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yon, Tedavi ve Korunma için Klopidogrel)

COMMIT  Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial Infarc-
tion Trial (Miyokart Enfarktüsünde Klopidogrel ve 
Metoprolol Çalışması)

CRP   C-reaktif  protein
CURE  Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent Recur-

rent Events (Kararsız Anaginada Tekrarlayan Olayla-
rı Önlemede Klopidogrel) 

DALYs  yeti kaybına göre uyarlanmış yaşam yılları
DCCT  Diabetes Control and Complications Trial (Diyabet 

Kontrolü ve Komplikasyonları Çalışması)
DKB   diyastolik kan basıncı
DSÖ  Dünya Sağlık Örgütü
ED   erektil disfonksiyon
EHN   European Heart Network (Avrupa Kalp Ağı)
EPIC   European Prospective Investigation into Cancer 

and Nutrition (Avrupa Prospektif  Kanser ve Beslen-
me Araştırması)

EUROASPIRE European Action on Secondary and Primary Pre-
vention through Intervention to Reduce Events 
(İkincil ve Birincil Korumada Olayları Girişim Yoluyla 
Azaltmada Avrupa Eylemi)

GFH   glomerül filtrasyon hızı
GOSPEL   Global Secondary Prevention Strategies to Limit 

Event Recurrence After MI (ME Sonrası Olay Yi-
nelenmesini Sınırlandırmada Küresel İkincil Koruma 
Stratejileri)

GRADE  Grading of  Recommendations Assessment, Deve-
lopment and Evaluation (Önerilerin Ölçme, Geliş-
tirme ve Değerlendirmesinin Derecelendirilmesi)

HbA1c  glikozile hemoglobin
HDL   yüksek yoğunluklu lipoprotein
HF-ACTION Heart Failure and A Controlled Trial Investigating 

Outcomes of  Exercise TraiNing (Kalp Yetersizliği 
ve Egzersiz Eğitiminin Sonucunu İnceleyen Kontrollü 
Bir Çalışma)

HOT   Hypertension Optimal Treatment Study (Hipertan-
siyonun Optimal Tedavisi Çalışması)

HPS   Heart Protection Study (Kalbi Koruma Çalışması)
HR   risk oranı
hsCRP   yüksek duyarlıklı (high sensitive) C-reaktif  protein
HYVET  Hypertension in the Very Elderly Trial (Çok Yaşlılar-

da Hipertansiyon Çalışması)
ICD   International Classification of  Diseases (Uluslarara-

sı Hastalıklar Sınıflaması)
IMT   intima-medya kalınlığı
INVEST  International Verapamil SR/Trandolapril Study (Ulus-

lar arası Verapamil SR/Transdolapril Çalışması) 
KABG  koroner atardamar baypas greftleme (köprüleme)
KBH   kronik böbrek hastalığı
KKH   koroner kalp hastalığı
KVH   kardiyovasküler hastalık
LDL   düşük yoğunluklu lipoprotein
Lp(a)   lipoprotein(a)
LpPLA2  lipoprotein-ilişkili fosfolipaz 2
MATCH  Management of  Atherothrombosis with Clopidog-

rel in High-risk Patients with Recent Transient Isc-
haemic Attack or Ischaemic Stroke (Yakın Zamanda 
Geçici İskemik Atak veya İskemik İnme Geçirmiş 
Yüksek Riskli Hastalarda Klopidogrel ile Aterotrom-
boz Yönetimi)

MDRD  Modification of  Diet in Renal Disease (Böbrek Has-
talığında Diyetin Modifikasyonu)

MET   metabolik eşdeğer
MONICA  Multinational MONItoring of  trends and determi-

nants in CArdiovascular disease (Kardiyovasküler 
hastalık eğilim ve belirleyicilerinin çokuluslu izlemi)

NDH   nabız dalga hızı 
NICE   National Institute of  Health and Clinical Excellence 

(Sağlık ve Klinik Mükemmellik Ulusal Enstitüsü)
NRT   nikotin replasman tedavisi
NSTEMI  ST yükselmesiz miyokart enfarktüsü
ONTARGET Ongoing Telmisartan Alone and in combination 

with Ramipril Global Endpoint Trial (Tek Başına ya 
da Ramipril ile Birlikte Telmisartanın Devam Eden 
Genel Sonlanım Çalışması)

PAH   periferik atardamar hastalığı
PKG   perkütan koroner girişim
PROactive  Prospective Pioglitazone Clinical Trial in Macrovas-

cular Events (Makrovasküler Olaylarda Prospektif  
Pioglitazon Klinik Çalışması)

QOF   Quality and Outcomes Framework (Kalite ve Çıktı-
lar Çerçevesi)

RKÇ   randomize klinik çalışma
RR   göreceli (rölatif ) risk
SCORE  Systematic Coronary Risk Evaluation Project (Siste-

matik Koroner Risk Değerlendirme Projesi)
SEARCH  Study of  the Effectiveness of  Additional Reductions 

in Cholesterol and Homocysteine (Kolesterol ve 
Homosisteinin Ek Azaltımının Etkililiği Çalışması)

SHEP   Systolic Hypertension in the Elderly Program (Yaşlı-
larda Sistolik Hipertansiyon Programı)

SKB   sistolik kan basıncı
STEMI  ST yükselmeli miyokart enfarktüsü
SU.FOL.OM3 SUpplementation with FOlate, vitamin B6 and B12 

and/or OMega-3 fatty acids (Folat, vitamin B6 ve 
B12 ve / veya Omega-3 yağ asitleri ile takviye)

SVH   sol ventrikül hipertrofisi
Syst-Eur  Systolic Hypertension in Europe (Avrupa’da Sistolik 

Hipertansiyon)
tGFH   tahmini glomerül filtrasyon hızı
TNT   Treating to New Targets (Yeni Hedeflerde Tedavi)
TUA   tıkayıcı uyku apnesi
UKPDS  United Kingdom Prospective Diabetes Study (Birle-

şik Krallık Prospektif  Diyabet Çalışması)
VADT  Veterans Affairs Diabetes Trial (Gazi İşleri Diyabet 

Çalışması)
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VALUE  Valsartan Antihypertensive Long-term Use Evalua-
tion (Valsartanın Uzun Süreli Antihipertansif  Kullanı-
mının Değerlendirilmesi)  

VITATOPS  VITAmins TO Prevent Stroke (İnmeyi Önlemede 
Vitaminler)

VLDL   çok düşük yoğunluklu lipoprotein 

1. Kardiyovasküler hastalıklardan 
korunma nedir?

1.1 Giriş
Aterosklerotik kardiyovasküler hastalık (KVH) ömür boyu 

sinsice ilerleyen ve belirtiler ortaya çıktığında genellikle ileri bir 
aşamaya gelmiş olan kronik bir hastalıktır. Birçok Avrupa ülkesin-
de son dekatlarda KVH mortalitesi önemli ölçüde azalmışsa da, 
halen Avrupa’da erken ölümlerin en önemli nedeni olarak devam 
etmektedir. Günümüzde tüm KVH ölümlerinin >%80’inin geliş-
mekte olan ülkelerde meydana geldiği tahmin edilmektedir.

KVH kitlesel yeti yitimi nedenidir: Yeti kaybına-uyarlanmış ya-
şam yılları (DALY) tahmini 1990 yılında 85 milyon DALY iken, 
önümüzdeki yıllarda giderek artması ve 2020 yılında dünya çapın-
da 150 milyon DALY kaybına yükselmesi beklenmektedir. Böy-
lece KVH, üretkenlik kaybının önde gelen somatik nedeni olarak 
kalmaya devam edecektir.1

KVH yaşam tarzı, özellikle tütün kullanımı, sağlıksız yeme alış-
kanlıkları, fiziksel hareketsizlik ve psikososyal stres ile kuvvetli 
bir ilişki gösterir.2 Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), tüm KVH ölüm-
lerinin dörtte üçünden fazlasının uygun yaşam tarzı değişiklikleri 
ile önlenebileceğini belirtmektedir. Genel nüfus, politikacılar ve 
sağlık çalışanları için önemli bir sorun olan KVH’dan korunma, 
KVH’nın ve KVH ile ilişkili sakatlıkların etkisini yok etmek, or-
tadan kaldırmak veya en aza indirmek amacıyla, toplumsal ve 
bireysel düzeyde, eşgüdümlü eylemler bütünü olarak tanımlanır. 
Korunmanın temeli kardiyovasküler epidemiyolojiden ve kanıta-
dayalı tıptan kökenlerini almaktadır.3

Klinik Uygulamada Kardiyovasküler Hastalıklardan Korunma 
ile İlgili Avrupa Dernekleri Beşinci Birleşik Görev Grubunun 
(BGG) 2012 kılavuzunun amacı, hekim ve diğer sağlık çalışanlarına 
koruyucu kardiyoloji alanında mevcut bilgilerin bir güncellemesini 
sunmaktır. Belge 2007 kılavuzuna göre çeşitli farklılıklar içermek-
tedir: yeni bilimsel bilgilere daha yoğun odaklanılmıştır. Dere-
celendirme sistemlerinin kullanımı [Avrupa Kardiyoloji Derneği 
(ESC) ve Önerilerin Ölçme, Geliştirme ve Değerlendirmesinin 
Derecelendirilmesi (GRADE)] daha fazla kanıta dayalı önerinin 
klinik uygulamanın gereksinimlerine uyarlanabilmesini sağlamıştır.

Okuyucu KVH’dan korunmanın anahtar sorularına yanıtları 
beş bölümde bulacaktır: KVH’dan korunma nedir, neden gerek-
lidir, kimler yararlanır, KVH’dan korunma nasıl uygulanır ve ha-
rekete geçmek için uygun zaman nedir ve son olarak, korunma 
programları nerede sunulmalıdır.

Klinik uygulamada kardiyovasküler risk değerlendirmesi ile 
ilişkili klinik kılavuzlara yönelik bir literatür taramasında >1900 
yayın tespit edilmiştir.4 Yayınlar Kılavuz Araştırma ve Değerleme 
Analizi (AGREE) aracı kullanılarak değerlendirildiğinde, sadece 
yedisi ‘ciddi titizlik’ düzeyine ulaşabilmiştir. Çok fazla rehberlik ve 

çok az etki? EUROASPIRE III gibi yakın zamanda açıklanan araş-
tırmalarda da gösterildiği gibi, güncel bilgiler ve klinik uygulamaya 
yansımaları arasındaki boşluk derindir.5 Aile hekimleri, meslekle-
rinin geniş alanında sayısız öneriler arasında boğulmuş olabilirler. 
Yoğun bir birincil basamak merkezinde veya bölge hastanesi klini-
ğinde çalışırken birçok kılavuzu okumak ve uygulamak için zaman 
bulmak bunaltıcı bir iş olabilir.

2012 önerilerinin arkasındaki Görev Grubu güncellenen kıla-
vuzun boyutunu önceki BGG yayınlarının özeti uzunluğunda sınır-
lamaya karar vermiştir. Tüm ilgili kaynak malzemesi ESC’nin sanal 
ağında KVH’dan Korunma Kılavuzlarına ayrılmış sayfada (www.
escardio.org/guidelines) mevcuttur. Uygulamayı teşvik etmek 
amacıyla, GRADE sistemine göre güçlü kabul edilen önerilerin 
tümü tek sayfalık bir özette sunulacaktır. Ayrıca günlük klinik kul-
lanım için bir cep sürümü de hazırlanacaktır.

1.2 Kılavuzların hazırlanması
İlk birleşik öneriler (1994), ESC, Avrupa Ateroskleroz Derneği 
ve Avrupa Hipertansiyon Derneği tarafından hazırlanmış bir uzlaşı 
raporuna gereksinimi yansıtmaktaydı ve birincil korumada toplam 
risk değerlendirmesi ilkesini savunuyordu. Bu üç dernek ile birlikte 
Avrupa Genel Tıp/Aile Hekimliği Derneği, Avrupa Kalp Ağı (EHN) 
ve Uluslararası Davranışsal Tıp Derneğinin katılımı ile oluşan ikinci 
BGG tarafından düzeltilmiş bir baskı 1998 yılında yayımlandı.

Daha geniş bir uzmanlık ağına gereksinim olduğunu görülerek, 
üçüncü BGG sekiz derneği kapsayacak şekilde genişletildi: Avrupa 
Diyabet Araştırmaları Birliği ve Uluslararası Avrupa Diyabet Fe-
derasyonu gruba katıldı. Üçüncü BBG, kılavuzu koroner kalp has-
talığından (KKH) KVH’ya genişletti ve Sistematik Koroner Risk 
Değerlendirme Projesi (SCORE) veritabanını kullanarak toplam 
KVH risk değerlendirmesi kavramını ortaya attı.

Düşük ve yüksek riskli ülkeler için SCORE’u temel alan özel risk 
tabloları oluşturuldu ve Avrupa’da geniş bir kabul gördü. Birincil ve 
ikincil koruma kavramı, aterosklerozun devamlı bir süreç olduğu 
görüşü ile yer değiştirdi. Öncelikler dört düzeyde belirlendi: kanıt-
lanmış hastalığı olan kişiler, KVH ölüm riski yüksek asemptomatik 
bireyler, erken yaşta KVH öyküsü olan hastaların birinci derece 
yakınları ve rutin klinik uygulamada karşılaşılan diğer bireyler.

2007 güncellemesinde dördüncü BGG, Avrupa İnme İnisiyatifi-
nin gruba katılmasıyla dokuz bilimsel kuruluşun uzlaşısını yansıttı. 
ESC’den, Avrupa Kardiyovasküler Korunma ve Rehabilitasyon 
Birliği epidemiyoloji, korunma ve rehabilitasyon alanlarındaki bilim 
adamları ile katkıda bulundu. Yenilikler, genel uygulama ve kardiyo-
vasküler hemşirelik girdilerini artırarak korunma uygulanmaların-
da kilit oyuncuların oluşturulmasıydı. Yaşam tarzı danışmanlığına 
büyük önem verilmiş ve SCORE temelli bir göreceli risk tablosu 
kullanarak gençlerde KVH riskine yeni bir yaklaşım sergilenmişti.

Beşinci BGG’nin bugünkü güncellemesi, katılan dokuz kurulu-
şun KVH’dan korunmanın daha geniş cepheleri hakkındaki uzlaşı-
sını yansıtmaktadır. Daha ayrıntılı kılavuzluk için, katılan dernekle-
rin özel kılavuzlarına başvuru yapılmıştır ki; bu kılavuzlar da eldeki 
yayın ile tam bir uyum içindedir.

Ortak dernekler, kılavuzların dağıtımı, ulusal düzeyde kabulü 
ve önerilerin klinik uygulamaya yansımasını sağlayacak ulusal bir-
liklerin oluşturulmasını hedefleyen Birleşik Dernekler Uygulama 
Komitesinde işbirliği yapmaktadır. ‘Eylem Çağrısı’ Programı bu 
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komitenin çabalarından biridir.6

Uygulama Avrupa Kalp Sağlığı Sözleşmesinin Avrupa 
Parlamentosu’nda Haziran 2007’de tanıtılmasından sonra Avru-
pa Birliği’nde (AB) politik düzeyde de kabul görmüştür.6 AB üye 
ülkelerinin çoğunluğu tarafından onaylanan bu toplum sağlık bildi-
risinde sağlıklı kalma eğiliminde olan kişilerin özellikleri aşağıdaki 
şekilde tanımlanmıştır:

1.3 Değerlendirme yöntemleri
İyi kılavuzlar, sağlık hizmetleri ve hastaların akıbetinin iyileştirilme-
sinde temel yöntemlerden biridir.7 İnandırıcı delillere dayalı kıla-
vuzların klinik uygulamada kabul görme olasılığı daha yüksektir.8 Bu 
kılavuz, www.escardio.org/knowledge/guidelines/rules sayfasında 
yer alan kılavuz geliştirme konusunda kalite ölçütlerini uygulamıştır.

Kısaca, dokuz kuruluşun uzmanları risk-yarar oranı da dahil 
olmak üzere, tanı ve tedavi işlemlerinin kapsamlı bir inceleme ve 
eleştirel bir değerlendirmesini yapmıştır. Tedavi seçenekleri ile il-
gili önerilerin kanıt düzeyi ve gücü ESC önerilerine göre tartılmış 
ve derecelendirilmiştir (Tablo 1 ve 2).

Yazar panelinin çıkar çatışmaları açıklamaları ESC internet site-
sinde mevcuttur. Yazım döneminde ortaya çıkan çıkar çatışmaları 
değişiklikleri belirtilmiştir.

Beşinci BBG raporunun hazırlanması ve yayımlanması finansal 
olarak, ilaç endüstrisinin herhangi bir katkısı olmadan, ESC tara-
fından desteklenmiştir. Belge beşinci BGG uzmanları tarafından 
son haline getirildikten sonra, kapsamlı bir bağımsız dış inceleme-
ye sunulmuştur. Bu gözden geçirme ve ESC Uygulama Kılavuzları 
Komitesi ile beşinci BGG’ de işbirliği yapan kuruluşların onayının 
ardından belge yayımlanmıştır.

1.4 Değerlendirme yöntemlerinin birleş-
tirilmesi
Kanıtların niteliğinin gözden geçirilmesi ve önerilerin oluşturul-
masında önemli bir yenilik, hem ESC’ nin önerdiği değerlendirme 
yönteminin, hem de GRADE dereceleme sisteminin kullanılma-
sıdır.9 2007 kılavuzunun aksine, BGG her iki sistemle de öneriler 
oluşturmayı yeğlemiştir. Böylece eski yöntemi bilen okuyucularla 
GRADE’i tercih edenler birleşik öneri tablolarında bireysel ola-
rak uyarlanmış ama yine de uyumlu bir rehberlik bulacaklardır.

BGG’nin GRADE’i ortaya atmasının nedeni, daha fazla araştır-
manın tanısal doğrulukla veya girişimin etkileriyle ilgili tahminlerin 
güvenilirliğini değiştirip değiştirmeyeceği yönünden, mevcut kanıt-
ların niteliğinin değerlendirilmesinde şeffaf ve titiz bir süreç izleme-
sidir.10 Özgün kalite göstergeleri şunlardır: çalışmanın sınırlılıkları; 
bulguların tutarsızlığı; kanıtların dolaylılığı, belirsizlik ve taraflı yayın 
(Tablo 3). Bu göstergeler, kılavuz grubunun yargısına göre karar 
vermede kritik öneme sahip olan her sonuç için uygulanmıştır (ör-
neğin klinik olayların azalması genellikle önemlidir, biyokimyasal 

değerlerin değişimi genellikle önemli değildir). Kanıt kalitesi daha 
sonra bu göstergelere dayanarak yüksek (yani daha fazla araştır-
mayla etkinin tahmini güveninin değişmesi olası değil), orta, düşük 
ve çok düşük (yani etkinin herhangi bir tahmini çok belirsiz) olarak 
değerlendirilmiştir. Bu yargılama kritik öneme sahip sonuçlar için 
mevcut kanıtların kalitesini değerlendirmek için yapılmış, karar ver-
me için önemli olmayanlar için uygulanmamıştır.

Bu yeni yaklaşımın önemi, önyargılı, tutarsız veya kesin ol-
mayan sistematik inceleme ya da randomize kontrollü çalışma 
(RKÇ) kanıtlarının yüksek yerine, orta- veya düşük kaliteli kanı-
ta indirgenebilmesidir. Benzer şekilde, kohort veya olgu-kontrol 
çalışmalarından elde edilen gözlemsel veriler önyargı olmaması, 
bulguların tutarlı ve kesin olması durumunda, (eski kanıt düze-
yi yaklaşımında tipik olduğu üzere) orta veya düşük düzeyden 
yükseğe çıkarılabilmektedir. Bu yaklaşım RKÇ yapmanın zor ve 
yanıltıcı olduğu sağlık davranışları ile ilgili konularda KVH’dan ko-
runma delillerinin değerlendirilmesinde çok yardımcı olur.

GRADE aynı zamanda kanıt kalitesi ile önerinin gücünü ayır-
maktadır.9 Güçlü kanıt otomatik olarak güçlü bir öneriye yol aç-
maz. Öneriler kanıtların kalitesi, girişimin yarar-zarar dengesinin 
belirsizlik derecesi, hastaların değerleri ve tercihleri hakkında 
belirsizlik ve girişimin kaynakların akılcı kullanımına uygun olup 
olmadığı konusunda belirsizlik gibi kavramları temel almaktadır. 
GRADE, öneri sınıfları (örneğin Sınıf I-Sınıf III) yerine, sadece 
iki kategori -güçlü veya zayıf (yani isteğe bağlı, koşullu) kullan-
maktadır. Güçlü bir önerinin etkileri şunlardır: bilgili hastaların 
çoğu önerilen girişime uyacaktır (ve önerilmemesi durumunda 
tartışmak isteyecektir); klinisyenler hastaların çoğunda girişimin 
uygulanmasını sağlayacaktır ve öneri organize sağlık sistemlerinde 
politika olarak benimsenecektir. Buna karşılık, zayıf önerilerde, 
bazı hastalar girişimi isteyecek ama çoğunluğu tercih etmeyecek-
tir; klinisyenler hastalarına değerleri ve tercihlerine uygun seçim-
ler yapmaları konusunda yardımcı olacaktır; politika belirleyiciler 
girişimin rolüne karar vermek için çeşitli paydaşlar arasında tar-
tışma talep edecektir.

GRADE yaklaşımı, kullanılan kalite ölçütlerinde birkaç küçük 
değişiklikle tanı stratejilerine de aynı şekilde uygulanabilir.9 Ayrıca, 
kaynak kullanımı ve maliyet-etkinlik değerlendirmeleri ile birlikte 
de kullanılabilir.10 Ancak, Avrupa’da kaynaklar farklı değerlendiril-
diği için, burada yer verilen girişimlerin ve tanı stratejilerilerinin 
kaynak kullanımına uygunluğu hakkında yargıda bulunmak bu kıla-
vuz için mümkün değildir.

2. Kardiyovasküler hastalıklardan 
korunma neden gereklidir?
Anahtar mesajlar

ölüm nedenlerinin başında yer almaktadır.
-

dan önce gerçekleşen tüm ölümlerin kadınlarda %42, erkekler-
de %38’i KVH nedenlidir.

göre standardize edilmiş ölüm oranları azalırken, doğu Avrupa’ 
da yüksek kalmaktadır.
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risk faktörlerindeki değişiklikler, %40’ı tedavilerdeki iyileşme 
ile ilişkilidir.

-
dan yaşlılığa kadar yaşam boyu devam etmelidir.

-
layıcı olmalıdır; yüksek riskli kişiler ile sınırlı bir yaklaşım daha 
az etkili olacaktır; toplum eğitim programlarına hala gereksi-
nim vardır.

ve kişisel koruma çabalarını haklı çıkaracak bol miktarda kanıt 
bulunmaktadır.

vardır; bu durum çok yüksek risk altındaki kişiler için dahi ge-
çerlidir.

2.1 Sorunun kapsamı
‘Koroner kalp hastalığı (KKH) artık dünyada önde gelen ölüm 

nedenidir; yükselişe geçmiştir ve sınır tanımayan gerçek bir pan-
demi haline gelmiştir.’ DSÖ’nün11 internet sitesinde 2009 yılında 
yer alan bu ifade, Yürütme Kurulu tarafından 1969 yılında yayınla-
nan uyarıdan çok da farklı değildir: ‘İnsanoğlunun en büyük salgını: 
KKH genç bireyleri giderek daha fazla etkileyerek devasa boyut-
lara ulaşmıştır. Nedenleri ve önlenmesi konusunda yoğun araştır-
malarla eğilimi tersine çevirmek mümkün olmazsa, önümüzdeki 
yıllar insanlığın karşılaştığı en büyük salgın ile sonuçlanacaktır.’12 

İkinci temel KVH -inme- başka bir önemli ölüm ve sakatlık nede-
nidir. Bu nedenlerle, beşinci BGG kılavuzu toplam aterosklerotik 
KVH yükünü hedef almıştır.

Toplam aterosklerotik KVH yükünün tercih edilmesi, son 40 yıl 
içerisinde hiçbir şeyin değişmediği izlenimini yaratabilir; ancak bu 

Tablo 1 Önerilerin sınıfları

Önerilerin
sınıfları

Sınıf I Önerilir/gereklidirBelli bir tedavi veya işlemin yararlı,
kullanışlı ve etkili olduğuna ilişkin
kanıtlar ve/veya genel fikir birliği

Kanıtlar/fikirlerin çoğu yararlı/etkili
olduğu lenine

Belli bir tedavi veya işlemin yararlı/
etkili olmadığı, hatta bazı olgularda
zararlı olabildiğine ilişkin kanıtlar
veya genel fikir birliği

Yararlılık/etkinlik kanıtları/fikirlerle pek
iyi belirlenmemiş

Belli bir tedavi veya işlemin yararlı,
kullanışlı ve etkili olduğuna ilişkin
çelişkili kanıtlar ve/veya fikir ayrılığı

Sınıf II

Düşünülmelidir

Düşünülmelidir

ÖnerilmezSınıf III

Tanımlaması Kullanılması 
önerilen ifade

 Çok sayıda randomize klinik çalışma veya meta-
analizden elde edilen veriler

Tek bir randomize klinik çalışmadan veya rando-
mize olmayan geniş çaplı çalışmalardan elde edilen 
veriler

Uzmanların görüş birliği ve/veya küçük çaplı çalış-
malar, geriye dönük çalışmalar, kayıtlar

A Düzeyi 
Kanıtlar

B Düzeyi 
Kanıtlar

C Düzeyi 
Kanıtlar

Tablo 2 Kanıt düzeyleri Tablo 3 GRADE’e kullanılan kanıtların kalitesi9

Çalışmanın sınırlılıkları

Katılımın gizlenmemesi, sonuçlarıb 
değerlendirmesinde körlük olmaması, 
izlemde yüksek oranda kayıplar, tedavi amaçlı 
(intention-to-treat) analizin olmaması

Tutarsız bulgular

Kanıtların dolaylılığı

Belirsizlik

Taraflı yayın

Çalışma grubuna alınan hastalar, girişim ve 
değerlendirilen sonuçların farklılığına bağlı 
değişkenlik

Başa baş karşılaştırmalar doğrudandır; 
girişim A ile kontrol ve girişim B ile kontrol 
karşılaştırması, A ile B’nin değerlendirmesinde 
dolaylıdır.

Küçük hasta sayıları geniş güven aralıklarıyla 
sonuçlanır.

Genellikle girişimin hiçbir etkisi olmadığını 
gösteren çalışmalar yayımlanmamakta 
veya endekslere girmeyen yerel dergilerde 
yayımlanmaktadır.
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doğru değildir. Aksine, salgın son derece dinamik seyretmiştir ve 
bu şekilde devam etmektedir. KVH epidemisi hem kardiyovaskü-
ler risk faktörlerindeki değişikliklerden, hem de KVH’dan korun-
ma ve tedavide hedefe yönelik girişim olanaklarının artmasından 
etkilenir. Bu durum, günümüzde olayların büyük oranda oluştuğu 
gelişmekte olan ülkeler de dâhil olmak üzere, dünya çapında geniş 
bir değişkenlik göstererek, kardiyovasküler morbidite ve mortali-
tede nispeten kısa sürelerde artış ve azalışlarla sonuçlanır. Epide-
mi dinamikleri dünyanın farklı bölgelerinde, model, büyüklük ve 
zamanlama açısından çok farklıdır.13 Avrupa’da toplam yük yüksek 
kalmıştır: KVH erken ölümlerin ve DALY kaybının -erken ölüm 
ve hastalıkla yaşamanın bir birleşimi- başlıca nedenidir. KVH’nın 
kadınlarda erken ölümlerin ana nedeni olduğu genel olarak fark 
edilmemektedir: KVH, Avrupa’lı kadınlarda 75 yaş altı tüm ölüm-
lerin %42’sinden, erkeklerde ise %38’inden sorumludur.14 Ancak, 
1970’ler ve 1990’lar arasında birçok Avrupa ülkesinde yaşa göre 
ayarlanmış KKH ve KVH mortalitesinde bir azalma gözlenmiş, en 
erken ve en belirgin azalma daha zengin ülkelerde meydana gel-
miştir. Bu gelişme erken ölümlerin önlenmesi ve beklenen sağlıklı 
yaşam süresinin uzatılabilme potansiyelini yansıtmaktadır. Birçok 
Doğu Avrupa ülkesinde ise, KVH ve KKH ölüm oranı yüksek 
kalmıştır.15

Politika belirleyicilerinin, KVH gibi morbidite ve mortaliteyi 
oluşturan başlıca etmenlerinin epidemiyolojik seyrini (artış veya 
azalma gösterdiğini) bilmesi gerekir. Sağlık politikalarını yönlen-
dirmek ve desteklemek için epideminin yer, zaman ve bireysel 
özelliklerinin geçerli ve güncel bir tanımlaması sürekli olarak ge-
reklidir.

Bugün için Avrupa’da KVH morbidite verilerinin standartlaş-
mış bir kaynağı yoktur. Kardiyovasküler Hastalık Eğilim ve Belir-
leyicilerinin Çok uluslu İzlemi (MONICA) projesinin sonuçları, 
Avrupa’da 1980’lerden 1990’lara kadar KKH insidansında hete-
rojen bir eğilim ortaya koymuştur.16 Bu görüntü değişmiş olabi-
lir; son çalışmaların bulguları mortalite ve morbiditenin özellikle 
genç erişkinlerde gerçekten düzelmekte olduğunu düşündürmek-
tedir.17,18 Ayrıca yaşlanan bir toplum ve akut koroner olaylardan 
ölüm oranlarının azalmasıyla, KKH ile yaşayan insanların toplam 
sayısının arttığı da göz önünde bulundurulmalıdır. Bu hastaların 
büyük çoğunluğu ileri yaşta hastalığa yakalanmakta, böylece mor-
bidite toplumun çok yaşlıları arasında sınırlanıp sağlıklı yaşam sü-
resi uzamaktadır. DSÖ’nün Küresel Sağlık Gözlemevi veritabanı 
(http://apps.who.int/ghodata/?vid=2510) dünyada KVH’ya bağlı 
ölüm oranları hakkında güncel verileri sağlamaktadır.

2.2 Kardiyovasküler hastalıklardan 
korunma: Ömür boyu süren bir yaklaşım 
KVH’dan korunma ideal olarak gebelikte başlar ve yaşamın so-
nuna kadar sürer. Günlük uygulamada, koruma çalışmaları tipik 
olarak kanıtlanmış KVH’sı olan orta yaşlı veya yaşlı erkek ve 
kadınları (yani ikincil koruma) veya ilk kez kardiyovasküler olay 
geliştirme riski yüksek olan kişileri [örneğin sigara, yüksek kan 
basıncı (KB), diyabet veya dislipidemi gibi çoklu risk faktörlerini 
bir arada bulunduran erkek ve kadınlar (yani birincil korunma)] 
hedef alır. Gençlerde ve çok yaşlılarda ya da sadece orta veya ha-
fif riski olanlarda KVH’dan korunma hala sınırlıdır, ancak önemli 
yararları olabilir. Korunma tipik olarak birincil ve ikincil korunma 

olarak ikiye ayrılmıştır. Ancak KVH’nın altında yatan aterosklero-
tik sürecin yavaş gelişmesi nedeniyle ikisi arasındaki ayrım keyfi-
dir. Yıllar önce Geoffrey Rose tarafından tanımlandığından beri, 
KVH’dan korunma yönündeki iki yaklaşım toplum stratejisi ve 
yüksek risk stratejisi olarak ayrılmaktadır.19

Toplum stratejisi, geniş halk kitlelerini hedef alan yaşam tar-
zı ve çevresel değişikliklerle, toplum düzeyinde, KVH insidansını 
azaltmayı amaçlamaktadır. Bu strateji, öncelikle geçici politikalar 
ve topluluklara yönelik girişimler oluşturularak gerçekleştirilir. 
Sigara yasağı ve gıdalardaki tuz miktarının azaltılması önlemler-
den bazılarıdır. Topluma büyük yararlar sağlayabilecek olması 
avantajıdır, ancak bireysel etkisi az olabilir. Bu tip bir yaklaşımın 
toplumdaki kardiyovasküler olayların toplam sayısına etkisi büyük 
olabilir, çünkü tüm bireyleri hedeflemektedir ve olayların çoğu 
riski sadece orta düzeyde olan kişilerde meydana gelmektedir.

Yüksek risk yaklaşımında, koruyucu önlemler kanıtlanmış 
KVH’sı olan veya KVH’sı olmayan ama toplam kardiyovasküler 
risk düzeyi en yüksek risk grubuna giren bireylerde risk faktör-
leri düzeyini azaltmayı hedef alır. Bu stratejide hedeflenen birey-
lerin koruyucu girişimlerden yararlanması daha yüksek olasılıklı 
olmakla birlikte, toplum düzeyindeki etkisi sınırlıdır, çünkü böyle 
yüksek risk düzeyindeki kişilerin sayısı azdır. Uzun süre toplum 
stratejisinin yüksek risk yaklaşımından daha fiyat etkin bir yön-
tem olduğu kabul edilmiştir. Ancak oldukça etkili lipit düşürücü 
ilaçların ortaya çıkması, sigara bıraktırma programlarının geliştiril-
mesi ve antihipertansif ilaçların fiyatlarının ucuzlaması sonucunda, 
yüksek risk yaklaşımının etkinliği artmıştır.20 En büyük koruyucu 
etkinin bu yöntemlerin birleştirilmesi ile elde edileceği konusun-
da görüş birliği oluşmuştur.

Önemli olarak, kardiyovasküler riskin (çok) küçük yaşta geliş-
meye başladığı yönündeki kanıtlar son yıllarda çoğalmıştır. Risk 
faktörlerine doğum öncesi dönemde maruz kalma bile yaşam 
boyu KVH riskini etkileyebilir.21 Bu durumun örnekleri İkinci 
Dünya Savaşında Hollanda’da kıtlık sırasında hamile olan kadın-
ların çocuklarında izlenmiştir.22 Çocuklar KVH geliştirme yönün-
den çok düşük mutlak risk grubunda olmalarına rağmen, akranları 
ile karşılaştırıldığında nispeten yüksek risk altında olanların daha 
sonraki yaşamlarında da kardiyovasküler olay geliştirme riski yük-
sek kalmıştır, çünkü risk faktörlerinin ‘izleri’ devam etmektedir 
(yani, yaşamın erken dönemlerinde bir risk faktörü dağılımının 
yüksek tarafında bulunanlar, bu dağılımın üst kısmında kalma eği-
limini devam ettirmektedir).23 Bu nedenle, örneğin sağlık eğitimi 
ile ilgili okul programları veya sigara bıraktırma etkinlikleri gibi 
önlemlerin KVH insidansına etkisi konusunda randomize çalışma-
larla güçlü seviyede kanıtların sağlanması etik ve diğer nedenlerle 
engellense de, gençlerde sağlıklı bir yaşam tarzı çok önemlidir. 
Aynı şekilde, yaşlılarda kardiyovasküler korunmaya kısıtlı önem 
verilmesinin haksızlığı da kanıtlamıştır. Çalışmalar koruyucu ön-
lemlerin (örneğin KB düşürülmesi ve sigaranın bırakılması) ileri 
yaşlara kadar yararlı olduğunu göstermektedir.24,25 Bu gerçekler 
KVH’dan korunmanın yaşam boyu süren bir çalışma olması ge-
rektiğinin örnekleridir. Ancak bu yaklaşımın örneğin, ölümcül 
veya ölümcül olmayan kardiyovasküler olayların insidansının 
azalması ya da yaşam kalitesinde iyileşme gibi yararlı etkileri, her 
zaman, özel önlemlerin olası zararları (ilaç yan etkileri ve sağlıklı 
kişilerin hasta olarak etiketlemesinin doğuracağı psikolojik etki-
ler) ve ilgili maliyetler göz önünde bulundurularak tartılmalıdır.
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2.3 Kardiyovasküler hastalıklardan 
korunma işe yarar

KVH epidemisinin dinamiklerini yorumlarken, olgu ölüm oran-
larının düşmesi ile klinik olayların önlenmesinin yarattığı değişik-
liklerin etkisini ayırt etmek önemlidir. Bazı yazarlar, tromboliz, 
aspirin, anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörleri, per-
kütan koroner girişim (PKG) ve koroner arter baypas (KABG) 
cerrahisi gibi, kanıta dayalı tıbbi tedavilerin daha fazla kullanılması-
nın etkili olduğuna inanırken,26,27 diğerleri sigara, hipertansiyon ve 
dislipidemi gibi temel risk faktörlerinin yönetiminin iyileşmesini 
daha fazla önemserler.28

1980 ve 1990’larda yürütülen MONICA projesi, koroner olay 
oranlarının zamansal eğilimlerindeki değişkenliğin sadece bir kıs-
mının risk faktörlerindeki eğilimler tarafından öngörülebileceği-
ni göstermiştir.16 Risk faktörü puanlarındaki değişiklikler ve olay 
oranlarındaki değişimin arasındaki ilişki önemlidir ve risk faktörle-
rindeki değişiklikler erkeklerde olay oranları değişkenliğinin nere-
deyse yarısını, ancak kadınlarda daha az bir kısmını açıklamaktadır.

Ayrıca, tedavi değişiklikleri ve olgu ölümleri arasında da anlamlı 
bir ilişki saptanmıştır. Böylece hem birincil korunma hem de kar-
diyovasküler olayların tedavisinin mortaliteyi etkilediği sonucuna 
varılmıştır. Birçok MONICA merkezinde, 10 yıl gibi kısa sürede, 
KVH olaylarında azalma veya artma şeklinde oldukça büyük de-
ğişiklikler olmuştur. Tek mantıklı açıklama, hem özellikle yaşam 
tarzı ile ilgili çevresel değişikliklerin, hem de gelişen tedavi yön-
temlerinin önemli olduğudur.

Kardiyovasküler mortalite ve insidans oranlarındaki değişiklik-
leri anlamak için başka bir yaklaşım, IMPACT mortalite modeli 
gibi modellerin uygulanmasıdır.29 IMPACT, farklı tedavi yöntem-
lerinin etkinliği ile ilgili RKÇ’ların sonuçlarından elde edilen ko-
roner risk faktörleri ve tedavi değişiklikleri hakkındaki bilgilere 
dayanarak, yaş ve cinsiyete göre KKH mortalitesi üzerinde bekle-
nen etkileri tahmin eder. Bu model, farklı ülkelerde uygulanmıştır: 
Şekil 1’de özetlendiği gibi, bu çalışmalardan elde edilen sonuçlar 
oldukça tutarlı ve aynı konudaki diğer çalışmalarda gözlenenlere 
benzerdir. Temel risk faktörlerindeki -özellikle sigara, KB ve ko-
lesterol- olumlu azalma KKH ölümlerindeki azalmanın yarısından 
fazlasından sorumludur, ancak obezite ve tip 2 diyabet prevalan-
sındaki artış bu olumlu etkileri azaltmaktadır; KKH ölüm oranla-
rındaki düşüşün %40’ı akut miyokart enfarktüsü, kalp yetersizliği 
ve diğer kalp hastalıklarının daha iyi tedavi edilmesine atfedilmek-
tedir. Klinik araştırmalar ve doğal deneylerin sonuçları da, KKH 
mortalitesinde azalmanın bireysel veya toplum düzeydeki diyet 
veya sigara değişiklikleri sonrasında hızla gerçekleşebileceğini 
göstermektedir.30

Sağlıklı yaşam tarzları, klasik risk faktörlerinin uygun yönetimi 
ve kalbi koruyucu ilaçların doğru kullanımına dayalı korumanın 
gücü aşikardır. Yakın zamanda Ulusal Sağlık ve Klinik Mükemmel-
lik Enstitüsü (NICE)32 KVH’dan korunma lehine insani ve ekono-
mik kanıtları, ‘karşı konulmaz derecede olumlu’ olarak tanımla-
mıştır ve başka ülkelerin kurullarının çoğu da aynı görüştedir.33 
NICE’ın raporuna göre toplum yaklaşımının uygulanması sayısız 
yarar ve ekonomik tasarruf getirebilir:

-
ların önlenmesi

ilişkili maliyetlerden tasarruf

azaltılması, azalmış ödemeler, hastalık nedeni ile erken emekli 
olan insanların emeklilik maliyetlerinin azalması sonucu daha 
geniş ekonomik tasarruflar

2.4 İyileştirilecek alanlar
ESC’nin KVH’nın önlenmesi konusundaki kapsamlı programı çer-
çevesinde, kılavuzlara klinik uygulamada ne kadar uyulduğunu bel-
gelemek amacıyla anket araştırmaları yapılmaktadır. Bu araştırma-
lara EUROASPIRE adı verilmiştir: EUROASPIRE III’ün33 hastanede 
kolunda (2006-2007) 22 Avrupa ülkesinde bilinen KKH’sı olan 
8966 hastadan elde edilen sonuçlar hastaların büyük bir çoğunlu-
ğunun hala üçüncü BGG tarafından 2003 yılında belirlenen yaşam 
tarzı, risk faktörü düzeyleri ve tedavi hedeflerine ulaşamadıklarını 
göstermiştir. Farklı öneriler ve risk faktörü yönetimi için hedefe 
ulaşmış hastaların oranları Tablo 4’te verilmiştir. İdeal koşullarda, 
hastaların %100’ünün hedefte olması gerekir ama uygulamada ya-
rısından azı hedeflere ulaşabilmektedir. 

Ayrıca, EUROASPIRE I (1996) ve EUROASPIRE III arasındaki 
değişiklikler, sigara içenlerin oranının fark etmediğini ve kan ba-
sıncı kontrolünün, antihipertansif ilaç kullanımının artmasına rağ-
men, düzelmediğini ortaya koymaktadır; buna karşılık (santral) 
obezitesi olan kişilerin sayısı artmaya devam etmiştir. Diğer taraf-
tan, lipit kontrolü önemli ölçüde artmıştır.5 EUROASPIRE III’de, 
asemptomatik yüksek riskli bireyler birincil korunma koluna dâhil 
edilmiştir; önerilen yaşam tarzlarına uyum, kan basıncı, lipitler ve 
kan şekeri hedeflerine ulaşma oranları çok daha kötüdür.34

Bu bulgular, hem hasta hem de ailelerini içeren kapsamlı ve 
çok disiplinli programları gerektirmektedir. Bu tür programla-
rın etkinliği ve güvenilirliği, önerilen yaşam tarzı değişiklikleri ve 
hedeflenen kardiyovasküler risk faktörleri yönetiminin, günlük 
klinik uygulamada gerçekleştirilebilir ve sürdürülebilir olduğunu 
gösteren bir ESC kanıt projesi olan, EUROACTION projesinde 
gösterilmiştir.35

Kanıtlardaki boşluklar

-
lamada eksiklerimiz vardır.

-
rindeki değişikliklere yansıdığı tam olarak anlaşılamamıştır.

çalışılması zordur.
-

ta fetal gelişim sırasında başlayan, daha fazla sayıda araştırmaya 
gerek vardır.

tamamen önlenebilir mi olduğu belirsizdir.
-

ru bir tanımlamasına duyulan gereksinim devam etmektedir.
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3. Bundan kimler yararlanır?

3.1 Stratejiler ve risk değerlendirmesi
Anahtar mesajlar

sık birden çok risk faktörünün etkileşmesinin sonucudur.
-

mada yardımcı olabilir ve gereğinden fazla veya eksik tedavinin 
önlemesine yardımcı olabilir.

-
yovasküler risk altındadır ve tüm risk faktörleri için acil müda-
hale gerektirirler.

riski gizliyor olabilir ve göreceli risk tablosu veya ‘riski yaşı’ he-
sabının kullanılması bu kişilere yoğun yaşam tarzı önlemlerinin 
gereği konusunda önerilerde bulunulması için yardımcı olabilir.

-
larsa da, bu yanıltıcıdır, çünkü risk yok olmamış, sadece 10 yıl 
ertelenmiştir.

durumdadır ve araştırma aşamasında olan ifadelere dikkat edil-
mesi gerekir.

-
ğerlendirme sistemlerine uyarlanabilir (www.heartscore.org).

-
nen mükemmel kontrol elde edilemez ise, risk diğerlerini daha 
da düzelterek azaltılabilir.

3.1.1 Giriş
Hastanın tedavisini yönlendirmek için önemli bir araç olarak top-
lam risk hesabı kullanımının teşvik edilmesi, ilk baskısından beri 
kılavuzların temel unsurlarından biri olmuştur.38 Bunun nedeni, 

klinisyenlerin (tek tek risk faktörlerini değil), insanları bir bütün 
olarak tedavi etmeleridir ve insanların kardiyovasküler riski ge-
nellikle çeşitli risk faktörlerinin bazen katlanarak etkileşime gir-
mesi sonucu oluşur. Bunu söylemekle birlikte, diğer stratejilerle 
karşılaştırıldığında klinik sonuçları daha iyi etkileyeceği mantığın-
dan yola çıkılmış olsa da, toplam risk değerlendirmesinin yeterin-
ce test edilmediği de unutulmamalıdır.

Klinisyenler bir girişim başlatmayı gerektirecek eşik değerlerin 
ne olduğunu sıkça sorsalar da, bu sorunun yanıtı kolay değildir, 
çünkü risk aralıksız bir süreçtir ve örneğin bir ilacın otomatik 
olarak endike olduğu kesin bir üst değer olmadığı gibi, yaşam tarzı 
önerilerinin verilmesini gerektirmeyecek bir alt değer de yoktur. 
Bu sorun, bu kılavuzda daha ayrıntılı olarak ele alınmaktadır; ay-
rıca düşük mutlak riske ancak göreceli yüksek riske sahip gençle-
re nasıl tavsiyelerde bulunulacağı ve tüm yaşlı insanların önünde 
sonunda yüksek ölüm riskine sahip olacağı ve aşırı ilaç tedavisine 
maruz kalabilecekleri gerçeği de tartışılmıştır.

Bu bölümde önerilen öncelikler, hekimlere bireysel insanlar ve 
hastalarla ilgilenirken yardımcı olmak içindir. Bu anlamda, risk fak-
törü yönetiminden en fazla kazancı üst düzeyde riskli bireylerin 
elde etmesi beklenir. Ancak, başka yerlerde de belirtildiği gibi, 
bir toplulukta ölümlerin çoğunluğu risk düzeyi düşük olanlardan 
kaynaklanır, çünkü onların sayıları daha çoktur.19 

3.1.2 Stratejiler
Bu kılavuzun içeriğinde bahsedilen kardiyovasküler risk, tanımlan-
mış bir zaman dilimi içinde bir kişinin bir aterosklerotik kardiyo-
vasküler olay geliştirme olasılığı anlamına gelir.

‘Toplam risk’ temel faktörlerin etkisi dikkate alınarak yapılan 
risk tahmini anlamına gelir: yaş, cinsiyet, sigara, KB ve lipit düzey-
leri. Terim yaygın olarak kullanılır hale gelmiştir; ancak, ‘toplam 
risk’ kapsamlı bir kavram değildir, çünkü diğer risk faktörlerinin 
etkileri, kanıtlanma aşamasında bir risk faktörü olmadıkça, değer-
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Şekil 1 Farklı toplumlarda tedavi ve risk faktörlerindeki değişime atfedilen koroner kalp hastalıklarına 
bağlı ölümlerdeki azalma oranları

10 Türk Kardiyol Dern Arş 2012, Suppl. 3



Avrupa klinik uygulamada kardiyovasküler hastalıklardan korunma kılavuzu (versiyon 2012)

Kılavuz önerileri Hedeftekilerin  
 oranı

Sigara içenlerin sigarayı bırakması 48

Düzenli fizik aktivite 34

BKİ <25 kg/m2 18

Bel çevresi
< 94 cm (erkekler) 25
< 80 cm (kadınlar) 12

Kan basıncı <140/90 mmHg 50

Toplam kolesterol <4.5 mmol/L (175 mg/dl) 49

LDL kolesterol <2.5 mmol/L (100 mg/dl) 55

Tip 2 diyabeti olan hastalarda:
Açlık glisemisi <7.0 mmol/L (125 mg/dl) 27
HbA1c <%6.5 35

lendirmeye alınmamaktadır.
Tedavi kararı almadan önce toplam risk değerlendirmesi yap-

manın önemi Tablo 5 ve Şekil 2’de gösterilmektedir. Şekil, başka 
türlü düşük riskli olan bir kadında lipit düzeylerinin riske etkisinin 
orta derecede olduğunu göstermektedir. Sigara içen ve hafif hi-
pertansiyonu olan bir kişide ise kadın olmanın risk avantajı kalma-
maktadır. Tablo 5’te kolesterol düzeyi 8 mmol/L (310 mg/dl) olan 
bir kişinin, kolesterolü 5 mmol/L (190 mg/dl) olan, ancak sigara 
içicisi, hipertansif, erkek olan birinden 10 kat daha düşük riske 
sahip olabileceği gösterilmektedir. Tek risk faktörüne ait RKÇ’ler 
bu durumla ilgili yeterli veri sağlamamaktadır. EUROASPIRE5,38,39 
gibi denetleyiciler çok yüksek riskli bireylerde risk faktörleri yö-
netiminin yetersizliğini gösterse de, vasküler bir olay geçirmemiş 
düşük riskli kişiler bağlamında, çoğunlukla yüksek riskli erkek-
lerde yürütülen çalışmaların sonuçlarının düşük riskli bireylere 
uygunsuz uyarlaması sonucu ilaçların fazla kullanılma potansiyeli 
vardır. Genel olarak, bugüne kadar kılavuzlara bilgi sağlayan kla-
sik ilaç çalışmalarında kadın, yaşlı ve genç bireyler yetersiz temsil 
edilmiştir.

Klinisyenler için, akılcı tedavi kararları almalarını sağlayacak 
şekilde, riski hızlı ve yeterli doğrulukta değerlendirebilmeleri 
esastır. Bu durumun fark edilmesi, 1994 ve 1998 kılavuzlarında 
kullanılan risk tablosunun geliştirilmesine yol açmıştır.38,40 Ander-
son ve arkadaşlarının41 öncülük ettiği bir yaklaşımdan yola çıkarak 
geliştirilen bu tablo, yaş, cinsiyet, sigara içme durumu, toplam 
kolesterol ve sistolik kan basıncını (SKB) kullanarak 10-yıllık ilk 
ölümcül veya ölümcül olmayan KKH olay riskini tahmin etmek-
teydi. Dördüncü BGG korunma kılavuzunda37 da belirtildiği gibi, 
bu tabloda çeşitli aksaklıklar vardı ve bu nedenle şu anda önerilen 
risk değerlendirme sistemi SCORE geliştirildi.

3.1.3 Risk değerlendirmesi

Toplam riski ne zaman değerlendireyim?
‘Öncelikler’ bölümünde belirtildiği gibi, kanıtlanmış KVH’sı olan 
kişiler zaten çok yüksek yeni olay geliştirme riski altında olduğu 
için, tüm risk faktörleri açısından acil girişim gerektirirler, buna 
karşılık görünüşte sağlıklı kişilerin toplam riskinin SCORE sistemi 
kullanılarak değerlendirilmesi gerekir.

Ideal senaryo tüm yetişkinlerin KVH riskinin değerlendirilmesi 
olmasına rağmen, bu birçok dernek için uygulanabilir olmayabilir. 
Bu karar, her ülke tarafından bireysel olarak alınmalıdır ve ülkenin 
kaynaklarına bağımlı olacaktır. Lipit profili dahil olmak üzere, risk 
faktörü taramasının >40 yaşında yetişkin erkeklerde ve >50 yaş 
veya menopoz sonrası kadınlarda düşünülmesi önerilir.42

Çoğu insan aile hekimini 2 yıllık dönemde en az bir kez ziyaret 
edecektir ki, bu da risk değerlendirmesi için bir fırsat yaratabilir. 
Genel uygulama veritabanları, risk faktörü verilerini depolamak 
ve yüksek riskli kişileri işaretlemek için yararlı olabilir. Bir muaye-
ne sırasında toplam risk değerlendirmesinin şu durumlarda teklif 
edilmesi önerilmektedir:

fazla risk faktörü varsa,

aile öyküsü varsa,

Yoğun risk faktörü yükü taşıma olasılığı olan sosyal olarak yoksun 
bireyleri değerlendirmek için özel çaba sarf edilmelidir.43 

2003 kılavuzu,44 risk değerlendirmesinde 12 Avrupa kohort ça-
lışmasının verilerine dayanan SCORE tablolarını45 kullanmıştı: bu 
çalışmalara ilk incelemeleri 1970 ve 1988 yılları arasında yapılmış, 
2.7 milyon yıl izlemi ve 7934 kardiyovasküler ölümü olan 205 178 
hasta alınmıştı.

SCORE gibi risk tabloları sağlıklı görünen kişilerde risk tah-

Tablo 4 EUROASPIRE III’de bilinen koroner kalp 
hastalığı olan hastalarda kılavuz önerileri 
ve ulaşılma oranları

BKİ: Beden kitle indeksi; HbA1c: Glikozile hemoglobin; LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein

  

Öneriler Sınıfa Düzeyb     GRADE   Kaynaklar

Çoklu risk faktörleri

kullanarak toplam risk

hesaplaması (SCORE gibi) I C Güçlü 36
KVH olmayan asemptomatik

yetişkinlerde önerilir. 

Yüksek riskli bireyler,

kanıtlanmış KVH, diabetes

mellitus, orta - ileri böbrek

hastalığı, tekli risk faktörlerinin

çok yüksek düzeylerde olması veya I C Güçlü 36, 37
yüksek bir SCORE değeri ile tespit

edilebilir. Bu kişiler tüm risk

faktörleri hakkında yoğun tavsiyeler

alma konusunda yüksek önceliğe

sahiptir.

KVH: Kardiyovasküker hastalık
aÖneri sınıfı
bKanıt düzeyi

Risk değerlendirmesine ilişkin öneriler
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minini kolaylaştırmak için tasarlanmıştır. Akut koroner sendrom 
(AKS) veya inme gibi klinik bir olay geçiren hastalar otomatik ola-
rak yoğun risk faktörü değerlendirilmesi ve tedavisini hak ederler.

SCORE çeşitli önemli açılardan daha önceki risk tahmini sis-
temlerinden farklıdır ve bu kılavuz için bir şekilde tekrar düzen-
lenmiştir. Bu düzenlemelerin ayrıntıları aşağıdadır:

SCORE sistemi 10-yıllık ilk ölümcül kalp krizi, inme, aort 
anevrizması veya diğer aterosklerotik olay riskini değerlendi-
rir. Aterosklerotik olarak kabul edilmesi makul olan bütün ICD 
(Uluslararası Hastalık Sınıflaması) kodları dâhil edilmiştir. Diğer 
sistemlerin çoğu sadece KKH riskini değerlendirmektedir.

Toplam (ölümcül+ölümcül olmayan) olaylar yerine KVH mor-
talitesinin seçimi evrensel olarak kabul görmüş olmasa da, kasıtlı-
dır. Ölümcül olmayan olay oranları, olayın nasıl tanımlandığına ve 
tespit yöntemlerine önemli ölçüde bağımlıdır. SCORE kohortu 
toplandığından beri tanı testleri ve tedavilerde çarpıcı değişiklik-
ler meydana gelmiştir. Önemli olarak, ölümün kullanımı kardiyo-
vasküler mortalitedeki zamansal eğilimlere uyum sağlamak için 
yeniden kalibrasyona elverişlidir. Herhangi bir risk değerlendir-
me sistemi ölüm oranı azalmış ülkelerde oranı fazla gösterecek, 
artmış olanlarda düşük tahminde bulunacaktır. Kaliteli, güncel 
mortalite ve risk faktörü prevalansı verileri varsa, uzun süreli 
değişikliklere izin verecek şekilde yeniden kalibrasyon yapılabilir. 
Veri kalitesi ölümcül olmayan olaylar için buna izin vermez. Bu 
nedenlerle, KVH mortalite tabloları üretilmiş ve birçok Avrupa 
ülkesi için yeniden kalibre edilmiştir. Kıbrıs, Çek Cumhuriyeti, 
Almanya, Yunanistan, Polonya, Slovakya, İspanya ve İsveç için, ka-
libre edilmiş ülkeye özgü uyarlamaları mevcuttur; Bosna ve Her-
sek, Hırvatistan, Estonya, Fransa, Romanya, Rusya Federasyonu 
ve Türkiye için ülkeye özgü uyarlamalar da www.heartscore.org’ 
da bulunabilir. Her şeye rağmen, toplam risk sorununa değinmek 
için risk skorlaması elzemdir.

2003 kılavuzunda,44 10 yıllık KVH ölüm riskinin ≥%5 olması, 
keyfi olarak yüksek risk şeklinde tanımlanmıştır. Ancak, bu oran 
10 yıl içinde kardiyovasküler olaylardan ölmeme şansının %95 
olduğu anlamına gelir ki, hastalara öğüt verme aşamasında pek 

etkileyici olmaz. 2007 kılavuzunda yeni isimlendirme 10 yıllık 
kardiyovasküler ölüm riski ≥%5 olan herkesin artmış riski vardır 
şeklindeydi. Elbette, toplam ölümcül ve ölümcül olmayan olayla-
rın riski daha da yüksektir ve hekimler doğal olarak bunun sayısal 
olarak ifade edilmesini isterler. Yüksek risk SCORE tablolarına 
en büyük katkıyı MONICA projesinin Finlandiya ayağı FINRISK 
sağlamıştır ve FINRISK’te MONICA projesine göre tanımlanan 
ölümcül olmayan olaylar hakkında veri vardır.47 FINRISK ile top-
lam olay oranları hesaplandığında, yoğun risk yönetimi önerisinde 
bulunulan düzeyde (%5) toplam olay riskinin %15 olduğu gö-
rülmektedir. Bu üç katlık oran, ilk olayın ölümcül olma olasılığı 
daha yüksek olan yaşlı kişilerde biraz daha küçüktür. Framingham 
toplam KVH olay riski değerlendirmesinin bir incelemesi de ben-
zer sonuçlar vermiştir: %5’lik bir SCORE KVH ölüm riski, hangi 
tip Framingham formülünün kullanıldığına bağlı olarak, %10-25’lik 
Framingham toplam KVH riskine eşittir. Yine aralığın alt ucu yaşlı 
insanlar için geçerlidir.

Özet olarak, ölümcül+ölümcül olmayan KVH yerine ölüm ris-

Cins Yaş KOL SKB Sigara Risk 
 (yıl) (mmol/L) (mmHg)  (%)a

   K 60 8 120 Hayır 2

   K 60 7 140 Evet 5

   E 60 6 160 Hayır 8

   E 60 5 180 Evet 21

Tablo 5 Risk faktörleri kombinasyonunun 10-yıllık 
ölümcül kardiyovasküler hastalık SCORE 
riski üzerine etkisi

KOL: Kolesterol; SKB: Sistolik kan basıncı
a10 yıllık 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 içen erkek
SKB = 160 mmHg

Sigara içmeyen erkek
SKB = 120 mmHg

Sigara içen kadın
SKB = 160 mmHg

Sigara içmeyen kadın
SKB = 120 mmHg

KVH: Kardiyovasküler hastalık;
HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein;
SKB: Sistolik kan basıncı;
TK: Toplam kolesterol.
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Şekil 2 SCORE projesinden elde edilen risk değerlerine göre, 60 yaşında, risk faktörleri olan ve olmayan kadın 
ve erkeklerde, toplam kolesterol/HDL kolesterol oranı ile 10 yıllık ölümcül KVH olayları ilişkisi
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kini değerlendiren bir sistemin kullanılmaya devam edilmesinin 
nedenleri şunlardır:

bir olay değişkendir ve tümü zaman içinde değişebilen tanımla-
ra, tanı kriterlerine ve tanı testlerine bağlıdır. Bu nedenle, çoğu 
kılavuzda yüksek riski tanımlayan ‘%20’lik toplam KVH (veya 
KKH) riski’ olasılıkla değişken, zaman içerisinde istikrarsız ve 
geçerliliğinin denetlenmesi güçtür.

olay riskini gösterir.
-

zer şekilde istikrarsız ve çoğu zaman klinisyenlerin beklentile-
rinden daha düşüktür, çünkü izlem tüm mevcut sistemlerde ilk 
olayla birlikte sona erdirilir ve sonraki ölümcül veya ölümcül 
olmayan olaylar sayılmaz.

ve risk faktörü prevalansının zamansal eğilimlerine uygun ola-
rak, diğer ülkelere ve kültürlere uygun yeniden kalibrasyonu 
sağlar; bu da Avrupa’daki farklılıklar göz önünde bulunduruldu-
ğunda önemli bir karardır.
Girişte de belirtildiği gibi, belli girişimleri uygulamak için eşik 

değerler belirlemek güçtür, çünkü risk devamlı bir süreçtir ve 
örneğin bir ilacın otomatik olarak endike olduğu bir eşik değer 
yoktur. Özel bir problem risk faktörlerinin düzeyi yüksek olan 
gençlerdir: düşük bir mutlak risk yoğun yaşam tarzı önlemleri 
önerilmesini gerektirecek yüksek bir göreceli riski gizleyebilir. 
2003 kılavuzunda44, eğer koruyucu önlemler alınmazsa, yüksek 
bir mutlak riskin oluşacağını vurgulamak amacıyla, riskin 60 yaşına 
yansıtılması önerilmişti. Metnin bu parçası yeniden ele alınmıştır 
ve özellikle genç insanlarda yaşam tarzı değişikliklerinin -yaşlan-
manın getireceği riskler de dahil olmak üzere- riski önemli öl-
çüde azaltabileceğini göstermek için, mutlak risk tablolarına bir 
göreceli risk tablosu eklenmiştir. Bu kılavuzda bu soruna yeni bir 
yaklaşım olan kardiyovasküler risk yaşı bu bölümün ilerleyen kı-
sımlarında irdelenmiştir.

Bir başka sorun yaşlı insanlar ile ilgilidir Bazı yaş kategorilerin-
de çoğu kişide, özellikle erkeklerde, diğer kardiyovasküler risk 
faktörü düzeyleri nispeten düşük olsa bile, hesaplanan kardiyo-
vasküler ölüm riski sadece yaş (ve cinsiyet) nedeniyle %5-10 dü-
zeyini aşacaktır. Bu da, yaşlılarda ilaçların aşırı kullanımına neden 
olabilir. Bu sorun, bu bölümde daha sonra ele alınmıştır.

Risk değerlendirmesinde yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) 
kolesterolün rolü SCORE veritabanı kullanılarak sistematik şekil-
de yeniden incelenmiştir.48,49 Bu çalışma, HDL kolesterolün, ba-
ğımsız bir değişken olarak girilirse, risk değerlendirmesine önemli 
ölçüde katkıda bulunabileceğini göstermiştir. Örneğin, HDL ko-
lesterol SCORE kolesterol tablolarından hesaplanan riski her dü-
zeyde değiştirmektedir.50 Dahası, bu etki yaşlı kadınlar da dahil ol-
mak üzere, her iki cinste ve tüm yaş gruplarında görülmektedir.5q 
Bu durum, özellikle yoğun bir risk düzenlemesi için eşik değer 
olan %5 sınırının hemen altındaki risk seviyelerinde önemlidir. Bu 
kişilerin birçoğu HDL kolesterolleri düşük ise yoğun uyarıları hak 
edecektir.50 SCORE’un elektronik, interaktif sürümü olan Heart-
Score (www.heartscore.org adıyla mevcuttur) halen HDL koles-
terolün etkisinin toplam riske ayarlaması için düzenlenmektedir.

Yüksek plazma trigliseritlerinin bir KVH göstergesi olarak rolü 

yıllardır tartışılmaktadır. Açlık trigliseritleri tek değişkenli ana-
lizlerde riskle ilişkilidir, ama etkisi diğer faktörler, özellikle HDL 
kolesterolün ayarlanmasıyla azalır. HDL kolesterol için ayarlama 
yapıldıktan sonra, trigliseritler ve KVH arasında anlamlı bir ilişki 
izlenmemektedir.52 Daha yakın zamanda, dikkatler HDL koleste-
rolün etkilerinden bağımsız olarak risk ile daha güçlü ilişkili olması 
muhtemel tokluk trigliseritleri üzerine odaklanmıştır.53-55

Kalp hızının genel toplumda KVH için bağımsız bir risk faktörü 
olduğu gösterilmiştir.56,57 Ani kardiyak ölüm, özellikle yüksek isti-
rahat kalp hızı ile ilişkili bulunmuştur.57 İstirahat kalp hızı ölçümü 
5 dakika dinlendikten sonra oturur pozisyonda yapılmalıdır ve 
kardiyovasküler riski değerlendirmede rutin fizik muayenenin bir 
parçası olmalıdır.

İki büyük gözlemsel çalışma, istirahat kalp hızı zaman içinde 
artan kişilerde kardiyak olay riskinin de arttığını göstermiştir.58,59 

Ancak tersi, kalp hızı zaman içinde azalan kişilerde KVH riskinin 
azaldığı bulgusu, bu çalışmaların sadece bir tanesinde gözlenmiş-
tir.58 Bugüne kadar, sağlıklı bir toplumda KVH’dan korunmak için 
kalp hızı düşürücü hiçbir çalışma yapılmamıştır; bu nedenle, birin-
cil koruma amacıyla kalp hızının farmakolojik olarak düşürülmesi 
tavsiye edilemez.

Yüksek kalp atım hızının, kanıtlanmış KVH olanlarda artmış 
yeni kardiyak olay riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.60,61 Miyo-
kart enfarktüsü geçirmiş ve kalp yetersizliği olan hastalarda, dik-
katle titre edilmiş dozlarda beta-bloker kullanımı olumlu sonuç-
lar vermektedir.62,63 Daha yakın zamandaki çalışmalarda, istirahat 
kalp hızları ≥70 dak ve sol ventrikül işlevleri azalmış (koroner 
arter hastalığı veya kalp yetersizliği) hastalarda saf kalp hızı azal-
tılmasında fayda olduğu gösterilmiştir.64,65 Şu anda, bir hedef kalp 
hızı önermek için yeterli delil yoktur.

HDL kolesterol, vücut ağırlığı, aile öyküsü ve yeni risk belir-
teçleri gibi ek risk faktörlerinin etkisi ile, bir kağıt tablonun kı-
sıtlı olanakları içinde uğraşmak zordur. SCORE’un elektronik 
sürümü olan HeartScore’un olanakları daha az kısıtlıdır. Şu an 
için SCORE’un elektronik formatta çoğaltılması şeklinde olsa 
da, HDL kolesterolde olduğu gibi, SCORE’un kontrol edilmiş 
ve doğrulanmış yeni analizlerini içerecek şekilde kullanılacaktır. 
Ancak, mevcut risk işlevlerine dahil edilen birkaç risk faktörü dı-
şında pek çok risk faktörü [örneğin, C-reaktif protein (CRP) ve 
homosistein düzeyleri gibi] olmasına rağmen, bireysel hastaların 
mutlak kardiyovasküler risk değerlendirmesine (geleneksel risk 
faktörlerine ek olarak) katkılarının genellikle az olduğu da vur-
gulanmalıdır.66

Kişilerin kendilerinin bildirdiği diyabetin etkisi yeniden ince-
lenmiştir. Kohortlar arasında farklılıklar olsa da, genel olarak, 
diyabetin riske etkisi Framingham kohortunda tahmin edilenden 
daha fazla olup, kadınlarda 5 kat, erkeklerde 3 kat göreceli risk 
artışına neden olmuştur.

Risk tabloları kullanmanın bazı yararları şu şekilde özetlenebilir:
SCORE risk tabloları, bir göreceli risk tablosu da dahil olmak 
üzere, Şekil 3-5’de gösterilmiştir. Kullanım kılavuzu ve niteleyi-
ciler aşağıdadır.

Lüten Şekil 5’te tablonun mutlak değil, göreceli riski gösterdiğine 
dikkat edin. Bu nedenle, sağ üst köşedeki kutuda yer alan bir kişi 
sol alttaki bir kişiden 12 kat daha yüksek bir risk taşır. Düşük mut-
lak riskli, ancak yüksek göreceli risk taşıyan genç bir kişiye yaşam 
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tarzı değişikliği gereksinimini öğütlerken bu tablo yararlı olabilir.

Kardiyovasküler risk yaşı
Çeşitli kardiyovasküler risk faktörleri olan bir kişinin risk yaşı, 
aynı risk düzeyinde, ancak risk faktörleri ideal değerlerde olan bir 
kişinin yaşıdır. Böylece 40 yaşında yüksek riskli bir kişinin risk yaşı 
≥60 yaş olabilir. Risk yaşı, koruyucu önlemler alınmazsa, düşük 
bir mutlak risk ancak yüksek bir göreceli kardiyovasküler hastalık 
riski taşıyan bir gencin maruz kalacağı yaşam beklentisinde olası 
azalmayı gösteren sezgisel ve kolay anlaşılır bir yoldur.

Risk yaşı SCORE tablosuna bakarak (Şekil 6’da gösterildiği gibi) 
görsel olarak tahmin edilebilir. Bu tabloda, riski yaşı, ideal bir risk 
faktörü düzeylerine sahip, yani sigara içmeyen, toplam koleste-
rolü 4 mmol/L (155 mg/dl)  ve kan basıncı 120 mmHg olan birisi 
ile karşılaştırılarak hesaplanır.67 Risk yaşı, HeartScore’un en son 
düzenlemesinin bir parçası olarak (www.HeartScore.org) otoma-
tik hesaplanmaktadır.

Risk yaşının kullanılan kardiyovasküler sonlanım noktalarından 
bağımsız olduğu gösterilmiştir.67 Bu şekilde, KVH mortalitesi yeri-
ne daha çekici ama daha az güvenilir son nokta olan toplam KVH 
olaylarına dayalı bir risk değerlendirme sistemini kullanmak ikile-
mi atlanmış olur. Risk yaşı, herhangi bir toplumda, bazal risk ve 
uzun dönemdeki mortalite değişikliklerden bağımsız olarak kulla-
nılabilir ve bu nedenle yeniden kalibrasyon gerektirmez.68 Bugün 
için, risk yaşının iletişim amaçlı, özellikle düşük mutlak riskli ama 
yüksek göreceli riskli genç kişilerle görüşürken kullanılması öne-
rilmektedir. Risk yaşını temel alarak tedavi düzenlenmesi şu anda 
önerilmemektedir.

Düşük riskli bir ülke nedir? (Şekil 4’teki ülkeler)
KVH mortalitesinin birçok Avrupa ülkesinde azaldığı gerçeği daha 
fazla ülkenin artık düşük risk kategorisine girmesi anlamına gelir. 
Her türlü kestirim noktası keyfi ve tartışmaya açık olsa da, bu kı-
lavuzda kestirim noktaları 2008 yılının 45-74 yaş grubundaki KVH 
artı diyabet mortalitesine (erkeklerde 220/100 000, kadınlarda 
160/100 000) dayanmaktadır.69 Bu 21 ülkeyi tanımlamakta ve 22. 
ülkeden (Çek Cumhuriyeti) önce kayda değer bir açıklık olan bir 
noktaya işaret etmektedir.

Liste ESC üyesi olan Avrupa ülkelerini temel almaktadır. Ancak, 
bazı Avrupa ülkeleri, ya ulusal bir kardiyoloji derneği olmaması 
veya boyutlarının küçüklüğü nedeniyle ESC üyesi değildir. Ek ola-
rak, BGG DSÖ terminolojine göre kesin ‘Avrupalı’ olmayan ama 
ESC üyesi olan Akdeniz ülkelerine de bakmanın mantıklı olduğu-
nu düşünmüştür.

Çok yüksek riskli ülkeler
Bazı Avrupa ülkelerinde risk düzeyi, düşük riskli ülkeleri tanım-
lamak için kullanılan erkeklerde 220/100 000 kardiyovasküler 
mortalite oranının iki katından fazladır. Erkek: kadın oranı düşük 
riskli ülkelere göre daha küçüktür ki, bu da kadınlar için büyük bir 
sorun olduğunu düşündürür. Yüksek risk tabloları dahi, bu ülke-
lerdeki riski olduğundan düşük gösterebilir. KVH mortalite riski 
erkeklerde 500/100 000, kadınlarda 250/100 000 olan ülkeler 
çok yüksek risk altındadır ve Şekil 3’te listelenmiştir. Bu listenin 
dışında kalan ülkelerin tümü yüksek riskli ülkelerdir.

Risk değerlendirme tabloları nasıl kullanılır?

için önerilmektedir. Bu listenin dışında kalan bütün Avrupa ve 
Akdeniz ülkeleri için yüksek risk tablolarının kullanılması öne-
rilir. Birçok ülkede ölüm ve risk faktörü dağılımının zaman için-
deki gidişine uyum sağlamak için yeniden ulusal kalibrasyonlar 
gerçekleştirildiğini unutmayınız. Bu tür tablolar olasılıkla güncel 
risk düzeylerini daha iyi temsil etmektedir.

-
yet, sigara içme durumu ve yaş için doğru tabloyu bulunuz.

HDL kolesterol oranına en yakın hücreyi bulunuz. Kişi, bir 
sonraki yaş kategorisine yaklaştıkça risk tahmininin daha yük-
sek düzeylere doğru ayarlanması gerekecektir.

öğütler verilmelidir. Evrensel olarak uygulanabilen hiçbir eşik 
değer olmamasına rağmen, öğütlerin yoğunluğu artan risk düze-
yine paralel olarak artırılmalıdır. Genel olarak, kardiyovasküler 
ölüm riski ≥%5 olan kişiler yoğun öğüt verilmesini hak ederler 
ve ilaç tedavisinden yararlanabilirler. Risk düzeyi >%10 ise, daha 
sıklıkla ilaç tedavisi gerekir. Eşik değerler 60 yaşından büyük ki-
şilerde daha yumuşak bir şekilde yorumlanmalıdır, çünkü bu ki-
şilerin kardiyovasküler risk faktörü düzeyleri ‘normal’ olsa bile, 
yaşa özgü riskleri normal olarak bu seviyeler civarındadır.

tabloları riski belirleme ve öğüt vermede yardımcı olabilir.
-

kirler verebilir, çünkü risk azalana kadar belli bir zamana ihtiyaç 
vardır ve RKÇ’lerin sonuçları genellikle yararı daha iyi tahmin 
etmektedir. Sigarayı kesenler genel olarak risklerini yarı yarıya 
azaltırlar.

Niteleyiciler

-
ler, ancak özellikle bölgesel koşullar göz önünde bulundurula-
rak, hekimlerin bilgi ve deneyimleri ışığında yorumlanmalıdırlar. 

-

Risk tablosu kullanmanın yararları

esneklik sağlar; toplam risk diğer risk faktörleri azaltarak yine de 
azaltılabilir.

insanın, nasıl oldukça yüksek ve azaltılabilir bir göreceli risk altında 
olduğunu göstermek için yardımcı olur.

olabilir.
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talitesi artan ülkelerdeyse olduğundan az bulunacaktır.
-

şüktür. Tabloların incelenmesiyle kadınlarda riskin sadece erte-
lenmiş olduğu, 60 yaşındaki bir kadınla 50 yaşındaki bir erkeğin 
risklerinin benzer olduğu görülür.

Risk bazı kişilerde tablolarda belirtildiğinden yüksek olabilir:

riskin aşağıda listelenenlerden farklı birçok cephesini belirler. 

Genç bireylerde kilo fazlalığının getirdiği risk artışı yaşlılardan 

daha fazladır.

olmayan tip 1 diyabetiklerde kullanılmalıdır. Risk, aşikâr diyabet 

ortaya çıkmadan önce, artan kan şekeri düzeyi ile yükselir.
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ERKEKLER

%15 ve üstü
%10-%14
%5-%9
%3-%4
%2
%1
<%1
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KVH riski
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lik

 k
an

 b
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Toplam kolesterol (mmol/L)

Yüksek KVH riskli ülkelerin tümü düşük risk tablosu (Şekil 4) altında listelenenlerin dışında kalanlardır. Bazıları çok yüksek risk altındadır ve yüksek 
risk tablosu bunlarda riski olduğundan düşük gösterebilir. Bu ülkeler Ermenistan, Azerbaycan, Belarus, Bulgaristan, Gürcistan, Kazakistan, Kırgızis-
tan, Letonya, Litvanya, Makedonya, Moldova, Rusya, Ukrayna ve Özbekistan’ dır.

Şekil 3 SCORE tablosu: Aşağıdaki risk faktörlerine göre yüksek kardiyovasküler riskli ülkelerde 10-yıllık 
ölümcül kardiyovasküler hastalık (KVH) riski: yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, sistolik kan basıncı ve 
toplam kolesterol.
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ile birlikte, yüksek trigliserit, fibrinojen, apolipoprotein B (apo 
B) ve lipoprotein (a) [Lp (a)] düzeyleri ve belki de artmış yük-
sek duyarlıklı CRP’si (hsCRP) olan kişiler. Özellikle, düşük bir 
HDL düzeyi her iki cinsiyette, tüm yaş grupları ve risk düzeyin-
de riskin daha yüksek bir seviyede olduğunu gösterecektir.51 

kanıtları olan asemptomatik bireyler

oranı (GFR) <60 mL/dk/1.73 m2].

Öncelikler
Risk yükseldikçe koruma önlemlerinin yararı artar. Bu durum aşa-
ğıdaki önceliklere kılavuzluk eder.

1. Çok yüksek risk
Aşağıdakilerden herhangi biri olan bireyler: 

-

KADINLAR
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Düşük KVH riskli ülkeler Andorra, Avusturya, Belçika, Kıbrıs, Danimarka, Finlandiya, Fransa, Almanya, Yunanistan, İzlanda, İrlanda, İsrail, İtalya, 
Lüksemburg, Malta, Monako, Hollanda, Norveç, Portekiz, San Marino, Slovenya, İspanya, İsveç, İsviçre ve İngiltere’ dir.

Şekil 4 SCORE tablosu: Aşağıdaki risk faktörlerine göre düşük kardiyovasküler riskli ülkelerde 10-yıllık ölümcül 
kardiyovasküler hastalık (KVH) riski: yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, sistolik kan basıncı ve toplam 
kolesterol. Toplam (ölümcül + ölümcül olmayan) kardiyovasküler olay riskinin verilen rakamlardan 
yaklaşık üç kat daha yüksek olacağını unutmayın.
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rafi, nükleer görüntüleme, stres ekokardiyografi, ultrasonda 
karotis plağı) kanıtlanmış KVH, geçirilmiş miyokart enfarktü-
sü, AKS, koroner revaskülarizasyon (PKG, KABG) ve diğer 
arteriyel revaskülarizasyon işlemleri, iskemik inme, periferik 

atardamar hastalığı (PAH).

(örneğin mikroalbüminüri: 30-300 mg/24 saat) olan diabetes 
mellitus (tip 1 veya tip 2).

2)

2. Yüksek risk  
Aşağıdakilerden herhangi biri olan bireyler:

-
rünün belirgin derecede yükselmiş olması

mellitus (tip 1 veya tip 2)

dk/1.73 m2).
SCORE puanı ≥%5 

ve <%10.

3. Orta risk
Olgular eğer 10 yıllık SCORE risk puanları ≥%1 ve <%5 ise orta 
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Sigara içen 40 yaşındaki 
bu erkeğin riski (%3), 60 
yaşında ideal risk faktörü 
düzeylerine sahip bir 
erkeğinkine eşittir – bu 
nedenle risk yaşı 60’dır.

Şekil 6 Risk-yaşı kavramının açıklaması

Şekil 5 10 yıllık mortalite için göreceli risk 
tablosu. Kolesterolün mmol/L mg/dL 
dönüştürülmesi 8=310, 7=270, 6=230, 
5=190, 4=155. 
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riskli kabul edilirler. Birçok orta yaşlı olgu bu kategoriye dahildir. 
Yukarıda belirtilen faktörlerle risk daha da değişir.

4. Düşük risk
Düşük risk grubu SCORE puanı <%1 olan ve orta risk grubuna 
girecek niteleyicilere sahip olmayan bireyler için geçerlidir.

Bu risk kategorileri birleşik Avrupa Ateroskleroz Derneği/
ESC lipit kılavuzundakilerle uyumludur.70 Birleşik kılavuzlar bu 
risk kategorilerini temel alarak lipit tedavisi konusunda öneriler 
vermektedir.

Sonuçlar
Toplam riskin değerlendirilmesi bu kılavuzun temel kısmıdır. 
SCORE sistemi hem toplam KVH riskini hem de KVH ölüm 
riskini tahmin edebilecek şekilde güncellenmiştir. Diyabet konu-
sundaki yeni bilgiler eklenmiştir. Düşük mutlak riski, önemli ve 
değiştirilebilir bir yaşa bağlı riski gizleyebilecek genç kişilere öne-
rilerde bulunurken yardımcı olması amacıyla hem göreceli hem 
de mutlak risk konusunda bilgi eklenmiştir.

Bu bölümde tanımlanan öncelikler klinik kullanım içindir ve en 
yüksek KVH olay riskine sahip olanların aynı zamanda koruyucu 
önlemlerden en fazla yararlananlar olduğu gerçeğini yansıtır. Bu 
yaklaşım, toplumun risk faktörü düzeylerini azaltmayı ve sağlıklı 
bir yaşam tarzını teşvik etmeyi amaçlayan halka yönelik eylemleri 
tamamlamalıdır.

Risk değerlendirmesinin kuralları ve önceliklerin tanımı karma-
şık sorunları basitleştirme ve ulaşılabilir hale getirme çabasını yan-
sıtmaktadır, ancak hem hekimlerin hastaları hakkındaki ayrıntılı bil-
gileri hem de yerel kılavuz ve koşulların ışığında yorumlanmalıdır.

Kanıtlardaki boşluklar

RKÇ’lere vermektedir. Bu yaklaşım uygun olmakla birlikte, 
birçok yaşam tarzı önlemleri bu tip bir değerlendirmeye ilaç 
tedavileri kadar elverişli değildir. Bu nedenle ilaç tedavileri daha 
yüksek dereceli kanıt düzeyleri elde edebilmektedir. GRADE 
sistemi bu soruna parmak basmayı hedeflemişse de, daha fazla 
tartışma gereklidir.

veya (ii) risk yönetimi yapan RKÇ yoktur.
-

larda yetersiz temsil edilmeye devam etmektedir.

nedenlerini tanımlayacak sistematik bir karşılaştırma gereklidir.

3.2 Genetik
Anahtar mesajlar

-
lamada henüz yeterince anlaşılmamıştır.
Aterosklerotik hastalık veya majör risk faktörlerinin (yüksek 

kan basıncı, diyabet, hiperlipidemi) ailesel prevalansı, her 55 ya-
şından önce etkilenmiş erkek ve 65 yaşından önce etkilenmiş 
kadın hastanın birinci derece akrabalarında sistematik olarak 
aranmalıdır.73 Bu öneri yeterince uygulanmamaktadır. SCORE’da, 
aile öyküsünün değerlendirilmesi olasılıkla çok kaba ve kesinlikle 
yetersizdir. Aile öyküsü genetik ve paylaşılan çevrenin değişken 
bir birleşimidir. Birçok kardiyovasküler risk faktöründe güçlü ka-

lıtımın kanıtları mevcuttur.
Çok sayıda genetik polimorfizm (>%1 sıklığında görülen se-

kans varyantları) toplum düzeyinde risk üzerinde istatistiksel ola-
rak anlamlı derecede etkili görünmektedir. En yaygın KVH’ların 
poligenik ve polifaktöryel belirleyicileri olması nedeniyle, tek bir 
polimorfizminin etkisi oldukça mütevazı kalmaktadır. Genetik 
testler, bireysel KVH risk faktörleri, KKH veya inme riski ile iliş-
kili varyantları belirleyebilir. Yakın zamanda, doğrudan tüketiciye 
hizmet veren testler de dahil olmak üzere, bir bireyin genetik ris-
kini tahmin etmeye yönelik ticari testler piyasaya çıkmıştır. Ticari 
testlerin klinik yararları henüz kanıtlanmamıştır.74

Ailesel hiperkolesterolemi örneğinde olduğu gibi, bazı durum-
larda risk altındaki hastaları belirlemek ve etkilenen yakınlarını za-
manında tedavi edebilmek amacıyla, genetik danışmanlık süreci en 
yararlı şekilde kullanılabilir ve kaskat tarama ile genişletilebilir.72,75

3.3 Yaş ve cinsiyet
Anahtar mesajlar

-
rek, aktif yaşayarak, kilolu olmaktan kaçınarak ve bir kan basın-
cı ve kan kolesterol kontrolü yaptırarak (ve yüksekse müdaha-
le ederek) azaltılabilir.
Artan yaş ve erkek cinsiyet KVH riskini artırır ve risk değer-

lendirmesinde sınıflandırmada kullanılan ‘sabit’ özelliklerdendir.45 

Kombine düşük doz antihipertansif, statin ve aspirin hapı ile 
farmakolojik girişim gereksinimini belirlemede tek risk faktörü 
olarak yaşın 55+ olmasının ölçüt alınması savunulmaktadır. An-
cak, sık görülen risk faktörlerine maruz kalma da, yaşla birlikte 
artar ve Finlilerde KKH riskinde yaş grupları arasındaki farkların 
üçte biri ile yarısı (25-49 yaşa karşı 50-59 ve 60-64 yaş) sigara, 
HDL:toplam kolesterol oranı, SKB, beden kitle indeksi (BKİ) ve 
diyabet ile açıklanmıştır.76 Fiziksel hareketsizlik ve düşük sosyo-
ekonomik düzey gibi diğer risk faktörlerinin de riskteki yaş farkı-
na katkıda bulunmaları olasıdır.

Yaş bilinen ve bilinmeyen KKH risk faktörlerine maruz kalma 
süresinin iyi bir göstergesidir. Nispeten genç kişilerde risk faktör-
lerinin tamamı mevcut olsa bile, izleyen 10 yıl içinde mutlak bir 
KVH olayı riski düşüktür. Örneğin, sigara içen, SKB 180 mmHg 
ve kan kolesterolü 8 mmol/L olan 45 yaşında bir adamın 10 yıllık 
ölümcül KVH riski (SCORE tabloları) sadece %4’tür ki, bu oranda 
ilaç tedavisine gerek olmadığı düşünülebilir. Ancak, göreceli risk 
tablosu (Şekil 5) bu kişinin riskinin hiçbir risk faktörü olmayan bir 
adama göre çoktan 12 kat daha yüksek olduğunu gösterir. Beş yıl 
sonra, 50 yaşına ulaştığında, riski 10 yılda %14’lük tehlike bölgesi-
ne yükselecek ve tedavi gerektirecektir. Benzer değerlendirmeler 
genç yaşlarda düşük mutlak riske ve yüksek düzeyde özgül risk 
faktörlerine sahip kadınlar için de geçerlidir. Bu koşullar altında, 
klinik yargı gereklidir -risk puanları rehberlik eder ama tedavi ka-
rarlarını zorla kabul ettirmez. Koroner kalsiyum skorunu elde 
etmek için bilgisayarlı tomografi ile görüntüleme yapmak gibi ek 
ölçümlere yatırım yapmak yardımcı olabilir,79 ancak risk faktörü 
puanlamasının maliyet ve aldığı zamanı önemli ölçüde artırır ve 
yararı da henüz kanıtlanmamıştır.80

KVH tüm Avrupa ülkelerinde kadınlarda ölümlerin en önemli 
nedenidir; 75 yaş altında kadınların %42’si KVH’dan ölmektedir. 
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Bu oran erkeklerde %38’dir.14 Kadınlarda-inmeden değil ama-
KKH’dan ölüm oranının düşük olması endojen östrojenin koru-
yucu etkisi olarak yorumlanabilir. Ancak, zaman içinde ve ülkeler 
arasında gelişmelerin araştırması bu ilişkisinin değişken olduğunu 
göstermektedir ki, bu açıklamanın inandırıcılığını ortadan kaldı-
rır.81 Diyetteki yağ alımının cinsiyetler arasında farklı olması (er-
keklerde sigara kullanım oranın yüksekliğinden de daha fazla) bu 
durumdan sorumlu olabilir.81 KVH mortalitesi menopoz sonrası 
kadınlarda hızlanmaz, bu da kadınlarda riskin tamamen ortadan 
kalkmak yerine, ertelendiğini gösterir. Amerikan Kalp Derneği 
(AHA), kadınlarda KVH’dan korunma kılavuzunun bir güncel-
lemesini yayınlamış,82 önerilerin birkaç istisna dışında, kadın ve 
erkekler için aynı olması gerektiğini vurgulamıştır. Framingham 
risk skorunun kullanılmasını önermiş, ama yeni olarak artmış risk 
faktörlerinin yokluğu şeklinde tanımlanan -BKİ <25 kg/m2, düzen-
li orta-ağır fizik aktivite ve sağlıklı bir diyeti içeren- ‘ideal kardiyo-
vasküler sağlık’ şeklinde bir kategori eklemiştir. ABD Kadın Sağlığı 
Girişiminde, kadınların sadece %4’ü bu ideal gruba girmekte, ek 
%13’lük bir grupta risk faktörü olmamakla birlikte sağlıklı bir ya-
şam tarzı izlenmemektedir.83 Majör KVH olaylarında hiçbir risk 
faktörü olmayan gruba göre ideal yaşam tarzı grubunun lehine 
%18 fark vardır; sırasıyla 10 yılda %2.6 ve %2.2.

En önemli yeni bilgiler

adına risk skorlamasından yararlanırlar.

Kanıtlardaki boşluklar

kararlarına yardımcı olmak için klinik inceleme yapmanın daha 
fazla araştırılması gerekmektedir.

3.4 Psikososyal risk faktörleri
Anahtar mesajlar

aile yaşamında depresyon, anksiyete, düşmanlık ve D tipi kişi-
lik hem KVH gelişme riskine, hem de KVH’nın klinik seyri ve 
prognozunun kötüleşmesine katkıda bulunur.

-
larına, hem de hasta ve toplumlarda sağlık ve refah düzeyinin yük-
selmesine engel olurlar. Ek olarak, doğrudan KVH patogenezinde 
etkili olan farklı psikobiyolojik mekanizmalar da saptanmıştır.

3.4.1 Risk faktörleri

Düşük sosyo-ekonomik düzey
Birçok prospektif çalışma, düşük eğitim düzeyi, düşük gelir, düşük 
statülü iş sahibi olma veya yoksul bir yerleşim bölgesinde yaşama 
şeklinde tanımlanan düşük sosyo-ekonomik düzeyin kadın ve er-
keklerde hem tüm nedenli, hem de KVH’ya bağlı mortalite riskini 
artığını göstermiştir [göreceli risk (RR) 1.3–2.0].87-91 

Sosyal izolasyon ve sosyal destek eksikliği
Son sistematik derlemeler, başkalarından izole veya bağlantısı ol-
mayan kişilerin zamanından önce KVH’dan ölme riski taşıdığını 
onaylamaktadır. Aynı şekilde, sosyal destek eksikliği KVH klinik 
belirtileri olan kişiler arasında azalmış sağkalım ve kötü prognoza 
yol açar (RR 1.5-3.0).92,93

İş ve aile yaşamında stres
Yakın zamandaki bir derlemeye göre, erkeklerde işe bağlı stresin 
(örneğin yüksek psikolojik talepler, sosyal destek eksikliği ve iş 
gerginliği) KVH gelişimi için bir risk faktörü olduğuna dair orta 
kuvvette kanıtlar mevcuttur [odds oranı (OR) 1.5].94,95 Kadınlar 
ile ilgili çalışmalar kesin bir sonuca ulaşılması için çok azdır.94 Ça-
tışmalar, krizler ve aile yaşamında uzun süreli stresli durumların 
da KKH riskini artırdığı gösterilmiştir [hazard oranı (HR) 2.7-
4.0], özellikle kadınlarda (RR 2.9–4.0).96,97

Depresyon
Çeşitli sistematik derleme ve meta-analizler, klinik depresyon ve 
depresif belirtilerin KKH gelişimini öngördürdüğünü (RR 1.6 ve 
1.9),98-100 ve prognozu kötüleştirdiğini (OR 1.6 ve 2.4) göstermiş-
tir.100-102 Sosyal desteğin birey tarafından algılanması, depresyonun 
olumsuz etkisini ortadan kaldırabilir,103 buna karşılık destek eksik-
liği olumsuz etkileri güçlendirmektedir.104

Anksiyete
Büyük epidemiyolojik çalışmalar panik atakların kardiyovaskü-Öneriler Sınıfa Düzeyb     GRADE   Kayc

Yaygın genetik polimorfizmler için

DNA temelli testler halen tanı, risk
tahmini veya hasta yönetiminde 

anlamlı katkı sağlamamaktadır ve III B Güçlü 71
önerilemez.

 

Genotiplemenin akrabalarda riskin

daha iyi yönetimi ve erken

korunma için bir alternatif olarak 

veya fenotiplemeye ek olarak III B Güçlü 72

katkısı sınırlıdır ve önerilemez.

Öneriler Sınıfa Düzeyb     GRADE   Kayc

Kadınlar ve yaşlı insanlar özel
tedavi gereksinimini belirlemek için
diğer gruplarla aynı şekilde KVH 
risk değerlendirmesine dahil I B Güçlü 76,77
edilmelidir. 

Genetik tetkik için öneriler

Yaş ve cinsiyet ile ilgili öneriler

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar. 

KVH: Kardiyovasküler hastalık
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar. 
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ler olay riskini artırdığını göstermektedir (HR sırasıyla 1.7 ve 
4.2).105,106 Yaygın (jeneralize), fobik anksiyete ve panik ataklar 
mevcut KVH’nın seyrini daha da kötüleştirebilir (OR sırasıyla 
1.01 ve 2.0).107-109 Bu bulguların aksine, büyük bir prospektif ko-
hort çalışmasının son post-hoc analizlerinden birinde, anksiyetesi 
olan KVH hastalarında tüm nedenlere bağlı mortalitenin daha dü-
şük olduğu bulunmuştur (HR 0.7). Daha yüksek bir mortalitenin 
sadece düşük sol ventrikül sistolik fonksiyonu olan post-miyokart 
enfarktüsü hastalarında görülmesi (HR 1.3), farklı KVH hasta alt 
gruplarında anksiyetenin tam tersi etkileri olabileceğini düşün-
dürmektedir.110 Ancak, son iki meta-analiz anksiyetenin yeni KKH 
(HR 1.3)111 ve miyokart enfarktüsü sonrası istenmeyen olaylar 
için bağımsız bir risk faktörü olduğunu doğrulamıştır (sırasıyla OR 
1.5 ve 1.7).112

Düşmanlık ve öfke
Düşmanlık, yoğun güvensizlik deneyimi, öfke, kızgınlık ve saldır-
gan, uyumsuz sosyal ilişkilere girme eğilimi ile karakterize bir kişi-
lik özelliğidir. Yeni bir meta-analiz, öfke ve düşmanlığın hem sağlıklı 
hem de KVH’sı olan kişilerde artmış kardiyovasküler olay riski 
ile ilişkili olduğunu doğrulamıştır (HR 1.2).113 Kızgınlıkların ifade 
edilememesi de önemli olabilir, çünkü öfkelerini bastıran KVH 
hastalarında istenmeyen kardiyak olay riski artmıştır (OR 2.9).114

D tipi kişilik
Sıklıkla ataklar şeklinde ortaya çıkan izole depresif ve anksiyöz 
belirtilerin aksine, D tipi (‘distressed’, sıkıntılı) kişilik yapısı daha 
geniş yelpazeli olumsuz duygular yaşamaya (negatif duygulanım) 
ve başkaları ile ilişkilerde kendini ifade etmeyi engellemeye (sos-
yal inhibisyon) yönelik kalıcı bir eğilimi içerir. D tipi kişiliğin KVH 
hastalarında, depresif belirtiler, stres ve öfkeye göre ayarlama ya-
pıldıktan sonra dahi, kötü prognozu öngördürdüğü gösterilmiştir 
(OR 3.7).115

3.4.2 Psikososyal risk faktörleri ve biyo-davranışsal me-
kanizmaların kümelenmesi
Çoğu durumda, psikososyal risk faktörleri aynı kişi ve gruplarda 
kümelenir. Örneğin, sosyo-ekonomik düzeyi düşük ve/veya kro-
nik stresi olan kadın ve erkeklerin, depresif, düşmanca ve sosyal 
olarak izole olmaları daha olasıdır.116,117

Psikososyal faktörlerle artmış KVH riski arasındaki bağlantının 
mekanizmaları, sağlıksız yaşam tarzı (daha sık sigara içmek, sağlık-
sız yiyecek seçimi ve daha az fizik egzersiz), artan sağlık hizmeti 
kullanımı ve davranış değişikliği önerilerine veya kalp ilaçlarına 
daha az uyumu içermektedir.88,90,116-119 Sağlık hizmetlerine ulaş-
mada maddi engellerin de miyokart enfarktüsü sonrası olumsuz 
gidişi öngördürdüğü gösterilmiştir.91

Ayrıca, depresyon ve/veya kronik stresi olan kişiler ve hastalar 
otonom işlevlerde (kalp hızı değişkenliği de dahil olmak üzere), 
hipotalamo-pituiter aksta ve diğer endokrin belirteçlerde deği-
şiklikler gösterirler. Bu değişiklikler hemostatik ve enflamatuar 
süreçleri, endotel işlevlerini ve miyokart perfüzyonunu etki-
ler.117,118,120 Depresyonu olan hastalarda artmış risk kısmen trisik-
lik antidepresanların yan etkilerine bağlı olabilir.121,122

3.4.3 Psikososyal risk faktörlerinin değerlendirmesi
KVH risk faktörleri olan hastalarda ve kişilerde psikososyal fak-
törlerin değerlendirilmesi, hastanın bireysel risk profiline göre 
düzenlenecek önleme çalışmalarını sınıflandırmada bir araç ola-

rak önemlidir. Depresyon, anksiyete, düşmanlık, sosyo-ekonomik 
düzey, sosyal destek, psikososyal stres ve D tipi kişilik için stan-
dartlaştırılmış ölçümler birçok dilde ve ülkede mevcuttur.115,123 

Alternatif olarak, psikososyal faktörlerin bir ön değerlendirmesi, 
Tablo 6’da ayrıntıları belirtildiği üzere, hekimlerin klinik görüşme-

Öneriler Sınıfa Düzeyb GRADE Kayc

Psikososyal risk faktörleri klinik 
görüşme veya standart anketlerle 
değerlendirilmelidir. KKH 
prognozunu ve yaşam kalitesini IIa B Güçlü 84-86
artırmak için, kişiye özel tasarlanmış 
klinik yaklaşım düşünülmelidir. 

Psikososyal faktörlere ilişkin öneriler

KKH: Koroner kalp hastalığı
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar. 

leri sırasında da yapılabilir.

ya da daha fazla öğeye ‘evet’ yanıtı verilmesi, SCORE araçları ile 
değerlendirilen veya öncelikli risk grubundan daha yüksek bir ris-
ki gösterir. Psikososyal faktörlerin yaşam kalitesi ve tıbbi gidiş için 
önemi hasta ile tartışılmalı ve gerekiyorsa daha özelleştirilmiş bir 
klinik yaklaşım düşünülmelidir (Bölüm 4.5). Depresyonun rutin 
taranması, güncel kardiyovasküler bakım modellerinde değişiklik-
ler olmaması durumunda kardiyak prognozu iyileştirmez.124

En önemli yeni bilgiler

-
nın KVH riskini artırdığını ve kötü klinik gidişe katkıda bulun-
duğunu göstermiştir.

Kanıtlardaki boşluklar

-
diyak olay gelişimine katkıda bulunacağı yönünde sınırlı kanıt 
mevcuttur, çünkü henüz bu yönde bir tarama sağlık hizmeti 
modellerinde iyileşmeye dönüşmemiştir.

3.5 Diğer risk biyobelirteçleri
Anahtar mesajlar

-
lendirmesine eklenmesi sadece sınırlı ek değere sahiptir.

-
kine sahip kişilerde kullanılabilir.
Olası yeni risk belirteçlerinin sayısı her yıl sürekli artıyorsa da, 

olası adayların klinik kanıt derecelendirme sürecinden geçmesin-
den sonra, bu sayı mevcut sayıya yakın bir seviyeye düşmekte-
dir. Yayınlanan veriler arasından gelecek vadeden biyobelirteçler, 
eğer 10 yıllık kardiyovasküler morbidite veya mortaliteyi tahmin 
etme veya düzenleme yeterlilikleri klasik risk faktörlerine alter-
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natif olarak veya onlara ek olarak değerlendirilmişse seçilmiştir. 
Bu kılavuzda sadece standardize edilmiş ve onaylanmış yöntem-
lerle değerlendirilmiş (ve klinik uygulamaya geçmeye değer risk 
faktörü olarak tanımlanmış) sistemik dolaşımdaki biyobelirteçler, 
genel toplumda bireysel risk değerlendirilmesinin maliyet-etkinliği 
bağlamında, ele alınmıştır.

Özel bölümlerde yer alan (bkz. Bölüm 4), glikoz metabolizma-
sı, lipit metabolizması ile ilgili veya organa özgü yeni biyobelirteç-
ler çıkarıldıktan sonra, KVH risk değerlendirmesi ile ilgili iki grup 
sistemik biyobelirteç belirlenmiştir:

(LpPLA2).

3.5.1 Enflamatuar: Yüksek duyarlıklı C-reaktif protein, 
fibrinojen
Yüksek duyarlıklı CRP, klasik temel risk faktörlerine eşdeğer bü-
yüklükte etkiyle, kararsız aterosklerotik plak oluşumunun altında 
yatan birden fazla metabolik ve düşük dereceli enflamatuar faktö-
rü birleştiren bir risk faktörü olarak büyük prospektif çalışmalar-
da tutarlılık göstermiştir. Bu belirteç temel KVH risk faktörlerinin 
klinik değerlendirmesinde orta seviyede risk grubuna giren birey-
lerde kullanılmıştır.125,126 Ancak, risk değerlendirmesine bu yeni 
biyobelirteci katmada bazı zayıf noktalar vardır:

pencere.

benzer düzeyde morbidite ve mortalite riski (örneğin diğer 
düşük dereceli enflamatuar hastalıklar).

ya da nedensellik ilişkisinin eksikliği.

gösteren özgün tedavi stratejileri veya ajanların eksikliği.
-

pit) ile karşılaştırıldığında yüksek maliyeti.
127

3.5.2 Trombotik

Homosistein
Homosisteinin KVH için bağımsız bir risk faktörü olduğu göste-
rilmiştir. Risk üzerindeki etkisinin büyüklüğü mütevazı düzeydedir 
ve beslenme, metabolik (örneğin böbrek hastalığı) ve yaşam tarzı 
etkenleri nedeniyle tutarlılığı genellikle eksiktir.128 Ek olarak, plaz-
ma homosisteinini azaltmak için B vitaminleri kullanan girişimsel 
çalışmalar, KVH riskini azaltmada yetersiz olduğunu kanıtlamış-
tır.128 Testin maliyeti de göz önünde bulundurulduğunda, homo-
sistein KVH riskini değerlendirmede ‘ikinci basamak’ bir belirteç 
olarak kalmıştır.

Lipoproteinle-ilişkili fosfolipaz 2
LpPLA2 yakın zamanda plak rüptürü ve aterotrombotik olaylar 
için bağımsız bir risk faktörü olarak yüksek tutarlılıklı ve hassas 
bir gösterge olarak ortaya çıkmıştır. Risk üzerindeki etkisinin bü-
yüklüğü genel toplum düzeyinde fazla değildir; çalışma sınırlılıkları 
veya taraflılık mevcuttur. Test maliyeti de göz önünde bulundurul-
duğunda, LpPLA2 KVH riskini değerlendirmede ‘ikinci basamak’ 

bir belirteç olarak kalmıştır.129

En önemli yeni bilgiler

-
likle orta, alışılmadık veya tanımlanmamış düzeyde risk taşıyan 
hastalar gibi özgün altgruplarda (örneğin, çoklu temel klasik 
risk faktörlerini taşımayan ancak aterosklerozla ilişkili nadir bir 
metabolik, enflamatuar, endokrin veya sosyal bir durumu olan 
veya ateroskleroz ilerlemesi belirtileri gösteren asemptomatik 
hastalarda), özel uygulama bağlamında, KVH riskinin belirlen-
mesine değer katabilir.

Kanıtlardaki boşluklar

biyobelirteçler için, özellikle erken birincil korumada, bu biyo-
belirteçlerin kullanımından en çok yararlanacak özel alt grup-
ların (ara, tanımlanmamış veya olağandışı KVH riski) yeniden 
tanımlamasına gereksinim vardır. 

3.6 Kardiyovasküler hastalıklardan 
korunmada görüntüleme yöntemleri 
Anahtar mesaj

-
ler risk değerlendirmesinde anlamlı olabilir.
Koroner aterosklerozun sonuçları, noninvaziv olarak bisiklet 

Düşük 
sosyoekonomik 
düzey

İş ve aile stresi

Sosyal
izolasyon

Depresyon

Anksiyete

Düşmanlık

D tipi kişilik 
yapısı

En yüksek eğitim dereceniz nedir?

El işçisi misiniz?

İşyerinde talepleri nasıl karşılayacağınız kontrolünüz 
dışında mı?

Ödülünüz çalışmalarınıza uygun değil mi?

Eşiniz ile ciddi sorunlarınız var mı?

Yalnız mı yaşıyorsunuz?

Yakın bir sırdaşınız yok mu?

Depresif, umutsuz ve bezgin hissediyor musunuz?

Yaşam zevkinizi ve ilginizi kaybettiniz mi?

Kendinizi sık sık, kaygılı, endişeli veya sinirli 
hissediyor musunuz?
Sık sık endişelerinizi bırakma ya da kontrol altına 
almada başarısız oluyor musunuz?

Sık sık küçük şeylere kızar mısınız?

Sık sık diğer insanların alışkanlıklarından rahatsız olur 
musunuz?

Genel olarak, kendinizi sıklıkla endişeli, sinirli veya 
depresif hissediyor musunuz?

Başka insanlarla duygu ve düşüncelerinizi 
paylaşmaktan kaçınır mısınız?

Tablo 6 Klinik uygulamada psikososyal risk 
 faktörlerinin değerlendirilmesi için temel 

sorular
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veya koşu bandı egzersiz elektrokardiyografi (EKG) testi, stres 
ekokardiyografi veya radyonüklit sintigrafi gibi çeşitli teknikler 
kullanarak objektif şekilde değerlendirilebilir. Ne yazık ki, ani kar-
diyak ölüm birçok kişi için KVH’nın ilk bulgusudur. Asemptomatik 
ancak hastalıklı bireylerin tespiti yeterli bir önleme programı için 
çok önemlidir.

Her risk faktörü maruziyeti düzeyinde, ateroskleroz mikta-
rında önemli farklılıklar vardır. Hastalıktaki bu çeşitlilik olasılık-
la genetik yatkınlık, farklı risk faktörlerinin birleşimi, genetik ve 
çevresel faktörler arasındaki etkileşimlerden kaynaklanmaktadır. 
Bu nedenle, subklinik hastalık ölçümleri kardiyovasküler risk 
değerlendirmesinin iyileştirilmesi için yararlı olabilir. Karotis ult-
rasonografisi, elektron-ışın bilgisayarlı tomografi, çok kesitli bil-
gisayarlı tomografi, ayak bileği-brakiyal KB oranları ve manyetik 
rezonans görüntüleme (MRG) teknikleri gibi noninvaziv testler, 
doğrudan veya dolaylı olarak, semptomatik bireylerde ateroskle-
rozun ölçülmesi ve izlenmesine olanak sunmaktadır, ancak mali-
yet-etkinliği belgelenmelidir.    

3.6.1 Asemptomatik bireylerde kardiyovasküler 
hastalığın manyetik rezonans görüntüleme ile erken 
teşhisi
Manyetik rezonans görüntüleme, koroner arter darlığının ince-
lenmesinde bir araç olarak incelenmiştir. Bu tekniğin değeri ha-
len tartışmalıdır.141,142 Bugün için, duyarlılık, özgüllük ve kesinliği 
asemptomatik kişilerde koroner darlık taramasını gerçekleştir-
mek için yeterince yüksek değildir.

Son zamanlarda, koroner duvar MRG subklinik aterosklero-
zu olan asemptomatik hastalarda pozitif remodeling’i saptayarak 
KVH’nın önlenmesinde yeni bir araştırma alanı açmıştır.143 İn-
vitro MRG, otopside elde edilen karotis, aort ve koroner arter 
örneklerinde plak bileşenlerini ayırt edebilir.144 Günümüzdeki hız-
lı teknik gelişmeler, ‘normal’ ve hastalıklı damar duvarını in-vivo 
ayırt edebilen üç boyutlu siyah damar duvarı görüntülemesinin 
gelişmesini sağlamıştır.145 Bugün için, MRG gelecek vadeden bir 
araştırma aracıdır, ancak rutin kullanımı sınırlı kalmıştır ve henüz 
KVH riski yüksek hastaların belirlenmesi için uygun değildir.146

3.6.2 Koroner kalsiyum skoru
Koroner kalsifikasyonlar koroner arterlerde aterosklerozun 
göstergesidir.147 Öte yandan, aterosklerotik hastalığı olan koro-
ner arterler, mutlaka her zaman kalsifikasyonlar göstermeyebilir. 
Kalsifikasyonun derecesi, toplam koroner plak yükünün derecesi 
ile ilişkilidir.147 Koroner kalsifikasyon aterosklerotik bir plakta ne 
kararlılık, ne de kararsızlık göstergesidir.148 AKS’li hastalarda, ko-
roner kalsifikasyon derecesi bilinen KKH olmayan kontrol grubu-
na göre daha belirgindir.149 Dahası, AKS’li hastalarda enflamatuvar 
bileşenin üzerinde önemle durulması,150 koroner kalsiyum yükü 
ölçümü ile toplam koroner plak yükünün değerlendirilmesi kav-
ramının altını çizmektedir.151

Kalsifiye koroner ateroskleroz varlığı ve yaygınlığının değerlen-
dirilmesi konusunda çoğu bilimsel veri ‘Agatston skoru’ kullanımı 
ile ilgilidir.152

Son zamanlarda, bu skorun toplam kalsiyum hacmi (mm3), 
kalsiyum kütlesi (mg) veya kalsiyum yoğunluğu (mg/mm3) gibi 
hacimsel değişkenler ile değiştirilmesi önerilmiştir. Ancak, klinik 
amaçlar için, bu yeni değişkenlerin Agatston skoruna üstün olup 
olmadığı henüz bilinmemektedir.153 Bu skorun değeri, persantiller 
içinde yaş ve cinsiyet dağılımı da dikkate alınırsa daha da artırı-
labilir.153

Koroner kalsiyum varlığı anlamlı koroner darlık bulunması ile 

Öneriler Sınıfa Düzeyb     GRADE   Kayc

Yüksek duyarlıklı CRP, alışılmadık 
veya orta düzeyde KVH risk profili 
olan hastalarda ayrıntılı risk  
değerlendirmesinin parçası olarak  IIb B Zayıf 125
ölçülebilir.

 

Yüksek duyarlıklı CRP, 
asemptomatik düşük riskli bireyler
ve yüksek riskli hastalarda 10-yıllık
KVH riskini değerlendirilmek  III B Güçlü 126
amacıyla ölçülmemelidir.

 

Fibrinojen, alışılmadık veya orta 
düzeyde KVH risk profili olan 
hastalarda ayrıntılı risk 
değerlendirmesinin parçası olarak IIb B Zayıf 127
ölçülebilir. 

Fibrinojen, asemptomatik düşük
riskli bireyler ve yüksek riskli 
hastalarda 10-yıllık KVH riskini 
değerlendirilmek amacıyla  III B Güçlü 127
ölçülmemelidir. 

Genetik tetkik için öneriler

CRP: C-reaktif protein; KVH: kardiyovasküler hastalık
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar. 

Öneriler Sınıfa Düzeyb     GRADE   Kayc

Homosistein, alışılmadık veya orta 
düzeyde KVH risk profili olan 
hastalarda ayrıntılı risk 
değerlendirmesinin parçası olarak  IIb B Zayıf 128
ölçülebilir.

Homosistein, KVH riskinden 
korunmayı izlemek amacıyla III B Güçlü 128
ölçülmemelidir.

LpPLA2, akut aterotrombotik olay
tekrarlama riski yüksek olan
hastalarda ayrıntılı risk 
değerlendirmesinin parçası olarak  IIb B Zayıf 129
ölçülebilir. 

Trombotik biyobelirteçler ile ilgili öneriler

KVH: Kardiyovasküler hastalık; LpPLA2: Lipoprotein-ilişkili fosfolipaz
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
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asla aynı değildir, çünkü ≥%50 darlık bulunması konusundaki öz-
güllüğü sadece %50’dir. Koroner kalsiyum ve KKH’ya yansıtılma-
sıyla ilgili son yıllardaki yanlış anlamalar tanımlardaki karışıklıkla-
rından kaynaklanmaktadır: koroner kalsiyum varlığı bir ‘koroner 
hastalığı’ (koroner ateroskleroz) kanıtlasa da, ille de ≥%50 şeklin-
de tanımlanan KKH’yı yansıtmamaktadır.

Buna karşılık, koroner kalsiyum taraması çok yüksek bir nega-
tif öngördürücü değere sahiptir: Agatston skorunun 0 olmasının 
önemli bir koroner darlığı dışlamada yaklaşık %100 negatif öngör-
dürücü değeri vardır.154 Ancak, son çalışmalar kalsiyum skorunun 
negatif öngördürücü değerini sorgulamaktadır: koroner kalsiyum 
yokluğunda anlamlı darlık bulunması mümkündür. Bu durum ka-
rarlı göğüs ağrısından ziyade, kararsız angina veya ST yükselmesiz 
miyokart enfarktüsü (NSTEMI) ortamında daha olasıdır ve genç 
hastalarda daha sık görülür.155 Birçok prospektif çalışma koroner 
kalsiyum miktarının prognostik önemini göstermiştir.156

Agatston skoru KKH derecesi157 ve prognostik etkisi ile ilgili 
bağımsız bir risk göstergesidir.158 Rotterdam kalsifikasyon çalış-
ması, üst persentil aralığının -yaşlılarda bile- klasik risk faktörle-
rinden bağımsız olarak, miyokart enfarktüsü riskinde 12 kat artışı 
yansıttığını göstermiştir.159

Kalsiyum taramasının bugün için yaygın olarak kullanılmasına 
rağmen, özellikle uygun grup orta riskli hastalardır.137 Doğru 
seçilmiş teknikler ile radyasyona maruz kalma 1 mSv’dir. Son 
çalışmalar, radyasyon seviyeleri azaltılan çok kesitli bilgisayarlı to-
mografi koroner anjiyografinin de, hastaları test sonrası düşük 
ya da yüksek risk gruplarına ayırmada oldukça etkili olduğunu 
göstermiştir.160

3.6.3 Karotis ultrasonografisi
Toplum temelli çalışmalar bir atardamar alandaki aterosklerozun 
şiddeti ile diğer damarların tutulumu arasında bir bağıntı olduğunu 
göstermektedir.130 Bu nedenle, sağlıklı görünen kişilerde atarda-
mar hastalığının erken tanısı periferik atardamar alanları ve karo-
tis arterleri üzerinde yoğunlaşmıştır. Karotis ultrasonu kullanarak 
risk değerlendirmesi intima-media kalınlığı (IMK) ölçümü, plak 
varlığı ve özelliklerinin değerlendirilmesi üzerinde odaklanmıştır.
IMK yalnızca erken aterosklerozun değil, aynı zamanda yine ge-
netik faktörler, hipertansiyon ve yaşa bağlı skleroz ile ilişkili ola-
bilen düz kas hipertrofisi/hiperplazinin de bir ölçümüdür.132 Artan 
İMK’ya paralel olarak kardiyovasküler riskte de kademeli bir ar-
tış olur. Bununla birlikte, bir kestirim değeri olarak 0.9 mm’nin 
üzerindeki değerler anormal olarak kabul edilir. Bilinen KVH ol-
mayan ancak IMK’sı artmış kişiler, kardiyak olaylar ve inme için 
yüksek risk altındadır. Geleneksel risk faktörlerinin varlığı açısın-
dan istatistiksel düzeltme yapıldıktan sonra, olaylar için göreceli 
riski biraz daha düşse de, risk yüksek IMK değerlerinde yine de 
fazladır.130

IMK izleyen dönemdeki inme sıklığını öngörmek için kullanıldı-
ğında, risk doğrusal olmasa da kademelidir ve tehlike düşük IMK 
değerlerinde yüksek IMK’dan daha hızlı artar.130 Başlangıçta klinik 
KVH’sı olmayan hastalarda da, 4-7 yıllık izlemde kardiyak olay 
riski IMK ile doğrusal olmayan bir ilişki gösterir.131

Plak, damar iç cidarında, lümene en az ≥0.5 mm (veya çevrele-
yen IMK’nın >%50’si) uzanan ya da IMK≥1.5 mm ölçülen odaksal 
bir yapı olarak tanımlanır. Plaklar sayı, büyüklük, düzensizlik ve 
eko yoğunluğu (ekodansitesi; ekolüsen veya kalsifiye) ile nitelen-

dirilebilir. Plaklar hem koroner obstrüktif hastalık hem de sereb-
rovasküler olay riski ile ilişkilidir. Kalsifiye plaklar ile karşılaştırıl-
dığında ekolüsen plaklar serebrovasküler olaylar açısından daha 
yüksek risk anlamına gelirler. 

Karotis ultrasonografi ile değerlendirilen plak özelliklerinin 
izleyen dönemdeki serebral iskemik olayların öngördürücüsü 
olduğu gösterilmiştir.131 Ekolüsen daralmış plakları olan hasta-
larda diğer plak tipleri olan kişilere göre çok daha yüksek sereb-
rovasküler olay riski vardır. Karotis arterlerin ultrasonografik 
görüntülemesi subklinik aterosklerozun değerlendirilmesinde 
invaziv olmayan bir yöntemdir. Karotis IMK ölçüsü serebral ve 
koroner olayların bağımsız bir belirleyicisidir, ancak kadınlarda 
erkeklere göre daha iyi bir öngördürücü gibi görünmektedir. 
Sonuç olarak, karotis ultrasonografisi birincil korunmada tıbbi 
tedavi başlama gerekliliği konusunda karar vermede, geleneksel 
risk faktörlerinin değerlendirilmesinin ötesinde, yardımcı bilgi-
ler ekleyebilir.

Öneriler Sınıfa Düzeyb     GRADE    Kayc

Karotis ultrasonografisi ile karotis 
intima-media kalınlığı ölçümü 
ve/veya aterosklerotik plakların 
taranması orta riskli asemptomatik 
erişkinlerde kardiyovasküler risk 
değerlendirmesi için  IIa B Güçlü 130-132
düşünülmelidir.

 

Ayak bileği-kol indeksi ölçümü 
orta riskli asemptomatik 
erişkinlerde kardiyovasküler risk IIa B Güçlü 133-135
değerlendirmesi için 
düşünülmelidir.

 
Koroner kalsiyum için bilgisayarlı 
tomografi orta riskli asemptomatik 
erişkinlerde kardiyovasküler risk IIa B Zayıf 136-138
değerlendirmesi için 
düşünülmelidir.

 
Kardiyovasküler risk 
değerlendirmesi için egzersiz 
elektrokardiyografi, orta riskli 
asemptomatik yetişkinlerde 
(zorlu bir egzersiz programına 
başlayacak sedanter yetişkinler de 
dahil olmak üzere) özellikle  IIb B Güçlü 46,139,
egzersiz kapasitesi gibi EKG dışı    140
belirteçlere dikkat ediliyorsa, 
düşünülebilir. 
    

Görüntüleme yöntemleri ile ilgili öneriler

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar. 
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Arteryel sertliğin hastaların gruplandırılmasında ek katkı sağ-
ladığı gösterilmiştir. Hipertansif hastalarda öne sürüldüğü gibi, 
arteryel sertlik artışı genellikle atardamar duvarında hasar ile il-
gilidir.161,162

3.6.4 Ayak bileği-kol indeksi
Ayak bileği-kol indeksi (ABİ) asemptomatik aterosklerotik has-
talığın saptanmasında kolay uygulanabilen ve tekrarlanabilir bir 
testtir. ABİ değerinin <0.9 olması aorta ile uç (distal) bacak 
atardamarları arasında ≥%50 darlık bulunduğu anlamına gelir. Ka-
bul edilebilir duyarlılık (%79) ve özgüllük oranı nedeniyle, ABİ 
<0.90 olması PAH’ın güvenilir bir belirteci olarak kabul edilir.133 
Anlamlı PAH düşündüren bir ABİ değeri tıbbi öyküye ek değer 
katar, çünkü ABİ<0.9 olan hastaların %50-89’u tipik klodikasyo 
tanımlamazlar.134 Yaşı 55’in üzerindeki asemptomatik bireylerde, 
<0.9’luk bir ABİ %12-27 oranında görülebilir. Yaşlı bir toplulukta 
dahi (71-93 yaş), düşük bir ABİ değeri daha yüksek riskli bir KKH 
grubu anlamına gelir.

ABİ aynı zamanda angina, miyokart enfarktüsü, konjestif kalp 
yetersizliği, KABG cerrahisi, inme veya karotis cerrahisinin de 
öngördürücüsüdür.135 ABİ, KVH riski ile ters orantılı ilişkili gös-
terir.163 

3.6.5 Oftalmoskopi
Retinal arter aterosklerozu derecesinin koroner arter ateroskle-
rozu yaygınlığı, serum kolesterol düzeyleri, trigliseritler ve apo B 
ile bağıntılı olduğu gösterilmiştir.164 Ancak, damar hastalığı riskinin 
değerlendirmesindeki yeri belirsizdir.

En önemli yeni bilgiler

-
reylerde risk değerlendirmesi için makul bir yaklaşımdır.

-
tomatik erişkinlerde kardiyovasküler risk değerlendirmesi için 
makul olabilir.

Kanıtlardaki boşluklar

-
nin rolünü belirlemek için daha fazla araştırma gereklidir.

-
pektif çalışmalar henüz mevcut değildir.

asemptomatik erişkinlerde kardiyovasküler risk değerlen-
dirmesi için önemli olabilir, ancak çalışmalar halen ikna edici 
değildir.

3.7 Kardiyovasküler hastalık riskini 
artıran diğer hastalıklar  
Ateroskleroz immün mekanizmaların metabolik risk faktörle-
ri ile etkileşerek, arteryel ağaçta lezyonları başlattığı, yaydığı ve 
aktiflediği enflamatuvar bir hastalıktır.170 Enfeksiyon veya non-
enfeksiyöz enflamatuvar süreçlerin klinik tabloyu belirlediği bir-
çok hastalık, artmış bir kardiyovasküler olay oranı ile ilişkilidir. Bu 
hastalıklarda en uygun koruma kavramı oluşturulmuş değildir ve 
prognozu değerlendiren randomize çalışmalar da mevcut değildir. 
Randomize çalışmalar olmasa da, tüm risk faktörlerinin yönetimi 
de önerilebilir görünmektedir.

3.7.1 Grip
Grip salgınları kardiyovasküler olayların hızını artırmaktadır. Top-
lum çapında koruma önlemi olarak influenza aşısı klinik olaylarda 
oldukça maliyet-etkin bir azalma sağlar.171 Yıllık grip aşıları bilinen 
KVH’sı olan hastalar için önerilmektedir.172

3.7.2 Kronik böbrek hastalığı
Hipertansiyon, dislipidemi ve diabetes mellitus, KBH olan has-
talar arasında yaygındır. Endotel işlev bozukluğu, ateroskleroz 
gelişimi ve ilerlemesi için majör risk faktörleridir ve böbrek ye-
tersizliğinin ilerlemesine katkıda bulunurlar -yine de bu hastalar 
böbrek işlevleri normal olan hastalara göre daha az yoğun tedavi 
alma eğilimindedir.165 KBH’da enflamatuvar mediyatörler ve kalsi-
fikasyonunun tetikleyicileri artar, kalsifikasyonun inhibitörleri ise 
azalır ve bu da vasküler kalsifikasyon ve vasküler hasara neden 
olur.136 Mikroalbüminüri kardiyovasküler riski iki-dört kat artırır. 
GFH’da azalma KVH ve tüm nedenlere bağlı mortalite riskinin 
bir göstergesidir. Büyük bir kohort çalışmasında, anemi, azalmış 
GFH ve mikroalbüminüri KVH ile bağımsız ilişkili bulunmuş ve 
tümünün bir arada bulunması halinde, KVH’nın sıklaşıp sağkalımın 
azaldığı gözlenmiştir.173

GFH azalması ve kardiyovasküler risk arasında nicel bir ilişki 
vardır: Orta derecede azalmış böbrek işlevi olan hastalar (evre 3, 
GFH 30-59 ml/dak/1.73 m2) KBH olmayan kişilerle karşılaştırıldı-
ğında 2-4 kat artmış riskle karşı karşıyadır. Riski evre 4’de (GFH 
15-29 ml/dak/1.73 m2) 4-10 kat ve evre 5 böbrek yetersizliğinde 
(son dönem) (GFH <15 ml/dak/1.73 m2 veya diyaliz) 10-50 kat 
artar.136

Lipit düşürücü tedavi, ileri KBH’lı ancak bilinen miyokart en-
farktüsü ya da koroner revaskülarizasyon öyküsü olmayan has-
taların önemli bir kısmında yararlı görünmektedir: günde 20 mg 
simvastatin +10 mg ezetimib ile düşük yoğunluklu lipoprotein 
(LDL) kolesterolde 0.85 mmol/L (33 mg/dL)’lik bir azalma majör 
olayların (ölümcül olmayan miyokart enfarktüsü, koroner ölüm, 
hemorajik olmayan inme veya herhangi bir arteryel revaskülari-
zasyon işlemi) insidansını azaltmıştır.174

3.7.3 Tıkayıcı uyku apnesi
Tıkayıcı uyku apnesi (TUA), uyku sırasında üst solunum yolunun 
tekrarlayan kısmi veya tam çökmesi şeklinde nitelendirilir. Yetiş-
kin kadınların tahmini %9, yetişkin erkeklerin %24’ünü etkiler.175

Tekrarlayan sempatik aktivite patlamaları, kan basıncı dalgalan-
maları, ağrı ve hipoksemi dönemlerinin getirdiği oksidatif stresin, 
artmış enflamasyon mediyatörleri düzeyleri ile ilişkili olarak, en-
dotel işlev bozukluğu ve aterosklerozu tetiklediği düşünülmek-
tedir.176 TUA’nın kardiyovasküler morbidite ve mortalitede %70 
göreceli risk artışı ile ilişkili olduğu bulunmuştur.177 Risk 40 ve 
70 yaş arasındaki erkeklerde apne-hipopne indeksi bağıntılıdır.167 

Kronik koroner arter hastalığı178 ve hipertansiyonu olan hasta-
larda TUA araştırılması ve tedavisi kardiyak olaylar ve kardiyak 
ölümde azalma sağlayabilir.168

3.7.4 Erektil disfonksiyon
Cinsel aktivite için yeterli ereksiyona ulaşma ve sürdürmede sü-
rekli bir yetersizlik olarak tanımlanan erektil disfonksiyon (ED), 
40 ve 70 yaş arası erkek yetişkinlerin yaklaşık %52 kadarında so-
run yaratmaktadır. ED psikolojik, nörolojik, hormonal, arteryel 
veya kavernöz bozukluk ya da bu faktörlerin birleşimi sonucu or-
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taya çıkabilir.179-181 Birden fazla kardiyovasküler risk faktörü olan 
kişilerde ve KVH’lı bireylerde ED prevalansı yüksektir. ED bir 
KVH göstergesidir ve orta yaşlı ve yaşlı erkeklerde, Framingham 
risk skorundan fazla olmasa da, gelecekteki olayların bir öngör-
dürücüsüdür.182-184 Risk faktörlerine yönelik yaşam tarzı değişikliği 
ve ilaç tedavisi ED’li erkeklerde cinsel işlevleri iyileştirmede et-
kilidir.169

3.7.5 Otoimmun hastalıklar

3.7.5.1 Psöriazis
Psöriazis (sedef hastalığı) miyokart enfarktüsü için bağımsız bir 
risk faktörü olarak görünmektedir. Psöriazisin patofizyolojisi an-
tijen sunumu, T-hücre aktivasyonu ve yardımcı T hücre tip 1 si-
tokinlerinde artış, bunların sonucunda kalın pullu kırmızı plaklar 
ve bazı hastalarda artrit gelişmesi ile karakterizedir. Psöriazis aynı 
zamanda, CRP düzeyinde yükselme gibi, sistemik enflamasyon 
belirteçlerinde artma ile de ilişkilidir. Psöriazis ile ilişkili miyo-
kart enfarktüsü riski şiddetli psöriazisi olan genç hastalarda daha 
fazladır, yaşla ilişki zayıflar ve geleneksel kardiyovasküler risk 
faktörlerine göre ayarlandıktan sonra bile yüksek kalır. Psöriazisi 
şiddetli olarak sınıflandırılan hastaların miyokart enfarktüsü riski 
hafif psöriazisi olan hastalardan daha fazladır, bu da psöriaziste 
bağışıklık aktivitesi ne kadar fazlaysa miyokart enfarktüsü ve kar-
diyovasküler ölüm riski o kadar fazladır hipotezi ile tutarlıdır.185,186

3.7.5.2 Romatoid artrit
Romatoid artritli hastalarda miyokart enfarktüsü geçirme olası-
lığı genel toplumun iki katıdır. Miyokart enfarktüsü sonrası ölüm 
oranı da daha yüksektir ki, bu romatoid artritli hastaların azalmış 
yaşam beklentisini (bu durumu olmayan hastalara göre 5-10 yıl 
daha kısa) kısmen de olsa açıklayabilir. KVH riski hastalığın erken 
bir aşamasında artar ve geleneksel risk parametrelerinin ötesin-
deki bu risk, olasılıkla aşırı sistemik enflamasyon ve protrombotik 
durumla ilgilidir.

Diyet değişimi, sigara bırakma ve günlük egzersizi artırma gibi 
yaşam tarzı değişiklikleri ve uygun ilaç kullanımı ile geleneksel risk 
faktörlerinin değişimi, psöriazis veya romatoid artriti olan kişiler-
de riskin azaltılmasında özellikle önemli olabilir.

Randomize olmayan gözlemsel çalışmalar, 10 ile 20 mg arasın-
da değişen dozlarda haftalık metotreksat ile tedavi edilen hem 
romatoid artrit hem de psöriazis hastalarında vasküler olay ve 
kardiyovasküler ölüm oranlarının düştüğünü bildirmektedir.187,188

3.7.5.3 Lupus eritematozus
Sistemik lupus eritematozus, klasik KKH risk faktörleri ile tam 
olarak açıklanamayan, endotel işlev bozukluğu ve KVH riskinde 
artış ile ilişkilidir.

Sistemik lupus eritematozuslu hastalarda kronik sistemik enf-
lamasyon, mutlak miyokart kan akımı ve koroner akım rezervi 
anormallikleri ile koroner mikrovasküler işlev bozukluğuyla so-
nuçlanır. Koroner mikrovasküler işlev bozukluğu hızlanmış koro-
ner aterosklerozun erken bir bulgusudur ve bu hastalardaki kar-
diyovasküler morbidite ve mortalite artışına katkıda bulunabilir.189

3.7.6 Periodontit
Periodontit endotel işlev bozukluğu, ateroskleroz ile miyokart 
enfarktüsü ve inme riskinde artışla ilişkilidir. Ancak, düşük sosyo-
ekonomik durum ve sigara gibi eşlik eden faktörler de olasılıkla 

önemli bir rol oynamaktadır. Periodontit, kardiyovasküler sağlık 
durumunda genel bir azalmanın risk göstergesi olarak kabul edile-
bilir ve altta yatan kardiyovasküler risk faktörlerinin düzeltilmesi 
ile birlikte periodontitin tedavisi de yapılmalıdır.190

3.7.7 Radyasyona maruz kalma sonrası vasküler hastalık 
İskemik kalp hastalığı ve inme sıklığı lenfoma ve meme kanseri, 
aynı zamanda, baş ve boyun kanseri tedavisi için radyasyona ma-
ruz kaldıktan yıllar sonra dahi artar.191,192

Tanımlayıcı çalışmalarda, lezyonlar lipit birikimi, enflamasyon 
ve tromboz dahil olmak üzere, aterosklerozun tipik özelliklerini 
gösterir.193 Radyasyona maruz kalma sonrası hastalar risk faktörü 
profillerini en iyi duruma getirmek için büyük çaba göstermelidir. 
Statinlerin kullanımı mantıklı olabilir.

3.7.8 Transplantasyon sonrası vasküler hastalık 
Kardiyak allogreft vaskülopatisi, kalp nakli hastalarında geç mor-
bidite ve mortalitenin önde gelen nedenidir. İmmun ve immunite 
dışı patojenik mekanizmalardan kaynaklanan karmaşık, çok fak-
törlü bir süreç olsa da, kardiyak allogreft vaskülopatisine yaklaşım 
altta yatan geleneksel risk faktörlerinin düzeltilmesi ve immün 
supresyon şeklindedir. İmmunite dışı geleneksel risk faktörleri 
hiperlipidemi, hipertansiyon, diabetes mellitus ve hiperhomo-
sisteinemidir. Statinlerin verilmesi endotel işlevlerini iyileştirir, 
kardiyak allogreft vaskülopatisi gelişimini yavaşlatır ve sağkalımı 
olumlu etkiler.194

En önemli yeni bilgiler

biri olan endotel işlev bozukluğunu iyileştirir.

Kanıtlardaki boşluklar
-

domize çalışmalar eksiktir.

4. Kardiyovasküler hastalıklardan 
korunma nasıl uygulanır?

4.1 Davranışları değiştirme ilkeleri
Anahtar mesajlar

tarzını benimsemelerini desteklenmekte etkilidir.

4.1.1 Giriş: neden bireyler yaşam tarzlarını değiştirirken 
zorlanırlar?
‘Yaşam tarzı’, genellikle uzun süreli davranış kalıplarına dayanır. 
Bu kalıplar, çevre ve genetik faktörlerin etkileşimi ile çocukluk ve 
ergenlik döneminde düzenlenir ve bir yetişkin olarak bireyin sos-
yal çevresi tarafından sürdürülür, hatta yüreklendirilir. Sonuç ola-
rak, bireyler hatta sosyal gruplar arasında sağlık davranışlarında 
belirgin farklılıklar görülür. Bu faktörler sağlıklı bir yaşam tarzını 
benimsemeyi engelleyebilir, aynı şekilde tıbbi bakıcıların karmaşık 
veya kafa karıştırıcı öğütler vermesi de olumsuz sonuçlar doğu-
rur. Bu faktörlerin farkındalığının artması, empati ve danışmanlık 
yapmayı (basit ve açık öğütler) kolaylaştırır; dolayısıyla davranış-
ları değiştirmede yardımcı olur.
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4.1.2 Yaşam tarzı değişikliklerini sağlamada bir gereç 
olarak etkili iletişim ve bilişsel-davranışçı stratejiler
Samimi ve olumlu bir etkileşim, bir bireyin hastalığı ile baş etme 
ve önerilen yaşam tarzı değişiklikleri ve ilaç kullanımına uyma ye-
teneğini geliştirmede güçlü bir araçtır. Bakıcılar tarafından verilen 
sosyal destek, bireyin sağlıklı alışkanlıklarını korumasına ve tıbbi 
öğütlere uymasına yardım etmede önemli olabilir. Her hastanın 
bireysel deneyimlerini, düşünce ve endişelerini, önceki bilgilerini 
ve günlük yaşam koşullarını araştırmak özel bir önem taşımakta-
dır. Bireyselleştirilmiş danışmanlık, hastalarda istek uyandırmanın 
ve bağlılığını kazanmanın temelidir. Karar verme, bakıcı ve hasta 
arasında (aynı zamanda bireyin eş ve ailesi dâhil olmak üzere) 
mümkün olan en yüksek ölçüde ortaklaşa olmalıdır; böylece, hem 
bireyin hem de ailesinin yaşam tarzı değişiklikleri ve ilaç uyumuna 
aktif katılımı sağlanır. İletişimde aşağıdaki ilkelerin kullanımı KVH 
tedavisi ve önlenmesini kolaylaştıracaktır (Tablo 7).

Bunlara ek olarak, sağlık görevlileri, bireyin davranışlarını de-
ğiştirme konusunda kendinde gördüğü yeteneği, değişim girişim-
lerinin yapıldığı çevrenin özelliklerini ve devamında yaşam tarzı 
değişikliğini koruma bağlamında düşünce, tutum ve inançlarını 
değerlendirmek için bilişsel-davranışsal stratejiler oluşturabilir. 
‘Motivasyonel görüşmeler’201 gibi davranışsal girişimler istekliliği 
ve öz-yeterliliği artırır.196 Geçmiş yıllardaki olumsuz ve başarısız 
davranış değişikliği girişimleri, genellikle yeni değişim çalışma-
ları konusunda daha düşük bir öz-yeterlilik hissine neden olur 
ve sıklıkla başka bir başarısızlığa yol açar. Olumsuz deneyimleri 
olumluya çeviren çok önemli bir adım, bireye gerçekçi hedefler 
belirlemesinde yardımcı olmaktır; hedef koyma ve beraberinde 
seçilen davranış değişikliğinin bireyin kendisi tarafından izlenmesi, 

olumlu bir sonuç elde etmek için gerekli temel araçlardır.202 Bu 
şekilde, seçilen davranış için öz-yeterlilik artacaktır; daha son-
ra yeni hedefler belirlenebilir. Küçük, ardışık adımlarla ilerlemek 
uzun vadeli davranış değişikliğinde önemli noktalardan biridir.202 

İlgili bilgileri sunma yolu, özellikle hastanın duygu ve düşüncele-
rine duyarlı olmalıdır. Bu özel bir klinik beceri olduğundan, sağlık 
çalışanları için iletişim eğitimi önemlidir.

Aşağıdaki ‘On stratejik adımın’ davranış değişikliği konusunda 
danışmanlığı etkili şekilde geliştirdiği gösterilmiştir (Tablo 8).203

4.1.3 Davranışları değiştirmede çok yöntemli girişimler
Klinisyenlerin (örneğin doktorlar, hemşireler, psikologlar, beslen-
me, kardiyak rehabilitasyon ve spor hekimliği uzmanları) bilgi ve 
becerilerini, çok yöntemli davranışsal girişimlerle birleştirmeleri 
koruyucu çalışmaları en uygun duruma getirmeye yardımcı ola-
bilir.35,202,204,205

Çok yöntemli, davranışsal girişimler, özellikle çok yüksek risk 
altında olan bireyler ve klinik olarak belirgin KVH’sı olan hasta-
lar için önerilir. Bu girişimler beslenme, egzersiz eğitimi, gevşeme 
egzersizleri, kilo yönetimi ve dirençli sigara içenler için sigarayı 
bırakma programları gibi davranış değişiklikleri yoluyla sağlıklı 
bir yaşam biçimini destekleme çalışmalarını kapsar.204 Davranış-
sal girişimler hastalıkla baş etmeye yardımcı olur ve reçete edi-
len ilaçlara ve davranış değiştirme çalışmalarına uyumu artırarak 
kardiyak sonuçları iyileştirir.195,197,198 Davranış değişikliğine engel 
olabilecek psikososyal risk faktörleri (stres, sosyal izolasyon ve 
olumsuz duygular) uyarlanmış bireysel ya da grupla psikolojik da-
nışma oturumlarında ele alınmalıdır.195,204

Daha kapsamlı / uzun süreli girişimlerin davranış değişikliği ve 

Öneriler Sınıfa Düzeyb     GRADE   Kayc

Yaşam tarzı değişikliklerini 
kolaylaştırmak için, kabul görmüş
bilişsel davranış stratejileri I A Güçlü 195,196
(örneğin motivasyonel görüşme) 
önerilir. 

Gerektiğinde ve mümkün 
olduğunda, özelleşmiş sağlık 
görevlileri (örneğin hemşireler, 
diyetisyenler, psikologlar, vb) 
tedaviye katılmalıdır. IIa A Güçlü 185,197, 
    198

Çok yüksek KVH riski olan 
bireylere, egzersiz eğitimi, stres 
yönetimi, psikososyal risk 
faktörleri konusunda danışmanlık,  I A Güçlü 195,197,
sağlıklı yaşam eğitimi ile tıbbi     199,200
kaynakları birleştiren çok yöntemli 
girişimler önerilmektedir. 

Davranış değişiklikleri ile ilgili öneriler
Tablo 7 Davranış değişikliklerini kolaylaştırmada 

etkili iletişim ilkeleri 

KVH: Kardiyovasküler hastalık
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar. 

harcayın -ek birkaç dakika bile fark yaratabilir.

görüşlerine saygı duyun.

ve başarı şansı konusunda özdeğerlendirmesini ifade etmesi için 
cesaretlendirin. 

konusunda desteleyici olun.

herhangi bir desteğe gereksinimi olup olmadığını değerlendirmek 
amacıyla sorular sorun. 

olduğunu ve hızlı bir değişimdense yavaş ama kararlı bir değişimin 
sıklıkla daha kalıcı olduğunu kabul edin.

birçok kişiyi yaşam tarzı değişikliklerine cesaretlendirmek ve 
sürdürtmek için tekrarlayan çabalar gerektiğini kabullenin.

konusunda emin olun.
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somatik sonuçlar açısından uzun vadede daha iyi sonuçlar verdiği-
ne dair kanıtlar vardır.195,202 Düşük sosyo-ekonomik düzeyi olan-
lar, ileri yaştaki bireyler, ya da kadın hastalar için, bilgilendirme 
ve duygusal destek konusundaki özel gereksinimlerini karşılamak 
üzere, bireye özgü programlar gerekebilir.

En önemli yeni bilgiler

hedefleyen girişimlerin temel bileşenleri olduğunu onaylamıştır.

Kanıtlardaki boşluklar
-

şük sosyo-ekonomik durum) hangi girişimlerin daha etkili ol-
duğunu belirleyen kanıtlar sınırlıdır.

4.2 Sigara
Anahtar mesajlar

-
menin köşe taşıdır.

kamuoyunun sigaranın halk sağlığı açısından önemli bir tehlike 
olduğunu algılaması açısından çok önemlidir.

4.2.1 Giriş
Sigara çok sayıda hastalığın kanıtlanmış bir nedenidir ve sigara 
içenlerdeki tüm önlenebilir ölümlerin %50’sinden sorumludur, bu 
ölümlerin yarısı KVH nedenlidir. Sigara her türlü KVH riskinde- 
KKH, iskemik inme, PAH ve abdominal aort anevrizması- artış ile 
ilişkilidir. SCORE risk tahminlerine göre, 10 yıllık ölümcül kardi-
yovasküler risk sigara içenlerde yaklaşık iki katına çıkar. Bununla 
birlikte, >60 yaşındaki sigara içenlerde miyokart enfarktüsü göre-
celi riski iki katına çıkarken, <50 yaşında sigara içenlerde göreceli 
risk sigara içmeyenlerden beş kat daha fazladır.214,215

Sigara içme oranı Avrupa’da düşmekteyse de, çok az eğitim 
almış kişiler arasında hala çok yaygındır ve son yıllarda birçok 
Avrupa ülkesinde sigara bırakma oranlarında eğitim ile ilgili ge-
nişleyen eşitsizlikler gözlenmiştir.214,216,217 EUROASPIRE III araştır-
masında katılımcıların %30’u, koroner olay gelişene kadar sigara 
içmiş ve bu oran 1.5 yıllık bir medyan süre sonrasında yarı yarıya 
düşmiştür. Araştırmada sigara bırakmada kanıta dayalı tedavilerin 
de gereği kadar kullanılmadığı saptanmıştır.33

Tarihsel olarak, sigara genelde erkeklere has bir durum olarak 
kabul edilir, ancak son yıllarda kadınlar birçok bölgede erkeklerin 
sigara içme oranını yakalamış, hatta geçmiştir. Sigara ile ilişkili risk 
erkeklere göre kadınlarda oransal olarak daha yüksektir.215,218 Bu 
durum nikotin metabolizmasındaki farklılıklarla ilgili olabilir, çün-
kü kadınlar, özellikle doğum kontrol hapı kullananlar,219 nikotini 
erkeklerden daha hızlı metabolize ederler. Kompansatuvar içicili-
ğin etki de söz konusu olabilir. 

4.2.2 Doz ve tip
Sigara ile ilgili risk esas olarak günlük tüketilen tütün miktarı ile 
ilgilidir ve zararlı etkiler için bir alt sınır olmaksızın net bir doz-
yanıt ilişkisi gösterir.220 Sigara içme süresi de bir rol oynar. En 
yaygını sigara tüketimi olsa da, düşük katranlı (‘yumuşak’ ya da 
‘hafif’), filtre sigara, puro ve pipo da dâhil, her tür tütün içimi 
zararlıdır.211 Nasıl içilirse içilsin, nargile de dahil olmak üzere, si-
gara zararlıdır.221,222 Tütün dumanı, solunduğunda daha zararlıdır; 
ancak dumanı çekmediklerini iddia edenlerde de (örneğin pipo 
içicileri) KVH riski vardır.221,220 Ayrıca dumansız tütün de miyo-
kart enfarktüsü ve inme riskinde küçük ama istatistiksel olarak 
anlamlı bir artış ile ilişkilidir.223

4.2.3 Pasif içicilik
Biriken kanıtlar pasif sigara içiciliğinin, beklenenden daha yüksek 
bir göreceli risk oranıyla, KKH riskini artırdığını göstermekte-
dir.209,224,225 Sigara içen bir eşle yaşayan sigara içmeyen birinde 
KVH riski yaklaşık %30 oranında daha yüksektir;224 iş yerinde si-

Tablo 7 Davranış değişikliklerini kolaylaştırmada 
etkili iletişim ilkeleri 

1. Bir tedavi ittifakı geliştirin.

2. Risk altında ya da belirgin kardiyovasküler hastalığı olan tüm 
bireylere danışmanlık verin.

3. Davranışlar ve sağlık arasındaki ilişkiyi anlamak için bireylere 
yardım edin.

4. Davranış değişikliği konusundaki engelleri değerlendirmede 
bireylere yardımcı olun.

5. Bireylerden davranış değişikliklerine sahip çıkacakları konusunda 
taahhüt alın.

6. Değiştirilecek risk faktörlerini belirleme ve seçme işine bireyleri 
de katın.

7. Bireyin değişim kapasitesini güçlendirmek de dahil olmak üzere, 
stratejileri bir arada kullanın.

8. Bir yaşam tarzı değişim planı tasarlayın.

9. Mümkünse diğer sağlık çalışanlarını da katın.

10. İzlem görüşmeleri ile ilerlemeyi izleyin.

Öneriler Sınıfa Düzeyb     GRADE   Kayc

Her tür sigara içimi KVH için 
güçlü ve bağımsız bir risk 
faktörüdür ve kaçınılmalıdır. I B Güçlü 207,208

Sigara dumanına maruz kalma 
KVH riskini artırır ve  I B Güçlü 209,210
kaçınılmalıdır.

Gençler sigara kullanmama 
konusunda teşvik edilmelidir. I C Güçlü 211

Tüm sigara içicilere bırakmaları 
öğütlenmeli ve yardım edilmelidir. I A Güçlü 212,213

Sigara ile ilgili öneriler

KVH: Kardiyovasküler hastalık
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar. 
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garaya maruz kalma da benzer bir risk artışı ile ilişkilidir.226 KKH 
insidansının yüksekliği ve çevresel tütün dumanına maruziyetin 
yaygınlığı nedeniyle, çevresel tütün dumanının azaltılması sonu-
cunda büyük bir sağlık kazanımı beklenmektedir. Gerçekten de, 
son zamanlarda farklı coğrafi bölgelerde uygulanan kamu alanla-
rında sigara içme yasakları miyokart enfarktüsü sıklığında belirgin 
bir düşüş sağlamıştır.210 Bu nedenle, çevresel tütün dumanına ma-
ruziyet hem asemptomatik hem de KKH olan bireylerde en aza 
indirilmelidir.

4.2.4 Tütün kullanımına bağlı risk artışının mekanizmaları 
Sigaranın aterosklerotik hastalık riskini artırma şeklinin kesin 
mekanizmaları tam olarak anlaşılamamışsa da, sigaranın hem 
ateroskleroz gelişimini, hem de üzerine trombotik olayların ek-
lenmesini artırdığı açıktır. Mekanizmalar gözlemsel kohort çalış-
maları, deneysel gözlemler, insanlarda ve hayvanlarda laboratuvar 
çalışmalarıyla açıklanmaya çalışılmış225,227–229 ve araştırmalar siga-
ranın endotel işlevleri,230,231 oksidatif süreçler,232 trombosit işlev-
leri,233 fibrinoliz, enflamasyon,234-238 lipitler ve vazomotor işlevleri 
değiştirici etkilerine yöneltilmiştir. Solunan dumanda bulunan re-
aktif oksijen radikalleri -serbest radikaller- plazma LDL’sini oksi-
de eder; okside LDL atardamarların intimasından damar duvarına 
monosit adezyonunun uyarılmasıyla enflamatuvar süreci tetikler, 
bu da ateroskleroz ile sonuçlanır.232,239-242 Deneysel çalışmalarda, 
sigaranın etkilerinin birçoğu çok kısa bir süre içinde kısmen veya 
tamamen geri döndürülebilmiştir.243,244 Bu nedenle, KVH riskinin 
sigara bırakılmasına bifazik yanıtı sigaranın ikili etkileri ile uyumlu-
dur-hemostaz ve plak kararlığında akut ve geri dönebilen etkiler 
ve plak oluşumu üzerinde daha uzun süreli etkiler. Plak oluşu-
munun tamamen geri dönüşümlü olduğu düşünülmemektedir; bu 
nedenle, sigara içenlerin hiç sigara içmemişlerin KVH risk düze-
yine ulaşması asla beklenmemelidir. Son güncel kanıtlar, sigaradan 
nikotine maruz kalmanın aterosklerotik sürece etkisinin küçük 
olduğunu düşündürmektedir.227,245 Nikotin replasmanı kalp has-
talığı olan hastalarda klinik gidiş üzerinde olumsuz etki göster-
memiştir.246,247

4.2.5 Sigarayı bırakma
Sigarayı bırakmanın yararları kapsamlı derecede ortaya konmuş-
tur.1,37,248 Bazı avantajları neredeyse hemen gözlenirken, diğerleri 
daha uzun sürede ortaya çıkabilir. Kanıtlanmış KVH’sı olmayan ki-
şilerde yapılan çalışmalar, sigarayı bırakanlarda riskin hafif, hiç iç-
memişlerle aktif içiciler arasında bir yerde olduğunu bulmuştur.248 
Miyokart enfarktüsü sonrası sigarayı bırakmak, potansiyel olarak 
bütün koruyucu önlemlerin en etkilisidir: miyokart enfarktüsü 
sonrası sigara bırakma konusunda 20 kohort çalışmasının siste-
matik derlemesi ve meta-analizi içmeye devam edenlere göre 
0.64’lük bir mortalite yararı [%95 güven aralığı (CI) 0.58–0.71] 
göstermiştir.249 Mortalite yararı cinsiyet, izlem süresi, çalışma 
yeri ve süresi içinde tutarlıdır. Sigara kesildikten sonra risk hızla 
azalır, ilk 6 ay içinde morbiditede önemli düşmeler bildirilmiş-
tir.250 Aynı şekilde, randomize çalışmalardan elde edilen kanıtlar 
sigarayı bırakmanın yararlı etkisini desteklemektedir.251,252 Diğer 
kanıtlar, 10-15 yıl içinde KVH riskinin, tam olarak aynı seviyeye 
ulaşmasa da, hiç sigara içmemiş kişilerin riskine yaklaştığına işaret 
etmektedir.248

Sigarayı azaltma, genel olarak sigarayı bırakmanın bir alternatifi 
olarak önerilemez, çünkü nikotin yoksunluğu belirtilerini önle-

mek için başvurulan kompansatuvar sigara içiciliğinde zarar azal-
ması zannedildiğinden çok daha küçüktür. Sigarayı azaltmanın ge-
lecekte sigarayı bırakma olasılığını artırdığı gösterilmemiştir, ama 
bazıları sigarayı bırakamayan veya bırakmak istemeyen içicilerde 
nikotin desteğiyle sigarayı azaltmayı savunmaktadır.11,253

Tüm içiciler sigarayı bırakmaya teşvik edilmelidir (Tablo 9). 
Sigara bırakmanın yararları için hiçbir yaş sınırı yoktur. Sigara iç-
meyen yüksek riskli kişiler ve KVH hastaları pasif içiciliğin etkileri 
konusunda uyarılmalı ve maruziyetten kaçınmaları önerilmelidir. 
Sigara yasakları, tütün ürünlerinin vergilendirilmesi ve medya 
kampanyaları gibi halk sağlığı önlemleri sigara kullanımını önleme 
ve bırakmayı desteklemede etkili araçlardır.

Sigara bırakma tedavileri
Hem farmakolojik hem de psikolojik olarak güçlü bir bağımlılık 
alışkanlığı olduğu için sigarayı bırakmak karmaşık ve zorlu bir sü-
reçtir. Sigarayı bırakmada başarının en önemli faktörü motivas-
yondur ve motivasyon profesyonel yardımla yükseltilebilir. Kişinin 
sigarayı tamamen bırakması gerektiğini hekimin kesin ve açık bir 
dille tavsiye etmesi, sigara bırakma sürecine başlamada önemlidir 
ve başarı olasılığını artırır (OR 1.66, %95 CI 1.42-1.94).225,254 Si-
garayı bırakma isteği, KVH tanısı konduğu anda, özellikle KABG, 
perkütan translüminal koroner anjiyoplasti veya damar cerrahisi 
gibi girişimsel bir tedavi yapıldığı sırada, oldukça güçlüdür. Kişinin 
bırakmaya istekli olup olmadığını değerlendirmek, kardiyovaskü-
ler ve diğer sağlık tehlikelerini kısaca tekrarlamak ve izlem vizitle-
rini de düzenleyerek belli bir plan üzerinde anlaşmak klinik uygu-
lamada kısa başlangıç önerilerinin ilk kararlı adımlarıdır (Şekil 7).

Başarıyı artırmak için, hastaneye yatış sırasında başlatılan siga-
rayı bıraktırma çalışmaları taburcu olduktan sonra uzun bir süre 
devam etmelidir.255 Günlük tütün tüketimi ve bağımlılığının de-
recesini içeren bir sigara öyküsü (en sık Fagerström testi256 ile 
değerlendirilir) destek derecesi ve farmakolojik yardım gereğini 
yönlendirir. Sigara içenler, sigarayı bırakanlarda ortalama 5 kg kilo 
alımı beklenebileceği ve tütünü bırakmanın sağlığa yararlarının, 
kilo alımının getirdiği risklerden daha fazla olduğu konusunda bil-
gilendirilmelidir.

4.2.6 Farmakolojik yardımlar 
Sigarayı bırakanların çoğu bunu yardımsız başarır. Ancak farmako-
lojik yardım, bırakma oranlarını hemen her zaman artırır. Sonuç 
olarak, öğüt ve cesaret vermeye ek olarak, nikotin replasman 
tedavisi (NRT), ve bazı olgularda, vareniklin veya bupropion bı-
rakmaya yardımcı olmak amacıyla önerilmelidir. NRT, vareniklin 
veya bupropion normalde, sigara içicisinin belli bir günde sigara-
yı bırakmayı kabul ettiği yoksunluk-bağımlılık tedavisinin parçası 
olarak reçetlenmelidir.253 Sakız şeklinde NRT, transdermal nikotin 
bantları, nazal spreyler, inhalerler ve dil altı tabletleri, sigarayı bı-
rakmak isteyenlerde sigarayı bıraktıkları ilk haftaların veya ayların 
zorluklarının üstesinden gelmelerine yardımcı olmak amacıyla, 
yaygın olarak kullanılmaktadır.225 NRT’nin mevcut tüm formla-
rı etkilidir: sistematik bir derlemede, yoksunluk OR’si NRT ile 
kontrol grubuna göre 1.58 (%95 CI 1.50-1.66) olarak bulunmuş-
tur.213 Nikotin bantları kullanımı, KKH olan hastalarda, yan etki-
ler olmadan, başarıyla test edilmiştir.257 Antidepresan bupropion 
NRT’ye benzer bir etkinlikle uzun süreli sigara bırakmada yar-
dımcı olur. Bupropion kullanımına karşı kontrol gruplarının uzun 
süreli bırakma oranlarını karşılaştıran 36 çalışmanın meta-anali-
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zinde 1.69’lık bir göreceli başarı oranı (%95 CI 1.53-1.85) elde 
edilmiştir, buna karşılık NRT’ye bupropion eklenmesinin herhangi 
bir ek yararı olup olmadığı konusundaki kanıtlar yetersizdir.258
Kısmi nikotin reseptör agonisti vareniklinin uzun süreli başarılı 
sigara bırakma şansını, farmakolojik yardımsız bırakma girişimleri 
ile karşılaştırıldığında, KVH’lı hastalar da dâhil olmak üzere, iki-üç 
kat arasında artırdığı gösterilmiştir.259,260 Çalışmalar vareniklinin 
NRT ve bupropiona göre biraz daha yararlı olduğunu düşündür-
mektedir.258,261 Yan etkiler nadirdir, ama depresif ruh hali, ajitas-
yon ve intihar düşünceleri gibi ciddi advers olaylarla bağlantıları 
nedeniyle, reçete verilmeden önce bir psikiyatrik öykü ve intihar 
riski değerlendirmesi yapılmalıdır. Süregelen morbidite veya sı-
kıntılar sigara bırakma konusunda danışmanlık ve NRT dışında-
ki ilaçların ertelenmesi gereği konusunda fikir verebilir. Toplam 
8216 hastayı kapsayan 14 RKÇ’nın bir meta-analizi, vareniklin kul-
lanımı ile kardiyovasküler olaylarda küçük ama anlamlı bir risk ar-

T – Tespit et: Sigara içenleri sistematik olarak her fırsatta tespit 
 edin.

T – Teşvik et: Sigara içen herkesi açık şekilde bırakmaya teşvik edin.

T – Tayin et: Kişinin bağımlılık düzeyini ve sigaraya bırakmaya 
 ne kadar hazır olduğunu tayin edin.

T – Takviye et: Bir sigara bırakma stratejisi konusunda uzlaşın.
 Bir sigara bırakma tarihi belirleme, davranış
 değişimi danışmanlığı ve farmakolojik destek gibi 
 yöntemlerle sigara bırakma çabalarını takviye edin.

T – Tertip et: İzlem vizitlerinin tarihlerini tertipleyin.

Tablo 9 Günlük uygulamada sigara bıraktırma 
stratejisi olarak 5T 

T1: TESPİT ET

T2: TEŞVİK ET

T3: TAYİN ET

T4: TAKVİYE ET

T5: TERTİP ET

Tütün 
kullanıyor 
musunuz?

Hayır

Evet Hayır

Tütün kalp hastalığı 
riskini artırır mesajını 

güçlendirin

Bırakma girişimini şimdi başlatmaya hazır 
mısınız?

Tütünün sağlığa 
zararları hakkında 
bilgilendirin ve 
hastaya broşür verin

Evet
Net, güçlü ve bireyselleştirilmiş bir şekilde bırakması için teşvik edin.

“Tütün kullanımı kalp krizi ve/veya inme riskini artırır. Tütün kullanımını 
bırakmak kalbinizi ve sağlığınızı korumak için yapabileceğiniz tek en önemli 

şeydir. Artık bırakmak zorundasınız”

Bir bırakma planı hazırlamada yardımcı olun

kaldırın

İzlem ziyaretlerinde

izlem programı ve aileden desteği düşünün

aİdeal olarak, ikinci izlem ziyaretinin aynı ay içinde, devamında 4 ay süreyle her ay ve birinci yılın sonunda birinci yılın sonunda planlanması 
önerilir. Mümkün değilse, hasta kan basıncı takibi için görüldüğü sırada danışmanlık verilmelidir.

DSÖ KVH risk yönetimi paketinden izin alınarak kullanılmıştır.

Şekil 7 Dünya Sağlık Örgütünün (DSÖ) değiştirilmiş sigara bırakma algoritması.
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tışı olabileceğini işaret etmiştir.262 Bunun devamında, Avrupa İlaç 
Ajansı vareniklinle kardiyovasküler olay riskindeki hafif artışın. 
ilacın insanlara sigarayı bırakmaları konusunda yardımının fayda-
larından ağır basmadığını açıklamıştır.263 Bazı Avrupa ülkelerinde 
bulunabilen düşük maliyetli kısmi nikotin reseptör agonisti olan 
cytisine de bırakma şansını artırabilir gibi görünmektedir, ama şu 
anda kanıtlar kesinleşmiş değildir.264

Antidepresan nortriptilin ile antihipertansif ilaç olan klonidin 
de sigarayı bırakmada yardımcıdır,258,265 ama yan etkileri nedeniyle 
ikinci basamakta tercih edilmelidir. Uzun süreli güvenlik ve etkin-
lik verilerinin eksikliği nedeniyle, tüm farmakolojik sigara bırakma 
tedavileri kısa süreli kullanılmalıdır.

4.2.7 Diğer sigara bıraktırma yöntemleri
Hem bireysel, hem de grupla davranışsal girişimler tiryakilerin 
sigarayı bırakmalarına yardım etmede etkilidir.225,266-268 Eş ve aile 
desteği çok önemlidir. Hasta ile birlikte sigara içen diğer aile 
üyelerine de sigara bıraktırılması çok yardımcı olur. Doktorlar 
ve bakıcılar sigara içmeyerek örnek oluşturmalıdır. Akupunktur, 
akupresür, lazer tedavisi, hipnoterapi veya elektrostimulasyonun 
sigarayı bıraktırmada etkili olduğuna dair hiçbir tutarlı kanıt yok-
tur.269

En önemli yeni bilgiler

-
likle ilgili önerileri güçlendirmektedir.

Kanıtlardaki boşluklar

4.3 Beslenme
Anahtar mesajlar

2, sürdürmek 
(veya ulaşmak) için gerekli enerji miktarıyla sınırlı olmalıdır.

-
yet takviyesi gerekli değildir.

4.3.1 Giriş
Diyet alışkanlıklarının kardiyovasküler riski, serum kolesterolü, 
KB, vücut ağırlığı ve diyabet gibi risk faktörleri üzerine etkilerle, 
ya da bu risk faktörlerinden bağımsız bir şekilde etkilediği bilin-
mektedir. Sağlıklı bir diyet, kanser gibi diğer kronik hastalıkların 
riskini de azaltır. Beslenme ve kardiyovasküler hastalıklar arasın-
daki ilişki üzerindeki kanıtlar ağırlıklı olarak gözlemsel çalışmala-
ra dayanmaktadır.  Diyetin etkisi, farklı düzeylerde araştırılabilir. 
En ayrıntılı yöntem belirli besinlere bakmaktır. Gıdalar veya gıda 
gruplarına bakmak başka bir değerlendirme yoludur ve diyet öne-
rilerine daha kolay çevrilebilir. Son olarak, başta en çok araştırılan 
Akdeniz diyeti olmak üzere, beslenme tiplerine artan bir ilgi mev-
cuttur. Diyet tipi yaklaşımı, tek risk faktörünü değerlendirmekten 
toplam risk profilini değerlendirmeye geçişin eşdeğeri olarak gö-
rülebilir. EHN’nin yeni bir yayını diyet ve KVH konusuna geniş bir 
bakış atmaktadır.277

4.3.2 Besinler
KVH açısından önemli besinler yağ asitleri (özellikle lipoprotein 
düzeylerini etkilerler), mineraller (esas olarak KB’yi etkilerler), 

vitaminler ve liftir.

4.3.2.1 Yağ asitleri
Diyet değişiklikleri ile KVH’dan korunmada, diyetteki yağ içeri-
ği ve yağ asidi bileşimi 1950’lerden beri ilgi odağı olmuştur. Ko-
runmada diyetin yağ asidi bileşimi toplam yağ içeriğinden daha 
önemlidir. Yağlı asitlerinin alt sınıfları (doymuş, tekli doymamış ve 
çoklu doymamış) ve bu alt sınıfların içindeki belirli yağ asitlerinin 
(örn. n-3 yağ asitleri ve trans yağ asitleri) kandaki farklı lipoprote-
in fraksiyonları üzerindeki etkileri konusunda bilgilerimiz önemli 
ölçüde artmıştır.

Doymuş yağ asitleri
1965 yılında, Keys ve ark.278 diyette doymuş yağın yerini doyma-
mış yağ asitlerinin almasının nasıl serum total kolesterol düzey-
lerini düşürdüğünü tanımlamışlardır. Serum kolesterol düzey-
leri üzerindeki etkiye bakarak, KVH gelişimi üzerinde de etki 
beklemek akla yatkındır. Ancak, 40 yılı aşkın araştırma süresi 
sonunda, doymuş yağ asidi alımının KVH gelişimi üzerine etkisi 
halen tartışmalıdır. Yakın zamanda kohort çalışmaların bir meta-
analizi, yüksek doymuş yağ alımı ile KKH veya KKH’nın göreceli 

doymuş yağ asitleri toplam enerji alımının <%10’unu oluşturmalıdır.

tercihen işlenmiş gıdalarla hiç alınmamalı, doğal kaynaklardan 
alınanlar ise toplam enerjinin <%1'ini oluşturmalıdır.

kaynaklanmalıdır.

gün alkol), kadınlar için günde bir bardak (10 g/gün alkol) ile sınırlı 
tutulmalıdır.

Öneriler Sınıfa Düzeyb    GRADE    Kayc

Sağlıklı bir diyet, KVH’dan 
korunmanın temel taşı olarak  I B Güçlü 270,276
önerilir. 

KVH: Kardiyovasküler hastalık
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.

Beslenme ile ilgili öneriler
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riskinde bir artış saptamamıştır, ancak bu sonucu etkileyebile-
cek çeşitli yöntemsel sorunlar mevcuttur.279,280 Birçok çalışma 
doymuş yağ asitlerinin KVH üzerine olan etkisini serum koles-
terol seviyelerine göre ayarlamıştır -bir sorun aşırı ayarlamadır. 
Diğer bir önemli nokta, besleyici doymuş yağ asitlerinin yerine 
ne konduğudur. Epidemiyolojik, klinik ve mekanistik çalışmalar-
dan elde edilen kanıtlar, doymuş yağ asitlerinden kaynaklanan 
enerji tüketiminin %1’inin doymamış yağ asitleri ile değiştirilme-
siyle, KKH riskinin %2-3 oranında azaldığını tutarlı olarak gös-
termektedir.270 Aynı bulgu karbonhidrat ve tekli doymamış yağ 
asitleri ile değiştirildiği zaman elde edilememiştir. Bu nedenle, 
doymuş yağ asidi alımını çoklu doymamış yağ asitleri ile değiş-
tirerek, enerjinin en fazla %10’una düşürmek KVH’nın diyetle 
önlenmesinde önemlidir.

Doymamış yağ asitleri
Tekli doymamış yağ asitleri, diyetteki doymuş yağ asitleri veya 
karbonhidratların yerini aldıkları zaman, HDL kolesterol düzey-
leri üzerinde olumlu etki yaparlar.281 Çoklu doymamış yağ asitle-
ri, doymuş yağ asitlerinin yerine alındıklarında, LDL kolesterol 
düzeylerini ve daha az bir oranda HDL kolesterolü düşürürler. 
Çoklu doymamış yağ asitleri çoğunlukla iki alt gruba ayrılabilir: 
özellikle bitkisel gıdalardan kaynaklanan n-6 yağ asitleri ve ba-
lık yağı ve yağlardan kaynaklanan n-3 yağ asitleri. N-3 grubunun 
temsilcileri olan, eikosapentaenoik asit ve dokosaheksaenoik 
asit, önemli yağ asitleridir. Serum kolesterol seviyeleri üzerinde 
bir etkileri yoktur, ama KKH ölümlerini ve daha az oranda inme 
mortalitesini azalttıkları gösterilmiştir.271,282 Çeşitli çalışmalarda, 
düşük dozlarda eikosapentaenoik asit ve dokosaheksaenoik asit, 
ölümcül olmayan KKH ile olmasa bile, daha düşük bir ölümcül 
KKH riski ile ilişkilidir. Bu farklı etki için bir varsayım, ölümcül 
kardiyak aritmileri önleyebilmeleridir.271

Doymamış yağ asitlerinin bir alt sınıfı olan, ‘trans yapılandırma-
lı’ olarak da adlandırılan trans yağ asitlerinin, toplam kolesterolü 
artırıp HDL kolesterol düzeylerini azalttığı gösterilmiştir. Bu yağ 
asitleri margarin ve fırın ürünlerinde bulunur. Gıda sanayi trans 
yağ asitlerinin bir kısmını ürünlerinden kaldırmıştır, ancak hala 
-daha fazla ürünün kaldırılmasıyla- ileri kazanımlar elde edilebilir. 
Geviş getiren hayvanların süt ve et ürünlerindeki yağdan kaynak-
lanan küçük miktarda bir trans yağ diyette kalacaktır. Trans yağ 
asitleri enerjisinin %1’inin doymuş, tekli doymamış veya çoklu 
doymamış yağ asitleri ile değiştirilmesi toplam kolesterol/HDL 
kolesterol oranını sırasıyla 0.31, 0.54 ve 0.67 azalır.283 Prospektif 
kohort çalışmalarının bir meta-analizi, ortalama olarak, enerjinin 
%2’si oranında daha yüksek bir trans yağ asidi alımının KKH ris-
kini %23 artırdığını göstermiştir.272 Toplam enerji alımının %1’den 
azının trans yağ asitlerinden kaynaklanması önerilmektedir, ne 
kadar azsa o kadar iyidir.

Diyette kolesterol
Diyetin yağ asidi bileşimi ile karşılaştırıldığında, diyet kolestero-
lünün serum kolesterol düzeylerine etkisi zayıftır. Doymuş yağ 
alımını azaltma ile ilgili kurallara uyulursa, genellikle aynı zamanda 
kolesterol alımı da azalır. Bu nedenle, sağlıklı beslenme konusun-
daki bazı kılavuzlar (bu kılavuz da dahil olmak üzere) diyette ko-
lesterol alımı ile ilgili özel bir bilgi vermez; diğerleri alımın <300 
mg/gün ile sınırlanmasını önerir.

4.3.2.2 Mineraller
Sodyum
Sodyum alımının KB üzerine etkisi iyi bilinmektedir. Bir meta-ana-
liz, sodyum alımında 1 g/gün gibi küçük bir azalmanın bile, SKB’yi 
hipertansif hastalarda 3.1 mmHg, normotansif hastalarda 1.6 
mmHg azalttığını hesaplamıştır.284 DASH çalışması sodyum azal-
tılması ile KB düşürülmesi arasında bir doz-yanıt ilişkisi olduğunu 
göstermiştir.285 Birçok batılı ülkede tuz tüketimi fazladır ( 9-10 
g/gün), buna karşılık önerilen maksimum tüketim 5 g/gündür.1 En 
uygun tüketim düzeyi 3 g/gün gibi oldukça düşük miktardadır. 
İşlenmiş gıdalar önemli bir sodyum kaynağıdır. Yeni yapılan bir 
simülasyon çalışması, ABD için, tuz alımının 3 g/gün azaltılması-
nın KKH insidansında %5.9-9.6 (farklı varsayımlardan çıkarılmış 
düşük ve yüksek tahmin değerleri), inme insidansında %5.0-7.8 
ve herhangi bir nedene bağlı ölümde %2.6-4.1 bir azalma ile so-
nuçlanacağını hesaplamıştır.286

Potasyum
Potasyum KB’yi etkileyen başka bir mineraldir. Potasyumun ana 
kaynakları meyve ve sebzelerdir. Yüksek potasyum alımının KB’yi 
azalttığı gösterilmiştir. İnme riski potasyum alımı ile büyük ölçüde 
değişir: potasyum alımının en yüksek dörtte birlik diliminde (or-
talama 110 mmol/gün) göreceli inme riski, alımın en düşük dörtte 
birlik dilimine (ortalama 61 mmol/gün alım) göre neredeyse %40 
daha düşüktür.287

4.3.2.3 Vitaminler
A ve E Vitaminleri
Birçok olgu-kontrol ve prospektif gözlemsel çalışma vitamin A ve 
E düzeyleri ile KVH riski arasında ters bir bağıntı gözlemlemiştir. 
Bu koruyucu etki antioksidan özelliklerine bağlanmıştır. Ancak, 
bu ilişkilerin nedenselliğini kanıtlamak için tasarlanan girişimsel 
çalışmalar, gözlemsel araştırma sonuçları doğrulamada başarısız 
olmuştur.288

B-vitaminleri (B6, folik asit ve B12) ve homosistein
B6, B12 ve folik asit, bir KVH risk faktörü olduğu öne sürülen 
homosisteinin düzeyini düşürücü etkileri açısından araştırılmış-
tır.289 Ancak, homosisteinin sadece bir risk belirteci mi, yoksa 
nedensellik ilişkisi olan bir faktör mü olduğu yönündeki soru ya-
nıtlanamamıştır. Cochrane Kollaborasyonu sekiz RKÇ’nin bir me-
ta-analizinde homosistein düşürücü girişimlerin ölümcül/ölümcül 
olmayan miyokart enfarktüsü (RR 1.03, %95 CI 0.94–1.13), inme 
(RR 0.89, %95 CI 0.73–1.08) veya herhangi bir nedene bağlı ölüm 
(RR 1.00, %95 CI 0.92–1.09) riskini azaltmadığı sonucuna varmış-
tır.290 Bundan sonra üç büyük ikincil koruma çalışması tamamla-
nıp yayınlanmıştır.291-293 Bütün çalışmalar [Kolesterol ve Homo-
sisteinin Ek Azaltılmasının Etkinliği Çalışması (SEARCH), İnmeyi 
Önlemede Vitaminler (VITATOPS) ve Folat, B6 vitamini ve B12 
ve/veya Omega-3 yağ asidi ile takviye (SU.FOL.OM3)] folik asit, 
vitamin B6 ve/veya B12 ile takviyenin KVH gelişimine karşı ko-
ruma sağlamadığı sonucuna varmıştır. Bu nedenle, homosistein 
düzeylerini düşürmek amacıyla B-vitamini takviyesi yapılması riski 
azaltmaz.

D Vitamini
Bazı epidemiyolojik çalışmalar D vitamini eksikliği ve kardiyovas-
küler hastalık arasında ilişkiler göstermiştir. D vitamini takviye-
sinin kardiyovasküler prognozu iyileştirdiğini gösteren kesin bir 
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kanıt yoktur, ancak çalışmalar devam etmektedir.294

4.3.2.4 Lif
Diyette lif tüketimi KVH riskini azaltır. Mekanizması tam aydın-
latılamamışsa da, yüksek lif alımının karbonhidrat açısından zen-
gin yemeklerden sonra tokluk glikoz yanıtlarını azalttığı, toplam 
ve LDL kolesterol seviyesini düşürdüğü bilinmektedir.295 Önemli 
lif kaynakları, kepekli ürünler, baklagiller, meyve ve sebzelerdir. 
Amerikan Tıp Enstitüsü yetişkinler için 30–45 g/gün alıma eş-
değer 3.4 g/MJ’lik bir alım önerir.296 Bu miktarda alımın en uygun 
koruyucu düzey olduğu varsayılır.

4.3.3 Gıdalar ve gıda grupları 
Meyve ve sebzeler
Gözlemsel çalışmalar sebze ve meyve tüketiminin KVH’nın ön-
lenmesinde koruyucu etkisini göstermiştir. RKÇ’ler kıttır ve ka-
nıtların çoğu prospektif kohort çalışmalarına dayanır. Bireysel ça-
lışmalar meyve ve sebze alımının KVH riski üzerindeki etkilerinin 
zayıf veya anlamsız olduğunu göstermiştir. Diyetin ölçümü karma-
şık olduğu için, ölçüm hatalarının gözlemlenen ilişkileri zayıflatıl-
ması olasıdır. Ayrıca, bol meyve ve sebze tüketen bireylerin, az 
meyve ve sebze yiyenlerden birçok bakımdan farklılıklar göster-
diği (örneğin, diğer beslenme alışkanlıkları, sigara içme durumu, 
fiziksel aktivite düzeyleri gibi) bilindiği için, ayarlama yapıldıktan 
sonra bile, artık (rezidüel) kafa karıştırıcı faktörler kalabilir. Her 
şeye rağmen, farklı kohort çalışmalarında sonuçlar oldukça pa-
raleldir ve birçok meta-analiz istatistiksel olarak anlamlı bir etki-
ler bildirmiştir. Dauchet ve ark.273 her ek günlük meyve ve sebze 
porsiyonu için KKH riskinde %4’lük (RR 0.96, %95 CI 0.93–0.99) 
bir düşüş bildirmiştir. Yedi büyük prospektif kohort çalışmasının 
meta-analizi, her ek meyve ve sebze porsiyonu için inme riskinde 
%5’lik bir azalma bildirmiştir.273 He ve ark.274 bu hesabı iki kohort 
daha ekleyerek güncellemiş ve günlük <3 porsiyon meyve ve seb-
ze yiyenlere göre, 3-5 porsiyon meyve ve sebze yiyenler için in-
mede 0.89’luk bir birleştirilmiş RR değeri (%95 CI 0.83–0.97), >5 
porsiyon yiyenler için 0.74’lük bir birleştirilmiş RR değeri (%95 
CI 0.69-0.79) bildirmiştir.274 Bir porsiyon 80 g’a eşdeğerdir.

Meyve ve sebzelerin koruyucu etkisi, KKH önlenmesi ile kar-
şılaştırıldığında inme önlenmesi için biraz daha güçlü gibi görün-
mektedir. Bunun nedenlerinden biri, önemli bir potasyum kaynağı 
olmaları nedeniyle, meyve ve sebzelerin KB üzerine etkileri olabi-
lir. DASH çalışması, meyve ve sebze alımının artırılmasının girişim 
kolunda KB’da gözlenen düşüşe katkıda bulunduğunu göstermiş-
tir.297 Meyve ve sebzelerin etkiye katkıda bulunabilecek diğer öğe-
leri lifler ve antioksidanlardır.

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

Balık
Balığın KVH’dan koruyucu etkisi n-3 yağ asidi içeriğine atfedilir. 
Birleştirilmiş risk tahminleri, haftada en azından bir kez balık ye-
menin KKH riskinde %15 azalma (RR 0.85, %95 CI 0.76-0.96) 
ile sonuçlandığını göstermektedir.271 Başka bir meta-analiz haftada 
2-4 kez balık yemenin ayda bir defadan daha az balık yemek ile 
karşılaştırıldığında inme riskini %18 (RR 0.82, %95 CI 0.72-0.94) 
azalttığını göstermiştir.282 Balık tüketimi ve kardiyovasküler risk 
arasındaki ilişki doğrusal değildir. Özellikle, hiç ya da çok düşük 
tüketimden orta tüketim aralığına doğru, kardiyovasküler riskte 

güçlü bir azalma görülür. Dolayısıyla genel toplumda balık tüke-
timinde küçük bir artışın halk sağlığı üzerindeki etkisinin potan-
siyeli büyüktür. Haftalık balık tüketiminde 1-2 porsiyonluk hafif 
bir artış KKH ölümlerini %36, tüm nedenlere bağlı ölümleri %17 
oranında azaltacaktır.298 Bu nedenle, önerilen balığı biri yağlık ba-
lık olmak üzere, en azından haftada iki kez yemektir.

Alkollü içecekler
Epidemiyolojik çalışmaların sonuçları ılımlı alkol tüketiminin KVH 
oluşumu üzerinde koruyucu etkisi olduğunu gösterir. İlişki, alkol 
içmeyenlerin özel niteliklerinden bağımsız olarak, J şeklindedir. 
Özellikle kırmızı şarabın olumlu etkisi olduğu görülmektedir ki, 
bu da polifenollerin (özellikle resveratrol) etkisine bağlı olabilir.299 
Bir meta-analize göre,275 tüm nedenlere bağlı mortalite açısından 
en uygun düzeyde tüketim erkekler için 20 g/gün, kadınlar için 
10 g/gündür (yaklaşık bir içki eşdeğeri). KVH önlenmesi için ise, 
en uygun tüketim düzeyi biraz daha yüksektir. Öneri, kronik has-
talık riskini en düşük seviyeye indirmek için, içen kişilerin alkol 
alımını kadınlarda günde en fazla bir kadeh (10 g alkol), erkekler-
de iki kadeh (20 g alkol) ile sınırlamalarıdır.    

Alkolsüz içecekler
Şekerli meşrubatlar ABD diyetinde kalorinin en büyük tekli be-
sin kaynağıdır ve Avrupa için de önemlidir. Günümüzde çocuk ve 
ergenlerde, içecekler tüketilen kalorinin %10-15’ini dahi oluştu-
ruyor olabilir. Bir meta-analiz, katı gıda tüketiminden gelen ener-
jiyle karşılaştırıldığında sıvı şeklinde enerji tüketiminde, sonraki 
yemeklerde kalori alımının dengelenmesinin daha az olabileceğini 
öne sürmüştür.1 Düzenli meşrubat tüketimi fazla kilo ve tip 2 di-
yabet ile ilişkilidir.300 Benzer şekilde, şekerli içeceklerin düzenli 
tüketimi (örneğin, ayda bir porsiyon ile karşılaştırıldığında günde 
iki porsiyon), diğer sağlıksız yaşam tarzı ve beslenme faktörleri 
göz önüne alınsa bile, kadınlarda KKH’da %35’lik bir yüksek risk 
ile ilişkilidir; buna karşılık yapay tatlandırılmış içecekler KKH ile 
ilişkili değildir.301

4.3.4 İşlevsel gıdalar 
Fitosterol (bitki sterolleri ve stanoller) içeren işlevsel gıdalar, 2 g/
gün miktarında tüketilmeleri durumunda, LDL kolesterolü orta-
lama %10 oranında düşürürler. Kolesterol düşürücü etki, düşük 
yağlı diyet ve statin kullanımı ile elde edilen etkiye eklenmekte-
dir.302 Yakın tarihli bazı araştırmalar, (özellikle stanollerle) yüksek 
dozlarla daha fazla kolesterol düşüşü elde edilebileceğini işaret 
etmektedir.300 Şu ana kadar klinik sonlanım noktalı çalışma yapıl-
mamıştır.

4.3.5 Diyet çeşitleri
Risk faktörlerinin tek tek belirlenip tedavi edilmesi yerine bir kişi-
nin toplam risk profilinin belirlenmesi yaklaşımına geçişle uyumlu 
olarak, çalışmalar tekli besinler yerine diyet tipleri üzerine odak-
lanmaktadır. Belirli bir diyet tipinin etkisini araştırmak kuramsal 
olarak diyetin koruyucu potansiyelini tam olarak gösterir, çünkü 
çeşitli olumlu beslenme alışkanlıklarının etkisinin birleştirilmiş 
bir hesabını sunar. Yedi Ülke Çalışması, kuzey ve güney Avrupa 
arasında kardiyovasküler mortalite oranlarında büyük bir farklılık 
göstermiştir. Hatta benzer kolesterol seviyelerinde ve KB ile si-
gara için ayarladıktan sonra dahi, kardiyovasküler risk arasındaki 
fark devam etmiştir (Şekil 8).304 Yedi Ülke Çalışmasının Akdeniz 
kohortunun tükettiği diyet, muhtemelen güney ve kuzey Avru-
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pa arasındaki KVH oranları arasındaki büyük farkın altında yatan 
önemli bir faktördür.

Akdeniz diyeti kavramı daha önce tartışılan besin ve gıdaların 
birçoğunu kapsar: yüksek meyve, sebze, baklagiller, kepekli ürün-
ler, balık ve doymamış yağ asitleri (özellikle zeytinyağı), ılımlı alkol 
tüketimi (çoğunlukla tercihen yemeklerle birlikte tüketilen şarap) 
ve düşük (kırmızı) et, süt ürünleri ve doymuş yağ asitleri tüketimi.
Birçok çalışma bu diyetin koruyucu etkisini göstermiştir ve yakın 
zamanda bir meta-analizi yapılmıştır.276 Akdeniz diyetine uyum bir 
skorlama sistemiyle (Akdeniz diyeti skoru) sayısallaştırılmıştır. 
Bu sistemde, çalışma popülasyonunun medyan alım düzeyinin üs-
tünde (meyve, sebze, baklagiller, tahıllar, balık, ılımlı kırmızı şarap 
tüketimi) veya altında (kırmızı ve işlenmiş et, süt ürünleri) olan 
her diyet bileşeni bir puan alır. Bilgilerin elde edildiği gıda madde-
lerinin sayısına bağlı olarak, skor 0’dan 7-9 arasına kadar değişir. 
Meta-analize göre, 2 puanlık daha yüksek bir skorla Akdeniz diye-
tine daha fazla uyum, kardiyovasküler insidans veya mortalitede 
%10 (birleşik RR 0.90, %95 CI 0.87–0.93) ve tüm nedenlere bağlı 
ölümlerde %8’lik (birleşik RR 0.92, %95 CI 0.90–0.94) bir azalma 
ile ilişkilidir. 

Sonuç
Diyet değişikliklerinin KVH’dan korunmanın temelini teşkil etme-
si gerektiği açıktır. Diyetteki bazı değişiklikler, KB ve kolesterol 
düzeyleri gibi ölçülebilir risk faktörlerinde olumlu değişiklikler 
olarak yansıyacaktır. Ancak, KB veya kan lipit seviyeleri üzerinde 
etkisi görünmeyen beslenme alışkanlıklarının da KVH’dan korun-
maya önemli katkılar yapabileceği akılda tutulmalıdır. Sağlıklı bir 
diyet için gerekli koşullar bu bölümün başında anahtar mesajlarda 
özetlenmiştir.

Önümüzdeki yıllar için zorluk beslenme kılavuzlarını kişiler için 
çekici diyetlere çevirmek ve insanların (uzun süreli) beslenme 
alışkanlıkları değiştirmenin yollarını bulmaktır. Hangi özel mad-
delerin koruyucu etkisi olduğu henüz belli olmadığı için, yukarıda 
belirtilen esaslara uygun çeşitlilikte bir diyet yenmesi önerilir. Ge-
nel olarak sağlıklı bir diyet yerken, hiçbir takviye gerekli değildir, 
ancak kullanılırsa ‘gerçek gıdaların’ yerini almamalıdır. Diyetin 

bazı yönleri için, mevzuat endüstrinin ürün içeriğini değiştirmeye 
(trans yağ asitleri ve tuzu azaltma) yardımcı olabilir. Sanayi işlen-
miş gıdaların tuz içeriğinin azaltılmasına önemli bir katkı yapabilir.

En önemli yeni bilgiler

faktörü olmadığı görüşünü desteklemektedir.
-

mıştır; özellikle Akdeniz tipi diyet son yıllarda ilgi kazanmıştır.

Kanıtlardaki boşluklar

-
lenme alışkanlıklarını (nitel ve nicel) değiştirmek ve bu sağlıklı 
diyet ile normal bir kiloyu korumak için daha etkili stratejiler 
geliştirmektir.

-
rindeki araştırmalar devam etmektedir.

4.4 Fizik aktivite
Anahtar mesajlar

-
tılma kardiyovasküler mortaliteyi azaltır.

4.4.1 Giriş
Düzenli fiziksel aktivite ve aerobik egzersiz eğitimi geniş bir 

yaş aralığında, sağlıklı bireyler,305-307,311 koroner risk faktörleri olan 
kişiler312 ve kalp hastalarında309,310 ölümcül ve ölümcül olmayan 
koroner olay riskini azaltır. Sedanter yaşam tarzı, KVH’nın temel 
risk faktörlerinden biridir.313 Dolayısıyla, fiziksel aktivite ve aero-
bik egzersiz eğitimi birincil ve ikincil kardiyovasküler korumada 
çok önemli bir farmakolojik olmayan araç olarak kılavuzlar ta-
rafından önerilmektedir.37,204,314 AB’de, vatandaşların <%50’si boş 
zamanlarında ve/veya uğraşı olarak aerobik fizik aktivite yapmak-
tadır315,316 ve obezitede gözlenen giderek yaygınlaşma sedanter 
bir yaşam tarzı ile ilişkilidir;317,318 dahası, kardiyak rehabilitasyo-
na uygun hastaların büyük olasılıkla üçte birinden daha azına bu 
hizmet önerilmektedir.33 Bu nedenle, Avrupa’da birincil ve ikincil 
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Şekil 8 Yedi Ülke Çalışmasının farklı kohortlarında bazal toplam kolesterol seviyesi çeyreklerine göre, 
yaş, sigara ve kan basıncına göre ayarlanmış, kümülatif 25 yıllık koroner kalp hastalığı (KKH) ölüm 
oranları.304
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kardiyovasküler korumada gereken ve gerçekte uygulanan egzer-
siz tabanlı girişimler arasında büyük bir boşluk vardır,319 özellikle 
AB’ye yeni katılan Doğu Avrupa ülkelerinden bazılarının dünyanın 
en yüksek yaşa bağlı KVH mortalite oranlarına sahip oldukları 
dikkate alındığında bu fark daha da artar.320 

4.4.2 Biyolojik gerekçe
Düzenli aerobik fizik aktivite, iş için gerekli enerjiyi elde etmede 
oksijen kullanma yeteneğinin artmasına bağlı olarak, egzersiz per-
formansında iyileşmeyle sonuçlanır. Bu etkiler, %40 ile %85 ara-
sında değişen VO

2 [mL olarak maksimum oksijen (O2) hacmi (V)] 
veya kalp hızı rezervi seviyesinde uygulanacak düzenli aerobik 
fiziksel aktivite ile elde edilir.321 Başlangıç egzersiz kapasitesinin 
seviyesi ne kadar yüksekse o kadar yüksek yoğunluk seviyelerine 
ulaşmak gerekir ve bunun aksi de geçerlidir. Aerobik egzersizin 
bir başka olumlu etkisi, aynı egzersiz seviyesinde kalp hızı  SKB 
çarpımı ile gösterilen miyokart oksijen ihtiyacında azalma sağla-
masıdır, böylece miyokart iskemisi olasılığı da azalır.322

Dahası, aerobik egzersizle, majör koroner arterlerin iç çapının 
genişlemesi, mikrodolaşımın güçlenmesi ve endotel işlevlerinin 
düzelmesi ile miyokart perfüzyonu iyileşebilir.323,324 Aerobik eg-
zersizin bildirilmiş ek etkileri, plazma hacminde artış, kan visko-
zitesinde azalma, trombosit agregasyonunda azalma ve trombo-
litik kapasitede iyileşme gibi, antitrombotik etkiler olup, hassas 
bir plağın yırtılması sonrası koroner tıkanma riskini azaltabilir,325 

ayrıca otonomik dengenin düzenlenmesi ile aritmi riskini de 
azaltır.326 Fiziksel aktivitenin, normotansif kişilerde hipertansiyon 
gelişiminin gecikmesi veya önlenmesi, hipertansif hastalarda KB 
düşmesi, HDL kolesterol düzeylerinin artması, vücut ağırlığının 
kontrol edilmesine yardımcı olma ve insüline bağımlı olmayan 
diyabet gelişme riskinin azalması gibi, KVH’nin bilinen birçok 
risk faktörü üzerinde olumlu etkisi vardır.37,311 Dahası, egzersiz 
eğitiminin miyokartta iskemik önkoşullanmayı (pre-conditioning) 
uyardığı gösterilmiştir. Önkoşullanma süreci, egzersiz sırasındaki 
geçici miyokart iskemisinin sonrasında yeni ve daha uzun süreli 
bir iskemik strese miyokardın tolerans geliştirmesi, böylece mi-
yokart hasarı ve ölümcül ventriküler aritmi riskinin azalmasıdır. 
Benzer kardiyoprotektif mekanizmalar şunlardır: koroner arter-
lerde anatomik değişiklikler, miyokart ısı şok proteinlerinin uya-
rımı, miyokart siklooksijenaz-2 aktivitenin artması, endoplazmik 
retikulum stres proteinlerinin artması ve nitrik oksit üretimi, sar-
kolemmal ve / veya mitokondriyal adenozintrifosfat (ATP)-duyarlı 
potasyum kanallarının işlevinin ve miyokart antioksidan kapasite-
sinin gelişmesi, anahtar antioksidan enzimlerin up-regülasyonu ve 
apoptotik uyaranlara karşı koruyucu olan mitokondriyal fenotip 
değişikliklerinin uyarılması.327

4.4.3 Sağlıklı bireyler
Sağlıklı bireylerde, hem fiziksel akivite hem de kardiyorespiratu-
var fitness düzeyinin artırılması tüm nedenli ve kardiyovasküler 
mortalitede, doza bağımlı, anlamlı bir azalma ( %20-30) sağ-
lar.305-308,311,328,329 Kanıtlar belli bir zaman süresindeki ölüm riskinin, 
artan fizik aktivite ve kardiyorespiratuvar fitness düzeyleri ile bir-
likte azalmaya devam ettiğini düşündürmektedir; bu çocukluktan 
çok ileri yaşlara kadar çok geniş bir yaş grubunda hem erkek, 
hem kadınlar için geçerli görünmektedir. Bu sonuçlar gözlemsel 
çalışmaların sonuçlarına dayandığı için, olgu seçimi yanlılığı, bir 
yandan bazı kişilerin çalışma başlamadan önce fiziksel aktivite 

seviyesini azaltmalarına neden olabilen subklinik, tanı konmamış 
hastalıklarının varlığına, diğer yandan fiziksel olarak aktif bireyle-
rin sağlıklı alışkanlıkları (örneğin sigaradan kaçınma ve sağlıklı bir 
beslenme) ile bağlantılı olabilir. Ancak, bu potansiyel karıştırıcı pa-
rametreleri kontrol eden çalışmalar, yine de fiziksel aktivite veya 
kardiyorespiratuvar fitness ile tüm nedenlere bağlı ve kardiyovas-
küler mortalite arasında ters bir ilişki gözlemektedir.

Böyle bir ölüm-azaltıcı etkinin önemli bir kısmı kardiyovaskü-
ler ve koroner mortalite oranlarında azalmaya dayanmaktadır ve 
düzenli aerobik fiziksel aktiviteye atfedilebilen azalmış koroner 
risk düzeyi, sigaradan kaçınmak gibi diğer yaşam tarzı faktörleri-
ne benzerdir. KVH (KKH ve inme dahil) veya sadece KKH riski, 
fiziksel olarak daha aktif veya fit kişilerde anlamlı derecede azalır 
ve kardiyorespiratuvar fitness ile elde edilen göreceli risk azal-
ması, tüm 25. persantilin üzerinde fiziksel aktivite artışlarının ne-
redeyse iki katıdır.308,328,329 Fiziksel aktiviteye göre fitness ile daha 
güçlü bir doz-yanıt ilişkisinin gözlenmesiyle ilgili olası bir açıklama, 
fitnessin objektif olarak ölçülmesi, buna karşılık fiziksel aktivite-
nin bireylerin kendileri tarafından bildirilmesi olabilir. Bu yanlış 

Öneriler Sınıfa Düzeyb    GRADE     Kayc

Her yaştan sağlıklı yetişkinler 
haftada en az 2.5–5 saati orta 
şiddette fiziksel aktivite veya 
aerobik egzersiz eğitimi ile 
ya da 1–2.5 saatlik yoğun 
egzersizle geçirmelidir.  I A            Güçlü      305-308
Sedanter bireyler hafif 
yoğunlukta egzersiz 
programlarına başlamaları 
için kuvvetle teşvik 
edilmelidir. 

Fiziksel aktivite/aerobik 
egzersiz eğitimi her biri 
≥10 dk süren ve haftada 
4-5 gün gibi hafta boyunca  IIa A            Güçlü      305-308
eşit olarak yayılmış, çoklu 
uygulamalar halinde 
gerçekleştirilmelidir. 

Öyküsünde akut miyokart 
enfarktüsü, KABG, PKG, 
kararlı angina pektoris veya 
kararlı kronik kalp yetersizliği 
olan hastalarında haftada 
≥3 kez ve seans başına 
30 dakika ılımlı-güçlü 
yoğunlukta aerobik egzersiz  I A           Güçlü       309,310
yapılmalıdır. Sedanter hastalar, 
uygun şekilde egzersiz ile ilgili
risk değerlendirmesi 
yapıldıktan sonra, hafif 
yoğunlukta egzersiz 
programlarına başlamaları 
için kuvvetle teşvik 
edilmelidir.

KABG: Koroner atardamar baypas greftleme; PKG: Perkütan koroner girişim. 
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar. 

Fiziksel akivite ile ilgili öneriler
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sınıflandırmaya ve fiziksel aktivite ile sağlık yararları arasında daha 
zayıf ilişki bulmaya yol açacak yanlılıklara neden olabilir.

Fiziksel aktivite yoğunluğu ve miktarı
Toplam ve kardiyovasküler mortaliteyi azaltabilen orta şiddette 
fiziksel aktivite veya aerobik egzersiz miktarı haftada 2.5 ile 5 saat 
arasındadır;306-308,311,312 haftalık fiziksel aktivite/aerobik egzersiz 
eğitiminin toplam süresi uzadıkça gözlenen yararlar artar. Dik-
kat çekmesi gereken nokta, haftada 1-1.5 saat güçlü yoğunlukta 
fiziksel aktivite/aerobik egzersiz programının ya da orta ve güçlü 
yoğunlukta fiziksel aktivite/aerobik egzersiz programının eşdeğer 
bir birleşiminin de benzer sonuçlar vermesidir. Ayrıca, mevcut 
kanıtlar fiziksel aktivite/aerobik egzersiz eğitiminin toplam haf-
talık miktarının, her biri ≥10 dakika süren çoklu günlük egzersiz 
uygulamalarının toplamıyla da elde edilebileceğini düşündürmek-
tedir ve fiziksel aktivite/aerobik egzersiz programı haftanın çoğu 
günleri boyunca dağıtılmalıdır.

Fiziksel aktivite/aerobik egzersiz örnekleri sadece doğa yürü-
yüşü, koşma veya jogging, paten, bisiklet, kürek, yüzme, kayak 
ve aerobik dersi gibi sporla ilişkili aktiviteleri değil, aynı zamanda 
çevik adımlarla yürüme, merdiven çıkma, daha fazla ev ve bahçe 
işleri yapma ve aktif yaratıcı faaliyetlere katılma gibi yaşam tarzıyla 
ilgili aktiviteleri de kapsar. Orta şiddette fiziksel aktivite göreceli 
olarak, VO2 veya kalp hızı rezervinin %40-59’si veya CR10 Borg 
skalasında 5-6 arasında hissedilen, gençlerde 4.8-7.1, orta yaşlı-
larda 4.0-5.9, yaşlılarda 3.2-4.7 ve çok yaşlılarda 2.0-2.9 metabolik 
eşdeğerlij (MET) mutlak enerji harcamasına denk gelen efor mik-
tarı olarak tanımlanmalıdır.140 Benzer şekilde, güçlü yoğunlukta fi-
ziksel aktivite %60-85’lik VO2 veya kalp hızı rezervinde veya CR10 
Borg skalasında 7-8 arasında hissedilen, gençlerde 7.2-10.1, orta 
yaşlılarda 6.0-8.4, yaşlılarda 4.8-6.7 ve çok yaşlılarda 3.0-4.2 MET 
mutlak enerji harcamasına denk gelen efor miktarıdır.140

Risk değerlendirmesi
Sağlıklı bireylerin düzenli fizik aktivite/aerobik egzersiz eğitimi 
öncesi hangi yönteme göre değerlendirilmesi gerektiği tartış-
malıdır. Genel olarak, görünürde sağlıklı kişilerde egzersizle ilgili 
majör kardiyovasküler olay riski son derece düşük, 500.000’de 
1 ile 2.600.000’da 1 hasta-egzersiz saati arasındadır.330,331 Son za-
manlarda, orta/ileri yaştaki kişilere boş zaman spor aktiviteleri 
öncesinde önerildiği gibi,332 risk değerlendirmesi bireyselleştiril-
meli, yoğunluğu kişinin kardiyak risk profili, mevcut alışılmış fi-
ziksel aktivite düzeyi ve amaçlanan fizik aktivite/aerobik egzersiz 
seviyesine göre ayarlanmalıdır; örneğin daha ayrıntılı bir tarama 
(egzersiz testi gibi) olasılıkla sedanter ve/veya kardiyovasküler 
risk faktörleri olan ve/veya güçlü yoğunlukta aktiviteler yapmak 
isteyen kişilere saklanmalıdır. Sadece zaman zaman egzersiz ya-
pan bireylerde egzersiz sırasında veya sonrasında akut koroner 
olaylar ve ani kardiyak ölüm riski artıyor gibi görünmektedir.330,331 
Genellikle sedanter bireyler ve kardiyovasküler risk faktörleri 
olanlarda düşük yoğunluklu aktiviteler ile başlanması önerilir.

4.4.4 Bilinen kardiyovasküler hastalığı olan kişiler
Bilinen KVH’sı olan hastalarda aerobik fiziksel aktivite genellikle 
bir kardiyak rehabilitasyon programı kapsamında aerobik egzer-
siz eğitimi girişimi olarak kabul edilir. Bu nedenle mevcut veriler, 
alışılmış fiziksel aktivite düzeyinin değerlendirilmesi ile değil, ne-
redeyse sadece kardiyovasküler fitness ölçümleri ile ilgilidir. Bu, 

bilinen kalp hastalığı olan hastalarda hem egzersiz kapasitesi, hem 
de egzersizle ilişkili riskin resmi şekilde değerlendirilmesi gere-
ğinden kaynaklanmaktadır. Bu bağlamda, tek başına fiziksel aktivi-
tenin kardiyovasküler riske etkileri kolaylıkla ayırt edilemeyebilir. 
Ancak, çoğu önceden bir akut miyokart enfarktüsü geçirmiş, ka-
lanı da KABG, PKG olmuş veya kararlı angina saptanmış orta yaşlı 
erkekleri kapsayan bir meta-analiz, en az 3 ay süren aerobik eg-
zersiz programlarıyla toplam kardiyovasküler mortalitede %30 
azalma sağlandığını göstermiştir; bu oran sadece KKH ölümleri 
dikkate alınırsa %35’e yükselmektedir.333 Aerobik egzersizin re-
vaskülarizasyon oranları üzerine etkisine dair veriler yeterli değil-
dir; dahası, aerobik egzersiz eğitiminin ölümcül olmayan miyokart 
enfarktüsü oluşumu üzerinde herhangi bir etkisi görülmemiştir. 
Son yıllarda revaskülarizasyon teknikleri ve ilaç tedavilerinin daha 
yaygın olarak kullanılması, giderek nispeten düşük riskli bir ge-
nel toplumla sonuçlanmış, bu kişilerde herhangi bir ek girişim ile 
anlamlı sağkalım iyileşmeleri görülmesi olasılığı azalmıştır. Her 
halükârda, son veriler, (koşu bandı stres testi ile değerlendirilen 
ve MET cinsinden ifade edilen) kardiyovasküler fitness ile erkek-
kadın büyük bir kardiyovasküler hasta grubunda [anjiyografik ola-
rak kanıtlanmış KKH, miyokart enfarktüsü, KABG, PKG, kronik 
kalp yetersizliği, periferik damar hastalığı öyküsü veya egzersiz 
testinde KKH düşündüren belirtiler] tüm nedenlere bağlı morta-
lite arasında ters bir doz-yanıt ilişkisinin varlığını onaylamaktadır. 
Sonuçlar, beta-bloker ajanların kullanılmasından bağımsız olarak 
birbirlerine benzerdir.334,335 Son olarak, düşük riskli hastalarda 
aerobik egzersizin klinik durum ve miyokart perfüzyonunu iyi-
leştirme ve kardiyovasküler olayları azaltmada en az PKG gibi 
girişimsel bir yaklaşım kadar etkili olduğu gösterilmiştir.336

Aerobik egzersizin kronik kalp yetersizliği hastalarında kardi-
yak ölüm oranı üzerindeki etkileri bir meta-analizde değerlendi-
rilmiştir.310 Genel olarak, orta-güçlü yoğunlukta aerobik egzersiz, 
sol ventrikül sistolik işlev bozukluğuna bağlı kronik kalp yetersiz-
liği hastalarında sağkalımda iyileşmeyle sonuçlanmış ve yeniden 
hastaneye başvurma zamanı da önemli ölçüde uzamıştır. Prognoz 
iyileşmesi iskemik etiyolojili, daha düşük sol ventrikül ejeksiyon 
fraksiyonu ve pik VO2’si olan ve yüksek New York Kalp Cemi-
yeti sınıfındaki hastalarda daha fazladır. Yakın zamanda açıklanan 
bir çalışmada [Heart Failure and A Controlled Trial Investigating 
Outcomes of Exercise TraiNing (HF-ACTION) trial] da gösteril-
diği gibi, önerilen aerobik egzersiz yoğunluğuna uyumun, bu tip 
prognostik kazanımların belirlenmesinde önemli bir etken olduğu 
ortaya çıkmıştır.337

Fiziksel aktivite yoğunluğu ve miktarı
KVH hastalarında mevcut veriler, sağlıklı deneklerden farklı ola-
rak, kesin bir haftalık aerobik egzersiz miktarı tanımı için yeterli 
değildir309,310 ve egzersiz önerileri bireyin klinik profiline uygun 
hazırlanmalıdır. Bilinen akut miyokart enfarktüsü, KABG, PKG 
öyküsü, kararlı angina pektoris veya kronik kalp yetersizliği olan 
düşük klinik riskli hastalar, haftada her biri 30 dakika süren 3-5 
seanslık orta-güçlü aerobik egzersiz programına katılabilir. Aero-
bik egzersiz seanslarının sıklığı, süresi ve gözetimi, her durumda 
hastaların klinik özelliklerine uyarlanmış olmalıdır. Orta-yüksek 
klinik risk altında bulunan hastalar, anormal bulgu ve belirti oluş-
turduğu bilinen metabolik yük miktarına bağlı olarak, daha sıkı 
bir bireyselleştirilmiş egzersiz programı izlemelidir. Ancak, efor 
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kapasitesi çok kısıtlı hastalarda bile, düzgün denetimle yapılan az 
miktarda fiziksel aktivite dahi bağımsız yaşamayı sürdürmede ve 
hastalıkla ilişkili depresyona karşı koymada yararlıdır. Kalp hasta-
larının özel alt grupları için aerobik egzersiz programları konu-
sunda kanıta dayalı öneriler mevcuttur.205

Risk değerlendirmesi
KVH hastalarında, egzersiz önerisi egzersiz ile ilişkili riske kuv-
vetle bağlıdır. Mevcut risk değerlendirme algoritmaları, egzersizle 
ilişkili kardiyovasküler olay gelişme riski yüksek olan ve daha yo-
ğun kardiyak izlem gerektiren hastaların belirlenmesine yardımcı 
olur.338,339 Bu tip egzersizle ilgili risk sınıflaması endikasyonlarına 
uyan, tıbbi gözetim altında yapılan egzersiz programlarının güve-
nilirliği iyi bilinmektedir. Kardiyak rehabilitasyon programlarında 
denetimli aerobik egzersiz sırasında majör kardiyovasküler olay 
nadirdir: 50.000’de 1 ile 120.000’de 1 hasta-egzersiz saati ara-
sındadır. Ölüm insidansı 340.000’de 1 ile 750.000’de 1 hasta-eg-
zersiz saati arasında değişir.340,341 Benzer bir durum, kronik kalp 
yetersizliği ve sol ventrikül işlevleri azalmış, New York Kalp Ce-
miyeti sınıf II-IV semptomları olan ve kılavuzlara uygun optimal 
kalp yetersizliği tedavisi alan hastalar için de geçerlidir.342

En önemli yeni bilgiler

Kanıtlardaki boşluklar
Belirlenmesi gereken konular şunlardır:

-
ler, ileri kronik kalp yetersizliği olan hastalar), daha hafif (süre/
yoğunluk) fiziksel aktivite ile prognostik kazanımlar elde edile-
bilir.

kardiyovasküler risk azalması arasındaki doz-yanıt ilişkisi, ikin-
cil koruma ortamında da geçerlidir.

uzun süreli prognostik kazanımlar sağlar.

yetersizliği hastalarında fonksiyonel kapasitenin artırılması ve 
sol ventrikülde olumlu yeniden şekillenme oluşturulmasında 
orta şiddetli sürekli programlardan üstündür.

4.5 Psikososyal faktörlerin yönetimi
Anahtar mesajlar

-
li olabilir ve sağlıklı davranışlar ve yaşam tarzı geliştirilmesini 
destekleyebilir.

4.5.1 Giriş
Psikolojik girişimler psikososyal strese karşı koymayı ve sağlıklı 
davranışları ve yaşam tarzını desteklemeyi hedefler. Bu girişim-
ler, psikososyal risk faktörleri ve hastalıkla başa çıkma konusunda 
bireysel ya da grup danışmanlığı, bilişsel-davranışçı terapi, stres 
yönetimi programları, meditasyon, otojenik eğitim, biyolojik geri 
besleme (biofeedback), nefes alma, yoga ve/veya kas gevşeme 
teknikleridir.199,200 Psikolojik girişimlerin standart rehabilitasyona 
eklendiğinde bile, fizyolojik risk faktörleri ve sıkıntı konusunda ek 
yararlarının olması muhtemeldir.199 İyi yeni meta-analiz ve iki yeni 
RKÇ86,199,343,348 özellikle davranışsal hedeflerine ulaşan hastalarda, 

klinik KKH önlenmesi üzerine ek olumlu etkilerini göstermiştir.349 
Girişim programlarının, bireysel risk özelliklerine ve cinsiyete 
özgü yönlere göre bireyselleştirilmesi gerektiği yönünde kanıtlar 
vardır.199,350

4.5.2 Depresyon, anksiyete ve stresi azaltacak özel 
girişimler
Çeşitli RKÇ’ler ve bir meta-analiz, özellikle KVH hastalarında 
depresyonu hedef almışlardır. Klinik olarak anlamlı depresyonu 
olan koroner arter hastaları psikoterapi84,85,351-353 veya selektif 
serotonin gerialım inhibitörleri354-356 ile güvenle ve etkili tedavi 
edilebilir. Ancak, kardiyak sonlanım noktaları üzerinde yararlı 
etkilerine dair kanıtlar yetersizdir. Çoğu çalışma anlamlı yararlı 
etki gösterememişse de,84,351-356 yeni bir RKÇ daha az depresif 
belirtilerin yanı sıra daha az majör advers kardiyak olay geliştiğini 
ortaya koymuştur.85 Başka bir RKÇ’nin ikincil analizi sadece be-
yaz erkeklerde344 ve antidepresan tedaviye yanıt veren hastalarda 
yararlı kardiyovasküler etkiler bulmuştur.346 Randomize olmayan 
çalışmaların sonuçları seçici serotonin geri alım inhibitörlerinin, 
daha önce belgelenmiş KVH’sı olan345 ve olmayan347 depresif has-
talarda kardiyovasküler prognozu iyileştirme potansiyeline sahip 
olabileceğini göstermektedir.

Depresyonun aksine, şimdiye kadar çok az sayıda çalışma kardi-
yovasküler hastalarda özellikle anksiyeteyi hedeflenmiştir. KABG 
sonrası hastalarında bir hemşire liderliğinde, ev tabanlı girişimleri 
inceleyen bir RKÇ, anksiyete üzerindeki yararlı etkilerini ortaya 
koymuştur, ama örnek sayısı çok az ve kardiyak olaylar üzerinde 
etkiyi göstermek için izlem süresi çok kısadır.357

Depresyon ya da anksiyete tedavisinin KVH prognozunu de-
ğiştireceğini göstermek için kesin sonuçları beklerken, -şu an 
için- sağduyulı bir yaklaşım klinik olarak anlamlı depresyon ya da 
anksiyetesi olan hastalara psikoterapi ve anksiyolitik/antidepre-
san ilaç tedavisi önermektir. Tedaviyi kabul etmeyenler yakından 
izlenmeli ve belirtiler >4-6 hafta süreyle devam ederse tedavi 
yeniden önerilmelidir.

Duygudurum belirtilerinin tedavisine ek olarak, psikososyal 
girişimde yararlı birçok başka yaklaşım vardır. Stres yönetimi 
programlarının, yalnızca öznel iyi hissetme duygusunu değil, aynı 
zamanda risk faktörü düzeylerini ve KVH sonuçları da iyileştirdiği 
sürekli gösterilmiştir.199,200,358 Saldırgan davranışlı KKH hastaların-
da, grup tabanlı saldırganlık kontrolü girişimi yalnızca davranışsal 
olarak değerlendirilen düşmanlık düzeylerinde azalmaya değil, 
aynı zamanda depresyon düzeyinin, istirahat kalp hızının ve zihin-
sel strese kardiyovasküler reaktivitenin düşmesine ve yaşamdan 
mutluluk duymaya yol açar.359,360 Kadınlar için, sıkıntının azaltılma-
sı için özgül davranışçı grup tedavileri faydalı olabilir.348,350,361 Yakın 
zamanda, kadınlarda grup tabanlı stres azaltma programlarının 
diğer prognostik faktörlerden bağımsız olarak yaşamı uzattığı 
gösterilmiştir.348,358

İş yerinde özerkliği ve kontrolü artırmayı amaçlayan işyeri ye-
niden yapılanma çalışmaları, sosyal destekte düzelme ve fizyolojik 
stres yanıtlarında azalma ile sonuçlanabilir. Bu nedenle, yönetici 
ve denetçilerin iş stresinin azaltılması, bu hedef bireylerde olum-
lu sağlık etkileri yapabilir ve astlarında algıladıkları sosyal desteği 
artırabilir.362

En önemli yeni bilgiler
-
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lıklı davranışları teşvik ettiği ve KVH’dan korunmaya destek 
olduğu konusundaki kanıtlar artmaktadır.      

Kanıtlardaki boşluklar

kardiyak sonnoktaları düzelteceği konusundaki kanıtlar yeterli 
değildir.

4.6 Vücut ağırlığı
Anahtar mesajlar

363-365

çalışma, hem genel obezite hem de abdominal yağlanmanın ölüm 
riski ile ilişkili olduğunu göstermiştir.372

4.6.2 Vücut ağırlığı ve risk
Karın yağının bileşenlerinden biri olan viseral yağ dokusunun me-
tabolik olarak aktif endokrin bir organ olduğu, kardiyovasküler 
homeostazda rol oynayabilen çeşitli peptid ve peptid olmayan 
bileşikleri sentezleyip kana salabildiği artık açıktır.373 Bu süreç 
KVH risk faktörleri ve dolayısıyla risk üzerinde etkilidir ve yine 
fazla kilonun mekanik etkisi de morbidite ve mortalitenin kardi-
yovasküler olmayan nedenleri üzerinde etki yapar. Artan vücut 
ağırlığının sağlığa etkileri Tablo 10’da özetlenmiştir. İlginç olarak, 
lipit düzeyleri ile risk arasında ve vücut ağırlığı ile risk arasında-
ki ilişkinin çok değişkenli ayarlamalarının etkileri farklıdır. Diğer 
majör risk faktörlerine göre ayarlandıktan sonra yükselen kan 
kolesterolü ve azalan HDL kolesterol seviyeleri risk ile bağımsız 
ilişki göstermeye devam ederken, kilo ve risk ilişkisi anlamlılığını 
kaybetme eğilimindedir. Bu vücut ağırlığının önemli olmadığı gibi 
yorumlanmamalıdır; hatta birçok risk faktörü üzerindeki olumsuz 
değişikliklerle riski etkilediği için kritik derecede önemli olabilir. 

4.6.3 Obezitenin hangi endeksi kardiyovasküler riskin en 
iyi göstergesidir?
Beden kitle indeksi [ağırlık (kg)/boy (m)2] vücut ağırlığının kate-
gorilerini tanımlamak için yaygın olarak kullanılmaktadır. Yetişkin-
lerde, aşırı kilo 25 ile 29.9 kg/m2 arasında değişen BKİ, obezite 
≥30 kg/m2 BKİ olarak tanımlanır. Artan BKİ KVH riski ile önemli 
ölçüde ilişkilidir. Ancak yağ dokusu bölgesel dağılımının kardiyo-
vasküler riski belirlemede toplam vücut ağırlığından daha önemli 
olduğu varsayılmaktadır. Bu durum, riskin antropometrik ölçüm-
leri ve yağlı ile yağsız kitle arasında daha hassas bir ayırım yapıl-
ması konusunda ilgiyi artırmıştır (Tablo 11). Verilerin çoğu BKİ, 
bel:kalça oranı ve basit bel çevresi ile ilgilidir. Bel çevresi ölçümü 
için en uygun seviye, ayakta iken, alt kaburga kenarı ile ön supe-
riyor iliak krista arasındaki mesafenin ortasıdır. DSÖ’nün374 bel 
çevresi eşik değerleri Avrupa’da da yaygın kabul görmüştür; iki 
eylem düzeyi önerilmektedir:

çevresi çapı daha fazla kilo alınmaması gereken eşik değerdir.
-

resi çapı kilo verilmesinin öğütlenmesi gereken eşik değerdir.
Bu eşik değerler beyaz ırka göre hesaplanmıştır ve farklı ırklar 

ve etnik gruplarda antropometrik ölçümler için farklı kestirim 
noktaları gerektiği açıktır. Bazı prospektif çalışmalar, kadınlarda 
BKİ’ye göre abdominal yağlanma ölçümleri ile KKH arasında daha 
güçlü ilişki olduğuna dair kanıtlar bulmuş,375,376 benzer bulgular 
erkeklerde gözlenmemiştir; bu çalışmalar genellikle küçüktür. Bü-
yük bir olgu-kontrol çalışması hem kadın, hem de erkeklerde, 
BKİ’ye göre bel:kalça oranının miyokart enfarktüsü ile daha yük-
sek oranda ilişkili olduğunu bulmuştur.377

Erkeklerde olmasa da, kadınlarda bel çevresinin BKİ’ye göre di-
yabetle daha güçlü derecede ilişkili olması mümkündür. Toplam 32 
çalışmalık bir meta-analizde BKİ, bel çevresi ve bel:kalça oranının 
diyabet gelişimi ile ilişkileri arasında anlamlı bir fark bulunmamış378 
ve cinsiyetler arasında önemli farklılıklar gözlenmemiştir. Ancak 
yazarlar, her gruptaki olgu sayısının azlığı nedeniyle, cinsiyete bağlı 
bulgulardaki heterojeniteyi sadece sınırlı şekilde inceleyebilmiş-
lerdir. Prospektif Çalışmalar Birliğinin363 >900.000 katılımcıyı kap-

Öneriler Sınıfa Düzeyb    GRADE     Kayc

Sağlık eğitimi, fiziksel egzersiz
ve psikolojik tedaviyi 
birleştiren çok yöntemli 
davranışsal müdahaleler, 
psikososyal risk faktörleri ve  I A Güçlü 195,
hastalıkla başa çıkma amacıyla     197-200
önerilmelidir. 
    

Klinik olarak anlamlı 
depresyon, anksiyete ve 
düşmanlık belirtileri 
durumunda, psikoterapi, 
ilaçlar ya da ortak bakım 
programları düşünülmelidir. 
Bu yaklaşım, duygudurum  IIa A Güçlü 85,86,
belirtilerini azaltabilir ve     199,200,
yaşamın sağlık kalitesini     343-347
artırabilir. Ancak kardiyak 
sonlanım noktalarına yararlı 
etkisi için kesin kanıtlar 
yetersizdir. 
    
    

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar. 

Psikososyal faktörlerin yönetimi ile ilgili öneriler

363

2’de en düşük düzeyde-
dir.363-365

366-369

4.6.1 Giriş
Birçok ülkede, yüksek kan kolesterolü, KB ve yakın zamanda si-
gara alışkanlığı gibi majör risk faktörlerinin azalması kardiyovas-
küler mortalitede azalmaya dönüşmüştür. Bu eğilimlerin istisnası 
diğer risk faktörleri düşerken artış eğilimi gösteren vücut ağırlığı 
ve diyabettir. Obezite çocuk ve erişkinlerde dünya çapında bir 
salgın haline gelmektedir.370 Senaryo ABD’de öyle bir dereceye 
kadar değişmiştir ki, eğer 2005-2020 arasındaki obezite eğilimle-
ri kontrolsüz devam ederse, obezite giderek azalan sigara içme 
oranlarının olumlu etkilerini baskılayacaktır.371 Avrupa’da, dokuz 
Avrupa ülkesinden yaklaşık 360 000 katılımcıyı kapsayan yeni bir 
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sayan yeni bulguları 22.5 ile 25.0 arasındaki BKİ ile tüm nedenli 
mortalite arasında pozitif doğrusal bir ilişki göstermiştir.

On dokuz prospektif çalışmanın (1.46 milyon adet beyaz ye-
tişkin) gözden geçirilmiş bir toplu analizinde,364 tüm nedenlere 
bağlı mortalitenin 20.0-24.9 arasındaki BKİ değerlerinde en düşük 
oranda olduğu bulunmuştur. Asya’lı bir toplumda (19 kohorttan 
alınan 1.1 milyon kişi),365 en düşük ölüm riski 22.6-27.5 aralığında 
bir BKİ ile görülmüştür. Risk U-şeklinde bir ilişki ile, daha yük-
sek veya daha düşük aralıklardaki BKİ düzeylerinde yükselmiştir. 

lektrik empedans analizi veya deri kıvrım kalınlığı gibi yağ kütle-
sinin daha doğrudan ölçümleri, doğru ve güvenilir ölçümlerinin 
zorlukları nedeniyle rutin klinik ve halk sağlığı uygulamalarında 
sorunlu olabilir.383-386 Yağın anatomik dağılımını değerlendirmek 
için, bilgisayarlı tomografi, ultrason (özellikle epikardiyal düzey-
de), dual-enerji X-ışını absorbsiyometri ve MRG gibi çeşitli ölçüm 
yöntemleri tanımlanmıştır. Tüm bu teknikler, karın içi yağındaki 
değişiklikleri izlemek için kullanılabilir. Bununla birlikte, bu yön-
temler pahalı ve zaman alıcı olup, genel uygulamada günlük risk 
değerlendirmesi aracı değil, özellikli araştırma araçları olarak ka-
bul edilmelidir.

Şu anda, bel ya da doğrudan yağ kitlesi ölçümlerinin rutin halk 
sağlığı sürveyans veya klinik uygulamalarında BKİ’nin yerine geç-
mesi için kuvvetli kanıtlar görünmemektedir.

4.6.4 Kanıtlanmış koroner arter hastalığında obezite pa-
radoksu
Toplum düzeyinde, obezite KVH insidansı ve mortalite riskinde 
artış ile ilişkili olsa da, bilinen koroner arter hastalığı olanlarda 
kanıtlar çelişkilidir. Koroner arter hastalığı veya PKG geçirmiş 
hastaların sistematik değerlendirmeleri, obezitenin olumsuz bir 
prognoza karşı koruyucu göründüğü bir ‘obezite paradoksunu’ 
düşündürmektedir.366-369

4.6.5 Tedavi
Diyet, egzersiz ve davranış değişiklikleri, fazla kilo ve obezite-
nin dayanak tedavileri olsa da (Tablo 12), uzun süreli tedavide 
genellikle başarısız olurlar. BKİ ≥40 kg/m2 olan hastalarda veya 
BKİ ≥35 kg/m2 olan kişilerde yüksek riskli komorbid durumların 
varlığında orlistat ile tıbbi tedavi388 ve/veya obezite cerrahisi (ba-
riyatrik cerrahi)389 tek seçenektir. Bu hastalar, önceden gelenek-
sel diyet ve egzersiz yöntemlerini denemiş, kontrolsüz psikiyatrik 
bozuklukları olmayan ve ameliyatın faydalarının risklerinden daha 
fazla olacağı yeterlilikte sağlıklı olmalıdır. Obezite cerrahisi ala-
nında temel sorunlar, mevcut çeşitli prosedürler ve ilişkili riskleri 
azaltmak için geliştirilecek tekniklerin ayrıntıları açısından uzlaşı 

Öneriler Sınıfa Düzeyb    GRADE    Kayc

Kilo fazlalığı ve obezitesi olan
kişilere, kan basıncında ve
dislipidemide olumlu etki 
yapması ve böylece KVH’yı  I A         Güçlü     363-365
azaltması nedeniyle kilo 
vermeleri önerilir.

KVH: Kardiyovasküler hastalık
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar. 

Vücut ağırlığı ile ilgili öneriler

Hem bu çalışmada, hem de Avrupa kökenli önceki çalışmalar-
da, aynı optimal ağırlık aralığının en düşük ölüm riski ile ilişkili 
olduğu bulgusu, fazla kiloluluk ve obeziteyi tanımlamak için ırk 
veya etnisiteye özgü BKİ kestirim değerlerinin kullanımına karşı 
çıkmaktadır.363

Çok merkezli Avrupa Prospektif Kanser ve Beslenme Araştır-
ması [European Prospective Investigation into Cancer and Nut-
rition (EPIC)] kohort çalışmasında, BKİ, bel çevresi ve bel: kalça 
oranlarının tümü tüm nedenli mortalite ile bağımsız ilişkili idi; ya-
zarlar ölüm riskini değerlendirirken BKİ’ye ek olarak bel çevresi 
ve bel:kalça oranının da kullanılmasını önerdiler; ancak, farklı öl-
çümlerin ilişkilerinin büyüklükleri arasında doğrudan bir karşılaş-
tırma yapılmadı.372 Veriler dört erişkin kohort çalışmasının-British 
Women’s Heart and Health Study, Caerphilly Prospective Study, 
Boyd Orr Study ve Maidstone-Dewsbury Study-sonuçları ile 
uyumludur.379 Bu çalışmalardan elde edilen veriler, yağlanmadan 
çok BKİ’yi etkileyebilecek (genel vücut kası erimesi ve yağ kaybı 
nedeniyle), santral adipozite ile tüm nedenlere bağlı mortalitenin 
biraz daha güçlü ilişkilerini ters nedensellikle açıklar.380

Bel çevresi ve kalça çevresi ölçümünün zayıf doğruluk ve gü-
venilirliği ile ilgili kanıtlar göz önünde bulundurulunca,381-383 rutin 
uygulamada bu viseral yağlanma ölçümlerini BKİ’nin alternatifi 
olarak kabul etmek mümkün değildir. Santral obezite ölçümle-
rinin tüm nedenlere bağlı mortalite ve tip 2 diyabetle biraz daha 
güçlü ilişkileri bulunduğu, oysa BKİ’nin diğer ölçümlere göre her-
hangi bir sonucun daha güçlü bir öngördürücüsü olmadığı da dik-
kate değerdir. Ek bir ilgili soru, bölgesel yağlanma ölçümlerininin 
BKİ’nin gelecekte KVH riski taşıyan kişileri tanımlamada öngörü 
yeteneğine katkıda bulunup bulunmadığıdır. Öte yandan, biyoe-

kolesterol, trigliseritler, apolipoprotein B, küçük yoğun LDL 
partiküllerinde artma, HDL kolesterol ve apolipoprotein A1’ de 
azalma)

bozukluğu, kalp yetersizliği, koroner kalp hastalaığı, atriyal 
fibrilasyon, inme, sol ventrikül geometrisinde bozulma, sistolik ve 
diyastolik işlev bozukluğu, sempatik aktivite artması)

Tablo 10 Vücut ağırlığı artışının potansiyel 
olumsuz kardiyovasküler etkileri
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eksiklikleridir.

En önemli yeni bilgiler

mortalite ile ilişkisi dışlanamamaktadır. 

Kanıtlardaki boşluklar

taşıyan kişileri belirlemede BKİ’ne ek öngördürücü değeri olup 
olmadığı bilinmemektedir.

davranış değişliğinin göreceli rollerini tanımlanmamıştır.

4.7 Kan basıncı
Anahtar mesajlar

PAH, böbrek yetersizliği ve atriyal fibrilasyon için önemli bir 
risk faktörüdür.

4.7.1 Giriş
Yüksek KB birçok epidemiyolojik çalışmada KKH, kalp yeter-

sizliği, serebrovasküler hastalık, PAH, böbrek yetersizliği ve daha 
yakın zamanda atriyal fibirlasyonun bir risk faktörü olarak tanım-
lanmıştır.409,410 KB düzeyinin kognitif işlevlerle ters bağıntılı oldu-
ğu ve hipertansiyonun demans sıklığında artışla ilişkili olduğuna 
dair gözlemsel kanıtlar da mevcuttur.411 Toplam >1 milyon kişiyi 
kapsayan gözlemsel verilerde, sistolik 115 mmHg, diyastolik 75 
mmHg KB düzeyinin üzerinde, hem KKH hem de inme nedenli 
ölümün progresif ve doğrusal olarak arttığı görülmüştür.412

Bazı çalışmalarda geniş bir nabız basıncının (SKB ile DKB farkı) 
bazı tek başına SKB veya DKB değerlerine göre olumsuz kardi-

yovasküler gidişi daha iyi öngördürebileceği413 ve özellikle yüksek 
risk altındaki sistolik hipertansiyonlu hastaları belirleyebileceği 
gösterilmiştir.414 Ancak, 61 çalışmanın (%70’i Avrupa’da yapılmış) 
gözlemsel verilerinin büyük bir meta-analizde,412 nabız basıncı 
hem SKB hem de DKB’den daha az öngördürücü bulunmuştur. 
Bu meta-analiz ayrıca nabız basıncının katkısının 55 yaşından son-
ra arttığını doğrulamıştır.

Yüksek KB’li bireylerde KVH’nın diğer risk faktörleri (diyabet, 
insülin direnci, dislipidemi) ve hedef organ hasarı daha yaygındır. 
Risk faktörleri birbirleri ile etkileşebileceğinden, KB’nin sadece 
hafif veya orta derecede yükselmesine rağmen, hipertansif hasta-
ların genel riski artar.  

4.7.2 Hipertansiyonun tanımı ve sınıflaması
Hipertansiyonun tanımı ve sınıflaması Tablo 13’de gösterilmiştir.

İzole sistolik hipertansiyon, diastolik değerler <90 mmHg ol-
duğu sürece, SKB değerlerine göre belirtilen aralıklarda (1, 2 ve 
3) sınıflandırılmalıdır. Sınıf 1, 2 ve 3 sırasıyla hafif, orta ve şiddetli 
hipertansiyon sınıflandırmasına karşılık gelir. Bu terimler bugün 
için, toplam kardiyovasküler risk ölçümü ile karışmalarını önle-
mek amacıyla, atlanmaktadır.

4.7.3 Tanısal değerlendirme
Güncel Avrupa Hipertansiyon Derneği-ESC kılavuzu401 hiper-

tansif hastalarda aşağıdaki testlerin rutin yapılmasını önermek-
tedir: açlık plazma glikozu ile total kolesterol, LDL kolesterol, 
HDL kolesterol, açlık trigliseritleri, potasyum, ürik asit, kreati-
nin, tahmini kreatinin klirensi (Cockcroft-Gault formülü ile) veya 
tahmini GFH [eGFH; Böbrek Hastalığında Diyetin Modifikasyonu 
(MDRD) formülünü kullanarak; CKD-EPI denklemi MDRD ça-
lışması denklemine göre hem genel olarak, hem de birçok alt 
grupta, ama özellikle eGFR >60 ml/dak/1.73 m2 olanlarda daha 
doğru sonuç verir], hemoglobin ve hematokrit için serum testle-
ri, idrar analizi (mikroalbüminüri için strip testi ve sediment, strip 
testi pozitif ise kantitatif proteinüri) ve EKG. Buna karşılık, eko-
kardiyografi, karotis ultrasonografisi, ABI, fundoskopi ve nabız 
dalga hızı ölçümü önerilen testler olarak listelenmiştir. Açlık plaz-
ma glikozu >5.6 mmol/L (100 mg/dL) veya glikozile hemoglobin 
(HbA1c) %5.7-6.4 [Diyabet Kontrolü ve Komplikasyonları Çalış-
ması (DCCT) standardizasyonu] ise, glikoz tolerans testi önerilir 
(Bölüm 4.8). Evde kan basıncı ölçümü veya 24 saatlik ayaktan kan 
basıncı takibi önerilen testler arasında yer alır.

4.7.4 Kan basıncı ölçümü
Kan basıncı herkeste birkaç kez, birkaç farklı durumda ölçülme-
lidir. KB sadece hafifçe yükselmiş ise, birkaç aylık bir süre içinde 
ölçümler tekrarlanarak bireyin ‘olağan’ KB için kabul edilebilir bir 
tanım elde edilir ve gerekiyorsa ilaç tedavisine başlanma kararı 
verilir. KB daha belirgin artmışsa ya da hedef organ hasarı, diğer 
kardiyovasküler risk faktörleri veya kanıtlanmış kardiyovasküler 
veya böbrek hastalığı eşlik ediyorsa, tedavi kararlarını vermek için 
daha kısa bir süre içinde tekrarlanan KB ölçümleri gerekir. Çeşitli 
vesilelerle tekrarlanan KB ölçümleri ilk birkaç ziyaret sonrasında 
KB yüksekliği kaybolan nispeten çok sayıda kişiyi belirlemek için 
gereklidir. Bu kişiler genel topluma göre daha sık KB ölçümü ge-
rektirebilir, ancak kardiyovasküler riskleri olasılıkla düşük olduğu 
için ilaç tedavisi gerekmeyebilir.

Enfarktüs öncesi hipertansiyon tedavisi almakta olan miyokart 

Tablo 11 Abdominal obezite ve abdominal 
yağlılık ölçümleri
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enfarktüsü geçirmiş hastalarda, KB çok düşük kalabilir, hatta an-
tihipertansif tedavi almadan normotansif değerlere dönebilir. Bu 
gibi durumlarda, tekrar hipertansif değerlere dönüş olup olmadı-
ğını tespit etmek için, sık sık KB ölçülmeli ve gecikmeden yeniden 
tedavi başlatılmalıdır.

4.7.5 Ofiste veya klinikte kan basıncı ölçümü
Cıvanın tıbbi kullanımı bazı Avrupa ülkelerinde yasaklandığı için, ci-
valı olmayan KB ölçüm cihazları giderek daha önemli hale gelmek-
tedir. Bu cihazlar düzgün test edilmeli ve standartlaştırılmış proto-
kollere göre denetlenmelidir.415 Parmaklarda veya bilek üzerinde 
KB ölçen cihazlardan, hatalı sonuç verme olasılıkları nedeniyle, ka-
çınılmalıdır. KB’nin cıvalı bir tansiyon aleti ile eğitimli bir gözlemci 
tarafından oskültatuar teknikle ölçülmesi, ofis veya klinikte ölçüm 
için tercih edilen yöntem olmaya devam etmektedir.  
      

4.7.6 Ayaktan ve evde kan basıncı izlemi
Hem ayakta hem de evde KB ölçümleri prognoz ile yakından 
ilişkilidir.416 Ölçümler sadece tedavi edilmeyen bireylerde değil, 
tedavi edilen hastalarda da tedavinin etkinliğini izlemek ve ilaçla-

Erişkinler (>18 yaş) Beden kitle indexi (kg/m2)

Normal 18.5–24.9

Fazla kilolu 25–29.9

Obez ≥30

Sınıf 1 30–34.9

Sınıf 2 35–39.9

Sınıf 3 ≥40

Sınıf 4 ≥50

Sınıf 5 ≥60

Tablo 12 Erişkinlerde vücut ağırlığının beden kitle 
indeksi olarak sınıflandırılması387

Ulusal Sağlık Enstitüsü ve DSÖ sınıflandırma şemaları sınıf 4 ve 5 obeziteyi 
kapsamamaktadır.

ACE inhibitorü: Anjiyotensin-dönüştürücü enzim inhibitörü; KB: Kan basıncı.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar. 

Öneriler Sınıfa Düzeyb    GRADE    Kayc

Kan basıncı ile ilgili öneriler

Kilo kontrolü, fiziksel aktivitenin artırılması, alkol alımının azaltılması, tuz kısıtlaması ve meyve-sebze ile 
düşük yağlı süt ürünlerinin tüketilmesi gibi yaşam tarzı değişiklikleri tüm hipertansif hastalara ve yüksek 
normal KB’ li bireylere önerilir. 

Bütün temel antihipertansif ilaçlar (yani diüretikler, ACE inhibitörleri, kalsiyum antagonistleri, anjiyotensin 
reseptör antagonistleri ve beta-blokerler) KB düşürücü etki bakımından birbirlerinden farklı değildir ve bu 
nedenle başlangıç ve devam tedavisinde önerilirler.

Yeni başlayan diyabet riskini artırmaları nedeniyle çoklu metabolik risk faktörleri bulunan hipertansif 
hastalara beta-blokerler ve diüretikler önerilmez.

Diyabetik hastalarda, bir ACE inhibitörü ya da bir renin-anjiotensin reseptör blokeri önerilir.

SCORE risk tablosu ile risk sınıflaması her hipertansif hastaya minimal bir gereklilik olarak önerilir.

Subklinik organ hasarının SCORE’ dan bağımsız olarak kardiyovasküler ölümü öngördürdüğü kanıtlanmıştır. 
Özellikle düşük veya orta riskli (SCORE %1–4) bireylerde,  subklinik organ hasarı araştırılması teşvik 
edilmelidir.

Evre 3 hipertansiyonu veya evre 1 ya da 2 hipertansiyonu olan yüksek veya çok yüksek toplam 
kardiyovasküler risk altındaki hastalarda ilaç tedavisine derhal başlanması önerilir.

İlaç tedavisi, orta derecede toplam kardiyovasküler riski bulunan evre 1 veya 2 hipertansiflerde birkaç hafta, 
başka bir risk faktörü olmayan evre 1 hipertansif hastalarda yaşam tarzı değişimleri denenerek birkaç ay 
geciktirilebilir.

Tüm hipertansif hastalarda sistolik kan basıncı <140 mmHg (ve diyastolik kan basıncı <90 mmHg) altına 
düşürülmelidir.

Bilinen kardiyovasküler hastalığı veya tip 2 diyabeti veya hesaplanmış 10 yıllık kardiyovasküler ölüm riski 
>%5 olan tüm hipertansif hastalarda statin tedavisi düşünülmelidir.   

Kardiyovasküler olayları olan hipertansif hastalara antitrombosit tedavi, özellikle düşük doz aspirin 
önerilmelidir.

Kardiyovasküler olay geçirmemiş ama böbrek işlevleri azalmış veya yüksek kardiyovasküler risk altındaki 
hipertansif hastalarda antitrombositer tedavi düşünülebilir.

 I B Güçlü 274,285,
    390– 393

 I B Güçlü 394

 III A Güçlü 395,396

 I A Güçlü 397-399

 I B  Güçlü 45,400

 IIa B Zayıf 45,400

 I C Güçlü 401

 IIb C Zayıf 401

 IIa A Güçlü 402-404

 IIa B Güçlü 405

 I A Güçlü 398

 IIb A Zayıf 406-408
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ra uyumu artırmak amacıyla yararlı olabilir. Ayrıca, iki özel klinik 
durumun teşhis edilmesini de sağlarlar; yüksek ofis KB ve normal 
ambulatuar KB değerleri ile karakterize ‘beyaz önlük’ veya izole 
klinik hipertansiyonu ve normal ofis KB ve yüksek ambulatuar 
KB değerleri ile karakterize ‘maskeli’ hipertansiyon.417 Hipertan-
siyonun tanımında, 24-saatlik izlem ve evde KB ölçümleri için 
kullanılan KB eşik değerleri, ofis veya klinik ölçüm değerlerinden 
farklıdır (Tablo 14).

4.7.7 Hipertansiyonda risk sınıflaması
Farmakolojik tedaviye başlama kararı yalnızca KB düzeyine değil, 
aynı zamanda uygun bir öykü, fizik muayene ve laboratuvar ince-
lemeleri gerektiren toplam kardiyovasküler riske bağlıdır. Amaç;

belirlemektir.

Oluşmuş kardiyovasküler veya böbrek hastalığı (Tablo 15), KB 
düzeyi ne olursa olsun, sonradan gelişebilecek kardiyovasküler 
olay riskini dramatik olarak artırır. Bu durum, hipertansiyon ve 
diğer kardiyovasküler risk faktörlerinin birlikteliğinde de söz ko-
nusudur, buna diyabet de dahildir.

Diğer risk faktörlerinin eşlik etmesi (sigara, plazma kolestero-
lünde artış, diyabet, aile erken KVH öyküsü) hafif KB yüksekliğinin 
getirdiği riske büyük ölçüde katkı yapar.45 SCORE risk tablosu kul-
lanılarak risk sınıflaması her hipertansif hastada asgari gerekliliktir.

Hedef organ hasarı, vasküler hastalık sürecinde bir ara aşama 
ve genel kardiyovasküler riskin bir belirleyicisidir. Bu nedenle, or-
gan tutulumu belirtileri dikkatle araştırılmalıdır.

Sokolow-Lyons indeksi, Cornell voltaj QRS süresi çarpımı ya 
da yeni geliştirilen Novacode hesaplamasına418 göre tespit edilen 
elektrokardiyografik sol ventrikül hipertrofisi (SVH), kardiyovas-
küler olayların bağımsız bir öngördürücüsüdür. EKG SVH, SVH 
gerilemesini belgeleyecek bir araç olarak da kullanılabilir.419 SVH 

gerilemesi olasılıkla yeni başlayan AF sıklığında azalma ile ilişkilidir. 
Yeni bir prospektif çalışma, EKG’de SVH bulgusu olmayan hiper-
tansif hastalarda aVL’deki R dalgası voltajının prognostik önemi 
üzerinde durmuştur.

Ekokardiyografi SVH tanısı ve kardiyovasküler riski öngör-
dürmede elektrokardiyografiden daha duyarlıdır ve genel riskin 
daha hassas değerlendirilmesine ve tedavinin yönlendirilmesine 
yardımcı olabilir. Ekokardiyografi ile saptanan kardiyak anomaliler 
sol ventrikül kütlesi ve geometrik SVH tipini daha doğru değer-
lendirir ve ek bir öngördürücü değeri vardır.420

IMK ölçümü veya plakların varlığı ile karotis ultrasonografisi 
hem inme hem de miyokart enfarktüsünü öngördürür.421 Ana ka-
rotis arterleriyle (aterosklerozun nadir bir bölgesidir) sınırlı ult-
rasonografik tarama sadece vasküler hipertrofiyi saptar, oysa ate-
roskleroz değerlendirmesi plakların daha sık olduğu çatallanmalar 
ve/veya internal karotisin taranmasını gerektirir. Bu değişiklikler 
rutin muayenede hedef organ hasarı olmayan tedavi edilmemiş 
hipertansif kişilerde yaygındır; bu yüzden, karotid ultrasonografisi 
sıklıkla vasküler hasarı tespit edebilir ve risk değerlendirmesini 
daha hassas hale getirebilir.

ABI değerinin <0.9 olması da arteriyel hasar kanıtı olabilir. Ka-
rotis IMK ölçümleri erken aterosklerotik değişiklikleri belirleye-
bilirken,421 düşük bir ABİ ilerlemiş aterosklerozu düşündürür.422 

Karotis-femoral nabız dalga hızı ölçümü atardamar sertliğinin 
kapsamlı bir noninvaziv değerlendirmesini sağlar423 ve komplikas-
yonsuz esansiyel hipertansiyonu olan hastaların yanı sıra genel 
toplumda da tüm nedenli ve kardiyovasküler morbidite, koroner 
olaylar ve inme için bağımsız bir öngördürücü değere sahiptir. 
Aortik sertlik ve olaylar arasındaki ilişki sürekli olmakla birlikte, 
orta yaşlı hipertansif hastalarda >12 m/s’lik bir eşik değerin aort 
işlevlerinde önemli değişikliklerin ılımlı bir belirleyicisi olabileceği 
öne sürülmüştür.

Hipertansiyona bağlı böbrek hasarı tanısı, böbrek işlevlerinde 
azalma ve/veya yüksek idrar albümin atılımı saptanmasına dayanır. 
Böbrek yetersizliği MDRD, Cockroft-Gault formülü veya CKD-
EPI kullanılarak hesaplanan tGFH’ye göre sınıflandırılır. Üç for-
mülün yardımıyla vücut serum kreatinin değerleri halen normal 
sınırlarda olan ve düşük vücut ağırlığı ve/veya ilerlemiş yaşı olan 
bireylerde, hafif böbrek yetersizliği tespit edilebilir.

Hipertansif hastalarda, diyabet olsun ya da olmasın, mikroalbü-
minüri düzeyi şu anda kullanılan eşik değerlerin altında bile olsa, 
kardiyovasküler olayları öngördürür.424 Birçok çalışmada kardi-
yovasküler ve kardiyovasküler olmayan mortalite ile erkeklerde 
≥3.9 mg/g, kadınlarda ≥7.5 mg/g idrar protein/kreatinin oranı ara-
sında sürekli bir ilişki bildirilmiştir. Mikroalbüminüri spot idrar ör-
neklerinden (idrar örneği toplanmasındaki yanlışlıklar nedeniyle 
24 saatlik ya da gece idrar örnekleri tercih edilmemektedir) idrar 
albümin konsantrasyonunun idrar kreatinin konsantrasyonuna 
bölünmesiyle ölçülebilir.

Sonuç olarak, subklinik organ hasarının SCORE’dan bağımsız 
olarak kardiyovasküler ölümü öngördüğü kanıtlanmıştır ve bu 
birliktelik özellikle düşük veya orta riskli (SCORE %1-4) bireyler-
de, risk değerlendirmesini düzeltebilir.400

4.7.8 Kim tedavi edilmeli ve ne zaman antihipertansif 
tedavi başlanmalı?
Antihipertansif tedaviye başlama kararı KB (Tablo 13) ve toplam 

Tablo 13 Kan basıncı değerlerinin tanımı ve 
sınıflamasıa

Kategori SKB (mmHg)  DKB (mmHg)

Optimal <120 ve <80

Normal 120-129 ve/veya 80-84

Yüksek normal 130-139 ve/veya 85-89

Evre 1 hipertansiyon 140-159 ve/veya 90-99

Evre 2 hipertansiyon 160-179 ve/veya 100-109

Evre 3 hipertansiyon ≥180 ve/veya ≥110

İzole sistolik ≥140 ve <90
hipertansiyon

KB: Kan basıncı.
aTedavi edilmemiş bireylerde KB 
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kardiyovasküler riske (Tablo 15) bağlıdır. Tekrarlanan KB ölçüm-
leri, evre 2 veya 3 hipertansiyonu gösteren tüm hastalar tedavi 
adayıdır. Plasebo-kontrollü çalışmaların büyük bir kısmı, bu KB 
değerleri olan hastalarda, KB düşürülmesinin kardiyovasküler 
morbidite ve mortaliteyi toplam risk düzeyinden bağımsız olarak 
azalttığını kesin olarak göstermiştir.

Geçmiş yıllarda hafif hipertansiyon çalışmalarına çoğunlukla 
yüksek riskli hastalar dahil edildiği için, evre 1 hipertansiyonu olan 
hastalarda tedavinin yararına dair kanıtların yetersiz olduğunu ka-
bul etmek gerekir. 

Farmakolojik tedaviye başlamanın ivediliği toplam kardiyovas-
küler risk düzeyine bağlıdır. Yüksek riskli hipertansif hastalarda 
KB kontrolünü sağlamada gecikme olumsuz sonuçlar doğurur. 
İlaç tedavisi, evre 3 hipertansiyonun yanı sıra evre 1 ve 2 hiper-
tansiyonu olan yüksek veya çok yüksek toplam kardiyovaskü-
ler risk altındaki hastalara da derhal başlanmalıdır. Toplam kar-

yararına dair çalışma kanıtı mevcut değildir.
Yaşam tarzı önlemleri ve yakın KB izlemi, düşük veya orta ek 

riskli yüksek normal KB olan bireylere önerilmelidir.401

4.7.9 Nasıl tedavi etmeli? 

4.7.9.1 Yaşam tarzı
Tek başına yaşam tarzı değişimi hafif yüksek KB olan hastalar için 
yeterli olabilir ve antihipertansif ilaç alan hastalarda da, KB kont-
rolünü sağlamak için gereken antihipertansif ilaç dozunu azaltabi-
lecekleri için, her zaman önerilmelidir.

Yaşam tarzı girişimleri şunları içerir: kilolu bireylerde ağırlık 
azaltılması; sodyum klorür kullanımının <5 g/gün olacak şekilde 
azaltılması; alkol tüketiminin erkeklerde 20 g/gün ve kadınlarda 
10 g/gün etanolü aşmayacak şekilde kısıtlanması ve sedanter bi-
reylerde düzenli fiziksel aktivite.

Artmış potasyum tüketiminin KB düşürücü etkisi DASH di-
yetiyle (meyve, sebze ve az yağlı süt ürünleri açısından zengin, 
kolesterol, doymuş ve toplam yağ içeriği az) iyi belgelendiği için, 
hipertansif hastalara genellikle daha fazla meyve ve sebze (günde 
4-6 porsiyon, yani 400 gr) tüketmeleri ve doymuş yağ ile koleste-
rol alımını azaltmaları önerilebilir.

Sigaranın kardiyovasküler risk üzerinde özellikle olumsuz etkisi 
olduğu için, hipertansif sigara içicilerine sigarayı bırakmada bü-
yük bir gayretle yardımcı olmalı, nikotin replasmanı, bupropion 
tedavisi veya vareniklin düşünülmelidir. Sigaranın akut KB yük-
seltici etkisi gündüz KB’sini artırabileceği için,425 en azından ağır 
içicilerde, doğrudan KB kontrolünü olumlu etkileyebilir. Yaşam 
tarzı değişikliklerine uzun süreli uyum zayıf olabileceği için, KB 
ölçümleri ile bağlantılı olarak önerilerin pekiştirilmesi gereklidir.

4.7.9.2 Antihipertansif ilaçlar
Hem aktif tedavi ile plaseboyu,  hem de farklı bileşikleri temel 
alan tedavi rejimlerini karşılaştıran çok sayıda randomize antihi-
pertansif tedavi çalışması, şu bulguları onaylamıştır: (i) antihiper-
tansif tedavinin başlıca yararları KB düşüşü ile ilgilidir ve kullanılan 
ilaçlardan büyük ölçüde bağımsızdır; (ii) tiyazid ve tiyazid benzeri 
diüretikler (klortalidon ve indapamid), beta-blokerler, kalsiyum 
antagonistleri, ACE inhibitörleri ve anjiyotensin reseptör anta-
gonistleri KB’yi yeterli düşürüp kardiyovasküler morbidite ve 
mortalite riskini belirgin şekilde azaltabilir. Bu nedenle bu ilaçların 
tümü, monoterapi veya kombinasyon tedavisi olarak, antihiper-
tansif tedavinin başlangıç ve devamında önerilir.

Beta-blokerlerin ilk seçenek antihipertansif ilaçlar olarak ko-
numu son on yılda sorgulanmıştır. Toplam 147 randomize çalış-
manın son meta-analizinde394 inmenin önlenmesinde beta-bloker-
lerin hafif dezavantajlı olduğu (diğer ajanlarla %29 azalmaya karşı 
%17 azalma), ama koroner olaylar ve kalp yetersizliğinin önlen-
mesinde diğer ajanlara benzer etkili ve yakın zamanda koroner 
olay geçirmiş hastalarda diğer ilaçlardan daha yüksek etkili olduğu 
bildirilmiştir. Bu bulgular longitudinal İngiltere Prospektif Diyabet 
Çalışması (UKPDS) izlemi ile tutarlıdır.426 Ayrıca, hastaların ran-
domize çalışmalardan daha uzun süreyle farklı antihipertansif te-
davi rejimleri ile tedavi edildiği ve atenolol temelli tedavi ile kar-
diyovasküler olay sıklığının diğer antihipertansif ajanlardan yüksek 
bulunmadığı büyük bir gözlemsel çalışma ile örtüşmektedir.405

Ancak beta-blokerler kilo alımına neden olmaları, lipit me-
tabolizması üzerindeki olumsuz etkileri,395 ve (diğer ilaçlar ile 

diyovasküler riski orta düzeyde olan evre 1 veya 2 hipertansif 
hastalarda, ilaç tedavisi birkaç hafta, başka risk faktörü olmayan 
evre 1 hipertansiyonu olanlarda birkaç ay geciktirilebilir. Ancak, 
bu hastalarda dahi, uygun bir süre ilaç dışı önlemler sonrasında 
KB kontrolü sağlanamaması ilaç tedavisi eklenmesine yol açabilir. 
Genel olarak,  organ hasarı gelişmeden ya da geri döndürülemez 
hale gelmeden erken dönemde KB düşürücü tedavi verilmesi 
sağduyulu bir öneri olarak görünmektedir. Bunun nedeni, yüksek 
riskli hipertansif hastalarda yoğun kardiyovasküler ilaç tedavisinin 
bile -yararlı olsa da- toplam kardiyovasküler riski yüksek risk eşi-
ğinin altına düşürememesidir.

Yüksek normal KB olan diyabetli hastalarda antihipertansif ilaç 
tedavisi başlanması şu anda prospektif çalışma kanıtlarıyla des-
teklenmemektedir. Şimdilik, diyabet ve yüksek normal KB olan 
hastalarda subklinik organ hasarı (özellikle mikroalbüminüri veya 
proteinüri) varsa tedaviye başlanması daha sağduyulu bir öneri 
olarak görünmektedir.

Diyabet veya kardiyovasküler olay öyküsünün eşlik etmediği 
yüksek normal KB’li (SKB 130-139 veya DKB 85-89 mmHg) ol-
gularda, hipertansiyon başlangıcının geciktirilmesi dışında, tedavi 

 SKB (mmHg) DKB (mmHg)

Ofis veya klinik 140 90

24-saatlik 125-130 80

Gündüz 130-135 85

Gece 120 70

Ev 130-135 85

Tablo 14 Farklı kan basıncı ölçüm tipleri ile 
hipertansiyon tanımı için kan basıncı 
eşik değerleri

KB: Kan basıncı; DKB: Diyastolik kan basıncı; SKB: Sistolik kan basıncı
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karşılaştırıldığında) yeni başlayan diyabet insidansını artırmaları 
nedeniyle, çoklu metabolik risk faktörleri (yani abdominal obezi-
te, bozulmuş açlık glikozu, bozulmuş glikoz toleransı) olan hiper-
tansif hastalarda, yeni diyabet riskini artıran durumlarda tercih 
edilmemelidir. Bu, özellikle yüksek dozlarda kullanılınca, dislipi-
demik ve diyabetojenik etki yapan tiyazid grubu diüretikler için 
de geçerlidir. Tiyazidler, yeni başlangıçlı diyabette göreceli artış 
gösteren çalışmalarda genellikle beta-blokerler ile birlikte veril-
miştir, bu nedenle iki ajanın katkısı arasında bir ayırım yapmak 
güçtür. Bununla birlikte, bu durum, karvedilol ve nebivolol gibi, 
daha az ya da hiçbir dismetabolik etkisi olmayan ve geleneksel 
beta-blokerler ile karşılaştırıldığında yeni başlayan diyabet ora-
nı daha düşük olan damar genişletici beta-blokerler için geçerli 
olmayabilir. Dahası, ilaç kullanımına bağlı gelişen diyabetin doğal 
yolla gelişen diyabetle aynı olumsuz prognozu taşıyıp taşımadığı 
hâlâ belirsizdir.

Orta önemdeki sonlanım noktalarını değerlendiren çalışmalar 
farklı antihipertansif ajanlar veya bileşikler arasında başka farklar 
da olduğunu düşündürmektedir: ACE inhibitörleri ve anjiyotensin 
reseptör antagonistleri, fibrotik bileşeni de dahil olmak üzere, 
SVH’nın geriletilmesinde özellikle etkilidir; ayrıca mikroalbüminü-
ri ve proteinürinin azaltılması, böbrek işlevlerinin korunması ve 
son dönem böbrek hastalığının geciktirilmesinde de etkilidirler; 
kalsiyum antagonistleri, SVH’da etkili olmanın yanı sıra, özellikle 
karotis hipertrofisi ve aterosklerozunun ilerlemesini yavaşlatma-
da yararlı görünmektedir.

Diğer sınıf ajanların yararlarına ilişkin kanıtlar çok daha sınırlıdır. 
Alfa1-blokerler, merkezi etkili ilaçlar [alfa2-adrenoreseptör ago-
nistleri ve imidazolin (I1) reseptör agonistleri] ve antialdosteron 
ilaçlar etkili şekilde KB’yi düşürürler. Ancak, bu ilaçların hipertan-
siyonda kardiyovasküler morbidite ve mortaliteyi azaltma yeterli-
liklerini belgeleyen veri yoktur. Bu ajanlar, yine de, kardiyovasküler 

SKB ve DKB

Nabız basıncı (yaşlılarda)

Yaş (E> 55 yaş, K> 65 yaş)

Sigara 

Dislipidemi: TK >5.0 mmol/L (190 mg/dL); 
ya da LDL kolesterol >3.0 mmol/L (115 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)

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

Anormal glikoz tolerans testi

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

Ailede erken KVH öyküsü: yaş <55 yaş (E), 
<65 yaş (K).

Elektrokardiyografik SVH 
(Sokolow-Lyons >38 mm veya 
Cornell >2440 mm/ms) veya 
Novacode SVKİ >130 g/m2 (E), 
>115 g/2 (K).

Ekokardiyografik SVHa [SVKİ 
≥125 g/m2 (E), ≥110 g/m2 (K)]

Karotis duvar kalınlaşması (IMK 
>0.9 mm) veya plak

Karotis-femoral NDH >12 
m/sn 
ABI <0.9

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

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

Mikroalbüminüri 30-300 mg/24 
saat veya albümin/kreatinin 
oranı: ≥ 22 mg/g (≥ 2.5 mg / 
mmol) (E), ≥31 mg/g (≥3.5 mg/
mmol) (K)

Açlık plazma glikozu ≥7.0 
mmol/L (126 mg/dl) veya 
yükleme sonrası plazma 
glikozu >11.0 mmol/L 
(198 mg/dL).

Oluşmuş KVH veya böbrek hastalığı
Serebrovasküler hastalık: iskemik inme, 
beyin kanaması, geçici iskemik atak.

Kalp hastalığı: miyokart enfarktüsü, an-
gina, koroner revaskülarizasyon, kalp 
yetersizliği.

Böbrek hastalığı: Diyabetik nefropati, 
böbrek yetersizliği [serum kreatinini 
>133 μmol/L (1.5 mg/dL) (E), >124 
μmol/L (1.4 mg/dL) (K)], proteinüri 
(>300 mg/24 saat ).

PAH

İlerlemiş retinopati: kanamalar veya ek-
süda, papilla ödemi.

ABI: Ayak bileği-kol indeksi; KVH: Kardiyovasküler hastalık; DKB: Diyastolik kan basıncı; E: Erkekler; HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein; IMK: İntima-media kalınlığı; K, 
kadınlar; LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein; NDH: Nabız dalga hızı; PAH: Periferik atardamar hastalığı; SKB: Sistolik kan basıncı; SVH: Sol ventrikül hipertrofisi; SVKİ: Sol 
ventrikül kütle indeksi; tGFH: Hesaplanmış glomerüler filtrasyon hızı; TG: Trigliserit; TK: Total kolesterol.
aKonsantrik SVH için maksimal risk: artmış SVKİ ile duvar kalınlığı/yarıçap oranı ≥0.42.

Tablo 15 Hipertansiyonda prognozu etkileyen faktörler

Risk faktörü Hedef organ hasarı Diabetes mellitus Oluşmuş KVH veya böbrek hastalığı
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korumanın belgelendiği çalışmalarda sıklıkla ilave ilaç olarak kulla-
nılmıştır ve bu nedenle kombinasyon tedavinde kullanılabilir.

Renin ve pro-reninin etkisini özgül reseptörleri üzerinde inhi-
be aliskiren, hipertansiyonda KB’yi etkili şekilde düşürür427 ve an-
tiproteinürik bir etkisi vardır. Ancak, kardiyovasküler morbidite 
ve mortalite üzerindeki etkisi henüz kanıtlanmamıştır, yine de bir 
dizi çalışması sürmektedir.

Maliyet konuları asla etkinlik, tolerabilite ve bireysel hasta gü-
venliği üzerinde egemen olmamalıdr. Etkinliği 24 saat süren ilaçlar 
tercih edilmelidir. Tedavinin basitleştirilmesi, tedaviye uyumu ge-
liştirir, 24-saat etkili KB kontrolü ise etkin ‘ofis’ KB kontrolüne ek 
prognostik öneme sahiptir. Uzun etkili ilaçlar KB değişkenliğini en 
aza indirir ki, bu da organ hasarı gelişimi ve kardiyovasküler olay 
riskine karşı koruma sağlar.

4.7.9.3 Kombinasyon tedavisi
Kombinasyon tedavisi hastaların çoğunda KB’yi kontrol etmek 
için gereklidir. Bu nedenle başka sınıftan bir ilacın eklenmesi, ilk 
ilacın yan etkileri veya herhangi bir KB düşürücü etkisinin görü-
lememesi nedeniyle kesilmesi gerekmediği sürece, önerilebilir bir 
tedavi olarak kabul edilir. İki farklı sınıftan ilacın birleştirilmesi ile 
sağlanan ek KB düşüşü, bir ilacın dozunun iki katına çıkarılması ile 
elde edilen düşüşün yaklaşık beş katı büyüklüğündedir.428 İki ilacın 
kombinasyonu, özellikle erken KB kontrolü istenen bazı yüksek 
riskli hastalarda, tedavi başlangıcında da avantaj sağlayabilir. Sabit 
doz kombinasyonlar tedaviyi basitleştirir ve böylece hasta uyu-
munu artırır. Klinik gidişte olumlu sonuçlar veren çalışmaların 
kanıtları, özellikle bir diüretiğin bir ACE inhibitörüyle veya bir 
anjiyotensin reseptör antagonistiyle veya bir kalsiyum antagonis-
tiyle kombinasyonuyla elde edilmiştir.429,430

Olumsuz klinik olayları azalttığına dair araştırma kanıtları ol-
masına rağmen, beta bloker/diüretik kombinasyonu diyabet ge-
lişimini tetikler ve bu sebeple başka nedenlerden dolayı gerekli 
olmadıkça bu kombinasyondan kaçınılmalıdır. ACE inhibitörü ile 
anjiyotensin reseptör blokeri kombinasyonunun ciddi yan etkileri 
artırdığı tutarlı olarak gösterilmiştir.431 Proteinürili nefropati has-
talarında özgün avantajları (daha güçlü antiproteinürik etki nede-
niyle) olay-tabanlı çalışmalarla onaylanmayı beklemektedir.

Hipertansif hastaların %15-20’sinde, KB kontrolü elde etmek 
için üç ilacın kombinasyonu gereklidir; en akılcı kombinasyon bir 
renin-anjiyotensin sistem blokeri, bir kalsiyum antagonisti ve et-
kili dozlarda bir diüretik olarak görünmektedir.

4.7.9.4 Kan basıncı hedefleri
Tüm hipertansif hastalarda SKB’nin <140 mmHg (ve DKB <90 
mmHg) düşürülmesini önermek için yeterli kanıt mevcuttur. Yal-
nızca yaşlı hipertansif hastalarda, randomize çalışmalarda SKB’nin 
<140 mmHg düşürülmesinin yararı incelenmediği için, kanıtlar 
eksiktir.

Önceki kılavuzların401 diyabetik ve çok yüksek kardiyovasküler 
risk altındaki (önceki kardiyovasküler olaylar nedeniyle) hastalar-
da daha düşük bir SKB (<130 mmHg) hedeflenmesi yönündeki 
önerileri çalışma kanıtlarıyla tutarlı şekilde desteklenmemiştir. 
Geniş ölçekli çalışmaların (örneğin ONTARGET, INVEST ve VA-
LUE) post-hoc analizleri, randomize olmayan grupların karşılaş-
tırmasının doğuracağı sınırlamalara rağmen, en azından yüksek 
riskli hipertansif hastalarda, sistolik KB’nin 130 mmHg’nın altı-
na düşürülmesinin -belki inme haricinde- bir avantajı olmadığı-

nı, hatta zararı bile olabileceğini düşündürmektedir. SKB’nin 130 
mmHg’nın altına düşürülmesi sonrası gelişebilecek bir J-eğrisi fe-
nomeni göz ardı edilemez.432

Bariz sınırlılıkları ve düşük kanıt gücüne rağmen, çalışma veri-
lerinin post-hoc analizleri SKB’nin 120 mmHg ve DKB’nin 75 
mmHg seviyesine düşürülmesiyle kardiyovasküler olay insidan-
sında ilerleyici bir azalma olduğunu göstermiştir,412 ancak düşük 
KB değerlerinde ek yarar oldukça küçüktür. İlerlemiş aterosk-
lerotik hastalığı olan hastalar dışında, bu değerlerde bir J-eğrisi 
fenomeni oluşması olası değildir.

Mevcut verilere dayanarak, tüm hipertansif hastalarda SKB/
DKB’yi 130-139/80-85 mmHg aralıklarındaki değerlere, ve ola-
sılıkla bu aralıkların düşük değerlerine yakın düzeylere, indirmek 
mantıklı bir öneri olabilir. Özgün RKÇ’lerle daha fazla sayıda kanıt 
oluşturulması arzu edilmektedir.

4.7.9.5 Özel durumlarda hipertansiyon
Diabetes mellitus (Bölüm 4.8’e bakınız)

Diyabetik hastalarda, KB ≥140/90 mmHg olduğunda antihiper-
tansif tedavi her zaman başlanmalıdır. Yüksek-normal KB aralığın-
da tedavi başlanması, şu an için, çalışmaların klinik sonuçları ile 
yeterince desteklenmektedir.

Mevcut çalışmaların meta-analizleri, diyabette (olasılıkla KB 
düşüşünün kendisinin koruyucu etkisinden dolayı) bütün antihi-
pertansif ilaç sınıflarının kardiyovasküler komplikasyonlara karşı 
koruyucu olduğunu göstermektedir. Bu nedenle tümü tedavide 
düşünülebilir. Kombinasyon diyabette KB’yi etkili şekilde düşür-
mek için sıklıkla gereklidir. Bir renin-anjiyotensin sistem blokeri 
(ACE inhibitörü/anjiyotensin reseptör blokeri), nefropati başla-
ması veya ilerlemesine karşı üstün koruyucu etkisinin kanıtlanmış 
olması nedeniyle, tedaviye daima dahil edilmelidir.

Yaşlılarda hipertansiyon
Büyük meta-analizler yaşlı hipertansif hastalarda tedavinin olduk-
ça faydalı olduğunu doğrulamaktadır. Yaşı >65 olan hastalardaki 
oransal yarar genç hastalardan daha az değildir.

Antihipertansif ilaç sınıflarının KB’yi düşürme yeteneklerinin 
ve kardiyovasküler koruma özelliklerinin, genç ve yaşlı hastalar 
arasında, anlamlı olarak fark ettiği iddiası kanıtlanmamıştır. Bu 
nedenle, hastanın yaşı ilaç seçimini yönlendirmemelidir. Tiyazid 
diüretikleri, ACE inhibitörleri, kalsiyum antagonistleri, anjiyoten-
sin reseptör antagonistleri ve beta-blokerler yaşlılarda da tedavi 
başlangıcı ve devamında göz önünde bulundurulabilir.

Yaşlılarda, klinik sonlanım çalışmaları sadece başlangıç SKB’si 
≥160 mmHg olan hastaları ele almış ve hiçbir çalışma tedavi so-
nunda ortalama <140 mmHg SKB seviyesine ulaşamamıştır. Daha 
düşük başlangıç ve tedavi değerlerine yönelen sonlanım çalışma-
larından gelecek kanıtlara gereksinim vardır.

Antihipertansif tedavinin ≥80 yaşındaki hastalarda da yararlı 
olduğuna dair kanıt, bir sonlanım çalışmasıyla elde edilmiştir. Has-
talar 80’i geçtiğinde KB-düşürücü ilaçlarla tedaviye devam etmeli 
veya başlanmalıdır. Tedaviye monoterapi ile başlamalı ve gereki-
yorsa ikinci bir ilaç eklenmelidir. Çok Yaşlılarda Hipertansiyon 
[Hypertension in the Very Elderly Trial (HYVET)] çalışmasında 
hastalar genellikle iyi durumda oldukları için,433 HYVET verilerinin 
daha kırılgan seksenliklere ne ölçüde uyarlanabileceği belirsizdir. 
Tedavi kararı bireye göre alınmalı ve hastalar tedavi sırasında her 
zaman, ayakta da KB ölçülerek, dikkatli bir şekilde izlenmelidir.
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4.7.9.6 Tedavinin süresi
Genellikle, antihipertansif tedaviye süresiz olarak devam edilme-
lidir. Hipertansif hastalarda tedavinin kesilmesinden sonra, KB 
çoğunlukla tedavi öncesi seviyelere döner.

4.7.9.8 Lipit düşürücü ilaçlar
Kanıtlanmış kardiyovasküler hastalığı veya tip 2 diyabeti veya 
10-yıllık tahmini kardiyovasküler ölüm riski ≥%5 (SCORE tablola-
rına dayanarak) olan tüm hipertansif hastalarda Bölüm 4.9’de be-
lirtilen hedeflere ulaşacak şekilde statin tedavisi düşünülmelidir.

4.7.9.8 Antitrombosit tedavi
Antitrombosit tedavi, özellikle düşük dozda aspirin, kardiyovas-
küler olayları olan hipertansif hastalara reçetelenmelidir. Kardi-
yovasküler hastalık öyküsü olmayan hipertansif hastalarda da, 
azalmış böbrek işlevleri veya yüksek kardiyovasküler risk olması 
durumunda, düşünülebilir. Aspirin alan hastalarda daima artmış 
kanama riski (özellikle gastrointestinal) olasılığına karşı dikkatli 
olmalıdır.

Önemli yeni bilgiler

kardiyovasküler ölüm riskini öngörür ve ikisinin birleşimi özel-
likle düşük ve orta riskli (SCORE %1-4) bireylerde, risk tahmi-
nini iyileştirebilir.

Kanıtlardaki boşluklar

-
vasküler riskleri düşük veya orta olsa da, ilaç verilmeli midir?

hedef KB <140/90 mmHg olarak kabul edilmeli midir?
-

küsü bulunan hastalarda KB yüksek-normal aralık içinde olsa 
da ilaç tedavisi başlanmalı mıdır ve bu hastalarda hedef KB 
<130/80 mmHg olmalı mıdır?

-
venli KB değerleri nelerdir?

hipertansiyonda morbidite ve mortaliteyi azaltır mı?

4.8 Tip 2 diyabeti olan hastalarda tedavi 
hedefleri

Anahtar mesajlar

komplikasyonları ve daha az bir ölçüde de olsa, kardiyovaskü-
ler hastalık riskini azaltır.

olay riskini azaltır.
-

reklidir.

4.8.1 Giriş
Kardiyovasküler hastalıklar diyabetik kişilerde morbidite ve mor-
talitenin önde gelen nedenidir. Hipertansiyonun etkili kontrolü 
ve statinlerle kolesterol düzeyinin düşürülmesi kardiyovasküler 
olay riskini azaltır ve glisemik kontrolün iyileştirilmesinin diya-

betik mikrovasküler komplikasyon (retinopati, nefropati ve nö-
ropati) gelişme riskini önemli ölçüde düşürdüğü yönünde kesin 
kanıtlar bulunmaktadır. Mevcut veriler, artmış glisemi düzeyleri 
ile kardiyovasküler olaylar arasında bir ilişki olduğuna işaret etse 
de, yakın zamana kadar özellikle glisemik kontrolü hedef almanın 
kardiyovasküler son noktaların sıklığını azaltabildiği yönünde çok 
az kanıt oluşmuştur.

4.8.2 Diyabette kardiyovasküler hastalıklardan korunma 
ile ilgili mevcut öneriler için kanıtlar
Glikoz yönetimi dışında, KVH’nın önlenmesi genellikle diyabeti 
olmayan insanlarla aynı ilkeleri izler. Tedavide çok faktörlü bir 
yaklaşım ile düşük KB, düşük LDL ve total kolesterol düzeylerine 
ulaşılması özellikle önemlidir ve tedavi hedeflerinin birçoğu diya-
bet hastaları için daha zorludur. Tip 2 diyabeti olan tipik bir has-
tada, herbiri mevcut kılavuzlara uygun tedavi edilmesi gereken, 
çoklu kardiyovasküler risk faktörleri bulunur.

4.8.3 Glikoz kontrolü
UKPDS, metabolik kontrolün iyileştirilmesinin KKH veya diğer 
kardiyovasküler sonuçların gelişme riskine etkisi değerlendirmiş-
tir.434,439 Çalışma miyokart enfarktüsü riskinde, yoğun ve gelenek-
sel tedavi grupları arasında elde edilen %0.9’luk HbA1c farkı ile 
istatistiksel olarak anlamlı olmayan (p=0,052), %16’lık bir risk 
azalması göstermiştir. Yoğun tedavi grubunda ortalama HbA1c 
%7.0’dir (53 mmol/mol). Metformin ile tedavi edilen kilolu hasta-
larda, miyokart enfarktüsü riskinde anlamlı bir azalma görülmüş-
tür (p<0.01).

UKPDS’deki çoğu hasta çalışma sonrası ilave bir 10 yıl süresin-
ce gözlemsel bir izleme alınmıştır.444 Önceden atanmış tedavileri 
devam ettirmek için herhangi bir girişim yapılmamış ve iki grupta 
glisemik kontrol hızla birbirine yaklaşmıştır. Yoğun tedavi gru-
bunda diyabete bağlı ölümde %17 (p=0.01), miyokart enfarktüsü 
riskinde %15 (p=0.01) ve herhangi bir nedene bağlı ölüm riskin-
de %13 göreceli risk azalması görülmüştür (p=0.007). Bu ‘miras’ 
etkisi diye de tanımlayabileceğimiz etki, metformin kolunda da 
oluşmuş, metformin ile tedavi edilen hastalar geleneksel tedavi 
grubuyla karşılaştırıldığında kardiyovasküler olaylardaki azalma-
yı muhafaza etmişlerdir. Erken, yoğun glisemik kontrolün benzer 
miras etkileri EDIC/DCCT çalışmasında tip 1 diyabetli hastalarda 
da görülmüştür.445

4.8.4 Glikoz hedefleri
Yakın zamanda sonuçları açıklanan üç çalışma, daha düşük hedef 
HbA1c düzeyleri ile kardiyovasküler olayların daha azalıp azalma-
yacağını görme amacıyla düzenlenmiştir.435,438,446 ACCORD çalış-
mada, tip 2 diyabeti ve kardiyovasküler hastalık veya ek kardiyo-
vasküler risk faktörleri öyküsü olan >10.000 hasta, hedef HbA1c 
düzeyi <%6.0 (42 mmol/mol) olacak şekilde yoğun tedavi veya 
standart glisemik kontrol (hedef HbA1c %7.0-7.9, 53-63 mmol/
mol) tedavisine randomize edilmiştir. Yoğun tedavi grubunda 
HbA1c hızla düşmüş, 4 ay içinde medyan HbA1c %6.7 (50 mmol/
mol) ve 1 yılda %6.4’e (46 mmol/mol) inmiştir. Çalışma, yoğun te-
davi grubunda toplam ölümlerdeki anlamlı artış nedeniyle 3.5 yıl-
da erkenden durdurulmuştur: herhangi bir nedene bağlı ölümler 
için 257’ye karşı 203 (p=0.04) ve kardiyovasküler nedenli ölüm-
ler için 135’e karşı 94 (p=0.02). Yoğun tedavi grubunda yardım 
gerektiren hipoglisemi sıklığı anlamlı olarak daha fazla görülmüş 

Türk Kardiyol Dern Arş 2012, Suppl. 3 45



Avrupa klinik uygulamada kardiyovasküler hastalıklardan korunma kılavuzu (versiyon 2012)

ve bu grup yine anlamlı olarak daha fazla kilo artışı yaşamıştır. 
Yoğun tedavi grubundaki daha kötü gidişin nedeni belli değildir, 
fakat hipoglisemi ile ilişkili olabilir.

Diyabet ve Damar Hastalıklarında Girişim [Action in Diabetes 
and Vascular Disease (ADVANCE)] çalışması tip 2 diyabeti olan 
>11.000 hastayı standart veya yoğun glikoz kontrolüne randomi-
ze etmiştir.435 Hedef HbA1c %6.5’dir (ACCORD’dan %0.5 daha 
yüksek). Nihai ortalama HbA1c düzeyi ACCORD çalışmasına 
benzer düzeylere inmiş, ama yoğun tedavi grubunda HbA1c azal-
ması ADVANCE’ta daha yavaş elde edilmiştir, 6. ayda ortalama 
HbA1c %7’dir (53 mmol/mol) ve nihai değer olan %6.5’a (48 
mmol/mol) 36. aya kadar ulaşılmamıştır. Yoğun kontrol, majör 
makrovasküler (kardiyovasküler nedenli ölüm, ölümcül olmayan 
miyokart enfarktüsü, ölümcül olmayan inme) ve majör mikrovas-
küler olayların (yeni ya da kötüleşen nefropati ya da retinopati) 
toplam sayısını anlamlı olarak azaltmıştır, ama sadece mikrovas-
küler olaylardaki azalma istatistiksel olarak anlamlı olmuştur. Kilo 
alımı ve hipoglisemi ACCORD çalışmada daha az sıklıktadır.

Daha küçük bir çalışma olan Gazi İşleri Diyabet Çalışmasında 
[Veterans Affairs Diabetes Trial (VADT)] yoğun tedavi grubunda 
medyan HbA1c %6.9 (52 mmol/mol), standart grupta %8.4’dür 
(68 mmol/mol).438 Gruplar arasında, tüm nedenlere bağlı morta-
lite veya birincil sonlanım noktalarının herhangi bir komponenti 
açısından anlamlı fark gözlenmemiştir.

4.8.5 Meta-analizler ve sistematik derlemeler
UKPDS, Makrovasküler Olaylarda Prospektif Pioglitazon Klinik 
Çalışması [Prospective Pioglitazone Clinical Trial in Macrovascu-
lar Events (PROactive)], ACCORD, ADVANCE ve VADT çalış-

malarının verilerinin yoğun glikoz kontrolü ile ilgili bir meta-ana-
lizi447 ölümcül olmayan miyokart enfarktüsü ve KKH olaylarında 
anlamlı bir azalma göstermiş ama inme veya toplam ölümlerde 
etki görülmemiştir. Bu analiz, PROactive çalışmasının bir yoğun 
glikoz kontrolü çalışması değil, pioglitazon ile plaseboyu karşılaş-
tıran bir çalışma olması nedeniyle eleştirilebilir.448 Daha yeni bir 
meta-analiz, yoğun ve geleneksel glikoz kontrolünü karşılaştıran 
çalışmaları incelemiş, ama PROactive’i katmamış ve yine UKPDS, 
ACCORD, ADVANCE ve VADT çalışmalarını değerlendirmiş-
tir.449 KKH ve KVH olaylarında anlamlı bir azalma şeklinde benzer 
sonuçlar bulmuş, ama kardiyovasküler ölüm veya toplam ölümde 
bir azalma saptamamıştır. Aynı verileri kullanan başka da sistema-
tik derlemede de aynı sonuçlara varılmıştır.450 

4.8.6 Kan basıncı
Hipertansiyon genel topluma göre tip 2 diyabet hastalarında daha 
sık görülür. KB düşürülmesinin KVH gelişme riski üzerindeki 
etkisi hem diyabetik hem de diyabetik olmayan hastaları içeren 
çalışmalarda incelenmiştir. Mevcut kanıtların çoğu bu birleşik 
araştırmaların alt grup analizlerine dayanmaktadır. Örneğin, Yaş-
lılarda Sistolik Hipertansiyon Programı [Systolic Hypertension in 
the Elderly Program (SHEP)] ve Avrupa’da Sistolik Hipertansi-
yon [Systolic Hypertension in Europe (Syst-Eur)] çalışmalarında 
tedavinin etkileri genel olarak diyabetik gruplarda diyabetik ol-
mayanlardan daha büyüktür. Farklı DKB hedeflerini karşılaştıran 
Hipertansiyon Optimal Çalışması [Hypertension Optimal Study 
(HOT)], daha agresif KB (DBP hedefi: 80 mmHg) tedavisinin ya-
rarını göstermiş, diyabetiklerde diyabetik olmayan kişilere göre 
kardiyovasküler olay riskinde azalma ile sonuçlanmıştır.440

Diyabette KVH’ nın önlenmesi için hedef HbA1c düzeyinin <%7.0  (<53 mmol/mol) olması önerilir.

Statinler diyabette kardiyovasküler riskin azaltılması için önerilirler.

Hipoglisemi ve aşırı kilo alımı önlenmelidir. Kompleks hastalığı olanlarda bireysel yaklaşımlar (hedefler ve 
tedavi seçenekleri) gerekli olabilir.

Metformin, tolere edilebiliyorsa ve kontrendike değilse, birinci basamak tedavi olarak kullanılmalıdır.

Hedef HbA1c değeri <% 6.5 (<48 mmol/mol) olacak şekilde daha fazla azalma (güvenle ulaşılması mümkün 
olan en düşük HbA1c değeri) tanıda yararlı olabilir. Uzun süredir diyabeti olan hastalarda bu hedef, mikrovas-
küler sonuçları azaltabilir.

Diyabetiklerde KB hedefinin <140/80 mmHg olması önerilir.

Hedef LDL kolesterolü <2.5 mmol /L’dir;  aterosklerotik hastalığı bulunmayan hastalarda toplam kolesterol 
<4.5 mmol/L olabilir; çok yüksek KVH riski altındaki diyabetik hastalar için <1.8 mmol/L gibi daha düşük bir 
LDL kolesterol hedefi (statinleri yüksek dozlarda kullanarak) belirlenebilir.

Aspirin ile antiagregan tedavi, aterosklerotik hastalığa ait klinik kanıtı olmayan diyabetiklere önerilmez.

 I A Güçlü 434,435
 

 I A Güçlü 166,436
 

 I B Güçlü 435,437,

    438

 IIa B Güçlü 439
 

 IIb B  Zayıf 435
 

 I A Güçlü 440,441
 

 IIb B Zayıf 442
 

 III A Güçlü 443

Diyabet ile ilgili öneriler

HbA1c: Glikozile hemoglobin; KB: Kan basıncı; KVH: Kardiyovasküler hastalık; LDL: Düşük yoğunluklulipoprotein.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar. 

Öneriler Sınıfa Düzeyb    GRADE      Kayc
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UKPDS’nin bir alt çalışmasında, hipertansiyon hastaları yoğun 
(ortalam KB 144/82 mmHg) veya daha az yoğun antihipertansif 
tedaviye randomize edilmiştir.441 SKB’de 10 mmHg ve DKB’de 5 
mmHg bir düşüşle ilişkili olarak inmede %44’lük belirgin ve an-
lamlı risk azalması ve miyokart enfarktüsünde anlamlı olmayan 
%21’lik risk azalması olmuştur. UKPDS alt çalışmasının çalışma 
sonrası izlemi miras etkisini göstermemiştir (yararın devam et-
mesi için yoğun KB kontrolünün sürdürülmesi gerekir).426 AD-
VANCE KB Çalışmasında, KB’nin ortalama 135/75 mmHg’a dü-
şürülmesi kardiyovasküler olay ve toplam mortalite riskini daha 
da azaltmıştır.397

Diyabetik hastalarda, KB≥140/80 mmHg olduğunda antihiper-
tansif tedavi başlanmalıdır. Diyabette geleneksel olarak önerilen 
SKB hedefi (yani, 130 mmHg) randomize çalışmalardan gelen kanıt-
lara değil, epidemiyolojik kanıtlara dayanmaktadır. Son ACCORD 
KB Çalışması451 <120 mmHg’lık bir SKB hedefinin, tip 2 diyabetli 
hastalarda kardiyovasküler olayları azaltmada ek yararı olur mu 
hipotezini test etmiştir. Birincil son noktalarda iyileşme olmamış, 
ikincil son nokta olarak inmede hafif azalma görülmekle birlikte, 
daha düşük bir hedefte yan etkilerde bir artış meydana gelmiştir.

Mevcut çalışmaların meta-analizi, muhtemelen KB düşüşünün 
kendi başına koruyucu etkisi nedeniyle, diyabette, tüm temel 
antihipertansif ilaç sınıflarının kardiyovasküler komplikasyonlara 
karşı koruyucu olduğunu göstermektedir. Bu nedenle bu ilaçların 
tümü bu grupta düşünülebilir.

Diyabette KB’yi etkili şekilde düşürmek için genellikle kombi-
nasyon tedavisine gerek vardır. Bir ACE inhibitörü veya anjiyo-
tensin reseptör antagonisti, nefropati başlaması veya ilerlemesine 
karşı üstün koruyucu etkilerinin kanıtlanmış olması nedeniyle, 
her zaman başlanmalıdır. 

4.8.7 Dislipidemi
Kalp Koruma Çalışması [Heart Protection Study (HPS)] önce-
den miyokart enfarktüsü ya da angina pektorisi olmayan diyabetik 
ve diyabetik olmayan bireylerde 40 mg simvastatin ile tedavinin 
KKH ve inme riskini azalttığını göstermiştir.436 Mutlak risk ve te-
davi etkisinin yükselen kolesterol değerleri ile artmasına rağmen, 
tepkisel tedavi etkisi bazal kolesterolden bağımsızdır. Özel olarak 
klinik olarak belirgin KVH’sı olmayan tip 2 diyabetik hastalar için 
tasarlanmış bir araştırma olan Atorvastatin Diyabet İşbirliği Ça-
lışması [Collaborative AtoRvastatin Diabetes Study (CARDS)] da 
atorvastatin 10 mg ile kolesterolün düşürülmesinin KKH riski ve 
inme olaylarını azalttığını göstermiştir.166 Meta-analizler, diyabe-
tiklerde statinler ile lipitlerin düşürülmesinin plasebo ile karşılaş-
tırıldığında daha yararlı olduğunu onaylamıştır.452

Yeni Hedeflerde Tedavi  [Treating to New Targets (TNT)] 
çalışmasına katılan 1501 diyabetik hastanın bir alt grup analizi, 
yoğun statin tedavisini (atorvastatin 80 mg) standart statin teda-
visi ile (atorvastatin 10 mg) karşılaştırmış, yoğun statin tedavisi 
grubundaki hastalarda birincil olaylar, serebrovasküler olaylar ve 
tüm kardiyovasküler olayların riskinde azalma göstermiştir.442

Özellikle tip 2 diyabetik hastalarda, daha düşük lipit düzeyle-
rini hedef alarak, başlangıç LDL kolesterolünden bağımsız lipit 
düşürücü ilaçlar kullanarak, erken ve yoğun koruma yapılmalıdır. 
Aşikar KVH veya KBH’sı ve bir yada daha fazla sayıda başka KVH 
risk faktörü olan tip 2 diyabetik hastalar için, optimal LDL koles-
terol düzeyi <1.8 mmol/L ( 70 mg/dL)’dir. Ancak, tip 2 diyabeti 

olan hastalarda LDL kolesterolün sıklıkla normal sınırlarda veya 
sadece hafif yüksek olduğu, buna karşılık bu hastalardaki majör 
KVH risk faktörlerinden birinin hipertrigliseridemi ve düşük HDL 
kolesterolü ile karakterize diyabetik dislipidemi olduğu vurgulan-
malıdır. Diyabette fibratlarla lipit düşürmenin olası yararlarını 
araştıran çalışmalar tutarsız sonuçlar vermiştir.

4.8.8 Antitrombotik tedavi
Tip 1 veya tip 2 diyabeti olan hastaların trombotik olay geliştir-
me eğilimi yüksektir. Antitrombosit Araştırmacıları Birliğinin (the 
Antiplatelet Trialists’ Collaboration) bir meta-analizi klinik olarak 
kanıtlanmış KKH, serebrovasküler hastalık veya diğer aterotrom-
botik hastalık tipleri olan diyabetik hastalarda antitrombotik te-
davinin yararlarını ortaya koymuştur.453 Çalışmalara dahil edilmiş 
4500 diyabetik hastanın verisini incelemiş ve antitrombosit te-

davinin (özellikle aspirin) kardiovasküler olaylarda %25’lik anlamlı 
bir risk azalması sağladığı sonucuna varmışlardır.

Birincil korumada aspirinin rolü kanıtlanamamıştır. HOT çalış-
masında, iyi kontrol edilen hipertansiyonu olan diyabetik hastalar-
da 75 mg aspirin majör kardiyovasküler olayları daha da azaltmış, 
ama ölümcül olmayan majör kanamalar aspirin kullanan hasta-
larda artmıştır.440 Antitrombosit Araştırmacıları Birliğinin başka 
bir analizi diyabet nedeni ile yüksek risk altında olan hastalarda 
vasküler olay riskinde %7’lik anlamsız bir azalma göstermiştir.454 
Altı RKÇ’yi kapsayan daha yeni bir meta-analiz, önceden KVH’sı 
olmayan diyabetik kişilerde aspirin ile plasebo veya aspirin kulla-
nılmaması arasında majör kardiyovasküler olaylar veya tüm ne-
denli ölümler bakımından istatistiksel anlamlı fark bulmamıştır.443 
Aspirin miyokart enfarktüsü riskini erkeklerde anlamlı olarak 

-
rı konusundaki kanıtlar ise tutarsızdır. 

4.8.9 Mikroalbüminüri ve çokfaktörlü girişim
Mikroalbüminüri (idrarda albümin atılımının 30–300 mg/gün ol-
ması) tip 1 veya tip 2 diyabeti olan hastalarda aşikâr diyabetik 
nefropati gelişiminin öngördürücüsüdür. Buna karşılık aşikâr pro-
teinüri (>300 mg/gün) varlığı, genel olarak oluşmuş renal parakim 
hasarının göstergesidir. Hem diyabetik hem de diyabetik olmayan 
hipertansif hastalarda, mikroalbüminüri -güncel kabul gören eşik 
değerlerin altında olsa bile- kardiyovasküler olayları öngördürür 
ve birçok çalışmada idrar protein/kreatinin oranı ile hem kardi-
yovasküler hem de kardiyovasküler olmayan mortalite arasında 
sürekli bir ilişki bildirilmiştir. Mikroalbüminüri spot idrar örnekle-
rinde idrar albümin konsantrasyonunun idrar kreatinin konsant-
rasyonuna bölünmesi yoluyla ölçülebilir (24 saatlik veya gecelik 
idrar örnekleri, idrar örneklerinin toplamasındaki hatalar nedeni 
ile önerilmemektedir). Mikroalbüminüri ve proteinürisi olan has-
talar başlangıç KB’den bağımsız olarak bir ACE inhibitörü veya 
anjiyotensin II reseptör antagonisti ile tedavi edilmelidir.

Steno-2 çalışması, tip 2 diyabeti ve mikroalbüminürisi olan 160 
yüksek riskli hastayı genel uygulama yaklaşımına devam edilen ge-
leneksel tedavi ile glisemi tedavisi, statinler, ACE inihibitörleri, 
diğer antihipertansif ajanlar, aspirin ve yaşam tarzı girişimlerini 
(sigaranın bırakılması, fizik aktivitenin artırılması ve diyet) kap-
sayan yoğunlaştırılmış çokfaktörlü girişim gruplarına randomize 
etmiştir.455 Yoğun çokfaktörlü girişimin yararı, 4 yılın sonunda 
mikrovasküler komplikasyonların belirgin azalması ve 8 yılın so-
nunda makrovasküler komplikasyon riskinin %53 oranında an-
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lamlı azalması ile gösterilmiştir.455 Bu iyileşmeler 5 yıllık ek bir 
gözlemsel izlem sonrasında kardiyovasküler olaylarda anlamlı bir 
azalma ile sonuçlanmıştır.456 Dolayısıyla yüksek riskli hastalarda 
maksimum risk azalması elde etmek için çok ilaçlı çokfaktörlü 
girişim gereklidir. 

En önemli yeni bilgiler

-
memektedir.

Kanıtlardaki boşluklar

HbA1c’ye ulaşmak için en uygun yolun ne olduğu kesinlik ka-
zanmamıştır.

kaybettiren glukagon benzeri peptid 1 reseptör agonistleri gibi, 
hipoglisemi riski düşük olan yeni antidiyabetik ilaçların olası kar-
diyovasküler yararları şu an için RKÇ’lerle araştırılmaktadır.

4.9 Lipitler
Anahtar mesajlar

risk faktörlerinden biridir.
-

sız risk faktörleridir.

vardır.

4.9.1 Giriş
Hem genetik ve patolojik çalışmalar, hem de gözlemsel ve giri-
şimsel çalışmalar dislipideminin, özellikle hiperkolesteroleminin, 
KVH gelişiminde temel rol oynadığını ortaya koymuştur.

Kan plazmasında, kolesterol ve trigliseritler gibi lipitler çeşitli 
proteinlere (apoproteinler) bağlanarak lipoproteinleri oluşturur-
lar. HDL’ler ateroskleroza neden olmaz, tam tersine antiateroje-
nik etkileri vardır. Buna karşılık, LDL’ler, özellikle küçük, yoğun 
LDL’ler aterojeniktir. Şilomikronlar ve çok düşük yoğunluklı 
LDL’ler (VLDL’ler) aterojenik değildir ama bu trigliseritten zengin 
lipoproteinlerin yüksek konsantrasyonları pankreatite yol açabilir.

4.9.2 Düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol 
Kolesterolün çoğu kan plazmasında LDL’lerle taşınır ve geniş 
bir kolesterol konsantrasyonu yelpazesinde, hem toplam hem 
de LDL kolesterol ile KVH riski arasında güçlü ve dereceli bir 
pozitif ilişki bulunmaktadır.457 Bu ilişki KVH’sı olmayan kişilerin 
(kadınlar ve erkekler) yanı sıra, kanıtlanmış hastalığı olanlar için 
de geçerlidir.

Plazma LDL kolesterolünü düşürmenin KVH riskini azalttığı 
yönündeki kanıtlar nettir; hem epidemiyolojik çalışmaların hem 
de anjiyografik veya klinik sonlanım noktalarını inceleyen araş-
tırmaların sonuçları LDL kolesterolün düşürülmesinin KVH’dan 
korunmada bir öncelik olması gerektiğini onaylamaktadır.42

Birçok çalışmanın meta-analizi, LDL kolesterolün düşürülmesi 
ile KVH’da net bir doza bağımlı göreceli azalma göstermektedir. 
LDL kolesteroldeki her 1.0 mmol/L azalmaya karşılık, KVH’ya 
bağlı mortalite ve ölümcül olmayan miyokart enfarktüsü %20-25 

oranında azalmaktadır. Daha yeni çalışmalar, ikincil koruma ya-
pılan hastalarda LDL kolesterolün <1.8 mmol/L’ye ( 70 mg/dl) 
düşürülmesinin en düşük tekrarlayan kardiyovasküler olay riski 
ile ilişkili olduğunu doğrulamıştır.459 Bu nedenle, yüksek riskli 
hastalar için hedef LDL kolesterol düzeyi <1.8 mmol/L ( 70 mg/
dl) olmalı veya başlangıç LDL kolesterolü ≥%50 düşürülmelidir.

4.9.3 Apolipoprotein B
ApoB (aterojenik lipoproteinlerin ana apoproteini) düzeyleri 
klinik sonlanım çalışmalarında sıklıkla LDL kolesterolle bera-
ber ölçüldüğü için, LDL kolesterolün yerine de kullanılabilir,475 
ama risk değerlendirmesine ek katkısı yoktur. Mevcut kanıtlara 
göre, apoB LDL kolesterole benzer bir risk belirtecidir ve LDL-
düşürücü tedavinin yeterliliğinin daha iyi bir indeksidir.476 Ayrıca, 
özellikle hipertrigliseridemisi olan hastalarda apoB’nin belirlen-
mesinde LDL kolesterole göre muhtemelen daha az laboratuvar 
hatası yapılmaktadır ve laboratuvarlar kolay ve masrafsızca apoB 
ölçümlerini standardize edebilir. Ancak, şu an için apoB laboratu-
varların çoğunda ölçülmemektedir, ama ölçülürse çok yüksek ve 
yüksek KVH riski altındaki hastalarda sırasıyla <80 ve <100 mg/
dl olmalıdır.

4.9.4 Trigliseritler
Hipertrigliseridemi anlamlı bir bağımsız KVH risk faktörüdür, ama 
KVH ile ilişkisi hiperkolesterolemi kadar güçlü görünmemekte-
dir.55 Risk, çok yüksek hipertrigliseridemiye göre orta dereceli hi-
pertrigliseridemi ile daha güçlü bir şekilde ilişkilidir; diğer taraftan 
çok şiddetli hipertrigliseridemi (>10 mmol/L veya 900 mg/dl) 
pankreatit için bir risk faktörüdür. Ancak, trigliseritler için hedef 
seviyeler belirleyebilecek yeterli kanıt sağlayan hiçbir randomize 
çalışma yoktur.

Şu an için, açlık trigliseritlerinin >1.7 mmol/L ( 150 mg/dL) 
olması artmış risk için bir belirteç olarak kabul edilmeye devam 
etmektedir, ancak 1.7 mmol/L ve altındaki düzeyler kanıta dayalı 
tedavi hedefleri değildir. Bireyler çoğu zaman postprandiyal du-
rumda oldukları için, tokluk trigliseritlerinin KKH riskini daha iyi 
tahmin edebileceğine dair kanıtlar vardır.477 Ancak, herhangi bir 
standardizasyon olmadığı için, tokluk trigliseritlerinin ölçülmesi 
önerilmez.

4.9.5 Yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol
HDL kolesterolün düşük konsantrasyonları yüksek KVH riski 
ile bağımsız ilişkilidir, dolayısıyla HDL kolesterol de yeni SCORE 
tablolarında yer almaktadır.478 Tip 2 diyabet, abdominal obezite, 
insülin direnci ve fiziksel olarak inaktif olan yüksek riskli hasta-
larda orta derecede artmış trigliserit ve düşük HDL kolesterol 
konsantrasyonu birlikteliği çok yaygındır. Bu durum artmış trig-
liserit, küçük yoğun ve çok aterojenik LDL partiküllerinin varlığı 
ve düşük HDL kolesterol konsantrasyonu üçlüsü ile karakterize 
bir plazma lipoprotein bozukluğu modelinin parçasıdır. HDL ko-
lesterol düşük konsantrasyonlarda bile KKH için bir risk faktörü 
olarak (LDL kolesterol konsantrasyonunun yüksek olması ne-
deniyle) hiperkolesterolemiye rakip olabilir.479 Bir tedavi hede-
fi olarak kabul edilebilecek herhangi bir HDL kolesterol değeri 
için yeterli bilimsel kanıtın halen olmamasına rağmen, erkeklerde 
HDL kolesterolün <1.0 mmol/L ( 40 mg/dL) ve kadınlarda <1.2 
mmol/L ( 45 mg/dL) olması artmış bir risk göstergesi olarak ka-
bul edilebilir.
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4.9.6 Lipoprotein(a)
Lipoprotein(a), apolipoprotein(a) olarak adlandırılan bir ilave pro-
teine bağlanan düşük yoğunluklu bir lipoproteindir. Lp(a) düzeyinin 
düşürülmesinin KVH riskini azalttığını gösteren hiçbir randomize 
girişim olmamakla birlikte, Lp(a)’nın yüksek düzeyleri KKH ve iske-
mik inme riski ile ilişkilidir.480 Şu anda genel toplumda Lp(a) taran-
ması için hiçbir gerekçe yoktur ve bir hedef olarak düşünülmesinin 
de anlamlı olduğu yönünde herhangi bir kanıt bulunmamaktadır.

4.9.7 Apolipoprotein B/apolipoprotein A1 oranı
Apolipoprotein A1 (apoA1) HDL’nin temel apoproteinidir. 
ApoB:apoA1 oranının en güçlü risk belirteçlerinden biri olduğu 
konusunda şüphe yoktur.475,481 Ancak, bu değişkenin bir tedavi he-
defi olarak kullanılması gerekip gerekmediği konusu netlik kazan-
mamıştır. Apolipoproteinlerin ölçümünün Avrupa’da tüm hekim-
ler için mümkün olmaması, şu anda kullanılan lipit değişkenlerine 
göre daha masraflı olması ve fazla ek bilgi katmaması nedeni ile, 
henüz genel kullanımı önerilmemektedir.

4.9.8 Hesaplanan lipoprotein değişkenleri
Düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol
Düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol doğrudan ölçülebilir, 
ama sıklıkla Friedewald formülü ile hesaplanmaktadır:482

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

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

Hesaplama sadece trigliseritlerin konsantrasyonu <4.5 mmol/L 

(400 mg/dL) ise geçerlidir, çünkü hipertrigliserideminin ciddiyeti 
arttıkça trigliserit taşıyan lipoproteinlerde (VLDL ve şilomikron-
lar) trigliserit/kolesterol oranı giderek artar.

Yüksek yoğunluklu olmayan lipoprotein kolesterol 
Yüksek yoğunluklu olmayan lipoprotein kolesterol (non-HDL), 
LDL, orta yoğunluklu lipoprotein ve VLDL parçacıklarındaki ko-
lesterolden oluşur. Non-HDL KVH riskini LDL kolesterole ben-
zer hatta daha iyi şekilde öngördürür.483 LDL sınırlarına 0.8 mmol 
(30 mg/L) eklenerek, non-HDL sınırları hesaplanabilir. Sadece top-
lam kolesterolden HDL kolesterolün çıkartılması ile hesaplandığı 
için, non-HDL kolesterol -LDL kolesterolün aksine- trigliserit 
konsantrasyonunun <4.5 mmol/L (400 mg/dL) olmasını gerektir-
mez. Bu nedenle, özellikle yüksek tokluk trigliserit konsantrasyo-
nu olan hastalar için, hesaplanmış LDL kolesterolden daha iyi bir 
ölçüdür. ApoB gibi, non-HDL-kolesterol de plazmadaki aterojenik 
lipoproteinlerin konsantrasyonunun bir ölçütüdür, ama apoB ve 
apoA1 ölçümlerine göre daha kolay elde edilebilir.

4.9.9 İkincil dislipideminin dışlanması
Tedavi başlamadan, özellikle ilaç vermeden önce, diğer koşullara 
bağlı dislipidemi varlığı dışlanmalıdır; çünkü genellikle altta yatan 
hastalığın tedavisi hiperlipidemiyi düzeltir ve herhangi başka bir an-
tilipidemik tedavi gerekmez. Bu hipotiroidi için özellikle doğrudur.

İkincil dislipidemiler aşırı alkol kullanımı, diyabet, Cushing 
sendromu, karaciğer ve böbrek hastalıkları ve çeşitli ilaçlar (ör-
neğin kortikosteroidler, isotretinoin ve etretinate, siklosporin) 
sonucu gelişebilir. Örneğin ailesel hiperkolesterolemi gibi genetik 
dislipidemisi olabilecek hastalar, eğer mümkünse, bir moleküler 

Düşük veya orta riskli bireylerde önerilen hedef düzeyler toplam plazma kolesterolü için <5 mmol/L (< 190 
mg/dl) ve LDL kolesterol için <3 mmol/L (< 115 mg/dl)’dir. 

Yüksek KVH riski altındaki hastalarda LDL kolesterol hedefi olarak <2.5 mmol/L (< 100 mg/dl) önerilir.

Çok yüksek KVH riski altındaki hastalarda önerilen LDL kolesterol hedefi <1.8 mmol/L’ dir (< 70 mg/dl) veya 
hedef düzeye ulaşılamazsa LDL kolesterolün ≥%50 oranında düşürülmesi önerilir.

Ailevi hiperkolesterolemisi olan bütün hastalar yüksek riskli hastalar olarak kabul edilmeli ve lipit düşürücü 
tedavi kullanmalıdır.

AKS hastalarında, hasta daha hastanede iken yüksek dozlarda statin tedavisi başlanmalıdır.

Hemorajik olmayan inmenin önlenmesi: kanıtlanmış aterosklerotik hastalığı olan tüm hastalarda ve KVH ge-
liştirme riski yüksek hastalarda statin tedavisine başlanmalıdır. Kardiyoembolik olmayan iskemik inme öyküsü 
olan hastalarda statin tedavisi başlanmalıdır.

Alt ekstremitelerin ve karotis arterin tıkayıcı arteriyel hastalığı KKH risk eşdeğeridir ve lipit düşürücü tedavi 
önerilir.

Dislipidemili transplant hastalarında statinler birinci basamak ilaçlar olarak kabul edilmelidir.

Kronik böbrek hastalığı (evre 2-5, yani GFH <90 mL/dak/1.73 m2) bir KKH risk eşdeğeri olarak kabul edilir ve 
bu hastalarda, LDL kolesterol hedefinin böbrek yetersizliği derecesine göre uyarlanması gerekir.

 I A Güçlü 457,458

 I A Güçlü 459-461

 I A Güçlü 459,462, 
    463

 I A Güçlü 464,465

 I A Güçlü 466-468

 
 I A Güçlü 469, 470

 I A Güçlü 471,472

 IIa B Güçlü 473

 IIa C Güçlü 474

Hiperlipidemi tedavisi ile ilgili öneriler

AKS: Akut koroner sendrom; GFH: Glomerül filtrasyon hızı; KKH:Koroner kalp hastalığı; KVH: Kardiyovasküler hastalık; LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar. 

Öneriler Sınıfa Düzeyb    GRADE      Kayc
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genetik tanıyı da kapsayacak şekilde, uzman değerlendirilmesi için 
sevk edilmelidir.

4.9.10 Kimler tedavi edilmelidir ve hedefler nelerdir?
Genel olarak, toplam plazma kolesterolünün <5 mmol/L ( 190 
mg/dl) ve LDL kolesterolün <3 mmol/L ( 115 mg/dl) olması ge-
rekir. Yüksek KVH riski olan kişilerde, tedavi hedefleri (bkz. aşa-
ğıda) daha düşük olmalıdır.

Tedavi için en yüksek önceliğe sahip grup, lipit düzeylerine 
bakılmaksızın KVH’sı olan hastalardır.484 Çok yüksek KVH ris-
ki (bkz. sayfa 9) altındaki bu hastalarda, LDL kolesterol hedefi 
<1.8 mmol/L (en az 70 mg/dL) veya hedef seviyeye ulaşılamazsa 
≥%50’lik LDL kolesterol azalmasıdır.

Yüksek KVH riski altındaki hastalarda (bkz. sayfa 19), <2.5 mmol/
L’lik (< 100 mg/dL) bir LDL kolesterol hedefi düşünülmelidir.

 Orta riskli bireylerde (SCORE düzeyi ≥1 ile <%5), <3.0 mmol/
L’lik (< 115 mg/dL) bir LDL kolesterol hedefi düşünülmelidir.

Asemptomatik bireylerde, ilk adım toplam kardiyovasküler 
riskin değerlendirilmesi ve riskin değiştirilebilecek bileşenlerini 
tespit etmektir.42 Mutlak KVH riski düşükse ve/veya temel risk 
faktörlerinin önerilen değerlerinde anlamlı değişiklik yoksa risk 
değerlendirmesi 5 yıllık aralıklarla tekrarlanmalıdır.

Toplam risk değerlendirmesi ailesel hiperkolesterolemili has-
talar için uygun değildir, çünkü toplam kolesterolün >8 mmol/L 
( 320 mg/dL) ve LDL kolesterolün >6 mmol/L ( 240 mg/dL) ol-
ması bu tür hastaları tanımsal olarak yüksek toplam KVH riski 
grubuna dahil etmektedir. Ailevi hiperkolesterolemi en sık LDL 
reseptöründe bir mutasyon nedeniyle oluşan, Avrupa kökenli 
(heterozigot) bireylerde 1:500 oranında kişileri etkileyen oto-
zomal dominant geçişli bir durumdur ve LDL kolesterolünün çok 
yüksek düzeylerde (genellikle 5-10 mmol/L veya 200-400 mg/
dL) olması ile karakterizedir.42

Kolesterol düşürücü tedavinin yararı riskin başlangıç düzeyi-
ne bağlıdır: risk ne kadar yüksekse, yarar da o kadar yüksektir 
(Tablo 16). Kolesterolün düşürülmesinin yararlı etkileri açısından 
kadınlar ve erkekler, genç ve yaşlı gruplar (hatta bireyler >75 
yaşında dahi olsa) arasında fark yoktur, ancak sağlıklı kadınlarda 
yararları kanıtlanmamıştır.485

Düşük HDL kolesterol KVH için bağımsız bir risk faktörü olması-
na rağmen, henüz hiçbir özel tedavi hedefi tanımlanmamıştır, ancak 
erkeklerde >1.0 mmol/L ( 40 mg/dl) ve kadınlarda >1.2 mmol/L 
(>45 mg/dL) konsantrasyonlarda olması düşünülmelidir. Benzer şe-
kilde, açlık trigliseritleri <1.7 mmol/L ( 150 mg/dl) olmalıdır.

4.9.11 Periferik atardamar hastalığı olan olgular
Bacaklarda tıkayıcı atardamar hastalığı ve karotis atardamar 
hastalığı, KKH risk eşdeğeri olan durumlardır ve bu hastalarda 
lipit düşürücü tedavi plazma lipit düzeylerine bakılmaksızın öne-
rilir.472,486 Ancak, kanıtlanmış KVH veya diğer risk faktörleri ol-
mayan hastalarda, aterosklerotik plaklar olmadan karotis IMK 
artması lipit düşürücü tedavi için bir endikasyon değildir.

Abdominal aort anevrizması da, KKH risk eşdeğeri bir durum 
olmasına rağmen, statin tedavisinin bu hastalarda perioperatif 
KVH morbidite ve mortalitesini azalttığı yönünde kesin bir kanıt 
yoktur.220,487 Atardamarların diğer türlerinin (örn. retinal arter) 
aterosklerozunda lipit düşürücü tedavinin yararının kanıtlanması 
gerekmektedir.488

4.9.12 İnmeden korunma
Önceki gözlemlerin aksine, son çalışmalar yüksek kolesterol 
düzeylerinin, hemorajik değilse bile, iskemik inme için bir risk 
faktörü olduğunu göstermiştir.489 Temel statin çalışmaları KKH 
olan veya yüksek riskli hastalarda inme oranlarında, iskemik 
inme oranlarındaki azalmaya bağlı olarak, önemli düşüşler oldu-
ğunu bildirmiştir.469 Yüksek trigliserit ve düşük HDL kolesterol 
düzeyleri de hemorajik olmayan inme ile ilişkilidir.490,491 Bu ne-
denle, iskemik serebrovasküler hastalığı olan hastalar, plazma 
lipitlerinin tedavisinde KKH olan hastalar ile aynı derecede dik-
kati hak ederler.

Inmeden korunmada, kanıtlanmış aterosklerotik hastalığı olan 
ve KVH gelişimi için yüksek risk altındaki hastaların tümünde 
statin tedavisi başlanmalıdır. Serebrovasküler bir olayın ardından, 
kardiyoembolik olmayan iskemik inme veya geçici iskemik atak 
öyküsü olan hastalarda, yeni kardiyovasküler olayların önlenme-
si için statinler başlanmalıdır, ancak hemorajik inme sonrasında 
aterosklerotik hastalık veya yüksek KVH riski kanıtı olmadıkça 
statinlerden kaçınılmalıdır.

4.9.13 Böbrek hastalığı olan olgular
Kronik böbrek hastalığının karakteristik özelliği karma dislipidemi-
dir (yüksek trigliserit, yüksek LDL-kolesterol ve düşük HDL koles-
terol).492 Normal GFH’dan son dönem böbrek hastalığına doğru 
giderek yükselen mikroalbüminüri, KVH için bir risk faktörüdür. 
KBH (evre 2-5, yani GFH <90 mL/dak/1.73 m2) bir KKH risk eş-
değeri olarak kabul edilir ve bu hastalarda LDL kolesterol hedefi 
böbrek yetersizliği derecesine göre uyarlanır (bkz. sayfa 19).42

Statin dozu GFH’ya göre değiştirilmelidir. Evre 2 ve 3 KBH’da 
statin tedavisinin KVH olayları üzerinde olumlu etkisi vardır ve 
böbrek işlev bozukluğunun hızını yavaşlatır.493

4.9.14 Transplant hastaları
Organ nakli yapılmış olan hastalarda dislipidemi, altta yatan has-
talık, yaşam tarzı ve immünosupresif tedavi gibi etmenlerin birle-
şimi nedeniyle sık görülür. KVH risk yönetimi bu hasta grubunda 
bir önceliktir ve farmakoterapi sıklıkla gerekir. Statinler birinci 
basamak ilaçlar olarak önerilmektedir.

Özellikle siklosporin kullananlarda tedaviye düşük dozlarda 
başlanmalı, doz dikkatle artırılmalı ve potansiyel ilaç-ilaç etkile-
şimleri konusunda dikkatli olmalıdır. Statin kullanamayan veya 
tolere edilebilen maksimum dozda statin kullanmasına rağmen 
önemli dislipidemisi ve yüksek bir artık riski olan hastalarda, al-
ternatif veya ek tedaviler düşünülebilir: ana bulgu olarak yüksek 
LDL kolesterolü olanlar için ezetimib, hipertrigliseridemi ve/veya 
düşük HDL kolesterolü olanlar için fibratlar (statin ile birlikte 
kullanılıyorsa dikkatli olunarak) veya niasin denenebilir.494 

4.9.15 Akut koroner sendromlu hastalar
Tüm AKS hastalarında, yüksek dozda statin tedavisine hastane 
yatışı sırasında, mümkün olduğu kadar erken dönemde başlanma-
lı, LDL kolesterol düzeyinin <1.8 mmol/L’e ( 70 mg/dL) ulaşma-
sı hedeflenmelidir.466,467 Erken ilaç tedavisi hastaneden çıktıktan 
sonra etkili yaşam tarzı değişiklikleri, özellikle diyet danışmanlığı 
ile birleştirilmelidir. Kan lipitleri hedef düzeylere ulaşılıp ulaşılma-
dığını değerlendirmek amacı ile AKS sonrası 4-6. haftada kontrol 
edilmeli ve buna göre tedaviye aynı dozda devam edilmeli veya 
doz değiştirilmelidir.
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4.9.16 İlaçlar
Şu anda mevcut lipit düşürücü ilaçlar, 3-hidroksi-3-metilglutaril-
koenzim A redüktaz inhibitörleri (statinler), fibratlar, safra asiti 
bağlayıcılar (anyon değiştirici reçineler), niasin (nikotinik asit) ve 
selektif kolesterol emilim inhibitörleridir (örn. ezetimib).

Statinler, LDL kolesterolü azaltarak, kardiyovasküler morbidi-
te ve mortalitenin yanı sıra koroner arter girişim gereksinimini 
de azaltırlar.166,436 Statinlerin LDL kolesterolü etkili şekilde, %50 
oranında düşürdükleri dozlarda, koroner aterosklerozun ilerle-
mesini durdurduğu, hatta gerilemesine katkıda bulunduğu görül-
mektedir.495 Bu nedenle, hiperkolesterolemi veya birleşik hiper-
lipidemi tedavisinde ilk tercih edilen ilaçlar olarak kullanılmalıdır.

Ara sıra plazmada yüksek karaciğer enzim aktivitesi görülebilir; 
bu durum çoğu olguda geri dönüşümlüdür. Statin alan hastaların 
%5-10’unda miyopati gelişebilir, ama rabdomiyoliz son derece 
nadirdir. Miyopati riski hassas hastaların belirlenmesi veya belirli 
ilaçlarla statin etkileşimlerinden kaçınılması ile en aza indirilebi-
lir (Tablo 17). Statinler uzun süreli olarak reçete edildikleri için, 
birçok hasta eşlik eden durumlar nedeniyle farmakolojik tedavi 
alacak ve diğer ilaçlarla olası etkileşimler özellikle ve sürekli dik-
kat gerektirecektir.496

Genel olarak, statinlerin güvenlik profili kabul edilebilir düzey-
dedir ve lipit düşürücü tedavinin kardiyovasküler olmayan mor-
talite (örn. kanser, intihar, depresyon) veya ruhsal hastalıklarda 
artışa katkıda bulunabileceği yönündeki eski gözlemler teyit edil-
memiştir. Uzun süreli statin tedavisinin olası advers etkisi ola-

rak, kan şekeri ve HbA1c düzeylerinin yükselebileceğini, yani tip 
2 diyabet riskinin arttığını gösteren birçok rapor vardır, ancak 
hastaların büyük çoğunluğu için statinlerin yararları risklerden 
fazladır.497,498

Statin dışı tedaviler: seçici kolesterol emilim inhibitörleri, LDL 
kolesterol seviyesini azaltmak için monoterapi olarak kullanılma-
maktadır. Safra asidi bağlayıcıları, toplam ve LDL kolesterolü dü-
şürür ancak trigliserit düzeylerinde artış eğilimi gösterir. Fibratlar 
ve niasin öncelikle trigliseritleri düşürmek ve HDL kolesterolü 
artırmak için kullanılırken, 2-4 g/gün dozunda balık yağı (omega-3 
yağ asitleri) trigliseritleri düşürmek için kullanılır.479,499

Trigliseritler 10 mmol/L’yi ( 900 mg/dl) aştığında, pankreatiti 
önlemek için, yalnızca ilaçlarla değil, aynı zamanda alkol kısıtla-
ması, diyabetin insülinle tedavisi, östrojen tedavisinin kesilmesi, 
vb. yöntemlerle düşürülmelidir. Ciddi primer hipertrigliseridemisi 
olan nadir hastalarda, alkol alımı kesinlikle kısıtlanmalı ve hayvan-
sal veya bitkisel kökenli uzun zincirli yağ alımı da ciddi şekilde 
azaltılmalıdır. Fibratlar bu hastalar için tercih edilen ilaçlardır ve 
artmış olan trigliseritler yeterince azaltılamadığı takdirde ome-
ga-3 yağ asitleri reçeteye eklenebilir.

4.9.17 İlaç kombinasyonları
Dislipidemili hastalar, özellikle KVH’lı, diyabetik veya yüksek riskli 
asemptomatik bireyler, her zaman tedavi hedeflerine ulaşmayabi-
lir. Bu durumda, kombinasyon tedavisi gerekebilir.

Statin ve safra asidi bağlayıcıları veya statin ve ezetimib kom-
binasyonu, bu ilaçların tek başına kullanımı ile elde edilebilendan 

Toplam KV risk 
(SCORE)

<1

Sınıfa/Düzeyb

≥1-<5

Sınıfa/Düzeyb

≥5-<10 risk, veya 
yüksek risk

Sınıfa/Düzeyb

≥10 veya çok 
yüksek risk

Sınıfa/Düzeyb

<70 mg/dL
<1.8 mmoI/L

Lipit düzeylerine 
yönelik girişime gerek 
yok

I/C

Yaşam tarzı değişikliği

I/C

Yaşam tarziı değişikliği 
ilaç tedavisini düşünün*

IIa/A

Yaşam tarzı değişikliği, 
ilaç tedavisini düşünün*

IIa/A

70-<100 mg/dL
1.8-2.5 mmoI/L

Lipit düzeylerine 
yönelik girişime gerek 
yok

I/C

Yaşam tarzı değişikliği

I/C

Yaşam tarziı değişikliği 
ilaç tedavisini düşünün*

IIa/A

Yaşam tarzı değişikliği, 
ilaç tedavisini düşünün*

IIa/A

100-<155 mg/dL
2.5-4.0 mmoI/L

Yaşam tarzı değişikliği

I/C

Yaşam tarziı 
değişikliği, kontrol 
altına alınamazsa ilaç 
tedavisini düşünün

IIa/A

Yaşam tarzı değişikliği 
ve hemen i ilaç tedavisi

IIa/A

Yaşam tarzı değişikliği 
ve hemen i ilaç tedavisi

I/A

155-<190 mg/dL
4.0-<4.9 mmoI/L

Yaşam tarzı değişikliği

I/C

Yaşam tarziı 
değişikliği, kontrol 
altına alınamazsa ilaç 
tedavisini düşünün

IIa/A

Yaşam tarzı değişikliği 
ve hemen i ilaç tedavisi

I/A

Yaşam tarzı değişikliği 
ve hemen i ilaç tedavisi

I/A

>190 mg/dL
>4.9 mmoI/L

Yaşam tarziı 
değişikliği, kontrol 
altına alınamazsa ilaç 
tedavisini düşünün

IIa/A

Yaşam tarziı 
değişikliği, kontrol 
altına alınamazsa ilaç 
tedavisini düşünün

I/A

Yaşam tarzı değişikliği 
ve hemen i ilaç tedavisi

I/A

Yaşam tarzı değişikliği 
ve hemen i ilaç tedavisi

I/A

LDL-K düzeyleri

Kaynak tablosu.42

KV: kardiyovasküler; LDL: düşük yoğunluklu lipoprotein
aÖneri sınıfı
bKanıt düzeyi 

Tablo 16 Toplam kardiyovasküler risk ve LDL-K düzeyinin bir fonksiyonu olarak girişimsel stratejiler
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daha yüksek oranda LDL-kolesterol düşürme amacıyla kullanıla-
bilir. Kombinasyon tedavisinin bir diğer avantajı, statinlerin daha 
düşük dozlarda kullanılabilmesidir ve bu şekilde yüksek dozlarla 
ortaya çıkan advers etkilerin riski azalır. Bununla birlikte, kombi-
nasyon tedavisi öncesinde hedef LDL kolesterol düzeyine ulaşa-
bilmek için, statinler tolere edilebilen en yüksek dozlarda kulla-
nılmalıdır.500

Niasin statin kombinasyonu, bu ilaçların tek başına kullanımı 
ile elde edilebilendan daha yüksek oranda HDL kolesterolü artı-
rır ve trigliseridleri azaltır. Ancak niasinin başlıca yan etkisi olan 
kızarma (flushing), uyumu etkileyebilir. Niasine laropiprant eklen-
mesi bu yan etkinin insidansını azaltmada yardımcı olabilir.

Fibratlar, özellikle fenofibrat, sadece yüksek trigliserit kon-
santrasyonlarını azaltıp düşük HDL kolesterolü artırmada yararlı 
değildir, aynı zamanda bir statin ile birlikte uygulandığında LDL 
kolesterolü daha da düşürebilirler. Bu kombinasyon reçetelen-
diğinde P450 aracılığıyla metabolize olan diğer ilaçların kullanı-
mından kaçınılmalıdır. İlaçların zirve dozu konsantrasyonlarını en 
aza indirmek ve miyopati riskini azaltmak için, fibratlar tercihen 
sabah, statinler ise akşam alınmalıdır. Bu yan etkiler çok nadir 
olsa bile, hastalar uyarıcı belirtiler (miyalji) hakkında bilgilendiril-
melidir. Statinlere gemfibrozil eklenmesinden kaçınılması önerilir.

Hedef düzeylere lipit düşürücü tedavinin maksimal dozları veya 
ilaç kombinasyonlarıyla bile ulaşılamazsa dahi, hastalar tedaviden 
dislipideminin iyileştirildiği ölçüde yararlanacaktır. Bu hastalarda 
diğer risk faktörlerine gösterilen ilginin artması toplam riski azalt-
maya yardımcı olabilir.

4.9.18 Düşük yoğunluklu lipoprotein aferezi
Şiddetli hiperkolesterolemisi olan nadir hastalarda, özellikle ho-
mozigot ailesel hiperkolesterolemililerde, LDL aferezi gereği uz-
manlar tarafından değerlendirilmelidir. Bu zorlu ve pahalı, ama 
etkili teknikte, haftalık veya iki haftada bir sıklıkta, LDL ekstra-
korporeal dolaşım sırasında, plazmadan ayrılır. LDL aferezi lipit 
düşürücü ilaçlar ile kombine edilmelidir.

En önemli yeni bilgiler

de tedavinin hedefi olarak primer lipit analizinde önerilir.

için kullanılması önerilir, ancak tedavi için bir hedef olarak öne-
rilmemektedir.

Kanıtlardaki boşluklar 

-
kate alınması gereken herhangi bir trigliserit veya HDL koles-
terol değeri için henüz yeterli kanıt yoktur.

-
sında, KVH riskini azaltabileceği konusunda yeterli kanıt yoktur.

bir ölçüttür, fakat pratik anlamı ile ilgili herhangi bir bilgi henüz 
yoktur.

-
bileceği konusundaki kanıtlar eksiktir.

olay ve mortalite riskini azaltabileceğini kanıtlamak için yeterli 
veri bulunmamaktadır.

4.10 Antitrombotikler 

4.10.1 Aşikar kardiyovasküler hastalığı olmayan birey-
lerde antitrombosit tedavi

Aşikar kardiyovasküler veya serebrovasküler hastalığı olmayan 
bireylerde birincil korunmada uzun süreli aspirin kullanımı, 95 
000 bireyi kapsayan altı çalışmanın sistematik derlemesinde kont-
rol grubu ile karşılaştırılmıştır. Antitrombotik Araştırmacıları Bir-
liği (Antithrombotic Trialists’ Collaboration) ciddi vasküler olay-
larda yılda %0.57’den %0.51’e bir risk azalması tespit etmiştir.507 
Bu %12’lik orantısal risk azalması temel olarak ölümcül olmayan 
miyokart enfarktüsündeki azalmaya bağlıdır. Kanamalı inmede 
hafif bir artış, iskemik inmede ise hafif bir azalma gözlenmiştir. 
İnme üzerindeki net etki istatistiksel olarak anlamlı değildir. Majör 
gastrointestinal ve ekstrakraniyal kanamalar yılda %0.03 oranın-
da artmıştır. Vasküler mortalite riski aspirin tedavisi ile değişme-
miştir. Aspirin, majör kanama riskini artırması nedeniyle birincil 
korunma için önerilemez. Çoklu risk faktörleri olan bireylerde 
klopidogrel veya aspirin kullanımı, Yüksek Aterotrombotik Risk 
ve İskemik Stabilizasyon, Tedavi ve Korunma için Klopidogrel 
(CHARISMA: Clopidogrel for High Athero-thrombotic Risk and 
Ischemic Stabilisation, Management and Avoidance) çalışmasında 
karşılaştırılmış ve anlamlı bir yarar saptanamamıştır.514 

4.10.2 Aşikar kardiyovasküler veya serebrovasküler has-
talığı olan bireylerde antitrombosit tedavi 
Serebral iskeminin akut fazında, aspirin yeni vasküler olay riski-
ni tedavi edilen her 1000 hastada dört tekrarlayan inme ve beş 
vasküler ölümü önleyerek, 2-4 hafta içinde azaltmıştır (RR 0.78, 
%95 CI 0.76-0.80).515

Bir akut koroner iskemi atağını takiben [kararsız angina, NSTE-
MI, ST yükselmeli miyokart enfarktüsü (STEMI)], klopidogrel ve 
aspirin ile ikili antitrombosit tedavi miyokart enfarktüsü, inme 
ve ölüm riskini, STEMI’de [Miyokart Enfarktüsünde Klopidogrel 
ve Metoprolol Çalışması (COMMIT: Clopidogrel and Metoprolol 
in Myocardial Infarction Trial)]504 14 günde %10.1’den %9.2’ye 
(P=0.002) ve NSTEMI hastalarında [Kararsız Anginada Tekrar-
layan Olayları Önlemede Klopidogrel (CURE: Clopidogrel in 
Unstable Angina to Prevent Recurrent Events]505 8 aylık süreçte 
%6.4’ten %4.5’a (P=0,03) azaltmıştır. 

Erken girişimsel strateji planlanan AKS hastalarında, aspirine 
eklenen bir P2Y12 inhibitörü (tikagrelor veya prasugrel) ile ikili 
antitrombosit tedavi, klopidogrel ve aspirine üstün bulunmuştur. 
Vasküler nedenli ölüm, miyokart enfarktüsü veya inmeden oluşan 
birleşik sonlanım noktaları, klopidogrel alanlarda %11.7 iken, 12 
ay süreyle verilen tikagrelor ile %9.8 olarak olarak gerçekleşmiş-
tir (HR 0.84, %95 CI 0.77-0.92; P <0,001). Majör kanama oranla-
rında anlamlı fark bulunmamıştır.501-503 

Birincil etkinlik sonlanım noktası, prasugrel ile hastaların 
%9.9’unda, klopidogrel alanlarda %12.1’inde gerçekleşmiştir (HR 
0.81, %95 CI 0.73-0.90; P <0,001). Majör kanama riski prasugrel 
ile artmıştır.501 

Miyokart enfarktüsü, inme veya periferik atardamar hastalı-
ğından sonra uzun dönemli ikincil korunmada en çok çalışılmış 
ilaç aspirindir. Antitrombotik Araştırmacıları Birliği 2009507, 
17000 bireyi kapsayan 16 çalışmanın metaanalizinde ciddi vaskü-
ler olayların kontrol grubunda hastaların yılda %8.2’sinde, aspirin 
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grubunda ise %6.7’sinde geliştiğini bildirmiştir. Toplam inme riski 
yılda %2.59’a karşı %2.08 (P=0.0002) ve koroner olaylar %5.3’e 
karşı %4.3’tür (P=0.0001). Aspirin toplam mortalitede %10 azal-
ma (RR 0.90, %95 CI 0.82-0.99) ve aynı zamanda majör kanama-
larda belirgin artma ile ilişkilidir; ancak, aspirinin faydaları kanama 
riskini aşmaktadır.

Miyokart enfarktüsü, inme veya periferik atardamar hastalığı öy-
küsü olan hastalarda, klopidogrel ile aspirin İskemik Olay Riski Olan 
Hastalarda Aspirine Karşı Klopidogrel (CAPRIE: Clopidogrel ver-
sus Aspirin in Patients at Risk of Ischaemic Events)509 çalışmasında 
karşılaştırılmış ve klopidogrelin hafifçe üstün olduğu gösterilmiştir. 
Ciddi vasküler olay oranı klopidogrel ile yılda %5.32 iken aspirin ile 
%5.83’tür (P=0.043). Aspirin ile hafifçe daha fazla kanama olmuştur. 

Klopidogrel ve aspirin ile ikili antitrombosit tedaviye kaşı tek 
başına klopidogrel kullanımı, geçici iskemik atak ve iskemik inmeli 

Geçiren Yüksek Riskli Hastalarda Klopidogrel ile Aterotromboz 
Yönetimi (MATCH: Management of Atherothrombosis with Clo-
pidogrel in High-risk Patients with Recent Transient Ischaemic 
Attack or Ischaemic Stroke)510 çalışmasında karşılaştırılmış ve ikili 
tedaviyle ciddi kanamalarda artış olduğu gözlenmiştir. Bu nedenle 
serebral iskemide önerilmemektedir.

Kardiyoembolik olmayan iskemik inme öyküsü olan hastalarda, 
dipiridamol ile birlikte aspirin ile ikili antitrombosit tedavi aspiri-
ne üstünlük göstermiştir.511 Bu tip hastalarda oral K vitamini an-
tagonistleri aspirine üstün değildir ve daha yüksek kanama riski 
ile ilişkilidir.512,513 

Geçici iskemik atak veya iskemik inmesi olan hastalarda, di-
piridamol ve aspirin ile tek başına klopidogrelin doğrudan kar-
şılaştırılmasında508 her iki rejimin tekrarlayan inme oranları, he-
morajik inme de dahil, benzer bulunmuştur (916’ya karşı 898; 
HR 1.01, %95 CI 0.92-1.11). Dipiridamol ve aspirin ile daha 
fazla sıklıkta majör hemorajik olay gerçekleşmiştir (%4.1’e kar-
şı %3.6). İnme, miyokart enfarktüsü ve vasküler ölüm her iki 
grupta %13.1 oranında görülmüştür. Bu iki rejim eşdeğer olarak 

değerlendirilebilir.
Sonuç olarak, akut koroner sendromlardan sonra kalbi ko-

ruyucu ilaçların kullanımına ilişkin öneriler için, bu durumla ilgili 
güncel kılavuzlara başvurulmasını öneriyoruz; bu konuya korun-
ma kılavuzunda değinilmeyecektir.

4.10.3 Atriyal fibrilasyonda antitrombotik tedavi 
İnme AF’nin en ciddi komplikasyonudur. Akut iskemik inme ile 
başvuran hastalarda AF sıklıkla fark edilmemekte ve tedavisiz 
kalmaktadır. Antitrombotik tedavi için öneriler inme ve trombo-
emboli için risk faktörlerinin varlığına (ya da yokluğuna) dayan-
dırılmalıdır ve bu konuda daha fazla bilgi için Avrupa Kardiyoloji 
Derneği Atriyal Fibrilasyon Yönetimi Görev Grubu güncel kıla-
vuzlarına başvurulmasını öneriyoruz.516, 517 

En önemli yeni bilgiler

ile ikili antitrombosit tedavi klopidogrel ve beraberinde aspirine 
üstündür.

Kanıtlardaki boşluklar

4.11 Uyum
Anahtar mesajlar

düşüktür.

4.11.1 Neden hastalar reçetelenen ilaçlara uymazlar? 
Pek çok çalışma, yüksek riskli bireylerde ve KVH olan hastalarda 
ilaç tedavisine uyumun düşük olduğunu ve bu durumun olumsuz 
sonuçlara ve daha yüksek sağlık hizmeti maliyetlerine yol açtığı-
nı göstermiştir. Örnek olarak, akut miyokart enfarktüsünden bir 
ay sonra hastaların %25-30’u en az bir ilacı bırakmakta, zaman 
içerisinde de uyum giderek azalmaktadır. Bir yıl sonra, hastaların 
<%50’si statin, beta-bloker veya antihipertansif tedaviye devam 
ettiklerini bildirmişlerdir.518,519 

Yetersiz uyumun nedenleri çok etmenlidir. Tablo 18’de görül-
düğü gibi, DSÖ tedaviye uyumsuzluğun potansiyel nedenlerini 
sağlık sistemi ile ilişkili, durumsal, hasta, tedavi ve sosyoekono-
mik nedenli olmak üzere beş büyük grupta kategorize etmiştir.518

Maliyet ilişkili tedaviye uyumsuzluk pek çok sağlık sisteminde 
özellikle yaşlılarda ve düşük sosyoekonomik düzeydeki kişilerde 
önemli bir sorundur. Örneğin, Amerikalı emeklilerde ilaca bireyin 
katkı payı arttıkça lipit düşürücü tedaviye uyum düşmektedir.521 

Temel gerekliliklere harcama için Sağlık Bakımı Bölüm D (Medi-
care Part D) uygulamaya konmuş olsa da, tedaviden faydalanabi-
lecek en hasta bireylerde dahi maliyet ile ilişkili tedavi uyumsuzlu-
ğunu azaltamamıştır. Depresyon tedaviye uyumsuzluğu artıran bir 
başka etmendir; yaş, etnik özellikler, eğitim, sosyal destek ve kalp 
hastalığının ciddiyetinin ölçütlerine göre kontrol edildiğinde dahi 
riski iki katına çıkarmaktadır.522 

Tedaviye uyumsuzluğun nedenleri küme oluşturma eğilimin-
dedir; örneğin kronik, asemptomatik hastalığı veya çoklu risk 
faktörleri olan bireylerde, motivasyon ve tedaviyi net anlama 
eksikliği varsa, karmaşık tedavi rejimleri önemli bir sorun olabil-

Siklosporin, takrolimus

Makrolidler (azitromisin, klaritromisin, eritromisin)

Azol antifungaller (itrakonazol, ketokonazol, flukonazol)

Kalsiyum antagonistleri (mibefradil, diltiazem, verapamil)

Nefazodon

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

Sildenafil

Diğerleri

Digoksin, niasin, fibratlar (özellikle gemfibrozil)

Tablo 16 Statin ile birlikte kullanıldığında miyopati 
ve rabdomiyoliz riskini artırabilen seçilmiş 
ilaçlar (CYP3A4 inhibitörleri/substratlar 
veya diğer mekanizmalar)
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mektedir. Bu durum, hekimi kesin ve açık önerilerde bulunma ve 
sürekli bakım sağlama yükü altına sokmaktadır.519 Ancak, hekimler 
ilaç kullanımının en önemli öğelerinin anlatılmasında başarısız ola-
bilir (örn. olası yan etkiler, ilacın ne kadar süreyle kullanılacağı ve 
kullanım sıklığı veya zamanlaması).523 Bu nedenle, hekimlerin, te-
davi uyumsuzluğuna ait risk faktörlerini belirlemeleri ve tedaviye 
uyumu teşvik etmeleri için eğitilmelerine ihtiyaç vardır.

Yakın zamanlı bir sistematik derleme, kronik tıbbi durumlarda 
uyumu artırmada etkili çeşitli girişim tipleri olduğunu göstermiş-
tir; ancak, uyum üzerine etkinin büyüklüğü ve tabiî ki tıbbi sonuç-
lar değişkenlik göstermektedir.520 Yalnızca dozun azaltılması güçlü 
etkilerle sonuçlanırken (etki büyüklüğü 0.89-1.20), tekrarlayan 
izlemler ve geri bildirim (etki büyüklüğü 0.27-1.2), çok oturumlu 
bilgilendirme (etki büyüklüğü 0.35-1.13) ve birleşik davranışsal 
girişimler (etki büyüklüğü 0.43-1.20) gibi diğer müdahaleler dü-
şükten güçlüye değişen aralıkta etki göstermektedir.520 

Klinik uygulamada, hekimler tedaviye uyumu değerlendirmeli, 
uyumsuzluğun olası nedenlerini belirlemeli ve tedaviye uyumu, 
kanıtlanmış esaslar doğrultusunda, desteklemelidir (Tablo 19). 

Ek olarak, plaseboya uyum da sağkalımı artırdığından,524 hekim-
ler hastanın bir tedaviye iyi uyum sağlamasının genel olarak daha 
iyi bir sağlık davranışını yansıtabileceği konusunda bilinçli olmalı-
dır. Bu yüzden, tedaviye uyumu ve genel sağlık davranışlarını iyi-
leştirmeye yönelik önlemler alınmalıdır (bkz. Bölüm 4.1).

Yüksek KVH riski olan kişilerde doz azaltılması birleşik far-
makoterapilerin, yani ‘polipill’ in reçetelenmesi ile sonuçlanabi-
lir.525,526 Yakın zamanda, KVH olmayan orta yaşlı bireylerde yapı-
lan randomize bir faz II çalışma ‘Policap’ formülasyonunun çoklu 
risk faktörlerini uygun biçimde azalttığını göstermiştir.527 

En önemli yeni bilgiler

-
manın doz azaltımı olduğunu düşündürmektedir.

Kanıtlardaki boşluklar

sınırlıdır (örn. genç-yaşlı, erkek-kadın, yüksek-düşük sosyoe-
konomik düzey).

önce daha fazla değerlendirme yapılması gerekmektedir.

5. Programlar nerede 
önerilmelidir? 
Anahtar mesajlar

başına en önemli nedenidir ve sıklıkla önlenebilir!

Giriş
Bölüm 2’de bahsedildiği gibi, KVH’dan korunma, ideal olarak do-
ğumdan önce genç ebeveynlerin eğitilmesiyle başlayan ve okul 
öncesi yaşlarda (kreş-anaokulu) ve eğitim sisteminin ilerleyen 
sınıflarında devam eden yaşam boyu bir uygulamadır. Bu evre sü-
recinde, hastalıktan korunmaya odaklanmak yerine, sağlıklı bes-
lenmenin verdiği memnuniyet ve fiziksel aktivite ile ilişkili keyif ve 
iyi hissetme duygusu üzerinde durulmalıdır. Altıncı sınıftan başla-
yarak (11-12 yaş - ya da sosyal çevreye bağlı olarak daha erken) 
sigara içmeme davranışı aktif olarak teşvik edilmelidir. 

Erişkin yaş grubunda (sağlık sistemine bağlı olarak) riske-uyar-
lanmış korunmayı desteklemek için farklı seçenekler mevcuttur: 
topluluk içinde hemşire-temelli aktiviteler, pratisyen hekimlerin 
ve kardiyologların koruyucu çalışmaları, hastane-temelli prog-
ramlar ve toplum temelli programlar.

Ek olarak, trans yağ asitlerinin kullanımının kısıtlanması veya si-

Koroner arter sendromlarının akut fazında ve takip eden 12 ay boyunca, aşırı kanama riski gibi bir kontren-
dikasyon olmadıkça, aspirine eklenen bir P2Y12 inhibitörü (tikagrelor veya prasugrel) ile ikili antitrombosit 
tedavi önerilir.

Klopidogrel (600 mg yükleme dozu, 75 mg günlük doz) tikagrelor veya prasugrel alamayan hastalara önerilir.

Miyokart enfarktüsünün kronik fazında (>12 ay), ikincil korunma için aspirin önerilir.

Kardiyoembolik olmayan geçici iskemik atak veya iskemik inmede ikincil korunma için, aspirin ile birlikte 
dipiridamol veya tek başına klopidogrel önerilir.

Klopidogrel veya dipiridamole toleranssızlık (baş ağrısı) durumunda tek başına aspirin önerilir.

Kardiyoembolik olmayan serebral iskemik olaylarda, antikoagülasyon aspirine üstün değildir ve önerilmez.

Aspirin veya klopidogrel kardiyovasküler veya serebrovasküler hastalığı olmayan bireylere, artmış majör ka-
nama riski nedeniyle, önerilmez.

I B Güçlü 501-503

I A Güçlü 504, 505

I A Güçlü 506, 507

I A Güçlü 508-511

I A Güçlü 506, 507

III B Zayıf 512, 513

III B Zayıf 507

Antitrombotik tedavi önerileri

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.

Öneriler Sınıfa Düzeyb    GRADE      Kayc
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gara içmeyenleri ‘pasif’ sigara içiminden korumak, tütün reklamla-
rının yasaklanması gibi kanuni etkinlikler ve sivil toplum örgütleri 
ve sağlık derneklerince gerçekleştirilen risk faktörleri hakkında 
bilinçlenmeyi artırıcı programlar, sağlıklı toplum oluşturma çalış-
malarında birbirlerini ideal şekilde tamamlayabilirler.

Kardiyovasküler bir olay sonrası, planlı bir rehabilitasyon prog-
ramı çerçevesinde ikincil korunma çalışmalarının özellikle önemli 
ve maliyet-etkin olduğu gösterilmiştir. 

Bu programların tümü KVH’dan korunmada önemli bileşen-
lerdir, ancak toplumumuzun vatandaşlarının sağlık düzeyini iyileş-
tirmek için tek başına sağlık sistemine güvenmek yeterli değildir; 
Brown ve O’Connor’ın ifade ettiği gibi: “Sağlık hizmeti veren ki-
şiler ve vatandaşlar olarak sağlıklı topluluklar yaratmamız ve ko-
runmayı günlük yaşamımıza sokmamız gereklidir.”529

En önemli yeni bilgiler

-
kart enfarktüsü insidansında azalma sağlar.

5.1 Birinci basamakta kardiyovasküler 
hastalıklardan korunma: hemşirelerin rolü
Anahtar mesajlar

-
ma alanlarında etkilidir.
İkincil korunma alanında pek çok randomize çalışmada araştı-

rılan hemşire olgu yönetimi modelleri, alışılagelmiş bakıma göre 
risk faktörlerinde, egzersiz toleransında, kan şekeri kontrolünde, 
uygun ilaç kullanımında belirgin iyileşme, kardiyak olaylarda ve 
mortalitede düşüş, koroner aterosklerozda gerileme ve hastanın 
sağlık algısında düzelme sağlamıştır.530,531 Diğer çalışmalar, birinci 
basamak sağlık hizmetlerinde hemşire-önderliğindeki korunma 
kliniklerinin olağan bakıma göre daha etkin, özelikle ikincil ko-
runmada birincil korunmaya göre daha başarılı olduğunu göster-
miştir.532-534

5.1.1 Çeşitli sağlık sistemlerinde etkin hemşire-eşgü-
dümlü korunma programları 
Hastane ve birinci basamak sağlık uygulamalarında yer alan bir 
hemşire eşgüdümlü çok disiplinli korunma programı, KVH olan 
ve KVH için yüksek risk taşıyan hastaların alındığı sekiz ülkede 
yürütülen EUROACTION çalışmasında değerlendirilmiştir.35 Yak-
laşım aile merkezli olup, olağan bakımla karşılaştırıldığında giri-
şim kolunda beslenme ve fiziksel aktivite anlamında daha sağlıklı 
yaşam tarzı değişikliklerinin, yaşam tarzında iyileşmenin (beslen-
me ve fiziksel aktivite) ve hem hastalarda hem de eşlerinde kan 
basıncı gibi risk faktörlerinin daha etkili kontrolünün oluşmasını 
sağlamıştır. Programın önemli bir özelliği, bu tip bir programın 
Avrupa’da sekiz farklı sağlık sisteminde, özgül merkezler dışında, 
hastaneler ve genel uygulama merkezlerinde de uygulanabilirliği-
nin gösterilmesidir.

Çeşitli hemşire-önderlikli programların etkinliklerinin dere-
cesinde farklılıklar mevcuttur. Bu farklar, yetersiz dozda girişim, 
girişimin bileşenleri arasında tutarsızlık veya deneyim eksikliği 
gibi faktörlerin yanı sıra, çoklu faktörlerde anlamlı değişiklikler 
oluşturmanın özündeki zorluğu yansıtabilir. Daha sürekli iletişim 
ile daha yoğun şekilde uygulanabilen hemşire olgu yönetimi mo-

delleri, aterosklerozun gerilemesi ve kardiyak olayların azalması 
da dahil olmak üzere, en başarılı sonuçları vermiştir.535 EUROAC-
TION çalışması, 16 hafta süresince multidisipliner bir ekiple sekiz 
vizit, bir grup çalışması ve gözlemci eşliğinde egzersiz sınıfından 
oluşmaktaydı; diğer çalışmalar daha kısa süreli girişimleri değer-
lendirmiştir.

Hekimler tedaviye uyumu 
mutlaka değerlendirmeli 
ve hasta veya risk altındaki 
kişinin bireysel ihtiyaçlarına 
göre ileri girişimleri 
planlamak amacıyla 
uyumsuzluk nedenlerini 
belirlemelidir.

Klinik uygulamada, ilaç 
dozunu kabul edilen en 
düşük seviyeye kadar 
düşürmek önerilmektedir. 
Ek olarak, tekrarlayan 
görüşmelerle izlem ve geri 
bildirim uygulanmalıdır. 
Israrcı uyumsuzluk 
durumlarında, mümkünse, 
çok oturumlu veya birleşik 
davranışsal müdahaleler 
önerilebilir.

Sağlık tedarikçisi-hasta ilişkisinin kalitesinin kötü 
olması; ilaç tedavileri konusunda bilginin zayıflığı 
ve/veya kılavuzları kabullenmenin düşüklüğü; 
kötü iletişim (örn. sınırlı, karmaşık veya kafa 
karıştırıcı öneriler); sağlık hizmetlerine erişimden 
yoksunluk; bakımın devamlılığının olmayışı.

Asemptomatik kronik hastalıklar (fiziksel 
işaretlerin olmaması); eşlik eden mental sağlık 
sorunları (örn. depresyon).

Fiziksel bozukluklar (örn. görme sorunları 
veya bozulmuş beceriler); bilişsel bozukluk; 
psikolojik/davranışsal faktörler (örn. 
motivasyon eksikliği, kendi kendine-yeterliliğin 
azlığı, dürtüsellik); genç yaşlar.

Tedavi kürünün karmaşıklığı; yan etkiler.

Düşük okur-yazarlık; yüksek tedavi maliyetleri; 
düşük sosyal destek.

Sağlık sistemi

Durumsal

Hasta

Tedavi

Sosyoekonomik

I A Güçlü 518-
   520

IIa A Güçlü 520

Hasta uyumu ile ilgili öneriler

Tablo 18 Dünya Sağlık Örgütüne göre ilaç 
tedavisine uyumsuzluğun nedenleri518

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.

Öneriler Sınıfa Düzeyb    GRADE      Kayc

Uyumsuzluğun     
  Örnekkategorisi 
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5.1.2 Yaşam tarzı değişikliği için sürekli iletişim 
gereklidir 
Çeşitli çalışmalarda davranışdeğişikliği ve sağlıklı yaşam tarzı oluş-
turmak için kullanılan stratejiler bireysel değerlendirme, risk ile-
tişimi, paylaşılmış karar alma, ailenin dahil edilmesi, hedef biçme, 
bireysel ve grup eğitimi ve isteklendirme görüşmelerini içermek-
tedir. Bu çalışmalarda yoğunluk, süre ve girişimin bileşenlerinde 
farklılıkar olması nedeniyle, uzun dönem sonuçlar için gereken en 
uygun iletişim dozu veya en etkin ve maliyet-etkin bileşenler veya 
bunların hasta özellikleri ile nasıl değişebileceği bilinmemektedir. 
Bu çalışmalarda, multidisipliner ekiplerin içeriği kadar, girişimi ya-
pan hemşirelerin aldıkları eğitimin tipi ve süresi de değişmektedir. 
Bu farklılıklara rağmen girişimlerin başarılı olması, temel kavram 
olan, yaşam tarzında değişiklikler oluşturabilmek ve uyumu artır-
mak için daha sürekli iletişime gerek olduğu görüşünü destekle-
mektedir. Sürdürülebilir risk azaltımını sağlamak için gereken en 
uygun girişim şeklinin ne olduğu, kademeli olarak nasıl artırılacağı, 
farklı sağlık sistemleri ve toplum düzenlerinde farklı riskleri ve 
tıbbi gereksinimleri olan kişilere nasıl uyarlanabileceğinin belirlen-
mesi konusunda daha ileri çalışmalara gerek vardır. Bu modellerin 
maliyet-etkin olduğuna dair kanıtlar bulunsa da,536-537 birincil ko-
runmada riski ortadan kaldırma ve davranışları değiştirme soru-
nunda olduğu gibi, ileri değerlendirmeler gerekmektedir.

Koruyucu Kardiyovasküler Hemşireler Birliği, Kardiyovaskü-
ler Hemşirelik ve İlişkili Meslekler Kurulu (CCNAP: Council on 
Cardiovascular Nursing and Allied Professions) ve AHA Kardi-
yovasküler Hemşirelik Kurulu yeni bir uzlaşı belgesi hazırlayarak, 
hemşirelere KVH’dan korunmada daha aktif faaliyet göstermeleri 
konusunda çağrı yapmıştır.531 Bu belge, dünya çapında korunmaya 
yönelik gereksinimi, hemşire-önderlikli veya -eşgüdümlü prog-
ramları destekleyen kanıtları, yaşam boyu korunmayı, halk sağlığı 
ve çok basamaklı politikaları ve KVH’dan korunmada hemşirele-
rin aktif rol üstlenmeye hazırlıklarını derlemektedir.

Kanıtlar, hemşire olgu yönetimi ve hemşire-eşgüdümlü multi-
displiner korunma programlarının kardiyovasküler riski azaltma-
da olağan bakımdan daha etkili olduğunu ve çeşitli sağlık kuruluş-

larının koşullarına uyarlanabileceğini göstermektedir. Hemşireler 
sağlık sisteminde iş gücünün büyük bir bölümünü oluşturmaktadır 
ve pek çok ülkede eğitim programlarının bir kısmı, hasta eğitimi 
ve danışmanlık, iletişim ve davranış değişikliklerini sağlama üze-
rine odaklanmıştır ki, bunlar da korunma programı için istenilen 
becerilerdir. Aynı zamanda, hemşireler toplum tarafından güve-
nilir bilgi ve yardım kaynakları olarak görülmekte ve hemşirelik 
görevi tipik olarak bakımın koordinasyonunu ve çok sayıda sağlık 
görevlisi ile işbirliğini içermektedir. Avrupa’da bu tip programların 
zorluklarından biri sağlık sistemlerindeki farklılıkların yanı sıra, ül-
keler arasında hemşirelik eğitimi ve uygulamalarında da değişken-
lik olması ve hemşirelerin geleneksel görevlerinin ötesinde, daha 
az bağımsız hareket etmelerinin kabulüdür. Ancak, etkin korunma 
programlarının gerekliliği yadsınamaz ve kanıtlar hemşirelerin çe-
şitli sağlık düzenlerde bu tip şemaları başarıyla yürütebildiklerini 
veya koordine edebildiklerini göstermektedir.

En önemli yeni bilgiler
-

tidisipliner korunma programları, çeşitli sağlık kuruluşlarında 
kardiyovasküler riski azaltmada olağan bakımdan daha etkindir.

Kanıtlardaki boşluklar

-
bilir risk azaltılmasını sağlamak için, girişimin farklı unsurlarının 
en uygun (ve en maliyet-etkin) yoğunluğunun ve süresinin sap-
tanması gerekir. 

-
lirlenmesine ve yeterliliğin sağlanması için gerekli eğitimin tes-
pit edilmesine yönelik araştırmalara ihtiyaç vardır. 

5.2 Genel uygulamada kardiyovasküler 
hastalıktan korunma
Anahtar mesajlar

erişkin erkeklerde ve ≥50 yaş veya post-menopozal kadınlarda 
düşünülebilir.42

ve uzun dönemli izlemi sağlayacak anahtar kişilerdir.538

süresi konusunda net öneriler verin.

gittiğini sorun ve tedaviye uyumsuzluğun olası nedenlerini tartışın 
(örn. yan etkiler, endişeler).

-
tan ve/veya eğitimli hemşireleri dahil edin.

davranışsal girişimler önerin.

Tablo 19 Tedaviye uyumu desteklemek için öneriler

Kardiyovasküler 
hastalıklardan korunmaya 
yönelik uygulamalar, 
erken çocukluk çağından 
başlayıp erişkinlik ve yaşlılık 
dönemlerinde devam edecek 
şekilde herkesin günlük 
yaşamına girmelidir.

IIa   B     Güçlü 528

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.

Öneriler Sınıfa Düzeyb    GRADE      Kayc

Program hazırlanmasına yönelik öneriler
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Avrupa’da KVH’dan korunma programlarının uygulanması ve 
başarısında pratisyen hekimler büyük önem taşımaktadır. Pek çok 
ülkede, pratisyenler danışmanlık hizmetlerinin >%90’ını vermekte 
ve daha çok halk sağlığı hizmetlerini yürütmektedir (koruyucu ba-
kım, hastalık taraması, kronik hastalık izlemi). KVH’dan korunma 
konusunda, risk altında olan fakat bilinen KVH’sı olmayan bireyle-
rin belirlenmesinde ve bu bireylerin risk profillerine dayalı girişim-
lere uygunluklarının değerlendirilmesinde özel bir rolleri vardır.

5.2.1 Risk altındaki bireylerin belirlenmesi
KVH yükünün devasa büyüklüğüne rağmen, pek çok hasta tanısız 
ve tedavisiz kalmaktadır. Tanı almış hastalarda bile önemli teda-
vi boşlukları vardır; lipit düşürücü tedavi alan hastalar arasında, 
ABD’de hastaların %64’ü LDL hedeflerine ulaşmada başarısız 
olurken539 Avrupa’da %43’ü toplam kolesterol hedeflerine (<4.5 
mmol/L, 175 mg/dl) ulaşamamaktadır.5 Aynı zamanda, tütün kul-
lanımı, yüksek kan basıncı ve obezite gibi diğer risk faktörlerinde 
yeterli tedavi edilememe ve bu konuda zaman içerisinde çok az 
miktarda iyileşme kaydedilmesi sorunları vardır. 

KVH’dan birincil korunma performansı daha da kötüdür. Bunun 
nedeni, en azından kısmen de olsa, daha büyük risk altında olan 
ve tedavi girişimlerinden fayda görebilecek olan kişileri tahmin 
etmedeki ek zorluklardır. Toplam KVH riskinin hesaplanmasında, 
‘klasik’ iki uçlu sınıflandırma (evet veya hayır; var veya yok), KVH 
olaylarının gelişiminde risk süreci anlayışıyla ve SCORE gibi risk 
tabloları ile (bkz. Bölüm 3.1.3) yer değiştirmiştir. Güncel KVH’dan 
korunma risk hesaplayıcılarının çoğu kısa dönem (5-10 yıl) riske 
odaklanır ve bu yüzden kaçınılmaz olarak yaşlıları yüksek riskli ve 
gençleri ise düşük riskli olarak sınıflama eğilimindedir. Yaşam boyu 
risk hesaplama yöntemlerinin geliştirilmesinin amacı, kardiyovas-
küler riski belirlemede yaşa daha az bağımlı diğer bir yöntem oluş-
turmaktır. Genç erişkinlerde KVH riskinin tartışılması için diğer 
bir seçenek mutlak risk yerine göreceli risk kavramını sunmaktır.

5.2.2 Klinik uygulamada risk puanlamasının kullanılması
Birçok çalışma, birincil basamak hekimlerinin risk değerlendir-
me kurallarını ve risk hesaplayıcılarının kullanımını araştırmıştır. 
Avrupa’da altı ülkede yürütülmüş bir ESC araştırması, neden he-
kimlerin KVH’dan korunma ve tedavisinde kendi deneyimlerine 
güvendiklerine işaret etmiştir: çoğu kardiyolog ve hekim (%85) 
KVH risk değerlendirmesini tüm KVH risk faktörlerine dayan-
dırılması gerektiğini bilse de, hekimlerin %62’si riski tahmin et-
mek için risk hesaplayıcılarını kullanmak yerine öznel yöntemler 
kullanmıştır.541 Kılavuzu uygulamaya koymada en yaygın engeller 

devlet veya yerel sağlık politikaları (%40), hasta uyumu (%36) ve 
zamanın olmayışıdır (%23). Uygulamayı iyileştirmek için ileri sü-
rülen öneriler (%46 hekim ipuçlarından esinlenerek, %23 kendili-
ğinden önermiştir), açık, kullanımı kolay ve daha sade kılavuzların 
geliştirilmesi ve finansal teşviktir (%24 kendiliğinden). 

Pek çok hekim tarafından tercih edilse de, kişisel deneyimlere 
dayanan sezgisel değerlendirme KVH riskini gerçekte olduğun-
dan daha düşük olarak belirler: hekimler (110 genel pratisyen ve 
29 dahiliye hekimi) KVH riskini, DSÖ-Uluslararası Hipertansiyon 
Derneği kılavuzlarının sunduğu önerilerden daha az ciddi olarak 
değerlendirmiştir.542,543 Dahası, hekimler kılavuzlara göre tedaviye 
uygun olarak tanımlanan hastalara antihipertansif ilaç reçeteleme-
ye daha az istekli olmuşlardır.

5.2.3 Rutin risk değerlendirmesi uygulanmasının önün-
deki engeller
Risk skorlamasının kendisinden kaynaklanan kısıtlılıklara ek ola-
rak, klinik uygulamada mevcut risk değerlendirmelerini uygulama-
da çeşitli engeller hekimler tarafından tanımlanmıştır. İki İsviçre 
Bölgesinde klinik uygulamada çalışan genel pratisyenler ve dahili-
ye hekimleri arasında yapılan bir çalışma, risk değerlendirilmesini 
aşırı basitleştirme (%58) veya tıbbi tedavinin aşırı kullanımı (%54) 
endişesinden dolayı, hekimlerin %74’ünün KVH tahmin kuralla-
rını nadiren kullandığını veya hiçbir zaman kullanmadığını ortaya 
çıkarmıştır.  Hekimlerin yarısından fazlası (%57) tahmin kuralları-
na uygun elde edilen sayısal bilginin klinik karar vermede sıklıkla 
kullanışsız olduğuna inanmaktadır.544 Hollanda’da yapılan, birincil 
korunmada risk değerlendirmesinin anahtar bileşeni olarak risk 
tablolarının kullanımını araştıran niteliksel bir çalışma, hekimlerin 
risk tabloları bilgisinin ve bu bilgiyi hastaya iletme becerisinin uy-
gulamayı etkilediğini bildirmiştir.545 

Hastaların risk tablolarını ve riskin hastalık gelişimi ile nasıl iliş-
kili olduğunu anlamada kısıtlı bir anlayışları olabilir.546 Hasta eğitim 
kaynaklarının geliştirilmesi hastanın anlamasını artırabilir ve aynı 
zamanda hekim-hasta iletişimini kolaylaştırabilir. Rutin hasta gö-
rüşme süreleri, tartışma için çok az zaman sağlar ve risk değer-
lendirmesinin yürütülmesinde engel olduğu yaygın olarak kabul 
edilmektedir.545,547

Hekimler, tıbbi tedavinin aşırı kullanımına yol açacak şekilde 
toplumsal riskin olduğundan fazla değerlendirilmesinden endi-
şelenmektedir.545,547 Bir Norveç çalışmasının sonuçları Avrupa 
SCORE değerlendirmesinin KVH’dan birincil korunmada ilaca 
ihtiyacı olan bireylerin sayısını iki katına çıkardığını göstermiş-
tir.548 Etkilenen bireyler lipit düşürücü tıbbi tedaviye daha fazla 
eğilimi olan erkek ve yaşlı bireylerdir. Tıbbi tedavi alan bireylerin 
sayısında artış daha fazla sağlık harcaması ile sonuçlanabilir. An-
cak, İngiltere’de, kaynakların etkin kullanımına ve KVH yükünün 
%70’inin tespitine yönelik modelleme stratejileri, hesaplanmış 
KVH riskine göre hastalara öncelik vermenin ‘ilk diyabet ve hi-
pertansiyon stratejisi’ ile karşılaştırıldığında sağlık harcamalarını 
45000 € azaltabileceğini bildirilmiştir.547 

5.2.4 Risk puanlaması ile ilgili farkındalığın ve uygulama-
nın artırılması için yöntemler  
Hastalarda, sağlık görevlilerinde (ilişkili klinisyenlerde), sağlık 
masraflarını ödeyen kişilerde, politikacılarda, ulusal ve yerel med-
yada genel risk skorlaması konusundaki farkındalığın artması ge-
rekmektedir. Seçilmiş bireysel fayda, pek çok hasta için anahtar 

Öneriler Sınıfa Düzeyb    GRADE      Kayc

Hemşire-eşgüdümlü 
korunma programları 
sağlık sistemleriyle 
bütünleştirilmelidir.

IIa      B       Güçlü     35,530,
   531

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.

Hemşire-eşgüdümlü bakıma yönelik öneriler
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yürütücüdür. Risk skorlaması uygulaması iki temel yöntem kulla-
narak geliştirilebilir: teşvik ve bilgisayarlaşma. İngiltere’de, sağlık 
hizmetlerinin verilmesinde kanıta dayalı özgül tedavi hedeflerine 
ulaşma başarısıyla birinci basamak gelirlerini ilişkilendiren, Kali-
te ve Çıktılar Çerçevesi (QOF: Quality and Outcomes Frame-
work), bu tür bir teşvikin etkili olduğunu göstermiştir.549 QOF, 
performansa dayalı ücretlendirmesinde, 2009 hipertansiyon ka-
yıtlarındaki hastalarda birincil korunmada risk skorlaması için ek 
bir ödeme sağlamıştır. 

Bilgisayarlaşma üç yaklaşımdan biri ile gerçekleştirilebilir ve 
ideal olarak tüm üçünü de içerir. Hastanın kendi kendini-değer-
lendirmesi SCORE gibi çevrimiçi risk değerlendirme araçları kul-
lanarak gerçekleştirilebilir. Çevrimiçi risk değerlendirme hesap-
layıcıları kolesterol ve kan basıncına bakılmaksızın kullanılabilir. 
Bu uygulamanın dezavantajı, yüksek istekli ve bilgisayar-eğitimine 
sahip hastaları gerektirmesidir.

 Yüksek riskli hastaların değerlendirilmesi, önceden elde edi-
len nüfus verilerini kullanarak, resmi bir vasküler risk değerlen-
dirmesiyle yüksek risk skoru alma olasılıklarına göre sıralanmış 
bireyleri içeren listeler oluşturarak ve hekimlerce maliyeti dü-
şürmesini sağlamak için, en uygun hastalar en önce çağırılarak 
gerçekleştirilebilir.  Bu yaklaşım güçlü bir elektronik hasta veri-
tabanı gerektirir ve ciddi bir mali desteğe ihtiyaç duyar. Bununla 
birlikte, bu tüm hastaları kapsar ve tedaviden kimin daha fazla 
fayda göreceğini öncelik sırasına göre belirleyen akılcı bir yak-
laşım sağlar.

Son olarak, bilgisayar sisteminin programına yerleştirilmiş 
KVH risk hesaplayıcıları otomatik olarak, hastanın elektronik 
kayıtlarından elde edilen bilgileri alarak bir KVH risk skoru he-

-
malarındaki yazılımlarda sistem geliştirmeleri çok başarılı olmuş 
ve 12 ay boyunca,  KVH risk değerlendirme taraması oranını 
%4.7’den %53.5’e çıkarmıştır (n=6570). Web tabanlı karar des-
tek sistemi (PREDICT-CVD) ile birinci basamak uygulamasındaki 
elektronik tıbbi kayıt yazılımının birleştirilmesi sonucunda, 3564 
hastanın birinci basamak uygulamalarındaki KVH risk belgelen-
dirmeleri dört kat artmıştır.551 Bu yaklaşımın zayıf yönü elekt-
ronik bir kayda ihtiyacı olması, verilerin genelde eksik olması ve 
puanlama yönteminde tekdüzeliğin olmayışıdır.

5.2.5 Daha iyi risk faktörü yönetimi
Çoğu ülkede, pratisyen hekimliğin,  kardiyovasküler hastalık-
lardan birincil korunma için seçilmiş hastaların taranmasında ve 
belirlenmesinde benzersiz rolü olmasına rağmen,  yüksek riskli 
olduğu tespit edilen ve müdahale gerektiren hastaların daha iyi 
izlem ve takibinde de birinci basamak sağlık bakımının önemli bir 
rolü vardır.  Yaşam tarzı önerilerinin ve terapötik müdahalelerin 
daha iyi algılanması için çeşitli uygulama stratejileri birinci ve ikinci 
basamakta yaygındır.

En önemli yeni bilgiler
-

ladır: risk skorlamasının zaman tüketici, karmaşık bir durumu 
basitleştirici olduğu ve aşırı ilaç verilmesi ile sonuçlanacağı dü-
şünülmektedir.

-
rideki sağlık harcamalarını azaltmak içindir.

Kanıtlardaki boşluklar

-
da risk skorlamasının kullanılmasının sert sonlanım noktalarını 
azalttığı gösterilememiştir.

ümit vericidir, genel uygulama düzeninde test edilme ihtiyacı 
vardır.

5.3 Birinci basamakta kardiyovasküler 
hastalıktan korunma: Kardiyoloğun rolü
Anahtar mesajlar

-
liklerin olduğu veya olağan korunma seçeneklerinin uygulan-
masının güç olduğu durumlarda danışman olmalıdır.82,437, 552 

-
burculuk önerilerini düzenli olarak değerlendirmelidir.

5.3.1 Genel uygulamada kardiyolog: Danışman rolü
Kardiyologlar dahiliye hekimlerine ve pratisyen hekimlere danış-
manlık yaparak hastane dışında KVH’ları önlemede önemli bir 
role sahiptir. Birinci basamak sağlık kuruluşlarından yönlendirilen 
ve kardiyovasküler sorunları olan hastaların değerlendirilmesinde 
uzman kardiyologların çok önemli bir rolü vardır. Uzman kar-
diyolog tarafından yapılan eksiksiz bir muayene sıklıkla hastala-
rın egzersiz kapasitelerinin değerlendirilmesini, ABI ölçümünü, 
ekokardiyografi ile kalbin yapı ve işlevlerinin değerlendirilmesini 
ve vasküler USG ile subklinik aterosklerozun değerlendirilmesi-
ni kapsamaktadır. Bu değerlendirmeler düşük riskli olarak kabul 
edilen birçok hastada risk skorunu sıklıkla anlamlı bir şekilde de-
ğiştirecektir. 

Risk faktörlerinin tanımlanması ve temel tedavisi, yaşam tarzı 
değişikliklerinin önerilmesi pratisyen hekimlerin ve dahiliye he-
kimlerinin görevi olmasına rağmen; uzman kardiyologlar koru-
yucu yöntemlerin uygulanmasının güç olduğu durumlarda (örn. 
nikotin bağımlılığı, dirençli obezite, yan etkiler, yetersiz medikas-
yon) ve koruyucu ilaç tedavisiyle ilgili belirsizlik olan olgularda 
danışmanlık yapmalıdır. 

Belirtileri ve genel kardiyovasküler riski olanlarda hormon rep-
lasman tedavisinin düzenlenmesinde bir kardiyoloğun tavsiyesi 
alınır. Aynı zamanda, ek bir oral antikoagülan ihtiyacı olan hasta-
larda da (örn. kronik AF’li ya da mekanik kalp kapak protezi olan 
hastalarda) PKG sonrasında verilen antiagregan ilaç tedavisinin 
düzenlenmesinde kardiyolog tavsiyesi gerekir. 

5.3.2 Kanıta dayalı tıp uygulaması
Kardiyolog, kardiyak bir olay ya da girişim sonrası güncel kı-
lavuzlara dayanarak hastanın taburculuğu sırasındaki önerileri 
hasta ile birlikte gözden geçiren ve izleyen dönemdeki tedavi 
stratejilerini uygulayan kişidir. Kardiyolog aynı zamanda hasta-
lara yazılı bilgi sağlayarak ve düzenli aralıklarla tedavi hedefleri-
ne ulaşıldığını göstererek hastanın önerilere uymasına yardımcı 
olur.82,552 Bu yaklaşımın orta vadeli prognoza önemli bir etkisi 
vardır.250,437

Kılavuzlara ve performans ölçütlerine dayalı bakımın seviyesi 
yükseldikçe, korumada ve tekrarlayan olaylarda daha iyi etki sağ-
lanır.82,437
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5.3.3 Elektronik kayıtlar kullanılarak sağlık uygulamala-
rının iyileştirilmesi 
Elektronik tıbbi kayıtların artan kullanımının kardiyolog düzeyin-
de KVH’yı önlemede olumlu bir etkisi olabilir. Risk faktörü olan 
tüm hastaları sistematik olarak belirleyebilme gücü, bakıma en-
gel durumları tespit etme ve belgeleme ve önceden belirlenmiş 
aralıklarda risk azaltmanın derecesini kontrol edebilme daha iyi 
sonuçlara yol açmalıdır. Kayıtların doğruluğu ile bakımın kalitesi 
ve kılavuzlara bağlılık arasında ilişki vardır.437

Korunma stratejilerinin uzun dönem devam ettirilmesi ve uy-
gulanması için elektronik tıbbi kayıtları kullanan kardiyologlara 
özel eğitim verilmesi düşünülmelidir. Bilgi gizliliğini devam ettirme 
önemlidir. 

En önemli yeni bilgiler

-
si ne kadar yükselirse, olaylardan korunmada ve tekrarlayan 
olaylarda etkisi da o kadar artar. 

Kanıtlardaki boşluklar

artırarak KVH’dan korunmada olumlu bir etki yapacağı varsa-
yımı test edilmeli, ancak bilgi gizliliğinin kontrolünü kaybetme 
tehlikesine karşı dikkatli olunmalıdır. 

5.4 Birinci basamak tabanlı kendi kendine 
yardım programları
Birçok ülkede, (EHN’nin de bir kısmınını oluşturan) kalp vakıfları 
kendi kendine-yardım gruplarını organize eden kalp hastaları için 
bu tip programları desteklemektedir. Bu programların çoğu ME, 
PKG, KABG öyküsü ya da konjestif kalp yetersizliğine bakılmak-
sızın KAH olan hastalar tarafından organize edilmektedir. PKG, 
KABG ya da ME sonrası hastaneden taburcu edilen hastalarda 
optimal koruyucu tedaviyi sürdürmek için (hastalarda genellikle 
ilk 6 ay içerisinde tedavileri bırakmaya yönelik bir eğilim olduğu 
için) kılavuz odaklı tedavinin önemi hakkında bilgi vermek yararlı 
olur.250 Fizyoterapist rehberliğinde, doktor denetimi altında veya 
denetim olmadan, haftalık ya da iki hafta aralıklı düzenli egzersiz 
eğitimleri, hastaların fiziksel zindeliği sürdürmenin önemini anla-
malarına yardım eder. Diğer yandan, günlük yaşamdakinden daha 
yüksek egzersiz düzeylerinde göğüs ağrısının artması, kardiyolog-
lar tarafından incelenmek için erken bir uyarı olabilir. 

Konjestif KY’li kendi kendine-yardım grubu hastalarında uygun 
diüretik kullanımıyla kilo takibi yönetimi ve amacı aşırı egzersiz-
den kaçınarak bireyselleştirilmiş kas grubu gücü ve direnci eğiti-
miyle kas gücünü korumak olan aralıklı eğitimi de içeren düşük 
düzeyde egzersiz eğitimi üzerinde durulmaktadır. Ayrıca tüm bu 
aktiviteler planlı bir kardiyak rehabilitasyon programında da öne-
rilebilir.205

Ömür boyu oral antikoagülan ihtiyacı olan AF’li ya da mekanik 
kapak replasmanı yapılmış hastalara bu tedavinin temel prensiple-
ri öğretilebilir; aynı zamanda kendi haftalık INR’lerini (evde) be-
lirlemeleri ve kanama ya da tromboembolik olayları önlemek için 
bireysel olarak belirlenmiş dar INR aralığını korumaya yönelik 
K vitamini antagonisti dozunun ayarlanması öğretilebilir. Sonla-
nım noktalarında farklılık olmamasına rağmen, kendi kendine test 

etme daha fazla bağımsızlık ve daha iyi bir yaşam kalitesi sağlar.553 
Ayrıca, mekanik kalp kapağı replasmanı sonrası bazı hastalarda, 
prostat cerrahisi, kalça ya da diz replasman cerrahisi, tümör cer-
rahisi, diş çekimi ya da diğer cerrahi işlemler gibi kalp dışı cerrahi 
girişimler gerektiği zaman, bakteriyel endokardit profilaksisi ve 
özel perioperatif antikoagülasyon yönetimi gerekebilir.

Hastalara yönelik düzenli yayımlanan dergiler, genellikle kalp 
vakıfları tarafından basılmaktadır. Bu dergiler, risk faktörlerini 
kontrol altına almak için yaşam tarzını iyileştirmenin ya da sigara 
içmeme, düzenli fiziksel aktivite düzeyini artırmanın ve Akdeniz 
tipi beslenme gibi sağlık etmenlerini iyileştirmenin önemini tartı-
şarak hastaların optimal tedaviye olan ihtiyaçlarının farkındalığını 
devam ettirebilirler.554 Ayrıca, hasta bakımındaki yeni gelişmeler 
ve statin, trombosit inhibitörleri ve amiodaron gibi yaygın kullanı-
lan ilaçların yan etkileri de tartışılmaktadır. Kendi kendine-yardım 
programlarının amacı, hastalığın yönetiminde hastanın sorumlulu-
ğunu artırmak ve hastayı iletişim için daha eğitimli hale getirmek-
tir. Kendi kendine-yardım programları, aynı hastalıkla mücadele 
eden hastalar arasında iletişim, görüş alışverişi ve karşılıklı destek 
için bir zemin oluşturarak hizmet veren sosyal ağın bir parçası-
nı oluşturur. Bunlar, günlük yaşamda hastalıklarıyla başa çıkmada 
birbirine yardım eden hastaların yaşam kalitesini iyileştirir, tıbbi 
yönetimini düzeltir ve kolaylaştırır.

En önemli yeni bilgiler

-
şam kalitesini iyileştirir.

Kanıtlardaki boşluklar

-
nım noktalarıyla ilgili etkisini değerlendiren randomize çalışma-
lar yoktur.

5.5 Hastane tabanlı programlar: Hastane 
hizmetleri

5.5.1 Optimal tedavi için çıkışta kanıta dayalı öneriler 
gereklidir 
Bir kardiyovasküler olay sonrasında hastalığın nasıl yönetilmesi 
gerektiğini ele alan kılavuzlar, yeni kardiyovasküler olay riskini 
azaltmak için çeşitli tedavi yöntemleri önermektedir. Bunun-
la birlikte, akut ME’si olan 5353 hasta ile yapılan gözlemsel bir 
çalışmada, bu kılavuzlardaki standartlarla karşılaştırıldığında, has-
taların sadece yarısının optimal tıbbi tedavi ile taburcu edildiği 
saptanmıştır.555

Optimal tıbbi tedavi ile taburcu edilen hastaların oranı farklı 
tanılar alan hastalar arasında, yaşlı ve genç hastalarda, kadın ve 
erkek cinsiyette, farklı işlemler sonrasında ya da farklı kuruluş-
lar arasında değişmektedir;556 optimal tıbbi tedavinin altında bir 
tıbbi tedavi ile taburcu edilen hastaların 1 yıllık prognozu daha 
kötüdür.555 AHA’nın ulusal programı ‘Kılavuzlara Uyun’da (Get 
with the guidelines) prognostik önemi olan ilaçlarla (ACE inhi-
bitörleri, aspirin, beta-bloker ve lipit düşürücü tedavi vb.) ta-
burculuk tedavisi değerlendirmenin bir parçasıdır, aynı şekilde 
sigarayı bırakma öğütleri ve danışmanlık da değerlendirilmiştir. 
Hatasız (100%) uyum oranı en yüksek olan grup PKG hastala-
rıdır (%71.5), onları KABG’li hastalar (%65.1) ve hiç müdahale 
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edilmeyenler (%62.1) izlemiştir.  Ondört klinik değişkene göre 
düzeltilen çok değişkenli analizde, tüm performans ölçütlerine 
uyumun PKG’i hastalarda KABG hastalarına göre istatistiksel 
olarak anlamlı derecede daha yüksek ve hiç müdahale edilme-
yenlerde en düşük düzeyde olduğu doğrulanmıştır.556 Yeni ESC 
kılavuzları, AKS tanısı konan tüm hastalarda yoğun risk faktörü 
düzeltilmesi ve yaşam tarzı değişikliğinin uygulanmasını güvence 
altına almak için, hastaneden taburculuk sırasında, bir kardiyo-
vasküler hastalıklardan korunma ve rehabilitasyon programına 
dahil edilme önerisini de içerecek şekilde, gerekli önlemlerin bir 
kontrol listesini sunmaktadır.557

5.5.2 Sistematik kalite geliştirme programları gereklidir
2001 ACC/AHA ikincil korunma kılavuzlarına558 dayalı yoğun, 
eğitici ve süreç-yönelimli bir kalite iyileştirme açılımı, hastaneden 
taburculukta aspirin, ACE inhibitörü,  lipit düşürücü ilaç kullanımı, 
sigara bırakma danışmanlığı ve beslenme danışmanlığında belirgin 
bir uyum artışıyla sonuçlanmıştır.559 

Baypas cerrahisi sonrası 458 hastaneyi içeren ulusal bir ran-
domize çalışmada, düşük yoğunluklu bir kalite geliştirme prog-
ramında kontrol listeleri, hasta aktivasyon ve eğitim malzemeleri 
verilmiş, ikincil korunma ve yaşam tarzı değişikliklerinin önemi 
vurgulanmıştır. Özellikle yaşlı ve kadın hastalar olmak üzere, tüm 
hasta altgruplarında kılavuzlara daha iyi bir uyum ve optimal ikin-
cil korunma oranında anlamlı bir artış gözlenmiştir. Önceden var 
olan tedavi açıkları neredeyse tamamen kapanmış ve lipit düşürü-
cü, ACE inhibitörü tedavisi kullanımında ve tütün bırakma danış-
malığı almada iyileşme gözlenmiştir. Bunun yanısıra bir öğrenme 
eğrisinin olduğu da ortaya çıkmıştır; iki yıl boyunca hekimlerin 
hastaların taburculuğu sırasında kılavuzlara uyma oranları sürekli 
olarak artmıştır.560

Sonuç olarak, kılavuzların savunduğu tedaviyi -kılavuz odaklı 
tedavi rejimine uzun dönemli uyum için bir önkoşuldur-  alan 
hastaların yüzdesini olabilecek en yüksek orana çıkarmak için, 
hastaneden taburculuk sırasında kılavuzların belirlediği tedaviyi 
uygulamak için planlanmış programlar önerilmelidir.

En önemli yeni bilgiler

-
culuk sırasındaki önerileri iyileştirmektedir.

Kanıtlardaki boşluklar

korunma çalışmalarının uzun dönem sürdürülmesinde daha iyi 
sonuçlar sağlayacağını ve kardiyak olaylarda daha fazla azalma 
ile sonuçlanacağını gösteren kanıtlar hala bulunmamaktadır.

olabilir.

5.6 Hastane tabanlı programlar: Özel 
korunma merkezleri
Kardiyovasküler bir olayı takiben, reçetelenen ilaçlara uzun dö-
nemli uyum, tekrarlayan iskemik olayları önlemede yaşam tarzın-
da sürekli iyileşmeyle eşdeğer bir öneme sahiptir. AKS sonrası 
planlanlı bir tedavi rejimi uygulanan ve sık takip yapılan randomize 
çalışmalarda, uyum oranı yüksek ve olay oranı düşüktür.561

5.6.1 Kardiyak rehabilitasyon merkezleri yaşam tarzını 
iyileştirmede yardımcıdır
Olağan bakım koşullarında,  hastaneden taburculuk sonrası ilk 
6 ay içinde yaşam tarzı değişikliğine ve tedavi rejimine uyum 
azalmaya başlar. Bir AKS sonrası davranışla ilgili öğütlere (diyet, 
sigara bırakma) uyum, uyum sağlanmamasıyla karşılaştırıldığında, 
tekrarlayan kardiyovasküler olay riskinde önemli azalma ile iliş-
kilidir.250 Kardiyak olaylar veya girişimler sonrasında uzmanlaşmış 
bir merkezde kardiyak rehabilitasyon, hastaları eğitip reçetelenen 
tedavi ile önerilen yaşam tarzı değişikliklerinin önemini sürekli 
vurgulayarak, optimal tedavi programlarına uzun süreli uyumun 
sürdürülmesine yardımcı olur. 

5.6.2 Kardiyak rehabilitasyon maliyet-etkindir
Akut koroner olay sonrası kardiyak rehabilitasyon düşük maliyetli 
bir girişim olarak kabul edilmektedir; bir yandan ömrü uzatırken, 
diğer yandan tekrarlayan hastane yatışlarını ve sağlık harcamaları-
nı azaltarak prognozu iyileştirir.562 Kardiyak olay sonrası kardiyak 
rehabilitasyon ESC, AHA ve Amerikan Kardiyoloji Topluluğunun 
Sınıf I önerisidir.139, 205, 563, 564

Kardiyak rehabilitasyonunun hedefleri ve çekirdek bileşenleri 
standardize edilmiş ve bir görüş bildirisi205 ile belgelenmişse de, 
kardiyak rehabilitasyon birimlerinin yapısı ve tipi ülkelere göre 
farklılıklar gösterir. Sağlık sisteminin gelenekleri ve maliyet de-
ğerlendirmeleri önemli rol oynar. Hastanın alıştığı ortamından 
uzaklaştırıldığı, gerekli ilaçlara alışana kadar 2-3 hafta ideal çevre-
de yaşadığı ve sağlıklı bir yaşam tarzı eğitimi aldığı yatılı kardiyak 
rehabilitasyon merkezleri bazı Avrupa ülkelerinde seçeneklerden 
biridir ve genellikle bunu ev ortamında ayaktan eğitim dönemi iz-
ler. Diğer Avrupa ülkeleri ayaktan rehabilitasyon ünitelerini tercih 
etmektedir. Bu tip ünitelerde hasta birkaç ay süreyle haftada bir 
ya da iki kez bir rehabilitasyon oturumuna katılır ve işe döndük-
ten sonrası dahil olmak üzere, kendi alıştığı çevrede yaşam tarzı 
önerilerini uygulamaya çalışır. 

Çok merkezli, üç yıl süren bir RKÇ, miyokart enfarktüsünü ta-
kiben bir kardiyak rehabilitasyon merkezinde bir kardiyolog tara-
fından koordine edilen uzun dönemli, güçlendirilmiş, çok faktörlü 
eğitici ve davranışsal girişimler ile enfarktüs sonrası standart bir 
kardiyak rehabilitasyon programının (yatılı ya da ayaktan) ardın-

Öneriler Sınıfa Düzeyb    GRADE      Kayc

Kalp hastalığı olan 
kişiler, fiziksel zindeliğin 
sürdürülmesi, özenli bir 
şekilde kendi kendine oral 
antikoagülasyon yönetimi 
ve risk faktörü yönetimi 
ihtiyacının farkındalığının 
devam ettirilmesi veya 
artırılması için kendi kendine-
yardım programlarına 
katılabilirler.

IIa      B        Güçlü    553

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.

Kendi kendine-yardım programları ile ilgili öneriler
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dan olağan bakımın etkisini karşılaştırmıştır. Girişimin risk faktör-
lerini iyileştirdiği, ilaca uyumu artırdığı ve yaşam alışkanlıklarında 
(yani, egzersiz, diyet, psikososyal stres ve vücut ağırlığı) anlamlı 
düzelme sağladığı kanıtlanmıştır. Yoğun müdahale ile klinik sonla-
nım noktalarında da azalma olmuştur: kardiyovasküler mortalite, 
ölümcül olmayan miyokart enfarktüsü ve inmede %33 (P=0.02) 
ve kardiyak ölüm ile birlikte ölümcül olmayan miyokart enfarktü-
sünde %21 (P=anlamlı değil) azalma kaydedilmiştir.565 

5.6.3 Kardiyak rehabilitasyonda zorluklar: kadın cinsiyet 
ve eşlik eden hastalıklar
Bütün kardiyak rehabilitasyon girişimlerinden beklenen sonuç-
lar, klinik kararlılığın düzelmesi ve belirtilerin kontrolü, toplam 
kardiyovasküler riskin azalması, farmakolojik önerilere daha fazla 
uyum ve daha iyi bir sağlık davranışı profilinin oluşturulmasıdır; 
tüm bunlar yaşam kalitesini yükseltir ve prognozu iyileştirir. Bu-
nunla birlikte, ilaçlara ve yaşam tarzı değişikliklerine uyumu de-
vam ettirmek için, ilk dönemlerdeki girişimlerin ötesinde, uzun 
dönemli adanmış emekler verilmesine gerek vardır. 

Rehabilitasyon programı için özel zorluk oluşturan gruplar yaşlı 
ve kadın205,566 hastalar ile geçici iskemik atak veya inme, kronik 
obstrüktif akciğer hastalığı ve kronik böbrek hastalığı gibi özgül 
eşlik eden hastalığı olanlardır. Tüm Avrupa çapında yeni bir zor-
luk da, farklı kültürel değerleri olabilen ve bazen ikamet ettikleri 
ülkenin dilini akıcı konuşamayan etnik azınlıkların ihtiyaçlarının 
nasıl karşılanacağıdır.205 İkincil korunma çalışmalarının ve rehabili-
tasyonun başarısı, kardiyovasküler işlevlerin ötesinde psikososyal 
değerlendirme ve eşlik eden durumların incelenmesini de içeren, 
dikkatli bir klinik değerlendirmeyle birlikte, yüksek düzeyde bi-
reysel bakım ve desteğe bağlıdır.

5.6.4 Tekrarlanan toplantılar uyumu geliştirir
Geniş bir gözlemsel çalışmada, katılınan rehabilitasyon oturumla-
rının sayısının (yani, girişimin süresi ve yoğunluğu ile katılımcının 
motivasyonu) prognozdaki düzelme ile bağıntılı olduğu öne sü-
rülmüştür.67 Bu bulgu, uzun dönemli girişimin kısa dönemli prog-
ramlardan daha ekili bulunduğu ME Sonrası Olay Yinelenmesini 
Sınırlandırmada Küresel İkincil Koruma Stratejileri [Global Se-
condary Prevention Strategies to Limit Event Recurrence After 
MI (GOSPEL)] çalışmasının sonuçlarıyla da desteklenmiştir.565 

Rehabilitasyon programının ayaktan ya da yatılı uygulanması 

muhtemelen daha az öneme sahiptir; programın süresi, eğitim 
seviyesi ve hastanın motivasyonu da uzun dönemli sonuçlar açı-
sından önemlidir.205 

Kardiyak olay sonrası rehabilitasyon programına katılım oranı 
istenilenden çok daha düşüktür: bu tip bir programa Avrupa’da 
uygun hastaların yalnızca %30’u katılmakta, ülkeler arasında dik-
kate değer farklar gözlenmektedir.5 Toplum açısından bakıldığında 
kardiyak rehabilitasyonun maliyet-etkin olmasına rağmen, Avru-
pa çapında bu düşük katılım oranını geliştirmek ileride temel bir 
zorluk olacaktır. 

En önemli yeni bilgiler

maliyet-etkindir.

Kanıtlardaki boşluklar

korumaktadır.

5.7 Sivil toplum örgütü programları   

Anahtar mesajlar

çalışmalarını yürütmelerinde önemli ortaklarıdır.
EHN, 26 ülkede üyesi olan, Avrupa çapındaki kalp vakıfları ve 

benzer anlayıştaki sivil toplum örgütlerinin Brüksel’de kurduğu 
bir ortaklıktır. EHN, danışma, şebeke ağı kurma, eğitim ve hasta 
desteği aracılığı ile -özellikle kalp hastalığı ve inmeden- korunma-
da öncü bir rol oynar, böylece bu etmenler artık Avrupa’da erken 
ölüm ve işlev kaybının majör bir nedeni olmayabilecektir.568

Bu amaca ulaşmak için, EHN, Avrupa politikacılarını kalp dostu 
bir yaşam tarzı lehine etkilemek için kendisini adamıştır. KVH’dan 
korunma ve kalp sağlığının teşvikiyle ilgili organizasyonlar arasın-
daki bağı oluşturur ve besler; üye kapasitesini güçlendirir ve kalp 
sağlığı teşvikiyle ilgili bilgileri toplar ve dağıtır.

EHN uzman gruplar aracılığı ile çalışır. Kalp sağlığı için beslen-
me, tütün politikası ve sigarayı bırakma, iş sağlığı ve psikososyal 
faktörler ve günlük yaşamın doğal bir parçası olan fiziksel aktivite 
üzerine odaklanır. 

EHN, aktif olarak çalışarak kalp ve inme hastalarını destekleyen 
üye organizasyonları arasındaki iletişim ağını kolaylaştırır. Organi-
zasyon üyelerinin yaklaşık yarısı bu kategoridedir.  Kardiyovaskü-
ler hasta organizasyonları, üyelerine benzer hastalıklarla mücade-
le eden kişilerden destek almaları için olanak yaratır. Kitapçık ve 
web tabanlı materyaller şeklinde hasta bilgileri üretir ve kardiyak 
rehabilitasyonu teşvik eder. 

5.8 Avrupa politikası düzeyinde eylemler 

Anahtar mesaj

politik görevlendirme çağının başlangıcına işaret etmektedir.

ESC Kurulu, 2002 yılında, üye ülkelerinde KVH’dan ölümler-
de %40 oranda azalma sağlayacak bir stratejiyi açıklayarak sağlık 
politikasında geleceğe yön vereceğini ortaya koydu. Sağlık çalı-
şanlarının AB ve ulusal düzeyde politik karar vericileri etkileme-
leri için, başta EHN olmak üzere diğer sivil sağlık örgütleri, yerel 

Öneriler Sınıfa Düzeyb    GRADE      Kayc

Kardiyovasküler hastalığı 
olan tüm hastalar, yan etkileri 
azaltmak için, hastaneden net, 
kılavuz odaklı tedavi önerileri 
ile taburcu edilmelidir.

I B Güçlü 250, 555

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.

Hastane tabanlı programlara ilişkin öneriler
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sağlık otoriteleri ve AB ile birlikte güçlü bağlantılar kurmaları ge-
rektiği açıktı. İşe Avrupa genelinde devasa boyutlara ulaşan KVH 
yükü ve adaletsizlikler üzerine doğru ve endişe verici istatistikler 
sunularak başlandı. Devamında, Avrupa Komisyonu ve üye dev-
letlere KVH’yı ele almaları için eylem çağrısı yapıldı. 

Bu ilk adımı, 2004 yılında İrlanda Başkanlığı ile ortaklık kurul-
ması izledi. Çoğu KVH olgusunun yaşam tarzı değişiklikleri ve 
zaten var olan ilaçların uygun kullanımı ile önlenebileceği sonuca 
varıldı.  Bunu izleyen KVH ile ilgili Avupa Birliği Konsey Kararları, 
Avrupa’da kardiyovasküler sağlığın iyileştirilmeye ihtiyaç olduğu-
nu AB düzeyinde bildiren ilk politik beyandı. EHN ile birlikte, Lük-
semburg, Avusturya ve Portekiz Başkanlıkları ile kurulan başarılı 
işbirlikleri, bir Avrupa Kalp Sağlığı Sözleşmesinin oluşturulmasının 
yolunu açtı. Bu sözleşme, 2007 Haziran ayında Avrupa Parlemen-
tosunda tanıtıldı ve Avrupa Birliği ile DSÖ Avrupa bölgesi tara-
fından kabul edildi. Bu gelişme, Avrupa’da KVH’nın önlemesine 

ihtiyaç olduğu konusunda şimdiye kadar yapılmış en güçlü politik 
anlaşma olan, Avrupa Parlementosu Kardiyovasküler Hastalıklar-
la Mücadele Eylem Kararlarının yolunu açtı.568 Sözleşme, evrensel 
hedefleri, KVH’yı önlemek için gerekli hedefleri özetliyor ve bu 
hedeflere ulaşmak için yapılması gereken eylemleri sunuyordu. 
Metin 26 dile tercüme edildi ve resmi olarak 30 AB üyesi ulus ve 
diğer Avrupa ülkeleri tarafından kabul edildi.6 

İzleyen dönemde ESC, politika belirleyicilerin, çalışmaları di-
ğer hastalıklarla birleştirmenin sesi güçlendirebileceği ve etkiyi 
artıracağı beklentisini fark etti. Başarıya ulaşmak için, grup içinde 
temsil edilen tüm hastalıklara faydalı olacak tek bir mesajı ilet-
mek amacıyla bilimin farklı ufuklarını bir araya getirmenin politik 
zorluğunun üstesinden gelinmek zorunda kalındı. 2009 yılı Hazi-
ran ayında, ESC diyabet, solunum hastalıkları ve kanseri temsil 
eden tıbbi organizasyonları, yaygın sağlık sorunlarını yansıtmak, 
önerileri destekleyen yeterli kanıtı olan alanları belirlemek ve 
gelecekteki işbirliklerini tartışmak amacıyla davet etti. Ortak ey-
lemler düzenlemeye değecek yeterli benzer özellikleri olan dört 
risk faktörü belirlendi: tütün, beslenme, alkol tüketimi ve fiziksel 
hareketsizlik. Böylece Avrupa Kronik Hastalıklar Birliği kuruldu. 
Bu birlik şu anda kâr amacı gütmeyen ve 100.000’den fazla sağlık 
uzmanını temsil eden 10 Avrupa organizasyonunu kapsamakta-
dır. Tüm temel bulaşıcı olmayan kronik hastalıklar (kalp hastalığı, 
inme, hipertansiyon, diyabet, böbrek hastalığı, kanser, solunum 
hastalıkları ve karaciğer hastalıkları) ele alınmaktadır.172 Nüfus ça-
pında risk faktörü kontrolünü sağlayacak olan birliğin halk sağlığı 
ve sağlıkta tasarruf üzerine geniş bir etki potansiyeli vardır.

Sonuç olarak, kılavuzun yazarları bu belgenin, deneysel ve göz-
lemsel çalışmalarda elde edilen tıbbi kanıtların tüm yelpazesini 
kullanarak, hem nüfus düzeyinde sağlığın teşvikini ve hem de 
klinik düzeyde birincil ve kardiyovasküler korunmayı güçlendir-
mek için, politikacılar, hekimler, yardımcı sağlık personeli, bilimsel 
dernekler, kalp vakıfları, gönüllü kuruluşlar ve tüketici dernekleri 
arasında gerçek bir ortaklığı savunacağını umut etmektedir. 
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