas arasi toplam 117.629
kadin hemsirenin 20 y1l boyunca takip edildigi Nurses' Health Study'den alinan bir
raporda, takipte katilimcilarin yaklasik %5’inde tip 2 DM gelismistir, diyabet tanisi
konulmadan 6nceki donemde miyokard infarktisi (RR =3,17 %95 GA 2,61-3,85) ve
inme riskinde artis gézlenmistir (RR = 2.30 %95 GA 1,76-2,99) (Hu ve digerleri,
2002). Glukoz intoleransinin derecesi ile kardiyovaskiiler risk arasinda iliski
oldugunu bildiren c¢alismalar mevcuttur. Yaklastk 100.000 kisiyi igeren 20
caligmanin incelendigi bir meta-analize gore, artan glikoz intoleransi ile
kardiyovaskiiler olay riski arasinda egrisel bir artis mevcuttur. Ormegin, aclik
glukozu 75 mg/dL olan hastalarla karsilastirildiginda, aglik glukozu 110 mg/dL
olanlarda kardiyovaskdler olay riski 1,33 (rolatif risk 1,33 %95 GA 1,06-1,67) kat
artmistir  (Coutinho, Gerstein, Wang ve Yusuf, 1999). Framingham Kalp
Calismasinda sag kalanlar arasinda, HbAIc konsantrasyonu kadinlarda
kardiyovaskiiler hastalikla 6nemli diizeyde iliskili bulunmustur, HbAlc'deki her
ylzde 1'lik artis (6rnegin %5'ten %6'ya yiikselis) i¢in kardiyovaskiiler hastalik rolatif
riski 1,39 (%95 GA 1,06-1,83) kat artmistir (Bilinen diyabeti olan veya beta bloker
ya da tiazid kullanan katilmcilar calismadan c¢ikarildiginda da bu iliski
zayiflamamstir.) (Singer ve digerleri, 1992). 10.000'den fazla erkek ve kadin hasta
ile yapilan prospektif bir arastirmada, HbAlc diizeyindeki her yiizde 1'lik bir artig
icin tiim nedenlere bagli mortalite rolatif riski; erkeklerde 1,24 (%95 GA 1,14-1,34),
kadinlarda ise 1,28 (%95 CI 1,06-1,32) kat artmistir. KVH Oykusi veya bilinen
diyabeti olan ya da HbAlc >7 olan hastalar dislandiginda da rolatif risk benzerdir
(RR 1,26 %95 GA 1,04-1,52). Ayrica riskteki artig, diger major kardiyovaskiiler risk
faktorlerinden bagimsizdir (Khaw ve digerleri, 2004). Calismamizda; katilimcilarin
HbAlc degeri ile SCORE puani arasinda pozitif yonde, orta kuvvette (r=0,355
p<0,001); aclik kan sekeri ile SCORE puani arasinda pozitif yonde, diisiik diizeyde
(r=0,210 p=0,004) bir iliski vardi. SCORE >10 olma durumu referans alinarak
yapilan ROC analizi sonucunda HbAlc degeri i¢in cut-off degeri 5,85 olarak
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alindiginda anlamlilik saptanmistir (p<0,001). Ayrica SCORE >10 olma durumu
referans alinarak yapilan ROC analizi sonucunda aglik kan sekeri degeri igin cut-off
degeri 97,5 olarak alindiginda anlamlilik mevcuttur (p<0,001). Yapilan ¢aligmalar,
glikoz seviyeleri ile kardiyovaskiiler hastalik riski arasindaki ilerleyici iliskinin
diyabet tani esiginin altinda pre-diyabetik donemde basladigini gdstermektedir.
Diyabet KVH es degeri kabul edilmekle birlikte, aralarindaki iliski diyabet tanisinin
oncesinde baslamaktadir. Bu asamada saptanan hastalarin KVH risk faktorleri

acisindan titizlikle degerlendirilmesi 6nemlidir.

Kronik bobrek hastaligi, KVH gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak
kabul edilmektedir (J. Chen ve digerleri, 2004; Ix, Shlipak, Liu, Schiller ve Whooley,
2003; Kaysen ve Eiserich, 2004; Sarnak ve digerleri, 2003). Ayrica yapilan
calismalarda kronik bobrek hastaligi, KVH’1 olanlarda olumsuz sonuglarla
iliskilendirilmistir (Drey, Roderick, Mullee ve Rogerson, 2003; Muntner, He, Hamm,
Loria ve Whelton, 2002; Shlipak ve digerleri, 2004). KBH ve KVH arasindaki iliski
KBH’1 olan bireylerde goriilme ihtimali artan geleneksel KVH risk faktorleri disinda
orta ve siddetli KBH’da iiremik toksinlerin artmasi, anemi, kemik mineral
metabolizmasindaki anormallikler, pozitif kalsiyum dengesi ve artmis inflamasyona
bagli olabilir (Becker ve digerleri, 2005; Kaysen ve Eiserich, 2004). Yapilan ¢ok
sayidaki gozlemsel c¢alismada, bilinen bobrek veya kardiyovaskiiler hastaligin
varligina gore secilmeyen toplum temelli hasta popiilasyonlarinda azalmis GFR’nin
bagimsiz olarak artan kardiyovaskiiler olay riski ile iliskili oldugu gdsterilmistir (C.
S. Fox ve digerleri, 2012; Gutiérrez ve digerleri, 2013; Hallan ve digerleri, 2007;
Matsushita ve digerleri, 2010; Peralta ve digerleri, 2011; Sarnak ve digerleri, 2019;
Thomas ve digerleri, 2017; Tonelli ve digerleri, 2006, 2011). Tahmini glomertler
filtrasyon hizinin tiim nedenlere bagli mortalite ve kardiyovaskiler mortalite ile
iligkisinin  incelendigi bir meta-analizde;, GFR 95 mL/dk/1,73 m? ile
karsilastirildiginda tiim nedenlere bagli mortalite GFR 60 mL/dk/1,73 m? igin 1,18
(%95 GA 1,05-1,32), GFR 45 mL/dk/1,73 m? igin 1,57 (%95 GA 1,39), GFR 15
mL/dk/1,73 m?igin 3,14 (%95 GA 2,39-4,13) kat artmistir (Matsushita ve digerleri,
2010). Ayrica GFR degeri 105 mL/dk/1,73 m? lizerinde iken tim nedenlere bagh
mortalitede artis gozlenmistir. Bu durum kot saglik hali nedeniyle azalan kas

kiitlesinin diisliik kreatinin seviyelerine yol agmasina, hiperfiltrasyona, kreatinin
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degeri diisiik olan diyabet ve obez hasta prevalansinin yiiksek olmasina baglanabilir
(Leoncini, Viazzi ve Pontremoli, 2010). Hipertansiyon, diyabet, kardiyovaskiler
hastalik veya bu hastaliklarin bir kombinasyonuna sahip bireylerin incelendigi bir
meta-analizde; GFR 95 mL/dk/1,73 m? ile karsilastiildiginda kardiyovaskiiler
mortalite GFR 60 mL/dk/1,73 m?icin 1,11 kat, GFR 45 mL/dk/1,73 m?icin 1,73 kat,
GFR 15 mL/dk/1,73 m? icin 3,08 Kat artmistir (Van Der Velde ve digerleri, 2011).
Calismamizda katilimcilarin SCORE puani ile GFR degeri arasinda negatif yonde,
orta kuvvette, lire ve kreatinin degeri ile SCORE puani arasinda pozitif yonde, orta
kuvvette bir iliski mevcuttur (sirastyla r=-0,580 p<0,001; r=0,504 p<0,001; r=0,450
p<0,001). Olusturulan lineer regresyon modelinde; iire, kreatinin, GFR degerleri
SCORE puanin1 tahmin etmede etkili bulunmustur (sirastyla %95 CI 0,037 — 0,135
p=0,001; %95 CI -12,589 - -0,574 p=0,032; CI -0,169 - -0,043 p=0,001). Ayrica
SCORE >10 olma durumu referans alinarak yapilan ROC analizi sonucunda GFR
degeri igin cut-off degeri 94,5 mL/dk/1,73 m? olarak alindiginda istatistiksel olarak
anlamlilik mevcuttur (p<0,001). Foley ve ark. tarafindan yapilan bir g¢alismada;
koroner kalp hastaligi, inme ve Oliimiin bilesik sonucu icin optimum kreatinin ve
GFR esik degeri swrasiyla 0,73 mg/dl (duyarlilik 0,66/6zgiillik 0,48) ve 95
mL/dk/1,73 m? (duyarhlik 0,52/6zgiilliik 0,59) olarak bulunmustur. Aym c¢alismada,
GFR degeri 60 mL/dk/1,73 m? esik degeri igin duyarlilik <0,05 ve dzgiilliik >0,98 idi
(Foley ve Collins, 2011). Idrarda albiimin/kreatinin oram1 ve GFR‘nin mortalite
tizerine olan etkisinin incelendigi bir ¢alismada GFR degerinin mortaliteyi tahmin
etmede optimum esik degeri 94 mL/dk/1,73 m? (duyarlilik 0,80/6zgiilliik 0,6) olarak
bulunmustur. GFR degeri 60 mL/dk/1,73 m? esik degeri icin duyarlilik 0,25 6zgiilliik
ise 0,98 ‘idi (Foley, Wang, Snyder, Rule ve Collins, 2011). Literaturdeki verilere
paralel olarak, kardiyovaskiiler riski ayirt etmek i¢in optimal GFR esiginin genel
olarak kabul edilen sinirdan daha ytiksek olabilecegi, mortalite ile iliskili riskin daha

ylksek GFR degerlerinde basladig1 sonucuna varabilir.

Urik asit yiiksekliginin, énceden KVH olan ve olmayan hastalarda artmis
KVH riski ve mortalite ile iligkili oldugunu gosteren epidemiyolojik c¢alismalar
mevcuttur (Choi ve Curhan, 2007; Fang ve Alderman, 2000; Kivity ve digerleri,
2013; Kuo ve digerleri, 2013; Niskanen ve digerleri, 2004). Fang ve ark. tarafindan

yapilan bir epidemiyolojik calismada, artan {irik asit seviyelerinin her iki cinste
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kardiyovaskiiler mortalite riskini diger faktorlerden bagimsiz olarak arttirdigi
gosterilmistir (Fang ve Alderman, 2000). Finlandiya’da baslangicta kardiyovaskiiler
hastalig1, kanseri veya diyabeti olmayan 1423 orta yasli erkek katilimci ile yapilan
bir prospektif kohort ¢alismasina gore, serum flirik asit seviyeleri (genellikle gut veya
metabolik sendromla iligkilendirilen degiskenlerden bagimsiz olarak) saglikli orta
yash erkeklerde kardiyovaskiiler hastalik mortalitesinin giiclii bir gostergesidir
(Niskanen ve digerleri, 2004). Saglikli yetiskinlerde serum iirik asit diizeyi ve
kardiyovaskiiler hastalik iligkisinin incelendigi bir ¢calismada ise, karistirict faktorler
diizenlendikten sonra serum iirik asit yiiksekliginin KVH riskini kadmnlarda 1,24
(%95 GA 1,08-1,41) kat artirdig1 ortaya koyulmustur (Kivity ve digerleri, 2013).
Urik asitin KVH gelisiminde nedensel bir rolii olmadigini, ortaya ¢ikan herhangi bir
iligkinin hipertansiyon, diyabet, insiilin direnci ve diger risk faktorleriyle olan
baglantisindan kaynaklanabilecegini ifade eden g¢alismalar da mevcuttur (Culleton,
Larson, Kannel ve Levy, 1999; Feig, Kang ve Johnson, 2008; Kahn, 2005; Krishnan
ve Sokolove, 2011; Wannamethee, Shaper ve Whincup, 1997; Wheeler, Juzwishin,
Eiriksdottir, Gudnason ve Danesh, 2005). Serum fiirik asit diizeyi ile 10 yilhik KVH
olim riski (SCORE ile degerlendirilen) arasindaki iliskinin incelendigi verilerin
EURIKA c¢alismasindan alindigi bir arastirmada, yapilan lojistik regresyon
analizinde tim populasyonda serum Urik asit dizeyi ile artan SCORE risk kategorisi
(diistik, orta, yiiksek, cok yiiksek) arasinda anlamli iliski gézlenmistir (RR 1,39 %95
GA 1,34-1,44 p<0,0001). (Dilretik kullanan ve kullanmayan, GFR ile
degerlendirilen bobrek fonksiyon bozuklugu olan ve olmayan hastalarda da serum
urik asit diizeyi artan KVH o6liim risk skoru arasinda iliski mevcuttu) (Borghi ve
digerleri, 2018). Asil ve ark. tarafindan yapilan bir arastirmada, SCORE puanlama
sistemine gore ¢ok yiksek (SCORE>10%) ve yiiksek (SCORE 5-10%) risk grubunda
bulunan katilimeilarin drik asit seviyeleri diisik (SCORE<1%) risk grubunda
bulunanlara gore anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir (Asil ve digerleri, 2021).
Calismamizda katilimcilarin serum {irik asit seviyesi ile SCORE puani arasinda
anlamli pozitif yonde, orta kuvvette bir iliski mevcuttu (r=0,362 p<0,001). Fakat
olusturulan lineer regresyon analizinde iligski yoktu (p=0,756). Aralarindaki nedensel

iliski kesin olarak kanitlanmis olmamakla birlikte, endotel disfonksiyonu ve kronik
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inflamasyonla iligkilendirilen hiperiirisemi KVH riskini artiran parametrelerden biri

olabilir.

Plazma CRP konsantrasyonu ile aterosklerotik vaskiiler hastalik prevalansi,
bilinen KVH olan bireylerde tekrarlayan kardiyovaskiiler olay riski ve KVH tanisi
olmayanlarda ilk kardiyovaskiiler olay insidansi arasinda anlamli bir iligski oldugunu
gosteren ¢ok sayida epidemiyolojik ¢alisma mevcuttur. Tek basina veya geleneksel
kardiyovaskiiler risk faktorleriyle birlikte ele alindiginda, artan CRP seviyeleri,
gelecekte daha yiiksek kardiyovaskiiler olay riski ile iligskilendirilmistir (Kervinen ve
digerleri, 2001; Koenig, Lowel, Baumert ve Meisinger, 2004; P. M. Ridker, 2001;
Paul M. Ridker, Wilson ve Grundy, 2004). izlanda'da yaklasik 19.000 hastayi iceren
blyuk bir vaka kontrol ¢alismasinda, MI dykiisii olan veya KVH'tan 6len 2459 hasta
KVH oykust bulunmayan 3969 kisilik kontrol grubu ile karsilastirilmistir. Ortalama
18 yillik takipte, CRP degeri <0,78 mg/L olan hastalarla karsilagtirildiginda, serum
CRP'si >2,0 mg/L olan hastalarda KVH gelisme riski anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (OR 1,92). Ancak yas, cinsiyet, bilinen koroner risk faktorleri icin
diizeltme yapildiginda bu oran azalmistir (OR 1,45) (Danesh ve digerleri, 2004).
Framingham Offspring Calismasinda, aterosklerotik kardiyovaskiiler kalp hastaligi
olmayan 3006 katilimcinin CRP seviyeleri degerlendirilmis ve 12 yi1l boyunca takip
edilmigslerdir. Geleneksel risk faktorleri igin diizeltme yapildiktan sonra, CRP <1
mg/L olan hastalarla karsilastirildiginda CRP >3 mg/L olan hastalarda miyokard
infarktlst ve KVH ile iligkili 6liim dahil olmak tizere ciddi KVH olay riski dnemli
Olclide daha yiksek bulunmustur (hazard ratio (HR) 1,88 %95 GA 1,18-3,00)
(Wilson ve digerleri, 2008). Yapilan birka¢c meta-analizde, baslangigtaki CRP dizeyi
ile daha sonraki kardiyovaskiiler olaylar arasinda anlamli bir iligki bulunmustur
(Buckley, Fu, Freeman, Rogers ve Helfand, 2009; Danesh ve digerleri, 2004;
Kaptoge ve digerleri, 2010). 52 prospektif ¢caligmanin bir araya toplandigi, dnceden
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaligi olmayan 246.669 kisiyi degerlendiren
Emerging Risk Factors Collaboration'in 2012 meta-analizinde, geleneksel risk
faktorlerine  CRP seviyesinin eklenmesinin riski orta dizeyde iyilestirdigini
gosterilmistir (K. S ve digerleri, 2012). Hiperlipidemi tedavisinde kullanilan
statinlerin, LDL-K seviyesindeki azalmadan bagimsiz olarak CRP diizeyini de

azalttigin1 gosteren calismalar mevcuttur (Albert, Danielson, Rifai ve Ridker, 2001;
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Jialal ve digerleri, 2001; Plenge ve digerleri, 2002; P. M. Ridker, Rifai, Pfeifer,
Sacks ve Braunwald, 1999). Ridker ve ark. tarafindan yapilan randomize kontrollii
calismada (The Justification for the Use of Statins in Prevention: an Interventional
Trial Evaluating Rosuvastatin: JUPITER); LDL-K<130 mg/dL ancak CRP diizeyi
>2,0 mg/L olan hastalarda, plasebo grubuna kiyasla rosuvastatin ile tedavi edilen
grupta ortalama 1,9 yillik takipte kardiyovaskiiler olay oranlarinda %44 azalma
gozlenmistir (Paul M Ridker ve digerleri, 2008). AFCAPS/TexCAPS (Hava
Kuvvetleri/Teksas Koroner Ateroskleroz Onleme Calismasi)’nda ise, primer
korumada, lovastatin CRP diizeyini neredeyse %15 azaltmistir ve serum LDL-K
seviyesi 149 mg/dL'nin altinda olan 58 yasindaki kadin ve erkek hastalarin, serum
CRP konsantrasyonu >0,16 mg/dL olmasi durumunda statin tedavisinden fayda
gorebilecegini ileri siirmiistiir (Blake, Ridker ve Kuntz, 2002). Hem LDL-K hem de
CRP seviyeleri diisiik olan diistik riskli primer koruma hastalarinda, ¢ok diisiik olay
orani sebebiyle statin tedavisinin yararl etkilerine dair kanit bulunamamistir (Paul
M. Ridker ve digerleri, 2001). Halcox ve ark. tarafindan yapilan, KVH 0Oykisi
olmayan ama kardiyovaskuler risk faktorlerinden en az birine sahip 50 yas iizeri
hastalarda CRP diizeylerini inceleyen bir ¢alismada; CRP seviyesi, VKi ve HbAlc
diizeyleri ile pozitif yonde, HDL-K ile negatif yonde iligkili bulunmustur (p<0,0001)
(J. P. J. Halcox ve digerleri, 2014). Ayni ¢alismada SCORE puanina gore orta risk
(SCORE %1-5) grubunda yer alan hastalarin %38,2'sinin CRP seviyesi >3 mg/L ve
%54,1'inin ise CRP seviyesi >2 mg/L idi (J. P. J. Halcox ve digerleri, 2014).
Calismamizda katilimcilarin SCORE puanlart ile CRP seviyeleri arasinda anlamli,
pozitif yonde iligski saptanmistir (r=0,245 p<0,001). Literatiirdeki bilgiler 1s181nda,
CRP diizeylerinin oOlgiilmesi, geleneksel risk degerlendirme araglarina gore
bilinenden daha yiiksek veya diisiik kardiyovaskiiler risk tasiyan ve bu sebeple statin
tedavisinden beklenenden daha fazla fayda gorecek hasta gruplarinin ayriminda
fayda saglayabilir (Casas, Shah, Hingorani, Danesh ve Pepys, 2008; J. Chen ve
digerleri, 2004). Fakat, CRP’nin ¢ogu inflamatuar durumda yiikselebilen bir akut faz
reaktant oldugu ve KVH risk simiflandirmasinda ayirt edici giiciiniin komorbid
inflamatuar hastaliklardan (romatoid artrit veya sistemik lupus eritematozus gibi
enflamatuvar hastaliklarda CRP seviyelesi yiikselir.) veya karaciger hastaligindan

(sirotik karaciger hastaligt CRP {iretimini azaltarak dolasimdaki seviyelerinin
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diismesine neden olabilir.) etkilenebilecegi unutulmamalidir. Ozellikle 10 mg/L nin
tizerindeki seviyelerin; major enfeksiyon, travma veya kronik inflamatuar hastalik

gibi sistemik inflamatuar durumlara bagli olmasi muhtemeldir (Pearson ve digerleri,

2003; Paul M. Ridker, 2003).

Demir vucutta birgok tepkime igin gerekli 6nemli bir element olmakla
birlikte, artan demir yiki Fenton reaksiyonu yolu ile oksidatif strese yol acar.
Demirin transferrinin tasima kapasitesini astigi durumlarda, transferrine bagh
olmayan demir dolasima girip, vaskuler endotelyal hasar ve diz kas hicre
disfonksiyonuna sebep olur (Vinchi ve digerleri, 2014). Asir1 demir yiiklenmesinin
ateroskleroz patogenezinde rol aldigi rapor edilmistir (Araujo ve digerleri, 1995;
Naito, Tsujino, Masuyama ve Ishihara, 2022; Toxqui ve digerleri, 2010; Vinchi ve
digerleri, 2014, 2020). Ahluwalia ve ark. tarafindan yapilan bir vaka kontrol
caligmasinda, serum ferritin seviyesi katilimcilarda aterosklerotik karotis plagi ile
iliskili bulunmustur. Aterosklerotik vakalarda (karotiste aterosklerotik plak sayisi>2)
kontrol grubuna (aterosklerotik plak yok) kiyasla ferritin seviyesi anlamli olarak
daha yuksektir. KVVH risk faktorlerine gore ayarlanan modellerde serum ferritindeki
her 10 mikrog/L artis ile ateroskleroz riski %3 artmistir (OR 1,03 %95 GA 1,01-
1,06) (Ahluwalia ve digerleri, 2010). Ferritinin metabolik sendrom ve komponentleri
ile arasindaki iligkinin incelendigi bir meta-analizde, artan ferritin seviyesi artan
trigliserit (OR 1,95 %95 GA 1,65-2,32) ve glukoz (OR 1,60 %95 GA 1,40-1,82)
seviyesi ile giiclii sekilde iligkili bulunmustur (Suérez-Ortegén ve digerleri, 2018).
Calismamizda katilimcilarin SCORE puanlari ile serum ferritin seviyeleri arasinda
pozitif yonde, orta kuvvette (r=0,581 p<0,001), SCORE puani ile demir diizeyi
arasinda pozitif yonde, diisiik diizeyde (r=0,221 p=0,002), SCORE puan1 ile demir
baglama kapasitesi arasinda negatif yonde diisiik diizeyde (r=-0,272 p<0,001) bir
iliski vardi. Ayrica olusturulan lineer regresyon modelinde; serum demir degeri
SCORE puanini tahmin etmede etkili bulunmustur (%95 -0,037-0,000 p=0,046). Bir
akut faz reaktan1 olan ferritin, ¢esitli mekanizmalarla KVH’larin etyopatogenezinde

rol oynayarak KVH riskini artiran bir parametre olabilir.

Yapilan birka¢ epidemiyolojik calismada, artmig lokosit alt tipi sayisinin
kardiyovaskiiler olaylar icin gii¢lii bir bagimsiz risk faktorii oldugu bildirilmistir

(Kavousi ve digerleri, 2012; Matsumura ve digerleri, 2013). Orta derecede
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kardiyovaskiiler risk tasiyan eriskinlerde 10kosit alt tipi sayisinin vaskiiler yapi
fonksiyonu ile iligkisini inceleyen bir calismada, total 16kosit ve monosit sayisi
erkeklerde karotis intima media kalinlig1 (p<0,001) ile, kadinlarda ise monosit sayisi
merkezi biiylitme indeksi (CAIx) (p<0,001) ile pozitif yonde korelasyon gostermistir
(Gomez-Sanchez ve digerleri, 2015). Johnsen ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada, monosit sayist onceden karotis aterosklerozu olmayan katilimcilarda
gelecekteki plak olusumunun bagimsiz bir belirleyicisi olarak bulunmustur (Johnsen
ve digerleri, 2005). Matsumura ve ark. tarafindan yapilan, tip 2 DM’li hastalarda
dolasimdaki 16kosit alt tipi sayisi ile karotis intima media media kalinlig1 arasindaki
iliskiyi inceleyen bir ¢alismada ise, ortalama karotis intima media kalinlig: ile total
I6kosit (r = 0,124, p = 0,007) ve monosit (r = 0,373, p <0,001) arasinda pozitif
korelasyon saptanmistir (Matsumura ve digerleri, 2013). Calismamizda ise
katilimcilarin SCORE puani ile WBC ve monosit degerleri arasinda pozitif yonde
korelasyon saptanmistir (sirastyla  r=0,156 p=0,033; r=0,259 p<0,001).
Aterosklerotik lezyonlarin olusumunda monositlerin aktivasyonu ve lipid yiiklii
makrofajlara farklilagmasi en erken gozlenen olaylardandir (Ross, 1993; Sanz,
Moreno ve Fuster, 2007; Swirski ve digerleri, 2007). Monositler aterosklerozun
ilerlemesinde de rol oynamaktadir. Yapilan ¢alismalar, monositlerin damar
duvarinda diiz kas hiicrelerinin ¢ogalmasini ve migrasyonunu (Schober, 2008;
Schober ve Zernecke, 2007), lipit metabolizmasin1 (Schmitz ve Grandl, 2008) ve
inflamasyonu  (Hansson, 2005) etkiledigini gostermektedir. Sonu¢ olarak;
monositlerin aterosklerozla olan iliskisi, saglikli popiilasyonlarda KVH risk
tahmininde etkili bir faktor olabilir.

Aneminin kardiyovaskiiler hastalik tizerine olan etkisini degerlendirilen
caligmalarda diyabet, KBH gibi 6zellikli hasta gruplarinda, anemi varlig1 artan riskle
iligkili bulunmustur. Lee ve ark. tarafindan yapilan aneminin ST segment eleve
miyokard infarktlsi (STEMI) iizerindeki etkisinin arastirildigi bir ¢alismada,
anemisi olan grupta olmayanlara kiyasla artmis major serebral-kardiyak olay
insidansi (%22,9'a kars1 %33,8; p<0,001), artmis kardiyovaskiiler mortalite insidansi
(%6,5'e karst %20,4; p<0,001) ve tiim nedenlere bagli mortalitede artis (%8,6'ya
karsilik %27,7; p<0. 001) gozlenmistir (W. C. Lee ve digerleri, 2017) .Yang ve ark.

tarafindan yapilan anemi ve KBH’in diyabetik hastalarda KVH ve tim nedenlere
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bagli mortalite lizerindeki etkisinin incelendigi bir prospektif kohort ¢alismasinda
ise, anemi diyabetli hastalarda artmis mortalite riski ile iligkili bulunmustur (HR 1,95
%95 GA: 1,50-2,54) (C. Yang ve digerleri, 2018). 45 ila 64 yas arasindaki
hastalardan olusan bir toplum kohortu olan ARIC (The Atherosclerosis Risk in
Communities) popiilasyonunda yapilan prospektif bir kohort ¢alismasinda, anemi
varligit KVH sonuglar i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur (OR 1,41
%95 GA 1,01, 1,95) (Sarnak ve digerleri, 2002). Serum hemoglobin dizeyi ile
koroner aterosklerotik plak yiikii degisikligi arasindaki iliskiyi incelendigi
longitudinal bir ¢alismanin sonuglarna gore ise, hemoglobin koroner ateroskleroz
tizerinde bagimsiz bir etkiye sahiptir (Won ve digerleri, 2022). Calismamizda
katilimcilarin SCORE puani ile hemoglobin ve hematokrit degerleri arasinda anlaml
pozitif yonde, orta diizeyde bir iliski vardi (sirasiyla r=0,434 p<0,001; r=0,439
p<0,001). Fakat olusturulan lineer regresyon analizinde iliski yoktu (p=0,380).
Ulastigimiz sonuglar literatiirde bahsedilen genel popilasyonda aneminin KVH
riskini artirma etkisi ile uyumlu degildir. Caligmamizda hemoglobin medyan degeri
13,7 olarak bulunmustur. Bu degerlerde anemi varligindan uzaklasip, hemoglobin
degerinin normal ve st sinirlart ile SCORE puani arasinda sonug iliskisi kurmak
daha dogru olabilir. Bu seviyelerde yiikselen hemoglobin degerleri 6zellikle erkek
cinsiyette dikkat cekmekte olup, erkek cinsiyet SCORE puanlama sisteminin bir
bilesenidir. Ayrica katilimcilarin hemoglobin degerine bir kez bakilmistir ve uzun
donem sonuclar1 yansitmayabilir. Sonu¢ olarak calismamizda anemi tanimlamasi
yapilmamistir, bir kesme degeri olmadan artan hemoglobin degerlerinin artan KVH

6lum riski ile pozitif yonde korele oldugu ¢ikarimi yapilabilir.

Son zamanda yapilan caligmalarda, KVH gelisime riski veya KVH risk
faktorleri 1ile ¢esitli laboratuvar parametre oranlar1 arasinda iliski oldugu
gosterilmigtir. Framingham g¢alismasinin verilerinin analizine gore, total kolesterol/
HDL-K orani, koroner kalp hastalig1 riskini 6nemli dlciide etkiler (HR 1,39 %95 GA
1,22-1,58). Aymi ¢alismada, LDL-K/HDL-K orani da koroner kalp hastaligi riskini
tahmine etmede etkili bulunmustur (erkeklerde: HR 1,35; %95 GA 1,18-1,54 ve
kadinlarda HR 1,36; %95 GA 1,14-1,63) (Ingelsson ve digerleri, 2007). Calling ve
ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada, 50-59 yaslar1 arasindaki toplam 6537 kadin
hasta ortalama 17 yil iskemik kalp hastaliklar1 agisindan takip edilmistir ve
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katilimcilarin artan total kolesterol/HDL-K orani takipteki besinci 1/5’lik donemde
en yiiksek riskle birlikte lizere iskemik kalp hastaligi ile giiclii sekilde iligkili
bulunmustur (HR 2,30 %95 GA 1,70-3,11) (Calling, Johansson, Wolff, Sundquist ve
Sundquist, 2021). EPIC (European Prospective Investigation Into Cancer and
Nutrition)-Norfolk ¢alisma grubundaki bilinen koroner kalp hastaligi ve diyabeti
olmayan 45-79 yas arasindaki 21.448 kisi ile yapilan bir prospektif popiilasyon
calismasinda, ortalama 11 yillik takip sonucu plazma LDL-K diizeyinden bagimsiz
olarak, yiiksek total kolesterol/HDL-K orani artmis koroner kalp hastaligi riski ile
iligkili bulunmustur (Arsenault ve digerleri, 2009). Cin’de 116.661 diyabeti olmayan
yetiskin ile yapilan bir retrospektif kohort ¢alismasinda, artan LDL-K/HDL-K orant,
yeni baglayan diyabet i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak degerlendirilmistir (Wei
ve digerleri, 2021). LDL-K/HDL-K ile prediyabet riski arasindaki iliskinin
incelendigi gozlemsel bir ¢alismada, LDL-K/HDL-K oraninin, prediyabet riski ile
pozitif korelasyona sahip oldugu bulundu (Kuang ve digerleri, 2022). Calismamizda
literatlirdeki verilere paralel olarak, total kolesterol/HDL-K ve LDL-K/HDL-K
oranlari ile katilimecilarin kardiyovaskiiler hastalik 6liim riski arasinda pozitif yonde
korelasyon saptandi (sirasiyla r=0,277 p<0,001; r=0,246 p<0,001). Ayrica
trigliserit/HDL-K ile katilimcilarin kardiyovaskiiler hastalik 6liim riski arasinda da
pozitif yonde korelasyon mevcuttu (r=0,302 p<0,001). Literatirde de
kardiyovaskiiler hastalik riski ile trigliserit/HDL-K arasinda iliski oldugunu gdsteren
caligmalar mevcuttur. Salazar ve ark. tarafindan yapilan longitudinal prospektif
gbzlem calismasinda, artmis trigliserittHDL-K orani, KVH gelisimini 6ngdérmede
metabolik sendrom tanisi kadar etkili bulunmustur (Metabolik sendrom ve
trigliserittHDL-K igin sirasiyla HR=2,01, %95 GA:1,14-3,50; HR=2,09, %95
GA:1,18-3,72) (Salazar ve digerleri, 2013). WISE (Women's Ischemia Syndrome
Evaluation) grubuna kayithh dnceden miyokard infarktiisii dykiisii olmayan klinik
olarak anjiografi endikasyonu i¢in sevk edilen 544 kadmn ile yapilan bir calismada
ise, 6 yillik takipte trigliserit/HDL-K oran1 tim nedenlere bagli mortalitenin glgli ve
bagimsiz bir gostergesi olarak bulunmustur (OR 1.95 %95 GA 1.05-3.64 p=0,04)
(Bittner ve digerleri, 2009). Vallee tarafindan yapilan 71.326 orta yash bireyde arter
sertligi ile lipitler arasindaki iligkiyi inceleyen bir ¢alismada, trigliserit/HDL-K orani
arter sertligi ile iliskili bulunmustur (B = 0.21 (0.01), R2 ~ %13,58 p <0.001) (Vallée,
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2022). Yang ve ark. tarafindan 28.476 kisi ile yapilan bir ¢alismada, trigliserit/HDL
orani koroner kalp hastalarinda prediyabet ve tip 2 DM ile anlamli sekilde iliskili
bulunmustur (T. Yang ve digerleri, 2022). Saglikli erkeklerde arter sertligi ile lipit
parametreleri arasindaki iliskiyi inceleyen bir ¢alismada ise, Trigliserit/HDL-K orani
bagimsiz olarak kol-ayak bilegi nabiz dalga hizi (baPWV) artis1 ile iliskili
bulunmustur (Sang, Cao, Wu, Ruan ve Zhang, 2021). Nam ve ark. tarafindan yapilan
bir baska ¢alismada, saglikli popiilasyonda, trigliserit/HDL kolesterol oran1 bagimsiz
olarak sessiz beyin infarktlar ile iliskilendirilmistir (diizeltilmis OR 1,16 %95 GA
1,00- 1,34 P = 0,047) (Nam ve digerleri, 2019). Woo ve ark tarafindan yapilan bir
calismada ise, norolojik olarak saglikli bireylerde artmig trigliserit/HDL-K orani ile
intrakraniyal ateroskleroz gelisimi arasinda pozitif bir iliski gozlenmistir (OR 1,83

%95 GA 1,06-3,16 P=0.03) (Woo ve digerleri, 2021).

Pence ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada, monosit/HDL-K oran1 ile
kardiyovaskiiler risk (Framingham Kardiyovaskiiler Risk Skorlamasina gore)
arasinda pozitif yonde iliski bulunmustur (Spearman’s rho p <0.05) (Penge ve Aktas,
2019). Toprak tarafindan yapilan bir c¢aligmada ise akut koroner sendrom ile
bagvuran hastalarda monosit/HDL-K oraninin ¢ok damar hastaligini bagimsiz bir
sekilde ongordiigi tespit edilmistir (r=0.347 p<0.001) (Toprak, 2022). Calismamizda
da literatiirler uyumlu olarak katilimcilarin KVH 6liim riski ile monosit/HDL-K
orani arasinda pozitif yonde korelasyon bulunmustur (r=0,271 p<0,001). Efe ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢alismada kalsifik aort darligi ile lenfosit/monosit orani
arasinda anlaml negatif korelasyon saptand: (r=-0,232 p=0,002) (Efe ve digerleri,
2016). ST eleve miyokard infarktusl geciren hastalarda lenfosit/monosit oraninin
hastane i¢i ve uzun siireli major advers kardiyak olaylarla iligkisinin incelendigi
gozlemsel bir galismada, lenfosit/monosit orani azaldikg¢a, hastane ici Olumcul
olmayan miyokard enfarktiisii ve kardiyovaskiiler mortalite artmistir (sirasiyla p=
0,002 p=0,009) (Q. Wang ve digerleri, 2017). Calismamizda da literatiirler uyumlu
olarak katilimcilarin KVH 6lim riski ile lenfosit/monosit orani arasinda negatif
yonde korelasyon bulunmustur (r=-0,198 p=0,006). Olusturulan lineer regresyon
modelinde; lenfosit/monosit oran1 SCORE puanini tahmin etmede etkili bulunmustur
(%95 CI -1,002 - -0,242 p=0,001). Sabanoglu ve ark. tarafindan stabil koroner arter

hastalig1 olan 355 hasta ile yapilan bir ¢calismada, artan CRP/albiimin oran1 koroner
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arter hastaliginin ve iskeminin ciddiyeti ile iliskili bulunmustur (Sabanoglu ve Inanc,
2022). Park ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada, CRP/albiimin orani yogun
bakimda yatan kritik hastalarda mortalite ile iligkili bulunmustur (HR = 1,68 %95
GA = 1,27-2,21) (Park ve digerleri, 2018). Aksu ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada ise, CRP/albiimin oran1 ST eleve miyokard enfarktiislii hastalarda 1 yillik
takipte stent restenozu ile iligkili bulunmustur (p<0,001) (Aksu ve digerleri, 2019).
Calismamizda da katilimcilarin KVH 6liim riski ile CRP/albiimin orani arasinda
pozitif yonde korelasyon bulunmustur (r=0,226 p=0,002). Mevcut parametreler
kolaylikla hesaplanabilen, ateroskleroz ve inflamasyonla iliskilendirilip, literatiirde
kardiyovaskiiler risk ile baglantili olabilecegi bildirilen biyo-belirteglerdir. KHV
riskini ve  KVH’1 mevcut bireylerde olumsuz sonuglari Ongdrmeye yardimci

olabilirler.

Platelet/lenfosit orani artan trombosit aktivasyonunu gosterir, aterosklerozun
baslamasi ve ilerlemesi ile iliskili bulunmustur. Koroner kalp hastalarinda preoperatif
platelet/lenfosit oran1 ile major kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylar arasindaki
iligkiyi inceleyen goézlemsel bir calismada, platelet/lenfosit orani kardiyovaskiiler
olaylarla (6lum, miyokardiyal iskemi, miyokard enfarktusi, non-kardiyak cerrahi
sonrast miyokard hasari, cerrahi sonrasindaki 30 giin i¢inde gelisen embolik veya
trombotik stroke) iliskili bulunmustur (Larmann ve digerleri, 2020). Koroner arter
hastalarinda  platelet/lenfosit oram1  ile ateroskleroz  siddeti  arasindaki
iliskiyi inceleyen bir ¢alismada, platelet/lenfosit orani ateroskleroz siddetini gosteren
Gensini skoru ile pozitif yonde korelasyon gostermistir (Yiiksel ve digerleri, 2015).
Non-ST segment eleve miyokard infarktiisii olan hastalarda platelet/lenfosit orani ile
kisa donem mortalite arasindaki iliskiyi inceleyen bir ¢alismada, yiiksek
platelet/lenfosit seviyeleri (>195.8), 28 giinliikk mortalite artig1 ile anlamli sekilde
iligkili bulunmustur (HR 1,54 %95CI 1,09-2,18 p = 0,013) (Meng ve digerleri, 2021).
Caligmamizda katilimcilarin SCORE puanlar ile platelet/lenfosit oran1 ve platelet
diizeyi arasinda anlamli, negatif yonde diisiik diizeyde bir korelasyon saptanmistir
(swrasiyla; r=-0,237 p<0,001 r=-0,222 p=0,002). Lenfosit diizeyi ile SCORE puani
arasinda bir korelasyon mevcut degildir (p=0,420). Calismamizda mevcut literatiir
verilerinin aksine, platelet/lenfosit orani ile KHV 6liim riski arasinda negatif yonde

bir korelasyon mevcuttu. Literatiirden bagimsiz olarak platelet sayisi bir¢cok
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faktorden etkilenebilir (ilaglar, enfeksiyon, bitkisel kaynakli {iriin kullanimi, demir
eksikligi, vitamin B12 ve folik asit eksikligine bagli megaloblastik anemi, malignite,
siklik trombositemi, sigara ve alkol tiiketimi vb.). (“Lab Interpretation: Low platelet
count in adults - UpToDate”, y.y.; Song, Kuter ve Al-Samkari, 2020) Ayrica
calismamizda platelet ve lenfosit degerlerine bir kez bakilmistir ve uzun dénem
sonuglar1 yansitmayabilir. Platelet sayisim1 etkileyebilecek faktorler ayrmtili bir

sekilde ele alinmadig i¢in karistiric faktorler sonucu etkilemis olabilir.

VKI, obezitenin teshisi ve siniflandirilmasi i¢in &nerilen bir gostergedir
(“Obesity and overweight”, y.y.). Fakat, VKI genel obeziteyi belirler ve viicut
yaginin nasil dagildigin1 hakkinda bilgi vermez Asir1 yag ve yagsiz kiitleyi ayirt etme
ve farkli yag birikintilerinin anatomik konumlarin1 veya islevlerini belirleme
konusunda smirlamalar1 vardir. Ozellikle karm bolgesinde biriken yag, VKi’nin tek
basina oldugundan daha fazla metabolik hastaliklarla iliskilidir (C. M. Y. Lee,
Huxley, Wildman ve Woodward, 2008; Roriz ve digerleri, 2014). Bu sebeple,
taramanin dogrulugunu artirmak igin ¢esitli abdominal obezite risk indeksleri
kullanilabilir. Visseral adipozite indeksi (VAI), bu belirteclerden biridir. Visseral
adipozite islev bozuklugunun tanimlanmasi i¢in gelistirilmistir (Amato ve digerleri,
2010). Antropometrik élgtimleri ve lipid lipit profilini birlestirerek hesaplanan, basit
ve cinsiyete 6zgu bir belirtectir ve visseral disfonksiyonun givenilir bir gostergesidir.
Son zamanlarda yapilan calismalarda KVH ve KVH risk faktorleri ile iliskisi siklikla
incelenmigstir. Daha 6nceden bilinen KVH 6ykiisii olmayan 3042 yetiskin hasta ile
yapilan ATTICA ¢alismasinda, 10 yillik takipte katilimecilarin VAI ile 10 yillik
kardiyovaskiiler hastalik insidansi arasindaki iliski incelenmistir. Karistirict faktorler
icin diizeltmeler yapildiktan sonra VAI, 10 yillik KVH insidansi ile bir pozitif iligkili
bulundu (OR = 1,05 %95 GA 1,01-1,10) (Kouli ve digerleri, 2017). Cin’de 7765
yetiskin ile yapilan farkli viicut fenotipleri ile VAI arasindaki iligkiyi inceleyen
kesitsel bir ¢aligmada, metabolik olarak saglikli obez ve normal kilolu bireyler
arasinda VAI skoru anlamli olarak farkliydi (p<0,001) ve VAI skoru metabolik
olarak saglikli obez birey profili ile giiglii bir sekilde iligkili bulundu (p<0,01) (Du ve
digerleri, 2015). Barazzoni ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada, VAI ¢ok kilolu
ve obez bireylerde kardiyometabolik risk tahmininde etkili bulunmustur (Barazzoni
ve digerleri, 2019). Post-menopozal kadinlarda VAI ile KVH risk faktorleri

97



arasindaki iliskinin incelendigi bir calismada, VAI puanlart ile total kolesterol
(r=0,289 p<0,05) ve aclik insiilini (r =0,455 p<0,01) arasinda pozitif korelasyon
saptandi, fakat VAI ile 10 yillik KVH insidans1 arasinda anlamli iliski bulunamadi
(OR: 1,034 %95 GA 0,888-1,203 p = 0,668) (Gulbahar, Caglar ve Arslanca, 2022).
Zhang ve ark. tarafindan yapilan gozlemsel bir ¢alismada, VAI’nin pre-hipertansif
hastalarda hipertansiyon gelismesi iizerindeki etkisini incelemistir, gelecekte
hipertansiyon gelisme riski, artan VAI seviyeleri ile artmistir (iist ¢eyrek i¢cin OR
3,719 %95 GA 1,481-9,338 p=0,005) (Zhang ve digerleri, 2018). Koroner
ateroskleroz ve VAI arasindaki iliskinin incelendigi bir calismada, VAI ise
erkeklerde toplam koroner kalsiyum skoru (r = 0.242) ile pozitif yonde korelasyon
gostermistir (Bagyura ve digerleri, 2020). Calismamizda katilimcilarin SCORE
puanlar1 ile VAI arasinda anlamli, pozitif yonde korelasyon saptandi (r=0,198
p=0,007). Abdominal obezite risk indekslerin biri de Lipit birikim Grtind indeksidir
(LBUI). Bel cevresi ve serum trigliserit 6lgim degerlerine dayanarak hesaplanir
(Wakabayashi ve Daimon, 2014). HIV ile enfekte hastalarda LBUI ile KVH risk
faktorleri arasindaki iliskinin incelendigi bir calismada, HIV ile enfekte hastalarda
LBUI ile HOMA-IR skoru (r=0,615; p<0,01), BMI (r=0,334; p<0,01) ve bel cevresi
(r=0,452; p<0,01) arasinda pozitif ve anlamli bir iliski bulunmustur (Guimardes ve
digerleri, 2018). Birinci basamakta saglik hizmeti alan bireylerde LBUI kullanilarak
kardiyovaskiiler riskin degerlendirildigi kesitsel bir calismada, daha ylksek LBUI
degerlerine sahip kisilerde kardiyovaskiiler risk i¢in antropometrik ve biyokimyasal
belirteglerde istatistiksel olarak anlamli farkliliklar gézlenmistir, LBUI ile tim
biyokimyasal degiskenler arasinda anlamli korelasyon vardi (glisemi; r=0,183
p<0,01 total kolesterol r=0,248 p<0,01 HDL-K r=-0,296 p<0,01 LDL-K r=0,151
p<0,01) (Vieira ve digerleri, 2019). Calismamizda da katilimcilarin SCORE puanlari
ile LBUI arasinda anlamli pozitif yonde korelasyon mevcuttu (r=0,343 p<0,001).
Sonug olarak, SCORE puant hem VALI ile hem de LBUI ile pozitif yonde iliskili
bulunmustur. Birinci basamak saglik hizmetlerinde kardiyovaskiiler risk taramasinda
hem antropometrik olglimler hem de laboratuvar parametreleri kullanilarak

hesaplanan bu indeksler, klinik uygulamaya fayda saglayabilir.

Erkek cinsiyet OUAS riskini artiran 6nemli bir risk faktordiir. Erkeklerde
OUAS kadinlara kiyasla 2-3 kat daha sik gozlenir (Bixler ve digerleri, 2001; Tufik
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ve digerleri, 2010; Yusuf ve digerleri, 2004). Erkek cinsiyet STOP-BANG anketi
degerlendirme parametreleri i¢inde de yer almaktadir (F. Chung ve digerleri, 2012).
Calismamizda literatiirle uyumlu olarak OUAS goriilme riski erkeklerde kadinlara

kiyasla daha yiiksek bulunmustur (Yiiksek seviyeli OUAS riski icin, p<0,001).

OUAS i¢in 6nemli risk faktorlerinden biri de ileri yastir. Geng eriskinlikte
risk artmaya baglar ve altinci yedinci dekada kadar devam eder. Sonrasinda ise plato
cizmektedir (Jennum ve Riha, 2009; Tufik ve digerleri, 2010). Calismamizda da
OUAS risk sinifi yiiksek olan katilimeilarin yas ortalamasi, risk sinifi diisiik olanlara
kiyasla daha yiiksek saptanmistir (p<0,001). Ayrica yas ilerledikce evli olan
katilimcilarin ve ¢ocuk sayisinin artmasi sebebiyle evli bireylerde OUAS riski de
artmaktadir (evli bireylerde bekarlara kiyasla ytliksek seviyeli OUAS riski anlaml
olarak daha yiiksektir, p=0,008; OUAS risk smifi yiiksek olanlarin ¢ocuk sayisi
ortalamasi anlamli olarak daha yiiksektir, p<0,001).

Kisilerin aldig1 egitim, yasam tarzlar1 ve saglik algi1 diizeyi basta olmak iizere
bir¢cok faktore etki etmektedir. OUAS tanili 10.336 erkek ve 2.602 kadin hastanin
retrospektif olarak degerlendirildigi bir calismada, erkeklerde egitim seviyesinin
artmasiyla OUAS riski azalmaktadir (X. Li, Sundquist ve Sundquist, 2008).
Caligmamizda da OUAS riski diisiik olan katilimcilarin yarisindan ¢ogu lise ve tizeri
egitim dilizeyine sahip olup, bu durum istatistiksel olarak anlamlhidir (p=0,002).
Alinan egitim seviyesinin artmasi kisilerin saglik davranisi iizerinde olumlu etki
olusturmada etkili olabilir. Bireylerin biling diizeyinin artmasi, OUAS riskini artiran
sigara kullanimi, obezite, sedanter yasam gibi olumsuz faktorlerin azaltilmasinda

etkili olabilir.

Sigara kullanimi OUAS i¢in 6nemli risk faktorlerinden biridir. Calismamizda
sigara kullanan-birakmis katilimcilarda OUAS riski kullanmayanlara kiyasla 6nemli
Olciide artmistir (Yiksek seviyeli OUAS riski i¢in, p=0,001). Ayrica OUAS risk
siifi yiiksek olan katilimcilarin kullandiklari sigara paket-yil sayisi, risk smifi diisiik
olanlara gore daha yiiksektir (p<0,001). PSG ile uyku solunum bozukluklarinin
degerlendirildigi 811 hasta ile yapilan epidemiyolojik bir calismada, sigara igen
katilimcilarda igmeyenlere kiyasla orta ve ciddi diizeyde uyku solunum bozuklugu

goriilme riski artmistir (Wetter ve digerleri, 1994). Liu ve ark. tarafindan yapilan bir
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calismada ise, hi¢ sigara i¢cmeyen katilimcilarin %3’iine, sigara igme Oykiisii
olanlarin ise %9,2’sine OUAS tanis1 konulmustur (Liu ve digerleri, 2014). Sigaranin
nazal konjesyon ve faringeal 6demi arttiric etkisi bireylerde OUAS riskini artirabilir
(Loadsman ve Hillman, 2001).

Hipertansiyon OUAS ile iliskili 6nemli hastaliklardan biri olup, birliktelikleri
sik gozlenir. Geceleri uyku esnasinda yasanan apne ataklar1 kemorefleks araciligi ile
periferik damarlarda sempatik aktiviteyi artirir ve vazokonstriiksiyon gelisir. Apne
epizotlarinin sonunda kan basinci artar (Goldberger ve digerleri, 2008). Prospektif
longitidunal c¢aligmalar, baslangigta normotansif olan OUAS’Ii hastalarda
hipertansiyon riskinin arttigin1 gostermektedir (José M. Marin ve digerleri, 2012;
Peppard, Young, Palta ve Skatrud, 2000). 709 katilimcidan olusan prospektif bir
kohort ¢alismasinda, hafif OUAS'1 olan hastalarda (AHI:5-15), yeni tanimlanmis
sistemik hipertansiyon riskinin iki kat daha fazla oldugu gosterilmistir (Peppard,
Young, Palta ve Skatrud, 2000). Baska bir biiyiik ¢alismada ise karistirici faktorlerin
etkisi ortadan kaldirildiktan sonra OUAS’1n sistolik hipertansiyon ile orta derecede
iliskili oldugu bulunmustur (Cano-Pumarega ve digerleri, 2011). Calismamizda da
literatirle uyumlu olarak, hipertansiyon tanisi olan katilimcilarda OUAS riski
anlamli olarak artmistir (Yiiksek seviyeli OUAS riski i¢in, p<0,001). Ayrica
poliklinik kan basinci dlgiimleri esnasinda OUAS agisindan yiiksek riskli oldugu
saptanan bireylerin, sistolik kan basing¢lar1 diisiik riskli olanlara kiyasla daha yiiksek
olarak oOl¢iilmistir (p=0,001). OUAS ve hipertansiyon arasindaki iligki, o6zellikle
direncli hipertansiyonu olan hastalarda belirgindir. Bir ¢alismada, kontrolli
hipertansiyonu olan hastalarin %38'inde, direngli hipertansiyonu olan hastalarin ise
%71'inde OUAS bulunmustur (Gongalves ve digerleri, 2007). Bu sebeple sekonder
hipertansiyon nedenlerinden biri olan OUAS tanist her zaman akilda tutulmalidir.
Ayrica OUAS tanis1 konulan bireylerin hipertansiyon acisindan sorgulanmalar1 da

oldukca 6nemlidir.

Yapilan klinik ve deneysel c¢alismalarda, OUAS’in kardiyovaskiiler
hastaliklar i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu gosterilmis ve literatiirde OUAS’1n
artmis kardiyovaskiiler mortalite ile olan iligkisi ortaya koyulmustur (Cadby ve
digerleri, 2015; Gottlieb ve digerleri, 2010; Punjabi ve digerleri, 2009; Redline ve

digerleri, 2010). Calismamizda aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik tanisi olan
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bireylerde, olmayanlara kiyasla OUAS riski anlamli olarak daha yiiksektir (YUksek
seviyeli OUAS riski igin, p<0,001). Koroner arter hastaligi ve OUAS arasindaki bu
iliski; azalmis HDL-K, artmis CRP ve homosistein, hiperglisemi, insiilin direnci,
diabetes mellitus gibi ¢esitli KVH risk faktorlerine bagli olusabilir (Can ve digerleri,
2006). OUAS iliskili kardiyovaskiiler morbiditeyi aragtirmak i¢in 1651 erkegin 10 y1l
stire ile takip edildigi bir prospektif kohort ¢calismasinda; tedavi edilmemis siddetli
OUAS’I1 hastalarin (AHI ortalamas1 43) karistiric1 faktdrler diizeltildikten sonra
hafif-orta OUAS’1 olan, basit horlayan ve saglikli olan katilimcilara gore daha
yiiksek oliimciil ve oliimciil olmayan kardiyovaskiiler olay insidansina sahip oldugu
bulunmustur. Bu c¢aligmadaki kardiyovaskiiler olaylar miyokard enfarktisi, akut

koroner sendrom ve inme olarak tanimlanmistir (Jose M Marin ve digerleri, 2005).

Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalarla; OUAS tanili bireylerde insiilin direnci,
tip 2 diyabetes mellitus ve diyabete ait komplikasyonlarin goriilme sikliginin arttigi
gosterilmistir (Altaf ve digerleri, 2017; Kendzerska ve digerleri, 2014). Bu durumun,
OUAS’L1 bireylerde uyku esnasinda intermittan hipoksiye bagl gelisen oksidatif stres
ve sempatik sinir sistemi aktivasyonu kaynakli olustugu diisiiniilmektedir
(Kendzerska ve digerleri, 2014). Yapilan gesitli ¢calismalarda da OUAS siddeti ile
insiilin direnci ve tip 2 diyabet arasinda bagimsiz bir iliski bildirilmigstir (Bakker ve
digerleri, 2015; Kendzerska ve digerleri, 2014; Kent ve digerleri, 2014; Punjabi ve
digerleri, 2004; Punjabi ve Beamer, 2009; Togeiro ve digerleri, 2013). Kendzerska
ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada, OUAS tanili hastalarin yaklasik %12'sinde
67 aylik bir siire¢ i¢inde diyabet gelismistir ve siddetli OUAS’1 olan hastalarda (AHI
>30), OUAS’1 olmayanlara kiyasla yaklasik %30 daha yiiksek diyabet gelisme riski
saptanmistir (Kendzerska ve digerleri, 2014). Calismamizda da literatiirle uyumlu
olarak diyabeti olan bireylerde olmayanlara kiyasla OUAS riski anlamli olarak daha
yuksektir (Yiiksek seviyeli OUAS riski i¢in, p<0,001). Ayrica diyabet tanisindan
bagimsiz olarak OUAS acisindan yiiksek riskli oldugu saptanan bireylerin aglik kan
sekeri ve HbAlc degerleri diislik riskli olanlara gére anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p<0,001). Bu sebeple, OUAS tanis1 olan bireylerde KVH esdegeri
kabul edilen diyabetin gelisme riskinin artmis oldugu unutulmamali ve bu hastalar

poliklinik ziyaretleri esnasinda diyabetes mellitus agisindan da taranmalidir.
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Literatiirde metabolik sendrom ile OUAS arasindaki iliskiyi ortaya koyan
calismalar mevcuttur (Ip ve digerleri, 2002; Vgontzas ve digerleri, 2000). Metabolik
sendromu olan hastalarda OUAS, hem artmis glukoz ve trigliserit diizeyleri ile hem
de inflamasyon, arteriyel sertlik ve ateroskleroz belirtecleri ile iligskilendirilmistir. Bu
durum OUAS'm obezite ve metabolik sendroma atfedilen kardiyometabolik riski
siddetlendirebilecegini diistindiirmektedir (Drager, Togeiro, Polotsky ve Lorenzi-
Filho, 2013). Yapilan bir ¢alismada; viicut agirhigindaki her 10 kilogram artis, OUAS
riskindeki alt1 kat artigla iliskilendirilmistir (Peppard, Young, Palta, Dempsey, ve
digerleri, 2000). Bir bagka ¢alismada ise, orta-siddetli OUAS (AHI > 15), normal
kilolu erkeklerin %]11’inde, fazla kilolu erkeklerin (VKI: 25-30 kg/m?) %21’inde,
obez olan erkeklerin (VKi>30 kg/m?) %63’iinde; yine benzer sekilde kadinlarda
normal kilolu hastalarin %3’iinde, fazla kilolu olanlarin %9’unda, obezlerin ise
%22’sinde mevcuttu (Tufik ve digerleri, 2010). Calismamizda, metabolik sendromu
olan bireylerde olmayanlara kiyasla OUAS riski anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (Yiiksek seviyeli OUAS riski i¢in, p<0,001). Ayrica OUAS acisindan
yiiksek riskli oldugu saptanan bireylerin kilo, bel gevresi ve VKI degerleri diisiik
riskli olanlara gore anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,001).

Arastirmamizin giiclii yonleri:

e Biitiin katilimcilarin antropometrik ve kan basinci dlgiimleri tek bir
arastirmaci tarafindan, ayni gerecler kullanilarak yapilmistir.

e Anket verileri yiiz yiize goriigmeler sonucu elde edilmistir.

e (Calismamizda tamimlayici, bagimli  ve bagimsiz  gruplarin
karsilastirilmasinin disinda; korelasyon analizi (Spearman testinden
faydalanilmistir.), lineer regresyon analizi (SCORE puaninin
mantiksal yordayicilariyla) ve ROC egrisi analizi (SCORE
kategorisinde ¢ok yiiksek riski ongdrmede tanisal karar verdiriciligini
saptamada) gibi Ust dlzey istatistiksel yontemler kullanilmistir.

e Literatiirdeki calismalari inceledigimizde, calismamizin
kardiyovaskiiler — hastalik  o6lim riski (SCORE algoritmasi
kullanilarak) ve obstriiktif uyku apne sendromu riski (STOP-BANG
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anketi kullanilarak) arasindaki iliskiyi inceleyen smirli sayidaki

aragtirmadan biri oldugunu gérmekteyiz.

e (Calismamizin bilimsel yoniine ek olarak; katilimcilarda kan basinci

yiiksekligi, dislipidemi, diyabet, metabolik sendrom gibi tespit edilen

kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerine kilavuzlar esliginde uygun

miidahalelerde bulunulmustur.

Arastirmamizin sinirhhklar::

Calismamiz tek bir merkezde yiriitiilmistiir. Ulasilan sonuglar
tim nofusu temsil etmemektedir. Bunun icin ¢ok merkezli
calismalara ihtiyac vardir.

Calismamizda kullanilan katilimecilarin laboratuvar parametre
degerleri tek bir 6l¢lim sonucuna dayanmakta olup, uzun dénem
sonuglar1 yansitmayabilir.

Katilimcilarin ~ dislipidemi  tedavisinde kullandiklar1 ilaglar
acisindan sorgulanmamustir, buna bagli olarak dlgiilen laboratuvar
parametre degerlerinde (0zellikle LDL, trigliserit, HDL, total
kolesterol) olusabilecek degisiklikler ayirt edilememistir.
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5.S0ONUC VE ONERILER

Aragtirmamizda, aile hekimligi poliklinigimize bagvuran 40 ve 70 vyas
arasindaki bireylerde 6liimciil kardiyovaskiiler olay riski ile obstriiktif uyku apne
sendromu riski arasinda pozitif yonde bir iliski saptadik. Oliimciil kardiyovaskiiler
olay riskini degerlendirmek i¢in kullandigimiz SCORE algoritmasinin katilimcilarin
cesitli sosyodemografik-tibbi 6zgegmis bilgileri (cinsiyet, yas, egitim durumu,
medeni durum, yasanilan yer, sigara ve alkol kullanimi, hipertansiyon ve metabolik
sendrom tanis1), antropometrik dlciimleri (bel ¢evresi, boyun cevresi, boy, kilo, VKI,
sistolik ve diastolik kan basinci Ol¢limleri), laboratuvar degerleri (aglik kan sekeri,
HbAlc, Ure, kreatinin, GFR, Urik asit, lipit profili, CRP, ferritin, demir, demir
baglama kapasitesi, WBC, monosit, hemoglobin, platelet), laboratuvar parametre
oranlar1  (total  kolestero/HDL-K,  TrigliserittHDHL-K, lenfosit/monosit,
CRP/albiimin) ve cesitli indekslerle (VAI, LBUI) iligkili oldugunu bulduk. Ayrica
calismamizda, STOP-BANG anketini kullanarak siniflandirdigimiz obstriiktif uyku
apne sendromu risk gruplarn ile kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri (erkek
cinsiyet, sigara kullanimi, hipertansiyon, diyabet, ASKVH, dislipidemi, metabolik

sendrom) arasindaki iligkiye degindik.

Ulastigimiz bu sonuglar; bireylerin saglik sistemi ile ilk temas noktasi olan
biz aile hekimligi uzmanlarinin, birinci basamak saglik hizmetlerinde obstriiktif uyku
apnesi sendromu agisindan sorguladigimiz, gerekli durumlarda STOP-BANG
anketini kullanarak tarayip riskli oldugunu saptadigimiz hastalari, kardiyovaskiiler
hastalik risk faktorleri agisindan da ele almamiz gerektigini gdstermektedir. SCORE
algoritmas1 ve diger faktorler kullanarak kardiyovaskiiler hastalik riskine gore
kategorize edilen ve riskli bulunan hastalarda kardiyovaskiiler hastalik ile iligkili
degistirilebilir risk faktorleri tekrar ele alinmalidir. Primer koruma kapsaminda,
heniliz hastalik olugsmamisken Onlemeye yonelik tibbi miidahalelerin mevcut
kilavuzlar esliginde uygulanmast olduk¢a Onemlidir. Uygulanan miidahaleler
neticesinde, kardiyovaskiiler hastalik ve kardiyovaskiiler hastaliga bagli mortalitenin
azaltilmasi yoniinde 6nemli adimlar atilmis olacaktir. Boylelikle aile hekimligi temel

ilkelerinde olan kapsamli bakim ilkesinin gerekleri yerine getirilir. Uygulanan bu
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tutum; hastanin bir biitiin olarak ele alinip, mevcut sikayetlerine ek olarak koruyucu

saglik hizmetleri kapsaminda da degerlendirilmesine olanak saglar.
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EKLER

Ek-1: Sosyodemografik-tibbi 6zge¢mis anketi

OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU VE OLUMCTUL KARDIYOVASKULER
OLAY RISKI ARASINDAKI ILISKi: TANIMLAYICI KESITSEL BiR CALISMA

Savin katilimer, bu calisma Recep Tayvip Erdogan Universitesi Aile Hekimligi ABD aragtuma gérevlisi
tarafindan vapilmaktadir. Calismamuz ile Recep Tayyip Erdogan Universitesi Aile Helimligi poliklinigimize
bagvuran 40-70 vas arazmndaki birevlerde Obstruktif Uvku Apne Sendromu riski ile Glimeil kardiyovaskiler

olay riski arasindaki iligkiyi incelemek hedeflenmistir. Verdiginiz bilgiler bilimsel amach kullanilacak olup; ad,
sovad, telefon numarast gibi kigizel bilzilerinizle alakali sorular ver almamaktadir Eatihminiz igin gimdiden
tegekkiir ederiz.

RTEU Tip Fakiltesi Aile Hekimlizi ABD
Sosyodemografik ve Tibbi Bilgiler Anket Formu

1. Yas: ...
2. Cinstyet: Kadin( ) Erkek ()
3. Medeni Durum: Evli( ) Bekar( )
4, Cocuk Sayisi:
5. Algilanan Gelir: Kot { ) Orta( ) Ivi( )
6. Yaganilan Yer: Sehir merkezi ( ) Ilge{ ) Kovi( )
7. Meslek: Calismuvor { ) Kamu gérevlisi ( ) Ogzel sektor { ) Emekli( )
8. Egitim Durumu: Okuryazar degil ( ) Ilkogretim ( ) Lise({ ) Universite ( )
9. Sigara kullaniyvor musunuz: Hayir () Evet( ) Buakmas( )
10. Kag wildir sigara icivorsunuz/ictiniz: .../ Giinde kac paket sigara iciyorsunuz/igtiniz: ...
11. Alkol kullantyor musunuz: Hayvir { ) Ewvet{ ) Burakmus ( )
12. Birinci derece vakinlarinizda erken vagta kardivovaskiiler hastalik &vkisii (erkeklerde <35 v,
kadmnlarda <65 v): Yok () Var ()
13. Ailesel Hiperlipidemi: Yok () Var( }
14, Kronik Hastalik: Hayir { ) Evet( )
15. Kronik hastalik var ise; HT ( ), ASKVH( ), Tip 1 DM (), Tip 2DM( ), KBY { ), Kronik
Solunum Yolu Hastalig (), Malignite (), Psikvatrik Hastalik ( ), Hipotiroidi { ),Diger( ).....
16. Covid gecirme durumu: Hayir { ) Evet( )
17. Bov: Kilo: BMI: Bel Cevresi: Bovun Cevrest:
18. Tanstyomn:
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Ek-2: STOP-BANG anketi

STOP-BANG ANKETI

(S)Yiksek sesle horluyor musunuz? (Kapal: kapilar ardindan duyulabilecek kadar yviksek sesle veya
gece horladiginiz igin vatag: paylagtigimz kisinin sizi dirsegivle diirtmesine neden olacak sekilde)

Evet()} Hayir( }

(T) Ginduzleri sik sik vorgun, bitkin veva uykulu hisseder misiniz? (Omegin araba kullanirken
uyuvakalmak gibi)

Evet( ) Hayir( }

(0) Uvkunuz strasinda nefes alip vermeyi biraktifimizi veva bogazimzin Tikandigmy/nefes nefese
kaldigimz gozlemleven oldu mu?

Evet( JHayir ( )
(P) Vilksek tansivonunuoz var mi veya bunun igin tedavi géritvor musunuz? Evet( ) Haywr ( )
(B) Viicut Kitle Indeksi 35 kg/m2 'den fazlami? Evet( ) Hayir( )

(A) Yas1 50'den fazlami? Ewvet( ) Havir( )

(N) Boyun 8lgiisti genis mu? { Adem elmasinim gevresinden algiiliir, Erkekler 1¢in 43 cm veya daha
genis m1? Kadmlar icin 41 com veya daha genis m?)

Evet{ ) Hayir( )
(G) Cinsiyet? = Erkek Ewvet{ ) Hayu ()

Puan:
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Ek-3: Il Saglik Miidiirliigii Onay1

RIZE [0 SAGLIK SFTORU0CE - BT DESTER

HIZSETLER | RASELANLE
(2t e Sk b R R T T T
LAt
RIZE VALILIGH H0ISSF135]

1l Saghk Modorlngn

San o E-642471T9-T00
Konn :  Asis.DrSelma TURKER/Bilimsel
Aragirma Lzni

MUDDRLUK MAK AMI

Asis. Dr.Selma TURKER, kurumumuza bagh Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve
Aragtirmna Hastanesin'de " Obstrukrif Uvkus Apne Sendromuo ve Olimeil Kardivovaskiiler Olay
Hiski Arasmdaki: Tammlayee Kesitsel Bir Calbsma konulu calismasine vaprak Gzere tarafina zin
verilmesini talep ctrmekiedir.

Calsma plam "Bilimsel Arasstrma Bagvuru Inceleme Komisvonu" tarafindan incelenmis
olup calisma soresinee defisiklige gidilmeden; sunulan hiemet aksatmayacak gekilde hasta mahremiyveti
vz bilgi givenligi hususlannda givenlik tedbirleni alinarak calimanm yiritilmesi, yapilacak calisma
sonucunun Bakanh@muz bilgisi dismeda ilan edilmemesi ve calisma somwcy ile ilgili tarafirmza bilgi
verilmesi kaydivla kurumumiozs bagh ilgili saghk tesisinde 01/052022-30000 2022 tarihleri arasinda
vapilmas) wygun gonilmibgir.

CHurlanneza arz ederim.

Fatih TURAN
[hest Hiz Bk Yrd.
Uygun gorisle arz ederim.
NI ) | )
Dr Hakan GORGULD
Dest. Hizme Bagkam OLUR
waed o DAY
D Mustafa TEPE
[l Saghk Midiiri
T.O. SAGLIK BAKANLIGH RECEF TAYYIF ERDOGAN ONIVERSITES]
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES] BASTABIPLIGINE
Hal gl Ve dic chic lenben f L dgli ke tehligs bususondy geregani re cdicram
EKLER:
Pruinkal {2 Saryfal
v Musias TEFE
1 Saghk Moderm

Bu belge, phvenk cekiiromk i de imealanmylr,
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Ek-4: Etik Kurul Onay1

& T'Cl sy . .
?‘ RECEP TAYYIP ERDOGAN UNIVERSITESI S‘K-Q
m“‘u\mp TIP FAKULTESI 00
SRR Girisimsel Olmayan Klinik Arastimalar Etik Kurul Bagkanli
Say1 : E-40465587-050.01.04-516 07.11.2022

Konu : Etik Kurul
Sayin Dog. Dr. Ciineyt ARDIC

Universitemiz Girigimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kuruluna yapmis oldugunuz
“Obstruktif Uyku Apne Sendromu ve Oliimciill Kardiyovaskiiler Olay Riski Arasindaki
iliski: Tammlayic: Kesitsel Bir Cahyma” isimli bagvurunuz etik kurulumuz yonergesine gére
27.10.2022 tarihinde yapmus oldugu toplantida incelenmis olup, 2022/190 karar numaras: ile
bilimsel ve etik yénden uygun bulunmustur.

Bilgilerinizi ve geregini saygilanimla rica ederim.

Dr. Ogr. Uyesi Tahsin Gokhan TELATAR
Baskan
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