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OZET

Koroner arter hastaliginda (KAH) sagliksiz beslenme, fiziksel inaktivite, sigara kullanim gibi bilinen ve
degistirilebilir risk faktorlerinin yani sira son yillarda inflamasyonun da 6nemli bir risk faktorii oldugu
bildirilmektedir. Bu ¢alisma kardiyoloji poliklinigine bagvuran 19-64 yas araliginda, koroner arterlerinde
darlik tespit edilen (>%1 daralma) 29 erkek, 13 kadin koroner arter hastasi (vaka grubu) ile koroner
arterlerinde herhangi bir darlik tespit edilmemis 29 erkek, 13 kadin (kontrol grubu) {iizerinde
yiriitiilmistiir. Caligmanin amaci KAH’da beslenme durumu, saglikli yasam bigimi davraniglari, diyet
inflamasyon indeksi arasindaki iligkinin degerlendirilmesidir. Bireylerin sosyo-ekonomik 6zellikleri,
beslenme aliskanliklari, fiziksel aktivite durumu, 3 giinliik besin tiikketim kayitlart alinmis, bazi
antropometrik 6l¢timler (viicut agirligi, boy uzunlugu, bel gevresi), viicut analizi (yag orani, su orant, kas
kiitlesi, visseral yag orani, govde yag orani) ile biyokimyasal bulgular1 degerlendirilmistir. Calismada
ayrica diyetin inflamatuvar yiikiinii belirlemede diyet inflamasyon indeksi; KAH riskini belirlemede
kardiyometabolik ve aterojenik indeks; koroner arter hastalarinda hastalik siddetini belirlemede Gensini
skoru; saglikli yasam bigimi davramislarim belirlemede Saglikli Yasam Bicimi Davranislart Olgegi 11
kullanilmugtir. Calisma sonucunda, vaka grubunun %85,7sinin, kontrol grubunun ise %54,8’inin yetersiz
diizeyde aktif oldugu (p<0,05) belirlenmistir. Erkeklerde ve kadinlarda antropometrik 6l¢timlerin anlaml
bir farklilik gostermedigi saptanmustir (p>0,05). Vaka grubunda kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak
nétrofil yilizdesinin daha yiiksek, lenfosit yilizdesinin daha diisiik oldugu bulunmustur (p<0,05). Vaka
grubundaki erkeklerin %89,7’sinin; kadinlarin %75,9’unun yiiksek aterojenik risk tasidigi; kontrol
grubunda ise erkeklerin %75,9 unun; kadinlarin %69,2’sinin yiiksek aterojenik risk tagidigi bulunmugtur
(p>0.05). Erkek bireylerde C vitamini, flavon 3 ol ve flavonol tiiketiminin; kadin bireylerde flavon
tilketiminin vaka ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik gosterdigi ve vaka
grubunda daha diisiik oldugu saptanmustir (p<0,05). Vaka grubundaki bireylerde Gensini skoru arttik¢a
DIl istatistiksel anlamli olarak artmaktadir (p<0,05). Kontrol grubundaki bireylerin Saglikli Yasam
Bicimi Davramslar1 Olgegi 11 alt boyutlarindan manevi gelisim, kisilerarasi iliskiler, saglik sorumlulugu
ve fiziksel aktivite alt boyutundan aldig1 puanlar vaka grubundaki bireylere kiyasla istatistiksel anlamli
olarak daha yiiksektir (p<0,05). Calismada; beslenme durumu ve Dil’nin KAH’da hastalik siddetini
etkiledigi; KAH’l1 olmayan bireylerde de kardiyometabolik riskin yiiksek olmasi nedeniyle hastaliktan
korunmada ve hastaligin yonetiminde saglikli beslenmenin énemli rol oynadigi ve KAH’da Dii ve
beslenmenin etkilerinin belirlenmesinde daha genis 6rneklemli ileri ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu sonucuna
varilmigtir.
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ABSTRACT

Inflammation has been reported to be an important risk factor in coronary artery disease (CAD) in
recent years as well as known and modifiable risk factors such as unhealthy nutrition, physical
inactivity and smoking. This study included 29 male and 13 female patients with coronary artery
stenosis (> 1% narrowing) (case group) and 29 male, 13 female patients without any stenosis (control
group) who were applied to the cardiology clinic and between 19-64 years old. The aim of the study
was to evaluate the relationship between nutritional status, healthy lifestyle behaviors, and dietary
inflammation index in patients with CAD. Socio-economic characteristics, nutritional habits,
physical activity status, 3-day food consumption of the individuals were taken and some
anthropometric measurements (body weight, height, waist circumference), body analysis (fat ratio,
water ratio, muscle mass, visceral fat ratio, body fat ratio), and biochemical findings were evaluated.
In addition, dietary inflammation index was used to determine the inflammatory burden of diet;
cardiometabolic index and atherogenic index were used to determine the risk of CAD; Gensini score
for determining disease severity in patients with CAD; Healthy Lifestyle Behaviors Scale II was used
to determine healthy lifestyle behaviors. As a result of the study; it is found 85.7% of the case group
and 54.8% of the control group were insufficiently active (p<0.05). Anthropometric measurements
were not significantly different in men and women (p>0.05). It was found that neutrophil percentage
was higher and lymphocyte percentage was lower in the cases than the controls (p<0.05). In the cases
89.7% of the men; 75.9% of women have high atherogenic risk; in the controls 75.9% of men; 69.2%
of women had high atherogenic risk (p>0.05). In male subjects; consumption of vitamin C,
flavon_3 ol and flavonol, in female subjects; flavon consumption showed a statistically significant
difference between case and control groups (p<0.05). As the Gensini score increased in the case
group individuals, DII increased statistically (p<0.05). In this study; nutritional status and DII affect
disease severity in CAD; it was concluded that healthy nutrition plays an important role in the
prevention and management of the disease due to the high cardiometabolic risk in non-CAD
individuals and further studies with larger samples are needed to determine the effects of DII and
nutrition in CAD.

Science Code : 1007
Key Words : Coronary Artery Disease, Inflammation, Nutrition
Page Number 1155
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1. GIRIS

Major kardiyovaskiiler hastaliklardan biri olan koroner arter hastaligi (KAH) gelismis ve
gelismekte olan {ilkelerde mortalite ve morbiditenin 6nemli nedenleri arasinda yer
almaktadir [1]. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gére diinya genelinde KAH nedeniyle
her yil 3,8 milyon erkek ve 3,4 milyon kadin hayatin1 kaybetmektedir [2]. KAH risk
faktorleri arasinda; diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, obezite, homosisteiniiri, fizyolojik
stres, tilitlin kullanimi, yas, cinsiyet, etnik kdken, beslenme durumu, sedanter yasam, artmis

viicut agirhigi ve aile KAH 6ykiisii yer almaktadir [1,3].

KAH igin bir diger risk faktorii de kronik inflamasyondur. Ozellikle son yillarda KAH
olusumunda arterlerin subintimal boslugunda kolesterol birikimi gibi pasif bir siire¢ olarak
goriilen aterosklerozun, plak olusumu ve destabilizasyonu siire¢lerinde inflamasyon ve
immiin sistemin rolii oldugu bildirilmektedir [4]. Kronik inflamasyona maruziyet insiilin
direnci, Tip 2 diyabet, ateroskleroz, obezite ve metabolik sendrom ile iliskilendirilmektedir.
Sigara, alkol, kronik enfeksiyon, obezite gibi stres faktdrlerine uzun siireli maruziyet kronik
inflamasyona neden olarak metabolik sendromu da i¢ine alan pek ¢ok hastalik igin risk
olusturmaktadir. Diyet, kronik sistemik inflamasyondan sorumlu 6nemli bir baska faktordiir.
Yiiksek yag, rafine karbonhidrat ve yiiksek protein iceren bati tarzi beslenmenin
inflamatuvar yanit1 arttirdigi, buna karsin sebze, meyve ve balik icerigi zengin Akdeniz tipi
beslenme ise diisiik diizey inflamasyonla iligkili oldugu belirtilmektedir [5]. Diyette yeterli
miktarda omega-3 yag asidi, posa, C vitamini, E vitamini, B-karoten ve magnezyum gibi

bazi spesifik besin dgelerinin bulunmasi diisiik inflamasyon diizeyleri ile iligkilidir [6].

Kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmada ve risk faktorlerinin azaltilmasinda Amerikan
Kalp Birliginin (AHA) 2020 hedefleri arasinda; saglikli beslenme, ideal viicut agirliginin
korunmasi, diizenli fiziksel aktivite aligkanliginin kazandirilmasi ve tiitiin kullaniminin
onlenmesi yer almaktadir. KAH riskinin azaltilmasinda saglikli beslenme degistirilebilir en
onemli risk faktorlerinden biridir [7]. Diyetsel faktorler, aterojenizi dogrudan veya KAH risk

faktorleri (lipit diizeyleri, kan glukoz diizeyi vb.) lizerinden etkilemektedir [8].

Diyetteki bazi faktorler KAH’a kars1 koruyucu etki gosterirken, diger bazi faktorler ise
aterosklerozu ilerleterek olumsuz yonde etki yapmaktadir [9]. KAH iizerine olumlu etkileri

bulunan besin dgeleri 6zellikle antiinflamatuvar 6zellikleri sayesinde ateroskleroz gelisimini



onlemektedir. C ve E vitamini, karotenoidler ve polifenollerden zengin olan sar1 ve yesil
renkli sebzeler, omega-3’den zengin olan balik, isoflavon bakimindan zengin olan soya
fasulyesi ve soya {irtinleri gibi gidalarin tiiketimi anti-aterosklerotik ve antiinflamatuvar
ozellikler gostermeleri sebebiyle KAH tedavisinde ve hastaligi 6nlemede oldukca 6nemlidir

[10].

Saglikli yasam bigimi, kisilerin saghigin1 etkileyen tiim davraniglarini kontrol etmesi ve
giinltik aktivitelerini diizenlemede kendi saglik durumuna uyan davranislar1 segmesi olarak
tanimlanmaktadir. Saglig1 gelistiren davranislar, kisilerin iyilik dlizeyini artiran davranislar
icermektedir. Saglikli yasam bi¢imi davraniglari; yeterli ve diizenli egzersiz yapma, yeterli
ve dengeli beslenme, tiitiin kullanmama, saglik sorumlulugu, stres yonetimi ve hijyenik
onlemleri kapsamaktadir [11]. Kisilerin yasam bi¢imi saglig1 6nemli 6l¢iide etkilemekte ve
saglikli yasam bi¢cimi degisiklikleri ile kardiyovaskiiler hastaliklar gibi kronik

hastaliklardaki morbidite ve mortalite azaltilabilmektedir [12].

Bu calisma; KAH olan bireylerde beslenme durumu, saglikli yasam big¢imi ve diyet

inflamasyon indeksinin degerlendirilmesi amaciyla planlanip yiiriitiilmiistiir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Koroner Arter Hastali@inin Tanim

KAH, koroner arterlerin daralmasi anlamina gelmektedir. Plaklarin arter duvarlarinda
birikmesinden kaynaklanan bu daralma, ateroskleroz olarak adlandirilan bir siirectir.
Plaklarin hassas hale gelmesi ve par¢alanmasi nedeniyle arterde kan akimi bloke olabilmekte
ve kalp krizi olarak da adlandirilan miyokard infarktiisiine yol agan bir kan pihtist hizli bir
sekilde meydana gelmektedir [13]. Anjina pektoris ise; birgok koroner arter hastasini
etkileyen yaygin ve 6nemli bir semptomdur [14]. Anjina pektoris nedeniyle koroner
anjiyografi gec¢irmis hastalarin yaklasik %10-20’sinin minimal obstriiktif KAH’a sahip
oldugu tahmin edilmektedir [15]. Anjina pektoris; kararli anjina ve kararsiz anjina olarak
ikiye ayrilmaktadir ve kararsiz anjina kisa donemde akut bir koroner olay gergeklesme

riskini 6nemli 6lgiide artirmaktadir [16].

Koroner arter hastaliginin derecesini ve siddetini 6lgmek i¢in her ne kadar bazi gostergeler
kullanilsa da tek damar, iki damar ve {i¢ damar olarak hastaligin basit siiflandiriimasi
yaygin bir sekilde kullanilmaktadir. Ek prognostik bilgi, tikanmanin siddeti ve lokasyonu
(proksimal ya da distal) ile saglanmaktadir [17]. Bu baglamda koroner arter hastaliginin
siddetini belirlemek i¢cin 1981 yilinda Leaman ve ark. tarafindan SYNTAX skoru
gelistirilmigtir [18,19]. Bu skor KAH olan hastalarin prognozu ve risk derecesinin
belirlenmesinde olduk¢a dnemli bir yer teskil etmektedir [20]. Gensini skoru ise 1975 yilinda
Gensini tarafindan KAH 1n siddetini belirlemede kullanilan bagka bir puanlama sistemidir
[21,22]. Gensini skoru koroner arterlerin anatomisini, morfolojisini ve darlik siddetini
degerlendirmektedir. Klinik bulgularin yani sira SYNTAX skoru ile beraber kullanildiginda
koroner arter hastalarinda 8 yila kadar uzun dénem takip sirasinda kardiyovaskiiler prognozu

tahmin edebilmektedir [23].

Son yillarda artan sedanter yagam, hipertansiyon, diyabet, obezite ve hiperkolesterolemi gibi
risk faktorlerinin KAH prevalansinda orta diizeyde bir artis ile iliskili oldugu bildirilmektedir
[24]. Tiitlin ve alkol kullanimi, sagliksiz beslenme ve sedanter yasam tarzit KAH i¢in 6nemli
davranigsal risk faktorleri olarak bilinmektedir. KAH’ 1n etiyolojisinde degistirilebilir ve
Onlenebilir bu davranigsal risk faktorlerinin kontrolii 6nemlidir [25]. AHA 2018 raporuna

gore ideal kardiyovaskiiler saglik; saglikli beslenme, yeterli fiziksel aktivite, ideal viicut



agirligr ve normal total kolesterol, kan basinci ve aclik kan sekeri seviyeleri seklinde

tanimlanmaktadir [26].

2.2. Koroner Arter Hastahi@inin Epidemiyolojisi

Biitlin yas gruplarinda KAH prevalansi erkeklerde kadinlardan daha yiiksek oldugu ve 20
yas ve lizeri 16,5 milyon Amerikali’'nin KAH’a sahip oldugu tahmin edilmektedir [26]. Her
ne kadar KAH’1n erkeklerde daha fazla goriildiigli belirtilse de yapilan bir arastirmada
KAH’In en ¢ok 60-80 yas arasindaki kadinlarda goriildigli, artmis diisiik dansiteli
lipoprotein (LDL) kolesterol seviyelerinin kadinlarda KAH’1n gelisiminde en yaygin risk
faktorii oldugu saptanmistir [27]. Popiilasyonun artmast ve yaslanmasi ile birlikte; 2013
yilindaki Diinya genelindeki tiim Oliimlerin hemen hemen 1/3’linii olusturan

kardiyovaskiiler 6liim sayisinda artisa neden olmustur [28].

KAH, 80 yas ve lizeri hastalarda en biiyiik mortalite ve morbidite nedenidir [29]. Tiirkiye’de
yapilan TEKHAREF (Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri) 2017 ¢alismast
sonuclarna gore, 1990 yilindan 2017 yilina kadar 26 yilda kaydedilen toplam 6liimlerin
%A42’s1 koroner hastaliktan kaynaklanmaktadir [30]. Ayrica 2013 Tirkiye Kronik
Hastaliklar ve Risk Faktorleri Siklig1 Calismasina gore, KAH sikligr 20 yas ve iizeri
erkeklerde 9%35,0; kadnlarda ise %2,2’dir. Ancak erkek bireylerde KAH sikliginin yasla
beraber artarak %20’ye yaklastig1 bildirilmektedir. Yine ayni ¢aligmada anjina pektoris
siklig1 erkeklerde %6,4; kadinlarda ise %9,8 olarak bulunmustur [31].

Major mortalite sebebi daha onceleri yetersiz beslenme ve bulasici hastaliklar iken;
endiistrilesmeyle beraber daha cok ilerlemis toplumlarda kardiyovaskiiler hastaliklar gibi
kronik dejeneratif hastaliklar mortalitenin biiyiik bir kismindan sorumlu hale gelmistir. Bu
kayma “epidemiyolojik gecis” olarak adlandirilmaktadir [32]. Bu durum 4 asamay1
icermektedir. Bunlar; gelismekte olan iilkelerde bulasici hastaliklar ile yetersiz beslenmenin
major mortalite sebebi oldugu ve kardiyovaskiiler hastaliklarin 6liimlerin ¢ok kiiciik bir
kismindan sorumlu oldugu birinci asama; halk sagligi ve beslenmedeki iyilesmeler ile
birlikte kontrol edilemeyen hipertansiyon ile iliskili hastaliklarin daha yaygin hale geldigi
ikinci asama; tiitiin kullanimi, asir1 yagh beslenme ve obezitenin hizli bir ateroskleroz
gelisimi ile sonuglandig1 ve orta yastaki bireylerde KAH’1in major mortalite sebebi haline

geldigi liglincii asama ve bu yasam tarzi risk faktorlerine karst 6nlemlerin ve medikal



tedavilerin artirilmasi ile aterosklerotik hastaliklar ile iligkili mortalitenin yasliliga kadar

ertelenebildigi dordiincii asamadir (Cizelge 2.1) [33].

Cizelge 2.1. Kardiyovaskiiler hastaliklarin epidemiyolojik gecisi [33].

Kardiyovaskiiler Kardiyovaskiiler )
Gegis Asamasi Mortalite Oran1 ~ Hastalik Cesidi Bolgesel Ornekler
Romatizmal Kalp Sahra Alt1 Afrika
| Bulastct Hastalig1 Kirsal Giine
Hastaliklar ve %5-10 g ) y
Yetersiz Beslenme Beslqnme .1le Ilg%h Amerika
Kardiyomiyopati Kirsal Gliney Asya
. . Hemorajik Inme Cin
2.Hipertansif %10-35 Hipertansif Kalp Kentsel Giiney
Hastaliklar -
Hastalig1 Asya
3.0rta Yastaki
Bireylerde KAH Kentsel Hindistan
Aterosklerotik %35-65 Aterosklerotik inme Latin Amerika
Kardiyovaskiiler Eski Sovyet Birligi
Hastaliklar
4.Yashlarda Bat1 Avrupa
Aterosklerotik KAH - Kuzey Amerika
s N <%50 Aterotrombotik Inme
Kardiyovaskiiler Kalp Yetmezlis: Avustralya
Hastaliklar alp Yetmezigl Yeni Zelanda

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2018 &liim nedenleri istatistik verileri; toplam 6liim

vakalarinin %38,4’iiniin dolagim sistemi hastaliklar1 kaynakl 6liimlerden meydana geldigini

gostermektedir. Dolagim sistemi kaynakli oliimlerin ise %39,7’sinin iskemik kalp

hastaliklarindan, %22.,4’{inlin serebro-vaskiiler hastaliklardan ve %?24,4’liniin diger kalp

hastaliklarindan kaynaklandigi bildirilmistir (Sekil 2.1) [34,35].
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Sekil 2.1. Tiirkiye’de yillara gore dolasim sistemi hastaliklar1 kaynakli 6liimlerin alt gruplara
gore dagilimi [34,35]

2.3. Koroner Arter Hastaliginin Patogenezi

Kompleks kronik inflamatuvar bir hastalik olan KAH, kalbe oksijen saglayan koroner
arterlerin daralmasi ve seklinin degismesi ile karakterizedir. Koroner arter hastaliginda stabil
anjina, akut koroner sendrom ve ani kardiyak oliim gibi cesitli klinik olaylar
goriilebilmektedir. Ancak ateroskleroz KAH’a neden olan temel etiyopatojenik siiregtir [36].
Aterojenezin; yaygin olarak arteriyel duvarlarda lipitlerin birikiminden meydana geldigi
diisiiniilse de bundan c¢ok daha biiyiik bir siireci kapsamaktadir [37]. Ozellikle son
caligmalarda ateroma olusumunda inflamatuvar mekanizmalarin dislipidemiye eslik ettigi
vurgulanmaktadir. Normal kosullar altinda kan akimi ile temas halinde olan endotel tabaka
l6kositlerin adhezyonuna karsi direnir. Lokosit goc¢li ve proinflamatuvar sitokinlerin
ekspresyonu aterojenezi karakterize eder [38]. Arteriyal endotelyum; belli bakteriyal
iiriinlerle, dislipidemiye neden olan vazokonstriktor hormonlarla, hiperglisemi ile iliskili
glikoksidasyon f{iriinleriyle ya da adipoz dokudan salinan proinflamatuvar sitokinlerle
karsilagtiginda bu hiicreler kandaki 16kositlerin arteriyal duvarin i¢ yiizeyine yapigmasini

saglayan adhezyon molekiillerinin ekspresyonunu artirir [39].

Arteriyal plaklar 4 farkli tiirde meydana gelebilmektedir. Bunlar; yag ¢izgilerinden meydana gelen
diiz sudanofilik plaklar, diiz plaklardan daha biiyiik olan artmis sudanofilik plaklar, fibroz



plaklardan meydana gelen beyaz plaklar ve kalsifikasyon, iilserasyon, tromboz ya da hemoraji
goriilen kompleks plaklardir [40]. Aterosklerotik plaklar arteriyel duvara bir borunun igindeki
camur gibi yapismis biiyiikk bir yag ve kolesterol birikintisinden ziyade; diiz kas hiicreleri,
kalsiyum, bag dokusu, beyaz kan hiicreleri, kolesterol ve yag asitleri gibi sayisiz bilesene sahip
karmasik olusumlardir. Plaklarin ¢ogalmasi; kan kolesteroliindeki basit yiikselmelerden dolay:
degil, arter duvarinin yapisina zarar veren veya zayiflatan olumsuz fizyolojik kosullar nedeniyle
ortaya ¢ikabilir [41]. Sonug olarak bir hastalikli arterin nihai kapanmasi 3 farkli tikanma
mekanizmasi ile gerceklesmektedir. Birincisi tromboz, ikincisi ateromatéz kalintilar tarafindan
tikaniklik ve Tliglinciisii ise intimal hemorajidir. Tromboz yaygin bir sekilde gergeklesirken

ateromatdz kalintilarin kaymasi ile arterlerin tikanmasi nadir gergeklesmektedir [42].

Koroner vakalarin biiyiik ¢ogunlugu aterosklerotik KAH ile iliskilidir. Daha az siklikla bazi
hastalarin anjiyografisinde koroner arterlerin aterosklerotik tikanikligi goriilmez ve miyokard
infarktiisii non-aterosklerotik bir siire¢ ile iliskilidir. Kalp kasi, 6zellikle yiiksek metabolik
ihtiyaglarindan dolay1 iskemi ve nekroza yatkindir. Orantisiz kan akimi ve metabolik ihtiyaglar
miyokard infarktiisii ile sonug¢lanan yetersiz perfiizyona yol acabilmektedir. Koroner ateroskleroz
bu durumun en yaygin sebebi olsa da, bir¢ok non-aterosklerotik siire¢ ya koroner kan akimimimn

azalmasi ya da miyokardiyal metabolik ihtiyacin artmasiyla meydana gelmektedir [43].

2.4. Koroner Arter Hastali@inin Tanis1

Koroner arter hastaliginda en sik goriilen sikayetler; anjina pektoris, yorgunluk, nefes darlig1 ve
carpitidir. Tipik anjina pektoris en kolay tani aracidir ve 50 yas tizeri hastalarm %50’sinde KAH
ile iligkilidir. Koroner arter hastaliginin tan1 ve teshisinde; elektrokardiyografi (EKG), EKG stres
testi, ekokardiyografi, koroner anjiyografi ve manyetik rezonans goriintileme (MRG)
kullanilmaktadir [44]. Radyoopak kontrast madde enjeksiyonu sonrasi koroner damarlarin
radyografik olarak goriintiilenmesi olarak tanimlanan koroner anjiyografi, koroner anatomiyi ve
koroner arterlerin liimen tikanma derecesini tanimlamaktadir [45]. Koroner anjiyografi,
komplikasyon riski oldukea diisiik oldugu i¢in KAH tanm ve teshisinde siklikla kullanilmaktadir
[46].

Koroner arter hastaligmin biyokimyasal tamsinda total kolesterol, LDL, yiiksek dansiteli
lipoprotein (HDL), trigliserit, apolipoproteinler ve fibrinojen [47] gibi belirteclerin yani sira

aspartat transaminaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), aclik glukozu, {iriner protein ve glukoz



[48], kreatin kinaz (CK), laktat dehidrojenaz (LDH), troponinler, iirik asit, homosistein ve leptin
[49] gibi belirtecler de kullanilmaktadir. Inflamatuar belirtecler de KAH’m prognozunu
etkilemekte ve tanida yaygin olarak degerlendirilmektedir [50].

KAH tanis1 ya da siiphesi bulunan stabil hastalarda CRP’nin gelecekteki kardiyovaskiiler olaylarin
ongoriilmesi i¢in diigiik dereceli inflamasyonun en verimli ve etkili belirteci oldugu
diigiintilmektedir [51]. C-reaktif proteinin (CRP) yam sira interlokin (IL)-1, IL-6, IL-8 ve monosit
kemotaktik protein-1 (MCP-1), serum amiloid A (SAA), selektinler (E-selektin, P-selektin),
myeloperoksidaz (MPO), matrix metalloproteinazlar (MMPs), seliiler adhezyon molekiilleri
[interseliiler adhezyon molekiilii-1 (ICAM-1), vaskiiler adhezyon molekiili-1 (VCAM-1)],
plasental biiyiime faktorii (PIGF) and A2 fosfolipazlar KAH’da degerlendirilen inflamatuvar
belirtecler arasinda yer almaktadir [52]. Ayrica plazmada bulunan inflamatuvar belirteclerden
pentraksin 3 (PTX3), matriks metalloprotein 9 (MMP9) ve nétrofil-lenfosit oran1 (NLR) da KAH
icin potansiyel olarak giiclii inflamatuvar biyobelirteclerdir [53].

Kronik inflamasyon siirecine etkin bir sekilde katilan 16kositler; endotel hiicrelerinde proteolitik
ve oksidatif hasara neden olarak inflamasyona aracilik eden mekanizmasi ile ateroskleroz
gelisimine katki saglamaktadir. Bu sebeple 16kosit seviyesindeki artis KAH’da inflamasyon ile
iligkilidir [54]. Ancak bazi lokosit cesitleri aterojenik iken, bazilari ateroskleroza karst
koruyucudur. Monositler ve noétrofiller ateroskleroz gelisiminde rol oynarken, lenfositler
ateroskleroza kars1 koruyucudur [55]. Notrofil-lenfosit oranindaki artis; KAH olan bireylerde
kortizol yiiksekligi ve lenfosit apoptozunun neden oldugu lenfopeni (Ienfosit miktarinda azalma)
ve aterojenik siirecin neden oldugu nétrofili (ndtrofil miktarinda artma) ile meydana gelir.
Inflamatuar siirecin indiikleyicileri arasindaki bu antagonizm, vaskiiler endotelde ateroskleroz ve
hasarin baglamasia yardimci olur [56]. Yiiksek noétrofil-lenfosit orani ayrica KAH siddeti ile
iliskili bulunmustur. Hastalik siddeti arttik¢a notrofil-lenfosit orani da artmaktadir [57].

Monositler aterosklerozun kararli asamadan kararsiz asamaya gegisi ve ilerleyisinde 6nemli bir rol
oynamaktadir. Aterosklerozda monositler ile iligkili 3 siire¢ bulunmaktadir. Bunlar; tiitiin
kullanimu, hipertansiyon, hiperglisemi ve hiperlipidemi dahil olmak {izere farkl risk faktorleriyle
hizlandirlldig1 tahmin edilen uzun siireli aterosklerotik plak olusum stireci; plagin destabilizasyon,
riiptlir ve tromboz olusum siireci ve protagonist ve antagonist olarak iyilesme siirecidir [58].
Plazma monosit seviyesindeki artis KAH riski ve inflamasyon ile yakindan iliskilidir. Monosit-

makrofaj olusumu ateroskleroz olusumunda kritik bir rol oynamaktadir [59]. Monosit-lenfosit



orani da sistemik bir inflamasyonu gostermektedir ve bu oran hem KAH varligi hem de KAH

siddeti ile iliskilidir [60].

Kardiyovaskiiler hastaliklarda trombotik ve inflamatuvar siirecler ile yakindan iligkili olan
plateletler, plak olusumunu tesvik etmektedir ve antiplatelet tedavileri KAH riskini diistirmektedir
[61]. Platelet boyutunu veren ortalama platelet hacmi (MPV), platelet aktivasyonunu dogrudan
izlemede kullamish bir aractir. Daha ¢ok agregasyon ve adhezyona neden olan geng plateletlerin
daha biiyiik ve daha aktif olmasi sebebiyle KAH olan bireylerde MPV daha yiiksektir [62]. Bu

nedenle yiiksek platelet-lenfosit orani inflamasyon ve ateroskleroz siddeti ile iliskilidir [63].

KAH olan bireylerde artmis iirik asit seviyeleri yaygin olarak goriilmektedir [64]. Piirin
metabolizmasimnin temel {irlinii olan {irik asit; nitrik oksit biyoyararlihigim distirerek ve kemokin
ve sitokin ekspresyonunu artirarak endotel hiicreleri {izerinde inflamatuvar bir etki gosterir [65].
Urik asit seviyesi ile KAH arasindaki iliskiyi incelemek amaciyla yapilan bazi vaka-kontrol
caligmalarinda KAH olmayan bireylere kiyasla KAH olan bireylerde {irik asit seviyesinin yiiksek
oldugu saptanmistir [66-69].

2.5. Koroner Arter Hastaliginda Risk Faktorleri

KAH’da degistirilebilir risk faktorleri; hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi, obezite, yiiksek
beden kiitle indeksi (BKI), sagliksiz beslenme, fiziksel inaktivite, tiitiin ve alkol kullanim iken
degistirilemez risk faktorleri; ik, yas, cinsiyet, aile KAH dykiisiidiir. Bilimin yeni odaklandig: risk
faktorleri ise; CRP plazma konsantrasyonu, IL-6 ve membrana bagli IL-6 reseptorleri, 16kosit
myeloperoksidaz enziminin artmis seviyeleri, Human Immunodeficiency Virus (HIV)-pozitif
durumu ve metabolik sendromdur [70]. Bunlara ilaveten abdominal obezite, alkol kullanimi,
fizyolojik faktorler [71], diyabet [ 72], diyet ile yliksek giinliik sodyum ve yag tiiketimi [ 73], yiiksek
plazma trigliserit seviyesi ve bozulmus kreatinin klirensi [74] de diger risk faktorleri arasinda
degerlendirilmektedir. Ulusal saglik politikalart cergevesinde genel popiilasyonu saglikl
beslenmeye ve fiziksel aktiviteye tesvik ederek bu risk faktorlerine olan farkindaligr artirmanin ve
ayn1 zamanda yliksek KAH riski tasiyan bireylerin belirlenmesi ve yonlendirilmesi i¢in koruyucu

tedavi programlar1 ve tarama klavuzlar gelistirme 6nemli stratejiler arasinda yer almaktadir [75].
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2.5.1. Yas

Bir ¢aligmada 65 yas iizeri bireylerde yapilan otopsilerin ¢cogunda (%60) koroner ateroskleroz
saptanmaktadir [76]. Erkeklerde KAH insidansinda yasla beraber artan oranin, orta yastan sonra
azaldig1 ancak menopoz sirasinda ve sonrasinda kadinlarda artmaya devam ettigi bildirilmektedir
[77]. KAH gelisme riskinin 40 yasina kadar erkekler i¢in 1/2; kadinlar i¢in 1/3 oldugu
belirtilmektedir [78].

Yas ile beraber artan KAH riski; erkeklerde 45 yas iistii, kadinlarda 55 yas iistii bireylerde daha
yiiksektir [79]. KAH riskindeki bu artis; yas ile beraber diger risk faktorlerine maruz kalma
siiresinin de artmasi ile agiklanmaktadir [80]. Diger risk faktorlerinin her birinin yoklugu ileri

yaslarda bile KAH riskinde diistis ile iligkilidir [81].
2.5.2. Cinsiyet

Miyokard infarktiisii prevalansi kadinlara kiyasla erkeklerde daha yiiksektir ancak zamanla
erkeklerde goriilen siklikta bir azalma goriilirken kadinlarda tam tersi bir artma egilimi
goriilmektedir [82]. 1979-1994 yillan arasinda otopsi yapilan 2562 birey ile yapilan ¢alismada;
koroner hastalik prevalansi erkeklerde kadinlardan daha yiiksek bulunmustur. KAH goriilme
siklig1 1979-1983, 1984-1989 ve 1990-1994 yillarinda 20-59 yas araligindaki erkeklerde sirasiyla
%42, %44 ve %32 iken kadinlarda %29, %19 ve %16 oldugu; 60 yas ve iizeri erkeklerde sirastyla
%70, %73 ve %68 iken kadmlarda %52, %66 ve %51 oldugu saptanmustir [83]. 1990 ve 2020
yillart arasinda ise gelismekte olan tilkelerde iskemik kalp hastaligi mortalitesinin kadmlarda

%120 ve erkeklerde %137 oranlarinda artacagi 6ne siiriilmektedir [84,85].

Erkeklerde KAHin goriilme sikligiin kadinlardan daha yiiksek olmasimin bir nedeninin
kardiyovaskiiler hastaliklara kars1 koruyucu olan 6strojen hormonu oldugu belirtilmektedir [86].
Ostrojen  hormonunun plazma lipit konsantrasyonlari iizerine etkileri olmasi sebebiyle
ateroprotektif Ozellik gostermektedir. Ancak plazma lipitlerinde Ostrojen ile indiiklenmis
degisimler Ostrojen tarafindan saglanan klinik faydalarimin yalnizca ticte birini olusturmaktadir
[87]. Lipit konsantrasyonlari {izerine etkilerinin yani sira dstrojen hormonunun endotel fonksiyon
ve belirli inflamatuvar belirtecler iizerine de olumlu etkileri bulunmaktadir [88]. Bu hormon

anjiyojenez ve vazodilasyonu artirarak, reaktif oksijen tiirlerini, oksidatif stresi ve fibrozisi
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azaltarak kardiyoprotektif Ozellikler gostermektedir. Bu mekanizmalar sayesinde kardiyak

degismeyi sinirlandirmakta ve kalp hipertrofisini zayiflatmaktadir [89].

2.5.3. Tiitiin kullanim

Endiistrilesmis diinyada sigara ile iligkilendirilen Oliimlerin en biiylik kismini (%42-44)
kardiyovaskiiler hastaliklar olusturmaktadir [90]. Trombotik etkisi olan tiitiin kullanimi, endotel
disfonksiyonundan akut klinik olaylara kadar aterosklerozun tiim siireglerine etki etmektedir.
Tiitlin kullanim1 LDL kolesteroliin inflamasyonunu, trombozunu ve oksidasyonunu artirmaktadir
[91]. Titiin kullanim1 nedeniyle meydana gelen trombosit aktivasyonu, miyokard infarktiisiiniin

baslangici da dahil olmak iizere tromboz olusumuyla baglantilidir [92].

Akut miyokard infarktiisii, ani kardiyak 6liim, inme, aortik anevrizma ve periferal vaskiiler hastalik
riskini artiran tiitiin dumaninin protombotik olmasinin yani sira ayn1 zamanda aterojenik 6zelligi
de bulunmaktadir [93]. Sigara dumani igerisinde bulunan 4000 kimyasal maddeden biri olan
nikotin sempatik aktiviteyi ve dinlenme kalp hizin1 artirirken, yogun egzersiz sirasinda kalp
atisinin yiikselme yetisini koreltir ve ulasilabilen maksimum kalp atim hizimt diisiiriir. Ayni
zamanda sigaranin iirettigi karbon monoksit, hemoglobin ve miyoglobin ile baglanir; arteriyel
plazma oksijen doymuslugunu azaltir; solunum enzimlerinin etkinligini tehlikeye atar ve 6zellikle
egzersiz sirasinda oksijen tiretim, transport ve iletim sisteminin disfonksiyonuna ve daha sonra

dolagim sisteminin fonksiyonel kapasitesinde ve performansinda diislise neden olur [94].

2.5.4. Bozulmus lipit profili

Dislipidemi kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir ve diinya genelindeki
koroner arter hastalarinin yarisindan fazlasindan sorumlu oldugu tahmin edilmektedir [95].
Aterojenik dislipidemi LDL ve ¢ok diistik dansiteli lipoprotein (VLDL) seviyelerinde ytikseklik
ile karakterizedir ve aterojenik dislipidemi hastalari, tipik olarak yiiksek trigliserit ve diisiik HDL
seviyelerine sahiptir [96]. Ayrica koroner arter hastalarinda total kolesterol/HDL-kolesterol orani
ve LDL-kolesterol/HDL-kolesterol oranlarimin anlamh sekilde saglikli bireylerden daha ytiksek
oldugu saptanmustir [97,98].

Kardiyovaskiiler hastaliklar ve kolesterol seviyeleri arasindaki iliskinin temel olarak LDL
kolesterolden ileri geldigi bildirilmektedir [99]. Health ABC kohort calismasi, metabolik
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sendromu olan bireyler arasinda artmus miyokard infarktiisii riskini agiklayici potansiyel bir
mekanizma olarak LDL kolesteroliiniin oksidasyonunu tanimlamustir [100]. Yiikselmis plazma
okside LDL seviyeleri, erken KAH teshisi koyulmus bireylerde hastaligin varhigr ve
kardiyovaskiiler olaylar ile iligkili bulunmustur. Bu sebeple okside LDL nin, erken koroner arter
hastaliginin prognostik bir dngoriiciisii olabilecegi diisiiniilmektedir [101]. Yapilan bir meta analiz
sonucunda, dolasimdaki artmis okside LDL kolesterol seviyelerinin klinik aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastalik ile iligkili oldugu saptanmustir [102].

2.5.5. Hipertansiyon

Arteriyel hipertansiyon kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite i¢in en 6nemli global risk
faktoriidiir ve farkli antihipertansif tedavi yaklagimlart olmasma ragmen diinya genelinde en
yiiksek prevalansa sahiptir [103]. Hipertansif popiilasyonun kiigiik bir kismi sadece kan basinct
yiiksekligi sergilerken biiyiik bir ¢ogunlugu diger kardiyovaskiiler risk faktorlerini de
gostermektedir. Kan basinci ve diger kardiyovaskiiler risk faktorleri birbirlerinin etkilerini
kuvvetlendirmekte, bu durum kardiyovaskiiler hastaligin kendi bilesenlerinin toplamindan daha
biiytik bir kardiyovaskiiler yiike neden olmasi ile sonuglanmaktadir. Cizelge 2.2°de kan basinct ve

diger risk faktorlerine gore belirlenen risk dereceleri verilmektedir [ 104].

Cizelge 2.2. Kan basinci ve diger risk faktorlerine gore belirlene risk dereceleri [104]

Kan Basinci(mmHg)
Diger Risk  Faktorleri, Normal 1.Derece HT 2.Derece HT 3.Derece HT
Asemptomatik Organ Hasar1 SKB 130-139 SKB 140-159 SKB 160-179 SKB >180
ve Hastaliklar veya DKB 85- veya DKB 90-99 veya DKB 100- veya DKB
89 109 >110

Diger risk faktorii yok Orta Risk Yiiksek Risk

Diisiik Risk
1-2 risk faktorii var Diisiik Risk Orta Risk Orta-Yiiksek Yiiksek Risk
Risk

3 ve daha fazla risk faktorii

var Diisiik-Orta Orta-Yiiksek Risk Yiiksek Risk Yiiksek Risk

Risk
Organ hasari, 3. Evre KBH

ya da diyabet Orta-j(ﬁksek Yiksek Risk Yiksek Risk Yiiksek-C.ok
Risk Yiksek Risk
Semptomatik KVH, >4.
Evre KBH veya organ hasar1 @' @%i1 <SS Cok Yiiksek Cok Yiiksek Cok Yiiksek
veya risk faktorleri ile Risk Risk Risk Risk
birlikte diyabet

SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diastolik kan basinci; HT: Hipertansiyon; KVH: Kardiyovaskiiler hastaliklar;
KBH: Kronik bobrek hastaligi
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Koroner arter hastalari ile yapilan bir arastirmada, diastolik kan basincinin artisi ile plak
voliimiindeki artis arasinda pozitif bir korelasyon saptanirken, sistolik kan basinct ve plak
voliimii arasinda anlaml1 bir iliski saptanmamuistir [105]. Ayrica yiiksek kan basincinin KAH
icin bir risk faktorii olmasiin yani sira diistik diastolik kan basinci da ayn1 sekilde bir risk

faktoriidiir [106]. Diisiik diastolik kan basinci artmis anjina orani ile iligkilidir [107].

2.5.6. Diyabet

Tip2 diyabet KAH’1n major bir risk faktoriidiir ve anormal glukoz metabolizmasinin erken
asamalarinda egzersiz ve diyet tedavisi ile yapilan farmakolojik olmayan miidahalelerin, tip2
diyabetin gelismesini veya ilerlemesini dnlemede ve kardiyovaskiiler olaylarin insidansini
azaltmada yararli olabilecegi diisiiniilmektedir [108]. Yapilan bir ¢calismada glukoz yiikleme
testinden 2 saat sonrasi tokluk kan glukozu degeri KAH siddeti ile iliskili bulunurken aglik
kan glukozunun hastaligin siddeti ile anlamli bir iliski gostermedigi saptanmistir [109].
Ancak bagka bir calismaya gore kontrol grubuyla kiyaslandiginda koroner arter hastalarinin
aclik kan glukoz seviyelerinin anlamli sekilde yiiksek oldugu ve aglik kan glukozunun KAH

icin gii¢lii ve anlamli bir belirleyici oldugu ileri siiriilmektedir [110].

2.5.7. Obezite

Obezite, biitlin kardiyovaskiiler risk faktorleri ile giiclii bir sekilde iligkilidir [111]. Ayrica
hem bagimsiz bir faktor olarak hem de metabolik sendromun ¢oklu aterojenik siireclerinin
bir progenitorii olarak KAH i¢in bir belirleyicidir [112]. Bu durumun tam tersine bazi
caligmalar akut miyokard infarktlisii gecirmis hastalarda mortalite ve obezite arasinda

“obezite paradoksu” olarak adlandirilan negatif bir iliski oldugunu 6ne siirmektedir [113].

Yapilan bir arastirmada obez hastalarda obez olmayanlara kiyasla daha diisiik KAH ytikii ve
lezyon siddeti saptanmistir. Ancak bu durumun obez hastalarin daha erken yasta koroner

anjiyografi i¢in yonlendirilmesinden kaynaklanabilecegi diisliniilmektedir [114].

2.5.8. Fiziksel inaktivite

Fiziksel inaktivite hem metabolik sendrom hem de KAH ile iliskilidir. Diisiik seviyede
fiziksel aktivite yapan bireyler daha yiiksek beden kiitle indeksine, aglik plazma glukozuna,

bel ¢evresine, sistolik ve diastolik kan basincina sahiptir. Fiziksel aktivite diistiikkge
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metabolik sendrom bilesenlerinin prevalansi artmaktadir [115]. Ayrica anjiostatik bir faktor
olan endostatin ve anjiojenik bir faktdr olan osteopontin seviyeleri aktivite seviyesinin
artmastyla diismektedir. Endostatin seviyeleri fiziksel olarak aktif olmayan hastalarda; aktif

hastalara nazaran %30, osteopontin seviyeleri %25 daha yiiksek bulunmustur [116].

Giinliik yasantida fiziksel aktivite diizeyinin artirilmasi, kardiyovaskiiler olaylarda yaklagik
%20 azalma, beklenen yasam siiresinde yaklasik 5 yillik bir artis ile kardiyovaskiiler
hastaliklarin 6nlenmesinde de onemli bir role sahip oldugu bildirilmektedir. Egzersiz
antremanlar1 endotel fonksiyonu iyilestirir, lokositlerde ve plateletlerde anti-aterojenik
etkileri sebebiyle koroner darligin ilerleyisini durdurur [117]. Koroner kan akisini arttirmak
icin bir uyarici olarak hareket ederek miyokardiyal oksijen saglayan egzersiz antremanlari
ayn1 zamanda miyokard oksijen tedarigini arttirir. Endotel ve koroner diiz kas fonksiyonunu
iyilestiren ve koroner vazodilasyonu artiran etkilerle koroner kan akisini arttirmaktadir. Bu
olumlu etkileri nedeniyle, egzersiz antremanlart KAH’1 6nlemenin ve tedavi etmenin

nispeten giivenli ve ucuz bir yolu olarak onerilmektedir [118].

2.5.9. inflamasyon

Aterosklerozun patogenezinde inflamasyonun kritik bir rolii vardir [119-122]. Inflamasyon
yag ¢izgisine kopiik hiicresi birikimi ve fibroz plak olusumundan; akut plak fissiirti, riiptiirti

ve trombozuna kadar aterojenezin biitiin asamalarinda 6nemli bir rol oynamaktadir [4].

Inflamatuar belirteclerden CRP’nin kardiyovaskiiler olaylar i¢in LDL seviyesinden daha
giiclii bir belirleyici oldugu bildirilmektedir [123]. CRP’nin yani sira tiimor nekroz faktor-o
(TNF-a)/IL-10 oranin da KAH’in gelisiminden sorumlu olabilecegi one siirtilmektedir
[124]. Inflamatuar reaksiyonlarin baslatilmas: ve ilerletilmesi sirasinda inflamatuvar
kaskadin merkezi diizenleyicisi olan TNF, proinflamatuvar sitokin ve kemokin
reseptorlerine ilaveten adhezyon molekiillerinin de eksprese edilmesi i¢in endotel hiicreleri
aktive eder ve c¢esitli inflamatuvar sitokinlerin ve kemokinlerin sentezlenmesini ve
salinmasini tesvik eder. Bdylece aktive edilmis I6kositlerin bir inflamatuvar lezyona
alimmasini destekler. Ateroskleroz gelisimi sirasinda, kismen endotel hiicre hasarini tesvik

ederek, arter duvari igindeki inflamatuvar kaskadi desteklemektedir [125].
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TNF-a, IL-1, IL-6, ve interferon-y (IFN-y) gibi ¢esitli uyarici sitokinler ile fonksiyonel ve
yapisal vaskiiler degisimlerin gelisimini kolaylastiran biiytime faktorleri; dentrit hiicrelerin,
T-lenfositlerin, makrofajlarin ve diiz kas hiicrelerinin hiicreler arasi iletisim agini
olusturmaktadir. Proinflamatuvar sitokinlerin yiiksek konsantrasyonlari oksidatif stresi
artirir, endotel nitrik oksit sentazin biyoaktivitesini baskilar ve endotel hiicre apoptozunu
indiikler [126]. Anjiyogrami pozitif (en az bir koroner arterde >%50 tikaniklik) olan
hastalarda saglikli bireylere kiyasla IFN-y, IL-4, IL-6, IL-8 ve MCP-1 seviyeleri 6nemli
derecede yiiksek bulunmustur. IL-6 seviyesinin 2,16 pg/ml’in iizerinde, MCP-1 seviyesinin

ise 61,95 pg/ml’in lizerinde olmasi daha yiiksek mortaliteyi isaret etmektedir [127].

2.5.10. Saghksiz beslenme

KAH risk faktdrleri arasinda sagliksiz beslenme 6nemli ve degistirilebilir bir risk faktoriidiir.
Diyette baz1 faktorler KAH’a kars1 koruyucu etki gosterirken, diger bazi faktoérler ise
aterosklerozu ilerleterek olumsuz yonde etkilemektedir. KAH riskini etkileyen bu diyetsel
faktorlerden; protein, diyet lifi, vitaminler ve minerallerin diisiik tiiketimi ve karbonhidrat
ile yagin ytiksek tiikketimi KAH olasiligini artirmaktadir. Niasin, riboflavin, tiamin, B¢ ve C
vitamini, potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, siilfiir, demir, krom, bakir, manganez ve
cinko tiiketimi diistitkge hastaligin siddeti artmaktadir [128]. Bunlarin yani sira diyetsel
flavanoller kardiyovaskiiler fonksiyonlar1 destekledigi icin flavonoller bakimindan fakir
beslenme endojen onarim mekanizmalarint olumsuz yonde etkilemektedir [129]. Artmis
zeytinyag tiiketimi olumsuz kardiyovaskiiler olaylarin tehlikesini azaltirken; hayvansal ya
da bitkisel yaglarin tiiketimi bu tehlikeyi artirmaktadir [130]. Benzer sekilde total ve LDL
kolesterol seviyelerini, doymus ve trans yag tiiketimi artirmakta, ¢oklu doymamis yag

tikketimi azaltmaktadir [131].

KAH igin beslenme risk faktorlerinin arastirildigi bir calismada kirimizi et, yumurta, tavuk,
meyve ve sebzelerin giinliik tiiketimi ile KAH riski arasinda anlamli bir iligki saptanmazken
hidrojenize yag ve tam yagli yogurt tiiketiminin KAH riskini artirdig1 saptanmistir. Tam
tersine bitkisel yag, cay ve balik tiikketimi, daha diisiik koroner risk ile iligkili bulunmustur
[132]. Yapilan bir baska calismada hem demiri ve kirmizi et tiiketimi arttikca KAH riskinin
de arttig1 saptanmistir. Hem demiri ve kirmizi et tiiketiminin; doymus yag tiiketimi ile

pozitif; diyet lifi ve C vitamini tliketimi ile negatif korelasyon gdsterdigi bildirilmistir.
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Ayrica yliksek miktarda hem demiri tiiketen kadinlarin diisiik miktarda tiiketen kadinlara
nazaran %50 daha fazla KAH riski tagidigi bulunmustur [133].

Sebze, meyve, kurubaklagiller, tam tahillar, balik ve kiimes hayvanlar1 bakimindan zengin;
kirmizi et, islenmis et tirtinleri, yiiksek yagl siit {iriinleri ve rafine tahillar bakimindan fakir
beslenmenin KAH riskini diisiirebilecegi 6ne siiriilmektedir [134]. Islenmis etlerde bulunan
yiiksek miktarda nitrit/nitrat ve sodyum KAH ile giiclii bir sekilde iliskilidir [135]. Islenmis
et tiiketimi siklig1 arttik¢a, kardiyovaskiiler hastalik riskinin bir gostergesi olan Framinhgam
skorunun da yiikseldigi bildirilmistir [136]. Islenmis et tiiketimi ayrica beden kiitle
indeksinde 1,02 kg/m?lik, sistolik kan basmncinda 1,02 mmHg’lik bir artisa neden
olmaktadir [137].

Yapilan bir meta analizde, rafine tahillarin fazla tiikketiminin KAH riskini artirdigi
belirtilmistir [138]. Rafine karbonhidratlarin, agirlikli olarak hareketsiz ve fazla kilolu bir
popiilasyonda doymus yagdan daha fazla metabolik hasara neden olma ihtimali oldugu
bildirilmektedir. Diyette doymus yag alimin1 azaltmak ve hidrojene yaglar1 elimine etmek
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in olduk¢a 6nemlidir. Ancak sadece toplam ve doymus yagin
azaltilmasina yonelik bir yaklagim, rafine karbonhidrat tiikketimini artirabilecegi i¢in hastalik
riski i¢in olumsuz etki olusturabilmektedir. Bu sebeple sadece yag tliketimini azaltmaya
yonelik bir diyet planindan ziyade rafine karbonhidratlar gibi diger diyetsel risk faktorlerinin

de g6z ontlinde bulunduruldugu bir diyet plan1 daha yararl olabilmektedir [139].

Doymus yag, trans yag ve kolesterol bakimindan zengin; sebze, meyve ve tam tahillar
bakimindan fakir diyetler aterojenik diyetler olarak adlandirilmaktadir ve KAH i¢in bir risk
faktorli olarak degerlendirilmektedir [140]. Yedi giin boyunca aterojenik veya diisiik yagh
diyet ile beslenen ratlarda, aterojenik diyet tiiketiminin lipit hidroperoksit iiretimini ve apoA-
I oksidasyonunu hizlandirdig1 saptanmistir. Ayrica aterojenik diyet yerine diisiik yagh diyet
tiikketiminin HDL kolesterol seviyesini atirdigr bildirilmistir [141]. Baska bir ¢alismada da
aterojenik diyet (%0,2 kolesterol ve %0,6 yer fistig1 yagi igeren) ile beslenen ratlarin serum
total kolesterol, trigliserit, LDL, doku kolesterol ve trigliserit seviyelerinin arttig1
bildirilmistir. Lipit profilindeki bu artigin inflamatuvar siireci ve bobreklerde oksidatif stresi
ilerlettigi saptanmistir [142]. Aterojenik diyetin ayrica vaskiiler ve l0kosit adhezyon
molekiillerinin ekspresyonunu ve 16kosit birikimini artirdigi [143], alkol tiiketimi ile birlikte

aortik oksidatif stresi de artirdig1 bulunmustur [ 144].
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2.6. Koroner Arter Hastalig1 Tedavisi

Koroner arter hastaliginin cerrahi tedavisinde 3 segenek bulunmaktadir. Bunlar; koroner arter
bypass grefti (CABG), perkutan koroner girisim (PCI) ve tek basma medikal tedavidir.
Anjiyografi sonuclarina gore hastalar ya medikal olarak ya da invaziv tedavi yontemleri ile
tedavi edilmektedir. Miyokardiyal revaskiilarizasyon sag kalimi uzattigi, anjina pektorisi
rahatlattif1 ve yasam kalitesini artirdig1 icin revaskiilarizasyon yontemleri olan PCI ve CABG
tek tedavi stratejisi olabilmektedir. En uygun cerrahi teknigi koroner arter lezyonlarinin

derecesine, sayisina, lezyon tipine ve lezyon konumuna gore se¢ilmektedir [143].

Medikal tedavi KAH olan biitin hastalarda oldukca 6nemlidir. flk adim; tasikardi ve
hipertansiyon gibi miyokardiyal oksijen talebini artiran ya da kalp yetmezligi, pulmoner
hastaliklar ve anemi gibi miyokardiyuma ulagan oksijen miktarini azaltan ve anjinaya zemin
hazirlayan cesitli hastaliklar1 tanimlamak ve tedavi etmektir. Ikinci adim ise farmakolojik tedavi
ve yasam tarzt degisiklikleri ile miyokard infarktiisiinii 6nlemenin yam sira KAH risk
faktorlerini yonetmektir. Medikal tedavi igin lipit diisiiriiciiler, antihipertansif ve antiplapetlet
ajanlar1 olmak iizere 3 ila¢ smifi bulunmaktadir. Ayrica antiplatelet tedavisinde aspirin ve

tienopiridin olmak tiizere iki ajan bulunmaktadir [144].

KAHnin tibbi beslenme tedavisinde AHA; sebze ve meyveleri, tahillardan 6zellikle tam
tahillart ve kurubaklagilleri igerisinde barindiran bir diyet yaklasimini 6nermektadir. Ayrica
yagsiz ya da az yagh siit tiriinleri, yagsiz et ve haftada en az 2 defa tercihen yagl balik
tiiketiminin 0nemini vurgulamaktadir. Saglikli viicut agirhigina ulasmak ya da ideal viicut
agirhgimi korumak icin enerji tiiketimi ve fiziksel aktivite arasindaki dengenin korunmasinin

kardiyovaskiiler saglik i¢in 6nemli oldugu bildirilmektedir [9].

2.7. Koroner Arter Hastahgi ve Beslenme

AHA kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in sebze ve meyveden zengin beslenmeyi, tam tahilli ve
yiiksek posali gidalarin tercih edilmesini ve haftada en az 2 defa tercihen yagl balik
tilkketimini onermektedir. Ayrica giinliik doymus yag tliketiminin enerjinin %7’sinden az,
trans yag tiikketiminin enerjinin %1’inden az ve kolesterol tiiketiminin 200 mg’dan az olmasi;

stit Urlinleri tiiketiminde yagsiz, %1 yagli ya da az yaglh siit iirlinlerinin tercih edilmesi
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gerektigi vurgulamaktadir. Bunlara ilaveten ilave seker iceren igeceklerin ve hidrojenize yag

iceren gidalarin diyetten ¢ikarilmasi dnerilmektedir [9].

KAH’dan korunma ve hastalik prognozunu iyilestirme konusunda farkli diyet yaklasimlar
bulunmaktadir. Bunlardan bazilar1 Akdeniz diyeti [145], DASH diyeti [146] ve bitki bazli
diyetlerdir [147]. Karbonhidrat ve doymus yag alimini azaltan Akdeniz diyeti; viicut yag
oraninda azalisa neden olarak kardiyovaskiiler riski diisiirmektedir [148]. Akdeniz diyeti ile
koroner arter hastaliginin siddeti arasindaki iliskinin incelendigi bir calismada Akdeniz
diyetinin hastalik siddeti lizerine olumlu etkilerinin oldugu ve KAH’dan korunmada 6nemli

bir etken olabilecegi saptanmistir [149].

Akdeniz diyeti yaklasimi1 karbonhidrat ve yag tiiketimini diisiirmesi sebebiyle viicut yag
yiizdesinde bir diisiise neden olmaktadir [150]. KAH olan Avustralya’li yetiskinler ile
yapilan bir pilot calismada, katilimcilarda Akdeniz diyetine uyumun iyi oldugu, diyet
kalitesini gelistirdigi ve bu nedenle diisiik yagl diyete iyi bir alternatif olacagi bildirilmistir
[151]. Ayrica a-linoleik asit bakimindan zengin olan bu diyet yaklagimmin KAH’1n primer
ve sekonder olarak dnlenmesinde olduke¢a etkilidir [ 152]. Yapilan bir arastirmada, KAH olan
bireylerde Akdeniz diyetine uyumluluk arttik¢a; BKI, bel ¢evresi, bel/boy orani, viicut yag
yiizdesinin distiigli; yasam kalitesinin arttigi saptanmistir [153]. Sebze, meyve, yagl
tohumlar ve kurubaklagil bakimindan zengin bir diyet olan Akdeniz diyetinin serum
kolesterol seviyesinde bir azalma sagladigi ve koroner komplikasyon goriilme olasiligini

diisiirdiigii bildirilmistir [154].

Hipertansiyon kontroliinde olduk¢a basarili bir diyet yaklasimi olan DASH diyeti sebze,
meyve, az yagl siit iirlinleri, tam tahillar, balik ve yagl tohum tiiketiminin artirilmasini;
doymus yag, kirmiz1 et, tatli ve ilave seker igeren igecek tiiketiminin sinirlandirilmasini
onermektedir [155]. DASH diyetinin KAH riskini diisiirdigii ayrica inflamasyon ile iligkili
CRP ve IL-6 seviyelerinde anlamli bir diisiis sagladigi saptanmistir [156]. DASH diyeti
ayrica KAH ile iligkili mortalite ve inme riskini ve KAH insidansini diisiirmektedir.

[157,158].

Temel olarak, biyoaktif bilesikler bakimindan zengin olan bitkisel gidalardan meydana gelen
diyetler bitki bazli diyetler olarak adlandirilmaktadir. Bu diyet yaklagimi yag, kolesterol,
sodyum, hayvansal gidalar ve seker bakimindan fakirdir [159]. Ozellikle kalp hastaliklarinda
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olumlu etkileri bulunan bitki bazli diyetlerin plazma lipit seviyelerinde diisiis sagladig1
saptanmistir [160]. Bitki bazli diyetler KAH risk faktorlerini ve total KAH riskini
diigirmektedir [161,162].

2.6.1. Diyetin enerji ve makro besin ogeleri

Kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in saglikli bir diyetin enerji miktarinin harcanilan enerji ile
dengeli, karbonhidrat i¢eriginin enerjinin %60’ 1indan az, protein i¢eriginin enerjinin yaklagik

%10-35’1 kadar ve yag igeriginin enerjinin %30’undan az olmas1 6nerilmektedir [9].

Yapilan bir arastirmaya gére KAH olan bireyler ve saglikli bireylerin enerji tiiketimlerinin
oldukga benzer oldugu ancak enerjiden gelen yag ylizdesinin KAH olan bireylerde daha
yiiksek oldugu ve bu durumun 6zellikle doymus ve tekli doymamis yaglardan kaynaklandigi
bildirilmektedir [163]. Fazla enerji aliminin 6zellikle yiiksek BKI ile diyetle enerji alimi ile
kardiyovaskiiler hastalik mortalitesi arasinda bir iligkili oldugu belirtilmektedir [164].

Yapilan ¢aligsmalarda, aralikli aglik diyeti (bir giin serbest bir giin aralikli aglik) [165] ve
enerji kisitlamasi (istegi kadarinin %60°1) [166] uygulanan ratlarda kalp atim hizi ve kan
basinci gibi kardiyovaskiiler risk faktorlerinin diisiik oldugu bildirilmektedir. Yapilan bagka
bir calismada obez bireylerde 6 haftalik olduke¢a diisiik kalorili (580 kkal/giin) bir diyet
programiyla saglanan agirlik kaybi ve plazma glukoz seviyesindeki diisiis ile iliskili olarak
akim-aracili vazodilatasyon %35,5’den %8,8’e yiikseldigi; total kolesterol, LDL kolesterol,
trigliserit, okside LDL, glukoz, insiilin, CRP, sistolik ve diastolik kan basinci seviyelerinin
diistiigli ve endotel fonksiyonun gelistigi saptanmistir [167]. Kontrol grubuna kiyasla
%30’luk kalori kisitlamasinin yapildigi bagka bir hayvan ¢alismasinda, plazma lipitlerinde
ve lipoprotein konsantrasyonlarinda anlamli bir fark goriilmemis, total ve LDL kolesterol
seviyelerinde artma egilimi goriilmiistiir. Ayn1 sekilde iki grup arasinda koroner ateroskleroz

derecesi bakimindan anlamli bir farklilik saptanmamastir [168].

KAH ve karbonhidrat tiiketimi oldukea iliskilidir. Ozellikle rafine tahillar nedeniyle artmis
karbonhidrat tiiketimi KAH riskini artirmaktadir. Glisemik yiik arttikca KAH insidansida
artmaktadir [169]. Ayni sekilde diyetin glisemik indeksi ile aterosklerotik ilerleme arasinda

da pozitif bir iliski goriilmektedir [170]. Yiiksek glisemik yiiklii karbonhidrat tiiketen
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bireylerin daha fazla karbonhidrat, diyet lifi, tahil lifi, E vitamini, ve folat; daha az kolesterol,

protein tiikettikleri ve yliksek glisemik yiikiin KAH riskini artirdig1 goriilmistiir [171].

Rafine nisasta/ilave seker kaynakli karbonhidrattan gelen enerjinin tam tahil kaynakli
karbonhidrattan gelen enerji ile izokalorik (%5) diyet ikamesi daha diisitk KAH riski ile
iligkilidir [172]. Karbonhidrat tiiketiminin fruktozdan zengin basit karbonhidrat tiiketiminin
artirmasinin yani sira hayvansal protein ile diyetsel kolesteroliiniide artirdigi ve plazma
trigliserit, LDL kolesterol ile apo C-III konsantrasyonlarmin yiikselttigi goriilmiistiir [173].
Karbonhidrat tiiketiminin artmasi ile beraber lipoprotein lipaz aktivitesinde bir diisiis
olmaktadir. Boylece fazla karbonhidrat tiikketimi olan bireylerde lipit profili bozulmaktadir

[174].

Ozellikle sinir sistemi igin gerekli enerjiyi saglayan karbonhidratlar beslenmenin esansiyel
bir pargasidir. Baz1 kaynaklar karbonhidratlardan gelen enerjinin total enerjinin %50’sine
karsilik gelmesini  Onerirken, bazi arastirmacilar bu gorlisii  savunmamaktadir.
Karbonhidrattan zengin gidalar1 uzaklastirarak diyetin karbonhidrat igerigini diisiirmek
karbonhidratlardan elde edilen mikro besin dgeleri ve fitokimyasallarin tiikketiminde de
azalmaya sebep olacaktir [175]. Ancak zeytinyagi, tavuk, balik, avakado, yesil yaprakli
sebzeler ve soya triinleri gibi saglikli karbonhidrat ikamelerini segerek karbonhidrat
miktarini azaltmak ve kalitesini artirmak agirlik kayb1 saglamanin yani sira kardiyovaskiiler
hastalik riskini azaltabilmektedir. Bu sebeple diisiik karbonhidrat diyeti yaklasiminda tam
tahil kaynag diyet lifi, liften zengin meyveler, sebzeler (yesil yaprakli sebzeler, bakliyat ve
turpgiller vb.) avakado, zeytinyag1 ve sebze yaglari, soya, balik ve tavuk tiiketiminin tesvik
edilmesi, rafine tahillarin yani sira islenmis ve islenmemis kirmizi et tiikketiminin

sinirlandirilmasi ya da elimine edilmesi 6nerilmektedir [176].

Amerikan Kalp Birligi (AHA) ne gore; giinliik protein tiiketiminin; total enerji tiiketiminin
%10-35’ine karsilik gelecek sekilde kadinlar i¢in yaklasik 46 gr, erkekler i¢in de 56 gr kadar
olmasi dnerilmektedir [177]. DASH diyeti yaklasimina gore ise giinliik protein tiiketimi total
enerji tliketiminin %181 kadar olmalidir [178]. Hayvansal protein tiiketimi arttik¢a
kardiyovaskiiler hastalik mortalite riski artarken, bitkisel protein tiikketimi arttikca
kardiyovaskiiler hastalik mortalitesi diismektedir [179]. Yapilan bir arastirmada saglikli

erkeklerde hayvansal protein tiiketiminin; iskemik kalp hastaligi riskini artirdigi, diisiik
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glisemik indeksli bir diyet ile beslenen erkeklerde ise hem total hem de hayvansal protein

tiikketiminin miyokard infarktiisii riskini artirdig1 saptanmistir [180].

Protein tiiketimi 6zellikle olusturdugu tokluk etkisi nedeniyle 6nem teskil etmektedir [181].
Bir arastirmada ytiksek proteinli diyetin (%27 protein, %44 karbonhidrat, %29 yag), standart
diyete (%16 protein, %57 karbonhidrat, %27 yag) kiyasla serum trigliserit seviyelerinde
daha fazla diisiise sebep oldugu bulunurken [182]; baska bir caligmada ayni sekilde yiiksek
proteinli diyetin (%28 protein, %42 karbonhidrat,%28yag), standart diyete (%16 protein,
%»355 karbonhidrat, %26 yag) kiyasla LDL kolesterol seviyesinde daha fazla diisiise sebep oldugu
bulunmustur [183].

Soya proteininin diger proteinler ile kiyaslandiginda LDL kolesterol ve diger kardiyovaskiiler
risk faktorleri lizerine olumlu etkileri bulunmaktadir. Giinliik protein tiiketiminin yarisindan
fazlasina karsilik gelen yiiksek miktarda soya proteini; diyette siit proteini ya da hayvansal
protein karigimu ile yer degistirildiginde LDL kolesterol seviyesinde bir miktar diisiise yol
acmaktadir [184]. Izoflavonlardan zengin olan soyanin saghk iizerine etkilerinin arastirildig1 bir
calismada, bir gruba 30 gr izoflavon icermeyen soya proteini ve bir gruba 30 gr kazein proteini
iceren soya proteininden olusan iki ¢esit tahil bar1 8 hafta boyunca iki grup hastaya verilmis ve
calismanin sonunda soya proteinin total kolesterol, trigliserit ve yiliksek duyarli CRP (hsCRP)
seviyelerinde diisiise yol agtig1 bulunmustur [185].

AHA, koroner arter hastaliginda giinliik yag tiikketiminden gelen enerjinin total diyet enerjisinin
%?30’una esit ya da daha az olmas1 gerektigini 6nermektedir. Ayrica doymus yaglardan gelen
enerjinin total enerjinin %10’undan daha az, kolesterol tiiketiminin ise giinliik 300 mg’dan daha
az olmasi gerektigini vurgulamaktadir [186]. Doymus yag tiiketimi yerine c¢oklu ve tekli
doymamis yag asitleri kombinasyonunun tiiketimi KAH prevalansinda diisiis saglamaktadir.
Bunun yani sira 6zellikle hidrojene bitki yaglarindan gelen trans yag asitleri tiiketiminin KAH

izerindeki olumsuz etkileri agiktir ve diyetten elimine edilmesi gerekmektedir [187].

Tekli doymamus yag asitleri; plazma lipitleri ve lipoproteinleri, trombojenez ile iliskili faktorler
ve insiilin hassasiyeti gibi KAH risk faktorlerini olumlu yonde etkilemektedir [188]. Omega-3
coklu doymamus yag asitleri tiiketimi de kardiyoprotektif etki gdstermektedir. Artmis omega 3
alim1 2000’lerin basinda onerilirken, 2010°dan itibaren miidahale ¢alismalarindan elde edilen

sonuglara gére omega-3 suplementasyonunun olumlu etkileri goriilmemektedir. Saglikli bir
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diyet Oriintiisiinde en az haftada iki defa yaglh balik tiiketimi 6nerilmektedir. Balik tiikketemeyen

bireyler icinde omega-3 suplementasyonu onerilmektedir [189].

Yiiksek yagl siit iirtinleri tiiketimi ile KAH riski arasindaki iliskiyi inceleyen arastirma
sonuglart ¢eligkilidir [133,190]. Siit yaglarinin olumsuz algilanma sebebi; doymus yag
tilketimine bagl olarak kolesterol seviyelerindeki artig ile beraber kardiyovaskiiler hastalik
gelisme riskinin artmasi sebebiyle doymus yag alimini azaltma cabasina dayanmaktadir. Daha
onceki calismalarda siit iirtinleri ve kalp damar saghig: ile ilgili olumsuz veriler yer almasi
sebebiyle ozellikle bat1 toplumlarinda tam yagl siit iirtinleri tiiketimi yerine az yagl siit tirlinleri
tiiketiminin benimsenmis olmasina karsin; son yillarda tam yagl siit tiriinlerinin igerdigi ytliksek
kaliteli besin dgelerinin yiiksek biyoyararlilig1 ve antiinflamatuvar 6zellikleri sebebiyle birgok
faydasi oldugu bildirilmektedir [191]. Ozellikle siit yaginin igeriginde bulunan konjuge lineloik
asitin anti-aterojenik etkiye sahip oldugu yapilan arastirmalarda goriilmiistiir [192]. Ayni sekilde
stit yag iceriginde bulunan a-linoleik asit tiikketimi de diisiik kardiyovaskiiler hasyalik riski ile

iliskili bulunmustur [193].

2.6.2. Diyet Posasi ve mikro besin ogeleri

Diyet posasi tliketimi ile KAH mortalitesi arasinda negatif bir iliski oldugu, gereksinim
diizeyinde giinliik posa tiikketimine ilaveten 10 gr posa tiikketiminin KAH mortalitesinde %17
oramnda bir azalma sagladig: bildirilmektedir [194]. Ozellikle ¢dziiniir diyet posasi tiiketimi
KAH riskini de azaltmaktadir [195,196]. Giinliik tahil, meyve ve toplam diyet posasi tiiketiminin
her 10 gr’lik artiginin koroner riskte %10-30 oraninda azalma sagladig1 [197] ve diyet posasinin
KAH iizerindeki etkisinin; antioksidan 6zellik gdstermesinden [198], posanin intestinal emilimi
yavaglatarak kan lipit profilini diizenlemesinden, kan basinci ve kan glukoz konsantrasyonunu

azaltmasindan kaynaklandig: bildirilmektedir [199,200].

Posa tiiketimi ayrica ateroskleroz ilerleyisini de yavaslatmaktadir [201]. Herhangi bir kalp
hastalig1 bulunmayan 2295 saglik calisaninin dahil edildigi bir prospektif caligmada katilimcilar
6 yil boyunca kardiyovaskiiler olaylarin insidans1 bakimindan takip edilmis ve kardiyovaskiiler
hastalik riski ile posa tiiketimi arasinda negatif iliski saptanmustir [202]. Giinliik diyet posas1 i¢in
Giinliik Referans Alim (DRI) 6nerisi; kadinlar i¢in 21-26 gr/giin, erkekler i¢in 30-38 gr/giin’diir
[203].



23

Aterojenezi geciktiren A vitamini, serbest radikaller tarafindan indiiklenen ve aterojenik plak
olusumuna yol agabilen endotel hasar1 azaltan C vitamini, kdpiik hiicre olusumunu engelleyen
ve platelet fonksiyonu {izerine etkileri olan E vitamini, miyokardiyal yapi tizerine olumlu etkileri
olan ve kardiyovaskiiler riski diisiiren D vitamini, homosistein seviyesinin diismesine yardimci

olan Bg, B12 vitamini ve folat gibi bir¢ok vitaminin KAH ile iligkili oldugu bilinmektedir [204].

60 koroner arter hastasina 2 ay boyunca giinde 4 gr omega-3 ile beraber 400 IU E vitamini
suplementasyonunun uygulandigi bir arastirmada suplementasyon uygulamasinin inflamatuvar
stirecte onemli rol oynayan SIRT1 ve PGCla gen ekspresyonlarinin ve total antioksidan
kapasitesinin anlaml diizeyde arttig1 gozlenmistir [205]. Kardiyovaskiiler hasarin indiiklendigi
ratlarda yapilan bir bagka ¢alismada ise omega-3 ve E vitamini suplementasyonunun TNF-a, IL-
1B ve IL-6 seviyelerinde anlaml1 bir diisiis ve antioksidatif kapasitede anlamli bir artisa neden
oldugu saptanmistir [206]. Bi2, Bs ve folik asit tedavisinin koroner arter hastaliginin ilerleyisi
tizerine etkilerinin arastirlldig bir ¢aligmada tedavi ile total plazma homosistein seviyesinin %22
oraninda dustiigii goriilmiistiir. Ancak anjiyografik ilerleme iizerinde herhangi bir etkisi
saptanmamistir [207]. Aymi sekilde yiiksek homosistein seviyesine sahip koroner arter
hastalarinda uzun donem folat temelli vitamin tedavisi mortalitede diisiise neden olmaktadir

[208].

Antioksidan vitaminler aterosklerozda serbest radikal tiretim siirecini kismen onlemektedirler.
Yapilan ¢alismalarda, koroner arter hastali§inin 6nlenmesinde -karotenin ve C vitamininin de
KAH fiizerinde olumlu etkileri oldugu [209], C vitamini suplementasyonunun koroner arter
hastalarinda periferal endotel fonksiyonunu onardigi [210], kalp atim hizini iyilestirdigi [211],
fibrinolitik aktiviteyi artirdigl [212] ve akim-aracili vazodilatasyonu artirdig bildirilmektedir
[213].

Diyet ile giinliik kalsiyum alim1 1000 mg’dan fazla olan kadnlarda giinliik 600-1000 mg aras1
kalsiyum alan kadimnlarla kiyaslandiginda karotis-femoral nabiz dalga hizinin, merkezi ve
periferal sistolik kan basincinin ve ortalama arteriyal basincinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir
[214]. Bir meta-analiz sonucuna gore ortalama 10 yildan daha az takipli ¢alismalarda total
kalsiyum almmu ile azalmis kardiyovaskiiler mortalite riski arasinda anlaml bir iliski oldugu
saptanirken, uzun siire takipli ¢aligmalarda tam tersine kalsiyum alimi arttik¢a kardiyovaskiiler

mortalite riskinin de arttig1 saptanmustir [215].
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Potasyumun da KAH iizerinde ¢esitli faydalart bulunmaktadir. Normal potasyum alimi (%1,5
potasyum) ile kiyaslandiginda diisiik potasyum alimi (%0,4 potasyum), koroner arterlerde
lezyon gelisiminin siddetini artirmaktadir [216]. Ayrica yiiksek potasyum tiiketimi (90-120
mmol/giin) kan basincinin azalmasma ve fel¢ riskinin %24 oraninda diismesine neden
olmaktadir [217]. Aym sekilde magnezyum alimmi da 50mg/giin artirmak koroner arter
kalsifikasyonunda %22 azalma saglamaktadir. Magzenyum alimi arttikga koroner arter ve
abdominal arter kalsifikasyonu azalmaktadir [218]. Bunun yani sira magnezyum takviyesi
miyokardiyal onarimi [219], arteriyel fibrilasyon insidansinda [220] ve post-operatif artimelerde
[221] azalmayi, platelet bagimli trombozis inhibisyonunu [222] ve endotel fonksiyonunda
iyilesmeyi saglamaktadir [223].

2.7. Diyet inflamasyon indeksi

[k kez Cavicchia ve arkadaslar1 [224] tarafindan 2009 yilinda diyetin inflamatuvar potansiyelini
degerlendirmek amaciyla olusturulan ve daha sonra Shivappa ve arkadaglari [225] tarafindan
2014 yilinda gelistirilen diyet inflamasyon indeksi (DIiI) inflamasyonun diizenlenmesinde

diyetin roliinii ortaya koymaktadir.

Shivappa ve arkadaslari [225] tarafindan gelistirilen DII calismasinda gida parametrelerinin
inflamatuvar etki skorlarini elde etmek amaciyla 1950-2010 yillart arasinda ¢esitli mikro besin
ogeleri, makro besin dgeleri ve biitiin gida terimleri ile inflamasyon arasindaki iligkiyi arastiran
yayimnlanmis yaklasik 2000 makale incelenmistir. Ayrica diyet inflamasyon indeksi; diinya
genelinde 11 farkhi popiilasyondan elde edilen gida parametrelerinin tiiketim miktarlarmimn
ortalama ve standart sapma degerlerini igeren diinya veri tabanina gore standardize edilmistir.
Buna gore DIl hesaplamasinda her bir besin parametresinin giinliik tiiketim diizeyi global tiiketim
diizeyinden ¢ikartilmig, o besin parametresine 6zgii standart sapma degerine boliinerek z skor
degerleri bulunmustur. Daha sonra hesaplanan z skoru degeri besin maddeleri i¢in hesaplanmig
olan “6zellestirilmis tam inflamatuvar etki skoru’ ile carpilarak sonugta elde edilen degerler

toplanmus ve bireyin giinliik diyetinin inflamatuvar yiikiinii temsil eden DIl skorlar elde edilmistir.

DII ile kardiyovaskiiler hastalik insidansi arasindaki iligkiyi incelemek amaciyla yapilan bir
aragtirmada, ¢aligma siiresi boyunca kardiyovaskiiler hastalik gelisen bireylerin diyetlerinin daha
yiiksek Dii’ne sahip olmasi sebebiyle proinflamatuvar 6zellik gosterdigi, ayrica yiiksek Dil’nin
yiiksek miyokard infarktiisii riski ile iliskili oldugu saptanmustir. Ancak DII ile inme ve anjina
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pektoris insidansi arasinda anlamli bir iligkili saptanmamustir. Ayrica proinflamatuvar bir diyeti
yansitan yiiksek Dii’ne sahip bireylerin daha az fiziksel aktivite yaptigy; tiitiin kullanim oraninin
fazla; kan glukoz ve kolesterol seviyelerinin daha yiiksek; giinliik enerji, sebze, meyve, tekli
doymamus ve ¢oklu doymamis yag asiti, B karoten, kalsiyum, magnezyum, sodyum, demir, iyot,
potasyum, fosfor ve diyet posa tiikketiminin daha diisiik; doymus yag ve alkol tiiketiminin daha
yiiksek oldugu bulunmustur [226]. Yetiskin bireylerde DIl ile beslenme durumu arasmdaki
iliskinin incelendigi baska bir ¢calismada DII ile biyokimyasal parametreler ve antropometrik
olciimler arasmnda anlamli bir iliski saptanmanmustir. Ancak diisiik Dil’ne sahip bireylerde
protein, ¢oklu doymamus yag asiti ve diyet lifi tiiketiminin daha yiiksek; yiiksek Dii’ne sahip
bireylerde A, E, Be, C vitamini, folik asit, tiamin, riboflavin ve niasin tiikketiminin ise daha diisiik

oldugu saptanmustir [227].

Kardiyovaskiiler hastalik dykiisti olmayan ancak yiiksek risk tasiyan 55-80 yas arasi erkek ve
60-80 yas arasi kadin toplamda 7216 katilimer ile yliriitiilen bir ¢alismada proinflamatuvar
diyetin yiiksek kardiyovaskiiler risk ile iliskili oldugu saptanmistir. Ayrica DIl en kiiciik
ceyrekliginde en yiiksek ¢eyrekligi ile kiyaslandiginda karbonhidrat, coklu doymamais yag asidi
ve posa tliketiminin yliksek oldugu bulunmustur [228]. Avustralyali 70 yas lizeri 1304 kadin ile
yiiriitiilen bir cahsmada ise Dil’nin ateroskleroz ile iliskili oldugu saptanmistir. Ayrica
proinflamatuvar diyetin ateroskleroz gelisimi ve ilerleyisine neden olan sistemik inflamasyonu
artirdig1 bulunmustur [229]. KAH igin Dil’nin bir 6ngériicii olup olmadig1 arastirilan ve 45-64
yas aras1 1297 erkek katilimcr ile yiiriitiilen bir ¢alismada Dil’nin CRP degeri ve KAH insidansi
ile iligkili oldugu ve proinflamatuvar diyetin mortalitede atiga yol a¢tig1 bildirilmistir [230].
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3. YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu calisma, Siileyman Demirel Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Kardiyoloji
Poliklinigine bagvuran ve koroner arterlerinde darlik tespit edilen (>%1 daralma) 29 erkek,
13 kadin koroner arter hastasi (vaka grubu) ile koroner arterlerinde herhangi bir darlik tespit
edilmemis 29 erkek, 13 kadin birey (kontrol grubu) iizerinde 05.03.2019-20.05.2019 tarihleri
arasinda yiritilmistiir. Her iki ¢alisma grubunu yas araligi 19-64 yil arasinda olup,
orneklem se¢iminde iki grubun yasa gore dagilimlarinin homojen olmasina 6zen
gosterilmistir. Malign durumu olan, viicudunda kalp pili veya platin bulunan ve 19 yas alt1
ve 64 yas lizeri bireyler, gebeler ve emzikliler calismaya dahil edilmemistir. Calismanin etik
komisyon izni 05.03.2019 tarihli ve E. 29270 sayr ile Gazi Universitesi Etik
Komisyonu’ndan alinmistir (EK-1). Arastirmaya katilmayi kabul eden bireylere Bilgilendirilmis

Goniillii Olur Formu imzalatilmistir (EK-2).

3.2. Arastirmanin Genel Plam

Bu vaka-kontrol ¢alismasi, koroner anjiyografi ge¢irmis ve KAH tespit edilen 42 kisilik vaka
grubu ve KAH tespit edilmeyen 42 kisilik kontrol grubu ile yiirlitiilmiistiir. Arastirmaya katilmayi
kabul eden goniillii bireylere sosyo-demografik bilgiler, genel saglik ve hastalik bilgileri, beslenme
aligkanliklari, fiziksel aktivite durumu, 3 giinliik besin tiikketim kaydi ve saglikli yasam bigimi
davramglarmi igeren bir anket formu (EK-3) yiiz yiize gériisme teknigi ile bizzat arastirmaci
tarafindan uygulanmigtir. Anjiyografi oncesinde boy uzunlugu, viicut agirhigi ve bel gevresi
olciimleri arastirmaci tarafindan teknigine uygun ahnmus, biyoelektrik impedans analizi (BIA)
yontemi ile viicut analizi yapilmistir. Ayrica bel/boy oran1 ve BKI degerleri hesaplanmustir.
Bireylerde KAH varligmin belirlenmesi amaciyla; hekim tarafindan anjiyografi yapilmis ve
degerlendirilmistir. Koroner arterlerinde darlik tespit edilen (>%1 daralma) bireylerde (vaka
grubu) hastalik siddeti hekim yardimiyla Gensini skoru kullanilarak belirlenmistir. Calismada
ayrica anjiyografi oncesinde hekim tarafindan rutin olarak istenen biyokimyasal bulgulara ait

veriler hastane kayitlarindan elde edilmistir.
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3.3. Arastirma Verilerinin Toplanmasi

3.3.1. Bireylerin Kisisel o6zellikleri

Bireylerin yasi, cinsiyeti, medeni durumu, egitim durumu, ¢alisma durumu, meslegi; genel saglik
ve hastalik bilgileri olarak kronik hastalik varlig1 ve ¢esidi, diyetisyen tarafindan verilmis bir diyet
yapip yapmama durumu, yapilan diyetin ¢esidi (zayiflama, diyabetik, hipertansiyon, az yagh diyet
vb.) sigara ve alkol kullanma durumu ve miktarlari, diizenli kullanilan ilag varligi ve ¢esidi, son 1
yilda kullanilan suplement (vitamin-mineral) varligi ve ¢esidi, KAH siiresi (yeni tani, 1 yildan az,

1 yildan fazla), KAH aile dykiisii sorgulanmustir.

3.3.2. Bireylerin beslenme ahiskanhklar

Aragtirmaya katilan bireylerin beslenme aligkanliklarimin degerlendirilmesi igin; yeterli ve dengeli
beslenme durumu, giinliik toplam ana 6giin sayisi, ana 6gilin atlama durumu, atlanilan ana 6giin
cesidi ve nedeni, diizenli kahvalt1 yapma durumu, kahvalt1 yeri ve ¢esidi, ev disinda yeme durumu,

ev disinda yenilen 6giin ¢esidi ve ev dis1 yeme sikligi hazirlanan anket ile sorgulanmustir.

3.3.3. Fiziksel aktivite

Bireylerin fiziksel aktivite diizeylerinin degerlendirilmesi i¢in Marshall ve arkadaglarmim [231]
kullandig1 3 soruluk fiziksel aktivite formu kullanilmistir. Bu formda ilk soruda bireyin diizenli
olarak fiziksel aktivite yapip yapmadigi, diizenli aktivite yapryorsa ikinci soruda siddetli fiziksel
aktiviteyi 20 dakikadan fazla haftada kag¢ kez yaptig1 ve iiciincli soruda orta diizeyde fiziksel
aktiviteyi 30 dakikadan fazla haftada kac kez yaptig1 sorgulanmaktadir. Verilen sonuglara gore
ikinci ve {iglincli sorudan alinan puanlar toplanarak toplam puan elde edilmektedir. Toplam puan
4 ve lizeri ise yeterli diizeyde aktif, 0-3 aras1 ise yetersiz diizeyde aktif olarak degerlendirilmektedir

[231].

3.3.4. Antropometrik ol¢iimler ve viicut kompozisyonu

Kontrol ve vaka grubunu olusturan bireylerin antropometrik 6l¢timleri ve viicut kompozisyonu

anjiyografi 6ncesinde bizzat aragtirmaci tarafindan teknigine uygun sekilde alimmustir.
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Viicut agirlig1 ve kompozisyonu

Bireylerin viicut agirligr (kg) ve viicut bilesimi (biyoelektrik impedans analizi-BIA yontemi ile)
TANITA BC 545 N InnerScan viicut analizi cihaz1 kullanilarak saptanmistir. BIA dlciimiinde
bireylerin yerine getirmesi gereken kosullar; en az 4 saat aclik, 6l¢iim oncesi fazla sivi tiiketmeme
(su, cay, kahve), idrara sikisik olmama, 24 saat oncesi agir fizikel aktivite yapmama ve ol¢lim
sirasinda tenlerine temas eden bir metal esya bulunmamasidir. Ayrica miimkiin olan en az kiyafet
ile ve ayakkabisiz olarak ol¢iim alinmaktadir [232]. Viicut yag oram (%), viicut su orani (%),

yagsiz viicut kiitlesi (kg), kemik kiitlesi miktar1 (kg) BIA ile 6l¢iilmiistiir.

Boy uzunlugu

Boy uzunlugu Mesilife boy 0Olger ile teknigine uygun sekilde arastirmaci tarafindan dl¢iilmiistiir.
Boy 6l¢iimii kisinin bas1 Frankfurt diizlemde, ayaklar topuklarindan bitisik, sirt, kalca ve topuklar
standa degecek sekilde derin nefes aldirilarak 6l¢lilmiistiir. Alan 6lgtimler cm olarak ve 0,1 cm

duyarlilikla kaydedilmistir.[233]

Bel cevresi

Bel cevresi Ol¢limil krista iliaka tepesi ve son kaburga kemiginin arasinmn yaklagik orta noktasi
almarak esnemeyen direngli mezura ile viicudu tam sararak ancak sikistirmadan yere paralel olarak
olciilmiistiir. Olglim sirasinda hastanm kollar1 yanlarda, ayaklari birbirine yakin pozisyonda,
agirlik ayaklar arasinda esit olarak dagilacak sekilde durmasi saglanmistir. Ayrica abdominal
icerigin ice dogru ¢ekilmesini minimalize etmek i¢in kisinin gevsemesi ve gercek dlciimden once
birka¢ derin ve dogal nefes almasi istenmistir. Her bir l¢iim iki defa tekrar edilmistir. Eger
dlgiimler 1 cm farklilik arah@inda ise ortalama hesaplanmustir. ki 6lgiim arasinda 1 cm’den fazla
farklilik varsa; Olgiimler tekrar edilmistir. Bel cevresi olgiimleri icin DSO’niin belirledigi
metabolik komplikasyon riski kesme noktalar1 erkekler icin <94 cm normal, 94-102 cm riskli,
>102 cm yiiksek riskli; kadinlar igin <80 cm normal, 80-88 riskli, >88 cm yiiksek riskli degerleri

referans alinmustir [234].

Bel/boy orani

Katilimcilarin bel/boy orani; bel ¢evresi (cm) ve boy uzunlugu (cm) 6lglimlerinin birbirine orani

hesaplanarak elde edilmistir. Bel ¢evresinin (cm) boy uzunluguna (cm) bdliinmesi ile bel/boy orant
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hesaplanmugtir. Bel boy oran1 <0,4 dikkat, >0,4 ve <0,5 normal, >0,5 riskli ve >0,6 eyleme

gecilmeli olarak simiflandirilmagtir [235].

Beden kiitle indeksi

BKI; kisinin kg cinsinden agirliginmn, metre cinsinden boyunun karesine boliinmesiyle elde
edilmistir (kg/m?). DSO’ye gore BKI; <18,5 ise zayif, 18,5-24,9 araliginda ise normal, 25,0-29,9

araliginda ise hafif sisman, >30,0 obez olarak siniflandirilmistir [236].

3.3.5. Biyokimyasal bulgular

Bireylerin rutinde hekim tarafindan anjiyografi oncesinde istenen glukoz (aglik), iire, bun,
kreatinin (kan), iirik asit, trigliserit, total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, LDH, aspartat
aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), sodyum, potasyum, klor, kalsiyum,
16kosit, notrofil %, lenfosit %, monosit %, eozinofil %, bazofil %, eritrosit/alyuvar miktari,
hemoglobin, hematokrit, trombosit dagilim genisligi, platelet ve ortalama platelet hacmi diizeyleri
Siilleyman Demirel Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi hasta veri tabanmndan
almmustir. Biyokimyasal sonuglardan inflamasyonu éngérmede CRP, {irik asit, lenfosit/monosit
orani, notrofil/lenfosit orani, platelet/lenfosit orani kullamlmustir. Biyokimyasal parametrelerin

referans araliklart EK-4’de verilmistir.

3.3.6. Kardiyometabolik ve aterojenik indeks

Vaka ve kontrol grubunun ateroskleroz riskini belirlemede aterojenik indeks ve kardiyometabolik
indeks kullamlmistir. Plazma aterojenik indeks (AIP) ateroskleroz ve KAH riskini
degerlendirmede kullamlan ©nemli bir parametredir. AIP log(TG/HDL-C) formiili ile
hesaplanmaktadir. Buna gore AIP <0.21 diistlik- ya da orta-riskli aterosklerozis, AIP >0.21 ytiksek-
riskli aterosklerozis olarak simiflandirilmaktadir [237]. Kardiyometabolik indeks KAH riskinin bir
belirleyicisi olarak kullanilmakta ve bel g¢evresi/boy uzunlugunun TG/HDL’ye oraniyla
hesaplanmaktadir [238].

3.3.7. Hastalik siddetinin degerlendirilmesi

Hastalik siddetinin degerlendirilmesinde Gensini skoru ve damar yayginligi belirleme

yontemi kullanilmistir.
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Gensini skoru

Gensini tarafindan gelistirilen ve koroner arter hastaliginin siddetini belirlemede kullamlan
Gensini skoru koroner arterlerdeki lezyonlar1 degerlendirmek i¢in kullamlmustir. Bu skorlama
sistemine gore anjiyografi sonucunda belirlenen darlik derecesi %25 ve alt1, %26-50 arasi, %51-
75 arast, %76-90 arasi, %91-99 aras1 ve %100 yani tam tikali lezyonlar olmak iizere sirasiyla
1,2,4,8,16,32 puanlar verilerek degerlendirilmistir. Sonrasinda bu puanlar ana koroner arterler ve
segmentler i¢in belirlenen katsayilar olan sol ana koroner lezyonu igin 5; proksimal sol 6n inen dal
ve sol sirkumfleks arter i¢in 2,5; orta sol inen arter i¢in 1,5; birinci diyagonal dal ve obtus marjinal
dallart ve sag koroner arter igin 1; ikinci diyagonal ve sol sirkumfleks arter posterolateral dal i¢in
0.5 ile garpilmustir. Son olarak elde edilen sonuglar toplanarak her bir birey i¢in Gensini Skoru elde
edilmistir [21,22]. Bu ¢alismada vaka grubunu olusturan bireylerin Gensini skorlarinin medyan
degeri olan 43 kesme noktas1 olarak belirlenmistir. Gensini skoru <43 ise diisiik veya orta siddetli

KAH, >43 ise siddetli KAH olarak degerlendirilmistir.

Damar yvayeinligi

Bir koroner arterinde %50 ve {istii aterosklerotik darlik saptanan bireyler 1 damar hastaligi, 2
koroner arterin %350 ve iistii aterosklerotik darlik saptanan bireyler 2 damar hastalig1 ve 3 koroner
arterinde %50 ve {istii aterosklerotik darlik saptanan bireyler 3 damar hastaligi smifinda

degerlendirilmistir [239].

3.3.8. Besin tiiketim kaydi

Bireylerin enetji ve besin 6gesi alimlarimin degerlendirilmesi igin 3 giinliik (2 giinii hafta i¢i 1 giinii
hafta sonu) besin tiiketim kayd1 alinmigtir. Besin tiiketim kaydi bireylerin beyanlar1 dogrultusunda
alinmustir. Bireyler besin tiikketim kaydinin nasil tutulmasi gerektigi konusunda bizzat aragtirmaci
tarafindan bilgilendirilmistir. Bireylerin tlikettikleri besin ve yemeklerin miktarlarini ve igerigini
belirlemede “Yemek ve Besin Fotograf Katalogu™ ve “Standart Yemek Tarifeleri” kullanilmigtir
[240,241]. Elde edilen besin tiiketim kayitlari Beslenme Bilgi Sistemleri (BeBiS) 8.1 tam
versiyonu ile degerlendirilmistir. Ancak diyet inflamasyon indeksini hesaplamada kullanilan bazi
besin dgeleri (flavon 3 ol, flavon, flavonol, flavonon, antosiyanidin, ve isoflavon) BeBis veri
tabaninda yer almadig1 icin USDA kaynakl yeni bir veri tabani olusturularak BeBiS 8.1°e entegre

edilerek besin kaydi analizi yapilmistir [242,243]. Ayrica katilimcilarin enerji ve besin 6geleri alim
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diizeylerinin DRI’'nin belirledigi gereksinmelere gore karsilama yiizdeleri hesaplanarak

degerlendirilmistir [244].

3.3.9. Diyet inflamasyon indeksi

Diyet inflamasyon indeksi ilk kez Cavicchia ve arkadaglar [224] tarafindan 2009 yilinda diyetin
inflamatuvar potansiyelini degerlendirmek amaciyla olusturulmustur. Bu indeks, her bir bireyin
glinliik tiikettigi besin 6gesi miktarinin o besin dgesine karsilik gelen katsayi ile ¢arpilmasi ve elde
edilen degerlerin toplanip 100’e¢ boliindiikten sonra ters isaretli degerinin alinmasi ile
hesaplanmaktadir. Bu hesaplama; diyet inflamasyon indeksi skoru ile hsCRP arasindaki negatif

iligskiyi vermektedir.

Yeni diyet inflamasyon indeksi ise Shivappa ve arkadagslari [225] tarafindan 2014 yilinda
gelistirilmistir. Gida parametrelerinin inflamatuvar etki skorlarmi elde etmek amaciyla 1950-2010
yillar1 arasinda cesitli mikro besin 6geleri, makro besin dgeleri ve biitiin gida terimleri ile
inflamasyon arasindaki iliskiyi arastiran yayinlanmig yaklasik 2000 makale incelenmistir. Ayrica
diyet inflamasyon indeksi; diinya genelinde 11 farkli popiilasyondan elde edilen gida
parametrelerinin tiiketim miktarlarinin ortalama ve standart sapma degerlerini iceren Diinya veri
tabanina gore standardize edilmistir. Buna gore DII hesaplamasinda her bir besin parametresinin
giinliik tiiketim diizeyi global tiiketim diizeyinden ¢ikartilmis, o besin parametresine 6zgii standart
sapma degerine boliinerek Z skor degerleri bulunmustur. Daha sonra hesaplanan z skoru degeri
besin maddeleri i¢in Shivappa ve arkadaslari [225] tarafindan hesaplanmig olan ‘’6zellestirilmis
tam inflamatuvar etki skoru’ ile carpilarak sonugta elde edilen degerler toplanmis ve bireyin
giinliik diyetinin inflamatuvar yiikiinii temsil eden DII skorlar1 elde edilmistir. Bu ¢alismada
bireylerin besin tliketim kayitlarindan 45 besin ve besin dgesi i¢in tiiketim miktarlari belirlenerek,
DIl skorlart bu besin parametreleri iizerinden hesaplanmustir. Diyet inflamatuvar indeksi
hesaplamada kullanilan besin parametrelerinin inflamatuvar etki skorlari, global giinliik ortalama

alim miktarlar1 ve standart sapma degerleri Cizelge 3.1°de verilmistir [225].

Besin 6gesi C-reaktif protein gibi inflamasyon belirtecleri lizerinde proinflamatuvar (inflamasyonu
ve inflamatuvar belirtegleri arttirict) etki gosteriyorsa +1, anti-inflamatuvar (inflamasyonu 6nleyici
ve inflamatuvar belirtegleri diisiirlicli) etki gosteriyor ise -1, etkisi yoksa O olarak hesap

edilmektedir. Shivappa ve arkadaglarmin [225] yaptig1 bu ¢alismadan elde edilen inflamasyon
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indeksine gore maksimum proinflamatuvar diyet skoru +7,98 maksimum anti-inflamatuvar diyet

skoru -8,87°dir [225].

Cizelge 3.1. Diyet inflamatuvar indeksi hesaplamasinda kullanilan besin parametrelerinin
inflamatuvar etki skorlari, global giinliik ortalama alim miktarlar1 ve standart
sapma degerleri [225]

Ortalama

Ozellestirilmis Giinliik Standart
Besin Parametresi Tam Etki Skoru Global Alim Sapma
Enerji (kcal) 0,180 2056 338
Karbonhidrat (g) 0,097 272,2 40
Protein (g) 0,021 79,4 13,9
Total yag (g) 0,298 71,4 19,4
Doymus yag (g) 0,373 28,6 8
Coklu doymamis yag asitleri (g) -0,337 13,88 3,76
omega 3 yag asitleri (g) -0,436 1,06 1,06
omega 6 yag asitleri (g) -0,159 10,8 7,5
Tekli doymamis yag asitleri (g) -0,009 27 6,1
Kolesterol (mg) 0,110 2794 51,2
Trans yag (g) 0,229 3,15 3,75
Alkol (g) -0,278 13,98 3,72
B2 vitamini (ug) 0,106 5,15 2,7
Bs vitamini (mg) -0,365 1,47 0,74
B-karoten (pg) -0,584 3718 1720
Kafein (g) -0,110 8,05 6,67
Diyet posasi (g) -0,663 18,8 4,9
Folik asit (ng) -0,190 273 70,7
Demir (mg) 0,032 13,35 3,71
Magnezyum (mg) -0,484 310,1 139,4
Niasin (mg) -0,246 25,9 11,77
Riboflavin (mg) -0,068 1,7 0,79
Selenyum (ug) -0,191 67 25,1
Cinko (mg) -0,313 9,84 2,19
Tiamin (mg) -0,098 1,7 0,66
A vitamini (RE) -0,401 983,9 518,6
C vitamini (mg) -0,424 118,2 43,46
D vitamini (pg) -0,446 6,26 2,21
E vitamini (mg) -0,419 8,73 1,49
Flavan-3-ol (mg) -0,415 95,8 85,9
Flavones (mg) -0,616 1,55 0,07
Flavonols (mg) -0,467 17,7 6,79
Flavonones (mg) -0,250 11,7 3,82
Anthocyanidins (mg) -0,131 18,05 21,14
Isoflavones (mg) -0,593 1,2 0,2
Biber (g) -0,131 10 7,07
Sarimmsak (g) -0,412 4,35 2.9
Sogan (g) -0,301 359 18,4
Yesil/siyah ¢ay (g) -0,536 1,69 1,53
Kekik (mg) -0,102 0,33 0,99
Biberiye (mg) -0,013 1 15
Ojenol (mg) -0,140 0,01 0,08
Zencefil (g) -0,453 59 63,2
Safran (g) -0,140 0,37 1,78
Zerdegal (mg) -0,785 533,6 754,3

Bu calismadan elde edilen inflamasyon indeksine gore vaka grubunda maksimum
proinflamatuvar diyet skoru +7,61 maksimum anti-inflamatuvar diyet skoru -6,41°dir. Vaka

grubunda kiigiikten biiylige dogru siralanarak elde edilen diyet inflamasyon indeksinin
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%25°lik dilimi Q1 (-6,41<Dii<-0,15), %25-50’1ik dilimi Q2 (-0,15<Dii<2,68), %50-75’lik
dilimi Q3 (2,68<DIi<6,53),%75-100’liik dilimi Q4 (6,53<D1i<7,61) olarak tanimlanmustir.
Kontrol grubunda maksimum proinflamatuvar diyet skoru +7,75 maksimum anti-
inflamatuvar diyet skoru -8,43’diir. Kontrol grubunda kii¢iikten biiyiige dogru siralanarak
elde edilen diyet inflamasyon indeksinin %25°1ik dilimi Q1 (-8,43<Dii<-6,88), %25-50’lik
dilimi Q2 (-6,88<Dii<-4,54), %50-751ik dilimi Q3 (-4,54<DIi<-1,78),%75-100’liik dilimi
Q4 (-1,78<DIi<7,75) olarak tanimlanmustr.

3.3.10. Saghkh Yasam Bicimi Davramslar Olgegi IT

Bireylerin sagligi gelistirme davranmiglarini 6lgmek icin; Walker ve arkadaslarinin 1987
yilinda gelistirdigi [245] ve daha sonra 1996 yilinda revize ettigi [246], 2008 yilinda Bahar
ve arkadaslarmin [247] Tiirk¢e’ye uyarladign Saglikli Yasam Big¢imi Davranislar1 Olgegi 11
kullanilmigtir. Manevi gelisim, kisileraras: iliskiler, beslenme, fiziksel aktivite, saglik
sorumlulugu ve stres yonetimi faktorlerinin yer aldigi bu 6l¢ekte 52 madde bulunmaktadir.
Sagliklt yagsam bi¢imi davraniglari puanini 6lgegin toplam puanindan elde edilmektedir.
Derecelendirme; hi¢bir zaman (1), bazen (2), sik sik (3), diizenli olarak (4) seklinde dortli
likert tipidir. Bu dlgek i¢in alinacak en diisiik puan 52, en yliksek puan ise 208°dir.

3.3.11. Verilerin istatistiksel degerlendirilmesi

Arastirmadan elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS 20 paket programi ile
degerlendirilmistir. Siirekli verilerin degerlendirilmesin Pearson Korelasyonu, siirekli ve iki
gruplu degiskenler arasindaki iligskiyi incelemede normal dagilan verilerde t-test, normal
dagilmayan verilerde Mann Whitney U testi; iki kategorik degisken arasindaki iliskiyi
incelemede normal dagilan verilerde ki-kare analizi, normal dagilmayan verilerde Kruskal-
Wallis testi kullanilmustir. Ayrica kullanilan Saglikli Yasam Bi¢imi Davranislar1 Olgegi 11
igin herbir alt boyut ve toplam 6lgek Cronbach alpha degeri hesaplanmistir. Olgegin
tamaminin Cronbach alfa degeri 0,897’dir. Tiim analizlerde anlamlilik derecesi i¢in p<0,05

dikkate alinmuistir.

Calisma Kisitliliklari: Bu c¢alisma anjiyografi gegirmis 19-64 yas arast KAH saptanmis ve
saptanmamis bireyler ile ylriitiilmistiir. Caligmaya 64 yas iizeri bireylerin dahil edilmemesi,

viicudunda platin veya kalp pili bulunan bireylere viicut analizi yapilamamasi, bazi
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katilimcilarda malign bir hastalik mevcudiyetinin olmasi ve bazi katilimcilarin 3 giinliik besin
tiiketim kaydin1 tamamlamamasi hedeflenen katilimei sayisina ulagmay1 zorlastirmistir. Ayrica
hastaneye bagvuran anjiyografi adaylarmin sosyo-kiiltiirel diizeylerinin diisiik olmas1 anketi ve
3 giinliik besin tiiketim kaydini1 tamamlama konusunda zorluklar yasanmasina neden olmustur.
Calisma baslangicta sadece KAH olan hastalarda planlanmis ancak yeterli sayrya ulasilamamasi
nedeniyle calismaya 42 kisilik kontrol grubu dahil edilmistir. Caligmanin vaka-kontrol ¢alismasi
olmasi ¢alismayi giliclendirse de daha biiyiik bir 6rneklemde verilerin degerlendirilmesinin daha
anlamli sonuglara neden olacag diisiiniilmektedir. Ayrica hastalar arasinda hastalik tani yaginin

ve diyet yapma durumunun farklilik géstermesi ¢alismanin sinirliliklaridir.

Calismanmin Giiglii Yonleri: Literatiirde diyet inflamasyon indeksi ile KAH arasindaki iliskiyi
inceleyen ve KAH siddeti ile diyet faktorleri arasindaki iligkiyi inceleyen caligmalar
bulunmaktadir. Ancak KAH siddeti ve diyet inflamasyon indeksi arasindaki iligkiyi inceleyen
bir ¢aligmaya bilgimiz dahilinde rastlanmamustir. Ayrica bu ¢alismada diyet inflamasyon indeksi
ile besin oOgeleri alimlart ve katilimcilarin gereksinmelerini karsilama oranlari arasindaki
iliskinin ayr1 ayr incelenmis olmasi vaka ve kontrol gruplarinda diyet inflamasyon indeksine

etki eden faktorlerin belirlenmesi agisindan 6nemlidir.
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4. BULGULAR
4.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Calisma kapsamina alinan vaka-kontrol grubundaki bireylerin sosyo-demografik 6zellikleri
Cizelge 4.1°de verilmistir. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin %31,0’1 kadin, %69,0°1
erkeklerden olusmakta ve bu bireylerin ¢ogunlugu (sirasiyla %52,4; %54,8) 55-64 yas
araligindadir. Vaka grubunun yas ortalamasi yaklagik 54,44+8,62 yil; kontrol grubunun yas
ortalamas1 53,5+8,96 yil olarak saptanmistir (p>0,05). Vaka ve kontrol grubunu olusturan
bireylerin biiylik cogunlugunun evli (sirastyla %90,5; %92,9) oldugu belirlenmistir. Vaka
grubundaki bireylerin %61,9’u ilkokul mezunu, %?26,2’si lise mezunudur. Kontrol
grubundaki bireylerin ise %59,5’1 ilkokul mezunu, %23,8’1 lise mezunudur. Vaka grubunda
memur ve is¢i bulunmazken %10,0°1 ¢ift¢i, %27,5’1 ev hanimi ve %55,0’1 emeklidir.
Kontrol grubunun ise %4,9 unun memur, %31,7’sinin ev hanimi, %39,0’1nin emekli oldugu
saptanmistir. Vaka ve kontrol gruplari arasinda cinsiyet, yas araliklari, medeni durum, egitim
durumu, ¢alisma durumu, mesleki durum agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamuistir (p>0,05).
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Cizelge 4.1. Vaka ve kontrol grubunun sosyo-demografik 6zellikleri

VAKA (n=42) KONTROL (n=42)

S % S % 12 p

Cinsiyet

Kadin 13 31,0 13 31,0

Erkek 29 69,0 29 69,0 0,000 1,000
Yas

35-44 8 19,0 8 19,0

45-54 12 28,6 11 26,2 0,066 0,968

55-64 22 52,4 23 54,8
Yas (y11) (X£SS) 54,4+8,62 53,5+8,96 0,484* 0,630%
Medeni Durum

Evli 38 90,5 39 92,9

Bekar 4 9,5 3 7,1 0,156 0,693
Egitim Durumu

Okur-yazar degil 3 7,1 1 2,4

Ilkokul mezunu 26 61,9 25 59,5

Ortaokul mezunu 2 4,8 6 14,3 3,067 0,381

Lise mezunu 11 26,2 10 23,8
Calisma Durumu

Calistyor 7 16,7 13 31,0

Calismiyor 35 83,3 29 69,0 3,578 0,167
Meslek

Memur - - 2 4.9

Isci - - 1 2,4

Ciftci 4 10,0 2 4,9

Ev hanim 11 27,5 13 31,7 6,369 0,272

Emekli 22 55,0 16 39,0

Serbest meslek 3 7,5 7 17,1
Ki-Kare Analizi
 t-test

4.2. Bireylerin Saghk Durumlarina iliskin Bulgular

Vaka ve kontrol gruplarinin genel hastalik bilgileri Cizelge 4.2°de verilmistir. Vaka ve
kontrol grubundaki bireylerin biiyiik ¢ogunlugunda (sirasiyla %81,0; %71,4) KAH disinda
kronik bir hastalig1 oldugu, hastalik bulunma durumu bakimindan iki grup arasinda anlaml
bir farklilik olmadig1 saptanmistir (p>0,05). Vaka ve kontrol grubunda en sik goriilen
hastaliklar diyabet (sirasiyla %33,3; %21,2) ve hipertansiyon (sirasiyla %66,7; %69,7)
oldugu belirlenmistir. Vaka grubundaki bireylerin %19,0’mnin yeni tan1 aldig1, %21,4 liniin
1 y1l ve daha az stiredir, %59,6’sin1in ise 1 yildan uzun siiredir koroner arter hastasi oldugu

saptanmistir. Vaka grubundaki bireylerin %47,6’sinin, kontrol grubundaki bireylerin
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%54,8’sinin aile hastalik oykiisii oldugu ve aile hastalik 0ykiisii agisindan gruplar arasinda

istatistiksel anlaml1 bir farklilik bulunmadigi belirlenmistir (p>0,05).

Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin sirasiyla %78,6’s1 ve %78,0’1 diyetisyen tarafindan
verilmis hastaliga 6zgii bir diyet uygulamadigini ifade etmistir. Diyet yapma durumu
bakimindan vaka ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05).
Vaka grubunda diyet yapan bireylerin %55,6’s1 diyabet, %22,2’si hipertansiyon, %22,2.2si
az yaglh diyet; kontrol grubundaki bireylerin ise %55,6’s1 zayiflama, %22,2’si diyabet ve
%22,2’s1 hipertansiyon diyeti uygulamaktadir (Cizelge 4.2).
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Cizelge 4.2. Vaka ve kontrol grubunun genel saglik bilgileri

VAKA (n=42) KONTROL (n=42)
S % S % 12 P
KAH Disindaki Kronik
Hastalik Durumu
34 81,0 30
var : 714 1,050 0306
Yok 8 19,0 12 28,6
KAH Disindaki Hastalik
Cesidi*
Diyabet 14 33,3 7 21,2
Hipertansiyon 28 66,7 23 69,7
Solunum Sistemi
Hastaliklari > 1.9 > 15,2
Sindirim Sistemi
Hastaliklar1 I 2.4 3 9,1
Ruhsal Sorunlar 2 4.8 1 3,0
Kas-Iskelet
Problemleri 4 %5 i )
Endokrin
Hastaliklar I 2,4 2 6,1
Hiperkolesterolemi 8 19,0 5 15,2
Diger 7 16,7 4 12,1
Koroner Arter Hastalig1
Siiresi
Yeni tan 8 19,0 - -
1 y1l ve daha az 9 214 - -
1 yildan fazla 25 59,6 - -
Aile Oykiisii
20 47,6 23
var : 54,8 0,802 0,370
Yok 22 52,4 19 45,2
Aile Oykiisiiniin Kimde
Oldugu
Anne 4 20,0 10 435
7 35,0 8
Baba 5 34,8 3.848 0,278
Kardesler 6 30,0 4 17,4
Anne ve baba 3 15,0 1 43
Diyet Yapma Durumu
9 21,4 10
Yapiyor ) 22,0 0,003 0.954
Yapmiyor 33 78,6 32 78,0
Yapilan Diyet Tiirii*
Zayiflama Diyeti 1 11,1 5 55,6
Diyabetik Diyet 5 55,6 2 22,2
Hipertansiyon Diyeti 2 222 2 22,2
Az Yagh Diyet 2 22,2 1 11,1

Ki-Kare Analizi

*Katilimetlar birden fazla secenek isaretledigi igin yiizdeler n sayilarina gore hesaplanmustir.
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Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin sigara ve alkol kullanimina iligkin bilgiler Cizelge
4.3’te verilmistir. Vaka grubundaki katilimcilarin %14,3’1, kontrol grubundaki katilimlarin
ise %16,7’s1 sigara kullanmaktadir. Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin %90,5°1 alkol
kullanmamaktadir. Sigara ve alkol kullanimi ve kullanan bireylerin kullanim miktar

bakimindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05).

Cizelge 4.3. Vaka ve kontrol grubunun sigara ve alkol kullanimina iliskin bilgiler

VAKA (n=42)  KONTROL (n=42)

S % S % X2 p

Sigara Kullanma Durumu

Kullaniyor 6 14,3 7 16,7

Kullanmryor 21 50,0 26 61,9 2,109 0,348

Birakmis 15 35,7 9 21,4
Sigara Miktar1 (adet/giin)
(X2SS) 24,67+17,74 20,43+9,62 0,548 0,595
Alkol Tiiketme Durumu

Tiiketiyor 4 9,5 4 9,5

Tiiketmiyor 38 90,5 38 90,5 0,000 1,000
Alkol miktar1 (ml/y1l)
(X£SS) 13,33+10,07 21,50+19,84 0,643 0,548
Toplam 42 100 42 100

Ki-Kare Analizi ve Kruskal Wallis Testi

Vaka ve kontrol grubunun ilag ve vitamin-mineral kullanma durumlar1 Cizelge 4.4’te
verilmistir. Vaka grubunun %97,6’s1, kontrol grubunun ise %85,7’si ila¢ kullanmaktadir.
Ila¢ kullanma durumu ve kullanilan ilag¢ sayis1 bakimindan iki grup arasinda istatistiksel
anlamli farklilik bulunmustur (p<0,05). Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin vitamin-
mineral suplementi kullanim durumlar degerlendirildiginde sirasiyla %71,4; %52,4’0
vitamin-mineral destegi kullanmadigini ifade etmistir. Vaka ve kontrol grubunda vitamin-
mineral suplementi kullananlarin daha ¢ok Bi> vitamini (sirastyla %58,3; %52,6) ve D
vitamini (sirastyla %25,0; %42,1) kullandiklarini bildirmislerdir. Iki grup arasinda vitamin-
mineral suplementi kullanma ve kullanilan suplement ¢esidi bakimindan anlamli bir farklilik

bulunmamaistir (p>0,05).
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Cizelge 4.4. Vaka ve kontrol grubunun vitamin-mineral kullanma durumlari

VAKA (n=42) KONTROL (n=42)

S % S % 12 p
fla¢ Kullanma Durumu
Kullaniyor 41 97,6 36 85,7 .
Kullanmiyor 1 2.4 6 14,3 3,896 0,048
Ilag Sayis1 (X£SS) 5,46+2,66 3,58+2,66 3,100 0,003*

Vitamin-Mineral
Kullanma Durumu
Kullaniyor 12 28,6 20 47,6
Kullanmryor 30 71,4 22 52,4
Vitamin-Mineral Cesidi**

3,231 0,072

B12 Vitamini 7 58,3 10 52,6
D Vitamini 3 25,0 8 42,1
Demir 1 8,3 4 21,1
Multivitamin 3 25,0 3 15,8

*p<0,05 Ki-Kare Analizi ve Kruskal Wallis Testi
**Bireyler birden fazla segenek isaretledigi igin yiizdeler n sayilarina gére hesaplanmistir.

4.3. Bireylerin Beslenme Aliskanlhiklarimin Degerlendirilmesi

Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin genel beslenme aligkanliklarina dair bilgiler Cizelge
4.5’te verilmistir. Vaka grubundaki bireylerin %95,2’si, kontrol grubunun %90,5°1 yeterli ve
dengeli beslendigini ifade etmislerdir. Vaka grubunun %40,5°1, kontrol grubunun %57,1°1
ana 0giin atladiginmi bildirmislerdir. Vaka ve kontrol grubundaki bireyler en ¢ok atladiklar
ana Oglniin 6gle Ogiinii oldugunu (sirasiyla %82.4; %79,2), 6glin atlayanlar da vaka
grubunun %70,6’s1, kontrol grubunun %54,2’si cani istemedigi i¢in ana &giinleri
atladiklarini ifade etmislerdir. Vaka ve kontrol gruplari arasinda yeterli ve dengeli beslenme
beyani, ana 0giin atlama durumu, atlanan 6giin ve 6glin atlama nedeni bakimindan

istatistiksel anlaml1 bir farklilik bulunmamistir (p>0,05).
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VAKA (n=42)  KONTROL (n=42)
S % S % 12 p

Yeterli ve Dengeli Beslenme

Besleniyor 40 95,2 38 90,5

Beslenmiyor 2 4,8 4 9,5 0,729 0,694
Ana Ogiin Atlama Durumu

Athiyor 17 40,5 24 57,1

Atlamiyor 25 59,5 18 429 2,987 0,225
Atlanan Ana Ogiin

Sabah - - 3 12,5

Ogle 14 82,4 19 79,2 2,845 0,241

Aksam 3 17,6 2 8,3
Ana Ogiin Atlama Sebebi

Zamani olmadig1 igin - 5 20,8

Aliskanlig1 olmadig i¢in 3 17,6 3 12,5

Camni istemedigi igin 12 70,6 13 54,2 4,166 0,244

Zayiflamak igin 2 11,8 3 12,5

Ki-Kare Analizi

Cizelge 4.6’da bireylerin ev dis1 yemek yeme aliskanliklar1 verilmistir. Vaka grubundaki

bireylerin %33,3’1i, kontrol grubundaki bireylerin %57,1°1 ev disinda yemek yemektedir. Ev

disinda yemek yeme durumu agisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli bir farklilik

bulunmustur (p<0,05). Vaka grubunun %35,7’si ayda 1 kez, %28,6’s1 ayda 2 kez ve

%14,3°1 her glin disarda yemek yedigini ifade ederken, kontrol grubunun %45,8°1 ayda 1

kez; %20,8’1 ayda 2 kez ve %20,81 her giin ev disinda yemek yedigini ifade etmistir. Vaka

grubunun %>50,0°1; kontrol grubunun %45,8’si en ¢ok lokanta/restauranti tercih ettigini

belirtmistir. Disarda yeme siklig1 ve yer tercihi agisindan iki grup arasinda anlamli bir

farklilik bulunmamastir (p>0,05).
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Cizelge 4.6. Vaka ve kontrol grubunun ev dis1 yeme aligkanliklar

VAKA (n=42) KONTROL (n=42)
S % S % 2 p

Ev Disinda Yeme Durumu

Yiyor 14 33,3 24 57,1 N

Yemiyor 28 66,7 18 42,9 4805 0,028
Ev Disinda Yeme Siklig1

Hergiin 2 14,3 5 20,8

Haftada 1 1 7,1 1 4,2

Haftada 3 - - 1 4.2 2523 0773

Ayda 1 5 35,7 11 45,8

Ayda 2 4 28,6 5 20,8

Ayda 3 2 14,3 1 4,2
Ev Disinda Yemek Yenen Yer

Is yeri yemekhanesi 1 7,1 4 16,7

Lokanta/re‘stau.rant 7 50,0 11 45,8 0941 0816

Kebapgi/pideci 4 28,6 7 29,2

Fast-food restaurant 2 14,3 2 8,3

*p<0,05 Ki-Kare Analizi

4.4. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumunun Degerlendirilmesi

Cizelge 4.7°de bireylerin fiziksel aktivite yapma durumlar verilmistir. Vaka grubunun

%69,0°1 diizenli fiziksel aktivite yapmadigini belirtirken, kontrol grubunun %61,9’u diizenli

fiziksel aktivite yaptigini belirtmistir. Fiziksel aktivite yapma durumu acgisindan vaka ve

kontrol gruplar1 arasinda anlamli bir farklihik bulunmustur (p<0,05). Vaka grubunun

%85,7’s1 yetersiz diizeyde aktif, kontrol grubunun %54.,8’1 yetersiz diizeyde aktif

bulunmustur.

Cizelge 4.7. Vaka ve kontrol grubunun fiziksel aktivite durumu

VAKA (n=42) KONTROL (n=42)

S % S % 12 p
Fiziksel Aktivite Yapma Durumu
Yapiyor 13 31,0 26 61,9
’ ’ 8,089 0,004*
Yapmuiyor 29 69,0 16 38,1 ’
Fiziksel Aktivite Durumu
Yeterli Diizeyde Aktif 6 14,3 19 45,2
’ ’ 24 *
Yetersiz Diizeyde Aktif 36 85,7 23 54,8 2,6 0,002
Toplam 42 100 42 100

*p<0,05 Ki-Kare Analizi
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4.5. Bireylerin Antropometrik Olciimlerin Degerlendirilmesi

Vaka ve kontrol grubundaki erkek bireylerin BKI, antropometrik lgiimleri ve viicut bilesimi
cizelge 4.8’de verilmistir. Vaka grubundaki erkek bireylerin ortalama viicut agirligi
80,4+12,84 kg; boy uzunlugu 169,1+7,76 cm; BKI 28,2+4,45 kg/cm?; total yag orani
%24,9+6,18; su oram1 %52,9+7,24; kas kiitlesi 56,9+7,17 kg; visseral yaglanma seviyesi
%13,8+3,98, gdvde yag orami %26,9+7,40; bel ¢evresi 106,3+11,30 cm ve bel/boy orani
0,6+0,07 olarak bulunmustur. Kontrol grubundaki erkek bireylerin ortalama viicut agirligi
82,4+13,47 kg; boy uzunlugu 170,6+7,50 cm; BKI 28,3+4,77 kg/cm?; total yag orani
%25,0+6,92; su oram1 %54,0+5,01; kas kiitlesi 58,6+7,41 kg; visseral yaglanma seviyesi
%12,0+3,92; gdvde yag oram1 %25,6+7,74; bel cevresi 105,2+11,93 cm ve bel/boy oranmi
0,6+0,07 olarak bulunmustur. Erkek bireylerde vaka ve kontrol gruplari arasinda
antropometrik l¢iim ve viicut bilesimi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmamistir (p>0,05).

Cizelge 4.8. Vaka ve kontrol grubundaki erkek bireylerin BKI, antropometrik dl¢limler ve
viicut bilesimi

VAKA (n=42) KONTROL (n=42)
X£SS Alt-Ust X+SS Alt-Ust t p
Viicut Agirhig (kg) 80,4+12,84 57,9-113,8 82,4+13,47 52,2-105,8  -0,573 0,569
Boy Uzunlugu (cm) 169,1£7,76  140,0-187,0  170,6%7,50 152,0-184,0 -0,709 0,481
BKI (kg/cm?) 28,2+4.45 20,7-40,6 28,3+4,77 18,5-41,2 -0,091 0,928
Viicut Yag Orani (%) 24.9+6,18 10,2-36,7 25,0£6,92 7,3-40,2 -0,028 0,978
Viicut Su Orani (%) 52,9+7,24 24,8-65,1 54,0+5,01 44,8-67,8 -0,631 0,531
Viicut Kas Kiitlesi (kg) 56,9+7,17 42,6-76,5 58,6+7,41 46,0-75,7 -0,872 0,387
Visseral Yaglanma Seviyesi (%) 13,8+3,98 6,5-22.5 12,04£3,92 1,5-17,0 1,694 0,096
Go6vde Yag Orani (%) 26,9+7,40 8,2-40,1 25,6+7,74 5,0-37,1 0,621 0,537
Bel Cevresi (cm) 106,3+11,30 82,0-134,0 105,2+11,93 76,0-125,0 0,360 0,720
Bel-Boy Orani (%) 0,6+0,07 0,5-0,8 0,6+0,07 0,5-0,8 0,606 0,547

T-Test

Calismaya katilan kadin bireylerin antropometrik dl¢limleri ve viicut bilesimi ¢izelge 4.9°da
verilmigtir. Vaka grubundaki kadin bireylerin ortalama viicut agirligr 79,2+12,12 kg; boy
uzunlugu 158,4+6,89 cm; BKI 31,6+5,16 kg/cm?; total yag oram %38,3+7,52; su orani
%45,1+4,83; kas kiitlesi 45,5+4,23 kg; visseral yaglanma seviyesi %11,0+£2,23, gvde yag
orani %33,448,15; bel cevresi 113,4+14,25 cm ve bel/boy oran1 0,7+0,10 olarak
bulunmustur. Kontrol grubundaki kadin bireylerin ortalama viicut agirligi 81,5+10,52 kg;
boy uzunlugu 159,3+8,15 cm; BKI 32,3+5,58 kg/cm?; total yag oran1 %38,7+9,40; su orani
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%45,0+6,74; kas kiitlesi 46,2+5,44 kg; visseral yaglanma seviyesi %11,5+5,90; gbvde yag
orani %34,4+10,49; bel cevresi 110,5£11,10 cm ve bel/boy orani 0,7+0,09 olarak
bulunmustur. Kadin bireylerde vaka ve kontrol gruplari arasinda boy uzunlugu, viicut
agirligi, BKI, total yag orani, su orani, kas kiitlesi, visseral yaglanma seviyesi ve govde yag

orani bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05).

Cizelge 4.9. Vaka ve kontrol grubundaki kadin bireylerin BKI, antropometrik 6l¢timler ve
viicut bilegimi

VAKA (n=42) KONTROL (n=42)
X+SS Alt-Ust X+SS Alt-Ust t p
Viicut Agirhig (kg) 79,2+12,12 48,2-97,6 81,5+10,52 68,9-98,0 -0,527 0,603
Boy Uzulugu (cm) 158,4+6,89 147,0-175,0 159,3+8,15 150,0-173,0  -0,312 0,758
BKI (kg/cm?) 31,6+5,16 20,0-38,1 32,3+5,58 24,3-41,5 -0,294 0,772
Total Yag Orani (%) 38,3+7,52 18,0-45,5 38,7+9,40 20,3-58,5 -0,113 0,911
Su Orani (%) 45,1+4,83 39,9-57,7 45,0+6,74 30,7-58,0 0,032 0,974
Kas Kiitlesi (kg) 45,5+4,23 37,5-50,6 46,2+5,44 36,7-54,4 -0,364 0,719
Visseral Yaglanma Seviyesi (%) 11,0+£2,23 6,5-14,5 11,5+5,90 5,0-27,5 -0,275 0,786
Go6vde Yag Orani (%) 33,448,15 12,6-42,2 34,4+10,49 9,0-51,1 -0,267 0,792
Bel Cevresi (cm) 113,4+14,25 83,0-136,0 110,5+11,10 92,0-129,0 0,554 0,585
Bel-Boy Orant (%) 0,7+0,10 0,5-0,9 0,7+0,09 0,5-0,8 0,361 0,721

T-Test

Cizelge 4.10°da erkek ve kadin bireylerde vaka ve kontrol grubuna goére BKI, bel ¢evresi ve
bel/boy oranina gore risk gruplar1 dagilimlart verilmistir. Vaka grubundaki erkek bireylerin
%358,6’s1 hafif sisman; %58,6’s1 yliksek riskli bel gevresi ve %93,1°1 riskli bel/boy oram
siifinda; kadin bireylerin %77,0’1 sisman; %41,3’1 yliksek riskli bel ¢evresi ve tiimii riskli
bel/boy orani sinifinda yer almaktadir. Kontrol grubunda ise erkek bireylerin %44,8°1 hafif
sisman; %72,4’1 yiiksek riskli bel ¢evresi ve %86,2si riskli bel/boy oran1 sinifinda; kadin
bireylerin %58,3’1i sisman; %76,9’u yliksek riskli bel ¢evresi ve tiimii riskli bel/boy orani
siifinda yer almaktadir. Erkek ve kadin bireylerde BKI, bel ¢evresi ve bel/boy oraninin vaka

ve kontrol gruplar arasinda anlamli bir farklilik géstermedigi saptanmistir (p>0,05) (Cizelge
4.10).



Cizelge 4.10. Bireylerin BKI, bel ¢evresi ve bel/boy orani siniflamasina gére dagilimlari
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VAKA (n=42) KONTROL (n=42)
Erkek Kadin Erkek Kadin
(n=29) (n=13) (n=29) (n=13)
a b
S % S % S % S % p P
x2 X2
BKI
Normal 6 20,7 1 7,7 6 20,7 1 7,7
. 0,615 0,369
Hafif Sisman 17 58,6 2 15,4 13 44,8 5 38,5 2,668 4286
Sisman 6 20,7 10 76,9 10 345 7 53,8
Bel ¢evresi
Normal 2 6,9 1 7,7 13,8 1 7,7
. 0,130 0,333
Artmis Risk 10 34,5 - - 13,8 2 15,4 4088 2200
Yiiksek Risk 17 58,6 12 413 21 72,4 10 76,9
Bel/boy orani
0,299
Normal 2 6,9 - - 4 13,8 - - 1,077 -
Riskli 27 93,1 13 100,0 25 86,2 13 100,0

Ki-Kare Analizi

p* Erkek bireylerde vaka ve kontrol grubuna gore farklilik
p° Kadin bireylerde vaka ve kontrol grubuna gore farklilik

4.6. Bireylerin Saghkh Yasam Bicimi Davramislarinin Degerlendirilmesi

Cizelge 4.11°de vaka ve kontrol gruplarina gore Saglikli Yasam Bigimi Davranislar1 Olgegi
[I’nin alt boyut puanlar1 verilmistir. Biitiin alt boyut puanlar1 kontrol grubunda daha yiiksek
olmakla birlikte bu fark stres yonetimi ve beslenme alt boyutunda istatistiksel olarak anlaml
degildir (p>0,05). Ancak ortalama manevi gelisim, kisileraras iligkiler, saglik sorumlulugu

ve fiziksel aktivite alt boyut puan1 vaka grubunda kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak

daha diistik bulunmustur (p<0,05).
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Cizelge 4.11. Vaka ve kontrol gruplarina gére Saglikli Yasam Bigimi Davranislar1 Olgegi
[I’nin alt boyut puanlari

VAKA (n=42) KONTROL(n=42)
Olgek Alt Boyutlari 1\/)[((%182) Alt-Ust 1\/>[((T(§IS{) Alt-Ust Z P

Manevi Gelisim 221{5’;22:2? 17,0-29,0 224320*(22)6 19,031,0 -3,360 0,001*
Kisileraras: ligkiler 2233’5202:8;) 16,0-35,0 22543;(23)6 17,033,0 2,740 0,010%
Stres Yonetimi 1156,7(;2:89 10,0-26,0 1166’30*(523)1 12,022,0 -1,060 0,290
Saglik Sorumlulugu 2109’22:8;) 12,0-30,0 221270*(2’3)3 13,0-30,0 2,450 0,010*
Fiziksel Aktivite 1121”1(;2:8;) 8,0-24,0 ;gﬁ(ilsl’fg 8,0-28,0 2,400 0,020%
Beslenme 22%4”90?2:2;) 16,0-31,0 2256?(235 18,0-34,0 -1,600 0,110

*p<0,05 Mann-Whitney U Test

Cizelge 4.12°’de Saglikli Yasam Bi¢imi Davranislart Olgegi II'nin vaka ve kontrol
gruplarinda giivenirlik analizi sonuglar1 ve Cronbach alpha degerleri verilmistir. Glivenirlik
analizi sonuglarina gore 6l¢egin tamaminin cronbach alfa degeri 0,897°dir. Vaka grubunda
en diisiik glivenirlik 0,517 cronbach alfa degeri ile beslenme alt boyutunda; kontrol grubunda
0,304 cronbach alfa degeri ile manevi gelisim alt boyutunda; biitiin katilimcilarda ise 0,478

ile beslenme alt boyutunda saptanmistir.

Cizelge 4.12. Saglikli yasam bigimi davranislar1 6lgegi II’nin vaka ve kontrol gruplarinda
giivenirlik analizi sonuglar1 ve cronbach alpha degerleri

VAKA KONTROL TOPLAM
Olgek Alt Alt-  Cronbach Alt-  Cronbach Alt-  Cronbach
Boyutlar X+SS Ust Alfa X+SS Ust Alfa %£SS Ust Alfa
Manevi 21,86£2,89 1729 0,718  24,19£3,06 1931 0304  23,02+3,19 17-32 0,732
Gelisim

ﬁfﬁi’;‘m 23,1743,22 1635 0,681  2533+3,86 17-33 0,791 24254370 1635 0,767
Stres 15,6942,88 1026 0,601  1631+2,41 1222 0,67 16£2,66 1026 0,479
YOnetimi

Saghk 50338 1230 0701 21714333 1330 0,628  2086£344 1230 0,674
Sorumlulugu

Fiziksel

Abtiice 12,144447 824 0,788  15,1745,49 828 0,848  13,65+520 828 0,831
Beslenme 23884397 1631 0,517 2544388 1834 0,423  24,64+3,98 16-34 0478

Vaka ve kontrol grubundaki bireylerde Saglikli Yasam Bi¢imi toplam dl¢ek puani ve viicut
bilesimi arasindaki iligki Cizelge 4.13°de verilmistir. Toplam yag oran1 ve visseral yag orani

ile toplam olcek puami arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif yonli bir iliski
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saptanmistir (p<0,05). Diger viicut bilesimi degerleri ve toplam 6lgek puani arasinda anlamli

bir iligki saptanmamuistir (p>0,05).

Cizelge 4.13. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerde Saglikli Yasam Bigimi Davraniglar
Olgegi toplam puani ve viicut bilesimi arasindaki iliski

SYBDO Puani

Viicut Bilesimi r p

Viicut Agirligi (kg) -0,151 0,172
Boy Uzunlugu (cm) 0,152 0,169
BKI (kg/cm?) -0,240 0,029*
Yag Orani (%) -0,147 0,202
Su Orant (%) 0,086 0,455
Kas Kiitlesi (kg) -0,034 0,768
Fiziksel Aktivite Oran1 (%) 0,208 0,069
Visseral Yag Orani (%) -0,267 0,019*
Govde Yag Orani (%) -0,217 0,058
Bel Cevresi (cm) -0,192 0,087

Bel-Boy Orani (%) -0,214 0,057

*p<0,05 Pearson Korelasyonu

4.7. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularin Degerlendirilmesi

Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin biyokimyasal bulgular1 Cizelge 4.14’de verilmistir.
Vaka grubundaki bireylerin ortalama plazma trigliserit seviyesi 154,97+87,15 (mg/dL); total
kolesterol seviyesi 193,59+57,9 (mg/dL); HDL-kolesterol seviyesi 44,27+10,32 (mg/dL);
LDL-kolesterol seviyesi 116,02+42,18 (mg/dL); nétrofil yiizdesi 62,32+9,36; lenfosit
yiizdesi 26,49+7,83; monosit yiizdesi 7,67+2,24 ve CRP seviyesi 25,55+48,36 (mg/dL)’dir.
Kontrol grubunda bu degerler sirasiyla 140,17+65,27 (mg/dL); 198,58+46,84 (mg/dL);
47,94£12,95 (mg/dL); 122,624+36,81 (mg/dL); 55,07+10,58; 3349,12; 8,65+2,23 ve
8,95+13,52°dir. Vaka grubundaki bireylerin aclik kan glukoz, iirik asit, trigliserit ve l6kosit
seviyesinin kontrol grubundaki bireylere kiyasla daha yiiksek oldugu saptansa da bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Ancak vaka grubunda kontrol grubuna kiyasla
notrofil ylizdesi ve CRP seviyesi anlamli olarak yiiksek iken, lenfosit ve monosit ylizdeleri

disiiktiir (p<0,05).
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Cizelge 4.14. Vaka ve kontrol gruplarina gére biyokimyasal bulgularin degerlendirilmesi

VAKA (n=42) KONTROL (n=42)
Biyokimyasal Bulgular X+SS Alt-Ust X+SS Alt-Ust t p
Glukoz (aglik) (mg/dL) 132,37+48,66  68,43-293,87 116,21+39,41  76,42-287,82 1,665 0,100
Ure (mg/dL) 34,5+7,36 19,75-54,76 33,21+8,51 14,25-56,06 0,745 0,459
BUN (mg/dL) 16,0243,47 9-26 15,5+£3,96 7-26 0,645 0,521
Kreatinin (mg/dL) 1,03+0,16 0,59-1,34 1,01+0,18 0,61-1,45 0,428 0,670
Urik Asit (mg/dL) 6,24+1,57 3,04-10,92 5,72+1,39 2,73-8,33 1,610 0,111
Trigliserit (mg/dL) 154,97+£87,15  38,63-565,57 140,17+65,27  44,3-307,38 0,877 0,383
Total Kolesterol (mg/dL) 193,59+57,9  110,4-386,85 198,58+46,84 125,3-314,18  -0,432 0,667
HDL (mg/dL) 44.27+10,32 28,25-82,78 47,94+12,95 29,28-82,56 -1,425 0,158
LDL (mg/dL) 116,02+42,18 55,27-223 122,62+36,81  71,95-224,5 -0,756 0,452
AST (U/L) 22,02+5,81 13,83-47,12 24,46+7,58 14,5-45,53 -1,652 0,102
ALT (U/L) 20,97+8,15 11,46-45,45 23,37+£12,38 9,65-75,6 -1,051 0,296
Sodyum (mmol/L) 139,124+2,79 130-144 139,34+2,02 134-142 -0,415 0,679
Potasyum (mmol/L) 4,5+0,41 3,4-5,42 4,42+0,37 3,66-5,27 0,939 0,351
Klor (mmol/L) 104,15+4,12 93-114 104,47+2,42 99-109 -0,414 0,679
Kalsiyum (mmol/L) 9,67+0,49 8,72-11,13 9,77+0,42 8,63-11,09 -0,954 0,343
Lokosit (x10°/mm?) 8,15+2,53 4,7-15,1 7,51+2,94 4,4-23,1 1,068 0,289
Notrofil % 62,3249,36 39,9-81,5 55,07£10,58 34,2-87,9 3,325 0,001*
Lenfosit % 26,49+7,83 8,9-39,8 33+9,12 5,4-50,8 -3,508 0,001*
Monosit % 7,67+£2,24 0,8-12,5 8,65+£2,23 3,4-13 -2,013 0,047*
Eozinofil % 2,61+2,1 0,1-9,5 2,58+1,79 0-7,9 0,073 0,942
Bazofil % 0,74+0,42 0,1-2,6 0,7+0,33 0,2-1,5 0,434 0,665
Hemoglobin (g/dL) 14,32+1,98 7,9-17,2 14,46+1,62 10,5-18,1 -0,361 0,719
Hematokrit % 42,03+5,32 23,4-50,2 42,3544,12 33,8-51,5 -0,308 0,759
Trombosit dagilim genisligi
(RDW) % 14,46+1,86 12,5-21,6 14,44+1,52 12,7-19,3 0,077 0,939
Platelet (10"3/uL) 257,48+104,31 147-797 237,74+63,02 142-412 1,050 0,297
?ff;‘lama platelethacmi MPV' ¢ 75,078 73-104  8,9740,89 7-11 JL182 0,240
Lenfosit/Monosit Orani 3,51+1,25 1-6,33 4,01+1,51 1,5-7,75 -1,650 0,103
Notrofil/Lenfosit Orani 2,77£1,6 1-9,46 2,16+2,47 0,67-16,92 1,356 0,179
Platelet/Lenfosit Orani 132,67+53,78  65,17-306,54 112,35+50,14 43,42-270 1,791 0,077
Trombosit/Platelet Oran1 0,06+0,01 0,02-0,1 0,06+0,02 0,03-0,11 -1,043 0,300
CRP 25,554+48,36 3,03-207,00 8,95+13,52 3,02-60,80 2,519 0,019*

*p<0,05 T-Test

Tablo 4.15’de vaka ve kontrol grubundaki bireylerin biyokimyasal bulgularinin referans

araliklarma gore degerlendirilmesi verilmistir. Vaka grubundaki bireylerin %64,2’sinin

glukoz, %45,2’sinin total kolesterol, %38,1’inin LDL kolesterol seviyesinin yliksek oldugu;

kontrol grubunda bu dagilimin sirasiyla %40,5; 47,6; 38,1 oldugu saptanmistir. Vaka

grubundaki bireylerin %14,3’iinlin HDL kolesterol, %16,7’sinin lenfosit, 23,8’inin

hematokrit seviyesinin diisiik oldugu; kontrol grubunda bu dagilimin sirasiyla %19,0;

%11,9; 28,6 oldugu saptanmustir.



Cizelge 4.15. Vaka ve kontrol gruplarina gore biyokimyasal bulgularin referans araliklarina gore degerlendirilmesi

VAKA (n=42) KONTROL (n=42)

Diisiik Normal Yiiksek Diistik Normal Yiiksek
Biyokimyasal Bulgular Referans Araligi S % S % S % S % S % S %
Glukoz (Aglik) 74 — 106 (mg/dL) 2 48 13 31,0 27 64,2 - - 25 59,5 17 40,5
Ure 17 — 43 (mg/dL) - - 36 85,7 6 14,3 1 2,4 36 85,7 5 11,9
Bun 5—18 (mg/dL) - - 32 76,2 10 23,8 - - 33 786 9 214
Kreatinin (Kan) 0,84 - 1,25 (mg/dL) 5 11,9 34 81,0 3 7,1 6 143 31 73,8 5 11,9
Trigliserid 50 — 200 (mg/dL) 2 48 30 71,4 10 23,8 2 4,8 30 71,4 10 23,8
Total Kolesterol 110 — 200 (mg/dL) - - 22 52,4 19 45,2 - - 22 52,4 20 47,6
HDL-Kolesterol 35— 85 (mg/dL) 6 143 36 85,7 - - 8 19,0 34 81,0 - -
LDL-Kolesterol 0—130 (mg/dL) - - 26 61,9 16 38,1 - - 26 61,9 16 38,1
Ast 0-35(U/L) - - 41 97,6 1 2,4 - - 38 90,5 4 95
Alt 0-34 (U/L) - - 38 90,5 4 9,5 - - 37 88,1 5 11,9
Lokosit 52-12,4(x103/mm3) 1 24 37 88,1 4 9,5 5 11,9 36 85,7 1 24
Notrofil % 41 - 73 (%) 1 24 35 83,3 6 14,3 3 7,1 37 88,1 2 48
Lenfosit % 19,4 - 44,9 (%) 7 16,7 35 83,3 - - 2 4,8 36 857 4 95
Monosit % 5,1-10,9 (%) 2 48 36 85,7 4 9,5 3 7,1 31 73,8 8 19,0
Eozinofil % 0,9 -6 (%) 4 95 35 83,3 3 7,1 5 11,9 35 83,3 2 48
Bazofil % 0,3-1,5 (%) 3 71 37 88,1 2 4,8 1 2,4 41 97,6 - -
Hemoglobin 13,6 - 17,2 (g/dL) 9 214 33 78,6 - - 12 28,6 28 66,7 2 48
Hematokrit 39,5 -50,3 (%) 10 23,8 32 76,2 - 12 28,6 29 690 1 24
Platelet Dagilim
Genisligi (RDW) 11,8 - 14,3 (%) 29 69 13 31,0 - - - - 25 59,5 17 40,5
Platelet 156 — 373 (1073/uL) 1 2,4 38 90,5 3 7,1 1 2,4 39 929 2 48
Ortalama Platelet
Hacmi (MPV) 6,9 - 10,8 (fL) - - 42 100,0 - - - - 42 1000 1 24

1S
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4.8. Bireylerin Koroner Arter Hastalig: Riski ve Siddetinin Belirlenmesi

Cizelge 4.16’da vaka grubundaki bireylerin cinsiyetlere gore aterojenik ve kardiyometabolik
indeks dagilimlar1 verilmistir. Vaka grubundaki erkeklerin 9%89,7’sinin; kadinlarin
%75,9’unun yliksek aterojenik risk tasidigi; erkeklerin %27,5’inin; kadinlarin %30,8’inin
kardiyometabolik indeksin 4. Ceyrekliginde yer aldig1 saptanmistir. Kontrol grubunda ise
erkeklerin %75,9’unun; kadinlarin %69,2’sinin yiiksek aterojenik risk tasidigi; erkeklerin
%34,5’inin; kadinlarin %30,8’inin kardiyometabolik indeksin 3. c¢eyrekliginde yer aldig:

bulunmustur.

Cizelge 4.16. Vaka grubundaki bireylerin cinsiyetlere gore aterojenik ve kardiyometabolik
indeks dagilimlari

VAKA (n=42) KONTROL (n=42)
Erkek Kadin Erkek Kadin
(n=29) (n=13) (n=29) (n=13)
a b
S % S % S % s % PP
2 x2
Aterojenik indeks
ii‘g?‘zllf)ve orarisk 3 o3 2 154 7 241 4 308 o164 0161
1,933 1,963
Yiiksek risk (>0.21) 26 89,7 11 84,6 22 75,9 9 69,2
Kardiyometabolik
Indeks
1. Ceyreklik 6 20,7 4 30,8 9 31,1 5 38,4
2. Ceyreklik 6 207 5 38,4 5 172 4 30,8 0,402 0,055
3. Ceyreklik 9 31,1 - - 10 34,5 4 30,8 2,933 7,611
4. Ceyreklik 8 27,5 4 30,8 5 17,2 - -
Toplam 29  100,0 13  100,0 29 100,0 13 100,0

Ki-Kare Analizi
p* Erkeklerde vaka ve kontrol gruplar: arasindaki farklilik
p° Kadimlarda vaka ve kontrol gruplari arasindaki farklilik

Cizelge 4.17°de vaka grubundaki bireylerin cinsiyetlere gére Gensini skoru ve damar
yayginliglr durumuna gore dagilimlart verilmistir. Vaka grubundaki erkeklerin %48,3 {iniin;
kadinlarin %53,8’inin yiiksek siddetli KAH; erkeklerin %41,4 {iniin; kadinlarin %53,8’inin
1 damar hastalig1 sinifinda yer aldigi bulunmustur (p>0,05).
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Cizelge 4.17. Vaka grubundaki bireylerin cinsiyetlere gore Gensini skoru ve damar
yayginlig1 durumuna gore dagilimlari

Erkek Kadin Toplam
S % S % S % x2 p

Gensini skoru
Diisiik ve orta giddet (<43) 15 51,7 6 46,2 21 50,0

Yiiksek Siddet (>43) 14 48,3 7 53,8 21 50,0 0,111 0,739
Damar yayginligi
1 Damar hastaligt 12 414 7 53,8 19 453
2 Damar hastalig1 10 34,5 3 23,1 13 31,0 4,340 0,227
3 Damar hastalig1 7 24,1 3 23,1 10 23,7
Toplam 29 100,0 13  100,0 42 100,0

Ki-Kare Analizi

4.9. Bireylerin Besin Tiiketimlerinin Degerlendirilmesi

Erkek ve kadin bireylerde vaka ve kontrol gruplarina gore diyetle giinliik enerji ve besin
Ogeleri alimlarinin ortalama ve standart sapma degerleri Cizelge 4.18’de verilmistir. Erkek
bireylerin giinlik ortalama tiikettikleri enerji, protein, yag, karbonhidrat ve posa
miktarlarinin vaka ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli bir farklilik gostermedigi
saptanmistir (p>0,05). Kadin bireylerin giinliik ortalama tiikettikleri enerji, protein, yag,
karbonhidrat ve posa miktarlarinin vaka ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir farklilik

gostermedigi saptanmustir (p>0,05).

Erkek bireylerin vaka ve kontrol gruplarinda enerji, protein, yag ve karbonhidrat
tilketimlerinin anlamli bir farklilik gdstermedigi bulunmustur (p>0,05). Erkek bireylerde
protein, yag ve karbonhidrattan gelen enerjinin total enerjiye oranimin vaka ve kontrol
gruplar1 arasinda anlamli bir farklilik gostermedigi bulunmustur (p>0,05). Bu degerler
sirastyla vaka grubunda %15,242,9; 9%38,3+6,54 ve %46,2+7,59; kontrol grubunda
%15,0x1,75; %41,5+6,53 ve %43,7+6,29°dur. Kadin bireylerde de protein, yag ve
karbonhidrattan gelen enerjinin total enerjiye oraninin vaka ve kontrol gruplari arasinda
anlamli bir farklilik gostermedigi bulunmustur (p>0,05). Bu degerler sirasiyla vaka
grubunda %15,5+£2,56, 9%37,6+£5,9 ve %46,1+7,32; kontrol grubunda %15,8+2,67;
%38,1+6,38 ve %45,4+7,95dir.

Vaka grubundaki erkek bireylerin giinliik ortalama tiikettikleri ¢oklu doymamis yag asidi
24,3+6,51 gr; tekli doymamis yag asidi 29+7,14 gr; omega 3 2+1,04 gr; omega 6 13+8,44



54

ve kolesterol 250,1+£88,94 mg’dir. Kontrol grubundaki erkek bireylerin gilinlilk ortalama
tiikettikleri coklu doymamis yag asidi 15,5+5,74 gr; tekli doymamis yag asidi 33,5+9,44¢r;
omega 3 2,1+0,91 gr; omega 6 12,9+5,26 gr ve kolesterol 278,2+131,11 mg’dir. Erkek
bireylerin giinliik ortalama tiikettikleri ¢oklu doymamis yag asidi, omega 3, omega 6 ve
kolesterol miktarlarinin vaka ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir fark gostermedigi
(p>0,05); ancak tekli doymamis yag asidi tiikketim miktarlarinin vaka ve kontrol gruplar
arasinda istatistiksel anlamli olarak farklilik gosterdigi saptanmistir (p<0,05). Vaka
grubundaki kadin bireylerin giinliik oratalama tiikettikleri ¢oklu doymamis yag asidi
10,5+5,92 gr; tekli doymamis yag asidi 27,2+10,96; omega 3 1,6+0,83; omega 6 8,5£5,27
ve kolesterol 161,4+98,37 mg’dir. Kontrol grubundaki kadin bireylerin gilinliik ortalama
tiikettikleri coklu doymamis yag asidi 1145,69 gr; tekli doymamis yag asidi 27,7+£9,3 gr;
omega 3 0,5-3,9 gr; omega 6 8,9+4,97gr ve kolesterol 253,2+121,15 mg’dir. Kadin
bireylerin giinliik ortalama tiikettikleri coklu doymamis yag asidi, tekli doymamis yag asidi,
omega 3 ve omega 6 miktarlarinin vaka ve kontrol grubu arasinda anlamli bir farklilik
gostermedigi (p>0,05); ancak kolesterol tiiketim miktarlarinin vaka ve kontrol gruplar

arasinda istatistiksel anlamli olarak farklilik gosterdigi saptanmaistir (p<0,05).

Erkek bireylerin giinliik ortalama C vitamini tiiketimi vaka ve kontrol gruplarinda sirasiyla
85,6£35,55 mg ve 111+48,25 mg; flavon 3 ol tiiketimi sirasiyla 237,1+188,24 mg ve
460,3+364,31 mg; flavonol tiikketimi sirastyla 18£8,39 mg ve 28,8+12,45 mg’dir. Kadin
bireylerde flavon tiiketimi vaka ve kontrol gruplarinda sirasiyla 1,6+0,6 mg ve 1,9+0,71
mg’dir. Erkek bireylerde C vitamini, flavon 3 ol ve flavonol tiiketiminin; kadin bireylerde
flavon tliketiminin vaka ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gosterdigi saptanmistir (p<0,05).



Cizelge 4.18. Erkek ve kadin bireylerde vaka ve kontrol gruplarina gore diyetle giinliik enerji ve besin dgeleri alimlarinin ortalama, standart sapma
ve alt-list degerleri degerleri

VAKA (n=42) KONTROL (n=42)
Erkek (n=29) Kadin (n=13) Erkek (n=29) Kadin (n=13)
t t
X+SS Alt-Ust X+SS Alt-Ust X+SS Alt-Ust X+8S Alt-Ust p p’
Enerji (kcal) 17556429888 1185,1-22963 15333443626 853,9-2260,9 1799+328,59 1083,4-2679 16212446727 1034,7-2436,8 865507 'g’gzgf
Enerji (keal/kg) 22,3+4,87 13,1-34,3 19,3+4,38 14,3-26,6 22,7+6,21 12,5-38,3 20,3+6,58 11,8-33,7 '8 82531 8’2?8
Protein (g) 66,2414,77 44,9-98.1 59,3+18.22 26,1-98,6 67,5:14,15 33,5-94.8 63,6£20,51 34,5-105,1 873:30 'g 557731
. 0326 -0.207
Protein (%) 15,2429 10,4-232 15,542,56 11,9212 15,041,75 10,5-18 15,842,67 11,9-21,7 e
. 20,021 0035
Protein (g/kg) 0,8+0,24 0,4-1,4 0,7+0,18 0,5-1,2 0,9+0,26 0,4-1,6 0,8+0,27 0.4-1,2 0.904 0.573
Yag (g) 74,5+17,39 39,1-106,7 64,4+21,01 26,6-99,2 83,3+20,61 413-122.4 68,1419,92 38,8-101,4 ‘01 707;70 ‘82‘568
Yag (%) 383+6,54 223517 37,6459 28,0-46,0 41,546,53 26,6-59,7 38,146,38 28-50,3 01 3250 8815872
Karbonhidrat (g) 203,3+51,63 108,6-338,2 176,5+56,03 87,9-266,6 195,8+44,03 118,2-346,1 185,4+68,13 79,5-349,1 8222 (‘))731685
Karbonhidrat (%) 46,2+7,59 25,7-63,1 46,1+7,32 38-58,9 43,7+6,29 30-60 45,447,95 27,1573 éfg; 8;?2
Doymus Yag (g) 24346 51 14,4376 2274637 9,5-31,9 2774822 12,3-42,8 24.346,99 14-37,1 01 079119 85633;
Doymus Yag (%) 12,4442 45 83-193 13,542,63 10-20,8 13,742.96 7421 13.742.26 9.6-18,2 (} (?7321 8§§§
CDYA (g) 15,848,78 59-42,3 10,5+5,92 3,2-26,3 15,5:5,74 44257 115,69 4,4-20,1 8’21;22 ‘8’51403
CDYA (%) 7.9943.73 28182 6:2,14 2,8-10,5 7.842,65 28133 6+2,4 32-10 g%g ?888
TDYA (g) 20,047,14 13,3-47,9 27.2410,96 8,0-45,9 33,5494 17,5-51,7 277493 13,0-42,8 {ﬁﬁ‘éi (‘))91(}96
9 9

TDYA (%) 154347 7,6-232 16+5,06 84-263 16,743 34 9,8-23.4 15,7+4,67 88252 01 56676 8;38
Omega3 (g) 2.041,04 0.8-4.9 160,83 0,5-3,6 212091 0,5-39 1,6£0,73 1,0-33 -0268 0,151
01, 84, 620, 53, 120, 53, 620, 03, 0790 0882
Omage 3 (%) 1024047 04-2,6 0,940,334 04-19 120,46 03-2,1 0.940.33 0,6-1.8 -0,208 0,108

0,836 0,915

*p<0,05 T-Test
p*:Vaka ve kontrol gruplarina gore erkek bireylerin farklilik gostermesi
p° Vaka ve kontrol gruplarina gore kadinlarin bireylerin farklilik gdstermesi
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Cizelge 4.18. (devam) Erkek ve kadin bireylerde vaka ve kontrol gruplarina gore diyetle giinliik enerji ve besin dgeleri alimlarinin ortalama,
standart sapma ve alt-iist degerleri

VAKA (n=42) KONTROL (n=42)
Erkek (n=29) Kadin (n=13) Erkek (n=29) Kadin (n=13)
X£SS Alt-Ust X+£SS Alt-Ust X£SS Alt-Ust X£SS Alt-Ust t t
p' p°

0,099 0,214
Omega 6 (g) 13,0+8,44 4,8-39.9 8,5+5,27 2,3-233 12,9+5,26 3,6-22,7 8,9+4.,97 3,2-17.8 0.922 0.832
0,169 0,064
Omega 6 (%) 6,58+3,66 22-17,1 4,842,05 23-9.3 6,4+2,44 23-11.4 4,8+2,07 2,6:9.1 0867 0949
Omega3/Omgeat 0,2+0,08 0,05-0,32 0,20,09 0,07-0,35 0,2+0,07 0,03-0,29 0,2+0,07 0,07-0.32 8%22 (()) ggg
Kolesterol (mg) 250,188,904 49,9-446,9 161,4+98,37 342-358,3 278 24131,11 30,6-484 2532+121,15 50,9-517,4 ‘(‘))739537 (‘]zéﬁi

9 9
Posa (g) 22,145.85 8.5-35,8 23,145,59 11,8-34.9 23,8467 10.843.9 25,110,83 124476 v Do
B, vitamini (mg) 0,9+0,17 0,7-1,5 0,9+0,24 0,5-1,3 140,2 0,6-1,5 0,9+0,3 0,5-1,4 -3 ,16{)53 8’82
N L6 0,332
B, vitamini (mg) 1,4+0,39 0,6-2,5 1,4+0,45 0,7-2 1,5+0,39 0,7-2,1 1,5+0,6 0,8-2,8 0.269 0,743
Bs vitamini (mg) 1,340,35 0,6-1,9 1,3+0,35 0,8-1,9 1,4+0,39 0,7-2,2 1,340,56 0,6-2,6 -L317 o -0,293
; 30, 6-1, 320, 8-1, A0, 7-2, 320, 6-2, 0.193 0972
B, vitamini (ug) 41423 0,6-8,9 3,7+1,89 1-6,4 4,2+1,85 1,2-8 5,6+6,6 1,3-26,2 0,119 -1,025
12 s 5 5 5 s s B > 5 > 5 5 > > 0,905 0,3 15
Folik asit (ug) 340,5+86,88 138,1-603,6 324.6£72.71 200,3-420,6 368,6£79,33 221,5-498,7 349,5+107,95 2142-612,8 ‘(} 225;53 ‘(‘))f9970
A vitamini (ug) 970+610,74 365,4-2985,5 802,4+388,66 238,7-1855,5 902+347,05 390,7-1524,3 1332,7+1677,6  417,8-6721,6 ggéé 01 21713
C vitamini (mg) 85,6435,55 32-1492 106,139,41 43,1-173.2 11144825 26,1-226,8 123,5+61,63 30,4-274.2 0202277i 'gfgls

9 9
N 0,554 -0,259
E vitamini (mg) 11,9+£5,94 4,3-26,1 9,245,35 2,8-22,7 12,7+5,12 3,6-23,7 9,8+5,54 2,5-21,6 0,582 0,798
. 0338 -0,492
Demir (mg) 10,6+2,43 7,3-18 9,7+2,54 4,9-14,6 10,8+2,47 6,2-16,9 10,3+3,59 4,4-18,4 0.737 0627
Magnezyum (mg) 257,767, 173,6-479,8 244,5+64,42 154,6-346,5 272,8+60,26 146-403,2 2484834 127,1-431,4 '(‘)) 387946 '(‘)) ’91542
Cinko (mg) 9,342,16 52145 8+1,77 57-118 10£2,09 6,1-14,6 9,2+2,88 5132 -1272 - -1,280

0,208 0,213

*p<0,05 T-Test
p*:Vaka ve kontrol gruplarina gore erkek bireylerin farklilik gostermesi
p° Vaka ve kontrol gruplarina gore kadinlarin bireylerin farklilik gdstermesi



Cizelge 4.18. (devam) Erkek ve kadin bireylerde vaka ve kontrol gruplarina gore diyetle giinliik enerji ve besin dgeleri alimlarinin ortalama,
standart sapma ve alt-list degerleri degerleri

VAKA (n=42) KONTROL (n=42)
Erkek (n=29) Kadmn (n=13) Erkek (n=29) Kadin (n=13)

X+SS Alt-Ust X+SS Alt-Ust X+SS Alt-Ust X+SS Alt-Ust t t

p° P’
Potasyum (mg) 2315,2+539,32 1216,1-3881,2 2428,7+612,44 1351,6-3433,3 2515,9+524.2 1360,1-3451,4 24273477221 1467-4520,5 _é ’145367 8’882
Fosfor (mg) 1114,6+249,64 782,5-1830,6 1072,4+252,7 664,7-1476,8 1159,6+243,76 722,1-1620,8 1078,9+340,69 587-1725,6 -(());1699(;5 _(())7905575
Kalsiyum (mg) 724,6+320,9 318,3-1919,3 793,2+257,39 347,2-1098,9 776,5+£222,97 388,7-1138,6 698,9+181,88 486,8-1123,1 _8’477176 (1)’(2);2
Flavon_3_ol (mg) 237,1+188,24 0-733,5 222,6+133,23 15-553,4 460,3+£364,31 9,4-1562,2 248,7+155,58 10,8-556,6 (-]26?]3;‘ -(())2‘5509

9 )

-1,663 -2,684
Flavon (mg) 1,6+0,6 0,8-3,9 1,740,41 0,8-2,3 1,9+0,71 0,6-3,2 2,2+0,44 1,6-2,9 0.102 0.013*
-3,863 -0,293
Flavonol (mg) 18+8,39 5,2-45.9 17,9+7,74 7,7-33,9 28,8+12,45 8,6-61,5 18,7+6,08 7,2-30 0.000% 0.772
Flavonon (mg) 18,8+21,08 0-94 27,1422,66 0,2-63,9 31,9+32,08 0,8-106,3 44,4+41,86 1,3-144,7 -(} ’(?7317 -(} ’230130
Antosiyanidin (mg) 12,1£21,55 0-87.,5 5,4+11,5 0,9-43,3 7£10,72 0-46,5 355+1L79 0-44.6 (1)’;5% -(;)790824(1)
; -0,111 0,615
isoflavon (mg) 0,7+0,36 0-1,5 0,6+0.31 02-13 0,7+0,35 0.1-1,5 0,5+0,26 03-1.2 0912 0,545

*p<0,05 T-Test

p*:Vaka ve kontrol gruplarina gore erkek bireylerin farklilik gdstermesi

p°: Vaka ve kontrol gruplarina gore kadinlarin bireylerin farklilik gdstermesi
CDYA: Coklu doymamis yag asitleri

TDYA: Tekli doymamis yag asitleri,

LS
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Erkek ve kadin bireylerde vaka ve kontrol grubuna gore bireylerin enerji ve besin dgeleri
DRI karsilama ytizdeleri (%) Cizelge 4.19°da verilmistir. Vaka grubundaki erkek bireylerin
Bs ve C vitami tiikketim diizeylerini DRI degerlerini karsilama yiizdesi sirasiyla %77,6+20,85
ve %77,8€32,32; kontrol grubundaki erkek bireylerin sirasiyla %93,1£29,83 ve
%102,2+44,2°dir. Erkek bireylerde Bs ve C vitami tiiketim diizeylerini DRI degerlerini
karsilama yiizdelerinin vaka ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gosterdigi saptanmistir (p<0,05). Ancak kadin bireylerde enerji ve besin 6geleri DRI
karsilama ytlizdelerinin vaka ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli bir farklilik géstermedigi

bulunmustur (p>0,05).

Cizelge 4.19. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin cinsiyetlere gore enerji ve besin dgeleri
DRI karsilama yiizdeleri (%)

VAKA (n=42) KONTROL (n=42)
Erkek (n=29) Kadin (n=13) Erkek (n=29) Kadin (n=13)
4SS Alt-Ust XSS AltUst  X#8S  Alt-Ust X488 Alt-Ust 1;“‘ r:b
.. -0,973 -0,248
Enerji 105,7£33,19 69,5-166,4 110,6+£28,2 76,6-157,8 113,3+25,38 72,3-180,7 113,6+32,91 70,9-176,3 0335 0.807
. -0,121 -0,571
Protein 128,1+£35,87 59,8-209,3 112,6£27,98 73,6-176 129,3+38,91 58,5-238,9 120,5+40,91 53,3-184,6 0 ’904 0’573
. 0,399 -1,110
A vitamini  129,3+81,43 48,7-398,1 123,4+59,79 36,7-285,5 122,3+47,59 52,1-205,4 205+258,09 64,3-1034,1 0692 0278
-2,302  -0,367

B¢ Vitamini  77,6+20,85 35,3-111,8 86,9+25,15 53,3-126,7 93,1+£29,83 41,2-169,2 91,6+38,67 40-173,3 0.025% 0717
9 ’

By, Vitamini 102,8+57,62 15-222,5 91,3+47,34  25-160 104,4+46,16 30-200 140,2+165,12 32,5-655 -8’91(;59 -(;’3?1255
-2,393  -0,855

C Vitamini ~ 77,8+32,32 29,1-135,6 111,7+41,48 45,4-182,3 102,2+44,2 23,7-206,2 130+64,87  32-288,6 0.020%  0.401

E Vitamini 91,4457 33,1-200,8 83,8£48,67 25,5206,4 99,6£41,62 27,7-190,9 88,8£50,34 22,7-196,4 '&‘77207 87295;
L 1,283 -0,690
Folik Asit 103242633 41,8-182,9 984£22,03 60,7-127,5 111,7424,04 67,1-151,1 105943271 64,9-1857 (502 ("o s
. 0,446 -0,050
Niasin 155,1456,27 83,6282, 1494+71,01 50,7-3164 161,9+59.8 71,6-3269 1509482,18 552-2955 "l o2
Tiamin 7561426 583-125 797422 455-1182 823+1671 50-125 792686 4551273 /8 0073
, , \ ,5-118,2 82,3+16, , S1273 0080 0.943

. . 1,372 -0,332
Riboflavin  107,4£29,76 46,2-192,3 125,9:40.8 63,6-181,8 1182+30,06 53,8-161,5 132245475 72,7-2545 75 (00
. 0,058 -0,492
Demir 96,2422,12 664-163.6 T1,7£1878 36,3-108,1 96,5423,65 474-153,6 76.2+26,62 3261363 0o, (s
-1,148  -0,122

Magnezyum  73,6£19,34 49.6-137,1 81,5£2147 S15-1155 79281741 417-1152 8274278 4241438 00’ oo
. 21,272 -1,280
Cinko 72,6£16,79 405-1128 62551379 444918 781163 475-1136 7182239 389-1027 0 (01

*p<0,05 T-Test
p* Vaka ve kontrol gruplarina gore erkek bireylerin farklilik gostermesi
p% Vaka ve kontrol gruplarina gére kadin bireylerin farklilik gdstermesi
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4.10. Bireylerin Diyet Inflamasyon Indeksinin Degerlendirilmesi

Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin DIl ceyrekliklerine gére dagilimlar ve ortalama
degerleri Cizelge 4.20°de verilmistir. Vaka grubunda DII 1. ¢ceyreklikte ortalama -3,0+2,10;
2. geyreklikte 1,5+0,92; 3. c¢eyreklikte 4,3+1,17; 4. geyreklikte 7,1+0,32°dir. Kontrol
grubunda ise ortalama 1. ¢eyreklikte -8,0+0,43; 2. ¢eyreklikte -5,6+0,70; 3. ¢eyreklikte -
3,3+0,96; 4. ¢eyreklikte 1,2+2,97 dir.

Cizelge 4.20. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin Dil ¢eyrekliklerine gére dagilimlari ve
ortalama degerleri

DII
VAKA (n=42) KONTROL (n=42)
Ql(n=10) Q2(n=11) Q3(n=11) Q4(n=10)  Ql(n=11) Q2(n=10) Q3(n=10) Q4(n=11)
Dii <-0,15 -0,15-2,68 2,68-6,53 >6,53 <-6,88 -6,88-(-4,54) -4,54-(-1,78) >-1,78
%4SS 2,543,91 3,943,71
(Alt-Ust) (7,61-(-6,61)) (-8.43-7,75)

Vaka grubundaki bireylerin diyet inflamasyon indeksi ¢eyrekliklerine gore diyet Oriintiisii
degerleri Cizelge 4.21°de verilmistir. Vaka grubundaki bireylerin DIl ¢eyreklikleri arasinda
B, vitamini, magnezyum, doymus yag, A vitamini, flavon, flavonol ve kalsiyum tiiketim
diizeyleri agisindan anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0,05). B vitamini, magnezyum
ve kalsiyum tiiketiminin en yiliksek birinci ¢eyreklikte, en diisiik dordiincii ¢eyreklikte;
doymus yag, A vitamini ve flavonol tiiketiminin en yiiksek ti¢lincii ¢ceyreklikte, en diistik
dordiincii ¢eyreklikte ve flavon tiiketiminin en yiiksek olarak birinci ¢eyreklikte, en diisiik
olarak {i¢lincii ceyreklikte yer aldigi saptanmugtir. DII geyreklikleri arasinda diger diyet

ogeleri agisindan anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).



Cizelge 4.21. Vaka grubundaki bireylerin diyet inflamasyon indeksi ¢eyrekliklerine gére enerji ve besin dgeleri titketim ortalama (X) ve IQR 2

degerleri
T Ql@=10) T Q@@= T B @=lD T Qa(=10)

Enerji ve Besin Ogeleri MX(jI:(Sﬁi) Alt-Ust MX(:‘I:(%;) Alt-Ust MX:I:(S)?{) Alt-Ust MX(J—;(%%) Alt-Ust 2 P

Enerji (kcal) ff;f;ﬁ;‘ ’f) 1315,7-2296,3 11567237 52216509) 1214,8-2097,5 11677797’ ’fféf&f) 899422609 | 56287 ;ﬁfj% 853921084 4,580 0,205
Protein (g) 66; ’5631?,’;‘) 43,1-78,1 565’93?11598) 49,3-98,1 6679, 0221575) 41,6-98,6 555829@16925) 26,1952 2,398 0,494
Yag (o) ] 1663338‘?) 39,1-106,7 6639 ’()9?3126”5) 52,0972 ] 19 952128;‘) 41,9-99.4 6519 412158;)) 26,6-89,9 7,532 0,134
Karbonhidrat (g) 2201; 5'5?;69 ’56) 128,4-338,2 1(152?9’0531’; 108,6-256,4 2109(;‘, 19 ?5331) 87,0294, 1198;’69 ?5,’35) 125,8-266,6 1,534 0,674
Doymus Yag (g) 225’72?66:73) 14,537.,6 220114?7315) 16,3-26,3 2%?8’0(112’,25) 19,1-35,8 1?3?7’5571’,12) 95313 8,662 0,034*
CDYA (2) 11231216072; 6,1-40,5 11;’,21(19(,)6()) 72-423 11 i ’24?”86) 3,2-26,3 ;(’)6,5(162? 42-19 3,369 0,338
TDYA (2) 3320,’(‘)‘?:;‘) 13,3-43,1 231,8635%2) 21,6-45,9 239?;752”56) 16,4-47,9 221’52?97:16) 8,0-34,3 4353 0,226
Omega 3 (2) 11:59?11:91) 0,8-37 11,%9 3121) 0,8-4,9 2221 ?(()):g) 0,8-42 11”56??, ’39) 0,5-3,5 2,002 0,572
Omega 6 (g) f&’éﬁﬁﬁ) 4.8-37,1 1102”27 ng ’s) 49-39.9 1112”326”91) 23233 ifﬁ,’g) 3,6-143 3911 0,271
Kolesterol (mg) 226650”7531;2;42) 47,3-446,9 1%2?1’559755:3,5) 89,0-381,7 23‘3’73’857121’;) 92,7-315,7 11;332”;?}9111”5) 34.2-352,5 3,737 0,291
Posa (2) 223317 ?98:31) 8,5-35.8 2212;;‘ ’56) 15,8-31,2 2212”;?86,’;) 11,8-34,5 2211”73?’3) 17,5-28,2 0,715 0.870
B, Vitamini (mg) 11”(??&22) 09-1,5 (?,’883’22) 0,6-1,1 10’;)9 fg’f} 0,5-13 (?,’ng&’l') 0,6-1,0 11,357 0,010%
B, Vitamini (mg) 11’;‘6?&’65) 0,8-2,5 11:33?(()):73) 0.8-1,8 11”55?8”53) 0,9-2,0 11,’11?&’5‘) 0,6-1,7 6,469 0,091
B, Vitamini (mg) 1{3”?&2‘) 0,7-1,9 1‘:;?&;‘) 0,6-1,8 1{??(()),’53) 09-1,9 11,’12?()),?) 0,6-1,6 2321 0,508
B\, Vitamini (ug) 34’ ’91 ?31,1?) 1,8-7,1 23 98%253) 1,7-89 1’24?21”37) 1,4-8,0 23,’85?5;49) 0,6-8.7 2,175 0,537
Niasin (mg) 99’ ’59?53”;‘) 6,2-158 ;?7’6;?6‘)‘ 5,6-21,2 1(1),01’9(2‘2) 3,4-16,1 ; ’]6?63:15) 6,5-17 1,438 0,697
Folik asit (ug) 33764?53?1112?% 138,1-603.6 33352}(71%1‘t 20034337 33’:97 18?7557 ’; 253,7-455,7 229975 92?9515) 179,5-362.,8 4,886 0,180

*p<0,05 Kruskal-Wallis Test



Cizelge 4.21. (devam) Vaka grubundaki bireylerin diyet inflamasyon indeksi ¢eyrekliklerine gdre enerji ve besin dgeleri tiiketim ortalama (X) ve

IQR degerleri
Q1 (n=10) Q2 (n=11) Q3 (n=11) Q4 (n=10)
Enerji ve Besin XSS 1 X+SS 1 X+SS T X+SS o
Ogeleri M (IQR) Alt-Ust M (IQR) Alt-Ust M (IQR) Alt-Ust M (IQR) Alt-Ust %2 p
o 830,9+460,3 745 4+246,9 1332,24739,2 739,6+461,9 ] .
A Vitamini (ug) 678 (354.5) M9318555 o ars) 386,1-1151,6 968 1 (904.9) 709,4-2985,5 6459 (302.4) 238,7-1933,5 10,481 0,015
S 102,6453,9 92,9+30,7 97,8+27,6 74,0+33,1 )
C Vitamini (mg) 105.4 (105.8) 32,0-173,2 965 (473) 332-133,8 982 (38.5) 59,5-133,1 104 (42.9) 33,1-139,1 2,947 0,400
N 12,4462 12,6+6,0 11,746,6 7,342.8
E Vitamini (mg) 103 64) 4,4-26,1 116(24) 41215 100 (49) 2,8252 63 0:6) 43133 7,230 0,065
Demir (mg) 11428 8,0-18,0 10,217 73-13.2 10,743,2 49-16,8 9,3+1.8 73-12,2 3,008 0,390
10,7 (2,4) 10,6 (2,8) 10,2 (4,2) 9,0 (3.4)
Magnezyum (mg) 287,2+78,7 204,8-479,8 242,9+53.8 165,0-351,5 272,9+64,8 155,1-348,3 210,6+44.6 154,6-301,5 8,700 0,034*
268.8 (76,9) 2458 (92.7) 2784 (101,5) 205,7 (52,4)
, 92423 8,742.2 9,6+1,9 8,142,1
Cinko (mg) 95 (%) 52-132 7800 6,9-14,5 54.2.6) 5,8-12,1 780.2) 5,7-13,1 5,389 0,145
2293,6+1025,4 2653,4+876,3 2393,6:992,1 ) 2237,5+658,1 )
Sodyum (mg) man (6in0y  \04BIAI223 s ey IBOLEAISSL o ey L4B9B4ESE Ly 1263.3-3059.8 1,425 0,700
2620,8+728.8 2292,2+450,5 2487+468,3 1993,3+409,5
Potasyum (mg) 36370 (osag)  196ALY o sy 145418409 SOCs  IBI023MLL ey 1216124743 7273 0,064
1215,6+284,6 108542322 1166,74215,1 934,04193,1
Fosfor (mg) 11370 (d2s2y  BETAI8306 0 805-1521,9 10833 (3797 882,4-1476,8 5086 (315.3) 664,7-1279,1 7,148 0,067
. 940,5+464,3 72524167 793,9210,3 52081264 .
Kalsiyum (mg) 7522 (553.2) S139-19193 0 gy 495.9-10989 855.4 (288.8) 411,0-1068,5 5114 (145.6) 318,3-733,5 11,785 0,008
257,5+193,7 287,7+121.2 254,24200,4 1234132 )
Flavon 3 ol (mg) 5325 (1640) 0,1-733,5 5501 (183.0) 185,2-553.4 5305 G718) 0,0-702,7 899 (251.5) 3,2-366,7 6,391 0,094
2,240,7 1,7+0,4 1,3+0,4 1,540,3 .
Flavon (mg) 51 0%6) 1439 L6 08 1222 14 O 0,823 L5 08) 1,0-2,0 13,100 0,004
18,0482 19,4452 21,1£10,3 12,145,5 .
Flavonol (mg) 180114 6,5-33.9 196 6.0 9,8-29 224(10.0) 7,9-459 107 08) 522204 8,435 0,038
30,2433,7 20,8+18,6 18,9+13 15,9+17,5 _
Flavonon (mg) 19.4 (53.0) 0,2-94,0 145 (348) 2,1-52,6 233 (3.0) 0,9-38.6 5005 0,0-47,9 0,885 0,829
. 6,7+14,7 1.240,5 23,7428,9 8,0£13,5
Antosiyanidin (mg) 52 6.8) 0,0-47,9 1305 0422 57 @19 0,4-87,5 13 0% 0,4-353 3,398 0334
0,504 0,704 0,640,3 0,740,3
Isoflavon (mg) 03 0.8) 0,0-1,2 06 0.0 02-1,5 056 (03) 02-13 05 (0.) 03-1,1 1,860 0,602

*p<0,05 Kruskal-Wallis Test
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Kontrol grubundaki bireylerin diyet inflamasyon indeksi ¢eyrekliklerine gore diyet bilesimi
degerleri Cizelge 4.22°de verilmistir. Kontrol grubundaki bireylerin Dii ceyreklikleri
arasinda niasin, magnezyum ve tekli doymamis yag asidi tiiketim diizeyleri agisindan
anlaml bir farklilik saptanmistir (p<0,05). Niasin tiiketimi en yiiksek birinci ¢eyreklikte
(13,9 (5,2) mg), en diisiik dordiincii ¢eyrekliktedir (7,4 (5,4) mg). Magnezyum tiiketimi en
yiiksek birinci ¢eyreklikte (316,5 (35,2) mg), en diisiik dordiincii geyrekliktedir (226,1
(131,1) mg). Tekli doymamuis yag asidi tiiketimi en yiiksek birinci ¢eyreklikte (39,7 (12,0)
g), en diisiik iiciincii geyrekliktedir (27,0 (15,5) g). Dil ¢eyreklikleri arasinda diger diyet

ogeleri agisindan anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).



Cizelge 4.22. Kontrol grubundaki bireylerin diyet inflamasyon indeksi ¢eyrekliklerine gdre enerji ve besin dgeleri tilketim ortalama (X) ve

IQR degerleri
QL)  Q@=10) . Q3(=10) Q4=

Enerji ve Besin Ogeleri MX(iI(SQ%) Alt-Ust MX(iI(S)%) Alt-Ust MX(iI(S)%) Alt-Ust MX(iI(SQ%) Alt-Ust 12 p
Enerji (keal) 11;‘992’75?225273) 1548,4-2277,0 1177 1777 13?333227) 1174,4-2436,8 1176882 65?3599592) 1034,7-2194,3 114692777 ’34?75?54:3) 1083426790 2421 0,490
Protein (g) ;‘;2%22; 54,1-105,1 6;67’35;:50) 39,3-88,2 6693’7’15?211:95) 34,5948 56;2’32127;49) 33,5848 4212 0,239
Yag (g) 1%”(;1'(12%’,(;) 60.4-122,4 775;546586”76) 64,6-88,6 77 61,’75%13,’29) 38,8-101,0 6771:5?586”19) 3881156 9,722 0,121
Karbonhidrat (g) 11985" 5?238159) 124,9-2253 ;82??; ’(}) 79,5-349,1 211953 38?25377) 117,6-256,2 1168; ’59@695:92) 1182-346,1 2,990 0,393
Doymus Yag (g) 33129%86) 14,4-40,7 2234 32559) 12,3-30,5 225,’52?87;46) 14,0-41,3 2251’453”%) 16,6-42,8 7,082 0,069
CDYA (2) 11; 81 ?7575) 6,8-24.7 1155, 55?78) 7,9-20,1 112,39’3(112)’,1) 44257 X &6(111’2) 44246 1,981 0,576
TDYA (g) 3‘;?55(*162’,3) 30,9-51,7 2390”31?2’:59) 23,938 2%?60(11?5’,15) 16,1-42,8 227%’37?2122::) 13-49,1 12433 0,006
Omega 3 (g) 2212?887) 1,0-3,8 11”99 ?10 ’28) 0,5-3.3 12,3??11,’;) 1,0-3,8 11”57 ?11,’3) 0,6-3,9 2,420 0,490
Omega 6 (2) 1122”;‘?;‘:39) 5,8-19.8 1122,’88?”;) 6,9-18,9 19?6853%’ 33227 81,2’?112,’15) 32-19.9 2277 0,517
Kolesterol (mg) 33%" ,521;2’,30) 30,6-517,4 129237 ’lf):(kllgg,?) 78,1-410,4 229995’1;21;’3’15) 50,9-433 4 232,6]’75}1%) 7344222 9,179 0,127
Posa (g) 22’65%%’95) 10,8-47,6 2256”01?’;) 14,1-44.4 2231:53‘:96) 14,4-28,9 221234?9781) 12,4-36,0 2,639 0,451
B, Vitamini (mg) 11,’01 f(()),’zz) 0,8-13 Ol”gof(())j) 0,7-1,5 (;),’ggfg’f) 0,5-12 8’99 fg,’g’) 0,5-1,3 5,867 0,118
B, Vitamini (mg) 11”87 fg’f) 1227 11,’243;46) 0,7-2,8 1],’34??,2‘) 0,8-2,1 1]:34?8:;) 0,8-2,1 4287 0,232
Bs Vitamini (mg) 11”77 ?&75) 0,9-2,6 ]1,’24?()), ’g) 0,9-2,1 11’;43?8”63) 09-1,8 11:22?8,?) 0,6-1,8 4237 0,237
B, Vitamini (ug) 55:?125) 1,2-10.4 35 32%71]) 12262 :,’(??11,’59) 13-8.0 2384?3]27) 1,7-6,0 6,271 0,099
Niasin (mg) ]li’; f;"’zs) 7,621,9 ]101”123 ’29) 53-193 89’ ’91 fg”% 47-12,7 7842?53;:’) 3,7-133 10,554 0,014*
Folik asit (ug) é;}zj(ﬁ%g”%) 237,4-498.7 :0956,’07 ?]1393”35) 285,7-612,8 333303”29?962’25) 241,6-434,1 3%,7‘1959852’,3) 2142-4836 2269 0518
Demir (mg) 11118525) 8,2-13,0 1101,’95?33”25) 6,4-18,4 1%,%%,13) 5,1-12,4 99, ’47 2315) 4,4-16,4 4,628 0,201
Magnezyum (mg) 331064 58?;‘ ’22) 189,8-346,1 225716”51?57((){?) 201,1-431,4 252’2]’%2’50) 127,1-307,3 252,71’95’;‘1’,31) 128,6-4032 9213 0,027

*p<0,05 Kruskal —Wallis Test

€9



Cizelge 4.22. (devam) Kontrol grubundaki bireylerin diyet inflamasyon indeksi ¢eyrekliklerine gore enerji ve besin 6geleri tiiketim ortalama

¥9

(X) ve IQR degerleri
Q1 (n=11) Q2 (n=10) Q3 (n=10) Q4 (n=11)

Enerji ve Besin Ogeleri MX(iI(S;{) Alt-Ust MX(iI(gfl) Alt-Ust MX(iI(gfl) Alt-Ust MX(iI(Sﬁ{) Alt-Ust 12 p

A Vitamini (ug) ;22,83’8;393&; 532,8-1524,3 1734632,74??188?,?()4 390,7-6721,6 89262699?2?31) 483521118 655679(2558) 407,6-1379,5 4895 0,180
C Vitamini (mg) 15’741571‘;’761) 51,9-274,2 11803, ’31 ?;5,’29) 38,0-190,5 111234, 27 fgg ’61) 90,5-168,2 1?;,’(7%2,’16) 26,1-1443 3,136 0371
E Vitamini (mg) 121 ’32’9(;51) 7,221 1102,’18?75,’:?) 8,1-21,6 é?g’z(i;"éf 3,8-20,7 ;?9’2(?5 25237 3,633 0304
Cinko (mg) 1110,’%1:;‘) 8,1-12,9 ;091é26§ 6,7-14,6 99 60?2223) 5,0-13,1 89 92?5225) 6,1-13.0 3,673 0299
Sodyum (mg) 2%1‘3’5522(*196%%’96) 658,5-3266,4 2%33?7’151%’3) 1427,5-3412,6 11799269, ;‘5259711”% 1251,4-3342,6 ;;ff 73?95:395’) 1429,6-3079 2,694 0441
Potasyum (mg) 2278071096%6372622) 2196-4520,5 2233475858?;31771) 1767,9-2023,5 227436206525926213) 1709,2-3062,7 2;%;70856123811) 1360,1-3451,4 3991 0,262
Fosfor (mg) 11222860:91329;" ’g) 1016,3-1725.6 ;172?2’452797% 724,4-1601,9 1110566‘, ?ﬁf;f) 587,0-1404,4 fgggﬁfgﬁ:g) 722,1-1620.8 3,842 0279
Kalsiyum (mg) 526;)”33?323?”% 411,9-1123,1 6636; 5‘ ?22512) 388,7-1138,6 6770531’152;%55) 486,8-907,5 772897 ’20?56279:;) 470,6-1103,1 4722 0,193
Flavon_3 ol (mg) 245101”63?53693:23) 13,7-1222,7 ;2207, ’942‘ i;:;) 10,8-1562,2 33;52,’??112?53”59) 9,4-556,6 ;‘2353??;12572) 94,6-12192 0354 0,950
Flavon (mg) 2233??57) 1,3-32 12”90?(?”86) 0,6-2,8 222' fg,’g) 1,5-2,8 11”5%&’;) 0,8-2,9 6,842 0,077
Flavonol (mg) 2251237512) 7,2-52,1 222’06?1123:93) 12,6-61,5 1189’ 23?52) 8,6-27,0 2246:29 21%22) 132451 3,772 0287
Flavonon (mg) 24(}:67 ﬁ; ’;‘) 23-144,7 2?‘9’0(162?;? 1,3-972 :;4’ ’gzzf,’(}) 3,8-106,3 1261’;47 322227) 08-722 3,644 0303
Antosiyanidin (mg) i ’79 Ti’(())) 0,0-189 2’3*(12?6; 0,0-46.5 g’;i(ll?é()) 0,0-44.6 2 ’42?;, ’g) 00-149 1518 0,678
Isoflavon (mg) (g),ﬁ(())ﬁ) 02-12 (?”67 ?g,’g) 0,112 3’,55?&32) 03-0,9 &;T&g) 04-1,5 7,114 0,068

*p<0,05 Kruskal —Wallis Test
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Vaka grubundaki bireylerin diyet inflamasyon indeksi ¢eyrekliklerine gore viicut bilesimi
degerleri Cizelge 4.23 de verilmistir. Vaka grubundaki bireylerin DIi ceyreklikleri viicut

bilesimi degerleri acisindan anlamli bir farklilik géstermemektedir (p>0,05).



Cizelge 4.23. Vaka grubundaki bireylerin diyet inflamasyon indeksi ¢eyrekliklerine gore BKI ve antropometrik dl¢iim degerleri ve IQR degerleri

Q1 (n=10) Q2 (n=11) Q3 (n=11) Q4 (n=10)
gitnll\lziropometrik 13[_( (iISE) Alt-Ust 13[_( igﬁ) Alt-Ust 131_( ?;gs) Alt-Ust 13[_( ?;81% Alt-Ust X2 P
Viicut agirhgr (k) zzl?iég; 75,4-90,6 851”75381:2)6 69,5-110,6 ;’;gi(lléé‘)‘ 62,8-98,2 ggi(ggg? 482-1138 1489 0,685
Boy (cm) 11 6697 0127 3’?3) 157,0-176,0 1;(6)’667573’})) 150,0-176,0 1176&’05?19 fg) 155,0-187,0 1122,,?(11%3? 140,0-1740 3956 0,266
BKI (kg/cm?) iggiég 25.2-34,7 ;z?fég; 24,1-40,6 %Zﬁé%ﬁ 22.7-38,1 33(2 ’60266?18) 20,0-403 3331 0343
Yag Orani (%) 2361,’5029;‘}76) 20,9-44,1 3?’ 41:31?192’?17) 10,2-41,1 2247”7029 iig) 13,1-45,5 22%5196?3) 14,1-453 2,165 0,539
Su Orant (%) 5520 ;1(:162325) 40,8-56.4 f& ;i(%;‘)‘ 43 4-65,1 ‘ggﬁgi; 24.8-62,7 g?fgé‘)‘ 399-614 0928 0819
Kas Kiitlesi (kg) 556369 27 6?5) 41,6-64.8 55;‘9627 3’% 43,5-66,5 5523 ’90?166‘}50) 40.4-61,8 Z;gi(llzsg 375765 1,644 0,649
Visseral Yag Seviyesi (%) g‘;iézg 9-14,5 ﬁ;ié%? 7:22,5 1112?(2125? 6,5-14,5 111?(224); 65215 3,120 0373
Govde Yag Orant (%) 23;);401(:162""34) 24.8-41,1 i??g% 8,2-40,0 ;2%(;2? 12,2-40.2 éz(z)i(llgg 12,6422 2931 0402
Bel Cevresi (cm) ié;%)i(llgg()) 98,0-130,0 iéééﬂ%% 100,0-134,0 1182?)?3?)%? 93,0-136,0 i%f@‘;ﬁ? 82,0-124,0 2,041 0,564
Bel-Boy Orant (%) g;i(%?; 0,6-0,8 (())’,éi(%,g? 0,6-0,8 %’Zi(%’; 0,5-0,9 %gi(%(g 05-08 2024 0,567

Kruskal-Wallis Test
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Kontrol grubundaki bireylerin diyet inflamasyon indeksi ¢eyrekliklerine gore viicut bilesimi
degerleri Cizelge 4.24’de sunulmustur. Kontrol grubunda DIi ¢eyrekliklerinde visseral yag
seviyesi acisindan anlamli bir farklilik saptanmistir (p<0,05). Visseral yag seviyesi degeri
en yliksek dordiincii ceyreklikte (%14,5 (1,3)), en diisiik iiclincii ¢eyrekliktedir (%11,0
(6,5)). DIi ¢eyreklikleri diger viicut bilesimi degerleri agisindan anlamli bir farklilik
gostermemektedir (p>0,05).



Cizelge 4.24. Kontrol grubundaki bireylerin diyet inflamasyon indeksi ¢eyrekliklerine gére BKI ve antropometrik 6l¢iim degerleri ve IQR degerleri

QI (n=11) Q2 (n=10) Q3 (n=10) Q4 (n=11)

gi{l ﬁlgimp ometrik 131%8&) Alt-Ust é(ilgl% Alt-Ust é(ilgl% Alt-Ust é(ilcszg) AltUst 2 P

Viicut Agirhig (kg) Zg?i(llos‘g 71,6-105,8 ggi(;i; 52,2-102,4 %f(llgggj 68,9-101,2 53167 “(‘ngfg) 633926 1,191 0,755
Boy (cm) 1176; ,01?19 fg) 150,0-180,0 112‘;’,(5)3&(112’, 1)? 150,0-184,0 117607, ’04?&?3) 151,0-180,0 1176077 ’5‘?19 fg) 1158%2)' 1,965 0,580
BKI (kg/cm?) gg‘;ié% 242-415 3209 2827 é%) 18,5-41,2 iizié%i 24,3-36,0 ig?fég 247376 0,502 0918
Yag Orani (%) ézgi(llf)%‘)‘ 17,3-58,5 %%i(lzég 7,3-41,5 2289 72?1849% 15,3-43,1 ;; ii(éé()) 257-482 0823 0,844
Su Orani (%) 552190?:57) 30,7-59,0 5502,;? j(fé?g) 432-67.8 z(l)i‘éi(g% 41,8-61,0 ‘g;i(‘;g;)‘ 38,1-53 0,859 0,835
Kas Kiitlesi (kg) EZ)Z?:(II(%,% 36,7-75,7 459287 j(f;}g) 45,4-70,7 5534 ’fog?f) 41,1-68,7 ;? ’39 ﬁﬁ) 414-637 2,161 0,540
Visseral Yag Seviyesi (%) ﬁ?fé%ﬁ 7,527, 11?’?(2’766? 1,5-17,0 191’795?559) 3,5-14,0 lljii(zlgg 9,0-160 10,672  0,014*
Govdede Yag Orani (%) %fog?g 16,7-51,1 é;%i(lfzg 5,0-42,7 2286:07 f?f;‘) 9,0-39,2 2%)2*(5635 27,6445 2,966 0,397
Bel Cevresi (cm) 11897’ ’06295?3) 90-120,7 1181222%86%; 76,0-125,0 llg;’,gié’z; 92,0-129,0 15;7%*(71’25‘0) 98,0-121,0 1206 0,752
Bel-Boy Orani (%) gzgi(%’gf 0,5-0,8 g’gi(%’; 0,5-0,8 (0)2?2%’,?; 0,5-0,8 gzzi(%’gﬁ 0,608 1,040 0,792

*p<0,05 Kruskal-Wallis Test
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Vaka grubundaki bireylerin DII ceyreklerine gore biyokimyasal bulgu degerleri Cizelge
4.25’de verilmistir. Glukoz, iirik asit ve lenfosit yilizdesi seviyesi en yliksek dordiincii
ceyreklikte, en diisiik birinci ¢eyreklikte yer almaktaidir. Vaka grubundaki bireylerin DIl
ceyreklikleri biyokimyasal bulgular agisindan anlamli bir farklilik gdstermemektedir

(p>0,05).



Cizelge 4.25. Vaka grubundaki bireylerin diyet inflamasyon indeksi ¢eyrekliklerine gore biyokimyasal bulgularinin ortalama (X) ve IQR degerleri

T Ql@=10) ] Q2 (n=11) ] Q3 (=11 ] Q4 (n=10)

Biyokimyasal Bulgular MX(iI(S;{) Alt-Ust MX(iI(S;{) Alt-Ust MX(iI(gfl) Alt-Ust MX(iI(Sﬁ{) Alt-Ust x2 p
Glukoz (aglik) (mg/dL) 1132?(;3‘8 68,4-293,9 1131%?(11175? 88,9-215,3 111336,’42?;;’22) 79,1-197,0 ﬁ;;iré;ll; 83,6-164,1 0,987 0,804
Urik Asit (mg/dL) i.gigg 47-6,7 g?ég? 3,2-10,9 2”8*(3’25 3,6-8,6 g%g 3,0-8,8 5350 0,148
Trigliserit (mg/dL) 11831 Zli(l 6339 38)6 82,8-565,6 114617, p f16326?:) 92,2250, légfﬁé%? 7202148 1114;’3627;53) 38,6679 3,034 0386
Total Kolesterol (mg/dL) 129();’2227;’% 120,7-386,9 127030;‘2?1632;?5) 127.2-298,8 lljkii(‘%’gg 110,4-228,1 ;?i;iézz%? 14682934 5410 0,144
HDL (mg/dL) 4329”9;(1;), 5)7 33,8-63,2 :23’, ’95395?2) 28,3-60,9 1221(1135% 36,8-82,8 ﬁfﬁé’%ﬁ 37,1-50,3 1,134 0,769
LDL (mg/dL) ggs(;)i(sslsgg 59,0-149,0 11023 f 2515 j’g) 66,0-223,0 528%9813 55,3-149,0 11%(1)?353265 950-202,0 7,719 0,052
AST (U/L) 21%;*(56?5 15,8-34,0 2119”311‘;’% 14,127.8 22321233 15,2-28,0 5‘23;(9912? 13,8-47,1 2945 0,400
ALT (U/L) 11; ’49272’?3) 12,3-36,0 21;’31’(99’58 11,7-45,5 2119’;*(67”(;; 15,3-35,7 21; ;i(llg’gﬁ 11,5445 0581 0901
Lokosit (x103/mm3) Z%ZS 4797 igiéi? 5,5-14,4 Z’fé’g 6,1-133 gﬁi% 5,5-15,1 1811 0,613
Nétrofil % 22’,?(112’;()) 39,9-76,8 6652,’7(%73’?76) 52,5-73.9 6623,’26?&‘,‘5) 47,4749 g(;” ;i(llézzi 47,1-81,5 1,614 0,656
Lenfosit % 2225 f?f(’)?sz) 13,2-39.8 222’5%?25) 15,7-36,7 222’,‘(‘)*(69’2‘; 12,5-35.,6 2287 ’19?195?2) 8,9-39,5 1851 0,604
Monosit % 2’,?(23’,%[)1 0,8-11,9 ;;*}1221; 5,6-9,3 2?(31212); 5,6-12,2 z;iégi 6,1-12,5 5280 0,152
Eozinofil % 21?(11?3 04-7,5 22,’01?01”91) 0,8-4,7 ggiég 03-9,5 g;i(lzg 0,1-5,5 1747 0,627
Bazofil % g’gi'(%’%; 0,1-1,0 g’ﬁi'(%’z‘)‘ 0,4-1,6 11”0' T(?, ’63) 03-12 g’;i(%ﬁg 0,2-2,6 2006 0,571
(T}i‘l’)“\‘f/’,;’ﬁ/i: dagihim genigligi 1;26(3’27’;‘ 12,521,0 lligi(llzz‘)‘ 13,2-17,8 ﬁj”éig’g; 12,8-14,9 ﬁ‘;iiég 13,121,6 2859  04l4
Platelet (10°3/uL) izé”‘;i(‘;i’,%; 158,0-303,0 éii%i(ll%ll%; 147-797 225614, 213619 (:fg) 180,0-408,0 gi;giélsf)‘)‘ 189,0-342,0 2360 0,501
Lenfosit/Monosit Orani é‘;"(]l ]9‘)‘ 1,750 i’,(())ir((;ﬁ? 1,8-5,5 33 ’1' El,’% 14-63 321(1127;; 1,0-53 3430 0330
Nétrofil/Lenfosit Orani 25931, ;;3)6 1,0-5,8 é‘;i(ll%‘ 1,5-4,9 ;3%37? 1,5-6,1 ;?ié‘g 12-9.5 1,634 0,652
Platelet/Lenfosit Orani 11312311(‘;‘;3;; 87,8-214 1131231(;3965 67,2-306,5 g;giéssg 94,2-249,1 11%’?*(5636’23 6522469 0273 0,965

Kruskal Wallis Test

0L
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Kontrol grubundaki bireylerin Dil ¢eyreklerine gére biyokimyasal bulgu degerleri Cizelge
4.26’da verilmistir. Trigliserit seviyesi en yiiksek dordiincii ¢eyreklikte (135,0 (149,5)
mg/dL), en distk ikinci ¢eyreklikte (108,7 (118,3) mg/dL); lenfosit yiizdesi en yiiksek
birinci ¢eyreklite (%35,8 (12,9)), en diisiik dordiincii ¢eyreklikte (%32,8 (10,8));
Platelet/lenfosit oran1 en yiiksek ikinci ceyreklite (117,2 (36,0)), en diisik dordiincii
ceyreklikte (82,8 (38,6)) yer almaktadir. Ancak kontrol grubunda DIl ¢eyreklikleri diger
biyokimyasal bulgular agisindan anlamli bir farklilik géstermemektedir (p>0,05).



Cizelge 4.26. Kontrol grubundaki bireylerin DIl ¢eyrekliklerine gore biyokimyasal bulgularmin ortalama (X) ve IQR degerleri

D Q@) D) T QaeID
Biyokimyasal Bulgular MX(iI(S;{) Alt-Ust MX(iI(gfl) Alt-Ust MX(iI(S;{) Alt-Ust MX(iI(Sﬁ{) Alt-Ust 2 p
Glukoz (aglik) (mg/dL) 111072’?;‘(‘83:99)5 97,5-241,5 11(1)2,731321,’67()) 85,5-157,2 190937’59 ?2115:;‘)8 88,2-138,5 113159’7?(66%5523 7642878 3,133 0372
Urik Asit (mg/dL) 2’, ;13?; 2,7-83 2‘&1223‘)‘ 3,872 i.‘f(lz 1;; 3.9-7,4 22 111(1223 40-77 2,752 0,431
Trigliserit (mg/dL) 11;; ;67211? 65,1-267,0 110257225198533) 48,5-229,1 113; f;&g 83,0-221,9 1135; ) 29 16?56) 4433074 0,624 0,891
Total Kolesterol (mg/dL) %3(1) éiéz)‘;‘; 156,3-264,8 1123?(?325; 127,5-259,7 i}éﬁﬁi% 172,8-314,2 1179;" 733617 ;"‘ i) 1253-3142 2,420 0,490
HDL (mg/dL) 12‘;*(1122% 29,3-75,3 :86”2?19 552) 31,2-59.8 ié’,‘éi'(ll‘;ﬁ‘)‘ 33,4-82,6 i‘(‘)’;i(ll‘;’g? 2905713 2,595 0,458
LDL (mg/dL) 1%21%2755% 75,0-181,0 11 11331235255 75,0-166,0 g?;?)ié%% 103,0-224,5 11(1);?(‘;9332‘)‘ 7202230 1420 0,701
AST (U/L) %31?(6137? 20,4-41,5 22;?(5567? 14,536,0 2267 ’éffé?:) 18,3-45,5 1283”63393??) 154445 3,621 0,305
ALT (U/L) ggi'é% 14,6:31,5 3(());1(11 123; 9,7-50,1 Z?ﬁ(ﬁ% 14,3-75,6 21?;;1(1133%? 119472 3,520 0318
Lokosit (x103/mm3) ;(3)?277? 4,699 é;:;i(sz(g 4,5-23,1 2”3*(13”92? 4,4-107 ;gidz;)s 5,7-10,0 1,005 0,800
Nétrofil % 5543,’102%?3) 34,2-70,7 gz)giéﬁ; 39,1-87.9 5553 52f17 6?65) 36,0-61,1 5577 ’51?193?;) 410702 1300 0,729
Lenfosit % 33’55 ’;Egz’?g(’) 19,9-50,8 2221(12% 19‘)‘ 5,4-45,5 33’33’17 fff;) 243-47,5 3321,,2??18(’)?88) 17,9462 1,515 0,679
Monosit % zgiég;; 53-12,2 ;gi(iig 34-13,0 z 5(1265; 6,9-12,0 gﬁi(lz’,gzi 48119 4858 0,183
Eozinofil % izi(lz‘g 0,6-4,6 ?;%35% 0,5-7,9 zéi(lzg 13-7,7 11?(1111; 0,0-4,2 3,302 0,347
Bazofil % g’gi“(%’,g 02-12 822;*(%:‘; 03-1,5 g’;i'g’;()) 03-1,5 (());i(%é; 03-12 1,467 0,690
OT/jomb"S“ dagiim genisligi (RDW) B%i&)g 12,7-17,6 ﬁj’;i(ll’g? 13,1-19,3 11‘;’,‘;*(12”% 12,8-18,8 ﬁjgi(lzg 132-162 4,764 0,190
Platelet (10°3/uL) iﬁ’jﬁ{éﬁﬁ 168,0-297,0 gigffég% 188,0-412,0 220299, ’gﬁgfg) 160,0-325,0 221249,’(;%17(353) 142,0-4050 1,582 0,663
Lenfosit/Monosit Orani i’ji'(lz’g 23-7.6 jgi(lzzg 1,5-7.8 ézi(ll?s 2,2-5.4 321(1155; 1,6-7.3 2,098 0,552
Nétrofil/Lenfosit Orani %Z‘i(%gg 0,7-3,7 ? ’féﬁ? 0,9-16,9 Hi(%g 0.8-2,5 % éi(?zg 0.9-3,7 1,478 0,687
Platelet/Lenfosit Orani 110121”03?661’5) 49,4270 112;?(5326?3 60,6-238,3 11(())%?(?12’,(4)3 434-1712 ég,sézéé% 7692327 1884 0,597

*p<0,05 Kruskal-Wallis Test

L
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Cizelge 4.27°de vaka grubunda diyet 6riintiisli ve inflamatuvar parametreler arasindaki iligki
verilmistir. Vaka grubunda ortalama trombosit hacmi ile flavonol tiiketimi; 16kosit seviyesi
ise C vitamini ve flavon 3 ol tiikketimi; eritrosit dagilim genisligi ile C vitamini ve flavonon
tilkketimi; notrofil/lenfosit orani ile C vitamini tiiketimi arasinda istatistiksel anlamli negatif

bir iligki saptanmistir (p<0,05).

Cizelge 4.27. Vaka grubundaki bireylerin DI, Enerji ve Besin Ogeleri ile inflamatuvar
parametreler arasindaki iligki

Inflamatuar Parametreler

DIl, Enerji ve Besin

Ogeleri CRP MPV  Lokosit RDW Platelet = NLR
DIi 0,124 0,016 0,108 -0,086 0,049 0,075
0,573 0,920 0,496 0,587 0,756 0,635
Enerji (kcal) -0,229 0,298 -0,260 -0,207 -0,171 0,086
0,293 0,055 0,096 0,189 0,280 0,587
Protein (g) -0,242  -0,227 -0,242 -0,266 -0,109  -0,040
0,265 0,148 0,123 0,089 0,492 0,799
Yag (g) -0,169  -0,191 -0,185 -0,195 -0,088 0,031
0,440 0,225 0,241 0,216 0,580 0,844
Karbonhidrat (g) -0,170  -0,282 -0,211 -0,113 -0,182 0,127
0,438 0,070 0,180 0,475 0,249 0,425
Be vitamini (mg) -0,008 0,137 0,133 0,157 0,045 0,249
0,970 0,387 0,400 0,321 0,776 0,112
B12 vitamini (ng) -0,130  -0,141 0,003 -0,232 0,081 0,028

0,554 0,373 0,984 0,139 0,611 0,860
-0,118 0,141 -0,026 -0,192 -0,061  -0,015
0,593 0,372 0,872 0,223 0,701 0,925
0,044  -0,193  -0,308* -0,353* -0,198  -0,305*
0,842 0,221 0,047 0,022 0,209 0,050
-0,114 0,130  -0,326% -0,043 -0,093  -0,157
0,604 0,412 0,035 0,789 0,557 0,320

A vitamini (pg)
C vitamini (mg)

Flavon 3 ol (mg)

Flavon (mg) 0,126  -0,200 0,018 -0,089 0,060 -0,074
0,566 0,205 0,911 0,574 0,706 0,643
Flavonol (mg) -0,085  -0,307*  -0,123 0,068 -0,064 0,044

0,701 0,048 0,437 0,670 0,687 0,781
-0,105 0,137 0,165 -0,478* 0,102 0,289
p 0,634 0,387 0,296 0,001 0,521 0,064

*p<0,05 Pearson Korelasyonu

o =~ """ T RO RO RO RT RO RT R

Flavonon (mg)

4.11. Koroner Arter Hastalig1 Riski ve Siddeti ile Diger Risk Faktorleri Arasindaki
Iliskinin Incelenmesi

Kontrol grubundaki bireylerin kardiyometabolik indeks degerleri ve viicut bilesimi

arasindaki iligki Cizelge 4.28’de verilmistir. Kontrol grubundaki bireylerde
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kardiyometabolik indeks ile viicut agirligi, BKI ve kas kiitlesi arasinda istatistiksel olarak
anlamli pozitif yonlii bir iligki saptanmistir (p<<0,05). Buna gore viicut agirligi, BKI ve kas
kiitlesi arttik¢a kardiyometabolik indeks artmaktadir. Diger viicut bilesimi degerleri ve

kardiyometabolik indeks arasinda anlamli bir iliski saptanmamuistir (p<0,05).

Cizelge 4.28. Kontrol grubundaki bireylerin kardiyometabolik indeks degerleri ile BKI ve
antropometrik Slglimleri arasindaki iligki

Kardiyometabolik indeks

BKI ve Antropometrik Olgiimler r p
Viicut Agirhigi (kg) 0,341 0,031*
Boy (cm) -0,107 0,510
BKI (kg/cm?) 0,350 0,027*
Yag Orani (%) 0,075 0,650
Su Orani1 (%) -0,079 0,631
Kas Kiitlesi (kg) 0,345 0,032*
Visseral Yaglanma Seviyesi (%) 0,119 0,472
Govde Yag Orani (%) 0,135 0,412
Bel Cevresi (cm) 0,296 0,063
Bel/Boy Orant (%) 0,286 0,073

*p<0,05 Pearson Korelasyonu

Kontrol grubundaki bireylerin kardiyometabolik indeks degerleri ile biyokimyasal bulgular
arasindaki iliski Cizelge 4.29°da verilmistir. Kontrol grubundaki bireylerin
kardiyometabolik indeks degerleri ile iirik asit, trigliserit ve ALT seviyesi arasinda pozitif,
HDL-kolesterol ve platelet seviyeleri arasinda negatif yonlii anlaml bir iligki bulunmaktadir
(p<0,05). Buna gore kontrol grubundaki bireylerin {irik asit, trigliserit ve ALT seviyesi
arttikca, HDL-kolesterol ve platelet seviyesi azaldik¢a kardiyometabolik indeks artmaktadir.
Diger biyokimyasal bulgular ve kardiyometabolik indeks degeri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki saptanmamaistir (p>0,05).
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Cizelge 4.29. Kontrol grubundaki bireylerin kardiyometabolik indeks degerleri ile

biyokimyasal bulgular arasindaki iligki

Kardiyometabolik Indeks

Biyokimyasal Bulgular r p
Glukoz (aglik) (mg/dL) 0,032 0,846
Ure (mg/dL) -0,299 0,061
BUN (mg/dL) -0,289 0,071
Kreatinin (mg/dL) 0,297 0,062
Urik Asit (mg/dL) 0,370 0,020*
Trigliserit (mg/dL) 0,848 0,000*
Total Kolesterol (mg/dL) -0,171 0,292
HDL (mg/dL) -0,627 0,000*
LDL (mg/dL) -0,291 0,068
AST (U/L) 0,287 0,072
ALT (U/L) 0,340 0,032*
Sodyum (mmol/L) -0,185 0,259
Potasyum (mmol/L) -0,159 0,333
Klor (mmol/L) 0,086 0,612
Kalsiyum (mmol/L) -0,058 0,725
Lokosit (x103/mm3) 0,004 0,983
Notrofil % 0,106 0,514
Lenfosit % -0,073 0,656
Monosit % 0,064 0,695
Eozinofil % -0,290 0,069
Bazofil % -0,231 0,151
Hemoglobin (g/dL) 0,048 0,770
Hematokrit % 0,018 0912
Trombosit dagilim genisligi (RDW) % -0,126 0,438
Platelet (10"3/uL) -0,353 0,026*
Ortalama platelet hacmi (MPV) (fL) -0,024 0,883
Lenfosit/Monosit Orani -0,133 0,415
Notrofil/Lenfosit Orani -0,018 0,913
Platelet/Lenfosit Orani -0,253 0,116
Trombosit/Platelet Orani 0,282 0,077

*p<0,05 Pearson Korelasyonu
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Cizelge 2.30’da aterojenik indekse gore siniflandirilmis kontrol grubundaki bireylerin viicut
bilesimi degerleri verilmistir. Kontrol grubundaki aterojenik indekse gore diisiik-orta risk
kategorisinde yer alan bireylerin oratalama viicut agirligi 76,76+14,09 kg; BKI 27,19+6,49
kg/em?; yag oram %27,94+14,33; visseral yag oram1 %11,28+7,67 ve bel ¢evresi
100,89+15,78 cm iken; yiiksek risk kategorisinde yer alan bireylerin sirasiyla 83,96+11,81
kg; 30,41+4,82 kg/cm?; %29,43+8,66; %12,16+3,19 ve 108,72+10,16 cm’dir. Yiiksek riskli
grubun viicut agirligi, beden kiitle indeksi, yag orani, visseral yag orani ve bel ¢cevresi diistik-
orta riskli gruba nazaran daha yiiksek olsa da bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0,05).

Cizelge 4.30. Kontrol grubundaki bireylerin aterojenik indeks gruplarina gére BKI ve
antropometrik 6lgiimlerinin ortalama(X) ve standart sapma (SS) degerleri

Aterojenik Indeks (n=42)

Diisiik (<0,21) (n=10) Yiiksek (>0,21) (n=32)
BKI ve Antropometrik XSS Alt-Ust XSS Alt-Ust ¢ p
Olgtimler
Viicut Agirhg (kg) 76,76£14,09 522934 8396+11,81  555-1058 -1,725 0,131
Boy (cm) 168,78+7,87  150-176  166,45£9,84  150-184 0,662 0,520
BKI (kg/cm?) 27,19£6,49  18,5-41,5  30,41+4.82  204-412 -1,832 0,110
Yag Orant (%) 27,94+1433  7,3-58,5  29,4348,66  12,1-482 -0,242 0,704
Su Orani (%) 52,36£10,27 30,7-67,8  50,99+588  38,1-62,9 0,380 0,617
Kas Kiitlesi (kg) 51,16£8,12  36,7-61,9  5626+895  41,1-75,7 -1,781 0,136
Visseral fagla“ma 11,2847,67  1,527,5  12,16+3,19 3,5-17  -0,783 0,616
Seviyesi(%)
Govde Yag Orant (%) 26,39+13,51  5-51,1  28,8348.25 9445 0,567 0,513
Bel Cevresi (cm) 100,89+15,78  76-121  108,72£10,16  80-129  -1,869 0,084
Bel/Boy Oran1 (%) 0,6£0,11  045-0,8  0,66£0,08  0,48-0,83 -1,804 0,095
T-Test

Kontrol grubunda kardiyometabolik ve aterojenik indeks ile enerji ve diyet dgeleri tiiketim
diizeyleri arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir (p>0,05). DIl ile enerji, protein, yag,
tekli doymamis yag asidi, kolesterol, B; ve Bg vitamini, niasin, magnezyum, potasyum ve
flavon tiiketim diizeyleri arasinda negatif korelasyon oldugu saptanmistir (p<0,05) (Cizelge

431).
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Cizelge 4.31. Kontrol grubundaki bireylerin enerji ve besin 6geleri ile kardiyometabolik ve
aterojenik indeks arasindaki iliski

Dii Kardiyometabolik Aterojenik
Indeks Indeks

Dil, Enerji ve Besin Ogeleri r p r p r p

Enerji (kcal) -0,310 0,045¢ 0,173 0285 0,081 0,610
Protein (g) 0,356 0,021* -0016 0,920 -0,068 0,667
Yag (g) 0,407 0,007* 0,169 0296 0,121 0,447
Karbonhidrat (g) -0,112 0,478 0,187 0,249 0,088 0,581
Doymus Yag (g) -0,265 0,090 0,075 0,645 0,041 0,799
Coklu Doymamis Yag Asidi (g) -0,161 0,308 0,215 0,183 0,214 0,174
Tekli Doymamis Yag Asidi (g) -0,416 0,006 0,121 0,457 0,031 0,844
Omega 3 (g) 0,116 0463 0087 0595 0,098 0,537
Omega 6 (g) -0,152 0,337 0,232 0,150 0,219 0,163
Kolesterol (mg) -0,341 0,027 -0,007 0966 0,020 0,900
Posa (g) 0,227 0,149 0,001 099 -0,113 0,477
B, Vitamini (mg) -0,307 0,048* 0,071 0,662 0,031 0,844
B, Vitamini (mg) 0251 0,109 0026 0872 -0,053 0,740
B¢ Vitamini (mg) -0,345 0,025* 0,091 0,576  -0,020 0,898
By, Vitamini (ug) 0201 0202 -0,089 058 -0,126 0,425
Niasin (mg) -0,480 0,001* -0,083 0,609 -0,100 0,530
Folik asit (pg) 0,202 0200 0,155 0340 0,066 0,677
A Vitamini (pg) -0,159 0,315  -0,046 0,778 -0,063 0,692
C Vitamini (mg) 0217 0,168 0004 0982 -0,151 0,338
D Vitamini (pg) -0,193 0,221  -0,030 0,856 0,026 0,870
E Vitamini (mg) 0277 0,079 0253 0,115 0,232 0,139
Demir (mg) -0,283 0,070 0,034 0,836 0,009 0,956
Magnezyum (mg) 0,345 0,025% 0,108 0,506 0,076 0,633
Cinko (mg) -0,304 0,051 -0,063 0,700 -0,085 0,593
Sodyum (mg) 0,009 0,957 0,089 0,583  -0,042 0,790
Potasyum (mg) 0,330 0,033* 0,078 0,630 0,004 0,981
Fosfor (mg) 0,261 0,095 0,087 0593 0,047 0,770
Kalsiyum (mg) -0,102 0,520 0,113 0,487 0,043 0,787
Flavon 3 ol (mg) 20,008 0,959 0,000 0956 -0,004 0,979
Flavon (mg) 20,423 0,005 -0,006 0557 0,019 0,905
Flavonol (mg) -0,075 0,639 0,040 0,806 0,032 0,839
Flavonon (mg) -0,165 0,295 -0,112 0,557 -0,282 0,071
Antosiyanidin (mg) -0,042 0,789 0,101 0,535 0,064 0,685
Isoflavon (mg) 0,196 0,214 -0,034 0,834 -0,089 0,577

*p<0,05 Pearson Korelasyonu
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Vaka grubundaki bireylerin BKI siniflarina gore Gensini skoru Cizelge 4.32’de verilmistir.
Calismadaki vaka grubunu olusturan bireylerin Gensini skorlarinin medyan degeri olan 43
kesme noktas1 olarak belirlenmistir. Gensini skoru 43’{in altinda olan bireylerin %14,3’i
normal, %52,’1 hafif sisman, %33,3’1 1sismandir. Gensini skoru 43 ve iizeri olan bireylerin
%19,0’1 normal, %38,1°1 hafif sisman, %42,9’u sismandir. Gensini skoru ve BKI siniflari

arasinda istatiksel anlamli bir farklilik bulunmamastir (p>0,05).

Cizelge 4.32. Vaka grubundaki bireylerin BKI siniflarina gére Gensini skoru dagilimlari

Gensini Skoru

<43 >43
BKI Siniflamasi S % S % x2 p
Normal 3 14,3 4 19,0
Hafif Sisman 11 52,4 8 38,1 0,171 0,679
Sisman 7 33,3 9 42,9
Toplam 21 100,0 21 100,0

Ki-Kare Analizi

Cizelge 4.33’de vaka grubundaki bireylerin Gensini skoru ve viicut bilesimi arasindaki iliski
verilmigtir. Vaka grubundaki bireylerde Gensini skoru ve viicut bilesimi arasindaki

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05).

Cizelge 4.33. Vaka grubundaki bireylerin Gensini skoru ile BKI ve antropometrik dl¢timleri

arasindaki iliski

Gensini Skoru

BKI ve Antropometrik Olgiimler r p

Viicut Agirhig (kg) -0,109 0,492
Boy (cm) -0,242 0,122
BKI (kg/cm?) 0,057 0,722
Yag Orani (5%) 0,023 0,891
Su Orani (%) -0,013 0,937
Kas Kiitlesi (kg) -0,164 0,325
Visseral Yaglanma Seviyesi (%) 0,151 0,365
Govde Yag Oran1 (%) 0,103 0,537
Bel Cevresi (cm) -0,193 0,233
Bel-Boy Orani (%) -0,093 0,568

Pearson Korelasyonu
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Vaka grubunda Gensini skoru ile biyokimyasal bulgular arasindaki iligki incelendiginde
yalnizca AST degerinde anlamli bir iligski saptanmistir (p<0,05). Vaka grubunda Gensini
skoru arttikca AST degeri de artmaktadir (Cizelge 4.34).

Cizelge 4.34. Vaka grubundaki bireylerin Gensini skoru ile biyokimyasal bulgulari
arasindaki iligki

Gensini Skoru

Biyokimyasal Bulgular r p
Glukoz (aglik) (mg/dL) 0,075 0,641
Ure (mg/dL) 0,011 0,947
BUN (mg/dL) -0,012 0,940
Kreatinin (mg/dL) 0,261 0,095
Urik Asit (mg/dL) 0,207 0,195
Trigliserit (mg/dL) -0,023 0,888
Total Kolesterol (mg/dL) -0,075 0,640
HDL (mg/dL) -0,08 0,620
LDL (mg/dL) -0,026 0,875
AST (U/L) 0,333 0,031*
ALT (U/L) 0,223 0,156
Sodyum (mmol/L) -0,042 0,792
Potasyum (mmol/L) -0,299 0,054
Klor (mmol/L) 0,042 0,800
Kalsiyum (mmol/L) -0,066 0,679
Lokosit (x103/mm?) 0,087 0,585
Notrofil % -0,088 0,581
Lenfosit % 0,105 0,510
Monosit % 0,052 0,743
Eozinofil % 0,087 0,582
Bazofil % -0,140 0,378
Hemoglobin (g/dL) 0,103 0,515
Hematokrit % 0,134 0,398
Trombosit dagilim genisligi (RDW) % 0,019 0,904
Platelet (10"3/uL) -0,048 0,765
Ortalama platelet hacmi MPV (fL) -0,095 0,549
Lenfosit/Monosit Orani 0,081 0,612
Notrofil/Lenfosit Orani -0,052 0,744
Platelet/Lenfosit Orani -0,155 0,328
Trombosit/Platelet Oram -0,080 0,613

*p<0,05 Pearson Korelasyonu

Vaka grubundaki bireylerin Gensini skoru ve diyet oriintiisii arasindaki iligki Cizelge 4.35°de
sunulmustur. Vaka grubundaki bireylerde Gensini skoru ve DIl arasinda istatistiksel olarak
anlamli pozitif yonlii bir iliski bulunmaktadir (p<0,05). Buna goére vaka grubundaki
bireylerde DIl arttikga Gensini skoru yani hastalik siddeti artmaktadir. Ayrica Gensini skoru
ile flavon tiiketimi arasinda da istatistiksel olarak anlamli negatif yonlii bir iligki saptanmigtir

(p<0,05). Buna gore flavon tiiketimi arttikca Gensini skoru yani hastalik siddeti
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azalmaktadir. Diger diyet ogeleri ile Gensini skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iligki saptanmamustir (p<0,05).

Cizelge 4.35. Vaka grubundaki bireylerin Gensini skoru ile DIi, enerji ve besin geleri
arasindaki iligki

Gensini Skoru

Dil, Enerji ve Besin Ogeleri r p
Dii 0,509 0,001*
Enerji (kcal) 0,015 0,925
Protein (g) 0,15 0,343
Yag (g) 0,089 0,577
Karbonhidrat (g) -0,083 0,601
Doymus Yag (g) 0,084 0,596
Coklu doymamis yag asitleri (g) 0,088 0,578
Tekli doymamis yag asitleri (g) 0,049 0,757
Omega3 (g) 0,226 0,150
Omegab (g) 0,033 0,837
Kolesterol (mg) 0,007 0,966
Posa (g) 0,072 0,652
B, vitamini (mg) -0,076 0,634
B, vitamini (mg) -0,054 0,734
Bs vitamini (mg) 0,012 0,939
B> vitamini (ug) -0,001 0,993
Niasin (mg) 0,281 0,071
Folik asit (ng) -0,171 0,278
A vitamini (ug) -0,012 0,939
C vitamini (mg) -0,158 0,318
D vitamini (pg) 0,081 0,608
E vitamini (mg) -0,087 0,582
Demir (mg) 0,041 0,797
Magnezyum (mg) 0,003 0,986
Cinko (mg) 0,147 0,353
Sodyum (mg) -0,056 0,724
Potasyum (mg) -0,127 0,422
Fosfor (mg) -0,034 0,829
Kalsiyum (mg) -0,164 0,298
Flavon_3 ol (mg) -0,212 0,179
Flavon (mg) -0,306 0,049*
Flavonol (mg) -0,206 0,190
Flavonon (mg) -0,189 0,232
Antosiyanidin (mg) 0,129 0,416
Isoflavon (mg) -0,096 0,544

*p<0,05 Pearson Korelasyonu

Vaka grubundaki bireylerin damar yayginligi ve viicut bilesimi arasindaki iliski Cizelge

4.36’da verilmistir. Vaka grubunda 1 damar hastaligi, 2 damar hastaligi ve 3 damar hastaligi
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olan bireylerin sirasiyla ortalama viicut agirligit 80,75+6,71 kg; 81,09£16,53 kg;
76,04£14,71 kg; total yag ylizdesi 27,55+8,75; 29,85+9,23; 27,79+6,12 ve bel g¢evresi
108,81+11,93 cm; 109,17+13,97 cm; 104,78+11,54 cm’dir. Vaka grubundaki bireylerde

damar yayginlig1 ve viicut bilesimi arasinda anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Cizelge 4.36. Vaka grubundaki bireylerin damar yaygmnhigina gére BKI ve antropometrik
Ol¢iimlerin ortalama (X) ve standart sapma (SS) degerleri

1 Damar Hastalig1 (n=13) 2 Damar Hastalig1 (n=13) 3 Damar Hastalig1 (n=10)

BKI ve

Antropometrik

Olgiimler X+SS Alt-Ust X+SS Alt-Ust X+SS Alt-Ust F p
Viicut Agirhgr (kg) 80,75+6,71 66,7-91,2  81,09+16,53  57,9-113.,8 76,04+14,71 48,2-98,2 0,453 0,614
Boy (cm) 168,54+5,62 160-176 166,31+6,41 155-176 162,1+£14,06 140-187 1,003 0,243
BKI (kg/cm?) 28,62+3,22 23,1-34,7 29,3245,93 20,7-40,6 29,26+5,48 20-37,9 0,227 0,926
Yag Orani (%) 27,55+8,75 19,5-45,3 29,85+9,23 13,1-44,1 27,79+6,12 18-40,2 0,653 0,768
Su Orani (%) 50,05+9,56 24,8-58,1 50,74+6,45 40,8-62,7 51,9+3,95 44-57,7 0,214 0,859
Kas Kiitlesi (kg) 55,37+6,77 43,5-64,8  53,98+10,28 40,4-76,5 50,18+9,06 37,5-63,3 0,774 0,420

Visseral Yaglanma

. 12,19+1,76 9-14 14,5+5,39 6,5-22.5 13,1942,99 6,5-16 1,608 0,318
Seviyesi (%)

Govde Yag Oran1 (%)  28,26+6,46 21,6-42,2 30,3149,56 12,2-41,1 28,14+6,46 12,6-33 0,158 0,758
Bel Cevresi (cm) 108,81£11,93 94-130 109,17+13,97 82-134 104,78+11,54 83-124 0,374 0,693

Bel-Boy Orani (%) 0,65+0,08 0,55-0,81 0,66+0,09 0,49-0,82 0,64+0,09 0,54-0,8 0,241 0,919

One-Way ANOVA analizi

Cizelge 4.37°de vaka grubundaki bireylerin damar yayginhigi durumlarina gore
biyokimyasal bulgularinin ortalama, standart sapma ve alt {ist degerleri verilmistir. Vaka
grubundaki bireylerde damar yayginlig1 gruplarinda biyokimyasal bulgular arasindan sadece
iirik asit seviyesi arasinda anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0,05). Ortalama {irik asit
degeri 1 damar hastalig1 olan bireylerde 5,35+1,19 mg/dL; 2 damar hastalig1 olan bireylerde
6,59+1,72 mg/dL; 3 damar hastalig1 olan bireylerde 7,24+1,0 mg/dL olarak saptanmustir.
Koroner arterlerlerinde %50°den daha fazla aterosklerotik darlik saptanan damar sayisi
arttikga {lirik asit degerleri de istatistiksel anlamli olarak artmaktadir (p<0,05). Damar
yaygmligr gruplarinda diger biyokimyasal bulgular arasinda anlamli bir farklilik
saptanmamustir (p>0,05).



Cizelge 4.37. Vaka grubundaki bireylerin damar yaygimligina gére biyokimyasal bulgularmmn ortalama (X) ve standart sapma (SS) degerleri

1 Damar Hastalig1 (n=13)

X+SS

Alt-Ust

2 Damar Hastalig1 (n=13)

X+SS

Alt-Ust

3 Damar Hastalig1 (n=10)

X+SS

Alt-Ust

Biyokimyasal Bulgular F p
Glukoz (aglik) (mg/dL) 127,11%56,36 68,43-293,87 145,32453,33 83,61-262,55 127,11456,37 99,59-197 0,529 0,648
Urik Asit (mg/dL) 5,35+1,19 3,04-7,46 6,59+1,72 4,48-10,92 7,24+1,0 5,67-8,56 3,865 0,007*
Trigliserit (mg/dL) 185,08+128,62 73,41-565,57 142,86+58,1 38,63-259,13 141,82+64,55 72,91-267,91 0,753 0,427
Total Kolesterol (mg/dL) 187,54+70,38 110,4-386,85 199,1350,96 127,18-285,79  183,84+55,25 120,68-293,35 0,303 0,815
HDL (mg/dL) 40,49+8 88 28,25-61,94 49,68+13,37 36,13-82,78 42,2144,92 37,06-50,33 2,041 0,067
LDL (mg/dL) 101,61+33,98 55,27-149 120,89+41,81 66-194,32 113,35+46,02 59-202 1,103 0,496
AST (U/L) 21,54+4,59 15,78-34 21,25+4,24 13,83-28,02 24,78+8,85 15,17-47,12 1,073 0,322
ALT (U/L) 21,72+7,81 12,34-36 21,8449 11,46-45,45 22,1249,29 12,5-44,52 1,048 0,994
Lokosit (x10¥/mm’) 7,38+1,44 4,7-9,5 8,38+2,77 5,3-13.3 8,2342,77 5,7-15,1 0,766 0,525
N&trofil % 59,6+8,34 47,1-74,7 61,79+10,56 39,9-74.,9 61,56£9,55 492-81,5 2,135 0,818
Lenfosit % 29,27+7,99 12,5-39,5 25,99+7,42 16,6-39,8 27,1484 8,9-39 1,849 0,569
Monosit % 7,4242,67 0,8-10,7 8,342,34 5,6-12,2 7,712,01 5,6-12,5 0,710 0,634
Eozinofil % 2,4542,19 0,4-9.3 3,132,69 0,3-9,5 2,811,62 0,1-5,5 0,873 0,743
Bazofil % 0,71+0,3 0,1-1,2 0,78+0,35 0,3-1,6 0,82+0,66 0,2-2,6 0,464 0,823
(Tl{‘]’)“\‘;,’;)i/lot dagilim genisligi 14,49+2.11 12,821 14,34+1,19 13,2-17.8 14,79+2,66 13,1-21,6 0,176 0,867
Platelet (10°3/uL) 228,23+48,8 177-303 297,85+160,19 147-797 243,2+40,81 189-321 1,056 0,215
Lenfosit/Monosit Orani 3,81+1,3 1,38-6 3,27+1,05 1,7-5,5 3,67+1,54 1-6,33 0,652 0,552
Nétrofil/Lenfosit Orant 2,35+1,35 1,15-6,09 2,65+1,1 1-4,55 2,89+2,38 1,24-9,46 1,073 0,731
Platelet/Lenfosit Oran 117,28%51,19 67,24-249,09 144,85+57 4 80,63-306,54  127,04+48,24 65,17-246,92 0,787 0,413
Trombosit/Platelet Oran 0,070,01 0,05-0,08 0,05+0,02 0,02-0,1 0,06+0,01 0,05-0,07 1,104 0,156

*p<0,05 One-Way ANOVA analizi

4]
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5. TARTISMA

Bu calismada, KAH olan bireylerde beslenme durumu, saglikli yasam bi¢imi ve diyet
inflamasyon indeksinin degerlendirilmesi amaglanmistir. Calismadan elde edilen veriler;
sosyo-demografik ozellikler ve genel saglik bilgilerinin degerlendirilmesi, beslenme
aligkanliklarinin  degerlendirilmesi, fiziksel aktivite durumunun degerlendirilmesi,
antropometrik Olglimlerin degerlendirilmesi, saglikli yasam bi¢imi davraniglarinin
degerlendirilmesi, biyokimyasal bulgularin degerlendirilmesi, koroner arter hastaligi riski ve
siddetinin belirlenmesi, bireylerin besin tiikketimlerinin degerlendirilmesi, bireylerin diyet
inflamasyon indeksinin degerlendirilmesi, koroner arter hastaligi riski ve siddeti ile diger

risk faktorleri arasindaki iliskinin incelenmesi basliklar1 altinda tartigilmastr.
5.1. Sosyo-demografik Ozellikler ve Genel Saghk Bilgilerinin Degerlendirilmesi

Yas kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir ve yas arttikca KAH riski
de artmaktadir [248]. Yas ile beraber artan kardiyovaskiiler risk faktorleri KAH insidansi ve
mortalitesinde de artisa neden olmaktadir [249]. KAH olan 9 kadin 34 erkek ile yapilan bir
calismada yas ortalamasi 63,3£8,2 yil [250] bulunmus, %90’1 erkeklerden olusan 200
koroner arter hastasi ile yapilan baska bir calismada ise yas ortalamasi1 58,4+9,1 olarak
saptanmistir [251]. Bu calismada, KAH saptanan bireylerin %19,0’unun 35-44 yas
araliginda, %28,6’sinin 45-54 yas araliginda ve %52,4’linlin 55-64 yas aralifinda oldugu
belirlenmistir. Vaka ve kontrol gruplar1 arasinda yas gruplar1 ve ortalamasi bakimindan
istatiktiksel anlamli bir farklilik yoktur (p>0,05). Yapilan ¢aligmalarda 6rneklemin yiiksek
olusunun nedeni diger ¢aligmalarin 64 yas istii bireyleri de ¢aligmaya dahil etmelerinden

kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir.

Diyabet [252], hipertansiyon [253] ve hiperlipidemi [254] gibi kronik hastaliklar KAH i¢in
onemli risk faktorleri arasindadir. KAH olan 1601 hasta ile yiiriitiilen bir ¢alisma hastalarin
%42,0’sinde tip 2 diyabet goriildiigii [255], 262 koroner arter hastasindan olusan baska bir
caligmada ise %85,0’inde hipertansiyon ve %80,0’ininde dislipidemi goriildiigii saptanmistir
[256]. Bu calismada, vaka grubunun %81,0’inde en fazla hipertansiyon (sirasiyla
%66,7;%69,7), diyabet (sirasiyla %33,3;%21,2) ve hiperlipidemi (sirastyla %19,0;%15,2)
oldugu saptanmistir (Cizelge 4.2). Bu ¢alismada gerek sosyodemografik 6zelliklerin gerekse
de KAH disinda diger kronik hastalik varligi bakimindan her iki grup arasinda bir farklilik
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bulunmayisinin diyetin hastalik progonozu iizerindeki etkilerinin daha iyi saptanabilmesi

acisindan olumlu bir sonug oldugu diisiiniilmektedir.

Bilinen tiim risk faktorleri degerlendirildiginde, aile hikayesi KAH gelisimi igin
aterosklerozun her basamaginda énemli bir bagimsiz risk faktoriidiir [257]. KAH olan ve
olmayan bireyler ile yiiriitiilen bir vaka-kontrol ¢alismasinda; vaka grubunun %17,0’inda,
kontrol grubunun %11,0’inda KAH aile dykiisii oldugu bildirilmistir. Ancak aile dykiisii
mevcudiyetinin  vaka-kontrol gruplar1 arasinda anlamli bir farkliik gostermedigi
bulunmustur (p>0,05) [258]. Alp ve arkadaslarinin [259] yaptig1 bir calismada KAH olan 84
kisiden olusan vaka grubunun %40,5’inde, 132 kisiden olusan kontrol grubunun ise
%21,9’unda KAH aile oykiisii oldugu saptanmistir [259]. Bu c¢alismada, vaka grubunun
%¢47,6’s1, kontrol grubunun %54,8°1 KAH aile 6ykiisii oldugunu, vaka grubunda aile 6ykiisii
saptanan bireylerin %35,0°1 babasinda, kontrol grubunun %43,5’1 annesinde KAH oldugunu
ifade etmistir (p>0,05) (Cizelge 4.2). Bu ¢alismaya katilan bireylerde aile KAH Oykiisiiniin

KAH goriilme durumu ile iligkili olmadigi bulunmustur.

Endiistrilesmis diinyada sigara ile iliskilendirilen 6liimlerin en biiyiik kismini (%42-44)
kardiyovaskiiler hastaliklar olusturmaktadir [90]. KAH olan ve olmayan 135’er kisilik bir
vaka-kontrol ¢aligmasinda, vaka grubunda tiitiin kullanan birey sayisinin kontrol grubuna
kiyasla anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0,05). Ayni caligmada vaka
grubunun %45,18’inin, kontrol grubunun %28,88’inin tiitiin kullandig1; vaka grubunun
%27,85’inin, kontrol grubunun %51,29’unun eskiden tiitiin kullandig1 bildirilmistir [25].
Aggarwal ve arkadaslarinin [260] KAH olan 292 kisi ve KAH olmayan 92 kisi ile yiiriittiigii
bir arastirmada vaka grubundaki bireylerin %74,3’liniin; kontrol grubundaki bireylerin
%14,1’inin tiitlin kullandig1 vaka grubundaki tiitiin kullanan birey sayisinin kontrol
grubundaki tiitlin kullanan birey sayisina kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha fazla

oldugu saptanmstir (p<0,05) [260].

Bu ¢alismada vaka grubunun %714,3’{iniin, kontrol grubunun %16,7’sinin tiitiin kullandigz;
vaka grubunun %35,7’sinin, kontrol grubunun %21,4’iinilin eskiden tiitiin kullandig1 ancak
gruplar arasinda tiitiin kullanimi agaisindan anlamli bir farklilik olmadigi belirlenmistir
(p>0,05) (Cizelge 4.3). Tiitlin kullaniminin KAH i¢in bir risk faktorii oldugu bilinmekle
birlikte bu ¢alismada vaka ve kontrol gruplari arasinda tiitiin kullanimi1 agisindan anlamli bir

farklilik tespit edilememesi bir nedeninin; vaka grubunda bulunan bireylerin biiyiik bir
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kisminin (%59,6) 1 yildan uzun siire once tani1 almasi (Cizelge 4.2) nedeniyle hekim

tarafindan tiitiin kullanimin1 birakmaya yonlendirilmesi olabilecegi diistiniilmektedir.

5.2. Beslenme Ahskanliklarinin Degerlendirilmesi

Tiirkiye Kalp ve Damar Hastaliklar1 Onleme ve Kontrol Programi Eylem Plan1 (2015-2020)
amaclarindan birisi risk faktorlerinin 6nlenmesidir. Bu dogrultuda belirlenen en 6nemli
hedeflerden birisi de kuskusuz “Topluma kalp ve damar hastaliklari risklerini azaltict
beslenme aligkanliginin  kazandirilmasi”dir [261]. Yeterli ve dengeli beslenmenin
saglanabilmesi i¢in giinde 3 ana 6glin tiikketimi, kahvalti 68iinlin atlanmamasi ve ara
Oglinlerin  diizenli yapilmasi Onerilmektedir. Ayrica saglikli  viicut agirhiginin

stirdiiriilebilmesi i¢in 6zellikle kahvaltinin diizenli olarak yapilmasi gerekmektedir [262].

Bu calismada vaka grubu ile (%23,8) kontrol grubu (%26,1) arasinda 6giin atlama durumu
bakimindan bir farklilik bulunmadigi (p>0.05) (Cizelge 4.5); bununla birlikte, kontrol
grubunun vaka grubu ile karsilagtirildiginda ev disinda daha fazla yemek yedigi (sirasiyla;
%357,1, %33,3,) belirlenmistir (p<0.05) (Cizelge 4.6). Ev disinda vaka grubunun daha az

yemek yeme nedeni daha fazla saglik kaygisi tasimalarindan kaynaklaniyor olabilir.

5.3. Fiziksel Aktivite Durumunun Degerlendirilmesi

Fiziksel aktivite kardiyovaskiiler olaylarda yaklasik %20 azalma ve beklenen yasam
stiresinde yaklagik 5 yillik bir artiga yol agabilmektedir [117]. Yapilan bir ¢alisma, bireylerin
87,0’s1 diisiik, %68,0°1 orta-yiiksek egzersiz seviyesine sahip ve %97,0’s1 inaktif olan
katilimcilardan meydana gelmis olup, orta-yiiksek egzersiz seviyesine sahip bireylerde
stenoz prevalansinin %13,2 daha diisiikk oldugu saptanmistir [263]. KAH’da fiziksel
aktivitenin roliiniin arastirildigi ve KAH olan ve olmayan 200’er kisilik bir vaka-kontrol
calismasinda vaka grubundaki aktif birey sayisinin kontrol grubundaki aktif birey sayisina
kiyasla daha diisiik oldugu bulunmustur [264]. Ekblom-Bak ve arkadaslarinin [265] Isveg’te
yaptig1 bir caligmada ise fiziksel aktivite seviyesi ve kardiyovaskiiler olaylar arasindaki iliski
incelenmistir. Caligmaya 2039’u erkek, 2193’i kadin olmak iizere 4232 birey dahil
edilmistir. Calisma sonuglarina gore orta ve yliksek fiziksel aktiviteye sahip bireylerin total
mortalite ve kardiyovaskiiler komplikasyon goriilme riskinin diisiik fiziksel aktiviteye sahip

bireylere kiyasla daha diisiik oldugu saptanmaistir.
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Bu ¢alismada, fiziksel aktivite yapma durumu agisindan vaka ve kontrol gruplari arasinda
anlamli bir farklilik oldugu (p<0,05), vaka grubunun sadece %14,3 {iniin, kontrol grubunun
ise %45,2’sinin yeterli diizeyde aktif oldugu belirlenmistir (Cizelge 4.7). Bu calismaya
benzer sekilde Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi (TBSA)-2010 verilerine gore 20-30
yas aras1 sedanter veya hafif aktif olan bireylerin orani erkeklerde %38,8 kadinlarda %44,4
olarak bulunmustur. Otuz yastan sonra her iki cinsiyette de sedanter veya hafif aktif olan
bireylerin oraninin arttig1 ve bu oranin 75 yas ve lizerine erkeklerde %79,8, kadinlarda
%81.,4 oldugu bulunmustur [266]. Bu calismadaki fiziksel aktivite durumu ile ilgili veriler
literatiirdeki fiziksel aktivitenin KAH iizerindeki olumlu etkilerini destekler niteliktedir. Bu
caligma sonuglarina gore fiziksel inaktivitenin KAH i¢in 6nemli bir risk faktorii olabilecegi

diistiniilmektedir.
5.4. Antropometrik Ol¢iimlerin Degerlendirilmesi

Obezite; hipertansiyon, tip 2 diyabet, metabolik sendrom ve dislipidemi gibi KAH risk
faktorleri ile yakindan iligkilidir [267]. Singh ve arkadaglarinin [268] tarafindan yiiriitiilen,
30 yas ve lizeri randomize bir sekilde secilmis askeri personelden meydana gelen ve 50
kisilik vaka grubu ile yas ve cinsiyet bakimindan eslenmis 50 kisilik kontrol grubu dahil
edildigi calisgmada vaka grubunu koroner anjiyografi ile KAH tespit edilmis bireyler
olusturuken; kontrol grubunu KAH 6ykiisii olmayan, EKG ile hasta olmadig: tespit edilen
bireyler dahil edilmistir. Calismanin sonucunda, vaka grubunun kontrol grubuna kiyasla
beden kiitle indeksinin, visseral yag alaninin, bel ¢cevresinin, bel/kal¢a oraninin ve viicut yag
oraninin istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu saptanmistir. Rahmani ve
arkadagslarinin [269] anjiyografi gecirmis ve KAH tanisi almis 83 birey ile hastalik tespit
edilmeyen 78 bireyde yapilan bir ¢calisma sonucunda, vaka grubunda bel c¢evresi, bel/kalca
orani ve yag ylizdesi daha yiiksek; kas ylizdesi daha diisiik bulunmustur. Baska bir vaka-
kontrol ¢alismasina 133 erkek, 52 kadindan olusan KAH tespit edilmis vaka grubu ile 137
erkek, 68 kadindan olusan KAH tespit edilmemis kontrol grubu dahil edilmistir. Vaka
grubunda BKI, bel cevresi ve bel/kalca orani kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek
bulunmustur [270]. Bu ¢aligmada, erkek ve kadin bireylerde vaka ve kontrol gruplar
arasinda boy uzunlugu, viicut agirhigi, BKI, total yag orani, su orani, kas kiitlesi, visseral
yaglanma seviyesi ve govde yag orani bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamistir (p>0,05) (Cizelge 8.9). Calisma sonuglari, normal agirliktaki koroner arter

hastalar1 ile obez koroner arter hastalarinin benzer 6liim oranlarina sahip oldugunu ortaya
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koyan “obezite paradoksu” nu diisiindiirse de elde edilen sonuglar kontrol grubunun
cogunlugunun (%71,4) KAH’1 olmasa da kronik bir hastaliginin bulunmasindan

kaynaklaniyor olabilir.

TBSA-2010 verilerine gore tiim yetiskin bireylerde obezite goriilme siklig1 %30,3, hafif
sismanlik goriilme siklig1 ise %34,6’dir. Tiirkiye genelinde 19 yas ve lizeri 7466 bireyde
obezite ve kilolu olma/hafif sigmanlik goriilme siklig1 sirasiyla, erkek bireylerde %20,5 ve
%39,1, kadinlarda ise %41,0 ve %29,7 olarak saptanmistir. Obezitenin en fazla gorildiigi
yas grubu erkeklerde ve kadinlarda 51-64 (sirasiyla; %30,7; %64,4) yas arasidir [266].

Bu ¢alismada vaka grubundaki erkek bireylerin %58,6’s1 hafif sisman; %58,6’s1 yliksek
riskli bel gevresi ve %93,1°1 riskli bel/boy orani sinifinda; kadin bireylerin %77,0’1 sisman;
%41,3°1 yliksek riskli bel gevresi ve %100’1 riskli bel/boy orani sinifinda yer almaktadir.
Kontrol grubunda ise erkek bireylerin %44,8°1 hafif sisman; %72,4’1 yiiksek riskli bel
cevresi ve %86,2si riskli bel/boy orani sinifinda; kadin bireylerin %58,3’1i sisman; %76,9’u
yiiksek riskli bel ¢evresi ve %100’ riskli bel/boy orani sinifinda yer almaktadir. Erkek ve
kadin bireylerde BKI ve bel/boy oraninin vaka ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir
farklilik gostermedigi saptanmistir (p>0,05) (Cizelge 4.10). Bu durumun KAH olan
bireylerde tani yasinin farklilik gostermesinden kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir. Bu
caligmada, vaka ve kontrol grubu yas ortalamasinin benzer olmasi ve her iki grupta da

kadinlarin daha ytiksek BKI’ye sahip olmas1 TBSA sonuclar ile tutarlilik gostermektedir.

5.5. Saghkh Yasam Bicimi Davramislarimin Degerlendirilmesi

KAH, diyabet, hipertansiyon, diyabet gibi kronik hastaliklardan korunmada, erken tanida
bulunmada ve saghgn siirdiiriilmesinde; saglikli beslenme ve fiziksel aktivite gibi sagligi
gelistirici davraniglarin kullanilmasi 6nemli bir rol oynamaktadir. Saglkli yasam bigimi
davraniglart Olcegi bireylerin saghigi gelistirme davranislarimi 6lgmek ic¢in kullanilmaktadir
[247]. Savasan ve arkadaslarinin [271] koroner arter hastaligi olan 175 katilimci ile yiiriittiigi
bir caligmada saglikli yasam bi¢imi davranisi 6l¢egi ortalama puani 1284+22; saglik sorumlulugu
alt boyut puam 2145, fiziksel aktivite alt boyut puan1 14+5, beslenme alt boyut puam 2245,
manevi gelisim alt boyut puan1 26+5, stres yonetimi alt boyut puan1 1944, kisilerarast iligkiler
alt boyut puani ise 27+5 olarak bulunmustur. Kiigiikberber ve arkadaslarinin [272] %58,2’si
erkek 325 kalp hastasi yliriittiigii calismada ise saglikli yasam bi¢imi davranisi 6lgegi ortalama
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puant kadinlarda 124,22+19,99; erkeklerde 129,784+20,62 olarak belirlenmistir. Calisma
sonucuna gore sosyoekonomik durumu iyi olan, calisan ve ek hastaligi olmayan katilimcilarin

saglikli yasam bigimi davraniglar1 puanlarinin daha yiiksek oldugu saptanmustir.

Kiling ve arkadaslarinin [273] kalp yetmezligi tespit edilmis 251 hasta ile yiirtttiigii bir
calismada ise, saglikli yasam bi¢imi davranisi 6lgegi ortalama puani 130,43+24,73 olarak
bulunmustur. Calismada saglik sorumlulugu alt boyut puan 22,21+5,27; fiziksel aktivite alt
boyut puan1 14,50+5,27; beslenme alt boyut puani 22,734+4,47; manevi gelisim alt boyut puani
25,05+5,49; kisilerarasi iligkiler alt boyut puani1 26,39+13,74 ve stres yonetimi alt boyut puani
19,5244.,45 olarak saptanmistir. KAH tanis1 almis 300 hasta ile yapilan bagka bir ¢alismada,
saglikli yasam bi¢imi davranisi 6lgegi ortalama puani 153,224+22,31 olarak belirlenmistir [274].

Bu calismada da saglikli yasam bi¢cimi davranislarini belirlemede “Saglik Yasam Bigimi
Davramsi Olgegi II” kullanilmistir. Calismada vaka grubu saglikli yasam bigimi davranisi dlgegi
alt boyutlar1 puanlan diger ¢alismalar [274-277] ile benzerlik gostermektedir (Cizelge 4.11).
Calismada ayrica, vaka ve kontrol gruplari arasinda manevi gelisim, kisilerarasi iligkiler, saglik
sorumlulugu ve fiziksel aktivite alt boyutu bakimindan istatistiksel olarak anlaml bir farklilik
oldugu (p<0,05), kontrol grubunun manevi gelisim, kisilerarasi iligkiler, saglik sorumlulugu ve
fiziksel aktivite alt boyutu puanlarinin vaka grubuna kiyasla daha yiiksek oldugu belirlenmistir
(Cizelge 4.11). Calismada toplam yag oran1 ve visseral yag seviyesi ile toplam 6lgek puani
arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif yonlii bir iliski saptanmis olmasi da (p<0,05;
Cizelge 4.13) saglikli yasam bi¢imi davraniglarinin KAH riskini diisiirebilecegi sonucunu
destekler niteliktedir. Hem KAH olan bireylerde hem de KAH ig¢in risk tasiyan bireylerde
saglikli yasam bicimi davraniglarinin benimsetilme ¢abalarinin hastalik riskinden

korunmada ve hastalik prognozunun iyilestirilmesinde faydali olabilecegi diisiiniilmektedir.

5.6. Biyokimyasal Bulgularin Degerlendirilmesi

Koroner arter hastalifinin teshisinde kullanilan bazi biyokimyasal belirtegler; total
kolesterol, LDL, HDL, trigliserit, apolipoproteinler, fibrinojen [47], AST, ALT, aclik kan
sekeri [48], CK, LDH, troponinler, {irik asit, homosistein, ve leptin [49]’dir. Bunlarin yani
sira CRP’nin de kardiyovaskiiler olaylarin dnceden ongoriilmesinde olduk¢a onemli bir

inflamatuvar biomarker oldugu bilinmektedir [51].
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Izar ve arkadaslarinin [47] yiiriittiigli 112 koroner arter hastasi, 112 kontrol grubunda yapilan
bir ¢aligmada, vaka grubunda kontrol grubuna kiyasla total kolesterol, LDL ve trigliserit
seviyeleri anlamli diizeyde daha yiiksek, HDL seviyesi daha diisiik bulunmustur. Ayrica
vaka grubunda platelet agregasyonunun daha diisiik; fibrinojen seviyesinin daha yiliksek
oldugu saptanmistir. Toplamda 340 erkek katilimcidan olusan baska bir vaka kontrol
caligmasinda total kolesterol, trigliserit, HDL ve LDL kolesterol seviyelerinin iki grup

arasinda anlamli bir farklilik géstermedigi saptanmistir [275].

Bhuiyan ve arkadaslarimin [276] 84 kisilik KAH ve diyabet hastalarindan olusan vaka grubu
ve 50 kisilik KAH saptanmamis diyabet hastalarindan olusan kontrol grubu {izerinde
yiiriittiikleri calismada, koroner arterlerinde %50’den daha fazla darlik saptanan bireyler
vaka grubuna, koroner arterlerinde %50’den az darlik saptanan bireyler kontrol grubuna
dahil edilmistir. Calisma sonuclarina gore total kolesterol, LDL ve trigliserit seviyeleri vaka
grubunda daha yliksek; HDL seviyesi ise kontrol grubunda yiiksek bulunmustur. Ayrica
sistemik inflamasyonun bir gostergesi olan notrofil/lenfosit oran1 da anlamli sekilde vaka
grubunda daha yiiksek bulunmustur. Baska bir calismada nétrofil/lenfosit oraninin, platelet
dagilim genisliginin, nétrofil ve iirik asit seviyelerinin KAH grubunda (221 hasta) kontrol
grubuna (72 hasta, anjiyografi ile %50’den daha az darlik) kiyasla anlamli olarak daha
yiiksek oldugu saptanmistir. Diislik seviyede olmasi 6nemli bir inflamasyon gdstergesi olan
lenfosit/monosit orani ise vaka grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak daha diisiik
bulunmustur. Hemoglobin, ortalama platelet hacmi, LDL ve trigliserit seviyeleri agisindan

iki grup arasinda bir farklilik saptanmamustir [277].

Zhou ve arkadaglarinin [278] yaptig1 ¢alismada ise kardiyovaskiiler herhangi bir olay
saptanmamis bireylerde kardiyovaskiiler olay goriilen bireylere kiyasla yiiksek duyarli CRP
seviyesinin ve platelet/lenfosit oraninin diisiik, lenfosit miktarmin ise yliksek oldugu
saptanmistir. Ma ve arkadaslarinin [279] yiiriittiigli bir arastirmada trombosit dagilim
genisligi KAH grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde vaka grubunda daha yiiksek

saptanmigtir.

Bu ¢aligsmada notrofil, monosit ve CRP seviyelerinin vaka grubunda kontrol grubuna kiyasla
anlamli olarak daha yiiksek; lenfosit seviyesinin daha diisiik oldugu saptanmistir (p<0,05).
Vaka grubunun aglik kan glukoz, tirik asit, trigliserit ve 16kosit seviyesinin kontrol grubuna

gore anlamli olmasa da daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p>0,05) (Cizelge 4.14). Bununla
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birlikte lipit profili bakimindan iki grup arasinda anlamli bir farklilik bulunmamasi her iki
grupta da lipit diistiriicii vb. ila¢g kullanimindan kaynaklanmis olabilecegi diisiiniilmektedir

(Cizelge 4.4).

5.7. Koroner Arter Hastalig: Riski ve Siddetinin Belirlenmesi

Koroner arter hastaliinin siddetini belirleyen ve koroner arterlerdeki lezyonlar
degerlendiren Gensini skorunun koroner arter hastalarinda 8 yila kadar uzun donem bir takip
sirasinda  kardiyovaskiiler prognozu tahmin etmede olduk¢a kullanishh oldugu

belirtilmektedir [21-23].

Gensini skoru 25’in alt1 ise hafif KAH, 25 ve iizeri ise siddetli KAH olarak degerlendirilen
ve 55 erkek koroner arter hastasi ile yiiriitiilen bir calismada, hastalarin %78,1’inin siddetli
KAH’a sahip oldugu saptanmistir [280]. KAH olan 3306 birey ve KAH olmayan 900 birey
ile ytiriitiilen baska bir caligsma, hastaligin siddetini belirlemede kullanilan Gensini skoru 32
ve altinda ise hafif KAH, 32 nin {lizerinde ise siddetli KAH olarak degerlendirilmistir [281].
KAH olan 373 birey ile yapilan bir ¢alismada, Gensini skoru 8’den kiiciik ise diisiik, 8-28
arasinda ise orta, 28 iizerinde ise yliksek siddetli KAH olarak degerlendirilmistir. Buna gore
katilimcilarin %38,3’1linilin diisiik, %29,2’sinin orta ve %32,4’linlin yliksek siddetli KAH’a
sahip oldugu saptanmistir [282].

Bu ¢alismada KAH olan erkeklerin %48,3’iinlin ve kadinlarin %53,8’inin siddetli KAH’a
sahip oldugu saptanmstir (p>0,05) (Cizelge 4.17). Bu ¢alismaya gore KAH olan bireylerde

siddetli KAH’a sahip olma durumunun cinsiyet farkliligindan bagimsiz oldugu sdylenebilir.

Bel ¢evresi/boy uzunlugunun TG/HDL’ye oraniyla hesaplanan kardiyometabolik indeks
kardiyovaskiiler hastalik riskini belirlemede kullanilmaktadir [238]. Aterosklerotik ilerleyis
ve kardiyometabolik indeks arasindaki iligkinin incelendigi bir ¢calismada kesme noktasi
1,748 olarak belirlenmistir ve erkeklerde kardiyometabolik indeksin medyan degerinin
erkeklerde 0,978 oldugu ve erkeklerin %13,0’inin kardiyometabolik indeks degerinin
1,748’den yiiksek oldugu saptanmistir [283]. Kardiyometabolik indeks icin kesme
noktasinin erkeklerde 1,625; kadinlarda 0,800 olarak belirlendigi baska bir ¢alismada
kardiyometabolik indeksin erkeklerde kadinlardan anlamli olarak daha yiiksek oldugu
bulunmustur [284].
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Bu c¢alismada vaka grubunda erkeklerin %27,5’inin; kadinlarin  %30,8’inin
kardiyometabolik indeksin 4. Ceyrekliginde yer aldigi saptanmistir. Kontrol grubunda
erkeklerin %34,5’inin; kadinlarin %30,8’inin kardiyometabolik indeksin 3. Ceyrekliginde
yer aldigr bulunmustur. Erkek ve kadinlarda vaka ve kontrol gruplarn arasinda
kardiyometabolik indeks bakimindan anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05) (Cizelge
4.16). Bu durum kontrol grubunun da KAH igin risk tasidigini ve bu sebeple davranigsal risk

faktorlerine dikkat etmeleri gerektigini gosteriyor olabilir.

Cai ve arkadaglarinin [285] 391 erkek, 165 kadindan olusan 556 kisilik KAH tespit edilen
vaka grubu ve 214 erkek, 200 kadindan olusan 414 kisilik KAH tespit edilmeyen kontrol
grubu ile yiirlittiigi bir calismada, aterojenik indeksin vaka ve kontrol grubu arasinda anlamli
bir farklilik gésterdigi saptanmistir [285]. Wu ve arkadaglarinin [288] 348 KAH tespit edilen
vaka grubu ve 348 KAH tespit edilmeyen kontrol grubu ile yiiriitiilen bagka bir ¢alismada,

aterojenik indeksin iki grup arasinda anlamli bir farklilik gosterdigi bulunmustur [286].

Bu caligmada vaka grubundaki erkeklerin %89,7’sinin ve kadinlarin %75,9’unun yiiksek
aterojenik risk tasidigi; kontrol grubunda ise erkeklerin %75,9’unun ve kadinlarin
%69,2’sinin yiiksek aterojenik risk tasidigi, bununla birlikte erkek ve kadinlarda vaka ve
kontrol gruplari arasinda kardiyometabolik indeks bakimindan anlaml1 bir farklilik olmadigi
bulunmustur (p>0,05) (Cizelge 4.16). Calismada kontrol grubundaki bireylerin de vaka
grubundaki bireyler ile benzer ateroskleroz riske sahip oldugu, her nekadar KAH teshisi
bulunmasa da kontrol grubunun ¢ogunlugunda diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve

obezite gibi kronik hastaliklarin varliginin da ateroskleroz riskini arttirabilecegi soylenebilir.

5.8. Bireylerin Besin Tiiketimlerinin Degerlendirilmesi

Beslenme koroner arter hastaligini bir¢ok yonden etkilemektedir. Protein, diyet lifi, vitamin
ve mineralden fakir; karbonhidrat ve yagdan zengin beslenme KAH riskini artirmaktadir.
Ayrica niasin, riboflavin, tiamin, B¢ ve C vitamini tliketimi ve potasyum, kalsiyum,
magnezyum, fosfor, siilfiir, demir, krom, bakir, manganez ve ¢inko gibi besin dgelerinin

hastalik yonetiminde faydali oldugu saptanmistir [128].

Tiirkiye Beslenme Rehberi 2015 (TUBER)’ne gore saglikli bir diyette giinliik enerjinin %45-
60’1 karbonhidratlardan, %10-20’si proteinlerden ve %?20-35’1 yaglardan karsilanmasi
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onerilmektedir. Ayrica toplam yaglardan gelen enerjinin %7-8’inin doymus yaglardan, %12-
15’inin tekli doymamis yaglardan ve %7-10’unun ise ¢oklu doymamis yaglardan
karsilanmalidir [262]. AHA nin 6nerilerine gore ise kardiyovaskiiler hastaliklarin beslenme
tedavisinin total yag tiiketimi enerjinin %30’undan, doymus yag tiikketimi enerjinin
%7’sinden, trans yag tiiketimi enerjinin %1 ’inden, kolesterol tiiketimi giinliik 200 mg’dan

ve sodyum tiiketimi 2400 mg’dan az olacak sekilde planlanilmasi 6nerilmektedir [9].

Yiiksek karbonhidrat tiiketimi koroner arter hastaligi i¢in bir risk faktoriidiir. Yapilan bir
caligmada koroner arter hastalarinin kontrol grubuna kiyasla anlamli sekilde daha yiiksek
karbonhidrat tiikettikleri (1142,99+38.11 ve 950,00+75.88 kkal/giin sirastyla; p=0.018)
goriilmistliir [287]. Uzunlamasina yapilan bir calismada protein ve yagdan zengin
karbonhidrattan fakir beslenenlerde kardiyovaskiiler hastalik mortalitesinin ve total
mortalitenin diisiik oldugu saptanmustir [288]. Yiiksek proteinli diyetin (enerjinin %31°1)
standart diyete (enerjinin %18’1) kiyasla yasl farelerde insiilin direncini ve ateromat6z
riskini artirma egiliminde oldugu [289], yetiskin farelerde de resistin ve trigliserit
seviyesindeki artis ile iliskili olarak belirgin glukoz intérelansina neden oldugu bulunmustur

[290].

Genis orneklemli prospektif bir ¢aligmada 35-70 yas araliginda bireyler ortalama 7,4 yil
takip edilmis; ¢alisma sonucunda artmis karbonhidrat tiiketiminin, total mortalite ile iligkili
oldugu, ancak kardiyovaskiiler hastalik riski ya da kardiyovaskiiler hastalik mortalitesi ile
iliskili olmadig1r goriilmiistiir. Ayni1 zamanda karbonhidratin doymus yag asitleri ile
izokalorik (enerjinin %5°1) yer degistirilmesinin inme riskinde %20°lik bir azalmaya neden
oldugu belirlenmistir [291]. Bunun yani sira karbonhidrat miktarinin kardiyovaskiiler saglik
iizerine etkisi tam olarak net degildir. Yapilan bir ¢alisma hem diisiik karbonhidrath diyet
[%33 karbonhidrat (86,1 gr/giin)] hem de normal karbonhidratl: diyetin (%53 karbonhidrat,
144,3 gr/giin) her ikisinin de kardiyovaskiiler saglik acisindan faydali oldugunu gdsterirken
[292], baska bir calisma diisiik karbonhidratli diyetin (<50 gr/giin) yiiksek karbonhidratli
diyete (=250 gr/glin) kiyasla kardiyovaskiiler belirtecler {izerinde etkili olmadigim
gostermektedir [293].

Ayrica diyetle birlikte fazla yag tiiketimi kalp ve damar hastaliklari, diyabet, obezite gibi
kronik hastaliklar icin 6nemli risk faktorlerindendir [262]. Amerikan Kalp Birligi (AHA)

raporuna gore kardiyovaskiiler hastalik riskinden korunmak i¢in doymus yag aliminin
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toplam enerji aliminin %7'sinden daha az olmasini (kardiyovaskiiler risk altindaki hastalarda
toplam kalori aliminin %6'sindan daha az) ve trans yaglardan kaginilmasini 6nermektedir.
Ayrica giinlik kolesterol tiikketiminin de 200 mg’in altinda tutulmasi gerektigi

vurgulanmaktadir [186].

Ayrica bu caligmada erkek bireylerde yag ve karbonhidrattan gelen enerjinin total enerjiye
oraninin vaka ve kontrol gruplar arasinda anlamli bir farklilik gostermedigi bulunmustur
(p>0,05). Bu degerler sirasiyla vaka grubunda %38,3+6,54 ve %46,2+7,59; kontrol
grubunda %41,5+6,53 ve %43,7+6,29’dur. Kadin bireylerde de yag ve karbonhidrattan gelen
enerjinin total enerjiye oraninin vaka ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir farklilik
gostermedigi bulunmustur. Bu degerler sirasiyla vaka grubunda %37,6+5,9 ve %46,1+7,32;
kontrol grubunda %38,1+6,38 ve %45,4+7,95dir (Cizelge 4.18). Bu ¢alismanin sonuglarina
gore hem vaka hem de kontrol grubunda erkek ve kadin bireylerin AHA nin 6nerilerine [9]
gore giinlik ortalama yag tiiketimlerinin fazla, karbonhidrat tiikketiminin az oldugu
saptanmistir. Bu durumun her iki grupda da KAH i¢in 6nemli risk olusturdugu

diistiniilmektedir.

Yapilan bir calismada, 47-79 yas araliginda 2938 katilimcidan elde edilen sonuglara gore
total yag, doymus yag ve tekli doymamis yag asitleri tiiketimi en yiiksek olan grupta, en
diisiik olan gruba kiyasla KAH mortalitesi yliksek bulunurken; total yag tiiketimi ile KAH
insidanst arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir [294]. KAH riski ve yag tiiketimi
arasindaki iliskiyi inceleyen, 1981 erkek birey ile yiiriitiilen benzer bir ¢aligmada ise doymus
yag tiiketimi her ne kadar yliksek LDL seviyeleri ile iligkili bulunsa da KAH ile arasinda
anlamli bir iligki bulunmamistir. Ancak tekli doymamis yag asitleri tiikketimi artmis, ¢oklu

doymamis yag asitleri azalmis KAH riski ile iligkili bulunmustur [295].

Omega 3 coklu doymamis yag asidi ailesinden eikosapentaenoik asit ve dokosahekzaenoik
asit koroner arter hastaliginin 6nlenmesinde oldukca 6nemli bir rol oynarken; omega 6 ¢oklu
doymamis yag asidi ailesinden arasidonik asit proinflamatuvar ve protrombotik aktivite
gosterebilmektedir [296]. Bu sebeple omega6/omega3 oram1 KAH riskini belirlemede
onemli oldugu bilinmektedir. 1:1 olan omega6/omage3 orani bati tipi beslenme sekli
araciliftyla omega 6 tiiketiminin artmasi ve omega 3 tiiketminin azalmasi sebebiyle 15:1-
16,7:1’e kadar yiikseldigi ve kardiyovaskiiler hastaliklarin sekonder 6nlenmesinde bu oranin

4:1’e distiriilmesinin total mortalitede %70’lik bir diisiis sagladigi saptanmistir [297]. Ward
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ve arkadaslarinin [298] KAH bulunmayan 197,761 katilimct ile yiiriittiigli ve omega 3
suplement ve balik yag: tiikketimi ile KAH arasindaki iligkili inceledikleri bir ¢aligmada,
ortalama balik tiikketiminin haftada 1 oldugu ve katilimeilarin %21’inin diizenli olarak omega
3 suplementi kullandiklar1 saptanmistir. Ayrica yaklasik 3 yillik takipte 6265 katilimcida
olimciil olmayan KAH gelistigi goriilmiistiir. Calismanin sonucunda omega 3 suplement
kullaniminin daha diisiik KAH riski ile iliskili oldugu ancak balik tiiketiminin KAH ile

iliskili olmadig1 belirlenmistir.

Bu calismada vaka ve kontrol grubundaki erkek bireylerin doymus yagdan gelen
enerjilerinin total enerjiye oranlarinin anlamli bir farklilik gostermedigi bulunmustur
(p>0,05). Doymus yag tiketimi vaka grubunda %12,44+2.45; kontrol grubunda
%13,7+2,96°dir. Vaka ve kontrol grubundaki kadin bireylerin de doymus yagdan gelen
enerjilerinin total enerjiye oranlarmin anlamli bir farklihik gostermedigi (p>0,05);
kolesterolden gelen enerjilerinin total enerjiye oraninin anlamli bir farklilik gosterdigi
bulunmustur (p<0,05). Bu degerler sirasiyla vaka grubunda %13,5+2,63 ve %91,9+48,71;
kontrol grubunda %13,7+2,26 ve %145,6+74,19’dlir. Bu sonuglara gore erkek kadin
bireylerin hem vaka hem de kontrol grubunda doymus yag tiiketiminin AHA nin 6nerilerine
[9] gore yiiksek oldugu saptanmistir. Bu sebeple doymus yag tiiketiminin hem erkek hem de
kadinlarda KAH riski olusturdugu diisiiniilmektedir. Ayrica KAH olan bireylerde de yliksek
doymus yag tliketiminin hastalik prognozunu ve tedavi siirecini olumsuz etkileyecegi; bu
sebeple hastalarin yag tiiketimini azaltmaya ve ¢oklu doymamis yag asitleri gibi saglikli yag

kaynaklarini tercih etmeye yonlendirilmesi gerektigi diisiiniilmektedir.

Gozlemsel 12 yil takipli 73,286 hemsire ile yapilan bir calismada diyet ile B-karoten ve a-
karoten tiiketimi ile KAH riski arasinda negatif bir iligki oldugu goriilmiistiir. Ancak
lutein/zeaksantin, likopen ve B-kriptoksantin tiiketimi ile KAH riski arasinda anlaml bir
iliski saptanmamuistir. Ayn1 zamanda [-karoten tiiketimi yiiksek olan bireylerin daha fazla
folik asit, B¢ vitamini, tahil lifi, E ve C vitamini; daha az doymus ve trans yag tikketmekttigi
gorilmiistiir [299]. Ayrica azalmis plazma ¢inko seviyeleri ile artmis KAH riski arasinda bir
iligki oldugu bilinmektedir [300]. Bunun yan sira diyet ile ¢inko alimi diistiikce de KAH
prevelansiin da arttig1 saptanmustir [301]. Yapilan bazi ¢aligmalar sanilanin aksine yiiksek
kalsiyum aliminin KAH ve koroner arter fonksiyonlari {izerine bir etkisi olmadigini, koroner
arter kalsifikasyonunu etkilemedigini gostermektedir [302,303]. Ancak C vitaminin tiiketimi

arttikca iskemik kalp hastaligi riskinin diigmektedir ve kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan
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faydali etkileri bulunmaktadir [304]. Bir epidemiyolojik incelemede giinliikk 50 mg’dan daha
fazla C vitamini alindiginda KAH kaynakli mortalitede %50 oraninda bir azalma oldugu
kaydedilmistir [305]. Baska bir ¢alismada 100 IU E vitamini alan erkeklerde koroner arter
bozuklugunun ilerlemesinin azaldigi fakat C vitamininin bu bozuklugun diizeltilmesinde hig¢
etki etmedigi, buna karsilik yliksek miktarda alinan  karotenin KAH’da %22’lik azalma
sagladig1 kaydedilmistir [306].

Bu c¢alismada erkek ve kadin bireylerde vaka ve kontrol gruplari arasinda karoten, B;
vitamini, B> vitamini, B¢ vitamini, B> vitamini, folik asit, magnezyum, A vitamini, E
vitamini, D vitamini, ¢inko, sodyum, potasyum ve kalsiyum tiikketiminin istatistiksel anlamli
bir farklilik gostermedigi saptanmistir (p>0,05). Bununla birlikte erkek bireylerde kontrol
grubu C vitaminini vaka grubuna kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha yiliksek miktarda
tiikketmektedir (p<0,05) (Cizelge 4.18). Bu sonuglar dogrultusunda C vitamini tiiketimi
arttikca iskemik kalp hastalig1 riskinin de azalabilcegini tahmin edilmektedir [304].

Casiglia ve arkadaglarinin [307] 1475 katilimci ile yiiriittiigii bir ¢aligmada katilimcilarin
kafein tiiketimleri ile arteriyel fibrilasyon insidansi arasindaki iliski incelenmistir.
Calismanin sonucunda kafein tiikketimi diistiikce arteriyel fibrilasyon insidansinin arttigi
saptanmistir. Glinliik 320 mg’dan daha fazla kafein tiiketiminin diisiik arteriyel fibrilasyon
insidanst ile iliskili oldugu goriilmiistiir. Ayrica yapilan bagka bir calismada kafein
tiketiminin koroner arte hastalarinda endotel onariminda faydali oldugu ve dinlenme

koroner vaskiiler direnci artirdig1 saptanmugtir [308].

Flavonoid tiiketiminin KAH riskini azalttig1 ve plazma total kolesterol ile LDL kolesterol
seviyelerini diislirdiigii; kuarsetinin invitro sartlarda trombosit kiimelesmesini ve LDL
oksidasyonunu onledigi ve kanda toplam kolesterol ve LDL kolesterolii azalttig
bildirilmistir [309]. Goetz ve arkadaslarinin [310] 16,678 katilimci ile yaptig1 bir ¢alismada
flavonoid tiiketimi ve KAH insidansi1 arasindaki iliski incelenmistir. Calisma boyunca
toplam 589 KAH vakas1 gozlendigi, ortalama giinliik flavonoid tiiketiminin kadinlarda 234
mg, erkeklerde 227 mg oldugu saptanmistir. Calismanin sonucunda antosiyanidin,
proantosiyanidin, flavonol ve flavon tiiketimi ile KAH insidansi arasinda negatif bir iligki
oldugu goriilmiistiir. Flavan-3-ol ve flavanon tiiketimi KAH insidans1 ile iligkili
bulunmamistir. Lagiou ve arkadaglarinin [311] yaptig1 calismada ise KAH bulunmayan 570

bireyin besin tiiketim siklig1 sorgulanmistir. Calisma sonucunda flavan-3-ol tiikketimi KAH
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riski arasinda negatif bir iligki saptanmistir. Flavan-3-ol tiiketimini giinliik yaklagik 21 mg
artirmak KAH riskini yaklasitk %24 diisiirmektedir. Flavonon, flavonol, flavon,

antosiyanidin ve isoflavon tiiketimi ile KAH riski arasinda anlaml bir iligki saptanmamuistir.

Erkek bireylerin giinliik ortalama vaka ve kontrol gruplarinda sirasiyla flavon 3 ol tiikketimi
237,1+188,24 mg ve 460,3£364,31 mg; flavonol tiiketimi 18+8,39 mg ve 28,8+12,45
mg’dir. Kadin bireylerde flavon tiiketimi vaka ve kontrol gruplarinda sirasiyla 1,6+0,6 mg
ve 1,9+0,71 mg’dir. Erkek bireylerde flavon 3 ol ve flavonol tiiketiminin; kadin bireylerde
flavon tliketiminin vaka ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gosterdigi saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.18). Sonuglar benzer c¢alisma sonuglarin
destekler niteliktedir [309-311]. Bu sebeple bitkisel gidalarda bulunan fitokimyasallarin
onemli bir boliimiinii olusturan flavonoidlerin tiiketimine KAH tedavisinde ve hastaliktan

korunmada dikkat edilmesi gerektigi diisiiniilmektedir.
5.9. Diyet inflamasyon Indeksinin Degerlendirilmesi

Meyveler ve yesil yaprakli sebzeler gibi saglikli ve anti-inflamatuvar diyet Ogelerinin
tiketimlerinin artmasi, islenmis et irlinleri ve sekerle tatlandirilmis icecekler gibi
proinflamatuvar diyet 6gelerinin azalmasi kardiyovaskiiler hastalik riski ve mortalitenin
azalmasinda onemli bir rol oynamaktadir. Bu sebeple yiiksek diyet inflamasyon indeksi ile
diyetin inflamatuvar ytikiiniin artmasi kardiyovaskiiler hastalik riskinin artmasi ile iliskilidir

[312].

Japonya’da 45 farkli bolgede 40-79 yas aras1 23,165°1 erkek, 35,617°1 kadin olmak {izere
toplam 58,782 katilimer ile yapilan bir c¢alismada, diyet inflamasyon indeksi ile
kardiyovaskiiler mortalite riski arasindaki iligki incelenmis ve ¢alisma sonucunda ortalama
diyet inflamasyon indeksi 1.02 olarak bulunmustur [313]. Yetiskin bireylerin Dil’nin
degerlendirilmesi amaciyla ve 119 katilimer ile yapilan baska bir ¢alismada DIl ortalama

degeri 0,18+1,73 olarak saptanmistir [230].

Bu calismada vaka grubunda Dil’nin 1. ¢eyreklikte ortalama -3,0+2,10; 2. ceyreklikte
1,5+0,92; 3. ¢eyreklikte 4,3+1,17; 4. ceyreklikte 7,1+£0,32 oldugu; kontrol grubunda ise
ortalama 1. ceyreklikte -8,0+0,43; 2. ceyreklikte -5,6+£0,70; 3. ¢eyreklikte -3,3+0,96; 4.
ceyreklikte 1,2+2,97 oldugu saptanmistir (Cizelge 4.20).



97

Yapilan bir calismada daha yiiksek diyet inflamasyon indeksine sahip bireylerin ortalama
enerji ve protein, yag, mineral, vitamin ve diyet lifi gibi hemen hemen besin 6gelerinin
tamaminin tliketimi daha diisiik ancak karbonhidrat tiiketimi daha yiiksek oldugu
gorilmiistiir [313]. Kore’de kardiyovaskiiler hastaligi ve diyabeti olan bireylerin dislanarak
19 yas ve iizeri 7,380 yetiskin katilimci ile yiiriitillen bir ¢alismada diyet inflamasyon
indeksinin total enerji tiikketimi ile iligkili oldugu saptanmistir. Bireylerin enerji tiiketimi
arttitkca diyet inflamasyon indeksi de artmaktadir [314]. Ayrica flavonoidler anti-
inflamatuvar diyet faktorleridir. Diyet ile flavonoid tiiketimi azalmasi proinflamatuvar diyet

skorunu artirmaktadir [315].

Bu calismada KAH saptanan bireylerde diyet inflamasyon indeksinin 1. ¢eyrekliginde enerji
tiikketimi medyan degeri 1851,5(452,1) kcal iken 4. ceyreklikte 1468,7(474,3) kcal; protein
tiketimi 1. ¢eyreklikte 65,5(11,6) gr iken 4. ceyreklikte 55,2(26,2) gr; yag tiikketimi 1.
ceyreklikte 71,6(23,4) gr iken 4. g¢eyreklikte 61,4(25,3) gr; karbonhidrat tiiketimi 1.
ceyreklikte 208,5(86,5) gr iken 4. geyreklikte 192,6(50,3) gr oldugu saptanmistir. Vaka
grubundaki bireylerin enerji, protein, yag, karbonhidrat ve diyet lifi tiiketimleri diyet
inflamasyon indeksi ¢eyrekliklerine gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gostermemektedir (p>0,05). Ancak vaka grubundaki bireylerin DIl ¢eyreklikleri arasinda B,
vitamini, kafein, magnezyum, doymus yag, A vitamini, flavon, flavonol ve kalsiyum tiiketim
diizeyleri agisindan anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0,05). B vitamini, magnezyum
ve kalsiyum tiiketiminin en yliksek birinci ¢eyreklikte, en diisiik dordiincii ¢eyreklikte;
kafein tiiketiminin en yliksek olarak ikinci g¢eyreklikte, en diisiik olarak dordiincii
ceyreklikte; A vitamini ve flavonol tiiketiminin en yiiksek iigiincii ¢eyreklikte, en diistik
dordiincti ¢eyreklikte ve flavon tiiketiminin en yiiksek olarak birinci ¢eyreklikte, en diistik
olarak {i¢lincii ceyreklikte yer aldigi saptanmustir. DII geyreklikleri arasinda diger diyet
Ogeleri acisindan anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Cizelge 4.21). Bu
sonuglara gore KAH olan bireylerde B vitamini, kafein, magnezyum, A vitamini, flavon,
flavonol ve kalsiyum tiiketimi arttikca DII’nin azaldigi; yani bu besin &gelerinin

antiinflamatuvar 6zellik gosterdigi goriilmektedir.

Kontrol grubunda ise DIl ¢eyreklikleri arasinda niasin, magnezyum ve tekli doymamis yag
asidi tiiketim diizeyleri agisindan anlamli bir farklilik saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.22).
Niasin ve magnezyum tiiketimi en yiiksek 1. ¢eyreklikte, en diisiik 4. ¢eyreklikte; tekli
doymamis yag asidi tiiketimi en yliksek birinci ¢ceyreklikte, en diisiik tigiincii ¢eyreklikte yer
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almaktadir. Bu sonuglara gore KAH olmayan bireylerde niasin, magnezyum ve tekli
doymamis yag asidi tiiketimi arttikca DIl’nin azaldigi; yani bu besin ogelerinin

antiinflamatuvar 6zellik gosterdigi goriilmektedir.

Optimal beslenme olarak tanimlanan yeterli ve dengeli beslenme sagligin temelini
olusturmaktadir. Her bir bireyin ihtiyaci kadar enerji ve besin dgelerini almasi ve viicutta
kullanilmast yeterli ve dengeli beslenme olarak tanimlanmaktadir. Yeterli ve dengeli
beslenme kardiyovaskiiler hastaliklar gibi birgok kronik hastaligin 6nlenmesinde de 6nemli
bir rol oynamaktadir [262]. Optimal saglik i¢cin besin Ogeleri alimi ile besin 6geleri
gereksinimleri arasindaki dengenin saglanmasi olduk¢a Onemlidir. Bu dengenin

saglanamamasi durumunda besin 6gesi yetersizlikleri goriilmektedir [316].

Agraib ve arkadaslarinin [317] 25 yas ve lizeri KAH olan 198 birey ve KAH olmayan 190
birey ile yliriittiigli bir calismada kontrol grubunda daha proinflamatuvar diyete sahip
bireylerin BKI ve bel ¢evresi degerlerinin daha diisiik oldugu saptanmigtir. Muhammad ve
arkadaslarinin [318] Endonezya’da 19-56 yas aras1 toplamda 503 katilimci ile ylirtittigi bir
caligmada diyabet, kardiyovaskiiler hastalik, kanser dykiisii ve gebelik durumu olan bireyler
dislanmistir. Calisma sonucunda diyet inflamasyon indeksi ile viicut agirligi, BKI, bel
cevresi, kal¢ca ¢evresi ve yag orani arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir. Bu ¢aligmada
vaka grubundaki bireylerin diyet inflamasyon indeksi c¢eyrekliklerine gore antropometrik
Ol¢limleri ve viicut analizi sonuglart istatistiksel anlamli bir farklilik gdstermezken (p>0,05)
(Cizelge 4.23); kontrol grubundaki bireylerin visseral yag seviyesi DIl ceyrekliklerine gére
anlamli bir farklilik gdstermektedir (p<0,05). Visseral yag seviyesi degeri en yiiksek dordiincii
ceyreklikte, en diisiik tiglincii ¢ceyreklikte yer almaktadir. Kontrol grubunda diger antropometrik
oOl¢limler ve viicut analizi sonuglari istatistiksel anlaml bir farklilik gostermemektedir (p>0,05)
(Cizelge 4.24). Bu gahismada KAH olan bireylerde DIi ile antropometrik dlgiimler ve viicut
bilesimi arasinda anlaml bir iligkinin saptanmamig olmasinin, vaka grubu olusturulurken diger

kronik hastalik durumunun dislanmamis olmasindan kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.

Bypass aday1 olan 35-80 yas aras1 454 katilimci ile yiiriitiilen bir calismada total kolesterol,
trigliserit, kreatinin ve BUN seviyelerinin erkek katilimcilarin diyet inflamasyon indeksinin 4.
ceyrekliginde 3. ¢eyreklik ile kiyaslandiginda istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek oldugu;
HDL seviyesinin ise daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Ayrica yine erkek katilimcilarda HbA1C,
total kolesterol ve CRP seviyelerinin diyet inflmasyon indeksinin 3. ¢eyrekliginde 2. ceyreklikle
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kiyaslandiginda daha yiiksek; HDL seviyesinin daha diisiik oldugu saptanmistir [319]. Baska bir
calismada ise proinflamatuvar diyetin yiiksek CRP, 16kosit, notrofil, monosit ve bazofil seviyesi
ve notrofil/lenfosit orani ile iligkili oldugu goriilmiistiir [320]. Bu ¢alismada ise vaka grubundaki
bireylerin DII c¢eyreklikleri biyokimyasal bulgular agisindan anlamli bir farklihk
gostermemektedir (p>0,05) (Cizelge 4.25). Bu durumun sebebinin vaka grubundaki bireylerin
biiyiik cogunlugunun (%59,6) 1 yildan uzun siiredir KAH tanis1 oldugu ve bu siirede biiyiik
cogunlugunun (%97,6) ila¢ kullanmasindan ve ila¢ kullaniminin plazma biyo belirtegleri tizerine

olumlu etkilerinden kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.

Sagliksiz beslenme gibi kardiyovaskiiler risk faktorleri koroner lezyonlarin ilerlemesine,
hastalarin prognozunun kétiilesmesine neden olmaktadir. Bu sebeple diyet 6gelerinin koroner
arter hastaliginin siddetini etkiledigi bilinmektedir. Niasin, riboflavin, tiamin, B¢ ve C vitamini
gibi vitaminlerin ve potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, siilfiir, demir, krom, bakir,
manganez ve ¢inko gibi minerallerin tiikketiminin azalmas1t KAH siddetini artirmaktadir. Ayrica
protein ve diyet lifi tiikketiminin azalmasi, karbonhidrat ve yag tiiketiminin artmasi da hastalik
siddetini artirmaktadir [ 128]. Bu besin dgelerinin yan1 sira flavonoid tiiketiminin de koroner arter
hastaliginda olduk¢a 6nemli bir role sahip oldugu ve hastalik siddetini diigiirdiigii bilinmektedir
[308]. Bu ¢alismada vaka grubundaki bireylerin diyet inflamasyon indeksi ile hastalik siddetini
saptamada kullanilan Gensini skoru arasinda pozitif yonlii istatistiksel anlamli bir iliski
saptanmustir (p<0,05). Bu sonuglar proinflamatuvar bir diyetin hastalik siddetini arttirdigini
kanitlar niteliktedir. Ayn1 zamanda literatiirii [308] destekleyecek sekilde Gensini skoru ile
flavon tiiketimi arasinda da negatif yonlii istatistiksel anlaml bir iligki saptanmistir (p<0,05).

Buna gore flavon tiiketimi arttikca KAH siddeti azalmaktadir.

Yapilan ¢alismalarda koroner arter hastaliginda trans yag [321] ve doymus yag tiiketimi arttik¢a
CRP seviyesi yiikseldigi, EPA, DHA ve tekli doymamis yag asidi [322] tiiketimi arttikca CRP
seviyesi diistiigli saptanmustir. Bu ¢aligmada ise vaka grubunda herhangi bir diyet 6gesi ile CRP
arasinda istatistiksel anlamli bir iligki saptanmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.27). Bu durumun
sebebinin caligma orneklem biiyiikliigliniin yetersiz olmasindan kaynaklanabilecegi ve daha

biiyiik 6rneklemli ¢aligmalarda daha anlamli sonuglara ulasilabilecegi diistiniilmektedir.
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5.10. Koroner Arter Hastahig Riski ve Siddeti ile Diger Risk Faktorleri Arasindaki
Iliskinin Incelenmesi

BKI ve bel ¢evresinin artmis kardiyometabolik riski ile iligkili oldugu bilinmektedir. Artmis
BKI ve bel g¢evresi normal araliklara kiyasla kardiyometabolik riski 2,4-11,4 kat
artirabilmektedir. Ayrica hipertrigliseridemi, diisiik HDL ve yiiksek sistolik kan basinci
goriilen bireylerin tespit edilmesinde BKI ve bel ¢evresinin 6nemli bir role sahip oldugu

bilinmektedir [323].

Bu calismada kardiyometabolik indeks ile total yag orani arasinda pozitif, kas kiitlesi
arasinda negatif anlamli bir iliski saptanmistir (p<0,05). Yag orani arttikca artan
kardiyometabolik indeks kas kiitlesinin artmasiyla azalmaktadir (Cizelge 4.28). Viicut
agirhigl, BKI, visseral adipozite ve bel gevresi gibi diger degiskenler ile kardiyometabolik

indeks arasinda anlamli bir iligski saptanmamustir (p>0,05).

Kardiyometabolik indeksin dislipidemiyi tahmin etmede gii¢lii bir Ongoriicii oldugu
saptanmistir [324]. Ayrica artmis kardiyometabolik indeksin yiiksek diyabet oraniyla da
iliskili oldugu ve diyabetin izlenmesi ve degerlendirilmesi i¢in kullanish ve ekonomik bir
arag¢ oldugu goriilmiustiir [325]. Japonya’da 35-40 yas aras1 3282 kadin, 6914 erkek katilimci
ile yiiriitillen bir ¢calismada dislipidemi i¢in ila¢ kullananlar ¢alismalar dislandiktan sonra
calismanin sonucunda hemoglobin Alc seviyesinin en yiiksek kardiyometabolik indeks
ceyrekliginde en yliksek degerde oldugu saptanmistir. Yani hemoglobin Alc seviyesi ile

kardiyometabolik indeks arasinda pozitif yonlii anlamli bir iligki bulunmaktadir [326].

Bu calismada KAH tespit edilmeyen kontrol grubunda hesaplanan kardiyometabolik indeks
ve trigliserit seviyesi arasinda negatif, HDL kolesterol ve platelet seviyesi arasinda pozitif
anlamli  bir iliski saptanmistir (p<0,05). Diger biyokimyasal parametreler ile

kardiyometabolik indeks arasinda anlamli bir iliski goriilmemistir (p>0,05) (Cizelge 4.29).

Zhou ve arkadaslarimin [327] 358 kadin, 551 erkek hemodiyaliz hastasi ile yaptiklar
calismada BKI, bel ¢evresi, bel/boy oran1 ve visseral adipozite indeksi ile aterojenik indeks
arasinda pozitif anlaml bir iliski oldugu saptanmistir. Shen ve arkadaglarinin [328] 5351
orta yash erkek ile yaptiklar1 calismada ise bel ¢evresi ve aterojenik indeks arasinda pozitif
anlaml bir iligki oldugu saptanmistir. Orta veya yiiksek riskli aterojenik indeksin abdominal

obeziteyi isaret ettigi gorlilmiistiir. Ayrica bel ¢evresi ve aterojenik indeksin klinik
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uygulamada beraber kullaniminin, abdominal obezitenin tespitinin duyarlilifini ve
Ozglinliigiinii artirabilecegi One siiriilmiistiir. Bu ¢alismada ise KAH saptanmamis kontrol
grubunda hesaplanan aterojenik indeks ile viicut kompozisyonu arasinda anlamli bir iliski
saptanmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.30). Bu durum 6rneklem sayisinin sinirli olmasindan

kaynaklaniyor olabilecegi diistintilmektedir.

Koroner anjiyografi gecirmis 746 hasta ile yiiriitillen bir calismada, Gensini skoru ile
hesaplanan hastalik siddeti ile viicut yag dagilimi arasindaki iliski incelenmistir. Sonug
olarak Gensini skoru ile total yag ile BKI arasinda anlamli bir iligki saptanmazken; Gensini
skoru ile govde yag kiitlesi/total yag kiitlesi arasinda pozitif korelasyon oldugu goriilmiistiir
[329]. Ayca ve arkadaglarinin [330] STEMI'li 218 hasta ile yaptig1 bir ¢alismada hastalar
Gensini skoruna gore diisiikk (<55) ve yiliksek (>55) hastalik siddeti olarak iki gruba
ayrildiginda BKI ve visseral yag kiitlesinin yiiksek siddetli hastalik grubunda anlamli olarak
daha yiiksek oldugu saptanmistir. Kas kiitlesi ve kas yiizdesi arasinda anlamli bir iliski

saptanmamigtir.

Okura ve arkadaslarinin [331] 105 iskemik kalp hastas1 ile ytirtittiigii calismada >%75 darlik
KAH olarak tanimlanmistir. Sonug olarak Gensini skoru ile BKI ve bel ¢evresi arasinda
anlamli bir iliski saptanmamustir. Koroner anjiyografi gecirmis 43’1 erkek, 12’°si kadin 55
hasta ile ytiriitiilen baska bir ¢alismada Gensini skoru ile visseral adipozite arasinda anlamli
bir iligki saptanmamistir. Ancak diyabatik olmayan hastalarda ¢ok degiskenli regresyon
analizi koroner arter hastalifinin visseral adipozite ile anlamli olarak iliskili oldugunu

gostermektedir. Ayrica KAH ile BKI arasinda da anlaml1 bir iliski saptanmamaistir [332].

Bu calisma KAH saptanan vaka grubunda Gensini skoru BKI, yag orani, visseral adipozite
ve bel gevresi gibi degiskenler arasinda anlamli bir iliski saptanmamaistir (p>0,05). Vaka
grubundaki katilimecilar BKI'ne gore siniflandirildiginda da ayni sekilde Gensini skoru
gruplarina gore (<43 diislik, >43 yiiksek siddet) anlamli bir farklilik gostermemektedir
(p>0,05) (Cizelge 4.31, Cizelge 4.33). Bu durumun vaka grubuna dahil edilen bireylerin
diger risk faktorlerini (diyabet, obezite vb.) tasimasindan kaynaklaniyor olabilecegi

diistiniilmektedir.

Gensini skoru ile biyokimyasal parametreler arasindaki iligkinin 1605 hastada incelendigi

bir calismada, Gensini skoru ile trigliserit, LDL, glukoz, HbAlc ve yiiksek duyarli CRP



102

seviyeleri arasinda pozitif, HDL kolesterol seviyesi ile negatif bir iliski saptanmistir. Total
kolesterol hastalik siddeti ile iliskili bulunmamistir [333]. Ayrica Gaubert ve arkadaslarinin
[334] yaptig1 calismada akut koroner sendromu olan 80 hastada serum iirik asit seviyesinin;
Zhou ve arkadaslarinin [278] yaptig1 ¢alismada, 639 koroner arter hastasinda platelet/lenfosit
oraninin; Ma ve arkadaglarimin [279] yaptig1 calismada 499 koroner arter hastasinda
trombosit dagilim genisliginin Gensini skoruyla iligkili oldugu, serum iirik asit seviyesi,
platelet/lenfosit oran1 ve trombosit dagilim genisligi arttikga hastalik siddetinin de arttig

saptanmistir.

Bu calismada ise, KAH saptanan vaka grubunda yalnizca AST seviyesi ve Gensini skoru
arasinda anlamlt bir iligki saptanmistir (p<0,05). Glukoz, {irik asit, total kolesterol, LDL,
HDL, trigliserit, trombosit dagilim genisligi, platelet/lenfosit oran1 gibi diger biyokimyasal
parametreler ile Gensini skoru arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir (p>0,05) (Cizelge
4.34). Bu durumun diger ¢alismalardan farkli olarak vaka grubuna >%1 darliktan itibaren

hastalarin dahil edilmesinden kaynaklaniyor olabilecegi diistiniilmektedir.

Katilimcilardan 328’inin 1 damar, 213’{iniin 2 damar ve 229’unun 3 damar hastalig1 oldugu
saptanan bir ¢calismada BKI'nin hastalik siddetiyle iliskili olmadig1 saptanmistir [276]. Bu
caligmada ise 13 bireyin 1 damar, 13 bireyin 2 damar ve 10 bireyin 3 damar hastalig1
bulunmaktadir. Viicut agirhigi, BKI, yag orani, visseral adipozite ve bel cevresi gibi

degiskenler arasinda anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05) (Cizelge 4.36).

Zhou ve arkadaslarinin [278] yaptig1 ¢aligmada 16kosit, total kolesterol, trigliserit, HDL ve
LDL seviyeleri 0 damar, 1 damar, 2 damar, 3 damar damar gruplar1 arasinda anlaml1 bir
farklilik gostermezken; lokosit platelet ve yiliksek duyarli CRP seviyesi ve platelet/lenfosit
orani damar gruplar1 arasinda anlamli bir farklilik gostermektedir. Lokosit seviyesinin en
yiiksek 0 damar grubunda, en diisiik 3 damar grubunda oldugu goriiliirken; platelet ve yiiksek
duyarli CRP seviyesi ve platelet/lenfosit oraninin en yiiksek 3 damar grubunda, en diisiik
damar grubunda oldugu goriilmiistiir. Bu ¢alismada ise 1 damar, 2 damar, 3 damar gruplari
arasinda sadece {irik asit seviyesinin anlamli bir farklilik gosterdigi saptanmistir (p<0,05).
Urik asit seviyesinin en yiiksek 3 damar grubunda, en diisiik 1 damar grubunda oldugu

saptanmustir. Total kolesterol, trigliserit, HDL ve LDL gibi diger biyokimyasal parametreler
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damar gruplari arasinda anlamli bir farklilik goriilmemistir (p>0,05) (Cizelge 4.37). Bu
durumun vaka grubundaki bireylerin kullandiklar: ilaglarin (lipit diisiiriicii vb.) etkisinden

kaynaklanmis olabilecegi diisiiniilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu c¢alisma 35-64 yas araligindaki anjiografi ge¢irmis ve koroner alter hastalig1 tanis1 almis
42 kisilik vaka grubu ve ayni yas aralifindaki anjiografi ge¢irmis ancak hastalik tanisi
almamug 42 kisilik kontrol grubu iizerine KAH olan bireylerde beslenme durumu, saglikli
yasam bi¢imi ve diyet inflamasyon indeksi arasindaki iligkinin degerlendirilmesi amaciyla
yiirlitiilmiistiir. Vaka ve kontrol grubunun her biri 13 kadin (%31) ve 29 erkekten (%69)
olusmustur. Vaka grubunun yas ortalamasi yaklasik 54,4 iken kontrol grubunun yas

ortalamasi ise 53,5 tur.

1. Vaka ve kontrol gruplar1 arasinda cinsiyet, yas ortalamasi, medeni durum, egitim
durumu, calisma durumu, meslek acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamustir (p>0,05).

2. Vaka grubunun %81,0’inde, kontrol grubunun %71,4’tinde KAH disinda kronik bir
hastalig1 oldugu saptanmistir (p>0,05).

3. Vaka grubunun %33,3’ilinde, kontrol grubunun %21,2’sinde diyabet; vaka grubunun
%66,7’sinde, kontrol grubunun %69,7’sinde hipertansiyon Oykiisii oldugu
saptanmistir.

4. Vaka grubunun %19,0’unun KAH i¢in yeni tan1 aldig1, %21,4’{iniin 1 y1l ve daha az
stiredir, %59,6’simnin ise 1 yildan uzun siiredir koroner arter hastasi oldugu
saptanmuistir.

5. Vaka grubunun %47,6’sinin, kontrol grubunun %54,8’inin aile hastalik Oykiisii
oldugu; vaka grubunun %52,4’iinilin, kontrol grubunun %45,2’sinin aile hastalik
Oykiisii oldugu ve aile Oykiisii agisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli bir
farklilik olmadig1 saptanmaistir (p>0,05).

6. Vaka grubunun %14,3’1i; kontrol grubunun %16,7’si sigara kullanmaktadir. Tiim
katilimeilarin %90,5°1 alkol tilketmemektedir. Sigara ve alkol tiikketimi bakimindan
iki grup arasinda anlamli bir farklilik olmadigi bulunmustur (p>0,05).

7. Vaka grubunun %97,6’s1, kontrol grubunun ise %85,7’si ila¢ kullanmaktadir. Ilag
kullanma durumu ve kullanilan ilag sayis1 bakimindan iki grup arasinda istatistiksel
anlaml bir farklilik olmadig1 belirlenmistir (p<0,05).

8. Vaka grubunun %26,6’s1; kontrol grubunun %47,6’s1 vitamin-mineral suplementi

kullandigin1 beyan etmistir. 1ki grup arasinda vitamin-mineral suplementi kullanma
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ve kullanilan suplement ¢esidi ve sayist bakimindan anlamli bir farklilik olmadigi
bulunmustur (p>0,05).

Vaka grubundaki bireylerin %78,6’s1; kontrol grubunun %73,8’1 yeterli ve dengeli
beslendigini bildirmistir. Vaka ve kontrol gruplar arasinda yeterli ve dengeli
beslenme, ana 6gilin atlama durumu, ¢esidi ve nedeni bakimindan istatistiksel anlamli
bir farklilik bulunmadigi saptanmistir (p>0,05).

Vaka grubunun %97,6’s1; kontrol grubunun %92,9’u diizenli olarak kahvalti
yaptigin1 beyan etmistir. Diizenli olarak kahvalti yapma, kahvalt1 yeri ve cesidi
bakimindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli bir farklilik olmadig1 belirlenmistir
(p>0,05).

Kontrol grubundaki bireylerin vaka grubundaki bireylere kiyasla anlamli olarak daha
fazla ev disinda yemek yedikleri saptanmistir (p<0,05).

Vaka grubunun %385,7’si; kontrol grubunun %54,2°si yetersiz diizeyde aktiftir. Bu

fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

. Erkek bireylerde vaka ve kontrol gruplar1 arasinda boy uzunlugu, viicut agirhigi, BKI,

total yag orani, su orani, kas kiitlesi, visseral yaglanma seviyesi ve gévde yag orant
bakimindan istatistiksel olarak anlaml1 bir farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Kadin bireylerde vaka ve kontrol gruplar arasinda boy uzunlugu, viicut agirligi, BKI,
total yag orani, su orani, kas kiitlesi, visseral yaglanma seviyesi ve gévde yag orant
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05).

Vaka grubundaki bireylerde viicut agirligi, BKI, govde yag orani, bel ¢evresi ve
bol/boy oraninin yetersiz aktif olanlarda istatistiksel anlamli olarak daha ytiksek
oldugu saptanmistir (p<0,05).

Kontrol grubundaki bireylerde yag orani, su orani ve gévde yag oraninin yeterli
diizeyde aktif olanlarda istatistiksel anlamli olarak daha diisiik oldugu saptanmistir
(p<0,05).

Notrofil, lenfosit, monosit yiizdeleri ve CRP seviyesi acisindan iki grup arasinda
anlamli bir farklilik oldugu bulunmustur (p<0,05). Vaka grubunda kontrol grubuna
kiyasla noétrofil ylizdesi ve CRP seviyesi anlamli olarak yiiksek iken, lenfosit ve
monosit ylizdeleri diistiktiir.

Vaka grubunda yeterli diizeyde aktif bireylerin total kolesterol ve LDL-kolesterol
seviyeleri yetersiz diizeyde aktif bireylere kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha

diisiiktiir (p<0,05).
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Kontrol grubundaki yeterli diizeyde aktif bireylerin yetersiz diizeyde aktif bireylere
kiyasla hemoglobin seviyesi istatiksel anlamli olarak daha yiiksek ve trombosit
dagilim genisligi daha diisiiktiir (p<0,05).

Vaka grubundaki bireylerde Gensini skoru ve viicut bilesimi ve BKI siniflari
arasindaki istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05).

Vaka grubunda Gensini skoru ile biyokimyasal bulgular arasindaki iliski
incelendiginde yalmizca AST degerinde anlamli bir iliski saptanmistir. Vaka
grubunda Gensini skoru arttikgca AST degeri de anlamli olarak artmaktadir (p<0,05).
Vaka grubundaki bireylerde damar yaygiligi ve viicut bilesimi ve BKI simiflari
arasinda anlamli bir farklilik olmadig1 saptanmistir (p>0,05).

Vaka grubundaki bireylerde damar yayginligi gruplarinda biyokimyasal bulgular
arasindan sadece lrik asit seviyesi arasinda anlamli bir farklilik bulunmustur
(p<0,05). Ortalama iirik asit degeri 1 damar hastaligi olan bireylerde 5,35+1,19
mg/dL; 2 damar hastalig1 olan bireylerde 6,59+1,72 mg/dL; 3 damar hastalig1 olan
bireylerde 7,24+1,0 mg/dL olarak saptanmistir. %50°den daha fazla aterosklerotik
darlik saptanan damar sayisi arttik¢a iirik asit degerinin de anlamli olarak arttig1
bulunmustur (p<0,05).

Kontrol grubundaki bireylerde kardiyometabolik indeks ile viicut agirligi, BKI ve
kas kiitlesi arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonlii bir iligki saptanmigtir
(p<0,05).

Kontrol grubundaki bireylerin kardiyometabolik indeks degerleri ile iirik asit,
trigliserit ve ALT seviyesi arasinda pozitif, HDL-kolesterol ve platelet seviyeleri
arasinda negatif yonlii anlamli bir iliski bulunmaktadir (p<0,05).

Kontrol grubunun fiziksel aktivite puanlar1 ve kardiyometabolik indeks degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamistir (p>0,05).

Kontrol grubundaki bireylerin aterojenik indekse gore %?23,81°1 diislik-orta risk,
%76,19°u yiiksek risk grubunda yer aldig1 belirlenmistir.

Vaka grubunun DII ortalama degeri 2,48+3,91; en diisiik degeri -6,41; en yiiksek
degeri 7,61 olarak bulunmustur. Kontrol grubunun DIl ortalama degeri -3,96+3,71;
en diisiik degeri -8,43; en yiiksek degeri 7,75 olarak bulunmustur. DIi’nin vaka ve
kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gdsterdigi

saptanmistir (p<0,05).
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Erkek ve kadin bireylerin giinliikk ortalama tiikettikleri enerji, protein, yag,
karbonhidrat ve posa miktarlarinin vaka ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli bir
farklilik gostermedigi saptanmistir (p>0,05).

Vaka grubundaki erkek bireylerin giinliik ortalama enerji tiikketimlerinin 22,3+4,87
kcal/kg; protein tiiketimlerinin 0,8+0,24 g/kg; yag tiiketimlerinin 0,9+0,26 g/kg ve
karbonhidrat tiiketimlerinin 2,6+0,75 g/kg oldugu; kontrol grubundaki erkek
bireylerin giinliikk ortalama enerji tiiketimlerinin 22,7+6,21 kcal/kg; protein
tilketimlerinin 0,9+0,26 g/kg; yag tiiketimlerinin 1,0+0,3 g/kg ve karbonhidrat
tilketimlerinin 2,5+0,79 g/kg oldugu saptanmistir. Erkek bireylerin vaka ve kontrol
gruplarinda enerji, protein, yag ve karbonhidrat tiikketimlerinin anlamli bir farklilik
gostermedigi bulunmustur (p>0,05).

Vaka grubundaki kadin bireylerin ortalama giinliik enerji tiiketimlerinin 19,3+4,38
kcal/kg; protein tiiketimlerinin 0,7+0,18 g/kg; yag tiiketimlerinin 0,8+0,22 g/kg ve
karbonhidrat tiiketimlerinin 2,2+0,62 g/kg oldugu; kontrol grubundaki kadin
bireylerin giinliik ortalama enerji tliketimlerinin 20,3+6,58 kcal’kg; protein
tiketimlerinin 0,84+0,27 g/kg; yag tiiketimlerinin 0,8+0,25 g/kg ve karbonhidrat
tiikketimlerinin 2,3+0,99 g/kg oldugu saptanmistir. Kadin bireylerin vaka ve kontrol
gruplarinda enerji, protein, yag ve karbonhidrat tiiketimlerinin anlaml bir farklilik
gostermedigi bulunmustur (p>0,05).

Erkek bireylerde protein, yag ve karbonhidrattan gelen enerjinin total enerjiye
oraninin vaka ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir farklilik gostermedigi
bulunmustur (p>0,05). Bu degerler sirasiyla vaka grubunda %15,2+2.9; %38,3+6,54
ve %46,2+7,59; kontrol grubunda %15,0£1,75; %41,5+6,53 ve %43,7+£6,29°dur.
Kadin bireylerde de protein, yag ve karbonhidrattan gelen enerjinin total enerjiye
oraninin vaka ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir farklilik gostermedigi
bulunmustur. Bu degerler sirasiyla vaka grubunda %15,5+2,56, %37,6+£5,9 ve
%46,1+7,32; kontrol grubunda %15,84+2,67; %38,1+6,38 ve %45,4+7,95dir.

Vaka ve kontrol grubundaki erkek bireylerin doymus yag, coklu doymamis yag
asitleri, tekli doymamis yag asitleri, omega 3, omaga 6 ve kolesterolden gelen
enerjilerinin total enerjiye oranlarinin anlaml bir farklilik géstermedigi bulunmustur
(p>0,05). Bu degerler sirasiyla vaka grubunda %12,44+2.45; %7,9943,73;
%15+3,47; %1,02+0,47; %6,58+3,66 ve %128,65+43,58; kontrol grubunda
%13,7+2,96; %7,8+2,65; %16,7+3,34; %1+0,46; %6,442,44 ve %135,9+57,65 dir.
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Vaka ve kontrol grubundaki kadin bireylerin doymus yag, coklu doymamis yag
asitleri, tekli doymamis yag asitleri, omega 3 ve omaga 6 gelen enerjilerinin total
enerjiye oranlarinin anlamli bir farklilik gostermedigi (p>0,05); kolesterolden gelen
enerjilerinin total enerjiye oraninin anlamli bir farklilik gosterdigi bulunmustur
(p<0,05). Bu degerler sirasiyla vaka grubunda %13,5+£2,63; %6+2,14; %16+5,06;
%0,9+0,34; %4,8+2,05 ve %91,9+48,71; kontrol grubunda %13,7+2,26; %6+2,24;
%15,7+4,67; %0,9+0,33; %4,8+2,07 ve %145,6+74,19diir.

Erkek bireylerde kafein, C vitamini, flavon 3 ol ve flavonol tiikketiminin; kadin
bireylerde flavon tiiketiminin vaka ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik gosterdigi saptanmistir (p<<0,05).

Erkek bireylerde Bs ve C vitami tiiketim diizeylerini DRI degerlerini karsilama
yiizdelerinin vaka ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gosterdigi saptanmistir (p<0,05).

Kadin bireylerde enerji ve besin 6geleri DRI karsilama yiizdelerinin vaka ve kontrol
gruplari arasinda anlamli bir farklilik gostermedigi bulunmustur (p>0,05).

Vaka grubundaki bireylerin DII c¢eyreklikleri arasinda B; vitamini, kafein,
magnezyum, doymus yag, A vitamini, flavon, flavonol ve kalsiyum tiikketim
diizeyleri acisindan anlamli bir farklilik bulunmustur (p<0,05). B; vitamini,
magnezyum ve kalsiyum tiiketiminin en yiikksek birinci g¢eyreklikte, en diisiik
dordiincii ¢eyreklikte; kafein tliketiminin en yiiksek olarak ikinci c¢eyreklikte, en
diisiik olarak dordiincii ¢eyreklikte; doymus yag, A vitamini ve flavonol tiiketiminin
en yiiksek tigiincii ¢eyreklikte, en diisiik dordiincii ¢ceyreklikte ve flavon tiiketiminin
en yiiksek olarak birinci ¢eyreklikte, en diislik olarak iigiincii ¢ceyreklikte yer aldigi
saptanmuistir.

Kontrol grubundaki bireylerin DIl ¢eyreklikleri arasinda niasin, magnezyum ve tekli
doymamis yag asidi tiiketim diizeyleri agisindan anlamli bir farklilik saptanmistir
(p<0,05). Niasin tiiketimi en yiiksek birinci ¢eyreklikte (13,9(5,2) mg), en diisiik
dordiincii ¢eyrekliktedir (7,4(5,4) mg). Magnezyum tiikketimi en yliksek birinci
ceyreklikte (316,5(35,2) mg), en diisiik dordiincii ¢eyrekliktedir (226,1(131,1) mg).
Tekli doymamis yag asidi tiikketimi en yiiksek birinci ¢eyreklikte (39,7(12,0) g), en
disiik tigiincii ¢eyrekliktedir (27,0(15,5) g).

Vaka grubundaki bireylerin DIl ¢eyreklikleri viicut bilesimi degerleri agisindan
anlaml bir farklilik géstermedigi bulunmustur (p>0,05).
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. Kontrol grubundaki bireylerin fiziksel aktivte oran1 ve visseral yag seviyesinin Dil
ceyrekliklerine gore anlamli bir farklilik gostermedigi saptanmistir (p<0,05). Fiziksel
aktivite oram1 degeri en yiiksek Tlgclincii c¢eyreklikte, en diisilk dordiincii
ceyrekliktedir; visseral yag seviyesi degeri en yiiksek dordiincii ¢eyreklikte, en diisiik
ticlincii ceyreklikte yer almaktadir.

Trigliserit seviyesi en yiiksek dordiincii ¢eyreklikte (135,0 mg/dL), en diisiik ikinci
ceyreklikte (108,7 mg/dL); lenfosit yiizdesi en yiiksek birinci ¢eyreklite (%35,8), en
diisiik dordiincii ceyreklikte (%32,8); Platelet/lenfosit orant en yiiksek ikinci
ceyreklite (117,2), en diisiik dordiincii ¢eyreklikte (82,8) yer almaktadir. Ancak
kontrol grubunda DIl ¢eyrekliklerinin diger biyokimyasal bulgular agisindan anlamlt
bir farklilik géstermedigi belirlenmistir (p>0,05).

Vaka grubunda damar yaygimlhig gruplarinda Dil’nin anlaml bir farklilik gosterdigi
bulunmustur (p<0,05). Ortalama DIi degeri 1 damar hastalif1 olan bireylerde
4,13+4,13; 2 damar hastaligi olan bireylerde 3,9+3,9; 3 damar hastalifi olan
bireylerde ise 2,97+2,97 oldugu saptanmustir.

Vaka grubunda isoflavon tiiketim diizeyleri de damar yayginlig1 gruplarinda anlamli
bir farklilik bulunmustur (p<0,05). Ortalama isoflavon tiikketim diizeyi 1 damar
hastalig1 olan bireylerde 0,27+0,27; 2 damar hastalig1 olan bireylerde 0,41+0,41; 3
damar hastalig1 olan bireylerde ise 0,26+0,26 olarak saptanmuistir.

Vaka grubundaki bireylerde DIl arttikga Gensini skorunun da istatistiksel anlamli
olarak artt1g1 bulunmustur (p<0,05).

Vaka grubunda Gensini skoru ile flavon tiiketimi arasinda istatistiksel olarak anlamli
negatif yonlii bir iliski saptanmistir (p<0,05).

Vaka grubunun diyet tiiketim diizeyleri ile CRP seviyeleri arasinda istatistiksel
anlaml bir iliski olmadig1 bulunmustur (p>0,05).

Kontrol grubunda kardiyometabolik ve aterojenik indeks ile enerji ve diyet 6gesi
tilkketim diizeyleri arasinda anlamli bir iligki olmadig belirlenmistir (p>0,05).
Kontrol grubundaki bireylerin Saglikli Yasam Bigimi Davranislart Olgegi II alt
boyutlarindan manevi gelisim, kisilerarasi iliskiler, saglik sorumlulugu ve fiziksel
aktivite alt boyutundan aldig1 puanlar vaka grubundaki bireylere kiyasla istatistiksel
anlaml olarak daha yiiksektir (p<0,05).

Biitlin katilimcilar arasinda toplam yag orani ve visseral yag orani ile toplam dlgek
puani arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif yonlii bir iliski saptanmigtir

(p<0,05).
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51. Biitiin katilimcilar arasinda toplam dlgek puani ile Dil ve isoflavon tiiketimi arasinda
istatiksel olarak anlamli negatif yonlii; B¢ vitamini, B> vitamini, demir, omega 3,
selenyum ve flavon tiikketimi arasinda pozitif yonlii bir iligki saptanmistir (p<0,05).

52. Giivenirlik analizi sonuglarina gore Olgegin tamaminin cronbach alfa degeri
0,897°dir. Vaka grubunda en diisiikk gilivenirlik 0,517 cronbach alfa degeri ile
beslenme alt boyutunda; kontrol grubunda 0,304 cronbach alfa degeri ile manevi
gelisim alt boyutunda; biitiin katilimcilarda ise 0,478 ile beslenme alt boyutunda

saptanmistir.

Bu ¢alismanin sonuglarina gore asagidaki onerilerde bulunulmustur;

KAH risk faktorleri arasinda diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve obezite gibi kronik
hastaliklar, sigara tliketimi, sedanter yasam, sagliksiz beslenme, artmis viicut agirligi ve aile
Oykiisii yer almaktadir. Bunlarin yani sira son dénemlerde 6zellikle ¢aligmalarda ilgi goren
kronik inflamasyon da KAH i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Beslenme tedavisi de KAH’1n
gerek Onlenmesinde gerekse yonetiminde oldukca Onemlidir. Bu calisma flavon 3 ol,
flavonol, flavon ve flavonon gibi flavonoidlerin tiikketiminin KAH’indaki olumlu etkilerini
dogrulamasi nedeniyle hastaligin tibbi beslenme tedavisinde flavonoidlerden zengin olan

bitkisel gidalarin 6nemi vurgulanmaktadir.

Koroner arter hastaligi olan bireylerde DII, hastalik siddeti, inflamatuvar biyokimyasal
parametreler ve saglikli yasam bicimi davraniglarini inceleyen bu calisma bir vaka kontrol
calismas1 olmasi ve bilgimiz dahilinde hastalik siddeti, DII ve saglikli yasam bigimi
davraniglarini bir arada degerlendiren ilk ¢alisma olmasi nedeniyle son derece dnemlidir.
Bununla birlikte calisma 6rnekleminin smirli olmast anlamli verilerin elde edilmesi
acisindan kisitliliklar olusturmustur. Bu nedenle bu konuda genis 6rneklemli ¢alismalarin

yapilmasi 6nerilmektedir.

Fiziksel inaktivite, sagliksiz beslenme, sigara kullanimi gibi sagliksiz yasam bicimi
davraniglart KAH i¢in bilinen ancak degistirebilir risk faktorlerindendir. Calisma sonuglari
bireylerde aktif bir yasamin desteklenmesi ve saglikli beslenme davranislarinin
gelistirilmesinin  6nemini bir kez daha vurgulamaktadir. Tiirkiye Kalp ve Damar
Hastaliklarmi1 Onleme ve Kontrol Programi kapsaminda topluma kalp ve damar hastaliklart

risklerini azaltic1 beslenme aliskanliginin kazandirilmasinda diyetisyenlerin rolii tartisiimaz
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onem arz etmektedir. Son yillarda hizla artan toplu beslenme hizmet sektdriinde de konunun
uzmani diyetisyenler tarafindan toplum sagliginin korunmasi ve gelistirilmesine yonelik

meniilerin yonetimi ve denetimi 6nemlidir.

Proinflamatuvar beslenme KAH icin bir risk faktoriidir ve KAH’dan korunmada
antiinflamatuvar beslenme desteklenmelidir. Antiinflamatuvar beslenme hastalik siddeti ile
yakindan iligkili olup, gerek viicut agirligi korunumunu saglamakta gerekse de inflamatuvar
biyobelirtegler ile negatif bir korelasyon gostermektedir. Bu nedenle, diyetisyenler
tarafindan bireylerin beslenme durumunun degerlendirilmesinde diyetin inflamatuvar
indeksinin de gozoniinde bulundurulmasi, bireylerin inflamasyon ile ilgkilendirilen,
antropometrik 6l¢iimleri, biyokimyasal bulgulari, fiziksel aktivite diizeyleri gibi durumlara

yonelik yasam stillerine 6zgili 6nerilerin gelistirilmesi 6nem tagimaktadir.



10.

11.

12.

113

KAYNAKLAR

Malakar, A K., Choudhury, D., Halder, B., Paul, P., Uddin, A., and Chakraborty, S.
(2019). A review on coronary artery disease, its risk factors, and therapeutics. Journal
of Cellular Physiology, 234(2),1-12.

Internet: World Health Organization: The atlas of heart disease and stroke. URL:
http://www.who.int/cardiovascular diseases/en/cvd atlas 14 deathHD.pdf?ua=1.
Son Erisim Tarihi: 13.11.2018

Iyngkaran, P., Chan, W., Liew, D., Zamani, J., Horowitz, J.D., and Jelinek, M. (2019).
Risk stratification for coronary artery disease in multi-ethnic populations: Are there
broader considerations for cost efficiency? World Journal of Methodology, 9(1),1-19.

Fioranelli, M., Bottaccioli, A.G., Bottaccioli, F., Bianchi, M., Rovesti, M., and Roccia,
M.G. (2018). Stress and inflammation in coronary artery disease: A review
psychoneuroendocrineimmunology-based. Frontiers in Immunology, 9(3),2031-2048.

Ahluwalia, N., Andreeva, V.A., Kesse-Guyot, E., and Hercberg, S. (2013). Dietary
patterns, inflammation and the metabolic syndrome. Diabetes & Metabolism,
39(2),99-110.

Shivappa, N. (2014). Dietary inflammatory index and its relationship with
inflammation, metabolic biomarkers and mortality, Doctoral Dissertation, The
Norman J. Arnold School of Public Health University of South Carolina, Columbia,
139-150.

Arnett, D.K., Blumenthal, R.S., Albert, M.A., Buroker, A.B., Goldberger, Z.D., and
Hahn, E.J. (2019) 2019 ACC/AHA guideline on the primary prevention of
cardiovascular disease: A report of the American College of Cardiology/American
Heart Association Task Force on Clinical Practice Guidelines. Circulation, 000,4-6.

Hajjar, 1., and Kotchen, T.A. (2003). Trends in prevalence, awareness, treatment, and
control of hypertension in the United States 1988-2000. Journal of the American
Medical Association, 290(4),20-199.

Lichtenstein, A.H., Appel, L.J., and Brands, M. (2006). Diet and lifestyle
recommendations revision 2006: A scientific statement from the American Heart
Association Nutrition Committee. Circulation, 114(6),82-96.

Saita, E., Kondo, K., and Momiyama, Y. (2014). Anti-inflammatory diet for
atherosclerosis and coronary artery disease: Antioxidant foods. Clinical Medicine
Insights: Cardiology, 8(4),61-65.

[lhan, N., Batmaz M., and Akhan, L.U. (2007). Universite dgrencilerinin saglikli
yasam bi¢imi davranislari. Maltepe Universitesi Hemsirelik Bilim ve Sanati Dergisi,
3(3),34-44.

Bozhiiyiik, A., Ozcan, S., Kurdak, H., Akpmar, E., Saatci, E., and Bozdemir, N.
(2012). Saglikli yagam bic¢imi ve aile hekimligi. Turkish Journal of Family Medicine
And Primary Care, 6(1),13-21.



114

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

Parmet, S. (2004). Coronary artery disease. The Journal of the American Medical
Association, 292(7),2540-2548.

Gowda, R.M., Khan, LLA., Punukollu, G., Vasavada, B.C., and Nair, C.K. (2005).
Treatment of refractory angina pectoris. International Journal of Cardiology,
101(1),1-7.

Hasdai, D., Cannan, C.R., Mathew, V., Holmes, D.R., and Lerman, A. (1996).
Evaluation of patients with minimally obstructive coronary artery disease and angina.
International Journal of Cardiology, 53(3),203-208.

Hamm, C.W., Bassand, J.P., Agewall, S., Bax, J., Boersma, E., and Bueno, H. (2011).
ESC Guidelines for the management of acute coronary syndromes in patients
presenting without persistent ST-segment elevation: The Task Force for the
management of acute coronary syndromes (ACS) in patients presenting without
persistent ST-segment elevation of the European Society of Cardiology (ESC).
European Heart Journal, 32(23),2999-3054.

Tousoulis, D. (2018). Coronary Artery Disease: From Biology to Clinical Practice.
(1st Edition). United Kingtom: Elsevier, 177.

Leaman, D.M., Brower, R.W., Meester, G.T., Serruys, P., and van den Brand, M.
(1981). Coronary artery atherosclerosis: Severity of the disease, severity of angina
pectoris and compromised left ventricular function. Circulation, 63(2),285-299.

Farooq, V., Brugaletta, S., and Serruys, P.W. (2011). The SYNTAX score and
SYNTAX-based clinical risk scores. Seminars in Thoracic and Cardiovascular
Surgery, 23(4) ,99-105.

Yadav, M., Palmerini, T., Caixeta, A., Madhavan, M.V, Sanidas, E., and Kirtane, A.J.
(2013). Prediction of Coronary Risk by SYNTAX and Derived Scores. Journal of the
American College of Cardiology, 62(14), 1219-1230.

Gensini, G.G., and Kisco, M. (1975). Coronary arteriography. American Heart
Journal, 407(3),91-98.

Gensini, G.G. (1983). A more meaningful scoring system for determining the severity
of coronary heart disease. American Journal of Cardiology, 51(3),606-671.

Sinning, C., Lillpopp, L., Appelbaum, S., Ojeda, F., Zeller, T., and Schnabel, R.
(2013). Angiographic score assessment improves cardiovascular risk prediction: the

clinical value of SYNTAX and Gensini application. Clinical Research in Cardiology,
102(1),495-503.

Goyal, A., Kahlon, P., Jain, D., Soni, R.K., Gulati, R., and Chhabra, S.T. (2017). Trend
in prevalence of coronary artery disease and risk factors over two decades in rural
Punjab. Heart Asia, 9(4),1-6.

Ram, R.V., and Trivedi, A.V. (2012). Behavioral risk factors of coronary artery
disease: A paired matched case control study. Journal of Cardiovascular Disease
Research, 3(2),212-217.



26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

115

Benjamin, E.J., Virani, S.S., Callaway, C.W., Chamberlain, A.M., Chang, A.R., and
Cheng, S. (2018). Heart disease and stroke statistics-2018 update: A report from the
American Heart Association. Circulation, 137(7),67-492.

Pathak, L.A., Shirodkar, S., Ruparelia, R., and Rajebahadur, J. (2017). Coronary artery
disease in women. Indian Heart Journal, 69(1),532-538.

GBD 2013 Mortality and Causes of Death Collaborators. (2015) Mortality and Causes
of Death Collaborators. Global, regional, and national age-sex specific all-cause and

cause-specific mortality for 240 causes of death, 1990-2013: a systematic analysis for
the Global Burden of Disease Study 2013. Lancet, 385(6),117-123.

Madhavan, M.V., Gersh, B.J., Alexander, K.P., Granger, C.B., and Stone, G.W.
(2018). Coronary artery disease in patients >80 years of age. Journal of the American
College of Cardiology, 71(7),2015-2040.

Onat A., Can G., Yiiksel H., Ademoglu E., Erginel-Unaltuna N., and Igaya A. (2017).
TEKHARF 2017 Tiwp Diinyasimin Kronik Hastaliklara Yaklagimina Onciiliik. Logos
Yayincilik, 24.

T.C. Saghk Bakanligi (2013). Tiirkiye Halk Sagligi Kurumu. Tiirkiye Kronik
Hastaliklar ve Risk Faktorleri Siklig1 Calismasi 2013. Ankara. 125-127.

Omran, A.R. (1971). The epidemiologic transition: A theory of the epidemiology of
population change. The Milbank Quarterly, 83(4), 731-757.

Yusuf, S., Reddy, S., Ounpuu, S., and Anand, S. (2001). Global burden of
cardiovascular diseases part I: General considerations, the epidemiologic transition,
risk factors, and impact of urbanization. Circulation, 104,2746-2753.

Internet: Tiirkiye Istatistik Kurumu, Oliim Nedeni Istatistikleri, (2018). URL:
http://www.tuik.gov.tr/PreHaberBultenleri.do?1d=30626.  Son  Erisim  Tarihi:
20.06.2019.

Internet: Tiirkiye Istatistik Kurumu, Oliim Nedeni Istatistikleri, (2016). URL:
http://www.tuik.gov.tr/PreHaberBultenleri.do?1d=24572.  Son  Erisim  Tarihi:
20.06.2019.

Sayols-Baixeras, S., Lluis-Ganella, C., Lucas, G., and Elosua, R. (2014). Pathogenesis
of coronary artery disease: Focus on genetic risk factors and identification of genetic
variants. The Application of Clinical Genetics, 7(1),15-32.

Ross, R. (2016). Atherosclerosis-an inflammatory disease. Mechanisms of Disease,
340(2),115-126.

Libby, P. (2002). Inflammation in atherosclerosis. Nature, 420(4),868-874.

Libby, P., and Theroux, P. (2005). Pathophysiology of coronary artery disease.
Circulation, 111(7),3481-3488.

Schwartz, C.J., and Mitchell, J.R.A. (1962). The morphology, terminology and
pathogenesis of arterial plaques. Postgraduate Medical Journal, 38(2),25-34.


http://www.tuik.gov.tr/PreHaberBultenleri.do?id=30626

116

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

Colpo, A. (2005). LDL cholesterol: “Bad” cholesterol, or bad science? Journal of
American Physicians and Surgeons, 10(3),83-89.

Segal, B.L. (1962). The pathology of coronary heart disease. Canadian Medical
Association Journal, 87(3),1387-1390.

Scanlon, P.J., Faxon, D.P., Audet, A.-M., Carabello, B., Dehmer, G.J., and Eagle,
K.A. (1999). ACC/AHA Guidelines for coronary angiography: Executive summary
and recommendations, A Report of the American College of Cardiology/American
Heart Association Task Force on Practice Guidelines (Committee on Coronary
Angiography). Circulation, 99,2345-2357.

Tavakol, M., Ashraf, S., and Brener, S.J. (2012). Risks and complications of coronary
angiography: A comprehensive review. Global Journal of Health Science, 4,65-93.

Li, X., Liu, M., Sun, R., Zeng, Y., Chen, S., and Zhang, P. (2016). Atherosclerotic
coronary artery disease: The accuracy of measures to diagnose preclinical
atherosclerosis. Experimental and Therapeutic Medicine, 12(5),2899-2902.

Gosling, O., Morgan-Hughes, G., lyengar, S., Strain, W., Loader, R., and Shore, A.
(2013). Computed tomography to diagnose coronary artery disease: A reduction in
radiation dose increases applicability. Clinical Radiology, 68(2),340-345.

Izar, M.C., Fonseca, F.A., Ihara, S.S., Kasinski, N., Sang, W.H., and Lopes, LE.
(2003). Risk Factors, biochemical markers, and genetic polymorphisms in early
coronary artery disease. Arquivos Brasileiros de Cardiologia, 80(2),379-395.

Kanoh, Y. (2011). Biochemical markers and physiological tests of atherosclerosis-
changes and usefulness of markers in anti-atherosclerotic therapy. Rinsho Byori,
59(2),80-88.

Howard-Alpe, G.M., Sear, J.W., and Foex, P. (2006). Methods of detecting
atherosclerosis in non-cardiacsurgical patients; the role of biochemical markers.
British Journal of Anaesthesia, 97(3),758-769.

Lubrano, V., and Balzan, S. (2015). Consolidated and emerging inflammatory markers
in coronary artery disease. World Journal of Experimental Medicine, 5(2),21-32.

Fichtlscherer, S., Heeschen, C., and Zeiher, A.M. (2004). Inflammatory markers and
coronary artery disease. Current Opinion in Pharmacology, 4(4),124-131.

Zakynthinos, E., and Pappa, N. (2009). Inflammatory biomarkers in coronary artery
disease. Journal of Cardiology, 53(5),317-333.

Guo, T., Huang L., Liu C., Shan, S., Li Q., and Ke, L. (2017). The clinical value of
inflammatory biomarkers in coronary artery disease:PTX3 as a new inflammatory
marker. Experimental Gerontology, 97(4),64-67.

Kim, J.H., Lim, S., Park, K.S., Jang, H.C., and Choi, S.H. (2017). Total and
differential WBC counts are related with coronary artery atherosclerosis and increase
the risk for cardiovascular disease in Koreans. PLOS ONE, 12(7), e0180332.



55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

117

Swirski, F.K., and Nahrendorf, M. (2013). Leukocyte behavior in atherosclerosis,
myocardial infarction, and heart failure. Science, 339(6116), 161-166.

Santos, H.O., and Izidoro, L.FM. (2017). Neutrophil-lymphocyte ratio in
cardiovascular disease risk assessment. Infernational Journal of Cardiovascular
Sciences, 10.5935/2359-4802.20180038.

Sénmez, O., Ertas, G., Bacaksiz, A., Tasal, A., Erdogan, E., and Asoglu, A. (2013).
Relation of neutrophil-to-lymphocyte ratio with the presence and complexity of

coronary artery disease: An observational study. The Anatolian Journal of Cardiology,
13,662-667.

Ghattas, A., Griffiths, H.R., Devitt, A., Lip, G.Y.H., and Shantsila, E. (2013).
Monocytes in coronary artery diseaseand atherosclerosis. Journal of the American
College of Cardiology, 62(17), 1541-1551.

Olivares, R., Ducimetiere, P., and Claude, J.R. (1993). Monocyte count: a risk factor
for coronary heart disease? American Journal of Epidemiology, 137(1),49-53.

Gong, S., Gao, X., Xu, F., Shang, Z., Li, S., and Chen, W. (2018). Association of
lymphocyte to monocyte ratio with severity of coronary artery disease. Medicine,
97:43.

Reinthaler, M., Braune, S., Lendlein, A., Landmesser, U., and Jung, F. (2016).
Platelets and coronary artery disease: Interactions with the blood vessel wall and
cardiovascular devices. Biointerphases, 11(2),029702.

Sansanayudh, N., Anothaisintawee, T., Muntham, D., McEvoy, M., Attia, J., and
AmmarinThakkinstian. (2014). Mean platelet volume and coronary artery disease: A

systematic review and meta-analysis. International Journal of Cardiology,
175(3),433—440.

Yiiksel, M., Yildiz, A., Oylumlu, M., Akyliz, A., Aydin, M., and Kaya, H. (2014). The
association between platelet/lymphocyte ratio and coronary artery disease severity.
The Anatolian Journal of Cardiology, 15,640-647.

Chang, C.-C., Wu, C.-H., Liu, L.-K., Chou, R.-H., Kuo, C.-S.; and Huang, P.-H.
(2018). Association between serum uric acid and cardiovascular risk in
nonhypertensive and nondiabetic individuals: The Taiwan I-Lan Longitudinal Aging
Study. Scientific Reports, 8,5234.

Prasad, M., Matteson, E.L., Herrmann, J., Gulati, R., Rihal, C.S., and Lerman, L.O.
(2016). Uric acid is associated with inflammation, coronary microvascular

dysfunction, and adverse outcomes in postmenopausal women. Hypertension, 69,236-
242.

Bagher, B., Zargar, M., Meshkini, F., Dinarvand, K., Mokhberi, and V., Azizi, S.
(2016). Uric acid and coronary artery disease, two sides of a single coin: A
determinant of antioxidant system or a factor in metabolic syndrome. Journal of
Clinical and Diagnostic Research, 10(2),27-31.



118

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

Zhang, J.-W., He, L.-J., Cao, S.-J., Yang, Q., Yang, S.-W., and Zhou, Y.-J. (2014).
Association of serum uric acid and coronary artery disease in premenopausal women.
PLOS ONE, 9(9), €106130.

Lim, H.E., Kim, S.H., Kim, E.J., Kim, J.W., Rha, S.W., and Seo, H.S. (2010). Clinical
value of serum uric acid in patients with suspected coronary artery disease. The
Korean Journal of Internal Medicine, 25(1),21-26.

Tian, T.-T., Li, H., Chen, S.-J., Wang, Q., Tian, Q.-W., and Zhang, B.-B. (2018).
Serum uric acid as an independent risk factor for the presence and severity of early-
onset coronary artery disease: A case-control study. Disease Markers, 2018, 1236837.

Mack, M., and Gopal, A. (2016). Epidemiology, traditional and novel risk factors in
coronary artery disease. Heart Failure Clinics, 12(1),1-10.

Yusuf, S., Hawken, S., Ounpuu, S., Dans, T., Avezum, A., and Lanas, F. (2004). Effect
of potentially modifiable risk factors associated with myocardial infarction in 52
countries (the INTERHEART study): case-control study. Lancet, 364(7),937-952.

Al-Shudifat, A.E., Johannessen, A., Azab, M., Al-Shdaifat, A., AbuMweis, S.S., and
Agraib, L.M. (2017). Risk factors for coronary artery disease in patients undergoing
elective coronary angiography in Jordan. BMC Cardiovascular Disorders, 17(2),183-
189.

Ram, R.V., and Trivedi, A.V. (2017). Behavioral risk factors of coronary artery
disease: A paired matched case control study. Journal of Cardiovascular Disease
Research, 3(3),212-217.

Abed, Y., and Jamee, A. (2015). Characteristics and risk factors attributed to coronary
artery disease in women attended health services in gaza-palestine observational
study. World Journal of Cardiovascular Diseases, 5(1),9-18.

Sekhri, T., Kanwar, R.S., Wilfred, R., Chugh, P., Chhillar, M., and Aggarwal, R.
(2014). Prevalence of risk factors for coronary artery disease in an urban Indian
population. BMJ Open, 4(3),346-351.

Betteridge, D.J., and Morrell, J.M. (1998). Lipids and coronary heart disease. (First
Edition). England: Alden Press, 121.

Fuster, V., Topol, E.J., and Nabel, E.G. (2004). Atherothrombosis and coronary artery
disease. (Second Edition). Philadelphia:Wolters Kluwer Health, 26.

Lloyd-Jones, D.M., Larson, M.G., Beiser, A., and Levy, D. (1999). Lifetime risk of
developing coronary heart disease. The Lancet, 353(6),89-92.

Hajar, R. (2017). Risk factors for coronary artery disease: Historical perspectives.
Heart Views, 18(3),109-114.

Sniderman, A.D., Furberg, C.D. (2008). Age as a modifiable risk factor for
cardiovascular disease. Lancet,371,1547-1549.



81.

82.

83.

&4.

85.

86.

87.

88.

&9.

90.

91.

92.

93.

119

Lloyd-Jones, D.M., Leip, E.P., Larson, M.G., D'Agostino, RB., Beiser, A, and Wilson,
P.W. (2006). Prediction of lifetime risk for cardiovascular disease by risk factor
burden at 50 years of age. Circulation, 113,791-798.

Sanchis-Gomar, F., Perez-Quilis, C., Leischik, R., and Lucia, A. (2016).
Epidemiology of coronary heart disease and acute coronary syndrome. Annals of
Translational Medicine, 4(13),256-267.

Roger, V.L., Weston, S.A., Killian, J.M., Pfeifer, E.A., Belau, P.G., and Kottke, T.E.
(2001). Time trends in the prevalence of atherosclerosis: A population-based autopsy
study. The American Journal Of Medicine, 110(7),267-273.

Yusuf, S., Reddy, S., Ounpuu, S., and Anand, S. (2001). Global burden of
cardiovascular diseases part I: General considerations, the epidemiologic transition,
risk factors, and impact of urbanization. Circulation, 104(5),2746-2753.

Murray, C.J.L., and Lopez, A.D. (1996). The Global Burden of Disease: A
Comprehensive Assessment of Mortality and Disability from Diseases, Injuries, and
Risk Factors in 1990 and Projected to 2020. Boston, Mass: Harvard School of Public
Health, 18.

Regitz-Zagrosek, V. (2006). Therapeutic implications of the gender-specific aspects
of cardiovascular disease. Nature Reviews Drug Discovery, 5(5),425-438.

Mendelsohn, M.E., and Karas, R.H. (1999). The protective effects of estrogen on the
cardiovascular system. The New England Journal of Medicine, 340(23),1801-1811.

Baker, L., Meldrum, K.K., Wang, M., Sankula, R., Vanam, R., and Raiesdana, A.
(2003). The Role of Estrogen in Cardiovascular Disease. Journal of Surgical
Research, 115(2),325-344.

lIorga, A., Cunningham, C.M., Moazeni, S., Ruffenach, G., Umar, S., and Eghbali, M.
(2017). The protective role of estrogen and estrogen receptors in cardiovascular

disease and the controversial use of estrogen therapy. Biology of Sex Differences,
8(1),33-48.

Ezzati, M., and Lopez, A.D. (2004). Regional, disease specific patterns of smoking-
attributable mortality in 2000. Tobacco Control, 13(5),388-395.

Ambrose, J.A., and Barua, R.S. (2004). The pathophysiology of cigarette smoking and
cardiovascular disease an update. Journal of the American College of Cardiology,
43(10),1731-1737.

Inoue, T. (2004). Cigarette smoking as a risk factor of coronary artery disease and its
effects on platelet function. Tobacco Induced Diseases, 2(1),27-33.

Bullen, C. (2008). Impact of tobacco smoking and smoking cessation on
cardiovascular risk and disease. Expert Review of Cardiovascular Therapy, 6(6),883-
895.



120

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

Papathanasiou, G., Mamali, A., Papafloratos, S., and Zerva, E. (2014). Effects of
smoking on cardiovascular function: The role of nicotine and carbon monoxide.
Health Science Journal, 8(2),274-290.

Liu, H.H., and Li, J.J. (2015). Aging and dyslipidemia: A review of potential
mechanisms. Ageing Research Reviews, 19(5),43-52.

Field, P.A., and Vasan, R.S. (2018). LDL-cholesterol is not the only clinically relevant
biomarker for coronary artery diseaseor acute coronary syndrome. Point-
Counterpoint, 104(2),232-234.

Kondredddy, R., Chenak, A., Akula, U.S., Garabet, A., Srikumar, S., and Jarari, A.M.
(2012). Study of lipid profile in coronary heart disease patients in Libya. Journal of
Biomedical Sciences, 1(4),1-12.

Ghosh, J., Mishra, T.K., Rao, Y.N., and Aggarwal, S.K. (2006). Oxidised LDL, HDL
cholesterol, LDL cholesterol levels in patients of coronary artery disease. Indian
Journal of Clinical Biochemistry, 21(1),181-184.

Chait, A., and Eckel, R.H. (2016). Lipids, lipoproteins, and cardiovascular disease:
Clinical pharmacology now and in the future. The Journal of Clinical Endocrinology
& Metabolism, 101(3),804-814.

Holvoet, P. (2004). Oxidized LDL and coronary heart disease. Acta cardiologica,
59(5),479-84.

Zhao, X., Zhang, HW., Xu, R.X., Guo, Y.L., Zhu, C.G., and Wu, N.Q. (2018).
Oxidized-LDL is a useful marker for predicting the very early coronary artery disease
and cardiovascular outcomes. Personalized Medicine, 15(6),521-529.

Gao, S., Zhao, D., Wang, M., Zhao, F., Han, X., and Qi, Y. (2017). Association
between circulating oxidized LDL and atherosclerotic cardiovascular disease: A meta-
analysis of observational studies. Canadian Journal of Cardiology,33(12),1624-1632.

Bohm, M., and Mahfoud, F. (2018). High blood pressure in coronary artery disease:
When to start treating and what to target? European Heart Journal, 39(4),3894-3866.

Mancia, G., Fagard, R., Narkiewicz, K., Redon, J., Zanchetti, A., and B6hm, M.
(2013) ESH/ESC guidelines for the management of arterial hypertension: The task
force for the management of arterial hypertension of the European Society of
Hypertension (ESH) and of the European Society of Cardiology (ESC). European
Heart Journal, 34(6),2159-2219.

Saleh, M., Alfaddagh, A., Elajami, T.K., Ashfaque, H., Haj-Ibrahim, H., and Welty,
F.K. (2018). Diastolic blood pressure predicts coronary plaque volume in patients with
coronary artery disease. Atherosclerosis, 277(2),34-41.

Senthong, V., Kukongviriyapan, U., Settasatian, N., Settasatian, C., and Komanasin,
N. (2018). Low diastolic blood pressure is associated with a high atherosclerotic
burden in patients with obstructive coronary artery disease. Cardiology Journal,
25(3),345-352.



107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

121

Peri-Okonny, P.A., Patel, K.K., Jones, P.G., Breeding, T., Gosch, K.L., and Spertus,
J.A. (2018). Low diastolic blood pressure is associated with angina in patients with
chronic coronary artery disease. Journal of the American College of Cardiology,
72(11),1227-1232.

Naito, R., and Miyauchi, K. (2017). Coronary artery disease and type 2 diabetes
mellitus. International Heart Journal, 58(4),475-480.

Fu, C.P., Sheu, W.H.H., Lee, W.L., Lee, W.J., Wang, J.S., and Lin, S.Y. (2018). Two-
hour post-challenge hyperglycemia, but not fasting plasma glucose, associated with
severity of coronary artery disease in patients with angina. Plos One, 13(8),202-210.

Al-Shudifat, A.E., Azab, M., Johannessen, A., Al-Shdaifat, A., Agraib, L.M., and
Tayyem, R.F. (2018). Elevated fasting blood glucose, but not obesity, is associated
with coronary artery disease in patients undergoing elective coronary angiography in
a referral hospital in Jordan. Annals of Saudi Medicine, 38(2),111-117.

Grundy, S.M., Hansen, B., Smith, S.C., Cleeman, J.I., and Kahn, R.A. (2004). Clinical
management of the metabolic syndrome; American Heart Association/National Heart,
Lund, and Blood Institute/American Diabetes Association conference on scientific
issues related to management. Circulation, 109(5)556-562.

Ibarra, J. (2009). Obesity and cardiovascular disease. The Journal of Lancaster
General Hospital, 4(4),130-133.

de Servi, S., Mariani, G., and Maggioni, A.P. (2008). The "obesity paradox"
phenomenon in patients with coronary artery disease or heart failure. Giornale
Italiano di Cardiologia, 9(4),60-66.

Niraj, A., Pradahan, J., Fakhry, H., Veeranna, V., and Afonso, L. (2007). Severity of
Coronary Artery Disease in Obese Patients UndergoingCoronary Angiography:
“Obesity Paradox” Revisited. Clinical Cardiology, 30(1),391-396.

Mohan, V., Gokulakrishnan, K., Deepa, R., Shanthirani, C.S., and Datta, M. (2005).
Association of physical inactivity with components of metabolic syndrome and

coronary artery disease-the Chennai Urban Population Study (CUPS no. 15). Diabetic
Medicine, 22(6),1206-1211.

Sponder, M., Fritzer- Szekeres, M., Marculescu, R., Litschauer, B., and
Strametz- Juranek, J. (2016). Physical inactivity increases endostatin and osteopontin
in patients with coronary artery disease. Heart Vessels, 31(7),1603-1608.

Winzer, E.B., Woitek, F., and Linke, A. (2018). Physical activity in the prevention
and treatment of coronary artery disease. Journal of the American Heart Association,
7(1),725-734.

Bruning, R.S., and Sturek, M. (2015). Benefits of exercise training on coronary blood
flow in coronary artery disease patients. Progress in Cardiovascular Diseases,
57(5),443-453.

Virchow, R. (1860). Cellular Pathology as Based upon Physiological and
Pathological Histology. (Second Edition). London: John Churchill, 3(2),350-362.



122

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

131.

Kohchi, K., Takebayashi, S., Hiroki, T., and Nobuyoshi, M. (1985). Significance of
adventitial inflammation of the coronary artery in patients with unstable angina:
Results at autopsy. Circulation, 71(4), 709-716.

Liuzzo, G., Biasucci, L.M., Gallimore, J.R., Grillo, R.L., Rebuzzi, A.G., and Pepys,
M.B. (1994). The prognostic value of c-reactive protein and serum amyloid a protein
in severe unstable angina. The New England Journal of Medicine, 331(7),417-424.

Alexander, R.W. (1994). Inflammation and coronary heart disease. The New England
Journal of Medicine, 331(5),468—4609.

Ridker, P.M., Rifai, N., Rose, L., Buring, J.E., and Cook, N.R. (2002). Comparison of
C-reactive protein and low-density lipoprotein cholesterol levels in the prediction of
first cardiovascular events. The New England Journal of Medicine, 347(20),1557-
1565.

Kumari, R., Kumar, S., Ahmad, M.K., Singh, R., Pradhan, A., and Chandra, S. (2018).
TNF-a/IL-10 ratio: An independent predictor for coronary artery disease in North
Indian population. Diabetes & Metabolic Syndrome: Clinical Research & Reviews,
12,221-225.

McKellar, G.E., McCarey, D.W., Sattar, N., and Mclnnes, I.B. (2009). Role for TNF
in atherosclerosis? Lessons from autoimmune disease. Nature Reviews Cardiology,
6(1),410-417.

Kofler, S., Nickel, T., and Michael, W. (2005). Role of cytokines in cardiovascular
diseases: a focus on endothelial responses to inflammation. Clinical Science,
108(5),205-213.

Tajfard, M., Latiff, L.A., Rahimi, H.R., Moohebati, M., Hasanzadeh, M., and Emrani,
A.S. (2017). Serum concentrations of MCP-1 and IL-6 in combination predict the
presence of coronary artery disease and mortality in subjects undergoing coronary
angiography. Molecular and Cellular Biochemistry, 435(6),37-45.

Mahalle, N., Garg, M.K., Naik, S.S., and Kulkarni, M.V. (2016). Association of
dietary factors with severity of coronary artery disease. Clinical Nutrition ESPEN,
15(4),75-79.

Heiss, C., Jahn, S., Taylor, M., Real, W.M., Angeli, F.S., and Wong, M.L. (2010).
Improvement of endothelial function with dietary flavanols 1s associated with

mobilization of circulating angiogenic cells in patients with coronary artery disease.
Journal of the American College of Cardiology, 56(3), 218-224.

Oikonomou, E., Siasos, G., Tsalamandris, S., Kokkou, E., Papageorgiou, N., and
Zisimos, K. (2017). Dietary consumption of olive oil and cardiovascular outcome in
patients with coronary artery disease. Journal of the American College of Cardiology,
69(11), 146

Eshak, E.S., Yamagishi, K., and Iso, H. (2018). Dietary fat and risk of cardiovascular
disease. Encyclopedia of Cardiovascular Research and Medicine, 1(1),60-89.



132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

142.

143.

144.

123

Amani, R., Noorizadeh, M., Rahmanian, S., Afzali, N., and Haghighizadeh, M.H.
(2010). Nutritional related cardiovascular risk factors in patients with coronary artery
disease in IRAN: A case-control study. Nutrition Journal, 9(3),70-75.

Qi, L., van Dam, R.M., Rexrode, K., and Hu, F.B. (2007). Heme iron from diet as a
risk factor for coronary heart disease in women with type 2 diabetes. Diabetes Care,
30(1),101-106.

Hu, F.B., Rimm, E.B., Stampfer, M.J., Ascherio, A., Spiegelman, D., and Willett,
W.C. (2000). Prospective study of major dietary patterns and risk of coronary heart
disease in men. The American Journal of Clinical Nutrition, 72(1),912-921

Micha, R., Michas, G., and Mozaffarian, D. (2012). Unprocessed red and processed
meats and risk of coronary artery disease and type 2 diabetes — An updated review of
the evidence. Current Atherosclerosis Reports, 14(7),515-524.

Bovalino, S., Charleson, G., and Szoeke, C. (2016). The impact of red and processed
meat consumption on cardiovascular disease risk in women. Nutrition, 32(2),349-354.

Atali¢, B., Toth, J., Atali¢, V., Radanovi¢, D., Miskulin, M., and Lucin, A. (2013).
Red and processed meat and cardiovascular risk factors. Acta Medica Croatica,
67(3),211-218.

Chen, M., Li, J., Li, W., Sun, X., and Shu, H. (2017). Dietary refined grain intake
could increase the coronary heart disease risk: Evidence from a meta-analysis.
International Journal of Clinical and Experimental Medicine, 10(8),12749-12755.

Hu, F.B. (2010). Are refined carbohydrates worse than saturated fat? The American
Journal of Clinical Nutrition, 91(4),1541-1542.

Whitney, E., and Rolfes, S.R. (2005). Understanding nutrition. (Twelfth Edition).
London: Thomson Wadsworth, 614.

Hedrick, C.C., Hassan, K., Hough, G.P., Yoo, J.H., Simzar, S., and Quinto, C.R.
(2000). Short-term feeding of atherogenic diet to mice results in reduction of HDL

and paraoxonase that may be mediated by an immune mechanism. Arteriosclerosis,
Thrombosis, and Vascular Biology, 20,1946-1952.

Adekunle, A.S., Adedeji, A.L., Oyewo, E.O., Adedosu, O.T., and Omotoso, A.T.
(2013). Hyperlipidemia induced by atherogenic diet enhanced oxidative stress in the

kidney and inflammatory responses: An in-vivo study. Asian Journal of Natural &
Applied Sciences, 2(1),82-93.

Kirali, K., and Sagli, H. (2015). Coronary Artery Disease-Assessment, Surgery,
Prevention. (First edition). In Tech,148.

Cassar A., Holmes, D.R., Rihal, C.S., and Gersh, B.J. (2009). Chronic coronary artery
disease: Diagnosis and management. Mayo Clinic Proceedings, 84(4),1130-1146.



124

145.

146.

147.

148.

149.

150.

151.

152.

153.

154.

155.

156.

Mosharraf, S., Sharifzadeh, G., Darvishzadeh-Boroujeni, P., and Rouhi-Boroujeni, H.
(2013). Impact of the components of Mediterranean nutrition regimen on long-term
prognosis of diabetic patients with coronary artery disease. ARYA Atherosclerosis,
9(6),337-342.

Yang, Z.Q., Yang, Z., and Duan, M.L. (2019). Dietary approach to stop hypertension
diet and risk of coronary artery disease: a meta-analysis of prospective cohort studies.
International Journal of Food Sciences and Nutrition, 27,1-7.

Esselstyn, C.B. (2017). A plant-based diet and coronary artery disease: a mandate for
effective therapy. Journal of Geriatric Cardiology, 14(5), 317-320.

De Lorgeril, M., Salen, P., Martin, J.L., Mamelle, N., Monjaud, 1., Touboul, P., and
Delaye, J. (1996). Effect of a mediterranean type of diet on the rate of cardiovascular
complications in patients with coronary artery disease. Insights into the
cardioprotective effect of certain nutriments. Journal of the American College of
Cardiology, 28(5),1103-1108.

Waldeyer, C., Brunner, F.J., Braetz, J., Ruebsamen, N., Zyriax, B.C., and Blaum, C.
(2018). Adherence to Mediterranean diet, high-sensitive C-reactive protein,and
severity of coronary artery disease: Contemporary data from the INTERCATH cohort.
Atherosclerosis, 275(8),256-261

Mayr, H.L., Itsiopoulos, C., Tierney, A.C., Kucianski, T., Radcliffe, J., and Garg, M.
(2019). Ad libitum Mediterranean diet reduces subcutaneous but not visceral fat in
patients with coronary heart disease: A randomised controlled pilot study. Clinical

Nutrition ESPEN, 32,61-69.

Mayr, H.L., Tierney, A.C., Kucianski, T., Thomas, C.J., and Itsiopoulos, C. (2018).
Australian patients with coronary heart disease achieve high adherence to 6-month

Mediterranean diet intervention: preliminary results of the AUSMED Heart Trial.
Nutrition, 3(2),144-152.

Singh, R.B., Dubnov, G., Niaz, M.A., Ghosh, S., Singh, R., Rastogi, S.S., Manor, O.,
Pella, D., and Berry, E.M. (2002). Effect of an Indo-Mediterranean diet on progression
of coronary artery disease in high risk patients (Indo-Mediterranean Diet Heart Study):
a randomised single-blind trial. Lancet, 360(9344),1455-1461.

Uyar, G.O., Coskun, A.B., Gokalp, G., and Koksal, E. (2019). Association of
Mediterranean diet and anthropometric measures with quality of life in coronary artery
disease patients. Nutricion Hospitalaria, 36(3),674-680.

Chair, S.Y. (2003). An Indo Mediterranean diet was more effective than a
conventional prudent diet in reducing coronary artery disease risk factors and events.
Lancet, 6(3),79.

Bhupathiraju, S.N., and Tucker, K.L.. (2011). Coronary heart disease prevention:
Nutrients, foods, and dietary patterns. Clinica Chimica Acta, 412(17),1493-1514.

Fung, T.T. (2008). Adherence to a DASH-Style Diet and Risk of Coronary Heart
Disease and Stroke in Women. Archives of Internal Medicine, 168(7), 713.



157.

158.

159.

160.

161.

162.

163.

164.

165.

166.

167.

168.

169.

125

Jarl, J., Tolentino, J.C., James, K., Clark, M.J., and Ryan, M. (2014). Supporting
cardiovascular risk reduction in overweight and obese hypertensive patients through
DASH diet and lifestyle education by primary care nurse practitioners. Journal of the
American Association of Nurse Practitioners, 26(9),498-503.

Djousse, L., Ho, Y.-L., Nguyen, X.-M.T., Gagnon, D.R., Wilson, P.W.F., and Cho, K.
(2018). DASH score and subsequent risk of coronary artery disease: The findings from
million veteran program. Journal of the American Heart Association, 7(9), 008089.

Tuso, P., Stoll, S.R., and Li, W.W. (2015). A plant-based diet, atherogenesis, and
coronary artery disease prevention. The Permanente Journal, 19(1),62-67.

Esselstyn, C.B. (2001). Resolving the coronary artery disease epidemic through plant-
based nutrition. Preventive Cardiology, 4(4),171-177.

Satija, A., Bhupathiraju, S.N., Spiegelman, D., Chiuve, S.E., Manson, J.E., and
Willett, W. (2017). Healthful and Unhealthful plant-based diets and the risk of
coronary heart disease in U.S. adults. Journal of the American College of Cardiology,
70(4),411-422.

Rao, V., and Al-Weshahy, A. (2008). Plant-based diets and control of lipids and
coronary heart disease risk. Current Atherosclerosis Reports, 10(6),478-485.

Esrey, K.L., Joseph, L., and Grover, S.A. (1996). Relationship between dietary intake
and coronary heart disease mortality: Lipid research clinics prevalence follow-up
study. Journal of Clinical Epidemiology, 49(2),211-216.

Fang, J., Wylie-Rosett, J., Cohen, H.W., Kaplan, R.C., and Alderman, M.H. (2003).
Exercise, body mass index, caloric intake, and cardiovascular mortality. American
Journal of Preventive Medicine, 25(4),283-289.

Wan, R., Camandola, S., and Mattson, M.P. (2003). Intermittent food deprivation
improves cardiovascular and neuroendocrine responses to stress in rats. The Journal
of Nutrition, 133(6),1921-1929.

Thomas, J., Bertrand, H., Stacy, C., and Herlihy, J.T. (1993). Long-term caloric
restriction improves baroreflex sensitivity in aging Fischer 344 rats. The Journals of
Gerontology, 48(4),151-155.

Raitakari, M., [lvonen, T., Ahotupa, M., Lehtiméki, T., Harmoinen, A., and Suominen,
P. (2004). Weight reduction with very-low-caloric diet and endothelial function in
overweight adults: Role of plasma glucose. Arteriosclerosis, Thrombosis, and
Vascular Biology, 24(1),124-128.

Cefalu, W.T., Wang, Z.Q., Bell-Farrow, A.D., Collins, J., Morgan, T., and Wagner,
J.D. (2004). Caloric restriction and cardiovascular aging in Cynomolgus Monkeys
(Macaca fascicularis): Metabolic, physiologic, and atherosclerotic measures from a 4-
year intervention trial. Journal of Gerontology, 59(5),1007-1014.

Yu, D., Shu, X.0., Li, H., Xiang, Y.B., Yang, G., and Gao, Y.T. (2013). Dietary
carbohydrates, refined grains, glycemic load, and risk of coronary heart disease in
Chinese Adults. American Journal of Epidemiology, 178(10),1542-1549.



126

170.

171.

172.

173.

174.

175.

176.

177.

178.

179.

180.

181.

182.

Mozaffarian, D., Rimm, E.B., and Herrington, D.M. (2004). Dietary fats,
carbohydrate, and progression of coronary atherosclerosis in postmenopausal women.
The American Journal of Clinical Nutrition, 80(2),1175-1184.

Liu, S., Willett, W.C., Stampfer, M.J., Hu, F.B., Franz, M., and Sampson, L. (2000).
A prospective study of dietary glycemic load, carbohydrates and risk of coronary heart
disease in US women. The American Journal of Clinical Nutrition, 71(8),1455-1461.

Li, Y., Hruby, A., Bernstein, A.M., Ley, S.H., Wang, D.D., and Chiuve, S.E. (2015).
Saturated fats compared with unsaturated fats and sources of carbohydrates in relation

to risk of coronary heart disease. Journal of The American College of Cardiology,
66(4),1538-1548.

Lofgren, I.LE., Herron, K.L., West, K.L., Zern, T.L., Patalay, M., and Koo, S.I. (2005).
Carbohydrate intake is correlated with biomarkers for coronary heart disease in a

population of overweight premenopausal women. Journal of Nutritional
Biochemistry, 16(3),245-250.

Mancini, M., Mattock, M., Rabaya, E., Chait, A., and Lewis, B. (1973). Studies of the
mechanisms of carbohydrate-induced lipaemia in normal man. Atherosclerosis,
17(2),445-454.

Macdonald, L. A. (2014). Dietary strategies for the management of cardiovascular risk:
Role of dietary carbohydrates. Proceedings of The Nutrition Society, 73(6),167-171.

Hu, T., and Bazzano, L.A. (2014). The low-carbohydrate diet and cardiovascular risk
factors: Evidence from epidemiologic studies. Nutrition, Metabolism &
Cardiovascular Diseases, 24(6),337-343.

Internet: American Heart Association (AHA), Protein and Heart Health. URL:
https://www .heart.org/en/healthy-living/healthy-eating/eat-smart/nutrition-
basics/protein-and-heart-health Son Erisim Tarihi: 12.03.2019

Eilat-Adar, S., Sinai, T., Yosefy, C., and Henkin, Y. (2013). Nutritional
recommendations for cardiovascular disease prevention. Nutrients, 5(4),3646-3683.

Song, M., Fung, T.T., Hu, F.B., Willett, W.C., Longo, V.D., and Chan, A.T. (2016).
Association of animal and plant protein intake with all-cause and cause-specific
mortality. Journal American Medical Association Internal Medicine, 176(8),1453-
1463.

Preis, S.R., Stampfer, M.J., Spiegelman, D., Willett, W.C., and Rimm, E.B. (2010).
Dietary protein and risk of ischemic heart disease in middle-aged men. The American
Journal of Clinical Nutrition, 92(7),1265-1272

Johnstone, A.M. (2012). Safety and efficacy of high-protein diets for weight loss.
Proceedings of the Nutrition Society, 71(5),339-349.

Farnsworth, E., Luscombe, N.D., Noakes, M., Wittert, G., Argyiou, E., and Clifton,
P.M. (2003). Effect of a high-protein, energy-restricted diet on body composition,
glycemic control, and lipid concentrations in overweight and obese hyperinsulinemic
men and women. The American Journal of Clinical Nutrition, 78(6),31-39.



183.

184.

185.

186.

187.

188.

189.

190.

191.

192.

193.

194.

195.

196.

127

Parker, B., Luscombe, N., Noakes, M., and Clifton, P. (2002). Effect of a high-protein,
high—-monounsaturated fat weight loss diet on glycemic control and lipid levels in type
2 diabetes. Diabetes Care, 25(2),425-430.

Sacks, F.M., Lichtenstein, A., Horn, L., Harris, W., Kris-Etherton., P., and Winston,
M. (2006). Soy Protein, Isoflavones, and Cardiovascular Health. Arteriosclerosis,
Thrombosis, and Vascular Biology, 26(7), 1689-1692.

Sathyapalan, T., Javed, Z., Rigby, A.S., Kilpatrick, E.S., and Atkin, S.L. (2017). Soy
protein improves cardiovascular risk in subclinical hypothyroidism: A randomized
double-blinded crossover study. Journal of the Endocrine Society, 1(1),423-430.

Krauss, M.R., Eckel, R.H., Howard, B., Appel, L.J., Daniels, S.R., and Deckelbaum,
R.J. (2000). AHA Dietary guidelines revision 2000: A statement for healthcare
professionals from the Nutrition Committee of the American Heart Association.
Circulation, 102(9),2284-2299.

Willett, W.C. (2012). Dietary fats and coronary heart disease. Journal of Internal
Medicine, 272(9),13-24.

Kris-Etherton, P.M. (1999). Monounsaturated fatty acids and risk of cardiovascular
disease. Circulation, 100(7),1253-1258.

Rice, B.H. (2014). Dairy and cardiovascular disease: A review of recent observational
research. Current Nutrition Reports, 3(3),130-138.

Lordan, R., Tsoupras, A., Mitra, B., and Zabetakis, 1. (2018). Dairy fats and
cardiovascular disease: Do we really need to be concerned? Foods, 7(4),29-62.

Bowen, K.J., Harris, W.S., and Kris-Etherton, P.M. (2016). Omega-3 fatty acids and
cardiovascular disease: Are there benefits? Current Treatment Options in
Cardiovascular Medicine, 18(3),69-83.

Aydin, R. (2005). Conjugated linoleic acid: chemical structure, sources and biological
properties. Turkish Journal of Veterinary and Animal Sciences, 29(2),189-195.

Pan, A., Chen, M., Chowdhury, R., Wu, J.LH.Y., Sun, Q., and Campos, H. (2012). a-
Linolenic acid and risk of cardiovascular disease: A systematic review and meta-
analysis. The American Journal of Clinical Nutrition, 96(6),1262-1273.

Streppel, M.T., Ocké, M.C., Boshuizen, H.C., Kok, F.J., and Kromhout, D. (2008).
Dietary fiber intake in relation to coronary heart disease and all-cause mortality over
40 y: the Zutphen Study. The American Journal of Clinical Nutrition, 88(5),1119-
1125.

Bazzano, L.A., He, J., Ogden, L.G., Loria, C.M., and Whelton, P.K. (2003). Dietary
fiber intake and reduced risk of coronary heart disease in us men and women. Archives
of Internal Medicine, 163(8),1897-1904.

Theuwissen, E., and Mensink, R.P. (2008). Water-soluble dietary fibers and
cardiovascular disease. Physiology & Behavior, 94, 285-292.



128

197.

198.

199.

200.

201.

202.

203.

204.

205.

206.

207.

208.

Pereira, M.A., O’Reilly, E., Augustsson, K., Fraser, G.E., Goldbourt, U., and
Heitmann, B.L. (2010). Dietary fiber and risk of coronary heart disease. Archives of
Internal Medicine, 164(5), 370-376.

Sanchez-Muniz, F.J. (2012). Dietary fibre and cardiovascular health. Nutricion
Hospitalaria, 27(1),31-45.

Wu, Y., Qian, Y., Pan, Y., Li, P., Yang, J., and Ye, X. (2015). Association between
dietary fiber intake and risk of coronary heart disease: A meta-analysis. Clinical
Nutrition, 34(2),603-611.

Lupton, J.R., and Turner, N.D. (2003). Dietary fiber and coronary disease: does the
evidence support an association. Nutrition, 5(1),500-505.

Erkkild, A.T., Herrington, D.M., Mozaffarian, D., and Lichtenstein, A.H. (2005).
Cereal fiber and whole-grain intake are associated with reduced progression of
coronary-artery atherosclerosis in postmenopausal women with coronary artery
disease. American Heart Journal, 150(1), 94-101.

Mirmiran, P., Bahadoran, Z., Moghadam, S.K., Vakili, A.Z., and Azizi, F. (2016). A
prospective study of different types of dietary fiber and risk of cardiovascular disease:
tehran lipid and glucose study. Nutrients, 8(11), 686-694.

Internet: Dietary Reference Intakes for Energy, Carbohydrate, Fiber, Fat, Fatty Acids,
Cholesterol, Protein, and Amino Acids (2002/2005). URL: www.nap.edu. Son Erisim
Tarihi: 22.04.2019.

Desai, C.K., Huang, J., Lokhandwala, A., Fernandez, A., Riaz, 1.B., and Alpert, J.S.
(2014). The role of vitamin supplementation in the prevention of cardiovascular
disease events. Clinical Cardiology, 37(3), 576-581.

Saboori, S., Koohdani, F., Nematipour, E., Rad, E.Y., Saboor-Yaraghi, A.A., and
Javanbakht, M.H. (2016). Beneficial effects of omega-3 and vitamin E
coadministration on gene expression of SIRT1 and PGCla and serum antioxidant
enzymes in patients with coronary artery disease. Nutrition, Metabolism &

Cardiovascular Diseases, 26(5), 489-494.

Du, X., Jiang, S., Bo, L., Liu, J., Zeng, X., and Xie, Y. (2017). Combined effects of
vitamin E and omega-3 fatty acids on protecting ambient PM2.5-induced
cardiovascular injury in rats. Chemosphere, 173(8), 14-21.

Loeland, K.H., Bleie, @., Blix, A.J., Strand, E., Ueland, P.M., and Refsum, H. (2010).
Effect of homocysteine-lowering B Vitamin treatment on Angiographic progression
of coronary artery disease: A Western Norway B Vitamin Intervention Trial
(WENBIT) Substudy. The American Journal of Cardiology, 105(5), 1577-1584.

Mager, A., Orvin, K., Koren-Morag, N., Lev, L.LE., Assali, A., and Kornowski, R.
(2009). Impact of Homocysteine-Lowering Vitamin Therapy on Long-Term Outcome

of Patients With Coronary Artery Disease. The American Journal of Cardiology,
104(3), 745-749.



209.

210.

211.

212.

213.

214.

215.

216.

217.

218.

219.

129

Tavani, A., and La Vecchia, C. (1999). B-carotene and risk of coronary heart disease.
A review of observational and intervention studies. Biomed & Pharmacother, 53(7),
409-416.

Erbs, S., Gielen, S., Linke, A., Mobius-Winkler, S., Adams, V., and Baither, Y.
(2002). Improvement of peripheral endothelial dysfunction by acute vitamin C
application: Different effects in patients with coronary artery disease, ischemic, and
dilated cardiomyopathy. American Heart Journal, 146(2),280-285.

Antoniades, C., Tousoulis, D., Tentolouris, C., Marinou, K., Trikas, A., and Brilli, S.
(2002). Chronic vitamin C supplementation improves endothelial function in diabetic

patients with coronary artery disease. Journal of the American College of Cardiology,
39(3),163-170.

Bordia, A.K. (1980). The effect of vitamin C on blood lipids, fibrinolytic activity and
platelet adhesiveness in patients with coronary artery disease. Atherosclerosis,
35(1),181-187.

Ito, K., Akita, H., Kanazawa, K., Yamada, S., Terashima, M., and Matsuda, Y. (1998).
Comparison of effects of ascorbic acid on endothelium-dependent vasodilation in
patients with chronic congestive heart failure secondary to idiopathic dilated
cardiomyopathy versus patients with effort angina pectoris secondary to coronary
artery disease. The American Journal of Cardiology, 82(5),762-767.

Das, S., Gomez, Y.-H., Goltzman, D., Ong, A.M., Gomez, Y.H., and Gorgui, J.
(2016). Dietary calcium intake and cardiovascular health: Is there any relationship?
Artery Research, 16(3),97-98.

Asemi, Z., Saneei, P., Sabihi, S.-S., Feizi, A., and Esmaillzadeh, A. ( 2015). Total,
dietary, and supplemental calcium intake and mortality fromall-causes, cardiovascular

disease, and cancer: A meta-analysis ofobservational studies. Nutrition, Metabolism
& Cardiovascular Diseases, 25(5),623-634.

Ma, G., Young, D.B., and Clower, B.R. (1999). Inverse relationship between
potassium intake and coronary artery disease in the cholesterol-fed rabbit. The
American Journal of Human Genetics, 12(2),821-825.

Aburto, N.J., Hanson, S., Gutierrez, H., Gutierrez, L., Elliott, P., and Cappuccio, F.P.
(2013). Effect of increased potassium intake on cardiovascular risk factors and

disease: Systematic review and meta-analyses. British Medical Journal, 346(8),1378-
1390.

Hruby, A., O’Donnell, C.J., Jacques, P.F., Meigs, J.B., Hoffmann, U., and McKeown,
N.M. (2014). Magnesium intake 1s inversely associated with coronary artery
calcification. Journal of the American College of Cardiology: Cardiovascular
Imaging, 7(1),59-69.

Caspi, J., Rudis, E., Bar, L., Safadi, T., and Saute, M. (1995). Effects of magnesium
on myocardial function after coronary artery bypass grafting. The Annals of Thoracic
Surgery, 59(5),942-947.



130

220.

221.

222.

223.

224.

225.

226.

227.

228.

229.

230.

Kohno, H., Koyanagi, T., Kasegawa, H., and Miyazaki, M. (2005). Three-day
magnesium administration prevents atrial fibrillation after coronary artery bypass
grafting. The Annals of Thoracic Surgery, 79(7),117-126.

de Oliveira, G.S., Knautz, J.S., Sherwani, S., and McCarthy, R.J. (2012). Systemic
magnesium to reduce postoperative arrhythmias after coronary artery bypass graft

surgery: A meta-analysis of randomized controlled trials. Journal of Cardiothoracic
and Vascular Anesthesia, 26(6),643-650.

Shechter, M., Merz, C.N.B., Paul-Labrador, M., Meisel, S.R., Rude, R.K., and
Molloy, M.D. (1999). Oral magnesium supplementation inhibits platelet-dependent

thrombosis in patients with coronary artery disease. The American Journal of
Cardiology, 84(2),152-156.

Yang, Q., Liu, Y.-C., Zou, W., Yim, A.P.C., and He, G.-W. (2001). Protective effect
of magnesium on the endothelial function mediated by endothelium-derived
hyperpolarizing factor in coronary arteries during cardioplegic arrest in a porcine
model. The Journal of Thoracic and Cardiovascular Surgery, 124(3),361-370.

Cavicchia, P.P., Steck, S.E., Hurley, T.G., Hussey, J.R., Ma, Y., and Ockene, LS.
(2009). A new Dietary Inflammatory Index predicts interval changes in serum high-
sensitivity C-reactive protein. The Journal of Nutrition, 139(2),2365-2372.

Shivappa, N., Steck, S.E., Hurley, T.G., Hussey, J.R., and Hébert, J.R. (2014).
Designing and developing a literature-derived, population-based dietary inflammatory
index. Public Health Nutrition, 17(8 ),1689-1696.

Neufcourt, L., Assmann, K.E., Fezeu, L.K., Touvier, M., Graffouillere, L., and
Shivappa, N. (2016). Prospective association between the dietary inflammatory index
and cardiovascular diseases in the SUpplementation en VItamines et Mineraux
AntioXydants (SU.VL.LMAX) Cohort. Journal of the American Heart Association,
5,002735.

Kocamis, R.N. (2018). Yetiskin bireylerde diyetin inflamatuvar indeksi ile beslenme
durumlari arasindaki iliskinin saptanmasi, Yiksek Lisans Tezi, Bagskent Universitesi
Saglik Bilimleri Enstitiisii, Ankara, 60-78.

Garcia-Arellano, A., Ramallal, R., Ruiz-Canela, M., Salas-Salvado, J., Corella, D.,
and Shivappa, N. (2015). Dietary inflammatory index and incidence of cardiovascular
disease in the PREDIMED Study. Nutrients, 7(1),4124-4138.

Bondonno, N.P., Lewis, J.R., Blekkenhorst, L.C., Shivappa, N., Woodman, R.J., and
Bondonno, C.P. (2017). Dietary inflammatory index in relation to sub-clinical

atherosclerosis and atherosclerotic vascular disease mortality in older women. British
Journal of Nutrition, 117(11),1577-1586.

Shivappa, N., Schneider, A., Hebert, J.R., Koenig, W., Peters, A., and Thorand, B.
(2017). Association between dietary inflammatory index, and cause-specific mortality
in the MONICA/KORA Augsburg Cohort Study. The European Journal of Public
Health, 28(1),167-172.



231.

232.

233.

234.

235.

236.

237.

238.

239.

240.

241.

242.

243.

244,

131

Marshall, A.L., Smith, B.J., Bauman, A.E., and Kaur, S. (2005). Reliability and
validity of a brief physical activity assessment for use by family doctors. British
Journal of Sports Medicine, 39(3),294-297

Pekcan, G. (2008). Beslenme Durumunun Saptanmasi. Ayse Baysal ve ark.
(Editorler). Diyet El Kitabi. Ankara. Hatipoglu Yayinevi, s. 65-116

Lohman, T.G., Roche, A.F., and Martorell, R. (1988). Anthropometric standardization
reference manual. Champaign, IL: Human Kinetics Books, 236-237.

World Health Organization. (2018). Waist Circumference and Waist-Hip Ratio Report
of a WHO Expert Consultation. Geneva, 8—11 Aralik 2008

Ashwell, M., and Gibson, S. (2016). Waist-to-height ratio as an indicator of early
health risk: Simpler and more predictive than using a ‘matrix’based on BMI and waist
circumference. BMJ Open, 6(6),010159.

Internet : URL: http://www.euro.who.int/en/health-topics/disease-prevention/
nutrition/a-healthy-lifestyle/body-mass-index-bmi. Son Erigim Tarihi: 12.11.2018.

Holmes, D.T., Frohlich, J., and Buhr, K.A. (2008). The concept of precision extended
to the atherogenic index of plasma. Clinical Biochemistry, 41(4),631-635.

Wakabayashi, I., and Daimon T. (2015). The “cardiometabolic index” as a new marker
determined by adiposity and blood lipids for discrimination of diabetes mellitus.
Clinica Chimica Acta. 438(7),274-278.

Tousoulis, D. (2018). Coronary Artery Disease: From Biology to Clinical Practice.
(1st Edition). United Kingtom: Elsevier, 177.

Rakicioglu, N., Acar Tek, N., Ayaz, A., ve Pekcan G. (2014). Yemek ve Besin Fotograf
Katalogu. (Dordiincii Baski). Ataofset Matbaacilik: Ankara.1-124.

Kutluay Merdol, T. (2003). Standart Yemek Tarifeleri. (Ugiincii Bask1). Ankara
Hatipoglu Yaymnevi. 1-60.

Internet: Haytowitz, D.B., Wu, X., and Bhagwat, S. (2018). USDA Database for the
flavonoid content of selected foods, Release 3.3. Department of Agriculture,
Agricultural Research Service. Nutrient Data Laboratory Home Page: URL:
http://www.ars.usda.gov/nutrientdata/flav. Son Erisim Tarihi: 12.11.2018

Internet: U.S. Department of Agriculture, Agricultural Research Service. 2015. USDA
Database for the Isoflavone Content of Selected Foods, Release 2.1. Nutrient Data

Laboratory Home Page: URL: http://www.ars.usda.gov/nutrientdata/isoflav. Son
Erisim Tarihi: 12.11.2018

Otten, J.J., Hellwig, J.P., and Meyers, D.L. (2005). Dietary Reference Intake: The
Essenntial Guide to Nutrient requirements. Washington The National Academies
Press: Washington. 160-253.


http://www.ars.usda.gov/nutrientdata/flav
http://www.ars.usda.gov/nutrientdata/isoflav

132

245.

246.

247.

248.

249.

250.

251.

252.

253.

254.

255.

256.

257.

Walker, S.N., Sechrist, K.R. and Pender, N.J. (1987). The health promoting lifestyle
profile development and psychometric characteristics. Nursing Research, 36(2),76-
80.

Walker, S.N., and Hill-Polerecky, D.M. (1996). Psychometric evaluation of the health
promoting lifestyle profile II. Nursing Research, 3(2),24-36.

Bahar, Z., Beser, A., Gordes, N., Ersin, F., ve Kissal, A. (2008). Saglikli yasam bigimi
davraniglar1 6lgegi II’'nin gegerlik ve gilivenirlik calismasi. Cumhuriyet Universitesi
Hemsirelik Yiiksekokulu Dergisi, 12(1),1-13.

Dhingra, R., and Vasan, R.S. (2012). Age as a cardiovascular risk factor. Medical
Clinics of North America, 96(3),87-91.

Jousilahti, P., Vartiainen, E., Tuomilehto, J., and Puska, P. (1999). Sex, age,
cardiovascular risk factors, and coronary heart disease. Circulation, 99(7),1165-1172.

Tripolt, N.J., Aberer, F., Riedl, R., Url, J., Dimsity, G., and Meinitzer, A. (2018).
Efects of linagliptin on endothelial function and postprandial lipids in coronary artery
disease patients with early diabetes: A randomized, placebo-controlled, double-blind
trial. Cardiovascular Diabetology, 17(2),71-78.

Denollet, J., van Felius, R.A., Lodder, P., Mommersteeg, P.M., Goovaerts, 1., and
Possemiers, N. (2018). Predictive value of Type D personality for impaired
endothelial functionin patients with coronary artery disease. International Journal of
Cardiology, 259(5),205-210.

Chiha, M., Njeim, M., and Chedrawy, E.G. (2012). Diabetes and coronary heart
disease: A risk factor for the global epidemic. International Journal of Hypertension,
2012(7),697240.

Weber, T., Lang, 1., Zweiker, R., Horn, S., Wenzel, R.R., and Watschinger, B. (2016).
Hypertension and coronary artery disease: epidemiology, physiology, effects of
treatment, and recommendations. Wiener klinische Wochenschrift, 128(5),467-479.

Nelson, R.H. (2013). Hyperlipidemia as a risk factor for cardiovascular disease.
Primary Care, 40(3),195-211.

Puurunen, V.P., Lepojérvi, E.S., Piira, O.P., Hedberg, P., Junttila, M.J., and Ukkola,
0. (2016). High plasma leptin levels are associated with impaired diastolic function
in patients with coronary artery disease. Peptides, 84(4),17-21.

Siasos, G., Oikonomou, E., Maniatis, K., Georgiopoulos, G., Kokkou, E., and
Tsigkou, V. (2018). Prognostic significance of arterial stiffness and osteoprotegerin in
patients with stable coronary artery disease. Journal of Clinical Investigation,
48(2),128-136.

Bugan, B., ve Celik, T. (2014). Kroner Arter Hastali§1 Risk Faktorleri. Journal of
Clinical Analytical Medicine, 5(2),159-163.



258.

259.

260.

261.

262.

263.

264.

265.

266.

267.

268.

269.

270.

133

Weidinger, F., Frick, M., Alber, H.F., Ulmer, H., Schwarzacher, S.P., and Pachinger,
0. (2002). Association of wall thickness of the brachial artery measured with

highresolution ultrasound with risk factors and coronary artery disease. The American
Journal of Cardiology, 89(2),1025-1029.

Alp, E., Yilmaz, A., Tulmac, M., Ugras Dikmen, A., Cengel, A., and Yalcin, R.
(2017). Analysis of MMP-7 and TIMP-2gene polymorphisms in coronary artery
disease and myocardial infarction: A Turkish case-control study. Kaohsiung Journal
of Medical Science, 33(3),78-85.

Aggarwal, A., Aggarwal, S., Goel, A., Sharma, V., and Dwivedi, S. (2012). A
retrospective case-control study of modifiable risk factors and cutaneous markers in
Indian patients with young coronary artery disease. Journal of tfe Royal Society
Medicine Cardiovascular Disease, 54(5),1-8.

T.C. Saglik Bakanligi Turkiye Halk Kurumu. (2015). Tiirkive Kalp ve Damar
Hastaliklari Onleme ve Kontrol Programi Eylem Plani (2015-2020). Ankara. 25-26.

Pekcan, A.G., Sanlier, N., ve Bas, M. (2016). Tiirkiye beslenme rehberi 2015
(TUBER). Ankara: T.C. Saglik Bakanlig1 Yaymi. Kayhan Ajans. 1-57.

Feuchtner, G., Langer, C., Barbieri, F., Beyer, C., Dichtl, W., and Bonaros N. (2019).
Relationship of exercise to coronary artery disease extent, severity and plaque type: A
coronary computed tomography angiography study. Journal of Cardiovascular
Computed Tomography, 4(3),215-232.

Shah, S.M., Nishtar, S., and Merchant, A. (2008). Role of diet and physical activity in
patients with coronary artery disease in South Asian population: A case control study.
Annals of Epidemiology, 18(2),720-721.

Ekblom-Bak, E., de Faire, U., and Hellénius, M. (2012). Non-exercise physical
activity, the metabolic syndrome, cardiovascular event and all-cause mortality in
Swedish older adults. Journal of Science and Medicine in Sport, 15(3),27-32.

T.C. Saghk Bakanlhigi. (2014). Tiirkive Beslenme ve Saghk Arastirmasi-2010-
Beslenme Durumu ve Aliskanliklarinin Degerlendirilmesi Sonu¢ Raporu. Ankara. 35-
36.

Jahangir, E., De Schutter, A., and Lavie, C.J. (2014). The relationship between obesity
and coronary artery disease. Translational Research, 164(5),336-344.

Singh, R., Prakash, M., Dubey, R., Roy, K., Kotwal, A., and Mahen, A. (2013). Body
composition parameters as correlates of coronary artery disease. The Indian Journal
of Medical Research, 138(7),1016-1019.

Rahmani, A., Ahmadi, M.H., Misgavam, S., Farhadi, F., and Shariatpanahi, Z.V.
(2014). Body composition and abdominal obesity in patients with and without
coronary heart disease. Cardiology Research, 5(3),68-71.

Khan, R.J., Harvey, D.J., Leistikow, B.N., Haque, KMHS.S., and Stewart, C.P.
(2015). Relationship between obesity and coronary heart disease among urban
Bangladeshi men and women. Integrative Obesity & Diabetes, 1(2),49-55.



134

271.

272.

273.

274.

275.

276.

277.

278.

279.

280.

281.

Savasan, A., Ayten, M., ve Ergene, O. (2013). Koroner arter hastalarinda saglikli
yasam bi¢imi davranislar1 ve umutsuzluk. Psikiyatri Hemsireligi Dergisi, 4(2),1-6.

Kiiciikberber, N., Ozdilli, K., ve Yorulmaz, H. (2011). Kalp hastalarinda saglikli
yasam bi¢imi davraniglar1 ve yasam kalitesine etki eden faktorlerin degerlendirilmesi.
Anadolu Kardiyoloji Dergisi, 11(3),619-626.

Kiling, G., Yildiz, E., ve Kavak, F. (2016). Kalp yetersizligi hastalarinda saglikli
yasam bi¢imi davraniglar1 ve umutsuzluk arasindaki iliski. Journal of Cardiovascular
Nursing, 7(13),114-126.

Kuru, N., ve Piyal, B. (2012). Giilhane Askeri Tip Akademisi Egitim Hastanesine
basvuran koroner arter hastalig1 tanili bireylerin saglikli yasam bigimi davraniglarinin
belirlenmesi. TAF Preventive Medicine Bulletin, 11(3),287-298.

Gholamhossenian, A., Shahouzehi, B., Shokoohi, M., and Najafipour, H. (2018). B12
and folate concentrations in opium addicts compared to healthy subjects: A case

control study from kerman coronary artery disease risk study. Addict Health,
10(3),198-204.

Bhuiyan, M.M.A., Sultana, S., Hasan, A., Barua, D., Ahmed, M., and Sultana, T.
(2018). Neutrophil lymphocyte ratio (NLR) is an indicator of coronary artery disease

(CAD) in type 2 diabetes mellitus patients. Clinical Pathology & Research Journal,
2(2),112-118.

Kose, N., Akin, F., Yildirim, T., Ergun, G., and Altun, 1. (2019). The association
between the lymphocyte-to-monocyte ratio and coronary artery disease severity in
patients with stable coronary artery disease. European Review for Medical and
Pharmacological Sciences, 23(2),2570-2575.

Zhou, D., Wang, G., Fan, Y., Wan, Z., and Liu, X. (2017). Platelet to lymphocyte ratio
is associated with the severity of coronary artery disease and clinical outcomes of

percutaneous coronary intervention in the Chinese Han population. Experimental and
Therapeutic Medicine, 13(3),731-738.

Ma, F.-1., Li, S., Li, W-1., Liu, J., Qing, P., and Guo, Y.-l. (2013). Correlation of red
cell distribution width with the severity of coronary artery disease: A large Chinese
cohort study from a single center. Chinese Medical Journal, 126(5),1053-1057.

Alan, B., Akpolat, V., Aktan, A., and Alan, S. (2016). Relationship between
osteopenic syndrome and severity of coronary artery disease detected with coronary
angiography and Gensini score in men. Clinical Interventions in Aging, 11(2),377-
382.

Zhou, B.-Y., Guo, Y-L., Wu, N.-Q., Zhu, C.-G., Gao, Y., and Qing, P. (2016). Free
trilodothyronine in relation to coronary severity at different ages: Gensini score

assessment in 4206 euthyroid patients. Journal of Geriatric Cardiology, 13(1),978-
983.



282.

283.

284.

285.

286.

287.

288.

289.

290.

291.

292.

135

Hong, L.-F., Yan, X.-N., Fan, Y., Wu, Q., Luo, S.-H., and Yang, B. (2015). Is the ratio
of apoB/apoA-1 the best predictor for the severity of coronary artery lesions in
Chinese diabetics with stable angina pectoris? An assessment based on Gensini scores.
Journal of Geriatric Cardiology, 12(2), 402-409.

Wakabayashi, I., Sotoda, Y., Hirooka, S., and Orita, H. (2015). Association between
cardiometabolic index and atherosclerotic progression in patients with peripheral
arterial disease. Clinica Chimica Acta, 446(8),231-236.

Wakabayashi, 1. (2018). Relationship between age and cardiometabolic index in
Japanese men and women. Obesity Research & Clinical Practice, 12(4), 372-377.

Cai, G., Shi, G., and Huang, Z. (2018). Gender specific effect of CETP rs708272
polymorphism on lipid and atherogenic index of plasma levels but not on the risk of
coronary artery disease. Medicine, 97(2),49-54.

Wu, T.-T., Gao, Y., Zheng, Y.-Y., Ma, Y.-T., and Xie, X. (2018). Atherogenic index
of plasma (AIP): a novel predictive indicator for the coronary artery disease in
postmenopausal women. Lipids in Health and Disease, 17(1),197-204.

Sugiri, Noventi, S., Hisatome, 1., and Bahrudin, U. (2012). Carbohydrate diet links to
higher risk of significant coronary artery disease in young indonesian patients:
Cardiometabolic investigation study. Biomedical Research, 23(2),159-165.

Nakamura, Y., Okuda, N., Okamura, T., Kadota, A., Miyagawa, N., and Hayakawa,
T. (2014). Low-carbohydrate diets and cardiovascular and total mortality in Japanese:
A 29-year follow-up of NIPPON DATARO. British Journal of Nutrition, 112(2),916-
924.

Baron, S., Bedarida, T., Cottart, C.H., Vibert, F., Vessieres, E., and Ayer, A. (2014).
Dual effects of resveratrol on arterial damage induced by insulin resistance in aged

mice. The Journals of Gerontology Series A Biological Sciences and Medical
Sciences, 69(3),260-269.

Bedarida, T., Baron, S., Vessieres, E., Vibert, F., Ayer, A., and Marchiol-Fournigault,
C. (2014). High-protein-low-carbohydrate diet: Deleterious metabolic and
cardiovascular effects depend on age. American Journal of Physiology-Heart and
Circulatory Physiology, 307(7),649-657.

Dehghan, M., Mente, A., Zhang, X., Swaminathan, S., Li, W., and Mohan, V. (2017).
Associations of fats and carbohydrate intake with cardiovascular disease and mortality

in 18 countries from five continents (PURE): A prospective cohort study. Lancet,
390(9),2050-2062.

de Luis, D.A., Aller, R., Izaola, O., and Romero, E. (2015). Effects of a
high- protein/low- carbohydrate versus a standard hypocaloric diet on adipocytokine
levels and cardiovascular risk factors during 9 months, role of rs6923761 gene variant

of glucagon- like peptide 1 receptor. Journal of Endocrinological Investigation,
38(5),1183-1189.



136

293.

294.

295.

296.

297.

298.

299.

300.

301.

302.

303.

304.

Ranjan, A., Schmidt, S., Damm- Frydenberg, C., Holst, J.J., Madsbad, S., and
Norgaard, K. (2017). Short-term effects of a low carbohydrate diet on glycaemic
variables and cardiovascular risk markers in patients with type 1 diabetes: A

randomized open-label crossover trial. Diabetes, Obesity and Metabolism,
19(3),1479-1484.

Xu, J., Eilat-Adar, S., Loria, C., Goldbourt, U., Howard, B.V., and Fabsitz, R.R.
(2006). Dietary fat intake and risk of coronary heart disease: The Strong Heart Study.
The American Journal of Clinical Nutrition, 84(5),894-902.

Virtanen, J.K., Mursu, J., Tuomainen, T-P., and Voutilainen, S. (2014). Dietary fatty
acids and risk of coronary heart disease in men. Arteriosclerosis, Thrombosis, and
Vascular Biology, 34(3),2679-2687.

Allayee, H., Roth, N., and Hodis, H.N. (2009). Polyunsaturated fatty acids and
cardiovascular disease: Implications for nutrigenetics. Journal of Nutrigenetics and
Nutrigenomics, 2(2),140-148.

Simopoulos, A.P. (2008). The importance of the omega-6/omega-3 fatty acid ratio in
cardiovascular disease and other chronic diseases. Experimental Biology and
Medicine, 233(7),674—688.

Ward, R.E., Cho, K., Nguyen, X.-M.T., Vassy, J.L., Ho, Y.-L., and Quaden, R.M.
(2019). Omega-3 supplement use,fish intake, and risk of non-fatal coronaryartery

disease and ischemic stroke in the Million Veteran Program. Clinical Nutrition,
6(2),132-148.

Osganian, S.K., Stampfer, M.J., Rimm, E., Spiegelman, D., Manson, J.E., and Willett,
W.C. (2003). Dietary carotenoids and risk of coronary artery disease in women. The
American Journal of Clinical Nutrition, 77(8),1390-1399.

Hashemian, M., Poustchi, H., Mohammadi-Nasrabadi, F., and Hekmatdoost, A.
(2015). Systematic review of zinc biochemical indicators and risk of coronary heart
disease. ARYA Atherosclerosis, 11(4),357-365.

Singh, R.B., Niaz, M.A., Rastogi, S.S., Bajaj, S., Gaoli, Z., and Shoumin, Z. (1998).
Current zinc mtake and risk of diabetes and coronary artery disease and factors
associated with msulin resistance in rural and urban populations of North India.

Journal of the American College of Nutrition, 17(4),564-570.

Phillips-Eakley, A.K., McKenney-Drake, M.L., Bahls, M., Newcomer, S.C.,
Radcliffe, J.S., and Wastney, M.E. (2015). Effect of high-calcium diet on coronary
artery disease in Ossabaw miniature swine with metabolic syndrome. Journal of the
American Heart Association, 4(8),001620.

Kim, J.H., Yoon, J.W., Kim, K.W., Lee, E.J., Lee, W., and Cho, S.-H. (2012).
Increased dietary calcium intake is not associated with coronary artery calcification.
International Journal of Cardiology, 157(5),429-431.

Nam, C.M., Oh, K.W., Lee, K.H., Jee, S.H., Cho, S.Y., and Shim W.H. (2003).
Vitamin C intake and risk of ischemic heart disease in a population with a high
prevalence of smoking. Journal of the American College of Nutrition, 22(3),372-378.



305.

306.

307.

308.

309.

310.

311.

312.

313.

314.

315.

316.

317.

137

Diplock, A.T., Charleux, J.-L., Crozier-Willi, G., Kok, F.J., RiceEvans, C., and
Roberfroid ,M. (1998). Functional food science and defence against reactive oxidative
species. British Journal of Nutrition, 80(1),77-112.

Internet: San, M. (2002). Antioksidanlar ve Koroner Kalp Hastalig1. Tiirk Kardiyoloji
Dernegi Lipid Calisma Grubu. URL: www.tkd.org.tr. Son Erigim Tarihi: 12.11.2018.

Casiglia, E., Tikhonoff, V., Albertini, F., Gasparotti, F., Mazza, A., and Montagnana,
M. (2018). Caffeine intake reduces incident atrial fibrillation at a population level.
European Journal of Preventive Cardiology, 25(2),1055-1062.

Boéttcher, M., Czernin, .J, Sun, K.T., Phelps, M.E., and Schelbert, H.R. (1995). Effect
of caffeine on myocardial blood flow at rest and during pharmacological vasodilation.
Journal of Nuclear Medicine, 36(5),2016-2021.

Liu, R.H. (2003). Health benefits of fruit and vegetables are from additive and
synergistic combinations of phytochemicals. The American Journal of Clinical
Nutrition, 78(2),517-520.

Goetz, M.E., Judd, S.E., Safford, M.M., Hartman, T.J., McClellan, W.M., and
Vaccarino, V. (2016). Dietary flavonoid intake and incident coronary heart disease:
the REasons for Geographic and Racial Differences in Stroke (REGARDS) study. The
American Journal of Clinical Nutrition, 104(6),1236-1244.

Lagiou, P., Samoli, E., Lagiou, A., Tzonou, A., Kalandidi, A., and Peterson, J. (2004).
Intake of specific flavonoid classes and coronary heart disease-a case-control study in
Greece. European Journal of Clinical Nutrition, 58(7),1643-1648.

Shivappa, N., Godos, J., Hébert, J.R., Wirth, M.D., Piuri, G., and Speciani, A.F.
(2018). Dietary inflammatory index and cardiovascular risk and mortality-a meta-
analysis. Nutrients, 10(3),200-207.

Okada, E., Shirakawa, T., Shivappa, N., Wakai, K., Suzuki, K., and Date, C. (2019).
Dietary inflammatory index is associated with risk of all-cause and cardiovascular
disease mortality but not with cancer mortality in middle-aged and older Japanese
adults. The Journal of Nutrition, 4(1),52-67.

Shin, D., Lee, K. W., Brann, L., Shivappa, N., & H¢bert, J. R. (2019). Dietary
inflammatory index is positively associated with serum high-sensitivity C-reactive
protein in a Korean adult population. Nutrition, 63(3),155-161.

Steck, S.E., Shivappa, N., Tabung, F.K., Harmon, B.E., Wirth, M.D., and Hurley, T.G.
(2014). The dietary inflammatory index: A new tool for assessing diet quality based
on inflammatory potential. The Digest, 49(1),1-9.

Pekcan, G. (2008). Beslenme durumunun saptanmasi. Ankara: T.C. Saglik Bakanlig1
Yayini, 7-8.

Agraib, L. M., Azab, M., Al-Shudifat, A. E., Allehdan, S. S., Shivappa, N., Hebert, J.
R., & Tayyem, R. (2019). Dietary inflammatory index and odds of coronary artery
disease in a case-control study from Jordan. Nutrition, 63(2),98-105.


http://www.tkd.org.tr)/

138

318.

319.

320.

321.

322.

323.

324.

325.

326.

327.

328.

329.

330.

Muhammad, H.F.L., van Baak, M.A., Mariman, E.C., Sulistyoningrum, D.C.,
Huriyati, E., and Lee, Y.Y. (2019). Dietary inflammatory index score and its
association with body weight, blood pressure, lipid profile, and leptin in Indonesian
adults. Nutrients, 11(1),148-160.

Farhangi, M.A., and Najafi, M. (2018). Dietary inflammatory index: a potent
association with cardiovascular risk factors among patients candidate for coronary
artery bypass grafting (CABG) surgery. Nutrition Journal, 17(1),20-28.

Phillips, C.M., Shivappa, N., Hébert, J.R., and Perry, L.J. (2018). Dietary inflammatory
index and biomarkers of lipoprotein metabolism, inflammation and glucose
homeostasis in adults. Nutrients, 10(8),1033-1040.

Hadj Ahmed, S., Kharroubi, W., Kaoubaa, N., Zarrouk, A., Batbout, F., and Gamra,
H. (2018). Correlation of trans fatty acids with the severity of coronary artery disease
lesions. Lipids in Health and Disease, 17(3),52-58.

Niknami M., Paknahad, Z., Maracy, M.R., and Hashemi, M. (2014). Dietary fatty
acids and inflammatory markers in patients with coronary artery disease. Advanced
Biomedical Research, 3(2),148-160.

Buchan, D.S., and Baker, J.S. (2017). Utility of Body Mass Index, Waist-to-Height-
Ratio and cardiorespiratory fitness thresholds for identifying cardiometabolic risk in
10,4-17,6-year-old children. Obesity Research & Clinical Practice, 11(2),567-575.

Acosta-Garcia, E., and Concepcion-Paez, M. (2018). Cardiometabolic index as a
predictor of cardiovascular risk factors in adolescents. Revista de salud publica,
20,340-345.

Shi, W.-R., Wang, H.-Y ., Chen, S., Guo, X.-F., Li, Z., and Sun, Y.-X. (2018). Estimate
of prevalent diabetes from cardiometabolic index in general Chinese population: A
community-based study. Lipids in Health and Disease, 17(3),236-242.

Wakabayashi, 1., and Daimon, T. (2015). The “cardiometabolic index” as a new
marker determined by adiposity and blood lipids for discrimination of diabetes
mellitus. Clinica Chimica Acta, 438(7),274-278.

Zhou, C., Peng, H., Yuan, J., Lin, X., Zha, Y., and Chen, H. (2018). Visceral, general,
abdominal adiposity and atherogenic index of plasma in relatively lean hemodialysis
patients. BMC Nephrology, 19(2),206-212.

Shen, S.-W., Lu, Y., Li, F., Yang, C.-J., Feng, Y.-B., and Li, H.-W. (2018).
Atherogenic index of plasma is an effective index for estimating abdominal obesity.
Lipids in Health and Disease, 17(3),11-18.

Park, S.-J., Yang, H.-M., Seo, K.-W., Choi, S.-Y., Choi, B.-J., and Yoon, M.-H.
(2016). The relationship between coronary atherosclerosis and body fatdistribution
measured using dual energy X-ray absorptiometry. Atherosclerosis, 248(2),190-195.

Ayca, B., Kafadar, D., Avsar, M., Avci, 1.I., Akin, F., and Okuyan, E. (2017). Lower
muscle strength and increased visceral fat associated with no-reflow and high Gensini
score in STEMI. Clinical and Applied Thrombosis/Hemostasis, 23(2),367-373.



331.

332.

333.

334.

139

Okura, K., Maeno, K., Okura, S., Takemori, H., Toya, D., and Tanaka, N. (2015).
Pericardial fat volume is an independent risk factor for the severity of coronary artery

disease in patients with preserved ejection fraction. Journal of Cardiology, 65(1),37-
41.

Morricone, L., Donati, C, Hassan, T, Cioffi, P., and Caviezel, F. (2002). Relationship
of visceral fat distribution to angiographically assessed coronary artery disease:

Results in subjects with or without diabetes or impaired glucose tolerance. Nutrition,
Metabolism & Cardiovascular Diseases, 12(4),275-283.

Li, S., Guo, Y.-L., Zhao, X., Zhang, Y., Zhu, C.-G., and Wu, N.-Q. (2017). Novel and
traditional lipid-related biomarkers and their combinations in predicting coronary
severity. Scientific Reports, 7(3),360-370.

Gaubert, M., Marlinge, M., Alessandrini, M., Laine, M., Bonello, L., and Fromonot,
J. (2018). Uric acid levels are associated with endothelial dysfunction and severity of

coronary atherosclerosis during a first episode of acute coronary syndrome.
Purinergic Signalling, 14(4),191-199.



140



141

EKLER



142

EK-1. Etik Komisyon Onay1

L LT

Saghk Bilimleri Enstitiis Madirlasi

Sap - 1457404]1-100-20722 05/032019
Eom : Erk Eomizyen Gelen Cevap
Bildirimi-Miberma OZTURE

Saym Prof. Dr. Sanive BILICT
Toplu Beslenme Sitemleri Anabilim Dah Baskanhs - Anabilim Dah Baskan

Enstitimiiz Beslenme we Diyetedk Anabilim Daly yiksek lisans progrann Gvencisi
Miberra OZTUREm. etik komisven bagwarusu ile ilgili olarak Universiemiz Etik
Foomisyomu'mm cevabd yazss: ekte ponderiimekiedic

-B.] .] . . "Ega-e:ﬁnjm I .
Dwog. Dr. Aysel BEREEAN
Enstitii AMiidiir Yardimers
DAGTIIM
Geregi- Bdg
Saghk Bilimleri Enstitasa Madirligine » Savin Prof. Dr. Samiye BILICT
Beslenme ve Dliyetsiik Anabilim Diah
Baskanhzma
Eparyei Maballss Abay Solcak WOI0Z 12 et Ka 5 05T Fenimakalls AHELRA Ty ipe Fabis Damrel
TatD FEIFHZIIET  FakoD {102} 302 KI5 Nhamer

o-Prar gk g ada o Crvaarne Adres herpc gk g s Tulatte Kool 12O




EK-1. (devam) Etik Komisyon Onay1

Evrak Tarih ve Sayia: 0403201 %-E. 29170

T LU
GAZ UNIVERSITEST bl UL

Efik Komivyonn

Say1 - T70B2165-302.08.01-
Fom : Bilimssl veEZitim Amach

SAGLIK BILIMLERT ENSTITUST MUDURLUGTUNE
Ngi:  31/1272018 tarihki ve 14574041-198- 172584 sayih vazm.

Nl vammela péndermis elduformz, arasormac: grubu Sanive BILICT, Miberra
OFTURE ve Fath AKSOY'dm olsan Enstitimiz Beslenme we Diyetetik Anahilim Dal
Vidksel:  Lisans  Ogfrendsi Miberra OZTUEE'in, DocDr.  Samive
BiLICT nin -iamgmanhgmdn viramesl "Eeremer Arier Eﬂ.ur!egi (Ham Bireylerde Beslenme
Durumu,  Saghkhk  Tagam  Bigimi  we  Diver  Imflamasyon  Indeksinin
Dsgm!imﬁrii‘mm‘" hastikh tez galsmas ik ilgli Komisvommuzm 12.02.2019 tarh ve
02 zayih toplanbsmda zorigibmis alup.

alizmanm, yapiimas planlanan yerlerden izin ahomas Eequhnyla yaplmasmda etk
agudan bir sakmea bolnmadima ovhirlig ile karar verilmds ve karara ifiskin imza listesi akte

gonderibmigir.
Bilgilerinizi ve peregini rica ederi

e-imzabdr
Prof. Dr. Alper CEYLAN
Komisyon Baglam
Ansoma Ked Ne: 2019-083
Ek: I Liste
Aakara m ETE

TabD (BT} HE 3D 57 -0 (F15 2 FakeD (2} 302 ™ Lhral Frmak Sorimise

143



144

EK-1. (devam) Etik Komisyon Onay1

GAZI UNIVERSITES]
ETIK KOMISYONU KATILIM LiSTESI

TOFLANTI TARIMD * 1200y TUPLANTISAYIND 02
ADI-S0% ADI m

Prof.Dr.Alper CEYLAN

BASKAN

]
FrofieMusois L ELHAN ’,;f}:;'y;
BASKAN YRD. fW o

i
Prof.Dr.Rahmi TNAL Z M

FrofDr.Mehmet Sayum KARACAN

Prof.Dr.Mustafs SARIKAY A ,{ E V_}_.;.q,._,q L'{.-f A Lﬂ‘-!':"L_
!.l"l i

Prof.Dir.Ihrabim DOGAN : A BT
Prof.Dr.C. Haluk BODUR ﬂ@ﬁt’ -

Praf.Dr.Mustafa [LBAS _[\(\ b\/\ AQ
- ] e —
I

Prof.Dr. Filsun DEMIREL

I
Frof DAy uelu b ﬂﬁNE:‘C M

Dog. e Miban KAFA W

Dog.Dr.Zehrn GOCMEN BAYKARA %
|
Dag.Dr.Latif AYDOS W




145

EK-2. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

KATILIMCILAR iCiN BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

Sizi, Gazi Universitesi Etik Komisyonu’ndan 05.03.2019 tarih/14574941-199-29722 say1
ile izin alinan ve Ars. Gor. Miiberra OZTURK, Prof. Dr. Saniye BILICI ve Dr. Ogr. Uyesi
Fatih AKSOY tarafindan yliriitiilen “Koroner Arter Hastalig1 Olan ve Olmayan Bireylerde
Beslenme Durumu, Saghikli Yasam Bic¢imi ve Diyet Inflamasyon Indeksinin
Degerlendirilmesi” baglikli arastirmaya davet ediyoruz. Bu c¢alismaya katilmak tamamen
goniilliiliik esasina dayanmaktadir. Calismaya katilmama veya katildiktan sonra herhangi bir
anda ¢aligmadan ¢ikma hakkina sahipsiniz. Bu ¢alismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir
iicret istenmeyecektir. Calismaya katildigimiz i¢in size bir 6deme yapilmayacaktir.
Calismadan elde edilecek bilgiler tamamen aragtirma amaci ile kullanilacak olup kisisel

bilgileriniz gizli tutulacaktir.

Bu calisma koroner arter hastaligi tespit edilen ve
edilmeyen bireylerde beslenme durumu, saglikli yasam
bicimi ve diyet inflamasyon indeksinin degerlendirilmesi
amaciyla yapilacaktir.

Arastirmanin Amaci

Bu calisma Isparta Siileyman Demirel Universitesi
Arastirma ve Uygulama Hastanesinde anjiyografi gecirmis
ve doktor tarafindan koroner arter hastaligi teshisi almis ve
almamis goniillii toplam 84 hasta {lizerinde yapilacaktir.
Anket formunda sosyo-demografik 6zellikler, genel saglik
ve hastalik bilgileri, beslenme aligkanliklarina iligkin
sorularinin yani sira, fiziksel aktivite formu, 3 giinliik besin
tilketim kaydi(iki giin hafta i¢i bir glin hafta sonu),
antropometrik Ol¢limler ve biyokimyasal bulgu sonuclar
yer alacaktir. Hastalarin boy uzunlugu, viicut agirhigi, bel

Arastirmanin Yontemi

cevresi Olclimleri arastirmaci tarafindan uygun Ol¢iim
teknikleri kullanilarak yapilacaktir.

Arastirmanin 27.02.2019-27.07.2019
Ongéoriilen Siiresi

(Baslama ve Bitis

Tarihi)
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EK-2. (devam) Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

Arastirmaya Katilmas1 Koroner anjiyografi gecirmis 84 hasta

Beklenen

Katilimey/ Goniillii

Sayisi

Arastirmanin SULEYMEN DEMIREL UNIVERSITESI ARASTIRMA
Yapilacag: Yerler ve UYGULAMA HASTANESI

Goriintii ve/veya ses Evet Hayir

kaydi alinacak m?

[] X

KATILIMCI BEYANI

Yukarida amaci ve igerigi belirtilen bu arastirma ile ilgili bilgiler tarafima aktarildi. Bu
bilgilerden sonra arastirmaya katilimci olarak davet edildim. Bu ¢alismaya katilmay1 kabul
ettigim takdirde gerek arastirma yiiriitiiliirken gerekse yayimlandiginda kimligimin gizli
tutulacagi konusunda giivence aldim. Bana ait verilerin kullanimina izin veriyorum.
Arastirma sonuglariin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin
dikkatle korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi. Arastirmanin yiriitilmesi
sirasinda herhangi bir sebep gostermeden c¢ekilebilirim. Arastirma i¢in yapilacak
harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana herhangi bir
O0deme yapilamayacaktir. Arastirma ile ilgili bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilariyla
anlamis bulunmaktayim. Bu ¢alismaya higbir baski altinda kalmadan kendi bireysel onayim
ile katiliyorum. Imzali bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Ad1 ve Soyadi Prof. Dr. Saniye BILICI Tarih ve imza
GU. SBF. Beslenme ve Diyetetik Boliimii

Adres ve telefonu
03122162641

Katilimer
Ad1 ve Soyadi Tarih ve imza

Adres ve telefonu

Velayet veya Vesayet Altindaki Katimcilar icin Veli/Vasi
Ad1 ve Soyadi Tarih ve imza

Adres ve telefonu
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EK-3. Anket Formu

KORONER ARTER HASTALIGI OLAN ve OLMAYAN BiREYLERDE
BESLENME DURUMU, SAGLIKLI YASAM BiCiMi VE DIiYET iINFLAMASYON
INDEKSININ DEGERLENDIRILMESI

Tarih: Anket No:

Sayin Kattlimci,

Bu aragtirma, 19-64 yas grubu koroner arter hastaligi olan bireylerde beslenme durumu, saglikli yasam bicimi ve diyet
inflamasyon indeksinin degerlendirilmesi amaciyla yapilan arastirmadan elde edilen veriler ve varilan sonuglar sadece
bilimsel amach olarak kullanilacaktir. Katiliminiz icin tesekkiir ederiz.

A) Demografik Bilgiler

1. Ad-Soyad: Tletisim Bilgileri:
............................... Tel:
E-mail: ..cooiviiiiiiiiiiiiiiiiiiiininne.
2. Cinsiyet U1. Erkek U 2. Kadin
3. Yas ] eiiiiieiiiieieea yil cesveseee] eeenid el (giin/ay/yil)
4. Medeni durumunuz U1.Evli U 2.Bekar
5. Egitim durumunuz Q1. Okur-yazar degil 02, Ilkokul mezunu Q3. Ortaokul
Mezunu O4.Lise Mezunu QS5.Universite  Mezunu
U6.Yiiksek Lisans
6. Mesleginiz nedir?
7. Su anda cahsma | 1. Q Calisnuyor 2.0 Ogrenci 3. 0 Memur 4. Qisci
durumunuz 5. dEv hanimi 6. 4 Emekli 7. USerbest meslek
8. UDiger

B) Genel Saghk ve Hastahk ile Tlgili Bilgiler

1.Hekim tarafindan teshisi konmus kronik bir hastah@imiz var m?
U1.Evet U2.Hayir (cevabiniz hayw ise 6.soruya geginiz)
2.Cevabiniz evet ise teshis edilen kronik hastahigimiz asagidakilerden hangisi/hangileridir? (Birden
fazla sikki isaretleyebilirsiniz.)
1.0 Kalp-damar hastaliklar1 2. O Yiiksek tansiyon 3.1 Kanser
4.0 PCOS 5.0 Insiilin direnci 6. O Sindirim sistemi hastaliklar1 (karaciger, safra kesesi, mide vb.)
7.0 Solunum sistemi hastaliklar1 (akciger vb)
8.0 Ruhsal sorunlar (depresyon, asir1 yeme, kusma, gece yeme vb.)
9.0 Kas iskelet sistemi problemleri (osteoporoz, eklem agrilari)
10.Q Endokrin (hormonal) hastaliklar
11.04 Vitamin ve mineral yetersizlikleri (Demir, B, vitamini yetersizligi vb)
12.0 Diger (belirtiniz). .......oviiieieitiiiiiiiiieieieeaaiieaanas
3.Hastahga ozgii diyetisyen tarafindan énerilen bir diyet listesi uyguluyor musunuz?
U1. Evet U 2. Hayir
4. Cevabiniz evet ise uygulanan diyet tiirii asagidakilerden hangisi/hangileridir? (Birden fazla sikki
isaretleyebilirsiniz.)

1.4 Zayiflama diyeti 2.1 Hipertansiyon diyeti 3.0 Nétropenik diyet
4.0 Karaciger koruyucu diyet 5. U Ulser-Gastrit diyeti 6. 1 Konstipasyon diyeti
7. 4 Diyare diyeti 8.0 Diger (belirtiniz)..................c.co.ooiii...

5.Bu diyeti ne kadar siiredir uyguluyorsunuz? ...................ccooiiiiiiiii i
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EK-3. (devam) Anket Formu

6.Sigara iciyor musunuz?

Q1. Evet 4 2. Haylr (cevabiniz “hayir” ise 10.soruya geginiz) Q 3. Biraktim (cevabiniz “biraktim” ise soru 9’a
geciniz)

7.Cevabimiz evet ise kac yildir sigara iciyorsunuz? ............... yil

8. Sigara iciyorsaniz ne siklikta ve ortalama kac adet sigara iciyorsunuz?

Glnde .....ooeveiiiiiiiins adet/ Haftada ..........cccoiinnits adet

9. Sigaray1 biraktiysaniz kac yil 6nce biraktiniz?.................. yil ........ ay once

10. Alkol tiiketiyor musunuz?

U 1. Evet U 2. Hayir (cevabiniz “haywr” ise 12’inci soruya ge¢iniz)

11.Cevabimiz evet ise ne siklikta, ne miktarda ve genellikle hangi tiirii tercih ediyorsunuz?

................... Gilinde/haftada/ayda...................mlL.........................icki ad1
12. Doktor tarafindan verilen diizenli kullandiginiz ila¢/ilaclar var m?
U 1. Evet U 2. Hayir (cevabiniz “haywr” ise 14.soruya ge¢iniz)

13. 12.soruya cevabiniz “evet” ise kullandiginiz ilac/ilaclarin adi nedir, kullanma sikhiginizi

ve ne kadar zamandir kullandiginiz: belirtiniz.

Adi Adedi.................... (giin/hafta/ay/yil).........ccceeueennenns stire(ay/y1l)
Adi Adedi.......cccc........ (glin/hafta/ay/yil).........ccceeeennene stire(ay/y1l)
Adi Adedi.................... (glin/hafta/ay/yil).........ccccceenen. siire(ay/y1l)

14. Son bir yilda herhangi bir vitamin-mineral suplemam kullandimz my/kullaniyor
musunuz?

U 1. Evet U 2. Hayir (cevabiniz “hayir” ise beslenme aliskanliklart boliimiine
gecinizy)
15. 14.soruya cevabmmz “evet” ise kullandigimiz supleman/suplemanlarim adi nedir,
kullanma sikhigimz1 ve ne kadar zamandir kullandiginizi belirtiniz.

Adi Adedi.......ccce..u..n. (glin/hafta/ay/yil).......c.ccceveeneene stire(ay/y1l)
Adi Adedi.................... (giin/hafta/ay/yil).........cccceueennenn. stire(ay/y1l)
Adi Adedi.................... (giin/hafta/ay/yil)..........cccun... stire(ay/yil)
16.Kullandiginiz vitamin-minerali kim onerdi?
U 1. Doktor U 2. Diyetisyen O 3. Eczaci O 4. Arkadas Q4 5.
Diger(....ccveeveeveereannnnn. )
17.Vitamin-mineral kullanma amacimz nedir?
U 1. Hastaligim igin Q 2. Daha zinde ve saglikli olmak i¢in
U 3. Hastaliklardan korunmak igin U 4. Doktorum oneriyor ai.
Diger(.....cccevveveennenn. )

18. Ne zamandir koroner arter hastali§ina sahipsiniz?
Yenitam 4 1yilQ 1 yildan fazla Q

20. Ailede bagka birinde koroner arter hastaligi olan var m1? EvetUd HayirQ /Cevabiniz
hayir ise 22.soruya geginiz.

21.Cevabimiz evet ise ailede kroner hastalig1 bulunan/bulunanlar kimdir?

22. (Kadlar i¢in) Menopoza girdiniz mi? Evetd HayirQ
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C) BESLENME ALISKANLIKLARI

1.Sizce yeterli ve dengeli besleniyor musunuz? 2.Giinde ka¢ ana 0giin yemek
U1.Evet U2.Hayir U3. Bazen | yersiniz?............ 0giin

3.Ana 6giin atlar misimz? (Cevabiniz hayw ise | 4.Cevabiniz evet veya bazen ise genelde

6.soruya geciniz) hangi ana 6giinii atlarsimz?

U1.Evet Q2. Hayir U3. Bazen | Ul.Sabah 02.0gle  Q3.Aksam

5.Ana 6giin athyorsamiz atlama nedenlerinizden size gore onemli olanlar isaretleyiniz. (En

fazla 3 secenegi isaretleyiniz) .

1.0 Zamanim yok 2.0 Ise geg kaliyorum 3. O Aliskanligim yok

4.0 Canim istemiyor/istahsizim 5. U Kurs vb. faaliyetlerim nedeniyle 6.1 Hazirlanmadigi
igin

7. Q Iste yemek yiyecek yer yok 8. Diger (belirtiniz) ....................................

6.Diizenli olarak kahvalti yapar misimiz? 7. Cevabmmz evet ise sabah kahvaltisim
U1. Evet U2.Hayir (cevabiniz haywr ise | genellikle nerede yapiyorsunuz? (tek secenek
9.soruya geginiz) isaretleyiniz)

U1. Evde U2.Ev disinda

8. Sabah kahvaltisinda genellikle ne tiir besinleri tercih ediyorsunuz?(tek secenek
isaretleyiniz)

1. U Cay, peynir, zeytin, yumurta, yesillik vb. besinler
2. U Cay, pogaga, tost, simit vb. besinler
3. O Sadece igecek (Tirdi.............. )
4. Q Siit ile birlikte tahil gevregi
5. U Diger (belirtiniz)...............
9. Giinde kag¢ ara 6giin (kusluk, ikindi, | 10.Ara 6giin atlar misimiz?
gece) yemek yersiniz? ............ ogin U1.Evet U2.Hayir (cevabiniz haywr ise 13.
soruya geginiz)

11. Cevabimiz evet veya bazen ise genelde hangi ara 6giinii veya o6giinleri atlarsimz?
U1.Kusluk 02.ikindi U3.Gece

12. Ara 6giin athyorsaniz atlama nedenlerinizden size gore 6nemli olanlar isaretleyiniz. (en
fazla 3 secenegi isaretleyiniz)

1. U Zamanim yok 2. O Geg kaliyorum 3. U Aligkanligim yok

4. 1 Canim istemiyor/istahsizim 5. 4 Kurs, spor vb. faaliyetlerim nedeniyle

6. U Hazirlanmadigi i¢in 7. Diger (belirtiniz) ..........cccocvviiiiiiiiininn.n.n.

13. Ev disinda yemek yer misiniz? 14. Cevabimz evet ise hangi ogiinleri ev
U 1. Evet disinda  yersiniz? (Birden fazla sikki
U 2.Hayir (Cevabiniz hayiwr ise D béliimiine | isaretleyebilirsiniz.)

geciniz) Q1. Kahvaltt Q2. Ogle Q3. Aksam

15. Ev disinda toplam yemek yeme sikhiginiz nedir?

U1. Her giin 2. Haftada 1 Q3. Haftada 2 4. Haftada 3 U5. Haftada 4
Q6. Haftada 5 Q7. Haftada 6 U8.Ayda 1 09. Ayda 2 U10. Ayda 3
16. Ev disinda en sik nerede yemek yersiniz?

Q1. Isyeri yemekhanesi 02.Lokanta/Restaurant(sulu yemek) Q3. Kebapgi/Pideci

U4. Biife U5. Fast-food restaurant 6. Pastane U7. Diger.............
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EK-3. (devam) Anket Formu

D) FiZiKSEL AKTiVITE FORMU

1. Diizenli olarak egzersiz yapiyor musunuz?

O1. Evet O 2. Hayir (Cevabiniz hayir ise E boliimiine geginiz)
2. Diizenli olarak egzersiz yapiyorsaniz 20 dakika siiren siddetli fiziksel aktiviteleri haftada
kac kez yapiyorsunuz? (Ornegin; Tempolu yiiriiyiis, agirhk kaldirma, kazma, aerobik veya
hizh bisiklet kullanma...)

[J1. 3’ten fazla 2. 1-2 kez [J3. Hi¢
3. Diizenli olarak egzersiz yapiyorsamz 30 dakika siiren orta diizeydeki fiziksel aktiviteleri
haftada ka¢ kez yapiyorsunuz?(Ornegin; Cim bi¢mek, hafif yiik tasimak, diizenli bir hizda
bisiklet kullanma...)

[J1. 5’ten fazla 2. 3-4 kez 3. 1-2kez [4. Hig

E)ANTROPOMETRIK OLCUMLER VE BiYOKIMYASAL BULGULAR

Antropometrik dl¢iimler Biyokimyasal Bulgular
Viicut Agirhgr (kg) Total kolesterol
Boy Uzunlugu (cm) LDL kolesterol
Bel Cevresi (cm) HDL kolesterol
Viicut Su Kiitlesi Trigliserit
Kas%,gr Aclik Glukozu
Yag %, gr Insiilin
HOMA-IR
CRP
Lenfosit
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EK-3. (devam) Anket Formu

BESIN TUKETIM KAYDI (I.GUN)

OGUNLER HANGI BESINLERI/ HAZIRLARKEN ICINE
YEMEKLERI YEDI? KONAN MALZEMELER VE

YAG CESIDI MIKTAR

Olgii | Agirlik

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE

Icecekler:

Gazli igecekler............ mL
Soda: .............. mL

Tirk Kahvesi
Filtre kahve:
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EK-3. (devam) Anket Formu

BESIN TUKETIM KAYDI (I.GUN)

OGUNLER HANGI BESINLERI/ HAZIRLARKEN ICINE
YEMEKLERI YEDI? KONAN MALZEMELER VE

YAG CESIDI MIKTAR

Olgii | Agirhk

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE

Icecekler:

Gazli igecekler............ mL
Soda: .............. mL

Tirk Kahvesi
Filtre kahve:
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EK-3. (devam) Anket Formu

BESIN TUKETIM KAYDI (III.GUN)

OGUNLER HANGI BESINLERI/ HAZIRLARKEN ICINE
YEMEKLERI YEDI? KONAN MALZEMELER VE

YAG CESIDI MIKTAR

Olgii | Agirhk

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE

Icecekler:

Gazli igecekler............ mL
Soda: .............. mL

Tirk Kahvesi
Filtre kahve:



EK-4. Biyokimyasal Parametrelerin Referans Araliklar

. o REFERANS
TETKIiK ADI BiRIM ARALIGI
GLUKOZ (ACLIK) mg/dL 74 - 106
URE mg/dL 17 - 43
BUN mg/dL 5-18
KREATININ (KAN) mg/dL 0,84 —1,25
URIK ASIT mg/dL 2,6-6,0
TRIGLISERID mg/dL 50 - 200
TOTAL KOLESTEROL mg/dL 110 - 200
HDL-KOLESTEROL mg/dL 35-85
LDL-KOLESTEROL mg/dL 0-130
AST U/L 0-35
ALT U/L 0-34
SODYUM (KAN) mmol/L 136 - 146
POTASYUM (KAN) mmol/L 33-5,1
KLOR (KAN) mmol/L 85-110
KALSIYUM (KAN) mg/dL 8,8—10,6
LOKOSIT x10*/mm? 52-12.4
NOTROFIL % % 41 -73
LENFOSIT % % 19,4 - 44,9
MONOSIT % % 5,1-10,9
EOZINOFIL % % 0,9-6
BAZOFIL % % 03-15
HEMOGLOBIN g/dL 13,6 -17,2
HEMATOKRIT _ % 39,5 - 50,3
PLATELET DAGILIM
GENISLIGI (RDW) % 11,8 - 14,3
PLATELET 1073/l 156 - 373
ORTALAMA PLATELET
HACMI (MPV) fL 6,9 - 10,8
CRP mg/L 0-6
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