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  ÖZET 

KARDİYOVASKÜLER HASTALIK RİSK GRUPLARINDA SEMPTOMLARIN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 Deniz Almak 

İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Tıp Fakültesi Aile Hekimliği 

Anabilim Dalı Uzmanlık Tezi, İzmir, Türkiye, 2024 

Amaç: Bu çalışmanın amacı;   kardiyovasküler risk gruplarında akut koroner sendrom ve inme 

yönünden öne çıkan semptomların belirlenmesidir. 

Gereç ve Yöntem: Bu çalışma, 40 yaşın üzerindeki bireylerde kesitsel, tanımlayıcı bir anket 

araştırmasıdır ve araştırmanın evreni Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi aile hekimliği 

polikliniğine başvuran 317 gönüllüyü kapsamaktadır. SPSS 17.0 ile yapılan istatistiksel 

analizlerde sürekli değişkenler ortalama ve standart sapma ile, kategorik değişkenler ise sayı 

ve yüzde dağılımları ile tanımlanmıştır. Kategorik verilerin analizinde gruplar arasındaki 

farklılıkları belirlemek için Ki-kare testi uygulanmış, istatistiksel olarak anlamlı farklılıkların 

yönelimi için ise Somers Delta (d) testi kullanılmıştır. Anketin güvenilirliğini ölçmek için 

Cronbach'ın alfa katsayısı hesaplanmış (0.755) ve kardiyovasküler risk faktörleri ile ilgili 

belirtilerin yüklerini belirlemek amacıyla faktör analizi yapılmıştır. 

Çalışmada veri toplamak için,  sosyodemografik veri formunun yanı sıra, hastaların 

kardiyovasküler risklerinin sınıflandırılmasını sağlayan veri formu (Framingham puanı ve 

PCRAE puanı hesaplama sistemlerini kullanan) ve Hastalık Yönetim Platformu'na dayanan 

anketlerin hazırlandığı semptom ve risk değerlendirme veri formu kullanıldı. 

Bulgular: Çalışmaya gönüllülük esası ile toplam 317 kişi katılmıştır. Katılımcıların %55,5’ini 

(n:176) kadınlar oluşturmaktadır. Çalışma örnekleminin yaş ortalaması 61,69±12,75’tir. 

Framingham risk skoru ile geçmeyen nefes darlığı ve aşırı terleme  gibi akut koroner sendrom 

semptomları istatistiksel anlamlılık açısından incelendiğinde anlamlı bulunmuştur. 

.Framingham risk skoru ile inme semptomları   olan anlama bozukluğu ve klaudikasyo 

arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmıştır. 



vii 

 PCRAE risk skoru ile akut koroner sendrom semptomu olan geçmeyen nefes darlığı ile 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmıştır. PCRAE risk skoru ile inme semptomları 

arasındaki istatistiksel ilişki incelendiğinde; ilk defa olan şiddetli başağrısı , bulantı kusma, 

bayılma ve bacak güçsüzlüğü arasında da istatistiksel anlamlı ilişki saptanmıştır. 

AKS semptomları için faktör analizi uygulandığında; İlk faktörde en yüksek yükler bulantı 

kusma, baş dönmesi ve halsizlik semptomlarındadır. İkinci faktör, retrosternal ağrı için yüksek 

pozitif yük ve bilinç kaybı için negatif yük, aşırı terleme için pozitif yük göstermektedir.  

İnme semptomları için faktör analizi uygulandığında ;  ilk faktörde yer alan anlama bozukluğu 

ve konuşma bozukluğu semptomlarında yüksek yükler gözlenmiştir. İkinci faktör bacak 

gücsüzlüğü ve klaudikasyo üzerinde yüksek yüklerle karakterizedir 

Sonuç: Genel bakış olarak hem Framingham hem de PCRAE risk puanları, birçok akut 

koroner sendrom ve inme semptomları ile önemli korelasyonlar göstermektedir. Genellikle, 

bu risk puanları arttıkça, belirli semptomların sıklığı da artmaktadır. Yaygın akut koroner 

sendrom semptomu olarak geçmeyen nefes darlığı hem Framingham hem de PCRAE risk 

puanlarıyla önemli ölçüde ilişkilidir, bu da kardiyovasküler risk arttıkça izlenmesi gereken 

önemli bir semptom olduğunu göstermektedir. Aşırı Terleme ve kladikasyo, sadece 

Framingham risk puanı ile anlamlı bir şekilde ilişkilidir ve PCRAE puanı ile ilişkili değildir. 

Bayılma ve bacak güçsüzlüğü semptomları, sadece PCRAE risk puanıyla anlamlıdır. 

Anahtar Kelimeler: Nefes Darlığı, Framingham , PCRAE, Aşırı Terleme
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   ABSTRACT 

EVALUATION OF SYMPTOMS IN CARDIOVASCULAR DİSEASE RİSK GROUPS 

Deniz ALMAK 

Izmir Katip Celebi University, Faculty of Medical Sciences, 

Family Medicine Medical Specialization Thesis, Izmir, Türkiye, 2024 

Aim: The aim of this study is to identify the prominent symptoms of acute coronary syndrome 

and stroke in cardiovascular risk groups. 

Methods: This study is a cross-sectional, descriptive survey conducted on individuals over the 

age of 40, encompassing 317 volunteers who applied to the family medicine outpatient clinic 

at Atatürk Training and Research Hospital. In the statistical analyses performed using SPSS 

17.0, continuous variables were described using mean and standard deviation, while 

categorical variables were characterized by frequency and percentage distributions. The Chi-

square test was applied to determine the differences between groups for categorical data, and 

the Somers Delta (d) test was used to assess the direction of statistically significant differences. 

To measure the reliability of the survey, Cronbach's alpha coefficient was calculated (0.755), 

and factor analysis was conducted to identify the loadings of symptoms related to 

cardiovascular risk factors. 

In the study, in addition to the sociodemographic data form for data collection, a data form 

that allows for the classification of patients' cardiovascular risks (using Framingham score and 

PCRAE score calculation systems) and a symptom and risk assessment data form based on the 

Disease Management Platform were prepared. 

Results: A total of 317 individuals participated in the study on a voluntary basis. Women 

constituted 55.5% of the participants (n: 176). The mean age of the study sample was 

61.69±12.75 years. When acute coronary syndrome symptoms such as dyspnea and excessive 

sweating, which did not correlate with the Framingham risk score, were examined for 

statistical significance, they were found to be significant. Additionally, a statistically 

significant relationship was identified between stroke symptoms, specifically comprehension 

impairment and claudication, and the Framingham risk score. 
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A statistically significant relationship has been identified between the PCRAE risk score and 

persistent dyspnea in patients exhibiting symptoms of acute coronary syndrome. When 

examining the statistical relationship between the PCRAE risk score and stroke symptoms, 

significant correlations were found with first-time occurrences of severe headache, nausea and 

vomiting, syncope, and leg weakness.  

Upon conducting a factor analysis for acute coronary syndrome symptoms, the first factor 

revealed the highest loadings for nausea and vomiting, dizziness, and fatigue symptoms. The 

second factor demonstrated a high positive load for retrosternal pain and a negative load for 

loss of consciousness, alongside a positive loading for hyperhidrosis.  

In the case of stroke symptoms, factor analysis indicated high loadings for comprehension 

disorders and speech disorders within the first factor. The second factor was characterized by 

high loadings associated with leg weakness and claudication. 

Conclusion: As an overview, both the Framingham and PCRAE risk scores demonstrate 

significant correlations with various symptoms of acute coronary syndrome and stroke. 

Generally, as these risk scores increase, the frequency of certain symptoms also rises. 

Dyspnea, which is commonly associated with acute coronary syndrome, is significantly related 

to both the Framingham and PCRAE risk scores, indicating that it is an important symptom 

that should be monitored as cardiovascular risk increases. Hyperhidrosis and claudication are 

significantly associated only with the Framingham risk score and are not correlated with the 

PCRAE score. Symptoms such as syncope and leg weakness are significant only in relation to 

the PCRAE risk score. 

Keywords: Dyspnea, Framingham, PCRAE, Hyperhidrosis
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KISALTMALAR 
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1.GİRİŞ ve AMAÇ

1.1 Problemin Tanımı ve Önemi 

   Kardiyovasküler hastalıklar (KVH) dünya çapında ve özellikle gelişmekte olan 

ülkelerde morbidite ve mortalite nedenlerinin başında gelmektedir (1). 2020 yılında dünya 

çapında kardiyovasküler hastalığa bağlı yaklaşık 19 milyon ölüm gerçekleşmiştir. Bu veriler 

2010 yılına oranla %18,7'lik bir mortalite artışını göstermektedir (2).  

         Aterosklerotik kardiyovasküler hastalık, yaşam boyunca sinsice gelişen ve genellikle 

semptomlar ortaya çıktığında ileri bir aşamaya ilerleyen kronik bir hastalıktır. Birçok Avrupa 

ülkesinde son yıllarda KVH mortalitesi önemli ölçüde azalmış olsa da, Avrupa'da erken ölümün 

başlıca nedeni olmaya devam etmektedir (3). KVH’ın ciddi bir halk sağlığı sorunu olması 

nedeniyle; risk değerlendirmesi ve risk faktörleri ile mücadelenin mortalite ve morbiditeyi 

azaltmaktaki önemi açıkça ortaya çıkmaktadır (3). 

 Kardiyovasküler hastalık risk faktörleri içerisinde; yaş, cinsiyet, ailede KVH öyküsü 

gibi modifiye edilemeyen faktörler olduğu gibi; hiperlipidemi, hipertansiyon (HT), sigara, 

diyabetes mellitus (DM), alkol, obezite, fiziksel inaktivite, sağlıksız beslenme gibi modifiye 

edilebilen risk faktörleri de vardır. Kardiyovasküler hastalıklar açısından modifiye edilebilir risk 

faktörlerinin düzeltilmesi ile miyokard infarktüsü (Mİ), inme, periferik arter hastalıkları (PAH) 

gibi hastalıklar büyük ölçüde önlenebilmektedir (4). 

          KVH’lar ortaya çıktıktan sonra morbidite ve mortalitenin artmasının yanı sıra sağlık 

sistemine olumsuz etkileri nedeni ile sosyoekonomik gelişmeyi tehdit etmektedir. Bu sebeple 

primordial, primer ve sekonder koruma çalışmalarına ağırlık verilmesi gerekmektedir (5–7). 

Kardiyovasküler hastalık risk modelleri; risk faktörlerinin değerlendirilmesine 

dayanır ve gelecek 10 yıl içerisinde bireylerin KVH riskini hesaplar. Bunlardan en eskisi ve en 

çok kullanılanı Framingham modeli, yalnızca koroner kalp hastalığı riskini öngörür. 

Framingham risk skorlamasında kişinin yaşı, cinsiyeti, total kolesterol düzeyi, HDL kolesterol 

düzeyi, sistolik kan basıncı, diyabet olup olmaması ve sigara kullanım durumu yer almaktadır 

(8,9). Pooled Cohort Risk Assessment Equations - Havuzlanmış Kohort risk denklemleri 

(PCRAE) risk modeli ise tüm aterosklerotik kardiyovasküler hastalık (koroner arter hastalığı, 

serebrovasküler hastalık vb.) riskini öngörmektedir. 2013 yılında Amerikan Kardiyoloji Koleji 

ve Amerikan Kalp Derneği, 10 yıllık aterosklerotik kardiyovasküler hastalık riskini tahmin 

etmek için Havuzlanmış Kohort risk denklemlerini yayınlamıştır (10,11). 
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Akut koroner sendrom (AKS), 35 yaş üstü bireylerdeki toplam ölümün üçte birinden 

sorumlu olan bir tür koroner kalp hastalığıdır. ST yükselmeli miyokard enfarktüsü (STEMI), 

ST yükselmesiz miyokard enfarktüsü (NSTEMI) ve kararsız anjina gibi durumları ihtiva eder 

(12). AKS’yi hızlı ve doğru tanımlayabilmek; hasta morbidite ve mortalitesini azaltmak ve 

sonuçları en iyi hale getirmek için kritik bir öneme sahiptir (13). 

  İnme, toplam ölümlerin %11,13' ünü oluşturan ikinci başlıca ölüm nedenidir ve 

dünya çapında engelliliğin ana nedenidir. Her iki cinsiyette tüm ırk ve yaş gruplarında nüfus 

sağlığında büyük bir iyileşme gözlenmektedir. İnme ile ilgili bu olumlu gelişmeler, 

kardiyovasküler risk faktörü kontrol müdahaleleriyle eş zamanlı olarak gerçekleşmiştir (14). 

1.2 Araştırmanın Amacı 

        Bu çalışmada; kardiyovasküler risk gruplarında akut koroner sendrom ve inme 

yönünden öne çıkan semptomların belirlenmesi amaçlanmıştır  

1.3 Araştırmanın Hipotezleri 

        Framingham risk skoru ve PCRAE risk skoru ile akut koroner sendrom ve inme 

semptomları arasında anlamlı ilişki mevcuttur, risk skoru arttıkça bazı semptomların görülme 

sıklığı artmaktadır. 

1.4 Araştırmanın Önemi ve Yaygın Etkisi 

       40 yaş üstü hastalarda Framingham ve PCRAE risk skorları kullanılarak yapılan birinci 

basamak aile hekimliği değerlendirmelerinde, artan risk skorlarının akut koroner sendrom ve 

inme açısından alarm semptomların daha sık görülmesine neden olduğu belirlenmiştir. Bu 

semptomlar erken tanı ve müdahale açısından kritik önem taşıyan bulgular olarak 

değerlendirilmiştir. Toplumsal farkındalık sağlamak, primer, sekonder , tersiyer  ve dördüncül 

koruma stratejileri ile bu risklerin azaltılması hedeflenmelidir. Aile hekimliği çekirdek 

yeterlilikleri kapsamında, bu tür değerlendirmeleri rutin klinik uygulamalara dahil etmek 

gerekmektedir. Araştırma, toplum sağlığını korumak ve iyileştirmek için gerekli olan bilgi 

temelini genişletmektedir. Bu nedenle, risk skorlarının kullanımı ve sonuçlarının yaygın etkisi 
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üzerine araştırmaların önemi büyüktür. Yaşlı bireylerde erken dönemde yapılan bu tür 

değerlendirmeler, sağlık sistemine genel olarak olumlu katkı sağlayabilir ve yaşam 

kalitesini artırabilir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1 Kardiyovasküler Hastalıklar 

 

2.1.1 Dünya’da Kardiyovasküler Hastalıklar  

           2019 yılında KVH, küresel ölümlerin %33'ünden sorumlu olduğu bildirilmiştir. 

İskemik kalp hastalığı ve felç, sırasıyla 9,1 milyon ve 6,6 milyon ölümle dünya genelindeki tüm 

KVH ölümlerinin %85'ini oluşturmaktadır. Son 30 yılda yaşlanan ve artan nüfusun etkisiyle 

KVH ölümlerinde küresel bir artış yaşanmasına rağmen yaşa göre standartlaştırılmış ölüm oranı 

üçte bir oranında azalarak 1990'da 100.000 kişi başına 354,5 ölümden, 2019'da 100.000 kişi 

başına 239,9 ölüme düşmüştür (15). 

 

2.1.2 Türkiye’de Kardiyovasküler Hastalıklar 

            Türkiye, pek çok ülke gibi artan kronik hastalıklar sorunuyla karşı karşıyadır. 

Türkiye’nin KVH’dan kaynaklanan yüksek ölüm oranlarıyla Avrupa ülkeleri arasında dikkat 

çektiğini söylemek mümkündür (16). Yıllar boyunca KVH’lar Türkiye'de önde gelen ölüm 

nedenlerinden olmuştur; 1989 yılında tüm ölümlerin %40'ını oluşturmuş, 1993'te hafif artışla 

%45'e çıkmış, sonrasında azalma eğilimi göstermiş ve 2009'da %40, 2012'de %38, 2017'de 

%39,5, 2018'de %37,8'e ve 2019'da %36,8'e düşmüştür (17). Batı ülkelerinde gözlemlenen 

eğilime paralel olarak, Türkiye'de yaşa göre düzeltilmiş koroner kalp hastalığı (KKH) ölüm oranı 

1995 ile 2008 yılları arasında azalmıştır (18). 

            Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri (TEKHARF) 2017 çalışması 

verilerine göre; 2012 yılında yetişkinlerde koroner olayların sayısal dinamiği oldukça yüksek 

görünmektedir. Ülke genelinde yılda yaklaşık 420000 koroner olay meydana gelmekte, 

bunlardan 120000'i bilinen kalp krizi geçiren hastalarda tekrar görülen akut olayları, 180000'i 

yeni akut koroner sendromu ve 120.000'i ise sağlıklı görünen kişilerde "sessiz" gelişen koroner 

kalp hastalığını temsil etmektedir. Ayrıca kadınlarda sık olarak görülen yeni kronik kalp 

yetmezliği durumunu da içermektedir (19). 

           Türkiye’de yılda 300000 yeni ve tekrarlayan koroner olay sonucu, yaklaşık 95000 

ölüm meydana gelmekte olup; ani kalp krizi ve akut koroner sendromda görülen yıllık ölüm oranı 

%32'ye denk gelmektedir. Tahminlere göre yaklaşık 55000 kişinin hastane dışında aniden, 40000 

kişinin ise başta acil servis olmak üzere hastaneden taburcu edilene kadar kalp krizi geçirdiği 

düşünülmektedir. Bu duruma ek olarak ortalama 50-65 bin kişinin kalp krizi geçirmesiyle 
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sonuçlanan, artan 40 yaş ve üzeri nüfus da hesaba katıldığında, koroner kalp hastalığı olan toplam 

hasta sayısının yılda yaklaşık 140000 arttığı gözlemlenmektedir (19). 

 

 

2.1.3 Kardiyovasküler Hastalıkların Sınıflandırması 

            Kardiyovasküler sistem, kalp ve geniş bir damar ağından oluşur ve endokardit, 

romatizmal kalp hastalığı ve kalbin elektriksel sinyallemesiyle ilgili disfonksiyonları gibi çeşitli 

rahatsızlıklardan etkilenebilir (20). "Kardiyovasküler hastalık", dört ana rahatsızlığı içeren genel 

bir terimdir; koroner arter hastalığı (KAH, aynı zamanda koroner kalp hastalığı olarak da bilinir), 

serebrovasküler hastalıklar, periferik arter hastalığı ve aort aterosklerozu (21). 

 

2.1.3.1 Serebrovasküler Hastalık 

                  Serebrovasküler hastalıklar, serebrovasküler olay olarak tanımlanan inmeleri ve 

nörolojik kesintinin kısa süreli dönemleri olan geçici iskemik atakları (TIA) kapsar (22). 

 

2.1.3.2 Periferik Arter Hastalığı 

                 Özellikle ekstremiteleri etkileyen bacaklarda kramp tarzında ağrıya (klaudikasyo) yol 

açabilecek arteriyel hastalığı ifade eder (22). 

 

2.1.3.3 Aort Aterosklerozu 

                  Aort aterosklerozu, damar duvarının zayıflaması nedeniyle torasik ve abdominal 

bölgelerde anevrizmaların oluşumunu içerir (22). 

 

2.1.3.4 Koroner Arter Hastalığı  

                   KAH, bu grubun içerisindeki önde gelen sorun olarak öne çıkar ve kalp kaslarına 

olan kan akışının azalmasından sorumludur. Bu durumun sonuçları anjina, miyokard infarktı ve 

kalp yetmezliği olarak kendini gösterebilir. KAH, kardiyovasküler olayların tahmini %33 ila 

%50'sini oluşturmakta ve önemli bir paya sahiptir (22). 

 

 

2.2 Kardiyovasküler Hastalıkların Risk Faktörleri 
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2.2.1 Modifiye Edilebilen Risk Faktörleri 

2.2.1.1 Hipertansiyon 

              Hipertansiyon artmış kalp debisi ve damar direnci nedeniyle gelişebilir ve çeşitli 

nedenlere bağlı olarak kişiden kişiye farklılık gösterir. Yaşla artan damar sertliği izole sistolik 

hipertansiyona yol açabilir. Genetik ve yaşam tarzı seçimleri (tuz ve kalori tüketimi, egzersiz 

düzeyleri) hastalığın gelişiminde etkilidir (23). Güncellenen rehberlerde. yüksek kan basıncını 

belirleme ölçütü klinik ortamda yapılan ölçümde 140/90 mm Hg veya daha yüksek bir değeri 

aşmaya devam etmesidir (24). 

               Yüksek kan basıncı, KKH riskini artırır ve kardiyovasküler hastalıklar ile böbrek 

hastalıklarının ortaya çıkma riskini yükseltir. Ayrıca kalp yetmezliği, serebrovasküler hastalık, 

atriyal fibrilasyon (AF), periferik arter hastalığı (PAH) ve böbrek yetmezliği gibi çeşitli sağlık 

sorunlarıyla güçlü bir şekilde ilişkilidir. Bu nedenle yüksek kan basıncının etkili bir şekilde 

yönetilmesi önemlidir (3,25). 

 

2.2.1.2 Sigara 

               Tütün kullanımı dünya genelinde her yıl altı milyondan fazla can alarak önlenebilir 

ölüm sebeplerinin başında gelmektedir. Yetişkinlerde sigara içimi bulaşıcı olmayan 

hastalıklardan kaynaklanan ölümlerin başlıca nedenlerinden biridir (26). 

               Dikkat çekici bir şekilde KAH ve inme geliştirme riski minimal tütün kullanımı ile 

bile artmaktadır. Günde yalnızca bir sigara tüketen kişilerde görülen kardiyovasküler risk aynı 

süre zarfında 20 sigara tüketen ağır içicilerde görülen riskin % 40-50'sidir. Az düzeyde tütün 

kullanımı ile ilişkili bu belirgin risk önceki tahminlerin çok üstündedir (27). 

              Tütün kullanımının etkileri aterosklerotik kardiyovasküler hastalıkların sınırlarını 

aşmaktadır. Özellikle güncel sigara kullanımı, yeni teşhis edilen kalp yetmezliği (KY) nedeniyle 

hastaneye yatış riskinin artmasıyla bağlantılıdır (28–30). 

               Sigara içme, önceki değerlendirmelerin aksine, artık hem erkeklerde hem de 

kadınlarda atriyal fibrilasyon (AF) için önemli bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir. 

Bununla birlikte, sigara içmeyle venöz tromboembolizm (VTE) insidansı arasındaki ilişki 

belirsizliğini korumaktadır, çünkü sıklıkla kanser veya kardiyovasküler hastalıklı hastaların 

mortalite nedenlerinin analizlerinde tam olarak ele alınmamaktadır. Bununla birlikte odaklı 

çalışmalar ağır düzeyde sigara içmenin VTE'yi tetikleme insidansında artışla ilişkili olduğunu 

göstermiştir (31–35). 
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2.2.1.3 Hiperkolesterolemi/Dislipidemi 

Dislipidemi kandaki lipid düzeylerinin anormal bir biçimde artmasıyla karakterize 

edilen ve KVH gelişimine ve ilerlemesine katkıda bulunan başlıca risk faktörlerinden biridir. Bu 

hastalık durumu KVH'nin patogenezi açısından önemli bir etken olarak kabul edilmetedir (36). 

Dislipidemi, arter duvarlarının kalınlaşmasını ve daralmasını içeren ateroskleroz sürecini 

tetikleyen patolojik bir koşuldur. Bu durum, çok faktörlü bir hastalık olarak tanımlanır ve 

kardiyovasküler sistem üzerinde olumsuz olayların ortaya çıkmasında kritik bir risk faktörü 

olarak işaret edilmektedir (37,38). 

Yüksek düzeyde düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) ile birlikte yüksek yoğunluklu 

lipoprotein (HDL) düzeylerinin düşük oluşu, miyokardiyal infarktüs (MI) ve serebrovasküler 

insidansların gelişme riski ile koreledir (39,40). 

Son on yıl içerisinde toplam kan kolesterol düzeylerinde istenilen değerlerin 

üzerinde anlamlı bir azalma gözlemlenmiş olmakla birlikte, erişkinlerde kolesterol yüksekliği 

görülme oranı %12 civarında istikrarını korumaktadır. Yetişkin nüfusun beşinci ve altıncı 

dekadındaki bireyler arasında yaygınlığı daha belirgindir (41). 

Dislipidemi, sadece bireylerin yaşam tarzlarıyla ilişkili olmayıp aynı zamanda 

genetik düzensizlikler ile de bağlantılıdır (36,41,42). Otozomal dominant geçiş gösteren genetik 

bir rahatsızlık olan ailesel hiperkolesterolemi (AH), LDL-kolesterol (LDL-c) metabolizmasını 

doğrudan etkiler. Bu durum, LDL reseptör (LDLR) genindeki mutasyonlarla karakterizedir ve 

artmış kardiyovasküler hastalık riski ile ilişkilendirilir (43). Ailesel Hiperkolesteroleminin yanı 

sıra LDL-kolesterol (LDL-c) genleriyle sınırlı kalmayıp yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL-

c), lipoprotein lipaz (LPL) ve apolipoprotein genlerini de kapsayan genetik polimorfizmler, kan 

kolesterol düzeylerinde yükselişe, kardiyovasküler riskin artmasına ve olumsuz global sağlık 

sonuçlarına yol açmaktadır (44–48). 

Son olarak Türkiye’de yapılan bir  meta-analize göre; lipit bozuklukları ülkemizde 

hala yaygın bir sağlık sorunudur ve yetişkin nüfusta yaklaşık her 10 kişiden üçünde yüksek LDL-

kolesterol (>130 mg/dL), her 2 kişiden birinde düşük HDL-kolesterol (kadınlarda ≤50 mg/dL, 

erkeklerde ≤40 mg/dL) ve her 3 kişiden birinde yüksek trigliserit seviyeleri (>150 mg/dL) 

tespit edilmiştir (49). 
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2.2.1.4 Obezite 

               Obezite, KVH gelişimi için önemli bir risk faktörüdür. Şişmanlık veya aşırı kilolu 

olma durumu genel kardiyolojik hastalık yelpazesinde morbidite ve mortaliteyi anlamlı derecede 

yükseltir (50). Bu hastalıklar arasında iskemik kalp hastalığı, konjestif kalp yetmezliği, 

hipertansiyon, inme ve periferik arter hastalığı yer alır. Obezite, metabolik sendromun bir parçası 

olarak da görülebilecek olan hipertansiyon, dislipidemi ve tip 2 diyabet gibi KVH risk 

faktörlerini arttırır (51–53). Ayrıca obezite miyokardın yapısında ve işlevinde değişikliklere yol 

açan hemodinamik yüklenmeleri de beraberinde getirerek; kardiyak fonksiyon bozuklukları, 

arteriyel yapının değişimi, aterosklerotik plak oluşumu ve sistemik inflamasyon yapabilir (53–

55). Dolayısıyla, kardiyovasküler sağlık üzerinde obezitenin etkilerini azaltmak için kilo 

yönetimi, fiziksel aktivite artışı ve sağlıklı beslenme pratiği gibi kapsamlı stratejilerin 

uygulanması gerekmektedir. Bu uygulamalar, KVH morbidite ve mortalitesinde önemli 

azalmalar sağlayabilir (56,57). 

 

2.2.1.5 Diyet 

                Sağlıksız diyetler, küresel ölümler ve KVH ana risklerinden sorumludur (58,59). 820 

milyon insanın yeterli gıdaya ulaşamadığı ve milyonlarca kişinin ise yetersiz diyetlerden 

kaynaklanan sağlık sorunlarıyla mücadele ettiği bilinmektedir (60).  

                Kardiyovasküler olaylar ve mortalite arasındaki ilişkinin diyet kalitesi ile bağlantılı 

olduğu düşünülmektedir. Bu ilişkiyi değerlendirmek için diyet kalite puanı hesaplaması yapılan 

4 ana diyet kalite indeksi vardır. Bunlar Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH), 

Akdeniz diyeti, sağlıklı beslenme indeksi (Healthy Eating Index) ve Gezegensel Sağlık Diyeti 

(Lancet Planetary Diet)’dir. Bu indeksler çeşitli besinsel değişkenlerden ve koruyucu veya zararlı 

olduğu varsayılan besin ve besin gruplarından oluşmaktadır (61–63). 

                Dünya genelinde diyetsel alışkanlıklar ve kardiyovasküler sağlık ile ölüm oranları 

arasında güçlü bir bağlantı mevcuttur. Meyve, sebze, kuruyemiş, baklagil zengini ve ılımlı balık 

ile tam yağlı süt ürünleri tüketimi, özellikle gelir düzeyi düşük ülkelerde KVH ve ölüm riskinin 

azalmasıyla ilişkili görünmektedir (64,65). Et ve tam tahılların belirli aralıklarda tüketilmesi de 

yararlı görünmektedir.  Koruma sağladığı düşünülen yiyeceklerin alımındaki eksiklik, dünya 

genelinde KVH'den kaynaklanan olumsuz sağlık olaylarının ve ölümlerin artma riskini 

yükseltebilmektedir (63–67). 
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              Yapılan bir meta-analizin sonuçları; bitki temelli besinlerin önemini vurgulayan ve 

hayvansal ürünlerin tüketiminde ılımlılığı öneren, optimum sağlık için dengeli bir yaklaşım teklif 

eden çeşitli global diyet rehberleriyle uyumlu görülmüştür (68). 

 

2.2.1.6 Fiziksel İnaktivite 

          Birçok uluslararası ve ulusal kuruluş, fiziksel inaktivitenin kardiyovasküler hastalıklar 

(69,70), diyabet (71), kanser (72), osteoporoz ve kırıklar (73) gibi çeşitli sağlık sorunu için 

önemli bir risk faktörü olduğunu kabul etmektedir. Dünya Sağlık Örgütü (74), Avrupa Birliği 

(75), Amerika Birleşik Devletleri (ABD) Sağlık ve İnsani Hizmetler Departmanı (76) ve 

Avustralya Sağlık Departmanı (77) gibi kuruluşlar fiziksel aktivite rehberlerinin geliştirilmesine 

katkıda bulunmuşlardır. Dünya Sağlık Örgütü 2025 yılına kadar yetersiz fiziksel aktivitede 

%10'luk bir azalmayı sağlamak gibi gönüllü küresel hedefler belirlemiştir. Bu hedeflerin sağlık 

sorunlarının önlenmesi ve tedavisi üzerinde olumlu etki yapması beklenmektedir (78). 

               Fiziksel inaktivite ve sedanter yaşam tarzı; kardiyovasküler hastalıkları önlemede ve 

genel ölüm oranını azaltmada değiştirilebilir önemli risk faktörlerindendir (79). Aynı şekilde, 

fiziksel aktivite kardiyorespiratuvar dayanıklılığı iyileştirir ve diğer sağlık sonuçlarını da olumlu 

yönde etkiler (80). Yapılan araştırmalar arasında küçük farklılıklar olmasına rağmen, hepsi 

fiziksel hareketsizliğin kardiyovasküler komplikasyonların önemli bir belirleyicisi olduğunu ve 

iskemik kalp hastalığı riskinin özellikle inaktif kişilerde arttığını göstermektedir (81). 

                Bir meta-analiz, boş zaman fiziksel aktivitesinin kardiyovasküler sağlık üzerinde 

olumlu etkilere sahip olduğunu ve erkeklerde ve kadınlarda kardiyovasküler hastalıklar ve inme 

riskini genellikle %20-30 azalttığını göstermektedir (82). Bu sonuçlar, fiziksel aktivitenin kalp 

sağlığı üzerindeki önemini vurgulamaktadır. 

 

2.2.1.7 Diabetes Mellitus 

           Diyabet, beta hücre disfonksiyonu ve insulin direncindeki farklılıkları içeren tip 1 ve 

tip 2 diyabeti kapsayan karmaşık bir hastalıktır (83–86). Her iki tip de her yaşta ortaya çıkabilir; 

tip 1 diyabet, latent otoimmün diyabet adı verilen bir form içerir ve bu tür, insülin terapisiyle 

daha hızlı bir şekilde ilerler. Yaşlı bireylerde geç başlangıçlı tip 1 diyabet, tip 2 diyabet olarak 

yanlış teşhis edilebilirken, genç bireylerde aşırı kilo veya obezite nedeniyle tip 1 diyabet 

yanlışlıkla tip 2 diyabet olarak teşhis edilebilir (85,87). Genellikle hiperglisemi tüm diyabetli 
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bireyleri aynı komplikasyon riski altına sokar ve hastalığın ilerleme hızı, yaş, HbA1c düzeyleri 

ve sosyoekonomik durum gibi çeşitli faktörlerden etkilenir (88,89). 

          Tip 1 ve tip 2 diyabetli bireyler farklı fenotipleri temsil eder ve kardiyovasküler hastalık 

riskleri de farklı alt gruplar olarak tanımlanabilir. Tip 1 diyabetliler genellikle erken başlangıçlı 

hiperglisemiye sahip olup mikrovasküler komplikasyon riski taşırken, tip 2 diyabetli genç ve orta 

yaşlı obez bireylerde erken yaşta oluşan kardiyometabolik risk faktörleri KVH riskini artırabilir. 

Geç başlangıçlı diyabetli yaşlı bireylerde ise uygun tedaviyle KVH prognozu olumlu yönde 

etkilenebilir, ancak yaşlılık nedeniyle KVH ve KVH ilişkili riskler yüksektir (90). 

          Diyabetin küresel olarak yaygınlığı (91), özellikle insan davranışları ve yaşam tarzı 

tercihlerindeki değişikliklerden kaynaklı olarak artmaktadır (92). 2021 verilerine göre dünya 

çapında, diyabet 20-79 yaş aralığındaki yetişkinlerin %10,5'ini etkilediği tahmin edilen en yaygın 

kardiyometabolik bozukluklardan biridir (93). Tip 2 diyabet, diyabet vakalarının çoğunluğunu 

oluşturarak büyük bir halk sağlığı sorunu teşkil etmektedir. 2045 yılına kadar diyabetli insanların 

sayısının 536,6 milyondan 783,2 milyona çıkması beklenmektedir. Ancak, gelecekteki nüfusun 

beden kitle indeksi, obezite ve tip 2 diyabet insidansıyla ilgili tahminler 

belirsizliğini korumaktadır (90). 

          Tip 2 diyabetin önemli ölçüde arttığı düşük ve orta gelirli ülkelerdeki hastalık 

oranlarının yüksek gelirli ülkelerinkini aştığı gözlemlenmiştir (94). Bu durum, fiziksel aktivite 

ve beslenme alışkanlıklarındaki değişikliklere bağlı olarak "obezojenik çevre" olarak 

adlandırılan olguyla ilişkilendirilmektedir (95). Çoğunlukla yüksek gelirli ülkelerin verilerine 

göre; daha önce diyabetli bireylerin içinde tip 1 diyabetli bireylerin oranının %5-15 arasında 

olduğu tahmin edilmekteydi (92,96,97). Düşük ve orta gelirli ülkelerden elde edilen verilerin 

hesaplamalara dahil edilmesi, yakın zamanda yaklaşık %2 olarak tahmin edilen tip 1 diyabetli 

bireylerin oranında belirgin bir azalmaya neden olmaktadır (98). Tip 1 diyabet çocuklarda daha 

yaygın görülse de (99), çocukluk döneminden yetişkinliğe geçerken kardiyovasküler risk 

faktörleri artar (100). Ayrıca çocukluk çağı obezite oranlarındaki artış gençlerde tip 2 diyabetin 

yaygınlaşmasına neden olur (101). 
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2.2.2 Modifiye Edilemeyen Risk Faktörleri 

2.2.2.1 Yaş 

          Yaşlanma süreci, kardiyovasküler sistemin işleyişini önemli ölçüde etkileyerek yaşlı 

nüfusta KVH karşı artmış bir duyarlılığa neden olmaktadır (102). Yaşlanma kardiyovasküler 

hastalıkların yaygınlığını artırır, bu da beklenen yaşam süresinin artmasıyla birlikte önemli bir 

risk faktörü haline gelir. 65 yaşın üzerindeki bireylerde ölümlerin önemli bir kısmı aterosklerotik 

hastalık ve komplikasyonlarına bağlanmaktadır; bu da kardiyovasküler hastalıkların yaşlı nüfus 

üzerindeki etkisini vurgular (103). 

          Son yıllarda akut miyokard enfarktüsü tedavisindeki ilerlemeler, yaşam beklentisini 

artırmıştır. 2030'a kadar küresel nüfusun beşte birinden fazlasının 65 yaş ve üstü olması 

beklenmektedir. Bu demografik değişimle birlikte kardiyovasküler hastalıkların prevalansında 

önemli bir artış görülecek olup; 27 milyon kişide hipertansiyon, 8 milyon kişide koroner kalp 

hastalığı, 4 milyon kişide inme ve 3 milyon kişide kalp yetmezliği gelişeceği tahmin edilmektedir 

(104). 

         Yaşlanma büyük arterlerde yapı ve işlev değişikliklerine neden olur, bu da arterleri 

sertleştirir ve arter duvarlarının kalınlaşmasına yol açar. Bu durum sol ventrikül hipertrofisi gibi 

kardiyovasküler sorunlarla ilişkilidir. Atardamarların rijiditesi artar, kan basıncı artar ve vasküler 

direnç değişir. Yaşa bağlı değişiklikler ayrıca kalp fonksiyonunu etkiler, kalp ağırlığını artırır ve 

miyokard fibrozisine yol açarak kalp işlevini bozar (105,106). 

Yaş, KVH için bağımsız bir risk faktörü olsa da ileri yaşla ilişkili kırılganlık, obezite 

ve diyabet gibi ek risk faktörleri bu riskleri artırabilir. Genel olarak kadınların erkeklere göre 

daha uzun yaşam beklentileri olmasına rağmen, kadınlar 80 yaşın üzerindeki yaşlı nüfusun KVH 

tanılarının en büyük yüzdesini oluşturur (107). 

2.2.2.2 Cinsiyet 

          KVH çoğunda kadınlar ve erkekler arasında önemli farklılıklar bulunmaktadır. Bu 

farklılıklar, cinsiyet farklılıkları olarak adlandırılır ve gen ekspresyonu ve cinsel hormonların 

kardiyovasküler sisteme etkisi gibi biyolojik faktörlere dayanmaktadır. Ayrıca, sosyokültürel 

süreçlerin etkisiyle ortaya çıkan cinsiyet farklılıkları da önemlidir. Bu farklılıklar, kadın ve 

erkekler arasındaki davranışlar, çevresel etkiler, beslenme alışkanlıkları, yaşam tarzı ve tedaviye 



11 

karşı tutum gibi faktörlerden kaynaklanmaktadır (108). Son araştırmalar cinsiyet hormonlarının, 

cinsiyete özgü moleküler mekanizmaların ve cinsiyetin glukoz ve lipid metabolizmasını ayrıca 

kalp enerji metabolizmasını ve işlevini etkilediğini göstermektedir (109). 

2.2.2.3 Aile Öyküsü 

2.2.2.3.1 Erken Kardiyovasküler Hastalık 

Erken başlangıçlı KVH için ailevi yatkınlık, durumun ortaya çıkışı için önemli bir risk 

unsuru olarak kabul görmektedir (110). KVH; aile geçmişi, etkilenen birinci derece akrabaların 

sayısına ve yaşına bağlı olarak gelecekteki KVH riskini farklı bir şekilde etkilemektedir. KVH 

tanısı olanların kardeşleri yaklaşık olarak %40 oranında artmış bir riskle karşı karşıyadır; buna 

karşılık erken yaşta KVH geçiren ebeveynlerin çocuklarının riski %60-75 arasında bir artış 

göstermektedir. Erken başlangıçlı KVH için tutarlı tanımların oluşturulması; bu ailevi faktörlere 

atfedilebilecek gerçek riskin daha doğru bir şekilde belirlenmesini sağlayacaktır (111). 

Bir Framingham çalışmasının 8 yıllık sürecinde, babasında erken yaşta KVH öyküsü 

bulunan bireylerin KVH riskinde %75'lik bir artış olduğu belirlenirken, annesinde bu öyküye 

sahip olanlarda %60'lık bir artış görülmüştür (112). Ayrıca kardeşlerinde KVH öyküsü bulunan 

bireylerin riskinin %40 arttığı ortaya çıkmıştır. Bu durum, genetik faktörlerin bireyleri KVH 'ye 

yatkın hale getirme konusunda önemli bir rol oynadığını göstermektedir (113).  75 yaşından önce 

koroner arter hastalığından ölme riski, monozigot ikizler arasında monozigot olmayan ikizlere 

göre üç kat daha yüksek bulunmuş ve diğer ikizin ne kadar erken öldüğüne bağlı olarak artmıştır. 

Bu bulgular genetik faktörlerin KVH riski üzerindeki güçlü etkisin ortaya koymaktadır (114). 

          Genetik faktörlerin yanı sıra erken yaşta koroner arter hastalığı öyküsü de artmış KVH 

mortalitesi ile ilişkilendirilmiştir. Erken yaşta koroner arter hastalığı öyküsü 16 yıl sonra KVH 

mortalitesinde %44 artış riski taşımıştır (115). Uluslararası vaka-kontrol çalışmaları, 

ebeveynlerinde MI öyküsü bulunan bireylerde MI riskinin arttığını göstermiştir (116). 

KVH riskini değerlendirmede aile öyküsü, araştırma metodolojisi ne olursa olsun geniş 

çapta desteklenen güçlü bir bağımsız tahmin edicidir. Erken tanı ve müdahale için hayati olan bu 

risk faktörü yüksek riskli bireyleri belirlemede yardımcı olabilir (117). 
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2.2.2.3.2 Erken Hiperkolesterolemi 

          Ailevi hiperkolesterolemi doğumdan itibaren çok yüksek kan kolesterol seviyeleri ile 

karakterize genetik bir bozukluktur. Hızlanmış ateroskleroz ve KVH erken yaşta ölüm riskinin 

önemli ölçüde artmasına yol açar (118). Genel nüfusta 310 kişiden birini etkilediği tahmin 

edilmektedir ve genetik faktörlere bağlı erken ölümlerin en yaygın nedenidir (119). Dünya Sağlık 

Örgütü (WHO) ailevi hiperkolesterolemiyi dünya halk sağlığı sorunu olarak sınıflandırmış ve 

erken teşhis ve tedavi için tarama programlarına entegre etmenin önemini vurgulamıştır (120). 

          Ailevi hiperkolesteroleminin temel nedeni olan LDLR, APOB ve/veya PCSK9 

genlerindeki mutasyonlar, düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterolün (LDL-c) 

metabolizmasında ana rol oynar. Bu tür mutasyonlar, LDL-c'nin homeostazını bozar, serum 

konsantrasyonunda artışa, dokularda kolesterol birikimine ve sonuçta kardiyovasküler 

sendromlara yol açar (121). 

          Yetişkinlerde total kolesterol seviyesi >300 mg/dL, LDL-C seviyesi >190 veya 220 

mg/dL olan, 60 yaşından önce aterosklerotik kardiyovasküler olaylar yaşayan, ksantomalar veya 

erken yaşta görülen arkus kornealis gibi fiziksel bulgular gösteren bireylerde ailevi 

hiperkolesterolemiden şüphelenilmelidir. Çocuklar ve adolesanlarda ise LDL-C seviyesi 160 

mg/dL olduğunda hastalık şüphesi bulunabilir. Bu değerlerden yüksek LDL-C düzeyleri, bireyde 

ailevi hiperkolesterolemi olasılığını göstermekte olup; erken tanı ve tedavi için yönlendiricidir. 

Bu tanı kriterlerinin amacı; erken teşhisi ve buna bağlı potansiyel kardiyovasküler riskleri 

azaltmayı sağlayacak tedaviye, mümkün olan en çabuk şekilde başlamaktır (122). Ailevi 

hiperkolesterolemide bireysel aterosklerotik kardiyovasküler hastalık (ASKVH) riskindeki 

farklılık, yüksek LDL-C'nin yanı sıra genetik etkenlerin de riski önemli ölçüde etkilediğini 

gösterir. Bu durum risk yönetiminde kişiselleştirilmiş tedavi yaklaşımlarının 

önemini artırmaktadır (123). 

        Ailevi hiperkolesterolemi koroner arter hastalığı riskini 3-13 kat artırır (118). 

SAFEHEART çalışması bu riski tahmin etmek için yeni bir model geliştirmiştir. LDL-C ve Lp 

(a) düzeyleri ailevi hiperkolesterolemili bireylerdeki ASKVH risk tahmininde önemli bileşenler 

olarak öne çıkmıştır (124). Lp (a) düzeylerinin ölçülmesi, özellikle yüksek Lp (a) düzeylerine 

sahip aile bireylerinin taramasında yararlı bulunmuş, ortalama her 2.4 aile fertlerinden birinde 

yeni vaka tespit edilmiştir. Bu bulgular, Ailevi hiperkolesterolemi tarama programlarında Lp (a) 

ölçümünün dahil edilmesinin önemini destekler (125).  
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2.2.2.3.3 Erken Yaş Ateroskleroz 

       Yaşın ve arterosklerozun etkileşimi kardiyovasküler hastalıklar alanında karmaşık ve 

önemli bir konudur. Arteroskleroz genellikle aort, karotid ve koroner arterler gibi büyük ve orta 

boy arterlerin duvarlarını etkileyen ilerleyici bir sistemik inflamatuar hastalıktır (126). Bu durum 

genellikle düşük türbülanslı kan akımının yavaşladığı kesimlerde gerçekleşir (127). Klinik olarak 

anlamlı lezyonlar genellikle orta yaşlı erişkinlerde gözlenir ancak aterosklerozun erken bir 

belirtisi olan yağlı çizgilenmelerin çocuklukta başlayabileceği gözlenmiştir (128). Bu gizli 

dönem uzun sürebilir ve klinik belirtiler birkaç yıl sonra ortaya çıkabilir (129). 

         Ateroskleroz, arter duvarlarına kolesterol ve trigliseridler gibi lipitlerin birikmesiyle 

başlar, bu da arteriyal lezyonların bulunduğu yerlere inflamatuar hücrelerin çekilmesine neden 

olur. Ayrıca bu plaklar yırtılmaya eğilimlidir ve kalp veya beyne kan akışını engelleyebilecek 

kan pıhtılarının oluşmasına yol açabilir; bu da kalp krizi veya inme riskini artırabilir. 

Aterosklerozun sistemik yapısı, vücut genelinde birçok arteri etkileyebilir ve koroner arter 

hastalığı, karotid arter hastalığı, periferik arter hastalığı ve anevrizmalar gibi çeşitli klinik 

belirtilere neden olabilir (126). 

          Aile öyküsü olan bireylerde ateroskleroz riskini artıran lipoprotein anormallikleri, 

özellikle yüksek VLDL trigliserid ve düşük HDL kolesterol oranı daha sık görülmektedir. Bu 

lipit dengesizlikleri aterosklerotik genetik eğilimle güçlü bir ilişki göstererek potansiyel bir 

genetik yatkınlık işareti olarak değerlendirilebilir. Aile öyküsü diğer kardiyovasküler risk 

faktörleri olan sigaradan ve hipertansiyondan bağımsız olarak lipid metabolizması üzerinde 

önemli bir etkiye sahip olabileceğini böylece kardiyovasküler riskin belirlenmesinde özel bir yer 

tuttuğunu ortaya koymaktadır (130). 

          Ailede geçmişte inme veya MI öyküsüne sahip olan bireylerin karotis arter intima-

media kalınlığı (IMT) artışı, erken evre ateroskleroz riskinde önemli bir gösterge olarak kabul 

edilmektedir. Geniş kapsamlı bir çalışma; bu özelliklerin vasküler hastalık riskine olan potansiyel 

etkilerini incelemiştir. Sonuçta; ebeveynlerin inme geçmişinin özellikle 60 yaş altı bireylerde iç 

karotis arter (ICA) bölgesi için, miyokard infarktüsü geçmişinin ise orta karotis arter (CCA) 

bölgesi için artmış intima-media kalınlığı ile güçlü bir ilişki gösterdiğini belirtmektedir. Bu 

sonuçlar, aterosklerozun genetik etkilerini göstermekte ve aterosklerotik hastalık riskinin 

belirlenmesinde aile öyküsünün önemini vurgulamaktadır (131).  
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          Erken karotis aterosklerozu kalıtımsal faktörler ve çevresel risk faktörleriyle ilişkili bir 

durumdur ve özellikle aterosklerotik koroner kalp hastalığı olan aile geçmişine sahip bireylerde 

görülme eğilimindedir (132). 

 

2.2.2.3.4 Erken İnme 

          İnme, beyne kan akışının bozulması durumunda ortaya çıkan akut bir nörolojik olaydır 

(133). İskemik, hemorajik ve geçici iskemik atak olmak üzere üç ana inme türü vardır (134). 

İnmenin tedavi edilebilir risk faktörleri arasında hipertansiyon, sigara içme, kalp hastalığı 

belirtileri veya inme öyküsü, diyabet, kolesterol dengesizliği, fiziksel inaktivite ve obezite yer 

almaktadır (135). İnme genetik bir temele sahip olabilir ve ailede inme öyküsü kişideki inme 

riskini artırabilir (136). 

           Emory Üniversitesi’nde yapılan bir çalışmada, AHA'nın tanımladığı Life's Simple 7'si 

(sigara içmemek, sağlıklı kilo, sağlıklı beslenme, fiziksel aktivite, tansiyon, kolesterol ve kan 

şekeri) ile inme aile öyküsü arasındaki ilişki değerlendirilmiş; katılımcıların %37’sinin inme aile 

öyküsü taşıdığı belirlenmiştir. Araştırma yüksek kan basıncı ile inme aile öyküsünün korele 

olduğunu, sağlıklı beslenme ve sigara kullanmamanın inme aile öyküsüyle ters ilişkili olduğunu 

saptamıştır. Bu sonuçlar, aile öyküsünün bireylerin kardiyovasküler risk profilini belirlemede 

önemli bir gösterge olarak kullanılabileceğine işaret etmektedir (137). 

          Nüfus temelli prospektif kohort çalışmaları inme gelişimi için pozitif aile öyküsünü bir 

risk faktörü olarak göstermiştir. Ayrıca genç yaşta kanama ve iskemik inme ile aile öyküsünün 

daha güçlü bir şekilde ilişkilendiği bulunmuştur. Yaşlandıkça inme riski üzerinde aile öyküsü ve 

genetik faktörlerin etkilerinin azaldığı gösterilmiştir (136).  

          Erkeklerde ailevi öyküsü olanlarda subaraknoid ve intraserebral kanama riski daha fazla 

bulunurken, kadınlarda koroner hastalık geçmişinin iskemik inme ile özgül bir ilişkisi olduğu 

saptanmıştır. Bu bulgular, inme ve diğer serebrovasküler olayların risk faktörlerinin cinsiyete 

göre değişiklik gösterebileceğini ve ailevi bileşeninin önemini göstermektedir. 65 yaşından önce 

ailede inme öyküsü olan çocuklarda artmış bir inme riski rapor edilmiştir (138). 

           İlk kez inme geçiren 18-44 yaş arası kadınlar ve aynı demografik özelliklere sahip 

kadınlar arasında yapılan randomize kontrollü çalışmada; diğer inme risk faktörlerinden 

bağımsız olarak ailede inme öyküsünün kişideki inme riskini belirgin bir şekilde artırdığını 

doğrulamıştır. Ek olarak özellikle hipertansiyon veya diyabet gibi geleneksel risk faktörlerine 
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sahip olmayan genç nüfus açısından inme için aile öyküsünü potansiyel bir risk faktörü olarak 

düşünmenin önemini vurgulamaktadır (139). 

        İntrakraniyal kanama riski ve sonucuna genetik katkının araştırıldığı bir genom 

çalışması; intrakraniyal kanama üzerindeki önemli genetik etkiyi ortaya koyarak durumun 

gelişimi ve şiddeti konusundaki genetik faktörlerin önemini vurgulamaktadır (140). 

        Tentschert ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada iskemik inme veya geçici 

iskemik atak tanısı alan hastalarda anne baba inme öyküsünün klinik parametrelerle ilişkisi 

incelenmiş olup; iskemik serebrovasküler olaylar geçiren kadın hastalarda, annesinde inme 

öyküsü ile hipertansiyon ve sol ventrikül hipertrofisi prevalansı arasında cinsiyete özgü bir ilişki 

olduğu gösterilmiştir. Bu veriler inme riskini değerlendirirken aile öyküsünün özellikle kadın 

hastalarda dikkate alınmasının önemini vurgulamaktadır (141). 

        Kardeşteki inme öyküsü de kişinin inme riski ile ilişkilendirilmiştir. Monozigotik 

ikizlerin dizigotik ikizlere veya kardeşlere göre inme riskinin daha yüksek olduğu gösterilmiştir 

(142).   

2.2.2.3.5 Erken Kanama Veya Pıhtılaşma Yatkınlık Oluşturan Hematolojik Hastalıklar 

        Hematolojik hastalıklar kan ve kan oluşturan organların işlevselliğindeki bozukluklardır 

ve bu hastalıklar kalbin oksijen taşıma kapasitesini etkileyerek kardiyovasküler sistem üzerinde 

ciddi etkilere neden olabilirler. Kanın pıhtılaşma sürecindeki bozukluklar hemostaz 

mekanizmasında aksaklıklara neden olarak kanama riskini artırabilir veya kalp krizi ve inme gibi 

akut durumları tetikleyebilecek pıhtı oluşumuna yol açabilir (143). Hematopoetik kök hücreler 

ve çoklu potansiyelli progenitör hücrelerin disfonksiyonu bu hastalıkların patogenezinde merkezi 

rol oynayarak kalp sağlığına etki eder. Karaciğer ve dalak hastalıkları kan düzenlemesini bozarak 

hematolojik dengesizliklere ve dolayısıyla kardiyovasküler sistem üzerinde olumsuz sonuçlara 

yol açabilir. Böylelikle hematolojik hastalıkların neden olduğu komplikasyonlar miyokard 

enfarktüsü, inme ve periferik arter hastalığı gibi kritik kardiyovasküler olaylara 

sebebiyet verebilir (144). 

          Orak hücreli anemi, kırmızı kan hücrelerinin yapısının bozulması nedeniyle kalp 

komplikasyonlarına yol açan kalıtsal bir kan hastalığıdır. Hemolitik anemi, artan kırmızı hücre 

yıkımı ile kalp yükünü artırır ve kardiyovasküler rahatsızlıkların riskini yükseltir. Orak hücreli 

anemi yetişkinlerde yaşam süresinin ortalama yaşı, yapılan bir çalışmaya göre 40 olarak 

belirlenmiştir, bu durum özellikle kalp kaynaklı ölüm nedenlerinin %25,6'sını oluşturan 
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kardiyopulmoner komplikasyonların yüksek prevalansıyla ilişkilendirilmiştir (145). Temel 

trombositemi ve polisitemi vera gibi hastalıklar, kan hücreleri fazlalığı nedeniyle trombotik 

olayları tetikleyerek kalp için risk oluşturur. Paroksismal nokturnal hemoglobinüri ise kırmızı 

hücrelerin anormal parçalanması ile hemoglobin salımı yapar ve potansiyel olarak ölümcül kalp 

ve akciğer komplikasyonlarına neden olabilir (146). 

         Bir diğer hemotolojik hastalık olan aneminin kalp yetmezliği hastalarında prevalansı 

%20'den fazla olup mortalite ve hastaneye yatış oranlarında artışla ilişkisi bildirilmiştir. 

Aneminin kalp yetmezliği prognozunda bağımsız bir risk etkeni olduğu gösterilirken tedavi 

müdahaleleri hastalığın seyrini olumlu etkileme potansiyeline sahiptir (147). 

2.3 Kardiyovasküler Hastalıklarda Korunma Türleri 

2.3.1 Primordial Korunma 

         Primordial önleme, kardiyovasküler hastalıkların erken yaşta önüne geçmeyi 

hedefleyerek ateroskleroz gibi altta yatan nedenlerin çocukluk döneminde başlamasını önlemeye 

odaklanır. Bu yaklaşım kardiyovasküler sağlık için proaktif bir eylem planı olarak, gelecekteki 

sağlık yükünü hafifletmek ve sağlık eşitsizliklerini azaltmak adına önemli bir kamu 

sağlığı bileşenidir (148). 

          Amerikan Kalp Derneği'nin oluşturduğu 7 ideal kardiyovasküler sağlık faktörü 

değiştirilebilir davranışlar ve biyometrik ölçümlere dayanmaktadır. Değiştirilebilir davranışları 

içeren dört ölçüt sigara kullanmamayı, düzenli fiziksel aktiviteyi, sağlıklı bir diyeti ve ideal vücut 

kitle indeksini kapsar. Biyometrik ölçümler olarak değerlendirilen diğer üç ölçüt ise normal kan 

basıncı, optimal total kolesterol ve uygun plazma glikoz seviyelerini içermektedir. Çocuk ve 

gençlerde bu faktörlere odaklanan Çocuklar için Özel Turku Koroner Risk Faktörü Müdahale 

Projesi (STRIP)  çalışması, ideal kardiyovasküler sağlık ölçütlerinin sayısının damar sağlığı ile 

ilişkili olduğunu göstermiş ve erken dönemde bu hedeflere yönelik müdahalelerin uzun vadeli 

kardiyovasküler faydalar sağlayabileceğini ortaya koymuştur (149). STRIP çalışmasında 

doğumdan 20 yaşına kadar olan dönemde yapılan diyet müdahalelerinin sağlıklı damar gelişimini 

teşvik ettiği ve koruyucu etkisi kanıtlanmıştır (150). 

2.3.2 Primer Korunma 

          KVH, dünya genelinde önde gelen sağlık sorunlarından biridir ve bireysel risk 

faktörlerini belirleyerek primer koruma sağlamak esastır (151). 
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           2019 ACC/AHA Kardiyovasküler Hastalıkların Birincil Önlenmesi Rehberi, primer 

önleme ile ilgili risk değerlendirmesi, yaşam tarzı değişiklikleri ve farmakolojik müdahaleler de 

dahil olmak üzere geniş bir konu yelpazesini kapsamaktadır. Öneriler arasında yaşam tarzı 

değişiklikleri, erken risk tahmini ve lipid düzeylerine göre statin kullanımı yer alır. Çeşitli yaş ve 

risk grupları için özel önleme stratejileri belirleyerek, kronik hastalıklar, aile öyküsü ve etnik 

faktörler gibi özgül risk arttırıcıları dikkate alır (152). 

           Primer koruma, KVH'nin önlenmesinde kritik bir adım olup sağlık profesyonelleri için 

risk belirleme ve uygun müdahalelerde bulunma konusunda önemli sorumluluklar yükler (153). 

 

2.3.3 Sekonder Korunma 

         Sekonder koruma hastalığın ciddi ve kalıcı zarar vermeden önce erken teşhis edilmesiyle 

hastalığın etkisini azaltmaya odaklanır (154). İkincil önleme stratejileri, kardiyovasküler 

rahatsızlıkların ilerlemesini engellemek ve mevcut hastalığın şiddetini azaltmak için hayati önem 

taşımaktadır. Bu yöntemler, risk faktörlerinin erken saptanması ve yönetimiyle karakterize edilir; 

hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet, sigara kullanımı ve obezite gibi kardiyovasküler 

hastalıklar ile ilişkileri belirlenmiş faktörler öncelikli hedeflerdir. İkincil önlemenin etkin 

uygulanması kardiyovasküler açıdan hasta sağlığını iyileştirmek ve sağlıkla ilgili mali külfeti 

azaltmak için esastır (155). 

        Toplum tabanlı sağlık programlarının ve düzenli sağlık takibinin kardiyovasküler 

hastalıkların yönetimi ve önlenmesi için kritik öneme sahip olduğunu gösteren çalışmalar vardır. 

Brezilya Aile Sağlığı Programı kapsamında yapılan çalışmalara göre sekonder korumanın 

kardiyovasküler hastalıklara bağlı ölüm oranlarını önemli derecede azalttığı gözlemlenmiştir 

(156). Çin'de ev bazlı kardiyak rehabilitasyonun hastaların yürüme kapasitesinde, diyet 

alışkanlıklarında ve ilaç uyumunda iyileşme sağladığı belirlenmiştir (157). Hindistan'da, doktor 

olmayan sağlık görevlileri ile yürütülen bir çalışma, akut koroner sendrom sonrasında yaşam 

tarzı ve ilaç uyumunda büyük gelişmeler kaydedildiğini ortaya koymuştur (158). 

          Özetle, ikincil koruma kardiyovasküler hastalıklardan kaynaklanabilecek zararları 

önlemek veya tersine çevirmek için riskleri erkenden tanımlayıp gerekli müdahaleleri yaparak 

hastaların yaşam kalitesini koruyucu bir yaklaşım sunar. Bu stratejiler hem kişisel hem de ulusal 

düzeyde sosyoekonomik yükü azaltıp hastalık ve erken ölüm kaynaklı verimlilik kaybını 

önleyerek toplum sağlığını koruma potansiyeline sahiptir (154). 
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2.3.4 Tersiyer koruma 

          Tersiyer koruma, hasta ve engellilerin topluma yeniden kazandırılmasını, sağlık ve 

yaşam kalitelerinin yükseltilmesini hedefler. Klinik yöntemlerle hastalık semptomlarını 

hafifletir, cerrahi girişimlerle fiziksel hasarı onarır, rehabilitasyonla işlevselliği artırır. Bu çapraz 

disiplinli strateji hastalıkların ilerlemesini engelleyip engelliliği azaltma odaklıdır (159). 

          KAH'ında tersiyer önleme, engelliği azaltma, komplikasyonların ortaya çıkmasını 

geciktirme ve kardiyak fonksiyonları iyileştirme amacı taşır. Bu yöntem, hastalığın ilerlemesinin 

yavaşlatılmasına odaklı olup, perkütan koroner girişim (PKG), koroner arter bypass grefti 

(KABG) ve miyokard enfarktüsü MI standartlarının doğru yönetilmesi gibi müdahaleleri içerir. 

Bu yaklaşım, KAH olanların fiziksel işlevlerde ve yaşam kalitesinde iyileşmeler sağlanmasını ve 

kalp yetmezliği ve aritmiler gibi komplikasyonların olasılığını azaltmayı amaçlar (160–162). 

2.3.5 Dördüncül koruma 

         Dördüncül koruma, hastalara zarar verebilecek aşırı, yanlış veya gereksiz tıbbi 

uygulamaları engelleyen sağlık yönetiminde kritik bir önleme olarak görülür. Bu yaklaşım teşhis, 

ilaç kullanımı ve cerrahi işlemler gibi alanlarda aşırı müdahalelerin azaltılmasını hedefler. Sağlık 

profesyonelleri dördüncül koruma pratiğini, muayene ve müdahalelerde kanıta dayalı tıbbi karar 

vermeyi benimseyerek ve kısıtlı kaynakları etkin kullanarak uygularlar. Dördüncül korumanın 

ana hedefi, hasta sağlığını maksimize etmek ve sağlık sistemine gerekenden fazla 

yüklenmeyi engellemektir (159). 

          Dünya çapında tıbbi hizmetlerin aşırı kullanımı hem sağlık sistemleri hem de hastalar 

için artan bir endişe kaynağıdır (163). ABD'nde yapılan tahminler, aşırı kullanımın toplam sağlık 

harcamalarının %6-29'una kadarını oluşturduğunu göstermektedir ve bu oranlar sorunun 

karmaşıklığını ve uygun bakımın net bir tanımına olan ihtiyacı vurgulamaktadır (164,165). İran 

(166), İsrail (167), Brezilya (168), İspanya (169) ve Avustralya (170)'da yapılan çalışmalar, 

çeşitli sağlık sistemlerindeki aşırı kullanımın yaygınlığını ortaya koymaktadır. Aşırı kullanım, 

gereksiz müdahalelere, aşırı teşhise ve advers etkilere yol açarak hasta güvenliğini ve refahını 

tehlikeye atabilir (171). 

 Elektif koroner anjiyografinin Brezilya'daki iskemik kalp hastalığı şüphesi bulunan bir 

popülasyonda uygunluk oranına ilişkin veriler sunan bir çalışma, ACC/AHA rehberlerine göre 

stabil anjina, spesifik olmayan göğüs ağrısı ve asemptomatik hastaların değerlendirilmesi için 
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yapılan elektif koroner anjiyografinin %65.5'inin belirsiz veya uygun olmayan endikasyonlara 

sahip olduğunu göstermektedir (172).  

2.4 Kardiyovasküler Hastalıklar İçin Risk Modelleri 

ACC/AHA rehberleri; aterosklerotik kardiyovasküler riski azaltmak için hastaların bireysel 

riskini değerlendirmek üzere, risk skorlama modellerinin kullanılmasının önemini 

vurgulamaktadır. Bu modeller, yaş, cinsiyet, kolesterol seviyeleri, kan basıncı, sigara kullanımı 

ve diyabet gibi faktörleri dikkate alarak bireyin kardiyovasküler hastalık geliştirme riskini 

hesaplar (173). 

2.4.1 Framingham Risk Modeli          

Framingham Risk Modeli, KKH geliştirme riskini tahmin etmek için kullanılan sayısal 

değerlere dayalı bir algoritmadır.  Ortak Ulusal Komite (Joint National Committee - JNC-V) kan 

basıncı ve Ulusal Kolesterol Eğitim Programı (National Cholesterol Education Program -NCEP) 

kolesterol kategorilerini içeren ve bu kategorilerin KKH riskiyle ilişkisini inceleyen prospektif 

bir çalışma;  bu modelin bileşenlerini ve tahmin yeteneğini doğrulamıştır. Sistematik olarak, yaş, 

cinsiyet, tansiyon durumu, kolesterol seviyeleri, sigara içme ve diyabet varlığı gibi faktörlerin 

değerlendirilmesi riski hesaplamada kullanılmaktadır. Modelin ayırt edici özelliği, farklı 

kategorik prediksiyon işlevlerinin aksine spesifik risk faktörlerine göre kişiselleştirilmiş risk 

tahmin sağlamasıdır (8). 

          FRS, kalp-damar hastalıkları riskini on yıllık periyotta çeşitli kriterlere göre 

değerlendirir; bu faktörler arasında cinsiyet, yaş, toplam ve HDL kolesterol seviyeleri, kan 

basıncı ve sigara kullanımı bulunur. Toplam kolesterol için <160, 160–199, 200–239, 240–279 

ve ≥280 mg/dL; HDL kolesterol için <40, 40-49, 50-59 ve ≥60 mg/dL; ve sistolik kan basıncı 

için  <120, 120–129, 130–139, 140–159 ve ≥160 mmHg değer dilimleri kullanılır. Risk 

değerlendirmesi belirlenen cut-off değerlere göre puanlandırılarak yapılır ve her bir risk faktörü 

için tespit edilen puanların toplamına göre hastanın kardiyovasküler riski yüzdesel olarak ifade 

edilir. Skorlama sonucunda, 1 puana %6, 2 puana %8, 3 puana %10, 4 puana %12, 5 puana %16, 

6 puana %20, 7 puana %25 ve 10 veya üzeri puana ise %30'dan yüksek risk atanır. Risk yüzdesi; 

<%10 düşük, %10-20 orta ve>%20 yüksek risk olarak üç kategoriye ayrılır. FRS, hastaların risk 

faktörlerine dayalı KVH gelişimi için kullanılan bütüncül değerlendirme aracıdır ve 

kardiyovasküler koruma ve tedavi stratejilerinin planlanmasında kritik rol oynar (174). 
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        NCEP'nin Yetişkin Tedavi Panel III (ATP III) Final Raporu, KVH yükünü azaltmak 

amacıyla çoklu risk faktörlerine sahip bireylerde birincil önlemeyi hedeflemenin önemini 

vurgulamaktadır. Framingham ATP-3 skoru, kardiyovasküler hastalıkların erken tespiti ve 

yönetimi için bireysel risk değerlendirmesinde merkezi bir rol oynamaktadır. Framingham  ATP-

III skoru, hastaların on yıllık koroner kalp hastalığı riskini cinsiyete özgü olarak belirler (175). 

FRS, bireyin KKH riskini belirlemek için kullanılırken; ATP-III rehberleri bu riski 

yönetmek için yapılandırılmış tedavi yaklaşımları sunar. FRS, risk tahmini için bireysel faktörleri 

bir araya getirirken, ATP-III daha çok kolesterol ve diğer lipid seviyelerine dayanarak tedavi 

stratejilerini belirler. Özetle, FRS bir risk hesaplama aracıyken, ATP-III, özellikle kolesterol 

yönetimi odaklı rehberlerden oluşan tedavi protokolleridir (174,176). 

Framingham KKH risk puanlamasının, zaten antihipertansif tedavi alan birçok bireyi 

içermemesi ve sadece koroner olayların yanı sıra inme riskini hesaba katmaması eleştirilmiş; 

2008 yılında inmeleri, kalp yetmezliğini ve periferik arter hastalığını içerecek şekilde 

genişletilmiş ve antihipertansif terapi gören hastalar için ayarlamaları yapılan yeni bir 

Framingham genel KVH risk puanlama aracı geliştirilmiştir. Framingham Genel KVH risk 

puanlama aracı, birincil bakımda etnik çeşitliliği gözeten ve geniş uygulanabilirliğe sahip 

güvenilir bir risk değerlendirme yöntemidir. Geniş geçerliliği Framingham aracının küresel 

sağlık sistemlerinde güçlü bir prediktif değer taşımasını sağlar (177). 

          Framingham risk skoru bileşenlerinden yaş incelendiğinde; kadın bireylerde 55 yaş ve 

üzerinde veya postmenapozal dönemde, erkek bireyler için ise 45 yaş ve üzerinde KAH için risk 

faktörü olduğu kabul edilmektedir (178). Ayrıca TEKHARF çalışmasında yaş KAH için en 

önemli risk faktörü olarak gösterilmiş olup; TEKHARF kohortunda diğer faktörlerden bağımsız 

olarak, her yaşın KKH olasılığını erkekte %3,9, kadında %3,6 yükselttiği gösterilmiştir.  

TK/HDL-K oranında 2 birimlik artışın gerek KKH riskini, gerekse koroner ölüm ve KKH riskini 

%68 yükseltmesi, Framingham (179)  çalışmasından farklı bir boyutta olmadığını göstermiştir 

(19). Sigara kullanımı KAH riskini 2-3 kat artırmakta ve  yeniden koroner perkütan girişim  ve 

MI riskini yükseltmektedir (180). Sistolik kan basıncında 20 mmhg bir artış ise  koroner olay risk 

oranını  bağımsız bir şekilde kadında %30, erkekte  %35 olarak arttırdığı görülmüştür (19). Tip 

2 diyabet, koroner arter hastalığı için bağımsız bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir. 

Patolojik ve anjiyografik olarak, diyabetin koroner arterleri daha geniş ve distal olarak etkilediği 

gösterilmiştir. Bu durum, diyabetli bireylerde artmış trombosit aktivitesine bağlanabilir (181). 
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KAH için  birinci derece erkek akrabalarda 55 yaş altı, kadın akrabalarda ise 65 yaş altı KAH  

veya ani kardiyak ölüm öyküsü  bir risk faktörü olarak kabul görmektedir (178). 

 

2.4.2 PCRAE Modeli (Pooled Cohort Risk Assesment Equation (Havuzlanmış Kohort Risk 

Değerlendirme Denklemi)) 

           Kardiyovasküler hastalıklar riskini tahmin etmek için geliştirilen denklemler KKH ve 

genel KVH önlenmesinde kritik rol oynar (175). 

           Son yıllarda geliştirilen PCRAE ise, farklı gruplar üzerinde daha genel ve kapsamlı risk 

değerlendirme sağlar. PCRAE, güncel topluluk tabanlı kohort verilerini kullanarak, bireylerin ilk 

aterosklerotik kardiyovasküler hastalık riskini 10 yıl içinde tahmin edebilen yeni denklemler 

oluşturmuştur. Genç Yetişkinlerde Koroner Arter Risk Gelişimi çalışması (182),  Topluluklarda 

Ateroskleroz Riski çalışması (183) ve diğer çeşitli kohort çalışmalarından elde edilen veriler, 

demografik olarak çeşitli grupları temsil ederek 40-79 yaş arası Afrika kökenli Amerikalı ve 

beyaz bireyler için risk tahmini sağlar. ASKVH riskinin kesin öngörüsünde farklı cinsiyet ve ırk 

grupları arasında ayrım yeteneği belirgindir, özellikle Afrika kökenli Amerikalı kadınlar en 

yüksek ayrım gücüne sahiptir (184,185). 

           PCRAE, ABD'deki 40-75 yaş arasındaki yetişkinler için 10 yıllık kardiyovasküler risk 

tahmini yapmada güçlü bir araçtır. Aterosklerotik kardiyovasküler hastalık riskini hesaplarken 

yaş, total kolesterol ve yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol, tedavi edilmiş veya edilmemiş 

sistolik kan basıncı, seviyeleri, diyabet  ve mevcut sigara içme durumu gibi değişkenleri kullanan 

cinsiyet ve ırka özgü orantılı risk modellerinden geliştirilmiştir (185–187). Bu denklemler, 

yetişkinlerde yüksek kan kolesterolü için NCEP ATP III rehberlerinde önerilen Framingham risk 

skorunun yerini alması önerilmiştir (188). Bu denklemler, bireyin on yıl içindeki ASKVH riskini 

tahmin ederken demografik faktörlerin yanı sıra sağlık geçmişi ve yaşam tarzı faktörlerini de 

entegre eder. Geliştirilen bu modeller, çeşitli etnik kökenlere sahip popülasyonlarda 

kişiselleştirilmiş risk değerlendirmelerine imkan tanıyarak klinik karar verme süreçlerini 

iyileştirme potansiyeline sahiptir (179,186,187). 

           Değerlendirilmeye alınan risk artırıcı faktörleri; erken yaşta ASKVH öyküsüne sahip 

aile geçmişi, metabolik sendrom, primer hiperkolesterolemi, kronik böbrek hastalığı, sürekli 

yükselen primer hipertrigliseridemi, kronik inflamatuar durumlar, erken menopoz öyküsü, 

yüksek riskli ırk/etnik gruplar ve yükselmiş lipid/biyomarker seviyelerini kapsamaktadır. Bu 

faktörler ASCVD riskini artıran bilgiler sağlar ve klinisyenlerin hastalarıyla hastalığın olası 
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riskini tartışırken bu faktörleri dikkate alması önemlidir. Tedavi kararı belirsiz olduğunda, aile 

geçmişi, C-Reaktif protein, koroner arter kalsiyumu (CAC) ölçümünün eklenmesi veya ayak 

bileği-brakiyal indeksi gibi yeni risk belirteçlerinin kullanılması önerilmiştir (185,187). 

2.5 Akut Koroner Sendrom 

          Dünya genelinde her yıl tahmini olarak 7 milyon kişi Akut koroner sendrom tanısı 

almaktadır (189). AKS’lar, koroner arterlerin beklenmedik tıkanıklığı sebebiyle kalp kasına kan 

akımının azalması gibi durumları kapsar. Bu kardiyovasküler olaylar, STEMI, NSTEMI ve 

unstabil anjina (UA) olarak üç kategoriye ayrılır. Her biri farklı tanı ve yönetim stratejilerini 

beraberinde getirir. STEMI, genellikle koroner arterlerden birinin tam tıkanması ile karakterize 

edilir ve kalp kasının geniş bir alanına transmural iskemiye yol açar. EKG'de ST segment 

yükselmesine rastlanır ve troponin seviyelerinde belirgin artış görülür, kalp kasında geniş hasar 

olduğunu gösterir ve acilen müdahale gerektirir. NSTEMI ise koroner arterin kısmi tıkanıklığı 

sonucu genellikle subendokardiyal olarak sınırlı iskemik bir alana yol açar. ST segment 

yükselmesi olmaz ama troponin artışı gözlenir, semptomatoloji STEMI'ye benzerdir fakat 

EKG'deki ST yükselmesi STEMI'deki kadar belirgin değildir. UA, göğüs ağrısı gibi iskemi 

semptomları olsa da anlamlı troponin yükselmesi olmadan ilerleyen bir durumdur. Burada, 

kalıcılık göstermeyen geçici miyosit stresi mevcuttur ve genellikle daha düşük bir risk profiline 

işaret eder. Bu üç ACS tipi koroner tıkanışın derecesi, iskemik kasın derinliği ve klinik 

semptomlar açısından farklılık gösterir ve tedavi seçenekleri de bu farklılıklara göre belirlenir 

(190–192). 

AKS'nin patofizyolojisi kapsamlı bir şekilde araştırılmış olup, bu durumun temel 

nedenlerini açıklamak için üç temel mekanizma önerilmiştir. Plak ruptürü, aterosklerotik 

plaklarda bulunan lipitlerle zenginleşmiş ve ince fibroz kapsüllerine sahip plağın ana 

mekanizmasıdır. Bu hassas plaklar, metalloproteinazlar (MMP) tarafından fibroz kapsülünün 

parçalanmasına bağlı olarak çatlamaya yatkındır, bu da nekrotik çekirdeğin damar lümenine 

maruz bırakır. Bu çatlama trombosit aktivasyonu ve trombozu tetikler, bunun sonucunda kalbe 

kan akışını daha da engeller (193). Bazı durumlarda ise kalsifiye nodüllerin bulunduğu 

noktalarda plak yırtılması meydana gelmektedir. Bu plak yırtılması sistematik iltihaplanma ile 

veya olmaksızın ortaya çıkabilmektedir (194). 
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          İkinci mekanizma, kan damarlarını döşeyen endotelyal hücre tabakasının bozulması ile 

gerçekleşen plak erozyonudur. Bu durum altta yatan aterosklerotik plağın kan dolaşımına maruz 

kalmasına neden olur. Bu maruziyet trombosit aktivasyonunu ve tromboz oluşumunu 

tetikleyebilir ve sonuç olarak koroner arterlerde tıkanıklığa yol açarak kalp kasına giden kan 

akışının azalmasına neden olabilir (195). 

          Üçüncü mekanizma, ani bir koroner arter spazmıdır ve kalbe giden kan akışının 

azalmasına yol açan koroner arterlerin aniden daralmasını içerir. Bu spazm emosyonel stres, 

soğuğa maruz kalma veya belirli ilaçlar gibi çeşitli faktörler tarafından tetiklenebilir ve angina 

pektoris ya da miyokard enfarktüsü gibi sonuçlara yol açabilir (196). 

          Ateroskleroz sonucu oluşan ve akut koroner sendroma yol açabilen plak yırtılması, 

koroner damarların lipid ve nekroza uğramış içeriklerini protrombotik maddelerle temas ettirir 

ve trombüs oluşumunu tetikler. Otopsi çözümlemelerinde incelenen ve miyokard 

enfarktüslerinin çoğuna yol açan plaklar lipid zengini ve ince fibroz kaplı hassas yapılardır. Bu 

hassas plakların tanımlanması ve yönetimi, kalp krizi riskinin azaltılması ve AKS tedavisinde 

kritik bir rol oynar (197–200). 

 Ani ölüm vakalarında plak yırtılması yerine miyokardiyal hipertrofi ve fibrozis gibi 

diğer faktörler daha belirgin olarak gözlemlenmiştir. Bu bulgular, hastanın genel kardiyovasküler 

risk profilinin ve "hassas hastanın" değerlendirilmesinin önemine işaret ederek tedavi 

yaklaşımlarında kapsamlı bir bakış açısını teşvik etmektedir. Koroner kalp hastalığının yönetimi, 

geniş bir sağlık müdahalesi yelpazesi içermelidir (201–203). 

          AKS, kalp damarlarında kan akışının ani olarak azalmasını ifade eder. Bu durum 

genellikle ateroskleroz kaynaklı olsa da aterosklerotik olmayan sebepler de AKS'ye yol açabilir. 

Bunlardan biri koroner vazospazm olup ani damar kasılması ile göğüs ağrısına neden olabilir. 

Spontan koroner arter disseksiyonu (SKAD), özellikle genç kadınlarda görülen damar 

duvarlarının yırtılması ve kan akışının azalması sonucu oluşur. Miyokard köprüleşmesinde 

koroner damarın bazı bölümleri kalp kası içinden geçer ve bu durum iskemiye neden olabilir. 

Takotsubo sendromu da şiddetli stres altında kalp kasının geçici olarak zayıflamasına yol açar 

(191). Ateroskleroz dışı AKS durumlarında tedavi yaklaşımı farklılık gösterir. Koroner arter 

embolisi olan hastalarda antikoagülan tedavi veya girişimsel prosedürler ön plana çıkarken; 

spontan arter disseksiyonu veya koroner vazospazmın tedavisi özgün müdahale ve ilaç 

tedavilerini gerektirir (191). 
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               Koroner vasospazm özellikle Prinzmetal anjinada görülür ve koroner damarların 

dönemsel kasılmasına yol açarak kalp kasının kan akışını bozar. Bu durum genellikle tipik plak 

birikimi olmadan anjina olarak kendini gösterir (196). Spazmlara neden olan faktörler arasında 

sempatik sinir aktivitesinin artması ve koroner damarların elastikliğini koruyan nitrik oksidin 

azalması bulunur (196,204). 

                Vasospazmlar oksijen talep ve arzında dengesizliğe yol açan tip 2 miyokard 

enfarktüsüne veya anlamlı bir damar tıkanıklığının kanıtı olmadan gelişen MI olgularında 

myocardial infarction with nonobstructive coronery arteries (Obstruktif olmayan koroner 

arterlerle birlikte miyokard infarktüsü) sendromuna neden olabilir. Tedavide, damarları 

gevşetmeyi hedefleyen kalsiyum kanal blokerleri ve nitratlar yanı sıra yaşam tarzı değişiklikleri 

önem taşır, bu da vasospazmların daha ciddi sonuçlarını önlemeye yardımcı olur (204). 

                SKAD, daha sık kadınlarda olmak üzere özellikle geleneksel aterosklerotik hastalık 

risk faktörlerine sahip olmayan genç hastalarda AKS'nin önemli bir nedenidir (205). Etiyoloji iyi 

anlaşılamasa da fibromusküler displazisi, hormonal değişimler, doğum yapma ve bağ dokusu 

hastalıkları gibi ilişkili faktörler belirlenmiştir. SKAD, bir koroner arterde sahte bir lümen 

oluşturarak damarın sıkışmasına ve nihayetinde AKS'ye yol açan bir damar tıkanıklığına neden 

olabilir (206). Oluşum mekanizmaları tam olarak bilinmese de, ilk teori arterin iç zarının 

yırtılmasına ve kanın duvar içinde birikmesine dayanırken, ikinci teori vasküler lümenin 

sıkışmasına ve iskemiye neden olan duvar damarlarının yırtılmasını ve kanamasını önerir (207). 

Tedavide antikoagülanlar, antiplatelet ajanlar, beta blokerler, statinler ve anti-anjina ilaçları 

içeren tıbbi terapi önerilir; klinik olarak stabil hastalarda tıbbi terapi tercih edilir ve tedavi 

kararları risk faktörleri gözetilerek verilir (208). 

               Miyokard köprüleşmesi (MK), genellikle sol ön inen arteri etkileyen doğuştan bir 

koroner arter malformasyonudur ve çeşitli kardiyak komplikasyonlara yol açabilir. Koroner 

arterin bir bölümünün kalbin kas katmanına girmesi ile karakterizedir ve azalmış koroner akış 

rezervi ile miyokard iskemisi veya akut miyokard enfarktüsüne neden olabilir. Semptomatik 

hastalar, genellikle beta-blokerler ve kalsiyum kanal blokerleri gibi konservatif tedavilerden 

fayda görebilirler. Şiddetli ve ilaca dirençli durumlarda cerrahi müdahale düşünülebilir 

(209,210). 

               Takotsubo sendromu, yüksek katekolamin seviyelerinin sebep olduğu geçici ve tedavi 

edilebilir bir rahatsızlıktır ve genellikle akut koroner sendroma benzer klinik semptomlarla 

kendini gösterir. Özellikle menopoz sonrası kadınlarda görülen bu durum oksijen arz ve talebi 
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arasındaki dengesizlikle ilişkilendirilir. Tedavi stresi azaltmayı, altta yatan hastalıkları tedavi 

etmeyi ve destekleyici bakımı içerir (211,212). 

Koroner arter embolisi, kalpten veya vücudun diğer bölgelerinden gelen embolilerin 

koroner arteri tıkayarak kan akışını engellemesi ve sonucunda miyokard iskemisi oluşması olarak 

tanımlanabilir; ciddi ve potansiyel olarak hayatı tehdit eden bir durumdur. Koroner arter 

embolizmi teşhisi için ayrıntılı hasta öyküsü ve koroner anjiyografi gibi görüntüleme çalışmaları 

gereklidir. Trombus aspirasyonu, stent implantasyonu, balon anjiyoplasti, antikoagülasyon 

tedavisi ve infektif nedenleri ele alan ilaçlar yaygın tedaviler arasında yer almaktadır. Atriyal 

fibrilasyon ve kapakçık kalp hastalıklarındaki artan insidans, koroner embolizm risk faktörlerini 

göz önünde bulundurmayı önemli kılmaktadır. Tıbbi müdahaleler sırasında iyatrojenik koroner 

embolizmi önlemek için tedbirler alınmalıdır. Hızlı tedavi miyokard iskemisi ve nekrozu gibi 

ciddi sonuçları önlemede hayati önem taşımaktadır (196,213). 

2.6 İnme 

          İnme, dünya çapında yaygın ve sakat bırakıcı bir sağlık sorunu olarak ortaya çıkmakta 

ve küresel nüfusun yaşlanmasıyla etkisi artmaktadır (214). Güncel araştırmalara göre inme, 

küresel ölüm ve engellilik nedenleri arasında ikinci sırada yer almaktadır (215). Artan genç 

nüfusta özellikle düşük ve orta gelirli ülkelerde inme vakaları görülmektedir. Ülkeler, bölgeler 

ve etnik gruplar arasında inme yükü büyük farklılıklar göstermektedir. Yüksek gelirli ülkelerde 

inme önleme, akut tedavi ve nörorehabilitasyon alanlarındaki gelişmelerle inmenin genel 

yükünde önemli bir azalma sağlanmıştır. Ancak düşük ve orta gelirli ülkelerde inme insidansı ve 

mortalitesi önemli sağlık sorunları oluşturmaya devam etmektedir (216,217). 

          İnme başta ABD’de özellikle yaşlı nüfusta uzun süreli morbidite nedeni olup, yapılan 

bir çalışmaya göre yılda yaklaşık 800000 yeni inme vakası görülmekte ve birçok kişi günlük 

yaşam aktivitelerinde engelli kalmaktadır. Hareketlilik kaybı, afazi ve depresyon gibi sonuçlar 

toplumdaki engellilik yükünü artırmaktadır (218). 

         Yüksek gelirli ülkelerde risk faktörlerinin hedeflenmesi inme insidansı ve Engelliğe 

Ayarlanmış Yaşam Yılları (DALY) metriğinde iyileşmelere yol açmıştır. Ancak düşük ve orta 

gelirli ülkelerdeki vakaların artışıyla global inme yükü artmaktadır. Gelişmekte olan ülkelerdeki 

genç yetişkinler arasında özellikle hemorajik inme kaynaklı inme insidansı ve DALY'lerinde 

artış gözlenmiştir (219,220). Yüksek tansiyon, diyabet ve obezite gibi bu risk faktörlerinin inme 

riskini artırdığı bilinmektedir (217). Özellikle dünya nüfusunun %60'ından fazlasına ev sahipliği 
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yaptığı ve birçok "gelişmekte olan" ekonomiyi içeren Asya'da durum son derece ürkütücüdür. 

Asya'da inme mortalite oranları Batı Avrupa, Amerika veya Okyanusya'nınkilerden daha 

yüksektir ve Doğu Avrupa'dakilere benzerdir (221). 

          Sağlık sonuçlarındaki ırksal ve etnik farklılıklar, Amerika'da siyahların beyazlara 

oranla daha yüksek ölüm oranlarına ve Meksika asıllı Amerikalıların genç yaşlarda yüksek 

iskemik inme oranlarına sahip olması gibi çarpıcı şekillerde ortaya çıkmaktadır. Bu eğilimler 

sadece ABD ile sınırlı değildir; diğer gelişmiş ülkelerde de benzer bulgular rapor edilmektedir. 

Azınlık grupların karşılaştığı bu artış, hipertansiyon ve sosyoekonomik faktörler gibi spesifik 

risk faktörleriyle ilişkilendirilebilir (59,222,223). 

Son yıllarda Türkiye'de de yaşam sürelerinin uzamasıyla inme sıklığında da bir artış 

gözlenmektedir. 2019 yılında Türkiye'de 435941 ölüm gerçekleşmiş olup kardiyovasküler 

hastalıkların %36,8'lik bir oranla bu ölümlerin en yaygın nedeni olduğu görülmektedir. İnme, bu 

alt grupta %22,2'lik bir oranla ikinci sırayı almaktadır. İnme kadınlarda üçüncü sırada, erkeklerde 

ise dördüncü sırada yer almaktadır ve inme ölümleri 2002'den 2017'ye kadar %56 artmıştır (224). 

İnme, aynı kalp krizi atakları kavramı gibi nitelendirebileceğimiz beyin ataklarına yol 

açabilen serebral sirkülasyondaki ani kesintiler olup tipik olarak iskemik ve hemorajik olmak 

üzere iki ana başlık altında incelenir. En yaygın inme tipi olan iskemik inme trombotik veya 

embolik tıkanmalar nedeniyle beyin arterlerindeki kan akışının kesilmesinden kaynaklanır. 

Hemorajik inme ise daha nadir görülse de ihmal edilemeyecek sonuçlar doğurur; beyin dokusu 

içine kanama ile karakterize intraserebral hemorajiler ve meninkslerin altında meydana gelen 

subaraknoid kanama (SAK) şeklinde ortaya çıkar. Bu kanamalar doğrudan travmaya ve sekonder 

olarak iltihaplanma ve artmış kafa içi basınç nedeniyle hücre ölümüne neden olur. Acil kardiyak 

bakım gibi inme belirtilerinin hızlı tanınması ve tedaviye hızlı başlanması beyin dokusu ve 

fonksiyonunun korunması için esastır (225). 

          Yapılan bir meta-analiz, acil serviste yaklaşık %9 oranında serebrovasküler olayların, 

iskemik inme, subaraknoid kanama ve geçici iskemik atakların başlangıçta kaçırıldığını ortaya 

koymuştur. İnme tanısı zor olabilir çünkü semptomlar geniş çapta değişebilir ve özellikle geçici 

iskemik atakta belirgin olmayabilir (226). 

İnme teşhisi esnasında tanısal sorunlar meydana gelebilmektedir. Felç izlenimi veren 

ancak farklı hastalıklara bağlı olarak gelişen akut fokal nörolojik belirtiler/semptomlarla 

seyreden yanlış pozitifler diğer bir ifade ile ‘inme taklitleri’ veya atipik inme prezentasyonlarıyla 

inme tanısında yetersizliğe neden olan yanlış negatifler kavramsal olarak ‘inme bukalemunları’ 
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inme teşhisinde yapılan hatalardır (227). Genç hastalar, vasküler risk faktörlerinin yokluğu veya 

azlığı, posterior dolaşım lokalizasyonu ve hafif klinik prezentasyonları (göz deviasyonun 

olmaması gibi) gibi durumlar atipik inme vakalarının gözden kaçırılma riskini artırabilir (228). 

İnme bukalemunları arasında baş dönmesi semptomu, posterior sirkülasyon inmesi olan 

hastaların %75'ine kadarında görülebilir, bu da teşhisini zorlaştırır ve izole semptom olarak başka 

nörolojik işaretler olmadan ortaya çıkarsa yanlış teşhis riskini artırır (229). Son çalışmalar, inme 

ile ilişkili vasküler vestibüler sendromun tanılanmasında kapsamlı değerlendirmenin önemini 

vurgulamıştır (230). Akut vestibüler bozuklukları değerlendirmek için zamanlama, tetikleyiciler 

ve hedefe yönelik muayene üzerine odaklanan TiTrATE (Timing, triggers and targeted bedside 

eye examinations) yaklaşımı önerilmektedir (229). İnme ile ilişkili vasküler baş dönmesinin en 

yaygın formu, aniden başlayan vertigo veya baş dönmesi, bulantı, kusma, baş hareketine 

toleranssızlık ve dengesizlik ile karakterize olan akut vestibüler sendromdur (231,232).  Ayrıca 

akut geçici vestibüler sendrom vakalarında, izole geçici vertigo ile seyreden TIA düşünülürken 

HINTS (baş impulsu testi (HIT), bakış ve göz titremesi testi ve skew sapmasının tespiti için 

alternatif örtme testi) muayenesi ve MRI'ın tanısal faydası sınırlıdır (233). 

         Bilinç azalması/koma, inme yanlış tanısına yol açan ikinci en sık görülen kalıp olarak 

karşımıza çıkmaktadır ve hatalı tanı vakalarının yaklaşık %20'sinden sorumludur (234). Özellikle 

genç hastalarda görülen zihinsel durum değişiklikleri, sıklıkla psikojenik hastalıklara 

bağlanmaktadır. Ancak bu durum hafif felçlerin yanı sıra özellikle stupor veya komadaki hastalar 

olmak üzere çok şiddetli felçlerin gözden kaçmasına neden olabilir (228). 

          Özellikle auralı migren baş ağrısının felç için bir risk faktörü olduğuna ve aura 

belirtilerinin, migren ataklarına atfedilen semptomlar nedeniyle inme tanısı konulmasında yanlış 

yapılmasına veya tedavi gecikmesine yol açabilecek şekilde felçle ilişkili nörolojik eksiklikleri 

taklit edebileceğine dikkat çekilmelidir. Ayrıca migrenin kendisi, migrenöz enfarktüs adı verilen 

serebral enfarktüs nedeni olarak gösterilmiş ve bu durumların karmaşık ilişkisini ve kapsamlı 

değerlendirme ile ayırıcı tanının önemini vurgulamıştır. Bunun üzerine herhangi bir 

serebrovasküler olayın örneğin iskemik inme, intraserebral hemoraji, venöz sinüs trombozu veya 

servikal arter diseksiyonu, sadece baş ağrısı semptomu ile sunulabileceği ve ciddi nörolojik 

durumların migren veya diğer primer baş ağrısı bozuklukları olarak yanlış tanılanabileceği 

unutulmamalıdır (226). Baş ağrısının klinik belirtileri, ani başlangıçlı şiddetli baş ağrısı, 

subaraknoid kanamayı işaret ederken akut serebrovasküler hastalıklar için düşük duyarlılık ve 

özgüllüğe sahiptir. İskemik inme hastalarının yaklaşık %15'inde başlangıçta baş ağrısı görülür, 
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bu da baş ağrısının inme teşhisindeki önemini vurgular (235). Diğer taraftan, inme şüphesiyle 

değerlendirilen hastaların sadece küçük bir yüzdesine sonunda migren tanısı konulur, bu da 

serebrovasküler olaylar bağlamında baş ağrısının alternatif nedenlerinin dikkatlice 

değerlendirilmesinin gerekliliğini ortaya koyar. Yapılan bir çalışmaya göre, acil servisten belirsiz 

baş ağrısı teşhisiyle taburcu edilen hastaların yaklaşık %0,5'inde, 30 gün içinde iskemik inme de 

dahil olmak üzere ciddi bir nörolojik durum tespit edilmiştir (236). 

 Tüm inmelerin yüzde birinden azını oluşturan izole monoparezi nadir görülür ve  

sıklıkla, periferik sinir hasarı yani periferik nöropati ile karıştırılır (237). Rolandik arter 

tarafından beslenen ve genellikle presantral gyrusun el motor alanını etkileyen lezyonlarla 

karakterize olan ve karşıt motor korteksin lezyonları ile ilişkili olan “kortikal el” adı verilen tip 

serebrovasküler hastalıkların bir türüdür (238). Embolik kaynakların dikkatlice değerlendirilmesi 

iskemik inme durumunda doğru teşhis ve tedavi için önemlidir. Kortikal ayak ise, kortikal el 

kadar sık tanınmayan bir inme türüdür. Bu nedenle izole monoparezi tıbbi uygulamada nadir 

ancak önemli bir durumdur ve doğru teşhisi ve tedavisi için merkezi ve periferik sinir sistemi 

arasındaki ayrımın yapılması ve kardiyovasküler risk faktörlerinin göz önünde 

bulundurulması gereklidir (239,240).     

         İnme sonrası nadiren ortaya çıkan hiperkinetik hareket bozuklukları, çoğunlukla küçük 

damar hastalığıyla ilişkili beyin derin bölgelerindeki infarktlar sonucunda gelişir. Akut dönemde, 

hemikore-hemiballismus sendromu, asterixis ve epizodik paroksismal diskinezi gibi geçici 

belirtiler görülürken; distoni, tremor, vasküler parkinsonizm ve vasküler kore gibi durumlar 

kalıcı hareket bozukluklarına yol açabilir (241). İnmeye bağlı hareket bozukluklarının kesin 

lokalizasyonu genellikle belirsizdir ve farklı beyin lezyonları aynı hareket bozukluğuna sebep 

olabilir (242).Özellikle limb-shaking TIAlar, yüksek dereceli karotis arter stenozu veya 

oklüzyonu ile ilişkili nadir gözlemlenen hemodinamik fonksiyon bozukluklarıdır ve bu durumlar 

ortostatik pozisyon değişiklikleri veya egzersizle tetiklenen ritimsiz, istemsiz hareketlere neden 

olabilir (243). 

İnme sırasında, genellikle ilk 24 saat içinde akut hipertansif bir tepki görülebilir. 

Hipertansif ensefalopati ve posterior reversibl ensefalopati sendromu gibi durumlar, aniden 

yükselen kan basıncı ile ilişkilendirilebilir (244). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

3.1 Araştırmanın Türü 

           Araştırmamız kesitsel tanımlayıcı desende bir anket çalışmasıdır. 

 

3.2 Araştırmanın Yeri ve Zamanı 

               Çalışma etik kurul onayı alındıktan sonra 1 Ekim 2023 – 31 Aralık 2023 tarihleri 

arasında, İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Aile Hekimliği 

Polikliniği’nde, araştırmaya gönüllü olarak katılmayı kabul eden hastalar ile yüzyüze görüşme 

tekniğiyle anket uygulanarak yapılmıştır. 

 

3.3 Araştırmanın Evreni ve Örneklem 

         Çalışmaya dahil olma kriterlerini sağlayan, 40 yaş üstü bireyler alınmıştır. Araştırma 

için güven seviyesi ve kabul edilebilir hataya göre önceden örneklem büyüklüğü hesaplama 

tablosu kullanılarak 1800 evrene sahip bu araştırmada ±%5 kabul edilebilir hata ile önerilen 

örneklem büyüklüğü 293 olarak belirlenmiştir. Çalışmanın veri toplama aşamasında; 

araştırmanın örneklemini 1 Ekim 2023 – 31 Aralık 2023 tarihleri arasında polikliniğe başvuran 

ve çalışmaya dahil olma kriterlerini karşılayan gönüllü 317 hasta oluşturmuştur. Çalışmada 

kontrol grubu bulunmamaktadır. 

 

3.4 Araştırmaya Dahil Olma Kriterleri 

1. 40 yaşından büyük olmak 

2. Anketi cevaplamayı kabul etmek 

 

3.5. Araştırmadan Dışlanma Kriterleri 

        1. Anketleri cevaplamayı kabul etmeme 

        2. Psikiyatrik hastalığı bulunma ve bu nedenle ilaç kullanma 

        3. Anket sorularını cevaplayabilecek mental fonksiyona sahip olmama 

 

3.6 Veri Toplama Araçları 

Araştırmada veri toplamak amacıyla araştırmacılar tarafından hazırlanan sosyodemografik 

veri formu ve hastaların kardiyovasküler risk sınıflandırması (Framingham skoru ve PCRAE 
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skoru hesaplama sistemleri ile) ve Hastalık Yönetim Platformu baz alınarak yine araştırmacılar 

tarafından hazırlanmış olan semptom ve risk değerlendirmeye yönelik veri formu kullanılmıştır. 

3.7 Verilerin Değerlendirilmesi 

     Çalışma verilerinin istatiksel analizinde SPSS 17.0 paket programı kullanılmıştır. 

Örneklemimize ait tanımlayıcı bulgularda; sürekli değişkenler ortalama ve standart sapma ile, 

kategorik değişkenler sayı yüzde dağılımları ile tanımlanmıştır. Gruplar arasında istatistiksel 

anlamlı farkın olup olmadığının karşılaştırılmasında ki-kare testi uygulanmıştır. İstatistiksel 

olarak anlamlı farklılıklar olan gruplar arasında anlamlılığın yönünü belirilemek için Somers 

Delta (d) testi yapılmıştır. Somers delta sıralı bir bağımlı değişken ile sıralı bir bağımsız değişken 

arasındaki ilişkinin yönünün ve gücünün bir ölçüsüdür.Araştırma ekibi tarafından hazırlanan 

anketin güvenirliğini belirlemek için Cronbach alfa katsayısı hesaplanmıştır (0,755). Son olarak 

kardiyovasküler risk faktörleriyle ilişkili semptomların anketteki yüklerini saptamak için faktör 

analizi yapılmıştır. Faktör analizi aynı yapıyı ölçen çok sayıda değişkenden az sayıda ve 

tanımlanabilir nitelikte anlamlı değişkenler elde etmeye yönelik çok değişkenli bir istatistiktir. 

3.8 Araştırmanın Etik Yönü     

  Araştırma İzmir Katip Çelebi Üniversitesi girişimsel olmayan klinik araştırmalar etik 

kurulundan 21.09.2023 tarih ve 0349 karar nolu etik kurul onayı alınmıştır. Çalışmanın etik kurul 

onayı alındıktan sonra hastanenin ARGE biriminden gerekli izinler alınmıştır
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4. BULGULAR

Çalışmaya gönüllülük esası ile toplam 317 kişi katılmıştır. Katılımcıların %55,5’ini 

(n:176) kadınlar oluşturmaktadır. Çalışma örnekleminin yaş ortalaması 61,69±12,75’tir. Çalışma 

grubunun diğer sosyodemografik ve klinik özellikleri tablo 1’de verilmiştir. 

 Tablo 1. Çalışma Örnekleminin Sosyodemografik ve Klinik Verileri 

Yaş, Ortalama±SS 61,69±12,75 

n (sayı) Yüzde (%) 

Cinsiyet Kadın 176 55.5 

Erkek 141 44.5 

Eğitim Düzeyi Ortaokul ve altı 73 23 

Lise ve üstü 244 77 

Medeni Durum Bekar 22 6.9 

Evli 252 79.5 

Dul/Boşanmış 43 13.6 

Gelir Düzeyi Asgari ücret altı 35 11 

Asgari ücret 42 13.2 

Asgari ücret üstü 240 75.8 

Yaşam Kalitesi Düşük 28 8.8 

Orta 183 57.7 

Yüksek 106 33.5 

Sigara Kullanımı Evet 59 18.6 

Hayır 258 81.4 

Alkol Kullanımı Evet 79 24.9 

Hayır 238 75.1 

Düzenli Egzersiz Haftada en az 3 gün, 25 dk, yüksek şiddetli 24 7.6 

Haftada en az 5 gün, 30 dk, orta şiddetli 78 24.6 

Hem haftada en az 3 gün, 25 dk, yüksek 

şiddetli 

hem de haftada en az 5 gün, 30 dk, orta 

şiddetli 

45 14.2 

Yetersiz 73 23 

Yapmıyor 97 30.6 

VKİ 18.5 altı düşük 14 4.4 

18.5-25 normal 115 36.3 

25-30 kilolu 142 44.8 

30üstü obez 46 14.5 
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             Katılımcıların anamnezlerine göre risk faktörleri incelendiğinde; örneklemin 

%19,6’sında (n:62) geçirilmiş koroner arter hastalığı öyküsünün bulunduğu görülmüştür. 

Katılımcıların yarısının antihipertansif ilaçlar kullandığı (n:158), yaklaşık 1/3’ünün de 

antikoagülan ilaçlar kullandığı (n:99) görülmüştür. Katılımcıların birinci derece yakınlarında 

bulunan ve katılımcı için risk faktörü sayılabilen hastalıklar arasında ailede erken KVH’ın 

yüzdesi 33,4 olarak (n:106) saptanmıştır. Katılımcılar için risk göstergesi olarak 

değerlendirilebilecek hastalıklardan hipertansiyon katılımcıların yaklaşık yarısında bulunması 

nedeniyle ön plana çıkmaktadır. Ayrıca kardiyovasküler hastalıklar %26,5’inde (n:84), 

hiperkolesterolemi %25,6’sında (n:81), tip 2 diabet %15,8’inde (n:50) görülmüştür. Çalışma 

kapsamındaki kişilerin anamnezlerine göre risk faktörleri aşağıdaki tabloda özetlenmiştir 

(Tablo.2). 

 

Tablo 2. Çalışmaya Dahil Edilen Kişilerin Anamnezlerine Göre Risk Faktörleri* 

 n (sayı) Yüzde(%) 

Geçirilmiş Kardiyovasküler Hastalık Öyküsü 

İnme Evet 19 6.0 

Hayır 298 94.0 

Periferik Arter Hastalığı Evet 12 3.8 

Hayır 305 96.2 

Geçici İskemik Atak Evet 14 4.4 

Hayır 303 95.6 

Koroner Arter Hastalığı Evet 62 19.6 

Hayır 255 80.4 

Sinüs Trombozu Evet 1 0.3 

Hayır 316 99.7 

Hastanın Kullandığı İlaçlar 

Antidiyabetik Evet 52 16.4 

Hayır 265 83.6 

Antihipertansif Evet 159 50.2 

Hayır 158 49.8 

Antihiperlipidemik Evet 79 24.9 

Hayır 238 75.1 

Antikoagülan Evet 99 31.2 

Hayır 218 68.8 

Hastanın 1. Derece Yakınlarında Risk Oluşturabilecek Hastalıklar 

Ailede Erken KVH Evet 106 33.4 

Hayır 211 66.6 

Ailede Erken Hiperkolesterolemi Evet 62 19.6 

Hayır 255 80.4 
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Ailede Erken Yaş Ateroskleroz Evet 32 10.1 

Hayır 285 89.9 

Ailede Erken İnme Evet 18 5.7 

Hayır 299 94.3 

Ailede Erken Kanama/Pıhtılaşmaya Yatkınlık Oluşturan 

Hematolojik Hastalık 

Evet 5 1.6 

Hayır 312 98.4 

Risk Göstergesi Olarak Değerlendirilebilecek Hastalıklar ve Operasyonlar 

Ateroskleroz Evet 37 11.7 

Hayır 280 88.3 

Kardiyovasküler Hastalık Evet 84 26.5 

Hayır 233 73.5 

Geçirilmiş Miyokard Enfarktüsü Evet 18 5.7 

Hayır 299 94.3 

Tip 1 Diyabet Evet 1 0.3 

Hayır 316 99.7 

Akut Koroner Sendrom Evet 32 10.1 

Hayır 285 89.9 

Tip 2 Diyabet Evet 50 15.8 

Hayır 267 84.2 

Periferik Arter Hastalığı Evet 9 2.8 

Hayır 308 97.2 

Aort Anevrizması Evet 6 1.9 

Hayır 311 98.1 

Hiperkolesterolemi Evet 81 25.6 

Hayır 236 74.4 

Geçici iskemik Atak Evet 12 3.8 

Hayır 305 96.2 

Hipertansiyon Evet 152 47.9 

Hayır 165 52.1 

İnme Evet 19 6.0 

Hayır 298 94.0 

Koroner/ Arteriyal  Revaskülarizasyon Operasyonu Evet 39 12.3 

Hayır 278 87.7 
*:  Kişiler bu soru için birden fazla şık işaretleyebilmektedir. 

 

            Katılımcıların Framingham risk skoruna göre sayı ve yüzde dağılımı incelendiğinde; 

üç grubun sayı ve yüzde dağılımın birbirine yakın olduğu görülmüştür. %36,9 oranı ile en 

kalabalık grubu düşük risk grubu oluştururken; sırasıyla %36 ve %27,1 ile yüksek ve orta riskli 

gruplar düşük riskli grubu takip etmiştir. (Tablo 3) 
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 Tablo 3. Framingham Risk Skoruna Göre Örneklemin Sayı ve Yüzde Dağılımı 

 Düşük Risk Orta Risk Yüksek Risk Toplam 

n (sayı) 117 86 114 317 

Yüzde (%) 36.9 27.1 36 100 

 

          Framingham risk skoru ile akut koroner sendrom semptomları istatistiksel anlamlılık 

açısından incelendiğinde; iki parametre anlamlı bulunmuştur. Framingham risk skoru ile 

geçmeyen nefes darlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmış; risk skoru 

arttıkça geçmeyen nefes darlığı semptomu daha sık görülmüştür (p:0,027 d:-0,112). Framingham 

risk skoru ile aşırı terleme arasında da istatistiksel anlamlı ilişki saptanmış; risk skoru arttıkça 

aşırı terleme semptomu daha sık görülmüştür (p:0,024 d:-0,128) (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Framingham Risk Skoruna Göre Akut Koroner Sendrom Semptomların İstatistiksel Anlamlılığı 

Akut Koroner Sendrom 

Semptomları 

 Düşük Risk 

n (%) 

Orta Risk 

n (%) 

Yüksek Risk 

n (%) 

P*/d 

Retrosternal ağrı olan 23 (19,7) 18 (20,9) 22 (19,3) 0,957 

olmayan 94 (80,3) 68 (79,1) 92 (80,7) 

Bulantı kusma olan 6 (5,1) 6 (7,0) 9 (7,9) 0,691 

olmayan 111 (94,9) 80 (93,0) 105 (92,1) 

Geçmeyen Nefes Darlığı olan 10 (8,5) 8 (9,3) 22 (19,3) 0,027 

-0,112 olmayan 107 (91,5) 78 (90,7) 92 (80,7) 

Halsizlik olan 24 (20,5) 19 (22,1) 24 (21,1) 0,963 

olmayan 93 (79,5) 67 (77,9) 90 (78,9) 

Baş Dönmesi olan 11 (9,4) 11 (12,8) 15 (13,2) 0,627 

olmayan 106 (90,6) 75 (87,2) 99 (86,8) 

Bilinç Kaybı olan 6 (5,1) 1 (1,2) 4 (3,5) 0,312 

olmayan 111 (94,9) 85 (98,8) 110 (96,5) 

Aşırı Terleme olan 14 (12,0) 20 (23,3) 29 (25,4) 0,024 

-0,128 olmayan 103 (88,0) 66 (76,7) 85 (74,6) 

*ki-kare ve somers delta testleri kullanılmıştır. 

 

          Framingham risk skoru ile inme semptomları istatistiksel anlamlılık açısından 

incelendiğinde; iki parametre anlamlı bulunmuştur. Framingham risk skoru ile anlama bozukluğu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmış; risk skoru arttıkça anlama bozukluğu 

semptomu daha sık görülmüştür (p:0,049 d:-0,046). Framingham risk skoru ile klaudikasyo 

arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmış; Framingham risk skoru arttıkça 
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klaudikasyo semptomu daha sık görülmüştür (p:0,014 d:-0,131). Framingham risk skoruna göre 

inme septomlarının istatistiksel anlamlılıkları Tablo.5’de verilmiştir. 

 

Tablo 5. Framingham Risk Skoruna Göre İnme Semptomların İstatistiksel Anlamlılığı 

İnme Semptomları  Düşük Risk 

n (%) 

Orta Risk 

n (%) 

Yüksek Risk 

n (%) 

P*/d 

Yüz Felci Olan 1 (0.9) 1 (1.2) 1 (0.9) 0.971 

Olmayan 116 (99.1) 85 (98.8) 113 (99.1) 

Konuşma Bozukluğu Olan 2 (1.7) 2 (2.3) 6 (5.3) 0.265 

Olmayan 115 (98.3) 84 (97.7) 108 (94.7) 

Anlama Bozukluğu Olan 2 (1.7) 0 (0.0) 6 (5.3) 0.049 

-0.046 Olmayan 115 (98.3) 86 (100.0) 108 (94.7) 

İlk Defa Olan Şiddetli Başağrısı 

ve Bulantı/ Kusma 

Olan 5 (4.3) 1 (1.2) 1 (0.9) 0.159 

Olmayan 112 (95.7) 85 (98.8) 113 (99.1) 

Ani Görme Bozukluğu Olan 3 (2.6) 6 (7.0) 3 (2.6) 0.192 

Olmayan 114 (97.4) 80 (93.0) 111 (97.4) 

Dengesizlik Olan 12 (10.3) 8 (9.3) 19 (16.7) 0.204 

Olmayan 105 (89.7) 78 (90.7) 95 (83.3) 

Bayılma Olan 5 (4.3) 3 (3.5) 7 (6.1) 0.653 

Olmayan 112 (95.7) 83 (96.5) 107 (93.9) 

Bilinç Değişikliği Olan 5 (4.3) 6 (7) 8 (7) 0.614 

Olmayan 112 (95.7) 80 (93) 106 (93) 

Kol Güçsüzlüğü Olan 6 (5.1) 8 (9.3) 12 (10.5) 0.298 

Olmayan 111 (94.9) 78 (90.7) 102 (89.5) 

Bacak Güçsüzlüğü Olan 7 (6) 11 (12.8) 17 (14.9) 0.080 

Olmayan 110 (94) 75 (87.2) 97 (85.1) 

Anjina Pektoris Olan 9 (7,7) 10 (11,6) 12 (10,5) 0.612 

Olmayan 108 (92,3) 76 (88,4) 102 (89,5) 

Klaudikasyo Olan 22 (18,8) 16 (18,6) 38 (33,3) 0.014 

-0.131 Olmayan 95 (81,2) 70 (81,4) 76 (66,7) 

*ki-kare ve somers delta testleri kullanılmıştır. 

 

           Framingham sonrası, katılımcıların PCRAE risk skoruna göre sayı ve yüzde dağılımı 

incelendiğinde; iki grubun sayı ve yüzde dağılımın birbirine yakın olduğu görülmüştür. Yüksek 

riskli grup katılımcıların %54,9’unu oluştururken, düşük riskli grup katılımcıların %45,1’ini 

oluşturmaktadır (Tablo 6). 
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Tablo 6. PCRAE Risk Skoruna Göre Örneklemin Sayı ve Yüzde Dağılımı 

 Düşük Risk Yüksek Risk Toplam 

n (sayı) 143 174 317 

Yüzde (%) 45.1 54.9 100 

 

            PCRAE risk skoru ile akut koroner sendrom semptomları arasındaki istatistiksel ilişki 

incelendiğinde; geçmeyen nefes darlığı ile istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmış; risk 

skoru arttıkça geçmeyen nefes darlığı semptomu daha sık görülmüştür. (p:0,040 d:-0,107) (Tablo 

7) 

 

 Tablo 7. PCRAE Risk Skoruna göre Akut Koroner Sendrom Semptomların İstatistiksel Anlamlılığı 

Akut Koroner Sendrom 

Semptomları 

 Düşük Risk 

n (%) 

Yüksek Risk 

n (%) 

P*/d 

Retrosternal ağrı  olan 28 (19.6) 35 (20.1) 0.906 

olmayan 115 (80.4) 139 (79.9) 

Bulantı kusma olan 9 (6.3) 12 (6.9) 0.830 

olmayan 134 (93.7) 162 (93.1) 

Geçmeyen Nefes Darlığı olan 12 (8.4) 28 (16.1) 0.040 

-0.107 olmayan 131 (91.6) 146 (83.9) 

Halsizlik olan 26 (18.2) 41 (23.6) 0.243 

olmayan 117 (81.8) 133 (76.4) 

Baş Dönmesi olan 15 (10.5) 22 (12.6) 0.552 

olmayan 128 (89.5) 152 (87.4) 

Bilinç Kaybı olan 5 (3.5) 6 (3.4) 0.981 

olmayan 138 (96.5) 168 (96.6) 

Aşırı Terleme olan 26 (18.2) 37 (21.3) 0.494 

olmayan 117 (81.8) 137 (78.7) 

*ki-kare ve somers delta testleri kullanılmıştır. 

      

  



                                     

 
37 

 

               PCRAE risk skoru ile inme semptomları arasındaki istatistiksel ilişki incelendiğinde; 

ilk defa olan şiddetli başağrısı ve bulantı kusma arasında istatistiksel anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır. PCRAE risk skoru arttıkça ilk defa olan şiddetli başağrısı ve bulantı kusma 

semptomu daha az sıklıkta görülmüştür (p:0,029 d:0,067). PCRAE risk skoru ile bayılma 

arasında istatistiksel anlamlı ilişki saptanmış; PCRAE risk skoru arttıkça bayılma semptomu 

daha sık görülmüştür (p:0,045 d:-0,081). PCRAE risk skoru ile bacak güçsüzlüğü arasında da 

istatistiksel anlamlı ilişki saptanmış; PCRAE risk skoru arttıkça bacak güçsüzlüğü semptomu 

daha sık görülmüştür. (p:0,037 d:-0,106) (Tablo 8). 

 

Tablo 8. PCRAE Risk Skoruna göre İnme Semptomların İstatistiksel Anlamlılığı 

İnme Semptomları  Düşük Risk 

n (%) 

Yüksek Risk 

n (%) 

P*/d 

Yüz Felci Olan 1 (0.7) 2 (1.1) 0.680 

olmayan 142 (99.3) 172 (98.9) 

Konuşma Bozukluğu Olan 2 (1.4) 8 (4.6) 0.105 

olmayan 141 (98.6) 166 (95.4) 

Anlama Bozukluğu Olan 1 (0.7) 7 (4.0) 0.060 

olmayan 142 (99.3) 167 (96.0) 

İlk Defa Olan Şiddetli Başağrısı  

ve Bulantı/ Kusma 

Olan 6 (4.2) 1 (0.6)  

0.029 

0.067 
olmayan 137 (95.8) 173 (99.4) 

Ani Görme Bozukluğu Olan 5 (3.5) 7 (4.0) 0.807 

olmayan 138 (96.5) 167 (96.0) 

Dengesizlik Olan 12 (8.4) 27 (15.5) 0.055 

olmayan 131 (91.6) 147 (84.5) 

Bayılma Olan 3 (2.1) 12 (6.9) 0.045 

-0.081 olmayan 140 (97.9) 162 (93.1) 

Bilinç Değişikliği Olan 6 (4.2) 13 (7.5) 0.222 

olmayan 137 (95.8) 161 (92.5) 

Kol Güçsüzlüğü Olan 7 (4.9) 19 (10.9) 0.052 

olmayan 136 (95.1) 155 (89.1) 

Bacak Güçsüzlüğü Olan 10 (7.0) 25 (14.4) 0.037 

-0.106 olmayan 133 (93.0) 149 (85.6) 

Eforla Anjina Pektoris Olan 10 (7.0) 21 (12.1) 0.130 

olmayan 133 (93.0) 153 (87.9) 

Klaudikasyo Olan 27 (18.9) 49 (28.2) 0.054 

olmayan 116 (81.1) 125 (71.8) 

*ki-kare ve somers delta testleri kullanılmıştır. 
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               AKS semptomları için faktör analizi uygulandığında; ilk faktör %31,581, ikinci faktör 

ise %16,90 oranında toplam varyansı açıklamaktadır. Bu, ilk faktörün veri setindeki değişikliğin 

önemli bir kısmını temsil ettiğini gösterir. İlk faktörde en yüksek yükler bulantı kusma, baş 

dönmesi ve halsizlik semptomlarındadır. İkinci faktör, retrosternal ağrı için yüksek pozitif yük 

ve bilinç kaybı için negatif yük, aşırı terleme için pozitif yük göstermektedir (Tablo 9). 

 

Tablo 9. Akut Koroner Sendrom Semptomlarının Faktör Analizi 

 1. faktör yükleri 2. faktör yükleri 

Bulantı kusma 0,675  

Baş dönmesi 0,657  

Halsizlik 0,651  

Geçmeyen nefes darlığı 0,566  

Retrosternal Ağrı 0,346 0,726 

Bilinç Kaybı 0,494 -0,562 

Aşırı terleme 0,464 0,530 

 

               İnme semptomları için faktör analizi uygulandığında; ilk faktör %28,211, ikinci faktör 

%11,625 ve üçüncü faktör %9,708 oranında toplam varyansı açıklamaktadır. Faktör yükleri 

incelendiğinde; ilk faktörde yer alan anlama bozukluğu ve konuşma bozukluğu semptomlarında 

yüksek yükler gözlenmiştir. İkinci faktör bacak gücsüzlüğü ve klaudikasyo üzerinde yüksek 

yüklerle karakterizedir (Tablo 10). 

 

Tablo 10. İnme Semptomlarının Faktör Analizi 

 1. faktör 2. faktör 3. faktör 4. faktör 

Anlama Bozukluğu 0,909    

Konuşma Bozukluğu 0,881    

Yüz Felci 0,562    

Bacak Güçsüzlüğü  0,721   

Klaudikasyo  0,663   

Kol Güçsüzlüğü  0,618  -0,351 

Eforla Anjina Pektoris  0,469 0,368  

İlk Defa Olan Şiddetli Başağrısı 

 ve Bulantı/ Kusma 

  0,768  

Ani Görme Bozukluğu   0,571  

Bilinç Değişikliği    -0,855 

Bayılma    -0,854 

Dengesizlik    -0,451 
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  5.TARTIŞMA 

 

      Ortalama yaşın 61,69 olduğu çalışma örnekleminde, bireylerin yaşlı bir kesimi temsil 

ettiği söylenebilir. Standart sapma (12,75) da yaş dağılımının nispeten geniş olduğunu 

göstermektedir. 

             Çalışmada kadın katılımcıların sayısı (n:176) erkeklerden (n:141) daha fazladır. Bu, 

çalışmanın potansiyel olarak kadınları daha iyi temsil ettiğine işaret edebilir. 

          Çalışmada eğitim düzeyi dağılımı, katılımcılar arasında heterojenite göstermektedir. 

Liseyi veya üniversiteyi tamamlayanların (n:244) sayısının, ilkokulu veya daha az eğitimi 

tamamlayanlardan (n:73) daha fazla olduğu görülmektedir. 

             Çalışma örnekleminin gelir dağılımı, asgari ücret seviyesinin üstünde toplanmış gibi 

görünmektedir. En büyük grup (n:240) asgari ücret üstü kazanırken, asgari ücret kazananların 

sayısı daha az (n:43) ve asgari ücretin altında kazananların sayısı en azdır (n:35). Bu veriler bir 

sosyoekonomik profil oluşturmak için önemlidir. 

             Çalışma örnekleminde hem eğitim düzeyinin hem de gelir seviyesinin yüksek olduğu 

görülmüştür. Çalışmadaki popülasyonun sosyokültürel açıdan yüksek bir popülasyon olduğu 

söylenebilir. Bu da popülasyonumuzun kardiyovasküler hastalıklar konusunda belli farkındalık 

düzeyine sahip olduğunu ve sağlık okuryazarlığının yüksek olduğunu düşündürmektedir. 

Çalışmada kullanılan anketin Cronbach alfa değerinin (0,755) yüksek olması güvenilirlik 

açısından bu veri seti analizini doğrulamaktadır. 

             Çalışmada yüksek gelir seviyesine sahip bireyler genellikle daha yüksek yaşam 

kalitesine sahip olduklarını beyan etmektedir. Literatürde de çalışma ile uyumlu olarak gelir 

seviyesinin yaşam kalitesi üzerinde etkisi olduğu bildirilmektedir (245). Yüksek gelir düzeyleri, 

bireylerin kapsamlı ve entegre sağlık koruma hizmetlerine erişimini artırıp eğitim, iş olanakları, 

konut ve genel yaşam kalitesini yükselterek yaşam kalitesini olumlu yönde etkiler (246). Ayrıca 

bu durum aile hekimliği kişi merkezli bakım, kapsamlı yaklaşım ve  bütüncül yaklaşım - 

modelleme çekirdek yeterliliği “Kültürel ve varoluş boyutlarını dikkate alan biyopsikososyal 

yaklaşım modeli uygulama” yeteneğini toplum bazlı kuramsal bir pratik yansımasını iyi bir 

şekilde göstermektedir (247). 

             Çalışma örneklemimizin büyük çoğunluğunun alkol ve sigara kullanmayan kısmı 

oluşturması; bu konuda bilinçli bir popülasyon olduğunu ve kardiyovasküler hastalıklar ve risk 

faktörleri yönünden farkındalığa sahip olduğunu düşündürebilir. Bununla birlikte görece olarak 

eğitim ve sosyoekonomik düzeyi yüksek bir örneklem içinde dahi sigara ve alkol tüketiminin 
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var olması nedeniyle topumun her kesiminde sigara içme ve alkol tüketimi ile ilgili hedeflenmiş 

müdahaleler veya eğitim programlarına ihtiyaç olduğunu düşündürmektedir. Yine aile 

hekimliğinin çekirdek yeterliklerinden olan toplum yönelimli yaklaşım ve kapsamlı yaklaşım 

ilkeleriyle sağlık ve iyiliğin teşvikinin korunması için bu anlamda güçlü içerikli toplumsal 

aktiviteler ve halk sağlığı programları oluşturulması gerekliliğini öngördüğü düşünülebilir 

(248). 

             Katılımcıların yaklaşık %60’ı VKİ’ne göre kilolu ya da obez grubuna girmektedir. Bu 

verilerin, aile hekimlerini obezite konusunda dikkatli olmaya yöneltmesi gerektiği 

düşünülmüştür. Yapılan araştırmalar fiziksel hareketsizliğin kardiyovasküler 

komplikasyonların önemli bir belirleyicisi olduğunu ve iskemik kalp hastalığı riskinin özellikle 

fiziksel olarak aktif olmayan kişilerde arttığını göstermektedir (81). Bu bağlamda her ne kadar 

çalışma örnekleminin büyük çoğunluğu orta ya da yüksek yaşam kalitesine sahip olduğunu 

beyan etse de, eğitsel ve teşvik edici toplum sağlığı saha çalışmalarının toplumun her kesimine 

yapılması gerektiği düşünülmektedir. 

             Kardiyovasküler hastalıklar, dünya genelinde ölüm nedenleri arasında en ön sıralarda 

yer almaktadır. Bu hastalıkların başında da KAH gelmektedir (15). TUİK’in yayınladığı 

Türkiye geneli verileri de KAH'ın ülkemizdeki yaygınlığını doğrulamaktadır (249). Sunulan 

çalışmada da katılımcıların %19,6’sında KAH’ın görülmesi bu hastalık üzerine yapılacak 

taramaların sıklaştırılması gerekliliğini işaret etmektedir. Özellikle erken yaşta KAH geçmişi 

olan bireylerde KAH riskinin arttığı görülmektedir (115). Ayrıca genetik faktörlerin de KAH 

üzerinde büyük etkisi olduğu bilinmektedir (111). Ailelerinde MI öyküsü bulunan bireylerde 

MI riskinin arttığı bildirilmektedir (116). Bu veriler ışığında Türkiye'de KAH ve diğer 

kardiyovasküler hastalıkların yaygınlığının önemli bir sorun olduğu ortaya çıkmaktadır. 

             Çalışmada dikkat çekici diğer bir veri popülasyonunun %47,9’unda hipertansiyon 

tanısı bulunurken, %50,2’sinin antihipertansif ilaç kullanmasıdır. Literatürde çalışma verileri 

ile uyumlu önemli yayınlar bulunmaktadır. EURIKA çalışması ülkemizin de içinde bulunduğu 

17 Avrupa ülkesini içeren, kardiyovasküler risk faktörlerini inceleyen çok merkezli, çok uluslu, 

kesitsel bir çalışmadır (250). EURIKA çalışmasına Türkiye’den alınan hastalardaki en sık 

kardiyovasküler risk faktörü %66,5 ile hipertansiyon olmuştur. Çalışmaya katılan diğer Avrupa 

ülkelerinin hemen hepsinde en sık risk faktörü yine hipertansiyondur ve Avrupa ortalaması 

%71,9 bulunmuştur (250). Benzer şekilde Kokubo ve arkadaşlarının yaptığı birçok prospektif 

kohort çalışmasını içeren çalışma, hipertansiyonun toplam mortalite ve KVH için güçlü bir risk 
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faktörü olduğunu göstermiştir (251).Yapılan başka çalışmalarda da hipertansiyonun, 

serebrovasküler hastalık, atriyal fibrilasyon (AF), kalp yetmezliği, periferik arter hastalığı 

(PAH) gibi birçok kardiyovasküler hastalıkla güçlü bir şekilde ilişkili olduğu ve etkili bir 

şekilde yönetilmesi gerektiği vurgulanmıştır (3,25). Primordiyal korumada kardiyovasküler 

hastalıklar için önemli bir risk faktörü olan hipertansiyonun erken yaşta önüne geçilerek sağlıklı 

yaşam tarzı alışkanlıklarının küçük yaşta benimsenmesinin teşviki önemlidir (148). Primer 

koruma stratejilerin merkezinde ise hipertansiyonun kontrol altına alınması, sağlıklı kilonun 

korunması ve risk faktörlerinin erken saptanması ve yönetimi bulunmaktadır (153). 

             Çalışmada %50’nin üzerinde antihipertansif ilaç kullanımı görülmektedir. Bu 

yoğunlukta bir ilaç kullanımı olması; hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalıkların 

günümüzde artış göstermesiyle ilişkili olabileceğini düşündürmüştür. Nitekim Heidenreich ve 

arkadaşlarının Amerikan Kalp Derneği tarafından onaylanan çalışmasının verileri yaklaşık 27 

milyon kişide hipertansiyon, 8 milyon kişide koroner kalp hastalığı, 4 milyon kişide inme ve 3 

milyon kişide kalp yetmezliği gelişeceği tahmin edildiğini ortaya koymuştur (104). Bu anlamda 

kardiyoprotektif ajanlar olarak antihipertansif ve statin grubu antihiperlipidemik kullanımı 

kardiyovasküler hastalıkların sekonder korunmasında önemli bir rol oynamaktadır (155). 

             Çalışmada tip 2 diyabet; katılımcıların %15,8’inde görülürken, antidiyabetik kullanımı 

oranı da %16,4 olarak saptanmıştır. Diyabet kardiyovasküler hastalıklar için modifiye edilebilir 

önemli bir risk faktörüdür (4,90). Glukoz regülasyon düzensizlikleri nedeniyle damar içi plak 

oluşumunu arttırarak inme ve miyokard enfarktüsü gelişiminde doğrudan rol oynamaktadır 

(135,252).  Obezitenin artması, hipertansiyon, diyabet, glukoz regülasyon bozuklukları ve 

dislipidemi gibi kardiyometabolik risk faktörlerinin bir araya gelmesi, kardiyometabolik 

bozuklukların yaygınlaşmasına neden olmaktadır (109). 2021 yılında Sun ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada 20-79 yaş grubundaki kişiler arasında dünyadaki diyabet prevalansının %10,5 

iken, 2045'te %12,2'ye yükseleceği beklendiği ortaya konulmuştur (93). Bu anlamda primer ve 

sekonder korumada diyabetin kardiyovasküler sağlık açısından önemi vurgulanmaktadır 

(153,155) . 

             Çalışmada katılımcıların %25,6’sında hiperkolesterolemi, %24.9’unda ise 

antihiperlipidemik kullanımı saptanmıştır. Ailede erken hiperkolesterolemi ise katılımcıların 

%19,6’sında saptanmıştır. Alloubani ve arkadaşlarının 2021 yılında yaptığı sistematik bir 

incelemede; dislipideminin birçok kardiyovasküler ve serebrovasküler olayın bağımsız bir risk 

faktörü olduğu gösterilmiştir. Lipid seviyesinin kontrol edilmesinin inme ve miyokard 
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enfarktüsünün MI yükünü azaltmak için prognostik bir öneme sahip olduğu vurgulanmıştır 

(253). Ek olarak diyabet, obezite, inme, hipertansiyon, ileri yaş gibi diğer kardiyovasküler risk 

faktörlerinin varlığında lipid seviyesi kontrolü daha da kritik bir öneme sahip olmaktadır (21). 

Nitekim Framingham risk skoru, kişilerin kardiyovasküler hastalık riskini belirlemek için bahsi 

geçen risk faktörlerini kullanırken, ATP3 (Yetişkin Tedavi Paneli) gibi kardiyovasküler 

hastalıkların risk modellenmesinde kullanılan tedavi protokolleri ve yöntemleri, 

hiperlipidemiyi kontrol altına almayı hedeflemektedir (174,176). LDL kolesterol 

düzeylerindeki azalma ne kadar fazla ise kardiyovasküler yarar da o kadar yüksek olmaktadır 

(254). Bununla birlikte kardiyovasküler hastalıkların önlenmesinde diyetle ilgili temel hedef 

toplam yağ alımını azaltmak ek olarak doymuş ve trans yağ asitleri yerine doymamış yağ 

asitlerine diyette ağırlık vermektir. Sonuç olarak hekimler kardiyovasküler risk faktörlerini 

azaltmak için diyet, yaşam tarzı değişiklikleri ve ilaçlar gibi tedavi seçeneklerinden hasta için 

en uygun olan seçeneği/seçenekleri tercih etmelidir (255). 

             Çalışmada kullanılan Framingham risk skoru değerlendirme sonucunda; düşük riskli 

gruptan yüksek riskli gruba doğru gidildikçe akut koroner sendrom semptomu olarak 

sorguladığımız geçmeyen nefes darlığının daha sık görüldüğü saptanmıştır. Hindistan ve 

Nural’ın (168) yaptığı çalışmada kadınların daha çok göğüs ağrısı ve dispne yaşadıkları 

belirlenmiştir. Akbaba’nın (166) çalışmasında hastaların çoğunda göğüs ağrısı (%94) ve nefes 

darlığı (%87,2) tespit edilmiştir. Dispne veya nefes darlığı, geniş bir yelpazede tıbbi durumu 

gösterebilen yaygın bir semptomdur. Sıklıkla solunum sorunlarıyla ilişkilendirilse de aynı 

zamanda kalbi besleyen arterlerin daraldığı koroner stenozun bir semptomu olabilir. Bu durum 

dispne koroner kalp hastalığının klasik bir semptomu olarak kabul edilmese bile görülebilir 

(256). Belirsiz kökenli dispne ile başvuran bir hastada koroner arter hastalığı olasılığını 

düşünmek önemlidir (256). Dispne, aynı zamanda, kalbin vücudun ihtiyaçlarını karşılamak için 

yeterince kan pompalayamadığı yaşamı tehdit eden bir durum olan kardiyojenik şokun 

semptomlarının bir parçası da olabilir (257,258). 

             Son birkaç dekadda vaka verilerinde miyokard enfarktüsünün ve kardiyak ölümün 

azaldığı saptanmıştır (259,260). Rozanski ve arkadaşlarının 1991-2017 yılları arasında stres 

SPECT miyokard perfüzyon sintigrafisi (MPI) yapılan 60.000 hastanın ve aynı kuruma 2011-

2017 yıllarında koroner BT anjiografi için başvuran 6500 kişinin semptomlarını analiz ederek 

2023 yılında yaptıkları çalışmaya her iki testin de yapıldığı 690 hastayı dahil etmiştir. 

Çalışmada tipik anjina, atipik anjina, anjinal olmayan ağrı ve yalnızca nefes darlığı olmak üzere 
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dört semptom kategorisi saptanmıştır. 5 yıllık sağkalım sonuçlarının sunulduğu çalışmada 

SPECT-MPI kohort verileri, tipik anjina (%16,2 ila %3,1) ve anjinal olmayan ağrı (%20 ila 

%2,9) prevalansının azaldığını göstermiştir. Atipik anjina %28,6'dan %52,4'e yükselirken nefes 

darlığı %5,9'dan %14,5'e yükselmiştir. 2011-2017 yılları arasında yapılan koroner BT kohortu 

eş zamanlı yapılan SPECT-MPİ kohortuyla karşılaştırıldığında; anjin dışı ağrının ve tipik 

anjinanın daha sık, atipik anjinanın daha az sıklıkta, dispnenin ise benzer sıklıkta olduğu 

görülmüştür. Dispnenin Hem SPECT-MPİ kohortunda sıklığında artış görülmesi hem de her 

iki kohort çalışmasında benzer sıklıkta görülmesi, bu semptomun tutarlılığını ve önemini 

vurgulaması açısından literatüre büyük bir katkı sunarken bizim çalışma verilerimizle de 

uyumlu olduğu düşünülmüştür (261). Bu çalışma ek olarak diğer semptom gruplarıyla 

karşılaştırıldığında, hem revaskülarizasyon uygulanan hem de revaskülarizasyon 

uygulanmayan hastalarda yalnızca dispnenin tüm nedenlere bağlı en yüksek mortaliteyle ilişkili 

olduğunu da ortaya koymuştur (261). SPECT-MPI yapılan 18.000 kişiyi içeren bir kohort 

çalışmasında Abidov ve arkadaşları, göğüs ağrısı semptomlarıyla karşılaştırıldığında dispnenin 

olumsuz prognostik sonuçlarının önemini vurgulamıştır (262). Çalışmada önceden bilinen 

KAH durumundan bağımsız olarak, başvuru sırasında diğer semptomları olanlarla 

karşılaştırıldığında nefes darlığı olan hastalarda kardiyak ölüm ve tüm nedenlere bağlı ölüm 

oranlarının anlamlı derecede yüksek olduğunu bildirmişlerdir (262). Matematiksel olarak 

dispnenin göğüs ağrısına nazaran 2,57 lik bir yıllık mortalite olasılık oranı hesaplanmıştır (263). 

Bu çalışmalar, dispnenin sadece bir semptom olmadığını aynı zamanda ciddi bir sağlık sorunu 

olduğunu ve hastalarda kötü prognoz riskini işaret ettiğini güçlü bir şekilde vurgulamaktadır.  

             Kardiyak iskemik şüphesi olan popülasyonda obezitenin şiddeti ve gözlenen sonuçları 

değerlendirmek üzerine yapılan bir çalışmada vücut kitle indeksindeki artışla beraber 

Framingham skoruna göre %20’nin üzerindeki yüksek riskin bu popülasyon içerisinde  daha 

yaygın hale geldiği görülmüştür. Artan obeziteyle birlikte göğüs ağrısı yerine dispne 

semptomunun görülme olasılığı daha yüksek saptanmıştır. Obez hastaların göğüs ağrısına daha 

az, dispneye daha fazla eğilim göstermekte olduğu belirlenmiştir (264). 

             Dispne, özellikle diyabetli hastalar ve kadınlar arasında iyi bilinen bir anjina 

eşdeğeridir. Artan ölüm oranı ile ilişkilendirilen miyokard perfüzyon sintigrafisine olan 

ihtiyacın artmasının bu komorbid durumlarla bağlantılı olduğu görülmektedir (265–267). 

KAH'ın tanı ve prognostik değerlendirmesine yönelik geleneksel yaklaşımı yeniden 
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düşünülmesi ve gelecek çalışmaların özellikle dispne semptomu olan hastalarda belirtilerin 

detaylı açıklamalarını elde etmeye odaklanması gerekmektedir.  

              Tipik anjina prevalansının azalması ve miyokardiyal iskemi ve obstrüktif KAH 

yükünün azalması ile birlikte, dispnenin modern çağın korkulan bir semptomu olan yeni anjina 

olup olmadığı sorusu  tipik anjinanın KAH’ın korkulan semptomu olduğu yönündeki 

konvansiyonel KAH yaklaşımına karşıt bir görüş oluşturmuştur (268).  

             Çalışmada kullanılan Framingham risk skoru değerlendirme sonucunda; düşük riskli 

gruptan yüksek riskli gruba doğru gidildikçe akut koroner sendrom semptomu olarak 

sorgulanan aşırı terlemenin daha sık görüldüğü saptanmıştır. Aşırı terleme  kardiyolojik hasta 

grubu tarafından hem acil başvuruları esnasında hem de kardiyoloji polikliniklerinde sıkça 

belirtilen ve hastanın durumunu önemli derecede zayıflatıcı bir semptom olmasına karşın çoğu 

zaman klinisyenler tarafından ciddiye alınmamaktadır ve etyolojik olarak incelemeyip tedavisi 

sunulmamaktadır (269). Oysaki aşırı terlemenin 2016 yılında yayımlanan Miyokard 

Enfarktüsünde Terleme Çalışma Gubu (SWIMI) çalışmasında; aşırı terlemenin miyokard 

enfarktüsü için tek yönlü bir belirti olabileceğini ve yönlendirilmiş ağrı kavramıyla benzerliği 

öne sürülmüştür. Terlemenin STEMI için bir tehlike işareti olduğu geniş çapta anlaşılırsa 

toplumun bu basit semptom aracına ilişkin farkındalığının birçok hayat kurtarabileceği 

belirtilmiştir (270). Aynı zamanda aşırı terleme kardiyak aritmileri (271) veya akut koroner 

sendromu (270) olan hastalarda vagal bir hiperakvitasyonun işareti olabilse de; aşırı terlemenin 

erken bir adaptasyon mekanizması veya büyük ölçüde yeni başlangıçlı  kalp yetmezliğinin 

parçası olarak bir kardiyak maladaptasyon durumu olabileceği öngörülmüştür (269). Kardiyak 

debinin hemodinamik stabilite açısından yetersiz kaldığı durumlarda renal kan akımında 

azalma ve arter baroreseptörlerindeki basınçta azalma gibi kompansatuvar değişiklikler renin-

anjiotensin-aldosteron sistemi (RAAS) ve adrenerjik otonom sinir sistemi gibi telafi edici 

mekanizmaları devreye sokarak hacim yüklenmesini sağlamak amacıyla böbreklerde sıvı 

retansiyonuna neden olmakta; ekstravasküler alanda fazla sıvı birikimi ise kaçınılmaz 

ektravazasyona bu da klinik belirtilere neden olmaktadır (272). Ter bezlerinin reaksiyonu da 

tam burada devreye girebilir ve eş zamanlı bir hiperaktivasyon ile saatte 3000 ml kadar yüksek 

miktarda bir sıvının ortadan kaldırılmasında rol oynayabilmektedir (273). Tüm bu hipotezlere 

dayanan değişik çalışmalar erişkin ve pediatrik düzeydeki bir kalp yetmezliğinde aşırı 

terlemenin yaygın bir semptom olduğunu bildirmiştir (274). Bu bağlamda hastalarda  sempatik 

aktivasyonun prognostik değeri, ani ölümler ve mortal kardiyak aritmilerle yakından ilişkili 
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bulunmuş olup kardiyak hadiselerin başlangıcı, gelişim süreci ve ilerlemesinde  nörojenik 

mekanizmaların klinik önemi vurgulanmaktadır (275,276). Sonuç olarak prospektif 

çalışmalarda aşırı terleme durumunun ve kapasitesinin sıvı birikiminin önlemesinde pozitif bir 

prognostik faktör olup olamayacağı veya tam tersine sempatik aşırı aktivasyon belirteci olan 

negatif prognostik faktör olup olmadığı değerlendirmenin gerektiği bildirilmiştir (269).  

             Çalışmada AKS için faktör analizi sonuçları incelendiğinde; ilk faktör, bulantı, baş 

dönmesi ve halsizlik gibi semptomları içerirken; ikinci faktör retrosternal ağrı ve bilinç 

kaybıyla daha çok ilişkili olduğu görülmüştür. İlk faktör daha yüksek bir toplam varyans 

açıkladığı için, bu semptomlar AKS'nin tanımlanmasında daha belirgin rol oynayabilir. AKS 

için en anlamlı grup bulantı, baş dönmesi ve halsizlik semptomlarını içerirken, en düşük anlamlı 

grup muhtemelen daha az varyans açıklayan ve dolayısıyla AKS ile daha zayıf ilişkili olan diğer 

semptomlardır. 

             İnme uyarı belirtileri hakkında bilgi sahibi olmak, inme geçiren bireyler için hızlı 

müdahale ve tedavinin sağlanmasında kritik öneme sahiptir. Amerikan İnme Derneği ve Ulusal 

Nörolojik Bozukluk ve İnme Enstitüsü, bir bireyin inme uyarı belirtilerine olan farkındalığını 

değerlendirmek için anketler geliştirmiştir. Bu anketler, bir inme başlangıcını işaret eden kritik 

belirtileri tanıma yeteneğini değerlendirmeyi amaçlamaktadır. Uyarı işaretlerini anlama ve 

tanımlama sayesinde bireyler, hızla tıbbi yardım arayabilir ve olumlu bir sonuca ulaşma 

olasılıklarını büyük ölçüde artırabilirler. Hızlı tedavi, inme yönetiminde hayati öneme sahiptir, 

çünkü tedavi ne kadar erken başlatılırsa hastanın prognozu o kadar olumlu olacaktır (277). 

Kuzeybatı Hindistan'da yapılan bir çalışmada, eğitim ve sosyoekonomik durumun inme 

hakkında farkındalık ve bilgi düzeyini artırmada ne kadar önemli olduğunu vurgulamaktadır 

(278). Ayrıca inmenin başlangıç belirtileri tek taraflı motor veya duyu belirtileri olduğunda, 

durumun başka belirtiler olan baş ağrısı, baş dönmesi, konuşmada zorluk veya konuşmayı 

anlamada zorluk veya değişmiş bilinç durumu gibi belirtilere kıyasla daha erken tanındığı 

gözlemlenmiştir. Bu da belirli inme belirtilerinin tanınmasının erken müdahale ve tedaviye yol 

açabileceğini göstermektedir (279). Benzer bulgular Avustralya'nın kentsel bölgelerinde 

yapılan bir çalışmada da rapor edilmiştir (280). Sunulan çalışmada da benzer şekilde 

katılımcıların sosyoekonomik düzeyi yüksek olduğu için; anlama bozukluğu ve klaudikasyo 

(framingham risk skoruna göre), bayılma ve bacak güçsüzlüğü (PCRAE risk skoruna göre) gibi 

inme belirtilerini daha fazla tanıdıkları düşünülebilir. Daha yüksek eğitim seviyesine sahip 
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bireylerin inme uyarı işaretlerini tanıma ve hızlı bir şekilde tıbbi yardım arama olasılıkları daha 

yüksek olabilir.  

             Tayland'da tekrarlayan inme veya tekrarlayan geçici iskemik atak olan hastalarda 

yapılan nörolojik araştırmalarının verilerine göre; en sık gözlenen uyarı işaretleri arasında 

aniden tek taraflı zayıflık, aniden tek taraflı uyuşukluk ve yürüme zorluğu, denge kaybı veya 

baş dönmesi yer almaktadır. Özellikle, yüzün, kolların veya bacakların aniden tek taraflı 

güçsüzlüğü %98,6'sında bildirilmiştir. Vakaların %97,9'unda ise aniden tek taraflı uyuşma hissi 

olarak saptanmıştır. Klaudikasyo, denge kaybı veya baş dönmesi vakaların %92,1'inde 

görülmüştür. Diğer dikkat çeken uyarı işaretleri arasında aniden konuşma zorluğu yaşamak 

(%87,9), nedeni bilinmeyen aniden şiddetli baş ağrısı yaşamak (%79,3) oranında saptanmıştır.        

             Toplam 182 çalışmanın derlendiği geniş çaplı bir meta analizde kapalı-uçlu sorularla 

yapılan araştırmalarda 27 çalışmanın 24’ünde hastalar tarafından en yüksek oranla belirtilen 

semptomun ‘özellikle tek taraflı olmak koşuluyla yüz, kol veya bacakta ani uyuşukluk veya 

güçsüzlük’ belirtisi olarak saptanmıştır. Yine bu tarz çalışmalarının 25’inin 17’sinde ikinci en 

dikkat çekici semptom ‘anlama bozukluğu, bilinç değişiklikleri ve konuşmada zorluk’ belirtisi 

olarak görülmüştür. Açık uçlu sorgulama yapılan araştırmaların 28 çalışmanın 23’ünde paralizi, 

parezi, hemiparezi, güçsüzlük, uyuşukluk veya motor belirtiler ön planda yer almaktaydı. Yine 

26 çalışmanın 13 ünde göze çarpan en değerli semptom ise konuşma bozukluğu tablosuydu 

(281). 

             Yapılan çalışmada PCRAE risk skoru arttıkça bacak güçsüzlüğü semptomu daha sık 

görülmüştür. PCRAE risk skoru yüksek olan hastalarda inme semptomlarının görülme riski de 

artmıştır (282), bu bağlamda inme semptomları içinden bacak güçsüzlüğünün inme belirtisi 

olarak tanınması ve ifade edilmesi literatürle uyumlu bulunmuştur. Literatür verileri ve 

çalışmamızın verileri ışığında hastanın bacak güçsüzlüğü semptomu ile başvurması halinde bu 

semptomun inme için uyarıcı bir semptom olabileceği klinisyenler tarafından göz önünde 

bulundurulmalıdır. 

             Sunulan çalışmada Framingham risk skoru arttıkça anlama bozukluğu ve klaudikasyo 

semptomu daha sık görülmüştür. Framingham risk skoru yüksek olan hastalarda inme 

semptomlarının görülme olasılığı artmıştır (283), bu anlamda inme semptomları içerisinden 

anlama bozukluğunun ve klaudikasyonun inme belirtisi olarak tanınması ve belirtilmesi 

literatürle uyumluluk göstermektedir. Literatür ve çalışma verileri ışığında hastaların belirttiği 
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tek taraflı motor ve duyu kaybı semptomlarından sonra ikinci dikkat çekici semptomlar olarak 

anlama bozukluğu ve klaudikasyo klinisyenler tarafından önemsenmelidir. 

             Çalışmada PCRAE risk skoru ile ilk defa olan şiddetli başağrısı ve bulantı kusma 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmıştır. PCRAE risk skoru arttıkça ilk defa 

olan şiddetli başağrısı ve bulantı kusma semptomu daha az sıklıkta görülmüştür. Bu veriler 

ışığında hastaların ani şiddetli başağrısı semptomunu karıştırmış olabileceği ve bu verimizin 

literatürle bağdaşmadığı ve tesadüfi olarak ortaya çıktığı düşünülmekte iken diğer bir taraftan 

yanlış negatiflik kavramı olarak tartışılan inme bukalemunların bir parçası olabileceği 

düşünülebilir.  

             Auralı migren, özellikle aura belirtilerinin inme ile ilişkilendirilen nörolojik 

bozukluklarla benzerlik gösterebilmesi nedeniyle inme için bir risk faktörü olarak belirtilmiştir. 

Aura belirtilerinin migren ataklarına atfedilen belirtilerle benzerliği nedeniyle inmenin yanlış 

teşhisi veya gecikmiş tedavisinin olasılığını vurgulamak son derece önemli olabilir. Ayrıca 

migren kendisi migren infarktüsü olarak bilinen serebral infarktların bir nedeni olarak 

suçlanmaktadır, bu noktada karmaşık bir ilişki mevcut olup kapsamlı değerlendirme ve doğru 

teşhis önem arz etmektedir. Diğer taraftan iskemik inme, intraserebral kanama, venöz sinüs 

trombozu veya servikal arter diseksiyonu gibi herhangi bir serebrovasküler olay (SVO) sadece 

baş ağrısı ile kendini gösterebilir, inme belirtisi olarak ilk dönemlerde görülebilir ve migren  

veya diğer primer baş ağrısı bozuklukları olarak yanlış sınıflandırılabilir (226). 

             Baş ağrısının klinik özellikleri, SAK belirleyicisi olan ani baş ağrısı hariç, akut 

serebrovasküler hastalıklar için düşük özgünlük ve duyarlılığa sahiptir. En önemlisi acil durum 

şartlarında yapılan yanlış teşhislerin %26’sı baş ağrısını içermekte olup iskemik inme geçiren 

hastaların yaklaşık %15’i başlangıçta baş ağrısı yaşamaktadır; bu da çalışma verileri ile 

uyumluluk göstermektedir. Baş ağrısının inme teşhis ve ayırıcı tanısında önemli bir yeri vardır 

(235).Yapılan bir araştırmaya göre ise, acil servisten belirsiz baş ağrısı teşhisiyle taburcu edilen 

hastaların yaklaşık %0,5'inde 30 gün içinde iskemik inme de dahil olmak üzere ciddi bir 

nörolojik durum tespit edilmiştir (236). Migren, aura ve inme kapsamında belirtiler arasındaki 

örtüşme bu durumların ayırıcı tanısında kapsamlı değerlendirilmesini, doğru teşhis ve 

zamanında müdahaleyi hak ettiğini düşündürebilir. 

             Çalışmada PCRAE risk skoru ile bayılma arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır. PCRAE risk skoru arttıkça bayılma semptomu daha sık görülmüştür. Senkop 

genellikle 10 ila 30 sn içinde tipik olarak tam bir iyileşme hali ile neticelenen geçici global 
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hipoperfüzyona bağlı ani ve geçici bir bilinç kaybıdır (284). Senkop depresyon ve anksiyete 

bozukluklarına dair önemli bağlantıları olan çeşitli psikiyatrik bozukluklarla ilişkilendirilse de 

(284) kalp ritim bozuklukları, beyin tümörleri ve TIA gibi çeşitli tıbbi durumların belirtisi veya 

erken göstergesi olarak ortaya çıkabileceği de bilinmektedir (285). Ryan ve arkadaşları 

tarafından yapılan bir çalışmanın sonuçları; 772 akut inme/TIA hastasının %4,9'unun inme 

başlangıcında senkop ya da pre-senkop belirtileri yaşadığını ortaya koymaktadır. Bu bireylerin 

%90'dan fazlasının daha önce pre-senkopal belirtiler yaşadığı ve %60'tan fazlasının senkop 

öyküsü olduğu görülmektedir (286). Almanya'da senkop tanısı almış 64016 hasta ile aynı sayıda 

senkop tanısı almamış yaşları ortalama 54,5 olan ve %56,5'i kadın olan hastalarla yapılan 

çalışma sonuçlarında İskemik inme/Geçici İskemik Atak ile senkop arasında istatistiksel olarak 

anlamlı pozitif ilişki olduğunu saptanmıştır. İskemik inme/Geçici İskemik Atak  görülme 

olasılığı özellikle senkop yaşamış bireylerde senkop yaşamamış bireylere kıyasla belirgin 

şekilde yüksek saptanmıştır (287). Senkop nedeniyle acil bakım arayan 483 hastanın analizinin 

yapıldığı bir çalışmada katılımcıların %7,7'sinin TIA ile ilişkili senkopa sahip olduğu ortaya 

konulmuştur ve araştırmada özellikle bu hasta alt grubuna odaklanılmaktadır. TIA ile ilişkili 

senkopa sahip 37 hastadan %76'sının erkek ve ortalama yaşlarının 71 olduğu saptanmış olup; 

yedi hastanın TIA’dan önce senkop nöbetleri geçirdiği görülmüştür, bu da senkopun 

tekrarlayan bir sorun olabileceğini göstermektedir. Ayrıca, hastaların önemli bir kısmının 

iskemik kalp hastalığı (%70) ve hipertansiyon (%68) tıbbi geçmişi olduğu bulunmuştur, bu da 

senkop vakalarında bu risk faktörlerinin önemini vurgulamaktadır. TIA ile ilişkili senkop 

tanısının konulmasına yol açan eşzamanlı nörolojik semptomlar hastaların %55’inde vertigo, 

%46’sında ataksi ve %4’inde parestezi olduğu saptanmıştır. Ortalama 14,5 aylık bir takip 

döneminin ardından hastaların %11'inin daha sonra bir TIA nöbeti yaşadığı ve bunlardan 

üçünün tekrarlayan senkop nöbetleri geçirdiği ve bir hastanın tam teşekküllü bir inme  geçirdiği  

görülmüştür. Tüm bu veriler TIA ile ilişkili senkopun ciddiyetini vurgulamaktadır. Yapılmış 

olan araştırma, TIA'nın önceki varsayıldığından daha yaygın bir senkop tetikleyeni olduğunu 

göstermektedir. TIA ile ilişkili senkopa bağlı nörolojik semptomlar genellikle vertebrobaziller 

bölgeyle ilişkilidir ve bu tür vakalarda hızlı tanı ve müdahalenin önemini vurgulanmaktadır 

(287). 

             Çalışmada inme için faktör analizi sonuçları incelendiğinde; inme için ilk faktör, 

konuşma ve anlama bozukluğu gibi nörolojik semptomları içermekte ve bu semptomlar 

inmenin tanımlanmasında en belirgin rol oynayabileceği görülmüştür. İkinci faktör ise bacak 
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güçsüzlüğü ve klaudikasyo ile ilişkilidir. İnme için en anlamlı grup, konuşma ve anlama 

bozukluğu gibi semptomları içerir. Bu semptomlar, inmenin tanımlanmasında kritik öneme 

sahiptir. En düşük anlamlı grup, daha az toplam varyans açıklayan ve bu nedenle inme ile daha 

zayıf ilişkili olan semptomlardır.
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6.SONUÇ ve ÖNERİLER 
 

 Framingham risk skoruna göre; en önemli akut koroner sendrom alarm semptomları: 

- Geçmeyen nefes darlığı 

- Aşırı terleme 

 

 PCRAE risk skoruna göre; en önemli akut koroner sendrom alarm semptomu: 

- Geçmeyen nefes darlığı 

 

 Framingham risk skoruna göre; en önemli inme alarm semptomları: 

- Anlama bozukluğu 

- Kladikasyo 

 

 PCRAE risk skoruna göre; en önemli inme alarm semptomları: 

- İlk defa başağrısı / bulantı / kusma 

- Bayılma 

- Bacak güçsüzlüğü 

 

 Akut koroner sendromda faktör yükü en yüksek semptomlar: 

- Bulantı / kusma 

- Başdönmesi 

 

 İnmede faktör yükü en yüksek semptomlar: 

- Anlama bozukluğu 

- Konuşma bozukluğu 

 

 

 

             Öneri olarak, kardiyovasküler hastalıkların en sık görülen türü olan KAH, Türkiye 

genelinde de oldukça yaygındır. Bu nedenle KAH üzerine yapılan taramaların ve toplumsal 

bilinçlendirme çalışmalarının artırılması gerekmektedir. Genetik faktörlerin de göz önünde 

bulundurularak erken yaşta KAH geçmişi olan bireylerin risklerinin belirlenmesi ve gerekli 

önlemlerin alınması hayati önem taşımaktadır. Bu doğrultuda, toplumun sağlığının korunması 

için bu hastalığa özgü semptomların iyi bilinmesi ve sağlık alanında yapılan çalışmaların 

hızlandırılması gerekmektedir. 
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EKLER 
 

EK-1 VERİ FORMU 
 

  Kardiyovasküler risk gruplarında semptomların değerlendirilmesi 
 

Ad : 

Soyad:  

 SOSYO-DEMOGRAFİK ÖZELLİKLER 

1. Yaşınız kaç? (Lütfen yazınız) ………….. 

2. Cinsiyetiniz nedir?  :          Kadın      Erkek  

3. Boyunuz kaç cm? (Lütfen yazınız) ………… Kilonuz kaç kg? (Lütfen yazınız)…………. 

4. Eğitim düzeyiniz nedir? :      Ortaokul altı (8 yılın altında)   Lise ve üstü (8 yıl ve üstü) 

5. Medeni durumunuz nedir?  Bekar  Evli  Dul/boşanmış 

6. Gelir düzeyiniz nedir?        Asgari ücret altı  Asgari ücret(8500 TL)  Asgari ücret üstü 

7. Yaşam kalitenizi genel olarak nasıl değerlendirirsiniz?  Düşük  Orta  Yüksek 

8. Sigara kullanıyor musunuz?       Hayır, kullanmıyorum  Evet, kullanıyorum 

9. Alkol kullanıyor musunuz?          Hayır,kullanmıyorum  Evet,kullanıyorum 

10. Düzenli egzersiz yapıyor musunuz? 

  Haftanın 3 günü veya daha fazla günde en az 25 dakika yüksek şiddetli fiziksel aktivite 

  Haftanın 5 günü veya daha fazla günde en az 30 dakika orta şiddetli fiziksel aktivite 

  Hem haftanın 3 günü veya daha fazla günde en az 25 dk yüksek şiddetli, hem de haftanın  5 günü 

veya daha fazla günde en az 30 dk orta şiddetli fiziksel aktivite  

  Yetersiz ( İlk 3 seçenekten az) 

  Yapmıyor 

11- Beden kitle indeksi hangi sınırlarda? 

  18,5 (düşük) 18,5-25 (normal)  25-30 (kilolu)  30 üstü (obez)
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GEÇİRİLMİŞ KARDİYOVASKÜLER 

HASTALIK ÖYKÜSÜ  EVET  HAYIR 

 İNME       

 PERİFERİK ARTER HASTALIĞI     

 GEÇİCİ İSKEMİK ATAK     

 KORONER ARTER HASTALIĞI     

 SİNÜS TROMBOZU      

 

HASTANIN KULLANDIĞI 

İLAÇLAR      

 ANTİDİYABETİK      

 ANTİHİPERTANSİF      

 ANTİHİPERLİPİDEMİK      

 ANTİKOAGÜLAN      

 

HASTANIN 1. DERECE 

YAKINLARIN

DA RİSK 

OLUŞTURABİ

LECEK 

HASTALIKLA

R      

 AİLEDE ERKEN KVH      

 

AİLEDE ERKEN 

HİPERKOLEST

EROLEMİ      

 

AİLEDE ERKEN YAŞ 

ATEROSKLER

OZ      

 AİLEDE ERKEN İNME      

 

AİLEDE ERKEN KANAMA 

VEYA 

PIHTILAŞMAY

A YATKINLIK 

OLUŞTURAN 

HEMATOLOJİ

K HASTALIK      

 

RİSK GÖSTERGESİ OLARAK 

DEĞERLENDİ

RİLEBİLECEK 

HASTALIKLA

R VE 

OPERASYONL

AR      
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 ATEROSKLEROZ      

 

KARDİYOVASKÜLER 

HASTALIK      

 

GEÇİRİLMİŞ MİYOKARD 

İNFARKTÜSÜ      

 TİP 1 DİYABET      

 AKUT KORONER SENDROM      

 TİP 2 DİYABET      

 

PERİFERİK ARTER 

HASTALIĞI      

 AORT ANEVRİZMA      

 HİPERKOLESTEROLEMİ      

 GEÇİCİ İSKEMİK ATAK      

 HİPERTANSİYON      

 İNME      

 

KORONER 

REVASKÜLARİZASYON 

VEYA ARTERİYAL 

REVASKÜLARİZASYON 

OPERASYONU      
 

 

 

 

  

 FRAMİGHAM RİSK SKORU   PUAN  

 CİNSİYET      
 

 YAŞ      
 

 TOTAL KOLESTEROL     
 

 HDL      
 

 SİSTOLİK KAN BASINCI    
 

 DİYABET      
 

 SİGARA KULLANIMI     
 

 TOPLAM PUAN     
 

 

            

  

 PCRAE   PUAN  

 CİNSİYET      
 

 YAŞ      
 

 IRK      
 

 TOTAL KOLESTEROL     
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 HDL      
 

 SİSTOLİK KAN BASINCI    
 

 ANTİHİPERTANSİF TEDAVİ (SKB>120mmHg ise)    
 

 DİYABET      
 

 SİGARA KULLANIMI      
 

 TOPLAM PUAN     
 

 

 

 

 

 

 

 

 

AKUT KORONER SENDROM 

ŞÜPHESİ 

BARINDIRAN 

SEMPTOMLAR 
 EVET  HAYIR 

BOYUNA. OMUZLARA, SIRTA, 

KOLLARA, 

ÇENEYE 

YAYILABİLEN 

RETROSTERNAL 

AĞRI, BASKI, 

DOLGUNLUK 

  

BULANTI VE KUSMA     

GEÇMEYEN NEFES DARLIĞI     

HALSİZLİK     

BAŞ DÖNMESİ      

BİLİNÇ KAYBI      
SIKLIKLA AŞIRI TERLEME 

(SEMPATİK 

DEŞARJ)      
İNME DÜŞÜNDÜREN 

SEMPTOMLA

R      
YÜZ FELCİ (YÜZDE 

ASİMETRİ 

VEYA AĞIZ 

KÖŞESİNİN 

DÜŞMESİ)      

KONUŞMA BOZUKLUĞU      

ANLAMA BOZUKLUĞU      
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İLK DEFA OLAN ŞİDDETLİ 

BAŞ AĞRISI 

VE BULANTI/ 

KUSMA      
GÖRME BOZUKLUKLARI 

BELİRTİLERİ

NİN ANİDEN 

GELİŞMESİ      

DENGESİZLİK      

BAYILMA      

BİLİNÇ DEĞİŞİKLİKLERİ      

KOL GÜÇSÜZLÜĞÜ      

BACAK GÜÇSÜZLÜĞÜ      
EFORLA İLİŞKİLİ GÖĞÜS 

AĞRISI (ANJİNA PEKTORİS)      
BACAKLARDA KRAMP 

TARZINDA AĞRI 

(KLAUDİKASYO)      
 

  


