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OZET

Arnikan, I. Eskisehir’de Bir Saghkh Kalp Programi Uygulamasi. Eskisehir
Osmangazi iiniversitesi Tip Fakiiltesi Halk Saghgi Anabilim Dah Uzmanhk
Tezi, Eskisehir, 2010. Calisma Eskisehir’in Cukurhisar (miidahale) ve Muttalip
(kontrol) mahallelerinde, yar1 deneysel miidahale caligmasi tipinde, halkta Kalp
Damar Hastaliklar1 (KDH) konusunda uygun davranis degisikligi saglamak amaciyla
Ocak 2008-Kasim 2009 tarihleri arasinda iki asamali olarak planlandi. Miidahale
icin ¢ok ¢esitli egitim materyalleri hazirlandi. Her iki bolgede bireylere Framingham
risk faktorlerinin ve 10 yil iginde KDH gegirme riskinin yazildigi katilim formlar1
dagitildi. Diger egitim materyalleri ise miidahale bolgesine dagitildi. Birinci agama
2766 kiside, ikinci agsama 778 kiside gergeklesti. Birinci asamada Framingham Risk
puaninin %10’un tiizerinde olma siklig1 kontrol bolgesinde erkeklerde 9%22.9,
kadmlarda %14.9, miidahale bdlgesinde erkeklerde %26.2, kadinlarda %18.1 olup
puanlama agisindan erkek ve kadmlarda kontrol ve miidahale bolgeleri arasinda bir
fark bulunamadi (p>0.05). Miidahale sonrasinda sigara i¢gme, fazla tuz ve et
tilkketiminde, uygunsuz sebze ve meyve ile yag tilketiminde, sedanter yasayanlarda ve
total kolesterol seviyesinde miidahale bolgesinde anlamli azalmalar, kontrol
bolgesinde yalnizca uygunsuz sebze-meyve tliketimi azalirken, sedanter yasayanlarin
artt1g1 saptand1 (p<0.05). Kontrol bdlgesinde Beden Kitle indeksi, bel-kalca cevresi,
trigliserid seviyesinde, sistolik ve diyastolik kan basinci ortalamalarinda artma
meydana gelirken, miidahale bolgesinde bu risk faktorlerinden diastolik kan basinci
disinda digerlerinde azalma bulundu (p<0.05). Framingham risk puanlamasina gore
IT.asamada miidahale bolgesinde erkeklerde %15.4, kadinlarda %10.2’lik bir azalma
saptanirken, kontrol bolgesinde erkeklerde %8.2, kadinlarda %3.8’lik bir artis
bulundu (p<0.05). Yirmi yas iizeri bireylere KDH ve risk faktorleri agisindan egitim

verilmesinin KDH risk faktorlerinin azaltilmasinda etkin bir yontem oldugu bulundu.

Anahtar Kelimeler: KDH, toplum tabanli korunma, miidahale, egitim
Destekleyen Kurumlar: ESOGU Bilimsel Arastirma Projeleri Komisyonu,
Proje No: 200811011.
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ABSTRACT

Arnkan,J. A Special Healthy Heart Program Application at the Eskisehir
District. Eskisehir Osmangazi University Faculty of Medicine, Medical
Speciality Thesis in Department of Public Health, Eskisehir, 2010. The study was
carried out in Eskisehir’s Cukurhisar (intervention) and Muttalip districts (control)
which bear semi-rural characteristics, in the type of semi-experimental intervention
and was planned to provide the public with the required behavioural change
regarding CVD in January 2008-October 2009 as a two-phased study. Various
training materials were prepared for the intervention. The individuals in both areas
were distributed a participation form indicating the risk of having a CVD within 10
years.Other training materials were distributed to the intervention area. The first
phase was performed on 2766 persons. The second phase was performed on 778
persons. At the first phase, the frequency of Framingham Risk score (FRS) above
10% is 22.9% for males and 14.9% for females in control area, 26.2% for males and
18.1% for females in intervention area and no difference was found between male
and female in terms of scoring for control and intervention areas (p>0.05). After the
intervention, it was found that in the intervention area, there was a significant
decrease in smoking, excessive consumption of salt and meat, consumption of
unsuitable vegetables fruit and oil, the number of persons who live sedentary and
total cholesterol level and in the control area, there was a decrease in the
consumption of unsuitable vegetables fruit and an increase in the number of persons
who live sedentary (p<0.05). While there was an increase in the Body-Mass Index,
waist-hip size, triglyceride level, systolic and diastolic blood pressure averages in the
control area, a decrease was observed in these levels except for the diastolic blood
pressure in intervention area (p<0.05). According to FRS, there was a decrease of
15.4% in males and 10.2% in females in the intervention area, and an increase of
8.2% in males and 3.8% in females in the control area at the second phase. It is found
that, teaching individuals who are older than twenty years of age on cardiac health is
an effective method for decreasing the CVD risk factors.
Key Words: CVD, community-based prevention, intervention, education.
Supported By: ESOGU Bilimsel Arastirma Projeleri Komisyonu,

Proje No: 200811011.
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1. GIRIS

Kalp Damar Hastalik’lar1 (KDH) gilinlimiizde, kiiresel Olgekte bir 6lim
sebebidir. Diinyada 17.1 milyon insan KDH nedeniyle yasamin1 kaybetmekte, bu
oran kiiresel dliimlerin %30’unu teskil etmektedir. Oliimlerin %80’i diisiik ve orta
gelirli iilkelerde meydana gelmistir. Uygun Onlemler alinmazsa 2015 yilma kadar
tahminen 20 milyon insanin daha her yil kalp ve damar hastaliklarindan 6lecegi
tahmin edilmektedir (1-8).

Tiirkiye’de oOlim nedenleri arasinda oldugu gibi, ulusal hastalik yiikii
acisindan bakildiginda da KDH ilk sirada yer almaktadir. KDH’na bagl 6liimlerin
2030 yilina kadar, kadinlarda 1.8, erkeklerde 2.3 kat artmas1 beklenmektedir (9).

KDH’lar1 i¢in iyi bilinen temel risk faktorleri, tiitiin kullanimi, kan basinci ve
kolesterol diizeyinin yiiksek olmasi, dogrudan bireyin yasam tarzi ile baglantili
etkenler, fiziksel aktivite diizeyi ve beslenme aligkanliklaridir (8). Diinya Saglik
Orgiitii (DSO) 2002 raporuna gore diinyada KDH yiikii degil, ayn1 zamanda risk
faktor yiikii de artmaktadir (5).

Tiirkiye, KDH’lar1 risk faktorlerinin yiliksek oldugu iilkelerden birisidir.
Tirkiye Hane Halki Arastirmasi sonuglarma gore, sigara icme sikligi, 18 yas iizeri
bireyler arasinda %33.4, sedanter yasayanlarin siklig1 %20.3, obezite siklig1 %22.7
ve hipertansiyon siklig1 %33.7 dir (9).

Avrupa Komisyonu'nun destegiyle, DSO, Avrupa Kalp Ag1 ve Avrupa
Kardiyoloji Dernegi, ilgili Avrupa Orgiitleri yaymladiklar1 Saint Valentine
Aciklamasi’nda ‘Yeni binyilda dogan her ¢ocugun, onlenebilecegi bilinen kalp ve
damar hastaliklar: gegirmeden en azindan 65 yasina kadar yasama hakki vardir’
hedefine gore hareket etmeye ¢agrilmislardir (9).

Kalp Damar Hastaliklarmin 6nlenebilmesi miimkiindiir. Nitekim, KDH’lar1
gelismis lilkelerde azalma egilimine girmistir. Azalista Ozellikle toplum tabanl
korunma programlar’nin etkili oldugu gosterilmistir. KDH’lar1 ile ilgili toplum
tabanli programlarm amaci, yiiksek risk altinda olan veya yerlesmis hastalig1 bulunan
bireyleri hedefleyen stratejilerle, tiim toplumun katmanlarinda riskleri azaltmaya

calisan yaklagimlarin tiimiini bir araya getirmektir (10).



Tiirkiye Ulusal Kalp Sagligi Politikasi, toplum tabanli programlarin
uygulanmasma agirlik verilmesi gerektigini belirtse bile, bu konuda heniiz
tamamlanmis bir ¢alisma bulunmamaktadir.

Eskisehir Osmangazi Universtesi Tip Fakiiltesi Halk Saghigi Anabilim Dali
tarafindan Egitim ve Arastrma Bdlgesinde yer alan Kaymaz ve Beylikova
ilcelerinde  2005-2006 yillar1 arasinda saghkli kalp yasam Ogretilerinin
benimsetilmesi ve istenen davranis degisikligine doniistiiriilmesi amaciyla gelistirilen
bir ¢calisma yapildi. Calisma sonucunda kullanilan metodun yeterince etkin oldugu
gozlendi (11). Buradan hareketle toplum tabanli bir miidahale arastirmasi olarak
Eskisehir Saglikli Kalpler (ESKAP) Projesi hazirlandi. ESKAP projesi, iilkemizdeki
toplum tabanli korunma programlarmin ilklerindendir. ESKAP projesi Eskisehir
halkina saglikli kalp yasam tarzini benimsetmeyi amaglayan toplum tabanli bir
programdir. Tiim toplum tabanli programlarda oldugu gibi bu projede de KDH i¢in
primer korunma hedeflendi ve klinik miidahalelerden ziyade toplumsal
miidahalelerle daha genis bir kesime hitap etmek amaclandi.

Gelistirilen toplum tabanli miidahale programlarinin etkinliginin belirlenmesi
amaciyla, Eskisehir’in -sehir merkezine yakin yari kirsal Ozellikte- iki bdlgesini
miidahale ve kontrol bolgesi olarak alip, KDH risk faktorleri sikliginin belirlenmesi,
10 yillik Koroner Kalp Hastalik riskini 6ngdrebilen bir risk cetveli olan Framingham
risk skalasi’nmn halka benimsetilmesi ve  halkin risk faktorleri konusunda
farkindaliginin daha da artirilip, KDH konusunda uygun davranis degisikligine

doniistiiriilmesi amaciyla ¢alisma planlandi.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Kalp Damar Hastaliklarimin Epidemiyolojisi

2.1.1. Kalp Damar Hastahklarn Kavrami

KDH; koroner kalp hastaliklari, konjestif kalp yetmezligi, konjenital kalp
hastaliklar1, romatizmal kalp hastaliklari, aritmi ve hipertansif hastaliklar gibi kalp ve
diger vital organlarin damarlarini ve kalp kasini tutan genis bir hastalik grubu olarak
tanimlanmaktadir (12).

Hastaliklarin Uluslararast Siniflamasina (ICD-10) gore KDH asagidaki
sekilde siralanmistir (13);

* (I00-102) Akut Romatizmal Ates

* (105-109) Kronik Romatizmal Kalp Hastaliklar

* (I10-I15) Hipertansif Hastaliklar

* (120-125) Iskemik Kalp Hastaliklar1 (Koroner Kalp Hastaliklar1)

* (I126-128) Pulmoner Kalp Hastaliklar1 ve Pulmoner Dolagim Kaynakli hastaliklar.
+(I30-152) Kalp Hastaliklarmin diger formlar1 (perikard, kalp kapakgiklari, myokard,
endokard hastaliklari, kardiyomyopati vb.)

* (I60-169) Serobrovaskiiler hastaliklar

* (I70-179) Periferik dolasim kaynakli hastaliklar

* (I80-189) Lenf nodlari, lenfatik sistem ve venleri etkileyen hastaliklar

* (I95-199) Dolagim sisteminin diger ve tanimlanmamis bozukluklar1 grubu altinda
siiflanmaktadir.

KDH’ nin klinik formu ve sebep oldugu sonuglar degisebilmektedir. Kalp
krizi ya da inme gibi bazt KDH olaylar1 hizla 6liime sebep olabilir. Ancak sag
kalanlar ile romatizmal kalp hastaliklar1 gibi kronik KDH’na sahip olma, hastalik ve
sakatliklarin uzun slirmesine neden olabilir (13).

Romatizmal kalp hastaliklari, “Akut Romatizmal Ates” tarafindan kalp
kapaklarinin (mitral kapak, aort kapagi, trikuspid kapak) tutulmasi sonucu gelisir.
Romatizmal ates, streptokokkal bogaz enfeksiyonlar1 sonrasinda viicudun bir¢ok bag
dokusu bolgesinin (eklemler, deri, kalp, beyin) etkilenmesi ile seyreden enflamatuvar

bir hastaliktir.



Hipertansiyon (HT); sistolik kan basmncinin 140 mmHg ve iizeri ve/veya
diyastolik kan basmcinin 90 mmHg ve iizeri olmasi durumudur. Hipertansif
hastaliklar; esansiyel (primer) hipertansiyon, hipertansif kalp hastaligi, hipertansif
bobrek hastaligi, hipertansif kalp ve bobrek hastaligi ve sekonder hipertansiyon
olarak smiflandirilir.

Koroner kalp hastaliklari, kalbi besleyen koroner arterlerdeki daralmaya bagh
olarak gelisir. Koroner kalp hastaliklarma ayni zamanda “koroner arter hastaligi”,
“iskemik kalp hastalig1” ve “aterosklerotik kalp hastalig1” isimleri de verilmistir.

Pulmoner kalp hastaligit ve pulmoner dolasim hastaliklary; pulmoner
embolizm ve pulmoner damarlarin diger hastaliklarindan olusur.

Konjestif kalp yetersizligi (KKY); kalbin, organlarin ihtiyaci olan kani yeterli
derecede pompalayamamasi durumudur. Birgok nedene bagli olarak kalp kaslarmin
fazla caligmasi veya zedelenmesi sonucunda olusabilir.

Aritmiler (disritmi) anormal kalp ritimleridir. Atriyum ve ventrikiil kaynakli
olup kalp hizi azalmasi veya artigina neden olabilirler. Aritmiler, kalp debisini
bozabilmeleri, senkop ve ani kardiyak 6liime neden olabilmeleri nedeniyle dnemlidir.

Endokarditler kalbin i¢ kismin1 déseyen endokardiyum tabakasinin veya kalp
kapaklarinin enfeksiyonudur. Genellikle bakteriyemi sirasinda kanda bulunan
enfeksiydz ajanlarm zedelenmis kalp kapagi veya endokardiyum bolgesine
yerlesmesi sonrasinda meydana gelir.

Serebrovaskiiler hastaliklar; subaraknoid-intraserebral hemoraji, kafa ig¢i
travmatik olmayan diger hemoraji, serebral enfarktiis, inme gibi hastaliklar1 igerir.

Inme, merkezi sinir sisteminin beslenmesini saglayan damarlardaki bozukluk
sonucu ortaya ¢ikan ve 24 saat veya daha uzun siiren bir kalp ve damar hastaligidur.
Inme, intraserebral kanama veya subaraknoid kanama seklinde olabilir. Dolasim1
bozulan merkezi sinir sistemi hiicrelerinde dakikalar icerisinde geri doniissiiz
degisiklikler meydana gelir. iInme bulgular1 24 saatten daha 6nce tamamen diizelirse,
bu duruma “Gegici Iskemik Atak” denir.

Periferik damar hastaliklar1 genellikle kalbe veya beyine kan tasiyan damarlar
disindaki damarlarda olusan hastaliklara verilen isimdir. Siklikla kol veya bacak

arterlerindeki daralma sonucu olusur. Arterlerdeki daralma Raynaud fenomenindeki



gibi fonksiyonel olabildigi gibi ¢cok daha sik goriilen aterosklerotik lezyonlara bagli

olarak organik de olabilir.

Ateroskleroz

“Ateroskleroz” Yunanca “athero” (lapa) ve “sclerosis” (sertlesme)
sozciiklerinden tiiretilmistir (14).

Aterosklerozun patogenezi 1852 yilinda Rokitansky tarafindan “Insrusatation
hipotezi: {izerinin kabuk baglamasi”, 1856 yilinda Virshow tarafindan “lipid
hipotezi” ile agiklanmustir (15). Bu hipotezlerden 3 dekat sonra Russell Ros
tarafindan bu iki hipotezi tamamlayic1 “lezyona cevap” hipotezi aterosklerozun
patogenezinin anlagilmasinda temel olmustur (16).

Ateroskleroz; lipidler ile doldurulmus orta ve biiylik arterlerin icten ice

devam eden multifokal, immiino-inflamatuvar hastaligi olarak tanimlanir (17).

Ateroskleroz Gelisimi

Ateroskleroz, primer olarak elastik arterlerin intimal tabakasini ve aortadan
epikardial koroner arterlere kadar degisen biiyiikliikte sistemik arterleri etkiler.
Bilinmeyen nedenlere bagli olarak koroner, karotis, serebral, renal ve aort en sik
tutulan arterlerdir (18).

Saglikli arter histolojik olarak 3 tabakadan olusur. Bu tabakalar Tunika
Intima, Tunika media ve Tunika adventisyadir (18).

I- Tunika intima: Liimeni ¢evreleyen en i¢ tabakadir. Tek bir endotel hiicre
tabakasindan olusur, internal elastik laminaya yakindir. Diiz kas hiicreleri,
izole makrofajlar, nadir mast hiicreleri ve ekstraselliiler matriks
elemanlari igerirler.

2- Tunika media: Internal elastik laminay1 cevreler ve bilesimi arter tipine
gore degisir.Diiz kas ve elastik liflerden olusur.

3- Tunika adventisya: En dis tabakadir, gevsek bir bag dokusu ile elastik
liflerden olusur. Iginde arteri besleyen kan damarlar1 ve sinirler vardr.

“Lezyona cevap” hipotezine gore, aterosklerozu kronik ya da tekrarlayan

endotel hasar1 ile olusan endotel disfonksiyonu baslatmaktadir. Metabolik, mekanik,
toksik, immiinolojik olaylar ile enfeksiyonlar endotel disfonksiyonuna neden olurken

bilinen risk faktorlerinin hemen hepsi endotelde islevsel bozukluga yol agabilir (18).



Aterosklerotik lezyonlarin olusumu bir ¢ok sathadan olusur. Histolojik olarak
en erken lezyon diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol basta olmak iizere
lipoprotein partikiillerinin intima tabakasinda birikmesi ve okside olmasiyla baglar.
“Okside LDL kolesterol” makrofajlar tarafindan fagosite edilerek “makrofaj kopiik
hiicreleri” admi alir. Bu hiicreler endotel ylizeyine yapisip, arter limeninden
intimaya gecer ve “yagl ¢izgiler” olusur. Bu yapiya diiz kas hiicreleri ile
fibroblastlarin eklenmesi “fibroz plak” olusumunu baglatir. Ekstraselliiler kolesterol
iceriginin artmasi, tipl ve III kollojenden zengin matriks yapisi ve fibréz kapsiiliin
eklenmesi ile “aterom plagi” meydana gelir (19) (Sekil 2.1) .

Aterom plak, aterosklerozun belirleyici lezyonu olup lipidden zengin igerigi
vardir, fakat daha sik olarak yagl-fibroz bir lezyon seklindedir, hiicreden zengin,
solid ve fibrotik bir yapiya sahiptir.

Aterosklerozun gelisimi ¢ocukluk yaslarindan itibaren baglar. Bazi
toplumlarda 10-14 yas grubu cocuklarin %350’sinin koroner arterlerinde yagh
cizgilenmeler oldugu bildirilmektedir (15).

Bu c¢izgiler erken donemde damar duvarimi tam tikamadigi i¢cin bulgu
vermez. 20-30 yaslar arasi fibroz plaga ilerleme olur ve klinik bulgular 30 yastan
sonra goriilmeye baslar (20,21). Aterom plag1 4 farkli degisim gosterebilir;

1- Plaklar kalsifikasyona gidebilir ve damarlar kursun boruya doniisebilir.

2- Liiminal ylizeyin fissiirlesmesi veya iilserlesmesi ile plagin riiptiirii

olabilir.

3- Ulsere lezyonlarm iizerine trombus gelisebilir.

4- Endotelyal biitlinliigiin kaybindan olusabilecek plak i¢ine kanama olabilir

(21).

Olusan aterom plagi damar limeni i¢ine biiyliyerek limeni daraltir ve kan
akimma diren¢ olusturursa zaman i¢ginde damar distalindeki dokuda iskemi ya da
infarktiis olabilir. Bu durum beyin damarlarinda olursa; inme-felg, kalp damarlarinda
olursa; myokard infarktiisii- angina, periferik arterlerde olursa; iskemi-gangren gibi
klinik durumlarla karsimiza ¢ikmaktadir (22).

Nihayette aterom plag1 ile olusan klinik durumlar yasami tehdit
edebilmektedir. Akut koroner sendromlarin yaklasik %30’undan endotelyal erozyon,

sorumludur (23).
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Sekil 2.1. Aterosklerozun gelisim evreleri ve tipleri-Kumar (19)’dan alinmustir.



2.1.2. Kalp Damar Hastahklarinin Diinyadaki Durumu

Diinyada KDH’nin halk saglig1 sorunu haline gelmesi 1900’1 yillarin basma
uzanir ve KDH’nin yiikselmesi 20. yiizy1l sonlarma kadar siirmiistiir. Yirminei yiizyil
basinda KDH tiim diinyada 6liim nedenlerinin %10’ nu olustururken bu yiizde 2005
yilinda %30’a ¢cikmistir (12). Ancak bu yiikselis iilkelerin sosyoekonomik gelismislik
diizeylerine gorede farkliliklar gostermektedir. Bazi toplumlarda obezite ve Tip2
Diyabet prevalansinda biiylik bir artis olmasi, bazilarinda ise sigara i¢iminin
artmastyla KDH prevalans1 daha da artmistir (24). KDH gelismis iilkelerde major
problemken, gelismekte olan iilkelerde malnutrisyon ve bulasict hastaliklar -
sorununun boyutu nedeniyle- major problem olarak kabul edilmemektedir.

Diinyanim yasadigi KDH epidemisinden, tiitiin iiriinlerinin kullaniminda arts,
fizik aktivitede azalma ve kolesterolden zengin diyetin benimsenmesi olmak iizere
baslica li¢ faktdr sorumlu tutulmustur.

Toplumlarda KDH epidemisi seyri Abdel Omran tarafindan “epidemiyolojik
gecis teorisi” ile 3 evrede aciklanmistir.

Birinci evre: “Oldiiriicii Salgin Hastaliklar ve Kitlik” dénemidir. Bu donemde
yasam i¢in uygunsuz kosullar, kontrol altina alinamayan enfeksiyonlar nedeniyle
KDH’min ¢ogunu romatizmal kalp hastaliklar1 ve infeksiy6z kardiyomyopatiler
olusturmaktadir. Tiim 6liimlerin %5-10’nu ancak KDH dan meydana gelmektedir.

Ikinci evre: “Pandemilerin Azaldigr” donem olup beslenmenin artmasi, fazla
tuzlu diyet, sigara kullaniminin artmasi gibi risk faktorleri nedeniyle KDH lar1
hemorojik inme ve hipertansif kalp hastaliklar1 seklinde kendini gostermekte, tim
Oliimlerin %10-35’ ni olugturmustur.

Uciincii evre: “Dejeneratif ve Insan Kaynakli Hastaliklar” donemidir. Hayat
tarzindaki degisikliklere bagl olarak sigara kullaniminin artmasi, sedanter yasam,
yagl diyet ve ateroskleroz gibi risk faktorleri kaynakli iskemik kalp hastaliklari,
inme ve diger formlarmin goriildiiglic KDH o6liimlerin %35-55" ni olugturmaktadir
(25). Omran tarafindan gelistirilen Epidemiyolojik Gegis Teorisinden otuz yil sonra
KDH epidemisinin seyrine dordiincii ve besinci evre eklenmistir;

Dordiincii evre: “Gegikmis Dejenaratif  Hastaliklar” donemidir. Tedavi
yontemlerindeki gelismeler, saglik egitimi ve davranis degisiklikleri ile risk

faktorleri diizeyinin azaltilmast sonucunda KDH, OJliimlerin %50 den azmi



olusturmaktadir. Ancak beklenen yasam siiresinin uzamaya devam etmesi ile birlikte
Oliimler yiiksek seviyelerde kalmistir.

Besinci evre: Bazi bat1 iilkelerinin i¢inde bulundugu bu evre uzun yasam
beklentisine paralel olarak yasam kalitesini artirma istegi, devam eden toplumsal
esitsizlikler ve degisen hayat tarzina bagh risk faktorlerinin arttigi ve KDH’nin
artacagl tahmin edilen evredir (26). Bu evrede romatizmal kalp hastaliklar1 ve
infeksiyonlardan 6liimlerin yeniden giindeme gelmesi, gengler arasinda iskemik ve
hipertansif hastaliklarda artis beklenmektedir. KDH’ndan oliimler tim Oliimlerin
%35-55"ni olusturmaktadir (2). KDH epidemisi, epidemiyolojik gecis teorisine gore
gelismis iilkelerde 3. ve 4., gelismekte olan tilkelerde ise halen 1. ve 2. evrededir.

Geligsmekte olan iilkelerde kentlesme ve endiistri toplumuna gegis ile birlikte,
sedanter yasam, yiiksek kalorili ve doymus yaglarla beslenme, sigara iciciliginin
artmas1 ve yeni psikososyal stres gibi faktorlerin ateroskleroz gelisimini baglatacagi
ve KDH ile sekellerini artiracagi beklenmektedir (8).

DSO’ne gore tiim diinyada 17.1 milyon insan KDH nedeniyle yasamini
kaybetmektedir. KDH nedeniyle olan 6liimlerin 7.1 milyonu KKH’na, 5.7 milyonu
inmeye baglidir. KDH 6liimlerinin 2030 yilinda da 6liim sebebleri arasinda ilk sirada
yer alacagi, 23.6 milyon insanin 6lecegi ongoriilmektedir. KDH’ ndan 6liimlerin, en
yiiksek orantisinin “Tiirkiye’ninde i¢inde bulundugu” Dogu Akdeniz Bdlgesi'nde,
sayisal biiyiikliigiin ise niifusdan dolay1 Giineydogu Asya Bdlgesi’nde olacagi tahmin
edilmektedir (1).

KDH’ na bagl hastalik yiikii (DALY) 1990’ I yillarda 85 milyon DALY iken
2020 yilinda 140-160 milyona ¢ikacagi tahmin edilmektedir ve bu degerin %80’ inin
gelismekte olan {ilkelerde olacagi tahmin edilmektedir. Toplam hastalik yiikii
kayiplarinin prematiir 6liimlerin fazlaligi nedeniyle %10’u KDH nedeniyledir (2).

Amerika Kalp Birligi’nin 2005 yili verilerine gore, ABD’de her yi1l KDH
nedeniyle yaklasik 900 bin 6liim olmaktadir. Bu her giin 2400 kisinin ya da 37
saniyede bir kisinin KDH nedeniyle 6lmesi demektir. KDH 6liimlerinin %52 si
KKH, %17’si inme, %14’ diger nedenler, %7’si kalp yetmezligi, %6’s1t HT, %4’
arteryel hastaliklar’dan olusur. Ayni kaynaga gore, KDH’nin prevalansi genelde
%37, erkeklerde %37.5, kadnlarda %36.6 iken bu prevalansin, erkeklerde 20-39 yas
grubunda %14.8, 40-59 yas grubunda % 39.1, 60-79 yas grubunda % 71.3,
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kadinlarda ise sirasiyla %9.4, %39.5, %75.1 oldugu bildirilmektedir. Amerikal
yetigkinlerin 81 milyonunda yani yaklasik 1/3’tinde KDH’nin bir yada daha fazla
klinik formu bulundugu, bunlardan 16 milyon kiside koroner kalp hastaligi, 8 milyon
kiside myokard infarktiisii, 9 milyon kiside ise angina pektorisin gorildigii

bildirilmistir (Tablo 2.1) (27).

Tablo 2.1. ABD’deki KDH ve risk faktorleri prevalansinin cinsiyete gore dagilimi-

Rosamond ve ark.(27)’den alinmaistir.

Erkek Kadm Toplam

nx10° (%) nx10° (%) nx10° (%)
KDH 37.9 (37.5) 42.7 (36.6) 80.7 (37.1)
KKH 8.7 (8.9) 7.3 (6.1) 16.0 (7.3)
Miyokard Infarktiisii 5.0 (5.1) 3.0 (2.5) 8.1 (3.7)
Angina Pektoris 44 (44) 4.6 (3.9) 9.1 4.1)
Inme 2.3 (2.6) 3.4 (2.8) 5.8 (2.6)
HT 34.0 (33.2) 39.0 (33.1) 73.0 (33.6)
Sigara 25.9 (23.9) 20.7 (18.1) 46.6 (20.9)
Dislipidemi*

TK >200mg/dl 50.8 (47.8) 55.9 (48.6) 106.7 (48.4)
LDL-K>130mg/dl 41.3 (32.2) 39.1 (32.4) 80.4 (32.5)
HDL-K>40mg/dl 32.1 (25.1) 12.5 (9.1) 44.6 (16.7)

Obezite**
BKIi>25 73.0 (70.5) 69.0 (61.6) 142.0 (66.0)
BKi>30 30.7 (29.5) 36.7 (33.2) 67.3 (31.4)
Diyabetes Mellitus 7.6 (7.3) 7.5 (6.8) 15.1 (7.3)
Yetersiz Fizik Aktivite %66.9 %72.1 %69.1

*TK: Total kolesterol, *LDL-K: Diisiik dansiteli lipoprotein-kolesterol, HDL-K:Yiiksek dansiteli
lipoprotein kolesterol, **: BKI:Beden Kitle Indeksi

Klinik bakimi maliyetli ve uzun bir siire¢ olan KDH’dan, bireyler orta
yasglarda etkilenmekte ve geri kalan yasamlarinda aileye bagimli hale gelmekte,
iiretkenlikleri etkilenmektedir (26).

KDH oOnemli ekonomik kayiplara neden olan hastalik grubunu
olusturmaktadir. KDH’ n1 kontrol altina almak i¢in yiiriitiilen programlara ayrilan
maddi pay, gelismekte olan iilkelerde oldukga diisiiktiir. Yiiksek gelirli iilkelerde kisi
basma diisen saglik harcamasi1 2700 dolar iken, diisikk ve orta gelirli iilkelerde
yalnizca 74 dolardir (28).
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ABD’de inme ve KDH’nin doktor ve diger saglik calisanlar1 ile hastane
bakimi, evde bakim ve medikal ila¢ gereksinimleri olan dogrudan maliyeti ve
mortalite -morbitede ile sonuglanan tiretim kaybindan kaynaklanan dolayli maliyeti
1999 yilinda 150 milyon dolar, 2008 yili i¢in yaklasik 449 milyar dolar olarak
hesaplanmistir (27).

2.1.3. Kalp Damar HastahklariminTiirkiyedeki Durumu

Tiirkiye’de ulusal, kentsel, kirsal ve bes bolge i¢in yasam tablolarinin
olusturulmasi, Oliim nedenlerinin belirlenmesi, sagliga ayarlanmig yasam
beklentilerinin hesaplanmasi, hastalik ylikii hesaplamalari, secilmis bazi risk
faktorleri i¢in risk faktor analizleri ve projeksiyonlar i¢in T.C. Saglik Bakanlig1 Refik
Saydam Hifzisihha Merkezi Bagkanligi Hifzisthha Mektebi Midiirligi ve Bagkent
Universitesi tarafindan 2000-2004 yillar1 arasinda Ulusal Hastalik Yiikii ve Maliyet
Etkililik (UHY-ME) Caligmasi1 yapilmastir.

Bu calismanin raporuna gore, Tiirkiye’de tiim yas gruplarinda KDH
nedeniyle toplam 205,457 olim gorilmistir. KDH’dan kaynaklanan oliimler
erkeklerde 2010 yil1 i¢in 134,700 ve 2030 y1l1 i¢in 235,567, kadinlarda ise 2010 y1ili
icin 123,411 ve 2030 y1l1 i¢in 180,530 olarak tahmin edilmektedir (9).

Ulusal diizeyde 15 yas iistii ve her iki cinste iskemik kalp hastaliklar1 birinci
O0lim nedeni, (erkeklerde %24.3, kadinlarda %18.7), serebrovaskiiler hastaliklar
(erkeklerde %10.4, kadmnlarda 9%9.7) ise ikinci Oliim nedeni olarak rapor
edilmektedir (Tablo2.2.) (9).

Oliim nedenlerinde oldugu gibi ulusal diizeyde toplam hastalik yiikiiniin
(10,802,494 DALY) ilk nedenini %19.32 ile (2,086,527 DALY) KDH
olusturmaktadir. Toplam hastalik yiikiiniin erkeklerde %20.5’ini, kadinlarda ise
%18’ini KDH’ nin olusturdugu goriilmektedir (9).

Kentsel ve kirsal alanlarda ve dogu bdlgesi disinda tiim bolgelerde KDH
birinci hastalik yiikii nedenidir. Dogu bolgesinde ise dordiincii sirada yer almaktadir.

Ulkemizle ilgili gercek maliyet analizlerine iliskin veri bulunmamaktadir (29).
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Tablo 2.2. Tiirkiye ulusal diizeyde 15 yas iistii 6liime neden olan ilk 10 hastaligin
cinsiyete gore dagilimi- UHY-ME calismasi (9)’dan alinmistir.

Erkek % Kadin % Toplam %
1 |liskemik  kalp | 24.3 | Iskemik kalp | 18.7 | Iskemik kalp | 22.2
hastalig1 hastalig1 hastalig1
2 | Serebrovaskiiler | 10.4 | Serebrovaskiiler | 9.7 Serebrovaskiiler 10.2
hastaliklar hastaliklar hastaliklar
3 | Trafik kazalar1 | 6.3 | Romatizmal 6.3 Trafik kazalar1 5.2
Kalp Hastaliklar1
4 | Trakea, 4.8 | Meme kanseri 4.1 Romatizmal Kalp | 3.6
brons,akciger Hastaliklar1
kanseri
5 | Losemi 2.3 | Diabetes 39 Trakea, 34
Mellitus brons,akciger
kanseri
6 | Siddet 2.2 | Trafik kazalar1 34 Diabetes Mellitus | 2.6
7 | Alt solunum | 2.2 | Nefrit ve | 3.0 | Nefrit ve | 2.3
yollar1 enfeks Nefrozlar Nefrozlar
8 | Tiiberkiiloz 2.0 | Maternal 2.7 | Altsolunum yollar1 | 2.1
nedenler enfeksiyonu
9 | Romatizmal 2.0 | Hipertansif kalp | 2.6 Tiiberkiiloz 2.0
Kalp hastalig1
Hastaliklar1
10 | Nefrit, Nefrozlar | 1.9 | Tiiberkiiloz 2.0 Losemi 2.0

2.1.4. Kalp Damar Hastahklan Risk Faktorleri

Otuz yas istii insanlarda KDH’nin olusumunda %50 kan basinci artmasinin,
%31 hiperkolesteroleminin, %14 sigaranin neden oldugu bildirilmektedir (4). Risk
faktorleri birden fazla sayida ve aym kiside varsa; tek tek olusturduklar: riskin
aritmetik toplamindan daha fazla risk olustururlar (30).

Koroner Hastalik Risk Faktorleri Amerikan Ulusal Kolesterol Egitim
Programinin  Ugiincii Erigkin Tedavi Paneli (National Cholesterol Education
Program-Adult Treatment Panel III; NCEP- ATP III) tarafindan su sekilde

siniflandirilmistir (31):




Degistirilebilen risk faktorleri:

Hipertansiyon

Diabetes Mellitus

Obezite

Fiziksel Aktivite Azlig1
Sigara igmek

Hiperlipidemi

Aterojenik- yiiksek yagl diyet

Degistirilemeyen risk faktorleri:

Yas ve cinsiyet
Aile oykiisii
Etnik koken

Diger risk faktorleri:

Psikososyal faktorler (Stres-depresyon)

Sosyoekonomik diizey

Yeni risk faktorleri:

Koagiilasyon egilimini artiran faktorler:

Fibrinojen

Hiperhomosisteinemi

Lipoprotein (a) (Lpa)

Doku plazminojen aktivatorii (tPA)

Inflamasyon gostergeleri:

Akut faz reaktanlar1 (CRP, Fibrinojen, Cu-Fe, Lp(a))
Periferik belirleyiciler (ICAM-1, VCAM-1, E-Selektin)
IL-6,TNF-a.

Degistirilebilen Risk Faktorleri

Hipertansiyon:

Amerikan Birlesik Ulusal Komitesi’ nin 7. raporuna (JNC-7%) gore

hipertansiyon; “sistolik kan basincmin 140 mmHg ya da iizeri ve/veya diyastolik kan
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basmcmin 90 mmHg ya da iizeri olmasi veya antihipertansif ilag kullaniyor olmak™

seklinde tanimlanmaktadir (32) (Tablo 2.3).

Tablo 2.3. INC 7* raporuna gore yapilan hipertansiyon smiflamasi (32)’den

alimmustir.
Sistolik kan basinct Diastolik kan basinct
(SKB) (DKB)
Normal <120 mmHg ve <80 mmHg
Prehipertansiyon 120-139 mmHg veya 80-89 mmHg
Evre 1 140-159 mmHg veya 90-99 mmHg
Evre 2 >160 mmHg veya >100 mmHg

*The seven report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation and

Treatment of High Blood Pressure

Kan basinci artis1 damar endotel fonksiyonunda bozulmaya sebeb olarak
aterosklerotik gelisim siirecini baglatir. Kalbin pompaladigi kan ve arter duvar
capmin yaninda bobrek kanlanma durumu ve ¢esitli hormonlar da kan basmcini
belirleyen faktorlerdir.

Hipertansiyon, KDH i¢in major risk faktoridiir ve aterosklerotik
kardiyovaskuler olaylarin %35’ inden sorumludur (33).

Hipertansif bireylerde KDH normotansif kisilere gore 2-3 kat daha fazladir
(34). Yas arttik¢a sistolik kan basinci, KDH riski ag¢isindan 6nemli bir belirte¢ haline
gelir, kan basinci artmasinin yaglanmanin bir pargasi olmasina ragmen diisiik sodyum
diyeti, fizik aktivite ve uygun kiloda olma ile bu risk diisiiriilebilir (35). HT,
hemorajik inme riskini artirip iskemik inme riskinin %50’sinden sorumlu iken, kan
basincindaki her 5-6 mm-Hg Lk diisis ile KDH’1 %16-25, inme %35-40
azalmaktadir (36,37).

Diinyada en az 970 milyon HT hastas1 oldugu bu sayinin geligmis iilkelerde
330 milyon, gelismekte olan iilkelerde 640 milyon oldugu tahmin edilmektedir.
DSO’ ne gére HT biiyiiyen bir problem olmakla birlikte, prematiir 6liimlerin de en
onemli sebebidir. 2025 yilinda 1.56 milyar

beklenmektedir (38).

eriskinin HT hastast olmasi
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“Tiirk Hipertansiyon Prevalans Caligmasi” na gore Tiirkiye’de hipertansiyon
prevalansiin % 31.8 (kadinlarda;% 36.1, erkeklerde; % 27.5) oldugu bildirilmistir
(39). Tirk Eriskinlerinde Kalp Hastaligt ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
caligmasimin verilerine gore, iilkemizde 5 milyon erkegin, 7 milyon kadinin HT

hastasi oldugu tahmin edilmektedir (40).

Diyabetes Mellitus

Amerikan Diyabet Birligi (American Diabetes Association; ADA) tarafindan
yapilan tanima gore diyabet; kanda glukoz seviyesinin artmasi ve glukoziiri ile
karakterize kronik bir hastaliktir ve iki tipi vardir:

Tip 1 Diabetes Mellitus (DM) da insiilin sekresyonunda mutlak eksiklik
vardir, Tip 2 DM’de ise neden, insiilin etkisine rezistans ve yetersiz insiilin sekretuar
cevabmmin kombinasyonudur. Tip 1 DM patogenezinde genetik faktorler,
otoimmunite ve c¢evresel faktorler yer alirken, Tip 2 DM patogenezinde, pankreas
beta hiicrelerinden insiilin saliniminin bozuk olmasi1 ya da salinan insiiline periferik
dokularda diren¢ gelismesi rol oynamaktadir. Tim diyabetlilerin  %85’ini
olusturarak, en sik goriilen tip Tip 2 DM’tur (41).

Endojen insiilinin mutlak veya goreceli eksikligi veya periferik etkisizligi
sonucunda; kronik hiperglisemi, karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasi
bozukluklari, kapiller membran degisiklikleri ve hizlanmig ateroskleroz olusur. Bu
hastalarda en 6zgiin semptomlar, polidipsi, polifaji ve politiridir.

Diyabetes Mellitus tanisi i¢in ADA kriterleri sunlardir;

1) Bir hafta arayla Olgililen, en az 8 saatlik tam aclik sonrasit vendz plazma glukoz
seviyesinin iki ayr1 dl¢ciimde 126 mg/dl veya iizerinde saptanmasi.

2) Poliiiri, polidipsi ve kilo kaybi gibi klinik bulgularin eslik ettigi, rastlantisal
(herhangi bir saatte) vendz plazma glukoz seviyesinin 200 mg/dl'nin iizerinde olmasi.
3) Oral glukoz tolerans testi (OGTT) swrasinda 2. saat plazma glukoz degerinin > 200
mg/dl olmasi.

Aclik kan sekeri <100 mg/dl ise normal kabul edilir. 100-126 mg/dl ise
bozulmus aglik glukozu olarak tanimlanir ve bu durumda OGTT endikasyonu vardir.
75 gr glukoz kullanilarak yapilan OGTT ile 2. saat kan sekeri <140 mg/dl ise normal
olarak kabul edilir. Kan glukoz degeri 140-200 mg/dl aras1 ise bozulmus glukoz

toleransi olarak degerlendirilir (42).



16

DM, KDH i¢in bagimsiz bir risk faktdrii olmasit yaninda KDH varligma
esdeger bir risk tasidigindan KDH esdegeri olarak da tanimlanmistir ve bu riskin
erkekte 3 kat, kadinda 6-7 kat arttig1 bildirilmistir (43).

DM’ un premenopozal kadmnlarda Ostrojenin koruyucu etkisini ortadan
kaldirdigindan risk daha fazla goriilmektedir. DM hastalarmda KDH birinci mortalite
nedenidir. Bunun en 6nemli sebebi anormal lipoprotein profili, HT ve obezitedir.
Kontrol altina alinmamig DM damarlara zarar vererek ateroskleroz ile HT gelisimine
egilim olusturur ve bu durum erken yaslarda goriilmeye baglar. DM olan hastalarda
HT iki kat daha fazla goriilmesinin yaninda MI ve inmenin klinikleri sessiz
oldugundan prognozlar1 daha kotii seyreder. Bu hastalarda gegici iskemik atak riski
2-6 kat artmustir (44).

Diyabetik dislipidemi kan trigliserid (TG) diizeyinin artmasi, HDL
kolesteroliin diismesi ve LDL kolesteroliin normal olmasia ragmen kiiciik yapidaki
LDL partikiillerinin varlig1 ile karakterize durumdur. Bu lipid birikmeleri ve bazi
faktorler endotel fonksiyonunu ve olusan aterosklerotik plagin fibroz kapsiil
stabilitesini bozarak trombiis olusumunu saglar ve komplikasyonlarda artis olur
(45,46).

Kan glukoz regiilasyonu ile KDH riski %33-50 azaltilirken, bu hastaligin
komplikasyonlarinin %20-50 azaltilacagi ve MI ile strokdan Oliimlerin ise %57
azalacagi bildirilmistir (47).

Diinyada 2000 yili itibariyle 171 milyon, 2007°de Uluslararas1 Diyabet
Federasyonu’nun yedi bdlgesinde, eriskin populasyonunda 246 milyon diyabet
hastast oldugu ve bu saymm 2030 yilinda 366 milyona ulasacagi tahmin
edilmektedir. ADA tarafindan 2002 yilinda diyabetin getirdigi ulusal maliyet 132
milyar dolar iken, 2020 yilinda 192 milyar dolar olacagi hesaplanmistir (48).

Ulkemizde Tiirk Diyabet Cemiyeti’nin 28 bdlgede 31752 kiside yaptig:
calismada DM prevalans hizi %9.3, insidens hiz1 %03.5 olarak bulunmustur. Tiirkiye
Diyabet Epidemiyoloji Projesinde diyabet prevalanst % 7.2, bozulmus glikoz
toleransi siklig1 ise %6.7 saptanmistir. Tiim diyabetlilerin =~ %80°den fazlas1 Tip 2
diyabet olup, iilkemizde Tip 2 diyabet siklig1 % 2.5-6 civarindadir (49).
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Obezite

Obezite, DSO tarafindan; “viicutta saglig1 bozacak 6lgiide anormal veya asirt
yag birikmesi” olarak tanimlanmuistir.

Biitiin obez kisilerde koroner risk ayni degilken obezitenin tiirii ve derecesi de
onemlidir. Kesin olarak viicut yagini dlgmek kompleks bir istir ve epidemiyolojik
cahigmalarda kolayca uygulanamayabilir. Bunu gdstermek icin pratikte BKI, bel
cevresi, bel kalga orani gibi ¢ok ¢esitli dlglimler kullanilmaktadir (50). Toplum
saglig1 arastirmalarinda bel ¢evresinin, BKI ve bel kalga oranr’'na gore visseral
yaglanma ve kardiyovaskuler risk tanimlanmasimda daha iistiin oldugu bildirilmistir.
Cinsiyet ve etnik gruplara gore bel ¢evresi kestirim degerlerinin degistigi
bilinmektedir (51).

Beden Kitle indeksi, kilo(kg) / boyun karesi (m”) ile hesaplanip,
degerlendirme de 25-29.9 arasi1 fazla kilolu, >30 obez olarak (52), bel cevresi
erkeklerde >102cm, kadinlarda >88cm ise ya da bel kalca orani erkeklerde 1.0 ve
kadinlarda 0.85 den fazlaysa abdominal obezite olarak tanimlanmaktadir (31).

Asirt kilo beraberinde HT, DM ve ateroskleroz gelismesini artirarak KDH
acisindan kisiyi yliksek riskli hale getirmektedir. Yapilan prospektif ¢aligmalarda
obezitenin kardiyovaskuler mortalite icin bagimsiz bir risk faktori oldugu
gozlenmistir (53,54).

Yapilan ¢aligmalarda az miktarda da olsa kilo kaybinin koroner riski azalttigi,
%10’luk bir kilo kaybinin kan basinci, kan sekeri ve kolesterolde anlamli bir diisiise
yol agtig1 bildirilmistir (55,56).

Yirminci ylizyilm ikinci yarisindan itibaren diyet ve yasam tarzindaki
degisiklikler nedeniyle obezite prevalansi biitiin diinyada giderek artan bir saglik
sorunu olup, 400 milyonun iizerinde obez ve yaklasik 1.6 milyar fazla kilolu birey
oldugu bildirilmektedir. Bu rakamlarin 2015 yilinda sirastyla 700 milyon ve 2.3
milyara ulagacagi ongdriilmektedir (57,58).

TEKHAREF verilerine gore iilkemizde obezite prevalansi erkeklerde %21.1,
kadinlarda %43 olarak bildirilirken (40), Tiirkiye Metabolik Sendrom Arastirmasi
(METSAR) 2006 verilerine gore abdominal obezite sikligi, erkeklerde %17.2,
kadinlarda %54.8 olarak rapor edilmistir (59).
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Fiziksel Aktivite Azhig1

Fiziksel aktivite; “Amerikan Ulusal Saglik Enstitlisii” tarafindan giinliik
yasam igerisinde kas ve eklemlerin kullanilarak enerji tiikketimi ile ger¢eklesen, kalp
ve solunum hizint arttiran ve farkli siddetlerde yorgunlukla sonuglanan aktiviteler
olarak tanimlanmaktadir ve haftanin ¢ogu giiniinde 30 dakika veya daha fazla orta
yogunlukta fiziksel aktivite yapilmasi tavsiye edilmektedir (60).

Fizik aktivite, kilo ve kan basincindaki azalmanm yaninda TK ve LDL
diizeylerini azaltirken, HDL diizeyini artirarak kan kolesterollerinde iyilesmeye
katkida bulunmaktadir. Yarar saglamak icin gerekli olan egzersiz diizeyi konusunda
tam bir gorlis birligi olmasada sadece riskli kisiler i¢cin degil, herkesin diizenli
egzersiz programlart uygulamasi Onerilmektedir (61). NCEP-ATPIII tarafindan
yetersiz fiziksel aktivite ya da sedanter yasam tarzi KDH acisindan diizelebilecek
major risk faktorleri arasinda siralanmis olup, yasam tarzi degisiklikleri icinde
odaklanilacak ana hedef olarak kabul edilmistir (31).

Haftada en az 4 kere diizenli olarak 30’ ar dakikalik egzersiz yapmanin
kardiyovaskular kaynakli prematiir 6liimlerin sikligmmi %53 azalttig1 ve her hafta 1
saat siddetli fizik aktivite yapmanin (iki saat orta fizik aktivite) KDH’n1 %30
azalttig1 bildirilmistir (62).

Diinyada kentlesme ve teknolojinin gelismesi ile birlikte fizik aktivite
diizeylerinde de azalma olmustur ve diinyanin %60’dan fazlasinin yeterince aktif bir
yasam siirdiirmedigi bildirilmistir (63).

Ulkemizde 2003 yilinda yapilan Ulusal Hane Halki Arastirmasi (UHHA)’ na
gore toplumun %20.3’ii sedanter yasam siirdiiriirken (erkeklerde %15.9, kadinlarda

%23.6), %16’ sinin yetersiz aktif yasam siirdiirdiigii bilinmektedir (64).

Aterojenik Diyet, Uygunsuz Beslenme

KDH gelisiminin 6nlenmesinde diyet ¢ok dnemli role sahiptir ve diger tim
risk faktorlerini etkileyecek bir kilit faktordiir.

Ulusal Saglik ve Tibbi Arastrma Konseyi’nin Diyet Rehberinde saglikli
beslenmek icin alternatifler genis bir yelpazede sunulurken, seker ve total yag
aliminin orta diizeyde, doymus yag alimmin sinirh diizeyde olmasimi, tuz aliminin az

olmasimi ve giinliik sebze meyve tiiketiminin 4 porsiyondan az olmamasini tavsiye



19

etmektedir (65). DSO, kirmiz1 et (haftada 3 6giinden daha az kirmiz1 et tiiketimi),
yag, tuz ve tathidan zengin diyetlerin KDH riskini artirdigini, meyve-sebze (giinliik 5
ve lizeri porsiyon meyve-sebze tiikketimi), tahil, balik, yagsiz kiimes hayvanlarindan
zengin diyetin koruyucu olabilecegini ortaya koymustur (58).

Besinlerde bulunan yaglar su sekilde siniflandirilabilir:

Hidrojenize yaglar; siv1 yaglarin sivi olmalarini saglayan ¢oklu baglarinin
hidrojenle doyurularak kati hale dontistiiriilmiis seklidir. Bu islem sirasinda trans yag
asitleri de olusur. Hidrojenize yaglar kek, biskiivi gibi hergiin aldigimiz benzeri
islenmis yiyeceklerde bulunur.

Sature (Doymus) Yaglar, Ana kaynagi hayvansal gidalardir. Sature yag
kandaki kolesterolii yiikselteceginden ateroskleroza yol agmaktadir.

Unsature (Doymamuis) Yaglar; nebati yaglar, yemis ve tohumlardan iiretilen
bitkisel kaynakli yaglardir ve iki ana kategoriye ayrilir: Poliunsature (Coklu
Doymamug) yaglar (ayg¢igegi, misir ve soya yaginda yiiksek oranda bulunur) ve
Monounsature (Tekli Doymamuig) yaglar (Zeytin ve kanola yaglari, kabuklu yemis
yaglar1) dir ve bu gruptaki yaglar kalp sagligi icin faydalidir.

Eger total yag almimiz gilinliik toplam kalorinin %37’den fazlasini
olusturuyorsa ve unsatiire yagdan olusuyorsa KDH riski artacag: bildirilirken, sature
yag aliminin total enerjinin %10 *nunu gegmemesi gerektigi vurgulanmaktadir (58).

Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalarda kolesterol ve hayvansal yagdan zengin
diyet tiiketen toplumlarda KDH ‘nim yiiksek oldugu gosterilmistir (65). Az yaglh ve
meyve-sebze agirlikli beslenen bir kisinin, bati tipi bir diyetle beslenen kisiden %73
daha az yeni major kardiyak olay gelisme riskine sahip oldugu rapor edilmistir (66).

KDH i¢in major risk faktorii oldugu bilinen HT’ un yiiksek sodyum diyeti ile
artt1ig1 bilinmektedir. Diyette Na 1gr/giin (yaklasik 3 gr tuz) azaltildig1 zaman HT i¢in
tedavi edilmesi gereken kisi sayisinda %50 azalma, inmeden 6liimde %22 azalma,
KDH’dan 6liimde %16 azalma saglanacag bildirilmektedir ve diisiik meyve-sebze
alimi diinya ¢apinda gelisen KDH’ 1n %20’sini agiklamaktadir (65).

CDC Davranigsal Risk Faktorleri Siirveyans Sistemi’nin raporuna gore 18 yas
iistii grupta giinde iki kez meyve yeme aliskanligi %32.6 (Erkek; %28.7, kadmlarda
%36.4), giinde ii¢ kez sebze yeme aliskanlhig1 %27.2 (Erkek; %22.1, kadmnlarda

%32.2) olarak bildirilmis olup, giinde 3 iin altinda sebze-meyve aliminin sonucunda
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olusan inme, diyabet, kalp hastaliklar1 gibi nedenlere bagli 33 milyar dolardan fazla
tibbi bakim, 9 milyar dolar tiretim kayb1 oldugu bildirilmektedir (27).

Ulkemizde UHHA 2003 verilerine gore giinde ortalama 1.64 porsiyon
meyve, 1.57 porsiyon sebze tiiketimi tesbit edilmis olup, toplumun %9.3’niin tuzlu

yemek yedigi bildirilmistir (64).

Dislipidemi

Dolagimda bulunan lipoprotein fraksiyonlar1 5 grupta incelenmektedir.
Bunlar; HDL, LDL, orta dansiteli lipoprotein (IDL), ¢cok diisiik dansiteli lipoprotein
(VLDL) ve silomikronlardir. Bunlardan LDL en ¢ok kolesterol, VLDL-
silomikronlar, TG tasirlar. Dislipidemi; “plazma lipidlerinden herhangi birinin
anormal diizeyde olmas1” olarak tanimlanir ve en ¢ok goriilen anormallikler TK,
LDL, TG yiiksekligi ve HDL diistikliigiidiir (67). NCEP- ATPIII klavuzuna gore
lipid diizeyleri smiflandirilmistir (Tablo 2.4).

Epidemiyolojik ¢aligmalarda KDH riskinin belirlenmesinde plazma
lipidlerinin etkisini hesaba katmanin 6nemi vurgulanirken, kisinin kendi risk
faktorlerini bilmesi koruyucu hekimlik agisindan da onemlidir. NCEP ATPIII
raporuna gore; 20 yas iizerindeki eriskinlerde TK, HDL, LDL ve TG diizeylerinin
her 5 yilda bir kontrol edilmesini 6nermektedir (31).

Total kolesterol yiiksekligi ile HDL-K dusiikliigii KDH i¢in major risk
faktorii iken, en Onemli aterojenik lipoprotein LDL’ dir. LDL partikiillerinin
digerlerine gore capmin kiigiik olmasi endotelyal intimaya girip, birikme
ozelliginden dolay1 aterom plaginin olusumunda en temel etkendir. Yapilan ¢esitli
calismalarda LDL kolesteroliin diisiiriilmesinin hem KDH riskini hem de mortalite
riskini azalttigimni géstermistir (31,67).

TK’ de %10’luk bir diisme, KDH nin %20-30 azalmasina neden olmaktadir.
Hipertrigliseridemi daha c¢ok aterojenik risk faktorleri (LDL yiiksekligi, HDL
diistikligii) ile giiclii bir birliktelik gosterdiginden tedavi stratejileri belirlenirken bu
risk faktorleride gozoniinde bulundurulmalidir ve son zamanlarda yapilan
calismalarda hipertrigliserideminin KDH i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu
gosterilmistir (68-70).

HDL disiikligii KDH i¢in ¢ok onemli bir risk faktorii olup, diisiik HDL
kolesterol diizeyi cinsiyete gore farklilik gostermekte, erkeklerde <40 mg/dl,
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kadmlarda <45mg/dl olarak tanimlaniken (71), ATPII tarafindan her iki cinsiyet
icin <40 mg/dl kabul edilmistir (31). Ortalama 1 mg/dl HDL diismesi KDH riskini
%2-3 artirmaktadir.Buna karsin yiiksek HDL seviyeleri ise kalp sagligmi koruyucu
faktorler arasindadir (72). Diisiik HDL diizeyine sebep olan faktorlerin basinda,
genetik faktorler, fizik inaktivite, asir1 kilo alimi, sigara gibi yasam tarzina baglh

nedenler yer alir (73).

Tablo 2.4. NCEP ATPIII kilavuzuna gore serum lipid diizeylerinin siniflandirilmasi-
(31)’den alinmastir.

Serum Lipid Konsantrasyonu (mg/dl) Smiflandirma
TK
<200 Normal
200-239 Simirda yiiksek
>240 Yiiksek
TG
<150 Normal
150-199 Simirda yiiksek
200-499 Yiiksek
>500 Cok ytiksek
LDL-K
<100 Normal
10-129 Normale yakim/ hafif yiliksek
130-159 Smirda yiiksek
160-189 Yiiksek
>190 Cok yliksek
HDL-K
<40 Diisiik
>60 Yiiksek

Diinya genelinde yaklasik 106 milyon kiside hiperkolesterolemi, 80 milyon
kiside LDL-K yiiksekligi, 45 milyon kiside HDL-K diisiikligli oldugu
bildirilmektedir (Tablo 2.1).

TEKHARF c¢alismasmna gore Tiirk toplumu Bati Avrupa ve ABD’deki
degerlerden daha diisik HDL diizeyine sahip olmakla birlikte, erkeklerde %74,
kadmlarda %53 siklikta saptanmistir. HDL kolesterolde 12mg/dI’lik bir azalma
toplumumuzda fatal ve fatal olmayan koroner olay riskini %36 yiikselttigi
bildirilmistir (74). Yine TEKHARF caligmasi verilerine goére, 9 milyon kiside

hiperkolesterolemi oldugu rapor edilmistir (40).
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Sigara

DSO tarafindan giinde bir ya da daha fazla sigara igme sigara icicisi olarak
kabul edilirken, hayat1 boyunca hi¢ sigara igmemis ya da 100 den az i¢mis olma
sigara igmeme olarak tanimlanmistir (75).

CDC’nin raporuna gore Amerika Birlesik Devletlerinde yaklagik 8.6 milyon
kisinin sigaraya bagli en az bir ciddi hastaliginin oldugu ve bu hastaliklardan
kaynaklanan direkt (92 milyar dolar) ve indirekt {icretinin (75.5 milyar dolar) 167
milyar dolar oldugu tahmin edilmektedir (76).

Sigara damar endotelyumunda hasar yaparak, arterde yagh cizgilenmeyi ve
pihtilasmayr artirmakta LDL kolesterol diizeyini yiikseltip, HDL kolesterolii
diistirerek koroner arter spazmini ilerletip KAH nin gelisimini kolaylastirmaktadir.
Kan basinci ve kalp hizin1 da artirarak bu siireci kolaylagtirmaktadir. Ayrica sigara,
kalbin oksijen ihtiyacini arttirarak veya kan akigini azaltma yolu ile oksijen
sunumunu azaltarak miyokard iskemisine de yol agabilmektedir (35).

CDC raporunda sigara igenlerde KDH gelisiminin igmeyenlere gore 2-4 kat
daha fazla goriildiigii, inme riskinin 2 kata ¢iktig1, periferik damar hastaliklarmin 10
kat daha fazla goriildigi bildirilmektedir (77).

Yapilan c¢aligmalarda sigara icenlerde fatal koroner olaylarin %70 arttigi,
nonfatal koroner olaylarin 2-5 kat daha fazla oldugu gosterilmistir. Sigaranin
birakilmasi ile KDH riskinin azaldigi, icmeyen bir kisinin risk seviyesine bir yil ya
da daha az siirede indigi bildirilmistir (78).

Diinya genelinde 1.3 milyar sigara igicisi oldugu bu rakamin 2025 yilinda 1.7
milyara ulagacagi tahmin edilmektedir (79).

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2006 raporuna gére; toplumumuzda 18 yas
iistii sigara icme sikligi %33.4 olup, erkeklerde %50.6, kadinlarda %16.6 iken,
TEKHAREF verilerine gore 10.4 milyon erkek i¢ici, 3.9 milyon kadin igici oldugu
saptanmistir (29,40).

UHYME-2004 raporuna gore, sigara iciciligi, Tiirkiye’de yilda 21.317 kisinin
kalp hastalig1 nedeniyle 6liimiine neden olmustur. Kalp hastaligina bagli 6liimlerin
%16’s1 sigaraya baglidir (9).

Ulusal Kalp Sagligi raporuna gore, Tiirkiye, kisi basmna sigara tiiketimi

yoniinden, Avrupa iilkeleri arasinda Yunanistan’dan sonra ikinci sirada yer
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almaktadir. TEKHARF caligmas1 verilerine gore sigara icenlerin ortalama giinliik
tiiketimi 0.9 pakettir. Ulkemizde bir paket sigaranin satis fiyat1 ortalama 1.35 dolar
dolaymdadir. Bu verilere gore yurdumuzda sigara i¢imi i¢in her y1l 7.5 milyar dolar,

bir bagka deyisle, ulusal gelirimizin % 2.1°1 harcanmaktadir (80).

Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas ve Cinsiyet

Aterosklerozun erken lezyonlarmin (yagh ¢izgilenme) cocukluk caginda
ortaya ¢cikmasina ragmen KDH siklig1 yas ile birlikte her dekatta artmaktadir (13,21).
European Society of Hypertension (ESH)-European Society of Cardiology (ESC)
2003 HT klavuzunda erkeklerde 55 yas kadinlarda 65 yas istii risk faktorii alinirken,
cogu calismada erkekte 45, kadinda 55 yas iistii 6nemli degistirilemeyen risk faktorii
olarak bildirilmistir (30,31,81).

Cinsiyetin KDH riski {izerindeki etkisi degerlendirildiginde erkeklerde
kadmlardan 3-6 kat daha fazla goriildiigii, bu durumun kadinlarda menopoz 6ncesi
donemde koruyucu en olast faktdr olan Ostrojenden kaynaklandigi bilinmektedir.
Kadinlarda daha ge¢ baslamasi menopoz doneminde strojen diizeyinin azalmasi ve
buna bagli olarak LDL artmasi, HDL nin diismesine baglidir (82).

Menopozdan sonra ise KDH riskinin ve MI sikligmin her iki cinsde ayni
oldugu, 70 yasindan sonrada azaldig1 bildirilmektedir (18).

Tirkiye KDH’ na bagl oOliimlerin 2030 yilina kadar kadinlarda 1.8,
erkeklerde 2.3 kat artmasi beklenmektedir (29).

Aile Oykiisii

KDH i¢in en giiclii aile hikayesi birinci derece bir akrabada KDH 6ykiisiiniin
olmasidir. Birinci derece erkek akrabasi 55, kadin akrabasi 65 yasin altinda MI
geciren kiside KDH gelisme riski 1.3-1.6 kat artar ve genel popiilasyona gore
infarktiis gecirme ihtimali %50’ye ¢ikar (83). Birinci derece akrabada inme varsa o
kisinin riski hafif artar (84).

Aile 6ykiisiiniin pozitif olmasi, tiim risk faktorleri agisindan kisinin ayrmtili

olarak taranmasini gerektirir. KDH gelisimi ile iligkili faktorler hem HT, hemde
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anormal kan yaglar1 i¢in genetik komponentleri bulunmaktadir. Ailesel

hiperkolesterolemi olanlarda da KDH riski artmistir (84).

Etnik Koken

KDH gelisme riskinin farkli etnik gruplarda degistigi, Asya ve Afrikali
olanlarda diger etnik gruplara gore daha yiiksek oldugu bildirilmektedir. Bati
toplumlarinda yasayan Giiney Asya’lilarm (Hintli ve Pakistanlilar) riskinin
beyazlarin iki kat1 oldugu bildirilirken, Japonlarda diger populasyonlara gore daha
diisiik risk oldugu rapor edilmistir (85,86).

Uluslararas1 Ateroskleroz Projesi’nde beyaz erkeklerin diger cinsiyet-irk alt
gruplarina gore daha fazla ateroskleroza yatkin bulunurken, koroner ve serebral
ateroskleroz yayginlik derecesinde cinsiyet farkliliginin beyazlarda belirgin olmasma
kars1 siyahlarda en az oldugu saptanmistir (87).

KDH risk faktorlerinin kiimelenmesi olarak tanimlanan Metabolik
Sendrom’un 6nemli komponentlerinden biri olan santral obezitenin belirlenmesinde
kullanilan bel c¢evresinde farkli wklar i¢cin farkli degerler kabul edilmistir.
Avrupalr’larda bel ¢evresinin erkeklerde 94 cm, kadinlarda 80 cm, Japon erkeklerde
85 cm ve kadmlarda 90 cm iilkemizde ise erkekler icin 102 cm, kadinlar i¢in 88 cm
iizerinde olmasi santral obezite olarak tanimlanmistir.

Tiirklerde HDL-K diisiikligiinde, genlerin roliiniin diger bir¢ok topluma
kiyasla daha 6nemli oldugu diisliniilmektedir. Tiirk toplumundaki ortalama HDL-K
diizeyinin (kadmlarda 42 mg/dl, erkeklerde 37 mg/dl) Bat1 Avrupa iilkelerinden 10-
15mg/dl daha diisiik oldugu belirtilmistir. Ancak, diisitk HDL kolesterol degerlerine,
ozellikle yiiksek trigliserid ve apo B konsantrasyonlar1 eslik etmekle birlikte,
biyolojik ve cevresel etkenlerin de biiylik degiskenlik smirlar1 yaratabilecegi de

vurgulanmstir (88).
Diger Risk Faktorleri
Psikososyal Faktorler (Stres-Depresyon)

Psikososyal durum ile KDH arasinda iki yonlii bir iliskiden s6z edilmektedir.

Mevcut KDH olanlarda, ani 6liim korkusu ya da hastaligin getirdigi tehdide baglh
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olarak anksiyete ve depresyon gibi psikotik bozukluklar meydana gelirken, bu
bozukluklar ayn1 zamanda KDH riskini de artwrmaktadir. Akut stresin (depresyon,
ofke vb..) katekolamin salgisini artirarak koroner arterleri daraltip, ani kalp krizi gibi
koroner olaylarin gelisimine ve ani kardiyak 6liime yol ac¢tig1 bilinmektedir (89).

Depresyonun, HT, inaktivite, obesite, sigara kullanimi gibi risk faktorlerini de
beraberinde getirmesi sebebiyle KDH gelisiminde etkili oldugunu gosteren
calismalar mevcuttur. Hipertansiyon gelisme riskinin psikolojik stres diizeyi yiiksek
olan kisilerde digerlerine gore sekiz kat daha fazla oldugu 28 yili degerlendiren bir
calismada belirtilmistir (90).

Kisilik ve davranis tipleri ile KDH arasinda iliski oldugu; A tipi kisilik
(sinirli, anksiyete, aceleci, basar1 hirsv/yarigsmacilik, kindar, kendini zorlayici
davranig, hizli beden hareketleri, gergin yiiz ve govde kaslari, elleri veya disleri
stkma, patlayict konusma bi¢imi) yapisina sahip olanlarda riskin daha fazla oldugunu
bildiren ¢aligmalar vardir (89,91).

Psikososyal risk etkenlerine yoOnelik yapilacak girisimlerin, KDH’nin

prognozunu nasil etkileyecegi ise arastirilmasi gereken bir konudur.

Sosyoekonomik diizey

Gelismis ve gelismekte olan {ilkelerde yapilan pek c¢ok c¢alismada
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin, sosyoekonomik duruma gore farkliliklar
gosterdigi, diisiik sosyoekonomik diizeye sahip toplum katmanlarinin daha agir bir
koroner risk faktorii profiline sahip oldugu bildirilmistir (92).

Sosyoekonomik diizeydeki farkliliklar, hastaliga neden olan risk faktorleri ile
hastaligin ortaya c¢ikmasmnda ve prognozda Onemli bir belirleyici oldugu
goriilmektedir (93). Ancak KDH agisindan gelismis ve gelismekte olan iilkelerde
farkli sonuglar elde edilmektedir. KDH gelismis iilkelerde gittikce azalan bir egilim
gostermekte ve daha ¢ok alt sosyal smiflarda gozlenmektedir. Gelismekte olan
iilkelerde ise artma egilimindedir ve yiliksek sosyal smiflarda  daha fazla
goriilmektedir. Bunun en temel nedeni sanayilesme siirecinin baglangicinda
teknolojinin ve getirdigi hayat tarzina baglh sedanter yasam seklinin benimsenmesi,
beslenme aligkanliklarindaki degisim, obesitenin artmasma bagl kentsel bolgelerde

KDH risk faktoérlerinin daha sik goriilmesidir (94). 1970’li yillardan sonra gelismis
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iilkelerde saglik hizmetlerindeki gelisme ve KDH’na yonelik koruyucu politikalarin
etkisiyle KDH sikliginda azalmanmn oldugu ve temel riskli gruplarin alt sosyal
smiflar oldugu gozlenmistir (95). Gelismis tilkelerde gdzlenen bu epidemiyolojik
degisim stireci gelismekte olan iilkelerde heniiz gozlenmemistir

Ulkemizde eriskinlerde kardiyometabolik risk profili iizerine aile gelirinin
etkilerini incelemek amaci ile yapilan prospektif bir calismada gelir diizeyindeki artig
ile birlikte baz1 KDH risk faktorlerinin de yiikseldigi rapor edilmistir (96).

Sosyal destek veya duygusal destegin yetersiz olmasi KAH sikligimi 2-3 kat
artirirken, sosyoekonomik diizeyin en belirgin gostergesi olan egitim diizeyi ile

KAH siklig1 arasinda ters iligki oldugu rapor edilmistir (97).

2.2. Kalp Damar Hastaliklar1 Risk Yaklasimi Degerlendirilmesi

KDH’inda ¢ok sayida risk faktorii bir arada bulunmaktadir ve ii¢ ya da daha
fazla risk faktoriinlin bir arada bulunma ihtimali bu faktorlerin sans eseri bir arada
bulunma ihtimallerinden dort kat daha fazla olasilikta ger¢eklesmektedir. Bu durum
risk faktorleri arasinda ciddi etkilesimler oldugunu diisiindiiren 6nemli bir bulgudur.
Diger yandan risk faktorlerinin bir araya gelmesi sonucunda ortaya ¢ikan risk, ayr1
ayr1 bulunmalarmdan kaynaklanan riskin toplamindan daha biiyiiktiir (5).

KDH’inda risk faktorleriyle tek tek degil, bir biitiin olarak miicadele etmenin
gerekli oldugu goriisii son yillarda yapilan biiyiik 6lgekli ¢aligmalarla giincellik
kazanmistir. Risk faktorleriyle bir biitiin olarak etkin bigimde miicadele edildiginde
KDH gelisiminin %80 oraninda azalabilecegi bildirilmektedir. Bu miicadelede hem
istenilen basariya ulasmak, hem de eldeki mevcut maddi kaynaklarin gelisigiizel
kullanilmamas1 i¢in risk faktorlerine belli bir disiplin i¢inde yaklagmak
gerekmektedir. Bu yaklagim, primer ve sekonder korunma stratejilerinin temelini de
olusturmus, giincel klavuzlar i¢inde global risk yonetimi/risk tedavisi gibi bagliklarla
yer almistir (31).

Primer korumada ilk yaklasim hastanin riskini hesaplayabilmektir. Risk
kavramini tam olarak anlayabilmek i¢in birbirinden farkli {i¢ risk 6l¢iitii tanimlamak

gerekir; mutlak risk, rolatif risk ve atfedilen risk (98).
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Mutlak risk (absolute risk) belirli bir periyodda KKH gelisme ihtimalidir
(insidens). KKH’nin goriilme olasiligma gore yiiksek ve disiik risk olarak
smiflandirilir. Periyoda gore ise kisa donem (< 10 yil) ve uzun dénem olarak
degerlendirilir. Ornegin Framingham calismasina gore sigara igmeyen, diabeti
olmayan, kan basinct (120/<80 mmHg) ve LDL-K diizeyi diisiik (100-129 mg/dL),
HDL kolesterolii yiliksek (erkek i¢in > 45 mg/dL, kadin i¢in > 55 mg/dL) olan kisiler
diisiik risklidirler. Kisiler diigiik riskli bile olsalar, hekim bazi seylere dikkat
etmelidir. Periyodik muayenelerde risk durumu degisebilir. Ciinkii mutlak risk yasin
artmasi ile artar. Toplum saghigi cabalari ile genel toplumda, riski diisiiriicti
miidahaleler diistik riskli bireylere ulastirilabilir.

Roélatif risk, belli bir risk faktorii olan ve olmayan kisilerdeki KKH gelisme
ihtimallerinin oranidir. Degerlendirilen kisinin mutlak riski paya, orta-risk grubu
veya disiik risk grubunun mutlak riski paydaya almir. Yasa ozel rolatif riskin
hesaplanmasi, risk degerlendirmesinde dnemli faydalar saglar. Yiiksek rolatif riskli
geng bir insan, uzun dénemde mutlak riski yiiksek olandan daha énemlidir. Ornegin
serum kolesterolii yliksek geng bir yetigkin i¢cin mutlak risk diigiiktiir, ancak serum
kolesterolii diisiik bir gence gore rolatif riski yliksektir. Rolatif riski yliksek geng
erigkin, uzun déonemde mutlak riski yiiksek duruma gelmektedir. Bu ylizden riski
azaltma konusunda erken teshis ve tedavi i¢in dikkat ¢ekicicidir. Rolatif riskin 65
yastan sonra yiiksek olmasi, mutlak riskin yasla artmasi nedeniyledir. Bundan dolay,
yasl kisilerin tedaviye daha ¢ok ihtiya¢ duyacaklar1 bir gergektir.

Atfedilen risk ise, bir risk faktorii olan ve olmayan kisilerde mutlak risklerin
farkidir. Atfedilen risk geng eriskinlerde diisiikken, yasla artis gosterir. Bu artis, yash
kisilerde risk faktorlerinin, rélatif riskleri diigse bile artmaya devam ettigini gdsterir.

Risk tahminleriyle ilgili ilk g¢alisjma Framingham Kalp Caligmasi’ndan
gelmistir. Framingham Kalp Calismasi, Amerika’daki genel populasyonda, KDH
olusumuna risk faktorlerinin katkisini ve riski azaltmak i¢in kontrolii gerekli olan
spesifik risk faktorlerini tanimlamada ¢ok énemli bir rol oynamistir. Calisma grubu,
olusturduklar1 kohort’ta saglikli bireylerin 10 yillik KKH riskini (myokard
infarktiisii, angina pektoris) Ongorebilen bir risk cetveli hazirlamiglardir. Bu
caligmalarda kullanilan risk puanlama yontemleri ile bireyin belli bir donem iginde

kardiyovaskiiler olay gecirme riski yani mutlak riski hesap edilir (99).
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Framingham Risk Cetveli (FRC), her bir risk faktoriiniin kadin ve erkekte
farkli derecede etkisi goriilebildiginden cinsiyete gore ayri olarak hazirlanir. Risk
cetvelinde yer alan faktorler; yas, TK, HDL-K diizeyleri, sistolik kan basinci degeri,
sigara icme durumu ve diyabet varligidir (100). Bu kadar az faktorle yapilan
degerlendirmelerin ger¢ege yakin sonug¢ verebilmesi sorgulanabilirse de, farkli risk
faktorlerinin modele eklenmesinin 6nemli bir katki saglamadigi hatta cetvelin
kullanimini zorlastirdig1 rapor edilmistir. Cesitli modellerde farkli risk faktorlerini
ornegin, aile hikayesi, BKi, homosistein diizeyi, CRP vb. faktorlerin modele
eklenmesinin onemli bir katki saglamadigi bildirilmistir. Katki saglamayan
faktorlerden birisi de obezitedir. Obezite ciddi olarak risk artigin1 gosterir ancak
alinan her kiloyla birlikte artan kan basmci ve bozulan metabolik profilin riske
yansidigi, dolayisiyla obezite indekslerinin modele katilmasmin fazla kazang
getirmedigi sOylenebilir (101).

Risk puanlama ydntemlerine aterojenik ve antiaterojenik lipid 6lgilimlerinin
dahil edilmesi ile daha iyi sonuglar alinmaktadir. Yiiksek TG diizeyleri bagimsiz risk
faktorii iken, LDL kolesteroliin risk hesabina dahil edilmesi tercih edilebilir. Ancak
bu parametrenin dahil edildigi bir modelde risk hesabinda ya da Ongiirii giiclinde
herhangi bir artis saptanamamigtir. Antiaterojenik lipid gostergelerinden olan HDL
ise risk hesabinda bulunmalidir (102,103).

Hipertansiyon’'un KDH i¢in major risk faktéri, DM’un KDH varligma
esdeger bir risk faktorii oldugu diisiiniildiigiinde risk hesaplarinda olmasi gerekliligi
tartigilmamalidir.

Risk puanlamasinda anahtar noktalardan biri kisiye sigarayr birakmanin
yararlarmin  anlatilmast  dolayistyla  sigaranin  risk  hesabma  katkisinin
vurgulanmasidir.

Iki ve iizeri nedensel risk faktorii olanlarda NCEP-ATPIIL, FRC sisteminin
kullanilmasini ve bu kisileri 10 yillik periyotta ciddi KKH geligsme riskine gore 3
kategoriye (%10’un alti, %10-20 arasi, %20’nin istii) aymrmayi, FRC’ne gore
tespitini ve koruyucu tedavilerin baglanilmasini 6nerir.

Bazi Ozellikleri nedeniyle FRC’nin sinirhiliklart da vardir, bunlar asagida

siralanmastir (104);
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1. FRC puanlari, 50 yil Once hesaplanan degerler {iizerinden islem
gormektedir, genel toplumda mutlak risk o zamandan beri degigmis olabilir.

2. Framingham popiilasyonunun %99 undan fazlas1 Avrupa orijinli oldugu
icin, farkli demografik gruplar arasinda mutlak riskteki farkliliklar, etnik kokene gore
degismektedir. Framingham risk skorlar1 ortalama degerleri temsil etmektedir, ancak
Framingham toplumunda kisiler arasinda ciddi risk degiskenligi olabilir.

3. FRC puanlar1 olmas1 gerektigi gibi esnek degildir. Yani, risk faktorlerinin
her birinin degistirilmesi ile elde edilecek risk azaltilmasinin derecesi, o faktoriin
getirdigi risk artis1 kadar ciddi boyutta bir azalmaya neden olmayabilir.

4. FRC puanlar1 KDH riskini degil sadece koroner olay riskini
yansitmaktadir. Ancak, koroner olay ve KDH’nin 3/4 nisbetinde gercgeklestigi,
koroner olay riski %30 ise KDH riskinin %40 alinabilecegi bildirilmistir (101).

NCEP-ATPIII gibi evrensel tedavi klavuzlarmin FRC’ye gore tedavi
Oneriyor olmasi, bircok Onemli ¢aligmada risk profilinin Framingham 06lgegiyle
verilmis olmasi ve bunlarin yam1 sira uygulama kolayliklar1 bu yontemin giiclii
taraflarindandir.

FRC’nin yukaridaki sinirhiliklart nedeniyle yakin zamanda Onat ve
arkadaslari1 tarafindan Tiirk yetiskinleri icin Koroner Risk Puanlamasi gelistirilmistir.
Bu puanlama sisteminde FRC ile yliksek korelasyon gosteren toplumumuzdaki
yiikksek riski belirlemeye yararli puan smirlart belirlenmistir. Ancak rutinde
kullanilmast i¢in daha ileri ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir (105). Bu nedenle

caligmada bu puanlama sisteminin kullanilmasi diisiiniilmedi.

2.3. KDH’dan Korunma Stratejileri

KDH gelisiminin ve buna bagli Oliimlerin Onlenmesi i¢in bilinen risk
faktorlerinin ortadan kaldirilmasi gereklidir. Risk faktorleri ile savasta basarili olan
bat1 iilkelerinde KDH’na bagli dliimler azalmaktadir. Kalitsal 6zelliklere yonelik
fazla bir sey yapilamasa da ¢evresel risk faktorlerini ortadan kaldirmak miimkiindiir.
Yasam tarzi diizenlenmesi ile risk faktorlerinin gelisimini dnlemenin miimkiin
oldugu yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir ki bu kavram birincil korunma olarak
adlandirilmaktadir. Ulkemizde ise korunma amach asagidaki onlemler almmalidir

(80):
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* Toplumda ¢ok yaygin olan sigara kullanimi yogun halk egitimi ve caydirici
politikalarla azaltilmalidir.

* Cocukluktan itibaren saglikli beslenme aligkanliklarmm saglanmasi ile
obezite, metabolik sendrom, dislipidemi hatta hipertansiyon gelisimi onlenebilir. Bu
amacla kalori fazlaligindan kagmilmali, daha az hayvansal yag, daha fazla balik,
sebze ve meyve igeren diyetle beslenme aliskanligi kazanilmalidir.

* Her yasta fizik aktivitenin arttirilmasi ve sporun desteklenmesi, obezite,
dislipidemi, hipertansiyon ve metabolik sendrom gelisimini azaltacaktwr. Bunun bir
saglik politikas haline getirilmesinde yarar vardur.

* Halk egitimi ve kisilerin kendi lipid ve kan basinglarini bilme egilimleri ve
belli araliklarla kontrol ettirmeleri ile risk faktorleri ile erken donemde savasmak
miimkiin olacak ve kardiyovaskiiler risk azalacaktir. Ozellikle aile &ykiisii olan
kisilerin bilin¢lendirilmeleri 6nemlidir.

Bu baglamda T.C. Saglk Bakanligi Temel Saglik Hizmetleri Genel
Midiirliigii biinyesinde 2008 yilinda Tiirkiye i¢cin KDH ve risk faktorlerini 6nleme-
kontrol programi hazirlamistir. Bu programin amaci; sigara kullaniminin azaltilmas,
sagliksiz beslenme aligkanliklarmin ve obezitenin Onlenmesi, fiziksel inaktifligin
giderilmesidir (29).

KDH’mdan korunma birincil ve ikincil korunma temelinde gelisen iki
stratejiden olusmaktadir. Birincisi, toplumun daha genis bir kesimini olusturan,
KDH acisindan daha az risk tasisa da gelecekte daha fazla hastanin ¢ikacagi grubu
korumak olan genel topluma yonelik (saghgmn gelistirilmesi) stratejilerdir (106).
Ikincisi de toplumdaki yiiksek riskli bireylerin ve hastalarm belirlenmesi ve bunlarin
yeni kardiyovaskiiler olaylara karsi korunmasmi igeren yiiksek risk stratejisidir ki
burada {i¢ temel yaklasim uygulanir. Bunlardan ilki risk faktorlerinin saptanarak
degistirilebilir olanlarin diizeltilmesi, tedavi edici yasam bicimi degisiklikleri ve
klinik olaylar1 6nlemek i¢in ila¢ tedavisinden olusur (80).

Yiiksek risk stratejisi programlar1 ile genel toplum stratejisini igeren farkli
toplum odakli projelerin etkileri degerlendirildiginde arastrma ve kontrol gruplar1
arasindaki farklar genelde diisiik ve belirgin iistiinliik igermemektedir (107). Ayni

zamanda bazi kisithiliklar: da bulunmaktadir (Tablo 2.5).
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Tablo 2.5. Kalp ve damar hastaliklarindan korunma stratejileri- Parker ve

ark.(108)’den alinmustur.

Kalp ve damar hastahklarindan korunma stratijeleri

Tiim topluma yonelik Yiiksek Risklilere yonelik
Radikaldir Birey diizeyinde yarar1 yiiksek
Elde edilen yarar fazladir Anlatmasi kolay, motivasyon ve ddiilii
Maliyet-etkin (politika) yiiksektir
Durumunun farkinda olmayanlar1 da Kisinin isbirligi gereklidir
etkiler
Kisithhklar Kisithhklar
Kitlesel degisim zordur Hastaligin toplam ytikiine etkisi azdir
Politika digindaki girigimleri uygulamak | Siklikla kotiiye kullanilir
zordur Maliyeti yliksek (taramalar)
Bireysel yarar1 azdir Palyatiftir, asil sorunu ¢6zmez
Saglik personelinin motivasyonu azdir Toplum diizeyinde girisimlerden
Girigimler toplumun normlarina aykir1 uzaklastirir
gelebilir

2.3.1. Topluma Yonelik Stratejiler ve Toplum Tabanh Korunma

Programlan

Gelismis iilkelerde KDH trendinin azalma egilimine girmesinde 6zellikle
toplum tabanli korunma programlarmin etkisi olmustur. Toplum tabanli korunma
programlari; genel toplumun direkt egitimini amaglayan, tibbi bakimla smirl
olmayan, sosyal iletisim aglarinin tiimiinii kullanan ve toplum liderlerinin destegini
alan kapsamli, entegre ¢aligmalar agidir (107).

Amerika Birlesik Devletlerin’de 1970’11 yillarin basinda giindeme gelen bu
programlarin amaci, KDH risk faktdrlerini modifiye etmek ve hastaliklarin morbidite
ve mortalitesini azaltmaktir. Tarihi siire¢ igerisinde kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in
toplum tabanli korunma programlarinin ii¢ jenerasyonda gelistigi goriilmektedir.

Birinci jenerasyon toplum tabanli korunma programlarinmn amaci tiim
toplumu hedef alan, bireylerde uygun davranis degisikligi olusturmay1 amaglayan
coklu miidahaleleri kapsayan uygulamalardan olugsmaktaydi. Baglangi¢ ¢alismalarma

Israil’de Toplumun Hipertansiyon, Ateroskleroz ve Diyabet Sendromu Programi
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(CHAD: Community Syndrome of Hypertension, Atherosclerosis and Diabetes),
Finlandiya’da Kuzey Karelia Projesi ve Kaliforniya’da Stanford ii¢ toplum Calismasi
ornek olarak verilebilir (108). Bu programlarin basarisi, ikinci jenerasyon toplum
tabanli korunma programlarini giindeme getirmistir.

Ikinci jenerasyon projelerin ortak noktalar1 daha iyi planlanmalar1 ve finanse
edilmis olmalariydi. ‘Stanford Bes-Sehir Projesi’, ‘Minnesota Kalp Saglik Program1’®
ve ‘Pawtucket Kalp Saglik Programi’ bu grupta yer alan projelere 6rnek olarak
verilebilir (108). Her ii¢ projede de toplum tabanli korunma programlarimin kapsadigi
uygulamalarin degerlendirilmeleri morbidite ve mortalite slirveyanslari yapilmaistir.
Ug¢ programm higbirisinde de kontrol toplumlariyla karsilastirildiginda risk
faktorlerini bilme diizeyinde ve farkindaliklari konusunda 6nemli bir ylikselme
saglandig1 ancak morbidite ve mortalite hizlarinda belirgin bir azalma saglanamadig1
bildirildi.

Ucgiincii jenerasyon toplum tabanli korunma programlarmin dnciiliigiinii 1986
yilinda, Kanada’da Montreal Toplum Saghigi Boliimii tarafindan gelistirilmistir.
Calisma grubu olarak, KDH risk faktorlerinin yiiksek prevalans gosterdigi, sehir
icinde ve diisiik gelir diizeyine sahip bir topluluk almmustir. Aslinda bu program
birinci ve ikinci jenerasyon korunma programlarindan uyarlanmistir. Program, 18-65
yas grubunda, KDH’ndan korunma i¢in 40’dan fazla program ile, davranis
degisikligi saglamayr amacglamaktaydi. Kilo kontrol materyallerinin e-postalara
gonderilmesi, yazili egitim materyallerinin dagitimi, sigara birakma c¢alistaylari,
lokanta meniilerinin isaretlenmesi ve KDH risk faktorleri i¢in tarama programlar1 bu
uygulamalardan bazilartydi (109).

Toplum tabanli korunma modellerinin birinci basamak saglik hizmetleri
kapsamina alinmasi amaciyla gerceklestirilen “topluma yonelik birincil bakim
modeli” (COPC: Community-oriented primary care model) bes basamakli bir
uygulamadir. Modelin basamaklar1 1.Toplumu tanimlama, 2.Toplumun tim
ihtiyaclarini belirlemek ve bunlara 6ncelik vermek, 3. Programin tiim asamalarinda
toplum katilimini saglamak, 4. Degerlendirmeye gore ihtiyaglarin uygulanmasi ve
sekillendirilmesi, 5. Programin etkilerinin degerlendirilmesi ve izlenmesinden

olusmaktadir (110,111).
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Toplum tabanli korunma programma ulusal saglik otoritelerinin katkisinin
saglanmasi, programin toplumda kabul gdérmesi agisindan Onemlidir. Siyasi
kararliligm saglanmasi, toplum tabanli projelerin temel rolii olan ulusal korunma
programlarinin belirlenmesi ve devamliligi konusunda da yardimci olmaktadir.
Toplum tabanli 6nleme programlarmin en ¢ok tartisilan zayifliklarindan birisi de
miidahalenin kisitliklaridir. Bunlar miidahalenin siiresi, yogunlugu ve topluma
uyumundaki yetersizlikler olarak basliklandirilabilir. Cogu miidahale arastirmasinda
sadece birka¢ yillik bir miidahale programmin uygulanmasi {lizerinde durulmustur.
Gozlemler basarmin ancak 5-7 yil siireli programlardan elde edilebilecegini
gostermektedir. Kisa siireli programlar beklenen etkiyi yapmakta zorlanmaktadirlar.
Toplum tabanli programlarda en ¢ok zorlanilan uygulamalardan biri toplumun farkl
kesimlerine ulagmadir. Programlarin topluma tanitilmasi ve toplum katiliminin

saglanmasi i¢in uygulanan aktivitelerin siire ve siddeti ¢ok degisiktir.

2.3.2. Yiiksek Risk Stratejisi

Sinirh saglik kaynaklarr olan durumlarda, yiiksek risk yaklasimlar1 oncelik
arz eder. Hedeflenen kitle en fazla gereksinimi olan ve en muhtemel fayda gdrecek
gruplardir. Onlar1 sdyle siralayabiliriz:

1. Mevcut durumda KKH, serebrovaskiiler hastaligi, periferal vaskiiler hastaligi ve
diger tip kalp hastaliklar1

2. Diyabet ve nefropati

3. Familyal hiperkolesterolemi gibi genetik lipid bozukluklar1

4. Mevcut durumda KDH olmayip, aterosklerotik hastalik gelismesi i¢in ciddi
yiiksek tek bir risk faktorii olanlar

5. Mevcut durumda KDH olmayip, aterosklerotik vaskiiler hastalik gelismesi
yoniinden multiple risk faktorii olanlar

6. Metabolik sendromu olanlar.

Cogu gelismekte olan iilkelerde yiliksek risk stratejisine alinacak bireyleri
tespit etmek icin organize edilmis bir sema yoktur. Birinci basamak hizmetlerinin
yiiksek risk stratejilerinin etkin uygulanmasinda dénemli yeri ve rolii vardmr. Ciinkii
populasyonun c¢ogunlugu saglik gereksinimleri i¢in birinci basamak ile baglanti

saglar. Bununla birlikte, cogu gelismekte olan {lilkede, birinci basamagin insan
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kaynaklar1 ve yapilandirilmasi bu fonksiyonu yerine getirmekte yetersizdir (112).
Cogu gelismekte olan iilkelerde saglik harcamalarinin yetersizligi nedeniyle, birinci
basamak hizmetleri, tarama, teshis ve hayat boyu bakim gereken kronik durumlarda
etkin miidahale yapabilecek kapasiteye ¢ikarilamamistir. Kaynaklarin yetersizligi bu
tir hizmetleri tim populasyona ulastiramadigr i¢in, saghik harcamalarinin
dagiliminda esitsizliklerin artmasma neden olmaktadir. Bu nedene yiiksek risk
stratejileri yalnizca ilag¢ tedavisi endike olan ¢ok yiiksek riskli kisilere yonelik

olmalidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma, yar1 deneysel bir miidahale arastirmasi olup, nested-vaka-kontrol
calismast seklinde planlandi. Ocak 2008-Kasim 2009 tarihleri arasinda gergeklesen
calisma iki asamada yapildi. Cahisma icin Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Dekanligi 29.08.2007 tarih ve 47 sayili etik kurul karari alindi. Caligmaya
baslamadan 6nce katilimcilara bilgi verildi ve sdzel onay alind.

Calismanin  gerceklestirildigi  Eskisehir, I¢  Anadolu  Bblgesi’nin
kuzeybatisinda, 13.652 km? yiizdlglimiine sahip bir ildir. Merkezde Odunpazar1 ve
Tepebast olmak iizere iki, periferde ise 12 adet ilgesi bulunmaktadir (Sekil 3.1).
Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun (TUIK) Adrese Dayali Niifus Kayit sistemine gore
2009 sehir niifusu 653.663 (%88), koy niifusu 88.073 olup toplam niifus 741.736’dur.
20-69 yas niifusu ise 498.134diir (%67) (113). Ge¢im kaynaklarinin baginda %35.3
tarim, %18.9 sanayi, %#4.5 insaat sektorii gelmektedir Okur-Yazar Orani % 93 olup,
sehirde iki iiniversite bulunmaktadir (114). Eskisehir de saglikta yeni yapilanma
cergevesinde merkezde 2 Toplum Sagligi Merkezi ve 36 Aile Sagligi Merkezi ve bir

tanesi T1p fakiiltesi olmak iizere toplam 14 hastane vardir (115).

5
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Sekil 3.1. Eskisehir il haritasi.
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Eskisehir ilinde merkeze bagh yari-kirsal 6zelikte niifusu 5000 in altinda ve
belediyeleri olan iki belde vardir. Calisma bu iki beldede -Cukurhisar, Muttalip-
yapildi. i1 merkezine Cukurhisar 17 km, Muttalip ise yaklasik 13 km uzakliktadir
(Sekil 3.1). Calismanin 1. Asamasi tamamlandiktan sonra 06.03 2008 tarih ve 5747
Sayili “Biiyiiksehir Belediyesi Sinirlar1 Icerisinde Ilge Kurulmasi Ve Bazi
Kanunlarda Degisiklik Yapilmas1 Hakkinda Kanun” geregince bu iki belde Tepebasi
ilcesine bagli iki mahalle olmustur (116). Her iki bolgede de halkin ¢ogunlugu
fabrika isciligi ve ¢if¢ilik ile ugrasmaktadir. Bu iki mahalle sehir merkezine uzakligi
ve ge¢im kaynaklar1 gibi nedenlerle kentsel ve kirsal 6zellikleri tagimaktadir. Daha
onceden belediyelerinin olmasi nedeniyle kendilerine has 6zellikleri ile merkeze
kapali durumdadirlar. Her iki bolgedeki Aile Sagligi Merkezleri kayitlarina gore 20-
69 yas arasi niifuslar Cukurhisar’da 2376, Muttalip’de 4681 dir.

Iki asamadan olusan calismada Cukurhisar miidahale, Muttalip kontrol
bolgesi olarak alind1.

I. Asama; Ocak 2008 de Cukurhisar ve Muttalip Aile Saglig1 Merkezlerine
kayd1 olan kisilerde gerceklesti. Evler gezilip ¢alismaya katilmayr kabul edenlere
anket yapildiktan sonra Olglimlerin ve kan alma isleminin yapilabilmesi i¢in
(Cukurhisar’da belediye binasi, Muttalip’te okul binasi) bireyler davet edildi.
Cukurhisar da 1318, Muttalip te 1448 kisi ¢alismaya katildi (Sekil 3.2).

Hedef Miidahale Kontrol L.
niifus n=2376 n=4681

A

i i S

A

Calismaya 1318 1448 M

katilan A

MUDAHALE IL

A

S

A

Orneklem 374 404 IXI

Sekil 3.2. Calismanin akis diyagrami
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Calismada  kullanilan  anket  diizeninin  ve  risk  faktdrlerinin
degerlendirilmesinde DSO’niin STEPwise klavuzu temel alindi (117). Hazirlanan
ankette; ad-soyad, adres, yas, cinsiyet, medeni hal, sosyal giivence, 6grenim durumu,
meslek gibi sosyodemografik 6zellikler ile KDH risk faktorleri arasinda yer alan;
sigara-alkol kullanimi, yag, tuz, kirmizi et ve sebze meyve tiiketiminden olusan
beslenme bilgileri, fiziksel aktivite diizeyleri, bireylerin ve ailelerinin hekim tanisi
almis olduklar1 hastaliklar1 ve kullandiklari ilaglar1 sorgulayan sorular yer aldi (Bkz.

Ek-1).

3.1.Tanimlar

Her giin diizenli bir adet ve iizeri sigara igenler sigara igicisi olarak kabul
edildi (75). Beslenme ile ilgili olarak, yag, taze sebze-meyve, kirmizi et tiiketimi ile
yemeklere tuz ilave edip etmedikleri sorgulandi. Hayvansal yag ve margarin
kullananlar, giinde 3 porsiyondan az sebze, giinde 2-3 taneden az meyve tiiketenler,
kirmizi et tiiketimi haftada > 3 giin olmas1 ve yemeklere ilave tuz katilmasi uygun
olmayan beslenme davranisi olarak kabul edildi (118,119).

Fiziksel aktivite degerlendirilmesinde Uluslar aras1 Fiziksel Aktivite Anketi
(IPAQ) kisa form kullanildi ve haftalik yapilan aktiviteler kaydedildi. Hafif fizik
aktivite siniflamasinda ylirliylis yapma, gilinliik ev isi, aligveris, orta fizik aktivite
simiflamasinda bisiklete binme, hizli yiiriime, halk oyunlari, hafif bahge isleri, agir
fizik aktivite siniflamasinda ise, hizli bisiklete binme, kosma, aerobik, tarla-bahge isi
yer aldi. Hafif, orta ve agir olarak smiflandirilan aktivitelere harcanan zamanlar her
biri i¢in dakika olarak kaydedildi. Fizik aktivite i¢cin bir haftada harcanan dakika
cinsinden siirenin hesaplanmasinda, agir fizik aktivite i¢in harcanan zaman 2 ile
carpilip, orta fizik aktivite i¢in gecen zaman siiresi ile toplandi. Toplam haftada 1-
149 dk/hafta yetersiz fizik aktivite, 150-999 dk/hafta orta fizik aktivite, >1000 dakika
agrr fizik aktivite olarak degerlendirildi (120,121). Orta ve agwr fizik aktivite diginda

kalanlar sedanter kabul edildi.

3.2.Diger Tammlar ve Ol¢iimler
Boy 6l¢limii sert zemin {lizerinde, ayakkabisiz, duvara yaslanarak, ahsap metre
yardimi ile, kilo ol¢limii dis giysiler ¢ikartilarak, banyo baskiilii ile sert zemin

iizerinde yapildi. BKi'ne gore viicut agirhgr siniflandirildi; 19.0-24.9 kg/m?:normal,
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25.0-29.9 kg/m?: kilolu, 30.0-39.9 kg/m?: obez , 40.0 kg/m? ve iizeri:morbid obez
olarak degerlendirildi (52). Bel ¢evresi dl¢liimii son kosta siirini takiben belin en
ince yerinden, kalca ¢evresi ise trokanter major seviyesindeki en genis noktadan ayni
mezura kullanilarak 6lgiildii. Bel ¢evresi erkeklerde >102cm, kadinlarda >88cm ise
abdominal obesite olarak tanimlandi (31).

Kisiler anket uygulamasmin ardindan yaklasik 5 dakika dinlendirilerek,
oturma pozisyonunda, sol koldan, ERKA marka sfignomanometre ile Korotkoff fazl
ve 5 dikkate alinarak sistolik ve diyastolik kan basinglart 6l¢iildii. Diinya Saglik
Orgiitii dnerilerine gore sistolik kan basinc1 >140 mmHg ve / veya diyastolik kan
basinct 290 mmHg olanlar ve /veya antihipertansif tedavi alanlar hipertansif olarak
kabul edildi (32).

Hekim tanisinin olmasi ve aclik kan glukuz degeri 126mg/dl {izerinde olanlar
DM olarak kabul edildi (42). NCEP-ATPIII klavuzuna gore kan lipid diizeylerinin
siiflandirilmasinda; Hiperkolestrolemi i¢in 200 mg/dl ve iizeri, HDL-K diisiikliigii
icin erkeklerde 40mg/dl, kadinlarda 60 mg/dl ve alti, LDL-K yiiksekligi i¢in 130
mg/dl ve iizeri, hipertrigliseridemi i¢in 150 mg/dl ve iizeri degerler alind1 (Tablo

2.4).

3.3.Kan Ornegi Alimis1

Katilimcilardan (10-12 saatlik aglik sonrasi) 2 ml kan 6rnegi antekubital
venden 10 cc’lik enjektor ile K3 EDTA’l1 standart kan sayim tiiplerine alindi. Kan
ornekleri alindiktan sonra oda sicakhiginda 15 dk. bekletildi. Ornekler ayni yerde
Niivefiij 615 marka cihazla 3000 devirde 15 dakika santriflij edildikten sonra ayrilan
serumlar uygun kosullarda ayni1 giin ESOGU Tip Fak. Biyokimya laboratuvarina
getirildi. Tim serumlarda TK, HDL-K, LDL-K ve TG enzimatik kolorimetrik ve
glukoz hekzokinaz yontemleriyle Olgiildii. Tim Ol¢iimler Hitachi 912
otoanalizoriinde “Roche Diagnostics™ kitleri (Roche Diagnostics, ABD) kullanilarak

gerceklestirildi.

3.4.Risk Degerlendirmesi

Bireylerin 10 yil i¢inde KKH gecirme riski FRC kullanilarak hesaplandi
(Tablo 3.1). Kalp yetmezligi, MI, Inme gibi KDH’na dair klinik tanis1 olanlar bu
hesaplamaya katilmadi. Tablo 3.1°deki algoritma izlenerek hesaplanan FRC’den
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alinan toplam puan erkekler i¢in; <6 ise %10’dan az riskli, 7-8 puan ise %10-20

arasinda riskli, 9 ve tizerinde ise %20 den fazla riskli olarak, kadinlar ise, <10 puan

ise %10°’dan az riskli, 11-14 puan ise %10-20 arasinda riskli, 15 ve lizerinde ise %20

den fazla riskli olarak kabul edildi.

Tablo 3.1. Framingham Risk Cetveli - Grundy (98)’ den alinmaistir.

Risk Faktorleri Risk Puani
Erkek Kadn
Yas
<34 -1 -9
35-39 0 -4
40-44 1 0
45-49 2 3
50-54 3 6
55-59 4 7
60-64 5 8
65-69 6 8
Sigara
Hayir 0 0
Evet 2 2
Total Kolesterol
<169 -3 -2
169-199 0 0
200-239 1 1
240-279 2 2
> 280 3 3
HDL Kolesterol
<35 2 5
35-44 1 2
45-49 0 1
50-59 0 0
60> -2 -3
Sistolik Kan Basinci
<120 0 -3
120-129 0 0
130-139 1 1
140-159 2 2
>160 3 3
Diyabet
Hayir 0 0
Evet 2 4

3.5.Egitim Materyallerinin Hazirlanmasi

KDH konusunda 3 adet Halk Egitim Materyali hazirlandi; ilk materyal,

caligmaya katilan kisilere

yapilan

tim  Olciimlerin

sonu¢larmin  yazildigi



40

kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in kisilerin risklerini gosteren ESKAP Projesi’ne
Katilim Formuydu. ESKAP Projesi Katilim Formu; boyut agisindan c¢ocuk asi
kartlarina benzeyen, bireylerin isimleri, telefon numaralari, boy, kilo, tansiyon
degerleri ile kan lipid profili ve glukoz degerlerinin yazildigit FRC’ne gore 10 yil
icinde kalp krizi gecirme risklerini <%10 “disik”, %10-20 “orta” ve >%20
“yiiksek” olarak belirten bir formdu (Sekil 3.3).

- ESKAP -
ESKISEHIR SAGLIKLI
KALPLER PROJESI KATILIM FORMU

Ad-soyad: I Sizin Kalbinizin Rengi:

Tel: 133{,5?‘{ @ S sk

Tansiyon: [35/ ¢S

. H’z' Orta Risk - 10 yillik Kalp-Damar
MRS L)
Kilo: {,(‘_ Hastalik riski %10-20

Total kolesterol: 3,
Uy Yiksek Risk - 10 yillik Kalp-Damar
HDL-kolesterol: 36 " Hastalik riski %20’ den fazla

LDL-Kolesterol: [k
Trigiserit: LTSS

Kan gekeri: 99

"ok Yuksek Risk 10 villik Kal,
Damar Hastalik riski %30’ dan

Sekil 3.3. Eskisehir Saglikli Kalpler (ESKAP) Projesi’ne Katilim Formu

Ikinci egitim materyali; kalp hastaliklar1 konusunda halkin bilmesini
istedigimiz bilgiler iceren bir brostirdii (Sekil 3.4). Brosiir ‘Kalp Damar Hastaliklar1,
kalbimizi koruyalim, kalp hastaliklarindan korunmada kolesteroliin nemi, tansiyona
dikkat, sagligmniz icin sigarayr bwrakin, kilo kontrolii, beslenme, kalp damar
hastaliklarinda ka¢inmak gereken gidalar, kolay bir yontem: egzersiz ve egzersiz
kontrolii ile yetiskinler i¢in boya gore uygun viicut agirhigi cizelgesi’ baglikl
boliimlerden olugmaktaydi (121). Boyutlar1 21-7.5 cm, i¢inde 15 adet kiiciik resmin
yer aldig1 brosiir Oncelikle hipertansiyon, hiperkolesterolemi, sigara kullanimu,
obesite, sedanter yasam ve diabet i¢in biligsel ve davranig stratejileri igermekteydi.
Brosiirde risk faktorlerinin her biri i¢in belirlenen biligsel stratejiler, bilgi diizeyini
artrmak, riskler konusunda uyarmak, sorunun Onemine dikkat c¢ekmek, risk

faktoriiniin  kontrol altina alinmasmin faydalarmin anlasilmasini igermekteydi.
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Brosiir, davranig stratejilerinden yalnizca risk faktorlerinden uzaklagsmanm yolunu

gostermekte ve alternatifler konusunda bilgi vermekteydi.

@

KALP DAMAR
HASTALIKLARINDAN
KORUNMA

HAZ_I_RLAYANLAB:
Prof. Dr. _Selma METINTAS
Dr. Inci ARIKAN

Vo=

Eskizehir 2008

Sekil 3.4. “Kalp Damar Hastaliklarindan Korunma” isimli brosiir

Ucgiincii egitim materyali; kisiye ismiyle hitap etmekteydi ve kiside birinci
asamada tespit ettigimiz risk faktorlerinin aciklandigi ve bu risk faktorlerinden
korunmak icin yapilmasi gerekenlerin belirtildigi, recete seklinde dizayn edilmis bir

mektuptu (Bkz.Ek-2).

3.6. Miidahale

ESKAP projesinin halka tanitilmasinda yerel gazetelerden yardim alindi ve
yerel yonetimin ileri gelenlerinin katilimi ile tanitici toplantilar yapildi (Bkz. Ek-3).
Miidahale bolgesinde ii¢ egitim materyali de dagitilirken, kontrol bdlgesinde sadece
“ESKAP Projesi Katilim Formu” dagitildi. Her iki bolgede ESKAP katilim formlar1

bilgilendirici bir seminerden sonra 1 hafta i¢inde her katilimciya riskleri agiklanarak
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dagitildi. ESKAP katilim formlarinin dagitimindan sonra kontrol bolgesine bir
miidahalede bulunulmadi, miidahale bolgesindeki katilimcilar telefonla aranarak risk
faktorleri agisindan yapmalar1 gerekenler ayni formatla hatirlatildi. Yiiksek riski
bulunan bireyler aile hekimlerine yonlendirildi. Takibin 12. ayinda diger egitim
materyalleri dagitildi. Bu materyallerden ilki, kadin ve erkekler i¢cin ayr1 renklerde
(kadnlar i¢in kirmizi, erkekler i¢in mavi), hangi cinse ait oldugunun yazdigi, bel
cevresi Ol¢limleri igin mezura tarzinda hazirlanan ve kadinlarda 88 cm ve iizeri,

'97

erkeklerde 102cm ve {izerinin “kalp isareti-dikkat!” ile vurgulandigi bir eseldi (Sekil
3.5). Ikinci materyal risk faktdrlerinin genel olarak yazdigi ve esellerin zellikle bel
cevresi Olciimiinde kullanilmasi gerektigini belirten hatirlatici tarzda bir mektuptu
(Bkz.Ek-4). Diger materyal, katilimcilara projeyi hatirlatmak amagli kalp seklinde
dizayn edilmis lizerinde “Kalp Saglhigimiz Elinizde” ve “ESKAP” yazilar1 bulunan bir

anahtarlikti (Sekil 3.5).

=

T
r

& \2

-

VAL SAGLIGINIE

!ELlHIm:"

“Eskigehir Saglikl
Kalpler Projesi”
(ESKHAP]

Sekil 3.5. Mezura ve anahtarlik

Il. Asama:
Ikinci agsama, egitim materyallerinin etkinligini degerlendirmek ve KDH risk
faktorlerinin azaltilmasi i¢in davranislardaki degisiklikleri belirlemek amaciyla,

arastrmanin baslangicindan yaklagik 22 ay sonra (Ekim-Kasim 2009 tarihleri
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arasinda) gerceklestirildi. Miidahale bdlgesinden 374, kontrol bdlgesinden 404 kisi
bu asamaya katildi (Sekil 3.2).

Calismanin II. Asamasi, [. asamasinda alman bir Orneklem {izerinde
gergeklesti. I. Asamada Framingham risk puant > %10 olan 526 (%19.6) kisi
bulunuyordu. Riskli kisilerin siklig1 %20 olarak alindi, miidahale ve kontrol gruplar1
arasindaki farkin %35’in iistiinde olmasi anlamli kabul edildi. Tip I hata tek yonli
a:%5 ve gercek farki saptamak icin c¢aligmanin giicii (power) (1-B): %20 olasiliklar1
kabul edildi ve her bir gruptaki birey sayis1 “Formiil 3.1” ile en az yaklasik (z ;.=
1.645 z,4=0.84 w=0.20, p=0.15) 369 kisi olarak hesaplandi (122).

(zl-avn(l-nwzl-ﬁvp(l-p) 2
(3.1)

= C
p-m

I. Asamaya katilan bireylere II.Asamaya katilmalar1 i¢in haber verildi.
Miidahale grubunda 374 kisi, kontrol grubunda ise I.Asamadaki fazlalik nedeniyle
(%10) 404 kisi ¢calismaya alinarak ¢aligma tamamlandi.

3.7. Istatistiksel Degerlendirme: Arastirma verilerinin degerlendirilmesinde paket
programlardan yararlanildi. TUIK 2009 Eskisehir niifusu kullanilarak risk
faktorlerinin siklig1 yasa gore standardize edildi. Standardize edilmis hizlar giiven
aralig1 yontemiyle karsilastirildr. Istatistiki testlerden X7, t testi ile bagimli rnekler
icin Mc-Nemar X* ve eslestirilmis serilerde paired t testi uygulandi Olgiim
degerlerinin degisim analizinde diizeltilmis p degeri elde etmek i¢in linear
regresyondan, kalitatif degerlerin analizinde diizeltilmis p degeri elde etmek i¢in
lojistik regresyon analizinden yararlanild.

Bagimsiz gruplarda degisimin anlizinde Mantel- Haenszel X” testi kullamildi.
Framingham Risk sikalasinda degisim gostermeye etkili faktorleri belirlemede
logistik regresyon analizi kullanildi (122). Bagimli degisken olarak Framingham risk
skalasina gore riski %10’un altma diisiirme alindi. Bagimsiz degisken olarak
sosyodemografik ve KDH risk faktorlerinden tek degiskenli analizde 0.10’dan kiigiik
anlamlilik gosteren degiskenler modele alindi. Istatistiki anlamlilik igin p<0.05

kabul edildi.
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4. BULGULAR

Iki asamadan olusan miidahale niteligindeki ¢alismanm ilk asamasi 1448
(%52.3) kisi kontrol, 1318 (%47.7) kisi miidahale bolgesinde, 1117 (%40.4) erkek,
1649 (%59.6) kadin olmak iizere toplam 2766 kiside yapildi.

Calisma grubunun sosyodemografik ozelliklerine bakildiginda 1. ve II.
Asamada kontrol bolgesinde miidahale bolgesine gore kadinlar daha fazla
bulunurken, diger sosyodemografik 6zellikler arasinda bir fark bulunamadi.

Calismanin ikinci asamast 404 (%51.9) kisi kontrol, 374 (%48.1) kisi
miidahale bolgesinde, 349 (%44.9) erkek, 429 (%55.1) kadin olmak {izere toplam
778 kiside yapildi.

Hem kontrol hem miidahale bdlgesinde I. asama ve II. Asamaya katilan
bireylerin  sosyodemografik o6zellikleri acisindan bir fark bulunamadi Caligma
asamalarina gore kontrol ve miidahale bdlgelerindeki bireylerin sosyodemografik

Ozellikleri Tablo 4.1°de verildi.



Tablo 4.1.Calisma asamalarina gore kontrol ve miidahale bolgelerindeki bireylerin sosyodemografik 6zellikleri

Kontrol Miidahale Toplam Test Degeri
p
Ozellikler [.Asama II.Asama [.Asama II.Asama [.Asama II.LAsama | I.Asama | Il.Asama
(1448) (404) (1318) (374) (2766) (778)
Yas (Ort+SD) 42.8+13.3 | 44.1£11.9 | 43.1 £12.7 | 43.24£12.0 | 42.9£13.0 | 43.9+12.3 0.594 0.108
Test Degeri (p) 0.905 0.060 0.801
Cinsiyet n (%)
Erkek | 531(36.7) | 162 (40.1) | 586 (44.5) | 187 (50.0) | 1117 (40.4) | 349 (44.9)
Kadin | 917 (63.3) | 242 (59.9) | 732 (55.5) | 187 (50.0) | 1649 (59.6) | 429 (55.1) 0.000 0.006
Test Degeri (p) 0.060 0.208 0.000
Ogrenim Diizeyi n (%)
Okuryazar degil | 164 (11.3) 49 (12.1) | 151 (11.5) 37.(9.9) 315(11.4) | 86(11.1)
Ilk-Ortaolql 1120 (77.4) | 321 (79.5) | 975 (74.0) | 289 (78.6) | 2033 (75.7) | 610 (78.4) 0.083 0.093
Lise | 116 (8.0) 24 (5.9) 136 (10.3) 40 (9.4) 252 (9.1) 64 (8.2)
Yiksekokul | 48 (3.3) 10 (2.5) 56 (4.2) 8 (2.1) 104 (3.8) | 18(2.3)
Test Degeri (p) 0.160 0.414 0.119
Meslek n (%)
Issiz 29 (2.0) 5(1.2) 24 (1.8) 8 (2.1) 53(1.9) 13(1.7)
Ev hanimi | 835 (57.7) | 236 (58.4) | 719 (54.6) | 187 (50.0) | 1554 (56.2) | 423 (54.3)
Isci-memur | 339(23.4) 83(20.6) | 369 (28.0) | 137 (36.7) | 708 (25.7) | 220 (28.3) 0.084 0.060
Ciftei 89 (6.1) 25(6.2) 63 (4.8) 12 (3.2) 152 (5.5) 37 (4.8)
Emekli | 156 (10.8) 55(13.6) | 143 (10.8) 30 (8.0) 299 (10.8) | 85(10.9)
Test Degeri (p) 0.085 0.191 0.583

45
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Calismanin 1. asamasinda KDH risk faktorleri acisindan tarama yapildi
Arastirma grubunda KDH risk faktérleri prevalans degerleri i¢in, TUIK Eskisehir
geneli niifusu kullanilarak yasa gore standardizasyon yapildi. Logistik regresyonda
yasa gore diizeltme yapilarak KDH risk faktorlerinin = kontrol ve miidahale
bolgesinde cinse gore sikliklar1 karsilastirildi. Her iki bolgede sigara kullanimi,
uygunsuz tuz ve et tiikketimi riski erkeklerde, sedanter yasam, obezite ve abdominal
obezite riski kadmnlarda daha yiiksek bulundu. Miidahale bolgesinde uygunsuz sebze
ve meyve tiiketimi erkeklerde yiiksek saptandi. Kontrol ve miidahale bdlgelerinde
cinse gore, yasam tarzi ile ilgili risk faktdrlerinin standardize prevalans hizlar1 ve
Odds Ratio degerleri Tablo 4.2°de verildi.

Kontrol ve miidahale bolgelerinde hiperkolesterolemi, HDL diisiikliigii, HT
ve DM kadinlarda daha yiiksek bulunurken, kontrol bolgesinde LDL yiiksekligi
kadmlarda, hipertrigliseridemi erkeklerde daha yiliksek saptandi. Kontrol ve
miidahale bolgelerinde, cinse gore KDH ile ilgili biyomedikal 6zelliklerin
standardize prevalans hizlar1 ve Odds Ratio degerleri Tablo 4.3’ de verildi.

KDH risk faktorleri sikliklar1 agisindan kontrol ve miidahale bdlgelerinde
standardize hizlarin %95 giiven araliklar1 ile karsilagtirildiginda erkeklerde kontrol
bolgesinde uygunsuz et tiketimi daha fazlayken, sebze-meyve tiiketimi ile
hipertansiyon sikligi miidahale bolgesinde yiiksekti. Kadinlarda ise miidahale
bolgesinde sigara igme siklig1 ve abdominal obezite siklig1 daha yiiksekken, sedanter

yasam kontrol bolgesinde daha yiiksekti (Tablo 4.2 ve Tablo 4.3).



Tablo 4.2. Kontrol ve miidahale bolgelerinde cinse gore yasam tarz1 ile ilgili risk faktdrlerinin standardize prevalans

hizlar1 ve Odds Ratio (OR) degerleri.

Kontrol Miidahale
Erkek Kadm p Erkek Kadm p

Sigara icme (%)* 59.5 4.7 56.7 22.5

OR (%95GA)** 1 0.03 (0.02-0.04) | 0.000 1 0.21(0.17-0.27) 0.000
Uygunsuz tuz tiikketimi (%)* 27.1 19.3 29.4 21.1

OR (%95GA)** 1 0.67 (0.52-0.87) | 0.003 1 0.61(0.47-0.78) | 0.000
Uygunsuz et tiiketimi (%)* 20.5 11.4 13.8 7.7

OR (%95GA)** 1 0.49 (0.36-0.66) | 0.000 1 0.55(0.39-0.79) | 0.001
Uygunsuz sebze meyve

tiiketimi (%)* 30.8 32.6 48.2 34.7

OR (%95GA)** 1 1.10 (0.87-1.39) | 0.423 1 0.61(0.49-0.76) 0.000
Uygunsuz yag tiiketimi (%)* 5.9 9.9 8.2 6.8

OR (%95GA)** 1 1.52 (1.01-2.29) | 0.052 1 0.90 (0.58-1.38) | 0.616
Sedanter yasam (%)* 28.9 66.5 28.6 59.2

OR (%95GA)** 1 5.13 (4.03-6.54) | 0.000 1 3.66 (2.90-4.64) | 0.000
Obesite (%)* 16.2 46.5 12.2 45.9

OR (%95GA)** 1 5.81(4.38-7.67) | 0.000 1 8.14 (6.01-11.03) | 0.000
Abdominal obesite (%)* 17.9 42.4 16.8 54.9

OR (%95GA)** 1 4.28 (3.24-5.65) | 0.000 1 8.53 (6.34-11.40) | 0.000

*: Yaga ve cinse gore standardize edilmis prevalans hizi; **: Yasa gore diizeltilmis OR degerleri.
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Tablo 4.3. Kontrol ve miidahale bolgelerinde cinse gére KDH ile ilgili biyomedikal 6zelliklerin standardize prevalans

hizlar1 ve OR degerleri.

Kontrol Miidahale
Erkek Kadm p Erkek Kadm p

Hiperkolesterolemi (%)* 27.2 33.5 0.003 21.8 29.1 0.004
OR (%95GA)** 1 1.45 (1.14-1.84) 1 1.46 (1.13-1.89)

HDL distikligi (%)* 41.5 52.9 0.000 39.5 47.7

OR (%95GA)** 1 1.65 (1.33-2.05) 1 1.46 (1.17-1.82) | 0.001
LDL yiiksekligi (%)* 233 28.3 0.019 24.7 29.1

OR (%95GA)** 1 1.36 (1.05-1.75) 1 1.21 (0.94-1.56) | 0.137
TG yiiksekligi (%)* 38.6 27.9 0.000 354 33.9

OR (%95GA)** 1 0.65 (0.52-0.82) 1 0.92 (0.73-1.15) | 0.459
Hipertansiyon (%)* 13.1 24.6 0.000 20.2 31.1

OR (%95GA)** 1 3.00 (2.16-4.17) 1 2.07 (1.56-2.76) | 0.000
DM (%)* 6.4 9.1 0.032 7.2 10.2

OR (%95GA)** 1 1.56 (1.04-2.33) 1 1.58 (1.05-2.35) | 0.027

* 1 Yasa ve cinse gore standardize edilmis prevalans hizi; **: Yasa gore diizeltilmis OR degerleri.
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Yas, sigara kullanimy, sistolik kan basinci, diabet varligi, HDL-K degerleri ile
her bireyin gelecek 10 yil icindeki KKH olayr ge¢irme riski hesaplandi. Kontrol ve
miidahale bolgelerinde Framingham riski yiiksek olanlarin orantis1 erkeklerde daha
yiiksekti. Framingham risk puanlamasi agisindan ¢alismanin I. asamasinda erkek ve
kadmlarda kontrol ve miidahale bdlgeleri arasinda bir fark bulunamadi. Kontrol ve
miidahale bolgelerinde caligmanin I. asamasinda Framingham risk puanlamasinin

cinsiyete gore dagilimi Tablo 4.4°de ve Sekil 4.1°de verildi.

Tablo 4.4. Kontrol ve miidahale bolgelerinde ¢alismanin 1. asamasinda

Framingham risk puanlamasimin cinsiyete gore dagilima.

Framingham Risk Kontrol Miidahale Toplam X% p
Puanlamasi n=1428 n=1256 N=2684
Erkek
<%10 | 400 (77.1) 408 (73.8) 808 (75.4)
%10-%20 | 92 (17.7) 118 (21.3) 210 (19.6) 2.22;0.329
>%20 27 (5.2) 27 (4.9) 54 (5.0)
Kadin
<%10 | 774 (85.1) 576 (81.9) 1350 (83.7)
%10-%20 | 116 (12.8) 102 (14.5) 218 (13.5) 4.51;0.105
>%20 19 (2.1) 25 (3.6) 44 (2.7)
90 - | Kontrol Miidahale O Erkek
20 | B Kadn
;\j 70
g 60 -
= 50 -
& 40 -
<
2 30
A~ 20
10
0
<%10  %10-%20 >%20 <%10  %10-%20 >%20
Framingham risk puanlamasi

Sekil 4.1. Kontrol ve miidahale bolgelerinde ¢aligmanin I. asamasinda Framingham

risk puanlamasinin cinsiyete gére dagilima.
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Caligmanin 1. asamasi sonrasinda miidahale grubunda egitim caligmalari
devam etti. Miidahale sonrasindaki KDH risk faktorlerinin yeniden degerlendirilmesi
icin, nested-vaka kontrol seklinde dizayn edilmis bir ¢alisma grubu olusturuldu.
II.asamanin 6rneklem grubunda Framingham Risk puaninin %10’un {izerinde olma
siklig1 kontrol bolgesinde %?20.6, miidahale bdlgesinde %20.3 olup aralarinda
istatistiki fark bulunmamaktaydi (X?=0.005; p=0.943).

Caligmanin II. asamasinda yer alan 778 kisilik grupta miidahale 6ncesi ve
sonrasinda, her iki bolgedeki degisim analiz edildi.

Miidahale sonrasinda sigara icme, fazla tuz ve et tiikketiminde uygunsuz
sebze-meyve ile yag tliketiminde ve sedanter yasayanlarda miidahale bolgesinde
anlaml1 azalmalar bulundu. Kontrol bolgesinde ise yalnizca uygunsuz sebze-meyve
tilketimi azalirken, sedanter yasayanlarin arttig1 saptandi. Miidahale bolgesinde yag
tilketimi diginda yasam tarzi ile ilgili risk faktorlerindeki olumlu yondeki degisim
diizeyi daha ytliksek bulundu. Kontrol ve miidahale bolgelerinde yasam tarzi ile ilgili

risk faktdrlerinin miidahale sonras1 degisim 6zellikleri Tablo 4.5°de verildi.

Olgiilebilir  kardiyovaskiiler risklerden miidahale sonrasinda, kontrol
bolgesinde BKI, bel-kalca cevresi, SKB ve DKB ortalamalarinda artma meydana
gelirken, miidahale bolgesinde bu risk faktorlerinden DKB disinda digerlerinde
azalma  bulundu. Miidahale bolgesinde kalca cevresi digsinda Olgiilebilir risk
faktorlerindeki olumlu yondeki degisim diizeyi daha yiiksek bulundu. Kontrol ve
miidahale bolgelerinde Olciilebilir risk faktorlerinin miidahale sonrasi degisim

Ozellikleri Tablo 4.6’da verildi.

Kontrol bolgesinde TG ortalamasi anlamli bir sekilde artarken, miidahale
bolgesinde TK seviyesinde azalma, HDL-K diizeyinde artma saptandi. Miidahale
bolgesinde kan glukoz ortalamalar1 diginda kan degerlerindeki olumlu yondeki
degisim diizeyi daha yiiksek bulundu. Kontrol ve miidahale bélgelerinde kan

degerlerinin miidahale sonras1 degisim 6zellikleri Tablo 4.7°de verildi.



Tablo 4.5. Kontrol ve miidahale bolgelerinde yasam tarzi ile ilgili risk faktdrlerinin miidahale sonras1 degisim 6zellikleri

Degisimin  Analizi
p
Degiskenler Kontrol Miidahale Kontrol Miidahale | AKontrol/
(n=404) (n=374) (n=404) (n=374) AMiidahale*
Sigara Kullanim
Baslangi¢ degeri 92 (22.7) 145 (38.7) 0.180 0.000 0.000
Miidahale sonrast 86 (21.3) 110 (29.4)
Degisim -1.4 -9.3
Tuz tiikketimi uygun degil
Baslangi¢ degeri 84 (20.8) 80 (21.4) 0.180 0.000 0.000
Miidahale sonrasi 93 (23.0) 23 (6.1)
Degisim +2.2 -15.3
Kirmzi et tiketimi uygun degil
Baslangi¢ degeri 59 (14.6) 33 (8.8) 0.125 0.000 0.001
Miidahale sonrasi 54 (13.4) 7 (1.9)
Degisim -1.2 -6.9
Sebze/meyve tiikketimi uygun degil
Baslangi¢ degeri 124 (30.7) 148 (39.6) 0.000 0.000 0.000
Miidahale sonrasi 111 (27.5) 95 (25.4)
Degisim -3.2 -14.2
Yag tiikketimi uygun degil
Baslangi¢ degeri 45 (11.1) 28 (7.5) 1.000 0.000 0.993
Miidahale sonrasi 45 (11.1) 2 (0.01)
Degisim 0.0 -7.5
Sedanter yasam
Baslangi¢ degeri 264 (65.3) 170 (45.5) 0.000 0.000 0.000
Miidahale sonras1 303 (75.0) 118 (31.6)
Degisim +10.3 -13.9

*: Yasa, cinse, l.asama sonucuna ve tanili KDH varligina gore diizeltme yapild.



Tablo 4.6. Kontrol ve miidahale bolgelerinde dlgiilebilir risk faktorlerinin miidahale sonras1 degisim 6zellikleri

Degisimin Analizi

p
Degigkenler Kontrol Miidahale Kontrol | Miidahale AKontrol/
(n=404) (n=374) (n=404) (n=374) | AMiidahale*
BKi (kg/m®)
Baslangi¢ degeri | 28.4145.58 27.96+5.64 0.000 0.000 0.000
Miidahale sonras1 | 29.11+£5.63 27.70+£5.39
Degigim +0.7 -0.3
Bel ¢evresi (cm)
Baslangi¢ degeri | 89.20+11.85 | 91.15+11.15 0.000 0.000 0.000
Miidahale sonras1 | 89.81+11.82 | 90.79+11.03
Degigim +0.6 -0.4
Kalga cevresi (cm)
Baslangi¢ degeri | 107.89+11.41 | 107.29+10.10 0.000 0.000 0.349
Miidahale sonras1 | 108.42+11.27 | 106.82+9.89
Degigim +0.5 -0.5
SKB (mmHg)
Baslangic¢ degeri | 124.68+20.88 | 122.19+19.39 0.000 0.019 0.000
Miidahale sonras1 | 135.76+21.67 | 120.56+14.26
Degigim +11.1 -1.6
DKB (mmHg)
Baslangi¢ degeri | 79.45+13.97 | 77.28+13.10 0.000 0.224 0.000
Miidahale sonras1 | 87.28+11.05 76.69+9.75
Degigim +7.8 -0.6

*: Yasa, cinse, l.asama sonucuna ve tanili KDH varligina gore diizeltme yapild.
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Tablo 4.7. Kontrol ve miidahale bolgelerinde kan degerlerinin miidahale sonrasi degisim 6zellikleri

Degisimin Analizi

p
Degiskenler (Ortalama +SD) Kontrol Miidahale Kontrol | Miidahale | AKontrol/
(n=404) (n=374) (n=404) (n=374) | AMiidahale*
Total- K (mg/dl)
Baslangi¢ degeri | 188.03£37.03 | 181.99+40.55 0.180 0.043 0.000
Miidahale sonras1 | 194.65+37.25 | 178.76+37.77
Degigim +6.6 -3.2
HDL-K (mg/dl)
Baslangi¢ degeri | 46.34+10.82 46.81+9.88 0.180 0.021 0.046
Miidahale sonras1 | 46.24+11.25 47.71+12.09
Degigim -0.1 +0.9
LDL -K (mg/dl)
Baslangic degeri | 118.65+33.09 | 116.58+36.09 0.125 0.357 0.000
Miidahale sonras1 | 125.69+32.56 | 117.76+31.86
Degigim +7.0 +1.2
Trigliserid (mg/dl)
Baslangic degeri | 143.96+91.28 | 147.59+85.22 0.000 0.353 0.000
Miidahale sonras1 | 157.65+85.55 | 144.31+74.48
Degigim +13.7 -3.3
Glukoz (mg/dl)
Baslangic degeri | 98.08+91.16 92.01£27.42 0.145 0.227 0.951
Miidahale sonras1 | 96.16+30.46 90.87+15.99
Degigim -1.9 -1.1

*: Yasa, cinse, l.asama sonucuna ve tanili KDH varligina gore diizeltme yapild.
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Caligmanin 1. ve Il.asama sonuglar1 karsilastirildiginda miidahale bolgesinde
FRC’ne gore risk puami %I10’un iizerinde olma durumu, erkeklerde %15.4,
kadmlarda %10.2°lik bir azalma saptanirken, kontrol bolgesinde erkeklerde %8.2,
kadinlarda %3.8’lik bir artis bulundu. Kontrol ve miidahale bolgelerinde, cinsiyete
gore Framingham risk puanlamasmin I. ve II. asamadaki degisimi Tablo 4.8 ve Sekil

4.2°de verildi.

Miidahale bolgesinde II. asamada erkek ve kadmlarda FRC’ne gore risk
puaninin %10’un altina diisme durumu kontrole gore yiiksek bulundu (p=0.000).
Caligmanin II. Asamasinda Framingham risk puanini %10’un altina diisiirme riskinin
hesaplanmasinda, kontrol bdlgesinde OR 1 olarak alindiginda, miidahale bolgesi i¢in
OR (%95 GA) degeri 1.68 (1.10-2.36) bulundu. Kontrol ve miidahale bolgelerinde
calismanin II. asamasinda Framingham risk puanlamasini %10’un altma diisiirme

durumunun cinsiyete gore dagilimi Tablo 4.9°da verildi.

Calismanin II. Asamasinda Framingham Risk puanimi diistirmede etkili
faktorler; 45 yasin istiinde olmak, kadin olmak, I. asamada sedanter hayat tarzi
yastyor olmak ile hipertansiyon tanist almis olmak ve miidahale bdlgesinde yasamak
bulundu. Framingham Risk Puanini diisirmede etkili bagimsiz degiskenleri

belirleyen lojistik regresyon modeli Tablo 4.10°da verildi.

Tablo 4.8. Kontrol ve miidahale bolgelerinde, cinsiyete gore Framingham risk puani

%10’un tizerinde olma durumunun I. ve II. asamadaki degisimi.

Degisimin Analizi
p
Kontrol Miidahale Kontrol | Miidahale | AKontrol/
(n=398) (n=352) AMidahale
Erkek
Baslangi¢ degeri 47 (29.7) 40 (22.9)
Miidahale 60 (37.9) 13 (7.5) 0.011 0.000 0.000
sonrasi +8.2 -15.4
Degisim
Kadin
Baslangi¢ degeri 35 (14.6) 31 (17.5)
Miidahale | 44 (18.4) 13 (7.3) 0.078 0.000 0.013
sonrasi +3.8 -10.2
Degisim
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Sekil 4.2. Kontrol ve miidahale bdlgelerinde, cinsiyete gére Framingham risk puani

%10’un tlizerinde olma durumunun I. ve II. asamadaki degisimi.

Tablo 4.9. Kontrol ve miidahale bolgelerinde ¢alismanin II. asamasinda

Framingham risk puanlamasini %10’un altina diisiirme durumunun

cinsiyete gore dagilimu.

Framingham Risk Kontrol Miidahale Toplam X¥*: p
Puanlamasini n (%) n (%) N (%)
diistirme
Erkek
Hayir | 153 (96.8) 146 (83.4) 299 (89.8)
Evet 5@3.2) 29 (16.6) 34 (10.2)
27.019;
Kadin Haywr | 234 (97.5) 158 (89.3) 392 (94.0) 0.000
Evet 6 (2.5) 19 (10.7) 25 (6.0)
Toplam™** 398 (53.1) 352 (46.9) | 750 (100.0)

*: Mantel Haenszel X? testi. OR (%95 GA)=1.68 (1.10-2.36) , **: Satir ylizdesi



Tablo 4.10. Framingham Risk Puanini diisiirmede etkili bagimsiz degiskenleri

belirleyen lojistik regresyon modeli

Framingham Risk Degisim OR %95 Gliven p
Puanini diistirme n(%) araliklar1
Yas Gruplar1
<45 6 (1.4) 1
>45 | 88 (26.5) 17.78 7.22-43.80 0.000
Cins
Erkek | 49 (14.7) 1
Kadmn | 45 (10.8) 3.75 1.98-7.12 0.000
Fizik Aktivite
Aktif | 26 (7.8) 1
Sedanter | 68 (16.4) 1.94 1.07-3.50 0.028
Obezite
Yok 46 (9.3) 1
Var | 48 (18.8) 1.46 0.79-2.70 0.219
Hipertansiyon
Yok 33(6.1) 1
Var | 61(29.0) 2.99 1.55-5.76 0.001
Hiperkolestrolemi
Yok 45 (8.8) 1
Var | 49 (20.6) 1.50 0.88-2.56 0.138
Hipertrigliseridemi
Yok 40 (8.3) 1
Var | 54(20.3) 1.71 0.99-2.94 0.050
DM
Yok | 78 (11.1) 1
Var | 16(32.7) 1.76 0.82-3.82 0.150
Tanili KDH olma
Yok 57 (9.2) 1
Var | 37(28.2) 1.23 0.62-2.41 0.554
Calisma bolgesi
Kontrol 36 (9.0) 1
Miidahale | 58 (16.5) 3.86 2.23-6.68 0.000
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4. TARTISMA

KDH’na yonelik 6nleme ve kontrol programlarinin ana bileseni toplum
tabanli programlardir. Toplum tabanli programlarin amaci, KDH konusunda toplumu
bilgilendirmek, toplumsal farkindaligi artirmak, baslica risk faktorleri konusunda
olumlu ve kalic1 davranis degisikligi olusturmak suretiyle kisilerin saglik agisindan
yasam kalitelerini ylikseltmektir.

Tiirkiye, KDH’nin énemli sorun oldugu ve olmaya devam ettigi iilkelerden
birisidir. Ulusal diizeyde 6liim nedenlerinin temel hastalik gruplarma dagilimmda
KDH %21.7°1ik bir paya sahiptir (9). Oysa ililkemizde KDH ile ilgili toplum tabanli
programlar yeni glindeme gelmektedir. ESKAP projesi, iilkemizdeki toplum tabanli
koruma programlarinmn ilklerindendir. KDH’nin 6nemli ve oncelikli sorun oldugu
illerden birisi olan Eskisehir’de 2008 yil1 6liim kayitlarina gore dliimlerin %26.7’si
KDH kaynaklidir (115).

Calisma, KDH ile ilgili toplum tabanli yari-deneysel diizende kurgulanmis
bir miidahale ¢aligmasidir. Caligma, kontrol ve miidahale bolgesi olmak tizere yari-
kirsal bolge ozelliginde olan, sehir merkezine yakinliklar1 benzer olan iki bdlgede
yapildi. Tiim toplum tabanli programlarda oldugu gibi bu projede de KDH igin
primer korunma hedeflendi ve klinik miidahalelerden ziyade toplumsal
miidahalelerle daha genis bir kesime hitap etmek amaclandi. Iki asamali olarak
planlanan calismanm ilk asamasinda genel risk faktdrleri sikligi belirlendi. Ikinci
asamada miidahale sonras1 degisiklikler degerlendirildi. Miidahale i¢in saglik egitimi
ve sagligin gelistirilmesi stratejileri kullanildi.

Toplum tabanlt korunma programlarinin giinimiize kadar bircok Ornegi
uygulanmasina ragmen, programlar hakkinda tartigmalar devam etmektedir. KDH’na
yonelik bu programlardan beklenen basarmin tam olarak alinamamasinda,
metodolojik sorunlar, ikincil egilimlerin etkisi, miidahaledeki ve teorideki
yetersizliklerin etkili oldugu bildirilmektedir (107).

Metodolojik sorunlar arastirmalarin kurgulanmasindan kaynaklanmakta olup,
yar1 deneysel, kesitsel ve kohort ¢alismalarin her birisinde ¢alisma sonuglarini

olumsuz etkileyebilecek sorunlar ¢ikmaktadir (107).
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Gergek deneysel caligmalarda kontrol ve miidahale gruplarma bireyler,
randomizasyonla secilir. Ancak bu arastirma diizeniyle toplum miidahale
caligmalarinin temel fikriyle tamamen uyumlu olmayabilir. Deneysel ¢aligmalar,
laboratuar diizeninde idealdir, ancak toplum ¢aligmalarina uyarlamak zordur (123).

Toplum c¢aligmalarinda miidahale ve kontrol gruplarinda miidahalenin
etkisinin Olceklendirilmesi ve etkinin belirlenmesi ve olasiliklarin hesaplanmasi
zordur.

Yar1 deneysel ¢aligmalar toplum miidahale calismalarina daha uygundur.
Ancak bu c¢aligmalarda da bias’in bazi potansiyel kaynaklar1 vardir. Bunlardan ilki,
secilen toplumlarda arastirma grubuna almacak bireylerin se¢iminde randomizasyon
uygulanamamasidir. ikincisi, arastirmanin degiskenleri agisindan toplumlar arasinda
arastirma baslangicinda farkliliklar bulunmasidir. Bir diger bias kaynagi da ¢alisma
stiresidir (124).

Toplum tabanli miidahale ¢alismalarinin sonucglarinin tekrarli kesitsel
calismalarla m1 yoksa kohort diizeniyle bagimli 6rneklerle mi ¢alisilmasi tartigmali
konulardan birisidir. Tekrarli kesitsel c¢aligmalar, risk faktéri ve davranis
prevalansindaki toplum tabanindaki degisimin etkisini 6lgmek i¢in uygundur (125).
Ancak bireylerin kendi bildirimlerine dayanan ¢esitli risk faktorleri i¢in gercek
prevalans elde etmek miimkiin olmadigindan, miidahale sonrasindaki degisimin
hesaplanmasi giiclesir. Kohort diizeni baslangicta ve takipte ayni kisiler de yapilir.
Bireysel diizeyde degisiklikler hakkinda bilginin elde edilmesi agisindan kohort
diizeni daha uygundur (124). Ayni kisilere ait iki 6l¢iim olmasi1 nedeniyle, kesitsel
caligmalara gore daha diisiik standart hatanin olusmasma yol acar ve miidahale
sonras1 degisim degerinin daha biiyiik kestirim ile hesaplanmasmi saglar. Kohort
diizeninde en Onemli sakinca ise zaman i¢inde c¢alisma grubundan ayrilacaklarin
olusturdugu biastir (125).

Calisma, yar1 deneysel ve 1. asamadan alinan 6rneklem iizerinde, nested vaka
kontrol (126) olarak kurgulandi. Calismanin yari-deneysel diizende kurgulanmasinin
en Oonemli nedeni ileri asamalarinin devam edecek olmasindandir. Calisma alani
olarak yari-kirsal alanin segilmesi Orneklem diizeninin ancak bdyle yerlesim
birimlerinde uygulanmasinin kolay olacagindandir. Genis skalali KDH’lar1

miidahalelerini igeren Kuzey Karelia (127), Minnesota (128), Stanford (129) ve
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Pawtucket (130) caligmalar1 yararli degisiklikler goOstermis ancak, kontrol
toplumlariyla karsilastrmada ©Onemli farkliliklar ortaya koymada kisitliliklar:
olmustur. Oysa kii¢lik 6l¢ekli kirsal alan ¢aligmalarinda zaman siireci igerisinde ayni
etkilenme gozlenmedigi i¢in toplum miidahalesinin etkisini gdstermek daha uygun
olmustur (131). Nitekim, Giiney Afrika (132), Amerika-Missouri (133), Isve¢ (134)
ile Finland g¢aligmast (127) bu grubun basarili Ornekleridir. Literatiirde basarili
orneklerinden dolay1 da calisma kiigiik bir 6rneklem tizerinde kurgulanarak, nested
vaka-kontrol seklinde ikinci asamasini siirdiirmiistiir. Fishbein tarafindan da
belirtildigi gibi, toplum miidahale ¢alismalarinda amag, genellikle davranig
degistirmeye odaklanmalidir (135). Bizim ¢alismamiz da ama¢ miidahalenin uzun
donem etkisi olan  morbidite ve mortalite hizlarindaki degisimi irdelemek
olmadigindan 6rneklem iizerinde ¢aligmak yeterli olmustur.

KDH’na yonelik bu programlardan beklenen basarmin tam olarak
alinamamasinda, metodolojik sorunlarin yanisira, ikincil egilimlerin kontrol altma
alinamamasinm etkili oldugu bildirilmektedir. Ikincil egilimlerin etkisi, toplumdaki
kontrol dis1 degisimlerin yansimasiyla olusmaktadir. Miidahale ve kontrol
gruplarinda gelisecek toplumsal degisikliklerin etkisiyle, beklenen degisimin etkisi
diisiik olarak hesaplanabilir (107).

Calismada ikincil egilimlerin etkisinin kontrol altima alinmasi miimkiin
olmamigtir. Miidahale ve kontrol gruplarinin sehre yakin olmalar1 ve sehirle
iletisimlerinin hizli1 olmalarmin yanisira, miidahaleye es zamanli medyada yer alan
reklamlar projemizde kontrol disi etkilenimlerin nedeni olabilir. Miidahalemiz
sirasinda Tiirk Kalp Vakfi’'nin “Kirmiz1 giy kalbini koru” gibi reklamlar1 medyada
yer aldi. Ilaveten, iilkemizde 2006 yilinda “Ulusal Tiitiin Kontrol Programi” ve
2008’de “Tiitiin mamullerinin zararlarinin 6nlenmesine dair kanunda degisiklik
yapilmas1 hakkinda kanun” yiiriirliige girmistir. 4207 sayili yasada degisiklik yapan
5727 sayili yasanin 1-d bendinin 19 Temmuz 2009°da yiiriirlige girmesi ile birlikte,
0zel kisilere ait olan lokantalar ile kahvehane, kafeterya, birahane gibi eglence
hizmeti veren isletmelerde de sigara i¢ilmemesi saglanmistir (29).

KDH’na yonelik programlarindan beklenen basarmmin tam olarak
almamamasmda miidahalede ve teoride yetersizliklerin etkili olabilecegi

bildirilmektedir (107). Toplum tabanli miidahalelerde kullanilan metodlar ¢ok
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cesitlidir. Kitle iletisim araglar1 ile saglik egitim programlari, radyo, televizyon,
yazili materyal, risk faktor taramalari, erigkin egitim smiflari, okul-tabanli ¢aligmalar,
saglik profesyonelleri i¢in egitim programlari, toplum tabanli risk faktorleri egitim
kampanyalar1 ile konsiiltasyon ve danisma seanslaridir (107).

Caliymada kullanilan toplum tabanli miidahale yontemleri; risk faktor
taramasi, gelecek 10 yil icinde KKH geg¢irme riskini belirleyen FRC’nin bireysel
yontemle (yliz-yiize) tanitilmasi ile miidahale grubunda birbirinden farkli iki yazili
egitim materyali dagitilmasi, yliksek riski bulunan bireylerin aile hekimlerine sevk
edilmesi ve telefon goriismeleriyle bireylerin riskleri konusunda uyarilmalariydi.
Miidahale ¢aligmalarinda, temel muayenelerin bireylerin davranisma etkili oldugu
bildirilmektedir. Bu calismanin miidahalesi, ¢evresel ve politik degisikliklerden
ziyade bireysel diizeyde saglig1 giiclendirici metodlar1 igermektedir (136).

Miidahale gruplar1 ile programin yiiriitiiciileri arasinda basarili koordinasyon
kurulmasi, programin zamanlamasinda esnek olunup katilimcilara uygun zamanlarin
tercih edilmesi, arastirmacilarin ve kullanilan yontemlerin standart olmas1 gerektigi
Ozellikle vurgulanan noktalardandir (137). Calismada bu kurallara uymak i¢in ¢aba
gosterildi, her iki bolgenin yerel yoneticileri ile goriigmeler yapilip uygun zamanlar
belirlenerek halkin ¢aligmaya katilimlar1 saglandi.

Toplum tabanli miidahale yontemlerinde miidahalenin dozu ve igerigi kadar,
miidahalenin siiresi ve miidahalenin sonras1 etkinin 6lgiilecegi zamanda dnemlidir.
Projenin tez olarak planlanmasi 22 ay ile smirli kalmasma neden olmustur.

DSO, toplum tabanli programlarin daha basarili olabilmesi i¢in ilk olarak
toplumu ve sorunlarmi iyi tanimlamanin gerekliligi bildirilmektedir (107).

Calismanm verileri degerlendirildiginde bolgeler arasinda cinsiyet disinda
sosyodemografik ozellikler acisindan bir fark bulunamadi. Toplum tabanli ve saha
caligmalarinin genel niteligi geregi kadmlarm katilimi daha fazla olup, bu gruba
ulagsmak kolaydir. Calisma bolgemizde her iki asamada kadmlarin fazla, 20-69 yas
populasyonda ¢alistigimiz diisliniiliirse ortalama yasin yaklasik 43 olmasi olagan bir
sonugtur. Calismada ikinci agamaya katilim, hesaplanan 6rnek biiytikligi ile sinirl
kalmistir ancak hem kontrol hem de miidahale bolgesinde I. ve II. Asama arasinda

sosyodemografik ozellikler ve Framingham risk degerlendirmesi agisindan fark
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olmamas:t ilk asamayir temsil eden bir Orneklem {izerinde miidahaleyi
degerlendirdigimizi gosterir.

Arastirma grubunda baslangictaki risk faktorlerini degerlendirmeye almadan
once yasin etkisini kaldirmak i¢in yaga gore standardizasyon yapildi ve risk faktorleri
her iki cins i¢in ayr1 ayr1 ele alindi. Tiim risk faktorlerinin dagilimi her iki bolgede de
genel olarak benzer 6zellikler gdsteriyordu. Risk faktorleri sigara kullanmak, uygun
olmayan beslenme oOzellikleri, sedanter yasam, genel ve abdominal obezite,
dislipidemi, HT ve DM olarak siralandu.

Tiim diinyada hastaliklarin 6nlenebilir sebepleri arasinda, sigara kullanimi ilk
siralarda yer almaktadir. Cesitli lilkelerde (138-143) ve Tiirkiye’de (29,40) sigara
icme prevalansi erkeklerde belirgin sekilde daha yiiksektir. Calismamizda bu
sonuglara paralel olarak bdlgenin sosyokiiltiirel 6zellikleri geregi sigara igme
kadinlarda daha diisiik bulundu.

Toplumlardaki beslenme aligkanliklar1 KDH ve risk faktorlerinin gelisimini
kolaylastirmaktadwr. Peru’da KDH risk faktorleri prevalansmni belirleyen
“PREVENCION” c¢alismasinda beslenme o6zellikleri sorgulandiginda giinde 5
porsiyondan az sebze-meyve tliketiminin erkeklerde %35.6, kadmlarda %30.8
oldugu rapor edilmistir (1434). Japonya’da yapilan toplum tabanli bir caligmada fazla
et ve tuz tikketiminin erkeklerde daha ¢ok oldugu bildirilmistir (145).

Arastirma populasyonu beslenme 6zellikleri acisindan degerlendirildiginde
fazla et ve tuz tiikketiminin her iki bolgede, uygunsuz sebze-meyve tiiketiminin ise
sadece miidahale bolgesinde erkeklerde daha fazla oldugu bulundu. Caligma
bolgemizdeki kadinlarin ¢ok biiylik bir boliimiiniin ev hanimi olmasi, yeme
aligkanliklari, yemek meniilerinin karar vericileri olmast onlar1 daha dikkatli
beslenmeye yoneltmistir. Erkeklerin ise ev disinda, mesai saatleri i¢inde yedikleri
meniiler ve yemeklere ilave tuz kullanmalar1 uygunsuz beslenme aligkanligmi
beraberinde getirmistir.

Diinya genelinde geligsmis ve gelismekte olan iilkelerde obezite giderek artan
oranlarda goriilmektedir. Obezitenin ortaya ¢ikmasinda genetik, ¢evresel,
sosyokiiltiirel, davranigsal faktorler etkilidir. Erigkin viicut kitlesinin erkeklerde %15-
18’1, kadinlarda %20-25’ni yag dokusu olusturmakta, 6zellikle kadinlarda obezitenin
daha yaygm oldugu bilinmektedir (140,141,146). Kanada ve Taiwan’da yapilan
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toplum tabanli ¢aligmalarda ise obezite prevalansinin kadinlarda daha az oldugu
bildirilmistir (147,142).

Obeziteyi tanimlamada BKi’nin yaninda bel ¢evresi kullanilan antropometrik
Ol¢climlerden biri olmasina ragmen bel ¢evresi i¢in hesaplanan kestirim degerleri her
iilkenin tanimma gore degismektedir (51). Ulkemizde NCEP-ATPIII’iin kullandig1
tanim benimsenmistir. Bu tanima goére Kozan ve arkadaglarinin Tiirkiye’nin 7
cografik bolgesinde yaptig1 bir ¢alismada genel obezitede oldugu gibi abdominal
obesite kadinlarda yiiksek bulunmustur (148).

Sedanter yasam tarzi KDH i¢in bagimsiz risk faktorli olusunun yaninda
obezite gibi diger risk faktdrlerinin ortaya ¢ikmasmi kolaylastirmaktadir. Ulkemiz
UHHA verilerine gore 18 yas iizeri fiziksel hareketliligi haftalik 150 dakikadan fazla
olarak yapanlarin siklig1 %63.7°dir. Sedanter yagamin kadinlarda daha fazla oldugu
rapor edilmistir (64).

Calisma bolgemizde sedanter yasam, obezite ve abdominal obezitenin
kadinlarda yiiksek bulunmasi sasirtict bir sonu¢ degildir. Kadinlarin ev dist
faaliyetlerde bulunmamasi, geleneksel tutumlardan dolay1 spor aktivitelerine
katilmamasi, yerlesim yerlerinin kendine has 6zellikleri bu sonugcta etkili olabilir.

KDH olusumunda lipid profilindeki degisiklikler dnemli rol oynamaktadir.
Her iki cinsde de artmis kolesterol, LDL diizeyi, azalmis HDL-K diizeyi gii¢lii risk
faktorleridir. Ulkemizde HDL diisiikliigii ile HT her iki cinsiyette, diyabet
kadmlarda, hipertrigliseridemi ise erkeklerde yiiksek oldugu bildirilmektedir (74).

DM prevalansi, iilkeler arasinda ve farkli etnik gruplarda belirgin diizeyde
degisiklik gostermektedir. Diinyadaki 20-79 yas arasi prevalans %5.1 olarak tahmin
edilmektedir. Gelismekte olan iilkelerin kirsal bolgelerinde diisiik prevalansta iken
cogu iilkede kentlesme ve yasin artmasiyla birlikte hizli bir sekilde arttigi
bildirilmektedir. DM’un riski premenopozal kadinlarda Ostrojenin koruyucu etkisi
ortadan kalktigindan daha fazla goriilmektedir(149).

Hipertansiyon, aterosklerozun gelismesinde en basta gelen risk faktdrlerinden
birisi olup yasla birlikte hizla artmaktadir. Eskisehir’de tarafimizdan yapilan bir saha
calismasinda kadinlarda ve kirsal alanda yasayanlarda daha yiiksek prevalans

bulunmustur (150). Trabzon’da 20 yas istii, 4809 kiside yapilan saha ¢aligmasinda
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DM, HT ve HDL-K disiikliigii kadinlarda daha fazla iken hipertrigliseridemi
erkeklerde daha fazla saptanmistir (151).

Calismada, hiperkolesterolemi, HDL diisiikliigii, HT ve DM her iki bdlgede
kadmlarda daha yiiksekken, kontrol bolgesinde erkeklerde hipertrgliseridemi ve
kadmlarda LDL yiiksekligi daha fazlaydi.

Framingham Kalp Calismasi, Amerika’daki genel populasyonda, KDH
olusumuna risk faktorlerinin katkisini ve riski azaltmak i¢in kontrolii gerekli olan
spesifik risk faktorlerini tanimlamada c¢ok Onemli bir rol oynamistir. NCEP
kilavuzlari, kolesterol diisiiriicii tedavinin yogunluguna Framingham’daki risk
faktorlerinin toplamu ile hesaplanan mutlak riske gore karar vermektedir. Caligmada
Framingham risk puanlamasinda da her iki cinste bolgeler arasinda bir fark
bulunamamasi her iki bolgede de ayni risk puaniyla basladigimiz1 gosterir.

Miidahalede kullanilan ¢ok c¢esitli uygulamalarin halk {izerinde yeterli
farkindalig1 olusturdugu kanaatindeyiz. Miidahale bdlgesinde kontrol grubuna gore
anlaml1 degisiklikler ortaya ¢ikmistir.

KDH’ndan korunmada en 6nemli faktor yasam tarzi ve beraberinde getirdigi
aligkanliklarin degistirilmesine yonelik miidahalelerdir. Bu miidahalelerde kisinin
davranig, diisiince ve yasamimi degistirebilecegini anlayabilme kabiliyeti, risk
faktorleri hakkindaki bilgi ve motivasyon dnemli faktorlerdir (106,107).

Cesitli toplumlarda KDH’nin goriilme sikliklar1 beslenme kiiltiirleriyle
iliskilidir. Bilindigi gibi diyette kirmiz1 et, fazla miktarda doymus ve trans yag iceren
tiriinler, tuzun fazla miktarda alimi1 KDH riskini artirirken, meyve-sebze ve lif igerigi
yiiksek olan yiyeceklerin uygun miktarda alimi KDH agisindan koruyucu olmaktadir.
Iran’da yapilan Isfahan Saghkli Kalp Programi sonrasinda miidahale bdlgesinde
yemeklerde hidrojenize yag kullanimi ve fazla tuz tiiketiminin azaldigi rapor
edilmistir (124). Diger bir toplum tabanli programda ise KDH risk faktorlerine
yonelik stratejiler sonrasinda miidahale grubunda sebze-meyve tiiketiminde artis
saptanmistir (152).

Caligmamiza miidahale grubunda beslenme aligkanliklarinda olumlu yonde
anlaml degisiklikler bulunurken, kontrol grubunda sadece sebze-meyve tiikketiminde

anlamli  degisiklikler saptandi. Miidahale bolgesine ise dagitilan egitim
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materyallerinden biri olan brosiirdeki beslenme konusundaki bilgilerin bu
degisiklikte 6nemli katkis1 olabilir.

Sigaranin KDH ve diger aterosklerotik hastaliklar {izerine olumsuz etkisi
oldugu kanitlanmigtir. Bu olumsuz etki giinliik icilen sigara miktarma ve icilen
stireyle ilgilidir. Sigarayr birakma hem psikolojik hem de fizyolojik bagimlilik
nedeniyle olduk¢a zordur. Tekrar edilen tavsiyeler ve cevre destegi bu konuda
onemlidir. Ulkemizde 2006-2009 yillar1 siirecinde “Tiitiin mamullerinin zararlarmin
onlenmesine dair kanunda degisiklik yapilmasi hakkinda kanun” ve ekleri yiiriirliige
girmigtir (29). Sigara kullaniminda kontrol bolgesinde %]1.4, miidahale bolgesinde
%9.3 anlamli bir diisiis saptandi. Her iki bdlgede sigara kullaniminin azalmasinda bu
kanunun etkisi oldugu unutulmamalidir. New York’un kirsal bolgesinde 5 yil siiren
bir program sonucunda miidahale bolgesinde sigara icme oranlarinda %8.3’liik bir
diisiis bildirilirken, kontrol bolgesinde artig oldugu rapor edilmistir (125).

Diizenli yapilan fizik aktivite, KDH’nda 6nemli iyilesmeler saglayacaktir.
Ancak fizik aktivitenin artirilmasi i¢in kiigiikk toplumlara destekleyici ¢evre
degisikliklerinin ve motivasyonun saglanmasi gerekmektedir. Bir miidahale
calismasinda sedanter yasam stili olup, degistirmek i¢in motivasyonu olanlarin
gereksinimlerine gore uygulanan miidahaleler ile, haftalik yiiriime zamanlarinda 30-
60 dakika artig oldugu saptanmistir (153). Ancak toplum tabanli programlarda en az
degisiklik fizik aktivite ve obezitenin azaltilmasinda meydana gelmektedir. Bu iki
risk faktOriiniin modifiye edilmesinin zorlugu yaninda birgok faktdrden etkilenmesi
bu duruma neden olabilmektedir (134).

Calismada her iki bolgenin miidahale siiresi i¢inde mahalle olmasi, belediye
tarafindan spor parklarinin yapilmasi ile miidahale bolgesinde fizik aktivite
diizeyinde %14’liik artis, BKi’nde 0.3 kg/m>’lik bir azalis meydana gelirken, tam
tersi kontrol bolgesinde sedanter yasayanlarda %10’luk, BKi’nde 0.7 kg/m*’lik bir
artiy oldu. Arastirmamizda her iki bolgede ayni ve standart aletlerle Olclimler
yapilirken, fizik aktivite gibi baz1 risk faktorlerinin kisilerin beyanina gore
degerlendirmeye alinmas1 gergegi yansitmayabilir. Ancak bu durum her ¢aligmada
oldugu gibi engellenemez bir sonugtur. Arastirma popiilasyonuna ilk asamadan 1 yil
sonra tekrar ulagilacaginin sdylenmesi miidahale bolgesinde davranis degistirmede

etkili olurken, kontrol bolgesinde olmadigini gosterebilir.
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Calismada  Olgiilebilir  kardiyovaskiiler risklerin  degisim  ozellikleri
degerlendirildiginde genel olarak kontrol bolgesinde olumsuz yonde, miidahale
bdlgesinde ise olumlu yonde anlamli degisiklikler goriildii.

Diyet tavsiyeli 29 randomize caligmada, sistolik kan basincini azaltmada
uygun beslenmenin etkili oldugu rapor edilmistir (154). Gelismekte olan iilkelerde
yapilan kisa siireli klinik caligmalar neticesinde tuz alimmnin azaltilmasi ile kan
basinci seviyelerinde azalmalar oldugu bildirilmistir (155).

Ghana’da gerceklestirilen toplum tabanli miidahale programmda 6 ay sonra
katilimcilarin sistolik kan basincinda 2.54 mmHg, diyastolik kan basincinda ise 3.95
mmHg azalma oldugu rapor edilmistir (156).

Kan basinct ortalamalarinda diyastolik kan basinct ortalamasi kontrol
bdlgesinde artarken, miidahale bolgesinde yalnizca sistolik kan basincinda 1.6 mm
Hg’lik, diyastolik kan basincinda ise anlamli olmasa da 0.6 mmHg’ lik bir diisiis
saptandi. Bu disiiste miidahale bdlgesinde kullanilan tuz miktarinm belirgin

2 “t

derecede azaltilmasi1 ve dagitilan brosiirde 6zellikle “tansiyona dikkat” “tansiyon
ilac1 kullanimimin hayat boyu ve doktor tavsiyesiyle olmasi gerekliligi” tavsiyesi
etkili olmus olabilir. Miidahale bdlgesinde ise tam tersi bir durum séz konusuydu.

Yukarida bahsedildigi gibi uygunsuz beslenme tarzinin kan basincinda
oldugu gibi kan lipidleri lizerinde olumsuz etkisi bilinmekle birlikte doymus ve trans
yag oranlar1 diisiik diyetle beslenmenin kan lipidlerinde iyilesmeler yapacagi
bildirilmistir (157). Giiney Asya’da 2 yil sliren ve ortalama yasin 44 oldugu bir
popiilasyonda  gerceklestirilen “KDH Risk Faktorlerinin Kontrolii Projesi’nde
miidahaleler ile HDL kolesterol diginda diger kan lipidlerinde anlamli azalmalar
saptandigi rapor edilmistir (158).

Kontrol grubunda TG diizeyinde anlamli, diger kan lipidlerinde anlamli
olmasa da artig gézlendi. Bu artis yemeklerde margarin, kahvaltilarda kaymak-krema
gibi doymus yag asitinden zengin besinlerin tiiketiminin miidahale sonrasinda da
degismemesinden kaynaklantyor olabilir. Miidahale bolgesinde TK azalirken, HDL
diizeyinde azda olsa Onemli bir artig saptandi. Calismanin ikinci agsamasinda
Miidahale bolgesinde uygun olmayan yag tiikketiminin azaltilmasi, fizik aktivitenin

artmasi bu sonugta etkili olabilir.
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KDH risk faktorlerinde miidahale sonrasmda goriilen farklar lizerinde yas,
cins ve bireylerin ¢aliyma Oncesi degerlerinin etkisinin bulunmasi kag¢imilmazdir.
Miidahale ve kontrol bolgelerinde bu faktorlerin etkisini ortadan kaldirmak igin
diizeltme yapildi.

Genel yasam sitili modifikasyonlarmin risk faktorlerinin {izerine etkisi orta
derecede olmasma ragmen miidahale sonrasinda birikimsel olarak goriilebilir.
Besinlerde tuzun azaltilmasi, sebze-meyve tiiketiminin artmasi ve tiitiin kullaniminin
azalmasi kan basincinda 6nemli diisme gosterir. Ancak daha 6nemli etkisi inmeden
olim hizinda ve iskemik kalp hastaligin nedeniyle 6liimden 2 kat azalma saglar
(159). Bundan dolay1 genis ilag ¢aligmalarinda sistolik kan basincinda 10 mmHg’lik
diisiis KDH riskini %20-25 azaltir. Kan basincindaki azalma, sigaranin birakilmasi,
serum TK’de azalma ve HDL-K’de artisin kiimiilatif etkisi 10 yillik Framingham
Risk skoru %10 ve iizerinde olanlarda azalma gosterir (160). Hu ve arkadaslar1 da
FRS diisiik ve orta diizeyde olan bireylere ileride KKH artma riskine yonelik verilen
danigmanlik hizmetleri ve yasam tarzi degisikliklerine yonelik sunulan hizmetler ile
risk diizeylerinin diisiiriilebilecegini bildirmislerdir (161).

Genis ¢apli 52 iilkeyi iceren vaka-kontrol olarak dizayn edilen
“INTERHEART” c¢aligmasi sonuglar1 uygun beslenerek, diizenli fizik aktivite
yaparak ve sigaradan kagmarak MI riskinin %80 azaldigini gdstermistir (162). Bu
bulgulara benzer olarak “Lyon Kalp Calismasi’nda” basit yasam tarzi degisiklikleri
ile KKH’nin yar1 yariya, inmenin % oraninda azalacagi bildirilmistir (163).

Hindistan’da 4 yil siiren toplum tabanli bir programda miidahale sonrasinda
FRC’ne gore riski %10 ve lizerinde olanlarm miidahale bolgesinde anlamli bir
sekilde azaldigi, kontrol bolgesinde ise arttigi rapor edilmistir (152). KKH’ni
azaltmak i¢in yapilmis topluma dayali birincil korunma programinda ise
Framingham risk puaninin yazdigi kartlar dagitilip bir yil sonra ¢aligma grubunda 10
yillik riskin %6.7 diizeyinde azaldigi rapor edilmistir. Ancak bu ¢alismanin
sinirliklarindan biriside kontrol grubunun olmamasidir (164).

Caliymamizda her iki bolgede ESKAP projesi katilim formunu dagitarak
katilimcilarin 10 yillik KKH risklerini bilmelerini sagladik. Yapilan miidahale
sonrasinda  Framingham Risk puanmin diigmesi ile ilgili bagimsiz degiskenler

olarak; 45 yasin iistiinde olmak, kadin olmak, I. asamada sedanter hayat tarz1 yasiyor
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olmak ile hipertansiyon tanist almis olmak ve miidahale bolgesinde yasamak
bulundu. Genel olarak miidahale bolgesinde ¢ogu risk faktorii seviyesi azaldigindan
bu durum Framingham Risk Puanlamasina yansimis oldu. Bu projenin il geneline
yayilarak devam etmesi durumunda birinci basamak hekimlerinin FRC’ni
kullanmalar1 yayginlastirilacaktir.

Ulusal ve toplumsal kilavuzlarda biiyiilk oranda tesvik edilsede, birinci
basamakta c¢ok degiskenli risk degerlendirmesinin ne derece kullanilabilecegi
sorgulanmaktadir. Mosca ve arkadaglar1 tarafindan, Framingham temelli risk
puanlamasinin kullanildig1 kilavuzlarin dagitilmasimdan 3 yil sonra, birinci basamak
hekimlerinin %50’den azinin bu puanlamayi kullandig1 saptanmigstir (165).

CDC ve DSO toplum diizeyinde koruma programlarinmn kiiciik etkiler elde
edilse bile, toplum seviyesinde daha biiylik yansimalar yapabileceginden dolay1
desteklenmesini 6nermektedir (3-5).

Bircok multipl risk faktorlerini hedefleyen stratejilerin sadece KKH, inme
ve diyabet degil kronik hastaliklara da genis yelpazede etkisi olacaktir. Uzun vadede
bu tiir programlarin iist yonetim diizeyinde desteklenmesi, gii¢lii personel saglanmasi
ile basarisi artacaktir.

Calismanin kisithiliklari;

Caliyma Tiirkiye’de goriilen diger saha caligmalar1 gibi kadmnlarin agirlikta
oldugu bir c¢alisma oldu. Yari-deneysel c¢alismalarm getirdigi kisithiliklar:
tagimaktadir.Kontrol grubuna etik yaklasimla hicbir miidahalede bulunmamak
miimkiin olmadigmdan ve temel muayene yapildigimdan dolayr Framingham Risk
skalast tanitildi. Yasam tarzi faktorlerindeki degisimler katilimcilarin  kendi
beyanlarindan alindi. Bir miidahalenin degil birden fazla miidahalenin etkisi

degerlendirildi.
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6. SONUC VE ONERILER

Iki asamadan olusan miidahale niteligindeki ¢alismanm ilk asamasi 1448
(%52.3) kisi kontrol, 1318 (%47.7) kisi miidahale bolgesinde olmak iizere toplam
2766 kiside yapildi. Calismanin 1. asamasinda KDH risk faktorleri agisindan tarama
yapildi. Calismanin I. asamasi sonrasinda miidahale grubunda egitim c¢aligmalar1
devam etti. Miidahale sonrasindaki KDH risk faktorlerinin yeniden degerlendirilmesi
icin, nested-vaka kontrol seklinde dizayn edilmis bir ¢alisma grubu olusturuldu.
Miidahalenin etkisini ortaya ¢ikarmak i¢in uygulanan ikinci asama 404 (%51.9) kisi
kontrol, 374 (%48.1) kisi miidahale bolgesinde olmak iizere toplam 778 kiside
yapildi. Miidahale oncesi ve sonrast KDH risk faktorleri sikliklarindaki ve 10 yillik
FRC skorundaki degisim analiz edildi.

1. Birinci asamada Framingham Risk puaninin %10’un {izerinde olma siklig1
kontrol bolgesinde erkeklerde %?22.9, kadmnlarda %14.9, miidahale bolgesinde
erkeklerde %26.2, kadinlarda %18.1 olup puanlama agisindan erkek ve kadinlarda
kontrol ve miidahale bolgeleri arasinda bir fark bulunamadi.

2. Miidahale sonrasinda sigara i¢me, fazla tuz ve et tiiketiminde, uygunsuz
sebze-meyve ile yag tiiketiminde ve sedanter yasayanlarda miidahale bolgesinde
anlaml1 azalmalar bulundu. Kontrol bdlgesinde ise yalnizca uygunsuz sebze-meyve
tilketimi azalirken, sedanter yasayanlarin arttig1 saptandi. Miidahale bolgesinde yag
tilketimi diginda yasam tarzi ile ilgili risk faktorlerindeki olumlu yondeki degisim

diizeyi daha yiiksek bulundu.

3. Olgiilebilir kardiyovaskiiler risklerden miidahale sonrasinda, kontrol
bolgesinde BKI, bel-kalca cevresi, SKB ve DKB ortalamalarinda artma meydana
gelirken, miidahale bdlgesinde bu risk faktorlerinden DKB disinda digerlerinde
azalma  bulundu. Miidahale bolgesinde kalca cevresi disinda Olgiilebilir risk
faktorlerindeki olumlu yondeki degisim diizeyi daha yiiksek bulundu.

4. Kontrol bolgesinde TG ortalamast anlamli bir sekilde artarken, miidahale
bolgesinde TK seviyesinde azalma, HDL-K diizeyinde artma saptandi. Miidahale
bolgesinde kan glukoz ortalamalar1 diginda kan degerlerindeki olumlu yondeki

degisim diizeyi daha yiiksek bulundu.
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5. Calismanimn Framingham Risk puanlamasma gore I. ve Il.asama sonuglar1
karsilagtirildiginda miidahale bdlgesinde erkeklerde %15.4, kadinlarda %10.2’lik bir
azalma saptanirken, kontrol bolgesinde erkeklerde 9%8.2, kadinlarda %3.8’lik bir artig

bulundu.

6. Miidahale bolgesinde II. asamada erkek ve kadinlarda FRC’ne gore risk
puaninin %10’un altina diisme durumu kontrol bolgesine gore yiiksek bulundu
(p=0.000). Calismanm II. Asamasinda Framingham risk puanini %10’un altina
diistirme riskinin hesaplanmasinda, kontrol bolgesinde OR 1 olarak alindiginda,
miidahale bolgesi icin OR (%95 GA) degeri 1.68 (1.10-2.36) bulundu.

7. Framingham Risk puaninm diismesi ile ilgili bagimsiz degiskenler olarak;
45 yagin iistiinde olmak, kadin olmak, I. asamada sedanter hayat tarzi yasiyor olmak
ile hipertansiyon tanis1 almis olmak ve miidahale bolgesinde yasamak bulundu.

8. Framingham risk skalasi’nin halka benimsetilmesi ve halkin risk faktorleri
konusunda farkindaligin arttirilmas1 amaciyla planlanan ¢aligmada, miidahale
bolgesinde yapilan miidahaleler ile KDH konusunda uygun davranig degisikligi
saglanirken, kontrol bolgesinde sadece ESKAP Projesi katilim formunun dagitilmasi
etkin olmadu.

Yirmi yas tizeri bireylere KDH ve risk faktorleri agisindan egitim
verilmesinin KDH risk faktdrlerinin azaltilmasinda etkin bir yontem oldugu bulundu.

ESKAP projesinin, il genelinde birinci basamak saglik hizmetleri igerisine
entegre edilebilecegi ve Tiirkiye’de yapilacak olan diger toplum tabanli programlara

ornek olabilecegi kanisma varilmaistr.
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EK-1.

“Eskisehir 20-70 Yas Arasi Niifusta Kardiyovaskiiler Hastahk Risk Faktorleri
Belirleme Anketi”

Protokol no:

Adi-Soyada: Tel:

1- Yas: .......... 2- Cinsiyet: [ | Erkek ' Kadin
3- Medeni hali: [ | Evli " |Bekar | Dul

4- Nerelisiniz? [ |Eskisehir Kag yildir buradasmiz  ..........

Gog: [ Ege bolgesi
| Marmara bolgesi

5- Sosyodemografik ozellikler:

| Akdeniz bolgesi
| Karadeniz bolgesi

| Dogu Anadolu bolgesi

Sosyal Ogrenim durumu Meslek Gelir durumu
giivence
Yok Okuma-yazma Issiz 0-499 YTL
yok
E.sand1g1 IIkokul-ortaokul Ev hanimi 500-999 YTL
SSK Lise Isci 1000-1499 YTL
Bagkur Yiiksekokul Memur 1500-1999 YTL
Yesilkart Esnaf 2000+ YTL
Emekli
Ogrenci
Ahskanhklar:
6-Sigara 7-Alkol
Hig kullanmadim Hig kullanmadim
Biraktm | ... paket/giin | Ayda 1
......... yildir oo Y1l iGtim
[giyorum | ... paket/giin | Haftada 1 den fazla
......... yildir
8- Beslenme: ‘ ‘ ‘
BESLENME OZELLIKLERI Az Ideal Cok
Tuz Tadimlik
Yagsiz kirmiz et Haftada 3|

Sebzeler/bir tabak pismis sebze
yemegi

Giinde 3 kase

Meyveler

Gilinde 2-3 tane

9-Yag Tiiketimi:| |Bitkisel yag

| Karisik

[ ITereyagi

| Giineydogu Anadolu bolgesi

| Margarin, i¢yag1



10- Fizik Aktivite:

Hafif F.A Haftahk Orta F.A Haftahk Agir F.A Haftahk
dk dk dk
Alsveris Bisiklete Hizh bisiklete
binmek binmek
Tamircilik Halk Agir kaldirma
oyunlari
Pencere Tenis/masa Aerobik
silmek tennis
Tezgahtarhk Bahge isleri Basketbol/Futbol
Yerleri Hizh yiiriime Kosma
siipiirmek
Diger Diger Diger
TOPLAM
TOPLAM dk:

Hafif FA: 1-149 di/hafta | Orta FA: 150-999 dk/hafta | Agir FA: 1000 dk/hafta >

11- Kendi fizik aktivite durumunuzu nasil degerlendirirsiniz?

| Aktif degilim | Orta aktif | Cok aktif
12- Simir degerler;
* Kacin iistiine yiiksek tansiyon denir? .....................
* Yiiksek kolesterol simir degeri kactir? ...................
* Sizce ideal kilonuz ka¢ olmah? . ................
13- Olgiimler
Boy cm | Kolesterol mg/dl
Kilo kg | HDL mg/dl
Bel cevresi cm | LDL mg/dl
Kalca cevresi cm | Trigliserid mg/dl
Sistolik kan basinci mmHg | Glukoz mg/dl
Diastolik kan mmHg | Kolesterol mg/dl
basinci
14-Daha once tan1 aldigimiz hastahklar:

Hastahklar Kendisinde Kac¢ yil | Ailesinde

Yok
Hipertansiyon
Diyabet
Kalp yetmezligi
Yiiksek kolesterol

Gogiis agrisv/anjina

MI

Stroke / inme

Diger




15-Su anda kullandi@iniz ilaglar nelerdir?

| Antihipertansif

Diiiretikler Ca kanal ACE Alfa-1 B3 reseptor Adrenerjik
blk inhibitorleri | reseptor blk blk noron blk
Aldactazide | Adalat Acuitel Cardura Nonselektif: | Regreton
Desal Crono Accuzide Doksura Dideral
Diazemid Altizem Acerilin Dosinteva Darob
Fludex Baypress Blokace Doxacor Sotarit
Flubest Caduet Cibadrex Doxamerck | Talozin
Fludin Dilticard Coversyl Hytrin Visken
Flupamid Diltizem Delix Kardozin
Flutans Dynacirc Enapril Tendura Selektif:
Framid Kardilat Eneas Teranar Atexal
Lasix Lacipil Gopten Terauman Beloc Santral etkili
Lizik Lercadip Inhibace Xatral Concor sempatolitikle
Indamid Nidicard Kapril Lodaz I:
Indapen Nidilat Kaptaril Lopresor
Indurin Nimotop Konveril Prent Alfamet
Triamteril Plendil Monopril Problok Hyperium
Tarka Rilace Soprano Physiotens
Sinapryl Tenoretic
Tarka
Zestril
Zestoretic
| Antilipidemik
Statin Fibrat Safra asid
sekestranlar1
Lipovas Fenopal Kolestramin
Simakor Lipofen
Simvakol Lipanthyl
Zocor Lopid
Zovatin Secalip

| Antidiyabetik

| Aspirin




EK-2.
Mektup-1

Giliniimiizde insan Omriiniin uzamasi ile birlikte kalp hastaliklarma daha sik
rastlanmaktadir. Kalp hastaliklarina sebep olan etkenlerin neler oldugu ve bunlardan
sakinmanin ne kadar 6nemli oldugu bilinmektedir. Kalp hastaligina sebep oldugu bilinen
etkenlerden belli baslilar1 sunlardir;

1- Sigara igcme, 2- Yiiksek tansiyon, 3- Hareketsiz yasama, 4- Uygunsuz beslenme,
5-Sigmanlik

Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Sagligi Anabilim Dali, intdrn
hekimler araciligiyla yaptiklar1 dnceki ¢aliyma ile asagidaki etkenlerin sizin sagliginiz,
sthhatiniz iizerinde dnemli etkilerinin olabilecegini gézlemistir.

Sigara icme: Yiiksek tansiyon: Fiziksel hareket:

Sismanhk:

Size bundan sonras1 i¢in Onerimiz kalp hastaligina ve baska hastaliklara sebep
olabilecek bu etkenlerden sakinmaniz ve saglikli bir yasama tarzi siirdiirmeye
calismanizdir. Kalp hastaliklar1 gelismeden once ve gelistikten sonra mutlaka uyulmasi
gereken uygun bir takim davranislar mutlaka vardir. Saglikli bir kalp icin Onerilen
yasam biciminin 6zellikleri soyledir:

1. Sigarasiz yasama: Hepimizin bildigi bir ger¢ek vardir ki sigaranin biitiin
viicut sistemlerine zararl etkisi vardir. Kisi sigara ictigi zaman émrii kisalmakta ve daha
sagliksiz olmaktadir. Dogru olan sigarasiz yasamaktir.

2. Diizenli egzersiz: Diizenli egzersizin dnemi son derece biiyiiktiir. Haftada en
az 4 giin, giinde en az 30 dakika ¢esitli kaslarimizin bir ahenk i¢inde ¢alismasina sebep
olacak hizli yiiriime, merdiven ¢ikma vb. hareketlerin yapilmasi.

3. Dengeli ve yeterli beslenme: Kalp hastasi beslenmesine son derece dikkat
etmelidir. Saglikli kalp diyetinin 6zellikleri ise sunlardir:

* Hayvansal ve margarin (Doymus ya da kat1) yaglardan ka¢mmali, yemeklerde,
salatalarda bitkisel (s1v1) yagi tercih edilmelidir. Sivi yag olarak zeytinyagi tercih
edilmelidir. Belli oranda soya yagi, misir yag1 gibi diger siv1 yaglarin da tiiketilmesinin
dengeli beslenme ag¢isindan yarar1 vardir.

* Kirmizi et haftada iki glinden fazla yenilmemelidir. Tercih edilen yagsiz dana eti
olmalidir. Ancak esas olarak dncelikle balik veya yagsiz tavuk eti tercih edilmelidir.

* Bol sebze ve meyve tiiketilmelidir. Giinde 2-3 porsiyon meyve tiliketilmeli, kuru
baklagillere ve posali yiyeceklere 6zel onem verilmelidir.

4. Yiiksek tansiyon kontrolii: Farkli zamanlarda en az iki kez ol¢giilen kan
basimncimin 14/9’un {izerinde olmasi yiiksek tansiyon olarak adlandirilir. Tansiyon
tedavinize hekiminiz baglasin ve diizenlesin. Yukaridaki uyarilara uymaniz yiiksek
tansiyondan korunma ve sakinma i¢in de dnemli rol oynar.

Diizenli egzersiz ve yeterli-dengeli beslenme neticede sismanligi da dnleyecek
ya da ortadan kaldracaktir.

Unutmayalim ki, saglik ve afiyet en 6nemli servetimizdir. Insan saglhigma dikkat
ettigi Olgiide daha rahat ve kaliteli yasar. Hepinize saglikli giinler dileriz efendim.
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EK-4.
Mektup-2

Sevgili Cukurhisarli’lar,

Eskisehir Saglikli Kalpler (ESKAP) Projesi kapsaminda Cukurhisar Belde’sinde
sizlerle tanistik ve caligmaya katilan 1318 kisinin kalp-damar hastaliklar1 agisindan
degerlendirmesini yaptik. Bunun sonucunda sizlere ESKAP katilim formu verdik ve 10
yillik stirede kalp krizi gecirme riskinizin ne diizeyde oldugunu bildirdik. Amacimiz,
sizlere dagittigimiz mektup, brosiir ve ESKAP katilim formu’yla ‘saglikli kalbe sahip
olmak elinizde’ mesajin1 vurgulamaktaydi. Bu mektupla amacimiz daha saglikli ve daha
uzun bir yagsam i¢in evvelce sundugumuz onerilerimizi bir kez daha hatirlatmaktir.

Saglikli bir kalp i¢in dnerilen yagam bi¢iminin 6zellikleri soyledir:

1. Sigarasiz yasama : Hepimizin bildigi bir gercek “sigaranin biitiin viicut sistemlerine
zararh etkisi” oldugudur. Kisi sigara ictigi zaman omrii kisalmakta ve daha sagliksiz
olmaktadir. Dogru olan sigarasiz yasamaktir.

2. Diizenli egzersiz : Diizenli egzersizin 6nemi son derece biiyiiktiir. Haftada en az 4
giin, giinde en az 30 dakika ¢esitli kaslarimizin bir ahenk i¢cinde ¢alismasini saglayacak
hizl1 yiiriime, merdiven ¢ikma, bahge isleri gibi hareketlerin yapilmasi.

3. Dengeli ve yeterli beslenme : Kisi beslenmesine son derece dikkat etmelidir.
Saglikli kalp i¢in beslenme 6zellikleri ise sunlardir:

* ¢ yag ve margarin (Doymus ya da kat1) gibi yaglardan kagmnmali, yemeklerde,
salatalarda bitkisel (soya yagi, misir yag1) yag tercih edilmelidir.

* Kirmizi et haftada iki glinden fazla yenilmemelidir. Tercih edilen yagsiz dana eti
olmalidir. Ancak esas olarak oncelikle yagsiz tavuk eti veya balik tercih edilmelidir.

* Bol sebze ve meyve tiiketilmelidir. Giinde 2-3 tane meyve (kabuklari soyulmadan)
tiikketilmeli, kuru baklagillere ve posal yiyeceklere 6zel 6nem verilmelidir.

4. Yiiksek tansiyon kontrolii : Farkli zamanlarda 6l¢iilen kan basincinin en az iki kez
14 / 9’un ilizerinde olmas1 yiiksek tansiyon olarak adlandirilir. Tansiyonunuzu kendiniz
Olgebilirsiniz ancak tansiyon tedavinizi hekiminiz baslatsin ve diizenlesin.

5. Ideal kiloda olmak : Diizenli egzersiz ve dengeli beslenme ayrica sismanligi da
onleyecek yada ortadan kaldiracaktir. Boyunuza uygun ideal kiloda (size daha 6nceden
verdigimiz broslirde bulunmakta) olmaniz, beslenmeniz ve egzersiz yapmanizla
iligkilidir. Bel dl¢iiniiziin takibi i¢in sizlere birer mezur hediye ediyoruz.

Size bundan sonrasi i¢in Onerimiz kalp hastaligina ve baska hastaliklara sebep
olabilecek bu etkenlerden sakinmaniz ve saglikli bir yasama tarzi siirdlirmeye
calismanizdir. Her an ‘saglikll kalbe sahip olmak elinizde’ mesajini hatirlaymiz.
Hepinize sihhatli giinler dileriz.

ESKAP proje ¢alisanlar1 adina

Prof. Dr. Selma METINTAS
ESOGU Tip Fakiiltesi

Halk Saglig1 Anabilim Dali
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