1.GIRIS VE AMAC

Insan toplumlar1 varoldugu donemden itibaren bircok farkli hastalikla miicadele
etmek zorunda kalmistir. Toplumlar gelistikce besin bulmak kolaylagsmis, hijyen ve
saglik bilinci gelismis, tedavi ve Onleme yontemleri daha iyi anlasilarak
uygulanmistir. Son iki yiizyilda elde edilen toplumsal ve tibbi gelismeler ayni
zamanda insan sagliginda ve ortalama yasam siiresinde ciddi iyilesmeler saglamistir.
Toplumsal gelisme ile birlikte hastalik tiplerinin de degisimi goriilmiis ve bu durum
epidemiyolojik ge¢is donemleri olarak adlandirilmistir (1).

[k evrede; salgin hastaliklar ve aclikla miicadele eden toplumlar birincil olarak
beslenme bozukluklar1 ve enfeksiyon hastaliklar1 nedeniyle bireylerini kaybetmistir.
Bebek oliimleri bu donemde ¢ok yiiksektir ve ortalama yasam beklentisi ¢ok azdir.
Onde gelen kalp hastaliklar1 romatizmal kalp hastaligi, enfeksiyon ve beslenme
bozukluguna bagl kardiyomyopatilerdir. Bu donemdeki kardiyovaskiiler o6liim
oranlan yiizde ondan azdir. Bat1 toplumlan bu evreyi 1800’lii yillar boyunca yavas
yavas gecmigler iilkemiz ise cumhuriyetin ilk yillarina kadar bu evrede miicadele
etmistir.

Ikinci evrede; beslenme ve toplum saghig1 iyilesmis, pandemiler azalmis, bebek
ve cocuk Oliimleri azalarak ortalama yasam beklentisi artmistir. Romatizmal kapak
hastaliklari, hipertansiyon, koroner kalp hastaligi, inme bu donemdeki birincil kalp
hastaliklaridir ve kardiyovaskiiler hastaliklardan oliimler yiizde on ile otuzbes
arasindadir. Heniiz 25-30 yil 6ncesine kadar iilkemiz de bu evrede bulunmaktaydi.

Uciincii evrede; beslenmede yag ve kalori aliminin artmasi, fiziksel aktivitenin
azalmasi ile dejeneratif ve insanlarin neden oldugu hastaliklar 6n plana ¢ikmistir.
Koroner arter hastaliklar1 (KAH) ve inme kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nde gelen
nedenidir ve toplumun yiizde otuzbes ile altmigbesi kardiyovaskiiler hastaliklardan
Olmektedir.

Dordiincii  evrede; ge¢ donem dejeneratif hastaliklar 6n  plandadir.
Kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanser en Onemli mortalite nedenidir. Tedavi ve
korunma yontemleri nedeniyle primer olaylar geciktirilmekte, yasa gore diizeltilmis
6lim oranlar1 azalmakta ve ortalama yasam beklentisi uzamaktadir. Kardiyovaskiiler
Olumler daha yasli popiilasyonda gozlenmektedir. Bu donemde kardiyovaskiiler

mortalite %40-50 oranindadir.



Bugiin diinya toplumlarimin gelismisliginin heterojen ve bolgesel olmasi
nedeniyle halen bazi toplumlar birinci ve ikinci evre arasinda iken gelismis toplumlar
belki de besinci evre olarak niteliyebilece§imiz bir asamaya dogru yonelmislerdir.
Ne yazik ki bu evre diger evreler gibi iyiye dogru bir gidis degildir. Daha ¢ocukluk
caginda toplum ciddi risk faktorleri ile karsilasmakta, obezite artmakta ve ciddi bir
toplum sagligi sorunu haline doniismektedir. Obezite ve metabolik sendrom ile
iligkili olan diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), hiperlipidemi prevelanslari
artmakta bu da toplumun ¢ok daha once aterosklerotik hastaliklar ile karsilasmasina
neden olmaktadir. Daha Onceki evrede elde edilen yasa gore Oliim oranlarindaki
azalma avantaj1 kaybedilebilecektir.

Bugiin iilkemiz tigiincii ve dordiincii evre arasinda yer almaktadir. Hekim
olarak, kanser ve kalp yetmezligi vakalarinin artis1 ve yash niifusun toplumumuzda
her gecen giin artmasi gézlemlerimiz arasindadir. Tedavi ve koruma yontemlerimizin
gelisimiyle dordiincii evreye gecmeyi amaglamaktayiz ancak besinci evreye
gecmemek icin simdiden Onlemlerimizi daha ciddi bir sekilde planlamali ve
uygulamaliyiz.

Geligmis iilkelerde kardiyovaskiiler hastaliklar halen en Onemli Oliim
nedenidir. ABD de 2000 yilinda kardiyovaskiiler hastaliklarin Oliimlerin yiizde
38,9‘undan sorumlu oldugu saptanmistir. Bunun en 6nemli nedenleri yiizde 55 ile
iskemik kalp hastaliklar, yiizde 17,9 ile inmedir. Toplam oliimler icerisinde her
ikisinin toplam1 yaklagik Sliimlerim iicte birine karsilik gelmektedir. Yilda yaklagik
olarak 1.100.000 miyokard infarktiisii (MI) vakas1 ortaya ¢cikmaktadir. Bu vakalarin
650.000’ini yeni vaka, 450.000’ini yinelenen infarktiis vakasidir. Yilda ortaya ¢ikan
inme sayis1 700.000°dir ve vakalarmn 500.000°1 yeni iken, 200.000’inin tekrarlayan
inme vakas1 oldugu saptanmistir (2). Bu rakamlar 6zellikle evre dort epidemiyolojik
gecis evresinde olan gelismis toplumlarda birincil koruma kadar ikincil korumanin
da ne kadar 6nemli oldugunu gostermektedir. Ek olarak her ne kadar tani, medikal ve
girisimsel tedavi yontemleri gelismis ve sonuc olarak akut olaylara bagli 6lim
oranlar1 azaltilarak o©liimler daha gec yaslara kaydirilmis olsa da bu gelisim
beraberinde bir dezavantaj olarak ciddi bir maliyeti getirmistir. ABD ‘de 2000
yilinda MI, inme, koroner arter by-pass greft (CABG), perkiitan transliiminal koroner

anjioplasti (PTCA) tam ve tedavi uygulamalar i¢in 350 milyar dolar harcanmistir.



Bu rakam zengin bir toplum i¢in bile oldukca yiiksek bir maliyettir (2). Maliyetler de
¢ok daha ucuz yontemler olan birincil ve ikincil korumanin degerini saglik politikasi
olarak 6ne ¢ikarmaktadir.

Avrupa kitasit i¢in 2000 yilinda yapilan istatistiksel degerlendirmelerde
Olimlerin yiizde 48’inin nedeni olarak kardiyovaskiiler hastaliklar saptanmistir.
Kardiyovaskiiler hastaliklarin en sik goriilen tipleri yiizde 45,6 ile koroner kalp
hastaliklar1 ve yilizde 29 ile inmedir. Bu rakamlarin ABD‘den daha yiiksek
saptanmasindaki neden heniiz tedavi ve korunma yontemlerinde basar1 saglayamamis
olan dogu Avrupa’nin da istatistiksel degerlendirmede bati Avrupa’yla birlikte yer
almasidir. Kardiyovaskiiler hastaliklar Avrupa iilkeleri i¢in de ciddi bir maliyet
olusturmaktadir. 2002 yilinda kardiyovaskiiler hastaliklar nedeniyle 100.000 kisi i¢in
2275 hastane yatis1 saptanmistir. Tiim Avrupa icin veriler bulunmamakla birlikte
sadece Avrupa birligi iiyesi iilkelerin 2002 yilinda kardiyovaskiiler hastaliklar igin
harcadigi miktar 170 milyar eurodur (3).

Ulkemizde kardiyovaskiiler hastaliklar konusunda yeterli saglik istatistikleri
bulunmamaktadir. Ancak toplumumuzu yansittigi diisiiniilebilecek bir tarama
caligmas1 olan Tirk Erigkinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri
(TEKHARF) calismasi bazi konularda ortaya koydugu verilerle sorunun boyutu
konusunda bizi aydinlatacaktir. TEKHARF c¢alismasinda 1990 yili icin kalp hastaligi
prevelansi erigkin niifusta binde 63 saptanmistir. Bunun binde 35°i koroner arter
hastas1 (KAH), binde 20°si hipertansif kalp hastasi idi. 2000 yilinda yapilan
taramalarda erigkin niifusta binde 81 oraninda KAH saptanmustir (4). 1990-2004
yillar1 arasinda yapilan takiplerde saptanan 6liim olaylarinin yiizde 45°i KAH’dan,
yiizde 12°si serebrovaskiiler hastaliklardan (SVH) kaynaklandig1 gézlenmistir. 45-74
yas kesiminde KAH’a bagli erkeklerdeki 6liim orani binde 8,12 ve kadinlarda ise
binde 3,96’ dir (5). Bu rakamlar Avrupa iilkeleri ile karsilastirildiginda kadinlarda
daha kotii olmakla birlikte en kotiiler arasindadir. Bu istatistiksel veriler iilkemiz
niifusuna uygulandiginda 2,8 milyon KAH hastas1 oldugu, her yil 310.000 vakanin
havuza katildigr ve 170.000 vakanin kaybedildigi goriiliir. Hasta popiilasyonumuz
her yil 140.000 vaka artmaktadir. Bu yiiksek rakamlarin iilkemize maliyeti ise

bilinmemektedir.



Kardiyovaskiiler hastaliklar 1990 yili itibari ile tiim diinyadaki mortalitenin
ikinci en Onemli nedeni ve tiim Oliimlerin yiizde 28,4’tinden sorumludur. Bunun
yiizde 75’inin nedeni ise inme ve koroner arter hastaliklaridir. 2020 y1l1 beklentisi ise
kardiyovaskiiler hastaliklarin tiim Oliimlerin birinci nedeni ve yiizde 36,3’iinden
sorumlu olmasidir (6). Bu tablo ciddi, global bir sorunu gostermektedir. Diinya
saglik orgiitii (DSO) de bu tabloyu goz oOniine alarak 1998 yilindan itibaren
kardiyovaskiiler hastaliklarla miicadeleyi ana hedefleri arasina almis ve birincil ve
ikincil korumaya yonelik ¢aligmalar planlamistir. Tekrarlayan MI ve inmelerin
onlenmesi (PREMISE) calismasi ikincil korumaya yonelik durum belirlemeleri, yerel
ozelliklerin ortaya konmas1 ve global stratejiler belirlemek amaciyla planlanmistir.
Ulkemiz diinya capinda segilen 12 iilkeden biri olarak calismaya dahil edilmis ve
calisma bolgesi olarak Eskisehir ili secilmistir. Calismanin birinci etabr 2002-2003
yillarinda durum degerlendirmesi yapilarak tamamlanmistir. Bu calismanin
sonucunda halkin ve hekimlerin bilgi eksikligi oldugu ve bu bilgilerin
giincellestirilmesi gerektigi sonucuna varilmistir. Calismamizin amaci Oncelikle
hekimlerimiz ve halkimiz i¢in temel bir egitim modeli olusturarak, bu egitimi

uygulamak ve tekrar durum degerlendirmesi yapmaktir.



2.GENEL BILGILER

MI ve serebrovaskiiler olaylarin altta yatan en 6nemli nedeni aterosklerozdur.
Ateroskleroz arter yatagini tutan, yasamin ilk dekadi ile birlikte baglayan kompleks
patofizyolojik bir siiregtir (7). ilk aterosklerotik goriiniim subendotelyal lipid birikimi
olan yagh cizgilenmelerdir. Postmortem caligmalarda ilk olarak aortada, daha sonraki
dekadlarda koroner ve serebral damarlarda yagh c¢izgilenmelere rastlanmistir. Yagh
cizgilenmeler daha sonra ortaya ¢ikacak olan aterom plaklarinin onciiliidiir.

Ateroskleroz bilinmeyen nedenlere bagl olarak bazi arter yataklarimi daha
cok etkiler. Temel yerlesim yerleri koroner arterler, aorta ve dallari, servikal ve iliyak
arterlerdir (8). Aterosklerozun temel ozelliklerinden birisi yaygin olmasidir. Bir
hastada aterosklerotik bir hastalik tespit edilmigse hem ayni hastaligin tekrar1 hem de
diger arter bolgelerinde de aterosklerotik bir siirecin varlig1 diisiiniilmelidir. Ornegin;
inme geciren bir kisinin ilk yil icinde inme gecirme riski yiizde 12, MI gecirme riski
ise yiizde 7°dir (9).

Ateroskleroz, endotel disfonksiyonu ve inflamasyonunu da i¢inde barindiran
kronik bir siirectir. Baslangicta endotel disfonksiyonu ile birlikte endotel altinda
diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) birikimi olur. Burada birikmis olan LDL
molekiilleri okside olur ya da kimyasal degisime ugrar ve cevrelerindeki
proteoglikanlara tutunarak agrege olurlar (10). Bu baglanma lipoprotein
molekiillerinin bolgedeki kaliciligini arttirir (10,11). Bu olay: inflamatuar bir siireg
icinde 1okositlerin 6zellikle de monosit ve T lenfositlerin kandan ayn1 bolgeye gocii
izler. Monositler once makrofaja daha sonra da tasidiklar1 ¢opcii reseptorler ile
okside ya da kimyasal degisime ugramis LDL molekiillerini taniyip, endositoz
yaparak kopiik hiicreleri adimi verdigimiz lipid yiiklii dev hiicrelere doniisiirler (12).
Daha sonra olusan bu yapiya vaskiiler media tabakasinda yerlesmis olan beyaz kas
hiicreleri go¢ ederler. Aterom plaginda boylece bir lipid ¢ekirdek ve damar ig
tabakasina bakan kapsiil meydana gelmis olur. Bu nispeten basit yapilar daha sonra
yeni damar olusumlari, mineralizasyon ve yer yer nekrotik yapilar olusturarak
komplekslesebilir. Aterom plagi sabit, donmus bir yap1 degildir. Cesitli etkilesimler
ile hem kapsiil hem de lipid cekirdek icinde yapim ve yikim, hiicre 6liimii ve mitozu
devam eder; ek olarak disardan aterom plagina lipid akisi ve hiicre gocii devam

ederek plak yapisini etkiler. Ateroskleroz kronik bir siirectir ve akut olaylardan ¢ok



kronik hastaliklara yol acar. Olusturdugu hastalik profili olustugu damar bolgesinde
akimi engelleme derecesi ile ilgilidir.

Aterotromboz damar i¢ine ya da disina dogru biiyiiyen aterosklerotik plagin
yirtilmas1 ile ortaya cikan trombojenik lipid cekirdegin aterom plag1 iizerinde
trombiis olusturmasidir. Siklikla akut olaylara neden olur. Olusan trombiis olustugu
bolgede kalarak okliizyon olusturabilir ya da daha distale giderek bu bolge igin
semptomlar olusturabilir.

Her ne kadar aterom plaklart benzer mekanizmalar ile olugsa da yapisal
farkliliklar gosterir. Bu nedenle her plagin stabilitesi de farklidir. Stabilite plagin
yirtilmaya dayanikliligidir. Yirtilma plak kapsiiliiniin mekanik direnci ile kapsiil
izerine uygulanan kuvvet arasindaki dengesizlikten ortaya c¢ikar (13). Bugiin i¢in
lipid ¢ekirdegin biiyiik olmasi, makrofaj artis1 ve diiz kas hiicrelerinin azalmasi ya da
kollajen sentez fonksiyonlarinin engellenmesi plak stabilizasyonu azaltan durumlar
olarak bilinir. Beyaz kas hiicreleri kapsiil icindeki kollajenin temel kaynagidir.
Sayilarinin ya da bazi sitokinlerin (T lenfosit kaynakli interferon gama) etkisi ile
sentez fonksiyonlarinin azalmasi kollajen miktarim azaltarak kapsiil direncini azaltir.
Makrofajlar ise temel olarak bir¢cok proteaz ve peptidaz ile kapsiil kollajenlerini
parcalar. Akiimiilasyonu ya da enzim sentezlerinin timor nekrozis faktor alfa (TNF-
alfa), makrofaj koloni stimule edici faktor (M-CSF), monosit kemoatraktan protein-1
(MCP-1) gibi sitokinler ile arttirilmasi kapsiil kollajen icerigini azaltarak direnci
azaltacaktir. Lipid cekirdegin biiyiikliigii kapsiile o6zellikle omuz bolgelerinden
biyomekanik kuvvet uygulayarak yirtilmayi arttirict yonde hareket eder (14,15).

Insanoglu bu ve benzeri birgok bilgiyi son iki dekaddir kesfetmekte elde ettigi
bilgiyi tedavi, birincil ve ikincil korumada kullanmaktadir. Ikincil korumdaki temel
ama¢ morbidite ve mortaliteye azaltacagi diisiiniilen yeni plak olusumunun ve
gelisiminin engellenmesi, varolan ve yeni olusan plaklarin stabilizasyonu ve plak
riiptiire oldugunda daha 6nceden onlem alarak akut hastaligin siddetini azaltmaktir.

Birincil ve ikincil korumanin temel prensiplerinden birisi risk faktorlerinin
kontroliidiir. Risk faktorleri terimi ilk kez 1960’li yillarda tanimlanmis ve
aterosklerotik hastaliklar icin bircok risk faktorii saptanmistir. Giiniimiizde risk
faktorleri iki temel grupta incelenmektedir;

1-)Kontrol edilemeyen risk faktorleri 2-)Kontrol edilebilen risk faktorleri.



2.1.KONTROL EDIiLEMEYEN RiSK FAKTORLERI

Yas, cinsiyet ve genetik Ozellikler bireylerin degistirilemeyen kontroliimiiz
disinda kalan 6zellikleridir.

Yagsla birlikte aterosklerotik hastaliklar artar. Erkek cinsiyette 45 yas iistii ve
kadin cinsiyette 55 yas {lstii aterosklerotik hastaliklar acisindan riskli kabul
edilmektedir. Epidemiyolojik anlamda bir¢ok calisma olmakla birlikte iilkemiz
acisindan bakildiginda TEKHARF calismasinda her on yas artisinin erkekte koroner
kalp hastalig1 riskini 1,8 kat, kadinda ise 1,9 kat arttirdig1 tespit edilmistir (16). Bu
baglamda yaslanan toplum ile birlikte aterosklerotik hastaliklarin artisi beklenen bir
sonugtur.

Cinsiyet farkliligi aterosklerotik hastaliklarda kadin leyhine bir avantaj
saglamaktadir. MI ve periferik arter hastaliindan (PAH) farkli olarak inmede bu
avantaj daha azdir (17). Genel olarak benzer 6zellikleri olan 55 yas kadin ile 45 yas
erkek aym risk profilinde kabul edilmektedir. Ancak evre 4 epidemiyolojik gecis
doneminde olan gelismis toplumlarda ortaya c¢ikan ii¢ temel sorun bayan cinsiyet
avantajin tehdit etmektedir. Birinci sorun bayan niifusun erkek niifiistan daha fazla
yaslanmasidir. Bu nedenle kardiyovaskiiler hastaliklardan oliimler bayan niifiista
daha fazla goriilmektedir. 2004 yili icinde avrupada bayan niifusta kardiyovaskiiler
hastaliklardan 6liim oram yiizde 55 iken erkeklerde oran yiizde 43’diir (18,19). Ek
olarak kronik koroner kalp hastaliklar1 da kadinlarda daha sik goriilmeye baglamigtir
(20). ikinci temel sorun cinsiyetler arasi bazi risk faktorlerinin dagilim ve
kontroliidiir. Metabolik sendrom, sistolik hipertansiyon kadin cinsiyette daha sik
goriilmektedir (21). Diyabet kadin cinsiyette 6liimciil kardiyovaskiiler hastalik riskini
daha c¢ok arttirir (22). Tiitiin kullanim1 halen erkeklerde daha siksa da, erkeklerde
kullanim orani azalirken kadinlarda kullanim orani artmaktadir. Kadinlarda ek bir
sorun da oral konraseptif kullaniminin sigara icenlerde riskleri daha da arttirmasidir
(23). Ugiincii temel sorun ise su ana kadar uygulanan onleme ve egitim
programlaridir. Kadin aterosklerotik hastaliklar arka plana atilarak kadinlarda
onlemler ve egitimler erkek cinsiyete gore daha hafif uygulanmistir. Hatta, 6zellikle
ilaca dayali yapilan tedavi ve dnleme calismalarinda kadin cinsiyetin daha az temsil

edildigi ve cinsiyete dayal bazi tedavi yanitlarinin olabilecegi soylenmektedir ve bu



simdiye kadar atlanan bir durumdur (24). Bu nedenlerden dolay1 bugiin erkek
cinsiyette basar saglanirken kadin cinsiyette kotitye dogru bir gidisat s6z konusudur.

Genetik faktorler bir baska kontrol edemedigimiz risk faktoriidiir. Ailevi risk
faktorii birinci derece akrabalarda erkek icin 55 yas, kadinda 65 yas altinda
aterosklerotik hastalik varlig1r ya da ani 6liim hikayesi olmas1 olarak &zetlenebilir.
Koroner arter hastaligi riskini 1,5-1,7 kat arttirdigi gosterilmistir (25,26). Daha erken
yaslarda olmasi, daha fazla birinci derece yakinda olmasi genetik riski daha da
arttirir. Insan gen haritasinin ¢ikarilmasi ile birlikte aterosklerotik hastaliklara
yonelik genetik calismalar hizlanmistir. Tek gen polimorfizmi kardiyovaskiiler
hastalik olusumunda suglanmistir ancak sonraki calismalarda bu iligki
gosterilememis ya da daha zayif iligki gosterilmistir (27). Arastirilanlar iginde
anjiotensin konverting enzim (ACE ), nitrik oksit (NO), glikoprotein (Gp) 2b/3a,
plazminojen aktivator inhibitoér-1 (PAI-1), faktor V polimorfizmleri yer almaktadir.
Sonug i¢in daha ileri arastirmalar gerekmektedir. Mevcut 10 yillik risk degerlendirme
algoritmlerinin prediktif degerleri ozellikle saglikli bireylerde diisiiktiir (28). Bu
nedenle daha iyi sonuclar i¢in deoksiriboniikleik asit (DNA) tabanl bireysel risk
degerlendirmesi planlanmaktadir. Yaklagitk 20 genin aterosklerotik hastaliklarin
yiizde 50’sinden sorumlu oldugu diistiniilmektedir (29). Daha ileri yapilacak
caligmalar ile bireylerin risklerini genetik ve cevresel faktorler olarak yapabilme

imkanina kavusabilecegiz.



2.2 KONTROL EDILEBILIR RiSK FAKTORLERI

Birincil ve ikincil korumanin temel hedefi yasam tarzi degisimi veya ilag
tedavisi uygulayarak bu risk faktorlerini kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan
zararsiz hale getirmektir. Hipertansiyon, sigara kullamimi, sedanter yasam tarzi,
hiperkolesterolemi belli basli bagimsiz kontrol edebildigimiz risk faktorleridir.
Diyabet hastaligi geleneksel anlamda bir risk olarak kabul edilse de son donemdeki
yaklagim bi¢imi bir risk faktoriinden 6te dogrudan dogruya kardiyovaskiiler hastalig
olusturdugu ya da gosterdigi seklindedir. Obezite, beslenme bi¢imi, dstrojen alimi,
alkol kullanimi farkli degiskenlerden etkilenen ve mindr risk faktorii olarak

adlandirilabilen diger risk faktorleridir.

2.2.1.Sigara Kullanim

Sigara kullanimi tiitiin kullamimimin en sik seklidir. Tiitin 3000 yildir
kullanilmaktadir. Baslangicta maya ve azteklerce dinsel torenler icin kullanilmistir.
Eski diinyanin ilk karsilasmasi Kristof Kolomb’un 1492 de Amerikay1 kesfi ile
olmustur (30). 1518 yilinda Ispanya’da iiretilmeye baslanan tiitiin baglangicta egzotik
bir siis bitkisi ve iyilestirici oldugu diisiiniilen 6zellikleri nedeniyle tiim avrupaya
hizla yayilmistir. Keyif verici 6zelligi nedeniyle tiryakiligi her gecen giin artan
tiitine ilk yasaklama dini kaygilar nedeniyle 1575 yilinda Ispanya ve Amerikan
kiliselerinden gelmistir. Saglik acgisindan zararli oldugu da diisiiniilen tiitiine tiim
diinyada ard arda idam cezalarin1 da iceren yasaklar gelmesine ragmen kullanim ve
tiretim her gecen giin rekor diizeyde artmistir. Tiitiin kullanimi daha sonra devletler
icin bir gelir kaynag1 haline gelmesinin de etkisiyle serbest birakilmistir. Tiitiiniin
sigara seklinde kullanimu ilk defa Giiney Amerika’da 18.yiizyilda ortaya ¢ikmustir.
Sanayi devriminin olusumu ile sigara sarma islemi 1878 yilinda makinelerce
yapilmig ve sigara pandemisi bu donemden itibaren tiim diinyay1 sarmigtir. Tiitiin ve
zararlarina iliskin yapilan ilk tibbi calisma 1761 yilinda Ingiliz bir doktor olan John
Hill’in ‘Caution aganist the immodetrate use off snuff’(asir1 enfiye kullanimina
dikkat) adh kitabidir. Bu c¢alisma ile ilk defa kanser tiitiin iligskisine dikkat
cekilmistir. 1930 yilinda Almanya Koln Universitesinde kanser sigara iliskisi
istatistiksel olarak gosterilmis ve 1938 yilinda John Hopkhins Universitesi
doktorlarindan Raymond Pearl sigara icenlerin daha gen¢ yasta Oldiigiini

gostermistir (31). Takiben 1950°1i yillarda yapilan calismalarda Landmark sigaranin
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sadece kanser riskini arttirmadigi aym1 zamanda kardiyovaskiiler hastalik riskini de
artirdigin1  saptamistir. Ortaya c¢ikan bilimsel veriler dahilinde 1960’1 yillardan
itibaren tiitiin kullanimi toplum sagligi sorunu olarak goriilmiis ve kontrol icin ¢esitli
cabalar sarfedilmistir.

Tiitiin, nicotiana tobaccum ve nicotiana rustica bitkisinin yapraklaridir.
Diinyada iiretilen tiitiiniin yiizde 90’1 nicotina tobaccum bitkisinden elde edilir. Farkli
alt tiplerden olusur. Virginia, sark, Giiney Amerika, Afrika tiitiinleri bunlarin belli
bashicalardir. Virginia tiitiinii sert, daha ¢ok katran icerigi olan, sark tiitiinii ise daha
hafif, katran oranm1 daha az olan tiitiin tipleridir. Ulkemizde iiretilen tiitin daha
siklikla sark tiitiiniidiir. Sark tiitlinliniin tiiketimi diinya ¢apinda Virginia tiitiiniine
gore daha fazla artmaktadir. Bu durum tiitiine kars1 yiiriitiilen kampanyalarin sonucu
olarak goriilmektedir. Diinya capinda tiitiiniin farkli kullanim tipleri vardir. En sik
kullanim yiizde 85 kullanim orami ile sigara seklindedir. Bunu elle sarilan sigara
takip eder. Daha az kullamim sekilleri 6zellikle Akdeniz ve Ortadogu bolgesinde
nargile, Orta-Kuzey Amerika ve Bati Avrupa’da puro, Hindistan’da tiitiin ¢igneme,
Uzak Dogu’da tiitiiniin anestezik 6zelligi de olan yerel bazi bitki yapraklarina
sarillarak icilmesi ve enfiye seklinde kullanim sayilabilir (32). Yerel kullanim
tiplerine de bagh olarak tiitiiniin olusturdugu hastalik tipleri degismektedir, 6rnegin
tiitiin ¢igneme agiz ici ve dudak kanserlerine daha sik neden olurken sigara akciger
kanseri ve kardiyovaskiiler hastaliklar ile daha giiclii iliskilendirilmistir. Ulkemizde
kullanim sekilleri sigara, elle sarma sigara ve nargiledir. Diger kullanim sekilleri
nadirdir.

Sigara dumam bircok kimyasal bilesigi barindiran zehirli bir karigimdir.
Kullanim1 sempatik aktiviteyi artirarak kan basincini yiikseltir ve miyokardin oksijen
destegini azaltir. LDL oksidasyonunu arttirarak ve endotel bagimli vazodilatasyonu
bozarak ateroskleroz gelisimini hizlandirir (33). Koagiilasyon sistemini fibrinojen,
homosistein diizeylerini ve trombosit agregasyonunu arttirarak aktive eder (34,35).
Aym zamanda endotel kaynakli fibrinolitik sistemi ve antitrombotik faktorleri
etkileyerek fibrinolitik dengeyi bozar. Ek olarak duyarli C reaktif protein (hsCRP),
interselliller adezyon molekiil-1 (ICAM-1) seviyelerini ve monosit adezyonunu

arttirarak inflamasyonu aktive eder (34,36).
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Geligmis iilkelerde sigara kullanimi azalmaktadir. ABD‘de sigara kullanimi
1965 yilinda yiizde 42 iken 2004 yilinda yiizde 23‘diir (37). Ek olarak kisi basina
giinliik kullanim sayis1 da azalmaktadir. Yeni pazar ekonomisi olarak kabul edilen
bircok dogu Avrupa iilkesinde kullanim oranlar1 ve kisi basina kullanim oranlar
oldukga yiiksektir ve ¢ok az azalma ya da degismeme séz konusudur (Erkeklerde
yiizde 59 kadinlarda yiizde 26). Gelismekte olan iilkelerde sigara kullanimi halen
artmaktadir. Erkeklerde kullanim oranlarn yiizde 48’dir ve her yil yiizde 3,4
artmaktadir. Geleneksel olarak bu iilkelerde kadin kullanim oranlar diisiiktiir (38).
Ulkemizde TEKHARF calismasi verilerine gore 30 yas iistii eriskinlerde, 1990
yilinda erkeklerde kullamim yiizde 55,9 iken kadinlarda yiizde 15,3; 2003 yilinda ise
erkeklerde yiizde 45,8 iken kadinlarda yiizde 17,6’dir. Erkek niifusta belirgin bir
diisiis s6z konusu iken kadin niifustaki kullanim artis1 dikkat ¢ekicidir

Cok sayida epidemiyolojik calisma sigara icenlerde kardiyovaskiiler hastalik
riskinin arttigim1 gostermistir. Sigara kullananlarda 6liimciil olmayan koroner olaylar
2-4 kat artmakta, MI gecirenlerde sigara kullanmaya devam edilmesi halinde
reinfarkt riski ytizde 20-45 artmaktadir (39). Ek olarak CABG geciren vakalarda
Olim oram 2 kat artmaktadir. Sigaranin etkileri doza bagimlhidir. Giinliikk 1-4 adet
kullanimla kardiyovaskiiler hastaliklarin riski artmaktadir. Giinliik 20 adet ve iizeri
kullanimda tiim kardiyovaskiiler hastaliklar 2-3 kat artmaktadir (40). Pasif icicilik de
kardiyovaskiiler hastaliklar1 arttirmaktadir (41).

Sigara iciminin birakilmasi hem maliyet agisindan avantajli hem de
kardiyovaskiiler hastalik riskinin hizla azalmasi agisindan degerlidir. Sigara
konusunda kararli olunmali ve tam kesilme saglanmalidir. Azaltilmanin kismi
yararlari olsa da tam kesilme hedeflenmelidir. Sigaranin kullaniminin azaltilmas1 i¢in
kitle iletisim araclar1 ve saglik personeline 6nemli gorevler diismektedir. Toplum
bilin¢lendirilmeli, saglik personeli ornek olarak ve hastayr motive ederek sigara ile

miicadele etmelidir.

2.2.2.Hipertansiyon

Hipertansiyon ile ilgili en eski kayitlar M.O 2600 yilma dayanmaktadir. O
donemde hipertansiyon terimi yerine ‘siddetli vuru hastaligi’ adi kullanilmis ve
tedavi amach akapunktur ve kan akitma gibi yontemler kullamlmistir (42).

Hipertansiyon patogenezi 18. ve 19.yiizy1l siiresince bir¢ok bilim adami tarafindan
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arastirilmistir. 1904 yilinda hipertansiyon tedavisinde sodyum kisitlamasinin rolii
anlasilmis ancak 1940’11 yillarda popiiler olabilmistir. 1905 yilinda Korotkoff sesleri
Nikolai Sergeyevich Korotkoff tarafindan tanimlanmis ve kan basinci ol¢iimiinde
dontim noktast olmustur (43). 1925 yilinda esansiyel hipertansiyon ismi
kullanilmistir ancak o yillarda hipertansiyonunun fizyolojik bir yanit olabilecegi
diisiiniilmiistiir, daha sonra bu fikir yeni tammlamalar ile 6nemini kaybetmistir. 1940
ve 1950°li yillarda popiiler tedavi yontemleri cerrahi sempatektomi ve tuz
kisitlamasidir. 1k medikal tedavi 1900 yilinda sodyum tiosiyanat ile Mayo klinikte
denenmis ancak toksik etkiler nedeniyle sonlandirilmistir. 1940’11 yillarda hidralazin,
guanetidin gibi ilaglar denenmistir (44). Ilag tedavisindeki en biiyiik adim ise 1957
yilinda oral tiazid ditiretiklerinin denenmesidir (45). Sonraki yillarda betablokerler,
alfa blokerler ve alfametildopa devreye girerken, 1980’lerde ACE inhibitorleri ve
kalsiyum kanal blokerleri aktif olarak kullanilmaya baslanmistir. Giiniimiizde bu
tedavi protokollerine anjiotensin reseptor blokerleri (ARB) de eklenmistir ancak
halen hipertansiyon kontroliinde basar1 elde edilememistir.

Hipertansiyon kabaca saglik igin zararh yiiksek arteriyel tansiyon (TA)
degerleri olarak tanimlanabilir. Bugiin i¢in sistolik 140 mmHg ve diyastolik 90
mmHg uistii degerler yiiksek tansiyon degerleridir. Yiiksek kan basincinin 6nlenmesi,

belirlenmesi, degerlendirilmesi ve tedavisi ile ilgili 7.ulusal komite raporu (JNC-7)

TA degerlerini;
<120/80mmHg optimal
120/80-139/89mmHg prehipertansiyon
140/90-159/99mmHg evre 1 hipertansiyon
>160/100mmHg evre 2 hipertansiyon

olarak smiflamaktadir (46). Ancak yapilan ¢aligmalar normal TA degerleri olarak
kabul edilen prehipertansiyon degerlerinde dahi kardiyovaskiiler hastaliklarin her
mmHg’lik artis ile dahi arttifin1 gostermektedir. Bu nedenle prehipertansif TA
degerleri olan vakalarin diger risk yiikleri ile birlikte degerlendirilmesi
onerilmektedir. Ek olarak kronik renal yetmezlik (KRY) ve diabet hastalig1 olanlarda
st stnir 130/80 mmHg olarak kabul edilmektedir (47). Hem diyastolik hem de
sistolik kan basinci degerlerinin artisi kardiyovaskiiler hastaliklar1 arttirmaktadir.

Sistolik kan basinci (SKB) degerlerindeki 20 mmHg ve diyastolik kan basinci (DKB)
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degerlerindeki 10mmHg’Iik artis kardiyovaskiiler hastaliklara bagli 6liim oranini
ikiye katlamaktadir (48). Son donemde sistol ve diyastolik basing farki olarak
tanimlanan nabiz basinci artisinin da kardiyovaskiiler hastaliklar ve kalp yetmezligi
riskini 6zellikle 55 yas iistiinde arttirdigina dair bulgular saptanmistir (48).

Hipertansiyonun erken evrelerinden itibaren endotel disfonksiyonu
gelismektedir. NO gibi endotel kaynakli vazodilatorler azalirken endotelin gibi
vazokonstiiktorler artar. Aterogenez patogenezinde Onemli bir yer tutan lokosit
adezyonu ve lipoproteinlere karsi damar gecirgenligi artmaktadir. Siire¢ devam
ettikce hem kiigiik hem de biiyiik damar yataklarinda morfolojik degisimler olur ve
ozellikle vaskiiler kas hiicrelerinde hipertrofi ve proliferasyon gozlenir. Sonug olarak
kroniklesmekte ve kendi kendini besler bir duruma gelmektedir.

ABD’de bugiin i¢cin 50 milyon hipertansif vaka vardir. 40-59 yas araliginda
yiizde 30-40 prevelansi varken yasla artarak 60 yas iistiinde prevelans yiizde 60-80’e
ulagmaktadir. Kadinlar ve siyahlar daha fazla etkilenmislerdir. Vakalarin iicte biri
hastaliklarin1 bilmemekte ve hastaligini bilenlerin yiizde 58’1 tedavi almakta ancak
dortte birinde tedavi hedeflerine ulasilabilmektedir (49). Avrupada erigkin niifusta
hipertansiyon daha siktir ve yiizde 60’Ii rakamlardan sozedilmektedir (50).
Ulkemizde TEKHARF calismasina gore 1990 yilinda eriskin niifusta hipertansiyon
prevelansi yiizde 33,7 ‘dir. 2004 yilinda yapilan kontrolde ise erigkin erkek niifusta
yiizde 36,3 ve kadinda yiizde 49,1 hipertansiyon prevelansi tespit edilmistir. Kadin
niifus Tiirk toplumunda da daha fazla etkilenmistir. 2004 kontroliinde hipertansif
vakalarin ylizde 60’nin antihipertansif kullandig1 ve yiizde 43’iinde hedef degerlere
ulagildigr saptanmistir (51).

Hipertansiyonla miicadeledeki temel sorunlardan birisi  hastaligin
semptomlarinin zayifligi ve ge¢ fark edilmesidir. Bu hastanin tedavi ihtiyacini
gdrmemesine ve motivasyonunun diisiikliigiine neden olmaktadir. Bu konudaki temel
¢Oziim toplumun bilinglendirilmesidir. Hipertansiyon vakalarina iki tiirlii tedavi
yaklagimi gereklidir. Birincisi hastanin beslenme aligkanliklari, viicut agirlign ve
fiziksel aktivitesini etkileyen yasam tarz1 degisiklikleri; ikincisi ise antihipertansif
ila¢ tedavisidir. Yakin donemlere kadar evre 1 hipertansif hastalara yasam tarzi
degisimleri Onerilip eger hedefe ulasilmazsa antihipertansif tedavi Onerilirken,

giiniimiizde daha agresif bir yaklasimla evre 1 hipertansif hastalara yasam tarzi
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degisimleri ile birlikte en azindan bir antihipertansif tedavinin baslanmasi

oOnerilmektedir.

2.2.3.Fiziksel Aktivite ve Sedanter Yasam Tarzinin Engellenmesi

Tarim ve sanayi devrimlerinin ardindan toplumlar sehirlesmis, bireyler
kolaylasan yasam sartlari nedeniyle her gecen giin sedanter bir yasam tarzina
siiriiklenmislerdir.

Ister diizenli isterse giindelik isler icin yapilan orta diizeydeki fiziksel
aktiviteler, kardiyovaskiiler hastaliklar1 azaltmaktadir. Sedanter yasam tarzi erken
oliim riskini 2 kat arttirirken, diizenli fiziksel aktivite tiim nedenlere bagli dliimleri
yiizde 20-25 azaltmaktadir (52,53). 3,5 yillik takipte haftanin 5 giinii, giinliik yapilan
30 dakikalik orta diizeydeki yiirityiis aktivitesinin kardiyovaskiiler olaylarda yiizde
30’luk diisiise neden oldugu gosterilmistir (54).

Fiziksel aktivite endotel disfonksiyonunu diizeltir, CRP diizeyini diisiiriir,
doku plazminojen aktivatoriinii aktive eder ve plazma vizkozitesini azaltir (55-57).
Ek olarak hipertansiyon, dislipidemi, diyabet ve obezite gibi 6nemli risk faktorlerinin
kontroliinde 6nemlidir.

Yapilan bir meta analizde diizenli egzersizin sistolik kan basincinda ortalama
5 mmHg’Iik diisiis sagladig1 saptanmistir. Bu etkinlik bazi antihipertansif ilaclarin
etkinligi ile boy ol¢iisebilecek bir diizeydedir (58).

Diizenli fiziksel egzersiz total ve LDL kolesterolii diisiiriiken, yiiksek
dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterolii yiikseltmektedir. Ek olarak LDL partikiil
boyutlarin1 kan LDL diizeyinden bagimsiz olarak biiyiitiir. Ozellikle bu etkisinin,
kisinin kaybettigi kilo ile iliskisinin olmadig1 ve egzersiz siiresinden ¢ok egzersiz
yogunlugu ile iliskisi oldugu saptanmistir (59).

Fiziksel aktivite diyabetik hastalarda insiilin duyarliligin1 arttirir ve glisemik
kontrolii iyilestirir. Ek olarak orta diizeyde fiziksel aktivite diyabet gelisme riskini
yiizde 58 ve viicut agirhigini yiizde 5-7 azaltir (60,61).

Fiziksel aktivite yararinda cinsiyet farkliligi yoktur, ancak genel olarak
toplumlarda bayanlarda sedanter yagam tarzinin daha fazla oldugu unutulmamalidir.
TEKHAREF calismasinda iilkemizde 1990 yil1 6rnekleminde 20-29 yas erkeklerde

diisiik fiziksel aktivite oranm yiizde 6 iken yasla birlikte artarak 70 yas iistii erkeklerde
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yiizde 30’a yiikselmektedir. Bayanlarda bu oran 20-29 yas grubunda yiizde 3 iken 70
yas Uistii grupta yiizde 52’ye ulasmaktadir (62).

Amerikan kalp dernegi her giin 30 dakika siireli orta diizey fiziksel aktivite
onermektedir. Bu siirenin minumum haftanin 5 giinii olabilecegi ve 30-60 dakikalik
fiziksel aktivitelerin denenmesi gerektigi belirtilmekte ve giinliik siradan aktivitelerin
artirlmasi 6nerilmektedir. Bu Onerilerin kalp yetmezligi olan ya da yakin donemde
miyokard infarktiisii veya revaskiilarizasyon geg¢iren vakalarda tibbi program
cercevesinde yapilmasi gereklidir (47). Birincil korumada gerekli olmamakla birlikte
kardiyovaskiiler hastalig1 olanlarda bireye gore aktivite belirlemek gereklidir. iki
yontem kullanilabilir. Birincisinde efor testi ile maksimum kalp hizi saptanir ve
bunun yiizde 60-75’i diizeyinde ortalama kalp hiz1 ile egzersiz Onerilir ikincisi ise
borg skala diizeyine gore egzersiz Onerisidir (63). Her iki yontemle amaglanan

giivenli ancak etkin bir egzersiz yogunlugu saglamaktir.

2.2.4.Hiperlipidemi ve Dislipidemiler

Ik aterom plagi alman patolojist Virchow tarafindan 1850°li yillarda
tanmimlanmistir. Takibeden yiizyilin basinda hayvan deneylerinde aterom plagi
olusturulmus ve ardindan lipoprotein metabolizmasi 20.yiizyil siiresince bilim
adamlarin1 mesgul etmistir. Ik kez yiiksek kolesterol koroner arter hastalig1 iliskisi
1950’11 yillarda Framingham calismasi ile saptanmis ve daha sonra multipl risk
faktorlerinden korunma (MRFIT) calismasi ile teyit edilmistir (64).

Serum kolesterol ve LDL diizeyi ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda
giiclii ve siirekli bir iliski vardir. Serum kolesterolii ve LDL diizeyi diisiiriiliirse
kardiyovaskiiler hastaliklar azalmaktadir. Diizey ne kadar yiiksekse tedavi ile elde
edilen kazangda o kadar yiiksektir. Serum kolesterol seviyesinde yiizde 10 azalma, 5
yillik takipte, koroner arter hastaliklarinin insidansinda yiizde 25 ve LDL diizeyinde
40 mg/dl azalma ise yiizde 20’lik diisiis saglamaktadir (65).

Periferik dokularin ihtiyact plazma LDL’sinin 25 mg/dl diizeyinde olmasi ile
saglanabilmektedir (66). Yeni doganlarda LDL kan diizeyi yaklagik 50 mg/dl’dir ve
fizyolojik LDL diizeyinin 40-80 mg/dl oldugu diisiiniilmektedir. Giiniimiizde siradan
bir insanin cevre ve yasam kosullarina bagh olarak olciillen kan LDL diizeyleri
fizyolojik sinirin iizerindedir. LDL diizeyinin hangi seviyelere kadar diisiiriilmesi

gerektigi heniiz net olarak ortaya ¢ikmamistir. Daha once yapilan 4S, LIPID ve HPS
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calismalarinda fizyolojik diizeye diisiis bir avantaj saglamamigsken son donemde
yapilan TNT ve IDEAL calismalarinda fizyolojik diizeye diisiisiin ek avantaj
sagladigi saptanmistir (67-68). Amerikan kalp dernegi koruma ig¢in yiiksek riskli
hasta grubu olarak niteledigi 2 ve daha fazla major risk faktorii olanlar ile
diyabetlilerde LDL diizeyinin 100 mg/dl altina ve ¢ok yiiksek riskli hasta grubu
olarak niteledigi kardiyovaskiiler hastaliklilarda ve diyabet ile birlikte en az bir major
risk faktorii olanlarda LDL diizeyinin 70 mg/dl altina indirilmesini Snermektedir
(69). Avrupa kardiyoloji dernegi ise daha konservatif bir yaklasimla diyabet ve
kardiyovaskiiler hastaligi olanlarda total kolesterol diizeyinin 175 mg/dl ve LDL
diizeyinin 100 mg/dl altina indirilmesini énermektedir (70). Heniiz klinik kullanima
girmemekle birlikte LDL partikiil sayis1 ve LDL boyutlarn da kardiyovaskiiler
hastaliklar ile iligkili bulunmustur. LDL partikiil sayis1 arttikca ve boyutlar
kiigiilditkce kardiyovaskiiler hastaliklar artmaktadir (71). Maliyet diisiirme ve
standarlandirma calismalar1 ile gelecekte klinik kullanima girmeleri beklenebilir.
Giiniimiizde temel yaklasim hedeflere ulagmak icin hayat tarzi degisimleri ve ilag
tedavisini birlikte kullanmaktir.

HDL periferik dokulardan kolesterol esterlerini karacigere tasiyan lipoprotein
molekiiliidiir. Bu gorev, fazla kolesterol molekiillerinin uzaklagsmasini saglar ve
aterom plag1 gelisimini ve olusumunu engellemis olur. HDL icin her ne kadar bir
hedef degerinden bahsedilmese de HDL diizeyinin erkeklerde 40 mg/dl ve kadinlarda
50 mg/dl altinda olmast kardiyovaskiiler hastalik riskini artirmaktadir.
Toplumumuzda HDL diizeyleri eriskinlerde ABD ve Avrupa’nin bir¢ok iilkesinden
ortalama yiizde 20 daha diisiik saptanmistir (72). HDL diizeyi 6zellikle sigara,
fiziksel aktivite, bel ¢cevresi, CRP ve serum insiilin diizeyleri ile ters iligkilidir.

Hipertrigliserideminin ateroskleroz ile iligkisi halen net degildir ve ileri
arastirmalar  gereklidir. Ozellikle DM, hipertansiyon, insiilin rezistansi ve
hiperinsiilinemi, abdominal obezite, sedanter yasam tarzi ve hatali beslenme tarzi ile
iliskili olarak artmaktadir. Hipertrigliseridemi ozellikle HDL diisiikliigii olan
vakalarda daha siktir ve HDL’den bagimsiz olarak bakildiginda ateroskleroza bagl
mortalite ile iliskisi zayiftir. Hipertrigilserideminin aterosklerozla iliskisi 6zellikle
kiigiik ¢cok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL) molekiilleri ve trigiliseritten zengin
ve aterojenik ara yogunluklu lipoprotein (IDL) ile iliskilendirilmistir (73). Trigliserid
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diizeyinin 150 mg/dl iizerinde olmasinin ateroskleroz riskini arttirdigi saptanmasina
karsin ateroskleroz acisindan tedavi hedefi yoktur (74). Amerikan kardiyoloji dernegi
cok yiiksek trigliseridemi (>500mg/dl) i¢in akut pankreatit riski nedeniyle trigliserid
diizeyinin diisiiriilmesini Onerirken, hafif orta diizeydeki trigliserid yiiksekligi igin
once LDL sonra da non-HDL kolesterol diizeyinin kontroliinii 6nermektedir.

Son donemlerde oOzellikle Amerikan kaynakli literatiirde adindan sikg¢a soz
edilen bir parametrede non-HDL kolesteroldiir. Non-HDL kolesterol total kolesterol
seviyesinden HDL kolesteroliin ¢ikarilmasi ile hesaplanir. Iceriginde aterojenik LDL
ve IDL kolesterol diizeylerini barindirdigi i¢in dnemlidir. Bazi caligmalarda 6zellikle
hipertrigliseridemi vakalarinda aterogenez riski acisindan LDL’den daha degerli
oldugu gosterilmistir (75). Non-HDL hedefi hedeflenen LDL diizeyinin 30 mg/dl
fazlasinin ge¢ilmemesidir (69).

Lipoprotein(a), LDL’nin apo a ile disiilfid bag1 yapmus halidir. intimal
gikoproteinlere baglanir ve protrombotik etkisi vardir. 30 mg/dl iistii diizeylerde
modifikasyonu zordur. Ozellikle riskli hasta gruplarinda ve ¢ok yiiksek lipoprotein(a)
diizeylerinde ateroskleroz ile iligkilendirilmistir (76). Genel popiilasyondaki degeri
tartismalidir. Tedavi hedef diizeyi olmamakla birlikte yiiksek degerlerde
saptandiginda diger lipid profili igceriginin daha siki1 kontrolii 6nerilmektedir.

Bir bagka adindan daha sik¢a s6z ettirmeye baslayan parametre apo B
proteinidir. LDL, IDL, VLDL, trunkal silomikron ve lipoprotein(a) lipoproteinleri
apo B icermektedir. Ozellikle aclik doneminde apo B olgiimlerinde aterojenik
lipoproteinler saptanir. Ozellikle hipertrigliseridemi ve LDL diizeyi kontrol altinda
olanlarda ateroskleroz riskini daha iyi gosterdigi diisiiniilmektedir (77,78). Amerikan
kardiyoloji dernegi ¢ok yiiksek riskli hasta grubunda apo B diizeyinin 80 mg/dl alt1

ve yiiksek riskli grupta 90 mg/dl alt1 olmasin1 6nermektedir (69).

2.2.5.0bezite

Her ne kadar halen diinya iizerinde aglikla miicadele eden toplumlar olsa da
bir celiski olarak gelismis ve daha da artan sekilde gelismekte olan iilkeler sismanlik
problemi ile kars1 karsiyadir. Obezitenin olusumunda sedanter yasam tarzi ile birlikte
besin elde etmenin daha kolay ve ucuz olmasi nemli rol almaktadir. DSO’ye gore
diinya iizerinde 300 milyon obez ve 1 milyar kilolu insan mevcuttur (79). TEKHARF
calismasinda, iilkemizde 1990 yilinda 40-59 yas grubunda erkeklerde yiizde 15,9
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obezite saptanirken kadinlarda oran yiizde 46,6 olarak saptanmistir. Abdominal
obezite oranlan ise erkeklerde yiizde 22,6 ve kadinlarda yiizde 61 oraninda
saptanmistir (80). Bu rakamlar sorunun yayginligini ve ciddiyetini gostermektedir.

Obezite kardiyovaskiiler hastalik ve total mortalite oranlarini arttirmaktadir.
Onemli bir risk faktorii olmakla birlikte hipertansiyon ve dislipidemilerden farkli
olarak diger risk faktorlerinden bagimsiz incelendiginde kardiyovaskiiler
hastaliklarla iliskisi zayiflamaktadir. Diger risk faktorlerine gore bagimsiz iligski daha
zay1f olmasina karsin 6zellikle bir¢ok risk faktoriiniin giiciinii potansiyelize etmesi
nedeniyle onemlidir (81).

Fazla yag dokusu, ozellikle abdominal visseral yag dokusu, endokrin bir
organ gibi davranarak kardiyovaskiiler hemostaz1 etkileyen peptid ve non-peptid
tiriinler salgilamaktadir (81).

Yapilan caligmalar tiim viicut yag kitlesinin yaninda bolgesel yag Kkitle
artistnin kardiyovaskiiler hastaliklarla iliskisini ortaya koymustur. Bu risklerin daha
iyi ortaya konulmasi i¢in farkli antropometrik ol¢iimler gelistirilmistir. Bu 6l¢iimler
ucuzdur ve klinik pratikte kullanilmaktadir.

Viicut kitle indeksi (BMI) kilonun boyun metre cinsinden karesine boliinmesi
ile hesaplanir. Oranin;

18,5 kg/m2-24.,9 kg/m?2 arasi normal

25 kg/m2-29,9 kg/m?2 arasi kilolu

>30 kg/m?2 iistii sisman
olarak kabul edilmektedir. Sisman olan grupta kardiyovaskiiler hastalik riski arttig
gibi kilolu grupta da kardiyovaskiiler hastalikta artis gosterilmistir.

Ikinci bir antropometrik 6l¢iim yontemi bel gevresi Olgiimiidiir. Abdominal
visseral yag kitlesinin dolayli bir dl¢iimiidiir ve bazi ¢aligmalarda kardiyovaskiiler
hastaliklar ile iliskisi acisindan viicut kitle indeksinden daha degerli bulunmustur.
Iowa woman healt study ¢alismasinda iskemik kalp hastaliklarina bagh oliimlerle en
giiclii iliskisi olan antropometrik ol¢ciim bel cevre Olctimiidiir (82). TEKHARF
calismasina gore erkeklerde bel ¢evresindeki 6 cm’lik artis KKH riskini yiizde 24 ve
12 cm’lik artig yiizde 53 oraninda arttirmaktadir (80). Avrupa kardiyoloji dernegi
erkeklerde 102 cm ve kadinlarda 88 cm iistiinde kilo verme ve erkeklerde 94-102 cm

ve kadinlarda 80-88 cm arasinda daha fazla kilo alinmamasim1 6nermektedir (83).
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Baz1 caligmalarda viicut kitle indeksi ile birlikte bel c¢evresinin kullaniminin
kardiyovaskiiler hastalik riskini daha iyi saptadigina yonelik kanitlar vardir.

Bir bagka antropometrik 6l¢iim ise bel/kalca oramidir. Farkli ¢aligmalarda
diger iki antropometrik Olciimlerden daha degerli bulundugu gibi Interheart
calismasinda bel c¢evresi ile birlikte MI riskini belirlemede degerli oldugu
saptanmustir (84).

Maliyeti yiiksek olmakla birlikte son donemlerde visseral yag dokusunun
daha iyi belirlenebilmesi icin baz1 goriintileme yoOntemleri iizerinde de
calisilmaktadir. Kullanilan yontemler ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi
(BT) ve magnetik rezonans goriintiilleme (MRI)‘dir. BT gold standart olarak
goriilmekte ve MRI’in BT ye gore subkutan ve visseral yag dokuyu belirlemede
overestimate yaptig1 bildirilmektedir ancak iyonize radyasyon dezavantaji
bulunmamaktadir (85).

Obezite ile miicadele birincil ve ikincil korumanin temel prensiplerindendir.
Egzersiz, diyet programlan ile birlikte gerektiginde ilag tedavileri de kontrol

acisindan planlanmalidir.

2.2.6.Beslenme

Birincil ve ikincil korunmada ©Onemli bir basamaktir. Hatali beslenme
aliskanliklarinda aterosklerotik hastaliklar acisindan 6nemli bir risk olugmakta, dogru
beslenme aligkanliklart ise bir¢ok risk faktoriiniin kontroliinde onemli bir araca
dontismektedir. Temel prensip aterosklerotik hastalik olusumunu ve risklerini
sinirlayict ve saglikli beslenmedir. Beslenme tarzi aterosklerotik hastaliklarin
olusumunu engellerken diger hastaliklara zemin olusturmamalidir. Bu nedenle tim
gidalardan dengeli alinmalidir.

Giinliik total yag alimimin kisitlanmasinin lipid profili ve kardiyovaskiiler
hastaliklar iizerine etkileri bazi1 calismalar ile arastirilmistir. Yag aliminin azaltilmasi
yiikksek karbonhidratli diyet ile dengelenmekte ve sonu¢ olarak LDL ve HDL
diizeyleri diiserken trigliserid diizeyleri artmaktadir. Yapilan iki randomize calisma
kisa siireli ve az vaka icermekle birlikte bu tiir bir diyetin kolesterol diizeylerini
kismen ya da hi¢ diisiirmedigini saptamistir (86).

Yag asitleri giinliik besin alimimizin 6nemli bir parcasidir. Doymus, tekli

doymamis ve ¢oklu doymamis olmak iizere ii¢ ana grupta toplanmaktadir. Doymus
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yag asitleri hayvansal ya da gida isleme endiistirisi kaynaklidir. Doymus yag asitleri
yerine doymamis yag asitleri ya da kompleks karbonhidratlarin konulmasi halinde
LDL diizeyi diismektedir (87). Tekli doymamis yag asitlerinden trans pozisyonlu
olanlarda siklikla gida isleme endiistrisi kaynaklidir ve LDL diizeyini arttirirken
HDL diizeyini diisiirmektedir ve azaltilmas1 yoniinde avrupa ve amerikada ¢alismalar
yapilmaktadir (87). Tekli doymamis yag asitleri karbonhidrathi diyet yerine
konuldugunda LDL avantaji korunurken HDL diizeyi de artmaktadir (88). Coklu
doymamis yag asitleri n-3 ve n-6 olarak iki ana grupta incelenir. Sebze ve balik
kaynaklidir ve yapilan calismalarda kardiyovaskiiler hastaliklar azalttig1 saptanmistir
(89). Coklu doymamis yag asitleri LDL diizeyini azaltir ve HDL iizerine negatif
etkileri ise doymus yag asitlerinden daha azdir.

Diyetle alinan kolesterol diizeyinin sinirlamasi kan lipid profiline kismi
etkilidir. Diyetle alinan kolesteroliin 100 mg alim azaltilmasinda dahi sadece kan
kolesterol diizeyinde yiizde 1 diisme saglanmaktadir (90).

Meyve ve sebzeler onemli mineral, vitamin ve lif kaynaklaridir. Alim
miktarlarinin arttirllmas1 koroner ve serebral olaylar ile ters iligkilidir (91).
Potasyumun temel kaynaklar1 meyve ve sebzelerdir, ek olarak antioksidan 6zellikli
vitaminlar de meyve ve sebze kaynaklidir.

Islenmemis tahillarin giinde iic kez alinmasinin yiizde 25-30 risk azaltimi
yaptigina dair epidemiyolojik ¢alismalar olmakla birlikte giiniimiizde klinik ¢calisma
yoktur (92). Kompleks karbonhidratlarin enerji ihtiyacim karsilamada en Onemli
besin 6gesi oldugu unutulmamalidir.

Bitkisel steroller yapisal 6zellikleri nedeniyle daha hidrofobiktir ve migel
yapisina katilarak kolesterol absorpsiyonunu yiizde 30-50 azaltir (93). Total ve LDL
kolesterolii giinlik 2 gr alimi halinde yiizde 10 diisiirmektedir (94). HDL ve
trigliserid lizerine etkisi saptanmamustir.

Polikonazoller seker kamisindan elde edilen alkollerdir ve ¢aligsmalarda statin
benzeri etki gostererek LDL kolesterolii diisiirirken HDL kolesterolii arttirdigi
gosterilmistir, ancak bu ¢aligmalar nispeten az vaka ve kiiclik merkezlerde yapildigi
icin daha ileri calismalar gereklidir (95).

Alkol hemorajik inme ve daha az oranda iskemik inme riskini arttirmaktadir

(96). Mortalite iizerine etkisi J egrisi seklindedir. Orta diizeyde kullamim halinde
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mortalite azalmaktadir. Bu etkisinde siirekli ya da diizensiz kullanim, miktar,
kullanan kisinin yasi, cinsiyeti, ek hastaliklar, genetik faktorler etkili oldugu gibi
kullanilan alkoliin tipi de onemlidir. Ozellikle kirmizi sarabin ve daha az oranda
beyaz sarap ve biranin diger alkol tiplerinden daha yararli oldugu bildirilmektedir.
Iyi yondeki etkileri HDL, glukoz intolerans: ve fibrinojen iizerine etkilerinden
kaynaklanmaktadir (97). Ek olarak doza bagimh olarak kan basincim arttirdigl ve
aralikli yiikleme tarzinda kullanimda atriyal fibrilasyon (AF) riskinin arttifina dair
deliller vardir (98). Bagimlilik yapict ozelligi ve etkisinin bircok degiskenden
etkilenmesi nedeniyle orta diizeyde alim mortaliteye yararli olmakla birlikte tibbi
olarak kullanim1 dnerilmemelidir.

Vitamin A ve E ile birlikte antioksidan 6zelligi olan selenyum ve ¢inkonun
LDL oksidasyonunu azaltarak aterosklerotik hastaliklarda yararli olacag
disiiniilmiistiir. Ancak yapilan ¢alismalarda tek tek ya da kombine kullanimlarinda
kardiyovaskiiler hastaliklar tizerine etkisi saptanmamustir (99).

Homosisteinin orta diizeyde artis1 ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda
iliski saptanmistir. Metionin aminoasitinin yikim iiriinii olan homosisteinin kan
diizeyi genetik ve diyetsel faktorler ile belirlenmektedir. B6, B12 ve folik asit
eksikligi ya da metioninin asir1 alimi kan homosistein diizeyini arttirir. Yapilan
calismalarda B6, B12 ve folik asit destegiyle homosistein kan diizeylerinde yiizde 25
diisme saptanmasina ragmen kardiyovaskiiler hastaliklar acisindan bir avantaj
saglanamamistir (100-102).

Bu verilerin 151831inda Avrupa kardiyoloji dernegince onerilen saglikli diyet
farkli besin kaynaklari iceren, saglikli kilo icin gereken enerji alimini saglayan,
meyve, sebze, islenmemis tahil ve deniz iiriinlerinden zengin, giinliik enerjinin yiizde
30’undan daha azim yaglarin ve bunun en fazla {icte birinin doymus yag asidi
kaynakli oldugu diyettir (103).

Amerikan kardiyoloji dernegi ise giinliikk kalorinin en fazla yiizde 7‘sinin
doymus yag asidi kaynakli, giinliik kolesterol aliminin 200 mg ile sinirli, en az 2 gr
bitkisel sterol iceren, omega 3 yag asitlerinden zengin (balik ya da giinde 1gr balik

yagi), en az 10 gr lif iceren diyet 6nermektedir (104).



22

Hipertansif vakalara ise her iki ekolde sadece sodyum kisitlamasi degil ek
olarak dengeli kalori alimi, meyve ve bol sebze ile birlikte potasyum, kalsiyum ve

magnezyumdan zengin diyet 6nerilmektedir.

2.2.7.0ral Kontraseptif Kullanim ve Ostrojen Replasman Tedavisi

Oral kontraseptifler icerdigi Ostrojen ve progesteronun etkisi ile voliim
yiiklemesi olusturarak hipertansiyona neden olmaktadir. Yapilan calismalarda
kullanan bayanlar ayni yas grubundaki kullanmayan bayanlarla karsilastirildiginda
hipertansiyon riskini yiizde 50 arttirmaktadir ve genc bayanlardaki en dnemli ikincil
hipertansiyon nedenidir (105). Ikincil bir etkisi trombotik olaylara zemin
hazirlamasidir ve bu derin ven trombozu, pulmoner emboli ve kardiyovaskiiler
hastaliklar ile iligkilendirilmistir. Negatif etkileri ozellikle sigara icenlerde, obez,
hipertansif ve 35 yas iistii bayanlarda daha fazladir. Bu nedenlerle hem birincil hem
de ikincil korunmada atlanmamasi gereken bir risk arttiricidir.

Menapoz sonrasi bayanlarda bir¢ok sistemik degisim olmaktadir. Bunlarin bir
kism1 da kardiyovaskiiler sistemi ilgilendirmektedir. Menapoz sonrasi LDL ve
Lipoprotein(a) artmakta HDL diismektedir. Fibrinolitik sistem inhibe olmakta,
tromboza yatkinlik gelismekte ve endotel fonksiyonlar1 bozulmaktadir. Bu etkiler
ostrojen azlhigi ile iliskilendirilmis ve eksigin yerine konmasi ile kardiyovaskiiler
hastaliklara karsi bir koruma saglanmak istenmistir. ilk donemlerde yapilan bazi
calisma ve meta analizlerde lipid profilinde diizelmeler ve kardiyovaskiiler
hastaliklarda azalma saptanmistir. Ancak daha sonra yapilan biiyiikk c¢aph
calismalarda bu avantaj gozlenmemistir. Yapilan HERS ¢alismasinda postmenapozal
bayanlara yapilan Ostrojen/progesteron replasmani ile kardiyovaskiiler hastaliklar
acisindan avantaj ya da dezavantaj gozlenmemistir (106). Daha sonra yapilan
Women’s Health Initiative ¢calismasinda replasman tedavisinin avantaji olmadig gibi
inme, koroner olaylar ve pulmoner emboli insidanslarinda artis tespit edilmistir
(107). Giintimiizde replasman tedavisinin kardiyovaskiiler hastaliklardan birincil ve

ikincil korunmada yeri yoktur.
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2.3.DiYABET,METABOLIK SENDROM VE KRONiK RENAL YETMEZLiK

Uzun zamandir risk faktorii olarak kabul edilen bazi hastalik ve durumlar
giiniimiizde ikincil korumanin daha da 6nemli bir parcasi haline gelmislerdir. DM,
metabolik sendrom ve KRY son dekadda bu yeni grup i¢inde sayilmaktadir. Bu hasta
grubunda koroner arter hastaligi gelisme riski daha 6nce MI gecirmis hastalardaki
kadar yiiksektir. Bu nedenle geleneksel risk faktorlerinden ¢ok daha Onemli

noktadadirlar.

2.3.1.Diyabet

Diyabet hastalig1 gelismis ve gelismekte olan iilkelerde her gegen giin artan
sekilde toplum sagligim etkilemektedir. DSO verilerine gore 1995 yilinda diinyada
135 milyon diyabet hastasi varken bu saymin 2025 yilinda 300 milyona cikacag
ongoriilmektedir (108). Bu, yillik artis hizinda yiizde 2,7 ye tekabiil eder ve bunun
biiyiik kisminin gelismekte olan iilkelerden olacag tahmin edilmektedir. Ulkemizde
de TEKHARF calismasinda 2003 verilerine gore 30-49 yas grubunda yiizde 3,8 ve
50 yas ve iistiinde ise yiizde 12,5 oraminda diyabet prevelansi saptanmistir. Ulke
niifusu ile oranlandiginda 2,45 milyon diyabet vakasi ile kargilagilmaktadir. Yillik
diyabet vakasi artis1 ise diinya ortalamasinin iizerinde yiizde 3,3 saptanmistir. Bu
rakamlar gelecekte iilkemizde diyabet hastaliginin daha ciddi bir halk sagligi sorunu
haline gelecegini gostermektedir.

Hem tip 1 hem de tip 2 diyabet kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirmaktadir.
Diyabet kardiyovaskiiler hastalik riskini 2-4 kat arttinrken normalden diyabetik
hastaliga ara gecis faz1 olarak kabul edilen glukoz intoleransinda ise risk 1,5 kat
artmaktadir. Ek olarak bozulmus aglik glukoz tanimlamasina uyan kan glukoz
diizeylerinde ise kardiyovaskiiler hastalik goriilme riski artmamaktadir (109).

Glinlimiizden diyabet gelisimini engellemek ya da en azindan geciktirmek
ozellikle obez ve glukoz intoleransi olan vakalarda yasam tarzi degisiklikleri ile
saglanabilmektedir. Baz1 pratik uygulamalara karsin bu konudaki bilgi birikimi ve
uygulamalar yeterli degildir ve dikkatler halen diyabetik vakalarin {iizerindedir.
Diyabetik bir hastayr kardiyovaskiiler hastaliklardan korumak bir¢ok faktorle
miicadeleyi gerektirir. Kan glukoz diizeyinin normal sinirlara ¢ekilmesi, gelisme riski
yiikksek olan hipertansiyon ve dislipidemilerin kontrolii, obezite ile miicadele ve

antitrombotik tedavi bunlardan baslicalaridir.
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Kan glukoz diizeyinin kontrolii diyabetik hastalarda oncelikle mikrovaskiiler
ve daha az oranda da makrovaskiiler komplikasyonlar1 azaltmaktadir (110). Ek
olarak diyabetik nefropatinin gelismedigi tip 1 olgularda dislipideminin kontroliinde
onemli bir role sahiptir. Kan glukoz diizeyinin kontroliinde tip 1 diyabetik vakalarda
insulin kullanim1 6n planda iken tip 2 diyabetik vakalarda yasam tarzi degisimleri ve
oral antidiyabetikler (OAD) 6n plandadir. Hedef kan diizeyleri farkli gruplarca farkli
diizeylerde tanimlanmistir. Uluslararasi diyabet federasyonu hemoglobin Alc
(HbAlc)’nin yiizde 6,5; aclik plazma glukoz diizeyinin 110 mg/dl ve postbrandiyal
plazma glukoz diizeyinin 140 mg/dl altinda tutulmasini onermektedir (111). Hedef
diizeyi hastanin ek risk faktorleri, renal tutulum ve hipoglisemi riski de gz Oniine
aliarak bireysel bazda yapilmalidir.

Hipertansiyon tip 2 diyabetik vakalarda normal populasyona gore daha sik
gozlenmektedir (112). Diyabetik vakalarda hipertansiyonun kontroli hem
kardiyovaskiiler hastaliklar hem de diyabetik nefropati ve renal yetmezlik geligsiminin
engellenmesi acisindan olduk¢a Onemlidir. UKPDS calismasinda diyabetik
hipertansif vakalarda 10 mmHg sistol ve 5 mmHg diyastolik kan basinci diisiisii
inme olgularinda yiizde 44 ve MI olgularinda yiizde 21’lik risk azaltimi saglamigtir
(110). Diyabetik vakalarda hedef kan basinci degeri 130/80 mmHg altidir. Ancak
hedef tansiyon degerlerinde dahi daha diisiik kan basinci degerleri saglandiginda
kardiyovaskiiler hastaliklar acisindan ek yarar saglanmaktadir. HOPE calismasinda
diyabetik ve kan basinci degeri 130/79 mmHg olan olgularda dahi 3 mmHg sistolik
ve 1 mmHg diyastolik kan basinci diisiisiinde kardiyovaskiiler hastaliklar acisindan
ek yarar elde edilmistir (113). Diyabetik nefropatili ve proteiniirili olgularda ise kan
basinci hedefi 125/75 mmHg altidir. Diabetik hipertansif vakalarda onemli bir
noktada se¢ilecek antihipertansif ilaglardir. ACE inhibitorleri ve ARB’ler diyabetik
nefropati gelisimini engelledikleri i¢in ©ncelikle secilmelidir. Ek olarak
kardiyovaskiiler hastalig1 olanlarda B-blokerler tercih edilmelidir (113-114).

Diyabetik hastalarda siklikla gozlenen lipid profil bozuklugu trigliserid
yiiksekligi ve HDL diisiikligiidiir. Trigliserid diisiiriicii fibratlarin bu hasta grubunda
kullanimi teorik olarak uygun goriinmekle birlikte son donemde yapilan FIELD
calismasinda birincil sonlanim noktalarinda fibrat kullananlar ile kullanmayanlar

arasinda farklihk saptanmamistir (115). Diger yandan LDL kolesteroliin normal



25

populasyona gore daha diisiik seviyeler hedeflenerek agresif statin tedavisi ile
digiiriilmesi  kardiyovaskiiler hastaliklar acisindan yarar saglamistir. HPS
calisgmasinda LDL kolesterol diizeyi 135 mg/dl’ye indirilmis ve ek yarar elde
edilmisken CARDS ve TNT calismalarinda 80 mg/dl LDL diizeylerinde dahi ek
yarar elde edilmistir (116-118). Giiniimiizde LDL kolesterol hedefleri netlik
kazanmamakla birlikte ATP III kilavuzu diyabetik hastalar i¢cin LDL kolesterol
hedefini 100 mg/dl olarak belirlemistir (119).

Diyabet hastalig1 tromboza egilim yaratmaktadir. Daha 6nce ATC tarafindan
yapilan metaanalizde antitrombotik ajan kullaniminin diyabetik ve diyabetik
olmayan hasta gruplarinda kardiyovaskiiler hastalik riskini yiizde 25 azalttig
saptanmis, daha sonra yapilan daha biiyiik bir analizde diyabetik grupta yiizde 7
diyabetik olmayan grupta ise ylizde 22 kardiyovaskiiler hastalik risk azaltimi
saptanmistir (120-121). Giiniimiizde kardiyovaskiiler hastaligt olan diyabetik
hastalarda antitrombotik ajan kullanimi1 6nerilmekte ancak kardiyovaskiiler hastalig

olmayan grup i¢in net bir bilgi bulunmamaktadir.

2.3.2.Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom da diyabet hastaligi gibi 6nemli bir toplum saglig1 sorunu
haline gelmistir ve sikhigi artmaktadir. ilk kez 1998 yilinda DSO tarafindan
tanimlanmis ardindan 2004 yilinda NCEP ATP III ve 2005 yilinda IDF tarafindan
yeniden tanimlannustir. Ik tanimlamada obezite yada abdominal obezitenin birinin
olmas1 yeterli iken 2005 yili IDF tamimlamasinda abdominal obezite metabolik
sendrom tanimlamasinin zorunlu sart1 haline gelmistir.

Giiniimiizde metabolik sendrom tanimlamasinin temelinde insulin rezistansi
ve abdominal obezite kavramlar1 yatmaktadir. Orjinal ATP III tanimlamasina gore;
1.Bel ¢evresinin erkekte 102 cm ve kadinda 88 cm {istii
2.HDL seviyesinin kadinda 50 mg/dl ve erkekte 40 mg/dl altinda olmas1
3.Trigliserit diizeyinin 150 mg/dl ya da iistiinde olmas1
4.Arteriyel kan basinci degerlerinin 130/85 mmHg ya da tistiinde olmasi
5.Hastanmin diyabet tanis1 almas1 ya da aclik kan sekeri diizeyinin 110 mg/dl ya da
tistiinde olmas kriterlerinden {igiiniin varlig1 metabolik sendrom tanis1 koymak igin
yeterlidir (122). Daha sonra orjinal ATP III kriteleri modifiye edilerek kriterlerden
aclik kan sekeri sinir1 100 mg/dI’ye indirilmistir. 2005 yilinda IDF tarafindan yapilan
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tanimlamada ise modifiye ATP III kritelerinden bel cevresi Olciimii erkekte 94
kadinda 80 cm’ye indirilmis ve tamimlama igin bu kriterin bulunmasi zorunlu
kilmmistir (123). DECODE caligsmasina gore kardiyovaskiiler hastalik mortalitesi
ATP III tanimlamasina uyan erkelerde 1,74 modifiye ATP III tanimlamasina uyan
erkeklerde 1,72 ve IDF tanimlamasina uyanlarda ise 1,51 kat artmistir. Bayanlarda
mortalite oranlari daha az olmakla birlikte benzer siralama vardir (124). IDF
tanimlamasi orijinal ATP III’e gore daha fazla hasta tamimlamakta ancak
kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan pozitif prediktif degeri diismektedir.

Metabolik sendrom kardiyovaskiiler hastalik riski ve diyabeti olmayan
hastalarda tip 2 diyabet gelisimi acgisindan ©nemlidir. Metabolik sendrom ile

miicadele geng yaslarda baglamali ve toplum bilinglendirilmelidir.

2.3.3.Kronik Renal Yetmezlik

Renal fonksiyon bozukluklar1 da kardiyovaskiiler hastaliklarin olusumunda
onemlidir. Kardiyovaskiiler hastalik riski glomeriiler filtrasyon hizimin (GFR)
korundugu mikroalbumiiiri durumlarn ile baslarken son dénem bobrek yetmezliginde
en Ust noktaya cikarak normal populasyona gore 20-30 kat artar (125).
Kardiyovaskiiler hastalik riski GFR’nin 60 ml/dk/1,73m2 altinda oldugu durumlarda
belirgin olarak artmaktadir.

Renal fonksiyon bozukluklar kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirmasinin
yaninda kardiyovaskiiler hastaliklar igin yapilacak girisimsel tedavi islemlerinin
mortalite ve morbiditesini arttirmakta tedavi protokollerini daha komplike hale
getirmektedir (126). Ek olarak gelisebilecek kalp yetmezligi vakalarinda da mortalite
artmaktadir (127).

Renal fonksiyon bozuklugu olan vakalarda diyabet vakalar1 gibi komplike ve
bircok kardiyak risk faktoriinii beraberinde tasiyan olgulardir. Kardiyovaskiiler

hastalik riski a¢isindan her vaka degerlendirilmeli ve koruyucu 6nlemler alinmalidir.
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2.4 KARDIYOVASKULER HASTALIKLARDAN KORUNMADA iLAC
TEDAVISI

Giliniimiizde kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmada yasam tarzi
degisiklikleri ve ilag tedavisi bir arada kullanilmaktadir. MI ve inmenin tedavisinde

kullanilan 4 ila¢ grubu mortaliteyi azaltmaktadir.

2.4.1.Antiplatelet Ajanlar

Asetil salisilik asit trombositlerdeki siklooksijenaz- 1 (COX-1) enzimini geri
doniisiimsiiz olarak inhibe ederek trombosit agregasyonunda dnemli bir ajan olan
tomboksan A2 olusumunu engeller. Trombositlerde hiicre ¢ekirdegi olmamasi
nedeniyle inhibe olmus COX-1 enzimi yerine konulamaz ve sonug¢ olarak trombosit
yasam siiresi olan 7-11 giin boyunca trombosit agregasyonu bozulmus olur. Yapilan
bir¢cok ¢alisma ve metaanalizde kardiyovaskiiler hastaliklarda yarar1 gosterilmistir.
Antitrombotik trialist metaanalizinde stroke, transient iskemik atak, miyokard
infaktiisii, non-fatal miyokard infarktiisii, non-fatal stroke ve tiim Oliimlere bagh
mortalitede azalma sagladigi gosterilmistir (121). Birincil koruma ile ilgili yapilan 5
calismanin meta analizinde ise miyokard infarktiisii riskinde yiizde 30 azalma tespit
edilmistir. Women’s Health Study calismasinda ise giinliik 100 mg asetil salisilik
asitin plaseboya gore inmede yiizde 30 azalma sagladigi saptanmistir. Doz
calismalarinda ise yiiksek dozlarda 6nemli kanama riski saptanmis, 75mg-325 mg
doz aralaginda ise onemli bir fark saptanmamistir (128). Giiniimiizde asetil salisilik
asit birincil ve ikincil korumanin vazgecilmez ilacidir. Olusturdugu kanama
komplikasyonu nedeniyle yarar zarar iliskisi gozetilerek birincil korumada 10 yillik
kardiyovaskiiler hastalik riski yiizde 10’un iistiinde olanlarda hipertansiyonu varsa
kontrol edilerek rutin kullanim Onerilirken ikincil korunmada tim hastalar i¢in
diistiniilmelidir (129).

Klopidogrel trombosit agregasyonunun 6nemli bir aktivatorii olan adenozin
difosfat (ADP) reseptorlerini bloke ederek etkinligini gosteren bir baska
antitrombositer ajandir. Son donemde bircok calismanin konusu olan klopidogrel
aspirinden sonra en cok tercih edilen antiagregan durumuna gelmistir. CURE
calismasinda miyokard infaktiisii ve inme sonrast bir yillik takipte mortaliteyi

azaltigr gosterilmistir (130). Benzer yararlilik ST elevasyonlu MI olgularinda
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COMMIT ve CLARITY caligmalarinda da gosterilmistir. Kronik aterosklerotik
hastaligi olan olgularda yapilan CAPRIE calismasinda asetil salisilik asit ile yapilan
karsilastirmada major kardiyovaskiiler olaylarda fark saptanmazken semptomatik
periferik arter hastalig1 olanlarda klopidogrel avantajli bulunmusur (131). Ek olarak,
kronik aterosklerotik kalp hastalig1 olan olgularda yapilan CHARISMA calismasinda
klopidogrel+diisiik doz asetilsalisilik asit alanlarla diisiik doz asetil salisilik asit alan
vakalar karsilastirildiginda major kardiyovaskiiler olaylarda anlamli farklilik
saptanmazken kanama riski klopidogrel alan grupta daha sik saptanmistir (131).
Giintimiizde klopidogrelin asetil salisilik asit kullanamayanlarda ve ek olarak akut
koroner olay geciren vakalarda 9-12 ay siiresince ve koroner stent girisimleri sonrast
asetil salisilik asit ile birlikte kullanimi1 Onerilmekte ancak bunlarin disindaki stabil

vakalarda birlikte kullanim Onerilmemektedir.

2.4.2.Beta Bloker ilaclar

Giintimiizde kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmada ©Onemli bir
basamaktir. Yapilan metaanalizlerde miyokard infarktiisii sonrasi beta bloker tedavisi
alanlarda non-fatal reinfarktiis, ani kardiyak oliim, kardiyovaskiiler 6liimler ve tiim
nedenlere baglh Oliimlerde belirgin azalma saptanmistir (132). Ek olarak kalp
yetmezligi olgularinda tiim nedenlere bagl 6liimleri US-Carvedilol, COMET, CIBIS
ve MERIT-HF c¢alismalarinda azalttig1 gosterilmistir (133-136).

Beta blokerlerin etkinligi 6zellikle 60 yas iistii, reinfarktiis riski artmis, sol
ventrikiil disfonksiyonu ve ventrikiiler aritmileri olan vakalarda artmaktadir.
Giiniimiizde hipertansiyon ve kalp yetmezligi tedavisinde, miyokard infarktiisii

sonras1 proflaksi ve miyokard iskemisi olan olgularda onerilmektedir.

2.4.3.Statinler

Statinler hidroksi metil glutaril koenzim-A (HMG-CoA) rediiktaz enzimini
inhibe eder ve LDL reseptor ekspresyonunu arttirir. Sonu¢ olarak LDL ve total
kolesterol kan diizeyleri diiser ve daha az oranda trigliserid diizeyi diiserken HDL
diizeyi artar. Ek olarak aterosklerotik plak stabilizasyonu yaparak aterotrombotik
hastalik olusumunu engeller.

1980°1i yillarin sonlarindan itibaren bir¢ok caligmanin konusu olan statinler

birincil ve ikincil korunmada kendisini ispatlamistir. Birincil korunmaya yonelik
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yapilan WOSCOP calismasinda 40 mg/giin pravastatin pleseboya gore non-fatal MI
ve kardiyovaskiiler oliimlerde yiizde 31 azalma saglarken stroke oram yiizde 11
oraninda diigmiistiir. Total mortalite ise ylizde 22 azalmistir (137). Birincil
korunmaya yonelik olarak yapilan AFCAPS c¢alismasinda 20-40 mg/giin lovastatin
ile total mortalite degismezken fatal, non-fatal MI ve revaskiilarizasyonda anlamli
diisiis gosterilmistir (138).

Ikincil korunmaya yonelik olarak yapilan 4S ¢aligmasinda 10-40 mg/giin
simvastatin pleseboya gore fatal /non fatal MI’da yiizde 42 azalma saglarken inmede
yiizde 30 ve total mortalitede yiizde 30 diisiis saptanmistir. Benzer sonuclar 40
mg/giin pravastatin ile LIPID calismasinda saptanirken 40 mg/giin pravastatin ile
CARE calismasinda total mortalitede istatistiksel anlamlilik bulunmamustir.

Yiiksek riskli hasta gruplarinda yapilan HPS calismasinda 40 mg/giin
simvastatin ile major kardiyovaskiiler olaylar yiizde 24 azalirken inme yiizde 25 ve
total mortalite ylizde 13 oraninda azalmistir (139). Diger bir yiiksek riskli hasta
grubunda yapilan ¢alisma olan PROSPER calismasinda yasli populasyon olan 70-82
yas grubunda 40 mg/giin pravastatin ile tatal mortalite, inme oranlarinda pleseboya
gore fark saptanmazken major kardiyak olaylar ve koroner hastaliklara bagh
Olumlerde ve non-fatal MI’de diisiis saptanmistir (140). Hipertansif hasta gruplarinda
yapilan ALLHAT ve ASCOT calismalarinda ise iyi sonuglar alinamamistir.
ALLHAT c¢alismasinda 20-40 mg/giin pravastatin ile inme, kardiyovaskiiler
mortalite, total mortalite ve non-fatal MI sikliginda fark saptanmamistir. Bu diger
caligsmalar ile ortiismeyen sonucun nedeni olarak ¢alismanin hasta alimi sorunlar1 ve
verilen tedavi ile total kolesteroliin diger calismalara gére ¢ok daha az diismesine
baghh oldugu disiiniilmektedir (141). ASCOT calismasinda ise 10 mg/giin
atorvastatin ile pleseboya gore inme orani yiizde 27 diisiiriilmiis ancak total mortalite
ve kardiyovaskiiler mortalitede anlamli farklilik saptanmamistir (142).

Ek olarak daha yakin donemde yapilan ¢alismalar akut kardiyovaskiiler olay
geciren vakalarda erken baslanan statin tedavisinin etkisi konusuna 1s1k tutmustur.
MIRACLE c¢alismasinda akut koroner vakalarinda yiiksek doz atorvastatin
reinfarktiis riskinde yiizde 26’lik diisiis saglamis, PROVE-IT c¢alismasinda ise akut
kardiyovaskiiler olay geciren vakalarda daha diisiik LDL kolesterol diizeyleri statin

tedavisi ile saglandiginda reinfarktiis riski azalmistir (143-144).
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Giiniimiizde statinler birincil ve ikincil koruma ile birlikte akut

kardiyovaskiiler hastaliklarin tedavisinde de yerini almstir.

2.4.4.ACE Inhibitorleri

Geleneksel anlamda ACE inhibitorleri hipertansiyon ve kalp yetmezligi
tedavisinde kullanilmaktadir. ACE inhibitorii kullaniminin, koroner arter hastaligini
da iceren herhangi bir nedene bagli olan sol ventrikiill disfonksiyonunda
CONSENSUS, SAVE ve AIRE calismalariyla mortaliteyi ve kalp yetmezligine
ilerleyisi istatistiksel olarak anlamh 6lciide azalttig1 gosterilmistir (145-147).

Son donemlerde ACE inhibitorlerinin birincil ve ikincil korunmadaki roliine
yonelik bazi ¢aligmalar yapilmistir. EUROPA c¢alismasinda kalp yetmezligi olmayan
stabil anjinali olgularda ACE inhibitorlerinin miyokard infarktiisii ve mortaliteyi
azalttifi, TRACE calismasinda miyokard infarktiisiiniin ilk giiniinde kullaniminin
mortaliteyi azaltigi, HOPE calismasinda vaskiiler hastaligi olanlarda mortalite ve
miyokard infarktiisii goOriilmesini azalttigi gosterilmistir (148-150). Ek olarak
PROGRES caligmasinda inme gecirmis vakalarda hipertansiyon tedavisinde ACE
inhibitorii kullanimi hem yeni inme hem de kardiyovaskiiler olaylari azaltmistir
(151).

Bu anlaml verilere karsin PEACE calismasinda stabil koroner arter hastaligi
olanlarda ACE inhibitorii kullanimi bir yararlilhik saglamamistir (152). Bu giin i¢in
ACE inhibitorlerinin birincil ve ikincil korumadaki yeri net degildir. Yapilacak
calisgmalar ACE inhibitorlerinin = kullammmim  gelecekte baska bir boyuta

tasiyabilecektir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Hastalar

Bu calisma Mart 2005-Aralik 2005 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi (ESOGUTF) Kardiyoloji Anabilim Dalinda yapilmistir.
Calisma icin ESOGUTF etik kurulundan izin almmustir (2006/474).

01/06/2002-15/02/2003 tarihleri arasinda Diinya Saglik Orgiitii (DSO)
PREMISE (Prevention of Recurrences of Myocardial Infarction and Stroke) projesi
cercevesinde faz 1 (Kardiyovaskiiler hastaliklarin ikincil korunmasinda mevcut
durumun degerlendirilmesi) calismasi olarak Eskigehir’de 1034 hasta ile hasta bilgi
tespit ¢alismas1 ve 282 hekim ile hekim bilgi tespit calismast yapilmistir. Faz 1
caligmasinda hastalar ve hekimlerin kardiyovaskiiler hastaliklar ile ilgili yeterli
bilgiye sahip olmadiklarmin tespit edilmesi iizerine Diinya Saglik Orgiitii’niin
onerileri dahilinde Faz 2 calismasi planlandi. Faz 2 caligmasinda MI ve inmenin
ikincil Onlenmesine yonelik uygulamalar cercevesinde bir egitim programi
hazirlandi. Hastalar i¢in egitim seminerleri ve hekimler icin interaktif egitim
programlar1 planlanarak OGUTF Kardiyoloji Boliimii 6gretim iiyelerince Eskisehir
ve yoresindeki hekimler i¢in interaktif egitim ve hastalar i¢in seminerler verildi.
Takibinde 01/12/2005-15/12/2005 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dal1 poliklinigine, Eskisehir Devlet
Hastanesi Kardiyoloji poliklinigine, Cifteler Devlet Hastanesi ve Sivrihisar Devlet
Hastanesi polikliniklerine basvuran hastalar alindi. Hastalar calisma hakkinda
bilgilendirildi ve yazili onaylar1 alind1.

Miyokarad Infarktiisii ve inmenin Ikincil Korunmasi I¢in Alinan Onlem
Calismasina 355 hasta alindi. Calismaya ayaktan tedavi edilen, 21 yas iistii, koroner
arter hastaligt veya serebrovaskiiler hastaliklardan herhangi birini gecirmis
(miyokard infarktiisii, stabil angina, unstabil angina, inme, gecici iskemik atak,
perkiitan transluminal koroner anjioplasti, koroner arter by-pass graft, karotis arter
endarterektomi), hastalig1 bir hastane veya doktor tarafindan onaylanmis, tan1 konma
araligi 1 aydan az veya 3 yildan fazla olmayan hastalar alindi. DSO tarafindan
olusturulan anketler, DSO tarafindan egitilmis anketorler tarafindan dolduruldu.

Hastalarin yasi, cinsiyetleri kaydedildi. Yukarida sayilan hastaliklar ve

siireleri, bu hastaliklara yonelik yapilan girisimsel islemler ve sayilar1 soruldu.
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Beraberinde eslik eden hipertansiyon ve/veya diyabetes mellitus varlig1 soruldu. Her
hastanin 5 dakika ara ile olmak iizere iki kez tansiyon arteriyel degerleri sistolik ve
diyastolik olarak o¢lgiildii. En son bakilan kan sekeri ve kolesterol degerleri mg/dl
cinsinden kaydedildi.

Hastalara kalp problemi, hipertansiyon, inme ve diyabet i¢cin ne zaman tedavi
aldiklari, hangi rahatsizligin medikal tedaviye baslanmasina neden oldugu, tedavi
almaya nerede basladiklari, saglik giivenceleri, ASA, beta bokerler ve statinlerin
hekim tarafindan regete edilip edilmedigi, diizenli kullanilip kullanilmadigi, ne
zamana kadar kullanmalar1 gerektiginin sdylenip sdylenmedigi, hekim tarafindan yan
etkilerinden soz edilip edilmedigi, yasam bi¢cimi durumlan (diyet, sigara, fiziksel
aktivite), son 6 ay icinde tansiyon, kan sekeri ve kolesterol Ol¢iimlerinin yapilip
yapilmadig1 soruldu.

Hastalarin boyu ve kilosu 6lciildii. Egitim durumlar1 ve son 12 ay igerisinde
yaptiklar1 isler (devlet iscisi, issiz, ©zel, evimde calistyorum, kendi isimde

calistyorum, emekli, isci veya 6grenci) soruldu.

3.2. Istatistiksel Degerlendirme
Calismada elde edilen bulgularin istatistiksel degerlendirmesi icin SPSS for
Windows siiriim 13,0 kullanildi. Olgiimsel degiskenler ortalama * SD (standart

sapma) olarak verildi.



4.1.Hastalarin
degerlendirilmesi

Calismaya alinan hastalarin 191’1 (% 53,8) erkek, 164’1 (%46,2) kadin olup,
ortalama yaslar1 62,63+11,05 (27-93) idi. Ortalama viicut kitle indeksleri 26,18+3,6
(18-41) idi. 355 hastanin 165’inin (%46,5) miyokard infarktiisii, 17’sinin (%4,8)
unstabil angina, 81’inin (%?22,8) stabil angina (SA), 36’sinin (% 10,1) inme ve
40’1mmin (%11,3) gecici iskemik atak ykiisii oldugu saptandi (sekil 4.1). Cerrahi veya
invaziv uygulamalar agisindan sorgulandiklarinda; 59’una (%16,6) PTCA, 48’ine
(%13,5) by-pass ve 1’ine (%0,3) ise karotid arter endarterektomisi uygulandigi tespit
edildi. Vakalarin yiizde 79,7 sinde KAH tespit edilirken yiizde 21,4’iinde SVH tespit

4.BULGULAR

demografik, klinik ve laboratuvar

edildi. %1,1’inde ise KAH ve SVH birliktedir.
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Sekil 4.1.Hastalarin MI, UAP, SAP, Inme ve TIA sikliklari
Hastalarin %76,9’unda (273 hasta) hipertansiyon, %15,2’sinde (54 hasta)

diyabetes mellitus mevcuttu (sekil 4.2).
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Sekil 4.2. Hipertansiyon ve diyabetes mellitus sikliklari.

verilerinin
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Hastalarin ortalama aclik kan sekeri 101+£39,9 (52-430) mg/dl iken total
kolesterol degerlerinin ortalamas1 176,1£33,8 (95-288) mg/dl idi. 1k ve ilk 6l¢iimden
5 dk sonra Olciilen sistolik ve diyastolik tansiyon ol¢iimii ortalamalart sirasi ile; ilk
SKB 135,2 #18,3 mmHg, ilk DKB 87,2+13,5 mmHg, ikinci SKB 132,7£18,6
mmHg, ikinci DKB 85,8+13,4 mmHg olarak saptandi.

Hastalarin 327’si (%93) kalp problemi, hipertansiyon, inme ve/veya diyabet
icin en son 12 ay icinde tedavi almigken 25’1 (%7) 12 aydan Once tedavi almisti.
Hastalara medikal tedaviye baslama nedenleri soruldugunda (MI, stabil/unstabil
angina, diger kalp problemleri, kalp/beyin ameliyati, inme/gecici iskemik atak (TIA),
hipertansiyon ve diyabetes mellitus) birinci siklikta 180 hasta (%51) ile
hipertansiyon, ikinci siklikta ise 60 hasta (%17) ile MI'1n tedaviye baslama nedeni
oldugu saptandi (sekil 4.3).

%17

B MI

M Stabil/Unstabil angina
%11,3 =DM

M Kalp/beyin ameliyat1

H inme/TiA

¥ Hipertansiyon
%38,2

%48
%59

Sekil 4.3.Medikal tedaviye baslamaya neden olan hastaliklar.
Olgularin 351’inin (cevap alinan 352 hasta) devlet kuruluslarina ait bir saglik

giivencesi mevcuttu.

345 hastaya (%97,2) hekimi tarafindan asetilsalisilik asit recete edilmisken, 9
hastanin 4’iine hastaya zararli olmasi nedeni ile recete edilmedigi 6grenildi. ASA
kullanan hastalarin %98,8’inin (341 hasta) ilac1 tarif edildigi gibi kullandigi,
%98,3’tine (340 hasta) hekim tarafindan ilacin ne kadar siire ile kullanilmasi
gerektigi bilgisinin verildigi ve %86,6’smna (279 hasta) ilacin yan etkisinin
aciklandig saptandi. Beta bloker kullanan 338 (%94,9) hastanin 335’inin hekimleri
tarafindan bilgilendirildigi, 325’inin (%95) ilac1 ne zamana kadar almasi gerektiginin

soylendigi ve 240 hastaya (%70,4) ilacin yan etkisinin anlatildig1 saptandi. Statin
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kullanimi 119 (%33,5) hastaya hekimi tarafindan onerilmisken, 106 hastanin (%29,8)
hala statin kullandigi, statini diizenli kullanmayan 7 hastanin 5’inin ilacin
kullaniminin zor oldugu diisiiniilerek ilact kullanmadigi tespit edildi. Hekimler
tarafindan 72 hastaya (%20,2) statin yan etkisinden s6z edildigi saptandi. ASA, beta

bloker ve statin kullanma sikliklar1 sekil 4.4’de verilmistir.

%97,2
ASA
%94,9
Beta blokor
Statin

Sekil 4.4. Hastalarin ASA, beta bloker ve statin kullanim oranlari.
Hastalar yasam bicimleri acisindan sorgulandiklarinda kalp krizi ve inmeyi
Oonlemede diyeti (354 hasta, % 99,7) en Onemli yasam tarzi degisikligi olarak
gordiiklerini belirtirken (sekil 4.5), yasam tarzi degisimleri ile ilgili bilgilerini en sik
hekimlerinden (343 hasta, %96,6), ikinci siklikta ise hemsire ve saglik
memurlarindan (311 hasta, %87,6) aldiklarin1 belirttiler (sekil 4.6). Hastalarin
%98,3’liniin (349 hasta) diyet, %84,8’1 (301 hasta) sigaray1 birakma, %88,5’ugu (314

hasta) fiziksel aktivite konusunda saglik personelince bilgilendirilmisti.

%99,7
Diyet

%94,1
Sigaray1 birakmak

%95,5
Fiziksel aktivite

Sekil 4.5.Kalp krizi ve inmeyi onlemede hastalara gore etkili olan faktorler.
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TV/Gazete/Radyo o
Saghk memuru %87,6
veya hemsire
. %96,6
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Sekil 4.6 Hastalar acisindan yasam tarzi degisikligi ile ilgili bilgi kaynaklar.

Diyet hakkinda %87,6 (310) hastaya diyet yapmalar1 konusunda doktoru
tarafindan siirekli tavsiyelerde bulunulmusken, %11 (39) hastaya bazen, %1,4 (5)
hastaya ise hicbir zaman tavsiyede bulunulmadigi saptandi. Diyete diizenli
uymayanlarin oram yiizde 9,3 idi.Diyete uymayanlarin yiizde 58’1 diyetin
uygulanabilir olmadigini yada ¢cok zor oldugunu belirmisti.

Hastalar tarafindan kalp sagligi icin en ideal olan diyet sekillerinin sirasi ile
%97,7 oram ile az tuzlu yemek, %94.4 ile fazla meyve ve sebze tiiketilmesi ve

%93,5 ile kirmiz1 etin az tiikketilmesi oldugu goriildii (sekil 4.7).

Az meyve sebze + %0,8
Fazla meyve sebze

Kirmz et fazla %0,6

Kirmizi et 2z  [IOS S

Cok tuzlu | %0,6

Az tuzlu | T ——

Fazla yagh ve sismanlatiaa gida | %0,3

Az yagh ve sismanlatic gida [l %5,9
)

Sekil 4.7. Hastalar agisindan kalp sagligi icin en ideal diyet sekli.

Hastalarin %6’s1 (20) halen hazirda sigara kullanmaktaydi. Giinliik en fazla
sigara kullanimi1 40 adet/giin iken en az 7 adet/giin idi. 109 (%32,2) hasta daha

Onceden tiitiin igmisti ve bu hastalarin %26’s1 (28 hasta) kalp hastalig1 nedeni ile,
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%601 (64 hasta) sagligi i¢in iyi olmadigina karar verdigi i¢in ve %141 (15 hasta) ise
sigaray1 birakmaya ikna edildigi icin sigara igmeyi birakmist1 (sekil 4.8). Hastalarin

%57,7’s1 (205 hasta) asla sigara icilen ortamda bulunmadiklarini belirttiler.

%14

B Kalp hastaligi sebebi ile

ESaghgimigin iyi
olmadigina karar verdim

Sigarayl birakmaya ikna
edildim

% 60

Sekil 4.8. Sigara birakilmasinin nedenleri.

Hastalarin 83’ii (%23,5) her giin, 16’s1 (%4,5) her giin degil ama sik, 157’si
ise (%44,5) bazen isinin fiziksel aktivite gerektirdigini belirtmistir. Dans etmek,
bahge isleri, bisiklete binmek, yiizmek, merdiven ¢ikmak gibi aktiviteleri hastalarin
%48, 7’sinin (173 hasta) bazen, %34,4’{inlin (122 hasta) ise giinliik olarak yaptigi
tespit edildi. Giin icerisinde fiziksel aktivite yapan 292 hastanin (% 82,2), %65’ (189
hasta) fiziksel aktivite i¢in 30 dakika veya daha fazla zaman harciyorken, %351 (103
hasta) 30 dakikadan daha az zaman harciyordu. Yeterli fiziksel aktivite yapamayan
hastalarin fiziksel aktivite yapmamalarinin sebebi % 40,2 (68 hasta) orani ile yeterli
olduklarini diisiinmemeleri veya %38,5 (65 hasta) orami ile hastaliklarinin fiziksel
aktivite yapmalarina engel olmasiydi.

Hastalara son 6 ay icerisinde tansiyon, kan sekeri ve kolesterol Olctimii
yaptirip yaptirmadiklar1 soruldugunda; hastalarin hepsinin son 6 ay igerisinde
tansiyonunu Olctiirdiigli, %98,6’sinin (350 hasta) kan sekerini Olctiirdiigli ve
%98,3’iniin (349 hasta) kolesteroliinii dl¢tiirdiigii saptandi.

Inme ve kalp krizi riskini azaltmak igin hastalar tarafindan en sik kullanilan
testlerin %99,4 ile tansiyon Ol¢iimii, %95,8 ile kan sekeri ol¢iimii ve %97.5 ile
kolesterol 6l¢iimii oldugu saptandi.

Halen gecirilmis kalp krizi ve inme sikayetlerinin var olup olmadigi ve bunun
tekrarlama sansmin yiiksek veya diisik mii oldugu soruldugunda 201 hastanin
(%56,8) bu durumu diisiik riskli, 40 hastanin (%11,3) ise yiiksek riskli olarak

tanimladig: saptandi.
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Egitim durumlar1 sorgulandiginda ise hastalarin %70,3’tintin (249 hasta)
ilkokul mezunu oldugu ve sadece %5,9’unun (21 hasta) iiniversite mezunu oldugu
saptandi (tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalarin egitim durumlari.

Egitim Durumu N %

Egitimsiz 26 7,3

ilkokul 249 70,3
Ortaokul 29 8,2
Lise ve dengi okul 29 8,2
Universite 21 5,9
Toplam 354 100

Son 12 ay igerisinde yaptiklar1 isler acgisindan degerlendirildiklerinde

%51,1’inin emekli oldugu goriildii (tablo 4.2).

Tablo 4.2. Hastalarin son 12 ay igerisinde yaptiklari isler.

Son 12 ay icerisinde yapilan is n %
Devlet iscisi 7 2
issiz 3 0,8
Ozel 3 0,8
Evimde calisiyorum 136 38,4
Kendi isimde ¢alisiyorum 8 2,3
Emekli 181 51,1
Isci 16 4,5
Ogrenci 0 0
Toplam 354 100

Koroner arter hastaligi ve serebrovaskiiler olaylarmm kadin ve erkeklerde

goriilme yaslarina gore dagilimlan tablo 4.3’de verilmistir.



Tablo 4.3.0lgularin KAH ve SVH goriilme yaslarina gore dagilimlari.

n Ortalama yas+SD
Koroner arter hastalig
Kadin 130 62,0+10,8
Erkek 153 61,6+11,1
Serebrovaskiiler hastalik
Kadin 35 63,9+13,1
Erkek 41 63,3+10,3
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Koroner arter hastalig1 ve serebrovaskiiler olaylarin cins ve egitim durumuna

gore dagilimi tablo 4.4°de verilmistir.

Tablo 4.4.Hastalarda KAH ve SVH goriilme sikli§inin cins ve egitime gore dagilima.

Egitim durumu KAH SVH

Erkek (n) Kadin (n) Erkek (n) Kadin (n)
Egitimsiz 1 18 0 8
Ilkokul 100 91 35 24
Ortaokul 18 9 1
Lise ve dengi okul 19 6 4 1
Universite 14 6 0 1

Olgularin ilk bagvuru merkezine gore dagilimi tablo 4.5’de, egzersize gore

dagilimi tablo 4.6’da, ASA, beta bloker ve statin kullanimi ise tablo 4.7°de

verilmistir.

Tablo 4.5. ik bagvuru merkezine gére KAH ve SVH olgularinin dagilimu.

ilk basvuru KAH SVH
merkezi
Erkek (n) Kadin (n) Erkek (n) Kadin (n)

Hastane 134 93 30 29
Doktor 6 18 0 0
muayenehanesi

Saghk ocagi 10 15 9 6
Evde 1 0 1 0




Tablo 4.6. KAH ve SVH olgularinin giinliik egzersiz siirelerine gore dagilimlari.
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Egzersiz siiresi KAH SVH

Erkek (n) Kadin (n) Erkek (n) Kadin (n)
<30 dakika 27 45 21 10
>30 dakika 109 62 12 10

Tablo 4.7. Hastalarin ASA, beta bloker ve statin kullanimina gére dagilima.

ilac kullanim KAH SVH

Erkekn, (%) Kadinn, (%) Erkekn, (%) Kadm n, (%)
ASA 146(%95) 124(%95) 40(%98) 35(%100)
Beta bloker 142(%93) 128(%83) 39(%95) 33(%94)
Statin 46(% 30) 37(28) 15(%36) 10(%28)

Hastalar <50 yas, 50-60 yas, >60 yas gruplarina ayrildiginda hem erkeklerin

hem kadinlarin en sik >60 yasinda KAH veya SVH gecirdikleri, erkeklerin BMI’nin

daha sik <25, kadinlarin ise 25-30 arasinda oldugu saptandi (tablo 4.8, tablo 4.9).

Tablo 4.8. Olgularin hastaliklar1 ve yaslarina gére dagilimu.

Yas gruplar KAH SVH

Erkek (n) Kadin (n) Erkek (n) Kadin (n)
<50 yas 26 21 3 6
50-60 yas 42 34 8 5

>60 yas 85 75 30 24
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Tablo 4.9. KAH ve SVH olgularinin BMI'ne gore dagilimlari.

BMI KAH SVH
Erkek n, (%) Kadn n, (%) Erkek n, (%) Kadin n, (%)
<25 77(% 50) 46(%35) 24(%59) 14(%40)
25-30 51(% 34) 60(% 46) 16(% 39) 16(%46)
>30 23(% 16) 24(% 19) 1(% 2) 4(%12)

Koroner arter hastaligt olan hem erkek hem de kadin olgularda
hipertansiyonun diyabetes mellitustan daha fazla oldugu saptandi. SVH acisindan
degerlendirildiginde ise KAH’dan daha diisiikk olmakla birlikte hipertansiyonun
DM’den daha sik oldugu gozlendi (tablo 4.10).

Tablo 4.10. Olgularin hastaliklar1 ve bazi risk faktorlerine gore dagilimi.

KAH SVH
Erkek (n) Kadin (n) Erkek (n) Kadin (n)
Diabetes mellitus 19 27 2 6
Hipertansiyon 108 102 35 31
Sigara kullanim 15 4 2 0

Olgularin BMTI’leri ile HT, DM ve sigara kullaniminin dagilimina
bakildiginda HT’u olanlarin sayisinin en stk BMI <25 ve 25-30 aras1 grupta oldugu,
DM’si olanlarin en sik BMI 25-30 arasi grupta oldugu, sigara kullananlarin ise BMI
<25 olan grupta sikliginin fazla oldugu gozlendi (sekil 4.9).

Sigara
BMI<25
DM BMI 25-30
H BMI>30
HT

Sekil 4.9. Sigara kullanimi, DM ve HT u olan olgularin BMI dagilimi.
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KAH’1 olup SKB’1 130 mmHg iizerinde olan 89 erkek, 92 kadin varken,
DKB’1 80mmHg nin iizerinde olan KAH olgularinin 120’si erkek, 101’1 kadin idi
(sekil 4.10).

% 80
80% - %11
70% % 58
60% -
50% %42 SKB<130 mmHg
-
y:azzt:si 40% | %29 DKB<80 mmHg
30% - %20 % 20 SKB2130 mmHg
20% - EDKB280 mmHg
10% - pu
0%
Erkek Kadin

Sekil 4.10.Koroner arter hastalarinin SKB ve DKB’ye gore dagilimi.
KAH oykiisii olan ve kan sekeri dlciilen 278 hastanin 96’sinin kan sekeri 100
mg/dl iizerinde idi ve bunlarin 47’si erkek, 49°u kadin idi (sekil 4.11).

o/ - | o,
100% w1 ‘ %38
80% -
60% - Aclik kan sekeri 2100 mg/dl
% 69 % 62
40% - W Aclik kan sekeri<100 mg/dl
20% - e ,,/
e S
S o
L ‘ ‘/

0%

Erkek Kadin

Sekil 4.11. Koroner arter hastalarinda kan sekeri degerlerinin cinse

gore dagilimi.
Total kolesterol degerlerine bakildiginda ve KAH 06ykiisii olan 277 hastanin
47’sinde total kolesterol 200 mg/dl iizerinde iken bunlarin 23’ii erkek, 24’1 kadin idi
(sekil 4.12).
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100% %25 %19

80%
Total

60% - %75 %81 Kolesterol>200mg/d1

40% - B Total
Kolesterol<200mg/dl

20% -

0% ‘
Erkek Kadin

Sekil 4.12. Koroner arter hastalarinda kolesterol diizeylerinin cinse gére dagilimi.
SVH (inme, TIA) Oykiisii olan 75 hastanin 49’unun SKB>130 mmHg iken,
56’siin DKB’1 >80 mmHg idi. sekil 4.13).

100% 1

90% 1

80% 1 %75 %74  SKB<130 mmHg
m DKB< 80 mmHg
= SKB 2130 mmHg
m DKB 280 mmHg

Erkek,SVO(+)  Kadin,SVO(+)

Sekil 4.13. Serebrovaskiiler hastalik 6ykiisii olan olgularin SKB, DKB ve cinse
gore dagilimlart.
Aclik kan sekeri saptanan 278 hastanin 73’de SVH oykiisii olup bunlarin
22’sinde kan sekeri 100 mg/dl tizerinde idi (sekil 4.14).
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100% %74
80% -

o/ |
60% W Aclik kan sekeri<100 mg/dl
40% 1 B Aclik kan sekeri >100 mg/dl

¢lik kan sekeri >100 mg

20% -

0% ;
Erkek Kadin

Sekil 4.14.Serebrovaskiiler hastalik oykiisii olan hastalarda kan sekerinin
cinse gore dagilimi.
Kolesterol degeri bilinen 273 hastanin 73’de SVH oykiisii olup bunlarin
15’inde kolesterol degeri 200 mg/dl tizerinde idi (sekil 4.15).

%77

100% %82
80%

60% - M Total Kolesterol<200
40% -

M Total Kolesterol>200
20% -

0% ‘
Erkek Kadin

Sekil 4.15.Serebrovaskiiler hastalik 6ykiisii olan hastalarda total kolesterol

degerinin cinse gore dagilima.
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S5.TARTISMA

Insanoglu bilimsel ve toplumsal gelisme ile birlikte bircok hastalik tipine
karsi ciddi basarilar elde etmistir. Tarihin en Onemli hastaliklar1 olan aclik,
malniitrisyon ve infeksiyoz hastaliklara karg1 korunma, tedavi ve teknolojik gelisme
ile basar1 saglanmistir. .Bu basari elbette gelismis iilkelerde daha belirgindir ancak bu
konuda gelismemis iilkeler bile yiiz y1l 6ncesi ile karsilastirilamazlar.

Gecmiste tip Oncelikle geng ve orta yas grubunda gozlenen ve iiretken niifusu
etkileyen hastaliklar ile ilgilenmis, daha ileri yaslarda siklasan kanser ve
kardiyovaskiiler hastaliklar nispeten daha az ilgisini c¢ekmistir. Kanser ve
kardiyovaskiiler hastaliklara bagh 6liimler ¢cogu zaman yashiliga baglanmis ve basitce
bedenin 6liim zamaninin geldigi diisiiniilmiistiir.

Son yiizyilda ise infeksiyon ve malniitrisyona karsi elde edilen basarilar ile
insan nesli yaslanmig, yasam tarzi degisimlerinin de etkisiyle ile birlikte iki ciddi
hastalik grubu belirmistir. Kanser ve kardiyovaskiiler hastaliklar yiizyilimizin
hastaligidir ve beklenti gelecek yiizyilinda en 6nemli iki hastaligi olmasi1 yoniindedir.

Geligmis devletler kardiyovaskiiler hastaliklara karsi birincil korunmada
onemli ilerlemeler ve deneyimler elde etmistir. Daha etkin tedavi yontemlerinin de
devreye girmesiyle akut MI ve inmeden kurtulanlarin sayist artmis hasta
popiilasyonu biiyiimiis ve bu ikincil korumanin 6nemini arttirmistir. Gelismekte olan
devletler ise heniiz birincil korunmada etkin olamadan ithal ettikleri ‘kismen etkin
tedavi yontemlerinin’de etkisi ile ikincil korunma sorunu ile kars1 karsiya kalmistir.

Birincil ve ikincil korunma arasinda onemli farkliliklar vardir. Birincil
korunma daha biiyiik bir niifusu hedefler ve hedef populasyon daha genctir. Bu
populasyona cogu zaman planlanacak sistem tarafindan ulagilmasi1 gereklidir. Ek
olarak kisi basina korunma maliyetlerinin birincil korunmada daha diisiik olmasi
beklenir. ikincil korunmada ise birincil korunmanin tersi 6zellikler séz konusudur.
Ikincil korunmada hedef niifiisun yash olmasi bircok sorunu beraberinde
getirmektedir. Bu yaslh popiilasyonun iilkemizin de icinde bulundugu bircok iilkede
daha yeni nesillere gore egitim diizeyi diisilk ve okuma yazma orani azdir. Bu
popiilasyonda entelektiiel 6zellikler yaninda yasa bagh degisimlerin de etkisi ile
kognitif fonksiyonlarda da azalma beklenebilir. Ek olarak kirsal kesim ozellikleri bu

populasyonda daha fazla temsil edilir ve geleneksel bazi tip dis1 tedavi yontemlerine
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egilim daha fazladir. Ayrica bayan cinsiyet avantaji ¢ogu zaman azalmis ya da
kaybedilmisken, hedef niifusun ek bircok hastaligt da tedavi ve korunma
yontemlerini etkiler.

Ister gelismis ister gelismemis olsun tiim iilkelerde hem iilke ici hem de
lilkeler aras1 yerel ozellikler korunma planlanmasinda dikkate alinmalidir. Ornegin
akdeniz diyeti iilkemizde diger bir¢ok iilkeye gore daha yaygin olmakla birlikte iilke
icinde dahi ege ve akdeniz bolgesinde daha sik olmak {izere heterojen
uygulanmaktadir. Ayrica bazi1 yorelerimizde omega-3 yag asiti kaynagi olan balik
tiketimi diger bolgelerden cok daha fazladir. Bu yerel farkhiliklara kirmizi et
tiiketimi, tiitiin kullanim farkliliklar1 gibi birgok 6rnek verilebilir. Ulkemizin bir
baska 6zelligi de bati toplumlarinda olmayan bir issizlik tipi olan ‘ev hanimlhigi
meslegidir’. Bu gruptaki bayanlar her ne kadar elimizde bir istatistiki bilgi yoksa da
gidaya yakinliklar1 ve daha az enerji sarfetmeleri nedeniyle 6nemli bir risk faktorii
olan obeziteye daha yatkin gibi goriinmektedir.

Calismamizda hastalarin ortalama yaslarn 62,63+11,05 yil, hipertansif vaka
sayis1 ylizde 76,9 ve diabetik vaka sayis1 yiizde 15,2 saptanmistir. Bu normal
populasyona gore oldukga yiiksek yas ve risk oranlar1 kardiyovaskiiler hastaliklari
olan vakalardan beklenebilecek verilerdir.

Calismaya katilan egitimsiz, okuma-yazma bilmeyenlerin orani yiizde 7,3
saptanmistir. Bu rakam Tiirkiye ortalamasiin altindadir. Bu durum ¢alismaya kirsal
kesimin nispeten daha az dahil edilmesi ve c¢alisma yapilan Eskisehir ilinin
sosyokiiltiirel gelismisligi ile iliskilendirilebilir.

Calismamizda ilk bagvuru nedeni ve tanisi yiizde 51 gibi yiiksek bir oran ile
hipertansiyondur. Ancak celiskili olarak ilk basvuru merkezinde birinci basamak
merkezlerin pay1 sadece yiizde 11,2°dir. Faz 1 calismasinda da (153) uyumlu bir
sekilde ilk bagvuru merkezinde birinci basamak saglik merkezlerinin payr sadece
yiizde 10,4’diir. Bu durum hipertansiyon gibi birinci basmakta tan1 ve tedavi
islemleri biiyiik ol¢iide yapilabilecek bir hastalikta dahi hastalarin birinci basamagi
atlayarak ikinci ve li¢iincii basamak merkezlere geldigini gostermektedir. Bu durum
oncelikle calismaya aliman populasyonun neredeyse tamaminin devlet saglik
giivencesine sahip olmasi ve bu nedenle ekonomik kaygilar olmaksizin ikinci ve

ictincii saglik merkezlerine erisimin kolaylig: ile iliskili olabilir. Aym1 zamanda bu
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durum bir anlamda caligmaya alinan populasyonun birinci basamaga nedeni
bilinmeksizin bagvurma isteksizligini de gostermektedir.

Calismaya katilanlar, MI ve SVH’in 6nlenmesinde etkili faktor olarak ilk
sirada yiizde 99,7 ile diyet uygulamalarimi secerken ardindan az bir farkla fiziksel
aktivite ( %95,5) ve sigarayr birakma (% 94,1) secilmistir. Egitimler oncesi faz 1
calismasinda diyet uygulamalar1 (%94) yine en sik 6nlem olarak hastalar tarafindan
secilmisken sigara birakma (%72) ve fiziksel aktivite (%71) ¢aligmamiza gore diisiik
oranlarda secilmisti (153). Istatistiksel degerlendirme olmamakla birlikte bu oransal
artis egitim caligmalarinin yararim diistindiirmektedir.

Calismamizda faz 1 calismasindan (153) farkli olarak hastalar yasam tarzi
degisimleri ile ilgili bilgi kaynaklar acisindan da sorgulanmislardir. Hekimler yiizde
96,6 ile en sik bilgi kaynag secilirken yardimer saglik personeli yiizde 87,6 ile ikinci
ve basin yayin araglar yiizde 72,7 ile iiciincii ve en az bilgi alinan kaynak secilmistir.
Bu veriler iki onemli noktaya dikkat cekmektedir. Birincisi, hastalara bilgi
aktariminda 6nemli olan yardimci saglik personelinin de MI ve SVH ile miicadelede
dikkate alinmasi gereken bir nokta oldugudur. ikincisi ise iletisim ¢aginda olmamiza
ragmen basin yayin organlarinin bir sekilde hastalara saglik personeli kadar
ulagamamasidir. Bu durum ikincil korunmada saglik personelinin 6nemli roliinii
gostermekle birlikte kitle iletisim araglarinin daha etkin kullanilabilmesi igin
planlama yapilmasi gerektigini de gostermektedir.

Diyet uygulamalarinin 6nemine yiizde 99,7 olgu inanmakta idi. Ancak
vakalarin ylizde 9,3’ii kendilerine Onerilen diyete uymamakta idi. Diyete
uymayanlarin ise yiizde 58’1 diyetin uygulanabilir olmadigin1 ya da ¢ok zor oldugunu
belirmistir.

Hastalar sigara kullanimi agisindan sorgulandiginda yiizde 6’sinin halen
sigara kullandigi, yiizde 32,2°sinin tiitiin kullanimim biraktigi ve yiizde 57,7 sinin
sigara i¢ilen ortamda bulunmadigi saptanmistir. Sigara kullanma oram1 normal
populasyona gore oldukca diisiik olmakla birlikte ideal sifir oranina ulagilamamistir.
Ozellikle dikkat ¢ceken nokta daha once belirtildigi gibi hasta populasyonun yiizde
94,1’nin sigara birakilmasinin énemli oldugunu belirtmesidir. Bu rakam neredeyse
onemini bilenlerin timiiniin sigarayr birakti§i gibi bir izlenim yaratmaktadir. Ek

olarak hastalarin yiizde 42,31 halen bir sekilde pasif i¢icidir. Bu da pasif iciciligin
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hastalar tarafindan sigara igmemek kadar onemsenmedigi ya da uygulanabilirligi
olmadigin1 gostermektedir. Son donemde iilkemizde de uygulanmaya baslanan
dumansiz hava sahas1 kavraminin uygulanabilirligi arttiracagi diisiiniilebilir ancak
kanunlarin giremeyecegi yerler i¢in hastalar ve toplum egitilmelidir.

Hastalarin yiizde 28’1 islerinin giinliik ya da sik olarak fakat giinliik olmayan
fiziksel aktivite gerektirdigini belirtmistir. Bu diisiikk rakam oncelikle calismaya
katilanlarin ileri yas nedeniyle iiretkenlikten ¢cikmigligina baglanabilecegi gibi (yiizde
51,1 emekli) yapilan meslek tipine de (ylizde 38,4 ev hanimi) bagli olabilir.
Hastalarin  yiizde 82,2’si giin icinde cesitli diizeylerde fiziksel aktivite
yapmaktaydilar. Fiziksel aktivite yapanlarin 2/3’ii (yiizde 65) glinde yarim saatten
fazla fiziksel aktivite yapmaktaydi. Fiziksel aktivitenin 6nemini bilenlerle (yiizde
95,5) karsilagtirildiginda uygulamanin sigara birakma uygulamasina gore diisiik
oldugu goriilebilir. Yeterli diizeyde fiziksel aktivite yapamayanlarin yiizde 38,5’u
cesitli hastaliklarim1 neden olarak gostermis ve yiizde 40,2’si kendisini yeterli
bulmamistir. Calismamizda hastaliklarimi neden gosterenlerin hangi hastalia bagh
olarak fiziksel aktivite yapamadiklari sorgulanmamistir. Bu hasta grubu hatali bilgiye
bagh olarak baz1 kardiyovaskiiler hastaliklar1 nedeniyle fiziksel aktivite yapmiyor
olabilecekleri gibi osteoartrit, kronik obstriiktif akciger hastaliklann (KOAH),
ekstremite kayiplar1 gibi diger hastaliklara bagh olarak da fiziksel aktivite yapmiyor
olabilirler. Kendini yeterli hissetmeyen hasta grubu ise kondisyon eksikligi, obezite
gibi nedenlerle fiziksel aktivite yapmiyor olabilirler. Her ikisinin de gelecekte
yapilacak ¢aligmalarda sorgulanmasi1 kanimizca uygun olacaktir.

Faz 1 calismasi (153) ile karsilastirildiginda ila¢ kullanim oranlarinda da
onemli degisimler s6z konusudur. ASA kullanim orani faz 1 calismasinda yiizde 86,2
oraninda saptanirken caligmamizda ylizde 97,2 saptanmistir. ASA’min kullanim
oranlarindaki artis dikkat ¢ekicidir. Statin kullamimui faz 1 calismasinda yiizde 22,7
olarak saptanirken calismamizda yiizde 29,8 saptanmistir. Kullaniminda oransal bir
artis s0z konusu iken idealden hala olduk¢a uzaktir. Bu durum statinlerin pleotropik
etkisinin hekimler tarafindan halen gormezden gelinmesi ile ilgili olabilecegi gibi
ilkemiz sartlarinda ekonomik nedenlerle de iliskili olabilir. Beta bloker kullaniminda
ise faz 1 calismasinda yiizde 46,8 kullanim orani varken (153) calismamizda yiizde

94,9 kullanim orani saptanmistir. Artig orami sevindirici olmakla birlikte ilging ve
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celigkili bir sonugtur. Kardiyovaskiiler hastaliklarda oncelikli tercihlerden olan beta
blokerler SVH’1 olan hastalarda ise Oncelikli tercihlerden degildir. Faz 1
calismasinda SVH’1 olan vaka sayis1 sadece yiizde 7 idi (153). Calismamizda ise
SVH’1 olan vaka sayisi yiizde 21,4°diir. SVH’1 olan vaka oraninin artmasina ragmen
beta bloker kullaniminin artmasi ilginctir. Alt gruplara bakildiginda faz 1
calismasinda KAH’11 olgularin beta bloker kullanim orani yiizde 36,6-54,5 araliginda
iken (153), calismamizda yiizde 95,4 tiir. Bu yiiz giildiiriicii bir sonugtur. Ancak faz
1’de SVH olanlarda beta bloker kullanimi yiizde 27,7 iken ¢alismamizda yiizde
94,7’dir. Bu sonug tibbi bir hatayr gostermemekle birlikte onerilen bir ilag kullanim
tarz1 da degildir. Bu sonug cesitli nedenlerle ¢calismamiza bagl bir hata olabilecegi
gibi bolgemizde hekimlerin ila¢ kullaniminin farkli bir yonelimini de gosteriyor
olabilir.

Calismamizda KAH’1 olan erkeklerde hedef tansiyon degerlerine ulasma
oran sistolik kan basincinda yiizde 42 ve diyastolik kan basincinda yiizde 20 olarak
saptanmistir. Kadin cinsiyet i¢cin KAH’1 olan olgularda sistolik kan basinci igin
yiizde 29 ve diyastolik kan basinci i¢in yiizde 20 olarak saptanmistir. Hemen hemen
benzer oranlar SVH’1 olan hastalar icin de gecerlidir. Erkeklerde sistolik kan
basincinin hedefe ulasma orani yiizde 30 iken diyastolik kan basincinin orani ise
yiizde 25’dir. Bayan SVH 1 olgularda ise sistolik kan basinci hedefe yiizde 40 ve
diyastolik kan basinci ise yiizde 26 oraninda ulagmistir. Bu sonuglar hastalarin yiizde
97,7’si tarafindan az tuzlu diyetin Oneminin bilinmesine Onemli Olgiide
uygulanmasina; uygulanan egitim programina ragmen saptanmistir. Bu konuda
hedeften olduk¢a uzak oldugumuz aciktir. Ancak edindigimiz deneyimden sonuglarin
tilkemizde hastalarin uyguladigi bir davranig seklinden etkilenebilecegini
diisiinmekteyiz. Tansiyon Olciim metodumuz hekime bagvuru sirasinda istirihat
sonras1t 5 dk ara ile dl¢iim seklinde idi. Ancak genel olarak hastalarn onemli bir
kism1 a¢ ve o sabahki ila¢ dozlarin1 almadan hekime bagvurmuslardir. Bu durumun
gelecekte yapilacak c¢alismalarda planlama asamasinda dikkate alinmasi uygun
olacaktir.

KAH’1 olan erkeklerde aglik kan sekeri yiizde 31 vakada >100mg/dl iken
bayanlarda bu oran yiizde 38’dir. Benzer sekilde aclik kan sekeri SVH’11 erkeklerde
yiizde 26 vakada >100mg/dl iken kadinlarda yiizde 35 vakada 100mg/dl iistiindedir.
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Bu rakamlar diyabetik olgulart kapsadigi gibi bozulmus aglik glukozu ve glukoz
intolerans1 olan olgular1 da kapsamaktadir.

Calismamizda 6nemli bazi verilerin elde edildigini diisiinmekle birlikte bazi
eksikliklerinde oldugunu diisiinmekteyiz.

Birincisi metabolik sendrom kavramina gereken ©Onem verilmemis ve
giiniimiizdeki bilimsel veriler cercevesinde degerlendirilmemistir. Bu durum
calismanin planlandigi 2003-2004 yillarinda heniiz abdominal obezite kavraminin
yerlesmemesi nedeniyle olabilir. Ek olarak DSO’de ki planlayicilarin 1998 yilinda
yine DSO’nce yapilan metabolik sendrom tanmimlamasina riayet ettigi diisiiniilebilir.

Ikincisi uygulanan tedavi etkinliklerinin degerlendirilebilmesi ve risk
degerlendirilmeleri icin bazi laboratuvar degerlerinin Olciilmesi uygun olabilirdi.
Aclik ve tokluk kan sekeri, HbAlc, LDL kolesterol, non-HDL kolesterol, total
kolesterol ilk aklimiza gelen parametrelerdir. DSO’niin 12 iilkede ¢alismay1
yiiriittiigii diisiiniildiigiinde maliyet kaygilar1 bu konuda etkili olmus olabilir.

Uciincii 6nemli nokta ikincil korunmada ozellikle diyabetik hipertansif
vakalarda ve sol ventrikiil (LV) disfonksiyonu olan olgularda 6n planda kullanilmasi
gereken ACE inhibitorlerinin  kullanimi  sorgulanmamistir. Hastalarm LV
fonksiyonlar1 ile birlikte ACE kullannmmin da sorgulanmasi gerektigini
diisiinmekteyiz.

Olgularin alimi sirasinda kirsal kesim sehir niifusu ayrimi yapilmamastir.
Kirsal kesimin ne Olgiide temsil edildigi ve bolge oranina uygunlugu
bilinmemektedir.

Ek olarak hastalar egitim seminerlerine katilma yoniinden sorgulanabilirlerdi.
Bu sorgulamanin yapilmas1 hekim egitimi ya da hasta egitimi kavramlarinin dnemini
gosterebilir ve gelecek planlamalari i¢in 6nemli bir veri olabilirdi.

Son olarak hastalar tip dis1 geleneksel tedavi yontemleri agisindan
sorgulanabilirdi. Bu konuda elde edilecek bilgiler bu yontemleri yok etmek igin

yapilacak planlamalarda temel verilerden olabilirdi.
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6.SONUCLAR

Kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanser insanoglunun gelisimiyle birlikte
artarak toplumsal bir saglik sorunu haline gelmistir. Yakin gelecekte de sorunun
boyutunun diinya ¢apinda artmaya devam edecegi beklenmektedir.

MI ve inme kardiyovaskiiler hastaliklarin en sik ve oldiiriicii seklidir. Bu
hastaliklar ile miicadelede gelismis iilkeler birincil korumada ©nemli adimlar
atmistir. Tedavi yontemlerinin de etkinliginin artmasiyla akut olaylara bagli 6lim
oranlar1 azalmis bu da hasta niifusunun artmasina neden olarak ikincil korunmanin
Onemini arttirmistir. Gelismekte olan {iilkeler ise giiniimiizde hem birincil korunma
yontemlerini hem de ikincil korunma yontemlerini gelistirmek zorundadirlar.

MI ve inme tekrarlanma orani yiiksek hastaliklardir. Bu nedenle hastalar
mutlaka ikincil yontemler ile korunmalidir. Her ne kadar korunma yontemleri
evrenselse de uygulama yerel bircok degiskene bagh olarak farkliliklar gosterir.
Calismamizla DSO’niin de destegiyle bu farkliliklar1 ortaya koymaya ve gelecekte
yapilacak calismalar i¢in deneyimler olusturmaya calistik. Calismamizin sonucunda
su sonuglara vardik;

1-) Calismaya alinan hastalar ileri yasta (62,63+£11,05y1l) siklikla hipertansif
(% 76,9) ve diyabetik (% 15,2) vakalar idi. Okuma yazma orani ileri yasa ragmen
beklenenin aksine Tiirkiye ortalamasinin iistiinde idi (%92,8).

2-) Hastalarin ilk basvuru merkezi olarak hem faz 1 hem de faz 2
calismasinda 1. basamak saglik kurumlarin1 daha az tercih ettikleri saptanmistir.

3-) Vakalarin tamamina yakimi ( % 99,7) kalp i¢in saglikli diyetin MI ve
inmeyi Onlemede Onemli oldugunu belirtirken yiizde 9,3’iiniin diyeti uymadigi
saptanmistir. Diyete uymayanlarin yiizde 58’1 ise diyeti zor ya da uygulanamaz
bulmuslardir.

4-) Olgularm % 94,1’1 sigara birakmanin 6nemini kabul ederken halen yiizde
6 vaka sigara icmekte idi. Yiizde 32,2 vaka ise sigaray1 birakmisti. Olgularin yilizde
42,3’ ise halen pasif icici idi.

6-) Olgularin % 95,5’u fiziksel egzersizin MI ve inmenin dnlenmesinde etkili
oldugunu bilmektedirler. Vakalarin sadece yiizde 28’inin isleri fiziksel aktivite

gerektirirken, calismaya katilanlarin 1/3’1 fiziksel aktivite yapmamakta ya da diisiik
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seviyede yapmaktadir. Fiziksel aktivite gerekli yagam tarzi degisimlerinden en diisiik
seviyede uygulanan olmustur.

7-) Olgular bilgi edinme kaynagi olarak en sik hekimleri secerken (% 96,6)
ikinci sirada yardimei saglik personelini secmislerdir ( % 87,6). Uciincii sirada ise
bilgi kaynag1 olarak kitle iletisim araglar secilmistir ( % 72,7).

8-) Egitim oncesi ile karsilastinldiginda vakalarin ila¢ kullamim oranlan
artmistir. ASA kullanim oran1 % 97,2 saptanirken beta bloker kullantmi % 94,9 ve
statin kullanim1 % 29,8’dir.

9-) Tansiyon degerleri acisindan bakildiginda sistolik TA degerlerinde her iki
cinsiyette de hedef daha sik saglanmistir. Erkek KAH’1 olan olgularda hedef sistolik
kan basinc1 % 42 vakada saglanirken diyastolik kan basincinda oran % 20’dir. Kadin
cinsiyet i¢in bu oranlar sistolik %29 ve diyastolik % 20’dir. Erkek inmeli vakalarda
hedef sistolik kan basinct % 30 vakada saglanirken diyastolik kan basinci hedefi %
25 vakada saglanmistir. Kadin inmeli vakalarda ise sistolik hedef % 40 ve diyastolik

hedef % 26 oraninda saglanabilmistir.
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