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Önsöz

K›lavuzlar ve Uzman Görüfl Birli¤i Belgeleri, hekimlerin, belirli
bir hastal›¤› bulunan tipik bir hasta için en iyi tedavi stratejile-
rini seçebilmesine yard›mc› olmak amac›yla, sonlan›m üzerin-
deki etkiyi ve belirli tan› ya da tedavi yöntemlerinin risk-yarar
oranlar›n› da dikkate alarak, belli bir konudaki bütün güncel
kan›tlar› özetlemekte ve de¤erlendirmektedir. K›lavuzlar, t›p
kitaplar›n›n yerini tutamaz. T›bbi k›lavuzlarla iliflkili yasal özel-
liklere ise, daha önce de¤inilmifltir. 

Son y›llarda, Avrupa Kardiyoloji Derne¤i (ESC) ile baflka
dernekler ve örgütler taraf›ndan çok say›da K›lavuz ve Uzman
Görüfl Birli¤i Belgesi yay›mlanm›flt›r. Klinik uygulamalar üze-
rindeki etkisi nedeniyle, bütün kararlar›n kullan›c›ya fleffaf ol-
mas›n› sa¤layacak k›lavuz gelifltirilmesinde kullan›lacak kalite
ölçütleri belirlenmifltir. ESC K›lavuzlar› ve Uzman Görüfl Birli¤i
Belgeleri’nin haz›rlanmas›na ve yay›mlanmas›na iliflkin öneriler
ESC web sitesinde (http://www.escardio.org/knowledge/gu-
idelines/rules) bulunabilir. 

K›saca, çal›flma alanlar›ndan uzmanlar seçilir ve belirli bir
hastal›kta tedavi ve/veya korunmaya iliflkin yay›mlanm›fl ka-
n›tlar kapsaml› flekilde gözden geçirilir. Risk-yarar oran›n›n de-
¤erlendirilmesi de dahil olmak üzere, tan› ve tedaviye iliflkin ifl-
lemler elefltirel aç›dan de¤erlendirilir. Veriler mevcut oldu¤un-
da, daha kalabal›k topluluklar için beklenen sa¤l›k sonlan›mla-
r› üzerine tahminler de yap›l›r. Afla¤›daki tablolarda anahatla-
r›n›n belirtildi¤i flekilde, önceden tan›mlanm›fl ölçeklere göre
belli tedavi seçeneklerinin tavsiye edilme gücü ve kan›tlar›n
düzeyleri ölçülüp derecelendirilir. 

Yaz› kurullar›ndaki uzmanlar, gerçek ya da potansiyel ç›kar
çat›flmas› olarak alg›lanabilecek bütün iliflkilerini aç›klam›fllar-
d›r. Bu aç›klamalar, ESC merkezi olan Avrupa Kalp Evi’nde
dosyalanmaktad›r. Yazma dönemi s›ras›nda ç›kar çat›flmas›
hususunda ortaya ç›kabilecek herhangi bir de¤iflikli¤in ESC’ye
bildirilmesi gerekmektedir. Görev Grubu raporu tümüyle ESC
taraf›ndan finanse edilmekte olup endüstriden herhangi bir
kat›l›m olmaks›z›n gelifltirilmifltir. 

ESC Uygulama K›lavuzlar› Komitesi (CPG), Görev Gruplar›,
uzman gruplar› veya görüfl birli¤i paneli taraf›ndan yeni K›la-
vuzlar ve Uzman Görüfl Birli¤i Belgeleri haz›rlanmas›n› yönlen-
dirir ve koordine eder. Komite ayr›ca, bu K›lavuzlar ve Uzman
Görüfl Birli¤i Belgeleri’ni ya da aç›klamalar›n› destekleme süre-
cinden de sorumludur. Belge son haline geldikten ve Görev

Grubu’nda yer alan bütün uzmanlar taraf›ndan onayland›ktan
sonra, incelenmek üzere d›flar›daki uzmanlara da gönderilir.
Belge gözden geçirilip en sonunda CPG taraf›ndan onaylan›r
ve ancak ondan sonra bask›ya gönderilir. 

Bask›dan sonra tan›t›m da¤›t›lmas› son derece önemlidir.
Çal›flma sahas›nda cep kitab› boyutundaki bask›lar ve kiflisel
dijital yard›mc› (PDA) biçimindeki internetten indirilebilir uyar-
lamalar yararl›d›r. Baz› çal›flmalar, k›lavuzlar› kullanmas› amaç-
lanan kiflilerin bazen böyle bir k›lavuzun varl›¤›n› dahi bilme-
di¤ini ya da klinik uygulamada kullanmad›¤›n› göstermifltir; bu
nedenle bilgilerin yayg›nlaflt›r›lmas›n›n önemli bir bölümünü,
yeni k›lavuzlar› hayata geçirme programlar› oluflturmaktad›r.
ESC taraf›ndan toplant›lar düzenlenmekte ve Avrupa’daki
önemli görüfl liderleri ile üye Ulusal Dernekler hedeflenmekte-
dir. K›lavuz ESC’ye üye dernekler taraf›ndan desteklenmeye
baflland›ktan ve tercüme edildikten sonra ulusal düzeyde de
hayata geçirme toplant›lar› gerçeklefltirilebilir. Klinik tavsiyele-
rin eksiksiz bir flekilde uygulanmas›yla hastal›k sonlan›m›n›n
olumlu yönde etkilendi¤i gösterilmifl oldu¤undan, hayata ge-
çirme programlar›na gerek vard›r. 

K›lavuz veya Uzman Görüfl Birli¤i belgeleri yazma görevi
yaln›zca en yeni çal›flmalar›n birlefltirilmesinden ibaret olma-
y›p, tavsiyeler için e¤itim gereçleri oluflturulmas› ve hayata ge-
çirme programlar› uygulanmas›n› da içermektedir. Gündelik
yaflamdaki uygulamalar›n k›lavuzlarda tavsiye edilenlere uy-
gun oldu¤unu do¤rulamak amac›yla tarama ve kay›t çal›flma-
lar› yap›ld›¤›nda, klinik çal›flmalar, k›lavuz yaz›m› ve bunlar›n
klinik uygulamaya geçirilmesi fleklindeki halka tamamlanacak-
t›r. Bu tür tarama ve kay›t çal›flmalar› ayr›ca, k›lavuzlar› haya-
ta geçirmenin hasta sonlan›mlar› üzerindeki etkilerini de¤er-
lendirmeyi de mümkün k›lmaktad›r. K›lavuzlar ve tavsiyeler
hekimlerin günlük uygulamalar›ndaki karar süreçlerine yar-
d›mc› olmal›d›r; ancak bir hastan›n tedavisine iliflkin kesin ka-
rar ondan sorumlu olan hekim taraf›ndan verilmelidir. 
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I. S›n›f

II. S›n›f
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III. S›n›f

Kan›t düzeyi A

Kan›t düzeyi B
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Veriler tek bir rastgele yöntemli klinik
çal›flma veya büyük boyutlu rastgele
yöntem kullan›lmayan çal›flmalardan
elde edilmifltir

Uzmanlar›n görüfl birli¤i ve/veya küçük
boyutlu çal›flmalar, geriye dönük
çal›flmalar, kay›t çal›flmalar›

Belirli bir tedavi ya da ifllemin kârl›, yararl› ve etkili
oldu¤una iliflkin kan›tlar ve/veya genel görüfl birli¤i
varl›¤› 

Belirli bir tedavi veya ifllemin yararl›/etkili oldu¤una
iliflkin çeliflkili kan›tlar ve/veya farkl› görüfllerin
varl›¤›

Kan›tlar/görüfllerin a¤›rl›¤› yararl›l›k/etkililik yönünde 
Kan›tlar/görüfller yararl›l›k/etkilili¤i daha az

destekliyor
Belirli bir tedavi ya da ifllemin yararl›/etkili olmad›¤›,

baz› durumlarda zararl› olabilece¤i yönünde kan›t
ya da genel görüfl birli¤i



Girifl 

Aterosklerotik kardiyovasküler hastal›ktan (KVH) korunmak
için aktif bir yaklafl›m›n gerekçesi, befl ana noktaya dayan-
maktad›r: 

1990’lar›n bafllar›nda, KVH’dan korunmaya yönelik, birbi-
rine benzeyen ama kafa kar›flt›r›c› derecede farkl›, çok fazla
say›da ulusal ve uluslararas› k›lavuz yay›mlanm›flt›r. ESC, Av-
rupa Ateroskleroz Derne¤i ve Avrupa Hipertansiyon Derne¤i,
üzerinde görüfl birli¤ine var›lan alanlar› tan›mlayabilmek için
iflbirli¤i yapmay› kararlaflt›rm›fl ve sonuçta 1994 y›l›nda yay›m-
lanan, koroner kalp hastal›¤›ndan (KKH) korunmak için bir di-
zi tavsiye belirlenmifltir.1 Bu k›lavuz, 1998 ve 2003 y›llar›nda,
ikinci ve üçüncü Birleflik Görev Grubu taraf›ndan gözden ge-
çirilerek yenilenmifltir.2,3 K›lavuzlar›n güçlü bir yönü, bafllan-
g›çtan itibaren KVH’n›n genellikle birbiriyle etkileflimde bulu-
nan, birden çok say›da risk faktörünün bir ürünü oldu¤unun
vurgulanm›fl olmas›d›r. Bu, toplam KVH riskini tahmin etmeyi
kolaylaflt›ran risk cetvelleri üretilmesiyle ve risk tedavisinin de-
¤ifltirilebilecek bütün risk faktörlerine dikkat edilmesini gerek-
tirdi¤inin anlafl›lmas›yla sonuçlanm›flt›r. 

‹lk ortaklar›n, baflta davran›flsal t›p ve diyabet alanlar› gel-
mek üzere, baflka kurumlar ve uzmanlardan deste¤e gereksi-
nimi oldu¤u anlafl›lm›flt›. Ayr›ca, aile hekimleri, hemflireler ve
Kalp Vak›flar› gibi gönüllü kurulufllardan da çok yararl› pratik
tavsiyeler ö¤renilebilece¤i aç›kt›. Bu bilinç, mevcut k›lavuzda
geniflletilmifl ortak çal›flanlar listesine ve destekleri istenen uz-
manlar listesine yans›m›flt›r.

Üçüncü Birleflik Görev Grubu K›lavuzunda, aterosklerozun
damar a¤ac›n›n herhangi bir bölümünü etkileyebilece¤i gerçe-
¤ini yans›tmak için, KKH’dan de¤il KVH’dan korunma fleklin-
de bir de¤ifliklik yap›lm›flt›r. Avrupa’da yap›lan 12 kohort çal›fl-
mas›na dayanan ve SCORE (Sistematik Koroner Risk De¤er-
lendirmesi) ad› verilen yeni bir risk ölçe¤i gelifltirilmifl olup, 10
y›ll›k kardiyovasküler ölüm riskinin tahminine olanak sa¤lam›fl-
t›r. Avrupa’n›n riski yüksek ve düflük olan bölgeleri için ayr› öl-
çekler üretilmifltir. Daha ayr›nt›l› klinik öncelikler gelifltirilmifltir.
Risk devaml›l›k gösterdi¤inden, “birincil” ve “ikincil” korunma
terimleri daha az vurgulanmaktad›r. Semptomsuz kiflilerde in-
celemeyle aterosklerotik hastal›k bulunabilir. Kurum d›fl›nda
yo¤un bir gözden geçirme süreci de gerçeklefltirilmifltir. 

Dördüncü Birleflik Görev Grubu birkaç alanda geribesleme-
nin üzerinde durmaktad›r: 

(1) Dünya Ulusal Yüksekokullar, Akademiler ve genel pratis-
yen/aile hekimi akademik birliklerinden (WONCA ya da
k›sa ad›yla “Dünya Aile Hekimleri Organizasyonu”) ve
ESC Kardiyovasküler Hemflirelik Çal›flma Grubu’ndan, bir-
çok Avrupa ülkesinde koruyucu tavsiyelerin bildirilmesi
prati¤inde yo¤un bir flekilde çal›flmakta oldu¤undan, daha
ayr›nt›l› tavsiyeler istenmifltir.

(2) ESC’nin kan›tlar› derecelendirme konusundaki güncel yak-
lafl›m› ayr›nt›l› bir flekilde incelenmifltir. Mevcut sistem,
mant›kl› olmakla birlikte, ilaç tedavileri yaflam tarz› de¤i-
flikliklerine göre çift kör ve rastgele yöntemli, kontrollü
çal›flmalarda incelenmeye daha yatk›n oldu¤undan, örne-
¤in sigaran›n b›rak›lmas›nda oldu¤u gibi, gözleme dayal›
çal›flmalar büyük bir yarar elde edildi¤ini düflündürse bile,
ilaç tedavilerine öncelik verme e¤ilimi göstermektedir. Bu
nedenle, mevcut belgelere derecelendirmeler al›nmam›flt›r
ve bu konu üzerinde daha fazla tart›flma yap›lmas› kuvvet-
le tavsiye edilmektedir. 

(3) SCORE da dahil olmak üzere, risk tahmin etme sistemleri-
nin hepsi, KVH mortalitesinde azalma olan ülkelerde riski
gerçekte oldu¤undan daha yüksek, mortalitenin artt›¤› ül-
kelerde de gerçektekinden daha düflük hesaplayacakt›r.
Görev Grubu, her zaman, ulusal k›lavuz gelifltirilmesini ve
bu ifllemin bir parças› olarak, her ülkedeki mortalite ve risk
faktörü da¤›l›m›na iliflkin zaman içindeki e¤ilimleri dikkate
alarak SCORE ölçeklerinde yeniden kalibrasyon yap›lmas›-
n› tavsiye etmifltir. Üçüncü Birleflik K›lavuz’da, yaflça daha
küçük kiflilerde görece riskin yüksek, mutlak riskin düflük
olmas› sorununa karfl›, ilerde yüksek mutlak risk tafl›yacak
kiflileri iflaretleyebilmek için gençlerin riskini 60 yafla ilerlet-
me yöntemi uygulanm›flt›r. Bu yaklafl›m›n bire bir yorum-
lanmas›, genç kiflilerde ilaç tedavisi kullan›m›nda afl›r›ya
kaç›lmas›na neden olabilir. Mevcut k›lavuzda bu yaklafl›-
m›n yerine, SCORE mutlak risk flemas›yla birlikte kullan›la-
cak basit bir görece risk flemas› da verilmifltir. 

(4) SCORE veri setinin yeniden incelenmesi, kifliler taraf›ndan
bildirilen diyabetin risk üzerindeki etkisinin gerçekte oldu-
¤undan daha düflük de¤erlendirilebilece¤ini ortaya ç›kar-
m›flt›r. Sadece KVH mortalitesi olmay›p, olaylar›n toplam›-
n› önceden tahmin etme konusu ve ayr›ca cinsiyet, abdo-
minal obezite, yüksek yo¤unluklu lipoprotein (HDL) ko-
lesterol, kalp h›z›, böbrek hastal›¤›, KKH d›fl›ndaki KVH be-
lirtileri üzerine de daha fazla dikkat yöneltilmifltir. 
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Neden klinik uygulamada koruyucu bir strateji
gelifltirilmeli?

1. Kardiyovasküler hastal›k (KVH) Avrupa’da erken ölümlerin
ana nedenidir. Ayr›ca, ifl göremezlik etkenleri aras›nda yer
al›r ve gittikçe artan sa¤l›k harcamalar›na hat›r› say›l›r
ölçüde katk›da bulunur

2. Altta yatan ateroskleroz birçok y›l içinde sinsi bir flekilde
geliflir ve genellikle semptomlar ortaya ç›kt›¤›nda ilerlemifltir

3. KVH’dan ölüm genellikle aniden, t›bbi tedaviye eriflemeden
olmaktad›r ve bu nedenle birçok terapötik giriflim ya
uygulanamamakta ya da palyatif kalmaktad›r

4. KVH’n›n kitlesel flekilde ortaya ç›kmas› ile yaflam tarz› ve
de¤ifltirilebilir fizyolojik ve biyokimyasal faktörler aras›nda
kuvvetli bir ba¤ vard›r

5. Risk faktörlerini de¤ifltirmenin, baflta yüksek risk alt›ndakiler
gelmek üzere, KVH mortalitesini ve morbiditesini azaltt›¤›
gösterilmifltir

KVH’dan Korunmaya ‹liflkin Dördüncü Birleflik 
Görev Grubu K›lavuzu’nda neler yenidir?

• Genel t›p uygulamas› ve kardiyovasküler hemflirelikten
daha fazla öneri al›nm›flt›r 

• Egzersiz, vücut a¤›rl›¤› ve yaflam tarz›na daha fazla a¤›rl›k
verilmifltir

• Mevcut kan›t derecelendirme sistemlerinin s›n›rl› yönlerine
iliflkin daha ayr›nt›l› bir tart›flmaya yer verilmektedir 

• Öncelikler ve hedefler yeniden tan›mlanm›flt›r
• Gençlerdeki riske yaklafl›mda düzeltmeler yap›lm›flt›r 
• Mortalitenin yan› s›ra olaylar›n toplam› da dikkate al›nm›flt›r
• SCORE’dan olay toplam›, diyabet, HDL kolesterolü ve

beden kütle indeksi (BK‹) hakk›nda daha fazla bilgiye yer
verilmifltir

• Cinsiyet, kalp h›z›, BK‹/bel çevresi, KVH’n›n di¤er belirtileri
ve böbrek hastal›¤› üzerine yeni bölümler eklenmifltir



Bu K›lavuzda, de¤iflik meslek kurulufllar› ve bilimsel disiplin-
ler aras›nda daha genifl kapsaml› görüfl birli¤i alanlar› bulunma-
ya çal›fl›lm›flt›r. WONCA’n›n yard›m›yla, birinci basamak ve
ikinci basamak sa¤l›k görevlilerine verilebilecek tavsiyelerde
uyum sa¤lanmas› için özellikle çaba harcanm›flt›r. Ortak kuru-
lufllar taraf›ndan daha ayr›nt›l› k›lavuzlar haz›rlanmas› teflvik
edilmifltir; örnek olarak, ESH/ESC’nin arteriyel hipertansiyon te-
davisine iliflkin k›lavuzu4 ve ESC/EASD’nin diyabet, prediyabet
ve KVH üzerine k›lavuzu gösterilebilir.5 Bu ortakl›k sürecinde bir
zorunluluk, temel Birleflik K›lavuz ile uyumlu olunmas›d›r. 

KVH’dan korunmaya iliflkin ulusal k›lavuzlar gelifltirilmesi
de özellikle teflvik edilmektedir. Birleflik K›lavuz; yerel politik,
ekonomik, sosyal ve t›bbi koflullara uygun ulusal k›lavuzlar›n
gelifltirilmesinde bir çerçeve olarak düflünülmelidir. K›lavuz
üretilmesi, korunma sürecinde yaln›zca bir ad›md›r ve ulusal
boyutta disiplinleraras› ortakl›klar gelifltirilmesi tavsiye edil-
mektedir; hayata geçirme bafll›kl› bölümde bu konuya iliflkin
baz› noktalara de¤inilecektir. 

Dördüncü Birleflik Görev Grubu K›lavuzu’nun klinikte çal›fl-
makta olan hekimler ve di¤er sa¤l›k görevlilerinin kullan›m›
için haz›rlanm›fl oldu¤u dikkate al›nmal›d›r. KVH riski en yük-
sek olan hastalar, aktif risk faktörü tedavisinden en büyük ya-
rar› gördü¤ünden, k›lavuzda en büyük öncelik gösterilenler,
KVH riski en yüksek olan hastalard›r. Ancak Avrupa nüfusunu
olumsuz yönde etkileyen muazzam KVH yükünü azaltmaya
yönelik eflgüdümlü ve kapsaml› çabalar›n, genel nüfusa yöne-
lik ulusal ve Avrupa halk sa¤l›¤› stratejileriyle de tamamlan-
mas› gerekir. Bu yolla, k›lavuzun, Avrupa’da KVH ile yaratt›¤›
yükü azaltmaya yard›mc› olabilmek için sa¤l›k hizmetlerinin
kalitesini art›rmas›n› umuyoruz. Bu ba¤lamda, www.heartc-
harter.eu adresinde izlenebilecek olan, Avrupa Sa¤l›k
Plan›’n›n (European Health Charter) yay›mland›¤› da duyurul-
mal›d›r. Avrupa Sa¤l›k Plan›, ESC, Avrupa Birli¤i (AB) ve Avru-
pa Kalp A¤› taraf›ndan, Dünya Sa¤l›k Örgütü (DSÖ) ile ortak
olarak haz›rlanm›flt›r. Palan ve mevcut K›lavuz aras›ndaki iliflki
flöyle özetlenebilir: 

Problemin kapsam›: geçmifli ve gelece¤i

Bilimsel çerçeve

KVH, 2000 y›l›nda, Avrupa’daki 4 milyonu aflk›n ölümün do¤-
rudan nedenidir ve her yafltan erkeklerde bütün ölümlerin
%43’ünden, kad›nlarda ise %55’inden sorumludur
(www.ehnheart.org6‘dan Tablo 1).7 KVH ayr›ca hastaneden
taburcu edilmelerin de ana nedenlerinden olup, 2002 y›l›nda
100 000 kiflilik nüfusta ortalama oran 2557’dir. Bunlar aras›n-

da 100 000’de 695’ine KKH ve 100 000’de 375’ine inme ne-
den olmakla birlikte, yar›dan ço¤u di¤er kronik kalp hastal›¤›
flekillerine ba¤l›d›r. AB ülkelerinde 2003 y›l›nda KVH’n›n top-
lam maliyeti 168 757 milyon Avro olarak hesaplanmaktad›r.8

KVH mortalite oranlar› yafl, cinsiyet, sosyoekonomik du-
rum, etnik köken ve co¤rafi bölgeye göre de¤iflmektedir. Yafl
ilerledikçe mortalite oranlar› yükselir ve erkeklerde, düflük sos-
yoekonomik durumdakilerde, Orta ve Bat› Avrupa’da ve Gü-
ney Asya kökenli göçmenlerde daha yüksektir. Avrupa ülkele-
ri aras›nda KVH morbidite ve mortalitesi aç›s›ndan büyük sos-
yoekonomik farkl›l›klar vard›r ve bunlar k›smen, sigara, kan ba-
s›nc› (KB), kan kolesterolü ve glukoz gibi geleneksel risk faktör-
lerindeki sosyoekonomik farkl›l›klarla aç›klanabilmektedir. 

Bat› Avrupa’da 1970’ten beri, hem orta yafllar hem de da-
ha ileri yafllardaki KVH toplam mortalitesi istikrarl› bir flekilde
azalmaktad›r.9 Orta ve Bat› Avrupa’da ancak son y›llarda azal-
maya bafllam›flt›r ve bu tür ülkelerde oranlar hâlâ çok yüksek-
tir. Do¤u Avrupa ile Fransa aras›nda 35-74 yafllar aras›ndaki
erkeklerde KKH mortalitesinde 10 kata, inme mortalitesinde
de 6 kata varan bir fark vard›r. KKH mortalitesindeki azalma,
hem Bat› hem de Do¤u Avrupa ülkelerinde beslenme ve siga-
rada toplumsal boyuttaki davran›fl de¤iflikli¤iyle iliflkilidir. Bat›
Avrupa’da KKH10 ve inme insidanslar› da düflmekle birlikte,
baflta Do¤u Avrupa ve ‹spanya gelmek üzere, öteki bölgeler-
de yükselmektedir. 

Pratik yönler: koroner arter hastal›¤›

20. yüzy›l›n sonlar›nda KKH mortalitesindeki de¤ifliklikler,
akut miyokard infarktüsünde (AME) k›sa vadeli vaka ölümcül-
lük oran›ndaki de¤iflikliklerle de¤il, daha çok insidanstaki de-
¤iflikliklerle aç›klanmaktad›r.11 Risk faktörlerinin kontrolü ve
yeni geliflen KKH belirleyicileri üzerinde durulmal›d›r. Toplum-
sal düzeyde kan bas›nc›nda saptanan azalman›n, hipertansif
kiflilerden tedavi uygulananlar›n oran›ndaki artmaya ancak
k›smen atfedilebilmesi, ilaçlar›n bireyler için önemli olmas›na
karfl›l›k, toplum bütününde KB’de düflmenin di¤er belirleyici-
lerinin daha güçlü oldu¤unu düflündürmektedir. Maliyete gö-
re etkili korunma eylemlerinin yayg›nlaflmas›n› ve hayata ge-
çirilmesini desteklemek gerekti¤ini belirten k›lavuzlar gelifltiril-
mifl oldu¤u halde, özellikle obezite, sigara al›flkanl›¤›, KB ve
ço¤unlukla diyabetik hastalar baflta gelmek üzere, yüksek
riskli hastalarda ve KKH bulunanlarda risk faktörü kontrolü
hâlâ zay›ft›r.12

Akut olaylardan sonra hayatta kalma say›s›n›n yükselme-
siyle, prevalan KKH özellikle ileri yafltaki kad›nlarda artmakta-
d›r. Diyabetin kad›nlarda daha güçlü bir risk faktörü oldu¤u
bilinmekte ve bu nedenle diyabetik hastalarda risk faktörleri-
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Avrupa Kalp Sa¤l›¤› Plan› ve kardiyovasküler
hastal›klardan korunmaya iliflkin k›lavuz

• Avrupa Kalp Sa¤l›¤› Plan›, kardiyovasküler sa¤l›¤›
gelifltirecek ve KVH’y› önleyecek Avrupa çap›nda, ulusal,
bölgesel ve yerel boyutlarda kapsaml› sa¤l›k stratejileri,
ölçüler ve politikalar gelifltirilmesini ve hayata geçirilmesini
savunmaktad›r

• Bu k›lavuz, hekimler ve di¤er sa¤l›k görevlilerinin özellikle
gündelik klinik uygulamada etkili koruyucu önlemleri temin
etme rollerini yerine getirmelerine yard›mc› olmay›
amaçlamaktad›r

• Avrupa’n›n, temsilci göndermifl ana meslek kurulufllar›
aras›ndaki disiplinleraras› ortakl›ktan kaynaklanan görüfl
birli¤ini yans›tmaktad›r

Tablo 1 Avrupa’da dolafl›m hastal›klar›ndan meydana gelen
bütün ölümler. Bütün yafllar. 2000 y›l› 

Bütün nedenler Erkek 4 519 403
Kad›n 4 336 346

Bütün dolafl›m bozukluklar› Erkek 1 963 644
Kad›n 2 307 945

KKH Erkek 967 258
Kad›n 983 229

‹nme Erkek 504 307
Kad›n 775 571

Di¤er Erkek 492 079
Kad›n 637 405



nin kontrolü özel bir öncelik kazanmaktad›r. Dünya çap›nda
kilo fazlal›¤› ve obezite prevalans› artt›kça, tip 2 diyabette ve
bütün komplikasyonlar›nda da art›fl olmas› beklenmelidir. Do-
lay›s›yla da gittikçe büyüyen obezite salg›n›n›n kontrolü önce-
likli bir görev olmal›d›r. 

KVH’n›n klinik belirtileri çok farkl› olabilir. Hastane d›fl›nda
ortaya ç›kan kalbe ba¤l› ani ölümler bütün kardiyovasküler
ölümlerin hâlâ büyük bir bölümünü oluflturdu¤undan, hasta-
ne istatistikleri, buzda¤›n›n yaln›zca görünen tepesi say›l›r. 

Kalp yetersizli¤i

Kalbin pompalama yetersizli¤i, yafll›larda s›k görülen bir ölüm
nedeni olmakla birlikte, kodlama kurallar›n›n s›n›rl› yönleri ne-
deniyle bu durum her zaman mortalite istatistiklerine yans›-
mamaktad›r. ABD ve Avrupa’da kalp yetersizli¤i için hastane-
ye yat›r›lma s›kl›¤› artmaktad›r. Hipertansiyon, obezite ve di-
yabet, majör risk faktörleridir. Klinik vakalar›n küçük bir bölü-
mü (ço¤unlukla KKH ile ba¤lant›l› olan) kalp kapak hastal›¤›-
na veya kardiyomiyopatiye ba¤l› olmakla birlikte, epidemiyo-
lojik çal›flmalar, geliflmifl ülkelerde vakalar›n ço¤unun iskemik
oldu¤unu düflündürmektedir.13

Aort anevrizmas› ve diseksiyonu

Aort anevrizmas› da do¤as› bak›m›ndan aterosklerotiktir ve
baz› Avrupa ülkelerinde mortalitede artma yönünde e¤ilimler
oldu¤u gösterilmifltir.14 Özellikle abdominal aortta ortaya ç›k-
t›¤›nda, potansiyel olarak önlenebilir bir ölüm nedenidir. Pre-
valans, 60 yafl ve üzerindeki erkeklerde %5, kad›nlarda %1-
%2’dir. Anevrizma rüptüründe mortalite %50 oldu¤u halde,
elektif cerrahi tamirde 30 günlük mortalitenin %5-8 ç›kmas›
nedeniyle, bu durumun taramalarla araflt›r›lmas› önerilmifltir;
‹ngiltere’de tarama üzerine yap›lan bir çal›flmada cesaret veri-
ci sonuçlar al›nm›flt›r.15

Periferik arter hastal›¤›

Koroner ve periferik damarlar›n ayn› hastal›k sürecinden etki-
lendi¤i ve ayn› tedavi yöntemlerine gerek gösterdi¤i bilinmek-
tedir. Periferik arter hastal›¤› (PAH) kad›nlarda da neredeyse
erkeklerdeki kadar s›k ortaya ç›kmaktad›r.16 PAH ile KKH, mi-
yokard infarktüsü (ME) ve inme aras›ndaki ba¤›nt›, ateroskle-
rozun yayg›nl›¤›n› yans›tmaktad›r. Ancak epidemiyolojik çal›fl-
malardan, bu hastal›klar için risk faktörleri konusunda baz›
önemsiz farkl›l›klar ortaya ç›kmaktad›r. Sigaran›n PAH etiyolo-
jisinde KKH’dan daha önemli oldu¤u izlenimi edinilmifltir.17 Po-
zitif soygeçmifl, hipertansiyon, diyabet, yüksek total ve düflük
yo¤unluklu lipoprotein (LDL) kolesterolü ve düflük yüksek yo-
¤unluklu lipid (HDL) kolesterolü içeren dislipidemi, yüksek fib-
rinojen ve C-reaktif protein (CRP), ileri yafl ve fiziksel etkinlik
azl›¤›n›n ise ortak risk faktörleri oldu¤u düflünülmektedir. 

KKH’da oldu¤u gibi, etkili bir risk faktörü tedavisi zorunlu-
dur. Riskin azalt›lmas›, baflta fiziksel etkinlik ve egzersiz, siga-
ran›n b›rak›lmas› ile statinler, antitrombosit ilaçlar, antitrom-
botik stratejiler, anjiyotensin dönüfltürücü enzim (ACE) inhibi-
törleri ve β-blokerler gibi tedaviler kullan›lmas›n› içeren, ya-
flam tarz› de¤ifliklikleriyle elde edilebilir.16,18,19 Bu hastalarda
statinlerin yararl› etkileri büyük boyutlu çal›flmalarda gösteril-
mifltir.20 Statinler, yaln›zca PAH ve vasküler olay riskini azalt-
makla kalmay›p, ayn› zamanda PAH ile iliflkili semptomlar› da
olumlu yönde de¤ifltirmektedir. Ayr›ca, statinlerin, PAH bulu-
nan hastalarda cerrahi mortaliteyi azaltt›¤› ve greftin aç›k ka-

l›fl›n› ve ekstremitenin kurtar›lmas›n› olumlu yönde etkiledi¤i-
ni gösteren kan›tlar da bulunmaktad›r.21

‹nme

‹nme insidans›, yaflla birlikte, üssel olarak artar; 35-44 yafl gru-
bunda y›lda 100 000’de 25 kifliyi etkilerken, 75-84 yafl gru-
bunda 1500 kifliyi etkiler. ‹nme, birçok ülkede üçüncü s›rada-
ki ölüm nedenidir. ‹ntraserebral kanama ve subaraknoid kana-
ma, inmelerin s›ras›yla %10 ve %5’ine neden olmaktad›r. ‹s-
kemik inme, büyük damar hastal›¤›na, küçük damar hastal›¤›-
na, kalpten veya aort kavsinden kaynaklanan emboliye veya
saptanabilen di¤er nadir nedenlere ba¤l› olabilmektedir ama
büyük bölümünde neden hâlâ belirlenememektedir.22

En önemli risk faktörü hipertansiyondur; onu sigara al›fl-
kanl›¤› ve diyabet izler. Sedanter yaflam tarz›, alkol afl›r› kulla-
n›m›, uyuflturucular, yüksek kolesterol, oral kontraseptif kulla-
n›m› veya menopoz sonras› hormon kullan›m›, kilo fazlal›¤›,
düflük sosyoekonomik durum ve kafa d›fl›ndaki damarlarda
aterosklerotik stenoz da öteki risk faktörleridir. 

Pratik yönler: inmeden korunma ve tedavi

Antihipertansif tedavi hem iskemik hem de hemorajik inme
riskini azalt›r ve inmelerden korunma, antihipertansif tedavi-
nin en önemli etkisidir. Sigara al›flkanl›¤›yla mücadele edilme-
li, fiziksel etkinlikler desteklenmelidir. Düflük miktarda alkol
al›m› zararl› olmayabilir. Statin tedavisiyle ilgili olarak, inme
geçirdikten sonra hayatta kalanlar KVH’n›n öteki belirtileri bu-
lunanlardaki gibi tedavi edilmelidir. ‹nternal karotis arterinde
lümeni >%70 etkileyen bir darl›k bulunan semptomlu hasta-
larda karotise endarterektomi, inmede tekrarlama riskini
azaltmaktad›r. 

Profilaktik antitrombotik tedavi: Uluslararas› normallefltiril-
mifl oran (INR) 2-3 aras›nda tutularak uygulanan antikoagü-
lasyon, atriyal fibrilasyon bulunan hastalarda inme riskini
azaltmaktad›r. Kardiyoembolik olmayan iskemik inmeli hasta-
larda antitrombosit tedavi endikasyonu vard›r. Aspirin, günde
75-150 mg dozlar›nda en yayg›n flekilde kullan›lan ilaçt›r. As-
pirin ve dipiridamol kombinasyonu, riskte daha fazla azalma
sa¤lamaktad›r. Klopidogrel, iskemik serebrovasküler hastal›k
bulunanlarda aspirine benzer bir etki göstermektedir. ‹nme-
den sonra hayatta kalanlarda aspirin ve klopidogrel kombinas-
yonu tavsiye edilmemektedir. Daha ayr›nt›l› bir kaynak için
okuyucular, Avrupa ‹nme ‹nisiyatifi’ne baflvurabilirler.23

Korunma stratejileri ve politikalar›

Bilimsel çerçeve

KVH’dan korunmada üç strateji öne ç›kmaktad›r: toplum ge-
neli, yüksek risk ve ikincil korunma. Bu üç strateji de gereklidir
ve birbirini tamamlamaktad›r. Toplum geneline yönelik strate-
ji, bireylerin t›bbi muayenesi gerekmeksizin, yaflam tarz› ve
çevreye iliflkin de¤iflikliklerle toplumsal düzeyde risk faktörleri-
ni azaltmay› hedefledi¤inden, KVH toplam insidans›n› azalt-
mada özellikle önemlidir. Bu tip strateji ço¤unlukla ad hoc po-
litikalar uygulanmas› ve toplumsal giriflimlerle yürütülmektedir. 

Bireylerde toplam kardiyovasküler riski azaltmay› hedefle-
yen stratejiler ise, yüksek riskte birincil korunma ile ikincil ko-
runma stratejileridir. Yüksek riskte birincil korunma, risk da¤›l›-
m›n›n üst bölümünde yer alan sa¤l›kl› kiflilerle u¤rafl›rken, ikin-
cisinde kardiyovasküler organ hasar› veya hastal›¤› yerleflmifl
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olan kiflilerle u¤rafl›lmaktad›r. Bir kardiyovasküler olay›n önlen-
mesi için, aç›kça yarar sa¤lanmayan birçok kiflide giriflim uygu-
lanmas› gerekecektir (korunma paradoksu). Ayr›ca, bir vakay›
önlemek için giriflim uygulanmas› gereken kifli say›s›, temel
prevalanslar ve risk faktörlerinin da¤›l›m› ve hastal›¤›n insidans
h›z›na ba¤l› olarak, de¤iflik topluluklar veya topluluk altgrupla-
r›nda (örne¤in kad›nlarda) farkl› olacakt›r. 

Pratik yönler: politikalar

Dördüncü Görev Grubu, WHO Tütün Kontrolü ‹çin Anlaflma
Çerçevesi (“WHO Framework Convention for Tobacco Cont-
rol”) taraf›ndan tütün kontrolüne yönelik olanlar,24 AB obezi-
te inisiyatifi,25 DSÖ beslenme, fiziksel etkinlik ve sa¤l›k Global
Stratejisi26 ve Osaka Kalp Sa¤l›¤› Deklarasyonu taraf›ndan be-
lirlenenler gibi, önemli uluslararas› örgütlerin toplumsal dü-
zeyde önlemleri yürürlü¤e sokmak üzere yapt›¤›, anahatlar›
afla¤›da özetlenenlere benzer giriflimleri benimsemekte ve tü-
müyle desteklemektedir: 

AB Çal›flma, Sosyal Hizmetler, Sa¤l›k ve Tüketici Haklar›
Konseyi ve 29 Haziran 2005 Lüksemburg Deklarasyonu ile
sonuçlanan AB Kalp Sa¤l›¤› Konferans› da, kardiyovasküler
sa¤l›k için gerekenleri flu flekilde tan›mlam›flt›r: 

• Tütünden uzak durulmas›
• Yeterince fiziksel etkinlik (günde en az 30 dakika)
• Sa¤l›kl› beslenme
• Kilo fazlal›¤›ndan kaç›nma
• KB’nin 140/90 mmHg’n›n alt›na indirilmesi
• Total kolesterolün 5 mmol/L’nin (yaklafl›k 200 mg/dL) al-

t›na indirilmesi

Dördüncü Görev Grubu, bütün ülkelerden sa¤l›k görevlile-
rinin, bu tür ulusal ve uluslararas› politikalar›n ve toplumsal gi-
riflimlerin tasarlanmas›na ve hayata geçirilmesine etkin bir fle-
kilde kat›lmas›n› istemektedir.

Klinik uygulamada korunma

KKH veya inmenin erken evrelerinin saptanabilmesi için kit-
lesel boyutlarda taramalar yap›lmas›n›n, hastal›¤› önlemenin
maliyete göre etkili bir yöntemi oldu¤una iliflkin kan›t bulun-
mamaktad›r. Yüksek risk alt›ndaki kiflilerin saptanmas›n› sa¤-
layacak, biyolojik risk faktörlerinin ve yaflam tarzlar›n›n belir-
lenmesi için f›rsatlar›n de¤erlendirilmesinde ise flunlar zorun-
ludur: 

• Do¤ru ve yeterli ölçüm sistemlerinin rutin olarak uygulan-
mas›

• Uygun yer ve zamanda tavsiyelerde bulunulmas› veya te-
davi uygulanmas›

• Sa¤l›k hizmetlerinin kesintisizli¤i 
• SES’ten ba¤›ms›z olarak, hastalar›n tedaviye eriflebiliyor ol-

mas›

KKH’da ikincil korunmaya yönelik programlar›n, özellikle
egzersiz programlar›n› da içerdi¤i durumlarda, tedavi sürecini
gelifltirme, hastaneye tekrar baflvurular› azaltma, ifllevsel du-
rum ve toplam mortaliteyi olumlu yönde de¤ifltirmede etkili
oldu¤u kan›tlanm›flt›r. Ancak etki boyutlar› oldukça düflüktür
ve genifl kapsaml› anlamda maliyete göre etkililikleri kesinlefl-
memifltir.27,28

Bilimsel kan›tlar›n de¤erlendirilmesi

Bilimsel çerçeve

Kan›ta dayal› t›p (KDT), bireysel klinik deneyimlerin, sistemli
çal›flmalardan elde edilen mevcut klinik kan›tlar›n en iyileriyle
birlefltirilmesi olarak tan›mlanmaktad›r. Dolay›s›yla, yan›t› ve-
rilebilen sorular sorulmas›, en güçlü kan›tlar›n araflt›r›lmas›, ka-
n›tlar›n elefltirel bir gözle de¤erlendirilmesi, kan›tlar›n bireysel
hasta tedavilerine uyarlanmas› ve sürecin de¤erlendirilmesini
gerektirir.29 Oysa on y›l› aflan çal›flmalara ra¤men, klinisyenle-
rin KDT’yi benimseyerek uygulayabildi¤i durumlar azd›r; hâlâ,
ço¤unluk ana konunun kan›t bulunmas› oldu¤unu düflün-
mektedir.30 

Bu rapor, ESC ve Kardiyovasküler Hastal›klardan Korunma
üzerinde çal›flan öteki Avrupa Dernekleri’nin bünyesinde bir
k›lavuz oluflturmay› amaçlamaktad›r. Görev Grubu, söz konu-
su k›lavuzun olabildi¤ince kan›tlara dayal› olmas›n› arzu et-
mektedir. ‹yi haz›rlanm›fl k›lavuzlar, sa¤l›k hizmeti sunulmas›-
n› ve hasta sonlan›mlar›n› iyilefltirmenin ana mekanizmas›n›
oluflturmaktad›r.31 Güvenilir kan›tlara dayanan k›lavuzlar›n
daha kolay benimsendi¤i gösterilmifltir.32

“Kan›t” nedir?

Giriflimlerin ve tan›sal yöntemlerin de¤erlendirilmesinde, çok
say›da kan›t kayna¤›ndan yararlan›labilir: kiflisel deneyim, ge-
riye dönük vaka incelemeleri, vaka bildirimleri, vaka serileri,
tarihsel ve co¤rafi karfl›laflt›rmalar, ilaç (ve piyasaya sunulma
sonras› izleme) takip çal›flmalar›, farmakoepidemiyolojik veri-
tabanlar›, enine kesitsel çal›flmalar, vaka-kontrol çal›flmalar›,
kohort çal›flmalar›, rastgele yöntemli ve kontrollü çal›flmalar
ve çal›flmalarla gözleme dayal› çal›flmalar›n sistemli inceleme-
leri. Geleneksel olarak, tavsiyelerin öncelik derecesini belirle-
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1. Sa¤l›k gündeminin yaln›zca sa¤l›k bakanl›¤›n›n gündemi
olmad›¤› konusunda hükümetlerin duyarl›l›klar›n›n art›r›lmas›

2. Kalp sa¤›l›¤› gündeminin tan›t›m›nda bilim insanlar› ve sa¤l›k
görevlilerinin katk›da bulunmas›n›n sa¤lanmas›

3. Sa¤l›k görevlilerini yetifltiren okullar›n toplumsal örgütlenme,
sosyal pazarlama ve destek grubu oluflturma yöntemlerini
de ö¤retmesinin sa¤lanmas›

4. Sa¤l›k bakanl›klar›, sivil toplum kurulufllar› ve meslek
örgütlerinin politik düzeyde kalp sa¤l›¤› kaynaklar›n›
art›rmaya yönelik davalar›n› güçlendirecek planlar
gelifltirmesinin sa¤lanmas›

5. DSÖ’nün bütün DSÖ bölgeleri ve üye ülkelerde kalp
sa¤l›¤›n› destekleme kapasitesini güçlendirmesini
sürdürmesinin sa¤lanmas›

Klinik k›lavuzlarda bulunmas› istenilen özellikler
• Geçerlilik
• Tekrarlanabilirlik
• Güvenilirlik
• Klinikte uygulanabilirlik
• Klinik esneklik
• Berrakl›k
• Kan›tlar›n titizlikle belgelenmesi
• K›lavuzlar›n düzenli aralarla gözden geçirilmesinin planlanmas›
• K›lavuzun ilgili oldu¤u önemli gruplar›n da çal›flmalara

kat›lmas›



mek üzere, kan›tlar da belli bir hiyerarfliye göre s›ralanmakta-
d›r. Genellikle sistemli incelemeler hiyerarflide en üstte, vaka
bildirimleri ise altta yer almaktad›r. Ancak kan›tlar›n kalitesi ni-
hai olarak yan›t aranan soruya ba¤l› oldu¤undan, bu yaklafl›m
yan›lt›c› olabilmektedir. 

De¤iflik sorulara farkl› bilimsel yöntemler gerekti¤i ve baflka
kan›t kaynaklar›n› d›fllayarak bir kan›t kayna¤›na dayanman›n
büyük olas›l›kla yan›lt›c› olaca¤› aç›kt›r. Bu, özellikle KVH’dan
korunmak için geçerlidir. Sigaray› b›rakma, egzersiz ve sa¤l›kl›
beslenme gibi yaflam tarz› de¤ifliklikleri, ilaç tedavilerine göre
çift kör ve rastgele yöntemli, kontrollü çal›flmalarda incelenme-
ye daha az uygundur ve rastgele yöntemli, kontrollü çal›flma-
lar›n ölçüsüz derecede desteklenmesi, afl›r› ilaç kullan›m›n› des-
tekleyen k›lavuzlar gelifltirilmesiyle sonuçlanabilir. Sistemli in-
celemeler ve rastgele yöntemli, kontrollü çal›flmalar,  tedavinin
nadir görülen tehlikelerini belirlemek için en iyi yöntem de¤il-
dir. Vaka bildirimleri, bir tedavinin tehlikeli olabilece¤ine iliflkin
ilk ipuçlar›n› sa¤layabilse de, büyük boyutlu, ileriye dönük izle-
me çal›flmalar›yla do¤rulanmalar› gerekir. 

Kan›tlar›n derecelendirilmesi
Klinik veya halk sa¤l›¤› uygulamalar›n için k›lavuz ya da tavsi-
yeler üretilmesinde kan›tlar kullan›l›rken, kan›tlar›n kalitesi
(yanl›l›k olas›l›¤› düflük, genellefltirilebilen, güçlü vb. özellikle-
ri) ile kan›t›n yol açt›¤› tavsiye gücü aras›nda ay›r›m yap›lmas›
önemlidir. Kalitesi yüksek olan bütün kan›tlar güçlü bir tavsi-
yeyle sonuçlanmaz. 

K›lavuz gelifltiren kurulufllar genellikle “kan›tlar›n hiyerarfli-
si yaklafl›m›”n› kullanmaktad›r. Kan›tlar›n hiyerarflisi yöntemi-
nin uygulanmas›, kan›tlar›n kalitesi (örne¤in eksiksizli¤i, yanl›-
l›k potansiyeli, sonlan›m de¤erlendirmelerinin yeterlili¤i vb.)
üzerine çok do¤ru hükümler verilmesini gerektirir. Klinik k›la-
vuzlukta, giriflimlerin hem yararlar› hem de tehlikeleri elefltirel
bir gözle de¤erlendirilmelidir. Böyle bir yaklafl›m, berrakl›k
sa¤lamakla birlikte, yukar›da anahatlar›yla belirtilmifl oldu¤u
gibi, sak›ncalar› da söz konusudur. Ayr›ca bu derecelendirilmifl
tavsiyelerin hayata geçirilmesinde de güçlükler ortaya ç›k-
maktad›r. Örne¤in, bir k›lavuz hayata geçirilirken, sa¤l›k hiz-
metlerinde genel iyileflme aç›s›ndan son derece önemli olan
baz› tavsiyeler için güçlü kan›tlar çok az olabilir veya hiç bu-
lunmayabilir. Kaynak k›s›tlamalar› nedeniyle yaln›zca yüksek
dereceli tavsiyelerin uygulamaya sokulmas› yönünde bir karar
al›nm›flsa, k›lavuzun önemli bölümleri göz ard› edilebilecektir.
Dolay›s›yla, arzu edilir bir yetenek olarak fleffafl›¤› devam et-
tirirken, hayata geçirmede hatalardan kaç›n›lmas›n› sa¤laya-
cak bir sistem gelifltirilmesi üzerinde durulmaktad›r. 

DSÖ, böyle bir sistem gelifltirmek üzere bir çal›flma grubu
kurmufltur ve sistem GRADE olarak adland›r›lmaktad›r. Kan›t-
lar, yan›t› verilecek soruyla iliflkili sonlan›mlara dayand›r›larak
derecelendirilmektedir. Bu derecelendirme dört bölge düflünü-
lerek gerçeklefltirilir: çal›flma tasar›m›, çal›flma kalitesi, istikrarl›-
l›¤› ve dolays›zl›¤› (genellefltirilebilirli¤i). Bu özelliklerin derece-
lendirilmesine dayan›larak, özgül sonlan›ma iliflkin kan›t›n kali-
tesi yüksek, orta, düflük ve çok düflük olarak tan›mlanmakta-
d›r.33 Bu sistem, yukar›da belirtilen uygulama problemlerinin
üstesinden gelemese de, bir giriflimin yararlar›n›n olumsuz etki-
lerine a¤›r bas›p basmad›¤›na iliflkin berrak bir hüküm sa¤la-
maktad›r. Bu, hayata geçirilecek giriflimlerin öncelik s›ras›n› gös-
terecek fleffaf bir yöntem oluflturmaktad›r. Sistemin kullan›lma-
s›na iliflkin deneyim artt›kça, büyük olas›l›kla klinik k›lavuzluk
için daha yayg›n flekilde kullan›lan bir gereç halini alacakt›r. 

Kan›t ve k›lavuzluk sorunlar›

Tavsiyelerle birlikte en uygun kan›tlar›n belirtilmesini garanti-
lemeye çal›flt›k. Toplumsal korunma programlar› için, neden-
selli¤in belirlenmesinde gözleme dayal› epidemiyolojik bulgu-
lar önemli bir bafllang›ç ad›m›d›r. Sigaran›n b›rak›lmas› ve eg-
zersiz gibi davran›fllar, ilaç tedavisine göre rastgele yöntemli
ve kontrollü çal›flmalarda incelenmeye daha az uygundur.
Gözleme dayal› bir tek çal›flma yerine, gözleme dayal› sistem-
li incelemelerin ye¤lenece¤i aç›kt›r. Ancak indeks çal›flmalarda
kar›flt›r›c› etmenler ve di¤er yanl›l›klara karfl› kontrolün zay›f
oldu¤u durumlarda verilerin birlefltirilmesiyle do¤ruluk dere-
cesinde sa¤lanan artman›n yan›lt›c› olabilece¤ini unutmamak
önemlidir.34

Epidemiyolojide gittikçe güçlenen bir kayg›, baz› iliflkilerde
nedenselli¤e yanl›fl at›flarda bulunulabilmesidir. Gözleme da-
yal› çal›flmalar›n antioksidan vitaminlere iliflkin oldukça koruyu-
cu bir etki düflündürdü¤ü ama rastgele yöntemli, kontrollü
çal›flmalar›n bu giriflimin zararl› bile olabilece¤ini ortaya ç›kar-
d›¤› durum buna örnek olarak gösterilebilir.35,36 Bizim için
önemli baflka bir kayg› konusu da, mevcut kan›tlar›n do¤as›d›r.
Kan›tlar›n ço¤u, yaflam tarz› de¤ifliklikleri ya da sa¤l›k sistemin-
deki iyileflmelerle de¤il ilaç tedavileriyle iliflkilidir. 

Sistemli Cochrane incelemeleri, kat› bir standartlaflt›rmayla
uyguland›¤› ve düzenli aral›klarla güncellefltirildi¤inden, giri-
flimlerin etkilerini incelerken e¤er varsa Cochrane incelemeleri-
ne öncelik tan›d›k. Mevcut oldu¤unda baflka sistemli inceleme-
leri de kulland›k ve tek bafl›na çal›flmalar› ancak özellikle ilgi
duyulan bir konuyla ilgili olduklar›nda ya da belli bir klinik so-
ruya tek bafl›na yan›t verebilecek denli büyük boyutlu oldukla-
r›nda belirttik. Kan›tlar›n az say›da oldu¤unu düflündü¤ümüz
zaman bunu da kaydettik. 

Etki boyutlar›n› incelerken, özellikle, bafllang›çtaki KVH
oranlar›n›n belirgin derecede farkl› oldu¤u Avrupa’da koruyu-
cu kardiyoloji alan›nda, belirgin problemlerin bulunmas› nede-
niyle tedavi edilmesi gereken kifli say›lar›n› kullanmad›k.37 Bu
durum, riskin düflük, orta ve yüksek oldu¤u ülkeler için teda-
vi edilmesi gereken kifli say›lar›n›n belirtilmesini gerektirmek-
tedir. Ayr›ca de¤iflik yafl gruplar› ve erkekler ile kad›nlar için de
tedavi edilmesi gerekenlerin say›s› belirtilmelidir. Genel olarak
ço¤u tedavinin de¤iflik risk düzeylerinde ayn› görece yarar›
söz konusu oldu¤undan, bütün Avrupa toplumlar›, yafl grup-
lar›, erkekler ve kad›nlara tedaviyle görece risk azalmas› uygu-
lanabilmektedir. 

Pratik yönler

Bu raporda kan›tlara dayal› bir yaklafl›ma uymaya çal›flt›k. fiu
sorular› haz›rlad›k: 

• Özgül risk faktörlerinin KVH’ya neden oldu¤una iliflkin ka-
n›tlar nelerdir?

• Bu risk faktörlerinin KVH bulunan ve bulunmayan kiflilerde
önemlerinin farkl› oldu¤una iliflkin kan›tlar nelerdir?

• Toplumlara yönelik giriflimlerin risk faktörlerini ve KVH
sonlan›mlar›n› olumlu yönde azaltt›¤›na iliflkin kan›tlar ne-
lerdir?

• Bireylere yönelik giriflimlerin risk faktörlerini ve KVH sonla-
n›mlar›n› azaltt›¤›na iliflkin kan›tlar nelerdir? 

Bu sorular›n her birine yan›t verebilmek için konuya iliflkin
literatürü elefltirel ve sistemli olarak gözden geçirdik. Güncel
ESC hiyerarflik derecelendirme sistemi aç›s›ndan belli zorluklar
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bulunmaktad›r. Majör yaflam tarz› de¤iflikliklerini çift kör ve
rastgele yöntemli, kontrollü çal›flmalarda de¤erlendirmek ilaç-
lara göre daha zor oldu¤undan, mevcut sistem büyük bir ola-
s›l›kla ilaç tedavilerini majör yaflam tarz› de¤iflikliklerine ye¤le-
yebilecektir. Bu nedenle, uzun süren tart›flmalardan sonra Gö-
rev Grubu, haz›rlam›fl oldu¤u dereceler tablosunu yaz›ya al-
mam›flt›r. Ancak bu noktan›n daha fazla tart›flma konusu ol-
mas› da beklenmektedir. 

K›lavuz için, bu sürece kat›lan çeflitli derneklerin görüflleri
de al›nmaya çal›fl›lm›flt›r. Daha önceki k›lavuzlar EUROASPIRE
I ve II yoluyla de¤erlendirilmifltir.38,39

Öncelikler, toplam riskin de¤erlendirilmesi ve
hedefler

Girifl

En bafl›ndan, bu k›lavuzun ö¤retici kurallardan de¤il, yol gös-
terici tavsiyelerden olufltu¤unun alt› çizilmelidir. Klinisyenin
bilgi ve muhakemesi, hastan›n düflünceleri, yerel flartlar ve
olanaklar ile edinilen yeni bilgilerin ›fl›¤›nda yorumlanmas› ge-
rekmektedir. Hem t›bbi hem de ekonomik aç›lardan yerel ko-
flullara uyacak flekilde amaçlar, öncelikler ve hayata geçirme
stratejileri uyarlanm›fl ulusal k›lavuzlar gelifltirilmesi kuvvetle
desteklenmektedir. 

Önerilen öncelikler, hekimin tek tek insanlar ve hastalarla
ilgilenmesi s›ras›nda yard›mc› olmakt›r. Bu ba¤lamda, risk fak-
törü tedavisinden en fazla, en yüksek risk düzeyine sahip olan
kiflilerin kazanç sa¤layaca¤› bilinmektedir. Daha önce de¤inil-
mifl oldu¤u gibi, kazançl› ç›kanlar bu tür kifliler olmakla birlik-
te, toplumdaki ölümlerin ço¤u daha düflük risk düzeylerinde-
ki kiflilerde görülmektedir. Bunun nedeni, paradoksal biçimde
mutlak anlamda daha az say›da olay geliflen, yüksek riskli ki-
flilere göre, düflük riskli kiflilerin say›s›n›n daha yüksek olmas›-
d›r ve Rose Paradoksu olarak adland›r›l›r.40 Sonuç olarak, yük-
sek risk alt›ndaki kiflilere yönelik bir strateji, klinik uygulama-
da mümkün olabilece¤i kadar, risk faktörlerini toplumsal dü-
zeylerde azaltmak ve sa¤l›kl› yaflam tarz›n› desteklemek üzere
haz›rlanm›fl halk sa¤l›¤› önlemleriyle tamamlanmal›d›r. 

Hasta tedavisinin yönlendirilmesinde çok önemli bir araç ola-
rak toplam riski hesaplaman›n teflvik edilmesi, ilk bask›s›ndan
(1994) beri K›lavuz’un bir köfle tafl› haline gelmifltir.1 Bunun ne-
deni, klinisyenlerin genellikle tek tek risk faktörlerini de¤il, ba-
zen ço¤ul bir tarzda olmak üzere, birbiriyle etkileflebilen birkaç
risk faktörünün kombine etkilerini yans›tan bir kardiyovasküler
riske sahip insanlar› bir bütün olarak tedavi ediyor olmalar›d›r. 

Klinisyenler genellikle giriflimlerin bafllat›lmas›n› gerektiren
eflik de¤erlerin peflindedirler ama risk süreklilik gösterdi¤i ve
sözgelimi bir ilac›n otomatik olarak endike oldu¤u kesin bir
nokta olmad›¤›ndan bu yaklafl›m problemlidir. ‹leri yafltaki bü-
tün kiflilerin zamanla ölüm aç›s›ndan yüksek risk tafl›maya bafl-
layaca¤› ve bu nedenle ilaç tedavilerine afl›r› derecede maruz
kalabilecekleri gerçe¤i ve düflük mutlak riske sahip olduklar›
halde görece riskleri daha yüksek olan genç kiflilere tavsiye
edileceklerle birlikte, bu konu da daha ayr›nt›l› olarak ele al›-
nacakt›r. 

Kardiyovasküler korunman›n genel hedefleri, yüksek mut-
lak risk bulunanlarda mortalite ile morbiditeyi azaltmak ve dü-
flük mutlak risk tafl›yanlar›n sa¤l›kl› yaflam tarz› yürüterek dü-
flük riskli durumlar›n› sürdürmektir. Burada risk cetvelleri yar-
d›mc› olmaktad›r–örne¤in KB tam olarak kontrol alt›na al›na-
m›yorsa, toplam risk sigaray› b›rakarak veya belki kolesterol

düzeylerini daha da düflürerek azalt›labilecektir. Bu k›lavuzda
yer alan, toplam kardiyovasküler risk eflikleri tercihe ba¤l› de-
¤erler olmakla birlikte, kiflisel risk faktörlerinin her birine iliflkin
hedefler, her zaman tart›flmaya aç›k olduklar›, her zaman elde
edilebilir olmad›klar› ve en önemlisi, korunmaya tek risk fak-
törlü yaklafl›m›n hâkim olmas›n› desteklediklerinden, daha da
sorunludur. Klinisyenler yine de kendilerine yol gösterilmesini
bekledi¤inden, daha özgül hedefler ba¤lam›nda, kiflisel risk
faktörleri için arzu edilebilir düzeyleri tan›mlama çabas› göste-
rilmifltir. 

Öncelikler

Korunma çabalar›ndan en fazla, en yüksek risk alt›ndaki kifli-
ler yarar sa¤lamaktad›r ve bu da afla¤›da belirtilen öncelikleri
gündeme getirir:

Kardiyovasküler hastal›klardan korunman›n hedefleri ne-
lerdir? 
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Klinik uygulamada KVH’dan korunmak için 
öncelikler nelerdir? 

1. Aterosklerotik KVH geliflmifl olan hastalar 

2. Afla¤›daki nedenlerle KVH riski artm›fl olan semptomsuz
kifliler

2.1 On y›ll›k toplam KVH ölüm riskinde yükselmeyle (≥%5) 
sonuçlanan çok say›da risk faktörü 

2.2 Mikroalbüminüri bulunan tip 1 ve tip 2 diyabet
2.3 Özellikle uç organ hasar›yla birlikte, belirgin derecede artm›fl tek 

risk faktörü

3. Erken yaflta aterosklerotik KVH ortaya ç›kanlar›n veya
özellikle yüksek risk alt›ndakilerin yak›n akrabalar›

KVH’dan korunman›n hedefleri nelerdir? 
1. KVH riski düflük olanlar›n bu durumunu ömür boyu

sürdürmesine, toplam KVH riski yüksek olanlar›n riski
azaltmas›na yard›mc› olmak 

2. Sa¤l›kl› kalma e¤ilimi olan kiflilerin özelliklerini kazanabilmek
için:

2.1 Sigara içilmemeli
2.2 Sa¤l›kl› yiyecekler seçilmeli
2.3 Fiziksel etkinlik: günde 30 dakika orta dereceli etkinlik
2.4 BK‹ <25 kg/m2 ve abdominal obeziteden kaç›n›lmal›
2.5 KB <140/90 mmHg
2.6 Total kolesterol <5 mmol/L (yaklafl›k 190 mg/dL)
2.7 LDL kolesterolü <3 mmol/L (yaklafl›k 115 mg/dL)
2.8 Kan glukozu <6 mmol/L (yaklafl›k 110 mg/dL)

3. Yüksek riskli kiflilerde, özellikle KVH veya diyabet
bulunanlarda daha s›k› bir risk faktörü kontrolü
sa¤layabilmek için:

3.1 Mümkünse kan bas›nc› 130/80 mmHg’n›n alt›nda olmal› 
3.2 Total kolesterol <4.5 mmol/L (yaklafl›k 175 mg/dL) ve 

mümkünse <4 mmol/L (yaklafl›k 155 mg/dL)
3.3 LDL kolesterol <2.5 mmol/L (yaklafl›k 100 mg/dL) ve 

mümkünse <2 mmol/L (yaklafl›k 80 mg/dL) 
3.4 Açl›k kan glukozu <6 mmol/L (yaklafl›k 110 mg/dL) ve 

mümkünse HbA1c <%6.5 

4. Yüksek riskli bu kiflilerde, özellikle aterosklerotik KVH
bulunanlarda kalp koruyucu ilaç tedavisi düflünülmelidir



Genel olarak, 10 y›ll›k KVH’dan ölüm riski %5 veya üzerin-
de olan orta yafll› bir kiflinin yüksek risk alt›nda oldu¤u kabul
edilmektedir. (SCORE yüksek risk toplumsal cetvellerine
önemli ölçüde katk›da bulunan) FINRISK MONICA verilerinin
incelenmesi, eflde¤er toplam (ölümcül + ölümcül olmayan)
KVH riskin yaklafl›k %10 oldu¤unu düflündürmektedir–daha
genç yafltaki erkeklerde daha fazla, kad›nlar ve yafll›larda da-
ha az. Riskte artmayla ayr›ca ilaç gerekme olas›l›¤› da artmak-
tad›r. 

Toplam riskin de¤erlendirilmesi

Bu k›lavuz ba¤lam›nda toplam kardiyovasküler risk, bir kiflide
tan›mlanm›fl bir süre içinde aterosklerotik kardiyovasküler bir
olay geliflme olas›l›¤› anlam›na gelir. 

Tedavi kararlar› verilmesinden önce toplam riski hesapla-
man›n önemi Tablo 2’de ve fiekil 1’de gösterilmifltir. fiekilde,
lipid düzeylerinin risk üzerindeki etkisinin, baflka aç›lardan dü-
flük riskli olan kad›nlarda az oldu¤unu, oysa sigara ve hafif hi-
pertansiyon birlikteli¤iyle kad›n olman›n risk aç›s›ndan sa¤la-
d›¤› avantaj›n kayboldu¤unu göstermektedir. Tablo 2, total

kolesterolü 8 mmol/L olan bir kiflide riskin, sigara içen, hiper-
tansif bir erkek hastadaki total kolesterolün 5 mmol/L olma-
s›ndan 10 kat daha düflük olabilmektedir. Tek risk faktörüne
iliflkin rastgele yöntemli ve kontrollü ilaç çal›flmalar›, bu konu-
lar› tam olarak de¤erlendirmeye yetecek veri sa¤lamamakta-
d›r. EuroAspire38,39 gibi çal›flmalar›n, çok yüksek riskli kiflilerde
risk faktörü tedavisinin yetersiz oldu¤unu düflündürmesiyle
birlikte, ço¤unlukla yüksek riskli erkeklerde yap›lan çal›flmala-
r›n sonuçlar›n›n yersiz bir yaklafl›mla düflük riskli kiflilere uygu-
lanmas›, vasküler olay geçirmemifl olan düflük riskli kiflilerde
hat›r› say›l›r boyutta ilaç afl›r› kullan›m› potansiyeli yaratmak-
tad›r. Genel olarak, bugüne dek k›lavuzlara bilgi sa¤layan kla-
sik ilaç çal›flmalar›nda kad›nlar, yafll›lar ve gençler yeterince
temsil edilmemifltir. 

Konunun bu yönlerinin klinik uygulama üzerinde bir etkide
bulunmas›, ancak, klinisyenin mant›kl› tedavi kararlar› alabil-
mek için h›zla ve yeterince do¤ru bir flekilde risk de¤erlendir-
mesi yapabilmesiyle sa¤lan›r.

Riski nas›l de¤erlendiriyorum?

Toplam riski kolay ve h›zl› bir flekilde de¤erlendirme gerek-
sinimi, 1994 ve 1998 K›lavuzlar›nda kullan›lan risk cetvelinin
gelifltirilmesine yol açm›flt›r.1,2,41 Bu cetvelde birkaç sorun var-
d›r. Birincisi, Framingham çal›flmas›n›n Amerikan verilerinden
türetilmifltir ve cetvelin bütün Avrupa topluluklar›na uygula-
nabilirli¤i kesin de¤ildir. ‹kincisi, kullan›lan veri seti oldukça
küçüktür. Üçüncüsü, ölümcül olmayan KKH olaylar› tan›m›n›n
birçok baflka çal›flmada kullan›lana uymamas›, cetvelin do¤ru-
lanmas›n› güçlefltirmektedir. Son olarak, inme ya da abdomi-
nal aort anevrizmas› gibi aterosklerozun di¤er belirtilerine ilifl-
kin riskin tahmini mümkün olmam›flt›r. 

2003 K›lavuzu’nda3 risk tahmininde, 1970 ile 1988 y›llar›
aras›nda, 2.7 milyon y›ll›k izleme yap›lan ve 7934 kardiyovas-
küler ölüm ortaya ç›kan, 205 178 kiflinin bafllang›çta muayene
edildi¤i 12 Avrupa kohort çal›flmas›n›n verilerine dayanan,
SCORE adl› yeni bir risk belirleme sistemi kullan›lm›flt›r. 

SCORE gibi risk cetvelleri, sa¤l›kl› görünen kiflilerde risk
tahminini kolaylaflt›rmay› amaçlamaktad›r. Akut koroner
sendromu olan veya inme gibi bir klinik olay geçiren, mik-
roalbüminürili tip 1 veya tip 2 diyabet bulunan ya da tek
bir risk faktörü düzeyi belirgin derecede yüksek olan has-
talar, zaten aç›kça yüksek risklidir ve otomatik olarak yo-
¤un flekilde risk faktörü de¤erlendirilmesi ve tedavisine
adayd›rlar. 

SCORE, birkaç önemli nokta aç›s›ndan, daha önceki risk
tahmini sistemlerinden farkl›d›r ve güncel k›lavuz için de biraz
daha de¤ifltirilmifltir: 

• SCORE sisteminde, ister kalp krizi, inme, aort anevrizmas›
ya da bir baflkas› olsun, 10 y›ll›k ilk ölümcül aterosklerotik
olay riski hesaplan›r. Aterosklerotik oldu¤u kabul edilebile-
cek bütün ICD (Uluslararas› Hastal›klar S›n›fland›rmas›)
kodlar› al›nm›flt›r. Di¤er sistemlerin ço¤unda yaln›zca KKH
riski hesaplan›r. 

• Olaylar toplam› (ölümcüller + ölümcül olmayanlar) yerine
KVH mortalitesinin seçilmifl olmas›, özellikle yap›lm›flt›r,
ama istisnas›z herkesin benimsedi¤i bir yaklafl›m de¤ildir.
Ölümcül olmayan olay s›kl›klar›, tan›mlara ve kesinlefltir-
mede kullan›lan yöntemlere kritik derecede ba¤›ml›d›r.
SCORE kohortlar›n›n oluflturulmas›ndan beri hem tan› test-
lerinde hem de tedavilerde çarp›c› de¤ifliklikler olmufltur.
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Tablo 2 Risk faktörü kombinasyonlar›n›n risk üzerindeki etkisi

Cinsiyet Yafl Kolesterol KB Sigara Risk
(y›l) (mmol/L) (mmHg) ‹çen (%)

K 60 8 120 Hay›r 2
K 60 7 140 Evet 5
E 60 6 160 Hay›r 8
E 60 5 180 Evet 21

fiekil 1 SCORE projesinden türetilen bir risk fonksiyonuna dayan›larak, risk fak-
törleri bulunan ve bulunmayan 60 yafl›ndaki erkekler ve kad›nlarda total koles-
terol (TK) : HDL kolesterolü oran› ile 10 y›ll›k ölümcül KKH olaylar› aras›ndaki
iliflki. SKB=sistolik kan bas›nc›.

Erkek, sigara içen, SKB=160 mmHg

Erkek, sigara içmeyen, SKB=120 mmHg

Kad›n, sigara içen, SKB=160 mmHg

Kad›n, sigara içmeyen, SKB=160 mmHg
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KVH riskini h›zla ve kolayca nas›l de¤erlendiririm? 
• - KVH bulundu¤u bilinenlerde

- mikroalbüminüri ile birlikte tip 1 veya tip 2 diyabet
bulunanlarda
- tek tek risk faktörlerinin çok yüksek düzeylerde oldu¤u
kiflilerde 

KVH R‹SK‹ ZATEN YÜKSEKT‹R ve bütün risk faktörlerinin
tedavi edilmesi gerekir

• Di¤erleri için SCORE risk tablolar› toplam riskin tahmininde
kullan›labilir. Bu, özellikle önemlidir; çünkü pek çok kiflide,
hafif düzeyde artm›fl risk faktörleri bulunur ve bunlar bir
araya geldi¤inde beklenmeyen ölçüde yüksek toplam KVH
riski düzeyleri ile sonuçlanabilir

TK : HDL oran› 



Mortalitenin kullan›lmas›, KVH mortalitesinde zaman için-
de ortaya ç›kan e¤ilimleri dikkate alarak yeniden kalibras-
yon yap›labilmesine olanak sa¤lamaktad›r. Herhangi bir
risk hesaplama sistemi, mortalitenin azald›¤› ülkelerde riski
gerçekte oldu¤undan daha yüksek, mortalitenin artt›¤› ül-
kelerde ise daha düflük ç›karacakt›r. Güncel mortalite ve
risk faktörü prevalans› verileri varsa, kalibrasyonun yeni-
lenmesi ile zaman içindeki de¤ifliklikler aç›s›ndan düzeltme-
ler yap›labilir. Veri kalitesi, ölümcül olmayan olaylar için
bunun yap›labilmesine olanak tan›mamaktad›r. Bu neden-
lerle KVH mortalite cetvelleri üretilmifltir ve gerçekten de
birçok Avrupa ülkesi için yeniden kalibrasyon yap›lm›flt›r.
HeartScore’un ülkeye özgü versiyonlar› Belçika, Almanya,
Yunanistan, Hollanda, Polonya, ‹spanya ve ‹sveç için mev-
cuttur. Yine de, toplam risk konusunun de¤erlendirilmesi
zorunludur. 

2003 K›lavuzu’nda,3 “yüksek risk” olarak keyfi bir flekilde
%5 ve üzerindeki 10 y›ll›k KVH’dan ölüm riski kabul edilmifltir.
Oysa bu, 10 y›l içinde KVH nedeniyle ölmeme olas›l›¤›n›n %95
oldu¤u anlam›na gelmektedir ve hastalar için etkileyici de¤ildir.
2007 K›lavuzu’ndaki yeni isimlendirmeyle, 10 y›ll›k KVH’dan
ölme riski %5 ve üzerinde olan herkeste “riskin artm›fl oldu-
¤u” fleklinde bir ifade kullan›lm›flt›r. Do¤al olarak, ölümcül olan
ve ölümcül olmayan olaylar›n toplam› aç›s›ndan risk daha yük-
sektir ve klinisyenler do¤al olarak bunun derecesini bilmek is-
terler. SCORE yüksek risk cetvellerine en büyük katk›y›, ölüm-
cül olmayan olay tan›m› MONICA projesine göre yap›lm›fl
olan, FINRISK yapm›flt›r.43 FINRISK’ten toplam olay s›kl›¤›n›n
hesaplanmas›, risk tedavisine iliflkin tavsiyenin daha kuvvetle
yap›laca¤› düzeyde (%5), toplam olay riskinin yaklafl›k %10,
genç erkeklerde daha yüksek (%15) ve kad›nlarda da biraz da-
ha düflük oldu¤unu düflündürmektedir. KVH mortalitesinin
olaylar toplam›na dönüfltürüldü¤ü “çarpan” da, birinci olay›n
ölümcül olma olas›l›¤› daha yüksek olan, ileri yafltaki kiflilerde
daha düflüktür. 

Giriflte de belirtilmifl oldu¤u gibi, klinisyenler genellikle belli
giriflimlerin bafllat›lmas›n› gerektiren eflik de¤erler istemekle
birlikte, risk süreklilik gösterdi¤i ve örne¤in bir ilac›n otomatik
olarak endike olaca¤› bir eflik bulunmad›¤›ndan, durum biraz
sorunludur. Özel bir sorun da, risk faktörü düzeyi yüksek olan
gençlerle iliflkilidir–düflük bir mutlak risk, çok yüksek görece ris-
ki gizleyebilmektedir. 2003 K›lavuzu’nda,3 korunma önlemi
al›nmad›¤›nda yüksek bir mutlak risk ortaya ç›kaca¤›n› vurgu-
lamak için, riskin 60 yafl›na projeksiyonunun yap›lmas› öneril-
mifltir. Böylesine genç bir hastan›n 60 yafl›ndaym›flças›na teda-
vi edilmesi amaçlanmamakla birlikte, söz konusu önerinin düz
mant›kla yorumlanmas›, gençlerde afl›r› ilaç tedavisi uygulan-
mas›na yol açabilecektir. Metnin bu bölümü yeniden yaz›lm›fl
ve özellikle gençlerde yaflam tarz› de¤iflikliklerinin, yafl›n ilerle-
mesiyle riskteki art›fl› azaltman›n yan› s›ra, riski hat›r› say›l›r bo-
yutta düflürebilece¤ini göstermek için, mutlak risk cetvellerine
bir görece risk cetveli eklenmifltir. 

• Baflka bir sorun, yafll›larla ilgilidir. Baz› yafl kategorilerinde,
baflka KVH risk faktörü düzeyleri görece düflük oldu¤u hal-
de, yaln›zca yafla (ve cinsiyete) dayan›larak hesaplanan
KVH ölüm riski %5-10’luk efli¤i geçmektedir. Bu, yafll›lar-
da afl›r› ilaç kullan›lmas›na yol açabilir. Yafll›larda korunma-
ya yönelik tedaviler, aç›k bir endikasyon bulunmad›kça,
kan›tlara dayand›r›lmal›d›r.

• Daha önce de oldu¤u gibi, hem total kolesterol hem de ko-

lesterol : HDL kolesterolü oran› için cetveller sunulmufltur.
Bunlar birbirine çok benzer. Ancak SCORE verileri üzerin-
de daha sonra yap›lan ve henüz yay›mlanmam›fl inceleme-
ler, HDL kolesterolünün ba¤›ms›z bir de¤iflken olarak giril-
di¤inde risk tahminine hat›r› say›l›r boyutta katk›da buluna-
bilece¤ini göstermifltir. 

• HDL kolesterol, vücut a¤›rl›¤›, soygeçmifl ve daha yeni risk
göstergeleri gibi ek risk faktörlerinin etkisinin irdelenmesi,
kâ¤›da bas›l› bir cetvelin k›s›tl› koflullar›nda güç olmaktad›r.
SCORE’un elektronik, interaktif versiyonu olan HeartScore
(escardio.org adresinden eriflilebilir) içinse böyle bir k›s›tl›l›k
söz konusu de¤ildir. fiu an için SCORE’un elektronik for-
mattaki kopyas› olmakla birlikte, örne¤in HDL kolesterolü
gibi, yeni SCORE analizlerinin sonuçlar› için kontrol edilip
do¤rulama yap›labildi¤inden kullanabilecektir. Ancak mev-
cut risk fonksiyonlar›nda yer alan az say›dakinin d›fl›nda
birçok risk faktörü (örne¤in, CRP ve homosistein düzeyle-
ri) bulunmakla birlikte, bunlar›n (daha eski risk faktörlerine
ek olarak) kiflilerin mutlak KVH risk tahminlerine katk›s› ge-
nellikle azd›r. 

• Hastalar taraf›ndan bildirilen diyabetin etkisi yeniden ince-
lenmifltir. Kohortlar aras›nda heterojenlik söz konusu ol-
makla birlikte, genelde diyabetin risk üzerindeki etkisinin,
Framingham kohortuna dayanan risk hesaplama sistemle-
rindekinden daha büyük oldu¤u izlenimi edinilmifltir: göre-
ce riskler kad›nlarda yaklafl›k befl, erkeklerde ise üçtür. 

Risk cetvellerini kullanman›n baz› yararlar› flöyle özetlene-
bilir: 

SCORE risk cetvelleri, görece risk cetveli de dahil olmak
üzere, fiekil 2-6’da gösterilmektedir. 

fiekil 6’daki görece risk cetveli, genç yafltakilere, mutlak risk-
leri düflük bile olsa, risk faktörü düflük olan ayn› yafltaki bir baflka
kifliden 10-12 kat yüksek oldu¤unun aç›klanmas›nda yararl›d›r. 

Sonuçlar

Bu bölümde tan›mlanan öncelikler klinik kullan›m içindir ve
bir KVH olay› için en yüksek risk alt›nda olanlar›n koruyucu
önlemlerden en fazla kazanç sa¤lad›¤› gerçe¤ini yans›tmakta-
d›r. Bu yaklafl›m, toplumsal risk faktörü düzeylerini azaltmaya
ve sa¤l›kl› bir yaflam tarz›n› yayg›nlaflt›rmaya yönelik kamusal
eylemleri tamamlamal›d›r. 

Toplam riskin hesaplanmas›, güncel k›lavuzun çok önemli
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SCORE risk cetveli kullan›lmas›n›n yararlar› 

• Kullan›lmas› kolay bir araçt›r
• KVH’n›n birden çok say›da etmene ba¤l› do¤as›n› dikkate

al›r
• Sadece KKH de¤il bütün aterosklerotik KVH riskinin

tahminini sa¤lar
• Tedavide esnekli¤e olanak sa¤lar–ideal risk faktörü düzeyi

elde edilemezse, öteki risk faktörleri azalt›larak toplam risk
yine de düflürülebilir

• Zaman içinde riskin daha nesnel de¤erlendirilebilmesine
olanak sa¤lar

• Klinisyenler için ortak bir risk dili oluflturur
• Riskin yaflla birlikte nas›l artt›¤›n› gösterir
• Yeni görece risk cetveli, mutlak riski düflük olan genç bir

insan›n, hat›r› say›l›r derecede yüksek ve azalt›labilir görece
riski olabilece¤ini göstermeye yard›mc› olmaktad›r



bir bölümünü oluflturmaktad›r. SCORE sistemi güncellefltiril-
mifl, toplam KVH riskiyle birlikte KVH ölüm riski de eklenmifl,
diyabete iliflkin yeni bilgiler de dahil edilmifltir. Düflük mutlak
riskleri hat›r› say›l›r boyutta ve düzeltilebilir nitelikte yaflla ilifl-
kili riski gizleyebilen, yaflça genç hastalara dan›flmanl›k hizme-
ti sunmay› kolaylaflt›rmak için, mutlak riskin yan› s›ra görece
riske iliflkin bilgiler de verilmifltir. 

Risk gibi sürekli bir de¤iflken için keyfi eflikler veya hedef-
ler belirlemenin güçlü¤ü bilinmektedir. Yine de, tek tek risk
faktörlerinde arzu edilen düzeyler olarak özgül hedefler ta-
n›mlanm›flt›r. Bu, klinisyenlerin hastalar›nda risk tedavisi stra-
tejileri planlamas›na bir yard›mc› olarak görülmelidir. Tek tek
risk faktörleri üzerinde odaklanmak yerine toplam riskin teda-
visinin önemi vurgulanmaktad›r. 

Öncelikler, riskin hesaplanmas› ve hedeflerin tan›mlanma-
s›, karmafl›k konular› basit ve eriflilebilir hale getirmeye yöne-
lik bir çabay› yans›tmaktad›r. Basitlik, elefltiriye aç›kl›¤› da ge-
tirmektedir. Ancak hepsinden önemlisi, hekimin hastaya ilifl-
kin ayr›nt›l› bilgiler ›fl›¤›nda ve yerel k›lavuzlar ile koflullar ba¤-
lam›nda yorum yapmas›d›r.

Sayfa 2389’daki ak›fl flemas›nda, tavsiyelerin k›salt›lm›fl bir
özeti sunulmaktad›r. 

Davran›fllar› de¤ifltirme ilkeleri ve 
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Semptomsuz kiflilerde toplam KVH riskini de¤erlendirmede
SCORE cetvellerini nas›l kullanabilirim? 

1. Belçika*, Fransa, Yunanistan*, ‹talya, Lüksemburg, ‹spanya*,
‹sviçre ve Portekiz’de* düflük risk cetvelini kullan›n
Avrupa’daki öteki ülkelerde yüksek risk cetvelini kullan›n
*Belçika, Almanya, Yunanistan, Hollanda, Polonya, ‹spanya
ve ‹sveç için art›k güncellefltirilmifl, yeniden kalibre edilmifl
cetveller bulunmaktad›r

2. Bir sonraki yafl, kolesterol veya KB kategorisine yaklaflt›kça
riskin daha yüksek olaca¤›n› ak›ldan ç›karmayarak, hastan›n
yafl, kolesterol ve KB de¤erlerine en yak›n kutuyu bulun

3. Özellikleri kontrol edin
4. Ölümcül KVH için 10 y›ll›k mutlak riski belirleyin

Not: Genç bir hastadaki düflük mutlak riskin, yüksek görece riski
gizleyebilece¤ine dikkat ediniz; bu durum hastaya görece risk cetveli
gösterilerek aç›klanabilir. Kifli yaflland›kça, yüksek görece risk yüksek
bir mutlak riski gösterecektir. Böyle insanlarda daha yo¤un yaflam tarz›
de¤iflikli¤i tavsiyeleri gerekecektir

fiekil 2 SCORE cetveli: Yafl, cinsiyet, sigara al›flkanl›¤›, sistolik kan bas›nc› ve total kolesterol gibi risk faktörlerine dayan›larak yüksek KVH riski bulunan topluluklar-
da 10 y›ll›k ölümcül KVH riski. © Avrupa Kardiyoloji Derne¤i.

SCORE kullan›larak yap›lan risk tahmini: özellikler 
• Cetveller, klinisyenin bilgisi ve hükümleri ›fl›¤›nda, özellikle yerel

koflullara dikkat edilerek kullan›lmal›d›r 
• Bütün risk tahmin sistemleri gibi, KVH mortalite oran›n›n

düflmekte oldu¤u ülkelerde risk gerçekte oldu¤undan daha
yüksek, KVH mortalite oran›n›n yükselmekte oldu¤u ülkelerde
de gerçekte oldu¤undan daha düflük hesaplanacakt›r 

• Herhangi bir yafl için, riskin kad›nlarda erkeklerdekinden daha
düflük oldu¤u izlenimi edinilmektedir. Ancak bu durum
yan›lt›c›d›r, çünkü nihai olarak KVH’dan erkeklere göre daha
fazla say›da kad›n öldü¤ünden, cetvellerin incelenmesi riskin
yaln›zca 10 y›l ileriye kaym›fl oldu¤unu göstermektedir 

• Afla¤›da belirtilenlerde risk cetvelde gösterilenden daha yüksek
olabilir: 
– Sedanter veya obez kifliler, özellikle abdominal obezite bulunanlar
– Ailede erken KVH öyküsü çok güçlü olanlar
– Sosyal aç›dan k›s›tl› durumdakiler
– Diyabetikler-diyabet bulunmayanlara göre diyabetli bir kad›nda risk

befl kat, diyabetli erkekte de üç kat daha yüksektir
– Düflük HDL kolesterol veya yüksek trigliserid düzeyleri olanlar
– Preklinik ateroskleroz kan›tlar›, örne¤in düflük ayak bile¤i-brakiyal

indeks veya karotis ultrasonografisi ya da BT incelemesi bulunan
semptomsuz kifliler
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fiekil 3  SCORE cetveli: Yafl, cinsiyet, sigara al›flkanl›¤›, sistolik kan bas›nc› ve total kolesterol gibi risk faktörlerine dayan›larak düflük KVH riski bulunan topluluklar-
da 10 y›ll›k ölümcül KVH riski. © Avrupa Kardiyoloji Derne¤i.

fiekil 4  SCORE cetveli: Yafl, cinsiyet, sigara al›flkanl›¤›, sistolik kan bas›nc› ve total kolesterol gibi risk faktörlerine dayan›larak yüksek KVH riski bulunan topluluk-
larda 10 y›ll›k ölümcül KVH riski. © Avrupa Kardiyoloji Derne¤i.



davran›flsal risk faktörlerinin tedavisi

Bilimsel çerçeve

Birinci basamak sa¤l›k hizmetlerindeki ve polikliniklerdeki
hekimler ile di¤er sa¤l›k görevlileri, KVH’dan korunma ve
tedaviyi iyilefltirmeye önemli boyutta katk›da bulunabilecek
benzersiz bir konumdad›rlar. Hekimler genellikle, toplum
geneli taraf›ndan sa¤l›k üzerine bilgiler ve tavsiyeler konu-
sunda en güvenilir kaynak olarak alg›lanmaktad›r. Ço¤u
hasta, hekimlerden olabildi¤ince çok bilgi almak ister ve
genellikle sigara al›flkanl›¤›, beslenme ve diyet, fiziksel et-
kinlik gibi davran›fllar›n› de¤ifltirmek için baflka yerlerdeki
programlara kat›lmak yerine hekimlerden destek almay›
ye¤ler. 

Davran›fllar› de¤ifltirme yönünde bir araç olarak 
hekim/tedavi eden-hasta etkileflimi

Arkadaflça ve olumlu bir hekim-hasta etkileflimi, hastalar›n
stres ve hastal›kla bafla ç›kmalar›, tavsiye edilen yaflam tarz›

de¤ifliklikleri ve ilaçlara uyumunu kolaylaflt›ran, kuvvetli bir
gereçtir. 

Hekimlerin de aralar›nda yer ald›¤› sa¤l›k görevlilerinin sa¤-
lad›¤› sosyal destek ve ortak karar alma yöntemi, hastalar›n
sa¤l›kl› al›flkanl›klar› sürdürmelerine ve t›bbi tavsiyeleri izleme-
lerine yard›mc› olabilir. 

Ancak daha önce baflar›s›zl›kla sonuçlanan davran›fl de¤ifl-
tirme giriflimleri, genellikle gelecekte o davran›fl› de¤ifltirme
konusunda hastan›n kendi bafl›na sa¤layabilece¤i etkilili¤in
azalmas›yla sonuçlan›r ve ço¤u zaman baflka bir baflar›s›zl›¤a
yol açar. Olumsuz deneyimleri olumluya çevirmede çok
önemli bir ad›m, gerçekçi hedefler belirlemektir; hedef belirle-
meyle birlikte seçilen davran›fl› hastan›n kendisinin izlemesi,
pozitif bir sonlan›m elde etmede temel yöntemdir. Böylece,
seçilen davran›flta hastan›n kendi bafl›na elde etti¤i etkililik ar-
tacak ve daha sonra yeni hedefler seçilebilecektir. Uzun vade-
li davran›fl de¤ifltirme girifliminde ana noktalardan birisi, art
arda küçük ad›mlar atmakt›r. 
Özelleflmifl ve çok yöntem içeren giriflimler

Bir dizi özelleflmifl psikososyal giriflim stratejisinin, risk faktör-
leri üzerinde pozitif etkileri oldu¤u gösterilmifl olmakla birlik-
te, bu giriflimlerin özgül içerik ve yaklafl›mlar› birbirinden fark-
l›d›r. Yaln›zca bir davran›flsal risk faktörünü hedeflemeyi
amaçlasalar bile, gruba dayal› davran›flsal giriflimler genellikle
birden çok say›da risk faktörünü etkileyen bileflenler içerir.
Standart kardiyolojik tedavinin yan›na psikososyal ve psikolo-
jik-e¤itimsel bileflenler de ekleyen giriflimler, yaflam kalitesini
önemli oranda iyilefltirip kardiyovasküler risk faktörlerini azal-
tabilir.44-46 

Pratik yönler: davran›flsal risk faktörlerinin 
tedavisi 

Sigara al›flkanl›¤›
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fiekil 5 SCORE cetveli: Yafl, cinsiyet, sigara al›flkanl›¤›, sistolik kan bas›nc› ve total kolesterol gibi risk faktörlerine dayan›larak yüksek KVH riski bulunan topluluklar-
da 10 y›ll›k ölümcül KVH riski. © Avrupa Kardiyoloji Derne¤i.

fiekil 6 Görece risk cetveli. © Avrupa Kardiyoloji Derne¤i.



Bilimsel çerçeve

Sigaran›n sa¤l›k üzerinde olumsuz etkiler yaratt›¤›n› gösteren
kesin kan›tlar bulunmaktad›r.47 Sigaran›n bu olumsuz etkisi,
günlük tütün miktar› ve sigara içilen süreyle iliflkilidir. Sigara-
n›n KVH üzerindeki etkileri, yafl, cinsiyet, arteriyel hipertansi-
yon ve diyabet gibi di¤er KVH risk faktörleri varl›¤›nda siner-
jistik flekilde etki göstermektedir. 

Pasif sigara içicili¤inin KKH ve sigarayla iliflkili öteki hasta-
l›klara iliflkin riski art›rd›¤› gösterilmifltir. 

Sigaray› b›rakman›n sa¤lad›¤› yararlar çok yayg›n bir flekil-
de bildirilmifltir.49,50 Baz› yararlar neredeyse hemen elde edilir-

ken, di¤erleri daha fazla zaman almaktad›r. Bir M‹ geçirdikten
sonra sigaran›n b›rak›lmas›, bütün korunma yöntemleri içinde
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Toplam KVH riskinin tedavisi–
DAVRANIfi DE⁄‹fi‹KL‹⁄‹NE YARDIMCI OLACAK ‹PUÇLARI 
• Hastaya yeterli süre ay›r›n
• Hastayla onun dilinden konuflun
• Hastayla sempatik bir ba¤ gelifltirin
• Dikkatle dinleyerek, hastan›n hastal›k ve yaflam tarz› de¤iflikli¤ine karfl›

ald›¤› tav›rdaki zay›f ve güçlü yönleri saptay›n
• Hastan›n yaflam tarz› ile hastal›k aras›ndaki iliflkiyi anlad›¤›ndan emin olun
• Hastan›n hastal›¤› hakk›ndaki kiflisel görüfllerini kabul edin ve kayg›lar›n›

ifade etmesine izin verin
• Yaflam boyunca devam etmifl olan al›flkanl›klar› de¤ifltirmenin zor

olabilece¤ini ve yavafl yavafl ortaya ç›k›p devam ettirilen de¤iflikli¤in
genellikle daha kal›c› oldu¤unu kabul edin

• Yaflam tarz› de¤iflikli¤i yapmay› kabul etmesini sa¤lay›n
• Hastan›n de¤ifltirilecek risk faktörlerini belirleme ifline kat›lmas›n› sa¤lay›n
• De¤ifltirilecek potansiyel engelleri araflt›r›n

Hasta istedi¤inde Bir konsültasyon s›ras›nda:
• Orta yafll› sigara tiryakisiyse
• Yüksek kan kolesterolü gibi bir veya daha
fazla risk faktörünün varl›¤› biliniyorsa

• Anamnez: Geçirilmifl hastal›klar,
ailede erken KVH anamnezi,
sigara, egzersiz ve beslenme
al›flkanl›klar›
• Muayene: KB, nab›z, kalp ve
akci¤er oskültasyonu, bacakta
nab›zlar, boy, vücut a¤›rl›¤›
(beden kütle indeksi), bel çevresi

Sigaran›n b›rak›lmas›

Vücut a¤›rl›¤›n›n azalt›lmas›; BK‹
≥25 kg/m2 ve özellikle BK‹ ≥30 kg/m2

Bel çevresi kad›nda 80-88 cm, erkekte
94-102 cm ise, daha fazla kilo
al›nmamal›, kad›nda ≥88 cm ve
erkekte ≥102 cm ise kilo verilmesi
tavsiye edilmelidir

Haftan›n ço¤u gününde 30 dakika orta
derecede zorlu egzersiz; egzersiz ve
kilo verilmesi diyabeti önleyebilir

SCORE ile risk %5’i geçti¤inde, özellikle %10’a yaklaflt›¤›nda veya uç organ
hasar› olanlar, yafll›larda daha olas›d›r. Özel bir endikasyon bulunmad›kça,
risk %10’un alt›ndayken ilaç tedavisi genellikle tavsiye edilmez. 

KB ≥140/90 oldu¤unda KB düflürücü ilaçlar› düflünün
Total kolesterol ≥5 veya LDL ≥3 oldu¤unda statinleri düflünün
KVH bulunan hastalar›n ço¤unda Aspirin-Statinler
Diyabetli hastalarda glukoz düflürücü tedavi düflünün

Sa¤l›kl› beslenme

• Çok çeflitli g›da tüketilmesi
• Enerji al›m›n›n kilo art›fl›ndan kaç›nacak
flekilde ayarlanmas›
• Meyve, sebze, kabuklu tah›llar ve
ekmek, bal›k (özellikle ya¤l› olanlar),
ya¤s›z et, az ya¤l› süt ürünleri
tüketilmesini teflvik edin
• Doymam›fl ya¤lar yerine tekli doymam›fl
ve çoklu doymam›fl ya¤lar (bitkisel ya¤lar
ve bal›kya¤›) 
• Hipertansif kifliler tuz tüketimini
azaltmal›d›r

• Laboratuvar testleri: Glukoz
ve protein için idrar. Mümkünse
kolesterol ve açl›k lipidleri (LDL
ve HDL kolesterolü, trigliseridler),
glukoz, kreatinin
• Anginadan kuflkulan›l›yorsa
EKG ve egzersiz EKG’si

• Genç veya afl›r› yüksek KB olan
hipertansiyonda EKG ve
ekokardiyogram çektirmeyi düflünün
• Erken yaflta KVH veya ailede
erken yaflta KVH anamnezi varsa,
yüksek duyarl›l›kta CRP, lipoprotein
(a), fibrinojen, homosistein, uzmana
sevk düflünün

• Düflük risk
düzeyinde kalmay›
sa¤layacak yaflam
tarz› tavsiyeleri

• Belirli aral›klarla
toplam riskin
de¤erlendirilmesi

• Ailede KVH’ya ba¤l› erken ölüm veya
baflka majör risk faktörleri, örne¤in
hiperlipidemi varsa
• KVH düflündüren semptomlar 

Toplam KVH riskini ne zaman de¤erlendirmeliyim? 

Riskin de¤erlendirilmesi: neler yapmal›y›m?
KVH, diyabet veya çok yüksek düzeyde tek risk faktörü yoksa SCORE cetvelini kullan›n

Yaflam tarz›na iliflkin tavsiyeler

‹laç tedavisi

Yerleflik
KVH

DM2 veya DM1 ve
mikroalbüminüri

Belirgin
derecede yüksek
tek risk faktörü

SCORE ile
risk ≥%5

SCORE ile
risk <%5 



potansiyel olarak en etkili olan›d›r. Bu yönde yeterince çaba
harcanmal›d›r. 

Pratik yönler: sigara al›flkanl›¤›ndan korunma ve 
tedavi

Sigara al›flkanl›¤› konusu her f›rsatta de¤erlendirilmelidir. 
Sigara içenler sigaray› b›rakma yönünde desteklenmelidir.

Sigaray› b›rakman›n yararlar›yla iliflkili bir yafl s›n›r› bulunma-
maktad›r. 

Sigara, hem farmakolojik hem de psikolojik olarak güçlü
ba¤›ml›l›k yaratt›¤›ndan, sigaran›n b›rak›lmas› karmafl›k ve zor
bir süreçtir. Sigaran›n b›rak›lmas›nda profesyonel destekten
yararlan›labilir. Sigaray› b›rakma sürecininin bafllamas›nda, he-
kimin söz konusu kifliye sigaray› b›rakmay› kesin ve aç›k bir fle-
kilde tavsiye etmesi en önemli faktördür. Sigaray› b›rakma is-
te¤i, özellikle aterotrombotik KVH tan›s› konuldu¤unda ve
koroner arter bypass ameliyat›, perkütan translüminal koroner
anjiyoplasti ya da damar cerrahisi gibi invazif bir tedavi yap›l-
d›¤›nda güçlüdür. Hekimin tavsiyesi de, yüksek riskli kiflilerin
sigaray› b›rakmay› denemelerine yard›mc› olmada eflit derece-
de önemlidir. Klinik uygulamada sigaray› b›rakmada k›sa ve
kesin bir bafllang›ç olarak, hastan›n sigaray› b›rakmaya istekli
olup olmad›¤›n› de¤erlendirmek, sigaran›n kardiyovasküler ve
sa¤l›¤a iliflkin di¤er tehlikelerini özetlemek ve özgül bir b›rak-

ma plan› üzerinde anlafl›p kontrol için bir zaman ayarlamak
düflünülmelidir. 

Tiryakilerin sigaray› b›rakmas›na yard›mc› olmada hem
bireysel hem de grup davran›flsal giriflimleri etkilidir.51 An-
cak hekim-hasta iletifliminin kalitesinin, dan›flma oturumla-
r›n›n say›s› ya da giriflim format›ndan (grup ya da bireysel)
daha önemli oldu¤u izlenimi edinilmifltir. Sigaran›n b›rak›l-
mas›nda efl veya ailenin deste¤i çok önemlidir. Ailenin siga-
ra b›rakma sürecine kat›lmas› ve sigara içen di¤er aile birey-
lerinin de içmeyi b›rakmas›n›n sa¤lanmas›, çok yard›mc› ol-
maktad›r. 

Sigaray› b›rakman›n zorlu ilk haftalar› ya da aylar›nda si-
gara b›rakan tiryakilere yard›mc› olarak, nikotinli sak›zlar
ve transdermal nikotin flasterleri yayg›n flekilde kullan›l-
maktad›r. 

Sigaran›n uzun vadeli b›rak›lmas›nda antidepresan ilaçlar›n
etkili oldu¤u gösterilmifltir. Bupropion ve nortriptilin, sigaran›n
b›rak›lmas›na yard›mc› olabilir. 

Sigaray› b›rakmada yard›mc› olabilecek yeni bir farmakolo-
jik madde de, bir nikotin asetilkolin reseptör agonisti olan va-
reniklindir. Eski sigara tiryakilerinde, bupropion ve plasebo ile
1 y›lda elde edilen sigaray› b›rakma oranlar›, s›ras›yla %15 ve
%10.3’ken, vareniklin ile tedavi, %23 oran›nda b›rakmayla
iliflkili bulunmufltur. Ancak bu ilac›n bupropion veya plasebo-
dan daha etkili olabilece¤ine iliflkin araflt›rmalar›n do¤rulan-
maya ihtiyac› vard›r.
Beslenme

Bilimsel çerçeve

Ya¤ asitleri, kolesterol homeostazisini ve kan lipoproteinleri-
nin konsantrasyonlar›n› düzenler ve çeflitli mekanizmalarla KB,
hemostaz ve vücut a¤›rl›¤› gibi baflka kardiyovasküler risk fak-
törlerinin düzeylerini etkiler. Doymufl ya¤ al›m›, kan kolesterol
düzeyleri ve kitlesel KVH ortaya ç›k›fl› aras›nda güçlü, istikrar-
l› ve dereceli bir iliflki bulunmaktad›r. Bu iliflkilerin nedensel ol-
du¤u kabul edilmektedir. n-3 ya¤ asitleri ise, tersine, daha ön-
ce M‹ geçirmifl olan hastalarda ölümcül olaylar üzerinde koru-
yucu etkide bulunmaktad›r. Baflta sodyum klorür fleklinde ol-
mak üzere, sodyum al›m›, arteriyel KB’yi ve dolay›s›yla arteri-
yel hipertansiyon, inme, KKH ve kalp yetersizli¤i riskini etkiler.
Vitamin takviyeleriyle yap›lan giriflim çal›flmalar›, KKH’ya kar-
fl› herhangi bir korunma gösterememifltir. Mikro ve makro be-
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• Hastan›n kendi de¤iflme kapasitesinin güçlendirilmesini de kapsayan
birçok stratejiden birden yararlan›n

• Hastan›n tavsiyenizi anlad›¤›ndan ve buna uyabilecek flartlara sahip
oldu¤undan emin olun

• Yaflam tarz›n› de¤ifltirme plan› gelifltirmesine yard›m edin
• Gerçekçi ve cesaret verici olun: egzersizde olumlu yönde herhangi bir

de¤ifliklik iyidir ve gelifltirilebilir 
• Hastan›n de¤iflme çabas›n› destekleyin
• Takipte yapaca¤›n›z kontrollerle kaydetti¤i geliflmeyi izleyin; çabalar›n

tekrarlanmas› gerekebilir
• Mümkün oldu¤unda baflka sa¤l›k görevlilerinin de kat›l›m›n› sa¤lay›n
• Aflikâr KVH veya çok yüksek risk bulunan hastalarda, standart

kardiyolojik tedavinin yan›na psikososyal ve psikolojik-e¤itim
bileflenleri de eklenmelidir

• Davran›fl de¤iflikli¤ine karfl› engeller belirginleflirse, davran›flsal t›p, ak›l
sa¤l›¤›, beslenme vb. uzmanlar›n› kapsayan, çokbileflenli ekip
yaklafl›m›na baflvurun

• Uygun oldu¤unda, giriflim programlar› kiflisellefltirilmelidir

Toplam KVH riskinin tedavisi: 
Neden insanlar yaflam tarzlar›n› de¤ifltirmekte zorlan›r?
• Sosyoekonomik statü: Düflük e¤itim düzeyi ve düflük gelir düzeyi

de demek olan, düflük sosyoekonomik düzey, yaflam tarz›
de¤iflikli¤ine uyum sa¤lama yetene¤ini azaltmaktad›r

• Sosyal izolasyon: Tek bafl›na yaflayan kiflilerde sa¤l›ks›z yaflam tarz›
olas›l›¤› daha yüksektir

• Stres: ‹flte ve evde stres, insanlar›n sa¤l›kl› yaflam tarz› benimseme
ve sürdürmesini güçlefltirir

• Negatif duygular: Depresyon, anksiyete ve sald›rganl›k, yaflam
tarz› de¤iflikliklerini zorlaflt›rmaktad›r

• Karmafl›k veya kafa kar›flt›ran tavsiyeler

Hekimin bu faktörleri daha iyi bilmesi, empatiyi ve dan›flmanl›k
becerisini, sempatik, basit ve aç›k tavsiyelerde bulunabilmesini
kolaylaflt›r›r

Toplam KVH riskinin tedavisi: 
S‹GARA

Bütün tiryakiler, her çeflit tütünü kullanmay› kal›c› olarak
b›rakmak üzere, profesyonel flekilde teflvik edilmelidir.

5 A yard›mc› olabilir:

A- ASK (SOR): Her f›rsatta sigara içenleri belirlemeye gayret
edin

A- ASSESS (DE⁄ERLEND‹R): Kiflinin ba¤›ml›l›k ve sigaray›
b›rakmaya haz›r olma derecesini belirleyin

A- ADVISE (TAVS‹YE ED‹N): Bütün sigara tiryakilerini
tart›flmas›z bir dille sigaray› b›rakmaya ça¤›r›n

A- ASSIST (YARDIM ED‹N): Davran›fl dan›flmanl›¤›, nikotin
yerine koyma tedavisi ve/veya farmakolojik giriflimler de
dahil olmak üzere, sigaray› b›rakmaya yönelik bir strateji
üzerinde anlaflmaya var›n

A- ARRANGE (AYARLAYIN): Kontrol muayeneleri için randevu
ayarlay›n



sinlerin yan› s›ra, meyve ve sebzeler, tekli doymam›fl ya¤ asit-
lerinden zengin ya¤lar (örne¤in zeytinya¤›) ve az ya¤l› süt
ürünleri gibi beslenme kal›plar›, kardiyovasküler olay insidan-
s›nda azalmayla iliflkili bulunmufltur. 

Pratik yönler: tedavi

Kardiyovasküler hastalar›n risk tedavisinde diyet önemlidir.
KVH bulunan bütün hastalar ve yüksek risk tafl›yanlara, kardi-
yovasküler riski azaltan besinler ve beslenme seçenekleri ko-
nusunda profesyonel tavsiye verilmelidir. Kardiyovasküler
sa¤l›¤› iyi tutmak için, düzenli egzersizle birlikte çeflitli ve ener-
ji aç›s›ndan dengeli beslenme uygulanmal›d›r. 

Diyete iliflkin tavsiyeler kiflisel flekilde aç›klanmal› ve o kifli-
de bulunan –dislipidemi, hipertansiyon, diyabet ve obezite gi-
bi– risk faktörleri dikkate al›nmal›d›r. 

Kilo fazlal›¤› ve obezite

Bilimsel çerçeve

Yüksek yaflam standartlar› yükselen toplumlarda, bafllang›çta
kardiyovasküler mortalite artar. Bunu, kan kolesterolü ve yük-
sek KB gibi majör risk faktörlerinde azalmayla birlikte, tedavi
koflullar›ndaki ilerlemeler izler ve kardiyovasküler mortalite
düfler. Bu e¤ilimlerin istisnalar›, öteki risk faktörlerinin azalma-
s›na karfl›n art›fl e¤ilimi gösteren vücut a¤›rl›¤› ve diyabettir.
Obezite hem çocuklar hem de eriflkinlerde dünya çap›nda bir
salg›n hastal›k haline gelmifltir.52 Günümüzde, dünya çap›nda

1 milyar kiflide kilo fazlal›¤› bulundu¤u ve 300 milyon kifliden
fazlas›nda obezite oldu¤u hesaplanmaktad›r. Çocuklar›n üçte
birden ço¤unda kilo fazlal›¤› veya obezite bulunmaktad›r. 

Vücut a¤›rl›¤› ve risk

Günümüzde ya¤lar›n, özellikle de intraabdominal viseral ya-
¤›n kardiyovasküler homeostazda rol oynayabilen önemli
say›da peptid olan ve peptid olmayan bileflik sentezleyip kan
dolafl›m›na sal›veren, metabolik aç›dan aktif bir endokrin or-
gan oldu¤u aç›kça bilinmektedir. Ya¤lar, serbest ya¤ asitle-
rinin salg›lanmas›nda artma, hiperinsülinemi, insülin direnci,
hipertansiyon ve dislipidemiyle iliflkilidir.53,54 Bu, KVH risk
faktörleri ve dolay›s›yla risk üzerinde etkide bulunmaktad›r.
Kilo fazlal›¤›n›n mekanik etkileri, kardiyovasküler olmayan
morbidite ve mortalite nedenleri üzerinde etki yapar. Vücut
a¤›rl›¤›nda art›fl›n sa¤l›k üzerindeki etkileri Tablo 3’te özet-
lenmifltir. 

Lipid düzeyleri ile risk aras›ndaki iliflkide ve vücut a¤›rl›¤› ile
risk aras›ndaki iliflkide yap›lan çokde¤iflkenli ayarlamalar›n et-
kilerinin farkl› olmas› ilginçtir. Di¤er majör risk faktörleri için
düzeltmeler yap›ld›ktan sonra da, yüksek kan kolesterolü ve-
ya düflük HDL kolesterol düzeyi, riskle ba¤›ms›z bir iliflki gös-
terirken, vücut a¤›rl›¤› ile risk aras›ndaki iliflki önemini yitirme
e¤ilimi göstermektedir. Bu, vücut a¤›rl›¤›n›n önemli olmad›¤›
fleklinde yorumlanmamal›d›r; daha çok, risk üzerindeki etkile-
rini birçok risk faktörü üzerindeki etkileri üzerinden gösterdi-
¤inden, son derece önemli bir bilgi de olabilir. 
Kardiyovasküler riskin ve kardiyovasküler risk 
faktörlerinin en iyi göstergesi hangi obezite 
indeksidir–beden kütle indeksi (BK‹), bel çevresi (BÇ)
ya da bel-kalça çevresi oran› (BKÇO)? 

Son çal›flmalar, bölgesel adipoz doku da¤›l›m›n›n kardiyovas-
küler riski belirlemede, toplam vücut a¤›rl›¤›ndan daha önem-
li olabilece¤ini göstermifltir. Özellikle afl›r› abdominal (viseral
abdominal) obezitenin metabolik ve kardiyovasküler riskle
güçlü bir iliflkisinin oldu¤u ortaya konmufltur.55 Bu durum,
antropometrik risk ölçülerine duyulan ilginin artmas›na neden
olmufltur: BK‹, bel-kalça çevresi oran› (BKÇO) ve son zaman-
larda basitçe bel çevresi (BÇ). Bu risk ölçüleri ucuz ve evren-
sel flekilde kullan›labilir niteliktedir. BÇ, basit olmakla birlikte,
ölçüm hatalar›na BK‹’den daha aç›kt›r. BÇ’yi ölçmek için en
uygun yer, kaburga alt kenar› ile supina iliaca anterior superi-
or aras›ndaki orta noktad›r. Günümüz risk hesaplar›nda, her

169Türk Kardiyol Dern Arfl Suppl 1, 2008

Avrupa Klinik Uygulamada Kardiyovasküler Hastal›klardan Korunma K›lavuzu: Özet

Toplam KVH riskinin tedavisi:
SA⁄LIKLI Y‹YECEK SEÇ‹MLER‹

Bütün hastalara daha düflük KVH riskiyle iliflkili yiyecek 
seçenekleri konusunda tavsiyelerde bulunulmal›d›r. Yüksek 

riskli kiflilere mümkünse uzman diyet tavsiyeleri de verilmelidir.

Genel tavsiyeler, yerel kültüre uygun olmal›d›r.

• Çok çeflitli yiyecekler yenmelidir
• Kilo fazlal›¤›ndan kaç›n›lmas› için enerji al›m› ayarlanmal›d›r
• Destekleyin: Meyveler, sebzeler, tam tah›ll› ürünler ve 

ekmekler, bal›k (özellikle ya¤l› olanlar), ya¤s›z et, az ya¤l›
süt ürünleri

• Doymufl ya¤lar›n yerine yukar›da belirtilen yiyeceklerin ve
sebze ile deniz ürünü kaynaklar›ndan tekli ve çoklu 
doymam›fl ya¤lar›n al›nmas›n›, toplam ya¤ miktar›n›n 
enerjinin %30’u alt›na indirilmesini, bunun da 1/3’ten 
az›n›n doymufl olmas›n› sa¤lay›n 

• Kan bas›nc› yüksekse, hem sofrada hem de yemek 
piflirilirken konan tuzdan kaç›n›larak ve taze ya da 
dondurulmufl tuzsuz yiyecekler seçilerek, tuz al›m›n›
azaltt›r›n. Ekmek de dahil olmak üzere, ifllemden geçirilen 
ya da haz›r g›dalar›n ço¤unda tuz içeri¤i yüksektir 

Tablo 3 Vücut a¤›rl›¤›nda art›fl›n, risk faktörleri, morbidite ve
mortalite üzerindeki etkisi

Risk faktörleri

Yüksek KB
Yüksek total ve LDL

kolesterolü
Düflük HDL kolesterolü
Genifllemifl bel çevresi
Uyku apnesi
Obezite hipoventilasyon

sendromu
Fiziksel etkinlik azl›¤›

Morbidite

Tip 2 diyabet
‹nsülin direnci
Koroner kalp hastal›¤›
‹nme
Osteoartrit (diz)
Kanser
Obeziteye ba¤l› bel

a¤r›s›
Nefes darl›¤›
Polikistik over

sendromu
‹nfertilite
Kolelitiyazis
Ast›m (alevlenme)
Venöz

tromboembolik
pulmoner embolizm

Enflamasyon
Otonom sinir sistemi

ifllev bozuklu¤u

Mortalite 

Toplam ve
kardiyovasküler
mortalitede
artma



ölçüyü destekleyen kan›tlar de¤erlendirilmektedir. 
BK‹, Ulusal Sa¤l›k Enstitüleri ve DSÖ taraf›ndan önerilen s›-

n›fland›rmalar kullan›larak, vücut a¤›rl›¤› gruplar›n› tan›mla-
mak için yayg›n bir flekilde kullan›lm›flt›r [kg/boy (m)2]. Erifl-
kinlerde kilo fazlal›¤› BK‹’de 25-29.9 kg/m2 aras›, obezite ise
≥30 kg/m2 olarak tan›mlanmaktad›r. BK‹’de artma ile KVH
aras›nda güçlü bir iliflki bulunur. 

Yüksek BÇ ve BKÇO ile daha yüksek KVH geliflme riski ara-
s›ndaki iliflki, kohort ve vaka-kontrol çal›flmalar›nda gösteril-
mifltir.56 Genel olarak bunlar, BK‹’nin yan› s›ra KÇ ölçülmesi-
nin, KVH risk tahmininde fazladan bilgiler sa¤lad›¤›n› göster-
mifltir. Yüksek BÇ veya BKÇO ve di¤er kardiyovasküler risk
faktörleri veya metabolik sendrom varl›¤› aras›ndaki iliflki, bir-
çok enine kesitsel çal›flmada gösterilmifltir.57 Bu antropomet-
rik ölçülerden hangisinin daha üstün oldu¤una iliflkin tutarl›
bir bilgi bulunmamaktad›r. 

Hem DSÖ’nün obeziteye iliflkin raporu58 hem de Amerikan
Ulusal Kalp, Akci¤er ve Kan Enstitüsü (NHLBI) obezite üzeri-
ne uzman paneli,59 her BK‹ kategorisi içinde metabolik risk
faktörlerinin fazladan bir göstergesi olarak BÇ kullan›lmas›n›
tavsiye etmektedir. Çeflitli tan›mlar58,59 aras›ndan Avrupa’da
en yayg›n kabul gören, DSÖ kesme noktalar›d›r; bunlarda iki
eylem düzeyi tavsiye edilir. Eylem düzeyi 1- BÇ erkeklerde
≥94 cm ve kad›nlarda ≥80 cm–art›k daha fazla kilo al›nmama-
s› gereken efli¤i temsil eder. Eylem düzeyi 2- BÇ erkeklerde
≥102 cm ve kad›nlarda ≥88 cm–kilo azalt›lmas›n›n tavsiye
edildi¤i efli¤i temsil eder. S›n›r de¤erler, beyaz ›rktan hastala-
ra dayan›larak hesaplanm›flt›r ve de¤iflik ›rklar ve etnik köken-
lerde antropometrik ölçümler için de¤iflik s›n›r de¤erleri gerek-
ti¤i de aç›kt›r. 

Sonuç olarak, risk faktörlerinin tahmininde bu de¤iflkenle-
rin hangisinin daha üstün oldu¤una iliflkin kesin bir kan›t bu-
lunmamaktad›r. BÇ’nin basitlik gibi bir üstünlü¤ü vard›r ve
BK‹’ye göre biraz daha iyi bir risk tahmin etmeni olabilir ama
büyük olas›l›kla ölçüm hatalar›na daha aç›kt›r. 

Görüntüleme ve ya¤ da¤›l›m›

Ya¤lar›n anatomik da¤›l›m›n› de¤erlendirmek için, bilgisayarl›
tomografi (BT), ultrason (US) ve manyetik rezonans görüntü-
leme (MR) gibi birkaç ölçüm tan›mlanm›flt›r. Bunlar intraab-
dominal ya¤lardaki de¤iflikliklerin izlenebilmesine olanak sa¤-
lar. Ancak pahal› ve zaman al›c› yöntemlerdir ve flu an için
gündelik risk de¤erlendirme gereci olmaktan çok, uzmanlar›n
çal›flma gereçleri olduklar› kabul edilmelidir. 

BÇ ve BKÇO gibi antropometrik ölçümler, abdominal ve
üst vücut ya¤lar›n›n orant›s›na iliflkin yararl› bir tahmin sa¤la-
makla birlikte, derin abdominal (viseral) ya¤ ve derialt›ndaki
abdominal ya¤ birikimi aras›nda ay›r›m yap›lmas›n› sa¤lama-
maktad›r. BT, yaln›zca adipoz dokular›n de¤erlendirilmesinde
de¤il, birden çok vücut bölümündeki ölçümler için de alt›n
standart olarak kabul edilebilir;61 adipoz doku hacmi, viseral
ve derialt› adipoz doku s›ras›yla %1.2 ve %0.5’lik hatalarla
do¤ru bir flekilde ölçülebilmektedir.

MR, çok kesitli ölçümlerde BT’nin temel sorunu olan, iyo-
nizan ›fl›nlara maruz b›rakmadan BT’ye benzeyen sonuçlar
vermektedir. Toplam ve viseral adipoz doku hacimleri için iyi
bir tekrarlanabilirli¤e sahiptir.62

Birkaç çal›flmada, BT ve US ile intraabdominal adipoz doku
belirlenmesi aras›nda çok güçlü bir ba¤›nt› oldu¤u gösterilmifl-
tir.63,64 

Sagittal abdominal çap, ya abdominal BT incelemesiyle65

veya kifli dizleri bükük flekilde sert bir s›raya s›rtüstü yatt›¤›n-
da abdomene spina iliaca düzeyinde (L4-L5) gövde uzun ek-
senine dik bir sagittometre kullan›larak ölçülür.66 Sagittal ab-
dominal çap ile BT’nin ölçtü¤ü viseral ya¤ hacmi aras›nda
güçlü bir ba¤›nt› bulunmaktad›r.67 BT incelemesi pahal›d›r ve
radyasyona maruz kalmaya yol açar. Dolay›s›yla henüz rutin
klinik risk de¤erlendirilmesi için tavsiye edilmemektedir. 

Pratik yönler: obezite ve kilo fazlal›¤›n›n tedavisi

Obez kiflilerin kendi iste¤iyle kilo vermeleri, obeziteyle iliflkili
KKH için risk faktörlerinin ço¤unu iyilefltirebilir veya önleyebi-
lir. Arzu edilen vücut a¤›rl›¤›na eriflilmeden önce KB’de azal-
ma olmaktad›r. 

Fiziksel etkinlik ve vücut a¤›rl›¤›

Giriflimsel çal›flmalardan, fiziksel etkinlik ve orta-a¤›r derecede
egzersizlerin kilo vermeyi kolaylaflt›rd›¤›n› gösteren yeterince
veri elde edilmifltir.68 Yeni araflt›rmalar, egzersizin, kondüs-
yonlu olma etkisi ortaya ç›kmadan önce de yararl› etkiler gös-
teriyor olabilece¤ini69,70 ve kilo verilmeden önce abdominal
ya¤ metabolizmas›n› etkileyebilece¤ini göstermifltir.69,70 Bu
bilgiler, yüksek riskli hastalarda egzersize bafllamay› motive
etmek için çok de¤erli olabilir. 
Beslenme ve davran›flsal giriflimler

Obezite tedavisi için birçok de¤iflik diyet ve davran›flsal giriflim
ileri sürülmüfltür. Kilo fazlal›¤›n›n kontrolü, enerji al›m›yla tü-
ketimi aras›nda uygun dengeyi elde etmeye ba¤l›d›r. Diyet
yaklafl›mlar›n›n toplam enerji içerikleri, makroskopik besin
(protein, karbonhidrat ve lipidler) bileflimleri, enerji yo¤unlu-
¤u ve glisemik indeksleri de¤iflmektedir.71 Ya¤ miktar› düflük

olan diyet, kilo vermede standart yaklafl›m olarak kabul edil-
mektedir ve LDL kolesterolü üzerinde daha olumlu bir etkisi
vard›r. Toplam ya¤ al›m›, enerjinin %25-35’i aras›nda tutul-
mal›d›r. Doymufl ya¤lar›n azalt›lmas›, lipoprotein profili üze-
rindeki etkileri nedeniyle ye¤lenen hedeftir ve doymufl ve
trans ya¤ asitleri al›m› <%7 olmal›d›r.72

Düflük karbonhidratl› diyet yayg›nlaflm›flt›r; k›sa vadede vü-
cut a¤›rl›¤›n› çok azaltmakta ve ayr›ca plazma trigliseridleri ile
HDL kolesterol üzerinde iyi etkilere sahiptir.73 Ancak uzun va-
dedeki güvenilirli¤i hâlâ araflt›r›lmaktad›r. Alkol, majör bir ka-
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Toplam KVH riskinin tedavisi: 
VÜCUT A⁄IRLI⁄I 

• Vücut a¤›rl›¤›nda artma, toplam ve KVH mortalite ile
morbiditesinde artmayla iliflkilidir ve buna k›smen kan
bas›nc›nda ve kan kolesterolünde yükselme, HDL
kolesterolünde düflme ve diyabet olas›l›¤›ndaki art›fl yol
açmaktad›r

• Obez kiflilerin (BK‹ ≥30 kg/m2) kilo vermesi tavsiye
edilmektedir ve kilo fazlal›¤› olanlar (BK‹ ≥25 ve
<30 kg/m2) da kilo vermeyi düflünmelidir

• Bel çevresi 94-102 cm olan erkekler ve 80-88 cm olan
kad›nlar›n kilo almamalar› tavsiye edilmektedir. Beli
102 cm’nin üzerinde olan erkekler ve 88 cm’nin üzerinde
olan kad›nlar›n kilo vermeleri tavsiye edilmektedir

• Vücut a¤›rl›¤› kontrolünün köfle tafllar›n›, toplam kalori
al›m›n›n k›s›tlanmas› ve düzenli fiziksel egzersiz oluflturur.
Egzersiz yap›larak, vücut a¤›rl›¤›nda azalma olmadan önce
abdominal ya¤ metabolizmas›nda iyiye gitme olma olas›l›¤›
kuvvetlidir



lori kayna¤›d›r ve alkolün azalt›lmas›, vücut a¤›rl›¤› kontrolü-
nün önemli bir parças› olabilir. 

Bütün obezite tedavilerinin temelini, yavafl yavafl kilo azal-
mas›na yol açan, uzun süreli yaflam tarz› de¤iflikliklerinin ger-
çeklefltirilmesini sa¤layan davran›fl de¤ifliklikleri oluflturmakta-
d›r. K›sa süre önce yap›lan bir Cochrane incelemesine göre,
davran›flsal ve kognitif-davran›flsal tedavi, diyet ve egzersiz
programlar›n›n yan›na eklendi¤inde fazladan kilo verilmesine
yard›mc› olmaktad›r.74 Davran›flsal giriflimlerin kilo kayb›n›
sürdürmeye de yard›mc› oldu¤u gösterilmifltir.75

Kilo fazlal›¤›nda ilaçla tedavi

Genel olarak, ilaç tedavisinin katk›lar› düflüktür ve geçmiflte
baz› ürünlerin ciddi yan etkileri ortaya ç›km›flt›r. 

Orlistat, barsakta lipazlar› inhibe ederek ya¤ hidrolizini ve
emilimini önler. Kilo kayb› genellikle azd›r ve gastrointestinal
bozukluklar ortaya ç›kabilir. Tam ve dengeli bir beslenmeyle
birlikte kullan›lmal›d›r. 

Sibutramin, noradrenalin ve serotonin al›m›n› önleyen me-
tabolitlerinin bir etkisiyle, yemekten sonra doyma hissini güç-
lendirir. Hem kontrendikasyonlar› hem de yan etkileri hat›r›
say›l›r boyuttad›r. 

Rimonabant, kalori içeri¤i kontrollü bir diyetle birlikte müte-
vaz› ama kal›c› bir kilo azalmas› sa¤layabildi¤i izlenimi veren bir
endokannabinoid reseptör inhibitörüdür. Glukoz tolerans›n›
olumlu yönde etkileyebilir, lipid metabolizmas› üzerinde yararl›
etkileri vard›r ve KB’de hafif bir düflme ile iliflkilidir. Depresyon
üzerindeki olas› olumsuz etkileri izlenmektedir. Vücut a¤›rl›¤› ve
di¤er risk faktörleri üzerindeki umut vaat eden etkilerinin, kar-
diyovasküler olaylarda azalma fleklinde kesin kan›tlar haline dö-
nüflüp dönüflmeyece¤i henüz bilinmemektedir.

Fiziksel etkinlik
Bilimsel çerçeve

• Düzenli fiziksel etkinlik yap›lmamas›, erken KVH geliflmesi
ve ilerlemesine katk›da bulunabilir. 

• Fiziksel etkinlikteki neredeyse her türlü art›fl, sa¤l›k aç›s›n-
dan yararlarla sonuçlanmaktad›r.

• Fiziksel etkinli¤in de¤erlendirilmesi, riskin de¤erlendirilme-
sinin önemli bir bölümünü oluflturur.

Fiziksel etkinlik eksikli¤i, Avrupa’da önemli bir halk sa¤l›¤›
sorunudur: çocuklar fiziksel aç›dan daha az etkin hale gelmifl-
tir ve yaln›zca birkaç ülkede, çocuklar›n tavsiye edilen günlük
fiziksel etkinlik dozuna eriflebilme olanaklar› bulunmaktad›r.
Ergenlerin yar›dan ço¤u, okuldan ayr›ld›ktan sonra fiziksel aç›-
dan inaktif hale gelmektedir. 

Eriflkinlerin iflyerlerinde ve bofl zamanlar›nda karfl›laflt›klar›
fiziksel zorunluluklar önemli oranda azalm›flt›r ve daha az sa-
y›da insan fiziksel aç›dan etkindir. Sedanter yaflam tarz›, erken
ölüm riskinin iki kat›na yükselmesi ve daha yüksek KVH riskiy-
le iliflkilidir.76,77 Eriflkin yaflam boyunca sedanter yaflam tarz›n-
dan kaç›n›lmas›, toplam yaflam beklentisini ve KVH’s›z yaflam
beklentisini (1.3-3.5 y›l) uzatabilir.78

Fiziksel antrenmanlar›n aterosklerozun seyri üzerinde çok
çeflitli yararl› etkileri vard›r ve toplam mortalitede %20-25
oran›nda azalmayla sonuçlanmaktad›r.79 Yine de Avrupa’da
KVH bulunan hastalar›n az›nl›kta kalan bir bölümü, egzersiz
programlar›na kat›lmaktad›r. Kronik kalp yetersizli¤i (KKY)
bulunan hastalar, kendilerine uyarlanm›fl egzersiz programla-

r›ndan çok büyük yararlar görebilece¤i halde, gitgide daha az
say›da hasta egzersiz programlar›na kaydolmaktad›r. 

‹leri yafltaki nüfusun yaklafl›k dörtte birinde KVH bulun-
maktad›r. ‹lerleyen yafla efllik eden fizyolojik ve mental de¤i-
fliklikler, fiziksel etkinlikte azalmaya katk›da bulunabilmekle
birlikte, düzenli fiziksel etkinlik yaflla iliflkili de¤ifliklikleri etkili
bir flekilde yavafllatabilmekte, böylece fiziksel ifllevselli¤i olum-
lu yönde etkileyip hastal›ks›z sa¤kal›m süresini uzatmaktad›r. 

Fiziksel etkinli¤in hesaplanmas›

Fiziksel etkinli¤in de¤erlendirilmesi için, çift iflaretli su, dolayl›
kalorimetri, dolays›z gözlem, etkinlik monitörleri (pedometre,
akselerometre), kalp h›z› monitörleri ve anketler veya etkinlik
günceleri gibi, çok de¤iflik yöntemler vard›r. Fiziksel kondüs-
yon durumu (“fitness”) ve egzersiz kapasitesi için, gittikçe
dozu art›r›lan maksimal egzersiz testi kullan›lmaktad›r.80

Klinik uygulamada, bu de¤erlendirmenin yan›nda, SCO-
RE/HeartScore yöntemiyle toplam KVH risk tahmini de yap›l-
mal›d›r. Düflük riskli kiflilerde, fiziksel etkinli¤e iliflkin k›sa bir
görüflme yeterli olabilirse de, yüksek riskli kiflilerde de¤erlen-
dirme ancak egzersiz testiyle tamamlanabilir. KVH bulundu¤u
bilinen kiflilerde de¤erlendirmeyle birlikte egzersiz testi yap›la-
rak, miyokard iskemisi saptanmal›, risk katmanland›rmas› ya-
p›lmal› ve klinik tedaviye yön verilebilmelidir. 
Pratik yönler: tedavi

Genç yafltaki nüfusta fiziksel kondüsyonun desteklenmesi
anababalar, okul görevlileri, sa¤l›k görevlileri, politikac›lar ve
toplum genelinin ortak sorumlulu¤undad›r: Avrupa’daki her
çocu¤un her gün fiziksel etkinlik yapma olana¤› bulunmal›d›r.
Fiziksel kondüsyon durumunu ve etkinli¤i ölçmek ve fiziksel
etkinli¤i art›rma ve sürdürmeye yönelik programlar gelifltire-
bilmek için daha fazla araflt›rmaya gerek vard›r.

Fiziksel kondüsyonu korumay› da kapsayan, yaflam tarz›
seçimi, sadece bireylerin sorumlulu¤undad›r. Ancak, aile ve
arkadafllar, ifl koflullar›, çekici ve paras› karfl›lanabilen bofl za-
man etkinlikleri ve sa¤l›kl› yaflam› destekleme kampanyalar›y-
la katk› sa¤lanabilir. ‹fl ortam›ndaki olanaklarla düzenli fiziksel
egzersiz yap›lmas› tavsiye edilmektedir. Etkinliklerde herhangi
bir artma, ölçülebilir sa¤l›k yararlar›yla iliflkili oldu¤undan, ni-
hai hedef haftan›n ço¤u gününde en az yar›m saat fiziksel eg-

zersiz yapmakt›r. 
Egzersiz yo¤unlu¤u, hedef kalp h›z› veya hissedilen zorlan-

ma fleklinde tan›mlanabilir. Egzersiz doru¤unda ortalama
maksimum kalp h›z›n›n %60-75’ine eriflilmesi ye¤lenmekte-
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• Etkinlikteki neredeyse her türlü artmayla sa¤l›k aç›s›ndan olumlu

yararlar elde edilece¤ini vurgulay›n; az miktardaki egzersizin
al›flkanl›k yap›c› özelli¤i vard›r; iflyerinde asansör yerine
merdivenleri kullanmak gibi egzersiz f›rsatlar› her zaman söz
konusudur

• Keyif veren bofl zaman etkinlikleri bulmay› deneyin
• Haftan›n ço¤u gününde 30 dakika süreyle yap›lan orta

yo¤unlukta egzersiz, riski azaltacak ve kondüsyon düzeyini
yükseltecektir

• Aile ve arkadafllarla birlikte egzersiz yapmak, motivasyonu
art›rabilir

• Fazladan sa¤lanan yararlar aras›nda, kendini iyi hissetme, vücut
a¤›rl›¤›n›n azalmas› ve daha fazla kendine güven bulunmaktad›r

• Uzun vadede hekimin cesaret vermeye ve desteklemeye devam
etmesi yard›mc› olabilmektedir 



dir. Borg hissedilen zorlanma ölçe¤i uygulanabilir ve “orta dü-
zeyde zorlanma” kullan›labilir. Bu, h›zl› yürüme ya da yavafl
koflu, bisiklete binme, yüzme, bahç›vanl›k, aerobik dans, te-
nis, golf ve hatta aç›k arazide kayakla kayma gibi çok çeflitli
etkinliklerle kolayca elde edilebilir.81

KVH bulundu¤u bilinen hastalar için tavsiyelerin, egzersiz
testini de içeren kapsaml› bir klinik kan›ya dayand›r›lmas› ge-
rekir. Ço¤unluk, bir kardiyak rehabilitasyon program›ndan ya-
rar görecektir: hasta gruplar›nda gözetim alt›nda fiziksel eg-
zersize ek olarak, riski azaltmaya yönelik önlemlerle birlikte,
yaflam tarz› de¤ifliklikleri ve destek de bu kapsam içinde yer
al›r. Hastalar program› evde uygulamay› tercih ederse, aç›k bir
ifadeyle yaz›lm›fl talimatlara, teflvi¤e ve hekimlerin düzenli
aral›klarla yapt›¤› kontrol muayenelerine gereksinimleri ola-
cakt›r. Hafif-orta derecede kalp yetersizli¤i bulunan hastalar
için, orta derecede yo¤un dinamik interval egzersizleriyle di-
rence karfl› yap›lan egzersizler yararl› olabilir. 

Yafll› hastalara dan›flmanl›k hizmeti sunulurken, günlük fi-
ziksel etkinli¤in orta-submaksimal düzeyde sürdürülmesi tav-
siye edilmektedir. Sosyal destek, kendi kendine yeterlilik ve
pozitif güçlendirmeyi de içeren davran›flsal de¤ifliklik ilkeleri
uygulanmal› ve programlar düflük yo¤unlukta bafllay›p, yavafl
yavafl orta düzeye yükseltilmelidir. Yafll›lar için egzersiz prog-
ramlar›n›n ana bileflenleri; dayan›kl›l›k, güç, denge ve esnekli-
¤in bir kombinasyonudur. 

Yafll› KVH’l› hastalar bile, rehabilitasyon programlar›ndan
yarar görebilir: egzersiz tehlikesizdir; gücü, aerobik kondüsyo-
nu, dayan›kl›l›¤› ve fiziksel ifllevleri art›r›r ve sonlan›mda cinsi-
yete dayal› bir fark bulunmamaktad›r. 

Sonuç olarak, fiziksel etkinli¤in devam ettirilmesinde kardi-
yovasküler hastal›ktan korunma alan›nda çal›flan hekimlerin
ve di¤er sa¤l›k çal›flanlar›n›n ana görevleri, de¤erlendirme, da-
n›flmanl›k ve destek olmakt›r. 

Kalp h›z›

Bilimsel çerçeve

Yüksek kalp h›z›n›n, bütün nedenlere ba¤l› mortalite riski,
KVH mortalitesi ve toplum geneli, hipertansifler, diyabetikler
ve önceden koroner arter hastal›¤› bulunanlarda KVH gelifl-
mesinde artmayla iliflkili oldu¤u gösterilmifltir.82,83 Bu iliflki ay-
r›ca hayvan modellerinde de görülmüfltür. Levine, memeli tür-
lerinde kalp h›z› ile yaflam beklentisi aras›ndaki ters yönde ya-
r›-logaritmik iliflkiyi göstermifltir.84 Kolesterol yedirilen may-
munlarda kalp h›z›n›n farmakolojik veya cerrahi yollardan dü-
flürülmesiyle ateroskleroz geliflmesinde bir azalma oldu¤u or-
taya ç›kar›lm›flt›r.85 

Ço¤u epidemiyolojik çal›flma, bu iliflkinin, güçlü, dereceli
ve aralar›nda KB ile fiziksel etkinli¤in de yer ald›¤› öteki fak-
törlerden ba¤›ms›z oldu¤unu göstermifltir. Neredeyse çal›flma-
lar›n hepsi, erkeklerde önemli boyutta bir iliflki bulundu¤unu
göstermekle birlikte, kad›nlar ve yafll›larda KVH mortalitesiyle
yüksek kalp h›z› aras›ndaki iliflki, baz› çal›flmalarda birden çok
say›da etmene göre düzeltme yap›ld›ktan sonra önemli bo-
yutta bulunmam›flt›r. Erkeklerde ani ölüm riski, istirahatteki
yüksek kalp h›z›yla özellikle iliflkilidir.86

Düflük kalp h›z›, KVH üzerindeki etkisini, anti-aritmik ve
anti-iskemik etkileriyle ortaya ç›kar›yor olabilir. Di¤er olas› me-
kanizmalar, yüksek kalp h›z›n›n hemostaz üzerindeki do¤ru-
dan etkisinin aterosklerozda ilerlemeye neden olmas› olabilir. 

Semptomsuz kiflilerde kalp h›z›n› düflürmenin prognoz üze-

rindeki etkisi hiçbir çal›flmada araflt›r›lmam›flt›r. KKY bulunan
veya M‹ geçiren hastalarda β-bloker ve kalsiyum kanal bloke-
ri tedavisinin meta-analizleri, bu hastalarda yarar sa¤lad›klar›-
n› göstermifltir.87,88 Çal›flmalar, elde edilen yararlar›n kalp h›-
z›ndaki düflme düzeyiyle iliflkili oldu¤unu göstermekle birlikte,
β-blokaj›n sa¤lad›¤› yarara iliflkin tek mekanizman›n bu olup
olmad›¤› kesin olarak bilinmemektedir.89

Pratik yönler: tedavi

Toplum genelinde, yaflam tarz›na iliflkin önlemlerle kalp h›z›-
n›n yükselmesinden kaç›n›lmas› tavsiye edilebilir. Bunlar ara-
s›nda, düzenli fiziksel etkinlik, psikolojik streslerden ve kafein
gibi uyar›c›lar›n afl›r› kullan›m›ndan kaç›n›lmas› yer almaktad›r.
Semptomsuz kiflilerde kalp h›z›n›n farmakolojik yollardan dü-
flürülmesi tavsiye edilemez. 

Angina tedavisinde hem β-blokerler ve seçici If kanal blo-
kerleri etkilidir.90 M‹ geçiren hastalarda ve KKY bulunanlarda
dikkatle art›r›lan dozlarda β-blokerler tavsiye edilmektedir. 

Kan bas›nc›

Bilimsel çerçeve

Yüksek KB, hem erkekler hem de kad›nlarda KKH,91 kalp ye-
tersizli¤i, KVH, periferik damar hastal›¤› ve böbrek yetersizli¤i
için bir risk faktörüdür.91-94 KB düzeyleri ile biliflsel ifllevler ara-
s›nda ters yönde bir ba¤›nt› söz konusudur ve hipertansiyon
daha yüksek demans insidans›yla iliflkilidir.95 KKH ve inme
mortalitesi, 115 mmHg sistolik ve 75 mmHg diyastolik kan
bas›nc›ndan yukar›ya do¤ru ilerleyici ve do¤rusal bir art›fl gös-
termektedir.96 

Ayr›ca, Framingham Kalp Çal›flmas›’ndan elde edilen za-
man içinde uzunlamas›na veriler, 130-139/85-89 mmHg ara-
l›¤›ndaki KB de¤erlerinin, KB düzeyleri 120/80 mmHg’n›n al-
t›ndakilere göre KVH görece riskinde iki kat›n üzerinde art›flla
iliflkili oldu¤unu göstermifltir.97

2003 ve 2007 ESH/ESC K›lavuzlar›ndaki hipertansiyon s›-
n›fland›rmalar› ayn› flekilde korunmufltur (Tablo 4). ‹zole sis-
tolik hipertansiyon, sistolik-diyastolik hipertansiyon için gös-
terilen sistolik KB de¤erleri gibi derecelendirilmelidir. Ancak
genifl bir nab›z bas›nc›n› gösteren, düflük diyastolik KB (örne-
¤in 60-70 mmHg) ile iliflki, daha yüksek riskli olarak kabul
edilmelidir. 
Risk katmanland›r›lmas› ve hedef organ hasar›

Farmakolojik tedaviye bafllama karar›, yaln›zca KB düzeyine
de¤il, dikkatli bir anamnez, fizik muayene ve (i) klinik olarak
yerleflik KVH; (ii) baflka kardiyovasküler risk faktörlerinin de
bulundu¤u ve (iii) subklinik KVH ya da uç organ hasar›-kardi-
yovasküler risk sürecinde ortalarda yer alan bir evreyi belirle-
mek üzere laboratuvar testlerini gerektiren, toplam kardiyo-
vasküler riske de ba¤l›d›r. Klinik aç›dan yerleflik kardiyovaskü-
ler veya renal hastal›k varl›¤›, bütün KB düzeylerinde, daha
sonraki kardiyovasküler olaylar için riski belirgin derecede ar-
t›rmaktad›r (Tablo 5). 

Baflka kardiyovasküler risk faktörlerinin (sigara, yüksek
plazma kolesterolü, ailede erken KVH öyküsü) varl›¤› da, ha-
fif bir KB yükselmesiyle iliflkili riski büyük oranda art›rmaktad›r
(SCORE risk cetvellerine bak›n›z).42

Pratik yönler: hipertansiyon tedavisi
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Kimler tedavi edilmeli?

“Tedavi” kelimesi, tedavi yaklafl›m›n›n tamam›n› ifade edecek
flekilde anlafl›lmal›d›r. Bu, KB’si yüksek bulunanlar›n hepsine
yaflam tarz›na iliflkin ayr›nt›l› tavsiyelerde bulunulmas›, baz›la-
r›nda da titiz bir flekilde ilaç kullan›lmas› anlam›na gelir. Anti-
hipertansif ilaç tedavisine bafllama karar›, KVH, diyabet, böb-
rek hastal›¤›, hedef organ hasar› bulunup bulunmamas›na ve
geriye kalan herkes için kritik derecede önemli olan, SCORE
ile hesaplanan toplam KVH riskine ba¤l›d›r (Tablo 6). Plasebo
kontrollü çok say›da çal›flmada, Evre 2 ya da 3 hipertansiyon
(yani sistolik de¤erler >160 mmHg veya diyastolik de¤erler
≥100 mmHg) bulunanlarda KB’yi düflürmenin kardiyovaskü-
ler morbidite ve mortaliteyi azaltt›¤› tart›flmas›z bir flekilde
gösterilmifl oldu¤undan, tekrarlanan ölçümlerde KB’si bu dü-
zeyde olanlar genellikle antihipertansif tedavi için aday olarak
kabul edilmektedir.98-101 Ancak toplam KVH riski düflük olan-
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Tablo 4 Kan bas›nc› düzeylerinin tan›m› ve s›n›fland›r›lmas›

Kategori Sistolik Diyastolik

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
‹zole sistolik hipertansiyon ≥140 ve <90

Diyastolik de¤erler <90 mmHg oldu¤unda, izole sistolik hipertansiyon
belirtilen aral›klardaki sistolik kan bas›nc› de¤erlerine göre derecelendirilir
(1, 2, 3). Bir, iki ve üçüncü evreler s›ras›yla hafif, orta ve a¤›r hipertansiyon
s›n›fland›rmalar›na uymaktad›r. Art›k toplam kardiyovasküler risk miktar›
belirlenmesiyle kar›fl›kl›¤› önlemek için, bu terimlerden kaç›n›lmaktad›r. 

Tablo 5 Hipertansiyonda prognozu etkileyen faktörler

Risk faktörleri

• Sistolik ve diyastolik KB düzeyleri

• Nab›z bas›nc› düzeyleri 
(yafll›larda)

• Yafl (E >55, K >65)

• Sigara 

• Dislipidemi 
– TK >5.0 mmol/L (190 mg/dL)

veya: 
– LDL-K >3.0 mmol/L (115 mg/dL)

veya: 
– HDL-K: E <1.0 mmol/L (40 mg/dL),

K <1.2 mmol/L (46 mg/dL)

veya: 
– TG >1.7 mmol/L (150 mg/dL)

• Açl›k plazma glukozu 
5.6-6.9 mmol/L (100-125 mg/dL)

• Anormal glukoz tolerans testi

• Abdominal obezite [bel çevresi
>102 cm (E), >88 cm (K)]

• Ailede erken KVH anamnezi 
(E <55 yafl; K <65 yafl)

Abdominal obezite, açl›k kan glukozu, KB ≥140/85 mmHg, düflük HDL kolesterolü (Erkek <40 mg/dL veya 1.03 mmol/L; Kad›n <50 mg/dL veya 
1.29 mmol/L ve yüksek trigliseridler (≥150 mg/dL veya 1.7 mmol/L) faktörlerinden üçünün bulunmas› metabolik sendrom varl›¤›n› gösterir. 

KVH=kardiyovasküler hastal›k; IMT=intima-medya kal›nl›¤›. 
aKonsantrik LVH’da (sol ventrikül hipertrofisi) risk en yüksek düzeydedir; artm›fl LVMI (sol ventrikül kütle indeksi) ve duvar kal›nl›¤›/çap oran› ≥0.42. 
bMDRD formülü.
cCockroft-Gault formülü.

Hedef organ hasar›

• Elektrokardiyografik LVH
(Sokolow-Lyons >38 mm;
Cornell >2440 mm  x ms)

veya:

• Ekokardiyografik LVHa

(LVMI E  ≥125 g/m2,
K ≥110 g/m2)

• Karotis duvar kal›nl›¤› (IMT
≥0.9 mm)

veya plak
• Karotis-femoral nab›z 

dalga h›z› >12 m/s

• Ayak bile¤i/brakiyal KB 
indeksi <0.9

• Plazma kreatinininde hafif
artma: 

E: 115-133 μmol/L
(1.3-1.5 mg/dL);

K: 107-124 μmol/L
(1.2-1.4 mg/dL)

• Hesaplanan glomerüler
filtrasyon h›z› düflükb

(<60 mL/min/1.73 m2) veya 
kreatinin klirensic

(<60 mL/min)

• Mikroalbüminüri 30-300
mg/24 saat veya albümin
kreatinin oran›: ≥22 (E); 
veya ≥31 K) mg/g kreatinin

Diabetes mellitus

• Açl›k plazma 
glukozu ≥7.0 mmol/L
(126 mg/dL)

veya:

• Yüklemeden sonra
plazma glukozu
>110 mmol/L 
(198 mg/dL)

Yerleflik KVH veya gerçek hastal›k

• Serebrovasküler hastal›k: iskemik
inme; serebral kanama; geçici
iskemik atak

• Kalp hastal›¤›: miyokard
infarktüsü; angina; koroner
revaskülarizasyon; kalp yetersizli¤i

• Böbrek hastal›¤›: diyabetik
nefropati; böbrek yetersizli¤i
(serum kreatinin Erkekte >133,
Kad›nda >124 μmol/L) proteinüri
(>300 mg/24 saat)

• Periferik arter hastal›¤›

• ‹lerlemifl retinopati: kanamalar
veya eksüdalar, papillaödemi



larda yarar mütevaz› düzeyde olabilir. Özellikle, örne¤in bafl-
ka risk faktörleri bulunmayan genç kad›nlarda, ilaç tedavisine
iliflkin yol gösterebilecek rastgele yöntemli, kontrollü çal›flma
verileri bulunmamaktad›r. ‹laç tedavisinin olas› yararlar› ile yan
etkiler, maliyet, t›bbi kaynak kullan›m› ve sa¤l›kl› insanlar›n
“hastaya” dönüfltürülmesi durumu tart›lmal›d›r. 

Bütün Evre 1 ve 3 hipertansif hastalarda, hipertansiyon ta-
n›s› konulduktan sonra kapsaml› flekilde risk faktörü de¤erlen-
dirmesi yap›lmal› ve uygun yaflam tarz› tavsiyelerinde bulu-
nulmal›d›r; ancak farmakolojik tedaviye bafllama h›z›, toplam
kardiyovasküler risk düzeyine ba¤l›d›r. Toplam kardiyovaskü-
ler riski yüksek veya belirgin derecede yüksek (örne¤in KVH
ya da böbrek hastal›¤›, TOD, diyabet bulunan veya SCORE
riski ≥%5 olan hipertansif hastalar) Evre 1 ve 2 hipertansif
hastalarda ve Evre 3 hipertansiyonda ilaç tedavisine h›zla bafl-
lanmal›d›r. Toplam kardiyovasküler riski orta düzeyde olan
Evre 1 ve 2 hipertansiyonlularda, yaflam tarz›na iliflkin tavsiye-
lerin toplam risk üzerindeki etkilerini de¤erlendirmeye olanak
sa¤lamak için, ilaç tedavisine bafllanmas› geciktirilebilir. Ancak
bu hastalarda bile, farmakolojik olmayan yöntemlerle uygun
bir süreden sonra KB kontrolü sa¤lanamad›¤›nda, yaflam tar-
z›na iliflkin önlemlerle birlikte ilaç tedavisine bafllanmal›d›r. 

Bafllang›çtaki KB yüksek normal s›n›rlardaysa (130-
139/85-89 mmHg), ilaç giriflimi karar›, daha çok toplam kar-
diyovasküler riske ba¤l›d›r. Diyabet veya serebrovasküler ya
da koroner hastal›k öyküsü durumunda, hastalar›n KB’si yük-
sek normal s›n›rlardayken bile, KVH ya da diyabet varl›¤›nda
kan›tlar102-110 (yo¤un bir flekilde yaflam tarz› de¤iflikliklerinin
yan›nda) antihipertansif ilaç uygulanmas›na bafllanmas›n› tav-
siye etmeyi hakl› k›lmaktad›r. 

Nas›l tedavi edilmeli?

Yaflam tarz› giriflimleri flunlard›r: kilo fazlal›¤›/obezite bulu-
nan kiflilerde vücut a¤›rl›¤›n›n azalt›lmas›; sodyum klorür kul-

lan›m›n›n <3.8 gram/gün düzeyine indirilmesi (sodyum al›m›
<1.5 g/gün, yani 65 mmol/gün);111 alkol tüketiminin erkek-
lerde günde 10-30 g etanol (1-3 standart ölçek sek içki, 1-3
kadeh flarap ya da 1-3 flifle bira) ve kad›nlarda 10-20 g eta-
nolün (bu içeceklerden günde 1-2 tanesi) üzerine ç›kmaya-
cak flekilde s›n›rland›r›lmas›; sedanter kiflilerde düzenli fiziksel
etkinlikler. Hipertansiflere genellikle daha fazla meyve ve
sebze (günde 4-5 porsiyon, yani 300 gram) yemeleri112 ve
doymufl ya¤ ile kolesterol tüketimlerini azaltmalar› da tavsiye
edilmelidir. 

Antihipertansif ilaçlar

Antihipertansif tedaviye iliflkin, hem aktif tedaviyle plaseboyu,
hem de de¤iflik bilefliklere dayanan tedavi rejimlerini karfl›lafl-
t›ran, çok say›daki rastgele yöntemli çal›flma, (i) antihipertan-
sif tedavinin ana yararlar›n›n tek bafl›na KB’yi düflürmeye ba¤-
l› ve büyük oranda kullan›lan ilaçtan ba¤›ms›z oldu¤unu ve (ii)
tiyazid grubu diüretikler (klortalidon ve indapamid), β-bloker-
ler, kalsiyum antagonistleri, ACE inhibitörleri ve anjiyotensin
reseptör antagonistlerinin KB’yi yeterli oranda düflürebildi¤ini
ve kardiyovasküler morbidite ve mortaliteyi önemli ölçüde
azaltabildi¤ini do¤rulam›flt›r. Dolay›s›yla bu ilaçlar›n hepsi, tek
bafl›na veya kombinasyon içinde antihipertansif tedaviye bafl-
lama ve sürdürmede kullan›lmaya uygundur. 

‹ki yeni büyük boyutlu çal›flma113-115 ve bir meta-anali-
zin116 sonuçlar›na göre, β-blokerlerin koroner olaylar ve mor-
taliteyi azaltmada eflit derecede etkili oldu¤u ama, inmeye
karfl› koruma özelli¤inin daha düflük olabilece¤ini göstermifltir.
Ayr›ca, angina, kalp yetersizli¤i ve yeni M‹ geçiren hastalara
β-bloker verilmesinin yararl› oldu¤u kan›tlanm›flt›r.87,117,118

Dolay›s›yla, β-blokerlerin bafllang›ç ve idame antihipertansif
tedavi stratejilerinde hâlâ geçerli bir seçenek olduklar› kabul
edilmelidir. Öte yandan bu ilaçlar kilo almaya yol açabilmek-
te,119 lipid metabolizmas› üzerinde olumsuz etkileri bulun-
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Tablo 6 Toplam KVH riskinin tedavisi–kan bas›nc›

BÜTÜN VAKALARDA, bütün risk faktörlerini araflt›r›n ve tedavi edin. Yerleflik KVH,
diyabet veya böbrek hastal›¤› bulunanlar belirgin derecede yüksek risk alt›ndad›r ve
mümkünse <130/80 mmHg KB arzu edilmektedir. Bütün öteki kiflilerde SCORE ile

riski kontrol edin. Hedef organ hasar› bulunanlar “artm›fl risk” grubunda belirtildi¤i
flekilde tedavi edilir

SCORE 
KVH
risk

Düflük
<%1

Orta
<%1-4

Artm›fl
<%5-9

Belirgin
derecede
artm›fl
≥%10

Yaflam
biçimi
tavsiyeleri 

Yaflam
biçimi
tavsiyeleri 

Yaflam
biçimi
tavsiyeleri 

Yaflam
biçimi
tavsiyeleri 

Normal
<130/85

Yüksek Normal
130-139/
85-89

Yaflam 
biçimi
tavsiyeleri 

Yaflam 
biçimi
tavsiyeleri 

+ ilaç 
kullanmay›
düflünün

+ ilaç 
kullanmay›
düflünün

Evre 1
140-159/
90-99

Yaflam 
biçimi
tavsiyeleri 

+ ilaç 
kullanmay›
düflünün

‹laç verin

‹laç verin

Evre 2
160-179/
100-109

Düflmezse
ilaç tedavisi
verin

Düflmezse
ilaç tedavisi
verin

‹laç verin

‹laç verin

Evre 3
≥180/110

‹laç verin

‹laç verin

‹laç verin

‹laç verin



makta115 ve (öteki ilaçlara göre) yeni diyabet ortaya ç›kma in-
sidans›n› art›rabilmektedir.120 Bu etkilerin düflük derecede ol-
mas›na karfl›l›k, metabolik sendrom ve ana bileflenlerini de içe-
ren, çok say›da metabolik risk faktörü bulunan hipertansif
hastalarda dikkatli olunmas› gerekmektedir.121,122 Ayn› du-
rum, özellikle yüksek dozlarda kullan›ld›¤›nda dislipidemik ve
diyabetojenik etkileri olan tiyazid s›n›f› diüretikler için de ge-
çerlidir.120 Çal›flmalarda tiyazid grubu diüretikler genellikle β-
blokerlerle birlikte kullan›lm›fl ve yeni ortaya ç›kan diyabette
görece fazlal›k oldu¤u belirlenerek, bu iki ilac›n katk›s›n›n ne
kadar oldu¤unu ay›rt etmek güçleflmifltir. Vazodilatatör β-blo-
kerlerde bu metabolik etkiler daha az olabilir.123,124

Ara son noktalar› de¤erlendiren çal›flmalar, çeflitli antihi-
pertansif ilaçlar ya da bileflikler aras›nda baflka farkl›l›klar da
oldu¤unu düflündüren sonuçlar vermifltir: ACE inhibitörleri ve
anjiyotensin reseptör antagonistlerinin, fibrotik bileflen de
dahil olmak üzere sol ventrikül hipertrofisini,125,126,127 mikro-
albüminüri ve proteinüriyi106,128-130 azaltmada ve böbrek ifl-
levlerini koruyarak son evrede böbrek hastal›¤›n› geciktirme-
de etkili oldu¤u bildirilmifltir.130-133 Kalsiyum antagonistleri,
sol ventrikül hipertrofisi üzerinde etkili olman›n yan› s›ra,
özellikle karotis hipertrofisi ve aterosklerozunda ilerlemeyi
yavafllatmada yararl› oldu¤u izlenimi vermektedir.134-136 Di-
¤er antihipertansif ilaç s›n›flar›n›n yararlar›na iliflkin kan›tlar
çok daha s›n›rl›d›r. 

KB’yi kontrol alt›na almada s›kl›kla kombinasyon tedavisi
gerekir.137 Uzun süreli etkisi olan ve günde bir kez al›nd›¤›nda
24 saat süreyle KB’yi etkili flekilde düflürme özelli¤i belgelen-
mifl olan ilaçlar ye¤lenir. Tedavinin basitlefltirilmesi, tedaviye
uyumu olumlu yönde etkilerken,138 muayenehanede kan ba-
s›nc› kontrolüne ek olarak, prognoz aç›s›ndan etkili bir 24 sa-
atlik KB kontrolü önemlidir.139 Uzun etkili ilaçlar ayr›ca KB’de
de¤iflkenli¤i en düflük düzeye indirir ve bu da hedef organ ha-
sar›nda ilerlemeden ve kardiyovasküler olay riskinden korun-
ma sa¤layabilir.140-142

Arzu edilen kan bas›nc›

Hipertansif hastada tedavinin birincil hedefi, kardiyovasküler
morbidite ve mortalite toplam riskini maksimum düzeyde
azaltabilmektir. Bunun için, sigara, dislipidemi veya diyabet de
dahil olmak üzere, geri döndürülebilen bütün risk faktörlerinin
belirlenmesi ve tek bafl›na yüksek KB’nin yan›nda, öteki klinik
durumlar›n da uygun flekillerde tedavi edilmesi gerekir. 

‹laç tedavisi için uygun durumdaki bütün hipertansif hasta-
larda KB, mümkünse 140/90 mmHg’n›n alt›na indirilmeli, yan
etkiler olmad›¤›nda KB olabildi¤ince daha fazla düflürülmeli-
dir. Diyabetik hastalarda antihipertansif tedavi daha yo¤un
olmal›d›r ve <130/80 mmHg hedefi ileri sürülmüfltür. Kardi-
yovasküler hastal›k bulunan kiflilerde, mümkünse, ayn› hedef
uygun olacakt›r. 

Tedavinin süresi 

Genellikle antihipertansif tedavi süresi s›n›rs›z olmal›d›r. Ge-
nel klinik uygulamada, hipertansiyon iyi tedavi edilmemekte-
dir ve hastalar›n yaln›zca az›nl›kta kalan bir bölümünde,
<140/90 mmHg’l›k KB elde edilmektedir.143 Dolay›s›yla, an-
tihipertansif tedaviye uyumun art›r›lmas› ve toplum genelin-
de genifl kapsaml› bir KB kontrolü elde edilmesi, gelecekte
klinik uygulaman›n en önemli sorunlar›ndan birisini olufltur-
maktad›r.

Plazma lipidleri 

Bilimsel çerçeve

Yüksek plazma kolesterolü ve aterosklerotik damar hastal›¤›
aras›ndaki iliflki, nedensellik aç›s›ndan gereken bütün ölçütleri
karfl›lamaktad›r. Plazma kolesterolünü düflürmenin riski azalt-
t›¤›na iliflkin kan›tlar da ayn› derecede tart›flmas›zd›r. Risk ne
kadar yüksekse, yarar da o denli büyüktür. Plazma total ko-
lesterolünde %10’luk bir azalmay›, 5 y›l sonra koroner arter
hastal›¤› insidans›nda %25’lik bir azalma izlemekte, LDL ko-
lesterolünde 1 mmol/L’lik (yaklafl›k 40 mg/dL) bir azalmaya
KKH olaylar›nda %20 oran›nda azalma efllik etmektedir.144

Düflük HDL kolesterolü düzeyi ile risk aras›ndaki iliflki güçlü ol-
makla birlikte, çal›flma verileri henüz, HDL kolesterolü için bir
hedef düzey tan›mlanmas› için yeterli de¤ildir. Yüksek plazma
trigliseridleri, metabolik sendrom ad› verilen durumla iliflkili
öteki risk faktörlerinin araflt›r›lmas› gere¤ine iflaret eder. 

Pratik yönler: tedavi

Yüksek KB’de oldu¤u gibi, tedavinin birinci ilkesi, KVH riskini
de¤erlendirerek, sigara, egzersiz, beslenme ve KB kontrolüne
iliflkin uygun tavsiyelerde bulunma yoluyla toplam KVH riski-
nin bütün bileflenlerinin kontrolüdür. 

Genel olarak, total plazma kolesterolü 5 mmol/L’nin
(190 mg/dL), LDL kolesterolü de 3 mmol/L’nin (115 mg/dL)
alt›nda olmal›d›r. En yüksek riskli kiflilerde, özellikle klinik ola-
rak yerleflik aterosklerotik KVH bulunanlar ve diyabetik hasta-
larda, tedavi hedefleri daha da afla¤›da olmal›d›r: total koles-
terol <4.5 mmol/L (yaklafl›k 175 mg/dL) ve mümkünse
<4 mmol/L (yaklafl›k 155 mg/dL) ve LDL kolesterolü
<2.5 mmol/L (yaklafl›k 100 mg/dL), mümkünse <2.0 mmol/L
(yaklafl›k 80 mg/dL). Bu hedeflere eriflilmesi mümkün olmaz-
sa, öteki risk faktörlerini kontrol alt›na alma çabalar› art›r›la-
rak, toplam risk yine de düflürülebilir. 

Kardiyovasküler hastal›k bulunan her hastaya statin
verilmeli midir? 

Bütün lipid düzeylerinde görece risk azalmas›n›n sabit oldu¤u
izlenimi edinilmekle birlikte, lipid düzeyleri düflük olanlarda
mutlak riskte azalma daha küçüktür ve total mortalitede azal-
ma oldu¤una iliflkin olarak çok az kan›t bulunmaktad›r. Baz›
ekonomilerde bu hastalar›n tümünde statin kullan›m› pek ger-
çekçi olmayabilir. 

HDL kolesterolü ve trigliseridler için özgül tedavi hedefle-
ri tan›mlanmam›fl olmakla birlikte, erkeklerde <1 mmol/L
(yaklafl›k 40 mg/dL) ve kad›nlarda <1.2 mmol/L (yaklafl›k
45 mg/dL) HDL konsantrasyonlar› ve açl›k trigliseridlerinin
>1.7 mmol/L (yaklafl›k 150 mg/dL) olmas›, artm›fl kardiyo-
vasküler riskin bir göstergesidir. HDL kolesterolü ve trigliserid
düzeyleri, ilaç tedavisi seçimine yol göstermede de kullan›l-
mal›d›r. 

KVH geliflmesi aç›s›ndan birden çok say›da faktör nedeniy-
le riski yüksek olan semptomsuz kiflilerden, tedavisiz olarak
total ve LDL kolesterolü de¤erleri s›ras›yla 5 ve 3 mmol/L’ye
yak›n olanlar›n, lipid düflürücü ilaçlarla total kolesterolünü
<4.5 mmol/L’ye (175 mg/dL) ve mümkünse daha da afla¤›ya
düflürmekten, LDL kolesterolünü <2.5 mmol/L’ye
(100 mg/dL) ve mümkünse daha da afla¤›ya düflürmekten ya-
rar gördü¤ü izlenimi edinilmektedir. 
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Tablo 7’de klinik uygulamada plazma lipidlerinin tedavisi
özetlenmektedir. Birinci ad›m, toplam kardiyovasküler riski
de¤erlendirmek ve düzeltilebilecek olan risk bileflenlerini belir-
lemektir. On y›ll›k kardiyovasküler ölüm riski <%5 ve kiflisel
risk faktörü kombinasyonunun 60 yafl›na projeksiyonunda
%5’i geçmeyecekse, kardiyovasküler riski düflük tutabilmek
için beslenme, düzenli fiziksel etkinlik ve sigaran›n b›rak›lma-
s›na iliflkin profesyonel önerilerde bulunulmal›d›r. Riskin de-
¤erlendirilmesi 5 y›ll›k aral›klarla tekrarlanmal›d›r. 

Ailesel hiperkolesterolemideki >8 mmol/L (yaklafl›k
320 mg/dL) total kolesterol ve >6 mmol/L (yaklafl›k
240 mg/dL) LDL kolesterolü, özellikle de çocukluk ça¤›ndan
itibaren bulundu¤undan, tan›m olarak hastay› KVH aç›s›ndan
yüksek riske soktu¤undan, toplam risk de¤erlendirmesinin ai-
lesel hiperkolesterolemi bulunan hastalar için geçerli olmad›-
¤› unutulmamal›d›r. Bu yüksek risk, genç semptomsuz kifliler-
de bile lipid düflürücü ilaç tedavisi kullan›lmas›n› hakl› k›lmak-
tad›r. 

On y›ll›k kardiyovasküler ölüm riski ≥%5 veya kiflisel risk
faktörü kombinasyonunun 60 yafl›na projeksiyonunda
≥%5’e ç›k›yorsa, plazma lipoproteinlerinin (total kolesterol,
LDL kolesterolü, HDL kolesterolü ve trigliseridler) kapsaml›
bir analizi yap›lmal›, baflta beslenme ve fiziksel etkinlik gel-
mek üzere, yaflam biçimine iliflkin yo¤un tavsiyelerde bulu-
nulmal›d›r. Total ve LDL kolesterolü de¤erleri s›ras›yla 5
mmol/L (yaklafl›k 190 mg/dL) ve 3 mmol/L’nin (yaklafl›k 115
mg/dL) alt›na düfler ve toplam KVH risk tahmini <%5 olur-
sa, kardiyovasküler riskin ilaçs›z olarak düflük düzeyde kald›-
¤›n› garantilemek içih bu kifliler y›ll›k aral›klarla izlenmelidir.
Tersine, toplam KVH risk ≥%5 olarak kal›rsa, total ve LDL
kolesterolü düzeylerini daha da düflürmek için lipid düflürücü
ilaç tedavisi uygulanmas› düflünülmelidir. Böyle ›srarla yüksek
riskte kalan kiflilerde hedefler, total kolesterolü <4.5

mmol/L’ye (yaklafl›k 175 mg/dL), mümkünse <4 mmol/L’ye
(yaklafl›k 155 mg/dL) ve LDL kolesterolünü de <2.5
mmol/L’ye (yaklafl›k 100 mg/dL), mümkünse <2 mmol/L’ye
(yaklafl›k 80 mg/dL) düflürmektir. Daha önce belirtilmifl oldu-
¤u gibi, bu daha düflük de¤erler, tedavisiz de¤erleri daha
yüksek olan hastalar için tedavi hedefleri de¤ildir. Kolesterol
düflürücü tedavinin yararlar›n›n, bafllang›çtaki risk düzeyleri-
ne ba¤l› oldu¤u vurgulanmal›d›r: risk ne kadar yüksekse, ya-
rar da o ölçüde fazlad›r. 

Diyabetik hastalardaki yaflam boyu devam eden KVH riski,
özellikle baflka risk faktörleri de varsa ya da mikroalbüminüri
bulunuyorsa, diyabet olmayan, ancak KVH bulunan hastalar-
daki kadar yüksek olabildi¤inden, riski orta derecede olan tip
2 diyabetlilerde bile, lipid düflürücü ilaçlarla daha erken ve yo-
¤un korunma gerekir.145,146 

Plazma kolesterolünün toplam inme s›kl›¤›yla iliflkili olmad›-
¤›n› ve kolesterolü düflürmenin inme riskini azaltmad›¤›n› belir-
ten daha önceki gözleme dayal› çal›flmalara karfl›n, büyük bo-
yutlu statin çal›flmalar›n›n ço¤u, koroner arter hastal›¤› bulunan
ya da geliflme riski yüksek olan hastalarda, iskemik inme s›kl›-
¤›ndaki bir düflmeye ba¤l› olarak, inme oranlar›nda önemli bo-
yutta azalma oldu¤unu bildirmektedir.147,149,150 Bu nedenle,
hem serebrovasküler hem de periferik arter hastal›¤› bulunan
hastalarda plazma lipidlerinin tedavisine, koroner arter hastal›-
¤› bulunan hastalardakine eflit derecede dikkat edilmesi gerekir. 

Akut koroner sendrom geliflen bütün hastalarda, hasta
henüz hastanede yatarken statin tedavisine bafllanmal›-
d›r.151-153 Bu tür erken ilaç tedavisi de, hastaneden taburcu
edildikten sonra, baflta diyet giriflimi gelmek üzere, etkili ya-
flam tarz› de¤ifliklikleriyle birlefltirilmelidir. 

Statinlerin yararlar›n›n her iki cinsiyet ve ço¤u yafl için söz
konusu oldu¤u izlenimi edinilmekle birlikte,145 sa¤l›kl› semp-
tomsuz kad›nlardaki yararlar kan›tlanmam›flt›r. 
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Tablo 7 Toplam KVH riskinin tedavisi–lipidler

HDL kolesterolü ve trigliseridler için tedavi hedefleri tan›mlanmam›fl olmakla birlikte, erkeklerde
<1.0 mmol/L (40 mg/dL) ve kad›nlarda <1.2 mmol/L (45 mg/dL) ve açl›k trigliseridlerinin >1.7 mmol/L 
(150 mg/dL) olmas› artm›fl kardiyovasküler risk göstergeleridir

Üç ay için yaflam tarz›na iliflkin
tavsiyeler, daha sonra SCORE ve
açl›k lipidleri yeniden de¤erlendirilir 

BÜTÜN VAKALARDA, bütün risk faktörlerini aray›n ve tedavi edin. Kan›tlanm›fl KVH, tip 2
veya tip 1 diyabetle birlikte mikroalbüminüri ya da a¤›r hiperlipidemi bulunanlar zaten
yüksek risk alt›ndad›r. Bütün öteki kiflilerde toplam riskin hesaplanmas›nda SCORE
cetvelleri kullan›labilir

Yerleflik
KVH

Diyabet (yukarda
belirtildi¤i gibi)

SCORE ile risk
≥%5 

SCORE riski
hâlâ ≥%5

Total 
kolesterol 

<5 mmol/L ve 
LDL kolesterolü 
<3 mmol/L ve
SCORE flimdi 

<%5 

SCORE ile risk
<%5 

Belirgin derecede
yükselmifl lipid

düzeyleri

▲

▲

• Diyet ve egzersize iliflkin tavsiyelerin yan›nda, öteki
risk faktörlerinin araflt›r›lmas› önceliklidir 

• Total kolesterolü <4.5 mmol/L (yaklafl›k 175 mg/dL)
ya da mümkünse <4 mmol/L’ye (yaklafl›k
155 mg/dL), LDL kolesterolünü <2.5 mmol/L
(yaklafl›k 100 mg/dL) ya da mümkünse <2 mmol/L’ye
(yaklafl›k 80 mg/dL) indirmeyi amaçlay›n

• Bu hedefler birçok kiflide statin tedavisi
gerektirecektir. Baz›lar› KVH bulunanlar›n tümünde
ve ço¤u diyabetik hastada, bafllang›çtaki düzeyler ne
olursa olsun statinleri tavsiye etmektedir

Total kolesterolü
<5 mmol/L 
(<190 mg/dL) ve
LDL
kolesterolünü
<3 mmol/L’ye
(115 mg/dL)
düflürmek üzere
yaflam tarz›
tavsiyeleri
Düzenli takip



Günümüzde kullan›lan düflürücü ilaçlar aras›nda, hidroksi-
3-metil-glutaril-CoA redüktaz inhibitörleri (statinler), fibratlar,
safra asidi sekestranlar› (anyon de¤iflim reçineleri), niasin (ni-
kotinik asit) ve seçici kolesterol emilim inhibitörleri (örne¤in
ezetimib) yer almaktad›r. Statinlerin yaln›zca hiperlipidemiyi
düflürmekle kalmay›p, koroner arter bypass ameliyat› ve çeflit-
li koroner anjiyoplasti türlerine gereksinimle birlikte, kardiyo-
vasküler olaylar ile mortaliteyi de azaltt›¤› gösterilmifltir. En
yüksek dozlarda statinlerin, koroner aterosklerozunun ilerle-
mesini durdurdu¤u ya da gerilemesini sa¤lad›¤› izlenimi edi-
nilmifltir.105,154 Bu nedenle, ilk seçenek olarak bu gruptan ilaç-
lar kullan›lmal›d›r. Söz konusu ilaçlar›n kullan›lmalar› kolayd›r
ve büyük boyutlu çal›flmalarda güvenli olduklar› gösterilmifl-
tir.144 Karaci¤er ifllev bozuklu¤u arada s›rada ortaya ç›kar ve
geriye dönüfllüdür. Rabdomiyoliz nadirdir, fliddetli kas a¤r›lar›
tedavinin hemen kesilmesini gerektirir. Statinler uzun vadeli
olarak reçetelendi¤i ve bu tedavi s›ras›nda birçok hasta baflka
nedenlerle farmakolojik tedavi görece¤inden, öteki ilaçlarla
(siklosporin, makrolidler, azol antifungaller, kalsiyum antago-
nistleri, proteaz inhibitörleri, sildenafil, varfarin, digoksin, ni-
kotinik asit, fibratlar vb.) olas› etkileflimlere hassasiyet göste-
rilmesi gerekmektedir. 

Seçici kolesterol emilim inhibitörleri, statinlerle tedavi he-
deflerine eriflilemeyen hastalarda statinlerle birlikte kullan›la-
bilir. Safra asidi sekestranlar› da total ve LDL kolesterolünü
azaltmakla birlikte, trigliseridleri yükseltme e¤ilimi gösterir.
Fibratlar ve nikotinik asit birincil olarak trigliseridlerin düflürül-
mesi ve HDL kolesterolünün yükseltilmesinde kullan›l›rken,
bal›kya¤lar› (omega-3 ya¤ asitleri) trigliseridlerin düflürülmesi
için kullan›lmaktad›r. 

Baz› hastalarda, tedavi hedeflerine eriflebilmek için de¤iflik
lipid düflürücü ilaçlarla kombinasyon tedavisine gerek vard›r.
Statinlerin fibratlarla kombinasyonu, miyopati olas›l›¤›nda or-
ta derecede yükselme ve arada s›rada rabdomiyolizle iliflkilidir.
Bu nedenle, hastalar dikkatle seçilmeli ve uyar›c› semptomlar
konusunda titizlikle uyar›lmal›d›r. Ancak bu olumsuz etkiler
çok nadir görülmektedir ve gerçekten gereksinimi olan hasta-
lar›n kombinasyon tedavisinden yararlanmas›n› engelleme ne-
deni olmamal›d›r. 

Baz› hastalarda, maksimal lipid düflürücü tedavi s›ras›nda
bile hedeflere eriflilememekle birlikte, yine de kolesterolün dü-
flürülebildi¤i oranda yarar sa¤lanmaktad›r. Di¤er risk faktörle-
riyle daha yo¤un flekilde ilgilenilmesi, toplam riskin azalt›lma-
s› için ek bir yol olabilir. 
Diyabet

Bilimsel çerçeve

Diyabet, diyabetin öncül evreleri ve KVH konular›ndaki son
derece genifl kapsaml› literatür, ESC ve Avrupa Diyabet ‹nce-
lemeleri Birli¤i Birleflik Görev Grubu taraf›ndan haz›rlanan di-
yabet, prediyabet ve kardiyovasküler hastal›k üzerine yeni k›-
lavuzda etrafl›ca gözden geçirilmifltir. Mevcut k›lavuzun tam
metnine ek olarak, okuyucular›n o k›lavuzu da okumalar› tav-
siye edilmektedir.5 

Pratik yönler: tedavi

Glukoz tolerans› bozulmufl olan hastalarda yaflam biçimine
iliflkin giriflimlerle diyabete ilerlemenin önlenebilece¤i veya
geciktirilebilece¤i gösterilmifltir. Geçici giriflimlerin bile, giriflim
döneminden y›llarca sonra devam eden uzun süreli bir etkisi
oldu¤u izlenimi edinilmifltir. 

Hem tip 1 hem de tip 2 diyabetli hastalarda, rastgele yön-
temli çal›flmalarda hep, iyi bir metabolik kontrolün mikrovas-
küler komplikasyonlar› önleyebildi¤i gösterilmifltir. Makrovas-
küler hastal›k içinse durum daha az belirgindir. Tip 1 diyabet-
lilerde optimal metabolik kontrolün, KVH geliflme riski üzerin-
deki uzun süreli etkisi gösterilmifltir ama, bu etki mikrovaskü-
ler komplikasyonlar üzerindeki etki üzerinden ortaya ç›k›yor
olabilir. Tip 2 diyabette, epidemiyolojik çal›flmalar ve giriflim
çal›flmalar›nd›n elde edilen kan›tlar birlikte, glukoz kontrolü-
nün KVH riski üzerinde kuvvetle etkide bulundu¤unu göster-
mektedir. Dolay›s›yla, her iki diyabet tipinde de iyi glukoz
kontrolünü hedeflemek için neden bulunmaktad›r. Tip 1 diya-
bette glukoz kontrolü uygun insülin tedavisi ve bununla bir-
likte profesyonel diyet tedavisi gerektirir. Tip 2 diyabette pro-
fesyonel diyet tavsiyeleri, kilo fazlal›¤›n›n düzeltilmesi ve fizik-
sel etkinli¤in art›r›lmas› ilk tedavi olarak uyguland›ktan sonra,
iyi bir glukoz kontrolü hedeflenerek farmakolojik tedavi (oral
antidiyabetik ilaçlar ve gerekti¤inde insülin) kullan›lmal›d›r.
Tip 2 diyabet için tavsiye edilen tedavi hedefleri Tablo 8’de
belirtilmifltir. HbA1c ve glukoz hedefleri olarak, insülin kulla-
nanlar veya insülin salg›latan ilaç (sülfonilüreler, nateglinid ve
repaglinid) alanlarda, hastan›n kendi kan glukozunu izleme-
siyle, hipoglisemik ataklardan kaç›n›lmas›na özellikle önem
verilmelidir. Kan bas›nc› ve lipidler için hedefler genellikle di-
yabetik olmayan kiflilerdekinden daha kat›d›r. 

Metabolik sendrom

Bilimsel çerçeve

Metabolik sendrom, obezite ya da insülin direnci bulunan ki-
flilerde kardiyovasküler risk faktörlerinin kümelenmesi anlam›-
na gelir. Risk faktörlerinin kümelenmesine göre KVH geliflme-
si aç›s›ndan daha yüksek risk alt›ndaki kiflileri belirlemekle bir-
likte, söz konusu risk faktörlerinin etkilerinden daha fazla KVH
riski göstermemektedir. 

Pratik yönler: tedavi

Metabolik sendrom tan›s›, tip 2 diyabet ve KVH geliflme ris-

Tablo 8 Tip 2 diyabetli hastalarda tedavi hedefleri
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HbA1c
(DCCT’ye göre)

Plazma glukozu

Kan bas›nc›

Total kolesterol

LDL kolesterolü

HbA1c (%)

Açl›k/yemek öncesi 
mmol/L (mg/dL)

Yemek sonras› 
mmol/L (mg/dL)

mmHg

mmol/L (mg/dL)
mmol/L (mg/dL)

mmol/L (mg/dL)
mmol/L (mg/dL)

Birim

≤6.5 mümkünse

<6.0 (110) mümkünse

<7.5 (135) mümkünse

≤130/80

<4.5 (175)
<4.0 (155)

<2.5 (100)
<2.0 (80) mümkünse

Hedef



kinde artma göstergesi olarak, diyabetik olmayan hastalarda
çok önem tafl›maktad›r. Ancak metabolik sendroma ilgi, KVH
geliflme riski yüksek olan kiflileri belirlemede risk puanlama
gereçlerinin kullan›m yerlerini de¤ifltirmemelidir. Uluslararas›
ve ulusal uzman gruplar›nca formüle edilen metabolik send-
romun de¤iflik tan›mlar› aras›ndan, klinik kullan›m için orijinal
NCEP-ATP III tan›m› ve Amerikan Kalp Birli¤i (AHA) ve
NHLBI taraf›ndan tavsiye edilen, buna iliflkin de¤ifliklikler
(Tablo 9’a bak›n›z)156,157 ve Uluslararas› Diyabet Federasyo-
nu (IDF) Görüfl Birli¤i taraf›ndan oluflturulan tan›m (Tablo
10’a bak›n›z)158 benimsenmifl olmakla birlikte, bu tan›mlarla
elde edilen prevalanslar birbirine benzemekten çok uzakt›r ve
metabolik sendrom bulundu¤u belirtilen kifliler aras›nda hat›-
r› say›l›r boyutta farkl›l›klar olacakt›r. AHA/NHLBI taraf›ndan
NCEP-ATP III tan›m› revizyonuna göre metabolik sendrom
prevalans›, orijinal NCEP-ATP III tan›m› ve IDF tan›m›na gö-
re olandan aç›kça daha yüksektir. Buna esas olarak, iki yeni
tan›mda bozulmufl açl›k glisemisi tan›mlar›ndaki kesme de¤e-
rinin düflürülmüfl olmas› neden olmakla birlikte, IDF tan›m›n-
da kesin eflik de¤erlere göre belirlenen abdominal obezitenin
vurgulanmas› da katk›da bulunmaktad›r. Orijinal NCEP-ATP
III tan›m›, KVH riskini tahminde daha güçlüdür; pozitif tah-
min (prediktif) de¤eri, gözden geçirilmifl NCEP-ATP III tan›m›
ve IDF tan›m›ndan daha yüksektir. 

Yaflam biçiminin metabolik sendromun bütün bileflenleri
üzerinde güçlü bir etkisi vard›r ve bu nedenle, metabolik
sendrom tedavisinin as›l a¤›rl›k noktas›, baflta vücut a¤›rl›¤›n›
azaltmak ve fiziksel etkinli¤i art›rmaya yönelik, profesyonel
gözetim alt›nda yaflam biçimi de¤ifliklikleri olmal›d›r. Ancak
yüksek KB, dislipidemi ve (diyabetik s›n›rlardaki) hiperglisemi
için, mevcut k›lavuzda tavsiye edildi¤i gibi fazladan ilaç teda-
visi gerekebilir. 

Psikososyal faktörler

Bilimsel çerçeve

Standart risk faktörlerinin etkilerine iliflkin istatistiksel kontrol-
den sonra bile, psikososyal faktörlerin KKH riskine ba¤›ms›z
bir flekilde katk›da bulundu¤una iliflkin bilimsel kan›tlar gide-
rek artmaktad›r.159 ‹lk olay riskini art›rma ve KKH prognozunu
a¤›rlaflt›rman›n yan› s›ra, bu faktörler, tedaviye uyuma, yaflam
biçimini olumlu yönde de¤ifltirmeye, hastalar ve toplum gene-
linde sa¤l›k ve iyili¤i güçlendirmeye engel olacak flekilde etki-
lerde de bulunabilmektedir. 

Afla¤›da belirtilen psikososyal risk faktörlerinin hem KKH
geliflme riskini hem de KKH bulunan hastalarda klinik seyirde
a¤›rlaflmaya yol aç›p prognozu etkileyebildi¤i gösterilmifltir: 

• Düflük sosyoekonomik durum 
• Sosyal izolasyon ve sosyal destek eksikli¤i
• ‹flte ve aile yaflam›nda stres
• Aralar›nda depresyon ve sald›rganl›¤›n da bulundu¤u ne-

gatif duygular. 

Günümüzde psikososyal risk faktörlerinin ayr› ayr› ortaya
ç›kmad›¤›, ayn› kifliler ve gruplarda, örne¤in düflük SES gru-
bunda kümelenme e¤ilimi gösterdi¤i anlafl›lm›flt›r. Depres-
yon gibi psikososyal risk faktörleri bulunan kifliler sigara iç-
me ve sa¤l›ks›z beslenme gibi riskli davran›fllar›n yan› s›ra
otonom, endokrin ve enflamatuvar de¤ifliklikler gibi KVH
geliflmesinde rol oynayan fizyolojik özellikler bulunma olas›-

l›¤› da yüksektir. 
Psikososyal risk faktörlerine karfl› etkide bulunan terapötik

ve koruyucu giriflim yöntemlerinin, sa¤l›kl› davran›fllar ile ya-
flam biçimini destekledi¤ine iliflkin kan›tlar da birikmekte-
dir.44,45,160 Birkaç psikososyal giriflimin, s›k›nt› ve fizyolojik risk
faktörleri üzerinde yararl› etkileri oldu¤u gösterilmifltir.44,46 Ba-
z› çal›flmalarda, baflta beyaz ›rktan erkekler ve giriflimin prok-
simal hedeflerine eriflebilenler gelmek üzere, KVH sonlan›mla-
r›nda da iyiye gitme oldu¤u ortaya ç›kar›lm›flt›r. KKH bulunan
kad›nlarda, özgül davran›flsal grup tedavilerinin, s›k›nt› ve yor-
gunlu¤u azaltmada yararl› olabilece¤i gösterilmifltir. KKH ve
birlikte a¤›r depresyon bulunan hastalarda depresyonun teda-
visi ve yaflam kalitesinin iyilefltirilmesi için seçici serotonin re-
uptake inhibitörleri verilebilir. Rastgele yöntemin kullan›lma-
d›¤› çal›flmalar›n sonuçlar›, bu maddelerin depresyon bulunan
hastalarda prognozu da olumlu yönde etkileyebilece¤ini dü-
flündüren sonuçlar vermifltir. 

Pratik yönler: klinik uygulamada psikososyal risk 
faktörlerinin tedavisi 

• Bütün hastalarda, klinik görüflmeler ve standartlaflt›r›lm›fl
anketlerle psikososyal faktörler, örne¤in depresyon ve sal-
d›rganl›k, düflük SES, sosyal izolasyon ve kronik yaflam stre-
si aç›s›ndan de¤erlendirme yap›n. Albus ve arkadafllar›n›n
çal›flmas›nda bir dizi seçilmifl tarama gereci verilmifltir.161
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Metabolik sendrom
• “Metabolik sendrom” terimi, abdominal obezite etraf›nda

kümelenme e¤ilimi gösteren ve diyabet ve KVH riskini art›ran
birkaç faktörünü –hipertansiyon, düflük HDL kolesterolü,
yüksek trigliseridler ve yüksek kan flekeri– ifade etmektedir

• Bunun anlam›, bileflenlerden bir tanesi saptan›rsa, ötekiler için
de sistematik bir araflt›rma yap›lmas›na gerek oldu¤u ve söz
konusu risk faktörlerinin hepsini birden tedaviye yönelik aktif
bir yaklafl›m›n yerinde olaca¤›d›r

• Fiziksel etkinlik ve vücut a¤›rl›¤› kontrolü, metabolik sendrom
bulunanlarda diyabet geliflme riskini radikal bir flekilde
azaltabilmektedir

Tablo 9 Orijinal ve gözden geçirilmifl NCEP-ATP III metabolik
sendrom tan›mlar›

Afla¤›daki befl bileflenin en az üçü
Abdominal obezite: bel çevresi erkekte >102 cm, kad›nda >88 cm
Yüksek trigliserid: ≥1.7 mol/L (≥150 mmol/L) 
Düflük HDL kolesterolü: erkekte <1.03 mmol/L (<40 mg/dL),

kad›nda <1.29 mmol/L (<50 mg/dL) 
Yüksek kan bas›nc›: sistolik KB ≥130 mmHg ve/veya diyastolik KB

≥85 mmHg veya daha önce tan› konulmufl hipertansiyonun
tedavisi 

Bozulmufl açl›k glisemisi: açl›k plazma glukozu ≥6.1 mmol/L
(110 mg/dL) [≥5.6 mmol/L (≥100 mg/dL)]a veya daha önce
tan› koyulmufl olan tip 2 diyabet

aAHA/NHLBI taraf›ndan tavsiye edilen gözden geçirilmifl versiyon,
bozulmufl açl›k glisemisi için daha düflük olan s›n›r de¤erini
kullanmaktad›r.

Tablo 10 IDF metabolik sendrom tan›m›

Etnik kökene özgü bel çevresine göre tan›mlanan abdominal
obezite Europid erkeklerde ≥94 cm, Europid kad›nlarda
≥80 cm ve afla¤›daki dört bileflenden herhangi ikisi: 

Yüksek trigliserid: ≥1.7 mmol/L (≥150 mg/dL) veya bu lipid
anormalli¤i için özgül tedavi

Düflük HDL kolesterolü: erkekte <1.03 mmol/L (<40 mg/dL),
kad›nda <1.29 mol/L  (<50 mg/dL) veya bu lipid anormalli¤i
için özgül tedavi

Yüksek kan bas›nc›: sistolik KB ≥130 mmHg ve/veya diyastolik
KB ≥85 mmHg veya daha önce tan› konulmufl hipertansiyonun
tedavisi 

Bozulmufl açl›k glisemisi: açl›k plazma glukozu ≥5.6 mmol/L
(100 mg/dL) veya daha önce tan› konulmufl olan tip 2 diyabet 



• Afla¤›da, psikososyal risk faktörlerinin de¤erlendirilmesinde
kullan›labilecek temel sorular yer almaktad›r. Hastayla ya-
p›c› bir iliflki kurulabilmesi için, biraz yal›n bir flekilde ifade
edilen bu sorular›n hassasiyetle dile getirilmesi gerekecek-
tir. 
• Düflük SES. Zorunlu e¤itimden sonra okula gittiniz mi?

Kol iflçisi misiniz? 
• Sosyal izolasyon. Tek bafl›n›za m› yafl›yorsunuz? Hiç ya-

k›n dostunuz var m›? Hastal›k halinde size yard›m ede-
cek yak›nlar›n›z var m›? 

• ‹fl ve ailesel stres. ‹flteki zorlu flartlar› karfl›lamaya yete-
cek derecede kontrol sa¤layabiliyor musunuz? Elde etti-
¤iniz ödül, çabalar›n›z› karfl›lamaya yetiyor mu? Eflinizle
aran›zda ciddi problemler var m›? 

• Depresyon. Kendinizi çökkün, depresyonda, umutsuz
gibi hissediyor musunuz? Yaflama ilginizi ve yaflamdan
ald›¤›n›z hazlar› yitirdiniz mi? 

• Sald›rganl›k. S›k s›k küçük fleylere karfl› öfke hissediyor
musunuz? Birisi sizi k›zd›r›rsa, eflinize bunu mutlaka an-
lat›r m›s›n›z? Baflka insanlar›n al›flkanl›klar› sizde s›k s›k
k›zg›nl›¤a yol açar m›? 

• Hastayla yaflam kalitesi ve t›bbi sonlan›m üzerine görüflün
• Yukar›da tarif edildi¤i gibi, ileri iletiflim ve davran›flsal da-

n›flmanl›k ilkelerini kullan›n.
• SES düflük olan hastalarda özel koruyucu çabalara gerek

vard›r. 
• Yüksek risk alt›ndaki hastalar veya KVH ile birlikte psiko-

sosyal risk faktörleri bulunanlarda, psikososyal risk faktör-
leri için, stres ve hastal›kla bafla ç›kmaya yönelik bireysel
veya grup dan›flmanl›¤›, birden çok yöntemi içeren davra-
n›flsal giriflim tavsiye edin.

• Klinik aç›dan önemli boyutta duygusal s›k›nt›s› olan vakalar›
bir uzmana sevk edin. Klinik depresyon bulunan hastalar,
psikoterapi veya antidepresan ilaçlarla, tercihan selektif se-
rotonin geri al›m inhibitörleriyle, yerleflik k›lavuzlara uygun
flekilde tedavi edilmelidir. Tedaviyi kabul etmeyenler yak›n-
dan izlenmeli, depresyon 4-6 haftadan daha uzun süre se-
bat ederse yeniden tedavi yap›lmas› teklif edilmelidir. 

Enflamasyon göstergeleri ve hemostatik faktörler 

Bilimsel çerçeve

Risk faktörleri, afla¤›da belirtilen flekilde, birkaç hiyerarflik ka-
tegoride s›n›fland›r›labilir: klasik, yerleflik, yeni ortaya ç›kan ve
var oldu¤u ileri sürülenler; ayr›ca risk göstergeleri. Bu flekilde
k›lavuzda tart›fl›lan heterojen faktörler grubu taraf›ndan elde
edilen s›n›fland›rman›n en yüksek düzeyi, “ortaya ç›kmakta
olan” grubudur; ancak klinik ve epidemiyolojik çal›flmalarda
aktif olarak araflt›r›lmakta olan birçok baflka faktör de vard›r.
Bu faktörler, trombositler, p›ht›laflma, fibrinoliz, endotel ifllev-
leri ve enflamatuvar yan›t› düzenleyenler gibi, birçok farkl› bi-
yolojik sistemle iliflkilidir. Bunlar henüz tam olarak anlafl›lama-
yan ama ilgi çeken ve baflar›l› araflt›rmalara konu olan yollar-
dan birbirleriyle etkileflmektedir. Uzun vadede KVH riskini
tahmin için kullan›labilmelerinin yan› s›ra, enflamatuvar gös-
tergelerle obezite ve diyabet aras›nda yak›n iliflkiler oldu¤u or-
taya ç›km›flt›r ve bu, konu üzerine bilimsel araflt›rmalar›n ge-
reklili¤ini güçlendirmektedir. 

Patolojik162,163 ve epidemiyolojik çal›flmalardan164-167 gelen
kuvvetli kan›tlar, aktive enflamasyon ve hemostaz›n kandaki
göstergelerinin, ölümcül olmayan ve ölümcül M‹ ile yak›ndan

iliflkili oldu¤unu göstermektedir. Ulusal birinci basamak veri-
taban›na dayanan büyük boyutlu bir vaka serisi, k›sa süre için-
de geçirilen solunum veya üriner sistem enfeksiyonlar›ndan
sonra ilk M‹ veya inmenin daha s›k ortaya ç›kt›¤›n›, riskin en
fazla tan›dan sonraki üç günde yüksek oldu¤unu (görece risk-
ler s›ras›yla 5.0 ve 3.2) ve sonraki haftalarda giderek düfltü¤ü-
nü göstermifltir.168 Avrupa’dan, WHO MONICA çal›flmas›n›n
bir bölümü olan yeni bir raporda, kat›lan merkezler ve ülkeler
aras›nda belli hemostatik faktörlerin toplumsal düzeyleri ara-
s›nda fark bulundu¤u ve merkezlerdeki KKH insidans›yla ara-
lar›nda önemli bir iliflki oldu¤u belirtilmifltir. 

‹leriye dönük epidemiyolojik çal›flmalar da enflamatuvar
göstergeler ile tip 2 diabetes mellitus geliflmesi aras›nda ve
pro-enflamatuvar bir sitokin olan interlökin-6 (IL-6) ile KKY
aras›nda ba¤lant› kurmufltur. Baz› çal›flmalar, mevcut bütün
yerleflik risk faktörlerini içeren risk modellerine bu daha yeni
risk faktörlerinin eklenmesiyle KKH için ve hem KKH hem de
inme için risk tahmininin iyilefltirilebilece¤ini göstermifltir.
ABD’den yeni bir rapor, CRP’nin güncel k›lavuzlarda bir “se-
çenek” olarak kullan›lmas›n›169 ileri sürmekle birlikte, bu öne-
ri hem ABD hem de Avrupa’da sorgulanm›flt›r.170,171

CRP ve yeni ortaya ç›kan di¤er risk faktörlerinin kardiyo-
vasküler risk tahmini için rutin uygulamaya sokulmas› için he-
nüz erken olabilir ve bu nedenle, böyle faktörlerin kat› bir fle-
kilde de¤erlendirilebilmesi için ölçütler ileri sürülmüfltür. Bu öl-
çütler aras›nda flunlar yer almaktad›r: iliflkili bütün klinik kardi-
yovasküler olaylara uygulanabilme; k›sa, orta ve uzun süreli
izlemede tahmin sa¤lama özelli¤ine sahip olma; standartlaflt›-
r›lm›fl ölçümler; de¤iflkenli¤in incelenmesi; yerleflik risk faktör-
leriyle ba¤›nt› derecesi ve genel tahmindeki iyiye gitme. Göz-
leme dayal› epidemiyolojik çal›flmalarla, örne¤in CRP172 ve
fibrinojen173 için bir dizi meta-analiz yap›lm›flt›r. Bu tür meta-
analizler, gelecekteki klinik uygulama için ortaya yeni ç›kan
risk faktörlerinin olas› kullan›m›na yönelik kan›tlar sa¤layacak-
t›r; öte yandan fiziksel etkinlik, beslenmeye iliflkin faktörler, al-
kol ve kilo kayb› gibi koruyucu faktörler ile tedavi edilebilme
potansiyeline sahip periodontitis gibi enfeksiyonlar› içeren,
enflamatuvar göstergelerin belirleyicilerine iliflkin güncel arafl-
t›rmalar, bu göstergeler grubunun gelecekte ayr›nt›l› bir flekil-
de araflt›r›lmas›n› teflvik eder yöndedir. 

Bu meta-analizle ilgili baflka bir önemli nokta da, CRP’nin
(ve ayr›ca fibrinojen ve olas›l›kla öteki biyolojik göstergelerin)
genellikle ölçülmeyen baflka de¤iflkenler taraf›ndan ciddi bir
flekilde etkilenebilmesi ve ters yönde nedenselli¤e aç›k olabil-
mesidir (yani klinik öncesi evrede hastal›k CRP’de yükselme-
lere neden olmaktad›r). Dolay›s›yla, yukar›da de¤inilenler gibi
büyük boyutlu meta-analizler, nedensel bir ba¤lant› varl›¤›n›
gösteren kan›tlar›n güçlü oldu¤u düflüncesini desteklemek gi-
bi bir tuza¤a düflmektedir. Genotipleri do¤rudan inceleyen al-
ternatif bir yaklafl›m, birkaç grup taraf›ndan benimsenmifl ve
daha yüksek dolaflan CRP düzeylerine neden olan CRP geno-
tipleri ile KVH veya risk faktörleri aras›nda bir iliflki bulunma-
d›¤›n› göstermifltir. Ancak yedi hemostatik genden oluflan bü-
yük boyutlu bir meta-analiz, trombin geni ve faktör V geni
varyantlar›n›n, koroner arter hastal›¤› riskiyle orta derecede
iliflkili olabilece¤ini ortaya ç›karm›flt›r.174

Genetik faktörler 
Genetik bilgiler, soygeçmifl, fenotipler ve genotipler olarak üç
kategoriye ayr›lm›flt›r. 
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Soygeçmifl: bilimsel çerçeve

Baz› çal›flmalar, KKH için bir koroner risk faktörü olarak soy-
geçmiflin önemini göstermifl ve ailede erken KKH öyküsü (bi-
rinci derece akrabalar, erkekte <55 yafl›nda ve kad›nda <65
yafl›nda) ile iliflkili riskin 1.5 ile 1.7 aras›nda ve klasik KKH risk
faktörlerinden ba¤›ms›z oldu¤unu ortaya koymufltur.175,176

KKH riski pozitif bir anamnezle artmaktad›r. 

• birinci derecede bir akrabada (anababa, o¤ul, k›z, erkek
veya k›z kardefl), ikinci derece akrabada (torun, hala ve
amca) ya da üçüncü derecede bir akrabada (kuzen)

• KKH olan aile bireylerinin say›s› artt›kça ve 
• Aile üyelerinde KKH geliflen yafl ne kadar küçükse.

Soygeçmifl: pratik yönler
Dolay›s›yla, erkeklerde 55 yafl›ndan, kad›nlarda ise 65 yafl›n-
dan önce koroner hastal›¤› geliflen herhangi bir hastan›n birin-
ci derecede akrabalar› için aile a¤ac› ç›kar›lmas› ve ailede er-
ken KKH anamnezi ile risk faktörlerinin de¤erlendirilmesi uy-
gundur. Koroner arter hastal›¤›n›n çok yayg›n oldu¤u yerler-
de aile bireylerine yaflam tarz›na iliflkin tavsiyeler ve uygun
durumlarda risk faktörlerinin tedavisi teklif edilmelidir. 

Fenotipler: bilimsel çerçeve
KKH fizyopatolojisinde rol oynayan “fenotiplerin” (dislipide-
mi, hipertansiyon, endotel ifllev bozuklu¤u, diyabet, kardiyak
ve vasküler hipertrofi ve ateroskleroz) genetik belirleyicilerinin
incelenmesi büyük bir olas›l›kla klinik aç›dan önemli sonuçlar
sa¤layacakt›r ve her birisinin kendi genetik ve çevresel belirle-
yicileri vard›r. 

Bu fenotiplerin (ölçülebilir özellik) birço¤u için, genellikle
“kal›tsall›k” ile ölçülen görece güçlü genetik belirleyiciler bu-
lundu¤una iliflkin güçlü kan›tlar vard›r. Örne¤in, apoprotein-
ler ve lipid özellikleri için, kal›tsall›k %40-60 aras›nda de¤ifl-
mekte,177 plazma Lp(a) düzeyi için kal›tsall›k >%90’d›r.178

Meta-analizler Lp(a) düzeylerinin KKH riskinde 1.6 kat art-
mayla iliflkili oldu¤unu gösterdi¤ine göre,179 sigaraya yak›n
boyutta bir etkiye sahip olan Lp(a) geninin KKH için majör bir
genetik faktör olmas› gerekti¤i izlenimi edinilmektedir. 

Veriler, hücreleraras› adezyon molekülü (ICAM), IL-6, fos-
folipaz A2 (PLA2) vb. gibi yeni ortaya ç›kan risk faktörlerinin
kal›tsall›¤›n›n orta-yüksek düzeyde oldu¤unu düflündürmek-
tedir.180,181

Genotipler: bilimsel çerçeve

KKH risk özelliklerinin düzeyleri, hem çevresel hem genetik fak-
törlerden etkilenmektedir. Genetik bilgilerin riskin do¤ru de¤er-
lendirilmesinde nas›l kullan›laca¤›n› anlayabilmek için, gen-çev-
re etkileflimi kavram› gereklidir182 ve bu konu gelecekte önem-
li bir araflt›rma alan› olacakt›r. Genetik polimorfizmler, >%1 s›k-
l›kla ortaya ç›kan sekans varyantlar› olarak tan›mlanmaktad›r.
Bunlar aras›nda hem tek nükleotid polimorfizmleri (SNP’ler)
hem de k›sa bir süre önce çok s›k ortaya ç›kt›klar› bildirilen gi-
rifl/eksilme ve kopya say›s› varyantlar› yer almaktad›r.183

KKH özellikleri ve KKH riskinin kendisi ile iliflkili olarak, çok
say›da “aday” gen araflt›r›lm›flt›r. 

Lipid metabolizmas›nda [örne¤in apolipoprotein E
(APOE), apolipoprotein B (APOB), lipoprotein lipaz (LPL),
kolesterol ester transfer proteini (CETP)], p›ht›laflmada [plaz-
minojen aktivatör inhibitörü 1 (PAI1), glikoprotein IIb/IIIa

(GIIb/IIIa), faktör V (FV)] ve endotel ifllevinin de¤iflik yönle-
rinde [endotelyal nitrik oksit sintaz (eNOS), metilentetrahid-
rofolat redüktaz (MTHFR) ve ACE]184 rol oynayan genlerin
birkaç varyant›n›n, risk üzerinde istatistiksel aç›dan anlaml›
olmakla birlikte mütevaz› boyutta etkide bulundu¤u izlenimi
edinilmifltir. 

Riskin belirlenmesi için DNA’ya dayal› testler

Günümüzde mevcut, klasik risk faktörlerine dayanan risk tah-
mini algoritmalar›n›n185,186 tahmin oran› çok düflüktür; örne¤in
‹ngiltere’de sa¤l›kl› erkeklerin 10 y›l izlenmesinde %11’dir ve
risk genotiplerinin eklenmesi bunu daha iyilefltirebilecektir.187

Model oluflturma,188 yatk›nl›k oluflturan genotipler s›k gö-
rüldü¤ünde (>%25), bireysel risk oranlar› görece küçük de ol-
sa (yani riski yaln›zca %20-50 kadar yükseltse), toplum gene-
linde hastal›k yükünün %50’sinin aç›klanmas›nda yaklafl›k 20
genin gerekti¤ini düflündürmüfltür. 

Pratik yönler

Riskin belirlenmesi için DNA’ya dayal› testler

fiu anda, DNA’ya dayal› testler, tan› alan›na ya da hastalar›n
tedavisine önemli katk› sa¤lamamaktad›r. Uzun vadede, ge-
netik belirleyiciler ba¤lam›nda hastal›k etiyolojisinin anlafl›lma-
s›, yüksek riskli kiflilerin belirlenmesinde ve kiflinin genetik ya-
p›s›na göre tedavisinin uyarlanmas›nda yararl› olabilir. 

Farmakogenetik

Günümüzde, bir kiflinin genetik yap›s›na dayan›larak mevcut
ilaçlardan en etkili seçimin yap›lmas›n› ya da KVH alan›nda teh-
likeli yan etkilerden kaç›n›labilmesini sa¤layacak veriler azd›r. 

Bu alan gerçek potansiyeline, ancak daha ileri çal›flmalar
yap›larak kavuflacakt›r. 

A¤›r ailesel dislipidemiler ve koroner kalp hastal›¤›

Plazma lipidlerinin anormal oldu¤u ve KKH riskinin de¤iflti¤i,
son derece ender görülen kal›tsal birçok hastal›k bulunmakta-
d›r. Burada bunlardan yaln›zca en s›k görülen üçü üzerinde
duraca¤›z.

Ailesel hiperkolesterolemi (FH) 

Bilimsel çerçeve: FH’n›n prevalans› 1/500 olarak hesaplan-
maktad›r.189 Yüksek LDL düzeylerine ba¤l› hiperkolesterolemi,
ksantomlar, erken KKH ve ailede bunlardan bir ya da birkaç›-
n›n varl›¤›na iliflkin anamnez bulunur. Angina, kalp krizleri ve-
ya ölüm tipik olarak erkeklerde 30 ile 50 yafllar aras›nda, ka-
d›nlarda ise 50 ile 70 yafllar aras›nda ortaya ç›kacakt›r190 ve si-
gara içenler, hipertansifler veya baflka risk faktörleri bulunan-
lar özellikle yüksek risk alt›ndad›r. Klinik FH tan›s› için, duyar-
l›l›k ve özgüllükleri de¤iflik olan birkaç yöntem gelifltirilmifl ol-
makla birlikte,191-193 “alt›n standart” klinik ve biyokimyasal
faktörlerin bir kombinasyonu ile en yüksek klinik kullan›fll›l›¤a
sahip olan, saptanabilir, hastal›¤a neden olan DNA de¤iflikli¤i
varl›¤›d›r. 

HF otozomal dominant kal›tsal bir hastal›kt›r ve nedeni ge-
nellikle LDL reseptör genindeki (LDLR) bir mutasyondur. Bu-
güne dek dünya çap›nda >700 de¤iflik mutasyon belirlenmifl
olmakla birlikte (http://www.ucl.ac.uk/fh adresine bak›n›z)
bir ülkedeki spektrum çok daha dard›r.194,195 LDLR geninde
delesyonlar ve yeniden düzenlemeler için taramalar yapmak
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üzere, multipleks ligasyona ba¤›ml› prob amplifikasyonu
(MLPA)196 ad› verilen bir teknik kullan›lmaya bafllanm›flt›r ve
FH’l› hastalar›n %5’e varan bir bölümünde böyle bir delesyon
bulunabilece¤i bilinmektedir.197

‹ngiltere, Kuzey Avrupa ve ABD’de FH’l› hastalar›n yaklafl›k
%3’ünde, LDL reseptörü ligand› olan apolipoprotein B 100 ge-
ninde (APOB) özgül bir mutasyon ortaya ç›kmaktad›r. Bu has-
tal›¤a ailesel defektif apolipoprotein B 100 (FDB) ad› verilmifl-
tir.198 FDB, LDLR-FH’dan daha hafiftir ama hiperkolesterolemi
çocukluk döneminde ortaya ç›kar ve baz› hastalarda erken KKH
geliflir. 

K›sa bir süre önce, protein konvertaz subtilisin/keksin tip 9
(PCSK9) ad› verilen üçüncü bir gende ortaya ç›kan ve mono-
genik hiperkolesterolemiye yol açan defektler belirlenmifl-
tir.199 Bu mutasyonlar LDL reseptörlerinin parçalanmas›nda
art›fla, hücre yüzeyinde reseptör say›s›n›n azalmas›na ve mo-
nogenik hiperkolesterolemiye neden olabilir. 

Günümüzde mevcut rutin klinik genetik tan› teknikleri192-

194 kullan›larak, klinik tan› konulan hastalar›n %80-90’a varan
bölümünde LDLR, PCSK9 veya APOB geninde bir mutasyon
gösterilmesi mümkün olmakla birlikte, bu ancak araflt›rma
flartlar›nda gerçeklefltirilebilmektedir. Böyle uzmanlaflm›fl hiz-
metler birkaç Avrupa ülkesinde bulundu¤u halde,194,195,200-202

ülkeler aras›nda mutasyon spektrumu de¤iflti¤inden, FH için
genetik test yap›lmas›nda her ülke kendi program›n› uygula-
mal›d›r. 

Güncel veriler, FH için DNA testinin, hastal›k bulunanlar›
kesin flekilde belirleyebilmede kaskat taramalardaki kolesterol
ölçümlerini tamamlad›¤›n› kuvvetle düflündürmektedir.203,204

Pratik yönler: FH’l› hastalar, yüksek KKH riski alt›nda ol-
duklar›ndan, genç yafllardan itibaren statinlerle sald›rgan bir
tarzda tedavi edilmelidir. Yaflam tarz›na iliflkin tavsiyelerde de
bulunulmal› ve bunlar desteklenmelidir. Ayn› durumun bulun-
du¤u akrabalar› saptamak için kaskat fleklinde taramalar ya-
p›lmal›d›r. Tan› ve tedavide en iyi sonuçlar›n al›nabilmesi için,
büyük olas›l›kla hem fenotipik hem de genotipik tan› kullan›l-
mas› gerekir. 

Ailesel kombine hiperlipidemi (FCH)

Bilimsel çerçeve: Prevalans› belki de 1/100 olan bu hastal›k,
a¤›r hiperlipidemilerin en s›k görülenidir.205 FCH büyük bir
olas›l›kla FH’dan daha poligenik ve birden çok etmenle iliflkili-
dir. Finlandiyal› ailelerde FCH fenotipini belirleyen majör bir
gen bulunmufl, lipid ve glukoz homeostazisinin ana kontrol-
cular›ndan birisi olan yukar› yönde düzenleyici faktör 1 (USF1)
olarak adland›r›lm›flt›r (“upstream regulatory factor 1:
USF1”).206 

FCH’l› hastalarda USF1 geninde hiç özgül mutasyon sap-
tanmad›¤› halde, birkaç SNP’den oluflan ortak bir haplotip,
FCH geliflme riskiyle iliflkili bulunmufltur.207 

Pratik yönler: Yüksek KKH riski nedeniyle FCH’l› hastalara
lipid düflürücü tedavi yap›lmal› ve yaflam tarz›na iliflkin tavsi-
yelerde bulunulmal›d›r. Günümüzde, etkilenmifl olan akraba-
lar› saptamaya yönelik kaskat fleklinde taramalar yap›lmas›n›n
klinik kullan›fll›l›¤›na iliflkin pek az deneyim bulunmakla birlik-
te, büyük bir olas›l›kla bu yoldan yarar sa¤lanabilecektir. 

Ailesel yüksek yo¤unluklu lipoprotein eksikli¤i sendromlar›

Bilimsel çerçeve: HDL kolesterolü ile ölümcül olmayan ve
ölümcül KKH olaylar› için risk aras›ndaki ters yöndeki ve ba-
¤›ms›z iliflki, klinik ve epidemiyolojik çal›flmalarla gösterilmifltir.

<35 mg/dL’lik (0.9 mmol/L) düflük bir HDL kolesterolü düze-
yi, KVH risk hesaplanmas›nda çok parametreli algoritmalar›n
bir parças› haline gelmifltir.185,186 

HDL kolesterolü düzeyleri belli bir nüfusta 5. persantilden
daha düflük olan hastalarda monogenik HDL yetersizli¤i bu-
lundu¤u varsay›labilir.208

Pratik yönler: ‹kincil nedenler d›fllan›r ve HDL’nin neredey-
se hiç bulunmad›¤› bu hastalara fizik muayene yap›l›r. Düflük
HDL kolesterolü fenotipinin düfley naklini göstermek için aile
çal›flmalar›na bafllanmal›d›r. fiu anda ailesel düflük HDL koles-
terolü bulunan hastalarda HDL kolesterolü düzeyini yükselt-
mek için rutin flekilde kullan›lan bir ilaç bulunmad›¤›ndan, bu
hastalar öteki risk faktörleri aç›s›ndan tedavi edilmelidirler. 

Kardiyovasküler olaylar için yüksek risk alt›ndaki
semptomsuz kiflileri saptamada 
yeni görüntüleme yöntemleri

Bilimsel çerçeve

Bir KVH saptama program›n›n majör hedeflerinden birisi, ate-
rosklerotik hastal›k ilerlemesini yavafllatmak, geriye dönmesi-
ni sa¤lamak ve özellikle de klinik belirtiler için riski azaltmak
üzere, görünürde sa¤l›kl› olan ama semptomsuz aterosklero-
tik hastal›k bulunan kiflilerin saptanmas› olmal›d›r. Teknolojik
devrim, kardiyovasküler hastalarda kararlar›n al›nmas›n› etki-
lemifltir ve ayn› olana¤›n, semptomsuz hastalarda hastal›¤›n
erken saptanmas›nda kullan›labilece¤i aç›kt›r. 

Koroner arter hastal›¤› için, bisikletle veya yürüyen bantla
egzersiz EKG testi, stres ekokardiyografisi veya radyonüklid
sintigrafi ile koroner aterosklerozunun sonuçlar› invazif olma-
yan yollardan, nesnel bir flekilde de¤erlendirilebilmektedir. Bu
teknikler klinik tan› inceleme programlar›nda rutin flekilde kul-
lan›l›rken, toplum genelinde tarama gereci olarak pek yararla-
n›lmamaktad›r. Daha yak›n zamanlarda, koroner lezyonlar›n›
saptamak için yeni teknikler gelifltirilmifltir. 

MR görüntülemesi, koroner arter darl›¤›n›n varl›¤›n› veya
yoklu¤unu saptayabilecek bir yöntem olarak de¤erlendirilmifl-
tir. Bu tekni¤in koroner arter darl›¤›n› saptamadaki de¤eri hâ-
lâ kuflkuludur. Tekni¤in duyarl›l›k, özgüllük ve sa¤laml›¤›,
semptomsuz kiflilerde koroner darl›¤› için taramalar yapabil-
meye yetecek denli yüksek de¤ildir. 

Riski katmanlara ay›rmada potansiyel olarak daha yararl›
bir yaklafl›m, MR kullan›larak arter duvar›n›n in vivo görün-
tülemesinin yap›lmas›d›r. ‹n vitro koflullarda MR, otopside
ç›kar›lan karotis, aort ve koroner arter örneklerinde plak bi-
leflenleri aras›nda ay›r›m yapabilmektedir. fiu an için, MR
umut vaat eden bir araflt›rma arac› olmakla birlikte, kullan›-
m› yaln›zca az say›da araflt›rma laboratuvar›yla s›n›rl›d›r. Do-
lay›s›yla, MR henüz koroner arter hastal›¤› aç›s›ndan yüksek
risk alt›ndaki hastalar› belirlemek için kullan›lmaya uygun
de¤ildir. 

Koroner kalsifikasyonlar, koroner arterlerde aterosklerozu
temsil eder. Normal olarak bunlar intima tabakas›nda ate-
rosklerotik lezyonlar fleklinde ortaya ç›kar ve sa¤l›kl› koroner
damar duvarlar›nda bulunmazlar. Öte yandan, aterosklerotik
hastal›k bulunan koroner arterlerde her zaman kalsifikasyon
görülmez. Koroner kalsifikasyon yayg›nl›¤› ile toplam koro-
ner plak yükü aras›nda bir ba¤›nt› bulunmaktad›r. Koroner
kalsifikasyonun, aterosklerotik pla¤›n istikrarl› olmas› veya ol-
mamas› aç›s›ndan bir gösterge olmad›¤›na dikkat edilmelidir.

Klasik BT teknolojisindeki yeni geliflmeler, çok kesitli BT ay-
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g›tlar›yla sonuçlanm›flt›r.215 MS-BT kullan›larak, ço¤u hastada
koroner damarlar›n aç›k bir tan›mlanmas› yap›labilmektedir.
Ancak bu tekni¤in en büyük de¤erinin, baz› çal›flmalarda
%98’e kadar varan, negatif tahmin de¤eri oldu¤u izlenimi
edinilmifltir. Tekni¤in bu çok yüksek negatif tahmin de¤eri,
MS-BT’nin yüksek riskli belli altgruplar› taramak için kullan›l-
mas›n›n düflünülmesine yol açmaktad›r. Bu teknolojiden han-
gi topluluklar›n en fazla yarar elde edece¤ini belirleyebilmek
için ileriye dönük çal›flmalara gerek bulunmaktad›r. 

Günümüzde kalsiyum taramas› yayg›n bir flekilde kullan›l-
makla birlikte, elefltiri süzgecinden geçmeyen bir tarama yön-
temi fleklinde gelifligüzel kullan›lmamal›d›r. MS-BT incelemesi-
nin yararl› oldu¤u bütün altgruplarda aç›k bir yarar elde edil-
di¤ine iliflkin ileriye dönük çal›flmalara gerek bulunmaktad›r. 

Topluma dayal› çal›flmalar, bir arteriyel bölgede aterosk-
leroz a¤›rl›¤› ile di¤er arterlerde tutulma aras›nda bir ba¤›nt›
bulundu¤unu göstermektedir. Bacaklarda karotis arterlerin-
de aterosklerotik lezyonlar, invazif olmayan incelemeler aç›-
s›ndan koroner veya kafa içindeki arterlerden daha kolay eri-
flilebilen yerlerdedir. Bu nedenle, görünürde sa¤l›kl› olan ki-
flilerde arteriyel hastal›¤›n erken tan›s›, periferik arteriyel
alanlar ve karotis arterleri üzerinde yo¤unlaflm›flt›r. K›sa bir
süre önce, karotis ultrasonografisiyle saptanan plak özellik-
lerinin, daha sonra ortaya ç›kacak serebral iskemik olaylar
aç›s›ndan tahmin etmeni oldu¤u saptanm›flt›r. Ekolüsan ste-
notik plaklar bulunan hastalarda inme ve serebrovasküler
olay riski, baflka plak tipleri bulunan hastalara göre çok da-
ha yüksektir. 

Ayak bile¤i-brakiyal indeksin (ABI) <0.9 olmas›, aorta ile
distal bacak arterleri aras›nda ≥%50 darl›k bulundu¤unu yan-
s›t›r. Duyarl›l›k ve özgüllü¤ünün yüksek (ikisi de >%90) olma-
s› nedeniyle, >0.90 ABI’n›n periferik damar hastal›¤›n›n güve-
nilir bir göstergesi oldu¤u kabul edilmektedir. Yafl› 55’ten bü-
yük olan semptomsuz kiflilerde <0.9 ABI, %12-27 oran›nda
saptanmaktad›r. ‹leri yafltakilerde (71-93 yafl grubu) bile, dü-
flük bir ABI, KKH aç›s›ndan daha yüksek riskli bir altgrubu be-
lirler. 

K›sa bir süre önce, retinal arterlerde ateroskleroz yayg›nl›¤›
ile toplam koroner plak yükü yayg›nl›¤› aras›nda bir ba¤›nt›
bulundu¤u gösterilmifltir. Retinal arterlerde ateroskleroz ile
ayr›ca plazma total kolesterolü, LDL kolesterolü, trigliseridler
ve apoprotein B düzeyleri aras›nda da güçlü ba¤›nt›lar bulun-
maktad›r. Oftalmoskopi, invazif olmayan kolay bir teknik ol-
du¤u ve hiç olumsuz etkisi bulunmad›¤›ndan, kardiyovasküler
olaylar aç›s›ndan yüksek risk tafl›yan semptomsuz kiflileri sap-
tamak için kullan›labilir.216,217

Cinsiyete iliflkin konular: kad›nlarda 
kardiyovasküler hastal›klardan korunma 

Bilimsel çerçeve

KVH nedeniyle ölüm, erkeklerden daha fazla kad›nlarda gö-
rülmektedir, ama kad›nlar daha ileri yafllarda ölmektedir. KKH
kad›nlarda hafifçe daha s›k görülen bir ölüm nedenidir ve in-
me de belirgin derecede daha s›kt›r. Tersine, meme kanseri
kad›nlarda bütün ölümlerin yaln›zca %3’ünden sorumludur.
Kad›nlarda KVH riski erkeklerdekinden 10 y›l daha sonra or-
taya ç›kmaktad›r. Risk aç›s›ndan 55 yafl›ndaki bir kad›n, 45 ya-
fl›ndaki bir erkektekiyle ayn› düzeydedir. Son y›llarda KVH
mortalitesindeki azalma erkeklerde kad›nlardakinden daha

fazla olmufl ve baflta en ileri yafl gruplar› gelmek üzere, KVH
insidans› kad›nlarda artma göstermifltir.209,210 

• ‹leri yafltaki kad›nlarda sistolik hipertansiyon daha s›k orta-
ya ç›kmaktad›r.

• Oral kontraseptif kullan›m›, sigarayla iliflkili KVH riskini ar-
t›r›r.

• Total kolesterol düzeyleri kad›nlarda 60 yafl dolaylar›nda,
erkeklerden 10 y›l sonra zirveye ç›kar.211

• Diyabet kad›nlarda hat›r› say›l›r derecede daha yüksek
ölümcül KVH riski getirir.

• Orta yafl ve ileri yafltaki kad›nlarda obezite daha yayg›nd›r.

Genel olarak, kad›nlar KVH klinik seyrinin her evresinde
dezavantajl›d›r.212 Kad›nlar tedavi ile ilgili araflt›rmalarda s›kl›k-
la yeteri kadar temsil edilmedi¤inden, kan›tlar yetersizdir ve
tedaviye yan›tta cinsiyete dayal› farkl›l›klar olabilece¤inden bu
durum, baflta ilaç tedavisi gelmek üzere, risk tedavisine iliflkin
tavsiyelerin yetersiz olmas›na yol açmaktad›r.213 Aspirin ka-
d›nlarda inme riskini azaltmakla birlikte AM‹ riskini azalt-
maz.214 KVH bulunmayan kad›nlar için lipidlerin düflürülmesi
toplam mortaliteyi veya KKH mortalitesini etkilemeyebilir.
KVH bulundu¤u bilinen kad›nlar için, hiperlipideminin tedavi-
si KKH olaylar›, KKH mortalitesi, ölümcül olmayan M‹ ve re-
vaskülarizasyonu azaltmada etkili olmakla birlikte, total mor-
taliteyi etkilemez.

Pratik yönler 
(1) Avrupa ve ulusal halk sa¤l›¤› politikalar›, kad›nlarda KVH

probleminin boyutlar›n›n yetersiz derecede bilinmesi duru-
muyla ve bunu hem kamu hem de t›p mesle¤i mensupla-
r›n›n e¤itimi ve medya vas›tas›yla yans›tmal›d›r.

(2) Klinisyenler kad›n hastalarda riski de¤erlendirmeye özellik-
le özen göstermelidir.

(3) Her iki cinsiyet için toplam riskin hesaplanmas› ve tedavi il-
keleri ayn›d›r ve kad›nlarda sigara al›flkanl›¤›, kilo fazlal›¤›,
oral kontraseptif kullan›m› ve glukoz tolerans›n›n de¤er-
lendirilmesi üzerinde özellikle durulmal›d›r. 

(4) Genç kad›nlarda düflük mutlak risk, hasta yaflland›kça yük-
sek bir mutlak riskle sonuçlanan büyük bir görece riski sak-
layabilir. Bu nedenle, ileri yafllarda yüksek mutlak riskten
kaç›nabilmek için, genel olarak yaflam tarz› de¤iflikliklerinin
etkili bir flekilde sa¤lanmas›, ilaç tedavisinden daha önem-
lidir. 

(5) Lipid düflürücü ilaç çal›flmalar›n›n sonuçlar›n› baflka risk
faktörleri bulunmayan genç veya orta yafll› kad›nlara pro-
jeksiyonu, kolesterol düflürücü ilaçlar›n hat›r› say›l›r derece-
de fazla kullan›lmas›na yol açabilir. 

(6) Hormon yerine koyma tedavisi, kardiyovasküler riskte
azalmayla iliflkili bulunmamakla birlikte, menopoz semp-
tomlar›nda rahatlama aç›s›ndan endike olabilir. 

Kardiyovasküler hastal›klardan korunmada
bir risk faktörü olarak böbrek hastal›¤›

Bilimsel çerçeve
Böbrek yetersizli¤i, KVH geliflmesi ve ölümle iliflkilidir. Riskte-
ki art›fl, mikroalbüminüri geliflti¤inde bile belirgindir. Böbrek
ifllevleri bozuldukça risk artar ve son evrede böbrek hastal›¤›
(ESRD) KVH riskinde genel nüfusun 30 kat› yükseklikle iliflki-

182 Türk Kardiyol Dern Arfl Suppl 1, 2008

Avrupa Klinik Uygulamada Kardiyovasküler Hastal›klardan Korunma K›lavuzu: Özet



lidir.218 Böbrek ifllevlerinde bozulma ile KVH riskinde artma
aras›ndaki iliflki, toplum genelinde, hipertansiflerde ve önce-
den KVH bulunan hastalarda görülür. Böbrek yetersizli¤i ge-
liflmesi, yafl, hipertansiyon, dislipidemi ve metabolik sendro-
mun da aralar›nda bulundu¤u, ayn› zamanda KVH için ge-
çerli de olan risk faktörleriyle iliflkilidir.219,220 Bu nedenle, iki
hastal›k paralel flekilde geliflebilmektedir. Bir kez ESRD gelifl-
ti¤inde kalsiyum fosfat homeostazisindeki bozulmalar ve
anemi gibi di¤er faktörler de KVH riskine katk›da bulunabi-
lir.221,222 Kalp yetersizli¤i bulunan hastalarda, böbrek ifllevleri
ba¤›ms›z bir flekilde ölüm, KVH’dan ölüm ve hastaneye yat›fl-
la iliflkilidir. 

Pratik yönleri: tedavi
Böbrek yetersizli¤i evresinin de¤erlendirilmesinde, hesaplanan
glomerüler filtrasyon h›z› (eGFH) ve mikroalbüminüri (30-
300 mg/24 saat) ya da makroalbüminüri (>300 mg/24 saat)
varl›¤› kullan›lmaktad›r. Dakikada 60 mL’nin alt›nda eGFH,
önemli boyutta KVH riski ile iliflkilidir. Düflük eGFH’ye ço¤u
zaman mikroalbüminüri efllik eder ve ikisinin birlikteli¤i KVH
riskine ekleyici etkide bulunur. 

Böbrek yetersizli¤i bulunan hastalarda KVH risk faktörleri-
nin kontrolüne yönelik olarak erken evrede giriflimde bulunul-

mas› gerekir. Böbrek yetersizli¤i ve KKH veya kalp yetersizli¤i
bulunan hastalar, bütün uygun ilaçlarla tedavi edilmiyor olabi-
lir.223 Bu hastalara, sa¤kal›m› olumlu yönde etkileyecek bütün
gerekli tedavi giriflimlerinin uygulanmas› garantilenmelidir.224

Kalbi koruyucu ilaç tedavisi

Bilimsel çerçeve

Yüksek kan bas›nc›, lipidler ve glukozu düflürecek ilaçlar›n
yan› s›ra, klinik çal›flmalarda mortalite ve morbiditeyi azaltt›-
¤› gösterilmifl olan profilaktik ilaçlar›n kullan›lmas› düflünül-
melidir. 

Antitrombosit tedaviler

Aterosklerotik hastal›k bulunan kiflilerde, trombositleri etkile-
yen ilaçlar bütün nedenlere ba¤l› mortalite, vasküler mortali-
te ve ölümcül olmayan M‹ ile inmelerde önemli boyutta azal-
mayla sonuçlanmaktad›r.225 Akut koroner sendromlarda klo-
pidogrel eklenmesinin yararl› oldu¤u kan›tlanm›flt›r.226 Kronik
kararl› aterosklerotik hastal›kta aspirin ve klopidogrel kombi-
nasyonu, M‹, inme veya KVH ölümü aç›lar›ndan önemli bo-
yutta yararla iliflkili olmamakla birlikte, daha yüksek kanama
riskiyle iliflkilidir. Semptomsuz kiflilerde aspirin M‹ ve KVH ile
ölümleri azaltmakla birlikte, hemorajik inmeler ve gastrointes-
tinal (G‹) kanamalar› art›rm›flt›r. 

β-Blokerler

Meta-analizler, β-blokerlerin, bütün nedenlere ba¤l› mortali-
te, reinfarktüs ve KVH ölümü aç›lar›ndan M‹’den sonra yarar-
l› oldu¤unu göstermifltir.87 (DAVIT çal›flmalar›, M‹’den sonra
β-bloker kullanmak için kontrendikasyonlar› bulunan hasta-
larda alternatif olarak verapamilin düflünülebilece¤ini göster-
mektedir.) KKY bulunan hastalarda β-bloker tedavisinin bü-
tün nedenlere ba¤l› mortaliteyi azaltt›¤› gösterilmifltir. 

ACE inhibitörleri 

Kalp yetersizli¤i bulunan hastalar veya sol ventrikül ifllev bo-
zuklu¤u olanlarda ACE inhibitörlerinin ölüm, tekrarlayan M‹
ve inatç› kalp yetersizli¤ine ilerleme riskini azaltt›¤› gösteril-
mifltir.227 ACE inhibitörü tedavisi ayr›ca AM‹’den sonra ölme
riskini de azaltmaktad›r. Sol ventrikül ifllev bozuklu¤u bulun-
mayan, kararl› koroner hastal›¤› olanlarda ACE inhibitörleri-
nin yararlar›n› de¤erlendiren çal›flmalarda de¤iflik sonuçlar el-
de edilmifltir. PROGRESS’te önceden KVH bulunan hastalar-
da ACE inhibitörü/diüretik kombinasyonuyla KB’nin düflürül-
mesinin, inme ve koroner hastal›¤› olaylar›nda önemli boyut-
ta azalma sa¤lad›¤› ortaya konmufltur. HOPE’ta, 55 yafl›n
üzerinde, sol ventrikül ifllev bozuklu¤u veya kontrolsüz hiper-
tansiyon bulunmayan, fazladan bir tane risk faktörü bulunan
diyabetik hastalarda ACE inhibitörleri, ölüm ve M‹ riskini
azaltm›flt›r.106

Antikoagülanlar

Baflta aspirinle kombinasyon içinde olmak üzere, sistemik an-
tikoagülasyon, M‹ geçiren ve tromboembolizm riski yüksek
olan hastalarda endikedir.228 

Pratik yönler: tedavi

Antitrombosit tedavi: aspirin

fiu durumlarda endikedir: 

(1) Kontrendikasyon bulunmad›kça, KVH bulunanlar›n (diya-
betikler de dahil olmak üzere) hepsinde; yaflam boyunca
düflük dozda (75-150 mg/gün) kullan›lmas› tavsiye edil-
mektedir. 

(2) Semptomsuz kifliler: aspirin yaln›zca 10 y›ll›k KVH morta-
lite riski belirgin derecede yüksek ve KB kontrol alt›nday-
sa düflünülmelidir.

Antitrombosit tedavi: klopidogrel

fiu durumlarda endikedir: 

(1) Aspirin alerjisi vakalar›. 
(2) Aspirine ek olarak, akut koroner sendromlarda 9-12 ay

süreyle.
(3) Kronik kararl› aterosklerotik hastal›kta rutin olarak aspirin

ve klopidogrel kombinasyonu tavsiye edilmemektedir.

β-Blokerler

fiu durumlarda endikedir: 

(1) M‹ geçirdikten sonra (diyabetikler de dahil).
(2) KKY’li hastalar.
(3) Miyokard iskemisi semptomlar›n› gidermek için anginal›

hastalarda.
(4) Antihipertansif olarak (diyabetiklerde di¤er antihipertan-
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Böbrek hastal›¤› ve kardiyovasküler risk 
• GFH’n›n korunmufl oldu¤u mikroalbüminüriden, toplum

genelindekinin 20-30 kat›na yükseldi¤i son evrede böbrek
hastal›¤›na kadar, KVH riski giderek daha fazla artar

• Sa¤l›kl› görünen kifliler ve hipertansiyon, KVH ve kalp
yetersizli¤i bulunanlar için geçerlidir

• Yüksek kan bas›nc›, hiperlipidemi, metabolik sendrom, ürik
asit, homosistein ve anemiyle iliflkilidir

• Özellikle s›k› risk faktörü kontrolü gereklidir



sifler ye¤lenir).

ACE inhibitörleri
fiu durumlarda endikedir: 

(1) Kalp yetersizli¤i veya sol ventrikül ifllev bozuklu¤u tedavisi.
(2) Diyabetiklerde KB’yi hedefe erifltirmek için veya tip 1’de

(ve olas›l›kla tip 2’de) nefropati için.
(3) KB’yi hedef de¤ere kadar düflürmek için. Anjiyotensin re-

septör blokerleri, ACE inhibitörü için endikasyon bulunan
ama ACE inhibitörlerini tolere edemeyen hastalarda kulla-
n›labilir. 

Kalsiyum kanal blokerleri 
fiu durumlarda endikedir: 

(1) KB’yi hedef de¤ere kadar düflürmek için. 
(2) β-blokerler kontrendike oldu¤unda M‹’den sonra.
Diüretikler

fiu durumlarda endikedir: 

(1) KB’yi hedef de¤ere kadar düflürmek için. (Tip 2 diyabette
veya tip 2 diyabet geliflme riski yüksek olanlarda alterna-
tif antihipertansifler ye¤lenir.)

Antikoagülanlar

fiu durumlarda endikedir: 

(1) Tromboembolik olay öyküsü.
(2) Sol ventrikülde trombüs.
(3) Persistan veya paroksismal atriyum fibrilasyonu-atriyum

fibrilasyonu için ESC k›lavuzuna bak›n›z.229 (Tablo 11)
(4) fiu durumlarda düflünülmelidir:

(i) yayg›n anterior M‹
(ii) sol ventrikül anevrizmas›
(iii) paroksismal tafliaritmiler
(iv) M‹’den sonra KKY

Hayata geçirme stratejileri 

Bilimsel çerçeve

K›lavuzlar›n klinik uygulamaya dahil edilmesi için de¤iflik ha-
yata geçirme stratejilerinin etkisini de¤erlendirmek için birkaç

çal›flma yap›lm›flt›r. 
EUROASPIRE I (1995/96)39 ve II (2000/01)38 tarama çal›fl-

malar›, KKH bulunan hastalarda KB ve lipid hedeflerine erifle-
bilmek için ilaç tedavilerinin yetersiz kullan›ld›¤›n›, sa¤l›ks›z
yaflam tarz› ve düzeltilebilir risk faktörleri prevalans›n›n yüksek
oldu¤unu, de¤iflik ülkelerdeki t›p uygulamalar› aras›nda bü-
yük farkl›l›klar›n varl›¤›n› göstermifltir. 

Birçok tarama çal›flmas›, buna benzer sonuçlar vermifl, ba-
z›lar›nda ülkeler aras›nda büyük farkl›l›klar gösterilmifltir. 

Avrupa’da, daha fazla yaflam tarz› giriflimi, öteki risk fak-
törlerinin kontrolü ve tekrarlayan hastal›k ile ölüm riskini
azaltmak için profilaktik ilaç tedavilerinin optimal kullan›m›y-
la, koroner hastalar›nda ve ailelerinde koruyucu kardiyoloji
standartlar›n› yükseltebilmek için hat›r› say›l›r bir potansiyel
söz konusudur. ‹nme için de buna benzer sonuçlar gösteril-
mifltir. 

Sistemli incelemelerin ve k›lavuzlar›n varl›¤›, hekimlerin öz-
gün çal›flmalar› okuma gereksinimini azaltmakla birlikte, yine
de bu tür sentezleri izlemek bile hekimler için güç olabilmek-
tedir. Hekimler kan›tlar›n varl›¤›n› bilse ve de¤iflmeye istekli de
olsalar, özellikle klinik koflullar› de¤iflmeye fazla aç›k de¤ilse,
yerleflik tedavi kal›plar›n› de¤ifltirmeleri zordur. 

K›lavuzlar›n hayata geçirilmesini engelleyenler

Klinik k›lavuzlar›n, sa¤l›k sistemindeki önceliklerle ve ço¤u he-
kimin üzerinde anlaflmaya varaca¤› etik de¤erlerle uyum gös-
termesi zorunludur. Böyle olmamas›, birçok klinisyenin k›la-
vuzlara uymama nedeni olmaktad›r.230 

Bu k›lavuzlar›n hayata geçirilmesi, ülkelerdeki risk faktörü
ve erken KVH ölüm katmanland›rmas›na ve sa¤l›k otoriteleri
ile meslek kurulufllar›n›n belirledi¤i önceliklere göre ayarlamak
için yap›lan ulusal tarama çal›flmalar›na dayand›r›lmal›d›r. Sa¤-
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Kan bas›nc›, lipidler ve diyabeti tedavi etmek için
kullan›lanlara ek olarak kalbi koruyucu ilaçlar ne zaman

reçetelenmelidir? 
• KVH bulunan hemen bütün hastalarda, kan bas›nc› kontrol

alt›na al›nd›ktan sonra SCORE ile riskin >%10 olarak
bulundu¤u kiflilerde

• Miyokard infarktüsünden sonra β-blokerler; ayr›ca kalp
yetersizli¤i bulunanlarda dikkatle ayarlanm›fl dozlarda 
β-blokerler

• Sol ventrikül ifllev bozuklu¤u olanlarda ve hipertansiyon ya
da nefropati bulunan diyabetiklerde ACE inhibitörleri

• Baflta atriyum fibrilasyonu bulunanlar gelmek üzere,
tromboembolik olay riski yüksek olanlarda antikoagülanlar

Tablo 11 Atriyum fibrilasyonlu hastalarda antitrombotik 
tedavi endikasyonlar›

Risk kategorisi

Risk faktörü bulunmayan
Düflük düzeyde risk

faktörü bulunan
Herhangi bir yüksek risk

faktörü ya da >1 orta
derecede risk faktörü

Geçerlili¤i daha az
kesin ya da daha
zay›f risk faktörleri

Kad›n cinsiyeti

Yafl 65-74
Koroner arter

hastal›¤›
Tirokoksikoz

aMekanik kapak bulunanlarda hedef uluslararas› normalize oran› (INR)
2.5’ten yüksek.

SV=sol ventrikül; G‹A=geçici iskemik atak.

Orta derecede risk
faktörleri

Yafl ≥75

Hipertansiyon
Kalp yetersizli¤i

Sol ventrikül ejeksiyon
fraksiyonu %35 ya da
daha az
Diabetes mellitus

Yüksek risk
faktörleri

Daha önce
geçirilmifl inme,
G‹A ya da emboli

Mitral stenoz
Kalp kapak 

protezia

Tavsiye edilen tedavi

Aspirin, günde 81-325 mg 
Aspirin, günde 81-325 mg ya da

varfarin (INR 2.0-3.0, hedef 2.5)
Varfarin (INR 2.0-3.0, hedef 2.5)a



l›k sistemi üzerine getirilen ifl yükü kald›r›labilecek boyutta ol-
mal› ve kaynaklar alternatif kullan›mla topluma daha yararl›
olabilecekken koruyucu stratejilere yönlendirildi¤i izlenimi
vermemelidir. 

Uygulamalar› de¤ifltirmeye karfl› engellerin analizi, uygu-
lamada de¤ifliklik yap›lmas›na engellerin, sa¤l›k örgütlenme-
sinin de¤iflik evrelerinde ya da daha genifl bir çevrede ortaya
ç›kt›¤›n› göstermifltir. Kan›tlar›n sa¤l›k hizmetlerine uygulan-
mas›na iliflkin teorilerin ço¤unda, etkili bir giriflim gelifltirilebil-
mesi için bu tür engellerin çok iyi anlafl›lmas› gerekti¤i vurgu-
lanmaktad›r. 

Doktor-hasta iliflkisi

Korunmaya yönelik giriflimler, hasta merkezli bir yaklafl›ma
dayand›r›lmal›; hekimler hastan›n kayg›lar›n›, inançlar›n› ve
de¤erlerini anlamaya ve hastan›n seçimi doktorun ilk tekli-
fine uymad›¤›nda bile, ona sayg› göstermeye özel özen
göstermelidir. Yaflam tarz›n›n de¤ifltirilmesi veya ilaç al›n-
mas› ,hastan›n yaflam›n›n geriye kalan bölümünü ilgilendi-
ren bir de¤ifliklik oldu¤undan, bu karar hasta taraf›ndan sa-
hiplenilmelidir. Bu nedenle tedavi hedefleri hastayla yak›n
iflbirli¤i içinde belirlenmeli, hastan›n de¤erleri ve öncelikle-
ri dikkate al›nmal›d›r. Tedavi hedefleri alt›ndan kalk›lamaya-
cak kadar a¤›rsa, hem hasta hem de doktorda hayal k›r›kl›-
¤› ve klinik ihmale yol açabilir. Hekim, hastan›n korunma
önlemlerine iliflkin önemli de¤erleri, inançlar› ve beklentile-
ri araflt›rmal›d›r. 

Pratik yönler

E¤itim için önemli alanlar

Hasta merkezli koruyucu sa¤l›k hizmetlerinde, hekimlerin afla-
¤›da belirtilen noktalara a¤›rl›k verilerek e¤itilmesi gerekmek-
tedir: 

• konsültasyon sürecinde hasta merkezli yöntemler?
• de¤iflime yönelik motivasyon–hastan›n sa¤l›kl› al›flkanl›klar

benimseme karar› nas›l desteklenmeli ve güçlendirilmelidir?
• birden çok say›da risk nas›l de¤erlendirilmeli ve risk flema-

lar› nas›l kullan›lmal›d›r?
• risk ile ve giriflim etkileri aras›nda nas›l iliflki kurulmal›?
• tedavi hedefleri nas›l tart›fl›lmal› ve hastalar nas›l izlenmeli?

Hayata geçirme stratejileri

(1) Avrupa (uluslararas›) düzeyinde: 
(a) K›lavuzlar›n ilgili dergilerde yay›mlanmas›.

(b) Kat›l›mc› derneklerce düzenlenen uluslararas› konfe-
ranslarda sunumlar.

(c) Örne¤in Lüksemburg Deklarasyonu üzerinden, Avru-
pa Birli¤i düzeyinde politikan›n hayata geçirilmesi ve
Avrupa Kalp Sa¤l›¤› gelifltirilmesi.

(2) Ulusal düzeyde:
(a) E¤er henüz mevcut de¤ilse, hayata geçirilmesi Avrupa

Görev Grubu’ndaki gruplar› temsil eden lider bir ulusal
örgütler uzmanlar grubu varl›¤›n› gerektirir. Bu grup
ulusal sa¤l›k otoriteleri taraf›ndan kabul edilmeli ve
destek görmelidir.

(b) Avrupa K›lavuzu’na uygun flekilde, ulusal standartlar›n
ayarlanmas› ve uygulanmas›.

(c) Yerel gereksinimlere uygun olarak Ulusal Yüksekokul-
lar taraf›ndan daha ileri hayata geçirme uygulamalar›
örgütlenmelidir (afla¤›ya bak›n›z).

Hayata geçirme stratejileri, afla¤›da belirtilenlerle bir arada yü-
rütülecek de¤iflik ölçüler paketi içermelidir: 

(1) Sigaran›n b›rak›lmas›, sa¤l›kl› yiyecekler ve bütün yafllarda
fiziksel etkinliklere daha iyi eriflim sa¤lanmas›n›n vurgulan-
d›¤› bir halk sa¤l›¤› yaklafl›m› yürütülmeli, doktorun bafllat-
t›¤› korunman›n bireye yönelik yüksek risk katmanland›r-
mas› tamamlanmal›d›r.

(2) Dördüncü Birleflik KVH Korunma K›lavuzu ve buna uyan
ulusal k›lavuzlarla ilgili bir kamu bilgilendirme kampanya-
s›nda flu iki ana konu üzerinde yo¤unlafl›lmal›d›r: 
(a) Birden çok say›da riskin de¤erlendirilmesi ve tedavisi

ve giriflim eflikleri kavram›na iliflkin bilgiler.
(b) ‹nsanlar›n riski azaltmak için neler yapabilece¤i. 

Mesaj, yüksek riskli kiflileri risklerini anlama ve bir doktora gö-
rünme yönünde cesaretlendirirken, düflük riskli kiflilere de
doktorun yard›m› olmaks›z›n sa¤l›kl› kalabilecekleri konusun-
da güvence vermelidir. 
(3) Alanda çal›flmakta olan hekimlere (genel pratisyenler, iç

hastal›klar› uzmanlar› ve di¤erleri) yönelik bir bilgilendirme
ve e¤itim program›. Yukar›da de¤inilen etkili stratejilerden
bir bölümünü içermelidir: 
(a) ‹nteraktif kat›l›ml› konferanslar ve CME etkinlikleri
(b) Kontroller ve geribesleme; tercihan e¤itimli meslektafl-

lar›n ziyaretleriyle birlikte olmal›d›r. 
(c) Elde tafl›nabilir ayg›tlara uygulanabilen elektronik ver-

siyonlar›n da¤›t›lmas›.
(d) Risk algoritmalar›n›n ve tedavi tavsiyelerinin tek sayfa-

l›k basit versiyonlar›n›n da¤›t›lmas›.
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KVH’dan korunma uygulamalar› nas›l kolaylaflt›r›labilir?
• Basit, berrak, güvenilir k›lavuzlar
• Yeterli süre 
• Olumlu yönde yard›mc› hükümet politikalar› (tan›mlanm›fl

korunma stratejileri, tedavide oldu¤u gibi korunma için de
geri ödemeleri içeren teflvik edici uygulamalardan oluflur)

• Hastalar›n tavsiyelere uyabilmesini kolaylaflt›ran e¤itim
politikalar› 



186 Türk Kardiyol Dern Arfl Suppl 1, 2008

Avrupa Klinik Uygulamada Kardiyovasküler Hastal›klardan Korunma K›lavuzu: Özet

“Klinik uygulamada kardiyovasküler hastal›klardan korunma Avrupa K›lavuzu: özet” adl› CME metni, Avrupa Kardiyoloji Akreditasyon Kurulu (EBAC) taraf›ndan 4
saatlik Eksternal CME kredisiyle derecelendirilmektedir. Her kat›l›mc›, e¤itimsel etkinlik s›ras›nda geçirilen kredi saatlerini belirtmelidir. EBAC, Avrupa Birli¤i T›p Uz-
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