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Uyku apnesinin klinik uygulamasında
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ÖZET

Uyku apnesinin klinik uygulamasında kardiyovasküler biyobelirteçler

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS), koroner arter hastalığı, sol/sağ ventrikül hipertrofisi ve disfonksiyonu, kalp yet-
mezliği, sistemik ve pulmoner hipertansiyon, aritmiler ve inme gibi kardiyovasküler komplikasyonlara neden olmakta ve
tüm bu olaylar ise OUAS’ın mortalite ve morbiditesini artırmaktadır. Ayrıca, kalp yetmezliği olan hastalarda Cheyne-Sto-
kes solunumu ve santral apnelerin yanı sıra obstrüktif apneler de gelişebilmektedir. Hipoksi sonucu artmış sempatik sis-
tem aktivitesi ve endotel disfonksiyonu kardiyovasküler komplikasyonlarda rol oynamaktadır. Bazı kardiyovasküler biyo-
belirteçler erken tanı, tedavi ve prognozda önem taşımaktadır. Bu derlemede, kardiyovasküler biyobelirteçlerden serum C-
reaktif protein (CRP), tümör nekroz faktörü-alfa (TNF-α), interlökinler, adiponektin, kalp tipi-yağ asidi bağlayıcı protein (He-
art-type fatty acid binding protein; hFABP) ve beyin (brain) natriüretik peptid (BNP) düzeyleri ile uyku rutinindeki klinik
önemleri gözden geçirilmiştir.

Anahtar Kelimeler: Uyku apne sendromu, kardiyovasküler biyobelirteçler, C-reaktif protein, tümör nekroz faktörü-alfa,
interlökinler, adiponektin, kalp tipi-yağ asidi bağlayıcı protein, beyin (B-tipi) natriüretik peptid.
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Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) leads to cardiovascular complications such as coronary artery disease,
left/right ventricular hypertrophy and dysfunction, heart failure, systemic and pulmonary hypertension, arrhythmias and
stroke; and these all cardiovascular complications increase morbidity and mortality of OSAS. However, Cheyne-Stokes res-
piration, central and obstructive apneas may occur in the patient with heart failure. Increased sympathetic activity by
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Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS), koroner arter
hastalığı (KAH), sol/sağ ventrikül hipertrofisi ve dis-
fonksiyonu, kalp yetmezliği, sistemik ve pulmoner hi-
pertansiyon, aritmiler ve inme gibi kardiyovasküler
komplikasyonlara neden olmakta ve tüm bu olaylar ise
OUAS’ın mortalite ve morbiditesini artırmaktadır (1-
3). Uykuda solunum bozukluklarında, tekrarlayan ap-
neler sırasında yaşanan hipoksi ve hiperkapni atakları
ve arousallar, sempatik sinir sisteminin aşırı uyarılma-
sına ve sonuçta periferik vazokonstrüksiyon ile sol
ventrükül art yükü artışına yol açarak kalp yetmezliği-
ne neden olmaktadır. Ayrıca kalp yetmezliği olan has-
talarda Cheyne-Stokes solunumu ve santral apnelerin
yanı sıra obstrüktif apneler de gelişebilmektedir (1-3). 

Hipoksi sonucu artmış sempatik sistem aktivitesinin
yanı sıra, gelişen endotel disfonksiyonu vasküler
komplikasyonlarda rol oynamaktadır (1-3). Obstrüktif
uyku apne (OSA)’nın erken tanı ve etkin tedavisi ile
uzun dönemde kardiyovasküler fonksiyonlar düzeltile-
bilmekte, komplikasyon gelişmesi önlenebilmekte ya
da azaltılabilmektedir (4,5). Yaş, erkek cinsiyet, hiper-
tansiyon, diabetes mellitus, dislipidemi, obezite ve si-
gara kullanımı koroner ateroskleroz ve KAH için başlı-
ca risk faktörlerini oluşturmaktadır. İnflamasyonun ate-
rosklerotik hastalığın başlangıç ve progresyonunda
önemli rol aldığı bilinmesine rağmen, aterosklerozu
başlatan ve ilerlemesine yol açan biyokimyasal ve
hücresel olaylar tümüyle açıklanabilmiş değildir. An-
cak bazı kardiyak biyobelirteçler erken tanı, tedavi ve
prognozda önem taşımaktadır. Bu derlemede, kardi-
yak biyobelirteçlerden serum C-reaktif protein (CRP),
tümör nekroz faktörü-alfa (TNF-α), interlökinler (IL),
adiponektin, kalp tipi-yağ asidi bağlayıcı protein (he-
art-type fatty acid binding protein; hFABP) ve beyin
(brain, B-tipi) natriüretik peptid (BNP) düzeyleri ve uy-
ku rutinindeki klinik önemleri ele alınmıştır.

CRP, İNTERLÖKİNLER ve TNF-α

CRP, infeksiyon ve doku zedelenmesine yanıt olarak
akut ve hızlı yükselen majör bir akut faz reaktanıdır ve
sistemik inflamasyonun bir göstergesi olarak kabul

edilmektedir. Nonspesifik bir laboratuvar bulgusu olan
CRP, inflamasyona yanıt olarak karaciğerde üretilmek-
tedir. Serum CRP düzeyleri, kardiyovasküler riski belir-
lemede ek bir yöntem olarak kullanılmaktadır. Kronik
kararlı KAH ve akut koroner sendromlu hastalarda
CRP, inflamasyonun duyarlı bir göstergesi olarak kabul
edilmektedir (6). Hem kararlı, hem de kararsız anjina
pektorisli hastalarda CRP düzeyleri sağlıklı kişilerden
yüksek saptanmıştır (7). Çoğu çalışmalarda kardiyo-
vasküler olay riskinin CRP düzeyi yüksek olanlarda 2-
4 kat daha fazla olduğu ve CRP’nin kardiyovasküler
olayları öngörmede LDL-kolesterolden daha güçlü bir
belirleyici olduğu gösterilmiştir (8,9). Normal kişilerin
çoğunda CRP düzeyi 2 mg/L veya altındadır (10). Gü-
nümüzde CRP’nin bu değerlerden daha düşük düzeyle-
ri de yüksek duyarlılıklı (high sensitivity = hs) CRP
yöntemleriyle saptanabilmekte ve artık risk belirleme-
sinde hs-CRP ölçümleri kullanılmaktadır. Özellikle hs-
CRP düzeylerinin serumdaki artışının, gelecekteki ko-
roner olaylar için güçlü bir belirteç olduğu gösterilmiş-
tir (11,12). “American Heart Association/Centers for
Disease Control and Prevention”, hs-CRP düzeylerini
düşük risk (< 1 mg/L), orta risk (= 1-3 mg/L) ve yük-
sek risk (> 3 mg/L) olarak ayırmakta ve güvenilir so-
nuç için iki hafta arayla iki ayrı ölçüm yapılmasını
önermektedir (13). 

Kalp yetmezliği olan hastalarda serum CRP seviyeleri
arttıkça, fonksiyonel kapasitenin azaldığı ve sol vent-
rikül ejeksiyon fraksiyonunun (EF) düştüğü, ayrıca
CRP seviyeleri yüksek olan grupta mortalite ve hasta-
neye tekrar yatışın daha fazla olduğu gösterilmiştir
(14). Bir diğer çalışmada ise, noniskemik kalp yet-
mezliği olan hastalarda, CRP ve fibrinojen seviyeleri,
kalp yetmezliği olmayan hastalara göre, daha yüksek
saptanmıştır (15). Statin tedavisinin serum CRP sevi-
yelerini düşürdüğü bildirilmiştir (16). 

OUA hastalarında serum CRP düzeylerinin artmış oldu-
ğu gösterilmiş ve OUA ciddiyeti ile ilişkili bulunmuştur
(17). Ayrıca OUA’lı hastalarda CRP düzeylerinin diürnal
değişkenliğinin değerlendirildiği bir çalışmada, apne
saptanmayanlarda 24 saat süresince CRP düzeylerinde
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hypoxemia and endotelial dysfunction play a role in cardiovascular complications. Some cardiovascular biomarkers have
a role in early diagnosis, treatment and prognosis. In the present review, some cardiovascular biomarkers such as serum
C-reactive protein (CRP), tumor necrosis factor-alpha (TNF-α), interleukins, adiponectin, heart-type fatty acid binding pro-
tein (hFABP) and brain (B-type) natriuretic peptide (BNP), and their clinical importance were reviewed.
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bir değişiklik saptanmazken; OUA hastalarında gece
boyu ölçülen CRP düzeyleri, gündüz CRP düzeylerinden
anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (18). 

Sitokinler, inflamasyona yanıt olarak başlıca nötrofil,
makrofaj, endotel hücrelerinden sentez edilen protein-
lerdir ve fonksiyonlarına göre proinflamatuvar ve infla-
matuvar olarak iki gruba ayrılır. IL-1, IL-6 ve TNF gibi
sitokinler proinflamatuvar sitokinlerdir ve inflamatuvar
değişikliklerin oluşmasında, patojenin eliminasyonunu
sağlayan hızlı bağışıklık, yanıtın ortaya konmasında rol
alır. Buna karşılık IL-4, IL-10 ve IL-13 ise inflamatuvar
sitokinlerdir ve immün yanıtı ve bazı sitokinlerin sente-
zini baskılar. IL-8 ise hem inflamatuvar hem de proinf-
lamatuvar özellik göstermektedir. TNF’nin α ve β ol-
mak üzere iki farklı tipi vardır. TNF-α; aktif makrofaj-
lar, lenfositler, fibroblastlar ve endotel hücreleri tarafın-
dan sentez edilir; vasküler trombüs gelişimine, tümör
nekrozuna, inflamasyona, karaciğerden akut faz reak-
tanların sentezine, kaşeksi ve ateşe sebep olur. TNF-β
ise, başlıca T lenfositlerden salınır ve daha zayıf olmak
üzere TNF-α gibi etkiler gösterir. 

İnflamatuvar sitokinler, kardiyovasküler sistem fonksi-
yonlarını değişik mekanizmalarla etkileyebilir. IL-6, po-
tent bir prokoagülan olan doku faktörünü indükleyerek
koagülan etki göstermektedir. Ayrıca IL-6, doku faktö-
rü ve von Willebrand faktör seviyelerinin beraber yük-
sekliği, hem tromboembolik olay hem de altı aylık
mortalite için önemli bir göstergedir (19). İnflamatuvar
sitokinler miyokard kasılmasını baskılayıp, yeniden şe-
killenmeye ve apopitozise neden olur. Böylece sol
ventrikül dilatasyonuna, EF’nin düşmesine ve kalp de-
bisinin azalmasına yol açar. Kalp yetmezliği olan has-
talarda IL (IL-1, IL-6 ve IL-8) seviyelerinin yüksek ol-
duğu ve hastalığın şiddetiyle paralellik gösterdiği bildi-
rilmektedir (20). Ayrıca, noniskemik kalp yetmezliği
hastalarında IL-6, hem kötü bir prognostik faktör, hem
de tromboembolik komplikasyonlar için bir öngördürü-
cüdür (21). TNF-α ve IL-1β'nın miyokard kontraktilite-
sini deprese ettiği ve kardiyomiyosit hipertrofisi, inters-
tisyel hipertrofi ve apopitozis gibi miyokardda yapısal
değişikliklere yol açtıkları ileri sürülmüştür (22,23).
Hem dolaşan hem de lokal miyokardiyal TNF-α sevi-
yelerinin kalp yetmezliğinde yükseldiği; TNF-α seviye-
si ile kalp yetmezliğinin şiddeti ve prognozu arasında
ters orantı olduğu ve bir TNF-α reseptör blokeri olan
etanersept tedavisi ile hastaların kardiyak fonksiyonla-
rında düzelme olduğu gösterilmiştir (24). Ayrıca, infla-
matuvar sitokinlerin (TNF-α, IL-6) dolaşım seviyeleri,
ileri derece kalp yetmezliğinde mortalitenin bağımsız
bir öngördürücüsüdür (25,26). 

Hipoksi ve iskemi, TNF-α ve IL-8 gibi inflamatuvar si-
tokin oluşması için potent uyarıcıdır. OUAS’da tekrar-
layan apne ve hipoksi atakları, vasküler duvarda çe-
şitli adezyon moleküllerinin ekspresyonlarına ve CRP,
TNF-α, IL-6 ve fibrinojen gibi belirteçlerin artışı ile
gösterilen inflamatuvar yanıta ve insülin direncinde ar-
tışa neden olmaktadır ve sonuçta endotel disfonksiyo-
nu ile ateroskleroz gelişebilmektedir (2,3,27). Nazal
sürekli pozitif hava yolu basıncı (CPAP) tedavisiyle
nötrofil süperoksit düzeyleri, TNF-α, IL-6 ve CRP dü-
zeylerinde azalma ve nitrik oksit (NO) seviyelerinde
iyileşme olduğu bildirilmiştir (28-30).

ADİPONEKTİN

Adipoz doku kaynaklı biyolojik aktif bir peptid olan
adiponektin, fizyolojik rolü tam ortaya konulmamış ol-
makla birlikte, kardiyovasküler risk faktörleriyle ilişki-
li olabilmektedir ve endotelyal hücreler ile makrofaj-
larda antiaterojenik ve antiinflamatuvar etkilerinin ol-
duğu gösterilmiştir (31-33). Bazı çalışmalarda, adipo-
nektinin serum düzeyinin KAH, diabetes mellitus ve
metabolik sendrom varlığında azalmış olduğu gösteril-
miştir (34-37). Sağlıklı bireylerde serum adiponektin
düzeyinin normal hatta yüksek olmasının, kardiyovas-
küler hastalıkların ve komplikasyonların ortaya çık-
masını engelleyebileceği ileri sürülmüştür (38). Bu-
nunla birlikte paradoksal olarak, kalp yetersizliği olan
hastalarda, olmayanlara göre, serum adiponektin dü-
zeylerinin anlamlı olarak daha yüksek saptandığı bazı
çalışmalarda gösterilmiştir, ancak bunun nedeni tam
olarak açıklığa kavuşmamıştır (39,40). 

Adiponektin düzeyleri vücut yağ oranı, bel kalça ora-
nı ve intraabdominal yağ miktarıyla negatif korelas-
yon gösterir (41,42). Yine adiponektin düzeyleri açlık
plazma insülin konsantrasyonu, açlık glukoz konsant-
rasyonu, glukoz tolerans testinin ikinci saatindeki glu-
koz konsantrasyonu, sistolik ve diyastolik kan basın-
cı, total ve LDL kolesterol, trigliserid ve ürik asit dü-
zeyleriyle negatif, insülin duyarlılığı ve HDL konsant-
rasyonlarıyla, pozitif korelasyon gösterir (42,43). Adi-
ponektin karaciğerde insülin duyarlılığını artırarak,
nonesterifiye yağ asidi çıkışını azaltır, yağ asidi oksi-
dasyonunu artırır ve karaciğerde glukoneogenezi inhi-
be ederek glukoz üretimini azaltır (44,45). 

OUAS’lı hastalarda serum adiponektin düzeylerinin
basit horlayanlara göre azalmış olduğu gösterilmiş ve
OUAS’ın adiponektin düzeylerinde azalmaya neden
olabileceği ileri sürülmüştür (46). Başka bir çalışma-
da, serum adiponektin düzeyleri obeziteden bağımsız
olarak OUAS grubunda belirgin olarak düşük saptan-
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mıştır (47). Masserini ve arkadaşları tarafından 46
obez OUAS hasta grubu ile 37 normal kilolu sağlıklı
grup arasında yapılan bir çalışmada, serum adiponek-
tin düzeyleri OUAS grubunda beden kitle indeksi
(BKİ) ve insülin direncinden bağımsız olarak daha dü-
şük saptanmıştır (48). Ancak diğer bir çalışmada ise,
OUAS şiddeti apne hipopne indeksi (AHİ) ile serum
leptin düzeyleri arasında pozitif bir ilişki saptanmasına
karşın; serum adiponektin düzeyleri ile AHİ arasında
anlamlı bir ilişkinin saptanmadığı gösterilmiş ve se-
rum adiponektin düzeylerinin OUAS’dan bağımsız
olarak regüle edildiği ileri sürülmüştür (49). İn vivo ve
in vitro olarak deneysel bir modelde Nagakawa ve ar-
kadaşları tarafından gerçekleştirilen bir çalışmada,
OUAS hastalarında hipoksik stresin, serum adiponek-
tin düzeylerinde anlamlı bir azalmaya yol açtığı göste-
rilmiştir (50). Söz konusu çalışmanın araştırıcıları,
OUAS hastalarında noktürnal serum adiponektin sevi-
yesindeki azalmanın kardiyovasküler olaylar için bir
risk oluşturabileceğini ileri sürmüşlerdir (50). 

Son zamanlarda, yağ dokusundan salınan IL-6 ve TNF-
α gibi sitokinlerin de adiponektin ekspresyonu ile olan
ilişkisine dikkat çekilmektedir. Adiponektinin monosit
ve makrofajlarda TNF-α sekresyonunu azalttığı ve aynı
zamanda TNF-α ile indüklenen biyolojik etkileri zayıf-
lattığı gösterilmiştir (51). Adiponektin makrofajlardan
köpük hücre oluşumunu da baskılamaktadır (48). 

KALP TİPİ-YAĞ ASİDİ BAĞLAYICI PROTEİN

hFABP, daha çok kalpte bulunan, dolaşımda ve kalp dı-
şı dokularda daha az miktarda olan ve 15 kDa ağırlığın-
da küçük sitoplazmik bir proteindir (52). Fizyolojik ro-
lü, hidrofobik uzun zincirli yağ asitlerini, sitrik asit siklu-
su aracılığıyla mitokondri içindeki metabolizmaya katıl-
maları için, hücre zarından hücre içine taşımaktır. Hüc-
re zarı hasarında hücre dışına bolca hFABP salınmakta
ve küçük bir molekül olduğundan kolayca dolaşıma
geçmektedir (53). Akut miyokard iskemisinde, miyo-
sitlerden bolca dolaşıma salınmaktadır (52). Miyokard
infarktüsü semptomlarının başlamasından en az 1.5 sa-
at sonra kanda hFABP belirmekte, altıncı saatte zirve
yapmakta ve 12-24. saatlerde normale gelmektedir. Bu
özellikleri ile hFABP, akut miyokard infarktüsü tanısın-
da önem kazanmaktadır ve miyokardiyal iskemiye kar-
şı duyarlılığı ve özgüllüğü son derece yüksektir (54).
Koroner by-pass cerrahisi sonrası perioperatif miyokar-
diyal hasarın, CK-MB, troponin-I ve hFABP ölçümleriy-
le değerlendirildiği bir çalışmada, hFABP’nin CK-MB ve
troponin-I’den daha erken zirve yaptığı gösterilmiş ve
perioperatif miyokardiyal hasarlanma için hızlı bir belir-

teç olduğu ileri sürülmüştür (55). Kardiyovasküler bir
hastalık saptanmamış olan OUAS’lı hastalarda, noktür-
nal hipokseminin miyokard hasarlanmasına neden olup
olmayacağının araştırıldığı bir çalışmada, ortalama
hFABP düzeyleri, uykuda desatürasyon periyodu (<
%80) ile ilişkili bulunmuştur (56).

BEYİN (BRAİN) NATRİÜRETİK PEPTİD (BNP)

BNP, bir kardiyak nörohormondur ve ventriküllerin
aşırı hacim ve basınç yüklenmesi sonucu miyokardi-
yal liflerin gerilmesine bağlı olarak salınmaktadır.
Plazma BNP düzeyleri, kalp yetmezliği ciddiyeti, fonk-
siyonel kapasite (NYHA I-IV) ve dolayısıyla prognozla
ilişkilidir (57,58). N-terminal (NT)-proBNP’nin yarı-
lanma ömrü daha uzundur ve bu nedenle BNP’ye gö-
re plazmada daha stabildir. BNP ve NT-proBNP, kalp
yetmezliği ve akut koroner sendromda, bir tanı ve
prognoz belirteci olarak saptanmıştır (59,60). Plazma
BNP düzeyleri, dispne ayırıcı tanısında bir belirteçtir
(61-64). Serum BNP < 100 pg/mL ya da NT-proBNP
< 400 pg/mL olması, kalp yetmezliği olasılığını dışlar-
ken; BNP > 400 pg/mL ve NT-proBNP > 2000 pg/mL
değerleri kalp yetmezliğini olası kılar; aradaki düzey-
lerde ise kalp yetmezliği şüphelidir.

Uyku apne sendromunda, tekrarlayan apneler sırasın-
da yaşanan hipoksi ve hiperkapni atakları ve arousal-
lar, sempatik sinir sisteminin aşırı uyarılmasına ve so-
nuçta periferik vazokonstrüksiyon ile sol ventrikül art
yükü artışına yol açarak kalp debisinin azalmasına ne-
den olmaktadır ve kalp yetmezliği gelişebilmektedir
(1-3,65). Ayrıca, kalp yetmezliği olan hastalarda
Cheyne-Stokes solunumu ve santral apnelerin yanı sı-
ra obstrüktif apneler de gelişebilmekte; Cheyne-Sto-
kes solunumu varlığında ventrikül fonksiyonu daha
kötü, aritmiler daha sık olmakta, prognoz kötüleş-
mekte ve mortalite artmaktadır (66). Polisomnografi
ile yapılan çalışmalarda, sistolik kalp yetmezliği has-
talarının %5-30’unda obstrüktif apne ve %30-60’ında
ise santral apne saptanmıştır (67).

Konjestif kalp yetmezliği hastalarında santral uyku ap-
nesinin eşlik etmesi durumunda, santral uyku apnesi
eşlik etmeyenlere göre, serum BNP düzeylerinin anlam-
lı olarak artmış olduğu AHİ ve desatürasyon indeksi
(Dİ) ile anlamlı pozitif korelasyonlar gösterdiği saptan-
mıştır (68). Başka bir çalışmada ise, özellikle hipertan-
sif OUAS’lı hastalarda, normotansif olanlarına göre, na-
zal CPAP tedavisiyle serum NT-proBNP düzeylerinde
anlamlı azalma olduğu gösterilmiştir (69). Kita ve arka-
daşları, OUAS’lı hastalarda gece saat 02-06 arasında
serum BNP düzeylerinin artmış olduğunu ve etkili CPAP
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tedavisiyle düzeldiğini göstermişlerdir (70). Moller ve
arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada ise, orta
şiddette OUAS’lı hastalarda 14 ay CPAP kullanımı son-
rasında BNP düzeylerinde anlamlı bir farklılık saptan-
mamıştır (71). Pepperell ve meslektaşları ise, fonksiyo-
nel kapasiteleri NYHA II-IV olan Cheyne-Stokes solunu-
mu ve kalp yetmezliği 30 hastada, bir aylık terapötik
(n=15) ve subterapötik (n=15) adaptif servo-ventilas-
yon (ASV) tedavisi uyguladıkları randomize, kontrollü,
prospektif çalışmalarında, terapötik ASV tedavisinin
gündüz aşırı uykululuğu azalttığını ve plazma BNP ile
üriner metadrenalin ekskresyonunda önemli azalmalar
sağladığını göstermişlerdir (72). Bir diğer çalışmada da
Cheyne-Stokes solunumu ve kalp yetmezliği olan has-
talarda, uygulanan bir gecelik ASV tedavisinin, Chey-
ne-Stokes solunumunu giderdiği, arteryel parsiyel oksi-
jen basıncı ile satürasyonunu düzelttiği ve katekolamin-
ler ile NT-proBNP düzeylerinde anlamlı düşme sağladı-
ğı gösterilmiştir (73). Az sayıda bir obstrüktif uyku ap-
ne grubunda, bazal ve altı aylık CPAP kullanımı sonrası
miyokardiyal hasarlanma belirteçlerinden proBNP, CK-
MB, troponin-I ve aspartat transaminaz (AST)’nin ana-
liz edildiği bir çalışmada ise, ne başlangıçta ne de altı
aylık tedavi sonunda tüm bu belirteçlerin serum düzey-
leri OUAS ciddiyeti ile ilişkili bulunmamıştır (74).

SONUÇ

Sonuç olarak, inflamatuvar sitokinler ve nörohormon-
lar, kardiyovasküler fizyopatolojide değişik mekaniz-
malarla rol oynamakta; hastalığın şiddeti ile ilişkili ol-
makta ve prognozu olumsuz etkilemektedir. Kronik
tekrarlayan hipoksemi ve iskemi, inflamasyonda
önemli bir role sahiptir. Uyku apnesi olan hastalarda
gelecekteki kardiyovasküler komplikasyonların önle-
nebilmesi, iyi bir öykü ve tam bir fizik muayene son-
rası;  gerektiğinde hs-CRP, NT-proBNP ve adiponektin
gibi kardiyovasküler biyobelirteçlerin de analiz edil-
mesi; hipertansiyon, obezite, diyabet ya da metabolik
sendrom, dislipidemi ve sigara içimi gibi kardiyovas-
küler hastalığa yol açan global risklerin de saptanarak
önlenmesi, azaltılması ya da kontrol altına alınması ile
mümkün olabilecektir.
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