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OZET

Koroner Arter Hastahig1 Ciddiyeti Ile Saghkla iliskili Yasam Kalitesi ve
Anksiyete, Depresyon lliskileri

Koroner arter hastalig1 ( KAH ), kalp hastaliklarinin en yaygin goriilen sekli ve
tim diinyada en 6nde gelen o6liim sebebidir. Biiyiik 6lgekli klinik ve istatistiksel
calismalarda, KAH ve MI riskini arttiran birtakim risk faktorleri tanimlanmustir.
Artmig yas, erkek cinsiyet ve genetik faktorler degistirilemeyen risk faktorleridir.
Sigara i¢iciligi, hiperkolesterolemi, fiziksel inaktivite, obezite ve diyabet, hastalarin
yasam seklinin degistirilmesi veya medikal tedavi ile kontrol edilebilen major risk
faktorleridir.

Bu calismada, KAH ciddiyeti ile saglikla iligkili yasam kalitesi ve anksiyete,
depresyon gibi psikolojik bozukluklarin iliskilerini arastirmay1 amagladik. Koroner
anjiografi yapilan 225 hasta (116 erkek, 109 kadin) ¢alismaya dahil edildi. Tiim
hastalar kardiyovaskiiler risk faktorleri varligi ve devam eden medikal tedavileri
yoniinden degerlendirildi. Tiim hastalarda, serum {irik asit, gama-glutamil transferaz,
kreatinin ve aclik lipid ve kan sekeri degerleri islem oncesi olgiildii. KAH ciddiyeti
Gensini ve SYNTAX skorlan ile degerlendirildi. Saglikla iliskili yasam kalitesi,
Nottingham Saglik Profili (NSP) ile degerlendirildi. Anksiyete ve depresyon
diizeyleri Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi ile incelendi. Istatistiksel analiz,
Windows SPSS 12.0 programinda, Kruskall-Wallis H, Mann Whitney-U ve Ki-Kare
testleri kullanilarak yapildi.

Anksiyetesi olan hastalarda, ortalama Gensini skoru 38,9 + 46,1; ortalama
SYNTAX skoru 13,8 + 20,3; ortalama NSP skoru 321,5 + 118,4 olarak bulundu. Bu
skorlar, anksiyetesi olmayan hastalardan daha yiiksekti. ( anksiyetesi olmayan
hastalarda sirasiyla, 22,5 + 30,4; 7,7 £ 11,4; 143,0 £ 111,5 ) ( p < 0,05 ). Gensini
skoru ve depresyon skorlar1 arasinda istatistiksel anlamli pozitif korelasyon bulundu
( p <0,05). Enerji seviyesi ve fiziksel yetenek skorlar1 ( NSP alt birimleri ) KAH
olmayan hastalarda sirasiyla 36,3 + 37,6; 19,7 + 19,6; minimal KAH olan hastalarda
50,2 + 38,7; 29,2 £ 22.5; ciddi KAH olan hastalarda 49,7 + 37,3; 26,3 + 24,3 olarak
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tespit edildi. KAH olmayan hastalarda, istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
diisiik enerji seviyesi ve fiziksel yetenek skorlar1 izlendi ( p < 0,05 ). Ayrica
SYNTAX ve uyku skorlar1 ( NSP alt birimi ) arasinda da anlamli iliski mevcuttu
( p < 0,05 ). Kadinlarda HADO anksiyete ve depresyon skorlar1 erkeklerden daha
yiiksek bulundu ( p <0,05).

Serum tirik asit seviyeleri ile Gensini ve SYNTAX skorlar1 ile hesaplanan
KAH ciddiyeti arasinda istatistiksel anlamli pozitif korelasyon bulundu. Total
kolesterol/HDL kolesterol oraninin, serum {irik asit, kreatinin ve GGT seviyelerinin,
ve sigara igiciliginin erkeklerde kadinlardan daha fazla oldugu goriildii. Buna kargin
HDL kolesterol seviyeleri kadinlarda daha yiiksekti. Serum trigliserid seviyeleri ile
anksiyete skorlar1 arasinda da istatistiksel anlamli pozitif korelasyon bulundu.

Sonug olarak calismamizda, koroner arter hastalarinin, saglikla iliskili yasam
kalitesi, anksiyete ve depresyon semptomlarinin, KAH ciddiyeti ile iligki gosterdigi

kanisina vardik.



SUMMARY

The Relationship Between Severity of Coronary Artery Disease and

Health Related Quality of Life, Anxiety and Depression

Coronary artery disease ( CAD ) is the most common form of heart disease and
is a leading cause of death worldwide. Extensive clinical and statistical studies have
identified several factors that increase the risk of CAD and MI. Increasing age, male
sex and heredity are the major risk factors that can not be changed. Smoking,
hypercholesterolemia, physical inactivity, obesity and diyabetes are the major risk
factors that can be controlled by changing the patients lifestyle or by medical
therapy.

In this study, we aimed to investigate the relationship between severity of
coronary artery disease and health related quality of life, psychiatric disorders, such
as anxiety and depression. A total of 225 patients ( 116 male, 109 female ) who
underwent coronary angiography were included in this study. All patients were
assessed for the presence of cardiovascular risk factors and ongoing medications.
Serum uric acid, gamma glutamyl transferase, and creatinine levels, as well as a
fasting lipid profile and fasting blood glucose were measured in all patients before
the procedure. The severity of CAD was assessed by the Gensini and SYNTAX
Scores. Health-related quality of life was assessed by the Nottingham Health Profile
( NHP ) Questionnaire. Anxiety and depression were assesed by the Hospital Anxiety
and Depression Scale ( HADS ). Statistical analysis was performed by Kruskall-
Wallis H, Mann Whitney-U and chi square test using SPSS 12,0 for Windows.

In the group of patients with anxiety, mean Gensini Scores were 38,9 + 46,1;
mean SYNTAX Scores were 13,8 + 20,3 and mean NHP Scores were 321,5 + 118.4.
These scores were higher than the controls who had no anxiety ( 22,5 + 30,4;
7,7 £11,4; 143 £ 111,5; respectively ) ( p < 0,05 ). A positive statistically significant
correlation was found between Gensini Scores and depression scores ( p < 0,05 ).

The energy level and physical ability scores ( NHP subunits ) were 36,3 + 37,6 and

vi



19,7 £ 19,6 in the group of no CAD, 50,2 + 38,7 and 29,2 £+ 22,5 in the group of
minimal CAD, 49,7 = 37,3 and 26,3 =+ 24,3 in the group of severe CAD respectively.
The group of no CAD had statistically significant lower energy level and physical
ability scores than other groups ( p < 0,05 ). There is also a significant relationship
between SYNTAX scores and sleep scores ( NHP subunits ) ( p < 0,05 ). The HADS
anxiety and depression scores were found to be higher in females than males
(p<0,05).

A statistically significant positive correlation was found between CAD
severity which was calculated by Gensini and SYNTAX scores and serum uric asid
levels ( p < 0,05 ). Total cholesterol/HDL cholesterol ratio, serum uric acid,
creatinine and gamma glutamyl transferase levels and smoking ratio were higher in
male individuals than female. On the other hand, HDL cholesterol levels were higher
in females ( p < 0,05 ). And also, a statistically significant positive correlation was
found between serum trygliserid levels and anxiety scores.

As a result, our study demonstrates that the health related quality of life, the
symptoms of anxiety and depression of CAD patients are related to the severity of

CAD.
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GIRIS ve AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklarin tedavisinde devam eden gelismelere ragmen bu
hastaliklar 6liim nedeni olarak birinci sirada yer almakta ve hayat kalitesini 6nemli
derecede kisitlamaktadir. Diinya Saglik Orgiitii’niin hazirladigi 6liim nedenleri
listesinde, 2020 yilinda koroner arter hastalig1 ( KAH ) birinci, inme dordiincii siray1
alacaktir'. Framingham ¢alismasi ile KAH risk faktorleri ortaya konulmus ve bu risk
faktorleri geleneksel risk faktorleri olarak isimlendirilmistir. Bu risk faktorlerinin
diizeltilmesinin kardiyovaskiiler olaylar1 azalttig1 gosterilmistir®.

Koroner arter hastalarinda yasam kalitesinin bozulmasi, bir¢ok g¢alismada
bildirilmistir. Koroner arter hastalarinin revaskiilarizasyonu ile yasam kalitelerinde
iyilesme de, yapilan calismalar ile ortaya konulmustur®™.

Depresyon ve anksiyetenin KAH i¢in risk faktorii oldugu ve kardiyovaskiiler
bir hastalig1 oldugunu 6grenen bireylerde bu tiir psikolojik bozukluklarin olustugu
bilinmektedir®.

Nottingham Saglik Profili (NSP), 38 sorudan olusan, hastalarin enerji, agri,
fiziksel yetenek, uyku, emosyonel reaksiyonlar ve sosyal izolasyon diizeylerini
degerlendirerek yasam kalitesini 6lgen bir testtir’.

Hastane Anksiyete ve Depresyon dlgegi ( HADO ), hastada anksiyete ve
depresyon yoniinden riski belirlemek, diizeyini ve siddet degisimini 6lgmek amaciyla
uygulanan kendini degerlendirme dlcegidir®.

KAH ciddiyetini belirlemede, anjiyografi goriintiilerine dayali birtakim
skorlama sistemleri gelistirilmistir. Gensini skoru, KAH yayginligini ve ciddiyetini
degerlendirmede kullanilan bir skorlama sistemidir’. SYNTAX skoru da ( SYNergy
between PCI with TAXUS and Cardiac Surgery ) KAH kompleksitesini
derecelendirmede kullanilan diger bir skorlama sistemidir'®.

Bu calisgmada KAH ciddiyeti iizerine, tanimlanmig klasik risk faktorlerinin
yaninda, saglikla iligkili yagsam kalitesi, anksiyete ve depresyon gibi durumlarin ne
Olgiide etkili olduklarim1 arastirdik. Bu amagla, hastalarin Gensini ve SYNTAX
skorlar1 ile hesaplanan KAH ciddiyet durumlari, NSP, HADO skorlar1 ve kanda



Olciilen glikoz, LDL, HDL, total kolesterol, trigliserid, {irik asit, hs-CRP ve GGT
diizeyleri ile istatistiksel olarak karsilastirildi.

Yapilmis olan ¢alismalardan farkli olarak, KAH ciddiyeti, enerji diizeyi, agri,
fiziksel yetenekler, uyku kalitesi, emosyonel reaksiyonlar ve sosyal izolasyon
durumu ile belirlenen saglikla iliskili yasam kalitesinin alt parametreleri ile ayr1 ayri
karsilagtirildi. Ayrica bireylerin psikososyal durumlarmin, KAH ciddiyetine ne

Olciide etki ettigini belirlemek amacglandi.



GENEL BILGILER

KORONER ARTER HASTALIGI ETYOPATOGENEZI

Ateroskleroz, koroner arterlerin yanisira biiyiik ve orta genislikteki miiskiiler
arterleri de etkileyen sistemik bir hastaliktir. Hayatin erken evrelerinde baslayarak
orta yas ve sonrasinda KAH ile sonu¢lanan bir hastalik olarak tanimlanmakta ve
endiistrilesmis toplumlarda 6liim nedenlerinin basinda yer almaktadir''.

Bu hastalik siireci, primer olarak arter duvarinin intima tabakasina siirhdir.
Lipitler ve inflamatuvar hiicreler, bu tabakaya infiltre olur ve degisik derecelerde
fibrozis gelisir. Plazmada LDL diizeyleri yiikseldigi zaman, ¢ok miktarda LDL
endotelyumdan intimaya geger. Transendotelyal gec¢irgenligin arttig1 arteriyel sistemin
dallanma boélgelerinde bu siireg hizlanir'%.

Endotel disfonksiyonu aterosklerozu baslatan en temel olaylardan biridir.
Bilinen risk faktorlerinin varhiginda, islevi daha kolay bozulan endotelden
ateroskleroza karsi koruyucu olarak salgilanan maddelerin {retimi azalirken,
aterosklerozu tetikleyen ve pihtilasmaya yatkinligi artiran maddelerin iiretimi artar.
Bozulan bu denge aterosklerozun iki temel 6gesi olan LDL ve monositlerin, endotel
altina gecisine olanak saglar.

LDL’nin intimadan temizlenmesi sinirlidir, ¢iinkii bu bolgede mikrodamarlar
eksiktir. Bu nedenle LDL hiicre dis1 matriks i¢inde tutulur. Matriks proteoglikanlarinin
LDL’ye affinitesi vardir. Boylece LDL matrikse baglamir ve LDL havuzu olusur".
Biyokimyasal ve immiinohistokimyasal c¢alismalarda LDL'nin aterosklerotik
lezyonlarda okside oldugu gosterilmistir. LDL’nin okside olmasi, monositlerin
bunlar1 fagosite edecek makrofajlara doniismesi ve sonunda yag parcaciklari ile dolu
kopiik hiicrelerinin olugmas1 ile aterosklerozun erken lezyonlar1 olan yagh
cizgilenmeler ortaya ¢ikar. LDL’nin endotel hiicre kiiltiirlerinde oksidatif
modifikasyonundan dolay1 sitotoksik oldugu ve bunun kesinlikle aterojenik oldugu
gosterilmistir'*"’. Okside-LDL’nin makrofajlardan makrofaj koloni stimiilan faktor

( M-KSF ) ve monosit kemoatraktan protein-1’in ( MKP-1 ) serbestlesmesini stimiile



ettigi ve bu maddelerin monositlerin toplanmasina neden olarak yagh ¢izgi
lezyonlarmin olusumunu kolaylastirdig tespit edilmistir'™ .

Makrofajlarin yiizeyinde bulunan SR-A, SR-B1, MARCO, CD 36 reseptorleri
gibi scavenger reseptOr ailesi, evrim esnasinda okside LDL ile savasmaktan ¢ok,
endotoksinemiden korumak icin gelismis olup bu reseptorlerinin sayisi, hiicre ici
kolesterol igerigi tarafindan kontrol edilmez. Bu nedenle makrofaj sitoplazmasi
kolesterol esteri ile dolana kadar okside LDL’yi i¢ine almaya devam etmektedir®.
Ancak temizleyici reseptorler, immiin sistem sitokinleri ve kolesterol disinda diger
metabolik faktérler tarafindan da kontrol edilirler’” **. Genel olarak inflamatuvar
sitokinler, reseptor diizeylerini azaltma egilimindedirler, buna karsilik makrofaj
gelisimi ve farklilasmasini uyaran sitokinler, reseptor diizeyini artirirlar.

Yine okside LDL’nin makrofajlar tarafindan alinimi, bunun parcalarinin
antijen spesifik T hiicrelerine sunulmasma yol agar. Bu durum proinflamatuvar
sitokinlerin {iretimine yol acan bir immiin reaksiyonu baslatir. Bu sitokinler
interferon-gama, timor nekroz edici faktor-alfa ve interlokin-1’dir. Bunlar
endotelyum hiicreleri lizerine etki ederek adhezyon molekiillerinin ekspresyonunu ve
prokoagulan aktiviteyi uyarir. Makrofajlar {izerine etki ederek proteazlari,
endositozu, nitrik oksidi ( NO ) ve sitokinleri aktive eder. Son olarak diiz kas
hiicreleri iizerine etki ederek NO iiretimini uyarir ve biiyiimeyi, kollajen-aktin
ekspresyonunu baskilar. LDL, oksidasyonla otoantijene doniisen bir endojen partikiil
olarak kabul edilir’. insanda T lenfositlerin plaktan almarak ¢ogaltilmasi sonucunda,
T lenfositlerin 6nemli bir boliimiiniin okside LDL’yi tanidigi gtisterilmistir24. Bu
sebeple LDL oksidasyonla otoantijene doniisen bir endojen molekiil olarak kabul
edilebilir. Okside LDL’ye kars1 antikorlar aterosklerozu olan hastalarda ve hastaligin
deneysel modellerinde yiiksek oranlarda bulunur. Ancak antikor oranlarinin
hastaligin ilerleyis derecesini gosterip gostermedigi bilinmemektedir.

Lipid disinda diger uyarilarin, endoteli aktive etttigi ve intimaya 16kositlerin
toplanmasimi baslattig1 bilinmektedir. Ozellikle, hiicre hasar1 esnasinda goriilen 1s1
sok proteinlerinin, endoteli aktive ettigi ve monositlerin ve T hiicrelerinin girigini
baslattig gosterilmistir®.

Klasik risk faktorlerinin varligini siirdiirmesi, lezyonda bulunan hiicrelerin

etkinlik diizeyi, ortamdaki enzim, sitokin ve diger mediyatorlerin yapim ve yikimi



arasindaki denge bu erken lezyonlarin ateroskerozun ileri evrelerine ilerlemesine ve
cesitli lezyon tiplerinin olugmasina neden olur. Yagh cizgilenmenin klinik énemi
yoktur. Fakat bazi yagh ¢izgilenmeler gergek aterosklerotik, fibrin ve lipid iceren
plaklara doniisiirler. Bu durum karakteristik olarak hemodinamik yiiklenme
bolgelerinde olur. Diiz kas hiicreleri subendotelyal araliga go¢ ederler, boliintirler ve
hiicre dis1 matriksi sentezlerler. Sonugta lezyonun lipid dolu ¢ekirdegini endotelyal
ylizeyden ayiran fibroz sapka olusur. Fibroz sapka, cevresinde kendi matriksinin
kalin tabakalar1 bulunan, fibrosite benzer uzun diiz kas hiicrelerinden olusur. Fibroz
sapka olusumunu baglatan uyarilar, muhtemelen diiz kas hiicre aktivasyonunu
uyararak etki ederler. Trombositler tarafindan salgilanabilen, trombosit kaynakli
bliylime faktorii ( Platelet derived growth factor: PDGF ) ve endotel hiicrelerinin
olusturdugu fibroblast bityiime faktorii ( FBF ) diiz kas hiicrelerini aktive edebilir.?®
Sonugta yagl cizgilenmeden fibroz plaga doniisiim ile ilgili olast mekanizma,
hemodinamik stresin ve inflamatuvar aktivasyonun, trombositler ve makrofajlardan
PDGF salinimima neden olmasidir. Bu durum diiz kas hiirelerinin go¢ etmesini,
boliinmesini ve fibroz sapkayi olusturmasini uyarir. Lipid ¢ekirdek fiziksel olarak
endotelyal ylizeyden ayrilmigtir ve plak stabilize olmustur. Bunun sonucunda arter
liimeni daralir.

Lipoproteinlerin plazma seviyeleri ve metabolik hizlari, yiizeylerinde bulunan
apolipoproteinler tarafindan kontrol edilmektedir. Apolipoproteinlerdeki genetik
degisimlerin, KAH’nin gelisiminde, kisiler arasindaki farkliliklar1 belirleyen en
6nemli faktorlerden biri oldugu bilinmektedir®” %,

Aterosklerotik siire¢ belirgin olarak intimada simirlandirilmig olmasina
ragmen, arter duvariin diger tabakalar1 da hastaliktan etkilenir. Plaklarin arkasindaki
media tabakasinda, cogunlukla diiz kas hiicresi kaybi ile birlikte atrofi goriiliir.
Medial atrofinin sonucu olarak arter dilate olur. Ancak son evreye kadar media
tabakasinda remodeling olur ve plakla uyum saglamak i¢in damar genisler. Boylece
liimenin boyutlar1 korunmus olur. Sonu¢ olarak arter, ciddi ateroskleroz gelismis
olmasina ragmen anjiyografik degerlendirmelerde olduk¢a normal goriinebilir.

Aterosklerotik hastaligin klinik bulgulari ortaya ¢iktiginda tutulum genellikle
ileri sathadadir ve bu noktadan sonra yapilan girisimler genellikle palyatif veya

ikincil korumaya yonelik olmaktadir. Bu sebeple bilim adamlari, aterosklerozu organ



tutulumu olmadan teshis edebilmek ve aterosklerotik hastaligin yaygimligini

saptayabilmek icin bir¢ok yontem gelistirmektedirler.
YASAM KALITESI VE KORONER ARTER HASTALIGI

Yasam kalitesi, kisinin yasadigi kiiltiir ve deger sistemleri cergevesinde,
amaglari, beklentileri, standartlari ve ilgileri ile iliskili olarak yasamdaki
pozisyonunu algilamasi seklinde tanimlanir. Kisinin fiziksel sagligi, psikolojik
durumu, inanclari, sosyal iliskileri ve g¢evresiyle iliskisinden karmasik bir yolla
etkilenen genis bir kavramdir. Bu tanim, yasam kalitesinin Kkiiltiirel, sosyal ve
cevresel kavramlara iyice gomiilmiis subjektif bir degerlendirme oldugu goriisiinii
yansitmaktadir®. Diinya Saghk Orgiitiiniin 1948°de, saghg sadece hastalik ve
sakatligin olmamas1 degil, fiziksel, ruhsal ve sosyal 1iyilik hali olarak
tanimlamasindan sonra yasam kalitesi konusu saglik bakim uygulamalarinda ve
aragtirmalarinda dnem kazanmaya baglamistir. 1973 yilindan bu yana giderek artan
sayida klinik arastirmada yasam kalitesi kavrami arastirmalarin ana ¢iktis1 olarak
kullaniimaktadir®®*'.

Yasam  kalitesi, saglik durumunun ve  tedavilerin  etkilerinin
degerlendirilmesinde 6nemli bir sonug¢ Ol¢limiidiir; ancak farkl kisilere farkl seyler
ifade eden bir kavram oldugundan net bir tanim yapmak giictiir. Saghkla iligkili
yasam kalitesi ( Health related quality of life, HRQOL ) ise; esas olarak kisinin
saglig tarafindan belirlenen, klinik girisimlerle etkilenebilen genel yasam kalitesinin
bir bilesenidir. Kisinin, hastalig1 ve uygulanan tedavilerin fonksiyonel etkilerini nasil
algiladig ile iligkilidir. Saglikla ilgili yasam kalitesi ol¢timleri, bireylerin kendilerini
nasil hissettiklerini, giinliik yasam aktivitelerini nasil yaptiklarini, hastalik durumu ve
hastaligin tedavisinden nasil etkilendiklerini, bireyin bakis agisiyla degerlendirme
olanag1 vermektedir.

Yasam kalitesi saglik kavramini icermektedir; ancak bu kavramla smirh
degildir. Insan yasamindaki 6nemli alanlar, saglikli ve hasta gruplarinda yapilan
arastirmalar sonucunda ¢esitli sekillerde siniflandirilmistir. Flanagan yasam kalitesini

15 yon iceren 5 ana dalda siniflandirmaktadir ( Tablo I )*



Tablo I: Flanagan’in insan yagsamindaki 6nemli alanlar siniflamasi.

Fiziksel ve maddesel iyilik
1. Maddesel iyilik hali ve finansal giivenlik
2. Saglik ve kisisel giivenlik

Diger insanlarla iliskiler
1. Esile iliskiler
2. Cocuk sahibi olma ve biiyiitmek
3. Ana-baba, torun veya diger akrabalarla iliskiler

4. Arkadaslarla iliskiler

Sosyal, toplumsal iliskiler
1. Digerlerine yardim ve destek

2. Yerel ve idari islere katilim

Kisisel gelisme ve gorevleri yerine getirme
1. Entelektiiel gelisim
2. Anlama ve planlama
3. Mesleki rolii siirdiirme

4. Yaraticilik ve kendini ifade etme

Eglence, dinlenme
1. Baskalar ile sosyal iligkiler
2. Pasif ve gozlemsel eglence, dinlenme eylemleri

3. Aktif eglenceye katilim

Saglik durumu biyolojik, fizyolojik veya islevsel bozukluklar1 ve belirtileri
dikkate alarak bireyin goreceli iyilik veya hastalik halidir. Saglik algilamasi ( veya
algilanan saglik ) bireyin saglik durumundan etkilenen 6znel degerlendirmedir ** **,
Bazi insanlar bir veya daha ¢ok kronik hastalik nedeniyle sikint1 ¢ekerken kendilerini
saglikli saymakta, bazilar1 ise nesnel bir hastalik belirtisi yokken kendilerini hasta
algilamaktadirlar.

Bireylerin temel gereksinimlerini karsilamak, toplumdaki her zamanki roliinii,
saglik ve iyilik halini siirdiirmek icin giinliik islevlerini yerine getirmedeki yeterliligi
olarak tamimlamir’> **. Islevsel kapasite, bireyin fiziksel, psikolojik, sosyal ve ruhsal
alanlardaki giinliik islevleri yerine getirmedeki en yliksek kapasitesini yansitirken;
islevsel performans giinlilk yasam akisi icindeki islevleri icermektedir’®. Herkes

tarafindan iyi olarak degerlendirilen, ancak kendisini hasta olarak goren bir kisi

kapasitesinden daha diisiik islevsel performansa sahip olabilir™”.




Yasam kalitesi ve saglik sonuglarinin degerlendirilmesinde kullanilan dlgiitler
jenerik ve hastalia 6zgii olmak iizere iki gruba ayrilabilir. Jenerik 6l¢iitler; genel
popiilasyonda kullanilan, ¢esitli saglik durumlar1 ve hastaliklara uygulanabilen, genis
ilgi alanlarin1 degerlendiren dSlgiitlerdir. Hastaliga 6zgii ol¢iitler ise sadece o hastalik

grubunda kullamlan dlgiitlerdir*®>7,

Yasam Kalitesini Degerlendiren Olgiitler

1) Jenerik Olgiitler:
Bunlardan Kisa Form-36, NSP, Euro QOL, lyilik Hali Skalasi, Hastalik Etki
Profili, Saglik Yararlanma Indeksi ve Diinya Saglik Orgiitii Yasam Kalitesi Anketi

sik kullanilan yasam kalitesi degerlendirme Olgiitleridir.

Nottingham Saghk Profili:

Son yillarda iilkemizde birgok hastalikta kullanimi hizla yayginlasan NSP, saglik
problemlerinin standardize 6l¢iimiinii saglamak icin, ilk olarak Ingiltere’de
gelistirilmigtir. Kendi kendine wuygulanabilen bir sorgulama ydntemi olarak
tasarlanmistir, kisa ve kolay bir sorgulamadir. Giivenilirlik ve gegerliligi i¢in
Ingiltere’de yaygin olarak test edilmistir. Hasta tarafindan algilanan emosyonel,
sosyal ve fiziksel saglik problemlerini degerlendirir. Enerji, agri, fiziksel yetenekler,
uyku, emosyonel reaksiyonlar ve sosyal izolasyon seklinde 6 alt birimi olan ve
cevaplar evet/hayir seklinde 38 sorudan meydana gelir. Ankette o anki yakinmalar
sorgulanir. Belirli alanlara verilen pozitif cevaplar siddeti degerlendirmede kullanilir

veya alt1 kategorinin toplami bir profil olarak verilebilir.

Nottingham Saghk Profilinin Alt Parametreleri

Enerji seviyesi: Bireylerin, bedensel ve ruhsal olarak giinlik isleri
gergeklestirebilme giicli ve istegini yansitir. Kisilerin kendini siirekli yorgun
hissetmesi, en basit islerin gerceklestirilmesinde bile giicliik ¢ekmesi, cabucak
yorulmasi yasam kalitesini bozmaktadir. Yiiksek enerji seviyesi puani, azalmis enerji

diizeyi ile yasam kalitesini olumsuz etkilemektedir.



Agri: Agr1 ve yasam kalitesi temel Ozellikleri paylasan kavramlardir. Agn
kontrolii saglikta yasam kalitesini belirlemede anahtar bir rol oynamaktadir. Devam
eden veya dindirilmeyen goglis agrisi hastanin yasaminin her alaninda zararli ve
bozucu etkiye sahiptir. Agri, anksiyete ve duygusal sikinti olusturur; iyilik haline
zarar verir; fonksiyonel kapasiteyi etkiler ve ailesel, sosyal ve mesleki rolleri yerine
getirme yetenegini engeller. Boylesi genis etkileri nedeniyle agrinin, hastanin
fiziksel, sosyal ve ruhsal fonksiyonlarmi ciddi bir sekilde etkileyerek yasam
kalitesini her yoniiyle etkiledigi ve azalttig1 gorilmektedir. Orta veya siddetli
diizeyde agrisi olan hastalarda, uyku kalitesinin bozuldugu, giinlik yasam
aktiviteleri, caligma kapasitesi ve sosyal etkilesimlerinin olumsuz yonde etkilendigi
bildirilmektedir™®.

Emosyonel Reaksiyon: Ruhsal durum, uzun ve kisa siireli streslere (6rnegin
saglik durumundaki degisiklikler) verilen duygusal yanittir. Bireyin diinyaya karsi
gosterdigi ylizii olarak tanimlanabilir. Depresyon, anksiyete veya kizginlik, fiziksel
hastaliklar ile birlikte olabilen ve bireyin islevsel performansini, saglik algilarin1 ve
yasam kalitesini etkileyen duygusal durumlardir®® > *-°,

Uyku: Uyku bozukluklart insanlarin sosyal yasam ve giinliik hayatlarini ciddi
sekilde etkilemektedir. Uyku hastaliklarina bagli gilindiiz artmis uyku hali, hastalarin
islerini  yapmasimm1 engelleyerek onlar1  basarisizliga siiriikleyebilmektedir.
Uyuyabilmek icin ila¢g alma gereksinimi, sabahlar1 ¢ok erken saatlerde uyaniyor
olmak, geceleri ¢ogunlukla uyanik olmak, uyumakta giicliik ¢cekmek ve uyku
kalitesinin bozuk olmas1 yasam1 olumsuz yonde etkilemektedir.

Sosyal Izolasyon: Kisilerin yasamis olduklar1 toplumdaki konumlari, diger
insanlarla olan iligkileri yagsam kalitesini dogrudan etkilemektedir. Kendini yalniz
hissetme hissi, insanlarla ge¢inmekte zorlanma, iletisim kurmakta gii¢liik ¢ekme,
cevredekilere yiik olma hissi yasami olumsuz yonde etkileyip kisileri toplumdan
izole etmektedir.

Fiziksel yetenekler: Bireylerin giinliik hayattaki fiziksel gereksinimlerini
yapmaktaki giicliikleri, onlar1 hem psikososyal yonde olumsuz etkilemekte hem de
saglikli olma durumunu bozmaktadir. Yiiriime, merdiven inip ¢ikma, dne egilme, bir
yere uzanma, giyinme, ayakta durma gibi temel fiziksel ihtiyaclar

gergeklestirmekdeki zorluklar bireylerin yasam kalitesini dogrudan etkilemektedir.



Literatlirde, kronik hastaliga sahip bireylerin yasam kaliteleri dl¢lilmiis ve bu
hastaliklarin yasam kalitesini olumsuz etkiledikleri gosterilmistir '+
Tip alaninda ve medikal teknolojideki tiim ilerlemelere karsin, KAH hala tiim
diinyada en 6nde gelen mortalite ve morbidite nedeni olmaya devam etmektedir. ilag
diinyasindaki bag dondiiriicii gelismelere ragmen aterosklerotik kardiyovaskiiler
hastaliklar devam etmekte ve progresyon goOstermektedir. Bu nedenle, sagligin
taniminda da belirtilen sosyal ve ruhsal iyilik halinin g6z 6niinde bulundurulmasi ve
yasam kalitesini etkileyebilecek fiziksel bozukluklar, ruhsal sorunlar, uyku
bozukluklari, bireylerin sosyal ¢evresi ile olan iligkileri ve ekonomik durumlarinin da
g6z oniinde tutulmas: gerekmektedir®®.
KAH insan yasamma getirdigi kisitlamalardan dolay1r bireyin sagligini
bedensel, ruhsal ve ¢evreye uyum yoniinden ¢ok yonlii olarak etkiledigi i¢in bu tiir
hastalar beklenenden daha kisa siirede hastaneye tekrar yatmakta, taburcu olduktan

sonra yagaminin sonuna kadar bu hastalik ile yasamaktadirlar***°

. Hastalikla beraber
yasama siiresinin artmasi uyumu bozmabkta, fiziksel, psikolojik, sosyal ve ekonomik
sorunlarin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir. KAH bireyin fiziksel, emosyonel ve
sosyal fonksiyonlarini kisitlamakta, yasamdan zevk almasini engellemekte ve yasam
kalitesini azaltmaktadir®’.

KAH olan hastalarla yapilan farkli ¢aligmalarda, kadinlarin yasam kalitesinin
erkeklerden daha disiik oldugu bildirilmistir™ ** *. KAH’1 olan kadinlarin yasam
kalitesinin  belirlenmesinin, tedavide olumlu etki yaratacag bildirilmistir’.
Literatiirde, koroner arter baypas greftleme ( KABG ) operasyonu ve perkiitan
koroner girisimler ( PKG ) gibi tedavi yontemlerinin uzun dénem takiplerde, koroner
arter hastalarinda yasam Kkalitesini olumlu yonde etkiledikleri gosterilmistir’. Bir
baska ¢alismada PKG ve KABG operasyonu yapilan hastalarda 1 yil sonra yasam
kalitesi degerlendirmesinin, enerji seviyesi, agr1 diizeyi ve fiziksel aktivite diizeyini
iceren boliimlerinde medikal tedavi ile takip edilen hasta gruplarina gore, daha iyi
yasam kalitesi diizeyleri belirlenmistir. Medikal tedavi alan hastalarda, sadece sosyal
izolasyon diizeyinde diizelme izlenirken; enerji seviyesi ve mobilite bakimindan
kotiilesme  izlenmistir''. KABG operasyonundan sonra hastalarda daha iyi
psikososyal durum bildirilmistir ve bunun yasam kalitesini diizelterek bireylerin

sagligini olumlu etkiledigi vurgulanmistir™.
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Anksiyete ve depresyon gibi psikososyal durumlar da, KABG operasyonu
sonrasinda yagam kalitesini etkilemektedir’®. ST segment elevasyonsuz M gegiren
hastalarda, revaskiilarizasyon sonrasi altinci ayda yasam kalitesinin diizeldigi, ancak
hipertansiyon ve hiperlipidemisi olan hastalarda bu diizelmenin en az oldugu
bildirilmistir™.

Hastalarin, sosyal durumlari, yaslar1 ve hastaliga bakis acilar1 da depresyon ve
anksiyete gibi saglikla iliskili yasam kalitesini etkileyebilmektedir’>. Yasam kalitesi
ile yakindan iligkili bir bagka durum olan kotii uyku kalitesi de, KAH olan hastalarda
sik olarak karsilasilan bir sorundur®.

Kardiyak rehabilitasyon programi sonrasinda yapilan ilimlt bir risk faktorii ve
yasam bi¢imi yonetimi ile, Framingham risk skoru ( FRS ), LDL kolesterol, total
kolesterol ve sistolik kan basinglar1 ile belirlenen global riskte anlamli diisme
izlenmektedir. Boylece yasam kalitesinin diizeltilmesi ile kardiyak risk faktorlerinin
azalma gosterdigi bildirilmistir’.

MI sonras1, hastalarda gériilen uyku problemleri, yorgunluk hissi, anksiyete ve
depresyon gibi yasam kalitesini bozan bozukluklarin tespiti ve tedavisi, hastalarin
prognozu agisindan 6nem kazanmaktadir’®, Bu gibi durumlar diizeltilmedigi takdirde
kisilerin yasam kalitesini bozmakta ve hastalifin seyrini olumsuz ydnde

etkilemektedir.

2) Hastahga Spesifik Olgiitler

Romatoid Artrit Yagam Kalitesi Anketi ( Quality of Life-Rheumatoid Arthritis
Scale, QOL-RA ), Avrupa Osteoporoz Kurumu Yasam Kalitesi Anketi ( Quality of
Life Questionnaire of the European Foundation for Osteoporosis, QUALEFFO ) gibi

sadece bir tek hastalik grubunda kullanilan 6l¢iitlerdir.

ANKSIYETE, DEPRESYON VE KORONER ARTER HASTALIGI

Anksiyete ve depresyonun kardiyovakiiler hastaliklar icin risk faktorii oldugu ve
kalp hastasi oldugunu 6grenen insanlarda bu tiir psikolojik bozukluklarin olustugu
bilinmektedir. Ateroskleroz, esansiyel hipertansiyon, tip 2 diyabetes mellitus,
metabolik sendrom gibi kardiyovaskiiler sistem {izerinde olumsuz etkileri bulunan

bedensel hastaliklarin, stresle ve psikiyatrik bozukluklarla iligskisi de literatiirde
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bildirilmistir*’. Depresyonun, Mi’den sonra hastalardaki prognozu kotiilestirdigine
iliskin kanitlar olmasina karsin; bunun KAH gelisimi ile ilgili patogenezdeki rolii
hala tam olarak anlasilamamistir®. Son yillarda depresyonun aterosklerozun
olusumu, gelisimi ve kardiyak olaylarla sonuglanmasina etkisi yogun olarak
arastirtlmis ve fizyopatolojik mekanizmalar1 daha iyi anlasilmaya baslanmistir. Bu
caligmalar depresyondaki kalp hastalarinda goriilen yiiksek morbidite ve mortaliteyi
“sempatiko-adrenomediiller sistem” ve “Hipotalamo-Hipofizer-Adrenokortikal
eksen” in disregiilasyonuna baglamaktadir®" 2. Bu sistemlerin aktivasyonu plazma
katekolamin ve kortikosteroid diizeyinde artisa ve buna bagl olarak, bir dizi
karmasik ve i¢ ige gegmis fizyopatolojik degisiklige neden olmaktadir® -
Kardiyovaskiiler reaktivite, kan basinci ve nabiz hizinin sikga, belirgin ve uzun stireli
artis1; kalp kasmin sempatik yolla fazla uyarilmasi, parasempatik yavaglama, kalp
debisinde ve damarsal u¢ direncte artmay1 igeren karmasik olaylar toplulugu olup;
KAH’1 bagslatabilecegi ya da hizlandirabilecegi diisiiniilen kilit patofizyolojik
mekanizmalardan biridir® ®®. Depresyona bagh otonom sinir sistemi ve hipotalamo-
hipofizer-adrenal aksta bozulma, kan kortizol, plazma ve idrar katekolamin
diizeylerinde artigsa sebep olur. Bu durum trombosit fonksiyonunda bozulma, artmis
kalp hiz1 ve azalmis kalp hiz1 degiskenligine neden olur ki; tiim bu olaylar KAH
sonuglarmi  olumsuz etkilemektedir®’. Musselman ve arkadaslarmm® depresif
hastalarla saglikli kontrolleri karsilagtirdig1 bir aragtirmada, depresif hasta grubunda
% 41 oraninda trombosit aktivasyonunda artis oldugunu bildirmistir. Laghrissi-
Thode ve arkadaslari®® depresyonu olan hastalarda trombosit aktivasyonu sirasinda,
graniillerden salgilanan PF-4 ve B-thromboglobulinlerde yiikseklik tespit etmislerdir.
Baska bir calismada ise, paroksetin tedavisi ile bu degisikligin azaldig
goriilmiistiir’’. Depresyonun tetikledigi fizyopatolojik degisiklikler sematik olarak
Sekil 1’de 6zetlenmistir.

Psikososyal bozukluklar, ventrikiiler aritmiye yatkinlik yaratabilir. Stres,
miyokarda dogrudan etki ile miyofibriler dejenerasyon yaratabilir. Psikolojik stres,
KAH olanlarda miyokard iskemisi ortaya ¢ikarabilir. Norepinefrin ve epinefrinin,
miyokard ve periferik damar direnci lizerindeki etkileri goz Oniine alindiginda,
psikososyal etkenlerin kan basincinda gegici ve kalic1 artislarla iligkili olmasi

sagirtict  degildir. Hipertansiyon olusma riskinin, psikolojik stresi yiliksek olan
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bireylerde sekiz kat daha fazla oldugu bildirilmistir. KAH’imn patogenezinde
psikososyal etkenlerin 6nemli rol oynadigi ileri siiriilmiistiir. Tip A davranig
Oriintiisli, 6tke, depresyon, sosyal destek azlig1 ve diisiik sosyoekonomik diizey gibi
birtakim etkenlerin KAH’in ortaya cikis1 ile iliskili oldugu belirtilmektedir.
Patofizyolojik mekanizmalarin bir kism1 sagliksiz yasam bic¢imi ve ilag tedavisine
uyumsuzluk ile aciklanmaktadir. Ana patofizyolojik mekanizma ise sempatik

aktivasyonun artmasi, vagal aktivasyonun ise azalmasi ya da her ikisi olarak

diisiiniilmektedir’".
Depresyon
SA Slslem HHA Ekseni
1
Kalekolammler(‘loradrenalm) CRH
l \ KORT{KOSTEROIDLER
TKH Vazokonstriiksivon Immiin sistem Trombosit aktivasvonu Endotelyal NO]
T/ N 2N LD
l' Monosit T lenfosit Endotelyal hasar
Aritnu KB7 Koronerspazm  Endotel aktivasyonu
disfonksivonu l
. \ Trombosit?
Ani Oliim Plak riiptiirii  MI Sitokinler agregasyvonu Aterogenez
l AAD] NOJ l l
Mi inflamasvon Tromboz

|

Aterogenez

Sekil 1: Depresyonun tetikledigi fizyopatolojik degisiklikler. AAD: akim aracili
dilatasyon SA Sistem: sempatiko-adrenomediiller sistem, HHAE: hipotalamo-
hipofizer-adrenokortikal eksen KH: kalp hizi, KHD: kalp hiz1 degiskenligi, KB: kan
basinci, MI: miyokard infaktiisii, NO: Nitrik Oksit, CRH: corticotropin releasing
hormon.

KAH' na eslik eden psikiyatrik bozukluklar, % 5-10 oraninda anksiyete
bozukluklar1 (siklikla panik bozuklugu ve fobiler), % 10-15 oraninda duygu durumu
bozukluklar1 (major depresyon, minor depresyon ve distimi) seklindedir’®. Mi sonras1

hastalarin yaklagik beste birinde major depresyon gelismektedir””. Birgok hastada Mi
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sonrasi ilk birka¢ giin ya da hafta igerisinde ¢dziimlenebilen uyum tepkileri veya
hafif diizeyde depresyon gelisirken, bir kisim hastada bu belirtiler ciddi veya kalici
bir depresif bozuklugun onciil belirtileri olabilmektedir. M sonras1 birinci yilda,
hastalarin ii¢te birinde major depresyon gelisir. Oysa Amerikan toplumu genelinde
major depresyon prevalanst % 5' in altindadir ’*. Tiirk toplumunda ise % 10 civarinda
kabul edilebilir’”. MI gecirmemis veya agir kardiyak sorunlari olmayan; fakat
anjiografik olarak aterosklerotik degisikliklerin tespit edildigi hastalarda da benzer
sekilde % 18 oraninda major depresyon bulundugu gosterilmistir’.

Aterosklerotik kalp hastaligi olan kisilerde, depresif sikayetlerin var
olmasmin mevcut hastaliga bagli olarak olagan bir siire¢ oldugu ve iyilesmeyle
birlikte yakinmalarin diizelecegi beklentisi bu tablonun atlanmasina neden
olabilmektedir. Ayni zamanda hasta ve cevresindekiler tarafindan depresyonun
damgalayici bir olay olarak goriilmesi, antidepresan kullanimi ve psikiyatrik yardima
kars1 diren¢ olusturabilmektedir. Birgok arastirma, depresyonun aterosklerotik kalp
hastaligi olusumunda ve siirecinde etkili oldugu yoniinde bulgular vermistir.
Malzberg ve arkadaslari’’ melankolik tip depresyonu olan hasta grubu ile normal
populasyonu karsilastirdiklari bir calismada hasta grubunda 6liim oraninin 6 kat fazla
oldugunu, 6liim nedenlerinin % 40" 1n1 ise kardiovaskiiler hastaliklarin olusturdugunu
tespit etmislerdir. KAH gelisimi ve MI sonrasindaki &liimde depresyon major risk
faktorii olarak bilindiginden, bu durum biiylik 6nem tasimaktadir. Literatiirde major
depresyonun yeterli tedavisinin KAH’in uzun siireli prognozunu diizeltebilecegi
bildirilmistir’®.

Ozellikle akut kardiyak olay1 izleyen ilk giinlerde bircok hasta halsizlik, istah
ve uyku bozukluklarindan yakindiklarindan, fiziksel sikayetler depresyonu
diisiindiirmemelidir. Oyle ki, major depresyonu coskusal ve bilissel sikayetler temel
alinarak tani konulan olgularin, fiziksel semptomlarin tani kriteri olarak kullanildigi
hastalara gore daha riskli oldugu gorillmiistiir’”’. Todaro ve arkadaslarmm® yapmus
oldugu calismada ( Normative Aging Study ), saglikli yaslilarda 3 yillik takip
sonucunda olumsuz coskusalligin anlamli olarak KAH insidansim1 belirledigi
goriilmiistiir. KAH olanlarda ise, depresif sikayetleri olan ve olmayan hastalarin iki
yillik takiplerinde depresyonun MI, angina, PKG ve KABG operasyonu sikligini
artirdig1 goriilmistiir. Ek olarak, gecmiste depresyon gec¢irmis olmak, kardiyak olay
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sirasinda depresyonu olsun ya da olmasin, hastalarin daha fazla risk altinda oldugu
anlamina gelmektedir. Lesperance ve arkadasalari® yeni akut Mi gegiren hastalardan
depresyon Oykiisii olanlarin, % 40 oraninda bir yi1l i¢inde hayatlarin1 kaybettiklerini,
ancak kardiyak olayla birlikte hayatlarinin ilk depresyonunu geciren olgularda bu
oranin yalnizca % 10 oldugunu gostermislerdir. Danimarka'da bes yil siire ile 6000
kisi lizerinde yapilan bir ¢aligmada, genel popiilasyona gore depresif hastalar
arasinda kardiyovaskiiler hastaliklar nedeniyle 6liimde % 50'lik bir artis oldugu
bildirilmistir®. Israil'de yaklasik 8000 depresyonu olan hasta iizerinde yapilan bir
epidemiyolojik ¢alismada, depresiflerde total mortalitedeki artis sebebinin
kardiyovaskiiler hastaliklardaki artisa bagli olmadig1 vurgulanmistir®. Yas, egitim ve
iskemik kalp hastalig1 risk faktorleri i¢in ¢apraz kontrol yapildiktan sonra, depresif
hastalar arasinda gerek KAH gelisimi, gerek buna bagli mortalite oldukca fazla
bulunmustur®. Yiiksek depresyon skoru olanlarda iskemik kalp hastaligi gelisimi
% 65 daha fazladir™.

Psikolojik faktorlerin, 16kosit adezyonu, agregasyonu ve fagositik aktivitesi,
T hiicre aktivasyon belirleyicileri ve inflamatuvar sitokinleri gibi immiin sistemin bir
cok alanimi etkiledigi ve bu etkilenme ile endotel disfonksiyonu, koroner arter
duvarina makrofaj gocii, lipid peroksidasyonu ve depozisyonu gibi yollarla KAH
gelisimini tetikleyebildigi ya da varolan aterosklerotik plaklarin ¢atlamasina ve
karasizlasmasina katkida bulundugu bilinmektedir®.

Beta-endorfin, 31 aminoasitli bir polipeptid olup pituiter beyin ve diger
degisik dokulardan salgilanir. Potent opiat benzeri aktiviteyle analjezi saglayip,
lenfosit ve kompleman baglama aktivitesi iizerine olan etkisiyle immiin sistemin
strese uyumunu fizyolojik olarak olusturur®’. Depresyonda, egzersize diisiik beta-
endorfin cevabi olur®™®. istirahatte diisiik seviyede olmasi durumunda veya beta-
endorfin cevabinda yetersizlikte, agr1 hissinde artis ve agri esiginde diisme olur.
Depresif semptomlar1 olanlarda, efor sirasinda gogiis agrisi, depresif semptomlari
olmayanlara gore daha erken ortaya ¢ikmis ve daha uzun siirmiistir®. Ek olarak bu
hastalardaki, istirahatte beta-endorfin seviyelerindeki farkliliklar biiyiik oranda bu
iligkiyi desteklemektedir. Depresyon, hem kardiyak hem de kardiyak olmayan gdgiis

90, 91

agrist sikayetleriyle birliktedir™ . Bu nedenle gogiis agrisi, muhtemelen, KAH olan

depresif hastalardaki iskeminin sikhig1 ve siddetiyle biiyiik oranda iliskili degildir®.
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Kan lipidlerinin seviyesi ile depresyon ve anksiyete bozukluklari arasinda
gesitli iligkiler mevcuttur. Hayward’”, panik bozukluk ve agorafobilerde total
kolesterol ve trigliserid diizeylerinin, normal kisilere gore daha fazla oldugunu
bildirmistir. Ozgeg¢misinde sosyal fobi ve panik bozukluk olan depresyonlu
hastalarda kolesterol diizeyleri yiiksek olarak bulunmustur. Sevingok ve
arkadaslarinin’ yaptigi bir calismada yaygin anksiyete bozuklugu ve major
depresyonun birlikte oldugu olgularda, kolesterol ve trigliserid yiiksekligi ile HDL
kolesterol diizeylerinin diisiikliigii dikkat ¢ekmistir. Ozellikle serum kolesterol
diizeyinin yiikselmesi ve HDL-kolesterol diizeyinin diismesi KAH i¢in bir risk
faktorli olarak goriildiigiinden yaygin anksiyete bozuklugu ve major depresyonun
birlikte oldugu olgularinda tek basina yaygin anksiyete bozuklugu veya major
depresyon olgularima goére KAH riski daha fazladir. Bu nedenle estanili hastalarda
kan lipid diizeyinin yakindan izlenmesi kardiyovaskiiler sistem agisindan
6nemlidir™.

Anksiyetenin, KAH patofizyolojisindeki veya KAH kaynakli mortalitedeki
rolii tam olarak belirlenememistir. Ancak 34000 kisi iizerinde yapilmis olan
epidemiyolojik bir ¢alismada anksiyete ve MI gelismesi arasinda iligki bulunmazken,
kardiyak mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmustur’.
Anksiyetesi olanlarda, kalp hiz1 degiskenliginin azalmasi, sempatik uyarinin artip,
parasempatik uyarinin azalmas: bu bulgularla uyumlu goriilmektedir’®. Ek olarak
belirgin anksiyetesi olan hastalarda total kolesterol diizeylerinin arttifi, EKG' de QT
araligimim uzadig1 goriilmiistiir’”.

Kardiyak sendrom X, tipik anginasi olan hastalarda normal epikardiyal
koroner anatomi ve anjiyografi olmasi ile karakterizedir. Kardiyak sendrom X, panik
bozukluk olan hastalarda % 60'lara varabilmektedir’®. 5 yillik bir kohort
caligmasinda 39.290 panik bozukluk hastasit ve bu durumda olmayan ayni sayidaki
hasta izlenmis ve sonug olarak, panik bozukluk olan hastalarda olmayanlara gore yas,
cinsiyet, sigara i¢imi, obesite ve hipertansiyon a¢isindan dengelendikten sonra bile,
MI acisindan riskin 2 kat artt1g bulunmusgtur’. Panik bozukluk tanis alan hastalarda,
yaklasik 1,5 y1l sonra kardiyovaskiiler hastalik tanisinin da konuldugu goriilmektedir.
Panik bozukluk ve depresyon birlikteliginde ise, bu risk yaklastk 3 katina

ulagmaktadir. 2003'te yapilmis bir ¢alismada cinsiyet, madde kullanimi1 ve depresyon
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acisindan standardizasyon yapildiginda bile, panik bozukluk ya da yaygin anksiyete
bozuklugu tanis1 alan hastalarda, kardiyovaskiiler hastalik riskinin yaklasik 6 kat
fazla oldugu izlenmistir'®.

Stiregen anksiyetenin Amerikan toplumu {izerinde yapilan ¢alismalarda KAH
gelisimine ve kardiyak olay olusumuna anlamli olarak katkida bulundugu
gosterilmistir. Bu anlamda INTERHEART calismasi'”', 52 iilkede 11.119 vaka ve
13.648 kontrol grubu arasinda stres faktorleri ile akut MI riski arasindaki iliskiyi
arastirmak icin yapilmistir. Iste stres, evde stres, parasal stres ve son bir yilda stresli
yasamsal bir olay varligi olmak iizere dért olay sorgulanmustir. Akut Mi geciren
hastalarda, dort stres faktorliniin tamaminin sikligi kontrol grubuna gore daha
yiiksek bulunmustur ( p < 0.0001 ).

Psikolojik stres sonucu A tipi kisilik yapisi olanlarda, iyonize magnezyum
diizeyinin diistiigli ve bunun neticesinde gelisen hiicre dis1 magnezyum diizeyindeki
azalmanin, kalsiyumun hiicre i¢ine girmesinin vaskiiler bazal tonusu ve dolagimdaki
vazoaktif ajanlarin etkinligini arttirdigi bidirilmistir. Bu sonuca goére neticede

koroner vazospazm, iskemi ve nekroz gelisebilmektedir'®*

. Koroner kokenli gogiis
agrist ile gelen hastalarda da, anksiyolitik ajan olan benzodiazepinler verilerek kan
katekolamin diizeyi, kan basinci ve sol ventrikiil diyastol sonu basincinin
diistiriilebilecegi, koroner damarlardaki direncin azaltilarak vazodilatasyon
saglanabilecegi, ventrikiiler disritminin Onlenebilecegi ya da tedavi edilebilecegi
bildirilmistir. Ayrica, bu ilaglarin antiinflamatuvar ve trombosit kiimelesmesini
engelleyen Ozelliginden de faydalanilabilecegi belirtilmektedir. Bu bulgular,
anksiyolitik tedavinin bir¢ok olumlu etkisi yaninda, koroner perfiizyonu ve ritim
problemlerini de 6nleyebildigini gdstermektedir' ™.

Normalde, R-R arasindaki silire, vagus siniri aracili parasempatik uyarinin
etkisiyle attimdan atima degismekte olup, bu “kalp hizi degiskenligi” olarak
isimlendirilir. Vagal uyarinin azalmasi sonucu, kalbin sempatik sinir sisteminin kars1
konulmamis etkisine girecegi, kalp hizi degiskenliginin azalacagi ve bunun kalbi
aritmi, ani Olim ve aterosklerotik KAH gelisimine karsi hassas kilacagi
bilinmektedir. Anksiyete durumunda da, otonom sinir sistemi aracili kalp hizi

degiskenliginde azalma ya da atimdan atima kan basinci degiskenliginde artma

seklindeki bu etkiler siiregen olabilmekte, kalbin ritmini ve uzun donemde
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damarlarini etkilemektedir. Sekil-2’de anksiyete, ani 6liim, MI, ateroskleroz iliskileri
Ozetlenmistir.

Cocuklarda, anksiyetenin QT aralik degiskenliginde artisa neden oldugu ve
antikolinerjik etkisi olan trisiklik antidepresan kullanimi sonrasinda nadiren 6liim

gelisebilecegi belirtilmektedir'®

. Anksiyete bozuklugunda, vagal etkinin azalmasi
sonucu sempatik sinir sistemi iizerindeki baski azalarak, bu durum kan basinci
yiiksekligi ve ventrikiil hipertrofisine sebebiyet verebilir. Bu durumda ventrikiil
hipertrofisi, bashi basina ya da noro-otonom dengesizlikle birlikte QT aralik

sapmasina neden olmaktadir'®®

. Panik atak bozuklugu olan hastalarin, 24 saatlik QT
aralik degiskenliginin arastirildigi bir ¢alismada, uyku sirasinda QT aralik
degiskenliginin arttig1 goriilmis, ventrikiiler repolarizasyon labilitesinin diiirnal
degisim gosterdigi belirtilmistir'*.

Anksiyete ve depresyonun, kisilerin bireysel iligkilerini, hayata bakis agilarini
ve fiziksel durumlarint etkileyerek, yasam kalitesini olumsuz ydnde etkiledigi
bilinmektedir. Anksiyete ve depresyonun ateroskleroza yatkinlik olusturmasi, olusan
KAH ve sonucunda meydana gelen komplikasyonlarin anksiyete ve depresyona
neden olmast kisilerin yasam kalitelerini olumsuz etkilemektedir. Ayrica olumsuz
yasam kalitesi kosullar1 da KAH ile iliskilidir. Bu sebeple biitiin bu parametreler
birlikte incelenmelidir. Psikososyal agidan risk tagiyan hastalarin taninmasi, kardiyak

yonden daha fazla risk tasiyan hastalarin belirlenmesine ve gerekli tedavilerin

yapilmasina yardime1 olur’.
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ANKSIYETE
BOZUKLUGU

Koroner
hipoperfiizyon ya da
vazospazm

.

Difier mekanizmalar;

fanksiyan bozuklugu, vs.

psikondroimmiinolojik etki, endotel

—= Geldigi/gittigi kutunun tamamini ilgilendiren
wemen e Geldifi bolinmis kutueuGu/gittiginin tamamun ilgilendiren

Es baglant

: . Hipomagnezemi e Y ISKEMI*
Hiperventilasyon
» J Terleme i
Hipokalemi MIYOKARD
l INFARKTUSU
Serum katekolamin
diizeyinde artig QT aralik degiskenliginde
artig
> Ventrikiiler
Direkt sempatik inervasyon HRV'de azalma tagikardi
Parasempatik uyanda Baroreseptor duyarliigmda  f——— 1"'_9“.“*"”9"
azalma azalma fibrilayson
AN OLUM
Atmdan atima kan basinci
defiskenliginde artig T
Artmis kan basincl - e ISKEMI*
Nabiz hizinda yiikselme A 4
ATEROSKLEROZ [ P|  MIVOKARD
INFARKTUSU

Sekil 2: Anksiyete bozuklugu ve ani 6liim arasindaki iliski’®.

HRV: Kalp hiz1 degikenligi.
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HADO, Beck Depresyon Olgegi, Beck Anksiyete Olgegi, Hamilton Depresyon
Olgegi, Hamilton Anksiyete Olgegi, Durumluk-Siirekli Anksiyete Envanteri (STAI)
ve benzeri testler, anksiyete ve depresyon gibi psikososyal bozukluklar1 kisa siirede
belirlemek iizere hazirlanmis olgeklerdir. Calismamizda kullanilan HADO, hasta
tarafindan doldurulan ve 7’si depresyon, 7’si anksiyete belirtilerini arastiran toplam
14 maddeden olusmaktadir. Olgegin amaci tam1 koymak degil, bedensel hastalig:
olanlarda anksiyete ve depresyonu kisa siirede tarayarak risk grubunu belirlemektir.
HADO 1983 yilinda Zigmond ve Snaith tarafindan gelistirilip gecerlik ve
giivenilirlik ¢caligmast yapllmlstlrg. Ulkemizde ise gecerlik ve giivenilirlik ¢alismalart
1997 yilinda Aydemir ve arkadaslar1 tarafindan yapilmis olup, kesme noktalar

anksiyete alt dlcedi icin 10, depresyon alt Slgegi icin 7 olarak saptanmustir'®’.

ATEROSKLEROZU ETKILEYEN FAKTORLER

Ateroskleroz orta ve biiyiilk boy arterleri etkileyen kesintisiz bir siirectir.
Endotel islev bozuklugu, aterosklerozu baglatan en temel faktorlerden biridir. Bilinen
klasik risk faktorlerinin varliginda fonksiyonlar1 daha kolay bozulabilen endotelden,
ateroskleroza kars1 koruyucu maddelerin salgilanmasi azalirken, aterosklerozu
tetikleyen ve pihtilasmaya egilimi artiran maddelerin iiretimi artar. Bozulan bu denge
aterosklerozun 2 temel 6gesinin, LDL ve monositlerin, endotel altina gecisine sebep
olur. LDL’nin okside olmasi, monositlerin bunlar1 fagosite edecek makrofajlara
doniismesi ve sonunda yag parcaciklart ile dolu kopiik hiicrelerinin olusmasi ile
aterosklerozun erken lezyonlar1 olan yagh ¢izgilenmeler ortaya ¢ikar. Bu siireg, bir
dizi inflamatuvar olayr da tetikleyerek ortamda diger iltihap hiicrelerinin ve
sitokinlerin de birikmesine yol acar. Klasik risk faktorlerinin varligini siirdiirmesi,
lezyonda bulunan hiicrelerin etkinlik diizeyi, ortamdaki enzim, sitokin ve araci
maddelerin yapim ve yikimi arasindaki denge bu onciil lezyonlarin ateroskerozun
ileri evrelerine ilerlemesine, c¢esitli lezyon tiplerinin ortaya ¢ikmasia ve
kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditenin olusabilmesine neden olur'®,
Ateroskleroz genetik faktorler ve cevresel etkenler arasindaki etkilesimin bir sonucu
olarak meydana gelmektedir. Genetik faktorler, bazen tek baslarina aterosklerotik
siirecin baslamasina ve ilerlemesine neden olabilirler. Kisilerin, ateroskleroza

yatkinlik yapan faktorlere cevabini ve damar duvarinin aterojen uyariya yatkinligini
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siklikla genetik yapi belirler. Fakat cevresel etkenler, hastaligin ilerleme siirecini
(plak olugmasi) belirgin sekilde etkileyerek, KAH gelismesinde etkili olmaktadirlar.
Ateroskleroz acgisindan yiiksek riskli toplumlarda otopsi takibi ile yapilan
epidemiyolojik ¢alismalarda, homojen alt gruplar arasinda ateroskleroz yayginligi ile
orantilt bulunan yiiksek total kolesterol, diisiik HDL kolesterol ve yiiksek kan basinci
seviyeleri hep birlikte bireysel degiskenligin sadece % 25’ini agiklamaktadir'®.
Aterosklerozun sebep oldugu klinik olaylar ig¢in, hipertansiyon, diyabet,
yiiksek serum total kolesterol ve LDL kolesterol, diisiik serum HDL kolesterol,
sigara, ve ileri yas gibi faktorler bagimsiz major risk faktorleri olarak tanimlanmistir.
Kontrol altina alinmadiklarinda bu major risk faktorleri, aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastalia sebep olabilirler. Bununla birlikte temel olarak
ateroskleroz icin tek gerekli ve bagimsiz etyolojik sebep olarak, yiiksek serum LDL
kolesterol ve serum total kolesterol seviyeri gosterilmistir. Ancak istatistiksel olarak
incelendiginde, aterosklerotik bagimsiz risk faktorlerinin, tek baslarina ateroskleroza
neden olmadig izlenmistir. Bilinen KAH risk faktorleri hastalifin meydana

gelmesindeki farkliliklarin sadece % 50’sini agiklamaktadir' "™

. Yapilan ¢alismalarda,
ateroskleroz olugmasi ve ilerlemesi i¢in belirli bir serum total kolesterol diizeyinin
(150 mg/dl) olmasi gerektigi bildirilmektedir. Bu diizeyin altinda, diger risk
faktorleri olsa bile, KAH seyrek olarak olugsmaktadir. LDL kolesterol haricindeki
kardiyovaskiiler risk faktorleri ile ateroskleroz arasinda daha az bilgi mevcuttur.

Tablo II’de NCEP ATP III’ e gére KAH risk faktorleri 6zetlenmistir.

21



Tablo II: Koroner Arter Hastaligi Risk Faktorleri (NCEP ATP IIT)''.

1. Lipid risk faktorleri: LDL, Trigliserid ve Non-HDL Kolesterol yiiksekligi, HDL diisiikligi,
Aterojenik dislipidemi

2. Nonlipid risk faktorleri

a. Modifiye edilebilen risk faktorleri

a. Hipertansiyon

b. Sigara i¢iyor olmak

c. Diyabetes Mellitus *

d. Fazla kiloluluk/Obezite

e. Fiziksel inaktivite

f. Aterojenik diyet

g. Trombojenik/ hemostatik durum

b. Modifiye edilemeyen risk faktorleri

a. Yas

b. Erkek cinsiyeti

c. Ailede erken koroner kalp hastalig1 dykiisii

3. Koroner Arter Hastahi icin Bagimsiz Risk Faktorleri NCEP ATP IIT)

a. Yas (erkeklerde >45, kadinlarda >55 )

b. Ailede erken koroner kalp hastalig1 6ykiisii

¢. Sigara i¢iyor olmak

d. Hipertansiyon ( Kan basinc1 >140/90 mmHg veya antihipertansif ila¢ kullanimi )

e. Diisiik HDL kolesterol ( HDL <40 mg/dl ) **

f. Yiiksek LDL kolseterol ( LDL > 130 mg/dl )

* Diyabetes Mellitus varhgr koroner arter hastahigr risk esdegeri olarak

degerlendirilir.
** HDL > 60 mg/dl ise risk hesaplamalarinda bir risk faktorii cikarihr ( Ciinkii

HDL kolesterol yiiksekligi koroner arter hastalig: riskini azaltir ).
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KAH i¢in tanmimlanan klasik risk faktdrlerinden hiperlipidemi, hipertansiyon,
sigara, diyabetes mellitus, yas, cinsiyet, obezite, fiziksel inaktivite, metabolik

sendrom ve aile Oykiisii gibi faktorler bu boliimde detayli olarak tartisilmistir.

a. Lipoproteinler

Hiicre membranlarinin yapisal komponenti, steroid hormonlarin ve safra
asitlerinin Onciilii olan kolesterol, diyetle alinabildigi gibi, % 10-20’si karacigerde
olmak iizere bagka hiicrelerde de sentezlenebilir. Lipidler, plazmada tasinabilmeleri
icin baglandiklar1 hidrofilik yapidaki apoproteinler (Apo) ile lipoprotein denilen

yapilar1 olustururlar. Lipoproteinler ultrafiltrasyon ile ayrimlarina gore:

Silomikronlar,

Cok diisiik dansiteli lipoproteinler (VLDL),
Ara dansiteli lipoproteinler (IDL),

Diisiik dansiteli lipoproteinler (LDL),
Yiiksek dansiteli lipoproteinler (HDL),
Lipoprotein-a (Lp-a)

seklinde adlandirilirlar. Kolesteroliin biiyiik boliimii LDL ile tasinmaktadir; endojen
trigliseridler ise esas olarak VLDL ile tasinirlar. Kolesteroliin ekstrahepatik
dokulardan karacigere tersine nakledilmesi ise HDL ile gerceklesir.

Plazmada total kolesterol ve onun ana komponenti olan LDL kolesterol,
aterosklerotik kardiyovaskiiler komplikasyonlarda iyi bilinen bagimsiz risk
faktorlerindendir. Epidemiyolojik calismalar HDL kolesterol diizeyinin KAH ile ters
orantili oldugunu gostermesine ragmen, LDL ve HDL’nin periferik vaskiiler
hastaliklarda rolii heniliz kesin olarak belirlenememistir. Kardiyovaskiiler risk
faktorleri konusunda iilkemizde yapilmis en kapsamli ¢aligma olan TEKHARF
caligmasinin sonuglarina gore, toplumumuzun % 25’inde total kolesterol diizeyleri
200 mg/dl tizerinde olup, kadmlarin % 9,8’inde, erkeklerin % 14,8’inde

12 Plazma kolesteroliiniin biiyilk kismim1 LDL

hipertrigliseridemi saptanmistir
kolesterol olusturur ve aterosklerotik plaktaki kolesteroliin kaynagi da LDL

kolesteroldiir. LDL, VLDL kolesterol, silomikronlar ve Lp-a aterojenik potansiyele
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sahip lipoproteinlerdir. HDL kolesterol, kolesteroliin geri transportunu saglayarak
aterosklerozdan koruyucu etki yapar. Genetik faktorler, lipoprotein metabolizmasini
etkileyerek aterosklerozun olusumunda ve ilerlemesinde 6nemli rol oynar. Kanda
lipoproteinlerin plazma seviyeleri ve metabolizmalari, yiizeylerinde bulunan
apolipoproteinler tarafindan belirlenmektedir. Apolipoproteinlerin A,B,C,D,E tipleri
ve bu tiplerin ¢ok sayida alt tipleri bulunmaktadir. Apolipoprotein ( Apo ) B’ nin,
apo B-100 ve apo B-48 alt gruplarn iginde ateroskleroz patogenezinde esas rol
oynadig1 bildirilen apo B-100" diir. Apo B-100, LDL ve VLDL lipoproteinlerinde
yiiksek oranda bulunur. Son yillarda apo B'nin genetik varyasyonlarinin ateroskleroz
olugsmasinda rol oynadigi, plazma apo A-1 ile LDL ve VLDL’ de bulunan apo B-100
diizeylerinin, KAH’na olan egilimin dnceden belirlenmesinde total plazma lipid veya
lipoprotein diizeylerinden daha iistiin gostergeler oldugu ve plazma apo A-1 diizeyi
ile onemli KAH arasinda negatif iliski bulundugu  bildirilmistir'",
Apolipoproteinlerdeki genetik dagilimin, KAH nin gelisiminde ve ilerlemesindeki
kisiler arasindaki degisiklikleri belirleyen en 6nemli faktorlerden biri oldugu
literatiirde bildirilmistir''*. Apo E LDL-kolesterol reseptorleri icin ligand olarak
gérev yapan ve bu reseptorlerle etkilesimi sonucu ¢esitli viicut hiicrelerindeki
kolesterol ve diger lipidlerin tasinmasinda goérev alan bir plazma proteinidir. Apo E4
seviyelerinin, yiiksek plazma total ve LDL kolesterolii ve KAH ile iliskili oldugu

gosterilmistir'

. ApoE4 alleline sahip kisilerde, daha ciddi diizeyde KAH gelistigi,
ayrica bu hastalarin daha stk MI gecirdikleri gozlenmistir. ApoE alleli €4’ {in,
ateroskleroz i¢in bir risk faktorii oldugu, ayrica apoE4 allelinin KAH’ nin siddetini
belirledigini gosterilmistir' .

Bu bilgilere ek olarak okside-LDL’ nin makrofajlarda kolesterol toplanmasina
neden olarak proaterojenik 6zellik gosterdigi bilinmektedir.

Epidemiyolojik ¢aligmalardan elde edilen veriler, plazma HDL kolesterol
diizeyi ile daha sonra KAH gelistirme potansiyeli arasinda giiclii bir ters iligkinin
varligim gostermektedir''’. Bu tersine iliski hem erkekler, hem de kadmlar icin
gecerli olup, KAH olan kisilerde de asemptomatik bireyler kadar giicliidiir. Ortalama
1 mg/dl HDL kolesterol diismesi KAH riskini % 2-3 artirmaktadir’®*. KAH i¢in

diisiik ( < 40 mg/dl ) HDL kolesterol seviyelerinin bir risk faktorii, buna karsilik
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yiiksek ( > 60 mg/dl ) HDL kolesterol seviyelerinin ise koruyucu bir faktor oldugu
kilavuzlarda bildirilmistir''".

KAH gelisme riski yiiksek olan kisilerde, plazma Lp-a konsantrasyonlari
yiiksek seviyelerde bulundugu yapilan calismalarda bildirilmistir. Ancak Lp-a ile
KAH arasinda neden sonug iligkisi olup olmadig1 bilinmemektedir. Lp-a esas olarak

119

aterosklerotik plaklarda yerlesir . Fakat PDAY calismasinda otopsi yapilan

hastalarda ateroskleroz yayginligi ile Lp-a konsantrasyonu arasinda tutarli bir iligki

gosterilememistir' 2.

b. Hipertansiyon

Hipertansiyon, KAH i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Biitiin aterosklerotik
kardiyovaskiiler olaylarin % 35' inden hipertansiyon sorumludur. KAH, hipertansif
kisilerde, normotansiflere gore 2-3 kat daha fazla olarak gorilmektedir.
Hipertansiyon, kadin ve erkeklerde, akut MI riskini 2-3 kat arttirmaktadir. Diyastolik
kan basincinda 15 mmHg veya sistolik kan basincinda 25 mmHg' lik yiikselme

reinfarktiis riskini sirasiyla % 40 ve % 37 arttirmaktadir'®’

. Hipertansiyon ve
hiperkolesterolemi koroner ateroskleroz olusumunda, gii¢lii sekilde etkilesir.
Hipertansiyon, normal kolesterol diizeyleri olan laboratuvar hayvanlarinda
aterosklerozu uyarmaz; tek basina aterojenik degildir. Total kolesterol diizeylerinin
150 mg/d’'nin altinda oldugu toplumlarda, hipertansiyonu olan kisilerde

2 HT’ u olan ve akut Mi gegiren hastalarda,

aterosklerotik olaylar seyrektir
infarktiis sonras1 sessiz miyokard iskemisi, angina pektoris, atriyal fibrilasyon,
ventrikiil tagikardisi, ventrikiil fibrilasyonu ve kardiyojenik sok gibi durumlar,
normotansif kisilere gore daha fazla olarak goriilmektedir. KAH olan veya KABG
operasyonu yapilan hipertansif hastalarda, 5 yillik mortalite, normotansif kisilere
gore daha fazla olarak izlenmektedir.

TEKHARF caligmasimnin 12 yillik izlem wverileri, hipertansiyonun Tiirk
toplumunda kardiyovaskiiler mortaliteyi belirleyici en 6nemli faktér oldugunu ortaya
koymustur. Sistolik hipertansiyonu olan kisilerde nabiz basinci, sistolik kan
basincinin koroner olaylar1 6n gordiiriicii giicline biiyilik 6l¢iide katki yapmaktadir.
Hipertansiyon iilkemizde ¢cok yaygin bir risk faktorii olup halen 5 milyon erkek ile 7

milyon kadin hastanin hipertansif oldugu tahmin edilmektedir'>.
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Hipertansiyonun olumsuz koroner sonlanimlara neden olusundaki muhtemel
mekanizmalar, endotel fonksiyonlarinin bozulmasi, endotelin lipoprotein
gecirgenliginin artig1, oksidatif stresin artisi, hassas plak riiptiriini tetikleyen
hemodinamik stres, miyokardiyal duvar stresinin ve miyokardiyal oksijen ihtiyacinin
artmasin1 igerir. Aterosklerozun bir gostergesi olan genislemis nabiz basinci,

KAH’n1 6ngdrdiiriicii bir faktor olarak énem kazanmaktadir'>,

¢ Sigara

Sigara iciciligi KAH i¢in bagimsiz, modifiye edilebilir risk faktorlerindendir.
Cinsiyet ve yas ayrimi gostermeksizin, tiim 1rk gruplarinda igilen sigara miktar1 ile
KAH arasinda giiclii bir iliski gosterilmistir.

Sigara dumani nitrojen oksitler ve organik hidroperoksitler gibi
lipoproteinlere direkt olarak etki edebilen oksidanlar igerir. Bu oksidanlar es zamanl
olarak solunum yollarindaki fagositik hiicreleri de aktive ederek, endojen
oksidanlarin  iiretimini  arttirirlar.  Boylece LDL  kolesteroliin  oksidatif
modifikasyonuna neden olabilirler. Okside LDL kolesterol partikiilleri, "scavenger"
reseptorler araciligr ile makrofajlar tarafindan fagosite edilerek, aterosklerotik
lezyonlarin gelisiminde onciil yapilar olan kopiik hiicrelerinin olusumuna neden
olurlar. Sigara i¢enlerde KAH riski artisindan, koagiilopatiler, arter duvari hasari,
kan lipid ve lipoprotein konsantrasyonlarindaki degisiklikler ile lipid
peroksidasyonundaki artis ve serum antioksidan diizeylerindeki azalma sorumlu
olarak gosterilmistir. Antioksidan maddelerin hem sigara i¢enlerde, hem de koroner
arter hastalarinda, oksidatif hasarin ilerlemesini engelledigi gosterilmistir. Sigaranin
uyardig1 serbest radikal iiretimini notralize etmek iizere antioksidan kullaniminin
artis1, sigara igenlerde antioksidan diizeylerinde goriilen azalmadan biiylik Slgiide
sorumludur. Ek olarak, sigara i¢enlerde goriilen tad kaybindan dolay1 diyetle yetersiz
vitamin alimi da bu azalmadan sorumlu olabilir. Bu sebeple, 6zellikle sigara igicisi
koroner arter hastalarinda antioksidan preparatlarin kullanimi, oksidatif hasarin
engellenmesi veya yavaglatilmasi agisindan yararli olabilir. Sigara icen erkek ve
kadinlarla ilgili olarak yapilan ¢alismalarda, KAH riski ile antioksidan kullanimi
arasinda ters iliski oldugu ve yiiksek plazma E vitamini ve beta-karoten diizeylerinin

KAH’na karsti koruyucu etki gosterdigi vurgulanmistir. Sigara igenlerin

26



eritrositlerinin in vitro lipid peroksidasyonuna daha duyarli olduklar1 ve E vitamini
uygulamasindan sonra bu duyarlilikta anlamli bir diisiis oldugu gosterilmistir.
Sigaranin, yiiksek total kolesterol, trigliserid, LDL kolesterol degerleri ile diisiik
HDL kolesterol ve apo A degerleri ile de iliskili oldugu bilinmektedir. Ayrica sigara
icen koroner arter hastalarinin, plazma LDL kolesteroliiniin oksidasyonuna daha
duyarli olduklar1 gosterilmistir. Sigara igenlerde HDL kolesterol diizeylerinde azalma
ile birlikte, HDL kolesteroliin baslica apolipoproteini olan ve aynm1 zamanda LCAT
(lesitin kolesterol acil transferaz) enziminin aktivasyonunda da rol oynayan apo Al
diizeyleri de azalmakta ve bdylece ters kolesterol tasinimi bozulmaktadir. Sigaranin
koroner arter hastalarinda hem non-HDL fraksiyonunun oksidasyona duyarliligini,
hem de lipid peroksidasyonunun bir gostergesi olan malondialdehid diizeylerini
arttirdigi, antioksidan etkili vitamin E ve total karoten diizeylerini ise azalttif
bildirilmektedir. Antioksidan diizeylerindeki azalmanin, 6zellikle sigara icen erkek
koroner arter hastalarinda daha belirgin oldugu saptanmugtir'>.

Sigara igen saglikli geng erigkinlerde endotel bagimli vazodilatasyonda doza
bagli ve geri doniislii bir bozulma saptanmistir. Sigara koroner arter spazmina neden
olabilir. Sigara i¢cimi direkt anginaya neden olabilecegi gibi, egzersiz kapasitesini
azaltarak angina pektorisi presipite edebilir. Sigara kararli angina pektoris i¢in degil,
MI i¢in giiclii bir risk faktoriidiir. Bu durum, sigaranin koroner ateroskleroza yol
acmadigini ancak belli bir koroner ateroskleroz seviyesine gelen hastalarda trombotik
olay meydana gelebilme riskini arttirdigi seklinde agiklanabilir. Sigara igenlerde
koroner ateroskleroz, sigara igmeyenlerden daha yaygin degildir. KAH’na bagl ani
Olimlerde sigara icenlerde icmeyenlerden daha sik koroner trombiis saptanmistir.
Sigaranin doku faktor salimimini uyararak, plagin trombojenitesini arttirabilecegi
bilinmektedir. Sigara, MI gibi trombiisiin sebep oldugu olaylarda gii¢lii bir risk
faktorii olmasina karsin, angina pektoris gibi semptomatik durumlarda degildir.
Anjiyografik olarak sigara yavas plak progresyonundan ziyade, koroner arterlerde
hizli tikanmayla iliskilidir. Patolojik olarak sigara ile koroner tromboz arasinda giiclii
bir baglanti varken altta yatan ateroskleroz ile olan iliski zayiftir. Sigaranin

birakilmasiyla MI riskinin hizli ve ciddi dl¢iide azaldig: bilinmektedir.
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d. Diyabetes Mellitus

Diyabet, KAH i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Erkeklerde iki, kadinlarda
dort kat KAH gelisme riskini artirir'' "> '2°. Mi hikayesi olmayan diyabetik hastalarin
koroner mortalite riski, MI gecirmis diyabetik olmayan hastalarin riski ile aymdir'?’.
Tip 2 diyabetes mellitusu olan bir hasta Mi gegirdiginde bu hastalarm sag kalim
prognozu, diyabeti olmayan koroner arter hastalarindan ¢ok daha kétiidiir'** '%.

Diyabetes mellitusta goriilen kardiyovaskiiler ~mortalitedeki artistan
makrovaskiiler hastaliklar sorumlu olarak goriilse de bir¢ok arastirmada vaskiiler
hastaligt olmayan diyabetik hastalarda da sistolik veya diyastolik disfonksiyon

0

gelisebilecegi goriilmiistiir'”’. Diyabet, endotel disfonksiyonuna neden olarak

131

koroner kan akiminda bozukluklara neden olmaktadir”. Hiicre dis1 matriksi

etkileyerek, sol ventrikiilde gevseme kaybma sebep olabilir'*?. Mikrovaskiiler
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bozukluklar da diyabette kardiyomiyopatiye sebep olabilirler *~. Diyabetik hastalarda

angina pektoris, akut MI, konjestif kalp yetersizligi ( KKY ) ve aterosklerozla iliskili
bozukluklarin, diyabetik olmayan kisilere gore daha fazla goriildiigii bildirilmistir'>*.
Diyabetiklerde ateroskleroz riskinin artmasi bu komplikasyonlarin gelismesinde
Oonemli bir rol oynasa da koroner dis1 faktdrlerin de bu bozukluklara neden olabildigi
gésterilmistirm. Bu veriler, diyabette olusan baska degisikliklerin kontraktil
fonksiyonu baskilayici etkisi olabilecegini diisiindiirmektedir. Akut Mi’den sonra
gelisen KKY ve diyabetik kardiyomiyopati, hastalarda glisemik kontroliin derecesine
baghdir. Ayrica, diyabetik hastalarda KAH olmaksizin gelisen kardiyak kontraktil
disfonksiyon, yine hipergliseminin kontrol altina alinmasi ile diizeltilebilmektedir.
Tiim bu veriler, kalbin enerji elde etmek i¢in kullandig1 kaynagin kalbin kontraktil
fonksiyonunu etkiledigini gostermektedir.

Diyabetin ateroskleroza yol agma mekanizmalari, disik HDL, yiiksek
trigliserid, artmis lipoprotein kalint1 partikiilleri, artmig LDL, yiliksek Lp-a
konsantrasyonu, artmis lipoprotein oksidasyonu, LDL glikasyonu, artmis fibrinojen,
artmis trombosit agregasyonu, artmis plazminojen aktivator inhibitér—1, bozulmus
fibrinoliz, ylksek von Willebrand faktor seviyeleri, hiperinsiilinemi ve bozulmus
endotel fonksiyonlarini igerir'*®

TEKHARF calismasinda diyabetin, sistolik kan basinci, santral obezite ve
dislipidemiden bagimsiz olarak kardiyak olaylar1 % 70 dolayinda yiikselttigi
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prospektif olarak gosterilmistir. Hiperinsiilineminin diyabetik olmayan Tiirk
toplumunda, KAH igin 6nemli bagimsiz bir etken oldugu ortaya konulmustur'.
Yogun glisemik kontroliin makrovaskiiler sonlanma noktalarin1 azalttifina
dair giliclii kanitlar olmamasina ragmen, diyabetik hastalarda yogun lipid kontrolii
KAH riskini azaltmaktadir. HbAlc'de % 1 oranindaki azalma mikrovaskiiler

komplikasyonlarin gelismesini % 30 oraninda azaltmaktadir'’,

e. Yas ve Cinsiyet

KAH insidans: ve prevalansi yas ile artar. Bu nedenle yas en 6nemli risk
faktorii olarak distniilebilir. Aterosklerozun erken lezyonlarinin ¢ocukluk caginda
ortaya ¢ikmasina ragmen KAH’dan 6liim orami ileri yaslarda her dekadda artis
gosterir. Erkeklerde 45 yas, kadinlarda 55 yas tlizeri KAH ig¢in giiglii bir risk
faktortidiir. 35-55 yaslar1 arasinda KAH’dan 6liim orani beyaz kadinlarda beyaz
erkeklerin beste biridir. Kadinlar lIehine olan bu korunma postmenapozal déonemde,
MI sikligimin her iki cinsiyette de aym oldugu yedinci sekizinci dekada dogru yavas
yavas azalir®® ' Cinsiyetin KAH riski iizerindeki etkisi kolesterole bagimlidir.,
Premenapozal donemle uyumlu olarak KAH’dan koruyucu en olas1 faktoriin dstrojen
oldugu diisiiniilmektedir. Menopozla birlikte LDL kolesterol diizeyleri yiikselmeye
baslar. HDL kolesterolde ise artma durur veya bir miktar azalma izlenir'>’. Béylece
LDL/HDL orani artar. Prematiir veya cerrahi olarak olusturulmus menapozun, KAH

olusma riskinde belirgin artisa yol agtig1 bilinmektedir'*.

f. Obezite

Obezite, prevalansi biitiin diinyada giderek artan ve bir¢ok iilkede epidemik
boyutlara ulasan bir saglik sorunu haline gelmistirr TEKHARF ¢aligmasina gore,
iilkemizdeki prevalansi 30 yas iizerinde erkeklerde % 21, kadinlarda % 43’tiir'*'.
TEKHARF c¢alismasinda, beden kiitle indeksi ( BKI ) ile klasik risk faktorleri
arasinda iliski bulunmustur. Bu calismada, BKI ve bel cevresinin en énemli iliski
gosterdigi risk faktorii kan basinci olup, bu iki parametre kan basincinin giiclii bir
belirleyicisidir. Trigliserid degerleri, total kolesterol/HDL oran1 ve HDL diizeyleri ile
BKI arasinda anlamli bir iliski bulunmustur. Bel cevresinin sirasiyla diyastolik ve
sistolik kan basinci, apoprotein C III, trigliserid, apoprotein B, LDL kolesterol, kan

sekeri, sigara, HDL ve fizik aktivite ile anlamh iliskisi oldugu gosterilmistir'*.
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Obezite ile birlikte genelde birgok risk faktorii kiimelenmektedir. Hipertansiyon,
hiperlipidemi, hiperglisemi gibi konvansiyonel risk faktorlerinin siklikla obezite ile
birlikte olmasi, bagimsiz bir risk faktérii olup olmadiginin sorgulanmasina yol
acmistir. Konvansiyonel risk faktorlerinin yanisira, CRP diizeylerinin de obesite ile
arttigi ve ilkemizde de KAH igin risk faktorii oldugu gosterilmistir'®. Ancak
Framingham c¢alismasinda biitiin bu degiskenler icin diizeltme yapildiginda da
obesite bagimsiz bir risk faktorii olarak ortaya ¢ikmustir'*. Framingham kohortunda
BKi’de her birim artis koroner mortaliteyi % 4-5 arttirmaktadir. TEKHARF
calismasinda ise BKI’de her birim artigin, erkeklerde fatal ve nonfatal koroner
olaylar1 % 9 arttirdig1 gosterilmistir. Abdominal obesitenin, insiilin rezistansi ile
iliskili oldugu, metabolik sendromun bir parcasi oldugu ve koroner arter hastalig

icin artmus risk gostergesi oldugu bilinmektedir'*

Yagin dagilimimin daha cok
kadinlarda oldugu gibi bacak ve kalga bolgesinde odaklanmasi ise, bu bolgedeki
yagin karindaki kadar metabolik olarak aktif olmamasi nedeniyle daha az koroner
risk olusturmaktadir. Yapilan ¢alismalarda obesitenin dagilimi kadar derecesinin de

onemli oldugu gosterilmistir.

g. Fiziksel Inaktivite

Fiziksel inaktivite KAH i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir ve kardiyovaskiiler
riski ortalama olarak iki kat arttirir. Diizenli yapilan egzersiz diizeyi ile
kardiyovaskiiler ve tiim nedenlere bagli mortalite arasinda diizeye bagli bir iligki
mevcuttur'*®. Fiziksel aktivite, yag dokusunu ve kan basmcini azaltirken, glukoz
toleransini, kardiyovaskiiler ve pulmoner kapasiteyi arttirmaktadir'®’. Fiziksel
aktivitenin, insanlarda koroner anjiyografi ile tespit edilen aterosklerozun
ilerlemesini engelledigi gosterilmistir'*®. Diizenli fiziksel aktivite ile BKI azalmakta,
LDL kolesterol ve trigliserid diizeyleri diigmekte, HDL kolesterol diizeyleri
yiikselmekte, insiiline duyarlik artmakta, kan basinci diismekte, endotele baglh
vazodilatasyon ve fibrinolitik aktivite artmaktadir'*®. Diizenli fiziksel aktivite, KAH
gelisiminde hem primer, hem sekonder korunmada rol oynar ve KAH gelisimi ile
birlikte olan risk faktorlerinin ¢ogunu olumlu yonde etkileyerek, indirekt yoldan
kardiyovaskiiler sagliga fayda saglar. Fibrinojen, disiiriilebilirse KAH riskini
azalttigit kanmitlanmis risk faktorlerinden biridir. Kronik dinamik egzersiz ile

fibrinojen diizeylerinde degisiklikler meydana gelir. Diizenli egzersizin, fibrinolitik
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sistemi belirgin olarak etkiledigini ve bunun da kardiyak olaylardaki azalmaya
katkida bulunabilecegi gosterilmistir. Diizenli egzersizin, fibrinojen ve PAI-1 gibi
KAH i¢in tanimlanmis risk faktorlerinin diizeylerini azaltigi ve trombosit
aktivasyonunda azalma meydana getirdigi bildirilmistir. Saglikli yash bireylerde 6 ay
boyunca uygulanan yogun dinamik egzersiz programinin, hemostatik parametrelerde
anlamli diizelmelere neden oldugu; fibrinojeni % 13, PAI-1’i % 58 oraninda azalttig1

gosterilmistir' .

h. Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom terimi, patofizyolojik olarak insulin direnci zemininde
gelisen spesifik bir grup kardiyovaskuler risk faktoriiniin bir arada toplanmasiyla ortaya
cikan klinik durumu tanimlar. Bu risk faktorlerinin her biri KAH riskini artirirken,
bircok calismada bunlarin sinerjik etki olusturduklart goézlenmistir. International
Diabetes Federation’a (IDF) gore metabolik sendrom tani kriterleri Tablo III’de

gosterilmistir' .

Tablo III: IDF Metabolik Sendrom Tani Kriterleri'*’,

Bel Cevresi Avrupa Erkek > 94 cm, Kadin > 80 cm
(Etnik spesifik) Gliney Asya, Cin | Erkek > 90 cm, Kadin > 80 cm

Japonya Erkek > 85 cm, Kadin > 90 cm
+ asagidakilerden ikisi

Artmis trigliserid > 150 mg/dL veya bu durum i¢in ila¢ kullanimi1

Azalms HDL kolesterol | <40 mg/dL (Erkek), 50 mg/dL (Kadin) veya bu
durum i¢in ilag kullanimi

Artmis Kan Basinci Sistolik > 130 mmHg veya diyastolik > 85 mmHg
veya daha 6nceden antihipertansif alim oykiisii

Artmus Plazma Glikozu | Ag¢lik kan sekeri > 100 mg/dL veya dnceden tespit
edilmis diyabetes mellitus varligi

IDF: International Diabetes Federation

Metabolik sendromlu hastalar, prematiir KAH riski i¢in artmis risk tasirlar.
Metabolik sendrom prevelansi 20 yas ve lizeri hastalarda ortalama % 23,7 iken, ileri
yaslarda bu oran % 43,5 gibi oldukca yiliksek diizeylere ¢ikmaktadir. Bozulmus

glukoz toleransi olanlarda % 31, bozulmus aclik glukozu olanlarda % 71 ve Tip 2
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diyabetes mellitusu olanlarda ise % 86 oraninda metabolik sendrom tesbit

edilebilmektedir.

1. Ailede Koroner Arter Hastahg Oykiisii

NCEP ATP III’e gore ailede erken KAH 6ykiisii olmasi, modifiye edilemeyen
KAH risk faktorlerindendir. KAH i¢in en gliglii aile hikayesi birinci derece bir
akrabada erken yasta KAH Oykiisii olmasidir. Baba veya diger birinci derece erkek
akrabalarda 55 yasindan once, anne veya diger birinci derece kadin akrabalarda 65
yasindan Once prematiir KAH gelisiminin olmasi, o kiside aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastalik gelisme riskini 1,3-1,6 kat artirmaktadir. Erken yasta KAH
olan yakin sayisi arttikca veya ailede KAH baslangi¢ yas1 azaldikea, aile 6ykiisiiniin

tahmin edici degeri artar.

KORONER ARTER HASTALIGI CiDDIiYETININ DEGERLENDIRILMESI

KAH’1n anjiyografik ciddiyetini ve yaygimligin1 dolayisiyla prognozunu
belirlemek veya KAH’dan siiphelenilen kisilerde koroner anjiyografi disindaki basit
gostergelerle hastaligin yayginligini1 tahmin etmeye ¢aligmak cogu arastirmaya konu
olmus ve bu caligmalarda KAH’in yayginhigini ve ciddiyetini kantifiye etmede
Gensini skorunu da’ igeren bir ¢ok skorlama metodu kullanilmistir. 24959 hastanin
dahil edildigi Coronary Artery Surgery Study ( CASS )’da erken cerrahi yapilmayan
hasta grubunda sekiz farkli KAH ciddiyeti indeksinin (hasta damar sayisi, proksimal
hastalik olan damarlarin sayisi, Gensini skoru, Friesinger indeksi gibi) hepsinin sag
kalimi predikte etme giiciine, dolayisiyla prognostik Oneme sahip oldugu
gosterilmistir'>'.

Gensini tarafindan tanimlanmis olan Gensini skorunda, anjiyografik stenoz
derecesine gore lezyonlar puanlandirilmakta ve daha sonra lezyonun bulundugu
segmentin koroner sirkiilasyondaki 6nem derecesine goére ikincil ¢arpan katsayi
belirlenmektedir. Tiim segmentlerden elde edilen puanlar ayr1 ayr1 ¢arpilir. En son

olarak tiim degerler toplanir. Elde edilen toplam skora gore KAH ciddiyeti

belirlenmektedir’.
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Son zamanlarda gelistirilmis olan SYNTAX skoru, lezyonlarin yerine,
ozelligine ve kompleksitesine gore yapilan bir puanlama sistemidir. Buna gore
lezyon kompleksitesi belirlenir ve optimal tedavi yontemi agisindan degerlendirme
yapilir'®.

KAH ciddiyetini belirlemede kullanilan bu tiir skorlama sistemleri ile tedavi
stratejileri belirlenebilmekte, hastalarin kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditeleri
hakkinda 6ngdriide bulunulabilmektedir. Bu sekilde KAH ciddiyeti standardize

edilerek, klinik anlamda kullanim kolaylig1 saglanmaktadir.
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MATERYAL VE METOD

a. Calisma Hastalan

Gogiis agris1 sikayeti ile kardiyoloji poliklinigine bagvuran, 12 derivasyonlu
EKG, egzersiz stres testi veya miyokard perfiizyon sintigrafisinde iskemi tespit
edilmesi lizerine koroner anjiyografi yapilan 116 erkek ( % 51,6 ); 109 kadin
( % 48,4 ) toplam 225 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi1 58,3 +
11,1 olarak belirlendi ( erkek hastalarin yas ortalamasi 57,6 + 11,6; kadin hastalarin
ise 59,1 = 10,6 ). Tiim hastalara koroner anjiyografi dncesinde, saglikla iliskili yasam
kalitesini degerlendiren 38 sorudan olusan NSP ve anksiyete ve depresyon
diizeylerini belirleyen HADO uygulandi. Ayrica, koroner anjiyografi dncesinde 12
saatlik aclig1 takiben, rutin biyokimyasal tetkikler ve tam kan tetkiki i¢in vendz kan
ornekleri alindi. Calisma i¢in hastane etik kurulundan onay alindi ve tiim hastalara

bilgilendirilmis onam formu imzalatildi.

b. Arastirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri:
- Orta veya ileri derecede kapak hastaligi,
- Kardiyomiyopatiler,
- Atriyal fibrillasyon, atriyal flutter, diger tasiaritmi ve bradiaritmiler,
- Erken dénem akut MI veya kararsiz angina pektoris,
- Konjenital kalp hastaliklari
- Semptomatik kalp yetersizligi,
- Psikiyatrik hastaliklar,
- Bobrek yetersizligi,

- Efor kapasitesini engelleyen ortopedik rahatsizliklar.

c. Nottingham Saghk Profili
Jenerik Ol¢iitlerden olan NSP hasta tarafindan algilanan emosyonel, sosyal ve
fiziksel saglik problemlerini degerlendirir. ki boliimden olusmustur. Birinci bliim,

enerji seviyesi ( 3 soru ), agr1 ( 8 soru ), fiziksel aktivite ( 8 soru ), uyku ( 5 soru ),
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emosyonel reaksiyonlar ( 9 soru ) ve sosyal izolasyon ( 5 soru ) durumlarini dlgen,
alt1 kategoride cevaplar1 evet/hayir seklinde olan 38 sorudan olusur. Ankette o anki
yakinmalar sorgulanir. Belirli alanlara verilen pozitif cevaplar siddeti
degerlendirmede kullanilir veya alt1 kategorinin toplami bir profil olarak verilir. Her
bir boliime 0-100 aras1 puanlama yapilir. 0 en iyi saghik durumunu, 100 en kotii
saglik durumunu gosterir. Minimum toplam puan 0, maksimum toplam puan ise
600’ diir. ikinci boliim, giinliik yasam problemlemleri ile iliskin, cevaplari evet/hayir
seklinde olan, is hayati, ev bakimi, sosyal hayat, ev hayati, cinsel hayat, ilgi alanlar
ve hobileri ve tatil ile ilgili olmak iizere yedi boliimde yasam kalitesini degerlendirir.
Sifir ve bir olmak {izere sorular puanlandirilir. Sifir koti, bir iyi saghigin
gostergeleridir. 1ki béliim biribirinden bagimsiz olarak degerlendirilebilir (bu tezde
bslim 1 ile degerlendirme yapilmustir)’. NSP, 6zellikle Saghk Degerlendirme Anketi
gibi hastalia spesifik Olgiitlerle karsilastirildiginda zaman igerisindeki klinik

152

degisime daha az duyarlidir . NSP'in Tiirk¢eye adaptasyonu ve psikometrik

ozellikleri Kiiciikdeveci ve arkadaslar1 tarafindan calisilmistir ( Tablo IV )15 3,
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Tablo IV: Nottingham Saglik Profili'*?

Soru Kategori | Puan
Kendimi siirekli yorgun hissediyorum ES 39,2
Geceleri agrim oluyor A 12,91
Her sey moralimi bozuyor ER 10,47
Dayanilmaz siddetli agrilarim oluyor A 19,74
Uyuyabilmek i¢in ilag aliyorum U 22,37
Artik eglenmeyi unuttum ER 9,31
Kendimi ¢ok sinirli hissediyorum ER 7,22
Hareket etmek,pozisyon degistirmek bana zor geliyor A 9,99
Kendimi yalniz hissediyorum Si 22,01
Sadece ev icinde yuriyebiliyorum FY 11,54
One egilmek benim igin zor oluyor oluyor FY 10,57
En basit isler icin bile caba sarfetmem gerekiyor ES 36,8
Sabahlari ¢cok erken saatte uyaniyorum U 12,57
Hic yuriyemiyorum FY 21,3
insanlarla iliski kurmak bana zor geliyor Si 19,36
Gunler gegmek bilmiyor ER 7,08
Merdivenleri inip gikmakda zorlaniyorum FY 10,79
Bazi seylere uzanmak yetismek gug oluyor FY 9,3
Yurirken agrim oluyor A 11,22
Bugunlerde cok kolay 6fkeleniyorum ER 9,76
Bana yakin hickimse yokmus gibi hissediyorum Si 20,13
Geceleri cogunlukla uyanik oluyorum U 27,26
Bazen kontrolimi kaybediyormusum gibi hissediyorum ER 13,99
Ayakta durunca agrim olur A 8,96
Kendi kendime giyinmek zor oluyor FY 12,61
Cabucak yoruluveriyorum ES 24
Uzun silre ayakta durmak bana zor geliyor FY 11,2
Sirekli agrim oluyor A 20,86
Uykuya dalabilmek igin uzun sire bekliyorum U 16,1
Cevremdeki insanlara yuk oluyormusum gibi hissediyorum Si 22,53
Geceleri endiselerim ylzinden uyuyamiyorum ER 13,95
Hayat yasamaya degmezmis gibi hissediyorum ER 16,21
Gece uykularim ¢ok koéti U 21,7
insanlarla gecinmekte zorlaniyorum Si 15,97
Disarida yirimek igin yardima ihtiya¢ duyuyorum FY 12,69
Merdiven inip ¢ikarken agrim olur A 5,83
Sabahlari moralim bozuk ve keyifsiz uyaniyorum ER 12,01
Otururken agri hissediyorum A 10,49

A: agn, ER: emosyonel reaksiyon, ES: enerji seviyesi, FY: fiziksel yetenek, Si: sosyal izolasyon, U: Uyku
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d. Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi

HADO, 1983 yilinda Zigmond ve Snaith® tarafindan gelistirilip, gegerlilik ve
giivenilirligi yapilmis, kisilerdeki anksiyete ve depresyonun varligini degerlendiren
likert bicimindeki bir testtir. Olgek bir kendini bildirim &lgegidir ve 7’si depresyon,
7’si anksiyete belirtilerini arastiran toplam 14 maddeden olugsmaktadir. Yanitlar 0-3
arasinda puanlanmaktadir. Testin amaci tan1 koymak degil, bedensel rahatsizlig1 olan
kisilerde anksiyete ve depresyonu kisa siirede tarayarak risk grubunu belirlemekdir.
Tek sayili sorular anksiyete, ¢ift sayili sorular depresyon durumunu degerlendirmek
amactiyla diizenlenmistir. Her iki alt dl¢ek i¢in < 7 puan hasta olmayan, 8-10 puan
aras1 sinirda hasta ve > 11 puan belirgin hasta olarak degerlendirilmistir. Aydemir ve
arkadaglar'®’ tarafindan 1997 yilinda 6l¢egin Tiirkge formu gelistirilmistir ve en
yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliik degerleri veren kesme noktasinin, anksiyete alt 6lgegi
icin 10 ( duyarhilik diizeyi % 83,67; Ozgiillik diizeyi % 81,60 ) ve depresyon alt
Olcegi icin 7 (duyarlilik diizeyi % 72,22; oOzgillik degeri % 68,29) oldugu
belirlenmistir ( Tablo V).

37



Tablo V: Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi Tiirkce Formu'"”’

1) Kendimi gergin patlayacakmis gibi hissediyorum

Cogu zaman

Bir¢ok zaman

Zaman zaman

Hicbir zaman

2) Eskiden zevk aldigim seylerden hala zevk aliyorum
o Ayni eskisi kadar

. Pek eskisi kadar degil

o Yalnizca biraz eskisi kadar

. Neredeyse hig¢ eskisi kadar degil

3) Sanki kotii birsey olacakmus gibi bir korkuya kapiliyorum
o Kesinlikle dyle ve oldukea siddetli

o Evet ama ¢ok siddetli degil

. Biraz ama beni endiselendiriyor

. Hayir hi¢ oyle degil

4) Giilebiliyorum, olaylarin komik tarafim gorebiliyorum
. Her zaman oldugu kadar

. Simdi pek o kadar degil

o Simdi kesinlikle o kadar degil

o Artik hi¢ degil

5) Aklimdan endise verici diisiinceler geciyor

. Cogu zaman

. Birgok zaman
. Zaman zaman ama ¢ok sik degil
o Yalnizca bazen

6) Kendimi neseli hissediyorum
. Hicbir zaman

. Sik degil
. Bazen
o Cogu zaman

7) Rahat rahat oturabiliyorum ve kendimi gevsek hissediyorum
. Kesinlikle

. Genellikle

. Sik degil

. Hi¢bir zaman

8) Kendimi sanki durgunlasmis gibi hissediyorum

° Hemen hemen herzaman
. Cok sik

° Bazen

. Hicbir zaman

38



9) Sanki i¢cim pir pir ediyormus gibi bir tedirginlige kapiliyorum
. Hi¢bir zaman

. Bazen
. Oldukga sik
o Cok sik

10) D1s goriiniisiime ilgimi kaybettim
o Kesinlikle
. Gerektigi kadar 6zen géstermiyorum
. Pek o kadar 6zen gostermeyebiliyorum
. Her zamanki kadar 6zen gosteriyorum
11) Kendimi sanki hep birsey yapmak zorundaymisim gibi huzursuz
hissediyorum
Gergektende cok fazla
Oldukgca fazla
Cok sik degil
Hig degil
12) Olacaklari zevkle bekliyorum
. Her zaman oldugu kadar
o Her zamankinden biraz daha az
. Her zamankinden kesinlikle daha az
. Hemen hemen hig
13) Aniden panik duygusuna kapiliyorum
. Gergektende ¢ok sik
. Oldukga sik
. Cok sik degil
. Hi¢bir zaman
14) 1yi bir Kkitap, televizyon ya da radyo programindan zevk alabiliyorum
o Siklikla
. Bazen
. Pek sik degil
. Cok seyrek

e. Kan Orneklemesi

Oniki saatlik aclik sonrasi hastalardan venoz kan oOrnekleri alinarak, kan iire
azotu, kreatinin, iirik asit, gama glutamil transferaz ( GGT ), hs-CRP, LDL
kolesterol, HDL kolesterol, total kolesterol, trigliserid, aglik kan sekeri, tiroid

stimulan hormon ( TSH ) ve tam kan sayimi parametreleri degerlendirildi.
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f. Koroner anjiyografi

Selektif koroner anjiyografi Judkins kateterleri ile femoral yaklasimla
uyguland1 ( General Electric, 30 kare / sn, 6-7 F diyagnostik kateter ) LAD
( Left anterior descending ) ve circumflex koroner arterleri, en az dort pozda ve sag
koroner arter en az iki pozda degerlendirildi. Koroner referans segment lezyon
proksimali ve distalinden secildi. Diyagnostik kateter kalibrasyonu ile ¢ap ve liimen
darlig1 6lgiildii. Koroner liimen daralmalari, hastanin klinik durumunu bilmeyen iki
farkl kardiyolog tarafindan degerlendirildi. Koroner anjiyografiler, KAH ciddiyetini
degerlendiren Gensini ve SYNTAX skorlari ile yorumlandi.

Gensini tarafindan’ tanimlanmis olan Gensini skorunda, anjiyografik stenoz
derecesine gore; % 0-25 arasi darlik icin 1 puan, % 25-50 arast darlik i¢in 2 puan,
% 50-75 aras1 darlik icin 4 puan, % 75-90 aras1 darlik icin 8 puan, % 90-99 arasi
darlik i¢in 16 puan, % 100 total lezyon i¢in 32 puan verilir. Sol ana koroner arter 5,
proksimal LAD 2,5; proksimal circumflex arter 2,5 ( sol dominansi oldugunda 3,5 );
LAD orta segment 1,5; sag koroner arter, distal LAD, posterolateral arter, obtus
marjinal arter 1; digerleri 0,5 ile ¢arpilir. Gensini skorunda kullanilan lezyon yilizdesi
ve carpim faktorleri, daha sonra her bir ana koroner arter ve her bir segment i¢in
tanimlanmis olan katsay1 ile carpilir ve sonuglar toplanir. Gensini skoru 1-20
arasinda ise hafif koroner ateroskleroz, skor > 20 ise siddetli koroner ateroskleroz

olarak kabul edilir'>*.
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Sekil 3: Gensini skoru, darlik ve segment ¢arpanlar’

SYNTAX skorunda, bir algoritma seklinde lezyonlar degerlendirilir. Lezyonlar
% 50-99 ve total okliizyon seklinde iki guruba ayrilir. Buna gore, koroner dominans,
lezyonlarin sayist ve yeri, total okliizyon varligi, ( eger total okliizyon mevcut ise
olusum siiresi, kor bir sekilde sonlanmasi, koprii kollateral igermesi, yan dal varligi
ve boyutu, ilk goriintiilenebilen kismi ) , trifurkasyon veya bifurkasyon lezyonu
varlig1 ve tipi, aorta osteal lezyon varlig, ciddi tortiiyozite varligi, > 20 mm lezyon
uzunlugu, ciddi kalsifikasyon ve trombiis varlig, diffiiz hastalik mevcudiyetine gore
onceden belirlenmis puanlamalar yapilmaktadir. Lezyon bolgesinden elde edilen
puan ile lezyon oOzelliklerinden elde edilen puanlar ¢arpilir ve enson olarak tiim

puanlar toplanarak, toplam skor elde edilir ( Tablo VI-VII )™°.
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Tablo VI: SYNTAX skoru koroner segmentleri ve segment puanlari '°

-

2

ks/
5% 9 P—
1 .zcésn
XN
: L 0
g

%m.\
X b

15— a8

13 12
Tt

r

N8

4 163

3
6
N

5
! 12

A

% 9 —

1 u\%”\
7
12 & 10\
3514 o
-~

Wi

b, 141 E—

16c
et ¥

y

_‘E

Koroner Damar Segment Lezyon Yeri Sag Dominant Sol Dominant
Puan Puan
Sag Koroner Proksimal 1 1 0
Mid 2 1 0
Distal 3 1 0
Posterior descending 4 1
Posterolateral 16 0.5
Posterolateral 16a 0.5
Posterolateral 16b 0.5
Posterolateral 16¢ 0.5
Sol Ana Koroner SAK 5 5 6
Sol On inen Proksimal 6 35 35
Mid 7 2.5 2.5
Apikal 8 1 1
1. diagonal 9 1 1
Ek 1. diagonal 9a 1 1
2. diagonal 10 0.5 0.5
Ek 2. diagonal 10a 0.5 0.5
Circumflex Proksimal 11 L5 2.5
Intermadiate/anterolateral 12 1 1
Obtuse Marginal 12a 1 1
Obtuse Marginal 12b 1 1
Distal 13 0.5 1.5
Sol posterolateral 14 0.5 1
Sol posterolateral 14a 0.5 1
Sol posterolateral 14b 0.5 1
Posterior descending 15 1
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Tablo VII: SYNTAX skoru lezyonlarin karakteristiklerine gore ¢arpan katsayilari'®

Cap azalmasi

Total okliizyon X5

Ciddi lezyon (% 50 - 59) X2
Total okliizyon
Olusum siiresi > 3 ay veya bilinmiyor +1
Kiint giidiik +1
Képriilesme +1
Total okliizyonun 6tesine kadar goriiniir ilk segment +1
Yan dal Evet, < 1,5 mm +1

Evet, <ve > 1,5 mm +1

Trifurkasyon

1 hasta segment +3

2 hasta segment +4

3 hasta segment +5

4 hasta segment +6
Bifurkasyon

Tip A,B,C +1

Tip D,E,F,G +2

Acilanma < 70° +1
Aorta osteal stenoz +1
Ciddi tortiiyozite +2
Uzunluk > 20 mm +1
Siddetli kalsifikasyon +2
Trombiis +1

Diffiiz hastalik / kii¢iik damarlar

+ 1 / segment basgina
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g. Istatistiksel analiz: Siirekli degiskenler, ortalama ve standart sapma olarak
verildi. Kategorik degiskenlerin sikli§i ve yiizdeleri verildi. Karsilastirmalarda;
oncelikle normal dagilim testi olan Kolmogorov-Smirnov testi yapildi ve
degiskenlerin normal dagilimli olmadig1 sonucuna ulasildi ( p < 0.05 ). Degiskenler
normal dagilimli olmadigindan parametrik olmayan testlerden ikili gruplar igin
Mann-Whitney U, kategorik degiskenler igin ki-kare testi kullanildi. lkiden fazla
olan gruplar i¢in ise Kruskal-Wallis H testi kullanildi. Gensini skoru, SYNTAX
skoru, NSP ve HADO degerleri ile diger paremetrelerin iliskileri Spearman
korelasyon analizi ile arastirild. Istatistiki analizde SPSS 12.0 ( SPSS, Chicago, IL,
for Windows ) kullanildi. p degeri 0.05 alt1 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya dahil edilen, koroner anjiografi yapilmis 116 erkek ( % 51,6 ), 109
kadin ( % 48,4 ) toplam 225 hastanin yapilan istatistiksel analizleri sonucunda; 147
hastada KAH ( % 65,3 ), 142 hastada hipertansiyon ( % 63,1 ), 152 hastada
hiperlipidemi ( % 67,6 ), 149 hastada KAH yoniinden pozitif aile dykiisii ( % 66,2 ),
73 hastada aktif sigara igiciligi ( % 32,4 ), 19 hastada 10 yila kadar, 22 hastada > 10
y1l olmak iizere toplam 41 hastada ge¢miste sigara icme Oykiisii ( % 18,2 ) ve kadin

hastalarin 88’ inde ( % 80,73 ) menapoz 6ykiisii mevcuttu ( Sekil 4 ).

T -665,3-0662

@ BGM

B HT

O HL

O KAH

O KAHAO
B Sigara

@32,4 w324

O Sigarayi birakmis

Sekil 4: Demografik Veriler. BGM: bozulmus glikoz metabolizmasi,
HT:hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi, KAH: koroner arter hastalig,
KAH AO: koroner arter hastalig1 aile ykiisii

Calismaya dahil edilen hastalarin 34°i4 ( % 15,1 ) okur yazar degil, 107’s1
( % 47,5 ) ilkdgretim mezunu, 41’1 ( % 18,3 ) lise mezunu, 43’i iiniversite

mezunuydu ( Sekil 5).
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Sekil 5: Calismaya Katilanlarin Ogrenim Diizeyleri

On yillik KAH riskini belirleyen FRS hesaplandiginda, toplamda 14,57 + 4,46;
kadinlar i¢in, 15,54 + 5,23; erkekler i¢in 13,64 + 3,32 puan olarak belirlendi. FRS
arttikca, KAH ciddiyetini gosteren daha yiiksek SYNTAX skorlar1 ile olumsuz
saglikla iligkili yasam kalitesini gosteren daha yiiksek NSP toplam ve alt
birimlerinden enerji seviyesi, agri, sosyal izolasyon, uyku ve fiziksel yetenek skorlari

izlenmistir ( p < 0,05 ) ( Tablo VIII).

Tablo VIII: FRS ile SYNTAX skoru, NSP ve alt birimleri ve HADO iliskileri

HADO | HADO

SYNTAX NSP ES A ER Si U FY Ank. Dep.
Toplam
r 0,142 0,240 0,150 0,263 0,043 0,134 0,267 0,259 0,063 0,108

FRS
p 0,036* 0,000* 0,027* | 0,000* | 0,531 | 0,049* | 0,000 | 0,000* 0,357 0,110

NSP: Nottingham Saglik Profili, ES: enerji seviyesi, A: agri, ER: emosyonel reaksiyon, SI: sosyal izolasyon,
U: uyku, FY: fiziksel yetenek, HADO: Hastane Anksiyte ve Depresyon Ol¢egi, Ank: anksiyete, Dep: depresyon,
FRS: Framingham risk skoru
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KAH ciddiyetini gosteren Gensini skoru ortalamasi 27,0 + 36,1; erkeklerde
35,7 £ 38,4; kadinlarda 17,8 & 31,1 olarak bulundu. Buna gore, 78 hastada KAH yok
( % 34,7 ), 54 hastada minimal KAH ( % 24 ), 93 hastada ciddi KAH ( % 41,3 )
oldugu goriildii. Erkeklerin 26’sinda KAH yok ( % 22,4 ), 28’inde minimal KAH
(% 24,1 ), 62’sinde ciddi KAH ( % 53,4 ) mevcut iken; kadinlarin 52’sinde KAH
yok ( % 47,7 ), 26’sinda minimal KAH ( % 23,9 ), 31’inde ciddi KAH ( % 28,4 )
oldugu goriildii ( Sekil 6 ). Bu durum Ki-Kare analizi ile degerlendirildiginde ciddi
KAH ile erkek cinsiyet, istatistiksel olarak iligkili ~ bulunmustur
( Ki-Kare = 18,875, p < 0,05 ). Yine KAH ciddiyetini gosteren SYNTAX skoru
ortalamasi 9,4 + 14,6; erkeklerde 13,1 + 17,4; kadinlarda 5,5 + 9,5 olarak bulundu ve
erkeklerde istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek degerler izlendi

(p<0,05).

% B Genel

B Erkek
B Kadin

KAH yok Minimal KAH Ciddi KAH

Sekil 6: Gensini skorlarina gore KAH ciddiyetleri. KAH: koroner arter hastaligi.
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Gensini ve SYNTAX skorlar1 arasinda yiiksek diizeyde istatistiksel olarak
anlaml iligki izlendi. Buna goére Genisini degerleri artarken, SYNTAX degerleri de
artmaktadir (r= 0,794, p = 0,000 ).

Koroner anjiyografi incelemelerinde 10 hastada yavas akim ( 8 erkek, 2 kadin )
29 hastada ¢esitli derecelerde koroner ektazi ( 20 erkek, 9 kadin ), 7 hastada
““muscular bridge’’ ( 4 erkek, 3 kadin ) tespit edildi.

Hastalara koroner anjiyografi Oncesinde uygulanan NSP toplam puan
ortalamas1 192,2 + 138,5; erkek hastalarin ortalamasi1 157,7 + 125,1; kadin hastalarin
ortalamasi1 228,9 + 143,2 olarak bulundu. 72 hastanin ( 44 erkek, 28 kadin ) NSP
skoru 0-100 arasinda, 58 hastanin ( 36 erkek, 22 kadin ) 101-200 arasinda, 44
hastanin ( 20 erkek, 24 kadin ) 201-300 arasinda, 27 hastanin ( 10 erkek, 17 kadin )
301-400 arasinda, 21 hastanin ( 5 erkek, 16 kadin ) 401-500 arasinda, 3 hastanin
( 1 erkek, 2 kadin ) 501-600 arasinda olarak bulundu.

80 72
58
60 -
44 44 B Erkek
36
40 27 m Kadin
2| 20 21

O Toplam
20 | 1017 16 p
xq)
O* s |

0-100 |101-200 |201-300 | 301-400 | 401-500 | 501-600
B Erkek 44 36 20 10 5 1
@ Kadin 28 22 24 17 16 2
O Toplam 72 58 44 27 21 3

Sekil 7: NSP skorlarinin cinsiyete gore dagilimlari. NSP: Nottingham Saglik Profili.

Gensini skoru’na gore, KAH olmayan hastalarin, NSP alt birimlerinden enerji
seviyesi ve fiziksel yetenek degerleri, bu skora gére minimal veya ciddi KAH olan
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu ( p < 0,05 ).
( Tablo IX ). Buna gore KAH olmayanlarda, daha iyi enerji seviyeleri ve fiziksel

yetenek durumu belirlendi.
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Tablo IX: NSP alt birimlerinden enerji sevisi ve fiziksel yetenek parametrelerinin
Gensini skoruna gore degerlendirilmis KAH ciddiyeti ile karsilagtirmalari

Kisi sayis1
n (%) Ortalama SS p
gi‘;l“;‘oiko“‘: 0 78 (%34,7) 36,3 35,6
| Gensini skoru: 1-20 54 (%24) 50,2 38,7
Enerji Minimal KAH 0.048*
Seviyesi Sfﬁfﬁiﬁ“‘ >20 93 (%41,3) 49,7 373
Toplam 225 (%100) 45,2 38,1
gi‘g“;‘oikom‘ 0 78 (%34.7) 19,7 19.6
Gensini skoru: 1-20 N
Firikeel | Minimal KAH 54 (%24) 292 22,5 o
Yetenek gf;‘;:rﬁzlﬁ’m =20 93 (%41,3) 26,3 243 ’
Toplam 225 (%100) 24,7 22,6 *

NSP: Nottingham Saglik Profili, KAH: koroner arter hastalig1

Degerlendirmeler sonucunda, SYNTAX skorlar1 artttkca, NSP alt
birimlerinden olan uyku skorlarinin da artig gosterdigi ve bunun istatistiksel olarak
anlamli oldugu izlendi ( p <0,018).

Hastalarin HADO anksiyete skorlar1 ortalamasi 7,5 + 4,5; erkeklerde 6,4 = 3,9;
kadinlarda 8,7 + 4,9 olarak bulundu. Depresyon skorlar1 ortalamasi ise 6,3 + 4,3;
erkeklerde 5,5 + 3,6; kadinlarda 7,1 + 4,8 olarak saptandi.

HADO Tiirkge versiyonuna gore, 163 hastada anksiyete yok ( % 72,4 ), 62
hastada anksiyete var ( % 27,6 ) olarak bulundu. Anksiyetesi olmayan hastalarin
ortalama Gensini skoru 22,5 + 30,4; SYNTAX skoru 7,7 £ 11,4; NSP skoru
143 £+ 111,5 olarak bulundu. Anksiyetesi olan hastalarda ise bu degerler sirasiyla
38,9 + 46,1; 13,8 £ 20,3; 321,5 + 118,4 olarak tespit edildi. Anksiyetesi olan
hastalarda, olmayanlara gére Gensini, SYNTAX ve NSP skorlarinin daha yiiksek
oldugu izlendi ve bu iliskilerin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildi

(swrasiyla p=0,028; p=0,023; p=10,0001 ) ( Tablo X).
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Tablo X: HADO Tiirkce versiyonu ile degerlendirilen anksiyete ile
Gensini skoru, SYNTAX skoru ve NSP skorunun Iliskileri.

HADO Tiirkge Versiyonu-Anksiyete Mann-Whitney U
Say1 | Ortalama | Median | Min. Maks. SS z p
| Anksivete |3 oy 6,0 0,0 | 137,0 | 304
Gensini Yok 2,196 | 0,028
Skoru
Anksiyete |, 38,9 24,5 00 | 176,0 | 46,1 x
Var
Anksiyete
1 11,4
SYNTAX Yok 63 7,7 0,0 0,0 57,0 , s 0023
Skoru
Anksiyete 62 13.8 7.0 0.0 128,0 20,3
Var
Anksiyete
163 143,0 115,0 0,0 448.0 11,5
NSP Yok -8.284 | 0,0001
Skoru
Anksiyete | 6> | 3015 | 3104 | 808 | 577.6 .
Var

HADO: Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi, NSP : Nottingham saglik Profili

Zigmond’un orijinal versiyonuna gore, hastalarin 125’inde anksiyete yok
( % 55,6); 51°inde hafif anksiyete ( % 22,7 ); 49’unda ise ciddi anksiyete ( % 21,7 )
tespit edildi. Anksiyete olmayan hastalarda ortalama Gensini skoru 24,4 + 32,0; hafif
anksiyete olan hastalarda 21,0 £ 32.,3; ciddi anksiyete olanlarda ise 40,2 + 45,9
olarak bulundu ( p = 0,590 ). SYNTAX skoru, anksiyete olmayan hastalarda
8,4 = 12,1; hafif anksiyete olan hastalarda 8,8 & 20,1 ve ciddi anksiyete tespit edilen
hastalarda ise 12,4 £+ 13,6 olarak bulundu. SYNTAX skorlar1 ciddi anksiyetesi
olanlarda, hafif veya anksiyetesi olmayan hastalara gore anlamli derecede yiiksek
bulundu ( p = 0,045 ). NSP skoru, anksiyetesi olmayan hastalarda 122,4 + 107,0;
hafif anksiyetesi olanlarda 229,8 + 105,1, ciddi hastalik olanlarda ise 330,9 + 121,0
olarak bulundu. Buna gore Ciddi anksiyetesi olanlarda, NSP skorlarinin istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek oldugu goriildii. Ayrica NSP skorlari hafif
anksiyetesi olanlarda, anksiyetesi olmayanlara gore de yiiksek izlendi ( p = 0,0001 )
( Tablo XI).
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Tablo XI: HADO Zigmond’un orijinal versiyonu ile degerlendirilen anksiyete
diizeyi ile Gensini skoru, SYNTAX skoru ve NSP skorunun Iliskileri.

HADO Orijinal Versiyon-Anksiyete Kruskall-Wallis H
Say1 | Ortalama | Median | Min. | Maks. | SS z p
Anksiyete | )5 | gy 75 | 00 | 137.0 | 32,0
Yok
Gensini Hafif
: 51 21,0 6,0 0,0 | 150,0 | 32,3
skoru | Anksiyete 5,65 0,590
Ciddi
Anksiyete | 2 40,2 250 | 0,0 | 176,0 | 45,9
Anksiyete | g 8,4 0,0 0,0 | 57,0 | 12,1
Yok
SYNTAX | Hafif g, 8.8 00 | 0.0 | 1280 20,1
Skoru Anksiyete 6,2 0,045*
Ciddi
Anksiyete | 2 12,4 9,0 0,0 | 465 | 13,6
Anksiyete | 5 1224 97.9 | 0,0 | 4301 | 107,0
Yok
NSP
skoru | A If(a.ﬁf | 51 2298 216,5 | 23,8 | 448,0 | 105,1
nksiyete 84,12 | 0,0001*
Ciddi 49 330,9 330,0 | 80.8 | 577.6 | 121,0
Anksiyete

HADO: Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi, NSP: Nottingham saglik Profili

HADO Tiirkge versiyonuna gore, 137 hastada depresyon yok
( % 60,89 ), 88 hastada depresyon var ( % 39,11 ) olarak belirlendi. Depresyon
olmayan hastalarda ortalama Gensini skoru 24,3 + 33,4; SYNTAX skoru 8,8 + 15,3;
ve NSP skoru ise 138,0 = 109,2 olarak bulunurken; ayni skorlar depresyonu olan
hastalarda sirasiyla 31,3 + 39,7, 10,4 = 13,6 ve 276,5 = 137,7 olarak tespit edildi.
Buna gore NSP skoru ile depresyon arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif iligki

belirlendi (p=0,0001 ) ( Tablo XII ).
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Tablo XII: HADO Tiirk¢e Versiyonu ile degerlendirilen depresyon ile
Gensini skoru, SYNTAX skoru ve NSP skorunun Iliskileri.

HADO Tiirk¢e Versiyonu-Depresyon Mann-:JVhltney
Say1 | Ortalama | Median | Min. | Maks. SS , b
De;;;ziyon 137 24,3 7,5 0,0 176,0 33,4
Gensini
-1,389 0,165
skoru Depresyon 88 31,3 11,5 0,0 159,0 39,7
Var
Depresyon
SYNTAX | Yok | 1B7] 38 0,0 | 00 | 1280 | 153
-1,067 0,286
skoru | Depresyon 38 10,4 5,5 0,0 57,0 13,6
Var
Depresyon
NSP Yok | 137 1380 | 1070 | 0,0 | 4480 | 109.2
-7,173 0,0001*
skoru Dep\ffzsryon 88 276,5 283,6 80,8 577,6 137,7

HADO: Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi, NSP: Nottingham saglik Profili

Zigmond un hazirladig: orijinal versiyon HADO ile degerlendirilen hastalarin,
152’sinde depresyon olmadig1 ( % 67,6 ), 37 sinde hafif derecede depresyon oldugu
( % 16,4 ) ve 36’sinda ciddi derecede depresyon oldugu ( % 16 ) tespit edildi.
Depresyon olmayan hastalarda ortalama Gensini skoru 24,0 + 33,1; hafif depresyon
olanlarda 27,8 + 31,3 ve ciddi depresyonu olanlarda ise 39,1 + 49,2 olarak bulundu
(p=0,197). SYNTAX skoru depresyonu olmayanlarda 8,6 = 14,9; hafif depresyonu
olanlarda 10,1 + 12,6 ve ciddi depresyonu olanlarda ise 11,9 + 15,3 olarak bulundu
( p = 0,326 ). Depresyon diizeyleri ile Gensini ve SYNYAX skorlar1 arasinda
istatistiksel anlamda iliski olmadig: izlenirken, depresyon diizeyinin artmasi ile bu
skorlarda da artma egiliminin oldugu izlendi. NSP skoru, depresyon olmayan
hastalardaki ortalamasi1 143,1 + 110,1; hafif derecede depresyonu olanlarda
231,4 + 124,4 ve ciddi depresyonu olanlarda ise 359,2 + 117,7 olarak bulundu. Bu
verilere gore NSP skorlarmin ciddi depresyonu olan hastalarda, hafif veya
depresyonu olmayan hastalara gore anlamli derecede yliksek oldugu goriilmektedir.
Ayni1 zamanda hafif depresyonu olanlarda, depresyonu olmayanlara gore yine daha

yiiksek NSP skorlar1 izlendi ( p = 0,0001 ) ( Tablo XIII ).
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Tablo XIII: HADO Zigmond’un orijinal versiyonu ile degerlendirilen depresyon
diizeyi ile Gensini skoru, SYNTAX skoru ve NSP skorunun Iliskileri.

HAD Olgegi Orijinal Versiyon-Depresyon Kruskall-Wallis H
Say1 | Ortalama | Median | Min. | Maks. | SS z p
Depresyon | 155 | 949 68 | 00 | 1760 | 33.1
Yok
Gensini | Hafif | . 27.8 150 | 00 | 1160 | 313 | 3:246 | 0,197
skoru Depresyon
Ciddi 36 39.1 148 | 0,0 | 159,0 | 49,2
Depresyon
Depresyon | 5, 8,6 0,0 00 | 1280 | 149
Yok
SYNTAX | Hafif 37 10,1 7,0 00 | 51,5 | 12,6 | 2241 0,326
Depresyon
skoru Ciddi
36 11,9 6,5 0,0 | 57,0 | 153
Depresyon
Depresyon | 5, 143,1 1239 | 0,0 | 4480 | 110,1
Yok
NSP Hafif 59 1 2314 | 2305 | 384 | 461,0 | 1244 | 64209 | 0,0001%
skoru Depresyon
Ciddi 36 3592 390,5 | 1092 | 577,6 | 117,7
Depresyon

HADO: Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi, NSP: Nottingham saglik Profili

HADO anksiyete ve depresyon skorlari ile Gensini skoru, NSP ve alt
parametrelerinin istatistiksel anlamda pozitif yonde iligkili olduklar1 izlendi.
Buna gore anksiyete ve depresyon skorlari arttikca, Gensini skoru, NSP ve alt
birimleri skorlar1 da artmaktadir ( p < 0,05 ) ( Tablo XIV ).

Anksiyete skorlar1 ile 12 saatlik aglik sonrasinda bakilan kan trigliserid
diizeyleri arasinda da istatistiksel anlamda pozitif iliski izlenmistir ( p < 0,05 ).
Depresyon skorlari ile kan iire azotu arasinda pozitif ( p = 0,002 ), Modification of
Diet in Renal Disease ( MDRD ) formiilii ile hesaplanmis kreatinin klirensleri
(p =0,015 ), hemoglobin ve hematokrit degerleri ile ise negatif yonde istatistiksel
iligki izlendi ( sirastyla; p = 0,005, p=0,011 ) ( Tablo XV, XVI).
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Tablo XIV: HADO anksiyete ve depresyon skorlar ile FRS, Gensini skoru,
SYNTAX skoru, NSP ve alt birimlerinin iligkileri

HADO Ank. | HADO Dep.

r 0,063 0,108
FRS 2 b

p 0,357 0,110
Gensini skoru r 0,139 0,156

p 0,038* 0,019*

r 0,117 0,099
SYNTAX sk ) ,

o p 0,081 0,138

Nottingham Saghk Profili toplam skoru L 0,630 0,611

p 0,000 0,000*

ji Seviyesi r 0,410 0,430

Enerji Seviyesi

p 0,000 0,000*

g r 0,486 0,443

Agn

p 0,000* 0,000*
Emosyonel Reaksiyon r 0,637 0,602

p 0,000 0,000*

i r 0,507 0,508

Sosyal Izolasyon

p 0,000* 0,000*
Uyku r 0,475 0,398

p 0,000* 0,000*
Fiziksel Yetenek r 0,371 0,431

p 0,000* 0,000*

FRS: Framingham risk skoru, HADO: Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi

Calismada bakilan parametrelerden BKI, FRS, NSP ve alt birimleri, HADO
anksiyete ve depresyon skorlari, 12 saatlik aglik sonrast bakilan HDL kolesterol ve
kan trombosit sayilarinin kadin hastalarda; Gensini skoru, SYNTAX skoru, kan iire
azotu, kreatinin, iirik asit, GGT, total kolesterol/HDL orani, hemoglobin ve
hematokrit degerlerinin ise erkek hastalarda daha yliksek diizeylerde oldugu ve bu
iligkilerin istatistiksel olarak anlamli olduklari izlendi ( p < 0,05 ) ( Tablo XVII,
XVII, IXX).
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Tablo XV: HADO anksiyete, depresyon skorlari ile 12 saatlik aglik sonrasinda
alian kan parametreleri ve MDRD formiilii ile hesaplanmig
kreatinin klirensi iliskileri.

HADO Ank. HAD Dep.
Kan iire azot - o Y
iire azotu p 0,479 0,002*
B " 0,014 0,075
reatinin p 0,841 0,270
. . . . coges o r _05105 -0’163
Kreatinin klirensi ( MDRD formiilii ile ) P 0.121 0,015%*
o r -0,063 -0,086
Urik asit P 0,416 0,262
r -0,098 -0,041
GGT p 0,199 0,594
r -0,037 0,104
hs-CRP p 0,608 0,155
r -0,074 -0,084
LDL P 0,274 0,216
r -0,020 0,000
HDL p 0,771 1,000
r 0,145 -0,009
Trieliseri
rigliserid P 0,031* 0,894
r -0,024 -0,070
Total kolesterol P 0,725 0,302
] r -0,023 0,013
Achk kan sekeri P 0,733 0,849
] r -0,107 -0,003
Tokluk kan sekeri P 0,337 0,980
r -0,073 0,014
HbA1C p 0,516 0,899

GGT: gamma glutamil transferaz, hs-CRP: high sensitivity C-reactive protein, LDL: low density lipoprotein,
HDL: high density lipoprotein, HADO: Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi, Ank: anksiyete, Dep:
depresyon, MDRD: Modification of Diet in Renal Disease, * pozitif iliski, ** negatif iligki

Gensini skoru ve 1lrik asit arasinda da istatistiksel olarak anlamli diisiik
diizeyde bir iliski izlendi (= 0,195, p = 0,011 ). SYNTAX skoru ile UA arasinda da
benzer bir iligski vardi ( r = 0,206, p = 0,007 ). Buna gore Gensini ve SYNTAX
skorlar1 artarken, tirik asit degerleri de artmaktadir. Ancak, iirik asit, GGT, hs-CRP,
LDL, HDL, total kolesterol, aglik kan sekeri, tokluk kan sekeri ve hbA1C seviyeleri
ile anksiyete ve depresyon diizeyleri arasinda istatistiksel anlamda iligski bulunamadi
( p>0,05).

Demografik  veriler cinsiyete gore degerlendirildiginde, kadinlarda
hipertansiyon var olma oraninin, erkeklerden anlamli olarak daha yiiksek oldugu

izlendi ( p = 0,0001 ). KAH agisindan degerlendirildiginde, erkeklerde KAH’ nin
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anlamli derecede daha sik oldugu goriildi ( p < 0,0001 ). Ek olarak erkeklerde,
kadinlara oranla anlamli olarak daha ¢ok sigara igiciligi izlendi ( p < 0,0001 )

( Tablo XX).

Tablo XVI: HADO anksiyete, depresyon skorlar1 ile 12 saatlik aglik sonrasinda
alinan tam kan parametreleri iliskileri

HADO Ank. HAD Dep.
r -0,121 -0,190
Hemoglobin
P 0,072 0,005**
r -0,102 -0,170
Hematokrit
p 0,129 0,011**
r -0,063 -0,029
Trombosit
p 0,352 0,667
r 0,047 0,029
Trombosit Dagilim Genisligi
p 0,493 0,669
r 0,078 0,011
Ortalama Trombosit Hacmi
P 0,250 0,870
r 0,043 -0,032
TSH
P 0,543 0,650

TSH: tiroid stimulan horman. HADO: Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi, Ank: anksiyete, Dep: depresyon,
* pozitif iligki, ** negatif iligki
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Tablo XVII: BKI, FRS, Gensini skoru, SYNTAX skoru, NSP ve alt birimlerinin
cinsiyete gore istatistiksel iligkileri.

CINSIYET

Mann-Whitney U

Mean |Median | Min. | Maks. |SS Sira Ort z p
. Erkek 28,0 28,0 21,1 39,3 3,5 102,0

BKI (kg/m2) -2,043 | 0,041*
Kadin 29,2 29,2 17,9 [41,1 4,9 119,6

FRS Erkek 13,6 14,0 2,0 22,0 33 90,0 4,678 | 0,000%
Kadin 15,5 17,0 -1,0 24,0 5,2 129,8
Erkek 35,7 25,5 0,0 176,0 38,4 |[131,7

Gensini Skoru -4,550 | 0,000%*
Kadin 17,8 2,0 0,0 150,0 [31,1 93,1
Erkek 13,1 7,3 0,0 128,0 [17,4 [130,5

SYNTAX Skoru -4,440 1 0,000%*
Kadin 5,5 0,0 0,0 42,0 9,5 94,4
Erkek 157,7 11264 0,0 577,6  |125,1 97,1

NSP toplam skoru -3,775 | 0,000%
Kadin 228,9 2222 9,8 554,5 |143,2 [129,9
Erkek 37,5 24,0 0,0 100,0 37,0 99,7

Enerji seviyesi -3,234 | 0,001*
Kadin 53,4 63,2 0,0 100,0 |37,8 127,1

Agn Erkek 23,4 10,5 0,0 100,0 29,5 96,1 4,056 | 0,000
Kadin 41,3 33,4 0,0 100,0 35,6 [130,9
Erkek 33,1 26,3 0,0 100,0 |27,5 104,3

Emosyonel reaksiyon -2,082 | 0,037*
Kadin 42,0 40,2 0,0 100,0 |31,5 1223
Erkek 13,5 0,0 0,0 100,0 |24,5 100,6

Sosyal izolasyon -3,313 | 0,001
Kadin 24,0 19,4 0,0 100,0 [28,4 [126,2

Uyku Erkek 28,1 16,1 0,0 100,0 [27,0 |[101,5 2765 | 0,006
Kadin 40,6 39,8 0,0 100,0 32,3 125,3
Erkek 22,1 20,7 0,0 100,0 [22,5 104,5

Fizksel Yetenek -2,026 | 0,043*
Kadin 27,5 22,0 0,0 100,0 22,4 [122,0
__ Erkek 6,4 6,0 0,0 19,0 3,9 98,0

HADO Anksiyete -3,566 | 0,000*
Kadin 8,7 8,0 0,0 21,0 4,9 128,9
. Erkek 5,5 5,0 0,0 16,0 3,6 103,4

HADO Depresyon -2,279 | 0,023*
Kadin 7,1 6,0 0,0 21,0 4,8 123,2

BKI: beden kiitle indeksi, FRS: Framingham risk skoru, NSP: Nottingham Saglik Profili, HADO: Hastane
Anksiyete ve Depresyon Olgegi. * simgesi kadinlarda, ** simgesi ise erkeklerde daha yiiksek diizeyde
bulunan parametreleri simgelemektedir.
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Tablo XVIII: Biyokimya parametrelerinin cinsiyete gore istatistiksel iligkileri.

CINSIYET

Mann-Whitney U

Mean | Median | Min. | Maks. |Ss Sira Ort z p

Kan iire azotu Erkek 17,7 17,0 8,4 40,9 |58 118,6 2.071 | 0,038%*
Kadin 164 |15,0 5,3 334 6,1 100,8

Kreatinin Erkek 0,9 0,9 0,5 1,5 0,2 147,6 8,703 | 0,000
Kadin 0,7 0,7 0,4 1,6 0,2 72,7

Kreatinin klirensi Erkek 96,6 |94,0 49,0 198,0 |24,7 106,4 1,100 0271

(MDRD)
Kadin 99,2 197,0 34,0 178,0 |26,0 115,8

Urik asit Erkek 6,1 6,0 2,9 9,4 1,6 105,0 5,616 | 0,000+
Kadin 4,7 4,6 1,9 8,9 1,4 62,5

GGT Erkek 38,6 |28,8 3,0 258,9 [37,2 103,7 5,097 | 0,000%*
Kadin 223 |17,0 6,7 1129 16,9 64,8

hs-CRP Erkek 7,7 2.9 0,5 1355 | 17,8 97,8 10,749 | 0,454
Kadin 6,3 2,6 0,4 91,9 |12,1 91,8

LDL Erkek 132,1 | 127,6 63,5 246,5 |38,0 107.4 0,733 | 0.464
Kadin 1334 | 1324 22,0 220,2 |36,1 113,7

HDL Erkek 40,6 40,2 22,0 69,5 19,0 84,3 6,004 | 0,000
Kadin 499 1483 25,0 81,0 |11,5 135,6

Trigliserid Erkek 1623 | 1414 50,0 476,8 |82,1 118,0 1,914 | 0,056
Kadin 149,0 | 129,1 55,4 948,0 |105,1 |101,6

Total kolesterol Erkek 200,5 | 1944 124,6 |313,9 [439 102,7 1,623 |0.105
Kadin 207,5 1209,6 1150 [307,3 40,4 116,6

Total Erkek 5,1 4.9 2,5 10,8 1,4 127,7 e

kolesterol/HDL -4,3311 0,000
Kadin 4.4 43 1,4 10,1 1,3 90,7

Achik kan sekeri Erkek 113,3 | 102,7 69,1 365,7 39,3 106,9 0,266 |0,790
Kadin 118,2 | 102,0 77,4 370,0 |50,7 109,1

Tokluk kan sekeri Erkek 175,4 | 1283 82,0 6829 |1174 |44,2 10,994 |0.320
Kadmn 156,2 |121,0 76,0 627,8 98,3 39,0

HbALC Erkek 6,7 6,1 4.4 13,0 |1,7 432 0,697 | 0.486
Kadin 6,4 6,1 4,5 11,4 |1,6 39,5

GGT: gamma glutamil transferaz, hs-CRP: high sensitivity C-reactive protein, LDL: low density lipoprotein,
HDL: high density lipoprotein, MDRD: Modification of Diet in Renal Disease, * simgesi kadinlarda, ** simgesi

ise erkeklerde daha yiiksek diizeyde bulunan parametreleri simgelemektedir.
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Tablo IXX: Tam kan sayimi1 parametrelerinin cinsiyete gore istatistiksel iligkileri.

| Mann-Whitney U
CINSIYET | Mean |Median |Min. |Maks. [Ss |[Swaort | z | p
. Erkek 15,2 15,1 8,8 19,0 1,7 144,8
Hemoglobin
Kadin 13,4 13,5 10,6 16,0 1,2 74,3 -8,196 | 0,000**
Hematokrit Erkek 45,2 45,0 27,5 58,7 5,0 145,7
Kadin 40,2 40,5 32,3 47,7 3,3 73,3 -8,406 | 0,000**
. Erkek 246,2 |242,0 108,0 |[421,0 |61,1 |100,4
Trombosit
Kadin 267,8 |261,5 124,0 |478,0 |62,4 [122)5 -2,560 | 0,010%
TDG Erkek 16,1 16,2 10,8 20,4 1,4 115,9
Kadin 15,9 16,2 7,3 26,3 1,8 102,3 -1,594 | 0,111
OTH Erkek 8,6 8,3 6,5 13,2 1,3 106,5
Kadin 8,7 8,5 6,1 16,6 1,4 115,9 -1,096 | 0,273
TSH Erkek 1,7 1,4 0,0 10,1 1,4 94,2
Kadin 2,0 1,5 0,0 15,6 2,0 104,8 -1,291 {0,197

TDG: trombosit dagilim genisligi, OTH: ortalama trombosit hacmi, TSH: tiroid stimulan hormon

Tablo XX: Cinsiyete gore demografik verilerin karsilastirilmasi.

Cinsiyet
Erkek Kadn Ki-Kare Analizi
% % Ki-Kare p
Yok 65,8 70,1
BGM Var 342 29.9 0,468 0,494
Yok 70,7 68,8
Diyabetes mellitus Var 293 31,2 0,094 0,759
Yok 48,3 24,8
Hipertansiyon Var 517 752 13,336 0,0001%
Yok 30,2 34,9
Hiperlipidemi Var 69.8 65.1 0,564 0,453
Yok 22,4 47,7
KAH Var 776 523 15,872 0,0001*
Yok 35,3 32,1
Ailede KAH Var 64.7 67.9 0,263 0,608
Yok 52,6 83,5
Sigara Var 474 16,5 24,48 0,0001*

BGM: bozulmus glikoz metabolizmasi, KAH: koroner arter hastalig1
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TARTISMA

KAH, kisilerin fiziksel, ruhsal ve dis ¢evre ile olan iligkilerini ¢ok yonlii olarak
etkileyerek, bireylerin yasam kalitesini olumsuz yonde degistirmektedir. KAH,
kisilerin fiziksel, emosyonel ve sosyal fonksiyonlarni etkileyerek, yasamdan zevk
almasim engellemekte ve yasam kalitesini azaltmaktadir®’.

Calismamizda NSP toplam puani, 44 hastada ( 20 erkek, 24 kadin ) 201-300
arasinda, 27 hastada ( 10 erkek, 17 kadin ) 301-400 arasinda, 21 hastada ( 5 erkek, 16
kadin ) 401-500 arasinda, 3 hastada ( 1 erkek, 2 kadin ) 501-600 arasinda bulundu.
Kadinlarda ortalama NSP skoru 228,9 + 143,2 iken, erkeklerde 157,7 + 125,1 olarak
tespit edildi. Bu sonuclara gore kadinlarda, erkeklere gore saglikla iligkili yasam
kalitesinin istatistiksel anlamli olarak daha diisiik diizeylerde oldugu goriildii
( p = 0,000 ). Literatiirde de benzer olarak, KAH olan hastalarla yapilan farkh
calismalarda, kadinlarin yasam kalitesinin erkeklerden daha diisikk oldugu

344 Erengin ve arkadaslar'™ normal popiilasyonda yaptiklar1 bir

bildirilmigtir
calismada, kadinlarin saglik algilarinin erkeklerin algilarina gére daha olumsuz
oldugunu bildirmislerdir. Literatiirde algilanan yasam kalitesinin postmenopozal
kadinlarda, premenopozda olanlardan daha koétii oldugu sdylenmekte ve menopozun
yasam kalitesine olan bu k&tii etkisi menopoz belirtilerine atfedilmektedir '*°,
Literatiirde, kadinlarda saglikla iligkili yasam kalitesi diizeylerinin erkeklere gore
daha kotii olmasi, kadin ve erkek cinsiyetlerine ait sosyal, toplumsal roller ve
kisitliliklar ile kadinlarin fizyolojik yapilari, hormonal farkliliklart ile iliskili olarak
aciklanmistir'>’. Calismamiza dahil edilen kadin hastalarm 88’ ( % 80 )
postmenapozal, 22’si ( % 20 ) ise premenapozal donemdeydi. Bu sebeple, literatiirle
uyumlu olarak kadin hastalarda saglikla iligkili yasam kalitesi diizeyleri, erkeklerden
daha diisiik bulundu. Bunlara ek olarak, anksiyete ve depresyonun, kisilerin bireysel
iligkilerini, hayata bakis a¢ilarini ve fiziksel durumlarini etkileyerek, yasam kalitesini
olumsuz yonde etkiledigi bilinmektedir. Bu ¢alismada HADO anksiyete puanlari
kadinlarda 8,7 + 4,9; depresyon puanlar1 7,1 £ 4,8 iken, erkeklerde bu degerler

sirastyla 6,4 £ 3,9; 5,5 + 3,6 olarak tespit edildi. Cinsiyete gore anksiyete ve
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depresyon diizeyleri istatistiksel olarak incelendiginde, iki grup arasinda anlaml fark
oldugu izlendi ( swrastyla, p = 0,000; p = 0,023 ). Calismamizda da, literatiirle
uyumlu olarak anksiyete ve depresyon bulgularinin kadin hastalarda daha yiiksek
goriilmesi, yasam kalitesini olumsuz yonde etkileyen bir diger parametredir'>*'.

Bu calismadan elde edilen sonuglara gore, NSP toplam skoru ve alt
parametrelerinden enerji seviyesi, agri, sosyal izolasyon, uyku ve fiziksel yetenek
puanlar1 ile FRS arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki gosterildi ( sirasiyla;
p = 0,000; p = 0,027; p = 0,000; p = 0,049; p = 0,000; p = 0,000 ). Buna gore FRS
yiiksek kisilerde, NSP toplam skoru ve alt birim skorlar1 yiiksek bulunmaktadir. FRS
ile NSP arasinda calismamizda gdsterilen istatistiksel iligki, yasam kalitesi diizeyi ile
kardiyovaskiiler olay gelisebilme riski arasindaki iliskiyi gostermektedir. Bu bulguya
gore, NSP ile kardiyovaskiiler risk hakkinda 0©ngdriide bulunulabilecegi
diistiniilmektedir. NSP skorlar1 yiiksek kisiler, kardiyovaskiiler agidan daha dikkatli
sekilde incelenebilir. Bu acidan literatiirde ayrintili bir ¢aligma bulunmamaktadir.

Kot uyku kalitesi, KAH olan hastalarda sik¢a goriilen, yasam kalitesini
olumsuz yénde etkileyen bir sorundur’®. Uyku apnesi gibi bozukluklar, kisilerin uyku
kalitesini bozarak yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir. Uyku apnesinin
KAH, MI, hipertansiyon, kalp yetersizligi ve inme gibi kardiyovaskiiler hastaliklarla
iliskileri bildirilmistir'®. Calismamizda KAH ciddiyetini gosteren SYNTAX skoru,
NSP alt birimlerinden olan uyku parametresi ile istatistiksel olarak iliskili bulundu
(p=0,018 ). Buna gore daha kotii uyku kalitesi olanlarda, SYNTAX skoruna gore
daha ciddi KAH diizeyleri mevcuttu. Bu durum literatiirle uyumlu olarak KAH ve
kotii uyku kalitesi iliskisini gostermektedir™.

Fiziksel inaktivite KAH ic¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Diizenli olarak
yapilan fiziksel egzersiz diizeyi ile kardiyovaskiiler mortalite arasinda diizeye bagh
olarak, ters yonde bir iliski mevcuttur'*®. Diizenli olarak yapilan fiziksel egzersiz,
yag dokusunu ve kan basmcini azaltirken, glukoz toleransini, kardiyovaskiiler ve
pulmoner kapasiteyi arttirmaktadir'®’. Bu bilgilerle uyumlu olarak, ¢alismamizda
Gensini skoruna gére KAH olmayan bireylerde, minimal veya ciddi KAH olan
bireylere gore, NSP alt parametrelerinden fiziksel yetenek puanlarinin istatistiksel
anlaml olarak daha diisiik oldugu izlendi ( p = 0,021 ). Buna gore, KAH olmayan

bireylerde fiziksel yetenek diizeylerinin daha iyi oldugu belirlendi.
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NSP alt parametrelerinden enerji seviyesi, kisilerin bedensel ve ruhsal olarak
giinliik islerini yapabilme giicli ve istegini yansitir. Kisilerin kendini stirekli yorgun
hissetmesi, en basit islerin gerceklestirilmesinde bile giiclilk ¢ekmesi, cabuk
yorulmasi fiziksel aktivite diizeylerini olumsuz yonde etkiler. Boyle bir durum
kisilerin sedanter yasamasi ile sonuglanarak, kardiyovaskiiler hastaliklara yonelik
riski arttirir. Literatiirle paralel olarak, ¢alismamizda, Gensini skoruna gére KAH
olmayan hastalarda, minimal veya ciddi KAH olan hastalara gore NSP alt
parametresi olan enerji seviyesi puanlarinin istatistiksel anlamli olarak daha diistik

11 (p = 0,048 ). Buna gore KAH olmayan bireylerde, olanlara gére

oldugu goriildii
enerji seviyesi diizeylerinin daha iyi oldugu izlendi.

KAH ve sonucunda olusan cesitli komplikasyonlar kisileri bulunduklari
cevrede, sosyal izole duruma getirebilir. Sosyal izolasyon ve depresyonun hastalarin
prognozunu kotiilestirip, koroner aterosklerozun ilerlemesine sebep oldugu
literatiirde bildirilmistir'®*. Diisiik sosyal destegi olan bireyler, KAH’ nin gelismesi ve
prematiire 6liim igin daha yiiksek risk altindadirlar. Ug sosyal destek boyutu
tanimlanmistir: a) Ailenin ve bireylere yakin kisilerin saglayacagi duygusal destek
benlik saygisini arttirir ve kimlik hissini giliglendirir; b) Deger verme destegi, bilgi,
oneri ve zorlu durumlarda kilavuzluk sunmak, ¢) Somut destekler, pratik yardim
sunmak. Iyi kardiyovaskiiler saghgn idamesi i¢in bu ii¢ boyutun hepsi énemlidir '*.
Calismamizda, FRS ile NSP alt parametrelerinden sosyal izolasyon arasinda
istatistiksel anlamda bulunan iligki bu bilgilerle uyumlu olarak, sosyal izole kisilerde
kardiyovaskiiler riskin arttigin1 géstermektedir ( p = 0,049 ).

Bu ¢alismada NSP toplam skorlari, KAH olmayan hastalarda, minimal veya
ciddi KAH olan kisilere gore daha diisiik olma egiliminde olmakla beraber, bu
durumun istatistiksel anlam tagimadigi izlendi. NSP alt birimlerinden enerji seviyesi,
fiziksel yetenek ve uyku gibi parametrelerin KAH olan kisilerde, normal koronerleri
olanlara gore istatistiksel anlamli olarak daha kotii diizeylerde oldugu goriildii. Bu
bulgularin tiimii beraber degerlendirildiginde, KAH ve saglikla iliskili yasam kalitesi
iliskisi goriilmektedir.

Literatirde KABG ve PKG islemleri ile koroner arter hastalarinin yasam
kalitelerinin olumlu yonde etkilendigi gosterilmistir™'**>*,  Kardiyak risk

faktorlerinin ve yasam bi¢giminin olumlu yonde diizeltilmesi ile FRS, kan lipid profili
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ve kan basmci gibi risk faktorlerinin diizeldigi izlenmistir’’. Mi sonrasi hastalarin
yasam kalitesini bozan psikososyal bozukluklar ve uyku problemleri gibi
bozukluklarin diizeltilmesi, hastalarin genel durumlarini diizeltmekte ve hastaligin
prognozuna olumlu katkida bulunmaktadir™.

Su ana kadar Gensini ve SYNTAX skorlar ile belirlenmis KAH ciddiyeti ile
NSP ile tespit edilen saglikla iliskili yasam kalitesi diizeyini birebir 6lgen literatiir
bilgisi bulunmamaktadir. Bu konu ¢alismamizi ilging kilmaktadir.

Anksiyete ve depresyon KAH icin son zamanlarda tanimlanmis risk faktorleri
olup, tedavi edilmediginde kotii prognostik faktorler olarak tanimlanmislardir.
KAH'da anksiyete ve depresyona karsi bir yatkinlik oldugu ve bunun hastalikli
damar sayist ile iligkili oldugu bildirilmistir. Ayrica LAD darlifi olmasmin ve
darligin siddetinin de anksiyete ve depresyona karsi etkisi oldugu belirtilmistir®. Mi
gecirmis hastalarda yakin donemde yapilmis bir ¢alismada, hastalarin % 100’tinde
ciddi anksiyete ve % 34’iinde ciddi depresyon oldugu saptanmistir'®*. Depresyonda
hipotalamo-hipofizer-adrenokortikal eksen ve sempatomediiller sistemlerde
aktivasyon gelismesi sonucu, plazma katekolamin ve kortikosteroid diizeyinde artis

. 61, 63, 64
meydana gelir’> ™

. Bu durum trombosit fonksiyonlarinda bozulma, artmis kalp
hiz1 ve azalmus kalp hizi degiskenligine neden olur®’. Depresyona bagli otonom sinir
sisteminde gelisen fonksiyon bozuklugu sonucu olarak, sempatik hiperaktivite ve
parasempatik yavaslama gelisir. Bunun sonucunda kan basinci ve nabiz hizi artar.
Tim bu olaylarin devamlilik kazanmasi ve uzun stirmesi sonucunda KAH olusabilir
ya da ilerleyebilir®.

Anksiyetede de benzer sekilde sempatik uyarida arti, parasempatik uyarida
azalma ve kalp hizi degiskenliginde azalma meydana gelir’®. Ayrica belirgin
anksiyetesi olan bireylerde, bu faktorlere ek olarak EKG’de QT aralifinin uzadigi,
total kolesterol diizeylerinin arttigi izlenmistir’’. Tiim bu etkenler neticesinde

12 Huffman ve arkadaslari'®,

koroner vazospazm, iskemi ve MI gelisebilmektedir
akut MI sirasinda olusan anksiyetenin farmakolojik yolla tedavisi ile kan
katekolamin diizeyi, kan basinci ve sol ventrikiil diyastol sonu basincinin diistiiglinii
ve koroner damarlardaki direncin azalip, koroner vazodilatasyonun saglandigini;
ventrikiiler aritminin Onlendigini veya tedavi edildigini; anksiyolitik ajanlarin

antienflamatuvar 06zelliginden faydalanildigini  ve trombosit kiimelesmesinin
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engellendigini bildirmislerdir. Calismamizda, literatiire paralel olarak, Gensini ve
SYNTAX skorlari ile belirlenen KAH ciddiyeti ile HADO ile belirlenen anksiyete
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu. Buna goére KAH
ciddiyeti arttik¢a, anksiyete diizeyleri de artis gostermekteydi. Depresyon diizeyleri
ile KAH ciddiyeti arasinda ise, literatiirde bildirilenlerle uyumlu olmayarak, aym
istatistiksel iligki bulunmadi. Ancak depresyon diizeyleri artarken Gensini ve
SYNTAX skorlarinin da artma egiliminde oldugu goriildii.

Yaygin anksiyete bozukluklarinda sempatik sinir sisteminde olusan uyarilma
sonucu noradrenerjik aktivitede artis meydana gelir. Bunun sonucu olarak serumda
epinefrin, norepinefrin ve kortikosteroid hormonlarinin salinnminda artis olur.
Uyarilmis adrenerjik aktivite ile bu hormonlar, 6zellikle norepinefrin lipoprotein
lipaz enziminin aktivitesini arttirirlar. Sonu¢ olarak bu enzimin etkisiyle serum
serbest yag asiti konsantrasyonu artar ve hipertrigliseridemiye neden olur'® ',
Literatiirde bildirildigi gibi, aragtirmamizda da, anksiyetesi olan hastalarda serum
trigliserid diizeyleri yiiksek bulundu. Bu durum KAH ve anksiyete arasindaki iliskiyi
aciklamada yardimci olabilir. Yiiksek serum trigliserid diizeyleri bilindigi {izere
KAH i¢in bir risk faktoriidiir. Anksiyetesi olan hastalarda goriilen yiiksek serum
trigliserid seviyeleri, bu hastalardaki KAH olusabilme riskine ek katkida bulunur.

Calismamizda HADO Tiirkce versiyonuna gore anksiyetesi olan hastalarda,
olmayanlara goére Gensini, SYNTAX ve NSP skorlarinin daha yiiksek oldugu
izlenirken ( sirasiyla, p = 0,028; p = 0,023; p = 0,0001 ), depresyon diizeyleri ile
Gensini ve SYNYAX skorlar1 arasinda istatistiksel anlamda iliski olmadig1 goriildi
( swrastyla, p = 0,165; p = 0,286 ). Ancak depresyon diizeyinin artmasi ile bu
skorlarda da artma egiliminin oldugu izlendi. HADO anksiyete ve depresyon
puanlar1 ile Gensini skoru, NSP ve alt parametrelerinin istatistiksel anlamda pozitif
yonde iliskili olduklart izlendi ( p < 0,05 ). Calismamizda, anksiyete ve depresyon
puanlarinin, KAH ciddiyeti ile iligkili bulunmasi, bu faktorlerin mutlaka akilda
tutulmasi ve tespiti halinde tedavi edilmesi gerekliligini diisiindiirmektedir. Koroner
arter hastalarinin, daha Once yasamis oldugu ko&tii deneyimler anksiyete ve
depresyonu arttirmakta ve kisilerin yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir.
Bu sebeple, bu faktorlerin tan1 ve tedavisi ¢ok oOnemlidir. Kalp hastalarinda

psikolojik faktorler oldukca onemli oldugu halde, bu durum giinlik uygulama
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icerisinde ihmal edilebilmektedir. Kalp hastalarinda psikolojik danismanlik
hizmetinden yararlanma yoluyla depresyon ve anksiyete tanist daha ¢abuk ve dogru
bir sekilde konulup depresyon ve anksiyetenin erken kontrolii saglanabilir.

MI sonras1 hastalarda psikolojik bozukluklarn olusabilecegi bildirildiginden,
calismamiza akut koroner sendromlu hastalar alinmadi. Ayrica koroner anjiyografi
olacagint ve sonrasinda KAH olma olasiligini bilmenin hastalar {izerinde
yaratabilecegi olumsuz psikolojik etkisinden dolayr, HADO koroner anjiyografi
endikasyonu hastaya sdylenmeden dnce uygulandi. Boylece, KAH ile anksiyete ve
depresyon iligkisinin daha objektif degerlendirilmesi saglandi.

Depresyon ve anksiyete kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda birbirine
eslik eden ve en sik karsilasilan psikolojik problemlerdendir167. Calismamizda
normal glomeriiler filtrasyon hizi degerine sahip hastalarda, MDRD formiilii ile
hesaplanan kreatinin klirensleri ile HADO depresyon skorlar1 arasinda bulunan
istatistiksel negatif yondeki iligki, literatiirdeki bilgilerden farkli olarak klinik
hastalik olugsmadan glomeruler filtrasyon hizi ( GFH ) degerlerinde azalma ile
depresyon iligkisini gostermektedir. Bobrek fonksiyonlarindaki bozulma ile KAH ve
depresyon iligskisi, bu ii¢ parametre arasinda iligkinin  olabilecegini
diisiindiirmektedir. Buna gore KAH olan bir kiside, azalmis GFH ve depresyon
birlikteligi akilda tutulmasi1 gerekmektedir. Bu li¢ parametre, hastalarin yagamlarini
fiziksel ve ruhsal yonden olumsuz etkileyerek, saglikla iligkili yasam kalitesini

olumsuz etkilemektedir*”> >% 168

. Calismamizda erkek hastalarda istatistiksel olarak
kan iire azotu ve kreatinin degerlerinin daha yiiksek diizeylerde bulunmasi, erkek
hastalarda artmig KAH siklig1 ve bobrek fonksiyonlart iligkisini agiklamaya yardim
edebilir.

Erkek cinsiyeti NCEP ATP III’ e gore modifiye edilemeyen KAH risk

faktdrlerindendir '

. Tanimlanmis olan diger KAH risk faktorleri esitse, erkekler
ateroskleroza kadinlardan c¢ok daha fazla egilimlidirler. Kadinlar premenapozal
donemde, semptomatik KAH yapan ileri aterosklerozdan bir miktar korunurlar.
Kadin hastalarda, premenapozal donemde basta Ostrojen olmak f{izere gonadal
hormanlarin gerek lipid, gerekse glukoz metabolizmasi iizerine olan olumlu etkileri,

KAH ve buna bagli mortalitede, kadinlar1 erkeklere kars1 koruyucu hale getirir.

Diyabetes mellitus veya nadir goriilen bazi ailesel hiperlipidemi formlar1 veya ciddi
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hipertansiyon gibi KAH i¢in predispozisyon yaratan durumlar olmadig: siirece, bu

9

dénemde kadinlarda MI goriilme olasihg nadirdir'®. Kadinlar lehine olan bu

korunma, menopozdan sonra, MI sikliginin her iki cisiyette de ayn1 oldugu yedinci

3% Calismamiza dahil edilen erkeklerin

sekizinci dekada dogru yavas yavas azalir
koroner anjioyografi sonrasinda 90’ inda ( % 77,59 ) KAH tespit edilirken, 26’sinda
ise ( % 22,41 ) KAH bulunmamaktaydi. Bunun yaninda, 57 kadinda ( % 52,29 )
KAH tespit edilirken, 52°sinde ( % 47,71 ) ise KAH bulunmamaktaydi. Erkeklerde
ortalama Gensini skoru 35,7 + 38,4; kadinlarda ise 17,8 + 31,1 olarak bulundu.
SYNTAX skoru ortalamasi ise erkeklerde 13,1 + 17,4 iken; kadinlarda ise 5,5 £ 9,5
olarak tespit edildi. Bu verilere gore, KAH goriilme siklig literatiirle uyumlu olarak
erkeklerde istatistiksel olarak daha fazla olarak belirlendi (p = 0,0001). Ek olarak,
erkek hastalarda Gensini ve SYNTAX skorlar1 ile belirlenen KAH ciddiyeti, kadin
hastalardan istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulundu
(swrastyla p = 0,000; p = 0,000).

Urik asidin, aterosklerotik siirecin erken safhalarinda bir antioksidan gibi
davrandigr ve plazma antioksidan kapasitesinin en giiclii belirleyicisi oldugu
bilinmektedir. Bununla birlikte aterosklerotik siirecin ge¢ donemlerinde artmis {irik
asit seviyelerinde, bu antioksidan durum paradoksal bir sekilde prooksidan bir hale
donmektedir. Bu durumda serum iirik asit yliksekliginin endotel disfonsiyonuna
neden olarak KAH, inme ve bobrek yetersizligine neden olabilecegi literatiirde
bildirilmistir'”’. Calismamizda erkeklerde serum iirik asit diizeyleri 6,1 + 1,6 mg/dL;
kadinlarda ise 4,7 + 1,4 mg/dL diizeylerinde bulundu. Cinsiyet acisindan {irik asit
diizeylerinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlendi ( p = 0,000 ).
Bu durumun da, caligmadaki erkek hastalarda goriilen artmis KAH sikligina ek
katkida bulundugu diisiiniildii. Ayn1 zamanda, serum f{irik asit seviyelerinin, Gensini
ve SYNTAX skorlari ile de, istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon gosterdigi
tespit edildi ( sirasiyla p = 0,011; p = 0,007 ). Buna gore Gensini ve SYNTAX
skorlarina gore daha ciddi diizeylerde KAH tespit edilen hastalarin, serum tirik asit
seviyeleri de daha yliksek diizeylerde bulundu.

GGT enzimi, biiyiik bir boliimii hiicrenin dis yiizeyinde bulunup, hiicre ici
antioksidan koruyucu mekanizmalarin 6nemli bir 6gesi olan glutatiyonun aliniminda

gorev yapar. Genel olarak GGT diizeylerinde belirgin yiikselme, alkol kullanimi
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veya karaciger hastaligina bir isaret olarak sayilir. Ancak daha az diizeylerde artislar,
hiicrelerde oksidatif stres yaratabilen cesitli olaylar sonucunda olabilir. Nitekim,
GGT aktivitesinin, alkol kullanimi ve karaciger hastaligindan bagimsiz olarak,
morbidite ve mortaliteyi Ongordiirdiigli saptanmistir. Ek olarak, bir¢ok
kardiyovaskiiler hastalik risk faktorii ya da metabolik sendrom 6gesi ile birlikte
serumda GGT diizeylerinde artisa rastlandigi bildirilmistir. Gerek yeni diyabetes
mellitus, gerekse yeni hipertansiyon vakalarinin gelisiminde serum GGT
diizeylerinin 6ngordiiriici rol oynadig1 tespit edilmistir. Anjiyografik olarak
belgelenmis veya kesinlik kazanmamis koroner arter hastalarinda serum GGT
aktivitesinin prognoz i¢in de degeri saptanmistir. Aterom plaginin ilerlemesine neden
olabilen oksidatif olaylara, GGT aktivitesinin katildigina iligskin biyokimyasal veriler
bildirilmistir'”" ', Calismamizda erkeklerde GGT diizeyleri 38,6 + 37,2 U/L iken,
kadinlarda 22,3 + 16,9 U/L olarak tespit edildi. Literatiirde KAH olusumunda etkisi
oldugu belirtilen GGT diizeyleri, istatistiksel anlamli olarak erkek hastalarda daha
fazla olarak bulundu ( p = 0,000 ).

Erkeklerin % 47,4’1 aktif sigara igicisi iken, bu oran kadinlarda % 16,5 olarak
tespit edildi. KAH icin bagimsiz risk faktorii oldugu bilinen sigara igiciligi de
istatistiksel anlamli olarak erkek hastalarda daha fazla oranda rastlandi ( p = 0,0001 ).

Total kolesterol/HDL kolesterol orani, fatal ve nonfatal koroner olaylarin iyi

173 Calismamizda erkeklerin total kolesterol/HDL kolesterol

bir 6n gordiriiciisiidiir
ortalamas1 5,1 + 1,4 iken; kadinlarda 4,4 + 1,3 olarak bulundu. iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark goriildi ( p = 0,000 )

Caligmamizda erkek hastalarda KAH goriilme sikliginin daha fazla olmasi; bu
grupta total kolesterol/HDL kolesterol oraninin, serum lirik asit ve GGT seviyelerinin
daha yiiksek diizeylerde bulunmasi, daha diisiik HDL kolesterol seviyeleri ve artmis
sigara i¢iciligi ile iligkilendirildi.

Bu ¢alismada, kadin hastalarda ortalama BKI degerleri 29,2 + 4,9 kg/m2 iken,
erkeklerde bu deger 28,0 + 3,5 kg/m” araliginda bulundu. Bu sonuglara gére, kadin
hastalarda istatistiksel anlamli olarak literatiirle uyumlu, daha yiiksek BKI degerleri
bulundu.

Aromataz enzimi, periferik dokuda androjenlerin ekstraglandiiler olarak

Ostrojenlere doniisiimiinde rol alan bir enzimdir. Aromataz enzimi ile Gstrojenin
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periferik tiretiminin biiyiik bir kismi yag dokusunda yapilmaktadir'”®. Periferik
doniisiim obezitede, postmenopozal donemde ve over fonksiyonu bozukluklarinda

klinik olarak énem kazanmaktadir'”’

. Calismamizda, kadin hastalarda goriilen daha
yiiksek BKI degerlerinin, literatiire paralel sekilde periferik dstrojen kaynagi olarak
KAH’a kars1 koruyucu ve daha az siklikta KAH goriilmesine ek katkist oldugu
distiniilmektedir.

Literatiirde, plazma HDL kolesterol diizeyi ile daha sonra KAH gelistirme
potansiyeli arasinda giiclii bir ters iligkinin varligr bildirilmektedir. HDL,
kolesteroliin geri transportunu saglayarak aterosklerozdan koruyucu etki yapar''’.
Calismamizda, kadinlarda ortalama HDL diizeyleri 49,9 + 11,5 mg/dL iken,
erkeklerde bu degerler 40,6 + 9,0 mg/dL araliginda bulundu. Bu sonuglara gore
kadinlarda HDL kolesterol diizeylerinin, erkeklerden istatistiksel olarak daha yiiksek
seviyelerde oldugu goriildi ( p = 0,000 ). Bu sonug, ¢calismamizda kadinlarda KAH
siklig1 ve ciddiyetinin daha az olmasina ek katki saglamistir.

Obesite, hipertansiyona diren¢ olusturacak en sik nedenlerden biri olarak
bildirilmistir. Birgok calisma gdstermistir ki obesite, glukoz intoleransi ve
hiperinsiilinemi kan basincinda artma ve antihipertansif tedavinin etkinliginin
azalmasina neden olur. TEKHARF ¢alismasinda, BKI ve bel cevresinin en dnemli
iligki gosterdigi risk faktorii, kan basmci olarak tespit edilmistir'*. Calismamizda
kadinlarin % 63,1°1 hipertansif iken, erkeklerde bu oran % 51,7 olarak bulundu
( p = 0,0001 ). Kadin hastalarda ¢alismamizda bulunan daha fazla hipertansiyon
oranlarma, BKI degerlerindeki yiiksekligin katkida bulundugu diisiiniildii. Buna ek
olarak, literatiirde anksiyete gibi psikososyal bozukluklarin da hipertansiyona sebep
olabilecegi bildirilmistir”'. Calismadaki kadin hastalardaki anksiyete oranlarindaki
yiikseklik, hipertansiyon gelisebilmesi agisindan ek risk faktorii olarak gorildii.
Kadin hastalarda bulunan hipertansiyon oranlari, 1993 yilinda Hipertansiyon ve
Ateroskleroz Dernegi’nin yayinladigr Tiirkiye Hipertansiyon Haritas1 isimli
makaledeki verilerle uyumlu bulundu'”®.

Anksiyete, depresyon ve olumsuz saglikla iligkili yasam kalitesi diizeyleri,
KAH ile iliskili olmakla birlikte, bu acidan daha riskli olan kadinlarda KAH
sikliginin daha az bulunmasinin sebebi tartigmalidir. Olasilikla, KAH gelisiminde bu

faktorler disindaki klasik risk faktorlerinin katkis1 daha fazla olmakta ve
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premenapozal donemde erkekleri KAH acisindan daha riskli hale getirmektedir.
Ancak postmenopozal donemde ortadan kalkan gonadal hormonlar nedeni ile KAH
sikl11 ve buna bagli mortalite ve morbidite erkekler diizeyine ulasmaktadir'®.

Tim bu sonuglar 1518inda saglikla iliskili yasam kalitesi ve anksiyete,
depresyon gibi psikososyal bozukluklarin KAH diisiiniilen tiim hastalarda mutlaka
g6z Oniinde bulundurulmasi gerektigini diisiinmekteyiz. Bu agidan klinik pratikte
uygulanabilirligi basit olan NSP ve HADO formlarinin yararli oldugu gériilmektedir.
Tedavi Oncesi ve sonrasinda bu testlerle degerlendirilen hastalardaki zaman

icerisindeki degisiklikler, hastalarin tedaviyle ne oOl¢iide iyilestiklerini, tedaviye

uyumlarini ve yasam kalitelerini belirlemede faydali olabilir.
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SONUCLAR

Koroner arter hastaligi ciddiyeti ile saglikla iligkili yasam kalitesi, anksiyete ve
depresyon etkilesimini arastirmak amaciyla Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji AD poliklinigine gogiis agris1 sikayeti ile bagvuran ve koroner
anjioyografi yapilan 116 erkek, 109 kadin olgu c¢alismaya dahil edildi. Koroner
anjiyografi oncesinde olgulara NSP ve HADO uygulanip, rutin tam kan ve
biyokimya tetkikleri i¢in aclik vendz kan Ornekleri alindi. Bu sonuglar anjiyografi
sonrasinda hesaplanan Gensini ve SYNTAX skorlar1 ile istatistiksel olarak
karsilastirildi.

Bu c¢alismada, saglikla iliskili yasam kalitesi diizeylerinin, KAH ciddiyetini
gosteren SYNTAX ve Gensini skorlar1 ve KAH riskini gosteren FRS ile pozitif
korelasyon gostermesi, yasam kalitesi ve KAH iliskisini ortaya koymaktadir.

Ayni zamanda yasam kalitesi ile iligkileri gosterilen, anksiyete ve depresyon
diizeylerinin de, SYNTAX ve Gensini skorlariyla etkilesimlerinin gosterilmesi
hastalarin fiziksel ve ruhsal yonden bir biitiin olarak ele alinmasinin Onemini
gostermektedir.

Caligmamizda, lipid profili ve bobrek fonksiyonlart gibi KAH ile iliskisi
oldugu bilinen parametrelerin, anksiyete ve depresyon gibi psikososyal durumlarla
iliskisinin belirlenmesi; bu parametrelerin beraber degerlendirilmesinin klinik
anlamda katki saglayacagini diisiindiirdii.

Bu calismada, KAH agisindan daha 6nce tanimlanmis olan klasik risk
faktorlerinin  yaninda, NSP ve HADO gibi durum degerlendirme formlarmin,
hastalarin poliklinik degerlendirmelerinde pratik olarak uygulanabilecegi ve bu
acidan riskli goriilen hastalarin ek tetkiklerle degerlendirilmesinin KAH agisindan
daha dngordiiriicii olabilecegi sonucuna varildi. Ayni zamanda, KAH oldugu bilinen
hastalarda bu formlarin uygulanmasi, tedavi ile hastalarin ne Olgiide iyilestigini
gostermede ve prognoz takibi agisindan da, yararl olarak olarak goriilmektedir.

Kadin hastalarda, erkeklere gore anksiyete ve depresyon bulgularmin daha

yiiksek diizeylerde oldugu belirlendi. Buna ek olarak kadinlarda, saglikla iliskili
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yasam kalitesi alt birimlerinden olan enerji seviyesi, agri, emosyonel reaksiyon,
sosyal izolasyon, uyku ve fiziksel yetenek diizeyleri de, erkeklere gore istatistiksel
anlamda daha diisilk bulundu. Hipertansiyon goriilme sikligi yine kadinlarda
erkeklere oranla daha fazlaydi. Bu durumun kadinlardaki daha yiiksek BKI ve
anksiyete diizeyleri ile iliskili oldugu diisiiniildi.

Caligmamizda, erkeklerde KAH siklig1 ve ciddiyetinin kadinlardan daha fazla
goriilmesi, bu grupta total kolesterol/HDL kolesterol oraninin, serum {irik asit ve
GGT seviyelerinin daha yiiksek diizeylerde bulunmasi, daha diisitk HDL kolesterol
seviyeleri ve artmigs sigara iciciliginin olmasi ile iliskilendirildi.

Calismamizdan elde edilen sonuglar ve literatiirden edindigimiz veriler
15181nda, saglikla iligkili yasam kalitesi ile anksiyete ve depresyonun, KAH ve KAH
risk faktorleri lizerine patofizyolojik etkilerinin oldugu kanisina vardik.

Bu calismanin, gelecekte bu konudaki ¢alismalar i¢in yol gdsterici olabilecegi

ve sonuglariin karsilastirmalara olanak saglayabilecegini diisiinmekteyiz.
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