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1.GIRIS VE AMAC

Diinya Saghk Orgiitii (DSO)’niin 2012 yili verilerinde diinyada basta gelen ilk
10 6lim sebebi igerinde, Kardiyovaskiiler Hastalklar (KVH) ilk srada yer almaktadir
ve tim diinyada Bulagici Olmayan Hastalklara (BOH) bagh oliimlerin ylizde 46,2’si
(17,5 milyon) KVH kaynakl ger¢eklesmektedir. Bu Oliimlerin de 7,4 milyonu kalp
krizi (iskemik kalp hastahigi) 6,7 milyonu inme ile olmaktadwr. BOH’ lara bagh 70 yas
altt olimlerin yiizde 37’sinden KVH sorumiudur. Dinyada KVH’ a bagh olimlerin
2030 yiinda 22,2 milyonu asacag tahmin edilmektedir (4). 2015 Tiirkiye Istatistik
Kurumu (TUIK) verilerinde 35-74 yas arasi kardiyovaskiiler nedenli olim sayisi
toplam 60.409 iken bunlarm 37.928°i erkek ve 22.481°i kadmndr. Uretken yas
grubunda erkekler kadmlara gore daha az yasamaktadr (6). TEKHARF ¢alismasinin
18 yillik izleminde, iilkkemizde koroner kalp hastaligi mortalitesi erkeklerde binde 5,1,
kadmlarda binde 3,4 olarak belirlenmistir (14).

Kardiyovaskiiler hastalklarin sikhgi; erkek cinsiyet, ileri yas, aillede KVH
Oykiisii, obezte, sigara, fiziksel hareketsizlik, stres, diisik yogunluklu lipoprotein
kolesterol (Low Density Lipoprotein-LDL-K) vyiiksekligi, trigliserid yiksekligi,
yiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol (High Density Lipoprotein- HDL-K-)
disiikliigli, hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM) ve yagh diyet gbi risk
faktorlerine bagh olarak giderek artmaktadr. Yasam tarzi degisiklikleri, bireylerde
saghkli yagam bigimi davraniglarinin gelismesini saglayarak kardiyovaskiiler olaylarin
tekrarm ve hastaliga bagh Olim oranlarmi azaltmaktir (8). Degisikliklere uyum engeli
olan bireyler, risk faktorlerini kontrol altma almaya yonelk Ozellikle, sigaranin
brakilmasi, fazla kilolardan kurtulma, doymus yaglardan fakir ve kilo aldrmayan
dengeli bir diyet ve fiziksel aktivitenin arttirilmas1 gibi konularda daha fazla diizeyde
bilgilendirilmelidir (14)

Saghk kuruluglarina bagvurularda her ne kadar KVH kesin tanmsinin
konmasnda giiclikler olsa da KVH’ dan siiphelenilmeli ve risk faktorlerinin
degerlendirilip iyilestirilmesine dikkat edimelidir. Boylesine Onemli bir saghk
sorununda son derece yiiksek maliyetle yiiriitiilebilen tedavi ¢ahismalarmdan c¢ok
primer ve sekonder korunma calgmalarma Onem verilmesi geregi aciktr. Primer

korumada risk faktorlerinin gelismesini Onlemek son derece 6nemlidir. Bu baglamda



primer korumada ana amag¢ Framingham risk modeli SCORE (Systemic Coronary
Risk Ewulation), PCRAE (Pooled Cohort Risk Assesment Equation) gibi gegerli bir
sistem aracihg1r ile KVH gelisim ve mortalite riskinin hesaplanarak degerlendirildigi
riskli popiilasyonu tespit, yasam tarzi degisikligine yonlendirme ve gerekirse tedaviye
baglamaktir. Hekime diisen gorev, Ozellkle yiiksek riskli kisilerle yakindan
ilgilenerek, bu kisileri diizenli aralarla risk faktorleri agismdan takip ve tedavi etmek
olup 6zellikle degistirilebilir risk faktorlerinin izlenmesi ve erken miidahale edilmesi
cok biiylik 6nem tasir.

Bireylerde, kardiyovaskiiler hastalk riski hesaplamalari, kardiyovaskiiler
hastalk risk faktorlerinin varhgi, KVH hakkinda bilgi diizeyi ya da saghkli yasam
bicimi davramslarini saptamaya yonelik cahsmalar yapimis, fakat kardiyovaskiiler
hastahk riski diizeyi ile kardiyovaskiiler hastalk risk faktorleri bilgi diizeyleri
arasindaki iliskiyle ilgili yapilan ¢ahsmalar kisthdir. Hekimlerin; KVH’ m gelisiminin
Onlenmesinde, KVH acismdan riskli  kisilerde hastaigin  ortaya c¢ikisinin
engellenmesinde, bireylere egitim verme ve saghkli yasam davramsi ahskanlik lar1
kazandrmada ve bireylerin tedaviye uyumunu saglamada Onemli sorumluluklari
vardr. Bu nedenledir ki; temel olarak bireylerin kardiyovaskiiler hastalk riski
diizeyinin ve kardiyovaskiiler hastalklar risk faktorleri bilgi diizeyinin belirlenmesi

amaglanmistir.

2.GENEL BILGILER
2.1. Kardiyovasliiker Hastahk Tamm

Kalp ve damar hastaliklari, giiniimiizde gelismis ve gelismekte olan {ilkelerde
en basta gelen mortalite ve morbidite nedeni olan bir grup hastaliklardan olugur (1).
Kalp damar hastaliklar; koroner kalp hastaliklari, periferik damar hastahklari,
konjestif kalp yetmezligi, mme, konjenital kalp hastalklari, romatizmal kalp
hastaliklari, hipertansif hastalklar ve aritmiler gibi kalbin ve kan damarlarinin tiim
hastaliklarini igeren hastaliklar grubudur (2).

KVH icerisinde yer alan kalp hastaliklary, dogustan ve sonradan kazanilan
hastalklar olmak {iizere ki ayr bashkta degerlendirilmektedir. Dogustan olan kalp
hastaliklar1 asiyanotik ve siyanotik kalp defektleridir. Sonradan ortaya cikan kalp
hastalklar1 ise koroner arter hastahgi, iskemik kalp hastaligi, kalp yetmezligi, stabil



ve stabil olmayan anjina pektoris, miyokard infarktiisii (MI), ani kalp Olimi, ritim
bozukluklar1 (atriyal, siniis ritim bozukluklari, kalp bloku, senkop, atrial fibrilasyon,
ventrikiiler aritmiler), mitral darhk ve yetersizlik, trikiispit darhd1 ve yetersizlik,
miyokard hastalklar1 (myokardit, kardiyomiyopatiler) ve perikard (perikardit,
perikard efflizyonu) hastalklaridir. Damar hastaliklar1 ise hipertansiyon, aort
anevrizmalari, aort darlig1 ve yetersizligi, periferik damar hastaliklar1 (aterosklerotik
tikayict periferik damar hastahgi, arter embolizmi, Raynaud fenomeni), periferik
anevrizma ve fistiiller gibi arter hastaliklari, periferik vendz hastaliklar (tromboflebit,
seliilit), varis ve derin ven trombozu gibi ven hastalklari, lenfanjit, filariyazis ve lenf
O0dem gibi lenf damarlar1 hastaliklar1 olarak degerlendirilirler (3).

KVH lar temelinde aterosklerozun oldugu kalp ve damar sistemini etkileyen
hastalklardwr. Koroner kalp hastahgi (KKH), ateroskleroz nedeniyle kalbi besleyen
damarlarin daralmasiyla ortaya ¢ikan anjina pektoris, akut myokard infarktiisii ve ani
Olim gibi bir grup klink sendromu kapsar (16).

2.2. KVH ’m Diinya ’daki Durumu

Kronik hastalklar icerisinde ©nemli bir yere sahip olan kardiyovaskiiler
hastaliklar (KVH), tiim diinyada 6liim ve hastalklarin en sk nedenidir. Toplumlarin
yas ortalamasinin artmasi, saglksiz beslenme, maktif yasam ve sigara igme
aligkanlhiginin yaygmlasmast KVH’ nin baslhca nedenleri arasmda bulunmaktadir.
Diinya Saghk Orgiiti'niin (DSO) 2012 yih verilerine gdre; 56 milyon olim meydana
gelmistir. Bu Oliimlerin 38 milyonu bulasict olmayan hastalklar (BOH) ozellikle
KVH’lar, kanser, kronikk hava yolu hastalklar1 nedeniyledir. 70 yas alt BOH ‘lardan
Olimlerin nedenini %37 ile en biiyllkk oranda KVH lar olusturmaktadir. Ardmndan
kanserler (%27), kornik solunum yolu hastaliklar1 (%8), diyabet (%4) ve diger BOH
lar (%24) gelmektedir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin kiiresel 6lim nedenleri arasmda
birinci srada yer aldigi ve 17,5 milyon kisinin bu hastalklar nedeniyle yasamini
kaybettigi belirtilmektedir ve bu kiiresel oliimlerin %30’unu olusturmaktadir. DSO
verilerine gore iskemik kalp hastalklari ve mnme tiim basta gelen ik iki 6liim
nedenidir. KVH’nin 6nde gelen 6liim nedeni olmaya devam edecegi varsayilirsa, 2030
yihna kadar ¢ogunlukla kalp hastah§1 ve inme nedeniyle yaklagk 23,6 milyon msanin
Olecegi tahmin edilmektedir (4).



Amerika Birlesik Devletleri’'nde toplam niifusta tim oliimler bin kiside 8.8,
tiim kalp kokenli olimler binde 2.8, kanser binde 2.0 ve inme binde 0.6 ile 6n saflarda
yer almaktaydi (9). ABD de 2003'ten 2013'e kadar 10 yillik donemde, yillik gergek
kardiyovaskiiler oliim sayis1 %11,7 azaldi. Yine de 2013 yilinda, KVH hala 2596993
0limiin%30,8'ini (800 937) veya Amerika Birlesik Devletleri'nde her 3 6kimden 1'ini
olusturmaktaydi. KVH nedenli 2013 genel 6liim oram, 100 000 Amerikali i¢in 222.9
idi. Olim oranlar1 erkeklerde 269.8, kadmlarda 184.8 idi (13).

Avrupa verilerine bakidiginda 2000 yilinda Avrupa iikelerinde KKH

hastahgindan yillik olim skhginin 45-74 yas kesiminde erkeklerde binde 2 ile 8,
kadmlarda binde 0.6 ile 3 arasmda degistigi bildirilmistir (10).

2.3. KVH ‘i Tiirkiye ’deki Durumu

Ulkemizde hastalk yiikii agismdan bakildiginda, daha eski yillarda &ncelikli
sorunumuz olan anne-gocuk saghgi sorunlarindan, bulasici olmayan hastaliklara dogru
bir yer degistrme s6z konusudur. 2013 Ulusal Hastalk Yiikii calhsmasina gore,
lilkemizde bulasic1 hastaliklar ile anne ve bebek Oliimlerinin yiikii azalmakta iken,
2000 yiinda %68 olan bulasic1 olmayan hastalklarin yiikii %81 e yikkselmistir. Diinya
Saghk Orgiitii bu hastaliklarin  2020°de kiiresel hastalk  yiikiinin %80’ inin
olusturacagini, gelismekte olan {ilkelerdeki, her 10 Olimiin yedismden sorumlu
olacagmi (bunlarin yarist 70 yas altt Olim) belirtmektedir. Bulasici olmayan
hastalklar1 Onleme, erken tam ve sonrasmda etkin izleme agisindan Onlemler

alnmazsa bu hastalk grubunun olusturacagi yikiin toplumun karsilayamayacagi
boyutlara ulagsacagi ongorilmektedir (5).

Tiirkiye Istatistk Kurumu hazrlamis oldugu 2016 yii olim vakalarinin
%39,8’ini olusturan dolagim sistemi hastaliklar1 ik swrada yer aldi. Bunu; %19,7 ile iyi
ve kotii huylu tiimorler, %11,9 ile solunum sistemi hastalklar1 izledi (Tablo 2.1).



Tablo 2. 1. 2015 ve 2016 Yillann Oliim Nedenlerinin Dagilimu [6]

2015 2016
Sayi % Sayi %
Toplam 397037 100 408782 100
Dolagim sistemi hastalik lar1 159194 | 40,1 162876 | 39,8

Iyi huylu ve kotii huylu tiimorler (malign 79160 19,9 80577 19,7
ve benigh neoplazmalar)
Solunum sistemi hastaliklar: 43821 11,0 48532 11,9
Endokrin (i¢ salgi bez), beslenme ve 19803 5,0 20330 5,0
metabolizmayla ilgili hastaliklar
Sinir sistemi ve duyu organlar1 hastaliklar1 19114 4,8 19,923 4,9

Digsal yaralanma nedenleri ve 18936 4.8 18136 4.4
zehirlenmeler
Diger (enfeksiyon ve parazit hastalklari, 57009 14,4 58408 14,3

mental ve davramissal bozukluklar, kas-

iskelet sistemi ve bag dokusunun
hastalklar1 vb.)

Dolagm sistemi hastaliklar1 nedeniyle gerceklesen Oliimlerin 2016 yilinda
%40,5’1 iskemik kalp hastahgindan, 9%23,6’s1 ise serebro-vaskiiler hastahktan
kaynakland1 (Tablo 2.2).

Tablo 2. 2. Dolasim Sistemi Hastaliklanindan Oliimlerin Alt Gruplara Gore
Dagihimu [6]

2015 2016

Sayi % Sayi %
Dolasim sistemi hastahklan 159194 100 | 162876 100
Iskemik kalp hastalig 64692 40,6 65897 40,5
Serebro-vaskiiler hastahk 38648 24,3 38395 23,6
Diger kalp hastahgi 32411 20,4 36317 22,3
Hipertansif hastalklar 15446 9,7 14369 8,8
Diger 7997 5,0 7898 4,8

Tiirkiye’de kadmlarm erkeklere oranla KKH’na (2000 verilerine gore yalniz
%21) daha az yakalanmas1 dikkat cekicidir. Rochester, Minnesota sehri sakinlerinden
35 yas ve dUstiindeki 2122 kiginin incelendigi bir c¢ahismada KKH erkeklerin
%13,3’linde, kadmlarin %7.5’inde tespit edimistir. [7]

TEKHARF c¢ahsmasinda koroner kalp hastali§i cinsiyet ve yasa gore
incelendiginde 45-54 yas grubunda %6 dolayndaki koroner kalp hastaligi prevalansi,



55-64 yas grubunda %17 ve 65 yas ve lzerindeki bireylerde %28 diizeyine
yikselmektedir (Sekil 2.1) (8).
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Sekil 2. 1. 2007/08 yih koroner hastalarinda yas dagihmm

Tiirkiye kronk hastalklar ve risk faktorleri 2011 yii ¢aligmasmda 15 yas stii
niifusta Koroner Kalp Hastaligi (KKH) sikhg1 erkeklerde %4, kadmlarda %2’dir.
KKH sikhgt erkeklerde yasla birlkte artarak 75 yas st grupta %20’ye

yaklagsmaktadir. KKH sklig1 tiim yas gruplarinda erkeklerde, kadmlara gore yiiksek
sklikla goriilmektedir (Sekil 2.2) (14).

@ Erkek

20 4 19.6 ® Kadin

0,1 04 0.1
15-24 25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 75+ St Toplam

Sekil 2. 2. Erkek ve kadinlarda yasa gore koroner kalp hastahg sikhigy, Tiirkiye
2011



Tirkiye’de 45-74 yas kesimnde KKH’dan yillik 6lim skhgi binde olarak
erkeklerimizde 7.6, kadmlarimizda 3.8 bulunmas:1 disiindiiriiciidiir. Rusya ile
Ukrayna’nin dahil edimedigi Avrupa 2000 yih analiz sonuglarma (11) gore de Tiirk
erkeklerinde koroner mortalite Letonya haric en yiikksek, kadmlarda en yiksek
konumdagoriilmeye devam etmektedir (Sekil 2.3) (12).

Koroner maortalite
Admarnmya
ingiltere

Finlandiya
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Romanya
) N Erkek
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45-74 yas, KKH mortalitesl, 100 bin kiside

Sekil 2. 3. Koroner mortalitesi yiiksek olan secilmis baz iilkelerde 45-74 yas
kesiminde yiizbinde olarak koroner kalp hastahigindan oliim oram

2004 yih Ulusal Hastahk Yiki-Maliyet Etkilik Cahsmas: kapsaminda
erkeklerde 2000 yihnda kalp-damar hastalklarina bagh nedenlerle gergeklesen 6lim
sayist toplam 102.386° dir. Bu saymin 2010 yihinda 134.700° e, 2020 yiinda
175.663° e, 2030 yilinda ise 235.567° ye ulasacag: beklenmektedir. 30 yillk siirede

erkeklerde kalp-damar hastalklarina bagh nedenlerle olusacak olim sayilarinin 2,3
kat artis gosterecegi hesaplanmaktadir (Sekil 2.4) (15).



Erkeklerde Kardiovaskiler Hastahklar
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Sekil 2. 4. Tiirkiye Genelinde 2000 Yihnda Erkeklerde Kardiovaskiiler
Hastaliklara Bagh Oliim Sayilanmn 2010, 2020 ve 2030 Yiinda Beklenen Oliim
Sayilan Ile Karsillastinlmas1 (UHY-ME Calsmasi, Tiirkiye)

2.4. Ateroskleroz

Atardamarlar saglkli bireylerde esneyebilen bir yapiya sahiptir. Ateroskleroz
Yunanca ‘’athero’’(lapa) ve “’sclerosis’’(sertlesme) kelimelerinden tiiretimistir.
Viicudun denge durumuna gore genigleyip daralabilir. Boylece damarlardan gecen kan
miktarmi ayarlar. Cesitli nedenlerden dolayr atardamarlarin duvari bag dokusu ile
kaplanrrsa, damar, esnekligini kaybeder. Damar duvarmm esnekligini kaybedip
sertlesmesine  damar sertligi  (ateroskleroz) denir. Ateroskleroz; lipidler ile
doldurulmus orta ve biiyiik arterlerin igten ice devam eden multifokal, immiino-
inflamatuvar hastahgi olarak da tanmmlanir (17).

2.4.1 Normal arter duvan
Normal arter duvart ntima, medya ve adventisya olmak tiizere 3 tabakadan
olusur. Intima tabakasi, liimene bakan yiizde tek sra halinde dizilmis endotel hiicreleri,
bunlar1 destekleyen subendotelyal matriks ve bazal membran intimasindan meydana
gelir. Intima tabakasi elastik lifciklerin membranda yogunlasmasi ile olusan elastika
interna ile medya tabakasindan ayrilir. Medya tabakasi, arter duvarmm orta ve en kalin

tabakasidrr. Kollajen elastik lifler ve glikozaminoglikanlardan olusan matriks i¢inde



yogun olarak dizilmis diiz kas hiicrelerinden olusur. Bu tabakada damar duvarinda
bulunan diiz kas hiicrelerinin tamamma yakm yer almaktadw. Damar diiz kas hiicreleri
fibroblast benzeri hiicrelere doniisebilme  Ozelligine  sahiptir. Damar tonusunu
salgilanan bazi mediatorlerle medya tabakasi saglar (17). Adventisya tabakasi, en dig

tabaka olmakla birlikte kollajen liflerden vasovazorumlardan ve sinir uglarindan
olusur. Intima ve medya tabakalarma gdre seyrek hiicre dagitmina sahiptir (18).

2.4.2. Endotel yapis1

Endotel damar sistemi iginde yer alan ve birgok patolojik ve fizyolojik
olaylarda Onemli diizenleyici rolii olan, kan ve damar duvan (diiz kaslar) arasina
smirlandirilmig, mezoderm kaynakh tek kath yassi epitelyum doku olup viicudumuzun
en biyik orgamdr (19). Yiizeyindeki glkozaminoglikanlar ile glikoproteinlerin
negatif yiik kazandrdigi endotel hiicreler, hiicresel ve hormonal molekiillerle
etkilesim i¢inde olduklarindan dolay1 ¢ok sayida reseptor tasmaktadmrlar.
Koagiilasyon aktivasyonunun inhibisyonu, trombosit agregasyon inhibisyonu,
fibrinolizis fonksiyonlar1 ile pihtlasmay1 engelleyici bir yiizey olusturmak, ayrica
doku ve dolasm arasmda madde absverisi, vaskiiler direncin diizenlenmesi, lokosit ve
trombosit adhezyonunun regiilasyonu gibi gorevleri bulunmaktadir (20).

2.4.2.1. Endotel Disfonksiyonu

Endotel disfonksiyonu, nitrk oksit {iretiminde bozulma ve/veya endotel-
kaynakh, endotelin-1 (eT-1), angiotensin ve oksidanlar gibi gevseme ve kasilma
faktorlerindeki dengesizligi tarifler. NO amino asit argininin NO sentetaz enzimi ile
NO ve L-sitruline doniistiiriilmesi ile olusur. Endotel-kaynakli gevsetici faktorler
arasmda ve vaskiiler tonusun ve vazodilatasyonun ayarlanmasinda bir 6nemli gorev
alr. NO vazodilator etkinin yaminda, vaskiiler hasar, inflamasyon ve trombozise karsi
koruyucudur. NO Iokositlerin endotele adezyonunu inhibe eder, vaskiiler diiz kas
hiicrelerinin nonproliferatif konumda kalmasini saglar ve trombosit agregasyonunu
smrrlar (21).

Hipertansiyon, diyabet ve hiperkolesterolemi gibi kardiyovaskiiler risk
faktorleri endotelin  koruyucu fonksiyonunun bozulmasina yol agar (Sekil 2.5).
Hiperkolesterolemi normal  kosullarda I6kositlerin siki adezyonuna direncli olan
endotel tabakasma kandaki lokositlerin baglamasina neden olur (22). Okside diisiik

dansiteli lipoprotein (oxLDL) endotel aktivasyonuna  ve  NO’nun hiicre i¢i



konsantrasyonunu azaltarak biyolojik karaktermin degismesine sebep olur. Bu
endotelyal degisiklikler damar duvarmda inflamasyona yol agarak aterosklerotik
lezyonlarin baglama ve ilerlemesinde ik basamak olugturur (23).

Dislipidemi

ENDOTEL

DISFONKSIYONU

Trombosit

Ateroskleroz

Normal Hafif fleri
Ateroskleroz Ateroskleroz

Daﬁﬂann iGi
Sekil 2. 5. Endotel Disfonksiyonu ve Ateroskleroz

2.4.3. Aterosklerozun Histopatolojisi

Yillar boyunca patologlar tarafindan yapilmis olan morfolojik analizler
isigida ¢ tip aterosklerotik plak tammlanmistir. Bunlar yagh cizgilenmeler, fibroz
plaklar ve komplike plaklardr (24). Yagh ¢izgilenmeler ¢ok sayida lipid damlaciklari
ile dolu makrofajlarin intimada birkkmesi yoluyla meydana gelirler (kopiik hiicreleri).
Lipid damlaciklar1 spesifik bir temizleyici reseptor ailesi tarafindan alman okside
olmus veya toplanmis LDL’den kaynaklanan kolesterol esterlerinden olusur. Yagh
cizgilenmeler kan akmma etki etmezler (25). Fibroz plaklarda lipidler hem
ekstraseliiler matriks icerisinde hem de makrofaj kopiik hiicrelerinde bulunurlar.
Intima, diiz kas hiicreleri ve ekstraseliiler matriks proteinlerinin birikmesine bagh
olarak kalmlasmistir. Lipidler ve makrofajlar T lenfosit, bazen B lenfosit ve mast
hiicreleriyle birlikte cekirdek kismnda bulunurken diiz kas hiicreleri ve matriks
subendotelyal bdolgede bulunarak diger hiicreleri saran fibroz bir sapka olustururlar.
Ince fibroz sapkasi, lipid ve enflamatuar hiicrelerden zengin g¢ekirdegi olan plaklarin
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yrrtilma olasihigr yiiksektir. Komplike lezyonlar lipid, enflamatuar hiicreler ve fibroz
dokuya ek olarak hematom, kanama veya trombotik depozitler de igeren plaklardir.
Koroner ateroskleroza bagh morbidite ve mortalite esas olarak bu lezyonlara baghdir
(26).

Amerikan Kalp Birligi lezyonlarin ilerleme siirecini 8 farkh evrede
incelemektedir. Bu smiflama, morfolojik  degisiklikleri  klink  sonuglarla
birlestirmektedir ve konunun daha kolay anlasiimasini saglamaktadir (27).

Tip 1 lezyon, en erken lezyondur, az miktarda lipid ve seyrek kopik
hiicreleri bulundurur.

Tip 2 lezyonda, kopik hiicre sayisi artar ve yagh cizgilenme olusur. Ayrica az
sayida T hiicreleri, mast hiicreleri ve lipid dolu diiz kas hiicreleri de bulunabilir.

Tip 3 lezyon, patolojide aterosklerotik plak veya aterom olarak kabul edilen
ik lezyon evresidir. Tip II lezyondan en onemli farki, makrofajlarm ve T hiicrelerinin
altmda, lezyonun daha derin bolgelerinde, azda olsa hiicre dis1 lipid birikimlerinin
baslamasidir.

Tip 4 lezyonda ekstraseliiler lipid miktar:1 artar. Hiicreden fakir, lipid igerigi
yikksek olan bu lezyon genellikle yarm ay seklindedir ve damar duvarmin kalnligini
arttrr.  Bu safhada orijinal Kimen hacmini korumak i¢cin arterde yeniden yapilanma
olusur. Damarm dig kontiiri oval sekil alr ve bu nedenle anjiografide
goriintlilenmeleri ¢ok zordur. Yeni yapilmis anjiografide normal goriinen bir koroner
arterde, tkanklk veya Onemli derecede stenoz gelisirse Tip 4 lezyonun riiptiirii
sonucu trombiis gelistigi diistintiliir.

Tip 5 lezyonda lipid ¢ekirdegi kaplayan fibroz dokuda artis so6z konusudur.
Kollajen bu lezyonun en onemli 6zelligidir ve plak hacminin ¢ogunu olusturur.
Kapillerin plak icerisine ilerlemesi de bu lezyonda gorillen bir Ozelliktir. Tip 5
lezyonlar cogunlukla biiyliktiir ve bu nedenle arterde remodeling ile kompensasyon
gerceklesmez. Sonucta Kimen daralr. Diiz kontiirli olan bu daralma genellikle
anjiografi ile saptanabilir. Tip 5 lezyonlar Tip 4 lezyonlara gore daha fazla fibr6z doku
icermelerine ragmen ywrtilmalarin ¢ogu bu lezyonda goriiliir. Bu, tip 5 lezyonun imeni
daraltarak daha fazla laminar kan akmina maruz kalmasmdan kaynaklanmaktadir.

Tip 6 lezyonlar trombiis veya kanama igeren plaklardir. Bu lezyonun
gelismesinin temel nedeni plak yrtilmasidir. Ayrica subendotelyal dokuda fissiirler,
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erozyonlar Ve iilserasyonlar da sk olarak gozlenir. Akut miyokardial Infarktiis ve
kararsiz anjina pektoris gibi klinik olaylar ¢ogunlukla Tip 6 lezyona baghdwr. Yutilmis
bir plagn tizerinde olusan trombiisiin ¢ogu fibrinolitik sistem tarafindan elimine edilir.
Ancak materyalin bir kismu plagn i¢ine girebilir. Trombotik materyal yavas yavas diiz
kas hiicreleri tarafindan kolonize olur ve bu hiicreler trombotik materyali fibr6z doku
haline doniistiirtirler. Bu iyllesme siirecinin sonucu olarak lezyon Tip 5 morfolojisine
geri doner.

Tip 7 ve Tip 8 lezyonlar lipid icermeyen veya az miktarda lipid igeren
lezyonlardw. Tip 7 kalsiyumdan, Tip 8 ise kollajenden zengin ilerlemis lezyonlardir.
Kalsifikasyon genellikle plak biiyiimesine etki etmez fakat lezyonlari, daha frajil ve
gerilim kuvvetlerine daha duyarli hale getirdikleri distiniilmektedir. Tip 8 lezyonlar
Tip 5 ve Tip 6 lezyonlara gore daha stabildir (27).

2.5. Ateroskleroz Risk Faktorleri

Risk faktorlerinin tammlanmasi ve bunlarin tedavisi asemptomatik kisilerde
koroner kalp hastaliklarinin Onlenmesi (primer koruma), belirlenmis hastaligi olan
kisilerde tekrarlayan olaylarin onlenmesi (sekonder koruma) igin gereklidir.

Risk faktorlerinin arastrilmasina iliskin sistematik cahsmalar, yaklasik olarak
ylizyiin ortalarmda baglamustir.  Prospektif, halk tabanh “‘Framingham Kalp
Cahsmalar1’’, hiperkolesterolemi, hipertansiyon ve diger faktorlerin kardiyovaskiiler
riskle iligkili oldugunu destekleyen Onemli kantlar saglamistir. Gozleme dayanan
benzer cahsmalar ABD’de gergeklestirilmistir ve genis ¢apta yapilan yaygm, bagimsiz
aragtrmalar kardiyovaskiiler hastalklar icin risk faktorleri kavrammi desteklemistir
(28).

Aterosklerozda risk faktorleri asagida gosterilmistir.

Major risk faktorleri:
I Degistirilebilir risk faktorleri;
1. Dislipidemi
* Hiperkolesterolemi
* HDL kolesterol diisiikligii
2. Hipertansiyon
3. Sigara
4. Diabetes Mellitus

12



Il. Degistirilemeyen risk faktorlert;
1. Yas
2. Cinsiyet
3. Kahtim
Minor risk faktorleri;
1. Hipertrigliseridemi
2. Fiziksel aktivite azhgi
3. Obezite
4, Stresl kisilik yapist
Yeni risk faktorleri;
1. Koagulasyon egilimini arttran faktorler
* Fibrinojen
* Plazminojen aktivator inhibitor-1 (PAI-1)
* Hiperhomosisteinemi
* Lipoprotein (a) yiiksekligi
* F-VII, F-VIII, V-WF yiiksekligi
2. Enflaimasyon gostergeleri (fibrinojen, CRP, Cu, Fe, IL-6, TNF-a
gibi) (29)
2.6. Koroner Arter Hastahgi Risk Faktorleri
Koroner arter hastahg1 risk faktorleri ik olarak 1960’larm erken donemlerinde
Framingham Kalp Cahsmasmin sonuclar1 ile belirlenmistir (30). INTERHEART
caligmasi ise, klasik risk faktorlerinin yanmda egzersiz, giinlik meyve, sebze tikketimi
ve psikolojik faktorler gibi yasam tarzi bigimlerinin 6nemini ortaya koymustur (31).

Ulusal Kolesterol Egitim Program’nin (NCEP) 2001°’de yaymlanan III.

Yetiskin tedavi panelinde (ATP III), koroner arter hastahgi risk faktorleri su sekilde
smiflandirilmistir (32):

Koroner Arter Hastaligr Risk Faktorleri (NCEP ATP III) (32):

1. Lipid risk faktorleri (LDL, Trigliseridler, Non-HDL Kolesterol, HDL
diisiikligii, Aterojenik dislipidemi)
2. Nonlipid risk faktorleri
A. Modifiye edilebilen risk faktorleri
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a) Hipertansiyon

b) Sigara iciyor olmak

c) Diyabetes mellitus

d) Fazla kiloluluk/obezite

e) Fiziksel inaktivite

f) Aterojenik diyet

g) Trombojenik/ hemostatik durum
B. Modifiye edilemeyen risk faktorleri

a) Yas

b) Erkek cinsiyeti

c) Ailede erken koroner kalp hastahgi oykiisi

Koroner Arter Hastahg1 I¢in Bagmsiz Risk Faktorleri (NCEP ATP III) (32):

1
2
3
4.
5
6

. Yas (erkeklerde >45, kadmlarda >55)
. Allede erken koroner kalp hastahgi Oykiisii

Sigara i¢iyor olmak
Hipertansiyon (Kan basmc>140/90 mmHg veya antihipertansif ila¢ kullanimi)

. Diisik HDL kolesterol (HDL <40 mg/dI)

Yiksek LDL kolseterol (LDL >130 mg/dl)

Tirk Kardiyoloji Dernegi’nin 2002’de yaymladig1 Koroner Kalp Hastahgr Korunma

ve Tedavi Kilavuzunda yer alan koroner kalp hastahgi risk faktorlerini gérmektesiniz

(33):

1.
2.

Yas (erkeklerde >45, kadmlarda >55 veya erken menopoz)

Aile Oykiisii (birinci derece akrabalardan erkekte 55, kadinda 65 yasmdan oOnce
koroner arter hastaligi bulunmasi)

Sigara i¢iyor olmak

Hipertansiyon (kan basmnci >140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi goriiyor
olmak)

Hiperkolesterolemi (total kolesterol >200 mg/dl, LDL-kolesterol >130 mg/dl)
Diisiik HDL-kolesterol degeri (<40 mg/dl)
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7. Diabetes mellitus (diyabet bir risk faktdrii olmamn yamnsira, koroner kalp
hastahg1 varl§ina esdeger bir risk tasidigindan risk degerlendirmesinde ayr1

bir yeri vardrr.)
s HDL> 60 mg/dl ise risk hesaplamalarinda bir risk faktorii ¢ikarilir (Ciinki

HDL kolesterol yiiksekligi koroner arter hastahgi riskini azaltrr).
% DM varligi koroner arter hastaligi risk esdegeri olarak degerlendirilir (33).

2.6.1. Degistirilebilen risk faktorleri
2.6.1.1. Hipertansiyon
Hipertansiyon koroner kalp hastaligi icin ¢ok 6nemlh bir risk faktoriidir. Tim
aterosklerotik  kardiyovaskiiler olaylarin  %35'inden  hipertansiyon  sorumlud ur.

Koroner kalp hastahgi, hipertansiflerde normotansiflere gore 2-3 kat daha fazla
goriimek tedir (34).

Hipertansiyon, kadmn ve erkekte, akut miyokard infarktiisii riskini 2-3 kat
artrmaktadir. Diyastolik kan basmcinda 15 mmHg veya sistolik kan basmcinda 25
mmHg'lik yiikselme reinfarktiis riskini srasiyla %40 ve %37 artrmaktadr. Bu durum
diger risk faktorlerinden bagmsizdir (35).

TEKHARF  ¢ahgmasmin 12 yillik izlem  verileri,  hipertansiyonun
eriskinlerimizde koroner kokenli Olimleri belirleyici en 6nemli etken oldugunu ortaya
koymustur. Sistolik kan basmcmda her 20 mmHg’lik yiikselme, yeni koroner olaylari
ylizde 50 orannda, koroner Oliim olasiigini iki kattan fazla artrmaktadir. Sistolik
hipertansiyonlularda nabiz basmci, sistolik basmncin koroner olaylar1 ongordiiriicii

gilictine anlamli bicimde katki yapmaktadr (36).

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ’nin 2016 Kardiyovaskiiler Hastalik
Onleme Kilavuzuna gore hipertansiyon smiflamas1 Tablo 2.3’te sunulmustur (37).
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Tablo 2. 3. Avrupa Kardiyoloji Dernegi(ESC) *nin 2016 Kardiyovaskiiler

Hastahk Onleme Kilavuzuna gore hipertansiyon smiflamasi

Kategori Sistolik (mmHg) Diyastolik (mmHg)
Optimal <120 Ve <80
Normal 120-129 Ve/Veya 80-84
Yiiksek Normal 130-139 Ve/Veya 85-89

Evre 1 HT 140-159 Ve/Veya 90-99

Evre 2 HT 160-179 Ve/Veya 100-109

Evre 3 HT >180 Ve/Veya >110

izole Sistolik HT >140 Ve/Veya <90

2014 Ortak Ulusal Komite (Joint National Committiee) JNC-8’¢ gore
hipertansiyon smiflamasi1 Tablo 2.4’te sunulmustur (38).

Tablo 2. 4. 2014 Ortak Ulusal Komite (Joint National Committiee) JNC-8’e gore
hipertansiyon simflamasi

Kategori Sistolik (mmHg) Diyastolik (mmHg)
Normal <120 Ve <80
Prehipertansiyon 120-139 Veya 80-89
Evre 1 HT 140-159 Veya 90-99
Evre 2 HT 2160 Veya 2100

Ulkemizde o6zellikle kmwsal bolgelerde yasayan HT’lu  hastalarm  ¢ogu

durumundan habersizdir ve bu nedenle tedavi gérmemektedirler. Bu vakalarin ortaya

cikarfabilmesi i¢in konu Tlizerinde hassasiyetle durulmali ve vakalar aranip
bulunmalidir. Diger taraftan hipertansiyon etiyolojisinde rol alan c¢esitli faktorleri

tespit etmek ve bunlardan bazilarin1 kontrol altma almak miimkiindiir (39).

2.6.1.2. Sigara

Sigara kardiyovaskiiler hastalklar i¢in ana risk faktorlerindendir. Sigara
icenlerde koroner arter hastalifinin sk goriilmesi yam swa, koroner arter hastasi
olanlar sigara icmeye devam ettifinde koroner arter hastaligi mortalitesi yiksek
goriilmektedir (40). Sigara kullanimi erkeklerde iyi tammlanmis bir risk faktori
olmakla birlikte sigara icen kadmlarin sayisindaki artig olasilikla aterosklerozun
kadmlarda artan insidans ve siddetini agiklamaktadwr. Uzun bir siire giinde bir paket
veya daha fazla sigara igilmesi KVH’na bagh 6lim oranmi %200 artrr (41). Sigara

icenlerde miyokard infarktiisii ve kardiyak olim riski igmeyenlere gore erkeklerde 2,7,
kadmlarda 4,7 kat daha fazla bulunmustur (42).
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Sigara i¢indeki karbonmonoksit ve nikotinin ikisi birden KVH gelisimine
katkida bulunur. Nikotin, lipid metabolizmas1 ve koagiilasyon iizerine etkileri yoluyla,
hemodinamik etkileriyle ve /veya endotel hasarma yol acarak ateroskleroza neden
olur. Sigara igmeyenlerle karsilastirildiginda sigara igenlerde yikkselmis LDL ve
VLDL seviyeleri ayrica diismiis HDL seviyeleri goriilir. Nikotin epmefrin salnimini
arttrarak trombosit olusumunu ve agregasyonunu artrdigr soylenmektedir (41).
Sigara iciciligi aym zamanda artmus plazma fibrinojen seviyelerine, NO da azalmaya

yol acar (44).

Sigaramin cinsiyete 0Ozgli kardiyometabolik etkileri hakkmda TEKHARF
caligmas1t ¢ercevesinde yapilan arastrmalar, kalp-damar saghgi dmnamikleri
bakimmdan yetiskinlerimizin, basta sigara igmenin etkileri olmak tiizere, Batiillardan
onemli baz farklhliklarmi ortaya koymustur. Sigara igmenin koruyucu nitelik
sergileyen farklar, kadmlarimizda daha belirgindir. Bu etkiler dncelikle abdominal
obezite, kan basmci, ilthabin gostergesi C-reaktif protein (CRP), apo C-Ill, apo A-1,
kompleman C3, lipoproteinlipaz, insiilin hormonu ve viicutta iretilen asimetrik
dimetilarginin (ADMA) kan diizeylerini ilgilendirmektedir. Bu yollarla metabolik

sendrom, diyabet, dislpidemi ve hipertansiyon gelisme riski Ozellkle kadinlarda
azalmaktadir (43).

Konuyla ilgili birgcok gorlis olmakla birlikte, sigaramn brrakilmas: ile
kardiyovaskiiler risk, yagh hastalarda bile hizla diismeye baglar. Bir yilin sonunda risk
%50 e yakm azalrken, 10 yil kadar bir siire gecmesiyle risk koroner olay acisindan
giderek kaybolur (45). Yash kisilerde mutlak risklerin yilksek olmasi nedeniyle

hayatn ge¢ donemlerinde bile brakimasinin olduk¢a yararh olabilecegi
diigtiniilmek tedir (46).

2.6.1.3. Diyabet
Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde hizla artan diyabet skl en onemli
kardiyovaskiiler risk faktorleri arasmdadwr. Diyabet sikhgmin giderek yiikselmesinin
en onemli nedenleri fazla kilo ve obeztenin artmasiy sedanter yagam ve toplumun

yaglanmasidir.

Diabetes mellitus tamsmda ADA kriterleri:
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1. Diyabet semptomlarinin (poliiiri, polidipsi, glukoziiri ve ketoniiri ile birlikte
aciklanamayan kilo kaybi) yam sra rastgele plazma ghikoz diizeyinin 200
mg/dl veya lizerinde olmasi

2. Aglk plazma glukozunun 126 mg/dl ve iizerinde olmasi

3. Oral glukoz tolerans testi esnasinda 2. saat kan sekeri degerinin 200 mg/dl
veya tizerinde bulunmas: (47)

Bunlara ek olarak ADA 2006 ve 2011 Onerilerine gore aclk plazma glukoz
degerleri 100-125 mg/dl ve ikinci saat tokluk plazma glukoz diizeyleri 140-199 mg/dl
olan degerler, bozuimus glikoz toleransi olarak tanmlanmaktadir. Ayrica achk plazma
glukoz degerleri 100-125 mg/dl saptanan hastalara, 75 gr glukoz ile oral glikoz

tolerans testi yapilmas1 da Oneriler arasmdadir.

Yukarida belirtilen kriterlerin yanmda ADA 2009 yii Onerilerine gore diyabet
ve pre-diyabet teshisi i¢in kan sekeri diizeyleri yannda, HbAlc degerlerinin de
kullanilmas1 yararl olacaktr. HbAlc degerlerine gore diyabet tam kriterleri asagida
belirtilmistir. Bu kriterlere gore;

a. HbAlc degerleri <%S5,7 saptanan hastalarin diyabet olmadigini,
b. HbAlc degerleri %5,7-%6,5 arasmda saptanan hastalarm prediyabet

oldugu,

c. .HbAlc degerleri %6,5 ve iizeri saptanan hastalarin ise diyabet tanist aldig
kabul edilir.

d. Tam kriteri olarak HbAlc’nin kullanilmas: hastalara birgok avantaj
saglamaktadir.

HbAlc kriterlerinin ~ kullanimuiyla;  hastalarin @ 3 aylk glisemik diizeyi
degerlendirilerek, seker yiikleme testleri ve aghk kam aldrma gbi daha zor ve hatal
sonu¢ olasiligi daha yiiksek testlere bakimaksizin, daha fazla sayida hasta
prediyabetik donemde yakalanarak Onleyici tedbirler almmasi miimkiin olur (48).
HbAlc %7'nin altnda tutulmasinda yarar vardwr. HbAlc'de saglanan %1 oranndaki
azalmanin mikrovaskiiler komplikasyonlarda %30 azalma sagladig1 gosterimistir.
Ancak siki1  kan sekeri kontrolii yapmamn makrovaskiiler (aterosklerotik)
komplikasyonlar {izerine etkisi konusunda yeterli veri yoktur (49).

18



TURDEP-II Cahsmas1 (Tirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve
Endokrinolojik Hastalklar Prevalans Cahsmasi-II) , TURDEP I ¢aliymasinin tekrar1
seklinde, 26499 kisi lizerinde Haziran 2010 tarihinde tamamlanmistir. TURDEP I’den
itibaren gecen 12 yillk zamanda, Tiirk erigkin toplumunda diyabet sikhginin %13,7’ye
ulastigt ve diyabet sikhginda %90 artis oldugu goriimiistiir. Ayrica, diyabet 1998
yihina gore daha erken (yaklasik 5 yas) baslamaktadwr. Diyabet sikhgindaki artis
llkemize Ozgli degildir. Tim dinyada diyabet sikhgi hzla artmaktadr; ancak,
tilkemizdeki artis hizn ¢ok yiksektir (50).

Tip 2 diyabetli hastalarda artmus kardiyovaskiiler riskin en 6nemli belirleyici
Ozelligi, muhtemelen, msiilin rezistans1 ile birlikte goriilen ve diyabetik dislipidemi
olarak bilinen anormal lipoprotein profili ile iliskilidir. Diyabetli hastalarda LDL
kolesterol seviyeleri siklkla normale yakm seyrederken, LDL parcaciklarinin daha
kiiciildiigli ve yogunlastigi ve boylece daha aterojenik olma egilimi kazandig:
saptanmustir  (56). Diyabetin ateroskleroza yol agma mekanizmalari, disik HDL,
yikksek trigliserid, artmug lipoprotein kalnti partikiilleri, artmuis LDL, yiiksek Lp(a)
konsantrasyonu, artmis lipoprotein oksidasyonu, artmug plazminojen aktivator 10
inhibitéri-1 (PAI-1), bozulmus fibrinoliz, yiksek von Willebrand faktor seviyeleri,
hiperinsiilinemi ve bozulmus endotel fonksiyonlarmi igerir (57).

Diyabet koroner kalp hastaligi i¢in bagmsiz bir risk faktoriidir ve erkek ve
kadmnda riski swrasi ile 2 ile 4 kat artrr (51, 52). Myokard infarktiisii hikayesi olmayan
diyabetik hastalarn koroner mortalite riski, myokard infarktiisii ge¢irmis diyabetik
olmayan hastalarin riski e aymdr (53). Tip 2 diyabeti olan bir hasta myokard
mfarktiisii gecirdiginde bu hastalarin sagkalm prognozu, diyabeti olmayan koroner
kalp hastahg1 hastalarmdan ¢ok daha kétiidiir (54, 55). Ozellikle son yillarda diyabetin
artlk KAH esdegeri oldugu bilnmektedir (58).

2.6.1.4.0Obezite
Obezite gerek erkekte gerekse kadnda KAH i¢in bagmsiz bir risk faktoriidiir.
Viicut kitle indeksi (body mass index, BMI) yag derecesinin bir &lgiimii olarak
degerlendirilmektedir. BMI, kilo (kg) / boyun karesi (m?) olarak hesaplanr. BMI =
25-29.9 ise fazla kilolu; BMI > 30 ise obez olarak tanmlanmustir (59). BMI viicudun
total yag miktar1 ile uyumludur. Abdommal obezte obeztenin neden oldugu riskleri
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artrr ve bel ¢evresi abdominal yag miktar1 ile poztif olarak bir korelasyon gosterir.
BMI 25 ve 35 arasmda degiskenlik gdsteren yetiskinlerde, artmus goreceli risk
erkeklerde >102 cm ve kadinda >88 cm bel ¢evresi ile belirtilir (59, 60).

Oberzite, prevalans1 tim diinyada giderek artan ve bir¢ok iilkede epidemik
boyutlara ulasan biiyiik bir saglk sorunu haline gelmistir (61). ABD’de yetiskinlerin
hemen hemen Ttigte biri fazla kiloludur, beste biri ise obez tammina uymaktadr (62).

TEKHARF c¢ahsmasina gore, obeztenin {ilkemizdeki sikhgi 30 yas isti
erkeklerde %21, kadmlarda %43’tiir. Yine lilkemizde yaslanmanin etkisi i¢in yapilan
diizeltmelerden sonra bile 10 yi i¢cinde beden kitle indeksi kadmlarda 1.26 kg/m2,
erkeklerde 1.29 kg/m2 artmustir. Bu sonug, kendi toplumumuzun da hizli bir
sismanlama egilimi i¢cinde oldugunu gostermektedir (63).

Cahsmalarda, obezte ve kilolu olma hali ile kalp ve damar hastalklarma bagh
morbidite ve mortalite arasinda iliski oldugunu gosterilmistir. Obezitenin yiiksek kan
basmci, glukoz mtoleransi, tip 2 diyabet ve dislipidemi gibi kalp ve damar hastaliklar1
risk faktorleri ile kuvvetli bir iliski igindedir. BKI artmasi koroner kalp hastaligi,
iskemik inme, tip 2 diyabet riskini de artrmaktadr (64).

Reaven, insiiline bagh glukoz ahmmna Kkarst diren¢ ve kompansatuar
hiperinsiilineminin hipertansiyon, diyabet, diisik HDL, LDL baskinhgi ve yiksek
plazma fibrinojeni, plazminojen aktivator inhibitori 1 (PAI-1) ve faktor 7 seviyeleri
ile karakterize protrombik durum gibi koroner risk faktorlerinin metabolik tabanini
olusturdugunu 6ne siirmiistir. Bu durum, insilin direnci sendromu veya metabolik
sendrom olarak adlandiriimistir (65). 2001 yilinda Ulusal Kolesterol Egitim Programi
[National Cholesterol Education Program (NCEP)] Uzman Paneli, yetiskinlerde
yilksek kan kolesterolii tespiti, degerlendirme ve tedavisi raporunu (ATP IlII)
hazirlamistir  (51). Raporda, metabolik sendrom tansi igin tabloda belirtilen bes
kriterden tgiiniin varhginin yeterli oldugu bildirilmistir (Tablo 2.5).
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Tablo 2. 5. NCEP ATP III Metabolik Sendrom Tam Kriterleri (51)

Abdominal obezite (bel ¢evresi)

- Erkek >102 cm

- Kadn >88 cm
Trigliserid > 150 mg/dL
HDL

- Erkek <40 mg/dL

- Kadmn <50 mg/dL
Kan basmc1 > 130/85 mmHg
Aclk plazma glikozu > 110 mg/dL

2.6.1.5.Fiziksel inaktivite
Fiziksel aktivite azhgmin aym obezte gibi, koroner kalp hastahigi ile ilgili
bagmsiz belirleyici olarak degerlendirilmesi zordur. Diizenli egzersizin hem
kardiyovaskiiler sisteme hem de kardiyak risk faktorlerinden kan basmcy, lipid profili,

glukoz toleransi, obezte ve tromboza egilim iizerinde olumlu etkilerinin oldugu
bilinmektedir (66).

Fiziksel aktivite; “Amerikan Ulusal Saghk Enstitiisii” tarafindan giinlik yasam
icerisinde kas ve eklemlerin kullanilarak enerji tilketimi ile gerceklesen, kalp ve
solunum hizin1 arttran ve farkh siddetlerde yorgunlukla sonuglanan aktiviteler olarak

tanimlanmaktadir ve haftanin ¢ogu giiniinde 30 dakika veya daha fazla orta yogunlukta
fiziksel aktivite yapimasi Onerilmektedir (67).

Yetersiz fiziksel aktivite bir haftada 5 kez 30 dakikadan daha az siireli orta
dereceli aktivite ya da bir haftada 3 kez 20 dakikalk agr aktiviteden daha azi
anlaminda kullanilmaktadir. Yetersiz fiziksel aktiviteye sahip olan kisilerin haftanin
¢ogu giininde en az 30 dakika orta yogunlukta fiziksel aktivite yapanlara gore yiizde
20-30 daha yiiksek mortalite riski vardir (68, 69). Eriskinlerde haftada 150 dakika orta
derecede fiziksel aktivitenin iskemik kalp hastahgi riskini yiizde 30, diyabet riskini
ylizde 27 oraninda azalttigi kabul edilmektedir. Bircok calsmayla fiziksel aktivitenin
KKH’larmdan Olimii ve tim KVH’lar riskini azalttigi gosterilmistir (70).
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2.6.1.6. Diyet
Saglkli bir diyetin, hipertansiyon, diyabet, yliksek kolestrol diizeyi, obezite
gbi; cogunda yagh, tuzlu ve sekerli beslenme ile iliskili olan bir¢ok kronik hastalik
riskinin azaltilmasinda yakmndan iliskili oldugu kantlanmistir. Saghkli bir diyette
makro bilesenler ve mikro bilesenler agisimdan giinliik enerjiyi karsilayacak her seye
sahip olmalidwr. Saglksiz diyette gerekenden daha az meyve, sebze, tahi, baklagil,
kabuklu yemisler olur ve gerekli tuzlar ve yaglar almamaz (69).

Trans yag, doymus yag, kolesterol ve tuzun fazla almi ve sebze, meyve, baligin
az tiketimi kalp ve damar hastalklar1 riskini artrmaktadwr (71, 72). Diinya’daki
Olimlerin yaklasik %2.8’i diisik meyve ve sebze tiketimiyle iliskilidir (73). Diyetle
alnan tuz miktar1 kan basmci seviyesinin ve tiim kalp ve damar hastalklar1 riskinin
onemli bir belirleyicisidir. Yeterli sebze ve meyve tikketimi kalp ve damar hastalklar1
riskini azaltw. Yiksek enerjili yiyeceklerin, yagdan ve sekerden zengin hazir gidalarin
sik tiketimi obeziteye sebeb olur (74, 75). Yagdan az ve bol meyve sebze igeren diyet
ile, gelismis iilkelerde yasayan birinin tipik diyetini karsilastrdigimizda, yagdan az ve
bol meyve sebze iceren diyetin KVH’larin olusumunu %73 azalttig1 gosterilmistir

(76). Trans yaglarmn kullanilmasinin ortadan kaldrilmas1 ve doymus yag yerine ¢oklu
doymamug bitkisel yaglarin kullanimi koroner kalp hastaligi riskini azaltr (69).

DSO, KVH’larm onlenmesine destek i¢in giinlik tuz almmin kisi basma 5
grami gegmemesini Onermektedir (69). Tuz almindaki orta dereceli bir azalma kan
basmct lizerinde Onemli bir etki yapmaktadwr. Tirk Hipertansiyon ve Bobrek
Hastaliklar1 Dernegi tarafindan 2012 yiinda yapilan SALTURK 2 cahsmasinda
eriskinlerde giinliik tuz tiiketimi 14,8 gr olarak saptanmustir (77).

2.6.1.7. Dislipidemi
Diinya Saghk Orgiitiiniin 35-64 yas kesimi i¢in yapilan standardizasyonundan
sonra ortalama total Kkolesterol konsantrasyonlar1 erkekte 185 mg/dl, kadmnda 192
mg/dl bulundu (78).

Yas gruplarma gore >200 mg/dl'lik hiperkolesteroleminin 2000 yili
taramasmdaki prevalanslart Sekil 2.6’da 6zetlenmistir. Otuz yas tizerindeki fertlerde
anllan smrrm Ustlindeki oranlarm erkeklerin %28, kadmlarm %35’inde bulundugu
dikkat ¢ekmektedir (79).
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Sekil 2. 6. Degisik yas gruplanindaki erkek ve kadinlanmzda
hiperkolesterolemi (=200 mg/dl) prevalansi, 2010/13

Lipoprotein fraksiyonlar1 5 grupta incelenmektedir. Bunlar; HDL, LDL, orta
dansiteli  lipoprotein (IDL), ¢ok disik dansiteli Lipoprotein (VLDL) wve
silomikronlardir. Bunlardan LDL en ¢ok kolesterol, VLDL- silomikronlar, TG tasrlar.
Dislipidemi; “plazma lipidlerinden herhangi birinin anormal diizeyde olmasi” olarak
tanmmlanir ve en ¢ok gorilen anormallikler TK, LDL, TG yiksekligi ve HDL

diigikligtdiir (79). NCEP- ATPIII klavuzuna gore lipid diizeyleri smiflandirilmasi
Tablo 2.6’da verilmistir.

Tablo 2. 6. NCEP ATPIII kilavuzuna gore serum lipid diizeylerinin
smiflandirilmasi

Serum lipid konsantrasyonu (mg/dl) Siniflandirma
TK
<200 Normal
200-239 Sinirda yuksek
>240 Yiksek
TG
<150 Normal
150-199 Sinirda Yuksek
200-499 Yiksek
>500 Cok yiiksek
LDL-K
<100 Normal
10-129 Normale yakin/hafif yiksek
130-159 Sinirda ylksek
160-189 Yuksek
>190 Cok yuksek
HDL-K
<40 Diisiik
>600 Yiksek
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2.6.2. Degistirilemeyen risk faktorleri
2.6.2.1.Yas ve cinsiyet
Koroner kalp hastaliginin insidans1 ve prevalansi yas ile artar, boylece yas en
onemli risk fatorii olarak disiiniilebilir.  Aterosklerozun erken lezyonlarinin
baslanginc1 ¢ocukluk ¢agmda olmasina ragmen koroner kalp hastah@inin asikar olarak
ortaya ¢ikmasi ve buna bagh olim ileri yaslarda olur. Erkeklerde 45 yas, kadmlarda
55 yas iizeri koroner kalp hastaligi icin giicli bir risk faktoriidir (79). Kalp hastalig:
ve felg istatistik verilerine gore erkeklerim %47’si, kadmlarin %53’1 aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastaliklardan hayatmi kaybetmektedir (80). Geng erkeklerde koroner
arter hastaligit morbidite ve mortalitesi kadmlardan 4-5 kat daha fazlayken ileri
yaglarda fark azalmaktadw. Benzer sekide 65 yas alti erkeklerde felg riski 2 kat
fazladr (81). Kadmlarda menapozla birlikte Ostrojen seviyeleri azalmakta, koroner
kalp hastahg1 nsidansinda belirgin bir artiy olmaktadwr. Premenapozal donemde ise
koroner kalp hastaligi nadirdir. Ostrojen HDL kolesterolii arttrr, LDL kolesterol ve
lipoprotein(a) seviyeleri ile kiigiik yogun LDL partikiillerini azaltr. Koroner
vazodilatasyona sebep olur, anjiyogenezi tetikler, antioksidandir, intimal hiperplaziyi

ve diiz kas hiicre gogiinii Onler. Koagilasyon parametreleri ve fibrinolitik sistem

tizerine olumlu etkileri vardr (82).

2.6.2.2.Aile Oykiisii

Birinci derece akrabalarda prematiir ateroskleroz oykiisii (kadmlarda <65 yas,
erkeklerde <55 yas) gelecekteki kardiyovaskiiler olaylar igin 6nemli bir dngoriictid iir.
Framingham  Offspring  Cahsmasi’nda  ebeveynlerin  birindeki  prematiir
kardiyovaskiiler — hastalk  Oykiisii olmasi kardiyovaskiiler riski 2,3-2,6 kat
arttrmaktadir (83). Hatta prematiir olmayan koroner kalp hastaligi aile hikayesi de
koroner kalp hastaligi riskini 1,73 kat arttrmaktadwr (84). Prematiir ateroskleroz
Oykisli ne kadar erken yasta ortaya ¢iknugsa, ne kadar fazla yakin akrabada mevcutsa
ve ne kadar genetik olarak yakmn akrabada olusmussa risk de o dlgiide artmaktadir (85).
Bu nedenlerden dolay1 American College of Cardiology Foundation/American Heart
Association (ACCF/AHA), asemptomatik hastalarda risk degerlendirmesi icin aile
Oykiisiiniin -~ 6grenilmesini  6nermektedir (Smuf I, Kant Diizeyi B) (86). Ancak
ateroskleroza genetik yatkmlik i¢in giinlik klink pratikte kullanimi kabul gérmiis
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herhangi bir tarama testi bulunmamaktadir. ACCF/ AHA, asemptomatik hastalarda
risk degerlendirmesi icin herhangi bir genetik tarama yapilmasmi Onermemektedir
(Smuf III, Kantt Diizeyi B) (86).

2.6.3. Yeni Risk Faktorleri
Koroner kalp  hastalarinn =~ %15-20°sinde  klasik  risk  faktorleri
bulunmamaktadir. Yaklaskk %40’mda sadece tek bir risk faktorii bulunmaktadir.
Ozellikle klasik risk faktdrlerini kullanan risk skorlar1 ile 10 yillik istenmeyen
kardiyovaskiiler ~olay riski orta diizeyde olan hastalarda daha ileri risk

degerlendirmesine ihtiyag duyulmaktadir. Bu durum ise yeni aterosklerotik risk
faktorlerinin arastmilmasina gereklilik ortaya ¢ikarmaktadr (87).

2.6.3.1. Yiiksek duyarh C-Reaktif Protein (CRP)

Plak olusumunda ve plak riiptiiriinde nflamasyon 6nemli bir role sahiptir. Bu
sebeble akut faz reaktam1 olan CRP’nin risk faktorii olarak kullanilabilecegi ileri
stirilmektedir. CRP’nin lokal adezyon molekillerinin sentezini tetikleyerek,
endotelyal nitrik oksid aktivitesini azaltarak, makrofajlar tarafindan LDL kolesterol

almmi  degisiklige  ugratarak ve intravaskiiler trombozu uyararak direkt
proinflamatuvar etkilerinin olduguna dair kanttlar da vardir (88).

2.6.3.2. Homosistein

Normal plazma aglk homosistein diizeyleri 5-15 pmol/L arasmdadr. Plazma
seviyesi en fazla diyetteki folik asit, vitamin B6 ve B12 seviyelerinden etkilenir. Ancak
lleri  yas, menapoz, erkek, sigara, cinsiyet, alkol ve Dbaz ilaglar da
hiperhomosisteinemiye sebep olabilir (82). Metionin metabolizmasindaki genetik
bozukluklara bagh olarak homosistein diizeyleri asm yiiksek olanlarda prematiir
ateroskleroz riski artmaktadr (89). Bu duruma endotel disfonksiyonu, LDL kolesterol
oksidasyonu, vazodilatasyonun bozulmasi, platelet aktivasyonu ve oksidatif stres gibi
faktorlerin neden oldugu distiniilmektedir (90). Homosistein diizeylerinin azaltilmas1

ile kardiyovaskiiler olay riskinin azaltilabilecegi ileri siiriilmektedir (91).

2.6.3.3. Lipoprotein (a)
Yapisinda bulunan apolipoproteinin plasminojen ile olan benzerligi nedeniyle
lipoprotein (a)’nn plasminojenin kompetitif nhibitdrii oldugu disiinilmektedir (92).

Boylece endojen fbrinolizisi Onleyerek, doku faktorii yolu mhibitériinii aktive
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ederek, plasminojen aktivator mhibitérii seviyelerini arttrarak aterotromboza katkida
bulindugu iddia edilmektedir (93). Ozellikle kardiyovaskiiler risk faktdrleri fazla olan
bireylerde prognostik degerinin artti@i gosterilmistir (94). Ancak lipoprotein(a)
seviyelerinin diigliriilmesi ile vaskiiler riskin azaldigina dair tatmin edici veriler
mevcut degildir. Standart laboratuvar oOlgiim tekniklerinin olmamasi bu belirtegin
klinik kullanimin1 smirlamaktadir. Bu nedenlerden dolayt ACCF/ AHA, asemptomatik
hastalarda  risk  degerlendirmesi  icin  lipoprotein  seviyelerinin  Glclimiinii

onermemektedir (Smif III, Kanit Diizeyi C) (86).

2.6.3.4.Fibrinojen/d-dimer/doku tipi plasminojen aktivatorii/ plasminojen

aktivator inhibitori-1

Fibrinojen birr akut faz reaktam olmakla beraber yiiksek fibrinojen
seviyeleri kan viskositesini arttrmr, platelet agregasyonunu tetikler. Sigara, ileri yas
ve diabetes mellitus fibrinojen seviyesini arttwrrken, fiziksel aktivite ise azaltir
(82). CRP gbi yiksek fibrinojen seviyelerinin de kardiyovaskiiler olay riskiyle
iliskili oldugu gosterilmistir. Fibrinojen seviyesindeki 1 g/L artis kardiyovaskiiler
hastalk ve mortalite riskini 2,0-2,7 kat arttrmaktadir (95). Doku plasminojen
aktivatorli antjjeni ve plasminojen aktivator nhibitorii-1 seviyeleri artmis
aterotromboz riskine neden olmaktadir (96). Metabolikk sendromda ve diabetes
mellitusda doku plasminojen aktivatorii antjjeni ve plasminojen aktivator
nhibitorii-1 seviyeleri artmaktadwr. Standart laboratuvar o6lgiim tekniklerinin
olmamasi1 bu belirte¢lerin klinkk kullanimlarmi kistlamaktadir (97).

2.7. Kardiyovaskiiler Hastahklardan Korunma

KVH’dan korunmadaki temel hedef toplam kardiyovaskiiler riskin
belirlenmesi ve diizeltilmesidir. Primer koruma; asemptomatik kisilerde koroner arter
hastalklarinin  Onlenmesi, sekonder koruma KAH olan kisilerde tekrarlayan
hastalklarn  Onlenmesidir. ~ Amacmmz tiim risk faktorlerini belirleyip Onlemeye
caligmak ve genel olarak riskin azaltmak olmalidw. Risk faktorlerini degerlendirerek
hepsine birden miidahale etmek ¢ok Onemlidir ¢linkii risk faktorlerinin birbiriyle
etkilesmesi nedeniyle kardiyovaskiiler olaylar iizerine etkileri katlanarak artmaktadir.

Toplam kardiyovaskiiler risk, tanimlanan belirli bir siire i¢inde, kardiyovaskiiler
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hastalik (koroner kalp hastahgi, inme ve gecici iskemik atak) gelisme olasiligi seklinde
ifade edilmektedir (98).

Tirk kardiyoloji derneginin yaymladigi koroner kalp hastahgindan korunma
ve tedaviye iliskin wulusal kilavuzda KVH dan korunmada asagidaki maddelerin

oneminden bahsedilmistir.

1. Yaygm olan sigara kullanimimin halk egitimi ve caydmric1 politikalarla
azaltilmasi, hem Onemli bir risk faktoriinii ortadan kaldrmak, hem de HDL
kolesterol diizeyini yiikseltmek ac¢ismdan Onemlidir.

2. Toplumda, ¢ocukluktan baslayarak saghkli diyetin uygulanmas: ve daha az
hayvansal yag, daha az et (kirmizi) ve daha fazla sebze-meyve igeren bir
beslenme alskanliginin  kazamlmasi, lipid profilini olumlu yonde
etkileyecektir.  Diyet diizenlenirken, kalori fazlaliginda herzaman
kagmilmalidir.

3. Her yasta fizksel aktivitenin arttrilmast ve spor yapilmasinin
desteklenmesi, ideal Kkiloya ulasma ve HDL- kolesterol seviyesini
yikseltme acismdan Onemlidir.

4. Halk egitimi ve kisilerin kendi lipid ve kan basmnci degerlerini bilmeleri ve
aralklarla  kontrol ettirmeleri, ileri yaslardaki hiperlipidemi ve
hipertansiyonun kontroliine olanak saglayacaktir.

5. Toplumda yiiksek risk altinda olan kisilerin saptanmasi ve bunlarin yogun
bir sekilde tedavisi koroner kalp hastaliginin goriilme sikhgini azaltacaktir
(66).

2.8. Kardiyovaskiiler Hastahk Riskinin Belirlenmesi
Diinya’da, toplam kardiyovaskiiler riskin hesaplanmasmda kullanilan birgok
risk modelleri gelistirilmistir. Framingham KAH risk modeli, Framingham mme risk
modeli, SCORE (Systematic COronary Risk Evaluation), JBS2 (Joint British Societis
2), Sheflield tablolari, Reynoald gibi modeller bulunmaktadir (99).

2.8.1. Framingham risk skoru
Toplam kardiyovaskiiler risk hesaplamasini ik giindeme getiren Framingham
grubu olmustur. Yaygmn kullanilan bir skordur. Framingham risk skoru (FRs) da
bireylerde gelecek 10 yillik toplam aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalk riskinin
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tahiminini saglar. Bu risk skoru basta 6zellikle koroner arter hastalk risk tahmini i¢in
gelistirilip sonraki modellerde bu skor inmeyi ve periferik damar hastahini da
kapsadi. FRs hesaplanmasinda kullanilan faktorler ise; yas, cinsiyet, total kolesterol,
HDL kolesterol, sistolik kan basmci, antihipertansif tedavi kulanimi, sigara kullanimi,
diyabet varhgi, bilinen gecirilmis kardiyovaskiiler hastalk (KAH, periferik damar
hastahigi, inme) varhgidr.

Bu verilerle gelecek 10 yillik kardiyovaskiiler risk skoru hesaplanarak, hastalar
3 gruba ayrilir:

i.  Distik risk:10 yilik KVH riski <%]10,
ii. Ortarisk:10 yilhik KVH riski %10-20
ii.  Yiksek risk:10 yillik KVH riski>%20

Bir hastada diyabet veya gecirilmis kardiyovaskiiler hastalk 6ykiisii olmasi
(KAH, periferik damar hastahgi, inme) FRs’na gore risk hesaplamasma gerek
olmaksizin yiiksek riskli kabul edilir.

Ozet olarak, bu risk skoru 30- 75 yaslar1 arasmdaki popiilasyonda gelecek 10
yillik kardiyovaskiiler hastalk (KAH, periferik damar hastahgi, inme ) risk tahminini
saglayabilir (100).

2.8.2. JBS-2 (Joint British Society-2) risk ol¢iim cetveli:2005 jbs onerisi

Temelde Framingham verilerini kullanarak hazrlanan birgok risk hesaplama
cetveli mevcuttur. Bunlardan bir tanesi de Joint British Societies’in (JBS) kalp damar
hastaliklarindan korunma kilavuzunda agikladigi risk oOlgtim cetvelidir. Bu cetvel
Framingham verilerinden yararlanarak sadece koroner kalp hastaligi degl toplam
kardiyovaskiiler riski belirlemek amaciyla hazirlanmistir. Cetvelde yas gruplart 50 yas
alt, 50-59 yas ve 60 yas ve lizeri olmak {lizere ii¢ gruba ayrimistr. Yasa uygun
bolimde hesaplama yapilr. Sistolik kan basmnci ve total kolestero/HDL degerleri
hastann yas grubunda degerlendirilerek risk hesaplanr. Elde edilen deger 10 yillik
kardiyovaskiiler olay riskini gosterir. <%10 disik riski, %10-20 orta riski, %20-30
yiiksek riski ve %30’un iizeri ¢ok yiiksek riski tarifler (101).
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2.8.3. Sistemin koroner risk degerlendirmesi (systemic soronary risk
evaluation- Score) Modeli
Framingham risk cetvelinin sadece ABD halki i¢in gecerli olabilecegi ve diinya
genelindeki mnsanlarin riskini temsil edemeyecegi diisiincesi ile farkh cografyalarinda
yeni risk modellerinin olusturulmasma ihtiyag olmustur. Bunlardan 6nemli bir tanesi
Avrupa’da gelistirilmis olan SCORE risk hesaplama cetvelidir. SCORE projesi 12
Avrupa iikesinden 205178 bireyin kathmiyla gerceklesen c¢ok biiylikk bir projedir.
SCORE’un farkh diger bir noktasi llkeleri diisik ve yiliksek riskli iilkeler olarak
ayrmas1 ve bu duruma gore farkh tablolar 6nermesidir. Framingham’dan farkh olarak

sadece koroner kalp hastahgi gelisimini degil kalp damar hastalklarma bagh 6lim
riskini ongdérmeyi hedeflemistir (102).

3.GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmamn Modeli ve Yapildig1 Yer

Arastrma Kesitsel tammlayic1 bir cabisma olarak planlanmis olup izmir Katip
Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastrma Hastanesi etik kurulunda 17.01.2018

tarinli ve 2 sayili karar numarasi ile izinleri almmustir.

3.2. Orneklemin Secimi

Arastrmanin evrenini 01.02.2018- 31.03.2018 tarihleri arasmda Izmir Katip
Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastrma Hastanesi Aile Hekimligi ve Dahiliye
polikliniklerine bagvuran hastalar olusturmustur. Cahsmada ulasimasi planlanan en
az hasta sayis1 EPIINFO 6.0 progranmu kullanilarak %90 giig, %S5 hata diizeyi ve
koroner kalp hastah@i icin yiksek risk sikhgt (SCORE>%10) Tirkiye Kronik
Hastalklar ve Risk Faktorleri Cahsmasmna gore 40 yas istii erkeklerde %15,2+3,0
olarak alndiginda 378 kisi olarak hesaplanmigtir (104). Ancak ¢alismaya verinin
toplanacagi siire boyunca Aile Hekimligi ve/veya Dahiliye Poliklinigi’ne basvuran ve
caligmaya dahil olma kriterlerini saglayan, c¢ahsmaya katiimayr kabul eden tiim
goniillitler dahil edilmistir. Calsmaya dahil olma kriterleri 40 -65 yas arasi erkek olma,
caligma hakkmnda bilgilendirilmis ve ¢alhsmaya katimayi kabul etmigs olma, son 3 ay
icinde bakimig kolesterol degerleri olmasi olarak belirlenmistir. Calsma  dist
brakilma kriterleri ise kardiyovaskiiler hastalk Oykiisii olmasi (gegirilmis myokard
infarktiisti, koroner anjiografi, koroner bypass vb.), diyabet hastaligi Gykiisii olmasi
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(koroner kalp hastaligi esdegeri), hedef organ hasari olan tip 1 diyabet hastasi olma
seklindedir.

3.3.  Verilerin Toplanmasi
3.3.1. Sosyodemografik veri anketi (Ek -1)

Hastalardan onamu alndiktan sonra ylizylize gorlisme teknigi ile yas, egitim
durumu, medeni durum, gelir durumu, meslek, sigara ve alkol kullanma durumu,
fiziksel aktivite yapma durumu ve ailedeki KVH Oykisiiniin sorgulandigr 10 soruluk
demografik veri anketi ve Kardiyovaskiiler Hastalklar Risk Faktorleri Bilgi Diizeyi

(KARRIF-BD) Olgegi (28 soru) yiizyiize goriisme teknigi ile arastrmaci tarafindan
katihme1lara uygulandi.

3.3.2. Score risk hesaplamasi (Avrupa yiiksek risk skoru SCORE risk
modeli kullanarak)

SCORE risk modeli Avrupa Kardiyoloji Dernegi Ve Avrupa Ateroskleroz
Derneg’nin Temmuz 2011°de ortaklasa yaymladiklar1 dislipidemi kilavuzunda yer
alr. 2012 Avrupa klnkk uygulamada kardiyovaskiiler hastaliklardan korunma
kilavuzunun Onerisidir. Aterosklerotik olarak kabul edilmesi makul olan biitiin ICD
(Uluslararas1  Hastalk Smiflaimasi) kodlar1 dahil edilmistir. Ayrica diger risk
modellerinin ¢ogu sadece koroner kalp hastahgi riskini degerlendirmektedir, ancak
Olim son noktadmr, Olimclil olmayan bir olay degiskendir ve tiimii zaman i¢inde
degisebilen tanmmlara, tam kriterlerine ve tam testlerine baghdw. SCORE sistemi 10
yillik ik olimctil kalp krizi, inme, aort anevrizmasi veya diger aterosklerotik olay
riskini degerlendirir. 12 Avrupa kohort ¢calsmasina (n=205.178) ve 2,7 milyon izlem
yilina dayanmaktadir. Bu modelde yas, cinsiyet, sistolik kan basmci, total kolesterol
diizeyi, sigara igiciligi dikkate almarak risk hesaplanmistir. SCORE programu iki
model igermektedir; iki Belgika, Fransa, Yunanistan, Italya, Liksemburg Ispanya,
Isvigre, Portekiz igin “Avrupa diisiik risk skoru”, digeri Tiirkiye ve diger tim Avrupa
tilkkeleri icin “Avrupa yiiksek risk skoru” kullanilmasi Onerilmektedir. Risk yasi,
koruyucu Onlemler alnmazsa, disiikk bir mutlak risk ancak yiksek bir goreceli
kardiyovaskiiler hastalik riski tasiyan bir gencin maruz kalacag yasam beklentisinde
olas1 azalmay1 gosteren sezgisel ve kolay anlagilr bir yoldur. Kardiyovaskiiler risk
yast SCORE tablosunda, risk yasi, ideal bir risk faktorii diizeylerine sahip, yani sigara
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icmeyen, toplam kolesteroli 4 mmol/L (155 mg/dl) ve kan basmc1 120 mmHg olan
birisi ile karsilastrilarak hesaplanir. Score degerlendirmesi cok yiksek risk grubunda
risk puan>%10° dur. Hesaplanan risk >%5 ve <%10 olanlar yiksek risk
grubundadmrlar. >%1 ve <%S5 orta risk grubudur. Hesaplanan deger <1% oldugunda
diistik risk grubu olarak degerlendirilmektedir.

SCORE risk hesaplamasinda da kullanmak i¢in tlim hastalarin muayenelerinde
arastrmac1 tarafindan, standart bir protokol uygulanmis; en az 15 dakika istirahatten
sonra kalibrasyonu yapimis ERKA marka tansiyon aleti ile oturur pozisyonda her iki
koldan sistolik kan basmci mm/hg cinsinden Olgiiliip iki degerin ortalamasi
kaydedilmistir. Daha oOnceden hipertansiyon tanisi olan veya hipertansif ilag
kullananlar kan basmci Olgiimleri ne olursa olsun oOlglilen tansiyon degeri

kaydedilmistir.

Hastalarin hastane verilerinden son 3 ay i¢cinde bakilmis total kolesterol ve
LDL kolesterol degerleri mg/dl cinsinden kaydedildi.

3.3.3. Kardiyovaskiiler hastalklar risk faktorleri bilgi diizeyi
(KARRIF-BD) él¢egi (EK — 2)

Bireylerin KVH’lar konusunda bilgi diizeylerinin arastrilmas1 amaciyla
Kardiyovaskuler Hastalklar Risk Faktdrleri Bilgi Diizeyi (KARRIF-BD) Olcegi
kullanildi. KARRIF-BD Olgegi “Heart Disease Fact Questionnaire (HDFQ)”
anketinden 16, “40-Item Coronary Heart Disease Knowledge Test” anketinden dort
maddenin orjjinal seklinden Tiirkge’ye cevirilerek almmis ve arastricilar tarafindan
kardiyovaskiiler hastalklarla iligkili risk faktorleri konusunda bilinmesi gerektigi
distiniilen sekiz madde (5, 8, 9, 10, 17, 18, 22, 26. maddeler) daha eklenerek
olusturulan 28 maddelik bir dlgektir (103). Olgegin, ik 4 maddesi kardiyovaskiiler
hastalklarin 6zellikleri, korunabilirligi ve yas faktorii ile sonraki 15 madde risk
faktorleri, kalan 9 madde ise riskli davramglarda degisimin sonucunu sorgulamaktayd1.
Olgekte yer alan maddeler dogru ve yanhs olabilen tam bir ciimle seklinde
kathmeilara  sunuldu.  ‘Dogru’, ‘Yanls’ veya ‘Bilmiyorum’ seklindeki yamitlar
kodlandi. Dogru cevaplar 1 puan olacak seklinde degerlendirildi Maddelerden
1,12,13, 17,24 ve 26’ncs1 ters dnerme icermekteydi. Olgekten almabilecek en yiiksek
puan 28, en diisiik ise 0 puandr.
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3.4 Istatiksel Degerlendirme

Aragtrma  verilerinin degerlendirilmesinde SPSS (20.0) paket programindan
yararlanildi. Degiskenlerin normal dagihma uygunlugu gorsel (histogram) ve analitik
yontemlerle (Kolmogorov Smirnov testleri) ile incelendi. SCORE risk puam ile
KARRIF-BD &lcegi puam arasmdaki iliskiyi degerlendirmede Pearson korelasyon
testi kullanildi. Calsmada toplanmis olan verilerden sayisal olanlar ortalama, ortanca,
standart sapma, deger aralgi; kategorik veriler ise oran, yiizde gibi tammlayici
yontemlerle ifade edildi. Capraz tablolarla karsiastirilan gruplar arasmda fark bulunup
bulinmadig1 Ki-kare testi kullanilarak degerlendirildi. Ikiden fazla grupta olciimle
belirtilen degiskenlerin karsilagtrilmast i¢in tek yonlii varyans analizi (One Way
ANOVA) yontemi kullanildi.  Ayrica homojen olarak dagilmayan  stirekli
degiskenlerin ikiden fazla grupta karsdlastirilmasi icn Kruskal Wallis H testi
kullanild.. KARRIF-BD 6lcek puam ve SCORE risk puam iizerine etki eden
degiskenleri belirlemede, ayr1 ayr1 tek degiskenli istatistiksel analizlerde p<0.100

anlamlhilik veren bagmmsiz degiskenlerle ¢oklu lineer regresyon model olusturuldu.
Coklu lineer regresyon modelinde anlamhilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.

4. BULGULAR

Cahsmada toplam 390 erkek vardi Yaslar1 40- 65 arasmda degisen hastalarin
yas ortalamas1 53.24+7.70 yil idi. Hastalarin %18.5” u 40-44 yas arasi, %16,7’ si 45-
49, %17, 7 si 50-54, %21’ 1 55-59 , %?26.2° si 60-65 yas arasi idi. Hastalarin
%76,2(n=297)’ si evl, %7,7(n=30)" si bekar, %15,9(n=63)’ u ayrilmis veya duldu.
Ilkokul mezunu hasta %20,8(n=81), ortaokul mezunu %34,6(n=135), lise mezunu
%33,6(n=131), Umiversite mezunu hasta %]11(n=43) olarak goriidii. Hastalarin
%75,4(n=294) i ide, %19,5(n=76) u ilgede, %5,1(n=20)" i kdyde yasamaktaydi.
Hastalarin sosyodemografik ozellikleri Tablo 4.1° de verilmistir.
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Tablo 4. 1. Sosyo-demografik Verilerin Ozellikleri

Sosyo-Demografik Ozellikler Sayi(n) Yizde(%)
Yas Gruplar
40-44 72 18,5
45-49 65 16,7
50-54 69 17,7
55-59 82 21,0
60-65 102 26,2
Medeni Durum
Evli 297 76,2
Bekar 30 7,7
Ayrilmis/Dul 63 16,1
Egitim Durumu
ilkokul 81 20,8
Ortaokul 135 34,6
Lise 131 33,6
Universite 43 11,0
Yasadigi Yer
il 294 75,4
ilce 76 19,5
Koy 20 51
AylikGelir
Gelirigiderindenaz 96 24,6
Gelirigiderinedenk 246 63,1
Gelirigierinden fazla 48 12,3
Calisma Durumu
issiz 27 6,9
Tam zamanli ¢alisiyor 190 48,7
Yari zamanlicalisiyor 19 49
Gegiciislerde calisiyor 23 59
Emekli 131 33,6
Alkol Kullanimi
Hi¢ kullanmadim 120 30,8
Kullaniyorum 135 34,6
Biraktim 135 34,6
Sigara Kullanimi
Hi¢ kullanmadim 79 20,3
Kullaniyorum 182 46,7
Biraktim 128 32,8
Ailede Kalp Hastalig
Yok 258 66,2
Var 132 33,8
Fiziksel Aktivite
Aktivite Yapmiyor 160 41,0
20-30 dk/gtin, haftada 3 veyadaha fazla 54 13,8
gln 176 45,1
iksinin arasi
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Hastalarin sistolik kan basmci degerleri mm/hg cinsinden ortalamasi 131.88+-
10.18 olarak bulundu. En ¢ok sistolik kan basnci degeri 130-139 olan %41,54(n=162)
ve 120-129 olan %25,64(n=100) hesaplandi. Hastalarm sistolik kan basmci degerleri
dagiimi Tablo 4.2° de gosterildi.

Tablo 4. 2. Sistolik Kan Basmei (mm/hg) Olgiim Degerleri

Sistolik Kan Basinci n %
Optimal (<120) 13 3,33
Normal (120-129) 100 25,64
Yiksek normal (130-139) 162 41,54
Evre 1 HT (140-159) 90 23,08
Evre 2 HT (160-1799 19 4,87
Evre 3 HT (>180) 6 1,54

Kaydedilen total kolesterol degerlerinin ortalamas1 206+-36.05 mg/dl olarak
hesaplandi.. Katihmcilar %35,9’unun total kolesterol degerleri >200 mg/dl idi.

Hastalarm SCORE risk ortalamast degeri 4.79+4.01 bulundu. SCORE

degerleri kendi i¢cinde risk diizeyine gore gruplandirildiginda ise en fazla hastanmn
(n=188) orta risk grubunda (>%]1 ve <%5) dagidig1 goriildii. Hastalarm %9 (n=35)’ u
ise ¢ok yiksek risk (>%10)’ grubundaydi. SCORE risk degerleri dagilimi Tablo 4.3’

te gosterilmistir.

Tablo 4. 3. SCORE Risk Degerlerinin Dagilinm (%)

SCORE Yas Ortalamasi Sayi(n) Yiizde (%0)
GRUPLARI
Diisiik Risk (<1) 43.4 83 21.3
Orta Risk (>%1 ve 52.8 188 48.2
<%Y5)
Yiiksek Risk (>%5 59.9 84 21.5
ve <%10)
Cok Yiiksek Risk 62.6 35 9
(>%10)
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SCORE risk puani i¢in lineer regresyon modeli olustururken modelde yer alacak
her bir faktériin SCORE risk puant ile iliskisi ayr1 ayri degerlendirildi ve aralarinda
istatiksel olarak p<0.100 olacak sekilde iliski olan faktorler regresyon modeline dahil
edildi.(Tablo 4.4) Hastalarm SCORE risk puanlar1 {izerine yonelk yaptigmmz lineer
regresyon analizinde; yas, medeni durum, egitim durumu, sigara kullanimi, sistolik
kan basinci degeri, total kolesteroliin etkili oldugu bulundu. (p<0,001) Yas, sigara,
sistolik kan basmc1 degeri, total kolesterol degerinin SCORE risk puam tizerinde etkili

oldugu bilinen faktorler olup medeni durum ve egitim durumunun da etkii oldugu
goriildi (Tablo 4.5).

Tablo 4. 4. SCORE risk puam ile her bir bagimsiz degisken arasindaki iliski

BAGIMSIZ DEGISKENLER ILE SCORE RISK PUANI ARASINDAKI ILISKI

] SCORE RISK PUANI Istatistik analiz
Dg&g&%ﬁfm SCORE SCORE SCORE SCORE X2 p degeri
%1 %2-%5 %6-%10 >%%10
(Grup 1) (GRUP 2) | (GRUP 3) (GRUP 4)
Yas
40-45 60 (72,2) 19 (10) z
46-50 22 (26,5) 55 (29,3) 2 (2.4)
51-55 1(1,3)) 48 (25,5) 15 (17,9) - 269,760 | 0.001***
56-60 - 55 (29,3) 27 (32,1) 9 (25,7)
61-65 11 (5,9) 40 (47,6) 26 (74,3)
Medeni Durum
Evli 56(67,5) 164 (87,2) 54 (64) 23 (65,7)
Bekar 21(24,3) 7(37) 2(2) - 47301 | 0.014***
Aynlmis/Dul 6 (7,2) 17 (9.0) 28(34) 12 (34,3)
Egitim Durumu
flkokul 8 (9,6) 37 (19,7) 29 (34,5) 7 (20)
Ortaokul 22 (26,6) 73 (38,8) 24 (28,6) 16 (45,7)
Lise 39 (46,9) 63 (33,5) 22 (26,2) 7 (20) 16,439 | 0.001***
Universite 14 (16,9) 15 (7,5) 9 (10,7) 5 (14,3)
Tkametgah Yeri
il 63 (75,9) 144(76,6) 58 (69,1) 29 (82,9)
fige 17 (20,5) 36 (19,2) 19 (22,6) 4 (11,4) 2,076 0,354
Koy 3(3,6) 8 (4,4) 7(8,3) 2(5,7)
Ayhk Gelir Diizeyi
Geliri giderinden az 17 (20,2) 49 (26,1) 18 (21,4) 12 (34,3)
Geliri giderine denk 48 (57,1) 119 (63,3) 58 (69,1) 21 (60) 8,673 0,113
Geliri giderinden fazla 18 (21,7) 20 (10,6) 8 (9,5 25,7
Calisma Durumu
Issiz 4 (4,8) 17 (9) 3(36) 3(86)
Tam zamanl ¢ahsiyor 67 (79,8) 97 (51,6) 22 (26,2) 4 (11,4)
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Yar1 zamanh ¢ahstyor 4(4,8) 11 (5,9) 224 2(5,7)
Gegici islerde ¢aligiyor 7(8,3) 11 (5,9) 55,9 - 122,744 | 0.001***
Emekli 1(1) 52 (27,7) 52 (61,9) 26 (74,3)
Alkol Kulanmu
Kullanmadim 34 (40,9) 53 (28,2) 26 (30,9) 7 (20)
Kullaniyorum 35 (42,2) 57 (30,3) 26 (30,9) 17 (48,6) 5,772 0,262
Biraktim 14 (16,9) 78 (41,5) 32 (28,2) 11 (31,4)
Sigara Kullanmm
Kullanmadim 28 (33,7) 35 (18,7) 16 (19) 1(29)
Kullantyorum 35 (42,2) 80 (42,8) 34 (40,5) 33 (94,2) 10622 | 0.005***
Buraktim 16 (19,1) 72 (38,5) 34 (40,5) 1(29)
Ailede Kalp Hastaligi
Yok 60 (72,3) 125 (66,5) 49 (58,3) 24 (68,6) 1,507
Var 23 (27,7) 63 (33,5) 35 (41,7) 11 (31,4) 0,220
Fiziksel Aktivite Durumu
Yapmuyor 16 (19,3) 77 (40,9) 46 (54,8) 21 (60)
Haftada 3’den fazla 27 (32,5) 18 (9,5) 5 (5,9) 4 (11,4) 45201 | 0.018***
Tkisinin Arasi 40 (48,2) 93 (49,6) 33 (39,3) 10 (28,6)

Tablo 4. 5. SCORE risk puam iizerine etkili olan bagimsiz degiskenleri gosteren

¢oklu lineer regresyon modeli

Degiskenler Beta Standart t p
Hata
Yas 0,612 0,023 13,624 <0,001
Medeni Durum 0,087 0,168 2,729 <0,001
Egitim Durumu 0,151 0,164 3,961 <0,001
Calsma Durumu 0,048 0,113 1,151 250
Sigara Kullanim -0,140 0,195 -4,001 <0,001
Fiziksel Aktivite Durumu -0,021 0.141 - 652 515
Sistolik Kan Basmci 0,199 0,013 5,812 <0,001
Total Kolesterol Degeri 0,156 0,005 5,020 <0,001
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Kardiyovaskiiler Hastalklar Risk Faktdrleri Bilgi Diizeyi (KARRIF-BD)
Olgeginden alman puanlar 3-27 arasmda degismekte olup ortalamas: 18.91+3.83,
ortanca 19 idi.

En fazla dogru cevabm alindig1 3 6nerme sirasiyla; ‘Sigara igmek kalp hastaligi
icin risk faktoridir’ (%94,1), ‘Tuzlu yemek yiiksek tansiyon yapar’ (%93,1) ve “Stres,
kahrr, tiziintii kalp hastah@i riskini artrr’ (%93,1) seklindeydi. En fazla yanls cevap
verilen 3 O6nerme srrasiyla; ‘Kolesterolii yiiksek olan herkese ilag verilir’ (%39,7), ‘Bir
kisi kalp hastast oldugunu her zaman anlar’ (%31,0), ‘Haftada 3 6giinden fazla kirmizi
et yemegi tikketmek zararhdir’ (%27,7) seklindeydi. Hastalarin en fazla bilmiyorum
dedigi 3 dnerme ise swrasiyla; ‘Iyi kolesterol (HDL) yilksek ise kalp hastah§i riski
vardrr’ (%50,8), ‘Kotii kolesterol (LDL) yiiksek ise kalp hastalig riski vardr’ (%41,3),
‘Tansiyon  ilacim1  Omir boyu kullanmak  gerekir’ (%35,6) seklindeydi.
Kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri bilgi diizeyiKARRIF-BD) &lgegine verilen

cevaplarin degerlendirilmesi Tablo 4.6” da verildi.
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Tablo 4. 6. KVH Risk Faktérleri Bilgi Diizeyi(KARRIF-BD) 6lcegine verilen

cevaplarin degerlendirilmesi

Dogru | Yanhs | Bilmi

KARRIF BD SORULARI Cevap | Cevap | yorum
% % %

1. Birkisi kalp hastasi oldugunu herzaman anlar. * 40.0 31.0 29.0
2. Ailenizdekalp hastaligiolmasisizin kalp hastasiolma 80.8 8.7 10.5
riskinizi artirir.
3. Yaghlarkalp hastaligi icin daha fazlarisk tasir. 81.8 8.7 9.5
4. Koronerkalp hastaligiénlenebilir. 50.8 14.9 34.4
5. Ulkemizdeki 61iim ve hastaliklarin énlenebilir nedeni 79.5 14.9 5.6
sigaradir.
6. Sigaraicmek kalp hastaligiicin risk faktoridir. 94.1 3.6 2.3
7. Kisi sigarai¢gmeyi birakirsa kalp hastaligi olusmariski azalir. | 85.9 6.9 7.2
8. Her giin 2-3 adet meyve ve 2 tabak sebze yemegiyemek 86.4 5.1 8.5
faydalidir.
9. Haftada 3 6guinden fazla kirmizi et yemegi tiilketmek 449 27.7 27.4
zararhdir.
10. Tuzluyemek yiiksek tansiyon yapar. 93.1 3.6 3.3
11. Yagl yiyecekler kandaki kolesterol seviyesini artirmaz. * 53.6 24.6 21.8
12. Oda sicakhiginda kati olan yaglar kalp sagligiicin 52.1 24.4 23.6
faydalidir. *
13. Yagdan ve karbonhidrattan diisiik diyetile beslenmek 71.3 9.0 19.7
kalbe faydalidir.
14. Kiloluinsanlarin kalp hastaligiriski artar. 88.2 5.1 6.7
15. Dizenli egzersiz kalp hastaligiriskini azaltir. 88.7 6.9 4.4
16. Sadece sporsalonundayapilan egzersizle risk azalir. * 50.8 25.1 24.1
17. Yavas yirimek ve gezmek de egzersiz sayilir. 68.2 16.4 154
18. Stres, kahir, Gzinti kalp hastaligiriskini artirir. 93.1 2.6 4.4
19. insan viicudu, stresli durumlarda kan basincini yiikseltir. 76.2 51 18.7
20. Yiksek tansiyon kalp hastaligiicin birrisk faktorudur. 78.7 4.6 16.7
21. Tansiyonu kontrol altinda tutmak kalp hastaligiolusma 715 9.0 195
riskini azaltir.
22. Tansiyonilacinidmir boyu kullanmak gerekir. 45.9 18.5 35.6
23. Yiksek kolesterolkalp hastaligiicin risk faktoradir. 76.7 59 17.4
24. lyi kolesterol (HDL) yiiksek ise kalp hastaligiriski vardir. * | 23.3 25.9 50.8
25. Koti kolesterol (LDL) yiksekise kalp hastaligiriskivardir. | 52.1 6.7 41.3
26. Kolesteroliiyiiksek olan herkese ilag verilir. * 33.1 39.7 27.2
27. Diyabet kalp hastaligiicin risk faktoridar. 64.1 12.3 23.6
28. Diyabet hastalarinin sekerkontroll saglanirsarisk azalir. 66.4 10.8 22.8
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KARRIF-BD 6lgeginden alnan toplam puan igin lineer regresyon modeli
olustururken modelde yer alacak her bir faktdrin KARRIF-BD &lgek puan ile iliskisi
ayrt ayr1 degerlendirildi ve tek degiskenli analizlerde aralarmda istatiksel olarak
p<0.100 olacak sekilde iliski olan faktorler regresyon modeline dahil edildi. (Tablo
4.7) KARRIF-BD 6lcek puanm normal daghm gdstermedigi i¢in karekok doniisiimii
yapild.. KARRIF-BD &lcek puan iizerine etkili olan bagmsiz degiskenleri belirle mek
icin ¢oklu lineer regresyon yapidi Modelde, egitim durumu, ayhk gelr durumu
KARRIF-BD 6lgek puan iizerine etkili oldugu saptandi. KARRIF-BD olcek puam
tizerine etkili olan bagimsiz degiskenleri gdsteren coklu lineer regresyon modeli Tablo
4.9’ da verilmistir.

Tablo 4. 7. KARRIF-BD élcek puam ile her bir bagimsiz degisken arasindaki
iliski

BAGIMSIZ DEGISKENLER KARRiF-BD PUANI ISTATISTIKSEL ANALIZ
p-value
Yas
40-45
19,38+3,9
46-50
18,63+3,5
51-55
19,4243 7 0,247
56-60
18,66+3,9
61-65
18,58+4,0
Medeni Durum
Evli
19,01+3,9
Bekar
18,57+2,9 0,405
Ayrilmis/Dul
18,53+3,5
Egitim Durumu
Tlkokul
17,26+3,9
Ortaokul 16.0843.5
13,
Lise ’ 0.016™**
19,56+3,4
Universite
22,6527
Ikametgah Yeri
11
19,08+3,9
11
¢ 18,61£3,2 0.057***
Koy
17,45+4,5
Aylik Gelir Diizeyi
Geliri giderinden az
17,1144 1
Geliri giderine denk 1912434 0.000***
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Geliri giderinden fazla

21,43+£3,6
Calisma Durumu
Issiz
17,44+3,9
T am zamanli ¢alistyor
samsy 19,11+4,0
Yari zamanli ¢aligtyor
i ey 18,52+4,2 0,210
Gegici islerde galistyor
srer et catsly 18,65+3,8
Emekli
19,02+3,2
Alkol Kulanim1
Kullanmadim
18,37+4,1
Kullantyorum
Y 10,80+3,9 0,903
Biraktim
18,48+3,2
Sigara Kullanim1
Kullanmadim
18,48+4,1 0,106
Kullaniyorum
18,75+3,6
Biraktim
19,39+3,8
Ailede Kalp Hastalig
Yok
18,79+3,9 0,406
Var
19,13+3,6
Fiziksel Aktivite Durumu
Yapmiyor
" 18,4743,7
Haftada 3 den fazla
19,62+4,6 0.032%**
Ikisinin Arast
19,09+3,9

Tablo 4. 8. KARRIF-BD él¢ek puam iizerine etkili olan bagimsiz degiskenleri
gosteren ¢oklu lineer regresyon modeli

Degiskenler Beta Standart Hata t p
Egitim Durumu 1,328 0,223 5,959 <0,001
Tkametgah Yeri 0,009 0,336 0,027 0,979

Aylik Gelir 1,383 0,247 -0,790 <0,001
Fiziksel Aktivite 0,385 0.375 0,549 0,583

Hastalarm SCORE Risk Puanlar1 ile KVH Risk Faktorleri Bilgi Diizeyi Olgegi
puanlari arasmda negatif yonlii ¢ok zayif iliski oldugu ancak istatistiksel olarak
anlamli olmadig1 saptandi. Tablo 4.9 ‘da gosterildi.
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Tablo 4. 9. SCORE Risk Puam ile KVH Risk Faktorleri Bilgi Diizeyi Puam
arasindaki iliski

SCORE Risk Puani

Pearson korelasyon katsayisi P

KARRIF-BD Ol¢ek puani -0,018 0,729

5. TARTISMA

Cabsmanin temel amaci, izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim Ve
Arastrma Hastanesine bagvuran 40-65 yas arasi erkek hastalarmm KVH risk faktorleri
konusunda farkindalik ve bilgi diizeylerinin belirlenmesi ve KVH mortalite risk
durumlarinin ortaya konmasi ve farkindalk yaratimasidir. Hastalarin yaklasik {icte
biri ilkokul ve ortaokul mezunuydu. Katihmcilarm gelir durumu degerlendirildiginde
%25’min gelirinin giderinden az oldugu ve %63’iniin gelirinin giderine denk olan

oldugu gdrillmiistiir.

KVH, Avrupa fikkelerinde hala 40 yas tizerindeki erkeklerde bir numarali 6liim
sebebi olmaya devam etmektedir. TEKHARF cahsmasinda koroner kalp hastaliginin
cinsiyet ve yasa gore incelendiginde 45-54 yas grubunda %6 dolaymdaki koroner
prevalans, 55-64 yas grubunda %17 dolayma, 65 yas ve tizerindeki bireylerde %28
diizeyine yikselmektedir. (8) Yilda 160 bine yakm yurttasimizin KKH’ dan 6ldiigii
tahmin edilmektedir (6). 40-65 yas grubunda halkmuzdaki kardiyovaskiiler mortalite,
Avrupa lilkeleri arasinda yiiksek seviyelerdedir. Koroner morbidite ile mortalitenin her
yil %4-5 oraninda yiikseldigi tahmin edilmektedir. Cahsmamizda da SCORE puani
ortalamas1 %4,79 bulunmus olup orta risk diizeyinde yiiksek risk diizeyine yakin
olarak degerlendirilebilir.  Niifusumuz gelismekte olan toplumlardaki gibi geng
yapidayken, KVH mortalite riskinin, yash niifus yapisina sahip gelismis toplumlardaki
yikseklige yakm oldugu goriilmiistiir.

Hedef kan basinci, Tirk Kardiyoloji Dernegi HT Kilavuzu’na gore her yas i¢in
<140/90 mmHg’dir. Ancak Tip 2 Diyabet varliginda <130/80 mmHg,> Ilgr/giin
protemiirisi olan HT’ lularda ise <125/75 mmHg’dir (Hem korunma hem de tedavi
hedefi degerleri) (105). Tim c¢ahsmaya katilan hastalarm, sistolik/diyastolik kan
basmglarini  Ol¢iip, kan lipid degerlerine bakarak kendi saghk durumlari hakkmda
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bilgilendirilmelerini sagladik. Kan basmci ve lipid hedef degerleri hakkmnda
bilgilendirmelerde  bulunduk. Heniiz KVH gelismemis olan hastalarda, risk

faktorlerinin bilgi ve farkmdaligi 6nem arzetmekteydi.

Dislipidemi, KVH i¢cin 6nemli bir risk faktorii olarak tammlanmustir. Tirk
Nefroloji Dernegi tarafindan yapilan CREDIT calismasinda erkeklerde total kolesterol
yikseklgi %38 degerinde bildirilmistir (106). Cahsmamizda da erkek hastalarin
almmas1 ve total kolesterol yiiksekligi sikhigi %35,9 olarak tespit edildi. Calsmada
yaklagik oranlarin  goriilmesi ¢ok sayida hastaya wulasilmasmi ve Orneklem
biiyiikliigiinii desteklemekteydi.

KVH Risk hesaplama sistemlerinin olusturulmasi ile artmis kardiyovaskiiler
riske sahip bireylerin belirlenmesi; mevcut risk faktorlerinin bireye etkileri, hastaya
gore yasam tarzi degisiklikleri veya ilag tedavisi alternatiflerinin degerlendirilmesi
gibi sorulara cevap bulunmasi amaglanmaktadir (107). Cahlsmamizda da SCORE Risk
hesaplamas1 kullanilarak bu amaca ulagiimak istenmis ve bizim i¢in yol gosterici bir
skala olmustur. SCORE Risk puam riski artmus hastalarin, daha 6n planda ayrmtili
bilgilendirilmesine,  gereklilik  hallerinde tedavi baslanmasina, yasam tarzi
degisiklikleri olmak iizere farkindalik yaratimasmna yardimci olabilecegi soylenebilir.

Bir bagka risk faktori olan aile hikayesi ise kaltimsal, ¢evresel ve hayat tarzi
faktorleri gibi farkl parametrelerin birlikteligi sonucu ortaya ¢ikan bir degisken olmasi
sebebiyle giivenirligi smirhdir ve PROCAM risk modelinde de sorgulanmigtr. Oysaki
yakm zamanda Ingiltere’de yapilan randomize cahsmada yilksek riskli hastalarin
tespitinde %40 gibi pozitif belirleyicilik saptanmustir (108). Yine aile 6ykiisii hastanin
anamnezinden, ayrica anne ve babanm riskin hesaplandigi doénemdeki yasmndan,
kardeslerin sayis1 ve yagindan etkilenmektedir. Cahsmamizda her ne kadar ailede kalp
hastaligi Oykiisii varh@i %33,8 olarak goziikse de popiilasyonun bir risk faktorii olarak
alle hikayesinin etkisinin anlamli olmasmi1 saglayacak sayda genis olmamasi ve
bahsettifimiz sebeplerden dolay1 daha objektif bir yaklasimla degerlendirilmesi
gerekliligi ile agiklanabilir.

Sigara, sempatik sinir sistemini uyararak miyokarda giden oksijen miktarini
azaltict etki ile bireylerde KVH goriilme riskini artrmaktadir (111). Yapilan
cahgsmalarda hastalarm biiylik bir kismmin sigara kullandig1 saptanmustir (112,113).
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Calsmamizda da %46 gibi bir sigara kullanim skhginin olmasi dikkat cekicidir.
Saglk personelleri; bireylerin sigara kullanimmi sorgulamaly, sigarayr brakma
konusunda motive edici tiim nedenleri hastaya ayrmtili olarak anlatmali, saghgi
koruma ve gelistirme modelleri dogrultusunda gerekli egitim ve damsmanlik
hizmetlerini planlamahdirlar.

Tirkiye kronik hastalklar ve risk faktorii sikhgi cahsmasi alkol kullanma
sikhgini, erkeklerde %23, olarak bildirmistir (114). Calismamizda hastalarin %34’ i
alkol kullanmaktaydi. Alkol kullanma skhginmn yiksek olmasmin nedeni, il

merkezinde yasayanlarin yiiksek oranda olusu, yas ortalamasmnin yiiksek olusu ve
erkek popiilasyan olmasindan kaynaklanmis olabilir.

Simdiye kadar tammlanan risk faktorlerinin risk skorlama sistemlerindeki yeri
tammlanmamistir  ve genellkle aym risk faktdlerinin farkh kombinasyonlarini
icermektediler. Genel olarak hastalar1 risklerine gore smiflandirp primer korumayi
saglamak hedeflenmekle beraber sekonder korumadaki yeri bilinmemektedir.
Framingham ve SCORE risk skalalari primer sonlammi ortaya koymak konusunda
yetersiz oldugu elestirileri ie daha kusursuz ve yeni modellerin gelistirilmesi
istenmistir. Bu sebeple 2013 yihnda ACC/AHA kilavuzlarinda da yer alan PCRAE
(Pooled Cohort Risk Assesment Equation) modeli ortaya konmus, ancak bu sefer de
hastalar i¢in oldugundan daha yiiksek riskli olarak adledildigi ve bireylerin gereksiz
tedavi almasma sevkedildigi yOniinde elestirel yaklagimlarda bulunulmustur.
Framingham risk skalasmin sadece ABD halki icin gegerli olabilecegi ve diinya
genelindeki nsanlarin riskini temsil edemeyecegi diisiincesi baska bir ele aldigimiz
risk modeli SCORE risk hesaplama cetvelinin  ESC tarafindan  Avrupa’da
gelistirilmesine Onciilik etmigti. SCORE (Systematic COronary Risk Evaluation)
Project 12 Avrupa iilkesinden 205178 bireyin katiimiyla gerceklesen ¢ok biiyikk bir
projedir (109). Framingham’dan farkh olarak sadece koroner kalp hastahgi gelisimini
degil kalp damar hastalklarina bagh 6Kim riskini 6ngdérmeyi hedeflemistir. 10 yildan
fazla takip sonunda Framingham risk cetveline benzer sekide kadmn ve erkekler i¢in
farkh tablolar hazrlanmistir. Kullanilan parametreler yas, total kolesterol, sistolik kan
basmci ve sigara olmustur. SCORE’da 10 yil i¢indeki kalp damar hastali§ina bagh
Olim riskinin %5’ten biiyiikk olmas1 yiiksek risk olarak degerlendirilmistir. SCORE’un
farkli diger bir noktas: iilkeleri diisik ve yiiksek riskli iilkeler olarak ayrmasi ve bu
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duruma gore farkh tablolar Onermesidir. Bizim c¢alismamizda; SCORE Onerisi
dogrultusunda Tiirkiye yikksek riskli ke smifinda degerlendirilip SCORE risk
puanlar1 bu Olglide hesaplanmistir.

Maryam ve arkadaglar1 tarafindan 4854 hasta serisinden olusan Rotterdam
cahsmasinda Framingham, SCORE ve PRCAE risk skalalar1 karsilastiriliyordu ve
sonucta her biri meveut riski oldugundan yiiksek olarak ongérmekle beraber en uygun
hasta risk diizeyi smiflamasmi SCORE risk modelinin sagladigi ortaya konmustu.
(110). Bizim ¢ahsmamizda da kullanilan SCORE modelinin her hasta i¢in KVH risk
diizeyi hakkmnda dogru ve saglkli risk tahmininde uygulanabilir olusuyla literatiire
katk: saglayacagini diisliniiyoruz.

Hollanda’da yas arahgi 37.5-62.5 olan 32885 kisi ile yapilan SCORE risk
hesaplamas1 ¢alismasinda erkeklerin %8,5’ i kadmmlarm %0,8’ 1 %5 ve daha iizeri KVH
Olim riski tagmaktadir (118). Calsmamizda SCORE ortalama risk puam %4,79, risk
puant %5 ve daha iizeri olan yaklasik hastalarin %30’ unu bulduk. Calsmamizda yas

gruplar1 olarak daha ileri yas popiilasyona ulastigimiz icin daha yiiksek risk oranma
ulasmis olabiliriz.

Cabsmada KVH bilgi diizeyi, KARRIF-BD &lceginden alnan cevaplar ile
degerlendirildi. Olgegin giivenilir ve gecerliligi yapimis ve sahada uygulanmustir.
KARRIF-BD 6lceginin puam ile iliskili faktorlerin incelenmesinde egitim durumu,
aylk gelir durumu ile iligkili oldugu saptandi Yas ile bilgi diizeyinin iliskisi ¢ok
degiskenli analizlerde gosterilemedi. Ancak S6zmen ve arkadaslari tarafindan yapilan
calismaya gbre yas artisi, evli olma durumu ve gelir getirici iste ¢ahsma durumuyla
birlikte bilgi diizeynin artis gosterdigi, Ogrenim diizeyinin artmastyla ise azalig
gosterdigi ortaya konmustur (115). Olgek puanmndaki artmuis egitim diizeyi ve gelir ile
iligkili bulinmus olup KVH ’lar hakkinda bu faktorler iizerinde iyilestirilmelerle bilgi
diizeyi ve farkindalikta artis saglanabilir.

2014 yih metal isinde cahsan yas ortalamasi 39.97+8.44 olan katihmcilar ile
yapilan bir ¢absmada KARRIF-BD &lcedi ortalama puam 18.65+4.04 idi (116). Bir
Aille Saghgi Merkezi Bolgesinde yasayan yetiskin bireylerin KVH Risk Faktorleri
Bilgi Diizeyi calsmasinda KARRIF-BD bilgi diizeyi ortalama puam 20.24+4.39 (min
-max27) olarak bulunmustur (117). Yapilan cahsmalardaki puanlarin birbirine yakmn
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oldugu ancak ASM’ye basvuran bireylerde ortalamanin biraz daha yiiksek oldugu
disiiniildiigiinde rutin takiplerini birinci basamakta siirdliren bireylerin, birinci
basamagmn kapsamh yaklasimi sayesinde konu ile ilgili bilgi diizeyinin daha yiiksek
oldugu distiniilmektedir.

Perkiitan Transliminal Koroner Anjiyoplasti (PTKA) 6ykiisii olan 100 hastada
yapilan KARRIF-BD &lceginin ortalama puam 20.98+4.10 ile orta seviye iistiinde
bulimmustur (119). Bizim ¢absmamizda KARRIF-BD ortalama puam 18.91+3.83
bulunmus olup KVH varhgr ve gecirilmis KVH operasyon Oykiisii bilgi diizeyini
arttrmakta katki saglamis olabilir. Cahsmamizda KVH ve diyabet tanili hastalar
cabsmaya dahil edilmediginden KARRIF-BD &lcek puanmi diger ¢ahsmaya gdre
diisiik bulunmus olabilir.

KARRIF-BD 6lcegi puam SCORE risk puam arasmda anlaml bir iliski
bulunamamistr. Bununla birlikte KARRIF-BD &lgegi puan ortalamalar1 ortanin
altmda olmasi hastalarin hem KVH risk faktorleri bilgi diizeyinin hem de saglikl1
yasam bigimi davranglarmin istenilen diizeye yakin olmadigmin bir gostergesi
olabilir. Bu yas grubundaki hastalara; KVH risk faktorleri hakkinda, beslenme, fiziksel
aktivite ve stres yonetimi ile ilgili egitim ile farkmdaligin arttrilmasmnin 6nem ve

onceligine dikkat edilebilir.

6. SONUCLAR
Calsmamizda 10 yillk kardiyovaskiiler mortalite riskini SCORE modeli

kullanarak ve KVH risk faktdrleri bilgi diizeyi hakkmnda farkindahgi KARRIF-BD
Olcegi ile degerlendirdik.

Cahgmada toplam 390 erkegn yas ortalamasmi 53.24+7.70, %55 ‘mnin ikoul
ve ortaokul mezunu, %88 ‘min geliri giderinden az ve denk, %46 ‘smn sigara
kullandigin1 bulduk.

SCORE risk puam ortalamasi degerini, 4.79+4.011ile orta risk diizeyinde (>%1
ve <%5) yiiksek risk diizeyine ¢ok yakm bulduk. SCORE degerleri kendi i¢cinde risk
diizeyine gore gruplandirildiginda ise en fazla hastamin orta risk grubunda dagildigini
gordiik.
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Kardiyovaskiiler Hastalklar Risk Faktdrleri Bilgi Diizeyi (KARRIF-BD)
Olgeginden alman puanlar 3-27 arasnda degismekte olup puan ortalamas: 18.91+3.83,
ortanca degeri 19 saptadik.

Hastalarm SCORE risk puanlar1 lizerine yonelk yaptigimiz analizlerinde; yas,
medeni durum, egitim durumu, sigara kullanimi, sistolik kan basmci degeri, total
kolesteroliin etkili oldugunu hesapladik. Yas, sigara, sistolk kan basmci degeri, total

kolesterol degerinin SCORE risk puam iizerinde etkili oldugu bilinen faktorler olup
medeni durum ve egitim durumunun da etkili oldugunu bulduk.

KARRIF-BD 6lgek puam iizerine etkili olan faktorlerin analizinde egitim
durumunun ve aylk gelir durumunun anlamli oldugunu saptadik.

SCORE Risk Puanlant ile KVH Risk Faktorleri Bilgi Diizeyi 6lgegi puanlari
arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark saptamadik.
7. ONERILER

SCORE risk puani ile KVH risk faktorkleri bilgi diizeyi 6lgek puam arasmda
bir anlamlilik saptamadik. Halkin koroner arter hastaligi ve risk faktorleri ile ilgili
bilgilerinin artrilmas1 i¢in ulusal politikalar gelistirilmeli ve birinci basamak saglik
profesyonelleri bu siirece dahil edilmelidir.

SCORE risk puam ortalamas1 degerinin, yiiksek risk diizeyine yakm olmasi,
SCORE modeli i¢indeki major risk faktorlerinin (tansiyon, lipid degerleri, Sigara)
yonetimini daha objektif hale getirmek, hastalara daha nitelikli ve kaliteli bir saglik
hizmeti ulastrilmasini saglayabilir. Bu nedenle gerek kronik hastalk yonetiminde
sunulan koruyucu ve tedavi edici hizmetlerde gerekse sigara birrakma gbi hizmetlerin
birinci basamagmn giiclendirilmesi verilen hizmetlerin hem kalitesini ve niteligini

artracak hem de maliyetini azaltacaktr.

KARRIF-BD &lgeginin  ortalama puanmmn  diisik olmasiy, hastalarim  bilgi
diizeyinin degerlendirilmesinin ve KVH risk faktorlerinin belirlenmesinin gerekliligini
ortaya koymaktadr. Birinci basamak pratiginde ozellikle oncelikli ve riskli olabilecek
hastalar1 belirlemede Oncliliik edebilecegi ve farkmdalik yaratmada yardimci bir dlgek
olabilecegi distiniilebilir.
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Hastalarim KVH olusumu, komplikasyon ve mortaliteye neden olan KVH risk
faktorleri hakkmda farkmdaligi artrildigi zaman hastalarin 10 yilik SCORE risk
puanlarmin da azalacagini ve dolayh yoldan yasam kalitelerinde ve yasam siirelerinde
artis olacagmi disiinmekteyiz. Bu nedenle hekimler giinlik pratiklerinde sikayetleri
olmasa bile koruyucu hekimlik hizmeti c¢eregevesinde SCORE oOlgegi ile

degerlendrmelidir.

KVH risk faktorlerinin takibi ve miicadelesi, hastalarla iligkinin yogun ve
stirekli oldugu yasam sartlarinin  dogrudan izlenebildigi ve hastaya en kolay
ulagilabilecek birinci basamakta siirdiiriilebilir. Bu baglamda Kardiyovaskiiler Risk
Faktorlerinin Yonetiminde primer ve sekonder korumada birinci basamak saglik

hizmetleri sunucularina pek ¢ok gorev diistiigiinii diisiinmekteyiz.

8.0ZET

Amac: Kardiyovaskiiler hastalklar tiim diinyada oldugu gibi ililkemizde de morbidite
ve mortalitenin en sk goriilen nedenleri arasmdadr. Uretken yas popiilasyonunda,
KVH erkeklerde kadmlara gore daha yiiksek oranda gorilmektedir. KVH’ dan
korunmada yaklasim kardiyovaskiiler riskin hesaplanip toplam riskin distiriimesi
yoniinde olmalidir. Kardiyovaskiiler toplam riski hesaplamak i¢cin kardiyovaskiiler risk
modelleri gelistirilmistir. Degistirilebilir kardiyovaskiiler risk faktdrlerinin kontrol
altma almmas1 ie KVH’m biiyik oranda Onlenebilecegi  gosterilmistir.
Kardiyovaskiiler hastaliklardan korunma i¢in uygulanacak programlarin planlanmasi
ve degerlendirilmesi igin KVH risk faktorleri konusundaki bilgi diizeyini dlgmeye
gerek duyulmaktadir. Amacmmz, 40-65 Yas arasi erkeklerin kardiyovaskiiler hastalik
risklerini hesaplamak ve kardiyovaskiiler hastalk risk faktorleri hakkmndaki bilgi
diizeyi farkindaligini degerlendirmekti.

Yontem: Arastrma kesitsel tanimlayict zeminde planlandi Evrenini 01.02.2018-
31.03.2018 tarihleri arasmda Izmir Katip Celebi Universitesi Atatirk Egitim ve
Arastrma Hastanesi Aile Hekimligi ve Dahiliye polikliniklerine bagvuran 390 hasta
olusturdu. Cahsmaya dahil olma kriterleri; 40 -65 yas arasi erkek olma, calisma
hakkmnda bilgilendirilmis ve ¢alismaya katimayr kabul etmis olma, son 3 ay i¢inde
bakiimis kolesterol degerleri olmasi olarak belirlendi. Cahsma dis1 brrakilma kriterleri;
kardiyovaskiiler hastalik Oykiisii olmasi, diyabet hastahgi Oykiisii olmasi, hedef organ
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hasar1 olan tip 1 diyabet hastasi olma seklindeydi. Katiimcilara yiizylize goriisme
teknigi ile sosyodemografik veri anketi ve Kardiyovaskiiler Hastalklar Risk Faktorleri
Bilgi Diizeyi (KARRIF-BD) Olcegi (28 soru) uygulandi. Kardiyovaskiiler riski
hesaplamak i¢in Systemic COronary Risk Evulation (SCORE) modellerinden Avrupa
yiiksek risk skoru modeli kullanildi. SCORE risk hesaplamasinda da kullanilmak i¢in
tiim hastalardan standardize tansiyon oOl¢iimii yapilip sistolik kan basmci degerleri ve
son 3 ay i¢cinde bakimis total kolesterol degerleri kaydedildi. Tiim hastalarim SCORE
riski ve KARRIF-BD Olcegi ile KVH hakkinda bilgi diizeyi hesapland.

Bulgular: Yaslart 40- 65 arasmda degisen 390 erkek hastann yas ortalamasi
53.2447.70 idi. Hastalarm sistolik kan basmnci degerleri ortalamasi 131.88+- 10.18
mm/hg olarak bulindu. En ¢ok sistolik kan basnct degeri 130-139 olan
%41,54(n=162) ve 120-129 olan %25,64(n=100) hesapland. Kaydedilen total
kolesterol degerlerinin ortalamas1 206+-36.05 mg/dl olarak hesaplandi. Hastalarin
%35,9’unun total kolesterol degerleri 200 mg/dl iizerndeydi SCORE risk ortalamasi
degeri 4.79+4.01 bulundu. SCORE degerleri kendi i¢inde risk diizeyne gore
gruplandirildiginda ise en fazla hastanin (n=188) orta risk grubunda (>%1 ve <%5)
dagidig1 goriildii. Hastalarm %9 (n=35)’ u ise c¢ok yiiksek risk (>%10) grubundayd1.
SCORE risk puanlar1 iizerine etkili faktdrler ¢oklu lineer regresyon ile
degerlendirildiginde; yas, medeni durum, egitim durumu, sigara kullanimi, sistolik kan
basmci degeri ve total kolesteroliin etkili oldugu bulundu (p<0,001). KARRIF-BD
Olceginden alman puanlar 3-27 arasmda degismekte olup ortalamasi 18.9143.83,
ortanca 19 hesaplandi. Egitim durumu ve aylk gelir durumunun KARRIF-BD &lcek
puant tizerine etkili oldugu saptandi (p<0,001). Hastalarm SCORE Risk Puanlar ile
KARRIF-BD 6lgegi puanlar1 arasmnda istatistiksel olarak anlamhlik saptanmadi.

Sonu¢ ve Tartisma: Cahsmamizda kardiyovaskiiler risk puam ortalamasmimn yiksek
oldugu goriildii. SCORE risk puam ile KVH bilgi diizeyi arasmda anlamh bir fark
olmadig1 saptandi Hastalarm KVH risk faktorleri hakkmda farkmdaligi artwildigi
zaman kardiyovaskiiler risklerinde azalacagini ve yasam Kkalitelerinde, yasam
stirelerinde  artiy olacagmi  diistinmekteyiz.  KVH risk faktorlerinin  takibi  ve
miicadelesi, hastalarla iligkinin yogun ve siirekli oldugu yasam sartlarmin dogrudan
izlenebildigi ve hastaya en kolay ulasilabilecek birinci basamakta siirdiiriilebilir. Bu
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sebeplerle KVH Risk Faktorlerinin yonetiminde primer ve sekonder korumada birinci

basamak saglk hizmetleri ¢aliganlarina pek ¢ok gorev diismektedir.

Anahtar kelimeler: Kardiyovaskiiler hastaliklar, risk faktorleri, kardiyovaskiiler risk
skoru

8. SUMMARY

Objective: Cardiovascular diseases are among the most common causes of morbidity
and mortality in our country as well as all over the world. In the productive age
population, CVD is seen higher in men than in women. The approach to protection
from CVD should be to reduce the total risk by calculating cardiovascular risk.
Cardiovascular risk models have been developed to calculate the total cardiovascular
risk. It has been shown that CVD can be avoided in large scale by controlling alterable
cardiovascular risk factors. It is necessary to measure the level of knowledge of CVD
risk factors for the planning and evaluation of programs to be implemented for
protection from cardiovascular diseases. Our aim was to calculate the risk of
cardiovascular disease in men aged 40-65 years and to assess the level of knowledge

about cardiovascular disease risk factors.

Methods: The study was planned in a cross-sectional descriptive zone. The study's
universe consisted of 390 patients who consulted the outpatient clinics of Atatiirk
Training and Research Hospital Family Medicne and Internal Medicine of Katip
Celebi University of Izmir between 01.02.2018 and 31.03.2018. Work inclusion
criteria has been identified in being a man between the ages of 40 and 65, being
informed about the study and agreeing to participate in the study, having the values of
cholesterol over the last 3 months. Exclusion criteria; Having a history of
cardiovascular disease, have a history of diabetes, type 1 diabetes that was in the form
of target organ damage. Sociodemographic data questionnaire and cardiovascular
disease risk factors knowledge level ((CARRF-KL) scale (28 questions) were applied
to the participants. The European high-risk score model of the Systemic Coronary Risk
Evolution (SCORE) models was used to calculate cardiovascular risk. To be used in
the SCORE risk calculation,with standardized blood pressure measurement all

patients' systolic blood pressure values and total cholesterol values were recorded
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during the last 3 months. The SCORE risk of all patients and the level of knowledge
about CVD with the (CARRF-KL) Scale were calculated.

Results: The mean age of 390 male patients aged 40-65 years was 53.24 = 7.70. Mean
systolic blood pressures of the patients were 131.88 + 10.18 mm/hg. The highest
systolic blood pressure was calculated as 41.54% (n=162), which was 130-139 and
25.64% (n=100), which was 120-129. The average of the recorded total cholesterol
was calculated as 206 +-36.05mg/ dl. Total cholesterol levels of 35.9% of the patients
were above 200 mg/dl. The SCORE risk averaging value was found to be 4.79 £4.01.
When the SCORE values were grouped according to their risk level, it was seen that
the highest number of patients (n = 188) was distributed in the medium risk group (>
1% and < 5%). 9% (n = 35) of the patients were at very high risk (> 10%). When
factors affecting SCORE risk scores are assessed by multiple linear regression; age,
marital status, education level, smoking status, systolic blood pressure and total
cholesterol were found to be effective (p<0,001). The scores onthe CARRF-KL scale
ranged from 3 to 27, with an average of 18.91 + 3.83 and median was calculated 19.
Education status and monthly income status were found to have an effect on the
CARRF-KL scale score (p <0.001). There was no statistically meaningfulness
between the SCORE Risk Scores of the patients and the CARRF-KL scale scores.

Conclusion And Discussion: In our study cardiovascular risk score average was seen
to be high. It has been determined that there was no significant difference between the
SCORE risk score and the level of knowledge of CVD. We believe that when patients
are raised awareness of CVD risk factors, they will decrease their cardiovascular risks
and increase their quality of life and lifespan. The follow-up and struggle of CVD risk
factors can be sustained in the first step, where patients can be monitored directly and
their life conditions are constantly and constantly accessible. Forthis reason, under the
management of the CVD Risk Factors, many tasks are devoted to primary health care

workers in primary and secondary care.

Key Words: Cardiovascular diseases, risk factors, cardiovascular risk score
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EK -1
SOSYO - DEMOGRAFIK VERI ANKETI
1. Yasmz? ...l
2. Medeni durumunuz :
a-) Evii  b-)Bekar  c-) Ayrilmig/Dul d-)Diger.............
3. En son mezun oldugunuz okul hangisidir?
a-) Ikkokul ~ b-) Ortaokul c-)Lise d-) Universite e-) Diger ..........
4. Tkamet ettiginiz yer neresidir?
a-) 11 b) ilge c-) Koy d-) Diger ..........
5. Aylk gelirinizi nasil tariflersiniz?
a-) Geliri giderinden az  b-) Gelir giderine denk  c-) Geliri giderinden fazla
6. Calisma durumunuz nedir?

a- Issiz b-) Tam zamanh cahsiyor c-) Yari zamanh cahsiyor d-) Gegici

islerde ¢alstyor e-) Emekli

7. Alkol kullantyor musunuz?

a-) Hi¢ kullanmadim  b-) Kullantyorum c¢-) Brraktim (ne kadar siire
kulland in17/

ne zaman braktmiz? ) ............ [oviiiiiiinnn
8. Sigara kullantyor musunuz?

a-) Hi¢ kullanmadim  b-) Kullantyorum c¢-) Braktim (ne kadar siire
kulland in1z/

ne zaman bmaktmiz? ) ............ [oveiiinnnn.

9. Stirekli kulland1gmniz ilag¢ var mu?
Hayr (x) Evet (x) nedir?..............

10. Ailenizde kalp hastalig1 olan var mi?
a-) Yok b-) Var (.............. )
11. Fiziksel aktivite durumunuz:

a-) Fiziksel aktivite yapmiyorum

b-) 20-30 dk/giin , haftada 3 veya daha fazla giin
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¢c-) Ikisinin arast
- Tansiyon arteryal 6lgiim degeri- Sistolik kan basmer (mm Hg) :
(Arastrmaci tarafindan Olgiilip sistolk kan basmci degeri yazlacaktir)
- Son 3 ay bakimis total kolesterol kolesterol degeri (mg/dl):

61



EK -2
KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR RiSK FAKTORLERI BiLGi
DUZEYi (KARRIiF-BD) OLCEGI

Saymn katilmer asagidaki dlcekte 28 ciimleye yer verilmektedir. Her ciimleyi
dikkatli okuyarak ciimle hakkindaki goriislerinizi ifade eden dogru, yanhs veya
bilmiyorum seklinde belirtmeniz arastirmamn nitelig¢i acisindan son derece
onemlidir. Bilimsel katki ve yardimlannmiz icin sonsuz tesekkiirler.

SORULAR DOGRU | YANLIS | BILMiYO
RUM

1. Bir kisi kalp hastas1 oldugunu her zaman anlar

2. Allenizde kalp hastahg1 olmasi sizin kalp hastasi olma
riskinizi artwrr

3. Yashlar kalp hastaligi icin daha fazla risk tasm.

4. Koroner kalp hastaligi onlenebilir.

5. Ukkemizdeki 6lim ve hastaliklarin onlenebilir nedeni
sigaradrr.

6. Sigara igmek kalp hastahi@i icin risk faktoriidiir.

7. Kisi sigara icmeyi brrakwsa kalp hastaligi olusma riski azalr.

8. Her giin 2-3 adet meyve ve 2 tabak sebze yemegi yemek
faydaldir.

9. Haftada 3 6glinden fazla kirmizi et yemegi tikketmek
zararhdr.

10. Tuzlu yemek yiiksek tansiyon yapar.

11. Yagh yiyecekler kandaki kolesterol seviyesini artrmaz.

12. Oda sicakhginda kati olan yaglar kalp saghgi i¢in
faydaldir.

13. Yagdan ve karbonhidrattan diisiik diyet ile beslenmek kalbe
faydahdr.

14. Kilolu insanlarin kalp hastahgi riski artar.

15. Diizenli egzersiz kalp hastahgi riskini azaltr.

16. Sadece spor salonunda yapilan egzersizle risk azalr.

17. Yavas yiirtimek ve gezmek de egzersiz sayilr.

18. Stres, kahrr, iiziintii kalp hastahgi riskini artirr.
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19. Insan viicudu, stresli durumlarda kan basmcmi yiikseltir.

20. Yiiksek tansiyon kalp hastaligi icin bir risk faktoriidiir.

21. Tansiyonu kontrol altmda tutmak kalp hastahgi olusma
riskini azaltir.

22. Tansiyon ilacmi1 omiir boyu kullanmak gerekir.

23. Yiiksek kolesterol kalp hastahgi icin risk faktortdiir.

24. 1yi kolesterol (HDL) yiiksek ise kalp hastalig: riski vardur,

25. Kotii kolesterol (LDL) yiksek ise kalp hastahigi riski vardir.

26. Kolesterolii yiiksek olan herkese ila¢ verilir.

27. Diyabet kalp hastahg1 icin risk faktoriidiir.

28. Diyabet hastalarinin seker kontrolii saglanwsa risk azalr.
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