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Onsiz

Turk Kardiyoloji Dernegi olarak, hedef tanimimiz geregince, Kardiyovaskiler Tip alaninda tilkemizdeki tani, tedavi
ve izlem siireglerinin standartlagsmasi ve alanimizdaki saglik hizmetleri diizeyinin sistemli bicimde gelistirilmesine
buyuik dnem ve Oncelik veriyoruz.

Bu cercevede, uzmanlik egitimi standartlarinin saptanip gelistirilmesi i¢in

 Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) Cekirdek Egitim Miufredat: 2005’te ¢evrildi; 2008 guincellemesinin cevirisi de
tamamlandi.

e TKD’nin Kardiyoloji Uzmanlik Egitimi Programi ve Uzmanlik Ogrencisi Kayit Defteri hazirlandi.

* Aritmi - Elektrofizyoloji ve Girisimsel Kardiyoloji alanlarinda yan dal uzmanligi kuruluncaya dek gecerli olmak
uzere Sertifikasyon Programlar1 onerilerimiz olusturuldu.

Tum bu belgeler Saglik Bakanligina sunuldu ve web sitemize yerlestirilerek egitim kurumlarimizin erigimine agildi.
Saglik Bakanligi ve Tipta Uzmanhk Kurulu’nun yakin ge¢cmiste atilan yanlis adimdan geri donmesini, kardiyoloji
uzmanlik egitiminin yeniden 5 yila ¢ikarilmasini saglamak i¢in hakli ve yogun ¢abalarimizi da siirdirmeye devam
edecegiz.

Mezuniyet sonrasi egitim programlarimizin temel hedefi de, ayni amag¢ dogrultusunda, uluslararast duzeydeki en
son gelismeleri, tartismalar1 Turkiye’de yapilan son arastirmalarin sonuglariyla birlikte hekimlerimizin ve yardimci
saglik personelimizin giindemine sokmak ve bu gelismeleri yurt dis1 toplantilarda izleme olanagi bulamayanlarin bu
bilimsel giindem ve guincellikten kopmamalarini, kendi aragtirmalarinda bu gelismeleri goz ontinde bulundurmalarini
saglamaktir.

Yeterlilik Kurulumuzun duzenledigi yazili ve sozlu yeterlilik sinavlart da hem hekimlerimizin mezuniyetlerinden
sonraki bilimsel ve teknik gelismeleri ne denli yakindan izleyebildiklerini dl¢melerini hem de bu dl¢iimuin sonucunu
meslektaglarina ve hastalarina kanitlayabilmelerini amagliyor.

Yine ayni temel hedef dogrultusunda, Yeterlilik Kurulumuz 2010 yilinda baglattigi Kardiyoloji Egitim Kurumlarinin
Akreditasyonunu gelistirerek sturdurityor.

Bu butunctl yaklagimin temel unsurlarindan biri de kardiyovaskiiler hastaliklarin tani, tedavi ve izlemleri konusunda
gelistirilen uluslararasi kilavuzlar ve uzman ortak goriig belgelerinin Turkiye kogullar1 goz dntine alinarak Turkcelesti-
rilmesi ile ornegi olmayan konularda kendi ulusal kilavuzlarimizin gelistirilip uluslararasi bilim ve uygulama cevrele-
rinin degerlendirme ve kullanimina sunulmasidir. Kardiyovaskiller Hemsirelik ve Teknisyenlik Caligma Grubumuzun
hazirladig1 kendi alanlarinda diinyada birer ilk olan bes konudaki Bakim Kilavuzlar: bu amagla Ingilizceye ¢evrilip
web sitemiz Gizerinden uluslararasi kullanima sunulmustur ve simdiden bir¢ok uillkede kullanilmaktadir.

TKD’nin kuruldugu giinden beri ityesi oldugu Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) tarafindan hazirlanan kilavuzlarin
Turkgelestirilmesine ayr1 bir onem veriyoruz. Bu kilavuzlarin hazirlik siirecine tiyelerimiz giderek daha buyuik ol¢ude
katkida bulunuyorlar. Yaymlanan ESC kilavuzlarinin Turkcelestirilmesinde de yurdumuzdaki kosullarin goz ontine
alimmasina ve gereken eklemelerin, diizenlemelerin yapilmasina 6zen gosteriyoruz.

Hedefimiz, bu kilavuzlarin Turkiye kosullarina daha da uygun hale getirilebilmesidir. Bu da ancak yurt capindaki veri-
lerin duzenli olarak derlenmesi ve irdelenmesini saglayacak Ulusal Kayit Sistemi’nin kurulmasiyla basarilabilecektir.
Bu yondeki hazirliklarimizin yagama gecirilmesi i¢in Sosyal Guvenlik Kurumu Bagkanlig1 ve Genel Saglik Sigortasi
Genel Mudurlugu ile baslattigimiz ve reorganizasyon calismalariyla kesintiye ugrayan isbirliginin hizla gelisecegini
umuyoruz. Bu cabalarimizi Turkiye Kamu Hastaneleri Birligi Kurumu ile de gerceklestirme cabasindayiz.

Tum bu ¢abalarimiza katkida bulunan her bir tiyemize icten tesekkur ederim.

2012 yili kilavuzlarii yayina hazirlayan bagta Kilavuz Kurulu Bagkanimiz ve ESC Kilavuzlar1 Ulusal Koordinatoru-
miiz Prof. Dr. Aylin Yildirr ile gevirileri gozden gecirmeye duyarlilikla zaman ayiran Kilavuz Kurulumuzun degerli
uyelerine tim uiyelerimiz adina stikranlarimi sunuyorum.

Tum calismalarimiz gibi, bu kilavuzlart da toplumumuzun kalp ve damar sagligini1 korumak i¢in kullanimlarma sun-
dugumuz, bilgilerini suirekli gelistirmeyi ilke edinmis tim hekimlerimize klinik uygulamalarinda ve bilimsel arastir-
malarinda Ustin bagarilar dilerim.

Prof. Dr. Omer Kozan
TKD Yonetim Kurulu Baskani
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T Bu belgenin olusturulmasina katkida bulunan diger ESC kuruluslari:

Dernekler: European Association of Echocardiography (EAE), European Association of Percutaneous Cardiovascular Interventions (EAPCI), European Heart Rhythm Association (EHRA), Heart Failure
Association (HFA)

Calisma Gruplari: Akut Kardiyak Tedavi, e-Cardiology, Kardiyovaskiiler Farmakoloji ve ilag Tedavisi, Hipertansiyon ve Kalp

Kurullar: Basic Cardiovascular Science (Temel Kardiyovaskiler Bilimler), Cardiology Practice (Kardiyoloji Uygulamasi,) Cardiovascular Imaging (Kardiyovaskiiler Gériintileme), Cardiovascular Nursing and
Allied Professions (Kardiyovaskiler Hemsirelik ve lliskili Meslekler), Cardiovascular Primary Care (Kardiyovaskiiler Birincil Bakim)

Bu ESC Kilavuzlarinin igerigi yalnizca kisisel ve egitsel kullanim igin yayimlanmistir. Tigari amagh kullanimi yasaktir. ESC Kilavuzlarinin higbir bolimi ESC’ nin yazili izni olmaksizin terciime edilemez veya herhangi
bir sekilde yeniden basilamaz. European Heart Journal dergisinin yayimcisi Oxford Universitesi Basimevine (Oxford University Press) veya ESC adina bu gesit izinleri verme yetkisine sahip taraflara yazili
talepte bulunularak izin alinabilir.

Feragatname. ESC Kilavuzlari, yazildiklari tarihte mevcut kanitlari dikkatle ele aldiktan sonra ESC’ nin vardigi gorisleri ifade etmektedir. Saglik uzmanlarinin klinik kararlar verirken bu kanitlari tam olarak
dikkate almalari 6zendirilir. Ancak kilavuzlar, bireysel hasta kosullarinda, o hastayla, uygun ve gerekli oldugunda hastalarin hamisi veya bakicisiyla istisare sirasinda uygun kararlar verirken saglik uzmanlarinin
bireysel sorumluluklarini gézardi etmemektedir. Ayrica, regete yazma sirasinda ilaglar ve cihazlara iliskin kurallar ve diizenlemeleri dogrulamak da saglik uzmanlarinin sorumlulugu altindadir.

ESC’nin sanal aginda (www.escardio.org/guidelines) yazarlar ve metni gézden gegirenlere iligkin bilgilendirme formlari bulunabilir.
© Avrupa Kardiyoloji Dernegi 2012. Biitlin haklar saklidir. izinler igin liitfen journals.permissions@oxfordjournals.org adresine e-posta génderin.
European Heart Journal doi:10.1093/eurheartj/ehs092
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VALUE Valsartan Antihypertensive Long-term Use Evalua-
tion (Valsartanin Uzun Siireli Antihipertansif Kullani-
minin Degerlendirilmesi)

VITATOPS VITAmins TO Prevent Stroke (inmeyi Onlemede
Vitaminler)

VLDL ok diistik yogunluklu lipoprotein

|. Kardiyovaskiiler hastaliklardan
korunma nedir?

.1 Giris

Aterosklerotik kardiyovaskiler hastalik (KVH) &mir boyu
sinsice ilerleyen ve belirtiler ortaya ¢iktiginda genellikle ileri bir
asamaya gelmis olan kronik bir hastaliktir. Bircok Avrupa tilkesin-
de son dekatlarda KVH mortalitesi énemli 6l¢iide azalmigsa da,
halen Avrupa’da erken 6liimlerin en 6nemli nedeni olarak devam
etmektedir. Guniimiizde tim KVH &lumlerinin >%80’inin gelis-
mekte olan iilkelerde meydana geldigi tahmin edilmektedir.

KVH kitlesel yeti yitimi nedenidir: Yeti kaybina-uyarlanmis ya-
sam yillari (DALY) tahmini 1990 yilinda 85 milyon DALY iken,
onumiizdeki yillarda giderek artmasi ve 2020 yilinda diinya ¢apin-
da ~150 milyon DALY kaybina yiikselmesi beklenmektedir. B&y-
lece KVH, iretkenlik kaybinin énde gelen somatik nedeni olarak
kalmaya devam edecektir.'

KVH yasam tarzi, ozellikle tiitiin kullanimi, saghksiz yeme alis-
kanliklari, fiziksel hareketsizlik ve psikososyal stres ile kuvvetli
bir iliski gosterir.? Diinya Saglik Orgiitii (DSO), tim KVH &lim-
lerinin dértte tgiinden fazlasinin uygun yasam tarzi degisiklikleri
ile 6nlenebilecegini belirtmektedir. Genel niifus, politikacilar ve
saglik calisanlari igin nemli bir sorun olan KVH’dan korunma,
KVH’nin ve KVH ile iliskili sakatliklarin etkisini yok etmek, or-
tadan kaldirmak veya en aza indirmek amaciyla, toplumsal ve
bireysel diizeyde, esgidimlu eylemler biitiinu olarak tanimlanir.
Korunmanin temeli kardiyovaskiiler epidemiyolojiden ve kanita-
dayali tiptan kdkenlerini almaktadir?

Klinik Uygulamada Kardiyovaskiiler Hastaliklardan Korunma
ile ilgili Avrupa Dernekleri Besinci Birlesik Gorev Grubunun
(BGG) 2012 kilavuzunun amaci, hekim ve diger saglik calisanlarina
koruyucu kardiyoloji alaninda mevcut bilgilerin bir giincellemesini
sunmaktir. Belge 2007 kilavuzuna gore cesitli farkhiliklar icermek-
tedir: yeni bilimsel bilgilere daha yogun odaklaniimistir. Dere-
celendirme sistemlerinin kullanimi [Avrupa Kardiyoloji Dernegi
(ESC) ve Onerilerin Olgme, Gelistirme ve Degerlendirmesinin
Derecelendiriimesi (GRADE)] daha fazla kanita dayali &nerinin
klinik uygulamanin gereksinimlerine uyarlanabilmesini saglamistir.

Okuyucu KVH’dan korunmanin anahtar sorularina yanitlari
bes boliimde bulacaktir: KVH'dan korunma nedir, neden gerek-
lidir, kimler yararlanir, KVH’dan korunma nasil uygulanir ve ha-
rekete gecmek icin uygun zaman nedir ve son olarak, korunma
programlari nerede sunulmalidir.

Klinik uygulamada kardiyovaskiiler risk degerlendirmesi ile
iliskili klinik kilavuzlara ydnelik bir literatiir taramasinda >1900
yayin tespit edilmistir.* Yayinlar Kilavuz Aragtirma ve Degerleme
Analizi (AGREE) araci kullanilarak degerlendirildiginde, sadece
yedisi ‘ciddi titizlik’ diizeyine ulagabilmistir. Cok fazla rehberlik ve
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¢ok az etki? EUROASPIRE Il gibi yakin zamanda agiklanan arag-
tirmalarda da gosterildigi gibi, giincel bilgiler ve klinik uygulamaya
yansimalari arasindaki bosluk derindir.®> Aile hekimleri, meslekle-
rinin genis alaninda sayisiz 6neriler arasinda bogulmus olabilirler.
Yogun bir birincil basamak merkezinde veya bolge hastanesi klini-
ginde calisirken birgok kilavuzu okumak ve uygulamak i¢in zaman
bulmak bunaltici bir is olabilir.

2012 onerilerinin arkasindaki Gérev Grubu giincellenen kila-
vuzun boyutunu énceki BGG yayinlarinin 6zeti uzunlugunda sinir-
lamaya karar vermistir. Tiim ilgili kaynak malzemesi ESC’nin sanal
aginda KVH’dan Korunma Kilavuzlarina ayrilmis sayfada (www.
escardio.org/guidelines) mevcuttur. Uygulamayi tesvik etmek
amaciyla, GRADE sistemine gére giigli kabul edilen &nerilerin
tiimu tek sayfalik bir 6zette sunulacaktir. Ayrica giinliik klinik kul-
lanim i¢in bir cep striimii de hazirlanacaktir.

1.2 Kilavuzlarin hazirlanmasi

illk birlesik oneriler (1994), ESC, Avrupa Ateroskleroz Dernegi
ve Avrupa Hipertansiyon Dernegi tarafindan hazirlanmis bir uzlasi
raporuna gereksinimi yansitmaktaydi ve birincil korumada toplam
risk degerlendirmesi ilkesini savunuyordu. Bu ii¢ dernek ile birlikte
Avrupa Genel Tip/Aile Hekimligi Dernegi, Avrupa Kalp Agi (EHN)
ve Uluslararasi Davranigsal Tip Derneginin katilimi ile olusan ikinci
BGG tarafindan diizeltilmis bir baski 1998 yilinda yayimlandi.

Daha genis bir uzmanlik agina gereksinim oldugunu goriilerek,
tgtincti BGG sekiz dernegi kapsayacak sekilde genisletildi: Avrupa
Diyabet Arastirmalari Birligi ve Uluslararasi Avrupa Diyabet Fe-
derasyonu gruba katildi. Ugiincii BBG, kilavuzu koroner kalp has-
taligindan (KKH) KVH’ya genisletti ve Sistematik Koroner Risk
Degerlendirme Projesi (SCORE) veritabanini kullanarak toplam
KVH risk degerlendirmesi kavramini ortaya atti.

Dustik ve yiiksek riskli tilkeler icin SCORE’u temel alan 6zel risk
tablolari olusturuldu ve Avrupa’da genis bir kabul gérdii. Birincil ve
ikincil koruma kavrami, aterosklerozun devamli bir siire¢ oldugu
gorisi ile yer degistirdi. Oncelikler dért diizeyde belirlendi: kanit-
lanmis hastaligi olan kisiler, KVH &liim riski yiiksek asemptomatik
bireyler, erken yasta KVH &ykiist olan hastalarin birinci derece
yakinlari ve rutin klinik uygulamada karsilagilan diger bireyler.

2007 giincellemesinde dérdiincii BGG, Avrupa inme inisiyatifi-
nin gruba katilmasiyla dokuz bilimsel kurulusun uzlagisini yansitti.
ESC’den, Avrupa Kardiyovaskiiler Korunma ve Rehabilitasyon
Birligi epidemiyoloji, korunma ve rehabilitasyon alanlarindaki bilim
adamlari ile katkida bulundu. Yenilikler, genel uygulama ve kardiyo-
vaskiiler hemsirelik girdilerini artirarak korunma uygulanmalarin-
da kilit oyuncularin olusturulmasiydi. Yasam tarzi danismanligina
biiytik 6nem verilmis ve SCORE temelli bir géreceli risk tablosu
kullanarak genglerde KVH riskine yeni bir yaklasim sergilenmisti.

Besinci BGG’nin bugtinki glincellemesi, katilan dokuz kurulu-
sun KVH’dan korunmanin daha genis cepheleri hakkindaki uzlagi-
sini yansitmaktadir. Daha ayrintili kilavuzluk igin, katilan dernekle-
rin 6zel kilavuzlarina bagvuru yapilmistir ki; bu kilavuzlar da eldeki
yayin ile tam bir uyum icindedir.

Ortak dernekler, kilavuzlarin dagitimi, ulusal diizeyde kabulu
ve onerilerin klinik uygulamaya yansimasini saglayacak ulusal bir-
liklerin olusturulmasini hedefleyen Birlesik Dernekler Uygulama
Komitesinde isbirligi yapmaktadir. ‘Eylem Cagris’’ Programi bu
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komitenin ¢abalarindan biridir.®

Uygulama Avrupa Kalp Saghg Sézlesmesinin  Avrupa
Parlamentosu’nda Haziran 2007’de tanitilmasindan sonra Avru-
pa Birligi'nde (AB) politik diizeyde de kabul gérmiistiir.® AB iiye
tlkelerinin ¢ogunlugu tarafindan onaylanan bu toplum saglik bildi-
risinde saglikl kalma egiliminde olan kisilerin 6zellikleri agagidaki
sekilde tanimlanmustir:
* Sigara kullanmama.
* Yeterlifiziksel aktivite uygulama: haftada bes kez en az 30 dakika.
* Saglkh yeme aligkanlklari.
* Fazla kilolu olmama.
* Kan basincinin 140/90 mmHg'nin altinda olmasi.
* Kan kolesteroliiniin 5 mmol/L’'nin (190 mg/dL) altinda olmasi.
* Normal glukoz metabolizmasi.
e Agsiri stresten kaginma.

1.3 Degerlendirme yontemleri

iyi kilavuzlar, saglik hizmetleri ve hastalarin akibetinin iyilestiriime-
sinde temel yontemlerden biridir’ inandirici delillere dayali kila-
vuzlarin klinik uygulamada kabul gérme olasiligi daha yiiksektir.® Bu
kilavuz, www.escardio.org/knowledge/guidelines/rules sayfasinda
yer alan kilavuz gelistirme konusunda kalite &l¢ltlerini uygulamistir:

Kisaca, dokuz kurulusun uzmanlari risk-yarar orani da dahil
olmak Uizere, tani ve tedavi islemlerinin kapsamli bir inceleme ve
elestirel bir degerlendirmesini yapmistir. Tedavi segenekleri ile il-
gili 6nerilerin kanit diizeyi ve glicti ESC 6nerilerine gére tartiimig
ve derecelendirilmistir (Tablo | ve 2).

Yazar panelinin gikar catismalari agiklamalari ESC internet site-
sinde mevcuttur. Yazim déneminde ortaya cikan ¢ikar ¢atismalari
degisiklikleri belirtilmistir.

Besinci BBG raporunun hazirlanmasi ve yayimlanmasi finansal
olarak, ilag endistrisinin herhangi bir katkisi olmadan, ESC tara-
findan desteklenmistir. Belge besinci BGG uzmanlari tarafindan
son haline getirildikten sonra, kapsamli bir bagimsiz dis inceleme-
ye sunulmustur. Bu gézden gecirme ve ESC Uygulama Kilavuzlari
Komitesi ile besinci BGG’ de isbirligi yapan kuruluslarin onayinin
ardindan belge yayimlanmistir.

.4 Degerlendirme yontemlerinin birles-
tirilmesi
Kanitlarin niteliginin gézden gegirilmesi ve onerilerin olusturul-
masinda énemli bir yenilik, hem ESC’ nin énerdigi degerlendirme
yoénteminin, hem de GRADE dereceleme sisteminin kullanilma-
sidir.® 2007 kilavuzunun aksine, BGG her iki sistemle de éneriler
olusturmayi yeglemistir. Béylece eski yéntemi bilen okuyucularla
GRADF'i tercih edenler birlesik 6neri tablolarinda bireysel ola-
rak uyarlanmis ama yine de uyumlu bir rehberlik bulacaklardir.
BGG’nin GRADFE'i ortaya atmasinin nedeni, daha fazla aragtir-
manin tanisal dogrulukla veya girisimin etkileriyle ilgili tahminlerin
glivenilirligini degistirip degistirmeyecegi yonilinden, mevcut kanit-
larin niteliginin degerlendirilmesinde seffaf ve titiz bir siireg izleme-
sidir'® Ozgiin kalite gostergeleri sunlardir: calismanin sinirliliklart;
bulgularin tutarsizlig; kanitlarin dolayliligi, belirsizlik ve tarafli yayin
(Tablo 3). Bu gostergeler, kilavuz grubunun yargisina gére karar
vermede kritik 6neme sahip olan her sonug igin uygulanmistir (6r-
negin klinik olaylarin azalmasi genellikle énemlidir; biyokimyasal
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degerlerin degisimi genellikle 6nemli degildir). Kanit kalitesi daha
sonra bu gostergelere dayanarak yiiksek (yani daha fazla aragtir-
mayla etkinin tahmini giiveninin degismesi olasi degil), orta, dustik
ve cok diistik (yani etkinin herhangi bir tahmini ¢ok belirsiz) olarak
degerlendirilmistir. Bu yargilama kritik 6neme sahip sonuglar igin
mevcut kanitlarin kalitesini degerlendirmek icin yapilmis, karar ver-
me i¢in 6nemli olmayanlar i¢in uygulanmamistir.

Bu yeni yaklasimin &nemi, &nyargili, tutarsiz veya kesin ol-
mayan sistematik inceleme ya da randomize kontrollii ¢alisma
(RKQ) kanitlarinin yiiksek yerine, orta- veya distk kaliteli kani-
ta indirgenebilmesidir. Benzer sekilde, kohort veya olgu-kontrol
calismalarindan elde edilen gozlemsel veriler 6nyargi olmamasi,
bulgularin tutarli ve kesin olmasi durumunda, (eski kanit diize-
yi yaklasiminda tipik oldugu iizere) orta veya diisiik diizeyden
yliksege cikarilabilmektedir. Bu yaklasim RKC yapmanin zor ve
yaniltici oldugu saglk davraniglari ile ilgili konularda KVH’dan ko-
runma delillerinin degerlendirilmesinde ¢ok yardimci olur.

GRADE ayni zamanda kanit kalitesi ile 6nerinin gliclini ayir-
maktadir.’ Giiglii kanit otomatik olarak giiglii bir éneriye yol ag-
maz. Oneriler kanitlarin kalitesi, girisimin yarar-zarar dengesinin
belirsizlik derecesi, hastalarin degerleri ve tercihleri hakkinda
belirsizlik ve girisimin kaynaklarin akilci kullanimina uygun olup
olmadigl konusunda belirsizlik gibi kavramlari temel almaktadir.
GRADE, ¢neri siniflari (6rnegin Sinif I-Sinif 1ll) yerine, sadece
iki kategori -guglii veya zayif (yani istege bagli, kosullu) kullan-
maktadir. Gigli bir 6nerinin etkileri sunlardir: bilgili hastalarin
¢ogu onerilen girisime uyacaktir (ve 6nerilmemesi durumunda
tartismak isteyecektir); klinisyenler hastalarin ¢ogunda girisimin
uygulanmasini saglayacaktir ve dneri organize saglik sistemlerinde
politika olarak benimsenecektir. Buna karsilik, zayif onerilerde,
bazi hastalar girisimi isteyecek ama ¢ogunlugu tercih etmeyecek-
tir; klinisyenler hastalarina degerleri ve tercihlerine uygun segim-
ler yapmalari konusunda yardimci olacaktir; politika belirleyiciler
girisimin roltine karar vermek icin cesitli paydaslar arasinda tar-
tisma talep edecektir.

GRADE yaklagimi, kullanilan kalite dl¢utlerinde birkag kiigtik
degisiklikle tani stratejilerine de ayni sekilde uygulanabilir.® Ayrica,
kaynak kullanimi ve maliyet-etkinlik degerlendirmeleri ile birlikte
de kullanilabilir.'® Ancak, Avrupa’da kaynaklar farkli degerlendiril-
digi icin, burada yer verilen girisimlerin ve tani stratejilerilerinin
kaynak kullanimina uygunlugu hakkinda yargida bulunmak bu kila-
vuz i¢in miimkiin degildir.

2. Kardiyovaskiiler hastaliklardan
korunma neden gereklidir?

Anahtar mesajlar

* Aterosklerotik KVH, &zellikle KKH, diinya genelinde erken
6liim nedenlerinin basinda yer almaktadir.

* KVH hem erkek hem de kadinlari etkiler; Avrupa’da 75 yasin-
dan 6nce gergeklesen tiim Sliimlerin kadinlarda %42, erkekler-
de %38’i KVH nedenlidir.

* KVH mortalitesi degismektedir. Cogu Avrupa llkesinde yasa
gore standardize edilmis 6lim oranlari azalirken, dogu Avrupa’
da yiiksek kalmaktadir.

Tiirk Kardiyol Dern Ars 2012, Suppl. 3
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Onerilerin siniflari

Tablo |

Onerilerin
siniflari

LELIET BT

Kullanilmasi
onerilen ifade

Tablo 2 Kanit diuzeyleri

A Diizeyi Cok sayida randomize klinik ¢alisma veya meta-
Kanitlar analizden elde edilen veriler

Tek bir randomize klinik galismadan veya rando-
mize olmayan genis capli calismalardan elde edilen
veriler

B Diizeyi
Kanitlar

C Diizeyi

Uzmanlarin gériis birligi ve/veya kiiciik ¢apli galis-
Kanitlar malar, geriye doniik calismalar, kayitlar

* Korunma ise yarar. KKH &liimlerinde gériilen azalmanin %50’si
risk faktorlerindeki degisiklikler, %40’ tedavilerdeki iyilesme
ile iliskilidir.

» Korunma galigmalari (eger daha 6nce baslatiimamissa) dogum-
dan yashhga kadar yasam boyu devam etmelidir.

* Toplumu ve yiiksek riskli bireyleri koruma stratejileri tamam-
layici olmahidir; yiiksek riskli kisiler ile sinirli bir yaklasim daha
az etkili olacaktir; toplum egitim programlarina hala gereksi-
nim vardir.

* Algilamamizda bosluklar olmasina ragmen, yogun halk saghg
ve kisisel koruma ¢abalarini hakl ¢ikaracak bol miktarda kanit
bulunmaktadir.

* Risk faktori kontroliinin iyilestiriimesinde hala 6nemli agiklar
vardir; bu durum c¢ok yiiksek risk altindaki kisiler icin dahi ge-
cerlidir.

2.1 Sorunun kapsami
‘Koroner kalp hastaligi (KKH) artik diinyada 6nde gelen Slim
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Tablo3 GRADEF’e kullanilan kanitlarin kalitesi®

Katiimin gizlenmemesi, sonuglar®
degerlendirmesinde kérliik olmamasi,
izlemde yiiksek oranda kayiplar, tedavi amagh
(intention-to-treat) analizin olmamasi

Calismanin sinirhiliklart

Calisma grubuna alinan hastalar, girisim ve
degerlendirilen sonuglarin farkliligina bagh
degiskenlik

Basa bas karsilastirmalar dogrudandir;

girisim A ile kontrol ve girisim B ile kontrol
karsilagtirmasi, A ile B’nin degerlendirmesinde

Tutarsiz bulgular

Kanitlarin dolayliligi

dolayhdir.

Kiigiik hasta sayilari genis gliven araliklariyla
Belirsizlik sonuglanir.

Genellikle girisimin higbir etkisi olmadigini
Tarafli yayin gdsteren calismalar yayimlanmamakta

veya endekslere girmeyen yerel dergilerde
yayimlanmaktadir.

nedenidir; yiikselise gegmistir ve sinir tanimayan gergek bir pan-
demi haline gelmistir’” DSO’niin'' internet sitesinde 2009 yilinda
yer alan bu ifade, Yiirtitme Kurulu tarafindan 1969 yilinda yayinla-
nan uyaridan ¢ok da farkl degildir: ‘insanoglunun en biiyiik salgini:
KKH geng bireyleri giderek daha fazla etkileyerek devasa boyut-
lara ulasmistir. Nedenleri ve énlenmesi konusunda yogun arastir-
malarla egilimi tersine ¢cevirmek mumkiin olmazsa, éniimiizdeki
yillar insanhigin karsilastigi en biiyiik salgin ile sonuglanacakur.’'?
ikinci temel KVH -inme- baska bir 6nemli 6liim ve sakatlik nede-
nidir. Bu nedenlerle, besinci BGG kilavuzu toplam aterosklerotik
KVH yiikiini hedef almistir.

Toplam aterosklerotik KVH yiikiiniin tercih edilmesi, son 40 yil
icerisinde hicbir seyin degismedigi izlenimini yaratabilir; ancak bu
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dogru degildir. Aksine, salgin son derece dinamik seyretmistir ve
bu sekilde devam etmektedir. KVH epidemisi hem kardiyovaskii-
ler risk faktorlerindeki degisikliklerden, hem de KVH’dan korun-
ma ve tedavide hedefe yonelik girisim olanaklarinin artmasindan
etkilenir. Bu durum, giiniimiizde olaylarin biiyiik oranda olustugu
gelismekte olan tilkeler de dahil olmak tizere, diinya ¢apinda genis
bir degiskenlik gostererek, kardiyovaskiler morbidite ve mortali-
tede nispeten kisa siirelerde artis ve azalislarla sonuglanir. Epide-
mi dinamikleri diinyanin farkl bolgelerinde, model, biiyiikliik ve
zamanlama agisindan gok farklidir."* Avrupa’da toplam yiik yiiksek
kalmistir: KVH erken &liimlerin ve DALY kaybinin -erken &lum
ve hastalikla yasamanin bir birlesimi- baslica nedenidir. KVH’nin
kadinlarda erken &lumlerin ana nedeni oldugu genel olarak fark
edilmemektedir: KVH, Avrupa’l kadinlarda 75 yas alti tim &lim-
lerin %42’sinden, erkeklerde ise %38’inden sorumludur.'* Ancak,
1970’ler ve 1990’lar arasinda bircok Avrupa iilkesinde yasa gére
ayarlanmis KKH ve KVH mortalitesinde bir azalma gézlenmis, en
erken ve en belirgin azalma daha zengin tilkelerde meydana gel-
mistir. Bu gelisme erken Sliimlerin 6nlenmesi ve beklenen saglikli
yasam siiresinin uzatilabilme potansiyelini yansitmaktadir. Bircok
Dogu Avrupa iilkesinde ise, KVH ve KKH 6liim orani yiiksek
kalmigtir.'s

Politika belirleyicilerinin, KVH gibi morbidite ve mortaliteyi
olusturan baslica etmenlerinin epidemiyolojik seyrini (artis veya
azalma gosterdigini) bilmesi gerekir. Saglik politikalarini yénlen-
dirmek ve desteklemek icin epideminin yer, zaman ve bireysel
6zelliklerinin gegerli ve giincel bir tanimlamasi siirekli olarak ge-
reklidir.

Bugiin icin Avrupa’da KVH morbidite verilerinin standartlas-
mis bir kaynagi yoktur. Kardiyovaskiiler Hastalik Egilim ve Belir-
leyicilerinin Cok uluslu izlemi (MONICA) projesinin sonuglari,
Avrupa’da 1980’lerden 1990’lara kadar KKH insidansinda hete-
rojen bir egilim ortaya koymustur.'® Bu gdriintii degismis olabi-
lir; son galismalarin bulgulari mortalite ve morbiditenin 6zellikle
geng eriskinlerde gercekten diizelmekte oldugunu dustindiirmek-
tedir.'”'® Ayrica yaslanan bir toplum ve akut koroner olaylardan
6luim oranlarinin azalmasiyla, KKH ile yasayan insanlarin toplam
sayisinin arttigl da géz 6niinde bulundurulmalidir. Bu hastalarin
biiylik cogunlugu ileri yasta hastaliga yakalanmakta, bdylece mor-
bidite toplumun ¢ok yasllari arasinda sinirlanip saglikli yasam sti-
resi uzamaktadir. DSO’niin Kiiresel Saglik Gézlemevi veritabani
(http://apps.who.int/ghodata/?vid=2510) diinyada KVH’ya bagl
6liim oranlari hakkinda giincel verileri saglamaktadir.

2.2 Kardiyovaskiiler hastaliklardan
korunma: Omiir boyu siiren bir yaklasim

KVH’dan korunma ideal olarak gebelikte baslar ve yasamin so-
nuna kadar sirer. Giinlik uygulamada, koruma galismalari tipik
olarak kanitlanmig KVH’si olan orta yasl veya yash erkek ve
kadinlari (yani ikincil koruma) veya ilk kez kardiyovaskiiler olay
gelistirme riski yliksek olan kisileri [6rnegin sigara, yuksek kan
basinci (KB), diyabet veya dislipidemi gibi ¢oklu risk faktdrlerini
bir arada bulunduran erkek ve kadinlar (yani birincil korunma)]
hedef alir. Genglerde ve ¢ok yaslilarda ya da sadece orta veya ha-
fif riski olanlarda KVH’dan korunma hala sinirlidir, ancak énemli
yararlari olabilir. Korunma tipik olarak birincil ve ikincil korunma
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olarak ikiye ayrilmisti. Ancak KVH’nin altinda yatan aterosklero-
tik slirecin yavag gelismesi nedeniyle ikisi arasindaki ayrim keyfi-
dir. Yillar 6nce Geoffrey Rose tarafindan tanimlandigindan beri,
KVH’dan korunma yoéniindeki iki yaklasim toplum stratejisi ve
yiiksek risk stratejisi olarak ayrilmaktadir."

Toplum stratejisi, genis halk kitlelerini hedef alan yasam tar-
z1 ve gevresel degisikliklerle, toplum diizeyinde, KVH insidansini
azaltmayi amaglamaktadir. Bu strateji, ncelikle gecici politikalar
ve topluluklara yonelik girisimler olusturularak gergeklestirilir.
Sigara yasag ve gidalardaki tuz miktarinin azaltilmasi énlemler-
den bazilaridir. Topluma bliylik yararlar saglayabilecek olmasi
avantajidir, ancak bireysel etkisi az olabilir. Bu tip bir yaklagimin
toplumdaki kardiyovaskiiler olaylarin toplam sayisina etkisi buiytik
olabilir, ¢iinkii tiim bireyleri hedeflemektedir ve olaylarin ¢ogu
riski sadece orta diizeyde olan kisilerde meydana gelmektedir.

Yiksek risk yaklasiminda, koruyucu onlemler kanitlanmig
KVH’si olan veya KVH’si olmayan ama toplam kardiyovaskdiler
risk duzeyi en yiiksek risk grubuna giren bireylerde risk faktor-
leri diizeyini azaltmayi hedef alir. Bu stratejide hedeflenen birey-
lerin koruyucu girisimlerden yararlanmasi daha yiiksek olasilikli
olmakla birlikte, toplum diizeyindeki etkisi sinirldir, giinkii boyle
yiiksek risk diizeyindeki kisilerin sayisi azdir. Uzun siire toplum
stratejisinin yuiksek risk yaklasimindan daha fiyat etkin bir yon-
tem oldugu kabul edilmistir. Ancak oldukga etkili lipit dusuriici
ilaglarin ortaya ¢ikmasi, sigara biraktirma programlarinin gelistiril-
mesi ve antihipertansif ilaglarin fiyatlarinin ucuzlamasi sonucunda,
yiiksek risk yaklagiminin etkinligi artmistir?® En biiyiik koruyucu
etkinin bu yéntemlerin birlestirilmesi ile elde edilecegi konusun-
da goris birligi olusmustur.

Onemli olarak, kardiyovaskiiler riskin (gok) kiigiik yasta gelis-
meye basladigl yoniindeki kanitlar son yillarda ¢ogalmistir. Risk
faktorlerine dogum o6ncesi donemde maruz kalma bile yasam
boyu KVH riskini etkileyebilir?' Bu durumun &rnekleri ikinci
Diinya Savasinda Hollanda’da kitlik sirasinda hamile olan kadin-
larin ¢cocuklarinda izlenmistir.?> Cocuklar KVH gelistirme y&niin-
den cok diistik mutlak risk grubunda olmalarina ragmen, akranlari
ile karsilagtirildiginda nispeten yiiksek risk altinda olanlarin daha
sonraki yasamlarinda da kardiyovaskaiiler olay gelistirme riski yiik-
sek kalmistir, ¢linkii risk faktérlerinin ‘izleri’ devam etmektedir
(yani, yasamin erken dénemlerinde bir risk faktori dagiliminin
yiksek tarafinda bulunanlar, bu dagilimin tist kisminda kalma egi-
limini devam ettirmektedir).?? Bu nedenle, 8rnegin saglik egitimi
ile ilgili okul programlari veya sigara biraktirma etkinlikleri gibi
onlemlerin KVH insidansina etkisi konusunda randomize ¢alisma-
larla gii¢lii seviyede kanitlarin saglanmasi etik ve diger nedenlerle
engellense de, genclerde saglikli bir yasam tarzi ¢cok énemlidir.
Ayni sekilde, yashlarda kardiyovaskiiler korunmaya kisith énem
verilmesinin haksizligi da kanitlamistir. Calismalar koruyucu 6n-
lemlerin (6rnegin KB distiriilmesi ve sigaranin birakilmasi) ileri
yaslara kadar yararli oldugunu géstermektedir.?*?* Bu gercekler
KVH’dan korunmanin yagam boyu siiren bir ¢alisma olmasi ge-
rektiginin drnekleridir. Ancak bu yaklagimin érnegin, Slumciil
veya Olimciil olmayan kardiyovaskiiler olaylarin insidansinin
azalmasi ya da yasam kalitesinde iyilesme gibi yararli etkileri, her
zaman, &zel 6nlemlerin olasi zararlar (ilag yan etkileri ve saglikl
kisilerin hasta olarak etiketlemesinin doguracag psikolojik etki-
ler) ve ilgili maliyetler g6z 6niinde bulundurularak tartiimalidir.
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2.3 Kardiyovaskiiler hastaliklardan
korunma ise yarar

KVH epidemisinin dinamiklerini yorumlarken, olgu 6liim oran-
larinin diismesi ile klinik olaylarin énlenmesinin yarattigi degisik-
liklerin etkisini ayirt etmek 6nemlidir. Bazi yazarlar, tromboliz,
aspirin, anjiyotensin donustiirtctu enzim (ACE) inhibitorleri, per-
kiitan koroner girisim (PKG) ve koroner arter baypas (KABG)
cerrahisi gibi, kanita dayali tibbi tedavilerin daha fazla kullanilmasi-
nin etkili olduguna inanirken,??’ digerleri sigara, hipertansiyon ve
dislipidemi gibi temel risk faktérlerinin yénetiminin iyilesmesini
daha fazla énemserler.®

1980 ve 1990’larda yirutilen MONICA projesi, koroner olay
oranlarinin zamansal egilimlerindeki degiskenligin sadece bir kis-
minin risk faktdrlerindeki egilimler tarafindan &ngdrilebilecegi-
ni géstermistir.'® Risk faktdrii puanlarindaki degisiklikler ve olay
oranlarindaki degisimin arasindaki iliski snemlidir ve risk faktorle-
rindeki degisiklikler erkeklerde olay oranlari degiskenliginin nere-
deyse yarisini, ancak kadinlarda daha az bir kismini agiklamaktadir.

Ayrica, tedavi degisiklikleri ve olgu &liimleri arasinda da anlamh
bir iliski saptanmistir. Béylece hem birincil korunma hem de kar-
diyovaskiiler olaylarin tedavisinin mortaliteyi etkiledigi sonucuna
variimistir. Birgcok MONICA merkezinde, 10 yil gibi kisa siirede,
KVH olaylarinda azalma veya artma seklinde oldukga biiyiik de-
gisiklikler olmustur. Tek mantikli agiklama, hem &zellikle yasam
tarzi ile ilgili cevresel degisikliklerin, hem de gelisen tedavi yon-
temlerinin 6nemli oldugudur.

Kardiyovaskiiler mortalite ve insidans oranlarindaki degisiklik-
leri anlamak igin bagka bir yaklasim, IMPACT mortalite modeli
gibi modellerin uygulanmasidir.?? IMPACT, farkli tedavi yéntem-
lerinin etkinligi ile ilgili RKC’larin sonuglarindan elde edilen ko-
roner risk faktorleri ve tedavi degisiklikleri hakkindaki bilgilere
dayanarak, yas ve cinsiyete gore KKH mortalitesi lizerinde bekle-
nen etkileri tahmin eder. Bu model, farkl iilkelerde uygulanmistir:
Sekil 1’de 6zetlendigi gibi, bu galismalardan elde edilen sonuglar
oldukga tutarl ve ayni konudaki diger ¢alismalarda gézlenenlere
benzerdir. Temel risk faktorlerindeki -6zellikle sigara, KB ve ko-
lesterol- olumlu azalma KKH &liimlerindeki azalmanin yarisindan
fazlasindan sorumludur, ancak obezite ve tip 2 diyabet prevalan-
sindaki artis bu olumlu etkileri azaltmaktadir; KKH 6liim oranla-
rindaki distisiin ~%40’1 akut miyokart enfarktust, kalp yetersizligi
ve diger kalp hastaliklarinin daha iyi tedavi edilmesine atfedilmek-
tedir. Klinik arastirmalar ve dogal deneylerin sonuglari da, KKH
mortalitesinde azalmanin bireysel veya toplum diizeydeki diyet
veya sigara degisiklikleri sonrasinda hizla gergeklesebilecegini
gdstermektedir.®

Saglikl yasam tarzlari, klasik risk faktérlerinin uygun ydnetimi
ve kalbi koruyucu ilaglarin dogru kullanimina dayali korumanin
glicti asikardir. Yakin zamanda Ulusal Saglik ve Klinik Miikemmel-
lik Enstitiisii (NICE)3? KVH’dan korunma lehine insani ve ekono-
mik kanitlari, ‘karsi konulmaz derecede olumlu’ olarak tanimla-
mistir ve baska iilkelerin kurullarinin ¢ogu da ayni gériistedir.3
NICE'In raporuna gére toplum yaklasiminin uygulanmasi sayisiz
yarar ve ekonomik tasarruf getirebilir:

» Saglikta esitsizliklerin azaltiimasi
* KVH olay sayisinin azalmasi ile edilecek tasarruf
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* Kanser, akciger hastaliklari ve tip 2 diyabet gibi diger hastalik-
larin dnlenmesi

* llaglar, birinci basamak ve poliklinik muayeneleri gibi KVH ile
iligkili maliyetlerden tasarruf

* Calisma cagindaki kisilerde hastalik nedeniyle tretim kaybinin
azaltilmasi, azalmig 8demeler, hastalik nedeni ile erken emekli
olan insanlarin emeklilik maliyetlerinin azalmasi sonucu daha
genis ekonomik tasarruflar

+ Insan émriiniin siire ve kalitesinin diizelmesi

2.4 iyilestirilecek alanlar

ESC’nin KVH’nin 6nlenmesi konusundaki kapsamli programi cer-
¢evesinde, kilavuzlara klinik uygulamada ne kadar uyuldugunu bel-
gelemek amaciyla anket arastirmalari yapiimaktadir. Bu arastirma-
lara EUROASPIRE adi verilmistir: EUROASPIRE III'iin*® hastanede
kolunda (2006-2007) 22 Avrupa lilkesinde bilinen KKH’si olan
8966 hastadan elde edilen sonuglar hastalarin biiyiik bir ¢ogunlu-
gunun hala tgtincii BGG tarafindan 2003 yilinda belirlenen yasam
tarz, risk faktori duzeyleri ve tedavi hedeflerine ulasamadiklarini
gostermistir. Farkh oneriler ve risk faktori yonetimi icin hedefe
ulagmis hastalarin oranlari Tablo 4'te verilmistir. ideal kosullarda,
hastalarin %100’tintin hedefte olmasi gerekir ama uygulamada ya-
risindan azi hedeflere ulasabilmektedir.

Ayrica, EUROASPIRE | (1996) ve EUROASPIRE IIl arasindaki
degisiklikler, sigara igenlerin oraninin fark etmedigini ve kan ba-
sinci kontroliiniin, antihipertansif ilag kullaniminin artmasina rag-
men, diizelmedigini ortaya koymaktadir; buna karsilik (santral)
obezitesi olan kisilerin sayisi artmaya devam etmistir. Diger taraf-
tan, lipit kontrolii dnemli dlciide artmistir® EUROASPIRE III'de,
asemptomatik ytiksek riskli bireyler birincil korunma koluna déhil
edilmistir; dnerilen yasam tarzlarina uyum, kan basinci, lipitler ve
kan sekeri hedeflerine ulasma oranlari ¢cok daha katiidiir.3*

Bu bulgular, hem hasta hem de ailelerini igeren kapsamli ve
¢ok disiplinli programlari gerektirmektedir. Bu tiir programla-
rin etkinligi ve giivenilirligi, dnerilen yasam tarzi degisiklikleri ve
hedeflenen kardiyovaskiiler risk faktérleri yénetiminin, giinliik
klinik uygulamada gerceklestirilebilir ve siirdiiriilebilir oldugunu
gosteren bir ESC kanit projesi olan, EUROACTION projesinde
gosterilmistir®®

Kanitlardaki bosluklar

* Toplum ve bireylerin davranis degisikliklerinin nedenlerini an-
lamada eksiklerimiz vardir.

* Davranis degisikliklerinin hangi mekanizmalarla hastalik tiple-
rindeki degisikliklere yansidigi tam olarak anlagilamamistir.

* Bu nedenle, en etkili korunma énlemlerinin denetlenmesi ve
caligilmasi zordur.

* KVH’dan korunma alaninda yagamin erken dénemlerinde, hat-
ta fetal gelisim sirasinda baslayan, daha fazla sayida arastirmaya
gerek vardir.

* Koruyucu calismalarla KVH’nin sadece ertelendigi mi, yoksa
tamamen &nlenebilir mi oldugu belirsizdir.

* Tium diinyada KVH morbidite ve mortalitesinin giincel ve dog-
ru bir tanimlamasina duyulan gereksinim devam etmektedir.
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3. Bundan kimler yararlanir?

3.1 Stratejiler ve risk degerlendirmesi
Anahtar mesajlar

* Goriinirde saglikh kisilerde, kardiyovaskiiler hastalik riski en
sik birden ¢ok risk faktériiniin etkilesmesinin sonucudur.

* SCORE gibi bir risk tahmini sistemi mantikli tedavi kararlari al-
mada yardimci olabilir ve gereginden fazla veya eksik tedavinin
onlemesine yardimci olabilir.

* Bazi bireyler risk puanlamasina gerek kalmadan yiiksek kardi-
yovaskiiler risk altindadir ve tiim risk faktorleri igin acil miida-
hale gerektirirler.

* Geng kisilerde, disiik bir mutlak risk ¢ok yiiksek bir géreceli
riski gizliyor olabilir ve géreceli risk tablosu veya ‘riski yasi’ he-
sabinin kullanilmasi bu kisilere yogun yasam tarzi énlemlerinin
geregi konusunda 6nerilerde bulunulmasi igin yardimei olabilir.

» Kadinlar erkeklerden daha distik KVH riski altinda gériintiyor-
larsa da, bu yaniltcidir, ¢iinki risk yok olmamis, sadece 10 yil
ertelenmistir.

e Tum risk degerlendirme sistemleri yeterince olgunlasmamis
durumdadir ve arastirma asamasinda olan ifadelere dikkat edil-
mesi gerekir.

* Riski etkileyen ek faktdrler HeartScore gibi elektronik risk de-
gerlendirme sistemlerine uyarlanabilir (www.heartscore.org).

» Toplam risk yaklagimi esneklik saglar: Bir risk faktdriinde iste-
nen mikemmel kontrol elde edilemez ise, risk digerlerini daha
da diizelterek azaltilabilir.

3.1.1 Girig

Hastanin tedavisini yénlendirmek icin 6nemli bir arag olarak top-
lam risk hesabi kullaniminin tesvik edilmesi, ilk baskisindan beri
kilavuzlarin temel unsurlarindan biri olmustur*® Bunun nedeni,

10

Farkl toplumlarda tedavi ve risk faktorlerindeki degisime atfedilen koroner kalp hastaliklarina

klinisyenlerin (tek tek risk faktdrlerini degil), insanlari bir butiin
olarak tedavi etmeleridir ve insanlarin kardiyovaskiiler riski ge-
nellikle gesitli risk faktorlerinin bazen katlanarak etkilesime gir-
mesi sonucu olusur. Bunu sdylemekle birlikte, diger stratejilerle
karsilagtirildiginda klinik sonuglari daha iyi etkileyecegi mantigin-
dan yola ¢ikilmis olsa da, toplam risk degerlendirmesinin yeterin-
ce test edilmedigi de unutulmamalidir.

Klinisyenler bir girisim baslatmayi gerektirecek esik degerlerin
ne oldugunu sikga sorsalar da, bu sorunun yaniti kolay degildir,
¢linkt risk araliksiz bir siiregtir ve 6rnegin bir ilacin otomatik
olarak endike oldugu kesin bir tist deger olmadigi gibi, yasam tarzi
onerilerinin verilmesini gerektirmeyecek bir alt deger de yoktur.
Bu sorun, bu kilavuzda daha ayrintili olarak ele alinmaktadir; ay-
rica diisiik mutlak riske ancak géreceli yiiksek riske sahip gengle-
re nasil tavsiyelerde bulunulacagi ve tiim yash insanlarin 6niinde
sonunda yiiksek Sliim riskine sahip olacagi ve agiri ilag tedavisine
maruz kalabilecekleri gercegi de tartigilmistir.

Bu bolimde 6nerilen 6ncelikler, hekimlere bireysel insanlar ve
hastalarla ilgilenirken yardimei olmak icindir. Bu anlamda, risk fak-
tori yonetiminden en fazla kazanci st diizeyde riskli bireylerin
elde etmesi beklenir. Ancak, baska yerlerde de belirtildigi gibi,
bir toplulukta dliimlerin ¢ogunlugu risk diizeyi diisiik olanlardan
kaynaklanir, ¢ciinkii onlarin sayilari daha ¢oktur.'”

3.1.2 Stratejiler

Bu kilavuzun igeriginde bahsedilen kardiyovaskiiler risk, tanimlan-
mis bir zaman dilimi icinde bir kisinin bir aterosklerotik kardiyo-
vaskdiler olay gelistirme olasiligi anlamina gelir.

‘Toplam risk’ temel faktérlerin etkisi dikkate alinarak yapilan
risk tahmini anlamina gelir: yas, cinsiyet, sigara, KB ve lipit diizey-
leri. Terim yaygin olarak kullanilir hale gelmistir; ancak, ‘toplam
risk’ kapsamli bir kavram degildir, ¢linkii diger risk faktdrlerinin
etkileri, kanitlanma asamasinda bir risk faktéri olmadikga, deger-
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Tablo 4 EUROASPIRE lIl’de bilinen koroner kalp
hastaligi olan hastalarda kilavuz onerileri
ve ulasiima oranlari

Kilavuz 6nerileri Hedeftekilerin
orani
Sigara icenlerin sigarayi birakmasi 48
Diizenli fizik aktivite 34
BKi <25 kg/m2 18
Bel gevresi
< 94 cm (erkekler) 25
< 80 cm (kadinlar) 12
Kan basinci <140/90 mmHg 50
Toplam kolesterol <4.5 mmol/L (175 mg/dI) 49
LDL kolesterol <2.5 mmol/L (100 mg/dl) 55
Tip 2 diyabeti olan hastalarda:
Aclik glisemisi <7.0 mmol/L (125 mg/dl) 27
HbAlc <%6.5 35

BKi:

Beden kitle indeksi; HbAlc: Glikozile hemoglobin; LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein

lendirmeye alinmamaktadir.

Tedavi karari almadan 6nce toplam risk degerlendirmesi yap-
manin énemi Tablo 5 ve Sekil 2'de gdsterilmektedir. Sekil, baska
tiirlti dustk riskli olan bir kadinda lipit diizeylerinin riske etkisinin
orta derecede oldugunu gostermektedir. Sigara icen ve hafif hi-
pertansiyonu olan bir kiside ise kadin olmanin risk avantaji kalma-
maktadir. Tablo 5’te kolesterol diizeyi 8 mmol/L (310 mg/dl) olan
bir kisinin, kolesterolii 5 mmol/L (190 mg/dl) olan, ancak sigara
icicisi, hipertansif, erkek olan birinden 10 kat daha dustk riske
sahip olabilecegi gosterilmektedir. Tek risk faktoriine ait RKC’ler
bu durumla ilgili yeterli veri saglamamaktadir.. EUROASPIRE®383?
gibi denetleyiciler ¢ok yiiksek riskli bireylerde risk faktorleri y6-
netiminin yetersizligini gésterse de, vaskiler bir olay gecirmemis
dustk riskli kisiler baglaminda, ¢ogunlukla yiiksek riskli erkek-
lerde ydriitiilen ¢alismalarin sonuglarinin dusiik riskli bireylere
uygunsuz uyarlamasi sonucu ilaglarin fazla kullanilma potansiyeli
vardir. Genel olarak, bugiine kadar kilavuzlara bilgi saglayan kla-
sik ilag calismalarinda kadin, yasli ve geng bireyler yetersiz temsil
edilmistir.

Klinisyenler igin, akilcr tedavi kararlari almalarini saglayacak
sekilde, riski hizli ve yeterli dogrulukta degerlendirebilmeleri
esastir. Bu durumun fark edilmesi, 1994 ve 1998 kilavuzlarinda
kullanilan risk tablosunun gelistirilmesine yol agmistir.®*# Ander-
son ve arkadaglarinin* 8nciiliik ettigi bir yaklasimdan yola ¢ikarak
gelistirilen bu tablo, yas, cinsiyet, sigara igme durumu, toplam
kolesterol ve sistolik kan basincini (SKB) kullanarak [10-yillik ilk
olimcil veya oliimcul olmayan KKH olay riskini tahmin etmek-
teydi. Dérdiincii BGG korunma kilavuzunda® da belirtildigi gibi,
bu tabloda cesitli aksakliklar vardi ve bu nedenle su anda 6nerilen
risk degerlendirme sistemi SCORE gelistirildi.
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3.1.3 Risk degerlendirmesi

Toplam riski ne zaman degerlendireyim?
‘Oncelikler’ bslimiinde belirtildigi gibi, kanitlanmis KVH’si olan
kisiler zaten ¢ok yuiksek yeni olay gelistirme riski altinda oldugu
icin, tum risk faktorleri agisindan acil girisim gerektirirler, buna
karsilik géruniste saglkli kisilerin toplam riskinin SCORE sistemi
kullanilarak degerlendirilmesi gerekir.

Ideal senaryo tim yetiskinlerin KVH riskinin degerlendirilmesi
olmasina ragmen, bu bir¢ok dernek icin uygulanabilir olmayabilir.
Bu karar, her iilke tarafindan bireysel olarak alinmalidir ve tlkenin
kaynaklarina bagimli olacaktir. Lipit profili dahil olmak tizere, risk
faktdri taramasinin >40 yasinda yetiskin erkeklerde ve >50 yas
veya menopoz sonrasi kadinlarda diisiiniilmesi dnerilir.*?

Cogu insan aile hekimini 2 yillik dénemde en az bir kez ziyaret
edecektir ki, bu da risk degerlendirmesi icin bir firsat yaratabilir.
Genel uygulama veritabanlari, risk faktori verilerini depolamak
ve yiiksek riskli kisileri isaretlemek icin yararli olabilir. Bir muaye-
ne sirasinda toplam risk degerlendirmesinin su durumlarda teklif
edilmesi 6nerilmektedir:

* Kisi bunu talep ederse,

* Sigara, kilo fazlaligi veya hiperlipidemi gibi bilinen bir veya daha
fazla risk faktori varsa,

* Erken KVH veya hiperlipidemi gibi temel risk faktorlerine dair
aile dykusii varsa,

* KVH dusiindiiren belirtiler varsa.

Yogun risk faktoru yiiki tagima olasiligi olan sosyal olarak yoksun

bireyleri degerlendirmek igin 6zel ¢aba sarf edilmelidir.®

2003 kilavuzu,* risk degerlendirmesinde 12 Avrupa kohort ¢a-
lismasinin verilerine dayanan SCORE tablolarini®® kullanmisti: bu
¢alismalara ilk incelemeleri 1970 ve 1988 yillari arasinda yapilmis,
2.7 milyon yil izlemi ve 7934 kardiyovaskiler dlimi olan 205 178
hasta alinmisti.

SCORE gibi risk tablolari saglikli gériinen kisilerde risk tah-

Risk degerlendirmesine iligskin oneriler

Oneriler Sinif* | Diizey® | GRADE

=

Coklu risk faktsrleri
kullanarak toplam risk

hesaplamasi (SCORE gibi) 1 C Giiglii 36
KVH olmayan asemptomatik

yetiskinlerde &nerilir.

Yiiksek riskli bireyler,
kanitlanmis KVH, diabetes
mellitus, orta - ileri bbrek
hastalig, tekli risk faktorlerinin
ok yiiksek diizeylerde olmasi veya | (o} Gugclii |36, 37
yiiksek bir SCORE degeri ile tespit
edilebilir. Bu kisiler tim risk
faktorleri hakkinda yogun tavsiyeler,
alma konusunda yiiksek 6ncelige
sahiptir.

KVH: Kardiyovaskiiker hastalik
*Oneri sinifi
Kanit diizeyi
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minini kolaylastirmak igin tasarlanmistir. Akut koroner sendrom
(AKS) veya inme gibi klinik bir olay geciren hastalar otomatik ola-
rak yogun risk faktori degerlendirilmesi ve tedavisini hak ederler.

SCORE cesitli 6nemli agilardan daha dnceki risk tahmini sis-
temlerinden farklidir ve bu kilavuz icin bir sekilde tekrar diizen-
lenmistir. Bu diizenlemelerin ayrintilari agagidadir:

SCORE sistemi [0-yillik ilk &limcil kalp krizi, inme, aort
anevrizmasi veya diger aterosklerotik olay riskini degerlendi-
rir. Aterosklerotik olarak kabul edilmesi makul olan biitiin ICD
(Uluslararasi Hastalik Siniflamasi) kodlari dahil edilmistir. Diger
sistemlerin ¢ogu sadece KKH riskini degerlendirmektedir.

Toplam (6ltimciil+6luimcil olmayan) olaylar yerine KVH mor-
talitesinin segimi evrensel olarak kabul gérmiis olmasa da, kasitli-
dir. Olimciil olmayan olay oranlari, olayin nasil tanimlandigina ve
tespit yontemlerine énemli dl¢lide bagimlidir. SCORE kohortu
toplandigindan beri tani testleri ve tedavilerde carpici degisiklik-
ler meydana gelmistir. Onemli olarak, &limiin kullanimi kardiyo-
vaskiiler mortalitedeki zamansal egilimlere uyum saglamak igin
yeniden kalibrasyona elverislidir. Herhangi bir risk degerlendir-
me sistemi 6lim orani azalmis llkelerde orani fazla gésterecek,
artmis olanlarda diisik tahminde bulunacaktir. Kaliteli, gtincel
mortalite ve risk faktéri prevalansi verileri varsa, uzun sireli
degisikliklere izin verecek sekilde yeniden kalibrasyon yapilabilir.
Veri kalitesi limciil olmayan olaylar igin buna izin vermez. Bu
nedenlerle, KVH mortalite tablolari uiretilmis ve bir¢cok Avrupa
tlkesi icin yeniden kalibre edilmistir. Kibris, Cek Cumbhuriyeti,
Almanya, Yunanistan, Polonya, Slovakya, ispanya ve Isveg icin, ka-
libre edilmis tlkeye 6zgu uyarlamalari mevcuttur; Bosna ve Her-
sek, Hirvatistan, Estonya, Fransa, Romanya, Rusya Federasyonu
ve Tirkiye igin llkeye 6zgui uyarlamalar da www.heartscore.org’
da bulunabilir. Her seye ragmen, toplam risk sorununa deginmek
icin risk skorlamasi elzemdir.

2003 kilavuzunda,* 10 yilik KVH &liim riskinin >%5 olmasi,
keyfi olarak yuksek risk seklinde tanimlanmistir. Ancak, bu oran
10 yil iginde kardiyovaskiiler olaylardan 6lmeme sansinin %95
oldugu anlamina gelir ki, hastalara 6giit verme agsamasinda pek

etkileyici olmaz. 2007 kilavuzunda yeni isimlendirme [0 yillik
kardiyovaskiiler &liim riski 2%5 olan herkesin artmis riski vardir
seklindeydi. Elbette, toplam &liimcil ve dliimciil olmayan olayla-
rin riski daha da ytiksektir ve hekimler dogal olarak bunun sayisal
olarak ifade edilmesini isterler. Yiiksek risk SCORE tablolarina
en buyiik katkiyi MONICA projesinin Finlandiya ayagi FINRISK
saglamistir ve FINRISK’te MONICA projesine gére tanimlanan
Slimciil olmayan olaylar hakkinda veri vardir* FINRISK ile top-
lam olay oranlari hesaplandiginda, yogun risk yénetimi dnerisinde
bulunulan diizeyde (%5) toplam olay riskinin ~%15 oldugu go-
rilmektedir. Bu {i¢ katlk oran, ilk olayin 6limcil olma olasilig
daha yiiksek olan yash kisilerde biraz daha kiigtiktiir. Framingham
toplam KVH olay riski degerlendirmesinin bir incelemesi de ben-
zer sonuglar vermistir: %5’lik bir SCORE KVH &lim riski, hangi
tip Framingham formiiliintin kullanildigina bagli olarak, %10-25’lik
Framingham toplam KVH riskine esittir. Yine araligin alt ucu yash
insanlar igin gecerlidir.

Ozet olarak, slimciil+slimciil olmayan KVH yerine 6lim ris-

Tablo 5 Risk faktérleri kombinasyonunun 10-yillik
olimciil kardiyovaskiiler hastalik SCORE
riski Uizerine etkisi

Cins Yas KoL SKB Sigara Risk
(yil) (mmol/L) | (mmHg) (%)

K 60 8 120 Hayir 2
K 60 7 140 Evet 5
E 60 6 160 Hayir 8
E 60 5 180 Evet 21

KOL: Kolesterol; SKB: Sistolik kan basinci
210 yilik SCORE riski; 5 mmol/L=190 mg/dL, 6 mmol/L=230 mg/dL,
7 mmol/L=270 mg/dL, 8 mmol/L=310 mg/dL.

— Sigara icen erkek

SKB = 160 mmHg

-m- Sigara igmeyen erkek

SKB = 120 mmHg

Sigara igen kadin
SKB = 160 mmHg

-.- Sigara igmeyen kadin

SKB = 120 mmHg

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik;
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HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein;
SKB: Sistolik kan basinci;
TK: Toplam kolesterol.

SCORE projesinden elde edilen risk degerlerine gore, 60 yasinda, risk faktorleri olan ve olmayan kadin

ve erkeklerde, toplam kolesterol/HDL kolesterol orani ile 10 yillik 6liimciil KVH olaylar iliskisi
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kini degerlendiren bir sistemin kullanilmaya devam edilmesinin
nedenleri sunlardir:

+ Oliim sert ve tekrarlanabilir bir son noktadir; 6liimciil olmayan
bir olay degiskendir ve tiimii zaman icinde degisebilen tanimla-
ra, tani kriterlerine ve tani testlerine baglidir. Bu nedenle, ¢ogu
kilavuzda yiiksek riski tanimlayan ‘%20’lik toplam KVH (veya
KKH) riski’ olasilikla degisken, zaman igerisinde istikrarsiz ve
gecerliliginin denetlenmesi guictiir.

* Yiiksek bir KVH 6liim riski otomatik olarak yiiksek bir toplam
olay riskini gésterir.

+ Olumcil KVH riskini toplam riske déniistiiren ¢arpan da ben-
zer sekilde istikrarsiz ve ¢ogu zaman klinisyenlerin beklentile-
rinden daha dustiktiir; ¢linkii izlem tiim mevcut sistemlerde ilk
olayla birlikte sona erdirilir ve sonraki 6liimciil veya Sliimctiil
olmayan olaylar sayilmaz.

e Sonlanim noktasi olarak éliimciil KVH’nin kullanimi, mortalite
ve risk faktori prevalansinin zamansal egilimlerine uygun ola-
rak, diger iilkelere ve kiltirlere uygun yeniden kalibrasyonu
saglar; bu da Avrupa’daki farklliklar g6z éntinde bulunduruldu-
gunda 6nemli bir karardir.

Giriste de belirtildigi gibi, belli girisimleri uygulamak igin esik
degerler belirlemek gligtiir, ¢linku risk devamli bir siiregtir ve
6rnegin bir ilacin otomatik olarak endike oldugu bir esik deger
yoktur. Ozel bir problem risk faktérlerinin diizeyi yiiksek olan
genglerdir: dusiik bir mutlak risk yogun yasam tarzi onlemleri
onerilmesini gerektirecek yiiksek bir goreceli riski gizleyebilir.
2003 kilavuzunda*, eger koruyucu 8nlemler alinmazsa, yiiksek
bir mutlak riskin olusacagini vurgulamak amaciyla, riskin 60 yasina
yansitiimasi 6nerilmisti. Metnin bu pargasi yeniden ele alinmistir
ve ozellikle geng insanlarda yasam tarzi degisikliklerinin -yaslan-
manin getirecegi riskler de dahil olmak tizere- riski 6nemli 6l-
¢lide azaltabilecegini gostermek igin, mutlak risk tablolarina bir
goreceli risk tablosu eklenmistir. Bu kilavuzda bu soruna yeni bir
yaklagim olan kardiyovaskiiler risk yasi bu boliimiin ilerleyen ki-
simlarinda irdelenmistir.

Bir baska sorun yasl insanlar ile ilgilidir Bazi yas kategorilerin-
de ¢ogu kiside, 6zellikle erkeklerde, diger kardiyovaskiiler risk
faktori diizeyleri nispeten dusiik olsa bile, hesaplanan kardiyo-
vaskdiler 6lum riski sadece yas (ve cinsiyet) nedeniyle %5-10 du-
zeyini asacaktir. Bu da, yaslilarda ilaglarin asiri kullanimina neden
olabilir. Bu sorun, bu béliimde daha sonra ele alinmistir.

Risk degerlendirmesinde yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL)
kolesteroliin roli SCORE veritabani kullanilarak sistematik sekil-
de yeniden incelenmistir.*®** Bu calisma, HDL kolesteroliin, ba-
gimsiz bir degisken olarak girilirse, risk degerlendirmesine 6nemli
dl¢iide katkida bulunabilecegini géstermistir. Ornegin, HDL ko-
lesterol SCORE kolesterol tablolarindan hesaplanan riski her dii-
zeyde degistirmektedir.*® Dahasi, bu etki yasl kadinlar da dahil ol-
mak iizere, her iki cinste ve tiim yas gruplarinda gériilmektedir.>
Bu durum, &zellikle yogun bir risk diizenlemesi igin esik deger
olan %5 sinirinin hemen altindaki risk seviyelerinde énemlidir. Bu
kisilerin bircogu HDL kolesterolleri dustik ise yogun uyarilari hak
edecektir*®* SCORFE’un elektronik, interaktif siiriimii olan Heart-
Score (www.heartscore.org adiyla mevcuttur) halen HDL koles-
teroliin etkisinin toplam riske ayarlamasi icin diizenlenmektedir.

Yiiksek plazma trigliseritlerinin bir KVH gostergesi olarak rolii
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yillardir tartisilmaktadir. Aghk trigliseritleri tek degiskenli ana-
lizlerde riskle iligkilidir, ama etkisi diger faktorler, 6zellikle HDL
kolesteroliin ayarlanmasiyla azalir. HDL kolesterol icin ayarlama
yapildiktan sonra, trigliseritler ve KVH arasinda anlamli bir iligki
izlenmemektedir.’* Daha yakin zamanda, dikkatler HDL koleste-
roliin etkilerinden bagimsiz olarak risk ile daha guclii iligkili olmasi
muhtemel tokluk trigliseritleri iizerine odaklanmigtir.®**

Kalp hizinin genel toplumda KVH igin bagimsiz bir risk faktdru
oldugu gésterilmistir.*>” Ani kardiyak 8liim, 6zellikle yiiksek isti-
rahat kalp hizi ile iliskili bulunmustur.?” Istirahat kalp hizi &l¢timii
5 dakika dinlendikten sonra oturur pozisyonda yapilmalidir ve
kardiyovaskdiler riski degerlendirmede rutin fizik muayenenin bir
pargasi olmalidir.

iki buyiik gozlemsel caligma, istirahat kalp hizi zaman icinde
artan kisilerde kardiyak olay riskinin de artugini géstermistir.*®%
Ancak tersi, kalp hizi zaman iginde azalan kisilerde KVH riskinin
azaldigi bulgusu, bu ¢alismalarin sadece bir tanesinde gézlenmis-
tir.*® Bugiine kadar, saglikl bir toplumda KVH’dan korunmak igin
kalp hizi dustirticti higbir ¢alisma yapilmamistir; bu nedenle, birin-
cil koruma amaciyla kalp hizinin farmakolojik olarak diistirtilmesi
tavsiye edilemez.

Yiksek kalp atim hizinin, kanitlanmis KVH olanlarda artmis
yeni kardiyak olay riski ile iligkili oldugu gosterilmistir.*¢' Miyo-
kart enfarktiisti gecirmis ve kalp yetersizligi olan hastalarda, dik-
katle titre edilmis dozlarda beta-bloker kullanimi olumlu sonug-
lar vermektedir.2¢* Daha yakin zamandaki ¢alismalarda, istirahat
kalp hizlari 270 dak ve sol ventrikil islevleri azalmis (koroner
arter hastaligi veya kalp yetersizligi) hastalarda saf kalp hizi azal-
tilmasinda fayda oldugu gosterilmistir.*¢> Su anda, bir hedef kalp
hizi 6nermek igin yeterli delil yoktur.

HDL kolesterol, viicut agirhg, aile &ykiist ve yeni risk belir-
tegleri gibi ek risk faktorlerinin etkisi ile, bir kagit tablonun ki-
sith olanaklari icinde ugrasmak zordur. SCORFE’un elektronik
surimi olan HeartScore’un olanaklari daha az kisithdir. Su an
icin SCORFE’un elektronik formatta ¢ogaltiimasi seklinde olsa
da, HDL kolesterolde oldugu gibi, SCORE’un kontrol edilmis
ve dogrulanmis yeni analizlerini icerecek sekilde kullanilacaktir.
Ancak, mevcut risk islevlerine dahil edilen birkag risk faktoru di-
sinda pek ¢ok risk faktéri [6rnegin, C-reaktif protein (CRP) ve
homosistein diizeyleri gibi] olmasina ragmen, bireysel hastalarin
mutlak kardiyovaskiiler risk degerlendirmesine (geleneksel risk
faktorlerine ek olarak) katkilarinin genellikle az oldugu da vur-
gulanmaldir.%

Kisilerin kendilerinin bildirdigi diyabetin etkisi yeniden ince-
lenmistir. Kohortlar arasinda farkliliklar olsa da, genel olarak,
diyabetin riske etkisi Framingham kohortunda tahmin edilenden
daha fazla olup, kadinlarda ~5 kat, erkeklerde 3 kat goreceli risk
artisina neden olmustur.

Risk tablolari kullanmanin bazi yararlar su sekilde 6zetlenebilir:
SCORE risk tablolari, bir géreceli risk tablosu da dahil olmak
tzere, Sekil 3-5'de gosterilmistir. Kullanim kilavuzu ve niteleyi-
ciler asagidadir.

Luten Sekil 5’te tablonun mutlak degil, géreceli riski gosterdigine
dikkat edin. Bu nedenle, sag ust kdsedeki kutuda yer alan bir kisi
sol alttaki bir kisiden 12 kat daha yiiksek bir risk tagir. Disiik mut-
lak riskli, ancak yiiksek goreceli risk tasiyan geng bir kisiye yasam
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tarzi degisikligi gereksinimini 6giitlerken bu tablo yararli olabilir.

Kardiyovaskiiler risk yasi

Cesitli kardiyovaskiiler risk faktérleri olan bir kisinin risk yasi,
ayni risk diizeyinde, ancak risk faktorleri ideal degerlerde olan bir
kisinin yasidir. Béylece 40 yasinda yiiksek riskli bir kisinin risk yasi
260 yas olabilir. Risk yasi, koruyucu &nlemler alinmazsa, dusiik
bir mutlak risk ancak yiiksek bir géreceli kardiyovaskiiler hastalik
riski tasiyan bir gencin maruz kalacag yasam beklentisinde olasi
azalmay gosteren sezgisel ve kolay anlagilir bir yoldur.

Risk yasi SCORE tablosuna bakarak ($ekil 6’da gosterildigi gibi)
gorsel olarak tahmin edilebilir. Bu tabloda, riski yasi, ideal bir risk
faktori duzeylerine sahip, yani sigara igmeyen, toplam koleste-
rolii 4 mmol/L (155 mg/dl) ve kan basinci 120 mmHg olan birisi
ile karsilastirilarak hesaplanir.®” Risk yasi, HeartScore’un en son
diizenlemesinin bir parcasi olarak (www.HeartScore.org) otoma-
tik hesaplanmaktadir.

Risk yasinin kullanilan kardiyovaskiiler sonlanim noktalarindan
bagimsiz oldugu gésterilmistir.®” Bu sekilde, KVH mortalitesi yeri-
ne daha cekici ama daha az giivenilir son nokta olan toplam KVH
olaylarina dayal bir risk degerlendirme sistemini kullanmak ikile-
mi atlanmig olur. Risk yasi, herhangi bir toplumda, bazal risk ve
uzun dénemdeki mortalite degisikliklerden bagimsiz olarak kulla-
nilabilir ve bu nedenle yeniden kalibrasyon gerektirmez.%® Bugiin
icin, risk yasinin iletisim amagli, 6zellikle dustik mutlak riskli ama
yliksek goreceli riskli geng kisilerle goristirken kullanilmasi 6ne-
rilmektedir. Risk yasini temel alarak tedavi diizenlenmesi su anda
onerilmemektedir.

Diisiik riskli bir tilke nedir? (Sekil 4’teki tilkeler)

KVH mortalitesinin birgok Avrupa tilkesinde azaldigi gercegi daha
fazla ulkenin artik dustik risk kategorisine girmesi anlamina gelir.
Her tiirlii kestirim noktasi keyfi ve tartismaya agik olsa da, bu ki-
lavuzda kestirim noktalari 2008 yilinin 45-74 yas grubundaki KVH
arti diyabet mortalitesine (erkeklerde 220/100 000, kadinlarda
160/100 000) dayanmaktadir.®® Bu 21 iilkeyi tanimlamakta ve 22.
tilkeden (Cek Cumbhuriyeti) dnce kayda deger bir aciklik olan bir
noktaya isaret etmektedir.

Liste ESC Uyesi olan Avrupa iilkelerini temel almaktadir. Ancak,
bazi Avrupa tilkeleri, ya ulusal bir kardiyoloji dernegi olmamasi
veya boyutlarinin kiigiikliigii nedeniyle ESC uyesi degildir. Ek ola-
rak, BGG DSO terminolojine gore kesin ‘Avrupali’ olmayan ama
ESC uyesi olan Akdeniz iilkelerine de bakmanin mantikli oldugu-
nu disinmustur.

Cok yiiksek riskli tilkeler

Bazi Avrupa iilkelerinde risk duizeyi, dustk riskli tlkeleri tanim-
lamak icin kullanilan erkeklerde 220/100 000 kardiyovaskiiler
mortalite oraninin iki katindan fazladir. Erkek: kadin orani dusiik
riskli tlkelere gore daha kiigtiktiir ki, bu da kadinlar igin bytik bir
sorun oldugunu distndiriir. Yiiksek risk tablolari dahi, bu iilke-
lerdeki riski oldugundan diisiik gésterebilir. KVH mortalite riski
erkeklerde 500/100 000, kadinlarda 250/100 000 olan ilkeler
cok yiiksek risk altindadir ve $ekil 3’te listelenmistir. Bu listenin
disinda kalan iilkelerin tiimii yiiksek riskli tilkelerdir.

Risk degerlendirme tablolari nasil kullanilir?

* Dusiik risk tablosunun kullanimi Sekil 4’te listelenen ulkeler
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icin dnerilmektedir. Bu listenin disinda kalan butiin Avrupa ve
Akdeniz ulkeleri igin yiiksek risk tablolarinin kullaniimasi 6ne-
rilir. Birgok tilkede &ltim ve risk faktéri dagiliminin zaman igin-
deki gidisine uyum saglamak icin yeniden ulusal kalibrasyonlar
gergeklestirildigini unutmayiniz. Bu tiir tablolar olasilikla giincel
risk diizeylerini daha iyi temsil etmektedir.

* Bir kisinin 10 yillik KVH 6liim riskini tahmin etmek igin, cinsi-
yet, sigara icme durumu ve yas i¢in dogru tabloyu bulunuz.

* Tablo iginde kisinin KB ve toplam kolesterol veya kolesterol:
HDL kolesterol oranina en yakin hiicreyi bulunuz. Kisi, bir
sonraki yas kategorisine yaklastik¢a risk tahmininin daha yuk-
sek diizeylere dogru ayarlanmasi gerekecektir.

» Dusiik riskli kisilere, dustk riskli durumlarini korumak igin
ogiitler verilmelidir. Evrensel olarak uygulanabilen hicbir esik
deger olmamasina ragmen, 6gutlerin yogunlugu artan risk diize-
yine paralel olarak artiriimalidir. Genel olarak, kardiyovaskiiler
oltm riski 2%5 olan kisiler yogun &giit verilmesini hak ederler
ve ilag tedavisinden yararlanabilirler. Risk diizeyi >%10 ise, daha
siklikla ilag tedavisi gerekir. Esik degerler 60 yasindan buyiik ki-
silerde daha yumusak bir sekilde yorumlanmalidir, ¢iinkii bu ki-
silerin kardiyovaskdler risk faktori duizeyleri ‘normal’ olsa bile,
yasa 6zgii riskleri normal olarak bu seviyeler civarindadir.

* Genglerde, mutlak risk diizeyleri dusiik olsa bile, géreceli risk
tablolari riski belirleme ve 6giit vermede yardimci olabilir.

* Tablolar risk faktorlerini azaltmanin etkisi hakkinda bazi 6n fi-
kirler verebilir, ¢linkii risk azalana kadar belli bir zamana ihtiyag
vardir ve RKC’lerin sonuglari genellikle yarari daha iyi tahmin
etmektedir. Sigaray kesenler genel olarak risklerini yari yariya
azaltirlar.

Niteleyiciler

* Tablolar risk degerlendirmesi ve yénetiminde yardimci olabilir-
ler, ancak 6zellikle bolgesel kosullar géz dniinde bulundurula-
rak, hekimlerin bilgi ve deneyimleri isiginda yorumlanmalidirlar.

* Risk KVH mortalitesi azalan iilkelerde oldugundan fazla, mor-

Risk tablosu kullanmanin yararlari

e Anlagilir, kullanimi kolay bir aragtir.

* Kardiyovaskiiler hastaligin ¢ok faktorli yapisini dikkate alir.

* ldeal bir risk faktdrii diizeyi elde edilemiyorsa yénetiminde
esneklik saglar; toplam risk diger risk faktérleri azaltarak yine de
azaltilabilir.

e Zaman iginde riskin daha objektif degerlendirmesini saglar.

« Klinisyenler igin ortak bir risk dili olusturur.

 Riskin yasla birlikte nasil arttigini gésterir.

* Yeni goreceli risk tablosu disiik bir mutlak riski olan geng bir
insanin, nasil oldukga yiiksek ve azaltilabilir bir géreceli risk altinda
oldugunu géstermek igin yardimei olur.

* Bir bireyin ‘riski yaginin’ hesaplanmasi da bu durumda kullanigh
olabilir.

Tiirk Kardiyol Dern Ars 2012, Suppl. 3
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Yiiksek KVH riskli tilkelerin timi diisiik risk tablosu (Sekil 4) altinda listelenenlerin disinda kalanlardir. Bazilari ¢ok yiiksek risk altindadir ve yiiksek
risk tablosu bunlarda riski oldugundan diisiik gosterebilir. Bu tilkeler Ermenistan, Azerbaycan, Belarus, Bulgaristan, Giircistan, Kazakistan, Kirgizis-
tan, Letonya, Litvanya, Makedonya, Moldova, Rusya, Ukrayna ve Ozbekistan’ dir.

Sekil 3  SCORE tablosu: Asagidaki risk faktorlerine gore yiiksek kardiyovaskiiler riskli iilkelerde 10-yillik
olumciil kardiyovaskiiler hastalik (KVH) riski: yas, cinsiyet, sigara kullanimi, sistolik kan basinci ve

toplam kolesterol.

talitesi artan llkelerdeyse oldugundan az bulunacaktir.

* Her yas doneminde, risk degerleri kadinlarda erkeklerden dii-
stiktiir. Tablolarin incelenmesiyle kadinlarda riskin sadece erte-
lenmis oldugu, 60 yasindaki bir kadinla 50 yasindaki bir erkegin
risklerinin benzer oldugu goriilur.

Risk bazi kigilerde tablolarda belirtildiginden yiiksek olabilir:
* Sedanter bireyler ve santral obezitesi olanlar. Bu &zellikler

Tiirk Kardiyol Dern Ars 2012, Suppl. 3

riskin asagida listelenenlerden farkli bircok cephesini belirler.
Geng bireylerde kilo fazlaliginin getirdigi risk artisi yashlardan
daha fazladir.

Sosyal agidan yoksun bireyler ve etnik azinliklara mensup olanlar.
Diyabetik bireyler. SCORE tablolari yalnizca hedef organ hasari
olmayan tip | diyabetiklerde kullaniimalidir. Risk, asikar diyabet
ortaya ¢ikmadan &nce, artan kan sekeri diizeyi ile yiikselir.
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Diisiik KVH riskli iilkeler Andorra, Avusturya, Belgika, Kibris, Danimarka, Finlandiya, Fransa, Almanya, Yunanistan, izlanda, irlanda, israil, italya,
Litksemburg, Malta, Monako, Hollanda, Norveg, Portekiz, San Marino, Slovenya, Ispanya, Isveg, Isvigre ve ingiltere’ dir.

Sekil4  SCORE tablosu: Asagidaki risk faktorlerine gore disiik kardiyovaskiiler riskli iilkelerde 10-yillik 6liimciil
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) riski: yas, cinsiyet, sigara kullanimy, sistolik kan basinci ve toplam
kolesterol. Toplam (6liimcil + 6limciil olmayan) kardiyovaskiiler olay riskinin verilen rakamlardan

yaklasik li¢ kat daha yiiksek olacagini unutmayin.

Disiik HDL kolesterolii, ozellikle ailesel hiperkolesterolemi
ile birlikte, yiiksek trigliserit, fibrinojen, apolipoprotein B (apo
B) ve lipoprotein (a) [Lp (a)] duzeyleri ve belki de artmis yiik-
sek duyarlikli CRP’si (hsCRP) olan kisiler. Ozellikle, dustik bir
HDL diizeyi her iki cinsiyette, tiim yas gruplari ve risk diizeyin-
de riskin daha yiiksek bir seviyede oldugunu gésterecektir.’'
Karotis ultrasonografide plak gibi, aterosklerozun klinik éncesi
kanitlar1 olan asemptomatik bireyler

Orta-ileri kronik bébrek hastaligi olanlar [glomeriil filtrasyon

orani (GFR) <60 mL/dk/1.73 m?].
* Erken KVH aile 6ykiisii varhig

Oncelikler
Risk yiikseldikgce koruma énlemlerinin yarari artar. Bu durum asa-
gidaki onceliklere kilavuzluk eder.

I. Cok yuiksek risk
Asagidakilerden herhangi biri olan bireyler:

+ Invaziv veya non-invaziv testlerle (6rnegin koroner anjiyog-

Tiirk Kardiyol Dern Ars 2012, Suppl. 3
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rafi, niikleer gdériintiileme, stres ekokardiyografi, ultrasonda
karotis plagi) kanitlanmis KVH, gecirilmis miyokart enfarktu-
sti, AKS, koroner revaskiilarizasyon (PKG, KABG) ve diger
arteriyel revaskiilarizasyon islemleri, iskemik inme, periferik

Sigara icmeyen | | Sigara icen
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o ®| 160 2 w
g E 5
x E 140 1 2 2 2 S
2 12001 1 1 2 2 2 2 o
1%}
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Sekil 5 10 yilhlk mortalite icin goreceli risk

tablosu. Kolesteroliin mmol/L mg/dL
donustiiriilmesi 8=310, 7=270, 6=230,
5=190, 4=155.

%15 ve istii

atardamar hastaligi (PAH).

* Bir veya daha fazla KV risk faktérii ve/veya hedef organ hasari
(8rnegin mikroalbiiminiiri: 30-300 mg/24 saat) olan diabetes
mellitus (tip | veya tip 2).

« lleri kronik bsbrek hastaligi (KBH) (GFH <30 mL/dk/1.73 m?)

* Hesaplanan SCORE puani 2%10.

2. Yiiksek risk
Asagidakilerden herhangi biri olan bireyler:

* Ailevi dislipidemi ve ciddi hipertansiyon gibi tek bir risk fakto-
riniin belirgin derecede yiikselmis olmasi

* KV risk faktdrleri veya hedef organ hasari olmayan diabetes
mellitus (tip | veya tip 2)

* Orta derecede kronik b&brek hastaligi (GFH 30-59 mL/
dk/1.73 m?).

* 10 yillik dlumcul KVH riski i¢cin hesaplanan SCORE puani 2%5
ve <%10.

3. Orta risk
Olgular eger 10 yillik SCORE risk puanlari 2% | ve <%5 ise orta
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Sekil 6  Risk-yasi kavraminin agiklamasi
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riskli kabul edilirler. Birgok orta yasli olgu bu kategoriye dahildir.
Yukarida belirtilen faktorlerle risk daha da degisir.

4. Dustk risk
Dusuk risk grubu SCORE puani <% olan ve orta risk grubuna
girecek niteleyicilere sahip olmayan bireyler icin gegerlidir.

Bu risk kategorileri birlesik Avrupa Ateroskleroz Dernegi/
ESC lipit kilavuzundakilerle uyumludur’ Birlesik kilavuzlar bu
risk kategorilerini temel alarak lipit tedavisi konusunda &neriler
vermektedir.

Sonuglar

Toplam riskin degerlendirilmesi bu kilavuzun temel kismidir.
SCORE sistemi hem toplam KVH riskini hem de KVH &lum
riskini tahmin edebilecek sekilde giincellenmistir. Diyabet konu-
sundaki yeni bilgiler eklenmistir. Diistik mutlak riski, nemli ve
degistirilebilir bir yasa bagl riski gizleyebilecek geng kisilere 6ne-
rilerde bulunurken yardimci olmasi amaciyla hem géreceli hem
de mutlak risk konusunda bilgi eklenmistir.

Bu béliimde tanimlanan éncelikler klinik kullanim igindir ve en
yiiksek KVH olay riskine sahip olanlarin ayni zamanda koruyucu
6nlemlerden en fazla yararlananlar oldugu gercegini yansitir. Bu
yaklagim, toplumun risk faktori dizeylerini azaltmayi ve saglikh
bir yasam tarzini tegvik etmeyi amaglayan halka yonelik eylemleri
tamamlamalidir.

Risk degerlendirmesinin kurallari ve dnceliklerin tanimi karma-
sik sorunlari basitlestirme ve ulasilabilir hale getirme ¢abasini yan-
sitmaktadir; ancak hem hekimlerin hastalari hakkindaki ayrintili bil-
gileri hem de yerel kilavuz ve kosullarin isiginda yorumlanmalidir.

Kantlardaki bosluklar

* Gilinumiz kanit derecelendirme sistemleri en fazla agirhg
RKC’lere vermektedir. Bu yaklasim uygun olmakla birlikte,
bircok yasam tarzi 6nlemleri bu tip bir degerlendirmeye ilag
tedavileri kadar elverisli degildir. Bu nedenle ilag tedavileri daha
ylksek dereceli kanit diizeyleri elde edebilmektedir. GRADE
sistemi bu soruna parmak basmayi hedeflemisse de, daha fazla
tartisma gereklidir.

* Yakin zamanda toplam risk yaklasimi ile (i) riski degerlendiren
veya (i) risk yénetimi yapan RKC yoktur.

* Gengler, kadinlar, yasl kisiler ve etnik azinliklar klinik ¢alisma-
larda yetersiz temsil edilmeye devam etmektedir.

» Gincel uluslar arasi kilavuzlarin uzlagtiklari alanlari ve ayrisma
nedenlerini tanimlayacak sistematik bir karsilagtirma gereklidir.

3.2 Genetik

Anahtar mesajlar

* Erken baslayan KVH’nin ailevi prevalansinin 6nemi klinik uygu-
lamada hentiz yeterince anlagiimamistir.

Aterosklerotik hastalik veya majér risk faktorlerinin (ytiksek
kan basinci, diyabet, hiperlipidemi) ailesel prevalansi, her 55 ya-
sindan 6nce etkilenmis erkek ve 65 yasindan 6nce etkilenmis
kadin hastanin birinci derece akrabalarinda sistematik olarak
aranmalidir.” Bu &neri yeterince uygulanmamaktadir. SCORE'da,
aile dykustintin degerlendirilmesi olasilikla ¢cok kaba ve kesinlikle
yetersizdir. Aile 6ykiisii genetik ve paylasilan ¢evrenin degisken
bir birlesimidir. Bircok kardiyovaskdler risk faktériinde gigli ka-
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litimin kanitlari mevcuttur.

Cok sayida genetik polimorfizm (>%| sikhiginda goriilen se-
kans varyantlari) toplum diizeyinde risk tizerinde istatistiksel ola-
rak anlamli derecede etkili gériinmektedir. En yaygin KVH’larin
poligenik ve polifaktdryel belirleyicileri olmasi nedeniyle, tek bir
polimorfizminin etkisi olduk¢a miitevazi kalmaktadir. Genetik
testler, bireysel KVH risk faktorleri, KKH veya inme riski ile ilis-
kili varyantlari belirleyebilir. Yakin zamanda, dogrudan tiiketiciye
hizmet veren testler de dahil olmak iizere, bir bireyin genetik ris-
kini tahmin etmeye yonelik ticari testler piyasaya ¢ikmistir. Ticari
testlerin klinik yararlari heniiz kanitlanmamistir.”*

Ailesel hiperkolesterolemi 6rneginde oldugu gibi, bazi durum-
larda risk altindaki hastalari belirlemek ve etkilenen yakinlarini za-
maninda tedavi edebilmek amaciyla, genetik danismanlik siireci en
yararl sekilde kullanilabilir ve kaskat tarama ile genisletilebilir.>”®

3.3 Yas ve cinsiyet

Anahtar mesajlar

* KVH kadinlarda en biiyiik 6liim nedenidir.

* Kadinlarda KVH riski, erkeklerde oldugu gibi, sigara igmeye-
rek, aktif yasayarak, kilolu olmaktan kaginarak ve bir kan basin-
ci ve kan kolesterol kontrolii yaptirarak (ve yiiksekse miidaha-
le ederek) azaltilabilir.

Artan yas ve erkek cinsiyet KVH riskini artirir ve risk deger-
lendirmesinde siniflandirmada kullanilan ‘sabit’ 8zelliklerdendir.*
Kombine diisiik doz antihipertansif, statin ve aspirin hapi ile
farmakolojik girisim gereksinimini belirlemede tek risk faktori
olarak yasin 55+ olmasinin &lgiit alinmasi savunulmaktadir. An-
cak, sik goriilen risk faktérlerine maruz kalma da, yasla birlikte
artar ve Finlilerde KKH riskinde yas gruplari arasindaki farklarin
tcte biri ile yarisi (25-49 yasa karsi 50-59 ve 60-64 yas) sigara,
HDL:toplam kolesterol orani, SKB, beden kitle indeksi (BKI) ve
diyabet ile aciklanmigtir.” Fiziksel hareketsizlik ve diisiik sosyo-
ekonomik diizey gibi diger risk faktérlerinin de riskteki yas farki-
na katkida bulunmalari olasidir.

Yas bilinen ve bilinmeyen KKH risk faktdrlerine maruz kalma
siiresinin iyi bir gostergesidir. Nispeten geng kisilerde risk faktdr-
lerinin tamami mevcut olsa bile, izleyen 10 yil icinde mutlak bir
KVH olay: riski dusiiktir. Ornegin, sigara icen, SKB 180 mmHg
ve kan kolesterolii 8 mmol/L olan 45 yasinda bir adamin 10 yillik
slumcil KVH riski (SCORE tablolari) sadece %4’tiir ki, bu oranda
ilag tedavisine gerek olmadig! dusiiniilebilir. Ancak, géreceli risk
tablosu (Sekil 5) bu kisinin riskinin higbir risk faktéri olmayan bir
adama goére ¢oktan 12 kat daha yiiksek oldugunu gosterir. Bes yil
sonra, 50 yasina ulastiginda, riski 10 yilda % |4’lik tehlike bolgesi-
ne yiikselecek ve tedavi gerektirecektir. Benzer degerlendirmeler
geng yaslarda disuk mutlak riske ve yiiksek diizeyde 6zgul risk
faktorlerine sahip kadinlar i¢in de gegerlidir. Bu kosullar altinda,
klinik yargi gereklidir -risk puanlari rehberlik eder ama tedavi ka-
rarlarini zorla kabul ettirmez. Koroner kalsiyum skorunu elde
etmek icin bilgisayarli tomografi ile gériintiileme yapmak gibi ek
Slgiimlere yatirim yapmak yardimci olabilir,”® ancak risk faktsri
puanlamasinin maliyet ve aldigi zamani 6nemli dl¢tide artirir ve
yarari da heniiz kanitlanmamistir.®

KVH tim Avrupa llkelerinde kadinlarda &lumlerin en énemli
nedenidir; 75 yas altinda kadinlarin %42’si KVH’dan &6lmektedir.
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Bu oran erkeklerde %38'dir.'* Kadinlarda-inmeden degil ama-
KKH’dan &liim oraninin distik olmasi endojen &strojenin koru-
yucu etkisi olarak yorumlanabilir. Ancak, zaman icinde ve ilkeler
arasinda gelismelerin arastirmasi bu iligkisinin degisken oldugunu
gostermektedir ki, bu agiklamanin inandiriciligini ortadan kaldi-
rir®' Diyetteki yag aliminin cinsiyetler arasinda farkli olmasi (er-
keklerde sigara kullanim oranin yiiksekliginden de daha fazla) bu
durumdan sorumlu olabilir®' KVH mortalitesi menopoz sonrasi
kadinlarda hizlanmaz, bu da kadinlarda riskin tamamen ortadan
kalkmak yerine, ertelendigini gosterir. Amerikan Kalp Dernegi
(AHA), kadinlarda KVH’dan korunma kilavuzunun bir giincel-
lemesini yayinlamig,®? &nerilerin birkag istisna diginda, kadin ve
erkekler icin ayni olmasi gerektigini vurgulamistir. Framingham
risk skorunun kullanilmasini dnermis, ama yeni olarak artmis risk
faktorlerinin yoklugu seklinde tanimlanan -BKi <25 kg/m?, diizen-
li orta-agir fizik aktivite ve saglkl bir diyeti iceren- ‘ideal kardiyo-
vaskiiler saglk’ seklinde bir kategori eklemistir. ABD Kadin Saghg
Girisiminde, kadinlarin sadece %4’u bu ideal gruba girmekte, ek
%13’luk bir grupta risk faktrii olmamakla birlikte saglkli bir ya-
sam tarzi izlenmemektedir.®® Majér KVH olaylarinda hicbir risk
faktoru olmayan gruba gore ideal yasam tarzi grubunun lehine
%18 fark vardir; sirasiyla 10 yilda %2.6 ve %2.2.

En 6nemli yeni bilgiler
* Asemptomatik kadinlar ve yash kisiler tedaviye karar verme
adina risk skorlamasindan yararlanirlar.

Kanitlardaki bogluklar

* Risk faktorlerinin diizeyi yiiksek olan geng insanlarda tedavi
kararlarina yardimci olmak igin klinik inceleme yapmanin daha
fazla aragtirilmasi gerekmektedir.

3.4 Psikososyal risk faktorleri
Anahtar mesajlar

* Dustik sosyo-ekonomik diizey, sosyal destek eksikligi, is stresi,

Genetik tetkik icin 6neriler

Oneriler Sinif* | Diizey® | GRADE |Kay*

Yaygin genetik polimorfizmler igin

DNA temelli testler halen tani, risk
tahmini veya hasta yénetiminde

anlamli katki saglamamaktadir ve Giiglu 71
Gnerilemez.

Genotiplemenin akrabalarda riskin

daha iyi yénetimi ve erken

korunma igin bir alternatif olarak

veya fenotiplemeye ek olarak Giiclii 72

katkisi sinirlidir ve énerilemez.

*Oneri sinifi.
bKanit diizeyi.
“Kaynaklar.
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aile yasaminda depresyon, anksiyete, diismanlik ve D tipi kisi-
lik hem KVH gelisme riskine, hem de KVH’nin klinik seyri ve
prognozunun kétilesmesine katkida bulunur.

* Bu faktorler, hem tedavi uyumu ve yasam tarzini iyilestirme caba-
larina, hem de hasta ve toplumlarda saglik ve refah diizeyinin yiik-
selmesine engel olurlar. Ek olarak, dogrudan KVH patogenezinde
etkili olan farkl psikobiyolojik mekanizmalar da saptanmistir.

3.4.1 Risk faktorleri

Diisiik sosyo-ekonomik diizey

Birgok prospektif ¢calisma, diistik egitim diizeyi, dusik gelir, dustik
statiilti is sahibi olma veya yoksul bir yerlesim bolgesinde yagama
seklinde tanimlanan diisiik sosyo-ekonomik diizeyin kadin ve er-
keklerde hem tiim nedenli, hem de KVH’ya bagli mortalite riskini
artgini géstermistir [géreceli risk (RR) ~1.3-2.0].8

Sosyal izolasyon ve sosyal destek eksikligi

Son sistematik derlemeler, baskalarindan izole veya baglantisi ol-
mayan kisilerin zamanindan 6nce KVH’dan 8lme riski tasidigini
onaylamaktadir. Ayni sekilde, sosyal destek eksikligi KVH klinik
belirtileri olan kisiler arasinda azalmis sagkalim ve kotii prognoza
yol acar (RR ~1.5-3.0).72%

Is ve aile yasaminda stres

Yakin zamandaki bir derlemeye gére, erkeklerde ise bagl stresin
(6rnegin yiiksek psikolojik talepler, sosyal destek eksikligi ve is
gerginligi) KVH gelisimi icin bir risk faktoru olduguna dair orta
kuvvette kanitlar mevcuttur [odds orani (OR) 1.5].4% Kadinlar
ile ilgili cahigmalar kesin bir sonuca ulagiimasi i¢in ¢cok azdir.®* Ca-
tismalar, krizler ve aile yasaminda uzun siireli stresli durumlarin
da KKH riskini artirdigi gésterilmistir [hazard orani (HR) ~2.7-
4.0], dzellikle kadinlarda (RR ~2.9—4.0).7¢%

Depresyon

Cesitli sistematik derleme ve meta-analizler, klinik depresyon ve
depresif belirtilerin KKH gelisimini 6ngordirdigiini (RR 1.6 ve
1.9),%1% ve prognozu kétiilestirdigini (OR 1.6 ve 2.4) gdstermis-
tir.'%192 Sosyal destegin birey tarafindan algilanmasi, depresyonun
olumsuz etkisini ortadan kaldirabilir,'® buna kargilik destek eksik-
ligi olumsuz etkileri giiclendirmektedir.'*

Anksiyete
Buyuk epidemiyolojik galismalar panik ataklarin kardiyovaskii-

Yas ve cinsiyet ile ilgili oneriler

Oneriler Sinif* | Diizey® | GRADE |Kay*

Kadinlar ve yash insanlar ézel
tedavi gereksinimini belirlemek igin
diger gruplarla ayni sekilde KVH
risk degerlendirmesine dahil
edilmelidir.

Giigli | 76,77

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik
*Oneri sinifi.

bKanit diizeyi.

“Kaynaklar.
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ler olay riskini artirdigini géstermektedir (HR sirasiyla 1.7 ve
4.2).'%1% Yaygin (jeneralize), fobik anksiyete ve panik ataklar
mevcut KVH’nin seyrini daha da kétiilestirebilir (OR sirasiyla
1.01 ve 2.0).'9"' Bu bulgularin aksine, biiyiik bir prospektif ko-
hort ¢alismasinin son post-hoc analizlerinden birinde, anksiyetesi
olan KVH hastalarinda tiim nedenlere bagli mortalitenin daha du-
stik oldugu bulunmustur (HR 0.7). Daha yiiksek bir mortalitenin
sadece distik sol ventrikiil sistolik fonksiyonu olan post-miyokart
enfarktusii hastalarinda goriilmesi (HR 1.3), farkli KVH hasta alt
gruplarinda anksiyetenin tam tersi etkileri olabilecegini diistn-
diirmektedir.''® Ancak, son iki meta-analiz anksiyetenin yeni KKH
(HR 1.3)"" ve miyokart enfarktiisii sonrasi istenmeyen olaylar
icin bagimsiz bir risk faktéri oldugunu dogrulamistir (sirasiyla OR
1.5 ve 1.7)."2

Diismanlik ve ofke

Dismanlik, yogun giivensizlik deneyimi, &fke, kizginlik ve saldir-
gan, uyumsuz sosyal iliskilere girme egilimi ile karakterize bir kisi-
lik 6zelligidir. Yeni bir meta-analiz, fke ve diismanhgin hem saghkh
hem de KVH’si olan kisilerde artmis kardiyovaskiiler olay riski
ile iligkili oldugunu dogrulamistir (HR 1.2).' Kizginliklarin ifade
edilememesi de dnemli olabilir, ¢tinkii &fkelerini bastiran KVH
hastalarinda istenmeyen kardiyak olay riski artmistir (OR 2.9).'"*

D tipi kisilik

Siklikla ataklar seklinde ortaya ¢ikan izole depresif ve anksiy6z
belirtilerin aksine, D tipi (‘distressed’, sikintih) kisilik yapisi daha
genis yelpazeli olumsuz duygular yasamaya (negatif duygulanim)
ve bagkalart ile iliskilerde kendini ifade etmeyi engellemeye (sos-
yal inhibisyon) ydnelik kalici bir egilimi igerir. D tipi kisiligin KVH
hastalarinda, depresif belirtiler, stres ve 6fkeye gore ayarlama ya-

pildiktan sonra dahi, kétii prognozu 6ngérdiirdiigi gosterilmistir
(OR 3.7).'"®

3.4.2 Psikososyal risk faktorleri ve biyo-davranigsal me-
kanizmalarin kiimelenmesi

Cogu durumda, psikososyal risk faktorleri ayni kisi ve gruplarda
kiimelenir. Ornegin, sosyo-ekonomik diizeyi disiik ve/veya kro-
nik stresi olan kadin ve erkeklerin, depresif, dismanca ve sosyal
olarak izole olmalari daha olasidir.''é'"”

Psikososyal faktorlerle artmis KVH riski arasindaki baglantinin
mekanizmalari, sagliksiz yasam tarzi (daha sik sigara icmek, saglik-
siz yiyecek secimi ve daha az fizik egzersiz), artan saglk hizmeti
kullanimi ve davranis degisikligi onerilerine veya kalp ilaglarina
daha az uyumu icermektedir®%!'¢11% Saglik hizmetlerine ulas-
mada maddi engellerin de miyokart enfarktiisii sonrasi olumsuz
gidisi dngdrdiirdiigu gosterilmistir.”!

Ayrica, depresyon ve/veya kronik stresi olan kisiler ve hastalar
otonom islevlerde (kalp hizi degiskenligi de dahil olmak Uzere),
hipotalamo-pituiter aksta ve diger endokrin belirteglerde degi-
siklikler gosterirler. Bu degisiklikler hemostatik ve enflamatuar
siiregleri, endotel islevlerini ve miyokart perfiizyonunu etki-
ler.!'”118120 Depresyonu olan hastalarda artmis risk kismen trisik-
lik antidepresanlarin yan etkilerine bagli olabilir.'?"-'22

3.4.3 Psikososyal risk faktorlerinin degerlendirmesi

KVH risk faktorleri olan hastalarda ve kisilerde psikososyal fak-
torlerin degerlendirilmesi, hastanin bireysel risk profiline gére
diizenlenecek 6nleme galismalarini siniflandirmada bir arag ola-
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rak 6nemlidir. Depresyon, anksiyete, diismanlik, sosyo-ekonomik
diizey, sosyal destek, psikososyal stres ve D tipi kisilik igin stan-
dartlasgtirilmis 8lciimler bircok dilde ve iilkede mevcuttur.''>!2
Alternatif olarak, psikososyal faktdrlerin bir 6n degerlendirmesi,
Tablo 6’da ayrintilari belirtildigi tizere, hekimlerin klinik gérisme-

Psikososyal faktorlere iliskin 6neriler

Oneriler Sinif* Diizey* | GRADE Kay*

Psikososyal risk faktérleri klinik
gdriisme veya standart anketlerle
degerlendirilmelidir. KKH
prognozunu ve yasam kalitesini lla Giiglii 84-86
artirmak icin, kisiye &zel tasarlanmis
Kklinik yaklagim diistintilmelidir.

KKH: Koroner kalp hastaligi
*Oneri sinifi.

bKanit diizeyi.

“Kaynaklar.

leri sirasinda da yapilabilir.

Zorunlu egitimin &tesinde egitim alinmamis olmasi ve/veya bir
ya da daha fazla 8geye ‘evet’ yaniti verilmesi, SCORE araglari ile
degerlendirilen veya 6ncelikli risk grubundan daha yiiksek bir ris-
ki gosterir. Psikososyal faktorlerin yasam kalitesi ve tibbi gidis icin
6nemi hasta ile tartisiimali ve gerekiyorsa daha 6zellestirilmis bir
klinik yaklagim dusuntlmelidir (Bolim 4.5). Depresyonun rutin
taranmasi, gincel kardiyovaskiiler bakim modellerinde degisiklik-
ler olmamasi durumunda kardiyak prognozu iyilestirmez.'?*

En 6nemli yeni bilgiler

» Son meta-analizler, anksiyete belirtileri ve D tipi kisilik yapisi-
nin KVH riskini artirdigini ve kotii klinik gidise katkida bulun-
dugunu géstermistir.

Kanitlardaki bogluklar

* Psikososyal risk faktorlerinin rutin taramasinin daha az kar-
diyak olay gelisimine katkida bulunacagi yéniinde sinirli kanit
mevcuttur, ¢linkii hentiz bu yénde bir tarama saglik hizmeti
modellerinde iyilesmeye doniismemistir.

3.5 Diger risk biyobelirtegleri

Anahtar mesajlar

* Yeni biyobelirteglerin SCORE algoritmasi ile KVH risk deger-
lendirmesine eklenmesi sadece sinirli ek degere sahiptir.

* Yiiksek duyarlikli CRP ve homosistein orta dereceli KVH ris-
kine sahip kisilerde kullanilabilir.

Olasi yeni risk belirteclerinin sayisi her yil siirekli artiyorsa da,
olasi adaylarin klinik kanit derecelendirme siirecinden gegmesin-
den sonra, bu sayl mevcut sayiya yakin bir seviyeye diismekte-
dir. Yayinlanan veriler arasindan gelecek vadeden biyobelirtegler,
eger 10 yillik kardiyovaskiiler morbidite veya mortaliteyi tahmin
etme veya diizenleme yeterlilikleri klasik risk faktorlerine alter-
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natif olarak veya onlara ek olarak degerlendirilmisse segilmistir.
Bu kilavuzda sadece standardize edilmis ve onaylanmis yontem-
lerle degerlendirilmis (ve klinik uygulamaya gecmeye deger risk
faktori olarak tanimlanmis) sistemik dolasimdaki biyobelirtegler,
genel toplumda bireysel risk degerlendirilmesinin maliyet-etkinligi
baglaminda, ele alinmistir.

Ozel bslumlerde yer alan (bkz. Bslim 4), glikoz metabolizma-
s1, lipit metabolizmasi ile ilgili veya organa 6zgu yeni biyobelirteg-
ler ¢ikarildiktan sonra, KVH risk degerlendirmesi ile ilgili iki grup
sistemik biyobelirteg belirlenmistir:

* Enflamatuar: hsCRE fibrinojen.
* Trombotik: Homosistein, lipoproteinle-iliskili fosfolipaz

(LpPLA2).

3.5.1 Enflamatuar: Yiiksek duyarhkli C-reaktif protein,
fibrinojen

Yiuksek duyarlikli CRP, klasik temel risk faktorlerine esdeger bu-
yuklikte etkiyle, kararsiz aterosklerotik plak olusumunun altinda
yatan birden fazla metabolik ve diistik dereceli enflamatuar fakts-
ri birlestiren bir risk faktori olarak buyiik prospektif calismalar-
da tutarlihk géstermistir. Bu belirtec temel KVH risk faktorlerinin
klinik degerlendirmesinde orta seviyede risk grubuna giren birey-
lerde kullanilmistir.'>'26 Ancak, risk degerlendirmesine bu yeni
biyobelirteci katmada bazi zayif noktalar vardir:

* Etkenlerin goklugu: diger klasik major risk faktorlerine bagimlilik.

* Kesinlik eksikligi: hsCRP diizeyi ve KVH riski i¢in dar tanisal
pencere.

o+ Ozgiillik eksikligi: diger kardiyovaskiiler olmayan nedenlerle
benzer diizeyde morbidite ve mortalite riski (6rnegin diger
diistik dereceli enflamatuar hastaliklar).

* HsCRP diizeyindeki degisikliklerle KVH riski arasinda doz-etki
ya da nedensellik iliskisinin eksikligi.

* Dolagimdaki CRP’yi hedefleyen ve KVH insidansinda azalma
gosteren Szgiin tedavi stratejileri veya ajanlarin eksikligi.

* Testin klasik biyolojik risk faktorleri (6rnegin kan sekeri ve li-
pit) ile karsilastirildiginda yuksek maliyeti.

 Benzer ifadeler fibrinojen icin de gecerlidir.'”

3.5.2 Trombotik

Homosistein

Homosisteinin KVH igin bagimsiz bir risk faktéri oldugu goste-
rilmistir. Risk Gzerindeki etkisinin buyuklugu mutevazi diizeydedir
ve beslenme, metabolik (6rnegin bébrek hastaligl) ve yasam tarzi
etkenleri nedeniyle tutarliligi genellikle eksiktir.'?® Ek olarak, plaz-
ma homosisteinini azaltmak igin B vitaminleri kullanan girisimsel
¢alismalar, KVH riskini azaltmada yetersiz oldugunu kanitlamig-
ur.'?® Testin maliyeti de géz éniinde bulunduruldugunda, homo-
sistein KVH riskini degerlendirmede ‘ikinci basamak’ bir belirteg
olarak kalmistir.

Lipoproteinle-iligkili fosfolipaz 2

LpPLA2 yakin zamanda plak riiptiirii ve aterotrombotik olaylar
icin bagimsiz bir risk faktori olarak yiiksek tutarllikli ve hassas
bir gosterge olarak ortaya ¢ikmistir. Risk tizerindeki etkisinin bii-
yukliigi genel toplum diizeyinde fazla degildir; calisma sinirliliklari
veya taraflilik mevcuttur. Test maliyeti de g6z 6niinde bulundurul-
dugunda, LpPLA2 KVH riskini degerlendirmede ‘ikinci basamak’
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bir belirte¢ olarak kalmigtir.'?
En 6nemli yeni bilgiler

* Genel olarak, gelismekte olan onaylanmis biyobelirtegler, 6zel-
likle orta, alisilmadik veya tanimlanmamis diizeyde risk tasiyan
hastalar gibi 6zgiin altgruplarda (6rnegin, ¢oklu temel klasik
risk faktorlerini tasimayan ancak aterosklerozla iligkili nadir bir
metabolik, enflamatuar, endokrin veya sosyal bir durumu olan
veya ateroskleroz ilerlemesi belirtileri gdsteren asemptomatik
hastalarda), 6zel uygulama baglaminda, KVH riskinin belirlen-
mesine deger katabilir.

Kantlardaki bosluklar

* Hem gelecekte ortaya ¢ikacak hem de bugin icin oturmus yeni
biyobelirtegler icin, dzellikle erken birincil korumada, bu biyo-
belirteglerin kullanimindan en ¢ok yararlanacak &zel alt grup-
larin (ara, tanimlanmamis veya olagandisi KVH riski) yeniden
tanimlamasina gereksinim vardir.

3.6 Kardiyovaskiiler hastaliklardan

korunmada goriintiileme yontemleri
Anahtar mesaj

* Goruntileme yontemleri orta riskli bireylerde kardiyovaskii-
ler risk degerlendirmesinde anlamli olabilir.
Koroner aterosklerozun sonuglari, noninvaziv olarak bisiklet

Tablo 6 Kilinik uygulamada psikososyal risk
faktorlerinin degerlendirilmesi icin temel
sorular

Diisiik En yiiksek egitim dereceniz nedir?

i
ik

7
diizey
El iscisi misiniz?

isyerinde talepleri nasil karsilayacaginiz kontroliiniiz
disinda mi?

is ve aile stresi | ..
Odiiltintiz galismalariniza uygun degil mi?

Esiniz ile ciddi sorunlariniz var mi?

?
Sosyal Yalniz mi yasiyorsunuz?

Yakin bir sirdasiniz yok mu?

Depresif, umutsuz ve bezgin hissediyor musunuz?
Depresyon

Yasam zevkinizi ve ilginizi kaybettiniz mi?

Kendinizi sik sik, kaygili, endiseli veya sinirli
Anksi hissediyor musunuz?

Sik sik endiselerinizi birakma ya da kontrol altina
almada basarisiz oluyor musunuz?

Sik sik kiigiik seylere kizar misiniz?

Diismanhk
Sik sik diger insanlarin aliskanliklarindan rahatsiz olur
musunuz!
Genel olarak, kendinizi siklikla endiseli, sinirli veya

D tipi kisilik depresif hissediyor musunuz?

yapisi

Bagka insanlarla duygu ve diisiincelerinizi
paylasmaktan kaginir misiniz?
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veya kosu bandi egzersiz elektrokardiyografi (EKG) testi, stres
ekokardiyografi veya radyoniiklit sintigrafi gibi cesitli teknikler
kullanarak objektif sekilde degerlendirilebilir. Ne yazik ki, ani kar-
diyak 6ltim birgok kisi icin KVH’nin ilk bulgusudur. Asemptomatik
ancak hastalikli bireylerin tespiti yeterli bir 6nleme programi igin
cok énemlidir.

Her risk faktdri maruziyeti diizeyinde, ateroskleroz mikta-
rinda 6nemli farkhliklar vardir. Hastaliktaki bu cesitlilik olasilik-
la genetik yatkinlk, farkh risk faktorlerinin birlesimi, genetik ve
cevresel faktorler arasindaki etkilesimlerden kaynaklanmaktadir.
Bu nedenle, subklinik hastalik Slgtimleri kardiyovaskiiler risk
degerlendirmesinin iyilestirilmesi icin yararh olabilir. Karotis ult-
rasonografisi, elektron-isin bilgisayarli tomografi, ¢ok kesitli bil-
gisayarli tomografi, ayak bilegi-brakiyal KB oranlari ve manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) teknikleri gibi noninvaziv testler,
dogrudan veya dolayl olarak, sesmptomatik bireylerde ateroskle-
rozun Slclilmesi ve izlenmesine olanak sunmaktadir, ancak mali-
yet-etkinligi belgelenmelidir.

3.6.1 Asemptomatik bireylerde kardiyovaskiiler
hastaligin manyetik rezonans goriintiileme ile erken
teshisi

Manyetik rezonans goriintiileme, koroner arter darliginin ince-
lenmesinde bir arag olarak incelenmistir. Bu teknigin degeri ha-
len tartigmalidir.'*"'2 Bugiin icin, duyarlilik, &zgiilliik ve kesinligi
asemptomatik kisilerde koroner darlik taramasini gergeklestir-
mek igin yeterince yliksek degildir.

Genetik tetkik icin 6neriler

Oneriler Sinif* | Diizey®* | GRADE |Kay©

Yiiksek duyarlikli CRP, aligilmadik
veya orta diizeyde KVH risk profili
olan hastalarda ayrintili risk
degerlendirmesinin pargasi olarak
dlgiilebilir.

Zayif 125

Yiiksek duyarlikli CRP,
asemptomatik diisiik riskli bireyler
ve yiiksek riskli hastalarda 10-yillik
KVH riskini degerlendiriimek
amaciyla &lgiilmemelidir.

Giiglii 126

Fibrinojen, alisilmadik veya orta
diizeyde KVH risk profili olan
hastalarda ayrintili risk
degerlendirmesinin pargasi olarak
Slgiilebilir.

Zayif 127

Fibrinojen, asemptomatik diisiik
riskli bireyler ve yiiksek riskli
hastalarda 10-yilik KVH riskini
degerlendirilmek amaciyla
Slgtilmemelidir.

Giiglii 127

CRP: C-reaktif protein; KVH: kardiyovaskiiler hastalik
*Oneri sinifi.

Kanit diizeyi.

Kaynaklar.
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Trombotik biyobelirtecler ile ilgili 6neriler

Oneriler Diizey* | GRADE |Kay®

Homosistein, alisiimadik veya orta
diizeyde KVH risk profili olan
hastalarda ayrintili risk
degerlendirmesinin pargasi olarak
Slgiilebilir.

Zayif 128

Homosistein, KVH riskinden
korunmay izlemek amaciyla
olgtilmemelidir.

Giiglii 128

LpPLA2, akut aterotrombotik olay
tekrarlama riski yiiksek olan
hastalarda ayrintili risk
degerlendirmesinin pargasi olarak
Slgiilebilir.

Zayif 129

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik; LpPLA2: Lipoprotein-iliskili fosfolipaz
*Oneri sinifi.

Kanit diizeyi.

“Kaynaklar.

Son zamanlarda, koroner duvar MRG subklinik aterosklero-
zu olan asemptomatik hastalarda pozitif remodeling’i saptayarak
KVH'nin 6nlenmesinde yeni bir arastirma alani agmisti.'® in-
vitro MRG, otopside elde edilen karotis, aort ve koroner arter
érneklerinde plak bilesenlerini ayirt edebilir.'* Giintimiizdeki hiz-
Il teknik gelismeler, ‘normal’ ve hastalikli damar duvarini in-vivo
ayirt edebilen {i¢ boyutlu siyah damar duvari gériintiilemesinin
gelismesini saglamistir.'* Bugiin icin, MRG gelecek vadeden bir
arastirma aracidir, ancak rutin kullanimi sinirli kalmistir ve heniiz

KVH riski yiiksek hastalarin belirlenmesi icin uygun degildir.'*

3.6.2 Koroner kalsiyum skoru

Koroner kalsifikasyonlar koroner arterlerde aterosklerozun
gostergesidir.'” Ote yandan, aterosklerotik hastaligi olan koro-
ner arterler, mutlaka her zaman kalsifikasyonlar géstermeyebilir.
Kalsifikasyonun derecesi, toplam koroner plak yiikiiniin derecesi
ile iligkilidir.'¥” Koroner kalsifikasyon aterosklerotik bir plakta ne
kararlilik, ne de kararsizlik géstergesidir.'* AKS'li hastalarda, ko-
roner kalsifikasyon derecesi bilinen KKH olmayan kontrol grubu-
na gére daha belirgindir.'* Dahasi, AKS’li hastalarda enflamatuvar
bilesenin iizerinde énemle durulmas,'® koroner kalsiyum yiikii
6lctimi ile toplam koroner plak yiikiiniin degerlendirilmesi kav-
raminin altini cizmektedir.'®!

Kalsifiye koroner ateroskleroz varligi ve yayginliginin degerlen-
dirilmesi konusunda gogu bilimsel veri ‘Agatston skoru’ kullanimi
ile ilgilidir.'s?

Son zamanlarda, bu skorun toplam kalsiyum hacmi (mm?),
kalsiyum kiitlesi (mg) veya kalsiyum yogunlugu (mg/mm?) gibi
hacimsel degiskenler ile degistiriimesi &nerilmistir. Ancak, klinik
amaglar igin, bu yeni degiskenlerin Agatston skoruna ustiin olup
olmadig heniiz bilinmemektedir.'** Bu skorun degeri, persantiller
icinde yas ve cinsiyet dagilimi da dikkate alinirsa daha da artiri-
labilir.'3

Koroner kalsiyum varligi anlamli koroner darlik bulunmasi ile
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asla ayni degildir, ¢tinkii 2%50 darlik bulunmasi konusundaki 6z-
gllligu sadece %50’dir. Koroner kalsiyum ve KKH’ya yansitiima-
siyla ilgili son yillardaki yanlis anlamalar tanimlardaki karisiklikla-
rindan kaynaklanmaktadir: koroner kalsiyum varhg bir ‘koroner
hastalig’’ (koroner ateroskleroz) kanitlasa da, ille de 2%50 seklin-
de tanimlanan KKH'yr yansitmamaktadir.

Buna karsilik, koroner kalsiyum taramasi ¢ok yiiksek bir nega-
tif 6ngdrdiriicli degere sahiptir: Agatston skorunun 0 olmasinin
6nemli bir koroner darligi dislamada yaklasik %100 negatif 6ngér-
diiriicii degeri vardir.'>* Ancak, son calismalar kalsiyum skorunun
negatif 6ngdrdiiriicti degerini sorgulamaktadir: koroner kalsiyum
yoklugunda anlamli darlik bulunmasi miimkiindiir. Bu durum ka-
rarli gégus agrisindan ziyade, kararsiz angina veya ST yiikselmesiz
miyokart enfarktiisti (NSTEMI) ortaminda daha olasidir ve geng
hastalarda daha sik gériiliir.'*® Bircok prospektif calisma koroner
kalsiyum miktarinin prognostik énemini gstermistir.'>

Agatston skoru KKH derecesi'®” ve prognostik etkisi ile ilgili
bagimsiz bir risk gdstergesidir.'*® Rotterdam kalsifikasyon calig-
masl, st persentil araliginin -yaslilarda bile- klasik risk faktorle-
rinden bagimsiz olarak, miyokart enfarktiisii riskinde 12 kat artigi
yansitugini géstermistir.'*

Kalsiyum taramasinin bugiin igin yaygin olarak kullanilmasina
ragmen, &zellikle uygun grup orta riskli hastalardir.'’” Dogru
secilmis teknikler ile radyasyona maruz kalma ~I mSv’dir. Son
calismalar, radyasyon seviyeleri azaltilan ¢ok kesitli bilgisayarli to-
mografi koroner anjiyografinin de, hastalari test sonrasi diisiik
ya da yiiksek risk gruplarina ayirmada oldukga etkili oldugunu

gdstermigtir.'¢

3.6.3 Karotis ultrasonografisi

Toplum temelli calismalar bir atardamar alandaki aterosklerozun
siddeti ile diger damarlarin tutulumu arasinda bir baginti oldugunu
gdstermektedir.'*® Bu nedenle, saglikli gériinen kisilerde atarda-
mar hastaliginin erken tanisi periferik atardamar alanlari ve karo-
tis arterleri lizerinde yogunlagsmistir. Karotis ultrasonu kullanarak
risk degerlendirmesi intima-media kalinhg (IMK) o6l¢timi, plak
varhigi ve 6zelliklerinin degerlendirilmesi tizerinde odaklanmistir.
IMK yalnizca erken aterosklerozun degil, ayni zamanda yine ge-
netik faktorler, hipertansiyon ve yasa bagh skleroz ile iliskili ola-
bilen diiz kas hipertrofisi/hiperplazinin de bir &l¢iimudiir."*? Artan
IMK’ya paralel olarak kardiyovaskiiler riskte de kademeli bir ar-
tis olur. Bununla birlikte, bir kestirim degeri olarak 0.9 mm’nin
lizerindeki degerler anormal olarak kabul edilir. Bilinen KVH ol-
mayan ancak IMK’si artmis kisiler, kardiyak olaylar ve inme igin
yuksek risk altindadir. Geleneksel risk faktorlerinin varligi agisin-
dan istatistiksel diizeltme yapildiktan sonra, olaylar icin géreceli
riski biraz daha diisse de, risk yliksek IMK degerlerinde yine de
fazladir.'*°

IMK izleyen dénemdeki inme sikhigini dngérmek icin kullanildi-
ginda, risk dogrusal olmasa da kademelidir ve tehlike dusiik IMK
degerlerinde yiiksek IMK’dan daha hizl artar.'* Baglangicta klinik
KVH’si olmayan hastalarda da, 4-7 yillik izlemde kardiyak olay
riski IMK ile dogrusal olmayan bir iliski gésterir."'

Plak, damar i¢ cidarinda, limene en az 20.5 mm (veya gevrele-
yen IMK’nin >%50’si) uzanan ya da IMK>1.5 mm &lgiilen odaksal
bir yapi olarak tanimlanir. Plaklar sayi, buyuklik, diizensizlik ve
eko yogunlugu (ekodansitesi; ekollisen veya kalsifiye) ile nitelen-
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Goriintiileme yontemleri ile ilgili oneriler

Oneriler Sinif* | Diizey* | GRADE | Kay*

Karotis ultrasonografisi ile karotis
intima-media kalinhg &lgtimi
velveya aterosklerotik plaklarin
taranmasi orta riskli asemptomatik
erigkinlerde kardiyovaskiiler risk
degerlendirmesi igin lla
diistiniilmelidir.

Giiglii | 130-132

Ayak bilegi-kol indeksi 6lgiimii
orta riskli asemptomatik
erigkinlerde kardiyovaskiiler risk lla
degerlendirmesi igin
diisiiniilmelidir.

Giiglu 133-135]

Koroner kalsiyum igin bilgisayarli
tomografi orta riskli asemptomatik
erigkinlerde kardiyovaskiiler risk lla
degerlendirmesi igin
diisiiniilmelidir.

Zayif 136-138|

Kardiyovaskiiler risk
degerlendirmesi igin egzersiz
elektrokardiyografi, orta riskli
asemptomatik yetiskinlerde
(zorlu bir egzersiz programina
baslayacak sedanter yetiskinler de
dahil olmak tizere) &zellikle b
egzersiz kapasitesi gibi EKG disi
belirteglere dikkat ediliyorsa,
diisiiniilebilir.

Giiglii | 46,139,
140

*Oneri sinifi.
*Kanit diizeyi.
“Kaynaklar.

dirilebilir. Plaklar hem koroner obstriiktif hastalik hem de sereb-
rovaskiiler olay riski ile iligkilidir. Kalsifiye plaklar ile karsilastiril-
diginda ekoliisen plaklar serebrovaskiiler olaylar agisindan daha
yliksek risk anlamina gelirler.

Karotis ultrasonografi ile degerlendirilen plak &zelliklerinin
izleyen donemdeki serebral iskemik olaylarin 6ngérdiiriiciist
oldugu gésterilmistir.'3' Ekolisen daralmis plaklari olan hasta-
larda diger plak tipleri olan kisilere gére ¢ok daha yiiksek sereb-
rovaskiiler olay riski vardir. Karotis arterlerin ultrasonografik
goruntiilemesi subklinik aterosklerozun degerlendirilmesinde
invaziv olmayan bir yontemdir. Karotis IMK 6lgiisii serebral ve
koroner olaylarin bagimsiz bir belirleyicisidir, ancak kadinlarda
erkeklere gére daha iyi bir éngérduriicti gibi gériinmektedir.
Sonug olarak, karotis ultrasonografisi birincil korunmada tibbi
tedavi baglama gerekliligi konusunda karar vermede, geleneksel
risk faktorlerinin degerlendirilmesinin dtesinde, yardimei bilgi-
ler ekleyebilir.
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Arteryel sertligin hastalarin gruplandiriimasinda ek katki sag-
ladigi gosterilmistir. Hipertansif hastalarda 6ne siriildiigu gibi,
arteryel sertlik artisi genellikle atardamar duvarinda hasar ile il-
gilidir.'e"¢2

3.6.4 Ayak bilegi-kol indeksi

Ayak bilegi-kol indeksi (ABI) asemptomatik aterosklerotik has-
taligin saptanmasinda kolay uygulanabilen ve tekrarlanabilir bir
testtir. ABI degerinin <0.9 olmasi aorta ile ug (distal) bacak
atardamarlari arasinda 2%50 darlik bulundugu anlamina gelir. Ka-
bul edilebilir duyarliik (%79) ve &zgiillik orani nedeniyle, ABI
<0.90 olmasi PAH'in giivenilir bir belirteci olarak kabul edilir.'**
Anlamli PAH diisiindiiren bir ABI degeri tibbi dykiiye ek deger
katar, ¢iinkii ABI<0.9 olan hastalarin %50-89'u tipik klodikasyo
tanimlamazlar."* Yagi 55’in lizerindeki asemptomatik bireylerde,
<0.9’luk bir ABI %12-27 oraninda goriilebilir. Yash bir toplulukta
dahi (71-93 yas), diisiik bir ABI degeri daha yiiksek riskli bir KKH
grubu anlamina gelir.

ABI ayni zamanda angina, miyokart enfarktiisii, konjestif kalp
yetersizligi, KABG cerrahisi, inme veya karotis cerrahisinin de
ongérdiiriictsiidir.'* ABI, KVH riski ile ters orantili iliskili gos-
terir.'®3

3.6.5 Oftalmoskopi

Retinal arter aterosklerozu derecesinin koroner arter ateroskle-
rozu yayginhgi, serum kolesterol diizeyleri, trigliseritler ve apo B
ile bagintili oldugu gdsterilmistir.'** Ancak, damar hastaligi riskinin
degerlendirmesindeki yeri belirsizdir.

En 6nemli yeni bilgiler

* Damarlarin ultrasonla taranmasi orta riskli asemptomatik bi-
reylerde risk degerlendirmesi icin makul bir yaklagimdir.

» Koroner arter kalsifikasyonlarinin dlgimi orta riskli asemp-
tomatik erigkinlerde kardiyovaskiiler risk degerlendirmesi igin
makul olabilir.

Kanitlardaki bosluklar

» Asemptomatik hastalarda tarama amagl bilgisayarli tomografi-
nin roluni belirlemek icin daha fazla aragtirma gereklidir.

* Koroner taramanin degerini kanitlayan (kanit diizeyi A) pros-
pektif calismalar hentiz mevcut degildir.

* Vaskiiler plak tespiti i¢in manyetik rezonans goriintiileme
asemptomatik erigkinlerde kardiyovaskiiler risk degerlen-
dirmesi icin 6nemli olabilir, ancak calismalar halen ikna edici
degildir.

3.7 Kardiyovaskiiler hastalik riskini
artiran diger hastaliklar

Ateroskleroz immiin mekanizmalarin metabolik risk faktorle-
ri ile etkileserek, arteryel agacta lezyonlari baslattigl, yaydig ve
aktifledigi enflamatuvar bir hastaliktir.'® Enfeksiyon veya non-
enfeksiy6z enflamatuvar siireglerin klinik tabloyu belirledigi bir-
cok hastalik, artmis bir kardiyovaskaiiler olay orani ile iligkilidir. Bu
hastaliklarda en uygun koruma kavrami olusturulmus degildir ve
prognozu degerlendiren randomize galismalar da mevcut degildir.
Randomize ¢alismalar olmasa da, tiim risk faktdrlerinin yonetimi
de Snerilebilir goriinmektedir.

24

3.7.1 Grip

Grip salginlari kardiyovaskiiler olaylarin hizini artirmaktadir. Top-
lum ¢apinda koruma 6nlemi olarak influenza agisi klinik olaylarda
oldukg¢a maliyet-etkin bir azalma saglar.'”' Yillik grip asilari bilinen
KVH’si olan hastalar icin énerilmektedir.'”

3.7.2 Kronik bobrek hastaligi

Hipertansiyon, dislipidemi ve diabetes mellitus, KBH olan has-
talar arasinda yaygindir. Endotel islev bozuklugu, ateroskleroz
gelisimi ve ilerlemesi icin major risk faktorleridir ve bébrek ye-
tersizliginin ilerlemesine katkida bulunurlar -yine de bu hastalar
bobrek islevleri normal olan hastalara gére daha az yogun tedavi
alma egilimindedir.'> KBH’da enflamatuvar mediyatdrler ve kalsi-
fikasyonunun tetikleyicileri artar, kalsifikasyonun inhibitorleri ise
azalir ve bu da vaskiiler kalsifikasyon ve vaskiiler hasara neden
olur."*¢ Mikroalbiiminiiri kardiyovaskiiler riski iki-dért kat artirir.
GFH’da azalma KVH ve tim nedenlere bagh mortalite riskinin
bir gostergesidir. Buyiik bir kohort ¢alismasinda, anemi, azalmig
GFH ve mikroalbiminiri KVH ile bagimsiz iliskili bulunmus ve
tiimiintin bir arada bulunmasi halinde, KVH’nin siklagip sagkalimin
azaldigi gézlenmigtir.'”?

GFH azalmasi ve kardiyovaskiiler risk arasinda nicel bir iliski
vardir: Orta derecede azalmig b&brek islevi olan hastalar (evre 3,
GFH 30-59 ml/dak/1.73 m? KBH olmayan kisilerle karsilagtirildi-
ginda 2-4 kat artmis riskle karsi karsiyadir. Riski evre 4'de (GFH
15-29 ml/dak/1.73 m?) 4-10 kat ve evre 5 b&brek yetersizliginde
(son dénem) (GFH <I5 ml/dak/1.73 m? veya diyaliz) 10-50 kat
artar.'*

Lipit diistiriicii tedavi, ileri KBH’li ancak bilinen miyokart en-
farktiisi ya da koroner revaskiilarizasyon &ykiisii olmayan has-
talarin 6nemli bir kisminda yararl gériinmektedir: giinde 20 mg
simvastatin +10 mg ezetimib ile dusiik yogunluklu lipoprotein
(LDL) kolesterolde 0.85 mmol/L (33 mg/dL)’lik bir azalma majér
olaylarin (6limciil olmayan miyokart enfarktiisti, koroner &lum,
hemorajik olmayan inme veya herhangi bir arteryel revaskdilari-

zasyon islemi) insidansini azaltmistir.'”*

3.7.3 Tikayici uyku apnesi

Tikayici uyku apnesi (TUA), uyku sirasinda st solunum yolunun
tekrarlayan kismi veya tam ¢okmesi seklinde nitelendirilir. Yetis-
kin kadinlarin tahmini %9, yetiskin erkeklerin %24’tinii etkiler.'
Tekrarlayan sempatik aktivite patlamalari, kan basinci dalgalan-
malari, agri ve hipoksemi dénemlerinin getirdigi oksidatif stresin,
artmis enflamasyon mediyatdrleri diizeyleri ile iligkili olarak, en-
dotel islev bozuklugu ve aterosklerozu tetikledigi diistiniilmek-
tedir.'”® TUA'nin kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitede %70
goreceli risk artigi ile iligkili oldugu bulunmustur.'”” Risk 40 ve
70 yas arasindaki erkeklerde apne-hipopne indeksi bagintilidir.'¢’
Kronik koroner arter hastaligi'’”® ve hipertansiyonu olan hasta-
larda TUA arastiriimasi ve tedavisi kardiyak olaylar ve kardiyak
6liimde azalma saglayabilir.'®®

3.7.4 Erektil disfonksiyon

Cinsel aktivite icin yeterli ereksiyona ulagsma ve siirdiirmede si-
rekli bir yetersizlik olarak tanimlanan erektil disfonksiyon (ED),
40 ve 70 yas arasi erkek yetiskinlerin yaklasik %52 kadarinda so-
run yaratmaktadir. ED psikolojik, nérolojik, hormonal, arteryel
veya kavernoz bozukluk ya da bu faktérlerin birlesimi sonucu or-
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taya cikabilir."*'8' Birden fazla kardiyovaskiiler risk faktérii olan
kisilerde ve KVH’li bireylerde ED prevalansi yiiksektir. ED bir
KVH gostergesidir ve orta yash ve yasl erkeklerde, Framingham
risk skorundan fazla olmasa da, gelecekteki olaylarin bir 6ngér-
diirticiistidiir.'®'® Risk faktsrlerine yénelik yasam tarzi degisikligi
ve ilag tedavisi ED’li erkeklerde cinsel islevleri iyilestirmede et-
kilidir.'®?

3.7.5 Otoimmun hastaliklar

3.7.5.1 Psoriazis

Psoriazis (sedef hastalig) miyokart enfarktiisii icin bagimsiz bir
risk faktori olarak gériinmektedir. Psoriazisin patofizyolojisi an-
tijen sunumu, T-hiicre aktivasyonu ve yardimei T hiicre tip | si-
tokinlerinde arti, bunlarin sonucunda kalin pullu kirmizi plaklar
ve bazi hastalarda artrit gelismesi ile karakterizedir. Psériazis ayni
zamanda, CRP diizeyinde yiikselme gibi, sistemik enflamasyon
belirteclerinde artma ile de iligkilidir. Psériazis ile iligkili miyo-
kart enfarktiist riski siddetli psériazisi olan geng hastalarda daha
fazladir, yasla iliski zayiflar ve geleneksel kardiyovaskiler risk
faktorlerine gore ayarlandiktan sonra bile yiiksek kalir. Psériazisi
siddetli olarak siniflandirilan hastalarin miyokart enfarktiisti riski
hafif psoriazisi olan hastalardan daha fazladir, bu da psériaziste
bagisiklik aktivitesi ne kadar fazlaysa miyokart enfarktiisti ve kar-
diyovaskiiler &liim riski o kadar fazladir hipotezi ile tutarlidir. '8>'8

3.7.5.2 Romatoid artrit

Romatoid artritli hastalarda miyokart enfarktiisii gegirme olasi-
lig1 genel toplumun iki katidir. Miyokart enfarktisti sonrasi 6lim
orani da daha yiiksektir ki, bu romatoid artritli hastalarin azalmig
yasam beklentisini (bu durumu olmayan hastalara gére 5-10 yil
daha kisa) kismen de olsa agiklayabilir. KVH riski hastaligin erken
bir asamasinda artar ve geleneksel risk parametrelerinin &tesin-
deki bu risk, olasilikla asiri sistemik enflamasyon ve protrombotik
durumla ilgilidir.

Diyet degisimi, sigara birakma ve giinliik egzersizi artirma gibi
yasam tarzi degisiklikleri ve uygun ilag kullanimi ile geleneksel risk
faktorlerinin degisimi, psériazis veya romatoid artriti olan kisiler-
de riskin azaltilmasinda 6zellikle dnemli olabilir.

Randomize olmayan gézlemsel galismalar, 10 ile 20 mg arasin-
da degisen dozlarda haftalik metotreksat ile tedavi edilen hem
romatoid artrit hem de psdriazis hastalarinda vaskiiler olay ve
kardiyovaskiiler 8lim oranlarinin diistiigiinii bildirmektedir.'#.'%8

3.7.5.3 Lupus eritematozus

Sistemik lupus eritematozus, klasik KKH risk faktorleri ile tam
olarak agiklanamayan, endotel islev bozuklugu ve KVH riskinde
artis ile iligkilidir.

Sistemik lupus eritematozuslu hastalarda kronik sistemik enf-
lamasyon, mutlak miyokart kan akimi ve koroner akim rezervi
anormallikleri ile koroner mikrovaskiiler islev bozukluguyla so-
nuglanir. Koroner mikrovaskiiler islev bozuklugu hizlanmis koro-
ner aterosklerozun erken bir bulgusudur ve bu hastalardaki kar-
diyovaskiiler morbidite ve mortalite artigina katkida bulunabilir.'®

3.7.6 Periodontit

Periodontit endotel islev bozuklugu, ateroskleroz ile miyokart
enfarktiisii ve inme riskinde artisla iligkilidir. Ancak, diisiik sosyo-
ekonomik durum ve sigara gibi eslik eden faktdrler de olasilikla
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6nemli bir rol oynamaktadir. Periodontit, kardiyovaskiiler saglik
durumunda genel bir azalmanin risk géstergesi olarak kabul edile-
bilir ve altta yatan kardiyovaskiiler risk faktorlerinin diizeltilmesi
ile birlikte periodontitin tedavisi de yapilmalidir.'

3.7.7 Radyasyona maruz kalma sonrasi vaskiiler hastalik
iskemik kalp hastaligi ve inme sikligi lenfoma ve meme kanseri,
ayni zamanda, bas ve boyun kanseri tedavisi icin radyasyona ma-
ruz kaldiktan yillar sonra dahi artar.'”"'?

Tanimlayicr ¢alismalarda, lezyonlar lipit birikimi, enflamasyon
ve tromboz dahil olmak lizere, aterosklerozun tipik 6zelliklerini
gosterir.'”® Radyasyona maruz kalma sonrasi hastalar risk faktdrii
profillerini en iyi duruma getirmek igin biyiik ¢aba géstermelidir.
Statinlerin kullanimi mantikl olabilir.

3.7.8 Transplantasyon sonrasi vaskiiler hastalik

Kardiyak allogreft vaskiilopatisi, kalp nakli hastalarinda ge¢ mor-
bidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenidir. immun ve immunite
disi patojenik mekanizmalardan kaynaklanan karmasik, cok fak-
torli bir slireg olsa da, kardiyak allogreft vaskiilopatisine yaklagim
altta yatan geleneksel risk faktorlerinin diizeltiimesi ve immin
supresyon seklindedir. immunite disi geleneksel risk faktorleri
hiperlipidemi, hipertansiyon, diabetes mellitus ve hiperhomo-
sisteinemidir. Statinlerin verilmesi endotel islevlerini iyilestirir,
kardiyak allogreft vaskiilopatisi gelisimini yavaslatir ve sagkalimi
olumlu etkiler.'™*

En 6nemli yeni bilgiler

* Periodontit tedavisi aterosklerozun en erken belirtilerinden
biri olan endotel islev bozuklugunu iyilestirir.

Kantlardaki bosluklar
 Kalp nakli sonrasi vaskiiler hastaligi olan hastalar disinda ran-
domize galismalar eksiktir.

4. Kardiyovaskiiler hastaliklardan
korunma nasil uygulanir?

4.1 Davranislari degistirme ilkeleri
Anahtar mesajlar

* Biligsel davraniggi tedavi yontemleri kisilerin saglhkli bir yasam
tarzini benimsemelerini desteklenmekte etkilidir.

4.1.1 Giris: neden bireyler yasam tarzlarini degistirirken
zorlanirlar?

“Yasam tarzr’, genellikle uzun siireli davranis kaliplarina dayanir.
Bu kaliplar, ¢cevre ve genetik faktérlerin etkilesimi ile cocukluk ve
ergenlik déneminde diizenlenir ve bir yetiskin olarak bireyin sos-
yal gevresi tarafindan surdiriiliir, hatta yureklendirilir. Sonug ola-
rak, bireyler hatta sosyal gruplar arasinda saglik davraniglarinda
belirgin farklihklar gorilur. Bu faktorler saghkh bir yasam tarzini
benimsemeyi engelleyebilir, ayni sekilde tibbi bakicilarin karmasik
veya kafa karistirici 6gutler vermesi de olumsuz sonuglar dogu-
rur. Bu faktérlerin farkindaliginin artmasi, empati ve danismanhk
yapmayi (basit ve agik 6gutler) kolaylastirir; dolayisiyla davranis-
lar1 degistirmede yardimci olur.
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4.1.2 Yasam tarzi degisikliklerini saglamada bir gereg
olarak etkili iletisim ve bilissel-davranisci stratejiler
Samimi ve olumlu bir etkilesim, bir bireyin hastalig ile bas etme
ve onerilen yagam tarzi degisiklikleri ve ilag kullanimina uyma ye-
tenegini gelistirmede giiclii bir aractir. Bakicilar tarafindan verilen
sosyal destek, bireyin saglikli aliskanhklarini korumasina ve tibbi
ogiitlere uymasina yardim etmede 6nemli olabilir. Her hastanin
bireysel deneyimlerini, diistince ve endiselerini, 6nceki bilgilerini
ve glinlik yasam kosullarini aragtirmak 6zel bir 6nem tasimakta-
dir. Bireysellestirilmis danismanlik, hastalarda istek uyandirmanin
ve baglligini kazanmanin temelidir. Karar verme, bakici ve hasta
arasinda (ayni zamanda bireyin es ve ailesi dahil olmak tizere)
miimkiin olan en yiiksek dl¢tide ortaklasa olmalidir; bdylece, hem
bireyin hem de ailesinin yasam tarzi degisiklikleri ve ilag uyumuna
aktif katilimi saglanir. letisimde asagidaki ilkelerin kullanimi KVH
tedavisi ve 6nlenmesini kolaylastiracaktir (Tablo 7).

Bunlara ek olarak, saglk goérevlileri, bireyin davranislarini de-
gistirme konusunda kendinde gordugii yetenegi, degisim girisim-
lerinin yapildigi ¢evrenin 6zelliklerini ve devaminda yasam tarzi
degisikligini koruma baglaminda dusiince, tutum ve inanglarini
degerlendirmek icin bilissel-davranissal stratejiler olusturabilir.
‘Motivasyonel gériismeler’®' gibi davranigsal girisimler istekliligi
ve éz-yeterliligi artirir.'” Geg¢mis yillardaki olumsuz ve basarisiz
davranis degisikligi girisimleri, genellikle yeni degisim calisma-
lari konusunda daha dusiik bir 6z-yeterlilik hissine neden olur
ve siklikla bagka bir basarisizliga yol agar. Olumsuz deneyimleri
olumluya ceviren ¢ok 6nemli bir adim, bireye gercekgei hedefler
belirlemesinde yardimci olmaktir; hedef koyma ve beraberinde
segilen davranig degisikliginin bireyin kendisi tarafindan izlenmesi,

Davranis degisiklikleri ile ilgili oneriler

Oneriler Sinif | Diizey® | GRADE |Kay*

Yasam tarzi degisikliklerini
kolaylastirmak igin, kabul gérmiis
biligsel davranig stratejileri 1
(8rnegin motivasyonel gériisme)
Snerilir.

Giiglii [ 195,196

Gerektiginde ve miimkiin
oldugunda, ézellesmis saglik
gorevlileri (8rnegin hemsireler,
diyetisyenler, psikologlar, vb)
tedaviye katiimalidir. lla Giigli (185,197,
198

Cok yiiksek KVH riski olan
bireylere, egzersiz egitimi, stres
yonetimi, psikososyal risk
faktdrleri konusunda danismanlik, 1
saglikli yasam egitimi ile tibbi
kaynaklari birlestiren ¢ok yontemli
girisimler &nerilmektedir.

Giigli (195,197,
199,200

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik
*Oneri sinifi.

"Kanit diizeyi.

“Kaynaklar.
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olumlu bir sonug elde etmek icin gerekli temel araglardir®? Bu
sekilde, secilen davranis icin 6z-yeterlilik artacaktir; daha son-
ra yeni hedefler belirlenebilir. Kiigiik, ardisik adimlarla ilerlemek
uzun vadeli davranis degisikliginde énemli noktalardan biridir.*
ilgili bilgileri sunma yolu, &zellikle hastanin duygu ve dusiincele-
rine duyarli olmalidir. Bu 6zel bir klinik beceri oldugundan, saglk
calisanlari igin iletisim egitimi 6nemlidir.

Asagidaki ‘On stratejik adimin’ davranis degisikligi konusunda
danigmanligi etkili sekilde gelistirdigi gdsterilmistir (Tablo 8).2%

4.1.3 Davraniglari degistirmede ¢ok yontemli girisimler
Klinisyenlerin (6rnegin doktorlar; hemsireler, psikologlar, beslen-
me, kardiyak rehabilitasyon ve spor hekimligi uzmanlari) bilgi ve
becerilerini, cok yontemli davranissal girisimlerle birlestirmeleri
koruyucu galismalari en uygun duruma getirmeye yardimci ola-
bilih35,202,204,205

Cok yéntemli, davranigsal girisimler, 6zellikle cok yiiksek risk
altinda olan bireyler ve klinik olarak belirgin KVH’si olan hasta-
lar icin 6nerilir. Bu girisimler beslenme, egzersiz egitimi, gevseme
egzersizleri, kilo yonetimi ve direngli sigara igenler igin sigaray
birakma programlari gibi davranis degisiklikleri yoluyla saghkh
204 Davranig-
sal girisimler hastalikla bag etmeye yardimci olur ve regete edi-

bir yasam bicimini destekleme calismalarini kapsar.

len ilaglara ve davranis degistirme galismalarina uyumu artirarak
kardiyak sonuglari iyilestirir.'”>''*® Davranis degisikligine engel
olabilecek psikososyal risk faktorleri (stres, sosyal izolasyon ve
olumsuz duygular) uyarlanmis bireysel ya da grupla psikolojik da-
nisma oturumlarinda ele alinmalidir.'%52%4

Daha kapsamli / uzun siireli girigsimlerin davranis degisikligi ve

Tablo 7 Davranis degisikliklerini kolaylastirmada
etkili iletisim ilkeleri

* Bireyle bir terapétik iliski kurabilmek igin yeterince zaman
harcayin -ek birkag dakika bile fark yaratabilir.

* Bireyin hastaligi ve katkida bulunan faktorler ile ilgili kisisel
gorislerine saygi duyun.

» Kayg, korku ve sikintilarini, davranis degisiklikleri igin istekliligini
ve bagari sansi konusunda &zdegerlendirmesini ifade etmesi igin
cesaretlendirin.

* Bireyle kendi dilinde konusun ve yasam tarzinda her tiir iyilesme
konusunda desteleyici olun.

* Bireyin dgiitleri anlayip anlamadigini ve &giitlere uymak igin
herhangi bir destege gereksinimi olup olmadigini degerlendirmek
amaciyla sorular sorun.

* Yagsami boyunca siiregelmis aliskanliklarini degistirmesinin zor
oldugunu ve hizl bir degisimdense yavas ama kararli bir degisimin
siklikla daha kalici oldugunu kabul edin.

* Bireylerin uzun siire destege gereksinim duyabileceklerini ve
birgok kisiyi yasam tarzi degisikliklerine cesaretlendirmek ve
siirdiirtmek icin tekrarlayan gabalar gerektigini kabullenin.

* Tedavi siirecine katilan her saglik ¢alisaninin tutarli bilgiler verdigi
konusunda emin olun.
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Tablo 7 Davranis degisikliklerini kolaylastirmada
etkili iletisim ilkeleri

I. Bir tedavi ittifaki gelistirin.

2. Risk altinda ya da belirgin kardiyovaskiiler hastaligi olan tiim
bireylere danigsmanlik verin.

3. Davranslar ve saglik arasindaki iliskiyi anlamak igin bireylere
yardim edin.

4. Davranis degisikligi konusundaki engelleri degerlendirmede
bireylere yardimci olun.

5. Bireylerden davranis degisikliklerine sahip ¢ikacaklari konusunda
taahhiit alin.

6. Degistirilecek risk faktorlerini belirleme ve segme isine bireyleri
de katin.

7. Bireyin degisim kapasitesini giiclendirmek de dahil olmak iizere,
stratejileri bir arada kullanin.

8. Bir yasam tarzi degisim plani tasarlayin.

9. Mimkiinse diger saglik ¢alisanlarini da katin.

10.Izlem goriismeleri ile ilerlemeyi izleyin.

somatik sonuglar agisindan uzun vadede daha iyi sonuglar verdigi-
ne dair kanitlar vardir.'*? Diisiik sosyo-ekonomik diizeyi olan-
lar; ileri yastaki bireyler, ya da kadin hastalar icin, bilgilendirme
ve duygusal destek konusundaki 6zel gereksinimlerini karsilamak
lizere, bireye 6zgii programlar gerekebilir.

En 6nemli yeni bilgiler
» Kanitlar biligsel-davraniggi stratejilerin yasam tarzi degisikligini
hedefleyen girisimlerin temel bilesenleri oldugunu onaylamistir.

Kanitlardaki bosluklar

* Belirli gruplarda (6rnegin geng-yasli, erkek-kadin, yiiksek-dii-
siik sosyo-ekonomik durum) hangi girisimlerin daha etkili ol-
dugunu belirleyen kanitlar sinirhdir.

4.2 Sigara

Anahtar mesajlar

* Sigara igme davranisinin degistirilmesi KVH saghgini iyilestir-
menin kose tagidir.

* Sigara yasaklari da dahil olmak izere halk sagligi 6nlemleri,
kamuoyunun sigaranin halk saghg agisindan énemli bir tehlike
oldugunu algilamasi agisindan ¢ok énemlidir.

4.2.1 Giris

Sigara ¢ok sayida hastaligin kanitlanmis bir nedenidir ve sigara
icenlerdeki tiim 6nlenebilir slumlerin %50’sinden sorumludur, bu
olimlerin yarist KVH nedenlidir. Sigara her tirld KVH riskinde-
KKH, iskemik inme, PAH ve abdominal aort anevrizmasi- artis ile
iliskilidi. SCORE risk tahminlerine gére, 10 yillik dlimcil kardi-
yovaskiiler risk sigara igenlerde yaklasik iki katina gikar. Bununla
birlikte, >60 yasindaki sigara icenlerde miyokart enfarktust gére-
celi riski iki katina ¢ikarken, <50 yasinda sigara icenlerde géreceli
risk sigara igmeyenlerden bes kat daha fazladir.2'#2'®
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Sigara icme orani Avrupa’da diismekteyse de, ¢cok az egitim
almis kisiler arasinda hala ¢ok yaygindir ve son yillarda bir¢ok
Avrupa ulkesinde sigara birakma oranlarinda egitim ile ilgili ge-
nisleyen esitsizlikler gézlenmigtir.2'%2'¢2'7 EUROASPIRE Ill arastir-
masinda katilimcilarin %30’u, koroner olay gelisene kadar sigara
icmis ve bu oran 1.5 yillik bir medyan siire sonrasinda yari yariya
dusmistur. Arastirmada sigara birakmada kanita dayal tedavilerin
de geregi kadar kullanilmadigi saptanmistir.®®

Tarihsel olarak, sigara genelde erkeklere has bir durum olarak
kabul edilir, ancak son yillarda kadinlar bir¢ok bdlgede erkeklerin
sigara igme oranini yakalamis, hatta gegmistir. Sigara ile iligkili risk
erkeklere gére kadinlarda oransal olarak daha yiiksektir.2'*2'® Bu
durum nikotin metabolizmasindaki farkliliklarla ilgili olabilir, gtin-
kii kadinlar, ézellikle dogum kontrol hapi kullananlar,?'? nikotini
erkeklerden daha hizli metabolize ederler. Kompansatuvar igicili-
gin etki de s6z konusu olabilir.

4.2.2 Doz ve tip

Sigara ile ilgili risk esas olarak giinliik tuketilen tiitiin miktari ile
ilgilidir ve zararl etkiler igin bir alt sinir olmaksizin net bir doz-
yanit iligkisi gdsterir?® Sigara icme siiresi de bir rol oynar. En
yaygini sigara tiiketimi olsa da, dusiik katranli (‘yumusak’ ya da
‘hafif’), filtre sigara, puro ve pipo da dahil, her tir tutiin igimi
zararhdir?'' Nasil icilirse icilsin, nargile de dahil olmak tizere, si-
gara zararhdir2'22 Tiitiin dumani, solundugunda daha zararlhdir;
ancak dumani ¢ekmediklerini iddia edenlerde de (6rnegin pipo
icicileri) KVH riski vardir?2'22 Ayrica dumansiz tiitiin de miyo-
kart enfarktiisi ve inme riskinde kiiclik ama istatistiksel olarak
anlamli bir arts ile iligkilidir.2?

4.2.3 Pasif igicilik

Biriken kanitlar pasif sigara igiciliginin, beklenenden daha yiiksek
bir goreceli risk oraniyla, KKH riskini artirdigini géstermekte-
dir2%2422 Sjgara icen bir esle yasayan sigara icmeyen birinde
KVH riski yaklasik %30 oraninda daha yiiksektir;*** is yerinde si-

Sigara ile ilgili 6neriler

Oneriler Sinif | Diizey®| GRADE | Kay*

Her tiir sigara icimi KVH igin
gliclii ve bagimsiz bir risk

faktsridiir ve kaginilmalidir. Giiglu 207,208

Sigara dumanina maruz kalma
KVH riskini artirir ve
kaginiimalidir.

Giigli 209,210

Gengler sigara kullanmama

konusunda tesvik edilmelidir. Guglii 211

Tiim sigara icicilere birakmalari

oguitlenmeli ve yardim edilmelidir. Giigli 212,213

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik
*Oneri sinifi.

bKanit diizeyi.

“Kaynaklar.
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garaya maruz kalma da benzer bir risk artisi ile iligkilidir.?2 KKH
insidansinin yiiksekligi ve cevresel tutin dumanina maruziyetin
yayginhgl nedeniyle, cevresel tiitiin dumaninin azaltilmasi sonu-
cunda biiytik bir saglik kazanimi beklenmektedir. Gergekten de,
son zamanlarda farkli cografi bolgelerde uygulanan kamu alanla-
rinda sigara igme yasaklari miyokart enfarktiisu sikliginda belirgin
bir diisiis saglamistir.2'® Bu nedenle, cevresel tiitiin dumanina ma-
ruziyet hem asemptomatik hem de KKH olan bireylerde en aza
indirilmelidir.

4.2.4 Tutiin kullanimina bagh risk artisinin mekanizmalari
Sigaranin aterosklerotik hastalik riskini artirma seklinin kesin
mekanizmalari tam olarak anlagilamamigsa da, sigaranin hem
ateroskleroz gelisimini, hem de tizerine trombotik olaylarin ek-
lenmesini artirdig agiktir. Mekanizmalar gézlemsel kohort ¢alis-
malari, deneysel gézlemler, insanlarda ve hayvanlarda laboratuvar
calismalariyla aciklanmaya calisiimig?227-22 ve arastirmalar siga-
ranin endotel islevleri, %' oksidatif siirecler,** trombosit islev-
leri,?® fibrinoliz, enflamasyon,+%® lipitler ve vazomotor islevleri
degistirici etkilerine yoneltilmistir. Solunan dumanda bulunan re-
aktif oksijen radikalleri -serbest radikaller- plazma LDL’sini oksi-
de eder; okside LDL atardamarlarin intimasindan damar duvarina
monosit adezyonunun uyarilmasiyla enflamatuvar siireci tetikler,
bu da ateroskleroz ile sonuglanir22%2%2 Deneysel calismalarda,
sigaranin etkilerinin bir¢ogu ¢ok kisa bir siire icinde kismen veya
tamamen geri déndiiriilebilmistir2*?* Bu nedenle, KVH riskinin
sigara birakilmasina bifazik yaniti sigaranin ikili etkileri ile uyumlu-
dur-hemostaz ve plak kararliginda akut ve geri dénebilen etkiler
ve plak olusumu uzerinde daha uzun sireli etkiler. Plak olusu-
munun tamamen geri dénusiimli oldugu dustinilmemektedir; bu
nedenle, sigara icenlerin hig sigara igmemislerin KVH risk diize-
yine ulagmasi asla beklenmemelidir. Son giincel kanitlar, sigaradan
nikotine maruz kalmanin aterosklerotik siirece etkisinin kiigiik
oldugunu diisiindiirmektedir.?>* Nikotin replasmani kalp has-
taligi olan hastalarda klinik gidis lizerinde olumsuz etki géster-
memistir.24247

4.2.5 Sigarayi birakma
Sigarayi birakmanin yararlari kapsamli derecede ortaya konmus-
tur."32% Baz) avantajlari neredeyse hemen gézlenirken, digerleri
daha uzun siirede ortaya gikabilir. Kanitlanmis KVH’si olmayan ki-
silerde yapilan ¢alismalar, sigaray birakanlarda riskin hafif, hig i¢-
memislerle aktif iciciler arasinda bir yerde oldugunu bulmustur.2
Miyokart enfarktusii sonrasi sigarayi birakmak, potansiyel olarak
biitiin koruyucu énlemlerin en etkilisidir: miyokart enfarkttist
sonrasi sigara birakma konusunda 20 kohort calismasinin siste-
matik derlemesi ve meta-analizi icmeye devam edenlere goére
0.64’lik bir mortalite yarari [%95 guiven aralig (Cl) 0.58-0.71]
gostermistir2®® Mortalite yarari cinsiyet, izlem siiresi, ¢alisma
yeri ve siiresi iginde tutarlidir. Sigara kesildikten sonra risk hizla
azalir, ilk 6 ay icinde morbiditede 6nemli dismeler bildirilmis-
tir®° Ayni sekilde, randomize calismalardan elde edilen kanitlar
sigarayl birakmanin yararl etkisini desteklemektedir.?*'?*2 Diger
kanitlar, 10-15 yil icinde KVH riskinin, tam olarak ayni seviyeye
ulagmasa da, hig sigara icmemis kisilerin riskine yaklastigina isaret
etmektedir.?*

Sigarayi azaltma, genel olarak sigarayi birakmanin bir alternatifi
olarak onerilemez, giinkii nikotin yoksunlugu belirtilerini nle-
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mek i¢in basgvurulan kompansatuvar sigara iciciliginde zarar azal-
masi zannedildiginden ¢ok daha kiigtiktiir. Sigaray azaltmanin ge-
lecekte sigarayi birakma olasiligini artirdigi gésterilmemistir, ama
bazilari sigaray! birakamayan veya birakmak istemeyen icicilerde
nikotin destegiyle sigarayi azaltmayi savunmaktadir.''?>3

Tum igiciler sigaray1 birakmaya tesvik edilmelidir (Tablo 9).
Sigara birakmanin yararlari icin hicbir yas siniri yoktur. Sigara ic-
meyen yliksek riskli kisiler ve KVH hastalari pasif iciciligin etkileri
konusunda uyarilmal ve maruziyetten kaginmalari 6nerilmelidir.
Sigara yasaklari, tutun urtnlerinin vergilendiriimesi ve medya
kampanyalari gibi halk saghg 6nlemleri sigara kullanimini énleme
ve birakmayi desteklemede etkili araglardir.

Sigara birakma tedavileri
Hem farmakolojik hem de psikolojik olarak giiglti bir bagimlilik
ahskanhgi oldugu igin sigarayi birakmak karmagik ve zorlu bir sii-
rectir. Sigaray! birakmada basarinin en 6nemli faktdri motivas-
yondur ve motivasyon profesyonel yardimla yiikseltilebilir. Kisinin
sigarayl tamamen birakmasi gerektigini hekimin kesin ve agik bir
dille tavsiye etmesi, sigara birakma siirecine baglamada nemlidir
ve bagari olasiligini artirir (OR 1.66, %95 Cl 1.42-1.94).22524 §;-
garayi birakma istegi, KVH tanisi kondugu anda, 6zellikle KABG,
perkiitan transliminal koroner anjiyoplasti veya damar cerrahisi
gibi girisimsel bir tedavi yapildig sirada, oldukga giicludiir. Kisinin
birakmaya istekli olup olmadigini degerlendirmek, kardiyovasku-
ler ve diger saglik tehlikelerini kisaca tekrarlamak ve izlem vizitle-
rini de diizenleyerek belli bir plan tizerinde anlagmak klinik uygu-
lamada kisa baslangi¢ 6nerilerinin ilk kararli adimlaridir (Sekil 7).
Basariyr artirmak igin, hastaneye yatis sirasinda baslatilan siga-
ray! biraktirma calismalari taburcu olduktan sonra uzun bir siire
devam etmelidir®® Giinlik tiitiin tiiketimi ve bagimliiginin de-
recesini iceren bir sigara &ykiisii (en sik Fagerstrém testi®® ile
degerlendirilir) destek derecesi ve farmakolojik yardim geregini
yonlendirir. Sigara igenler, sigarayi birakanlarda ortalama 5 kg kilo
alimi beklenebilecegi ve tutiini birakmanin saghga yararlarinin,
kilo aliminin getirdigi risklerden daha fazla oldugu konusunda bil-
gilendirilmelidir.

4.2.6 Farmakolojik yardimlar

Sigarayi birakanlarin ¢cogu bunu yardimsiz basarir. Ancak farmako-
lojik yardim, birakma oranlarini hemen her zaman artirir. Sonug
olarak, &giit ve cesaret vermeye ek olarak, nikotin replasman
tedavisi (NRT), ve bazi olgularda, vareniklin veya bupropion bi-
rakmaya yardimci olmak amaciyla 6nerilmelidir. NRT, vareniklin
y1 birakmayi kabul ettigi yoksunluk-bagimllik tedavisinin pargasi
olarak recetlenmelidir.?*? Sakiz seklinde NRT, transdermal nikotin
bantlari, nazal spreyler, inhalerler ve dil alti tabletleri, sigarayi bi-
rakmak isteyenlerde sigarayi biraktiklari ilk haftalarin veya aylarin
zorluklarinin tstesinden gelmelerine yardimci olmak amaciyla,
yaygin olarak kullaniimaktadir?® NRT’nin mevcut tiim formla-
ri etkilidir: sistematik bir derlemede, yoksunluk OR’si NRT ile
kontrol grubuna gére 1.58 (%95 CI 1.50-1.66) olarak bulunmus-
tur2"® Nikotin bantlari kullanimi, KKH olan hastalarda, yan etki-
ler olmadan, basariyla test edilmistir®” Antidepresan bupropion
NRT’ye benzer bir etkinlikle uzun sureli sigara birakmada yar-
dimci olur. Bupropion kullanimina karsi kontrol gruplarinin uzun
stireli birakma oranlarini karsilastiran 36 calismanin meta-anali-
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Tablo 9 Giinliik uygulamada sigara biraktirma
stratejisi olarak 5T

T — Tespit et: Sigara igenleri sistematik olarak her firsatta tespit
edin.

T — Tesvik et: Sigara icen herkesi agik sekilde birakmaya tesvik edin.

T — Tayin et: Kisinin bagimlilik diizeyini ve sigaraya birakmaya
ne kadar hazir oldugunu tayin edin.

T — Takviye et: Bir sigara birakma stratejisi konusunda uzlagin.
Bir sigara birakma tarihi belirleme, davranis
degisimi danismanligi ve farmakolojik destek gibi
ydntemlerle sigara birakma gabalarini takviye edin.

T — Tertip et: izlem vizitlerinin tarihlerini tertipleyin.

TI: TESPIT ET

T2: TESVIK ET

Tutiin
kullaniyor
musunuz?

—— > Hayr ——»

zinde 1.69’lik bir géreceli bagari orani (%95 Cl 1.53-1.85) elde
edilmistir, buna karsilik NRT’ye bupropion eklenmesinin herhangi
bir ek yarari olup olmadig konusundaki kanitlar yetersizdir.258

Kismi nikotin reseptdr agonisti vareniklinin uzun siireli basarili
sigara birakma sansini, farmakolojik yardimsiz birakma girisimleri
ile karsilastirildiginda, KVH’li hastalar da dahil olmak tizere, iki-lig
kat arasinda artirdigi gdsterilmistir*2° Calismalar vareniklinin
NRT ve bupropiona gére biraz daha yararli oldugunu dustindtir-
mektedir.2*8?¢! Yan etkiler nadirdir, ama depresif ruh hali, ajitas-
yon ve intihar dustinceleri gibi ciddi advers olaylarla baglantilari
nedeniyle, regete verilmeden 6nce bir psikiyatrik Sykii ve intihar
riski degerlendirmesi yapilmalidir. Stiregelen morbidite veya si-
kintilar sigara birakma konusunda danismanlik ve NRT disinda-
ki ilaglarin ertelenmesi geregi konusunda fikir verebilir. Toplam
8216 hastayi kapsayan 14 RKC’nin bir meta-analizi, vareniklin kul-
lanimi ile kardiyovaskiiler olaylarda kiigtik ama anlamli bir risk ar-

Tiitiin kalp hastahgi
riskini artirir mesajini
giiclendirin

Net, giiclii ve bireysellestirilmis bir sekilde birakmasi icin tesvik edin.
“Tiitiin kullanimi kalp krizi ve/lveya inme riskini artirir. Tiitiin kullanimini
birakmak kalbinizi ve saghginizi korumak icin yapabileceginiz tek en 6nemli

seydir. Artik birakmak zorundasiniz”

Evet

T3: TAYIN ET

T4: TAKVIYE ET

v

Birakma girisimini simdi basglatmaya hazir

misiniz?

v

kaldirin

Bir birakma plani hazirlamada yardimci olun
¢ Birakma tarihinizi belirleyin

Aile ve arkadaglarinizi bilgilendirin
Desteklerini isteyin
Sigaraltiitiin iiriinlerini kaldirin

Size sigaray: istetecek nesne/maddeleri

« izlem ziyaretleri takvimini diizenleyin

Tutiinlin saghga
zararlari hakkinda
bilgilendirin ve
hastaya brosiir verin

v

izlem ziyaretlerinde

T5: TERTIP ET

¢ Basariy kutlayin ve pekistirin

Eger hasta tekrar baslarsa daha yogun bir
izlem programi ve aileden destegi diisiiniin

sideal olarak, ikinci izlem ziyaretinin ayni ay icinde, devaminda 4 ay siireyle her ay ve birinci yilin sonunda birinci yilin sonunda planlanmasi

onerilir. Miimkiin degilse, hasta kan basinci takibi igin gorildigi sirada danismanlik verilmelidir.

DSO KVH risk ysnetimi paketinden izin alinarak kullanilmistir.

Sekil 7
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Diinya Saghk Orgiitiiniin (DSO) degistirilmis sigara birakma algoritmasi.
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tis1 olabilecegini isaret etmistir2%? Bunun devaminda, Avrupa ilag
Ajansi vareniklinle kardiyovaskiiler olay riskindeki hafif artisin.
ilacin insanlara sigarayr birakmalari konusunda yardiminin fayda-
larindan agir basmadigini agiklamistir2® Bazi Avrupa iilkelerinde
bulunabilen disiik maliyetli kismi nikotin reseptor agonisti olan
cytisine de birakma sansini artirabilir gibi gériinmektedir, ama su
anda kanitlar kesinlesmis degildir.2¢*

Antidepresan nortriptilin ile antihipertansif ilag olan klonidin
de sigarayi birakmada yardimcidir,?*®2° ama yan etkileri nedeniyle
ikinci basamakta tercih edilmelidir. Uzun siireli giivenlik ve etkin-
lik verilerinin eksikligi nedeniyle, tiim farmakolojik sigara birakma
tedavileri kisa siireli kullanilmalidir.

4.2.7 Diger sigara biraktirma yontemleri

Hem bireysel, hem de grupla davranissal girisimler tiryakilerin
sigarayl birakmalarina yardim etmede etkilidir.?%¢2%8 Es ve aile
destegi cok onemlidir. Hasta ile birlikte sigara icen diger aile
tiyelerine de sigara biraktiriimasi ¢ok yardimci olur. Doktorlar
ve bakicilar sigara igmeyerek 6rnek olusturmalidir. Akupunktur,
akupresiir, lazer tedavisi, hipnoterapi veya elektrostimulasyonun
sigarayi biraktirmada etkili olduguna dair higbir tutarl kanit yok-

tur.2?

En 6nemli yeni bilgiler

* Pasif iciciligin saghga etkileri hakkindaki yeni kanitlar pasif igici-
likle ilgili 6nerileri gliclendirmektedir.

Kanitlardaki bosluklar
* Dabha etkili, giivenli ve maliyet-etkin sigara biraktirma yardimlari.

4.3 Beslenme

Anahtar mesajlar

* Saglikh bir diyetin ozellikleri asagidaki gibidir.

* Enerji alimi saghkl bir kiloyu, yani BKI <25 kg/m?, siirdiirmek
(veya ulagmak) icin gerekli enerji miktariyla sinirli olmalidir.

* Genel olarak, saghkl bir diyetin kurallari izleniyorsa hi¢bir di-
yet takviyesi gerekli degildir.

4.3.1 Giris

Diyet aliskanliklarinin kardiyovaskiiler riski, serum kolesteroli,
KB, viicut agirligi ve diyabet gibi risk faktérleri tizerine etkilerle,
ya da bu risk faktdrlerinden bagimsiz bir sekilde etkiledigi bilin-
mektedir. Saglikli bir diyet, kanser gibi diger kronik hastaliklarin
riskini de azaltir. Beslenme ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasin-
daki iliski tizerindeki kanitlar agirlikli olarak gézlemsel ¢alismala-
ra dayanmaktadir. Diyetin etkisi, farkli diizeylerde arastirilabilir.
En ayrintii yéntem belirli besinlere bakmaktir. Gidalar veya gida
gruplarina bakmak baska bir degerlendirme yoludur ve diyet &ne-
rilerine daha kolay ¢evrilebilir. Son olarak, basta en ¢ok arastirilan
Akdeniz diyeti olmak lizere, beslenme tiplerine artan bir ilgi mev-
cuttur. Diyet tipi yaklagimi, tek risk faktériini degerlendirmekten
toplam risk profilini degerlendirmeye gegisin esdegeri olarak go-
rilebilir. EHN’nin yeni bir yayini diyet ve KVH konusuna genis bir
bakis atmaktadir.?””

4.3.2 Besinler
KVH agisindan &nemli besinler yag asitleri (&zellikle lipoprotein
diizeylerini etkilerler), mineraller (esas olarak KB'yi etkilerler),
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vitaminler ve liftir.

4.3.2.1 Yag asitleri

Diyet degisiklikleri ile KVH'dan korunmada, diyetteki yag iceri-
gi ve yag asidi bilesimi 1950’lerden beri ilgi odagi olmustur. Ko-
runmada diyetin yag asidi bilesimi toplam yag iceriginden daha
onemlidir. Yagl asitlerinin alt siniflari (doymus, tekli doymamis ve
¢oklu doymamis) ve bu alt siniflarin igindeki belirli yag asitlerinin
(6rn. n-3 yag asitleri ve trans yag asitleri) kandaki farkli lipoprote-
in fraksiyonlari tizerindeki etkileri konusunda bilgilerimiz Gnemli
olglide artmistir.

Doymus yag asitleri

1965 yilinda, Keys ve ark.””® diyette doymus yagin yerini doyma-
mis yag asitlerinin almasinin nasil serum total kolesterol diizey-
lerini dustrdigiini tanimlamislardir. Serum kolesterol dizey-
leri tizerindeki etkiye bakarak, KVH gelisimi tizerinde de etki
beklemek akla yatkindir. Ancak, 40 yili agkin arastirma suresi
sonunda, doymus yag asidi aliminin KVH gelisimi {izerine etkisi
halen tartismaldir. Yakin zamanda kohort ¢alismalarin bir meta-
analizi, yliksek doymus yag alimi ile KKH veya KKH’nin géreceli

* Doymus yag asitlerinin yerini coklu doymamis yag asitleri almali,
doymus yag asitleri toplam enerji aliminin <%10’unu olusturmaldir.

¢ Trans-doymamis yag asitleri miimkiin oldugunca azaltiimal,
tercihen islenmis gidalarla hi¢ alinmamali, dogal kaynaklardan
alinanlar ise toplam enerjinin <% 'ini olusturmalidir.

¢ Tuzginde<5g

« Ginluk lif 30-45 g alinmali, kepekli tiriinler, meyve ve sebzelerden
kaynaklanmalidir.

*  Giinlik 200 g meyve (2-3 porsiyon).

* Giinliik 200 g sebze (2-3 porsiyon).

 Biri yagl olmak iizere, haftada en az iki kez balik.

* Alkollii igeceklerin tiiketimi erkekler igin giinde iki bardak (20 g/
giin alkol), kadinlar igin giinde bir bardak (10 g/giin alkol) ile sinirh
tutulmalidir.

Beslenme ile ilgili 6neriler

Oneriler Sinif* | Diizey®| GRADE | Kay*

Saglikli bir diyet, KVH’dan
korunmanin temel tasi olarak 1 Giiglii (270,276
Snerilir.

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik
*Oneri sinfi.

bKanit diizeyi.

“Kaynaklar.
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riskinde bir artis saptamamistir; ancak bu sonucu etkileyebile-
cek cesitli ydntemsel sorunlar mevcuttur.?2 Bircok calisma
doymus yag asitlerinin KVH iizerine olan etkisini serum koles-
terol seviyelerine gére ayarlamistir -bir sorun agiri ayarlamadir.
Diger bir 6nemli nokta, besleyici doymus yag asitlerinin yerine
ne kondugudur. Epidemiyolojik, klinik ve mekanistik ¢alismalar-
dan elde edilen kanitlar, doymus yag asitlerinden kaynaklanan
enerji tiketiminin %1’inin doymamis yag asitleri ile degistirilme-
siyle, KKH riskinin %2-3 oraninda azaldigini tutarl olarak gos-
termektedir.?’® Ayni bulgu karbonhidrat ve tekli doymamis yag
asitleri ile degistirildigi zaman elde edilememistir. Bu nedenle,
doymus yag asidi alimini ¢oklu doymamis yag asitleri ile degis-
tirerek, enerjinin en fazla %10’una distirmek KVH’nin diyetle
onlenmesinde 6nemlidir.

Doymamis yag asitleri
Tekli doymamis yag asitleri, diyetteki doymus yag asitleri veya
karbonhidratlarin yerini aldiklari zaman, HDL kolesterol diizey-
leri iizerinde olumlu etki yaparlar?®' Coklu doymamis yag asitle-
ri, doymus yag asitlerinin yerine alindiklarinda, LDL kolesterol
diizeylerini ve daha az bir oranda HDL kolesterolu disuriirler.
Coklu doymamis yag asitleri ¢ogunlukla iki alt gruba ayrilabilir:
ozellikle bitkisel gidalardan kaynaklanan n-6 yag asitleri ve ba-
lik yagi ve yaglardan kaynaklanan n-3 yag asitleri. N-3 grubunun
temsilcileri olan, eikosapentaenoik asit ve dokosaheksaenoik
asit, 6nemli yag asitleridir. Serum kolesterol seviyeleri tizerinde
bir etkileri yoktur, ama KKH &liimlerini ve daha az oranda inme
mortalitesini azalttiklari gdsterilmistir?'2? Cesitli calismalarda,
diisiik dozlarda eikosapentaenoik asit ve dokosaheksaenoik asit,
olimcil olmayan KKH ile olmasa bile, daha diistik bir slumciil
KKH riski ile iligkilidir. Bu farkli etki i¢in bir varsayim, dlimciil
kardiyak aritmileri énleyebilmeleridir.?”'

Doymamis yag asitlerinin bir alt sinifi olan, ‘trans yapilandirma-
I’ olarak da adlandirilan trans yag asitlerinin, toplam kolesterolu
artirip HDL kolesterol diizeylerini azalttigi gosterilmistir. Bu yag
asitleri margarin ve firin triinlerinde bulunur. Gida sanayi trans
yag asitlerinin bir kismini drinlerinden kaldirmisti, ancak hala
-daha fazla tGrunin kaldiriimasiyla- ileri kazanimlar elde edilebilir.
Gevis getiren hayvanlarin siit ve et Uriinlerindeki yagdan kaynak-
lanan kiigiik miktarda bir trans yag diyette kalacaktir. Trans yag
asitleri enerjisinin %1’inin doymus, tekli doymamis veya ¢oklu
doymamis yag asitleri ile degistirilmesi toplam kolesterol/HDL
kolesterol oranini sirasiyla 0.31, 0.54 ve 0.67 azalir.?® Prospektif
kohort calismalarinin bir meta-analizi, ortalama olarak, enerjinin
%2’si oraninda daha yiiksek bir trans yag asidi aliminin KKH ris-
kini %23 artirdigini gdstermistir.’2 Toplam enerji aliminin %1’den
azinin trans yag asitlerinden kaynaklanmasi &nerilmektedir, ne
kadar azsa o kadar iyidir.

Diyette kolesterol

Diyetin yag asidi bilesimi ile karsilastirildiginda, diyet kolestero-
linlin serum kolesterol duizeylerine etkisi zayiftir. Doymus yag
alimini azaltma ile ilgili kurallara uyulursa, genellikle ayni zamanda
kolesterol alimi da azalir. Bu nedenle, saglikli beslenme konusun-
daki bazi kilavuzlar (bu kilavuz da dahil olmak iizere) diyette ko-
lesterol alimi ile ilgili 6zel bir bilgi vermez; digerleri alimin <300
mg/giin ile sinirlanmasini énerir.
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4.3.2.2 Mineraller

Sodyum

Sodyum aliminin KB iizerine etkisi iyi bilinmektedir. Bir meta-ana-
liz, sodyum aliminda | g/giin gibi kiigiik bir azalmanin bile, SKB'yi
hipertansif hastalarda 3.1 mmHg, normotansif hastalarda 1.6
mmHg azalttigini hesaplamistir.284 DASH calismasi sodyum azal-
tilmasi ile KB dustirtilmesi arasinda bir doz-yanit iliskisi oldugunu
gostermistir.285 Birgok batili tilkede tuz tiiketimi fazladir (~9-10
glgiin), buna karsilik énerilen maksimum tiiketim 5 g/giindiir.| En
uygun tiiketim diizeyi ~3 g/giin gibi olduk¢a disiik miktardadir.
islenmis gidalar Gnemli bir sodyum kaynagidir. Yeni yapilan bir
simiilasyon calismasi, ABD igin, tuz aliminin 3 g/giin azaltiimasi-
nin KKH insidansinda %5.9-9.6 (farkl varsayimlardan ¢ikarilmig
disik ve yiiksek tahmin degerleri), inme insidansinda %5.0-7.8
ve herhangi bir nedene baglh dlimde %2.6-4.1 bir azalma ile so-

nuglanacagini hesaplamistir.28

Potasyum

Potasyum KB'yi etkileyen baska bir mineraldir. Potasyumun ana
kaynaklari meyve ve sebzelerdir. Yiiksek potasyum aliminin KB'yi
azalttigi gosterilmistir. Inme riski potasyum alimi ile biiyiik 6lgiide
degisir: potasyum aliminin en yiiksek dortte birlik diliminde (or-
talama | 10 mmol/giin) géreceli inme riski, alimin en diisiik dértte
birlik dilimine (ortalama 61 mmol/giin alim) gére neredeyse %40
daha duisiiktiir.2®”

4.3.2.3 Vitaminler

A ve E Vitaminleri

Birgok olgu-kontrol ve prospektif gzlemsel galisma vitamin A ve
E duizeyleri ile KVH riski arasinda ters bir baginti gzlemlemistir.
Bu koruyucu etki antioksidan ozelliklerine baglanmistir. Ancak,
bu iliskilerin nedenselligini kanitlamak icin tasarlanan girisimsel
¢alismalar, gozlemsel aragtirma sonuglari dogrulamada basarisiz
olmustur.2%

B-vitaminleri (B6, folik asit ve BI2) ve homosistein

B6, B12 ve folik asit, bir KVH risk faktori oldugu 6ne siiriilen
homosisteinin diizeyini dusuriici etkileri agisindan aragtiriimig-
tr?® Ancak, homosisteinin sadece bir risk belirteci mi, yoksa
nedensellik iliskisi olan bir faktér mii oldugu yéniindeki soru ya-
nitlanamamistir. Cochrane Kollaborasyonu sekiz RKC’nin bir me-
ta-analizinde homosistein diisiiriicii girisimlerin dlumciil/slimciil
olmayan miyokart enfarktiisii (RR 1.03, %95 CI 0.94—1.13), inme
(RR 0.89, %95 CI 0.73—-1.08) veya herhangi bir nedene bagl 6lum
(RR 1.00, %95 CI 0.92—-1.09) riskini azaltmadigi sonucuna varmis-
tr?® Bundan sonra ii¢ biiyiik ikincil koruma ¢alismasi tamamla-
nip yayinlanmistir??'2% Biitiin calismalar [Kolesterol ve Homo-
sisteinin Ek Azaltlmasinin Etkinligi Calismasi (SEARCH), inmeyi
Onlemede Vitaminler (VITATOPS) ve Folat, Bé vitamini ve B12
velveya Omega-3 yag asidi ile takviye (SU.FOL.OM3)] folik asit,
vitamin B6 ve/veya B2 ile takviyenin KVH gelisimine karsi ko-
ruma saglamadigi sonucuna varmisti. Bu nedenle, homosistein
diizeylerini distirmek amaciyla B-vitamini takviyesi yapilmasi riski
azaltmaz.

D Vitamini

Bazi epidemiyolojik ¢alismalar D vitamini eksikligi ve kardiyovas-
kiiler hastalik arasinda iligkiler géstermistir. D vitamini takviye-
sinin kardiyovaskiiler prognozu iyilestirdigini gésteren kesin bir
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kanit yoktur, ancak galismalar devam etmektedir?**

4.3.2.4 Lif

Diyette lif tiiketimi KVH riskini azalti. Mekanizmasi tam aydin-
latilamamigsa da, yiiksek lif aliminin karbonhidrat agisindan zen-
gin yemeklerden sonra tokluk glikoz yanitlarini azalttigi, toplam
ve LDL kolesterol seviyesini disiirdigi bilinmektedir> Onemli
lif kaynaklari, kepekli triinler, baklagiller, meyve ve sebzelerdir.
Amerikan Tip Enstitiisu yetiskinler icin ~30—45 g/giin alima es-
deger 3.4 g/MJ'lik bir alim &nerir.2’ Bu miktarda alimin en uygun
koruyucu diizey oldugu varsayilir.

4.3.3 Gidalar ve gida gruplari
Meyve ve sebzeler
Gozlemsel calismalar sebze ve meyve tiiketiminin KVH’nin 6n-
lenmesinde koruyucu etkisini géstermistir. RKC’ler kittir ve ka-
nitlarin ¢ogu prospektif kohort calismalarina dayanir. Bireysel ¢a-
lismalar meyve ve sebze aliminin KVH riski tizerindeki etkilerinin
zayif veya anlamsiz oldugunu géstermistir. Diyetin dlgimu karma-
stk oldugu igin, 6lgtim hatalarinin gézlemlenen iliskileri zayiflatil-
masi olasidir. Ayrica, bol meyve ve sebze tiiketen bireylerin, az
meyve ve sebze yiyenlerden birgok bakimdan farkliliklar géster-
digi (6rnegin, diger beslenme aliskanliklari, sigara igme durumu,
fiziksel aktivite diizeyleri gibi) bilindigi icin, ayarlama yapildiktan
sonra bile, artik (rezidiel) kafa karistirici faktérler kalabilir. Her
seye ragmen, farkli kohort calismalarinda sonuglar oldukga pa-
raleldir ve bircok meta-analiz istatistiksel olarak anlamli bir etki-
ler bildirmistir. Dauchet ve ark.””? her ek giinliik meyve ve sebze
porsiyonu igin KKH riskinde %4’liik (RR 0.96, %95 Cl 0.93-0.99)
bir disus bildirmistir. Yedi buyiik prospektif kohort ¢alismasinin
meta-analizi, her ek meyve ve sebze porsiyonu igin inme riskinde
%5’lik bir azalma bildirmistir.?’? He ve ark.”’* bu hesabi iki kohort
daha ekleyerek glincellemis ve giinliik <3 porsiyon meyve ve seb-
ze yiyenlere gdre, 3-5 porsiyon meyve ve sebze yiyenler igin in-
mede 0.89’luk bir birlestirilmis RR degeri (%95 Cl 0.83-0.97), >5
porsiyon yiyenler igin 0.74'luk bir birlestirilmis RR degeri (%95
Cl1 0.69-0.79) bildirmistir.?’* Bir porsiyon ~80 g'a esdegerdir.

Meyve ve sebzelerin koruyucu etkisi, KKH &nlenmesi ile kar-
silastirildiginda inme &nlenmesi igin biraz daha gliclu gibi gorin-
mektedir. Bunun nedenlerinden biri, 6nemli bir potasyum kaynagi
olmalari nedeniyle, meyve ve sebzelerin KB iizerine etkileri olabi-
lir. DASH calismasi, meyve ve sebze aliminin artirilmasinin girisim
kolunda KB’da gozlenen distse katkida bulundugunu géstermis-
tir?” Meyve ve sebzelerin etkiye katkida bulunabilecek diger ge-
leri lifler ve antioksidanlardir.

Onerilen, giinde en az 200 g meyve (2-3 porsiyon) ve 200 g
sebze (2-3 porsiyon) yenmesidir.

Balik

Baligin KVH'dan koruyucu etkisi n-3 yag asidi igerigine atfedilir.
Birlestirilmis risk tahminleri, haftada en azindan bir kez balik ye-
menin KKH riskinde %15 azalma (RR 0.85, %95 Cl 0.76-0.96)
ile sonuclandigini géstermektedir.?”' Bagka bir meta-analiz haftada
2-4 kez balik yemenin ayda bir defadan daha az balik yemek ile
karsilagtirildiginda inme riskini %18 (RR 0.82, %95 Cl 0.72-0.94)
azaltugini gdstermistir.2®2 Balik tiiketimi ve kardiyovaskiiler risk
arasindaki iliski dogrusal degildir. Ozellikle, hi¢ ya da ¢ok diisiik
tilketimden orta tiiketim araligina dogru, kardiyovaskiiler riskte
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gliclii bir azalma gordiliir. Dolayisiyla genel toplumda balik tiike-
timinde kiiclik bir artisin halk saghg! tizerindeki etkisinin potan-
siyeli biytktur. Haftalik balik tiiketiminde |-2 porsiyonluk hafif
bir artis KKH &liimlerini %36, tim nedenlere bagl dlimleri %17
oraninda azaltacaktir?’® Bu nedenle, énerilen baligi biri yaglk ba-
lik olmak lizere, en azindan haftada iki kez yemektir.

Alkollii icecekler

Epidemiyolojik calismalarin sonuglari ihmh alkol tiiketiminin KVH
olusumu iizerinde koruyucu etkisi oldugunu gosterir. iligki, alkol
icmeyenlerin 6zel niteliklerinden bagimsiz olarak, | seklindedir.
Ozellikle kirmizi sarabin olumlu etkisi oldugu gériilmektedir ki,
bu da polifenollerin (6zellikle resveratrol) etkisine bagli olabilir.?*
Bir meta-analize gére,”* tiim nedenlere bagli mortalite agisindan
en uygun diizeyde tiiketim erkekler icin ~20 g/giin, kadinlar icin
10 g/giindiir (yaklasik bir icki esdegeri). KVH &nlenmesi igin ise,
en uygun tiiketim diizeyi biraz daha yiiksektir. Oneri, kronik has-
talik riskini en diistik seviyeye indirmek igin, icen kisilerin alkol
alimini kadinlarda giinde en fazla bir kadeh (10 g alkol), erkekler-
de iki kadeh (20 g alkol) ile sinirlamalaridir.

Alkolsuz icecekler

Sekerli mesrubatlar ABD diyetinde kalorinin en biiyiik tekli be-
sin kaynagidir ve Avrupa igin de 6nemlidir. Giinimiizde gocuk ve
ergenlerde, icecekler tiiketilen kalorinin %10-15’ini dahi olustu-
ruyor olabilir. Bir meta-analiz, kati gida tiiketiminden gelen ener-
jiyle kargilastirildiginda sivi seklinde eneriji tiiketiminde, sonraki
yemeklerde kalori aliminin dengelenmesinin daha az olabilecegini
8ne siirmustiir.' Diizenli megsrubat tiiketimi fazla kilo ve tip 2 di-
yabet ile iligkilidir3® Benzer sekilde, sekerli iceceklerin diizenli
tiiketimi (6rnegin, ayda bir porsiyon ile karsilastirildiginda giinde
iki porsiyon), diger sagliksiz yasam tarzi ve beslenme faktorleri
g6z oniine alinsa bile, kadinlarda KKH’da %35’lik bir yiiksek risk
ile iliskilidir; buna karsilik yapay tatlandirilmis icecekler KKH ile
iliskili degildir.3'

4.3.4 islevsel gidalar

Fitosterol (bitki sterolleri ve stanoller) iceren islevsel gidalar, 2 g/
giin miktarinda tiiketilmeleri durumunda, LDL kolesterolii orta-
lama %10 oraninda distiriirler. Kolesterol disiiriicu etki, diisiik
yagl diyet ve statin kullanimi ile elde edilen etkiye eklenmekte-
dir3® Yakin tarihli bazi arastirmalar, (6zellikle stanollerle) yiiksek
dozlarla daha fazla kolesterol dusiisii elde edilebilecegini isaret
etmektedir3® Su ana kadar klinik sonlanim noktali ¢alisma yapil-
mamistir.

4.3.5 Diyet cesitleri

Risk faktorlerinin tek tek belirlenip tedavi edilmesi yerine bir kisi-
nin toplam risk profilinin belirlenmesi yaklagimina gegisle uyumlu
olarak, calismalar tekli besinler yerine diyet tipleri Uizerine odak-
lanmaktadir. Belirli bir diyet tipinin etkisini arastirmak kuramsal
olarak diyetin koruyucu potansiyelini tam olarak gosterir, ¢linki
cesitli olumlu beslenme aligkanliklarinin etkisinin birlestirilmis
bir hesabini sunar. Yedi Ulke Calismasi, kuzey ve giiney Avrupa
arasinda kardiyovaskiiler mortalite oranlarinda biiytik bir farkllik
gostermistir. Hatta benzer kolesterol seviyelerinde ve KB ile si-
gara icin ayarladiktan sonra dahi, kardiyovaskiiler risk arasindaki
fark devam etmistir (Sekil 8).3% Yedi Ulke Calismasinin Akdeniz
kohortunun tiikettigi diyet, muhtemelen giiney ve kuzey Avru-
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pa arasindaki KVH oranlari arasindaki biiyiik farkin altinda yatan
6nemli bir faktérdiir.

Akdeniz diyeti kavrami daha 6nce tartisilan besin ve gidalarin
bircogunu kapsar: yiiksek meyve, sebze, baklagiller; kepekli tiriin-
ler, balik ve doymamis yag asitleri (6zellikle zeytinyagr), imli alkol
tiiketimi (¢ogunlukla tercihen yemeklerle birlikte tiiketilen sarap)
ve distik (kirmizi) et, siit Girtinleri ve doymus yag asitleri tiiketimi.
Birgok ¢alisma bu diyetin koruyucu etkisini géstermistir ve yakin
zamanda bir meta-analizi yapiimistir2’® Akdeniz diyetine uyum bir
skorlama sistemiyle (Akdeniz diyeti skoru) sayisallastirilmistir.
Bu sistemde, galisma popiilasyonunun medyan alim diizeyinin Us-
tiinde (meyve, sebze, baklagiller, tahillar, balik, iiml kirmizi sarap
tiiketimi) veya altinda (kirmizi ve islenmis et, siit triinleri) olan
her diyet bileseni bir puan alir. Bilgilerin elde edildigi gida madde-
lerinin sayisina bagl olarak, skor 0’dan 7-9 arasina kadar degisir.
Meta-analize gore, 2 puanlik daha yiiksek bir skorla Akdeniz diye-
tine daha fazla uyum, kardiyovaskiiler insidans veya mortalitede
%10 (birlesik RR 0.90, %95 CI 0.87-0.93) ve tim nedenlere bagh
oliimlerde %8’lik (birlesik RR 0.92, %95 CI 0.90-0.94) bir azalma
ile iligkilidir.

Sonug

Diyet degisikliklerinin KVH’dan korunmanin temelini tegkil etme-
si gerektigi agiktir. Diyetteki bazi degisiklikler, KB ve kolesterol
diizeyleri gibi Slculebilir risk faktdrlerinde olumlu degisiklikler
olarak yansiyacaktir. Ancak, KB veya kan lipit seviyeleri {izerinde
etkisi gériinmeyen beslenme aligkanliklarinin da KVH’dan korun-
maya 6nemli katkilar yapabilecegi akilda tutulmalidir. Saghkl bir
diyet icin gerekli kosullar bu bélimiin baginda anahtar mesajlarda
ozetlenmistir.

Oniimiizdeki yillar igin zorluk beslenme kilavuzlarini kisiler igin
cekici diyetlere cevirmek ve insanlarin (uzun siireli) beslenme
ahskanliklari degistirmenin yollarini bulmaktir. Hangi 6zel mad-
delerin koruyucu etkisi oldugu heniiz belli olmadigi igin, yukarida
belirtilen esaslara uygun cesitlilikte bir diyet yenmesi 6nerilir. Ge-
nel olarak saglikli bir diyet yerken, hicbir takviye gerekli degildir,
ancak kullanilirsa ‘gercek gidalarin’ yerini almamalidir. Diyetin

bazi yonleri igin, mevzuat enddistrinin triin igerigini degistirmeye
(trans yag asitleri ve tuzu azaltma) yardimci olabilir. Sanayi islen-
mis gidalarin tuz igeriginin azaltiimasina énemli bir katki yapabilir.

En onemli yeni bilgiler

* Biriken yeni kanitlar homosisteinin KVH icin nedensel bir risk
faktoru olmadigr goristini desteklemektedir.

+ Toplam diyet/beslenme tiplerinin etkisi hakkinda kanitlar art-
mistir; 6zellikle Akdeniz tipi diyet son yillarda ilgi kazanmistir.

Kanitlardaki bosluklar

* KVH’nin diyetle 6nlenmesinde en biiyiik zorluk insanlarin bes-
lenme aligkanliklarini (nitel ve nicel) degistirmek ve bu saglikh
diyet ile normal bir kiloyu korumak icin daha etkili stratejiler
gelistirmektir.

* Besinlerdeki koruyucu etkilerinin altinda yatan maddeler (ize-
rindeki aragtirmalar devam etmektedir.

4.4 Fizik aktivite

Anahtar mesajlar
« Diizenli fiziksel aktivite ve/veya aerobik egzersiz egitimine ka-
tilma kardiyovaskiiler mortaliteyi azaltir.

4.4.1 Giris

Diizenli fiziksel aktivite ve aerobik egzersiz egitimi genis bir
yas araliginda, saglikli bireyler,?*-3%73!! koroner risk faktérleri olan
kisiler*'2 ve kalp hastalarinda3®®3'° sliimciil ve &liimciil olmayan
koroner olay riskini azaltir. Sedanter yasam tarzi, KVH’nin temel
risk faktérlerinden biridir3"® Dolayisiyla, fiziksel aktivite ve aero-
bik egzersiz egitimi birincil ve ikincil kardiyovaskiiler korumada
cok 6nemli bir farmakolojik olmayan arag¢ olarak kilavuzlar ta-
rafindan 8nerilmektedir.37243'* AB'de, vatandaglarin <%50’si bos
zamanlarinda ve/veya ugrasi olarak aerobik fizik aktivite yapmak-
tadir’'>3'¢ ve obezitede gézlenen giderek yayginlasma sedanter
bir yasam tarz ile iligkilidir;*'73'® dahasi, kardiyak rehabilitasyo-
na uygun hastalarin buyiik olasilikla tigte birinden daha azina bu
hizmet 8nerilmektedir.* Bu nedenle, Avrupa’da birincil ve ikincil
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kardiyovaskiiler korumada gereken ve gercekte uygulanan egzer-
siz tabanli girisimler arasinda biiyiik bir bosluk vardir,319 6zellikle
AB'ye yeni katilan Dogu Avrupa ulkelerinden bazilarinin diinyanin
en yiiksek yasa bagh KVH mortalite oranlarina sahip olduklari
dikkate alindiginda bu fark daha da artar.320

4.4.2 Biyolojik gerekge

Diizenli aerobik fizik aktivite, is icin gerekli enerjiyi elde etmede
oksijen kullanma yeteneginin artmasina bagli olarak, egzersiz per-
formansinda iyilesmeyle sonuglanir. Bu etkiler, %40 ile %85 ara-
sinda degisen VO, [mL olarak maksimum oksijen (O,) hacmi (V)]
veya kalp hizi rezervi seviyesinde uygulanacak diizenli aerobik
fiziksel aktivite ile elde edilir3?' Baslangic egzersiz kapasitesinin
seviyesi ne kadar yiiksekse o kadar yiiksek yogunluk seviyelerine
ulagmak gerekir ve bunun aksi de gegerlidir. Aerobik egzersizin
bir bagka olumlu etkisi, ayni egzersiz seviyesinde kalp hizi x SKB
carpimi ile gosterilen miyokart oksijen ihtiyacinda azalma sagla-
masidir, bdylece miyokart iskemisi olasiligi da azalr.3??

Dahasi, aerobik egzersizle, major koroner arterlerin ig ¢apinin
genislemesi, mikrodolagimin giliclenmesi ve endotel islevlerinin
diizelmesi ile miyokart perfiizyonu iyilesebilir32** Aerobik eg-
zersizin bildirilmis ek etkileri, plazma hacminde artis, kan visko-
zitesinde azalma, trombosit agregasyonunda azalma ve trombo-
litik kapasitede iyilesme gibi, antitrombotik etkiler olup, hassas
bir plagin yirtilmasi sonrasi koroner tikanma riskini azaltabilir,*?
ayrica otonomik dengenin diizenlenmesi ile aritmi riskini de
azalur.% Fiziksel aktivitenin, normotansif kisilerde hipertansiyon
gelisiminin gecikmesi veya 6nlenmesi, hipertansif hastalarda KB
dismesi, HDL kolesterol diizeylerinin artmasi, vicut agirhginin
kontrol edilmesine yardimcr olma ve insiiline bagimh olmayan
diyabet gelisme riskinin azalmasi gibi, KVH’nin bilinen bir¢cok
risk faktérii izerinde olumlu etkisi vardir®3'' Dahasi, egzersiz
egitiminin miyokartta iskemik dnkosullanmayi (pre-conditioning)
uyardigi gosterilmistir. Onkosullanma siireci, egzersiz sirasindaki
gegici miyokart iskemisinin sonrasinda yeni ve daha uzun siireli
bir iskemik strese miyokardin tolerans gelistirmesi, béylece mi-
yokart hasari ve dltimcil ventrikiler aritmi riskinin azalmasidir.
Benzer kardiyoprotektif mekanizmalar sunlardir: koroner arter-
lerde anatomik degisiklikler, miyokart isi sok proteinlerinin uya-
rimi, miyokart siklooksijenaz-2 aktivitenin artmasi, endoplazmik
retikulum stres proteinlerinin artmasi ve nitrik oksit tiretimi, sar-
kolemmal ve / veya mitokondriyal adenozintrifosfat (ATP)-duyarli
potasyum kanallarinin islevinin ve miyokart antioksidan kapasite-
sinin gelismesi, anahtar antioksidan enzimlerin up-regiilasyonu ve
apoptotik uyaranlara karsi koruyucu olan mitokondriyal fenotip
degisikliklerinin uyarilmasi.’?

4.4.3 Saglikh bireyler

Saglikl bireylerde, hem fiziksel akivite hem de kardiyorespiratu-
var fitness diizeyinin artiriimasi tim nedenli ve kardiyovaskiler
mortalitede, doza bagimli, anlamli bir azalma (~%20-30) sag-
lar305-308311.328329 Kanytlar belli bir zaman siiresindeki 8liim riskinin,
artan fizik aktivite ve kardiyorespiratuvar fitness diizeyleri ile bir-
likte azalmaya devam ettigini disiindiirmektedir; bu ¢ocukluktan
cok ileri yaslara kadar ¢ok genis bir yas grubunda hem erkek,
hem kadinlar icin gecgerli gérinmektedir. Bu sonuglar gézlemsel
¢alismalarin sonuglarina dayandigi igin, olgu segimi yanliligi, bir
yandan bazi kisilerin ¢alisma baglamadan &nce fiziksel aktivite
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Fiziksel akivite ile ilgili 6neriler

Oneriler Sinif* | Diizey’| GRADE | Kay*

Her yastan saglikli yetiskinler
haftada en az 2.5-5 saati orta
siddette fiziksel aktivite veya
aerobik egzersiz egitimi ile
ya da 1-2.5 saatlik yogun
egzersizle gegirmelidir. 1 Giiglii  |305-308
Sedanter bireyler hafif
yogunlukta egzersiz
programlarina baglamalari
icin kuvvetle tesvik
edilmelidir.

Fiziksel aktivite/aerobik
egzersiz egitimi her biri
210 dk siiren ve haftada
4-5 giin gibi hafta boyunca lla Giigli  [305-308
esit olarak yayilmis, ¢oklu
uygulamalar halinde

gergeklestirilmelidir.

Opykiisiinde akut miyokart
enfarktiisi, KABG, PKG,
kararli angina pektoris veya
kararl kronik kalp yetersizligi
olan hastalarinda haftada

>3 kez ve seans bagina

30 dakika ihmli-giiglii
yogunlukta aerobik egzersiz | Giiglii (309,310
yapilmalidir. Sedanter hastalar,
uygun sekilde egzersiz ile ilgili
risk degerlendirmesi
yapildiktan sonra, hafif
yogunlukta egzersiz
programlarina baglamalari

icin kuvvetle tesvik
edilmelidir.

KABG: Koroner atardamar baypas greftleme; PKG: Perkiitan koroner girisim.
*Oneri sinifi.

Kanit diizeyi.

‘Kaynaklar.

seviyesini azaltmalarina neden olabilen subklinik, tani konmamig
hastaliklarinin varligina, diger yandan fiziksel olarak aktif bireyle-
rin saglkli aligkanliklari (6rnegin sigaradan kaginma ve saglikh bir
beslenme) ile baglantili olabilir. Ancak, bu potansiyel karistiric pa-
rametreleri kontrol eden calismalar, yine de fiziksel aktivite veya
kardiyorespiratuvar fitness ile tiim nedenlere bagl ve kardiyovas-
kiiler mortalite arasinda ters bir iligki g6zlemektedir.

Boyle bir oliim-azaltici etkinin 6nemli bir kismi kardiyovaskii-
ler ve koroner mortalite oranlarinda azalmaya dayanmaktadir ve
diizenli aerobik fiziksel aktiviteye atfedilebilen azalmis koroner
risk duzeyi, sigaradan kaginmak gibi diger yasam tarzi faktorleri-
ne benzerdir. KVH (KKH ve inme dahil) veya sadece KKH riski,
fiziksel olarak daha aktif veya fit kisilerde anlamli derecede azalir
ve kardiyorespiratuvar fitness ile elde edilen géreceli risk azal-
masl, tim 25. persantilin tizerinde fiziksel aktivite artiglarinin ne-
redeyse iki katidir.3%832832° Fiziksel aktiviteye gdre fitness ile daha
gliclii bir doz-yanit iligkisinin gézlenmesiyle ilgili olasi bir agiklama,
fitnessin objektif olarak &l¢tilmesi, buna karsilik fiziksel aktivite-
nin bireylerin kendileri tarafindan bildirilmesi olabilir. Bu yanls
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siniflandirmaya ve fiziksel aktivite ile saglik yararlari arasinda daha
zayif iliski bulmaya yol agacak yanliliklara neden olabilir.

Fiziksel aktivite yogunlugu ve miktar

Toplam ve kardiyovaskiiler mortaliteyi azaltabilen orta siddette
fiziksel aktivite veya aerobik egzersiz miktari haftada 2.5 ile 5 saat
arasindadir;30¢-308311312 haftalik fiziksel aktivite/aerobik egzersiz
egitiminin toplam siiresi uzadik¢a gozlenen yararlar artar. Dik-
kat cekmesi gereken nokta, haftada I-1.5 saat gii¢lii yogunlukta
fiziksel aktivite/aerobik egzersiz programinin ya da orta ve giiclii
yogunlukta fiziksel aktivite/aerobik egzersiz programinin esdeger
bir birlesiminin de benzer sonuglar vermesidir. Ayrica, mevcut
kanitlar fiziksel aktivite/aerobik egzersiz egitiminin toplam haf-
talik miktarinin, her biri 210 dakika siiren ¢oklu giinliik egzersiz
uygulamalarinin toplamiyla da elde edilebilecegini diisiindiirmek-
tedir ve fiziksel aktivite/aerobik egzersiz programi haftanin gogu
glinleri boyunca dagitiimalidir.

Fiziksel aktivite/aerobik egzersiz &rnekleri sadece doga yiiri-
ylist, kosma veya jogging, paten, bisiklet, kiirek, ylizme, kayak
ve aerobik dersi gibi sporla iligkili aktiviteleri degil, ayni zamanda
cevik adimlarla yuriime, merdiven ¢ikma, daha fazla ev ve bahce
isleri yapma ve aktif yaratici faaliyetlere katilma gibi yasam tarziyla
ilgili aktiviteleri de kapsar. Orta siddette fiziksel aktivite gorecel
olarak, VO, veya kalp hizi rezervinin %40-59’si veya CR10 Borg
skalasinda 5-6 arasinda hissedilen, genclerde ~4.8-7.1, orta yasl-
larda 4.0-5.9, yashlarda 3.2-4.7 ve ¢cok yaslilarda 2.0-2.9 metabolik
esdegerlij (MET) mutlak enerji harcamasina denk gelen efor mik-
tari olarak tanimlanmalidir.'*® Benzer sekilde, giiclii yogunlukta fi-
ziksel aktivite %60-85’lik VO, veya kalp hizi rezervinde veya CR10
Borg skalasinda 7-8 arasinda hissedilen, genglerde ~7.2-10.1, orta
yashlarda 6.0-8.4, yasllarda 4.8-6.7 ve ¢ok yashlarda 3.0-4.2 MET
mutlak enerji harcamasina denk gelen efor miktaridir.'*

Risk degerlendirmesi

Saglikh bireylerin diizenli fizik aktivite/aerobik egzersiz egitimi
oncesi hangi yonteme gore degerlendiriimesi gerektigi tartis-
malidir. Genel olarak, gériintirde saglikh kisilerde egzersizle ilgili
major kardiyovaskiiler olay riski son derece dusiik, 500.000’de
| ile 2.600.000’da | hasta-egzersiz saati arasindadir.***! Son za-
manlarda, ortalileri yastaki kisilere bos zaman spor aktiviteleri
dncesinde &nerildigi gibi,**? risk degerlendirmesi bireysellestiril-
meli, yogunlugu kisinin kardiyak risk profili, mevcut alisilmis fi-
ziksel aktivite diizeyi ve amaglanan fizik aktivite/aerobik egzersiz
seviyesine gore ayarlanmalidir; 6rnegin daha ayrintili bir tarama
(egzersiz testi gibi) olasilikla sedanter ve/veya kardiyovaskiiler
risk faktdrleri olan ve/veya giiclii yogunlukta aktiviteler yapmak
isteyen kisilere saklanmalidir. Sadece zaman zaman egzersiz ya-
pan bireylerde egzersiz sirasinda veya sonrasinda akut koroner
olaylar ve ani kardiyak &liim riski artiyor gibi gériinmektedir.3333!
Genellikle sedanter bireyler ve kardiyovaskiiler risk faktorleri
olanlarda diistik yogunluklu aktiviteler ile baglanmasi onerilir.

4.4.4 Bilinen kardiyovaskiiler hastaligi olan kisiler

Bilinen KVH’si olan hastalarda aerobik fiziksel aktivite genellikle
bir kardiyak rehabilitasyon programi kapsaminda aerobik egzer-
siz egitimi girisimi olarak kabul edilir. Bu nedenle mevcut veriler,
alisiimis fiziksel aktivite diizeyinin degerlendirilmesi ile degil, ne-
redeyse sadece kardiyovaskiiler fitness dlgtimleri ile ilgilidir. Bu,

Tiirk Kardiyol Dern Ars 2012, Suppl. 3

bilinen kalp hastaligi olan hastalarda hem egzersiz kapasitesi, hem
de egzersizle iliskili riskin resmi sekilde degerlendirilmesi gere-
ginden kaynaklanmaktadir. Bu baglamda, tek basina fiziksel aktivi-
tenin kardiyovaskdiler riske etkileri kolaylikla ayirt edilemeyebilir.
Ancak, ¢ogu 6nceden bir akut miyokart enfarktiisti gegirmis, ka-
lani da KABG, PKG olmus veya kararli angina saptanmis orta yash
erkekleri kapsayan bir meta-analiz, en az 3 ay siiren aerobik eg-
zersiz programlariyla toplam kardiyovaskiiler mortalitede ~%30
azalma saglandigini géstermistir; bu oran sadece KKH &limleri
dikkate alinirsa ~%35’e yiikselmektedir.3** Aerobik egzersizin re-
vaskiilarizasyon oranlari tizerine etkisine dair veriler yeterli degil-
dir; dahasi, aerobik egzersiz egitiminin 6limcil olmayan miyokart
enfarktiisi olusumu tzerinde herhangi bir etkisi gérilmemistir.
Son yillarda revaskiilarizasyon teknikleri ve ilag tedavilerinin daha
yaygin olarak kullanilmasi, giderek nispeten dustk riskli bir ge-
nel toplumla sonuglanmis, bu kisilerde herhangi bir ek girisim ile
anlamli sagkalim iyilesmeleri goriilmesi olasiligi azalmistir. Her
haltikdrda, son veriler, (kosu bandi stres testi ile degerlendirilen
ve MET cinsinden ifade edilen) kardiyovaskdiler fitness ile erkek-
kadin biiyiik bir kardiyovaskiler hasta grubunda [anjiyografik ola-
rak kanitlanmis KKH, miyokart enfarktiisi, KABG, PKG, kronik
kalp yetersizligi, periferik damar hastaligi &ykisu veya egzersiz
testinde KKH diistindiiren belirtiler] tiim nedenlere bagli morta-
lite arasinda ters bir doz-yanit iliskisinin varligini onaylamaktadir.
Sonuglar, beta-bloker ajanlarin kullaniimasindan bagimsiz olarak
birbirlerine benzerdir.®**33> Son olarak, diisiik riskli hastalarda
aerobik egzersizin klinik durum ve miyokart perfiizyonunu iyi-
lestirme ve kardiyovaskiiler olaylari azaltmada en az PKG gibi
girisimsel bir yaklagim kadar etkili oldugu gésterilmistir.3*
Aerobik egzersizin kronik kalp yetersizligi hastalarinda kardi-
yak olum orani tizerindeki etkileri bir meta-analizde degerlendi-
rilmistir3'® Genel olarak, orta-giiclii yogunlukta aerobik egzersiz,
sol ventrikdil sistolik islev bozukluguna bagl kronik kalp yetersiz-
ligi hastalarinda sagkalimda iyilesmeyle sonuglanmis ve yeniden
hastaneye bagvurma zamani da 6nemli 6lgiide uzamistir. Prognoz
iyilesmesi iskemik etiyolojili, daha diisiik sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu ve pik VO2'si olan ve yiiksek New York Kalp Cemi-
yeti sinifindaki hastalarda daha fazladir. Yakin zamanda agiklanan
bir calismada [Heart Failure and A Controlled Trial Investigating
Outcomes of Exercise TraiNing (HF-ACTION) trial] da g&steril-
digi gibi, 6nerilen aerobik egzersiz yogunluguna uyumun, bu tip
prognostik kazanimlarin belirlenmesinde 6nemli bir etken oldugu

ortaya ¢ikmistir.3’

Fiziksel aktivite yogunlugu ve miktari

KVH hastalarinda mevcut veriler, saglikli deneklerden farkli ola-
rak, kesin bir haftalik aerobik egzersiz miktari tanimi igin yeterli
degildir®®3'° ve egzersiz énerileri bireyin klinik profiline uygun
hazirlanmalidir. Bilinen akut miyokart enfarktist, KABG, PKG
oykdist, kararli angina pektoris veya kronik kalp yetersizligi olan
dustik klinik riskli hastalar, haftada her biri 30 dakika stiren 3-5
seanslik orta-giiclii aerobik egzersiz programina katilabilir. Aero-
bik egzersiz seanslarinin siklig, stiresi ve gézetimi, her durumda
hastalarin klinik 6zelliklerine uyarlanmis olmalidir. Orta-yiiksek
klinik risk altinda bulunan hastalar, anormal bulgu ve belirti olus-
turdugu bilinen metabolik yiik miktarina baglh olarak, daha siki
bir bireysellestirilmis egzersiz programi izlemelidir. Ancak, efor
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kapasitesi ¢ok kisitl hastalarda bile, diizgiin denetimle yapilan az
miktarda fiziksel aktivite dahi bagimsiz yasamay siirdiirmede ve
hastalikla iligkili depresyona karsi koymada yararlidir. Kalp hasta-
larinin 6zel alt gruplari igin aerobik egzersiz programlari konu-

sunda kanita dayali éneriler mevcuttur.2%

Risk degerlendirmesi

KVH hastalarinda, egzersiz onerisi egzersiz ile iligkili riske kuv-
vetle baglidir. Mevcut risk degerlendirme algoritmalari, egzersizle
iliskili kardiyovaskiiler olay gelisme riski ytiksek olan ve daha yo-
gun kardiyak izlem gerektiren hastalarin belirlenmesine yardimci
olur:333%? By tip egzersizle ilgili risk siniflamasi endikasyonlarina
uyan, tibbi gézetim altinda yapilan egzersiz programlarinin giive-
nilirligi iyi bilinmektedir. Kardiyak rehabilitasyon programlarinda
denetimli aerobik egzersiz sirasinda major kardiyovaskiiler olay
nadirdir: 50.000’de | ile 120.000’de | hasta-egzersiz saati ara-
sindadir. Oliim insidansi 340.000’de | ile 750.000’de | hasta-eg-
zersiz saati arasinda degisir3****' Benzer bir durum, kronik kalp
yetersizligi ve sol ventrikiil islevleri azalmis, New York Kalp Ce-
miyeti sinif 1I-IV semptomlari olan ve kilavuzlara uygun optimal
kalp yetersizligi tedavisi alan hastalar icin de gecerlidir.3*

En onemli yeni bilgiler
* Son yillarda bu alanda 6nemli yeni bilgi elde edilmemistir.

Kanitlardaki bogluklar

Belirlenmesi gereken konular sunlardir:

+ Onerilere uymasi miimkiin olmayan gruplarda (yasllar, engelli-
ler; ileri kronik kalp yetersizligi olan hastalar), daha hafif (siire/
yogunluk) fiziksel aktivite ile prognostik kazanimlar elde edile-
bilir.

* Birincil korunmada gdézlenen kardiyorespiratuvar fitness ve
kardiyovaskiiler risk azalmasi arasindaki doz-yanit iliskisi, ikin-
cil koruma ortaminda da gegerlidir.

» Dizenli fiziksel aktivite kronik kalp yetersizligi hastalarinda
uzun sureli prognostik kazanimlar saglar.

* Yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz programlari, kronik kalp
yetersizligi hastalarinda fonksiyonel kapasitenin artirilmasi ve
sol ventrikiilde olumlu yeniden sekillenme olusturulmasinda
orta siddetli stirekli programlardan ustiindiir.

4.5 Psikososyal faktorlerin yonetimi
Anahtar mesajlar

* Psikolojik girisimler psikososyal strese karsi koymada etki-
li olabilir ve saglkli davraniglar ve yasam tarzi gelistirilmesini
destekleyebilir.

4.5.1 Giris

Psikolojik girisimler psikososyal strese karsi koymayi ve saghkh
davraniglari ve yasam tarzini desteklemeyi hedefler. Bu girisim-
ler, psikososyal risk faktérleri ve hastalikla basa ¢ikma konusunda
bireysel ya da grup danismanligi, bilissel-davranis¢i terapi, stres
yonetimi programlari, meditasyon, otojenik egitim, biyolojik geri
besleme (biofeedback), nefes alma, yoga ve/veya kas gevseme
teknikleridir.'**2% Psikolojik girisimlerin standart rehabilitasyona
eklendiginde bile, fizyolojik risk faktorleri ve sikinti konusunda ek
yararlarinin olmasi muhtemeldir.'” lyi yeni meta-analiz ve iki yeni
RK 86199343348 7¢llikle davranigsal hedeflerine ulagan hastalarda,
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klinik KKH &nlenmesi iizerine ek olumlu etkilerini géstermistir.3+
Girisim programlarinin, bireysel risk &zelliklerine ve cinsiyete
6zgli yonlere gore bireysellestirilmesi gerektigi yoniinde kanitlar
vardr,'9%3%

4.5.2 Depresyon, anksiyete ve stresi azaltacak 6zel
girisimler

Cesitli RKC’ler ve bir meta-analiz, 6zellikle KVH hastalarinda
depresyonu hedef almiglardir. Klinik olarak anlaml depresyonu
olan koroner arter hastalari psikoterapi®*®35!3% veya selektif
serotonin gerialim inhibitsrleri***3* ile giivenle ve etkili tedavi
edilebilir. Ancak, kardiyak sonlanim noktalari iizerinde yararh
etkilerine dair kanitlar yetersizdir. Cogu calisma anlamli yararh
etki gdsterememisse de®*3!¥¢ yeni bir RKC daha az depresif
belirtilerin yani sira daha az major advers kardiyak olay gelistigini
ortaya koymustur.8* Bagka bir RKC’nin ikincil analizi sadece be-
yaz erkeklerde®* ve antidepresan tedaviye yanit veren hastalarda
yararl kardiyovaskiiler etkiler bulmustur3* Randomize olmayan
¢alismalarin sonuglari segici serotonin geri alim inhibitorlerinin,
daha énce belgelenmis KVH’si olan®* ve olmayan®’ depresif has-
talarda kardiyovaskiiler prognozu iyilestirme potansiyeline sahip
olabilecegini géstermektedir.

Depresyonun aksine, simdiye kadar ¢ok az sayida ¢alisma kardi-
yovaskiiler hastalarda 6zellikle anksiyeteyi hedeflenmistir. KABG
sonrasi hastalarinda bir hemsire liderliginde, ev tabanh girisimleri
inceleyen bir RKC, anksiyete Uizerindeki yararl etkilerini ortaya
koymustur, ama drnek sayisi cok az ve kardiyak olaylar tizerinde
etkiyi géstermek igin izlem siiresi ¢ok kisadir**’

Depresyon ya da anksiyete tedavisinin KVH prognozunu de-
gistirecegini géstermek icin kesin sonuglari beklerken, -su an
icin- sagduyuli bir yaklasim klinik olarak anlamli depresyon ya da
anksiyetesi olan hastalara psikoterapi ve anksiyolitik/antidepre-
san ilag tedavisi 6nermektir. Tedaviyi kabul etmeyenler yakindan
izlenmeli ve belirtiler >4-6 hafta siireyle devam ederse tedavi
yeniden onerilmelidir.

Duygudurum belirtilerinin tedavisine ek olarak, psikososyal
girisimde yararli bircok baska yaklasim vardir. Stres ydnetimi
programlarinin, yalnizca 6znel iyi hissetme duygusunu degil, ayni
zamanda risk faktéru diizeylerini ve KVH sonuglari da iyilestirdigi
stirekli gosterilmistir.'*>20%8 Saldirgan davranigh KKH hastalarin-
da, grup tabanl saldirganlik kontrolii girisimi yalnizca davranissal
olarak degerlendirilen diismanlik diizeylerinde azalmaya degil,
ayni zamanda depresyon diizeyinin, istirahat kalp hizinin ve zihin-
sel strese kardiyovaskiiler reaktivitenin diismesine ve yasamdan
mutluluk duymaya yol a¢ar.3*3 Kadinlar igin, sikintinin azaltiima-
st icin 8zgiil davranis¢i grup tedavileri faydali olabilir343503¢! Yakin
zamanda, kadinlarda grup tabanli stres azaltma programlarinin
diger prognostik faktérlerden bagimsiz olarak yasami uzattig
gosterilmistir. 34838

is yerinde &zerkligi ve kontrolii artirmay amaglayan isyeri ye-
niden yapilanma ¢alismalari, sosyal destekte diizelme ve fizyolojik
stres yanitlarinda azalma ile sonuglanabilir. Bu nedenle, y&netici
ve denetgilerin is stresinin azaltiimasi, bu hedef bireylerde olum-
lu saglik etkileri yapabilir ve astlarinda algiladiklari sosyal destegi

artirabilir.36?

En 6nemli yeni bilgiler
* Psikososyal girisimlerin psikososyal strese karsi koydugu, sag-
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hkli davraniglar tesvik ettigi ve KVH’dan korunmaya destek
oldugu konusundaki kanitlar artmaktadir.

Kanitlardaki bosluklar

* Klinik olarak anlamli depresyon ve anksiyetenin tedavisinin
kardiyak sonnoktalari diizeltecegi konusundaki kanitlar yeterli
degildir.

4.6 Viicut agirhig

Anahtar mesajlar

* Kilo fazlaligi ve obezite KVH’dan 8liim riski ile iligkilidir.3¢3-3¢°

Psikososyal faktorlerin yonetimi ile ilgili oneriler

Oneriler Sinif* | Diizey’| GRADE | Kay*

Saglik egitimi, fiziksel egzersiz
ve psikolojik tedaviyi
birlestiren ¢ok yontemli
davranigsal miidahaleler,
psikososyal risk faktérleri ve |
hastalikla baga ¢ikma amaciyla
onerilmelidir.

Giiglii | 195,
197-200

Klinik olarak anlamli
depresyon, anksiyete ve
dismanlik belirtileri
durumunda, psikoterapi,
ilaglar ya da ortak bakim
programlari disiintilmelidir.
Bu yaklagim, duygudurum lla
belirtilerini azaltabilir ve
yasamin saglik kalitesini
artirabilir. Ancak kardiyak
sonlanim noktalarina yararl
etkisi igin kesin kanitlar
yetersizdir.

Giiclii | 85,86,
199,200,
343-347

*Oneri sinifi.
bKanit diizeyi.
“Kaynaklar.

« BKi tiim nedenli &limler ile dogrusal iligkilidir¢

 Tim nedenli liimler BKI 20-25 kg/m¥de en diisiik diizeyde-

dir. 363-365

¢ Daha fazla kilo kaybi KVH’dan koruyucu kabul edilemez.36¢-3¢

4.6.1 Giris

Birgok lilkede, yiiksek kan kolesterolii, KB ve yakin zamanda si-
gara aliskanhg gibi major risk faktorlerinin azalmasi kardiyovas-
kiiler mortalitede azalmaya dontusmustur. Bu egilimlerin istisnasi
diger risk faktorleri duserken artis egilimi gésteren viicut agirhg
ve diyabettir. Obezite ¢ocuk ve eriskinlerde diinya ¢apinda bir
salgin haline gelmektedir3° Senaryo ABD’de &yle bir dereceye
kadar degismistir ki, eger 2005-2020 arasindaki obezite egilimle-
ri kontrolstiiz devam ederse, obezite giderek azalan sigara icme
oranlarinin olumlu etkilerini baskilayacaktir®”' Avrupa’da, dokuz
Avrupa lilkesinden yaklasik 360 000 katilimciyi kapsayan yeni bir
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¢alisma, hem genel obezite hem de abdominal yaglanmanin 6liim
riski ile iligkili oldugunu géstermistir.3’2

4.6.2 Viicut agirhgi ve risk

Karin yaginin bilesenlerinden biri olan viseral yag dokusunun me-
tabolik olarak aktif endokrin bir organ oldugu, kardiyovaskiler
homeostazda rol oynayabilen ¢esitli peptid ve peptid olmayan
bilesikleri sentezleyip kana salabildigi artik agiktir®”® Bu siireg
KVH risk faktorleri ve dolayisiyla risk tzerinde etkilidir ve yine
fazla kilonun mekanik etkisi de morbidite ve mortalitenin kardi-
yovaskiiler olmayan nedenleri lizerinde etki yapar. Artan viicut
agirhginin saghga etkileri Tablo 10’da 6zetlenmistir. ilging olarak,
lipit dizeyleri ile risk arasinda ve vicut agirligi ile risk arasinda-
ki iliskinin ¢ok degiskenli ayarlamalarinin etkileri farkhdir. Diger
major risk faktdrlerine gore ayarlandiktan sonra yiikselen kan
kolesterolii ve azalan HDL kolesterol seviyeleri risk ile bagimsiz
iliski gostermeye devam ederken, kilo ve risk iliskisi anlamliligini
kaybetme egilimindedir. Bu viicut agirliginin 6nemli olmadig gibi
yorumlanmamalidir; hatta birgok risk faktérii tizerindeki olumsuz
degisikliklerle riski etkiledigi igin kritik derecede 6nemli olabilir.

4.6.3 Obezitenin hangi endeksi kardiyovaskiiler riskin en
iyi gostergesidir?

Beden kitle indeksi [agirlk (kg)/boy (m)?] viicut agirliginin kate-
gorilerini tanimlamak igin yaygin olarak kullanilmaktadir. Yetigkin-
lerde, asiri kilo 25 ile 29.9 kg/m? arasinda degisen BKi, obezite
>30 kg/m? BKi olarak tanimlanir. Artan BKi KVH riski ile snemli
olctide iliskilidir. Ancak yag dokusu bdlgesel dagiliminin kardiyo-
vaskdiler riski belirlemede toplam viicut agirligindan daha 6nemli
oldugu varsayilmaktadir. Bu durum, riskin antropometrik 6lgtim-
leri ve yagl ile yagsiz kitle arasinda daha hassas bir ayirim yapil-
masi konusunda ilgiyi artirmistir (Tablo I1). Verilerin ¢ogu BKi,
bel:kalgca orani ve basit bel gevresi ile ilgilidir. Bel ¢evresi dlgtimu
icin en uygun seviye, ayakta iken, alt kaburga kenari ile 6n supe-
riyor iliak krista arasindaki mesafenin ortasidir. DSO’niin¥* bel
cevresi esik degerleri Avrupa’da da yaygin kabul gérmustur; iki
eylem diizeyi 6nerilmektedir:

* Eylem duzeyi | - Erkeklerde 294 c¢m, kadinlarda >80 cm bel

gevresi gapi daha fazla kilo alinmamasi gereken esik degerdir.
* Eylem duizeyi 2-Erkeklerde 2102 c¢m, kadinlarda >88 cm bel ¢ev-
resi gapi kilo verilmesinin 6glitlenmesi gereken esik degerdir.

Bu esik degerler beyaz irka gére hesaplanmistir ve farkl irklar
ve etnik gruplarda antropometrik &lctimler icin farkl kestirim
noktalari gerektigi aciktir. Bazi prospektif calismalar, kadinlarda
BKi’ye gore abdominal yaglanma &l¢iimleri ile KKH arasinda daha
guglii iliski olduguna dair kanitlar bulmus,*>*”¢ benzer bulgular
erkeklerde gozlenmemistir; bu calismalar genellikle kiigtiktiir. Bu-
yik bir olgu-kontrol ¢alismasi hem kadin, hem de erkeklerde,
BKl'ye gore bel:kalga oraninin miyokart enfarktiisii ile daha yiik-
sek oranda iligkili oldugunu bulmustur.3””

Erkeklerde olmasa da, kadinlarda bel ¢cevresinin BKi'ye gére di-
yabetle daha gii¢li derecede iliskili olmasi miimkiindiir. Toplam 32
calismalik bir meta-analizde BKI, bel cevresi ve bel:kalca oraninin
diyabet gelisimi ile iligkileri arasinda anlamli bir fark bulunmamig®’®
ve cinsiyetler arasinda 6nemli farkliliklar gézlenmemistir. Ancak
yazarlar, her gruptaki olgu sayisinin azligi nedeniyle, cinsiyete bagli
bulgulardaki heterojeniteyi sadece sinirli sekilde inceleyebilmis-
lerdir. Prospektif Calismalar Birliginin®3 >900.000 katilimciyi kap-
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sayan yeni bulgulari 22.5 ile 25.0 arasindaki BKi ile tim nedenli
mortalite arasinda pozitif dogrusal bir iliski gostermistir.

On dokuz prospektif ¢alismanin (1.46 milyon adet beyaz ye-
tiskin) gézden gecirilmis bir toplu analizinde,*** tiim nedenlere
bagli mortalitenin 20.0-24.9 arasindaki BKi degerlerinde en dusiik
oranda oldugu bulunmustur. Asya’li bir toplumda (19 kohorttan
alinan 1.1 milyon kisi),3** en dustiik 8ltim riski 22.6-27.5 araliginda
bir BKi ile goriilmustiir. Risk U-seklinde bir iliski ile, daha yiik-
sek veya daha disiik araliklardaki BKI diizeylerinde yiikselmistir.

Viicut agirhgi ile ilgili 6neriler

Oneriler Sinif* | Diizey®| GRADE | Kay*

Kilo fazlahigi ve obezitesi olan
kisilere, kan basincinda ve
dislipidemide olumlu etki
yapmasi ve boylece KVH’y1 |
azaltmasi nedeniyle kilo
vermeleri 6nerilir.

Giiglii  [363-365

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik
*Oneri sinifi.

°Kanit diizeyi.

‘Kaynaklar.

Hem bu calismada, hem de Avrupa kokenli énceki calismalar-
da, ayni optimal agirlik araliginin en dusiik olim riski ile iligkili
oldugu bulgusu, fazla kiloluluk ve obeziteyi tanimlamak igin irk
veya etnisiteye 6zgli BKi kestirim degerlerinin kullanimina karsi
ctkmaktadir3¢

Cok merkezli Avrupa Prospektif Kanser ve Beslenme Arastir-
masi [European Prospective Investigation into Cancer and Nut-
rition (EPIC)] kohort calismasinda, BKI, bel cevresi ve bel: kalca
oranlarinin timi tim nedenli mortalite ile bagimsiz iliskili idi; ya-
zarlar &liim riskini degerlendirirken BKi'ye ek olarak bel gevresi
ve bel:kal¢a oraninin da kullaniimasini 6nerdiler; ancak, farkli 6l-
¢umlerin iligkilerinin biiytkliikleri arasinda dogrudan bir karsilag-
tirma yapilmadi.3”2 Veriler dért erigkin kohort ¢alismasinin-British
Women'’s Heart and Health Study, Caerphilly Prospective Study,
Boyd Orr Study ve Maidstone-Dewsbury Study-sonuglari ile
uyumludur.?”? Bu ¢alismalardan elde edilen veriler; yaglanmadan
cok BKlyi etkileyebilecek (genel viicut kasi erimesi ve yag kaybi
nedeniyle), santral adipozite ile tim nedenlere bagh mortalitenin
biraz daha giiclui iliskilerini ters nedensellikle agiklar.3®

Bel gevresi ve kalga gevresi 6l¢limiintin zayif dogruluk ve gii-
venilirligi ile ilgili kanitlar géz éniinde bulundurulunca,®®'-38 rutin
uygulamada bu viseral yaglanma &l¢iimlerini BKi'nin alternatifi
olarak kabul etmek mumkiin degildir. Santral obezite &lgiimle-
rinin tim nedenlere bagl mortalite ve tip 2 diyabetle biraz daha
giiclii iliskileri bulundugu, oysa BKi'nin diger 6l¢iimlere gore her-
hangi bir sonucun daha giiglu bir 6ngérdiriiciisii olmadigi da dik-
kate degerdir. Ek bir ilgili soru, bolgesel yaglanma olgtimlerininin
BKi’nin gelecekte KVH riski tasiyan kisileri tanimlamada 6ngérii
yetenegine katkida bulunup bulunmadigidir. Ote yandan, biyoe-
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Tablo 10  Viicut agirhg artisinin potansiyel

olumsuz kardiyovaskiiler etkileri

« Insiilin direncinde artma (glikoz entoleransi, tip 2 diyabet)

¢ Kan basincinda artma

 Sistemik enflamasyon ve protrombotik durumda artma

e Albuminiri

 Dislipidemi (toplam kolesterol, LDL kolesterol, non-HDL
kolesterol, trigliseritler, apolipoprotein B, kiigiik yogun LDL
partikiillerinde artma, HDL kolesterol ve apolipoprotein Al’ de
azalma)

* Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler bozukluklar (endotel islev
bozuklugu, kalp yetersizligi, koroner kalp hastalaig, atriyal
fibrilasyon, inme, sol ventrikiil geometrisinde bozulma, sistolik ve
diyastolik islev bozuklugu, sempatik aktivite artmasi)

lektrik empedans analizi veya deri kivrim kalinligi gibi yag kiitle-
sinin daha dogrudan &lgtimleri, dogru ve givenilir dlgtimlerinin
zorluklari nedeniyle rutin klinik ve halk saghg uygulamalarinda
sorunlu olabilir®*# Yagin anatomik dagilimini degerlendirmek
icin, bilgisayarli tomografi, ultrason (6zellikle epikardiyal diizey-
de), dual-eneriji X-isini absorbsiyometri ve MRG gibi ¢esitli dlgtim
yontemleri tanimlanmistir. Tim bu teknikler, karin i¢i yagindaki
degisiklikleri izlemek igin kullanilabilir. Bununla birlikte, bu yon-
temler pahali ve zaman alici olup, genel uygulamada guinltik risk
degerlendirmesi araci degil, 6zellikli aragtirma araglari olarak ka-
bul edilmelidir.

Su anda, bel ya da dogrudan yag kitlesi dlgtimlerinin rutin halk
saghg siirveyans veya klinik uygulamalarinda BKi’nin yerine geg-
mesi icin kuvvetli kanitlar gérinmemektedir.

4.6.4 Kanitlanmis koroner arter hastaliginda obezite pa-
radoksu

Toplum diizeyinde, obezite KVH insidansi ve mortalite riskinde
artis ile iligkili olsa da, bilinen koroner arter hastalig olanlarda
kanitlar celiskilidir. Koroner arter hastaligi veya PKG gecirmis
hastalarin sistematik degerlendirmeleri, obezitenin olumsuz bir
prognoza karsi koruyucu goriindiugu bir ‘obezite paradoksunu’

diisiindiirmektedir.¢¢-3¢

4.6.5 Tedavi

Diyet, egzersiz ve davranis degisiklikleri, fazla kilo ve obezite-
nin dayanak tedavileri olsa da (Tablo 12), uzun siireli tedavide
genellikle basarisiz olurlar. BKi >40 kg/m? olan hastalarda veya
BKi >35 kg/m? olan kisilerde yiiksek riskli komorbid durumlarin
varliginda orlistat ile tibbi tedavi®®® ve/veya obezite cerrahisi (ba-
riyatrik cerrahi)®®’ tek secenektir. Bu hastalar, dnceden gelenek-
sel diyet ve egzersiz yontemlerini denemis, kontrolsiiz psikiyatrik
bozukluklari olmayan ve ameliyatin faydalarinin risklerinden daha
fazla olacag yeterlilikte saghkl olmalidir. Obezite cerrahisi ala-
ninda temel sorunlar, mevcut gesitli prosediirler ve iliskili riskleri
azaltmak icin gelistirilecek tekniklerin ayrintilari agisindan uzlagi
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Tablo Il Abdominal obezite ve abdominal
yaghhk olciimleri

* Genel obezite dl¢iimii

¢ Beden kitle indeksi

¢ Abdominal yaglilik dl¢timleri

* Bel gevresi

¢ Belkalga orani

* Bel:boy orani

¢ Yag kitlesinin dogrudan &l¢timii

* Biyoelektrik empedans dl¢iimu

e Cilt kiveimi kalinligi

* Genel obezite ve abdominal obezite dlciimleri

¢ Dual-enerji X-ray absorbsiyometri

* Ultrasonografi

 Bilgisayarli tomografi

* Manyetik rezonans gériintiileme

eksiklikleridir.

En 6nemli yeni bilgiler
* Dustik kilolu olmanin artmis kardiyovaskiiler morbidite ve
mortalite ile iliskisi diglanamamaktadir.

Kantlardaki bosluklar

* Bolgesel yaglanma 6l¢timlerinin gelecekte KVH olusturma riski
tastyan kisileri belirlemede BKi'ne ek 6ngoérdiiriicii degeri olup
olmadigi bilinmemektedir.

* Fazla kilolu ve obez insanlarin yénetiminde diyet, egzersiz ve
davranis degisliginin goreceli rollerini tanimlanmamistir.

4.7 Kan basinci
Anahtar mesajlar

* Yiksek KB, KKH, kalp yetersizligi, serebrovaskiiler hastalik,
PAH, bobrek yetersizligi ve atriyal fibrilasyon igin 6nemli bir
risk faktéridiir.

4.7.1 Giris

Yiksek KB bir¢ok epidemiyolojik calismada KKH, kalp yeter-
sizligi, serebrovaskdiler hastalik, PAH, bobrek yetersizligi ve daha
yakin zamanda atriyal fibirlasyonun bir risk faktori olarak tanim-
lanmistir. #9419 KB diizeyinin kognitif islevlerle ters bagintili oldu-
gu ve hipertansiyonun demans sikliginda artisla iligkili olduguna
dair gdzlemsel kanitlar da mevcuttur*'' Toplam >1 milyon kisiyi
kapsayan gozlemsel verilerde, sistolik |15 mmHg, diyastolik 75
mmHg KB diizeyinin tizerinde, hem KKH hem de inme nedenli
slimiin progresif ve dogrusal olarak artug gérilmustiir.*'?

Bazi galismalarda genis bir nabiz basincinin (SKB ile DKB farki)
bazi tek bagina SKB veya DKB degerlerine gére olumsuz kardi-
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yovaskiiler gidisi daha iyi éngérdiirebilecegi*'® ve dzellikle yiiksek
risk altindaki sistolik hipertansiyonlu hastalari belirleyebilecegi
gdsterilmistir.*'* Ancak, 61 calismanin (%70’i Avrupa’da yapilmis)
gdzlemsel verilerinin biiyiik bir meta-analizde,*'> nabiz basinci
hem SKB hem de DKB’den daha az 6ngérdiirticii bulunmustur.
Bu meta-analiz ayrica nabiz basincinin katkisinin 55 yasindan son-
ra artugini dogrulamistir.

Yiiksek KB'li bireylerde KVH’nin diger risk faktérleri (diyabet,
instilin direnci, dislipidemi) ve hedef organ hasari daha yaygindir.
Risk faktorleri birbirleri ile etkilesebileceginden, KB’'nin sadece
hafif veya orta derecede yiikselmesine ragmen, hipertansif hasta-
larin genel riski artar.

4.7.2 Hipertansiyonun tanimi ve siniflamasi
Hipertansiyonun tanimi ve siniflamasi Tablo 13’de gosterilmistir.

izole sistolik hipertansiyon, diastolik degerler <90 mmHg ol-
dugu surece, SKB degerlerine gére belirtilen araliklarda (I, 2 ve
3) siniflandirilmahidir. Sinif 1, 2 ve 3 sirasiyla hafif, orta ve siddetli
hipertansiyon siniflandirmasina karsilik gelir. Bu terimler bugiin
icin, toplam kardiyovaskiiler risk dlgimii ile karigmalarini nle-
mek amaciyla, atlanmaktadir.

4.7.3 Tanisal degerlendirme

Giincel Avrupa Hipertansiyon Dernegi-ESC kilavuzu®' hiper-
tansif hastalarda asagidaki testlerin rutin yapilmasini 6nermek-
tedir: aglik plazma glikozu ile total kolesterol, LDL kolesterol,
HDL kolesterol, aglk trigliseritleri, potasyum, irik asit, kreati-
nin, tahmini kreatinin klirensi (Cockcroft-Gault formiilu ile) veya
tahmini GFH [eGFH; Bébrek Hastaliginda Diyetin Modifikasyonu
(MDRD) formiiliint kullanarak; CKD-EPI denklemi MDRD c¢a-
lismasi denklemine gére hem genel olarak, hem de birgok alt
grupta, ama &zellikle eGFR >60 ml/dak/1.73 m? olanlarda daha
dogru sonug verir], hemoglobin ve hematokrit igin serum testle-
ri, idrar analizi (mikroalbimindiri igin strip testi ve sediment, strip
testi pozitif ise kantitatif proteinuri) ve EKG. Buna karsilik, eko-
kardiyografi, karotis ultrasonografisi, ABI, fundoskopi ve nabiz
dalga hizi 6lgtimii 6nerilen testler olarak listelenmistir. Aclik plaz-
ma glikozu >5.6 mmol/L (100 mg/dL) veya glikozile hemoglobin
(HbAIc) %5.7-6.4 [Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlari Calis-
mas! (DCCT) standardizasyonu] ise, glikoz tolerans testi 6nerilir
(Boliim 4.8). Evde kan basinci 6lglimii veya 24 saatlik ayaktan kan
basinci takibi 6nerilen testler arasinda yer alir.

4.7.4 Kan basinci él¢imii
Kan basinci herkeste birkag kez, birkag farkli durumda &lgtilme-
lidir. KB sadece hafifce ytikselmis ise, birkag aylik bir siire icinde
Slgtimler tekrarlanarak bireyin ‘olagan’ KB igin kabul edilebilir bir
tanim elde edilir ve gerekiyorsa ilag tedavisine baslanma karari
verilir. KB daha belirgin artmissa ya da hedef organ hasari, diger
kardiyovaskiiler risk faktorleri veya kanitlanmis kardiyovaskiiler
veya bobrek hastaligi eslik ediyorsa, tedavi kararlarini vermek igin
daha kisa bir siire iginde tekrarlanan KB &l¢timleri gerekir. Cesitli
vesilelerle tekrarlanan KB &l¢timleri ilk birkag ziyaret sonrasinda
KB yiiksekligi kaybolan nispeten ¢ok sayida kisiyi belirlemek igin
gereklidir. Bu kisiler genel topluma gére daha sik KB dlgtimii ge-
rektirebilir, ancak kardiyovaskdiler riskleri olasilikla diistik oldugu
icin ilag tedavisi gerekmeyebilir.

Enfarktiis 6ncesi hipertansiyon tedavisi almakta olan miyokart
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Tablo 12 Eriskinlerde viicut agirhginin beden kitle

indeksi olarak siniflandirilmasi®®’

Eriskinler (>18 yas) Beden kitle indexi (kg/m2)
Zayif <185

Normal 18.5-24.9

Fazla kilolu 25-29.9

Obez =230

Sinif | 30-34.9

Sinif 2 35-39.9

Sinif 3 >40

Sinif 4 >50

Sinif 5 >60

Ulusal Saglik Enstitiisi ve DSO siniflandirma semalari sinif 4 ve 5 obeziteyi

kapsamamaktadir.

Kan basinci ile ilgili 6neriler

enfarktiisi gecirmis hastalarda, KB ¢ok diistik kalabilir; hatta an-
tihipertansif tedavi almadan normotansif degerlere dénebilir. Bu
gibi durumlarda, tekrar hipertansif degerlere doniis olup olmadi-
gini tespit etmek icin, sik sik KB dl¢tilmeli ve gecikmeden yeniden
tedavi baslatiimalidir.

4.7.5 Ofiste veya klinikte kan basinci 6l¢ciimii

Civanin tibbi kullanimi bazi Avrupa tilkelerinde yasaklandigi igin, ci-
vali olmayan KB &l¢iim cihazlari giderek daha 6nemli hale gelmek-
tedir. Bu cihazlar diizgiin test edilmeli ve standartlastirilmis proto-
kollere gére denetlenmelidir.*'® Parmaklarda veya bilek iizerinde
KB &lgen cihazlardan, hatali sonug verme olasiliklari nedeniyle, ka-
cinilmalidir. KB’nin civali bir tansiyon aleti ile egitimli bir gézlemci
tarafindan oskiiltatuar teknikle &lgtilmesi, ofis veya klinikte lgiim
icin tercih edilen yontem olmaya devam etmektedir.

4.7.6 Ayaktan ve evde kan basinci izlemi

Hem ayakta hem de evde KB &lgiimleri prognoz ile yakindan
iliskilidir#'¢ Olgiimler sadece tedavi edilmeyen bireylerde degil,
tedavi edilen hastalarda da tedavinin etkinligini izlemek ve ilagla-

Oneriler

Sinif* | Diizey?| GRADE | Kay*

Kilo kontroli, fiziksel aktivitenin artirilmasi, alkol aliminin azaltiimasi, tuz kisitlamasi ve meyve-sebze ile
diisiik yagh siit Grinlerinin tiiketilmesi gibi yasam tarzi degisiklikleri tiim hipertansif hastalara ve yiiksek
normal KB’ li bireylere énerilir.

Giiclii | 274,285,
390-393

Biitiin temel antihipertansif ilaglar (yani diiiretikler, ACE inhibitérleri, kalsiyum antagonistleri, anjiyotensin
reseptdr antagonistleri ve beta-blokerler) KB distiriicii etki bakimindan birbirlerinden farkl degildir ve bu
nedenle baglangig ve devam tedavisinde 6nerilirler.

Giiclii | 394

Yeni baslayan diyabet riskini artirmalari nedeniyle ¢oklu metabolik risk fakt&rleri bulunan hipertansif
hastalara beta-blokerler ve diiiretikler énerilmez.

Giglii | 395,396

Diyabetik hastalarda, bir ACE inhibitérii ya da bir renin-anjiotensin reseptér blokeri dnerilir.

Guglii | 397-399

SCORE risk tablosu ile risk siniflamasi her hipertansif hastaya minimal bir gereklilik olarak &nerilir.

Guglii | 45,400

edilmelidir.

Subklinik organ hasarinin SCORE’ dan bagimsiz olarak kardiyovaskiiler éliimii dngérdiirdiigi kanitlanmistir.
Ozellikle diisiik veya orta riskli (SCORE %1-4) bireylerde, subklinik organ hasari arastirilmasi tesvik

Zayif | 45,400

Evre 3 hipertansiyonu veya evre | ya da 2 hipertansiyonu olan yiiksek veya ¢ok yiiksek toplam
kardiyovaskiiler risk altindaki hastalarda ilag tedavisine derhal baslanmasi énerilir.

Giiclii | 401

geciktirilebilir.

llag tedavisi, orta derecede toplam kardiyovaskiiler riski bulunan evre | veya 2 hipertansiflerde birkag hafta,
baska bir risk faktorii olmayan evre | hipertansif hastalarda yasam tarzi degisimleri denenerek birkag ay

Zayif 401

disirilmelidir.

Tim hipertansif hastalarda sistolik kan basinci <140 mmHg (ve diyastolik kan basinci <90 mmHg) altina

Guclii | 402-404

Bilinen kardiyovaskiiler hastaligi veya tip 2 diyabeti veya hesaplanmis 10 yillik kardiyovaskiiler &lim riski
>%5 olan tim hipertansif hastalarda statin tedavisi distintilmelidir.

Giiglii | 405

onerilmelidir.

Kardiyovaskiiler olaylari olan hipertansif hastalara antitrombosit tedavi, 6zellikle diisiik doz aspirin

Giiclii | 398

Kardiyovaskiiler olay gegirmemis ama b&brek islevleri azalmis veya yiiksek kardiyovaskiiler risk altindaki
hipertansif hastalarda antitrombositer tedavi diistiniilebilir.

Zayif | 406-408

ACE inhibitorii: Anjiyotensin-déniistiiriicti enzim inhibitori; KB: Kan basinci.

:Oneri sinifi.
*Kanit diizeyi.
‘Kaynaklar.
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Tablo I3 Kan basinci degerlerinin tanimi ve
siniflamasi®

Kategori SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Optimal <120 ve <80
Normal 120-129 velveya 80-84
Yiiksek normal 130-139 velveya 85-89
Evre | hipertansiyon 140-159 velveya 90-99
Evre 2 hipertansiyon 160-179 velveya 100-109
Evre 3 hipertansiyon >180 ve/veya =110
:ﬁ:’)':;;‘:}'}gn >140 ve <90

KB: Kan basinci.
*Tedavi edilmemis bireylerde KB

ra uyumu artirmak amaciyla yararli olabilir. Ayrica, iki 6zel klinik
durumun teshis edilmesini de saglarlar; yiiksek ofis KB ve normal
ambulatuar KB degerleri ile karakterize ‘beyaz onlik’ veya izole
klinik hipertansiyonu ve normal ofis KB ve yiliksek ambulatuar
KB degerleri ile karakterize ‘maskeli’ hipertansiyon.*'” Hipertan-
siyonun taniminda, 24-saatlik izlem ve evde KB &lgiimleri igin
kullanilan KB esik degerleri, ofis veya klinik l¢iim degerlerinden
farklidir (Tablo 14).

4.7.7 Hipertansiyonda risk siniflamasi

Farmakolojik tedaviye baglama karari yalnizca KB diizeyine degil,
ayni zamanda uygun bir Sykdi, fizik muayene ve laboratuvar ince-
lemeleri gerektiren toplam kardiyovaskiiler riske bagldir. Amag;

* Klinik kardiyovaskiiler ve bébrek hastaligi varligini

 Subklinik KVH varligini

* Diger kardiyovaskiiler risk faktorlerinin eslik edip etmedigini
belirlemektir.

Olusmus kardiyovaskiiler veya bobrek hastaligi (Tablo 15), KB
diizeyi ne olursa olsun, sonradan gelisebilecek kardiyovaskiiler
olay riskini dramatik olarak artirir. Bu durum, hipertansiyon ve
diger kardiyovaskiiler risk faktdrlerinin birlikteliginde de s6z ko-
nusudur, buna diyabet de dahildir.

Diger risk faktorlerinin eslik etmesi (sigara, plazma kolestero-
liinde artis, diyabet, aile erken KVH 8ykist) hafif KB yiiksekliginin
getirdigi riske biiyiik dl¢iide katki yapar.* SCORE risk tablosu kul-
lanilarak risk siniflamasi her hipertansif hastada asgari gerekliliktir.

Hedef organ hasari, vaskiiler hastalik siirecinde bir ara agsama
ve genel kardiyovaskaiiler riskin bir belirleyicisidir. Bu nedenle, or-
gan tutulumu belirtileri dikkatle arastiriimalidir.

Sokolow-Lyons indeksi, Cornell voltaj QRS siiresi ¢arpimi ya
da yeni gelistirilen Novacode hesaplamasina“'®
elektrokardiyografik sol ventrikiil hipertrofisi (SVH), kardiyovas-
kiiler olaylarin bagimsiz bir 6ngérduriicisiidir. EKG SVH, SVH

gore tespit edilen

gerilemesini belgeleyecek bir arag olarak da kullanilabilir.*'* SVH
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gerilemesi olasilikla yeni baglayan AF sikliginda azalma ile iligkilidir.
Yeni bir prospektif calisma, EKG’de SVH bulgusu olmayan hiper-
tansif hastalarda aVL'deki R dalgasi voltajinin prognostik dnemi
tizerinde durmustur.

Ekokardiyografi SVH tanisi ve kardiyovaskiiler riski &ngor-
dirmede elektrokardiyografiden daha duyarldir ve genel riskin
daha hassas degerlendirilmesine ve tedavinin yonlendirilmesine
yardimci olabilir. Ekokardiyografi ile saptanan kardiyak anomaliler
sol ventrikul kiitlesi ve geometrik SVH tipini daha dogru deger-
lendirir ve ek bir 8ngdrdiiriicii degeri vardir.*?°

IMK 8lgimu veya plaklarin varhg ile karotis ultrasonografisi
hem inme hem de miyokart enfarktiistinii 8ngérdiiriir**' Ana ka-
rotis arterleriyle (aterosklerozun nadir bir bdlgesidir) sinirli ult-
rasonografik tarama sadece vaskiiler hipertrofiyi saptar, oysa ate-
roskleroz degerlendirmesi plaklarin daha sik oldugu catallanmalar
velveya internal karotisin taranmasini gerektirir. Bu degisiklikler
rutin muayenede hedef organ hasari olmayan tedavi edilmemis
hipertansif kisilerde yaygindir; bu ytizden, karotid ultrasonografisi
siklikla vaskiiler hasari tespit edebilir ve risk degerlendirmesini
daha hassas hale getirebilir.

ABI degerinin <0.9 olmasi da arteriyel hasar kaniti olabilir. Ka-
rotis IMK &lgtimleri erken aterosklerotik degisiklikleri belirleye-
bilirken,??' disiik bir ABI ilerlemis aterosklerozu diistindiiriir.2

Karotis-femoral nabiz dalga hizi 6lgimii atardamar sertliginin
kapsamli bir noninvaziv degerlendirmesini saglar*®® ve komplikas-
yonsuz esansiyel hipertansiyonu olan hastalarin yani sira genel
toplumda da tiim nedenli ve kardiyovaskiiler morbidite, koroner
olaylar ve inme icin bagimsiz bir 6ngérduriicti degere sahiptir.
Aortik sertlik ve olaylar arasindaki iligki stirekli olmakla birlikte,
orta yash hipertansif hastalarda >12 m/s’lik bir esik degerin aort
islevlerinde 6nemli degisikliklerin ihml bir belirleyicisi olabilecegi
one sirilmustir.

Hipertansiyona bagli bobrek hasari tanisi, bébrek islevlerinde
azalma ve/veya yiiksek idrar albiimin atilimi saptanmasina dayanir.
Bobrek yetersizligi MDRD, Cockroft-Gault formiilii veya CKD-
EPI kullanilarak hesaplanan tGFH'ye gére siniflandirilir. Ug for-
miliin yardimiyla viicut serum kreatinin degerleri halen normal
sinirlarda olan ve diisiik viicut agirlig ve/veya ilerlemis yasi olan
bireylerde, hafif bobrek yetersizligi tespit edilebilir.

Hipertansif hastalarda, diyabet olsun ya da olmasin, mikroalbii-
minlri duzeyi su anda kullanilan esik degerlerin altinda bile olsa,
kardiyovaskiiler olaylari éngérdiiriir*** Bircok ¢alismada kardi-
yovaskiler ve kardiyovaskiler olmayan mortalite ile erkeklerde
>3.9 mg/g, kadinlarda >7.5 mg/g idrar protein/kreatinin orani ara-
sinda siirekli bir iligki bildirilmistir. Mikroalbliminiiri spot idrar &r-
neklerinden (idrar 6rnegi toplanmasindaki yanhsliklar nedeniyle
24 saatlik ya da gece idrar ornekleri tercih edilmemektedir) idrar
albiimin konsantrasyonunun idrar kreatinin konsantrasyonuna
boliinmesiyle dlgtilebilir.

Sonug olarak, subklinik organ hasarinin SCORE’dan bagimsiz
olarak kardiyovaskiiler slimii 6ngérdigi kanitlanmistir ve bu
birliktelik 6zellikle diisiik veya orta riskli (SCORE %1-4) bireyler-
de, risk degerlendirmesini diizeltebilir.*®

4.7.8 Kim tedavi edilmeli ve ne zaman antihipertansif
tedavi baglanmali?
Antihipertansif tedaviye baglama karari KB (Tablo |3) ve toplam
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kardiyovaskiiler riske (Tablo 15) baglidir. Tekrarlanan KB &lgiim-
leri, evre 2 veya 3 hipertansiyonu gésteren tiim hastalar tedavi
adayidir. Plasebo-kontrolli ¢alismalarin biytik bir kismi, bu KB
degerleri olan hastalarda, KB dustirtlmesinin kardiyovaskiiler
morbidite ve mortaliteyi toplam risk diizeyinden bagimsiz olarak
azaltugini kesin olarak géstermistir.

Gegmis yillarda hafif hipertansiyon c¢alismalarina ¢ogunlukla
yliksek riskli hastalar dahil edildigi igin, evre | hipertansiyonu olan
hastalarda tedavinin yararina dair kanitlarin yetersiz oldugunu ka-
bul etmek gerekir.

Farmakolojik tedaviye baglamanin ivediligi toplam kardiyovas-
kiiler risk duizeyine baghdir. Yiiksek riskli hipertansif hastalarda
KB kontroliinii saglamada gecikme olumsuz sonuglar dogurur.
ilag tedavisi, evre 3 hipertansiyonun yani sira evre | ve 2 hiper-
tansiyonu olan yiiksek veya c¢ok yiiksek toplam kardiyovaskii-
ler risk altindaki hastalara da derhal baslanmalidir. Toplam kar-

Tablo 14 Farkli kan basinci 6lgiim tipleri ile
hipertansiyon tanimi icin kan basinci
esik degerleri

SKB (mmHg) | DKB (mmHg)
Ofis veya klinik 140 90
24-saatlik 125-130 80
Giindiz 130-135 85
Gece 120 70
Ev 130-135 85

KB: Kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci; SKB: Sistolik kan basinci

diyovaskiiler riski orta diizeyde olan evre | veya 2 hipertansif
hastalarda, ilag tedavisi birkag hafta, bagka risk faktérii olmayan
evre | hipertansiyonu olanlarda birkag ay geciktirilebilir. Ancak,
bu hastalarda dahi, uygun bir siire ilag disi dnlemler sonrasinda
KB kontrolii saglanamamasi ilag tedavisi eklenmesine yol agabilir.
Genel olarak, organ hasari gelismeden ya da geri déndiiriilemez
hale gelmeden erken dénemde KB diisiiriicii tedavi verilmesi
sagduyulu bir 6neri olarak gériinmektedir. Bunun nedeni, yiiksek
riskli hipertansif hastalarda yogun kardiyovaskiiler ilag tedavisinin
bile -yararli olsa da- toplam kardiyovaskiiler riski ytiksek risk esi-
ginin altina dustirememesidir.

Yiiksek normal KB olan diyabetli hastalarda antihipertansif ilag
tedavisi baglanmasi su anda prospektif calisma kanitlariyla des-
teklenmemektedir. $imdilik, diyabet ve yiiksek normal KB olan
hastalarda subklinik organ hasari (6zellikle mikroalbiminiiri veya
proteiniiri) varsa tedaviye baglanmasi daha sagduyulu bir &neri
olarak gérinmektedir.

Diyabet veya kardiyovaskiiler olay dykiisiiniin eslik etmedigi
yliksek normal KB’li (SKB 130-139 veya DKB 85-89 mmHg) ol-
gularda, hipertansiyon bagslangicinin geciktiriimesi disinda, tedavi
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yararina dair ¢alisma kaniti mevcut degildir.
Yasam tarzi dnlemleri ve yakin KB izlemi, diisiik veya orta ek
riskli yiiksek normal KB olan bireylere dnerilmelidir.*'

4.7.9 Nasil tedavi etmeli?

4.7.9.1 Yasam tarzi

Tek basina yagam tarzi degisimi hafif yliiksek KB olan hastalar igin
yeterli olabilir ve antihipertansif ilag alan hastalarda da, KB kont-
roliinii saglamak icin gereken antihipertansif ilag dozunu azaltabi-
lecekleri icin, her zaman &nerilmelidir.

Yasam tarzi girisimleri sunlari icerir: kilolu bireylerde agirlik
azaltilmasi; sodyum kloriir kullaniminin <5 g/giin olacak sekilde
azaltilmasi; alkol tiiketiminin erkeklerde 20 g/giin ve kadinlarda
10 g/giin etanolii agsmayacak sekilde kisitlanmasi ve sedanter bi-
reylerde duzenli fiziksel aktivite.

Artmis potasyum tiiketiminin KB dusurtict etkisi DASH di-
yetiyle (meyve, sebze ve az yagl siit trunleri agisindan zengin,
kolesterol, doymus ve toplam yag icerigi az) iyi belgelendigi icin,
hipertansif hastalara genellikle daha fazla meyve ve sebze (giinde
4-6 porsiyon, yani 400 gr) tiiketmeleri ve doymus yag ile koleste-
rol alimini azaltmalari onerilebilir.

Sigaranin kardiyovaskiiler risk tizerinde 6zellikle olumsuz etkisi
oldugu icin, hipertansif sigara icicilerine sigarayr birakmada bi-
yik bir gayretle yardimci olmali, nikotin replasmani, bupropion
tedavisi veya vareniklin distintlmelidir. Sigaranin akut KB yiik-
seltici etkisi giindiiz KB’sini artirabilecegi icin,*”* en azindan agir
icicilerde, dogrudan KB kontrolunii olumlu etkileyebilir. Yagam
tarzi degisikliklerine uzun siireli uyum zayif olabilecegi icin, KB
olgtimleri ile baglantili olarak énerilerin pekistiriimesi gereklidir.

4.7.9.2 Antihipertansif ilaglar

Hem aktif tedavi ile plaseboyu, hem de farkli bilesikleri temel
alan tedavi rejimlerini karsilagtiran ¢ok sayida randomize antihi-
pertansif tedavi ¢alismasi, su bulgulari onaylamistir: (i) antihiper-
tansif tedavinin baglica yararlari KB diisusu ile ilgilidir ve kullanilan
ilaglardan buyiik 6lgtide bagimsizdir; (ii) tiyazid ve tiyazid benzeri
ditretikler (klortalidon ve indapamid), beta-blokerler, kalsiyum
antagonistleri, ACE inhibitorleri ve anjiyotensin reseptér anta-
gonistleri KB’yi yeterli distiriip kardiyovaskiiler morbidite ve
mortalite riskini belirgin sekilde azaltabilir. Bu nedenle bu ilaglarin
tlimi, monoterapi veya kombinasyon tedavisi olarak, antihiper-
tansif tedavinin baslangic ve devaminda &nerilir.

Beta-blokerlerin ilk secenek antihipertansif ilaglar olarak ko-
numu son on yilda sorgulanmistir. Toplam 147 randomize ¢alig-
manin son meta-analizinde’* inmenin &nlenmesinde beta-bloker-
lerin hafif dezavantajli oldugu (diger ajanlarla %29 azalmaya karsi
%17 azalma), ama koroner olaylar ve kalp yetersizliginin 6nlen-
mesinde diger ajanlara benzer etkili ve yakin zamanda koroner
olay gecirmis hastalarda diger ilaglardan daha yiiksek etkili oldugu
bildirilmistir. Bu bulgular longitudinal ingiltere Prospektif Diyabet
Calismasi (UKPDS) izlemi ile tutarhdir.*?* Ayrica, hastalarin ran-
domize calismalardan daha uzun siireyle farkl antihipertansif te-
davi rejimleri ile tedavi edildigi ve atenolol temelli tedavi ile kar-
diyovaskiiler olay sikliginin diger antihipertansif ajanlardan yiiksek
bulunmadig biiyiik bir gézlemsel calisma ile &rtiismektedir.*

Ancak beta-blokerler kilo alimina neden olmalari, lipit me-
tabolizmasi iizerindeki olumsuz etkileri,*”® ve (diger ilaglar ile
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karsilastirildiginda) yeni baslayan diyabet insidansini artirmalari
nedeniyle, coklu metabolik risk faktérleri (yani abdominal obezi-
te, bozulmus aglk glikozu, bozulmus glikoz toleransi) olan hiper-
tansif hastalarda, yeni diyabet riskini artiran durumlarda tercih
edilmemelidir. Bu, &zellikle yiiksek dozlarda kullanilinca, dislipi-
demik ve diyabetojenik etki yapan tiyazid grubu ditretikler igin
de gegerlidir. Tiyazidler, yeni baglangich diyabette géreceli artis
gosteren calismalarda genellikle beta-blokerler ile birlikte veril-
mistir, bu nedenle iki ajanin katkisi arasinda bir ayirim yapmak
glictir. Bununla birlikte, bu durum, karvedilol ve nebivolol gibi,
daha az ya da higbir dismetabolik etkisi olmayan ve geleneksel
beta-blokerler ile karsilastirildiginda yeni baslayan diyabet ora-
ni daha diisiik olan damar genisletici beta-blokerler icin gegerli
olmayabilir. Dahasi, ilag kullanimina bagl gelisen diyabetin dogal
yolla gelisen diyabetle ayni olumsuz prognozu tasiyip tasimadig
hala belirsizdir.

Orta 6nemdeki sonlanim noktalarini degerlendiren galismalar
farkli antihipertansif ajanlar veya bilesikler arasinda bagska farklar
da oldugunu distindiirmektedir: ACE inhibitorleri ve anjiyotensin
reseptdr antagonistleri, fibrotik bileseni de dahil olmak uzere,
SVH’nin geriletilmesinde 6zellikle etkilidir; ayrica mikroalbiiminii-
ri ve proteinirinin azaltilmasi, bdbrek islevlerinin korunmasi ve
son dénem bobrek hastaliginin geciktirilmesinde de etkilidirler;
kalsiyum antagonistleri, SVH'da etkili olmanin yani sira, 6zellikle
karotis hipertrofisi ve aterosklerozunun ilerlemesini yavaslatma-
da yararli gériinmektedir.

Diger sinif ajanlarin yararlarina iligkin kanitlar ¢cok daha sinirlidir.
Alfal-blokerler, merkezi etkili ilaglar [alfa2-adrenoreseptor ago-
nistleri ve imidazolin (I1) reseptdr agonistleri] ve antialdosteron
ilaglar etkili sekilde KB'yi diistiriirler. Ancak, bu ilaglarin hipertan-
siyonda kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi azaltma yeterli-
liklerini belgeleyen veri yoktur. Bu ajanlar, yine de, kardiyovaskiler

Tablo 15 Hipertansiyonda prognozu etkileyen faktorler
Risk faktori Hedef organ hasar Diabetes mellitus Olusmus KVH veya bobrek hastaligi
Elektrokardiyografik SVH Aclik plazma glikozu 27.0| Olusmus KVH veya bobrek hastaligi
(Sokolow-Lyons >38 mm veya | mmol/L (126 mg/dl) veya| Serebrovaskiiler hastalik: iskemik inme,
SKB ve DKB Cornell >2440 mm/ms) veya yiikleme sonrasi plazma| peyin kanamasi, gegici iskemik atak.

Novacode SVKI >130 g/m2 (E),
>115 g/2 (K).

glikozu  >11.0 mmol/L
(198 mg/dL).

Nabiz basinci (yaslilarda)

Ekokardiyografik SVHa [SVKI
>125 g/m2 (E), =110 g/m2 (K)]

Kalp hastaligi: miyokart enfarktiisii, an-
gina, koroner revaskiilarizasyon, kalp
yetersizligi.

Yas (E> 55 yas, K> 65 yas)

Karotis duvar kalinlagmasi (IMK
>0.9 mm) veya plak

Bobrek hastaligi: Diyabetik nefropati,
bobrek yetersizligi [serum kreatinini
>133 pmol/L (1.5 mg/dl) (E), >124
pmol/L (1.4 mg/dL) (K)], proteiniiri
(>300 mg/24 saat ).

Sigara

Karotis-femoral NDH >12
m/sn

PAH

Dislipidemi: TK >5.0 mmol/L (190 mg/dL);
ya da LDL kolesterol >3.0 mmol/L (I 15 mg/
dL); veya HDL kolesterol <1.0 mmol/L (40
mg/dL) (E), <1.2 mmol/L (46 mg/dL), (K);
veya TG >1.7 mmol/L (150 mg/dL)

ABI <0.9

llerlemis retinopati: kanamalar veya ek-
siida, papilla 6demi.

Aclik plazma glikozu 5,5-6,9 mmol/L (100-
125 mg/dL)

Plazma kreatininde hafif artis:
115-133 mmol/L (1.3-1.5 mg/
dL) (E), 107-124 mmol/L (1,2-
1,4 mg/dL) (K)

Anormal glikoz tolerans testi

Diisiik tGFHb (<60 mL/
dak/1.73 m2) veya kreatinin
klirensi (<60 ml/dak)

Abdominal obezite: bel ¢evresi >102 cm
(E), >88 cm (K)

Mikroalbiminiiri 30-300 mg/24
saat veya albiimin/kreatinin
orani: > 22 mg/g (= 2.5 mg/
mmol) (E), 231 mg/g (=3.5 mg/
mmol) (K)

Ailede erken KVH oykiisii: yas <55 yas (E),
<65 yas (K).

ABI: Ayak bilegi-kol indeksi; KVH: Kardiyovaskiiler hastalik; DKB: Diyastolik kan basinci; E: Erkekler; HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein; IMK: intima-media kalinligr; K,
kadinlar; LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein; NDH: Nabiz dalga hizi; PAH: Periferik atardamar hastaligi; SKB: Sistolik kan basinci; SVH: Sol ventrikiil hipertrofisi; SVKI: Sol
ventrikiil kiitle indeksi; tGFH: Hesaplanmis glomeriiler filtrasyon hizi; TG: Trigliserit; TK: Total kolesterol.

*Konsantrik SVH igin maksimal risk: artmis SVKI ile duvar kalinhigi/yarigap orani >0.42.
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korumanin belgelendigi calismalarda siklikla ilave ilag olarak kulla-
nilmistir ve bu nedenle kombinasyon tedavinde kullanilabilir.

Renin ve pro-reninin etkisini &zglil reseptorleri tizerinde inhi-
be aliskiren, hipertansiyonda KB'yi etkili sekilde diisiiriir*”’ ve an-
tiproteiniirik bir etkisi vardir. Ancak, kardiyovaskiiler morbidite
ve mortalite lizerindeki etkisi heniiz kanitlanmamistir, yine de bir
dizi caligmasi stirmektedir.

Maliyet konulari asla etkinlik, tolerabilite ve bireysel hasta gii-
venligi tizerinde egemen olmamalidr. Etkinligi 24 saat suiren ilaglar
tercih edilmelidir. Tedavinin basitlestirilmesi, tedaviye uyumu ge-
listirir, 24-saat etkili KB kontrolii ise etkin ‘ofis’ KB kontroliine ek
prognostik dneme sahiptir. Uzun etkili ilaglar KB degiskenligini en
aza indirir ki, bu da organ hasari gelisimi ve kardiyovaskiiler olay
riskine karsi koruma saglar.

4.7.9.3 Kombinasyon tedavisi
Kombinasyon tedavisi hastalarin ¢ogunda KB'yi kontrol etmek
icin gereklidir. Bu nedenle baska siniftan bir ilacin eklenmesi, ilk
ilacin yan etkileri veya herhangi bir KB dusuriici etkisinin gori-
lememesi nedeniyle kesilmesi gerekmedigi siirece, 6nerilebilir bir
tedavi olarak kabul edilir. iki farkli siniftan ilacin birlestirilmesi ile
saglanan ek KB dustisu, bir ilacin dozunun iki katina ¢ikarilmasi ile
elde edilen diisiisiin yaklasik bes kati biiyiikliigiindedir.*® iki ilacin
kombinasyonu, 6zellikle erken KB kontrolii istenen bazi yiiksek
riskli hastalarda, tedavi baslangicinda da avantaj saglayabilir. Sabit
doz kombinasyonlar tedaviyi basitlestirir ve b&ylece hasta uyu-
munu artirir. Klinik gidiste olumlu sonuglar veren galismalarin
kanitlari, 6zellikle bir ditretigin bir ACE inhibitdriyle veya bir
anjiyotensin reseptor antagonistiyle veya bir kalsiyum antagonis-
tiyle kombinasyonuyla elde edilmistir.*2*#3

Olumsuz klinik olaylari azalttigina dair arastirma kanitlari ol-
masina ragmen, beta bloker/diiiretik kombinasyonu diyabet ge-
lisimini tetikler ve bu sebeple baska nedenlerden dolay gerekli
olmadikga bu kombinasyondan kaginilmalidir. ACE inhibitorii ile
anjiyotensin reseptor blokeri kombinasyonunun ciddi yan etkileri
artirdig) tutarh olarak gésterilmistir.®' Proteiniirili nefropati has-
talarinda 6zguin avantajlari (daha gui¢lii antiproteiniirik etki nede-
niyle) olay-tabanli calismalarla onaylanmayr beklemektedir.

Hipertansif hastalarin %15-20’sinde, KB kontroli elde etmek
icin ti¢ ilacin kombinasyonu gereklidir; en akilci kombinasyon bir
renin-anjiyotensin sistem blokeri, bir kalsiyum antagonisti ve et-
kili dozlarda bir ditiretik olarak gériinmektedir.

4.7.9.4 Kan basinci hedefleri

Tum hipertansif hastalarda SKB’nin <140 mmHg (ve DKB <90
mmHg) disiirilmesini dnermek igin yeterli kanit mevcuttur. Yal-
nizca yash hipertansif hastalarda, randomize calismalarda SKB’nin
<140 mmHg dusirilmesinin yarari incelenmedigi icin, kanitlar
eksiktir.

Onceki kilavuzlarin®' diyabetik ve ¢ok yiiksek kardiyovaskiiler
risk altindaki (6nceki kardiyovaskiiler olaylar nedeniyle) hastalar-
da daha dustik bir SKB (<130 mmHg) hedeflenmesi y&niindeki
onerileri galisma kanitlariyla tutarli sekilde desteklenmemistir.
Genis 6lgekli calismalarin (6rnegin ONTARGET, INVEST ve VA-
LUE) post-hoc analizleri, randomize olmayan gruplarin karsilas-
tirmasinin doguracag sinirlamalara ragmen, en azindan yiiksek
riskli hipertansif hastalarda, sistolik KB’nin 130 mmHg'nin alti-
na dusirilmesinin -belki inme haricinde- bir avantaji olmadigi-
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ni, hatta zarari bile olabilecegini distindiirmektedir. SKB’nin 130
mmHg'nin altina diisiirtilmesi sonrasi gelisebilecek bir J-egrisi fe-
nomeni gdz ardi edilemez.**?

Bariz sinirliliklart ve diistik kanit glicine ragmen, ¢alisma veri-
lerinin post-hoc analizleri SKB’nin ~120 mmHg ve DKB’nin ~75
mmHg seviyesine dusiirtilmesiyle kardiyovaskiiler olay insidan-
sinda ilerleyici bir azalma oldugunu gdstermistir,*'? ancak duisiik
KB degerlerinde ek yarar oldukga kiigiiktiir. ilerlemis aterosk-
lerotik hastaligi olan hastalar disinda, bu degerlerde bir J-egrisi
fenomeni olusmasi olasi degildir.

Mevcut verilere dayanarak, tiim hipertansif hastalarda SKB/
DKB'yi 130-139/80-85 mmHg araliklarindaki degerlere, ve ola-
silikla bu araliklarin diisiik degerlerine yakin diizeylere, indirmek
mantikli bir 6neri olabilir. Ozgiin RKC lerle daha fazla sayida kanit
olusturulmasi arzu edilmektedir.

4.7.9.5 Ozel durumlarda hipertansiyon
Diabetes mellitus (Boliim 4.8’e bakiniz)

Diyabetik hastalarda, KB 2140/90 mmHg oldugunda antihiper-
tansif tedavi her zaman baglanmalidir. Yiiksek-normal KB araligin-
da tedavi baslanmasi, su an igin, ¢alismalarin klinik sonuglari ile
yeterince desteklenmektedir.

Mevcut calismalarin meta-analizleri, diyabette (olasilikla KB
diststintn kendisinin koruyucu etkisinden dolayi) biitiin antihi-
pertansif ilag siniflarinin kardiyovaskiiler komplikasyonlara karsi
koruyucu oldugunu géstermektedir. Bu nedenle tumi tedavide
dusuniilebilir. Kombinasyon diyabette KB'yi etkili sekilde diistir-
mek igin siklikla gereklidir. Bir renin-anjiyotensin sistem blokeri
(ACE inhibitérii/anjiyotensin reseptdr blokeri), nefropati bagla-
masi veya ilerlemesine karsi tstiin koruyucu etkisinin kanitlanmig
olmasi nedeniyle, tedaviye daima dahil edilmelidir.

Yaslilarda hipertansiyon

Buiyiik meta-analizler yash hipertansif hastalarda tedavinin olduk-
¢a faydal oldugunu dogrulamaktadir. Yasi >65 olan hastalardaki
oransal yarar geng hastalardan daha az degildir.

Antihipertansif ilag siniflarinin KB'yi dusiirme yeteneklerinin
ve kardiyovaskiiler koruma &zelliklerinin, geng ve yash hastalar
arasinda, anlamli olarak fark ettigi iddiasi kanitlanmamistir. Bu
nedenle, hastanin yasi ilag se¢imini yonlendirmemelidir. Tiyazid
ditretikleri, ACE inhibitorleri, kalsiyum antagonistleri, anjiyoten-
sin reseptdr antagonistleri ve beta-blokerler yaslilarda da tedavi
baslangici ve devaminda géz 6niinde bulundurulabilir.

Yashlarda, klinik sonlanim calismalari sadece baslangic SKB’si
2160 mmHg olan hastalari ele almis ve hicbir calisma tedavi so-
nunda ortalama <140 mmHg SKB seviyesine ulasamamistir. Daha
diistik baslangic ve tedavi degerlerine ydnelen sonlanim ¢alisma-
larindan gelecek kanitlara gereksinim vardir.

Antihipertansif tedavinin =80 yasindaki hastalarda da yararl
olduguna dair kanit, bir sonlanim ¢alismasiyla elde edilmistir. Has-
talar 80’i gectiginde KB-dusiirticii ilaglarla tedaviye devam etmeli
veya baglanmalidir. Tedaviye monoterapi ile baglamali ve gereki-
yorsa ikinci bir ilag eklenmelidir. Cok Yashlarda Hipertansiyon
[Hypertension in the Very Elderly Trial (HYVET)] calismasinda
hastalar genellikle iyi durumda olduklari igin,*** HYVET verilerinin
daha kirilgan seksenliklere ne &lgiide uyarlanabilecegi belirsizdir.
Tedavi karari bireye gére alinmali ve hastalar tedavi sirasinda her
zaman, ayakta da KB olgiilerek, dikkatli bir sekilde izlenmelidir.

Tiirk Kardiyol Dern Ars 2012, Suppl. 3



Avrupa klinik uygulamada kardiyovaskdler hastaliklardan korunma kilavuzu (versiyon 2012)

4.7.9.6 Tedavinin siiresi

Genellikle, antihipertansif tedaviye siiresiz olarak devam edilme-
lidir. Hipertansif hastalarda tedavinin kesilmesinden sonra, KB
¢ogunlukla tedavi 6ncesi seviyelere doner.

4.7.9.8 Lipit dustiriicii ilaglar

Kanitlanmis kardiyovaskdiiler hastaligi veya tip 2 diyabeti veya
| 0-y1llik tahmini kardiyovaskiiler oliim riski 2%5 (SCORE tablola-
rina dayanarak) olan tiim hipertansif hastalarda Bslim 4.9’de be-
lirtilen hedeflere ulasacak sekilde statin tedavisi digtintulmelidir.

4.7.9.8 Antitrombosit tedavi

Antitrombosit tedavi, 6zellikle dusiik dozda aspirin, kardiyovas-
kiiler olaylari olan hipertansif hastalara regetelenmelidir. Kardi-
yovaskiiler hastalik &Sykiisii olmayan hipertansif hastalarda da,
azalmis bobrek islevleri veya yiiksek kardiyovaskiiler risk olmasi
durumunda, distindlebilir. Aspirin alan hastalarda daima artmis
kanama riski (6zellikle gastrointestinal) olasiligina karsi dikkatli
olmalidir.

Onemli yeni bilgiler

* Hipertansiyonda subklinik organ hasari SCORE’'dan bagimsiz
kardiyovaskiiler 8ltim riskini dngoriir ve ikisinin birlesimi 6zel-
likle dusiik ve orta riskli (SCORE %1-4) bireylerde, risk tahmi-
nini iyilestirebilir.

* Yasi 280 olan hastalarda antihipertansif tedavi yararlidir.

Kanitlardaki bogluklar

* Evre | hipertansiyonu olan biitiin bireylere, toplam kardiyo-
vaskiiler riskleri diisiik veya orta olsa da, ilag verilmeli midir?

* Evre | hipertansiyonu olan yaslilara ilag regetelenmeli midir ve
hedef KB <140/90 mmHg olarak kabul edilmeli midir?

* Diyabet veya serebrovaskiiler veya kardiyovaskiiler olay &y-
kisu bulunan hastalarda KB yuiksek-normal aralik icinde olsa
da ilag tedavisi baglanmali midir ve bu hastalarda hedef KB
<130/80 mmHg olmali midir?

* Cesitli klinik durumlarda tedavi ile elde edilecek en dustik gu-
venli KB degerleri nelerdir?

* KPB'yi diistirdtigu bilinen yasam tarzi degisiklikleri ayni zamanda
hipertansiyonda morbidite ve mortaliteyi azaltir mi?

4.8 Tip 2 diyabeti olan hastalarda tedavi
hedefleri

Anahtar mesajlar

* Diyabette hipergliseminin yogun kontrolii, mikrovaskiiler
komplikasyonlari ve daha az bir 6lgtide de olsa, kardiyovaski-
ler hastalik riskini azaltir.

* Diyabette yogun KB tedavisi mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
olay riskini azaltir.

* Hedefe ulasmak icin genellikle ¢oklu antihipertansif ilaglar ge-
reklidir.

4.8.1 Giris

Kardiyovaskiiler hastaliklar diyabetik kisilerde morbidite ve mor-
talitenin 6nde gelen nedenidir. Hipertansiyonun etkili kontrolii
ve statinlerle kolesterol diizeyinin dustirtlmesi kardiyovaskiler
olay riskini azaltir ve glisemik kontroliin iyilestirilmesinin diya-
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betik mikrovaskiiler komplikasyon (retinopati, nefropati ve no-
ropati) gelisme riskini 6nemli Slgiide distirdiigt yoniinde kesin
kanitlar bulunmaktadir. Mevcut veriler, artmis glisemi diizeyleri
ile kardiyovaskiiler olaylar arasinda bir iliski olduguna isaret etse
de, yakin zamana kadar &zellikle glisemik kontrolt hedef almanin
kardiyovaskiiler son noktalarin sikhgini azaltabildigi yoniinde ¢cok
az kanit olusmustur.

4.8.2 Diyabette kardiyovaskiiler hastaliklardan korunma
ile ilgili mevcut oneriler icin kanitlar

Glikoz yonetimi disinda, KVH’nin 6nlenmesi genellikle diyabeti
olmayan insanlarla ayni ilkeleri izler. Tedavide ¢ok faktorlu bir
yaklasim ile diistik KB, dusiik LDL ve total kolesterol diizeylerine
ulasiimasi 6zellikle dnemlidir ve tedavi hedeflerinin bir¢ogu diya-
bet hastalari igin daha zorludur. Tip 2 diyabeti olan tipik bir has-
tada, herbiri mevcut kilavuzlara uygun tedavi edilmesi gereken,
coklu kardiyovaskiiler risk faktérleri bulunur.

4.8.3 Glikoz kontrolii

UKPDS, metabolik kontroliin iyilestirilmesinin KKH veya diger
kardiyovaskdiler sonuglarin gelisme riskine etkisi degerlendirmis-
tir®449 Calisma miyokart enfarktiisii riskinde, yogun ve gelenek-
sel tedavi gruplari arasinda elde edilen %0.9’luk HbAlc fark ile
istatistiksel olarak anlamli olmayan (p=0,052), %16’lik bir risk
azalmasi gostermistir. Yogun tedavi grubunda ortalama HbAlc
%7.0’dir (53 mmol/mol). Metformin ile tedavi edilen kilolu hasta-
larda, miyokart enfarktiisii riskinde anlaml bir azalma gérulmiis-
tuir (p<0.01).

UKPDS’deki ¢cogu hasta ¢alisma sonrasi ilave bir 10 yil siiresin-
ce gozlemsel bir izleme alinmistir** Onceden atanmis tedavileri
devam ettirmek icin herhangi bir girisim yapilmamis ve iki grupta
glisemik kontrol hizla birbirine yaklagsmistir. Yogun tedavi gru-
bunda diyabete bagl 6luimde %17 (p=0.01), miyokart enfarktiist
riskinde %15 (p=0.01) ve herhangi bir nedene bagh 8liim riskin-
de %13 goreceli risk azalmasi gérilmustir (p=0.007). Bu ‘miras’
etkisi diye de tanimlayabilecegimiz etki, metformin kolunda da
olusmus, metformin ile tedavi edilen hastalar geleneksel tedavi
grubuyla karsilastirildiginda kardiyovaskiiler olaylardaki azalma-
yl muhafaza etmislerdir. Erken, yogun glisemik kontroliin benzer
miras etkileri EDIC/DCCT calismasinda tip | diyabetli hastalarda
da gorilmistiir.*®

4.8.4 Glikoz hedefleri

Yakin zamanda sonuglari agiklanan ti¢ ¢alisma, daha dusiik hedef
HbA | c diizeyleri ile kardiyovaskdiler olaylarin daha azalip azalma-
yacagini gérme amaciyla diizenlenmistir. 354844 ACCORD calig-
mada, tip 2 diyabeti ve kardiyovaskiiler hastalik veya ek kardiyo-
vaskiler risk faktorleri Gykisi olan >10.000 hasta, hedef HbAlc
diizeyi <%6.0 (42 mmol/mol) olacak sekilde yogun tedavi veya
standart glisemik kontrol (hedef HbAlc %7.0-7.9, 53-63 mmol/
mol) tedavisine randomize edilmistir. Yogun tedavi grubunda
HbA | c hizla diismiis, 4 ay icinde medyan HbAIc %6.7 (50 mmol/
mol) ve | yilda %6.4’e (46 mmol/mol) inmistir. Calisma, yogun te-
davi grubunda toplam &liimlerdeki anlamli artig nedeniyle 3.5 yil-
da erkenden durdurulmustur: herhangi bir nedene bagli 6liimler
icin 257’ye karsi 203 (p=0.04) ve kardiyovaskiiler nedenli dltim-
ler icin 135’e karsi 94 (p=0.02). Yogun tedavi grubunda yardim
gerektiren hipoglisemi sikligi anlamh olarak daha fazla gorilmiis
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ve bu grup yine anlamh olarak daha fazla kilo artisi yasamistir.
Yogun tedavi grubundaki daha kot gidisin nedeni belli degildir,
fakat hipoglisemi ile iliskili olabilir.

Diyabet ve Damar Hastaliklarinda Girisim [Action in Diabetes
and Vascular Disease (ADVANCE)] calismasi tip 2 diyabeti olan
>11.000 hastayi standart veya yogun glikoz kontroliine randomi-
ze etmistir.®® Hedef HbAlc %6.5’dir (ACCORD’dan %0.5 daha
yliksek). Nihai ortalama HbAlc diizeyi ACCORD c¢alismasina
benzer diizeylere inmis, ama yogun tedavi grubunda HbA | c azal-
masi ADVANCE’ta daha yavas elde edilmistir, 6. ayda ortalama
HbAlc %7'dir (53 mmol/mol) ve nihai deger olan %6.5’a (48
mmol/mol) 36. aya kadar ulagiimamistir. Yogun kontrol, majér
makrovaskiiler (kardiyovaskiler nedenli 8ltim, dliimciil olmayan
miyokart enfarktiisu, 8ltimciil olmayan inme) ve majér mikrovas-
kiiler olaylarin (yeni ya da kétilesen nefropati ya da retinopati)
toplam sayisini anlamli olarak azaltmisti; ama sadece mikrovas-
kiiler olaylardaki azalma istatistiksel olarak anlamli olmustur. Kilo
alimi ve hipoglisemi ACCORD calismada daha az sikliktadir.

Daha kiigiik bir calisma olan Gazi isleri Diyabet Calismasinda
[Veterans Affairs Diabetes Trial (VADT)] yogun tedavi grubunda
medyan HbAlc %6.9 (52 mmol/mol), standart grupta %8.4’duir
(68 mmol/mol).®® Gruplar arasinda, tiim nedenlere bagli morta-
lite veya birincil sonlanim noktalarinin herhangi bir komponenti
agisindan anlaml fark gézlenmemistir.

4.8.5 Meta-analizler ve sistematik derlemeler

UKPDS, Makrovaskiiler Olaylarda Prospektif Pioglitazon Klinik
Calismasi [Prospective Pioglitazone Clinical Trial in Macrovascu-
lar Events (PROactive)], ACCORD, ADVANCE ve VADT calis-

Diyabet ile ilgili oneriler

malarinin verilerinin yogun glikoz kontroli ile ilgili bir meta-ana-
lizi*” 8liimcil olmayan miyokart enfarktiisii ve KKH olaylarinda
anlaml bir azalma géstermis ama inme veya toplam dlimlerde
etki goriilmemistir. Bu analiz, PROactive ¢alismasinin bir yogun
glikoz kontrolii calismasi degil, pioglitazon ile plaseboyu karsilas-
tiran bir galisma olmasi nedeniyle elestirilebilir.*® Daha yeni bir
meta-analiz, yogun ve geleneksel glikoz kontroliinu karsilastiran
calismalari incelemis, ama PROactive’i katmamis ve yine UKPDS,
ACCORD, ADVANCE ve VADT calismalarini degerlendirmis-
tir* KKH ve KVH olaylarinda anlamli bir azalma seklinde benzer
sonuglar bulmus, ama kardiyovaskiiler 6lim veya toplam Slimde
bir azalma saptamamustir. Ayni verileri kullanan bagka da sistema-

tik derlemede de ayni sonuglara varilmistir.*°

4.8.6 Kan basinci

Hipertansiyon genel topluma gore tip 2 diyabet hastalarinda daha
stk gorilur. KB dusurilmesinin KVH gelisme riski tzerindeki
etkisi hem diyabetik hem de diyabetik olmayan hastalari iceren
calismalarda incelenmistir. Mevcut kanitlarin ¢ogu bu birlesik
aragtirmalarin alt grup analizlerine dayanmaktadir. Ornegin, Yas-
llarda Sistolik Hipertansiyon Programi [Systolic Hypertension in
the Elderly Program (SHEP)] ve Avrupa’da Sistolik Hipertansi-
yon [Systolic Hypertension in Europe (Syst-Eur)] ¢alismalarinda
tedavinin etkileri genel olarak diyabetik gruplarda diyabetik ol-
mayanlardan daha buytktiir. Farkli DKB hedeflerini karsilagtiran
Hipertansiyon Optimal Calismasi [Hypertension Optimal Study
(HOT)], daha agresif KB (DBP hedefi: 80 mmHg) tedavisinin ya-
rarini goéstermis, diyabetiklerde diyabetik olmayan kisilere gére

kardiyovaskiiler olay riskinde azalma ile sonuglanmistir*

Oneriler Sinif* | Diizey® | GRADE | Kay*
Diyabette KVH’ nin 8nlenmesi icin hedef HbA | ¢ diizeyinin <%7.0 (<53 mmol/mol) olmasi &nerilir. Giiclii | 434,435
Statinler diyabette kardiyovaskiiler riskin azaltiimasi igin énerilirler. Giiclii | 166,436
Hipoglisemi ve asiri kilo alimi 6nlenmelidir. Kompleks hastaligi olanlarda bireysel yaklagimlar (hedefler ve . . (435,437,
tedavi segenekleri) gerekli olabilir. Giglu 438
Metformin, tolere edilebiliyorsa ve kontrendike degilse, birinci basamak tedavi olarak kullaniimalidir. Giiglii 439
Hedef HbAlc degeri <% 6.5 (<48 mmol/mol) olacak sekilde daha fazla azalma (giivenle ulagiimasi miimkiin

olan en disiik HbA | c degeri) tanida yararl olabilir. Uzun siiredir diyabeti olan hastalarda bu hedef, mikrovas- Zayif 435
kiiler sonuglari azaltabilir.

Diyabetiklerde KB hedefinin <140/80 mmHg olmasi énerilir. Giiglii | 440,441
Hedef LDL kolesterolii <2.5 mmol /L'dir; aterosklerotik hastaligi bulunmayan hastalarda toplam kolesterol

<4.5 mmol/L olabilir; ¢ok yiiksek KVH riski altindaki diyabetik hastalar igin <1.8 mmol/L gibi daha diisiik bir Zayif 442
LDL kolesterol hedefi (statinleri yiiksek dozlarda kullanarak) belirlenebilir.

Aspirin ile antiagregan tedavi, aterosklerotik hastaliga ait klinik kaniti olmayan diyabetiklere &nerilmez. Giiglii 443

HbAlc: Glikozile hemoglobin; KB: Kan basinci; KVH: Kardiyovaskiiler hastalik; LDL: Diisiik yogunluklulipoprotein.
*Oneri sinifi.

Kanit diizeyi.

“Kaynaklar.
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UKPDS'nin bir alt ¢calismasinda, hipertansiyon hastalari yogun
(ortalam KB 144/82 mmHg) veya daha az yogun antihipertansif
tedaviye randomize edilmistir.*' SKB’de 10 mmHg ve DKB’de 5
mmHg bir dusisle iliskili olarak inmede %44’lik belirgin ve an-
lamh risk azalmasi ve miyokart enfarktiisiinde anlamli olmayan
%2 1'lik risk azalmasi olmustur. UKPDS alt ¢aligmasinin ¢alisma
sonrasi izlemi miras etkisini géstermemistir (yararin devam et-
mesi i¢cin yogun KB kontroliiniin siirdiiriilmesi gerekir).”¢ AD-
VANCE KB Calismasinda, KB'nin ortalama 135/75 mmHg’a du-
strtilmesi kardiyovaskiiler olay ve toplam mortalite riskini daha
da azaltmigtir3”’

Diyabetik hastalarda, KB>140/80 mmHg oldugunda antihiper-
tansif tedavi baglanmalidir. Diyabette geleneksel olarak Gnerilen
SKB hedefi (yani, 130 mmHg) randomize ¢alismalardan gelen kanit-
lara degil, epidemiyolojik kanitlara dayanmaktadir. Son ACCORD
KB Calismasi®' <120 mmHg'lik bir SKB hedefinin, tip 2 diyabetli
hastalarda kardiyovaskiiler olaylari azaltmada ek yarari olur mu
hipotezini test etmistir. Birincil son noktalarda iyilesme olmamus,
ikincil son nokta olarak inmede hafif azalma gériilmekle birlikte,
daha diistik bir hedefte yan etkilerde bir artis meydana gelmistir.

Mevcut calismalarin meta-analizi, muhtemelen KB dusiistiniin
kendi basina koruyucu etkisi nedeniyle, diyabette, tim temel
antihipertansif ilag siniflarinin kardiyovaskiiler komplikasyonlara
karsi koruyucu oldugunu géstermektedir. Bu nedenle bu ilaglarin
tlimu bu grupta dustinilebilir.

Diyabette KB'yi etkili sekilde dustirmek igin genellikle kombi-
nasyon tedavisine gerek vardir. Bir ACE inhibitérii veya anjiyo-
tensin reseptdr antagonisti, nefropati baglamasi veya ilerlemesine
karsi ustin koruyucu etkilerinin kanitlanmis olmasi nedeniyle,
her zaman baglanmalidir.

4.8.7 Dislipidemi

Kalp Koruma Calismasi [Heart Protection Study (HPS)] 6nce-
den miyokart enfarktiisti ya da angina pektorisi olmayan diyabetik
ve diyabetik olmayan bireylerde 40 mg simvastatin ile tedavinin
KKH ve inme riskini azalttgini géstermistir.*** Mutlak risk ve te-
davi etkisinin ytikselen kolesterol degerleri ile artmasina ragmen,
tepkisel tedavi etkisi bazal kolesterolden bagimsizdir. Ozel olarak
klinik olarak belirgin KVH’si olmayan tip 2 diyabetik hastalar igin
tasarlanmig bir arastirma olan Atorvastatin Diyabet isbirligi Ca-
lismasi [Collaborative AtoRvastatin Diabetes Study (CARDS)] da
atorvastatin |0 mg ile kolesteroliin distirtlmesinin KKH riski ve
inme olaylarini azalttigini géstermistir.'®® Meta-analizler, diyabe-
tiklerde statinler ile lipitlerin diistirtilmesinin plasebo ile karsilag-
urildiginda daha yararli oldugunu onaylamistir.**

Yeni Hedeflerde Tedavi [Treating to New Targets (TNT)]
¢alismasina katilan 1501 diyabetik hastanin bir alt grup analizi,
yogun statin tedavisini (atorvastatin 80 mg) standart statin teda-
visi ile (atorvastatin 10 mg) karsilastirmis, yogun statin tedavisi
grubundaki hastalarda birincil olaylar, serebrovaskiler olaylar ve
tiim kardiyovaskiiler olaylarin riskinde azalma géstermistir.*

Ozellikle tip 2 diyabetik hastalarda, daha diisiik lipit diizeyle-
rini_hedef alarak, baslangic LDL kolesteroliinden bagimsiz lipit
diisiiriict ilaglar kullanarak, erken ve yogun koruma yapilmalidir.
Asikar KVH veya KBH’si ve bir yada daha fazla sayida bagka KVH
risk faktoru olan tip 2 diyabetik hastalar igin, optimal LDL koles-
terol diizeyi <1.8 mmol/L (~70 mg/dL)’dir. Ancak, tip 2 diyabeti
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olan hastalarda LDL kolesteroliin siklikla normal sinirlarda veya
sadece hafif yliksek oldugu, buna karsilik bu hastalardaki major
KVH risk faktorlerinden birinin hipertrigliseridemi ve diistik HDL
kolesterolui ile karakterize diyabetik dislipidemi oldugu vurgulan-
malidir. Diyabette fibratlarla lipit dusiirmenin olasi yararlarini
arastiran ¢aligmalar tutarsiz sonuglar vermistir.

4.8.8 Antitrombotik tedavi

Tip | veya tip 2 diyabeti olan hastalarin trombotik olay gelistir-
me egilimi yuiksektir. Antitrombosit Aragtirmacilari Birliginin (the
Antiplatelet Trialists’ Collaboration) bir meta-analizi klinik olarak
kanitlanmis KKH, serebrovaskaiiler hastalik veya diger aterotrom-
botik hastalik tipleri olan diyabetik hastalarda antitrombotik te-
davinin yararlarini ortaya koymustur.** Calismalara dahil edilmis
~4500 diyabetik hastanin verisini incelemis ve antitrombosit te-
davinin (6zellikle aspirin) kardiovaskiiler olaylarda %25’lik anlamh
bir risk azalmasi sagladigi sonucuna varmislardir.

Birincil korumada aspirinin rolt kanitlanamamisti. HOT calis-
masinda, iyi kontrol edilen hipertansiyonu olan diyabetik hastalar-
da 75 mg aspirin major kardiyovaskiiler olaylari daha da azaltmus,
ama o6lumcil olmayan major kanamalar aspirin kullanan hasta-
larda artmistir*® Antitrombosit Arastirmacilari Birliginin baska
bir analizi diyabet nedeni ile yiiksek risk altinda olan hastalarda
vaskiiler olay riskinde %7’lik anlamsiz bir azalma géstermistir.***
Alti RKC’yi kapsayan daha yeni bir meta-analiz, 6nceden KVH’si
olmayan diyabetik kisilerde aspirin ile plasebo veya aspirin kulla-
nilmamasi arasinda major kardiyovaskiiler olaylar veya tiim ne-
denli élimler bakimindan istatistiksel anlaml fark bulmamistir.*?
Aspirin miyokart enfarktiisu riskini erkeklerde anlaml olarak
azaltmis ama kadinlarda boyle bir etki gésterilememistir. Zararla-
ri konusundaki kanitlar ise tutarsizdir.

4.8.9 Mikroalbiiminiiri ve cokfaktorlii girisim
Mikroalbiiminiiri (idrarda albiimin atiliminin 30-300 mg/giin ol-
masi) tip | veya tip 2 diyabeti olan hastalarda asikir diyabetik
nefropati gelisiminin 6ngérduricusidur. Buna karsilik asikdr pro-
teiniiri (>300 mg/giin) varligi, genel olarak olusmus renal parakim
hasarinin gostergesidir. Hem diyabetik hem de diyabetik olmayan
hipertansif hastalarda, mikroalbiiminiiri -giincel kabul géren esik
degerlerin altinda olsa bile- kardiyovaskdler olaylari 6ngérdiirir
ve bir¢cok ¢alismada idrar protein/kreatinin orani ile hem kardi-
yovaskiiler hem de kardiyovaskiiler olmayan mortalite arasinda
siirekli bir iligki bildirilmistir. Mikroalbliminiiri spot idrar érnekle-
rinde idrar albumin konsantrasyonunun idrar kreatinin konsant-
rasyonuna bélinmesi yoluyla &lgiilebilir (24 saatlik veya gecelik
idrar 6rnekleri, idrar 6rneklerinin toplamasindaki hatalar nedeni
ile 6nerilmemektedir). Mikroalbiiminiiri ve proteiniirisi olan has-
talar baslangic KB’den bagimsiz olarak bir ACE inhibitorii veya
anjiyotensin |l reseptér antagonisti ile tedavi edilmelidir.

Steno-2 calismasi, tip 2 diyabeti ve mikroalbiimintirisi olan 160
yliksek riskli hastayi genel uygulama yaklasimina devam edilen ge-
leneksel tedavi ile glisemi tedavisi, statinler, ACE inihibitorleri,
diger antihipertansif ajanlar, aspirin ve yasam tarzi girisimlerini
(sigaranin birakilmasi, fizik aktivitenin artirilmasi ve diyet) kap-
sayan yogunlastiriimis ¢okfaktorlii girisim gruplarina randomize
etmistin®® Yogun cokfaktérlii girisimin yarari, 4 yilin sonunda
mikrovaskiiler komplikasyonlarin belirgin azalmasi ve 8 yilin so-
nunda makrovaskiiler komplikasyon riskinin %53 oraninda an-
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lamli azalmasi ile gésterilmistir.®® Bu iyilesmeler 5 yillik ek bir
gézlemsel izlem sonrasinda kardiyovaskiiler olaylarda anlamli bir
azalma ile sonuglanmistir®¢ Dolayisiyla yiiksek riskli hastalarda
maksimum risk azalmasi elde etmek icin ¢ok ilagh ¢okfaktorli
girisim gereklidir.

En 6nemli yeni bilgiler

* HbAIlc icin genel tedavi hedefi <%6.5’ten <%7.0’ye yiikselmistir.
» Aspirin diyabetik hastalarin birincil korumasinda artik 6neril-
memektedir.

Kanitlardaki bosluklar

* Fazla kilo almadan veya hipoglisemiye girmeden hedef
HbAIc’ye ulagmak icin en uygun yolun ne oldugu kesinlik ka-
Zanmamistir.

* Kilo aldirmayan dipeptidil peptidaz-4 inhibitorleri veya kilo
kaybettiren glukagon benzeri peptid | reseptér agonistleri gibi,
hipoglisemi riski diisiik olan yeni antidiyabetik ilaglarin olasi kar-
diyovaskdler yararlari su an icin RKC’lerle arastiriimaktadir.

4.9 Lipitler

Anahtar mesajlar

* Yiksek plazma kolesterol ve LDL kolesterolii KVH’nin temel
risk faktorlerinden biridir.

* Hipertrigliseridemi ve diisiik HDL kolesterolii KYH’nin bagim-
siz risk faktorleridir.

* Statinlerin aterosklerotik KVH olaylari tizerinde olumlu etkileri
vardir.

4.9.1 Giris

Hem genetik ve patolojik ¢alismalar, hem de gézlemsel ve giri-
simsel calismalar dislipideminin, 6zellikle hiperkolesteroleminin,
KVH gelisiminde temel rol oynadigini ortaya koymustur.

Kan plazmasinda, kolesterol ve trigliseritler gibi lipitler ¢esitli
proteinlere (apoproteinler) baglanarak lipoproteinleri olusturur-
lar. HDL ler ateroskleroza neden olmaz, tam tersine antiateroje-
nik etkileri vardir. Buna karsilik, LDL’ler; 6zellikle kugtik, yogun
LDL'ler aterojeniktir. Silomikronlar ve ¢ok dustik yogunlukl
LDL’ler (VLDL’ler) aterojenik degildir ama bu trigliseritten zengin
lipoproteinlerin yiiksek konsantrasyonlari pankreatite yol agabilir.

4.9.2 Diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol
Kolesteroliin ¢ogu kan plazmasinda LDL’lerle taginir ve genis
bir kolesterol konsantrasyonu yelpazesinde, hem toplam hem
de LDL kolesterol ile KVH riski arasinda giiglii ve dereceli bir
pozitif iliski bulunmaktadir®” Bu iligki KVH’si olmayan kisilerin
(kadinlar ve erkekler) yani sira, kanitlanmis hastaligi olanlar igin
de gegerlidir.

Plazma LDL kolesteroltuni distrmenin KVH riskini azalttig
yoniindeki kanitlar nettir; hem epidemiyolojik ¢alismalarin hem
de anjiyografik veya klinik sonlanim noktalarini inceleyen aras-
trmalarin sonuglari LDL kolesteroliin diisurilmesinin KVH’dan
korunmada bir &ncelik olmasi gerektigini onaylamaktadir.*?

Bircok galismanin meta-analizi, LDL kolesterolun disurilmesi
ile KVH’da net bir doza bagimli géreceli azalma géstermektedir.
LDL kolesteroldeki her 1.0 mmol/L azalmaya karsihk, KVH’ya
bagl mortalite ve dlimciil olmayan miyokart enfarktiisti %20-25
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oraninda azalmaktadir. Daha yeni ¢alismalar, ikincil koruma ya-
pilan hastalarda LDL kolesterolin <1.8 mmol/L’ye (~70 mg/dl)
dustrilmesinin en duslk tekrarlayan kardiyovaskiiler olay riski
ile iligkili oldugunu dogrulamistir459 Bu nedenle, yiiksek riskli
hastalar igin hedef LDL kolesterol diizeyi <1.8 mmol/L (~70 mg/
dl) olmali veya baslangigc LDL kolesterolii 2%50 diistirtilmelidir.

4.9.3 Apolipoprotein B

ApoB (aterojenik lipoproteinlerin ana apoproteini) diizeyleri
klinik sonlanim c¢alismalarinda siklikla LDL kolesterolle bera-
ber &l¢iildiigi icin, LDL kolesteroliin yerine de kullanilabilir,*”
ama risk degerlendirmesine ek katkisi yoktur. Mevcut kanitlara
gore, apoB LDL kolesterole benzer bir risk belirtecidir ve LDL-
diisiiriicti tedavinin yeterliliginin daha iyi bir indeksidir.*’¢ Ayrica,
ozellikle hipertrigliseridemisi olan hastalarda apoB’nin belirlen-
mesinde LDL kolesterole gére muhtemelen daha az laboratuvar
hatasi yapilmaktadir ve laboratuvarlar kolay ve masrafsizca apoB
olctimlerini standardize edebilir. Ancak, su an icin apoB laboratu-
varlarin ¢ogunda Slgiilmemektedir; ama 6lgiiliirse ¢ok yiiksek ve
yiiksek KVH riski altindaki hastalarda sirasiyla <80 ve <100 mg/
dl olmalidir.

4.9.4 Trigliseritler

Hipertrigliseridemi anlamli bir bagimsiz KVH risk faktéridiir, ama
KVH ile iligkisi hiperkolesterolemi kadar guclii gériinmemekte-
dir* Risk, gok yiiksek hipertrigliseridemiye gére orta dereceli hi-
pertrigliseridemi ile daha gtiglui bir sekilde iliskilidir; diger taraftan
cok siddetli hipertrigliseridemi (>10 mmol/L veya ~900 mg/dl)
pankreatit igin bir risk faktoriudiir. Ancak, trigliseritler icin hedef
seviyeler belirleyebilecek yeterli kanit saglayan hicbir randomize
calisma yoktur.

Su an igin, aclk trigliseritlerinin >1.7 mmol/L (~150 mg/dL)
olmasi artmis risk igin bir belirteg olarak kabul edilmeye devam
etmektedir, ancak 1.7 mmol/L ve altindaki diizeyler kanita dayali
tedavi hedefleri degildir. Bireyler ¢ogu zaman postprandiyal du-
rumda olduklari igin, tokluk trigliseritlerinin KKH riskini daha iyi
tahmin edebilecegine dair kanitlar vardir¥” Ancak, herhangi bir
standardizasyon olmadig icin, tokluk trigliseritlerinin &lgiilmesi
onerilmez.

4.9.5 Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol

HDL kolesteroliin diisiik konsantrasyonlari yiiksek KVH riski
ile bagimsiz iligkilidir, dolayisiyla HDL kolesterol de yeni SCORE
tablolarinda yer almaktadir.*”® Tip 2 diyabet, abdominal obezite,
instlin direnci ve fiziksel olarak inaktif olan ytiksek riskli hasta-
larda orta derecede artmis trigliserit ve diisik HDL kolesterol
konsantrasyonu birlikteligi ¢ok yaygindir. Bu durum artmis trig-
liserit, kiiclik yogun ve ¢ok aterojenik LDL partikdillerinin varlig
ve diistik HDL kolesterol konsantrasyonu tiglusii ile karakterize
bir plazma lipoprotein bozuklugu modelinin par¢asidir. HDL ko-
lesterol diisiik konsantrasyonlarda bile KKH igin bir risk faktorii
olarak (LDL kolesterol konsantrasyonunun yiiksek olmasi ne-
deniyle) hiperkolesterolemiye rakip olabilir*’® Bir tedavi hede-
fi olarak kabul edilebilecek herhangi bir HDL kolesterol degeri
icin yeterli bilimsel kanitin halen olmamasina ragmen, erkeklerde
HDL kolesteroliin <1.0 mmol/L (~40 mg/dL) ve kadinlarda <1.2
mmol/L (~45 mg/dL) olmasi artmis bir risk gdstergesi olarak ka-
bul edilebilir.
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4.9.6 Lipoprotein(a)

Lipoprotein(a), apolipoprotein(a) olarak adlandirilan bir ilave pro-
teine baglanan dustik yogunluklu bir lipoproteindir. Lp(a) diizeyinin
distiriilmesinin KVH riskini azalttigini gésteren hi¢bir randomize
girisim olmamakla birlikte, Lp(a)’'nin ytiksek diizeyleri KKH ve iske-
mik inme riski ile iligkilidir.*®® Su anda genel toplumda Lp(a) taran-
masit icin hicbir gerekge yoktur ve bir hedef olarak dustiniilmesinin
de anlamli oldugu ydniinde herhangi bir kanit bulunmamaktadir:

4.9.7 Apolipoprotein B/apolipoprotein Al orani
Apolipoprotein Al (apoAl) HDL'nin temel apoproteinidir.
ApoB:apoAl oraninin en gliglii risk belirteglerinden biri oldugu
konusunda siiphe yoktur.***" Ancak, bu degiskenin bir tedavi he-
defi olarak kullaniimasi gerekip gerekmedigi konusu netlik kazan-
mamistir. Apolipoproteinlerin dlgtimiiniin Avrupa’da tiim hekim-
ler icin miimkiin olmamasi, su anda kullanilan lipit degiskenlerine
gore daha masrafli olmasi ve fazla ek bilgi katmamasi nedeni ile,
hentiz genel kullanimi &nerilmemektedir.

4.9.8 Hesaplanan lipoprotein degiskenleri

Diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol

Dustik yogunluklu lipoprotein kolesterol dogrudan &lgiilebilir,
ama siklikla Friedewald formiilii ile hesaplanmaktadir:*?

mmol/L olarak: LDL kolesterol=toplam kolesterol - HDL ko-
lesterol - (0.45 x trigliseritler)

mg/dL olarak: LDL kolesterol=toplam kolesterol - HDL koles-
terol - (0.2 x trigliseritler)

Hesaplama sadece trigliseritlerin konsantrasyonu <4.5 mmol/L

Hiperlipidemi tedavisi ile ilgili oneriler

(400 mg/dL) ise gegerlidir, ¢iinkii hipertrigliserideminin ciddiyeti
arttikga trigliserit tasiyan lipoproteinlerde (VLDL ve silomikron-
lar) trigliserit/kolesterol orani giderek artar.

Yiiksek yogunluklu olmayan lipoprotein kolesterol

Yiksek yogunluklu olmayan lipoprotein kolesterol (non-HDL),
LDL, orta yogunluklu lipoprotein ve VLDL pargaciklarindaki ko-
lesterolden olusur. Non-HDL KVH riskini LDL kolesterole ben-
zer hatta daha iyi sekilde 6ngordiirtir.483 LDL sinirlarina 0.8 mmol
(30 mg/L) eklenerek, non-HDL sinirlari hesaplanabilir. Sadece top-
lam kolesterolden HDL kolesteroliin gikartiimasi ile hesaplandig
icin, non-HDL kolesterol -LDL kolesteroliin aksine- trigliserit
konsantrasyonunun <4.5 mmol/L (400 mg/dL) olmasini gerektir-
mez. Bu nedenle, &zellikle yiiksek tokluk trigliserit konsantrasyo-
nu olan hastalar igin, hesaplanmis LDL kolesterolden daha iyi bir
olguidiir. ApoB gibi, non-HDL-kolesterol de plazmadaki aterojenik
lipoproteinlerin konsantrasyonunun bir dl¢uttidii, ama apoB ve
apoAl olgiimlerine gére daha kolay elde edilebilir.

4.9.9 ikincil dislipideminin dislanmasi
Tedavi baglamadan, 6zellikle ilag vermeden &nce, diger kosullara
bagh dislipidemi varligi dislanmalidir; ¢iinkii genellikle altta yatan
hastaligin tedavisi hiperlipidemiyi diizeltir ve herhangi baska bir an-
tilipidemik tedavi gerekmez. Bu hipotiroidi icin 6zellikle dogrudur.
ikincil dislipidemiler asiri alkol kullamimi, diyabet, Cushing
sendromu, karaciger ve bobrek hastaliklari ve gesitli ilaglar (6r-
negin kortikosteroidler, isotretinoin ve etretinate, siklosporin)
sonucu gelisebilir. Ornegin ailesel hiperkolesterolemi gibi genetik
dislipidemisi olabilecek hastalar, eger miimkiinse, bir molekiiler

Oneriler Sinif* | Diizey®| GRADE | Kay*
Diisiik veya orta riskli bireylerde &nerilen hedef diizeyler toplam plazma kolesterolii igin <5 mmol/L (<~190 1 Giiclii | 457,458
mg/dl) ve LDL kolesterol igin <3 mmol/L (<~115 mg/dI)'dir.

Yiiksek KVH riski altindaki hastalarda LDL kolesterol hedefi olarak <2.5 mmol/L (<~100 mg/dl) &nerilir. 1 Giigli | 459-461
Cok yiiksek KVH riski altindaki hastalarda énerilen LDL kolesterol hedefi <1.8 mmol/L’ dir (<~70 mg/dl) veya | Giiclii 459,462,
hedef diizeye ulagilamazsa LDL kolesteroliin %50 oraninda diisiiriilmesi &nerilir. < 463
Allew- hiperkolesterolemisi olan biitiin hastalar yiiksek riskli hastalar olarak kabul edilmeli ve lipit dustriicu | Giiclii | 464,465
tedavi kullanmalidir.

AKS hastalarinda, hasta daha hastanede iken yiiksek dozlarda statin tedavisi baslanmalidir. 1 Giiglii 466-468
Hemorajik olmayan inmenin 6nlenmesi: kanitlanmis aterosklerotik hastaligi olan tiim hastalarda ve KVH ge-

listirme riski yiiksek hastalarda statin tedavisine baslanmalidir. Kardiyoembolik olmayan iskemik inme &ykiisti | Giclii | 469, 470
olan hastalarda statin tedavisi baglanmalidir.

Alt ekstremitelerin ve karotis arterin tikayici arteriyel hastaligi KKH risk esdegeridir ve lipit dustiriicii tedavi

énerilir. | Giiclii | 471,472
Dislipidemili transplant hastalarinda statinler birinci basamak ilaglar olarak kabul edilmelidir. lla Giiglii 473
Kronik bébrek hastaligi (evre 2-5, yani GFH <90 mL/dak/1.73 m2) bﬁr KKH risk esdegeri olarak kabul edilir ve lla Giiglii 474
bu hastalarda, LDL kolesterol hedefinin bébrek yetersizligi derecesine gére uyarlanmasi gerekir.

AKS: Akut koroner sendrom; GFH: Glomeriil filtrasyon hizi; KKH:Koroner kalp hastaligi; KVH: Kardiyovaskiiler hastalik; LDL: Dustik yogunluklu lipoprotein.

*Oneri sinifi.
bKanit diizeyi.
‘Kaynaklar.
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genetik taniyi da kapsayacak sekilde, uzman degerlendirilmesi igin
sevk edilmelidir.

4.9.10 Kimler tedavi edilmelidir ve hedefler nelerdir?
Genel olarak, toplam plazma kolesteroliiniin <5 mmol/L (~190
mg/dl) ve LDL kolesteroliin <3 mmol/L (~I15 mg/dl) olmasi ge-
rekir. Yiksek KVH riski olan kisilerde, tedavi hedefleri (bkz. asa-
g1da) daha diisiik olmalidir.

Tedavi igin en yiiksek oncelige sahip grup, lipit diizeylerine
bakilmaksizin KVH’si olan hastalardir*®®* Cok yiiksek KVH ris-
ki (bkz. sayfa 9) altindaki bu hastalarda, LDL kolesterol hedefi
<1.8 mmol/L (en az ~70 mg/dL) veya hedef seviyeye ulagilamazsa
2%50’lik LDL kolesterol azalmasidir.

Yiiksek KVH riski altindaki hastalarda (bkz. sayfa 19), <2.5 mmol/
L’lik (<~100 mg/dL) bir LDL kolesterol hedefi diisiiniilmelidir.

Orrta riskli bireylerde (SCORE diizeyi 21 ile <%5), <3.0 mmol/
L’lik (<~115 mg/dL) bir LDL kolesterol hedefi diisiintilmelidir.

Asemptomatik bireylerde, ilk adim toplam kardiyovaskiler
riskin degerlendirilmesi ve riskin degistirilebilecek bilesenlerini
tespit etmektir.®? Mutlak KVH riski disiikse ve/veya temel risk
faktorlerinin 6nerilen degerlerinde anlamh degisiklik yoksa risk
degerlendirmesi 5 yillik araliklarla tekrarlanmalidir.

Toplam risk degerlendirmesi ailesel hiperkolesterolemili has-
talar icin uygun degildir, ciinkii toplam kolesteroliin >8 mmol/L
(~320 mg/dL) ve LDL kolesteroliin >6 mmol/L (~240 mg/dL) ol-
mas! bu tiir hastalari tanimsal olarak yiiksek toplam KVH riski
grubuna dahil etmektedir. Ailevi hiperkolesterolemi en sik LDL
reseptoriinde bir mutasyon nedeniyle olusan, Avrupa kdkenli
(heterozigot) bireylerde ~1:500 oraninda kisileri etkileyen oto-
zomal dominant gegisli bir durumdur ve LDL kolesteroliinin ¢ok
yiiksek diizeylerde (genellikle 5-10 mmol/L veya ~200-400 mg/
dL) olmasi ile karakterizedir.*

Kolesterol diisiirticti tedavinin yarari riskin baslangic diizeyi-
ne baglidir: risk ne kadar yiiksekse, yarar da o kadar yiiksektir
(Tablo 16). Kolesteroliin dusiiriilmesinin yararl etkileri agisindan
kadinlar ve erkekler, gen¢ ve yash gruplar (hatta bireyler >75
yasinda dahi olsa) arasinda fark yoktur, ancak saglkli kadinlarda
yararlari kanitlanmamigtir.*

Distik HDL kolesterol KVH igin bagimsiz bir risk fakt6rii olmasi-
na ragmen, hentiz higbir 6zel tedavi hedefi tanimlanmamistir; ancak
erkeklerde >1.0 mmol/L (~40 mg/dl) ve kadinlarda >1.2 mmol/L
(>45 mg/dL) konsantrasyonlarda olmasi diistiniilmelidir. Benzer se-
kilde, aclk trigliseritleri <I.7 mmol/L (~150 mg/dI) olmalidir.

4.9.11 Periferik atardamar hastaligi olan olgular
Bacaklarda tikayici atardamar hastaligi ve karotis atardamar
hastaligi, KKH risk esdegeri olan durumlardir ve bu hastalarda
lipit diistirticti tedavi plazma lipit diizeylerine bakilmaksizin 6ne-
rilir*724% Ancak, kanitlanmig KVH veya diger risk faktérleri ol-
mayan hastalarda, aterosklerotik plaklar olmadan karotis IMK
artmasi lipit distriicii tedavi icin bir endikasyon degildir.

Abdominal aort anevrizmasi da, KKH risk esdegeri bir durum
olmasina ragmen, statin tedavisinin bu hastalarda perioperatif
KVH morbidite ve mortalitesini azalttigi yoniinde kesin bir kanit
yoktur.2247 Atardamarlarin diger tiirlerinin (8rn. retinal arter)
aterosklerozunda lipit distiriicii tedavinin yararinin kanitlanmasi
gerekmektedir.*6®
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4.9.12 inmeden korunma

Onceki gozlemlerin aksine, son calismalar yiiksek kolesterol
duizeylerinin, hemorajik degilse bile, iskemik inme icin bir risk
faktdri oldugunu géstermistir.*® Temel statin calismalari KKH
olan veya yiiksek riskli hastalarda inme oranlarinda, iskemik
inme oranlarindaki azalmaya bagh olarak, énemli dustisler oldu-
gunu bildirmistir.*® Yiksek trigliserit ve diisiik HDL kolesterol
diizeyleri de hemorajik olmayan inme ile iligkilidir.***’' Bu ne-
denle, iskemik serebrovaskiiler hastaligi olan hastalar, plazma
lipitlerinin tedavisinde KKH olan hastalar ile ayni derecede dik-
kati hak ederler.

Inmeden korunmada, kanitlanmis aterosklerotik hastaligi olan
ve KVH gelisimi icin yiiksek risk altindaki hastalarin tiimiinde
statin tedavisi baglanmalidir. Serebrovaskiiler bir olayin ardindan,
kardiyoembolik olmayan iskemik inme veya gecici iskemik atak
oykiisii olan hastalarda, yeni kardiyovaskiiler olaylarin 6nlenme-
si icin statinler baslanmalidir, ancak hemorajik inme sonrasinda
aterosklerotik hastalik veya yiiksek KVH riski kaniti olmadik¢a
statinlerden kaginilmalidir.

4.9.13 Bobrek hastaligi olan olgular
Kronik bébrek hastaliginin karakteristik 6zelligi karma dislipidemi-
dir (yuksek trigliserit, yliksek LDL-kolesterol ve dustik HDL koles-
terol).*2 Normal GFH’dan son dénem bébrek hastaligina dogru
giderek yikselen mikroalbiiminiiri, KVH igin bir risk faktorudir.
KBH (evre 2-5, yani GFH <90 mL/dak/1.73 m?) bir KKH risk es-
degeri olarak kabul edilir ve bu hastalarda LDL kolesterol hedefi
bdbrek yetersizligi derecesine gére uyarlanir (bkz. sayfa 19).#?
Statin dozu GFH’ya gére degistirilmelidir. Evre 2 ve 3 KBH’da
statin tedavisinin KVH olaylari {izerinde olumlu etkisi vardir ve

bdbrek islev bozuklugunun hizini yavaslatir.*®

4.9.14 Transplant hastalari

Organ nakli yapilmis olan hastalarda dislipidemi, altta yatan has-
talik, yasam tarzi ve imminosupresif tedavi gibi etmenlerin birle-
simi nedeniyle sik gorilur. KVH risk yonetimi bu hasta grubunda
bir onceliktir ve farmakoterapi siklikla gerekir. Statinler birinci
basamak ilaglar olarak &nerilmektedir.

Ozellikle siklosporin kullananlarda tedaviye disiik dozlarda
baglanmali, doz dikkatle artiriimali ve potansiyel ilag-ilag etkile-
simleri konusunda dikkatli olmalidir. Statin kullanamayan veya
tolere edilebilen maksimum dozda statin kullanmasina ragmen
onemli dislipidemisi ve yiiksek bir artik riski olan hastalarda, al-
ternatif veya ek tedaviler dusiinilebilir: ana bulgu olarak yiiksek
LDL kolesterolii olanlar igin ezetimib, hipertrigliseridemi ve/veya
diistik HDL kolesterolu olanlar igin fibratlar (statin ile birlikte
kullaniliyorsa dikkatli olunarak) veya niasin denenebilir.**

4.9.15 Akut koroner sendromlu hastalar

Tum AKS hastalarinda, yiiksek dozda statin tedavisine hastane
yatisi sirasinda, miimkiin oldugu kadar erken dénemde baglanma-
I, LDL kolesterol diizeyinin <1.8 mmol/L’e (~70 mg/dL) ulasma-
st hedeflenmelidir.***’ Erken ila¢ tedavisi hastaneden ¢iktiktan
sonra etkili yasam tarzi degisiklikleri, 6zellikle diyet danismanhg
ile birlestirilmelidir. Kan lipitleri hedef diizeylere ulasilip ulagiima-
digini degerlendirmek amaci ile AKS sonrasi 4-6. haftada kontrol
edilmeli ve buna gore tedaviye ayni dozda devam edilmeli veya
doz degistirilmelidir.

Tiirk Kardiyol Dern Ars 2012, Suppl. 3



Avrupa klinik uygulamada kardiyovaskdler hastaliklardan korunma kilavuzu (versiyon 2012)

4.9.16 ilaglar

Su anda mevcut lipit distrtci ilaglar, 3-hidroksi-3-metilglutaril-
koenzim A rediiktaz inhibitorleri (statinler), fibratlar, safra asiti
baglayicilar (anyon degistirici regineler), niasin (nikotinik asit) ve
selektif kolesterol emilim inhibitérleridir (6rn. ezetimib).

Statinler, LDL kolesterolii azaltarak, kardiyovaskiiler morbidi-
te ve mortalitenin yani sira koroner arter girisim gereksinimini
de azaltirlar.'®*% Statinlerin LDL kolesterolii etkili sekilde, %50
oraninda dusurdikleri dozlarda, koroner aterosklerozun ilerle-
mesini durdurdugu, hatta gerilemesine katkida bulundugu goriil-
mektedir.*** Bu nedenle, hiperkolesterolemi veya birlesik hiper-
lipidemi tedavisinde ilk tercih edilen ilaglar olarak kullanilmalidir.

Ara sira plazmada yiiksek karaciger enzim aktivitesi gérilebilir;
bu durum ¢ogu olguda geri déniisimliidiir. Statin alan hastalarin
%5-10’unda miyopati gelisebili, ama rabdomiyoliz son derece
nadirdir. Miyopati riski hassas hastalarin belirlenmesi veya belirli
ilaclarla statin etkilesimlerinden kaginilmasi ile en aza indirilebi-
lir (Tablo 17). Statinler uzun siireli olarak recete edildikleri igin,
bircok hasta eslik eden durumlar nedeniyle farmakolojik tedavi
alacak ve diger ilaglarla olasi etkilesimler &zellikle ve strekli dik-
kat gerektirecektir.*

Genel olarak, statinlerin glivenlik profili kabul edilebilir diizey-
dedir ve lipit dusuriici tedavinin kardiyovaskiler olmayan mor-
talite (6rn. kanser, intihar, depresyon) veya ruhsal hastaliklarda
artisa katkida bulunabilecegi yoniindeki eski gézlemler teyit edil-
memistir. Uzun sureli statin tedavisinin olasi advers etkisi ola-

rak, kan sekeri ve HbAlc diizeylerinin yiikselebilecegini, yani tip
2 diyabet riskinin arttigini gésteren bircok rapor vardir, ancak
hastalarin biiylik ¢ogunlugu igin statinlerin yararlari risklerden
fazladir*?74%

Statin disi tedaviler: segici kolesterol emilim inhibitérleri, LDL
kolesterol seviyesini azaltmak icin monoterapi olarak kullaniima-
maktadir. Safra asidi baglayicilari, toplam ve LDL kolesterolu dii-
stiriir ancak trigliserit diizeylerinde artis egilimi gosterir. Fibratlar
ve niasin dncelikle trigliseritleri dusiirmek ve HDL kolesterolii
artirmak icin kullanilirken, 2-4 g/giin dozunda balik yagi (omega-3
yag asitleri) trigliseritleri duisiirmek icin kullanilir.#7%4%

Trigliseritler 10 mmol/Lyi (~900 mg/dl) astiginda, pankreatiti
onlemek igin, yalnizca ilaglarla degil, ayni zamanda alkol kisitla-
masl, diyabetin insiilinle tedavisi, &strojen tedavisinin kesilmesi,
vb. yontemlerle diistriilmelidir. Ciddi primer hipertrigliseridemisi
olan nadir hastalarda, alkol alimi kesinlikle kisitlanmali ve hayvan-
sal veya bitkisel kokenli uzun zincirli yag alimi da ciddi sekilde
azaltilmalidir. Fibratlar bu hastalar igin tercih edilen ilaglardir ve
artmis olan trigliseritler yeterince azaltilamadigi takdirde ome-
ga-3 yag asitleri receteye eklenebilir.

4.9.17 ilag kombinasyonlari
Dislipidemili hastalar, 6zellikle KVH’li, diyabetik veya yiiksek riskli
asemptomatik bireyler, her zaman tedavi hedeflerine ulagsmayabi-
lir. Bu durumda, kombinasyon tedavisi gerekebilir.

Statin ve safra asidi baglayicilari veya statin ve ezetimib kom-
binasyonu, bu ilaglarin tek basina kullanimi ile elde edilebilendan

Tablo 16 Toplam kardiyovaskiiler risk ve LDL-K diizeyinin bir fonksiyonu olarak girisimsel stratejiler

Sinif:/Diizey® e 1/C

degisikligi, kontrol
altina alinamazsa ilag
tedavisini diisiiniin

degisikligi, kontrol
altina alinamazsa ilag
tedavisini diisiiniin

LDL-K diizeyleri
Toplam KV risk
(SCORE) <70 mg/dL 70-<100 mg/dL 100-<155 mg/dL 155-<190 mg/dL >190 mg/dL
<1.8 mmol/L 1.8-2.5 mmol/L 2.5-4.0 mmol/L 4.0-<4.9 mmol/L >4.9 mmol/L
Linit diizeyleri o . Yagam tarzil
< !_p't duzeylerine L!P't t?luz?y.lérlne degisikligi, kontrol
yoEellk girisime gerek | ysnelik girisime gerek altina alinamazsa ilag
Yo yok tedavisini diistiniin
Sinif/Diizey® IIc lle I'C I'C Ila/A
Yasam tarzil Yasam tarzii Yasam tarzil

degisikligi, kontrol
altina alinamazsa ilag
tedavisini diisiiniin

lla/A

Yasam tarzil degisikligi | Yasam tarzii degisikligi

>5-<10 risk, veya

ilag tedavisini diisiiniin* | ilag tedavisini diisiiniin*

yiksek risk

Sinify/Diizey® lla/A lla/A
>10 veya cok Yasam tarzi degisikligi,

yiiksek risk ilag tedavisini diisiinin®
Sinif/Diizey® lla/A

lla/A

IIA

Kaynak tablosu.*

KV: kardiyovaskiiler; LDL: disiik yogunluklu lipoprotein
*Oneri sinifi

Kanit diizeyi
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daha yiiksek oranda LDL-kolesterol distirme amaciyla kullanila-
bilir. Kombinasyon tedavisinin bir diger avantaji, statinlerin daha
dusiik dozlarda kullanilabilmesidir ve bu sekilde yiiksek dozlarla
ortaya ¢ikan advers etkilerin riski azali. Bununla birlikte, kombi-
nasyon tedavisi dncesinde hedef LDL kolesterol diizeyine ulasa-
bilmek igin, statinler tolere edilebilen en yiiksek dozlarda kulla-
nilmalidir>®

Niasin statin kombinasyonu, bu ilaglarin tek basina kullanimi
ile elde edilebilendan daha yiiksek oranda HDL kolesterolii arti-
rir ve trigliseridleri azaltir. Ancak niasinin baglica yan etkisi olan
kizarma (flushing), uyumu etkileyebilir. Niasine laropiprant eklen-
mesi bu yan etkinin insidansini azaltmada yardimci olabilir.

Fibratlar, ozellikle fenofibrat, sadece yliksek trigliserit kon-
santrasyonlarini azaltip disiik HDL kolesterolii artirmada yararl
degildir, ayni zamanda bir statin ile birlikte uygulandiginda LDL
kolesterolii daha da dusurebilirler. Bu kombinasyon recetelen-
diginde P450 araciligiyla metabolize olan diger ilaglarin kullani-
mindan kaginilmalidir. ilaglarin zirve dozu konsantrasyonlarini en
aza indirmek ve miyopati riskini azaltmak icin, fibratlar tercihen
sabah, statinler ise aksam alinmalidir. Bu yan etkiler ¢ok nadir
olsa bile, hastalar uyarici belirtiler (miyalji) hakkinda bilgilendiril-
melidir. Statinlere gemfibrozil eklenmesinden kaginilmasi Snerilir.

Hedef diizeylere lipit diistiriicli tedavinin maksimal dozlari veya
ilag kombinasyonlariyla bile ulagilamazsa dahi, hastalar tedaviden
dislipideminin iyilestirildigi olctide yararlanacaktir. Bu hastalarda
diger risk faktorlerine gosterilen ilginin artmasi toplam riski azalt-
maya yardimci olabilir.

4.9.18 Diisiik yogunluklu lipoprotein aferezi

Siddetli hiperkolesterolemisi olan nadir hastalarda, 6zellikle ho-
mozigot ailesel hiperkolesterolemililerde, LDL aferezi geregi uz-
manlar tarafindan degerlendirilmelidir. Bu zorlu ve pahali, ama
etkili teknikte, haftalik veya iki haftada bir siklikta, LDL ekstra-
korporeal dolagim sirasinda, plazmadan ayrilir. LDL aferezi lipit
disuricu ilaglar ile kombine edilmelidir.

En 6nemli yeni bilgiler

* LDL kolesterol &lgiimi, hem tarama ve risk tahmininde hem
de tedavinin hedefi olarak primer lipit analizinde 6nerilir.

* HDL kolesterol de gii¢lii bir risk faktoridiir ve risk tahmini
icin kullanilmasi 6nerilir; ancak tedavi icin bir hedef olarak 6ne-
rilmemektedir.

Kanitlardaki bosluklar

* KVH olaylar ve mortaliteyi azaltacak tedavi hedefi olarak dik-
kate alinmasi gereken herhangi bir trigliserit veya HDL koles-
terol degeri icin heniiz yeterli kanit yoktur.

* Lp(a) diizeyinin azaltlmasinin, arka planda statin tedavisi karsi-
sinda, KVH riskini azaltabilecegi konusunda yeterli kanit yoktur.

* Non-HDL-kolesterol, hesaplanmis LDL kolesterolden daha iyi
bir dlgiittiir, fakat pratik anlami ile ilgili herhangi bir bilgi heniiz
yoktur.

* Bazi islevsel gidalarin lipit dusiirticii etki ile KVH riskini azalta-
bilecegi konusundaki kanitlar eksiktir.

 Farkl lipit dustriicii ilaglarla kombinasyon tedavisinin KVH
olay ve mortalite riskini azaltabilecegini kanitlamak icin yeterli
veri bulunmamaktadir.
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4.10 Antitrombotikler

4.10.1 Asikar kardiyovaskiiler hastaligi olmayan birey-
lerde antitrombosit tedavi

Asikar kardiyovaskiiler veya serebrovaskiiler hastaligi olmayan
bireylerde birincil korunmada uzun siireli aspirin kullanimi, 95
000 bireyi kapsayan alti calismanin sistematik derlemesinde kont-
rol grubu ile kargilastirilmistir. Antitrombotik Arastirmacilari Bir-
ligi (Antithrombotic Trialists’ Collaboration) ciddi vaskiiler olay-
larda yilda %0.57°den %0.51’e bir risk azalmasi tespit etmistir.507
Bu %12’lik orantisal risk azalmasi temel olarak 6liimciil olmayan
miyokart enfarktustindeki azalmaya baghdir. Kanamali inmede
hafif bir artis, iskemik inmede ise hafif bir azalma gézlenmistir.
inme tizerindeki net etki istatistiksel olarak anlamli degildir. Major
gastrointestinal ve ekstrakraniyal kanamalar yilda %0.03 oranin-
da artmistir. Vaskiler mortalite riski aspirin tedavisi ile degisme-
mistir. Aspirin, majér kanama riskini artirmasi nedeniyle birincil
korunma igin 6nerilemez. Coklu risk faktérleri olan bireylerde
klopidogrel veya aspirin kullanimi, Yiiksek Aterotrombotik Risk
ve iskemik Stabilizasyon, Tedavi ve Korunma icin Klopidogrel
(CHARISMA: Clopidogrel for High Athero-thrombotic Risk and
Ischemic Stabilisation, Management and Avoidance) ¢alismasinda

karsilagtirilmig ve anlamli bir yarar saptanamamistir®'

4.10.2 Asikar kardiyovaskiiler veya serebrovaskiiler has-
taligi olan bireylerde antitrombosit tedavi

Serebral iskeminin akut fazinda, aspirin yeni vaskdler olay riski-
ni tedavi edilen her 1000 hastada dort tekrarlayan inme ve bes
vaskiler slumi 6nleyerek, 2-4 hafta icinde azaltmistir (RR 0.78,
%95 Cl 0.76-0.80).>'

Bir akut koroner iskemi atagini takiben [kararsiz angina, NSTE-
MI, ST yiikselmeli miyokart enfarktiisti (STEMI)], klopidogrel ve
aspirin ile ikili antitrombosit tedavi miyokart enfarktisi, inme
ve olim riskini, STEMI'de [Miyokart Enfarktisiinde Klopidogrel
ve Metoprolol Calismasi (COMMIT: Clopidogrel and Metoprolol
in Myocardial Infarction Trial)]** 14 giinde %10.1’den %9.2’ye
(P=0.002) ve NSTEMI hastalarinda [Kararsiz Anginada Tekrar-
layan Olaylari Onlemede Klopidogrel (CURE: Clopidogrel in
Unstable Angina to Prevent Recurrent Events]*® 8 aylik siiregte
%6.4'ten %4.5’a (P=0,03) azaltmistir.

Erken girisimsel strateji planlanan AKS hastalarinda, aspirine
eklenen bir P2Y12 inhibitori (tikagrelor veya prasugrel) ile ikili
antitrombosit tedavi, klopidogrel ve aspirine stiin bulunmustur.
Vaskiiler nedenli 6liim, miyokart enfarkttisti veya inmeden olusan
birlesik sonlanim noktalari, klopidogrel alanlarda %11.7 iken, 12
ay sureyle verilen tikagrelor ile %9.8 olarak olarak gerceklesmis-
tir (HR 0.84, %95 Cl 0.77-0.92; P <0,001). Majér kanama oranla-
rinda anlamli fark bulunmamigtir.%'-53

Birincil etkinlik sonlanim noktasi, prasugrel ile hastalarin
%9.9’unda, klopidogrel alanlarda %12.1’inde gergeklesmistir (HR
0.81, %95 Cl 0.73-0.90; P <0,001). Major kanama riski prasugrel
ile artmistir>!

Miyokart enfarktusi, inme veya periferik atardamar hastali-
gindan sonra uzun dénemli ikincil korunmada en ¢ok calisilmig
ilag aspirindir. Antitrombotik Arastirmacilari Birligi 2009507,
17000 bireyi kapsayan 16 galismanin metaanalizinde ciddi vaskii-
ler olaylarin kontrol grubunda hastalarin yilda %8.2’sinde, aspirin
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Tablo 16 Statin ile birlikte kullanildiginda miyopati
ve rabdomiyoliz riskini artirabilen secilmis
ilaclar (CYP3A4 inhibitorleri/substratlar

veya diger mekanizmalar)

Siklosporin, takrolimus

Makrolidler (azitromisin, klaritromisin, eritromisin)

Azol antifungaller (itrakonazol, ketokonazol, flukonazol)

Kalsiyum antagonistleri (mibefradil, diltiazem, verapamil)

Nefazodon

HIV proteaz inhibitérleri (amprenavir, indinavir, nelfinavir, ritonavir,
sakinavir)

Sildenafil

Digerleri

Digoksin, niasin, fibratlar (6zellikle gemfibrozil)

grubunda ise %6.7’sinde gelistigini bildirmistir. Toplam inme riski
yilda %2.59’a karsi %2.08 (P=0.0002) ve koroner olaylar %5.3’e
karsi %4.3’tur (P=0.0001). Aspirin toplam mortalitede %10 azal-
ma (RR 0.90, %95 Cl 0.82-0.99) ve ayni zamanda majér kanama-
larda belirgin artma ile iligkilidir; ancak, aspirinin faydalari kanama
riskini agsmaktadir.

Miyokart enfarktiist, inme veya periferik atardamar hastaligi 6y-
kiisii olan hastalarda, klopidogrel ile aspirin Iskemik Olay Riski Olan
Hastalarda Aspirine Karsi Klopidogrel (CAPRIE: Clopidogrel ver-
sus Aspirin in Patients at Risk of Ischaemic Events)*® calismasinda
karsilastirilmis ve klopidogrelin hafifce tstiin oldugu gésterilmistir.
Ciddi vaskiiler olay orani klopidogrel ile yilda %5.32 iken aspirin ile
%5.83’ttir (P=0.043). Aspirin ile hafifce daha fazla kanama olmustur.

Klopidogrel ve aspirin ile ikili antitrombosit tedaviye kasi tek
basina klopidogrel kullanimi, gegici iskemik atak ve iskemik inmeli
hastalarda, Yakin Zamanl Gegici iskemik Atak veya iskemik inme
Gegiren Yiiksek Riskli Hastalarda Klopidogrel ile Aterotromboz
Yonetimi (MATCH: Management of Atherothrombosis with Clo-
pidogrel in High-risk Patients with Recent Transient Ischaemic
Attack or Ischaemic Stroke)*'° calismasinda karsilastiriimis ve ikili
tedaviyle ciddi kanamalarda artis oldugu gézlenmistir. Bu nedenle
serebral iskemide 6nerilmemektedir.

Kardiyoembolik olmayan iskemik inme &ykiisii olan hastalarda,
dipiridamol ile birlikte aspirin ile ikili antitrombosit tedavi aspiri-
ne istiinliik géstermistir>'' Bu tip hastalarda oral K vitamini an-
tagonistleri aspirine Usttin degildir ve daha yiiksek kanama riski
ile iligkilidir.>'25'3

Gegici iskemik atak veya iskemik inmesi olan hastalarda, di-
piridamol ve aspirin ile tek basina klopidogrelin dogrudan kar-
silastirilmasinda®® her iki rejimin tekrarlayan inme oranlari, he-
morajik inme de dahil, benzer bulunmustur (916’ya karsi 898;
HR 1.01, %95 CI 0.92-1.11). Dipiridamol ve aspirin ile daha
fazla siklikta majér hemorajik olay gerceklesmistir (%4.1’e kar-
s1 %3.6). inme, miyokart enfarktiisii ve vaskiiler &lim her iki
grupta %13.1 oraninda gérilmustir. Bu iki rejim esdeger olarak

Tiirk Kardiyol Dern Ars 2012, Suppl. 3

degerlendirilebilir.

Sonug olarak, akut koroner sendromlardan sonra kalbi ko-
ruyucu ilaglarin kullanimina iliskin &neriler igin, bu durumla ilgili
glincel kilavuzlara bagvurulmasini éneriyoruz; bu konuya korun-
ma kilavuzunda deginilmeyecektir.

4.10.3 Atriyal fibrilasyonda antitrombotik tedavi

inme AFnin en ciddi komplikasyonudur. Akut iskemik inme ile
basvuran hastalarda AF siklikla fark edilmemekte ve tedavisiz
kalmaktadir. Antitrombotik tedavi icin Sneriler inme ve trombo-
emboli icin risk faktérlerinin varligina (ya da yokluguna) dayan-
diriimalidir ve bu konuda daha fazla bilgi igin Avrupa Kardiyoloji
Dernegi Atriyal Fibrilasyon Yonetimi Gérev Grubu giincel kila-
vuzlarina bagvurulmasini éneriyoruz.®'¢ 3"

En 6nemli yeni bilgiler

* AKS'li hastalarda, bir P2Y12 inhibitérii ve beraberinde aspirin
ile ikili antitrombosit tedavi klopidogrel ve beraberinde aspirine
tstiindiir.

Kanitlardaki bosluklar

* Yeni antitrombosit ilaglarla uzun dénemli deneyim halen sinirlidir.

4.11 Uyum

Anahtar mesajlar

* Yiksek riskli ve KVH’ll bireylerde ilag tedavisine uyum hala
dusuktir.
* ilag tedavisine uyumu artirmada cesitli girisimler etkindir.

4.11.1 Neden hastalar recetelenen ilaglara uymazlar?
Pek ¢ok galisma, yliksek riskli bireylerde ve KVH olan hastalarda
ilag tedavisine uyumun dusiik oldugunu ve bu durumun olumsuz
sonuglara ve daha yiiksek saglik hizmeti maliyetlerine yol actigi-
ni gostermistir. Ornek olarak, akut miyokart enfarktiisiinden bir
ay sonra hastalarin %25-30’u en az bir ilaci birakmakta, zaman
icerisinde de uyum giderek azalmaktadir. Bir yil sonra, hastalarin
<%50’si statin, beta-bloker veya antihipertansif tedaviye devam
ettiklerini bildirmiglerdir.3'83'?

Yetersiz uyumun nedenleri ¢cok etmenlidir. Tablo 18’de goriil-
diigi gibi, DSO tedaviye uyumsuzlugun potansiyel nedenlerini
saglik sistemi ile iligkili, durumsal, hasta, tedavi ve sosyoekono-
mik nedenli olmak iizere bes biiyiik grupta kategorize etmistir.>'®

Maliyet iligkili tedaviye uyumsuzluk pek ¢ok saglik sisteminde
ozellikle yaslilarda ve dusiik sosyoekonomik diizeydeki kisilerde
énemli bir sorundur. Ornegin, Amerikali emeklilerde ilaca bireyin
katki payr arttik¢a lipit disiiriicii tedaviye uyum diismektedir.>?'
Temel gerekliliklere harcama igin Saglik Bakimi Bolim D (Medi-
care Part D) uygulamaya konmus olsa da, tedaviden faydalanabi-
lecek en hasta bireylerde dahi maliyet ile iligkili tedavi uyumsuzlu-
gunu azaltamamistir. Depresyon tedaviye uyumsuzlugu artiran bir
baska etmendir; yas, etnik dzellikler, egitim, sosyal destek ve kalp
hastaliginin ciddiyetinin &lgitlerine gére kontrol edildiginde dahi
riski iki katina ¢ikarmaktadir.>

Tedaviye uyumsuzlugun nedenleri kiime olusturma egilimin-
dedir; 6rnegin kronik, asemptomatik hastaligi veya coklu risk
faktorleri olan bireylerde, motivasyon ve tedaviyi net anlama
eksikligi varsa, karmasik tedavi rejimleri nemli bir sorun olabil-
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mektedir. Bu durum, hekimi kesin ve agik 6nerilerde bulunma ve
stirekli bakim saglama yiikii altina sokmaktadir®'? Ancak, hekimler
ilag kullaniminin en 6nemli 6gelerinin anlatiimasinda basarisiz ola-
bilir (6rn. olasi yan etkiler, ilacin ne kadar siireyle kullanilacag ve
kullanim sikligi veya zamanlamasi).* Bu nedenle, hekimlerin, te-
davi uyumsuzluguna ait risk faktorlerini belirlemeleri ve tedaviye
uyumu tesvik etmeleri icin egitiimelerine ihtiyac vardir.

Yakin zamanli bir sistematik derleme, kronik tibbi durumlarda
uyumu artirmada etkili gesitli girisim tipleri oldugunu gostermis-
tir; ancak, uyum tizerine etkinin biiylikliigu ve tabif ki tibbi sonug-
lar degiskenlik géstermektedir.>? Yalnizca dozun azaltiimasi giicli
etkilerle sonuglanirken (etki buyuklugu 0.89-1.20), tekrarlayan
izlemler ve geri bildirim (etki buyukltigu 0.27-1.2), ¢cok oturumlu
bilgilendirme (etki buyiikltigti 0.35-1.13) ve birlesik davranigsal
girisimler (etki buytkltigu 0.43-1.20) gibi diger miidahaleler du-
siikten giicliiye degisen aralikta etki gdstermektedir.*?

Klinik uygulamada, hekimler tedaviye uyumu degerlendirmeli,
uyumsuzlugun olasi nedenlerini belirlemeli ve tedaviye uyumu,
kanitlanmis esaslar dogrultusunda, desteklemelidir (Tablo 19).

Ek olarak, plaseboya uyum da sagkalimi artirdigindan,** hekim-
ler hastanin bir tedaviye iyi uyum saglamasinin genel olarak daha
iyi bir saglk davranisini yansitabilecegi konusunda bilingli olmali-
dir. Bu yiizden, tedaviye uyumu ve genel saglik davranmiglarini iyi-
lestirmeye yonelik dnlemler alinmalidir (bkz. Bslum 4.1).

Yiiksek KVH riski olan kisilerde doz azaltilmasi birlesik far-
makoterapilerin, yani ‘polipill’ in regetelenmesi ile sonuglanabi-
lir5252 Yakin zamanda, KVH olmayan orta yash bireylerde yapi-
lan randomize bir faz Il calisma ‘Policap’ formiilasyonunun ¢oklu
risk faktérlerini uygun bicimde azaltugini géstermistir.®?’

En onemli yeni bilgiler

» Kanitlar tedaviye uyumu artirmada, en etkili tek basina uygula-
manin doz azaltimi oldugunu distindiirmektedir.

Antitrombotik tedavi 6nerileri

Kanitlardaki bosluklar

* Hangi uygulamanin kimlerde en etkili olduguna dair kanitlar
sinirhdir (6rn. geng-yash, erkek-kadin, ytiksek-dusiik sosyoe-
konomik diizey).

* ‘Polipill'in, rutin kullanim igin uygun oldugu kararini vermeden
once daha fazla degerlendirme yapilmasi gerekmektedir.

5. Programlar nerede
onerilmelidir?
Anahtar mesajlar

» Kardiyovaskiiler hastaliklar kadin ve erkeklerde &limiin tek
basina en 6nemli nedenidir ve siklikla &nlenebilir!

Giris

Boltim 2’de bahsedildigi gibi, KVH’dan korunma, ideal olarak do-
gumdan o6nce geng ebeveynlerin egitilmesiyle baslayan ve okul
oncesi yaslarda (kres-anaokulu) ve egitim sisteminin ilerleyen
siniflarinda devam eden yasam boyu bir uygulamadir. Bu evre si-
recinde, hastaliktan korunmaya odaklanmak yerine, saglikli bes-
lenmenin verdigi memnuniyet ve fiziksel aktivite ile iligkili keyif ve
iyi hissetme duygusu tizerinde durulmalidir. Altinci siniftan bagla-
yarak (11-12 yas - ya da sosyal gevreye bagli olarak daha erken)
sigara igmeme davranisi aktif olarak tesvik edilmelidir.

Eriskin yas grubunda (saglik sistemine bagl olarak) riske-uyar-
lanmis korunmayi desteklemek igin farkli segenekler mevcuttur:
topluluk icinde hemsire-temelli aktiviteler, pratisyen hekimlerin
ve kardiyologlarin koruyucu calismalari, hastane-temelli prog-
ramlar ve toplum temelli programlar.

Ek olarak, trans yag asitlerinin kullaniminin kisitlanmasi veya si-

Oneriler

Sinif* | Diizey®| GRADE | Kay*

tedavi 6nerilir.

Koroner arter sendromlarinin akut fazinda ve takip eden 12 ay boyunca, asiri kanama riski gibi bir kontren-
dikasyon olmadikga, aspirine eklenen bir P2Y 12 inhibitorii (tikagrelor veya prasugrel) ile ikili antitrombosit

Giigli  [501-503

Klopidogrel (600 mg yiikleme dozu, 75 mg giinliik doz) tikagrelor veya prasugrel alamayan hastalara énerilir.

Giiglii  |504, 505

Miyokart enfarktiisiiniin kronik fazinda (>12 ay), ikincil korunma igin aspirin &nerilir.

Guglii  [506, 507

dipiridamol veya tek basina klopidogrel &nerilir.

Kardiyoembolik olmayan gegici iskemik atak veya iskemik inmede ikincil korunma igin, aspirin ile birlikte

Guglii  |508-511

Klopidogrel veya dipiridamole toleranssizlik (bas agrisi) durumunda tek basina aspirin énerilir.

Giiglii (506, 507

Kardiyoembolik olmayan serebral iskemik olaylarda, antikoagiilasyon aspirine ustiin degildir ve 6nerilmez.

Zayif (512,513

nama riski nedeniyle, 6nerilmez.

Aspirin veya klopidogrel kardiyovaskiiler veya serebrovaskiiler hastaligi olmayan bireylere, artmis major ka-

Zayif 507

*Oneri sinifi.
bKanit diizeyi.
<Kaynaklar.
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gara icmeyenleri ‘pasif’ sigara iciminden korumak, tutiin reklamla-
rinin yasaklanmasi gibi kanuni etkinlikler ve sivil toplum &rgiitleri
ve saglik derneklerince gergeklestirilen risk faktorleri hakkinda
bilinglenmeyi artirici programlar, saglikli toplum olusturma galig-
malarinda birbirlerini ideal sekilde tamamlayabilirler.

Kardiyovaskiiler bir olay sonrasi, planli bir rehabilitasyon prog-
rami cercevesinde ikincil korunma calismalarinin 6zellikle 8nemli
ve maliyet-etkin oldugu gosterilmistir.

Bu programlarin timii KVH'dan korunmada 6nemli bilesen-
lerdir, ancak toplumumuzun vatandaslarinin saglk diizeyini iyiles-
tirmek igin tek basina saglik sistemine giivenmek yeterli degildir;
Brown ve O’Connor’in ifade ettigi gibi: “Saglik hizmeti veren ki-
siler ve vatandaslar olarak saglikli topluluklar yaratmamiz ve ko-
runmayi giinliik yasamimiza sokmamiz gereklidir.”**

En 6nemli yeni bilgiler

» Kamu alanlarinda sigara igmenin yasalarla yasaklanmasi, miyo-
kart enfarktisu insidansinda azalma saglar.

5.1 Birinci basamakta kardiyovaskiiler
hastaliklardan korunma: hemsirelerin rolii

Anahtar mesajlar

* Hemsire-esgiidiimli korunma programlari bir¢ok farkli uygula-

ma alanlarinda etkilidir.

ikincil korunma alaninda pek ¢ok randomize galismada arasti-
rilan hemsire olgu yonetimi modelleri, alisilagelmis bakima gére
risk faktorlerinde, egzersiz toleransinda, kan sekeri kontroliinde,
uygun ilag kullaniminda belirgin iyilesme, kardiyak olaylarda ve
mortalitede dusis, koroner aterosklerozda gerileme ve hastanin
saglik algisinda diizelme saglamistir®%3' Diger calismalar, birinci
basamak saglik hizmetlerinde hemsire-onderligindeki korunma
kliniklerinin olagan bakima gére daha etkin, 6zelikle ikincil ko-
runmada birincil korunmaya gére daha basarili oldugunu goster-
mistir 532534

5.1.1 Cesitli saghk sistemlerinde etkin hemsire-esgii-
diimlii korunma programlari

Hastane ve birinci basamak saglik uygulamalarinda yer alan bir
hemsire esgiidiimlii ¢ok disiplinli korunma programi, KVH olan
ve KVH icin yiiksek risk tasiyan hastalarin alindigi sekiz tilkede
yiiriitilen EUROACTION c¢alismasinda degerlendirilmistir.> Yak-
lagim aile merkezli olup, olagan bakimla karsilastirildiginda giri-
sim kolunda beslenme ve fiziksel aktivite anlaminda daha saglikh
yasam tarzi degisikliklerinin, yasam tarzinda iyilesmenin (beslen-
me ve fiziksel aktivite) ve hem hastalarda hem de eslerinde kan
basinci gibi risk faktérlerinin daha etkili kontroliiniin olusmasini
saglamistir. Programin 6nemli bir &zelligi, bu tip bir programin
Avrupa’da sekiz farkl saglik sisteminde, 6zgiil merkezler disinda,
hastaneler ve genel uygulama merkezlerinde de uygulanabilirligi-
nin gosterilmesidir.

Cesitli hemsire-dnderlikli programlarin etkinliklerinin dere-
cesinde farkliliklar mevcuttur. Bu farklar, yetersiz dozda girisim,
girisimin bilesenleri arasinda tutarsizlik veya deneyim eksikligi
gibi faktorlerin yani sira, coklu faktérlerde anlamli degisiklikler
olusturmanin 6ziindeki zorlugu yansitabilir. Daha siirekli iletisim
ile daha yogun sekilde uygulanabilen hemsire olgu y&netimi mo-

Tiirk Kardiyol Dern Ars 2012, Suppl. 3

Hasta uyumu ile ilgili 6neriler

Oneriler Sinif* | Diizey* | GRADE | Kay*

Hekimler tedaviye uyumu
mutlaka degerlendirmeli
ve hasta veya risk altindaki
kisinin bireysel ihtiyaglarina | Giiclii 518-
gore ileri girisimleri 520
planlamak amaciyla
uyumsuzluk nedenlerini
belirlemelidir.

Klinik uygulamada, ilag
dozunu kabul edilen en
diisiik seviyeye kadar
dustirmek dnerilmektedir.
Ek olarak, tekrarlayan
goriismelerle izlem ve geri lla
bildirim uygulanmalidir.
Israrci uyumsuzluk
durumlarinda, miimkiinse,
¢ok oturumlu veya birlesik
davranigsal miidahaleler
onerilebilir.

Giigli | 520

*Oneri sinifi.
Kanit diizeyi.

<Kaynaklar.
Tablo 18 Diinya Saglik Orgiitiine gore ilag
tedavisine uyumsuzlugun nedenleri®'®
Uyumsuzlugun R
4 .. £ Ornek

kategorisi
Saglik tedarikgisi-hasta iliskisinin kalitesinin koti
olmasi; ilag tedavileri konusunda bilginin zayifligi
velveya kilavuzlari kabullenmenin diisiikltigi;

Saglik sistemi kotii iletisim (6rn. sinirh, karmagik veya kafa
karistirici dneriler); saglik hizmetlerine erisimden
yoksunluk; bakimin devamliliginin olmayisi.
Asemptomatik kronik hastaliklar (fiziksel

Durumsal isaretlerin olmamasi); eslik eden mental saghk
sorunlari (6rn. depresyon).
Fiziksel bozukluklar (6rn. gérme sorunlari
veya bozulmus beceriler); bilissel bozukluk;

Hasta psikolojik/davranigsal faktérler (&rn.

as motivasyon eksikligi, kendi kendine-yeterliligin

azlig, durtisellik); geng yaslar.

Tedavi Tedavi kiirtiniin karmasiklig; yan etkiler.

Sosyoekonomik Du§uk okur-yazarlk; yiiksek tedavi maliyetleri;
dustik sosyal destek.

delleri, aterosklerozun gerilemesi ve kardiyak olaylarin azalmasi
da dahil olmak iizere, en basarili sonuglari vermistir.>*> EUROAC-
TION calismasi, |6 hafta siiresince multidisipliner bir ekiple sekiz
vizit, bir grup ¢alismasi ve gézlemci esliginde egzersiz sinifindan
olusmaktaydi; diger ¢alismalar daha kisa siireli girisimleri deger-
lendirmistir.
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5.1.2 Yasam tarzi degisikligi icin siirekli iletisim
gereklidir
Cesitli calismalarda davranisdegisikligi ve saglikli yasam tarzi olus-
turmak icin kullanilan stratejiler bireysel degerlendirme, risk ile-
tisimi, paylagilmis karar alma, ailenin dahil edilmesi, hedef bigme,
bireysel ve grup egitimi ve isteklendirme gériismelerini igermek-
tedir. Bu ¢alismalarda yogunluk, siire ve girisimin bilesenlerinde
farkllikar olmasi nedeniyle, uzun dénem sonuglar icin gereken en
uygun iletisim dozu veya en etkin ve maliyet-etkin bilesenler veya
bunlarin hasta &zellikleri ile nasil degisebilecegi bilinmemektedir.
Bu calismalarda, multidisipliner ekiplerin icerigi kadar, girisimi ya-
pan hemsirelerin aldiklari egitimin tipi ve siiresi de degismektedir.
Bu farkliliklara ragmen girisimlerin basarili olmasi, temel kavram
olan, yasam tarzinda degisiklikler olusturabilmek ve uyumu artir-
mak icin daha stirekli iletisime gerek oldugu gorusiinii destekle-
mektedir. Sturdurilebilir risk azaltimini saglamak icin gereken en
uygun girisim seklinin ne oldugu, kademeli olarak nasil artirilacag,
farkh saglik sistemleri ve toplum diizenlerinde farkli riskleri ve
tibbi gereksinimleri olan kisilere nasil uyarlanabileceginin belirlen-
mesi konusunda daha ileri ¢alismalara gerek vardir. Bu modellerin
maliyet-etkin olduguna dair kanitlar bulunsa da,***% birincil ko-
runmada riski ortadan kaldirma ve davranislari degistirme soru-
nunda oldugu gibi, ileri degerlendirmeler gerekmektedir.

Koruyucu Kardiyovaskiiler Hemsireler Birligi, Kardiyovaskii-
ler Hemsirelik ve iligkili Meslekler Kurulu (CCNAP: Council on
Cardiovascular Nursing and Allied Professions) ve AHA Kardi-
yovaskiler Hemsirelik Kurulu yeni bir uzlasi belgesi hazirlayarak,
hemsirelere KVH’dan korunmada daha aktif faaliyet géstermeleri
konusunda cagri yapmistir.®*' Bu belge, diinya capinda korunmaya
yonelik gereksinimi, hemsire-dnderlikli veya -esglidimlii prog-
ramlari destekleyen kanitlari, yasam boyu korunmayi, halk saghg
ve ¢ok basamakli politikalari ve KVH’dan korunmada hemsirele-
rin aktif rol tstlenmeye hazirliklarini derlemektedir.

Kanitlar, hemsire olgu yénetimi ve hemsire-esgiidumlu multi-
displiner korunma programlarinin kardiyovaskdler riski azaltma-
da olagan bakimdan daha etkili oldugunu ve gesitli saghk kurulus-

Tablo 19 Tedaviye uyumu desteklemek icin 6neriler

* Tedavinin yararlari ve olasi yan etkileri, kullanim zamanlamasi ve
siresi konusunda net &neriler verin.

¢ Hastanin aliskanliklarini ve tercihlerini dikkate alin.

¢ Dozu miimkiin olan en diisiik seviyeye diisiiriin.

¢ Hastalara, yargilayici olmayacak sekilde tedavinin onlar igin nasil
gittigini sorun ve tedaviye uyumsuzlugun olasi nedenlerini tartisin
(6rn. yan etkiler, endiseler).

* Tekrarlayan izlemler ve geri bildirim uygulayin.

¢ Yeterli zamaniniz yoksa, gerekli ve miimkiin olan durumlarda, asis-
tan velveya egitimli hemsireleri dahil edin.

* Israrci tedavi uyumsuzlugu durumunda, ¢ok oturumlu veya birlesik
davranigsal girisimler &nerin.
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larinin kosullarina uyarlanabilecegini gostermektedir. Hemsireler
saglik sisteminde is giiclintin buiyiik bir bélimuni olusturmaktadir
ve pek cok lilkede egitim programlarinin bir kismi, hasta egitimi
ve danismanlik, iletisim ve davranis degisikliklerini saglama tize-
rine odaklanmistir ki, bunlar da korunma programi igin istenilen
becerilerdir. Ayni zamanda, hemsireler toplum tarafindan guive-
nilir bilgi ve yardim kaynaklari olarak goriilmekte ve hemsirelik
gorevi tipik olarak bakimin koordinasyonunu ve ¢ok sayida saghk
gorevlisi ile igbirligini icermektedir. Avrupa’da bu tip programlarin
zorluklarindan biri saglk sistemlerindeki farkhliklarin yani sira, iil-
keler arasinda hemsirelik egitimi ve uygulamalarinda da degisken-
lik olmasi ve hemsirelerin geleneksel gérevlerinin 6tesinde, daha
az bagimsiz hareket etmelerinin kabultidir. Ancak, etkin korunma
programlarinin gerekliligi yadsinamaz ve kanitlar hemsirelerin ge-
sitli saglk diizenlerde bu tip semalari basariyla yiirttebildiklerini
veya koordine edebildiklerini géstermektedir.

En 6nemli yeni bilgiler

* Hemsire-6nderligindeki klinikler veya hemsire esgtidiimlii mul-
tidisipliner korunma programlari, gesitli saghk kuruluslarinda
kardiyovaskiiler riski azaltmada olagan bakimdan daha etkindir.

Kanitlardaki bogluklar

* Yiksek riskli veya vaskiiler hastaligi olan hastalarda siirduriile-
bilir risk azaltilmasini saglamak icin, girisimin farkli unsurlarinin
en uygun (ve en maliyet-etkin) yogunlugunun ve siiresinin sap-
tanmasi gerekir.

* Etkin korunma programlari icin gerekli bilgi ve becerilerin be-
lirlenmesine ve yeterliligin saglanmasi igin gerekli egitimin tes-
pit edilmesine yénelik aragtirmalara ihtiyag vardir.

5.2 Genel uygulamada kardiyovaskiiler

hastaliktan korunma

Anahtar mesajlar

* Lipit profilini de igeren risk faktorleri tanimlanmasi >40 yas
eriskin erkeklerde ve 250 yas veya post-menopozal kadinlarda
diisiiniilebilir.

* Pratisyen hekimler KVH’dan korunmay: baslatacak, esgtidiimu
ve uzun dénemli izlemi saglayacak anahtar kisilerdir.>*®

Program hazirlanmasina yonelik oneriler

Oneriler Sinif* | Diizey® | GRADE | Kay*

Kardiyovaskiiler
hastaliklardan korunmaya
yénelik uygulamalar,

erken ¢ocukluk ¢agindan
baslayip eriskinlik ve yashlik
dénemlerinde devam edecek
sekilde herkesin giinliik
yasamina girmelidir.

Ila Giiclii 528

*Oneri sinifi.
Kanit diizeyi.
‘Kaynaklar.
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Avrupa’da KVHdan korunma programlarinin uygulanmasi ve
basarisinda pratisyen hekimler biiyiik 6nem tagimaktadir. Pek ¢cok
tilkede, pratisyenler danismanlik hizmetlerinin >%90’in1 vermekte
ve daha ¢ok halk saghgi hizmetlerini yiiriitmektedir (koruyucu ba-
kim, hastalik taramasi, kronik hastalik izlemi). KVH’dan korunma
konusunda, risk altinda olan fakat bilinen KVH’si olmayan bireyle-
rin belirlenmesinde ve bu bireylerin risk profillerine dayali girisim-
lere uygunluklarinin degerlendirilmesinde 6zel bir rolleri vardir.

5.2.1 Risk altindaki bireylerin belirlenmesi

KVH yiikiintin devasa biiytikligiine ragmen, pek ¢ok hasta tanisiz
ve tedavisiz kalmaktadir. Tani almis hastalarda bile 6nemli teda-
vi bosluklari vardir; lipit distirticti tedavi alan hastalar arasinda,
ABD’de hastalarin %64’ti LDL hedeflerine ulasmada basarisiz
olurken®*® Avrupa’da %43’u toplam kolesterol hedeflerine (<4.5
mmol/L, 175 mg/dl) ulasamamaktadir.® Ayni zamanda, tiitiin kul-
lanimi, yiiksek kan basinci ve obezite gibi diger risk faktérlerinde
yeterli tedavi edilememe ve bu konuda zaman igerisinde ¢ok az
miktarda iyilesme kaydedilmesi sorunlari vardir.

KVH’dan birincil korunma performansi daha da kétiidir. Bunun
nedeni, en azindan kismen de olsa, daha biiyiik risk altinda olan
ve tedavi girisimlerinden fayda gorebilecek olan kisileri tahmin
etmedeki ek zorluklardir. Toplam KVH riskinin hesaplanmasinda,
‘klasik’ iki uglu siniflandirma (evet veya hayir; var veya yok), KVH
olaylarinin gelisiminde risk siireci anlayisiyla ve SCORE gibi risk
tablolari ile (bkz. Bolim 3.1.3) yer degistirmistir. Glincel KVH’dan
korunma risk hesaplayicilarinin ¢ogu kisa dénem (5-10 yil) riske
odaklanir ve bu ylizden kaginilmaz olarak yaglilari yiiksek riskli ve
gengleri ise dustk riskli olarak siniflama egilimindedir. Yasam boyu
risk hesaplama yéntemlerinin gelistirilmesinin amaci, kardiyovas-
kiiler riski belirlemede yasa daha az bagimh diger bir yéntem olus-
turmaktir. Geng erigkinlerde KVH riskinin tartigilmasi icin diger
bir secenek mutlak risk yerine géreceli risk kavramini sunmaktir.

5.2.2 Klinik uygulamada risk puanlamasinin kullaniimasi
Bircok calisma, birincil basamak hekimlerinin risk degerlendir-
me kurallarini ve risk hesaplayicilarinin kullanimini aragtirmistir.
Avrupa’da alti iilkede yiiriitiilmus bir ESC arastirmasi, neden he-
kimlerin KVH’dan korunma ve tedavisinde kendi deneyimlerine
glivendiklerine isaret etmistir: ¢cogu kardiyolog ve hekim (%85)
KVH risk degerlendirmesini tim KVH risk faktorlerine dayan-
dirilmasi gerektigini bilse de, hekimlerin %62’si riski tahmin et-
mek icin risk hesaplayicilarini kullanmak yerine 6znel yéntemler
kullanmistir>*' Kilavuzu uygulamaya koymada en yaygin engeller

Hemsire-esgiidiimli bakima yonelik 6neriler

Oneriler Sinif* | Diizey* | GRADE | Kay*

Hemsire-esgtidimlu

korunma programlari
saglik sistemleriyle lla
biittinlestirilmelidir.

35,530,

Giiglii 53

*Oneri sinifi.
Kanit diizeyi.
Kaynaklar.
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devlet veya yerel saglik politikalari (%40), hasta uyumu (%36) ve
zamanin olmayisidir (%23). Uygulamay: iyilestirmek igin ileri su-
riilen &neriler (%46 hekim ipuclarindan esinlenerek, %23 kendili-
ginden 6nermistir), agik, kullanimi kolay ve daha sade kilavuzlarin
gelistirilmesi ve finansal tegviktir (%24 kendiliginden).

Pek ¢ok hekim tarafindan tercih edilse de, kisisel deneyimlere
dayanan sezgisel degerlendirme KVH riskini gercekte oldugun-
dan daha dustik olarak belirler: hekimler (110 genel pratisyen ve
29 dahiliye hekimi) KVH riskini, DSO-Uluslararasi Hipertansiyon
Dernegi kilavuzlarinin sundugu 6nerilerden daha az ciddi olarak
degerlendirmistir.>*>%** Dahasi, hekimler kilavuzlara gére tedaviye
uygun olarak tanimlanan hastalara antihipertansif ilag regeteleme-
ye daha az istekli olmuglardir.

5.2.3 Rutin risk degerlendirmesi uygulanmasinin 6niin-
deki engeller

Risk skorlamasinin kendisinden kaynaklanan kisitliliklara ek ola-
rak, klinik uygulamada mevcut risk degerlendirmelerini uygulama-
da cesitli engeller hekimler tarafindan tanimlanmistir. iki Isvicre
Bolgesinde klinik uygulamada ¢alisan genel pratisyenler ve dahili-
ye hekimleri arasinda yapilan bir ¢alisma, risk degerlendirilmesini
asir basitlestirme (%58) veya tibbi tedavinin asiri kullanimi (%54)
endisesinden dolayi, hekimlerin %74’tinin KVH tahmin kuralla-
rini nadiren kullandigini veya higbir zaman kullanmadigini ortaya
cikarmistir. Hekimlerin yarisindan fazlasi (%57) tahmin kurallari-
na uygun elde edilen sayisal bilginin klinik karar vermede siklikla
kullanigsiz olduguna inanmaktadir** Hollanda’da yapilan, birincil
korunmada risk degerlendirmesinin anahtar bileseni olarak risk
tablolarinin kullanimini arastiran niteliksel bir ¢alisma, hekimlerin
risk tablolari bilgisinin ve bu bilgiyi hastaya iletme becerisinin uy-
gulamay etkiledigini bildirmistir.>*

Hastalarin risk tablolarini ve riskin hastalik gelisimi ile nasil ilig-
kili oldugunu anlamada kisith bir anlayislari olabilir.>* Hasta egitim
kaynaklarinin gelistirilmesi hastanin anlamasini artirabilir ve ayni
zamanda hekim-hasta iletisimini kolaylastirabilir. Rutin hasta goé-
riisme sireleri, tartisma icin ¢ok az zaman saglar ve risk deger-
lendirmesinin yiritiilmesinde engel oldugu yaygin olarak kabul
edilmektedir.5*5

Hekimler, tibbi tedavinin agiri kullanimina yol agacak sekilde
toplumsal riskin oldugundan fazla degerlendiriimesinden endi-
selenmektedir>*** Bir Norve¢ calismasinin sonuglari Avrupa
SCORE degerlendirmesinin KVH’dan birincil korunmada ilaca
ihtiyaci olan bireylerin sayisini iki katina gikardigini géstermis-
tir>*® Etkilenen bireyler lipit diisiiriicii tibbi tedaviye daha fazla
egilimi olan erkek ve yasl bireylerdir. Tibbi tedavi alan bireylerin
sayisinda artis daha fazla saglik harcamasi ile sonuglanabilir. An-
cak, ingiltere’de, kaynaklarin etkin kullanimina ve KVH yiikiintin
%70’inin tespitine ydnelik modelleme stratejileri, hesaplanmig
KVH riskine gére hastalara dncelik vermenin ‘ilk diyabet ve hi-
pertansiyon stratejisi’ ile karsilastirildiginda saglk harcamalarini
45000 g azaltabilecegini bildirilmistir.>¥

5.2.4 Risk puanlamasi ile ilgili farkindahgin ve uygulama-
nin artirilmasi igin yontemler

Hastalarda, saglik gorevlilerinde (iliskili klinisyenlerde), saghk
masraflarini 6deyen kisilerde, politikacilarda, ulusal ve yerel med-
yada genel risk skorlamasi konusundaki farkindaligin artmasi ge-
rekmektedir. Segilmis bireysel fayda, pek ¢ok hasta igin anahtar
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yurittuctdur. Risk skorlamasi uygulamasi iki temel yéntem kulla-
narak gelistirilebilir: tesvik ve bilgisayarlasma. ingiltere’de, saglik
hizmetlerinin verilmesinde kanita dayali 6zgiil tedavi hedeflerine
ulagma basarisiyla birinci basamak gelirlerini iligkilendiren, Kali-
te ve Ciktilar Cergevesi (QOF: Quality and Outcomes Frame-
work), bu tiir bir tegvikin etkili oldugunu géstermistir.>** QOF,
performansa dayali ticretlendirmesinde, 2009 hipertansiyon ka-
yitlarindaki hastalarda birincil korunmada risk skorlamasi igin ek
bir 6deme saglamistir.

Bilgisayarlasma ¢ yaklasimdan biri ile gerceklestirilebilir ve
ideal olarak tiim {glinu de icerir. Hastanin kendi kendini-deger-
lendirmesi SCORE gibi ¢evrimigi risk degerlendirme araglari kul-
lanarak gergeklestirilebilir. Cevrimigi risk degerlendirme hesap-
layicilari kolesterol ve kan basincina bakilmaksizin kullanilabilir.
Bu uygulamanin dezavantaj, yiiksek istekli ve bilgisayar-egitimine
sahip hastalari gerektirmesidir.

Yiksek riskli hastalarin degerlendirilmesi, 6nceden elde edi-
len niifus verilerini kullanarak, resmi bir vaskiiler risk degerlen-
dirmesiyle yiiksek risk skoru alma olasiliklarina gére siralanmig
bireyleri iceren listeler olusturarak ve hekimlerce maliyeti dii-
stirmesini saglamak icin, en uygun hastalar en dnce ¢agirilarak
gergeklestirilebili. Bu yaklagim giiclu bir elektronik hasta veri-
tabani gerektirir ve ciddi bir mali destege ihtiya¢ duyar. Bununla
birlikte, bu tim hastalari kapsar ve tedaviden kimin daha fazla
fayda gorecegini oncelik sirasina gére belirleyen akilcr bir yak-
lagim saglar.

Son olarak, bilgisayar sisteminin programina yerlestirilmis
KVH risk hesaplayicilari otomatik olarak, hastanin elektronik
kayitlarindan elde edilen bilgileri alarak bir KVH risk skoru he-
saplayabilirler. Ornegin, Yeni Zellanda’da birinci basamalk uygula-
malarindaki yazilimlarda sistem gelistirmeleri ¢ok basarili olmus
ve |2 ay boyunca, KVH risk degerlendirme taramasi oranini
%4.7°den %53.5’e cikarmistir (n=6570). Web tabanli karar des-
tek sistemi (PREDICT-CVD) ile birinci basamak uygulamasindaki
elektronik tibbi kayit yaziliminin birlestiriimesi sonucunda, 3564
hastanin birinci basamak uygulamalarindaki KVH risk belgelen-
dirmeleri dért kat artmistir®' Bu yaklasgimin zayif yoénii elekt-
ronik bir kayda ihtiyaci olmasi, verilerin genelde eksik olmasi ve
puanlama yénteminde tekdiizeligin olmayisidir.

5.2.5 Daha iyi risk faktorii yonetimi

Cogu ulkede, pratisyen hekimligin, kardiyovaskiler hastalik-
lardan birincil korunma igin secilmis hastalarin taranmasinda ve
belirlenmesinde benzersiz rolii olmasina ragmen, yuksek riskli
oldugu tespit edilen ve miidahale gerektiren hastalarin daha iyi
izlem ve takibinde de birinci basamak saglik bakiminin Gnemli bir
rolii vardir. Yagam tarzi nerilerinin ve terapotik miidahalelerin
daha iyi algilanmasi icin ¢esitli uygulama stratejileri birinci ve ikinci
basamakta yaygindir.

En 6nemli yeni bilgiler

* Riske-dayali korunmanin uygulanmasindaki engeller birden faz-
ladir: risk skorlamasinin zaman tiiketici, karmasik bir durumu
basitlestirici oldugu ve asiri ilag verilmesi ile sonuglanacagi du-
stintilmektedir.

* Risk degerlendirmesi sonrasi harcanan kaynaklar daha ¢ok ile-
rideki saglk harcamalarini azaltmak igindir.
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 Risk faktdrlerinin tek tek tedavisinin yerine, genel uygulama-
da risk skorlamasinin kullanilmasinin sert sonlanim noktalarini
azalttigi gosterilememistir.

* Elektronik hasta kayitlarina dayal risk skorlamasinin kullanimi
timit vericidir, genel uygulama diizeninde test edilme ihtiyac
vardir.

5.3 Birinci basamakta kardiyovaskiiler
hastaliktan korunma: Kardiyologun rolii

Anahtar mesajlar

* Uzman kardiyologlar koruyucu tedavinin kullaniminda belirsiz-
liklerin oldugu veya olagan korunma segeneklerinin uygulan-
masinin giic oldugu durumlarda danisman olmalidir.82437: 552

* Uzman kardiyologlar bir kardiyak olay veya girisim sonrasi ta-

burculuk &nerilerini diizenli olarak degerlendirmelidir.

5.3.1 Genel uygulamada kardiyolog: Danisman rolii
Kardiyologlar dahiliye hekimlerine ve pratisyen hekimlere danig-
manlik yaparak hastane disinda KVH’lari énlemede &nemli bir
role sahiptir. Birinci basamak saglik kuruluslarindan yonlendirilen
ve kardiyovaskdiler sorunlari olan hastalarin degerlendirilmesinde
uzman kardiyologlarin ¢ok 6nemli bir roli vardir. Uzman kar-
diyolog tarafindan yapilan eksiksiz bir muayene siklikla hastala-
rin egzersiz kapasitelerinin degerlendirilmesini, ABI &l¢iimund,
ekokardiyografi ile kalbin yapi ve islevlerinin degerlendirilmesini
ve vaskiler USG ile subklinik aterosklerozun degerlendirilmesi-
ni kapsamaktadir. Bu degerlendirmeler disiik riskli olarak kabul
edilen bir¢ok hastada risk skorunu siklikla anlamli bir sekilde de-
gistirecektir.

Risk faktérlerinin tanimlanmasi ve temel tedavisi, yasam tarzi
degisikliklerinin 6nerilmesi pratisyen hekimlerin ve dahiliye he-
kimlerinin gorevi olmasina ragmen; uzman kardiyologlar koru-
yucu ydntemlerin uygulanmasinin gli¢ oldugu durumlarda (érn.
nikotin bagimlilig, direngli obezite, yan etkiler, yetersiz medikas-
yon) ve koruyucu ilag tedavisiyle ilgili belirsizlik olan olgularda
danigmanlik yapmalidir.

Belirtileri ve genel kardiyovaskiiler riski olanlarda hormon rep-
lasman tedavisinin diizenlenmesinde bir kardiyologun tavsiyesi
alinir. Ayni zamanda, ek bir oral antikoagiilan ihtiyaci olan hasta-
larda da (6rn. kronik AFli ya da mekanik kalp kapak protezi olan
hastalarda) PKG sonrasinda verilen antiagregan ilag tedavisinin
duizenlenmesinde kardiyolog tavsiyesi gerekir.

5.3.2 Kanita dayal tip uygulamasi
Kardiyolog, kardiyak bir olay ya da girisim sonrasi giincel ki-
lavuzlara dayanarak hastanin taburculugu sirasindaki dnerileri
hasta ile birlikte gézden geciren ve izleyen dénemdeki tedavi
stratejilerini uygulayan kisidir. Kardiyolog ayni zamanda hasta-
lara yazili bilgi saglayarak ve diizenli araliklarla tedavi hedefleri-
ne ulasildigini goéstererek hastanin énerilere uymasina yardimci
olur.82%2 Bu yaklagimin orta vadeli prognoza énemli bir etkisi
Vard|n250'437

Kilavuzlara ve performans olgitlerine dayali bakimin seviyesi
yikseldikge, korumada ve tekrarlayan olaylarda daha iyi etki sag-
Ian|h82,437
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5.3.3 Elektronik kayitlar kullanilarak saghk uygulamala-
rinin iyilestirilmesi

Elektronik tibbi kayitlarin artan kullaniminin kardiyolog diizeyin-
de KVH'yr 6nlemede olumlu bir etkisi olabilir. Risk faktori olan
tim hastalari sistematik olarak belirleyebilme giicti, bakima en-
gel durumlari tespit etme ve belgeleme ve 6nceden belirlenmis
araliklarda risk azaltmanin derecesini kontrol edebilme daha iyi
sonuglara yol agmalidir. Kayitlarin dogrulugu ile bakimin kalitesi
ve kilavuzlara baglilik arasinda iligki vardir.*’

Korunma stratejilerinin uzun dénem devam ettirilmesi ve uy-
gulanmasi igin elektronik tibbi kayitlari kullanan kardiyologlara
ozel egitim verilmesi dusiiniilmelidir. Bilgi gizliligini devam ettirme
6nemlidir.

En 6nemli yeni bilgiler

* Kilavuzlara ve performans &lgitlerine dayali bakimin seviye-
si ne kadar yiikselirse, olaylardan korunmada ve tekrarlayan
olaylarda etkisi da o kadar artar.

Kanitlardaki bosluklar

* Elektronik kayitlarin farkl saglk calisanlari arasindaki iletigimi
artirarak KVH’dan korunmada olumlu bir etki yapacag varsa-
yimi test edilmeli, ancak bilgi gizliliginin kontroliinii kaybetme
tehlikesine karsi dikkatli olunmalidir.

5.4 Birinci basamak tabanlh kendi kendine
yardim programlari

Bircok ulkede, (EHN’nin de bir kisminini olusturan) kalp vakiflar
kendi kendine-yardim gruplarini organize eden kalp hastalar igin
bu tip programlari desteklemektedir. Bu programlarin ¢cogu ME,
PKG, KABG 8ykiisu ya da konjestif kalp yetersizligine bakilmak-
sizin KAH olan hastalar tarafindan organize edilmektedir. PKG,
KABG ya da ME sonrasi hastaneden taburcu edilen hastalarda
optimal koruyucu tedaviyi stirdiirmek icin (hastalarda genellikle
ilk 6 ay icerisinde tedavileri birakmaya y6nelik bir egilim oldugu
icin) kilavuz odakli tedavinin énemi hakkinda bilgi vermek yararh
olur?° Fizyoterapist rehberliginde, doktor denetimi altinda veya
denetim olmadan, haftalik ya da iki hafta aralikli diizenli egzersiz
egitimleri, hastalarin fiziksel zindeligi stirdiirmenin énemini anla-
malarina yardim eder. Diger yandan, giinliik yasamdakinden daha
yiiksek egzersiz duzeylerinde gégis agrisinin artmasi, kardiyolog-
lar tarafindan incelenmek igin erken bir uyari olabilir.

Konjestif KY’li kendi kendine-yardim grubu hastalarinda uygun
ditiretik kullanimiyla kilo takibi y&netimi ve amaci agiri egzersiz-
den kaginarak bireysellestirilmis kas grubu giicti ve direnci egiti-
miyle kas giliciinii korumak olan aralikli egitimi de iceren dusiik
diizeyde egzersiz egitimi lizerinde durulmaktadir. Ayrica tim bu
aktiviteler planli bir kardiyak rehabilitasyon programinda da 6ne-
rilebilir2%®

Omiir boyu oral antikoagiilan ihtiyact olan AF'li ya da mekanik
kapak replasmani yapilmis hastalara bu tedavinin temel prensiple-
ri dgretilebilir; ayni zamanda kendi haftalik INR’lerini (evde) be-
lirlemeleri ve kanama ya da tromboembolik olaylari 6nlemek igin
bireysel olarak belirlenmis dar INR araligini korumaya yénelik
K vitamini antagonisti dozunun ayarlanmasi Sgretilebilir. Sonla-
nim noktalarinda farklilik olmamasina ragmen, kendi kendine test
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etme daha fazla bagimsizlik ve daha iyi bir yasam kalitesi saglar.**?
Ayrica, mekanik kalp kapagi replasmani sonrasi bazi hastalarda,
prostat cerrahisi, kal¢a ya da diz replasman cerrahisi, timor cer-
rahisi, dis cekimi ya da diger cerrahi islemler gibi kalp disi cerrahi
girisimler gerektigi zaman, bakteriyel endokardit profilaksisi ve
ozel perioperatif antikoagiilasyon yonetimi gerekebilir.

Hastalara y6nelik diizenli yayimlanan dergiler, genellikle kalp
vakiflari tarafindan basilmaktadir. Bu dergiler, risk faktorlerini
kontrol altina almak igin yasam tarzini iyilestirmenin ya da sigara
icmeme, diizenli fiziksel aktivite diizeyini artirmanin ve Akdeniz
tipi beslenme gibi saglik etmenlerini iyilestirmenin 6nemini tart-
sarak hastalarin optimal tedaviye olan ihtiyaglarinin farkindaligini
devam ettirebilirler®* Ayrica, hasta bakimindaki yeni gelismeler
ve statin, trombosit inhibitdrleri ve amiodaron gibi yaygin kullani-
lan ilaglarin yan etkileri de tartisiimaktadir. Kendi kendine-yardim
programlarinin amaci, hastaligin yénetiminde hastanin sorumlulu-
gunu artirmak ve hastayi iletisim igin daha egitimli hale getirmek-
tir. Kendi kendine-yardim programlari, ayni hastalikla miicadele
eden hastalar arasinda iletisim, goris aligverisi ve karsilikli destek
icin bir zemin olusturarak hizmet veren sosyal agin bir pargasi-
ni olusturur. Bunlar, guinlik yasamda hastaliklariyla basa ¢ikmada
birbirine yardim eden hastalarin yagam kalitesini iyilestirir, tibbi
yonetimini diizeltir ve kolaylastirir.

En onemli yeni bilgiler

* Kendi kendine yardim eden gruplar bagimsizligi artirir ve ya-
sam kalitesini iyilestirir.

Kanitlardaki bogluklar

* Kendi kendine-yardim gruplarinin sert kardiyovaskiiler sonla-
nim noktalariyla ilgili etkisini degerlendiren randomize ¢alisma-
lar yoktur.

5.5 Hastane tabanli programlar: Hastane
hizmetleri

5.5.1 Optimal tedavi icin cikista kanita dayali oneriler
gereklidir

Bir kardiyovaskiiler olay sonrasinda hastaligin nasil yonetilmesi
gerektigini ele alan kilavuzlar, yeni kardiyovaskiiler olay riskini
azaltmak igin cesitli tedavi yontemleri onermektedir. Bunun-
la birlikte, akut ME’si olan 5353 hasta ile yapilan gézlemsel bir
calismada, bu kilavuzlardaki standartlarla karsilastirildiginda, has-
talarin sadece yarisinin optimal tibbi tedavi ile taburcu edildigi
saptanmistir.>*

Optimal tibbi tedavi ile taburcu edilen hastalarin orani farkli
tanilar alan hastalar arasinda, yash ve geng hastalarda, kadin ve
erkek cinsiyette, farkli islemler sonrasinda ya da farkli kurulus-
lar arasinda degismektedir;**¢ optimal tibbi tedavinin altinda bir
tibbi tedavi ile taburcu edilen hastalarin | yillik prognozu daha
kotudir>*®> AHA’nin ulusal programi ‘Kilavuzlara Uyun’da (Get
with the guidelines) prognostik &nemi olan ilaglarla (ACE inhi-
bitorleri, aspirin, beta-bloker ve lipit dusiiriicii tedavi vb.) ta-
burculuk tedavisi degerlendirmenin bir parcasidir, ayni sekilde
sigarayl birakma &giitleri ve danismanlk da degerlendirilmistir.
Hatasiz (100%) uyum orani en yiiksek olan grup PKG hastala-
ridir (%71.5), onlari KABG'li hastalar (%65.1) ve hi¢ miidahale
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edilmeyenler (%62.1) izlemistir. Ondoért klinik degiskene gore
dizeltilen ¢ok degiskenli analizde, tim performans Sl¢itlerine
uyumun PKG’i hastalarda KABG hastalarina gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha yiiksek ve hic mudahale edilme-
yenlerde en diisiik diizeyde oldugu dogrulanmistir>*¢ Yeni ESC
kilavuzlari, AKS tanisi konan tiim hastalarda yogun risk faktoru
diizeltilmesi ve yasam tarzi degisikliginin uygulanmasini giivence
altina almak igin, hastaneden taburculuk sirasinda, bir kardiyo-
vaskiiler hastaliklardan korunma ve rehabilitasyon programina
dahil edilme 6nerisini de icerecek sekilde, gerekli 6nlemlerin bir
kontrol listesini sunmaktadir*>’

5.5.2 Sistematik kalite gelistirme programlari gereklidir
2001 ACC/AHA ikincil korunma kilavuzlarina®® dayali yogun,
egitici ve slirec-yonelimli bir kalite iyilestirme agilimi, hastaneden
taburculukta aspirin, ACE inhibitori, lipit distrtci ilag kullanimi,
sigara birakma danismanhgi ve beslenme danismanhiginda belirgin
bir uyum artisiyla sonuglanmistir®*

Baypas cerrahisi sonrasi 458 hastaneyi iceren ulusal bir ran-
domize ¢alismada, diisiik yogunluklu bir kalite gelistirme prog-
raminda kontrol listeleri, hasta aktivasyon ve egitim malzemeleri
verilmis, ikincil korunma ve yasam tarzi degisikliklerinin nemi
vurgulanmigtir. Ozellikle yash ve kadin hastalar olmak tizere, tim
hasta altgruplarinda kilavuzlara daha iyi bir uyum ve optimal ikin-
cil korunma oraninda anlamli bir artig gézlenmistir. Onceden var
olan tedavi agiklari neredeyse tamamen kapanmis ve lipit dustiri-
cli, ACE inhibitéri tedavisi kullaniminda ve tiitiin birakma danig-
maligi almada iyilesme gézlenmistir. Bunun yanisira bir 6grenme
egrisinin oldugu da ortaya cikmistir; iki yil boyunca hekimlerin
hastalarin taburculugu sirasinda kilavuzlara uyma oranlari strekli
olarak artmigtir.%¢°

Sonug olarak, kilavuzlarin savundugu tedaviyi -kilavuz odakli
tedavi rejimine uzun dénemli uyum igin bir 6nkosuldur- alan
hastalarin yiizdesini olabilecek en yiiksek orana g¢ikarmak igin,
hastaneden taburculuk sirasinda kilavuzlarin belirledigi tedaviyi
uygulamak icin planlanmis programlar énerilmelidir.

En 6nemli yeni bilgiler

* Kalite gelistirme programlarinin kullanilmaya baglanmasi tabur-
culuk sirasindaki onerileri iyilestirmektedir.

Kanitlardaki bosluklar

* Hastaneden c¢ikista optimal tedavi icin verilen ugraslarin ikincil
korunma galismalarinin uzun dénem siirdirilmesinde daha iyi
sonuglar saglayacagini ve kardiyak olaylarda daha fazla azalma
ile sonuglanacagini gésteren kanitlar hala bulunmamaktadir.

* Uygun olarak zamanlanmis destekleyici ek girisimler de gerekli
olabilir.

5.6 Hastane tabanh programlar: Ozel
korunma merkezleri

Kardiyovaskiiler bir olayi takiben, recetelenen ilaglara uzun do-
nemli uyum, tekrarlayan iskemik olaylari dnlemede yasam tarzin-
da siirekli iyilesmeyle esdeger bir 6neme sahiptir. AKS sonrasi
planlanli bir tedavi rejimi uygulanan ve sik takip yapilan randomize
calismalarda, uyum orani yiiksek ve olay orani diisiiktiir>'
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Kendi kendine-yardim programlari ile ilgili 6neriler

Oneriler Sinif* | Diizey® | GRADE | Kay*

Kalp hastaligi olan

kisiler, fiziksel zindeligin
stirdiirilmesi, 6zenli bir
sekilde kendi kendine oral
antikoagtilasyon yonetimi
ve risk faktdrii yénetimi
ihtiyacinin farkindaliginin
devam ettirilmesi veya
artiriimasi igin kendi kendine-
yardim programlarina
katilabilirler.

lla Giiglii 553

*Oneri sinifi.
bKanit diizeyi.
“Kaynaklar.

5.6.1 Kardiyak rehabilitasyon merkezleri yasam tarzini
iyilestirmede yardimcidir

Olagan bakim kosullarinda, hastaneden taburculuk sonrasi ilk
6 ay icinde yasam tarzi degisikligine ve tedavi rejimine uyum
azalmaya baslar. Bir AKS sonrasi davranisla ilgili dglitlere (diyet,
sigara birakma) uyum, uyum saglanmamasiyla karsilastirildiginda,
tekrarlayan kardiyovaskiiler olay riskinde énemli azalma ile ilis-
kilidir.2®® Kardiyak olaylar veya girisimler sonrasinda uzmanlagmis
bir merkezde kardiyak rehabilitasyon, hastalari egitip regetelenen
tedavi ile 6nerilen yasam tarzi degisikliklerinin 6nemini siirekli
vurgulayarak, optimal tedavi programlarina uzun siireli uyumun
surdirilmesine yardimcei olur.

5.6.2 Kardiyak rehabilitasyon maliyet-etkindir

Akut koroner olay sonrasi kardiyak rehabilitasyon diistik maliyetli
bir girisim olarak kabul edilmektedir; bir yandan émrii uzatirken,
diger yandan tekrarlayan hastane yatiglarini ve saglik harcamalari-
ni azaltarak prognozu iyilestirir.>? Kardiyak olay sonrasi kardiyak
rehabilitasyon ESC, AHA ve Amerikan Kardiyoloji Toplulugunun
Sinif | 8nerisidir.!3% 205 563. 564

Kardiyak rehabilitasyonunun hedefleri ve ¢ekirdek bilesenleri
standardize edilmis ve bir goriis bildirisi?® ile belgelenmisse de,
kardiyak rehabilitasyon birimlerinin yapisi ve tipi llkelere gére
farkhliklar gosterir. Saglk sisteminin gelenekleri ve maliyet de-
gerlendirmeleri 6nemli rol oynar. Hastanin alistigi ortamindan
uzaklastirildigi, gerekli ilaglara alisana kadar 2-3 hafta ideal ¢cevre-
de yasadigi ve saglikli bir yasam tarzi egitimi aldigi yatili kardiyak
rehabilitasyon merkezleri bazi Avrupa lilkelerinde segceneklerden
biridir ve genellikle bunu ev ortaminda ayaktan egitim dénemi iz-
ler. Diger Avrupa ulkeleri ayaktan rehabilitasyon tinitelerini tercih
etmektedir. Bu tip tinitelerde hasta birkag ay siireyle haftada bir
ya da iki kez bir rehabilitasyon oturumuna katilir ve ise déndiik-
ten sonrasi dahil olmak tizere, kendi alistigi cevrede yasam tarzi
onerilerini uygulamaya calisir.

Cok merkezli, ti¢ yil siiren bir RKC, miyokart enfarktiisiinu ta-
kiben bir kardiyak rehabilitasyon merkezinde bir kardiyolog tara-
findan koordine edilen uzun dénemli, giiclendirilmis, cok faktorlu
egitici ve davranigsal girisimler ile enfarktiis sonrasi standart bir
kardiyak rehabilitasyon programinin (yatili ya da ayaktan) ardin-
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dan olagan bakimin etkisini karsilastirmistir. Girisimin risk faktor-
lerini iyilestirdigi, ilaca uyumu artirdigi ve yasam aliskanhklarinda
(yani, egzersiz, diyet, psikososyal stres ve viicut agirlig) anlamh
diizelme sagladigi kanitlanmistir. Yogun miidahale ile klinik sonla-
nim noktalarinda da azalma olmustur: kardiyovaskiiler mortalite,
olimcil olmayan miyokart enfarktiisii ve inmede %33 (P=0.02)
ve kardiyak 6liim ile birlikte 8lumciil olmayan miyokart enfarkti-
siinde %21 (P=anlaml degil) azalma kaydedilmistir.>*

5.6.3 Kardiyak rehabilitasyonda zorluklar: kadin cinsiyet
ve eslik eden hastaliklar
Butun kardiyak rehabilitasyon girisimlerinden beklenen sonug-
lar, klinik kararlihgin dizelmesi ve belirtilerin kontroli, toplam
kardiyovaskaiiler riskin azalmasi, farmakolojik 6nerilere daha fazla
uyum ve daha iyi bir saglik davranigi profilinin olusturulmasidir;
tiim bunlar yasam kalitesini yiikseltir ve prognozu iyilestirir. Bu-
nunla birlikte, ilaglara ve yasam tarzi degisikliklerine uyumu de-
vam ettirmek icin, ilk donemlerdeki girisimlerin Stesinde, uzun
dénemli adanmis emekler verilmesine gerek vardir.
Rehabilitasyon programi igin 6zel zorluk olusturan gruplar yasli
ve kadin?%>% hastalar ile gegici iskemik atak veya inme, kronik
obstriiktif akciger hastaligi ve kronik bobrek hastaligi gibi 6zgiil
eslik eden hastaligi olanlardir. Tim Avrupa ¢apinda yeni bir zor-
luk da, farkli kiilttirel degerleri olabilen ve bazen ikamet ettikleri
tlkenin dilini akici konusamayan etnik azinhklarin ihtiyaglarinin
nasil karsilanacagidir.2% ikincil korunma galismalarinin ve rehabili-
tasyonun basarisi, kardiyovaskaiiler islevlerin dtesinde psikososyal
degerlendirme ve eslik eden durumlarin incelenmesini de iceren,
dikkatli bir klinik degerlendirmeyle birlikte, yiiksek diizeyde bi-
reysel bakim ve destege bagldir.

5.6.4 Tekrarlanan toplantilar uyumu gelistirir
Genis bir gézlemsel ¢alismada, katilinan rehabilitasyon oturumla-
rinin sayisinin (yani, girisimin stiresi ve yogunlugu ile katilimcinin
motivasyonu) prognozdaki diizelme ile bagintili oldugu 6ne sii-
rilmistir®” Bu bulgu, uzun dénemli girisimin kisa dénemli prog-
ramlardan daha ekili bulundugu ME Sonrasi Olay Yinelenmesini
Sinirlandirmada Kiiresel ikincil Koruma Stratejileri [Global Se-
condary Prevention Strategies to Limit Event Recurrence After
MI (GOSPEL)] calismasinin sonuglariyla da desteklenmigtir.565
Rehabilitasyon programinin ayaktan ya da yatili uygulanmasi

Hastane tabanli programlara iliskin 6neriler

Oneriler Sinif* |Diizey®* |GRADE | Kay®

Kardiyovaskiiler hastaligi

olan tiim hastalar, yan etkileri
azaltmak igin, hastaneden net,
kilavuz odakli tedavi énerileri

ile taburcu edilmelidir. Gugli 250, 555

*Oneri sinifi.
Kanit diizeyi.
Kaynaklar.
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muhtemelen daha az 6neme sahiptir; programin siiresi, egitim
seviyesi ve hastanin motivasyonu da uzun dénemli sonuglar agi-
sindan dnemlidir.2%

Kardiyak olay sonrasi rehabilitasyon programina katilim orani
istenilenden gok daha dustiktiir: bu tip bir programa Avrupa’da
uygun hastalarin yalnizca %30’u katilmakta, tlkeler arasinda dik-
kate deger farklar gézlenmektedir.® Toplum agisindan bakildiginda
kardiyak rehabilitasyonun maliyet-etkin olmasina ragmen, Avru-
pa ¢apinda bu dusiik katim oranini gelistirmek ileride temel bir
zorluk olacaktir.

En 6nemli yeni bilgiler
* Kardiyak rehabilitasyon, kardivaskiiler olay riskini azaltmada
maliyet-etkindir.

Kanitlardaki bosluklar
» Kardiyak rehabilitasyon programinin ideal siiresi belirsizligini
korumaktadir.

5.7 Sivil toplum orgiitii programlari

Anahtar mesajlar

* Sivil toplum &rgiitleri saglik calisanlarinin koruyucu kardiyoloji
calismalarini yirtitmelerinde dnemli ortaklaridir.

EHN, 26 iilkede uyesi olan, Avrupa ¢apindaki kalp vakiflari ve
benzer anlayistaki sivil toplum &rgiitlerinin Briiksel’de kurdugu
bir ortakhktr. EHN, danisma, sebeke agi kurma, egitim ve hasta
destegi araciligi ile -6zellikle kalp hastaligi ve inmeden- korunma-
da 6ncti bir rol oynar, boylece bu etmenler artik Avrupa’da erken
8liim ve islev kaybinin majér bir nedeni olmayabilecektir.>¢

Bu amaca ulagsmak igin, EHN, Avrupa politikacilarini kalp dostu
bir yasam tarzi lehine etkilemek icin kendisini adamistir. KVH’dan
korunma ve kalp saghginin tesvikiyle ilgili organizasyonlar arasin-
daki bagi olusturur ve besler; tye kapasitesini gliglendirir ve kalp
saghg tesvikiyle ilgili bilgileri toplar ve dagitir.

EHN uzman gruplar araciligi ile cahsir. Kalp saghigi igin beslen-
me, tiitlin politikasi ve sigarayi birakma, is saghgi ve psikososyal
faktorler ve giinlik yasamin dogal bir pargasi olan fiziksel aktivite
lizerine odaklanir.

EHN, aktif olarak ¢alisarak kalp ve inme hastalarini destekleyen
liye organizasyonlari arasindaki iletisim agini kolaylastirir. Organi-
zasyon Uyelerinin yaklasik yarisi bu kategoridedir. Kardiyovaskii-
ler hasta organizasyonlari, tiyelerine benzer hastaliklarla miicade-
le eden kisilerden destek almalari igin olanak yaratir. Kitapgik ve
web tabanli materyaller seklinde hasta bilgileri tiretir ve kardiyak
rehabilitasyonu tegvik eder.

5.8 Avrupa politikasi diizeyinde eylemler

Anahtar mesaj
* Avrupa Kalp Sagligi Sézlesmesi koruyucu kardiyolojide yeni bir
politik gérevlendirme gaginin baslangicina isaret etmektedir.

ESC Kurulu, 2002 yilinda, iiye ulkelerinde KVH’dan &lumler-
de %40 oranda azalma saglayacak bir stratejiyi agiklayarak saghk
politikasinda gelecege yon verecegini ortaya koydu. Saglk cali-
sanlarinin AB ve ulusal diizeyde politik karar vericileri etkileme-
leri igin, basta EHN olmak iizere diger sivil saglk orgiitleri, yerel
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Giiglii  [205, 250
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‘Kaynaklar.

saglik otoriteleri ve AB ile birlikte giiglii baglantilar kurmalari ge-
rektigi acikti. Ise Avrupa genelinde devasa boyutlara ulagan KVH
yiikui ve adaletsizlikler lizerine dogru ve endise verici istatistikler
sunularak baglandi. Devaminda, Avrupa Komisyonu ve lye dev-
letlere KVH’y1 ele almalari igin eylem ¢agrisi yapildi.

Bu ilk adimi, 2004 yilinda irlanda Bagkanligi ile ortaklik kurul-
mas! izledi. Cogu KVH olgusunun yasam tarzi degisiklikleri ve
zaten var olan ilaglarin uygun kullanimi ile 6nlenebilecegi sonuca
varildi. Bunu izleyen KVH ile ilgili Avupa Birligi Konsey Kararlari,
Avrupa’da kardiyovaskiiler saghgin iyilestiriimeye ihtiya¢ oldugu-
nu AB diizeyinde bildiren ilk politik beyandi. EHN ile birlikte, Liik-
semburg, Avusturya ve Portekiz Baskanliklari ile kurulan basaril
isbirlikleri, bir Avrupa Kalp Saghg S6zlesmesinin olusturulmasinin
yolunu acti. Bu sézlesme, 2007 Haziran ayinda Avrupa Parlemen-
tosunda tanitildi ve Avrupa Birligi ile DSO Avrupa bolgesi tara-
findan kabul edildi. Bu gelisme, Avrupa’da KVH’nin énlemesine

ihtiya¢ oldugu konusunda simdiye kadar yapilmis en giiclii politik
anlagsma olan, Avrupa Parlementosu Kardiyovaskiiler Hastaliklar-
la Miicadele Eylem Kararlarinin yolunu acti.*® Sézlesme, evrensel
hedefleri, KVH’y1 énlemek icin gerekli hedefleri dzetliyor ve bu
hedeflere ulagsmak icin yapilmasi gereken eylemleri sunuyordu.
Metin 26 dile terciime edildi ve resmi olarak 30 AB uyesi ulus ve
diger Avrupa iilkeleri tarafindan kabul edildi.®

izleyen dénemde ESC, politika belirleyicilerin, ¢alismalari di-
ger hastaliklarla birlestirmenin sesi giiclendirebilecegi ve etkiyi
artiracagl beklentisini fark etti. Basariya ulasmak icin, grup icinde
temsil edilen tim hastaliklara faydali olacak tek bir mesaji ilet-
mek amaciyla bilimin farkl ufuklarini bir araya getirmenin politik
zorlugunun uUstesinden gelinmek zorunda kalindi. 2009 yili Hazi-
ran ayinda, ESC diyabet, solunum hastaliklari ve kanseri temsil
eden tibbi organizasyonlari, yaygin saglik sorunlarini yansitmak,
onerileri destekleyen yeterli kaniti olan alanlari belirlemek ve
gelecekteki isbirliklerini tartismak amaciyla davet etti. Ortak ey-
lemler diizenlemeye degecek yeterli benzer 6zellikleri olan dort
risk faktori belirlendi: tiitiin, beslenme, alkol tiiketimi ve fiziksel
hareketsizlik. Boylece Avrupa Kronik Hastaliklar Birligi kuruldu.
Bu birlik su anda kir amaci gitmeyen ve 100.000’den fazla saglik
uzmanini temsil eden 10 Avrupa organizasyonunu kapsamakta-
dir. Tum temel bulasici olmayan kronik hastaliklar (kalp hastaligi,
inme, hipertansiyon, diyabet, bébrek hastaligi, kanser, solunum
hastaliklari ve karaciger hastaliklari) ele alinmaktadir.'”? Niifus ¢a-
pinda risk faktéru kontrolunii saglayacak olan birligin halk saghg
ve saglikta tasarruf lzerine genis bir etki potansiyeli vardir.

Sonug olarak, kilavuzun yazarlari bu belgenin, deneysel ve goz-
lemsel calismalarda elde edilen tibbi kanitlarin tiim yelpazesini
kullanarak, hem niifus diizeyinde saghgin tesvikini ve hem de
klinik diizeyde birincil ve kardiyovaskiiler korunmayi gtiglendir-
mek igin, politikacilar, hekimler, yardimci saglik personeli, bilimsel
dernekler, kalp vakiflari, gonullii kuruluslar ve tiiketici dernekleri
arasinda gergek bir ortakhig savunacagini umut etmektedir.

“Klinik uygulamada kardiyovaskiiler hastaliklardan korunma Avrupa Kilavuzu”nun (2012 versiyonu) CME metni, Avrupa Kardiyoloji Akreditasyon Kurulu (EBAC) tarafindan
kredilendirilmistir. EBAC, Avrupa Birligi Tip Uzmanlari (UEMS) biinyesinde bir enstitii olan, Avrupa Siirekli Tip Egitimi Akreditasyon Konseyinin (EACCME) kalite standartlarina
gore calismaktadir. EBAC/EACCME kilavuzuna gére, bu programa katilan biitiin yazarlar, makalede yanliliga yol agabilecek potansiyel bir ¢ikar ¢atisimasini agiklamisti. CME
etkinliklerinden &nce katilimcilara biitiin olasi gikar catismalarinin agiklanmis olmasindan, Organizasyon Komitesi sorumludur.

Bu makale igin CME sorulari su adreste mevcuttur: European Heart Journal http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi http:/

www.escardio.org/guidelines.
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