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Onsoz

Kilavuzlar ve Uzman Goris Birligi Belgeleri, hekimlerin, belirli
bir hastaligi bulunan tipik bir hasta icin en iyi tedavi stratejile-
rini secebilmesine yardimci olmak amaciyla, sonlanim Gzerin-
deki etkiyi ve belirli tani ya da tedavi yontemlerinin risk-yarar
oranlarini da dikkate alarak, belli bir konudaki butin gtincel
kanitlar 6zetlemekte ve degerlendirmektedir. Kilavuzlar, tip
kitaplarinin yerini tutamaz. Tibbi kilavuzlarla iliskili yasal 6zel-
liklere ise, daha &nce deginilmistir.

Son vyillarda, Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ile bagka
dernekler ve ¢rgltler tarafindan ¢ok sayida Kilavuz ve Uzman
Gorls Birligi Belgesi yayimlanmistir. Klinik uygulamalar Gze-
rindeki etkisi nedeniyle, buttin kararlarin kullaniciya seffaf ol-
masini saglayacak kilavuz gelistiriimesinde kullanilacak kalite
olcutleri belirlenmistir. ESC Kilavuzlari ve Uzman Goris Birligi
Belgeleri'nin hazirlanmasina ve yayimlanmasina iligkin éneriler
ESC web sitesinde (http://www.escardio.org/knowledge/gu-
idelines/rules) bulunabilir.

Kisaca, calisma alanlarindan uzmanlar segcilir ve belirli bir
hastalikta tedavi ve/veya korunmaya iligkin yayimlanmis ka-
nitlar kapsamli sekilde gézden gecirilir. Risk-yarar oraninin de-
gerlendirilmesi de dahil olmak tzere, tani ve tedaviye iligkin is-
lemler elestirel agidan degerlendirilir. Veriler mevcut oldugun-
da, daha kalabalik topluluklar icin beklenen saglik sonlanimla-
ri Uzerine tahminler de yapilir. Asagidaki tablolarda anahatla-
rinin belirtildigi sekilde, 6nceden tanimlanmig 6lceklere gore
belli tedavi seceneklerinin tavsiye edilme gilicii ve kanitlarin
dizeyleri 6l¢tlup derecelendirilir.

Yazi kurullarindaki uzmanlar, gercek ya da potansiyel gikar
catismasi olarak algilanabilecek buttin iligkilerini agiklamislar-
dir. Bu agiklamalar, ESC merkezi olan Avrupa Kalp Evi'nde
dosyalanmaktadir. Yazma doénemi sirasinda cikar catismasi
hususunda ortaya ¢ikabilecek herhangi bir degisikligin ESC'ye
bildirilmesi gerekmektedir. Gérev Grubu raporu timuyle ESC
tarafindan finanse edilmekte olup endtstriden herhangi bir
katiim olmaksizin gelistirilmistir.

ESC Uygulama Kilavuzlan Komitesi (CPG), Gorev Gruplar,
uzman gruplan veya goris birligi paneli tarafindan yeni Kila-
vuzlar ve Uzman Gorls Birligi Belgeleri hazirlanmasini yonlen-
dirir ve koordine eder. Komite ayrica, bu Kilavuzlar ve Uzman
GorUs Birligi Belgeleri'ni ya da agiklamalarini destekleme stire-
cinden de sorumludur. Belge son haline geldikten ve Gorev
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Grubu'nda yer alan biitin uzmanlar tarafindan onaylandiktan
sonra, incelenmek lizere disaridaki uzmanlara da gonderilir.
Belge gbzden gecirilip en sonunda CPG tarafindan onaylanir
ve ancak ondan sonra baskiya gonderilir.

Baskidan sonra tanitim dagitiimasi son derece 6nemlidir.
Calisma sahasinda cep kitabi boyutundaki baskilar ve kisisel
dijital yardimci (PDA) bicimindeki internetten indirilebilir uyar-
lamalar yararlidir. Bazi ¢alismalar, kilavuzlar kullanmasi amag-
lanan kisilerin bazen boyle bir kilavuzun varligini dahi bilme-
digini ya da klinik uygulamada kullanmadigini géstermistir; bu
nedenle bilgilerin yayginlastirlmasinin énemli bir bélimiind,
yeni kilavuzlarn hayata gecirme programlarn olusturmaktadir.
ESC tarafindan toplantilar dizenlenmekte ve Avrupa'daki
onemli gorus liderleri ile Giye Ulusal Dernekler hedeflenmekte-
dir. Kilavuz ESC'ye Uye dernekler tarafindan desteklenmeye
baslandiktan ve terciime edildikten sonra ulusal dizeyde de
hayata gecirme toplantilar gerceklestirilebilir. Klinik tavsiyele-
rin eksiksiz bir sekilde uygulanmasiyla hastalik sonlaniminin
olumlu ydnde etkilendigi gbsterilmis oldugundan, hayata ge-
cirme programlarina gerek vardir.

Kilavuz veya Uzman Goris Birligi belgeleri yazma gorevi
yalnizca en yeni calismalarin birlestirilmesinden ibaret olma-
yIp, tavsiyeler icin egitim gerecleri olusturulmasi ve hayata ge-
cirme programlari uygulanmasini da icermektedir. Glindelik
yasamdaki uygulamalarin kilavuzlarda tavsiye edilenlere uy-
gun oldugunu dogrulamak amaciyla tarama ve kayit calisma-
lan yapildiginda, klinik calismalar, kilavuz yazimi ve bunlarin
klinik uygulamaya gecirilmesi seklindeki halka tamamlanacak-
tir. Bu tlr tarama ve kayit ¢calismalan ayrica, kilavuzlar haya-
ta gecirmenin hasta sonlanimlar Gzerindeki etkilerini deger-
lendirmeyi de mumkin kilmaktadir. Kilavuzlar ve tavsiyeler
hekimlerin giinlik uygulamalarindaki karar streclerine yar-
dimci olmalidir; ancak bir hastanin tedavisine iliskin kesin ka-
rar ondan sorumlu olan hekim tarafindan verilmelidir.

Tavsiye siniflar

1. Simif Belirli bir tedavi ya da islemin karl, yararli ve etkili
olduguna iligkin kanitlar ve/veya genel goris birligi
varligi

IL. Simif Belirli bir tedavi veya islemin yararli/etkili olduguna
iliskin celiskili kanrtlar ve/veya farkli goruslerin

lla Sinifi il o TYrims e THEDs et
Kanitlar/goruslerin agirhg yararlik/etkililik yéntinde
":'bSS':'f' Kanitlar/gorusler yararllik/etkililigi daha az
. Sini

destekliyor

Belirli bir tedavi ya da islemin yararli/etkili olmadig,
bazi durumlarda zararli olabilecegi yontinde kanit
ya da genel goris birligi

Kanit dlizeyleri

Kanit diizeyi A Veriler birden ¢ok sayida rastgele
yontemli klinik calisma ya da meta-
analizden elde edilmistir

Veriler tek bir rastgele yontemli klinik
calisma veya buytk boyutlu rastgele
yontem kullanilmayan calismalardan
elde edilmistir

Uzmanlarin goris birligi ve/veya kiigtik
boyutlu ¢alismalar, geriye dontk
calismalar, kayit calismalari

Kanit diizeyi B

Kanit diizeyi C
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Giris
Aterosklerotik kardiyovaskiler hastaliktan (KVH) korunmak

icin aktif bir yaklagimin gerekgesi, bes ana noktaya dayan-
maktadir:

Neden klinik uygulamada koruyucu bir strateji
gelistirilmeli?

. Kardiyovaskuler hastalik (KVH) Avrupa'da erken 6limlerin
ana nedenidir. Ayrica, is goremezlik etkenleri arasinda yer
alir ve gittikge artan saglik harcamalarina hatir sayilir
Olctide katkida bulunur

. Altta yatan ateroskleroz bir¢ok yil icinde sinsi bir sekilde
gelisir ve genellikle semptomlar ortaya ciktiginda ilerlemistir

. KVH'dan 6lum genellikle aniden, tibbi tedaviye erisemeden
olmaktadir ve bu nedenle bircok terapétik girisim ya
uygulanamamakta ya da palyatif kalmaktadir

. KVH'nin kitlesel sekilde ortaya ¢ikmasi ile yasam tarzi ve
degistirilebilir fizyolojik ve biyokimyasal faktorler arasinda
kuvvetli bir bag vardir

. Risk faktérlerini degistirmenin, basta ytksek risk altindakiler
gelmek Uzere, KVH mortalitesini ve morbiditesini azalttig
gosterilmistir

1990'larin baslarinda, KVH'dan korunmaya yonelik, birbi-
rine benzeyen ama kafa kanstirici derecede farkl, ¢ok fazla
sayida ulusal ve uluslararasi kilavuz yayimlanmistir. ESC, Av-
rupa Ateroskleroz Dernegi ve Avrupa Hipertansiyon Dernegi,
Uzerinde gorls birligine varilan alanlar tanimlayabilmek igin
isbirligi yapmayi kararlastirmis ve sonugta 1994 yilinda yayim-
lanan, koroner kalp hastaligindan (KKH) korunmak icin bir di-
zi tavsiye belirlenmistir.” Bu kilavuz, 1998 ve 2003 yillarinda,
ikinci ve ticlincti Birlesik Gérev Grubu tarafindan goézden ge-
cirilerek yenilenmistir.23 Kilavuzlarin gticlt bir yonu, baslan-
gictan itibaren KVH'nin genellikle birbiriyle etkilesimde bulu-
nan, birden ¢ok sayida risk faktoriintin bir Grinl oldugunun
vurgulanmis olmasidir. Bu, toplam KVH riskini tahmin etmeyi
kolaylastiran risk cetvelleri tretiimesiyle ve risk tedavisinin de-
gistirilebilecek buttin risk faktorlerine dikkat edilmesini gerek-
tirdiginin anlasilmasiyla sonuglanmistir.

ilk ortaklarin, basta davramigsal tip ve diyabet alanlar gel-
mek Uzere, baska kurumlar ve uzmanlardan destege gereksi-
nimi oldugu anlasilmisti. Ayrica, aile hekimleri, hemsireler ve
Kalp Vakiflan gibi gonullt kuruluglardan da ¢ok yararl pratik
tavsiyeler 6grenilebilecegi acikt. Bu biling, mevcut kilavuzda
genisletilmis ortak calisanlar listesine ve destekleri istenen uz-
manlar listesine yansimistir.

Uciincii Birlesik Gérev Grubu Kilavuzunda, aterosklerozun
damar agacinin herhangi bir bolumiint etkileyebilecegi gerce-
gini yansitmak icin, KKH'dan degil KVH'dan korunma seklin-
de bir degisiklik yapilmistir. Avrupa’da yapilan 12 kohort calis-
masina dayanan ve SCORE (Sistematik Koroner Risk Deger-
lendirmesi) adi verilen yeni bir risk 6lcegi gelistirilmis olup, 10
yillik kardiyovaskiler éltim riskinin tahminine olanak saglamis-
tir. Avrupa'nin riski yiiksek ve diistik olan bélgeleri icin ayri &l-
cekler retilmistir. Daha ayrintili klinik oncelikler gelistiriimistir.
Risk devamlilik gosterdiginden, “birincil” ve “ikincil” korunma
terimleri daha az vurgulanmaktadir. Semptomsuz kisilerde in-
celemeyle aterosklerotik hastalik bulunabilir. Kurum diginda
yogun bir gézden gecirme streci de gergeklestirilmistir.

Dérduncl Birlesik Gorev Grubu birkag alanda geribesleme-
nin Gzerinde durmaktadir:
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(1) Duinya Ulusal Yiiksekokullar, Akademiler ve genel pratis-
yen/aile hekimi akademik birliklerinden (WONCA ya da
kisa adiyla “Dilinya Aile Hekimleri Organizasyonu™) ve
ESC Kardiyovaskiler Hemsirelik Calisma Grubu'ndan, bir-
cok Avrupa Ulkesinde koruyucu tavsiyelerin bildirilmesi
pratiginde yogun bir sekilde calismakta oldugundan, daha
ayrintili tavsiyeler istenmistir.

(2) ESC'nin kanitlan derecelendirme konusundaki gtincel yak-
lagimi ayrintil bir sekilde incelenmistir. Mevcut sistem,
mantikli olmakla birlikte, ilag tedavileri yasam tarzi degi-
sikliklerine gore cift kor ve rastgele yontemli, kontrolli
calismalarda incelenmeye daha yatkin oldugundan, érne-
gin sigaranin birakilmasinda oldugu gibi, gbzleme dayal
calismalar buytk bir yarar elde edildigini distindirse bile,
ilac tedavilerine 6ncelik verme egilimi gostermektedir. Bu
nedenle, mevcut belgelere derecelendirmeler alinmamistir
ve bu konu lzerinde daha fazla tartisma yapilmasi kuvvet-
le tavsiye edilmektedir.

(3) SCORE da dahil olmak tizere, risk tahmin etme sistemleri-
nin hepsi, KVH mortalitesinde azalma olan tlkelerde riski
gercekte oldugundan daha yuksek, mortalitenin arttig Gl-
kelerde de gercektekinden daha dustk hesaplayacaktir.
Gorev Grubu, her zaman, ulusal kilavuz gelistirilmesini ve
bu islemin bir parcasi olarak, her tilkedeki mortalite ve risk
faktort dagilimina iliskin zaman icindeki egilimleri dikkate
alarak SCORE 6lceklerinde yeniden kalibrasyon yapilmasi-
ni tavsiye etmistir. Uclinchi Birlesik Kilavuz'da, yasca daha
ktciik kisilerde gorece riskin yiiksek, mutlak riskin distik
olmasi sorununa kars, ilerde ytiksek mutlak risk tasiyacak
kisileri isaretleyebilmek icin genclerin riskini 60 yasa ilerlet-
me yéntemi uygulanmistir. Bu yaklasimin bire bir yorum-
lanmasi, geng kisilerde ilag tedavisi kullaniminda asiriya
kagilmasina neden olabilir. Mevcut kilavuzda bu yaklagi-
min yerine, SCORE mutlak risk semasiyla birlikte kullanila-
cak basit bir gbrece risk semasi da verilmistir.

(4) SCORE veri setinin yeniden incelenmesi, kisiler tarafindan
bildirilen diyabetin risk Gzerindeki etkisinin gercekte oldu-
gundan daha disik degerlendirilebilecegini ortaya ¢ikar-
mistir. Sadece KVH mortalitesi olmayip, olaylarin toplami-
ni 6nceden tahmin etme konusu ve ayrica cinsiyet, abdo-
minal obezite, ylksek yogunluklu lipoprotein (HDL) ko-
lesterol, kalp hizi, bobrek hastaligi, KKH disindaki KVH be-
lirtileri Gizerine de daha fazla dikkat yoneltilmistir.

KVH'dan Korunmaya iligkin Dérdiincii Birlesik
Gorev Grubu Kilavuzu'nda neler yenidir?

Genel tip uygulamasi ve kardiyovaskuler hemsirelikten
daha fazla 6neri alinmistir
Egzersiz, viicut agirlig1 ve yasam tarzina daha fazla agirlik
verilmistir
Mevcut kanit derecelendirme sistemlerinin sinirli yénlerine
iliskin daha ayrintili bir tartismaya yer verilmektedir
Oncelikler ve hedefler yeniden tanimlanmigtir
Genglerdeki riske yaklagimda diizeltmeler yapilmigtir
Mortalitenin yani sira olaylarin toplami da dikkate alinmistir
SCORE'dan olay toplami, diyabet, HDL kolesterolii ve
beden kutle indeksi (BKI) hakkinda daha fazla bilgiye yer
verilmistir
Cinsiyet, kalp hizi, BKI/bel cevresi, KVH'nin diger belirtileri
ve bobrek hastaligi tizerine yeni boltimler eklenmistir
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Bu Kilavuzda, degisik meslek kuruluglan ve bilimsel disiplin-
ler arasinda daha genis kapsamli goris birligi alanlan bulunma-
ya calgiimistir. WONCA'nin yardimiyla, birinci basamak ve
ikinci basamak saglik gorevlilerine verilebilecek tavsiyelerde
uyum saglanmasi icin ozellikle ¢caba harcanmigtir. Ortak kuru-
luglar tarafindan daha aynintii kilavuzlar hazirlanmasi tesvik
edilmistir; drnek olarak, ESH/ESC'nin arteriyel hipertansiyon te-
davisine iliskin kilavuzu* ve ESC/EASD'nin diyabet, prediyabet
ve KVH uzerine kilavuzu gosterilebilir.®> Bu ortaklik stirecinde bir
zorunluluk, temel Birlesik Kilavuz ile uyumlu olunmasidir.

KVH'dan korunmaya iliskin ulusal kilavuzlar gelistirilmesi
de ozellikle tesvik edilmektedir. Birlesik Kilavuz; yerel politik,
ekonomik, sosyal ve tibbi kosullara uygun ulusal kilavuzlarin
gelistirilmesinde bir cerceve olarak dustintlmelidir. Kilavuz
Uretilmesi, korunma strecinde yalnizca bir adimdir ve ulusal
boyutta disiplinlerarasi ortakliklar gelistiriimesi tavsiye edil-
mektedir; hayata gecirme baglkli bélimde bu konuya iligkin
bazi noktalara deginilecektir.

Dorduncl Birlesik Gorev Grubu Kilavuzu'nun klinikte ¢alig-
makta olan hekimler ve diger saglik gorevlilerinin kullanimi
icin hazirlanmis oldugu dikkate alinmalidir. KVH riski en yik-
sek olan hastalar, aktif risk faktort tedavisinden en buylk ya-
rart gérduginden, kilavuzda en biytk oncelik gosterilenler,
KVH riski en yiiksek olan hastalardir. Ancak Avrupa niifusunu
olumsuz yénde etkileyen muazzam KVH yikinl azaltmaya
yonelik esgdimli ve kapsamli ¢abalarin, genel niifusa yone-
lik ulusal ve Avrupa halk saghg stratejileriyle de tamamlan-
masi gerekir. Bu yolla, kilavuzun, Avrupa'da KVH ile yarattig
yukl azaltmaya yardimcr olabilmek icin saglik hizmetlerinin
kalitesini artirmasini umuyoruz. Bu baglamda, www.heartc-
harter.eu adresinde izlenebilecek olan, Avrupa Saglk
Plani'nin (European Health Charter) yayimlandig da duyurul-
malidir. Avrupa Saglik Plani, ESC, Avrupa Birligi (AB) ve Avru-
pa Kalp Agi tarafindan, Diinya Saglik Orgitii (DSO) ile ortak
olarak hazirlanmistir. Palan ve mevcut Kilavuz arasindaki iliski
soyle ozetlenebilir:

Avrupa Kalp Sagligi Plani ve kardiyovaskiiler
hastaliklardan korunmaya iliskin kilavuz

e Avrupa Kalp Saghg: Plani, kardiyovaskiler saglig
gelistirecek ve KVH'y1 6nleyecek Avrupa capinda, ulusal,
bolgesel ve yerel boyutlarda kapsamli saglik stratejileri,
olctiler ve politikalar gelistirilmesini ve hayata gegirilmesini
savunmaktadir

Bu kilavuz, hekimler ve diger saglik gorevlilerinin 6zellikle
guindelik klinik uygulamada etkili koruyucu énlemleri temin
etme rollerini yerine getirmelerine yardimci olmayi
amaglamaktadir

Avrupa'nin, temsilci géndermis ana meslek kuruluglar
arasindaki disiplinlerarasi ortakliktan kaynaklanan gortis
birligini yansitmaktadir

Problemin kapsami: gecmisi ve gelecegi
Bilimsel cerceve

KVH, 2000 yilinda, Avrupa'daki 4 milyonu agkin 6limiin dog-
rudan nedenidir ve her yastan erkeklerde bitin 6limlerin
%43'Unden, kadinlarda ise %55'inden sorumludur
(www.ehnheart.org®dan Tablo 7). KVH ayrica hastaneden
taburcu edilmelerin de ana nedenlerinden olup, 2002 yilinda
100 000 kisilik ntifusta ortalama oran 2557'dir. Bunlar arasin-
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Tablo 1 Avrupa'da dolasim hastaliklarindan meydana gelen
butin olumler. Butiin yaslar. 2000 yili

Buttin nedenler Erkek 4519 403
Kadin 4 336 346
Bittin dolagim bozukluklar Erkek 1963 644
Kadin 2 307 945
KKH Erkek 967 258
Kadin 983 229
inme Erkek 504 307
Kadin 775 571
Diger Erkek 492 079
Kadin 637 405

da 100 000'de 695'ine KKH ve 100 000'de 375'ine inme ne-
den olmakla birlikte, yandan ¢ogu diger kronik kalp hastaligi
sekillerine baghdir. AB llkelerinde 2003 yilinda KVH'nin top-
lam maliyeti 168 757 milyon Avro olarak hesaplanmaktadir.®

KVH mortalite oranlarn yas, cinsiyet, sosyoekonomik du-
rum, etnik koken ve cografi bolgeye gore degismektedir. Yas
ilerledikce mortalite oranlar ytkselir ve erkeklerde, dustik sos-
yoekonomik durumdakilerde, Orta ve Bati Avrupa'da ve G-
ney Asya kokenli go¢gmenlerde daha yuiksektir. Avrupa Ulkele-
ri arasinda KVH morbidite ve mortalitesi agisindan biyk sos-
yoekonomik farkliliklar vardir ve bunlar kismen, sigara, kan ba-
sinci (KB), kan kolesteroll ve glukoz gibi geleneksel risk faktor-
lerindeki sosyoekonomik farkliliklarla agiklanabilmektedir.

Bati Avrupa'da 1970'ten beri, hem orta yaslar hem de da-
ha ileri yaglardaki KVH toplam mortalitesi istikrarli bir sekilde
azalmaktadir.® Orta ve Bati Avrupa'da ancak son yillarda azal-
maya baslamistir ve bu tir tlkelerde oranlar hala ¢ok yuiksek-
tir. Dogu Avrupa ile Fransa arasinda 35-74 yaslar arasindaki
erkeklerde KKH mortalitesinde 10 kata, inme mortalitesinde
de 6 kata varan bir fark vardir. KKH mortalitesindeki azalma,
hem Bati hem de Dogu Avrupa Ulkelerinde beslenme ve siga-
rada toplumsal boyuttaki davranis degisikligiyle iliskilidir. Bati
Avrupa'da KKH' ve inme insidanslar da diismekle birlikte,
basta Dogu Avrupa ve ispanya gelmek tizere, dteki bolgeler-
de yukselmektedir.

Pratik yonler: koroner arter hastaligi

20. yuzyihin sonlarinda KKH mortalitesindeki degisiklikler,
akut miyokard infarktistinde (AME) kisa vadeli vaka 6ltimctil-
lik oranindaki degisikliklerle degil, daha ¢ok insidanstaki de-
gisikliklerle agiklanmaktadir.”® Risk faktorlerinin kontrolti ve
yeni gelisen KKH belirleyicileri Gzerinde durulmalidir. Toplum-
sal dlizeyde kan basincinda saptanan azalmanin, hipertansif
kisilerden tedavi uygulananlarin oranindaki artmaya ancak
kismen atfedilebilmesi, ilaglarin bireyler icin 6nemli olmasina
karsilik, toplum buttiniinde KB'de diismenin diger belirleyici-
lerinin daha gli¢li oldugunu dustindirmektedir. Maliyete go-
re etkili korunma eylemlerinin yayginlasmasini ve hayata ge-
cirilmesini desteklemek gerektigini belirten kilavuzlar gelistiril-
mis oldugu halde, o6zellikle obezite, sigara aliskanhgi, KB ve
¢ogunlukla diyabetik hastalar basta gelmek tzere, ylksek
riskli hastalarda ve KKH bulunanlarda risk faktort kontrolt
hala zayiftir.”?

Akut olaylardan sonra hayatta kalma sayisinin ykselme-
siyle, prevalan KKH &zellikle ileri yastaki kadinlarda artmakta-
dir. Diyabetin kadinlarda daha glglii bir risk faktort oldugu
bilinmekte ve bu nedenle diyabetik hastalarda risk faktorleri-
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nin kontrold 6zel bir éncelik kazanmaktadir. Diinya ¢apinda
kilo fazlalig ve obezite prevalansi arttikea, tip 2 diyabette ve
bitin komplikasyonlarinda da artis olmasi beklenmelidir. Do-
layisiyla da gittikge blyuyen obezite salgininin kontrolii 6nce-
likli bir gérev olmalidir.

KVH'nin klinik belirtileri cok farkli olabilir. Hastane disinda
ortaya cikan kalbe bagli ani 6limler bitin kardiyovaskdiler
oltumlerin hala buytk bir bolimiini olusturdugundan, hasta-
ne istatistikleri, buzdaginin yalnizca gériinen tepesi sayilir.

Kalp yetersizligi

Kalbin pompalama yetersizligi, yashlarda sik gériilen bir 6lim
nedeni olmakla birlikte, kodlama kurallarinin sinirli yénleri ne-
deniyle bu durum her zaman mortalite istatistiklerine yansi-
mamaktadir. ABD ve Avrupa'da kalp yetersizligi icin hastane-
ye yatinima sikhgi artmaktadir. Hipertansiyon, obezite ve di-
yabet, major risk faktorleridir. Klinik vakalarin kagtk bir bola-
mu (cogunlukla KKH ile baglantili olan) kalp kapak hastaligi-
na veya kardiyomiyopatiye bagl olmakla birlikte, epidemiyo-
lojik calismalar, gelismis tlkelerde vakalarin ¢ogunun iskemik
oldugunu distndtrmektedir.’

Aort anevrizmasi ve diseksiyonu

Aort anevrizmasi da dogasi bakimindan aterosklerotiktir ve
bazi Avrupa uUlkelerinde mortalitede artma ydniinde egilimler
oldugu gosterilmigtir.1* Ozellikle abdominal aortta ortaya cik-
tiginda, potansiyel olarak 6nlenebilir bir 6lim nedenidir. Pre-
valans, 60 yas ve Uzerindeki erkeklerde %5, kadinlarda %1-
%?2'dir. Anevrizma riipttirinde mortalite %50 oldugu halde,
elektif cerrahi tamirde 30 glnltk mortalitenin %5-8 ¢ikmasi
nedeniyle, bu durumun taramalarla arastirlmasi énerilmistir;
ingiltere'de tarama (izerine yapilan bir calismada cesaret veri-
ci sonuglar alinmigtir.™

Periferik arter hastaligi

Koroner ve periferik damarlarin ayni hastalik stirecinden etki-
lendigi ve ayni tedavi yontemlerine gerek gosterdigi bilinmek-
tedir. Periferik arter hastaligi (PAH) kadinlarda da neredeyse
erkeklerdeki kadar sik ortaya ¢ikmaktadir.’® PAH ile KKH, mi-
yokard infarkttisti (ME) ve inme arasindaki baginti, ateroskle-
rozun yayginhigini yansitmaktadir. Ancak epidemiyolojik calis-
malardan, bu hastaliklar icin risk faktorleri konusunda bazi
onemsiz farkliliklar ortaya ¢ikmaktadir. Sigaranin PAH etiyolo-
jisinde KKH'dan daha énemli oldugu izlenimi edinilmistir.’” Po-
zitif soyge¢mis, hipertansiyon, diyabet, yiiksek total ve dustk
yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterolii ve diisiik yiiksek yo-
gunluklu lipid (HDL) kolesterolli iceren dislipidemi, ytiksek fib-
rinojen ve C-reaktif protein (CRP), ileri yas ve fiziksel etkinlik
azliginin ise ortak risk faktorleri oldugu dustintlmektedir.
KKH'da oldugu gibi, etkili bir risk faktort tedavisi zorunlu-
dur. Riskin azaltilmasi, basta fiziksel etkinlik ve egzersiz, siga-
ranin birakilmasi ile statinler, antitrombosit ilaglar, antitrom-
botik stratejiler, anjiyotensin dénistiriicii enzim (ACE) inhibi-
torleri ve B-blokerler gibi tedaviler kullanilmasini iceren, ya-
sam tarzi degisiklikleriyle elde edilebilir.’®'81° Bu hastalarda
statinlerin yararl etkileri blytik boyutlu calismalarda gosteril-
mistir.20 Statinler, yalnizca PAH ve vaskuler olay riskini azalt-
makla kalmayip, ayni zamanda PAH ile iliskili semptomlan da
olumlu yénde degistirmektedir. Ayrica, statinlerin, PAH bulu-
nan hastalarda cerrahi mortaliteyi azalttigi ve greftin acik ka-
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hisini ve ekstremitenin kurtariimasini olumlu yénde etkiledigi-
ni gosteren kanitlar da bulunmaktadir.?!

inme

inme insidansi, yagla birlikte, tissel olarak artar; 35-44 yas gru-
bunda yilda 100 000'de 25 kisiyi etkilerken, 75-84 yas gru-
bunda 1500 kisiyi etkiler. inme, bircok tlkede ti¢lincii sirada-
ki 6lim nedenidir. intraserebral kanama ve subaraknoid kana-
ma, inmelerin sirasiyla %10 ve %5'ine neden olmaktadir. Is-
kemik inme, buyuk damar hastaligina, kiiglik damar hastaligi-
na, kalpten veya aort kavsinden kaynaklanan emboliye veya
saptanabilen diger nadir nedenlere bagl olabilmektedir ama
biyik béliminde neden hala belirlenememektedir.?2

En 6nemli risk faktoér(i hipertansiyondur; onu sigara alis-
kanligr ve diyabet izler. Sedanter yasam tarzi, alkol agin kulla-
nimi, uyusturucular, ytiksek kolesterol, oral kontraseptif kulla-
nimi veya menopoz sonrasi hormon kullanimi, kilo fazlalig,
dustik sosyoekonomik durum ve kafa disindaki damarlarda
aterosklerotik stenoz da oteki risk faktorleridir.

Pratik yonler: inmeden korunma ve tedavi

Antihipertansif tedavi hem iskemik hem de hemorajik inme
riskini azaltir ve inmelerden korunma, antihipertansif tedavi-
nin en 6nemli etkisidir. Sigara aliskanligiyla micadele edilme-
li, fiziksel etkinlikler desteklenmelidir. Duglik miktarda alkol
alimi zararli olmayabilir. Statin tedavisiyle ilgili olarak, inme
gecirdikten sonra hayatta kalanlar KVH'nin 6teki belirtileri bu-
lunanlardaki gibi tedavi edilmelidir. internal karotis arterinde
[imeni >%70 etkileyen bir darlik bulunan semptomlu hasta-
larda karotise endarterektomi, inmede tekrarlama riskini
azaltmaktadir.

Profilaktik antitrombotik tedavi: Uluslararasi normallestiril-
mis oran (INR) 2-3 arasinda tutularak uygulanan antikoagi-
lasyon, atriyal fibrilasyon bulunan hastalarda inme riskini
azaltmaktadir. Kardiyoembolik olmayan iskemik inmeli hasta-
larda antitrombosit tedavi endikasyonu vardir. Aspirin, giinde
75-150 mg dozlarinda en yaygin sekilde kullanilan ilagtir. As-
pirin ve dipiridamol kombinasyonu, riskte daha fazla azalma
saglamaktadir. Klopidogrel, iskemik serebrovaskiler hastalik
bulunanlarda aspirine benzer bir etki gostermektedir. inme-
den sonra hayatta kalanlarda aspirin ve klopidogrel kombinas-
yonu tavsiye edilmemektedir. Daha ayrintili bir kaynak igin
okuyucular, Avrupa inme inisiyatifi'ne basvurabilirler.23

Korunma stratejileri ve politikalan
Bilimsel cerceve

KVH'dan korunmada ¢ strateji 6ne ¢ikmaktadir: toplum ge-
neli, yiiksek risk ve ikincil korunma. Bu (¢ strateji de gereklidir
ve birbirini tamamlamaktadir. Toplum geneline yonelik strate-
ji, bireylerin tibbi muayenesi gerekmeksizin, yasam tarzi ve
cevreye iliskin degisikliklerle toplumsal diizeyde risk faktorleri-
ni azaltmayi hedeflediginden, KVH toplam insidansini azalt-
mada 6zellikle 65nemlidir. Bu tip strateji cogunlukla ad hoc po-
litikalar uygulanmasi ve toplumsal girisimlerle ytrtttilmektedir.

Bireylerde toplam kardiyovaskdler riski azaltmayi hedefle-
yen stratejiler ise, ytksek riskte birincil korunma ile ikincil ko-
runma stratejileridir. YUksek riskte birincil korunma, risk dagili-
minin Ust bolimiinde yer alan saglikli kisilerle ugrasirken, ikin-
cisinde kardiyovaskiler organ hasan veya hastaligi yerlesmis
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olan kisilerle ugrasilmaktadir. Bir kardiyovaskuler olayin 6nlen-
mesi i¢in, acik¢a yarar saglanmayan bircok kiside girisim uygu-
lanmasi gerekecektir (korunma paradoksu). Ayrica, bir vakayi
onlemek icin girisim uygulanmasi gereken kisi sayisi, temel
prevalanslar ve risk faktorlerinin dagilimi ve hastaligin insidans
hizina bagl olarak, degisik topluluklar veya topluluk altgrupla-
rinda (6rnegin kadinlarda) farkl olacaktir.

Pratik yonler: politikalar

Dérdincii Gérev Grubu, WHO Titiin Kontrolii icin Anlasma
Cergevesi (“WHO Framework Convention for Tobacco Cont-
rol") tarafindan tuttin kontroltine yonelik olanlar,?* AB obezi-
te inisiyatifi, 2> DSO beslenme, fiziksel etkinlik ve saghk Global
Stratejisi?® ve Osaka Kalp Saglig Deklarasyonu tarafindan be-
lirlenenler gibi, énemli uluslararasi érgitlerin toplumsal di-
zeyde onlemleri yurtrliige sokmak tzere yaptigl, anahatlan
asagida ozetlenenlere benzer girisimleri benimsemekte ve tii-
muyle desteklemektedir:

. Saglik gtindeminin yalnizca saglik bakanliginin giindemi
olmadigi konusunda hiikiimetlerin duyarliliklarinin artirlmasi

. Kalp sagiligi glindeminin tanitiminda bilim insanlan ve saglik
gorevlilerinin katkida bulunmasinin saglanmasi

. Saglik gorevlilerini yetistiren okullarin toplumsal érgitlenme,
sosyal pazarlama ve destek grubu olusturma yontemlerini
de 6gretmesinin saglanmasi

. Saglk bakanlklari, sivil toplum kuruluglar ve meslek
orgutlerinin politik diizeyde kalp saglgn kaynaklarini
artirmaya yonelik davalarini gticlendirecek planlar
gelistirmesinin saglanmasi

. DSO'niin bitiin DSO bélgeleri ve Gye ilkelerde kalp
saghigini destekleme kapasitesini gticlendirmesini
stirdirmesinin saglanmasi

AB Calisma, Sosyal Hizmetler, Saghk ve Tuketici Haklan
Konseyi ve 29 Haziran 2005 Luksemburg Deklarasyonu ile
sonuglanan AB Kalp Saghig Konferansi da, kardiyovaskiler
saglik icin gerekenleri su sekilde tanimlamistir:

Tattinden uzak durulmasi

Yeterince fiziksel etkinlik (glinde en az 30 dakika)

Saglikh beslenme

Kilo fazlahgindan kaginma

KB'nin 140/90 mmHg'nin altina indirilmesi

Total kolesteroltin 5 mmol/L'nin (yaklagik 200 mg/dL) al-
tina indirilmesi

Dordlnct Gorev Grubu, batiin tlkelerden saglik gorevlile-
rinin, bu tir ulusal ve uluslararasi politikalarin ve toplumsal gi-
risimlerin tasarlanmasina ve hayata gecirilmesine etkin bir se-
kilde katilmasini istemektedir.

Klinik uygulamada korunma

KKH veya inmenin erken evrelerinin saptanabilmesi icin kit-
lesel boyutlarda taramalar yapilmasinin, hastaligi énlemenin
maliyete gore etkili bir yontemi olduguna iliskin kanit bulun-
mamaktadir. Yiiksek risk altindaki kisilerin saptanmasini sag-
layacak, biyolojik risk faktorlerinin ve yasam tarzlarinin belir-
lenmesi icin firsatlarin degerlendirilmesinde ise sunlar zorun-
ludur:
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e Dogru ve yeterli 6lgtim sistemlerinin rutin olarak uygulan-
masl

e Uygun yer ve zamanda tavsiyelerde bulunulmasi veya te-
davi uygulanmasi

o Saglik hizmetlerinin kesintisizligi

e SES'ten bagimsiz olarak, hastalarin tedaviye erisebiliyor ol-
masi

KKH'da ikincil korunmaya yonelik programlarin, 6zellikle
egzersiz programlarini da icerdigi durumlarda, tedavi strecini
gelistirme, hastaneye tekrar basvurulan azaltma, islevsel du-
rum ve toplam mortaliteyi olumlu yénde degistirmede etkili
oldugu kanitlanmistir. Ancak etki boyutlar oldukg¢a dustktir
ve genis kapsaml anlamda maliyete gore etkililikleri kesinles-
memistir.27:28

Bilimsel kanitlarin degerlendirilmesi
Bilimsel cerceve

Kanita dayal tip (KDT), bireysel klinik deneyimlerin, sistemli
calismalardan elde edilen mevcut klinik kanitlarin en iyileriyle
birlestirilmesi olarak tanimlanmaktadir. Dolayisiyla, yaniti ve-
rilebilen sorular sorulmasi, en giiclt kanitlarin arastiriimasi, ka-
nitlarin elestirel bir gozle degerlendirilmesi, kanitlarin bireysel
hasta tedavilerine uyarlanmasi ve strecin degerlendirilmesini
gerektirir.2° Oysa on yili asan caligmalara ragmen, klinisyenle-
rin KDT'yi benimseyerek uygulayabildigi durumlar azdir; hala,
cogunluk ana konunun kanit bulunmasi oldugunu dustn-
mektedir.3°

Bu rapor, ESC ve Kardiyovaskiler Hastaliklardan Korunma
Uzerinde calisan 6teki Avrupa Dernekleri'nin blnyesinde bir
kilavuz olusturmayi amaglamaktadir. Gérev Grubu, s6z konu-
su kilavuzun olabildigince kanitlara dayali olmasini arzu et-
mektedir. Iyi hazirlanmig kilavuzlar, saglik hizmeti sunulmasi-
ni ve hasta sonlanimlarini iyilestirmenin ana mekanizmasini
olusturmaktadir.3' Guvenilir kanitlara dayanan kilavuzlarin
daha kolay benimsendigi gosterilmistir.32

Klinik kilavuzlarda bulunmasi istenilen 6zellikler
Gegerlilik
Tekrarlanabilirlik
Guvenilirlik
Klinikte uygulanabilirlik
Klinik esneklik
Berraklik
Kanitlarin titizlikle belgelenmesi
Kilavuzlarin diizenli aralarla gbzden gegirilmesinin planlanmasi
Kilavuzun ilgili oldugu 6nemli gruplarin da calismalara
katilmasi

“Kanit" nedir?

Girisimlerin ve tanisal yontemlerin degerlendiriimesinde, ¢ok
sayida kanit kaynagindan yararlanilabilir: kisisel deneyim, ge-
riye doniik vaka incelemeleri, vaka bildirimleri, vaka serileri,
tarihsel ve cografi karsilagtirmalar, ilag (ve piyasaya sunulma
sonrasi izleme) takip calismalari, farmakoepidemiyolojik veri-
tabanlari, enine kesitsel calismalar, vaka-kontrol calismalari,
kohort calismalar, rastgele yontemli ve kontrollli calismalar
ve calismalarla gdzleme dayali calismalarin sistemli inceleme-
leri. Geleneksel olarak, tavsiyelerin dncelik derecesini belirle-
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mek Uzere, kanitlar da belli bir hiyerarsiye gére siralanmakta-
dir. Genellikle sistemli incelemeler hiyerarside en Ustte, vaka
bildirimleri ise altta yer almaktadir. Ancak kanitlarin kalitesi ni-
hai olarak yanit aranan soruya bagl oldugundan, bu yaklagim
yaniltici olabilmektedir.

Degisik sorulara farkl bilimsel yontemler gerektigi ve bagka
kanit kaynaklanni dislayarak bir kanit kaynagina dayanmanin
buiytk olasilikla yaniltici olacagr aciktir. Bu, ozellikle KVH'dan
korunmak icin gecerlidir. Sigaray! birakma, egzersiz ve saglkli
beslenme gibi yasam tarzi degisiklikleri, ilag tedavilerine goére
cift kor ve rastgele yontemli, kontrollli calismalarda incelenme-
ye daha az uygundur ve rastgele yontemli, kontrollii calisma-
larnin 6lclistiz derecede desteklenmesi, asir ilag kullanimini des-
tekleyen kilavuzlar gelistirilmesiyle sonuglanabilir. Sistemli in-
celemeler ve rastgele yontemli, kontrollli calismalar, tedavinin
nadir gorllen tehlikelerini belirlemek icin en iyi yontem degil-
dir. Vaka bildirimleri, bir tedavinin tehlikeli olabilecegine iliskin
ilk ipuclarini saglayabilse de, blytk boyutlu, ileriye dénik izle-
me calismalanyla dogrulanmalan gerekir.

Kanitlarin derecelendirilmesi

Klinik veya halk sagligi uygulamalann icin kilavuz ya da tavsi-
yeler Uretilmesinde kanitlar kullanilirken, kanitlarin kalitesi
(yanhlk olasihgr distik, genellestirilebilen, giiclt vb. 6zellikle-
ri) ile kanitin yol actigi tavsiye giicii arasinda ayirnm yapilmasi
onemlidir. Kalitesi yiiksek olan butiin kanitlar glicli bir tavsi-
yeyle sonuglanmaz.

Kilavuz gelistiren kuruluglar genellikle “kanitlarin hiyerarsi-
si yaklagimi”ni kullanmaktadir. Kanitlarin hiyerarsisi yontemi-
nin uygulanmasi, kanitlarin kalitesi (6rnegin eksiksizligi, yanl-
Ik potansiyeli, sonlanim degerlendirmelerinin yeterliligi vb.)
Uzerine ¢ok dogru hukiimler verilmesini gerektirir. Klinik kila-
vuzlukta, girisimlerin hem yararlan hem de tehlikeleri elestirel
bir gozle degerlendirilmelidir. Boyle bir yaklagim, berraklik
saglamakla birlikte, yukarida anahatlaryla belirtilmis oldugu
gibi, sakincalari da s6z konusudur. Ayrica bu derecelendirilmis
tavsiyelerin hayata gecirilmesinde de guclikler ortaya ¢ik-
maktadir. Ornegin, bir kilavuz hayata gegirilirken, saglik hiz-
metlerinde genel iyilesme agisindan son derece 6énemli olan
bazi tavsiyeler icin glicli kanitlar cok az olabilir veya hi¢ bu-
lunmayabilir. Kaynak kisitlamalari nedeniyle yalnizca yiksek
dereceli tavsiyelerin uygulamaya sokulmasi yontnde bir karar
alinmigsa, kilavuzun énemli boélimleri géz ard edilebilecektir.
Dolayisiyla, arzu edilir bir yetenek olarak seffafligi devam et-
tirirken, hayata gecirmede hatalardan kaginiimasini saglaya-
cak bir sistem gelistirilmesi tizerinde durulmaktadir.

DSO, béyle bir sistem gelistirmek (izere bir calisma grubu
kurmustur ve sistem GRADE olarak adlandinimaktadir. Kanit-
lar, yaniti verilecek soruyla iliskili sonlanimlara dayandirlarak
derecelendiriimektedir. Bu derecelendirme dért bélge diistini-
lerek gerceklestirilir: caisma tasarimi, calisma kalitesi, istikrarli-
g1 ve dolaysizligi (genellestirilebilirligi). Bu ozelliklerin derece-
lendirilmesine dayanilarak, 6zgiil sonlanima iligkin kanitin kali-
tesi yliksek, orta, dusiik ve ¢ok distk olarak tanimlanmakta-
dir.33 Bu sistem, yukanda belirtilen uygulama problemlerinin
Ustesinden gelemese de, bir girisimin yararlarinin olumsuz etki-
lerine agir basip basmadigina iliskin berrak bir hiikiim sagla-
maktadir. Bu, hayata gegirilecek girisimlerin 6ncelik sirasini gos-
terecek seffaf bir yontem olusturmaktadir. Sistemin kullaniima-
sina iliskin deneyim arttikca, blytk olasilikla klinik kilavuzluk
icin daha yaygin sekilde kullanilan bir gere¢ halini alacaktir.
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Kanit ve kilavuzluk sorunlan

Tavsiyelerle birlikte en uygun kanitlarin belirtiimesini garanti-
lemeye calistik. Toplumsal korunma programlari icin, neden-
selligin belirlenmesinde gozleme dayali epidemiyolojik bulgu-
lar 6nemli bir baslangic adimidir. Sigaranin birakilmasi ve eg-
zersiz gibi davranislar, ilag tedavisine gore rastgele yontemli
ve kontrolli calismalarda incelenmeye daha az uygundur.
Gozleme dayali bir tek calisma yerine, gézleme dayali sistem-
li incelemelerin yeglenecegi agiktir. Ancak indeks calismalarda
kanistirici etmenler ve diger yanliliklara karsi kontroliin zayif
oldugu durumlarda verilerin birlestiriimesiyle dogruluk dere-
cesinde saglanan artmanin yaniltici olabilecegini unutmamak
onemlidir.34

Epidemiyolojide gittikce gliclenen bir kaygi, baz iliskilerde
nedensellige yanls atiflarda bulunulabilmesidir. Gézleme da-
yali calismalarin antioksidan vitaminlere iliskin oldukgca koruyu-
cu bir etki distindlrdigl ama rastgele ydntemli, kontrolld
calismalann bu girisimin zararl bile olabilecegini ortaya cikar-
digi durum buna 6rnek olarak gosterilebilir.3>36 Bizim icin
6nemli baska bir kaygi konusu da, mevcut kanitlarin dogasidir.
Kanitlarin cogu, yasam tarzi degisiklikleri ya da saglik sistemin-
deki iyilesmelerle degil ilag tedavileriyle iliskilidir.

Sistemli Cochrane incelemeleri, kati bir standartlastirmayla
uygulandigi ve diizenli araliklarla giincellestirildiginden, giri-
simlerin etkilerini incelerken eger varsa Cochrane incelemeleri-
ne oncelik tanidik. Mevcut oldugunda baska sistemli inceleme-
leri de kullandik ve tek bagina calismalar ancak o6zellikle ilgi
duyulan bir konuyla ilgili olduklarinda ya da belli bir klinik so-
ruya tek basina yanit verebilecek denli biytk boyutlu oldukla-
rinda belirttik. Kanitlarin az sayida oldugunu distindiigimiz
zaman bunu da kaydettik.

Etki boyutlarini incelerken, o6zellikle, baslangictaki KVH
oranlarinin belirgin derecede farkl oldugu Avrupa’da koruyu-
cu kardiyoloji alaninda, belirgin problemlerin bulunmasi nede-
niyle tedavi edilmesi gereken kisi sayilarini kullanmadik.3” Bu
durum, riskin dustik, orta ve yiksek oldugu ulkeler icin teda-
vi edilmesi gereken kisi sayilarinin belirtilmesini gerektirmek-
tedir. Ayrica degisik yas gruplan ve erkekler ile kadinlar i¢in de
tedavi edilmesi gerekenlerin sayisi belirtilmelidir. Genel olarak
cogu tedavinin degisik risk dizeylerinde ayni gorece yarari
s6z konusu oldugundan, batiin Avrupa toplumlari, yas grup-
lar, erkekler ve kadinlara tedaviyle gorece risk azalmasi uygu-
lanabilmektedir.

Pratik yonler

Bu raporda kanitlara dayal bir yaklasima uymaya calistik. Su
sorular hazirladik:

o Ozgiil risk faktérlerinin KVH'ya neden olduguna iligkin ka-
nitlar nelerdir?

e Bu risk faktorlerinin KVH bulunan ve bulunmayan kisilerde
o6nemlerinin farkli olduguna iliskin kanitlar nelerdir?

e Toplumlara yonelik girisimlerin risk faktorlerini ve KVH
sonlanimlarini olumlu yénde azalttigina iliskin kanitlar ne-
lerdir?

o Bireylere yonelik girisimlerin risk faktorlerini ve KVH sonla-
nimlarini azalttigina iliskin kanitlar nelerdir?

Bu sorularin her birine yanit verebilmek icin konuya iliskin

literattir(i elestirel ve sistemli olarak gézden gecirdik. Glncel
ESC hiyerarsik derecelendirme sistemi agisindan belli zorluklar
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bulunmaktadir. Major yasam tarzi degisikliklerini ¢ift kor ve
rastgele yontemli, kontrollti calismalarda degerlendirmek ilag-
lara gore daha zor oldugundan, mevcut sistem buylk bir ola-
silikla ilag tedavilerini majér yasam tarzi degisikliklerine yegle-
yebilecektir. Bu nedenle, uzun stiren tartismalardan sonra Go-
rev Grubu, hazirlamis oldugu dereceler tablosunu yaziya al-
mamustir. Ancak bu noktanin daha fazla tartisma konusu ol-
masi da beklenmektedir.

Kilavuz igin, bu stirece katilan cesitli derneklerin gorusleri
de alinmaya caligsilmistir. Daha 6nceki kilavuzlar EUROASPIRE
I ve Il yoluyla degerlendirilmistir.383°

Oncelikler, toplam riskin degerlendirilmesi ve

hedefler

Giris

En basindan, bu kilavuzun 6gretici kurallardan degil, yol gos-
terici tavsiyelerden olustugunun alti ¢izilmelidir. Klinisyenin
bilgi ve muhakemesi, hastanin diistinceleri, yerel sartlar ve
olanaklar ile edinilen yeni bilgilerin 1s1ginda yorumlanmasi ge-
rekmektedir. Hem tibbi hem de ekonomik agilardan yerel ko-
sullara uyacak sekilde amaclar, 6ncelikler ve hayata gecirme
stratejileri uyarlanmis ulusal kilavuzlar gelistirilmesi kuvvetle
desteklenmektedir.

Onerilen dncelikler, hekimin tek tek insanlar ve hastalarla
ilgilenmesi sirasinda yardimci olmaktir. Bu baglamda, risk fak-
tori tedavisinden en fazla, en yiksek risk diizeyine sahip olan
kisilerin kazang saglayacag bilinmektedir. Daha 6nce deginil-
mis oldugu gibi, kazangl ¢ikanlar bu tar kisiler olmakla birlik-
te, toplumdaki &ltimlerin cogu daha duistik risk dizeylerinde-
ki kisilerde goriilmektedir. Bunun nedeni, paradoksal bicimde
mutlak anlamda daha az sayida olay gelisen, ytiksek riskli ki-
silere gore, dustik riskli kisilerin sayisinin daha ytiksek olmasi-
dir ve Rose Paradoksu olarak adlandinlir.4® Sonug olarak, ytk-
sek risk altindaki kisilere yonelik bir strateji, klinik uygulama-
da mumkiin olabilecegi kadar, risk faktorlerini toplumsal dii-
zeylerde azaltmak ve saglikli yasam tarzini desteklemek Gzere
hazirlanmis halk saghg énlemleriyle tamamlanmalidir.

Hasta tedavisinin yonlendiriimesinde ¢ok énemli bir arag ola-
rak toplam riski hesaplamanin tegvik edilmesi, ilk baskisindan
(1994) beri Kilavuz'un bir koge tasi haline gelmistir. Bunun ne-
deni, klinisyenlerin genellikle tek tek risk faktorlerini degil, ba-
zen cogul bir tarzda olmak Uzere, birbiriyle etkilesebilen birkag
risk faktériintin kombine etkilerini yansitan bir kardiyovaskuler
riske sahip insanlan bir biitiin olarak tedavi ediyor olmalaridir.

Klinisyenler genellikle girisimlerin baglatiimasini gerektiren
esik degerlerin pesindedirler ama risk streklilik gosterdigi ve
sdzgelimi bir ilacin otomatik olarak endike oldugu kesin bir
nokta olmadigindan bu yaklasim problemlidir. ileri yastaki bii-
tln kisilerin zamanla 6liim agisindan ytiksek risk tasimaya bas-
layacag ve bu nedenle ilag tedavilerine asir derecede maruz
kalabilecekleri gercegi ve dustik mutlak riske sahip olduklan
halde gorece riskleri daha yliksek olan geng kisilere tavsiye
edileceklerle birlikte, bu konu da daha ayrintili olarak ele ali-
nacaktir.

Kardiyovasktler korunmanin genel hedefleri, yiksek mut-
lak risk bulunanlarda mortalite ile morbiditeyi azaltmak ve du-
stk mutlak risk tasiyanlarin saglikli yasam tarzi yariterek di-
stk riskli durumlanni strdtirmektir. Burada risk cetvelleri yar-
dimci olmaktadir—6rnegin KB tam olarak kontrol altina alina-
miyorsa, toplam risk sigarayi birakarak veya belki kolesterol
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duizeylerini daha da dusurerek azaltilabilecektir. Bu kilavuzda
yer alan, toplam kardiyovaskuler risk esikleri tercihe bagl de-
gerler olmakla birlikte, kisisel risk faktorlerinin her birine iliskin
hedefler, her zaman tartismaya acik olduklari, her zaman elde
edilebilir olmadiklari ve en 6nemlisi, korunmaya tek risk fak-
torlh yaklasimin hakim olmasini desteklediklerinden, daha da
sorunludur. Klinisyenler yine de kendilerine yol gosterilmesini
beklediginden, daha 6zgul hedefler baglaminda, kisisel risk
faktorleri icin arzu edilebilir diizeyleri tanimlama ¢abasi goste-
rilmistir.

Oncelikler

Korunma c¢abalarindan en fazla, en ytiksek risk altindaki kisi-
ler yarar saglamaktadir ve bu da asagida belirtilen dncelikleri
glindeme getirir:

Klinik uygulamada KVH'dan korunmak icin
oncelikler nelerdir?

1. Aterosklerotik KVH gelismis olan hastalar

2. Asagidaki nedenlerle KVH riski artmig olan semptomsuz
kisiler
2.1 On yillik toplam KVH 6lim riskinde ytkselmeyle (>%5)
sonuglanan ¢ok sayida risk faktort
2.2 Mikroalbtimintiri bulunan tip 1 ve tip 2 diyabet
2.3 Ozellikle ug organ hasaryla birlikte, belirgin derecede artmis tek
risk faktori

3. Erken yasta aterosklerotik KVH ortaya ¢ikanlarin veya
ozellikle yuksek risk altindakilerin yakin akrabalari

Kardiyovaskuler hastaliklardan korunmanin hedefleri ne-
lerdir?

KVH'dan korunmanin hedefleri nelerdir?

1. KVH riski dustik olanlarin bu durumunu 6mur boyu
strdirmesine, toplam KVH riski yiiksek olanlarin riski
azaltmasina yardimci olmak

. Saglikli kalma egilimi olan kisilerin 6zelliklerini kazanabilmek
icin:

2.1 Sigara igilmemeli

2.2 Saglikl yiyecekler secilmeli

2.3 Fiziksel etkinlik: gtinde 30 dakika orta dereceli etkinlik

2.4 BKI <25 kg/m? ve abdominal obeziteden kaginilmali

2.5 KB <140/90 mmHg

2.6 Total kolesterol <5 mmol/L (yaklasik 190 mg/dL)

2.7 LDL kolesterolti <3 mmol/L (yaklasik 115 mg/dL)

2.8 Kan glukozu <6 mmol/L (yaklagik 110 mg/dL)

3. Yuksek riskli kisilerde, 6zellikle KVH veya diyabet
bulunanlarda daha siki bir risk faktérti kontrolt
saglayabilmek igin:

3.1 Mumkiinse kan basinci 130/80 mmHg'nin altinda olmali

3.2 Total kolesterol <4.5 mmol/L (yaklagik 175 mg/dL) ve
mumkiinse <4 mmol/L (yaklasik 155 mg/dL)

3.3 LDL kolesterol <2.5 mmol/L (yaklagik 100 mg/dL) ve
mimkiinse <2 mmol/L (yaklagik 80 mg/dL)

3.4 Aclik kan glukozu <6 mmol/L (yaklasik 110 mg/dL) ve
mimkinse HbA, <%6.5

4. Yuksek riskli bu kisilerde, 6zellikle aterosklerotik KVH
bulunanlarda kalp koruyucu ilag tedavisi dustintilmelidir
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Genel olarak, 10 yillik KVH'dan 6lim riski %5 veya tizerin-
de olan orta yasl bir kisinin ytiksek risk altinda oldugu kabul
edilmektedir. (SCORE yiiksek risk toplumsal cetvellerine
onemli 6lctide katkida bulunan) FINRISK MONICA verilerinin
incelenmesi, esdeger toplam (6lumcul + o6limcil olmayan)
KVH riskin yaklagik %10 oldugunu dustindiirmektedir-daha
genc yastaki erkeklerde daha fazla, kadinlar ve yasllarda da-
ha az. Riskte artmayla ayrica ilag gerekme olasiligi da artmak-
tadir.

Toplam riskin degerlendirilmesi

Bu kilavuz baglaminda toplam kardiyovaskdler risk, bir kiside
tanimlanmig bir stire icinde aterosklerotik kardiyovaskuler bir
olay gelisme olasilig1 anlamina gelir.

Tedavi kararlar verilmesinden 6nce toplam riski hesapla-
manin 6nemi Tablo 2'de ve Sekil 1'de gosterilmistir. Sekilde,
lipid dtizeylerinin risk Gzerindeki etkisinin, bagka agilardan du-
stk riskli olan kadinlarda az oldugunu, oysa sigara ve hafif hi-
pertansiyon birlikteligiyle kadin olmanin risk agisindan sagla-
dig1 avantajin kayboldugunu goéstermektedir. Tablo 2, total

30
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On yillik 6lumcil KVH riski (%)
o
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..m
5 . a7
W------ w0 --®
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TK : HDL orani

—&— Erkek, sigara igen, SKB=160 mmHg
- Erkek, sigara icmeyen, SKB=120 mmHg
Kadin, sigara icen, SKB=160 mmHg

—® - Kadin, sigara icmeyen, SKB=160 mmHg

Sekil 1 SCORE projesinden tiretilen bir risk fonksiyonuna dayanilarak, risk fak-
torleri bulunan ve bulunmayan 60 yasindaki erkekler ve kadinlarda total koles-
terol (TK) : HDL kolesterolti orani ile 10 yillik 6limctl KKH olaylari arasindaki
iliski. SKB=sistolik kan basinci.

Tablo 2 Risk faktorti kombinasyonlarinin risk tGizerindeki etkisi

Cinsiyet  Yas Kolesterol KB Sigara Risk
(yil) (mmol/L) (mmHg) Igen (%)
K 60 8 120 Hayir 2
K 60 7 140 Evet 5
E 60 6 160 Hayir 8
E 60 5 180 Evet 21
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kolesterolli 8 mmol/L olan bir kiside riskin, sigara icen, hiper-
tansif bir erkek hastadaki total kolesteroltiin 5 mmol/L olma-
sindan 10 kat daha diisik olabilmektedir. Tek risk faktoriine
iliskin rastgele yontemli ve kontrollG ilag calismalari, bu konu-
lari tam olarak degerlendirmeye yetecek veri saglamamakta-
dir. EuroAspire383° gibi calismalarin, cok ylksek riskli kisilerde
risk faktorl tedavisinin yetersiz oldugunu distndirmesiyle
birlikte, cogunlukla ytiksek riskli erkeklerde yapilan calismala-
rin sonuclarnin yersiz bir yaklagimla dtistk riskli kisilere uygu-
lanmasi, vaskiler olay gecirmemis olan dustik riskli kisilerde
hatin sayilir boyutta ilag asin kullanimi potansiyeli yaratmak-
tadir. Genel olarak, bugtine dek kilavuzlara bilgi saglayan kla-
sik ila¢ calismalarinda kadinlar, yagllar ve gencler yeterince
temsil edilmemistir.

Konunun bu yénlerinin klinik uygulama tizerinde bir etkide
bulunmasi, ancak, klinisyenin mantikli tedavi kararlari alabil-
mek icin hizla ve yeterince dogru bir sekilde risk degerlendir-
mesi yapabilmesiyle saglanir.

Riski nasil degerlendiriyorum?

Topiam riski kclay ve izl bir s2kilde aegeriand -me gerek-
sinimi, 1994 ve 1998 Kilavuzlzrinda kullanilan risk cetvelinin
gelistiri'mesine yol agnstir.’ 241 Bu cetvelde birkag sorun var-
dir. Birincisi, Framingham calismasinin Amerikan verilerinden
taretilmistir ve cetvelin bitdn Avruga topluluidarna uygula-
nabililigi kesin degildir. Ikincisi, kullanilan veri seti olduk¢a
kicuktir. Octinctsi, sliimeiil olmayan KKH olaylan taniminin
bircok baska calismada kullanilana uymamasi, cetvelin dogru-
lanmasini gliclestirmektedir. Son olarak, inme ya da abdomi-
nal acrt anevrizasi gibi atercsklerozun diger vefirtiierine ilis-
kin riskin talirmini mimikdan olimamistir.

2003 Kilavuzu'naa® risk tahmininde, 19706 ile 1988 yillan
arasinaa, 2.7 miiyon yiilik izlerne yapiian ve 7934 kardiyovas-
kller 6ilim ortaya ¢ikan, 205 178 kisinin baslangicta muayene
edildigi 12 Avrupa kohort calismasinin verilerine dayanan,
SCORE adli yeni bir risk belirleme sistemi kullanilmistir.

SCORE gibi risk cetvelleri, saglikli gériinen kisilerde risk
tahminini kolaylastirmayr amaclamaktadir. Akut koroner
sendromu olan veya inme gibi bir klinik olay geciren, mik-
roalbtimintrili tip 1 veya tip 2 diyabet bulunan ya da tek
bir risk faktért duzeyi belirgin derecede yiiksek olan has-
talar, zaten acikca ytiksek risklidir ve otomatik olarak yo-
gun sekilde risk faktort degerlendirilmesi ve tedavisine
adaydirlar.

SCORE, birka¢ 6nemli nokta agisindan, daha 6nceki risk
tahmini sistemlerinden farkhidir ve glincel kilavuz icin de biraz
daha degistirilmistir:

e SCORE sisteminde, ister kalp krizi, inme, aort anevrizmasi
ya da bir bagkasi olsun, 10 yillik ilk 6limcul aterosklerotik
olay riski hesaplanir. Aterosklerotik oldugu kabul edilebile-
cek bitin ICD (Uluslararasi Hastaliklar Siniflandirmasi)
kodlar alinmistir. Diger sistemlerin cogunda yalnizca KKH
riski hesaplanir.

e Olaylar toplami (dlimculler + 6limcil olmayanlar) yerine
KVH mortalitesinin secilmis olmasi, 6zellikle yapilmistir,
ama istisnasiz herkesin benimsedigi bir yaklagim degildir.
Oltimciil olmayan olay sikliklari, tanimlara ve kesinlegtir-
mede kullanilan yéntemlere kritik derecede bagimlidir.
SCORE kohortlarinin olusturulmasindan beri hem tani test-
lerinde hem de tedavilerde carpici degisiklikler olmustur.
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Mortalitenin kullaniimasi, KVH mortalitesinde zaman igin-
de ortaya cikan egilimleri dikkate alarak yeniden kalibras-
yon yapilabilmesine olanak saglamaktadir. Herhangi bir
risk hesaplama sistemi, mortalitenin azaldig: dlkelerde riski
gercekte oldugundan daha ytksek, mortalitenin arttig Gl-
kelerde ise daha dustik cikaracaktir. Gluncel mortalite ve
risk faktér( prevalansi verileri varsa, kalibrasyonun yeni-
lenmesi ile zaman icindeki degisiklikler acisindan dizeltme-
ler yapilabilir. Veri kalitesi, 6limcil olmayan olaylar icin
bunun yapilabilmesine olanak tanimamaktadir. Bu neden-
lerle KVH mortalite cetvelleri dretilmistir ve gercekten de
bircok Avrupa Ulkesi icin yeniden kalibrasyon yapilmistir.
HeartScore'un Ulkeye 6zgl versiyonlar Belcika, Almanya,
Yunanistan, Hollanda, Polonya, ispanya ve isveg icin mev-
cuttur. Yine de, toplam risk konusunun degerlendiriimesi
zorunludur.

2003 Kilavuzu'nda,? “yiiksek risk" olarak keyfi bir sekilde
%5 ve tizerindeki 10 yillik KVH'dan 6ltim riski kabul edilmistir.
Oysa bu, 10 yil icinde KVH nedeniyle 6lmeme olasiliginin %95
oldugu anlamina gelmektedir ve hastalar icin etkileyici degildir.
2007 Kilavuzu'ndaki yeni isimlendirmeyle, 10 yilik KVH'dan
6lme riski %5 ve Uzerinde olan herkeste “riskin artmis oldu-
gu” seklinde bir ifade kullaniimistir. Dogal olarak, élimcil olan
ve 8limcil olmayan olaylarin toplami agisindan risk daha yiik-
sektir ve klinisyenler dogal olarak bunun derecesini bilmek is-
terler. SCORE yiuiksek risk cetvellerine en biytk katkiyi, 6lim-
ctl olmayan olay tanimi MONICA projesine gére yapilimig
olan, FINRISK yapmistir.4#® FINRISK'ten toplam olay sikhiginin
hesaplanmasi, risk tedavisine iliskin tavsiyenin daha kuvvetle
yapilacagl dizeyde (%5), toplam olay riskinin yaklasik %10,
geng erkeklerde daha yliksek (% 15) ve kadinlarda da biraz da-
ha dustk oldugunu dustindirmektedir. KVH mortalitesinin
olaylar toplamina dénustirtldigt “carpan” da, birinci olayin
6lumcil olma olasiligi daha yiiksek olan, ileri yastaki kisilerde
daha dustktar.

Giriste de belirtilmis oldugu gibi, klinisyenler genellikle belli
girisimlerin baglatilmasini gerektiren esik degerler istemekle
birlikte, risk streklilik gdsterdigi ve 6rnegin bir ilacin otomatik
olarak endike olacagl bir esik bulunmadigindan, durum biraz
sorunludur. Ozel bir sorun da, risk faktori diizeyi yiiksek olan
genclerle iliskilidir—duistik bir mutlak risk, cok yiiksek gorece ris-
ki gizleyebilmektedir. 2003 Kilavuzu'nda,? korunma o6nlemi
alinmadiginda yuiksek bir mutlak risk ortaya ¢ikacagini vurgu-
lamak icin, riskin 60 yasina projeksiyonunun yapilmasi éneril-
mistir. Bdylesine geng bir hastanin 60 yagindaymiscasina teda-
vi edilmesi amaglanmamakla birlikte, s6z konusu 6nerinin diiz
mantikla yorumlanmasi, genclerde asiri ilag tedavisi uygulan-
masina yol acabilecektir. Metnin bu b&limi yeniden yazilmig
ve Ozellikle genclerde yasam tarzi degisikliklerinin, yasin ilerle-
mesiyle riskteki artigi azaltmanin yani sira, riski hatin sayilir bo-
yutta dlstrebilecegini gostermek icin, mutlak risk cetvellerine
bir gorece risk cetveli eklenmistir.

e Baska bir sorun, yagllarla ilgilidir. Bazi yas kategorilerinde,
baska KVH risk faktort duzeyleri gorece dusiik oldugu hal-
de, yalnizca yasa (ve cinsiyete) dayanilarak hesaplanan
KVH 6ltim riski %5-10"luk esigi gecmektedir. Bu, yaghlar-
da agsin ilag kullanilmasina yol agabilir. Yashlarda korunma-
ya yonelik tedaviler, acik bir endikasyon bulunmadikca,
kanitlara dayandirimalidir.

e Daha dnce de oldugu gibi, hem total kolesterol hem de ko-
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lesterol : HDL kolesterolli orani icin cetveller sunulmustur.
Bunlar birbirine ¢cok benzer. Ancak SCORE verileri (izerin-
de daha sonra yapilan ve heniiz yayimlanmamis inceleme-
ler, HDL kolesteroliiniin bagimsiz bir degisken olarak giril-
diginde risk tahminine hatin sayilir boyutta katkida buluna-
bilecegini gostermistir.

e HDL kolesterol, viicut agirligl, soyge¢mis ve daha yeni risk
gostergeleri gibi ek risk faktorlerinin etkisinin irdelenmesi,
kagida basili bir cetvelin kisitl kosullarinda gli¢ olmaktadir.
SCORE'un elektronik, interaktif versiyonu olan HeartScore
(escardio.org adresinden erigilebilir) icinse boyle bir kisithhk
soz konusu degildir. Su an icin SCORE'un elektronik for-
mattaki kopyasi olmakla birlikte, 6rnegin HDL kolesteroll
gibi, yeni SCORE analizlerinin sonuglari i¢in kontrol edilip
dogrulama yapilabildiginden kullanabilecektir. Ancak mev-
cut risk fonksiyonlarinda yer alan az sayidakinin diginda
bircok risk faktéri (6rnegin, CRP ve homosistein diizeyle-
ri) bulunmakla birlikte, bunlarin (daha eski risk faktorlerine
ek olarak) kisilerin mutlak KVH risk tahminlerine katkisi ge-
nellikle azdir.

¢ Hastalar tarafindan bildirilen diyabetin etkisi yeniden ince-
lenmistir. Kohortlar arasinda heterojenlik séz konusu ol-
makla birlikte, genelde diyabetin risk izerindeki etkisinin,
Framingham kohortuna dayanan risk hesaplama sistemle-
rindekinden daha buylk oldugu izlenimi edinilmistir: gore-
ce riskler kadinlarda yaklasik bes, erkeklerde ise Ggtur.

Risk cetvellerini kullanmanin bazi yararlan soyle 6zetlene-
bilir:

SCORE risk cetvelleri, gorece risk cetveli de dahil olmak
Uzere, Sekil 2-6'da gosterilmektedir.

Sekil 6'daki gorece risk cetveli, genc yastakilere, mutlak risk-
leri dUstik bile olsa, risk faktort diistik olan ayni yastaki bir bagka
kisiden 10-12 kat ytiksek oldugunun agiklanmasinda yararldir.

Sonuclar

Bu bolimde tanimlanan dncelikler klinik kullanim icindir ve
bir KVH olayi i¢in en ylksek risk altinda olanlarin koruyucu
Onlemlerden en fazla kazang sagladigi gercegini yansitmakta-
dir. Bu yaklagim, toplumsal risk faktérii diizeylerini azaltmaya
ve saglikl bir yasam tarzini yayginlagtirmaya yonelik kamusal
eylemleri tamamlamalidir.

Toplam riskin hesaplanmasi, giincel kilavuzun ¢ok énemli

SCORE risk cetveli kullanilmasinin yararlan

e Kullanilmasi kolay bir aragtir

e KVH'nin birden ¢ok sayida etmene bagl dogasini dikkate
alr

e Sadece KKH degil bittin aterosklerotik KVH riskinin
tahminini saglar

¢ Tedavide esneklige olanak saglar-ideal risk faktord dizeyi
elde edilemezse, o6teki risk faktorleri azaltilarak toplam risk
yine de dusurtlebilir

e Zaman icinde riskin daha nesnel degerlendirilebilmesine
olanak saglar

¢ Klinisyenler icin ortak bir risk dili olusturur

¢ Riskin yagla birlikte nasil arttigini gbsterir

* Yeni gorece risk cetveli, mutlak riski dustik olan geng bir
insanin, hatir sayilir derecede yutksek ve azaltilabilir gorece

riski olabilecegini gostermeye yardimci olmaktadir

163



Avrupa Klinik Uygulamada Kardiyovaskiler Hastaliklardan Korunma Kilavuzu: Ozet

Semptomsuz kisilerde toplam KVH riskini degerlendirmede
SCORE cetvellerini nasil kullanabilirim?

1. Belgika*, Fransa, Yunanistan*, Italya, Liksemburg, ispanya*,
isvicre ve Portekiz'de* dusuk risk cetvelini kullanin
Avrupa'daki 6teki tlkelerde ylksek risk cetvelini kullanin
*Belgika, Almanya, Yunanistan, Hollanda, Polonya, ispanya
ve lsveg icin artik giincellestirilmis, yeniden kalibre edilmis
cetveller bulunmaktadir

. Bir sonraki yas, kolesterol veya KB kategorisine yaklastikca

riskin daha ylksek olacagini akildan ¢ikarmayarak, hastanin
yas, kolesterol ve KB degerlerine en yakin kutuyu bulun

. Ozellikleri kontrol edin

. Oliimciil KVH igin 10 yillik mutlak riski belirleyin
Not: Geng bir hastadaki dusik mutlak riskin, ytiksek gorece riski
gizleyebilecegine dikkat ediniz; bu durum hastaya gorece risk cetveli
gosterilerek agiklanabilir. Kisi yaslandikga, ytksek gorece risk ytiksek
bir mutlak riski gosterecektir. Boyle insanlarda daha yogun yasam tarzi
degisikligi tavsiyeleri gerekecektir

bir bélimini olusturmaktadir. SCORE sistemi gtlincellestiril-
mis, toplam KVH riskiyle birlikte KVH 6ltim riski de eklenmis,
diyabete iliskin yeni bilgiler de dahil edilmistir. Diistik mutlak
riskleri hatiri sayilir boyutta ve duzeltilebilir nitelikte yasla ilis-
kili riski gizleyebilen, yasca genc hastalara danismanlik hizme-
ti sunmayi kolaylastirmak icin, mutlak riskin yani sira gorece
riske iliskin bilgiler de verilmistir.

Risk gibi stirekli bir degisken icin keyfi esikler veya hedef-
ler belirlemenin glcltgu bilinmektedir. Yine de, tek tek risk
faktorlerinde arzu edilen diizeyler olarak 6zgll hedefler ta-
nimlanmistir. Bu, klinisyenlerin hastalarinda risk tedavisi stra-
tejileri planlamasina bir yardimei olarak gortlmelidir. Tek tek
risk faktorleri Gzerinde odaklanmak yerine toplam riskin teda-
visinin dnemi vurgulanmaktadir.

SCORE kullanilarak yapilan risk tahmini: 6zellikler

Cetveller, klinisyenin bilgisi ve huktimleri isiginda, 6zellikle yerel

kosullara dikkat edilerek kullanilmalidir

Buttin risk tahmin sistemleri gibi, KVH mortalite oraninin

dusmekte oldugu tlkelerde risk gergekte oldugundan daha

yuksek, KVH mortalite oraninin yiikselmekte oldugu ulkelerde

de gercekte oldugundan daha diistik hesaplanacaktir

Herhangi bir yas igin, riskin kadinlarda erkeklerdekinden daha

dustik oldugu izlenimi edinilmektedir. Ancak bu durum

yanilticidir, ¢tinkti nihai olarak KVH'dan erkeklere gére daha

fazla sayida kadin 6ldigiinden, cetvellerin incelenmesi riskin

yalnizca 10 yil ileriye kaymis oldugunu gostermektedir

Asagida belirtilenlerde risk cetvelde gosterilenden daha yiiksek

olabilir:

— Sedanter veya obez kisiler, 6zellikle abdominal obezite bulunanlar

- Ailede erken KVH 6ykiisti cok gliclii olanlar

— Sosyal agidan kisith durumdakiler

- Diyabetikler-diyabet bulunmayanlara gore dlyabeth bir kadinda risk
bes kat, diyabetli erkekte de ti¢ kat daha yuiksektir

- Duistik HDL kolesterol veya yuksek trigliserid diizeyleri olanlar

— Preklinik ateroskleroz kanitlari, 6rnegin dustik ayak bilegi-brakiyal
indeks veya karotis ultrasonografisi ya da BT incelemesi bulunan
semptomsuz kisiler

Oncelikler, riskin hesaplanmasi ve hedeflerin tanimlanma-
si, karmagik konulari basit ve erisilebilir hale getirmeye yone-
lik bir cabayi yansitmaktadir. Basitlik, elestiriye acikhig1 da ge-
tirmektedir. Ancak hepsinden énemlisi, hekimin hastaya ilis-
kin ayrintili bilgiler 1siginda ve yerel kilavuzlar ile kosullar bag-
laminda yorum yapmasidir.

Sayfa 2389'daki akis semasinda, tavsiyelerin kisaltiimis bir
6zeti sunulmaktadir.

Davranislan degistirme ilkeleri ve
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Sekil 2 SCORE cetveli: Yas, cinsiyet, sigara aliskanligl, sistolik kan basinci ve total kolesterol gibi risk faktorlerine dayanilarak ytiksek KVH riski bulunan topluluklar-

da 10 yillik 6limcil KVH riski. © Avrupa Kardiyoloji Dernegi.
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Sekil 3 SCORE cetveli: Yas, cinsiyet, sigara aliskanlig, sistolik kan basinci ve total kolesterol gibi risk faktérlerine dayanilarak diistik KVH riski bulunan topluluklar-

da 10 yillik 6limcll KVH riski. © Avrupa Kardiyoloji Dernegi.
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Sekil 4 SCORE cetveli: Yas, cinsiyet, sigara aliskanhigi, sistolik kan basinci ve total kolesterol gibi risk faktorlerine dayanilarak ytiksek KVH riski bulunan topluluk-

larda 10 yillik 6limcil KVH riski. © Avrupa Kardiyoloji Dernegi.
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Sekil 5 SCORE cetveli: Yas, cinsiyet, sigara aliskanhg, sistolik kan basinci ve total kolesterol gibi risk faktorlerine dayanilarak yiiksek KVH riski bulunan topluluklar-

da 10 yillik 6limctl KVH riski. © Avrupa Kardiyoloji Dernegi.
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Sekil 6 Gorece risk cetveli. © Avrupa Kardiyoloji Dernegi.

davranigsal risk faktorlerinin tedavisi
Bilimsel cerceve

Birinci basamak saglik hizmetlerindeki ve polikliniklerdeki
hekimler ile diger saglik gorevlileri, KVH'dan korunma ve
tedaviyi iyilestirmeye 6nemli boyutta katkida bulunabilecek
benzersiz bir konumdadirlar. Hekimler genellikle, toplum
geneli tarafindan saglik tizerine bilgiler ve tavsiyeler konu-
sunda en glvenilir kaynak olarak algilanmaktadir. Cogu
hasta, hekimlerden olabildigince ¢ok bilgi almak ister ve
genellikle sigara aliskanhgi, beslenme ve diyet, fiziksel et-
kinlik gibi davranislarini degistirmek icin baska yerlerdeki
programlara katiimak yerine hekimlerden destek almayi
yegler.

Davranislan degistirme yo6niinde bir ara¢ olarak
hekim/tedavi eden-hasta etkilesimi

Arkadasca ve olumlu bir hekim-hasta etkilesimi, hastalarin
stres ve hastalikla basa ¢ikmalar, tavsiye edilen yasam tarzi
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degisiklikleri ve ilaglara uyumunu kolaylastiran, kuvvetli bir
gerectir.

Hekimlerin de aralarinda yer aldigi saglik gorevlilerinin sag-
ladigi sosyal destek ve ortak karar alma yontemi, hastalarin
saglikli aliskanliklan stirdiirmelerine ve tibbi tavsiyeleri izleme-
lerine yardimar olabilir.

Ancak daha 6nce basarisizlikla sonuglanan davranis degis-
tirme girisimleri, genellikle gelecekte o davranisi degistirme
konusunda hastanin kendi basina saglayabilecegi etkililigin
azalmasiyla sonuglanir ve ¢cogu zaman baska bir basarisizliga
yol acar. Olumsuz deneyimleri olumluya cevirmede c¢ok
onemli bir adim, gercekci hedefler belirlemektir; hedef belirle-
meyle birlikte secilen davranisi hastanin kendisinin izlemesi,
pozitif bir sonlanim elde etmede temel yontemdir. Boylece,
secilen davranista hastanin kendi basina elde ettigi etkililik ar-
tacak ve daha sonra yeni hedefler secilebilecektir. Uzun vade-
li davranis degistirme girisiminde ana noktalardan birisi, art
arda kugiik adimlar atmaktir.

Ozellesmis ve cok yéntem iceren girisimler

Bir dizi 6zellesmis psikososyal girisim stratejisinin, risk faktor-
leri Gzerinde pozitif etkileri oldugu gosterilmis olmakla birlik-
te, bu girisimlerin 6zgil icerik ve yaklagimlari birbirinden fark-
hdir. Yalnizca bir davranigsal risk faktorint hedeflemeyi
amaglasalar bile, gruba dayali davranigsal girisimler genellikle
birden ¢ok sayida risk faktortint etkileyen bilesenler igerir.
Standart kardiyolojik tedavinin yanina psikososyal ve psikolo-
jik-egitimsel bilesenler de ekleyen girisimler, yasam kalitesini
6nemli oranda iyilestirip kardiyovaskdler risk faktorlerini azal-
tabilir.44-46

Pratik yonler: davranissal risk faktorlerinin

tedavisi

Sigara aliskanhgi
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Toplam KVH riskini ne zaman degerlendirmeliyim?

Bir konsultasyon sirasinda: + Ailede KVH'ya bagli erken 6lim veya
« Orta yasl sigara tiryakisiyse baska major risk faktérleri, 6rnegin

« Yuksek kan kolesterolii gibi bir veya daha hiperlipidemi varsa

fazla risk faktériiniin varlig biliniyorsa + KVH dusiindiiren semptomlar

Hasta istediginde

Riskin degerlendirilmesi: neler yapmaliyim?
KVH, diyabet veya ¢ok yliksek diizeyde tek risk faktérli yoksa SCORE cetvelini kullanin

» Anamnez: Gegirilmis hastaliklar,
ailede erken KVH anamnezi,
sigara, egzersiz ve beslenme
aliskanliklari

* Muayene: KB, nabiz, kalp ve
akciger oskiiltasyonu, bacakta
nabizlar, boy, viicut agirlg
(beden kdtle indeksi), bel cevresi

DM2 veya DM1 ve

Yerlesik . e m
mikroalbiminiiri

KVH

Yasam tarzina iligkin tavsiyeler
Sigaranin birakilmasi

Viicut agirhginin azaltiimasi; BKi
>25 kg/m? ve 6zellikle BKI =30 kg/m?

Bel gevresi kadinda 80-88 cm, erkekte
94-102 cm ise, daha fazla kilo
alinmamali, kadinda >88 cm ve
erkekte 2102 cm ise kilo veriimesi
tavsiye edilmelidir

Haftanin ¢gogu guiniinde 30 dakika orta
derecede zorlu egzersiz; egzersiz ve
kilo verilmesi diyabeti 6nleyebilir

« Laboratuvar testleri: Glukoz
ve protein igin idrar. Mimkinse
kolesterol ve aglik lipidleri (LDL
ve HDL kolesterold, trigliseridler),
glukoz,
« Anginadan kuskulaniliyorsa
EKG ve egzersiz EKG'si

kreatinin

Belirgin
derecede yiiksek
tek risk faktori

SCORE ile
risk >%5

Saglikli beslenme

« Cok cesitli gida tiiketiimesi

« Enerji aliminin kilo artisindan kaginacak
sekilde ayarlanmasi

» Meyve, sebze, kabuklu tahillar ve
ekmek, balik (6zellikle yagli olanlar),
yagsiz et, az yagh sut drunleri
tiketilmesini tegvik edin

» Doymamis yaglar yerine tekli doymamis
ve coklu doymamis yaglar (bitkisel yaglar
ve balikyagr)

« Hipertansif kisiler tuz tiketimini
azaltmaldir

* Geng veya asin yliksek KB olan
hipertansiyonda EKG ve
ekokardiyogram cektirmeyi dustintin
« Erken yasta KVH veya ailede
erken yasta KVH anamnezi varsa,
ylksek duyarlilikta CRP, lipoprotein
(a), fibrinojen, homosistein, uzmana
sevk disinin

SCORE ile
risk <%5

dlzeyinde kalmayi
saglayacak yasam
tarzi tavsiyeleri

» Belirli araliklarla
toplam riskin
degerlendirilmesi

ilag tedavisi

SCORE ile risk %5'i gegtiginde, 6zellikle %10’a yaklastiginda veya ug organ
hasari olanlar, yasllarda daha olasidir. Ozel bir endikasyon bulunmadikea,
risk %10’un altindayken ilag tedavisi genellikle tavsiye edilmez.

KB >140/90 oldugunda KB d laglari di

Total kolesterol 25 veya LDL >3 oldugunda statinleri diistintin
KVH bulunan hastalarin gogunda Aspirin-Statinler

Diyabetli hastalarda glukoz disguriici tedavi diigiiniin

ken, digerleri daha fazla zaman almaktadir. Bir Mi gegirdikten
sonra sigaranin birakilmasi, biitlin korunma yéntemleri icinde

Bilimsel cerceve

Sigaranin saglik tizerinde olumsuz etkiler yarattigini gésteren
kesin kanitlar bulunmaktadir.4” Sigaranin bu olumsuz etkisi,
glnlik tatin miktan ve sigara icilen streyle iligkilidir. Sigara-
nin KVH Uzerindeki etkileri, yas, cinsiyet, arteriyel hipertansi-
yon ve diyabet gibi diger KVH risk faktorleri varliginda siner-
jistik sekilde etki gbstermektedir.

Pasif sigara igiciliginin KKH ve sigarayla iligkili 6teki hasta-
liklara iliskin riski artirdig1 gosterilmistir.

Sigaray! birakmanin sagladigi yararlar ¢cok yaygin bir sekil-
de bildirilmistir.4>°° Bazi yararlar neredeyse hemen elde edilir-

Toplam KVH riskinin tedavisi-
DAVRANIS DEGISIKLIGINE YARDIMCI OLACAK IPUCLARI

Hastaya yeterli stire ayirin

Hastayla onun dilinden konusun

Hastayla sempatik bir bag gelistirin

Dikkatle dinleyerek, hastanin hastalik ve yasam tarzi degisikligine karsi
aldig tavirdaki zayif ve gtiglti yonleri saptayin

Hastanin yagam tarzi ile hastalik arasindaki iliskiyi anladigindan emin olun
Hastanin hastaligi hakkindaki kisisel goruslerini kabul edin ve kaygilarini
ifade etmesine izin verin

Yagam boyunca devam etmis olan aliskanliklar degistirmenin zor
olabilecegini ve yavag yavas ortaya ¢ikip devam ettirilen degisikligin
genellikle daha kalici oldugunu kabul edin

Yasam tarzi degisikligi yapmayi kabul etmesini saglayin

Hastanin degistirilecek risk faktorlerini belirleme isine katilmasini saglayin
Degistirilecek potansiyel engelleri arastirin
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Hastanin kendi degisme kapasitesinin gticlendirilmesini de kapsayan
bircok stratejiden birden yararlanin

Hastanin tavsiyenizi anladigindan ve buna uyabilecek sartlara sahip
oldugundan emin olun

Yasam tarzini degistirme plani gelistirmesine yardim edin

Gergekgi ve cesaret verici olun: egzersizde olumlu yonde herhangi bir
degisiklik iyidir ve gelistirilebilir

Hastanin degisme cabasini destekleyin

Takipte yapacaginiz kontrollerle kaydettigi gelismeyi izleyin; ¢abalarin
tekrarlanmasi gerekebilir

Mimkin oldugunda baska saglik gorevlilerinin de katilimini saglayin
Asikar KVH veya ¢ok ytiksek risk bulunan hastalarda, standart
kardiyolojik tedavinin yanina psikososyal ve psikolojik-egitim
bilesenleri de eklenmelidir

Davranis degisikligine karsi engeller belirginlesirse, davranissal tip, akil
sagligl, beslenme vb. uzmanlarini kapsayan, cokbilesenli ekip
yaklagimina bagvurun

Uygun oldugunda, girisim programlan kisisellestirilmelidir

Toplam KVH riskinin tedavisi:
Neden insanlar yasam tarzlanni degistirmekte zorlanir?

e Sosyoekonomik statii: Dugik egitim dizeyi ve disiik gelir dizeyi
de demek olan, dustk sosyoekonomik diizey, yasam tarzi
degisikligine uyum saglama yetenegini azaltmaktadir
Sosyal izolasyon: Tek bagina yasayan kisilerde sagliksiz yagam tarzi
olasiigr daha yuksektir
Stres: Iste ve evde stres, insanlarin saglikl yasam tarzi benimseme
ve stirdiirmesini guiglestirir
Negatif duygular: Depresyon, anksiyete ve saldirganlik, yasam
tarzi degisikliklerini zorlagtirmaktadir
Karmagik veya kafa kanstiran tavsiyeler
Hekimin bu faktérleri daha iyi bilmesi, empatiyi ve danismanhk
becerisini, sempatik, basit ve agik tavsiyelerde bulunabilmesini
kolaylastirir

potansiyel olarak en etkili olanidir. Bu yénde yeterince caba
harcanmalidir.

Pratik yonler: sigara aliskanligindan korunma ve
tedavi

Sigara aliskanhigi konusu her firsatta degerlendirilmelidir.

Sigara icenler sigarayl birakma yoniinde desteklenmelidir.
Sigarayl birakmanin yararlanyla iliskili bir yas sinirn bulunma-
maktadir.

Sigara, hem farmakolojik hem de psikolojik olarak gticlt
bagimlilik yarattigindan, sigaranin birakilmasi karmagsik ve zor
bir strectir. Sigaranin birakilmasinda profesyonel destekten
yararlanilabilir. Sigarayi birakma stirecininin baslamasinda, he-
kimin s6z konusu kisiye sigaray1 birakmayi kesin ve agik bir se-
kilde tavsiye etmesi en 6nemli faktdrdir. Sigaray! birakma is-
tegi, ozellikle aterotrombotik KVH tanisi konuldugunda ve
koroner arter bypass ameliyat, perkiitan transliminal koroner
anjiyoplasti ya da damar cerrahisi gibi invazif bir tedavi yapil-
diginda guglidr. Hekimin tavsiyesi de, ylksek riskli kisilerin
sigaray! birakmayi denemelerine yardimei olmada esit derece-
de onemlidir. Klinik uygulamada sigaray! birakmada kisa ve
kesin bir baslangic olarak, hastanin sigarayi birakmaya istekli
olup olmadigini degerlendirmek, sigaranin kardiyovaskiler ve
saghga iliskin diger tehlikelerini 6zetlemek ve 6zgul bir birak-
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Toplam KVH riskinin tedavisi:
SIGARA
Butuin tiryakiler, her gesit tuttint kullanmayi kalici olarak
birakmak tizere, profesyonel sekilde tesvik edilmelidir.
5 A yardimc olabilir:

A- ASK (SOR): Her firsatta sigara icenleri belirlemeye gayret
edin
A- ASSESS (DEGERLENDIR): Kisinin bagimlilik ve sigaray

birakmaya hazir olma derecesini belirleyin

A- ADVISE (TAVSIYE EDIN): Biitiin sigara tiryakilerini
tartismasiz bir dille sigaray! birakmaya cagirin

A- ASSIST (YARDIM EDIN): Davranis danismanligi, nikotin
yerine koyma tedavisi ve/veya farmakolojik girisimler de
dahil olmak tzere, sigarayi birakmaya yonelik bir strateji
lizerinde anlasmaya varin

A- ARRANGE (AYARLAYIN): Kontrol muayeneleri icin randevu
ayarlayin

ma plani tizerinde anlasip kontrol icin bir zaman ayarlamak
dustintlmelidir.

Tiryakilerin sigarayr birakmasina yardimci olmada hem
bireysel hem de grup davranissal girisimleri etkilidir.>* An-
cak hekim-hasta iletisiminin kalitesinin, danisma oturumla-
rinin sayisi ya da girisim formatindan (grup ya da bireysel)
daha 6nemli oldugu izlenimi edinilmistir. Sigaranin birakil-
masinda es veya ailenin destegi cok 6nemlidir. Ailenin siga-
ra birakma sirecine katilmasi ve sigara icen diger aile birey-
lerinin de igmeyi birakmasinin saglanmasi, ¢cok yardimer ol-
maktadir.

Sigarayi birakmanin zorlu ilk haftalarn ya da aylarinda si-
gara birakan tiryakilere yardimci olarak, nikotinli sakizlar
ve transdermal nikotin flasterleri yaygin sekilde kullanil-
maktadir.

Sigaranin uzun vadeli birakiimasinda antidepresan ilaglarin
etkili oldugu gosterilmistir. Bupropion ve nortriptilin, sigaranin
birakilmasina yardimei olabilir.

Sigaray birakmada yardimci olabilecek yeni bir farmakolo-
jik madde de, bir nikotin asetilkolin reseptér agonisti olan va-
reniklindir. Eski sigara tiryakilerinde, bupropion ve plasebo ile
1 yilda elde edilen sigarayi birakma oranlari, sirasiyla %15 ve
%10.3'ken, vareniklin ile tedavi, %23 oraninda birakmayla
iliskili bulunmustur. Ancak bu ilacin bupropion veya plasebo-
dan daha etkili olabilecegine iliskin aragtirmalarin dogrulan-
maya ihtiyaci vardir.

Beslenme

Bilimsel cerceve

Yag asitleri, kolesterol homeostazisini ve kan lipoproteinleri-
nin konsantrasyonlarini diizenler ve gesitli mekanizmalarla KB,
hemostaz ve viicut agirligi gibi bagka kardiyovaskiiler risk fak-
torlerinin dlzeylerini etkiler. Doymus yag alimi, kan kolesterol
duizeyleri ve kitlesel KVH ortaya cikisi arasinda gulu, istikrar-
I ve dereceli bir iliski bulunmaktadir. Bu iliskilerin nedensel ol-
dugu kabul edilmektedir. n-3 yag asitleri ise, tersine, daha 6n-
ce M gecirmis olan hastalarda élimciil olaylar tizerinde koru-
yucu etkide bulunmaktadir. Basta sodyum klortr seklinde ol-
mak Uzere, sodyum alimi, arteriyel KB'yi ve dolayisiyla arteri-
yel hipertansiyon, inme, KKH ve kalp yetersizligi riskini etkiler.
Vitamin takviyeleriyle yapilan girisim calismalarn, KKH'ya kar-
si herhangi bir korunma gdsterememistir. Mikro ve makro be-
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sinlerin yani sira, meyve ve sebzeler, tekli doymamis yag asit-
lerinden zengin yaglar (6rnegin zeytinyag) ve az yagh sut
Urtinleri gibi beslenme kaliplari, kardiyovaskdler olay insidan-
sinda azalmayla iligkili bulunmustur.

Pratik yonler: tedavi

Kardiyovaskuler hastalarin risk tedavisinde diyet dnemlidir.
KVH bulunan butiin hastalar ve yiiksek risk tasiyanlara, kardi-
yovaskdiler riski azaltan besinler ve beslenme secenekleri ko-
nusunda profesyonel tavsiye verilmelidir. Kardiyovaskler
saghgi iyi tutmak icin, diizenli egzersizle birlikte cesitli ve ener-
ji agisindan dengeli beslenme uygulanmalidir.

Diyete iliskin tavsiyeler kisisel sekilde agiklanmali ve o kisi-
de bulunan —dislipidemi, hipertansiyon, diyabet ve obezite gi-
bi- risk faktorleri dikkate alinmalidir.

Kilo fazlahgi ve obezite
Bilimsel cerceve

Yiksek yasam standartlan yikselen toplumlarda, baslangicta
kardiyovaskuler mortalite artar. Bunu, kan kolesteroll ve yuk-
sek KB gibi major risk faktorlerinde azalmayla birlikte, tedavi
kosullarindaki ilerlemeler izler ve kardiyovaskiler mortalite
duser. Bu egilimlerin istisnalari, 6teki risk faktorlerinin azalma-
sina karsin artis egilimi gosteren vicut agirligr ve diyabettir.
Obezite hem ¢ocuklar hem de eriskinlerde diinya capinda bir
salgin hastalik haline gelmistir.5? Giinimuzde, diinya ¢apinda

Toplam KVH riskinin tedavisi:
SAGLIKLI YIYECEK SECIMLERI

Butlin hastalara daha dustik KVH riskiyle iliskili yiyecek
secenekleri konusunda tavsiyelerde bulunulmalidir. Yiiksek
riskli kisilere miimkiinse uzman diyet tavsiyeleri de verilmelidir.

Genel tavsiyeler, yerel kulttre uygun olmalidir.

Cok cesitli yiyecekler yenmelidir

Kilo fazlaligindan kaginilmasi icin enerji alimi ayarlanmaldir
Destekleyin: Meyveler, sebzeler, tam tahilli tirinler ve
ekmekler, balik (6zellikle yagh olanlar), yagsiz et, az yagli
sut Granleri

Doymus yaglarin yerine yukarida belirtilen yiyeceklerin ve
sebze ile deniz trtint kaynaklarindan tekli ve coklu
doymamig yaglarin alinmasini, toplam yag miktarinin
enerjinin %30'u altina indirilmesini, bunun da 1/3'ten
azinin doymus olmasini saglayin

Kan basinci yliksekse, hem sofrada hem de yemek
pisirilirken konan tuzdan kagcinilarak ve taze ya da
dondurulmus tuzsuz yiyecekler segilerek, tuz alimini
azalttinn. Ekmek de dahil olmak tizere, islemden gecirilen
ya da hazir gidalarin cogunda tuz icerigi yuksektir

1 milyar kiside kilo fazlahig bulundugu ve 300 milyon kisiden
fazlasinda obezite oldugu hesaplanmaktadir. Cocuklarin tcte
birden ¢ogunda kilo fazlalig veya obezite bulunmaktadir.

Viicut agirhgi ve risk
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Gunamuzde yaglarin, 6zellikle de intraabdominal viseral ya-
gin kardiyovaskiler homeostazda rol oynayabilen 6nemli
sayida peptid olan ve peptid olmayan bilesik sentezleyip kan
dolagimina saliveren, metabolik agidan aktif bir endokrin or-
gan oldugu agik¢a bilinmektedir. Yaglar, serbest yag asitle-
rinin salgilanmasinda artma, hiperinstlinemi, instlin direnci,
hipertansiyon ve dislipidemiyle iliskilidir.>3>4 Bu, KVH risk
faktorleri ve dolayisiyla risk tGzerinde etkide bulunmaktadir.
Kilo fazlaliginin mekanik etkileri, kardiyovaskuler olmayan
morbidite ve mortalite nedenleri lizerinde etki yapar. Viicut
agirhginda artigin saglk Gzerindeki etkileri Tablo 3'te 6zet-
lenmistir.

Lipid dlzeyleri ile risk arasindaki iliskide ve vicut agirligi ile
risk arasindaki iliskide yapilan ¢cokdegiskenli ayarlamalarin et-
kilerinin farkli olmasi ilgingtir. Diger major risk faktorleri icin
duizeltmeler yapildiktan sonra da, ytiksek kan kolesterolii ve-
ya dustuk HDL kolesterol diizeyi, riskle bagimsiz bir iligki gos-
terirken, viicut agirligi ile risk arasindaki iliski dGnemini yitirme
egilimi gostermektedir. Bu, vicut agiriginin 6nemli olmadig
seklinde yorumlanmamalidir; daha ¢ok, risk Gzerindeki etkile-
rini bircok risk faktort tzerindeki etkileri tizerinden gosterdi-
ginden, son derece 6nemli bir bilgi de olabilir.
Kardiyovaskiiler riskin ve kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin en iyi gostergesi hangi obezite
indeksidir-beden kiitle indeksi (BKI), bel cevresi (BC)
ya da bel-kalca cevresi orani (BKCO)?

Son calismalar, bdlgesel adipoz doku dagiliminin kardiyovas-
kaler riski belirlemede, toplam viicut agirligindan daha 6nem-
i olabilecegini gostermistir. Ozellikle asin abdominal (viseral
abdominal) obezitenin metabolik ve kardiyovaskiler riskle
glclt bir iligkisinin oldugu ortaya konmustur.>® Bu durum,
antropometrik risk olctilerine duyulan ilginin artmasina neden
olmustur: BKI, bel-kalca cevresi orani (BKCO) ve son zaman-
larda basitce bel ¢evresi (BC). Bu risk Ol¢iileri ucuz ve evren-
sel sekilde kullanilabilir niteliktedir. BC, basit olmakla birlikte,
olctim hatalanna BKi'den daha aciktir. BC'yi élcmek icin en
uygun yer, kaburga alt kenari ile supina iliaca anterior superi-
or arasindaki orta noktadir. Giinimuz risk hesaplarinda, her

Tablo 3 Vicut agirhginda artigin, risk faktorleri, morbidite ve
mortalite Uzerindeki etkisi

Risk faktorleri Morbidite Mortalite
Yiksek KB Tip 2 diyabet Toplam ve
Yiiksek tota_! ve LDL insilin direnci 5 Kardiyovaskiler
kolesterolii Koroner kalp hastaligi )
Dustik HDL kolesterolti  Inme mortalitede
Genislemis bel cevresi Osteoartrit (diz) artma
Uyku apnesi Kanser
Obezite hipoventilasyon Obeziteye bagli bel
sendromu agrisi
Fiziksel etkinlik azg: Nefes darligi
Polikistik over
sendromu
infertilite
Kolelitiyazis
Astim (alevlenme)
Venoz

tromboembolik

pulmoner embolizm
Enflamasyon
Otonom sinir sistemi

islev bozuklugu
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Olctyl destekleyen kanitlar degerlendirilmektedir.

BKI, Ulusal Saglik Enstitiileri ve DSO tarafindan énerilen si-
niflandirmalar kullanilarak, viicut agirigr gruplarini tanimla-
mak i¢in yaygin bir sekilde kullanilmistir [kg/boy (m)?]. Eris-
kinlerde kilo fazlahigi BKi'de 25-29.9 kg/m? arasi, obezite ise
>30 kg/m? olarak tanimlanmaktadir. BKi'de artma ile KVH
arasinda guiclt bir iligki bulunur.

Yuksek BC ve BKCO ile daha ylksek KVH gelisme riski ara-
sindaki iliski, kohort ve vaka-kontrol calismalarinda gosteril-
mistir.>® Genel olarak bunlar, BKi'nin yani sira KC él¢tlmesi-
nin, KVH risk tahmininde fazladan bilgiler sagladigini goster-
mistir. YUksek BC veya BKCO ve diger kardiyovaskuler risk
faktorleri veya metabolik sendrom varlig arasindaki iligki, bir-
cok enine kesitsel calismada gosterilmistir.>” Bu antropomet-
rik Olctilerden hangisinin daha Usttin olduguna iliskin tutarl
bir bilgi bulunmamaktadir.

Hem DSO'niin obeziteye iliskin raporu®® hem de Amerikan
Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitist (NHLBI) obezite Gizeri-
ne uzman paneli,® her BKI kategorisi icinde metabolik risk
faktorlerinin fazladan bir gostergesi olarak BC kullanilmasini
tavsiye etmektedir. Cesitli tanimlar585° arasindan Avrupa'da
en yaygin kabul géren, DSO kesme noktalandir; bunlarda iki
eylem dlzeyi tavsiye edilir. Eylem diizeyi 1- BC erkeklerde
294 cm ve kadinlarda 280 cm-artik daha fazla kilo alinmama-
si gereken esigi temsil eder. Eylem diizeyi 2- BC erkeklerde
>102 cm ve kadinlarda >88 cm-—kilo azaltimasinin tavsiye
edildigi esigi temsil eder. Sinir degerler, beyaz irktan hastala-
ra dayanilarak hesaplanmistir ve degisik irklar ve etnik kdken-
lerde antropometrik 6lctmler icin degisik sinir degerleri gerek-
tigi de aciktir.

Sonug olarak, risk faktorlerinin tahmininde bu degiskenle-
rin hangisinin daha Ustin olduguna iliskin kesin bir kanit bu-
lunmamaktadir. BC'nin basitlik gibi bir Gstinligu vardir ve
BKi'ye gore biraz daha iyi bir risk tahmin etmeni olabilir ama
buylk olasilikla 6lcim hatalarina daha agiktir.

Goriintiileme ve yag dagilimi

Yaglarin anatomik dagilimini degerlendirmek icin, bilgisayarl
tomografi (BT), ultrason (US) ve manyetik rezonans goriinta-
leme (MR) gibi birkag¢ 6lctim tanimlanmistir. Bunlar intraab-
dominal yaglardaki degisikliklerin izlenebilmesine olanak sag-
lar. Ancak pahali ve zaman alici ydntemlerdir ve su an igin
giindelik risk degerlendirme gereci olmaktan ¢ok, uzmanlarin
calisma gerecleri olduklan kabul edilmelidir.

BC ve BKCO gibi antropometrik ol¢timler, abdominal ve
st vicut yaglarinin orantisina iligkin yararl bir tahmin sagla-
makla birlikte, derin abdominal (viseral) yag ve derialtindaki
abdominal yag birikimi arasinda ayinm yapilmasini saglama-
maktadir. BT, yalnizca adipoz dokularin degerlendirilmesinde
degil, birden ¢ok vicut bélimindeki dlctimler icin de altin
standart olarak kabul edilebilir;®" adipoz doku hacmi, viseral
ve derialti adipoz doku sirasiyla %1.2 ve %0.5'lik hatalarla
dogru bir sekilde élctlebilmektedir.

MR, ¢ok kesitli 6lctimlerde BT'nin temel sorunu olan, iyo-
nizan iginlara maruz birakmadan BT'ye benzeyen sonuglar
vermektedir. Toplam ve viseral adipoz doku hacimleri icin iyi
bir tekrarlanabilirlige sahiptir.6?

Birkag calismada, BT ve US ile intraabdominal adipoz doku
belirlenmesi arasinda ¢ok gliglii bir baginti oldugu gosterilmis-
tir_63,64

Sagittal abdominal ¢ap, ya abdominal BT incelemesiyle®
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veya kisi dizleri bukik sekilde sert bir siraya sirttistd yattigin-
da abdomene spina iliaca diizeyinde (L4-L5) gévde uzun ek-
senine dik bir sagittometre kullanilarak 6lciiliir.%¢ Sagittal ab-
dominal cap ile BT'nin 6l¢tlig0 viseral yag hacmi arasinda
gucli bir baginti bulunmaktadir.®” BT incelemesi pahalidir ve
radyasyona maruz kalmaya yol acar. Dolayisiyla hen(iz rutin
klinik risk degerlendiriimesi icin tavsiye edilmemektedir.

Pratik yonler: obezite ve kilo fazlaliginin tedavisi

Obez kisilerin kendi istegiyle kilo vermeleri, obeziteyle iligkili
KKH icin risk faktorlerinin ¢cogunu iyilestirebilir veya &nleyebi-
lir. Arzu edilen viicut agirigina erisilmeden dnce KB'de azal-
ma olmaktadir.

Fiziksel etkinlik ve viicut agirhg

Girisimsel calismalardan, fiziksel etkinlik ve orta-agir derecede
egzersizlerin kilo vermeyi kolaylastirdigini gosteren yeterince
veri elde edilmistir.?® Yeni arastirmalar, egzersizin, kondus-
yonlu olma etkisi ortaya ¢cikmadan &nce de yararli etkiler gés-
teriyor olabilecegini®®’® ve kilo verilmeden 6nce abdominal
yag metabolizmasini etkileyebilecegini gdstermistir.8>7° Bu
bilgiler, yuksek riskli hastalarda egzersize baglamayi motive
etmek icin cok degerli olabilir.

Beslenme ve davranigsal girisimler

Obezite tedavisi i¢in bircok degisik diyet ve davranigsal girisim
ileri stirilmustdr. Kilo fazlaliginin kontroli, enerji alimiyla ti-
ketimi arasinda uygun dengeyi elde etmeye baglidir. Diyet
yaklasimlarinin toplam enerji icerikleri, makroskopik besin
(protein, karbonhidrat ve lipidler) bilesimleri, enerji yogunlu-
gu ve glisemik indeksleri degismektedir.”! Yag miktan dustk

Toplam KVH riskinin tedavisi:
VUCUT AGIRLIGI

Vicut agirliginda artma, toplam ve KVH mortalite ile
morbiditesinde artmayla iligkilidir ve buna kismen kan
basincinda ve kan kolesteroltinde ytkselme, HDL
kolesteroliinde diisme ve diyabet olasiligindaki artis yol
acmaktadir

Obez kisilerin (BKI >30 kg/m?) kilo vermesi tavsiye
edilmektedir ve kilo fazlaligi olanlar (BKI >25 ve

<30 kg/m?) da kilo vermeyi dustinmelidir

Bel cevresi 94-102 cm olan erkekler ve 80-88 cm olan
kadinlarin kilo almamalan tavsiye edilmektedir. Beli

102 cm'nin Uzerinde olan erkekler ve 88 cm'nin Uzerinde
olan kadinlarin kilo vermeleri tavsiye edilmektedir

Vicut agirhigr kontroltintin kdse taslarini, toplam kalori
aliminin kisitlanmasi ve duizenli fiziksel egzersiz olusturur.
Egzersiz yapilarak, viicut agiriginda azalma olmadan énce
abdominal yag metabolizmasinda iyiye gitme olma olasiligi
kuvvetlidir

olan diyet, kilo vermede standart yaklagim olarak kabul edil-
mektedir ve LDL kolesteroll Gzerinde daha olumlu bir etkisi
vardir. Toplam yag alimi, enerjinin %25-35'i arasinda tutul-
malidir. Doymus yaglann azaltiimasi, lipoprotein profili tze-
rindeki etkileri nedeniyle yeglenen hedeftir ve doymus ve
trans yag asitleri alimi <%7 olmaldir.”2

Dusuk karbonhidratl diyet yayginlagmistir; kisa vadede vii-
cut agirligini cok azaltmakta ve ayrica plazma trigliseridleri ile
HDL kolesterol tizerinde iyi etkilere sahiptir.”® Ancak uzun va-
dedeki gtivenilirligi hala arastinimaktadir. Alkol, majér bir ka-
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lori kaynagidir ve alkoliin azaltiimasi, viicut agirhgi kontroli-
niin énemli bir parcasi olabilir.

Butlin obezite tedavilerinin temelini, yavas yavas kilo azal-
masina yol acan, uzun sireli yasam tarzi degisikliklerinin ger-
ceklestirilmesini saglayan davranis degisiklikleri olusturmakta-
dir. Kisa stire 6nce yapilan bir Cochrane incelemesine gore,
davranigsal ve kognitif-davranissal tedavi, diyet ve egzersiz
programlarinin yanina eklendiginde fazladan kilo verilmesine
yardimci olmaktadir.”4 Davranigsal girisimlerin kilo kaybini
strdirmeye de yardimci oldugu gosterilmistir.”>

Kilo fazlaliginda ilacla tedavi

Genel olarak, ilag tedavisinin katkilar dustiktir ve gegmiste
bazi trtinlerin ciddi yan etkileri ortaya ¢ikmustir.

Orlistat, barsakta lipazlan inhibe ederek yag hidrolizini ve
emilimini onler. Kilo kaybi genellikle azdir ve gastrointestinal
bozukluklar ortaya cikabilir. Tam ve dengeli bir beslenmeyle
birlikte kullanilmaldir.

Sibutramin, noradrenalin ve serotonin alimini 6nleyen me-
tabolitlerinin bir etkisiyle, yemekten sonra doyma hissini giic-
lendirir. Hem kontrendikasyonlari hem de yan etkileri hatiri
sayilir boyuttadir.

Rimonabant, kalori igerigi kontrollti bir diyetle birlikte mite-
vazi ama kalici bir kilo azalmasi saglayabildigi izlenimi veren bir
endokannabinoid reseptér inhibitéridir. Glukoz toleransini
olumlu yonde etkileyebilir, lipid metabolizmasi tizerinde yararl
etkileri vardir ve KB'de hafif bir diisme ile iliskilidir. Depresyon
Uzerindeki olasi olumsuz etkileri izZlenmektedir. Viicut agirhigi ve
diger risk faktorleri izerindeki umut vaat eden etkilerinin, kar-
diyovaskuler olaylarda azalma seklinde kesin kanitlar haline do-
nlistip déntismeyecegi heniiz bilinmemektedir.

Fiziksel etkinlik
Bilimsel cerceve

o Duzenli fiziksel etkinlik yapilmamasi, erken KVH gelismesi
ve ilerlemesine katkida bulunabilir.

o Fiziksel etkinlikteki neredeyse her turli artig, saglik agisin-
dan yararlarla sonuglanmaktadir.

o Fiziksel etkinligin degerlendirilmesi, riskin degerlendirilme-
sinin 6nemli bir bolimuni olusturur.

Fiziksel etkinlik eksikligi, Avrupa’'da énemli bir halk saglig
sorunudur: cocuklar fiziksel agidan daha az etkin hale gelmis-
tir ve yalnizca birkag lkede, cocuklarin tavsiye edilen gtinlik
fiziksel etkinlik dozuna erisebilme olanaklar bulunmaktadir.
Ergenlerin yandan ¢cogu, okuldan ayrildiktan sonra fiziksel agi-
dan inaktif hale gelmektedir.

Eriskinlerin isyerlerinde ve bos zamanlarinda karsilastiklarn
fiziksel zorunluluklar 6nemli oranda azalmistir ve daha az sa-
yida insan fiziksel agidan etkindir. Sedanter yasam tarzi, erken
olam riskinin iki katina yikselmesi ve daha yliksek KVH riskiy-
le iligkilidir.”®77 Erigkin yasam boyunca sedanter yasam tarzin-
dan kaginilmasi, toplam yasam beklentisini ve KVH'siz yasam
beklentisini (1.3-3.5 yil) uzatabilir.”®

Fiziksel antrenmanlarin aterosklerozun seyri Uizerinde ¢ok
cesitli yararl etkileri vardir ve toplam mortalitede %20-25
oraninda azalmayla sonuglanmaktadir.” Yine de Avrupa'da
KVH bulunan hastalarin azinlkta kalan bir bdlima, egzersiz
programlarina katilmaktadir. Kronik kalp yetersizligi (KKY)
bulunan hastalar, kendilerine uyarlanmis egzersiz programla-
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rindan ¢ok buylk yararlar gorebilecegi halde, gitgide daha az
sayida hasta egzersiz programlarina kaydolmaktadir.

ileri yagtaki niifusun yaklagik dértte birinde KVH bulun-
maktadir. ilerleyen yasa eslik eden fizyolojik ve mental degi-
siklikler, fiziksel etkinlikte azalmaya katkida bulunabilmekle
birlikte, dlzenli fiziksel etkinlik yasla iliskili degisiklikleri etkili
bir sekilde yavaslatabilmekte, bdylece fiziksel islevselligi olum-
lu yonde etkileyip hastaliksiz sagkalim stiresini uzatmaktadir.

Fiziksel etkinligin hesaplanmasi

Fiziksel etkinligin degerlendiriimesi icin, cift isaretli su, dolayli
kalorimetri, dolaysiz gbzlem, etkinlik monitérleri (pedometre,
akselerometre), kalp hizi monitorleri ve anketler veya etkinlik
glinceleri gibi, cok degisik yontemler vardir. Fiziksel kondus-
yon durumu (“fitness") ve egzersiz kapasitesi icin, gittikce
dozu artinlan maksimal egzersiz testi kullaniimaktadir.8°
Klinik uygulamada, bu degerlendirmenin yaninda, SCO-
RE/HeartScore yéntemiyle toplam KVH risk tahmini de yapil-
malidir. Dustik riskli kisilerde, fiziksel etkinlige iliskin kisa bir
gortusme yeterli olabilirse de, ylUksek riskli kisilerde degerlen-
dirme ancak egzersiz testiyle tamamlanabilir. KVH bulundugu
bilinen kisilerde degerlendirmeyle birlikte egzersiz testi yapila-
rak, miyokard iskemisi saptanmali, risk katmanlandirmasi ya-
pilmali ve klinik tedaviye yon verilebilmelidir.
Pratik yonler: tedavi

Geng yastaki nufusta fiziksel kondisyonun desteklenmesi
anababalar, okul goérevlileri, saglk goérevlileri, politikacilar ve
toplum genelinin ortak sorumlulugundadir: Avrupa'daki her
cocugun her giin fiziksel etkinlik yapma olanagi bulunmalidir.
Fiziksel kondlsyon durumunu ve etkinligi 6lgmek ve fiziksel
etkinligi artirma ve strdirmeye yonelik programlar gelistire-
bilmek icin daha fazla arastirmaya gerek vardir.

Fiziksel kondlsyonu korumay! da kapsayan, yasam tarzi
secimi, sadece bireylerin sorumlulugundadir. Ancak, aile ve
arkadasglar, is kosullar, cekici ve parasi karsilanabilen bos za-
man etkinlikleri ve saglikli yasami destekleme kampanyalary-
la katki saglanabilir. Is ortamindaki olanaklarla diizenli fiziksel
egzersiz yapilmasi tavsiye edilmektedir. Etkinliklerde herhangi
bir artma, olctlebilir saglik yararlaryla iliskili oldugundan, ni-
hai hedef haftanin ¢ogu glinlinde en az yarnm saat fiziksel eg-

Toplam KVH risk tedavisi: FIZIKSEL ETKINLIK
Etkinlikteki neredeyse her tiirlti artmayla saglik acisindan olumlu
yararlar elde edilecegini vurgulayin; az miktardaki egzersizin
aliskanlk yapici 6zelligi vardir; isyerinde asansor yerine
merdivenleri kullanmak gibi egzersiz firsatlar her zaman s6z
konusudur
Keyif veren bos zaman etkinlikleri bulmayi deneyin
Haftanin ¢cogu gtintinde 30 dakika streyle yapilan orta
yogunlukta egzersiz, riski azaltacak ve kondiisyon dizeyini
yUkseltecektir
Aile ve arkadaslarla birlikte egzersiz yapmak, motivasyonu
artirabilir
Fazladan saglanan yararlar arasinda, kendini iyi hissetme, viicut
agirhginin azalmasi ve daha fazla kendine gtiven bulunmaktadir
Uzun vadede hekimin cesaret vermeye ve desteklemeye devam
etmesi yardimci olabilmektedir

zersiz yapmaktir.

Egzersiz yogunlugu, hedef kalp hizi veya hissedilen zorlan-
ma seklinde tanimlanabilir. Egzersiz dorugunda ortalama
maksimum kalp hizinin %60-75'ine erisilmesi yeglenmekte-
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dir. Borg hissedilen zorlanma 6l¢egi uygulanabilir ve “orta dii-
zeyde zorlanma" kullanilabilir. Bu, hizli ytiriime ya da yavas
kosu, bisiklete binme, ylizme, bahcivanlik, aerobik dans, te-
nis, golf ve hatta acik arazide kayakla kayma gibi ¢ok cesitli
etkinliklerle kolayca elde edilebilir.8"

KVH bulundugu bilinen hastalar icin tavsiyelerin, egzersiz
testini de iceren kapsamli bir klinik kaniya dayandirimasi ge-
rekir. Cogunluk, bir kardiyak rehabilitasyon programindan ya-
rar gorecektir: hasta gruplarinda gozetim altinda fiziksel eg-
zersize ek olarak, riski azaltmaya yonelik 6nlemlerle birlikte,
yasam tarzi degisiklikleri ve destek de bu kapsam icinde yer
alir. Hastalar programi evde uygulamayi tercih ederse, agik bir
ifadeyle yazilmis talimatlara, tesvige ve hekimlerin diizenli
araliklarla yaptigi kontrol muayenelerine gereksinimleri ola-
caktir. Hafif-orta derecede kalp yetersizligi bulunan hastalar
icin, orta derecede yogun dinamik interval egzersizleriyle di-
rence karsi yapilan egzersizler yararl olabilir.

Yasl hastalara danismanlik hizmeti sunulurken, gtinltk fi-
ziksel etkinligin orta-submaksimal diizeyde strdiiriilmesi tav-
siye edilmektedir. Sosyal destek, kendi kendine yeterlilik ve
pozitif gliclendirmeyi de iceren davranigsal degisiklik ilkeleri
uygulanmali ve programlar dustik yogunlukta baslayip, yavas
yavas orta dlzeye yukseltiimelidir. Yagllar icin egzersiz prog-
ramlarinin ana bilesenleri; dayaniklilik, gii¢, denge ve esnekli-
gin bir kombinasyonudur.

Yagh KVH'li hastalar bile, rehabilitasyon programlarindan
yarar gorebilir: egzersiz tehlikesizdir; glicli, aerobik konduisyo-
nu, dayaniklligi ve fiziksel islevleri artinr ve sonlanimda cinsi-
yete dayall bir fark bulunmamaktadir.

Sonug olarak, fiziksel etkinligin devam ettirilmesinde kardi-
yovaskdiler hastaliktan korunma alaninda calisan hekimlerin
ve diger saglik calisanlarinin ana gorevleri, degerlendirme, da-
nismanlik ve destek olmaktir.

Kalp hizi
Bilimsel cerceve

Yiksek kalp hizinin, bitiin nedenlere bagh mortalite riski,
KVH mortalitesi ve toplum geneli, hipertansifler, diyabetikler
ve 6nceden koroner arter hastaligi bulunanlarda KVH gelis-
mesinde artmayla iligkili oldugu gosterilmistir.82:83 Bu iliski ay-
rica hayvan modellerinde de gériilmustir. Levine, memeli tiir-
lerinde kalp hizi ile yasam beklentisi arasindaki ters yonde ya-
ri-logaritmik iliskiyi g6stermistir.8* Kolesterol yedirilen may-
munlarda kalp hizinin farmakolojik veya cerrahi yollardan di-
strilmesiyle ateroskleroz gelismesinde bir azalma oldugu or-
taya cikanlmigtir.8

Cogu epidemiyolojik calisma, bu iliskinin, gliclti, dereceli
ve aralarinda KB ile fiziksel etkinligin de yer aldig oteki fak-
torlerden bagimsiz oldugunu gostermistir. Neredeyse calisma-
larin hepsi, erkeklerde 6nemli boyutta bir iligki bulundugunu
gostermekle birlikte, kadinlar ve yasllarda KVH mortalitesiyle
yiksek kalp hizi arasindaki iliski, bazi calismalarda birden ¢ok
sayida etmene gore dlzeltme yapildiktan sonra 6nemli bo-
yutta bulunmamigtir. Erkeklerde ani 6lum riski, istirahatteki
yUksek kalp hiziyla 6zellikle iligkilidir.8®

Dustk kalp hizi, KVH Gzerindeki etkisini, anti-aritmik ve
anti-iskemik etkileriyle ortaya gikariyor olabilir. Diger olasi me-
kanizmalar, yliksek kalp hizinin hemostaz tizerindeki dogru-
dan etkisinin aterosklerozda ilerlemeye neden olmasi olabilir.

Semptomsuz kisilerde kalp hizini diigirmenin prognoz tize-
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rindeki etkisi hicbir calismada arastinimamistir. KKY bulunan
veya MI geciren hastalarda B-bloker ve kalsiyum kanal bloke-
ri tedavisinin meta-analizleri, bu hastalarda yarar sagladiklari-
ni gostermistir.8788 Calismalar, elde edilen yararlarin kalp hi-
zindaki diisme duizeyiyle iliskili oldugunu géstermekle birlikte,
B-blokajin sagladigi yarara iliskin tek mekanizmanin bu olup
olmadigi kesin olarak bilinmemektedir.8

Pratik yonler: tedavi

Toplum genelinde, yasam tarzina iliskin énlemlerle kalp hizi-
nin ylkselmesinden kaginilmasi tavsiye edilebilir. Bunlar ara-
sinda, dtizenli fiziksel etkinlik, psikolojik streslerden ve kafein
gibi uyaricilarin asin kullanimindan kaginilmasi yer almaktadir.
Semptomsuz kisilerde kalp hizinin farmakolojik yollardan du-
stirilmesi tavsiye edilemez.

Angina tedavisinde hem B-blokerler ve secici |, kanal blo-
kerleri etkilidir.?® Mi geciren hastalarda ve KKY bulunanlarda
dikkatle artinlan dozlarda B-blokerler tavsiye edilmektedir.

Kan basinci
Bilimsel cerceve

Yuksek KB, hem erkekler hem de kadinlarda KKH,*! kalp ye-
tersizligi, KVH, periferik damar hastaligi ve bobrek yetersizligi
icin bir risk faktoradir.21-°4 KB duzeyleri ile biligsel islevler ara-
sinda ters yonde bir baginti séz konusudur ve hipertansiyon
daha yiksek demans insidansiyla iliskilidir.®> KKH ve inme
mortalitesi, 115 mmHg sistolik ve 75 mmHg diyastolik kan
basincindan yukariya dogru ilerleyici ve dogrusal bir artis gos-
termektedir.%

Ayrica, Framingham Kalp Calismasi'ndan elde edilen za-
man iginde uzunlamasina veriler, 130-139/85-89 mmHg ara-
higindaki KB degerlerinin, KB diizeyleri 120/80 mmHg'nin al-
tindakilere gére KVH gorece riskinde iki katin Gzerinde artigla
iligkili oldugunu gostermistir.%”

2003 ve 2007 ESH/ESC Kilavuzlarindaki hipertansiyon si-
niflandirmalan ayni sekilde korunmustur (Tablo 4). izole sis-
tolik hipertansiyon, sistolik-diyastolik hipertansiyon icin gos-
terilen sistolik KB degerleri gibi derecelendirilmelidir. Ancak
genis bir nabiz basincini gosteren, dustik diyastolik KB (6rne-
gin 60-70 mmHg) ile iliski, daha yliksek riskli olarak kabul
edilmelidir.

Risk katmanlandinimasi ve hedef organ hasan

Farmakolojik tedaviye baslama karar, yalnizca KB diizeyine
degil, dikkatli bir anamnez, fizik muayene ve (i) klinik olarak
yerlesik KVH; (ii) baska kardiyovaskdler risk faktorlerinin de
bulundugu ve (iii) subklinik KVH ya da u¢ organ hasari-kardi-
yovaskdler risk siirecinde ortalarda yer alan bir evreyi belirle-
mek Uzere laboratuvar testlerini gerektiren, toplam kardiyo-
vaskuler riske de baghdir. Klinik agidan yerlesik kardiyovaski-
ler veya renal hastalik varlig, batin KB dizeylerinde, daha
sonraki kardiyovaskdler olaylar igin riski belirgin derecede ar-
tirmaktadir (Tablo 5).

Baska kardiyovaskiler risk faktorlerinin (sigara, yiiksek
plazma kolesteroll, ailede erken KVH 6éykusa) varligl da, ha-
fif bir KB ylikselmesiyle iliskili riski biiylk oranda artirmaktadir
(SCORE risk cetvellerine bakiniz).*?

Pratik yonler: hipertansiyon tedavisi
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Tablo 4 Kan basinci dtizeylerinin tanimi ve siniflandiriimasi

Kategori Sistolik Diyastolik
Optimal <120 ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80-84
Yuksek 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 2180 ve/veya =110
Izole sistolik hipertansiyon 2140 ve <90

Diyastolik degerler <90 mmHg oldugunda, izole sistolik hipertansiyon
belirtilen araliklardaki sistolik kan basinci degerlerine gore derecelendirilir
(1, 2, 3). Bir, iki ve Ggtinct evreler sirasiyla hafif, orta ve agir hipertansiyon
siniflandirmalarina uymaktadir. Artik toplam kardiyovaskuler risk miktari
belirlenmesiyle karisikligir 6nlemek igin, bu terimlerden kaginilmaktadir.

Tablo 5 Hipertansiyonda prognozu etkileyen faktorler

Kimler tedavi edilmeli?

“Tedavi" kelimesi, tedavi yaklagiminin tamamini ifade edecek
sekilde anlasiimalidir. Bu, KB'si ylksek bulunanlarin hepsine
yasam tarzina iliskin ayrintil tavsiyelerde bulunulmasi, bazila-
rnda da titiz bir sekilde ilag kullanilmasi anlamina gelir. Anti-
hipertansif ilag tedavisine baglama karar, KVH, diyabet, bob-
rek hastaligi, hedef organ hasar bulunup bulunmamasina ve
geriye kalan herkes icin kritik derecede énemli olan, SCORE
ile hesaplanan toplam KVH riskine baglidir (Tablo 6). Plasebo
kontrollti cok sayida calismada, Evre 2 ya da 3 hipertansiyon
(yani sistolik degerler >160 mmHg veya diyastolik degerler
>100 mmHg) bulunanlarda KB'yi distirmenin kardiyovaskii-
ler morbidite ve mortaliteyi azalttigi tartismasiz bir sekilde
gosterilmis oldugundan, tekrarlanan 6lciimlerde KB'si bu di-
zeyde olanlar genellikle antihipertansif tedavi icin aday olarak
kabul edilmektedir.°®19" Ancak toplam KVH riski distik olan-

Risk faktorleri

Hedef organ hasari

Diabetes mellitus Yerlesik KVH veya gercek hastalik

o Sistolik ve diyastolik KB diizeyleri

* Nabiz basinci diizeyleri
(yashlarda)
® Yas (E >55, K >65)

e Sigara

o 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)

e Aclik plazma glukozu
5.6-6.9 mmol/L (100-125 mg/dL)
¢ Anormal glukoz tolerans testi

e Abdominal obezite [bel cevresi
>102 cm (E), >88 cm (K)]

e Ailede erken KVH anamnezi
(E <55 yas; K <65 yas)

o Elektrokardiyografik LVH

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

veya:

e Ekokardiyografik LVH?2
(LVMI E 2125 g/m?,
K >110 g/m?)

e Karotis duvar kalinhigi (IMT

>0.9 mm)
veya plak
e Karotis-femoral nabiz
dalga hizi >12 m/s

e Ayak bilegi/brakiyal KB
indeksi <0.9

® Plazma kreatinininde hafif

artma:

E: 115-133 pmol/L
(1.3-1.5 mg/dL);

K: 107-124 pmol/L
(1.2-1.4 mg/dL)

* Hesaplanan glomertler
filtrasyon hizi digtik?

Serebrovaskiiler hastalik: iskemik
inme; serebral kanama; gecici
iskemik atak

o Aclik plazma o
glukozu >7.0 mmol/L
(126 mg/dL)

veya:

e Yuklemeden sonra
plazma glukozu
>110 mmol/L
(198 mg/dL)

e Kalp hastaligi: miyokard
infarktlist; angina; koroner
revaskiilarizasyon; kalp yetersizligi

® Bobrek hastaligi: diyabetik
nefropati; bobrek yetersizligi
(serum kreatinin Erkekte >133,
Kadinda >124 pmol/L) proteiniri
(>300 mg/24 saat)

(<60 mL/min/1.73 m?) veya

kreatinin klirensic
(<60 mL/min)

e Mikroalbiimintri 30-300
mg/24 saat veya alblimin
kreatinin orani: >22 (E);

* Periferik arter hastaligi

e llerlemis retinopati: kanamalar
veya ekstdalar, papilladdemi

veya >31 K) mg/g kreatinin

Abdominal obezite, aglik kan glukozu, KB 2140/85 mmHg, duisiik HDL kolesterolii (Erkek <40 mg/dL veya 1.03 mmol/L; Kadin <50 mg/dL veya
1.29 mmol/L ve yuiksek trigliseridler (2150 mg/dL veya 1.7 mmol/L) faktorlerinden tiglintin bulunmasi metabolik sendrom varligini gosterir.

KVH=kardiyovasktiler hastalik; IMT=intima-medya kalinlig:.

#Konsantrik LVH'da (sol ventrikiil hipertrofisi) risk en ytiksek diizeydedir; artmig LVMI (sol ventrikiil kiitle indeksi) ve duvar kalinligi/cap orani 20.42.

PMDRD formiilii.
“Cockroft-Gault formali.
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larda yarar mitevazi diizeyde olabilir. Ozellikle, 6rnegin bas-
ka risk faktorleri bulunmayan gencg kadinlarda, ilag tedavisine
iliskin yol gosterebilecek rastgele yontemli, kontrolli calisma
verileri bulunmamaktadir. ilag tedavisinin olasi yararlari ile yan
etkiler, maliyet, tibbi kaynak kullanimi ve saglikli insanlarin
“hastaya" donusttrilmesi durumu tartiimalidir.

BUttin Evre 1 ve 3 hipertansif hastalarda, hipertansiyon ta-
nisi konulduktan sonra kapsamli sekilde risk faktori degerlen-
dirmesi yapilmali ve uygun yasam tarzi tavsiyelerinde bulu-
nulmalidir; ancak farmakolojik tedaviye baglama hizi, toplam
kardiyovaskdler risk dtizeyine baghdir. Toplam kardiyovasku-
ler riski yuksek veya belirgin derecede ytiksek (6rnegin KVH
ya da bobrek hastaligi, TOD, diyabet bulunan veya SCORE
riski 2%5 olan hipertansif hastalar) Evre 1 ve 2 hipertansif
hastalarda ve Evre 3 hipertansiyonda ilag tedavisine hizla bas-
lanmalidir. Toplam kardiyovaskiiler riski orta diizeyde olan
Evre 1 ve 2 hipertansiyonlularda, yasam tarzina iliskin tavsiye-
lerin toplam risk tzerindeki etkilerini degerlendirmeye olanak
saglamak icin, ilag tedavisine baglanmasi geciktirilebilir. Ancak
bu hastalarda bile, farmakolojik olmayan yéntemlerle uygun
bir stireden sonra KB kontrolii saglanamadiginda, yasam tar-
zina iligkin onlemlerle birlikte ilag tedavisine baglanmalidir.

Baslangictaki KB yulksek normal sinirlardaysa (130-
139/85-89 mmHg), ilag girisimi karari, daha ¢ok toplam kar-
diyovaskdler riske baglidir. Diyabet veya serebrovaskdler ya
da koroner hastalik 6ykiisti durumunda, hastalarnn KB'si yik-
sek normal sinirlardayken bile, KVH ya da diyabet varliginda
kanitlar'®2119 (yogun bir sekilde yasam tarzi degisikliklerinin
yaninda) antihipertansif ilag uygulanmasina baslanmasini tav-
siye etmeyi hakl kilmaktadir.

Nasil tedavi edilmeli?

Yasam tarzi girisimleri sunlardir: kilo fazlahigi/obezite bulu-
nan kisilerde viicut agirhginin azaltiimasi; sodyum klorar kul-

Tablo 6 Toplam KVH riskinin tedavisi-kan basinci

laniminin <3.8 gram/glin dlzeyine indirilmesi (sodyum alimi
<1.5 g/glin, yani 65 mmol/giin);""" alkol tuketiminin erkek-
lerde glinde 10-30 g etanol (1-3 standart dlgek sek icki, 1-3
kadeh sarap ya da 1-3 sise bira) ve kadinlarda 10-20 g eta-
noltin (bu iceceklerden gtinde 1-2 tanesi) Uzerine ¢ikmaya-
cak sekilde sinirlandiriimasi; sedanter kisilerde diizenli fiziksel
etkinlikler. Hipertansiflere genellikle daha fazla meyve ve
sebze (glinde 4-5 porsiyon, yani 300 gram) yemeleri''? ve
doymus yag ile kolesterol tiiketimlerini azaltmalan da tavsiye
edilmelidir.

Antihipertansif ilaclar

Antihipertansif tedaviye iligkin, hem aktif tedaviyle plaseboyu,
hem de degisik bilesiklere dayanan tedavi rejimlerini karsilas-
tiran, ¢cok sayidaki rastgele yontemli calisma, (i) antihipertan-
sif tedavinin ana yararlaninin tek basina KB'yi distirmeye bag-
I ve bllyiik oranda kullanilan ilagtan bagimsiz oldugunu ve (ii)
tiyazid grubu ditretikler (klortalidon ve indapamid), B-bloker-
ler, kalsiyum antagonistleri, ACE inhibitorleri ve anjiyotensin
reseptdr antagonistlerinin KB'yi yeterli oranda dustrebildigini
ve kardiyovaskiler morbidite ve mortaliteyi dnemli élciide
azaltabildigini dogrulamistir. Dolayisiyla bu ilaglarin hepsi, tek
bagsina veya kombinasyon icinde antihipertansif tedaviye bas-
lama ve surdiirmede kullaniimaya uygundur.

iki yeni biyiik boyutlu ¢alisma®3-1"5 ve bir meta-anali-
zin'"® sonuglarina gore, B-blokerlerin koroner olaylar ve mor-
taliteyi azaltmada esit derecede etkili oldugu ama, inmeye
karsi koruma 6zelliginin daha dustik olabilecegini gdstermistir.
Ayrica, angina, kalp yetersizligi ve yeni Mi geciren hastalara
B-bloker verilmesinin yararll oldugu kanitlanmigtir.87.117.118
Dolayisiyla, B-blokerlerin baslangi¢c ve idame antihipertansif
tedavi stratejilerinde hala gecerli bir secenek olduklar kabul
edilmelidir. Ote yandan bu ilaglar kilo almaya yol acabilmek-
te,"? lipid metabolizmasi Uzerinde olumsuz etkileri bulun-

BUTUN VAKALARDA, biitiin risk faktérlerini arastirin ve tedavi edin. Yerlesik KVH,

diyabet veya bobrek hastaligi bulunanlar belirgin derecede yiiksek risk altindadir ve

miimkiinse <130/80 mmHg KB arzu edilmektedir. Biitiin teki kisilerde SCORE ile

riski kontrol edin. Hedef organ hasan bulunanlar “artmis risk” grubunda belirtildigi
sekilde tedavi edilir

Yuksek Normal
130-139/
85-89

Normal
<130/85

SCORE
KVH
risk
Dusuk
<%1

Yasam
bicimi
tavsiyeleri

Yagam
bigimi
tavsiyeleri

Orta
<%1-4

Yagsam
bicimi
tavsiyeleri

Yasam
bicimi
tavsiyeleri

Artmig
<%5-9

Yasam
bicimi
tavsiyeleri

+ ilag
kullanmayi
dustintin

Belirgin
derecede
artmisg
>2%10

Yasam
bigimi
tavsiyeleri

+ ilag
kullanmayi
dugtinin

Evre 3
>180/110

Evre 2
160-179/
100-109

Evre 1
140-159/
90-99

Yasam ilag verin
bicimi
tavsiyeleri

Dismezse
ilag tedavisi
verin

+ ilag ilag verin
kullanmayi

dustindn

Dismezse
ilag tedavisi
verin

ilag verin

ilag verin ilac verin

llag verin llag verin

llag verin
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makta''® ve (6teki ilaglara gore) yeni diyabet ortaya ¢ikma in-
sidansini artirabilmektedir.’?° Bu etkilerin dustik derecede ol-
masina karsilik, metabolik sendrom ve ana bilesenlerini de ice-
ren, cok sayida metabolik risk faktorti bulunan hipertansif
hastalarda dikkatli olunmasi gerekmektedir.’2122° Ayni du-
rum, ozellikle yliksek dozlarda kullanildiginda dislipidemik ve
diyabetojenik etkileri olan tiyazid sinifi ditretikler icin de ge-
cerlidir.’2° Calismalarda tiyazid grubu ditiretikler genellikle B-
blokerlerle birlikte kullanilmig ve yeni ortaya ¢ikan diyabette
gorece fazlalik oldugu belirlenerek, bu iki ilacin katkisinin ne
kadar oldugunu ayirt etmek giiclesmistir. Vazodilatatér B-blo-
kerlerde bu metabolik etkiler daha az olabilir.123.124

Ara son noktalar degerlendiren calismalar, cesitli antihi-
pertansif ilaglar ya da bilesikler arasinda bagka farklliklar da
oldugunu dustindiiren sonuglar vermistir: ACE inhibitorleri ve
anjiyotensin reseptor antagonistlerinin, fibrotik bilesen de
dahil olmak tizere sol ventrikul hipertrofisini, 125126127 mikro-
alblmintri ve proteinlriyi'®6128-130 azaltmada ve bobrek is-
levlerini koruyarak son evrede bobrek hastaligini geciktirme-
de etkili oldugu bildirilmigtir.’30-133 Kalsiyum antagonistleri,
sol ventriktl hipertrofisi Gzerinde etkili olmanin yani sira,
ozellikle karotis hipertrofisi ve aterosklerozunda ilerlemeyi
yavaslatmada yararli oldugu izlenimi vermektedir.’34-13¢ Di-
ger antihipertansif ilag siniflarinin yararlarina iligkin kanitlar
cok daha sinirhdir.

KB'yi kontrol altina almada siklikla kombinasyon tedavisi
gerekir.’37 Uzun sureli etkisi olan ve gtinde bir kez alindiginda
24 saat slreyle KB'yi etkili sekilde dustirme 6zelligi belgelen-
mis olan ilaglar yeglenir. Tedavinin basitlestirilmesi, tedaviye
uyumu olumlu y6nde etkilerken,'3® muayenehanede kan ba-
sincl kontroliine ek olarak, prognoz agisindan etkili bir 24 sa-
atlik KB kontrolt 6nemlidir.’3® Uzun etkili ilaglar ayrica KB'de
degiskenligi en dustk diizeye indirir ve bu da hedef organ ha-
sarinda ilerlemeden ve kardiyovaskiler olay riskinden korun-
ma saglayabilir.140-142

Arzu edilen kan basinci

Hipertansif hastada tedavinin birincil hedefi, kardiyovaskdiler
morbidite ve mortalite toplam riskini maksimum dlizeyde
azaltabilmektir. Bunun icin, sigara, dislipidemi veya diyabet de
dahil olmak tzere, geri dondurilebilen bitlin risk faktorlerinin
belirlenmesi ve tek bagsina ylksek KB'nin yaninda, dteki klinik
durumlarin da uygun sekillerde tedavi edilmesi gerekir.

ilag tedavisi icin uygun durumdaki bitiin hipertansif hasta-
larda KB, miimkinse 140/90 mmHg'nin altina indirilmeli, yan
etkiler olmadiginda KB olabildigince daha fazla dustriimeli-
dir. Diyabetik hastalarda antihipertansif tedavi daha yogun
olmalidir ve <130/80 mmHg hedefi ileri strtlmistir. Kardi-
yovaskuler hastalik bulunan kisilerde, mimktinse, ayni hedef
uygun olacaktir.

Tedavinin siiresi

Genellikle antihipertansif tedavi sresi sinirsiz olmalidir. Ge-
nel klinik uygulamada, hipertansiyon iyi tedavi edilmemekte-
dir ve hastalarin yalnizca azinlikta kalan bir bolimiinde,
<140/90 mmHg'lik KB elde edilmektedir.'#* Dolayisiyla, an-
tihipertansif tedaviye uyumun artirnlmasi ve toplum genelin-
de genis kapsamli bir KB kontrolti elde edilmesi, gelecekte
klinik uygulamanin en énemli sorunlarindan birisini olustur-
maktadir.

Tiirk Kardiyol Dern Ars Suppl 1, 2008

Plazma lipidleri
Bilimsel cerceve

Yuksek plazma kolesterolli ve aterosklerotik damar hastaligi
arasindaki iliski, nedensellik agisindan gereken buttin 6l¢utleri
karsilamaktadir. Plazma kolesteroltnt diistirmenin riski azalt-
tigina iliskin kanitlar da ayni derecede tartismasizdir. Risk ne
kadar yuksekse, yarar da o denli buytktar. Plazma total ko-
lesteroltinde %10'luk bir azalmayi, 5 yil sonra koroner arter
hastaligi insidansinda %25'lik bir azalma izlemekte, LDL ko-
lesteroliinde 1 mmol/L'lik (yaklasik 40 mg/dL) bir azalmaya
KKH olaylarinda %20 oraninda azalma eslik etmektedir.'4
Dustk HDL kolesterolti diizeyi ile risk arasindaki iligki gticlti ol-
makla birlikte, calisma verileri hentiz, HDL kolesterolii icin bir
hedef diizey tanimlanmasi icin yeterli degildir. Yiiksek plazma
trigliseridleri, metabolik sendrom adi verilen durumla iligkili
oOteki risk faktorlerinin arastinimasi geregine isaret eder.

Pratik yonler: tedavi

Yuksek KB'de oldugu gibi, tedavinin birinci ilkesi, KVH riskini
degerlendirerek, sigara, egzersiz, beslenme ve KB kontrolline
iliskin uygun tavsiyelerde bulunma yoluyla toplam KVH riski-
nin batdin bilesenlerinin kontrolGdar.

Genel olarak, total plazma kolesteroli 5 mmol/L'nin
(190 mg/dL), LDL kolesterolti de 3 mmol/L'nin (115 mg/dL)
altinda olmalidir. En yiiksek riskli kisilerde, 6zellikle klinik ola-
rak yerlesik aterosklerotik KVH bulunanlar ve diyabetik hasta-
larda, tedavi hedefleri daha da asagida olmalidir: total koles-
terol <4.5 mmol/L (yaklagk 175 mg/dL) ve miumkinse
<4 mmol/L (yaklasik 155 mg/dL) ve LDL kolesteroli
<2.5 mmol/L (yaklasik 100 mg/dL), mumkinse <2.0 mmol/L
(yaklagik 80 mg/dL). Bu hedeflere erisilmesi miimkiin olmaz-
sa, Oteki risk faktorlerini kontrol altina alma cabalari artirla-
rak, toplam risk yine de dusdrilebilir.

Kardiyovaskiiler hastalik bulunan her hastaya statin
verilmeli midir?

Butiin lipid diizeylerinde gorece risk azalmasinin sabit oldugu
izlenimi edinilmekle birlikte, lipid dizeyleri disik olanlarda
mutlak riskte azalma daha kictiktir ve total mortalitede azal-
ma olduguna iligkin olarak ¢ok az kanit bulunmaktadir. Bazi
ekonomilerde bu hastalarin tiimiinde statin kullanimi pek ger-
cekgi olmayabilir.

HDL kolesteroll ve trigliseridler icin 6zgul tedavi hedefle-
ri tanimlanmamis olmakla birlikte, erkeklerde <1 mmol/L
(yaklasik 40 mg/dL) ve kadinlarda <1.2 mmol/L (yaklasik
45 mg/dL) HDL konsantrasyonlar ve aglik trigliseridlerinin
>1.7 mmol/L (yaklagik 150 mg/dL) olmasi, artmis kardiyo-
vaskaler riskin bir gostergesidir. HDL kolesteroll ve trigliserid
dizeyleri, ilag tedavisi secimine yol gdstermede de kullanil-
malidir.

KVH gelismesi agisindan birden ¢ok sayida faktor nedeniy-
le riski ylksek olan semptomsuz kisilerden, tedavisiz olarak
total ve LDL kolesterolli degerleri sirasiyla 5 ve 3 mmol/L'ye
yakin olanlann, lipid dusdrticti ilaglarla total kolesteroliini
<4.5 mmol/L'ye (175 mg/dL) ve mimkiinse daha da asagiya
disirmekten, LDL kolesterolini <2.5 mmol/L'ye
(100 mg/dL) ve mimkiinse daha da asagiya dustirmekten ya-
rar gordugu izlenimi edinilmektedir.
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Tablo 7'de klinik uygulamada plazma lipidlerinin tedavisi
Ozetlenmektedir. Birinci adim, toplam kardiyovaskuler riski
degerlendirmek ve diizeltilebilecek olan risk bilesenlerini belir-
lemektir. On yillik kardiyovaskiler &lim riski <%5 ve kisisel
risk faktort kombinasyonunun 60 yasina projeksiyonunda
%5'i gegmeyecekse, kardiyovaskdiler riski diisiik tutabilmek
icin beslenme, dlzenli fiziksel etkinlik ve sigaranin birakilma-
sina iliskin profesyonel onerilerde bulunulmalidir. Riskin de-
gerlendirilmesi 5 yillik araliklarla tekrarlanmaldir.

Ailesel hiperkolesterolemideki >8 mmol/L (yaklasik
320 mg/dL) total kolesterol ve >6 mmol/L (yaklasik
240 mg/dL) LDL kolesterolti, 6zellikle de ¢cocukluk cagindan
itibaren bulundugundan, tanim olarak hastayr KVH agisindan
ylksek riske soktugundan, toplam risk degerlendirmesinin ai-
lesel hiperkolesterolemi bulunan hastalar icin gecerli olmadi-
&1 unutulmamalidir. Bu yuksek risk, gen¢ semptomsuz kisiler-
de bile lipid districi ilag tedavisi kullaniimasini hakl kilmak-
tadir.

On yillik kardiyovaskdiler éltim riski 2%5 veya kisisel risk
faktori kombinasyonunun 60 yasina projeksiyonunda
>%5'e cikiyorsa, plazma lipoproteinlerinin (total kolesterol,
LDL kolesterolti, HDL kolesterolti ve trigliseridler) kapsamli
bir analizi yapilmali, basta beslenme ve fiziksel etkinlik gel-
mek Uzere, yasam bicimine iligkin yogun tavsiyelerde bulu-
nulmaldir. Total ve LDL kolesterolti degerleri sirasiyla 5
mmol/L (yaklagik 190 mg/dL) ve 3 mmol/L'nin (yaklasik 115
mg/dL) altina diser ve toplam KVH risk tahmini <%5 olur-
sa, kardiyovaskiler riskin ilagsiz olarak dusiik diizeyde kaldi-
gini garantilemek icih bu kisiler yillik araliklarla izlenmelidir.
Tersine, toplam KVH risk >%5 olarak kalirsa, total ve LDL
kolesterolii diizeylerini daha da dstirmek icin lipid dustriici
ilag tedavisi uygulanmasi dustintimelidir. Boyle israrla yuksek
riskte kalan kisilerde hedefler, total kolesterolti <4.5

Tablo 7 Toplam KVH riskinin tedavisi-lipidler

mmol/L'ye (yaklasik 175 mg/dL), mimkiinse <4 mmol/L'ye
(yaklagik 155 mg/dL) ve LDL kolesterolini de <2.5
mmol/L'ye (yaklagik 100 mg/dL), miimkiinse <2 mmol/L'ye
(yaklasik 80 mg/dL) disiirmektir. Daha &nce belirtilmis oldu-
gu gibi, bu daha dustik degerler, tedavisiz degerleri daha
ylksek olan hastalar icin tedavi hedefleri degildir. Kolesterol
disirict tedavinin yararlarinin, baglangictaki risk diizeyleri-
ne bagl oldugu vurgulanmalidir: risk ne kadar yuksekse, ya-
rar da o Olctide fazladir.

Diyabetik hastalardaki yasam boyu devam eden KVH riski,
ozellikle baska risk faktorleri de varsa ya da mikroalbtmintiri
bulunuyorsa, diyabet olmayan, ancak KVH bulunan hastalar-
daki kadar yliksek olabildiginden, riski orta derecede olan tip
2 diyabetlilerde bile, lipid disirici ilaglarla daha erken ve yo-
Bun korunma gerekir.145.146

Plazma kolesteroltinlin toplam inme sikligiyla iligkili olmadi-
gini ve kolesterolti diiglirmenin inme riskini azaltmadigini belir-
ten daha 6nceki gozleme dayali calismalara karsin, buytk bo-
yutlu statin calismalarinin ¢cogu, koroner arter hastaligi bulunan
ya da gelisme riski yuksek olan hastalarda, iskemik inme sikli-
gindaki bir dismeye bagli olarak, inme oranlarinda énemli bo-
yutta azalma oldugunu bildirmektedir.’47.149150 Bu nedenle,
hem serebrovaskiler hem de periferik arter hastaligi bulunan
hastalarda plazma lipidlerinin tedavisine, koroner arter hastali-
81 bulunan hastalardakine esit derecede dikkat edilmesi gerekir.

Akut koroner sendrom gelisen biutin hastalarda, hasta
henliz hastanede yatarken statin tedavisine baslanmali-
dir.51-133 Bu tiir erken ilag tedavisi de, hastaneden taburcu
edildikten sonra, basta diyet girisimi gelmek tzere, etkili ya-
sam tarzi degisiklikleriyle birlestirilmelidir.

Statinlerin yararlarinin her iki cinsiyet ve ¢cogu yas icin s6z
konusu oldugu izlenimi edinilmekle birlikte,’#> saglikli semp-
tomsuz kadinlardaki yararlar kanittanmamistir.

BUTUN VAKALARDA, biitiin risk faktérlerini arayin ve tedavi edin. Kanitlanmig KVH, tip 2
veya tip 1 diyabetle birlikte mikroalbliiminiiri ya da agir hiperlipidemi bulunanlar zaten
yuksek risk altindadir. Butiin 6teki kisilerde toplam riskin hesaplanmasinda SCORE

cetvelleri kullanilabilir

Yerlesik Diyabet (yukarda
KVH belirtildigi gibi)
duzeyleri

+ Diyet ve egzersize iliskin tavsiyelerin yaninda, 6teki
risk faktorlerinin arastiriimasi 6nceliklidir

+ Total kolesterolii <4.5 mmol/L (yaklasik 175 mg/dL)
ya da mimkiinse <4 mmol/L’ye (yaklagik
155 mg/dL), LDL kolesteroliini <2.5 mmol/L
(yaklasik 100 mg/dL) ya da mimkiinse <2 mmol/L'ye
(yaklasik 80 mg/dL) indirmeyi amaglayin
Bu hedefler birgok kiside statin tedavisi
gerektirecektir. Bazilari KVH bulunanlarin timinde
ve ¢ogu diyabetik hastada, baslangictaki diizeyler ne
olursa olsun statinleri tavsiye etmektedir

Belirgin derecede
ylkselmis lipid

SCORE ile risk SCORE ile risk
>%5 <%5

Ug ay icin yasam tarzina iligkin
tavsiyeler, daha sonra SCORE ve
aglik lipidleri yeniden degerlendirilir

Total kolesteroll
<5 mmol/L
(<190 mg/dL) ve
LDL
qora kolesteroliini

kolesterol <3 mmol/L'ye
<5 mmol/L ve (115 mg/dL)
LDL kolesterolii disirmek tzere
<3 mmoI/I__ ve yasam tarzi
SCORE simdi tavsiyeleri

Sl Diizenli takip

SCORE riski
hala >%5

HDL kolesterolii ve trigliseridler igin tedavi hedefleri tanimlanmamis olmakla birlikte, erkeklerde
<1.0 mmol/L (40 mg/dL) ve kadinlarda <1.2 mmol/L (45 mg/dL) ve aglik trigliseridlerinin >1.7 mmol/L
(150 mg/dL) olmas artmis kardiyovaskdler risk géstergeleridir
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Gundmuzde kullanilan dasdriich ilaglar arasinda, hidroksi-
3-metil-glutaril-CoA rediiktaz inhibitorleri (statinler), fibratlar,
safra asidi sekestranlari (anyon degisim regineleri), niasin (ni-
kotinik asit) ve secici kolesterol emilim inhibitérleri (6rnegin
ezetimib) yer almaktadir. Statinlerin yalnizca hiperlipidemiyi
dustirmekle kalmayip, koroner arter bypass ameliyati ve cesit-
li koroner anjiyoplasti tiirlerine gereksinimle birlikte, kardiyo-
vaskuler olaylar ile mortaliteyi de azalttig1 gosterilmistir. En
yuksek dozlarda statinlerin, koroner aterosklerozunun ilerle-
mesini durdurdugu ya da gerilemesini sagladigi izlenimi edi-
nilmistir.’%5154 Bu nedenle, ilk secenek olarak bu gruptan ilag-
lar kullaniimalidir. S6z konusu ilaglarin kullaniimalan kolaydir
ve blyuk boyutlu calismalarda glivenli olduklan gosterilmis-
tir.144 Karaciger islev bozuklugu arada sirada ortaya cikar ve
geriye donusludir. Rabdomiyoliz nadirdir, siddetli kas agrilan
tedavinin hemen kesilmesini gerektirir. Statinler uzun vadeli
olarak recetelendigi ve bu tedavi sirasinda bir¢ok hasta baska
nedenlerle farmakolojik tedavi géreceginden, oteki ilaclarla
(siklosporin, makrolidler, azol antifungaller, kalsiyum antago-
nistleri, proteaz inhibitorleri, sildenafil, varfarin, digoksin, ni-
kotinik asit, fibratlar vb.) olasi etkilesimlere hassasiyet goste-
rilmesi gerekmektedir.

Segici kolesterol emilim inhibitorleri, statinlerle tedavi he-
deflerine erisilemeyen hastalarda statinlerle birlikte kullanila-
bilir. Safra asidi sekestranlar da total ve LDL kolesteroltini
azaltmakla birlikte, trigliseridleri ylkseltme egilimi gosterir.
Fibratlar ve nikotinik asit birincil olarak trigliseridlerin duigtral-
mesi ve HDL kolesteroliiniin yukseltiimesinde kullanilirken,
balikyaglarn (omega-3 yag asitleri) trigliseridlerin dustrilmesi
icin kullaniimaktadir.

Bazi hastalarda, tedavi hedeflerine erisebilmek icin degisik
lipid dusurtict ilaglarla kombinasyon tedavisine gerek vardir.
Statinlerin fibratlarla kombinasyonu, miyopati olasiliginda or-
ta derecede yikselme ve arada sirada rabdomiyolizle iliskilidir.
Bu nedenle, hastalar dikkatle secilmeli ve uyarici semptomlar
konusunda titizlikle uyanimaldir. Ancak bu olumsuz etkiler
cok nadir gérulmektedir ve gercekten gereksinimi olan hasta-
larin kombinasyon tedavisinden yararlanmasini engelleme ne-
deni olmamalidir.

Bazi hastalarda, maksimal lipid dustrict tedavi sirasinda
bile hedeflere erisilememekle birlikte, yine de kolesteroliin du-
slrilebildigi oranda yarar saglanmaktadir. Diger risk faktorle-
riyle daha yogun sekilde ilgilenilmesi, toplam riskin azaltiima-
sl icin ek bir yol olabilir.

Diyabet
Bilimsel cerceve

Diyabet, diyabetin &ncil evreleri ve KVH konularindaki son
derece genis kapsamli literatiir, ESC ve Avrupa Diyabet ince-
lemeleri Birligi Birlesik Gérev Grubu tarafindan hazirlanan di-
yabet, prediyabet ve kardiyovaskdiler hastalik Gizerine yeni ki-
lavuzda etraflica gbzden gegirilmistir. Mevcut kilavuzun tam
metnine ek olarak, okuyucularnn o kilavuzu da okumalari tav-
siye edilmektedir.

Pratik yonler: tedavi

Glukoz toleransi bozulmus olan hastalarda yasam bigimine
iliskin girisimlerle diyabete ilerlemenin oOnlenebilecegi veya
geciktirilebilecegi gosterilmistir. Gegici girisimlerin bile, girisim
déneminden yillarca sonra devam eden uzun sireli bir etkisi
oldugu izlenimi edinilmistir.
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Hem tip 1 hem de tip 2 diyabetli hastalarda, rastgele yon-
temli calismalarda hep, iyi bir metabolik kontroltin mikrovas-
ktler komplikasyonlar énleyebildigi gosterilmistir. Makrovas-
kller hastalik icinse durum daha az belirgindir. Tip 1 diyabet-
lilerde optimal metabolik kontroliin, KVH gelisme riski Gzerin-
deki uzun sureli etkisi gosterilmistir ama, bu etki mikrovaski-
ler komplikasyonlar tizerindeki etki tzerinden ortaya cikiyor
olabilir. Tip 2 diyabette, epidemiyolojik calismalar ve girisim
calismalarindin elde edilen kanitlar birlikte, glukoz kontrolii-
niin KVH riski Gizerinde kuvvetle etkide bulundugunu goster-
mektedir. Dolayisiyla, her iki diyabet tipinde de iyi glukoz
kontroltint hedeflemek icin neden bulunmaktadir. Tip 1 diya-
bette glukoz kontroli uygun insulin tedavisi ve bununla bir-
likte profesyonel diyet tedavisi gerektirir. Tip 2 diyabette pro-
fesyonel diyet tavsiyeleri, kilo fazlaliginin diizeltiimesi ve fizik-
sel etkinligin artinimasi ilk tedavi olarak uygulandiktan sonra,
iyi bir glukoz kontrolii hedeflenerek farmakolojik tedavi (oral
antidiyabetik ilaglar ve gerektiginde instlin) kullaniimalidir.
Tip 2 diyabet icin tavsiye edilen tedavi hedefleri Tablo 8'de
belirtilmistir. HbA,_ ve glukoz hedefleri olarak, insilin kulla-
nanlar veya insulin salgilatan ilag (stlfoniltreler, nateglinid ve
repaglinid) alanlarda, hastanin kendi kan glukozunu izleme-
siyle, hipoglisemik ataklardan kaginiimasina 6zellikle énem
verilmelidir. Kan basinci ve lipidler icin hedefler genellikle di-
yabetik olmayan kisilerdekinden daha katidir.

Metabolik sendrom
Bilimsel cerceve

Metabolik sendrom, obezite ya da insulin direnci bulunan ki-
silerde kardiyovaskdler risk faktorlerinin kiimelenmesi anlami-
na gelir. Risk faktorlerinin kimelenmesine goére KVH gelisme-
si acisindan daha yuksek risk altindaki kisileri belirlemekle bir-
likte, s6z konusu risk faktorlerinin etkilerinden daha fazla KVH
riski gostermemektedir.

Pratik yonler: tedavi

Metabolik sendrom tanisi, tip 2 diyabet ve KVH gelisme ris-

Tablo 8 Tip 2 diyabetli hastalarda tedavi hedefleri

Hedef
<6.5 mumkiinse

Birim
HbA, (%)

(DCCT'ye gore)

Plazma glukozu Aclik/yemek 6ncesi

mmol/L (mg/dL) <6.0 (110) mumkiinse

Yemek sonrasi

mmol/L (mg/dL) <7.5 (135) mumkiinse
<130/80

<4.5 (175)
<4.0 (155)

<2.5 (100)
<2.0 (80) miimkiinse

Kan basinci mmHg

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

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

Total kolesterol

LDL kolesteroli
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kinde artma gdstergesi olarak, diyabetik olmayan hastalarda
¢cok 6nem tasimaktadir. Ancak metabolik sendroma ilgi, KVH
gelisme riski ylksek olan kisileri belirlemede risk puanlama
gereclerinin kullanim yerlerini degistirmemelidir. Uluslararasi
ve ulusal uzman gruplarinca formile edilen metabolik send-
romun degisik tanimlan arasindan, klinik kullanim icin orijinal
NCEP-ATP 1l tanimi ve Amerikan Kalp Birligi (AHA) ve
NHLBI tarafindan tavsiye edilen, buna iliskin degisiklikler
(Tablo 9'a bakiniz)'6.157 ve Uluslararasi Diyabet Federasyo-
nu (IDF) Goris Birligi tarafindan olusturulan tanim (Tablo
70'a bakiniz)'>® benimsenmis olmakla birlikte, bu tanimlarla
elde edilen prevalanslar birbirine benzemekten ¢ok uzaktir ve
metabolik sendrom bulundugu belirtilen kisiler arasinda hati-
r sayilir boyutta farkliliklar olacaktir. AHA/NHLBI tarafindan
NCEP-ATP Il tanimi revizyonuna gore metabolik sendrom
prevalansi, orijinal NCEP-ATP IIl tanimi ve IDF tanimina gé-
re olandan agik¢a daha yuksektir. Buna esas olarak, iki yeni
tanimda bozulmus ac¢lik zl'senisi tznimlanndaki kesme dege-
rinin diisiiriilmUs olmas) neden olmakla birlikte, IDF tanimin-
da kesin esik degarlere gdre belirlanen abdominal obezitenin
vurgiianmast da katlida bulunmaldtadir. Orifinal MCEP-ATP
I tamimr, KV riskini tahminde dahe gii¢/tidir; pozitif tah-
min (prediktif} degeri, gézden gegiriliniy NCEP-ATP I tarimi
ve IDF tanimindan daia ytksektir,

Yagam bigiminin metaboik sendromun bitln dilesenleri
Uzerinde gugii bir ewisi vardir ve bu nedenle, metabolik
sendrom tedavisinin asii agiriik noktasi, basta vicut agiriigini
azaltmak ve fiziksel etkinligi artirmaya yonelik, profesyonel
gbzetim altinda yasam bicimi degisiklikleri olmalidir. Ancak
ylUksek KB, dislipidemi ve (diyabetik sinirlardaki) hiperglisemi
icin, mevcut kilavuzda tavsiye edildigi gibi fazladan ilag teda-
visi gerekebilir.

Psikososyal faktorler
Bilimsel cerceve

Standart risk faktorlerinin etkilerine iligkin istatistiksel kontrol-
den sonra bile, psikososyal faktorlerin KKH riskine bagimsiz
bir sekilde katkida bulunduguna iliskin bilimsel kanitlar gide-
rek artmaktadir.’ ilk olay riskini artirma ve KKH prognozunu
agirlastirmanin yani sira, bu faktorler, tedaviye uyuma, yasam
bicimini olumlu yonde degistirmeye, hastalar ve toplum gene-
linde saglik ve iyiligi gliclendirmeye engel olacak sekilde etki-
lerde de bulunabilmektedir.

Asagida belirtilen psikososyal risk faktorlerinin hem KKH
gelisme riskini hem de KKH bulunan hastalarda klinik seyirde
agirlasmaya yol acip prognozu etkileyebildigi gdsterilmistir:

e Duslik sosyoekonomik durum

e Sosyal izolasyon ve sosyal destek eksikligi

¢ Iste ve aile yasgaminda stres

e Aralarinda depresyon ve saldirganigin da bulundugu ne-
gatif duygular.

Gunlimuzde psikososyal risk faktérlerinin ayri ayr ortaya
ctkmadigi, ayni kisiler ve gruplarda, érnegin dustik SES gru-
bunda kiimelenme egilimi gosterdigi anlasiimistir. Depres-
yon gibi psikososyal risk faktorleri bulunan kisiler sigara ic-
me ve sagliksiz beslenme gibi riskli davraniglarin yani sira
otonom, endokrin ve enflamatuvar degisiklikler gibi KVH
gelismesinde rol oynayan fizyolojik 6zellikler bulunma olasi-
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Tablo 9 Orijinal ve gbzden gecirilmis NCEP-ATP Il metabolik
sendrom tanimlari

Asagidaki bes bilesenin en az gl

Abdominal obezite: bel gevresi erkekte >102 cm, kadinda >88 cm

Yuksek trigliserid: >1.7 mol/L (=150 mmol/L)

Dustik HDL kolesterolti: erkekte <1.03 mmol/L (<40 mg/dL),
kadinda <1.29 mmol/L (<50 mg/dL)

Yiiksek kan basinci: sistolik KB 2130 mmHg ve/veya diyastolik KB
>85 mmHg veya daha 6nce tani konulmus hipertansiyonun
tedavisi

Bozulmus aglik glisemisi: aglik plazma glukozu 26.1 mmol/L
(110 mg/dL) [>5.6 mmol/L (=100 mg/dL)]? veya daha 6nce
tani koyulmus olan tip 2 diyabet

2AHA/NHLBI tarafindan tavsiye edilen gézden gegirilmis versiyon,
bozulmus aglik glisemisi icin daha dustik olan sinir degerini
kullanmaktadir.

Tablo 10 IDF metabolik sendrom tanimi

Etnik kokene 6zgu bel cevresine gore tanimlanan abdominal
obezite Europid erkeklerde 294 cm, Europid kadinlarda
>80 cm ve asagidaki dort bilesenden herhangi ikisi:

Yiksek trigliserid: 1.7 mmol/L (=150 mg/dL) veya bu lipid
anormalligi icin 6zgul tedavi

Dustik HDL kolesterolti: erkekte <1.03 mmol/L (<40 mg/dL),
kadinda <1.29 mol/L (<50 mg/dL) veya bu lipid anormalligi
icin 6zgul tedavi

Yiiksek kan basinci: sistolik KB 2130 mmHg ve/veya diyastolik
KB 285 mmHg veya daha 6nce tani konulmus hipertansiyonun
tedavisi

Bozulmus aglik glisemisi: aglik plazma glukozu 25.6 mmol/L
(100 mg/dL) veya daha 6nce tani konulmus olan tip 2 diyabet

hg da ylksektir.

Psikososyal risk faktorlerine karsi etkide bulunan terapotik
ve koruyucu girisim ydntemlerinin, saglikl davranislar ile ya-
sam bicimini destekledigine iligkin kanitlar da birikmekte-
dir.4445.160 Birkag psikososyal girisimin, sikinti ve fizyolojik risk
faktorleri tizerinde yararli etkileri oldugu gosterilmistir.444¢ Ba-
z1 calismalarda, basta beyaz irktan erkekler ve girisimin prok-
simal hedeflerine erigebilenler gelmek Gzere, KVH sonlanimla-
rinda da iyiye gitme oldugu ortaya ¢ikanlmistir. KKH bulunan
kadinlarda, 6zgul davranissal grup tedavilerinin, sikinti ve yor-
gunlugu azaltmada yararli olabilecegi gosterilmistir. KKH ve
birlikte agir depresyon bulunan hastalarda depresyonun teda-
visi ve yagsam kalitesinin iyilestirilmesi icin secici serotonin re-
uptake inhibitorleri verilebilir. Rastgele yéntemin kullanilma-
digi calismalann sonuglari, bu maddelerin depresyon bulunan
hastalarda prognozu da olumlu yonde etkileyebilecegini du-
stindliren sonuglar vermistir.

Pratik yonler: klinik uygulamada psikososyal risk
faktorlerinin tedavisi

e BUtln hastalarda, klinik gortsmeler ve standartlastinlmig
anketlerle psikososyal faktorler, drnegin depresyon ve sal-
dirganlik, diisiik SES, sosyal izolasyon ve kronik yagsam stre-
si acisindan degerlendirme yapin. Albus ve arkadaglarinin
calismasinda bir dizi segilmis tarama gereci verilmistir.'®"
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e Asagida, psikososyal risk faktorlerinin degerlendirilmesinde
kullanilabilecek temel sorular yer almaktadir. Hastayla ya-
pict bir iliski kurulabilmesi icin, biraz yalin bir sekilde ifade
edilen bu sorularin hassasiyetle dile getirilmesi gerekecek-
tir.

e Dustik SES. Zorunlu egitimden sonra okula gittiniz mi?
Kol iscisi misiniz?

e Sosyal izolasyon. Tek basiniza mi yasiyorsunuz? Hig ya-
kin dostunuz var mi? Hastalik halinde size yardim ede-
cek yakinlariniz var mi?

e s ve ailesel stres. isteki zorlu sartlan karsilamaya yete-
cek derecede kontrol saglayabiliyor musunuz? Elde etti-
giniz 6dul, cabalarinizi kargilamaya yetiyor mu? Esinizle
aranizda ciddi problemler var mi?

e Depresyon. Kendinizi ¢okkiin, depresyonda, umutsuz
gibi hissediyor musunuz? Yasama ilginizi ve yasamdan
aldiginiz hazlan yitirdiniz mi?

e Saldirganlik. Sik sik kiiclik seylere karsi 6fke hissediyor
musunuz? Birisi sizi kizdirirsa, esinize bunu mutlaka an-
latir misiniz? Baska insanlarin aliskanliklan sizde sik sik
kizginhga yol acar mi?

e Hastayla yasam kalitesi ve tibbi sonlanim Gzerine gorisin

¢ Yukanda tarif edildigi gibi, ileri iletisim ve davranissal da-
nismanlik ilkelerini kullanin.

e SES duslk olan hastalarda 6zel koruyucu cabalara gerek
vardir.

e Yiksek risk altindaki hastalar veya KVH ile birlikte psiko-
sosyal risk faktorleri bulunanlarda, psikososyal risk faktor-
leri icin, stres ve hastalikla basa ¢cikmaya yonelik bireysel
veya grup danismanligi, birden ¢ok yéntemi iceren davra-
nigsal girisim tavsiye edin.

¢ Kilinik agidan 6nemli boyutta duygusal sikintisi olan vakalari
bir uzmana sevk edin. Klinik depresyon bulunan hastalar,
psikoterapi veya antidepresan ilaglarla, tercihan selektif se-
rotonin geri alim inhibitorleriyle, yerlesik kilavuzlara uygun
sekilde tedavi edilmelidir. Tedaviyi kabul etmeyenler yakin-
dan izlenmeli, depresyon 4-6 haftadan daha uzun sre se-
bat ederse yeniden tedavi yapiimas teklif edilmelidir.

Enflamasyon gostergeleri ve hemostatik faktorler
Bilimsel cerceve

Risk faktorleri, asagida belirtilen sekilde, birkag hiyerarsik ka-
tegoride siniflandirilabilir: klasik, yerlesik, yeni ortaya cikan ve
var oldugu ileri stirilenler; ayrica risk gdstergeleri. Bu sekilde
kilavuzda tartigilan heterojen faktorler grubu tarafindan elde
edilen siniflandirmanin en yuksek dizeyi, “ortaya ¢ikmakta
olan” grubudur; ancak klinik ve epidemiyolojik calismalarda
aktif olarak arastirlmakta olan bircok baska faktor de vardr.
Bu faktorler, trombositler, pihtilasma, fibrinoliz, endotel islev-
leri ve enflamatuvar yaniti dlizenleyenler gibi, bircok farkli bi-
yolojik sistemle iliskilidir. Bunlar hentliz tam olarak anlasilama-
yan ama ilgi ceken ve basarili aragtirmalara konu olan yollar-
dan birbirleriyle etkilesmektedir. Uzun vadede KVH riskini
tahmin igin kullanilabilmelerinin yani sira, enflamatuvar gos-
tergelerle obezite ve diyabet arasinda yakin iligkiler oldugu or-
taya ¢ikmigtir ve bu, konu Gzerine bilimsel arastirmalarin ge-
rekliligini gliclendirmektedir.

Patolojik'62.163 ve epidemiyolojik calismalardan'®4-167 gelen
kuvvetli kanitlar, aktive enflamasyon ve hemostazin kandaki
gostergelerinin, dlimcil olmayan ve élimcil Mi ile yakindan
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iliskili oldugunu goéstermektedir. Ulusal birinci basamak veri-
tabanina dayanan buytk boyutlu bir vaka serisi, kisa stre icin-
de gecirilen solunum veya Uriner sistem enfeksiyonlarindan
sonra ilk Mi veya inmenin daha sik ortaya ciktigini, riskin en
fazla tanidan sonraki i¢ glinde yiiksek oldugunu (gorece risk-
ler sirasiyla 5.0 ve 3.2) ve sonraki haftalarda giderek dustigu-
nl gostermistir.’®® Avrupa'dan, WHO MONICA c¢alismasinin
bir boltimu olan yeni bir raporda, katilan merkezler ve tilkeler
arasinda belli hemostatik faktorlerin toplumsal diizeyleri ara-
sinda fark bulundugu ve merkezlerdeki KKH insidansiyla ara-
larinda énemli bir iliski oldugu belirtilmistir.

ileriye dénik epidemiyolojik ¢alismalar da enflamatuvar
gostergeler ile tip 2 diabetes mellitus gelismesi arasinda ve
pro-enflamatuvar bir sitokin olan interl6kin-6 (IL-6) ile KKY
arasinda baglanti kurmustur. Bazi calismalar, mevcut butiin
yerlesik risk faktorlerini iceren risk modellerine bu daha yeni
risk faktorlerinin eklenmesiyle KKH icin ve hem KKH hem de
inme icin risk tahmininin iyilestirilebilecegini gdstermistir.
ABD'den yeni bir rapor, CRP'nin gtincel kilavuzlarda bir “se-
cenek"” olarak kullanilmasini'® ileri stirmekle birlikte, bu 6ne-
ri hem ABD hem de Avrupa'da sorgulanmistir.170.171

CRP ve yeni ortaya ¢ikan diger risk faktorlerinin kardiyo-
vaskdler risk tahmini icin rutin uygulamaya sokulmasi icin he-
niiz erken olabilir ve bu nedenle, boyle faktérlerin kati bir se-
kilde degerlendirilebilmesi icin 6lcttler ileri stirdimagtr. Bu 6l-
cutler arasinda sunlar yer almaktadir: iligkili battin klinik kardi-
yovaskdiler olaylara uygulanabilme; kisa, orta ve uzun sireli
izlemede tahmin saglama 6zelligine sahip olma; standartlasti-
rlmis 6lgimler; degiskenligin incelenmesi; yerlesik risk faktor-
leriyle baginti derecesi ve genel tahmindeki iyiye gitme. Goz-
leme dayali epidemiyolojik calismalarla, 6rnegin CRP'72 ve
fibrinojen'”3 icin bir dizi meta-analiz yapilmistir. Bu tiir meta-
analizler, gelecekteki klinik uygulama igin ortaya yeni cikan
risk faktorlerinin olasi kullanimina yénelik kanitlar saglayacak-
tir; 6te yandan fiziksel etkinlik, beslenmeye iliskin faktorler, al-
kol ve kilo kaybi gibi koruyucu faktorler ile tedavi edilebilme
potansiyeline sahip periodontitis gibi enfeksiyonlar iceren,
enflamatuvar gostergelerin belirleyicilerine iligkin giincel aras-
tirmalar, bu gostergeler grubunun gelecekte ayrintili bir sekil-
de arastinlmasini tesvik eder yondedir.

Bu meta-analizle ilgili baska bir &nemli nokta da, CRP'nin
(ve ayrica fibrinojen ve olasilikla 6teki biyolojik gostergelerin)
genellikle 6lctilmeyen baska degiskenler tarafindan ciddi bir
sekilde etkilenebilmesi ve ters yénde nedensellige acik olabil-
mesidir (yani klinik éncesi evrede hastalik CRP'de yiikselme-
lere neden olmaktadir). Dolayisiyla, yukarida deginilenler gibi
buyuk boyutlu meta-analizler, nedensel bir baglanti varligini
gosteren kanitlarin glicli oldugu duslincesini desteklemek gi-
bi bir tuzaga diismektedir. Genotipleri dogrudan inceleyen al-
ternatif bir yaklagim, birka¢ grup tarafindan benimsenmis ve
daha yiiksek dolasan CRP dizeylerine neden olan CRP geno-
tipleri ile KVH veya risk faktorleri arasinda bir iliski bulunma-
digini gostermistir. Ancak yedi hemostatik genden olusan ba-
yUk boyutlu bir meta-analiz, trombin geni ve faktér V geni
varyantlarinin, koroner arter hastaligi riskiyle orta derecede
iliskili olabilecegini ortaya ¢ikarmistir.’74

Genetik faktorler

Genetik bilgiler, soygecmis, fenotipler ve genotipler olarak i
kategoriye aynimistir.
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Soygecmis: bilimsel cerceve

Bazi calismalar, KKH icin bir koroner risk faktori olarak soy-

gecmisin dnemini géstermis ve ailede erken KKH &ykiist (bi-

rinci derece akrabalar, erkekte <55 yasinda ve kadinda <65

yagsinda) ile iliskili riskin 1.5 ile 1.7 arasinda ve klasik KKH risk

faktorlerinden bagimsiz oldugunu ortaya koymugtur.'75.176
KKH riski pozitif bir anamnezle artmaktadir.

e birinci derecede bir akrabada (anababa, ogul, kiz, erkek
veya kiz kardes), ikinci derece akrabada (torun, hala ve
amca) ya da Ugtincl derecede bir akrabada (kuzen)

e KKH olan aile bireylerinin sayisi arttikca ve

o Aile Uyelerinde KKH gelisen yas ne kadar kigukse.

Soygecmis: pratik yonler

Dolayisiyla, erkeklerde 55 yasindan, kadinlarda ise 65 yasin-
dan 6nce koroner hastaligi gelisen herhangi bir hastanin birin-
ci derecede akrabalan icin aile agaci ¢ikarilmasi ve ailede er-
ken KKH anamnezi ile risk faktorlerinin degerlendirilmesi uy-
gundur. Koroner arter hastaliginin ¢cok yaygin oldugu yerler-
de aile bireylerine yasam tarzina iliskin tavsiyeler ve uygun
durumlarda risk faktorlerinin tedavisi teklif edilmelidir.

Fenotipler: bilimsel cerceve

KKH fizyopatolojisinde rol oynayan “fenotiplerin” (dislipide-
mi, hipertansiyon, endotel islev bozuklugu, diyabet, kardiyak
ve vaskuler hipertrofi ve ateroskleroz) genetik belirleyicilerinin
incelenmesi buylk bir olasilikla klinik agidan énemli sonuglar
saglayacaktir ve her birisinin kendi genetik ve cevresel belirle-
yicileri vardir.

Bu fenotiplerin (6lculebilir 6zellik) bircogu icin, genellikle
“kalitsallik” ile olctlen gorece guicli genetik belirleyiciler bu-
lunduguna iliskin giiglii kanitlar vardir. Ornegin, apoprotein-
ler ve lipid &zellikleri icin, kalitsallk %40-60 arasinda degis-
mekte,'”” plazma Lp(a) dizeyi igin kalitsallik >%90'dir.'78
Meta-analizler Lp(a) duizeylerinin KKH riskinde 1.6 kat art-
mayla iligkili oldugunu gosterdigine gore,"”® sigaraya yakin
boyutta bir etkiye sahip olan Lp(a) geninin KKH i¢in major bir
genetik faktor olmasi gerektigi izlenimi edinilmektedir.

Veriler, hiicrelerarasi adezyon molekilt (ICAM), IL-6, fos-
folipaz A2 (PLA2) vb. gibi yeni ortaya ¢ikan risk faktorlerinin
kalitsalliginin orta-yiksek duzeyde oldugunu disindirmek-
tedir.’ISO,'IS’l

Genotipler: bilimsel cerceve

KKH risk &zelliklerinin duizeyleri, hem cevresel hem genetik fak-
torlerden etkilenmektedir. Genetik bilgilerin riskin dogru deger-
lendirilmesinde nasil kullanilacagini anlayabilmek icin, gen-cev-
re etkilesimi kavrami gereklidir'® ve bu konu gelecekte 6nem-
li bir arastirma alani olacaktir. Genetik polimorfizmler, >%1 sik-
likla ortaya ¢ikan sekans varyantlar olarak tanimlanmaktadir.
Bunlar arasinda hem tek nukleotid polimorfizmleri (SNP'ler)
hem de kisa bir stire 6nce ¢ok sik ortaya ciktiklari bildirilen gi-
ris/eksilme ve kopya sayisi varyantlan yer almaktadir.83

KKH &zellikleri ve KKH riskinin kendisi ile iliskili olarak, cok
sayida “aday” gen arastinimistir.

Lipid metabolizmasinda [6rnegin apolipoprotein E
(APOE), apolipoprotein B (APOB), lipoprotein lipaz (LPL),
kolesterol ester transfer proteini (CETP)], pihtilasmada [plaz-
minojen aktivator inhibitért 1 (PAI1), glikoprotein llb/Illa
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(GlIb/1Nla), faktor V (FV)] ve endotel islevinin degisik yonle-
rinde [endotelyal nitrik oksit sintaz (eNOS), metilentetrahid-
rofolat rediktaz (MTHFR) ve ACE]"® rol oynayan genlerin
birka¢ varyantinin, risk Gzerinde istatistiksel agidan anlamli
olmakla birlikte miitevazi boyutta etkide bulundugu izlenimi
edinilmistir.

Riskin belirlenmesi icin DNA'ya dayali testler

Guntmuzde mevcut, klasik risk faktorlerine dayanan risk tah-
mini algoritmalannin8.18 tahmin orani ¢ok distktir; 6rnegin
ingiltere'de saglikli erkeklerin 10 yil izlenmesinde %11'dir ve
risk genotiplerinin eklenmesi bunu daha iyilestirebilecektir.'8”

Model olusturma,’® yatkinlik olusturan genotipler sik go-
rildiginde (>%25), bireysel risk oranlari gorece kiglk de ol-
sa (yani riski yalnizca %20-50 kadar yikseltse), toplum gene-
linde hastalik yiikiiniin %50'sinin agiklanmasinda yaklasik 20
genin gerektigini dustindarmustar.

Pratik yonler
Riskin belirlenmesi icin DNA'ya dayal testler

Su anda, DNA'ya dayali testler, tani alanina ya da hastalarin
tedavisine 6nemli katki saglamamaktadir. Uzun vadede, ge-
netik belirleyiciler baglaminda hastalik etiyolojisinin anlagilma-
si, ylksek riskli kisilerin belirlenmesinde ve kisinin genetik ya-
pisina gore tedavisinin uyarlanmasinda yararli olabilir.

Farmakogenetik

GluntUmuizde, bir kisinin genetik yapisina dayanilarak mevcut
ilaglardan en etkili secimin yapilmasini ya da KVH alaninda teh-
likeli yan etkilerden kaginilabilmesini saglayacak veriler azdr.

Bu alan gercek potansiyeline, ancak daha ileri calismalar
yapilarak kavusacaktir.

Agir ailesel dislipidemiler ve koroner kalp hastalig

Plazma lipidlerinin anormal oldugu ve KKH riskinin degistigi,
son derece ender goriilen kalitsal bircok hastalik bulunmakta-
dir. Burada bunlardan yalnizca en sik gorilen Ggl Uzerinde
duracagiz.

Ailesel hiperkolesterolemi (FH)

Bilimsel cerceve: FH'nin prevalansi 1/500 olarak hesaplan-
maktadir.'® Yiksek LDL diizeylerine bagl hiperkolesterolemi,
ksantomlar, erken KKH ve ailede bunlardan bir ya da birkagi-
nin varligina iliskin anamnez bulunur. Angina, kalp krizleri ve-
ya 6ltm tipik olarak erkeklerde 30 ile 50 yaslar arasinda, ka-
dinlarda ise 50 ile 70 yaglar arasinda ortaya ¢ikacaktir’® ve si-
gara icenler, hipertansifler veya baska risk faktorleri bulunan-
lar 6zellikle yiiksek risk altindadir. Klinik FH tanisi icin, duyar-
ik ve 6zgullikleri degisik olan birkag ydntem gelistirilmis ol-
makla birlikte,?'-193 “altin standart” klinik ve biyokimyasal
faktorlerin bir kombinasyonu ile en yuksek klinik kullanishliga
sahip olan, saptanabilir, hastaliga neden olan DNA degisikligi
varhgidir.

HF otozomal dominant kalitsal bir hastaliktir ve nedeni ge-
nellikle LDL reseptor genindeki (LDLR) bir mutasyondur. Bu-
gline dek diinya capinda >700 degisik mutasyon belirlenmisg
olmakla birlikte (http://www.ucl.ac.uk/fh adresine bakiniz)
bir tlkedeki spektrum ¢ok daha dardir.®*19 LDLR geninde
delesyonlar ve yeniden dizenlemeler icin taramalar yapmak

Tiirk Kardiyol Dern Ars Suppl 1, 2008
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Uzere, multipleks ligasyona bagimh prob amplifikasyonu
(MLPA)™¢ adi verilen bir teknik kullaniimaya baglanmistir ve
FH'li hastalarin %5'e varan bir bdlimiinde bdyle bir delesyon
bulunabilecegi bilinmektedir.'®”

ingiltere, Kuzey Avrupa ve ABD'de FH'li hastalarin yaklagik
%3'linde, LDL reseptori ligandi olan apolipoprotein B 100 ge-
ninde (APOB) &zgil bir mutasyon ortaya ¢ikmaktadir. Bu has-
taliga ailesel defektif apolipoprotein B 100 (FDB) adi verilmis-
tir."%8 FDB, LDLR-FH'dan daha hafiftir ama hiperkolesterolemi
cocukluk déneminde ortaya ¢ikar ve bazi hastalarda erken KKH
gelisir.

Kisa bir stire 6nce, protein konvertaz subtilisin/keksin tip 9
(PCSK9) adi verilen Gglincti bir gende ortaya ¢ikan ve mono-
genik hiperkolesterolemiye yol acan defektler belirlenmis-
tir." Bu mutasyonlar LDL reseptorlerinin parcalanmasinda
artisa, hlcre ylizeyinde reseptdr sayisinin azalmasina ve mo-
nogenik hiperkolesterolemiye neden olabilir.

GUnUmuzde mevcut rutin klinik genetik tani teknikleri'?-
194 kullanilarak, klinik tani konulan hastalarin %80-90'a varan
béliminde LDLR, PCSK9 veya APOB geninde bir mutasyon
gosterilmesi mumkin olmakla birlikte, bu ancak arastirma
sartlarinda gerceklestirilebilmektedir. Boyle uzmanlasmis hiz-
metler birkag Avrupa Ulkesinde bulundugu halde,94:195:200-202
Ulkeler arasinda mutasyon spektrumu degistiginden, FH icin
genetik test yapilmasinda her Glke kendi programini uygula-
malidir.

Glncel veriler, FH icin DNA testinin, hastalik bulunanlan
kesin sekilde belirleyebilmede kaskat taramalardaki kolesterol
Olctimlerini tamamladigini kuvvetle distindtirmektedir.203.204

Pratik y6nler: FH'li hastalar, ylksek KKH riski altinda ol-
duklarindan, geng yaglardan itibaren statinlerle saldirgan bir
tarzda tedavi edilmelidir. Yasam tarzina iliskin tavsiyelerde de
bulunulmali ve bunlar desteklenmelidir. Ayni durumun bulun-
dugu akrabalan saptamak icin kaskat seklinde taramalar ya-
pilmaldir. Tani ve tedavide en iyi sonuglarin alinabilmesi icin,
buyuk olasilikla hem fenotipik hem de genotipik tani kullanil-
masi gerekir.

Ailesel kombine hiperlipidemi (FCH)

Bilimsel cerceve: Prevalansi belki de 1/100 olan bu hastalik,
agir hiperlipidemilerin en sik gorulenidir.2®> FCH buyuk bir
olasilikla FH'dan daha poligenik ve birden ¢cok etmenle iligkili-
dir. Finlandiyal ailelerde FCH fenotipini belirleyen major bir
gen bulunmus, lipid ve glukoz homeostazisinin ana kontrol-
cularindan birisi olan yukan yonde duzenleyici faktér 1 (USF1)
olarak adlandinimistir (“upstream regulatory factor 1:
USF1").208

FCH'li hastalarda USF7 geninde hi¢ 6zgl mutasyon sap-
tanmadig halde, birkag SNP'den olusan ortak bir haplotip,
FCH gelisme riskiyle iliskili bulunmustur.2%

Pratik yonler: Yuksek KKH riski nedeniyle FCH'li hastalara
lipid dustriict tedavi yapiimali ve yasam tarzina iliskin tavsi-
yelerde bulunulmalidir. Gliniimiizde, etkilenmis olan akraba-
lan saptamaya yonelik kaskat seklinde taramalar yapilmasinin
klinik kullanislihgina iliskin pek az deneyim bulunmakla birlik-
te, blytk bir olasilikla bu yoldan yarar saglanabilecektir.

Ailesel yiiksek yogunluklu lipoprotein eksikligi sendromlan

Bilimsel cerceve: HDL kolesteroll ile 6lumctl olmayan ve
olumctl KKH olaylar icin risk arasindaki ters yondeki ve ba-
gimsiz iligki, klinik ve epidemiyolojik calismalarla gésterilmistir.

Tiirk Kardiyol Dern Ars Suppl 1, 2008

<35 mg/dL'lik (0.9 mmol/L) dusiik bir HDL kolesteroli diize-
yi, KVH risk hesaplanmasinda ¢ok parametreli algoritmalarin
bir parcasi haline gelmistir.85.186

HDL kolesterolli duizeyleri belli bir niifusta 5. persantilden
daha dustik olan hastalarda monogenik HDL yetersizligi bu-
lundugu varsayilabilir.2%8

Pratik yénler: ikincil nedenler diglanir ve HDL'nin neredey-
se hi¢ bulunmadigi bu hastalara fizik muayene yapilir. Dustk
HDL kolesterolli fenotipinin diisey naklini gdstermek icin aile
calismalarina baslanmalidir. Su anda ailesel diistik HDL koles-
terolGi bulunan hastalarda HDL kolesterolii dlizeyini yikselt-
mek igin rutin sekilde kullanilan bir ilag bulunmadigindan, bu
hastalar oteki risk faktorleri agisindan tedavi edilmelidirler.

Kardiyovaskiiler olaylar icin yiiksek risk altindaki
semptomsuz kisileri saptamada
yeni goriintiileme yontemleri

Bilimsel cerceve

Bir KVH saptama programinin majér hedeflerinden birisi, ate-
rosklerotik hastalik ilerlemesini yavaslatmak, geriye donmesi-
ni saglamak ve ozellikle de klinik belirtiler icin riski azaltmak
tzere, gorunirde saglkli olan ama semptomsuz aterosklero-
tik hastalik bulunan kisilerin saptanmasi olmalidir. Teknolojik
devrim, kardiyovaskuler hastalarda kararlarin alinmasini etki-
lemistir ve ayni olanagin, semptomsuz hastalarda hastaligin
erken saptanmasinda kullanilabilecegi agiktir.

Koroner arter hastalig icin, bisikletle veya yurtyen bantla
egzersiz EKG testi, stres ekokardiyografisi veya radyonuklid
sintigrafi ile koroner aterosklerozunun sonuglari invazif olma-
yan yollardan, nesnel bir sekilde degerlendirilebilmektedir. Bu
teknikler klinik tani inceleme programlarinda rutin sekilde kul-
lanilirken, toplum genelinde tarama gereci olarak pek yararla-
nilmamaktadir. Daha yakin zamanlarda, koroner lezyonlarini
saptamak icin yeni teknikler gelistiriimistir.

MR gortinttilemesi, koroner arter darliginin varligini veya
yoklugunu saptayabilecek bir ydbntem olarak degerlendirilmis-
tir. Bu teknigin koroner arter darligini saptamadaki degeri ha-
la kugkuludur. Teknigin duyarllik, 6zgullik ve saglamlig,
semptomsuz kisilerde koroner darligi icin taramalar yapabil-
meye yetecek denli ylksek degildir.

Riski katmanlara ayirmada potansiyel olarak daha yararli
bir yaklagim, MR kullanilarak arter duvarinin in vivo gériin-
tilemesinin yapilmasidir. in vitro kosullarda MR, otopside
cikanlan karotis, aort ve koroner arter 6rneklerinde plak bi-
lesenleri arasinda ayirnm yapabilmektedir. Su an i¢in, MR
umut vaat eden bir arastirma araci olmakla birlikte, kullani-
mi yalnizca az sayida arastirma laboratuvariyla sinirlidir. Do-
layisiyla, MR henlz koroner arter hastaligi agisindan yuksek
risk altindaki hastalarn belirlemek icin kullanilmaya uygun
degildir.

Koroner kalsifikasyonlar, koroner arterlerde aterosklerozu
temsil eder. Normal olarak bunlar intima tabakasinda ate-
rosklerotik lezyonlar seklinde ortaya ¢ikar ve saglikli koroner
damar duvarlarinda bulunmazlar. Ote yandan, aterosklerotik
hastalik bulunan koroner arterlerde her zaman kalsifikasyon
gorilmez. Koroner kalsifikasyon yayginhgi ile toplam koro-
ner plak yiki arasinda bir baginti bulunmaktadir. Koroner
kalsifikasyonun, aterosklerotik plagin istikrarli olmasi veya ol-
mamasi agisindan bir gosterge olmadigina dikkat edilmelidir.

Klasik BT teknolojisindeki yeni gelismeler, cok kesitli BT ay-
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gitlanyla sonuglanmistir.2'> MS-BT kullanilarak, cogu hastada
koroner damarlarin agik bir tanimlanmasi yapilabilmektedir.
Ancak bu teknigin en buytk degerinin, bazi calismalarda
%98'e kadar varan, negatif tahmin degeri oldugu izlenimi
edinilmistir. Teknigin bu cok ylksek negatif tahmin degeri,
MS-BT'nin ylksek riskli belli altgruplari taramak icin kullanil-
masinin distnilmesine yol agmaktadir. Bu teknolojiden han-
gi topluluklarin en fazla yarar elde edecegini belirleyebilmek
icin ileriye donlik calismalara gerek bulunmaktadir.

GlnlUmuzde kalsiyum taramasi yaygin bir sekilde kullanil-
makla birlikte, elestiri sizgecinden gecmeyen bir tarama yon-
temi seklinde gelisigtizel kullaniimamalidir. MS-BT incelemesi-
nin yararl oldugu buttin altgruplarda acik bir yarar elde edil-
digine iligkin ileriye dénuk calismalara gerek bulunmaktadir.

Topluma dayali calismalar, bir arteriyel bolgede aterosk-
leroz agirhgi ile diger arterlerde tutulma arasinda bir baginti
bulundugunu gostermektedir. Bacaklarda karotis arterlerin-
de aterosklerotik lezyonlar, invazif olmayan incelemeler agi-
sindan koroner veya kafa icindeki arterlerden daha kolay eri-
silebilen yerlerdedir. Bu nedenle, gériinirde saglikli olan ki-
silerde arteriyel hastaligin erken tanisi, periferik arteriyel
alanlar ve karotis arterleri Gzerinde yogunlasmistir. Kisa bir
sire 6nce, karotis ultrasonografisiyle saptanan plak &zellik-
lerinin, daha sonra ortaya cikacak serebral iskemik olaylar
acgisindan tahmin etmeni oldugu saptanmistir. Ekolsan ste-
notik plaklar bulunan hastalarda inme ve serebrovaskdler
olay riski, baska plak tipleri bulunan hastalara gére ¢ok da-
ha yuksektir.

Ayak bilegi-brakiyal indeksin (ABI) <0.9 olmasi, aorta ile
distal bacak arterleri arasinda >%50 darlik bulundugunu yan-
sitir. Duyarlilk ve 6zgulligiinin yiksek (ikisi de >%90) olma-
si nedeniyle, >0.90 ABI'nin periferik damar hastaliginin gtive-
nilir bir gostergesi oldugu kabul edilmektedir. Yasi 55'ten bu-
ylUk olan semptomsuz kisilerde <0.9 ABI, %12-27 oraninda
saptanmaktadir. ileri yagtakilerde (71-93 yas grubu) bile, dii-
stik bir ABI, KKH agisindan daha yuksek riskli bir altgrubu be-
lirler.

Kisa bir siire 6nce, retinal arterlerde ateroskleroz yayginlig
ile toplam koroner plak yuki yayginhigi arasinda bir baginti
bulundugu gosterilmistir. Retinal arterlerde ateroskleroz ile
ayrica plazma total kolesterolli, LDL kolesteroli, trigliseridler
ve apoprotein B diizeyleri arasinda da gui¢li bagintilar bulun-
maktadir. Oftalmoskopi, invazif olmayan kolay bir teknik ol-
dugu ve hi¢ olumsuz etkisi bulunmadigindan, kardiyovaskdler
olaylar agisindan yiiksek risk tasiyan semptomsuz kisileri sap-
tamak icin kullanilabilir.216.217

Cinsiyete iliskin konular: kadinlarda
kardiyovaskiiler hastaliklardan korunma

Bilimsel cerceve

KVH nedeniyle 6lum, erkeklerden daha fazla kadinlarda go-
rilmektedir, ama kadinlar daha ileri yaslarda 6lmektedir. KKH
kadinlarda hafifce daha sik gérilen bir 6lim nedenidir ve in-
me de belirgin derecede daha siktir. Tersine, meme kanseri
kadinlarda butan olumlerin yalnizca %3'tnden sorumludur.
Kadinlarda KVH riski erkeklerdekinden 10 yil daha sonra or-
taya ¢ikmaktadir. Risk agisindan 55 yasindaki bir kadin, 45 ya-
sindaki bir erkektekiyle ayni diizeydedir. Son yillarda KVH
mortalitesindeki azalma erkeklerde kadinlardakinden daha
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fazla olmus ve basta en ileri yas gruplan gelmek lizere, KVH
insidansi kadinlarda artma gostermistir.209.210

o ileri yastaki kadinlarda sistolik hipertansiyon daha sik orta-
ya ¢tkmaktadir.

e Oral kontraseptif kullanimi, sigarayla iligkili KVH riskini ar-
tinir.

e Total kolesterol duzeyleri kadinlarda 60 yas dolaylarinda,
erkeklerden 10 yil sonra zirveye gikar.2™

e Diyabet kadinlarda hatin sayilir derecede daha yuksek
Olimcul KVH riski getirir.

e Orta yas ve ileri yastaki kadinlarda obezite daha yaygindir.

Genel olarak, kadinlar KVH klinik seyrinin her evresinde
dezavantajlidir.2'? Kadinlar tedavi ile ilgili arastirmalarda siklik-
la yeteri kadar temsil edilmediginden, kanitlar yetersizdir ve
tedaviye yanitta cinsiyete dayal farklliklar olabileceginden bu
durum, basta ila¢ tedavisi gelmek Gzere, risk tedavisine iliskin
tavsiyelerin yetersiz olmasina yol agmaktadir.?'® Aspirin ka-
dinlarda inme riskini azaltmakla birlikte AMI riskini azalt-
maz.2'* KVH bulunmayan kadinlar icin lipidlerin dtstriilmesi
toplam mortaliteyi veya KKH mortalitesini etkilemeyebilir.
KVH bulundugu bilinen kadinlar icin, hiperlipideminin tedavi-
si KKH olaylar, KKH mortalitesi, 6liimciil olmayan M ve re-
vaskularizasyonu azaltmada etkili olmakla birlikte, total mor-
taliteyi etkilemez.

Pratik yonler

(1) Avrupa ve ulusal halk saghg politikalari, kadinlarda KVH
probleminin boyutlarninin yetersiz derecede bilinmesi duru-
muyla ve bunu hem kamu hem de tip meslegi mensupla-
rinin egitimi ve medya vasitasiyla yansitmalidir.

(2) Klinisyenler kadin hastalarda riski degerlendirmeye 6zellik-
le 6zen gostermelidir.

(3) Her iki cinsiyet icin toplam riskin hesaplanmasi ve tedavi il-
keleri aynidir ve kadinlarda sigara aligkanhgi, kilo fazlalig,
oral kontraseptif kullanimi ve glukoz toleransinin deger-
lendirilmesi Gzerinde &zellikle durulmalidir.

(4) Geng kadinlarda duistik mutlak risk, hasta yaslandikga ytik-
sek bir mutlak riskle sonuglanan buytk bir gorece riski sak-
layabilir. Bu nedenle, ileri yaslarda yiiksek mutlak riskten
kacinabilmek icin, genel olarak yasam tarzi degisikliklerinin
etkili bir sekilde saglanmasi, ilag tedavisinden daha énem-
lidir.

(5) Lipid dustrich ilag calismalarinin sonuglarnni bagka risk
faktorleri bulunmayan genc veya orta yash kadinlara pro-
jeksiyonu, kolesterol dustirticti ilaglarin hatir sayilir derece-
de fazla kullaniimasina yol acabilir.

(6) Hormon yerine koyma tedavisi, kardiyovaskiler riskte
azalmayla iligkili bulunmamakla birlikte, menopoz semp-
tomlarinda rahatlama agisindan endike olabilir.

Kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmada
bir risk faktorii olarak bobrek hastaligi

Bilimsel cerceve

Bobrek yetersizligi, KVH gelismesi ve 6lumle iliskilidir. Riskte-
ki artis, mikroalbuminuri gelistiginde bile belirgindir. Bobrek
islevleri bozuldukga risk artar ve son evrede bobrek hastalig
(ESRD) KVH riskinde genel ntfusun 30 kati yukseklikle iligki-
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lidir.2'8 Bobrek islevlerinde bozulma ile KVH riskinde artma
arasindaki iliski, toplum genelinde, hipertansiflerde ve 6nce-
den KVH bulunan hastalarda gorular. Bobrek yetersizligi ge-
lismesi, yas, hipertansiyon, dislipidemi ve metabolik sendro-
mun da aralaninda bulundugu, ayni zamanda KVH igin ge-
cerli de olan risk faktorleriyle iliskilidir.2'2220 Bu nedenle, iki
hastalik paralel sekilde gelisebilmektedir. Bir kez ESRD gelis-
tiginde kalsiyum fosfat homeostazisindeki bozulmalar ve
anemi gibi diger faktorler de KVH riskine katkida bulunabi-
lir.221222 Kalp yetersizligi bulunan hastalarda, bobrek iglevleri
bagimsiz bir sekilde 6lim, KVH'dan 6lim ve hastaneye yatis-
la iligkilidir.

Pratik yonleri: tedavi

Bobrek yetersizligi evresinin degerlendirilmesinde, hesaplanan
glomerdler filtrasyon hizi (eGFH) ve mikroalbtimintri (30-
300 mg/24 saat) ya da makroalbimintri (>300 mg/24 saat)
varligi kullanilmaktadir. Dakikada 60 mL'nin altinda eGFH,
6nemli boyutta KVH riski ile iligkilidir. Dastik eGFH'ye ¢ogu
zaman mikroalbUminri eslik eder ve ikisinin birlikteligi KVH
riskine ekleyici etkide bulunur.

Bobrek yetersizligi bulunan hastalarda KVH risk faktorleri-
nin kontroltine yénelik olarak erken evrede girisimde bulunul-

Bobrek hastaligi ve kardiyovaskiiler risk

GFH'nin korunmus oldugu mikroalblimintiriden, toplum
genelindekinin 20-30 katina ytkseldigi son evrede bobrek
hastaligina kadar, KVH riski giderek daha fazla artar
Saglikli gériinen kisiler ve hipertansiyon, KVH ve kalp
yetersizligi bulunanlar icin gecerlidir

Yiiksek kan basinci, hiperlipidemi, metabolik sendrom, trik
asit, homosistein ve anemiyle iligkilidir

Ozellikle siki risk faktorii kontrolt gereklidir

masi gerekir. Bobrek yetersizligi ve KKH veya kalp yetersizligi
bulunan hastalar, biitin uygun ilaglarla tedavi edilmiyor olabi-
lir223 Bu hastalara, sagkalimi olumlu yonde etkileyecek bitiin
gerekli tedavi girisimlerinin uygulanmasi garantilenmelidir.22*

Kalbi koruyucu ila¢ tedavisi
Bilimsel cerceve

Yuksek kan basinci, lipidler ve glukozu duslrecek ilaglarin
yani sira, klinik calismalarda mortalite ve morbiditeyi azaltti-
81 gosterilmis olan profilaktik ilaglarin kullaniimasi dtstintil-
melidir.

Antitrombosit tedaviler

Aterosklerotik hastalik bulunan kisilerde, trombositleri etkile-
yen ilaglar buttin nedenlere bagli mortalite, vaskiler mortali-
te ve lumciil olmayan Mi ile inmelerde 6nemli boyutta azal-
mayla sonuglanmaktadir.22> Akut koroner sendromlarda klo-
pidogrel eklenmesinin yararli oldugu kanitlanmistir.226 Kronik
kararl aterosklerotik hastalikta aspirin ve klopidogrel kombi-
nasyonu, Mi, inme veya KVH 6limii agllarindan énemli bo-
yutta yararla iliskili olmamakla birlikte, daha ytksek kanama
riskiyle iligkilidir. Semptomsuz kisilerde aspirin Mi ve KVH ile
olumleri azaltmakla birlikte, hemorajik inmeler ve gastrointes-
tinal (GI) kanamalan artirmistir.

Tiirk Kardiyol Dern Ars Suppl 1, 2008

B-Blokerler

Meta-analizler, B-blokerlerin, biitlin nedenlere bagh mortali-
te, reinfarktiis ve KVH 6limi agilanindan Mi'den sonra yarar-
I oldugunu gostermistir.8” (DAVIT ¢alismalari, Mi'den sonra
B-bloker kullanmak icin kontrendikasyonlar bulunan hasta-
larda alternatif olarak verapamilin distintilebilecegini goster-
mektedir.) KKY bulunan hastalarda B-bloker tedavisinin bi-
tlin nedenlere bagli mortaliteyi azalttig gésterilmistir.

ACE inhibitorleri

Kalp yetersizligi bulunan hastalar veya sol ventrikil islev bo-
zuklugu olanlarda ACE inhibitérlerinin 6liim, tekrarlayan MI
ve inatg kalp yetersizligine ilerleme riskini azalttigi gosteril-
mistir.2” ACE inhibitorii tedavisi ayrica AMi'den sonra 6lme
riskini de azaltmaktadir. Sol ventrikil islev bozuklugu bulun-
mayan, kararli koroner hastaligi olanlarda ACE inhibitorleri-
nin yararlarini degerlendiren calismalarda degisik sonuclar el-
de edilmistir. PROGRESS'te 6nceden KVH bulunan hastalar-
da ACE inhibitora/ditretik kombinasyonuyla KB'nin distral-
mesinin, inme ve koroner hastaligi olaylarinda 6nemli boyut-
ta azalma sagladigi ortaya konmustur. HOPE'ta, 55 yasin
Ozerinde, sol ventrikdl islev bozuklugu veya kontrolsiiz hiper-
tansiyon bulunmayan, fazladan bir tane risk faktéri bulunan
diyabetik hastalarda ACE inhibitérleri, 6lim ve Mi riskini
azaltmigtir.106

Antikoagiilanlar

Basta aspirinle kombinasyon icinde olmak Uzere, sistemik an-
tikoagiilasyon, Mi geciren ve tromboembolizm riski ylksek
olan hastalarda endikedir.2?8

Pratik yonler: tedavi

Antitrombosit tedavi: aspirin
Su durumlarda endikedir:

(1) Kontrendikasyon bulunmadik¢a, KVH bulunanlarin (diya-
betikler de dahil olmak Gizere) hepsinde; yasam boyunca
dustik dozda (75-150 mg/giin) kullanilmasi tavsiye edil-
mektedir.

(2) Semptomsuz kisiler: aspirin yalnizca 10 yilik KVH morta-
lite riski belirgin derecede yuksek ve KB kontrol altinday-
sa dustintilmelidir.

Antitrombosit tedavi: klopidogrel
Su durumlarda endikedir:

(1) Aspirin alerjisi vakalar.

(2) Aspirine ek olarak, akut koroner sendromlarda 9-12 ay
stireyle.

(3) Kronik kararl aterosklerotik hastalikta rutin olarak aspirin
ve klopidogrel kombinasyonu tavsiye edilmemektedir.

-Blokerler
Su durumlarda endikedir:

(1) MI gecirdikten sonra (diyabetikler de dabhil).

(2) KKY'li hastalar.

(3) Miyokard iskemisi semptomlarnini gidermek icin anginali
hastalarda.

(4) Antihipertansif olarak (diyabetiklerde diger antihipertan-
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sifler yeglenir).

Kan basinci, lipidler ve diyabeti tedavi etmek icin
kullanilanlara ek olarak kalbi koruyucu ilaclar ne zaman
recetelenmelidir?

KVH bulunan hemen bitiin hastalarda, kan basinci kontrol
altina alindiktan sonra SCORE ile riskin >% 10 olarak
bulundugu kisilerde

Miyokard infarkttistinden sonra B-blokerler; ayrica kalp
yetersizligi bulunanlarda dikkatle ayarlanmis dozlarda
B-blokerler

Sol ventrikil islev bozuklugu olanlarda ve hipertansiyon ya
da nefropati bulunan diyabetiklerde ACE inhibit6rleri

Basta atriyum fibrilasyonu bulunanlar gelmek tzere,
tromboembolik olay riski yliksek olanlarda antikoagtilanlar

ACE inhibitorleri
Su durumlarda endikedir:

(1) Kalp yetersizligi veya sol ventrikil islev bozuklugu tedavisi.

(2) Diyabetiklerde KB'yi hedefe eristirmek icin veya tip 1'de
(ve olasilikla tip 2'de) nefropati igin.

(3) KB'yi hedef degere kadar duistirmek icin. Anjiyotensin re-
septor blokerleri, ACE inhibitérii icin endikasyon bulunan
ama ACE inhibitorlerini tolere edemeyen hastalarda kulla-
nilabilir.

Kalsiyum kanal blokerleri
Su durumlarda endikedir:

(1) KB'yi hedef degere kadar diistirmek icin.
(2) B-blokerler kontrendike oldugunda Mi'den sonra.
Ditiretikler

Su durumlarda endikedir:

(1) KB'yi hedef degere kadar diistirmek icin. (Tip 2 diyabette
veya tip 2 diyabet gelisme riski yiiksek olanlarda alterna-
tif antihipertansifler yeglenir.)

Antikoagiilanlar
Su durumlarda endikedir:

(1) Tromboembolik olay 6ykusu.
(2) Sol ventrikiilde trombds.
(3) Persistan veya paroksismal atriyum fibrilasyonu-atriyum
fibrilasyonu i¢in ESC kilavuzuna bakiniz.2?° (Tablo 17)
(4) Su durumlarda dustintimelidir:
(i) yaygin anterior Mi
(i) sol ventrikdl anevrizmasi
(iii) paroksismal tasiaritmiler
(iv) Mi'den sonra KKY

Hayata gecirme stratejileri
Bilimsel cerceve

Kilavuzlarin klinik uygulamaya dahil edilmesi icin degisik ha-
yata gecirme stratejilerinin etkisini degerlendirmek icin birkag
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Tablo 11 Atriyum fibrilasyonlu hastalarda antitrombotik
tedavi endikasyonlari

Risk kategorisi Tavsiye edilen tedavi

Risk faktort bulunmayan

Dustk dizeyde risk
faktort bulunan

Herhangi bir yuksek risk
faktort ya da >1 orta
derecede risk faktort

Aspirin, glinde 81-325 mg

Aspirin, glinde 81-325 mg ya da
varfarin (INR 2.0-3.0, hedef 2.5)

Varfarin (INR 2.0-3.0, hedef 2.5)2

Gegerliligi daha az  Orta derecede risk Yuiksek risk
kesin ya da daha  faktorleri faktorleri
zayif risk faktorleri

Kadin cinsiyeti Yas 275 Daha 6nce

gecirilmis inme,
GIA ya da emboli

Yas 65-74 Hipertansiyon Mitral stenoz
Koroner arter Kalp yetersizligi Kalp kapak

hastaligi protezi®
Tirokoksikoz Sol ventrikul ejeksiyon

fraksiyonu %35 ya da
daha az
Diabetes mellitus

3Mekanik kapak bulunanlarda hedef uluslararasi normalize orani (INR)
2.5'ten yuksek.
SV=sol ventrikiil; GIA=gegici iskemik atak.

calisma yapilmistir.

EUROASPIRE | (1995/96)3° ve Il (2000/01)38 tarama calis-
malar, KKH bulunan hastalarda KB ve lipid hedeflerine erise-
bilmek icin ila¢ tedavilerinin yetersiz kullanildigini, sagliksiz
yasam tarzi ve duzeltilebilir risk faktorleri prevalansinin ytiksek
oldugunu, degisik tlkelerdeki tip uygulamalan arasinda bu-
yuk farkliiklarin varligini goéstermistir.

Bircok tarama calismasi, buna benzer sonuglar vermis, ba-
zilarinda Ulkeler arasinda buytik farkhiliklar gosterilmistir.

Avrupa'da, daha fazla yasam tarzi girisimi, 6teki risk fak-
torlerinin kontrolii ve tekrarlayan hastalik ile 6lum riskini
azaltmak icin profilaktik ilag tedavilerinin optimal kullanimiy-
la, koroner hastalarinda ve ailelerinde koruyucu kardiyoloji
standartlarini ylkseltebilmek icin hatiri sayilir bir potansiyel
s6z konusudur. inme icin de buna benzer sonuclar gosteril-
mistir.

Sistemli incelemelerin ve kilavuzlarin varligi, hekimlerin 6z-
gln calismalar okuma gereksinimini azaltmakla birlikte, yine
de bu tir sentezleri izlemek bile hekimler icin gli¢ olabilmek-
tedir. Hekimler kanitlarin varligini bilse ve degismeye istekli de
olsalar, o6zellikle klinik kosullar degismeye fazla agik degilse,
yerlesik tedavi kaliplarini degistirmeleri zordur.

Kilavuzlarin hayata gecirilmesini engelleyenler

Klinik kilavuzlarin, saglik sistemindeki dnceliklerle ve ¢cogu he-
kimin Gizerinde anlagmaya varacag) etik degerlerle uyum gos-
termesi zorunludur. Béyle olmamasi, bircok klinisyenin kila-
vuzlara uymama nedeni olmaktadir.?3°

Bu kilavuzlarnin hayata gecirilmesi, tlkelerdeki risk faktort
ve erken KVH 6lum katmanlandirmasina ve saglik otoriteleri
ile meslek kuruluglarinin belirledigi dnceliklere gére ayarlamak
icin yapilan ulusal tarama ¢alismalarina dayandirimalidir. Sag-
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Ik sistemi Gzerine getirilen is yuki kaldirlabilecek boyutta ol-
mali ve kaynaklar alternatif kullanimla topluma daha yararl
olabilecekken koruyucu stratejilere yénlendirildigi izlenimi
vermemelidir.

Uygulamalar degistirmeye karsi engellerin analizi, uygu-
lamada degisiklik yapilmasina engellerin, saglk érgitlenme-
sinin degisik evrelerinde ya da daha genis bir cevrede ortaya
ciktigini gostermistir. Kanitlarin saghk hizmetlerine uygulan-
masina iliskin teorilerin cogunda, etkili bir girisim gelistirilebil-
mesi icin bu tir engellerin ¢cok iyi anlagilmasi gerektigi vurgu-
lanmaktadir.

Doktor-hasta iligkisi

Korunmaya yonelik girisimler, hasta merkezli bir yaklasima
dayandiriimali; hekimler hastanin kaygilarini, inanglarini ve
degerlerini anlamaya ve hastanin secimi doktorun ilk tekli-
fine uymadiginda bile, ona saygl gOstermeye 6zel 6zen
gostermelidir. Yasam tarzinin degistirilmesi veya ilag alin-
masi ,hastanin yasaminin geriye kalan bélimuni ilgilendi-
ren bir degisiklik oldugundan, bu karar hasta tarafindan sa-
hiplenilmelidir. Bu nedenle tedavi hedefleri hastayla yakin
isbirligi icinde belirlenmeli, hastanin degerleri ve &ncelikle-
ri dikkate alinmalidir. Tedavi hedefleri altindan kalkilamaya-
cak kadar agirsa, hem hasta hem de doktorda hayal kirikli-
81 ve klinik ihmale yol agabilir. Hekim, hastanin korunma
onlemlerine iliskin 6nemli degerleri, inanglari ve beklentile-
ri arastirmaldir.

Pratik yonler

KVH'dan korunma uygulamalan nasil kolaylastinlabilir?

Basit, berrak, guivenilir kilavuzlar

Yeterli stire

Olumlu y6énde yardimei hiikiimet politikalan (tanimlanmis
korunma stratejileri, tedavide oldugu gibi korunma icin de
geri 6demeleri iceren tesvik edici uygulamalardan olugur)
Hastalarin tavsiyelere uyabilmesini kolaylastiran egitim
politikalari

Egitim icin 6nemli alanlar
Hasta merkezli koruyucu saglik hizmetlerinde, hekimlerin asa-

gida belirtilen noktalara agirlik verilerek egitiimesi gerekmek-
tedir:

e konsultasyon sirrecinde hasta merkezli yontemler?

e degisime yonelik motivasyon—hastanin saglikl aliskanhklar
benimseme karari nasil desteklenmeli ve gliclendirilmelidir?

¢ birden ¢ok sayida risk nasil degerlendirilmeli ve risk sema-
lart nasil kullanilmahdir?

e risk ile ve girisim etkileri arasinda nasil iliski kurulmali?

o tedavi hedefleri nasil tartisiimall ve hastalar nasil izlenmeli?

Hayata gecirme stratejileri

(1) Avrupa (uluslararasi) diizeyinde:
(a) Kilavuzlarin ilgili dergilerde yayimlanmasi.
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(b) Katilimer derneklerce diizenlenen uluslararasi konfe-
ranslarda sunumlar.

(c) Ornegin Liksemburg Deklarasyonu iizerinden, Avru-
pa Birligi diizeyinde politikanin hayata gecirilmesi ve
Avrupa Kalp Saglig gelistiriimesi.

(2) Ulusal diizeyde:

(a) Eger hentiz mevcut degilse, hayata gecirilmesi Avrupa
Gorev Grubu'ndaki gruplari temsil eden lider bir ulusal
orgutler uzmanlar grubu varligini gerektirir. Bu grup
ulusal saglik otoriteleri tarafindan kabul edilmeli ve
destek gormelidir.

(b) Avrupa Kilavuzu'na uygun sekilde, ulusal standartlarin
ayarlanmasi ve uygulanmasi.

(c) Yerel gereksinimlere uygun olarak Ulusal Yiiksekokul-
lar tarafindan daha ileri hayata gecirme uygulamalan
orgutlenmelidir (asagiya bakiniz).

Hayata gecirme stratejileri, asagida belirtilenlerle bir arada yu-
rittlecek degisik olcller paketi icermelidir:

(1) Sigaranin birakilmasi, saglikl yiyecekler ve biitiin yaslarda
fiziksel etkinliklere daha iyi erisim saglanmasinin vurgulan-
dig1 bir halk saghg yaklasimi ytratiilmeli, doktorun baslat-
tig1 korunmanin bireye yonelik ylksek risk katmanlandir-
masi tamamlanmalidir.

(2) Dordiinct Birlesik KVH Korunma Kilavuzu ve buna uyan
ulusal kilavuzlarla ilgili bir kamu bilgilendirme kampanya-
sinda su iki ana konu Gzerinde yogunlasiimalidir:

(a) Birden cok sayida riskin degerlendiriimesi ve tedavisi
ve girisim esikleri kavramina iligkin bilgiler.
(b) insanlarin riski azaltmak icin neler yapabilecegi.

Mesaj, ylksek riskli kisileri risklerini anlama ve bir doktora go-

rinme yéninde cesaretlendirirken, distk riskli kisilere de

doktorun yardimi olmaksizin saglikli kalabilecekleri konusun-
da gtivence vermelidir.

(3) Alanda calismakta olan hekimlere (genel pratisyenler, i¢
hastaliklar uzmanlar ve digerleri) yonelik bir bilgilendirme
ve egitim programi. Yukarida deginilen etkili stratejilerden
bir bolimind icermelidir:

(a) interaktif katiimli konferanslar ve CME etkinlikleri

(b) Kontroller ve geribesleme; tercihan egitimli meslektas-
larin ziyaretleriyle birlikte olmalidir.

(c) Elde tasinabilir aygitlara uygulanabilen elektronik ver-
siyonlarin dagrtiimasi.

(d) Risk algoritmalarinin ve tedavi tavsiyelerinin tek sayfa-
lik basit versiyonlarinin dagitiimasi.
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“Klinik uygulamada kardiyovaskdler hastaliklardan korunma Avrupa Kilavuzu: 6zet” adli CME metni, Avrupa Kardiyoloji Akreditasyon Kurulu (EBAC) tarafindan 4
saatlik Eksternal CME kredisiyle derecelendiriimektedir. Her katiimci, egitimsel etkinlik sirasinda gegirilen kredi saatlerini belirtmelidir. EBAC, Avrupa Birligi Tip Uz-
manlari (UES) blinyesinde bir enstiti olan, Avrupa Surekli Tip Egitimi Akreditasyon Konseyi'nin kalite standartlarina gére ¢alismaktadir. EBAC/EACCME kilavuzuna
gore, bu programa katilan buttn yazarlar, makalede yanliliga yol acabilecek potansiyel bir gikar catismasini agiklamistir. CME etkinliklerinden dnce katilimcilara bui-
ttin olasi gikar ¢catismalarinin agiklanmis olmasindan, Organizasyon Komitesi sorumludur. Bu makale i¢in CME sorulari su adresten 6grenilebilir: European Heart Jo-
urnal http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj ve European Society of Cardiology http://www.escardio.org/knowledge/guidelines.
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