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SIMGELER VE KISALTMALAR

CRP C reaktif protein

Hs-CRP  Yiiksek sensitif C-reaktif protein
DM Diabetes mellitus

HT Hipertansiyon

HDL Yiiksek dansiteli lipoprotein
LDL Disiik dansiteli lipoprotein

ICAM Interselliiler adezyon molekiilii
VCAM  Vaskiiler hiicre adezyon molekiilii

IL-6 Interldkin-6

LPa Lipoprotein (a)

TNF Tiimor Nekrozis Faktor
TG Trigliserid

NO Nitrik Oksid

KAH Koroner Arter Hastalig1
KVH Kardiyovaskiiler Hastalik

VKi Viicut Kitle Indeksi
KB Kan Basinci
NB Nabiz Basinci

MDRD Modification of diet in renal disease

GFO Glomeriiler Filtrasyon Orani

AH Aile Hikayesi

FRS Framingham Risk Skoru

MEFRS Modifiye Framingham Risk Skoru
PRS PROCAM Risk Skoru

RSS Risk Skorlama Sistemi

KAH Koroner arter hastalig1



TNF
IL-6
PAI-1
YMA
DMA
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AMPK
NOS
AMP
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HbA1C
TSH
%
mg/dL
pg/mL
ng/dL
pg/mL
U/L
MHz
MS
SAB
DAB
ST3
ST4
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DNA
RNA
AMI
mmHg

Renin anjiyotensin aldosteron sistemi
Tiimdr nekroz faktori

Interlokin-6

Plazminojen aktivatdr inhibitor-1
Yiiksek molekiil agirlikli form
Diisiik molekiil agirlikli form
Peroksizom proliferator aktive edici reseptor
Adenozin monofosfat kinaz

Nitrik oksit sentaz

Adenozin mono fosfat

Viicut kitle endeksi

Asetil salisilik asit

Hemoglobin A1C

Tiroid uyarici hormon

Yiizde

Miligram/desilitre

Pikogram/mililitre
Nanogram/desilitre
Mikrogram/mililitre

Unite/litre

Megahertz

Metabolik sendrom

Sistolik arteryel basing

Diastolik artelyel basing

Serbest T3

Serbest T4

Heparin baglayici epidermal biiyiime faktorii
Deokrisibo niikleik asit
Deoksiriboniikleik asit

Akut miyokard enfarktiisii

Milimetre civa
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AKS
D
NF-kB
JAK
STAT
NPY
FFA
IRS
TGF-B
ROS
AST
ALT
KVH

Aclik kan sekeri

Insiilin direnci

Niikleer transkripsiyonel faktor kappa B
Janus kinase

Signal transducers and activators of transcription
Noropeptid Y

Serbest yag asitleri

Insiilin reseptdr siibstrat

Transforming growth faktor-3

Reaktif oksijen tiirleri

Aspartat aminotransferaz

Alanin aminotransferaz
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X1
GIRIS
Kardiyovaskiiler  hastalik (KVH) tiim diinyada en Onemli mortalite ve

morbidide sebebidir. Ulkemizde ise bu konuda yapilan en genis kapsamli ¢aligma olan Tiirk
Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri Siklig1 Tarama (TEKHARF) calismasinda elde
edilen verilere gore yaklasik 3.1 milyon koroner kalp hastasinin bulundugu ve bu saymin yilda
%06.4 artt1g1, yilda 190 bin kisinin de koroner kalp hastaligindan 61diigii tahmin edilmektedir (111).
KVH etyolojisi multifaktdryel olup gelismesinde giinlimiize kadar iyi tanimlanmis birgok

risk faktorii mevcuttur. Hasta degerlendirilmesinde risk  faktorlerinin  yaninda, risk



faktorlerinin kombinasyonu ile olusturulan risk skorlama sistemleri yaygin olarak

kullanilmaktadir.

KVH’nin 6nlenmesinde genel amaglar, yiiksek mutlak risk grubu bireylerde ilag ve ilag dist
yontemlerle mortalite ve morbiditenin azaltilmasi, diigiikk mutlak risk grubunda ise bu durumun
saglikl1 bir yasam tarzi edinmek yoluyla stirdiiriilmesidir (3). Gelecekte gergeklesmesi olasi olan
bir hastaliga yonelik riski saptamanin tan1 koymanin yerini aldig1 gliniimiiz koruyucu hekimlik
uygulamasinda KVH’dan birincil korumada kisinin toplam KVH riskinin degerlendirildigi ve
tedavi yaklasiminin bu degerlendirmeye gore kararlastirildigi  bir donemi yasamaktayiz. Bu
giincel yaklasimin yerindeliginin, diger bir deyisle dogru yolda oldugumuzun bir gostergesi
olarak, Ozellikle batili {ilkelerde KVH’ya bagli morbidite ve mortalitede belirgin bir azalma
gozlenmektedir (4).

Morbidite ve mortalitenin yiiksek, tedavi maliyetlerinin giinden giine daha da arttig1 ve dolayh
yonden ciddi ekonomik ve sosyal kayiplara yol agan bu hastalik i¢in riskli grubun belirlenmesi ve
erken teshis edilebilmesini saglamak maksadiyla bir takim risk faktorleri belirlenmistir. Klasik risk
faktorleri yas, cinsiyet, aile hikayesi, hipertansiyon, hiperlipidemi,diyabetes mellitus ve sigaradir.

Risk  faktér  degerlendirilmesinde, bir bireyde birden fazla risk  faktorii
bulunabileceginden = dolayr  bu  faktorlerin  kombinasyonu ile  olusturulan
sistemlerin daha faydali olabilecekleri disiliniilebilir. Nitekim bu amag icin
giinimiizde birgok risk skala sistemi tanimlanmistir. Korumada kullanilan bu sistemler
Framingham risk skalasi (FRS), SCORE sistemi, PROCAM sistemi ve  TEKHARF sistemidir.
Bu sistemler farkli cografyalarda yasayan populasyonlardaki degisik parametreleri kullanarak
farkli sonlanim noktalarini irdelemektedir. Dolayistyla bu sistemlerin direkt karsilastirilmast zor
gibi goriinmektedir.

1

Ancak tilkemiz cografyasindaki hastalarda kullanilacak risk skala sisteminin dokiimante
edilmesi 0nemli olacaktir. Risk skorlama sistemleri ile ilgili, glinlimiizde heniiz yanitlanmamis
bircok soru vardir. Bu sorulardan en onemlisi skorlama sistemlerin KVHn1 6ngérmede
kullanilip kullanllamayacagidir. Ayrica hangi skorlama sisteminin KVH’n1 en giiclii sekilde
Ongordiigiiniin ortaya konmasi klinik olarak 6nemli bir konudur.

Bir diger husus ise giin gectikge sayilarn artan sekilde tanmimlanan yeni
koroner risk faktorlerinin bu skalalardaki yerlerinin irdelenmesidir. Risk  skorlama
sistemlerinde yerini bulamamis yeni sayilabilecek risk faktorleri arasinda obezite, bobrek

yetersizligi, nabiz basinci, hiperhomosisteinemi, fibrinojen, lipoprotein A, hs-CRP vb.



sayilabilecek baglica faktdrlerdir. Dolayisiyla bu yeni risk faktorlerinin risk skalalarindaki
yerini inceleyen uzun soluklu ¢alismalara ihtiyag vardir.

Risk faktorlerinin dagiliminda cografi bolgenin 6nemi bilinmektedir. Cografi bolgeye gore
risk faktori dagilimi ve yogunluklariin farkli olmasi beklenen bir olaydir. Ayni sekilde
giiniimiizde kullanilan skorlama sistemlerinin orijin aldig1 cografi bolgelere bakilacak olursa
FRS kuzey Amerika, SCORE ve PROCAM ise Avrupa kokenli, sadece TEKHARF Tiirkiye
kokenlidir. Ulkemiz cografyas: diisiiniildiigiinde hasta populasyonu icin uygun risk skala
sisteminin ne oldugu bugiine kadar hala tartigma konusudur.Bunu aragtiracak prospektiv
calismalara ihtiyag var.

Hipertansiyon hastalarinda tan1 ve tedavide ilk adim hastanin toplam KVO riskinin
degerlendirilmesidir. Bu ayn1 zamanda ilag baglama sinirimi, hedef KB degerini ve 6zellikle statin
diger tedavilerin gerekip gerekmedigini belirleme adina da 6nemlidir.

Bu calismamizdaki amacimiz, hipertansiyon ile takip edilen sikayetsiz hastalarda
kardiyovaskiiler risk skorlama sistemlerinin kardiyovaskiiler hastaliklar1 6ngérmedeki yerlerinin
kargilastirilmasi ve iilkemizde hangi skor sisteminin kardiyovaskiiler hastaliklar1 6ngérmede en

giiclii oldugu irdelenmesidir.

GENEL BILGILER

Kardiyovaskiiler hastaliklarin tedavisindeki devam eden gelismelere
ragmen, bu hastaliklarin mortalitesi hala ytiksektir (2). Birlesik Devletler, bir¢ok tilke ve
iilkemizde kardiyovaskiiler hastaliklar tiim etnik gruplardaki erkek ve kadinlarda en basta gelen
mortalite ve morbidite nedenidir. Diinya Saglik Orgiitii'niin hazirladigi 2020 yilinda yasani
kisitlayacak onde gelen nedenler listesinde Koroner Kalp Hastaligi (KKH) birinci, inme
dordiincii siray1 alacaktir (3). Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada epidemik olmaya

baslamustir ve aterogenez ve siklikla eklenen tromboz altta yatan en sik nedendir.



Aterosklerozun en erken lezyonu olan yagh cizgilenmenin erken ¢ocukluk doneminde
aortta bulundugu bilinmektedir. Hatta bugiin aterosklerozun fetal gelisme doneminde,
ozellikle hiperkolesterolemisi olan annelerin fetiislerinde basladig1 bilinmektedir (4). olayistyla
bu hastaligin ve tehlikeli sonuclarinin 6niine gegmek i¢in yasam boyu devam eden bir caba
sarfedilmelidir. Ateroskleroza genetik yatkinlik bilinmekle beraber aterosklerozla iliskili
hastaliklarin  biliylik c¢ogunlugu sonradan edinilir. Bu nedenden dolay1 aterosklerozun
genellikle hayatin ilerleyen donemlerinde ortaya g¢ikan klinik sonuglarmin 6nlenebilmesi
miimkiindir.

Ateroskleroz arter intimasinda plazmadan kaynaklanan aterojenik lipoprotein birikmesine
karst karmagik bir inflamatuvar-fibroproliferatif cevaptir (5,6). Ateroskleroz, biiyiik ve orta
capl arterlerin, temel olarak intima tabakasinda gelisen, kesintisiz bir siiregtir. Kan akimini
engelleyecek boyutlara ulastiginda klinik bulgular vermeye baglayan bu siirecin nedeni heniiz
bilinmese de koroner arterleri, karotis arterleri, 6zellikle abdominal aortay1 ve alt ekstremite
arterlerini daha ¢ok tuttugu gézlenmektedir. Nedeni bilinmese de brakiyal arter, internal meme

arteri hatta intramyokardiyal koroner arterler ateroskleroza ¢ok direnglidirler (7).

2.1 Ateroskleroz Patolojisi:

Koroner arter hastaligi patofizyolojisinin anlasilmasi ve tedavisinin saglikli  yapilabilmesi
icin  ateroskleroz  patofizyolojisinin iyi bilinmesi gerekmektedir. Aterosklerotik plak,
birikmis intraselliler ve  ekstraselliiler lipidler, diiz kas hiicreleri, ag dokusu ve
glikozaminoglikanlardan olugsur. Aterosklerozun belirlenebilen en erken lezyonu lipid yiiklii
koptik hiicrelerinin olusturdugu yagh ¢izgilenmedir. Bu daha sonra, bag dokusuyla cevrilmis

intimal diiz kas hiicreleri ile intraselliiler ve ekstraselliiler lipitten olusan fibroz plaga doniisiir.

Aterosklerozun geleneksel risk faktorleri:

1. Lipid bozukluklar1*



Hipertansiyon

Diabetes mellitus
Sigara kullanimi1
Prematiir ateroskleroz aile hikayesi

Yas
Erkek cinsiyet

N kR v

* Lipit bozukluklar1
- Yiiksek serum total kolesterol diizeyi (>200 mg/dl)

- Yiiksek LDL (Diisiik yogunluklu lipoprotein) kolesterol diizeyi
- Diistik HDL (Yiiksek yogunluklu lipoprotein) kolesterol diizeyi

Major risk faktorii olmaya aday diger lipit bozukluklar
- Hipertrigliseridemi (>150 mg/dl)

-Artmus lipoprotein artiklari

- Artmis lipoprotein (a)

- Kiigiik LDL partikdilleri

Aterosklerozun diger risk faktorleri:

- Metabolik sendrom

- Infeksiyonlar (Klamidya, Hepatitler, CMV, Helikobakter pilori)



- Homosistein

- Inflamatuar belirtegler amiloid A, yeloperoksidaz)

- Aspirin rezistanst

- Hava kirliligi

- Lipoprotein A

(Hs-CRP, Fibrinojen, WBC sayisi, Serum

- Lipoprotein bagimli fosfolipaz A2

- Renal yetersizlik

- Psikososyal risk faktorleri (kronik stres, sosyoekonomik durum,

depresyon ve anksiyete vb.)

Ateroskleroz Olusumu

Aterosklerozun baslangici: Lipoprotein birikimi ve modifikasyonu ile
baslayan aterosklerozun baglangic lezyonu yagh c¢izgilenmedir. Bu erken
lezyonlarin  olusumu en sik olarak arter duvarimin intima tabakasindaki
lipoprotein igeriginin artmasindan kaynaklanmaktadir. Bu lipoproteinlerin,
lipitten zengin yapilarin arter duvarinda kalmasin1 uzatan ekstraselliiler
matriks  yapilarina  baglandiklar1  ve  bdylece intimada  biriktikleri
diisiiniilmektedir. Intimanm ekstraselliler boslugunda bulunan o6zellikle
matriks makromolekiillerine bagli olan lipoprotein partikiilleri kimyasal
modifikasyonlara  ugrayabilirler.  Lipoproteinlerin ~ bdyle  modifikasyonlara
ugramasinin  ateroskleroz  patogenezinde Onemli bir rol oynayabilecegi
diistiniilmektedir. Intimanin ekstraselliiler boslugunda  plazma
antioksidanlarindan ayrilmis bulunan lipoproteinler oksidatif modifikasyonlara
ozellikle duyarhidirlar. LDL’ nin oksidasyonu sonucu, lipit ve protein yapilar
oksidatif modifikasyona ugrarlar. Lipitlerin oksidasyonu ile hidroperoksitler,
lizofosfolipitler, oksisteroller ve yag asitlerinin aldehidik yikim {irlinleri olusur.
Apoprotein yapilarinin modifikasyonu sonucu peptid iskeletinde yikim ve bazi
aminoasit kalintilar1 olusur. Diyabetik hastalarda hiperglisemi sonucu
lipoproteinlerin non-enzimatik glikasyonunun da aterogenezde rolii oldugu

diistiniilmektedir.



Lokositlerin  toplanmasi:  Ekstraselliller  lipit  birikiminden  sonra  l6kositlerin
(monosit  ve  lenfositler) bolgeye  toplanmast  yaglhi  g¢izgilenme  olusumunun
ikinci  basamagidir.  Arter endotel  hiicrelerinin  ylizeylerinde bulunan  I6kositler
icin adezyon molekiilleri ya da reseptorleri bu toplanmadan sorumludurlar. Bu molekiiller;
vaskiiler hiicre adezyon molekiilii (VCAM) 1, interselliiler adezyon molekiilii (ICAM) 1 ve
P-selektindir. Lizofosfatidilkolin (LDL oksidasyon {irtinii) VCAM 14 ekspresyonunu
artirabilir. ‘Laminar shear’ giicleri VCAM 1°1 baskilarlar, ayn1 zamanda endotel tarafindan
iiretilen nitrik oksiti (NO) artirirlar. NO diisiik diizeylerde lokal antiinflamatuar etki
gostererek lokal VCAM 1 ekspresyonunu sinirlar. Arter ayrim noktalarinda genellikle laminar
akim bozukluklar1 olmaktadir, bu durum aterosklerozun ayrim noktalarinda daha sik
goriilmesini agiklayabilir. Lokositler arter endoteline yapistiktan sonra endotel katmanina
penetre olur ve intimaya yerlesirler. Interlokin (IL) 1 ve tiimor nekrozis faktér (TNF) o gibi
sitokinler endotel hiicrelerindeki VCAM 1 ve ICAM 1’1 artirirlar. Modifiye lipoproteinler
damar duvar hiicrelerinden  sitokin  salimimmimi  indiikledikleri i¢in, bu  olay
lipoproteinlerin  birikmesi ve modifikasyonu ile lokosit toplanmasi arasinda bir
baglantt kurulmasin1 saglayabilir. Ayrica okside LDL Iokositlerin kemotaksisini
de artirabilir.

Kopiik hiicre olusumu: Intimaya yerlestikleri zaman mononiikleer fagositler, makrofajlara
farklilagirlar ve lipit yiiklii kopiik hiicrelerine doniistirler. Mononiikleer fagositlerin kdpiik
hiicrelerine déniisiimii lipoprotein molekiillerinin reseptdr bagimli endositozunu gerektirir. Iyi
tanimlanmig LDL reseptorlerinin  bu alimi  gerceklestirdigi  diisiiniilebilir. Ancak genetik
degisiklikler nedeniyle effektif LDL reseptorlerinden yoksun hastalarin ve hayvanlarin da
yaygin arteriyel lezyonlara sahip olduklari ve ayrica da makrofajdan tliremis kopik
hiicrelerinden zengin ekstraarteriyel ksantomalari oldugu goriilmiistiir. Dahasi, ekzojen
kolesterol alimi ve hiicre i¢i yiiksek kolesterol diizeyleri LDL reseptorlerini baskilamaktadir.
Boyle yiiksek kolesterol diizeylerinde hiicre yiizeyindeki LDL reseptorleri azalabilir.

Makrofaj ‘scavenger’ (¢Opgii) reseptdrleri ise, hiicre i¢i kolesterol diizeyleriyle



kontrol edilemezler ve okside LDL’yi taniyarak endositozu  gergeklestirirler.
Copeii  reseptorlere  sahip olan makrofajlar  ekstraselliiller  bosluktaki lipitleri
emerek lipoproteinleri, gelismekte olan lezyon bdlgesinden uzaklastirabilirler.
Baz1 lipit yikli makrofajlar arter duvarini terk edebilir ve arterden lipitin
temizlenmesinde  islev  gorebilirler.  Lipit  birikimi ve  sonucunda  aterom
olusumu, eger arter duvarina giren lipit miktar1 makrofajlarca ya da bagka
yollarla  uzaklastirilan  lipit —miktari1  asarsa  gergeklesir.  Bazi  lipit  yiikli
makrofajlarin  zamansiz Olimii  veya ‘apoptosis’ sonucu ‘nekrotik core’ denilen
lipitten zengin merkezli bir aterosklerotik plak olusur. Mononiikleer fagositler
tarafindan iretilen c¢ok sayida ‘growth faktor’ veya sitokinler aterosklerotik
plakta biriken diiz kas hiicre c¢ogalmasin1i ve ekstraselliler matriks iiretimini
uyarabilirler.  Ozetleyecek — olursak; ‘yagli g¢izgilenme’ kopiikk  hiicreleri  olarak
da bilinen kolesterol yiikli makrofajlar1 icerir. Diiz kas hiicrelerinin lezyonda
cogalmasiyla daha ileri bir lezyon olan ‘fibroz plak’ olusur. Kalsifikasyon, asir1
ekstraselliller lipid birikimi ve ‘nekrotik core’ olusumuyla da ‘gelismis lezyon’

meydana gelir.

2.2 RiSK FAKTORLERI

Risk  faktorlerinin ~ tanimlanmasi  ve  bunlarin  tedavisi  asemptomatik
kisilerde KKH’nin 06nlenmesi (birincil koruma) ve KKH belirlenmis hastaligi
olan kisilerde tekrarlayan olaylarin onlenmesi (ikincil korunma) icin gereklidir. Bu risk
faktorleri degistirilebilen (hiperkolesterolemi, hipertansiyon, sigara iciciligi, diabetes
mellitus, obezite ve diisik HDL diizeyi) ve degistirilemeyen kisisel Ozellikler olan
cinsiyet, yas, ailesel veya kisisel olarak erken donemde kardiyovaskiiler hastaligi (KVH)
goriilmesi olarak sayilabilir (8).

Yukarda sayilan risk faktorlerine ilaveten giiniimiizde koroner arter hastaligina yol agtigi
bilinen bazi faktorler de mevcuttur. Bu faktorler sol ventrikiil hipertrofisi, infeksiydz ajanlar,
artmis fibrinojen seviyesi, trigliserid, inflamasyon belirtecleri, homosistein, oksidatif stress, ve

Lp(a) diizeyleri olarak tanimlanabilir.



Tablo 2.1: Klasik Risk faktorleri.

Degistirilemeyen risk Yas
faktorleri Cinsiyet
Aile hikayes

Degistirilebilen risk ) o .
faktorleri Hiperlipidemi

Sigara
Hipertansiyon

Diabet

Yeni risk faktorleri . .
Trigliserid yiliksekligi

Metabolik sendrom
Obezite

Yasam tarzi

Renal yetersizlik
Inflamasyon belitegleri
Hiperhomosisteinemi
Oksidatif stress

Lp(a)

Infeksiydz ajanlar

Artmus fibrinojen seviyesi

Yas

Erkeklerde ve kadinlarda yasla birlikte aterosklerotik KAH’ nin hem insidans1 hem de ciddiyeti
artmaktadir. Otopsi ¢aligmalarinda 60 yasin1 asmis kisilerin yarisindan fazlasinda, artmig ana
koroner ve li¢ damar tutulumu olan KAH tespit edilmistir. Kardiyovaskiiler takip ¢aligsmalarinda
subklinik vaskiiler hastalik bulunma orani 65-70 yas arasi erkeklerde %33, kadinlarda %22 iken
85 yas istinde bu oranlar erkeklerde %45 kadinlarda ise %43 bulunmustur
(9-11). Her ne kadar yas gii¢lii ve bagimsiz bir KAH risk faktorii olsa da yasin KAH riskine
bagimsiz katkis1 kolesterole bagimlidir. Ortalama serum total kolesterol diizeylerinin 150

mg/dl seviyelerinde oldugu toplumlarda aterosklerotik olaylar yaslilarda bile seyrektir (12).



Cinsiyet

Her iki cinste major kardiyovaskiiler — risk  faktdrlerinin  aym1  olmasina
karsin KAH erkeklerde daha sik goriilmektedir. Erkeklerin iicte birinde , kadinlarin ise
dortte birinde yasamlart boyunca KAH gelisme riski vardir. Erkeklerde KAH kadinlardan
yaklasik 10-15 yil 6nce baslar (13) ve hipertansiyon, diabet ve lipid anormallikleri bu riskleri
etkiler. 80’li yaslarla beraber kadin ve erkeklerde KAH riski yaklasik aynidir ve %20-30
civarindadir. Cinsiyetin KAH riski itizerindeki carpici etkisi kolesterole bagimlidir. Total
kolesterol 150 mg/dl iizerinde degilse ne erkekler ne de kadinlarda KAH gelismemektedir,
kolesterol seviyesi ne kadar yiiksekse olay gecirme riski de cinsiyetten bagimsiz olarak
artmaktadir.

Aile hikayesi

Birgok  vaka kontrollii ve ileriye doniik calisma, ailede birinci  derecede
yakinlarinda erken baslangicli KAH hikayesi olmasi ile KAH arasinda iligki
saptamistir (14). Bu risk genellikle diger risk faktorlerinin  diizeltilmesinden
sontra da devam eder. Koroner arter hastaligi i¢in en gii¢lii aile hikayesi,
birinci derece bir yakinda erken yasta KAH olmasidir. 55 yasindan Once
erkek bir yakinda veya 65 vyasindan Once kadin bir yakinda KAH bulunmasi
pozitif aile hikayesi olarak kabul edilse de, erken yasta KAH’na sahip olan
yakin sayist arttikca veya KAH yas1 azaldik¢a tahmin edici deger artar (15).

Hiperlipidemi

Kanda total kolesterol ve LDL diizeyleri yiikseldik¢e kardiyovaskiiler risk artar. Trigliserid
ile birlikte bu iki degiskenin normal ve diger dilim sinirlar1 Tablo 2.2'de 6zetlenmistir (16).
LDL Yiiksekligi

Cesitli  tipteki  kanitlar ~ LDL’nin  birincil  aterojenik  faktér  oldugunu
desteklemektedir ve kontrollii calismalar LDL’nin diisiiriilmesinin KAH riskini azalttig1
gostermistir. Buna gore ulusal kolesterol egitim programi1 (NCEP) lipid diisiiriicli tedavide LDL
kolesterolii birincil hedef olarak gostermistir (16). Laboratuvar hayvanlarinda yapilmis pek
cok calisma serum LDL ve bununla ilgili lipoprotein seviyelerinin yiikseltilmesinin aterogenezi

baslattigin1 ve bu prosesi devam ettirdigini gostermistir (17).

Ayrica yiiksek LDL genetik formlarina sahip olan bireyler erken aterosklerotik hastalik



gostermektedir (18). Her iki ornekte diger risk faktorleri olmaksizin tek basina yiiksek LDL
seviyesinin aterojenik oldugunu gdstermektedir.

Son zamanlarda LDL’nin proinflamatuar bir ajan oldugu ve aterosklerotik lezyonun en 6nemli
belirtisi olan kronik inflamatuar cevabi harekete gecirdigi anlasilmistir. Yiiksek LDL seviyesi
endotel disfonksiyonu, plak formasyonu ve biiyiimesi, kararsiz plak, plak yirtilmasi ve tromboz
gibi aterosklerozun tiim evrelerinde etkilidir. LDL ayrica diiz kas hiicreleri i¢inde giiclii bir

mitojendir.

Tablo 2.2: Kan Lipid Diizeyleri.

Total kolesterol | LDL-kolesterol | Trigliserid
(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)
Optimal <100
Normal <200 100-129 <150
Sinirda ytiksek | 200-239 130-159 150-199
Yiiksek >240 160-189 200-500
Cok yiiksek >190 >500

HDL diisiikliigii

Disik HDL  koroner  kalp  hastalign  riskinin  giicli =~ bir  gostergesidir.
Normal HDL’nin alt smir1 40 mg/dl’in {stii olarak kabul edilir. HDL disiikligi
ilkemiz i¢cin ¢ok Onemli bir risk faktoridir. HDL disiikliigiiniin; cogu insiilin
direnciyle ilgili trigliserid yiiksekligi, sismanlik, fizik aktivite azligi, tip 2 diyabet, sigara

kullanimi, asir1 karbonhidrat alimi ve bazi ilaglar gibi sebepleri vardir.

HDL  yiikseltici  tedavinin = koroner  riski  azaltacagimi  gosteren  caligmalar
olmasmma ragmen, belli bir diizeyin hedeflenmesi i¢in yeterli kanit yoktur. Bu
nedenle HDL disiikliigii olanlarda tedavide oOncelik yasam tarzi  degisikligine
ve LDL diisiiriicii tedaviye verilmelidir (16). LDL istenen degerlere diistirtildiikten sonra

yiiksek trigliserid diizeyleri varhi@inda trigliserid diistirticii tedavi eklenir.

10
Trigliserid yiiksekligi



fleriye doniik caligmalarin son meta-analizleri trigliserid yiiksekliginin
koroner kalp hastaligt i¢in bir risk faktori oldugunu ortaya koymustur. Obezite
ve kilo fazlahig, fizik aktivite azhigi, asirt alkol alimi, asir1  karbonhidratl
beslenme (toplam enerji tiiketiminin %60'indan fazlasi), diyabet, kronik bobrek yetersizligi,
nefrotik sendrom gibi hastaliklar, kortikosteroidler, 6strojenler, retinoidler, yiiksek doz beta-
bloker gibi ilaglar ve ailevi kombine hiperlipidemi, ailevi  hipertrigliseridemi,  ailevi
disbetalipoproteinemi gibi genetik bozukluklar trigliserid yiiksekligine neden olurlar. Trigliserid

yiiksekligi siklikla metabolik sendromun bir 6gesi olarak karsimiza ¢ikar.

Trigliserid yiiksekliginde tedavi stratejisi yiiksekligin sebeplerine ve derecesine gore degisir.
Trigliserid diizeyleri smirda yiiksek olgularda, kilonun normale getirilmesi ve fizik
aktivitenin artirtlmasi hedeflenir, ilag tedavisine basvurulmaz. Yiksek trigliserid diizeyli ve
yiiksek riskli hastalarda oncelikli olarak LDL diizeylerinin istenen degerlere getirilmesi
amaclanir (16). flaglarla LDL istenen diizeylere diisiiriildiikten sonra, trigliserid diizeyleri
yiikksek kalmigsa, tedaviye trigliserid diisiiriicii ilag eklenerek trigliserid diizeyleri istenen
degerlere getirilir. Trigliserid diizeylerinin ¢ok yiiksek oldugu (=500 mg/dL) olgularda ise, akut

pankreatit riskinin 6nlenmesi amaciyla, trigliserid diisiiriicii tedaviye oncelik verilir.

Sigara iciciligi

Sigara kullanomi en Onemli risk faktorlerinden biridir ve tlkemizdeki
yayginligt nedeniyle biiyiik Onem tasimaktadir. Sigara i¢cimi  kardiyovaskiiler
hastalik riskini iki kat artrmaktadir. Icilen sigara miktar1 ile bu risk dogrusal
olarak artmaktadir. Sigara igenlerde miyokard infarktlisi ve kardiyak olim
riski, igmeyenlere gore erkeklerde 2.7, kadinlarda 4.7 kat daha fazla bulunmustur (19).
Cevresel sigara dumanina maruz kalan bireylerde de (pasif sigara igicileri) kalp hastaligi

riski artmaktadir.
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Miyokard infarktiisii geciren kisilerin sigaraya devami durumunda re-infarktiis ve ani 6liim
riski yiiksektir. Oysa miyokard infarktlisi gecirmis olgularda sigaranin birakilmasim
takiben birinci yilda risk yar1 yartya azalmakta ve ikinci y1l i¢inde de risk hi¢ icmeyenler diizeyine

inmektedir (20).

Sigara icimi HDL-kolesterol diizeyini diisiirmekte ve LDL-K'lin oksidasyonunu
artirmakta, trombosit agregasyonunda artisa ve arter endotelinin hasarina yol agmaktadir.
Sigara igenlerde kanin fibrinojen diizeyinin ve viskozitesinin arttig1 gosterilmistir. Cocukluk
ya da erken erigkinlik yaslarinda sigaraya baslanmasinin 6nlenmesi baslica hedeftir. Bu konuda

okullar ve medya araciligi ile yapilacak egitim 6nemlidir.

Hipertansiyon

Erigkinde sistolik kan basincinin >140 mmHg, diyastolik basincin >90 mmHg bulunmasi
hipertansiyon olarak tanimlanir. Yiiksek normal kan basinct 130-139/85-89 mmHg olarak
kabul edilir. Sistolik kan basmcimin >140 mmHg ve diyastolik kan basincinin <90 mmHg

bulunmasi izole sistolik hipertansiyon varligini ifade eder.

Hipertansiyon  koroner kalp hastaligi i¢in c¢ok Onemli bir risk faktoriidiir.
Biitiin aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin %35'inden hipertansiyon sorumludur. Koroner
kalp hastalig1, hipertansiflerde normotansiflere gore 2-3 kat daha fazladir (21). Hipertansiyon,
kadin ve erkekte, akut miyokard infarktiisii riskini 2-3 misli artirmaktadir. Diyastolik kan
basincinda 15 mmHg veya sistolik kan basincinda 25 mmHg'lik yiikselme re-infarktiis riskini
sirastyla %40 ve %37 artirmaktadir (22) ve bu durum diger risk faktorlerinden bagimsizdir.
Hipertansiyonu olan ve akut miyokard infarktiisii gegirenlerde infarktiis sonrasi, angina
pektoris, sessiz miyokard iskemisi, atriyal fibrilasyon, ventrikiil tasikardisi, ventrikiil
fibrilasyonu ve kardiyojenik sok normotansiflere gore daha fazladir. KKH olan veya
koroner baypas operasyonu yapilan hipertansiflerde 5-yillik mortalite normotansiflere goére

daha fazladir (23).
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Hipertansiyonda koroner kalp hastaligini olusturan mekanizmalar arasinda, sistolik ve
diyastolik kan basincinin yiiksekligi yaninda, endotel disfonksiyonu, anjiyotensin II
aktivitesinin artig1, lipoprotein(a) yiiksekligi vardir. Yiiksek-normal kan basinci olanlarda da

kardiyovaskiiler hastalik riski ytliksektir (24).

Hipertansiyonda koroner kalp hastaligi riskinin arttigmi gdsteren etkenler sunlardir: nabiz
basincinda artis (25), mikroalbliminiiri (giinde 30-300 mg), hiperiirisemi, sol ventrikiil

hipertrofisi, dislipidemi, diyabet, obezitenin varlig1 ve C-reaktif protein yiiksekligi.

Yiiksek KB, hem erkekler hem de kadmlarda KKH,”! kalp yetersizligi, KVH, periferik damar
hastalig1 ve bobrek yetersizligi igin bir risk faktoriidiir.”!** KB diizeyleri ile bilissel islevler arasinda
ters yonde bir baginti sz konusudur ve hipertansiyon daha yiiksek demans insidansiyla
iliskilidir.”® KKH ve inme mortalitesi, 115 mmHg sistolik ve 75 mmHg diyastolik kan basmcindan
yukartya dogru ilerleyici ve dogrusal bir artis gdstermektedir.”®

Ayrica, Framingham Kalp Calismasi’ndan elde edilen zaman i¢inde uzunlamasina veriler, 130-
139/85-89 mmHg araligindaki KB degerlerinin, KB diizeyleri 120/80 mmHg nin altindakilere gére

KVH gérece riskinde iki katin iizerinde artisla iliskili oldugunu gostermistir.”’

2003 ve 2007 ESH/ESC Kilavuzlarindaki hipertansiyon simiflandirmalart ayni sekilde korunmustur
(Tablo 2.3). izole sistolik hipertansiyon, sistolik-diyastolik hipertansiyon i¢in gosterilen sistolik
KB degerleri gibi derecelendirilmelidir. Ancak genis bir nabiz basincini gosteren, diisiik diyastolik

KB (6rnegin 60-70 mmHg) ile iliski, daha yiiksek riskli olarak kabul edilmelidir.
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Tablo 2.3: Hipertansiyon siniflandirilmast.



Kategori Sistolik Diyastolik
Optimum <120 ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80—84
Yuksek normal 130-139 ve/veya 85-89

1. derece 140-159 ve/veya 90-99
hipertansiyon

2. derece 160-179 ve/veya 100-109
hipertansiyon

3. derece >180 ve/veya >110
hipertansiyon

Izole sistolik >140 ve <90
hipertansiyon

Risk katmanlandiriimasi ve hedef organ hasari

Farmakolojik tedaviye baslama karari, yalnizca KB diizeyine degil, dikkatli bir anamnez, fizik
muayene ve klinik olarak yerlesik KVH; bagka kardiyovaskiiler risk faktorlerinin de bulundugu
ve subklinik KVH ya da u¢ organ hasari-kardi-yovaskiiler risk siirecinde ortalarda yer alan bir
evreyi belirlemek tizere laboratuvar testlerini gerektiren, toplam kardiyovaskiiler riske de baglidir.
Klinik acidan yerlesik kardiyovaskiiler veya renal hastalik varligi, biitiin KB diizeylerinde, daha
sonraki kardiyovaskiiler olaylar i¢in riski belirgin derecede artirmaktadir (Tablo 2.4, Tablo 2.5).

Bagka kardiyovaskiiler risk faktorlerinin (sigara, yliksek plazma kolesterolii, ailede erken KVH
oykiisii) varligi da, hafif bir KB yiikselmesiyle iliskili riski biiyiik oranda artirmaktadir (SCORE risk
cetvellerine bakiniz) (42).
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Tablo 2.4: Hipertansiyondan prognozu etkileyen faktorler.

Risk faktora Hedef organ hasan Dlabetes mellitus Olugmus KVH veya bobrek hastahg
EBlektrokardiyografik 5%H Achk plazma glikozu =7.0 | Olugmus KVH veya bobrek hastahg
(Sokolow-Lyons =38 mmveya | mmol/L (126 mg'dl) veya| Serebrovaskiler hastalik: iskemik inme.
SKBve DKBR Comell =2440 mmims) veya yikleme sonrasi plazma beyin kanamasi, gegici iskemik atak.
MNovacede SVKI =130 g'm2 (E). | glikozu =11.0 mmol/L
=115 g2 (K). (198 mgfdL).
Ekokardiyografik SVHa [S\I’I(l Kalp haswalg: miyokart enfarktiisd, an-
Mabz basinc (yaghlarda) 2125 gim2 (E), 2110 gim2 (K}] gina, koroner revaskilarizasyon, kalp
yererszligi.
Karotis duvar kahnlagmas: (IMK Bobrek hastahg: Diyabetik nefropari,
=09 mm veva olak bobrek yetersizligi [serum kreatinini




Abdominal obezite: bel cevresi =102 cm
(). >88 cm (K)

Mikroalbimindri 30-300 mg/24
saat veya albiimin/kreatinin
oran: = 22 mglg (= 2.5 mg/
mimed) (E). =31 mg'g (=3.5 mg/
mmel) (K

Ailede erken KVH dykiisiic yas <55 yas (E).
<65 yag (K).

Tablo 2.5: Kardiyovaskiiler riskin 4 kategoride siniflandirilmasi (20)

Kan basinct (mmHag)

A o i 5 i MNaormal Yiksek 1. derece HT| 2. derece HT | 3. derece HT
Y Diger risk faktdrleri, SKB 120-129| normal SKB | SKB 140-159| SKB 160-179 SKB =180
OH veya DKB 130-139 veya veya veya DKB veya DKB
N| wveya hastalik 80-84 DKB 85-89 DKE 90-99 100-109 =110
S
ki ) o Orta derece-| Yioksek ek
Baska risk faktri yok de ek risk risk
1-2 risk faktsri Qrfa derece-| Oria derece-| Cok yiiksek
L de ek risk de ek risk ek risk
;”a veya dﬁ’éﬂ Eﬁ'f\’__ ”5: Orta derece- | YoksekeK | Yoksek ek | Yiksek ek | Gok yoksek
: - W= =Y de ek risk | __.--riSk risk risk ek risk
diyabet i
Yerlesmis KV veya Gok yiiksek | Gok yilksek | Gok yiksek | Gok yiksek | Cok yiksek
renal hastalik ek risk ek risk ek risk ek risk ek risk

Kimler tedavi edilmeli?

ler; HDL:

tein; NDH:
fisi; SVKI:
TK: Total




“Tedavi” kelimesi, tedavi yaklasiminin tamamini ifade edecek sekilde anlasilmalidir. Bu, KB’si
yiiksek bulunanlarin hepsine asam tarzina iligkin ayrintih tavsiyelerde bulunulmasi, bazilarinda da
titiz bir sekilde ilag kullanilmas1 anlamina gelir. Antihipertansif ila¢ tedavisine baslama karari,
KVH, diyabet, bobrek hastalig, hedef organ hasari bulunup bulunmamasina ve geriye kalan herkes
icin kritik derecede dnemli olan, SCORE ile hesaplanan toplam KVH riskine baghdir (Tablo 2.5,
Tablo 2.6).

Plasebo kontrollii ¢ok sayida ¢alismada, Evre 2 ya da 3 hipertansiyon (yani sistolik degerler >160
mmHg veya diyastolik degerler >100 mmHg) bulunanlarda KB’yi diigiirmenin kardiyovaskiiler
morbidite ve mortaliteyi azalttig1 tartismasiz bir sekilde gosterilmis oldugundan, tekrarlanan
Olctimlerde KB’si bu diizeyde olanlar genellikle antihipertansif tedavi i¢in aday olarak kabul
edilmektedir.”®'®"  Ancak toplam KVH riski diisiik olanlarda yarar miitevazi diizeyde olabilir.
Ozellikle, 6rnegin bagka risk faktdrleri bulunmayan geng kadinlarda, ilag tedavisine iligkin yol
gosterebilecek rastgele yontemli, kontrollii caligma verileri bulunmamaktadir. ilag tedavisinin olast
yararlari ile yan etkiler, maliyet, tibbi kaynak kullanimi ve saglikli insanlarin “hastaya”

doniistiiriilmesi durumu tartilmalidir.

Biitiin Evre 1 ve 3 hipertansif hastalarda, hipertansiyon tanis1 konulduktan sonra kapsamli sekilde
risk faktorii degerlendirmesi yapilmali ve uygun yasam tarzi tavsiyelerinde bulunulmalidir; ancak
farmakolojik tedaviye baslama hizi, toplam kardiyovaskiiler risk diizeyine baghdir. Toplam
kardiyovaskiiler riski yliksek veya belirgin derecede yiiksek (6rnegin KVH ya da bobrek hastaligi,
TOD, diyabet bulunan veya SCORE riski >%35 olan hipertansif hastalar) Evre 1 ve 2 hipertansif
hastalarda ve Evre 3 hipertansiyonda ilag tedavisine hizla baglanmalidir. Toplam kardiyovaskiiler
riski orta diizeyde olan Evre 1 ve 2 hipertansiyonlularda, yasam tarzina iligkin tavsiyelerin toplam
risk tizerindeki etkilerini degerlendirmeye olanak saglamak icin, ilag tedavisine baslanmasi
geciktirilebilir. Ancak bu hastalarda bile, farmakolojik olmayan yontemlerle uygun bir siireden
sonra KB kontrolii saglanamadiginda, yasam tarzina iliskin onlemlerle birlikte ilag tedavisine

baslanmalidir.
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Bagslangigtaki KB yiiksek normal smirlardaysa (130-139/85-89 mmHg), ila¢ girisimi karari,
daha ¢ok toplam kar-diyovaskiiler riske baglidir. Diyabet veya serebrovaskiiler ya da koroner
hastalik 6ykiisii durumunda, hastalarin KB’si yiiksek normal sinirlardayken bile, KVH ya da diyabet
varhgida kamtlar'®!? (yogun bir sekilde yasam tarz1 degisikliklerinin yamnda) antihipertansif
ilag uygulanmasina baglanmasini tavsiye etmeyi hakli kilmaktadir.

Tablo 2.6: Kardiyovaskiiler riske gore hipertansiyon tedavisi

Mormal Yiksek Morma  Evre 1 Evre 2 Evre 3
<130/85 130-139/ 140-159/ 160-179/ 2180/110
B5-8B9 90-99 100-10%

Yagam Yazam Yasam Diismezse llag verin
bicimi bicimi bicimi ilac tedavisi

tavsiyeleri  tavsiyeleri tavsiyeleri  werin

Yasam Yasam + ilag Dismezse llag verin

bigimi bigimi kullanmay: ilag tedavisi
tavsiyeleri  tavsiyeleri diistindin verin

Yasam + ilag llag verin  llag verin llag verin
bigimi kullanmawy
tavsiyeleri  disiinin

Yasam + ilag llag verin  llag verin llag verin
bigimi kullanmay
tavsiyeleri  distnin

Nasil tedavi edilmeli?

Yasam tarzi girisimleri sunlardir: kilo fazlaligi/obezite bulu-nan kisilerde viicut agirliginin
azaltilmasi; sodyum klortir kul- laniminin <3.8 gram/giin diizeyine indirilmesi (sodyum alimi<1.5
g/giin, yani 65 mmol/giin);!!! alkol tiiketiminin erkeklerde giinde 10-30 g etanol (1-3 standart
Olgek sek icki, 1-3 kadeh sarap ya da 1-3 sise bira) ve kadinlarda 10-20 g etanoliin (bu iceceklerden
giinde 1-2 tanesi) lizerine ¢ikmayacak sekilde simirlandirilmasi; sedanter kisilerde diizenli fiziksel
etkinlikler. Hipertansiflere genellikle daha fazla meyve ve sebze (giinde 4-5 porsiyon, yani 300

2

gram) yemeleri''> ve doymus yag ile kolesterol tiiketimlerini azaltmalar1 da tavsiye edilmelidir.
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Antihipertansif ilaclar

Antihipertansif tedaviye iligskin, hem aktif tedaviyle plaseboyu, hem de degisik bilesiklere dayanan
tedavi rejimlerini karsilastiran, ¢ok sayidaki rastgele yontemli ¢alisma, (i) antihipertansif tedavinin
ana yararlarmim tek basma KB’yi diisiirmeye bagli ve biiyiik oranda kullanilan ilagtan bagimsiz
oldugunu ve (ii) tiyazid grubu diiiretikler (klortalidon ve indapamid), B-blokerler, kalsiyum
antagonistleri, ACE inhibitorleri ve anjiyotensin reseptor antagonistlerinin KB’yi yeterli oranda
diistirebildigini ve kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi onemli Olclide azaltabildigini
dogrulamistir. Dolayistyla bu ilaglarin hepsi, tek basina veya kombinasyon iginde antihipertansif

tedaviye baslama ve siirdiirmede kullanilmaya uygundur.

113-115 6

iki yeni biiyiik boyutlu ¢alisma ve bir meta-analizin''® sonuglarina gore, B-blokerlerin
koroner olaylar ve mor-taliteyi azaltmada esit derecede etkili oldugu ama, inmeye kars1 koruma
ozelliginin daha diisiik olabilecegini gdstermistir. Ayrica, angina, kalp yetersizligi ve yeni Mi
geciren hastalara B-bloker verilmesinin yararh oldugu kamtlanmustir.®”-!'7:!18 Dolayisiyla, B-
blokerlerin baglangic ve idame antihipertansif tedavi stratejilerinde hala gegerli bir segenek
olduklar1 kabul edilmelidir. Ote yandan bu ilaglar kilo almaya yol agabilmekte,'" lipid

115

metabolizmasi lizerinde olumsuz etkileri bulun makta' > ve (6teki ilaglara gére) yeni diyabet ortaya

¢tkma sidansim artirabilmektedir.'?°

Bu etkilerin diisiik derecede olmasina karsilik, metabolik sendrom ve ana bilesenlerini de iceren, cok
sayirda metabolik risk faktori bulunan hipertansif hastalarda dikkatli olunmasi
gerekmektedir.!*"122  Aym durum, ozellikle yiiksek dozlarda kullanildiginda dislipidemik ve
diyabetojenik etkileri olan tiyazid simfi diiiretikler icin de gegerlidir.'*® Calismalarda tiyazid grubu
ditiretikler genellikle B-blokerlerle birlikte kullanilmis ve yeni ortaya c¢ikan diyabette gorece
fazlalik oldugu belirlenerek, bu iki ilacin katkisinin ne kadar oldugunu ayirt etmek giiclesmistir.
Vazodilatatér B-blokerlerde bu metabolik etkiler daha az olabilir.'?*'?* Ara son noktalar1
degerlendiren ¢alismalar, cesitli antihipertansif ilaglar ya da bilesikler arasinda bagka farkliliklar

da oldugunu diisiindiiren sonuglar vermistir.
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ACE inhibitorleri ve anjiyotensin reseptdr antagonistlerinin, fibrotik bilesen de dahil olmak

125,126,127 :106,128-130

iizere sol ventrikiil hipertrofisini, mikroalbiliminiiri ve proteiniriyi azaltmada ve
bobrek islevlerini koruyarak son evrede bobrek hastaligini geciktirmede etkili oldugu
bildirilmistir.!**-'3* Kalsiyum antagonistleri, sol ventrikiil hipertrofisi iizerinde etkili olmanin
yani sira, Ozellikle karotis hipertrofisi ve aterosklerozunda ilerlemeyi yavaslatmada yararl

oldugu izlenimi vermektedir.!**13¢ Diger antihipertansif ila¢ sinisarmin yararlarmna iliskin kanitlar

cok daha sinirhdir.

KB’yi kontrol altina almada siklikla kombinasyon tedavisi gerekir.!*” Uzun siireli etkisi olan ve
giinde bir kez alindiginda 24 saat siireyle KB’yi etkili sekilde diisiirme 6zelligi belgelenmis olan
ilaglar yeglenir. Tedavinin basitlestirilmesi, tedaviye
uyumu olumlu ydnde etkilerken,'*® muayenehanede kan basmci kontroliine ek olarak, prognoz
acisindan etkili bir 24 saatlik KB kontrolii énemlidir.!* Uzun etkili ilaglar ayrica KB’de
degiskenligi en diisiik diizeye indirir ve bu da hedef organ hasarinda ilerlemeden ve kardiyovaskiiler

olay riskinden koruna saglayabilir. 40142

Arzu edilen kan basinci

Hipertansif hastada tedavinin birincil hedefi, kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite toplam
riskini maksimum diizeyde azaltabilmektir. Bunun i¢in, sigara, dislipidemi veya diyabet de dahil
olmak tizere, geri dondiiriilebilen biitiin risk faktorlerinin belirlenmesi ve tek basina yiiksek KB’ nin
yaninda, 6teki klinik durumlarin da uygun sekillerde tedavi edilmesi gerekir. ilag tedavisi igin uygun
durumdaki biitiin hipertansif hastalarda KB, miimkiinse 140/90 mmHg’nin altina indirilmeli, yan
etkiler olmadiginda KB olabildigince daha fazla disiiriilmelidir. Diyabetik hastalarda
antihipertansif tedavi daha yogun olmalidir ve <130/80 mmHg hedefi ileri siiriilmiistiir.
Kardiyovaskiiler hastalik bulunan kisilerde, miimkiinse, ayn1 hedef uygun olacaktir.

Tedavinin siiresi

Genellikle antihipertansif tedavi siiresi sinirsiz olmalidir. Genel klinik uygulamada, hipertansiyon
iyi tedavi edilmemektedir ve hastalarin yalmzca azinhikta kalan bir boliimiinde, <140/90
mmHg’lik KB elde edilmektedir.'** Dolayisiyla, antihipertansif tedaviye uyumun artirilmasi ve
toplum genelinde genis kapsamli bir KB kontrolii elde edilmesi, gelecekte klinik uygulamanin

en 6nemli sorunlarindan birisini olusturmaktadir.
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Toplumumuzda prevalanst kaygi  verici bicimde artma egiliminde olan bir
risk faktoriidiir. Diyabetik olgularda ateroskleroz daha stk ve erken yasta
gorilmektedir.  Diyabet  Ozellikle  kadinlarda yas ve  menapozdan  bagimsiz
olarak  koroner arter hastaligi  riskini  artirmaktadir. Koroner arter hastaligi
sikligi  diyabetik erkeklerde 2, kadinlarda 4 kat fazladir. Miyokard infarktiisii
gecirmis  diyabetik  olgularda  hastane i¢i  mortalitenin  diyabeti = olmayanlara
gore %50 daha fazla ve 2 yillik mortalitenin 2 kat sik oldugu saptanmistir
(26,27).

Diyabetik  olgulardaki kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite  artiginda
koroner arter hastaliginin  yaygmnhigi, koagulasyon ve fibrinoliz  bozukluklari,
trombosit fonksiyon bozukluklari rol oynamaktadir. Ayrica hiperglisemi, glikozilasyon son
tirlinlerinin damar duvarinda birikimini arttirarak dogrudan toksik etki gostermekte ve endotel

disfonksiyonuna yol agmaktadir.

Amerikan  Diyabet  Dernegi'nin  kriterlerine  gére achk kan  sekerinin  >126
mg/dL. olmasi diyabet, 110-126 mg/dL bozulmus aclik glukozu olarak tanimlanmaktadir
(28,29). Bozulmus aglik glukozu olan hastalarin bir ¢ogunda oral glukoz tolerans testi 2. saat

degeri >200 mg/dl'dir ve bu durum artmis koroner arter hastalig1 riski ile yakin iligkilidir.

Her ne kadar tip 2 diyabetik hastalarda hipergliseminin kontroliiniin aterosklerotik vaskiiler
komplikasyonlar1 azaltabilecegi heniiz acik olarak gosterilememisse de, mikrovaskiiler
hastalik ve diger diyabetik komplikasyonlar {izerinde olumlu etkileri vardir (30). Amerikan
Diyabet Dernegi'nin 6nerilerine uygun olarak aglik kan sekerinin 120 mg/dL ve HbA 1¢ diizeyinin
%7min altinda tutulmasinda yarar vardir. HbAlc'de saglanan %1

oranindaki diismenin mikrovaskiiler komplikasyonlarda %30 azalma sagladig1 gosterilmistir

31).

Diyabetik hastalarda uzun dénemde koroner arter hastalig1 riskinin
azaltilmas1 i¢in mevcut risk faktorlerine miidahale gereklidir. Bu hastalarda

siklikla eslik eden obezite, hipertansiyon ve dislipidemi s6z konusudur.
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faktoriidiir ve diyabeti olmayanlara gore hipertansiyon 2 kat daha siktir. Hem makrovaskiiler,
hem de mikrovaskiiler komplikasyonlar1 azaltmada kan basinci kontroliiniin 6nemi agik olarak
gosterilmistir (32). Bu olgularda hipertansiyon erken ve siki bir sekilde tedavi edilmeli, hedef
kan basinci <130/80 mmHg olmalidir. Ozellikle proteintirisi
olan diyabetik  bireylerde agresif kan Dbasmmci  kontrolii ¢ok  Onemlidir.
Hipertansiyonu olan diyabetiklerde ilk segenek ilag olarak ACE Inhibitdrleri

veya anjiyotensin II reseptor blokerlerinin kullanilmasi uygundur (33-36).

fyi kontrol altinda olmayan diyabette tipik olarak trigliserid yiiksekligi ve
HDL-Kolesterol diisiikliigii bulunur. Trigliserid yiiksekligi LDL kolesterol metabolizmasini
etkileyerek aterojenik olan daha kiiciik ve yogun LDL partikiillerinin olusmasina yol agar.

Diyabetik dislipidemide insiilin direnci rol oynar.

Koroner kalp hastalig1 gelisme riskinin yiiksek olmasindan dolay1
diyabetik  hastalarda  kan lipid diizeylerinin  kontroliinde = koroner  kalp
hastalarma  benzer tedavi yaklagimi  uygulanmalidir. Statinlerle yapilan biiytlik
caligmalarda lipid distiriicii  tedavinin  diyabeti olan olgularda kardiyovaskiiler
olaylart anlamli azalttigi  goOsterilmistir (37). LDL-Kolesterol yiiksekliginin de
oldugu durumlarda statinler ilk secenek ilag olmakla beraber, diyabetiklerde
siklikla goriilen trigliserid yiiksekligi ve HDL kolesterol disiikliiglinde fibratlar
ilk secenek olabilir. Diyabeti olan hastalarda fibrat kullanimi1 ile koroner arter

hastaliginda anjiyografik ilerlemenin azaldigi gosterilmistir (38).
Obezite

Morbidite ve mortalite artisi ile iligkili olan obezite artik bir hastalik olarak kabul edilmektedir.
Obezitenin ilk agamalarinda metabolik ve néroendokrin degisiklikler s6z konusudur. Tedavi
edilmediginde asemptomatik metabolik degisiklikler hipertansiyon, dislipidemi ve diyabet
gibi klinik tablolarla karsimiza ¢ikmaktadir.
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dlciitiiyle Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yapilan simiflamada VKIi:18.5-4.9 normal, 25-29.9
kilo fazlaligi, >30 obezite, >40 kg/m2 ileri derecede obezite olarak tanimlanmaktadir (39).

VKI'deki bir birimlik artis koroner arter hastalig1 mortalitesinde

%4-5 artisa neden olmaktadir. Obezite genel motalitede de artisa yol agmaktadir. Tip 2 diyabeti
olan olgularin %67'sinde VKi'nin kilo fazlalig, yarisinda ise obezite sinirlarida oldugu
saptanmistir.  Eslik eden metabolik anormallikler obezitenin derecesi ve siiresi ile
artmaktadir. Obez bireylerde CRP ve lipoprotein(a) diizeylerinin de yiiksek oldugu gosterilmistir
(39-41).

Karm  icindeki yag  kitlesinin  artmasit  ile  karakterli abdominal  obezite
kardiyovaskiiler riski  Ozellikle artiran bir alt grubu olusturmaktadir. Obez
kisilerde tip 2 diyabet gelisme riski 2 kat fazla iken bu risk abdominal obezitesi olanlarda
10 kat fazladir. Bel ¢evresinin kadinda >88 cm, erkekte >102 c¢cm olmasi durumunda abdominal
obezite tanisi konur. Abdominal obezite siklikla metabolik sendromun bir unsuru olup
inslilin direnci, bozulmus aclik glukozu, hipertansiyon, trigliserid yiiksekligi ve HDL
diisiikliigii ile birliktedir (42). Obezite toplumumuzda siklig1 giderek artan bir risk faktortidiir.
Gerek ¢ocukluk, gerekse eriskin yaslarda fazla kilo aliminin 6nlenmesi 6nemli bir hedeftir. Fazla
kilolu ve obez kisiler mutlaka kalori kisitlamasi ve diizenli fizik egzersiz ile kilolarin1 verme

yoniinde tesvik edilmelidir.

Metabolik Sendrom

Metabolik  sendrom hem  koroner hem de serecbral ateroskleroz igin  bir
risk  faktoriidiir. Metabolik  sendromun  karakteristik  Ozellikleri; bozulmus
glukoz  toleransi,  hafif  hipertansiyon, abdominal obezite ve  dislipidemi
(yiiksek trigliserid, diisiik HDL kolesterol) olarak sayilabilir (16). Kardiyovaskiiler risk
faktorlerini icinde barindiran metabolik sendrom; 6liimciil koroner kalp hastaligi riskini 4
kat, KVH ve tiim nedenlere bagli mortaliteyi 2 kat artirmasindan 6tiirii klinikte 6nemli bir yer
tutmaktadir (43). Metabolik sendromun 5 karakteristik 6zelliginden 3 tanesinin varlig1 metabolik
sendrom tanis1 koymak i¢in yeterlidir.(tablo 2.2) Metabolik sendrom diyabet gelisme riskini 5 ile
9 kat arttirmstir.(44,16 )
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Tablo2.7 : Metabolik Sendrom Karakteristikleri

Aclik glukozu >110 mg/dL

Kan basinci Sistolik KB>130 mmHg
ve/veya diastolik KB>85
mmHg

Kalga ¢evresi Kadilarda>88 cm, erkeklerde>
102 cm

HDL kolesterol Kadinlarda <50 mg/dL,
erkeklerde<40 mg/d

Trigliserid >150 mg/dL

Metabolik sendromun etyolojisinde; insiilin rezistans1 ve abdominal obeziteye neden olan
aterojenik diyet, genetik faktorler ve fiziksel inaktivite gibi nedenlerin kombinasyonu rol
alir.  Metabolik  sendromun  alt komponentleri arasinda; insillin  rezistansi,
hiperinsiilinemi,  artmis plazminojen aktivatdr inhibitorii-1’'ne bagli azalmig fibrinoliz,
yiikselmig inflamatuar belirte¢ diizeyleri (CRP, fibrinojen), mikroalbumintiri ve ytliksek LDL-
kolesterol ve trigliserid diizeyleri sayilabilir.

Artms KVH riski ile iliskili yasam tarzlar

Ruhi  depresyon, kaygi  durumu, dismanlk duygusu ve sosyal yalmzlik
gibi psikososyal etkenler, hem sigara i¢cme gibi riskli davramglara eslik etmesi
yaninda, hem de sempatik sinir sistemini aktive etmeyi de iceren dogrudan
fizyopatolojik  mekanizmalar  yoluyla  koroner kalp  hastaligt  riskini  artirirlar.
Akut miyokard infarktiisi sonrast ciddi bir depresyonla koroner kalp hastalig
arasindaki olast bagi inceleyen prospektif calismalarin timii pozitif bir sonug
gostermistir  (45).  Akut  miyokard  infarktiisi = sonrast  ciddi  bir  depresyon
oykiisti, gelecekteki koroner kalp hastalifi olay riskinin ¢ok giicli (yaklasik 6
kat yiikselten) bir bagimsiz Ongordiiriicisiidir (46-48). Diismanlik veya  Gtke
ile koroner kalp hastaligt arasindaki iliskiyi destekleyen ¢ok sayida ¢aligma
bulunmaktadir (49,50). Sosyal destek eksikligi normal otonom tonusu bozmak suretiyle, hem
saglikli hem de koroner kalp hastaligi bulunan kisilerde kardiyovaskiiler riskte yiikselmeye
neden olur (49).
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Buna karsilik, baz1 hayat tarzi faktorleri kardiyoprotektif niteliktedir. Evliligin ve evecil
hayvan sahipligi gibi sosyal bagmti bigimlerinin kardiyovaskiiler olay riskini azalttig1

bildirilmistir (50).

Diyet

Epidemiyolojik veriler, kolesterolden ve hayvansal yaglardan yuksek
diyet tiiketen toplumlarda KVH riskinin yiiksek oldugunu gostermistir. Bati tipi
diyetin zararli etkilerini, doymus yaglar, diyetteki kolesterol, LDL kolesterol ve
sodyum, viicut agirlig, diyabet ve kan basinct gibi geleneksel risk faktorleri
iizerinden gosterdigi digiiniilmiistiir. Kolesterolden ve sodyumdan diistik, tekli doymamis
yag, sebze, meyve ve baliktan zengin diyetin belirgin ve bagimsiz yarar aterojenik diyetin

ayr1 ve modifiye edilebilir bir risk faktorii oldugunu gostermektedir.

Fiziksel aktivite yetersizligi

Fiziksel aktivite azlig1 (sedanter yasam tarzi), koroner kalp hastalig1 i¢in 6nemli, bagimsiz bir
risk faktoriidiir (51,52). Egzersiz azliginda, harcanan kalori azaldigindan, sismanhigin yani
sira insiilin direnci, kan lipid bozukluklari, hipertansiyon gibi risk faktorleri ortaya
cikmakta, kardiyovaskiiler fonksiyonel kapasite azalmaktadir. Diizenli fiziksel aktivite ile kilo
azalmakta  (53), LDL-Kolesterol ve trigliserid diizeyleri  diismekte, HDL-
Kolesterol diizeyleri yilikselmekte (54), insiiline duyarlik artmakta (55), kan basinct diismekte
(56,57), endotele bagl vazodilatasyon (58) ve fibrinolitik aktivite artmaktadir (59); bu olumlu
etkiler koroner kalp hastaligi riskini azaltmaktadir (60-62). Fiziksel inaktivite, iizeltilebilecek
major risk faktorleri arasinda siralanmis ve terapotik yasam tarzi degisiklikleri girisiminde
odaklanilacak ana hedef olarak kabul edilmistir (16). Yapilacak fizik egzersizin tipi, sikligi,
siddeti ve siiresi nemlidir (63); haftada en az 4 giin diizenli olarak, yarim saati agan siirelerde,
hizli yiirlime, merdiven ¢ikma, ylizme, bisiklete binme, dansetme ve benzeri, orta siddette,
biiyiik kas gruplarinin ardisira kasilip gevsemesini saglayan her tiirlii dinamik egzersiz, koroner
kalp hastalig1 riskini azaltmakta yararli olmaktadir (56-60). Daha yogun egzersiz, ozellikle
yaslilarda, kalp hastalig1 olanlarda ve ylksek riskli
kimselerde sakincali  olup, 1/60.000 oraninda ani Oliim ve bundan 7 Kkat

yiiksek olarak miyokard infarktiisiine yol agma gibi ciddi riskler tasimaktadir (64).
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Bu nedenle, orta riskli grupta bulunan yas1 45'i asan erkekler ve yasi 55' asan kadinlar ile yiiksek
riskli kimseler, dnce semptomla sinirl efor testi ile degerlendirilmeli, yapabilecekleri egzersiz
diizeyi belirlendikten sonra egzersiz Onerilmelidir (63). Fiziksel aktivitenin yararlar ve ilgili

mekanizmalar1 Tablo 2.3 'de 6zetlenmistir (57).

Egzersiz kisinin kendini 1yi hissettigi zamanlarda, acken veya yemekten iki saat sonra, yeterli sivi
alinarak, ¢ok sicak, nemli ve asir1 giinesli olmayan ortamda, rahat elbise ve ayakkabi ile
yapilmali, yavas baslamali ve yavas sonlandirilmalidir; asir1 yorgunluk, gogiiste baski, agri ve
benzeri rahatsizlik, nefes darlig, kas, iskelet ve eklem agris1 gibi yakinmalar ortaya ¢iktiginda

egzersize devam etmemeli ve doktora basvurmalidir (52).

Asin alkol tiiketimi

KVH ile alkol tiiketimi arasinda J-sekilli bir iliski  saptanmis  olup;
koruyucu etki diigiikk seviyelerdeki tiiketim ile belirgin olup, agir alkol alimi ile
zararl etkiler ortaya ¢ikar (65). Orta derecedeki Alkol aliminin faydal etkisi; total HDL kolesterol
seviyelerini artirmasina, fibrinolitik fonksiyonlarda ve trombosit agregasyonuna olan yararl
etkisine baglanmaktadir. Agir alkol tiikketimi artmis kardiyomyopati, ani 6liim ve hemorajik

inme riskine bagl olarak total kardiyovaskiiler hastalik riskini artirmaktadir (66).

Yeni kardiyovaskiiler risk faktorleri

Yukarida bahsedilen risk faktorlerine ilave olarak bazi faktdrlerinde damar hastaliklarinin
habercisi olduklar1 tespit edilmistir. Bu faktorlere sahip olan saglikli ve diger risk faktorleri
olmayan bireyler konusunda da dikkatli olunmas1 6nerilmektedir.

Hiperhomosisteinemi

Homosistein diyette bulunmayan non-esansiyal bir aminoasittir. Diyetle alinan metionin hiicre
boslugunda vitamin B6 ve BI12 ko-faktorliigli ile homosisteine doniistiiriiliir. Artmig
homosistein seviyelerinin diiz kas hiicre proliferasyonu ve endotel hasar1 veya disfonksiyonu
yoluyla ateroskleroza neden olduguna inanilir (67-69).

Retrospektif ve prospektif bazi1 c¢alismalarda ateroskleroz ile hiperhomosisteinemi
arasindaki baglanti gosterilmistir (70-72). Homosistein seviyesindeki her 5 pmol/L’lik artis
kardiyovaskiiler risk artisi ile beraber total kolesterolseviyesinde 20 mg/dl artisa neden

olur (67-74).
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Hiperhomosisteineminin bagimsiz bir risk faktorii olduguna inanilmasina karsin bu durumun
tedavisinin  birincil ve ikincil kardiyovaskiiler korumadaki yardimi hakkinda net bir bilgi
yoktur.

Infeksiy6z ajanlar

Hem viriislerin hem de bakterilerin neden oldugu enfeksiyonlarin
aterosklerotik  plaklarin  ilerlemesinde  rol  aldiklari  diisiiniilmektedir.  Ozellikle
Chlamydia  pneumoniae, Helicobacter pylori, herpes simplex virus (HSV),
Cytomegalo virus (CMV) ve Coxsaki viriisler baslica su¢lanan patojenlerdir. Coxsaki viriislerin
perikardit ve kardiyomyopati nedeni olduklarina inanmilir fakat KAH ile iliskisi
gosterilememistir (75-77). Ciddi aterosklerozlu doku ve arteryel biyopsi 6rneklerinde yapilan
incelemelerde CMV ve HSV-2’¢ rastlanilmistir (78-80). Onceki ¢alismalar en ¢cok Chlamydia
pneumoniae ile yapilmustir.Eriskinlerin en az 50’si hayatlar1 boyunca bir kere bu ajanla
karsilagmaktadir (81). epidemyolojik ve patolojik calismalarda Chlamydia pneumoniae ile
KAH arasinda iligki gosterilmistir (82-85). Kronik infeksiyonlarin hem artmis koroner olay hem
de artmis stroke ve gecici iskemik atak riski ile ilskili oldugu diisiiniilmektedir(86,87).
Helicobacter pylori’nin lipid metabolizmasina etki ederek ateroskleroz’a neden olduguna inanilir

(89).

Inflamatuar markirlar

Bazi inflamatuar  belirteglerin (Hs-CRP, Fibrinojen, WBC sayisi, Serum
amiloid A, myeloperoksidaz) aterosklerozun belirteci oldugu  diisliniilmektedir.
Bu Dbelirteglerin  serumdan tespiti, kardiyovaskiiler olay riskinin belirlenmesinde ve
birincil ve ikincil korumanin prognozunda yardimcidir (89). Kardiyovaskiiler riski belirleme
yoniinden en ¢ok incelenen inflamatuar markirlar CRP ve fibrinojen’dir. Fibrinojen interlokin-
6 ile stimiile edilerek direkt koagiilasyona etki eder. CRP ise compleman aktivasyonu (90),
T-lenfosit nedenli endotel hasar1 (91) ve protrombik doku faktérii ve plazminojen aktivator
inhibitor-1 gibi adezyon molekiillerini artirarak (92) etki
eder. Bir biliylikk calismada yiliksek CRP’li kisilerde MI riskini 3 kat, inme riskini
2 kat daha fazla oldugu bildirilmistir (93). Calismalar fibrinojeninde risk belirlenmesinde,
CRP ile benzer degere sahip oldugunu belirtmesine ragmen (94) son American Heart Association
(AHA) ve Centers for Disease Control (CDC) kilavuzlarinda risk belirlenmesinde CRP’nin
tercih edilmesi Onerilmistir.

26



Lipoprotein (a) [Lp(a)] fazlahg:

Lp(a) disiilfid bag1 ile apoprotein a polipetid zincirine baglanmis olan LDL partikiiliinden
olusmaktadir. Lp(a) plazminojen i¢in yarismali bir inhibitér olup endojen fibrinolizisi
baskiladigi 6ne stiriilmiistiir. Lp(a) seviyelerinin yiiksek bulunmasi; KVH, miyokard infarktiisii,
beyin damar hastalig1, periferik damar hastaligi, balon anjiyoplasti sonrasi restenoz veya safen
ven bypas greft operasyonu sonrasi restenoz arasinda bagimsiz bir iliski oldugu ¢aligmalarda

gosterilmistir (95).

Renal yetersizlik

Yeni koroner risk faktrleri arasinda sayillan renal yetersizlikli hastalarda, gerek
ateroskleroz ile olan neden sonug iligkisi gerekse de diger koroner risk faktorleri ile beraber
gorlilme siklig1 nedeniyle koroner arter hastaligi daha sik goriilmektedir. Son zamanlarda yapilan
bazi ¢aligmalarda renal yetersizlikli hastalarda hem koroner arter hastaligi mevcudiyetinin hem

de yaygmliginin daha sik goriildiigii bulunmustur (96).

2.3 Kardiyovaskiiler hastaliklardan korunma ve risk belirlenmesi

Kardiyovaskiiler hastaliklardan korunma hala tiim diinyada en Onemli mortalite nedeni
olmasi sebebiyle onemini korumaktadir. Populasyonun biiylik bir boliimiinde bilinen risk
faktorlerinin  degerlendirilmesi ile kardiyovaskiiler riski belirlemek miimkiindiir. Yasam
sekli degisiklikleri ve farmakoterapi ile bazi risk modifikasyonlar1 yapilarak mevcut riski
azaltmak miimkiindiir. Avrupa’da halen Oliimlerin  %49’undan KVH sorumludur (97).
Avrupa’da  KVH insidansi; tedavi stratejilerindeki  gelismeler, survi oranlarinin
ve yash populasyonunun artmasi gibi nedenlerle hala artmaktadir. Cocukluk
ve adelosan donemde artan obezite insidanst ile beraber gelecekte geng
niifiistaki KVH oranlarmin da artmast muhtemeldir. Bdylece KVH  Avrupa’da
gelecek dekatta da en 6nemli saglik sorunu olacaktir.

Avrupa  ilkeleri  arasinda ~ KVH’larin mortalitesi ve  morbiditesi  arasinda
belirgin fark vardir (98,99). Bu sigara, kan basincit ve kan yaglar1 gibi konvansiyonel risk
faktorleri arasindaki farklarla acgiklanabilmekle beraber psikososyal faktorler ve ikincil
korunma programlar1 da buna katkida bulunmaktadir.
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Geleneksel  koruyucu  kardiyoloji;  hipertansiyon,  hiperlipidemi  veya  diyabet
gibi risk faktorlerinin  belirlenmesi ve varsa tedavilerinin planlanmasi1  seklinde
idi. Daha sonra KVH’larn etiyolojisindeki multifaktoryel nedenlerin
anlasilmasi ile beraber total risk degerlendirilmesinin 6nemi anlagilmustir.

Genetik  predispozisyon KVH  gelismesinde o6nemlidir ve KAH veya diger
aterosklerotik  klinik  hastaligt olan kisilerde detayli aile hikayesi arastirilmasi
diger ytiksek riskli kisileri belirlemede onemlidir. Fakat yalmzca pozitif aile hikayesi olan
kisilerde diger risk faktorlerinin yoklugunda KVH nadiren goriiliir.

Sigara igme, diyet aliskanliklari, fiziksel aktivite azlign ve sosyal faktorler
hem KVH meydana gelmesinde hem de populasyonlar arasti KVH riskine
katkida ~ bulunmasi  nedeniyle  Onemlidir. =~ INTERHEART  c¢aligmasinda  ilk
myokard infarktiislii hastalarin hemen hemen %70’inde, yasam sekli faktorlerinin  6nemli
oldugu bulunmus ve bu faktorlerin %90’dan fazlasiin kolayca tespit edilebilen 9 risk faktorii

oldugu gosterilmistir (100).

Koruma stratejileri

Diinya saglik orgiitinin  (WHO) 1982 raporunda koruma stratejileri 3 baglik altinda
toplanmustir.

Populasyon stratejisi: Populasyonda KVH’a neden olan sosyoekonomik nedenler, bilindik
faktorler ve yasam sekillerini degistirmek.

Yiiksek risk stratejisi: Yiiksek riskli bireylerin tespiti ve diger risklerin azaltilmasi.
IKincil koruma: Klinik tan1 konmus hastaliklarin ilerlemesi ve tekrarlanmasinin
onlenmesi.

Klinik pratigin biiyiik boliimiinii yiiksek risk stratejisi ve ikincil koruma almaktadir. Populasyon
stratejisi ise daha c¢ok wulusal saglik programlari, beslenme ve egitim programlart ile

belirlenmektedir.

Populasyon stratejisi

Populasyon ve klinik yaklasim  birbirini  tamamlamakla  beraber  populasyon
stratejisi  politik  yollarla KVH’m daha ¢ok ekonomik ve sosyal etkilerini
azaltmayr  amaglar.  Populasyon  stratejilerinde;  sigara icen  birey  sayisinin
azaltilmasi,  fiziksel  aktivitenin  arttirilmasi, dengeli ve yeterli  beslenmenin
saglanmasi gibi yasam sekli degisikliklerinin gergeklestirilmesi amaglanir.
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Yiiksek risk stratejisi

Yiiksek riskli hastalar;

-Tek bir risk faktorii

Total kolesterol >8 mmol/I (320 g/dl)

LDL kolesterol >6 mmol/l (240 g/dl)

Kan basinc1 > 180/100 mmHg

- Multiple risk faktorleri

SCORE sisteminde 10 yillik KVH riski >%5 bulunan kisiler

Diyabet
Mikroalbiiminiiri ile beraber Tip 1 diyabet

Saghklh fakat yiiksek riskli kisilerin  belirlenmesi ve tedavisi klinik pratigin
en oOnemli kismimi olusturur. Bu kisiler obezite, hipertansiyon, diyabet ve
hiperlipidemi gibi risk faktorlerinin tek tek veya metabolik sendrom gibi bu risk
faktorlerinin kombine oldugu durumlarin degerlendirilmesi ile tespit
edilebilirler.

Ikincil koruma

KVS hastaliklar1 gegiren hastalara rekiiren hastalik riskleri bildirilmeli ve bu hastalarin
diizeltilebilir risk faktorleri diizeltilmelidir. Bu baglamda hastalara, yasam sekli degisiklikleri
onerilmeli (sigaranin birakilmasi, diyetin diizenlenmesi ve psikososyal stresten kaginilmasi
gibi), profilaktik tedavi verilmeli ve kardiyolojik veya norolojik bakimlar1 saglanmalidir.

KVS hastaligi1 olanlarda tedavi hedefleri;

Sigaranin birakilmasi

Giinliik fiziksel aktivite

Beslenme

Total kolesterol <5 mmol/l (190 mg/dl)
LDL kolesterol <3 mmol/l (115 mg/dl)
Kan basinci < 140/90 mmHg

KVS hastalig1 olan yada diyabetik hastalarda total kolesterol seviyesinin <4.5 mmol/l (175
mg/dl), LDL kolesterol seviyesini <2.5 mmol/l (100 mg/dl) seviyelere getirilmesi daha
yararl olacaktir. Ayrica diyabetik hastalarda hedef kan basinci < 130/80 mmHg’dir.
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2.4 Total risk degerlendirilmesi ve risk skorlama sistemleri

Total risk bir bireyin belirlenen zaman boyunca kardiyovaskiiler olay
gecirme olasiigi  olarak tanimlanabilir. Bu degerlendirme tek bir risk faktori
iizerine  degil  biitin  risk  faktorlerinin  degerlendirilmesi  ilizerine  kurulmustur.
Daha 6nce Amerikada yapilan Framingham ve Avrupada yapilan PROCAM caligsmast gibi
bliyiik prospektif c¢aligmalar sonucu yapilan istatistiksel analizler, bireyin koroner kalp
hastalig1 global riskini klinik klasifikasyonlara gére daha dogru olarak yansitsa da klinik pratikte
kullanigsiz kalmaktadirlar. Bu amagla bir¢ok ¢alisma grubu risk hesaplamasinda bir¢ok degiskeni
alan ¢ok daha basit skorlama sistemleri gelistirmistir. Framingham skor sistemi, SCORE skor
sistemi ve PROCAM skor sistemi  bunlarin  baslicalaridir. Bu skorlama sistemleri ortak
olarak gelecekteki riski belirlemeyi amaglarken, risk belirlemesi sirasinda farkl risk faktorlerini
kullanmaktadir.
2.5 Framingham risk skoru

1950’11 yillarda yapilan ve uzun donem takip sonuglarini inceleyen Framingham kalp
calismasi sonrasi aragtirmacilar kisilerin kardiyovaskiiler olay gecirme riskini belirlemek i¢in bir
skala gelistirdiler (101,102). Bu skalada bireylerin yas, cinsiyet, total veya LDL kolesterol
seviyesi, HDL kolesterol seviyesi, sistolik ve diyastolik kan basinci, diyabet ve sigara igiciligi
durumlar1 degerlendirilerek olay gecirme riskleri hesaplanabiliyordu. Bu skala sisteminde
once her bir risk faktoriine, varlig1 veya seviyesine gore skala yardimi ile puan verilmekte,
daha sonra bu puanlarin toplami ile 10 yillik kardiyovaskiiler olay (angina,fatal ve non fatal
Mi ve ani 6liim) gegirme riski yine aym skala yardimi ile belirlenebilmektedir.
(Sekil:2.1)(Sekil:2.3) Elli yila varan takip bulgularina sahip olmas1 ve kolay uygulanabilme
ozelligi FRS yontemi tercih etme nedenleridir. bazilari. Ayrica ATP-NCEP gibi evrensel tedavi
kilavuzlarinin bu modele gore tedavi olmasi ve bircok onemli klinik arastirmada risk profilinin

Framingham 6l¢egiyle verilmis olmasi bu yontemin diger gii¢lii noktalar1 olarak dikkat ¢ekiyor.

2.6 Modifiye Framingham risk skoru
Modifiye  Framingham  risk  skalasinda  heniz KAH  veya diger  klinik
aterosklerotik ~ hastaliklarin ~ gelismedigi  bireylerde;  bireylerin  yas,  cinsiyet,
total kolesterol, sigara durumu ve kan Dbasinct degerleri kullanilarak  sonraki
10 yilda KAH gelisme riskleri belirlenir (103)(tablo:2.6).
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hiperlipidemisi, prematiir aterosklerotik aile hikayesi, Trigliserid seviyesi >180 mg/dl, HDL
kolesteroliin kadinlarda <43 mg/dl, erkeklerde <39 mg/dl olanlarda risk skaladakinden daha
fazladir. Diyabetik hastalarda risk erkeklerde 2 kat, kadinlarda 2 kattan daha fazla ytiksektir.

Kardiyovaskiiler olay riskinin ¢ok sayida degiskenin degerlendirilmesine dayanilarak
hesaplanmasi i¢in ¢ok sayida c¢ok degiskenli risk modeli gelistirilmistir. American Heart
Association(AHA), Framingham arastirmacilar1  tarafindan  Onerilen bir  yOntemi
savunmustur(Sekil 2.1) Framingham skorlamasi sadece standart risk faktorlerini (sigara kullanimu,
kan basinci, serum kolesterolii, yas, kan glikozu gibi) kullanmaktadir. Bu degerlerle bilinen KAH,
inme veya periferik damar hastaligi olmayan hastalarda mutlak kardiyovaskiiler olay riskini
hesaplamaktadir. Framingham risk faktérleri ABD’de 30-74 yas arasindaki biiyiik bir ileriye
doniik kadin erkek kohortunda gelistirilmis daha sonra ¢ok sayidaki cesitli popiilasyonlarda
dogrulanmistirso.

FRS c¢alisma gurubu ayreten 10 yillik biitiin kardiyovaskiiler hastaliklari(KAH,SVO,kalp
yetersizligi,PAH) tahmin eden, ayn1 zamanda 30 yillik ve 6miir boyu riski tahmin eden risk skalari
gelistirildi. Bunun yaninda DM, kalp yetersizligi, PAH hastaliklarma spefisik risk skorlarida
gelistirildi.

Sekil 2.1: Modifiye Framingham Risk Skalas1
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Sekil 2.2: Kadin ve erkek Cinsiyet i¢in Framingham Risk Skalas.
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Sekil 2.3: FRS dijital risk skalas1
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Dislipidemi tedavisi yonetimi icin gelistirilmistir. Dislipidemi tedavi etmek ve LDL hedefini
belirlemek i¢in 3 kategorik grup var . Birinci kategoride yiiksek riskli hastalar olan koroner arter
hastalig1 ve onun esdegeri olan hastaliklar (DM,PAH) var ve hedef LDL<100mg/dl dir.ikinci
kategoride 2 ve tlizeri risk faktoriine sahip hastalar var ve hedef LDL risk skorun sonucuna gore
degisir.
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Tablo 2.8’de risk skoruna gore dislipidemi tedavisi ve hedefler algoritmas1 gdsterilmistir. Ugiincii



kategoride ise 0 veya 1 risk faktorii olan hastalar var ve hedef LDL<160 mg/dl dir.

Dislipidemi tedavisinin 2. Kategorisinde yer alan hastalar igin ATP III risk skoru kulanilmakta.
Risk skoru FRS risk skorundan uyarlanmistir. Bu skalada bireylerin yas, cinsiyet, total veya LDL
kolesterol seviyesi, HDL kolesterol seviyesi, sistolik ve diyastolik kan basinc1 ve sigara i¢iciligi
durumlar1 degerlendirilerek olay gecirme riskleri hesaplanir. Bu skala sisteminde dnce
her bir risk faktoriine, varlig1 veya seviyesine gore skala yardimi ile puan verilmekte, daha
sonra bu puanlarmn toplami ile 10 yillik kardiyovaskiiler olay ( fatal ve non fatal Mi, ani

Oliim) gec¢irme riski yine ayni skala yardimi ile belirlenebilmektedir. (118)(Sekil:2.4)
Tablo 2.8: ATP III risk skoru ve LDL-K duzeyinin bir fonksiyonu olarak girisimsel stratejileri.

Sekil 2.4: ATP III dijital risk skalasi

Age: |:|‘_\fears —
Gender: O Female © Male

|| Total Cholesteraol |:| ma/dL B

| | HDL Cholesteral: |:| mg/dL fc.irl.a;

L | Smoker: O MNo O Yes

| Systolic Blood Pressure: |:| mm/Hg -

— | Are you currently on any medication to treat high blood e

—| pressure. © No O Yes

_: Calculate ¥Your 10-¥ear Risk ]

Sy Diizey™ narA, A na'A A WA
=10 veya cok Yagam tarm degigikdigi.
yiiksel risk ilag redavisini dikginiin®
Snefy Diizey™ LLETEN [[ETEN A 1A VA
2.8 SCORE risk skalasi

Risk belirlenmesi i¢in daha once Onerilen Framingham risk skoru Kuzey
Amerika populasyonu icin uygundu ve Avrupa populasyonuna
uygulanabilirligi net degildi. Bu nedenle Avrupa verileri kullanilarak yeni bir
risk degerlendirme sistemi gelistirildi. Bu sisteme SCORE (Systematic COronary Risk
Evaluation) sistemi adi verildi (104). Bu skalanin dizayni ulusal ve bolgesel mortalite verileri
kullanilarak yapildi. SCORE risk skalas1 12 avrupa {ilkesinin ¢caligmalarindan elde edilen veriler
incelenerek, 200000’ den fazla kisinin katilimiyla yillik yaklasik 3 milyon takiple ve 7000’den

fazla kardiyovaskiiler 6liim sayzis1 ile olusturuldu.



SCORE  skalast yiiksek riskli  bolgeler ve disiik riskli  bolgelerde  total
kolesterol ve Total kolesterol / HDL kolesterol oranina gore (Sekil:2.5, 2.6, 2.7, ) olmak iizere
dort sekilde hazirlandi. Belgika, Fransa, Yunanistan, italya, Liiksenburg, Ispanya, Isvicre ve
Portekiz’de diisiik riskli bolgeler i¢in hazirlanan skala kullanilirken diger tiim avrupa iilkelerinde
yiiksek riskli bolge skalasi kullanilmaktadir.

SCORE skalasinda yas, cinsiyet, total kolesterol, sigara durumu ve kan basinci degerleri
kullanilarak 10 yillik KVS olay riski belirlenir.

SCORE sisteminin Framingham risk skalasindan baglica farklari;

Birincil sonlanma noktas1 olarak, total KVS olay gecirmeden ziyade KVS mortalitesi
kullanilmigtir. Ciinkii risk hesaplanmasinda sadece mortalite verilerinin alinabildigi bolgeler de

kullanilmustir.

- Risk hesaplanmasinda biitiin aterosklerotik Sliimler (sadece KAH’na bagli oliimler degil)
dikkate almmustir ve istenildigi zaman inmeye bagh 6liimler KAH’ na baglh oliimlerden
ayrilabilmektedir.
- Riskin yagla birlikte hizla degistigi orta yash bireylerde risk skalasi daha detaylandirilmistir.
- Skala yiiksek riskli ve diistik riskli avrupa bolgelerinde ayrilmistir.

SCORE skalas1 sadece bilinen vaskiiler hastaligt olmayan kisilerde kullanilabilir.
Aterosklerotik vaskiiler hastaligi olanlar vaskiiler olaylar i¢in yiiksek riske sahiptir ve tedavi
edilmelidirler.

SCORE sisteminin baslica fonksiyonlari;

Bireyin 10 yillik kardiyovaskiiler olay riski hesaplama yapmadan skaladan
goriilebilir.
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- Benzer yas gruplarinda diger kutucuklara bakilarak rolatif risk hesaplanabilir
(Sekil 2.8).

- Baz1 endikasyonlarin risk kategorisindeki meydana getirdigi degisiklikler goriilebilir.
Ornegin sigaranin birakilmas ile risk kategorisindeki degisiklik goriilebilir.

- Geng kisiler genelde diisiik risklidir ve yasla birlikte risk artacaktir.

Diisiik riskli hastalara yasam sekli degisiklikleri onerilir ve diisiik riskli durumlarinin

devami saglanir. Framingham risk skorunda yiiksek risk olarak kabul edilen %20’1ik mortalite

ve morbidite riski, score skalasinda yaklagsik %5°’lik riske esittir.

Sekil 2.5: Yiiksek Riskli Bolgelere Gére SCORE Risk Skalasi



Sekil 2.6: Diisiik Riskli Bolgelere Gore SCORE Risk Skalast
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Sekil 2.8: 10 yillik mortalite i¢in goreceli risk.
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2.9 PROCAM risk skoru

PROCAM (Prospective Cardiovascular Miinster) calismasi 1979 ile 1985 yillar1 arasinda
Almanya’nin  Miinster Universitesi Hastanesine bagvuran 20060 géniilliiniin katilimu ile
yapilmis prospektif bir calismadir. Hastalar 2 yillik araliklarla anketler ile takip edilmis ve
daha Onceden ateroskleroz tanisi almis veya gecirilmis myokard infarktiisii ve inmesi olan
hastalar ¢alismaya alinmamustir. Sonlanim noktalar1 fatal ve non fatal Mi ve ani 6liim koroner olay
olarak belirlenmistir.

PROCAM  risk skorlama sistemi  PROCAM calismasinda  takip edilen
5389 erkek hastanin (35-65 yas aras1) 10 yillik takibi sonrasinda meydana



gelen 325  major  koroner olay  degerlendirmeye  alinarak  olusturulmustur
(105).

Bu puanlama sistemi riski hesaplamada Framingham ve SCORE sistemlerinden farkli olarak
trigliserid ve ailede prematiir ateroskleroz varligini da skalasina eklemis ve hesaplamada 8
bagimsiz risk faktoriinii kullanmigtir. Bu risk faktorleri nem sirasina gore yas, LDL kolesterol,
sigara iciciligi, HDL kolesterol, sistolik kan basinci, ailede prematiir ateroskleroz hikayesi
varligi, diyabet ve trigliserid seviyesidir. Tablo 2.9 ve tablo 2.10'da PROCAM puanlama ve risk

hesaplama sistemi gosterilmistir.
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Tablo 2.9: PROCAM Puanlama skalasi Tablo 2.10: PROCAM Risk Belirleme
Skalast
Risk Degisken Puan
faktorleri
Yas 35-39 0
40-44 6
45-49 11
50-54 16
55-59 21
60-65 26




LDL <100 0
Kolesterol,
me/dl 100-129 5
130-159 10
160-189 14
>190 20
HDL <35 11
Kolesterol,
mg/dl 35-44 8
45-54 5
>55 0
Trigliserid, <100 0
mg/dl
100-149 2
150-199 3
>200 4
Sigara
Hayir 0
Evet 8
Diyabet Hayir 0
Evet 6
Aile Hikayesi
Hayir 0
Evet 4
Sistolik Kan =120 0
Basnc: 120-129 2
(mmHg)
130-139 3
140-159 5
> 160 8

Puan 10 y1llik koroner
olay riski (%)
<20 <1
21 1.1
22 1.2
23 1.3
24 14
25 1.6
26 1.7
27 1.8
28 1.9
29 2.3
30 24
31 2.8
32 2.9
33 3.3
34 3.5
35 4.0
36 4.2
37 4.8
38 5.1
39 5.7
40 6.1
41 7.0
42 74
43 8.0
44 8.8
45 10.2
46 10.5
47 10.7
48 12.8
49 13.2
50 15.5
51 16.8
52 17.5
53 19.6
54 21.7
55 222
56 23.8
57 25.1
58 28.0
59 294
> 60 >30.0
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2.10  Joint British Societes risk skoru

2005 yilinda kullanima sunulan JBS-2 risk hesap cetveli temelde Framingham calismasi
verilerini kullanarak hazirlanmis olup sadece kalp hastalig1 degil kalp damar hastaligi riskini de
hesaplama imkani vermektedir. Ayrica sadece mutlak degil ayn1 zamanda goreceli riskin de
hesaplantyor olmasi ozellikle geng hastalarda riskin daha gergek¢i belirlenmesine imkan
vermektedir. 10 yillik kardiyovaskuler hastalik (koroner arter hastalig1, inme ve gecici iskemik
atak) riski olasiligini hesaplamasidir.Riskin hesaplanmasinda kullanilan 5 major risk faktoru;
yas, cinsiyet, sigara kullanimi, sistolik kan basinci ve total kolesterol / HDL kolesterol
oranidir.(117)

Dunyada global risk degerlendirmesinin yayginlagmasi ve tedavinin olmasa olmaz pargasi
haline gelmesiyle birlikte Turkiye’deki bilimsel kurumlar da 10 yilhik KVH riskinin
hesaplanmasinin 6nemini vurgulayan caligmalar yapmaya baslamislardir. Cok kisa bir siire
once Turk Kardiyoloji Dernegi, Tiirk I¢ Hastaliklar1 Uzmanlik Dernegi, Turk Noroloji Dernegi,

Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi ve Tiirk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklar1



Dernegi, Saglik Bakanligi’nin da destegiyle bir araya gelerek, Tiirk halkinda kalp damar
hastalig1 i¢in hangi risk modelinin kullanilmasinin uygun olacagini belirlemeye yonelik ciddi
bir ¢alisma yapmislardir. Kardiyovaskuler Risk Platformu Ortak Bildirisi bashgi altinda
caligmalarini 6zetleyen grup temel olarak Joint British Society nin (JBS-2) risk hesap tablosunu
referans almistir. Bu modelin tercih edilmesinin temel nedenlerinden biri, daha onceki
modellerde oldugu gibi 10 yillik koroner kalp hastaligr risk olasiligini degil, 10 yillik
kardiyovaskuler hastalik (koroner arter hastaligi, inme ve gecici iskemik atak) riski olasiliginm

hesaplamasidir(124).
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Sekil 2.9: Joint British Societes Risk Hesap Cetveli



Erkekler igin Kadinlar i¢in
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g e g i } S50 YASIN ALTI
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160 160 [
160
o | HH N
140
120
120
100
100
g 180
- E 180
140 160
— 140
100 120
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@ 180 -
180 g 180
o | 160
tad | 140
100 L

120
100

10 yallik KVH riski
SHKEB : Sistolik Kan Basinc {memHg)

TH/HDL : Serum Total Kolesterol
HDL Holesterol oram

Dusuk Risk Yuksok Risk
- 10 yillik KVH riski <%10 - 10yl KVH riski =%20

-oru Risk . ].mvm Risk
10 wilik KVH riski %10-20 10 willk KVH riski >%30

2.11 T E KHARYF risk skoru

Tiirk yetiskinlerinin bireysel 10 yillik koroner hastalik (angina, fatal ve non fatal Mi ve
ani 6ltim) riskini tahmin etmeye yoOnelik bir ihtiyacgtan yola ¢ikilarak gelistirilmistir (Tablo4).
Framingham ve Procam skorlama sistemlerinden esinlenilmis ve TEKHARF kohortu verileri
kullanilmigtir. PROCAM skoru yalniz erkeklerle ve 35-65 yas araligi ile simirlidir. Fakat
Framingham’in kapsamadigi infarktiis aile Oykiisi ve serum Trigliserid seviyelerini
kapsamaktadir. TEKHARF; Framingham parametrelerine ilave olarak Bel ¢evresi, Trigliserid ve

Fizik inaktiviteyi ilave etmistir.
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Bu amagla TEKHARF 1997/98 taramas1 kohortunun 30-74 yasindaki 1129 erkek ile 1139 kadinin
baglangi¢ verileri ve miiteakip 3 yilda gelisen koroner olay sayilari kullanildi. Skorda 9 risk



degiskenini kapsadi: yas, sistolik kan basinci, sigara i¢imi, diyabet varligi, LDLkolesterol, HDL-
kolesterol, trigliserid diizeyleri, bel ¢evresi ve fiziksel aktivite. Veritabanda her katilimciya bagslica
risk faktorleri i¢in erkeklerde PROCAM, kadinlarda Framingham risk skoruna gore teker teker
puan verildi. Bu skorun bir yandan iki diger algoritma ile uyumu denetlendi, 6te yandan da mutlak
riski dogruya yakin tahmin edebilecek snir degerlerinin se¢imi TEKHARF 6rneklemi {izerinde
denetime tabi tutuldu ve her iki cinsiyette kullanilabilecek TEKHARF sistemine gore puan elde
edildi. Turkiye’de yapilmis olan TEKHARF calismasinin uzun donem takip kolu az sayida
hasta icerdiginden kendi modelimizi kendi verilerimize dayandirarak hazirlamamiz heniiz
miimkiin goriinmemektedir.Ancak Kardiyovaskuler Risk Platformu gibi olusumlarin Turkiye

icin en uygun modeli se¢gme konusunda ciddi bir hareketi baslatmis.(120)

Sekil 2.10: TEKHARF risk skalasi
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2.12 ASSING risk skoru:



Iskogya toplumunun veri tabaninda elde edilen bilgilerle gelistirilmis bir skordur. Bu skorda
kardiyovaskiiler hastalig1 olmayan 30 ve 70 yas aras1 kadin ve erkek hastalar degerlendirilmistir.
Skor 10 yillik kardiyovaskiiler dliim,korener arter hastalilklari, koroner kalp hastaliklar1 ile
hasthaneye bagvuru ve koroner arter girisimi i¢ine alan kardiyovaskiiler olaylar1 tahmin etmekte.
Skorda kulanilan risk faktorleri yas, cinsiyet, sigara icimi, TK veya TK/HDL orani, aile dykiisii,
sosyal yoksunluktur. Sosyal yoksunluk ve aile oykusu gibi ek parametreleri katmis olmasi
onemlidir ve diger risk skorlarindan farkli kilmaktadir. Ama farkli toplumlarda validasyonu

yapilmamis heniiz. Tablo 1°de ASSING risk skalasi dijital versiyonu goriilmekte.(122)

Sekil 2.11: ASSING dijital risk skalasi

- urrent age 22
ASSIGN score js

sex ©m o - ==
Scottish Postcode [ notes » |
- or st 20 ==

Estimate the Risk: for ASSIGN A

visitors & SIMD score of 20 has been used. Clear the SIMD field., above. if you wish to

N amend the Pestcode and calculate 2 new SIMD.
Enter details in the fields to the
right, then click Calculate.
| - Family historv of CHD/Stroke @& n (O v [ notes > |
©® Estimats the Risk:
MHS Scotland clinical

Diabetes ®n O~ ==
Cigarettes smoked dailv 10 uss mesn m
Systolic Blood Pressure 160 use me=n w
Total cholesterol mmolid |7 e
(Select units first) So=cm w
HDL Cheolesterol mmaol/l | |2 = m=
(Select units firsty  L—— 1= | wusemean @
ASSIGN Score: I 7

2.13 QRISK risk skalasi

Ingiltere toplumunun veri tabami kullamilarak olusturulmus.QRESEARCH  ¢alismasinda DM ve
kardiyovaskiiler hastaligi olmayan 35-74 yas aras1 1.3 milyon hasta takip edilmis. Skor 10 yillik
MI, KKH, inme ve TIA igeren kardiyovaskiiler hastaliklar1 tahmin etmekte.Skorda kulanilan risk
faktorleri yas, cinsiyet, sistolik KB, sigara icimi, TK/HDL oranu, aile 6ykiisii, sosyal yoksunluktur.
Bu calisma daha 6nce bilinen bir veri kullanmamasi ve genel toplumu degerlendirmesi agisinda
ilktir. Bu risk skorunda kaynak verilerinin bir kismimin yetersiz olmasi, bazi kisilerin HT ilaci
kullanim, risk faktorii olarak VKI kullanilmamasi, kisilerin 10 yildan az izlenmis olmasi ve
sadece Ingiltere icin denenmis olmasi risk skorunu sinirlandirilnustir. Sekil 2.12°de QRISK dijital

skalas1 gortilmekte.(121)
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Sekil 2.12: QRISK risk skalasi

About you Your results
Age (30-84) |64
Sex ®Male © Female Your risk of having a heart attack or stroke within the next 10 years is
Ethnicity: Other ethnic group |~ 16.5%
UK postcode: leave blank if unknown
Postcode In other words, in a crowd of 100 people with the same risk factars as you. 17 are likely

1o have a heart attack or stroke within the next 10 years
Clinical information

Smoking status. | non-smoker hd SO0

SOOI
Diabetic? [ (EEOEEEENE
Angina or heart attack in a 1st degree relative < 607 [ %%%%%%%g%%
Chronic Kidney disease? [ %%%88%88%8
Atrial fibrillation? [ ©OOODDDEOD)
On blood pressure treatment? [ 888%88%888

Rheumatoid arthritis? [] Risk of
Leave blank if unknown heart attack or stroke

Cholesterol/HDL ratio: |5
Your score has been calculated using estimated data. as some information was left

Systolic blood pressure (mmHg): | 160 blank.
Body mass index
Height (cm)- 170 ‘Your body mass index was calculated as 24 22 kg/m?

Weight (kg). |70 How does your 10-year score compare?

Calculate risk over | 10 ¥ years Your score
our score
wour 10-wear ORISKT2 score 16520
The score of a tywpical person with the same age. sex. and ethnicitw 1526
Relative risk 4
°°°° ==

rour ORISKage

2.14 Reynold risk skoru:

Amerika birlesik devletlerinde 45 yas tistii kardiyovaskiiler hastaligi olmayan bayanlarda ilk olarak
kardivaskiiler riski tahmini yapan risk skorunu gelistirmek ve dogrulamak i¢in tasarlanmistir. 25.000
sagllkili bayan caigmya alinmis ve 35 faktoriin kardiyovaskiiler riski tahmin etmedeki etkileri
bakilmis. Ortalama 10 y1l iizere kisiler takip edilmis. Reynold risk skoru 10 yillik MI, inme, kononer
revaskularizasyon, veya KV 6liim tahmin etmekte..Risk skorunda kardiyovaskiiler olaylar1 tahmin
etmede skalada yas, sistolik KB, sigara icimi, toplam kolesterol, HDL, hsCRP, - aile 6ykiisii, DM
varhiginda HgbA 1c risk faktorleri kulanilmakta.Calismada kan basinci, kilo ve aile oykusu gibi
bazi veriler kisisel bildirime dayali olarak toplanmustir. Reynold risk skoru Framingham ve Score
risk skorlarindan farkli olarak geleneksel risk faktorlerine ek olarak risk skalasina aile Gykdisii ve
hs-CRP gibi yeni 2 risk faktoriinii katmistir. Physicians Health Study grubu kaynak alinarak
nondiyabetik ve kardiyovaskiiler hastaligi olmayan 10,724 erkek grup i¢in de ayni risk faktorler
ile kardivaskiiler olaylar1 tahmini skalasi olugturmak i¢in ¢alisma yapilmistir. Kisiler ortamla 10

yil lizerinde takip edilmis.(123)

Tablo 2.11°de risk skorlar1 6zetlenmistir ve birbirleriyle karsilagtirilmstir.

43



Sekil 2.13: Reynold risk skalasi

Gender & Male O Female

Do you currently smoke?

@) rotal Cholesterol EER) mg/oL (or}[ | mmoel/L
" High Sensitivity C-Reactive Protein (hsCRP) [z | marv

_
| currentage || Age70 | Ageso |[&%  erec | Ageso

Your 10-year risk {age 60) ] 1996
¥Your 10-year risk {age 60) if,

» wour blood pressure was 120 ] 10%0
= wyour cholesterol was 160 ma/DL {4.10 mmolsL) N %0
* your hsCRP was 0.5 ] 16%0
= all the above were optimal [ | LYY
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Tablo 2.11: Cesitli Kardiyovaskuler Risk Skorlama Sistemlerinin Ozellikleri (120.kaynaktan

uyarlanmustir. |

Cahsma Risk faktorleri Sonlanim noktalan1 | Kaynak Smirhiliklar
(kaynak No) populasyonu
FRS Yas, cinsiyet, sistolik KB, 10 yillik 6liimeiil ve ABD, beyaz Temelde beyazlarin
sigara icimi, TK ve HDL oliimciil olmayan erkek kadmlar, | degerlendirilmis olmast
KKH 30-74 yas
aralig
SCORE Yas, cinsiyet, sigara icimi, 10 yallik olumeul KV Avrupali erkek Non-fatal olay yoklugu, >65
TK veya TK/HDL orant, lav] Kadmnl yas
sistolik KB, yuksek ve Olaylar VO mIE;
dusuk K'VH riski 45-64 yas
ulkelerine gore ayirim aralig
ASSIGN Yas, cinsiyet, sistolik KB, 10 yallik KV olum, fskoc erkek ve | Sosyal yoksunluk ve aile
. . oykusu gibi ek parametreleri
TK, HDL, aile oykusu, KKH, nedenli kadinlar, 30-74 katmis
sosyal yoksunluk hastaneye basvuru, yas araligt olmakla beraber farkli
revaskularizasyon toplumlarda validasyonu
bulunmuyor
QRISK Yas, cinsiyet, sistolik KB, 10 yallik MI, KKH, ingiltere, erkek | Kaynak verilerinin bir
) . L . Kadml kisminin yetersiz olmast,
sigara icimi, TK/HDL orani, | inme, TIA ve kadnlar, baz kisilerin
aile oykusu, sosyal 35-74 yas HT ilaci kullanimi, VKI, 10
yoksunluk arahg yildan az i;lenm.islolmam
sadece Ingiltere icin
denenmis olmasi
Reynolds Yas, sistolik KB, sigara MI, inme, kononer ABD, Temelde beyazlar, tum
icimi, toplam kolesterol, . kadmlar, sosyoekonomik
HDL, hsCRP, - aile oykusu, revaskularizasyon, kadinlar, >45 durum
DM varliginda HgbAlc veya KV olum yas genellestirilebilir degil, KB,
kilo ve aile oykusu verileri
kisisel
bildirime dayali
Reynolds Yas, cinsiyet, sistolik KB, 10 yallik M1, inme, ABD, Physicians Health Study
. cimi. topl K ekl grubu kaynak olarak alindig1
sigara icimi, toplam oroner erkekler, 50-80 icin sosyoekonomik durum
kolesterol, HDL, hsCRP, - revaskularizasyon, yag araligt ve saglik hizmetine ulagim
aile oykusu, DM varliginda | veya KV olum toplumla. o )
bAL genellestirilebilir degil, farkl
HgbAle wklar ve toplumlara
uyarlanabilirligi supheli
TEKHARF Yas, sistolik KB, sigara 10 yillik 8liimeiil ve Tiirkiye Turkiye’de yapilmis olan
icimi, LDL, trigliserid, HDL, | .~ . TEKHARF calismasinin 4
aile oykusu, DM varlig oliimel olmayan 30-74 yas yillik donem takip kolu az
KKH say1da hasta farkli
toplumlarda validasyonu
bulunmuyor
PROCAM Yas, sistolik KB, sigara Ani kardiyak lim ve | Almanya Almanya populasyonu farkli
icimi, LDL, trigliserid, HDL, fatal fatal toplumlarda validasyonu
aile oykusu, DM varligi , nonfatal veya fatal MI | 35-65 yas bulunmuyor
Bel ¢evresi ve Fizik arasi
inaktiviteyi
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GEREC ve YONTEM

2000 ile 2001 yillar1 arasinda Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesine hipertansiyon nedeniyle
bagvuran ve bu nedenle tedavi alan 1800 olgu geriye dogru tarandi. Caligmaya kardiyovaskiiler
ve diyabeti olmayan asemptomatik hipertansiyon hastalig1 olan hastalar alindi. Kardiyovaskiiler
risk skor cetvelerinde girilen risk faktorleri kaydi olan hastalar alindi. Ozellikle 10 y1l ncesine ait
lipid degerleri , kan sekeri, boy, kilo, bel ¢evresi, sigara i¢iciligi, aile anamnezi, kan basinci
degerleri,6z gegmisi ve hastaya ulasilabilecek adress ve telefon bilgilerinin kaydi olan hastalar
saptandi. Kaydi olan 700 hasta telefon ile arandi. Hastalardan ¢alismayla ilgili bilgi verildikten
sonra ¢alismaya katilmay1 kabul etmeleri iizerine dnceden belirlenen kardiyovaskiiler olaylarla
ilgili sorular soruldu. Telefonla giivenilir bilgi alinmayan hastalar poliklinik
sartlarindadegerlendirildi. 100 hastadan saglikli bilgiler alinabildi.Bu arastirmayla 100 olgu
caligmaya alindu.

Calismadan dislanma kriterleri;

Akut Koroner Sendromlu hastalar,

Daha 6nce koroner bypass operasyonu gegiren hastalar,

Daha 6nceden koroner perkiitan girisim uygulanan hastalar,

Daha 6nceden KAG ile koroner arter hastaligi tespit edilen hastalar,

Kalp kapak hastalig1 olanlar,

Kardiyomyopatisi olan hastalar,

Periferik Arter Hastaligi (PAH) olan hastalar,

Aort anevrizmast, vaskiilit gibi vaskiiler patolojisi olan hastalar,

R I T S

Kronik renal yetersizligi olup renal replasman tedavisi uygulanan hastalar,
10.Siniis ritmi disinda ritmi olan hastalar,

11.Anemisi olan hastalar,

12.Elektrokardiografide (EKG) Sol dal blogu veya patolojik Q dalgasi olan hastalar,
13.Malignite, Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi (KOAH), gibi kronik hastalig1 olanlar,
14.Serebrovaskiiler olay gegiren hastalar.

15.Daha onceden hiperlipidemi tespit edilip ilag tedavisi alan hastalar.

Calismaya alinan hastalarin bilgileri geriye dogru hastahane kayitlar taranarak elde edildi.
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Anamnez: Yas, kilo, boy, bel ¢evresi, sigara icme durumu, aile hikayesi, Hipertansiyon (HT)
ve Diyabet Mellitus (DM) varlig1 tarand1 ve kayit altina alindi.

Boy-Kilo: Hastanin 10 y1l 6ncesi 6l¢lim yaparak kayit edildigi degerler alindi.

Sigara icme durumu: Halen igici olanlarla 10 yildan daha kisa siiredir birakmig olanlar igici

olarak kabul edildi. Hi¢ icmeyen ve 10 yildan daha uzun zamandir birakmis olanlar icmeyen

gruba dahil edildi.

Aile hikayesi: Birinci derece erkek akrabalarinda 55 yasindan Once, birinci derece kadin
akrabalarinda 65 yasindan once koroner arter hastaligi varliginda aile hikayesi pozitif olarak
degerlendirildi.

DM varhgi: DM tamis1 konulan ve antidiyabetik ilag kullanan hastalar
diyabetik olarak kabul edildi. Tam konmamis ancak laboratuvar degerinde
aclik kan sekeri 125 mg/dl’den fazla olan hastalar diyabetik grupta degerlendirildi.

HT varh@:: On y1l 6nce tanm1 konmus hipertansif olgular ve antihipertansif tedavi alanlar bu
grupta degerlendirildi. Kan basinct degerleri sistolik ve diyastolik kan basmci olarak
kaydedildi.

Sikayetleri: Ozellikle gogiis agris1 varligi sorgulandi. Hastanm dislanma kriterleri
acisindan kapak rahatsizligi, kardiyomyopati (KMP) varligi, kronik bobrek yetersizligi
varligr ve sistemik hastaliklar arastirildi. Gogiis agrist tipik, atipik ve non-kardiyak olarak
kaydedildi. Ayrica gogiis agris1 disinda dispne, carpinti, senkop, presenkop, ddem varligi,
cabuk yorulma, halsizlik gibi kardiyak ve non-kardiyak sikayetler sorularak

arastirildi.

EKG: 10 y1l 6nce standart yontemle cekilmis 12 derivasyonlu EKG’lerin hasta
dosyalarina kayit edilmis bilgileri bakildi. EKG’de atrial fibrilasyon basta olmak {izere siniis
ritmi digindaki tiim ritimler, Sol dal blogu varligi, Pace Maker ritmi olanlar, patolojik Q
dalgas1 olanlar, KMP diisiindiiren bulgular ¢alisma diglama kriteri olarak kabul edildi.
Hipertansif hastalarda sol ventrikiil hipertrofisinin EKG bulgular1 olanlar ¢alismaya dahil edildi.
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Laboratuvar: 12 saatlik aclik periyodunu takiben alinan kanda ve standart yontemle bakilan
rutin biyokimya tetkiklerinde, iire-kreatinin, kan
sekeri, karaciger fonksiyon testleri, lipid profili, tam kan degerleri kontrol
edildi. Laboratuvar degerlerinden iire-kreatinin, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL
kolesterol, Trigliserid, total kolesterol/HDL kolesterol orani kaydedildi.

Hastalara tedavi secenegini  yaptirip yaptirmadiklari, herhangi bir kardiyovaskiiler olay
gecirip gecirmedikleri, hospitalize edilip edilmedikleri, stroke gecirip gecirmedikleri,
anjinalart olup olmadiklari, aritmik olay gecirip gecirmedikleri, kalp yetersizligi gelisip
gelismedikleri, diabetes melitus olusup olusmadiklari, bobrek yetersizligi gelisip gelismedikleri
ve sag kalimlar irdelendi. Hastalarin sonuglar1 2011 ve 2012 yillar1 arasinda telefon goriismesi
ile tespit edildi. Telefon gorlismesinde takip protokoliindeki olaylar objektif sorularla irdelendi.

Ortalama takip siiresi 11£0.5 y1l idi.

Sag kalm: Calismaya alinan hastalarin yasayip yasamadiklariilk  planda sorgulandi. Olen
hastalarda 6liim nedeni ve zaman ile ilgili bilgi alindi. Kardiyovaskiiler sebeplere bagli 6liimler
kaydedildi. Bunun disinda kardiyovaskiiler sebepler haricindeki dliimlerde kaydedildiyse de analiz
dis1 birakildi.

Kardiyovaskiiler olaylar : Kararsiz anjina pektoris, ST elevasyonsuz miyokard enfarktiisii
ve ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii gecirip gecirmedikleri, revaskiilirazasyon (PTCA
ve ACBG) yapilip yapilmadiklari, koroner anjiografi yapilip yapilmadiklar1 bu sebeplerle
hastane yatis1 yapilip yapilmadiklari, hastane yatis1 yapilanlarda ileri tetkiklerin neler oldugu
ve kullandig1 ilaglar sorgulandi. Bu tarz bir olay gecirenler ve olay gecirme zamanlar1 kaydedildi.
Ayrica ani 6liim ve konjestif kalp yetersizligi gelisip bu sebeple hastane yatis1 yapilan hastalar
bu grupta degerlendirildi.

Serebrovaskiiler olaylar: Ozellikle iskemik tipte inme gecirenler ve bu sebepten dolay1 takip
edilenler bu grupta kaydedildi. Gegici iskemik atak gegiren hastalar da bu gruba dahil edildi.
Yapilan telefon goriismesinde inme gegiren hastalarda inmenin etyolojisine yonelik sorgulama
yapildi. Hemorajik tipte inme gecirenler analiz dis1 birakilda.

Anjina: Yeni gelisen anjina ve revaskiiliirizasyon sonrasi etkin medikal tedaviye ragmen gogiis
agrist devam veya tekrar eden hastalar bu grupta degerlendirildi. Anjina sebebi ile hastane

yatiglar1 sorgulandi.
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(Caligmaya alinan hastalarda koroner risk faktorleri ayri ayri degerlendirildi. Koroner risk
faktorleri ile beraber koroner risk skorlama sistemleri hesaplandi.

Koroner risk faktorlerinin degerlendirilmesi;

Klasik risk faktorleri ;

Cinsiyet: Erkek ve kadin hastalar bir gruplarda degerlendirildi.

Yas: Biitiin yaslar bir grupta degerlendirildi.

Sigara igme durumu: Sigara icen ve icmeyen seklinde 2 grupta degerlendirildi.

Aile hikayesi: Aile hikayesi olan ve olmayan seklinde 2 grupta degerlendirildi.

Hipertansiyon: Calismya alinan hastalarin hepsi HT nedeniyle tedavi almaktaydi ve 1 grupta
degerlendirildi .

Diyabetes mellitus: Calismya alinan hastalarin hicbiri diyabetes mellitus tanis1 yoktu ve bir
grupta degerlendirildi.
LDL kolesterol: On yil 6ncesine ait degerler bakld: ve bir grupta degerlendirildi.
HDL kolesterol: On y1l 6ncesine ait degerler bakld: ve bir grupta degerlendirildi.
Trigliserid: On y1l 6ncesine ait degerler bakld1 ve bir grupta degerlendirildi.
Total kolesterol/HDL orami: Bu oran hesapland: ve analizlerde kullanildi.
EK risk faktorleri:
Obezite: On yil dncesine ait boy ve kilo degerleri kullanilarak kg/m? formiilii ile viicut kitle
indeksi (VKI) hesaplandi ve hastalar bel gevrelerine gore erkek ve kadinda olmak iizere iki
gruba ayrild.
Bobrek yetersizligi: Ure, kreatinin, yas ve cinsiyet bilgileri ile tahmini
glomeriiler filtrasyon orani (GFO) hesaplandi. GFO hesaplanmasinda MDRD Modification
of diet in renal disease) formiilii kullanildi (1). Hastalar elde edilen GFO degerine gore <60 ml/dk
ve >60ml/dk seklinde iki gruba ayrildi.
Kardiyovaskiiler risk skorlama sistemleri: Caligmada diinya {izerinde ve iilkemizde yaygin
kulanilan Framingham, PROCAM, SCORE ve iilkemizde gelistirilmis TEKHARF risk skorlama
sistemleri kullanild1 ve karsilagtirildi.
Framingham risk skorlama sistemi:
Framingham risk skorlama sisteminde (FRS) yas, cinsiyet, LDL veya total kolesterol
seviyesi, HDL kolesterol seviyesi, sistolik veya diyastolik kan basinci, sigara igiciligi ve
diyabet varligi incelendi. Her bir faktore ait puan daha Once tanimlanmis skaladan
hesaplandi.

49



Her bir hastanin risk faktorleri ile hesaplanan puanlarinin toplami ile ayni skaladaki
risk yiizdeleri bulundu. Risk ytlizdelerine gore hastalar <%10, %10-20 aras1 ve >%20 seklinde
sirastyla diisiik risk, orta risk ve yiiksek risk grubu olmak iizere kategorize edildi. Ongoriilen

olaylar angina, fatal ve non fatal Mi, ani 6liim olarak belirlenmistir.

Procam risk skorlama sistemi:

Bu sistemde hastalarin yas, LDL  kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid,
aile hikayesi, sigara igme durumu, diyabet ve sistolik kan basinct degerleri
kullanildi. Her bir risk faktoriine ait puan daha Once tanmimlanmis skala
yardimi ile belirlendi. Daha sonra her bir hastanin, risk faktorleri ile
hesaplanan  puanlarimin  toplaminin, aym  skaladaki risk  yiizdeleri  bulundu.
Risk ylizdelerine gore hastalar <%10, %10-20 aras1 ve >%20 seklinde sirastyla diistik risk,
orta risk ve yiiksek risk grubu olmak iizere kategorize edildi. Ongdriilen olaylar fatal ve non fatal

MI, ani 6liim olay olarak belirlenmistir.

Score risk skorlama sistemi:

Score sisteminde hastalarin yas, cinsiyet, total kolesterol seviyeleri, sistolik kan basinci
degerleri ve sigara igme durumlart kullanildi. Score sisteminde daha 6nce tanimlanmas, yiiksek
riskli bolgelerde total kolesterol degerine gore hazirlanmis, diisiik riskli bolgelerde ise total
kolesterol ve total kolesterol/HDL oranina goére hazirlanmig 3 farkli skala kullanildi. Biitiin
hastalarin risk faktorlerine gore her bir skaladaki risk yiizdeleri bulundu. Risk yiizdelerine gore
hastalar <%1, %2-4 aras1 ve >%5 seklinde sirasiyla diisiik risk, orta risk ve yiiksek risk grubu
olmak iizere kategorize edildi. Ongoriilen olaylar ani kardiyak 6liim, fatal MI ve fatal SVO olarak
belirlenmistir.

TEKHAREF risk skorlama sistemi:

TEKHARF sisteminde hastalarin yas, cinsiyet, total  kolesterol  seviyeleri,
sistolik kan basmeci degerleri,bel cevresi, trigliserid fizik inaktivite ve sigara igme durumlari
kullanildi. Her bir faktore ait puan daha 6nce tanimlanmis skaladan hesaplandi. Her bir
hastanin risk faktorleri ile hesaplanan puanlarmin toplami ile ayni skaladaki risk
yiizdeleri bulundu. Risk yiizdelerine gore hastalar <%10, %10-20 aras1 ve >%20 seklinde
sirastyla diisiik risk, orta risk ve yiiksek risk grubu olmak iizere kategorize edildi. Ongoriilen
olaylar angina, fatal ve non fatal Mi ve ani &liim olarak belirlenmistir.
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Sonlanim noktalari
SVO (8liimciil ve 8liimciil olmayan SVO ve TIA), liimciil olmayan MI,
revaskiiliirizasyon(PTCA ve ACBQG), yeni angina, kalp yetersizligi, bobrek hastaligi, diabetes
mellitus ve olaylarin kombinasyonu olusturulan sonlanim noktalar;
Kardiovaskiiler 6liim: Oliimciil SVO, 6liimciil MI ve ani 6liim
Koroner arter hastahg:Oliimciil ve 6liimciil olmayan miyokard infarktiisii, yeni gelisen
angina, CABG ve PTCA)
Kardiyovaskiiler hastahklar: Oliimciil ve liimciil olmayan miyokard infarktiisii, yeni
gelisen angina, CABG ve PTCA o6liimciil ve 6liimciil olmayan SVO ve ani 6liim ve kalp
yetersizligi
Tiim olaylar: Oliimciil ve liimciil olmayan miyokard infarktiisii, yeni gelisen angina, CABG
ve PTCA o6liimciil ve 6liimciil olmayan SVO ve ani 6liim, diabetes melitus, bobrek yetersizligi
ve kalp yetersizligi
Kardiyovaskiiler risk skorlarin dngordiikleri olaylar olarak belirlendi.
Kardiyovaskiiler risk skorlar1 her biri ger¢ceklesen her olayla tek tek tahmin etme giicleri
arastirildi.
Kardiyovaskiiler risk skorlar1 bir olay1 tahmin etmedeki giigleri kendi aralarinda karsilastirildi.
Kardiyovaskiiler risk skorlarin biitlin olaylar1 tahmin etmede giicleri kendi aralarinda
arsilastirildi.
Kardiyovaskiiler risk skorlarin belli olaylarin toplamiyla olusturan sonlanim noktalar1 tahmin
etmede gii¢leri kendi aralarinda karsilagtirildi.
Her bir kardiyovaskiiler risk skorun 6n gordiigii sonlanim niktalarin1 tahmin etmede giicleri
arastirildi.

Istatistiksel analiz
Siirekli degiskenlerin karsilagtirlmasinda Student T testi kullanildi. Kategorik degerlerin
karsilagtirilmast Ki-kare testi ile yapildi. Risk skalalarinin KVH ger¢eklesme agisindan tanisal
degerinin tespiti icin ROC analizi kullanildi. Risk skorlama sistemlerinin mortalite ve olay
gecirme ile olan iliskisi Ki-kare testi ve ROC analizi ile ortaya kondu. Risk skalalarinda diisiik
riskli gruplar negatif ve yiiksek riskli gruplar pozitif olarak kabul edilerek, KVO gegirme agisindan
skalalarm sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif prediktif degerleri hesaplandi. 0.05 degerinden
kiiciik p degerleri anlamli olarak kabul edildi. Istatistiksel analizler Windows tabanli SPSS

13.0 kullanilarak yapildi.
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BULGULAR

Calismaya 100 olgu alindi. Calisma populasyonun 37’si (%37) erkek, 63’1 (%63) kadindi.
Yas ortalamasi 55 + 11,7 yild.

Calisma populasyonun cinsiyete gore demografik, klinik ve laboratuvar

ozellikleri ve karsilastirilmasi Tablo 4.1°de sunulmustur.

Tablo 4.1: Calisma Populasyonunun Demografik, Klinik Ve Laboratuvar Ozellikleri

Cinsiyet (E/K) 37/63 LABORATUVAR
Yas (yil) 541£11.6 Total Kolesterol (mg/dl) 202,4+38,3
L 146.7+72,4
Boy (cm) 1659+ 7.6 Trigliserid(mg/dl)
131.5+352
Kilo (kg) 75.6+10.6 LDL Kolesterol (mg/dl)
. 4540+ 11,9
VKI (kg/m2) 28 +4 HDL Kolesterol(mg/dl)
SKB (mmHg) 160 + 20 Bel gevresi kadin (cm)
50(%50)
DKB (mmHg) 88.4+ 10 <86(n)
50(%50)
Nabiz Basinci (mmHg) 723+ 10 >86(n)
ANAMNEZ Bel cevresi erkek (cm)
78 (%78 71(%71
Sigara (n) (478) <94(n) e
57 (%57 29(%29
Aile Hikayesi(n) (637) >94(n) (2
. . 100 (%100)
Hipertansiyon (n)
0 (%0
Spor yapma (n) (%0)
VKIi: Viicut Kitle Indeksi, SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci
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GERCEKLESEN OLAYLAR

Takip edilen hasta sayis1 100 (%100) idi ve ortalama takip stiresi 11+0.5 yildi. Takip
sonucunda 9 hasta (% 9) kardiyovaskiiler nedenlerle 6lmiistiir. Takip sonuglart ve dagilimi

tablo 4.2°de gosterilmistir.

Tablo 4.2 : Ger¢eklesen Olaylarin Sonuglari.

Takip siiresi 1120.5
Gergeklesen olaylarin n= %
sonuglari

V]
Ani 6lim 2 % 2

V]
KVH 6liim (6liimciil inme, ? %09
ME ve ani 6liim)

0
Koroner arter hastalig 40 Y 40
.. 5 % 5
Oliimciil olmayan myokard
infarktiisii

0
Revaskiilarizasyon (CABG, 17 % 17
PTCA)

i angi 24 % 24

Yeni angina

0
Oliimciil olmayan inme 12 % 12
(SVO, TIA)

0
Kalp yetersizligi iy % 11

0
Bobrek yetersizligi 6 % 6

0
Kardiyovaskiiler hastaliklar >2 %0 52

V]
Diyabetes melitus 24 V024

V]
Tiim olaylar 65 /065

Tablo 4.2 incelendiginde kardiyovaskiiler olay olarak 9 hastanin 6ldiigi (% 9), 5 hastanin
myokard infarktlisii gecirdigi (% 5) ve 22 hastanin (% 22) inme gecirdigi, 58 hastada
kardiyovaskiiler hastaliklar gelistigi (% 58),17 hastanin revaskiilarizsyon gegirdigi (% 17), 11
hastada kalp yetersizligi gelistigi (% 11), 24 hastada yeni diabetes melitus(% 24) olustugu, 6
hastada bobrek yetersizligi gelistigi (% 6)  dikkati gekmektedir.
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Veriler  incelendiginde  aym1  ¢alisma  populasyonuna  farkli  risk  skorlama
sistemleri  uygulandiginda her bir risk skorlama sisteminin populasyonu risk
grubu olarak farkli yiizdelerde kategorize ettigi dikkati ¢ekmektedir. Tablo 4.3’te  ¢alismada
kullanilan risk skorlama sistemlerinin ¢alisma populasyonumuzdaki risk gruplarini toplu

olarak gostermektedir.

Tablo 4.3: Risk Skorlama Sistemlerinin Calisma Populasyonundaki Risk
Gruplart.

Diisiik Orta Yiiksek
SCORE %38 %33 %17
FRS %28 %23 %49
PROCAM %356 %19 %25
TEKHARF %40 %27 %33

Yiizdeler incelendiginde FRS’nda,  orta ve yiliksek risk grubu orani belirgin yiiksekti.
PROCAM’inda hastalarin ¢ogu diisiik risk grubunda yer almaktaydi. TEKHARF’inda diistik
risk grubu orani yiiksek olsada hastalarin risk grublar arasindaki dagilim birbirine yakindi .
SCORE sisteminde ise yiiksek risk grubu belirgin olarak diisiik oranda iken disiik risk
grubu daha yiiksek oranda bulundu. Bu gostermektedir ki ¢esitli risk skalalar
ayni populasyonu farkli yorumlamaktadir. Bu oranlarin farkliliklarinin, her bir risk
skalasinin

uygulandigi  populasyonun ve kullanilan tanimlamalarmin  farkliliklariyla  iliskili

oldugu diistiniilebilir.
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KARDIYOVASKULER RiISK SKORLAMA SISTEMLERININ
GERCEKLESEN KARDIYOVASKULER OLAYLARI TEK TEK ONGORME
GUCLERININ DEGERLENDIRILMESIi VE KENDi ARALARINDA
KARSILASTIRILMASI

SVO (fatal ve non fatal iskemik SVO ve TIA)
Calisma populasyonunun risk skalalarina gore gruplandirilmast ve karsilagtirilmasi ve
serebrovaskiiler olay gecirme ile kullanilan risk skalalarinin arasindaki iligki tablo 4.4’te

gosterilmistir.

Tablo 4.4: Calisma Populasyonunda SVO le Risk Skalalar1 Arasindaki liski

SVO varlig p

Var ok

Dilsiik (n:28-%28) 0(%0) 28(%100)
SCORE grubu 75, n:23-9%23) 2%8.7) 20(%913) | <0,05

Yiiksek (n:49-%49) 10(%204) | 39(%79.6)

Diisiik (n: 56-%356) 3(%5.4) 53(%94.,6)
PROCAM Orta (n:19-%19) 3(%I15.8) | 16(%842) | 0,05
risk skoru grubu | Yiksek (1:25-%25) 6(%24) 19(%76)

Diisik (n:40-%40) 3(%7.5) 37(%92,5)
TEKHARF Orta (0:27-%27) 2A%7,4) 25(%82,6) | 0,05
risk skoru grubu Yiiksek (n:33-%33) 7(%21,2) 26(%78,8)

Tablo 4.4 incelendiginde SCORE skalasina gore yiiksek riskli olarak tanimlanan grupta SVO
gecirme orani belirgin yiiksek iken, diisiik riskli olarak tanimlanan grupta SVO goriilmemistir.
Gruplar arasinda gozlenen bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (ki-kare testi,
p<0,05). Tablo incelendiginde SCORE skalasinin yiiksek riskli grubunda SVO bulunma orani
diisiik riskli gruba gore belirgin ve anlamli olarak yiiksekti. Ayni1 sekilde bu sisteme gore
risk grubu artttkca SVO oranlar1 belirgin olarak artmaktadir. Diger ii¢ skalaya gore diistik
orta ve yiiksek riskli olarak tanimlanan gruplarda SVO goriilme oranlari agisinda fark olmasina

ragmen aradaki fark istitaksel olarak anlamli bulunmada.
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Sekil 4.1: Risk Skorlama Sistemlerinin ROC Egrileri.

ROC Curve

Source of the Curve
score

heartscore
framingham
PROCAM
TEKHARF
Reference Line

Sensitivity

0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
1 - Specificity

Tablo 4.5: Risk Skorlama Sistemlerinin ROC Egri Alanlari

SVO Alan p

Giiven aralig1
SCORE ,707 ,020 ,575 ,839
FRS ,541 ,648 371 ,710
PROCAM ,711 ,018 ,565 ,858
TEKHARF ,668 ,060 494 ,841

SVO’yu o6ngdérmede her bir risk skalasi i¢in ¢izdirilen ROC egrileri sekil 4.1°de, egri altinda
kalan alanlar1 da tablo 4.5’te toplu olarak gosterilmigtir. SVO 6ngérmede SCORE ve PROCAM
sistemlerinin kullanimu ile ilgili ¢izdirilen ROC egrisinin altinda kalan alan istatistiki olarak
anlamli bulundu. Her 2 risk skorunun SVO’yu 6ngdrmede anlamli tanisal degerinin oldugu,
SVO’yu o6ngormede FRS ve TEKHARF sistemlerine gore daha giivenilir oldugu dikkati
cekmektedir. FRS ve TEKHAREF skalalarinin SVO’yu 6ngdrmede her ne kadar orta diizeyde
etkin ise de, istatistiksel olarak tanisal degerinin olmadig1 gézlendi.

Tablo 4.6: Kardiyovaskiiler risk skorlarinin On yillik SVO Tahmin Etemede Spesifite,
Sensitivite, Negatif Ongordiiriiciiliik ve Pozitif Ongérdiiriiciiliikleri oranlari

SVO Spesifite Sensitivite | Negatif Pozitif
ongordiiriiciiliik | 6ngordiiriiciiliik

SCORE % 41 % 100 % 100 % 20.4

FRS % 69 % 57 % 90,5 % 15

PROCAM | % 73 % 67 % 94.6 % 24

TEKHARF | % 58 % 70 % 92.5 %21.2
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Tablo 4.6°’da SVO’yu oOngoérmede risk skala sistemlerin spesifite, sensitivite, negatif
ongordiirticiiliik, pozitif dngordiiriiciiliikleri gosterilmistir. Tablo incelendiginde SCORE skala
sisteminde spesifite ve pozitif Ongordiiriiciiliik diisiik olmasina ragmen, sensitivite ve negatif
ongordiiriiciiliikleri degerleri %100 oldugu ve diger risk skala sistemlerinden belirgin daha iyi
oldugu bulundu. Diger risk skala sistemlerinin negatif Ongordiirticiiliikleri iyi olmasina ragmen

spesifite, sensitivite ve pozitif dngordiiriiciiliikleri diisiik tespit edilmistir.

Non-fatal miyokard enfarktiisii

Calisma populasyonunun risk skalalarina gore gruplandirilmasi ve karsilastirilmasi ve Non-
fatal miyokard enfarktiisii gec¢irme ile kullanilan risk skalalarinin arasindaki iligki tablo 4.7°de
gosterilmistir.

Tablo 4.7: Calisma Populasyonunda Non-fatal Miyokard Enfarktiisii Ile Risk Skalalari
Arasindaki Tliski

Non-fatal miyokard P
enfarktiisii varligi
Var ok

Diisiik (n:28-%28) 0(%0) 28(%100)

SCORE grubu "5, (1239423 0(%0) 23(%100) | <0,05

Yiiksek (n:49-%49) 5(%102) | 44(%89,8)

Diisiik (n:56-%56) 3(%5.4) 53(%94.,6)
PROCAM Orta (n:19-%19) 1(%3,3) 18(%94.7) | >0,05
risk skoru grubu | Yiksek (1:25-%25) 1(%4) 24(%96)

Diigiik (n:40-%40) 2%5) 38(%95)
TEKHARF Orta (n:27-%27) 1(%3.7) 26(%96,3) | 0,05
risk skoru grubu | Yiksek (1:33-%33) 2%6.1) 31(%93,9)

Tablo 4.7 incelendiginde SCORE skalasina gore yiiksek riskli olarak tanimlanan grupta non-fatal
miyokard enfarktiisii gecirme orani belirgin yiiksek iken, diisiik riskli olarak tanimlanan grupta
non-fatal miyokard enfarktiisii gorilmemistir. Gruplar arasinda gozlenen bu farkliliklar
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (ki-kare testi, p<0,05). Tablo incelendiginde SCORE
skalasinin yiiksek riskli grubunda non-fatal miyokard enfarktiisii bulunma orani diisiik riskli

gruba gore belirgin ve anlamli olarak ytiksekti.
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Ayni sekilde bu sisteme gore risk grubu arttikca non-fatal miyokard enfarktiisii oranlar
belirgin olarak artmaktadir. Diger ii¢ skalaya gore diisiik orta ve yiiksek riskli olarak tanimlanan
gruplarda non-fatal miyokard enfarktiisii goriilme oranlari agisinda fark olmasina ragmen aradaki
fark istitaksel olarak anlamli bulunmadi. Ozellikle FRS, PROCAM ve TEKHARF risk
skalalarinda non-fatal miyokard enfarktiisii gecirenler daha ¢ok diisiik ve orta risk grublarinda

yer almakta.

Sekil 4.2: Risk Skorlama Sistemlerinin ROC Egrileri.

ROC Curve
e Source of the Curve
OYO;‘O 0I2 0I4 0I6 0I8 1,0
1 - Specificity
Tablo 4.8: Risk Skorlama Sistemlerinin ROC Egri Alanlar

Non-fatal miyokard
enfarktiisii Alan p Giiven aralig1
SCORE ,838 ,011 ,763 913
FRS ,652 ,255 AT3 ,830
PROCAM ,588 ,507 421 ,756
TEKHARF ,496 ,975 271 ,7120

Non-fatal miyokard enfarktiisii 6ngormede her bir risk skalasi i¢in ¢izdirilen ROC egrileri sekil
4.2°de, egri altinda kalan alanlar1 da tablo 4.8°de toplu olarak gosterilmistir. Non-fatal miyokard
enfarktiisii ongérmede SCORE sisteminin kullanimu ile ilgili ¢izdirilen ROC egrisinin altinda
kalan alan istatistiki olarak anlamli bulundu. SCORE skala sisteminin Non-fatal miyokard
enfarktiisii  Oongormede anlamli tanisal degerinin oldugu, Non-fatal miyokard enfarktiisii
ongormede diger 3 sisteme gore daha giivenilir oldugu dikkati g¢ekmektedir. Diger
skalalarinin Non-fatal miyokard enfarktiisii 6ngdrmede her ne kadar orta diizeyde etkin ise de,

istatistiksel olarak tanisal degerinin olmadig1 gézlendi.
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Tablo 4.9: Kardiyovaskiiler risk skorlarmin On yillik Non-fatal Miyokard Infarktiisii Tahmin
Etmede Spesifite, Sensivite, Negatif Ongordiiriiciiliik ve Pozitif Ongordiiriiciiliikleri

Non-fatal Spesifite | Sensitivite | Negatif Pozitif
miyokard ongordiiriiciiliik | ongordiirticiiliik
enfarktiisii

SCORE %29,5 | %100 %100 %10,2

FRS %44,2 | %40 %100 %10
PROCAM %55,8 | %20 %95 %4
TEKHARF %40 %40 %95 %06,1

Tablo 4.9°da non-fatal miyokard enfarktlisi Ongérmede risk skala sistemlerin spesifite,
sensitivite, negatif  Ongdrdiirliciilik ve pozitif Ongordiriiciliikleri gosterilmistir. Tablo
incelendiginde SCORE skala sisteminde spesifite ve pozitif 6ngordiirtictiliikleri diisiik olmasina
ragmen, sensitivite degeri ve negatif Ongordiiriiciilik %100 oldugu ve diger risk skala
sistemlerinden belirgin daha iyi oldugu bulundu. Diger risk skala sistemlerinin negatif
ongordiiriiciiliikleri iyi olmasina ragmen spesifite, sensitivite ve pozitif ongordiiriictiliikleri diistik

tespit edilmistir.

Revaskiilarizasyon (CABG ve PTCA)
Calisma populasyonunun risk skalalarma gore gruplandirilmasi ve karsilastirilmasi ve
revaskiilarizasyon gecirme gecirme ile kullanilan risk skalalariin arasindaki iliski tablo 4.10°da
gosterilmistir.

Tablo 4.10: Calisma Populasyonunda Revaskiilarizasyon Ile Risk Skalalar1 Arasindaki Iligki

Revaskiilarizasyon
varlig p
Var yok

Dilsiik (n:28-%28) 0(%0) 28(%100)
SCORE grubu 54, n:239%23) 1(%43) | 22(%95,7) | <0.05
Yiiksck (1:49-%49) 14(%286) | 35(%714)
Diisiik (n:56-%56) 6(%10,7) | 50(%89,3)
PROCAM Orta (n:19-%19) 3(%I15,8) | 16(%842) | >0,05
risk skoru grubu Yiiksek (n:25-%25) 6(%24) 19(%76)
Diisiik (n:40-%40) 5C6125) | 35C487.5)
TEKHARF Orta (n:27-%27) 4%I148) | 23(%852) | >0,05
risk skoru grubu | Yiksek (133-%33) 6(%182) | 27(%31.8)
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Tablo 4.10 incelendiginde SCORE ve FRS skalalar1 gore yiiksek riskli olarak tanimlanan grupta
revaskiilarizasyon gecirme orani belirgin yiiksek iken, diisiik riskli olarak tanimlanan grupta
revaskiilarizasyon goriilmemistir. Gruplar arasinda gozlenen bu farkliliklar istatistiksel olarak
anlamli bulunmugstur (ki-kare testi, p<0,05). Tablo incelendiginde SCORE ve FRS skalalarin
yiiksek riskli grubunda revaskiilarizasyon bulunma oram diisiik riskli gruba gore belirgin ve
anlamli olarak yiiksekti Ayni sekilde bu sistemlere gore risk grubu arttikga
revaskiilarizasyon oranlar1 belirgin olarak artmaktadir. Diger iki skalaya gore diisiik orta ve
yiiksek riskli olarak tanimlanan gruplarda revaskiilarizasyon goriilme oranlar1 agisinda fark
olmasma ragmen aradaki fark istitaksel olarak anlamli bulunmadi. Ozellikle PROCAM ve
TEKHARF risk skalalarinda revaskiilarizasyon gecirenler daha cok diisiik ve orta risk

grublarinda yer almakta.

Sekil 4.3: Risk Skorlama Sistemlerinin ROC Egrileri

ROC Curve
1,0
Source of the Curve
scoregrup
framinghamgrup
0,8— procamgrup
tekharfgrup
Reference Line
Z 06—
=
=
7]
=
(1)
o 04—
0,2
0.0 T T T T
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1 - Specificity

Tablo 4.11: Risk Skorlama Sistemlerinin ROC Egri Alanlari



Revaskiilirazasyon | Alan P Gliven aralig1

SCORE 172 ,001 ,673 871

FRS ,703 ,012 ,567 ,839

PROCAM ,609 ,178 450 ,769

TEKHARF ,551 ,530 ,392 ,710
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Revaskiilirazasyon ongérmede her bir risk skalasi i¢in ¢izdirilen ROC egrileri sekil 4.3’te, egri
altinda kalan alanlar1 da tablo 4.11°de toplu olarak gosterilmistir. Revaskiilirazasyonu dngérmede
SCORE ve FRS sistemlerinin kullanimu ile ilgili ¢izdirilen ROC egrisinin altinda kalan alan
istatistiki olarak anlamli bulundu. SCORE ve FRS skala sistemlerinin revaskiilirazasyonu
ongormesi ongoérmede anlamli tanisal degerinin oldugu, revaskiilirazasyonu ongdrmede diger 2
skala sistemine gore daha giivenilir oldugu dikkati c¢ekmektedir. Diger 2 skalanin
revaskiilirazasyonu 6ngdrmede her ne kadar orta diizeyde etkin ise de, istatistiksel olarak tanisal

degerinin olmadig1 gézlendi.

Tablo 4.12: Kardiyovaskiiler risk skorlarinin On yillik Revaskiilirazasyon Tahmin Etmede

Spesifite, Sensivite, Negatif Ongérdiiriiciiliik ve Pozitif Ongordiiriiciiliikleri

Revaskiilirazasyon | Spesifite Sensitivite | Negatif Pozitif
Ongordiiriiciiliik | 6ngordiiriiciiliik

SCORE %32 %93,3 %100 %28.,6

FRS %47,1 %40 %95,2 %30

PROCAM %58.8 %40 %89,3 %24

TEKHARF %41,2 %40 %87,5 %18,2

Tablo 12’de revaskiilirazasyon 6ngérmede risk skala sistemlerin spesifite, sensitivite, negatif
ongordiiriiciiliik ve pozitif ongordiiriictiliikleri gosterilmistir. Tablo incelendiginde SCORE skala
sisteminde spesifite ve pozitif ongordiiriiciiliikleri diisiik olmasina ragmen, sensitivite ve negatif
ongordiiriiciiliik degerleri %93,3 ve %100 oldugu ve diger risk skala sistemlerinden belirgin daha
iyi oldugu bulundu. Diger risk skala sistemlerinin negatif ongordiiriiciiliikleri iyi olmasina ragmen

spesifite, sensitivite ve pozitif ongdrdiiriiciiliikleri diisiik tespit edilmistir.



Yeni gelisen angina

Calisma populasyonunun risk skalalarina gore gruplandirilmasi ve karsilastirilmasi ve yeni
gelisen angina gecirme ile kullanilan risk skalalarinin arasindaki iligki tablo 4.13’te

gosterilmistir.
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Tablo 4.13: Calisma Populasyonunda Yeni Gelisen Angina Ile Risk Skalalar1 Arasindaki

iliski.

Yeni gelisen angina

Var ok P

Digiik (n:28-%28) 1%3,6) | 27(%96,4)
SCORE grubu 54, n:239%23) 12(%522) | 11(%478) | <0.05

Yiiksck (n:49-%49) 11(%222) | 38(%77.6)

Diisiik (n:56-%56) 15(%26,8) | 41(%73,2)
PROCAM Orta (n:19-%19) 4%21L,1) | 15(%789) | >0,05
risk skoru grubu | Yiksek (125-%25) 5(%20) 20(%80)

Diigiik (1:40-%40) 20%5) 38(%95)
TEKHARF Orta (0:27-%27) 1(%3,7) 26(%963) | 0,05
risk skoru grubu | Yiksek (1:33-%33) 2%6,1) | 31(%93.9)

Tablo 4.13 incelendiginde SCORE skalasina gore ytiksek riskli olarak tanimlanan grupta yeni
gelisen angina gecirme gegirme orani belirgin yiiksek iken, diistik riskli olarak tanimlanan grupta
yeni gelisen angina gecirme goriilmemistir. Gruplar arasinda gozlenen bu farkliliklar istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (ki-kare testi, p<0,05). Tablo incelendiginde SCORE skalasinin
yiiksek riskli grubunda yeni gelisen angina gecirme bulunma oranmi diisiik riskli gruba gore
belirgin ve anlamli olarak yiiksekti Ayni sekilde bu sisteme gore risk grubu arttikca yeni
gelisen angina gecirme oranlar1 belirgin olarak artmaktadir. Diger {i¢ skalaya gore diisiik orta
ve yiiksek riskli olarak tanimlanan gruplarda yeni gelisen angina gecirme goriilme oranlari
acisinda fark olmasia ragmen aradaki fark istitaksel olarak anlamli bulunmadi. Ozellikle FRS,

PROCAM ve TEKHAREF risk skalalarinda yeni gelisen angina gecirenler daha ¢ok diisiik ve



orta risk grublarinda yer almakta.
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Sekil 4.4: Risk Skorlama Sistemlerinin ROC Egrileri.

ROC Curve

1,0

Source of the Curv
scoregrup
framinghamgrup

procamgrup
tekharfgrup
Reference Line »82

g 39
o 87
” 33

0,6 0,8 1,0
1 - Specificity

Tablo 4.14: Risk Skorlama Sistemlerinin ROC Egri Alanlari

Yeni gelisen angina ongdrmede her bir risk skalasi i¢in ¢izdirilen ROC egrileri sekil 4.4’te, egri
altinda kalan alanlar1 da tablo 4.14’te toplu olarak gosterilmistir. Yeni gelisen angina 6ngérmede
biitlin skala sistemlerinin kullanimu ile ilgili ¢izdirilen ROC egrisinin altinda kalan alan istatistiki
olarak anlamli bulunmadi. Dort skala sisteminin yeni gelisen angina 6ngdrmesi ongérmede

anlaml tanisal degerinin olmadigi ve yeni gelisen angina 6ngérmede gilivenilir olmadig: dikkati

¢ekmektedir.



Tablo 4.15: Kardiyovaskiiler risk Skorlarmin On yillik Yeni Gelisen Angina Tahmin Etmede
Spesifite, Sensivite, Negatif Ongordiirticiiliik ve Pozitif Ongordiiriiciiliikleri

Yeni gelisen | Spesifite Sensitivite | Negatif Pozitif
angina Ongordiiriiciiliik | ongordiiriiciiliik
SCORE %35,5 %45,8 %96,4 %224
FRS %42,1 %20,8 %76,2 %25
PROCAM | %539 %20,8 %73,2 %20
TEKHARF | %36,8 %20,8 %70 %15,2
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Tablo 4.15’te yeni gelisen angina dngérmede risk skala sistemlerin spesifite, sensitivite, negatif
ongordiiriictiliik, pozitif dngordiiriiciiliikleri gosterilmistir. Tablo incelendiginde SCORE skala
sisteminde spesifite ve pozitif ongordiiriictiliikleri diisiik olmasina ragmen, sensivite ise diger risk
skala sistemlerinden nispeten daha iyi ve negatif ongordiiriiciilik degeri %96,4 oldugu ve diger
risk skala sistemlerinden belirgin daha iyi oldugu bulundu. Diger risk skala sistemlerinin negatif

ongordiiriictiliikleri, spesifite, sensitivite ve pozitif ongordiiriictiliikleri diistik tespit edilmistir.
Kalp yetersizligi

Calisma populasyonunun risk skalalarina gore gruplandirilmasi ve karsilagtirilmasi ve kalp
yetersizligi gecirme gecirme gegirme ile kullanilan risk skalalarinin arasindaki iliski tablo
4.19°da gosterilmistir.

Tablo 4.16: Calisma Populasyonunda Kalp Yetersizligi Ile Risk Skalalar1 Arasindaki Iliski

Kalp yetersizligi varlig
Var yok P

Dilsiik (n:28-%28) 0(%0) 28(%2%100)
SCORE grubu Orta (n:23-%23) 1(%4,3) 20%957) | <0,05
Yiiksck (1:49-%49) 10(%204) | 39(%79,6)
Dilsiik (n:56-%56) 4%7,1) 52(%92,9)
PROCAM Orta (n:19-%19) 3(%15.,8) 16(%84.2) | 0,05
risk skoru grubu Yiiksek (n:25-%25) 4(%16) 21(%84)
Diisiik (:40-%40) 2(%5) 38(%95)
TEKHARF Orta (0:27-%27) 4%14.3) 234852 | >0,05
risk skoru grubu Yiiksek (n:33-%33) 5(%15,2) 28(%84,8)

Tablo 4.19 incelendiginde SCORE ve FRS skalalar1 gore yiiksek riskli olarak tanimlanan grupta
kalp yetersizligi ge¢irme oranmi belirgin yiiksek iken, diisiik riskli olarak tanimlanan grupta kalp



yetersizligi goriilmemistir. Gruplar arasinda gézlenen bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (ki-kare testi, p<0,05). Tablo incelendiginde SCORE ve FRS skalalarin yiiksek riskli
grubunda kalp yetersizligi bulunma orani diisiik riskli gruba gore belirgin ve anlamli olarak
yuksekti Ayni sekilde bu sistemlere gore risk grubu arttikga kalp yetersizligi oranlari
belirgin olarak artmaktadir. Diger iki skalaya gore diisiik orta ve yiiksek riskli olarak tanimlanan
gruplarda kalp yetersizligi goriilme oranlar agisinda fark olmasina ragmen aradaki fark istitaksel
olarak anlaml bulunmadi. Ozellikle PROCAM ve TEKHAREF risk skalalarinda kalp yetersizligi

gecirenler daha ¢ok diislik ve orta risk grublarinda yer almakta.
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Sekil 4.6: Risk Skorlama Sistemlerinin ROC Egrileri.

ROC Curve
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Source of the Curve
scoregrup -
framinghamgrup hgl
0.8 procamgrup —
tekharfgrup ,864
Reference Line
2 0.6— ,795
= ,187
[}
=
S o4 ,186
02— /
0.0~ T T T T
0,0 0,2 0,4 0,6 0.8 1,0

1 - Specificity

Tablo 4.17: Risk Skorlama Sistemlerinin ROC Egri Alanlar1

Kalp yetersizligi ongormede her bir risk skalasi igin ¢izdirilen ROC egrileri sekil 4.6°da, egri
altinda kalan alanlar1 da tablo 4.20’ta toplu olarak gdsterilmistir. Revaskiilirazasyonu 6ngérmede
SCORE ve FRS sistemlerinin kullanimu ile ilgili ¢izdirilen ROC egrisinin altinda kalan alan
istatistiki olarak anlamli bulundu. SCORE ve FRS skala sistemlerinin kalp yetersizligi éngdérmesi
ongormede anlamli tanisal degerinin oldugu, kalp yetersizligi 6ngoérmede diger 2 sisteme gore
daha giivenilir oldugu dikkati ¢ekmektedir. Diger 2 skalanin kalp yetersizligi 6ngérmede

her ne kadar orta diizeyde etkin ise de, istatistiksel olarak tanisal degerinin olmadig1 gozlendi.



Tablo 4.18: Kardiyovaskiiler risk Skorlarinin On yillik Kalp Yetersizligi Tahmin Etmede
Spesifite, Sensivite, Negatif Ongordiiriiciiliik ve Pozitif Ongérdiiriiciiliikleri

Kalp Spesifite Sensitivite Negatif Pozitif
yetersizligi ongordiiriiciiliik | dngdrdiiriiciilik
SCORE %31,5 %90,9 %100 %20,4
FRS %47,2 %18,2 %100 %10
PROCAM %358,4 %36,4 %929 %16
TEKHARF | %42,7 %45,5 %95 %15,2
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Tablo 4.21°de kalp yetersizligi ongérmede risk skala sistemlerin spesifite, sensitivite, negatif
ongordiiriiciiliik ve pozitif ongordiiriictiliikleri gosterilmistir. Tablo incelendiginde SCORE skala
sisteminde spesifite ve pozitif ongordiiriiciiliikleri diisiik olmasina ragmen, sensitivite ve negatif
ongordiiriictiliik degerleri %90,9 ve %100 oldugu ve diger risk skala sistemlerinden belirgin daha
iyi oldugu bulundu. Diger risk skala sistemlerinin negatif éngordiiriiciiliikleri iyi olmasina ragmen

spesifite, sensitivite ve pozitif ongordiiriiciiliikleri diisiik tespit edilmistir.

KARDIYOVASKULER RiSK SKORLARIN BELLI OLAYLARIN TOPLAMIYLA
OLUSTURAN SONLANIM NOKTALARI TAHMIN ETMEDE GUCLERININ
KENDi ARALARINDA KARSILASTIRILMASI

Koroner arter hastahigi
(oliimciil ve oliimciil olmayan miyokard infarktiisii, yeni gelisen angina, CABG ve PTCA)

Calisma populasyonunun risk skalalarina gore gruplandirilmas:t ve karsilastiriimasi ve
Koroner arter hastalig1 gecirme gecirme gegirme ile kullanilan risk skalalarinin arasindaki iliski

tablo 4.16’da gosterilmistir.

Tablo 4.19: Calisma Populasyonunda Koroner Arter Hastaligi ile Risk Skalalari

Arasindaki Iligki

Koroner arter hastalig1
varligi P
Var ok

Dilsiik (n:28-%28) 1%3,6) | 27(%96,4)
SCORE grubu 5,43 (n:23-9423) 13(%56,5) | 10(%43,5) | <0,05
Yiiksck (1:49-%49) 26(%353,1) | 23(%46,9)
Dilsiik (n:56-%56) 20(%35,7) | 36(%64,3)
PROCAM Orta (n:19-%19) 8d21) | 11(%57,9) | 0,05




. Yiiksek (n:25-%25) 12(%48) 13(%52)
risk skoru grubu
Diisiik (n:40-%40) 16(%40) 24(%60)
TEKHARF Orta (n:27-%27) 11(%40,1) | 16(%59,3) | 0,05
risk skoru grubu Yiiksek (n:33-%33) 13(%39.,4) 20(%60,6)
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Tablo 4.16 incelendiginde SCORE skalasina gore ytiksek riskli olarak tanimlanan grupta koroner
arter hastalif1 gegirme gegirme orani belirgin yiiksek iken, diisiik riskli olarak tanimlanan grupta
koroner arter hastaligt  gegirme goriilmemistir. Gruplar arasinda gozlenen bu farkliliklar
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (ki-kare testi, p<0,05). Tablo incelendiginde SCORE
skalasinin yiiksek riskli grubunda koroner arter hastaligi ge¢irme bulunma orani diisiik riskli
gruba gore belirgin ve anlaml olarak yiiksekti. Ayn1 sekilde bu sisteme gore risk grubu
arttikca koroner arter hastaligi gecirme oranlar belirgin olarak artmaktadir. Diger ii¢ skalaya
gore diisiik orta ve yliksek riskli olarak tanimlanan gruplarda koroner arter hastaligi gecirme
goriilme oranlari agisinda fark olmasina ragmen aradaki fark istitaksel olarak anlamli bulunmada.
Ozellikle FRS, PROCAM ve TEKHAREF risk skalalarinda KAH gecirme gecirenler daha ¢ok

diisiik ve orta risk grublarinda yer almakta.



Sekil 4.5: Risk Skorlama Sistemlerinin ROC Egrileri.
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Tablo 4.20: Risk Skorlama Sistemlerinin ROC Egri Alanlari

KAH Alan P Giiven arali1

SCORE 774 ,049 ,604 ,805
FRS ,592 ,058 A79 ,705
PROCAM ,556 ,059 ,440 ,672
TEKHARF 498 ,059 ,382 ,613

Koroner arter hastaligi dngormede her bir risk skalast i¢in ¢izdirilen ROC egrileri sekil 4.5°te, egri
altinda kalan alanlar1 da tablo 4.17°de toplu olarak gdosterilmistir. Koroner arter hastaligi

ongormede SCORE sisteminin kullanimu ile ilgili ¢izdirilen ROC egrisinin altinda kalan alan

istatistiki olarak anlamli bulundu.

SCORE skala sisteminin koroner arter hastaligi éngérmede anlamli tanisal degerinin oldugu,
koroner arter hastaligi ongérmede diger 3 sisteme gore daha giivenilir oldugu dikkati

cekmektedir. Diger skalalarinin koroner arter hastaligi 6ngérmede her ne kadar orta diizeyde
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etkin ise de, istatistiksel olarak tanisal degerinin olmadig1 gozlendi.

Tablo 4.21: Kardiyovaskiiler risk Skorlarinin On yillik Koroner Arter Hastaligi Tahmin Etmede

Spesifite, Sensivite, Negatif Ongérdiiriiciiliik ve Pozitif Ongordiiriiciiliikleri

Koroner arter | Spesifite Sensitivite Negatif Pozitif

hastalig1 Ongordiiriiciiliik | ongordiirticiiliik
SCORE %45 %65 %96,4 %53,1

FRS %50 %22,5 %714 %45

PROCAM %60 %30 %64,3 %48
TEKHARF | %40 %32,5 %60 %39.,4




Tablo 4.18°de koroner arter hastaligi ngérmede risk skala sistemlerin spesifite, sensitivite, negatif
ongordiiriiciiliik ve pozitif 6ngoérdiiriiciiliikleri gosterilmistir. Tablo incelendiginde SCORE skala
sisteminde spesifite ve pozitif ongordiiriiciiliikleri diisiik olmasina ragmen, sensitivite ve negatif
ongordiiriiciiliik degerleri %65 ve %96,4 oldugu ve diger risk skala sistemlerinden belirgin daha
iyi oldugu bulundu. Diger risk skala sistemlerinin negatif éngordiirtictiliikleri iyi olmasina ragmen

spesifite, sensitivite ve pozitif ongordiirticiiliikleri diisiik tespit edilmistir.
Kardiyovaskiiler ~ Oliim

(6liimciil M1, 6liimciil SVO ve ani 6liim)

Calisma populasyonunun risk skalalarina gore gruplandirilmas:1 ve karsilastirilmasi ve
kardiyovaskiiler 6lim gegirme gegirme gegirme ile kullanilan risk skalalarinin arasindaki iliski

tablo 4.22°de gdsterilmistir.
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Tablo 4.22: Calisma Populasyonunda Kardiyovaskiiler Oliim ile Risk Skalalar1 Arasindaki
Miski

Kardiyovaskiiler 6liim
varligi P
Var ok

Dilsiik (n:28-%28) 0(%0) 28(%2%100)
SCORE grubu 54, n:239%23) 1(%43) | 22(%95,7) | <0.05

Yiiksck (1:49-%49) 8C6163) | 41(%83,7)

Diisiik (n:56-%56) 2%3,6) | SH%96.4)
PROCAM Orta (n:19-%19) 2%10,5) | 17(%89,5) | 0,05
risk skoru grubu | Yiksek (125-%25) 5(%20) 20(%80)

Dilsiik (m:40-%40) 1%25) | 39%97.5)
TEKHARF Orta (n:27-%27) 1(%3.7) 26(%963) | <0,05
' Yiiksek (1:33-%33) T212) | 26(%78.8)
risk skoru grubu




Tablo 4.22 incelendiginde SCORE ve TEKHARF skalalar1 gore yiiksek riskli olarak tanimlanan
grupta kardiyovaskiiler 6liim gegirme orani belirgin yiiksek iken, diisiik riskli olarak tanimlanan
grupta kardiyovaskiiler 6liim goriilmemistir. Gruplar arasinda gézlenen bu farkliliklar istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (ki-kare testi, p<0,05). Tablo incelendiginde SCORE ve TEKHARF
skalalarin yiiksek riskli grubunda kalp yetersizligi bulunma orani diisiik riskli gruba gore
belirgin ve anlamli olarak yiiksekti Ayni sekilde bu sistemlere gore risk grubu arttikga
kardiyovaskiiler 6liim oranlar1 belirgin olarak artmaktadir. Diger iki skalaya gore diisiik orta ve
yiiksek riskli olarak tanimlanan gruplarda kardiyovaskiiler 6liim goriilme oranlari agisinda fark
olmasima ragmen aradaki fark istitaksel olarak anlamli bulunmadi. Ozellikle PROCAM ve FRS
risk skalalarinda kardiyovaskiiler 6liim gecirenler daha ¢ok diisiik ve orta risk grublarinda yer

almakta.
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Sekil 4.7: Risk Skorlama Sistemlerinin ROC Egrileri.
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Tablo 4.23: Risk Skorlama Sistemlerinin ROC Egri Alanlar1

Kardiyovaskiiler

6liim Alan P Giiven aralig1
SCORE ,7136 ,020 ,609 ,864
FRS ,678 ,079 ,518 ,839
PROCAM ,713 ,036 ,536 ,890
TEKHARF 754 ,012 ,594 ,914

Kardiyovaskiiler 6liim 6ngdrmede her bir risk skalasi i¢in ¢izdirilen ROC egrileri sekil 4.7’de,

egri altinda kalan alanlar1 da tablo 4.23’te toplu olarak gosterilmistir. Revaskiilirazasyonu




ongormede SCORE, TEKHARF ve FRS sistemlerinin kullanimi ile ilgili ¢izdirilen ROC

egrisinin altinda kalan alan istatistiki olarak anlamli bulundu.

SCORE, TEKHAREF ve FRS skala sistemlerinin kardiyovaskiiler 6liim 6ngérmesi 6ngdrmede
anlaml tanisal degerinin oldugu, kardiyovaskiiler 6lim 6ngérmede PROCAM sistemine gore
daha giivenilir oldugu dikkati c¢ekmektedir. PROCAM skalasinin kardiyovaskiiler 6lim
ongdrmede her ne kadar orta diizeyde etkin ise de, istatistiksel olarak tanisal degerinin olmadig:
gozlendi.

Tablo 4.24: Kardiyovaskiiler risk Skorlarmin On yillik Kardiyovaskiiler Oliim Tahmin Etmede
Spesifite, Sensivite, Negatif Ongérdiiriiciiliik ve Pozitif Ongordiiriiciiliikleri

Kardiyovaskiiler | Spesifite Sensitivite Negatif Pozitif
Oliim ongordiiriiciiliik | dngordiiriiciiliik
SCORE %30,8 %88,9 %100 %16,3
FRS %45,1 %33,3 %97,6 %15
PROCAM %359,3 %55,6 %96,4 %20
TEKHARF %42,9 %77,8 %98 %21,2
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Tablo 4.24’te kardiyovaskiiler 6liim 6ngérmede risk skala sistemlerin spesifite, sensitivite, negatif
ongordiiriiciiliik ve pozitif 6ngordiiriiciiliikleri gosterilmistir. Tablo incelendiginde SCORE skala
sisteminde spesifite ve pozitif dngordiirticiiliikleri diisiik olmasina ragmen, sensitivite ve negatif
ongordiiriiciiliik degerleri %88,9 ve % 100 oldugu ve diger risk skala sistemlerinden belirgin daha
1yi oldugu bulundu. Diger risk skala sistemlerinin negatif ongordiiriiciiliikleri iyi olmasina ragmen

spesifite, sensitivite ve pozitif dngordiiriiciiliikleri diisiik tespit edilmistir.
Kardiyovaskiiler hastahklar

(oliimciil ve oliimciil olmayan miyokard infarktiisii, yeni gelisen angina, CABG ve PTCA
oliimciil ve 6liimciil olmayan SVO ve ani 6liim ve kalp yetersizligi)

Calisma populasyonunun risk skalalarina gore gruplandirilmasi ve karsilastirilmasi ve
Kardiyovaskiiler hastaliklar1 gecirme gegirme gegirme ile kullanilan risk skalalarinin arasindaki

iliski tablo 4.25’de gosterilmistir.

Tablo 4.25: Calisma Populasyonunda Kardiyovaskiiler Hastaliklar1 Ile Risk Skalalart



Arasindaki Tliski

Kardiyovaskiiler hastaliklar
varligi P
Var ok

Dilsiik (n:28-%28) 1%3,6) | 27(%96,4)
SCORE grubu 54 (n:23-9423) 15(%652) | 8(%348) | <0,05

Yiiksck (1:49-%49) 36(%73,5) | 13(%26,5)

Dilsiik (n:56-%56) 2%49) | 32(%57,1)
PROCAM Orta (n:19-%19) 11(%357.9) | 8(%42,1) | >0,05
risk skoru grubu | Yiksek (125-%25) 17C468) | 8(%32)

Dilsiik (n:40-%40) 19C%47,5) | 21(%52,5)
TEKHARF Orta (n:27-%27) 15(%55,6) | 12(%444) | >0,05
: Yiiksck (n:33-%33) 18(%545) | 15(%45,5)
risk skoru grubu
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Tablo 4.25 incelendiginde SCORE ve FRS skalalar1 gore yiiksek riskli olarak tanimlanan grupta
kardiyovaskiiler hastaliklart gegirme orani belirgin yiiksek iken, diisiik riskli olarak tanimlanan
grupta kardiyovaskiiler hastaliklar1 goriilmemistir. Gruplar arasinda gozlenen bu farkliliklar
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (ki-kare testi, p<0,05). Tablo incelendiginde SCORE ve
FRS skalalarn yiiksek riskli grubunda kardiyovaskiiler hastaliklar1 bulunma oran1 diisiik riskli
gruba gore belirgin ve anlamli olarak yiliksekti Ayni sekilde bu sistemlere gore risk grubu
arttikca kardiyovaskiiler hastaliklar1 oranlar1 belirgin olarak artmaktadir. Diger iki skalaya gore
diisiik orta ve yiiksek riskli olarak tanimlanan gruplarda kardiyovaskiiler hastaliklar1 goriilme

oranlari acisinda fark olmasina ragmen aradaki fark istitaksel olarak anlamli bulunmadi. Ozellikle



PROCAM ve TEKHAREF risk skalalarinda kardiyovaskiiler hastaliklar1 gegirenler daha c¢ok

diisiik ve orta risk grublarinda yer almakta.

Calisma populasyonumuzda kardiyovaskiiler hastaliklar1 tahmin etmek iizere kulandigimizda
skala sistemlerine gore beklenen sonug ile gergeklesen tiim olaylarin oranlar1 arasindaki iliski

Sekil 4.8 ve sekil 4.9°da gosterilmistir

Sekil 4.8: Skala sistemlerine gore beklenen olay orani

100
80
60
% O Diisiik
Y @ Orta
20 OYiksek
0
SCORE FRS PROCAM TEKHARF
Skorlar
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Sekil 4.9: Gergeklesen olaylar orani
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Sekil 4.8 ve 4.9 birlikte incelediginde 4 risk skoru da kardiyovaskiiler hastaliklari1 6n gérmek
icin ¢calisma populasyonumuzda risk skorlar1 kulanildiklarinda olaylar1 gergekleseninin altinda
tahmin ettiler. Ozellikle olaylar diisiik risk ve orta risk gruplarinda beklenin ¢ok {istiinde

gerceklestigi goriildii.

Sekil 4.10: Risk Skorlama Sistemlerinin ROC Egrileri.

ROC Curve

Source of the Curve
scoregrup
framinghamgrup
procamgrup
tekharfgrup
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Tablo 4.26: Risk Skorlama Sistemlerinin ROC Egri Alanlari



Kardiyovaskiiler

hastaliklar Alan P Giiven arali8i
scoregrup ,790 ,000 ,697 ,883
framinghamgrup ,628 ,027 518 ,739
procamgrup ,612 ,053 ,502 , 123
tekharfgrup ,534 ,555 ,421 ,648

Kardiyovaskiiler
hastaliklar 6ngdrmede her bir risk skalasi i¢in ¢izdirilen ROC egrileri sekil 4.10°da, egri altinda
kalan alanlar1 da tablo 4.26’da toplu olarak gosterilmistir. Kardiyovaskiiler hastaliklari
ongormede SCORE ve FRS sistemlerinin kullanimu ile ilgili ¢izdirilen ROC egrisinin altinda
kalan alan istatistiki olarak anlamli bulundu. SCORE ve FRS skala sistemlerinin kardiyovaskiiler
hastaliklar 6ngérmesi 6ngérmede anlamli tanisal degerinin oldugu, kardiyovaskiiler hastaliklar
ongormede diger 2 sisteme gore daha giivenilir oldugu dikkati ¢ekmektedir. Diger 2 skalanin
kardiyovaskiiler hastaliklar 6ngérmede her ne kadar orta diizeyde etkin ise de, istatistiksel

olarak tanisal degerinin olmadig1 g6zlendi.

Tablo 4.27: Kardiyovaskiiler risk Skorlarinin On yillik Kardiyovaskiiler Hastaliklar1 Tahmin
Etmede Spesifite, Sensivite, Negatif Ongordiiriiciiliik ve Pozitif Ongordiiriiciiliikleri

Kardiyovaskiiler | Spesifite Sensitivite Negatif Pozitif
hastaliklar ongordiiriiciiliik | 6ngordiiriiciilitk
SCORE %56,3 %69,2 %96,4 %73,5

FRS %56,3 %23,1 %64.,3 %60

PROCAM %66,7 %32,7 %57,1 %68
TEKHARF %43,8 %34,6 %352,5 %54.,5

Tablo 4.27°de kardiyovaskiiler hastalik ngdrmede risk skala sistemlerin spesifite, sensitivite,
negatif ongodrdiiriiciiliik ve pozitif dngordiiriiciiliikleri gosterilmistir. Tablo incelendiginde
SCORE skala sisteminde spesifite ve pozitif ongordiiriiciiliikleri diisiik olmasina ragmen,
sensitivite ve negatif ongordiirticiiliik degerleri %69,2 ve % 96,4 oldugu ve diger risk skala
sistemlerinden belirgin daha iyi oldugu bulundu. Diger risk skala sistemlerinin negatif
ongordiiriiciiliikleri 1yi olmasina ragmen spesifite, sensitivite ve pozitif dngordiirticiiliikleri

diisiik tespit edilmistir.
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Tum olaylar

(oliimciil ve oliimciil olmayan miyokard infarktiisii, yeni gelisen angina, CABG ve PTCA
oliimciil ve oliimciil olmayan SVO ve ani oliim, diabetes melitus, bobrek yetersizligi ve kalp
yetersizligi)

Calisma populasyonunun risk skalalarina gore gruplandirilmasi ve karsilastirilmasi ve
gergeklesen tiim olaylar gecirme ile kullanilan risk skalalarinin arasindaki iliski tablo 4.28’de

gosterilmistir.

Tablo 4.28: Calisma Populasyonunda Gergeklesen Tiim Olaylar ile Risk Skalalar1 Arasindaki
Mliski

Tiim olaylar varligi

Var ok P

Diisiik (n:28-%28) 5(%17,9) | 23(%82,1)

SCORE grubu "5, (n:23-9%23) 200%87) | 3(%I13) | <0.05

Yiiksek (n:49-%49) 400%81,6) | 9(%18,4)

Dilsiik (n:56-%36) 30(%53,6) | 26(%46.4)
PROCAM Orta (n:19-%19) 15(%78,9) | 4%21,1) | <0,05
risk skoru grubu | Yiksek (1:25-%25) 20%80) | 5(%20)

Diisiik (n:40-%40) 22%55) | 18(%43)
TEKHARF Orta (n:27-%27) 19(%704) | 8(%29,6) | >0,05
risk skoru grubu | Yiksek (1:33-%33) 24%T27) | 9%27.3)

Tablo 4.28 incelendiginde SCORE, FRS ve PROCAM skalalar1 gore yiiksek riskli olarak
tanimlanan grupta gergeklesen tiim olaylar gecirme orani belirgin yiiksek iken, diisiik riskli olarak
tanimlanan grupta gerceklesen tiim olaylar oran1 daha diisiik oranda goriildii. Gruplar arasinda
gozlenen bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (ki-kare testi, p<0,05). Ayni
sekilde bu sistemlere gore risk grubu arttikca gergeklesen tiim olaylar oranlari belirgin
olarak artmaktadir. TEKHARF skalasina gore diisiik orta ve yiiksek riskli olarak tanimlanan
gruplarda gerceklesen tiim olaylar goriilme oranlart agisinda fark olmasina ragmen aradaki fark

istitaksel olarak anlamli bulunmad.
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Calisma populasyonumuzda tiim olaylari tahmin etmek iizere kulandigimizda skala sistemlerine
gore beklenen sonug ile gergeklesen tiim olaylarin oranlari arasindaki iligki Sekil 4.11 ve sekil

4.12°de gosterilmistir

Sekil 4.11: Skala sistemlerine gére beklenen olay orani
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Sekil 4.11 ve 4.12 birlikte incelediginde 4 risk skoru da biitiin olaylar1 6n gérmek i¢in ¢aligma
populasyonumuzda kulanildiklarinda olaylar1 gercekleseninin altinda tahmin ettiler. Ozellikle

olaylar diisiik risk ve orta risk gruplarinda beklenin ¢ok {istiinde gerceklestigi goriildii.

Sekil 4.13: Risk Skorlama Sistemlerinin ROC Egrileri.
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Tablo 4.29: Risk Skorlama Sistemlerinin ROC Egri Alanlari

Biitiin olaylar Alan P Gliven araligi

SCORE 77 ,000 ,670 ,884
FRS ,641 ,020 ,523 ,759
PROCAM ,642 ,020 ,530 ,154
TEKHARF ,593 ,128 AT5 ,710

Biitlin olaylar1 6ngdérmede her bir risk skalasi i¢in ¢izdirilen ROC egrileri sekil 4.13’te, egri
altinda kalan alanlar1 da tablo 4.29°da toplu olarak gosterilmistir. Biitiin olaylart dngérmede
SCORE, PROCAM ve FRS sistemlerinin kullanimu ile ilgili ¢izdirilen ROC egrisinin altinda
kalan alan istatistiki olarak anlamli bulundu. SCORE ve FRS skala sistemlerinin biitiin olaylari
ongérmesi ongdrmede anlamli tanisal degerinin oldugu, biitiin olaylar1  6ngérmede diger 2
sisteme goOre daha giivenilir oldugu dikkati ¢ekmektedir. TEKHARF skalasinin biitiin
olaylar1 ongdérmede her ne kadar orta diizeyde etkin ise de, istatistiksel olarak tanisal degerinin

olmadig1 gozlendi.
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Tablo 4.30: Kardiyovaskiiler risk Skorlarinin On yillik Tiim Olaylar1 Tahmin Etmede Spesifite,
Sensivite, Negatif Ongordiiriiciiliik ve Pozitif Ongordiiriiciiliikleri

Biitiin olaylar | Spesifite Sensitivite Negatif Pozitif
ongordiiriiciiliik | 6ngordiiriiciiliik

SCORE %65,7 %61,5 %82,1 %81,6

FRS %62.,9 %21,5 %52,4 %70

PROCAM %74,3 %30,8 %46,4 %80

TEKHARF %351,4 %36,9 %45 %727

Tablo 4.30’da tiim olaylar1 6ngormede risk skala sistemlerin spesifite, sensitivite, negatif
ongordiiriiciiliik ve pozitif 6ngordiiriiciiliikleri gosterilmistir. Tablo incelendiginde SCORE skala
sisteminde spesifite ve pozitif dngordiirticiiliikleri diisiik olmasina ragmen, sensitivite ve negatif
ongordiirtictiliik degerleri %61,5 ve % 82,1 oldugu ve diger risk skala sistemlerinden belirgin daha
1yi oldugu bulundu. Diger risk skala sistemlerinin negatif ongordiiriiciiliikleri, spesifite, sensitivite
ve pozitif ongordiiriiciiliikleri diistik tespit edilmistir.

Tablo 4.31 ve 4.32’de risk skalalariyla ki-kare ve ROC analizleri testleriyle iliskisi bakilan
olaylarin iliskisi toplu olarak gosterilmigtir

Tablo 4.31 : Risk Skorlarinda Yiiksek ve Diisiik Riskli Gruplarda Kardiyovaskiiler Olaylarin
Gelisme Oranmin Karsilastirilmasi(ki-kare testi)

Kardiyovaskiiler risk skorlari
Olaylar SCORE FRS PROCAM TEKHARF

P<0,05 P>0,05 P>0,05 P<0’05
P<0,05 P>0,05 P>0,05 P>0,05
P<0,05 P>0,05 P>0,05 P>0,05
P<0,05 P<0,05 P>0,05 P>0,05
P<0,05 P>0,05 P>0,05 P>0,05
P<0,05 P>0,05 P>0,05 P>0,05
P<0,05 P<0,05 P>0,05 P>0,05
P<0,05 P<0,05 P>0,05 P>0,05
P<0,05 P<0,05 P<0,05 P>0,05
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Tablo 4.31 incelendiginde SCORE skala sisteminde risk gruplart kendi aralarinda
karsilastirildiginda tahmin edilen biitiin olaylarla tek tek anlamli fark bulundu. FRS skala sistemi
ise revaskiilarizasyon, kalp yetersizligi,kardiyovaskiiler hastaliklar, ve tiim olaylarla anlamli fark
bulundu. TEKHARF skala sistemi ise sadece KV o6lim grubunda anlamli fark bulundu.
PROCAM skala sistemi ise sadece tiim olaylar grubunda anlamli fark bulundu.

Tablo 4.32: Caligma Populasyonunun Tahmin Edilen Olaylar le Risk Skorlama Sistemlerinin
ROC Egrileri Arasindaki iliski

Kardiyovaskiiler risk skorlari
Olaylar SCORE FRS PROCAM TEKHARF

P<0,05 P>0,05 P<0,05 P<0,05
P<0,05 P>0,05 P>0,05 P>0,05
P<0,05 P>0,05 P>0,05 P>0,05
P<0,05 P<0,05 P>0,05 P>0,05
P>0,05 P>0,05 P>0,05 P>0.05
P<0,05 P>0,05 P<0,05 P>0,05
P<0,05 P<0,05 P>0,05 P>0,05
P<0,05 P<0,05 P>0,05 P>0,05
P<0,05 P<0,05 P<0,05 P>0,05

Tablo 4.32°de tiim olaylar1 6ngérmede risk skala sistemlerin ROC egri alanlar1 arasindaki iligki
toplu olarak gosterilmistir. Tablo incelendiginde SCORE skala sistemi kullanimi ile ilgili
cizdirilen ROC egrisinin altinda kalan alan tahmin edilen biitlin olaylarda tek tek istatistiki olarak
anlamli bulundu. FRS skala sistemi kullanimu ile ilgili ¢izdirilen ROC egrisinin altinda kalan alan
revaskiilarizasyon, kalp yetersizligi,kardiyovaskiiler hastaliklar, ve tlim olaylarda istatistiki olarak
anlamli bulundu. TEKHAREF skala sistemi kullanimu ile ilgili ¢izdirilen ROC egrisinin altinda
kalan alan tahmin edilen KV 6liimle istatistiki olarak anlamli bulundu. PROCAM skala skala
sistemi kullanimu ile ilgili ¢izdirilen ROC egrisinin altinda kalan alan SVO ve tiim olaylar
grubunda istatistiki olarak anlamli bulundu.
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Tiim olaylar1 6ngdrmede risk skala sistemlerinin tanisal degerini gosteren ROC analizi sonuglari

tablo 4.32°de gosterilmistir.

HER BiR KARDiIYOVASKULER RiSK SKORUN ON GORDUGU SONLANIM
NIKTALARINI TAHMIN ETMEDE GUCLERI ARASTIRILMASI

SCORE risk skalasi
Calisma populasyonunun SCORE skala sistemine gore risk gruplarinda skala sisteminin

sonlanim noktalar1 karsilastirilmasi sekil 4.33’te gosterilmistir

Tablo 4.33: Calisma Populasyonunun SCORE Skala Sistemine Gore Risk Gruplarinda Skala
Sisteminin Sonlanim Noktalar1 Karsilastirilmasi

SCORE skala sisteminin
sonlamm noktalarim varligi P
Var yok
Diisiik (n:28-%28) 0(%0) 28(%28)
SCORE grubu 7545 (1:23-9423) 1(%43) | 22(%95,7) | <0,05
Yiiksek (n:49-%49) 8(%16,3) 41(%83,7)

Tablo 4..}4: SCORE Skala Sisteminin Kendi Sonlanim Noktalarinin Spesifite, Sensitivite,
Negatif Ongordiiriiciilik ve Pozitif Ongordiiriiciiliikleri Oranlari

SCORE skala Spesifite Sensitivite Negatif Pozitif
ST ongordiiriiciiliik | ongordiiriiciilik
sonlanim

noktalarini

SCORE %40 %100 %100 %16

Calisma populasyonumuzda SCORE skala sisteminin sonlanim noktalarint SCORE’e gore

beklenen sonug ile gergeklesen olaylar arasindaki iliski Sekil 4.14’de gosterilmistir
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Sekil 4.14: SCORE Skala Sistemine Gore Beklenen ve Gergeklesen Olay Oranlari

O Disiik
@ Orta
OYiiksek

Beklenen Gergeklesen

Tablo 4.33 incelendiginde SCORE skala sistemine gore yiiksek riskli grupta diisiik riskli grupla
karsilagtirildiginda gergeklesen sonlanim noktalarinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu
bulundu. (ki-kare testi, p<0,05). Aym1 sekilde bu sisteme gore risk grubu arttikca SCORE
skala sisteminin sonlanim noktalarmin oranlar1 belirgin olarak artmaktadir. Tablolar ve
sekiller incelendiginde ¢alisma populasyonumuzda SCORE skala sistemi olaylar1 gergeklesenle
beklendigi gibi dogru tahmin ettigi goriildii. Tablo 4.34’te sonlanim noktalarinda SCORE skala
sisteminin spesifite, sensitivite, negatif  Ongordiiriicliliik ve pozitif Ongordiiriiciiliikleri
gosterilmistir.  Tablo incelendiginde SCORE skala sisteminde spesifite ve pozitif
ongordiiriiciiliikleri diisiik olmasina ragmen, sensitivite ve negatif Ongordiiriictilik degerleri

%100 oldugu goriildii.

Framingham risk skalasi

Calisma populasyonunun FRS skala sistemine gore risk gruplarinda skala sisteminin

sonlanim noktalar1 karsilastirilmasi sekil 4.35°te gosterilmistir .

Tablo 4.35: Calisma Populasyonunun FRS Skala Sistemine Gore Risk Gruplarinda

Skala Sisteminin Sonlanim Noktalar1 Karsilastirilmasi

FRS skala sisteminin
sonlanim noktalar1 varhigi P

Var ok
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Tablo 4.36: FRS Skala Sisteminin Kendi Sonlanim Noktalarmin Spesifite, Sensitivite, Negatif
Ongordiirticiiliik ve Pozitif Ongordiiriiciiliikler: Oranlar

FRS skala Spesifite Sensitivite Negatif Pozitif
SIS ongordiiriictiliik | 6ngordiiriiciiliik
sonlanim

noktalar1

SCORE %71 %41 %76 %35

Sekil 4.15: FRS Skala Sistemine Gore Beklenen ve Gergeklesen Olay Oranlari

O Diisuk
@ Orta
OYuksek

20 <10

Beklenen Gergeklesen ERS

Tablo 4.35 incelendiginde FRS sisteminin skalasma gore diisiik orta ve yiiksek riskli olarak
tanimlanan gruplarda sonlanim noktalar1 goriilme oranlari agisinda fark olmasina ragmen aradaki
fark istitaksel olarak anlamli bulunmadi (ki-kare testi, p>0,05). Tablolar ve sekiller
incelendiginde calisma populasyonumuzda FRS skala sistemi olaylar1 gergeklesenin altinda
tahmin ettigi goriildii.Ozellikle diisiik ve orta riskli grupta tahmin edilenin ¢ok iizerinde olay
gerceklestigi goriildii. Tablo 4.36’da sonlanim noktalar1 6ngérmede FRS skala sisteminin
spesifite, sensitivite, negatif Ongdrdiiriiciilik ve pozitif dngordiiriiciiliigii gosterilmistir. Tablo
incelendiginde FRS skala sisteminde spesifite, pozitif ongdrdiiriiciiliikleri sensitivite ve negatif

ongordiiriiciiliik degerleri diistik bulundu.

PROCAM risk skalasi

Calisma populasyonunun PROCAM skala sistemine gore risk gruplarinda skala sisteminin

sonlanim noktalar1 karsilastirilmasi sekil 4.37°de gosterilmistir
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Tablo 4.37: Calisma Populasyonunun POCAM Skala Sistemine Gore Risk Gruplarinda Skala

Sisteminin Sonlanim Noktalar1 Karsilastiriimasi

PROCAM skala sonlamim
noktalart varlig P
Var yok
Diisiik (n:56-%56) 3(%5.4) 53(%94,6)
PROCAM Orta (n:19-%19) 2%10,5) | 17(%89,5) | >0,05
risk skoru grubu Yiiksek (n:25-%25) 4(%16) 21(%84)

Tablo 4.38: PROCAM Skala Sisteminin Kendi Sonlanim Noktalarinin Spesifite, Sensitivite,
Negatif Ongordiiriiciiliik ve Pozitif Ongérdiiriiciiliikleri Oranlar

PROCAM skala | Spesifite Sensitivite Negatif Pozitif
sisteminin 6ngordiriiciilik | éngordiricilik
sonlanim noktalari

varligi

SCORE %71 %57 %94 %20

Sekil 4.16: PROCAM Skala Sistemine Gore Beklenen ve Gergeklesen Olay Oranlari

100
90
80
70
60 @ Diisiik
50

40 an @Orta

30 10--20 - 10,5 - OYiiksek

20 <10 5,4
10
0 #i'

PROCAM
Beklenen Gergeklesen

Tablo 4.37 incelendiginde PROCAM sisteminin skalasina gore diisiik orta ve yiiksek riskli
olarak tanimlanan gruplarda sonlanim noktalarmin goériilme oranlar acisinda fark olmasina

ragmen aradaki fark istitaksel olarak anlamli bulunmadi (ki-kare testi, p>0,05). Tablolar ve



sekiller  incelendiginde caligma populasyonumuzda PROCAM skala sistemi olaylar
gerceklesenle beklendigi gibi dogru tahmin ettigi goriildii. Tablo 4.38’te sonlanim noktalar
ongormede PROCAM skala sisteminin spesifite, sensitivite, negatif ongordiiriiciiliik ve pozitif
ongordiiriiciliigli gosterilmistir.
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Tablo incelendiginde PROCAM skala sisteminde spesifite, pozitif ongordiirtictiliikleri sensitivite
ve negatif ongordiiriiciiliik degerleri diisiik bulundu. Caligmamiza gére PROCAM skala sistemi
kulanildiginda sonlanim noktalarindan primer koruma konusunda ¢alisma populasyonumuz igin

giivenilir bulunmadi.

TEKHAREF risk skalasi

Calisma populasyonunun TEKHARF skala sistemine gore risk gruplarinda skala sisteminin

sonlanim noktalar1 karsilastiriimasi sekil 4.39°da gosterilmistir

Tablo 4.39: Calisma Populasyonunun TEKHARF Skala Sistemine Gore Risk Gruplarinda Skala

Sisteminin Sonlanim Noktalar1 Karsilastiriimasi

TEKHARF skala
sisteminin sonlanim P
noktalar1 varlig
Var yok
Diisiik (n:40-%40) 14(%35) 26(%65)
TEKHARF Orta (0:27-%27) 8(%29.6) | 19(%70,4) | 0,05
risk skoru grubu | Yiksek (n:33-%33) 11(%33.3) | 22(%66.7)

Tablo 4.f10: TEKHARF Skala Sistefninin Kendi Sonlanim Noktalarinin Spesifite, Sensitivite,
Negatif Ongordiiriiciilik ve Pozitif Ongordiiriiciiliikleri Oranlari

TEKHARF skala | Spesifite Sensitivite Negatif Pozitif
sisteminin ongordiiriicilik | Sngordiiriiciiliik
sonlanim noktalari

SCORE %54 %44 %65 %33

Sekil 4.17: TEKHARF Skala Sistemine Gore Beklenen ve Gergeklesen Olay Oranlari
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Tablo 4.39 incelendiginde TEKHARF sisteminin skalasma gore diistik orta ve yiiksek riskli
olarak tamimlanan gruplarda gerceklesen tiim olaylar goriillme oranlart agisinda fark olmasina
ragmen aradaki fark istitaksel olarak anlamli bulunmadi (ki-kare testi, p>0,05). Tablolar ve
sekiller incelendiginde ¢alisma populasyonumuzda TEKHARF skala sistemi olaylar
gerceklesenin altinda tahmin ettigi goriildii.Ozellikle diisiik ve orta riskli grupta tahmin edilenin
cok tlizerinde olay gerceklestigi goriildii. Tablo 4.40°ta sonlanim noktalar1 ongérmede TEKHARF
skala sisteminin spesifite, sensitivite, negatif Ongordiiriiciiliik ve pozitif Ongdrdiiriiciiliigii
gosterilmistir.  Tablo incelendiginde TEKHARF skala sisteminde spesifite, pozitif

ongordiiriiciiliikleri sensitivite ve negatif ongordiiriiciiliik degerleri diisiik bulundu.
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TARTISMA

KVH, tiim diinyada en 6nemli mortalite ve morbidite sebebidir (2). Ateroskleroz gelismesinde
bir¢ok etmenin kompleks iligkisi rol oynamaktadir. Koroner risk faktorii olarak bilinen etmenler,
ateroskleroz gelismesinde ve komplike olmasinda 6nemli rol oynamaktadir (8). Giiniimiizde
bir olguda KVH mevcut olup olmadiginin ve KVH mevcut olan hastalarda komplike olup
olmayacaginin  ongoriilmesi  klinik  olarak  glincelligini  yitirmemis bir  konudur.
Bu amag¢ icin bircok model veya esitlik gelistirilmis ve gelistirilmektedir. Koroner risk
faktorlerinin kombinasyonu ile olusturulan koroner risk skalalar1 6zellikle birincil korumada
yaygin olarak kullanilmaktadir. Ancak gerek bireysel her bir risk faktér degerlendirilmesi
gerekse kombinasyonlar ile olusturulan risk skala sistemleri (RSS) hakkinda cevaplanmasi

gereken birgok soru mevcuttur.

Bu risk skalalar1 degisik cografi bolgelerde farkli populasyonlarda degisik parametreler
kullanilarak uzun siire takip sonucunda olusturulmustur. Anlasilacagi gibi risk skala
sistemlerinde cografi bolge, hasta populasyonu ve kullanllan parametreler G6nem
kazanmaktadir. Calismamizda sirasiyla Framingham, SCORE, PROCAM ve TEKHARF
sistemleri kullanilmigtir. Aslinda bu skorlama sistemleri birincil korumada kullanilacak
sistemlerdir. Ikincil korumada yani KVH tespit edilmis populasyonda kullanilacak skor
sistemi tanimlanmamuistir. Framingham risk skalas1 1950°1i yillarda Framingham Heart Study
(101) ve Framingham Offspring Study (102) sonucunda olusturulan bir skaladir. Bu
skalada diyabet varligi ayr1 bir kategoride degerlendirilmistir. Bu skala Kuzey Amerikada
yasayan populasyonda yapilmig ve bireyin 10 yillik koroner arter hastalik riskini vermektedir.
Sonralar1 diyabetin KAH esdegeri olarak kabul edilmesiyle diyabetik hastalar yiiksek risk
kategorisine alinmis ve Modifiye Framingham risk skalas1 ortaya atilmistir (103). 2003 yilinda



SCORE Project olarak bilinen ¢alisma sonucunda benzer risk faktorleri ile SCORE sistemi
ortaya konulmus ve Avrupa i¢in bu skor sisteminin uygun olacag diigiiniilmiistiir (104).
Bu skor sistemi verilerin gelis yerine gore diisiik riskli ve yiiksek riskli bolgeler olarak ikiye

ayrilmustir. Bir diger risk skorlama sistemi ise PROCAM skorlama sistemidir.
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PROCAM sistemi ise 1980°1i yillarda Almanya’da yapilan, erkek hastalarin 10 yillik
takip sonuglari ile olusturulmustur  (105). PROCAM sisteminde daha Onceki sistemlerde
olmayan trigliserid yiiksekligi ve aile hikayesi gibi faktorler de degerlendirilmeye
alinmistir. Buradan da anlasilabilecegi gibi her bir risk skala sistemi kendi i¢inde farkli
ozellikler barindirmaktadir. Ozet olarak risk skala sistemlerinde bilinen klasik risk
faktorlerinin  kullanildig1  sOylenebilir. Yeni tanimlanan risk faktorlerinin bu skorlama
sistemlerindeki yeri bugiline kadar tanimlanmamuistir. Bir diger konu da skorlama sistemlerinin
sonlanim noktalaridir. Sonlanim noktalarina bakildiginda FRS 10 yillik  kardiyovaskiiler
olay (angina, fatal ve non fatal MI ve ani 6liim) gecirme riskini hesaplamaktadir. FRS’a
benzer sonlanim noktalarina sahip risk skorlama sistemleri ise PROCAM ve TEKHARF
skorlama sistemleridir. SCORE sisteminde ise 6liim, fatal myokard infarktiisii ve inme gibi fatal
sonlanim noktalar1 kullanmilmistir. Anlasilacagi gibi risk skorlama sistemleri arasinda
sonlanim noktalar1 a¢isindan da bazi farklar mevcuttur. Skorlama sistemleri arasindaki bu farklar
bunlarin birebir karsilagtirilmalarim1 zorlastiriyor gibi gériinmektedir. Ikinci konu ise ikincil
korumada bu skor sistemlerinin yerinin bilinmemesidir. Ayrica daha 6nceden belirtildigi gibi ¢ok
genc ve cok yash hastalarda risk skorlama sistemlerinin degeri ile ilgili ¢calismalar
yapilmaktadir. Dolayisiyla risk skorlama sistemleri ile bir bireyin KVH riski hesaplanmakta ve

kategorize edilmektedir.

Bu calismadaki amacimiz, ortaya cikan ve cevaplanmasi gereken bu sorulara cevap arama
seklindeydi. Boylece gerek risk faktor degerlendirilmesine gerekse RSS’in yorumlanmasina
onemli katkilarda bulunulacaktir. RSS’lerinin temel farklar1 olarak farkli cografyadaki olgularin
incelenmis olmasi, farkli parametrelerin farkli agirliklarda kullanilmig olmasi  ve sonlanim

noktalarinin farkli olmas1 seklinde sayilabilir. Risk faktorlerinin cografi bolgelere gore



farklilik gosterdikleri bilinmektedir (98).

Dolayisiyla farkli cografyalarda yasayan olgulardaki risk faktor dagilimlar ve etkileri farkli
olacaktir. Ulkemiz icin diisiiniildiigiinde Asya ve Avrupa arasinda cografi konuma sahip
olmasi, risk faktor dagiliminin hangi bolgeye benzedigi konusunda sorulara sebep olmaktadir.
Bununla ilgili yapilan ¢aligmalarda risk faktor dagilimi konusunda net bir sonu¢ alinmasa
da ateroskleroz gelismesinde klasik risk faktorlerinin etkili oldugu sdylenebilir. Dolayistyla
iilkemiz i¢cin hangi risk skalasmin uygun olacaginin ortaya

konmasi 6nemli olmaktadir.
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Oyle ki yaygm olarak kullanilan ve kabul edilmis koroner RSS’leri olmasma ragmen,
arastirmacilar kendi populasyonlart i¢in gegerli sistemin ne oldugunu bulma gayreti
icindedirler. Ornegin, yakin zamanda Yunanlilar Hellenicscore olarak adlandirilan ve kendi
hasta populasyonunun risk faktor dagilimina uygun skorlama sistemini ortaya atmislardir
(106). Dolayisiyla calismamizdaki sonuclar iilkemizdeki hasta populasyonunda risk skala

sistemlerinin degerlendirilmesi i¢in 6nemli olacaktir.

Daha 6nce Tiirkiye’de dort risk skorlama sisteminin ortalama 11 yillik kardiyovaskiiler hastaliklart
ongodrmesi ile ilgili herhangi bir calisma yapilmamustir. Ikinci nokta bu éngérme giiciiniin her bir
risk skalasi i¢in ayr1 ayr1 veya skorlama sistemlerinin kendi i¢inde birebir karsilagtirilmasi ile
ilgili caligma yoktur. Skorlama sistemlerinin yukarida belirtilen 6zelliklerinden dolay1 birebir
karsilastirilmasi zor gibi goziikse de bir populasyona risk skorlama sistemlerinin her  birinin

uygulanip karsilastirilabilinir.

Sunulan ¢alismada 100 olguya dort risk skalasi uygulanmis, bu skalalarin kardiyovaskiiler
hastaliklar1 ongérme giicli olup olmadiginin yaninda bire bir karsilastirilmas: da yapilmustir.
Bu yoniiyle yukarida bahsedilen sebeplerden dolay1r ¢alismamizin énemli bir ¢alisma oldugu

distiniilmektedir.

Ortalama 11 yillik takip verileri olan 100 hastanin degerlendirilmesinde 9 (%9) hastanin 61diigi,
5 (%5) hastanin MI gecirdigi, 22 (%22) hastanin inme, 58 (%58) hastanin kardiovaskiiler
hastalik ge¢irdigi, 17 (%17) hastanin revaskiilarizasyon ihtiyaci oldugu, 11 (%11) hastanin kalp
yetersizligi, 24 (%24) hastada yeni diabet mellitus gelistigi, 6 (%6) hastada bobrek yetersizligi
gelismistir.

Veriler incelendiginde ayni ¢calisma populasyonuna farkli risk skorlama sistemleri uygulandiginda



her bir risk skorlama sisteminin populasyonu risk grubu olarak farkli yiizdelerde kategorize ettigi
dikkati gekmektedir. Yiizdeler incelendiginde FRS’nda, orta ve yiiksek risk grubu oran1 belirgin
yiiksekti. PROCAM’Inda hastalarin ¢ogu diistik risk grubunda yer almaktaydi. TEKHARF’nda
hastalarin diisiik risk grubu orani yiiksek olsada hastalarin risk grublar arasindaki dagilim
birbirine yakindi . SCORE sisteminde ise yiiksek risk grubu belirgin olarak diisiik oranda
iken dislk risk grubu daha yiiksek oranda bulundu. Bu gostermektedir ki ¢esitli risk
skalalar1 ayn1 populasyonu farkli orumlamaktadir. Bu oranlarin farkliliklarinin, her
bir risk skalasinin uygulandigi populasyonun ve kullanilan tanimlamalarinin farkliliklariyla
iligkili oldugu disiintilebilir.
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Skorlama sistemlerinin yukarida belirtilen 6zelliklerinden dolay1 birebir arsilastirilmasi zor gibi
goziikse de bir populasyona risk  skorlama sistemlerinin her birinin uygulanip
karsilagtirilmasinda mantiksal bir engel yoktur. Caligmamizda 100 olguya dort risk skalasi
uygulanmig, bu skalalarin kardiyovaskler hastaliklar1 6ngérme giicii olup olmadiginin yaninda

birebir karsilastirilmasi da yapilmistir.

Sunulan ¢alismada SVO agisindan degerlendirmede SCORE ile elde edilen skalada yiiksek risk
grubundakiler daha fazla SVO gegirirken, diisiik risk grubundakilerin hi¢ gecirmemis olmasi
dikkat ¢eken bulgulardir. ROC analizi ile elde edilen sonuglar bu bulguyu destekler niteliktedir.
Diger taraftan PROCAM skorlama sisteminde de SVO i¢in elde edilen veriler, risk skorunun
artmast ile SVO sikliginda artig goriilmesi seklinde iken, risk gruplarinin degerlendirilmesinde
elde edilen veriler tutarli degildir. PROCAM ve diger risk skalalart SVO’nun 6ngoriilmesinde
SCORE sistemi kadar duyarli bulunmamustir. Dolayisiyla elde edilen sonuglar SCORE sisteminin

bizim populasyonumuzda SVO’nun 6ngoriilmesinde daha duyarli oldugunu diisiindiirmiistiir.

Non-fatal miyokard enfarktiisii agisindan degerlendirmede, SVO’ya benzer sekilde, SCORE ile
elde edilen skalada yiiksek risk grubundakiler daha fazla non-fatal miyokard enfarktiisii gecirirken,
diistik risk grubundakilerin daha az gecirmis olmasi dikkat ¢eken bulgulardir. ROC analizi ile elde
edilen sonuglar bu bulguyu destekler niteliktedir. Diger taraftan diger li¢ skalaya gore risk gruplari
arasinda non-fatal miyokard enfarktiisii gériillme oranlar1 agisindan fark olmasina ragmen aradaki
fark istitaksel olarak anlamli bulunmadi. Ayn1 zamanda ROC analizi ile elde edilen veriler
incelendiginde diger ti¢ ROC egrisinin altinda kalan alan istatistiksel olarak tanisal degerinin
olmadig1r gozlendi. Diger risk skalalart non-fatal miyokard enfarktiisiiniin ongoriilmesinde

SCORE sistemi kadar duyarli bulunmamistir. Dolayisiyla bu veriler SCORE sisteminin bizim



populasyonumuzda non-fatal miyokard enfarktiisiiniin 6ngoriilmesinde daha duyarli oldugunu

diistindiirmiistiir.

Revaskiilarizasyon agisindan degerlendirmede SCORE ve FRS ile elde edilen skalalarda yiiksek
risk grubundakiler daha fazla revaskiilarizasyon gegirirken, diisiik risk grubundakilerin daha az
gecirmigtir. ROC analizi ile elde edilen sonuglar bu bulgular1 desteklemektedir. Diger taraftan
diger iki skalaya gore risk gruplar arasinda revaskiilarizasyon goriilme oranlar1 agisindan fark

olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
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Ayni zamanda ROC analizi ile elde edilen veriler incelendiginde diger iic ROC egrisinin altinda
kalan alan istatistiksel olarak tanisal degerinin olmadig1r goézlendi. Diger risk skalalart
revaskiilarizasyonun 6ngoriilmesinde SCORE sistemi kadar duyarli bulunmamustir. Bu bulgular
SCORE sisteminin bizim populasyonumuzda revaskiilarizasyonun ngdriilmesinde daha duyarli

oldugunu diisiindiirmiistiir.

Calisma populusyonumuzda kardiyovaskler risk skorlarin yeni gelisen angina ile iligkisi
incelediginde yeni gelisen angina SCORE risk skalasinda elde edilen risk gruplar arasinda yeni
gelisen angina gegirme orani yiiksek risk grubunda anlamli olarak fazla bulundu. Diger ii¢ skalaya
gore diistik orta ve yiiksek riskli olarak tanimlanan gruplarda yeni gelisen angina gegirme goriilme
oranlari agisindan anlamli fark yoktu. Ozellikle FRS, PROCAM ve TEKHAREF risk skalalarinda
yeni gelisen angina geciren hastalar daha ¢ok diisiik ve orta risk grublarinda yer almaktadir. Yeni
gelisen angina dngormede biitiin skala sistemlerinin kullanimu ile ilgili ¢izdirilen ROC egrisinin
altinda kalan alan istatistiki olarak anlamli bulunmadi. Dért skala sisteminin yeni gelisen angina
ongoérmede anlamli tanisal degerinin olmadigi ve yeni gelisen angina Ongdrmede giivenilir
olmadig: dikkati ¢ekmektedir. Yiiksek riskli grupta daha fazla yeni gelisen angina vakalarinin
gozlenmis olmasi bu skalalar igerinde yine SCORE sisteminin populasyonumuz i¢in daha duyarli

ve kullanisl oldugunu diistindiirmiistiir.

Sunulan calismada kalp yetersizligi acisindan degerlendirmede SCORE ve FRS ile elde edilen
skalalarda yiiksek risk grubundakiler daha fazla kalp yetersizligi gegirirken, diisiik risk
grubundakilerin az oranda gegirmis olmasi dikkat ¢eken bulgulardir. ROC analizi ile de benzer
sonuglar bulunmustur. Diger taraftan diger iki skalaya gore risk gruplari arasinda kalp yetersizligi

goriilme oranlari agisindan fark olmasina ragmen aradaki fark istitaksel olarak anlamli bulunmada.



Ayn1 zamanda ROC analizi ile elde edilen veriler incelendiginde diger iki ROC egrisinin altinda
kalan alan istatistiksel olarak tanisal degerinin olmadigi goézlendi. SCORE sistemi kalp
yetersizliginin 6ngoriilmesi agisindan daha duyarli bulunmustur. Dolayisiyla SCORE sisteminin
bizim populasyonumuzda kalp yetersizliginin Ongoriilmesinde daha duyarli oldugunu

diistindlirmiistiir.
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Olaylarin toplaminda olusturulan sonlanim noktalarinin RSS’ler ile iliskileri de ¢alismamizda
degerlendirildi. Angina, revaskiiliirizasyon, fatalve non-fatal Mi ve ani 6liim olaylarindan olusan
koroner arter hastalig1 sonlanim noktasi agisindan degerlendirmede SCORE ile elde edilen skalada
yiiksek risk grubundakiler daha fazla koroner arter hastalig1 gecirirken, diisiik risk grubundakilerin
az oranda gecirmis olmasi dikkat ¢eken bulgulardir. ROC analizi ile elde edilen sonuglar bu
bulguyu destekler niteliktedir. Diger taraftan diger li¢ skalaya gore risk gruplari arasinda koroner
arter hastaligi goriilme oranlar agisindan anlamli fark sdz konusu degildi. Ozellikle FRS,
PROCAM ve TEKHAREF risk skalalarinda koroner arter hastaligi gecirenler daha ¢ok diisiik ve
orta risk grublarinda yer almaktaydi. Aym1 zamanda ROC analizi ile elde edilen veriler
incelendiginde diger ic ROC egrisinin altinda kalan alanin istatistiksel olarak tanisal degerinin
olmadig1 gozlendi. Diger risk skalalar1 koroner arter hastaliginin 6ngoriilmesinde SCORE sistemi
kadar duyarli bulunmamistir. Bu bulgular SCORE sisteminin bizim populasyonumuzda koroner

arter hastaliginin 6ngoriilmesinde daha duyarli oldugunu diigiindiirmiistiir.

Sunulan calismada ani 6liim, fatal SVO ve MI olaylarindan olusan kardiyovaskiiler 6liim
sonlanim noktas1 acisindan degerlendirmede SCORE ile elde edilen skalada yiiksek risk
grubundakiler daha fazla kardiyovaskiiler 6liim gegirirken, diisiik risk grubundakilerin daha az
gecirmis olmast dikkat ¢eken bulgulardir. ROC analizi ile elde edilen sonuglar bu bulguyu
destekler niteliktedir. Diger tarafta PROCAM ve TEKHARF risk skalalarinda ise diisiik orta
yiiksek risk gruplari arasinda kardiyovaskiiler 6liim goriilme oranlar1 benzer bulunmasina ragmen,
ROC analizi ile elde edilen veriler degerlendirildiginde PROCAM ve TEKHAREF risk puanlari
arttikca kardiyovaskiiler 6liim tanisi alan hasta sayisinin belirgin olarak arttig1 gézlenmistir. FRS
skalasina gore diislik orta ve yiiksek riskli olarak tanimlanan gruplarda kardiyovaskiiler 6liim

goriilme oranlari agisindan anlaml fark yoktu. Ayni1 zamanda ROC analizi ile elde edilen veriler



incelendiginde FRS skala sisteminin ROC egrisinin altinda kalan alan istatistiksel olarak tanisal
degerinin olmadigr gozlendi. Diger risk skalalar1 kardiyovaskiiler 6liimiin Ongoriilmesinde
SCORE sistemi kadar duyarli bulunmamistir. Dolayisiyla SCORE sisteminin  bizim
populasyonumuzda kardiyovaskiiler Oliimiiniin 6ngoriilmesinde daha duyarli oldugunu

diistindlirmiistiir.
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Sunulan ¢alismada angina, revaskiiliirizasyon, fatal ve non-fatal M, ani &liim ve fatal, kalp
yetersizligi ve non-fatal SVO olaylarindan olusan kardiyovaskiiler hastaliklar1 sonlanim noktasi
acisindan degerlendirmede SCORE ve FRS ile elde edilen skalalarda yiiksek risk grubundakiler
daha fazla kardiyovaskiiler hastaliklar1 gecirirken, diisiik risk grubundakilerin daha az gecirmis
olmasi dikkat ¢eken bulgulardir. ROC analizi ile elde edilen sonuglar bu bulguyu destekler
niteliktedir. Diger taraftan diger iki skalaya gore risk gruplari arasinda kardiyovaskiiler hastaliklar
oranlart agisindan fark olmasma ragmen aradaki fark istitaksel olarak anlamli bulunmadi.
Ozellikle PROCAM ve TEKHAREF risk skalalarinda kardiyovaskiiler hastaliklari gegirenler daha
cok diisiik ve orta risk gruplarinda yer almakta. Ayni zamanda ROC analizi ile elde edilen veriler
incelendiginde diger iki skala i¢in ROC egrisinin altinda kalan alanin istatistiksel olarak tanisal
degerinin olmadig1 gozlendi. Diger risk skalalar1 kardiyovaskiiler hastaliklarin 6ngoriilmesinde
SCORE sistemi kadar duyarli bulunmamustir. Bu sonuglar SCORE sisteminin bizim
populasyonumuzda kardiyovaskiiler hastaliklarin = 6ngoriilmesinde daha duyarli oldugunu

diistindiirmiistiir.

Kardiyovaskiiler hastaliklari 6n goérmek igin ¢alisma populasyonumuzda risk skorlar
kulamldiklarinda olaylar1 gerceklesenin altinda tahmin ettiler. Ozellikle olaylar diisiik risk ve
orta risk gruplarinda beklenin ¢ok iistiinde gerceklestigi goriildii. Bu veriye dayanilarak aslinda
calisma populasyonumuzda risk skorlarinin olacak olaylar1 daha az tahmin ettigi ve profilaksi

tedavisi konusunda hasta atladigimizi gosterdi.

Bu sonugclar bize SCORE risk skalasinin diger skalalara gore toplumumuz i¢in kardiyovaskiiler
olaylar1 6ngérmede daha giivenilir oldugunu gostermis olmakla birlikte, risk skorlarinin
gerceklesen olaylart tahmin etmede ortaya g¢ikan belirgin farkliliklar aslinda toplumumuz igin

yeniden bir risk skalasinin gerekliligini gostermektedir.



Sunulan ¢aligmada kardiyovaskiiler hastaliklar, kronik bobrek hastaligi ve diabetes mellitus
olaylarindan olusan tiim olaylar sonlanim noktasi acisindan degerlendirmede SCORE FRS ve
PROCAM ile elde edilen skalalarda yiiksek risk grubundakiler daha fazla tiim olaylar1 gegirirken,
diistik risk grubundakilerin daha az geg¢irmis olmasi dikkat ¢eken bulgulardir. Bu 3 skorlama
sistemi i¢in ROC analizi ile elde edilen sonuglar da bu bulguyu destekler niteliktedir. TEKHARF
skalasina gore risk gruplari arasinda tiim olaylarin goériilme oranlari agisindan anlamli fark

bulunmadi.
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Ayn1 zamanda ROC analizi ile elde edilen veriler incelendiginde TEKHARF skalasi i¢in ROC
egrisinin altinda kalan alanin istatistiksel olarak tanisal degerinin olmadig1 gozlendi. Risk
skorlarin sensiviteleri degerlendirildiginde diger risk skalalar1 tiim olaylarinin dngdriilmesinde
SCORE sistemi kadar duyarli bulunmamistir. Dolayisiyla SCORE sisteminin  bizim
populasyonumuzda tiim olaylarinin 6ngoriilmesinde daha duyarli oldugunu diistindiirmiistiir. Tiim
olaylar1 6n gormek i¢in c¢alisma populasyonumuzda risk skorlar1 kulanildiklarinda olaylar
gerceklesenin altinda tahmin ettiler. Ozellikle olaylarin diisiik ve orta risk gruplarinda beklenin
cok tstiinde gergeklestigi goriildii. Bu veriye dayanilarak aslinda ¢alisma populasyonumuzda
risk skorlarimin olacak olaylar1 daha az tahmin ettigi ve profilaksi tedavisi konusunda hasta
atladigimiz1 gdsterdi. Bu sonuclar bize SCORE risk skalasinin diger skalalara gére toplumumuz
icin tiim olaylar1 6ngdrmede daha giivenilir oldugunu gostermis olmakla birlikte, risk skorlarinin
gerceklesen olaylar1 tahmin etmede ortaya ¢ikan belirgin farkliliklar aslinda toplumumuz i¢in

yeniden bir risk skalasinin gerekliligini gdstermektedir.

Caligma populusyonumuzda SCORE skala sisteminin sonlanim noktalariyla ile iliskisi ile ilgili
veriler incelediginde SCORE skala sistemine gore yiiksek riskli grupta diisiik riskli grupla
karsilastirildiginda gerceklesen sonlanim noktalarinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu
bulundu. Ayn1 sekilde bu sisteme gore risk grubu arttikga SCORE skala sisteminin sonlanim
noktalariin  oranlart  belirgin olarak artmaktadir. SCORE skala sisteminin sonlanim
noktalarinin ger¢eklesme orani risk grubuna gore sirastyla %0, %4,3 ve %16,3 seklinde idi.
SCORE skala sistemi 10 yi1llik KVS olay riskini diisiik riskli grupta <%1, orta riskli grupta %2-
4, yiiksek riskli grupta >%S5 olarak tahmin etmektedir. Bu tahmin oranina goére degerlendirdiginde
calisma populasyonumuzda SCORE skala sistemi olaylar1 gergeklesenle beklendigi gibi dogru

tahmin ettigi goriildii. SCORE skala sisteminde spesifite ve pozitif ongordiiriiciiliikleri diistik



olmasina ragmen, sensitivite ve negatif ongordiiriiciilik degerlerinin %100 oldugu goriildii. Buna
gore SCORE sistemi, sonlanim noktalarindan primer koruma konusunda calisma

populasyonumuz i¢in giivenilir bulundu.

Calisma populusyonumuzda FRS skala sisteminin sonlanim noktalartyla ile iligkisi ile ilgili veriler
incelediginde FRS sisteminin skalasma gore diisiik orta ve yliksek riskli olarak tanimlanan
gruplarda sonlanim noktalar1 goriilme oranlar agisinda fark olmasina ragmen aradaki fark

istitaksel olarak anlamli bulunmad.
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FRS’e gore diisiik, orta ve yiiksek risk grubunda sonlanim noktalar1 bulunma orani sirasiyla
%23,8, %42,1 ve %35 seklinde idi. FRS skala sistemi 10 yillik KVO riskini diistik riskli grupta
<%10, orta riskli grupta %10-20, yiiksek riskli grupta >%20 olarak tahmin etmekte. Bu tahmin
oranina gore degerlendirdiginde ¢alisma populasyonumuzda FRS skala sistemi olaylari
gerceklesenin altinda tahmin ettigi goriildii.Ozellikle diisiik ve orta riskli grupta tahmin edilenin
cok Tlizerinde olay gerceklestigi goriildii. FRS skala sisteminde spesifite, pozitif
ongordiiriiciiliikleri sensitivite ve negatif ongordiiriiciilik degerleri diisiikk bulundu. Calismamiza
gore FRS skala sistemi kulanildiginda sonlanim noktalarindan primer koruma konusunda ¢alisma

populasyonumuz i¢in giivenilir bulunmadi.

Caligma populusyonumuzda PROCAM skala sisteminin sonlanim noktalariyla ile iliskisi ile ilgili
veriler incelediginde PROCAM sisteminin skalasina gore diisiik orta ve yiiksek riskli olarak
tanimlanan gruplarda sonlanim noktalarinin goériilme oranlar agisinda fark olmasina ragmen
aradaki fark istitaksel olarak anlamli bulunmadi. Veriler incelediginde PROCAM’a gore diistik,
orta ve yiiksek risk grubunda PROCAM skala sisteminin sonlanim noktalarinin ~ bulunma
orani sirastyla %5,4, %10,5 ve %16 seklinde idi. PROCAM skala sistemi 10 yillik KVS riskini
olay dusiik riskli grupta <%10, orta riskli grupta %10-20, yiiksek riskli grupta >%20 olarak
tahmin etmekte. Bu tahmin oranina goére degerlendirdiginde ¢alisma populasyonumuzda
PROCAM skala sistemi olaylar1 gerceklesenle beklendigi gibi dogru tahmin ettigi
goriildii.Ozellikle diisiik ve orta riskli grupta tahmin edilenin ¢ok iizerinde olay gerceklestigi
goriildii. Veriler incelendiginde PROCAM skala sisteminde spesifite, pozitif dngordiiriiciiliikleri
sensitivite ve negatif Ongordiiriicliliik degerleri diisiik bulundu. Calismamiza gore PROCAM
skala sistemi kulanildiginda sonlanim noktalarindan primer koruma konusunda ¢alisma

populasyonumuz i¢in giivenilir bulunmadi.



Calisma populusyonumuzda TEKHARF skala sisteminin sonlanim noktalartyla ile iliskisi ile
ilgili veriler incelediginde TEKHARF sisteminin skalasina gore diisiik orta ve yiiksek riskli
olarak tanimlanan gruplarda gerceklesen tiim olaylar goriilme oranlar1 agisinda fark olmasina
ragmen aradaki fark istitaksel olarak anlamli bulunmadi. Veriler incelendiginde TEKHARF’a
gore diisiik, orta ve yiiksek risk grubunda TEKHAREF skala sisteminin 6ngdrdiikleri olaylarin
bulunma orani sirasiyla % 35, %29,6 ve % 33,3 seklinde idi.
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TEKHAREF skala sistemi 10 yillik KVS riskini olay diistik riskli grupta <%10, orta riskli grupta
%10-20, yiiksek riskli grupta >%?20 olarak tahmin etmekte Bu tahmin oranma gore
degerlendirdiginde ¢alisma populasyonumuzda TEKHARF skala sistemi olaylar1 gerceklesenin
altinda tahmin ettigi goriildii.Ozellikle diisiik ve orta riskli grupta tahmin edilenin ¢ok iizerinde
olay gergeklestigi goriildii. Veriler incelendiginde TEKHARF skala sisteminde spesifite, pozitif
ongordiiriiciiliikleri sensitivite ve negatif ongordiiriiciilik degerleri diisiikk bulundu. Calismamiza
gore TEKHAREF skala sistemi kulanildiginda sonlanim noktalarindan primer koruma konusunda

calisma populasyonumuz i¢in giivenilir bulunmadi.

Calismamizda kardiyo vaskiiler olaylari en iyi Ongéren skorlama sistemi SCORE skorlama
sistemidir. Bu ¢calismada SCORE sisteminin daha gilivenilir bulunmasi sorusunun cevabt SCORE
sisteminin bizim {ilkemiz gibi kardiyovaskiiler hastaliklarin orami yiiksek olan iilkeler icin
yiiksek riskli skala sistemi gelistirmeleridir. PROCAM ve FRS skala sistemlerinde boyle bir
diizenleme yoktur. Bir diger neden de bu calismanin yapildig1 cografi konum ile SCORE
sisteminin yapildigi cografi konumun yakin olmasi ve risk faktorleri dagilimi benzer olmasi
seklinde acgiklanabiir. Ayreten SCORE calismasinda takip edilen hasta sayisi diger ¢alismalara
gore daha fazla ve FRS risk skoruna gore yakin tarihte olugturulmustur . Ayni zamanda SCORE
caligmasinda sonlanim noktalarin sadece fatal KVH’lar olmasi nedeniyle sonlanim noktasi
acisinda daha dogru sonuglar olarak saptanir. Boylece gergeklesen olay orani daha giivenilir ve
objektif olur. Bu nedenle SCORE skala sistemi olusturulurken risk gruplar1 olusturulurken
yapilan puanlama daha dogru olarak yapilmis oldugu disiiniildi. FRS skala sistemi
olusturulurken kaynaklandigi populasyonun risk faktorleri dagilimi ve cografi sarlar1 ¢alisma
populasyonumuzdan farkli. Bu sonug iilkemizin cografi konumu diisliniildiigiinde beklenen

sonug ¢ikmistir. Avrupada kullanilan sistemlerin iilkemiz i¢in daha uygun oldugu goriilmekte.



Ulkemizdeki risk faktér dagilimlarinin avrupa populasyonu ile benzerdir sonucu akla
gelmektedir. TEKHARF skala sistemi her nekadar Tiirkiyedeki populasyonun verileri
kulanilarak iilkemiz i¢in de olusturulmussa da risk skalasi diizenlenirken PROCAM ve FRS
skala sistemleri baz alinarak meydana getirilmistir. TEKHARF c¢alismasinda hem hasta sayis1
hem de takip stiresi diger risk skorlarina gére azdir.Bu nedenlerden dolayt TEKHAREF risk skoru
simdilik Tiirk toplumu icin uygun kardiyovaskiiler risk skorudur demek icin erken oldugu

sOylenebilir.
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Calismamizda hasta sayisi az oldugundan sonuglarimiz ~ dikkatle irdelenmelidir. Bu
sebepten dolay1 SCORE disindaki skorlama sistemlerinin kardiyovaskiiler olaylarla
iliskilerinin zay1f oldugunu sdylemek miimkiin degildir. Ciinkii bu tarz bir analiz her bir risk
skala sisteminin orijinal ¢aligmalarinda ¢ok biiylik hasta sayist ve uzun siireli takip sonrasi
dokiimante edildiginden, kardiyovaskiiler olaylarin risk skorlama sistemleri ile olan

iliskilerinin degerlendirilmesinde calismalarin orijinal verilerinin incelenmesi uygun olacaktir.

Sonug olarak bu ¢alisma bize SCORE skorlama sisteminin populasyonumuzda kardiovaskiiler
hastaliklarin 6ngoriilmesinde kullanilabilecek en uygun skala oldugunu diistindiirmiistiir. Ancak
konu ile ilgili caligmalarin yetersizligi nedeniyle kendi populasyonumuz igin uygun sistemin
tespiti konusunda genis kapsamli, prospektif calismalara ihtiya¢ vardir. Boyle bir skorlama
sistemi olusturuluncaya kadar kardiyovaskiiler olay i¢in primer koruma verilmesi gereken
hastalarin 6n goriilmesinde populasyonumuz i¢in en uygun skalanin SCORE sistemi oldugunu

diisiinmekteyiz.

Cahismamizin simirhhiklar:

1-Caligmamizda yer alan hasta sayis1 azdir

2-Calisma populasyonumuz normal populasyon olmayip hipertansiyon nedeniyle tedevi alan
hastalardan olugsmaktaydi.

3- Calismamiz retrospektif bir ¢calismadir.

4- Calismadaki hastalarin diizenli takibi yapilmamustir.
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OZET

Kardiyovaskiiler hastaligi (KVH) risk degerlendirilmesinde risk faktorlerinin yaninda, risk
faktorlerinin kombinasyonu ile olusturulan risk skorlama sistemleri de kullanilmaktadir.
Framingham risk skalasi, SCORE PROCAM ve TEKHAREF skalasi giiniimiizde en sik
kullanilan sistemlerdir.Hangi skorlama sisteminin KVH'nmi ve yaygmligini dngérmede
kullanilabileceginin ve lilkemiz cografyasina en uygun skalanin bilinmesi 6nemlidir.

2000-2001 yillar1 arasinda esansiyel hipertansiyon nedeni ile klinigimize bagvuran ve basvuru
sirasinda yapilmis EKG, efor testi ve EKO tetkiklerinde KVH ve biyokimya tetkiklerinde diyabet
saptanmayan ve dosyasindaki verileri global KVH risk degerlendirmesi i¢in yeterli olan 100 hasta
calisma grubuna alindi. Skorlama sistemleri ile KVH’lar mevcudiyeti ve yayginligi arasindaki

iliski ve hangi risk skorunun KVH’nmi 6ngérmede daha giiclii oldugu incelendi.

Olgularin 37°si (%37) erkek, 63’1 (%63) kadindi. Yas ortalamasi 55 &+ 11,7 yildi. SCORE skala
sistemi tahmin edilen biitiin sonlanim noktalariyla tek tek iligkili bulundu. FRS skala sistemi ise
revaskiilarizasyon, kalp yetersizligi,kardiyovaskiiler hastaliklar, ve tiim olaylarin olusturdugu
sonlanim noktalariyla iligkili bulundu. TEKHARF skala sistemi ise sadece KV 6liim sonlanim
noktasiyla iligkili bulundu. PROCAM skala sistemi ise sadece tiim olaylar birlesik sonlanim
noktastyla iligkili bulundu. (ki-kare testi p< 0.05).ROC analizinde bu bulgular1 destekler
nitelikte saptandi.( ROC analizi p<0,05 ). Risk skorlarin kendi sonlanim noktalarin
ongermeleri bakildiginda diger 3 skora gore SCORE beklendigi gibi gergeklesen olaylar1 daha
dogru tahmin etti. Biitlin kardiyovaskiiler olar i¢in 4 risk skoru incelediginde gerceklesen olay
oranin altinda tahmin ettikleri goriildii. SCORE skala sistemi 6ngordiigii kendi sonlanim
noktalarini dogru tahmin ettigi goriildii. Diger skala sistemleri ise kendi sonlanim noktalarini

gergeklesenin altinda tahmin ettikleri goriildii.



Calismamiza  gore  SCORE skorlama sisteminin populasyonumuzda kardiovaskiiler
hastaliklarin 6ngoriilmesinde kullanilabilecek en uygun skorlama sistemidir. Ancak konu ile
ilgili caligmalarin yetersizligi nedeniyle kendi populasyonumuz ig¢in uygun sistemin tespiti

konusunda genis kapsamli, prospektif calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler : Kardiyovaskiiler Hastalik, Risk skorlama sistemleri

Destekleyen Kurumlar: Calismay1 destekleyen kurulus yoktur.

Yazar Ad : Dr. Tayyar AKBULUT

Danisman : Prof. Dr. Dilek URAL
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SUMMARY

Risk scoring systems created with combination of risk factors are used besi de of classical
risk factors in cardio vascular risk assessment. Developed scoring sys tem su se different
parameters living at different geogrnphies a nd different societ ies and they examine different
outcome measurement s. Thus , it is mandatory to detennine which one is more suitable for each
soc iety. A risk scoring trial has been perfonned for our population through TEK.HARF data,
but it was not accepted generally. Other risk scores commonly used in the world are not
developed through data of our country. Also, there is not any tudy determining which scoring
syste m is more suitable for hypertensive patient group in our country. in this study, we tried to
comp are competencies of different cardiovascular risk sco ring systems in predic ting CV
events for individuals followed with essential hypertension and not having any known CVD,
and examine which scori ng system (FRS, SCORE, PROCAM and TEK.HARF) was more
useful for our patients.

Patients admitted 10 our clinic due to essential hypertensio n between 2000-2001. not having
any known diabetes or CVD and having complete records for risk factors required in
cardiovascular risk scorings are included in the study. Patients, who met tbe criteria for study.
were asked about the development of pre-determined cardiovascular events by phone calls. The
final study group consisted of 100 patient wbo gave reliable information during phone calls.
Global CVD risk of subjects was assessed witb 4 different risk calculation metliods (FRS,
SCORE, PROCAM and TEKH ARF). Endpoints are detined as CVD death, CHD ,
cardiovascular events, and all events. Thirt-yse ven (37 %) of subjects were male and 63 (63%)
were female. Their average age was 54 + 12 (30 - 85) years. During a mean 10, 6 £0, 9
(9-11) years followu-p, 65 CVDev ents, of which 9 were death due to CVD, were
detenn ine.d There was an int ermedia te andsi gnificant co rrela tion among risk points
behveen different risk scoring methods. Despite of this when considered according to risk
gruops, it was observedthat rsiks coring sys tem differentiated subjects in different risk
calsses. While SCORE accepted most s ubjects as having hjgh risk, PROCAM found
most of them as having Iower rsik. FRS and TEKHARF delivered subjects rather
balaneced but into different risk groups. When risk scoring systems were assessed
regarding their succses in predicting different outcome measurement it was found that all
systems except fro S CO RE fall short of predicting risk in our subjects. Although there was not
any difference between systerns in predicting death due to CVD, SCORE was the only system
that became successful in predicting all the determined endpoints.

As a result, this study indicated that SCORE system is the most suitable scale to be used for
predicting CVD risk in patients with hypertension. However due to lack of adequate studies
regarding this issue, we need comprehensi ve prospecti e studies for determination of most
suitable risk evaluation system for mir own population.
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