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KORONER ARTER HASTALIGININ SiDEETI iLE DERi OLCUM
PARAMETRELERI ARASINDAKI ILiSKi

OZET

Amag: Koroner arter hastaligi (KAH) koroner arterlerdeki kan akiminin azalmasiyla
olusan, angina pektoristen ani kardiyak oliime kadar cesitli semptom ve bulgularla
ortaya ¢ikan ilerleyici bir hastaliktir. Tiim diinyada ve {lilkemizde Oliimlerin ana
nedenidir. Yas, cinsiyet, ¢evresel faktorler ve metabolik degisiklikler KAH olusumunu
etkilemektedir. KAH temel risk faktorlerinden biri erkek cinsiyettir. Bu nedenle
androjenlerin etyolojide rol oynadigi diisiiniiliir. Deri viicudun en biiyiikk orgamidir.
Bircok hastalikta deri etkilenir. KAH olusumunu belirleyen faktorler deriyi de
etkileyebilir. Ayn1 zamanda androjenler deri iizerinde de bir ¢ok degisiklige neden
olmaktadir. Daha once literatiirde KAH ve deri kolesterol arasindaki iliskiyi aragtiran
calismalar bulunmaktadir fakat deri pH, TESK (transepidermal su kaybi), elastikiyet, 1s1
ile KAH arasi iligkiyi degerlendiren bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu ¢alismada deri

Ol¢lim parametreleri ve KAH arasi iliskinin incelenmesi amaglanmustir.

Materyal ve Metod: Bu g¢aligmaya, hasta grubu igin Erciyes Universitesi Kardiyoloji
Boliimii’nde koroner arter hastaligi tanist almis ve anjiografi uygulanmis 50 hasta dahil
edildi. Kontrol grubu olarak bilinen koroner arter hastaligi olmayan 45 goniillii dahil
edildi. Caligmaya dahil edilen goniilliilerin deri 1s1, TESK, pH, elastiktikiyet ve sebum
degerleri non invaziv yontemlerle ( pHmeter PH900, Tewameter TM 210, Sebumeter
SM810, Cutameter dual MPA 580, Courage+khazaka electronic GmbH, Cologne,

Germany) alin, 6nkol ve sirt bolgesinden ol¢tildii.

Bulgular: Hasta ve kontrol grubu arasinda cinsiyet ve yas a¢isindan fark yoktu. Hasta
ve kontrol gruplarina ait sebum degerleri karsilastirildiginda sirt ve alin bolgesinde fark
yokken, 6nkol bolgesinde hastalarda anlamli yiiksek, Ph degeri kontrol grubunda 6nkol
bolgesinde anlami yliksek fakat normal aralikta, TESK degeri sirt, 6nkol ve alinda hasta
grubunda anlamli yiiksek, 1s1 degeri alin ve sirt bolgesinde hasta grubunda anlaml
yiiksek bulundu. Elastikiyet i¢in yapilan Ol¢timlerde R2 degeri alin ve sirt bolgesinde

hasta grubunda anlamli yiiksek, R6 degeri ise her ii¢ anatomik lokalizasyonda da hasta
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grubunda anlamli yiiksekti. Ayrica SYNTAX skor siddeti ile deri 6l¢giim parametreleri

arasinda korelasyon saptanmadi.

Sonug¢: Koroner arter hastaliginda deri bariyer fonksiyonu bozulmakta ve TESK degeri
artmaktadir. Koroner arter hastaliginda deri sebum degeri artmakta olup bunun ig¢in en
uygun Ol¢ctim alan1 6nkol bolgesidir. Koroner arter hastaligi ile deri pH degeri arasinda
iliski saptanamamigtir.  Koroner arter hastaliginda deri elastikiyeti i¢in yapilan
cutameter Ol¢limlerinde elde edilen parametreler birbirleriyle celismekte olup ileri
calismalar gerekmektedir.Koroner arter hastalii ve deri sicaklik arasindaki iliskinin
ortaya konabilmesi icin viicut 1sisim1 etkileyen santral ve periferik biitiin parametreler

gbzden gegirilmelidir.

Koroner arter hastaliginda deri sebum ve TESK 6l¢limiiniin non invaziv, ucuz, basit bir

yontem olarak risk faktorleri arasinda kullanilabilecegi diistiniilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Koroner arter hastaligi, deri pH, sebum, TESK, 1s1 ve elastikiyet



THE RELATIONSHIP BETWEEN SKIN DISEASE MEASUREMENT
PARAMETERS AND CORONARY ARTERY DISEASE SEVERITY

ABSTRACT

Purpose:. Coronary artery disease (CAD) is caused by decreased blood flow in the
coronary arteries. It is progressive disease with a clinical spectrum ranging from angina
pectoris to sudden cardiac death. CAD is the main cause of death all over the world as
well as in our country. Age, gender, environmental factors and metabolic changes cause
CAD. Male gender is one of the main risk factors of CAD. Therefore, androgen
hormones may play a role in the etiology. Skin is the largest organ of the body. The
vast majority of systemic diseases have cutaneous changes. Also androgen hormones
lead to many changes in the skin. Earlier in the literature there are studies investigating
the association between the skin cholesterol levels and CAD, but there are no studies
evaluating the relationship between CAD and skin heat, pH, TESK, elasticity. This

study aimed to investigate the relationship between the such skin parameters and CAD.

Material and Method: 50 patients with diagnoses of coronary artery disease and
undergoing angiography at Erciyes University Department of Cardiology and 45

volunteers, without any known coronary artery disease, were included as the control

group.

Skin TEWL, pH, temperature, electrical capacitance, sebum and elasticity values of the
subjects enrolled in the study were measured by non-invasive methods (Tewameter TM
210, pHmeter PH900, corneometer CM825, Sebumeter SM810, Cutometer dual MPA
580, Courage+khazaka electronic GmbH, Cologne, Germany) on 3 area (forehead, back

and forearm).

Findings: There was no difference in terms of gender and age of the patient and control
groups. When compared, the sebum values of the patients and control groups; there was
no difference at back and forehead regions. There was a significantly higher result in the
forearm area. The pH was significantly lower in the forearm of patients but they were
within the normal range, skin temperature was significantly higher in back and forehead

egion in the patient group. The TEWL was significantly higher in patients in all three



regions. In terms of flexibility; R2 was significantly higher on the back and forehead
region of the patient group, the R6 value was significantly higher in the patient group in
all three anatomical localizations. In addition, there was no correlation between skin

measurement parameters with the SYNTAX score violence.

Conclusion: In coronary artery disease TEWL is increased and skin barrier function is
disrupted. Skin sebum value is increased in CAD patients and the most appropriate area
for measurement is the forearm. There was no correlation between skin pH and
coronary artery disease. In CAD obtained parameters from cutameter measurements for
skin elasticity are in contradiction with each other and further studies are necessary. To
show the relationship between CAD and skin temperature, all parameters affecting the

central and peripheral body temperature should be revised.

As a result we claim that skin sebum and TEWL measurements can be accepted as

cheap and noninvasive methods of predicting CAD.

Key Words: Coronary artery disease, skin pH, sebum, TEWL, temperature and

elasticity
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1. GIRIS ve AMAC

Deri boyut olarak viicudun en biiyiikk organidir (1). Derinin baglica gorevleri; vucut
1sisint - korumak, bariyer olusturmak, dis etkenlerden ve mikroorganizma

penetresyonuna karsi viicudu korumaktir (2).

Sebum, derideki lipid yapimin esas komponentidir. Sebum sebase bezler tarafindan
tiretilir. Sebum seviyesini etkileyen bazi faktorler tanimlanmistir. Bunlar arasinda
androjenler, Ostrojenler, retinoidler, tiroid hormonlari, viicut 1sisindaki degisiklikler ilk

siralarda yer alir (3,4).

Epidermisin en iist tabakasi1 stratum korneum derinin neminin korunmasi i¢in énemli bir
bariyerdir (4-6). Atopik dermatit, psoriazis vulgaris ve iktiyoz gibi bazi deri
hastaliklarinda  stratum korneumun hidrasyonunun azaldigi ve permeabilite

fonksiyonunun bozuldugu goriilmektedir (6).

Deri yiizeyinin asidik oldugu uzun siiredir bilinmekte olup bu asidik yap1 epidermal
mikrobiyal bariyerin devamini ve stratum korneumun biitiinliiglinii korudugu i¢in biiyiik

Ooneme sahiptir (7,8).

Viicut sicakligi, hipotalamusta bulunan termoregulatuar merkez tarafindan stirekli
diizenlenir ve korunur (9). Deri immunolojik ve otonom islevlerin yanisira viicudun
termoregiilasyonunda da gorevlidir (10-12). Termoregiilasyonda basta terbezleri olmak

tizere dermisteki sinirler, vaskiiler yapilar ve deri ekleri biiyiik role sahiptirler (11,12).



Dermis deride ortada bulunan destek, direng ve elastikiyetten sorumlu olan tabakadir.
Psodoksantontoma elastikum, Buschke-Ollendorf sendromu, elastoderma elastik lif
birikiminin gézlendigi bag doku hastaliklarindan bazilaridir (13,14). Yas derinin

elastikiyetini belirleyen en dnemli faktordiir (15,16).

Koroner arter hastaligi, koroner arterlerdeki anatomik ve fizyopatolojik lezyonlarin
Ozelliklerine bagli olarak istirahatta veya efor esnasinda koroner kan akiminin
azalmastyla olusan, angina pektoristen ani kardiyak oliime kadar gesitli semptom ve
bulgularla ortaya c¢ikan ilerleyici bir hastaliktir. En sik nedeni aterosklerozdur (17).
Ateroskleroz ve KAH etyolojisinde birgok etken sorumlu tutulmaktadir (18). Baslica
dislipidemi, sigara, hipertansiyon, diyabetes mellitus, obezite, diyet, fiziksel inaktivite,

erkek olmak, yas, aile dykiisii siralanabilir.

Koroner arter hastaligi diinyada ve iilkemizde 6liim nedenleri igerisinde ilk sirada yer
almaktadir (19-21). Bu yiizden KAH risk faktorlerini belirleyip erken miidahalenin
Onemi biiyiiktiir. Yapilan bazi caligmalarda KAH ve deri kolesterol diizeyi arasindaki
iliski incelenmis ve kan kolesterol seviyelerinden bagimsiz olarak anlamli bulunmustur
(22-25). Biz galismamizda KAH'da deri sebum degerinin yamisira deri pH, TESK,
elastikiyet ve sicaklik Slgtimlerini degerlendirmeyi amacladik. Non invaziv aletlerle
yapilan bu Ol¢iimler ileride KAH riski olan hastalarin belirlenmesi i¢in ucuz ve hizl

yontemler olarak kullanilabilir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Derinin Ozellikleri

Deri boyut olarak vucudun en biiylik organidir (1). Temel olarak 3 kisimdan olusur;
bunlar epidermis, dermis ve hipodermistir. Epidermis ¢evre ile temasta olan en dis
tabakadir. Dermis ortada bulunan destek, direng ve elastikiyetten sorumlu olan
tabakadir, en igte ise subkutis olarak da adlandirilan hipodermis tabakasi bulunmaktadir
(26,27). Derinin baslica gorevleri; vucut 1sisint korumak, bariyer olusturmak, dis

etkenlerden ve mikroorganizma penetresyonuna karsi viicudu korumaktir (2).

Apokrin ve erkin ter bezleri epidermisten koken alirlar. Ekrin bezler termoregulasyonda
rol oynarlar, apokrin bezlerin gérevi tam olarak bilinmese de temel olarak puberte ile

aktive olan hormonlarin kaynagidirlar (1,27).
2.1.1. Deri Sebumu

Sebum, derideki lipid yapinin esas komponentidir. Sebum sebase bezler tarafindan

tretilir. Derideki miktari, cinsiyet, yas, deri bolgesi ve genetik Ozelliklerle degisir
(5,6,7).

Deri neminin korunmasi ve biitlinliigiiniin saglanmasinda gorev almaktadir (29,30).
Sebase folikiillerin en yogun bulundugu bélge yiiz olmakla birlikte; kulak arkasi, gogiis
iist kismu, sirt, kollarin iist dis kisminda da belirgin olarak sayilar1 fazladir. Bu bolgeler
viicudun diger kisimlarina oranla daha yaghdir (28). Sebum yapimi rolatif olarak

dogumda yiiksektir. Fakat kisa zamanda azalir ve puberteye kadar asgari miktarda kalir.



Pubertede tekrar artisa gecer. Menarstan 1 yil dnce sebum yapimi baslar. Sebase bez
gelisimini ve sebum yapimini temel olarak etkileyen ana faktoriin androjen yapimi
oldugu gortlmistiir. Yetiskinlik doneminde bazal seviyede olan sebum yapimi yetiskin
hayat boyunca sabit kalir. Kisiler hatta irklar arasindaki sebum miktarinin farkliligina
ragmen biyokimyasal yapi biiyiik dl¢lide sabittir. Hemen hemen higbir diyet tarafindan
etkilenmez (28).

Sebum yapmmu siireklidir ve néral mekanizmalar tarafindan kontrol edilmez. Insan
sebum {iretiminin altinda yatan temel mekanizma heniiz tanimlanmamistir (3). Fakat
sebum seviyesini etkileyen bazi faktorler tanimlanmistir. Bunlar arasinda androjenler,

Ostrojenler, retinoidler, troid hormonlari, viicut 1sisindaki degisiklikler sayilabilir (3,4).

- Androjenler: Sebumun 6nemli miktarinin yapiminda sebase glandlarda androjenik
stiimiilasyona ihtiya¢ oldugu kabul edilmistir. Tam androjen duyarsizligi olan bireylerde
sebum sekresyonu olmadigr saptanmistir (3). En etkin androjenler; testesteron ve
dihidrotestesteron gibi 17-hidroksi [ grubuna sahip olanlardir. Etkilerini yag bezi

biiyiikliigiinii, hiicre boliinmesini ve lipogenezisi artirarak gosterirler (4,31).

- Ostrojenler: Temel olarak sebum iiretiminde azalma saglarlar. Yag bezlerini ya
hipofiz gonodotropinlerini, dolayisiyla androjen {iretimini baskilayarak yada
testesteronun testesteron baglayan globuline baglanmasini artirarak inhibe ederler (4-
32).

- Retinoidler: Isotretinoin (13-cis retinoik asit) sebum sekresyonunun en giiclii
farmakolojik inhibitoriidiir. 2 haftalik bir kullanim ile sebum yapimindaki belirgin
azalma gozlenebilir. Yag bezlerinin c¢apt belirgin olarak azalmig, sebositler
farklilagmamus goriiliir. Ayrica sebase lipidlerin karekteristik stoplazmik birikiminde de

azalma izlenir (3).

-Troid hormonu: Fibroblastlar sitiimiile ederek deride proteoglikan sentezini direk
olarak etkilemektedir. Keratinositler tizerindeki etkisiyle de kismi olarak epidermal
diferansasyonda regiilatuvar bir rol oynamaktadir. Sa¢ gelisimi ve sebum {iretimi i¢in

esansiyel goziikmektedir. Hipotiroidide goriilen kserozis multifaktoriyeldir, periferal



kutanoz vazokonstruksiiyon, azalmis epidermal sterol biyosentezi, azalmis sebase gland

sekresyonu ve hipohidrozun kombine etkisiyle olusur (33).

Ayrica deri 1sisindaki her bir derecelik artista sebum sekresyon hizi %10 artar. Uyku
sirasinda bu hiz en yiiksek seviyededir (4). Asir1 aglikta da sebum sekresyonu azalir

(28).

Deri ylizeyindeki lipidler yag bezlerinden veya epidermisin stratum korneum
hiirelerinden kaynaklanir (34). Sebase bezlerden zengin alanlarda derinin ylizey lipidleri
agirlikl olarak sebumdan gelisir. Fakat kol bolgesi gibi az sayida sebase bez iceren

alanlarda epidermal lipidlerin destegi daha fazladir (31).

2.1.2. Deri Nemi

Epidermisin en {ist tabakas1 stratum korneum derinin neminin korunmasi i¢in 6énemli bir
bariyerdir. Bu bolgedeki suyun birikimi iki major faktdre baglhdir. Bu faktérlerden biri
korneositlerde bulunan NMF (dogal nemlendirici faktor), digeri ise korneositler
arasindaki lipidlerin epidermisten transepidermal su kaybi (TESK) i¢in bir bariyer
seklinde diizenli yapilandirilmis olmasidir (4,5). Epidermal proteinler ve filagrin
metabolizmasi sonucu NMF’ler olusur. Dis ortamdaki nem oranini %100 ise NMF
olusumu gerceklesmez, NMF; serbest aminoasitler, iire, laktat, {irokonik asit ve en

onemlisi 2 pyrolidone- 5 karboksilik asiti igerir (35).

Atopik dermatit, psoriazis vulgaris ve iktiyoz gibi bazi1 deri hastaliklarinda stratum

korneumun hidrasyonu azalir ve permabilite fonksiyon bozuklugu gozlenir (6).

2.1.3.Deri PH

Deri yiizeyinin asidik oldugu uzun siiredir bilinmekte olup pH degeri, viicut bolgesi ve
cinsiyete gore 4,5-6 arasinda degismektedir. Bu asidik yapi epidermal mikrobiyal
bariyerin devamini ve stratum korneumun biitiinl{igiinii kontrol ettigi i¢in biiyiikk oneme

sahiptir (7,8).

Deri Ph’nin olusumunda elektrolit transpotu,bazi katalitik reaksiyonlar sonrasi olusan

aminoasitler ve yag asitleri rol oynar (36,37).



Derinin bu asidik yapist endojen ve ekzojen etkenlerle degisiklik gosterebilir.Endojen
faktorler arasinda; derinin transepidermal su kayiplari, sebum, ter, genetik yapi, yas ve
anatomik bolgeler ile bireyin sahip oldugu hastaliklar, eksojen faktorler arasinda;

kozmetik iiriinler, topikal antibiyotikler ve deterjan gibi ¢0ziicii ajanlar sayilabilir (38).

Derinin asidik olmasi bazi gorevleri yerine getirmesine olanak saglar. Bunlardan en
onemlisi antibakteriyal etkidir. Yiizey pH degeri ve bu degerin derideki patojenlerin
geligsmesi lizerine yaptigi inhibisyon etkisiyle ilgili ¢alisma sayis1 oldukg¢a azdir. Bu
konudaki en giizel 6rnek bez dermatididir. Bez bolgesinin kronik olarak gayta ve idrara
maruz kalmasi ile deri yiizey pH degeri yiikselir ve antimikrobial bariyer yikilir. Ayrica
notral pH’da biiyliyebilen patojenler bez dermatidi kotiilestirebilir. Sonugta nétral pH,
artan patojen biiylimesi ve inflamatuar sitokinlerin salinmasi ile bir kisir dongii olusur

(39).

2.1.4.Derinin Isis1

Viicut sicakligi, hipotalamusta bulunan termoregulatuar merkez tarafindan siirekli
diizenlenir ve korunur (9,10). Deri immunolojik ve otonom islevlerin yanisira viicudun
termoregiilasyonunda da dnemli iseleve sahiptir (10). Viicut 1sisinin diizenlenmesinde
deri; cevre ile insan viicudu arasinda yer alan dinamik bir zar gibi rol alir. Viicut 1s1s1
bircok faktorden etkilenmektedir. Bunlardan en Onemli olanlar1 g¢evre sicakligi,
kiyafetler, santral sinir sistemini etkileyen patolojiler, egzersiz ve metabolik tablonun
hizlanmasina neden olan patolojik ve fizyolojik faktorlerdir. Fakat temel olarak viicut
1s1s1 sempatik sinir sistemi tarafindan diizenlenmektedir. Kolinerjik uyar1 ile ter
bezlerinden ekrin salinimin artmasi ve vuciit 1sisinin diisiiriilmesi saglanir. Spinal kord
hasar1 olan bireylerde poikiloterminin gelismesi bunun ispatidir. Termoregiilasyonda
dermisteki sinirler, vaskiiler yapilar ve deri ekleri biiylik role sahiptirler (11,12).
Keratinizasyon bozuklugu olan hastalarda hipertermi gelismesi termoregiilasyonda

derinin 6nemini ortaya koymaktadir (40,41).

2.1.5. Deri Elastikiyeti

Dermis deride ortada bulunan destek, direng ve elastikiyetten sorumlu olan tabakadir.

Epidermisi kollagen ve elastik liflerden olusan fibroz kisimi ile desteklerken, elastik



lifleri ayn1 zamanda deriye elastikiyet 6zelligi kazandirir (26,27). Kollagen dermisin
kuru agirliginin yaklasik %80'ini, elastin ise %1-2'sini olusturur (42,43). Ekstraselliiler
matriksin ana bilesenleri olan kollagen ve elastik liflerin yenilenmesi matrix
metalloproteinaz (MMP) ve diger doku inhibitorleri tarafindan diizenlenmektedir

(15,16).

Kontrolsiiz kollagen birikimi progresif sistemik skleroz ve diger c¢esitli fibrotik
hastaliklara neden olabilmektedir (43). Glukokortikoidler; diisiik dozda transkripsiyon
tizerine etki ederek, yliksek dozlarda ise prolil hidroksilaz aktivitesini azaltarak kollajen
yapimint azaltir (43). Psodoksantontoma elastikum, Buschke-Ollendorf sendromu,
elastoderma elastik lif birikiminin gozlendigi bag doku hastaliklarindan bazilaridir
(13,14). Ayrica elastikiyeti etkileyen en onemli faktorlerden biri yastir. Yasla birlikte
kollajen ve elastik liflerin yapisi degiserek derinin elastikiyetinde azalma olmaktadir

(15,16).
2.2. Koroner Arter Hastahg
2.2.1.Tanim

Koroner arter hastalifi, koroner arterlerdeki anatomik ve fizyopatolojik lezyonlarin
Ozelliklerine bagli olarak istirahatta veya efor esnasinda koroner kan akiminin
azalmasiyla olusan, angina pektoristen ani kardiyak 6liime kadar cesitli semptom ve
bulgularla ortaya ¢ikan ilerleyici bir hastaliktir. En sik nedeni aterosklerozdur (17).
Ateroskleroz ise cocukluk c¢aginda baslayan; zaman igerisinde kronik inflamasyon
zemininde gittikce artis gosteren klinik olarak genellikle yetiskin doneminde bulgu
veren progresif bir hastaliktir. Hastaligin ilerleme hizi Ongoriilememekle birlikte
gelismis lilkelerde mortalitenin en 6nemli sebebidir (44). Ateroskleroz baslica koroner

arterler, aort, karotik arterler ve iliofemoral arterleri etkilemektedir (45).
2.2.2. Epidemiyoloji

Yapilan ¢aligmalarda tiim diinyadaki 6liim sebepleri arasinda koroner arter hastaligi ilk
sirada yer almaktadir. Her iki cinsiyette farklilik gozlenmemekte olup Diinya Saglik
Orgiitii’niin (WHO) verilerine gore yillik dliimlerin %13.7° sinden KAH sorumludur
(19,20). Tiirkiye igin de benzer veriler s6z konusudur. Tiirk Istatistik Kurumu (TUIK)
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2014 yilinda Tirkiye’deki 6liimlerin %39.6’sinin iskemik kalp hastaligina bagli olarak
gergeklestigini agiklamistir (21).

2.2.3. Risk Faktorleri

Ateroskleroz ve KAH etyolojisinde bir¢ok etken sorumlu tutulmaktadir. Risk
faktorlerinin belirlenmesi ve degistirilebilir olanlarin tedavisi asemptomatik kisilerde
koroner arter hastaliginin 6nlenmesi (primer koruma) ve KAH olan kisilerde tekrarlayan

ataklarin 6niine gegilebilmesi (sekonder korunma) i¢in gereklidir.

Amerikan Ulusal Kolesterol Egitim Programima (NCEP ATP III) gore koroner arter
hastalig1 risk faktorleri su sekilde siniflandirilmistir (18).

1-Lipid risk faktorleri (LDL ve trigliserit yliksekligi, HDL diistikligii)
2-Lipid olmayan risk faktorleri

A.Modifiye edilebilen risk faktorler

a.Sigara

b. Hipertansiyon

c. Diyabetes mellitus

d. Obezite

e. Diyet

f. Fiziksel inaktivite

g. Trombojenik/ hemostatik durum

B. Modifiye edilemeyen risk faktorleri

a. Erkek cinsiyet

b.Yas

c. Ailede erken yasta KAH Oykiisii olmasi

Koroner Arter Hastaligi I¢in Bagimsiz Risk Faktorleri (NCEP ATP I1I)

1. Yas



(erkeklerde > 45, kadinlarda > 55 )
2. Aile oykiisi

(Ailede 1.derece akrabalarda erkeklerde 55 yasindan once, kadinlarda 65 yasindan 6nce

KAH veya ani 6liim oykiisiiniin olmast)

3. Sigara igmek

4. Hipertansiyon

(Kan basinc1 > 140/90 mmHg ve/veya anti-hipertansif tedavi aliyor olmak)
5. Diisiik HDL kolesterol diizeyi (HDL < 40 mg/dL )

6. Yiiksek LDL kolesterol diizeyi (LDL > 130 mg/dL )

* HDL > 60 mg/dL ise hesaplamada bir risk faktorii c¢ikarilir. (HDL kolesterol
yiiksekligi KAH riskini azaltan bir faktordiir.)

Ayrica:

Yeni Eklenen Risk Faktorleri

1. Koagiilasyon egilimini arttiran faktorlerin bulunmasi: Fibrinojen, plazminojen

aktivator inhibitor-1, (PAI-1) F-VII, F-VIII, V-WF yiiksekligi

2. Hiperhomosisteinemi

3. Lipoprotein (a) yiiksekligi

4. Enflamasyon gostergeleri yliksekligi: CRP, Cu, Fe, IL-6, TNF-a degerleri KAH

riskini belirlemede kullanilmaktadir.

2.2.3.1.Hiperlipidemi

Yiiksek LDL ve total kolesterol, diisik HDL seviyelerinin KAH igin major risk
faktorlerinden biri oldugu birgok calisma ile gosterilmistir (18,46,47). LDL diizeyinde
meydana gelen %10 azalma ile kardiyovaskiiler olaylarda %20 azalma oldugu

saptanmistir (50). HDL’ nin <65 mg/dl olmas1 KAH i¢in negatif risk faktoriidiir (47).



Tablo 1. NCEP ATP3 kilavuzuna gore lipid degerleri (18)

Trigliserid | Total kolesterol | LDL kolesterol | HDL kolesterol
Optimal <100 <40
Normal <150 200 100-129
Sinirda ytiksek 150-199 200-239 130-159
Yiiksek 200-499 >240 160-189 >60
Cok yiiksek >500 >190
2.2.3.2.Sigara

Sigara i¢imi en 6nemli dnlenebilir risk faktoridiir. Sigara igiciligi KAH riskini 2-3 kat
artirir. Yapilan c¢alismalarda sigara igenlerdeki MI ve kardiyak 6liim oraninin igmeyen
kisilere gore erkeklerde 2,7 ve kadinlarda 4,7 kat daha fazla goriildigii saptanmistir
(48).

2.2.3.3.Hipertansiyon

Sistolik kan basincinin >140, diastolik kan basincinin >90 olmas1 veya herhangi bir
antihipertansif kullantyor olmak hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir. Hipertansiyon
KAH’a bagl goriilen 6liimlerde 1.5-2 kat artisa neden olmaktadir. Bu ylizden primer ve

sekonder korunmada tansiyonu kontrol altinda tutmak biiyiik 6nem tagimaktadir (49).
2.2.3.4.Diyabetes mellitus

2011 Tirk Endokrinoloji dernegince yayinlanan klavuza goére 8 saatlik aglik sonrasi
alinan kandaki kan sekerinin > 126 olmasi1 yada herhangi bir zamanda alinan kandaki
seker oraninin >200 olmas1 DM tanis1 koydurmaktadir (50). Diyabetes mellitus KAH
icin bagimsiz bir risk faktoriidiir. DM erkeklerde KAH riskini 2, kadinlarda 4 kat
artirmaktadir (51). Ulkemizde yapilan TEKHARF calismasina gore DM tanisi alan
hastalarin her yil %6 veya 120000 arttig1 ve tip 2 DM prevalansinin 6 milyona ulastigi
tespit edilmistir (52). Bu nedenle kan sekeri regiilasyonu KAH’tan korunmada primer

Ooneme sahiptir.
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2.2.3.5. Obezite

Obezitenin tanist beden kiitle indeksi hesaplanarak konulur. Beden kiitle indeksi
hesaplanirken viicut agirlig1 boyun karesine béliiniir. Beden kitle indeksinin 30 kg/m2
tizerinde olmasi obezite olarak tanimlanmaktadir. Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda
bel ¢evresi Ol¢iimii viseral yaglanmayr gosterdigi i¢in daha 6nemli yere sahiptir ve
erkeklerde 102, kadinlarda 88’in lizerinde olmasi artmis risk olarak kabul edilmektedir

(53,54).
2.2.3.6. Diyet

KAH’1n kolesterol ve hayvansal yag tiiketimi balik ve sebze tiiketiminden yiiksek olan
toplumlarda daha fazla oldugu yapilan ¢aligsmalarda gosterilmistir (55).

2.2.3.7.Fiziksel inaktivite

Fiziksel inaktivite sedanter yasam tarzi olarak tanimlanmaktadir ve DM, HT,
hiperlipidemi, obezite ile iliskilidir. Ayrica egzersiz kalbin oksijen metabolizmasini
diizenleyerek, koroner arter ¢apini artirir, kollateral gelisimini uyarir ve vucutta HDL

miktarini artirarak KAH riskini azaltir (56,57).
2.2.3.8. Cinsiyet

Erkek cinsiyet KAH i¢in bagimsiz ve 6nlenemez risk faktorii olarak kabul edilmektedir.
Premenapozal donemde hormonal faktorlerin de etkisiyle erkekler kadinlara gore 10 yas
daha erken KAH ile karsilagsmaktadirlar. Postmenapozal donemde ise kadinlarda

goriilen risk artmasina ragmen bu oran ayn1 yas grubu erkeklerden daha diistiktiir (58).
2.2.3.9.Yas

Erkeklerde >45 yas, kadinlarda ise >55 yas tistiinde olmak KAH i¢in risk faktoriidiir.
Yasin en onemli bagimsiz risk faktorii olduguna ve her 1 yas artisinda koroner arter
hastalig1 riskinin erkeklerde 96,6, kadinlarda ise %4,7 arttigina TEKHARF
calismasinda dikkat ¢ekilmistir (52).
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2.2.3.10. Aile Oykisii

Aile oykiisii de KAH i¢in bagimsiz risk faktorleri arasindadir. Birinci derece erkek
akrabalarda <55.,kadin akrabalarda <65 yas oncesi KAH olmasmin KAH goriilme
sikligini belirgin bir sekilde artirdig: bilinmektedir (18).

2.3. Koroner Arter Hastaliginin Yayginhgi

Koroner arter hastalig1 olan bireylerde tedavi stratejisini belirlemek amacli klinik risk
skorlamalarinin yani sira anjiografik olarak koroner arter hastaliginin yayginligini ve
ciddiyetini belirlemek igin skorlar da gelistirilmistir. En yaygin kullanilanlardan biri
SYNTAX skorlama sistemidir. SYNTAX risk skorunun, perkiitan koroner girisim
(PKG) ile tedavi edilen hastalarda, MACE® in bagimsiz bir belirleyicisi oldugu
gosterilmistir. Bu skorlama sistemi, ic damar ve/veya sol ana koroner arter lezyonu
olan hastalarda en uygun tedavi stratejisini belirlemek amaciyla planlanan “SYNergy
between PCI with TAXUS and Cardiac Surgery” (Syntax) isimli calismada kalp cerrahi

uzmanlar1 ve kardiyoloji uzmanlar tarafindan hazirlanmistir (59).

SYNTAX Skoru hazirlanirken asagidaki siniflamalar gbz Oniine alinmistir. Tim bu
siniflamalardaki degiskenler belli dlciitlerde ele alinmis ve kullanim alanlar1 daha da
genisletilmistir.
1-Leaman skoru

2-AHA koroner damar segment siniflama sisteminin ARTS ¢alismasi i¢in diizenlenen
hali

3-Tam tikaniklik siniflama sistemi
4-ACC/AHA lezyon smiflama sistemi

5-Duke ve ‘International classification for Patient Safety (ICPS) ¢ bifurkasyon smiflama
sistemi
6-Uzman goriisleri

Leaman skorunda liimen g¢apindaki daralmanin yani sira bu darligin oldugu damar
kisminin sol ventrikiiliin beslenmesindeki katkis1 goz oniine alinmaktadir. Sol baskin
sistemde sol ventrikiilin %66’s1 LAD, %33’ CX (sirkiimfleks arter) tarafindan
beslenmektedir. Sag baskin bir sistemde ise %56’s1 LAD, %28 CX, %16’s1 ise RCA

12



(sag koroner arter) tarafindan beslenmektedir (60). Her bir koroner segmentin LV (sol
ventrikiil) kan akimina katkis1 (agirlik faktorii) Leaman skorunun hesaplanmasi igin
carpim faktorii olarak kullanilir. 1.5 mm’den genis liimeni olan damarlarda liimen
capinda %50 den fazla daralma olmasi kritik olarak kabul edilmektedir daha kii¢iik
tikanikliklar skorlamaya dahil edilmemektedir. %100 darlik olan lezyonlar igin 5, %50-

99 darlik olan lezyonlar i¢in 2 carpim faktorii olarak kullanilmaktadir.

Tablo 2. Leaman Skorunda Katsayilar

Segment No Sol baskin sistem  Sag baskin sistem
1 RCA proksimal 0 1
2 RCA orta 0 1
3 RCA distal 0 1
4 Arka inen arter - 1

5 Sol ana koroner arter 6 5
6 LAD proksimal 3.5 3.5
7 LAD orta 2.5 2.5
8 LAD apikal 1 1
9 Birinci diagonal 1 1
9a Birinci diagonal (yan dal) 1 1
10 Ikinci diagonal 0.5 0.5
10a Ikinci diagonal (yan dal) 0.5 0.5
11 Proksimal Cx arter 2.5 1.5
12 Intermediate/anterolateral arter 1 1
12a Obtuse marginal 1 1
12b Obtuse marginal 1 1
13 Distal Cx arter 1.5 0.5
14 Sol posterolateral 1 0.5
14a Sol posterolateral 1 0.5
14b Sol posterolateral 1 0.5
15 Arka inen arter 1 -
16a RCA posterolateral dali - 0.5
16b RCA posterolateral dal - 0.5
16¢ RCA posterolateral dali - 0.5
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Koroner damar segmentleri SYNTAX skorunda AHA tarafindan belirlenen ARTS 1 VE

2 c¢aligmalar i¢in yeniden diizenlenen sekliyle 16 segmente ayrilarak yer almistir (61).

Left dominance

Sekil 1: Koroner Arterlerin Segmental Semasi (61)

Tam tikanikhk smiflama sisteminde darlik distalinde akimin gozlenmedigi
segmentler tam tikanik olarak tanimlanmaktadir. Tam tikanikligin kollaterallere olan
mesafesi tikali bolgenin uzunlugu olarak kabul edilmektedir (62). SYNTAX skorlama
sisteminde tikanikligin stiresi (>3 ay), tikaniklik bolgesinde yan dallarin olmasi ve
genisligi, koprillesme olmasi, tikanik segmentin uzunlugu, kor sonlanma gibi

parametreler g6z oniinde bulundurulmaktadir.

ACC/AHA lezyon siniflama sisteminde uzunluk, egzantrisite, agilanma, kalsifikasyon,
yan dal tutulumu, pitht1 varligi ve darhigin ciddiyeti gibi parametreler kullanilmistir (63).

Lezyonlar ise Tip A (yiiksek basari, diistik risk), Tip B (orta diizeyde basar1 ve risk) ve
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Tip C (diisiik basari, yiiksek risk) olarak siniflandilmistir. Bu sekilde belirlenen lezyon

Ozellikleri Syntax skorlama sistemine eklenmistir.

Duke ve (ICPS)¢ bifurkasyon siniflama sisteminde ana damar ve yan dalin (>1.5mm)

birlesim noktasina bifurkasyon denmektedir.

<+« vyandal dncesi Sadece
[ -
ana damar
/\ !\ yandal sonrasi

yandal dncesi

osteal 1 ve osteal

D E
| bifurkasyon

T A

yandal sonras| ve osteal

Sekil 2: Duke ve ICPS bifurkasyon siniflamasi (64)

2.3.1.SYNTAX Skorlama Algoritmasi

Syntax skoru ardigitk 12 temel sorudan olusur (tablo 3) ve bilgisayar programi

vasitasiyla hesaplanmaktadir.
Skorlama sistemindeki sorular esas olarak iki gruptan olusmaktadir;

s Ilk {i¢ soru; baskin damar sistemini, toplam lezyon sayisin1 ve lezyon basmna diisen

toplam segment sayisin1 sorgulamaktadir
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* Son dokuz soru ise lezyon 6zelliklerini sorgulamaktadir.

Syntax skorlama sisteminde her lezyon igin puanlar ayri ayri hesaplanir ve toplam

Syntax skoru tiim bu lezyon puanlarinin toplanmastyla elde edilir.

Tablo 3. SYNTAX skor hesaplanmasi

1. Baskin damar sistemi

2. Lezyon sayisi

3. Lezyon basina diisen segment sayisi

4. Tam tikanma

- Etkilenen segment sayisi

- Siire (> 3 ay veya bilinmiyor)

- Kor sonlanma

- Kopriilesme

- TT sonras1 goriinen ilk segment (anterograd ya da retrograd)

- Yan dal (YD) tutulumun varlig

5. Trifurkasyon

- Hasta segment sayisi

6. Bifurkasyon
- Tipi

- Ana damar ve yan dal arasindaki agilanma < 7(f

7. Aorto osteal darhk

8. Ciddi kivrimh damar yapisi

9. Uzunluk > 20mm

10. Ciddi kalsifikasyon

11. Pihti/Trombiis varhgi

12. Yaygin hastahk/kiiciik damarlar

- Etkilenen segment sayisi

Bu hesaplamadan sonra Syntax skoru 22°‘den kiigiik olanlar diisiik riskli, 22-33 aras1
olanlar orta riskli, 33 ve biiylik olanlar yiiksek riskli olarak degerlendirilmektedir.
(61,65,66).
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3. MATERYAL VE METOD

Calisma Temmuz 2013- Aralik 2015 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dali’nda yiiriitiildii.

Calisma protokolii Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulunca 2013/342 onay
numarasi ile kabul edildi ve Erciyes Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri
Komisyonu tarafindan TTU-2013-4637 proje numarasi ile desteklendi. Caligmaya dahil
olan goniillillere uygulanacak islemler hakkinda bilgi verildi ve yazili onam formu

alindi.

Bu ¢alismaya, hasta grubu i¢in Erciyes Universitesi Kardiyoloji Boliimii’nde koroner

arter hastalig1 tanis1 almis ve anjiografi uygulanmis 50 hasta dahil edildi.

Kontrol grubuna 18 yas iizeri, gebelik mevcut olmayan ve bilinen koroner arter hastaligi
bulunmayan 45 goniillii dahil edildi. Deri 6l¢iim parametrelerini etkileyebilecek
dermatolojik hastaligi bulunanlar ve bilinen troid hastalig1 olanlar ¢alismadan dislandi.
Caligmaya dahil edilen hasta ve goniillillerin yas ve cinsiyet Ozellikleri benzerdi.
Olgiimler, standart sartlar altinda 21°C oda sicaklig1 ile %40-45 nemli ortamda yapildi,
goniilliiller 6l¢iimden once yarmm saat bu ortamda istirahate alindi. Olgiimler 09:00-
12:00 ile 14:00-17:00 saatleri arasinda ve ayni kisi tarafindan yapildi. Goniilliler,
Ol¢iim uygulanacak giinlerde deri yiizeyine herhangi bir uygulama yapmamalar

konusunda bilgilendirildi.
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Calismaya alinan hasta ve saglikli goniilliilerin deri TESK degeri Tewameter TM 210
ile, ph degeri pHmeter PH90 ile, sicaklik degeri Tewameter TM21 ile, sebum degeri
Sebumeter SM810 ile ve elastikiyet degeri Cutometer dual MPA 580 ile dlgtildii.

Tewameter TM 210; deri ylizeyindeki suyun evoporasyon gradiyentini prob araciliiyla

Olcerek bize nem ( Transepidermal su kaybi, TESK) ve sicaklik hakkinda bilgi verir.

pHmeter PH900; 3 saniyede uygulandigi bolgede 0.001 lik pH degisikligini 6lgebilen

¢Oziintirliikte olup, 0-12 aras1 6l¢iim araligina sahiptir.

Sebumeter SM810; deri yiizeyi lipitlerini 30 saniyede ucunda degiGebilen transparan

strip ile cm? baGina 9.4 newtonluk basing uygulayarak 6lger.

Cutometer dual MPA 580, 4mmlik prob aracilifiyla 450 milibarlik negatif basing
uygulayarak 3 ¢ekme gevseme siklusu seklinde deri elastikiyetini dlger. RO-R9'a 10
farkli parametre vermektedir. R2 degeri genel elastikiyet olarak da tanimlanmaktadir,
cekilen derinin geri donebilme yetenegidir. R2 degerinin sayisal olarak azalmasi
elastikiyetin azaldigini ifade eder. R6 degeri emme fazindaki egrinin elastik kisminin
sayisal degerini gosterir. Diger bir adi1 viskoelastik orandir ve sayisal degeri arttik¢a

elastikiyet azalmaktadir.

Ayrica, hasta grubunda yapilan anjiografileri dogrultusunda kardiyoloji boliimiiniin
onerisi ile SYNTAX skoru kullanilarak koroner arter hastaliginin yaygimlig: belirlendi.

Hastalar antihiperlipidemik kullanimi agisindan sorgulandi.

Istatistiksel analiz: Tiim istatistiksel degerlendirmelerinde Statistical Package for
Social Sciences (SPSS) 22.( IBM Corp., Armonk, Neww York, ABD) istatistik paket

programi kullanildi.

Tanimlayici istatistikler birim sayisi(n), yiizde(%), ortalamatstandart sapma, medyan,
min-max degerleri olarak verildi. Sayisal degiskenlerin normal dagilim: Shapiro Wilk
normallik testi ve Q-Q grafikleri ile degerlendirildi. Iki grup karsilastirmalar1 bagimsiz
orneklerde t testi ve Mann-Whitney U testi ile yapildi. Kategorik degiskenler arasi
iligkiye Ki-Kare testinin exact yontemi ile bakildi. Korelasyon tablolarinda lineer

regresyon ve fit line uygulandi. p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Veriler

Calismaya alinan 95 goniilliiniin 50'si hasta, 45'1 ise kontrol grubuna aitti. Hasta ve
kontrol grubunda bulunan 95 kisinin toplam 72'si (75.8) erkek, 23" (%24.2) kadindi.
Hasta ve kontrol gruplarina ayrilmadan once degerlendirildiginde yas ortalamasi
58.1+13.4, kontrol ve hasta gruplarina ayrildiginda ise yas ortalamasi hasta grubunda

57.5 £13.9, kontrol grubunda 57.1 £13.1 ve yas gruplar1 benzer idi (p>0.05).

Tablo 4.1. Gruplar arasi cinsiyet dagilimi

GRUP TOPLAM
Kontrol Hasta
Cinsiyet
Erkek 33 (%73.3) 39(%78.0) 72 (%75.8)
Kadin 12 (26.7) 11(22.0) 23 (%24.2)
Toplam 45 (%100) 50 (%100) | 95 (%100)

Koroner arter hastaliginda bagimsiz risk faktorlerinden olan hipertansiyon, dislipidemi,
aile Oykiisii ve sigara igenler Kkarsilastirildiginda hipertansiyonu olan veya
antihipertansif tedavi almakta olan ve dislipidemisi bulunan veya dislipidemi nedeniyle
tedavi almakta olanlar hasta grubunda anlamli yiiksek iken (p<0.05), sigara ve aile

Oykdisii agisindan anlaml fark (p>0.05) yoktu.
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Tablo 4.2. Gruplar arasi dislipidemi dagilimi

GRUP TOPLAM (p:0,00)
Kontrol Hasta
Dislipidemi yok | 40 (%88.9) 19(%38.0) 59 (%62.1)
veya
Antilipidemik var | 5 (%11.1) 31(%62.0) | 36 (%37.9)
tedavi alan
Toplam 45 (%100) 50 (%2100) | 95 (%100)
Tablo 4.3. Gruplar arasi aile dykiisii dagilimi
GRUP TOPLAM (p:0,097)
Kontrol Hasta
Aile oykiisii yok | 41 (%91.9) 39(%78.0) 80 (%84.2)
var 4 (%8.9) 11(%22.0) 15 (%15.5)
Toplam 45 (%100) 50 (%100) 95 (%100)
Tablo 4.4. Gruplar arasi sigara i¢imi karsilastiriimasi
GRUP TOPLAM (p: 0,683)
Kontrol Hasta
Sigara yok 24 (%53.3) 24 (%48.0) | 48 (%50.5)
var 21 (%46.7) 26(%52.0) 47 (%49.5)
Toplam 45 (%100) 50 (%100) 95 (%100)
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Tablo 4.5. Gruplar arasi hipertansiyon karsilagtirilmasi

GRUP TOPLAM (p:0,00)
Kontrol Hasta
Hipertansiyon
Veya yok 37 (%82.2) 16(%32.0) | 53 (%55.8)
Antihipertansif
var 8 (%17.8) 34(%68.0) | 42 (%44.2)
tedavi alan
Toplam 45 (%100) 50 (%100) | 95 (%100)

Hasta grubunda yapilan anjiografi sonuglariyla bilgisayar ortaminda hesaplanan
SYNTAX skorlar1 karsilastirildiginda hastalarin 41°inde SYNTAX skoru <22 ve 9’unda
SYNTAX skoru >22 idi.

Bu sonuglara gore hastalarin %18 ‘i (n:9) orta ve yiiksek riskli, %82’si (n:41) diisiik
riskli gruptaydi.

4.2. Hasta ve Kontrol Grubunun Alin, Sirt ve Onkol Bélgelerinin Sebum Degerinin

Karsilastirilmasi

Hasta ve kontrol grubunun sebum degerleri karsilastirildiginda hasta grubunda alin
bolgesinde medyan degeri 122.5 (min:10, max:303), onkol bolgesinde medyan degeri 5
(min:0, max:156), sirt bolgesinde medyan degeri 24.5 (min:0, max:126) ve kontrol
grubunda alin bolgesinde medyan degeri 107 (min:17, max:286), 6nkol bolgesinde
medyan degeri 2 (min:0, max:79), sirt bolgesinde medyan degeri 28 (min:0, max:176)
olup, 6n kol bolgesinde anlamli fark saptandi (p<0.05).

Tablo 4.6. Sebum Degeri Karsilastirilmasi

Bolgeler Hasta (n:50) Kontrol (n:45) P degeri
Alin 122.5 (10-303) 107 (17-286) 0,858
Onkol 5 (0-156) 2 (0-79) 0,024*
Sirt 24.5 (0-126) 28 (0-176) 0,436
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4.3. Hasta ve Kontrol Grubunun Alin, Sirt ve Onkol Bélgelerinin Ph Degerinin

Karsilastirilmasi

Hasta ve kontrol grubunun Ph degerleri karsilastirildiginda hasta grubunda alin
bolgesinde medyan degeri 4.65 (min:4, max:6.6), dnkol bolgesinde medyan degeri 4.55
(min:4.1, max:7.2), sirt bolgesinde medyan degeri 5.15 (min:4.1, max:7.0) ve kontrol
grubunda alin bolgesinde medyan degeri 5.3 (min:3.7, max:6.5), onkol bolgesinde
medyan degeri 5.8 (min:4.1, max:6.9), sirt bolgesinde medyan degeri 5.1 (min:3.4,
max:6.4) olup, 6n kol bolgesinde anlamli fark saptandi (p<0.05).

Tablo 4.7. Ph Degeri Karsilagtirilmasi

Bolgeler Hasta (n:50) Kontrol (n:45) P degeri
Alin 4.65 (4-6.6) 5.3 (3.7-6.5) 0,060
Onkol 4.55 (4.1-7.2) 5.8 (4.1-6.9) 0,000*
Sirt 5.15 (4.1-7.0) 5.1 (3.4-6.4) 0,911

4.4. Hasta ve Kontrol Grubunun Ahn, Sirt ve Onkol Bélgelerinin TESK (Nem)

Degerinin Karsilastirilmasi

Hasta ve kontrol grubunun TESK (nem) degerleri karsilastirildiginda hasta grubunda
alin bolgesinde medyan degeri 58.4 (min:33.8, max:100), dnkol bdlgesinde medyan
degeri 53.6 (min:31.3, max:100), sirt bolgesinde medyan degeri 62.05 (min:29.6,
max:100) ve Kontrol grubunda alin bolgesinde medyan degeri 47.5 (min:29.5,
max:100), onkol bolgesinde medyan degeri 41.3 (min:23.1, max:96.9), sirt bolgesinde
medyan degeri 49.7 (min:24.4, max:100) olup, her ii¢ bolgede de anlamli fark saptandi
(p<0.05).

Tablo 4.8. TESK (nem) Degerinin karsilastiriimasi

Bolgeler Hasta (n:50) Kontrol (n:45) P degeri
Alin 58.4 (33.8-100) 47.5 (29.5-100) 0,000*
Onkol 53.6 (31.3-100) 41.3 (23.1-96.9) 0,000*
Sirt 62.05 (29.6-100) | 49.7 (24.4-100) 0,002*
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45, Hasta ve Kontrol Grubunun Ahln, Sirt ve Onkol Bélgelerinin Is1 Degerinin

Karsilastirilmasi

Hasta ve kontrol grubunun 1s1 degerleri karsilastirildiginda hasta grubunda alin
bolgesinde medyan degeri 28.55 (min:25.4, max:32), 6nkol bolgesinde medyan degeri
27.8(min:24, max:32), sirt bolgesinde medyan degeri 29.1 (min:23.6, max:32.4) ve
kontrol grubunda alin boélgesinde medyan degeri 27.4 (min:23.7, max:32.3), onkol
bolgesinde medyan degeri 26.7 (min:21.9, max:31.7), sirt bolgesinde medyan degeri
28.4 (min:24.9, max:32.4) olup,alin ve sirt bolgesinde anlamli fark saptandi (p<0.05).

Tablo 4.9. Is1 Degeri Karsilagtirilmasi

Bolgeler Hasta (n:50) Kontrol (n:45) P degeri
Alin 28.55 (25.4-32) 27.4 (23.7-32.3) 0,019%
Onkol 27.8 (24-32) 26.7 (21.9-31.7) 0,078
Sirt 29.1 (23.6-32.4) 28.4 (24.9-32.4) 0,034*

4.6. Hasta ve Kontrol Grubunun Ahn, Sirt ve Onkol Bélgelerinin Elastikiyet (R2

ve R6) Degerinin Karsilastirilmasi

Hasta ve kontrol grubunun R2 degerleri karsilagtirildiginda hasta grubunda alin
bolgesinde medyan degeri 0.8483 (min:0.49, max:1.00), onkol bolgesinde medyan
degeri 0.5803 (min:0.05, max:0.98), sirt bolgesinde medyan degeri 0.8115 (min:0.00,
max:0.206) ve kontrol grubunda alin bolgesinde medyan degeri 0.7372 (min:0.59,
max:1.00), onkol bolgesinde medyan degeri 0.6457 (min:0.38, max:0.95), sirt
bolgesinde medyan degeri 0.7667 (min:0.41, max:1.00) olup, alin ve sirt bolgesinde
anlaml fark saptandi (p<0.05).

Tablo 4.10. R2 Degeri Karsilastirilmasi

Bolgeler Hasta (n:50) Kontrol (n:45) P degeri
Alin 0.8483 (0.49-1.00) | 0.7372 (0.59-1.00) | 0,002*
Onkol 0,5803 (0.05-0.98) | 0.6457 (0.38-0.95) | 0,132
Sirt 0.8115 (0.00-0.206) | 0.7667 (0.41-1.00) | 0,027*
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Hasta ve kontrol grubunun R6 degerleri karsilastirildiginda hasta grubunda alin

bolgesinde medyan degeri 1.62 (min:0.45, max:3.98), 6nkol bolgesinde medyan degeri

1.23 (min:0.08, max:3.40), sirt bolgesinde medyan degeri 1.56(min:0.30, max:4.7) ve

kontrol grubunda alin bélgesinde medyan degeri 0.88 (min:0.27, max:3.00), 6nkol

bolgesinde medyan degeri 0.9170 (min:0.00, max:3.46), sirt bolgesinde medyan degeri

1.08 (min:0.38, max:3.24) olup, her ii¢ bolgede de anlamli fark saptandi (p<0.05).

Tablo 4.11. R6 Degeri Karsilastirilmasi

Bolgeler Hasta (n:50) Kontrol (n:45) P degeri
Alin 1.62 (0.45-3.98), | 0.88 (0.27-3.00) 0,003*
Onkol 1.23 (0.08-3.40) 0.9170 (0.00-3.46) | 0,001*
Sirt 1.56 (0.30-4.7) 1.08 (0.38-3.24) 0,008*

4.7. SYNTAX Skor Siddeti Ile Deri Sebum Degerlerinin Karsilastirilmasi

Hasta

grubunda

syntax  skor

siddetinin  deri

sebum degerleri ile iliskisi

karsilastirildiginda alin, kol, sirt sebum degeri ve syntax skor siddeti arasinda

korelasyon saptanmadi.

250,00

200,00 ]

50,00

B Linear = 0,01

R Sy Linear = 0,01

e 5 0@ o
o, @
30 o ©

o8 & o @ae o @

T T
40,00 50,00

Grafik 1: Sirt sebum-syntax

karsilastirilmasi p:0.542

24

kolsebum

200,00 -

150,00 -

100,00 -

50,00 -

Grafik 2: Kol sebum-syntax
karsilastirilmasi p: 0.702



400,00

300,00 s

R 8q Linesar = 0,03

0,00

T T T
0,00 10,00 20,00 30,00 40,00 50,00

Grafik 3. Alin sebum-syntax karsilastirilmasi p:0.110

4.8. SYNTAX Skor Siddeti Ile Deri Is1 Degerlerinin Karsilastirilmasi

Hasta grubunda syntax skor siddetinin deri Is1 degerleri ile iliskisi karsilastirildiginda

alin, kol, sirt Is1 degeri ve syntax skor siddeti arasinda korelasyon saptanmadi.
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4.9. SYNTAX Skor Siddeti fle Deri Elastikiyet Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Hasta grubunda syntax

skor

siddetinin deri

elastikiyet degerleri

ile

iliskisi

karsilastirildiginda alin, kol, sirt elastikiyet degeri ve syntax skor siddeti arasinda

korelasyon saptanmadi.
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4.10. SYNTAX Skor Siddeti ile Deri Nem Degerlerinin Karsilastirilmasi

Hasta grubunda syntax skor siddetinin deri nem degerleri ile iliskisi karsilagtirildiginda

alin, kol, sirt nem degeri ve syntax skor siddeti arasinda korelasyon saptanmadi.
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4.11. SYNTAX Skor Siddeti ile Deri pH Degerlerinin Karsilastirilmasi

Hasta grubunda syntax skor siddetinin deri pH degerleri ile iliskisi karsilastirildiginda

alin, kol, sirt pH degeri ve syntax skor siddeti arasinda korelasyon saptanmadi.
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5. TARTISMA

Sebum, derideki lipid yapmin esas komponentidir. Sebum sebase bezler tarafindan
tiretilir. Derideki miktari, cinsiyet, yas, deri bolgesi ve genetik Ozelliklerle degisir
(5,6,7). Insan sebumunun %350-57.5 trigliserit ve serbest yag asitleri, %17-26 mum
esterleri, 11-12 skualen, %1.5-7 kolesterol ve % 2-3 kolesterol esterlerinden olustugu
gosterilmistir (8,67). Sebum yapimu siireklidir ve ndral mekanizmalar tarafindan kontrol
edilmez. Insan sebum iiretiminin altinda yatan temel mekanizma heniiz
tanimlanmamustir (3). Fakat sebum seviyesini etkileyen bazi faktorler tanimlanmistir.
Bunlar arasinda androjenler, Ostrojenler, retinoidler, tiroid hormonlari, viicut 1sisindaki

degisiklikler ilk siralarda yer alir (3.,4).

Wilhelm ve arkadaslarmin 1991 yilinda yaptiklar1 bir calismada 11 farkli viicut
bolgesinden yaprtiklar: 6lglimlerin sonucu deri sebum seviyesinin yasli grupta sadece
ayak bileginde farklilik gosterdigi belirtilmis ve bunun staza bagli olabilecegi
belirtilmistir (68).

Deri sebumu iizerine bir ¢cok hormon etki etmektedir, buna dayanilarak literatiirde deri
sebumu ve bazi hormonal durumlarin karsilagtirildigi bir takim ¢alismalar

bulunmaktadir.

Borlu ve arkadaslarinin (2007) 21 Sheehan sendromlu ve 20 kontrol grubundan olusan
caligmasinda hastalara GH disindaki hormonlar replase edilmis ve alin bolgesinden

yapilan 6l¢iimde sebum kontenti anlamli olarak diisiik bulunmustur (69).
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Borlu ve arkadaslarinin (2012) akromegalili hastalarda yaptiklar1 ¢aligmasinda,
hastalarda alin ve onkoldan bakilan sebum degerlerinin kontrol grubuna gore daha
yiiksek oldugu ve GH ile IGF-1 diizeyleri ile pozitif korelasyon gosterdigi; tedavi

sonras1 6.ayda bu dl¢iim degerlerinin kontrol grubu degerlerine yaklastigi saptanmistir
(70).

Tanriverdi ve arkadaglarinin (2006) Sheehan sendromlu hastalarla yaptiklar1 ¢aligmada
alin ve Onkoldan sebum Ol¢iimii yapilmis; tedavi Oncesi sebum degerinin kontrol
grubundan daha diisiik oldugu fakat tedavi sonrasi 6. ayda alin bolgesi sebum degerinin

artis gosterdigi belirtilmistir (71).

Bunun yanisira literatiirde ulasabildigimiz bir¢ok c¢alismada deri kolesterol miktart ve
KAH arasindaki iligski incelenmistir (22-25). Fakat deri sebum miktarini esas alan bir
calismaya rastlanmamistir. Bizim c¢alismamiz sebum degerini esas almasi agisindan

literattrde ilktir.

Sprecher ve arkadaglari (2005) MI veya koroner bypass Oykiisii olan 649 hastay1
degerlendirmis, her iki gruptada deri kolesterol miktar1 anlamli olarak artmis

bulunmustur (22).

Sprecher ve arkadaslar1 (2003) lipid diizeyine etkili ilag kullanmayan ve g¢esitli
endikasyonlarla anjiografi yapilan 649 goniilliiyli kapsayan ¢alismalarinda, tek damarda
dahi %50 ve daha yiiksek tikaniklik olan goniilliileri anjiografik olarak hastaliga sahip
olarak kabul etmisler ve deri kolesterol diizeyinde her 10 birim artisin koroner
katerizasyon i¢in %7 artmis risk olusturdugunu belirtmiglerdir. Ayrica bu galismada
serum kolesterol diizeyi ile deri kolesterol seviyeleri arasinda korelasyon bulunmamistir
(23).

Stein ve arkadaglarinin (2008) yaptigi 565 goniilliiyii kapsayan caligmalarinda deri
kolesterol seviyesi ve subklinik ateroskleroz karsilastirilmistir. Subklinik ateroskleroz
tanis1 carotid plak varlig1 ve carotid intima media thickness 6l¢iimleri ile konulmustur.
Calismanin sonunda deri kolesterolii ve subklinik ateroskleroz arasinda diger

kardiyovaskiiler risk faktorlerinden bagimsiz olarak anlamli iliski bulunmustur. Ayrica
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deri kolesterol Ol¢iimiiniin kardiyovaskiiler risk hesaplanmasi i¢in yararli bir test

olabilecegi Onerilmistir (24).

Vaidya ve arkadaslarinin (2005) yaptigi bir caligmaya 222 kisi dahil edilmis. Bu
hastalarin carotid intima kalinlig1 ve coroner arter kalsifikasyonu degerlendirilerek
subklinik ateroskleroz tanist konmus. Deri kolesterol seviyeleri ile subklinik
ateroskleroz arasinda anlamli iliski saptanmigtir. Hatta bu iliskinin serum lipid

seviyelerinden daha anlamli oldugu belirtilmistir (25).

Bizim c¢alismamizda alin ve sirt bolgesinde sebum degerleri acisindan fark
gozlenmezken, onkol bolgesinde deri sebum degeri hasta grubunda anlamli yiiksek
saptand1. Literatiirlerde de KAH'l1 hastalarda palmar bolgeden yapilan dlgltimlerde deri
kolesterol seviyesi anlamli yiiksek olarak saptanmistir. Alin bolgesinde fark

saptanmamasi bu bolgenin ekzojen faktorlerden daha ¢ok etkilenmesine baglanabilir.

Deri yiizeyi asidik olup, viicut bolgesi, cinsiyet ve yasa gore 4,5-6 arasinda
degismektedir. Yenidoganlarda deri pH's1 notraldir. Erkeklerde kadinlara oranla deri
daha asidiktir. Bu asidik yapi epidermal mikrobiyal bariyerin devamini ve stratum
korneumun biitiinligiinii kontrol ettigi i¢in biiylik 6neme sahiptir (7,8). Derinin bu
asidik yapis1 endojen ve ekzojen etkenlerle degisiklik gosterebilir (33). Derinin asidik
olmas1 bazi gorevleri yerine getirmesine olanak saglar. Bunlardan en Onemlisi
antibakteryial etkidir ve Ph'in degisimi diaper dermatiti gibi bircok hastalia neden
olabilmektedir (28).

Anderson ve arkadaslarmin (1951) yapmis olduklar1 ¢alismada seboreik dermatit,
kseroderma gibi hastaliklar1 da igeren bir grup hastalikta deri pH degerinin arttig
saptanmistir (11).

Wilhelm ve arkadaglarinin (1991) yaptig1 bir ¢alismada 14 geng ile 14 yash goniilliiniin
11 farkli viicut bolgesinden yapilan deri nem, pH, sebum kontenti ve hidrasyon

Olctimleri karsilastirilmis fakat anlamli fark saptanmamustir (68).

Yosipovitch ve arkadaslarinin (1999) yaptig bir ¢alismada deri pH degerinin giin i¢inde
degistigi, gece saatlerinde derinin daha asidik oldugu ve sirkadiyan bir seyir gosterdigi
belirtilmistir (72).
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Eberlein ve arkadaglar1 (2000) 8-9 yas arasi toplam 377 cocuk goniilliyli kapsayan
caligmalarinda deri pH degerini atopik dermatitli grupta anlamli yiiksek bulmuslardir
(73).

Borlu ve arkadaglarimin (2012), akromegalili hastalar1 kapsayan caligmalarinda
onkoldan yapilan pH 6l¢iim degerlerinin kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu,

tedavi sonrasi bu yiiksekligin arttig1 saptanmustir (70).

Calismamizda KAH hastalarinda 6nkol, alin ve sirt pH degerleri karsilastirildi. Sirt ve
alin bolgesinde deri pH degerinde fark gézlenmezken 6nkol bolgesinde hasta grubunda
deri pH degerleri daha diisiik olmasina ragmen hem hasta grubu hem de kontrol

grubunda her ii¢ bolgede de deri pH diizeyleri normal sinirlar igerisindeydi.

Transepidermal su kaybi, yani nem belirli deri alanindan kaybedilen su miktarini ifade
eder. Epidermisin en {ist tabakasi stratum korneum derinin neminin korunmasi igin
onemli bir bariyerdir. Bu bolgedeki suyun birikimi iki major faktére baghdir. Bu
faktorlerden biri korneositlerde bulunan NMF (dogal nemlendirici faktor), digeri ise
korneositler arasindaki lipidlerin epidermisten transepidermal su kaybi (TESK) i¢in bir
bariyer seklinde diizenli yapilandirilmis olmasidir (4,5,34). Ayrica stratum korneumda
bulunan lipitten zengin katman su kaybini engelleyici bariyer gorevi goriir. Stratum
korneumun hidrasyonu azaldiginda ve permabilite fonksiyonu bozuldugunda klinik
olarak cesitli hastaliklar ortaya ¢ikmaktadir. Buna en 1yi 6rnek olarak atopik dermatit

verilebilir (6).

Ayrica bebeklerde epidermal matiirasyon heniiz tamamlanmadigi i¢cin nem seviyeleri
diisiiktiir, zamanla erigkin diizeyine yiikselir. Yapilan bir¢ok calismada yas ve TESK
arasinda negatif korelasyon oldugu belirtilmistir (74-76). Fakat;

Marrakchi ve arkadaslar1 (2007) 10 geng (24-34 yas), 10 yash (66-83) hasta ile
yaptiklar1 ¢alismada TESK ve yas arasinda iligski saptamamislardir (77).

Wilhelm ve arkadaglarinin (1991) yaptig1 bir calismada 14 geng ile 14 yash goniilliiniin
11 farkli viicut bolgesinden yapilan deri nem, pH, sebum kontenti ve hidrasyon

Olctimleri karsilastirilmis fakat anlamli fark saptanmamustir (68).
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Borlu ve arkadaglarimin (2012) akromegalili hastalarda yaptiklar1 calismada, TESK

degerlerinin kontrol grubundan daha diistik oldugu saptanmistir (70).

Eberlein ve arkadaglar1 (2000) 8-9 yas arasi toplam 377 cocuk goniilliyli kapsayan
caligmalarinda deri TESK degerini degerlendirmis, atopik dermatitli grupta anlamli fark

olmadigini saptamislardir (73).

Horimukai ve arkadaglarinin (2015) 116 infant1 kapsayan ¢alismalarinda TESK degeri
diisiik olan grupta atopik dermatit insidansinin diisiik oldugu ve bu 6l¢lim sayesinde

atopik dermatite karsi koruyucu 6nlemlerin daha erken alinabilecegi belirtilmistir (78).

Horii ve arkadaslar1 (2014) yiiksek 1sida oldiiriilmiis lactobacillus brevisin deri TESK
degerini azalttigint ve substratlarinin kuru ve c¢atlamis ciltlerde tedavi amaciyla

kullanilabilecegini 6ne siirmiiglerdir (79).

Tanriverdi ve arkadaslarinin (2006) Sheehan sendromlu hastalarda yaptiklar1 ¢alismada

deri TESK degerlerinde anlaml1 fark saptanmamustir (71).

Roskos ve Guy’ 1in 1989 yilinda 19-42 yas ve 69-85 yas aras1 goniilliilerle yaptig1 bir
calismada polipropilen okliizyonu 6ncesi ve sonrast TESK degerlerinin, 69-85 yas arasi

olan grupta (yasl) daha yiiksek oldugu ve anlamli oldugu saptanmistir (80).

Calismamizda sirt, 6nkol ve alin bolgesinden yapilan TESK 6l¢iim degerlerinin her ii¢
bolgede de hasta grubunda anlamli yiiksek oldugunu saptadik. Hasta ve kontrol
grubumuzun yas dagilimi benzer olmasi bu farkin yas ile iliskili olmadigini diistindiirdii.

Isinin artmas1 da TESK degerini artirmis olabilir.

Koroner arter hastaliginda bir¢ok deri hastaligi ve sistemik hastaligin mevcut deri

bulgularina benzer sekilde TESK degerinin arttig1 kanisina vardik.

Viicut sicakligi, hipotalamusta bulunan termoregulatuar merkez tarafindan siirekli
diizenlenir ve korunur (9). Viicut 1sis1 birgok faktorden etkilenmektedir. Bunlardan en
onemli olanlar1 ¢evre sicakligi, kiyafetler, santral sinir sistemini etkileyen patolojiler,
egzersiz ve metabolik tablonun hizlanmasina neden olan patolojik ve fizyolojik

faktorlerdir (11,12).
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Downey ve arkadaglart (1969) yaptiklart ¢alismada viicut 1s1 regiilasyonu ile ilgili cilt
ylizeyinde bulunan periferal soguk reseptorlerini ve merkez termoreseptor varligini

dogrulamislardir (81).

Juul ve arkadaslar1 (1995) GH eksikligi olan hastalarda yaptiklar1 bir calismada bu
hastalarda termoregiilasyonun yetersiz oldugunu ve hipertermi gelistirebilme riskinin

yiiksek oldugunu saptamislardir (82).

Borlu ve arkadaslarmin (2012) akromegalili hastalarda yaptiklar1 caligmasinda,
hastalarda alin ve onkoldan bakilan sicaklik degerlerinin kontrol grubuna gore daha

diisiik oldugu ve tedaviden etkilenmedigi saptanmis (70).

Khan ve arkadasglarmim (2007) 50 kronik spinal kord hasarli hastada yaptiklari
calismada giinde iki kez vuciit 1s1s1 6l¢imii yapilmis, toplam 867 olglim elde edilmis.35-
36 ¢ subnormal, <35 c¢ hipotermi olarak kabul edilmis. Bu olgiimlerden %63'i
subnormal, %3 hipotermik olarak saptanmistir. Bu c¢alisma ile kronik spinal kord
hasarina bagli tetraplaji hastalarinda subnormal viicut 1s1s1 ataklarinin sik gézlendigi ve

termoregiilasyonun bozuldugu kanisina varmiglardir (83).

Tanriverdi ve arkadaglarinin (2006) hastalarda yaptiklar1 calismalarinda alin ve
onkoldan yapilan sicaklik Olgiimlerinin tedavi Oncesi ve sonrasi farkli olmadigi

belirtilmistir (71).

Calismamizda onkoldan yapilan sicaklik dl¢timlerinde hasta ve kontrol grubunda fark
yokken, alin ve sirttan yapilan Olglimlerde hasta grubunda sicaklik degerleri anlamli
yiiksek saptandi. Hastalarda artan transepidermal su kaybi ile sicaklik degerinin diismesi
beklenirken, degerlerin yliksek ¢ikmasi viicut termoregiilasyonunda santral ve periferik
bircok faktoriin etkili olmasi ve hasta grubu olusturulurken santral sinir sistemi ve
periferal noropatiler dahil termoregiilasyonu etkileyen bircok etkenin gozetilmesi

gerekliligini gostermektedir.

Dermis deride ortada bulunan destek, direng ve elastikiyetten sorumlu olan tabakadir.
Epidermisi kollagen ve elastik liflerden olusan fibréz kisimi ile desteklerken, elastik

lifleri ayn1 zamanda deriye elastikiyet 6zelligi kazandirir (26,27). Elastikiyeti etkileyen
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en Onemli faktorlerden biri yastir (15,16). Yasla birlikte kollajen ve elastik liflerin

yapist degiserek derinin elastikiyetinde azalma olmaktadir.

Ishikawa ve arkadaglarinin (1995) vyaptigi 191 saghkli goniilliiyti  kapsayan
caligmalarinda el, parmak, kol ve gogiis bolgelerinden 6l¢tim yapilmis, deri elastikiyeti
ve cinsiyet arasinda fark saptanmamis fakat kol,el ve gogilis bolgesinde yasla birlikte

elastikiyetin azaldig1 belirtilmistir (84).

Sumino ve arkadaslar1 (2004) 176 postmenopozal kadin ile yaptiklar1 g¢alismada
hastalarin deri elastikiyet degerleri cutameter SEM 474 ile 6l¢iilmiis ve menapoz sonrasi
her yil i¢in deri elastikiyetinin %0.55 oraninda azaldigi tespit edilmis. Bu hastalardan 45
goniilliiye 12 ay boyunca hormon tedavisi (Ostrojentmedroxyprogesteron asetat)

uygulanmis tedavi sonrasi deri elastikiyetinin %5.2 arttigin1 belirtmislerdir (85).

Castelo-Branco ve arkadaslarmin (1994) 76 nullipar kadin ile yaptiklari ¢alismada
hastalar1 20-60 yas arast 5 gruba ayirmiglar, hastalarin glines goérmeyen deri
bolgelerinden (tercihen karin bolgeleri) deri biyopsisi alinmig ve 20-30 yas arast grupta
elastikiyeti en yiiksek bulmuslar, deri kollagen miktarinin 20-40 yas arasi pik yaptigini
ve 40-60 yas arasi azaldigini belitmislerdir (86).

Mitts ve arkadaglar1 (2010) steroide bagli volum ve elastikiyet kayiplarinda,
aldesteronun elastin gen stimulasyonu, kollagen artisi ve elastin liflerin yeniden
diizenlenmesini  saglayarak etkili oldugunu ve tedavide kullanilabilecegini

belirtmislerdir (87).

Sumino ve arkadaslarmin (2009) 47 postmenapozal kadin ile yaptiklari ¢alismada 12
aylik tedavi sonrasi hormon replasman tedavisi ve raloksifenin el sirt1 elastikiyet

degerini arttirdigin1 saptamislardir (88).

Calismamizda R2 degerleri karsilastirildiginda alin ve sirt bolgesinde hasta grubunda
kontrol grubuna gore anlamli ylikseklik saptanmistir, R6 degerleri karsilastirildiginda
ise her lic anatomik bolgede de hasta grubunda anlamli yiikseklik saptanmis olup elde
ettigimiz bu iki sonug birbirleriyle c¢elismektedir. Ulasabildigimiz ¢alismalar arasinda

cutameter Ol¢limlerinden hangi parametrenin daha spesifik olduguna dair bir sonuca
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rastlanilamamistir. Deri elastikiyet Ol¢iimlerinin daha sensitif olabilmesi i¢in ileri

caligmalara ihtiyag vardir.

Calismamizin sonuclarint degerlendirdigimizde deri sebum degeri hasta ve kontrol
grubunda alin ve sirt bolgesinde farklilik gostermezken, 6nkol bolgesinde hasta
grubunda anlamli olarak yiiksekti. Yiiz ve sirt bolgesinin 6nkol bolgesine gore daha
yogun sebase bez icermesi ve yiiz bolgesinin dis etkenlere daha agik olmasi bu sonucu
etkilemis olabilir. On kol bélgesinin 6l¢iim kolayligi, dis etkilere maruziyetin azligi,
nispeten daha az sebase bez icermesi ve endokrinopatilerden bu agidan daha az
etkilenme olasilig1 olmasi nedeniyle 6l¢iim i¢in daha uygun bir alan olabilecegi kanisina

vardik.

Deri pH degerleri karsilastirildiginda 6nkol bolgesinde hasta grubunda kontrol grubuna
gore anlamli diisiik bulunmasina ragmen degerler normal sinirlar icerisindeydi buda

bize deri pH degeri ile koroner arter hastalig1 arasinda iliski olmadigini diistindiirdii.

Calismamizda her ii¢ bolgeden yapilan TESK 6l¢iim degerleri hasta grubunda belirgin
olarak yiiksekti. Yas ve cinsiyet dagilimi ve her iki grupta benzer oldugundan
sonuclarin yas ve cinsiyete bagli olmadigini diisiindiirdii. TESK epidermal fonksiyon
bozuklugunun bir gdstergesi olarak kabul edilmektedir, koroner arter hastaliginda da bir
cok sistemik ve deri hastaliginda oldugu gibi epidermal fonksiyon bozuklugu oldugu ve

TESK degerinin yiikseldigi kanisina vardik.

Yapilan dl¢limlerde 6nkol 1s1 degerinde her iki grup arasinda anlamli fark yokken sirt ve
alinda hasta grubunda anlamli yiikseklik mevcuttu. TESK degeri artisi ile 1sinin diigmesi
beklenirken artmasi sasirtict idi. Bu da bize calismamizi planlarken vucut 1sisini
etkileyebilecek periferik ve santral bir ¢ok patolojiyi sorgulayip dislamamiz

gerekliligini diislindiirdii ve ¢alismamizin eksigi olarak degerlendirmemizi sagladi.

Cutameter Ol¢iimlerinden R2 degerleri karsilastirildiginda alin ve sirt bolgesinde hasta
grubunda kontrol grubuna gore anlamli yiikseklik saptanmistir bu da hasta grubunda
elastikiyetin alin ve sirt bolgesinde kontrol grubundan daha yiiksek oldugu anlamina
gelmektedir. Fakat R6 degerleri karsilastirildiginda hasta grubunda her 3 anatomik
bolgede de anlamli yiikseklik elde edilmis olup bu elastikiyetin daha az oldugu

37



anlamma gelmektedir ve bu iki sonug birbiriyle tamamen ¢elismektedir. Calismalarda
cutameter Ol¢limlerinden hangi parametrenin daha spesifik ve sensitif olduguna dair net
bir kaniya ulasamadik. Deri elastikiyet dl¢iimlerinin daha sensitif yapilabilmesi i¢in ileri

calismalar gerekmektedir.

Syntax skoru artis1 ile deri parametreleri Ol¢limii karsilastirildiginda herhangi bir
korelasyon saptanamadi. Fakat caligmamizda syntax skoruna goére hasta grubumuzun
%18 ‘1 (n:9) orta ve yliksek riskli, %82’si (n:41) diisiik riskli gruptaydi. Bu da bizde orta
ve yliksek riskli hasta sayisinin istatistiksel degerlendirmeler i¢in yetersiz olabilecegi ve

yeterli sayidaki hasta grubunda anlamli sonuglarin olabilecegini diisiindiirdii.
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6. SONUCLAR

1- Koroner arter hastalifinda deri bariyer fonksiyonu bozulmakta ve TESK degeri

artmaktadir.

2-Koroner arter hastaliginda deri sebum degeri artmakta olup bunun icin en uygun

6l¢ctim alan1 6nkol bolgesidir.
3-Koroner arter hastaligi ile deri pH degeri arasinda iliski saptanamamastir.

4-Koroner arter hastaliginda deri elastikiyeti i¢in yapilan cutameter dl¢limlerinde elde

edilen parametreler birbirleriyle ¢elismekte olup ileri calismalar gerekmektedir.

5-Koroner arter hastaliginda 1s1 ve TESK degerleri artmasi bir inflamasyon gdstergesi
olabilir ancak KAH ile 1s1 arasindaki iligski acisindan saglikli 6l¢iim yapilabilmesi i¢in
viicut 1s1s1n1 etkileyen santral ve periferik biitlin parametreler goz oniine alinmali ve ileri

caligmalarla sonuclar desteklenmelidir.

6- Deri sebum ve TESK o6l¢iimii Koroner arter hastaliginda non invaziv, ucuz, basit bir

yontem olarak risk faktdrlerinin saptanmasinda kullanilabilir.
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