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OZET

Amag: Akut koroner sendrom (AKS) gec¢irmis hastalarin aile hekimi
tarafindan yakin takibi ve bu hastalarin hem yasam tarzi degisikligi hem de ilag
kullanimina dikkat etmeleri konusunda aile hekimi tarafindan tesvik edilmesinin
tedavi sonucuna katkis1 arastirilmistir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza 01.08.2017-01.11.2017 tarihleri arasinda
Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Koroner Yogun Bakim ve Kardiyoloji
servisinde AKS tanisiyla yatist yapilan 230 hasta dahil edildi. Toplam 110 hasta
tarafimizca yakin takip edilecek gruba dahil edilirken, 120 hasta ise rutin kardiyoloji
poliklinigine gidecek hastalar seklinde ikinci gruba dahil edildi. Bu hastalar ile
sadece rutin Kkardiyoloji poliklinigine giden hastalarin kolesterol diizeyleri
karsilastirilarak aile hekimi tarafindan yapilan yakin takip ve tedavinin katkisi
arastirilmistir.

Bulgular: Gruplar arasinda 6 aylik takip sonunda hasta grubunda kontrol
grubuna gore diyete uyum agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir
(p<0.001). Birinci ayda hasta grubunun 102’si (%92.7), kontrol grubunun 96°si
(%80.7) diyete uyarken (p=0.008), 6. ayda diyete uyan hasta sayisi hasta grubunda
102 (%92.7), kontrol grubunda 67 (%56.8) idi (p<0.001). Onerilen tedaviler
acisindan fark olmamasina ragmen hasta grubunda ilaca uyum kontrol grubuna goére
3. ve 6. aylarda belirgin yiiksek bulunmustur (p<0.001). Birinci ayda hasta grubunun
1067s1 (%96.4), kontrol grubunun 112°si (%94.1) ilaca uyum saglarken (p=0.427), 6.
ayda ilaca uyum saglayan hasta sayis1 hasta grubunda 103 (%95.4), kontrol grubunda
95 (%80.5) idi (p=0.001). Altinci ay sonunda, hasta grubunda medyan LDL
kolesterol degeri 45.5 mg/dl iken kontrol grubunda 70 mg/dl olarak saptanmistir
(p<0.001). Alt1 aylik takip sonunda hasta grubunda ortalama kolesterol diizeyi 125
mg/dl iken kontrol grubunda 142 mg/dl saptanmistir (p<0.001). Takipler sonunda 6.
ayda trigliserid ve HDL kolesterol diizeyleri agisindan her iki grupta istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamustir. Altinci ayda sistolik kan basinci ortalamalar
degerlendirildiginde hasta ve kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir. Diyastolik kan basinci hasta grubunda anlamli olarak daha diisiik

saptanmustir (p=0.003).

Vii



Sonug¢: Caligmanin sonucunda, AKS sonrasi aile hekimligi kliniginde yakin
takibin, kardiyovaskiiler risk faktorlerinin yonetiminde koruyucu hekimlik
kapsaminda rutin poliklinik kontroliine gore daha etkin oldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, risk faktorleri, yasam tarzi

degisikligi
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The Effect of Close Following up of Dietary and Drug Use on Patients with
Acute Coronary Syndromes Undergoing Coronary Angiography by Family
Physicians on The Lipid Level Results

ABSTRACT

Aim: In this study, patients with acute coronary syndrome (ACS) were
followed closely by family physicians and they were encouraged by the family
physician to consider lifestyle changes and drug use. The contribution of family
physicians to the treatment was investigated.

Materials and Methods: The study included 230 patients who were admitted
to the Ankara Training and Research Hospital Coronary Intensive Care and
Cardiology Service between 01.08.2017 - 01.11.2017. A total of 110 patients were
included in the near-follow-up group, while 120 patients were included in the second
group as patients who would go to the routine cardiology polyclinic. The cholesterol
levels of these patients were compared only to patients who went to the routine
cardiology clinic and the contribution of close follow-up and treatment done by the
family physician was investigated.

Results: At the end of the six month follow-up period, there was a
statistically significant difference between the control group and the patient group in
terms of compliance with diet (p<0.001). 102 of the patient group (%92.7) and 96 of
the control group (%80.7) complied with diet in the first month (p=0.008), 102 of the
patient group (%92.7) and 67 of the control group (%56.8) complied with diet in the
sixth month (p<0.001). Although there was no difference in terms of recommended
treatments, in 3@ and 6" months, it was found significantly higher rate of compliance
rate of drug use in the patient group than in the control group (p<0.001). 106 of the
patient group (%96.4) and 112 of the control group (%94.1) complied with drugs in
the first month (p=0.427), 103 of the patient group (%95.4) and 95 of the control
group (%80.5) complied with drugs in the sixth month (p=0.001). The median LDL
cholesterol level was 45.5 mg/dl in the patient group and 70 mg/dl in the control

group (p<0.001). At the end of the 6-month follow-up, the mean cholesterol level



was found to be 125 mg/dl in the patient group and 142 mg/dl in the control group
(p<0.001). There was no statistically significant difference in triglyceride and HDL
cholesterol levels between the two groups at the end of the test. When systolic blood
pressure averages were evaluated at the sixth month, there was no statistically
significant difference between patient and control group. Diastolic blood pressure
was significantly lower in the patient group (p=0.003).

Conclusion: As a result of the study, close follow-up in family medicine
clinic after acute coronary syndrome shows that cardiovascular risk factors are more
effective in the management of preventive medicine.

Key Words: Acute coronary syndrome, risk factors, lifestyle change



1. GIRIS VE AMAC

Tim diinyada oliimlerin en sik sebebi Kkardiyovaskiiler hastaliklardir.
Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore
diinya genelinde 17.3 milyon kisinin 6lim nedeni olmustur (1). Bu rakam tiim
Olimlerin %31.5’ini, bulasici olmayan hastalik kaynakli Sliimlerin ise %45’ini
olusturmaktadir (1). Avrupa’da KVH, kadinlarin %45'inde ve 75 yas alt1 erkeklerin
%38'inde en sik goriilen 6liim nedenidir (2). DSO mevcut verilerine gore KVH’a
bagli o6liimlerin 2020 yilina kadar kadinlarda %120, erkeklerde %137 artacagi
ongorilmektedir (3).

Koroner arter hastaligi (KAH) tiim diinyada oldugu kadar Tiirkiye'de de 6nde
gelen 6liim nedenidir. Tiirkiye Istatistik Kurumu verilerine gore iilkemizde 6liim
vakalarinin 2016 yilinda %40.5’ini KVH olusturarak ilk sirada yer almaktadir (4).
2012 Yili Turk Erisinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri Calismasi'na
(TEKHARF) gore iilkemizde yilda 420.000 koroner vakasi bulunmaktadir. Bunlarin
120.000°1, bilinen KAH vakalar1 bigimindedir ve yillik 6liim oran1 Avrupa'daki 6liim
oranlarindan %32 daha yiiksektir (5).

Akut koroner sendrom (AKS), temelinde ateroskeloruzun oldugu ve akut
tromboz ile baglayan yasami tehdit eden klinik tablolarinin tiimiine verilen addir.
AKS bagligi altinda unstabil angina pektoris (USAP), ST segment elevasyonlu
miyokard enfarktiisi (STEMI), ST segment elevasyonsuz miyokard enfarktiisii
(NSTEMI) ve ani kardiyak 6liim bulunmaktadir. Kardiyovaskiiler risk faktorleri altta
yatan ateroskleroz gelisimini tetikler ve AKS tablolarina zemin hazirlar (6). Akut
Koroner Olaylar Kiiresel Kaydi (GRACE) verilerine gore, AKS’lu tiim hastalarda
farmakolojik ve girisimsel tedavilerin gelisimiyle hastane i¢i mortalite ve
kardiyojenik sokta 6nemli bir azalma bulunmustur (7). Tiim bu gelismelere ragmen,
hastaligin niiks riskini azaltmada onemli olan kisa ve uzun vadeli koruma hala
istenen diizeyde degildir.

Aile hekimi saglik sisteminin en Onemli basamaklarindan olan birinci
basamak saglik hizmetinden sorumlu hekimdir. Aile hekimligi uzmanlar1 belli bir
disiplin dogrultusunda egitim almis profesyonellerdir ve kronik hastalik takibinde

onemli gorevler yerine getirirler. Aile Sagligi Merkezleri (ASM) aile hekimlerinin bir



ya da birkaginin sozlesme yaparak bolgede yasayan halka hizmet verdikleri yerlerdir.
ASM’de verilen hizmetler koruyucu, tedavi edici ve rehabilite edici hizmetlerdir.
Aile hekimleri, yakin takip edilmesi gereken hastalara ulasma, onlar1 hastaliklari
stiresince yakindan takip etme ve tedavilerinin dogru ve siirekli olmasini saglama
konusunda en avantajli konumda olan saglik ¢alisanlaridir. Aile hekimleri koruyucu
ve tedavi edici hekimlik ¢ergevesinde kronik hastalarin takip ve tedavi siireglerinde
aktif rol alirlar (8).

AKS gecirmis hastalarda en oOnemli korku hastanin yeniden bir
aterotrombotik olay gegirmesidir ve bu hastalar AKS gecirmemis hastalara gore ciddi
oranda risk altindadirlar. Gegirilen her yeni kalp krizinin %30 civarinda bir 6lim
riski vardir. Oliimciil olmayan durumlarda bile her kalp krizi atag: ile kaybedilen
kalp dokusundaki artis ile birlikte kalp yetmezligine ilerleme s6z konusudur ve kalp
yetmezligi takip ve tedavisi son derece zor, hayat kalitesini bozan, 6liim oran1 yiiksek
bir hastaliktir. Bu nedenle AKS gecirmis hastalarin risk faktorlerinin belirlenmesi ve
modifikasyonu ile niiksiin 6nlenmesi hem miimkiin hem de cok biiyiikk 6nem arz
etmektedir. Ciinkii her niiks yiiksek oranda 6liim oranina sahiptir. Mevcut durumda
bu hastalarin tedavisi gibi takipleri de c¢ogunlukla ikinci veya {igiincii basamak
hastanelerde yapilmaktadir. Ancak gerek ulasimdaki zorluk, gerek hasta yogunlugu
ve gerekse hasta hekim arasindaki yogunluga bagl iletisim eksikligi gerekli takibin
yapilmasini zorlastirmaktadir. Bu hastalarmn takibi, bilyiikk hastanelere gore daha az
yogun olan ve hasta hekim iletisiminin daha iyi oldugu, daha kolay ulasilabilen
birinci basamak saglik kuruluslarinda yapilirsa hastalarin degerlendirme ve tedavi
etkinlikleri daha 1y1 bir sekilde yiiriitiilebilecektir.

Bu calismadaki amacimiz AKS gecirmis hastalarin aile hekimi tarafindan
yakin takip edilmesi ve bu hastalarin hem yasam tarzi degisikligi hem de ilag
kullanimina dikkat etmeleri konusunda aile hekimi tarafindan tesvik edilmelerinin

tedavi sonucuna katkisini aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. AKUT KORONER SENDROM
2.1.1. Epidemiyoloji

KVH tiim diinyada ciddi mortalite ve morbidite nedenidir. DSO verilerine
gore tiim diinyada 17.3 milyon kisinin 6liim nedeni KVH’lardir (1). Boylece KVH’a
bagli 6limler tiim 6limlerin %31.5’ini, bulasici olmayan hastalik kaynakli 6limlerin
ise %45’ini olusturmaktadir (1). DSO eldeki verilere géore KAH’na bagh Sliimlerin
2020 yilina kadar kadinlarda %120 erkeklerde %137 artacagini dngérmektedir (3).
Tiirkiye Istatistik Kurumu verilerine gére iilkemizde 6liim vakalarmin 2016 yilinda
%40.5’ 11 kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 olusturarak ilk sirada yer almaktadir
(4). TEKHARF 2017 ¢alismasi kohortunun biitiintinde 26 yilda kaydedilen toplam
906 oliimiin, belli basli nedenlere gore dagilimi Tablo 2.1°de goriilmektedir (5).
Goriildugiu gibi TEKHARF calismasina gore de en sik 6liim nedeni yiiksek bir
oranda KAH’na baghdir.

Tablo 2.1: TEKHARF kohortundaki 1990-2016 6liim nedenleri (5)

Oliim Nedenleri Erkekte | Kadinda | Toplam
KAH o&liimi 216 141 357
Fatal koroner olay 118 49 167
Diger (kalp yetersizligi vs.) 98 92 190
Belirsiz 26 31 57
KAH-dis1 6lim 285 207 492
Kalp (kapak, damar vs.) 9 12 21
Serebrovaskiiler olay 39 60 99
Kanser 123 84 207
Trafik kazasi, siddet, intihar 19 8 27
Diger (Cor pulm., DM, bdbrek, Alzheimer vs.) 95 43 138
Toplam 527 379 906




Yiiksek 6lim oranlarinin yaninda AKS’ler koroner yogun bakim fiinitelerine
yatiglarin da %30-50'sinden sorumlu olup, en sik yatis nedenini olusturmaktadir (9).
AKS; yol actig1 hospitalizasyon, is giicii kaybi, morbidite ve mortalite nedeniyle

glinlimiiziin en 6nemli saglik sorunlarindan birini olusturmaktadir.

2.1.2. Akut Koroner Sendrom Tanim

AKS, bir koroner arterin kan akimindaki ani bozulmaya bagli olarak, besledigi
miyokard bolgesinde olusan iskeminin neden oldugu klinik tablodur. AKS Kklinik
tablolari, USAP, STEMI, NSTEMI ve ani kardiyak 6liimden olugmaktadir (10).

AKS patogenezi en iyi aterosklerotik plak olusumu ve bu plagin yiizeyindeki
fibr6z dokunun hasari sonucu olusan trombiis ile agiklanmaktadir. Trombiis yeterince
biiyiikse ve kollateral dolasim yeterli degilse AKS ortaya ¢ikar. Olusan trombiis tam
ya da kismi obstruksiyona yol agar. Trombiisiin yol agtig1 darlik, hastalarin yaklasik
yarisinda %40’1n altindadir. STEMI’ide tam tikanma gogunlukla goriiliirken USAP ve
NSTEMI'nde genellikle tam tikanma goriillmez veya tikanmaya yol acan trombiis kisa

stirede ¢ozilir (11). Miyokard infarktiisiiniin (MI) tanimi Tablo 2.2’de 6zetlenmistir.

Tablo 2.2. Akut Miyokard Infarktiisii Tanimi (12)

MI terimi miyokardial iskemi ile uyumlu bir klinik varliginda miyokard
nekrozunun kanit1 varsa kullanilmalidir. Bu kosullar altinda takip eden kriterlerden

herhangi birinin varliginda MI tanisina ulasilir.

1) Kardiyak belirteclerin yiikselisi veya diisiisii ile birlikte en az bir degerin {ist
referans limitinin 99. persantilinin {lizerinde olmasi1 ve beraberinde miyokard
iskemisinin kanit1 ile agsagida belirtilen 6zelliklerden en az birinin varlig::

O Iskemi semptomlar1 EKG’ de yeni olusmus patolojik Q dalgast
0 Yeni olusan iskemiyi gosteren EKG degisikligi (yeni ST/T degisikligi veya sol
dal blogu)

0 Miyokard hasarmmin veya yeni bolgesel duvar hareketi anormalliginin

goriintiilenmesi

2) Genellikle miyokard iskemisi siiphesi uyandiran semptomlarla birlikte, kardiak
arresti de igeren ani, beklenmedik kardiak 6liim; yeni ST segment elevasyonu veya

yeni sol dal blogunun eslik ettiginin varsayildig1 ve/veya koroner anjiografi ya da

otopside saptanan taze trombus varligi.




Miyokard iskemisinin baglamasi, oksijen sunumu ile ihtiya¢ arasindaki
dengesizlikten kaynaklanir. Miyokard iskemisi klinik olarak hastanin oykiisii ve
EKG ile tanmabilir. Olas1 iskemik belirtiler gogiis veya epigastrik bolgede agri ile
birlikte bu agrinin st ekstremite (genellikle sol kol), mandibular bolgeye veya
ceneye yayllmasi seklindedir. Bazen hastalar atipik agr1 ya da nefes darligi, halsizlik
gibi sikayetler ile bagvurabilirler. Akut miyokard infarktiisii (AMI) ile iliskili
rahatsizlik genellikle 20 dakikadan uzun siirer. Genellikle g6giisiin bir noktasindan
ziyade tiimiinii kaplayan yaygin bir agr1 s6z konusudur. Agr1 genellikle pozisyonla
veya bolgenin hareketleri ile iligkili degildir. Terleme, bulanti veya bayilma eslik
edebilir. Ancak, bu belirtiler miyokard iskemisine 6zgiil degildir. MI, carpint1 veya
kalp durmas1 gibi belirtilerle karsimiza c¢ikabilir. Bu hastalarin, 6zellikle kardiyak

biyobelirteglerinde degisim mevcutsa dikkatle degerlendirilmesi 6nerilir (13).

2.2. PATOFIZYOLOJI

Ateroskleroz primer olarak orta ve biiyiik boyuttaki elastik arterlerin intima
tabakasini etkileyen, karakteristik lezyonu fibr6z plak olan ve asemptomatik yagl
cizgilenmelerden damar liimenini daraltan stabil veya trombis ile komplike
lezyonlara kadar degisik formlar1 olan kesintisiz bir siirectir (14). Ateroskleroz akut
ve kronik klinik tablolar olusturabilmektedir. Damarlarda darlik olusturabildigi gibi
dilatasyon ve ektaziye de yol acabilmektedir. Koroner arterlerde daha ¢ok daralmaya
neden olurken aorta ve diger damarlarda anevrizmaya yol agabilir (15).

AKS, akut tromboz ile baslayan aterosklerozun yasami tehdit eden klinik
tablolaridir. Tromboz, plak yirtilmast veya asinmasi bulunan bolgeden baglar ve tam
veya tama yakin damar tikanmasina neden olur. Trombiis STEMI’de fibrinden zengin
ve tam tikayict iken NSTE-AKS’de trombositten zengin ve kismen veya aralikli
tikayicidir. Trombosit tikaglaridamarin kanlandirdigi miyokartta nekroz alanlarina
neden olarak CK-MB veya troponin gibi miyokard nekrozu belirteglerinin

salgilanmasina yol acar (16).

2.3. RISK FAKTORLERI
Ateroskleroz etyopatolojisi kesin olarak aydinlatilmamis olsa da bircok risk

faktoriiniin ateroskleroz gelisimine yol agtigi bilinmektedir (Tablo 2.3, Tablo 2.4) (17).



Tablo 2.3. Avrupa Kalp Birligi (ESC) Koroner Arter Hastaligi Risk Faktorleri (17)

Yasam tarzi
(Degistirilebilir Risk

Biyokimyasal veya Klinik
Ozellikler (Degistirilebilir

Kisisel Ozellikler
(Degistirilemez Risk

Faktorleri) Risk Faktorleri) Faktorleri)
5 Plazma total ve LDL Erken yasta KAH aile
Doymus yag ve .. 1
kolesterol diizeyinde oykiisii (Erkek<55,

kaloriden zengin diyet

yiikselme

Kadin< 65 yas)

Sigara

HDL diisiikliigii

Erkek cinsiyet

Asir alkol tiikketimi

Plazma trigliserid diizeyinde

yiikselme

Erken yasta KAH ya da
aterosklerotik hastalik

Fiziksel hareketsizlik

Kan basinci yiiksekligi

Yas

Hiperglisemi, DM, obezite

Trombojenik faktorler

LDL: disik yogunluklu lipoprotein, HDL: yiiksek yogunluklu lipoprotein, KAH: koroner arter
hastaligi, DM: diyabetes mellitus

Tablo 2.4. Amerikan Kalp Birligi (AHA) Koroner Arter Hastaligi Risk Faktorleri (18)

Major bagimsiz risk

Ongordiiriicii risk

Olas risk faktorleri

faktorleri faktorleri
Sigara Fiziksel hareketsizlik Fibrinojen
Hipertansiyon Obezite CRP

Total kolesterol ve LDL’de

Erken KAH olan aile

Homosistein diizeyinde

yiikselme Oykiisi artma
e L Lipoprotein (a) diizeyinde
HDL distikligi Etnik koken . i
yiikseklik
DM Psikososyal faktorler
Tleri yas

CRP: C-reaktif protein, LDL: diisiik yogunluklu lipoprotein, HDL: yiiksek yogunluklu lipoprotein,
KAH: koroner arter hastaligi, DM: diyabetes mellitus




Tiirk Kardiyoloji Dernegi’nin yayinladigi Koroner Kalp Hastali§i Korunma
ve Tedavi Klavuzu risk faktorleri (19):

1. Yas (erkek >45, kadin >55 veya erken menopoz)

2. Aile oykiisii (birinci derece akrabada erkekte 55, kadinda 65 yasindan
once koroner arter hastaligi varligi)

3. Sigara (aktif, pasif)

4. Hipertansiyon (HT) (kan basinct >140/90 mmHg veya antihipertansif
tedavi almak)

5. Hiperkolesterolemi (total kolesterol >200 mg/dl, disik Yyogunluklu
lipoprotein (LDL >130 mg/dl)

6. Yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) (<40 mg/dl)

7. Diyabetes mellitus (DM) (Diyabet koroner kalp hastaligi varligina

esdeger risk tasidigindan risk degerlendirmesinde ayr1 yeri vardir.)

2.3.1. Yas ve Cinsiyet

Erkelerde 45 yas ve iistii, kadinlarda ise 55 yas ve istii bir risk faktorii olarak
kabul edilmektedir. Artan yas ve erkek cinsiyet kardiyovaskiiler hastalik riskini
artirdigr bilinmektedir (20). 75 yas alt1 kadinlarin %42’si KVH’tan oliirken, erkelerde
bu oran %38’dir (21).

2.3.2. Aile Oykiisii
Birinci derece erkek yakinlarin 55 yastan 6nce ve kadin yakinlarin 65 yastan
once aterosklerotik hastaligi mevcutsa ateroskleroz gelisim riski 2 kat artar. iki veya

daha fazla birinci derece akrabada KAH olanlarda ise risk 3-6 kat artmaktadir (22).

2.3.3. Sigara

Sigara bir¢ok hastaligin kanitlanmig bir nedenidir ve igenlerde tiim
Onlenebilir dliimlerin %50°sinden sorumlu tutulmaktadir. Bu 6liimlerin yaris1t KVH
nedenlidir. Sigara; KAH, iskemik inme ve periferik arter hastaliginda artiga neden
olarak 10 yillik 6liimctil KVH riskini 2 katina ¢ikartir. Miyokard infarktiisii riski 60
yas ustlinde sigara i¢enlerde iki katina ¢ikarken 50 yas altinda bu risk artis1 bes kat
olmaktadir (23). Sigara kadinlarda MI ve ani 6liim riskini 4.7 kat, erkeklerde ise 2.7



kat arttirmaktadir (24). Sigara birakmanin ardindan kisinin goreceli riski yaklasik bir

yil iginde sigara igmeyen birinin diizeyine inmektedir (25).

2.3.4. Fiziksel Inaktivite

Sedanter yasam tarzi, KVH’1n temel risk faktorlerinden biridir (26). Fiziksel
aktivite ile kilo azalmakta, trigliserid ve LDL kolesterol diizeyleri diismekte, HDL-
kolesterol diizeyleri yiikselmekte, kan basinci diismekte, insiiline duyarlik artmakta,
endotele bagh vazodilatasyon ve fibrinolitik aktivite artmaktadir. Amerikan Kalp
Birligi ve Tiirk Kardiyoloji Dernegi Onerilerine gore her giin veya haftada bes giin
yarim saat hizli ylirime, merdiven ¢ikma, yiizme, bisiklete binme, dans etme ve
benzeri orta siddette biiyiik kas gruplarinin kasilip gevsemesini saglayan her dinamik
egzersiz, KVH riskini azaltmaktadir (27).

2.3.5. Obezite

Yetiskinlerde 25-29 kg/m? beden kKitle indeksi (BKI) aralig1 fazla kilolu, >30
kg/m? BKI obez olarak tanimlamr (28). Obezite, kardiyovaskiiler nedenlere bagh
mortalitede artisa neden olur. 25 kg/m? iizerindeki BKI’nde, her 5 kg/m? artis, tiim
nedenlere bagli mortaliteyi %30, kardiyovaskiiler mortaliteyi %40 artirir (29).

TEKHARF c¢alismasina gore iilkemizde obezite prevelansi 30 yas iizeri
erkeklerde %21, kadmnlarda %43’tiir. 10 yil i¢inde BKI kadinlarda 1.26 kg/m?
erkeklerde ise 1.29 kg/m? artis gostermistir. Ulkemizde 6nemli olgiide obezite

egiliminin oldugu goriilmektedir (30).

2.3.6. Hipertansiyon

Hipertansiyon ateroskleroz hizlandiricist olup KAH igin risk faktoriidiir.
Aterosklerotik  kardiyovaskiiler olaylarin  %35’inden  sorumludur.  Erigskinde
hipertansiyon prevalanst %35-46 olarak bildirilmektedir. Hipertansiyonu olanlarda
AMI riski normotansiflere gore 2-3 kat fazladir. Diyastolik kan basincinda 15
mmHg, sistolik kan basmcinda 25 mmHg'lik yiikselme infarktiis riskini sirasiyla
%40 ve %37 oraninda artirmaktadir (31).

Tirkiye’de eriskinlerde hipertansiyon prevalanst %31.8 (kadinlarda %36.1,
erkeklerde %27.5) olarak, 4 yillik insidans hiz1 ise %21.4 (>65 yasta %43.3) olarak



belirtilmistir (32). TEKHARF ¢alismas1 sonuglarina gore, eriskinlerde sistolik kan
basincinda her 20 mm/Hg’lik yiikselme koroner olaylarda %50, koroner hastaliklara

bagl 6liimlerde 2 kattan fazla artisa neden olmaktadir (33).

2.3.7. Diyabet

KVH’na bagli mortalite, diyabetik erkeklerde 3 kat ve diyabetik kadinlarda 2-
5 kat artmaktadir. Tip II diyabetli bireylerde artmis kardiyovaskiiler risk, insiilin
rezistansina eslik eden anormal lipoprotein profili ile yakin iliskilidir. Diyabetik
bireylerde LDL seviyesi yiiksek veya normale yakindir ancak; LDL pargaciklari
yogun, kiiciik ve dolayisiyla daha aterojenik bir yap1 kazanmisglardir (34).

Diyabeti olan hastalar diyabeti olmayan hastalarla karsilastirildiginda,
kardiyovaskiiler olaylara bagli olim riskinin 2-6 kat arttigi bulunmustur (35).
TEKHAREF c¢alismasinda diyabetin, hipertansiyon, santral obezite ve dislipidemiden
bagimsiz olarak kardiyak olaylar1 %70 oraninda yiikselttigi belirtilmistir. Diyabeti
olmayanlarda, hiperinsiilineminin KAH i¢in bagimsiz bir etken oldugu ortaya
konulmustur (33).

45-79 yas bireylerde HbAlc’deki %1°lik artigin kardiyovaskiiler olaylarda ve
tim nedenlere bagli mortalitede %20-30’luk artisa neden oldugu EPIC Norfolk’un
analizlerinde belirtilmistir (36). Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP)
raporunda DM bir koroner arter hastaligi esdegeri olarak kabul edilmekte ve en
yiiksek risk kategorisine girmektedir. Miyokard infarktiisii hikayesi olmayan tip 2
DM hastalarindaki MI riski %20, mortalite riski %15 saptanmistir (37).

2.3.8. Hiperkolesterolemi

Total kolesterol, 6zellikle LDL kolesterol (LDL-K) ve trigliserid yiiksekligi
KAH’1n major risk faktorleridir. HDL kolesterol ise KAH igin koruyucu faktordiir
(19). Sekil 2.1°de Tiirkiye’deki kadin ve erkeklerin hiperkolesterolemi prevelansi

goriilmektedir.



BT Kol. Erkek

[l Eol. Kadin

=40y 40-49 S0-59 S0-60 =70 v

Sekil 2.1. Degisik yas gruplarinda erkek ve kadinlarimizda hiperkolesterolemi
(Total kolesterol >200 mg/dl) prevelansi 2010/2013 (TEKHARF)

Diisiik Yogunluklu Lipoprotein (LDL) Kolesterol
LDL-K yiiksekligi major aterojenik faktordir ve LDL-K diizeyinin
diistiriilmesinin KAH riskini azalttigin1 gosteren birgok ¢alisma vardir (38). Sekil

2.2’de Tiirkiye’deki LDL kolesterol yiiksekliginin prevalansi goriilmektedir.

W LDL-K Erk
M LDL-K Kad

Yizde

=40y 40-49y 50-59y 60-69y =70y
Sekil 2.2. Tirkiye’de LDL kolesterol diizeyi yiiksekliginin prevelans: 2011-2014
(LDL>130 mg/dl) (TEKHARF)

LDL-K disiiriillmesi NCEP ATP IIl’e gore tedavide primer hedeftir (39).
LDL-K diisiiriilmesi primer ve sekonder koruma i¢in 6nemlidir. Hem ila¢ hem yasam
tarz1 degisikligi ile LDL-K diizeyi disiiriilebilir. Diyette doymus, trans yag

asitlerinin ve kolesterol miktarinin azaltilmasi; doymamis yag asitleri ve lif oraninin
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arttirtlmasi, kilo kontroliiniin saglanmasi ve egzersiz ila¢ dis1 tedaviler arasindadir.
fla¢ tedavisinde major molekiil HMG-CoA rediiktaz inhibitorleridir (statinler)(40).

Lipid diizeyinin siiflandirmasi Tablo 2.5’te 6zetlenmistir.

Tablo 2.5. Lipid diizeylerinin siniflandirilmast (NCEP ATP III) (39)

Siniflandirma Total kolesterol LDL-kolesterol Trigliserid
(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)

Optimal <100

Normal <200 100-129 <150

Sinirda yiiksek 200-239 130-159 150-199

Yiiksek >240 160-189 200-499

Cok yiiksek >190 >500

Giincel Kolesterol Tedavisi Arastirmacilar1 isbirligi Calismasi, LDL-K’nin
disiiriilmesiyle KAH sikliginda doza baglh azalma oldugunu metaanalizle
gostermistir. LDL-K’deki her 10 mmol/L (=40 mg/dL)’lik azalma KAH morbidite ve
mortalitesinde %22’lik bir azalma saglamistir (41). LDL-K diizeyinin azalmasiyla,
koroner lezyonun ilerlemesinin yavasladigini hatta ateroskelrotik plagin regresyona
ugradigini gosteren ¢aligmalar bulunmaktadir (42).

NCEP ATP-III, mevcut KAH olanlarda LDL-K diizeyinin 100 mg/dl ve
altinda tutulmasini 6nermektedir (39). 2013’te yaymlanan ATP IV kilavuzunda
LDL-K i¢in spesifik tedavi hedefi yerine statin yogunluklu tedavi yaklasimi
benimsenmistir. ATP-IV  kilavuzunda, sekonder Onlemede (aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastalig1 olanlarda); LDL-K’li >%50 diistirecek sekilde yiliksek doz
statin (Atorvastatin 40- 80 mg, Rosuvastatin 20-40 mg) tedavisi 6nerilmektedir (43).

ATP-IV kilavuzunda 10 yillik tahmini kardiyovaskiiler risk skorunun
hesaplanmasinda; yas, cinsiyet, 1k, sistolik kan basinci, antihipertansif kullanimu,
DM, sigara, total kolesterol, HDL-K dikkate alinmaktadir (43).

2016 yilinda yaymlanan Avrupa Kalp Cemiyeti dislipidemi klavuzunda
kardiyovaskiiler risk oranmina gore tedavi hedefleri belirlenmis ve bu hedeflere

ulagsmak i¢in yapilmasi gereken tedavi protokolii belirlenmistir (Tablo 2.6).
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Tablo 2.6. Total kardiyovaskiiler risk ve LDL-K diizeyi i¢in miidahale stratejileri

Total LDL-K Diizeyleri
KV risk
70-100 100-155 155-190
(Score) | <70 mgyd >190 mg/dl
% mg/dI mg/dI mg/dI
Y tarzi
Lipid Lipid Lipid Lipid asam tate
. : . : . : . .| midahalesi,
<1 miidahalesi | miidahalesi | miidahalesi | miidahalesi R
kontrolsiizse
yok yok yok yok .
ilag
.. . Yasam tarz1 | Yasam tarzi | Yasam tarzi
Lipid Lipid R . . ) . )
. ] . | miidahalesi, | miidahalesi, | miidahalesi,
1-5 miidahalesi | miidahalesi B B R
kontrolsiizse | kontrolsiizse | kontrolsiizse
yok yok , , :
ilag ilag ilag
5-10, ya Linid Yasam tarzi1 | Yasam tarzi | Yasam tarzi | Yasam tarzi
da . P | midahalesi, | miidahalesi, | miidahalesi, | miidahalesi,
mudahalesi . ) ]
yiiksek ok kontrolsiizse ilag ilag ilag
risk 4 ilag miidahalesi | miidahalesi | miidahalesi
>10ya Yasam tarz1 | Yasam tarz1 | Yasam tarzi | Yasam tarzi | Yasam tarzi
da ¢ok midahalesi, | miidahalesi, | miidahalesi, | miidahalesi, | miidahalesi,
yikksek | kontrolsiizse ilag ilag ilag ilag
risk ilag miidahalesi | miidahalesi | miidahalesi | miidahalesi

KV: kardiyovaskiiler, LDL-K: diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol, Score: sistematik koroner risk
degerlendirilmesi

Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein (HDL) Kolesterol Diisukliigii

Bir¢ok ¢alismada HDL diizeyi ile KAH riski arasinda giiclii ters iliski oldugu
belirlenmigtir. HDL-K’iin ortalama 1 mg/dl diismesi, KAH riskini %2-3 kat
artirmaktadir. HDL-K diizeyinin 40 mg/dl altinda olmas1 KAH igin risk faktori iken,
60 mg/dl tistiinde olmasi koruyucu faktor olarak kilavuzlarda belirtilmistir (19).

HDL’nin kolesterolii damardan uzaklastirp karacigere tasidigi, fazla
kolesterolii aterosklerotik plaklardan uzaklastirarak plak olusumunu engelledigi
belirtilmistir (44).

Diisiik HDL diizeyine yol acan bir¢ok faktor arasinda genetik, sigara, fiziksel

inaktivite ve obezite sayilabilir (45). Bunlarin diginda anabolik steroid, beta blokor
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ve progestasyonel ajanlar gibi ilaglar HDL kolesterolii diisiiriir. Plazmadaki HDL-K
ile trigliserid diizeyleri arasinda ters oranti sz konusudur ve hipertrigliseridemi ilen

giden tablolara diistik HDL-K de eslik eder (46).

TEKHAREF c¢aligmasi, toplumumuzda KAH i¢in en iyi lipid belirtecinin total
kolesterol/ HDL kolesterol orani oldugunu belirtmistir. Bu ¢alismada total kolesterol/
HDL kolesterol oraninda 2 birimlik artis, KAH ve 6lim riskini %68 oraninda
yiikseltmektedir (47). Total kolesterol/ HDL oraninin 5’in altinda olmasi gerekir ve
total kolesterol diizeyleri 200-250 mg/dL olanlar tedavi edilmelidir (48).

Tiirk Kalp ¢alismasina gore erkeklerin %74’linde, kadinlarin %53’iinde HDL
diisiikliigiine rastlanmistir (49). TEKHARF ¢alismasinda, Tiirk eriskinlerinin HDL-K
diizeyinin bati toplumlarina gore %20 daha diisiik oldugu saptanmistir. Kalitsal
faktorler, fiziksel inaktivite, obezite, hiperinsiilinemi, alkollii igecek tiiketim azlig1 ve

sigara kullanimi bu diistikliigiin nedeni olarak gosterilmektedir (47).

Trigliseritler (TG)

Plazma artmis TG diizeyi; HDL diizeyinde azalmaya, kalint1 lipoproteinlerde
ve LDL diizeyinde artisa yol agarak ateroskleroz gelisimine neden olmaktadir.
Aglikta TG’in en Onemli temsilcisi VLDL, toklukta silomikronlardir. TG’lerin
barsaktan KC’e geg¢isi sirasinda olusan silomikronlarin dokulardaki yikim iiriinleri
silomikron kalintilaridir. VLDL ve silomikron gibi trigliseritten zengin biiyiik
lipoproteinler, endotelden gecemez. Bu nedenle kendi baslarina aterojenik degildir
fakat kalintilar1 KAH gelisiminde onemli rol oynar (50). Calismalarda tokluk
trigliseritinin, acliga gére KAH riskini daha iyi ongordiigi belirtilmistir (51).

Meta analizlerde sinirda yiiksek (150-199 mg/dl) ya da yiiksek (>200mg/dl)
TG diizeylerinin KAH i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (39).

Aclik trigliserit diizeyi 150 mg/dL’yi astiginda KAH riski artar (52). Yasam
tarz1 degisiklikleriyle TG diizeyi 200 mg/dL’nin altina diisiiriilemediginde ve toplam
KVH riski yiiksek olanlarda ilag tedavisi diisiiniilmelidir (53). Sekil 2.3’te

Tiirkiye’de hipertrigliseriteminin erkek ve kadindaki insidans1 goriilmektedir.
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Sekil 2.3. Tiirkiye’de hipertrigliseridemi (TG>200 mg/dl) insidans1 (TEKHARF)

Aterojenik Dislipidemi

Aterojenik dislipidemi TG, apo-B, LDL yiiksekligi ve HDL diistkligii ile
karakterizedir. Metabolik sendromda goriiliir ve “aterojenik lipoprotein fenotipi”
veya “lipid triad1” olarak da adlandirilir. Klasik LDL-K yiiksekligi tedavide primer
oneme sahiptir. KAH risk faktorii olarak artan bir 6neme sahiptir (54,55).

2.4. RISK FAKTORLERINDEN KORUNMA

Kalp damar hastaliklarinin biiyiikk kismi sagliksiz diyet, yetersiz fiziksel
aktivite, sigara ve alkol kullanimi gibi davranigsal risk faktorlerinin azaltilmasiyla
engellenebilir (56). DSO’niin KVH kontrolii ile ilgili yayinladig: rehberinde; primer
korunma onlemlerinden olan kolesterol, obezite, kan basinci ve tiitiin kullaniminda
es zamanli olarak toplumsal diizeyde bir diislis saglanmasiyla KVH’a bagli 6liimlerin
tigte ikisinin Onlenebilecegi bildirilmektedir (57). Kalp ve damar hastaliklarindan
korunmada yaklagim tarzi genel riskin diigiiriilmesine yonelik multidisipliner
olmalidir. KVH’dan korumanin amaci, aterosklerotik kalp ve damar olaylarinin,
komplikasyonlarin, perkiitan ya da cerrahi revaskiilarizasyon ihtiyacinin azaltilmasi
ve yasam kalitesinin artirtlmasidir (58).

Primer ve sekonder korunma onlemleri; saglikli beslenme, diizenli egzersiz
ve sigaranin birakilmasi gibi yasam tarz1 degisikligi ile birlikte kilo ve kan basinci
kontroliiniin saglanmasidir (59). LDL diizeyinin de sekonder korunmada Onemi

yapilan bir ¢ok ¢alismada gosterilmistir.
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NCEP ATP III kilavuzu yasam tarzi degisiklikleri iginde yer alan diyette,
trans yag asitleri de dahil doymus yaglarin giinliik kalorinin %7’sini gegmemesi ve
giinliik kolesterol miktarmim 200mg altinda tutulmasini dnermektedir. Ideal kiloya
inilmesi ve kilo alimin1 engelleyecek fiziksel aktivite ile giinliik 200 kkal harcanmasi
onemlidir. Haftada 4-6 kez 30-60 dk hastanin tibbi kapasitesine gore aktivitelerin
diizenli olarak yapilmasi onerilir (60).

Sonug olarak dislipidemi ateroskleroz i¢in tedavi edilebilir bir risk faktoriidiir
ve tedavisi i¢in yasam tarzi degisikligine ve statin kombinasyonlarina

odaklanilmalidir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN OZELLIKLERIi

Bu arastirma prospektif bir ¢alismadir. Caligmamiz 01.08.2017-01.11.2017
tarihleri arasinda Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Koroner Yogun Bakim ve
Kardiyoloji servisinde yatis1 olan 237 hasta dahil edilerek yapildi. Arastirmanin
uygulanmasi i¢in Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi Anabilim
Dali Bagkanligi’ndan onay alindi. Calisma siiresi boyunca telefon ile ulasilamayan
toplam 7 kisi ¢alisma dis1 birakildi. Sonug¢ olarak calismaya 230 hasta alindi.
Hastalar koroner yogun bakim iinitesine yattiktan sonra sira sistemi ile guruplara
dahil edildi. Yatan hastalarin biri ¢alisma gurubuna, digeri kontrol gurubuna dahil
olacak sekilde rastgele yontem ile ayrildi. Toplam 110 hasta tarafimizca yakin takip
edilecek guruba dahil edilirken, 120 hasta ise rutin kardiyoloji poliklinigine gidecek
hastalar seklinde ikinci guruba dahil edildi. Birinci gruba dahil edilen hastalar ile
koroner yogun bakim iinitesinde ayrintili olarak goriisiildii, kolesteroliin hastalik i¢in
Oonemi, diyet ve ilag tedavisinin faydalari, bu tedavilere devam etmenin Gnemi
hakkinda detayli bilgi verildi. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Koroner Yogun
Bakim ve Kardiyoloji Servisine kayitli olan ve ankete katilmay1 kabul eden kisilere
yas, cinsiyet, medeni hali, egitim durumu, meslek, boy, kilo ve BKI igeren
sosyodemografik Ozellikleri; bir doktor tarafindan tani konulmus hastaligi, aile
Oyktst, ila¢ kullanimi, sigara, alkol, cay ve kahve tiiketimi, tansiyon 6l¢lim degert,
taburculukta baslanan statin dozu ve uluslararas: fiziksel aktivite skorunu igeren
Ek’te yer alan 18 sorunun dahil edildigi anket yiizyiize goriisme esnasinda
doldurularak uygulandi. Ayrica hastalarin yatisindan itibaren ilk 12 saatte a¢ olarak
kanlar1 alinarak rutin kan tahlilleri ve kolesterol diizeyleri 6l¢iildii.

Kardiyoloji klinigi tarafindan anjiyografi yapilmig AKS hastalar: aile
hekimligi polikliniginde 1., 3. ve 6. aylarda takibe almmis ve lipid diizeyleri
degerlendirilmistir. Hastalar ile bu kontroller sirasinda yiizylize goriisiilmiis, sonuglar
ayrintili  olarak anlatilmig, tedavi dilizeni degerlendirilmis, hasta kolesterol
yiiksekliginin riski konusunda ve tedavinin Onemi konusunda detayli olarak
bilgilendirilmistir. Bu hastalar ile sadece rutin kardiyoloji poliklinigine giden

hastalarin kolesterol diizeyleri karsilastirilarak aile hekimi tarafindan yapilan yakin
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takip ve tedavinin katkisi aragtirilmistir.  Kronik bobrek yetmezligi, karaciger

yetmezligi ve kalp yetmezligi olan hastalar ¢alismaya alinmamistir.

3.2. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel degerlendirme, IBM SPSS 21.0 paket programi ile yapildi.
Hastalar kategorik olarak aile hekimi tarafindan yakin takipte olan ve rutin
kardiyoloji polikliniklerinde takibi yapilanlar olarak iki gruba ayrildi. Sayisal
parametrelerin normal dagilima uyup uymadiklart Kolomogorov-Smirnov testi ile
incelendi. Normal dagilima uyan sayisal parametrelerin ortalama ve standart
sapmalart verilitken normal dagilima uymayan sayisal verilerin ortanca ve
minimum/maksimum degerleri verildi. Kategorik parametrelerin ise say1 ve yiizde
parametreleri belirtildi. iki grup arasinda sayisal parametrelerin karsilastiriimasinda
normal dagilima uyanlar i¢in Student-T testi, normal dagilima uymayanlar igin ise
Mann-Whitney U testi kullanildi. Diger kategorik parametreler ile karsilagtirma i¢in
Ki-Kare testi kullanildi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Arastirmaya toplam 230 hasta dahil edildi. Hasta grubuna yas ortalamasi
56+9 (min:35, max:80) olan 110 hasta dahil edildi. Kontrol grubuna yas ortalamasi
57+9 (min:38, max:82) olan 120 hasta dahil edildi. Hasta grubunda BKi 27.70+4.45
(kg/m?) ve kontrol grubunda BKI 27.93+4.10 (kg/m?) tespit edildi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Katilimcilari Sosyodemografik Ozellikleri-1

Parametreler Hasta grubu Kontrol grubu p*
Yas (y1l) 56.47+9.43 57.5+9.83 0.509
Beden Kitle Indeksi (kg/m?) 2770+ 4.45 27.93+4.10 0.729

*Pearson Ki-kare test kullanilmstir, p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidir.

Hasta grubunun 90°1 (%81.8) erkek, 20’si (%18.2) kadindi. Kontrol grubunun
90’1 (%75) erkek, 30’u (%25) kadindi. Hasta grubunun 97’si (%88.2) kontrol
grubunun 113’1 (%94.2) evliydi. Katilimcilarin hasta grubunda 82’si (%74.5) ve
kontrol grubunda 70’1 (%58.3) ilkogretim diizeyinde egitim aldigi tespit edildi.
Kontrol grubunda okur yazar olmama orani, lise mezuniyet orani daha yiiksek,
ilkdgretim mezuniyet oran1 daha diisiik bulundu. Iki grup arasinda cinsiyet, medeni
durum ve meslek grubu agisindan fark olmazken, egitim durumu arasinda anlamli bir

farklilik tespit edildi (p=0.033) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Katilimcilarin Sosyodemografik Ozellikleri-2

.o ) Hasta grubu Kontrol grubu p*
Sosyodemografik Ozellikler (n:230) N % N %
.. Erkek 90 81.8 90 75
Cinsiyet Kadm 20 182 30 25 0210
. Evli 97 88.2 113 94.2
Medeni Durum Bekar 13 118 7 58 0.248
Okuryazar degil 3 2.7 9 7.5
. ko gretim 82 745 70 58.3
Eg D - .
gitim Durumu— % 20 182 37 308 | 003
Lisans/lisansiistii 5 45 4 3.3
Isci 27 24.5 14 11.7
Memur 5 45 5 4.2
Meslek Grubu Emekli 33 30 41 34.2 0.128
Ev hanimi 15 13.6 28 23.3
[ssiz 1 0.9 1 0.8

* Pearson Ki-kare test kullanilmigtir, p<0.035 istatistiksel olarak anlamlhidir.
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Hasta grubunun 55’inin (%50) ve kontrol grubunun 63’{iniin (%52.5) aile
Oykiisli vardi. Hasta grubunun 29’unun (%26.4) DM’si varken, kontrol grubunun
39’unun (%32.5) DM’si vardi. Hasta grubunun 46’sinin (%41.8) HT’si varken,
kontrol grubunun 43’iiniin (%35.8) HT’si vardi. Hasta grubunun 16’sinin (%14.5)
hiperlipidemisi varken, kontrol grubunun 11’inin (%9.2) hiperlipidemisi vardi (Tablo
4.3). iki grup arasinda diyabet, hipertansiyon, hipirlipidemi, aile dykiisii, ek hastalik
Oykiisii ve ilag kullamimlar1 acgisindan istatistiksel olarak herhangi bir anlamh

farklilik tespit edilmedi (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Katilimcilarin Ek Hastaliklar1 ve ila¢ Kullanimlar

Ek Hastahklar ve flaclar (n:230) Hasta grubu Kontrol p*
grubu

Diyabet (n, %) 29 (%26.4) 39 (%32.5) 0.308
Hipertansiyon (n, %) 46 (%41.8) 43 (%35.8) 0.352
Hiperlipidemi (n, %) 16 (%14.5) 11 (%9.2) 0.206
Diger hastalik dykiisii (0, %) 21 (%19.1) 25 (%20.8) 0.741
Aile 6ykiisii (n, %) 55 (%50) 63 (%52.5) 0.705
Beta bloker kullanimi (n, %) 23 (%20.9) 16 (%13.3) 0.126
Kalsiyum kanal blokeri kullanim1 12 (%10.9) 11 (%9.2) 0.660
(n, %)

ACEI/ARB kullanimi (n, %) 21 (%19.1) 24 (%20) 0.862
Asetilsalisilik asit kullanimi (n, %) 22 (%20) 20 (%16.7) 0.513
DM ilag kullanimi (n, %) 29 (%26.4) 33 (%27.5) 0.846
Statin kullanim1 (n, %) 13 (%11.8) 9 (%7.5) 0.381
Diger ilag¢ kullanimi (n, %) 18 (%16.4) 20 (%16.7) 0.951

*Pearson Ki-kare test kullanilmstir, p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidir.

Tablo 4.4’te iki grubun sigara, alkol, c¢ay ve kahve aliskanliklari
karsilagtirillmistir. Hasta grubunda aktif sigara igen 73 (%66.4) iken kontrol grubunda
77 (%64.2) olarak tespit edildi. Hasta ve kontrol gruplar arasinda sigara kullanimu,

ginliik ¢ay ve kahve tiiketimi ag¢isindan anlamli fark tespit edilmedi (Tablo 4.4).
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Hasta grubunda alkol kullanan 26 (%23.6) kisi varken kontrol grubunda 14 (%11.7)
kisi mevcut (p=0.017).

Tablo 4.4. Katilimcilarin Aligkanliklar1 ve Cay, Kahve Tiiketimi

Ahskanliklar (n:230) Hasta grubu | Kontrol grubu p
Sigara (n, %) 73 (%66.4) | 77 (%64.2) 0.727*
Alkol (n, %) 26 (%23.6) | 14 (%11.7) 0.017*
Cay tiiketimi (bardak) 6 (0-20) 6 (1-20) 0.709**
Kahve tiiketimi (fincan) 0 (0-4) 0 (0-3) 0.475%*

* Pearson Ki-kare test kullanilmigtir, p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidir.
** Mann Whitney U testi kullamlmistir, p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidir.

Hasta ve kontrol gruplari arasinda Uluslararast Fiziksel Aktivite Skoru
(IPAQ) arasinda anlamli fark tespit edilmedi. Katilimcilarin orta diizey aktif (en az
600 MET-dk/hafta minimum siddetli aktif) oldugu goriildii (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Katilimcilarin Fiziksel Aktivite Skoru (IPAQ)

Parametreler Hasta grubu Kontrol grubu p*

Fiziksel Aktivite Skoru 1680 (540-13140) | 1350 (540-9840) 0.073

*Mann Whitney U testi kullanilmistir, p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidir.

Olgularda hasta grubunda ilk muayenede sistolik TA ortalama degeri
132.954+20.54 iken kontrol grubunda 128.92+15.97 tespit edildi. Hasta grubunda
diyastolik TA ortalama degeri 78.77+13.44 iken kontrol grubunda 78.42+8.84 tespit
edildi (p>0.05, Tablo 4.6). Taburculukta baslanan statin dozlar1 hasta ve kontrol
grubunda ortalama 40 mg (10-80) saptanmustir (p=0.061, Tablo 4.6). Hasta grubunda
ilk muayenede bakilan total kolesterol ortalama degeri 200.50+43.99 mg/dl iken
kontrol grubunda 202.28+37.53 mg/dl idi. Hasta grubunda trigliserit ortalama diizeyi
164.5 mg/dl (min:54, max:809) iken, kontrol grubunda 159 mg/dl (min:40, max:582)
idi. Hasta grubunda HDL ortalama degeri 40.40+10.61 mg/dl iken kontrol grubunda
41.30+£9.22 mg/dl idi. Hasta grubunda LDL ortalama degeri 126.13+37.58 mg/dl
iken kontrol grubunda 125.60+29.59 mg/dl idi. Lipid degerleri agisindan iki gurup

arasinda baslangicta istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (Tablo 4.6).
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Arastirmaya katilanlarin ilk TA ve biyokimyasal degerleri Tablo 4.6.°da

gosterilmisgtir.

Tablo 4.6: Katilimcilarin ilk Karsilasma TA, Lipid ve Biyokimya Degerleri

Parametreler

Hasta grubu Kontrol grubu | p*

Sistolik Tansiyon

132.95+20.54 | 128.92+15.97 | 0.204

Diyastolik Tansiyon

78.77 £ 13.44 78.42 + 8.84 0.578

Statin Doz

40 (10-80) 40 (10-80) 0.061

Kolesterol Diizeyi (mg/dl)

200.50 +43.99 | 202.28 +37.53 | 0.603

Trigliserid Diizeyi (mg/dl)

164.50 (54-809) | 159 (40-582) | 0.568

HDL Diizeyi (mg/dl)

40.40 + 10.61 41.30+9.22 0.326

LDL Diizeyi (mg/dl)

126.13 +37.58 | 125.60 +29.59 | 0.717

Ure Diizeyi (mg/dl)

33.05 £ 10.08 33.29£9.82 0.833

Kreatinin Diizeyi (mg/dl) 0.90+0.17 0.92 £0.21 0.654
Aspartat Aminotransferaz Diizeyi (U/L) | 20 (12-284) 19 (9-131) 0.680
Alanin Aminotransferaz Diizeyi (U/L) | 21.50 (7-269) 21 (5-302) 0.741

Na Diizeyi (mmol/L)

139.33 +£3.02 140.20+3.27 | 0.117

K Diizeyi (mmol/L)

4.58 +£0.42 4.48 +0.42 0.113

GFR Diizeyi (mL/dk/1.73 m2)

91.40 £ 14.63 88.58£15.29 | 0.083

HDL: yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL:

disiik yogunluklu lipoprotein, GFR: glomeriiler

filtrasyon hiz1, *Mann Whitney U testi kullanilmigtir, p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidir.

4.1. BIRINCi AY KONTROL SONUCLARININ KARSILASTIRILMASI

Koroner anjiyografi yapilan arastirmaya katilan hastalarin birinci ay

kontrollerinde hasta grubunda sistolik TA ortalama degeri 124.82+14.93 iken kontrol

grubunda 123.244+11.43 bulundu. Birinci ay kontroliinde diyastolik TA ortalama degeri
hasta grubunda 75.32+10.88 iken kontrol grubunda 75.97+7.81 bulundu (p>0.05, her

ortalama 40 mg (10-80) olarak belirlenmistir (p=0.069, Tablo 4.7). Birinci ay
kontrollerinde hasta grubunda bakilan total kolesterol ortalama degeri 159.82+39.08

mg/dl iken kontrol grubunda 173.82+38.13 mg/dl bulunmustur. Hasta grubunda total
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kolesterol orani birinci ayda anlamli olarak azalmistir (p=0.004). Hasta grubunda
trigliserit ortalama diizeyi 146 (min:46, max:750) mg/dl iken kontrol grubunda 153
(min:52, max:504) mg/dl idi. Birinci ay da iki grup arasinda trigriserit diizeyleri
acisindan anlamli bir fark bulunamamustir. Hasta grubunda HDL ortalama degeri
42.10+10.77 mg/dl iken kontrol grubunda 38.06+10.64 mg/dl idi. Hasta grubunda
birinci ayda HDL anlamli olarak artis gostermistir (p=0.005). Hasta grubunda LDL
ortalama degeri 87.95+30.05 mg/dl iken kontrol grubunda 95.60+28.75 mg/dl idi. LDL
birinci ay kontrollerinde hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli bir azalma saptanmistir (p=0.033, Tablo 4.7). Arastirmaya katilanlarm birinci
ay kontrollerinde saptanan TA ve biyokimyasal degerleri Tablo 4.7°de gosterilmistir.

Tablo 4.7: Katilimcilarin 1. Ay TA, Lipid ve Biyokimya Degerleri

Parametreler Hasta grubu | Kontrol grubu | p*

Sistolik Tansiyon 124.82 +14.93 | 123.24 +11.43 | 0.473
Diyastolik Tansiyon 75.32+10.88 | 75.97+7.81 0.149
Statin Doz 40 (10-80) 40 (10-80) 0.069
Kolesterol Diizeyi (mg/dl) 159.82 £39.08 | 173.82 +38.13 | 0.004
Trigliserid Diizeyi (mg/dl) 146 (46-750) | 153 (52-504) 0.331
HDL Diizeyi (mg/dI) 42.10+10.77 | 38.06+10.64 | 0.005
LDL Diizeyi (mg/dl) 87.95+30.05 |95.60+28.75 |0.033
Ure Diizeyi (mg/dl) 31.56+£8.90 |32.29+9.35 0.743
Kreatinin Diizeyi (mg/dl) 0.90+£0.18 0.92+0.22 0.616
Aspartat Aminotransferaz Diizeyi (U/L) | 18 (11-173) 19 (8-91) 0.525
Alanin Aminotransferaz Diizeyi (U/L) | 21 (7-67) 22 (5-119) 0.371
Na Diizeyi (mmol/L) 139.47+3.09 | 140.29+3.17 | 0.064
K Diizeyi (mmol/L) 4.35+0.42 4.52+0.37 0.772
GFR Diizeyi (mL/dk/1.73 m2) 90.52+14.54 | 87.89+16.29 | 0.236

HDL: yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL: diisiik yogunluklu lipoprotein, GFR: glomeriiler
filtrasyon hizi, *Mann Whitney U testi kullanilmigtir, p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidir.
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4.2. UCUNCU AY KONTROL SONUCLARININ KARSILASTIRILMASI

Katilimcilarin {iglincii ay kontrollerinde hasta grubunda olgiilen ortalama
sistolik ve diyastolik TA degerleri 119.17+12.29 ve 72.29+8.78 iken Kkontrol
grubunda 119.7949.53 ve 73.95+6.60 tespit edilmistir. Diyastolik TA igiincii ay
kontrollerinde hasta grubunda anlamli olarak azalmistir (p=0.036).

Ucgiincii ay kontrollerinde tedaviye devam edilen statin dozu hasta ve kontrol
grubunda ortalama 40 mg (10-80) olarak belirlenmistir (p=0.134, Tablo 4.8). Hasta
gurubunda 3. aydaki total kolesterol ortalama degeri 131.84+32.61 mg/dl iken
kontrol grubunda 155.82+35.52 mg/dl bulunmustur. Hasta grubunda total kolesterol
orani kontrol grubuna gore tigiincii ayda istatistiksel olarak anlamli olarak azalmistir
(p<0.001). Hasta grubunda trigliserit ortalama diizeyi 116 (min:48, max:609) mg/dI
iken kontrol grubunda 140 (min:43, max:540) mg/dl idi. Hasta grubunda HDL
ortalama degeri 41.55+10.07 mg/dl iken kontrol grubunda 35.66+8.39 mg/dl idi.
Hasta grubunda ti¢iincii ayda HDL anlamli olarak artis gostermistir (p<0.001). Hasta
grubunda LDL ortalama degeri 63.32+22.52 mg/dl iken kontrol grubunda 84+27.68
mg/dl idi. Ugiincii ayda LDL diizeyinde hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli
azalma saptanmistir (p<0.001, Tablo 4.8). Arastirmaya katilanlarin {igiincii ay
kontrollerinde saptanan TA ve biyokimyasal degerleri ve iki gurup arasindaki farklar

Tablo 4.8.’de gosterilmistir.

Tablo 4.8: Katilimeilarin 3. Ay TA, Lipid ve Biyokimya Degerleri

Parametreler Hasta grubu | Kontrol grubu p*

Sistolik Tansiyon 119.17+12.29 | 119.79+£9.53 | 0.640
Diyastolik Tansiyon 72.29 £ 8.78 73.95+6.60 | 0.036
Statin Doz 40 (10-80) 40 (10-80) 0.134
Kolesterol Diizeyi (mg/dl) 131.84 +32.61 | 155.82 +35.52 | <0.001
Trigliserid Diizeyi (mg/dl) 116 (48-609) 140 (43-540) | 0.173
HDL Diizeyi (mg/dl) 41.55+10.07 | 35.66+8.39 |<0.001
LDL Diizeyi (mg/dl) 63.32 + 22.52 84 +27.68 <0.001
Ure Diizeyi (mg/dl) 31.63+£11.15 | 32.58+9.16 | 0.125
Kreatinin Diizeyi (mg/dl) 091 +0.45 0.89 £ 0.21 0.370
Aspartat Aminotransferaz Diizeyi (U/L) 17 (10-47) 18 (10-81) 0.100
Alanin Aminotransferaz Diizeyi (U/L) 19 (9-88) 19 (6-74) 0.224
Na Diizeyi (mmol/L) 139.68£3.11 | 140.52+2.72 | 0.060
K Diizeyi (mmol/L) 438 +0.37 4.54+0.36 0.762
GFR Diizeyi (mL/dk/1.73 m2) 90.11 +15.67 | 89.17£15.69 | 0.522

HDL: yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL: diisiik yogunluklu lipoprotein, GFR: glomeriiler
filtrasyon hizi, *Mann Whitney U testi kullanilmigtir, p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidir.
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4.3. ALTINCI AY KONTROL SONUCLARININ KARSILASTIRILMASI

Altinc1 ay yapilan kontrollerde hasta grubunda 6lgiilen ortalama sistolik ve
diyastolik TA degerleri 117.66+11.00 ve 71.01+7.19 iken kontrol grubunda
119.1949.67 ve 73.69+6.58 bulunmustur. Diyastolik TA altinci ay kontrollerinde
hasta grubunda anlamli olarak azalmistir (p=0.003).

Altinct ay kontrollerinde tedaviye devam edilen statin dozu hasta ve kontrol
grubunda ortalama 40 mg (10-80) olarak belirlenmistir (p=0.138, Tablo 4.9). Hasta
ve kontrol gruplar1 arasinda altinci ay tetkiklerinde hasta grubunda total kolesterol
ortalama degeri 125.25+25.59 mg/dl iken kontrol grubunda 142.92+33.23 mg/dI
tespit edilmistir. Hasta grubunda total kolesterol oran1 kontrol gurubuna gore altinci
ayda istatistiksel agidan anlamli olarak azalmistir (p<0.001). Hasta grubunda
trigliserid ortalama diizeyi 125 (min:65, max:397) mg/dl iken kontrol grubunda 123
(min:53, max:430) mg/dl idi. Hasta grubunda HDL ortalama degeri 39.17+9.25
mg/dl iken kontrol grubunda 38.52+8.79 mg/dl idi. Hasta grubunda LDL ortalama
degeri 45.50 mg/dl (min:29, max:131) iken kontrol grubunda 70 mg/dl (min:26,
max:163) idi. Altinct ay kontrollerinde bakilan kan LDL diizeyinde hasta grubunda
istatistiksel olarak anlamli azalma saptanmistir (p<0.001, Tablo 4.9). Arastirmaya
katilanlarin altinc1 ay kontrollerinde saptanan TA ve biyokimyasal degerleri Tablo

4.9.da gosterilmistir.

Tablo 4.9: Katilimcilarin 6. Ay TA, Lipid ve Biyokimya Degerleri

Parametreler Hasta grubu | Kontrol grubu | p*
Sistolik Tansiyon 117.66 £ 11.00 | 119.19+9.67 | 0.329
Diyastolik Tansiyon 71.01 +£7.19 73.69 £+ 6.58 0.003
Statin Doz 40 (10-80) 40 (10-80) 0.138
Kolesterol Diizeyi (mg/dl) 125.25£25.59 | 142.92 + 33.23 | <0.001
Trigliserid Diizeyi (mg/dl) 125 (65-397) | 123 (53-430) 0.885
HDL Diizeyi (mg/dl) 39.17+9.25 38.52+8.79 0.670
LDL Diizeyi (mg/dl) 45.50 (29-131) | 70 (26-163) <0.001
Ure Diizeyi (mg/dl) 32.16+9.43 | 31.43 (8.76) 0.744
Kreatinin Diizeyi (mg/dl) 0.91 +£0.38 0.89 £ 0.21 1.000
Aspartat Aminotransferaz Diizeyi (U/L) | 17 (10-37) 17.50 (10-71) | 0.354
Alanin Aminotransferaz Diizeyi (U/L) | 21 (9-70) 19 (8-73) 0.504
Na Diizeyi (mmol/L) 140.20 +£2.80 | 140.59+2.47 | 0.646
K Diizeyi (mmol/L) 4.47 +0.44 4.50 £0.39 0.778
GFR Diizeyi (mL/dk/1.73 m2) 89.71£1591 [89.21+15.50 |0.616

HDL: yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL: diisiik yogunluklu lipoprotein, GFR: glomeriiler
filtrasyon hizi, * Mann Whitney U testi kullanilmstir, p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidir.
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Calisma siiresi boyunca diyet ve ilag uyumlari degerlendirildiginde, birinci ay
kontrollerinde hasta grubunda diyete 102 (%92.7) kisi uyum saglarken, kontrol
grubunda 96 (%80.7) kisi uyum saglamistir (p=0.008). Ugiincii ay diyet uyumlari
degerlendirildiginde hasta grubunda 102 (%92.7), kontrol grubunda 82 (%68.9) kisi
uyum saglamistir (p<0.001). Altinci ayda ise hasta grubunda 102 (%92.7), kontrol
grubunda 67 (%56.8) kisi uyum saglamistir (p<0.001). Hasta ve kontrol gruplari
arasinda takipler boyunca diyete uyum agisindan takip edilen hasta gurubu lehine
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (Tablo 4.10).

Hastalarin ilag uyumlar takip edildiginde birinci ayda hasta grubunda 106
(%96.4), kontrol grubunda 112 (%94.1) kisi ilaca uyum saglamistir. Gruplar arasinda
birinci ayda ilaca uyum acisindan anlamli fark bulunmamistir. Ugiincii ay ilag
uyumlar1 degerlendirildiginde hasta grubunda 105 (%96.3), kontrol grubunda 98
(82.4) kisi uyum saglamistir (p=0.001). Altinc1 ayda ise hasta grubunda 103 (%95.4),
kontrol grubunda 95 (%80.5) kisi uyum saglamistir (p=0.001). Ugiincii ve altinci ay
takiplerinde gruplar arasinda ilaca uyum acisindan takip edilen hasta grubu lehine

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (Tablo 4.10).

Tablo 4.10: Katilimcilarin Takip Boyunca Diyet ve ilag Uyumlar:

Diyet ve Ila¢ Uyumlari (n:230) Hasta grubu Kontrol grubu p*

1. ay diyet uyum (n, %) 102 (%92.7) 96 (%80.7) 0.008
3. ay diyet uyum (n, %) 102 (%92.7) 82 (%68.9) <0.001
6. ay diyet uyum (n, %) 102 (%92.7) 67 (%56.8) <0.001
1. ay ilag uyum (n, %) 106 (%96.4) | 112 (%94.1) 0.427
3. ay ilag uyum (n, %) 105 (%96.3) | 98 (%82.4) 0.001
6. ay ilag uyum (n, %) 103 (%95.4) | 95 (%80.5) 0.001

*Pearson Ki-Kare testi kullanilmistir, p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidir.

Koroner anjiyografi tekrarlari agisindan katilimeilar degerlendirildiginde ilk
bir ayda hasta grubunda 27 (%24.5) kisiye, kontrol grubunda 33 (%27.7) kisiye
tekrar koroner anjiyografi yapilmistir. Ilk ii¢ ayda hasta grubunda 32 (%29.4) kisiye,
kontrol grubunda 39 (%32.8) kisiye koroner anjiyografi yapilmistir. Takipteki ilk 6
ayda ise hasta grubunda 33 (%30.6) ve kontrol grubunda 45 (%38.1) kisiye koroner
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anjiyografi tekrarlanmistir. Takipler siiresince yapilan koroner anjiyografi tekrari
acisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmamstir (Tablo 4.11).
Calismaya dahil edilen hastalarda ilk bir ayda hasta grubunda 0 (%0.0),
kontrol grubunda 1 (%0.8) kiside 6liim gergeklesmistir. Ik ii¢ ayda hasta grubunda 1
(%0.9), kontrol grubunda 1 (%0.8) kisi 6lmiistiir. ilk alt1 ayda ise hasta grubunda 2
(%1.8), kontrol grubunda 2 (%1.6) kisi dlmiistiir. Oliim oranlar1 agisindan takipler

boyunca gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmamuistir (Tablo 4.11).

Tablo 4.11: Katilmcilarin Takip Boyunca KAG Tekrari ve Oliim Oranlari

KAG Tekrari, Oliim (n:230) Hasta grubu Kontrol grubu p*

1. ay KAG tekrari (n, %) 27 (%24.5) 33 (%27.7) 0.584
3. ay KAG tekrar1 (n, %) 32 (%29.4) 39 (%32.8) 0.578
6. ay KAG tekrar1 (n, %) 33 (%30.6) 45 (%38.1) 0.231
1. ay 6liim (n, %) 0 (%0.0) 1 (%0.8) 0.337
3. ay olim (n, %) 1 (%0.9) 1 (%0.8) 0.297
6. ay olim (n, %) 2 (%1.8) 2 (%1.6) 0.950

*Pearson Ki-Kare testi kullanilmustir, p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidir.
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5. TARTISMA

KVH tiim diinyada 6liimlerin en sik sebebidirler ve diinya iizerindeki tiim
Olimlerin %31.5’inden sorumludurlar (1). Avrupa’da KVH, kadinlarin %45'inde ve
75 yas alt1 erkeklerin %38'inde en sik goriilen 6liim nedenidir (2). Diinyada oldugu
gibi iilkemizde de 6liim vakalarinin 2016 yilinda %40.5’ini KVH olusturarak ilk
sirada yer almaktadir (4). KVH en sik 6liim nedeni oldugu i¢in hem korunmada hem
de tedavide hastalik oranini ve 6liim oranini azaltacak yontemler bulma konusunda
bilim diinyas1 iistiin bir gayret igerisindedir. Yukarida da deginildigi gibi KVH igin
degistirilebilir ve degistirilemez risk faktorleri mevcuttur. Degistirilemez risk
faktorleri arasinda yas, cinsiyet ve aile hikayesi mevcut iken; degistirilebilir risk
faktorleri arasinda ise kolesterol diizeyleri, sigara, alkol ve kan basinct 6nemli
faktorler olarak rol alirlar. Degistirilebilir risk faktorleri eger saglik hizmeti vericileri
ve hasta tarafindan gercekten emek harcanarak degistirilebilirse KVH 6liim
oranlarinin ciddi oranda asagi ¢ekilmesi miimkiindiir. Bir¢ok c¢alisma, yasam
tarzindaki degisikliklerin, sigara birakmanin, uygun bir diyetin ve diizenli fiziksel
aktivitenin KAH hastalarinda yeni olay riskini azalttigini géstermistir (61-63). Bu da
hem hasta icin yasam siiresinde uzamaya, hayat kalitesinde artiga, hastaneye
yatiglarda azalisa hem de saglik sisteminin yiikiiniin hafiflemesine yol ag¢acaktir. Bu
nedenle biz saglik¢ilar tim giiciimiizle degistirilebilir risk faktorleri {izerinde
durmali, hastalar1 yasam tarzi degisikligi ve ila¢ kullanimi konusunda
bilgilendirmeliyiz. Kalp krizi geciren hastalar ilk baslarda korkudan yasam tarzi
degisikliklerine uymakta, sigaray1r birakmakta ve ilaclarim1 diizenli almaktadirlar.
Ancak zaman gectikce hastalarda durumu kaniksama nedeniyle 6zellikle krizden 6
ay 1 yil sonra diyete uymama, sigara i¢me, ilaclarini diizgiin ve yeterli dozda almama
gibi durumlar ortaya ¢ikmaktadir.

Ulkemizde genellikle KAH hastalari, kalp krizi gecirip taburcu olduktan
sonra Kardiyoloji polikliniklerinde takip edilmekte, gerekli durumlarda tedavileri
diizenlenmekte ve Onerilerde bulunulmaktadir. Bu takip sisteminin avantajlar1 oldugu
gibi bir ¢ok dezavantajlar1 da vardir. Avantajlar1 arasinda hastay1 akut safhada tedavi
eden kurum ve kurulusun takibini yapmasi, sistemlerinde ve arsivlerindeki bilgiler

15181nda hastay1 degerlendirebilmeleri ve uzmanlik alanlari olmasi dolayisiyla hastay1
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kendi uzmanlik alanlar1 ¢ercevesinde degerlendirebilmeleridir. Dezavantajlart ise,
genellikle bu hastalarin ilk tedavilerinin ve takiplerinin yapildig1 yerler 3. Basamak
saglik kuruluslanidir. Ik olarak bu tiir hastaneler ¢ok yogun olmakta, sevk sistemi
olmadigindan poliklinikler ¢ok yogun olmakta, hastalar kontrol i¢in bazen randevu
ve sira bulamamaktadirlar. Ayrica yogunluk oldugundan poliklinikteki doktorlar
hastalarina yeteri kadar zaman aywramamakta ve hastalara yeteri kadar bilgi
verememektedirler. Ayrica bu tiir biiylik hastanelerde poliklinikteki yada yogun
bakimdaki doktorlar siirekli degismektedir. Bu nedenle hastay1 yatiran doktor farkl,
anjiyografi islemini yapan doktor farkli, koroner yogun bakim iinitesinde takip eden
doktor farkli ve sonraki takiplerde poliklinikte hastayr degerlendiren doktor farkli
olmaktadir. Halbuki hasta i¢in doktoru ile tanisiklik ve asinalik hastanin takip ve
tedaviye devaminda ¢ok Onem arzetmektedir. Aile hekimligi sisteminde ise hekim-
hasta iligkisi karsilikli iletisime bagli olarak daha iyi olmakta, hasta doktorunu,
doktor hastasini daha iyi tanimakta, hasta doktoruna daha kolay ve daha cabuk
ulasabilmekte ve siirekli ayn1 doktora gittigi i¢in de takip ve tedavide bir siireklilik
olugmaktadir. Tiirkiye’de aile hekimleri 3 yillik bir egtimden ge¢mekte ve bu egitim
sirasinda Kardiyoloji kliniginde de calismakta ve kalp hastalarinin takibi konusunda
oldukca ayritil1 bir bilgi ve tecriibeye sahip olmaktadirlar. Dolayisiyla aile hekimleri
calistiklar1 birimlerde KAH’n1 ¢ok iyi bir sekilde takip ve tedavi edebilirler. Bu
bilgilere uygun sekilde calismamizda elde ettigimiz en 6nemli sonug, benzer oranda
ila¢ tedavileri almalarina ragmen, aile hekimleri tarafindan takip edilen gurupta
diyete uyum ve ila¢ alimma uyum ¢ok daha yiiksek olmus, buna bagli olarak da
kolesterol diizeylerinde daha anlamli diisiisler olmustur. Bu da diinyada en 6nemli
6lim nedeni olan KAH’nin en 6nemli risk faktorlerinden olan kolesterol degerinin
diisiistinde aile hekimlerinin ¢ok ©nemli bir katki yapabilecegini bdylece kalp
hastaliklarindan 6liim oranini azaltabilecegini gostermektedir.

Calismamizda hasta grubunda yas ortalamasi 56, kontrol grubunda 57
seklindedir. TEKHARF caligmas1 verilerine gore koroner arter hastaligi
prevalansinin genel popiilasyonda 45-54 yas grubunda %6, 55-64 yas grubunda %17,
65 yas ve iustli bireylerde ise %28 diizeylerinde oldugu bildirilmistir (5).
Calismamizda AKS vakalar1 hasta grubunda %81,8’1 erkek, %18.2°si kadin iken
kontrol grubunda %75°1 erkek, %25’i kadindi. GRACE c¢aligmalarinda saptanan
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oranlar %69 erkek, %30 kadin seklindedir (7). Egitim durumlarina gore
degerlendirildiginde hasta grubunda en yiiksek oranda %74.5’1 ve kontrol grubunda
%58.3’1 ilkogretim diizeyinde egitim almistir. Bu oranlar bize calistigimiz
popiilasyonun alt egitim grubunu temsil ettigini gostermektedir.

Diizenli fiziksel aktivitenin hipertansiyon, obezite, lipit profili, diyabet ve
koroner morbidite ve mortalite {izerinde koruyucu etkileri oldugu bilinmektedir (63).
EUROASPIRE III ¢alismasina gore hastalarin yaklasik yaris1 (%57.8) hafif ve orta
diizeyde egzersiz yaptigini veya is disinda egzersiz yapmadiklarmi (%12.1)
belirtmistir (64). Tiirkiye'deki hastalarin %26,7'sinin is disinda herhangi bir egzersiz
yapmadig tespit edilmistir (61). Hasta ve kontrol gruplarinda tim katilimcilar,
Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Skoru (IPAQ) degerlendirmeleri agisindan orta diizey
aktif (en az 600 MET-dk/hafta minimum siddetli aktif) seklindedir. Bu konuda
gruplar arasinda anlamli bir fark yoktur.

Obezite birgok yonden ciddi bir kardiyovaskiiler risk faktoriidiir ve obezite ile
miicadele etmek uzun ve zor bir siirectir (63). Calismamizda hasta grubunda beden
kitle indeksi (BKI) ortalama 27.7 ve kontrol grubunda 27.93 (kg/m?)’tiir.
Kardiyovaskiiler risk faktorleri olan hastalarin degerlendirildigi EURIKA (Avrupa
Kardiyovaskiiler Risk Onleme ve Yonetimi Standart Calisma) ¢alismasinda, obez
hastalarin %80'den fazlasinin saglikli diyet Onerileri aldigini, bunlarin sadece dortte
birinin  diyetisyenlere  yonlendirildigini  bulmustur (65). EUROASPIRE II
calismasinda, kardiyak olaydan sonra hastalarin sadece %51.8" kilo vermek igin diyet
Onerileri almis ve bunlarin %39.3'i diyete uymamustir (64). Calismamizda, hasta
gurubundaki her hasta taburculuktan sonra diyetisyene yonlendirilmistir. Kontrol
gurubundaki hastalar ise Kardiyoloji kliniginde takip eden doktorun insiyatifinde
diyetisyene yonlendirilmislerdir. Hasta gurubundaki hastalara her kontrolde yazili ve
sOzlIu bir diyet ve Kilo kontrolii egitimi verilmistir. Cok sayida hasta bu 6neriyi dikkatle
izlemistir. Onerilen diyet uyum oram hasta grubunda 1., 3. ve 6. aylarda kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (Tablo 4.10).

AKS risk faktorlerinden biri de aile Oykiisii pozitifligidir. Bruzeri ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada AKS’li hastalarda aile Oykiisiiniin énemli bir

prediktor oldugu erkeklerde %26 oraninda, kadinlarda %33 olarak belirtilmistir (66).
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Calismamizda da hasta grubunun %50’sinin, kontrol grubunun %52.5inin birinci
derece akrabalarinda KAH 6ykdisii vardi.

Koroner mortalite AKS sonrasi sigara birakanlarda, birakmayanlara gore %50
oraninda azalmistir (67). EURIKA ¢alismasinda, Tirkiye'de aktif sigara igenlerin
orani %23.7 idi ve bu oran Avrupa iilkelerindekine (%21.3) benzerdi (65).
Calismamizda hasta grubunda aktif sigara icen %66.4 iken kontrol grubunda %64.2
seklindedir. Calismamizda katilimcilarin genel popiilasyona goére oldukg¢a yiiksek
sigara igiciligi oranlarina sahip olmalari, sigaranin miidahale edilebilir en 6nemli risk
faktorii olmasi yoOniiyle hastalarin koruyucu saglik hizmetlerinden yeterince
yararlanmiyor olmasi ya da tedavi konusunda uyumsuz olmalartyla ilgili olabilir.
Sigara KAH i¢in ¢ok oOnemli ve Onlenebilir bir risk faktoridiir. Calistigimiz
poplilasyonun sayica yetersiz olmasi, sosyokiiltiirel ve ekonomik agidan alt grubu
temsil ediyor olmasi sigara igiciligi agisindan tiim toplumu yansitmamasina neden
olmus olabilir. Ciinkii bilindigi gibi sigara igiciligi diisiik gelir ve egitim diizeylerinde
daha sik gozlenmektedir. Sonugta bu popiilasyonda sigara biraktirma konusunda
calismalarin arttirilmasinda ciddi bir gereklilik oldugunu diisiinmekteyiz.

Diyabetli kisilerde mortalitenin %60 nedeni kalp ve damar hastaliklaridir.
Diyabetlilerde hem KAH olay sikligi 2-3 kat daha fazla hem de hastaliktan etkilenen
dammar sayist ve lezyonlarin ciddiyeti daha fazla olmaktadir (68). Diyabetlilerde
kalp ve damar hastaliklarinda prognoz diyabetli olmayanlara gére daha kotiidiir.
KAH riski yiiksek glukoz degerleri ile artar (69). Tiirk toplumunda diyabet siklig
giderek artmaktadir. TURDEP 2 ¢alismasinin verilerine gore 2013 yilinda erkeklerde
DM prevelanst %16, kadinlarda %17 oranindadir (70). Bizim calismamizdaki
diyabet prevelansi hasta grubunda %26.4, kontrol grubunda %32.5 seklindedir. Her
iki grup arasinda diyabet siklig1 agisindan anlamli bir fark yoktur.

AKS sonrasi yiiksek tansiyon ve tekrarlayan infarktiis ile koroner oOliim
arasinda O6nemli bir iligki vardir. Randomize kontrollii ¢aligmalar, AKS sonrasi
hedeflenen kan basincina ulagilmasiyla kardiyovaskiiler olaylarda belirgin bir azalma
oldugunu gostermistir (71). Farkli yillarda yapilan TEKHARF ve Tiirk Hipertansiyon
Prevalansi Arastirmalarinda, Tiirkiye'de hipertansiyon prevalansi sirasiyla %33.7 ve
%31.8 idi (5,72). Kilig ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada AKS hastalarinin 6 aylik
takibinde ortalama sistolik TA diizeyleri hasta grubunda 120, kontrol grubunda 128
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(p=0.003) bulunmustur. Diyastolik TA ortalama diizeyleri ise hasta grubunda 74,
kontrol grubunda 80 bulunmustur (p=0.009) (73). Calismamizda hasta grubunun
%41.8’inde HT varken, kontrol grubunun %35.8’inde HT vardi. Diizenli takiplerde,
hasta grubunun biiyiik bir kisminda hedef kan basincina ulasildi. Katilimcilarin
ticiincili ve altinc1 ay kontrollerinde ortalama diyastolik TA degerleri hasta grubunda
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli 6l¢lide azalmistir (Tablo 4.8 ve 4.9).
Bu calisma KAH icin 6nemli bir risk faktorii olan hipertansiyonun kontroliinde
diizenli takip ve egitimin ne kadar 6nemli oldugunu gostermektedir.

Plazma LDL diizeyini azaltarak kardiyovaskiiler olay riskinin azaltilabildigi
hem klinik hem de epidemiyolojik calismalarda gosterilmistir (74). ESC kilavuzunda
MI gecirmis hastalarda sekonder korumada LDL<70 mg/dL diizeyinde tutulmasi
veya baglangic degerinden %50 azaltilmasi Onerilmistir (75). EUROASPIRE I
calismasinda, hastalarin %51'i lipid terapisinde hedef LDL seviyelerine ulasmamistir
(64). Kilig ve arkadaslarinin yaptigi benzer bir ¢calismada MI geciren hastalarda 6
aylik takipte ortalama LDL diizeyleri hasta grubunda 91, kontrol grubunda 102
(p=0.042) bulunmustur (73). LDL diizeyleri c¢alismamizda hasta grubunda
baslangicta ortalama 126 iken kontrol grubunda 125 idi. Birinci ay kontrollerinde
hasta grubunda LDL ortalama degeri 87.95 iken kontrol grubunda 95.60 idi. Ugiincii
ay kontrollerinde hasta grubunda LDL ortalama degeri 63.32 iken kontrol grubunda
84 idi. Altinc1 ay kontrollerinde hasta grubunda LDL ortalama degeri 45.50 iken
kontrol grubunda 70 idi. Bu sirada hastalarin aldig: statin dozlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yok iken hasta gurubunda diyet ve ilaca devam agisindan
kontrol gurubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir yiikseklik vardi. Hasta
grubunda sik ve diizenli takipler ile istenen LDL hedefine ulasan hastalarin sayisi
yiiksekti. Tim aylarda bakilan kontrollerde LDL diizeylerinde hasta ve kontrol
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. Bu cok 6nemli
sonucun nedeni olarak ise, tarafimizca siki takip edilen ve bir nevi davranis terapisi
sayilabilecek diizenli araliklarla hastalarla yilizyilize gorlismek, onlar1 hastaliklari,
kullandig1 ilaglarin faydalari, elde edecekleri kazanim ve dikkat etmemeleri
durumunda karsilasacaklart kotii sonuglar konusunda bilgilendirme yoluyla bu
hastalarin yiiksek bir oranda diyet ve ilag uyumlarina neden oldugu ve bdylece daha

iyi LDL diisiisii saglanmis olabilecegi diisiiniilmektedir.
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EUROASPIRE III c¢aligmasinda HDL erkeklerde 38.3 mg/dl, kadinlarda ise
45.5 mg/dl olarak bulunmustur. Tokso6z ve arkadaslar1 ¢alismalarinda HDL
ortalamalarinin Avrupa ortalamalarinin oldukga gerisinde kaldigin1 vurgulamislardir
(64). Calismamizda HDL diizeyleri hasta grubunda ortalama 40.40 iken kontrol
grubunda 41.30 idi. Birinci ay kontrollerinde hasta grubunda HDL ortalama degeri
42.10 iken kontrol grubunda 38.06 idi. Uciincii ay kontrollerinde hasta grubunda
HDL ortalama degeri 41.55 iken kontrol grubunda 35.66 idi. Birinci ve ii¢lincii ayda
hasta grubunda HDL ortalama diizeylerinde kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlaml artig saptanmistir. Altinci ayda hasta grubunda HDL ortalama degeri 39.17
iken kontrol grubunda 38.52 idi. Uzun siiregte iki grup arasinda HDL diizeyleri
arasinda fark goriilmemistir. HDL degerlerinin belirgin diisiikk olmasi bu gruptaki
sigara iciciligi faktoriinlin yliksek oranda goriilmesiyle ilgili olabilir. Bu sonuglara
gore iilkemizde koruyucu hekimlik kapsaminda toplumsal diizeyde HDL diisiikliigi
ile ilgili calismalarin ve Onerilerin lizerine egilmek gerektigini diisiiniiyoruz.

EURIKA ¢alismasinda Tiirkiye’de tedavi alan dislipidemik hastalarda total
kolesterol ve LDL kolesteroliin kontrol altina alinma oran1 %30.4 olarak belirtilmistir
ve lilkemizin bu konuda almasi gereken tedbirlerin dnemi ortaya konulmustur (65).
Calismamizda bakilan total kolesterol ortalama degeri 200.50 iken kontrol grubunda
202.28 idi. Katilimcilarda hasta ve kontrol gruplari arasinda altinci ay tetkiklerinde
hasta grubunda bakilan total kolesterol ortalama degeri 125.25 iken kontrol grubunda
142.92 tespit edilmisti. Tim aylarda bakilan total kolesterol diizeyleri hasta
grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide azalmistir. Kili¢ ve
arkadaglarinin yaptigi AKS hastalarinin izlem ¢alismasinda 6 aylik takipte ortalama
trigliserid  diizeyleri hasta grubunda 155, kontrol grubunda 136 (p=0.021)
bulunmustur (73). Calismamizda, trigliserid degerleri agisindan ortalama diizey hasta
grubunda 164.5 iken kontrol grubunda 159 idi. Tiim kontrollerde bakilan trigliserit
diizeyleri degerlendirildiginde, her iki grupta da belirgin azalma olmakla birlikte
hasta grubu ile kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

EUROASPIRE III ¢alismasinda hastalarin taburcu olduktan sonra %91'inin
antitrombosit ilaci, %80'inin betabloker, %71'inin ACE/ARB ve %78'inin statin
tedavisi aldigi belirlenmistir (64). EUROASPIRE 111, Tirk ve Avrupa verilerinin
karsilagtirmali bir c¢alismasiydi ve antitrombosit ilag %91.4 ve ACE/ARB %69
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kullanim oranlarmmin benzer oldugu, ancak Tiirkiye'de betabloker kullaniminin
%73.8, statin %65 oldugu goriilmiistiir ve takip siiresince anlamli olarak azalmistir
(61). Calismamizda hasta ve kontrol grubundaki katilimcilarin hepsi 6 aylik
kontrolde kilavuz tarafindan Onerilen tedaviyi aldi. Taburculukta baslanan statin
dozlar1 hasta ve kontrol grubunda ortalama 40 (10-80) mg saptanmis olup, tiim
kontroller boyunca iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.
Gruplar arasinda birinci ayda ilaca uyum agisindan anlamli fark bulunmamistir. Fakat
uzun donem takiplerde, li¢lincli ve altinci aylarda hasta grubunda kontrol grubuna
gore hem diyete uyum hem de ila¢ kullanim orani1 agisindan istatistiksel olarak hasta
gurubu lehine anlamli fark bulunmustur. Hasta grubunda elde ettigimiz daha yiiksek
oranda kolesterol diisiisiiniin en 6nemli nedeninin diyet ve ila¢ kullanimina uyum
oldugunu disiiniiyoruz. Bunun da nedeni olarak hasta grubundaki bireylerin aile
hekimi tarafindan diizenli ve siki takip edilmesi oldugunu diisiiniiyoruz.

Koroner anjiyografi tekrarlar1 acisindan katilimcilar, takip siiresi boyunca
degerlendirildiginde gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmamistir. AKS
hastalar1 ilk anjiyografiye alindiklarinda sadece AKS’dan sorumlu oldugu diisiiniilen
damar agilmakta, diger damarlarda lezyon varsa bunlarin agilmasi bir ay sonraki
zamanda planlanmaktadir. Yani ¢aligmamizdaki hastalarin ¢ogu planli olarak bir ay
sonra igsleme alinmistir. Bu nedenle takip doneminde tekrarlayan koroner anjiyografi
oranlar ytiksektir.

Bu calismada AKS sonrasi 6 aylik donemde lipid diizeylerini degerlendirmek
icin aile hekimligi polikliniginde kardiyovaskiiler koruma siireci arastirilmistir.
Ikincil korumada 6nemli olan kardiyovaskiiler risk faktdrlerinin yonetiminin, aile
hekimligi polikligini tarafindan yakin takip edilen hastalarda daha basarili oldugu
gosterilmistir. Beslenme ve diyet aliskanliklar aile, sosyal ¢evre, ekonomik durum
ve egitim gibi birgok faktorle iliskilidir ve erken yaslarda gelisir. Bu nedenle koroner
olaydan sonra bile bu aligkanliklari kisa siirede degistirmek miimkiin olmayabilir.

Bu ¢alismanimn en 6nemli kisithligi hasta sayisinin az ve takip igin siirenin
kisa olmasi idi. Hem Aile Hekimligi polikliniginde hem de standart Kardiyoloji
polikliniginde izlenen hastalar, AKS 6ykiisii olan tiim hastalar1 temsil etmedi. Bu
nedenle, daha genis bir hasta popiilasyonunda AKS sonrasi yasam tarzi degisikliginin

lipid diizeylerine etkisinin degerlendirildigi kapsamli ¢alismalar gereklidir.
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6. SONUC VE ONERI

AKS erigkin niifusun daha ¢ok iiretken oldugu, orta yas ve erken yasllik
donemlerinde oldukc¢a fazla goriilmektedir. Hastalifin tedavisi de yiiksek maliyetli
oldugundan olayin ekonomik boyutunu arttirmaktadir. Bu nedenle primer ve
sekonder koruma ¢aligmalarina agirlik verilmelidir.

Aile hekimligi kliniginde yakin takibin, bircok Kronik hastalikta daha bagarili
oldugu goriilmiistiir. Bu, ayn1 hekim tarafindan daha yakindan ve diizenli olarak takip
edilmesinin sagladigi bir avantajdir. Ozellikle iilkemiz sartlarmi ele alarak bir
degerlendirme yapacak olursak, oncelikle birinci basamagin bu noktada daha etkin
rol oynamasi gerektigini diistinmekteyiz.

Saglikli kisiler de dahil olmak iizere her hastaya ayri risk degerlendirmesi
yapilarak, hastanin yasi, cinsiyeti ve maruz kaldig1 diger risk faktorlerine gore yasam
tarz1 degisikligi, primer ve sekonder tedavi onerilerinde bulunularak hastalik gelisimi
veya ilerlemesinin biiylik ol¢lide azaltilabilecegini diisiinmekteyiz. Calismamizda 6
aylik takip stirecinde AKS gelisiminden sonra, ila¢ adaptasyonunda, kan basincinda
kontrolde ve hedef LDL degerine ulasmada 6nemli bir artis saglanmasi yakin takibin
Oonemini gostermektedir. Her ne kadar ¢aligmadaki katilime1 sayimiz yeterli diizeyde
olmasa da, calismamizin bu konuda sundugu veri ve Onerilerin bu alana katki
sagladig1 kanaatindeyiz. Ancak istenen seviyede diyet uyumu i¢in daha uzun ve daha

etkili yontemlere ihtiyag vardir.
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zorlanmadim. Yapilan tiim agiklamalar1 anlamis bulunuyorum. Kendi irademle adi

gecen arastirma projesinde katilimer olmay kabul ediyorum.

AKUT KORONER SENDROM GECIRMIiS HASTALARIN AiLE HEKiMi
TARAFINDAN TAKIiBi iLE LiPiD DEGERLERININ DEGIiSiMINIiN
ARASTIRILMASI ANKETI

) Yas:ooooennnn. 2) Cinsiyet: 1 Kadin 2 Erkek
3) Medeni durumu? 1 Bekar 2 Evli
4) Egitim Durumu? 1 Okur yazar degil 2 Ilkokul 3 Lise 4 Lisans/Lisansiistii
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6) Boy: 7)Kilo: 8) BKI:

9) Bir doktor tarafindan tan1 konulmus herhangi bir hastaliginiz var m1?

2. Hayir

2. Hayir
11) ilag- kullantyor musunuz? (ticari ad1, adet-doz/giin)

12) Sigara veya benzeri tiitiin lirlinlerini kullantyor musunuz?

a. Hayir
b. Evet, diizenli olarak igiyorum .............ccccoeiiiiiiiiiinniiiiniceieeie e adet/ giin
Evet, arada sirada iGIyOTUM ........c.cevereiierieeiienie et adet/ giin

13) Alkol kullantyor musunuz?

a. Hayir b. Evet

14) Son 1 yili diisiliniirseniz, ne siklikta alkol icersiniz?

1. Hergiin 4. Ayda 2-3kez
2. Haftada 3-6 kez 5. Nadir

3. Haftada 1-2 kez 6. Hig

15) Giinde kag bardak cay/kahve tiiketiyorsunuz?

1.Cay (bardak): 2.Kahve (fincan):

16) Tansiyon 6l¢tiimi ilk gozlem degeri? ..........c.ccoviiiiiiiiiiiiiiinns,

l.ay: 3.ay: 6.ay:

17) Taburculukta baslanan kolesterol ilaci/dozu? ................

18) ULUSLARARASI FiZIKSEL AKTIVITE ANKETI: Bu béliimdeki sorular son 7
giin icerisinde fiziksel aktivitede harcanan zamanla ilgilidir. Liitfen son 7 giinde
yaptiginiz siddetli fiziksel aktiviteleri diisiiniin. (iste, evde, bir yerden bir yere
giderken, bos zamanlarinizda yaptiginiz spor, egzersiz veya eglence vb.)

Siddetli fiziksel aktiviteler yogun fiziksel efor gerektiren ve nefes alip verme
temposunun normalden ¢ok daha fazla oldugu aktivitelerdir. Sadece herhangi bir

zamanda en az 10 dakika siire ile yaptiginiz aktiviteleri diisliniin
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1. Gegen 7 giin igerisinde kag giin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol,
veya hizli bisiklet ¢cevirme gibi siddetli fiziksel aktivitelerden yaptiniz?

Haftada  giin

[] Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. — (3.soruya gidin.)

2.Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman
harcadiniz?

Gilinde  saat Giinde _dakika

[] Bilmiyorum/Emin degilim.

Gegen 7 giinde yaptiginiz orta dereceli fiziksel aktiviteleri diisiiniin. Orta dereceli
aktivite orta derece fiziksel gii¢ gerektiren ve normalden biraz sik nefes almaya
neden olan aktivitelerdir. Yalniz bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptiginiz
fiziksel aktiviteleri diistiniin.

3. Gegen 7 giin icerisinde kag giin hafif yiik tasima, normal hizda bisiklet ¢cevirme,
halk oyunlari, dans, bowling veya ¢iftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel
aktivitelerden yaptiniz? Yirtime harig.

Haftada  giin

[] Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. — (5.soruya gidin.)

4. Bu giinlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar
zaman harcadiniz?

Gilinde  saat Gilinde  dakika

[] Bilmiyorum/Emin degilim.

Gecen 7 glinde ylirliyerek gecirdiginiz zamani diisiiniin. Bu isyerinde, evde, bir
yerden bir yere ulagim amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi
amactyla yaptiginiz yiiriiyiis olabilir.

5. Gegen 7 giin, bir seferde en az 10 dakika yiiriidiigiiniiz giin say1s1 kagtir?
Haftada  giin

[] Yiirimedim. — (7.soruya gidin.)

6. Bu giinlerden birinde yiiriiyerek genellikle ne kadar zaman gecirdiniz?

Gilinde  saat Gilinde  dakika

[] Bilmiyorum/Emin degilim.
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Son soru, gegen 7 giinde hafta icinde oturarak gegirdiginiz zamanlarla ilgilidir. Iste,
evde, calisirken ya da dinlenirken gecirdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda,
arkadasiniz1 ziyaret ederken, okurken, otururken veya yatarak televizyon
seyrettiginizde oturarak ge¢irdiginiz zamanlar1 kapsamaktadir.

7. Gegen 7 giin icerisinde, glinde oturarak ne kadar zaman harcadiniz?

Gilinde  saat Gilinde  dakika

[J Bilmiyorum/Emin degilim.
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