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OZET

KARDIYOVASKULER HASTALIK RiSK GRUPLARINDA SEMPTOMLARIN
DEGERLENDIRILMESI

Deniz Almak

Izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi

Anabilim Dah Uzmanhk Tezi, izmir, Tiirkiye, 2024

Amag: Bu calismanin amaci; kardiyovaskiiler risk gruplarinda akut koroner sendrom ve inme

yoniinden dne ¢ikan semptomlarin belirlenmesidir.

Gereg ve Yontem: Bu galisma, 40 yasin lizerindeki bireylerde kesitsel, tanimlayici bir anket
aragtirmasidir ve arasgtirmanin evreni Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi aile hekimligi
poliklinigine bagvuran 317 goniilliiyii kapsamaktadir. SPSS 17.0 ile yapilan istatistiksel
analizlerde siirekli degiskenler ortalama ve standart sapma ile, kategorik degiskenler ise say1
ve yiizde dagilimlart ile tanimlanmustir. Kategorik verilerin analizinde gruplar arasindaki
farkliliklart belirlemek i¢in Ki-kare testi uygulanmus, istatistiksel olarak anlamli farkliliklarin
yonelimi i¢in ise Somers Delta (d) testi kullanilmigtir. Anketin giivenilirligini 6l¢mek i¢in
Cronbach'in alfa katsayis1 hesaplanmig (0.755) ve kardiyovaskiiler risk faktorleri ile ilgili

belirtilerin yiiklerini belirlemek amaciyla faktor analizi yapilmistir.

Calismada veri toplamak icin, sosyodemografik veri formunun yani sira, hastalarin
kardiyovaskiiler risklerinin siniflandirilmasini saglayan veri formu (Framingham puan ve
PCRAE puani hesaplama sistemlerini kullanan) ve Hastalik Yonetim Platformu'na dayanan

anketlerin hazirlandigi semptom ve risk degerlendirme veri formu kullanildi.

Bulgular: Calismaya goniilliiliik esasi ile toplam 317 kisi katilmigtir. Katilimeilarin %55,5ini
(n:176) kadinlar olusturmaktadir. Calisma ornekleminin yas ortalamasi 61,69+12,75’tir.
Framingham risk skoru ile gegmeyen nefes darlig1 ve asir1 terleme gibi akut koroner sendrom
semptomlar1 istatistiksel anlamlilik agisindan incelendiginde anlamli bulunmustur.
.Framingham risk skoru ile inme semptomlart  olan anlama bozuklugu ve klaudikasyo

arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmustir.
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PCRAE risk skoru ile akut koroner sendrom semptomu olan ge¢meyen nefes darligi ile
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmistir. PCRAE risk skoru ile inme semptomlar1
arasindaki istatistiksel iligki incelendiginde; ilk defa olan siddetli basagrist , bulant1 kusma,

bayilma ve bacak gii¢csiizliigii arasinda da istatistiksel anlamli iligki saptanmistir.

AKS semptomlari i¢in faktor analizi uygulandiginda; ilk faktdrde en yiiksek yiikler bulanti
kusma, bas dénmesi ve halsizlik semptomlarindadir. ikinci faktér, retrosternal agr1 igin yiiksek

pozitif yiik ve biling kayb1 i¢in negatif yiik, asir1 terleme i¢in pozitif yiik gdstermektedir.

Inme semptomlari i¢in faktor analizi uygulandiginda ; ilk faktdrde yer alan anlama bozuklugu
ve konusma bozuklugu semptomlarinda yiiksek yiikler gdzlenmistir. Ikinci faktdr bacak

giicsiizltgi ve klaudikasyo tizerinde yiiksek yiiklerle karakterizedir

Sonug: Genel bakis olarak hem Framingham hem de PCRAE risk puanlari, bir¢ok akut
koroner sendrom ve inme semptomlari ile dnemli korelasyonlar gostermektedir. Genellikle,
bu risk puanlar arttikga, belirli semptomlarin sikligi da artmaktadir. Yaygin akut koroner
sendrom semptomu olarak gegmeyen nefes darligit hem Framingham hem de PCRAE risk
puanlariyla 6nemli 6lciide iliskilidir, bu da kardiyovaskiiler risk arttikca izlenmesi gereken
onemli bir semptom oldugunu gostermektedir. Asir1 Terleme ve kladikasyo, sadece
Framingham risk puani ile anlamli bir sekilde iligkilidir ve PCRAE puani ile iligkili degildir.

Bayilma ve bacak giigsiizliigli semptomlari, sadece PCRAE risk puaniyla anlamlidir.

Anahtar Kelimeler: Nefes Darligi, Framingham , PCRAE, Asir1 Terleme
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ABSTRACT

EVALUATION OF SYMPTOMS IN CARDIOVASCULAR DIiSEASE RiSK GROUPS

Deniz ALMAK

Izmir Katip Celebi University, Faculty of Medical Sciences,

Family Medicine Medical Specialization Thesis, Izmir, Tiirkiye, 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 Atatiirk 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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PCRAE: Pooled Cohort Risk Assessment Equations (Havuzlanmig Kohort risk

denklemleri)
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1.GIRIS ve AMAC
1.1 Problemin Tanimi ve Onemi

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) diinya c¢apinda ve ozellikle gelismekte olan
ilkelerde morbidite ve mortalite nedenlerinin basinda gelmektedir (1). 2020 yilinda diinya
capinda kardiyovaskiiler hastaliga bagli yaklagik 19 milyon 6liim gergeklesmistir. Bu veriler
2010 yilina oranla %18,7'lik bir mortalite artisin1 gostermektedir (2).

Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik, yasam boyunca sinsice gelisen ve genellikle
semptomlar ortaya ¢iktiginda ileri bir asamaya ilerleyen kronik bir hastaliktir. Birgok Avrupa
ilkesinde son yillarda KVH mortalitesi 6nemli 6l¢iide azalmis olsa da, Avrupa'da erken 6liimiin
baslica nedeni olmaya devam etmektedir (3). KVH’in ciddi bir halk sagligi sorunu olmasi
nedeniyle; risk degerlendirmesi ve risk faktorleri ile miicadelenin mortalite ve morbiditeyi
azaltmaktaki 6nemi agik¢a ortaya ¢ikmaktadir (3).

Kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri igerisinde; yas, cinsiyet, ailede KVH oykiisii
gibi modifiye edilemeyen faktorler oldugu gibi; hiperlipidemi, hipertansiyon (HT), sigara,
diyabetes mellitus (DM), alkol, obezite, fiziksel inaktivite, sagliksiz beslenme gibi modifiye
edilebilen risk faktorleri de vardir. Kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan modifiye edilebilir risk
faktorlerinin diizeltilmesi ile miyokard infarktiisii (MI), inme, periferik arter hastaliklar1 (PAH)
gibi hastaliklar biiyiik 6l¢iide 6nlenebilmektedir (4).

KVH’lar ortaya ¢iktiktan sonra morbidite ve mortalitenin artmasinin yani sira saglik
sistemine olumsuz etkileri nedeni ile sosyoekonomik gelismeyi tehdit etmektedir. Bu sebeple
primordial, primer ve sekonder koruma ¢aligmalarina agirlik verilmesi gerekmektedir (5-7).

Kardiyovaskiiler hastalik risk modelleri; risk faktorlerinin degerlendirilmesine
dayanir ve gelecek 10 yil igerisinde bireylerin KVH riskini hesaplar. Bunlardan en eskisi ve en
cok kullanilan1 Framingham modeli, yalnizca koroner kalp hastaligi riskini Ongortir.
Framingham risk skorlamasinda kisinin yasi, cinsiyeti, total kolesterol diizeyi, HDL kolesterol
diizeyi, sistolik kan basinci, diyabet olup olmamasi ve sigara kullanim durumu yer almaktadir
(8,9). Pooled Cohort Risk Assessment Equations - Havuzlanmis Kohort risk denklemleri
(PCRAE) risk modeli ise tiim aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik (koroner arter hastaligi,
serebrovaskiiler hastalik vb.) riskini 6ngérmektedir. 2013 yilinda Amerikan Kardiyoloji Koleji
ve Amerikan Kalp Dernegi, 10 yillik aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik riskini tahmin

etmek i¢in Havuzlanmis Kohort risk denklemlerini yaymlamistir (10,11).



Akut koroner sendrom (AKS), 35 yas iistii bireylerdeki toplam 6liimiin {igte birinden
sorumlu olan bir tiir koroner kalp hastaligidir. ST yiikselmeli miyokard enfarktiisii (STEMI),
ST yiikselmesiz miyokard enfarktiisii (NSTEMI) ve kararsiz anjina gibi durumlari ihtiva eder
(12). AKS’yi hizli ve dogru tanimlayabilmek; hasta morbidite ve mortalitesini azaltmak ve
sonuglari en iyi hale getirmek igin kritik bir 6neme sahiptir (13).

Inme, toplam 6liimlerin %11,13' iinii olusturan ikinci baslica 6liim nedenidir ve
diinya ¢apinda engelliligin ana nedenidir. Her iki cinsiyette tim 1rk ve yas gruplarinda niifus
sagliginda biiyiikk bir iyilesme gdzlenmektedir. Inme ile ilgili bu olumlu gelismeler,

kardiyovaskiiler risk faktorii kontrol miidahaleleriyle es zamanli olarak gergeklesmistir (14).

1.2 Arastirmanin Amaci

Bu c¢alismada; kardiyovaskiiler risk gruplarinda akut koroner sendrom ve inme

yoniinden 6ne ¢ikan semptomlarin belirlenmesi amaglanmistir

1.3 Arastirmanin Hipotezleri

Framingham risk skoru ve PCRAE risk skoru ile akut koroner sendrom ve inme
semptomlart arasinda anlamli iligki mevcuttur, risk skoru arttik¢a bazi semptomlarin goériilme

sikl1g1 artmaktadir.

1.4 Arastirmanin Onemi ve Yaygin Etkisi

40 yas tistii hastalarda Framingham ve PCRAE risk skorlar1 kullanilarak yapilan birinci
basamak aile hekimligi degerlendirmelerinde, artan risk skorlarmin akut koroner sendrom ve
inme agisindan alarm semptomlarin daha sik goriilmesine neden oldugu belirlenmistir. Bu
semptomlar erken tan1 ve miidahale agisindan kritik Onem tasiyan bulgular olarak
degerlendirilmistir. Toplumsal farkindalik saglamak, primer, sekonder , tersiyer ve doérdiinciil
koruma stratejileri ile bu risklerin azaltilmasi hedeflenmelidir. Aile hekimligi ¢ekirdek
yeterlilikleri kapsaminda, bu tiir degerlendirmeleri rutin klinik uygulamalara dahil etmek
gerekmektedir. Arastirma, toplum saglhigini korumak ve iyilestirmek i¢in gerekli olan bilgi

temelini genisletmektedir. Bu nedenle, risk skorlarinin kullanimi ve sonuglarinin yaygin etkisi



iizerine aragtirmalarin Oonemi biiyiiktiir. Yaslt bireylerde erken donemde yapilan bu tiir
degerlendirmeler, saglik sistemine genel olarak olumlu katki saglayabilir ve yasam

kalitesini artirabilir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Kardiyovaskiiler Hastalhiklar

2.1.1 Diinya’da Kardiyovaskiiler Hastaliklar

2019 yilinda KVH, kiiresel oliimlerin %33'tinden sorumlu oldugu bildirilmistir.
Iskemik kalp hastalign ve felg, sirastyla 9,1 milyon ve 6,6 milyon &liimle diinya genelindeki tiim
KVH oliimlerinin %85'ini olusturmaktadir. Son 30 yilda yaslanan ve artan niifusun etkisiyle
KVH oliimlerinde kiiresel bir artis yasanmasina ragmen yasa gore standartlastirilmig 6liim orani
licte bir oraninda azalarak 1990'da 100.000 kisi basina 354,5 6liimden, 2019'da 100.000 kisi
basina 239,9 6liime digmistiir (15).

2.1.2 Tiirkiye’de Kardiyovaskiiler Hastalhiklar

Tiirkiye, pek ¢ok iilke gibi artan kronik hastaliklar sorunuyla karsi karsiyadir.
Tiirkiye’nin KVH’dan kaynaklanan yiiksek 6liim oranlariyla Avrupa iilkeleri arasinda dikkat
cektigini soylemek miimkiindiir (16). Yillar boyunca KVH’lar Tiirkiye'de onde gelen 6lim
nedenlerinden olmustur; 1989 yilinda tiim oliimlerin %40'm1 olusturmus, 1993'te hafif artisla
%45'e ¢ikmis, sonrasinda azalma egilimi gostermis ve 2009'da %40, 2012'de %38, 2017'de
%39,5, 2018'de %37,8'e ve 2019'da %36,8'e diismiistiir (17). Bat1 {ilkelerinde gbzlemlenen
egilime paralel olarak, Tiirkiye'de yasa gore diizeltilmis koroner kalp hastaligi (KKH) 61iim oran
1995 ile 2008 yillari arasinda azalmigtir (18).

Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri (TEKHARF) 2017 ¢alismasi
verilerine gore; 2012 yilinda yetigkinlerde koroner olaylarin sayisal dinamigi oldukga yiiksek
goriinmektedir. Ulke genelinde yilda yaklasik 420000 koroner olay meydana gelmekte,
bunlardan 120000 bilinen kalp krizi gegiren hastalarda tekrar goriilen akut olaylari, 180000'i
yeni akut koroner sendromu ve 120.000'1 ise saglikli goriinen kisilerde "sessiz" gelisen koroner
kalp hastaligin1 temsil etmektedir. Ayrica kadinlarda sik olarak goriilen yeni kronik kalp
yetmezligi durumunu da igermektedir (19).

Tiirkiye’de yilda 300000 yeni ve tekrarlayan koroner olay sonucu, yaklasik 95000
0liim meydana gelmekte olup; ani kalp krizi ve akut koroner sendromda goriilen yillik 61iim orani
%32'ye denk gelmektedir. Tahminlere gore yaklasik 55000 kisinin hastane diginda aniden, 40000
kisinin ise basta acil servis olmak tizere hastaneden taburcu edilene kadar kalp krizi gecirdigi

diistiniilmektedir. Bu duruma ek olarak ortalama 50-65 bin kisinin kalp krizi gecirmesiyle



sonuglanan, artan 40 yas ve tizeri niifus da hesaba katildiginda, koroner kalp hastalig1 olan toplam

hasta sayisinin yilda yaklasik 140000 arttig1 gézlemlenmektedir (19).

2.1.3 Kardiyovaskiiler Hastaliklarin Simiflandirmasi

Kardiyovaskiiler sistem, kalp ve genis bir damar agindan olusur ve endokardit,
romatizmal kalp hastaligi ve kalbin elektriksel sinyallemesiyle ilgili disfonksiyonlar1 gibi gesitli
rahatsizliklardan etkilenebilir (20). "Kardiyovaskiiler hastalik", dort ana rahatsizlig1 i¢eren genel
bir terimdir; koroner arter hastaligi (KAH, ayn1 zamanda koroner kalp hastaligi olarak da bilinir),

serebrovaskiiler hastaliklar, periferik arter hastaligi ve aort aterosklerozu (21).

2.1.3.1 Serebrovaskiiler Hastalik
Serebrovaskiiler hastaliklar, serebrovaskiiler olay olarak tanimlanan inmeleri ve

norolojik kesintinin kisa siireli donemleri olan gegici iskemik ataklar1 (TIA) kapsar (22).

2.1.3.2 Periferik Arter Hastaligi
Ozellikle ekstremiteleri etkileyen bacaklarda kramp tarzinda agriya (klaudikasyo) yol

acabilecek arteriyel hastaligi ifade eder (22).

2.1.3.3 Aort Aterosklerozu
Aort aterosklerozu, damar duvarinin zayiflamasi nedeniyle torasik ve abdominal

bolgelerde anevrizmalarin olusumunu igerir (22).

2.1.3.4 Koroner Arter Hastahig:

KAH, bu grubun igerisindeki dnde gelen sorun olarak 6ne ¢ikar ve kalp kaslarina
olan kan akisinin azalmasindan sorumludur. Bu durumun sonuglari anjina, miyokard infarkt1 ve
kalp yetmezligi olarak kendini gosterebilir. KAH, kardiyovaskiiler olaylarin tahmini %33 ila

%S50'sini olugturmakta ve 6nemli bir paya sahiptir (22).

2.2 Kardiyovaskiiler Hastaliklarin Risk Faktorleri



2.2.1 Modifiye Edilebilen Risk Faktorleri
2.2.1.1 Hipertansiyon

Hipertansiyon artmis kalp debisi ve damar direnci nedeniyle gelisebilir ve gesitli
nedenlere bagli olarak kisiden kisiye farklilik gdsterir. Yasla artan damar sertligi izole sistolik
hipertansiyona yol agabilir. Genetik ve yasam tarzi se¢imleri (tuz ve kalori tiikketimi, egzersiz
diizeyleri) hastaligin gelisiminde etkilidir (23). Giincellenen rehberlerde. yiiksek kan basincini
belirleme o6lg¢iitii klinik ortamda yapilan 6l¢iimde 140/90 mm Hg veya daha yiiksek bir degeri
asmaya devam etmesidir (24).

Yiiksek kan basinci, KKH riskini artirir ve kardiyovaskiiler hastaliklar ile bobrek
hastaliklarinin ortaya ¢ikma riskini yiikseltir. Ayrica kalp yetmezligi, serebrovaskiiler hastalik,
atriyal fibrilasyon (AF), periferik arter hastaligi (PAH) ve bobrek yetmezligi gibi cesitli saglik
sorunlariyla giiclii bir sekilde iligkilidir. Bu nedenle yiiksek kan basincinin etkili bir sekilde

yonetilmesi 6nemlidir (3,25).

2.2.1.2 Sigara

Tiitiin kullanimi1 diinya genelinde her yil altt milyondan fazla can alarak 6nlenebilir
O0lim sebeplerinin basinda gelmektedir. Yetiskinlerde sigara i¢imi bulasici olmayan
hastaliklardan kaynaklanan 6liimlerin baslica nedenlerinden biridir (26).

Dikkat ¢ekici bir sekilde KAH ve inme gelistirme riski minimal tiitiin kullanimi ile
bile artmaktadir. Giinde yalnizca bir sigara tiiketen kisilerde goriilen kardiyovaskiiler risk ayni
stire zarfinda 20 sigara tliketen agir igicilerde goriilen riskin % 40-50'sidir. Az diizeyde titiin
kullanimu ile iligkili bu belirgin risk 6nceki tahminlerin ¢ok iistiindedir (27).

Tiitlin kullanimimin etkileri aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklarin sinirlarin
asmaktadir. Ozellikle giincel sigara kullanim, yeni teshis edilen kalp yetmezligi (KY) nedeniyle
hastaneye yatis riskinin artmasiyla baglantilidir (28-30).

Sigara igme, Onceki degerlendirmelerin aksine, arttk hem erkeklerde hem de
kadinlarda atriyal fibrilasyon (AF) i¢in onemli bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir.
Bununla birlikte, sigara igmeyle vendz tromboembolizm (VTE) insidansi arasindaki iligki
belirsizligini korumaktadir, ¢linkii siklikla kanser veya kardiyovaskiiler hastalikli hastalarin
mortalite nedenlerinin analizlerinde tam olarak ele alinmamaktadir. Bununla birlikte odakli
caligmalar agir diizeyde sigara igmenin VTE'yi tetikleme insidansinda artigla iliskili oldugunu

gostermistir (31-35).



2.2.1.3 Hiperkolesterolemi/Dislipidemi

Dislipidemi kandaki lipid diizeylerinin anormal bir bi¢imde artmasiyla karakterize
edilen ve KVH gelisimine ve ilerlemesine katkida bulunan baslica risk faktorlerinden biridir. Bu
hastalik durumu KVH'nin patogenezi agisindan dnemli bir etken olarak kabul edilmetedir (36).
Dislipidemi, arter duvarlariin kalinlagmasint ve daralmasini igeren ateroskleroz siirecini
tetikleyen patolojik bir kosuldur. Bu durum, ¢ok faktorlii bir hastalik olarak tanimlanir ve
kardiyovaskiiler sistem {izerinde olumsuz olaylarin ortaya ¢ikmasinda kritik bir risk faktori
olarak isaret edilmektedir (37,38).

Yiiksek diizeyde diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) ile birlikte yiiksek yogunluklu
lipoprotein (HDL) diizeylerinin diisiik olusu, miyokardiyal infarktiis (MI) ve serebrovaskiiler
insidanslarin geligsme riski ile koreledir (39,40).

Son on yil icerisinde toplam kan kolesterol diizeylerinde istenilen degerlerin
tizerinde anlamli bir azalma gozlemlenmis olmakla birlikte, eriskinlerde kolesterol yiiksekligi
goriilme oran1 %12 civarinda istikrarin1 korumaktadir. Yetiskin niifusun besinci ve altinci
dekadindaki bireyler arasinda yayginligi daha belirgindir (41).

Dislipidemi, sadece bireylerin yasam tarzlariyla iligkili olmayip ayni zamanda
genetik diizensizlikler ile de baglantilidir (36,41,42). Otozomal dominant gegis gosteren genetik
bir rahatsizlik olan ailesel hiperkolesterolemi (AH), LDL-kolesterol (LDL-c) metabolizmasini
dogrudan etkiler. Bu durum, LDL reseptor (LDLR) genindeki mutasyonlarla karakterizedir ve
artmis kardiyovaskiiler hastalik riski ile iligkilendirilir (43). Ailesel Hiperkolesteroleminin yani
sira LDL-kolesterol (LDL-c) genleriyle sinirli kalmayip yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL-
c), lipoprotein lipaz (LPL) ve apolipoprotein genlerini de kapsayan genetik polimorfizmler, kan
kolesterol diizeylerinde yiikselise, kardiyovaskiiler riskin artmasina ve olumsuz global saglik
sonuglarina yol agmaktadir (44-48).

Son olarak Tiirkiye’de yapilan bir meta-analize gore; lipit bozukluklari tilkemizde
hala yaygin bir saglik sorunudur ve yetiskin niifusta yaklasik her 10 kisiden ti¢iinde yiiksek LDL-
kolesterol (>130 mg/dL), her 2 kisiden birinde diisik HDL-kolesterol (kadinlarda <50 mg/dL,
erkeklerde <40 mg/dL) ve her 3 kisiden birinde yiiksek trigliserit seviyeleri (>150 mg/dL)
tespit edilmistir (49).



2.2.1.4 Obezite

Obezite, KVH gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Sismanlik veya asir1 kilolu
olma durumu genel kardiyolojik hastalik yelpazesinde morbidite ve mortaliteyi anlamli derecede
yiikseltir (50). Bu hastaliklar arasinda iskemik kalp hastaligi, konjestif kalp yetmezligi,
hipertansiyon, inme ve periferik arter hastaligi yer alir. Obezite, metabolik sendromun bir pargasi
olarak da goriilebilecek olan hipertansiyon, dislipidemi ve tip 2 diyabet gibi KVH risk
faktorlerini arttirir (51-53). Ayrica obezite miyokardin yapisinda ve islevinde degisikliklere yol
acan hemodinamik yiiklenmeleri de beraberinde getirerek; kardiyak fonksiyon bozukluklari,
arteriyel yapinin degisimi, aterosklerotik plak olusumu ve sistemik inflamasyon yapabilir (53—
55). Dolayisiyla, kardiyovaskiiler saglik tizerinde obezitenin etkilerini azaltmak igin kilo
yonetimi, fiziksel aktivite artis1 ve saglikli beslenme pratigi gibi kapsamli stratejilerin
uygulanmas1 gerekmektedir. Bu uygulamalar, KVH morbidite ve mortalitesinde Gnemli
azalmalar saglayabilir (56,57).

2.2.1.5 Diyet

Sagliksiz diyetler, kiiresel 6limler ve KVH ana risklerinden sorumludur (58,59). 820
milyon insanin yeterli gidaya ulasamadigi ve milyonlarca kisinin ise yetersiz diyetlerden
kaynaklanan saglik sorunlariyla miicadele ettigi bilinmektedir (60).

Kardiyovaskiiler olaylar ve mortalite arasindaki iliskinin diyet kalitesi ile baglantili
oldugu diistiniilmektedir. Bu iliskiyi degerlendirmek i¢in diyet kalite puan1 hesaplamasi yapilan
4 ana diyet kalite indeksi vardir. Bunlar Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH),
Akdeniz diyeti, saglikli beslenme indeksi (Healthy Eating Index) ve Gezegensel Saglik Diyeti
(Lancet Planetary Diet)’dir. Bu indeksler cesitli besinsel degiskenlerden ve koruyucu veya zararli
oldugu varsayilan besin ve besin gruplarindan olugsmaktadir (61-63).

Diinya genelinde diyetsel aligkanliklar ve kardiyovaskiiler saglik ile 6liim oranlar
arasinda giiclii bir baglantt mevcuttur. Meyve, sebze, kuruyemis, baklagil zengini ve 1limli balik
ile tam yagl siit Uiriinleri tiiketimi, 6zellikle gelir diizeyi diistik lilkelerde KVH ve 6liim riskinin
azalmasiyla iligkili goériinmektedir (64,65). Et ve tam tahillarin belirli araliklarda tiiketilmesi de
yararli goriinmektedir. Koruma sagladig: diisiiniilen yiyeceklerin alimindaki eksiklik, diinya
genelinde KVH'den kaynaklanan olumsuz saglik olaylarinin ve oliimlerin artma riskini

yiikseltebilmektedir (63—-67).



Yapilan bir meta-analizin sonuglari; bitki temelli besinlerin énemini vurgulayan ve
hayvansal tirlinlerin tiiketiminde 1limlil1g1 6neren, optimum saglik i¢in dengeli bir yaklagim teklif

eden gesitli global diyet rehberleriyle uyumlu goriilmiistiir (68).

2.2.1.6 Fiziksel Inaktivite

Birgok uluslararasi ve ulusal kurulus, fiziksel inaktivitenin kardiyovaskiiler hastaliklar
(69,70), diyabet (71), kanser (72), osteoporoz ve kiriklar (73) gibi ¢esitli saglik sorunu igin
onemli bir risk faktdrii oldugunu kabul etmektedir. Diinya Saglik Orgiitii (74), Avrupa Birligi
(75), Amerika Birlesik Devletleri (ABD) Saglik ve Insani Hizmetler Departmam (76) ve
Avustralya Saglik Departmani (77) gibi kuruluslar fiziksel aktivite rehberlerinin gelistirilmesine
katkida bulunmuslardir. Diinya Saghik Orgiitii 2025 yilina kadar yetersiz fiziksel aktivitede
%10'luk bir azalmay1 saglamak gibi goniilli kiiresel hedefler belirlemistir. Bu hedeflerin saglik
sorunlarinin 6nlenmesi ve tedavisi tizerinde olumlu etki yapmasi beklenmektedir (78).

Fiziksel inaktivite ve sedanter yasam tarzi; kardiyovaskiiler hastaliklar1 dnlemede ve
genel 6liim oranini azaltmada degistirilebilir 6nemli risk faktorlerindendir (79). Aym sekilde,
fiziksel aktivite kardiyorespiratuvar dayanikliligi iyilestirir ve diger saglik sonuglarini da olumlu
yonde etkiler (80). Yapilan arastirmalar arasinda kii¢iik farkliliklar olmasina ragmen, hepsi
fiziksel hareketsizligin kardiyovaskiiler komplikasyonlarin 6nemli bir belirleyicisi oldugunu ve
iskemik kalp hastalig1 riskinin 6zellikle inaktif kisilerde arttigin1 gostermektedir (81).

Bir meta-analiz, bos zaman fiziksel aktivitesinin kardiyovaskiiler saglik iizerinde
olumlu etkilere sahip oldugunu ve erkeklerde ve kadinlarda kardiyovaskiiler hastaliklar ve inme
riskini genellikle %20-30 azalttigin1 gostermektedir (82). Bu sonuglar, fiziksel aktivitenin kalp

saglig lizerindeki 6nemini vurgulamaktadir.

2.2.1.7 Diabetes Mellitus

Diyabet, beta hiicre disfonksiyonu ve insulin direncindeki farkliliklari i¢eren tip 1 ve
tip 2 diyabeti kapsayan karmasik bir hastaliktir (83-86). Her iki tip de her yasta ortaya ¢ikabilir;
tip 1 diyabet, latent otoimmiin diyabet ad1 verilen bir form igerir ve bu tiir, insiilin terapisiyle
daha hizli bir sekilde ilerler. Yash bireylerde ge¢ baslangich tip 1 diyabet, tip 2 diyabet olarak
yanlis teshis edilebilirken, geng bireylerde asir1 kilo veya obezite nedeniyle tip 1 diyabet
yanliglikla tip 2 diyabet olarak teshis edilebilir (85,87). Genellikle hiperglisemi tiim diyabetli



bireyleri ayn1 komplikasyon riski altina sokar ve hastaligin ilerleme hizi, yas, HbAlc diizeyleri
ve sosyoekonomik durum gibi gesitli faktorlerden etkilenir (88,89).

Tip 1 ve tip 2 diyabetli bireyler farkli fenotipleri temsil eder ve kardiyovaskiiler hastalik
riskleri de farkl: alt gruplar olarak tanimlanabilir. Tip 1 diyabetliler genellikle erken baslangigh
hiperglisemiye sahip olup mikrovaskiiler komplikasyon riski tasirken, tip 2 diyabetli geng ve orta
yasli obez bireylerde erken yasta olusan kardiyometabolik risk faktorleri KVH riskini artirabilir.
Geg baslangich diyabetli yash bireylerde ise uygun tedaviyle KVH prognozu olumlu yonde
etkilenebilir, ancak yaslilik nedeniyle KVH ve KVH iliskili riskler yiiksektir (90).

Diyabetin kiiresel olarak yaygmligi (91), 6zellikle insan davranislart ve yasam tarzi
tercihlerindeki degisikliklerden kaynakli olarak artmaktadir (92). 2021 verilerine gore diinya
capinda, diyabet 20-79 yas araligindaki yetiskinlerin %10,5'1ni etkiledigi tahmin edilen en yaygin
kardiyometabolik bozukluklardan biridir (93). Tip 2 diyabet, diyabet vakalarinin ¢ogunlugunu
olusturarak biiylik bir halk saglig1 sorunu teskil etmektedir. 2045 yilina kadar diyabetli insanlarin
sayisinin 536,6 milyondan 783,2 milyona ¢ikmasi beklenmektedir. Ancak, gelecekteki niifusun
beden kitle indeksi, obezite ve tip 2 diyabet insidansiyla 1ilgili tahminler
belirsizligini korumaktadir (90).

Tip 2 diyabetin 6nemli Olgiide arttigi diisiik ve orta gelirli tilkelerdeki hastalik
oranlarmin yiiksek gelirli tilkelerinkini astig1 gdzlemlenmistir (94). Bu durum, fiziksel aktivite
ve beslenme aliskanliklarindaki degisikliklere bagli olarak "obezojenik c¢evre" olarak
adlandirilan olguyla iligkilendirilmektedir (95). Cogunlukla yiiksek gelirli iilkelerin verilerine
gore; daha once diyabetli bireylerin iginde tip 1 diyabetli bireylerin oraninin %5-15 arasinda
oldugu tahmin edilmekteydi (92,96,97). Diisiik ve orta gelirli iilkelerden elde edilen verilerin
hesaplamalara dahil edilmesi, yakin zamanda yaklasik %2 olarak tahmin edilen tip 1 diyabetli
bireylerin oraninda belirgin bir azalmaya neden olmaktadir (98). Tip 1 diyabet ¢ocuklarda daha
yaygin goriilse de (99), ¢ocukluk doneminden yetiskinlige gecerken kardiyovaskiiler risk
faktorleri artar (100). Ayrica ¢ocukluk ¢agi obezite oranlarindaki artis genglerde tip 2 diyabetin
yayginlagsmasina neden olur (101).



2.2.2 Modifiye Edilemeyen Risk Faktorleri

2.2.2.1 Yas

Yaslanma siireci, kardiyovaskiiler sistemin isleyisini énemli dlgiide etkileyerek yash
niifusta KVH kars1 artmis bir duyarliliga neden olmaktadir (102). Yaslanma kardiyovaskiiler
hastaliklarin yayginligini artirir, bu da beklenen yasam siiresinin artmasiyla birlikte 6nemli bir
risk faktorii haline gelir. 65 yasin lizerindeki bireylerde 6liimlerin 6nemli bir kismi aterosklerotik
hastalik ve komplikasyonlarina baglanmaktadir; bu da kardiyovaskiiler hastaliklarin yasl niifus
tizerindeki etkisini vurgular (103).

Son yillarda akut miyokard enfarktiisii tedavisindeki ilerlemeler, yasam beklentisini
artirmistir. 2030'a kadar kiiresel niifusun beste birinden fazlasinin 65 yas ve listii olmasi
beklenmektedir. Bu demografik degisimle birlikte kardiyovaskiiler hastaliklarin prevalansinda
onemli bir artig goriilecek olup; 27 milyon kiside hipertansiyon, 8 milyon kiside koroner kalp
hastaligi, 4 milyon kigide inme ve 3 milyon kiside kalp yetmezligi gelisecegi tahmin edilmektedir
(104).

Yaglanma biiyiik arterlerde yap1 ve islev degisikliklerine neden olur, bu da arterleri
sertlestirir ve arter duvarlarinin kalinlagsmasina yol agar. Bu durum sol ventrikiil hipertrofisi gibi
kardiyovaskiiler sorunlarla iliskilidir. Atardamarlarin rijiditesi artar, kan basinci artar ve vaskiiler
direng degisir. Yasa bagl degisiklikler ayrica kalp fonksiyonunu etkiler, kalp agirligini artirir ve
miyokard fibrozisine yol agarak kalp islevini bozar (105,106).

Yas, KVH icin bagimsiz bir risk faktorii olsa da ileri yasla iligkili kirilganlik, obezite
ve diyabet gibi ek risk faktorleri bu riskleri artirabilir. Genel olarak kadinlarin erkeklere gore
daha uzun yasam beklentileri olmasina ragmen, kadinlar 80 yasin lizerindeki yasl niifusun KVH

tanilarinin en biiyiik yiizdesini olusturur (107).

2.2.2.2 Cinsiyet

KVH cogunda kadinlar ve erkekler arasinda onemli farkliliklar bulunmaktadir. Bu
farkliliklar, cinsiyet farkliliklar1 olarak adlandirilir ve gen ekspresyonu ve cinsel hormonlarin
kardiyovaskiiler sisteme etkisi gibi biyolojik faktorlere dayanmaktadir. Ayrica, sosyokiiltiirel
siireclerin etkisiyle ortaya cikan cinsiyet farkliliklar1 da 6nemlidir. Bu farkliliklar, kadin ve

erkekler arasindaki davranislar, cevresel etkiler, beslenme aligkanliklari, yasam tarzi ve tedaviye
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kars1 tutum gibi faktorlerden kaynaklanmaktadir (108). Son arastirmalar cinsiyet hormonlarinin,
cinsiyete 6zgii molekiiler mekanizmalarin ve cinsiyetin glukoz ve lipid metabolizmasini ayrica

kalp enerji metabolizmasini ve islevini etkiledigini gostermektedir (109).

2.2.2.3 Aile OyKiisii

2.2.2.3.1 Erken Kardiyovaskiiler Hastahk

Erken baslangicli KVH igin ailevi yatkinlik, durumun ortaya ¢ikisi i¢in dnemli bir risk
unsuru olarak kabul gérmektedir (110). KVH; aile gegmisi, etkilenen birinci derece akrabalarin
sayisina ve yasina bagl olarak gelecekteki KVH riskini farkli bir sekilde etkilemektedir. KVH
tanis1 olanlarin kardesleri yaklasik olarak %40 oraninda artmus bir riskle kars1 karsiyadir; buna
karsilik erken yasta KVH geciren ebeveynlerin ¢ocuklarinin riski %60-75 arasinda bir artis
gostermektedir. Erken baslangi¢li KVH igin tutarli tanimlarin olusturulmasi; bu ailevi faktorlere
atfedilebilecek gergek riskin daha dogru bir sekilde belirlenmesini saglayacaktir (111).

Bir Framingham caligmasinin 8 yillik siirecinde, babasinda erken yasta KVH oykiisii
bulunan bireylerin KVH riskinde %75'lik bir artis oldugu belirlenirken, annesinde bu dykiiye
sahip olanlarda %60'lik bir artis goriilmistiir (112). Ayrica kardeslerinde KVH 6ykiisti bulunan
bireylerin riskinin %40 arttig1 ortaya ¢ikmistir. Bu durum, genetik faktorlerin bireyleri KVH 'ye
yatkin hale getirme konusunda énemli bir rol oynadigini1 géstermektedir (113). 75 yasindan 6nce
koroner arter hastaligindan 6lme riski, monozigot ikizler arasinda monozigot olmayan ikizlere
gore li¢ kat daha yiiksek bulunmus ve diger ikizin ne kadar erken 61diigline bagl olarak artmistir.
Bu bulgular genetik faktorlerin KVH riski tizerindeki giiglii etkisin ortaya koymaktadir (114).

Genetik faktorlerin yani sira erken yasta koroner arter hastaligi 6ykiisii de artmigs KVH
mortalitesi ile iliskilendirilmistir. Erken yasta koroner arter hastaligi dykiisii 16 y1l sonra KVH
mortalitesinde %44 artis riski tasmmstir (115). Uluslararas1 vaka-kontrol ¢alismalari,
ebeveynlerinde MI 6ykiisii bulunan bireylerde Ml riskinin arttigini gostermistir (116).

KVH riskini degerlendirmede aile 6ykiisii, arastirma metodolojisi ne olursa olsun genis
capta desteklenen giiclii bir bagimsiz tahmin edicidir. Erken tan1 ve miidahale i¢in hayati olan bu

risk faktorii yiiksek riskli bireyleri belirlemede yardimci olabilir (117).
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2.2.2.3.2 Erken Hiperkolesterolemi

Ailevi hiperkolesterolemi dogumdan itibaren ¢ok yiiksek kan kolesterol seviyeleri ile
karakterize genetik bir bozukluktur. Hizlanmis ateroskleroz ve KVH erken yasta 6liim riskinin
onemli Ol¢iide artmasina yol agar (118). Genel niifusta 310 kisiden birini etkiledigi tahmin
edilmektedir ve genetik faktorlere bagli erken 6liimlerin en yaygin nedenidir (119). Diinya Saglik
Orgiitii (WHO) ailevi hiperkolesterolemiyi diinya halk saglig1 sorunu olarak smiflandirmis ve
erken teshis ve tedavi i¢in tarama programlarina entegre etmenin énemini vurgulamistir (120).

Ailevi hiperkolesteroleminin temel nedeni olan LDLR, APOB ve/veya PCSK9
genlerindeki  mutasyonlar, diisiik yogunluklu lipoprotein  kolesterolin  (LDL-c)
metabolizmasinda ana rol oynar. Bu tiir mutasyonlar, LDL-c'nin homeostazini bozar, serum
konsantrasyonunda artisa, dokularda kolesterol birikimine ve sonugta kardiyovaskiiler
sendromlara yol agar (121).

Yetiskinlerde total kolesterol seviyesi >300 mg/dL, LDL-C seviyesi >190 veya 220
mg/dL olan, 60 yasindan once aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylar yasayan, ksantomalar veya
erken yasta goriilen arkus kornealis gibi fiziksel bulgular gosteren bireylerde ailevi
hiperkolesterolemiden siiphelenilmelidir. Cocuklar ve adolesanlarda ise LDL-C seviyesi 160
mg/dL oldugunda hastalik siiphesi bulunabilir. Bu degerlerden yiiksek LDL-C diizeyleri, bireyde
ailevi hiperkolesterolemi olasiligin1 gostermekte olup; erken tani ve tedavi i¢in yonlendiricidir.
Bu tani kriterlerinin amaci; erken teshisi ve buna bagli potansiyel kardiyovaskiiler riskleri
azaltmay1 saglayacak tedaviye, miimkiin olan en g¢abuk sekilde baslamaktir (122). Ailevi
hiperkolesterolemide bireysel aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik (ASKVH) riskindeki
farklilik, yliksek LDL-C'nin yani sira genetik etkenlerin de riski onemli dl¢iide etkiledigini
gosterir.  Bu  durum risk  yOnetiminde kisisellestirilmis  tedavi  yaklagimlarinin
onemini artirmaktadir (123).

Ailevi hiperkolesterolemi koroner arter hastaligi riskini 3-13 kat artirir (118).
SAFEHEART calismast bu riski tahmin etmek i¢in yeni bir model gelistirmistir. LDL-C ve Lp
(a) diizeyleri ailevi hiperkolesterolemili bireylerdeki ASKVH risk tahmininde 6nemli bilesenler
olarak 6ne ¢ikmistir (124). Lp (a) diizeylerinin 6l¢giilmesi, 6zellikle yiiksek Lp (a) diizeylerine
sahip aile bireylerinin taramasinda yararli bulunmus, ortalama her 2.4 aile fertlerinden birinde
yeni vaka tespit edilmistir. Bu bulgular, Ailevi hiperkolesterolemi tarama programlarinda Lp (a)

6l¢iimiiniin dahil edilmesinin 6nemini destekler (125).
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2.2.2.3.3 Erken Yas Ateroskleroz

Yasin ve arterosklerozun etkilesimi kardiyovaskiiler hastaliklar alaninda karmasik ve
onemli bir konudur. Arteroskleroz genellikle aort, karotid ve koroner arterler gibi biiyiik ve orta
boy arterlerin duvarlarini etkileyen ilerleyici bir sistemik inflamatuar hastaliktir (126). Bu durum
genellikle diisiik tiirbiilansli kan akiminin yavasladigi kesimlerde gergeklesir (127). Klinik olarak
anlamli lezyonlar genellikle orta yash eriskinlerde gozlenir ancak aterosklerozun erken bir
belirtisi olan yagh ¢izgilenmelerin ¢ocuklukta baslayabilecegi gézlenmistir (128). Bu gizli
dénem uzun siirebilir ve klinik belirtiler birkag y1l sonra ortaya ¢ikabilir (129).

Ateroskleroz, arter duvarlarina kolesterol ve trigliseridler gibi lipitlerin birikmesiyle
baslar, bu da arteriyal lezyonlarin bulundugu yerlere inflamatuar hiicrelerin ¢ekilmesine neden
olur. Ayrica bu plaklar yirtilmaya egilimlidir ve kalp veya beyne kan akisini engelleyebilecek
kan pihtilarinin olugsmasina yol agabilir; bu da kalp krizi veya inme riskini artirabilir.
Aterosklerozun sistemik yapisi, viicut genelinde birgok arteri etkileyebilir ve koroner arter
hastaligi, karotid arter hastaligi, periferik arter hastalifi ve anevrizmalar gibi cesitli klinik
belirtilere neden olabilir (126).

Aile dykiisii olan bireylerde ateroskleroz riskini artiran lipoprotein anormallikleri,
ozellikle yiikksek VLDL trigliserid ve diisiik HDL kolesterol oran1 daha sik goriilmektedir. Bu
lipit dengesizlikleri aterosklerotik genetik egilimle giiclii bir iligki gostererek potansiyel bir
genetik yatkinlik isareti olarak degerlendirilebilir. Aile Oykiisii diger kardiyovaskiiler risk
faktorleri olan sigaradan ve hipertansiyondan bagimsiz olarak lipid metabolizmasi {izerinde
onemli bir etkiye sahip olabilecegini boylece kardiyovaskiiler riskin belirlenmesinde 6zel bir yer
tuttugunu ortaya koymaktadir (130).

Ailede geg¢miste inme veya MI Oykiisiine sahip olan bireylerin karotis arter intima-
media kalinlig1 (IMT) artis1, erken evre ateroskleroz riskinde 6nemli bir gosterge olarak kabul
edilmektedir. Genis kapsamli bir ¢alisma; bu 6zelliklerin vaskiiler hastalik riskine olan potansiyel
etkilerini incelemistir. Sonugta; ebeveynlerin inme ge¢misinin 6zellikle 60 yas alt1 bireylerde i¢
karotis arter (ICA) bdlgesi i¢in, miyokard infarktiisii ge¢misinin ise orta karotis arter (CCA)
bolgesi igin artmis intima-media kalinlig: ile giiglii bir iligki gdsterdigini belirtmektedir. Bu
sonuglar, aterosklerozun genetik etkilerini gostermekte ve aterosklerotik hastalik riskinin

belirlenmesinde aile 6ykiisiiniin 6nemini vurgulamaktadir (131).
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Erken karotis aterosklerozu kalitimsal faktorler ve ¢evresel risk faktorleriyle iligkili bir
durumdur ve 6zellikle aterosklerotik koroner kalp hastalig1 olan aile ge¢gmisine sahip bireylerde

goriilme egilimindedir (132).

2.2.2.3.4 Erken inme

Inme, beyne kan akisinin bozulmasi1 durumunda ortaya ¢ikan akut bir norolojik olaydir
(133). iskemik, hemorajik ve gegici iskemik atak olmak iizere ii¢ ana inme tiirii vardir (134).
Inmenin tedavi edilebilir risk faktorleri arasinda hipertansiyon, sigara i¢me, kalp hastaligi
belirtileri veya inme Oykiisii, diyabet, kolesterol dengesizligi, fiziksel inaktivite ve obezite yer
almaktadir (135). Inme genetik bir temele sahip olabilir ve ailede inme dykiisii kisideki inme
riskini artirabilir (136).

Emory Universitesi’nde yapilan bir calismada, AHA'nin tammladig Life's Simple 7'si
(sigara igmemek, saglikli kilo, saglikli beslenme, fiziksel aktivite, tansiyon, kolesterol ve kan
sekeri) ile inme aile dykiisii arasindaki iliski degerlendirilmis; katilimcilarin %37’sinin inme aile
oykiisii tasidigi belirlenmistir. Arastirma yiiksek kan basinci ile inme aile Gykiisiiniin korele
oldugunu, saglikli beslenme ve sigara kullanmamanin inme aile dykiisiiyle ters iliskili oldugunu
saptamistir. Bu sonugclar, aile dykiisiiniin bireylerin kardiyovaskiiler risk profilini belirlemede
onemli bir gosterge olarak kullanilabilecegine isaret etmektedir (137).

Niifus temelli prospektif kohort calismalar1 inme gelisimi i¢in pozitif aile oykiisiinii bir
risk faktorii olarak gostermistir. Ayrica geng yasta kanama ve iskemik inme ile aile ykiisiiniin
daha giiclii bir sekilde iliskilendigi bulunmustur. Yaslandik¢a inme riski lizerinde aile dykiisii ve
genetik faktorlerin etkilerinin azaldig gosterilmistir (136).

Erkeklerde ailevi Oykiisii olanlarda subaraknoid ve intraserebral kanama riski daha fazla
bulunurken, kadinlarda koroner hastalik gegmisinin iskemik inme ile 6zgiil bir iliskisi oldugu
saptanmistir. Bu bulgular, inme ve diger serebrovaskiiler olaylarin risk faktorlerinin cinsiyete
gore degisiklik gosterebilecegini ve ailevi bileseninin 6nemini gostermektedir. 65 yasindan 6nce
ailede inme Oykiisii olan ¢ocuklarda artmig bir inme riski rapor edilmistir (138).

[k kez inme gegiren 18-44 yas aras1 kadimlar ve aym demografik &zelliklere sahip
kadinlar arasinda yapilan randomize kontrollii ¢aligmada; diger inme risk faktorlerinden
bagimsiz olarak ailede inme Oykiisiiniin kisideki inme riskini belirgin bir sekilde artirdigini

dogrulamistir. Ek olarak 6zellikle hipertansiyon veya diyabet gibi geleneksel risk faktorlerine
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sahip olmayan geng niifus acisindan inme icin aile dykiisiinli potansiyel bir risk faktorii olarak
diistinmenin 6nemini vurgulamaktadir (139).

Intrakraniyal kanama riski ve sonucuna genetik katkinin arastirildigi bir genom
calismasi; intrakraniyal kanama {izerindeki 6nemli genetik etkiyi ortaya koyarak durumun
gelisimi ve siddeti konusundaki genetik faktorlerin 6nemini vurgulamaktadir (140).

Tentschert ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada iskemik inme veya gegici
iskemik atak tanisi alan hastalarda anne baba inme Oykiisiiniin klinik parametrelerle iligkisi
incelenmis olup; iskemik serebrovaskiiler olaylar ge¢iren kadin hastalarda, annesinde inme
Oykiisii ile hipertansiyon ve sol ventrikiil hipertrofisi prevalansi arasinda cinsiyete 6zgi bir iliski
oldugu gosterilmistir. Bu veriler inme riskini degerlendirirken aile dykiisiiniin 6zellikle kadin
hastalarda dikkate alinmasinin 6nemini vurgulamaktadir (141).

Kardesteki inme oykiisii de kisinin inme riski ile iligskilendirilmistir. Monozigotik
ikizlerin dizigotik ikizlere veya kardeslere gore inme riskinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir
(142).

2.2.2.3.5 Erken Kanama Veya Pihtilasma Yatkinhk Olusturan Hematolojik Hastaliklar

Hematolojik hastaliklar kan ve kan olusturan organlarin islevselligindeki bozukluklardir
ve bu hastaliklar kalbin oksijen tasima kapasitesini etkileyerek kardiyovaskiiler sistem tizerinde
ciddi etkilere neden olabilirler. Kanm pihtilasma stirecindeki bozukluklar hemostaz
mekanizmasinda aksakliklara neden olarak kanama riskini artirabilir veya kalp krizi ve inme gibi
akut durumlan tetikleyebilecek pihti olusumuna yol agabilir (143). Hematopoetik kok hiicreler
ve ¢oklu potansiyelli progenitor hiicrelerin disfonksiyonu bu hastaliklarin patogenezinde merkezi
rol oynayarak kalp sagligina etki eder. Karaciger ve dalak hastaliklar1 kan diizenlemesini bozarak
hematolojik dengesizliklere ve dolayisiyla kardiyovaskiiler sistem iizerinde olumsuz sonuglara
yol acabilir. Boylelikle hematolojik hastaliklarin neden oldugu komplikasyonlar miyokard
enfarktiisi, inme ve periferik arter hastaligi gibi kritik kardiyovaskiiler olaylara
sebebiyet verebilir (144).

Orak hiicreli anemi, kirmizi kan hiicrelerinin yapisinin bozulmasi nedeniyle kalp
komplikasyonlarina yol agan kalitsal bir kan hastaligidir. Hemolitik anemi, artan kirmiz1 hiicre
yikimi ile kalp yiikiinii artirir ve kardiyovaskiiler rahatsizliklarin riskini yiikseltir. Orak hiicreli
anemi yetiskinlerde yasam siiresinin ortalama yasi, yapilan bir ¢alismaya gore 40 olarak

belirlenmistir, bu durum o6zellikle kalp kaynakli 6liim nedenlerinin %25,6'stn1 olusturan
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kardiyopulmoner komplikasyonlarin yiiksek prevalansiyla iliskilendirilmistir (145). Temel
trombositemi ve polisitemi vera gibi hastaliklar, kan hiicreleri fazlalig1 nedeniyle trombotik
olaylar tetikleyerek kalp i¢in risk olusturur. Paroksismal nokturnal hemoglobiniiri ise kirmizi
hiicrelerin anormal pargalanmasi ile hemoglobin salimi yapar ve potansiyel olarak Sliimciil kalp
ve akciger komplikasyonlarina neden olabilir (146).

Bir diger hemotolojik hastalik olan aneminin kalp yetmezligi hastalarinda prevalansi
%20'den fazla olup mortalite ve hastaneye yatis oranlarinda artisla iliskisi bildirilmistir.
Aneminin kalp yetmezligi prognozunda bagimsiz bir risk etkeni oldugu gosterilirken tedavi

miidahaleleri hastaligin seyrini olumlu etkileme potansiyeline sahiptir (147).

2.3 Kardiyovaskiiler Hastaliklarda Korunma Tiirleri

2.3.1 Primordial Korunma

Primordial oOnleme, kardiyovaskiiler hastaliklarin erken yasta Oniine geg¢meyi
hedefleyerek ateroskleroz gibi altta yatan nedenlerin ¢gocukluk doneminde baslamasini 6nlemeye
odaklanir. Bu yaklasim kardiyovaskiiler saglik i¢in proaktif bir eylem plani olarak, gelecekteki
saglik yikiinii hafifletmek ve saglik esitsizliklerini azaltmak adina o6nemli bir kamu
sagligi bilesenidir (148).

Amerikan Kalp Dernegi'nin olusturdugu 7 ideal kardiyovaskiiler saglik faktorii
degistirilebilir davraniglar ve biyometrik 6l¢iimlere dayanmaktadir. Degistirilebilir davranislar
igeren dort dlgiit sigara kullanmamayi, diizenli fiziksel aktiviteyi, saglikli bir diyeti ve ideal viicut
Kitle indeksini kapsar. Biyometrik 6l¢iimler olarak degerlendirilen diger ii¢ lgiit ise normal kan
basinci, optimal total kolesterol ve uygun plazma glikoz seviyelerini icermektedir. Cocuk ve
genclerde bu faktorlere odaklanan Cocuklar icin Ozel Turku Koroner Risk Faktorii Miidahale
Projesi (STRIP) calismasi, ideal kardiyovaskiiler saglik olgiitlerinin sayisinin damar sagligi ile
iligkili oldugunu gostermis ve erken donemde bu hedeflere yonelik miidahalelerin uzun vadeli
kardiyovaskiiler faydalar saglayabilecegini ortaya koymustur (149). STRIP c¢alismasinda
dogumdan 20 yasina kadar olan dénemde yapilan diyet miidahalelerinin saglikli damar gelisimini

tesvik ettigi ve koruyucu etkisi kanitlanmistir (150).

2.3.2 Primer Korunma
KVH, diinya genelinde 6nde gelen saglik sorunlarindan biridir ve bireysel risk

faktorlerini belirleyerek primer koruma saglamak esastir (151).
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2019 ACC/AHA Kardiyovaskiiler Hastaliklarin Birincil Onlenmesi Rehberi, primer
onleme ile ilgili risk degerlendirmesi, yasam tarzi degisiklikleri ve farmakolojik miidahaleler de
dahil olmak {iizere genis bir konu yelpazesini kapsamaktadir. Oneriler arasinda yasam tarzi
degisiklikleri, erken risk tahmini ve lipid diizeylerine gore statin kullanimi yer alir. Cesitli yas ve
risk gruplar icin 6zel onleme stratejileri belirleyerek, kronik hastaliklar, aile dykiisii ve etnik
faktorler gibi 6zgiil risk arttiricilar dikkate alir (152).

Primer koruma, KVH'nin 6nlenmesinde kritik bir adim olup saglik profesyonelleri igin

risk belirleme ve uygun miidahalelerde bulunma konusunda 6nemli sorumluluklar yiikler (153).

2.3.3 Sekonder Korunma

Sekonder koruma hastaligin ciddi ve kalic1 zarar vermeden 6nce erken teshis edilmesiyle
hastaligin etkisini azaltmaya odaklanir (154). Ikincil 6nleme stratejileri, kardiyovaskiiler
rahatsizliklarin ilerlemesini engellemek ve mevcut hastaligin siddetini azaltmak i¢in hayati onem
tagsimaktadir. Bu yontemler, risk faktorlerinin erken saptanmasi ve yonetimiyle karakterize edilir;
hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet, sigara kullanimi1 ve obezite gibi kardiyovaskiiler
hastaliklar ile iliskileri belirlenmis faktorler oncelikli hedeflerdir. ikincil énlemenin etkin
uygulanmasi kardiyovaskiiler acidan hasta sagligini iyilestirmek ve saglikla ilgili mali kiilfeti
azaltmak igin esastir (155).

Toplum tabanli saglik programlarinin ve diizenli saglik takibinin kardiyovaskiiler
hastaliklarin yonetimi ve dnlenmesi igin kritik 6neme sahip oldugunu gosteren ¢alismalar vardir.
Brezilya Aile Sagligi Programi kapsaminda yapilan calismalara gore sekonder korumanin
kardiyovaskiiler hastaliklara bagli 6liim oranlarini 6nemli derecede azalttigr gézlemlenmistir
(156). Cin'de ev bazli kardiyak rehabilitasyonun hastalarin yiiriime kapasitesinde, diyet
aligkanliklarinda ve ilag uyumunda iyilesme sagladigi belirlenmistir (157). Hindistan'da, doktor
olmayan saglik gorevlileri ile yiiriitiilen bir caligma, akut koroner sendrom sonrasinda yagam
tarzi ve ilag uyumunda biiyiik gelismeler kaydedildigini ortaya koymustur (158).

Ozetle, ikincil koruma kardiyovaskiiler hastaliklardan kaynaklanabilecek zararlari
onlemek veya tersine ¢evirmek icin riskleri erkenden tanimlayip gerekli miidahaleleri yaparak
hastalarin yasam kalitesini koruyucu bir yaklasim sunar. Bu stratejiler hem kisisel hem de ulusal
diizeyde sosyoekonomik yiikii azaltip hastalik ve erken oOliim kaynakli verimlilik kaybini

onleyerek toplum sagligin1 koruma potansiyeline sahiptir (154).
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2.3.4 Tersiyer koruma

Tersiyer koruma, hasta ve engellilerin topluma yeniden kazandirilmasini, saglik ve
yasam Kkalitelerinin yiikseltilmesini hedefler. Klinik yontemlerle hastalik semptomlarmi
hafifletir, cerrahi girisimlerle fiziksel hasar1 onarir, rehabilitasyonla islevselligi artirir. Bu ¢apraz
disiplinli strateji hastaliklarin ilerlemesini engelleyip engelliligi azaltma odaklidir (159).

KAH'!nda tersiyer Onleme, engelligi azaltma, komplikasyonlarin ortaya c¢ikmasini
geciktirme ve kardiyak fonksiyonlari iyilestirme amaci tagir. Bu yontem, hastaligin ilerlemesinin
yavaglatilmasina odakli olup, perkiitan koroner girisim (PKG), koroner arter bypass grefti
(KABG) ve miyokard enfarktiisii MI standartlarinin dogru yonetilmesi gibi miidahaleleri igerir.
Bu yaklasim, KAH olanlarin fiziksel islevlerde ve yasam kalitesinde iyilesmeler saglanmasini ve

kalp yetmezligi ve aritmiler gibi komplikasyonlarin olasiligini azaltmay1 amaglar (160-162).

2.3.5 Dordiinciil koruma

Doérdiinctil koruma, hastalara zarar verebilecek asiri, yanlis veya gereksiz tibbi
uygulamalari engelleyen saglik yonetiminde kritik bir 6nleme olarak goriiliir. Bu yaklagim teshis,
ilag kullanim1 ve cerrahi iglemler gibi alanlarda asirt miidahalelerin azaltilmasini hedefler. Saglik
profesyonelleri dordiinciil koruma pratigini, muayene ve miidahalelerde kanita dayali tibbi karar
vermeyi benimseyerek ve kisith kaynaklar1 etkin kullanarak uygularlar. Dordiinciil korumanin
ana hedefi, hasta sagligini maksimize etmek ve saglik sistemine gerekenden fazla
yiiklenmeyi engellemektir (159).

Diinya c¢apinda tibbi hizmetlerin asir1 kullanimi hem saglik sistemleri hem de hastalar
icin artan bir endise kaynagidir (163). ABD'nde yapilan tahminler, asir1 kullanimin toplam saglik
harcamalarinin  %6-29'una kadarini olusturdugunu gostermektedir ve bu oranlar sorunun
karmasikligin1 ve uygun bakimim net bir tanimima olan ihtiyac1 vurgulamaktadir (164,165). iran
(166), Israil (167), Brezilya (168), Ispanya (169) ve Avustralya (170)'da yapilan ¢alismalar,
cesitli saglik sistemlerindeki asir1 kullanimin yayginligint ortaya koymaktadir. Asir1 kullanim,
gereksiz miidahalelere, asir1 teshise ve advers etkilere yol acarak hasta giivenligini ve refahi
tehlikeye atabilir (171).

Elektif koroner anjiyografinin Brezilya'daki iskemik kalp hastalig1 siiphesi bulunan bir
popiilasyonda uygunluk oranina iligkin veriler sunan bir ¢alisma, ACC/AHA rehberlerine gore

stabil anjina, spesifik olmayan gdgiis agrist ve asemptomatik hastalarin degerlendirilmesi icin
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yapilan elektif koroner anjiyografinin %65.5'inin belirsiz veya uygun olmayan endikasyonlara

sahip oldugunu gostermektedir (172).

2.4 Kardiyovaskiiler Hastaliklar I¢in Risk Modelleri

ACC/AHA rehberleri; aterosklerotik kardiyovaskiiler riski azaltmak i¢in hastalarin bireysel
riskini degerlendirmek iizere, risk skorlama modellerinin kullanilmasinin = 6nemini
vurgulamaktadir. Bu modeller, yas, cinsiyet, kolesterol seviyeleri, kan basinci, sigara kullanimi
ve diyabet gibi faktorleri dikkate alarak bireyin kardiyovaskiiler hastalik gelistirme riskini
hesaplar (173).

2.4.1 Framingham Risk Modeli

Framingham Risk Modeli, KKH gelistirme riskini tahmin etmek i¢in kullanilan sayisal
degerlere dayali bir algoritmadir. Ortak Ulusal Komite (Joint National Committee - INC-V) kan
basinci ve Ulusal Kolesterol Egitim Programi (National Cholesterol Education Program -NCEP)
kolesterol kategorilerini i¢eren ve bu kategorilerin KKH riskiyle iliskisini inceleyen prospektif
bir ¢alisma; bu modelin bilesenlerini ve tahmin yetenegini dogrulamistir. Sistematik olarak, yas,
cinsiyet, tansiyon durumu, kolesterol seviyeleri, sigara igme ve diyabet varlig1 gibi faktorlerin
degerlendirilmesi riski hesaplamada kullanilmaktadir. Modelin ayirt edici ozelligi, farkli
kategorik prediksiyon islevlerinin aksine spesifik risk faktorlerine gore kisisellestirilmis risk
tahmin saglamasidir (8).

FRS, kalp-damar hastaliklart riskini on yillik periyotta cesitli kriterlere gore
degerlendirir; bu faktorler arasinda cinsiyet, yas, toplam ve HDL kolesterol seviyeleri, kan
basinci ve sigara kullanimi bulunur. Toplam kolesterol i¢in <160, 160-199, 200-239, 240-279
ve >280 mg/dL; HDL kolesterol i¢in <40, 40-49, 50-59 ve >60 mg/dL; ve sistolik kan basinci
icin <120, 120-129, 130-139, 140-159 ve >160 mmHg deger dilimleri kullanilir. Risk
degerlendirmesi belirlenen cut-off degerlere gore puanlandirilarak yapilir ve her bir risk faktorii
i¢in tespit edilen puanlarin toplamina gore hastanin kardiyovaskiiler riski yiizdesel 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 iizeri puana ise %30'dan yiiksek risk atanir. Risk yiizdesi,
<%10 diisiik, %10-20 orta ve>%20 yiiksek risk olarak {i¢ kategoriye ayrilir. FRS, hastalarin risk
faktorlerine dayali KVH gelisimi i¢in kullanilan biitiinciil degerlendirme aracidir ve

kardiyovaskiiler koruma ve tedavi stratejilerinin planlanmasinda kritik rol oynar (174).
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NCEP'in Yetiskin Tedavi Panel III (ATP III) Final Raporu, KVH yiikiinii azaltmak
amaciyla ¢oklu risk faktorlerine sahip bireylerde birincil 6nlemeyi hedeflemenin 6nemini
vurgulamaktadir. Framingham ATP-3 skoru, kardiyovaskiiler hastaliklarin erken tespiti ve
yonetimi i¢in bireysel risk degerlendirmesinde merkezi bir rol oynamaktadir. Framingham ATP-
III skoru, hastalarin on yillik koroner kalp hastalig1 riskini cinsiyete 6zgii olarak belirler (175).

FRS, bireyin KKH riskini belirlemek igin kullanilirken; ATP-111 rehberleri bu riski
yonetmek i¢in yapilandirilmis tedavi yaklagimlari sunar. FRS, risk tahmini i¢in bireysel faktorleri
bir araya getirirken, ATP-III daha ¢ok kolesterol ve diger lipid seviyelerine dayanarak tedavi
stratejilerini belirler. Ozetle, FRS bir risk hesaplama araciyken, ATP-III, zellikle kolesterol
yonetimi odakli rehberlerden olusan tedavi protokolleridir (174,176).

Framingham KKH risk puanlamasinin, zaten antihipertansif tedavi alan bir¢ok bireyi
icermemesi ve sadece koroner olaylarin yani sira inme riskini hesaba katmamasi elestirilmis;
2008 yilinda inmeleri, kalp yetmezligini ve periferik arter hastaligimi icerecek sekilde
genisletilmis ve antihipertansif terapi goren hastalar i¢in ayarlamalar1 yapilan yeni bir
Framingham genel KVH risk puanlama araci gelistirilmistir. Framingham Genel KVH risk
puanlama araci, birincil bakimda etnik cesitliligi gézeten ve genis uygulanabilirlige sahip
giivenilir bir risk degerlendirme yontemidir. Genis gegerliligi Framingham aracinin kiiresel
saglik sistemlerinde giiglii bir prediktif deger tasimasini saglar (177).

Framingham risk skoru bilesenlerinden yas incelendiginde; kadin bireylerde 55 yas ve
tizerinde veya postmenapozal donemde, erkek bireyler i¢in ise 45 yas ve tizerinde KAH i¢in risk
faktorii oldugu kabul edilmektedir (178). Ayrica TEKHARF ¢alismasinda yas KAH i¢in en
onemli risk faktorii olarak gosterilmis olup; TEKHARF kohortunda diger faktorlerden bagimsiz
olarak, her yasin KKH olasiligin1 erkekte %3,9, kadinda %3,6 yikselttigi gosterilmistir.
TK/HDL-K oraninda 2 birimlik artigin gerek KKH riskini, gerekse koroner 6liim ve KKH riskini
%68 yiikseltmesi, Framingham (179) ¢alismasindan farkli bir boyutta olmadigini géstermistir
(19). Sigara kullanim1 KAH riskini 2-3 kat artirmakta ve yeniden koroner perkiitan girisim ve
MI riskini yiikseltmektedir (180). Sistolik kan basincinda 20 mmhg bir artig ise koroner olay risk
oranin1 bagimsiz bir sekilde kadinda %30, erkekte %35 olarak arttirdigi goriilmistiir (19). Tip
2 diyabet, koroner arter hastalifi icin bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir.
Patolojik ve anjiyografik olarak, diyabetin koroner arterleri daha genis ve distal olarak etkiledigi

gosterilmistir. Bu durum, diyabetli bireylerde artmis trombosit aktivitesine baglanabilir (181).
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KAH i¢in birinci derece erkek akrabalarda 55 yas alti, kadin akrabalarda ise 65 yas alti KAH
veya ani kardiyak 6liim oykiisii bir risk faktorii olarak kabul gormektedir (178).

2.4.2 PCRAE Modeli (Pooled Cohort Risk Assesment Equation (Havuzlanmis Kohort Risk
Degerlendirme Denklemi))

Kardiyovaskiiler hastaliklar riskini tahmin etmek igin gelistirilen denklemler KKH ve
genel KVH 6nlenmesinde kritik rol oynar (175).

Son yillarda gelistirilen PCRAE ise, farkli gruplar {izerinde daha genel ve kapsamli risk
degerlendirme saglar. PCRAE, giincel topluluk tabanli kohort verilerini kullanarak, bireylerin ilk
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik riskini 10 yil i¢inde tahmin edebilen yeni denklemler
olusturmustur. Geng Yetiskinlerde Koroner Arter Risk Gelisimi ¢alismasi (182), Topluluklarda
Ateroskleroz Riski ¢aligmasi (183) ve diger gesitli kohort ¢alismalarindan elde edilen veriler,
demografik olarak ¢esitli gruplar1 temsil ederek 40-79 yas aras1 Afrika kokenli Amerikali ve
beyaz bireyler i¢in risk tahmini saglar. ASKVH riskinin kesin 6ngoriisiinde farkli cinsiyet ve irk
gruplar1 arasinda ayrim yetenegi belirgindir, 6zellikle Afrika kokenli Amerikali kadinlar en
yiiksek ayrim giiciine sahiptir (184,185).

PCRAE, ABD'deki 40-75 yas arasindaki yetigkinler i¢in 10 y1llik kardiyovaskiiler risk
tahmini yapmada giiglii bir aractir. Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik riskini hesaplarken
yas, total kolesterol ve yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, tedavi edilmis veya edilmemis
sistolik kan basinci, seviyeleri, diyabet ve mevcut sigara igme durumu gibi degiskenleri kullanan
cinsiyet ve irka Ozgii orantili risk modellerinden gelistirilmistir (185-187). Bu denklemler,
yetigkinlerde yiiksek kan kolesterolii icin NCEP ATP III rehberlerinde onerilen Framingham risk
skorunun yerini almasi onerilmistir (188). Bu denklemler, bireyin on yil i¢indeki ASKVH riskini
tahmin ederken demografik faktorlerin yani sira saglik gecmisi ve yasam tarzi faktorlerini de
entegre eder. Gelistirilen bu modeller, c¢esitli etnik kokenlere sahip popiilasyonlarda
kisisellestirilmis risk degerlendirmelerine imkan taniyarak klinik karar verme siireclerini
iyilestirme potansiyeline sahiptir (179,186,187).

Degerlendirilmeye alinan risk artirict faktorleri; erken yasta ASKVH Oykiisiine sahip
aile gegmisi, metabolik sendrom, primer hiperkolesterolemi, kronik bobrek hastaligi, siirekli
yiikselen primer hipertrigliseridemi, kronik inflamatuar durumlar, erken menopoz Oykiisii,
yiiksek riskli irk/etnik gruplar ve yiikselmis lipid/biyomarker seviyelerini kapsamaktadir. Bu

faktorler ASCVD riskini artiran bilgiler saglar ve klinisyenlerin hastalariyla hastaligin olasi
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riskini tartisirken bu faktorleri dikkate almasi 6nemlidir. Tedavi karar1 belirsiz oldugunda, aile
geemisi, C-Reaktif protein, koroner arter kalsiyumu (CAC) 6lglimiiniin eklenmesi veya ayak
bilegi-brakiyal indeksi gibi yeni risk belirteglerinin kullanilmasi 6nerilmistir (185,187).

2.5 Akut Koroner Sendrom

Diinya genelinde her yil tahmini olarak 7 milyon kisi Akut koroner sendrom tanisi
almaktadir (189). AKS’lar, koroner arterlerin beklenmedik tikaniklig1 sebebiyle kalp kasina kan
akiminin azalmasi gibi durumlari kapsar. Bu kardiyovaskiiler olaylar, STEMI, NSTEMI ve
unstabil anjina (UA) olarak {i¢ kategoriye ayrilir. Her biri farkli tan1 ve yonetim stratejilerini
beraberinde getirir. STEMI, genellikle koroner arterlerden birinin tam tikanmast ile karakterize
edilir ve kalp kasmin genis bir alanina transmural iskemiye yol acar. EKG'de ST segment
yiikselmesine rastlanir ve troponin seviyelerinde belirgin artis goriiliir, kalp kasinda genis hasar
oldugunu gosterir ve acilen miidahale gerektirir. NSTEMI ise koroner arterin kismi tikaniklig
sonucu genellikle subendokardiyal olarak smirli iskemik bir alana yol agar. ST segment
yiikselmesi olmaz ama troponin artisi gozlenir, semptomatoloji STEMI'ye benzerdir fakat
EKG'deki ST yiikselmesi STEMI'deki kadar belirgin degildir. UA, gogiis agris1 gibi iskemi
semptomlar1 olsa da anlamli troponin ylikselmesi olmadan ilerleyen bir durumdur. Burada,
kalicilik gbstermeyen gecici miyosit stresi mevcuttur ve genellikle daha diisiik bir risk profiline
isaret eder. Bu ii¢c ACS tipi koroner tikamisin derecesi, iskemik kasin derinligi ve klinik
semptomlar agisindan farklilik gosterir ve tedavi segenekleri de bu farkliliklara gére belirlenir
(190-192).

AKS'in patofizyolojisi kapsamli bir sekilde arastirilmis olup, bu durumun temel
nedenlerini agiklamak i¢in ii¢ temel mekanizma Onerilmistir. Plak ruptiirii, aterosklerotik
plaklarda bulunan lipitlerle zenginlesmis ve ince fibroz kapsiillerine sahip plagin ana
mekanizmasidir. Bu hassas plaklar, metalloproteinazlar (MMP) tarafindan fibroz kapsiiliiniin
pargalanmasina bagli olarak ¢atlamaya yatkindir, bu da nekrotik ¢ekirdegin damar limenine
maruz birakir. Bu gatlama trombosit aktivasyonu ve trombozu tetikler, bunun sonucunda kalbe
kan akigini daha da engeller (193). Bazi durumlarda ise kalsifiye nodiillerin bulundugu
noktalarda plak yirtilmas1 meydana gelmektedir. Bu plak yirtilmasi sistematik iltihaplanma ile

veya olmaksizin ortaya ¢ikabilmektedir (194).
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Ikinci mekanizma, kan damarlarin1 ddseyen endotelyal hiicre tabakasinin bozulmast ile
gerceklesen plak erozyonudur. Bu durum altta yatan aterosklerotik plagin kan dolagimina maruz
kalmasina neden olur. Bu maruziyet trombosit aktivasyonunu ve tromboz olusumunu
tetikleyebilir ve sonug¢ olarak koroner arterlerde tikanikliga yol agarak kalp kasma giden kan
akisiin azalmasina neden olabilir (195).

Ucgiincii mekanizma, ani bir koroner arter spazmidir ve kalbe giden kan akisinin
azalmasina yol agan koroner arterlerin aniden daralmasini igerir. Bu spazm emosyonel stres,
soguga maruz kalma veya belirli ilaclar gibi ¢esitli faktorler tarafindan tetiklenebilir ve angina
pektoris ya da miyokard enfarktiisii gibi sonuglara yol agabilir (196).

Ateroskleroz sonucu olusan ve akut koroner sendroma yol acabilen plak yirtilmasi,
koroner damarlarin lipid ve nekroza ugramis iceriklerini protrombotik maddelerle temas ettirir
ve trombiis olusumunu tetikler. Otopsi c¢oziimlemelerinde incelenen ve miyokard
enfarktiislerinin ¢coguna yol agan plaklar lipid zengini ve ince fibroz kapli hassas yapilardir. Bu
hassas plaklarin tanimlanmasi ve yonetimi, kalp krizi riskinin azaltilmas1 ve AKS tedavisinde
kritik bir rol oynar (197-200).

Ani 6lim vakalarinda plak yirtilmasi yerine miyokardiyal hipertrofi ve fibrozis gibi
diger faktorler daha belirgin olarak gozlemlenmistir. Bu bulgular, hastanin genel kardiyovaskiiler
risk profilinin ve "hassas hastanin" degerlendirilmesinin Onemine isaret ederek tedavi
yaklagimlarinda kapsamli bir bakis agisin1 tesvik etmektedir. Koroner kalp hastaliginin yonetimi,
genis bir saglik miidahalesi yelpazesi icermelidir (201-203).

AKS, kalp damarlarinda kan akiginin ani olarak azalmasini ifade eder. Bu durum
genellikle ateroskleroz kaynakli olsa da aterosklerotik olmayan sebepler de AKS'ye yol agabilir.
Bunlardan biri koroner vazospazm olup ani damar kasilmasi ile gogiis agrisina neden olabilir.
Spontan koroner arter disseksiyonu (SKAD), ozellikle gen¢ kadinlarda goriilen damar
duvarlarmin yirtilmas: ve kan akiginin azalmasi sonucu olusur. Miyokard kopriilesmesinde
koroner damarin bazi1 béliimleri kalp kasi icinden geger ve bu durum iskemiye neden olabilir.
Takotsubo sendromu da siddetli stres altinda kalp kasmin gegici olarak zayiflamasina yol acar
(191). Ateroskleroz dist AKS durumlarinda tedavi yaklagimi farklilik gosterir. Koroner arter
embolisi olan hastalarda antikoagiilan tedavi veya girisimsel prosediirler 6n plana g¢ikarken;
spontan arter disseksiyonu veya koroner vazospazmin tedavisi 0zgiin miidahale ve ilag

tedavilerini gerektirir (191).
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Koroner vasospazm 06zellikle Prinzmetal anjinada goriiliir ve koroner damarlarin
donemsel kasilmasina yol acarak kalp kasinin kan akigini bozar. Bu durum genellikle tipik plak
birikimi olmadan anjina olarak kendini gosterir (196). Spazmlara neden olan faktorler arasinda
sempatik sinir aktivitesinin artmasi ve koroner damarlarin elastikligini koruyan nitrik oksidin
azalmasi bulunur (196,204).

Vasospazmlar oksijen talep ve arzinda dengesizlige yol agan tip 2 miyokard
enfarktiisiine veya anlamli bir damar tikanikliginin kaniti olmadan gelisen MI olgularinda
myocardial infarction with nonobstructive coronery arteries (Obstruktif olmayan koroner
arterlerle Dbirlikte miyokard infarktiisii) sendromuna neden olabilir. Tedavide, damarlari
gevsetmeyi hedefleyen kalsiyum kanal blokerleri ve nitratlar yan1 sira yagam tarzi degisiklikleri
Onem tasir, bu da vasospazmlarin daha ciddi sonuglarini1 6nlemeye yardimci olur (204).

SKAD, daha sik kadinlarda olmak tizere 6zellikle geleneksel aterosklerotik hastalik
risk faktorlerine sahip olmayan geng hastalarda AKS'nin 6nemli bir nedenidir (205). Etiyoloji iyi
anlagilamasa da fibromuskiiler displazisi, hormonal degisimler, dogum yapma ve bag dokusu
hastaliklar1 gibi iligkili faktorler belirlenmistir. SKAD, bir koroner arterde sahte bir liimen
olusturarak damarin sikigmasina ve nihayetinde AKS'ye yol acan bir damar tikanikligina neden
olabilir (206). Olusum mekanizmalar1 tam olarak bilinmese de, ilk teori arterin i¢ zarinin
yirtilmasina ve kanin duvar iginde birikmesine dayanirken, ikinci teori vaskiiler liimenin
stkigmasina ve iskemiye neden olan duvar damarlarinin yirtilmasini ve kanamasini 6nerir (207).
Tedavide antikoagiilanlar, antiplatelet ajanlar, beta blokerler, statinler ve anti-anjina ilaglar
iceren tibbi terapi Onerilir; klinik olarak stabil hastalarda tibbi terapi tercih edilir ve tedavi
kararlar1 risk faktorleri gozetilerek verilir (208).

Miyokard kopriillesmesi (MK), genellikle sol 6n inen arteri etkileyen dogustan bir
koroner arter malformasyonudur ve ¢esitli kardiyak komplikasyonlara yol agabilir. Koroner
arterin bir boliimiiniin kalbin kas katmanina girmesi ile karakterizedir ve azalmis koroner akis
rezervi ile miyokard iskemisi veya akut miyokard enfarktiisiine neden olabilir. Semptomatik
hastalar, genellikle beta-blokerler ve kalsiyum kanal blokerleri gibi konservatif tedavilerden
fayda gorebilirler. Siddetli ve ilaca direngli durumlarda cerrahi miidahale diisiiniilebilir
(209,210).

Takotsubo sendromu, yiiksek katekolamin seviyelerinin sebep oldugu gecici ve tedavi
edilebilir bir rahatsizliktir ve genellikle akut koroner sendroma benzer klinik semptomlarla

kendini gosterir. Ozellikle menopoz sonras1 kadinlarda goriilen bu durum oksijen arz ve talebi
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arasindaki dengesizlikle iliskilendirilir. Tedavi stresi azaltmayi, altta yatan hastaliklar tedavi
etmeyi ve destekleyici bakimi igerir (211,212).

Koroner arter embolisi, kalpten veya viicudun diger bolgelerinden gelen embolilerin
koroner arteri tikayarak kan akisini engellemesi ve sonucunda miyokard iskemisi olugsmasi olarak
tanimlanabilir; ciddi ve potansiyel olarak hayati tehdit eden bir durumdur. Koroner arter
embolizmi teshisi i¢in ayrintili hasta oykiisii ve koroner anjiyografi gibi goriintiileme ¢aligmalari
gereklidir. Trombus aspirasyonu, stent implantasyonu, balon anjiyoplasti, antikoagiilasyon
tedavisi ve infektif nedenleri ele alan ilaglar yaygin tedaviler arasinda yer almaktadir. Atriyal
fibrilasyon ve kapakgik kalp hastaliklarindaki artan insidans, koroner embolizm risk faktorlerini
g0z onilinde bulundurmay1 énemli kilmaktadir. Tibbi miidahaleler sirasinda iyatrojenik koroner
embolizmi 6nlemek i¢in tedbirler alinmalidir. Hizli tedavi miyokard iskemisi ve nekrozu gibi

ciddi sonuglar1 6nlemede hayati 6nem tagimaktadir (196,213).

2.6 inme

Inme, diinya capinda yaygin ve sakat birakici bir saglik sorunu olarak ortaya ¢cikmakta
ve kiiresel niifusun yaslanmasiyla etkisi artmaktadir (214). Giincel arastirmalara gore inme,
kiiresel 6liim ve engellilik nedenleri arasinda ikinci sirada yer almaktadir (215). Artan geng
niifusta 6zellikle diisiik ve orta gelirli iilkelerde inme vakalar1 goriilmektedir. Ulkeler, bdlgeler
ve etnik gruplar arasinda inme yiikii biiyiik farkliliklar géstermektedir. Yiiksek gelirli tilkelerde
inme Onleme, akut tedavi ve ndrorehabilitasyon alanlarindaki gelismelerle inmenin genel
yiikiinde 6nemli bir azalma saglanmistir. Ancak diisiik ve orta gelirli iilkelerde inme insidans1 ve
mortalitesi nemli saglik sorunlari olusturmaya devam etmektedir (216,217).

Inme basta ABD’de 6zellikle yash niifusta uzun siireli morbidite nedeni olup, yapilan
bir ¢alismaya gore yilda yaklasik 800000 yeni inme vakasi goriilmekte ve birgok kisi gilinliik
yasam aktivitelerinde engelli kalmaktadir. Hareketlilik kaybi, afazi ve depresyon gibi sonuglar
toplumdaki engellilik yiikiinii artirmaktadir (218).

Yiiksek gelirli iilkelerde risk faktorlerinin hedeflenmesi inme insidansi1 ve Engellige
Ayarlanmis Yasam Yillar1 (DALY) metriginde iyilesmelere yol agmistir. Ancak diisiik ve orta
gelirli iilkelerdeki vakalarin artisiyla global inme yiikii artmaktadir. Gelismekte olan iilkelerdeki
geng yetiskinler arasinda 6zellikle hemorajik inme kaynakli inme insidans1 ve DALY 'lerinde
artis gozlenmistir (219,220). Yiiksek tansiyon, diyabet ve obezite gibi bu risk faktorlerinin inme

riskini artirdigs bilinmektedir (217). Ozellikle diinya niifusunun %60'1ndan fazlasina ev sahipligi
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yaptig1 ve bircok "gelismekte olan" ekonomiyi iceren Asya'da durum son derece tirkiitiiciidiir.
Asya'da inme mortalite oranlar1 Bati Avrupa, Amerika veya Okyanusya'ninkilerden daha
yiiksektir ve Dogu Avrupa'dakilere benzerdir (221).

Saglik sonuglarindaki irksal ve etnik farkliliklar, Amerika'da siyahlarin beyazlara
oranla daha yliksek 6liim oranlarina ve Meksika asilli Amerikalilarin geng yaslarda yiiksek
iskemik inme oranlarina sahip olmasi gibi ¢arpici sekillerde ortaya ¢ikmaktadir. Bu egilimler
sadece ABD ile sinirli degildir; diger gelismis tilkelerde de benzer bulgular rapor edilmektedir.
Azinlik gruplarin karsilastigi bu artis, hipertansiyon ve sosyoekonomik faktorler gibi spesifik
risk faktorleriyle iligkilendirilebilir (59,222,223).

Son yillarda Tiirkiye'de de yagsam siirelerinin uzamasiyla inme sikliginda da bir artig
gozlenmektedir. 2019 yilinda Tirkiye'de 435941 oliim gergeklesmis olup kardiyovaskiiler
hastaliklarm %36,8'lik bir oranla bu 6liimlerin en yaygin nedeni oldugu goriilmektedir. Inme, bu
alt grupta %22,2'lik bir oranla ikinci siray1 almaktadir. Inme kadinlarda {igiincii sirada, erkeklerde
ise dordiincii sirada yer almaktadir ve inme 6liimleri 2002'den 2017'ye kadar %56 artmistir (224).

Inme, ayn1 kalp krizi ataklar1 kavram gibi nitelendirebilecegimiz beyin ataklarma yol
acabilen serebral sirkiilasyondaki ani kesintiler olup tipik olarak iskemik ve hemorajik olmak
tizere iki ana baslik altinda incelenir. En yaygin inme tipi olan iskemik inme trombotik veya
embolik tikanmalar nedeniyle beyin arterlerindeki kan akisinin kesilmesinden kaynaklanir.
Hemorajik inme ise daha nadir goriilse de ihmal edilemeyecek sonuglar dogurur; beyin dokusu
icine kanama ile karakterize intraserebral hemorajiler ve meninkslerin altinda meydana gelen
subaraknoid kanama (SAK) seklinde ortaya ¢ikar. Bu kanamalar dogrudan travmaya ve sekonder
olarak iltihaplanma ve artmis kafa i¢i basing nedeniyle hiicre 6liimiine neden olur. Acil kardiyak
bakim gibi inme belirtilerinin hizli taninmasi ve tedaviye hizli baglanmasi beyin dokusu ve
fonksiyonunun korunmast igin esastir (225).

Yapilan bir meta-analiz, acil serviste yaklasik %9 oraninda serebrovaskiiler olaylarin,
iskemik inme, subaraknoid kanama ve gecici iskemik ataklarin baslangicta kagirildigini ortaya
koymustur. Inme tanis1 zor olabilir ¢iinkii semptomlar genis ¢apta degisebilir ve dzellikle gegici
iskemik atakta belirgin olmayabilir (226).

Inme teshisi esnasinda tanisal sorunlar meydana gelebilmektedir. Felg izlenimi veren
ancak farkli hastaliklara bagli olarak gelisen akut fokal norolojik belirtiler/semptomlarla
seyreden yanlis pozitifler diger bir ifade ile ‘inme taklitleri’ veya atipik inme prezentasyonlariyla

inme tanisinda yetersizlige neden olan yanlis negatifler kavramsal olarak ‘inme bukalemunlarr’®
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inme teshisinde yapilan hatalardir (227). Geng hastalar, vaskiiler risk faktorlerinin yoklugu veya
azligi, posterior dolasim lokalizasyonu ve hafif klinik prezentasyonlart (géz deviasyonun
olmamasi gibi) gibi durumlar atipik inme vakalarinin gézden kagirilma riskini artirabilir (228).
Inme bukalemunlar1 arasinda bas dénmesi semptomu, posterior sirkiilasyon inmesi olan
hastalarin %75'ine kadarinda goriilebilir, bu da teshisini zorlastirir ve izole semptom olarak baska
norolojik isaretler olmadan ortaya ¢ikarsa yanlis teshis riskini artirir (229). Son ¢aligmalar, inme
ile iligkili vaskiiler vestibiiler sendromun tanilanmasinda kapsamli degerlendirmenin 6nemini
vurgulamistir (230). Akut vestibiiler bozukluklar1 degerlendirmek i¢in zamanlama, tetikleyiciler
ve hedefe yonelik muayene tizerine odaklanan TiTrATE (Timing, triggers and targeted bedside
eye examinations) yaklasimi dnerilmektedir (229). Inme ile iliskili vaskiiler bas dénmesinin en
yaygin formu, aniden bagslayan vertigo veya bas donmesi, bulanti, kusma, bas hareketine
toleranssizlik ve dengesizlik ile karakterize olan akut vestibiiler sendromdur (231,232). Ayrica
akut gecici vestibiiler sendrom vakalarinda, izole gegici vertigo ile seyreden TIA diisiiniiliirken
HINTS (bas impulsu testi (HIT), bakis ve goz titremesi testi ve skew sapmasinin tespiti igin
alternatif 6rtme testi) muayenesi ve MRI'in tanisal faydasi sinirhidir (233).

Biling azalmasi/koma, inme yanlis tanisina yol agan ikinci en sik goriilen kalip olarak
karsimiza ¢ikmaktadir ve hatali tam vakalarinin yaklasik %20'sinden sorumludur (234). Ozellikle
genc hastalarda goriilen zihinsel durum degisiklikleri, siklikla psikojenik hastaliklara
baglanmaktadir. Ancak bu durum hafif fel¢lerin yani sira 6zellikle stupor veya komadaki hastalar
olmak tizere ¢ok siddetli fel¢lerin gézden kagmasina neden olabilir (228).

Ozellikle aurali migren bas agrisinin felg igin bir risk faktdrii olduguna ve aura
belirtilerinin, migren ataklarina atfedilen semptomlar nedeniyle inme tanist konulmasinda yanlis
yapilmasina veya tedavi gecikmesine yol acabilecek sekilde felcle iligkili norolojik eksiklikleri
taklit edebilecegine dikkat ¢ekilmelidir. Ayrica migrenin kendisi, migrendz enfarktiis ad1 verilen
serebral enfarktiis nedeni olarak gosterilmis ve bu durumlarin karmasik iliskisini ve kapsamli
degerlendirme ile ayirict tanmin O6nemini vurgulamistir. Bunun tzerine herhangi bir
serebrovaskiiler olayin 6rnegin iskemik inme, intraserebral hemoraji, vendz siniis trombozu veya
servikal arter diseksiyonu, sadece bas agrisi semptomu ile sunulabilecegi ve ciddi ndrolojik
durumlarin migren veya diger primer bas agrisi bozukluklar1 olarak yanlis tanilanabilecegi
unutulmamalidir (226). Bas agrisinin klinik belirtileri, ani baslangi¢h siddetli bas agrisi,
subaraknoid kanamayi isaret ederken akut serebrovaskiiler hastaliklar i¢in diisiik duyarlilik ve

ozgiilliige sahiptir. Iskemik inme hastalarinin yaklasik %15'inde baslangicta bas agris1 goriiliir,
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bu da bas agrisinin inme teshisindeki 6nemini vurgular (235). Diger taraftan, inme siiphesiyle
degerlendirilen hastalarin sadece kiiclik bir yiizdesine sonunda migren tanisi konulur, bu da
serebrovaskiiler olaylar baglaminda bas agrisimin alternatif nedenlerinin dikkatlice
degerlendirilmesinin gerekliligini ortaya koyar. Yapilan bir calismaya gore, acil servisten belirsiz
bas agris1 teshisiyle taburcu edilen hastalarin yaklasik %0,5'inde, 30 giin i¢inde iskemik inme de
dahil olmak iizere ciddi bir nérolojik durum tespit edilmistir (236).

Tim inmelerin yiizde birinden azimi olusturan izole monoparezi nadir goriiliir ve
siklikla, periferik sinir hasar1 yani periferik noropati ile karistirilir (237). Rolandik arter
tarafindan beslenen ve genellikle presantral gyrusun el motor alanini etkileyen lezyonlarla
karakterize olan ve karsit motor korteksin lezyonlari ile iliskili olan “kortikal el” ad1 verilen tip
serebrovaskiiler hastaliklarmn bir tiirtidiir (238). Embolik kaynaklarin dikkatlice degerlendirilmesi
iskemik inme durumunda dogru teshis ve tedavi ig¢in 6nemlidir. Kortikal ayak ise, kortikal el
kadar sik taninmayan bir inme tiiriidiir. Bu nedenle izole monoparezi tibbi uygulamada nadir
ancak onemli bir durumdur ve dogru teshisi ve tedavisi i¢in merkezi ve periferik sinir sistemi
arasindaki ayrimin yapilmasit ve kardiyovaskiiler risk faktorlerinin gbz Oniinde
bulundurulmasi gereklidir (239,240).

Inme sonras1 nadiren ortaya ¢ikan hiperkinetik hareket bozukluklari, cogunlukla kiiciik
damar hastaligiyla iligkili beyin derin bdlgelerindeki infarktlar sonucunda gelisir. Akut donemde,
hemikore-hemiballismus sendromu, asterixis ve epizodik paroksismal diskinezi gibi gegici
belirtiler goriiliirken; distoni, tremor, vaskiiler parkinsonizm ve vaskiiler kore gibi durumlar
kalic1 hareket bozukluklarma yol agabilir (241). Inmeye bagh hareket bozukluklarmin kesin
lokalizasyonu genellikle belirsizdir ve farkli beyin lezyonlar1 ayni hareket bozukluguna sebep
olabilir (242).0Ozellikle limb-shaking TIAlar, yiiksek dereceli karotis arter stenozu veya
okliizyonu ile iliskili nadir g6zlemlenen hemodinamik fonksiyon bozukluklaridir ve bu durumlar
ortostatik pozisyon degisiklikleri veya egzersizle tetiklenen ritimsiz, istemsiz hareketlere neden
olabilir (243).

Inme sirasinda, genellikle ilk 24 saat icinde akut hipertansif bir tepki goriilebilir.
Hipertansif ensefalopati ve posterior reversibl ensefalopati sendromu gibi durumlar, aniden

yiikselen kan basinci ile iliskilendirilebilir (244).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1 Arastirmanin Tiirii

Arastirmamiz kesitsel tanimlayict desende bir anket ¢aligmasidir.

3.2 Arastirmanin Yeri ve Zamani

Calisma etik kurul onayr alindiktan sonra 1 Ekim 2023 — 31 Aralik 2023 tarihleri
arasinda, Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi
Poliklinigi’nde, arastirmaya goniillii olarak katilmayi kabul eden hastalar ile ylizyiize goriisme

teknigiyle anket uygulanarak yapilmistir.

3.3 Arastirmanin Evreni ve Orneklem
Calismaya dahil olma kriterlerini saglayan, 40 yas {istli bireyler alinmistir. Arastirma
icin giiven seviyesi ve kabul edilebilir hataya gore dnceden 6rneklem biiytikliigii hesaplama
tablosu kullanilarak 1800 evrene sahip bu arastirmada +%5 kabul edilebilir hata ile dnerilen
orneklem Dbiiyiikligli 293 olarak belirlenmistir. Calismanin veri toplama asamasinda;
arastirmanin 6rneklemini 1 Ekim 2023 — 31 Aralik 2023 tarihleri arasinda poliklinige bagvuran
ve caligmaya dahil olma kriterlerini karsilayan goniillii 317 hasta olusturmustur. Calismada

kontrol grubu bulunmamaktadir.

3.4 Arastirmaya Dahil Olma Kriterleri
1. 40 yasindan biiyiik olmak
2. Anketi cevaplamay1 kabul etmek

3.5. Arastirmadan Dislanma Kriterleri
1. Anketleri cevaplamayi kabul etmeme
2. Psikiyatrik hastaligi bulunma ve bu nedenle ila¢ kullanma

3. Anket sorularini cevaplayabilecek mental fonksiyona sahip olmama
3.6 Veri Toplama Araclari

Arastirmada veri toplamak amaciyla aragtirmacilar tarafindan hazirlanan sosyodemografik

veri formu ve hastalarin kardiyovaskiiler risk siniflandirmasi (Framingham skoru ve PCRAE

29



skoru hesaplama sistemleri ile) ve Hastalik Yonetim Platformu baz alinarak yine aragtirmacilar

tarafindan hazirlanmis olan semptom ve risk degerlendirmeye yonelik veri formu kullanilmstir.

3.7 Verilerin Degerlendirilmesi

Caligma verilerinin istatiksel analizinde SPSS 17.0 paket programi kullanilmistir.
Orneklemimize ait tanimlayici bulgularda; siirekli degiskenler ortalama ve standart sapma ile,
kategorik degiskenler say1 yiizde dagilimlar ile tanimlanmistir. Gruplar arasinda istatistiksel
anlaml farkin olup olmadigmin karsilastirilmasinda ki-kare testi uygulanmustir. Istatistiksel
olarak anlamli farkliliklar olan gruplar arasinda anlamliligin yoniinii belirilemek i¢in Somers
Delta (d) testi yapilmistir. Somers delta sirali bir bagimli degisken ile sirali bir bagimsiz degisken
arasindaki iligskinin yoniiniin ve giiciiniin bir 6lgiistidiir. Arastirma ekibi tarafindan hazirlanan
anketin giivenirligini belirlemek i¢in Cronbach alfa katsayisi hesaplanmstir (0,755). Son olarak
kardiyovaskiiler risk faktorleriyle iliskili semptomlarin anketteki ytiklerini saptamak i¢in faktor
analizi yapilmistir. Faktor analizi aynm1 yapiyr olgen c¢ok sayida degiskenden az sayida ve

tanimlanabilir nitelikte anlamli degiskenler elde etmeye yonelik ¢cok degiskenli bir istatistiktir.

3.8 Arastirmanin Etik Yonii
Arastirma Izmir Katip Celebi Universitesi girisimsel olmayan klinik arastirmalar etik
kurulundan 21.09.2023 tarih ve 0349 karar nolu etik kurul onay1 alinmistir. Calismanin etik kurul

onay1 alindiktan sonra hastanenin ARGE biriminden gerekli izinler alinmigtir
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4. BULGULAR

Calismaya goniilliiliik esasi ile toplam 317 kisi katilmistir. Katilimcilarin %55,5ini
(n:176) kadinlar olusturmaktadir. Calisma 6rnekleminin yas ortalamasi 61,69+12,75’tir. Calisma

grubunun diger sosyodemografik ve klinik 6zellikleri tablo 1’de verilmistir.

Tablo 1. Calisma Ornekleminin Sosyodemografik ve Klinik Verileri

Yas, Ortalama+SS 61,69+12,75
n (say1) [Yiizde (%)
Cinsiyet Kadin 176 55.5
Erkek 141 44.5
Egitim Diizeyi Ortaokul ve alt1 73 23
Lise ve lstl 244 77
Medeni Durum Bekar 22 6.9
Evli 252 79.5
Dul/Bosanmis 43 13.6
Gelir Diizeyi Asgari iicret alt1 35 11
Asgari licret 42 13.2
Asgari licret iistil 240 75.8
Yasam Kalitesi Diisiik 28 8.8
Orta 183 57.7
Yiksek 106 335
Sigara Kullammm | Evet 59 18.6
Hayir 258 81.4
Alkol Kullanim Evet 79 24.9
Hayir 238 75.1
Diizenli Egzersiz | Haftada en az 3 giin, 25 dk, yliksek siddetli 24 7.6
Haftada en az 5 giin, 30 dk, orta siddetli 78 24.6
Hem haftada en az 3 giin, 25 dk, yiiksek 45 14.2
siddetli
hem de haftada en az 5 giin, 30 dk, orta
siddetli
Yetersiz 73 23
Yapmiyor 97 30.6
VKi 18.5 alt1 diisiik 14 4.4
18.5-25 normal 115 36.3
25-30 kilolu 142 44.8
30tistii obez 46 145
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Katilimeilarin - anamnezlerine gore risk faktorleri incelendiginde; 6rneklemin
%19,6’sinda (n:62) gecirilmis koroner arter hastaligi Oykiisiiniin bulundugu goriilmiistiir.
Katilimcilarin - yarisinin  antihipertansif ilaglar kullandigi (n:158), yaklasik 1/3’iiniin de
antikoagiilan ilaglar kullandigi (n:99) goriilmistiir. Katilimcilarin birinci derece yakinlarinda
bulunan ve katilimer i¢in risk faktorii sayilabilen hastaliklar arasinda ailede erken KVH’in
yizdesi 33,4 olarak (n:106) saptanmustir. Katilimecilar igin risk gostergesi olarak
degerlendirilebilecek hastaliklardan hipertansiyon katilimcilarin yaklasik yarisinda bulunmasi
nedeniyle 6n plana ¢ikmaktadir. Ayrica kardiyovaskiiler hastaliklar %26,5’inde (n:84),
hiperkolesterolemi %25,6’sinda (n:81), tip 2 diabet %15,8’inde (n:50) goriilmiistiir. Calisma
kapsamindaki kisilerin anamnezlerine gore risk faktorleri asagidaki tabloda Ozetlenmistir

(Tablo.2).

Tablo 2. Calismaya Dahil Edilen Kisilerin Anamnezlerine Gore Risk Faktorleri”

‘ n (say1) fiizde(%)

Gecirilmiy Kardiyovaskiiler Hastaltk Oykiisii

Inme Evet 19 6.0
Hayir 298 94.0
Periferik Arter Hastahgi Evet 12 3.8
Hayir 305 96.2
Gecici Iskemik Atak Evet 14 4.4
Hayir 303 95.6
Koroner Arter Hastaligi Evet 62 19.6
Hayir 255 80.4
Siniis Trombozu Evet 1 0.3

Hayir 316 99.7

Hastanin Kullandigi Hlaglar

Antidiyabetik Evet 52 16.4
Hayir 265 83.6
Antihipertansif Evet 159 50.2
Hayir 158 49.8
Antihiperlipidemik Evet 79 24.9
Hayir 238 75.1
Antikoagiilan Evet 99 31.2

Hayir 218 68.8
Hastanin 1. Derece Yakinlarinda Risk Olusturabilecek Hastaliklar

Ailede Erken KVH Evet 106 334
Hayir 211 66.6
Ailede Erken Hiperkolesterolemi Evet 62 19.6

Hayir 255 80.4
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Ailede Erken Yas Ateroskleroz Evet 32 10.1
Hayir 285 89.9
Ailede Erken Inme Evet 18 5.7
Hayir 299 94.3
Ailede Erken Kanama/Pihtilasmaya Yatkinlhik Olusturan Evet 5 1.6
Hematolojik Hastalik Hayir 312 98.4
Risk Gostergesi Olarak Degerlendirilebilecek Hastaliklar ve Operasyonlar
Ateroskleroz Evet 37 11.7
Hayir 280 88.3
Kardiyovaskiiler Hastahk Evet 84 26.5
Hayir 233 73.5
Gecirilmis Miyokard Enfarktiisii Evet 18 5.7
Hayir 299 94.3
Tip 1 Diyabet Evet 1 0.3
Hayir 316 99.7
Akut Koroner Sendrom Evet 32 10.1
Hayir 285 89.9
Tip 2 Diyabet Evet 50 15.8
Hayir 267 84.2
Periferik Arter Hastalhig Evet 9 2.8
Hayir 308 97.2
Aort Anevrizmasi Evet 6 1.9
Hayir 311 98.1
Hiperkolesterolemi Evet 81 25.6
Hayir 236 74.4
Gegici iskemik Atak Evet 12 3.8
Hayir 305 96.2
Hipertansiyon Evet 152 47.9
Hayir 165 52.1
Inme Evet 19 6.0
Hayir 298 94.0
Koroner/ Arteriyal Revaskiilarizasyon Operasyonu Evet 39 12.3
Hayir 278 87.7

* Kisiler bu soru icin birden fazla sik isaretleyebilmektedir.

Katilimcilarin Framingham risk skoruna gore say1 ve yiizde dagilimi incelendiginde;
lic grubun say1 ve yiizde dagilimin birbirine yakin oldugu goriilmiistiir. %36,9 orani ile en
kalabalik grubu diisiik risk grubu olustururken; sirasiyla %36 ve %27,1 ile yiliksek ve orta riskli
gruplar diisiik riskli grubu takip etmistir. (Tablo 3)
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Tablo 3. Framingham Risk Skoruna Gore Orneklemin Say1 ve Yiizde Dagilimi

Diisiik Risk Orta Risk Yiiksek Risk Toplam
n (say) 117 86 114 317
Yiizde (%) 36.9 27.1 36 100

Framingham risk skoru ile akut koroner sendrom semptomlari istatistiksel anlamlilik
acisindan incelendiginde; iki parametre anlamli bulunmustur. Framingham risk skoru ile
gegmeyen nefes darligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmis; risk skoru
arttikca gegmeyen nefes darligi semptomu daha sik goriilmistiir (p:0,027 d:-0,112). Framingham

risk skoru ile asir1 terleme arasinda da istatistiksel anlamli iliski saptanmis; risk skoru arttikca

asir1 terleme semptomu daha sik goriilmiistiir (p:0,024 d:-0,128) (Tablo 4).

Tablo 4. Framingham Risk Skoruna Gore Akut Koroner Sendrom Semptomlarin Istatistiksel Anlamliligt

Akut Koroner Sendr; Diisiik Risk | Orta Risk | Yiiksek Risk | P*/d

Semptomlari n (%) n (%) n (%)

Retrosternal agri olan 23 (19,7) 18 (20,9) 22 (19,3) 0,957
olmayan | 94 (80,3) 68 (79,1) 92 (80,7)

Bulant1 kusma olan 6 (5,1) 6 (7,0) 9(7,9) 0,691
olmayan |111(94,9) | 80 (93,0) 105 (92,1)

Ge¢meyen Nefes Dar olan 10 (8,5) 8(9,3) 22 (19,3) 0,027
olmayan |107 (91,5) | 78(90,7) 92 (80,7) -0,112

Halsizlik olan 24 (20,5) 19 (22,1) 24 (21,1) 0,963
olmayan | 93 (79,5) 67 (77,9) 90 (78,9)

Bas Donmesi olan 11 (9,4) 11 (12,8) 15 (13,2) 0,627
olmayan |106 (90,6) | 75 (87,2) 99 (86,8)

Biling Kaybi olan 6 (5,1) 1(1,2) 4 (3,5) 0,312
olmayan |111(94,9) | 85(98,8) 110 (96,5)

Asir: Terleme olan 14 (12,0) 20 (23,3) 29 (25,4) 0,024
olmayan |103(88,0) | 66 (76,7) 85 (74,6) -0,128

*Kki-kare ve somers delta testleri kullanilmistir.

Framingham risk skoru ile inme semptomlar1 istatistiksel anlamlilik agisindan
incelendiginde; iki parametre anlamli bulunmustur. Framingham risk skoru ile anlama bozuklugu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanmis; risk skoru arttikca anlama bozuklugu
semptomu daha sik goriilmiistiir (p:0,049 d:-0,046). Framingham risk skoru ile klaudikasyo

arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmis; Framingham risk skoru arttik¢a
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klaudikasyo semptomu daha sik goriilmistiir (p:0,014 d:-0,131). Framingham risk skoruna gore

inme septomlarinin istatistiksel anlamliliklar1 Tablo.5’de verilmistir.

Tablo 5. Framingham Risk Skoruna Gére inme Semptomlarin statistiksel Anlamlilig1

Inme Semptomlari Diisiik Risk | OrtaRisk Yiiksek Risk| P*/d
n (%) n (%) n (%)

Yiiz Felci Olan 1(0.9) 1(12) 1(09) | 0971
Olmayan | 116 (99.1) 85(98.8) |113(99.1)

Konusma Bozuklugu Olan 2 (1.7) 2 (2.3) 6 (5.3) 0.265
Olmayan | 115 (98.3) 84(97.7) |108 (94.7)

Anlama Bozuklugu Olan 2(1.7) 0 (0.0) 6 (5.3) 0.049
Olmayan | 115(98.3) | 86 (100.0) |108 (94.7) | -0.046

[k Defa Olan Siddetli Basagr| Olan 5 (4.3) 1(1.2) 1(0.9) 0.159

ve Bullgay Kustag Olmayan | 112 (95.7) | 85(98.8) |113(99.1)

Ani Gérme Bozuklugu 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
Dlmayan | 105 (89.7) 78 (90.7) | 95 (83.3)

Bayilma Olan 5 (4.3) 3(3.5) 7(6.1) 0.653
Olmayan | 112 (95.7) 83 (96.5) 107 (93.9)

Biling Degisikligi Olan 5 (4.3) 6(7) 8 (7) 0.614
Olmayan | 112 (95.7) 80 (93) 106 (93)

Kol Giigsiizliigii Olan 6 (5.1) 8(9.3) 12 (10.5) | 0.298
Olmayan | 111 (94.9) 78(90.7) | 102 (89.5)

Bacak Giigsiizligi 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
Dlmayan | 108 (92,3) 76 (88,4) | 102 (89,5)

Klaudikasyo Olan 22 (18,8) 16 (18,6) 38(33,3) | 0.014
Olmayan | 95 (81,2) 70 (81,4) | 76 (66,7) |-0.131

*Ki-kare ve somers delta testleri kullanilmistir.

Framingham sonrasi, katilimcilarin PCRAE risk skoruna gore say1 ve yiizde dagilimi
incelendiginde; iki grubun say1 ve yiizde dagilimin birbirine yakin oldugu goriilmiistiir. Yiiksek
riskli grup katilimcilarin %54,9’unu olustururken, diisiik riskli grup katilimecilarin %45,1’ini

olusturmaktadir (Tablo 6).
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Tablo 6. PCRAE Risk Skoruna Gore Orneklemin Say1 ve Yiizde Dagilimi

Diisiik Risk Yiiksek Risk Toplam
n (say1) 143 174 317
Yiizde (%) 45.1 54.9 100

PCRAE risk skoru ile akut koroner sendrom semptomlari arasindaki istatistiksel iligki

incelendiginde; gegmeyen nefes darlhidi ile istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmuis; risk

skoru arttik¢a gegmeyen nefes darligi semptomu daha sik goriilmiistiir. (p:0,040 d:-0,107) (Tablo

7)

Tablo 7. PCRAE Risk Skoruna gére Akut Koroner Sendrom Semptomlarin Istatistiksel Anlamlilig

Akut Koroner Sendr Diisiik Risk Yiiksek Risk| P*/d

Semptomlari n (%) n (%)

Retrosternal agri olan 28 (19.6) 35(20.1) | 0.906
olmayan 115 (80.4) (139 (79.9)

Bulanti1 kusma olan 9 (6.3) 12 (6.9) 0.830
olmayan 134 (93.7) [162 (93.1)

Ge¢meyen Nefes Darhgi olan 12 (8.4) 28 (16.1) | 0.040
olmayan 131 (91.6) |146(83.9) | -0.107

Halsizlik olan 26 (18.2) 41 (23.6) | 0.243
olmayan 117 (81.8) [133(76.4)

Bas Donmesi olan 15 (10.5) 22 (12.6) | 0.552
olmayan 128 (89.5) |[152 (87.4)

Biling Kaybi olan 5(3.5) 6 (3.4) 0.981
olmayan 138 (96.5) |168 (96.6)

Asir1 Terleme olan 26 (18.2) 37(21.3) | 0.494
olmayan 117 (81.8) |[137 (78.7)

*Kki-kare ve somers delta testleri kullanilmistir.
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PCRAE risk skoru ile inme semptomlar1 arasindaki istatistiksel iliski incelendiginde;
ilk defa olan siddetli basagrist1 ve bulanti kusma arasinda istatistiksel anlamli bir iligki
saptanmistir. PCRAE risk skoru arttikca ilk defa olan siddetli basagrisi ve bulanti kusma
semptomu daha az siklikta gorilmustir (p:0,029 d:0,067). PCRAE risk skoru ile bayilma
arasinda istatistiksel anlamli iliski saptanmig; PCRAE risk skoru arttikca bayilma semptomu
daha sik gortilmiistiir (p:0,045 d:-0,081). PCRAE risk skoru ile bacak gii¢siizliigii arasinda da
istatistiksel anlaml1 iliski saptanmis; PCRAE risk skoru arttik¢a bacak gii¢siizliigi semptomu
daha sik goriilmiistiir. (p:0,037 d:-0,106) (Tablo 8).

Tablo 8. PCRAE Risk Skoruna gore inme Semptomlarin Istatistiksel Anlamlilig

Inme Semptomlar Diisiik Risk Yiiksek Risk P*/d
n (%) n (%)

Yiiz Felci Olan 1(0.7) 2(1.1) 0.680
olmayan 142 (99.3) 172 (98.9)

Konusma Bozuklugu Olan 2(1.4) 8 (4.6) 0.105
olmayan 141 (98.6) 166 (95.4)

Anlama Bozuklugu Olan 1(0.7) 7 (4.0) 0.060
olmayan 142 (99.3) 167 (96.0)

Ilk Defa Olan Siddetli Basag Olan 6 (4.2) 1 (0.6)

ve Bulanti/ Kusma olmayan | 137 (95.8) 173 (99.4) 8823

Ani Gorme Bozuklugu 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)

Bayilma Olan 3(2.1) 12 (6.9) 0.045
olmayan 140 (97.9) 162 (93.1) -0.081

Biling Degisikligi Olan 6 (4.2) 13 (7.5) 0.222
olmayan 137 (95.8) 161 (92.5)

Kol Giigsiizliigii Olan 7(4.9) 19 (10.9) 0.052
olmayan 136 (95.1) 155 (89.1)

Bacak Giigsiizliigii Olan 10 (7.0) 25 (14.4) 0.037
olmayan 133 (93.0) 149 (85.6) -0.106

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 kullanilmistir.
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AKS semptomlart i¢in faktor analizi uygulandiginda; ilk faktor %31,581, ikinci faktor
ise %16,90 oraninda toplam varyansi agiklamaktadir. Bu, ilk faktoriin veri setindeki degisikligin
onemli bir kismim temsil ettigini gdsterir. 11k faktdrde en yiiksek yiikler bulant1 kusma, bas
donmesi ve halsizlik semptomlarindadir. ikinci faktdr, retrosternal agri icin yiiksek pozitif yiik

ve biling kaybi i¢in negatif yiik, asir1 terleme i¢in pozitif yiik gostermektedir (Tablo 9).

Tablo 9. Akut Koroner Sendrom Semptomlarimin Faktor Analizi

1. faktor yiikleri 2. faktor yiikleri
Bulant1 kusma 0,675
Bas donmesi 0,657
Halsizlik 0,651
Gegmeyen nefes darlig 0,566
Retrosternal Agri 0,346 0,726
Biling Kaybi 0,494 -0,562
Asiri terleme 0,464 0,530

Inme semptomlari igin faktor analizi uygulandiginda; ilk faktor %28,211, ikinci faktor
%11,625 ve lclincii faktdr %9,708 oraninda toplam varyansi agiklamaktadir. Faktor yiikleri
incelendiginde; ilk faktorde yer alan anlama bozuklugu ve konusma bozuklugu semptomlarinda
yiiksek yiikler gozlenmistir. Ikinci faktor bacak giicsiizliigii ve klaudikasyo iizerinde yiiksek
yiiklerle karakterizedir (Tablo 10).

Tablo 10. inme Semptomlarinin Faktdr Analizi

1. faktor 2. faktor 3. faktor 4. faktor
Anlama Bozuklugu 0,909
Konusma Bozuklugu 0,881
Yiiz Felci 0,562
Bacak Giigsiizligii 0,721
Klaudikasyo 0,663
Kol Giigsiizligi 0,618 -0,351
Eforla Anjina Pektoris 0,469 0,368
Ik Defa Olan Siddetli Basagrig 0,768
ve Bulanti/ Kusma
Ani Gorme Bozuklugu 0,571
Biling Degisikligi -0,855
Bayilma -0,854
Dengesizlik -0,451
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5.TARTISMA

Ortalama yasin 61,69 oldugu ¢alisma 6rnekleminde, bireylerin yasli bir kesimi temsil
ettigi sOylenebilir. Standart sapma (12,75) da yas dagiliminin nispeten genis oldugunu
gostermektedir.

Calismada kadin katilimcilarin sayis1 (n:176) erkeklerden (n:141) daha fazladir. Bu,
caligmanin potansiyel olarak kadinlar1 daha iyi temsil ettigine isaret edebilir.

Calismada egitim diizeyi dagilimi, katilimcilar arasinda heterojenite gostermektedir.
Liseyi veya tiniversiteyi tamamlayanlarin (n:244) sayisinin, ilkokulu veya daha az egitimi
tamamlayanlardan (n:73) daha fazla oldugu goriilmektedir.

Calisma Ornekleminin gelir dagilimi, asgari {icret seviyesinin iistiinde toplanmis gibi
gorinmektedir. En biiyiik grup (n:240) asgari iicret iistii kazanirken, asgari ticret kazananlarin
sayist daha az (n:43) ve asgari {licretin altinda kazananlarin sayisi en azdir (n:35). Bu veriler bir
sosyoekonomik profil olusturmak i¢in 6nemlidir.

Calisma 6rnekleminde hem egitim diizeyinin hem de gelir seviyesinin yiiksek oldugu
goriilmistlir. Calismadaki popiilasyonun sosyokiiltiirel agidan yiiksek bir popiilasyon oldugu
sOylenebilir. Bu da popiilasyonumuzun kardiyovaskiiler hastaliklar konusunda belli farkindalik
diizeyine sahip oldugunu ve saglik okuryazarliginin yiiksek oldugunu diistindiirmektedir.
Caligmada kullanilan anketin Cronbach alfa degerinin (0,755) yiiksek olmasi giivenilirlik
acisindan bu veri seti analizini dogrulamaktadir.

Calismada yiiksek gelir seviyesine sahip bireyler genellikle daha yliksek yasam
kalitesine sahip olduklarin1 beyan etmektedir. Literatiirde de ¢alisma ile uyumlu olarak gelir
seviyesinin yasam kalitesi tizerinde etkisi oldugu bildirilmektedir (245). Yiiksek gelir diizeyleri,
bireylerin kapsamli ve entegre saglik koruma hizmetlerine erisimini artirip egitim, is olanaklari,
konut ve genel yasam kalitesini yiikselterek yasam kalitesini olumlu yonde etkiler (246). Ayrica
bu durum aile hekimligi kisi merkezli bakim, kapsamli yaklasim ve biitlinciil yaklasim -
modelleme cekirdek yeterliligi “Kiiltiirel ve varolus boyutlarini dikkate alan biyopsikososyal
yaklagim modeli uygulama” yetenegini toplum bazli kuramsal bir pratik yansimasini iyi bir
sekilde gostermektedir (247).

Calisma Orneklemimizin biiylik ¢ogunlugunun alkol ve sigara kullanmayan kismi
olusturmasi; bu konuda bilingli bir popiilasyon oldugunu ve kardiyovaskiiler hastaliklar ve risk
faktorleri yoniinden farkindaliga sahip oldugunu diisiindiirebilir. Bununla birlikte gérece olarak

egitim ve sosyoekonomik diizeyi yiiksek bir 6rneklem i¢inde dahi sigara ve alkol tiiketiminin
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var olmasi nedeniyle topumun her kesiminde sigara igme ve alkol tiikketimi ile ilgili hedeflenmis
miidahaleler veya egitim programlarina ihtiya¢ oldugunu disiindiirmektedir. Yine aile
hekimliginin ¢ekirdek yeterliklerinden olan toplum yonelimli yaklasim ve kapsamli yaklasim
ilkeleriyle saglik ve iyiligin tesvikinin korunmasi i¢in bu anlamda giiglii igerikli toplumsal
aktiviteler ve halk sagligi programlart olusturulmasi gerekliligini ongoérdiigii diisiiniilebilir
(248).

Katilimeilarmn yaklasik %60°1 VKI'ne gore kilolu ya da obez grubuna girmektedir. Bu
verilerin, aile hekimlerini obezite konusunda dikkatli olmaya yoneltmesi gerektigi
diistinilmustir.  Yapilan  arastirmalar  fiziksel  hareketsizligin ~ kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin 6nemli bir belirleyicisi oldugunu ve iskemik kalp hastaligi riskinin 6zellikle
fiziksel olarak aktif olmayan kisilerde arttigin1 géstermektedir (81). Bu baglamda her ne kadar
caligma 6rnekleminin biiylik ¢ogunlugu orta ya da yiiksek yasam kalitesine sahip oldugunu
beyan etse de, egitsel ve tesvik edici toplum sagligi saha ¢alismalarinin toplumun her kesimine
yapilmasi gerektigi diisiiniilmektedir.

Kardiyovaskiiler hastaliklar, diinya genelinde 6liim nedenleri arasinda en 6n siralarda
yer almaktadir. Bu hastaliklarn baginda da KAH gelmektedir (15). TUIK’in yayinladig
Tiirkiye geneli verileri de KAH'm tilkemizdeki yayginligin1 dogrulamaktadir (249). Sunulan
calismada da katilimcilarin %19,6’sinda KAH’1n goriilmesi bu hastalik tizerine yapilacak
taramalarin siklastiriimasi gerekliligini isaret etmektedir. Ozellikle erken yasta KAH gegmisi
olan bireylerde KAH riskinin arttigi goriilmektedir (115). Ayrica genetik faktorlerin de KAH
tizerinde biiyiik etkisi oldugu bilinmektedir (111). Ailelerinde MI 6ykiisii bulunan bireylerde
MI riskinin arttigi bildirilmektedir (116). Bu veriler 1s18inda Tirkiye'de KAH ve diger
kardiyovaskiiler hastaliklarin yayginliginin énemli bir sorun oldugu ortaya ¢ikmaktadir.

Calismada dikkat ¢ekici diger bir veri popiilasyonunun %47,9’unda hipertansiyon
tanis1 bulunurken, %50,2’sinin antihipertansif ilag kullanmasidir. Literatiirde caligma verileri
ile uyumlu 6nemli yayinlar bulunmaktadir. EURIKA c¢aligmasi iilkemizin de i¢inde bulundugu
17 Avrupa tilkesini igeren, kardiyovaskiiler risk faktorlerini inceleyen ¢ok merkezli, cok uluslu,
kesitsel bir ¢alismadir (250). EURIKA ¢alismasina Tiirkiye’den alinan hastalardaki en sik
kardiyovaskiiler risk faktorii %66,5 ile hipertansiyon olmustur. Calismaya katilan diger Avrupa
iilkelerinin hemen hepsinde en sik risk faktorii yine hipertansiyondur ve Avrupa ortalamasi
%71,9 bulunmustur (250). Benzer sekilde Kokubo ve arkadaslarinin yaptig1 bircok prospektif

kohort ¢alismasini igeren ¢alisma, hipertansiyonun toplam mortalite ve KVH i¢in gii¢lii bir risk
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faktorii oldugunu gostermistir (251).Yapilan baska ¢aligmalarda da hipertansiyonun,
serebrovaskiiler hastalik, atriyal fibrilasyon (AF), kalp yetmezligi, periferik arter hastaligi
(PAH) gibi bir¢cok kardiyovaskiiler hastalikla giiclii bir sekilde iligkili oldugu ve etkili bir
sekilde yonetilmesi gerektigi vurgulanmistir (3,25). Primordiyal korumada kardiyovaskiiler
hastaliklar i¢in 6nemli bir risk faktorii olan hipertansiyonun erken yasta oniine gegilerek saglikli
yagsam tarzi aligkanliklarinin kii¢iik yasta benimsenmesinin tesviki onemlidir (148). Primer
koruma stratejilerin merkezinde ise hipertansiyonun kontrol altina alinmasi, saglikli kilonun
korunmasi ve risk faktorlerinin erken saptanmasi ve yonetimi bulunmaktadir (153).

Calismada %350°’nin lizerinde antihipertansif ila¢ kullanimi goriilmektedir. Bu
yogunlukta bir ilag kullanimi olmasi; hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklarin
glinimiizde artis gostermesiyle iliskili olabilecegini diisiindiirmiistiir. Nitekim Heidenreich ve
arkadaslarinin Amerikan Kalp Dernegi tarafindan onaylanan ¢aligmasinin verileri yaklagik 27
milyon kiside hipertansiyon, 8 milyon kiside koroner kalp hastaligi, 4 milyon kiside inme ve 3
milyon kiside kalp yetmezligi gelisecegi tahmin edildigini ortaya koymustur (104). Bu anlamda
kardiyoprotektif ajanlar olarak antihipertansif ve statin grubu antihiperlipidemik kullanimi
kardiyovaskiiler hastaliklarin sekonder korunmasinda 6nemli bir rol oynamaktadir (155).

Calismada tip 2 diyabet; katilimcilarin %15,8’inde goriiliirken, antidiyabetik kullanimi
orani da %16,4 olarak saptanmustir. Diyabet kardiyovaskiiler hastaliklar igin modifiye edilebilir
onemli bir risk faktoriidiir (4,90). Glukoz regiilasyon diizensizlikleri nedeniyle damar igi plak
olusumunu arttirarak inme ve miyokard enfarktiisii gelisiminde dogrudan rol oynamaktadir
(135,252). Obezitenin artmasi, hipertansiyon, diyabet, glukoz regiilasyon bozukluklari ve
dislipidemi gibi kardiyometabolik risk faktorlerinin bir araya gelmesi, kardiyometabolik
bozukluklarin yayginlasmasina neden olmaktadir (109). 2021 yilinda Sun ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada 20-79 yas grubundaki kisiler arasinda diinyadaki diyabet prevalansinin %10,5
iken, 2045'te %12,2'ye yiikselecegi beklendigi ortaya konulmustur (93). Bu anlamda primer ve
sekonder korumada diyabetin kardiyovaskiiler saglik agisindan 6nemi vurgulanmaktadir
(153,155) .

Calismada katilimcilarin = %25,6’sinda  hiperkolesterolemi, %?24.9’unda ise
antihiperlipidemik kullanim1 saptanmistir. Ailede erken hiperkolesterolemi ise katilimcilarin
%19,6’sinda saptanmistir. Alloubani ve arkadaslarinin 2021 yilinda yaptigi sistematik bir
incelemede; dislipideminin bir¢ok kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olayin bagimsiz bir risk

faktorii oldugu gosterilmistir. Lipid seviyesinin kontrol edilmesinin inme ve miyokard
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enfarktiisiiniin MI yiikiinii azaltmak i¢in prognostik bir 6neme sahip oldugu vurgulanmistir
(253). Ek olarak diyabet, obezite, inme, hipertansiyon, ileri yas gibi diger kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin varliginda lipid seviyesi kontrolii daha da kritik bir 6neme sahip olmaktadir (21).
Nitekim Framingham risk skoru, kisilerin kardiyovaskiiler hastalik riskini belirlemek i¢in bahsi
gegen risk faktorlerini kullanirken, ATP3 (Yetiskin Tedavi Paneli) gibi kardiyovaskiiler
hastaliklarin  risk modellenmesinde kullanilan tedavi protokolleri ve yoOntemleri,
hiperlipidemiyi kontrol altina almayr hedeflemektedir (174,176). LDL Kkolesterol
diizeylerindeki azalma ne kadar fazla ise kardiyovaskiiler yarar da o kadar yiiksek olmaktadir
(254). Bununla birlikte kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesinde diyetle ilgili temel hedef
toplam yag alimin1 azaltmak ek olarak doymus ve trans yag asitleri yerine doymamis yag
asitlerine diyette agirlik vermektir. Sonug¢ olarak hekimler kardiyovaskiiler risk faktorlerini
azaltmak icin diyet, yasam tarzi degisiklikleri ve ilaclar gibi tedavi se¢eneklerinden hasta i¢in
en uygun olan segenegi/segenekleri tercih etmelidir (255).

Calismada kullanilan Framingham risk skoru degerlendirme sonucunda; diisiik riskli
gruptan yiiksek riskli gruba dogru gidildikce akut koroner sendrom semptomu olarak
sorguladigimiz gegmeyen nefes darhiginin daha sik goriildigi saptanmistir. Hindistan ve
Nural’in (168) yaptig1 calismada kadinlarin daha ¢ok gogiis agrisi ve dispne yasadiklari
belirlenmistir. Akbaba’nin (166) ¢alismasinda hastalarin cogunda gogiis agrisi (%94) ve nefes
darhigr (%87,2) tespit edilmistir. Dispne veya nefes darligi, genis bir yelpazede tibbi durumu
gosterebilen yaygin bir semptomdur. Siklikla solunum sorunlariyla iliskilendirilse de aym
zamanda kalbi besleyen arterlerin daraldig1 koroner stenozun bir semptomu olabilir. Bu durum
dispne koroner kalp hastaliginin klasik bir semptomu olarak kabul edilmese bile goriilebilir
(256). Belirsiz kokenli dispne ile bagvuran bir hastada koroner arter hastaligi olasiligini
diistinmek 6nemlidir (256). Dispne, ayn1 zamanda, kalbin viicudun ihtiyag¢larini karsilamak igin
yeterince kan pompalayamadigi yasami tehdit eden bir durum olan kardiyojenik sokun
semptomlarinin bir parcasi da olabilir (257,258).

Son birka¢ dekadda vaka verilerinde miyokard enfarktiisiiniin ve kardiyak o6liimiin
azaldig1 saptanmistir (259,260). Rozanski ve arkadaglarinin 1991-2017 yillar1 arasinda stres
SPECT miyokard perfiizyon sintigrafisi (MPI) yapilan 60.000 hastanin ve ayni kuruma 2011-
2017 yillarinda koroner BT anjiografi i¢cin bagvuran 6500 kisinin semptomlarini analiz ederek
2023 yilinda yaptiklar1 ¢alismaya her iki testin de yapildigi 690 hastayr dahil etmistir.

Calismada tipik anjina, atipik anjina, anjinal olmayan agr1 ve yalnizca nefes darlig1 olmak iizere

42



dort semptom kategorisi saptanmistir. 5 yillik sagkalim sonug¢larimin sunuldugu g¢alismada
SPECT-MPI kohort verileri, tipik anjina (%16,2 ila %3,1) ve anjinal olmayan agr1 (%20 ila
%2,9) prevalansinin azaldigini gostermistir. Atipik anjina %28,6'dan %52,4'e yiikselirken nefes
darlig1 %5,9'dan %14,5'e yiikselmistir. 2011-2017 yillart arasinda yapilan koroner BT kohortu
es zamanli yapilan SPECT-MPI kohortuyla karsilastirildiginda; anjin dist agrinin ve tipik
anjinanin daha sik, atipik anjinanin daha az siklikta, dispnenin ise benzer siklikta oldugu
goriilmiistiir. Dispnenin Hem SPECT-MPI kohortunda sikliginda artis griilmesi hem de her
iki kohort calismasinda benzer siklikta goriilmesi, bu semptomun tutarliligini ve Snemini
vurgulamasi agisindan literatiire biiylik bir katki sunarken bizim caligma verilerimizle de
uyumlu oldugu disiinilmistiir (261). Bu calisma ek olarak diger semptom gruplariyla
karsilastirildiginda, hem revaskiilarizasyon uygulanan hem de revaskiilarizasyon
uygulanmayan hastalarda yalnizca dispnenin tiim nedenlere bagli en yiiksek mortaliteyle iliskili
oldugunu da ortaya koymustur (261). SPECT-MPI yapilan 18.000 kisiyi i¢eren bir kohort
calismasinda Abidov ve arkadaslari, gogiis agrisi semptomlariyla karsilagtirildiginda dispnenin
olumsuz prognostik sonuglariin 6nemini vurgulamistir (262). Calismada onceden bilinen
KAH durumundan bagimsiz olarak, basvuru sirasinda diger semptomlari olanlarla
karsilastirildiginda nefes darlig1 olan hastalarda kardiyak 6liim ve tiim nedenlere bagl 6liim
oranlarmin anlamli derecede yiiksek oldugunu bildirmislerdir (262). Matematiksel olarak
dispnenin gogiis agrisina nazaran 2,57 lik bir y1llik mortalite olasilik oran1 hesaplanmistir (263).
Bu ¢aligmalar, dispnenin sadece bir semptom olmadigin1 ayn1 zamanda ciddi bir saglik sorunu
oldugunu ve hastalarda kotii prognoz riskini isaret ettigini giiclii bir sekilde vurgulamaktadir.

Kardiyak iskemik siiphesi olan popiilasyonda obezitenin siddeti ve gdzlenen sonuglari
degerlendirmek iizerine yapilan bir caligmada viicut kitle indeksindeki artigla beraber
Framingham skoruna gére %20 nin {izerindeki yiiksek riskin bu popiilasyon igerisinde daha
yaygin hale geldigi goriilmiistiir. Artan obeziteyle birlikte gogiis agrisi yerine dispne
semptomunun goriilme olasilig1 daha yiiksek saptanmistir. Obez hastalarin gogiis agrisina daha
az, dispneye daha fazla egilim gostermekte oldugu belirlenmistir (264).

Dispne, ozellikle diyabetli hastalar ve kadmnlar arasinda iyi bilinen bir anjina
esdegeridir. Artan O6lim orani ile iligkilendirilen miyokard perfiizyon sintigrafisine olan
ihtiyacin artmasinin bu komorbid durumlarla baglantili oldugu gorilmektedir (265-267).

KAH'!n tam1 ve prognostik degerlendirmesine yonelik geleneksel yaklasimi yeniden
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diisiiniilmesi ve gelecek calismalarin 6zellikle dispne semptomu olan hastalarda belirtilerin
detayli aciklamalarimi elde etmeye odaklanmas1 gerekmektedir.

Tipik anjina prevalansinin azalmasi ve miyokardiyal iskemi ve obstriiktif KAH
yiikiiniin azalmasi ile birlikte, dispnenin modern ¢agin korkulan bir semptomu olan yeni anjina
olup olmadigr sorusu tipik anjinanin KAH’in korkulan semptomu oldugu yoniindeki
konvansiyonel KAH yaklagimina karsit bir goriis olusturmustur (268).

Calismada kullanilan Framingham risk skoru degerlendirme sonucunda; diisiik riskli
gruptan yiiksek riskli gruba dogru gidildik¢e akut koroner sendrom semptomu olarak
sorgulanan asir1 terlemenin daha sik goriildiigii saptanmistir. Asir1 terleme kardiyolojik hasta
grubu tarafindan hem acil bagvurular1 esnasinda hem de kardiyoloji polikliniklerinde sik¢a
belirtilen ve hastanin durumunu 6nemli derecede zayiflatici bir semptom olmasina karsin cogu
zaman klinisyenler tarafindan ciddiye alinmamaktadir ve etyolojik olarak incelemeyip tedavisi
sunulmamaktadir (269). Oysaki asir1 terlemenin 2016 yilinda yayimlanan Miyokard
Enfarktiisinde Terleme Calisma Gubu (SWIMI) calismasinda; asirt terlemenin miyokard
enfarktiisii i¢in tek yonlii bir belirti olabilecegini ve yonlendirilmis agri kavramiyla benzerligi
One siiriilmiistiir. Terlemenin STEMI i¢in bir tehlike isareti oldugu genis ¢apta anlasilirsa
toplumun bu basit semptom aracina iligkin farkindaliginin birgok hayat kurtarabilecegi
belirtilmistir (270). Ayn1 zamanda asir1 terleme kardiyak aritmileri (271) veya akut koroner
sendromu (270) olan hastalarda vagal bir hiperakvitasyonun isareti olabilse de; asir1 terlemenin
erken bir adaptasyon mekanizmasi veya biiyiik dl¢lide yeni baglangigli kalp yetmezliginin
pargasi olarak bir kardiyak maladaptasyon durumu olabilecegi ongoriilmistiir (269). Kardiyak
debinin hemodinamik stabilite acisindan yetersiz kaldigi durumlarda renal kan akiminda
azalma ve arter baroreseptorlerindeki basingta azalma gibi kompansatuvar degisiklikler renin-
anjiotensin-aldosteron sistemi (RAAS) ve adrenerjik otonom sinir sistemi gibi telafi edici
mekanizmalar1 devreye sokarak hacim yiiklenmesini saglamak amaciyla bobreklerde sivi
retansiyonuna neden olmakta; ekstravaskiiler alanda fazla sivi birikimi ise kaginilmaz
ektravazasyona bu da klinik belirtilere neden olmaktadir (272). Ter bezlerinin reaksiyonu da
tam burada devreye girebilir ve es zamanli bir hiperaktivasyon ile saatte 3000 ml kadar yiiksek
miktarda bir sivinin ortadan kaldirilmasinda rol oynayabilmektedir (273). Tiim bu hipotezlere
dayanan degisik calismalar eriskin ve pediatrik diizeydeki bir kalp yetmezliginde asiri
terlemenin yaygin bir semptom oldugunu bildirmistir (274). Bu baglamda hastalarda sempatik

aktivasyonun prognostik degeri, ani 6liimler ve mortal kardiyak aritmilerle yakindan iligkili
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bulunmus olup kardiyak hadiselerin baslangici, gelisim siireci ve ilerlemesinde norojenik
mekanizmalarin  klinik 6nemi vurgulanmaktadir (275,276). Sonug¢ olarak prospektif
caligmalarda asir1 terleme durumunun ve kapasitesinin sivi birikiminin énlemesinde pozitif bir
prognostik faktér olup olamayacagi veya tam tersine sempatik asir1 aktivasyon belirteci olan
negatif prognostik faktor olup olmadigi degerlendirmenin gerektigi bildirilmistir (269).

Calismada AKS ig¢in faktor analizi sonuglari incelendiginde; ilk faktor, bulanti, bas
donmesi ve halsizlik gibi semptomlar1 icerirken; ikinci faktor retrosternal agri ve biling
kaybiyla daha cok iliskili oldugu goriilmiistiir. 1k faktdr daha yiiksek bir toplam varyans
acikladigi i¢in, bu semptomlar AKS'nin tanimlanmasinda daha belirgin rol oynayabilir. AKS
icin en anlamli grup bulanti, bas donmesi ve halsizlik semptomlarini igerirken, en diisiik anlaml
grup muhtemelen daha az varyans agiklayan ve dolayisiyla AKS ile daha zayif iliskili olan diger
semptomlardir.

Inme uyar belirtileri hakkinda bilgi sahibi olmak, inme geciren bireyler igin hizli
miidahale ve tedavinin saglanmasinda kritik neme sahiptir. Amerikan Inme Dernegi ve Ulusal
Nérolojik Bozukluk ve Inme Enstitiisii, bir bireyin inme uyar1 belirtilerine olan farkindaligini
degerlendirmek i¢in anketler gelistirmistir. Bu anketler, bir inme baglangicini isaret eden kritik
belirtileri tanima yetenegini degerlendirmeyi amaglamaktadir. Uyar1 igaretlerini anlama ve
tanimlama sayesinde bireyler, hizla tibbi yardim arayabilir ve olumlu bir sonuca ulagsma
olasiliklarini biiyiik 6l¢iide artirabilirler. Hizli tedavi, inme yonetiminde hayati 6neme sahiptir,
clinkii tedavi ne kadar erken baglatilirsa hastanin prognozu o kadar olumlu olacaktir (277).
Kuzeybati Hindistan'da yapilan bir c¢alismada, egitim ve sosyoekonomik durumun inme
hakkinda farkindalik ve bilgi diizeyini artirmada ne kadar 6nemli oldugunu vurgulamaktadir
(278). Ayrica inmenin baslangig belirtileri tek tarafli motor veya duyu belirtileri oldugunda,
durumun bagka belirtiler olan bas agrisi, bas donmesi, konusmada zorluk veya konugmayi
anlamada zorluk veya degismis biling durumu gibi belirtilere kiyasla daha erken tanindigi
gozlemlenmistir. Bu da belirli inme belirtilerinin taninmasinin erken miidahale ve tedaviye yol
acabilecegini gostermektedir (279). Benzer bulgular Avustralya'nin kentsel bolgelerinde
yapilan bir ¢alismada da rapor edilmistir (280). Sunulan g¢alismada da benzer sekilde
katilimcilarin sosyoekonomik diizeyi yiiksek oldugu i¢in; anlama bozuklugu ve klaudikasyo
(framingham risk skoruna gore), bayilma ve bacak gligsiizliigli (PCRAE risk skoruna gore) gibi

inme belirtilerini daha fazla tamidiklar1 diisiiniilebilir. Daha yiiksek egitim seviyesine sahip
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bireylerin inme uyari isaretlerini tanima ve hizli bir sekilde tibbi yardim arama olasiliklar1 daha
yiiksek olabilir.

Tayland'da tekrarlayan inme veya tekrarlayan gecici iskemik atak olan hastalarda
yapilan norolojik arastirmalarinin verilerine gore; en sik gbzlenen uyari isaretleri arasinda
aniden tek tarafli zayiflik, aniden tek tarafli uyusukluk ve yiirlime zorlugu, denge kayb1 veya
bas donmesi yer almaktadir. Ozellikle, yiiziin, kollarin veya bacaklarin aniden tek tarafli
giicsiizliigli %98,6'sinda bildirilmistir. Vakalarin %97,9'unda ise aniden tek tarafli uyusma hissi
olarak saptanmistir. Klaudikasyo, denge kaybi veya bas donmesi vakalarin %92,1'inde
goriilmiustlir. Diger dikkat ¢ceken uyari isaretleri arasinda aniden konusma zorlugu yagsamak
(%87,9), nedeni bilinmeyen aniden siddetli bas agris1 yasamak (%79,3) oraninda saptanmuistir.

Toplam 182 calismanin derlendigi genis ¢apli bir meta analizde kapali-uglu sorularla
yapilan arastirmalarda 27 calismanin 24’{inde hastalar tarafindan en yiiksek oranla belirtilen
semptomun ‘6zellikle tek tarafli olmak kosuluyla yiiz, kol veya bacakta ani uyusukluk veya
giicstizlik’ belirtisi olarak saptanmistir. Yine bu tarz ¢aligmalarinin 25’inin 17’°sinde ikinci en
dikkat ¢ekici semptom ‘anlama bozuklugu, biling degisiklikleri ve konusmada zorluk’ belirtisi
olarak goriilmiistiir. A¢ik u¢lu sorgulama yapilan arastirmalarin 28 ¢alismanin 23’{inde paralizi,
parezi, hemiparezi, giigsiizliik, uyusukluk veya motor belirtiler 6n planda yer almaktaydi. Yine
26 calismanin 13 {inde goze ¢arpan en degerli semptom ise konusma bozuklugu tablosuydu
(281).

Yapilan calismada PCRAE risk skoru arttik¢a bacak giigsiizliigii semptomu daha sik
goriilmiigtiir. PCRAE risk skoru yiiksek olan hastalarda inme semptomlarinin goriilme riski de
artmistir (282), bu baglamda inme semptomlari iginden bacak giigsiizliigliniin inme belirtisi
olarak tanimmasi ve ifade edilmesi literatiirle uyumlu bulunmustur. Literatiir verileri ve
calismamizin verileri 15181nda hastanin bacak giigsiizliigli semptomu ile bagvurmasi halinde bu
semptomun inme i¢in uyarici bir semptom olabilecegi klinisyenler tarafindan g6z Oniinde
bulundurulmalidir.

Sunulan ¢aligmada Framingham risk skoru arttik¢a anlama bozuklugu ve klaudikasyo
semptomu daha sik goriilmiistiir. Framingham risk skoru yiiksek olan hastalarda inme
semptomlarnin goriilme olasiligr artmistir (283), bu anlamda inme semptomlar igerisinden
anlama bozuklugunun ve klaudikasyonun inme belirtisi olarak taninmasi ve belirtilmesi

literatiirle uyumluluk gostermektedir. Literatiir ve ¢alisma verileri 1s1ginda hastalarin belirttigi
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tek tarafli motor ve duyu kayb1 semptomlarindan sonra ikinci dikkat ¢ekici semptomlar olarak
anlama bozuklugu ve klaudikasyo klinisyenler tarafindan 6nemsenmelidir.

Calismada PCRAE risk skoru ile ilk defa olan siddetli basagrisi ve bulanti kusma
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanmistir. PCRAE risk skoru arttik¢a ilk defa
olan siddetli basagris1 ve bulanti kusma semptomu daha az siklikta goriilmiistiir. Bu veriler
1s18inda hastalarin ani siddetli basagrist semptomunu karistirmis olabilecegi ve bu verimizin
literatiirle bagdasmadig1 ve tesadiifi olarak ortaya ¢iktig1 diistiniilmekte iken diger bir taraftan
yanlis negatiflik kavrami olarak tartisilan inme bukalemunlarin bir pargasi olabilecegi
distiniilebilir.

Aurali migren, Ozellikle aura belirtilerinin inme ile iliskilendirilen ndrolojik
bozukluklarla benzerlik gosterebilmesi nedeniyle inme igin bir risk faktorii olarak belirtilmistir.
Aura belirtilerinin migren ataklarina atfedilen belirtilerle benzerligi nedeniyle inmenin yanlig
teshisi veya gecikmis tedavisinin olasiligini vurgulamak son derece 6nemli olabilir. Ayrica
migren kendisi migren infarktiisii olarak bilinen serebral infarktlarin bir nedeni olarak
su¢lanmaktadir, bu noktada karmasik bir iliski mevcut olup kapsamli degerlendirme ve dogru
teshis 6nem arz etmektedir. Diger taraftan iskemik inme, intraserebral kanama, venoz siniis
trombozu veya servikal arter diseksiyonu gibi herhangi bir serebrovaskiiler olay (SVO) sadece
bas agrisi ile kendini gosterebilir, inme belirtisi olarak ilk donemlerde goriilebilir ve migren
veya diger primer bas agris1 bozukluklari olarak yanlis siniflandirilabilir (226).

Bas agrisinin klinik ozellikleri, SAK belirleyicisi olan ani bas agrist harig, akut
serebrovaskiiler hastaliklar i¢in diisiik 6zgiinliik ve duyarliliga sahiptir. En 6nemlisi acil durum
sartlarinda yapilan yanlis teshislerin %26°s1 bas agrisini igermekte olup iskemik inme geciren
hastalarin yaklasik %15°i baslangigta bas agrisi yasamaktadir; bu da ¢alisma verileri ile
uyumluluk gostermektedir. Bag agrisinin inme teshis ve ayirici tanisinda 6nemli bir yeri vardir
(235).Yapilan bir aragtirmaya gore ise, acil servisten belirsiz bas agrisi teshisiyle taburcu edilen
hastalarin yaklasik %0,5'inde 30 giin i¢inde iskemik inme de dahil olmak tizere ciddi bir
norolojik durum tespit edilmistir (236). Migren, aura ve inme kapsaminda belirtiler arasindaki
ortisme bu durumlarin ayirici tanisinda kapsamli degerlendirilmesini, dogru teshis ve
zamaninda miidahaleyi hak ettigini diislindiirebilir.

Calismada PCRAE risk skoru ile bayillma arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski
saptanmigtir. PCRAE risk skoru arttikga bayilma semptomu daha sik goriilmistiir. Senkop

genellikle 10 ila 30 sn iginde tipik olarak tam bir iyilesme hali ile neticelenen gegici global
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hipoperfiizyona bagli ani ve gegici bir biling kaybidir (284). Senkop depresyon ve anksiyete
bozukluklarina dair 6nemli baglantilar1 olan ¢esitli psikiyatrik bozukluklarla iliskilendirilse de
(284) kalp ritim bozukluklari, beyin tiimorleri ve TIA gibi ¢esitli tibbi durumlarin belirtisi veya
erken gostergesi olarak ortaya c¢ikabilecegi de bilinmektedir (285). Ryan ve arkadaslar
tarafindan yapilan bir ¢alismanin sonuglari; 772 akut inme/TIA hastasinin %4,9'unun inme
baslangicinda senkop ya da pre-senkop belirtileri yagadigini ortaya koymaktadir. Bu bireylerin
%90'dan fazlasinin daha 6nce pre-senkopal belirtiler yasadigi ve %60'tan fazlasinin senkop
oykiisii oldugu goriilmektedir (286). Almanya'da senkop tanis1 almis 64016 hasta ile ayni sayida
senkop tanisi almamig yaslari ortalama 54,5 olan ve %56,5'1 kadin olan hastalarla yapilan
calisma sonuglarinda Iskemik inme/Gegici Iskemik Atak ile senkop arasinda istatistiksel olarak
anlamli pozitif iliski oldugunu saptanmistir. iskemik inme/Gegici Iskemik Atak goriilme
olasilig1 ozellikle senkop yasamis bireylerde senkop yasamamis bireylere kiyasla belirgin
sekilde yiiksek saptanmistir (287). Senkop nedeniyle acil bakim arayan 483 hastanin analizinin
yapildig1 bir ¢alismada katilimcilarin %7,7'sinin TIA ile iliskili senkopa sahip oldugu ortaya
konulmustur ve arastirmada 6zellikle bu hasta alt grubuna odaklanilmaktadir. TIA ile iliskili
senkopa sahip 37 hastadan %76'simin erkek ve ortalama yaslarinin 71 oldugu saptanmis olup;
yedi hastanin TIA’dan Once senkop ndbetleri gegirdigi goriilmistiir, bu da senkopun
tekrarlayan bir sorun olabilecegini gostermektedir. Ayrica, hastalarin 6nemli bir kisminin
iskemik kalp hastalig1 (%70) ve hipertansiyon (%68) tibbi gegmisi oldugu bulunmustur, bu da
senkop vakalarinda bu risk faktorlerinin 6nemini vurgulamaktadir. TIA ile iliskili senkop
tanisinin konulmasina yol agan eszamanli norolojik semptomlar hastalarin %55’inde vertigo,
%46’sinda ataksi ve %4’inde parestezi oldugu saptanmustir. Ortalama 14,5 aylik bir takip
doneminin ardindan hastalarin %11'inin daha sonra bir TIA nobeti yasadigi ve bunlardan
tigliniin tekrarlayan senkop nobetleri gegirdigi ve bir hastanin tam tesekkiillii bir inme gegirdigi
goriilmiistiir. Ttim bu veriler TIA ile iliskili senkopun ciddiyetini vurgulamaktadir. Yapilmis
olan arastirma, TIA'nin 6nceki varsayildigindan daha yaygin bir senkop tetikleyeni oldugunu
gostermektedir. TIA ile iliskili senkopa bagli norolojik semptomlar genellikle vertebrobaziller
bolgeyle iliskilidir ve bu tiir vakalarda hizli tan1 ve miidahalenin 6nemini vurgulanmaktadir
(287).

Calismada inme igin faktor analizi sonuglari incelendiginde; inme igin ilk faktor,
konusma ve anlama bozuklugu gibi noérolojik semptomlar1 icermekte ve bu semptomlar

inmenin tanimlanmasinda en belirgin rol oynayabilecegi goriilmiistiir. ikinci faktor ise bacak
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giigsiizliigii ve klaudikasyo ile iliskilidir. inme i¢in en anlamli grup, konusma ve anlama
bozuklugu gibi semptomlari igerir. Bu semptomlar, inmenin tanimlanmasinda kritik 6neme
sahiptir. En diisiik anlaml1 grup, daha az toplam varyans ag¢iklayan ve bu nedenle inme ile daha

zayif iliskili olan semptomlardir.
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6.SONUC ve ONERILER

v" Framingham risk skoruna gore; en dnemli akut koroner sendrom alarm semptomlari:
- Gecmeyen nefes darligi
- Agsiri terleme

v" PCRAE risk skoruna gore; en 6nemli akut koroner sendrom alarm semptomu:
- Gegmeyen nefes darligi

v Framingham risk skoruna gore; en 6nemli inme alarm semptomlart:
- Anlama bozuklugu
- Kladikasyo

v PCRAE risk skoruna gore; en énemli inme alarm semptomlari:
- 1lk defa basagris1 / bulant: / kusma
- Bayilma
- Bacak giigsiizliigii

v" Akut koroner sendromda faktor yiikii en yiiksek semptomlar:
- Bulant1 / kusma
- Basdonmesi

v' Inmede faktor yiikii en yiiksek semptomlar:
- Anlama bozuklugu
- Konusma bozuklugu

Oneri olarak, kardiyovaskiiler hastaliklarin en sik gériilen tiirii olan KAH, Tiirkiye
genelinde de oldukca yaygindir. Bu nedenle KAH iizerine yapilan taramalarin ve toplumsal
bilinglendirme c¢alismalarinin artirilmasi gerekmektedir. Genetik faktorlerin de gbz Onilinde
bulundurularak erken yasta KAH gec¢misi olan bireylerin risklerinin belirlenmesi ve gerekli
onlemlerin alinmasi hayati 6nem tasimaktadir. Bu dogrultuda, toplumun sagliginin korunmasi
icin bu hastaliga 6zgli semptomlarin iyi bilinmesi ve saglik alaninda yapilan ¢aligmalarin

hizlandirilmas1 gerekmektedir.
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5. Medeni durumunuz nedir? L] Bekar L1 Evii [ Dul/bosanmis

6. Gelir diizeyiniz nedir? H Asgari iicret alt1 ] Asgari ticret(8500 TL) [ Asgari licret Uistli
7. Yasam kalitenizi genel olarak nasil degerlendirirsiniz? O Diisiik [ orta [ viiksek

8. Sigara kullantyor musunuz? H Hayir, kullanmiyorum [] Evet, kullaniyorum

9. Alkol kullantyor musunuz? ] Hayir,kullanmiyorum ] Evet,kullaniyorum

10. Diizenli egzersiz yapiyor musunuz?

[ Haftanm 3 giinii veya daha fazla giinde en az 25 dakika yiiksek siddetli fiziksel aktivite

[ Haftanin 5 giinll veya daha fazla giinde en az 30 dakika orta siddetli fiziksel aktivite

[] Hem haftanin 3 giinii veya daha fazla giinde en az 25 dk yiiksek siddetli, hem de haftanin 5 giinii
veya daha fazla giinde en az 30 dk orta siddetli fiziksel aktivite

[ Yetersiz (1lk 3 segenekten az)
] Yapmiyor

11- Beden kitle indeksi hangi sinirlarda?
[ 18,5 (diisiik) [J18,5-25 (normal) [ 25-30 (kilolu) [ 30 iistii (obez)
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GECIRILMIS KARDIYOVASKULER

HASTALIK OYKUSU

INME

PERIFERIK ARTER HASTALIGI

GECICI ISKEMIK ATAK

KORONER ARTER HASTALIGI

SINUS TROMBOZU

HASTANIN KULLANDIGI
ILACLAR

ANTIDIYABETIK

ANTIHIPERTANSIF

ANTIHIPERLIPIDEMIK

ANTIKOAGULAN

HASTANIN 1. DERECE
YAKINLARIN
DA RISK
OLUSTURABI
LECEK
HASTALIKLA
R

AILEDE ERKEN KVH

AILEDE ERKEN
HIPERKOLEST
EROLEMI

AILEDE ERKEN YAS
ATEROSKLER
0z

AILEDE ERKEN INME

AILEDE ERKEN KANAMA
VEYA
PIHTILASMAY
A YATKINLIK
OLUSTURAN
HEMATOLOIJI
K HASTALIK

RISK GOSTERGESI OLARAK
DEGERLENDI
RILEBILECEK
HASTALIKLA
R VE
OPERASYONL
AR
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ATEROSKLEROZ

KARDIYOVASKULER
HASTALIK

GECIRILMIS MIYOKARD
INFARKTUSU

TiP 1 DIYABET

AKUT KORONER SENDROM

TiP 2 DIYABET

PERIFERIK ARTER
HASTALIGI

AORT ANEVRIZMA

HIPERKOLESTEROLEMI

GECICI ISKEMIK ATAK

HIPERTANSIYON

INME

KORONER
REVASKULARIZASYON
VEYA ARTERIYAL
REVASKULARIZASYON
OPERASYONU

FRAMIGHAM RiSK SKORU

CINSIYET

YAS

TOTAL KOLESTEROL

HDL

SISTOLIK KAN BASINCI

DIYABET

SIGARA KULLANIMI

TOPLAM PUAN

PUAN

PCRAE

CINSIYET

YAS

IRK

TOTAL KOLESTEROL
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HDL

SISTOLIK KAN BASINCI

ANTIHIPERTANSIF TEDAVI (SKB>120mmHg ise)

DIYABET

SIGARA KULLANIMI

TOPLAM PUAN

AKUT KORONER SENDROM
SUPHESI
BARINDIRAN
SEMPTOMLAR

BOYUNA. OMUZLARA, SIRTA,
KOLLARA,
CENEYE
YAYILABILEN
RETROSTERNAL
AGRI, BASKI,
DOLGUNLUK

BULANTI VE KUSMA

GECMEYEN NEFES DARLIGI

HALSIZLIK

BAS DONMESI

BILINC KAYBI

SIKLIKLA ASIRI TERLEME
(SEMPATIK
DESARIJ)

INME DUSUNDUREN
SEMPTOMLA
R

YUZ FELCI (YUZDE
ASIMETRI
VEYA AGIZ
KOSESININ
DUSMESI)

KONUSMA BOZUKLUGU

ANLAMA BOZUKLUGU

EVET
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ILK DEFA OLAN SIDDETLI
BAS AGRISI
VE BULANTI/
KUSMA

GORME BOZUKLUKLARI
BELIRTILERI
NIN ANIDEN
GELISMESI

DENGESIZLIK

BAYILMA

BILINC DEGISIKLIKLERI

KOL GUCSUZLUGU

BACAK GUCSUZLUGU
EFORLA ILISKILI GOGUS
AGRISI (ANJINA PEKTORIS)
BACAKLARDA KRAMP

TARZINDA AGRI
(KLAUDIKASYO)
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