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Koruyucu Hekimlik



1. Hastaliklann ortaya ¢cikmasini engellemek ki Toplum sagligini
yukseltmenin en etkili yoludur.

2. Saglk Harcamalarini azaltir Genel saglik ekonomisi verilerine gore
1 TL koruyucu hekimlige harcandiginda 5-10 TL tedavi masrafi
Onlenebilir)

3. Beklenen yasam suresini arfinr.

4. Milli Uretkenlik artar (Saglikl nesiller is gucune daha etkin katilir;
toplumsal refah yukselir)



KALP DAMAR HASTALIKLARINDA
KORUYUCU HEKIMLIK
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. Beslenme aliskanliklarinin duzenlenmesi

. DUzenli fiziksel aktivite

. Sigara ve tutun Urunlerinden kaginma

. Saglikh kilo yonetimi

. Tansiyon, kolesterol ve kan sekeri kontrolu.
. Stres yonetimi

. Yeterli ve duzenli uyku
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. Alkol tuketiminin sinirlandiriimasi
9. Duzenli saglik kontrolleri.

10. Saglik durumumuz hakkinda farkindalk kazanabilmek igin
giyilebilir teknolojiler.



Hipertansiyon teshis ve tedavisi

Kolesterol tfedauvisi

Sigaraq, e-sigara, HTP (isifilmis t0tun)

Egzersiz

Son zamanlarin populer konusu GLP-1 RA (Zayiflama igneleri)'in
Uluslararasi Kardiyoloji kilavuzlarindaki guncel yeri nedir?



Hipertansiyon ve ateroskleroz iliskisi

Hipertansiyon ve ateroskleroz birbirini hem tetikleyen hem de
kdtUlestiren iki durumdour.

YUksek basinc damar duvarinda mikro hasarlara yol acar.

Bu hasarl bolgelere LDL kolesterol birikir ve zamanla plak olusur.
Plaklar bUyudukce damar elastikiyeti azalir ve damar sertlesir.
Tansiyon daha da yukselir.

Hipertansiyon inme riskini 4 kat, kalp krizi riskini 2-3 kat artinyor.



Dunyada 1,3 milyar kiside hipertansiyon var.

Hipertansiyonu olanlarin yarisi tansiyonunun oldugunun farkinda
degil.

Hipertansiyonu oldugunu bilen ve tedavi gorenlerin sadece %20-25'i
optimal reguUle.

60 yas Uzerindeki bireyleri %60'tan fazlasi tansiyon hastasi.

Hipertansiyonu olanlarnn bUyuk cogunlugu hic semptom hissetmiyor
(Sessiz katil)

Erkeklerde farkindalik ve tedavi orani daha dusuk.
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Ideal tansiyon 120/70 mmHg alti.
120-139/ 70-89 mmHg yukselmis kan basinci
140/90 mmHg ve Uzeri hipertansiyon.

YUksek riskli hastalarda tedavi hedefi acisindan kan basincinin 120-
129 mmHg seviyesine mutlaka dusurulmesi gerekir



KOLESTEROL DUSURUCU TEDAViI
KALP HASTALIGINDAN NE KADAR

KORUYOR??
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Kardivovaskiiler Risk Kategorileri
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Diger major risk faktorlerinin eslik etmedigi AH

10 yildan nzun siuren ve beraberinde hedef organ hasar veva
diger risk faktorleri olmavan DM

SCORE risk puam %059

Orta Risk =10 wil siireli geng¢ ve diger risk faltorleri olmayvan DM
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DL KOLESTEROL HEDEF

Cok yuksek risk = 55 mg/dl alti

YUksek riskli hasta = 70 mg/dl.

Orta riskli hasta = 100 mg/dl

DUsUk risk = 116 mg/dl altt hedeflenmeli.



LDL-C dUsurUlmesinin aterosklerotik sureci yavaslattigl, stabil plak
olusumuna katkida bulundugu gdsterilmistir.

39 mg/dl LDL dUsUsU %22 oraninda Akut kardiyovaskUler olay riski
azalmasi yapiyor.

‘DUsUrebildiginiz kadar dUsurun’’ yaklasimi belirleniyor (esc Lipidology update:

targets and timing of well-estanlished therapies)



Guidelines for the Management of High Blood Cholesterol
Kenneth R. Feingold, MD.
Last Update: March 27, 2025.

1
LDL-C dUzeylerinde yasam boyu bir dUsusun, ?/1 samin iledeyen dénemlerinde ilaclarla kisa sureli LDL-C
a

dUsOrblmesinde gérdlenden U¢ ila doért kat daha fazla ASCVD olaylannda azalmaya yol actig, bu da LDL-C
dUzeyinin ne kadar erken dugurulurse kardiyovaskuler olaylarin o kadar iyi &nlenebilecegini gostermektedir.

2

LDL-K'nin kademeli olarak dUsurulmesi, kolesterol dUsUrUcU tedavinin faydasinin azalmasina neden olur.

3

Ornegdin, 200 mg/dL'lik bir bo§long|<; LDL-K icin, LDL-K'de %50'lik bir azalma 100 mg/dL lik bir dUsUse esittir; bu, 10 |II|I<
ASCVD olaylaririskinde %59'luk bir azalmaya dénUsur. Buna karsilik, baslangic LDL-K'si 100 mg/dL olan bir hasta

LDL-K'de %50'lik bir azalma 50 mg/dL'lik bir dususe esittir ve bu da ASCVD riskini yaklasik %30 oraninda ozol’rocok’nr.

Baslangic LDL-C 160 mg/dL

LDL-C'de 40 mg/dL'lik bir azalma, ASCVD olaylannda yaklasik %22'lik bir azalmaya yol acacaktir LDL-
C'de 80 mg/dL'lik bir dUsts, ASCVD olaylarnnda yaklasik %4410k bir azalmaya yol acacaktrr.

4)



SIGARA VE ETKILERI:

Sigara ateroslerozu baslatir, hiziandinr, plaklar instabil hale getirir.
Endotelial hasar

Oksidatif stres
Kronik inflamasyon
Lipid oksidayonu

Trombosit aktivasyonu ve
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e. 2025 Sep 5:23.

doi: 10.18332/tid/208065. eCollection 2025.

Electronic cigarettes and cardiovascular diseases: An updated systematic review and network
at Inpithuk2, Chatuthanai Savigamit

10.1136/heartjnl-2024-325030.
Cardiovascular health effects of vaping e-cigarettes: a systematic review and meta-analysis

. 2025 Jun 13;111(13):599-608.

°.2024 Nov 15;13(11):1395.

doi: 10.3390/antiox13111395.

The Hidden Dangers: E-Cigarettes, Heated Tobacco, and Their Impact on
Oxidative Stress and Atherosclerosis-A Systematic Review and Narrative
Synthesis of the Evidence
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Klasik sigara:

NO (NITRIK OKSIT) endotel gevsemesini saglayan, damar spazmini
dnleyen bir maddedir.

Sigara dumanindaki bilesenler (Nikotin ve karbonmonoksit basta
olmak Uzere) NO biyoyararlanimini disurtr. NADPH Oksidaz gibi
oksidatif yolaklann aktive olmasini kolaylastirnp LDL oksidasyonunu
dolayisi ile makrofajlarnn “'foam cell’ olusturmasini artirarak plak
cekirdegini bUyUtUr.

E-sigara dumani da NAPDH oksidaz ayni sekilde aktive eder.

Kronik inflamasyon (Plaktaki kapsUlon zayiflamasini arfinr ve bu da
akut fromboza yatkinhgr arfirr.

Sigara, frombositlerin yapisma hizini ve bir araya toplanma hizini
artirarak riski yukseltir.



E-sigara

Buharli yeni nesil sjgardqnn cogunda nikotin vardir. Cogu nikotin fuzu icerir ve
dUzeyi oldukca yuksektir. 20-50 mg/ml.

Nikoftinsiz vape sigaralarda dahi iz miktarda nikotine rastlaniyor.
Nikotin icermeyen vapeler bile kimyasal aeresol ve toksinlere bagli riskler tasir.

Aroma maddelerinin isitilinca toksik bozunma urunleri olusturdugunu; bunlann
dolasima gecerek toksik etkiler gostermektedirler.

Deneysel hayvan ve insan calsmalart:

Endotel fonksiyonunda bozulma

Artmis oksidatif stres ve inflamasyon yaptigini gosteriyor.
Bu durumun uzun dénem plak progresyonuna nasil yansiyacagi henuz net degil.

BUyUk calismalarda e-sigara kullanimi ile Ml inme ve kalp yetmezliginde artis
raporlanmis. Ancak gecmis veya es zamanl sigara kullanimi 6ykUsU de
cogunlukla eslik eftigiicin henUz veriler net degil.



HTP [QQOS etc.

Isitilmis tUt0UN tUketiminde ise:
Akut arter sertligini artinyor,
Trombosit fonksiyonunu bozuyor ve endotel stresini artiryor.

Akut kardiyovaskuUler hastalik acisindan zararl etkileri net, uzun vadeli
etkiler henUz yeterince incelenemedi.



Hem e-sigara/isitiimis t0tOn hem klasik sigara birlikte kullanimi en k&0
profili veriyor. Tek UrOn kullanicilanna gére dual kullanim
kardiyovaskUler riski daha da artinyor.



Sigara maruziyeti icin Paket-yil terimi kullanilir.

GuUnde 1 paket sigara icen bir kisinin 1 yildaki mariziyeti 1 paket-yildir 2
paket icen biri 10 yil boyunca icmisse 20 paket-yil demektir.

20 yilda 1 paket sigara maruziyetine kalan bir kisi ( ki bu durum agir
sigara iciciligidir) kardiyovaskuler risk acisindan icmeyen kisiye gore 2,1
kat fazla riske sahiptir.

8 paket-yil sigara icicisinin kardiyovaskuler riskinin normale gelmesi 20-25
yill bulabilir.

Dose response iliski her zaman lineer degil. Bazi analizlerde gunlUk sigara
sayisi dusUk ama suresi uzun olunca dahi risk artiyor.

YAz iciyorum, riskim az'’ seklinde bir garanti yok.



Cigarette smoking is responsible for 50% of all avoidable deaths in
smokers, with half of these due 1o ASCVD. A lifetime smoker has a
50% probability of dying due to smoking, and on average will lose 10
years of life.3> The CVD risk in smokers <50 years of age is five-fold
higher than in non-smokers.3¢ Prolonged smoking is more hazardous
for women than for men.3” Worldwide, after high SBP, smoking is the
leading risk factor for disability adjusted life-years.38 Second-hand
smoke is associated with an increase in CVD risk.3? Some smokeless
tobacco is also associated with increased risk of CVD.40
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GLP-1 RAs reduce mortality and cardiovascular events across the spectrum of
treated patients: a systematic review and meta-analysis

M. Gallil , S. Benenati2 , B. Simeonel , E. Roccol , L. Ortega-Paz3, G. Sarfol , M. Bernardil , L. Spadaforal , G. Biondi-Zoccail , G.
Fratil , D.J. Angiolillo3, S. Sciarrettal

(ESC 2025)

A total of 19 trials encompassing 6967 patient-year and using eight
different GLP1-RAs (Lixisenatide, Liraglufide, Exenatide, Semaglutide,
Efpeglenatide, Dalaglufide Albiglutide, and Tirzepatide) were
included. Mean follow-up duration was 2.2 years. GLP-1 RA reduced
all-cause (IRR 0.88, 95% CI 0.83-0.92) and CV (IRR 0.86, 95% CI 0.80-
0.92; Figure 1) mortality, MACE (IRR 0.87, 95% CI 0.83-0.91; Figure 2)
and SAE (IRR 0.92, 95% CI1 0.90-0.94), compared with placebo. GLP-1
RAs reduced MI (-10%), stroke (-10%), HF (-12%),



GLP-1 RA hasta grubu

Tip 2 DM tanisi olanlar

Kardiyovaskuler hastalik 6ykusu olan ya da yuksek risk tasiyan
hastalar

VKI 25 Uzerinde olanlarda kullanimda tUm kardiyovaskUler olaylarda
istatistiksel anlaomda azalma goruimus.

Ancak VKI normal olup yuksek kardiyak risk olan hastalarda belirgin
bir fark yok.

VKI normal ve Tip Il DM olan hastalarda da ilk anlatilan gruptaki
kadar belirgin bir iyilik hali gbzlemlenmemis. Ancak calismalar henuz
yveni ve bu hastalarda ‘'fayda yok'' demekicin erken.



GLP-1 RA ve kas kaybr:

Toplam verilen kilonun yaklasik %25-40"1 yagsiz kUtle (Kas ve su)
oldugu goruluyor. Bu oran baz kisilerde daha yUksek olabilir.

Mide bosalmasi yavasladigi icin bulanti ve siskinlik olabilir.
Asirt kalori acigl gelisebilir.

"Ozempic Face”, semaglutid kullanan bireylerde hizli kilo kaybina
bagl olarak ortaya cikan, yuzdeki yag dokusunun azalmasiyla
olusan ¢okUk ve yasl gorunUm halidir. Yanaklarda hacim kaybl, goz
altlarinda cukurlasma, cildin sarkmasi ve yuz hatlannin

keskinlesmesi ile karakterizedir.









GLP-1 RA kullanirken istah azalir ama yeme davranisinin altinda
yatan psikolojik surec degismez. Duygusal yeme (Stres, sikinfi,
yalnizlik, 6dul arayisi) devam edebilir.

Gecmisten gelen yanlis yeme aliskanliklan (BUyUk porsiyonlar, hizli
yemek, gece yeme, kontrolsuz atistrma)

GLP-1 ilaclan birakildiginda kilonun bir kismi buyUk oranda geri
gelebilir!!!



GLP-1 RA'lann hedonik yemeyi azaltma efkisi:
2-4 haftada baslar

8-12 haftada belirginlesir

6-12 ayda daha kalici hale gelir.

Kalici davranis degisimi icin ilac+psikolojik/davranissal destek ve
kisiye 6zgU beslenme programi uygulanmasi en iyi kombinasyondur.



Nasil, ne kadar, hangi egzersizi
yapalim:

Haftada en az 150-300 dakika orta siddette aerobik egzersiz

(Meta analiz arastrmalarinda hareket arttikca KAH olasiigr azaliyor. En
onemli dusus 150 dakikada goruluyor. Daha fazlasi ek fayda veriyor

ama dogrusal degil.)

Haftada en az 2 gun tUm bUyUk kas gruplarini calistiracak
agirlik/rezistans egzersizleri.

(Direnc egzersizleri de bagimsiz fayda sagliyor. Tansiyon, seker kontrolU,
lipid profili Uzerinde olumlu etkileri var)

2021 ESC Guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical practice: Developed by the Task Force for cardiovascular disease
prevention in clinical practice with representatives of the European Society of Cardiology and 12 medical societies With the special
conftribution of the European Association of Preventive Cardiology (EAPC)



ORNEK EGZERSIZ PLANI:

Pazartesi 30 dakika tempolu yUrUyuUs (5-6 km hizla)

Sal kuvvet antrenmani (30-40 dakika tUm vucut 6-8 egzersizx8-12
tekrar)

Carsamba Dinlenme/hafif hareket (kisa yUruyusler)
Persembe 30-40 dakika orta siddetli kosu, bisiklet.
Cuma farl kas gruplarn ile kuvvet antfrenmani 20-30 dakika

Cumartesi uzun sureli orta yogunlukta akfivite (YOrOyus ve hafif kosu
40-60 dakika)

Pazar GUn icinde sUrekli aktif olma (Ornegdin bahce isleri, yUriyJs vs)



Genel populasyon saglikl eriskinlerde “'hareketsiz’’ bireylerle
karsilastinldiginda duzenli orta yuksek yogunlukta fiziksel aktivite
yapanlarda yaklasik %20-30 daha dusuk KAH gorulUyor.

KAH &ykUsU olanlarda ya da yuksek risk tasiyan bireylerde egzersiz
daha bUyUk oranda fayda sagliyor. (%25-50 oraninda azalma)



Egzersiz donemleri cok kisa do
olabllir. 15 dakika Uzeri bile anlamli!
Haftalik programin surekli olmasi
onemli. ""Cok ama bir kez'’ yerine
""MumkUn oldugunca duzenli’
egzersiz onerilimekte.




Aterosklerozda MolekUler Tedaviler

3D biyo-baski kardiyak patch’ler

SIRNA / antisens Lp(a), ApoB, ANGPTL3 hedeflemesi
Nanopartikdl ile plaga ila¢ tasima

Tek dozluk kalici gen duzenleme

4D gercek zamanli MRI

MolekUler PET-MRI ile plak akfivitesi
Kablosuz, kicuk LVAD sistemleri

Al destekli hassas ablasyon

Gen dUzeltme tabanl antiaritmik stratejiler
Biyobozunur stentler

Damar yaslanmasini izleyen sensorler
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