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OZET

40-69 Yas Arasi Hipertansif Bireylerde SCORE2 Esitligi ile Kardiyovaskiiler
Oliim Risklerinin Hesaplanmasi ve Kardiyovaskiiler Risk Farkindahg.

Bu calismanin amaci, aile hekimligine basvuran ve kardiyovaskiiler hastaliklarin en
onemli Onlenebilir risk faktdrlerinden biri olan hipertansiyonu olan bireylerde giincel
bir risk skoru olan SCORE?2 ile kardiyovaskiiler hastalik riskinin hesaplanmasi ve
bireylerin kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri ile ilgili farkindalik diizeylerine
bakilmasidir. Calisma 26.10.2022 ile 26.03.2023 tarihleri arasinda Hacettepe Aile
Hekimligi Polikliniklerine bagvuran toplam 231 hipertansiyon tanili katilimciya anket
formu uygulanarak vyiiriitiilmiistiir. Calismada uygulanan anket formunda; birinci
bolimde sosyodemografik 6zelliklerin ve katilimcilarin genel saglik durumu ile ilgili
sorularin oldugu 20 soru, ikinci boliimde ise 22 sorudan olusan Kardiyovaskiler
Hastalik Risk Farkindaligi Degerlendirme Olgegi (KHRFDO) bulunmaktaydi.
Calismaya katilan katilimcilarim %64,5’u (n=149) kadin olup yas ortalamasi ise
54,18°di. Kadmlarm %34,89’u obez, %4,69’u ise morbid obezdi. Erkeklerin ise
%32,92’si obez iken morbid obez olan kimse yoktu. Katilimcilarin sistolik ve diastolik
kan basinci ortalamalar1 sirasiyla 126,29 mmHg ve 80,61 mmHg bulundu. Total
kolesterol, LDL-K, HDL-K ve Non-HDL-K degerleri ortalamalar1 sirasiyla 210,81
mg/dL, 136,38 mg/dL, 53,59 mhg/dL ve 156,41 mg/dL idi. Katilimcilarin 2’si disinda
hepsi ila¢ kullaniyordu. Katilimcilarin %42,35i monoterapi ile tedavi ediliyorlardi.
Diastolik kan kasinci SCORE2 risk modeline gore yiiksek riskli grupta ¢ok yiiksek
riskli gruba gore anlamli diizeyde yliksek bulundu. Sigara igenlerin hem SCORE2 hem
de SCORE risk puani hig sigara igmeyenlerden ve sigaray1 birakmis kisilerden anlamli
diizeyde yiiksek bulundu. Daha Once sigara igmis fakat birakmis olanlarm da hem
SCORE2 hem de SCORE risk puani hi¢ sigara igmeyenlere gore anlamli diizeyde
yiiksek bulundu. SCORE risk modeline gore c¢ok yiiksek risk grubunda yer alan
hastalarin romatolojik hastalik oranlar1 diger grupta yer alanlara gore anlamli diizeyde
yiiksek bulundu. Psikiyatri ilac1 kullananlarin orani ise ¢ok yliksek ve yiiksek risk
grubunda yer alanlarda diger gruplara gore anlamli diizeyde yiiksek bulundu.
Calismaya katilan bireylerin SCORE2 puanlar1 SCORE puanlarina gore anlamli
diizeyde yiiksek bulundu. SCORE2’ye gore ¢ok yiiksek risk grubunda saptanan
katilmcilarin - %8,3’i  SCORE’ye gore diisik ya da orta risk grubunda
degerlendirilirken %20,8’1 yiiksek risk grubunda degerlendirildi. Yine SCORE2’de
yiiksek risk grubunda olanlarin %55,3’ti SCORE’de diisiik ya da orta risk grubunda
degerlendirildi. Hipertansiyon diginda bilinen hastalig1 olan bireylerin KHRDO’deki
“Saglikli beslenme niyetleri” skoru, hipertansiyon digsinda bilinen hastalig1
bulunmayan bireylere gore; haftada 1-2 kez egzersiz yapanlarin “’Kalp krizi/inme”
bilgi diizeyi hi¢ egzersiz yapmayanlara gore; haftada 3 ve daha fazla egzersiz
yapanlarin “Algilanan faydalar” skoru hi¢ egzersiz yapmayanlara gore; yemeklerini
az tuzlu tercih edenlerin “Kalp krizi/inme” bilgi diizeyi tuzlu tercih edenlere gore
anlaml1 diizeyde yiiksek bulundu. Sonug olarak ¢aligmamiz gostermistir ki; SCORE2
risk modeli SCORE’ye gore daha hassas bir degerlendirmedir ve kullanilmas1 daha
uygundur. Toplumdaki kardiyovaskiiler hastalik risk farkindaligi heniiz istenen
diizeyde degildir. Bu farkindalig1 artirmak i¢in ve risk altindaki hastalarin erken tanisi
icin aile hekimleri hipertansif olsun olmasin biitiin hastalarin1 kardiyovaskiiler
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hastaliklar hakkinda bilgilendirmeli; diyet, egzersiz, sigaranin birakilmasi konusunda
dogru bilgilendirme yapmali ve risk altindaki hastalar1 rutin olarak taramalidir.

Anahtar Kelimeler: kalp ve damar hastaliklari, risk faktorleri, hipertansiyon,
farkindalik
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ABSTRACT

Calculation of Cardiovascular Death Risks and Cardiovascular Risk Awareness
ith SCORE2 Equation in Hypertensive Individuals Aged Between 40 and 69 years

The aim of this study is to calculate the cardiovascular diseases risk with a current risk
score SCORE2, in individuals have hyperttension which is one of the most important
preventable risk factors of cardiovascular diseases diagnosis who applied to family
medicine outpatient clinics and to examine the awareness levels of them about
cardiovascular diseases risk factors. The study was conducted via a face-to-face survey
form with 231 participants diagnosed with hypertension/newly diagnosed with
hypertension who applied to Hacettepe Family Medicine outpatient clinics between
26.10.2022 and 26.03.2023, In the first part of the survey there were 20 questions
about sociodemographic characteristics and the general health status of the
participants, in the second part there was Cardiovascular Disease Risk Awareness
Assessment Scale (CVDRAAS) consists of 22 questions. 64.5% of the participants in
the study were women and the mean age was 54.18 years. 34.89% of women were
obese and 4.69% of them were morbidly obese. While 32.92% of men were obese,
there was no one who was morbidly obese. The mean systolic and diastolic blood
pressure of the participants were 126.29 mmHg and 80.61 mmHg, respectively. The
mean values of total cholesterol, LDL-C, HDL-C and Non-HDL-C were
210.81mg/dL, 136.38 mg/dL, 53.59 mg/dL and 156.41 mg/dL, respectively. A 2 of the
participants were using medication. 42.35% of the participants were treated with
monotherapy. According to the SCORE2 risk model, diastolic blood pressure was
found to be significantly higher in the high-risk group than in the very high-risk group.
Both SCORE?2 and SCORE risk scores of daily smokers were found to be significantly
higher than never smoke and ex-smokers. Both SCORE2 and SCORE risk scores of
those who had smoked before but quit were found to be significantly higher than those
who had never smoked. According to the SCORE risk model, rheumatological disease
rates of patients in the very high risk group were found to be significantly higher than
those in the other group. The rate of people using psychiatric drugs was found to be
very high and significantly higher in those in the high-risk group compared to other
groups. SCORE?2 scores of the individuals participating in the study were found to be
significantly higher than their SCORE scores. 8.3% of the participants who were
determined to be in the very high risk group according to SCORE2 were evaluated in
the low or medium risk group according to SCORE, while 20.8% were evaluated in
the high risk group. Also, 55.3% of those in the high risk group in SCORE2 were
evaluated in the low or medium risk group in SCORE risk scoring. The "Healthy eating
intentions" score in CVDRAAS of individuals with known diseases other than
hypertension is lower than that of individuals with no known diseases other than
hypertension, and the "Heart attack/stroke" knowledge level of those who exercise 1-
2 times a week is lower than those who do not exercise at all, 3 times a week and the
"Perceived benefits" score of those who exercised more was found to be significantly
higher than those who did not exercise at all, and the "Heart attack/stroke" knowledge
level of those who preferred their meals with less salt was found to be significantly
higher than those who preferred salty meals. As a result, our study showed that; the
SCORE2 risk model is a more sensitive assessment than SCORE and is more



convenient to use. Cardiovascular disease risk awareness in society is not yet at the
desired level. To increase this awareness and for the early diagnosis of patients at risk,
family physicians should inform all their patients, whether hypertensive or not, about
cardiovascular diseases and they should provide accurate information about diet,
exercise, and smoking cessation, and routinely screen patients at risk

Keywords: cardiovascular diseases, risk factors, hypertension, awareness
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1. GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH); koroner arter hastaliklar1 (KAH),
serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), hipertansiyon (HT), periferik arter hastaligi (PAH),
romatizmal kalp hastaliklari, konjenital kalp hastaliklari, kalp yetmezligi (KY) ve
kardiyomiyopati gibi hastaliklardan olugmaktadir. Bulasici olmayan hastaliklar
icerisinde ilk sirada KVH’ler bulunmaktadir ve iskemik kalp hastaliklar1 ve SVH’ler
6liilm nedenleri arasinda ilk ikisini olusturmaktadir [1]. Diinya Saglik Orgiitii (DSO)
2023 istatistik verilerine gore bu hastalik yiikiine neden olan baglica dort hastalik;
KVH’ler, kanserler, kronik solunum yolu hastaliklar1 ve Diabetes mellitustur (DM).
Verilere gore 2019 yilinda bu dort hastaligin 33,3 milyon insanm 6liimiine neden
oldugu ve 2000 yilina gore %28’lik artis oldugu goriilmektedir. Bu hastaliklar 6liim
nedenleri olarak siralandiginda birinci sirada KVH’ler olup (17,9 milyon) sonrasinda
strastyla maligniteler (9,3 milyon), kronik solunum yolu hastaligi (4,1 milyon) ve DM
(2 milyon) gelmektedir [2]. Diinyadakine benzer sekilde Tiirkiye’de de 6liim nedenleri
arasinda ilk sirada bulasici olmayan hastaliklar yer almaktadir. Tiirkiye Istatistik
Kurumu (TUIK) 2022 verilerine gére 6liim nedenlerine bakildiginda; %35,4 ile
dolagim sistemi hastaliklar1 ilk sirada yer almaktadir, bunu takiben ikinci sirada %15,2
ile tiimorler, tiglincii sirada ise %13,5 ile solunum sistemi hastaliklar1 izlemektedir.
Dolasim sistemi hastaliklarinin i¢inde ise ilk sirada %42,3 ile iskemik kalp hastaliklar1

yer almaktadir [3].

KVH risk faktorleri; tiitiin tiiketimi, fiziksel inaktivite, obezite, sagliksiz
beslenme, DM, HT, hiperlipidemi, aile 6ykiisii, cinsiyet, psikososyal risk faktorleri
olarak sayilabilir. DSO verilerine gore HT tek basina diinya capmdaki KVH’mn yaklasik
%50'sine neden olmaktadir. Kolesterol ytiksekligi yaklasik {igte birini; hareketsiz yagsam
tarzlari, tiitlin kullanim ve diisiik meyve ve sebze alimi %20'sini olusturmaktadir. (Baz1

riskler ortlistiigii icin bu ytlizdelerin toplam1 %100'den fazladir) [4].

Kilavuzlar klinik pratikte aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklarin
(ASKVH) 6nlenmesi ile ilgili risk degerlendirmesini 6nermektedir. Hastalarda tedavi
baglama kararinin bu risk degerlendirmesine gore yapilmasi ve risk yiikseldikge

tedavinin yogunlastirilmas1 gerektigi Onerilmektedir. Bircok risk degerlendirme



sistemi mevcuttur ve ¢ogu kilavuz, bu risk degerlendirme sistemlerinden birini kullanir
[5]. Ulkemizde Avrupa kilavuzlarinin dnerdigi Systematic COronary Risk Estimation
(SCORE) sistemi kullanilmaktadir. SCORE algoritmast on yillik 6limciil
kardiyovaskiiler hastalik riskini tahmin ederken giincel kilavuzlarda bulunan ve
kullanilmas1 6nerilen gilincellenmis SCORE risk modeli Systematic COronary Risk
Estimation2 (SCOREZ2) ise on yillik 6liimciil ve 6liimciil olmayan hastaliklar ile ilgili
risk tahmini yapmaktadir [6].

HT, ciddi komplikasyonlara neden olabilen ve toplumda yaygin goriilen bir
hastalik olup 6nemli bir saglik problemidir [7]. Kiiresel Hastalik Yiikii Calismasina
gore, yiikksek kan basinci (KB), diinya ¢apinda en yiiksek morbidite ve erken 6liim riski
ile baglantilidir [8]. HT; KAH, KY, SVH, PAH, kronik bobrek hastaligi (KBH) ve
atriyal fibrilasyon (AF) i¢in bir risk faktoriidiir [9]. HT nin etkin bir sekilde 6nlenmesi,
erken teshisi ve optimal tedavisi, kalp yetmezligi, felg ve KVH gibi ilgili
komplikasyonlarin gelisme riskini azaltabilir. Bu nedenle hipertansiyonu olan
bireylerde KVH riskinin bilinmesi ve hastalarm bu konudaki farkindaliklar1 biiyiik
onem arz etmektedir [8]. HT tamisinda ve yilda en az bir kez genel risk

degerlendirmesinin yapilmasi dnerilmektedir [10].

Hastaliklarm 6nemi ve riskleri ile ilgili farkindalik, pek ¢ok saglik davranisi
teorisinin temelini olusturmaktadir. Farkindalik, hastaliklarin basarili bir sekilde tedavi
edilmesi ve kontrol altinda tutulmasi i¢in ilk sarttir. Kardiyovaskiiler hastaliklardan
korunmada etkili programlarin dogru planlanmasi i¢in bireylerin KVH risk

faktorlerine yonelik bilgi diizeyinin dogru belirlenmesi 6nemlidir [11].

Aile hekimligi birimlerinde risk faktorleri kilavuzlarinin kullanimi ve
hastalarmn KVH risk faktorleri ile ilgili farkindalik diizeylerinin belirlenmesi;
KVH’lerin erken tanisi, KVH ve risk faktorlerini dnleme, yonetme, takip etme ve
hastaya yonelik yani kisi merkezli yaklasim agisindan biiyliik oneme sahiptir. Bu
nedenle bu ¢alismada aile hekimligine bagvuran ve KVH’nin en énemli dnlenebilir
risk faktorlerinden biri olan hipertansiyonu olan bireylerde giincel bir risk skoru olan
SCORE?2 ile KVH riskinin hesaplanmasi ve bireylerin KVH risk faktorleri ile ilgili

farkindalik diizeylerine bakilmasi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kardiyovaskiiler Hastalik Tanin

Kardiyovaskiiler  hastaliklar  ateroskleroz  kaynakli  bir  hastaliktir.
Aterosklerotik hastaliklar giliniimiizdeki toplumlarda 6nemli morbidite ve mortalite
nedenleridir. Ateroskleroz, arter duvarlarmim kalinlasmast ve sertlesmesi ile
karakterize olup KVH’lerin 6nemli bir nedenidir. Aterosklerotik lezyon kronik
inflamatuar bir siirectir. Bu slirece damar endoteli, monositler/makrofajlar, diiz kas
hiicreleri, baz1 biiyiime faktorleri ve sitokinler katilir. Yapilan caligmalar géstermistir
ki pek ¢ok faktor arasinda serum kolesterol diizeyleri diger risk faktorleri olmasa dahi

ateroskleroz gelisimine tek bagina neden olabilmektedir [12].
2.1.1. Normal Arter Duvan

Normal arter duvari intima, medya ve adventisya tabakalarmdan olusur. Intima
tabakasi, llimene bakan ylizde tek siwra dizilmis endotel hiicreleri, subendotelyal
matriks ve bazal membran intimasmdan olusur. Intima tabakasi elastika interna ile
media tabakasindan ayrilmaktadir. Medya tabakasi damar tonusunu saglayan tabaka
olup, diiz kas hiicreleri bu tabakada bulunmaktadir. Adventisya tabakasi en distaki

tabakadir diger tabakalara gore daha seyrek hiicre dagilimina sahiptir [12].
2.1.2. Endotel Yapisi

Endotel, tek kath yassi epitelden olusan ve damar liimenini kaplayan
mezoderm kaynakli, viicudumuzun en biiyiik organidir. Endotel, damar liimeninde
pihtilastirmay1 onleyici bir yilizey olusturmaktadir. Bunu trombosit agregasyonunu ve
koagiilasyon aktivasyonunu inhibe ederek ve fibrinolizis fonksiyonlar1 ile
yapmaktadir. Pihtilagmay1 Onlemek diginda madde aligverisi, damar tonusunun
diizenlenmesi, lokosit ve trombosit adezyonunun diizenlenmesi gibi gorevleri de

mevcuttur [12].



2.1.3. Endotel Disfonksiyonu ve Ateroskleroz Siireci

Vaskiiler homeostazisin diizenlenmesinde yer alan mekanizmalarin bozulmasi
endotel disfonksiyonuna yol agmaktadir. Endotel hiicreleri, homeostazisi siirdiirme
yeteneklerini  kaybettiginde, damar  duvarlar1  vazokonstriksiyona, lipid
infiltrasyonuna, 16kosit adezyonuna, trombosit aktivasyonuna ve oksidatif strese
yatki hale gelmekte ve ateromatdz plak olusumunun ilk adimi olarak kabul edilen bir
inflamatuar yaniti yani yagh c¢izgi olusumunu tetiklemektedir. Ayrica endotel
disfonksiyonu, aterosklerozun son asamalarinda plak gelisimine ve yirtilmasina
katilarak aterosklerozun sonraki asamalarinda da 6nemli bir rol oynamaktadir. Bu
nedenle, artmis endotel disfonksiyonunun aterogenezin erken bir gdstergesi oldugu

diistiniilmektedir [13].

Endotel Disfonksiyonu: Hemodinamik kuvvetler, endotel disfonksiyonunu
tesvik ettiginden, aterogenezin lokal bir risk faktoriinii olusturmaktadir. Endotel
disfonksiyonu 6zellikle kanin laminar akisinin bozuldugu bolgelerde olusmaktadir.
Endotel disfonksiyonu ayni zamanda nitrikoksid (NO) biyoyararlaninmindaki
azalmayla da agiklanmaktadir. NO, endotelyal nitrik oksit sentaz (eNOS) tarafindan
katalize edilen bir reaksiyonla endotel hiicrelerindeki L-arginin'den sentezlenir ve
hiicre zarlar1 boyunca yayilarak arter duvarmin diiz kas dokusuna ulasir. NO, endotel
bagimli vazodilatasyon olarak bilinen diiz kas lifi gevsemesini destekler ve
aterogenezi ve bunun komplikasyonlarini 6nledigi i¢in atero-koruyucu bir molekiil
olarak kabul edilir. Hiperlipidemi (HL), HT, sigara i¢cme veya DM gibi
kardiyovaskiiler (KV) risk faktorlerinin varhiginda, genellikle bu patolojilerle iligkili
olan artan oksidatif stresin bir sonucu olarak NO {iretimi azalmaktadir. Oksidatif stres,
pro-aterojenik sitokinlerin (TNF-a, IL-1 ve IL-6), adezyon molekiillerinin (VCAM-I
ve ICAM-I) ve kemokinlerin (MCP-1) sentezini desteklemekte ve bu aracilar eNOS

aktivitesini ve dolayisiyla NO f{iretimini inhibe etmektedir [13].

LDL-K Sizintisi: Plazmada LDL-K birikmesi, dolagimdaki LDL-K'lerin
intimaya transendotelyal infiltrasyonunu kolaylastirir. Geleneksel olarak LDL-K'lerin
endoteli difiizyon veya paraseliiler yolla gectigi kabul edilse de artik transsitozun
LDL-K'lerin transendotelyal tasinmasinda 6nemli bir rol oynadig1 kabul edilmektedir.

Subendotelyal bosluga girdikten sonra, sikismig LDL-K pargaciklar1 oksitlenir; bu



stireg, tokoferol, askorbat, lirat, apolipoproteinler veya serum albiimini gibi koruyucu
plazma antioksidanlarinin yokluguyla kolaylagsmaktadir. Oksitlenmis LDL-K'ler,
aterosklerotik plak gelisimini destekleyen temel inflamatuar bilesenlerdir; ¢iinkii
bunlar, hastaligin fizyopatolojisine katkida bulunan, oksitlenmis lipitler ve bunlarin
parcalanmasindan tiiretilen iiriinleri icermektedirler. LDL-K oksidasyonu en yaygin
modifikasyon olmasma ragmen, ateroskleroz gelisimine katkida bulunan
glikozilasyon, asetilasyon ve agregasyon dahil bir dizi LDL-K modifikasyonunun,

calismalarda 1yi bir sekilde tanimlandig1 da belirtilmektedir [13].

Endotel Aktivasyonu: Endotelyal tip I aktivasyonu olarak da bilinen endotelyal
stimiilasyon; inflamatuar ajanlar mikrovaskiiler tonda, gecirgenlikte veya lokosit
diapedezinde degisiklik gibi bir yanit1 indiiklediginde ortaya ¢ikmaktadir. Bu
aktivasyon sonucunda, endotel hiicreleri i¢inde artan NF-kB (Niikleer Faktor Kappa)
iiretimiyle baglayan karmagik bir inflamatuar yanita yol agmakta ve NF-kB, VCAM-
1, ICAM-1, MCP-1, IL-8, plazminojen aktivator inhibitorii veya doku faktorii gibi

molekiillerin ekspresyonunu artirmaktadir [13].

Monosit Toparlanmast ve Kopiik Hiicre Olusumu: Aktive edilmis endotel
hiicreleri intimaya seg¢ici monosit alimmi tetiklemektedir. Bu siire¢ monositlerin

yuvarlanmasi, yapismasi, aktivasyonu ve gocii seklinde 6zetlenebilir [13].

Fibroz Plak Olusumu: Fibroz plak gelisimi sirasinda, aterom plaklar1 yaglh
cizgiden intimal biiyiimeye gec¢ise ugrar; bu adim, nekrotik ¢ekirdek olarak bilinen
hiicresiz ve lipid agisindan zengin bir alanin varligiyla karakterize edilmektedir. Plag:
stabilize etmek i¢in nekrotik cekirdek liflerle kaplanir, boylece lifli bir baslik
olusur. Nekrotik cekirdek ve fibroz baslk, ilerlemis aterosklerozun ayirt edici
ozelligini olusturur ve aterom plagmin gerilemesinin bu asamada gergeklesmesi olasi

degildir. (Sekil 1) [13].

Amerikan Kalp Birligi (AHA) Damar Lezyonlar1 Komitesi lezyonun ilerleme

stirecini 8 degisik safthaya ayirmistir:

Tip 1 lezyon: En erken lezyon olup mindr lipid birikimleri ve seyrek makrofaj

kopiik hiicreleri ile karakterize lezyondur [12].



Tip 2 lezyon: Makrofaj koplik hiicrelerin sayis1 daha fazladir. Yaglh
cizgilenmeler seklinde organize olmuslardir. Ayrica bu lezyonlarda T lenfositler, mast

hiicreleri, lipid dolu diiz kas hiicreleri de bulunmaktadir [12].

Tip 3 lezyon: Aterosklerotik plak olarak tanimlanan ilk lezyondur. Tip 2 lezyondan

ayrilan en 6nemli 6zelligi kiigiik ekstraseliiler lipid depozitlerinin varligidir [12].

Healthy artery Lession initiation Fatty streak Fibrous plaque Plaque rupture
Endothelial dysfunction Foam cell foemation ECM Thrombogenic core
LDL mfitration VEMC LDL uptake W: polure
LDL axidation Chalesterol crystals "‘""’:“ ."' ”';‘ ';: Coagulation cascade
Monocyte sectuitment Inflarrematory envieonment & M“ s Thrombas formation

Intima Intima

Immune cells
& Lipoproteins

Sekil 1. Saglikli bir arterden aterom plagi olusumunun altinda yatan ve plak
yirtilmasma kadar her asamada gelisimine katkida bulunan en Onemli
olaylarin sematik gosterimi [13].

Tip 4 lezyon: Bu lezyonlarda ekstraseliiler lipid miktar1 artmis ve hiicreden
yoksun bir kolesterol havuzu olugmus olup siklikla yarim ay seklinde ve damar duvari
kalinligin1 artiric1 6zellige sahiptir. Bu agamada orijinal limen hacmini korumak i¢in

arterde yeniden yapilanma olusmaktadir [12].



Tip 5 lezyon: Bu lezyon lipid ¢ekirdegi kaplayan fibroz dokuda artis ile
karakterize olup kollajen siklikla bu lezyonun 6nemli bir 6zelligidir ve plak hacminin
cogundan kollajen sorumludur. Kapillerin plak igerisine ilerlemesi de bu lezyonda
goriilen bir Ozellikti. Bu lezyonlar genellikle bliyliktiir ve bu nedenle arterde

remodeling gerceklesmez ve sonug olarak liimen daralir [12].

Tip 6 lezyon: Bu lezyonlar trombotik depozitler ve kanama igeren plaklar olup
lezyonlarm olusumunun temel nedeni yirtilmasidir. Ek olarak subendotelyal dokuda

fissiirler, erozyonlar ve iilserasyonlar da sik olarak gozlenir [12].

Tip 7 ve Tip 8 lezyonlar lipid igermeyen ya da az miktarda lipid igermektedir.
Tip 7 lezyonlar 6n planda kalsiyum depositleri; Tip 8 lezyonlar 6n planda kolajenden
olusmaktadir [12].

2.2. Kardiyovaskiiler Hastalik Epidemiyolojisi

Diinyada en yiiksek hastalik yiikiine neden olan hastaliklar bulasic1 olmayan
hastaliklardir. DSO 2023 istatistik verilerine gore bu hastalik yiikiine neden olan
baslica dort hastalik; KVH’ler, kanserler, kronik solunum yolu hastaliklar1 ve DM dir.
Verilere gore 2019 yilinda bu dort hastaliin 33,3 milyon insanmn dliimiine neden
oldugu ve 2000 yilina gore %28’lik artis oldugu goriilmektedir. Bu hastaliklar 6liim
nedenleri olarak siralandiginda birinci sirada KVH’ler olup (17,9 milyon) sonrasinda
sirastyla maligniteler (9,3 milyon), kronik solunum yolu hastalig1 (4,1 milyon) ve DM
(2 milyon) gelmektedir. Bununla birlikte bulasici olmayan hastaliklarin son yillarda
(6zellikle son 20 yilda) diinya capinda azaldig1 da bildirilmektedir. Kiiresel olarak,
2000 ile 2019 yillar1 arasinda bulasici olmayan hastaliklardan kaynaklanan dliimlerde
en biiyiik diislis kronik solunum yolu hastaliklarinda (tiim yaslar i¢in yasa standardize
edilmis oranlarda %37'lik bir diislis) ve sonrasinda sirastyla kalp-damar hastaliklar1
(%27) ve kanserlerde (%16) goriilmiistiir. Ancak DM’ye bagh 6liimler %3 oraninda
hafif bir artis gdstermektedir [2].

Diinyadakine benzer sekilde Tiirkiye’de de 6liim nedenleri arasinda ilk sirada
bulasici olmayan hastaliklar yer almaktadir. TUIK 2022 verilerine gore oliim

nedenlerine bakildiginda; %35,4 ile dolagim sistemi hastaliklar1 ilk sirada yer



almaktadir, bunu takiben ikinci sirada %15,2 ile timorler, li¢lincii sirada ise %13,5 ile
solunum sistemi hastaliklar1 izlemektedir. Dolasim sistemi hastaliklarinin i¢inde ise ilk
sirada %42,3 ile iskemik kalp hastaliklar1 yer almaktadir. (Sekil 2 ve Sekil 3) [3]. 2011
Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Sikligi Calismasi verilerine gore >15 yas
niifusta koroner kalp hastaligi (KKH) siklig1 erkeklerde %4, kadinlarda %2 olarak
bulunmug olup hem erkeklerde hem kadinlarda yasla birlikte KKH sikliginin arttigi
belirtilmistir. Erkeklerde KKH yasla birlikte artarak 75 yas tistii grupta %20’ye
yaklagmaktadir. 20 yas tizeri grupta erkeklerde %5, kadinlarda %?2,6, 30 yas iizeri grupta
ise erkeklerde %6,1, kadinlarda %3,3 olarak saptanmistir. Calismada >15 yas grupta
SVH siklig1 erkeklerde %1,8 kadmlarda ise %?2,2 olarak bulunmus olup tim yas
gruplarmda kadinlardaki SVH siklig1 erkeklere gore daha yiliksek bulunmustur ve hem
erkeklerde hem de kadinlarda SVH sikliginda yasla belirgin bir artig saptanmustir [ 14].

Tiirkiye Bulasict Olmayan Hastaliklar ve Risk Faktorleri Kohort Calismasi
sonuglarma goére Ege, Bati Marmara, Ortadogu ve Giineydogu Anadolu Bdlgeleri
KKH insidansinin en yiiksek oldugu bdlgeler olarak saptanmig olup Bat1 Anadolu ise
en diisik KKH insidansina sahip olarak bulunmustur. KKH insidansinin, kirsal ve
kentsel yerlesim yerlerinde birbirine yakin oldugu goriilmiistiir. Sigara kullanimi, DM
tanis, yiiksek TK, LDL-K, TG, diisiik HDL-K ve yiiksek beden kitle indeksi (BK1) ile
KKH arasinda istatistiksel olarak anlamli iligski oldugu bulunmustur [14].

2022 TUIK verilerine gore dolasim sistemi hastaliklarindan dlenler illere gore
incelendiginde dolasim sistemi hastaliklarina bagli 6liim oranlar1 en yiliksek %47 ile
Canakkale’de saptanmis olup bu ili %46,4 ile Kirsehir, %44 ile Balikesir, %43,8 ile
Afyonkarahisar izlemektedir. Dolagim sistemi hastaliklarina bagli 6lim oraninin en
diisiik oldugu iller ise sirastyla Kilis (%25,5), Agr1 (%27,5), Istanbul (%28,8) ve Van
(%29,8) olarak saptanmustir (Sekil 4) [3].
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Dolasim Sistemi Hastaliklari Kaynakh Oliim Oranlarinin
En Yiiksek ve En Diisiik Oldugu iller (2022-TUIK)
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Sekil 4. Dolasim Sistemi Hastaliklar1 Kaynakli Oliim Oranlarmin En Yiiksek ve En
Diisiik Oldugu Iller (TUIK) [3].

2.3. Kardiyovaskiiler Hastahk Risk Faktorleri

Koroner kalp hastaligi risk faktorleri; yas, aile Oykiisii, cinsiyet, sigara,
hipertansiyon, dislipidemi, diyabetes mellitus, sagliksiz beslenme, fiziksel inaktivite,

obezite, psikososyal etmenler olarak sayilabilir [9, 15-18].
2.3.1. Yas

Yas, kardiyovaskuler hastaliklar i¢in dnemli bir risk faktérudir. KVH’lerin
hem insidans hem de prevalansi yas ile artmaktadir. Erkeklerde >45 yas, kadinlarda
>55 yas ya da erken menopoz KVH’ler igin 6nemli bir risk faktorudir [15]. Turkiye
Bulasict Olmayan Hastaliklar ve Risk Faktorleri Kohort Calismasina gore erkeklerde
yasa standardize kiimiilatif KKH insidans1 yiz binde 6071 olup, risk yasla artmaktadir.
KKH insidans1 15-24 yas grubunda en diisiik (ylz binde 815), 65-74 yas grubunda ise
en yuksek (ylz binde 20704) duzeyde bulunmustur. Kadinlarda da yasa standardize
kiimiilatif KKH insidansi yiiz binde 5808 olarak bulunmus ve yine riskin erkeklerde
oldugu gibi yasla birlikte arttig1 goriilmustiir [14].
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2.3.2. Aile OyKiisii

Kardiyovaskiiler hastalik gelismesinde onemli faktorlerden biri de pozitif aile
Oykiisii varligidir. Birinci derece akrabalarda erken KVH Oykiisii (erkeklerde 55 yas,
kadinlarda 65 yasindan 6nce) KVH riskini artwir [15]. Ailede erken KVH oykiisi,
bireylerde kapsamli risk degerlendirmesini tetikleyebilecek kolay ve ucuz bir bilgidir [6].

2.3.3. Cinsiyet

Hem biyolojik cinsiyet hem de davranigsal cinsiyet KVH prevalansini,
dogasini, ortaya ¢ikismi, tedavisini ve prognozunu etkileme potansiyeline sahiptir.
Kadinlarda akut koroner sendromda (AKS) plak riiptiirii ve tikayici koroner hastalifa
yakalanma olasilig1 daha diisiik olmakla birlikte komorbidite prevalansi ve atipik
semptomlarla ortaya ¢ikma olasiliklar1 daha yiiksektir [16]. Erkek yetiskinlerde KVH
risk faktorleri ve <75 yasta ateroskleroz sikligmin daha fazla oldugu bildirilmektedir
[17]. Ayrica erkeklerde KVH olay goriilmesi kadinlara gore 10 yil daha erken
baslamaktadir [9]. Kadmlarda KVH risk faktorleri sikligi daha az goriilmekle birlikte
geleneksel olmayan risk faktorlerinden anksiyete, depresyon sikligi kadinlarda daha
fazladir. Ayrica geleneksel risk faktorlerinden erken menopoz, hormonal
kontrasepsiyon kullanimi, otoimmiin hastaliklar, gestasyonel DM ve preeklampsi

KVH riskini aritan durumlardir [16].
2.3.4. Sigara

Sigara, pek ¢ok hastalik i¢cin 6nemli bir risk faktorudir ve sigara igenlerde tim
onlenebilir 6liimlerin %50'sinden sorumludur, bunlarn yaris1t KVH'ye baglidir. Sigara
icen kisilerde 10 yillik 6liimeiil KVH riski yaklasik iki katina ¢ikar. 50 yasm altindaki
sigara icenlerde goreceli risk, sigara igmeyenlere gore bes kat daha yiiksektir. Diigiik
katranl sigaralar, filtreli sigaralar, purolar, pipolar ve nargileler dahil olmak tizere her
tirlii igilen tiitiin zararhdir. Pasif icicilikte de KVH riski tahminen %30 oraninda

artmaktadir [18, 19].

Sigara igcmek hem ateroskleroz hem de tist iiste binen trombotik olaylarin
gelisimini artirir. Endotel fonksiyonunu, oksidatif stirecleri, trombosit fonksiyonunu,

fibrinolizi, inflamasyonu, lipid oksidasyonunu ve vazomotor fonksiyonunu etkiler.
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Sigara, HDL-K diizeyini diisiirerek, LDL-K'nin oksidasyonunu artirarak, trombosit
agregasyonunda artisa ve arter endotelinin hasarina yol agarak ateroskleroza katkida
bulunur. Ayrica sigara igenlerde kanda fibrinojen duizeyinin ve kanin viskozitesinin

arttig1 da gosterilmistir [18, 19].

Tiim sigara i¢cenlerde sigarayr birakma israrl bir sekilde tesvik edilmeli ve
kisiler pasif igicilikten kaginma konusunda da uyarilmalidir. Bir KVH olay sonrasinda
sigaranin birakilmasi koruyucu Onlemler icerisinde en etkilisidir. Sigaranin
birakilmasindan sonra ilk yilda KVH riskinin yariya diistiigli ve ikinci yilda KVH
riskinin hig sigara icmeyen bireylerle ayn1 seviyeye geldigi bildirilmistir [15, 19].

Zamanin smirli oldugu durumlarda ¢ok kisa tavsiyeler sigara birakmada yararl
olabilir (Tablo 1) [6].Sigaray1 birakma konusunda biiyiik bir diirtii, KVH'nin tanisi
veya tedavisi swrasinda ortaya cikar. Bir kisiyi sigarayr birakmaya tesvik etmek,
0zgecmisin kisa bir sekilde tekrarlanmasi ve birakmanin diger faydalar1 ve takip
diizenlemesi ile belirli bir plan {izerinde anlagsmaya varilmasi kanita dayal
mudahalelerdir. Sigara igenlerde motivasyonel goriismelerin yaninda ilag tedavileri de
verilebilir. Kanita dayali ilag miidahaleleri arasinda nikotin replasman tedavisi (NRT),

bupropion ve vareniklin yer almaktadir [6].

Tablo 1. Sigaray1 birakmak i¢in '¢ok kisa tavsiye' [6].

Sigara icmeye iliskin 'Cok kisa tavsiye', Birlesik Krallik'ta gelistirilen, sigara
icenleri tammmlayan, onlara en iyi birakma yontemi konusunda tavsiyelerde
bulunan ve daha sonraki sigarayi birakma girisimlerini destekleyen,
kanitlanmis 30 saniyelik bir klinik miidahaledir. Cok kisa bir tavsiyenin ii¢
unsuru vardir:

SOR- sigara igme durumunu belirlemek ve kaydetmek

TAVSIYE ET — durdurmanin en iyi yollar1 konusunda tavsiyelerde bulunmak
Yardim teklif etmek

2.3.5. Diabetes Mellitus (DM)

DM; kardiyovaskiiler hastalik riskinde ortalama olarak iki kat, koroner kalp
hastaligi nedeniyle hastaneye yatislarda on kat artis ile iliskilidir [9, 19]. Turk
Kardiyoloji Dernegi (TKD) verilerine gore ise kardiyovaskiiler hastalik sikligt DM
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tanist olan kadinlarda 2 kat, erkeklerde 4 kat daha fazladir. Ozellikle kadmnlarda
diyabetin yastan ve menopozdan bagimsiz olarak KAH riskini artirdigi

bildirilmektedir [18].

DM hem mikrovaskiiler hastaliga (retinopati, nefropati, ndropati gibi) hem de
makrovaskiiler hastaliga (kardiyovaskiiler hastalik ve kardiyovaskiiler olaylar) katkida

bulunur.

Uluslararasit Diyabet Federasyonu (IDF) 2021 verilerine goére, diinya
capinda 537 milyon yetigkinin DM ile yasadigini gdsteren yeni rakamlar
yaymlanmis olup 2019'daki IDF tahminlerinden bu yana %16'lik (74 milyon) bir
artis oldugu bildirilmistir. Yine IDF 2021 verilerine gore, Tirkiye’de yetiskin
kesimde DM prevalansi %15,9 ve DM tanisi alan kisi sayist yaklagik 9 milyon
olarak bildirilmistir [20].

Tirkiye’de 2010 yilinda yapilan TURDEP-II (Tirkiye Diyabet,
Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Caligmasi) ocak-
haziran aylar1 arasinda gergeklestirilmis olup yetiskinlerdeki DM, prediyabet ve
metabolik risk faktorlerinin belirlenmesini saglamak amaciyla yapilmistir. Bu
calismada DM sikligimm %16,5’e ulastig1 goriilmiistiir. Bu rakam 2009 resmi Tiirk
popiilasyon arastirmasindaki yas dagilimima gore standardize edildiginde %13,7
olarak belirlenmistir. Verilere gore diyabetik hastalarn yarisi DM tanisinin
oldugunun farkinda degildir. (Toplumda %7,5 bilinen DM varken, %6,2’si DM tanis1
oldugunu bilmemektedir.) Veriler TURDEP-I verileri ile karsilastirildiginda DM
farkindaliginin yillar i¢inde azaldig1 soylenebilir. TURDEP-II verilerine gére DM
prevalansi kadinlarda daha yiiksek saptanmistir (kadinlarda %17,2, erkeklerde %16)
(Tablo 2) [21].
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Tablo 2. TURDEP II Calismasi Genel Sonuglar1 [21].

Tiirkiye Genel Goriiniim Oran (%) Kisi Sayis1
Tiirkiye’de >20 yas niifus 65,4 47.467.350
Diyabet 13,7 6.503.025

Bilinen Diyabet 7,5 3.547.402

Yeni Diyabet 6,2 2.955.626
Prediyabet 28,7 13.812.899
Diyabet+Prediyabet 42,4 20.315.926
Obezite 31,2 15.237.019
Fazla Kilolu 37,5 17.088.246
Obezite+Fazla Kilolu 68,7 32.325.265
Hipertansiyon 25,6 12.578.848

*Ulkemizin en yiiksek diyabet prevalansma sahip bolgesi Dogu bolgesi iken (%18,2), en diisiik
prevalansa sahip bolgesi Kuzey bolgesi (%14,5) olmustur.

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) DM tani kriterlerinden herhangi birinin
varligi ile DM tanis1 konulabilmektedir. Bu kriterler asagidaki gibidir (Tablo 3) [22].

Tablo 3. Diabetes mellitus ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tani
kriterleri (ADA Kriterleri) * [22].

Asikar DM | izole BAG | izole BGT | BAG+BGT YRG
APG >126 mg/dl 100-125 <100 100-125 -
(>8 st aglikta) mg/dl mg/dl mg/dl
OGTT 2. st >200 mg/dl <140 140-199 140-199 -
PG mg/dl mg/dl mg/dl
(75 gr
glukoz)
Rastgele PG >200 mg/dl +
DM - - - -
semptomlar1***
HBA1C** >%6.5 %5.7-6.4
(=48 - - - (39-47
mmol/mol) mmol/mol)

*Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz veya hekzokinaz yontemi ile *'mg/dl’ olarak dlciiliir. > Asikar
DM’ tanist igin dort tan1 kriterinden herhangi birisi yeterli iken ’izole BAG’, ’izole BGT’ ve BAG +
BGT" i¢in her iki kriterin bulunmasi sarttir.  **Standardize metodlarla 6lgiilmelidir.

**% Poliiiri, polidipsi, glukoziiri ve ketondiri ile birlikte aciklanamayan kilo kaybi

DM: Diabetes mellitus, APG: A¢lik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral
glukoz tolerans testi, HBA1C: Glikozillenmis hemoglobin Alc, BAG: Bozulmus aglik glukozu
(impaired fasting glucose), BGT: Bozulmus glukoz toleransi (impaired glucose tolerance), YRG:
Yiiksek risk grubu; ADA: Amerikan Diyabet Birligi
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BAG olan hastalarin ¢gogunda oral glukoz tolerans testi (OGTT) 2. saat degeri
>200 mg/dl'dir ve bu durum artmis KAH riski ile yakin iligkili saptanmustir [18].

Hiperglisemi, dogrudan ve dolayli mekanizmalar yoluyla ateroskleroza katkida
bulunabilir. Dolasimdaki yiiksek glikoz seviyelerinin dogrudan olumsuz etkileri
arasinda endotel disfonksiyonu, oksidatif stres, artmis sistemik inflamasyon, gelismis
glikolize edilmis son {irlinlerin reseptorlerinin aktivasyonu, artmig LDL-K
oksidasyonu ve eNOS) disfonksiyonu yer alir. Yiiksek glikoz seviyelerinin dolayli yan
etkileri trombosit hiperaktivitesini igerir. Insiilin direnci, dolasimdaki esterlesmemis
serbest yag asitlerini artirabilir ve dislipidemiyi kotiilestirebilir (6rnegin, ¢cok diisiik
yogunluklu lipoproteinin kolesterol (VLDL-K) hepatik sekresyonunda artis, diisiik
HDL-K seviyeleri ve artan kii¢iik, daha yogun LDL-K partikulleri) [9].

ADA’nin Onerilerine gore aghk kan sekeri <120 mg/dl ve HbAlc <%7
olmasinda fayda vardir. HbAlc degerinde her %1’lik azalma ile mikrovaskiler
komplikasyonlarda %30 azalma saglanacagi bildirilmektedir[18]. 2018 yilinda
yayinlanan, Hatice Diilek ve arkadaslarinin yaptig1 calisma sonucunda DM tanisi olan
>45 yas erkeklerde, >50 yas kadinlarda ve DM siiresi >15 yil olan ya da HT tanis1
olan >40 yas DM’li hastalarda istirahat elektrokardiyogrami (EKG) ¢ekilmesi ve 2
yilda bir EKG’nin tekrarlanmasi 6nerilmektedir [15].

Tip 1 veya tip 2 diyabetli erigkinlerin ¢ogunlugu i¢in KVH riskinin ve
mikrovaskiiler komplikasyonun azaltilmasina yonelik <%7 Hbalc degeri
onerilmektedir (Tablo 4) [6].Metformin daha 6énce ASKVH, KBH, KY &ykisi
olmayan hastalarin ¢ogunda bobrek fonksiyonunun degerlendirilmesinden sonra ilk
basamak tedavi olarak onerilmektedir. Tip 2 DM ve ASKVH tanili kisilerde, KV
ve/veya kardiyorenal sonuglari azaltmak i¢in faydalar1 kanitlanmig Glukagon benzeri
peptid-1 reseptdr agonisti (GLP-1ra) ya da Sodyum-glikoz yardimci tasiyicisi 2
(SGLTZ2) inhibitorlerinin kullanilmasi 6nerilmektedir [6].
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Tablo 4. Diabetes Mellitus I¢in Tedavi Hedefleri [6].

Iyi kontrollii kisa siireli DM (6rn. <10 v’ Sigaray1 birakma ve yasam tarzi
yil), u¢ organ hasari1 kamt1 yok ve ek optimizasyonu

ASKVH risk faktorii yok

Yerlesik ASKVH veya siddetli u¢ organ v’ Sigaray1 birakma ve yasam tarzi
hasar1 olmadan optimizasyonu

v" Tolere edilirse SKB <140 ila 130
mmHg'ye kadar *

v" LDL-K <2,6 mmol/L (100 mg/dL)
v" HbAlc¢ <53 mmol/mol (%7,0)
Yerlesik ASKVH ve/veya ciddi u¢ organ Sigaray1 birakma ve yasam tarzi
hasar ile optimizasyonu

Tolere edilirse SKB <140 ila 130
mmHg'ye kadar *

LDL-K <1,8 mmol/L (70 mg/dL)
HbA1c <64 mmol/mol (%8,0)
SGLT2 inhibitorii veya GLP1-RA
v" KVH: antiplatelet tedavi

\

\

NSRNIRN

ASKVH: Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik; KB: Kan basinci; KVH: Kardiyovaskiiler
hastalik; DKB: Diyastolik kan basinci; DM: Diabetes mellitus; GLP-1RA: Glukagon benzeri peptid-1
reseptor agonisti; HbAlc: Glikolizlenmis hemoglobin; LDL-K: Diisiikk yogunluklu lipoprotein
kolesterol; SKB: Sistolik kan basinci (ofis); SGLT2: Sodyum-glikoz yardimci tastyicisi 2

* Ofis DKB tedavisi hedef araligi <80 mmHg

2.3.6. Obezite

Obezite, yiiksek enerji aliminin neden oldugu viicutta asir1 yag birikimi
durumudur. Viicut yag yiizdesini belirlemek kolay degildir, bu nedenle asir1 yagdan
ziyade asir1 kilo olarak tanimlanmaktadir. Derecelendirmesi BKi’ye dayanarak
yapilmaktadir. Yetiskin, cocuk ve adolesanlarda BKI’ye gére zayif, normal ve fazla

Kiloluluk ile genel olarak obezite ve dereceleri Tablo 5’te gosterilmistir [23].



Tablo 5. Yetiskinler, Cocuklar ve Adolesanlarda BKI’ye
Degerlendirme [23].
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gore Antropometrik

Gruplar Yetiskinler Cocuk ve Adolesan | Cocuk ve Adolesan
(BKI, kg/m?) BKI-Z skoru (SD) BKI-persentil
Zayf <18,50 <-2.00 SD <%5
0 o 0
Normal 18,5 — 24,99 -2.00 - 1.00 SD =765 1le <9085
arasinda
>0 1 0,
Fazla Kilolu 25,00 - 29,99 1.01 —2.00 SD = %83 ile <9495
arasinda
Obez >30,00 >2.00 SD > %095
95. persentile
karsilik gel
Hafif Obez 30,00 - 34,99 : K
%100- 120’si
95. persentile
karsilik gelen
Orta Derece Obez 35,00 — 39,99 - BKi’nin %
120-1401
95. persentile
) karsilik gelen
Morbid Obez 40,00 — 49,99 - BKi’nin
>%140’1
Stiper Obez >50,00 -

BKi: Beden kitle indeksi, SD: standart deviasyon

Obezite ve abdominal yag birikimini degerlendirmek i¢in onerilen diger bir
olcim yontemi de bel gevresi 6lciimiidiir. Obezite smiflamasmda kullanilan BK] ile
karsilastirildiginda santral obezite 6lgiitlerinden bel ¢evresi ve bel gevresi/boy orani
kardiyo-metabolik risk artis1 ile daha baglantili goriinmektedir. Bu nedenle risk
degerlendirmesi yaparken BKile bel gevresi ve bel g¢evresinin boya oraninin da
kullanilmasi 6nerilmektedir [23]. Abdominal yaglanma, karm i¢i viicut organlarini
cevreleyen i¢ organ yag dokusunu Ve karin deri alt1 yag dokusunu icerir. Viicut yaginin
"elma" dagilimina sahip olarak tanimlanan erkekler, viicut yagmin "armut" dagilimina
sahip kadmlara kiyasla daha yiiksek KVH riski altindadir. Artmis bel g¢evresi
metabolik sendromun tek fiziksel bulgu kriteridir [9]. IDF obezite taniminda
popiilasyona 6zgii bel c¢evresi kesim noktalarnin kullanilmasini onermistir. Bu

degerler Tiirkiye igin agsagidaki gibidir (Tablo 6) [23]:
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Tablo 6. Tiirkiye’ye Ozgii Abdominal Obezite ve Fazla Kilolugu Tanimlayan Bel
Cevresi IDF Degerleri [23].

Bel Cevresi (cm)
Fazla Kilolu Obez
Kadin >80 >90
Erkek >90 >100

IDF: Uluslararast Diyabet Federasyonu

Obezite diinyada giderek artan bir sorun olmaya devam etmektedir. NCD-RisC
(Bulasict Olmayan Hastaliklar Risk Faktorleri Isbirligi) Grubu nun verilerine gore
dinyada >18 yas yetiskinlerde 1975 yilinda, yasa gore standardize edilmis obezite
prevalans: kadinlarda %6,4 ve erkeklerde %3,2 iken; 2014 yilinda bu oranlarin
sirastyla %14,8 ve %10,8 olarak arttigi saptanmustir [23]. DSO verilerine gore obezite
dinyada 1975’ten bugiine yaklasik 3 kat artmustir. 2016 yilinda, >18 yas yetiskinlerde

1,9 milyardan fazla (%39) kisi fazla kilolu ve bunlarin da 650 milyondan fazlasi obez
(%13) olarak saptanmustir [24].

Ulkemizde 1997-1998 yillarmda yapilan TURDEP-I calismasi sonuglarma gore
obezite prevalansi kadinlarda %30, erkeklerde %13, genelde ise %?22,3 diizeylerinde
saptanmis olup 2010 yilinda yapilan TURDEP-II ¢aligmasinda bu oranlarin sirasiyla kadin
ver erkeklerde %44 ve %27’ye yiikseldigi goriilmektedir. Genel popiilasyon obezite
prevalansi %40 oranminda artmis ve %31,2’ye yiikselmistir (Sekil 5) [25].

TURDEP-I ve TURDEP-II Calismasi Obezite Prevalanslari

50.00%
40.00%
30.00%
20.00%
10.00%
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Kadin
Erkek

B TURDEP-I B TURDEP-II

Sekil 5. TURDEP-I ve TURDEP-II Calismas1 Obezite Prevalansi [25].
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Yapilan calismalar gostermistir ki obezite azalmis hayat siiresi ve artmis
morbidite ile iligkilidir ve KAH, KY, AF gelisimi {izerinde etkili bir kronik hastaliktir.
Hem obezite de hem de aterosklerozda olan ortak nokta ikisine de dislipideminin eslik
etmesidir ve ikisi arasindaki temel iligski inflamasyonun varligidir. Obezite sonucu
artan yag dokusundan adipositokinler salgilanmakta ve bu sitokinler instilin direncine,
endotel disfonksiyonuna, koagiilabilite artigina ve sistemik inflamasyona neden olmak
ve sonug olarak ateroskleroza katkida bulunmaktadir. Ayrica BKI yiiksek olanlarda
daha kompleks koroner arter lezyonlar1 (yagh ¢izgilenmelerde artis, yiiksek seviyeli
kompleks lezyonlar) goriilmektedir. Obezitenin devam etme siiresi de KAH olusturma
riski agisindan 6nem arz etmektedir. Yapilan galismalar gostermistir ki obezitenin
KAH iizerinde bagimsiz bir risk faktorii olabilmesi i¢in en az 2 dekat devam etmis
olmas1 gerekmektedir. Yine yapilan ¢alismalarda obezitenin sadece KAH riskinde
degil diger KV olaylarda da etkili oldugu gosterilmistir. BKI’de bir birimlik artis

sonucunda iskemik inmede %4, hemorajik inmede %6’lik artig saptanmustir [23].

Kardiyovaskiler hastaliklarin 6nemli risk faktorlerinden biri olan obezitenin
onlenmesi ve tedavi edilmesi igin gerekli tedbirlerin alinmasi ve bireylerin bu konuda

bilinglendirilmesi giiniimiizde biliyiik 6nem tasimaktadir.
2.3.7. Beslenme Davranisi

Gunlik diyetle alinan makrobesin (karbonhidrat, protein, lipid) oranlar1 lipid
profili iizerinde dolayisiyla da KVH riski Gizerinde ¢ok 6nemli bir etkiye sahiptir. Her
bir makrobesin 6gesinin ¢ok fazla ya da ¢ok diisiikk kullanimmdan kagmilmali; yeterli
ve dengeli beslenilmelidir. Aksi halde bir makrobesinin fazla tiiketimi sonucunda diger
besinlerin eksikligi s6z konusu olacaktir [26]. DSO’ye gore, diinya capinda erken 6liim
icin ana risk faktorl yetersiz beslenmedir. Bu nedenle, herkese saglikli beslenme
tavsiye edilir ve saglikli yemekler hazirlayabilme yetenegi, esit derecede saglikli
gidalarin tiiketilmesi ile faydali iliskilere sahiptir [4]. Her toplum igin ayni olan tek tip
beslenme modeli uygun olmayabilir, diinyanin farkli bolgelerinde kiiltiirel 6zelliklere
bagli olarak diyet aliskanliklar1 degismektedir. Akdeniz tipi diyet ve DASH diyeti
(Hipertansiyonun Onlenmesi igin Diyet Yaklasimlar) KV sonuglar iizerinde ortaya

¢ikan olumlu etkileri nedeni ile 6n plana ¢ikan diyet modelleridir [26].
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Eriskinlerde giinliik olarak total kalorinin %25-30’unun yaglardan alinmasi
onerilmektedir. Yag tiiketiminin giinliik kalorinin %35’ini asmasi durumunda hem
doymus yag asitleri hem de alinan kalorinin arttig1 bildirilmistir. Aksine, diisiik kat1 ve
stv1 yag alimi sonucu da, yetersiz E vitamini ve esansiyel yag asitleri tiiketimi riskini
artirip HDL-K’de olumsuz degisikliklere katkida bulunabilir [27]. KVH’lerin
Onlenmesinde diyette trans yaglarin azaltilmasi onemli bir role sahiptir. Doymus
yaglarm total kalori alimini <%10 olmasi, hiperkolesterolemi varliginda ise enerjinin
<%?7’den azin olusturmasi dnerilmektedir. Kolesterol diizeyi yiiksek olan bireylerde
diyetle kolesterol alim1 <300 mg/giin olarak azaltilmalidir [26].Yag alim1 daha gok
tekli doymamis yag asitleri, n-6 ve n-3 c¢oklu doymamis yag asitlerinden
karsilanmalidir. Gozlemsel kanitlar, balik ve bitkisel kaynakli n-3 yag asitlerinin (o-
linolenik asit) KAH’den 6liim ve inme riskini azaltabilmesine ragmen plazma protein
metabolizmas1 iizerine Onemli etkiler gostermedigi seklindeki  Onerileri
desteklemektedir. Farmakolojik dozlarda (>2-3 g/giin) n-3 yag asidi katkilar1 trigliserit
(TG) diizeylerini diisiirmesine ragmen daha yliksek dozlar LDL-K diizeyini
yiikseltebilmektedir. En uygun n-3/n-6 yag asidi oranma iliskin 6nerilerde bulunmaya

yetecek sayida veri yoktur [27].

Trans yag asitleri, sivi1 bitkisel yaglarin hidrojenize edilerek katilastirilmasiyla
olugmaktadir. Bu yag asitleri LDL-K’yi yiikseltmekte ve HDL-K’yi azaltmaktadir.
Sivi yaglarin hidrojenize edilerek katilastirilmasi ile elde edilen margarinler,
iceriklerindeki trans yag asidi miktar1 bilinmediginden ateroskleroza karsi koruma
diyeti kapsaminda Onerilemez. Ayrica, disaridan hazir alinan kizartmalarda, hazir
yemeklerde, borek ve coreklerin yapiminda da bu yaglar kullanilmaktadir.
Aterosklerozdan ve dolayistyla KVH’lerden korunmak igin bu besinlerin tiiketimi en

aza indirilmelidir [18].

Diyette karbonhidrattan zengin beslenmenin TG ve HDL-K diizeyleri lizerine
olumsuz etkileri olup LDL-K {izerine etkisi ise ndtraldir. Bu etkilerden korunmak icin
giinliik toplam kalorinin sadece %45-55’inin karbonhidratlardan saglanmasi ve
glisemik indeksi diislik, liften zengin karbonhidratlardan agirhikli beslenmek
onerilmektedir [26].Bununla birlikte diger glisemik indeksi diisiik ve liften zengin

besinler, sebzeler, baklagiller, meyveler, kabuklu yemisler ve tam taneli tahillarin
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tiikketilmesi tesvik edilmelidir. Giinde 7-13 gram ¢oziinebilir lif dahil olmak iizere
diyetteki toplam lif miktarinin 25-40 gramin karsilayan, yag igerigi degistirilmis bir
diyet, plazma lipit kontrolii agisindan onerilen, iyi tolere edilen ve etkili bir beslenme
seklidir [27]. Sekerli ve tatlandiricili igeceklerin kullanimi dnerilmemektedir, bu
iceceklerin giinde bir kez tiiketimi ile diyabet insidansinda %20 artis gozlenirken

diyabet ile birlikte KVH riski de artmaktadir [26].

Gilinlik alman toplam enerjinin ilk planda 9%15-20’sinin proteinden
karsilanmasi onerilmektedir [26].Protein ihtiyacinin karsilanmasi i¢in illaki her giin et
tiiketilmesi gerekmemektedir. Protein ihtiyaci bezelye, nohut, kuru fasulye, mercimek
gibi kuru baklagiller ve tam tahilli gidalardan da karsilanabilir. Bu besinler liften de
zengin olduklarmdan kan kolesterol diizeyini diisiirmede de yardimci

olabilmektedirler [18].

Yapilan gozleme dayali epidemiyolojik caligmalarn sonucuna gore fazla
miktarda antioksidan kullanimmin KKH riskini azalttig1 bildirilmektedir. Bu nedenle
antioksidanlardan zengin sebze, meyve, tiim tahil iirlinlerinin diyette arttirilmasi

Onerilmektedir [18].
DSO yetiskinlerde saglikli beslenmeyi Tablo 7°deki gibi 6zetlemistir [28].

Tablo 7. DSO Saglikli Diyet Onerileri [28].

DSO’niin 6nerilerine gore yetiskinlerde saghkh bir diyet asagidakileri icerir:
Meyveler, sebzeler, baklagiller (6rnegin mercimek ve fasulye), sert kabuklu yemisler ve tam
tahillar (Grnegin iglenmemiy misw;, dary, yulaf, bugday ve esmer piring)
Giinde en az 400 gr (yani bes porsiyon) meyve ve sebze (Patates, tatli patates, manyok ve
diger nisastali kékler harig.)
Toplam enerji almimin %10'undan az1 serbest sekerlerden gelir; (bu, giinde yaklasik 2000
kalori tiiketen saglikli viicut agirligina sahip bir kisi icin 50 grama (veya yaklasik 12 ¢ay kasigi)
esdegerdir, ancak ideal olarak 5'ten azdir) (Serbest sekerler, iiretici, ag¢i veya tiiketici
tarafindan yiyecek veya iceceklere eklenen sekerlerin yani sira balda, suruplarda, meyve
sularinda ve meyve suyu konsantrelerinde dogal olarak bulunan sekerlerdir.)
Toplam enerji alminmin %30'undan az1 yaglardan saglamwr. Doymamus yaglar (balik, avokado
ve sert kabuklu yemislerde ve aygicegi, soya fasulyesi, kanola ve zeytinyaginda bulunur) doymus
vaglara (vagh et, tereyagi, palmiye ve hindistancevizi yagi, krema, peynir, sade yag ve domuz
yvaginda bulunur) ve trans yaglara tercih edilir. Doymus yag alimi toplam enerji aliminin
%10'unun altina diisiiriilmeli ve trans yaglarin toplam enerji alimi %l 'inden azina denk
gelmelidir. Ozellikle endiistriyel olarak iiretilen trans yaglar (firtnlanmuis ve kizartilmug
yiyeceklerde ve dondurulmus pizza, turtalar, kurabiyeler, biskiiviler, gofretler ve yemeklik yaglar
ve ezmeler gibi onceden paketlenmis atistirmaliklar) saglikli beslenmenin pargast degildir ve
bunlardan ka¢imilmalidir.
Giinde 5 gramdan az tuz (yaklasik bir ¢ay kasigina esdeger) (Tuz iyotlu olmalidir.)

DSO: Diinya Saglik Orgiitii
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2.3.8. Fiziksel inaktivite

Fiziksel aktivite azlig1 (sedanter yasam tarzi), KKH i¢in 6nemli ve bagimsiz
bir risk faktortdiir. Fiziksel aktivite azliginda harcanan kalori miktar1 azalmakta ve
kilo fazlalig ile birlikte insiilin direnci, dislipidemi, HT gibi risk faktorleri ortaya
cikmakta sonug olarak KV fonksiyonel kapasite azalmaktadir [18].

Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) diizenli fiziksel
aktivite ve diyet kontroliiniin kolesterol degerleri iizerindeki etkilerini su sekilde
Ozetlemistir; diizenli fiziksel aktivite ve saglikli diyet sonucunda kilodaki her 10 kg’lik
azalma ile LDL-K diizeyinde 8 mg/dL’lik bir azalma olabilmektedir. Tek bagina
diizenli fiziksel aktivitenin kilo kaybina kiyasla LDL-K diizeyini azaltilmasina katkis1
daha az olmakla birlikte kilo kaybi, insiilin duyarliligini arttrmakta ve TG diizeyinde
diisiise sebep olmakta ve diizenli fizik aktivitenin TG diizeyi diisiirlicii etkisi, kilo
kaybmin TG diizeyi diisiiriicii etkisinden ¢ok daha fazladir. Kilo kayb1 TG ve LDL-K
diizeyini azaltmakla birlikte HDL-K’de artis saglamaktadir. Kiloda her 1 kg’lik azalma
sonucunda HDL-K’de ortalama 0,4 mg/dL’lik artis; haftalik yapilan yaklasik 28
km’lik orta yogunlukta fiziksel aktivite ile de HDL-K’de ortalama 3,1-6 mg/dL’lik
artis oldugu séylenmektedir [26].

Sonug olarak diizenli fiziksel aktivite yapilmasi durumunda kilo, LDL-K, TG
azalmakta, kan basmci diismekte; HDL-K, insiilin duyarhilifi, endotele bagl
vazodilatasyon ve fibrinolitik aktivite artmaktadirr ve dolayisiyla da KKH riski
azalmaktadir[18]. Tiirk Kardiyoloji Dernegi (TKD) Kilavuzu’na gore diizenli fiziksel

aktivite yararlar1 ve mekanizmalar Tablo 8’deki gibidir [18].

Kardiyovaskiiler mortalite ve tiim nedenlere bagli 6liimleri azaltmak i¢in tiim
yetiskinlere haftada en az 150-300 dakika orta yogunlukta ya da haftada 75-150 dakika
yiilksek yogunlukta aerobik fiziksel aktivite veya bunlarn esdegeri bir

kombinasyonunu yapmasi onerilmektedir [6].



Tablo 8. Fiziksel aktivite yoluyla olumlu

sonuca

mekanizmalari [18].
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ulasmada dogrudan etki

Fiziksel inaktivitenin

Giinliik aktivite artisimin

Yarar mekanizmasi

Konjestif kalp yetersizligi

fonksiyonunu, iskelet
kasinin aerob
metabolizmasini diizeltir.

Kklinik belirtisi yararlari
Dislipidemi Kas kasilmasi sonucu Yag asidi alim, transfer ve
kandan trigliserid, oksidasyonu i¢in gen
silomikron ve VLDL transkripsiyonunu ve protein
temizlenir. diizeyini arttirir.
Ateroskleroz Koroner arter liimen ¢apm1 | NO (nitrik oksid) artist
genisletir. vaskiiler diiz kas hiicre
proliferasyonu, trombosit
agregasyonunu ve monosit
yapiskanligini inhibe eder.
Hipertansiyon Kan basincini ve siddetli NO artig1 damar diiz kasinda
hipertansiyonlu erkeklerde | gevseme saglar.
sol ventrikiil hipertrofisini
azaltir.
Vaskiiler Atim hacmini yiikseltir,
kalp hizin1 diigiiriir ve
kapiller yogunlugunu
arttirir.
Kardiyovaskiiler MI sonrast &liim riskini Endotel tiirevli NO komsu
Angina/MI %20-25 azaltir Endotel diiz kas hiicrelerinde

relaksasyon yaratir.

Serebrovaskiiler (inme)

Kadinda toplam ve iskemik
inme riskini doza bagimli
bi¢imde azaltir.

Kan basmcini, plazma
fibrinojenini, trombosit
agregasyonunu ve plazma
tPA aktivitesini azaltir.

NO-= nitrikoksid, tPA= doku plazminojen aktivatérii, VLDL= ¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein, Mi=

miyokard infarktiisii

2.3.9. Psikososyal Etmenler

Depresyon, anksiyete, sosyal problemler gibi psikososyal etkenler, hem sigara
icme gibi riskli davraniglara eslik etmesi hem de sempatik sinir sistemini aktive etmesi
gibi fizyopatolojik mekanizmalar yoluyla KKH riskinde artiga neden olmaktadir. Akut
MI sonras1 gelisen ciddi bir depresyonunun KKH riskini yaklasik 6 kat arttirdigmi
gosteren ¢aligmalar mevcuttur [18].1975 ve 2011 yillar1 arasinda yapilan ve 16.889 MI
hastasinm 16 ay boyunca takip edildigi 29 ¢aligmanin dahil edildigi meta-analizde,

depresyonlu MI hastalarinda tiim nedenlere bagli mortalitenin 2,25 kat, kardiyak
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mortalitenin 2,71 kat ve kardiyovaskiiler olay riskinin 1,59 kat daha fazla oldugu
sonucuna varilmistir [29]. Depresyon sadece KKH ile iligkili degildir, ayn1 zamanda
KKH i¢in Framingham risk skorunu artiran bagimsiz bir belirleyicidir. Depresyonun
siddeti, siiresi ve tedaviye yanit verme yeteneginin tiimii , KKH hastalarinda olumsuz
sonuglarla iligkilidir [30]. Buna karsilik; evlilik, dindarlik veya inancin sagladigi
destek, evcil hayvana sahip olmak gibi bazi hayat tarzi faktorlerinin de

kardiyoprotektif nitelikte oldugu bildirilmektedir [18].

2.3.10. Hipertansiyon

2.3.10.1. Tammmlama, Siniflandirma ve Epidemiyoloji

Hipertansiyon tekrarlayan ofis dlclimlerinde arteriyel kan basincinin 140/90
mmHg’den yiiksek olmasi durumu olup ciddi komplikasyonlara neden olabilen ve
toplumda yaygin goriilen sistemik bir hastalik, 6nemli bir halk sagligi sorunudur [31].
Diinya ¢capinda KVH’lerin ve tiim nedenlere bagli 6liimlerin en 6nemli degistirilebilir
nedenidir. Cok sayida epidemiyolojik calisma ve farmakolojik miidahale denemesi,
KB’nin daha az KV olay ve daha diisik mortalite ile iliskili oldugunu
gostermistir. Neredeyse tiim biiylik oOlcekli epidemiyolojik caligmalarda KB
diizeylerinin 100/60 mmHg kadar diisiik olmas1 ile daha sonraki KV olaylar arasinda
pozitif korelasyon bulunmasina ragmen, hipertansiyon tani kriterleri ve kan basinci
esikleri ve antihipertansif tedavi hedefleri son 30 yilda bliyiik 6l¢iide 140/90 mmHg

seviyesinde kalmistir [7].
Kan Basmei Olciimii:

Hipertansiyonun tedavi edilebilmesi i¢in Oncelikle taniy1 dogru koymak
gereklidir. Bu nedenle, kan basinci dogru 6l¢giilmeli ve bunun i¢in gerekli donanim,
uygun ¢evre kosullar1 olmali ve dogru bir teknikle 6l¢iim yapilmalidir. Yine dogru
taninin konabilmesi i¢in dl¢iimlerin tekrarlanmasi gerekmektedir. Ciinkii KB, farkli
durum ve ortamlara gore farklilik gdosterebilmektedir. Tekrarlayan olglimlerle
baslangigta saptanan yiiksekligin devam edip etmedigi kontrol edilmelidir [32]. 2017
ACC/AHA HT Kilavuzu, ofis KB 6lgiimleri elde etmek i¢in osilometrik cihazlarin

kullanimin1 destekler ve ofiste yiiksek KB'leri dogrulamak ve maskeli hipertansiyon


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/framingham-risk-score
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0146280619300362?via%3Dihub#bib0037
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0146280619300362?via%3Dihub#bib0037
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/adverse-outcome
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/adverse-outcome
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(MH) ve beyaz 6nliik hipertansiyonunu (BOH) tanimak i¢in ofis disinda KB 6l¢iimleri

yapilmasini onerir [33].
Ofiste Kan Basinci Ol¢iimii:

KB’yi dogru dlgmek, HT tanisini dogru koymak i¢in 6n sartlardan biridir. KB
dogru Ol¢iimii i¢in oskultatuar ya da osilometrik sfigmomanometre cihazlarmin
kullanim1 6nerilmektedir. Ayrica cihazlarin periyodik olarak kontrol edilmesi ve
kalibre edilmeleri de gerekmektedir. KB 6l¢iimii; hasta, 6l¢iim yapan kisi ve 6l¢lim
yontemi gibi durumlardan etkilenebilmektedir. Ayrica 6lglim sirasindaki kosullar,
Olciimiin giinlin hangi saatinde yapildigi, yemek ya da egzersiz sonrasi Ol¢lim
yapilmasi, sigara ya da kahve i¢ilmesi durumlar1 da KB degerlerini
etkileyebilmektedir. Ornegin yemek ve egzersiz sonrasi &lgiim yapilirsa KB
normalden diisiik, sigara ya da kahve i¢ilmesi sonrasi 61¢iim yapilirsa normalden daha
yiiksek ¢ikabilmektedir. Bu nedenle o6lglim Oncesinde ozellikle 30 dk’lik siire
icerisinde Ol¢iim yapilacak bireyin sigara, ¢ay, kahve, kafein kullanmamis olmasi ve
yemek yememis olmasi onerilmektedir. Bunlar disinda nazal dekonjestan ve benzeri
adrenerjik sistemi uyaran ilaglarin kullannmi da KB’nin hatali 6l¢iimiine neden

olabilmektedir [31].

Dogru KB degerlerinin elde edilmesi i¢in onerilenler; 6l¢iim sirasinda kiginin
konugsmamasi, mesanenin bos olmasi, dogru manson boyutunun se¢ilmesi, KB
mansonunun ¢iplak kol lizerine yerlestirilmesi, kolun kalp hizasinda desteklenmesi,
bacaklarin caprazlanmamasi ve sirt ve ayaklarin desteklenmesi olarak sayilabilir [34].
2017 ACC/AHA Hipertansiyon Uzlas1 Raporuna gore dogru kan basinci dl¢liimii ig¢in
yapilmas1 gerekenler Tablo 9’da yer almaktadir [33].


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/bladder
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Tablo 9. Kan Basmci Dogru Olgiimii I¢in Kontrol Listesi [33].

Dogru Kan Basie Olgiimleri
i¢cin Temel Adimlar

Ozel Talimatlar

Adim 1: Hastayr uygun sekilde
hazirlaym.

1.Hastanin bir sandalyede (ayaklar1 yerde, sirt1 destekli) 5
dakikadan fazla oturarak rahatlamasini saglayin.

2.Hasta 6l¢timden en az 30 dakika 6nce kafein, egzersiz ve
sigaradan kaginmalidir.

3.Hastanin mesanesini bosalttigindan emin olun.
4.Dinlenme siiresinde veya 6l¢lim sirasinda hasta veya
gozlemci konusmamalidir.

5.Mangonun yerlestirildigi yeri kaplayan tiim giysileri
¢ikarim.

6.Hasta muayene masasida otururken veya uzanirken
yapilan 6l¢timler bu kriterleri karsilamamaktadir.

Adim 2: KB dl¢iimleri i¢in uygun
teknigi kullanim.

1.Dogrulanmis bir KB 6l¢iim cihazi kullanin ve cihazin
periyodik olarak kalibre edildiginden emin olun.
2.Hastanm kolunu destekleyin (6rn. masanin iizerinde
dururken).

3.Mangetin ortasini hastanin iist koluna, sag atriyum
(sternumun orta noktasi) seviyesinde konumlandirin.
4.Kese kolun %80'ini ¢evreleyecek sekilde dogru manset
boyutunu kullanin ve normalden daha biiyiik veya daha
kiiciik bir manset boyutu kullanilip kullanilmadigma dikkat
edin. (Tablo 10)

5.0skiiltasyon okumalart i¢in stetoskop diyaframi veya zili
kullanilabilir.

3. Adim: Yiiksek
KB/hipertansiyonun tani ve tedavisi
icin gereken uygun olcumleri
yapin.

111k ziyarette her iki koldaki kan basincini

kaydedin. Sonraki okumalar i¢in daha yiiksek degeri veren
kolu kullanimn.

2.Tekrarlanan élgimleri 1-2 dakika ayirin.

3.0skiiltasyon tespitleri icin, SKB'yi tahmin etmek
amaciyla radyal nabiz yok etme basincinin palpe edilen bir
tahminini kullanin. Kan basinci seviyesinin oskiiltasyonla
belirlenmesi i¢in manseti bu seviyenin 20-30 mm Hg
tizerinde sisirin.

4.0skiiltasyon okumalari i¢in manset basincini saniyede 2
mm Hg azaltin ve Korotkoff seslerini dinleyin.

Adim 4: Dogru KB él¢timlerini
uygun sekilde belgeleyin.

1.SKB ve DKB'yi kaydedin. Oskiiltasyon teknigi
kullaniliyorsa, en yakin ¢ift say1y1 kullanarak sirasiyla ilk
Korotkoff sesinin baslangici ve tiim Korotkoff seslerinin
kaybolmasi olarak SKB ve DKB'yi kaydedin.
2.0lgiimlerden 6nce alinan en son KB ilacinin zamanini not
edin.

Adim 5: Okumalarin ortalamasini
alin.

Bireyin kan basic diizeyini tahmin etmek i¢in >2 kez elde
edilen >2 dl¢iimiin ortalamasini kullanin.

Adim 6: Hastaya KB 6l¢iimlerini
saglayin.

Hastalara SKB/DKB okumalarini hem so6zlii hem de yazili
olarak saglayin.

KB: Kan Basinci, SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diastolik Kan Basinci
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Tablo 10. Yetiskinlerde KB Olgiimii i¢in KB Manset Boyutu Secim Kriterleri [33].

Kol Cevresi Normal Manset Boyutu
22-26 cm Kiiciik yetigkin

27-34 cm Yetiskin

35-44 cm Biiyiik yetiskin

45-52 cm Yetigkin uyluk

KB: Kan Basmci

Ofis Disi1 Kan Basme Olgiimii:

Ofis KB 6lgiimleri ne kadar standart sartlar altinda yapilsa dahi beyaz onliik
etkisi, KB nin giin i¢cinde degiskenlik gdstermesi gibi sorunlar nedeniyle dogru tanmin
konmasi i¢in ofis dis1 d6lglim yOntemleri de kullanilmaktadir. Ofis dis1 6lgiim
yontemleri olarak evde kan basinci dlgiimii (EKBO) ve ambulatuvar kan basmci
olgiimii (AKBO) kullanilmaktadir [31].Avrupa Hipertansiyon Dernegi, 2007 yilinda
ofis KB ol¢iimiine tamamlayici olarak ofis disinda KB Ol¢limiinii  onermistir
[35].Ozellikle beyaz dnliik etkisi, maskeli HT, ilaca bagli hipotansiyon, gebelerde HT
ve preeklampsi siiphesi, direngli HT tanimlanmas1 gibi durumlarda ofis dis1 dlgtimler

KB’yi daha dogru yansitmaktadir (Tablo 12) [31].
Evde Kan Basmc Ol¢iimii (EKBO):

Olgiim i¢in kola uygun mansonlu mekanik ya da elektronik kan basimci 6l¢iim
aleti kullanilabilir. Hasta her kontrolden 6nce en az 3 giin ya da tercihen 6-7 giin
(birbirini takip eden) sabah ve aksam, kosullar KB 6l¢limiine uygun olacak sekilde KB
takibi yapmalidir ve bu KB degerlerinin ortalamasi alinarak degerlendirilmelidir.
Dogru 6l¢iim i¢in hasta dl¢iim dncesinde mutlaka en az 5 dk dinlenmis olmali, 6l¢iim
yapilirken sirt1 ve kolu desteklenmelidir. Her 6l¢iim sirasinda 1-2 dk ara ile iki 6l¢iim
yapilmalidir. Evde kan basmnct 6l¢iim degerleri ofis kan basinci degerlerine gore
genellikle daha diisiik olmaktadir. Bu nedenle HT i¢in tanisal esik deger 3-6 giinliik
evde KB 0l¢iim ortalamalarinin >135/85 mmHg olmasidir (Tablo 11) [31].Baz1
caligmalara gore evde KB 6l¢limii ofis KB 6l¢limiine gére KV morbidite ve mortaliteyi
daha iyi dngormektedir. 2018 ESC Hipertansiyon Kilavuzu’na gére KB’yi 6l¢mek i¢in

mangetten bagimsiz bir ara¢ olarak uygulamalarin kullanilmas1 6nerilmemektedir [36].
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Ambulatuvar Kan Basme1 Ol¢iimii (AKBO):

Bir cihazla genellikle 24 saat olmak tizere belli bir siire giinliik aktivite ve uyku
sirasinda KB 6l¢limleri yapilmaktadir. Bu cihaz KB’yi 15-30 dk araliklarla kaydeder ve
giindiiz, gece ve 24 saat icin ortalama KB degeri saglar. EKBO’de oldugu gibi AKBO
degerleri de ofis lgiimlerine gore genellikle daha diisiik olmaktadir. AKBO’de HT igin
tani esikleri 24 saat, giindiiz ortalamasi ve gece ortalamasi i¢in sirastyla; >130/80 mmHg,
>135/85 mmHg ve >120/70 mmHg olarak belirlenmistir (Tablo 11) [31]. AKBO ofis kan
basinci 6l¢timlerine gére HT e bagli organ hasarmin daha iyi bir belirleyicisidir. Ayrica 24
saatlik AKBO KB ortalamasmimn morbid veya mortal olaylarla daha yakin bir iliskiye sahip
oldugu da bildirilmektedir [36]. AKBO, HT tanis1 igin ideal bir ydntem olup imkan olan
her durumda kullanilmas1 dnerilmektedir. Imkanlarin kisith oldugu zamanlarda ise bazi

endikasyon durumlarmda kullanilmasi 6nerilir (Tablo 12) [31].

Tablo 11. Ofis ve ofis dis1 kan basinci 6l¢lim sonuglarina gore hipertansiyon sinir
degerleri [31].

Kategori Sistolik (mmHg) Diyastolik (mmHg)
Ofis Kan Basinci >140 >90
Olgiimii

Ambulatuvar Kan
Basinci Olg¢iimii

Giindiiz >135 ve/veya >85

Gece >120 >70

24 Saat >130 >80
]j].vde Kan Basinci >135 >85
Olciimii

Tablo 12. Ofis dis1 kan basinci 6l¢iim endikasyonlar1 [31].

EKBO veya AKBO icin klinik endikasyonlar

1. Beyaz onliik hipertansiyonu siiphesi

- Asemptomatik organ hasart ve diisiik toplam KVH riski olan kisilerde yiiksek ofis KB
2. Maskeli hipertansiyon siiphesi

3. Ofiste yiiksek-normal KB

- Asemptomatik organ hasart ve yiiksek toplam KVH riski olan kisilerde normal ofis KB
4. Ayn1 veya farkl ziyaretlerde ofis KB’de ciddi degiskenlik

5. Otonomik, postural, post-prandial, 6gle uykusu ve ila¢ kaynakli hipotansiyon

6. Gebe kadinlarda yiiksek ofis KB veya siipheli preeklampsi

7. Gergek ve yalanci direngli hipertansiyonun tanimlanmasi

AKBO icin spesifik endikasyonlar

1. Ofis KB ile evde KB arasindaki belirgin farklilik

2. Nokturnal hipertansiyon siiphesi, uyku apnesi, KBH ve diyabet gibi non-dipper durumun
degerlendirilmesi

3. KB degiskenliginin degerlendirilmesi

EKBO: Evde Kan basinci dl¢iimii AKBO: Ambulatuvar Kan Basinc1 dl¢iimii KB: Kan basinci
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Beyaz Onlik Hipertansiyonu:

24 saatlik ortalama ve giindiiz kan basinci degerleri normal araliktayken
(<135/85 mmHg), en az ii¢ ofis kan basinci dl¢iimiinde kan basinci degeri >140/90
mmHg oldugunda, beyaz onliik hipertansiyonu tanis1 konulmaktadir (Tablo 13) [31].
Prevalans ¢alismalar arasinda farklilik gdsterse de, beyaz onliik hipertansiyonu, ofis
kan basinci yiiksek olan kisilerin %30 ila 40'indan (ve ¢ok yaslilarda>%50'den)
sorumlu olabilmektedir. Yas ilerledik¢e sikligi artmaktadir ve kadinlarda ve sigara
icmeyenlerde daha sik goriilmektedir. Tim HT evrelerinde gorilebilmekle birlikte
ozellikle evre 1 HT’de daha sik goriilmektedir. (Ofis Olgiminde Evre 1
hipertansiflerin yaklasik %25’inde, evre 2 hipertansiflerin ise %10 kadarinda goriiliir.)
Beyaz onliik HT tanis1 olanlarda KV risk, ofis ve ambulatuvar KB yiliksek olan
bireylere kiyasla daha diisiiktiir ancak yapilan bazi caligmalar gostermistir ki
normotansif bireylerle karsilastirildiginda daha yiiksek organ hasari1 ve metobolik
bozuklukla iliskilidir [31, 36]. Bu nedenle bu grupta da yasam tarzi1 degisikligi (YTD)
ve ilag tedavisi ile kan basmci kontrolii saglanmasi onerilmektedir. Beyaz onlik HT
ile beraber ek risk faktori yoksa YTD ile yakin takip 6nerilmekteyken ek risk faktori

varliginda YTD’ye ila¢ tedavisinin de eklenmesi 6nerilmektedir [31].
Maskeli Hipertansiyon:

Ofis KB normal olmasina ragmen giinliik hayatta KB’nin yiiksek olmasi
durumuna maskeli HT denmektedir. Ofiste 6lcilen KB <140/90 mmHg olmakta ancak
ancak ev ve/veya ambulatuvar KB ol¢tiimlerinde giindiiz degerleri >135/85 mmHg
olarak dl¢tilmektedir (Tablo 13) [31]. Ofis KB normal olan hastalarin yaklasik %15'inde
maskeli hipertansiyon bulunabilir. Ozellikle genclerde, erkeklerde, sigara icenlerde,
daha yiiksek diizeyde fiziksel aktivite yapanlarda, alkol tiiketiminde, kaygi ve is stresi
diizeyi yuksek olanlarda daha fazla gorilmektedir. Giincel ¢alismalar, maskeli HT de
KV olay riskinin, normotansiyonla karsilastirildiginda 6nemli 6lgiide daha yiiksek
oldugunu ve stirekli hipertansiyona yakin veya bundan daha yiiksek oldugunu

gostermistir. Bu nedenle bu olgularda KB’nin diisiiriilmesi 6nerilmektedir [36].
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Tablo 13. Beyaz Onliik HT ve Maskeli HT’de KB degerleri [31].

Ofis KB Olciimii
Ofis Dis1 KB Olgiimii <140/90 mmHg >140/90 mmHg
EKBO <135/85 mmHg Normal KB Beyaz Onliik HT
AKBO <135/85 mmHg
EKBO >135/85 mmHg Maskeli HT HT
AKBO >135/85 mmHg

KB: Kan basmeci, EKBO: Evde kan basinci 6lciimii, AKBO: Ambulatuar kan basmeci 6lciimii, HT:
Hipertansiyon

Siniflandirma:

Kilavuzlara gére HT siniflandirmasi farklilik gdstermektedir. 2022 TEMD
kilavuzuna gore sistolik KB >140 mmHg ve/veya diyastolik KB >90 mmHg olmasi
hipertansiyon olarak tanimlanir. 120/80 mmHg’ nmn altindaki KB degerleri normal
olarak kabul edilmistir. KB’nin 120-139/80-89 mmHg olmas: artmis KB
kategorisinde, 140-159/90-99 mmHg KB ise evre 1 HT olarak degerlendirilmistir [31].
2021 ESC/ESH kilavuzuna gore 120-129/80-84 mmHg normal KB; 130-139/80-85
mmHg KB yiiksek normal;140-159/90-99 mmHg KB evre 1 HT olarak
degerlendirilmis olup [6], ACC/AHA kilavuzuna gore 120-129 sistolik ve <80 mmHg
diyastolik yiiksek KB; 130-139/80-89 mmHg evre 1 HT ve >140/90 mmHg evre 2 HT
olarak tanimlanmstir [34]. (Tablo 14) [6, 31, 34].

Tablo 14. Kilavuzlara Gére HT Siiflandirmasi [6, 31, 34].

TEMD 2022 KILAVUZU HT SINIFLANDIRMASI
Sistolik(mmHg) Diyastolik(mmHg)
Normal <120 <80
Artmis KB 120-139 80-89
Evre | HT 140-159 Velveya 90-99
Evre 2 HT >160 >100
Evre 3 HT >180 >110
ESC/ESH 2021 KILAVUZU HT SINIFLANDIRMASI
Uygun <120 <80
Normal 120-129 80-84
Yiiksek Normal 130-139 85-89
Evre I HT 140-159 Ve/veya 90-99
Evre 2 HT 160-179 100-109
Evre 3 HT >180 >110
Izole Sistolik HT >140 <90
ACC/AHA 2017 KILAVUZU HT SINIFLANDIRMASI

Normal <120 <80
Yiiksek 120-129 Ve <80
Evre 1 HT 130-139 80-89
E\{re 2 Hf . >140 Veya >9()
Hipertansif Kriz >180 Velveya >120

HT: Hipertansiyon, KB: Kan Basinci
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Epidemiyoloji:

2018 ESC/ESH kilavuzuna gore ofis KB verilerine gore hipertansiyonun
kiiresel prevalansmin 2015 yilinda 1,13 milyar oldugu tahmin edilmektedir; orta ve
dogu Avrupa'da prevalansi 150 milyonun iizerindedir. Yetigkinlerde HT genel
prevalansi1 %30-45 olup erkek ve kadinlarda sirasiyla %24 ve %20°dir. HT siklig1 yasla
birlikte artmakta ve >60 yasta %60°1 gegen bir prevalansa sahip olmaktadir. Niifusun
yaslanmas1 ve hareketsiz bir yasam tarzinin benimsenmesi sonucu viicut agirligi
artacak dolayisiyla HT siklig1 da artacaktir. HT hastasi sayisinin 2025 yilina kadar
ylizde 15-20 artarak 1,5 milyara yaklasacagi tahmin edilmektedir [36].

Tiirkiye’de yapilan caligmalara bakildiginda HT prevalansi Tiirk Erigkinlerinde
Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri Calismast (TEKHARF) (2004) calismasinda
%33,7, Metabolik Sendrom Siklig1 Calismasi (METSAR) (2007) ¢calismasinda %41,7,
TURDEP-II (2010) c¢alismasinda %31,4, Tirkiye'de Hipertansiyon Yaygimnligi,
Farkindaligi, Tedavisi ve Kontrolii Caligmasi2 (PatenT2) (2012) ¢alismasinda %30,3
olarak saptanmustir.[25, 37-39]. TURDEP-II ¢alismasinda HT sikliginin yillar i¢inde
azaldig1 gorilmistiir (Sekil 6) [25]. PatenT2 (2012) calismasi sonuglarinda da
TURDEP-II’de oldugu gibi HT sikliginin azaldig1 goriilmekle birlikte anlamli bir
degisiklik saptanmamuistir. Ancak hastalarin HT tanisindan haberdar olma ve HT nin
kontrollii olma oranlarinin arttig1 gorilmiistiir (Sekil 7 ve Sekil 8) [39]. PatenT
calismalarinda 2003 yilindan 2012 yilina Tirkiye HT sikligindaki degisim Sekil 7°de
gosterilmistir [39, 40]. Ayrica PatenT2 c¢aligmasi sonucglarma gore HT prevalansi
kadinlarda erkeklere gére daha fazla olup her iki cinsiyette de yasla birlikte HT
prevalansinin arttig1 sonucuna varilmistir. Hipertansif kadinlar, hipertansif erkeklerle
karsilastirildiginda daha yaslh ve daha obez, fiziksel aktivite diizeyleri daha diisiik
olarak bulunmustur. Hipertansif kadinlarda diyabet 6ykiisii ve ebeveyn hipertansiyonu
prevalansi, hipertansif erkeklere gore daha yiiksek olarak sonuglanmigtir. HT ye iliskin
farkindalik orani yas ilerledikce artmakta ancak her yas grubunda erkekler kadinlara

gore daha az bilingli olarak bulunmustur [39].
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TURDEP-I ve TURDEP-II Verilerine Gore Kronik
Hastaliklarin Sikligindaki Degisim

50
40
30
20
0
Diyabet Genel Obezite Santral Hipertansiyon
Obezite

B TUEDEP-I mTURDEP-II

Sekil 6. TURDEP-I ve TURDEP-II verilerine gore kronik hastaliklarm sikligindaki
degisim [25].

BGT:Bozulmus Glikoz Toleransi, TURDEP: Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik
Hastaliklar Prevalans Calismasi

Turkiye'de 2003'ten 2012'ye HT Prevalansi
Degisimi

40

30

20

10

Genel Kadin Erkek
H PatenT1 (2003) ™ PatenT2 (2012)
Sekil 7. Tiirkiye’de 2003’ten 2012’ye HT Prevalanst Degisimi (PatenT Caligsmasi)
[39].

HT:Hipertansiyon, PatenT: Tiirkiye'de Hipertansiyon Yayginligi, Farkindaligi, Tedavisi ve Kontrolii
Calismasi
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Turkiye'de hipertansiyon farkindaligi, tedavisi ve
kontrolliindeki degisim

60
50
40
30
20

10

Farkindalik Tedavi Kontrol

H PatenT1 (2003) ™ PatenT2 (2012)

Sekil 8. Tiirkiye’de HT Farkindaligi, Tedavisi ve Kontroliindeki Degisim (PatenT
Calismasi) [39].

PatenT: Tiirkiye'de Hipertansiyon Yayginligi, Farkindaligi, Tedavisi ve Kontrolii Caligmast
2.3.10.2. Hipertansiyon Fizyopatolojisi

Tiim HT olgularmin %80-90’min1 primer (esansiyel) HT olusturmaktadir.
Primer HT’nin kesin mekanizmasi bilinmemektedir ve herhangi bir hastalifa
sekonder olugsmamustir. Hastalarm %10-20’inde ise sekonder HT mevcut olup bu
hastalarda HT’ye neden olabilecek bir neden vardir. Bu nedenler asir1 aldosteron
salmimi, feokromositoma, hipertiroidi, Cushing, hiperparatiroidi, hipotiroidi,
akromegali, uyku apnesi, parankimal bobrek hastaligi, renal arter stenozu ve aort
koarktasyonu olarak sayilabilir. <20 yas ve >50 yasta tan1 alan HT hastalarinda, ailede
sekonder HT 6ykiisii bulunanlarda, ani baslayan ve siddetli HT de (>180/110 mmHg),
tedaviye direncli olgularda, daha 6nce iyi kontrol saglanmasina karsin son zamanlarda
kontrolii bozulan HT de, belirgin hipertansif hedef organ hasar1 olanlarda ve yas, oykdi,
fizik muayene ile laboratuar incelemelerinin spesifik bir patolojiyi isaret ettigi
durumlarda, sekonder HT nedenleri diisiiniilmeli ve uygun yontemlerle arastiriimalidir

(Tablo 15) [31].
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Tablo 15. Hipertansiyonda Nedene Y 6nelik Siniflandirma [31].

Primer Hipertansiyon Sekonder Hipertansiyon
Altta yatan nedenler: A. Endokrin nedenler
Genetik yatkinlik 1. Oral kontraseptifler
Asir1 tuz tiiketimi 2. Adrenokortikal Hiperfonksiyon
Obezite-Insiilin direnci a. Cushing sendromu
Sempatik sinir sistemi fazla ¢aligsmast b. Primer hiperaldosteronizm
Renin-anjiotensin sisteminin rolii c. Konjenital adrenal hiperplazi
Tuz atiliminda renal bozukluk (170 hidroksilaz ve 11  hidroksilaz
Intraseliiler sodyum ve kalsiyum artis1 eksikligi)
Diisiik dogum agirlig1 3. Feokromositoma
Stresli kisilik yapisi 4. Akromegali
Riski artiran faktorler: 5. Hipotiroidi, hipertiroidi
Asirt alkol alimi 6. Hiperparatiroidi
Sigara i¢cimi B. Renal nedenler
Sedanter hayat * Kronik bobrek hastaligi
Polisitemi * Kronik piyeloneftrit
Nonsteroidal antiinflamatuvarlar * Akut ve kronik glomeriilonefrit
Diisiik potasyum alimi * Polikistik bobrek hastaligi

* Renal arter darligi

* Arteriolar nefroskleroz

* Diyabetik nefropati

* Renin salgilayan tiimorler

C. Uyku- apne sendromu

D. Nérolojik nedenler

E. Aort koarktasyonu

Primer HT ¢ogunlukla asemptomatik olmakte ve durum tanida gecikmelere
neden olmaktadir. Bu nedenle uygun kan basinct 6l¢iimii ile risk faktrolerini detayli

degerlendirmek erken tan1 ve KB kontrolii i¢in olduk¢a 6nemlidir [31].

Primer HT genellikle yasla birlikte degiskenlik gosteren {i¢ hemodinamik
kategoriye ayrilmaktadir. Bunlar; geng eriskinlerde goriilen sistolik HT, orta yas
doneminde goriilen diyastolik HT, ileri yaslarda goriilen izole sistolik HT dir (Tablo
16) [31].Epidemiyolojik ¢aligmalar sistolik hipertansiyonun kardiyovaskiiler
hastaliklar i¢in diyastolik hipertansiyona gore daha dnemli bir risk faktorii oldugunu

gostermektedir [31].
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Tablo 16. Primer Hipertansiyonda U¢ Hemodinamik Kategori [31].

1. Geng erigkinlerde goriilen sistolik hipertansiyon: Hemodinamik olarak artmig
kardiyak

debi ve sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile karakterizedir. Zaman igerisinde artan
hemodinamik yiik ile birlikte diyastolik hipertansiyona sebep olabilir.

2. Orta yas doneminde gorviilen diyastolik hipertansiyon: Cogunlukla 30-50 yas arasinda
goriilen alt tiptir. Sistolik kan basinci normal olabilir (izole diyastolik hipertansiyon) veya
sistolik kan basinci da artmis olabilir (kombine sistolik ve diyastolik hipertansiyona).

3. Ileri yaslarda gériilen izole sistolik hipertansiyon: Ozellikle ileri yaslh hastalarda izole
sistolik hipertansiyon daha agirlikli olarak goriilmektedir. Zaman icerisinde yasla birlikte

diyastolik kan basincinda azalma ve nabiz araliginda artis goriiliir. Daha ¢ok yasla birlikte

aortada olusan sertlik ve direng iligkilidir. Prehipertansif seyreden hastalar zamanla ve
yasla birlikte (6zellikle 55 yas ve sonrasinda) izole sistolik hipertansiyon tanisi
almaktadirlar.

Primer HT nin ortaya ¢ikmasinda rol oynayan patofizyolojik mekanizmalar su

sekilde 6zetlenebilir:

Genetik: Aile 6ykiisiiniin pozitif olmas1 hipertansif hastalarda siklikla goriilen
bir durum olup yapilan c¢alismalarda da kalitsallikla HT arasindaki iliski
dogrulanmistir [41]. Cesitli ¢calismalarda hipertansiyonun %60°1 ailesel, %401 ise
cevreseldir. Renal, noral, endokrin, vaskiiler ve diger mekanizmalarin arasindaki
etkilesim kardiyak output ve periferal direng lizerinde etki gosterirler. Bu sistemler
icerisindeki bircok gen kan basinci ile iligki halindedir. Yapilan ¢alismalarda 100°den
fazla tek gen niikleotidi polimorfizminin kan basinci artisi ile iliskili oldugu ortaya
konmustur. Bunlardan biri Corin genindeki mutasyondur. Corin genindeki mutasyon
sonucunda natiriiretik peptitlerin diizeyi azalir ve sonug olarak HT ’nin ortaya ¢ikmas1
kolaylasir. Bir digeri tiamin transporterdaki genetik varyasyonlardir. Bu varyasyonlar
kardiyak outputu arttirirken periferal direncin azalmasina sebep olmakta, tiamin
eksiliginde oldugu gibi yiiksek kardiyak debiye sebep olmaktadir. Yine iiromodiilin
kodlanmasini saglayan UMOD genindeki varyasyonlar da HT nin ortaya ¢ikmasina
sebep olur. Uromodiilinin agir1 yapimi furasemide duyarli renal sodyum ortak tastyict
NKCC2’nin aktivasyonuna sebep olur. GWAS c¢aligmalar1 sonucuna gore ise eNOS
aktivitesindeki herhangi bir genetik defekt kan basmcinin asir1 artmasma sebep

olmaktadir. Nadiren ortaya ¢ikan tek gen mutasyonlarmmin ve anjiotensinojen ve
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anjiotensinojen reseptorlerindeki genetik mutasyonlarin da HT’ye sebep oldugu

gosterilmistir [31].

Sempatik sinir sistemi aktivasyonu: Hem santral hem de periferik
mekanizmalar sempatik aktivitenin artiginda dnemli rol oynamaktadir. Karotis siniis
ve arkus aortada bulunan baroreseptorlerin kan basinci veya voliim artisi ile aktive
olmas: santral sinir sistemine nukleus traktus solitarius araciligi ile inhibitor sinyaller
gondererek parasempatik efferent yolakta artisa, sempatik efferent yolakta azalmaya
sebep olur. HT’de baroreseptor aktivasyon i¢cin daha yiiksek kan basinci esigi ve
baroreseptor reflekste bozulma gozlenmektedir. Karotis cisimdeki kemoreseptorlerin
hipoksi ile uyarilmasi, kronik renal yetersizlikte liremik toksinler veya renal iskemi
sempatik sinir sistemi aktivasyonuna neden olmaktadir ve sonug olarak KB daha da
ylikselmektedir. Santral sempatik sinir sistemindeki artis sonucu adrenal medulla ve
ganglionlarin  uyarilmas1  ve katekolamin sekresyonu gerceklesmektedir.
Katekolaminler de reseptorleri araciliiyla kalp, vaskiiler sistem ve bobrek tizerindeki
etkilerini gostermektedirler. Emosyonel ve fiziksel zorlanma da sempato-adrenal

aktivitenin artisinda rol oynayarak kan basincinin artisina sebep olmaktadir [31].

Renal mekanizmalar: HT patogenezindeki 6nemli faktorlerden biri de bobregin
artmis tuz alim1 sonucu artan sodyum yiikiinii atma kapasitesindeki azalmadir. Artmis
tuz yiikii plazma hacim artis1 bagimli ve hacim artisindan bagimsiz faktorlerle HT ye
yol ac¢maktadir. Plazma hacmindeki artis, kardiyak onyiik ve kardiyak debiyi
artirmaktadir. Periferik doku perflizyonu ihtiyacin iizerinde arttiginda otoregiilasyon
devreye girmekte ve periferik vaskiiler direng artarmakta sonug olarak da KB artigina
yol agmaktadir. Ayrica, artmis tuz yiikii Na*/K*-ATPaz inhibisyonuna yol agan
kardiyak glikozidleri artirarak hiicre ic¢i kalsiyum artis1 ile vazokonstriksiyon ve
kardiyak kontraktilitede artisa sebep olmaktadir. Plazma hacim artisindan bagimsiz
olarak artmis tuz yiikii sempatik sinir sistemi aktivasyonu, proinflamatuvar
sitokinlerde artig, profibrotik bir sitokin olan TGF-f’da artis, renal anjiotensin 2 tip 1
reseptorlerinde artisa yol acarak HT patofizyolojisinde rol oynamaktadir [31].

Vaskiiler mekanizmalar: Saglikli endotel, lokal nitrik oksit (NO) ve endotelin
(aslinda vazokonstriiktordiir) salgilayarak vaskiiler toniisli ve KB’yi dengeler. HT de

endotelyal disfonksiyonu sonucu endotelden damar genisletici faktorlerin salinimi
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bozulur ve sonu¢ olarak proinflamatuvar, protrombotik ve biiylime faktorlerinin
salinimint artar. NO salinimi azalir ve damar kontraksiyonu artarak periferik direng
artar ve bu da KB’nin yiikselmesine sebep olur. Endotelin de endotel hiicreleri
tarafindan tretilen giiglii bir vasoaktif maddedir. Endotelin-1’in kronik aktivasyonu

bobrekteki ETA reseptorlerini uyararak HT olusumunda major rol oynar [31].

Renin-Anjiotensin-Aldosteron Sistemi (RAAS): HT’ye neden olan Onemli
mekanizmalardan biri de RAAS aktivasyonudur. Renin bir proteaz enzim olup
ekstraselliiler voliim ve arteryal vazokonstriiksiyonda rol oynar. Renin anjiotensinojeni
anjiotensin 1’e parcalar. Anjiotensin converting enzim ise anjiotensin 1’1 anjiotenin
2’ye doniistiiriir. Anjiotensin 2 viicuttaki en gii¢lii vazokonstriiktordiir. Anjiotensin 2
arteryal kasi etkileyerek damarin kasilmasina ve periferik direncin artmasina neden
olur ve sonug olarak KB’yi artirir. Bobrekte tiibiillerde sodyumun geri emilimini direkt
olarak arttirir. Anjiotensin 2 aldosteron salinimini da uyararak bobrekte sodyum

reabsorbsiyonunu arttirir ve KB yiikselir [31].

Ayrica HT obezite iliskili olarak da karsimiza ¢ikabilmektedir. Obezite iligkili
HT’de sempatik aktivitenin artisi, leptin direnci, yag dokusundan salinan

adipositokinlerin artigi, RAAS aktivitesinin artisinin rol aldig1 diistiniilmektedir [31].

HT ile iligkilendirilen durumlardan bir digeri de obstruktif uyku apnesidir
(OUA). OUA olan hastalarda katekolaminlerin plazmada ve idrar metabolitlerinde
artis izlenmektedir. OUA ile ortaya ¢ikan hipoksi karotis cisim kemoreseptorlerini

uyararak KB’yi arttirir [31].

Yapilan ¢aligmalarda diyabet ile kronik stres/mental yorgunluk arasinda pozitif
korelasyon saptanmustir. Insiilin bdbrekten sodyumun geri emilimini, sempatik
sistemin uyarilmasini, transmembran iyon transportunu arttirarak HT’ye zemin
hazirlar. HT da insiilinin kas diizeyinde etkisini degistirerek insiilin direncini
arttirmaktadir. Sonug olarak sempatik aktivasyon hem insiilin direncini hem de HT yi

arttrmaktadir [31].

Caligmalar hiperiirisemi ile HT, metabolik sendrom, kronik bobrek hastaligi ve

KV olay arasindaki iligkiyi ortaya koymustur. Hiperiirisemi sonrasinda renal
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vazokonstriiksiyon HT ye neden olmaktadir. Artmis tirik asit ayrica sodyum atilimini
azaltarak KB’yi artirir. Artmug tirik asite baglh olarak mikrovaskiiler bobrek hastaligi

da siire¢ igerisinde KB’nin artmasima neden olur [31].

Erkeklerde hipertansiyon kadinlara nazaran daha sik goriiliir. Androjenler
tromboksan A2, norepinefrin ekspresyonu ve endotelial aktivasyonu uyararak

vazokonstriiksiyona ve HT ye neden olmaktadir [31].

Vitamin D eksikligi de HT ile iligkili bulunmustur. D vitamini damar toniisiiniin
dengelenmesinde rol oynamaktadir. Bunu diiz kas igerisindeki kalsiyum birikimi ve

buna bagli olarak jukstaglomeriiler hiicrelerde renin salinimini inhibe ederek saglar [31].

Yetiskin HT hastalarinin kii¢iik bir kismimda HT e neden olabilecek belirli bir
neden saptanabilmektedir. Bu duruma sekonder HT denmektedir. Sekonder HT de,
dogru tan1 konmasi ve zamaninda tedavi uygulanmasi durumunda iyilesmeye
varilabilir, KB’de diizelme saglanabilir ve KV riskte azalma g6zlenebilir [41]. Bununla
birlikte sekonder HT e yonelik incelemeler klinik olarak pratik olmadigindan ve
maaliyetli oldugundan HT tanili hastalarin anamnez, fizik muayene laboratuvar ile
dikkatli degerlendirilmesi (Tablo 18, Tablo 19, Tablo 20) [36, 41]) Onerilmektedir
(Tablo 7) [31].

Tablo 17. Kimlerde Sekonder Hipertansiyon Diisiiniilmelidir? [31].

1.Geng yasta (6zellikle <30 yas) hipertansiyon tanisi alan hastalar
2. Hipertansiyon ve hipokalemisi olan hastalar
3. Hipertansiyon ve adrenal adenomu olan hastalar

4. Direngli hipertansiyonu (birisi diiiretik olmak iizere {i¢ farkli siniftan antihipertansifilaci uygun
dozda kullanmasina ragmen kan basinci kontrol altina alinamayan) hastalar

5. Kan basinci kontrolii aniden bozulan hastalar

6. Hipertansiyona yol agabilecek ila¢ kullanim1 olan hastalar (Oral kontraseptifler, dekonjestanlar,
glukokortikoidler, non-steroid anti-inflamatuvar ilaglar, immunsupresif ila¢lar, madde kullanimi)

7. Uyku apnesini diisiindiirecek bulgulari olan hastalar

8. Anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorleri veya anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB)
kullanimi1 sonrasi kreatinin diizeylerinde ciddi yiikselme (>%30) olan hastalar

9. Ani kan basinci yiiksekligi, terleme, carpint1 gibi feokromasitomay: diisiindiiren bulgular1 olan
hastalar

10. Ailede bobrek hastalig1 dykiisii olan hastalar
11. Ekstremiteler arasinda kan basinct farki bulunan hastalar
12.Kan basinci diizeyine oranla daha fazla hedef organ hasar1 gelismis hastalar

13. Santral obezite, proksimal kas gli¢siizliigli, pembe-mor strialar gibi Cushing Sendromu
diislindiirecek bulgular1 olan hastalar
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Ik degerlendirme sonras1 sekonder HT siiphesi olusmasi durumunda Tablo

21°deki 6zgiin tanisal prosediirlerle ileri inceleme yapilabilir [41].

Tablo 18. Kisisel ve Ailevi Tibbi Oykii [36, 41].

Risk Faktorleri
Ailede ve kisisel hipertansiyon, KVH, felg veya bobrek hastaligi oykiisii

[liskili risk faktorlerinin aile ve kisisel dykiisii (&rn. ailesel hiperkolesterolemi)

Sigara igme gegmisi

Diyet oykiisii ve tuz alimi
Alkol tiiketimi
Fiziksel egzersiz eksikligi/hareketsiz yasam tarzi

Erektil disfonksiyon oykiisii

Uyku geemisi, horlama, uyku apnesi (ayrica partnerden de bilgi)

Gebelikte/preeklampside 6nceki hipertansiyon

HT’ye Bagh Organ Hasari, KVH Oykiisii ve Semptomlari

Beyin ve gozler: bas agrisi, bas donmesi, senkop, gérme bozuklugu, TIA, duyusal veya
motor eksiklik, felg, karotis revaskiilarizasyonu, bilissel bozukluk, demans (yaglilarda)

Kalp: gogiis agrisi, nefes darligi, 6dem, miyokard enfarktiisii, koroner revaskiilarizasyon,
senkop, carpint1 Oykiisii, aritmiler (6zellikle AF), kalp yetmezligi

Bobrek: polidipsi, poliiiri, noktiiri, hematiiri, idrar yolu enfeksiyonlari

Periferik arterler: Soguk ekstremiteler, aralikli klodikasyon, agrisiz yiirlime mesafesi,
istirahatte agr1, periferik revaskiilarizasyon

Hastada veya ailede KBH 6ykiisii (6rn. polikistik bobrek hastaligi)
Olas1 Sekonder HT OyKkiisii

Geng yasta baglayan 2. veya 3. derece hipertansiyon (<40 yas) veya ani hipertansiyon
gelisimi veya yasl hastalarda kan basincinin hizla kétiilesmesi

Bobrek/idrar yolu hastaliginin gegmisi

Eglence amacli ilag/madde kullanimi/es zamanli tedaviler: kortikosteroidler, nazal
vazokonstriktor, kemoterapi, yohimbin, meyankdkii

Feokromositomay1 diisiindiiren tekrarlayan terleme, bas agrisi, anksiyete veya ¢arpinti
ataklar

Spontan veya diiiretik kaynakl hipokalemi, kas gii¢siizliigii ataklar1 ve tetani
(hiperaldosteronizm) Oykiisii

Tiroid hastalig1 veya hiperparatiroidizmi diisiindiiren semptomlar

Hamilelik gegmisi veya mevcut hamilelik ve oral kontraseptif kullanim1

Uyku apnesi Oykiisti

Antihipertansif ila¢ Tedavisi

Onceki ilaglarm etkinligi ve intolerans da dahil olmak {izere mevcut/gegmisteki
antihipertansif ilaclar

Terapiye baglilik

AF: atriyal fibrilasyon; HT: Hipertansiyon; KB: kan basinci; KBH: kronik bobrek hastaligi; KVH:
kardiyovaskiiler hastalik; TIA: gecici iskemik atak.
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Tablo 19. Fizik Muayenede Dikkat Edilmesi Gerekenler [36, 41].

Obezite Degerlendirmesi

BKI hesaplamasiyla kalibre edilmis bir 6lgekte dlgiilen agirlik ve boy

Bel gevresi (kisi ayakta dururken, kosta kenarmnin alt siniri ile iliyak krest iist sinirinin arasindaki
mesafenin ortasi seviyesinden o6l¢iiliir.)

HT’ye Bagh Organ Hasan Belirti ve Bulgular

Norolojik muayene ve kognitif durum

Hipertansif retinopati i¢in fundoskopik muayene

Kalp ve karotid arterlerin palpasyonu ve oskiiltasyonu

Periferik arterlerin palpasyonu

Her iki koldaki KB'nin karsilastirilmasi (en az bir kez)

Sekonder Hipertansiyon

Cilt muayenesi: norofibromatozisin (feokromasitoma) cafe-au-lait yamalar1

Polikistik bobrek hastaliginda bobrek biiyiimesi belirtileri i¢in bobrek palpasyonu

Aort koarktasyonunu veya renovaskiiler hipertansiyonu isaret eden lifliriim veya ugultu agisindan
kalp ve renal arterlerin oskiiltasyonu

Radyal nabiz ile femoral nabizin karsilastirilmasi: aort koarktasyonunda radyo-femoral gecikmeyi
tespit etmek igin

Cushing hastalig1 veya akromegali belirtileri

Tiroid hastalignm belirtileri

BK1: beden kitle indeksi; KB: kan basinci; HT: Hipertansiyon

Tablo 20. Laboratuvar incelemeleri [36, 41].

Rutin Testler

Hemoglobin ve/veya hematokrit

Aclik plazma glikozu

Aclik serum trigliseritleri

Serum sodyum ve potasyumu

Serum iirik asidi

Serum kreatinini (ve hesaplanmis GFH)
12-derivasyonlu EKG

Oykii, fizik muayene ve rutin laboratuvar testleri bulgularina dayanarak istenecek ek testler

Hemoglobin Alc (aglik plazma glukozu > 5.6 mmol/L ise (102 mg / dl) veya dnceden diyabet tanisi
varsa).

Kantitatif proteintiri (dipstik testi pozitif ise), idrar potasyum ve sodyum diizeyi ve oranlari.
Ev ve 24-saat ayaktan KB izlemi

Ekokardiyogram

Aritmi varliginda holter izlemi

Efor testi

Karotis ultrasonografisi

Periferik arter/abdominal ultrasonografi

Nabiz dalga hiz1

Ayak bilegi-kol indeksi

Fundoskopi

Ileri incelemeler (cogunlukla uzmanlarin alamdir)

Direngli ve komplike HT varliginda beyin, kalp, bobrek ve damar hasar1 yoniinden daha ileri
aragtirmalar yapilmasi zorunludur.

Oykii, fizik muayene veya rutin ve ek testler diisiindiiriiyorsa sekonder HT arastiriimalidur.

KB: Kan Basimci; EKG: Elektrokardiyogram; GFH: Glomeriil Filtrasyon Hizi; HT: Hipertansiyon
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Tablo 21. Sekonder hipertansiyon arastirmasmin klinik endikasyonlar1 ve tani
yontemleri [41].

psikolojik
bozukluklar

obezite, ay dede
yiizii, bufallo
horgiicii, kirmizi
cizgilenmeler,
hirgutizm)

Klinik Endikasyonlar Tam Yontemleri
Yaygin Nedenler | Klinik Oykii Fizik Muayene | Laboratuvar Birinci Ek/Dogrulayici
Basamak Testler
Testler
Renal Parankim | Idrar yolu Karimnda kitleler | Idrarda protein, | Bobrek Bobrek
Hastalig1 enfeksiyonu veya | (polikistik bobrek | eritrosit veya | ultrasonu hastaligina
tikanikligy, hastalig1 l6kosit varligi, yonelik ayrintilt
hematiiri, durumunda) GFH disiisi inceleme
analjezik kotliye
kullanim1
Oykiisii; ailede
polikistik bobrek
hasta- l1§1
Oykiisii
Renal Arter Fibromuskuler | Karinda iifiiriim | Iki bobrek Renal Dupleks | Manyetik
Hastalig1 displazi: erken arasinda>1,5 | Doppler rezonans
baslayan cm uzunluk Ultrasonografi | anjiyografi,
hipertansiyon farki (bobrek spiral bilgisayarli
(6zellikle ultrasonu), tomografi, intra-
kadilarda). bobrek arteriyel dijital
Aterosklerotik islevlerinde subtraksiyon
darlik: ani hizla kétiilesme anjiyograf
baslayan, (kendiliginden
katiilesen veya veya RAA
tedavisi giderek blokerlerine
giiclesen yanit olarak)
hipertansiyon;
akut akciger
odemi
Primer Kas giigsiizliigii; | Aritmiler (siddetli | Hipokalemi Standartlasmus | Dogrulayici
Aldosteronizm ailede erken hipokalemi (kendiliginden | kosullarda testler (oral
baslayan durumunda) veya ditiretige | (hipokalemi sodyum
hipertansiyon ve bagli); diizeltilmis ve | yiikleme, salin
<40 yasinda rastlantisal RAA sistemini | inflizyonu,
serebrovaskiiler adrenal kitle etkileyen ilaglar | fludrokortizon
olay oykdisii tespiti kesilmis) baskilama ya da
aldosteron-renin | kaptopril testi);
adrenal BT
taramasi; adrenal
vendz kan drnegi
Yaygin olmayan
nedenler
Feokormasitoma | Siirekli Ciltte Rastlantisal Idrarda Karmn ya da
hipertansiyona | nérofibromatozis | olarak adrenal | fraksiyone pelvisin
eklenen ani lekesi (cafe-au- ya da adrenal | metanefrinlerin | BT/MRG’si
hipertansiyon lait lekeleri, dist kitle veya plazma- 1231-isaretli
veya bir kriz; bag | nérofibromlar) saptanmast serbest metaiodobenzil-
agrist, terleme, metanefrinlerin | guanidin
carpint1 ve Olgtimii taramast;
solukluk; ailede patojenik
feokromositoma mutasyonlara
Oykiisii yonelik genetik
tarama
Cushing Hizli kilo alimu, | Tipik viicut Hiperglisemi | 24 saatlik Deksametazon
Sendromu poliiiri, polidipsi, | gorliniisii (santral idrarda kortizol | supresyon testi

atilim

BT: Bilgisayarli Tomografi; GFH: Glomeriil Filtrasyon Hizi; MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme;
RAA: Renin-Anjiyotensin-Aldosteron
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2.3.10.3. Hipertansiyonda Kardiyovaskiiler Risk

HT onemli bir KVH risk faktoriidiir. Boylamsal caligsmalar, genetik
epidemiyolojik c¢alismalar ve randomize kontrollii ¢aligmalar, yiiksek KB’nin hem
ASKVH'nin hem de aterosklerotik olmayan KVH'nin (6zellikle KY ’nin) énemli bir
nedeni oldugunu gostermistir [6].Prospektif Calismalar Isbirligi'nin 2002 yilinda
yaptig1 ve 40-89 yaslar1 arasindaki yaklasik 1 milyon yetigskinin kohort verilerini bir
araya getirdigi ¢alismada normal SKB ve DKB’de sirasiyla her 20 mmHg ve 10
mmHg’lik artis sonucu KKH ve inmeye bagli 6liim riski iki kat artmaktadir [42].

HT’si olan hastalar ve daha ¢ok tip 2 diyabeti veya metabolik sendromu olan
hastalar siklikla ytliksek trigliseritler ve LDL-K ve diisik HDL-K ile karakterize
aterojenik dislipidemiye sahiptir [36]. Bir hastanin KAH veya DM tanis1 olmasi
durumunda o hasta yiiksek ya da ¢ok yiiksek riskli grupta degerlendirilir. Fakat bu
gruba girmeyen ve diger risk faktorleri (DM, erkek cinsiyet, yas (erkek>55, kadin >65
yas), sigara, dislipidemi, BAG/BGT, obezite, abdominal obezite) olan hastalarin
diisiik, orta, yiiksek ve ¢ok yiiksek riskli olarak tanimlanmalarini (Tablo 22) gerektirir
[31]. Bu hastalar1, KV hastaliklardan korumak i¢in tedavilerinin diizenlenmesi, dogru
yaklasimlarda bulunulmasi ve HT disindaki risk faktorlerinin kontrol altina alinmasi
olduk¢a onemlidir. HT hastalarinda bu yaklasimlarin dogru yapilabilmesi igin toplam
KV risk diizeyinden yararlanilmasi 6nerilmektedir. Boylece yliksek riskli hastalar daha
erken tespit edilebilecek ve daha etkili bir sekilde tedavi edilebileceklerdir. Kilavuzlar
KVH riskini azaltmak i¢in toplam KV risk hesabmin yapilmasini 6nermektedir.
TEMD 2022 HT Kilavuzu iilkemiz i¢in en uygun risk hesaplama modelinin Avrupa
Kardiyoloji Dernegi/Avrupa Ateroskleroz Dernegi (ESC/EAS) kilavuzunda belirtilen
10 yilik KVH mortalitesini tahmin eden SCORE hesaplama modeli oldugunu
belirtmekte ve kullanimimi 6nermektedir [31]. ESC/EAS’nin giincel olan, 2021°de
yaymlanan kilavuzda ise KVH mortalitesi ile KVH morbiditesini (6liimciil olmayan
miyokard enfarktiisii, 6liimciil olmayan inme) de yansitan ve boylece ASKVH toplam
yiikiinii daha 1yi gdsteren giincellenmis SCORE modeli olan SCORE2’nin kullanim1

onerilmektedir [6].
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Tablo 22. Kan basinct degerleri ve ko-morbid risk faktorlerine gore hastanin KVH
gelistirme risk tablosu [31].

Diger Risk Kan Basimci (mmHg)
Faktorleri,
Asemptomatik
organ hasar1
veya hastalik
Baska Risk Diisiik Risk Orta Risk Yiiksek Risk
Faktorii Yok
1-2 Risk Faktorii Diisiik Risk Orta Risk Orta-Yiksek Yiiksek Risk
Risk
>3 Risk Faktorii Diistik-orta Orta-Yiiksek Yiiksek Risk Yiiksek Risk
Risk Risk
Orta-Yiiksek Yiksek Risk Yiksek Risk
Risk

Semptomatik Cok Yiiksek Cok Yiiksek Cok Yiiksek Cok Yiiksek
KVH, KBH

>Evre 4, OH/RF

olan DM

SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diastolik kan basinci, HT: Hipertansiyon, KBH: Kronik bobrek
hastaligi, DM: Diabetes Mellitus, KVH: Kardiyovaskiiler hastalik, RF: Risk Faktorii

2022 TEMD HT Kilavuzu KVH gelisme riskini SCORE risk modeline gére
kategorilere ayirarak (Tablo 23) toplam kardiyovaskiiler risk ve tedavi oncesi KB
diizeylerine gore bir HT tedavi onerisi olusturmustur [31]. TEMD kilavuzuna gore
yiiksek normal KB durumunda ve HT nin tiim evrelerinde yasam tarzi onerilerinde
bulunmak gerekirken, evre 1 HT de bireyin KVH riski diisiik ve orta ise 3-6 ay yasam
tarzi1 degisikligi ile takip edilmesi, KB hedef degere gelmezse ilag tedavisi baglanmasi
onerilmektedir. Yiiksek ve ¢ok yliksek KVH riskine sahip bireylerde ve evre 2-3 HT de
ise yasam tarzi degisikligine ek olarak direkt ila¢ tedavisine baslanmasi 6nerilmektedir
(Tablo 24) [31].2021 ESC kilavuzunda ise yiiksek normal KB ve tiim HT evrelerinde
yasam tarzi degisikligi onerilmektedir. Evre 1 HT de ila¢ tedavisinin KVH riskini
azalttigina dair A diizeyi kanit1 vardir. Ancak geng hastalarda 10 yillik mutlak KVH
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riski genellikle diisiik olmasi, bu nedenle tedaviye baslamadan 6nce tedavinin yasam
boyu faydasinin dikkate alinmasi Onerilmektedir. Bunun yaninda ila¢ tedavisi
kararlarinin ¢ogunlukla mutlak KVH riskine, risk degistiricilere, komorbiditelere,
tedavinin tahmini faydasina, kirilganliga ve hasta tercihlerine dayanarak yapilmasi
onerilmektedir. Evre 2 HT ve daha yiiksek degerler i¢in ise ilag tedavisi baglanmasi

onerilmektedir (Tablo 25) [6].

Tablo 23. SCORE Algoritmasia Gore Kardiyovaskiiler Risk Kategorileri [31].

Cok Yiiksek » Kayith klinikk KVH (6nceki AKS, stabil angina, Kkoroner
Risk revaskiilarizasyon islemleri,

inme, TIA ve PAH)

Goriintiileme yontemleri ile kayitlh KVH (koroner anjiografi veya
BT’de veya karotis US’de plak goriintiisii)

Hedef organ hasarli (mikroalbiiminiiri, ndropati veya retinopati)

DM veya en az 3 risk faktoriiniin eslik etmesi veya >20 yil siireli Tip1
DM

Agir KBH (eGFR <30 mL/dak/1.73 m2)
SCORE risk puani1 >%10

KVH’l1 AH veya diger major risk faktorii ile beraber

Orta Risk » <10 y1l siireli geng ve diger risk faktorleri olmayan DM (Tipl DM
<35 yas; Tip2 DM <50 yas)
» SCORE risk puani 1-4

Diisiik Risk » SCORE risk puan1 <%1

Uyarlama: Mach F, Baigent C, Catapano AL, et al. 2019 ESC/EAS Guidelines for the management of
dyslipidaemias: lipid modification to reduce cardiovascular risk. European Heart Journal. 2020(41):111-88

AH: Ailesel Hiperkolesterolemi, AKS: Akut Koroner Sendromu, KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik, BT:
Bilgisayarl Tomografi, DM: Diabetes Mellitus, KBH: Kronik Bobrek Hastalig1, KVH: Kardiyovaskiiler
Hastalik, LDL-K: LDL Kolesterol, PAH: Periferik Arter Hastalig, TIA: Transient iskemik Atak, Total-
K: Total Kolesterol, US: Ultrasonografi
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Tablo 24. Toplam Kardiyovaskiiler Risk ve Tedavi Oncesi Kan Basinc1 Diizeylerine
Gore Yaklasim Sekli [31].

10 yillik SKB/DKB Diizeyi (mmHg)
oliimciil KHV
riski (SCORE)
130-139/85-89 | 140-159/90-99 | 160-179/100-109 >180/110

<%1, diisiikk | Yasam tarzi 3-6 ay yasam
riskli onerileri tarzi Onerileri,
hedefe

gelmezse ilag

%1-4, orta Yasam tarzi 3-6 ay yasam
derece riskli | Onerileri tarzi Onerileri,
hedefe

gelmezse ilag

%35-9, yiiksek | Yasam tarzi
risk Oneriler

>%10, ¢cok Yasam tarzi
yiiksek risk | Oneriler+ Ilag
diisiin

Uyarlama: Williams B, Mancia G, Spiering W, et al. 2018 ESC/EAS Guidelines for the management of
arterial hypertension. Eur Heart J. 2018(33):3021-3104.

SKB: Sistolik Kan Basinci; DKB: Diastolik Kan Basinci; KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik

Tablo 25. ESC 2021 Kilavuzuna Gére Hipertansiyonda Ila¢ Tedavisine Baslama
Esikleri [6].

Hipertansiyonda ila¢ Tedavisine Baslama Esikleri

Evre 1 HT’de KVH riskine, tahmini yasam boyu faydaya ve u¢ organ 1 C
hasar1 varligina dayali tedavi onerilir.

Evre 2 HT ve daha yiiksek evrelerde ilag tedavisi onerilir. I

HT: Hipertansiyon; KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik

2.3.10.4. Hipertansiyon Tedavisi

Hipertansiyon en sik goriilen Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir kronik
hastaliktir. Eriskin insanlarda hastaneye basvurunun en sik nedenlerinden biri

hipertansiyondur [31].

KB’yi diisiirmenin, YTD ve ilag tedavisi olmak iizere iki 6nemli yOntemi

mevcuttur. Elbette YTD KB’yi ve KVH riskini azaltacaktir fakat HT tanili hastalarin
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birgogunun ayni zamanda ila¢ tedavisine de ihtiyac1 olmaktadir. Yapilan randomize
kontrollii ¢aligmalarin sonucuna gére SKB ve DKB’de sirasiyla 10 mmhg ve 5
mmhg’lik azalma sonucunda tiim major KV olaylarda yaklasik %20 oraninda, tiim

nedenlere bagli mortalitede %10-15 oraninda anlamli azalma olmaktadir [36].

Kilavuzlar yiiksek KVH riskine sahip evre 1 HT te ve evre 2 ve daha yiiksek
evrelerdeki HT tanili hastalarda KB’yi diistirmek icin direkt ilag tedavisi baslanmasi
konusunda ortak karara sahiptir. Diislik-orta KVH riskine sahip evre 1 HT’si olan
hastalarda ila¢ tedavisine baslayip baslamamak daha tartisgmali bir konu olmakla
beraber hem 2018 ESC kilavuzunda hem 2017 ACC/AHA kilavuzunda Onerilen; 3-6
ay yasam tarzi miidahalesi ile hastanin izlenmesi seklindedir [33, 36]. 3-6 ay
sonrasinda KB hedef degere gelmemesi halinde yasam tarzi miidahalesine ilag tedavisi
eklenmesi Onerilir. Yiiksek normal KB degerlerine sahip bireylerde yasam tarzi
miidahalesi ile KB evre 1 HT ye ilerlemesi engellenmelidir. HOPE-3 ¢alismasindan
elde edilen verilere dayanarak, yasam tarzi1 degisiklikleriyle kan basincini uzun siire
kontrol etmeye calistiktan sonra, bu hastalarda kan basinc1 140/90 mmHg'lik
hipertansiyon tani esigine yakimnsa ila¢ tedavisi diisiiniilebilir. Kan basinci yiiksek-
normal olan ve 6zellikle KAH olmak {izere KVH'si kanitlanmis hastalar i¢cin KB
disiiriicti ilaglar diisiiniilebilir. 2018 ESC kilavuzuna gore bu hastalarda monoterapi

yeterli olabilir (Tablo 27) [36].
Tedaviye Baslamak i¢in Kan Basinc Esik Degerleri:

Hipertansif hastalarda ila¢ tedavisine baslamak i¢in sadece KB degeri degil,
ayni zamanda eslik eden risk faktorleri ve hastaliklar da g6z 6niinde bulundurulmalidir.
Ozel bazi durumlar disinda tedaviye baslamak i¢in kabul edilen esik deger ofiste
Olciilen KB nin >140/90 mmHg olmasidir. 2022 TEMD HT Kilavuzuna gore yiiksek
riskli hastalarda sistolik kan basinc1 130 mmHg iizerinde oldugunda da alt1 aylik yasam
tarz1 degisikligi uygulamasini takiben farmakolojik tedavi baslanabilir.[31] Yine
TEMD’e gore >80 yas hastalarda tedaviye baslama esik degeri SKB> 150 mmHg iken
2018 ESC Kilavuzuna gore SKB> 160 mmHg oldugunda tedavi baslanmasi
onerilmistir (Tablo 26) [31, 36].
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Tablo 26. ESC 2018 Hipertansiyon Tan1 ve Tedavi Kilavuzu’na Gore Tedavi i¢in Ofis

Kan Basinci Esik Degerleri [31, 36].

Yas Grubu Ofis SBP tedavi esigi (mmHg) Ofis DBP
tedavi esigi
(mmHg)
HT DM KBH KAH inme/TiA
18-65 >140 >140 >140 >140* >140%* >90
65-79 >140 >140 >140 >140* >140%* >90
>80 >160 >160 >160 >160 >160 >90
Ofis DBP >90 >90 >90 >90 >90 >90
tedavi esigi
(mmHg)

KB: Kan Basmci; KAH: Koroner Arter Hastaligi; KBH: Kronik Bobrek Hastaligi; DKP: Diyastolik

Kan Basmci; SKP: Sistolik Kan Basinci; TIA: Gegici Iskemik Atak

*SKB'si yiiksek-normal (yani SKB 130-140 mmHg) olan bu ¢ok yiiksek riskli hastalarda tedavi

diisiiniilebilir.

Tablo 27. ESC 2018 Hipertansiyon Tan1 ve Tedavi Kilavuzu Onerileri [36].

Oneriler

Smf | Diizey

Evre 2 veya 3 HT’li ve herhangi bir KVH riski diizeyindeki hastalarda,
yasam tarzi degisikliklerinin baslatilmasiyla es zamanl olarak KB
diisiiriicii ilag tedavisinin derhal baslatilmasi 6nerilir.

Evre 1 HT hastalarma KB hedef degerlere gelmesi i¢in yagsam tarzi
degisikligi onerilir.

Evre 1 HT olup K'VH riski diizeyi diisiik ve orta olan ve ug organ hasari
olmayan hastalarda yasam tarzi degisikligine ragmen HT’si devam
ediyorsa KB diisiiriicii ila¢ tedavileri dnerilir.

Evre 1 HT olup K'VH riski diizeyi yiiksek olan veya ug¢ organ hasari olan
hastalarda yasam tarzi degisikligiyle es zamanli ilag tedavisinin
baslatilmasi 6nerilir.

HT tanisi olan saglikli yasli hastalarda (> 80 yag) SKB> 160 mmHg
oldugunda ilag tedavisi ve yasam tarzi degisikligi onerilmektedir.

KB evre 1 HT araliginda olan (SKB 140-159 mmHg) saglikli yasl
hastalarda (>65 yas ancak <80 yas) ilac tedavisi ile yasam tarzi
degisikligi, tedavinin iyi tolere edilmesi kosuluyla onerilir.

Antihipertansif tedavi tolere edebilmesi halinde kirilgan yash hastalarda
diistintilebilir.

Tedavinin iyi tolere edilmesi kosuluyla, hastalar > 80 yasina ulagsa dahi
KB diisiiren ilag¢ tedavisinin yasa bagli olarak kesilmesi 6nerilmez.

Yiiksek-normal KB (130-139/85-89 mmHg) degerinde olan hastalara
yasam tarzi degisikligi Onerilir.

Yiiksek-normal KB’ye (130-139/85-89 mmHg) sahip olup yiiksek KVH
riski olan 6zellikle KAH olmak tizere KVH'si kamitlanmig hastalar igin
KB diisiiriicti ilaglar diisiiniilebilir.

HT: Hipertansiyon; KB: Kan Basinci; SKB: Sistolik Kan Basmci; KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik
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Hedeflenen Kan Basinci Degerleri:

Ilag tedavisi kullanildiginda amag 3 ay igerisinde KB'nin hedeflenen diizeye
gelmesi ve kontrol altina alinmasidir. Tedavi edilen tiim hastalarda ilk adimda SKB'nin
<140 mmHg ve DKB’nin <80 mmHg'ye ulasmas1 dnerilmektedir. Klinik uygulamada
KVH’lerin 6nlenmesine iligkin 2021 ESC Kilavuzlarma gore geng hastalar (18-69 yas)
icin Onerilen SKB tedavi hedefi araligi 120-130 mmHg'dir. >70 yas hastalar i¢in hedef
SKB <140 mmHg ve tolere edilirse 130 mmHg'ye kadardir. ESC 2021 kilavuzunda
2018 kilavuzundan farkli olarak “’yashlik™ smir1 65’ten 70°e ¢ikarilmistir ancak
uygulamada biyolojik yasm bu esigi etkiledigi de vurgulanmaktadir. Ornegin, 75
yasinda ¢ok formda bir kisi, normalde 70 yasin altindaki kisiler i¢in ayrilmis bir tedavi
politikasina hak kazanabilir ve bunun tersi durumda, 65 yasinda ¢ok zayif bir kisi
bazen 'yaslt' olarak degerlendirilmelidir (Tablo 28) [6]. 2022 TEMD Kilavuzu’na gore
ise tedavi hedefleri <65 yas yiiksek riskli bireyler de dahil olmak tizere 120-130/70-80
mmHg ve >65 yasta ise 130-140/70-80 mmHg olarak Onerilmistir [31].2017
ACC/AHA Kilavuzunda dogrulanmis hipertansiyonu olan ve bilinen KVH veya 10
yillik ASKVH olay riski %10 veya daha yiiksek olan yetigkinler i¢in, 130/80
mmHg'den daha diisiik bir KB hedefi sinif 1 diizeyinde 6nerilmekte olup sinif 2b
diizeyi Onerisi olarak artmis KVH riskini gosteren ilave belirtecler olmaksizin, 130/80

mmHg'nin altindaki bir KB hedefi makul olabilir seklinde dnerilmektedir [33].

Tablo 28. Onerilen Ofis Kan Basinc1 Hedefleri (Klinik uygulamada kardiyovaskiiler
hastaliklarin 6nlenmesine iliskin 2021 ESC Kilavuzlar1) [6].

Yas Grubu Ofis SKB Tedavi Hedef Araliklar1 (mmHg)
HT DM KBH KAH inme/TIA
18-69 120-130 120-130 <140-130 120-130 120-130
Tolere edilebilirse daha diisiik SKB kabul edilebilir.
>70 <140 mmbhg, tolere edilebilirse 130 mmhg’ye kadar
Tolere edilebilirse daha diisiik SKB kabul edilebilir.
DKB Tedavi
Hedefi Tedavi edilen tiim hastalar i¢in <80
(mmHg)

*Tim gruplarda ilk adim sistolik kan basincinin <140 mmHg'ye diisiiriilmesidir.

KB: Kan Basinci; KAH: Koroner Arter Hastaligi; KBH: Kronik Bobrek Hastaligi; DKP: Diyastolik
Kan Basincy; SKP: Sistolik Kan Basinci; TIA: Gegici Iskemik Atak
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Hipertansiyonda Tedavi Stratejileri:

HT tedavisinde YTD gibi non-farmakolojik tedavilerle farmakolojik tedavi
yontemleri birlikte uygulanmalidir. Non-farmakolojik tedavinin yerini tutacak
farmakolojik bir tedavi yoktur ve tedavinin her agamasinda uygulanmasi dnemlidir.
HT tanili bireyler disiik risk grubunda ise ilk tedavi secenegi olarak YTD

onerilmektedir [31].
Yasam Tarz1 Degisikligi:

Tuz kisitlamasi: Fazla miktarda tuz kullanimi ile artmig arteriyel basing
arasinda kuvvetli bir iliski mevcuttur. Endiistriyel gidalarda, sofra yemeklerinde ve
ekmekte kullanilan tuz miktarinin azaltilmasi kan basincinin kontroliine 6nemli katki
saglar. Diyetle alinan sodyum miktar1 optimal <1500 mg/giin (sofra tuzu < 6 gr/giin)
olmalidir [31].

Saglikly beslenme: Tansiyon kontroliinde gida tiiketiminde sebze (6zellikle
koklii ve yaprakli sebzeler) ve meyve, tam tahilli gida iirtinleri ve ¢oklu doymamis
yaglar tercih edilmelidir. Seker ve doymus yaglarin kullanimi azaltilmalidir. DASH
diyeti olarak isimlendirilen uygulamanin pre-hipertansiyondan hipertansiyona gegisi
de onledigi tespit edilmistir. Kafeinsiz ¢ay ve kahve tiikketimi 6nerilebilir (Giinde en
fazla 2-3 fincan). Bireyler saglikli beslenme kurallarina uydugunda SKB degerinde 11
mmHg’lik azalma olabildigi bildirilmektedir [31].

Egzersiz: Diizenli aerobik, izometrik ve direng¢ egzersizlerinin uygulanmasi
HT’nin 6nlenmesinde ve kontroliinde 6nemlidir. Haftada en az 3 giin, maksimum kalp
hizinin %65-75’1 saglayacak 90-150 dakika yiiriime, kosma ya da ylizme egzersizi
yapilmalidir. Yine haftada 3 kez, 4x2 dakika handgrip gibi izometrik egzersiz

uygulanmali, egzersiz aralar1 en az bir dakika olmalidir [31].

Kilo kaybi: Hastalara ideal kiloda kalmalarmin 6nemi anlatilmali ve hastalar
bu konuda tesvik edilmelidir. Kilolu HT tanili eriskinlerde her 1 kg’lik kaybin SKB’de
5 mmHg’lik azalma sagladig: bildirilmektedir [31].

Stresin azaltilmasi: Bireylerde kronik stres ile KB artis1 arasinda iligki oldugu
bildirilmekte olup KB kontrolii i¢in glinde 15 dakika yavas ve diizenli nefes egzersizi

yapilmasi (dakikada <10 nefes) onerilmektedir [31].
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Sigaramin birakilmasi: Sigara i¢ilmesi, sempatik sinir sistemini aktive ederek
miyokard oksijen ihtiyacini ve KB’yi arttirir. Bu nedenle HT’li hastalar sigara i¢iyorsa,

sigaray1 birakmalar1 KB’ nin kontroliine katk1 saglayacaktir. [31]
Ilac Tedavisi:

ESC kilavuzu oOnerilerine gore tek ilag tedavisi nadiren optimal deger
saglamakta ve bu nedenle iki ilacin kombinasyonuyla yapilan ilk tedavi, HT i¢in
olagan tedavi olarak diisiiniilmekte ve 6nerilmektedir. Baslangic KB 6nerilen hedefe
yakin olan ve bu hedefe tek bir ilagla ulagabilen hastalar, ¢cok yasli (>80 yas) veya
kirllgan hastalar ise bu Onerinin disinda tutulmustur. Kilavuzda baslangictaki
kombinasyon tedavisinin, hatta diisiik dozlu kombinasyon tedavisinin bile KB’yi
disirmede monoterapiden daha etkili oldugu sdylenmistir (Tablo 29) [6]. 2017
ACC/AHA kilavuzunda ise antihipertansif ilac tedavisinin tek bir antihipertansifilagla
baslatilmas1 ve hedef KB diizeyine erisene kadar dozaj titrasyonu yapilmasi ve diger

ajanlarin ardisik olarak eklenmesi onerilmektedir [33].

Tablo 29. ESC 2021 Kilavuzuna Gére Hipertansiyon Tedavi Onerileri [6].

Hipertansiyon Tedavisi: Yasam Tarz1 Miidahalesi

Yiiksek normal KB ve daha yiiksek evrelerdeki KB degerlerinde yasam tarzi
miidahaleleri 6nerilir.

Hipertansiyon Tedavisi: Tlag Tedavisi

Cogu hastada antihipertansif tedaviye ikili ila¢ kombinasyonu ile tercihen tek
ilag ile baslanmasi 6nerilir. (Kirilgan yaslh hastalar ve diisiik riskli evre 1 HT ’si
olanlar istisnadir. (6zellikle SKB <150 mmHg olanlar)

Tercih edilen kombinasyonlarin CCB veya diiiretik ile birlikte bir RAAS
blokérii igermesi (ACEI/ARB) onerilir, ancak bes ana smifin diger
kombinasyonlar1 da kullanilabilir. (ACEI, ARB, CCB, BB, Tiazid
Ditiretik/Tiazid benzeri ditiretik)

KB ikili ilag kombinasyonu ile kontrol edilemiyorsa, tedavinin tiglii
kombinasyona; genellikle bir CCB ve bir diiiretikle birlikte bir RAAS
blokoriine, tercihen tiim kombinasyon tek ilag olacak sekilde yiikseltilmesi
onerilir.

KB ii¢lii ilag kombinasyonu ile kontrol edilemiyorsa, tedaviye spironolakton
eklenmesi, tolere edememesi halinde amilorid ya da diger diiiretiklerin daha
yiiksek dozlari, alfa-blokér veya BB ya da klonidin eklenmesi ile tedavinin
artirilmasi onerilir.

ki RAAS blokériiniin kombinasyonu énerilmez.

Hipertansif Hastalarda KVH risk yonetimi

Birgok HT hastasina statin tedavisi onerilir.

HT hastalarinda sekonder korunma igin antiplatelet tedavi endikedir.

HT: Hipertansiyon; KB: Kan Basinci; SKB: Sistolik Kan Basinct; ACEI: Anjiontensin Converting
Enzim Inhibitorii; ARB: Anjiontensin 2 Reseptdr Blokorleri; CCB: Kalsiyum Kanal Blokorii; BB: Beta
Blokor; KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik
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KB’yi diisiiren ilaglara uyumun zayif olmasinin, zayif KB kontrol oranlarinin
ana nedeni oldugu s6ylenmis ve dogrudan hap sayisiyla iliskilendirilmistir, bu nedenle
varsa tek hap kombinasyon tedavisinin tercih edilmesi Onerilmistir [6]. Kolay
recetelenebilir olmalar ile sabit doz ikili ilag kombinasyonlari iyi birer secenek gibi
goriinse de, dozlarmn hekim tarafindan titre edilemiyor olmasinin bir dezavantaj oldugu

da unutulmamalidir [31].

KB diisiirticii ila¢ tedavisinin bes ana smifinin KV olaylar1 azaltmada fayda
sagladig1 gosterilmistir. Bu ilag gruplari; anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE)
inhibitdrleri, anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB), beta blokerler (BB), kalsiyum
kanal blokerleri (CCB) ve tiazid veya tiyazid benzeri diiiretiklerdir. Bir ACE inhibitorii
veya ARB'nin bir CCB veya tiyazid/tiyazid benzeri diiiretik ile kombinasyonu,
hipertansiyonlu ¢ogu hasta i¢in tercih edilmesi 6nerilen tedavi segenegidir. Tedavinin
ii¢ ilaca yiikseltilmesini gerektiren hastalar i¢in, bir ACE inhibitorii veya ARB ile bir
CCB ve bir tiazid/tiyazid benzeri diiiretigin kombinasyonu kullanilmasi
onerilmektedir. BB’lerin ise spesifik bir endikasyon (6rn. anjina, miyokard enfarktiisti
sonrasi, aritmi, diisiik ejeksiyon fraksiyonlu KY veya ¢ocuk dogurma potansiyeli olan
kadinlarda ACE inhibitérii veya ARB'ye alternatif olarak olmasi) durumunda

kullanimi1 6nerilmektedir (Sekil 9) [6].



Dusuk riskli evre 1 HT'de (SKB<150
mmHg) veya cok yasli (>80 yas) ya da
kirilgan hastalarda monoterapiyi
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Diuretikler/Alfa Blokor/ Beta
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1 HAP

1 HAP

~

2 HAP

Sekil 9. Mevcut en iyi kanitlara, pragmatik diisiincelere (6rn. kombinasyon haplarinin
bulunabilirligi) ve patofizyolojik mantiga dayali Onerilen bir tedavi

algoritmasi [6].
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HT tedavisinde bazi ilag gruplar1 hastanin eslik eden hastaliklarina gore

endikasyon ya da kontrendikasyona

degerlendirilerek uygun ilag¢ secimi yapilmalidir (Tablo 30 ve Tablo 31) [31].

sahip olabilir. Bu nedenle

Tablo 30. Degisik kosullarda ilag se¢imi [31].

hastalar

Subklinik Organ Hasari

Tercih Edilen fla¢

Sol ventrikiil hipertrofisi
Asemptomatik ateroskleroz
Mikroalbliminiiri
Bobrek disfonksiyonu
Klinik Olay

Inme gegirmesi

MI 6ykiisii

Angina pektoris

Kalp yetmezligi

Atriyal fibrilasyon
Tekrarlayan

Stirekli

Tasiaritmiler

SDBY/ Proteiniiri
Periferik arter hastaligi
Sol ventrikiil disfonksiyonu
ISH

Metabolik sendrom
Diabetes Mellitus
Gebelik

Siyah 1rk

ACEI CCB, ARB
CCB, ACEi
ACEIL ARB
ACEIL ARB

KB’yi diisiiren herhangi bir ilag
BB, ACEI, ARB

BB, CCB

Diiiretikler, BB, ACEI, ARB, AA
ARB, ACEI

BB, dihidropiridin dis1 CCB
BB

ACEI, ARB, loop diiiretikleri
CCB

ACEI

Diiiretikler, CCB

ACEI, AR, CCB

ACEI, ARB

CCB, metildopa, BB
Diiiretikler, CCB

ACEI: ACE inhibitérleri; CCB: kalsiyum kanal blokérii; ARB: angiotensin reseptor antogonistleri; BB:

Beta- bloker; ISH: izole sistolik hipertansiyon



Tablo 31. Antihipertansif gruplarin olasi ve zorunlu kontrendikasyonlar1 [31].
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Kalsiyum antagonistleri
(dihidropiridinler)

Kalsiyum antagonistleri
(verapamil, diltiazem)

ACE inhibitorleri

ARB

Diiiretikler
(Aldosteron antagonistleri)

AV blok (2. ya da 3. derece)

AV blok (2. ya da 3. derece)
Kalp yetersizligi

Gebelik

Angionorotik 6dem
Hiperpotasemi

Bilateral renal arter darlig1

Gebelik
Hiperpotasemi
Bilateral renal arter darlig1

Bobrek yetersizligi
Hiperpotasemi

Antihipertansifler Zorunlu Olasi

Tiyazid diiiretikler Gut Metabolik sendrom
Glukoz intolerans1
Gebelik

Beta blokerler Astim Periferik arter hastaligi

Metabolik sendrom

Atletler ve fiziksel olarak
aktif

hastalar
Konik obstriiktif akciger
hastalig1

Tasiaritmiler
Kalp yetersizligi

Direncli Hipertansiyon:

Direncli hipertansiyon, bir diiiretik de dahil olmak {izere ii¢ veya daha fazla

ilacin optimal veya en iyi tolere edilen dozlariyla tedaviye ragmen kan basmcinin

kontrol edilememesi ve AKBO veya EKBO ile dogrulanmasi olarak tanimlanir.

Spironolakton, mevcut tedaviye eklendiginde direngli hipertansiyonda KB’yi

diisiirmede en etkili ilactir; ancak KBH olan ve GFH <45 ml/dk/m2 ve kan potasyum

diizeyleri >4,5 mmol/L olan hastalarda hiperkalemi riski artar. Spironolakton tolere
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edilmediginde amilorid, alfa blokerler, beta blokerler veya klonidin gibi merkezi etkili

ilaclarin kullanimini destekleyen kanitlar vardir [6].

2.3.10.5. Hipertansif Hastalarin Takibi

Antihipertansif ila¢ tedavisine baslandiktan sonra, KB kontrol altina alinincaya
kadar KB {izerindeki etkilerin degerlendirilmesi ve olast yan etkilerin
degerlendirilmesi i¢in ilk 2 ay igerisinde hastanin en az bir kez gézden gecirilmesi
onemlidir. Incelemenin siklign HT’nin siddetine, KB kontroliinii saglamanin
aciliyetine ve hastanin eslik eden hastaliklarina bagl olacaktir. KB istenilen hedefe
ulastiginda birkag ayda bir yapilan ziyaretler yeterli olabilmektedir. Risk faktorlerinin

ve asemptomatik organ hasarmin en az 2 yilda bir degerlendirilmesi tavsiye edilir [6].
2.3.11. Dislipidemi

ASKVH'in gelisiminde LDL-K ve diger apo-B iceren lipoproteinlerin
nedensel rolii, genetik, gdzlemsel ve girisimsel ¢aligsmalarla siipheye yer birakmayacak
sekilde gosterilmistir. Uzun siireli diisiik LDL-K, incelenen aralik boyunca daha diistik
ASKVH riski ile iligkilidir ve randomize kontrollii ¢alismalarin sonuglari, LDL-K'yi
disiirmenin, diisik LDL-K diizeylerinde bile KVH riskini giivenli bir sekilde
azalttigii gostermektedir. Non-HDL-K ile KV risk arasindaki iligski en az LDL-K ile
olan iliski kadar gicliidiir. Non-HDL-K diizeyleri esasen apo-B plazma
konsantrasyonunun Ol¢limiiyle ayni bilgiyi icermektedir. Non-HDL-K, SCORE2 ve
SCORE2-OP risk algoritmalarinda girdi olarak kullanilmaktadir. HDL-K, KVH
riskiyle ters iligkilidir. Cok yiiksek HDL-K seviyeleri artmis KVH riskine isaret
edebilir. Mendel randomizasyon ¢aligmalarindan veya kolesteril ester transfer protein
inhibitorleriyle yapilan randomize calismalardan elde edilen, plazma HDL-K'yi

yiikseltmenin KVH riskini azalttigina dair hi¢bir kanit yoktur [6].

Ulkemizde KV risk faktorlerine yonelik yapilan 16 galismanin incelendigi
meta-analizde bildirilen sonuglara goére LDL-K>130 mg/dL smir1 ig¢in
hiperkolesterolemi prevalansi tiim grupta %29.1, kadinlarda %30.2 ve erkeklerde ise
%27.8 saptanmistir. Erkekler HDL-K <50 mg/dL, kadinlarda HDL-K <40 mg/dL sinir
degerleri diisiik HDL-K diizeyi kabul edilerek yapilan 4 c¢aliymanin meta-analizi
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sonucunda HDL-K diisiikliigli prevalans: tiim grupta %46.1, kadin ver erkeklerde
sirastyla %50.7 ve %41,1 olarak; farkli 4 calismanin meta-analizinde ise trigliserit
yiiksekligi prevalansi tiim grupta %36.5, kadin ve erkeklerde sirasiyla %32 ve %41.3
olarak bildirilmistir [43]. Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Sikligi
Calismas1 sonuclarma gore ise antihiperlipidemik ila¢ kullanimi1 varhigi ve LDL-K
(LDL-K>160 mg/dL) degerlerine gére >15 yas bireylerde hiperlipidemi prevalansi
ylizde 12,5, kadmn ve erkeklerde sirasiyla %13,7 ve %11,2 bulunmustur (Sekil 10) [44].
Antihiperlipidemik ila¢ kullanimi ya da LDL-K>130 mg/dL olmasi durumunda ise
hiperlipidemi sikliklar1 erkek ve kadinlarda sirasiyla %26,9 ve kadinlarda %29,6 ve
toplamda %28,4 olarak saptanmistir. Ayn1 ¢alismada diisiik HDL-K prevalanslarma
bakildiginda erkek ve kadmlarda sirasiyla %46,6 ve kadmnlarda %56,8 olarak
bildirilmistir. Calismada hiperlipidemi sikliginin en ¢ok oldugu bolge Bati1 Anadolu
bolgesi olarak saptanmistir ve kentsel bolgede kirsal bolgelere gore daha yiiksek
hiperlipidemi prevalansi oldugu bildirilmistir [44].

Yasa ve Cinsiyete Gore Hiperlipidemi Goriilme Sikhiklari,
Tiirkiye 2011
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Sekil 10. Yasa ve Cinsiyete Gore Hiperlipidemi Goriilme Sikliklar1 (Tiirkiye 2011)
[44].

TEMD 2021 Dislipidemi Kilavuzu serum lipid diizeylerini KVH risk acisindan
optimal, sinirda yiiksek ve yiiksek riskli diizeyler olarak siniflara ayirmistir (Tablo 32)
[26].
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Tablo 32. Serum Lipidlerinin Siniflandirilmasi [26].

Optimal Sinirda Yiiksek Yiiksek
Total-K (mg/dL) <200 200-239 >240
<100 >160
LDL-K (mg/dL) <70 130-159 ~190%*
Erkek 40-59 Erkek <40
HDL-K (mg/dL) >60
Kadm 50-59 Kadin<50
500-1000 (Orta
C e 150-499 (Hafif HTG)
Trigl <150
rigliserid HTG) >1000 (Siddetli
HTG)
Apo B /dL <90
po B (mg/dL) <80*

*ASKVH veya risk esdegeri durumlar igin, **Cok yiliksek, HTG: Hipertrigliseridemi

Dislipidemi, aterosklerozun 6nemli nedenlerinde biri olup toplumda yaygin
goriilmekte ve asemptomatik seyretmektedir. Bundan dolay1 ek hastaligi olmayan ve
KVH risk faktori olmayan bireylerin dahi dislipidemi ydniinden taranmasi
onerilmektedir. Hastanin yasi, cinsiyeti, diger risk faktorlerinin varligi gibi durumlar
tarama sikligini belirlemektedir (Tablo 33) [26]. Geng yetiskinlerde 5 yilda bir, >40
yas erkeklerde ve >50 yas kadinlarda (veya menopoz sonrasinda) 2 yilda bir tarama
onerilmektedir. Tablo 33’te belirtilen risk faktorleri olmasi durumunda yilda en az bir
kez tarama Onerilmektedir. Dislipidemi taramasi; TK, TG, HDL-K, LDL-K ve non-
HDL-K’yi igermelidir. Geleneksel olarak, lipid analizleri i¢in kan numunesinin aglik
durumunda alinmasi tavsiye edilmektedir. A¢lik ve tokluk numunelerini karsilastiran
son sistematik caligsmalar, ¢ogu lipit parametresi i¢in farkm kiiciik oldugunu ileri
stirmektedir. Cogu caligmada, a¢ alinmayan 6rneklerde ~0,3 mmol/L (27 mg/dL) gibi
daha yiiksek bir TG diizeyi goriilmektedir. Ortalama olarak ve cogu kisi i¢in bu artigin
klinik 6nemi olmayacaktir [5]. Fakat birey 6zellikle TG yiiksekligi i¢in takip ediliyorsa
ve tokluk TG >500 mg/dL olgulduyse bir kez de aglik 6l¢iimii ile sonucun kontrolii
onerilmektedir [26]. Non-HDL-K degeri, HDL-K'nin toplam kolesterolden
cikarilmasiyla hesaplanir. Non-HDL-K, LDL-K'den farkli olarak TG degerinin <4,5
mmol/L (400 mg/dL) olmasini gerektirmez. Ayrica orugsuz ortamda dogru sonug

vermesi ve DM'li hastalarda daha dogru olmasi agisindan da bir avantaj
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vardir. Apolipoprotein-B igeren tiim lipoproteinlere iliskin bilgiyi sagladigi icin, HDL
olmayan kolesteroliin tedavi hedefi olarak roliine dair kanitlar mevcuttur. 2021 ESC
Kilavuzunda Non-HDL-K; tiim hastalar i¢in, 6zellikle de hipertrigliseridemi veya
DM'si olan hastalar i¢in makul bir alternatif tedavi hedefi olarak Onerilmektedir.
Apolipoprotein B, 0Ozellikle trigliseridleri yiiksek olan hastalarda aterojenik lipit
partikiillerinin toplam konsantrasyonunun dogrudan tahminini saglar. Ancak ortalama
olarak apolipoprotein B'nin sagladig1 bilgi, hesaplanan LDL-K'ninkine benzemektedir

(Tablo 34) [6].

Tablo 33. Dislipidemi Tarama Siklig1 [26].

Asemptomatik, ASKVH veya ASKVH risk faktorii bulunmayan Kkisiler
v Yirmi yagindan itibaren 5 yilda bir

v Kirk yasindan itibaren erkeklerde 2 yilda bir
v" Elli yagindan itibaren (veya menopoz sonrasi) kadinlarda 2 yilda bir defa
v Altmus bes yasindan sonra, yilda bir

Yillik olarak dislipidemi taramasi gereken hastahklar ve risk faktorleri
v' ASKVH diistindiiren klinik bulgular
v Tip 1 veya Tip 2 DM
v Birinci derece yakinlarda erken (erkeklerde <55 yas, kadinlarda <65 yas) ASKVH
Oykiisii
Birinci derece yakinlarda dislipidemi 6ykiisii
Hipertansiyon (Gebelik hipertansiyonu dahil)
Obezite
Sigara icimi
KBH (Hesaplanmig Glomerul Filtrasyon Hizi (eGFH) <60 ml/dk))
Kronik inflamatuvar hastaliklar (Romatoid artrit, sistemik lupus eritematozis ve
psoriazis vb.)
v" Genetik dislipidemilere ait klinik bulgular (Ksantom, ksantelasma ve arkus kornea
vb)
v HIV enfeksiyonu

AN N NN

ASKVH: Aterosklerotik Kardiyovaskiiler Hastalik; DM: Diabetes Mellitus; KBH: Kronik Bobrek
Hastalig1; HIV: Human Immunodeficiency Viriis

Dislipidemili bireye uygun tedavi ve takibe karar vermek i¢in dncelikle hastaya
sistematik yaklasim Onerilmekte ve bu nedenle hastanin degerlendirilmesinde ilk
olarak ayrmtili bir anamnez almmasi ve detayli bir sistemik fizik muayenenin
yapilmasi1 gerekmektedir. Anamnezde hastanin yasi, cinsiyeti, sekonder dislipidemiye
neden olabilecek hastaliklar ve ilaglar, aile Oykiisli, komplikasyonlar, KV risk

faktorleri ayrmtili bir sekilde sorgulanmalidir (Sekil 11) [26].



Tablo 34. Yaygin Olarak Kullanilan LDL-K Hedeflerine Karsilik Gelen Non-HDL-K

ve Apolipoprotein B Seviyeleri [6].

LDL-K Non-HDL-K Apolipoprotein B
2,6 mmol/L (100 mg/dL) 3,4 mmol/L (130 mg/dL) 100 mg/dL
1,8 mmol/L (70 mg/dL) 2,6 mmol/L (100 mg/dL) 80 mg/dL
1,4 mmol/L (55 mg/dL) 2,2 mmol/L (85 mg/dL) 65 mg/dL

HDL-K: Yiksek Yogunluklu Lipoprotein Kolesterol; LDL-K: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein
Kolesterol

Dislipidemili Hastalarda Tedavi Karan

TEMD 2021 Dislipidemi Kilavuzu primer korumada tedavi karar1 verilirken
SCORE risk algoritmasmin kullanilmasini 6nermekte ve KVH riski yiiksek olanlarin
saptanmasini  hedeflemektedir ve risk puanmna gore yaklasimi su sekilde

Ozetlemektedir [26]:
v’ Yasam tarz1 degisikligi ile birlikte statin baslanacak bireyler:

- Riski ne olursa olsun LDL-K >190 mg/dL olan bireyler
- SCORE riski >5 ve <10 olan LDL-K degeri >100 mg/dL olan bireyler
- SCORE riski >%10 olan ve LDL-K >70 mg/dL olan bireyler

v' Diger durumlar igin dncelik yasam tarzi degisikligidir.

65-75 yas aras1 bireylerde yukarida belirlenen risk diizeyine gore tedavi
onerilmelidir. 75 yasmdan sonra ise yiiksek riskli bireylerde, bireysel olarak
degerlendirilerek tedavi disiiniilebilir. Dislipidemi tedavisinde oncelik KVH’yi
onlemek oldugundan LDL-K disiiriicti yaklagimlar 6nceliklidir. Ancak TG diizeyleri
>500 mg/dL ise Oncelikli hedef muhtemel pankreatit atagmni Onlemek i¢in TG

diizeylerini diistirmeye yonelik tedaviler olmalidir [26].

Dislipidemili bir bireyde tedavi kararmi belirleyen en 6nemli faktor kiside
ASKVH olup olmamas1 durumudur. Eger kiside ASKVH tanis1 varsa statin tedavisini
hak etmektedir. Bunun disinda ASKVH es degeri olarak kabul edilen KBH ve birgok
DM tanili bireyde de statin tedavisi gereklidir [26].
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Dislipidemide Tedavi Hedefleri:

Dislipidemilerin tedavisine yonelik EAS/ESC Kilavuzlarinda ve yetiskinlerde
aterosklerotik KV riski azaltmak i¢in kan kolesteroliiniin tedavisine iliskin diger ana
kilavuzlarda, ASKVH'yi 6nlemek i¢in LDL-K'yi diigiirmenin 6nemi gii¢lii bir sekilde
vurgulanmaktadir ve tedavi hedeflerinin toplam KV risk diizeyine gore

sekillendirilmesi onerilmektedir (Tablo 35) [5].

Tablo 35. Kardiyovaskiiler Hastaliklarm Onlenmesine Yonelik Tedavi Hedefleri [5].

Sigara: Hicbir sekilde tiitline maruz kalmamak

Diyet: Tam tahilli {irlinler, sebzeler, meyveler ve baliklara odaklanan, doymus yag orani
diistik, saglikli beslenme

Fiziksel aktivite: Haftada 3,5-7 saat orta siddette fiziksel aktivite veya ¢ogu giin 30-60
dakika fiziksel aktivite
Viicut agirh@r: BKI 20-25 kg/m2 ve bel ¢evresi <94 cm (erkek) ve <80 cm (kadin) olmali
Kan Basincr: <140/90 mmHg*
LDL-K:
v’ Birincil veya ikincil korunmada ¢ok yiiksek risk:
- Basglangica** gore >%50 LDL-K azalmasina ve <1,4 mmol/L (<55 mg/dL) LDL-
K hedefine ulasan terapotik bir rejim.
- Su anda statin kullanilmryorsa: Bunun yiiksek yogunluklu LDL diisiiriicii tedavi
gerektirmesi muhtemeldir.
- Mevcut LDL diistiriicii tedavi goriiliiyorsa: Daha yiiksek bir tedavi yogunlugu
gereklidir.
v’ VYiiksek risk
- Baslangica®™* gore >%50 LDL-K azalmasina ve <1,8 mmol/L (<70 mg/dL) LDL-
K hedefine ulasan terapétik rejim.
v Orta risk
- <2,6 mmol/L (<100 mg/dL) LDL-K hedefi
v’ Diisiik risk:
- <3,0 mmol/L (<116 mg/dL) LDL-K hedefi
Non-HDL-K: ikincil hedefler, ¢ok yiiksek, yiiksek ve orta riskli kisiler i¢in sirasiyla <2,2,
2,6 ve 3,4 mmol/L'dir (<85, 100 ve 130 mg/dL).
ApoB: ikincil hedefleri ¢ok yiiksek, yiiksek ve orta riskli kisiler i¢in sirasiyla <65, 80 ve
100 mg/dL'dir.
Trigliseritler: Hedef yok, ancak <1,7 mmol/L (<150 mg/dL) daha diisiik riske, daha
yiiksek seviyeler ise diger risk faktorlerinin aranmasi gerektigine isaret eder.
Diyabet: HbAlc: <%7 (<53 mmol/mol)

Apo: Apolipoprotein; BKI: Viicut Kitle indeksi; HbAlc: Glikolizlenmis Hemoglobin; HDL-K: Yiiksek
Yogunluklu Lipoprotein Kolesterol; LDL-K: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Kolesterol

*Tedavinin iyi tolere edilmesi kosuluyla, tedavi géren ¢ogu hipertansif hasta icin daha diisiik tedavi
hedefleri onerilir.

**'Baglangi¢' terimi, herhangi bir lipid diisiiriicii ilag almayan bir kisideki LDL-K diizeyini veya mevcut
tedaviyi gorenler igin tahmin edilen baslangi¢ degerini ifade eder.
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Diistik HDL-K, ASKVH hastalarinda (rezidiiel) riskle iligkili olmasina ragmen
bugiine kadar klinik ¢aligmalarda HDL-K diizeyleri icin spesifik hedefler
belirlenmemistir. {lag tedavisinden ziyade fiziksel aktivite ve diger yasam tarzi

faktorleri, HDL-K diizeylerini artirmanin 6nemli yollar1 olmayi stirdiirmektedir [6].

Altta yatan hastaligin tedavisi, lipit disiiriicii tedaviye gerek kalmadan
hiperlipidemiyi iyilestirebileceginden, tedaviye baglamadan 6nce diger kosullara bagli
dislipidemilerin varligr dislanmalidir. Bu durum 6zellikle hipotiroidizm icin
gecerlidir. Tkincil dislipidemilere ayrica alkol bagimliligi, DM, Cushing sendromu,
karaciger ve bobrek hastaliklar1 ve ayrica ilaglar (6rn. kortikosteroidler) neden
olabilir. Ek olarak, optimal lipid diizeylerinin {izerinde olan tiim hastalarda yasam

tarzinin optimizasyonu ¢ok dnemlidir [6].
Dislipidemide ila¢ Tedavisi:

Mevcut lipit disiiriicii ilaglar statinler, fibratlar, safra asidi sekestranlari,
selektif kolesterol emilim inhibitdrleri (6rn. ezetimib) ve PCSK9 inhibitorleridir. Oral
kolesterol ~sentezi inhibitérii olan bempedoik asit de Dbirgok {ilkede
onaylanmustir. Statin intoleransi olan hastalarda esas olarak ezetimib ile kombinasyon
halinde kullanim amag¢lanmaktadir. Ayrica, yeni bir ilag tedavisi riboniikleik asit olan
inclisiran'm, yilda iki kez deri altina uygulandiginda LDL-K'yi %50-55 oraninda
azalttig1 gosterilmistir [6].

Statinler: LDL-K'yi azaltarak ASKVH morbidite ve mortalitesinin yani sira
koroner arter miidahalelerine olan ihtiyaci ve ayrica trigliseritleri diisiiriip pankreatit
riskini de azaltabilir. Bu nedenle ASKVH riski yiiksek olan hastalarda ilk tercih edilen
ilagtir [6].

Yapilan c¢aligmalarda statin kullanimi sonucu LDL-K'deki her 1 mmol/L
azalma i¢in major vaskiiler olaylarda (MI, KAH o6liimii veya herhangi bir felg veya
koroner revaskiilarizasyon) yaklasik %22, major koroner olaylarda %23, KAH baglh
Oliimlerde %20 azalma saptanmistir. Meta-analizlerin sundugu kanitlar, statin

tedavisinin klinik faydasmin daha ¢ok LDL-K azalmasmma bagli oldugunu ileri
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stirmektedir; bu nedenle kullanilan statin tipi belirli bir hastanin tedavi hedeflerini

yansitmalidir [5]. (Tablo 36 [26].)

Statinlerin en sik goriilen yan etkisi miyopatidir. Statin alan hastalarin %5-10"
miyaljiden sikayet etse de ¢ogu durumda bu semptom statinlere baglanamamaktadir.
Miyopati riski (siddetli kas semptomlar1), hassas hastalarmn belirlenmesi ve/veya
statinlerin belirli ilaglarla etkilesiminden kacmilmasiyla en aza
indirilebilir. Rabdomiyoliz son derece nadirdir. Uygulamada, miyaljisi olan ancak
kreatin kinazda biiyiik bir artis olmayan bir hastanin tedavisi deneme yanilma esasina
dayanir ve genellikle farkli bir statine gegmeyi veya haftada birkag giin ¢ok diisiik bir
dozajin kullanimin1 ve siklig1 kademeli olarak artirmay1 igerir [6]. (Tablo 37 [26].)
Miyopati disinda goriilebilen yan etkilerden biri de tedaviye basladiktan sonra kan
sekeri ve HbAlc diizeylerinde artis (yani tip 2 DM riskinde artis) olabilmesidir ve bu
durum doza baghdir, kismen hafifkilo alimiyla baglantilidir, ancak statinlerin yararlari
hastalarin bir¢ogu icin risklerinden daha agir basmaktadir. Statin recetelendiginde
yasam tarzi degisikliklerine bagl kalmak DM riskini azaltmaktadir. Statin tedavisi
sirasinda karaciger enzimlerinde artis meydana gelebilir ve genellikle geri
dontistimliidiir. 2021 ESC Kilavuzu karaciger enzimlerinin rutin olarak izlenmesinin
endike olmadigmi belirtmistir [6]. TEMD ise statin tedavisi Oncesi ve tedavi
baslangicindan 8-12 hafta sonra karaciger enzim diizeylerinin 6l¢iilmesini tavsiye
etmekte ve takipler sirasinda hastanin ancak sarilik, halsizlik gibi sikayetlerinin olmasi
halinde karaciger enzim diizeyi bakilmasini 6nermektedir. Art arda yapilan iki 6l¢iim
sonucunda ALT diizeyi normalden 3 kat artmigsa tedavinin kesilmesini ya da dozun

azaltilmas1 veya farkli bir statin ile tedaviye devam edilmesini 6nermektedir [26].

Tablo 36. Statin Grubu Ilaglarin Temel Ozellikleri [26].

Atorvastatin | Rosuvastatin | Pitavastatin | Simvastatin | Pravastatin | Fluvastatin | Lovastatin
Doz (mg) 10-80 5-40 1-4 10-40 10-40 20-80 20-80
LDL diisiirme
(%) 37-51 40-55 32-43 26-47 20-36 22-35 21-40
Coziinme Lipofilik Hidrofilik Lipofilik Lipofilik Hidrofilik Lipofilik Lipofilik
Yar1 Omiir
(Saat) 14 21 12 2-3 2-3 2-3 2-3
Metabolizma CYP3A4 Siirli CYP2C9 Sinirh CYP3A4 - CYP2C9 CYP3A4
CYP2C9 CYP3AS
Yiyeceklerin Yok Yok Azalir Yok Azalir Onemsiz Artar
emilime etKkisi
Renal atihm 2 10 15 13 20 <6 10
(%)
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Tablo 37. Statin Tedavisi Verilen Hastanin Takibinde Dikkat Edilecek Noktalar [26].

Lipit Testleri

v

Lipid testleri ne sikhikla yapilmahdir?

Akut koroner sendrom ve ¢ok yiiksek riskli hastalar gibi hizli tedavi baglanilmas1
gereken durumlar haricinde, lipid diistiriicii tedaviye baglamadan 6nce aralarinda
1-2 hafta olacak sekilde en az 2 ayr1 6l¢liim yapilmalidir.

v’ Statin basladiktan sonra hastalarin lipid profiline ne siklikla bakilmahdir?

- Tedavi baglangicindan 8 (£4) hafta sonra

- Hedef seviyeye ulasincaya kadar doz degisimlerinden 8 (+4) hafta sonra

v Hasta hedef degerlere veya optimal lipid seviyelerine ulastiktan sonra lipid
diizeyleri ne siklikla bakilmahdir?

- Yillik (ilaca uyum problemi veya daha sik kontrol gerektiren 6zel bir durum yok
ise)

v Karaciger ve kas enzimleri takibi

- Tedavi 6ncesi

- Tedavi baslangic1 veya doz degisimlerini takiben 8-12 hafta sonra

- Bu sayilan durumlar haricinde lipid diisiiriicii tedavi alanlarda rutin ALT
kontroliine gerek yoktur.

v' Statin alan hastada karaciger enzimleri yiikselirse ne yapilmahdir?

» ALT normalin iist sintrtmin <3 kati yiikselmigse

Tedaviye devam edin
4-6 hafta ara ile karaciger testlerini kontrol edin.
ALT normalin iist stnirtmin >3 kati yiikselmigse

Lipid diistiriicii tedaviyi kesin veya dozunu azaltin, 4-6 hafta sonra karaciger
enzimlerini kontrol edin.

ALT normal degerlere gerilediginde dikkatli bir sekilde tedaviye baglanmasi
diisiiniilebilir.

ALT hala yiiksekse, enzim yiiksekligi yapabilecek diger etyolojileri aragtirin.

Statin tedavisi alanlarda CK ne siklikla bakilmahdir?

Tedavi oncesi

Tedaviye baglamadan 6nce

Bazal CK normalin iist sinirindan 4 kat veya daha fazla yiiksekse tedaviye
baslamayin ve tekrar CK bakin.

Takipte

Rutin CK takibi gerekli degildir.

Miyalji gelisirse CK bakin.

Ileri yas, eslik eden hastahig1 olan ve etkilesebilecek tedavi alan, ¢oklu ilag

kullananlar, karaciger ve renal hastalig1 olanlar, sportif kosu yapanlar gibi riskli
hastalarda miyopati ve CK yiikselmelerine kars1 daha dikkatli olunmalidir.

Uyarlama: Task Force Members: Catapano AL, Graham I, De Backer G, et al. 2016 ESC/EAS
Guidelines for the Management of Dyslipidaemias. Atherosclerosis. 2016;253:281-344.
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Selektif Kolesterol Emilim Inhibitélerleri (Ezetimib): Yagda ¢oziinen
besinlerin emilimini etkilemeden, bagirsagin fircamsi kenar1 seviyesinde (Niemann-
Pick C1 benzeri protein 1 (NPCIL1) ile etkilesime girerek) diyetle ve safra yoluyla
kolesterol alimimi inhibe eder. Kolesterol emilimini inhibe ederek karacigere iletilen
kolesterol miktarini azaltir. Kolesterol iletiminin azalmasina yanit olarak karaciger,
LDLR ekspresyonunu diizenleyerek tepki verir ve bu da LDL-K’nin kandan

temizlenmesinin artmasina yol acar [26].

Ezetimibin simvastatin ile birlikte etkinligi, Simvastatin ve Ezetimibe Aort
Stenozu (SEAS) calismasinda aort stenozu olan kisilerde ve Kalp ve Bobrek Koruma
(SHARP) ¢aligmasinda KBH hastalarinda ele alinmis olup hem SEAS hem de SHARP
calismalarinda simvastatin-ezetimib kullananlarda plaseboya kiyasla KV olaylarda
azalma oldugu gosterilmistir. Maksimum statin dozunda terapotik hedefe
ulagilamadiginda veya statin recete edilemedigi durumlarda ezetimibin statinlerle

birlikte ikinci basamak tedavi olarak kullanilmasi gerektigi onerilmektedir [5].

Safra Asidi Sekestranlari: Safra asitlerini baglayarak kolesteroliin kana
yeniden emilmesini onler ve boylece safra asitlerinin biiyiik bir kismimi enterohepatik
dolagimdan uzaklastirir. Safranin tilkendigi karaciger, hepatik kolesterolden daha fazla
sentez yapar, dolayisiyla hepatik kolesterol talebi artar ve LDLR ekspresyonu artar, bu
da dolasimdaki LDL-K'nin azalmasma neden olur. iki eski safra asidi ayiricis1 olan
kolestiramin ve kolestipoliin her ikisi de safra asidi baglayici degisim
re¢ineleridir. Sentetik ila¢ kolesevelam da bazi iilkelerde mevcuttur. Safra asidi
ayiricilart sistemik olarak emilmediginden veya sindirim enzimleri tarafindan

degistirilmediginden, faydali klinik etkileri dolayhdir [5].

Bu ilaglarin kullanimi sonucu siklikla gastrointestinal olumsuz etkiler (daha
cok siskinlik, kabizlik, dispepsi ve mide bulantis1 gibi) goriilmekte ve bu da pratik
kullanimlarin1 sinirlamaktadir. Bu yan etkiler tedaviye diisiik dozla baslanmas1 ve
ilacin bol s1v1 ile tiiketilmesi gibi dnlemlerle azaltilabilmektedir. ilag dozu yavas yavas
artirilmalidir. Ayrica bu ilag grubu diger pek cok ilagla etkilesime girebildiginden diger
ilaglardan 4 saat oncesinde ya da 1 saat sonrasinda kullanilmasi 6nerilmektedir. Bu

gruptaki ilaglardan biri olan kolosevelam digerlerine gore daha iyi tolere edilebilmekte
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ve daha az ilag etkilesimine girmekte olup statinler ya da diger bazi ilaglar ile birlikte

kullanilabilmektedir [5].

Proprotein Convertase Subtilisin/Kexin Tip 9 (PCSK9) Inhibitorleri:
PCSK9, karacigerde yer alan ve viicudun kolesterol ihtiyacini regiile eden bir
proteazdir. Hepatosit iizerindeki LDLR’ye baglanma 6zelligi bulunmaktadir. LDLR
sayisint azaltarak dolasimdaki kolesterol diizeyini arttirmaktadir. Bu ilaglar etki
mekanizmasina gore karacigerde LDLR ekspresyonu yapabilen tiim hastalarda LDL-

K diizeylerini diisiirmede etkilidir [26].

PCSK9 inhibitdrleri, monoterapi olarak veya maksimum tolere edilen statin
dozuna ve/veya ezetimib gibi diger lipid diisiiriicii tedavilere ek olarak LDL-K'yi
%60'a kadar azaltmaktadir. Yiksek yogunluklu veya maksimum tolere edilen
statinlerle kombinasyon halinde alirocumab ve evolocumab, LDL-K'yi plaseboya gore
%46-73, ezetimib'e gore ise %30 daha fazla azaltmaktadir. Statinlerin regete
edilemedigi hastalar arasinda PCSK9 inhibisyonu, ezetimib ile kombinasyon halinde
uygulanabilir. Ayrica hem alirocumab hem de evolocumab, yiliksek veya cok yiiksek
KVH riski tasiyan hastalarda, gelecekte ASKVH olaylarinda biiyiik bir azalma
saglayarak LDL-K diizeylerini etkili bir sekilde diisiirmektedir. PCSK9 inhibitorleri
ayrica trigliseritleri de diisiirmekte, HDL-K'yi ve apolipoprotein Al'i yiikseltmekte ve
lipoprotein(a)'y1 diistirmektedir. Ancak bu lipit modifikasyonlarinin goreceli katkilar1

bilinmemektedir [6].

Bu grup ilaglarin en sik yan etkisi enjeksiyon bolgesinde olan agridir. Uzun
stire antikor tedavisi alanlarda goriilebilen bir diger sorun otoantikorlarin olusumu
olup bu gruptaki alirocumab ve evolocumab insan antikorlar1 olduklarindan teorik
olarak otoantikor gelistirme riskleri diisiiktiir. Ancak bu ilaglar uzun siireli kullanimi

s0z konusu oldugunda takip onerilmektedir [26].

Lomitapid: Mikrozomal TG transfer proteini (MTP), VLDL-K olusumunda
gerekli bir adim olarak TG'leri ve fosfolipidleri endoplazmik retikulumdan ApoB'ye
aktarir. Boylece MTP inhibisyonu karacigerde VLDL-K ve bagirsakta silomikron
olusumunu engeller. Lomitapid, homozigot ailesel hiperkolesteroleminin oral tedavisi

i¢in tasarlanmig bir MTP inhibitoriidiir. Lomitapidin, aferezli veya aferezsiz ve az yagh
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diyetle birlikte statinlere ek tedavi olarak degerlendirildigi agik etiketli, tek kollu bir
titrasyon calismasinda, LDL-K’nin, 26. haftada baglangica gore %50 ve 56. haftada

%44 azaldig1 gosterilmistir. Ilacin KV sonuglara etkisi ise heniiz belirlenmemistir [5].

Mipomersen: mRNA molekiillerinin segici bozunmasini tetikleyen ApoB-
100"in mesajct RNA'sini (mRNA) baglayabilen bir antisens oligoniikleotiddir. Deri
alt1 enjeksiyondan sonra, oligoniikleotid tercihen karacigere tasinir ve burada spesifik
bir mRNA'ya baglanarak ApoB proteininin translasyonunu onler ve sonu¢ olarak
LDL-K ve Lp (a) dahil olmak iizere aterojenik lipitlerin ve lipoproteinlerin iiretimini
azaltir. Lipid diisiirticii ilaglara ve diyete ek olarak mipomersen, homozigot ailesel

hiperkolesterolemi hastalarinda LDL-K'y1 azaltmak i¢in endikedir [5].

Haftada bir kez 200 mg dozunda cilt altina uygulanmakta olup yan etki olarak
enjeksiyon yerinde reaksiyon ve grip benzeri semptomlar sayilabilir. Bu yan etkiler
disinda karaciger enzimlerinde artis ve karaciger yaglanmasmna da neden

olabilmektedir [26].

Fibratlar: Esas olarak PPAR’lerin (peroksizom proliferatoriiyle aktiflestirilen
reseptorler), 6zellikle de PPAR- o’nin {izerinde etkili olan ila¢ grubudur. PPAR'ler,
karbonhidrat ve lipit metabolizmasmi1 ve adiposit farklilasmasini diizenledigi bilinen
niikleer reseptor ailesindendir. Fibratlarin lipidler lizerine etkisi esas olarak PPAR-
o’nin aktive edilmesiyle olmaktadir. Fibratlar, plazma TG'yi veya TG agisindan zengin
lipoproteinleri azaltic1 ve lipoprotein lipaz aktivasyonu ve ApoC-III baskilamasi ve
sonu¢ olarak artan lipoliz; yag asidi tasiyici protein (FATP) ve asil-coA sentetaz
indiiksiyonu yoluyla hepatik yag asidi alimmin artmasi; ve ApoA-I ve ApoA-II
sentezinin artmasi yollariyla da HDL-K’yi artiric1 etkileri vardir [45].Ek olarak
fibratlar, LDL-K degerini anlamli olarak degistirmeksizin daha aterojenik olan kiigiik
yogunluklu LDL-K miktarmi da azaltmakta olup bu etki TG degerleri ¢ok yiiksek
oldugu takdirde kaybolmaktadir [26].

Fibratlar TG> 500 mg/dL olan bireylerde pankreatiti dnlemek i¢in; TG: 150-
500 mg/dL olan bireylerde de KVH riskini azaltmak i¢in kullanilabilmektedir. Suan
kullanilan fibratlar fenofibrat ve gemfibrozildir [26].
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Fibratlarin hafif yan etkileri olabilmektedir. Siklikla bildirilen yan etkiler
arasinda gastrointestinal yan etkiler ve deri dokiintiileri bildirilmis olup en iyi bilinen
yan etkiler ise miyopati, karaciger enzimlerinde yiikselme ve safra tast olusumudur.
Ozellikle gemfibrozil tedavisinde miyopati riskinin statinlerden ¢ok daha fazla oldugu

bildirilmektedir [26].

N-3 Yag Asitleri (Omega-3 Yag Asitleri): Yapilan bir ¢calismada (GISSI-P
Calismasi) n-3 PUFA'larla oral takviye yapilmasi halinde MI’dan sag kalanlarda
mortaliteyi azalttig1 sonucuna varilmis olup sonradan yapilan ¢alismalarda ise klinik
sonuglar1 etkilemede basarisiz bulunmuslardir. Bazi randomize kontrollii calismalarin
meta-analizini yapan bir ¢alismada da n-3 PUFA takviyesinin bilinen KAH'l1 hasta alt
grubu da dahil olmak tizere, MI veya major vaskiiler olaylarda herhangi bir azalma
olmadigr sonucuna varilmisti. Bu nedenle n-3 PUFA'larla rutin tedavi

Onerilmemektedir [5].

Nikotinik Asit: Hem karacigerde hem de yag dokusunda 6nemli etki bolgeleri
vardir. Karacigerde nikotinik asit, diagilgliserol transferaz (DGAT)-2’1 inhibe ederek
VLDL partikiillerinin salgilanmasinda azalmaya yol acar; bu ayn1 zamanda hem IDL
hem de LDL partikiillerinin plazma seviyelerinin azalmasina da yansir. Nikotinik asit,
karacigerde ApoAl firetimini uyararak oOncelikle HDL-C ve ApoAl'i yiikseltir.
Nikotinik asitle yapilan iki biiylik randomize ¢alisma (biri uzatilmis salinimli niasin ve
digeri niasin art1 laropiprant ile) hi¢bir yararl etki gdstermemistir ve ciddi yan etkilerin

sikligmnin arttigmi gostermistir [5].

Kolesteril Ester Transfer Proteini Inhibitérleri: Kolesterilester transfer
proteini; HDL-K, LDL-K, VLDL-K arasinda kolesterol esterlerini ve TG transferini
saglayan proteindir. Bu proteinlerin inhibe edilmesiyle LDL-K azalmakta ve HDL-K
artmaktadir. Bu ila¢ grubu ile tedavi HDL-K bugiine kadar en ¢ok artiran yontem
olarak bildirilmektedir. Bu ila¢ grubunun etkisi doz bagimlidir ve torcetrapib,

dalcetrapib, anacetrapib ve evacetrapib grupta yer alan ajanlardir [26].
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UYGUN KOSULLARDA
OLCUMU TEKRARLA

Dislipidemili Vakanin Degerlendirilmesi (Anamnez, Fizik Muayene, Laboratuvar)

Sekonder Dislipidemi Nedenlerinin Ekarte Edilmesi (Obezite, Tip2 DM, Hipotiroidi,
KBH, Nefrotik Sendrom, Kolestatik Karaciger Hastaligi, Asiri Alkol Tiketimi,
Romatolojik Hastaliklar, HIV enfeksiyonu, ilaglar)

1. Belgelenmis ASKVH

KARDIYOVASKULER RiSK 2.DM
DEGERLENDIRMESi (SCORE) « Hedef organ hasari veya
e Ek risk faktori veya
e Uzun sireli DM (>10 yil)
3. KBH (eGFR <60 mL/dak/1.73 m2)

4. Belirgin derecede yiiksek risk
faktorleri, Total-K >310 mg/dL, LDL-K
>190 mg/dL veya kan basinci
>180/110 mmHg

SEKONDER KORUMA

Sekil 11. Dislipidemili bir hastaya genel yaklagim algoritmasi [26].

PRIMER KORUMA

*Yas, cinsiyet, gebelik, enfeksiyon, cerrahi girisimler, MI gibi akut strese yol agan durumlar ve ilaglar, diyet ve
fiziksel aktivite gibi ¢cevresel nedenler ve mevsimsel faktorler, kan alimi sirasinda gelisen vendz staz gibi)

ASKVH; Aterosklerotik Kardiyovaskiiler Hastalilk, DM; Diabetes Mellitus, eGFR; hesaplanmis Glomertiil
Filtrasyon Hizi, KBH; Kronik Bobrek Hastaligi, LDL-K; LDL Kolesterol, Total-K; Total Kolesterol
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2.4. Kardiyovaskiiler Hastalik Riskinin Belirlenmesi

Kilavuzlar klinik pratikte ASKVH 6nlenmesi ile ilgili risk degerlendirmesini
onermektedir. Kiside KVH Onlenmesi i¢in yapilan miidahaleler, kisinin toplam KV
risk diizeyine gore yapilmali ve risk yiikseldikce yapilan miidahale de
yogunlastirilmalidir. Birgok risk degerlendirme sistemi mevcuttur (Tablo 38) ve ¢cogu

kilavuz, bu risk degerlendirme sistemlerinden birini kullanir [5].

Ulkemizde Avrupa kilavuzlarmin dnerdigi SCORE sistemi kullanilmaktadir,
SCORE algoritmasi on yillik 6liimciil kardiyovaskiiler hastalik riskini tahmin ederken
giincel kilavuzlarda bulunan ve kullanilmasi onerilen giincellenmis SCORE risk

modeli SCORE?2 ise on yillik 6liimciil ve 6liimciil olmayan hastaliklar ile ilgili risk

tahmini yapmaktadir [6].

Tablo 38. Toplam Kardiyovaskiiler Hastalik Risk Degerlendirme Sistemleri [5].

Risk Estimation (SCORE)

kardiyovaskiiler hastalik
riski

Sistem Risk Kullanilan Degiskenler
Framingham 10 y1llik koroner kalp Cinsiyet, yas, TK, HDL-K,
hastalig1 riski SKB, sigara kullanimi, DM,
hipertansiyon tedavisi
Systematic COronary 10 yillik 6limciil Cinsiyet, yas, TK ya da

TK/HDL-K orani, SKB,
sigara kullanimi

Systematic COronary

10 yillik 6Limciil ve

Cinsiyet, yas, Non-HDL-K,

riski

Risk Estimation2 oliimciil olmayan SKB, sigara kullanimi
(SCORE2) kardiyovaskiiler hastalik
riski
ASSIGN (iskocya) 10 y1llik birincil Cinsiyet, yas, TK, HDL-K,
kardiyovaskiiler olay riski SKB, sigara kullanimi
(sigara sayis1), DM, alan
bazli yoksunluk endexi, aile
Oykiisii
QRISK2 10 y1llik birincil Cinsiyet, yas, TK/HDL-K
kardiyovaskiiler olay riski orani, SKB, sigara
kullanimi, DM, alan bazhi
yoksunluk endexi, aile
Oykiisii, BKI,
antihipertansif tedavi, etnik
koken, RA, evre 4-5 KBH,
AF
Prospective iki ayr1 puan hesaplanir Cinsiyet, yas, LDL-K,
Cardiovascular Munster 10 yillik major koroner olay | HDL-K, DM, sigara
Study (PROCAM) ve serebral iskemik olay kullammi, SKB
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Tablo 38. (Devami) Toplam Kardiyovaskiiler Hastalilk Risk Degerlendirme
Sistemleri [5].

Sistem Risk Kullamilan Degiskenler
Reynolds Risk Skoru 10 y1illik miyokard Cinsiyet, yas, SKB, sigara
enfarktiisii, felg, koroner kullanimi, CRP, TK, HDL-
revaskiilarizasyon veya KV | K, ailede erken MI ykiisii
oliim riski (ebeveyn yas1 <60), DM
tanis1 varsa HbAlc
CUORE 10 yillik birincil Yas, cinsiyet, TK, HDL-K,

kardiyovaskiiler olay riski DM, sigara kullanimi, SKB,
hipertansiyon tedavisi

Havuzlanms Kohort 10 yillik kardiyovaskiiler Yas, cinsiyet, TK, HDL-K,
denklemleri olay riski DM, sigara kullanimi, SKB,
hipertansiyon tedavisi, irk
Globorisk 10 yillik 6liimciil Yas, cinsiyet, SKB, sigara
kardiyovaskiiler hastalik kullanimi, DM, TK
riski

AF: Atriyal Fibrilasyon; BKI: Beden Kitle Indeksi; KBH: Kronik Bobrek Hastaligi; KV:
Kardiyovaskiiler; KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik; HbAlc: Glikolize Hemoglobin; HDL-K: Yiiksek
Dansiteli Lipoprotein Kolesterol; LDL-K: Diisiik Dansiteli Lipoprotein Kolesterol; MI: Miyokard
nfarktiisii, SKB: Sistolik Kan Basmci; TK: Total Kolesterol; DM: Diabetes Mellitus; CRP: C-Reaktif
Protein

2.4.1. Framingham Risk Skoru

ABD’nin Massachusetts eyaletinde bulunan bir kasaba olan Framingham’da,
1948 yilindan itibaren 5209 yetiskin ileriye doniik izlem i¢in ¢alismaya almmustir.
Calisma, NHLBI (National Heart, Lung, and Blood Institute) ve Boston
Universitesi’nin ortak projesi olup su an iigiincii kusak kisiler izlenmektedir. AHA, bu
calismanin verilerine dayanarak bir risk degerlendirme sistemi gelistirmistir [46].Bu
algoritmada yas, TK, HDL-K, kan basinci, sigara icme ve diyabet tanis1 varligina
dayal1 bir puanlama yapilmakta ve 10 yillik KAH riski hesaplanmaktadir [47].(Sekil
12 [48].)Algoritmada risk hesaplamada TK kullanilmakta ancak birincil tedavi hedefi
olarak LDL-K alinmaktadir [49]. Framingham risk puanlarinin, Boston, Massachusetts
disindaki kiiciik bir kasabadan gelen, esas olarak beyaz, orta yasl bir kohorta dayali
olarak gelistirildigi g6z Oniine alindiginda, diger popiilasyonlara genellenebilirlik her
zaman 6nemli bir endise olmustur ve bu nedenle kiiresel olarak baska risk puanlar1 da

gelistirilmistir [10].
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2.4.2. Systematic COronary Risk Estimation (SCORE)

ABD’de gelistirilen Framingham risk skorunun Avrupa popiilasyonu i¢in
uygun olup olmadigi ile ilgili yeterli veri olmadigindan Avrupa verileri kullanilarak
yeni bir risk degerlendirme sistemi olan SCORE (Systematic COronary Risk
Evaluation) gelistirilmistir. SCORE, 12 Avrupa iilkesinden kohort arastirmalarinin
verileri bir araya getirilerek olusturulmustur. Bu algoritmada yas, cinsiyet, TK (ya da
TK/HDL-K orani), sigara kullanimi, SKB degerleri kullanilarak goriiniiste saglikli
olan 40-70 yas aras1 bireylerde 10 yillik 6liimciil kardiyovaskiiler olay riskini
vermektedir. Risk tahminleri, Avrupa'daki yliksek ve diisiik riskli bdlgeler icin
grafikler halinde iiretilmistir (Sekil 13 ve Sekil 14). Aterosklerozun neden oldugu
vaskiiler kokenli 6liimlerle ilgili tiim Uluslararas1 Hastalik Siniflandirmasi kodlar1
dahil edilmistir [5, 50]. Cikan risk puanina gore 10 yillik 6liimciil kardiyovaskiiler olay
riski; <%]1 ise diistik risk, %1-5 araliginda ise orta risk, %5-10 araliginda ise yiiksek
risk, >%10 ise cok yiliksek risk kategorisinde degerlendirilmektedir. Belgelenmis
ASKVH, tip 1 veya tip 2 DM, c¢ok yiiksek diizeyde bireysel risk faktorleri veya KBH
olan kisiler genellikle ¢cok yiiksek veya yliksek toplam KV risk altinda olup bu kisiler
SCORE kullanimimin diginda birakilmustir. Bu tiir kisiler i¢in herhangi bir risk tahmin

modeline gerek olmadigi belirtilmistir [5].
2.4.3. Systematic COronary Risk Estimation2 (SCORE2)

SCORE algoritmasmin sadece Oliimciil kardiyovaskiiler hastalik riskini
vermesi, 1986 yilindan dnce toplanan kohortlardan elde edilen verilerle olusturulmasi
yani ¢agdas Avrupa popiilasyonlarinda kullanim i¢in ideal olmamasi gibi sinirlamalar1
nedeniyle ESC, Avrupa'da daha once KVH veya diyabeti olmayan 40-69 yas arasi
bireylerde 10 yillik 6liimciil ve 6liimciil olmayan KVH riskini tahmin etmek i¢in
SCORE2 risk modelini gelistirmistir. (=70 yas bireyler icin SCORE2-OP
gelistirilmistir.) Bu risk modeli, iilkeleri DSO'niin yas ve cinsiyete gore standardize
edilmis 100.000 niifus basina genel KVH 6liim oranlarma gore dort risk bolgesine
(diistik riskli, orta riskli, yliksek riskli, ¢ok yiiksek riskli) ayirarak risk tahmininde
bulunur ve yas, cinsiyet, non-HDL-K, sigara kullanimi ve SKB parametrelerini
kullanarak 10 yillik 6liimciil ve 6liimciil olamayan KVH olay riskini belirler. 50 yasin

altindakilerde tahmini risk < %2,5 ise diisiik-orta riskli, %2,5-7,5 arasindaysa yiiksek
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riskli, >%7,5 ise ¢ok yiiksek riskli olarak degerlendirilmektedir. 50-69 yas i¢in ise <%5

ise disiik-orta riskli, %5-10 arasinda ise yiiksek riskli, >%10 ise ¢ok yiiksek riskli
olarak degerlendirilir [S1].(Sekil 15 [6].) Tiirkiye KVH 6liim oranlarina gore yiiksek

riskli bolgelerin i¢inde yer almaktadir. Glincel ESC kilavuzlarinda SCORE2 kullanimi

onerilmektedir [6].

ESC ve SCORE?2 ¢alisma grubu SCORE2'nin SCORE’ye gore avantajlarini su

sekilde ozetlemistir [51];

v

SCORE'nin yalnizca KVH mortalitesini kullanmasiin aksine SCORE2,
Oliimciil ve 6liimciil olmayan KVH olaylarin birlesik sonuglari igin risk
tahminleri saglar.

SCORE2, mevcut en ¢agdas ve temsili KVH oranlar1 kullanilarak
sistematik olarak yeniden kalibre edilmistir.

SCORE?2, 6zellikle geng bireyler arasinda toplam KVH yiikiinii daha 1yi
tahmin etmekte ve ayni zamanda SCORE'ye gore daha iyi risk ayrimi
gostermektedir.

SCORE2, KVH dis1 6limlerden kaynaklanan risklerin etkisini hesaba
katarken, SCORE bunu yapmamistir. Bu istatistiksel ayarlama, KVH
riskinin oldugundan fazla tahmin edilmesini ve KVH dis1 6liim riskinin
yiiksek oldugu popiilasyonlarda tedavinin faydasinin oldugundan fazla
tahmin edilmesini 6nlemektedir.

SCORE2'in degisen KVH risk diizeyleriyle tanimlanan dort farkli Avrupa
bolgesine gore yeniden kalibre edilmesi, SCORE tarafindan saglanan iki
diizeyli bolgesel siniflandirmayi gelistirir.

SCORE2'nin tiiretilmesi, kalibrasyonu, dogrulanmasi ve gosterimi, Avrupa
popililasyonlariyla giincel olarak ilgili son derece giiclii, kapsamli ve

tamamlayici veri kiimeleriyle desteklenmistir
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Sekil 12. Kardiyovaskiiler Olaylar i¢in Framingham Risk Puanlamasi [48]

A, Erkekler i¢in Hesaplayici. B, Kadinlar i¢in Hesaplayici. Her bir risk faktorii i¢in hastanin aldigi puan
sayisini belirleyin (1'den 6'ya kadar olan adimlar) ve bunlar1 toplayin (7. adim). 8. adimdaki puan
toplamimi kullanarak (2. adimda kullanilana bagli olarak uygun siitunu kullanarak LDL veya kolesterol),
karsilik gelen 10 yillik KKH riskini bulun. (Wilson ve ark.'nin izniyle yeniden basilmistir. 101) KKH:
koroner kalp hastaligi; HDL-K: yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol; LDL-K: Diisiik yogunluklu
lipoprotein kolesterol
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Sekil 13. SCORE Risk Tablosu (Total Kolesterolii Temel Alan) [50].

Sirastyla yiiksek ve diisiik kardiyovaskiiler hastalik riski tagiyan popiilasyonlarda on yillik dlimciil
kardiyovaskiiler hastalik riski.
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Sekil 14. SCORE Risk Tablosu (Total Kolesterol/HDL Kolesterol Oranini Temel
Alan) [50].

Sirastyla yiiksek ve diisiik kardiyovaskiiler hastalik riski tagiyan popiilasyonlarda on yillik dlimciil
kardiyovaskiiler hastalik riski.



76

SCORE2 & SCORE2-OP <50 years 5069 years 270 years
10-year risk of (fatal and non-fatal) CV @ <25%
events in populations at high CVD risk F=) =7.5% =10% =15%

# Women # Men
Non-smoking Smoking Non-smoking Smoking
Non-HDL cholesterol

Syscolic blood Y a

pressure (mmHg)
SCORE2-OP

160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119

9
g3
9
£
9

9
\f,
%
g
Y,
Q,
"3
%,
%,
7,
,
%
‘
Q‘J

Q
Y, {'
g

8

8

3

H

7

§

%

%

i

2
Ly

i

% :‘J,
%
<,

- Q

t] 5 )
Q'
Y
q,
v
K)

Frd
©
W

B

4,
Ly

©060000006006060
£66060006060000000
5060600060006060

OOC00O000000000800008000 6600806000000
OEOOC00E00H08NCE0T 6060060 BOBOO0B00000HHEO
000000000000000000000000 6OBOOBBOO6006066
000000080060060060600600000 660600060066

SCORE2
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-13%9
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119

55-59

50-54

45-49

40-44

0EO0CEOLO0CONCHNNO080EHD ©C600H0O0OB00000
00000E00E000000000UE00 O0BH0O000006000
OOCO00EE00000E00H000600 600606000066600660
000000080000 00060000000 GOOO0H0000000000
000000000066066006006000 6686066006006006
0008000000600600600000000 GBOEOCBOBO060000
£066:6000060606006000000 ©6066HOOO00066660

000800000066000000000000 6OOOCHO006600066
€@ 0000°060°6006000606000060 BOOOOCOOOE6060H0

0000000000000000000006606
e000000000000000000000600
e000000000060000000600060

SC

m

Sekil 15. SCORE2 Risk Tablosu (Yiiksek Riskli Bolgeler igin) [6].

Sistematik COronary Risk Estimation 2 (SCORE2) ve Sistematik COronary Risk Estimation 2-Old Person
(SCORE2-OP) i¢in dliimciil ve 6liimciil olmayan (miyokard enfarktiisii, felg) kardiyovaskiiler hastalik risk
cizelgeleri. ASCVD: aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik; CV = kardiyovaskiiler; CVD = kardiyovaskiiler
hastalik; SBP = sistolik kan basinci; HDL-C = yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol; SCORE2 =
Sistematik Koroner Risk Tahmini 2; SCORE2-OP = Sistematik Koroner Risk Tahmini 2-Yasli Kisiler; TFYR
= Eski Yugoslav Cumbhuriyeti; Birlesik Krallik = Birlesik Krallik. Goriiniiste saglikli olan 40-69 yas arasi
kisiler icin SCORE2 algoritmasi, 10 yillik dliimciil ve 6liimciil olmayan (miyokard enfarktiisii, inme) KVH
riskini tahmin etmek i¢in kullanilir. Goriiniiste saglikli olan >70 yasindaki kisiler igin SCORE2-OP
kullanilir. Diisiik riskli iilkeler: Bel¢ika, Danimarka, Fransa, Israil, Liiksemburg, Norveg, Ispanya, Tsvigre,
Hollanda ve Birlesik Krallik. Orta riskli iilkeler: Avusturya, Kibris, Finlandiya, Almanya, Yunanistan,
Izlanda, Irlanda, italya, Malta, Portekiz, San Marino, Slovenya ve Isveg. Yiiksek riskli iilkeler: Arnavutluk,
Bosna Hersek, Hirvatistan, Cek Cumbhuriyeti, Estonya, Macaristan, Kazakistan, Polonya, Slovakya ve
Tiirkiye. Cok yiiksek riskli iilkeler: Cezayir, Ermenistan, Azerbaycan, Belarus, Bulgaristan, Misir,
Giircistan, Kirgizistan, Letonya, Liibnan, Libya, Litvanya, Karadag, Fas, Moldova Cumhuriyeti, Romanya,
Rusya Federasyonu, Sirbistan, Suriye, TFYR (Makedonya), Tunus, Ukrayna ve Ozbekistan.
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2.5. Kardiyovaskiiler Hastahiklardan Korunma

ASKVH'nin 6nlenmesi, ¢esitli disiplinlerden ve uzmanlik alanlarindan gelen
girdileri igeren entegre, disiplinler arasi bir yaklagima ihtiyag duyar. 2021 ESC
kilavuzu yasam tarz1 degisikligi, psikososyal faktorler, risk faktorii tedavisi ve sosyal
belirleyiciler dahil olmak iizere 6nleme ve rehabilitasyonun temel bilesenlerinin her
birini ele almak i¢in hasta ve aile merkezli bir yaklasim sunmaktadir. Bu kilavuza gore
KVH risk degerlendirmesi veya taramasi firsatgi veya sistematik olarak
yapilabilir. Onceden tanimlanmus bir strateji olmadan tarama anlamma gelen firsatci
tarama; bir kisi, bagka bir nedenden dolay1 bagvurdugunda yapilir. Sistematik tarama,
hastalarin ¢agrilmasi ile resmi bir tarama programmin parcast olarak genel
popiilasyonda veya tip 2 DM'li kisiler veya ailede prematiire KVH 6ykiisii olan kisiler
gibi hedeflenen alt popiilasyonlarda yapilabilir. Sistematik tarama risk faktorlerinde
tyilesme saglar ancak KVH sonuglar1 lizerinde higbir etkisi yoktur. Kan basinci veya
lipitler gibi ASKVH risk faktorlerine yonelik firsat¢i tarama, tespit oranlarini
arttirmada etkilidir ve tavsiye edilmektedir. Ancak kilavuzda klinik sonug tizerindeki
yararl etkisinin belirsiz oldugu da belirtilmektedir. Ayrica risk degerlendirmesinin tek
seferlik olmadigi, araliklar1 yonlendirecek ampirik veriler olmamasina ragmen,

ornegin her 5 yilda bir tekrarlanmasi da onerilmektedir [6].

KVH i¢in koruma; primer ve sekonder koruma olarak ayrilabilir. Primer
korumada ytiksek riskli kisilerdeki morbidite ve mortalite riskini azaltmak, diisiik
riskli kigilerde ise bu durumu idame ettirmek amaclanmaktadir. Bu amag
dogrultusunda genellikle sigaranin birakilmasi, saglikli beslenme, egzersiz yapma,
obeziteden korunma ve dislipidemi, HT, kan sekerini kontrol altinda tutma gibi
onerilerde bulunulmaktadir. Sekonder koruma ise kanitlanmis ASKVH’si olanlar i¢in
yapilan korumadir. Sekonder korumada, primer korumada onerilenlerin yaninda ilag
kullanim1 da giindeme gelmektedir. Bu ilaglarin basinda ise antiplatelet ve
antikoagiilan tedaviler gelmekte olup ASKVH tanis1 olan her bireye herhangi bir
kontrendikasyon olmamasi halinde aspirin baglanmasi ve dmiir boyu devam ettirilmesi
onerilmektedir. ASKVH sonrasi ilk 1 y1l ya da koroner girisim sonrast kullanilan
stentin Ozelligine bagli olarak degismek suretiyle tedaviye aspirinin yaninda

klopidogrel de eklenebilir [52]. 2021 ESC kilavuzu, genel olarak, ASKVH tanis1
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konmamig hastalara rutin olarak aspirin verilmemesi gerekse de yiiksek veya ¢ok
yiiksek KVH riski olan bazi hastalarda yararlarin risklerden daha agir bastigin1 da géz
ard1 etmemek gerektigini belirtmis ve KVH riski olaganiistii derecede yiiksekse primer
korumada aspirin diisiiniilebilir seklinde 6nermistir. Diislik/orta KVH riski olanlarda

ise primer korumada antiplatelet tedavi dnerilmemektedir [6].

2021 ESC Kilavuzu kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmak i¢in baslica su

onerilerde bulunmustur [6]:
v Yeterli fiziksel aktivite ve egzersiz yapilmali

- Tim nedenlere baglh 6liimleri, kardiyovaskiiler mortaliteyi azaltmak i¢in
her yastan yetiskinlerin haftada en az 150-300 dakika orta yogunlukta
veya haftada 75-150 dakika yiiksek yogunlukta aerobik fiziksel aktivite

veya bunlarin esdegeri bir kombinasyonunu yapmast onerilir.
v’ Diizenli ve saglikli beslenmeye dikkat edilmeli

- Hayvansal gida tiiketiminden ziyade bitkisel gidalar 6n planda olmali,
trans doymamis yag asitlerinin tiiketimi olabildigince aza indirilmeli, tuz
tiiketimi giinde 5 gr’yi gegcmemeli, lifli gida tiiketilmeli (30-45 gr/giin,
tercihen tam tahill), >200/giin gr meyve ve sebze tiiketilmeli, alkol
tilketimi 100 gr/giini gegmemeli, 6zellikle islenmis et tiikketimi en aza

indirilmeli, sekerle tatlandirilmis igeceklerden kag¢imilmali

v" Obeziteden korunulmali, obezite varsa tedavi edilmeli

v Psikososyal bozuklugu olan bireylere yasam tarzi degisikliklerine ve ilag
tedavisine uyumu iyilestirmek i¢in yogun psikososyal ilgi ve destek
saglanmali

v' Biitiin tiitiin tirtinlerinin kullanimi birakilmali

Lipid profili hastanin KVH riskine gore hedef degerlerde tutulmali (Tablo 35)

v" Kan basinci hedef degerlerde olmaly, ilk olarak tiim hastalarda <140/90 mmHg

<

altinda olmal1 sonrasinda kisiye gore hedefler belirlenmeli (Tablo 28)
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Tip 1 veya tip 2 diyabetli eriskinlerin ¢ogunlugu i¢in KVH riskinin ve
mikrovaskiiler komplikasyonun azaltilmasma yonelik HbAlc degeri <%7
olmali

Hastalarin ilaglara ve tedaviye uyumu optimize edilmeli

Hasta-hekim iliskisine 6nem verilmeli, hasta ile motivasyonel goriismeler

yapilmali
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Konular ve izinler

Calismaya baslamadan &nce Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’na basvurularak, 25.10.2022 tarihli ve
16969557/1900 sayili, GO 22/1056 proje numarali, 2022/17-09 karar numarali etik
kurul onayr alinmustir. (EK-1)

Calismada kullanilan 6l¢ek i¢in 6lgegi gelistirenlerden gerekli izinler alinmustir
(Ek-2).

Calismaya katilan katilimcilardan sozlii ve yazili onam alinmistir.

Ayrica, calismanin planlanmasmdan raporlanmasina kadar tiim asamalarinda

Iyi Klinik Uygulamalara ve Helsinki Bildirgesi’ne uygun hareket edilmistir.

3.2. Cahsmanin Yeri ve Zamani

Calismanin verileri Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi
Anabilim Dali Sihhiye ve Beytepe vyerleskesinde bulunan aile hekimligi
polikliniklerinde 26.10.2022 ile 26.03.2023 tarihleri arasinda toplandu.

3.3. Calismanin Evreni ve Orneklemi

Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi Aile Hekimligi Polikliniklerine herhangi
bir sikayetle bagvuran 40-69 yas aras1t HT tanisi olan bireyler ¢aligmanin evrenini
olusturmaktadir. SCORE2, 40-69 yaslar1 arasinda daha énce KVH veya DM tanis1
olmayan bireylerde 10 yillik 6liimciil ve 6liimeiil olmayan KVH riskini tahmin etmek
icin kullanildigindan bu yas araligindaki katilimeilar segildi [6]. Haziran 2022 ‘de Aile
Hekimligi polikliniklerine 40-69 yas arasi toplam 298 kisi basvurmustur. Caligma
stresi toplam 5 ay planlandig: i¢in toplam 1490 kisinin basvurmasi beklenmis olup
hipertansiyon prevalansi bu yas grubunda %40 oldugundan yaklasik 596 kisinin
hipertansif oldugu kabul edildi ve buna gore ulagilmasi planlanan katilime1 sayist %95

guven aralig1 ve %S5 hata payi ile 234 kisi olarak hesaplandi [2].



81

Dahil edilme kriterleri:

- 40-69 yas aras1 olmak

- Hipertansiyon tanis1 olmak

- Lipid profili (Total-K, LDL-K, HDL-K, Non-HDL-K) tetkik sonucu olmas1
(Son 1 yil iginde bakilan)

Dislama kriterleri:

- Kooperasyon giicliigii

- Acil poliklinik bagvurusu olmasi

- DM tanis1 olmak

- Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik oykiisii/tanis1 (MI, unstabil/stabil
angina, koroner revaskiilarizasyon, inme, TIA, periferik arter hastaligi)
olmasi

- Ailesel hiperlipidemisi bulunmasi

- Veri eksigi olan hastalar

Calisma siirecinde 236 kisiye ulasilabildi. 5 kisi anket sorularina verilen
cevaplarda eksiklik olmasi nedeniyle ¢alismaya dahil edilememis olup toplam 231 kisi

calismaya alindi.

3.4. Cahsmanin Tiirii

Tanimlayici arastirmadir.

3.5. Arastirmanin Yontemi ve Veri Toplama Araclan

Aile hekimligi polikliniklerine bagvuran 40-69 yas aras1 hipertansif bireylerden
gonillii olanlarin SCORE2 (Systematic COronary Risk Evaluation2) degerleri
hesapland:1 (EK-3) ve anket formu yiiz yiize goriismede hastaya verilerek hastanin
anketi doldurmasi yontemiyle uygulandi. Calismada uygulanan anket formu birinci

bélimde 20, ikinci bolimde 22 olmak tizere toplam 42 sorudan olusmaktaydi. (EK-4)
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Bireylerin sosyodemografik Ozellikleri ve genel saglik durumlart ile ilgili
sorularin bulundugu ilk béliimde bireylerin yasi, cinsiyeti, egitim durumu, medeni
durumu, meslegi ve isi, 6z degerlendirmeye gore ekonomik durumu, yasadigi ortam,
hanedeki kisi sayis1 ve bagvuranlarin kronik hastaliklari, doktor tavsiyesiyle kullanilan
ilaglar, antropometrik dlglimleri (viicut agirhigi, boy uzunlugu), 6z degerlendirmeye
gore genel saglik durumu, beslenme durumu, fiziksel aktivite durumu, alkol/tiitiin

urund kullanma durumu sorgulandi.

Hastalarm kilo ve boylar1 ile “BKi=kg/m*>>’> formiilii ile hesaplama yapild: ve
DSO’niin BKi’ye gore obezite siniflamasi kullanilarak BKI <18,5 zayif; 18,5-24,99
normal; 25-29,99 fazla Kilolu; 30-39,99 obez ve >40 morbid obez olarak
degerlendirildi [53].

Ikinci boliimde ise bireylerin Kardiyovaskiiler Hastahk Risk Farkindalig
Degerlendirme Olgcegi (KHRFDO) uygulandi. (EK-4)

Anket pilot olarak 10 kisiye uygulandi. Bir anket siiresi yaklasik 15-20 dakika idi.
3.5.1. SCORE?2 (Systematic COronary Risk Evaluation2)

2021 yilinda Avrupa'da 40-69 yaslar1 arasinda daha dnce KVH veya DM tanis1
olmayan bireylerde 10 yillik 6liimciil ve 6liimciil olmayan kardiyovaskiiler hastalik
(KVH) riskini tahmin etmek icin giincellenmis bir tahmin modeli olarak gelistirilmistir
[51]. DSO tarafindan yaymlanan ulusal KVH &liim oranlarma gére gruplandirilmis dort
iilke kiimesine (diisiik, orta, yiiksek ve ¢ok yiiksek KVH riski) gore kalibre edilmistir.
Tiirkiye, yiiksek riskli iilkeler grubunda yer almaktadir [6]. SCORE2 ile tahmini risk
hesaplama yas, cinsiyet, non-HDL kolesterol, sigara kullanma durumu ve sistolik kan
basinct degerleri kullanilarak ve KVH 6liim oranlarma gore gruplandirilmis dort tilke
kiimesi dikkate almarak 10 yillik 6liimciil ve Oliimciil olmayan KVH olaylarin
(miyokard infarktiisii, inme) riski tahmini hesaplanir. SCORE2 sistemine gore 50 yasin
altindakilerde tahmini risk <%2,5 ise diisuk-orta riskli, %2,5-7,5 arasindaysa yiiksek
riskli,>%7,5 ise ¢ok yiiksek riskli olarak degerlendirilmektedir. 50-69 yasin
tizerindekiler i¢in ise <%S5 ise diistik-orta riskli, %5-10 arasinda ise yiiksek riskli, >%10

ise ¢ok yiiksek riskli olarak degerlendirilir [51].
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3.5.2. Kardiyovaskiiler Hastalik Risk Farkindahig: Degerlendirme Olcegi
(KHRFDO)

Avrupa Kardiyoloji Dernegi tarafindan gelistirilen kardiyovaskiiler hastalik
risk degerlendirme formunun ilk hali 65 maddeden olusmaktadir. Bu form kisilerin on
yil igerisinde KVH ve inmeye bagh gelisebilecek 6liim riskini diisiik, orta, yliksek ve
cok yiiksek risk diizeyi seklinde belirtmektedir. Woringer ve arkadaslar1 tarafindan
Ingiliz toplumuna uyarlayarak elde edilen KHRFDO (26 madde) Tirk toplumuna
uyarlanmis ve ¢alismada bu form kullanilmistir [54]. Turk toplumuna uyarlanan bu
Olcekte 4 madde (madde 9, 22, 23, 26) cikarilmis ve 6lcek toplam 22 maddeden
olusmaktadir. Olgekte yer alan ilk 8 madde bilgi sorusudur ve ifadeler dogru, yanls
ya da bilmiyorum seklinde yanitlanmaktadir. Her dogru yanitin degeri 1 puan olup,
yanlis ya da bilmiyorum yanitmm degeri 0 puandir. ilk 7 sorunun dogru cevabi “dog-
ru”, 8. sorunun dogru cevabi ise “yanlis”tir (Daha yiksek toplam puan =kalp krizi ya
da inme hakkinda daha bilgili oldugunu gosterir). Olcek algilanan Kalp krizi/inme riski
(7 madde), saglikli beslenme niyetleri (5 madde) ve algilanan faydalar ve degisime
yonelik niyetler (2 madde)olmak iizere 3 alt boyuttan olusmaktadir. Olgegin 15. ve 16.
maddeleri ters puanlanmaktadir. Algilanan kalp krizi/inme riski alt boyutundan daha
yiiksek ortalama puan alinmasi, kalp krizi veya inme riski hakkinda alginin daha
yiiksek oldugunu gosterir. Saglikli beslenme niyetleri alt boyutundan daha ylksek
ortalama puan alinmasi saglikli beslenme davranigiyla ilgili degisime daha hazir
olundugunu gosterir. Algilanan faydalar ve degisime yonelik niyetler alt boyutundan
daha yiiksek ortalama puan alinmasi diyet ve egzersizin yararlarinin daha iyi
algilandigin1 ve egzersiz davranisinda degisime daha hazir olundugunu gosterir.
Algilanan kalp krizi/inme riski i¢in cronbach alfa degeri a=0.91, algilanan faydalar ve
degisime yonelik niyetler igin cronbach alfa degeri 0=0.79 ve saglikli beslenme
niyetleri cronbach alfa degeri a=0.68"dir. Olcek 4’lii likert tipinde olup, 1 (kesinlikle
katilmiyorum)- 4 (kesinlikle katiliyorum) arasinda puanlandirilmaktadir. Olgekte ve
alt boyutlarinda puanin yilikselmesi kardiyovaskiiler hastaliklara yonelik farkindaligin

arttigmni gostermektedir [11].
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3.6. Verilerin Analizi

Istatistiksel analiz, IBM SPSS Statistics for Windows, Version 23 (IBM Corp.,
Armonk, NY, USA) kullanilarak yapildi. Anket verilerinin normal dagilima uygunlugu
gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov-
Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak degerlendirildi. Parametrik sonuglara ait
tanimlayict istatistikler ortalamatstandart sapma, nonparametrik sonuglara ait
tanimlayicu istatistikler ise ortanca (en diisiik deger-en yiiksek deger) olarak verildi.
Korelasyon  analizde  iki  parametrik  veri  karsilastrmada  Pearson,
parametrik/nonparametrik veya iki nonparametrik veri karsilastirmada Spearman
korelasyon testlerinden faydalanildi. Tki bagimli degisken arasinda anlamli bir fark
olup olmadig1 parametrik veriler i¢in Paired Samples T-test ile nonparametrik veriler
icin ise Wilcoxon testi uygulandi. Iki bagimsiz degisken arasinda anlamli bir fark olup
olmadig1 parametrik veriler i¢in Independent Samples T-test ile nonparametrik veriler
icin ise Mann-Whitney U testi uygulandi. Parametrik veriler i¢in ikiden fazla degisken
arasinda anlamh bir fark bulunup bulunmadigt ANOVA testi ile degerlendirildi.
Nonparametrik veriler i¢in ikiden fazla degisken arasinda anlamli bir fark bulunup
bulunmadig1 ise Kruskal Wallis testi ile degerlendirildi. Calismada katilimcilarin
verdikleri cevaplar gruplar arasinda degerlendirilirken Ki-Kare testinden faydalanildi.
Tablolarda birden fazla grup igeren veriler say1 ve ylizde olarak ifade edildi. Grup
icermeyen parametrik dagilim gosteren veriler ‘’ortalama+standart sapma’ olarak
ifade edilirken, non-parametrik dagilim gosteren veriler “’ortanca (en diisiik deger-en
yiiksek deger)” olarak verilmistir. Gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli degisim
gosteren p degerleri koyu renk ile belirtilmistir. Tiim degerler i¢in p<0,05 olan degerler
anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 40-69 yas arast HT tanisi olan 231 katilimci dahil edildi.
Katilimcilarin %64,5’1 kadin (n=149) kadin, geri kalan1 erkekti. (n=82). Katilimcilarin
yag ortalamasi 54,18 +6,92 idi. Katilimcilara ait sosyodemografik veriler Tablo 39’da
sunulmaktadir. Katilimcilarin kan basinci, kolesterol degerleri ve antropometrik
olgiimleri ile ilgili bulgular1 Tablo 40’ta sunulmaktadir. BKI dagilimlarina gore
katilimcilar Sekil 16°da gosterildigi gibidir. Kadinlarin %34,89u obez, %4,69°u ise
morbid obezdi. Erkeklerin ise %32,92’si obez iken morbid obez olan kimse yoktu.
Kadm ve erkekler igin ayr1 ayr1 BKI dagilimlar1 da yine Sekil 17 ve Sekil 18°de

sunulmaktadir.

Katilimcilarm  DSO’ye gore obezite smiflandirmalar1  Tablo 41°de

sunulmaktadir.

Tablo 39. Katilimcilara ait sosyodemografik veriler

Say1 (N) Y Uzde (%)
Cinsiyet Kadin 149 64,5
Erkek 82 35,5
Toplam 231 100
Evli 182 78,8
Medeni Durum Bekar 15 6,5
Dul/bosanmis 34 14,7
Toplam 231 100
Cocugu olmayan 22 9,5
1 Cocuk 52 22,5
Cocuk Sayisi 2 Cocuk 108 46,8
3 Cocuk 38 16,5
3'ten Fazla Cocuk 11 4.8
Toplam 231 100
Tek 29 12,6
Anne 7 3
Birlikte Yasadig1 | ¢ ve/veya ocuk 192 83,1
Kisi Diger (kardes, abla, agabey...) 3 1,3
Toplam 231 100




Tablo 39. (Devam) Katilimcilara ait sosyodemografik veriler
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Say1 (N) Ylzde (%)
Okuryazar olmayan 6 2,6
Ilkokul 48 20,8
Ortaokul 25 10,8
o Lise 44 19
Egitim duzeyi On lisans 21 9,1
Lisans 53 22,9
Yiksek lisans 14 6,1
Doktora 20 8,7
Toplam 231 100
Tam zamanlh 137 59,3
Cahsma durumu Yar1 zamanl 1 0,4
Calismayan 93 40,3
Toplam 231 100
Emekli 29 12,6
Ev Hanimi 59 25,5
Meslek Isci/Serbest Meslek 28 12,1
Memur 78 33,8
Ogretim gorevlisi 20 8,7
Saglik calisani 17 7,4
Toplam 231 100
5.000 TI’den Az 7 3
5.000-10.000 TI 27 11,7
10.000-15.000 TI 34 14,7
Avitk Toplam 15.000-20.000 T 33 14,3
20.000-25.000 TI 34 14,7
25.000-30.000 TI 18 7,8
30.000 TI’den fazla 78 33,8
Toplam 231 100
Sigara Icme Hayir, hi¢ icmedim. 109 47,2
Durumu i¢iyordum ancak biraktim. 56 24,2
Iciyorum. 66 28,6
Toplam 231 100
Hayir, hi¢ kullanmadim. 163 70,6
Alkol Kullanim Gecmiste kullantyordum ancak
simdi kullanmiyorum. 11 4,8
Evet kullaniyorum. 57 24,7
Toplam 231 100
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Tablo 40. Katilimcilarin yas, kan basinci, kolesterol degerleri ve antropometrik 6lgtim

bulgulari
Min Maks Ortalama SS

Yas 40 69 54,18 6,92
Boy (cm) 145 195 165,32 8,77
Kilo (kg) 46 125 76,68 13,83
BKIi (kg/m?) 17,75 49,44 28,63 4,99
Sistolik kan basinci 98 170 126,29 13,52
(mmHg)

Diastolik kan basinci 60 130 80,61 11,76
(mmHg)

HDL (mg/dL) 29 97 53,59 11,60
LDL (mg/dL) 70 229 136,38 29,57
Non-HDL (mg/dL) 57,7 258 156,41 36,19
Total Kolesterol (mg/dL) 115 333 210,81 39,98

Zayif

Katilimcilarin BKi Siniflamasi

Normal

Fazla Kilolu = Obez

Sekil 16. Katilimcilar1 BKi Smiflamasi

= Morbid Obez
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Kadinlarda BKi Siniflamasi

Zayif Normal Fazla Kilolu = Obez = Morbid Obez

Sekil 17. Kadmnlarda BKI siniflamasi

Erkeklerde BKi Siniflamasi

Normal Fazla Kilolu = Obez

Sekil 18. Erkeklerde BKI smiflamasi
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Tablo 41. Katilimcilarin BKi’ye gore siniflamasi (DSO smiflamasima gére)

BKI’ye gire obezite Kadin Kadin Erkek Erkek
siufi (DSO’ye Gore) Say1 (n) Yiizde (%) Say1(n) Yizde (%)
(kg/m?)
Zayif
2 1,34 0 0
(<18,50)
Normal Kilolu
32 21,47 14 17,07
(18,5-24,99)
Fazla Kilolu
56 37,58 41 50
(25-29,99)
Obez
52 34,89 27 32,92
(30-39,99)
Morbid Obez
7 4,69 0 0
(>40)
TOPLAM 149 100 82 100

Katilimcilarm %13,4°1 yeni tant (0-1 y1l) HT hastas1 iken %32°si 10 yildan
uzun stiredir HT hastasiydi. %53,2’sinin HT disinda bilinen en az bir kronik hastalig1
mevcuttu. Katilimcilarm %53,2’sinin HT diginda en az bir kronik hastaligi mevcut
olup bunlar arasinda %16,5 ile en fazla endokrin sistem hastaliklar1 (prediyabet,
hipotiroidi, osteoporoz (OP), tiroid nodulu) bildirildi. Katilimcilarin %0,9’u disinda
hepsi ila¢ kullantyordu. Katilimcilarin %42,3’i monoterapi geri kalan1 kombinasyon
tedavisi ile tedavi ediliyordu. Katilimcilarm saglhk durumlart ve beslenme
aliskanliklar1 ile ilgili verdikleri yanitlarm bulgular1 Tablo 42°deki gibidir. Ayrica
kullanilan antihipertansif sayisina ve grubuna gore dagilimlar1 da Sekil 19 ve Sekil
20°de gosterilmistir. En fazla kullanilan ilag grubu %43,6 ile ARB olup en fazla birlikte
kullanilan antihipertansif ila¢ gruplar1 ise %20,52’lik oranla ARB + Tiazid
kombinasyonudur. Katilimcilarin kullandigi kombine antihipertansiflere gore dagilimi

Sekil 21°de sunulmaktadir.



Tablo 42. Katilimcilarin saglik durumlari ve beslenme aligkanliklar
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Soru Cevap Say1 (n) Yizde
(%)
] . 0-1 yl 31 13,4
I-.Illpel_'tans1y0n tamisi 15 il 76 329
suresi 5-10 yil 50 216
10 yildan fazla 74 32
Toplam 231 100
Hipertansiyon disinda Evet 123 53,2
bilinen hastahk Hayir 108 46,8
Toplam 231 100
Hiperlipidemi 32 13,9
Hipertansiyon disinda | o'y ) peeSlidar (Rapalcreplasmant 11 48
taml: hastaliklar Endokrin sistem hastaliklar (prediyabet, 54 234
hipotiroidi, OP, Tiroid nodulu) '
Gastroenterolojik hastaliklar (Gastrit, tilser, 10 43
GORH, hepatosteatoz) '
Romatolojik hastaliklar (FMF, RA, Sjogren, 10 43
Psoriazis) '
Diger hastaliklar (Astim, Koah, KBH, Alerji, 37 16
Vertigo, BPH, Migren, Kanser)
Toplam 154 66,7
Siirekli kullanilan ila¢ EI\S}H 259 909”91
Toplam 231 100
Tiazid diretikler 75 32,7
ACEI 65 28,3
Kullanilan ARB 100 43.6
antihipertansifler CCB 71 31:0
BB 50 21,8
Alfa blokdrler 7 3,0
Non-DHP CCB 3 1,3
Aldosteron antagonistleri 2 0,8
Diger diiiretikler (Furosemid) 2 0,8
Toplam 375
Monoterapi 97 42,3
Kullamlan ikili kombinasyon 82 35,8
antihipertansif sayilari U ¢lii Kombinasyon 30 13.1
Dort ve daha fazla kombinasyon 5 2,1
Toplam 214
Statinler 37 16
o Diger KVS ilaglar1 (Fibrat, ASA,
Kullanilan diger ila Klopidogrel, Antiaritmik ilaclar, 27 11,7
gruplari Coumadin...)
Psikiyatri ilaglar1 (SSR, SNRI, BDZ, TCA...) 15 6,5
Romatolojik ilaglar (Kolsisin, Urikoliz, 8 35
Plaguanil, Steroid, MTX...) '
Endokrin sistem ilaglar1 (LT4, Metformin, 38 16.5
Fosavance, Vitamin D...) '
Diger ilaglar (PPI, Antiasit, Antihistaminik,
Inhaler steroid, Inhaler b2 agonist, KT 28 12,1
ilaclari, Vitaminler...)
Siirekli kullandigy ilaglarin adini bilmeyenler 15 6,5
Toplam 168
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Tablo 42. (Devami) Katilimcilarin saglik durumlar1 ve beslenme aligkanliklar

Soru Cevap Say1 (n) Yizde
(%)
Sagligimm miikkemmel oldugunu 5 29
diistiniiyorum. '
Sagligimin ¢ok iyi oldugunu diisiiniiyorum. 9 3,9
Saghk durumu ile ilgili Sagligimn iyi oldugunu diigiiniiyorum. 102 44,2
diisiince Sﬁg.l.lg}mm orta derecede iyi oldugunu 107 46,3
diisiiniiyorum.
Sagligimin kotii oldugunu diisiiniiyorum. 8 3,5
Toplam 231 100
Haftada 1-2 kez 71 30,7
Eozersiz sikhié: Haftada 3 ve daha fazla 62 26,8
& & Hic 98 42,4
Toplam 231 100
Tuzsuz 27 11,7
Az tuzlu 147 63,6
Tuz tiketimi Tuzlu 53 22,9
Cok tuzlu 4 1,7
Toplam 231 100
Aycicek yagi 149 64,5
Zeytin yagi 157 68
Yemeklerde genellikle Diger"b%'t kisel yaglar (findik yag1, soya ya, 1 0,4
tiikketilen yag cesidi musir6zd. .)
Tereyagi 122 52,8
Margarin 11 4,8
Toplam 231 100

Katilimcilarin Kullandiklari Antihipertansif

Sayisina Gore Dagilimi (%)

Dort ve Daha Fazla Kombinasyon ll

Uglii Kombinasyon

ikili Kombinasyon

Monoterapi

o
wv
=
o
[EnY
wv
N
o
N
(6]

Sekil 19. Katilimcilarin kullandiklar1 antihipertansif sayisina gore dagilimi (%)
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Katihmailarin Kullandiklari ilag Gruplarina Gére
Dagilimi (n)

ilag Kullanmayan B2
ilacin Adini Hatirlamayan SIS
Aldosteron Antagonisti B2
Diger Ditretikler B2
Non-DHP CCB BB
Alfa Bloker il
BB s om
CCB S
ARB o
ACEl G
Tiazid Ditiretik s

0 20 40 60 80 100 120

Sekil 20. Katilimcilarin kullandiklar1 antihipertansif ilag gruplarina gore dagilimi (n)

Katiimcilarin Kullandigi Antihipertansif ilag
Kombinasyonlarina Gére Dagilimi (%)

4 & & L ) &
X . X X e X . x ;
v& &x ygib Qg’x (/(/ 83“ ;\,\8( ,b’\>b &x ?ggy <&g)x 60(&
¥ ¥ L2 R & 8(?“ /.Dbx bxv \_.OAQ’
N R o .
<\,b® KX «.\Q,’\« .\<°§
2
%

Sekil 21. Katilimcilarin  kullandig1 antihipertansif ilag kombinasyonlarma gore
dagilimi (%)

Caliymada yer alan katilimcilara uygulanan SCORE2 algoritmas: risk
gruplarma gore yas, BKI, KB, kolesterol degerleri degiskenlerinin degerlendirilmesi

Tablo 43°teki gibidir. Ayrica yag ve SCORE2 degisimi Sekil 22°de gosterilmistir.
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Sekil 22. Katilimcilarin yaslari ile SCORE2 puan degisimleri
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Tablo 43. Yas, BKI, kan basinglar1 ve kolesterol degerlerinin SCORE?2 dlgegi risk
gruplarina gore degerlendirilmesi

SCORE2’ye gore risk gruplari
Degiskenler Cok Yiksek Risk | Diisiik Orta Risk Yiiksek Risk p degeri

Yas 52,50+6,57 54,30+7,05 54,46+6,86 0,451

BMI (kg/m?) 28,5 (1-42,2) 28,3 (17,8-49,4) 27,6 (20,4-41,5) 0,661

Sistolik kan 131,3+14,8 125,5+12,8 126,0£13,9 0,158
basinc1 (mmHg)

Diastolik kan 78,7+18,2 78,7496 83,4+11,7 0,011
basinci1 (mmHg)

HDL (mg/dL) 50,8+12,3 54,0+11,5 53,8+11,6 0,455

LDL (mg/dL) 137 (83,8-174) 135 (75-229) 132,5 (70-228,4) 0,697

Non-HDL
on 155,5 (94-215) 156 (67-258) 157,5(57,7-151) | 0,949
(mg/dL)

Total kolesterol

(mg/dL) 211 (158-277) 210 (123-333) 206 (115-328) 0,829

Tablo 43’te yer alan sonuglara gore diastolik kan basinci SCORE2 6l¢egindeki
iic risk grubuna gore anlaml fark olusturmustur (p=0,011). Gruplar ikili olarak
karsilastirildiginda diastolik kan kasinci yiiksek riskli grupta ¢ok yiiksek riskli gruba
gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,006).
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Caliymada yer alan katilimcilara uygulanan SCORE2 algoritmas: risk

gruplarma gore sosyodemografik 6zelliklerin degerlendirilmesi Tablo 44°teki gibidir.

Tablo 44. Sosyodemografik ozelliklerin SCORE2 dlgegi risk gruplarmma gore

degerlendirilmesi
SCORE2’YE GORE RiSK GRUPLARI
DEGISKENLER gokR\i(:ll(sek Dﬁsgli(skorta Viiksek Risk p degeri

Cinsiyet n (%) n (%) n (%) p
Kadin 18 (75) 78 (69) 53 (56,4) 0.088
Erkek 6 (25) 35 (31) 41 (43,6)
Medeni Durum n (%) n (%) n (%) p
Evli 15 (62,5) 87 (77) 80 (85,1)
Bekar 2(8,3) 9(8) 4 (4,3) 0,134
Dul/Bosanmis 7(29,2) 17 (15) 10 (10,6)
Cocuk Sayisi n (%) n (%) n (%) p
Yok 3(12,5) 13(11,5) 6 (6,4)
1 cocuk 3 (12,5) 25 (22,1) 24 (25,5)
2 cocuk 14 (58,3) 50 (44,2) 44 (46,8) 0,730
3 cocuk 4 (16,7) 19 (16,8) 15 (16)
3’ten fazla gocuk 0(0) 6 (5,3) 5(5,3)
Birlikte Yasadig: Kisi n (%) n (%) n (%) p
Tek 6 (25) 16 (14,2) 7(7,4)
Anne/Baba 2(8,3) 3(2,7) 2(21) 0.086
Es/¢ocuk 15 (62,5) 93 (82,3) 84 (89,4)
Diger (Kardes, abla, agabey...) 14,2 1(0,9) 1(1,1)
Egitim Diizeyi n (%) n (%) n (%) p
Okuryazar degil 0(0) 3(2,7) 3(3,2)
Ilkokul 7(29,2) 26 (23) 15 (16)
Ortaokul 4 (16,7) 14 (12,4) 7(7,4)
Irise 1(4,2) 22 (19,5) 21 (22,3) 0634
On lisans 4 (16,7) 9(8) 8 (8,5)
Lisans 5(20,8) 22 (19,5) 26 (27,7)
Yuksek lisans 14,2 7(6,2) 6 (6,4)
Doktora 2 (8,3) 10 (8,8) 8 (8,5)
Calisma Durumu n (%) n (%) n (%) p
Tam zamanli 12 (50) 69 (61,1) 56 (59,6)
Yar1 zamanli 0 (0) 1(0,9) 0 (0) 0,707
Caligmayan 12 (50) 43 (38,1) 38 (40,4)
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Tablo 44. (Devami) Sosyodemografik 6zelliklerin SCORE2 6lgegi risk gruplarina

gore degerlendirilmesi

SCORE2’YE GORE RiSK GRUPLARI
DEGISKENLER gokR\i(sull(sek Dﬁsgli(ssrta Viiksek Risk p degeri

Meslek n (%) n (%) n (%) p
Emekli 4 (16,7) 8(7,1) 17 (18,1)
Ev Hanimi 7(29,2) 33(29,2) 19 (20,2)
Is¢i/Serbest Meslek 2(8,3) 14 (12,4) 12 (12,8) 0473
Memur 6 (25) 40 (35,4) 32 (34)
Ogretim gorevlisi 2(8,3) 9(8) 9 (9,6)
Saglik calisani 3(12,5) 9(8) 5(5,3)
Aylhk Toplam Hane Geliri n (%) n (%) n (%) p
5.000 TL’den az 1(4,2) 4 (3,5) 2(2,1)
5.000-10.000 TL 3(12,5) 16 (14,2) 8 (8,5)
10.000-15.000 TL 5 (20,8) 18 (15,9) 11 (11,7)
15.000-20.000 TL 3(12,5) 18 (15,9) 12 (12,8) 0,733
20.000-25.000 TL 3(12,5) 12 (10,6) 19 (20,2)
25.000-30.000 TL 1(4,2) 7 (6,2) 10 (10,6)
30.000 TL’den fazla 8 (33,3) 38 (33,6) 32 (34)
Sigara icme Durumu n (%) n (%) n (%) P
Hayur, hi¢ igmedim. 3(12,5) 75 (66,4) 31 (33)
Iciyordum ancak biraktim. 3(12,5) 32 (28,3) 21 (22,3) <0,001
I¢iyorum. 18 (75) 6 (5,3) 42 (44,7)
Alkol Kullanimi n (%) n (%) n (%) P
Hayur, hi¢ kullanmadim. 18 (75) 83 (73,5) 62 (66)
S&g;;l:jiﬁfyl;;lllll;r.nyordum ancak simdi 0(0) 4(35) 7(7.4) 0,452
Evet kullaniyorum. 6 (25) 26 (23) 25 (26,6)
TOPLAM n (%) n (%) n (%)

24 (10,38) 113 (48,91) 94 (40,69)

231 (100)

Tablo 44’te yer alan sonuglara gore SCORE2’ye gore katilimcilarin %10,38’1
cok yiiksek risk grubunda, %40,69’u yiiksek risk grubunda, %48,91’1 diisiik-orta risk

grubunda degerlendirilmistir. Katilimcilarin SCORE2 risk gruplarina gore dagilimi

Sekil 23’te gosterilmistir.



96

SCORE?2 risk durumu degerlendirilen demografik verilere gére anlamli bir fark

gostermemistir.

Sigara icme durumu SCORE?2? risk gruplarina gore anlamli fark olusturmustur.
(p<0,001). Sigara i¢enlerin SCORE2 risk puani hi¢ sigara icmeyenlerden ve sigaray1
birakmis kisilerden anlamli diizeyde yiiksek bulundu (her ikisi i¢in de p<0,001). Daha
once sigara igmis fakat birakmig olanlarin da SCORE2 puani hig sigara igmeyenlere
gore anlamh diizeyde yiliksek bulundu (p=0,023). Sigara icenlerin orani, ¢ok yiliksek
risk grubunda ve yiiksek risk grubunda diisiik risk grubuna goére anlamli diizeyde
yiiksekti (hepsi i¢in p degeri<0,001). Hi¢ sigara igcmeyenlerin orani, diisiik risk
grubunda c¢ok yiiksek risk ve yliksek risk gruplarma gore anlaml diizeyde yiiksek
bulundu (hepsi i¢in p degeri<0,001).

Calismada yer alan katilimcilara uygulanan SCORE?2 algoritmasi risk
gruplarina gore katilimcilarin saglik durumlar1 ve beslenme aligkanliklar: ile ilgili

yanitlarinin degerlendirilmesi Tablo 45°teki gibidir.

Tablo 45. Katilimeilarin  saghk durumlart ve beslenme aliskanliklar: ile ilgili
verdikleri yanitlarin SCORE2 Olgegi Risk Gruplarina Gore Degerlendirme

Sonuglari
SCORE2’YE GORE RiSK
GRUPLARI
Saghk ve Beslenme Sorular: gok Diisiik Orta| Yiiksek degfrleri
Y Uksek - )
Risk Risk Risk

Hipertansiyon tamsi siiresi n (%) n (%) n (%) p
0-1 wyil 3(12,5) 15 (13,3) 13 (13,8)
1-5 yil 10 (41,7) | 40(354) | 26 (27,7) 0.189
5-10 y1l 2 (8,3) 30 (26,5) 18 (19,1) '
10 yildan fazla 9 (37,5) 28 (24,8) 37 (39,4)
Hipertansiyon disinda bilinen hastalik n (%) n (%) n (%) p
Yok 10 (41,7) | 50 (44,2) | 48(51,1) 0,539

Diger hastaliklar (Astim, Koah, KBH, Alerji,
Vertigo, BPH, Migren, Kanser)

Diger KVS hastaliklar (Kapak replasmani, Ritm
bozuklugu)

Endokrin sistem hastaliklar1 (prediyabet,
hipotiroidi, OP, Tiroid nodulu)
Gastroenterolojik hastaliklar (Gastrit, iilser,
GORH, hepatosteatoz) 1(4.2) 7(62) 2(21) 0,359
Hiperlipidemi 3(12,5) 15 (13,3) 14 (14,9) 0,926
Roﬂrn_ato_lopk hastaliklar (FMF, RA, Sjogren, 3 (12,5) 3(2,7) 4(4,3) 0,099
Psoriazis)

3(125) | 22(19,5) | 12(12,8) | 0,375

2 (8,3) 6 (5,3) 3(3,2) 0,532

6(25) | 25(221) | 23(245) | 0,906
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SCORE2’YE GORE RiSK
GRUPLARI
Saghk ve Beslenme Sorulari gok Diisiik Orta| Yiiksek degfrleri
Yuksek | Risk Risk
Risk
Surekli kullanilan ilag n (%) n (%) n (%) p
Yok 1(4,2) 1(0,9) 0(0) 0,145
Tiazid Dilretikler 8 (333) 36 (31,9) 31 (33) 0,981
ACEI 9 (37,5 30(26,5) | 26 (27,7) 0,551
ARB 6 (25) 49 (43,4) | 46 (48,9) 0,107
CCB 11 (45,8) | 29(25,7) 31 (33) 0,125
BB 6 (25) 24 (21,2) | 20(21,3) 0,915
Alfa Blokorler 1(4,2) 2(1,8) 4 (4,3) 0,550
Non-DHP 0(0) 1(0,9) 2(2,1) 0,616
Aldosteron Antagonisti 0(0) 0(0) 1(1,1) 0,481
Diger Diiiretik (Furosemid) 0(0) 0(0) 1(1,1) 0,481
Statinler 4 (16,7) 16 (14,2) 17 (18,1) 0,742
Diger KVS ilaglar1 (Fibrat, ASA, Klopidogrel,
Antiaritmik ilaglar, Coumadin...) 4 (16,7) 12 (10.6) 11 (11,7) 0,704
Psikiyatri ilaglar1 (SSR, SNRI, BDZ, TCA...) 2 (8,3) 5(4,4) 8 (8,5) 0,458
Romatolojik ilaglar (Kolsisin, Urikoliz,
Plaquanil, Steroid, MTX...) 1(4.2) 2(18) 5(3) 0,373
Endokrin sistem ilaglart (LT4, Metformin,
Fosavance, Vitamin D...) 4(16,7) 22 (195) 12(12,8) 0,432
Diger ilaglar (PPI, Antiasit, Antihistaminik,
Inhaler steroid, inhaler b2 agonist, KT ilaglari, 4 (16,7) 14 (12,4) | 10 (10,6) 0,716
Vitaminler...)
Saghk durumu ile ilgili diisiince n (%) n (%) n (%) p
Sagligimin mitkemmel oldugunu diisiiniiyorum. 1(4,2) 3(2,7) 1(1,1)
Sagligimin ¢ok iyi oldugunu distiniiyorum. 2 (8,3) 4 (3,5) 3(3,2)
Sagligimin iyi oldugunu diisiiniiyorum. 7 (29,2) 55 (48,7) 40 (42,6) 0514
S.e'lg.l'lg}mln orta derecede iyi oldugunu 14 (58.3) | 46 (40,7) 47 (50)
tigiiniiyorum.
Sagligimin kotii oldugunu diigiiniiyorum. 0 (0) 5(4,4) 3(3,2)
Egzersiz sikhig n (%) n (%) n (%) p
Haftada 1-2 kez 8 (33,3) 36 (31,9) 27 (28,7)
Haftada 3 ve daha fazla 7(29,2) 31 (27,4) 24 (25,5) 0,938
Hic 9 (37,5) 46 (40,7) | 43 (45,7)
Tuz tuketimi n (%) n (%) n (%) p
Tuzsuz 3(12,5) 16 (14,2) 8 (8,5)
Az tuzlu 14 (58,3) | 62(54,9) | 71(75,5) 0.076
Tuzlu 5 (20,8) 33 (29,2) 15 (16) '
Cok tuzlu 2 (8,3) 2(1,8) 0(0)
Yemeklerde genellikle tiiketilen yag ¢esidi n (%) n (%) n (%) p
Aygcigek yagi 13 (54,2) | 75 (66,4) 62 (66) 0,505
Zeytin yagi 13 (54,2) | 82(72,6) 62 (66) 0,185
Diger“b{tkisel yaglar (findik yag1, soya yagi, 1(42) 0(0) 0(0) 0,013
misirdzi. . .)
Tereyagi 13(54,2) | 64(56,6) | 45(47,9) 0,449
Margarin 0 (0) 10 (8,8) 1(1,1) 0,085
n (%)
TOPLAM 231 (100)
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Tablo 45°te ¢ok yiiksek risk grubunda yer alan kisilerin diger bitkisel yaglar1
tilketme oranlar1 diisiik-orta risk grubu ve yiiksek risk grubuna gore anlamli diizeyde

yiiksek bulundu (p= 0,013).

Calismada yer alan katilimcilara uygulanan SCORE algoritmasi risk gruplarina
gore yas, BKI, KB, kolesterol degerleri degiskenlerinin degerlendirilmesi Tablo
46°daki gibidir.

Tablo 46. Yas, BKI, Kan Basinglar1 ve Kolesterol Degerlerinin SCORE Olgegi Risk
Gruplarma Gore Degerlendirme Sonuglar1

SCORE’YE GORE RiSK GRUPLARI p degeri
Degiskenler Cok Yiiksek | Diisiik Risk OrtaRisk | Yiksek Risk
Risk
Yas 53,50+7,18 54,6+8,13 54,17+6,93 54,38+6,54 0,960
BKI (kg/m?) i i 28,2 (17,8~ 27,9 (20,4-
26,3 (1-36,2) | 27,2 (24-37,3) 29.4) 40.8) 0,136
Sistolik kan
basinci 130,2+15,1 119,7+10,2 126,3+13,4 126,5+13,8 0,114
(mmHg)
Diastolik kan
basinci 80,6+20,1 74,3+8,6 80,7+8,9 82,4+14,9 0,149
(mmHg)
HDL (mg/dL) 53,5+11,8 49,3+9,9 53,9+11,0 53,9+13,7 0,524
LDL (mg/at) | L0 4()98' 119 (75-163) | 132 (78-229) | 137 (70-219) | 0,227
Non-HDL 160,5 (111- 154 (57,7-
; 157 (67-209 ’ 159 (72-250 0,384
(mg/dL) 214) ( ) 258) ( )
Total kolesterol | 219,5 (159- ) 208 (115- i
(mg/dL) 277) 203 (123-237) 333) 211 (118-314) 0,215

Calismada yer alan katilimcilara uygulanan SCORE algoritmasi risk gruplarina

gore sosyodemografik 6zelliklerin degerlendirilmesi Tablo 47°deki gibidir.

Tablo 47. Sosyodemografik Ozelliklerin SCORE Olgegi Risk Gruplarma Gore
Degerlendirme Sonuglari

SCORE’YE GORE RiSK GRUPLARI
DEGISKENLER Cok Yiiksek Diisiik Risk | Orta Risk Yiksek | p degeri

Risk Risk
Cinsiyet n (%) n (%) n (%) n (%) p
Kadm 15 (68,2) 10 (66,7) 98 (65,8) 26 (57,8) 0.764
Erkek 7(31,8) 5 (33,3) 51 (34,2) 19 (42,2) '
Medeni Durum n (%) n (%) n (%) n (%) p
Evli 15 (68,2) 11 (73,3) 119 (79,9) | 37(82,2)
Bekar 2(9,) 0(0) 9 (6) 4(8,9) 0,470
Dul/Boganmig 5 (22,7) 4 (26,7) 21 (14,1) 4(8,9)
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SCORE’YE GORE RiSK GRUPLARI

DEGISKENLER Cok Yiiksek Diisiik Risk | Orta Risk Yiiksek | p degeri

Risk Risk
Cocuk Sayisi n (%) n (%) n (%) n (%) p
Yok 2(9,1) 1(6,7) 13(8,7) 6 (13,3)
1 ¢ocuk 2(9,1) 7 (46,7) 34 (22,8) 9 (20)
2 gocuk 13(59,1) 6 (40) 67 (45) 22 (48,9) 0,417
3 cocuk 5 (22,7) 1(6,7) 27(181) | 5(11,1)
3’ten fazla ¢ocuk 0 (0) 0 (0) 8 (5,4) 3(6,7)
Birlikte Yasadig Kisi n (%) n (%) n (%) n (%) p
Tek 5 (22,7) 2 (13,3) 18 (12,1) 4(8,9)
Anne/Baba 2(9,1) 0(0) 2(13) 3(6,7) 0.267
Es/cocuk 15 (68,2) 13 (86,7) 126 (84,6) | 38(84,4) '
Diger (Kardes, abla, agabey...) 0 (0) 0 (0) 3(2) 0(0)
Egitim Diizeyi n (%) n (%) n (%) n (%) p
Okuryazar degil 0 (0) 0 (0) 4(2,7) 244
Tlkokul 6 (27,3) 0(0) 35(23,5) 7 (15,6)
Ortaokul 3(13,6) 0(0) 20 (13,4) 2 (4,4
Lise 3(13,6) 6 (40) 31 (20,8) 4(8,9) 0.261
On lisans 5 (22,7) 2 (13,3) 11 (7,4) 3(6,7) '
Lisans 3(13,6) 4 (26,7) 28 (18,8) 18 (40)
Yuksek lisans 0(0) 2 (13,3) 7(4,7) 5(11,1)
Doktora 2(9,1) 1(6,7) 13 (8,7) 4(8,9)
Calisma Durumu n (%) n (%) n (%) n (%) p
Tam zamanl 11 (50) 13 (86,7) 85 (57) 28 (62,2)
Yar1 zamanlt 0 (0) 0 (0) 1(0,7) 0 (0) 0,380
Caligmayan 11 (50) 2 (13,3) 63 (42,3) 17 (37,8)
Meslek n (%) n (%) n (%) n (%) p
Emekli 6 (27,3) 1(6,7) 15 (10,1) 7 (15,6)
Ev Hanimi 5(22,7) 1(6,7) 44 (29,5) 9 (20)
Isci/Serbest Meslek 2(9,1) 2 (13,3) 22 (14,8) 2(4,4) 0.076
Memur 6 (27,3) 6 (40) 49 (32,9) 17 (37,8) '
Ogretim gorevlisi 2(9,1) 1(6,7) 12 (8,1) 5(11,1)
Saglik ¢aligani 1(4,5) 4 (26,7) 7(4,7) 5(11,1)
Aylhik Toplam Hane Geliri n (%) n (%) n (%) n (%) p
5.000 TL’den az 1(4,5) 0(0) 5(3,4) 1(2,2)
5.000-10.000 TL 2(9,1) 1(6,7) 20 (13,4) 4(8,9)
10.000-15.000 TL 4 (18,2) 3 (20) 22 (14,8) 5(11,1)
15.000-20.000 TL 2(9,1) 2 (13,3) 25 (16,8) 4(8,9) 0,830
20.000-25.000 TL 3(13,6) 2 (13,3) 20 (13,4) 9 (20)
25.000-30.000 TL 3(13,6) 1(6,7) 7(4,7) 7 (15,6)
30.000 TL’den fazla 7(31,8) 6 (40) 50 (33,6) 15 (33,3)
Sigara i¢cme Durumu n (%) n (%) n (%) n (%) P
Hayir, hi¢ igmedim. 4 (18,2) 11 (73,3) 78 (52,3) 16 (35,6)
I¢iyordum ancak biraktim. 5 (22,7) 4 (26,7) 33(22,1) 14 (31,1) 0,004
Iciyorum. 13 (59) 0(0) 41 (25,5) 15 (33,3)
Alkol Kullanim n (%) n (%) n (%) n (%) P
Hayir, hi¢ kullanmadim. 17 (77,3) 10 (66,7) 106 (71,1) | 30(66,7)
Gegmiste kullaniyordum ancak
simdi kullanmiyorum. 2(9,1) 0(0) 8 (5,4) 1(2,2) 0,548
Evet kullantyorum. 3(13,6) 5 (33,3) 35 (23,5) 14 (31,1)

n (%) n (%) n (%) n (%)
TOPLAM 22 (9,5 15 (6,4) 149 (64,5) | 45(19,4)

n (%)

231 (100)




100

Tablo 47°de yer alan sonuglara gore SCORE’ye gore katilimeilarin %9,5°1 ¢ok
yiiksek risk grubunda, %19,4’1 yiiksek risk grubunda, %6,4’1 diisiik ve %64,5’1 orta
risk grubunda degerlendirilmistir. Katilimcilarin SCORE risk gruplarina gére dagilimi
Sekil 24°te gosterilmistir. SCORE risk durumu degerlendirilen demografik verilere

gore anlamli bir fark gostermemistir.

Sigara igenlerin SCORE risk puani hi¢ sigara icmemis olanlara gére anlamli
diizeyde yiiksek bulundu (p=0,004). Daha once sigara igmis fakat birakmis kisilerin
SCORE puanlar1 da hi¢ sigara igmeyenlere gére anlamli diizeyde yiliksek bulundu
(p=0,035). Sigara i¢enlerin orani, ¢cok yiiksek risk grubunda ve yiiksek risk grubunda
diisiik risk grubuna gore anlaml diizeyde yiiksekti (hepsi icin p degeri<0,05). Hi¢
sigara igmeyenlerin orani, diisiik risk grubunda c¢ok yiiksek risk ve yiliksek risk

gruplarina gore anlaml diizeyde yliksek bulundu (hepsi i¢in p degeri<0,05).

Caligmada yer alan katilimcilara uygulanan SCORE algoritmasi risk gruplarmna
gore katilimcilarin saglik durumlar1 ve beslenme aliskanliklari ile ilgili verdikleri

yanitlarin degerlendirilmesi Tablo 48’deki gibidir.

Katilimcilarin SCORE2
Risk Gruplarina Dagilimi

o=

Dislik-Orta Risk = Yiksek Risk
B Cok Yiksek Risk

Sekil 23. Katilimcilarin SCORE2 Risk Grubuna Gére Dagilimi



Katilimcilarin SCORE Risk
Gruplarina Gore Dagilimlan

Disuk-Orta Risk

Yiksek Risk M Cok Ylksek Risk

Sekil 24. Katilimcilarin SCORE Risk Grubuna Goére Dagilimi
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Tablo 48. Katilmeilarin saglik durumlart ve beslenme aliskanhklar: ile ilgili
verdikleri yanitlarin SCORE Olgegi Risk Gruplarina Gore Degerlendirme

Sonuglar1
SCORE’YE GORE RiSK GRUPLARI
o Cok - N p
Saghk ve Beslenme Sorulari Yilksek Du_§1'1<k Orta Risk Yu"(slfk degerleri
Risk Ris Ris

Hipertansiyon tanisi siiresi n (%) n (%) n (%) n (%) p
0-1 il 2(9,1) 1(6,7) 23(154) | 5(11,1)
1-5yil 6 (27,3) 7 (46,7) 49(32,9) | 14(31,1) 0223
5-10 yil 3 (13,6) 4 (26,7) 37(24,8) | 6(13,3) '
10 yildan fazla 11 (50) 3 (20) 40 (26,8) | 20 (44,4)
Hipertansiyon disinda bilinen hastalik n (%) n (%) n (%) n (%) p
Yok 10 (45,5) 5 (33,3) 67 (45) 26 (57,8) 0,322
Diger hastaliklar (Astim, Koah, KBH,
Alerji, Vertigo, BPH, Migren, Kanser) 2(31) 2(13.3) 30(20.1) 3(67) 0,129
Diger KVS hastaliklar (Kapak
replasmani, Ritm bozuklugu) 1(45) 000 6(4) 4(8.9) 0,454
Endokrin sistem hastaliklari (prediyabet,
hipotiroidi, OP, Tiroid nodulu) 6(@273) | 5(333) | 33(221) | 10(22) | 0759
Gastroenterolojik hastaliklar (Gastrit,
tlser, GORH, hepatosteatoz) 1(4.5) 2(13.3) 6(4) 1@2) 0,327
Hiperlipidemi 2(9,1) 1(6,7) 23(154) | 6(13,3) 0,708
Romatolojik hastaliklar (FMF, RA, 4(18,2) 0(0) 5 (3.4) 122) 0,009

Sjogren, Psoriazis)
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SCORE’YE GORE RiSK GRUPLARI

231

Saghik ve Beslenme Sorular: Y[(j;lgs‘.(ek DFl\;i_Sﬁk Orta Risk YUI_(sek degfrleri
Risk isk Risk
Surekli kullanilan ilag n (%) n (%) n (%) n (%) p
Yok 1(4,5) 0(0) 1(0,7) 0(0) 0,255
Tiazid Diuretikler 10 (45,5) 4 (26,7) 49 (32,9) | 12(26,7) 0,453
ACEI 9 (40,9) 5(33,3) 40(26,8) | 11 (24,4) 0,493
ARB 7 (31,8) 3 (20) 72 (48,3) | 19 (42,2) 0,111
CCB 10 (45,5) 3(20) 40 (26,8) 18 (40) 0,115
BB 6 (27,3) 5 (33,3) 28 (18,8) | 11 (24,4 0,468
Alfa Blokérler 2(9,1) 0 (0) 4(2,7) 1(2,2) 0,337
Non-DHP 1(4,5) 0 (0) 1(0,7) 1(2,2) 0,429
Aldosteron Antagonisti 1(4,5) 0 (0) 0 (0) 0(0) 0,023
Diger Diiiretik (Furosemid) 1(4,5) 0 (0) 0 (0) 0(0) 0,023
Statinler 3 (13,6) 4 (26,7) 21 (14,1) 9 (20) 0,513
Diger KVS ilaclar (Fibrat, ASA,
Klopidogrel, Antiaritmik ilaglar, 5(22,7) 3 (20) 14 (9,4) 5(111) 0,224
Coumadin...)
?iélzya)tn ilaglar1 (SSR, SNRI, BDZ, 3 (13,6) 0(0) 6 (4) 6 (13,3) 0,049
Romatolojik ilaglar (Kolsisin, Urikoliz,
Plaquanil,J Steroid, I\EITX...) 1(4.5) 0(0) 54 2(4.4) 0,861
Endokrin sistem ilaglar1 (LT4,
Metformin, Fosavance, Vitamin D...) 5(22.7) 2(133) 25(16,8) 6(133) 0,785
Diger ilaglar (PPI, Antiasit,
Antihistaminik, fnhaler steroid, Inhaler 4(18,2) 4(26,7) 13 (8,7) 7 (15,6) 0,119
b2 agonist, KT ilaglari, Vitaminler...)
Saghk durumu ile ilgili diisiince n (%) n (%) n (%) n (%) p
Sagligimin miikkemmel oldugunu
diisiintiyorum. 1(4,5) 0(0) 3(2) 1(2,2)
Sagligimin ¢ok iyi oldugunu
diisiiniiyorum. 1(4,5) 0 (0) 6 (4) 244 0057
Sagligimin iyi oldugunu diigtiniiyorum. 7 (31,8) 8 (53,8) 65 (43,6) | 22 (44,4) '
iﬁgllg.{mln orta derecede iyi oldugunu 12 (54,5) 6 (60) 69 (46.3) | 20 (44,4)
ligiiniiyorum.

Saglhigimin kotii oldugunu diigiiniiyorum. 1(4,5) 1(6,7) 6 (4) 0 (0)
Egzersiz sikhigi n (%) n (%) n (%) n (%) p
Haftada 1-2 kez 7 (31,8) 5 (33,3) 48 (32,2) | 11(24,4)
Haftada 3 ve daha fazla 6 (27,3) 4 (26,7) 36 (24,2) | 16 (35,6) 0,863
Hig 9 (40,9) 6 (40) 65 (43,6) 18 (40)
Tuz tiketimi n (%) n (%) n (%) n (%) p
Tuzsuz 2(9,1) 1(6,7) 20 (13,4) 4(8,9)
Az tuzlu 14 (63,6) | 10(66,7) | 91(61,1) | 32(71,1) 0.612
Tuzlu 5 (22,7) 4 (26,7) 37(24,8) | 7(15,6) '
Cok tuzlu 1(4,5) 0 (0) 1(0,7) 244
;esrir‘lﬁklerde genellikle tiiketilen yag n (%) n (%) n (%) n (%) D
Aygicek yagi 12 (54,5) 9 (60) 104 (69,8) | 25 (55,6) 0,213
Zeytin yagi 12 (54,5) 12 (80) 99 (66,4) | 34 (75,6) 0,244
Diger bitkisel yaglar (findik yagi, soya 1

< s (4,5) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0,023
yagi, misirozii...)
Tereyagi 11 (50) 10 (66,7) 76 (51) 25 (55,6) 0,669
Margarin 0 (0) 2 (13,3) 8 (5,4) 1(2,2) 0,232
TOPLAM n (%)
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Tablo 48°de yer alan sonuglara bakildiginda SCORE skoruna gore ¢ok yiiksek
risk grubunda yer alan hastalarin romatolojik hastalik oranlar1 diger grupta yer alanlara
gore anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p=0,009). Psikiyatri ilaci kullananlarin orani
ise ¢ok yiiksek ve yiiksek risk grubunda yer alanlarda diger gruplara gore anlamli
diizeyde yiiksek bulundu (p=0,049). Cok yiiksek risk grubunda yer alan kisilerin diger
bitkisel yaglar1 tiiketme oranlar1 diger risk gruplarima gore anlaml diizeyde yiiksek

bulundu (p= 0,023).

Katilimcilarin KHRFDO toplam puan ortalamasi 39,51+5,57 olup “’kalp krizi
ve inme”” hakkindaki bilgi diizeyi puanlar1 ortalamasi 5,98+1,46; “algilanan kalp krizi
ve inme riski” puani ortalamasi 16,3343,39; “saglikli beslenme niyetleri” puani
ortalamasi 11,4542,02 ve “algilanan faydalar ve degisime yonelik puan ortalamasi
5,74+1,31 olarak saptandi. Katilimcilarm KHRFDO ve alt boyutlarinin puanlart ile

ilgili veriler Tablo 49’da sunulmustur.

Tablo 49. Katilimcilarin KHRFDO ve alt boyutlarimn puanlar

Min Max Ortalama SS
KHRFDO toplam puan 15 52 39,51 5,47
Kalp krizi ve inme 1 8 5,98 1,46
hakkindaki bilgi diizeyi
puani
Algilanan kalp Krizi ve inme 4 24 16,33 3,39
riski puanm
Saghkh beslenme niyetleri 4 16 11,45 2,02
puani
Algilanan faydalar ve 0 8 5,74 1,31
degisime yonelik puan

Katilimcilarin KHRFDO deki alt boyutu olan “kalp krizi ve inme hakkindaki
bilgi diizeyi” kisminda verilen yanitlarin dogru ve yanlis olarak dagilimlar1 Tablo

50°deki gibidir.
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Tablo 50. KHFRDO “kalp krizi ve inme hakkindaki bilgi diizeyi” alt boyutu
sorularinda dogru ve yanlig cevap verilen sorular ve yiizdeleri

Sorular DOGRU YANLIS | Bilmiyorum

1. Kalp krizi ve inmenin ana nedenlerinden biri
strestir.

214 (%92,6) | 8 (%35) | 9(%39)

2.Yriyiis ve bahge isleri kalp krizi veya inme riskini

0 0 0
azaltabilecek egzersiz turleri olarak kabul edilir. 197 (%85,3) 9 (%3.9) 25 (% 10.8)

3.Haftada 2,5 saat orta yogunlukta aktivite kalp krizi

0 0 0
veya inme gecirme riskinizi azaltacaktir. 179 (%77.5) 6 (%2,6) 46 (%19,9)

4.Diyabet hastas1 olan kisilerde kalp krizi veya inme

riski yiiksektir. 143 (%61,9) | 14(%6,1) | 74(%32)

5.Stres seviyenizi yonetmek kan basincinizi

yonetmenize yardimet olacaktir. 197 (%85.3) 4 (%1,7) 30 (%13)

6.Fazla miktarda alkol kullanmak, kolesterol ve
trigliserid seviyenizi artirabilir.

7.HDL "iyi' kolestrol, LDL ise 'kétU' kolestrolu ifade
eder.

168 (72,7) 8 (3,5) 55 (%23,8)

151 (%654) | 4 (%1,7) | 76 (% 32,9)

8.Ailede kalp hastalig1 dykiisii olmasi yiiksek

0 0
tansiyon i¢in bir risk faktorii degildir. 57 (24.7) 129 (% 55,8) | 45 (%19,5)

*{lk yedi ifadenin igin dogru cevap “’Dogru” secenegidir, 8. ifade igin dogru cevap *’Yanlis”
secenegidir.

Tablo 50°deki sonuglara bakildiginda katilimcilarm KHRFDO deki “kalp krizi
ve inme hakkindaki bilgi diizeyi’ alt boyutuna verilen cevaplar irdelendiginde en fazla
dogru cevap verilen ifade %92,6 oraninda “Dogru” cevabiyla “Kalp krizi ve inmenin
ana nedenlerinden biri strestir.”” ifadesi olmustur. En fazla yanlis cevap verilen ifade
“Ailede kalp hastalig1 6ykiisii olmasi1 yliksek tansiyon i¢in bir risk faktorii degildir.”
ifadesi olmustur. (%24,7 “Dogru”, %19,5 “Bilmiyorum™ cevab1 ile). Bu ifadeyi
takiben en ¢ok yanlis cevap verilen 2. ifade ise “Diyabet hastasi olan kisilerde kalp
krizi veya inme riski yiksektir.”” ifadesi olmugstur. (%6,1 “Yanlis”, %32

“Bilmiyorum’’ cevabi ile)

Katilimcilarin KHRFDO ve alt boyut puanlarmin sosyodemografik verilere
gore degerlendirmesi Tablo 51°deki gibidir.



105

Tablo 51. KHRFDO olgegi ve alt boyutlarmin degerlendirilen demografik veri
gruplarina p degerleri

p degerleri
Degiskenler | KHR | Kalp krizi/inme | Algilanan kalp Saglikh Algilanan
;. o N beslenme
FDO bilgi dizeyi krizi/finme - . faydalar
niyetleri
Cinsiyet 0,756 0,856 0,32 0,376 0,899
Medeni durum | 0,18 0,233 0,203 0,107 0,607
Cocuk sayist | 0,962 0,201 0,982 0,525 0,160
Birlikte | 4 533 0,277 0,589 0,451 0,543
yasanan Kisi
Egitim diizeyi | 0,567 0,708 0,435 0,372 0,401
Cahsma 0,484 0,621 0,34 0,787 0,202
durumu
Meslek 0,704 0,96 0,37 0,76 0,706
Aylik toplam | ;0 0,087 0,113 0,459 0,053
hane geliri
Sigara icme 0,367 0,626 0,148 0,56 0,499
durumu
Alkol kullanma | 5, ¢ 0,205 0,404 0,068 0,231
durum

Tablo 51°de yer alan verilere gore KHRFDO &lgegi ve alt boyutlarinin
puanlamalar1 degerlendirildiginde karsilastirilan demografik veriler arasinda anlamli

bir fark bulunamadi.

Katilimeilarm KHRFDO ve alt boyut puanlarmin saglik durumlar1 ve beslenme

aliskanliklart ile ilgili verilerine gore degerlendirmesi Tablo 52’°deki gibidir.

Tablo 52. KHRFDO 6lgegi ve alt boyutlarinin degerlendirilen saglik durumlarina
gore p degerleri

p degerleri
Kalp o
Degiskenler KHRFDO | krizi/inme Algilanan Saghikh Algilanan
L kalp beslenme
bilgi i . . faydalar
diizevi krizi/inme | niyetleri
Uzeyi
HT slresi 0,569 0,959 0,559 0,85 0,800
Hipertansiyon disinda 0,705 0,267 0,836 0,03 0,249
bilinen hastalik varhg ' ' ' ' '
Siirekli kullanilan ilag 0,527 0,171 0,849 0,794 0,846
Saghk durumu ile ilgili 0,318 0,488 0,192 0,54 0,534
diisiince ' ' ' ' '
Egzersiz sikhig 0,359 0,001 0,927 0,138 0,016
Tuz tiiketim miktar: 0,684 0,010 0,379 0,726 0,784
Tiiketilen yag cesidi 0,897 0,402 0,839 0,452 0,817
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Tablo 52°de HT disinda bilinen hastaligi olan bireylerin “Saglikli beslenme
niyetleri” skoru, hipertansiyon disinda bilinen hastalig1 bulunmayan bireylere gore
anlamli1 diizeyde yiiksek bulundu (p=0.03). Bu soruya verilen cevaplar irdelendi ve HT
disinda hangi hastaliga sahip olanlarin skorunun yiiksek ¢iktig1 arastirildi. Bunun
sonucunda verilen yanitlara gore alt hastalik gruplar1 arasinda (diger KVS hastaliklari,
endokrin sistem hastaliklari, gastroenterolojik hastaliklar, hiperlipidemi, romatolojik
hastaliklar1 ve diger hastaliklar) “Saglikli beslenme niyetleri” skoru agisindan anlamli

bir fark yoktu.

Egzersiz yapma siklig1 “Kalp krizi/inme hakkindaki bilgi diizeyi” ve
“Algilanan faydalar” puani agisindan anlamli olusturmustur (swrasiyla p degerleri:
0,001 ve 0,016). Haftada 1-2 kez egzersiz yapanlarm hi¢ egzersiz yapmayanlara gore
“Kalp krizi/inme hakkindaki bilgi diizeyi” puani anlamli diizeyde yiiksek bulundu
(p<0,001). Diger taraftan haftada 3 ve daha fazla egzersiz yapanlarin hi¢ egzersiz
yapmayanlara gore “Algilanan faydalar” skoru istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yikksek bulundu (p=0,007). Yemeklerde tiiketilen tuz miktari, “Kalp krizi/inme
hakkindaki bilgi diizeyi” puani agisindan anlamli bulundu (p=0,01). Yemeklerini az
tuzlu tercih edenlerin tuzlu tercih edenlere gore “Kalp krizi/inme hakkindaki bilgi

diizeyi” puani anlaml diizeyde yiiksek bulundu (p=0,016).

Katilimeilarm SCORE2 ve SCORE puanlarmm, KHRFDO ve alt boyutlar1
puanlarmin, kan basinci, kolesterol degerleri, BKI, yas ve antropometrik dl¢iimlerinin

korelasyonu Tablo 53’te verilmistir.
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Tablo 53. Katilimcilarin SCORE2 ve SCORE puanlarinin, KHRFDO ve alt boyutlari

puanlarmin, kan basinci, kolesterol degerleri, BKI, yas ve antropometri

Ol¢iimlerinin korelasyonu
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negatif korelasyonu gostermektedir
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Tablo 53’te yer alan verilere gore SCORE2 sonuglart SCORE sonuglari ile
pozitif korelasyon gostermistir (p<0,001, r:,877)

“Algilanan kalp krizi ve inme riski puani” ile “kalp krizi ve inme hakkindaki

bilgi diizeyi” arasinda pozitif korelasyon vardir. (p=0,041, r=,135)

“Saglikli beslenme niyetleri puani” ile “algilanan kalp krizi ve inme riski

puan1” arasinda pozitif korelasyon vardir (p<0,001, r=,237)

“Algilanan faydalar ve degisime yonelik puan” ile hem “‘algilanan kalp krizi
ve inme riski puani” hem de “saglikli beslenme niyetleri puani” arasinda pozitif
korelasyon mevcuttur. (algilanan kalp krizi ve inme riski puani i¢in p=0,005 r=,186;

saglikli beslenme niyetleri puani i¢in p<0,001 ve r=,511)

SKB ile kilo arasinda pozitif korelasyon vardir. Kilo arttikgca SKB artmaktadir.
(p:0,004, r=,186)

DKB arttikca SCORE2 ve SCORE puanlar1 anlamli derecede artmaktadir.
(srastyla p degerleri 0,002 ve 0,039; sirasiyla r degerleri ,201 ve,136)

HDL-K ile kilo arasinda negatif korelasyon vardir. Kilo azaldikca HDL-K
artmaktadir. (p<0,001 ve r=-,309)

BKI ile DKB arasinda pozitif korelasyon vardir. BKI arttikca DKB anlamli
derecede artmaktadir. (p=0,003, r=,194)

Calismaya katilanlar arasmda SCORE ve SCORE2 puan sonuclari

karsilastirildi ve sonuglar Tablo 54’te sunulmustur.

Tablo 54. SCORE ve SCORE2 puanlarinin karsilastirilmasi

SCORE puan SCORE2 puan | p degeri
Ortanca (en diisiik deger-en yiiksek deger) 3 (0-41) 4,2 (0,6-22) <0,001

Tablo 54’te yer alan sonuglara gore calismaya katilan bireylerin SCORE2
puanlar1t SCORE puanlarma gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,001).
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SCORE ve SCORE?2 6lgekleri risk gruplarna gore katilime1 dagilimlar: Tablo
55’teki gibidir.

Tablo 55. SCORE2 ve SCORE Olgekleri Risk Gruplarmim Katilime1 Dagilimlar:

SCORE2
Cok yuksek risk | Diisiik-orta risk Y Uksek risk
SCORE n(%o) n(%o) n(%o) TOPLAM
Cok ytiksek risk 17 (70,8) 0(0) 5(5) 22
Diisiik-orta risk 2(8,3) 110 (97,3) 52 (55,3) 164
Y iksek risk 5 (20,8) 3(2,7) 37 (39,4) 45
TOPLAM 24 113 94 231

Tablo 55’te SCORE2 ‘ye gore cok yiiksek risk grubunda saptadigi
katilimeilarin %8,3’it SCORE’a gore diisiik ya da orta risk grubunda degerlendirilirken
%20,8°1 yiiksek risk grubuna dahil edilmistir. Yine SCORE2’de yiiksek risk grubunda
olanlarin %155,3’ii SCORE risk skorlamasinda diisiik ya da orta risk grubunda

degerlendirilmektedir.

SCORE algoritmasinda yiiksek risk grubuna dahil edilen katilimeilarin %2,7’s1
SCORE?2’de diisiik-orta risk grubu olarak degerlendirilirken; SCOREnin ¢ok yiiksek
risk grubuna dahil edip SCORE2’nin disiik-orta risk grubunda degerlendirdigi

herhangi bir katilimc1 bulunmamaktadir.

SCORE ve SCORE2 odlgekleri risk gruplarinin dagilimma gore de

karsilastirilmis olup sonuglar Tablo 56’daki gibidir.

Tablo 56. SCORE VE SCORE2’ye Gore Risk Gruplarinmm Dagilimlarinin

Karsilastirilmasi
SCORE SCORE2 SCORE SCORE2 SCORE | SCORE2
COK COK DUSUK- DUSUK- | YUKSEK | YUKSEK
YUKSEK | YUKSEK | ORTA RiSK | ORTA RiSK | RIiSK RiSK
RiSK RiSK
N 22 24 164 113 45 94
Ortalama 15,77 12,78 2,21 2,85 6,58 6,16
SS 8,52 4,80 1,23 1,23 1,45 1,89
p degerleri 0,471 <0,001 0,004
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Tablo 56’da SCORE risk skorunun diisiik ya da orta riskli grupta

degerlendirdigi kisi sayist SCORE2’ye gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

(p<0,001)

SCORE2’nin yiiksek riskli grupta degerlendirdigi kisi sayis1t SCORE’ye gore

anlamli derecede yiiksek bulunmustur. (p:0,004)

SCORE2 ve SCORE’nin ¢ok yiiksek risk grubunda saptadigi kisi sayilari

arasinda anlamli bir fark bulunmamastir.

Katilimcilar egitim diizeylerine gore ’lise ve dncesi” ve “’0n lisans ve sonrast’

b

olarak gruplandirilarak SCORE2 ve SCORE risk gruplarmma gore bir fark olup

olmadigina bakilmis olup sonuclar Tablo 57 ve Tablo 58’de sunulmustur.

Tablo 57. SCORE2 Risk Kategorilerinin Egitim Diizeyine Gore Degerlendirmesi

p=0,442 Egitim diizeyi
Lise ve 6ncesi On lisans ve sonrasi
. . n 12 12
Cok yuksek risk
% 9,8 11,1
. . n 65 48
SCORE2 risk Diisiik-orta risk
% 52,8 44,4
. n 46 48
Y Uksek risk
% 37,4 44,4

Tablo 57°de egitim diizeyi lise ve oncesi olan grup ile on lisans ve sonrasi olan

grup arasinda SCORE2 risk gruplart ile ilgili anlamli bir fark bulunmamustir. (p=0,442)

Tablo 58. SCORE Risk Gruplarmm Egitim Diizeyine Gore Degerlendirmesi

p=0,010 Egitim diizeyi
Lise ve 6ncesi On lisans ve sonrasi
. n 12 10
Cok yuksek risk
% 9,8 9,3
n 6 9
Diisiik risk
. % 4,9 8,3
SCORE risk
. n 90 59
Ortarisk
% 73,2 54,6
. n 15 30
Yuksek risk
% 12,2 27,8




111

Tablo 58’de SCORE risk smiflamasina gore diisiik ve yiiksek risk grubunda 6n
lisans ve sonrasi egitimde olanlarin yiizdesi, lise ve Oncesi egitimi olanlardan anlamli

diizeyde daha yiiksek ¢ikt1. (Her ikisi i¢in de p=0.010.)

Katilimcilar egitim diizeylerine gore “’lise ve dncesi’ ve °* On lisans ve sonrast’
olarak smiflandirildiginda SCORE2, SCORE, KHRFDO puanlarmin iki gruba gore

degerlendirilmesi Tablo 59°de sunulmustur.

Tablo 59. SCORE2, SCORE ve KHRFDO puanlarmin egitim diizeyine gore

degerlendirmesi
Egitim diizeyi n Ortalama SD p
Lise ve 6ncesi 123 5,10 3,33
SCORE2 0.581
uan n li !
p On lisans ve 108 5,37 4,06
sonrasi
Lise ve 6ncesi 123 4,10 4,83
SCORE puan | &n I 0,411
p On lisans ve 108 4,64 516
sonrasi
. Lise ve 6ncesi 123 39,25 5,62
KHRFDO — 0.394
puan On lisans ve 107 3987 5,29 ,
sonrasi

Tablo 59°de SCORE2, SCORE ve KHRFDO puanlari ile lise ve dncesi grupla
On lisans ve sonrasi grup arasinda anlamli bir fark goériilmemistir. (sirasiyla p=0,581;

0,411; 0,394)

Antihipertansif tedavi olarak aldosteron antagonisti ve diger diiiretik ilaclar1
kullanan hastalarm sistolik ve diastolik kan basinci bu ilaglar1 kullanmayan hastalara
gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (tiimii icin p degerleri: 0,012). Diger
antihipertansif ila¢ kullana hastalarin sistolik ve diastolik kan basinglar1 arasinda
anlaml bir fark goriilmedi. Katilimcilarmm KB degerleri ile kullandiklar1 ilaglarin

iliskisi Tablo 60’ta gosterilmistir.
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Sistolik K.B. Diastolik K.B.
ilag Adi ilac1 Kullanalar | ilac1 Kullanmayanlar | P | ilac1 Kullanalar | ilaci Kullanmayanlar | P
Tiazid Dilretikler 125,8+13,5 126,5+13,6 0,714 81,2+13,6 80,3+10,8 0,596
ACEI 125,9+14 126,4+13,4 0,808 79,9+14,9 80,9+10,3 0,548
ARB 127,4+12,2 125,4+14,4 0,271 80,9+8,6 80,3+13,7 0,671
CCB 125,4+14,2 126,7+13,2 0,512 80,2+11,5 80,8+11,9 0,708
BB 125,9+12,8 126,4+13,7 0,802 81,9+11,6 80,3+11,8 0,388
Alfa Blokorler 130,7+13,9 126,1+13,5 0,38 86,4+11,1 80,4+11,8 0,205
Non-DHP 135+21,8 126,2+13,4 0,262 81,7+24,7 80,6+11,6 0,875
Aldosteron Antagonisti 160+0 126,1+13,4 0,012 11040 80,5+11,6 0,012
Diger Diiiretik 1600 126,1+13,4 0,012 110+0 80,5+11,6 0,012
Statinler 128,1+14,5 125,9+13,3 0,379 81,9+13,3 80,4+11,5 0,46
Diger KVS ilaglar 126+13,4 126,3+13,6 0,907 80,3+10,3 80,6+11,9 0,898
Psikiyatri ilaglar: 123,2+14,2 126,5+13,5 0,362 78,7+9,2 80,7+11,9 0,51
Romatolojik ilaglar 128,5+19,6 126,2+13,3 0,638 83,5+4,4 80,5+11,9 0,48
Endokrin sistem ilaclar: 124411 126,7+13,9 0,255 78,5+9,1 81+12,2 0,234
Diger ilaclar 125,1+13,9 126,4+13,5 0,634 81,9+13,3 80,4+11,6 0,549
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5. TARTISMA

Calismamizda hipertansif bireylerin KVH riski hem SCORE hem de daha
giincel bir yontem olan SCORE2 risk modeli ile puanland1 ve KVH risk farkindaliklar1
da KHRDFO ile degerlendirildi. SCORE ve SCORE2 40-69 yas arasi bireylere
uygulandigindan dolay1 ayni yas grubu ¢alismaya alind1 ve cinsiyet i¢in ayr1 6rneklem
hesaplanmayip calisma siiresi igerisinde polikliniklerimize basvuran hastalar
calismaya dahil edildi. Calismamizda katilimcilarin yas ortalamasi 54,18 bulunmus
olup katilanlarin biiyilkk bir oranm1 kadindir. Literatiirde benzer ¢alismalarin
sosyodemografik verileri incelendiginde Cin’de 2004-2008 yillar1 arasinda yapilan ve
hipertansif hastalarda giinliik toplam fiziksel aktivite ile kardiyovaskiiler hastalik riski
arasindaki 1iliskiyi arastiran, 20.179 kisinin dahil edildigi prospektif kohort
calismasinda da ¢alismamiza benzer sekilde katilimcilarin ortalama yasi 56,3 olup
katilimcilarin biiyiik ¢ogunlugu kadinlardan olusmaktadir (%55,7)[55]. Buna benzer
baska bir ¢alisma olan ve Giiney Kore’de Ocak 2011 ve Aralik 2016 yillar1 arasinda
8.418 hipertansif hastanin dahil edildigi, KVH bulunmayan ve tedavi goren hipertansif
hastalarda KB kategorisi ile KVH arasindaki iliskiyi inceleyen c¢aligmada
calismamizdan farkli olarak 18 yas iistii bireylerin dahil edildigi calismada bireylerin
yas ortalamasi da ¢alismamiza benzer olarak 51,1 olup ¢alismamizdan farkli olarak
erkek katilimci sayismnin daha fazla oldugu goriildi. (%67,2)[56]. Antalya sehir
merkezinde bir aile sagligi merkezinde yapilan, 40-65 yas arasi1 2.390 kisinin dahil
edildigi ve yetiskinlerde KVH riskinin yaygmlhigini belirlemeyi ve bu riskle iliskili
faktorleri degerlendirmeyi amaglayan, Akgoz ve arkadaslarinin yaptigi caligmada yine
bizim ¢alismamiza benzer sekilde yas ortalamasi oldugu ve katilimcilarin ¢ogunun

kadin oldugu goériildii [57].

Calismamizda SKB ve DKB ortalamalar1 sirastyla 126,29 mmHg ve 80,61
mmHg olarak bulunmus olup genel olarak katilimcilarim KB degerlerinin kilavuzlarin
onerdigi hedef degerlerde (Tablo 28) [6] oldugunu sdyleyebiliriz. Bunun nedeni 2
katilimer disinda diger katilimeilarin tedavi aliyor olmasi olabilir. Ayrica bu durum
hipertansif hastalarmin KB degerlerinin de kontrol altinda oldugunu gdstermektedir.

Calismamizdakine benzer sekilde Afrika’da yapilan ve KVH riski hesaplayan, Subat
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2022 ile Temmuz 2022 tarihleri arasinda 410 hipertansif hastay1 kapsayan prospektif
bir kohort ¢alismasmin sonuclari incelendiginde ise SKB ve DKB ortalamalarinin
sirastyla 171,12 mmHg ve 101,01 mmHg oldugu ve ¢alismamizdaki katilimcilarin KB
degerlerine gore daha yiiksek KB degerleri oldugu goriilmiistiir [58].Ulkemizde
yapilan ve antropometrik dl¢iimlerle kardiyovaskiiler hastalik riski arasindaki iligkiye
bakmay1 amaglayan c¢aligmada, kadinlar ve erkekler ayri1 ayri degerlendirilmis;
SKB/DKB degerleri ortalamasi sirastyla erkeklerde 121,23/76,1 mmHg ve kadinlarda
121,15/75,58 mmHg olarak bulunmustur. Ancak bu ¢alismada bizim ¢alismamizdan
farkli olarak HT tanisi olmasi kosulu yoktur, 30 yas ve {iizeri bireylerde bu
degerlendirme yapilmistir [59]. Yine lilkemizde yapilan, 40-70 yas aras1 yetigskinlerde
SCORE algoritmas1 kullanilarak kardiyovaskiiler risk hesaplamayi amaclayan bir
diger c¢alismada, calismaya dahil edilenlerin %37,4’tinde HT tanis1 oldugu
belirtilmekle birlikte SKB/DKB ortalamalar1 kadin ve erkeklerde sirasiyla 124/77,7
mmHg ve 121/77,1 mmHg olarak bulunmustur [60]. Dipper ve non-dipper HT nin
SCORE ile iliskisi aragtiran bir ¢galismada ise antihipertansif tedavi almayan kisiler 24
saatlik AKBO ile izlenmis, 110 non-dipper ve 103 dipper HT hastas1 ¢alismaya alinmis
olup bu calismada gece ve giindiiz KB ortalamalar1 non-dipper ve dipper HT de
sirastyla 139/91 mmHg ve 135/88 mmHg olarak ¢alismamizdaki katilimcilardan daha
yiiksek KB degerlere sahip bulunmustur ancak bu ¢alismada bizimkinden farkl olarak

antihipertansif tedavi almayan kisiler calismaya dahil edilmistir [61].

Tuzun azaltilmasi, KB’yi diisiirmede diger non- farmakolojik ve farmakolojik
miidahalelere katki saglamaktadir [62]. Direngli HT’si olan kisilerde yapilan bir
randomize kontrollii calismada, bir hafta boyunca tuz alimmnin 14,8 g/giin'den 2,7
g/giin'e disiiriilmesi sonucu KB’de 23/9 mmhg'lik bir diisiis oldugu, ofis KB
degerlerine benzer sekilde 24 saatlik, giindiiz ve gece KB 6l¢limlerinde de diisiisler
oldugu goriilmiistiir [63]. Calismamizin sonuglarina baktigimizda katilimcilarin biiytik

bir kismi1 (%63,6) az tuzlu beslendigini beyan etmektedir.

HT’de kombinasyon tedavisi, kontrol oranlarini arttirmanin ana stratejisi
olarak vurgulanmaktadir [64]. KB’yi diislirmede monoterapi ile kombinasyon
tedavisini  karsilastiran bir meta-analizde, iki farkli smifa ait ilaglarin

kombinasyonundan elde edilen ekstra KB diisiisiiniin, tek ilacin dozunun iki katina
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cikarilmasindan yaklasik 5 kat daha fazla oldugu sonucuna varimistir [65].
Calismamizda katilimeilarin biiyiik bir ¢ogunlugu kombine antihipertansif tedavi

almaktadur.

Katilimecilarm KB degerlerinin  hedef degerlerde olmasmin ve benzer
calismalara gore KB ortalamasinin daha diisiik degerlerde olmasinin, katilimcilarin az
tuzlu beslenme aliskanliklarina sahip olmalarindan ve kombine antihipertansif tedavi

almalarindan dolay1 olabilecegini 6ngormekteyiz.

Katilimeilarm BKI ortalamasi 28,63 olup DSO obezite smiflamasima gore gogu
katilimci fazla kilolu ve obez smifina dahil olmaktadir. Afrika’da Yao ve arkadaslarinin
yaptig1 calisgmada katilimcilarin %32,7°s1 obez; lilkemizde yapilan S6zmen ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada ise erkek ve kadmlarin BKI ortalamalar: sirasiyla
26,86 ve 29,37 olarak goriilmiis olup her iki ¢alismanm BKI ile ilgili sonuclari
calismamiza benzerdir [58, 59]. Medine’de yapilan ve 40 yas istii kadinlarda
kardiyovaskiiler risk farkindaligmi belirlemeyi ve 10 yillik KVH riskini hesaplamay1
amaglayan ve 222 katilimcmin dahil edildigi bir calismada BKI ortalamasi 29,9
bulunmus ve katilimcilarin %34 fazla kilolu, %44,6’s1 obez olarak saptanmustir.
Calismada ayrica yiiksek BKI’ye sahip olanlarin, diizenli olarak saglksiz bir diyetle
beslenenlerin daha yiiksek bir KVH riskine sahip olduklar1 bulunmustur [66]. Bizim
calismamizda ise kadinlarin %37,58°1 fazla kilolu, %34,89’u obez, %4,69’u morbid
obez olup bu calismayla benzerlik gostermektedir. Yine iilkemizde yapilan bir baska
calismada da 40-65 yas arasi erkeklerde gercek ve algilanan KVH riski arasindaki
iliski arastirilmis olup bireylerin BKI ve fiziksel aktivite diizeylerine de bakilmis ve
sonu¢ olarak katilimcilarm %45,1°1 hafif kilolu, %32,2’si obez; %36,5°1 fiziksel
inaktif bulunmus ve BKI ve fiziksel aktivite diizeyi KVH riskini etkileyen ana faktorler
olarak saptanmistir [67]. Caligmamizda ise erkeklerin %50°si fazla kilolu, 9%32,92’si

obez olarak bulunmus olup yine bu ¢aligmayla benzerlik gostermektedir.

Calismamizdaki katilimcilarda fazla kiloluluk ve obezite oranlarinin
yiiksekligi beslenme davranislar1 ve yetersiz fiziksel aktivite diizeylerine bagli olabilir.
Obeziteden, ozellikle de kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmak igin Onerilen
diyetler arasinda Akdeniz tipi diyet yer almakta olup bu diyet doymamis yaglardan

zengin, hayvansal gidalardan daha az beslenmenin 6nerildigi bir diyet tiirtidiir [23, 68].
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Yine DSO’niin saglikli beslenme igin dnerilerine bakildiginda da yagh et, tereyagi,
krema gibi trans yaglarin olabildigince az tiiketilmesi Onerilmektedir [28]. Ayrica
icindeki trans yag asidi orani bilinmediginden saglikli beslenmede margarin kullanimi1
da onerilmemektedir [18]. Katilimcilarimiza yonelttigimiz “yemeklerinizde siklikla
hangi yaglardan tiiketirsiniz’’ sorusunun cevaplarina baktigimizda ise katilimcilarin
yarisindan fazlasinin siklikla tereyag: tiikettigini ve bir kisminin da margarin tiikettigi

goriildil.

Obezite ve KVH riskini artiran diger bir durum da bilindigi lizere sedanter
yasam tarzidir [69, 70]. Ancak ¢alismamizdaki katilimcilarin %42,4 gibi biiyiik bir
oran1 hi¢ egzersiz yapmadigini belirtti. Dolayisiyla hastalarimizin  beslenme
aliskanliklar1 ve fiziksel hareketsizlik nedeniyle fazla kiloluluk ve obezite sikliginin

yiiksek oranlarda goriildiigii diisiiniilebilir.

Calismamizda katilimcilari kolesterol degerlerine bakildiginda TK, LDL-K,
HDL-K ve Non-HDL-K ortalamas1 sirasiyla 210,81 mg/dL, 136,38 mg/dL, 53,59
mg/dL, 156,41 mg/dL olarak bulundu. Katilimcilarin KVH risk grubuna baktigimizda
%40,69’u yiiksek; %10,38’1 cok yiiksek risk grubundadir. Yani katilimcilarin
yarisindan fazlasiin yiiksek ve ¢ok yiiksek risk grubunda oldugu gorilmektedir.
Hedef LDL-K, Non-HDL-K degerlerine bakildiginda ¢ok yiiksek risk grubunda
srrastyla 55 mg/dL ve 85 mg/dL; yiiksek risk grubunda ise 70 mg/dL ve 100 mg/dL
olmas1 gerekmektedir [26]. Bu durumda katilimcilarin ortalama kolesterol degerlerine
gore hedef degerlerden uzak kolesterol degerlere sahip olduklarini1 sdyleyebiliriz.
Hindistan’da Assam ve Mizoram kabilelerindeki kisilerde KVH riski ve iliskili risk
faktorlerini degerlendiren bir ¢alismada LDL-K degerleri normal, normale yakin,
smirda ve riskli olarak siniflandirilmis ve bu sekilde degerlendirilmis. Sonuglara
bakildiginda Assam kabilesinde LDL-K degerleri katilimcilarin %46,5’inde normal,
%26,6’sinda normale yakin, %]16’sinda smirda ve %I11’inde riskli grupta
degerlendirilmis; Mizoram kabilesinde ise %49,3’linde normal, %25,2’sinde normale
yakin, %14,2’sinde sinirda ve %11,3’linde riskli olarak gruplandirilmistir ve caligmada
calismamiza benzer sekilde her iki kabilede de katilimcilarin yarisindan fazlasinin
LDL-K degerlerinin normal sinirlarda olmadigir goriilmektedir [71]. 40-70 yaslar:

arasinda, gecmis veya mevcut KVH ve diyabeti olmayan psikiyatrik hastalig1 olan,
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ayakta tedavi goren hastalarda KV risk degerlendirme yontemlerini arastiran, iki ayr1
veri tabanini kullanarak aragtirma yapan bir ¢aligmada, veri tabaninin birinde 7029 kisi
caligmaya dahil edilmis ve TK, HDL-K degerleri sirastyla 93,24 mg/dL ve 24,12
mg/dL olarak saptanmis, diger veri tabaninda 748 kisi ¢alismaya alinmis olup TK ve
HDL-K ortalamasi sirasiyla 96,3 mg/dL ve 25,91 mg/dL olarak saptanmistir. Yapilan
bu calismadaki kolesterol degerlerinin katilimcilarimiz kolesterol degerlerine gore
oldukca diisiik oldugunu gormekteyiz. Bu c¢aligmadaki katilimcilarda da yiiksek
oranda metabolik sendrom oldugu ve bel ¢evrelerinin yiliksek oldugu goriilmekte olup
aslinda ytiksek kolesterol degerleri beklense de ¢alismamizdan farkli olarak kolesterol
degerlerini diistirecek herhangi bir tedavi yontemi kullanilip kullanilmadig ile ilgili
bilgi verilmemistir [72]. Ulkemizde yapilan 40-79 yas araligidaki bireylerde
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin degerlendirilmesini, Framingham ve PCRAE risk
skorlarmin karsilastirilmasini amaclayan bir ¢alismada ise TK, LDL-K ve HDL-K
ortalamalar1 sirasiyla 224,04 mg/dL, 143,30 mg/dL ve 50,31 mg/dL olarak bulunmus
ayrica LDL-K degerleri normal ve yiiksek (>130 mg/dL) olarak siniflandirildiginda
katilimeilarin %78,8’1 gibi yiiksek bir kismmin LDL-K degeri yiiksek olarak
saptanmugtir. Calismamizda kolesterol degerleri ille SCORE2 risk gruplar1 arasinda
herhangi bir anlamli fark saptanmamisken bu ¢alismada HDL-K yiiksek ve LDL-K
diizeyi diisilk olanlarda KVH riski anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Ancak
calismamizdan farkli olarak katilimcilarin aldiklar1 tedaviler, kolesterol diistiriicii
herhangi bir ilag kullanip kullanmadigi ya da beslenmeleri ile ilgili bir degerlendirme
yapilmamustir. Ayrica bu ¢alismada da bizimkine benzer sekilde obezite diizeyi yliksek
bulunmus olup bizim ¢alismamizdan farkli olarak KVH riski yiiksek diizeyde olan
olgularin BKI degerleri istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek saptanmustir [15].

Kilavuzlarda KVH’lerin ve dislipidemilerin dnlenmesi ve tedavisinde yasam
tarz1 degisikliginin 6nemi vurgulanmaktadir [5, 26]. Ayrica herhangi bir trans yag
tilketiminden kac¢inmak, KVH’in diyetle Onlenmesinin onemli bir Olciisii kabul
edilmektedir [5]. Dislipideminin 6nlenmesi i¢in diyetteki doymus yag asitleri alimmin
azaltilmasi ve ¢oklu doymamis yag asitlerine vurgu yaparak diger besinlerle, 6zellikle
doymamis yag asitleriyle degistirilmesi onerilmektedir. LDL-K ve Apo B diizeylerini
yiikselten baslica maddeler laurik, miristik ve palmitik asitler olup bunlar da baslica

tereyagl, tam yagh siit Urlinleri, islenmis ve yiiksek yagli etler, tropik yaglarda
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(hindistan cevizi, hurma, hurma ¢ekirdegi yagi) bulunmaktadir [73]. Calismamizda
katilimcilarin ¢ogu siklikla tereyagi kullanmaktadir. Ayrica obezite de dislipidemi
gelismesine neden olan diger bir risk faktorii olup dislipidemi, obezite ile tip 2 diyabet,
kardiyovaskiiler hastalik ve belirli kanser tiirlerinin gelisimi arasinda dnemli bir
baglant1 oldugu bilinmektedir [74]. Obezitesi olanlarda genellikle TG, TK, LDL-K
degerleri yiiksek, HDL-K degerleri ise diisiik olmaktadir. Dislipidemisi olan fazla
kilolu ve obez bireylerde kaybedilen her 5-8 kg sonucunda LDL-K’de 5 mg/dL’lik
azalma oldugu saptanmistir [23]. Dislipidemi i¢in bir diger risk faktorii de fiziksel
inaktivitedir. 1975 ve 2012 yillar1 arasinda yapilan ¢alismalar: inceleyerek aerobik
egzersiz, direng egzersizi ve kombine egzersiz yontemlerinin kolesterol ve lipid profili
iizerindeki farkli etkilerini arastiran ¢alismada diizenli fiziksel aktivitenin kolesterol
diizeyleri ilizerinde yararli etkileri oldugu; fiziksel aktivitenin kalp krizi, felg ve
koroner arter hastalig1 riskini azaltirken dislipideminin 6nlenmesine ve yonetimine de
yardimc1 olacagi; klinisyenlerin, hastalarmin temel durumunu g6z Oniinde
bulundurarak miimkiin oldugu kadar cok fiziksel aktiviteyi tesvik etmeleri ve
miimkiinse hastalarinda optimal fayda elde etmek i¢in aerobik egzersizin, direng
antrenmaninin veya her ikisinin uygulanmasi gerektigi vurgulanmaktadir [75].
Katilimcilarimizda ise fiziksel aktivite yapma oranlar1 oldukga diistiktiir. Ek olarak
antihiperlipidemik tedavilerden statinler LDL-K, TG ve Apo-B diizeylerinde azalma
saglamaktadir. LDL-K'deki azalmanin derecesi doza baghdir ve farkli statinler
arasinda degisiklik gosterir. Yiksek yogunluklu rejim, ortalama olarak LDL-K'yi
>%50 oraninda azaltmaktadir. Statinler, TG diizeylerini baslangi¢c degerlerinden %10-
20 oraninda azaltmaktadir. HDL-K diizeyinin artirict etkileri statinler arasinda doza
gore degisiklik gostermekte ve %1-10 arasinda degigsmektedir [5]. Katilimcilarimizin
statin kullanim sikligina baktigimizda ise sadece %16’sinn kullanmakta oldugu dikkat
cekmektedir. Katilimcilarimizin beslenme Ozellikleri, fiziksel aktivitelerinin az
olmasi, obezite sikliginin fazla olmas1 ve antihiperlipidemik tedavi alan kisi sayismin
az olmasi nedenlerinden dolay1 kolesterol degerlerinin hedef degerlerden yiiksek

oldugu diisiintilebilir.

Ayrica ¢alismamizda HDL-K ile kilo arasinda negatif korelasyon oldugu yani
kilo azaldikga HDL-K’nin arttig1 sonucuna varildi. 1966 ve 2001 yillar1 arasinda

yaymlanan kilo kaybinin uzun siireli lipit profiline etkisini arastiran ¢aligmalarin
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sistematik bir incelemesinin sonuglarina bakildiginda; kilo kaybinin lipitler, 6zellikle
de LDL-K ve TK seviyeleri tizerinde uzun siireli faydali etkileri oldugu, kilo kaybma
HDL-K yanitinin ise son derece ¢esitli oldugu, bazi ¢aligmalarda ¢alismamiza benzer
sekilde HDL-K'de kiigiik artiglar olurken, bazilarinda hicbir degisiklik goriilmedigi,

bazilarinda ise ¢alismamizin tersi yonde diistisler goriildiigii dikkat ¢ekmektedir [76].

Calismamizin 6nemli bulgularindan bir digeri de katilimcilarin %28,6 gibi
azimsanmayacak bir kisminin sigara kullaniyor olmasidir. Katilimeilarin %24,2°s1 de
sigaray1l biraktigini bildirmistir. Kiiresel Yetigkin Tiitlin Arastirmast Tirkiye 2016
verilerine gore lilkemizde 19,2 milyon kisi (%31,6) halen tiitlin iiriinii kullanmakta
olup daha 6nce her giin tiitiin kullananlarm %13,6's1, tiitiin kullanmay1 birakmistir
[77]. Calismamizda ayrica sigara kullananlarda KVH riskinin anlamli diizeyde daha
yiliksek oldugu da goriilmektedir. Her giin sigara icenlerin SCORE2 risk puanmi hig
sigara icmeyenlerden ve sigaray1 birakmis kisilerden anlamli diizeyde yiiksek oldugu
goriilmektedir. Yine sigara igenlerin orani, ¢cok yiiksek risk grubunda ve yiiksek risk
grubunda diisiik risk grubuna gore anlamli diizeyde yliksek bulunurken hi¢ sigara
icmeyenlerin oraninin, diisiik risk grubunda ¢ok yiiksek risk ve ytiksek risk gruplarina

gore anlamh diizeyde yiiksek oldugu goriilmektedir.

KVH riski SCORE ile hesaplandiginda da benzer durum s6z konusudur. Her
giin sigara i¢cenlerin SCORE risk puani hi¢ sigara igmemis olanlara gore anlamli
diizeyde yiiksek bulunurken, SCORE2’den farkli olarak daha 6nce sigara igmis fakat
birakmis kisilerin SCORE puanlarinin da hig sigara igmeyenlere gore anlamli diizeyde
yiiksek oldugu goriilmektedir. Sigara igenlerin orani, ¢ok yiiksek risk grubunda ve
yiiksek risk grubunda diisiik risk grubuna goére anlamli1 diizeyde yiiksek olup hi¢ sigara
icmeyenlerin orani, diisiik risk grubunda c¢ok yiiksek risk ve yliksek risk gruplarina

gore anlamli diizeyde yiiksektir.

Sigaranin erken KVH riski iizerine etkisini arastiran bir calismada, ¢alismaya
30-55 yas geng eriskinler dahil edilmis olup sigara igme durumu ¢alismamiza benzer
sekilde “sigara igen, hi¢ i¢cmeyen, sigara igmis ancak birakmis” olarak
degerlendirilmis. Calismanin sonuglar1 incelendiginde calismamizdaki gibi, sigara
icenlerin ASKVH riski hi¢ sigara igmeyenlere gore iki kattan fazla bulunmus, 6nceden

sigara icen ancak birakanlarda ise risk halen sigara icenlerden daha diisiik bulunmus
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ancak hi¢ sigara icmeyenlere gore daha yiiksek bulunmustur. [78]. Sigara ve inme
arasindaki iligkiyi arastiran, 14 ¢alismanin incelendigi bir meta-analizin sonuglarina
bakildiginda halen sigara igenlerde sigara igmeyenlere kiyasla inme riski daha yiiksek
bulunmus ve bu durum kadinlarda erkeklerden daha yiiksek saptanmistir. Ayni
caligmada ayrica pasif icicilik de degerlendirilmis ve pasif sigara icmenin genel inme
riskini %45 oraninda arttirdig1 sonucuna varilmistir. Ek olarak giinde her 5 adet sigara

artisinda inme riskinin de %12 arttig1 saptanmistir [79].

Sigara, KVH i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Sigara icmenin KVH insidans1
iizerindeki etkisini seri, prospektif Framingham Kalp Calismasi incelemelerinde
ardisik ti¢ 12 yillik donem (1971'den 2006'ya) boyunca karsilastirmayr amaglayan
calismada, sigara igmenin kadmlarda 1,5 kat artmug KVH riskiyle, erkeklerde stirekli
olarak 2 kat artan KVH riskiyle iligkili oldugu sonucuna varilmistir [80]. Sekiz cografi
bolgede (Kuzey Amerika, Latin Amerika, Bat1 Avrupa, Dogu Avrupa ve Rusya, Kuzey
Afrika ve Orta Dogu, Sahra Alt1 Afrika, Asya ve Avustralya) yiiriitiilen 112 kohort
calismasinda 1.518.028 kisiden elde edilen bireysel diizeydeki verileri bir araya
toplayan ve 10 yillik KVH ve tiim nedenlere baglh 6liimler i¢in degistirilebilir bes risk
faktoriinii (BKi, SKB, Non-HDL-K, sigara igcme ve DM) inceleyen ¢alismanin
sonuclarina bakildiginda kadinlarda KVH vakalarmm %57,2'sinin ve erkeklerde
%152,6'sinin ve kadmlarda Olimlerin %22,2'sinin ve erkeklerde %19,1'inin bu bes
degistirilebilir risk faktoriine atfedilebilecegini ortaya koymus ve katilimcilarin %21,6

sigara i¢tigi sonucuna varilmistir [81].

Diger yandan sigaranin birakilmast KVH i¢in koruyucu dnlemler arasinda en
etkilisidir. Sigaranin birakilmasindan sonra ilk yi1lda KVH riskinin yariya diistiigii ve
ikinci yilda KVH riskinin hi¢ sigara igmeyen bireylerle ayni seviyeye geldigi
bildirilmigtir [15]. Ortalama 26 yillik takip siiresi ile 13.355 katilimcida sigara icme
parametrelerinin (paket yili, yogunluk ve birakma) PAH, KKH ve inme ile iliskilerini
inceleyen ¢aliymada sigaray1 daha uzun siire birakmanin daha diisiik PAH, KKH ve
inme riskiyle tutarh bir sekilde iliskili oldugu sonucuna varilmistir. Ayrica arastirmada
en giiclii sonuglar PAH i¢in ¢ikmis olup sigaraya bagl riskin PAH i¢in 30 yila, KKH
icin ise 20 yila kadar siirdiigii de vurgulanmaktadir [82]. Bu nedenle sigara igenlerde

sigarayl birakmalarini tavsiye etmek biiylik 6neme sahiptir. Ancak Kiiresel Yetiskin
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Tiitlin Arastirmasi Tiirkiye 2016 verilerine bakildiginda halen tiitiin kullananlar ve son
12 ay icinde kullanmay1 birakanlar arasinda; son 12 ay i¢inde saglik kurumuna
basvuranlarin sadece %40,1'ine sigaray1 birakmasi tavsiye edilmistir [77]. KVH’lerin
ve sigaranin neden oldugu diger hastaliklarin azaltilmasi i¢in hekimler, sigara igen tiim
bireylere, sigaray1 birakmay: tekrar tekrar hatirlatmali ayrica pasif icicilik konusunda
da koruyucu 6nlemleri anlatmalidir. Ozellikle birinci basamak hekimleri, koruyucu
saglik hekimleri olarak ve hastanin en kolay ulasabildigi hekimler olarak bu gérevin

merkezinde yer almaktadir.

Calismamizda, SKB ile kilo arasinda pozitif korelasyon bulundu yani kilo
artttkca SKB’nin de arttign goriildii. Ek olarak BKI ile DKB arasinda pozitif
korelasyon bulundu, BKI arttikga DKB’nin de anlamli derecede artti1 sonucuna
varildi. Cin’de yapilan ve 20 yasindan bu yana kilo degisimiyle iliskili KB, farkli
yaslardaki BKI ve yag dagilimmi inceleyen prospektif kohort ¢alismasinda, 20
yasindan bu yana her 5 yilda en yiiksek kilo alimina sahip olan erkeklerin en diisiik
%20'lik dilimdekilere gére 6 mmhg daha yiiksek SKB ve 3,9 mmhg daha yiiksek
DKB’ye sahip oldugu goriilmiis ve hem SKB hem de DKB’nin, 20 yasindan bu yana
kilo aliminin tiim aralig1 boyunca dogrusal olarak arttig1 sonucuna varilmis, yiiksek
KB’yi 6nlemede yetiskinlik boyunca kilo kontroliiniin 6nemi vurgulanmigtir [83]. Bir
baska calismada da denizcilerde BKI’nin hipetansiyona katkis1 incelenmis ve BKi nin
hem SKB hem de DKB ile arasinda pozitif korelasyon bulunmus, asir1 kilolu ve obez
bireylerde prehipertansiyon ve HT riski daha yiiksek saptanmis ve yine HT’nin
Onlenmesi ve kontrolii ile ilgili olarak kilo yonetimine onem verilmesi gerektigi

belirtilmistir [84].

Caliymamizdaki 6nemli bulgulardan bir digeri DKB’nin SCORE2’ye yiiksek
riskli grupta ¢ok yiiksek riskli gruba gore anlamli diizeyde yliksek bulunmasidir. Ek
olarak DKB’nin arttikca SCORE2 ve SCORE puanlarinin da arttig1 goriildii. Bununla
ilgili yapilan baz1 epidemiyolojik calismalarda DKB ile kardiyovaskiiler olaylar
arasindaki iligkide "J" veya "U seklinde bir egri" gozlemlenmis olup hem yiiksek
DKB’lerin hem de belirli bir alt noktanin altindaki DKB'lerin daha yiiksek
kardiyovaskiiler risk ile iliskili oldugu diistiniilmiistiir. Bu konu ile ilgili yapilan ¢esitli

caligmalar1 inceleyen bir makalenin sonuclarina bakildiginda ¢ok sayida gézlemsel



122

calisgmanin, DKB ile olumsuz kardiyak olaylar arasinda bir J-egrisi iliskisini
belgeledigi; bu iliskinin, ¢ok yliksek ve ¢ok diisiik DKB seviyelerinde gozlenen
olaylara yonelik artan risk ile birlikte oldugu ancak hem Mendelian Randomizasyon
hem de SPRINT ve ACCORD c¢aligmalarinin post-hoc incelemesini kullanan daha
yeni analizlerde, diigilk DKB ile olumsuz kardiyak olaylar arasindaki iligkinin kafa
karistirict veya ters nedensellikten kaynaklandigi ve dolayisiyla DKB’de “J” egrisinin
anlamli goriinmedigi sonucuna varilmis, dolayisiyla yiiksek SKB ve diisiik DKB'si
olanlarda antihipertansiflerin durdurulmamasi veya azaltilmamasi gerektigi
vurgulanmistir [85]. Konuyla ilgili diger ¢alismalar da bu diisiinceyi destekler
niteliktedir. KB’nin KVH ile nedensel iliskisini degerlendirmeyi amag¢lamayan bir
calismada da KB ve KVH arasinda dogrusal pozitif nedensel bir iliski olduguna, daha
diisiik KB'nin daha iyi olduguna dair sonuglar elde edilmistir [86]. Bir diger ¢calismada
DKB ve KVH arasindaki iligkinin dogrusal ve dogrusal olmayan Mendel
Randomizasyon Analizi yapilmig ve “’J” egrisi yeniden incelenmis olup dogrusal
olmayan Mendel Randomizasyon analizlerinin KVH ve DKB arasinda “J” seklinde
bir iliski i¢in hi¢bir kanit bulunamamis; bunun yerine, baslangictaki DKB degerleri
diisiik olan bireyler arasinda bile DKB'deki birim azalma basma MI riskinin tutarl bir

sekilde azaldig1 dogrulanmustir [87].

Calismamizin diger bir sonucu da antihipertansif tedavi olarak aldosteron
antagonisti ve diger ditiretik ilaglar1 kullanan hastalarin SKB ve DKB degerlerinin bu
ilaglar1 kullanmayan hastalara gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmasidir. Aldosteron
antagonistleri direngli HT ’si olan hastalarda KB’yi diisiirmek ve MI sonrasi ejeksiyon
fraksiyonu azalmig ve sol ventrikiiler fonksiyon bozuklugu olan kalp yetmezligi olan
hastalarda KV prognozu iyilestirmek amaciyla kullanilabilmektedir [88]. Direncli HT,
genellikle tiyazid benzeri bir ditiretik, uzun etkili bir CCB ve bir RAAS blokeri dahil
olmak tizere farkl smiflardan ii¢ veya daha fazla antihipertansif ajanin kullanilmasina
ragmen kontrol edilemeyen KB olarak tanimlanmaktadir. Caligmalar aldosteron
fazlaliginin diren¢li HT de yaygin bir neden oldugunu gostermekte ve dogrulanmis
direngli HT’si olan hastalarin yaklasik 9%20'sinde gercek, klasik primer
aldosteronizmin mevcut oldugu belirtilmektedir [89]. Direngli HT si olan hastalarda
ek tedavi olarak aldosteron antagonistlerinin antihipertansif faydasini degerlendiren,

yaymlanmig ¢aligmalarin sistematik bir incelemesini ve meta-analizini yapan
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calismanin sonuglarina bakildiginda kontrollii calismalarda, kontrol grubuna gore
ortalama SKB ve DKB’de sirasiyla 16,5 mmHg ve 4,1 mmHg azalma bulunmus olup
kontrolsiiz ¢aligmalarda ise, onceki doneme gore ortalama SKB ve DKB’de sirastyla
19,7 mmHg ve 9,1 mmHg azalma saptanmistir. Ayrica SKB degisiminin, baslangigta
SKB >150 mmHg olan hastalarda SKB < 150 mmHg olan hastalara gore daha belirgin
oldugu bulunmus ve ek tedavi olarak aldosteron antagonistinin direngli HT si olan
hastalarda SKB ve DKB’yi diistirmede etkili oldugu sonucuna varilmistir [90]. Ancak
calismamizda ilging bir sekilde aldosteron antagonisti ve diger diiiretikleri kullanan

katilimcilarin KB degerlerinin daha yiiksek oldugu sonucuna varildu.

Calismamizin dikkat ¢eken sonuglarindan biri de SCORE puanlamasina gore
cok yiiksek risk grubunda yer alan hastalarin romatolojik hastalik oranlarinin diger
grupta yer alanlara gore anlamli diizeyde yiiksek olmasidir. Romatizmal
hastaliklar KVH riskini artirabilecek pro-inflamatuar bir modeli paylasmaktadir.
Sistemik inflamasyon ve KV risk arasindaki baglant1 hakkindaki literatiire gore hem
sistemik otoimmiin hem de kronik inflamatuar hastaliklar1 olan hastalarin yasamlari
boyunca KVH gelistirme riski yiiksektir. Romatolojik hastaliklarda KVH riski ile ilgili
arastirma yapan bir meta-analizin sonuglarina bakildiginda, SLE'li hastalarda KV olay
riski diger insanlara gore 2 kat daha fazla bulunmus olup gen¢ SLE hastalarinda KV
risk daha yiiksek olarak saptanmis ve RA'll hastalarda KV olay riski diger insanlara
gore 1,5 kat daha fazla bulunmustur [91]. Konu ile ilgili iilkemizde yapilan bir
calismada FMF ile iliskili AA amiloidozu ve glomeriilonefropatileri olan hastalar
arasindaki KV olaylar ve sagkalimmn arastirilmast ve KV olaylarm olasi
belirleyicilerinin tanimlanmasi amaglanmis olup FMF-amiloidoz grubuna 107 hasta,
glomeriilonefropati grubuna ise 126 hasta dahil edilmis, 4,2 yillik takip sirasinda 47
KV olay gozlenmis; FMF-amiloidoz grubundaki 28 hastanin tiimii ve
glomeriilonefropatili hastalarin 14/19'unda 40 yasindan 6nce KVH gelismis ve FMF-
amiloidozlu hastalarda KVH mortalitesi 2,8 kat daha yiiksek bulunmus ve erken 6lim
yasiyla birlikte erken KV olaylar acisindan yiiksek risk altinda saptanmistir [92].
Romatolojik hastaliklarda KVH’yi 6nlemek i¢in geleneksel KVH risk faktorlerinin
kontrolii, KVH'nin erken tanis1 ve tedavisi, KVH komplikasyonlar1 i¢in uzun takip ve
hastalik aktivitesinin siki1 kontrolii ile romatolojik hastaligin erken teshisi ve

tedavisinin yapilmasi 6nerilmektedir [93].
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Calismamizda psikiyatrik ilag kullananlarin orant SCORE puanlamasina gore
cok yiiksek ve yiiksek risk grubunda yer alanlarda diger gruplara gore anlamli diizeyde
yiiksek bulunmustur. Psikolojik stres yasamin temel bir bilesenidir ve tiim insanlar1
cesitli yogunluklarda etkiler. Stres etkenleri akut veya kronik olarak ortaya ¢ikabilir ve
yagam degisiklikleri (evlilikte gecimsizlik, dogal afetler gibi), olumsuz
sosyoekonomik kosullar (diisiik gelir, yiiksek su¢ gibi) dahil olmak tizere ¢ok sayida
bicim alabilir ve kronik psikiyatrik durumlarla (depresyon, anksiyete gibi) baglantilt
olabilir. Caligmalar, kronik stresin, ¢esitli kanserler ve KVH dahil olmak {izere bir¢ok
hastalik i¢in yiiksek riskle iliskili oldugunu ve bunun klinik kilavuzlarda taninmasina
yol agtigin1 gostermistir [94]. 52 lilkeden 24.767 hastada degistirilebilir risk faktorleri
ile koroner hastalik arasindaki iliskiyi degerlendiren bir vaka kontrol calismasi olan
INTERHEART c¢aligmasmin sonuglar1 incelendiginde onceki yila goére artan
psikososyal stres MI riskinde >2 kat artigla iligkilendirilmis olup art arda 2 hafta veya
daha uzun siire boyunca iizgiin veya depresif hissetmenin, farkli popiilasyonlarda ve
farkli etnik kokene sahip insan gruplarinda akut MI ile iligkili oldugu gosterilmistir
[95]. Anksiyete veya depresyonu olan hastalar i¢in dogu Londra birinci basamak veri
tabanindan 30 yas ve lizeri 524.952 hasta i¢in Mart 2005 ile Mart 2015 arasinda MI ve
inme riskini inceleyen prospektif kohort c¢alismasmin sonuglarma bakildiginda
depresyonun hem MI hem de inme ile bagimsiz olarak iliskili oldugu, anksiyetenin
kardiyovaskiiler risk faktorleri i¢in diizeltme yapilmadan dnce yalnizca MI ile iliskili
oldugu, antidepresan kullanommm MI riskini artirdigi ancak felg riskini
artirmadig1, anksiyete hastalarinda ortalama ilk Mi yasinin, depresyonu olanlarda ise
ortalama ilk inme yasinin daha diisiik oldugu bulunmustur. Ayrica calismada
geleneksel risk faktorlerinin  kontroliiniin, psikiyatrik rahatsizliklar1  olan
popiilasyonlarda, kardiyovaskiiler hastaliklarm onlenmesinde temel tas oldugu ve
birinci basamak saglik ekipleri tarafindan Onceliklendirilmesi gerektigi de

vurgulanmaktadir [96].

Calismamizda SCORE ve SCORE2 risk skorlamalar1 da hem puan hem risk
gruplarina gore karsilastirildi ve ¢aligmaya katilan bireylerin SCORE2 puanlari
SCORE puanlarina gore anlamh diizeyde yiliksek bulundu. Ayrica SCORE2’nin
yiiksek riskli grupta degerlendirdigi kisi sayist SCORE’ye gore anlamli derecede
yiiksek bulunurken, SCORE nin diisiik ya da orta riskli grubunda degerlendirdigi kisi
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sayistda SCORE2’ye gbre anlamli derecede yiiksek bulundu Literatiirdeki ilgili ¢esitli
calismalarda da ¢alismamiz sonuglarina benzer sonuglar ¢ikmistir [97-99].
Macaristan’da yapilan, 85.802 hastanin dahil edildigi, SCORE ve SCORE2 risk
skorlamalarmi kullanarak 40-65 yaslarindaki bir popiilasyonda kardiyovaskiiler risk
diizeyini degerlendiren ve karsilagtiran ¢alismada SCORE kullanilarak 40-50 yas aras1
erkeklerin  %97,7'si  diislik-orta riskli olarak  smiflandirilirken, SCORE2
kullanildiginda bu oran %32,4'e diismiis olup SCORE kullanilarak 40-50 yas arasi
kadinlarin %100 diistik-orta riskli olarak sniflandirilirken, SCORE?2 kullanildiginda
bu oran %75,6'ya diigmiistiir. Bu sonu¢ ESC’nin sdyledigi SCORE2’nin 6zellikle
genclerde KVH risk yiikiinii daha iyi tahmin etmesi ile de ortiismektedir [51].
Calismada SCORE kullanilarak 50-65 yas aras1 erkeklerin %36,8' yiiksek riskli,
%14,8'1 ¢cok yiiksek riskli, 50-65 yas arasi kadinlarin %5,4" yiiksek riskli ve %0,5'i
cok yiiksek riskli olarak siniflandirilirken bu yas grubunda SCORE2 kullanilarak
erkeklerin %50's1 yiliksek riskli, %25,8'1 ¢ok yiiksek riskli, kadinlarin ise %38,8'i
yiiksek riskli, %11,9'u ¢cok yiiksek riskli olarak siniflandirilmistir. Kardiyovaskiiler
riski tahmin etmek i¢cin SCORE yerine SCORE2 yontemi kullanildiginda ¢alismadaki
popiilasyonun %43,91'1 (37 673 hasta) daha yiiksek riskli olarak smiflandirilmis
olup bu durumun, yiiksek veya ¢ok yliksek kardiyovaskiiler riske sahip hastalarin
sayisinda radikal bir artis1 temsil ettigi bildirilmistir [97]. Calismamizda ise KVH riski
SCORE ile hesaplandiginda katilimcilarin %70,99°u diisiik-orta risk, %19,48°1 yiiksek
risk, %9,52’s1 ¢ok yiiksek riskli grupta degerlendirilirken; SCORE2 kullanildiginda
%48,91°1 diisiik-orta risk, %40,69°u yiiksek risk, %10,38’1 ¢ok yliksek riskli grupta
degerlendirilmistir. Yani SCORE2 algoritmasinin ¢ok yiiksek risk grubunda saptadigi
katilimcilarin %8,3’ti SCORE algoritmasinda diisiik ya da orta risk grubunda
degerlendirilirken, SCORE2’de yiiksek risk grubunda olanlarin %55,3’ti SCORE risk
skorlamasinda diisiik ya da orta risk grubunda degerlendirilmistir. Sonuglarimiza
bakildiginda Macaristan’da yapilan ¢alisma ile benzer sonuglar oldugu dikkat
cekmektedir. Bir bagka ¢aliymada subklinik aterosklerozlu ve dolayisiyla yliksek KVH
riski olan RA hastalarini tanimlamak i¢in orijinal SCORE ile yeni SCORE2 arasindaki
tahmin kapasitesini karsilastirma amag¢lanmis ve 40 yas {istii 1168 diyabetik olmayan
RA’ll hasta calismaya alinmis ve subklinik ateroskleroz karotis ultrasonu ile

arastirtlmigtir. Yiiksek veya ¢ok yiiksek KVH risk kategorilerine dahil edilen RA
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hastalarinin sayisi, orijinal SCORE ile karsilastirildiginda SCORE2’de anlamli
derecede daha yiiksek bulunmus, karotis plak varligina iligkin 6ngdrii kapasitesi
SCORE ve SCORE?2 arasinda esdeger olmasma ragmen SCORE2’nin yiiksek veya
cok yiiksek KVH riski tasiyan RA'l1 hastalarin 6nemli 6l¢iide daha yiiksek bir oranini
tanimlamakta oldugu sonucuna varilmistir [99]. Bu ¢alismaya benzer bir baska ¢alisma
da SLE tanili hastalarda yapilmis olup ¢alismaya SLE tanis1 konulan 40 yas st 235
kisi dahil edilmis, SCORE ve SCORE2 hesaplanmis, SCORE ve SCORE2'nin
birbirleriyle ve subklinik karotis aterosklerozunun varligiyla (hem karotis plak hem de
karotis intima medya kalinlig1 -cIMT-) iligkisi arastirilmis ve sonuglara bakildiginda
SCORE2 ve SCORE birbirleriyle korelasyon géstermemis, ayrica SCORE cIMT ile
korelasyon gostermemis olup SCORE2'in cIMT ile korelasyonu istatistiksel olarak
anlamli bulunmus; benzer sekilde, SCORE karotis plak varligi agisindan anlamli bir
ayrim gostermezken SCORE2 ise gostermisti. SCORE2'nin tahmin kapasitesinin
SCORE'ninkinden 6nemli 6l¢iide daha yiiksek oldugu sonucuna varilmistir ve SLE
hastalarinin KV risk smiflandirmasinda SCORE yerine SCORE2 kullanilmasi
Onerilmistir [98]. HT hastalarinda SCORE, SCORE2 ve AHA/ACC Pooled Kohort
Risk Degerlendirme (PCE) sistemlerinin prediktif degerlerini inceleyen ¢alismanin
sonuglarma bakildiginda PCE risk puanlama sistemi, hem SCORE hem de SCORE2
ve SCORE2-OP risk puanlama sistemlerinden biraz daha {istiin bulunmus olup ESC
risk puanlama sistemlerinin eski ve giincellenmis versiyonlarinin karsilastirilmas,
SCORE2’nin hipertansif hasta popiilasyonunda 6nceki versiyona kiyasla kardiyak ve

serebrovaskiiler olay riskinin tahminini iyilestirdigi sonucuna varilmistir [100].

ESC kilavuzu da SCORE2’nin hem o6liimciil hem 6liimciil olmayan KVH
olaylar1 tahmin etmesi, 6zellikle genglerde KVH riskini daha iyi tahmin etmesi,
Avrupa bolgesini dort farkli KVH risk diizeyine gore siniflayarak risk tahmini yapmasi
gibi tistiinliikleri nedeniyle SCORE yerine SCORE2 kullanimini1 6nermektedir [51].

Calismamizda katilimeilarm KVH risk  farkindalignt  KHRFDO ile
degerlendirilmistir. Konuyla ilgili Conte ve arkadaslar1 tarafindan yapilan, yine KVH
risk farkindalig1 bakan ancak calismamizdan farkl: olarak akut koroner sendrom tanisi
ile hastaneye yatis1 yapilan 50 hastanin dahil edildigi ¢aligmanin sonuglarina

bakildiginda, katilimcilarin KVH risk farkindaligmi belirlemek i¢in “’evet” ve “’hayir™
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cevaplarini iceren 9 sorulu bir anket uygulanmis ve tiim hastalarin HT, dislipidemi ve
obeziteyi KV risk faktorleri olarak tanidigi ancak sigara i¢cimi ve diyabetin KV
predispozan faktorler olduguna dair farkindaligin diisiik oldugu bulunmustur. Ayrica
fiziksel aktivitenin KVH’yi dnleyici bir faktor olarak 6nemi, goriisiilen kisilerin %28'i
tarafindan kabul edilmis ve katilimcilarm %88'i saglikli beslenmenin KVH riskini
azaltabilecegini diisiinmesine ragmen hastalarin yalnizca %54'iniin beslenme
aliskanliklarnin dogru oldugu sonucuna varilmistir. Ek olarak calismada obeziteli
hastalar, ozellikle 1yi beslenme aliskanliklar1 ve fiziksel aktivite ile ilgili olmak {izere
tim KV risk faktorleri konusunda daha diisiik farkindaliga sahip bulunmustur [101].
Bizim ¢alismamizda ise KHRFDO’deki “kalp krizi ve inme hakkindaki bilgi diizeyi”
alt boyutuna verilen cevaplar irdelendiginde “Diyabet hastasi olan kisilerde kalp krizi
veya inme riski yiiksektir.” ibaresi en fazla yanlis cevap verilenlerde ikinci siradadir,
yani ¢alismamizda da bu c¢alismaya benzer sekilde DM’nin bir KVH risk faktori
oldugu ile ilgili farkindaligin az oldugunu séyleyebiliriz. Calismamizda bu ¢calismadan
farkli olarak, farkindalik sorularinin i¢inde sigara ile ilgili bir soru olmamasi
calismamizin eksik yonlerinden biridir. Katilimcilarimizin en ¢ok yanlis cevap verdigi
ifade ise “Ailede kalp hastalig1 6ykiisii olmasi yiiksek tansiyon i¢in bir risk faktorii
degildir.” ifadesi olmustur ve sonug¢ olarak hastalarimizin ailesinde HT olanlarin
KVH’ler i¢in bir risk faktorii oldugu ile ilgili farkindaliklar1 da azdir. En ¢ok dogru
verilen cevap stresin 6nemli bir KVH risk faktorii oldugudur ve katilimcilarin stres ile
ilgili farkindaliklarmin yiiksek oldugunu sdyleyebiliriz. Ayrica ¢alismamizda fiziksel
aktivitesi daha fazla olanlarin, 6lgegin alt boyutlar1 olan “kalp krizi ve inme hakkindaki
bilgi diizeyi” ve “algilanan faydalar ve degisime yonelik” farkindaliklarinin daha
yiiksek oldugunu sdyleyebiliriz. Yine ek olarak beslenme aligkanliklarinda az tuzlu
beslenenlerin “kalp krizi ve inme diizeyi hakkindaki bilgi diizeyleri” de daha
yiiksektir. Calismamizin sonuglar1 bu yonleriyle de Conte ve arkadaslarinin yaptigi
calismanmn sonuglarina benzemektedir ancak farkli olarak c¢alismamizda obez
bireylerle normal kilolu bireyler arasinda farkindalik olarak anlamli bir fark
bulunmamistir [101]. Konuyla ilgili Boateng ve arkadaglarmin yaptigi ve 20
makalenin dahil edildigi sistematik bir incelemenin sonuglar1 irdelendiginde de HT ve
stres, calismalarin ¢ogunda en ¢ok bilinen ve belirtilen risk faktorleri olarak bulunmus;

diyabet ile ilgili farkindalik HT ye goére daha az bulunmus; tiim ¢aligmalarda, yanit



128

verenlerin yarisindan azi sigara igcmeyi bir risk olarak tanimlamis; yine yas, aile
Oykiisii, obezite, sagliksiz beslenme ile ilgili farkindalik da arastirilmis ve bu risk
faktorlerine iliskin bilgi diizeyi diisiik olarak bulunmus; fiziksel aktivite ile ilgili bilgi
diizeyinin ise c¢aligmalar arasinda farkliik gdosterdigi sonucuna varilmustir.
Calismamizdan farkli olarak katilimcilarin farkindaliklarinin istihdam tiirii, egitim
diizeyi ve ikamet yerinden etkilendigi bulunmus ve bireylere KVH riski farkindaligi
ile ilgili verilen egitimin farkli gruplara gére uyarlanmasi gerektigi de vurgulanmistir
[102]. 1642 katiimcmin katildig1 ve {niversitelerde, birinci basamak saglik
merkezilerinde ve sosyal medyada yliriitiilen ¢calismada da benzer sekilde DM ve aile
Oykiisiiniin risk faktorii olarak farkindalig1 diisiik bulunmustur. Caligmada katilimcilarin
ticte ikisi ise sagliksiz beslenme, sigara igme, dislipidemi ve fiziksel hareketsizligin
KVH ig¢in risk faktorleri arasinda oldugunu ve bunlarla ilgili farkindaliklar1 oldugunu
belirtmistir. Calismamizdan farkli olarak MI ve inmenin semptomlar1 ile de ilgili sorular
sorulmus ve MI’'nin en bilinen belirtisi nefes darligi (ankete katilanlarin yarisindan
fazlas1 bilmig), inmenin en sik goriilen semptomu ise “ani bas donmesi, yliriime giighigii
veya denge kayb1” (%45,4 oraninda bilinmis) olarak bulunmustur. Calismada sonug
olarak farkindalik yetersiz bulunmus ve yiiksek farkindaligin; risk faktorlerinin erken
taninmasini ve aile hekimligi uygulamasinin temel tasi olan birincil korunmanin erken

uygulanmasimi sagladigi vurgulanmstir [103].

KVH riskleri farkindaligi ile ilgili yapilan ulusal ¢alismalara bakildiginda, HT
tanili hastalarda KVH risk farkindalig1 ve tedaviye uyumu arastirmay1 amaglayan bir
calismada caligmamizdaki gibi KVH risk farkindaligini degerlendirmek icin
KHRFDO kullanilmis olup KHRFDO toplam puan ortalamas1 33,35; kalp krizi/inme
hakkinda bilgi diizeyi puan ortalamasi 5,66; algilanan kalp krizi riski/inme riski puan
ortalamasi 16,61; saglikli beslenme niyetleri puan ortalamasi 16,74; algilanan faydalar
ve degisime yonelik niyetler puan ortalamasi ise 5,34 olarak saptanmistir [104].
Caligmamizda ise KHRFDO toplam puan ortalamasi 39,51 olup “kalp krizi ve inme”’
hakkindaki bilgi diizeyi puanlar1 ortalamasi 5,98; “algilanan kalp krizi ve inme riski”
puan1 ortalamasi 16,33; “saglikli beslenme niyetleri” puani ortalamasi 11,45 ve
“algilanan faydalar ve degisime yonelik” puan ortalamasi 5,74 olarak saptandi.
Caligmamizda KHRFDO puani ortalamasmin daha yiiksek olup “saglikli beslenme

niyetleri” puan ortalamasmim bu caligmaya gore oldukca diisiik oldugu dikkat
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cekmektedir. Kalp krizi ve inme hakkindaki bilgi diizeyi, algilanan kalp krizi ve inme,
algilanan faydalar ve degisime yonelik puanlarin ortalamalari ise caligmayla benzerdir.
Calismamizdan farkli olarak bu ¢alismada katilimcilarin egitim durumu, meslekleri,
gelir durumu, alkol kullanimi, HT siiresi, kullanilan ilaglarin sayis1 ve BKI ile
KHRFDO toplam puani ve/veya alt boyutlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur. Calismamiza benzer sekilde sigara kullanimi, SKB, DKB, LDL-K,
HDL-K ile KHRFDO arasinda anlamli bir iliskiye rastlanmamistir. Egzersiz yapma
durumuna gére KHRFDO toplam puani, algilanan kalp krizi riski/inme riski, saglikl
beslenme niyetleri, algilanan faydalar ve degisime yonelik niyetler alt boyutlarinin
puan ortalamalar1 arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli ve puan farkinin
egzersiz yapanlar yoniinden fazla oldugu saptanmistir [104]. Calismamizda da haftada
1-2 kez egzersiz yapanlarin hi¢ egzersiz yapmayanlara gore “Kalp krizi/inme bilgi
diizeyi” puani; haftada 3 ve daha fazla egzersiz yapanlarm hi¢ egzersiz yapmayanlara
gore ise “Algilanan faydalar ve degisime yonelik’ puani istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulundu. Bu durum katilimcilarin fiziksel aktivitenin KVH i¢in
koruyucu oldugunu bilmesine bagli olabilir. Bu alt boyutlarla ilgili farkindalik
yiikseldik¢e egzersiz sikliklar1 da artmis olabilir yorumunda da bulunulabilir. Yine
calismada KHRFDO ve “kalp krizi/inme hakkindaki bilgisi” puan ortalamasinin ek
kronik hastali§1 olmayanlarin, olanlardan daha fazla oldugu saptanmis ve kategorik
degiskenler arasindaki iliski incelendiginde ise degiskenler arasinda anlamli fark tespit
edilmemistir [104]. Bizim ¢alismamizda ise HT disinda bilinen hastali§i olan
bireylerin “Saglikli beslenme niyetleri” puani, HT disinda bilinen hastalii
bulunmayan bireylere gore anlaml diizeyde yiiksek bulundu. Bu durum, hastalarin
kronik hastaligi arttik¢a daha sik saglik kurulusuna basvurmasi ve sonug olarak saglik
profesyoneli ile temasmin artmasi ve ek hastaliklar1 nedeniyle de yasam tarzi
degisikligi ve saglikli beslenme ile ilgili daha fazla 6neri ile karsilagsmasina bagh
olabilir. Ayrica calismamizda “algilanan kalp krizi ve inme riski puani™ ile “kalp krizi
ve inme hakkindaki bilgi diizeyi” arasinda; “saglikli beslenme niyetleri puani” ile
“algilanan kalp krizi ve inme riski puan1” arasinda; “algilanan faydalar ve degisime
yonelik puan™ ile hem “algilanan kalp krizi ve inme riski puani” hem de “saglikli
beslenme niyetleri puant” arasinda pozitif korelasyon saptandi. Ancak Karakus’un

caligmasinda bizimkinden farkli olarak dlgegin alt boyutlar1 arasindaki iliskiyle ilgili
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bir veriye rastlanmamistir. Konuyla ilgili iilkemizde yapilan diger bir ¢alisma da
Karatay ve arkadaslariin yaptigi, 40 yas stii kisilerde KVH risk faktorleri ve bazi
degiskenlerle iliskisini arastirmayi amaglayan bir ¢alismadir. Calismamizdan farkl
olarak bu calismada, farkindalik 6lgmek igin Kardiyovaskiiler Hastaliklar Risk
Faktorleri Bilgi Diizeyi (KARRIF-BD) Olgegi kullanilmis olup ¢alismamiza benzer
sekilde katilimcilarm KARRIF-BD &lgegi puanlari ile cinsiyet, gelir durumu, alkol
kullanim1 ve sigara kullanimi arasinda anlamli bir fark saptanmamistir. Yine
calismamizdan farkl olarak kronik hastalik varligi, egzersiz ile de aralarinda anlamh
bir fark saptanmamis olup 6grenim durumu ve meslek ile KARRIF-BD &lgegi puanlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goriilmistir [105]. Bir baska
calismada da KVH’ye iliskin bilgi diizeyi ve saglkli yasam bi¢cimi davranislari
arasindaki iligkiye bakilmasi amaglanmis olup ¢alismada KVH risk farkindaligi igin
yine KARRIF-BD kullanilmis ve kadin katilimcilarda egitim diizeyi yiiksek olanlarin,
gelir diizeyi yiiksek olanlarin, ¢alisanlarin ve ailede kalp hastaligi dykiisii olanlarin
farkindalig1 daha yiiksek bulunmustur. Farkindalik 6lgegi ile fiziksel aktivite puan
ortalamasi arasinda ise anlamli bir iligki bulunmamistir [106]. Kelesoglu’nun
calismasinda ise ¢alismamiza benzer sekilde hem KVH riski hesaplanmis hem de
farkindalik bakilmistir. Ancak ¢alismamizdan farkli olarak HT tanis1 olmasi kosulu
olmadan 40-80 yas aras1 bireyler dahil edilmis, KVH riski SCORE ile hesaplanmis ve
farkindalik i¢in de KARRIF-BD &lcegi kullanilmis olup sonuglara bakildiginda
calismamizdan farkli olarak lise ve iiniversite mezunu olanlarin, ilkokul ve ortaokul
mezunu olanlara gore farkindalik diizeyi daha yiiksek bulunmustur. Calismamiza
benzer sekilde farkindaligin; cinsiyetler arasinda, sigara kullanimi ile ve yas ile anlaml1
bir degiskenlik gostermedigi gozlenmis ve SCORE risk dagilimi ile karsilastirildiginda

da gruplar arasinda anlamli bir farklilik olmadig1 saptanmistir [107].

Hipertansif hastalar birinci basamaga ¢ok sik basvurmaktadwr. HT takibi
yapilirken KVH riski agisindan hastalarin degerlendirilmesi mutlaka yapilmalidir.
Calismamiz gostermistir ki SCORE2 algoritmast SCORE’ye gore daha hassas bir
degerlendirmedir ve kullanilmasi daha uygundur. Ancak toplumdaki KVH risk
farkindaligi heniiz istenen diizeyde degildir. Bu farkindaligi artirmak igin aile
hekimleri hipertansif olsun olmasin biitiin hastalarm1  KVH’ler hakkinda

bilgilendirmeli ve diyet, egzersiz konusunda da dogru bilgilendirme yapmalidir.
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Cahsmanin Ustiin Yonleri: Literatiir incelendiginde KVH farkindaligi bakan
ve risk puani hesaplayan calismalar mevcuttur. Ancak bunu hem HT tanili hastalarda
smirlaylp hem de SCORE2 kullanarak risk hesaplayan ve KHRFDO kullanarak
farkindalik bakan baska bir c¢alismaya rastlamadik. Ayrica ulusal ¢aligmalar
incelendiginde SCORE ve SCORE2 risk modellerini karsilastiran az sayida ¢alisma
olup calismamizda bu risk modelleri de karsilastirilmis ve Ulkemizde HT tanili
hastalarda hangi risk modelinin kullanimmin KVH riskini daha iyi tahmin ettigi ile

ilgili goriis belirtilmistir.

Cahymamin Kisithhklari: Calismamiz tanimlayici nitelikte bir ¢alismadir.
Orneklemin Hacettepe Universitesi aile hekimligi polikliniklerinde smirlandiriimis
olmasi bir kisithiliktir. Ayrica farkindalik dlgmek icin kullandigimiz KHRFDO’de
KVH’m en 6nemli risk faktorlerinden biri olan sigara ile ilgili soru olmamasi

nedeniyle hastalarin bu konudaki farkindaliklarina da bakilamamastir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda 40-69 yas aras1t HT tanili bireylerde SCORE2 ve SCORE risk
modelleriyle KVH riski hesaplandi ve KHRFDO ile katilimcilarin KVH riskiyle ilgili
farkindaliklarina bakild.

v' SCORE ve SCORE?2 risk modelleri hem puan hem risk gruplarina gore
karsilastirildi ve calismaya katilan bireylerin SCORE2 puanlar1 SCORE
puanlarma gore anlaml diizeyde yiiksek bulundu. SCORE2 risk modelinin
cok yiiksek risk grubunda saptadigi katilimcilarin %8,3’i SCORE
algoritmasinda diisiik ya da orta risk grubunda degerlendirilirken,
SCORE2’de yiiksek risk grubunda olanlarin %55,3’ti SCORE risk
skorlamasinda diisiik ya da orta risk grubunda degerlendirildi. SCORE risk
skorunun diisiik ya da orta riskli grupta degerlendirdigi kisi sayisi
SCORE2’ye gore; SCORE2’nin yiiksek riskli grupta degerlendirdigi kisi
sayist SCORE’ye gore anlamli derecede yiiksek bulundu. SCORE2 ve
SCORE’nin ¢ok yiiksek risk grubunda saptadigi kisiler arasinda ise
anlamli bir fark bulunmadi.

v' SCORE risk smiflamasina gore diisiik ya da yiksek risk grubunda 6n lisans
ve sonrasi egitimde olanlar ylizdesi, lise ve dncesi egitimi olanlardan
yiiksek bulundu. Bu gruplar arasinda SCORE2 risk gruplar1 ve KHRFDO
puanlar ile ilgili ise anlamli bir fark saptanmadi.

v' Sigara kullananlarda KVH riskinin anlamli diizeyde daha yiiksek bulundu.
Her giin sigara i¢cenlerin SCORE2 risk puani hi¢ sigara icmeyenlerden ve
sigaray1 birakmis kisilerden anlamli diizeyde yiiksek saptandi. Her giin
sigara i¢enlerin ve nadiren sigara igenlerin orani, ¢ok yliksek risk grubunda
ve yiiksek risk grubunda diisiik risk grubuna gore anlamli diizeyde ytiksek
bulunurken hi¢ sigara igmeyenlerin oraninin, diisiik risk grubunda ¢ok
yiiksek risk ve yliksek risk gruplarma gore anlamli diizeyde yiiksek oldugu
goriildii.

v" KVH riski SCORE ile hesaplandiginda da benzer durum goriildii. Her giin

sigara icenlerin SCORE risk puani hi¢ sigara igmemis olanlara gore
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anlamli diizeyde yliksek bulunurken, SCORE2’den farkli olarak daha dnce
sigara i¢cmis fakat birakmis kisilerin SCORE puanlarmin da hi¢ sigara
icmeyenlere gore anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriildii. Her giin sigara
icenlerin ve nadiren sigara igenlerin orani, ¢ok yiiksek risk grubunda ve
yiiksek risk grubunda diisiik risk grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek
olup hi¢ sigara igmeyenlerin orani, diisiik risk grubunda ¢ok yiiksek risk
ve yiiksek risk gruplarma gore anlamli diizeyde yiiksekti.

DKB, SCORE2’ye gore yuksek riskli grupta ¢ok yiiksek riskli gruba gore
anlaml1 diizeyde yiiksek bulundu.

SCORE risk modeline gore ¢ok yiiksek risk grubunda yer alan hastalarin
romatolojik hastalik oranlarinin diger grupta yer alanlara gbére anlamli
diizeyde yiiksek oldugu goriildii.

Psikiyatrik ila¢ kullananlarin oran1t SCORE risk modeline gdre ¢ok yiiksek
ve yiiksek risk grubunda yer alanlarda diger gruplara gore anlamli diizeyde
yuksek bulundu.

Katilimeilarm KV risk farkindaliklari KHRFDO ile degerlendirildi.
Olgekteki “kalp krizi ve inme hakkindaki bilgi diizeyi’’ alt boyutuna
verilen cevaplar incelendiginde en fazla dogru yanit verilen ifade “Kalp
krizi ve inmenin ana nedenlerinden biri strestir.”’ ifadesi olup en fazla
yanlis cevap verilen ifadeler sirasiyla “Ailede kalp hastalig1 6ykiisii olmas1
yiiksek tansiyon i¢in bir risk faktorii degildir.”” ve “Diyabet hastasi olan
kisilerde kalp krizi veya inme riski yiiksektir.”” ifadeleri oldu.

KHRFDO ile farkindalik bakan diger ¢aligmalara kiyasla katilimcilarin
Ozellikle saglikli beslenme ile ilgili farkindaliklar1 oldukga diisiik bulundu.
Ayrica DM’nin bir KVH risk faktorii oldugu ve ailede kalp hastalig:
Oykiisi olmasimin  HT icin bir risk faktérii oldugu ile ilgili
farkindaliklarinin az oldugu goériildii.

HT disinda bilinen hastalig1 olan bireylerin *’Saglikli beslenme niyetleri”
skoru, hipertansiyon disinda bilinen hastaligi bulunmayan bireylere gore
anlamli diizeyde yiiksek bulundu.

Haftada 1-2 kez egzersiz yapanlarin hi¢ egzersiz yapmayanlara gore “’Kalp

krizi/inme hakkindaki” bilgi diizeyi puani anlamli diizeyde yiiksek
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bulundu. Diger taraftan haftada 3 ve daha fazla egzersiz yapanlarin hig¢
egzersiz yapmayanlara gore “’Algilanan faydalar” puani istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek bulundu.

Yemeklerini az tuzlu tercih edenlerin tuzlu tercih edenlere gore “’Kalp
krizi/inme hakkindaki bilgi diizeyi” puanit anlamli diizeyde yiliksek
bulundu.

Ek olarak katilimcilarm SCORE2 ve SCORE puanlarmin, KHRFDO ve alt
boyutlar1 puanlarinin, kan basinci, kolesterol degerleri, BKI, yas ve
antropometrik dl¢ciimlerinin korelasyonu da incelendi ve “Algilanan kalp
krizi ve inme riski puani1” ile “kalp krizi ve inme hakkindaki bilgi diizeyi™
arasinda, “saglikli beslenme niyetleri puani” ile “algilanan kalp krizi ve
inme riski puani” arasinda, “algilanan faydalar ve degisime yonelik puan™
ile hem “algilanan kalp krizi ve inme riski puani” hem de “saglikli
beslenme niyetleri puani” arasinda pozitif korelasyon bulundu. SKB ile
kilo arasinda pozitif korelasyon bulundu, kilo arttikca SKB’nin de arttig1
goriildii. DKB arttikga SCORE2 ve SCORE puanlar1 anlamli derecede
arttig1 saptandi. HDL-K ile kilo arasinda negatif korelasyon bulundu, kilo
azaldikca HDL-K’nin arttig1 gordiildii. BKI ile DKB arasinda pozitif
korelasyon saptandi, BKI arttikca DKB anlamli derecede arttig1 gorildi.
Antihipertansif tedavi olarak aldosteron antagonisti ve tiazid disindaki
diger diliretikleri kullanan katilimcilarin SKB ve DKB degerleri, bu

ilaglar1 kullanmayanlara gore anlamli diizeyde ytliksek bulundu.

Sonug olarak ¢alismamiz gostermistir ki:

SCORE?2 risk modeli SCORE’ye gore daha hassas bir degerlendirmedir ve
kullanilmas1 daha uygundur.

Toplumdaki KVH risk farkindaligi heniiz istenen diizeyde degildir. Bu
farkindalig1 artrmak icin aile hekimleri hipertansif olsun olmasin biitiin
hastalarint KVH’ler hakkinda bilgilendirmeli ve diyet, egzersiz konusunda
da dogru bilgilendirme yapmalidir.

Tiim bireylere, sigaray1 birakmalar1 sirekli hatirlatilmali ayrica pasif igicilik

konusunda da koruyucu 6nlemler anlatilmalidir.
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Toplumda KVH agisindan risk altinda olan HT tanili hastalar, romatolojik
hastalar, psikososyal destege ihtiyaci olan bireyler, obez ve fazla kilolu
bireyler, sigara kullananlar KVH risk faktorleri agisindan mutlaka
bilgilendirilmeli ve rutin olarak KVH riski ve diger risk faktorleri agisindan
taranmalidir.

Toplumun KVH riskle ilgili farkindaligina bakan ayrica SCORE ve
SCORE2 risk modellerini HT disindaki diger hastalik gruplarinda ve
toplumda karsilastiran daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.
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Moldova Cumhuriyeti, Romanya, Rusya Federasyonu, Sirbistan, Suriye, TFYR (Makedonya), Tunus, Ukrayna ve
Ozbekistan.
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EK-4. Anket Formu

40-69 YAS ARASI HIPERTANSIF BIREYLERDE SCORE2 ESITLiGi iLE
KARDIYOVASKULER OLUM RISKLERININ HESAPLANMASI VE
KARDIYOVASKULER RiSK FARKINDALIGI

Sevgili katilimct,

©40-69 Yas Arasi Hipertansif Bireylerde SCORE?2 Esitligi ile Kardiyovaskiiler
Oliim Risklerinin Hesaplanmas: ve Kardiyovaskiiler Risk Farkindalig1’’ baslikli bu
arastirma, Hacettepe Universitesi Aile Hekimligi AD tarafindan yapilmaktadir.
Arastirma 40-69 yas aras1 hipertansif bireylerde kalp ve damar hastaliklar1 risk
hesaplanmas1 ve katilimecilarin bu risk ile ilgili farkindalik diizeylerine bakmak
amaciyla planlanmistir. Sizin yanitlarmizdan elde edilecek sonuglarla sizlerin kalp
ve damar hastaliklar1 risk diizeyiniz hesaplanacak ve sizin bu konudaki bilgileriniz
ve farkindalik diizeyleriniz Olciilecek ve bu sayede sizinle ilgili gerekli ve dogru
mudahaleler planlanabilecektir. Bu nedenle sorularin tiimiine ve igtenlikle cevap
vermeniz biiyiik 6nem tagimaktadir.

Arastirmaya katilmaniz goniilliilik esasina dayalidir. Bu form araciligi ile elde
edilecek bilgiler gizli kalacaktir ve sadece arastirma amaciyla (veya “bilimsel
amagclar i¢in”) kullanilacaktir. Calismaya katilmamay1 tercih edebilirsiniz veya
anketi doldururken istemezseniz son verebilirsiniz.

Anket formuna adinizi ve soyadinizi yazmayiniz.

Anketimiz 2 boliimden olusmaktadir. 42 soruluk, 15-20 dk zamaninizi
alacak bu ¢aliymada yanitlarinizi, sorularin altinda yer alan se¢enekler arasindan
uygun olan1 daire i¢ine alarak ya da agik uclu sorularda sorunun altinda birakilan
bosluga yazarak belirtiniz. Birden fazla segenek isaretleyebileceginiz sorularda, size
uygun gelen biitiin segcenekleri isaretleyiniz. Eger sorunun yanitlar1 arasinda “diger”
secenegi mevcutsa ve yanitiniz var olan segenekler arasinda yer almiyorsa, bu
durumda yanitiniz1 diger secenegindeki bosluga yaziniz.

Anketi yanitladiginiz i¢in tesekkiir ederiz.

Calismaya katilmay1 kabul ediyorsaniz asagidaki kutucugu X ile isaretleyiniz ve
devam ediniz.

Kabul ediyorum.

NON-HDL: LDL: TOTAL KOLESTEROL:
KAN BASINCI DEGERI:
SCORE-2:



ANKET FORMU (ANKET NO:)
BOLUM 1:

1. Cinsiyetiniz:
Erkek ()
Kadin ()

2. Yasiniz:

5.Medeni haliniz
Evli 0
Bekar 0
Dul/bosanmis ()

6.Cocugunuz var mi? Varsa kac
tane?

Hayir,yok. ()

Var ()

Kag¢ ¢ocugunuz var ?

1()

2()

30
3’ten fazla ()

7.Ayn1 evde Kkiminle yasiyorsunuz?
Tek basima 0O
Anne ve/veya babamla ()
Es ve/veya gocugumla ()

Diger 0O
8.Egitim diizeyiniz?
Okuryazar degil 0
[Ikokul mezunu 0
Ortaokul mezunu 0
Lise mezunu 0O
On lisans mezunu 0
Lisans mezunu 0O
Yiksek lisans mezunu ()
Doktora mezunu 0
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9. Cahisma durumunuz?
Tam zamanl ¢aligtyorum ()
Yar1 zamanl ¢alisiyorum ()
Calismiyorum 0

10.Mesleginiz nedir ?

11. Ayhk toplam hane halki
geliriniz?

5.000 TL’den az 0
5.000-10.000 TL. 0
10.000-15.000 TL. ()
15.000-20.000 TL. ()
20.000-25.000 TL. ()
25.000-30.000 TL. ()
30.000 TL’den fazla. ()

12.Hipertansiyon disinda bilinen
hastaliginiz var nm?

Varsa lutfen belirtiniz.

Evet: ...

Haywr. ()

13.Siirekli kullandiginiz ila¢ var mm?
Varsa lutfen belirtiniz.

Evet: .cooovviii .

Haywr. ()

14.Saghk durumunuz ile ilgili
sikhikla hangisini diisiiniirsiiniiz ?
(Sadece birini isaretleyiniz.)
Sagligimin miikkemmel oldugunu
diistintiyorum. ()

Sagligimin ¢ok iyi oldugunu
diistiniiyorum. ()

Sagligimin iyi oldugunu
diistiniiyorum. ()

Sagligimin orta derecede iyi oldugunu
diistiniiyorum ().

Saglhigimin kotii oldugunu
diistiniiyorum. ()

15.Sigara iciyor musunuz ?
Hayir, hi¢ igmedim. 0
I¢iyordum ancak biraktim. ()
I¢iyorum. 0



16.Alkol kullamyor musunuz ?
Hayir, hi¢ kullanmadim. ()
Gecmiste kullantyordum ancak simdi
kullanmiyorum. ()

Evet kullantyorum. ()

17.Ne kadar sikhikla egzersiz
yaparsiniz ?

Haftada 1-2 kez 0
Haftada 3 ve daha fazla. ()
Hi¢ ()

18.Yemeklerinizde ne kadar tuz
tiketirsiniz ? (Sadece birini
isaretleyiniz.)

Tuzsuz. ()
Az tuzlu ()
Tuzlu 0O

Cok tuzlu. ()

150

19.Yemeklerinizde genellikle
asagidaki yaglardan hangisini
tuketirsiniz ? (Birden fazla
isaretleme yapabilirsiniz.)

Aycicek yagi. ()

Zeytinyagt ()

Diger bitkisel yaglar (findik yag1, soya
yagi, misirozi. .. ).()

Tereyagi. ()

Margarin ()

20.Kagc yildir hipertansiyon
hastasisiniz?

0-1y1l. ()

1-5y1l. ()

5-10 y1l ()

10 yildan fazla. ()
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BOLUM 2: Kardiyovaskiiler Hastalik Risk Farkindahg Degerlendirme Olcegi

Dogru

Yanls

Bilmiyorum

1. Kalp krizi ve inmenin ana
nedenlerinden biri strestir.

2.YUrlyUs ve bahge isleri kalp krizi veya
inme riskini azaltabilecek egzersiz tirleri
olarak kabul edilir.

3.Haftada 2,5 saat orta yogunlukta
aktivite kalp krizi veya inme gegirme
riskinizi azaltacaktir.

4.Diyabet hastasi olan kisilerde kalp krizi
veya inme riski yuksektir.

5.Stres seviyenizi ydnetmek kan
basincinizi ydnetmenize yardimcl
olacaktir.

6.Fazla miktarda alkol kullanmak,
kolesterol ve trigliserid seviyenizi
artirabilir.

7.HDL "iyi' kolestrol, LDL ise 'koti!
kolestroll ifade eder.

8.Ailede kalp hastaligi 6ykisi olmasi
ylksek tansiyon icin bir risk faktori
degildir.

Uygulan Kesinlikl
amaz e
Katilmiy
orum

Katilmiy
orum

Katiliy
orum

Kesinli
kle
Katiliy
orum

9.Gelecekte
bir kalp krizi
veya inme
gecirmem
muhtemeldir

10.Hayatimd
a bir zaman
bir kalp krizi
veya inme
gecirmem
olasidir.

11.Gelecek
10 y1l i¢inde
bir kalp krizi
ya da inme
gecirmem
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blyuk bir
olasiliktir.

12.Gelecek
10 y1l i¢inde
kalp krizi
veya inme
gecirme
olasiligim
cok
yiksektir.

13.Gegmis
ve/veya
mevcut
davranislari
m ylzinden
bir kalp krizi
ya da inme
gecirmem
olasidir.

14.Gelecek
iki ay i¢inde
haftada en
az 2,5 saat
egzersiz
yaparak
saglikl
Kilomu
koruyabilece
gime
eminim.

15.Haftada
2,5 saat
egzersiz
yapmayl
diistinmiiyor
um.

16.Kalp
Krizi veya
inme
gegirecegim
den
endiselenmi
yorum.

17.Yakin
gelecekte
kalp krizi ya
da
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inme
gecirme
olasiligim
hakkinda
endiseliyim.
18.Haftada
enaz2,5
saat egzersiz
yapmay1
diisiiniiyoru
m.
19.Gelecek
iki ay icinde
ginde en az
bes porsiyon
meyve ve
sebze
tiketebilece
gimden
eminim..
20.Giinde en
az bes
porsiyon
meyve ve
sebze
yemeyi
diisiiniiyoru
m.
21.Haftada
enaz 2.5
saat egzersiz
yapmak
niyetindeyi
m veya
istiyorum
22.Haftada
enaz2,5
saat egzersiz
yaptigimda,
kalp
sagligim icin
yi

bir sey
yaplyorum.

ANKETIMIZ BITMISTIR, TESEKKUR EDERIZ.
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EK-5. Kardiyovaskiiler Hastalk Risk Farkindah@ Degerlendirme Olcegi
(KHRFDO)

Olgek

Maddeler

Dogru

Yanhs

Bilmiyor

Bilgi

Daha yiiksek
toplam

puan = kalp
krizi ya
dainme
hakkinda
daha bilgili
oldugunu/dah
afazla
dogru yanit
verildigini
gosterir.

1. Kalp krizi ve inmenin ana
nedenlerinden biri strestir.

0

2.Yiriiyiis ve bahge isleri kalp krizi
veya inme riskini azaltabilecek
egzersiz tirleri olarak kabul edilir.

0

3.Haftada 2,5 saat orta yogunlukta
aktivite kalp krizi veya inme
gegirme riskinizi azaltacaktir.

4.Diyabet hastasi olan kisilerde
kalp krizi veya inme riski
yiksektir.

5.Stres seviyenizi yonetmek kan
basincinizi yonetmenize yardimci
olacaktir.

6.Fazla miktarda alkol kullanmak,
kolesterol ve trigliserid seviyenizi
artirabilir.

7.HDL 'iyi' kolestrol, LDL ise
'kotl' kolestroli ifade eder.

8.Ailede kalp hastaligi oykiisii
olmast yiiksek tansiyon igin bir risk
faktorii degildir.

Uygulana
maz

(0)

Kesinlikle
Katilmiyorum

()]

Katilmiyor

um
(2

Katiliyorum

(©)

Kesinlikle
Katihyoru

m
(4)

Algilanan kalp
krizi
riski/inme
riski

9.Gelecekte bir kalp krizi veya
inme gecirmem muhtemeldir.

10.Hayatimda bir zaman bir kalp
krizi veya inme gegirmem olasidir.

11.Gelecek 10 yil iginde bir kalp
krizi ya da inme gegirmem bilyik
bir olasiliktir.

12.Gelecek 10 yil iginde kalp krizi
veya inme gegirme olasiligim gok
yilksektir.

13.Gegmis ve/veya meveut
davranislarim yiiziinden bir kalp
krizi ya da inme gegirmem olasidir.

14.Gelecek iki ay iginde haftada en
az 2,5 saat egzersiz yaparak sagliklt
kilomu koruyabilecegime eminim.

15.Haftada 2,5 saat egzersiz
yapmayi diisiinmilyorum.

Saglikli
beslenme
niyetleri

16.Kalp krizi veya inme
gegirecegimden endigelenmiyorum.

17.Yakin gelecekte kalp krizi ya da
inme gecirme olasiligim hakkinda
endigeliyim.

18.Haftada en az 2,5 saat egzersiz
yapmayi diigiiniiyorum.

19.Gelecek iki ay iginde giinde en
az bes porsiyon meyve ve sebze
tiiketebilecegimden eminim..

20.Gunde en az bes porsiyon
meyve ve sebze yemeyi
diiiiniiyorum.

Algilanan
faydalar ve
degisime
yo6nelik
niyetler

21.Haftada en az 2.5 saat egzersiz
yapmak niyetindeyim veya
istiyorum

22.Haftada en az 2,5 saat egzersiz
yaptigimda, kalp sagligim i¢in iyi
bir sey yaptyorum.
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