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Kardiyovaskiiler risk belirlenmesi ve tabakalandirlmasinin kilavuzluguyla
yapilan tedavi yaklasimi: Ongor, onle ve bireysellestir

Cardiovascular risk assessment and risk stratification- guided therapy: Predict,
prevent and individualize

Dilek Ural

Kocaeli Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Kocaeli-Tiirkiye

OZET

Kardiyovaskiiler hastaliklardan (KVH) birincil korumada kisinin toplam KVH riskinin degerlendirildigi ve tedavi yaklagiminin bu degerlendirmeye gore
kararlastirildigi gliniimiiz koruyucu hekimlik uygulamasinda, risk kilavuzlugunda KVH dénlenmesinde izlenmesi nerilen Gi¢ adim; (a) Framingham
Risk Skoru, SCORE, QRISK, PROCAM gibi gecerli bir sistem araciligi ile riskin hesaplanmasi, (b) hastanin uygulayabilecedi yasam tarzi degisiklikleri
konusunda bilgilendirme ve ilag segimi gibi temel basliklarda tedavinin nasil yapilacagina karar verilmesi ve (c) tedavi kararinin, maliyet etkinliginin
degerlendirilmesidir. Bu dogrultuda, 6zellikle batili iilkelerde KVH'ya bagl morbidite ve mortalitede belirgin bir azalma gozlenmekle birlikte,
kardiyovaskiiler (KV) risk kilavuzlugunda tedavi yaklagiminda heniiz yeterli kaliteye ulagilamamistir. Bu derlemede, KVH'dan birincil korumada
bireysel KV risk kilavuzlugunda tedavi yaklagiminda asiimasi gereken baslica sorunlar ele alinmistir.

(Anadolu Kardiyol Derg 2011; 11: 551-6)
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ABSTRACT

Modern concept in primary prevention of cardiovascular diseases (CVD) entails assessing the person’s global risk and making the right
management in accordance with these results. Correspondingly, 3 steps recommended for the prevention of CVD under risk guidance are: (a) risk
assessment via a proper system like Framingham Risk Score, SCORE, QRISK, PROCAM; (b) decision-making in the proper management in terms of
informing the patient about lifestyle changes that he or she can cope and drug selection; and (c) evaluation of treatment decision in terms of cost
effectiveness. Although, a significant decline is observed in CVD morbidity and mortality, particularly in the western countries, we still are trying to
approach to competent quality measures about management under CV risk guidance. This review summarizes the main challenges regarding risk
stratification-guided management strategy in primary prevention of CVD. (Anadolu Kardiyol Derg 2011; 11: 551-6)
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onlenmesinde genel amaclar, yiiksek mutlak risk grubu bireyler-
de ilag ve ilag digl yontemlerle mortalite ve morbiditenin azaltil-

Giris

Geligmis iilkelerde baglica dliim ve morbidite nedeni olan
kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) i¢in yasam boyu risk, bireysel
risk faktdrlerinin durumuna gore genis degiskenlik géstermekle
birlikte, 50 yas Ustii bireylerde, erkekler igin ortalama %52,
kadinlar icin ise %39 olarak kabul edilmektedir (1, 2). KVH'nin

masi, diisiik mutlak risk grubunda ise bu durumun saghkli bir
yasam tarzi edinmek yoluyla siirdiirilmesidir (3). Risk faktorleri
modifikasyonu ile ozellikle yiiksek risk grubu hastalarda KVH
mortalite ve morbiditesinde saglanan belirgin azalma, klinik
uygulamada hastaliktan korunma stratejileri gelistirilmesine
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esas teskil etmistir (3). Bu baglamda, KVHnin énlenmesinde
gecerli olan ve birbirini tamamlar nitelikteki iic temel strateji
sirasiyla; toplum, yiiksek risk grubu ve ikincil 6nleme stratejileri
olarak belirlenmistir (3).

Gelecekte gergceklesmesi olasi olan (veya olmayan) bir has-
talia yonelik riski saptamanin tani koymanin yerini aldigi giinii-
miiz koruyucu hekimlik uygulamasinda KVH'dan birincil koruma-
da kisinin toplam KVH riskinin degerlendirildigi ve tedavi yakla-
siminin bu dederlendirmeye gére kararlastinldigr bir dénemi
yasamaktayiz. Buna paralel olarak, risk kilavuzlugunda KVH
onlenmesinde izlenmesi dnerilen {i¢ adim; (a) Framingham Risk
Skoru (FRS), SCORE, QRISK, PROCAM gecerli bir sistem aracilig
ile riskin hesaplanmasi, (b) hastanin uygulayabilecegdi yasam
tarz1 degisimi, ilag tedavisine baglama ve uygun ilag secimi gibi
temel basliklarda tedavinin nasil yapilacagina karar verilmesi ve
(c) tedavi kararinin maliyet etkinliginin degerlendirilmesidir.

Bu giincel yaklagimin yerindeliginin, diger bir deyisle dogru
yolda oldugumuzun bir gdstergesi olarak, 6zellikle batili Gilkeler-
de KVH'ya bagh morbidite ve mortalitede belirgin bir azalma
gozlenmektedir (4). Bununla birlikte kardiyovaskiiler (KV) risk
kilavuzlugunda tedavi yaklagiminda halen yeterli kaliteye ulas-
mis degiliz. Toplam KV risk temelinde tedavi yaklagiminda asil-
masi gereken baslica sorunlar su sekilde ézetlenebilir:

1. Giliniimiizde KVH riski degerlendirmesinde kullanilan skor-
lama sistemleri ve klasik belirtecler agisindan sorunlar
mevcuttur.

a. Toplumsal verilerden uyarlanan mevcut skorlama sis-
temlerinin, tam da bu nedenle bireysel riskin dngoriil-
mesindeki yeterlilikleri siiphe dogurmus ve bu durum
heniiz yeterince sorgulanmamistir.

b. KVH riskini degerlendirmede uzun siiredir kullaniimakta
olan klasik belirtecler disinda, etkinligi kabul gérmiis yeni
bir belirteg bulunmamaktadir. Son yillarda revagta olan
yiiksek-duyarlikli C-reaktif protein (hs-CRP), gegerliligine
yonelik yogun elestirilere maruz kalmaktadir. Su an igin
ufukta ideal bir yeni biyobelirte¢ gériilmemektedir.

2. KVH risk kilavuzlugunda tedavi yaklagiminin KV olaylari
azaltabilecegine kanitlar sinirhdir ve yeni caligmalara
gerek vardir.

3. Yogun farmakolojik tedaviye ragmen, gerek birincil gerek-
se ikincil korumada siire giden anlamh bir rezidiiel risk
mevcut olup, bu riskin nasil azaltilacagina dair fikir birligi-
ne variimig degildir.

Bu derlemede, yukarida belirtilen sorunlar sirasi ile ele alin-

maktadr.

Toplam kardiyovaskiiler hastalik riski degerlendirmesi

Kardiyovaskiiler hastalik riskinin degerlendirmesinde

mevcut skorlama sistemleri

Gilinimiizde bireysel toplam KVH riski degerlendirmesinin
kolaylastirnlmasi amaciyla ¢ok sayida algoritma tanimlanmistir
(Tablo 1). Bunlarin ¢ogunda yas, cinsiyet, kan basinci, sigara,
diyabet varligi ve lipit degerleri esas alinmaktadir. Ayrica, antihi-
pertansif tedavi, hs-CRP ailede geng yasta koroner kalp hastalig
oykiisii, sosyal yoksunluk ve hemoglobin Alc diizeyleri gibi birta-
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kim ek risk faktdrlerine odaklanan, gérece yeni skorlama sistem-
leri de bulunmaktadir (5). Asemptomatik bireylerde, kantitatif risk
degerlendirmesi amaciyla 6ne siiriilmiis farkli skorlama sistem-
leri agisindan en dnemli husus, hastaliktan etkilenen en genis
grubu temsil eden “diisiik risk” popiilasyonu hesaba katiimadik-
ca tek basina "yiiksek risk” stratejisi ile KVH toplam prevalan-
sinda bir azaltim saglanamayacadi gercedidir. Ek olarak, kisa
donemli mutlak riskin kantitatif olarak éngoriilememesi, sadece
kategorik risk faktorlerine odaklanildigi igin risk faktorii diizey
veya yodunlugundaki degisimin izlenememesi ve yashlarda iler-
leyen yasin mutlak risk izerindeki progresif etkisinin oldugundan
kiicilik gdsterilmesi gibi dezavantajlara sahiptir. Giiniimiizde kul-
lanilan Framingham (FRS), ATP III, SCORE, ASSIGN ve QRISK gibi
skorlama modellerinin klinik uygulamada heniiz yeterince test
edilmemis olmalari, risk faktdrii ge¢gmisini ve dolayisiyla bir vizit-
ten digerine risk faktorii diizeyindeki degisimi gz ardi etmeleri,
risk degerlendirmesinde ek birtakim asamalar icermeleri, kisa
donem risk {izerinde odaklanip, uzun vadeli riski degerlendirme-
ye dahil etmemeleri ve -belki de en énemlisi- tiim popiilasyonla-
ra uyarlanabilirliklerinin belirsiz olugu asilmasi gereken diger
sorunlardir (6). Nitekim dlkemiz igin ©6nerilen SCORE'un
(Systematic Coronary Risk Evaluation) yiiksek riskli toplumlar
icin gelistirilmig stirimiindin, bizim halkimizin ézelliklerine uygun-
lugunun validasyonu heniiz yapilmamistir. Kullanabilecegimiz
diger skorlama sistemi FRS'nin de halkimizda kardiyovaskiiler
olay riskini oldugundan diigiik dngdrdiigi TEKHARF ¢alismasinin
verileriyle gdsterilmistir (7). iki skorlama sisteminden hangisini
tercih etmemiz gerektigine ydnelik bir galisma mevcut olmamak-
la birlikte, hipertansif hastalarda FRS ve SCORE'un iskemik kalp
hastaligini 6ngdrdiirmedeki degerini karsilagtiran bir arastirma-
da SCORE’un daha yiiksek duyarlilik ve negatif prediktiviteye
sahip oldugu gdzlenmistir (8). Herhangi bir risk hesap sistemi,
riski, mortalitenin inige gectigi llkeler icin oldugundan fazla,
mortalitenin artmakta oldugu ilkeler icin ise oldugundan diisiik
gbsterecektir. Siirekli degisimleri gdzetecek bir risk kalibrasyonu
ancak kaliteli, glincel mortalite ve risk faktor prevalansina ait
veriler sayesinde miimkiin olacaktir. Bu yiizden, her Avrupa iilke-
sinde zaman i¢inde mortalite ve risk faktdr dagiliminda gdzlenen
degisimleri yansitmasi bakimindan SCORE cetvellerinin rekalib-
rasyonu onerilmektedir (3).

Kardiyovaskiiler hastalik riskinin degerlendirmesinde

yeni biyobelirtecler

Yeni risk faktorleri lipit risk faktorleri (lipoproteinler, lipopro-
tein remnantlari, lipoprotein-a, kiigiik diigiik-yogunluklu lipopro-
tein (LDL) partikiilleri, yiiksek-yogunluklu lipoprotein (HDL) alt
gruplari, apolipoproteinler-B/A-I ve toplam kolesterol/HDL koles-
terol orani), non-lipit risk faktorleri (homosistein, trombojenik/
hemostatik faktdrler, inflamatuvar belirtecler, vb.) ve subklinik
aterosklerotik hastalik gostergeleri [ayak bilegi basing indeksi -
ABI, miyokart iskemisi testleri, aterosklerotik plak testleri, karo-
tis intima media kalinhgi (IMK) ve koroner kalsiyum diizeyi élgiimii]
olarak siniflanmaktadir (6). Yeni risk faktorleri arasinda risk deger-
lendirme sistemlerine dahil olma firsatina en fazla yaklagmis olani
hs-CRP'dir (9). Ancak, yaklasik 15 yildir arastirimakta olmasina
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Calisma (kaynak No) | Degiskenler Ciktilar Kaynak popiilasyonu Simirhihklar
FRS (30) Yas, cinsiyet, KB, sigara igimi, 10 yillik 6limciil ve ABD, beyaz erkek ve <30 yas, >65 yas, farkl irklar
HT ilact kullanmimi, TK ve HDL o6liimciil olmayan KKH kadinlar, 30-62 yas araligi
Global kardiyovaskiiler | Yas, cinsiyet, sistolik KB, sigara | 10 yilik KVH (KKH, inme, | ABD, beyaz erkek ve Temelde beyazlarin
risk (1) icimi, TK ve HDL, DM, HT ilaci | KKY veya PVH) kadinlar, 30-74 yas aralig degerlendirilmis olmasi
kullanimi
SCORE (31) Yas, cinsiyet, sigara igimi, 10 yillik 6liimciil KV Avrupali erkek ve kadinlar, | Non-fatal olay yoklugu,
TK veya TK/HDL oran, sistolik | olaylar 45-64 yas aralig >65 yas
KB, yiiksek ve diisiik KVH riski
lilkelerine gore ayirim
ASSIGN (32) Yas, cinsiyet, sistolik KB, TK, 10 yillik KV 6liim, KKH iskog erkek ve kadinlar, Sosyal yoksunluk ve aile dykiisii
HDL, aile dykiisl, sosyal nedenli hastaneye 30-74 yas araligi gibi ek parametreleri katmig
yoksunluk basvuru, revaskiilarizasyon olmakla beraber farkl
toplumlarda validasyonu
bulunmuyor
QRISK (33) Yas, cinsiyet, sistolik KB, 10 yilik M1, KKH, inme, TIA| ingiltere, erkek ve kadinlar, | Kaynak verilerinin bir kisminin
sigara i¢imi, TK/HDL orani,- aile 35-74 yas aralig yetersiz olmasi, bazi kisilerin 10
oykiisii, HT ilaci kullanimi, VKI, yildan az izlenmis olmasi,
sosyal yoksunluk sadece ingiltere icin
denenmis olmasi
Reynolds (9) Yas, sistolik KB, sigara i¢imi, M, inme, kononer ABD, kadinlar, Temelde beyazlar, tiim kadinlar,
toplam kolesterol, HDL, hsCRP, - | revaskiilarizasyon, >45 yas sosyoekonomik durum
aile dykiisii, DM varliginda veya KV dliim genellestirilebilir degil, KB, kilo
HgbAlc ve aile dykiisii verileri kisisel
bildirime dayal
Reynolds (34) Yas, cinsiyet, sistolik KB, sigara | 10 yillik MI, inme, koroner | ABD, erkekler, Physicians Health Study grubu
icimi, toplam kolesterol, HDL, revaskiilarizasyon, veya | 50-80 yas araligi kaynak olarak alindigi igin
hsCRP - aile dykiisii, DM KV 6liim sosyoekonomik durum ve saglik
varlifinda HgbA1lc hizmetine ulagim toplumla
genellestirilebilir degil, farkl
irklar ve toplumlara
uyarlanabilirligi stipheli

ASSIGN - Assessing Cardiovascular Risk to Scottish Intercollegiate Guidelines Network/SIGN to Assign Preventive Treatment
DM - diyabetes mellitus, FRS - Framingham Risk Score, HDL - yiiksek yogunluklu lipoprotein, Hgb - hemoglobin, hsCRP - yiiksek duyarlikli C-reaktif protein, HT - hipertansiyon, KB - kan basinci,
KABG - koroner arter baypas greft cerrahisi, KKH - koroner kalp hastaligi, KVH - kardiyovaskiiler hastalik, LVH - sol ventrikiil hipertrofisi, MI - miyokart enfarktiisii

ragmen hs-CRP'nin bir biyobelirte¢ olarak kullanilip kullanilama-
yacagi konusunda fikir birligi saglanmis degildir (10). CRP dl¢limii-
niin, yiiksek riskli bireylerden ziyade, orta dereceli KVH riskine
sahip kisilerde tedavi karanni vermede yararl olabilecegi ileri
siirilmektedir (11). Bu baglamda, JUPITER ¢aligmasi (12) entere-
san verilere sahip olmakla birlikte, hs-CRP’nin rutin tarama prog-
ramina girmesi i¢in heniiz erken oldugu sdylenebilir.

Yakin zamanda Avrupa Ateroskleroz Dernedi orta-yiiksek
KVH riskli hastalarda lipoprotein (a) diizeyinin &lgiilmesini ve
gerekiyorsa niasin tedavisi (nikotinik asit 1-3 g/giin) ile 50 mg/
dL'nin altina diisiirilmesini dnermistir (13). Ancak bu dneri sade-
ce epidemiyolojik calismalarin bulgularina dayanmaktadir ve
tedavi yarari henliz biiyiik klinik calismalarla desteklenmemistir.

Genomiks, proteomiks ve metabolomiks konusundaki bag don-
diiriicli hizdaki gelismeler neticesinde, XXI. yiizyll alternatif belir-
teglerin yogun olarak arastinldiyi bir dénem olmaya adaydir.
Lipoproteinler, inflamatuvar sitokinler, koagiilasyon faktdrleri,
endotel disfonksiyon belirtegleri, anjiyogenez modiilatérleri ve
oksidatif stres gdstergeleri gibi birgok yeni biyobelirteg adayina

yonelik arastirmalar devam etmektedir. Giincel egilim biyobelirtec-
leri tek basina dlgmektense ¢oklu belirtecler araciligiyla ateroskle-
roza yol agan patolojileri degerlendirmek seklindedir (14, 15).
Klinik ve biyokimyasal risk faktérleri diginda, ayak bilegi basing
indeksi, karotis IMK, koroner kalsiyum skorlamasi, ekokardiyografi,
BT-anjiyografi, molekiiler gériintiileme gibi teknikler de mercek
altinda olup, KV risk degerlendirmesindeki yerleri incelenmektedir.
Bu teknikler arasinda popiilasyon ¢alismalariyla en fazla degerlen-
dirilmis olani karotis IMK'dir. APROS ¢alismasinda, klasik risk fak-
torii degerlendirmesine gore baslangicta diisiik veya orta dereceli
riske sahip bulunan hastalarin %50'sinden fazlasi subklinik KVH
tespiti icin yapilan elektrokardiyografi ve karotis ultrasonografi
incelemeleri sonrasi yiiksek risk sinifina dahil edilmigslerdir (16).
Buna karsilik, IMK'nin toplumda vaskiiler olaylarin bagimsiz bir
ongordiiriiciisii olmakla birlikte, mutlak riski dngordiirmede FRS
kadar etkin olmadig, ayrica IMK dlgiimiinden ziyade karotid arter-
de plak varliinin daha yararli bir prediktor oldugu da bilinmektedir
(17). Amerikan Kalp Birligi orta dereceli KVH riski tagiyan hastalar-
da lipit diisiiriicii tedavi kararini vermede IMK 6lgiimiinii deneyim-
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li operatorlerce yapilmasi kosuluyla 6nermis, ancak bu yaklagimin
kardiyovaskiiler olaylari azaltici etkisinin heniiz belirsiz oldugunu
da vurgulamigtir (18).

Henliz yeterli kanit olmamakla birlikte, genel kan faktdrlerine
ek olarak, arteriyel duvardaki aterosklerotik belirteglerin gériin-
tiilenmesi hastaligin 6nlenmesi ve ilerlemesinin durdurulmasin-
da gecerli stratejilerin gelistiriimesinde rehberlik yapabilir. Yakin
gelecekte, dzellikle molekiiler goriintiileme tekniklerinin gelis-
mesi bu konuda hekimlere yol gdsterici olacaktir.

Yeni risk faktorlerine yénelik yogun arayiglara ragmen, giin-
lik uygulamada kullandigimiz klasik risk faktorleri KV olaylari
belirlemede yeterli gibi gériinmektedir. Diinya Saghk Orgiitii
tarafindan 52 lilkede vyiiriitiilen bir olgu-kontrol caligmasi olan
INTERHEART c¢alismasinda, dislipidemi, hipertansiyon ve diya-
bet gibi klasik risk faktorlerinin yani sira kolaylkla élciilen ve
dedgistirilebilme potansiyeline sahip 6 adet yasam tarzi risk faktd-
riiniin optimizasyonu ile baslangi¢ akut miyokart enfarktiisii ris-
kinde %90 azalma saglanabilecegdi raporlanmistir (19). Yakin
zamanda aciklanan INTERSTROKE caligmasinda da benzer risk
faktorleri inme riskini dngdrdiirebilmistir (20).

Kardiyovaskiiler hastalik riski kilavuzlugunda tedavi

KVH'dan birincil koruma toplum temelli klinik bir yaklagim
olup, diyet, fizik aktivite, kilo kontrolii yolu ile toplumun kolesterol
diizeylerini ve dolayisi ile uzun (>10 yil) ve kisa (<10 yil) vadeli
KVH riskini azaltmayi hedefleyen yasam tarzi degisimlerini temel
alir. Birincil korumada kiginin mutlak KVH riski ne denli yiiksek
ise, hedef LDL-kolesterol o denli diisiiktiir (6). KVH riski diisiik
olan ¢ogdu hasta icin, diyet, egzersiz ve sigara birakmak gibi ilag
disi tedavi yaklagimlari yeterli olabilmektedir. Ancak yiiksek risk
grubundaki hastalar igin, hedef lipit, kan basinci ve kan sekeri
diizeylerini saglayabilmek yasam tarzi degisikliklerine ilag teda-
visinin de eklenmesi ile miimkiin olmaktadir (3, 21).

Birincil korumada KVH riskini temel alarak lipit diisiiriicii
tedaviyi diizenlemenin yararina dair 6nemli bir kanit, JUPITER
calismasindan gelmistir (12). LDL-K diizeyleri 130 mg/dL (3.4
mmol/L)'nin altinda ve hs-CRP diizeyleri >2 mg/L olan saghkl
kadin ve erkekler ile yiiriitiilen bu calismada, statin tedavisinin
ilk major kardiyovaskiiler olay hizini, baslangic LDL kolesterol
diizeyleri tedavi esiginin altinda olmasina ragmen azalttigi gos-
terilmistir. JUPITER calismasinin bir alt grup analizinde olgular
Framingham risk diizeylerine gore diisiik (<%5 ve %5-10), orta
(%10-20) ve yiiksek (>%20) risk gruplarina ayrilmig ve tiim grup-
larda statin tedavisi ile KV olaylarda azalma gozlenmistir (22).
Caligmanin temel amaci toplam risk diizeyine gore tedavi yakla-
siminin etkinligini degerlendirmek olmadigdi igin giincel uygula-
may! etkileyecek sonuclar ¢ikarmak uygun degildir. Yine de,
birincil korumada statin tedavisinin yiiksek risk grubu disindaki
gruplara da uygulanabilirligi agisindan bulgular 6nemlidir.

Yiiksek riskli hastalarda LDL-kolesterol diizeylerine yonelik
“ne kadar diisiik o kadar iyi” yaklasimi genel kabul gdrse de,
dikkatler artik yiiksek risk tasimayan ve bu nedenle var olan
olctim yontemleri ile uygun sekilde degerlendirilmeyen popiilas-
yona ydneltilmelidir. Cogu (ilkede statin ve antihipertansif ilaglar
sadece 10 yillik KVH riski 2%20 olan hastalarda karsilanmakta
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ve bu da risk skoru <%20 olan kisilerin halihazirda KVH riski
altinda olduklar halde tedavi edilmemesi ile sonuglanmaktadir.
Ozellikle kadin hastalarda kardiyovaskiiler olaylarin erkeklere
gdre 10 yil daha ge¢ ortaya ¢ikmasi toplam KVH risk skorlarinin
diisiik cikmasina neden olmakta ve tedavi kararini etkilemekte-
dir. Bu durumu géz 6niinde bulunduran Amerikan Kalp Birligi
yakin zamanda kadinlar igin 10 yillik KVH riskinin >%710 olmasini
da yiiksek risk olarak kabul etmis ve tedavi baglanmasini éner-
mistir (23).

Ote yandan, KV korumaya yonelik ilaglarin diisiik riskli grup-
lari da kapsayacak sekilde yogun kullamiminin saglhk sistemi
lizerine ciddi bir yiik getirecegi de kesindir. Maliyet etkinligin bir
varim noktasi olarak kullaniimasi, 6zellikle risk diizeyi diisiik-orta
dereceli olan hastalara tedavi karari alinmasinda yardimci olabi-
lir. Ancak, yukarida belirtildigi gibi, risk kilavuzlugunda koruyucu
tedavi yaklagiminda agilmasi gereken temel nokta, risk skorla-
masinda tiim gereksinimleri karsilayan miikemmel bir sistemin
heniiz bulunmayigidir.

Rezidiiel risk kavrami

Rezidiiel KVH riski hedef LDL-K degerleri, etkin kan basinci
ve kan glikoz diizeyi kontroliine ragmen sebat eden makrovaskii-
ler olay ve mikrovaskiiler komplikasyon riskidir (24). Hastahgin
dnlenmesinde temel bir engel teskil eden rezidiiel riske iligkin
nedensel faktdrler; ateroskleroz siirecinin ve tedavi gerektiren
risk faktérlerinin karmasikhiginin yani sira, riskin oldugundan az
hesaplanmasi, daha yogun bir tedavinin gerekli olduguna ve/
veya ise yarayacagina inanmamak, tedavinin tolerans ve giiveni-
lirligine yonelik siipheler, ilag maliyetlerine iligkin kaygilar, hasta-
ya vyeterli bilgilendirmenin yapilmamasi, hastaligin risklerine
yonelik farkindalik eksikligi, hastanin tedavinin yan etki ve riskle-
rine yonelik inang ve korkulari, sosyokiiltiirel faktorler ve hasta
kaynaklarinda hastaligin 6nlenmesinden ¢ok tedavisini gozeten
saglik politikalari olarak siralanabilir (24, 25).

Yiiksek KVH riski tasiyan hastalarda, yogun tedaviye ragmen,
devam eden rezidiiel riskin yiiksek risk i¢in tanimlanmig kestirim
degerlerinin altina ¢ok nadir inebildigi bilinmektedir (6rn. 10 yilda
>%20 kardiyovaskiiler olay) (26). Ayrica, statin tedavisi ile
%20-40 diizeylerinde dnemli bir KV risk azaltmi saglanmasina
ragmen, riskin yiiksek kalmaya devam ettigi hastalarin varligini
gosteren TNT (27), PROVE-IT (28) ve TNT alt-grup analizi (29) gibi
klinik caligmalar bulunmaktadir.

KV olaylarin énlenmesi ve KVH rezidiiel risk azaltiminda
esas, hastanin toplam risk yonetimine katkida bulunacak kanita
dayali, etkin tedaviler belirlemektir. Yasam tarzi diizenlemeleri
aterojenik dislipidemi yonetiminde etkin olmakla birlikte, siirdii-
riilmesi zordur ve kilavuzlarda gittikge artan oranda statinlerle
beraber diger lipit diisiiriicii ilaclara da yer veren farmakolojik
bir yonelim agirhgini hissettirmektedir. Aslinda, farkli sorular
yanitlamak lizere farkh bilimsel yontemlere gereksinim olacagi
ve digerlerini diglayarak kanita bagl kalmanin hatalara yol aca-
cagi agiktir. llag tedavilerinin ift-kor randomize klinik galigmala-
ra konu olma sans, sigara birakimi, egzersiz ve saglikl beslenme
gibi yasam tarzi tedbirlerine gore oldukca yiiksektir. Dolayisiyla
randomize kontrolli calismalara taninacak korii kdriine bir
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oncelik ilag kullanimini gereginden fazla destekleyen kilavuzlara
yol acabilecektir (3).

Mevcut risk faktorleri arasinda yer almayan kognitif islev,
psikososyal stres, sosyoekonomik durum gibi kavramlarin da
tedaviye hasta uyumunu olumsuz yonde etkileyerek rezidiiel
riske katkida bulunduklari bilinmektedir. Klinik g¢alismalarda
tedaviye baghlik (tipik olarak %80) gercek yasama gore belirgin
sekilde daha yiiksektir. Tedavinin yagsam beklentisinde artig veya
KV olay riskinde sagladigi azalmaya ydnelik faydalarini acgikla-
mak hastalarin tedaviye bagl kalmasina yardim edebilir. Ayrica,
hasta bilgilendirme brosiirlerinde yer alan tedavinin yarar ve yan
etkilerine yonelik bilgilendirme de daha iyi dengelenmelidir. Var
olan formatta tedavinin siklikla nadir olaylara iligkin riskinin faz-
laca abartilmig olmasi, hastalarda goreli olarak giivenli olan bu
ilaglari alma konusunda bir g¢ekince dogurabilmektedir. Cogu
hastanin asemptomatik olmasi tedavinin faydasinin algilanmasi-
ni zorlagtirmaktadr.

Kardiyovaskiiler hastalik riskine dayali tedavi

yaklasiminda iyilestirme onerileri

KVH riski kilavuzlugunda tedavi, ya da bagska bir deyisle

“6ngor, dnle ve bireysellestir” yaklagiminin kisa vadede mevcut
kanitlar ve kilavuzlar gercevesinde basarisi i¢in alinmasi gere-
ken dnlemler asagidaki gibi siralanabilir:

- Kisinin risk faktdrlerine maruziyetinde gdriilen yasam boyu
degiskenlik, bireysel risk faktdrii degerlendirmenin birgok
kez yapiimasini gerektirmektedir. Bu durumda, mevcut
toplam risk degerlendirme sistemlerinin hekimi risk hesap-
lamaya yonelik ekstra bir efor sarf etmekten olabildigince
alikoyan bilgisayar destekli sistemler haline getiriimesi
dnemli bir adimdir. Bu tip bir yaklagim érnegdi SCORE risk
siniflamasinin elektronik siiriimii olan ve Tiirk Kardiyoloji
Derneginin web sitesinde Tiirkgesi yer alan HeartScore
programidir (http://www.heartscore.org/tr/Pages/welco-
me.aspx). Diger siniflama sistemlerinin de elektronik
siirimleri mevcuttur. Ancak bu programlarin hekimi 6zel
olarak veri girmek zorunda birakan sistemler olmasindan-
sa, bilgisayar temelli bir hasta muayenesi sirasinda heki-
min zaten kaydettigi verilerden otomatik olarak riski hesap-
layan bir sisteme doniistiiriilmesi daha pratik olacaktir.

- Programda toplam KVH risk hesabinin yani sira kanita
dayali tedavi konusunda hekimi ydnlendirecek algoritma
onerilerinin de sunulmasi fayda saglayacaktir.

- Bir baska iyilestirme, dijital medikal kayitlarin hedefe ula-
san hekimleri belirleyecek sekilde gelistiriimesi olup, bu
sekilde hekim performansinin izlenmesi miimkiin olabilir.
Bu model ingiltere, A.B.D ve Kanada gibi iilkelerde 2000’
yillarin ortalarindan beri denenmektedir. Ulkemizde de aile
hekimligi sistemine gecildigi géz dniine alinirsa -hedefleri
dogru belirlenmis- dijital kayit sistemlerinin hem birey hem
de toplum saghgini olumlu etkileyecegi dngdriilebilir.

- Hekimi ziyaret etmeyen hastalarin biiyiik ¢cogunlugunun
aslinda en cok tedavi gereksinimi olan kisiler oldugu ger-
ceginden hareketle, KVH riskinin azaltiminda toplum
temelli tarama igin dogru zamanin geldigi disiiniilebilir.
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KVH taramasi igin hedef popiilasyon olan 40-50 yas arasi
bireyler icin aile hekimi (pratisyen doktor) ofisi bu tarama-
nin yapilabilecegi en olasilikl mekandir. Bu yiizden aile
hekimlerinin bu konuda harekete ge¢gmelerini saglayacak
bir giidiilenmeye gereksinimleri vardir.

- Risk skorlama sistemlerinin her toplumun KVH olay insidan-
sina gdre uyarlanmasi ve belli araliklarla yapilan degerlendir-
melere gore giincellenmesi bir baska gerekliliktir.

- Saglk hizmeti biitcelerinin gittikge artmasina ragmen eko-
nomide benzeri bir edilim olmayisi ve hiikiimetlerin saglk
biitcelerinde yaptigi kisitlamalar, KV risk kilavuzlugunda
tedavi yaklagimini tehdit eden baslica unsurlar olup, bu
yaklagimin ozellikle orta dereceli risk kohortlarinda
maliyet-yarar durumuna ydnelik klinik cahismalara gereksi-
nim duyulmaktadir.

Sonug

Kisa ve uzun vadeli riski derecelendiren bir KVH risk skorunun
belirlenmesi, hastaligin baglamasi veya ilerlemesini azaltabilecek
medikal tedavi ve davranis degisikliklerinin hayata gecirilmesinde
tetikleyici rol oynamakta ve hastalarin bireysel motivasyonlarinin,
sahip olduklan riski kavrama yoluyla gelismesine olanak sagla-
maktadir. Heniiz milkemmel olmasa da, toplam ve yasam boyu
KVH risk skorunun birlikte degerlendiriimesi, daha ¢ok hastanin
-risk faktdrii yonetimi icin daha elverigli olduklari- daha erken
safhalarinda yakalanmasina olanak saglayacaktir. Mevcut skorla-
ma sistemlerinin gecerlilik ve uygulanabilirlik agisindan degerlen-
dirildigi klinik ¢alismalara gereksinim oldugu ve risk kilavuzlugun-
da tedavi girisimlerinin hastalik kontrolii ve saglik harcamalar
acisindan etkilerinin degerlendirmenin sadece uygun sekilde
tasarlanmis prospektif calismalar ile miimkiin olacagi agiktir.

Cikar catismasi

Cikar catismasi yoktur. Yazar tarafindan beyan edilen potan-
siyel ¢gikar ¢catigmasini olusturabilecek ve bu ¢alismanin konusu
ile ilgili olmayan destek ve kaynaklar: Yazarin katildigi EFFORT
caligmasi ve toplanti seyahat giderleri ASTRA Zeneca tarafindan
karsilanmistir. Bu calisma KAPPA Medical Writing tarafindan
desteklenmistir.

Aciklama ve tesekkiir

Bu derleme, Astra-Zeneca Tiirkiye sponsorlugunda gergek-
lestirilen uluslar arasi bir caligtay temel alinarak, KAPPA
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