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OZET

Bu calismada akut koroner sendrom tanisi ile yatirilan hastalardaki
depresyon ve anksiyete dizeylerinin ayaktan takip edilen stabil koroner arter
hastalari ve koroner arter hastaligi olmayan hastalardaki depresyon ve
anksiyete duzeyleri ile kargilastiriimasi amaclanmistir.

Her grupta ylzer hasta olmak lzere 3 grupta toplam 300 hasta
calismaya dabhil edilmigtir. Oncelikle hastalara standardize mini mental test
uygulanmig, bu testten 23 puan ve uzerinde alan hastalar ¢alismaya dabhil
edilmistir. Hastalarin sosyodemografik bilgileri kaydedildikten sonra hastalara
Geriyatrik Depresyon Olgegi (GDO), Beck Depresyon Envanteri (BDE), Beck
Anksiyete Olcegi (BAO), Durumluk ve Surekli Anksiyete Olcekleri (Stai Form-
1 ve Stai Form-2) olmak uzere bes psikiyatrik Olcek hekim esliginde
uygulanmigtir.

AKS grubunda tim ortalama 6lcek puanlari diger gruplardan anlaml
olarak daha yiksek saptanmigtir (p<0.001). AKS grubunda erkek hastalarda
kadin hastalara gore GDO, BDE ve BAO puanlari anlamh olarak daha
yuksek saptanmistir (p<0.05). Bu grupta CABG, PTCA ve/veya stent ve kalp
yetmezligi 6ykusl, sigara, alkol, hipertansiyon ve DM gibi faktorler ile
depresyon ve anksiyete duzeyleri arasinda iligki saptanamazken dul
bireylerde GDO, BAO ve BDE puanlari istatistiksel olarak daha yiiksek olarak
saptanmigtir (p<0.05). Ayrica ¢alismada AKS’lu hastalarda egitim duzeyi
arttikca hastalarda daha distik BDE puanlar saptanmistir (p<0.05). AKS’li
hastalar STEMI, NSTEMI ve USAP gruplarina ayrilarak incelenmis, STEMI
grubunda tim test puanlart daha yuksek olmasina ragmen bu iligki
istatistiksel olarak anlamli dizeyde saptanmamistir. AKS tedavi niteligi ile
depresyon ve anksiyete skorlari arasinda iligki saptanmamigtir. AKS'li
hastalarin hastanede kalig suresi ile tum o6lcek skorlari arasinda pozitif
korelasyon tespit edilmistir. Bu hastalarda KAG islemi ile o6lgcek skorlari
arasinda anlamli iligki saptanamamistir.

Calisma sonucunda AKS’li hasta grubunda depresyon ve anksiyete



skorlar1 ve dolayisiyla da depresyon ve anksiyete duzeyleri diger gruplardan
daha yuksek olarak saptanmistir. Akut koroner sendrom tanisi ile koroner
yogun bakim ve kardiyoloji kliniklerine yatirilan hastalarin depresyon ve
anksiyete duzeyleri mutlaka degerlendirilmelidir. Bdylece hem hastalarin
hayat kaliteleri arttirlacak hem de yeni kardiyovaskiler olay sayisinin

azalmasiyla mortalite ve morbidite oranlari da azalacaktir.

Anahtar kelimeler: Akut koroner sendrom, stabil KAH, depresyon,

anksiyete.



SUMMARY

The Comparison of Depression and Anxiety Levels Det  ermined by Self
Rating Scales in Patients with Acute Coronary Syndr  ome, Patients with
Stable Coronary Artery Disease and Patients without Coronary Artery

Disease

In this study we aimed to compare the levels of depressive and
anxiety symptomps of patients hospitalized with acute coronary syndromes to
those with stable coronary artery disease and without coronary artery
disease.

We included totally 300 patients,100 in each group. Firstly all patients
were evaluated with standardized mini mental test. Patients whose
standardized mini mental test scores were 23 or higher were enrolled to the
study. After getting demographic characteristics the patients were given
Geriatric Depression Scale (GDS), Beck Depresyon Inventory (BDI), Beck
Anxiety Scale (BAS), anxiety scales Stai Form-land Stai Form-2. Then the
forms were filled by the patients.

The patients with acute coronary syndromes were found to have
higher depression and anxiety scores when compared to patients in the other
two groups, and the difference was statistically significant (p<0.001). GDS,
BDI and BAI scores were higher for men in this group (p<0.05). The history
of cardiac dieases such as CABG, PTCA and/or stenting, heart failure and
factors such as smoking, alcohol intake, hypertension and diabetes mellitus
were found not to be assciated to depressive and anxiety symptoms in acute
coronary syndrome group. On the other hand in this group the GDS, BAI and
BDI scores for divorced patients were significantly higher than the others
(p<0.05). Moreover in the same group higher education levels were found to
be associated to low BDI scores (p<0.05). The acute coronary syndrome
group was divided into three subgroups, STEMI, NSTEMI, USAP. When

these subgroups were compared, the scores for STEMI group were higher



than the others, but the difference was not statistically significant. No relation
could be found between the type of therapy and depression and anxiety
scores. The duration of hospitalisaton was positively correlated with
depression and anxiety scores in ACS group. In the same group there was
no relation between scale scores and coronary angiography process.

In conclusion depression and anxiety scores and thus depression
and anxiety levels of patients with acute coronary syndromes were higher
than the other two groups. Patients diagnosed and hospitalised with acute
coronary syndrome should be evaluated for depression and anxiety
symptoms Thus the life quality of patients will be improved and morbidity and

mortality will be decreased by reducing future cardiovascular events.

Key words: Acute coronary syndrome, stable coronary artery

disease, depression, anxiety.



GIRIS

Kalp hastaliklari ve psikiyatrik hastaliklar arasinda iki yonli bir
etkilesim oldugu uzun yillardir bilinmektedir. Kalp hastaliklarinin olusumu ve
seyri sirasinda psikososyal risk faktorlerinin 6nemi inkar edilemez bir
gercektir. Siddetli emosyonel streslerin insanlarin  kardiyak problemler
yasamalarina sebep olabileceg@i, diger taraftan kalp hastaliklarinin seyri
sirasinda da psikiyatrik komplikasyonlarin siklikla ortaya c¢ikabilecegi
gunumuzde artik iyi bilinmektedir. Kalp hastaligi tanisi almak ile ortaya ¢ikan
ani 6lum riski ya da hastalik tehdidi bireyde siklikla anksiyete ve disforiye,
genellikle de depresyona neden olur. Ote yandan hem primer psikiyatrik
bozukluklar hem de primer kardiyak hastaliklar bazi ortak semptomlar da
paylagabilirler. Ornegin akut kardiyak iskemi sirasinda hastada akut ve yogun
bir anksiyete ortaya cikarken, panik atak geciren bir hasta da carpinti,
gogstnde sikisma hissi ve kalbinin duracagi korkusu gibi belirtiler yasar.

Psikolojik faktorlerin koroner arter hastahgr (KAH) gelisimi ve
prognozuna olan etkisi her gecen gun daha da belirgin bir hale gelmektedir.
Koroner arter hastaligi olan bireylerde sik goérulen sigara aliskanhgi, fiziksel
inaktivite, tedaviye ve yasam tarzini degistirmeye uyumsuzluk gibi
davranigsal 6zellikler hastanin kigilik 6zellikleri ile yakindan iligkilidir. Buna ek
olarak kardiyovaskuler hastaligi olan bireylerin cogunda basta depresyon ve
anksiyete olmak uzere bir takim psikiyatrik hastaliklar da bulunur. Hem
bireyin tedaviye uyumunu arttirmak, hem prognozu iyilestirmek hem de
psikiyatrik hastaligin olusturdugu sikintlyr azaltmak icin bu hastalarda
psikiyatrik tedavi yaklagimlari oldukga 6nem tagir (1).

Akut miyokard infarktiisi (AMI) geciren hastalarda major depresyon
sik goruldr. Bununla birlikte, depresyon gelismeyen diger hastalar arasinda
DSM-IV-TR’de (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth
Edition, Text Revision) major depresif bozukluk igin belirlenmis olan tani
kriterlerini tam olarak karsilayamasa da klinik acidan o6nemli depresif

semptomlari olan c¢ok sayida hasta bulunur. AMI sonrasi gelisen



depresyonun hayat kalitesi Uzerindeki olumsuz etkisine dair kanitlar giderek
artmaktadir. AMI geciren hastalarda depresyonun yayginligi calismadan
calismaya degiskenlik gostermektedir. AMI sonrasi depresif belirtilerin
yayginhdr %30-40, majér depresyon yayginhgr ise %15-20 olarak
bildiriimektedir (2-4).

Yayginhgi bu kadar yiiksek olmasina ve kardiyak prognoz tzerindeki
olumsuz etkileri bilinmesine ragmen, maalesef AMI sonrasi gelisen
depresyon siklikla gozden kagcmakta ve dolayisiyla da tedavisiz kalmaktadir.
AMI sonrasi depresyon gelisen hastalarin sadece %10’u tani almaktadir (3,
5). AMI geciren hastalarda depresif duygudurumun sebep oldugu sagliksiz
beslenme, fiziksel inaktivite, sigara kullanimi gibi olumsuz davraniglar ayni
zamanda AMI olugsumu icin de risk faktori olarak kabul edilmektedirler ve bu
faktorler kardiyak olaylarin olusumunu hizlandirarak kardiyak prognozu
olumsuz yonde etkilerler (6). Bugine kadar yapilan bircok calisma
depresyonun, hem AMI gelisimi icin bir risk faktorti olduguna hem de AMI'yi
izleyen dénemde kotl prognozun bir gostergesi olduguna isaret etmektedir
(7). AMI geciren hastalardan depresyonu olanlarda angina pektoris ve yeni
MI gibi kardiyak olaylarin, depresyonu olmayanlara gore daha sik goruldigu
(8), AMI sonrasi depresyonun hastalarda tedaviye uyumu bozdugu ve
hastanede yatis siresini, tibbi merkezlere basvuru oranini, tekrarlayan
hastaneye vyatiglari ve dolayisiyla tibbi bakim masraflarini arttirdigi
bildirilmigtir (9-11). Son yillarda yapilan birtakim calismalarda AMI sonrasi
depresyonun yiksek morbidite ve mortalite ile iligkili oldugu konusunda gugclu
kanitlar elde edilmistir (7, 12). Bazi calismalarda depresyonun AMI sonrasi
artmis mortalite icin bagimsiz bir risk faktorii olduguna vurgu yapilmistir (3, 5,
13, 14). Buna karsin depresyonun kardiyak olaylara neden olan slreclere
onculik edip etmedigi ve AMI sonrasi gelisen depresyonun psikiyatrik
tedavisinin kardiyak mortalite ve morbiditeyi azaltip azaltmadigi hala
tartismalidir (15-17). AMI sonrasi depresyonun kardiyak prognoz ile iligkisini
inceleyen,1975-2003 yillari arasinda yapilmis 22 prospektif calismanin meta-
analizi sonucunda depresyonun AMI sonrasi ilk 2 yil icinde mortalite ve yeni

kardiyovaskuler olay riskini 2-2.5 kat arttirdigi ve kardiyak prognozu olumsuz



yonde etkiledigi bildirilmigtir (18).

Bu calismada Uludag Universitesi Tip Fakultesi Kardiyoloji Anabilim
Dali tarafindan takip edilen, calismaya alinma kriterlerine uygun olduklari
tespit edilen 300 hastada akut koroner sendrom,stabil koroner arter hastaligi
ve koroner arter hastaligi olmayan hasta gruplarn arasinda kendini
degerlendirme formlari ile Olgllen depresyon ve anksiyete duzeyleri

karsilastiriimistir.

Ateroskleroz

Kardiyovaskiler hastaliklarin tani ve tedavisindeki tum gelismelere
ragmen gunumuzde ateroskleroz ve ona bagh o6lumler, dinyada ve
ulkemizde hala en bagta gelen 6lim nedenidir. Dinya Saghk Orgutl’ niin
(DSO) hazirladigi rapora gére 2020 yilinda yasami kisitlayan énde gelen
nedenler listesinde; KAH'In birinci, inmenin ise doérdinct sirada olmasi
beklenmektedir (19).

Kronik inflamatuvar bir hastalik olan ateroskleroz; aort, karotis ve
iliyak arterler gibi elastik arterler ile koroner ve popliteal arterler gibi buyuk ve
orta ¢aph muskuler arterlerin hastaligi olmakla birlikte, nadir de olsa daha
kicuk capl arterleri de etkileyebilir. Aterosklerotik siire¢ ¢cocukluk ¢cagindan
itibaren baslar. Vicuttaki vaskuler yapiyi etkileyen bu sirecin Kklinik belirtileri
ileri yaslarda ortaya ¢ikmaktadir. Bu sistemik hastalik, koroner arter hastaligt,
periferik arter hastaligi (PAH) veya inme gibi Klinik tablolarla kargimiza
citkmaktadir ve pek cok risk faktorinin de katkisi ile progresif olarak
ilerlemektedir. Ayrica aterosklerotik lezyonlarin kan akiminin ayrildigi
damarlarin bifirkasyon noktalar ile arterlerin proksimal bolimlerinde
olusmasi, lezyon gelisiminde hidrodinamik etkinligin de roli oldugunu
gostermektedir (20).

Ateroskleroz, aortadan epikardiyal koroner arterlere kadar degisen
blyuklukte sistemik arterleri tutan kronik bir hastaliktir. Ateroskleroz primer
olarak tunika intimadan baglar. intima tabakasinin endotel ve subendotelyal

bdlgelerinde lipid birikimi, inflamatuar hicre infiltrasyonu ve degisik



derecelerde fibrozis izlenir. Ateroskleroz, damarlari dizenli bir sekilde
tutmaz; fokal tutulum 6zelligi gosterir. ileri evrelerde cesitli lezyon tipleri bir
arada (gorilse de, ateroskleroz birbirinden ayri intimal plaklar ile
karakterizedir. Ekstraselltler lipid, kopuksu sitoplazmasi olan hucrelerdeki
lipid ile duz kas htcrelerinin Urettigi kollajen gibi bag dokusu elemanlarindan
olusan plak icerigi plaktan plaga farklilik gosterir. Ateroskleroza bagl olarak
olusan klinik semptom ve bulgular ise plak gelisimi, olgunlasmasi ve plak
boyutlarindaki artistan ziyade olusmus plaklarin dejenerasyonu, plakta fissur
gelismesi ya da plak rupturd gibi plaga baglh komplikasyonlarla iligkilidir.
Damar duvarinin lipid icerige karsi verdigi inflamatuar yanit ya da tamir
cevabi aterosklerotik plagin vazgecilmez bir bilesenidir (21).

iskemik kalp hastaliklarinin klinik spektrumu sessiz iskemiden stabil
angina pektoris, kararsiz angina pektoris, miyokard infartisu (MlI), kalp
yetersizligi ve ani 6lume kadar degismektedir.

Akut Koroner Sendromlar

Akut Koroner Sendromlarin Tanimi ve Siniflandiriima si

Bir koroner arterin besledigi miyokard bélgesinde iskemiye yol acan
arter kan akimindaki ani bozulmaya bagh tim durumlar “akut koroner
sendromlar (AKS)” basligi altinda toplanmaktadir. Bu sebeple, AKS terimi;
kararsiz angina pektoristen ST elevasyonsuz MI (NSTEMI) ve ST
elevasyonlu MI'ne (STEMI) kadar degisen klinik durumlari tanimlamaktadir.

AKS’li hastalar ST elevasyonunun olup olmamasina gore 2 farkl
gruba ayrilirlar (sekil 1):

1. Tipik akut gogus agrisi olup persistan (>20 dk) ST elevasyonu
olan hastalar: Bu duruma ST elevasyonlu akut koroner sendrom (STE-AKS)
adi verilir ve genellikle akut total koroner tikanikligi yansitir. Bu hastalarin
cogunda STEMI geligir. Bu hasta grubunda temel tedavi yaklasimi primer
koroner anjioplasti ya da fibrinolitik tedavi ile hizli, tam ve surekli
reperfiizyondur (22).

2. Tipik akut gogus agrisi olup ST elevasyonu olmayan hastalar: Bu



hastalarda persistan ya da gecici ST segment depresyonu ve/veya T dalga
inversiyonu, T dalga duzlesmesi, T dalga psddonormalizasyonu gibi EKG
degisiklikleri gorulebilir, bazi hastalarda ise EKG degisiklikleri olmayabilir. Bu
gruptaki hastalarda genel yaklasim iskeminin hafifletiimesi, seri EKG ¢ekimi
ve miyokardiyal hasar belirteclerinin bakilmasidir. Olgiilen troponin
dizeylerine gb6re hastalar NSTEMI ya da anstabil angina olarak

siniflandirilabilir.

AKUT KORONER SENDROM

{ !

ST ELEVASYONU YOK | ST ELEVASYONU VAR
NSTEMI

oy [

Anstabil Angina Non-Q MI Q dalgali MI
Miyokart infarktiisi

Sekil-1: AKS siniflandirmasinin sematize edilmesi.

ST segment elevasyonu olmayan akut koroner sendromlar klinikte iki
gruba ayrilmaktadir: Kararsiz angina pektoris ve ST-segment elevasyonsuz
miyokard infarktisU(NSTEMI). NSTEMI cogunlukla non-Q-MIl'ya donusdr.
Kararsiz anginada ise minor miyokard hasari olabilir veya olmayabilir.

Kararsiz angina klasik olarak stabil angina pektorisle miyokard
infarktiisi arasinda, hastalik sidreci koroner vazospazmdan trombis
olusumuna ve koroner arter hastaliginin yayginhgr 6nemli olmayan
stenozdan ciddi ¢ damar hastaligina kadar degisen genis bir spektruma

sahip heterojen bir hastalik olarak tanimlanir. Bu durum ilk kez 1970’li yillarin



bagslarinda Conti (23) ve Fowler (24) tarafindan tanimlanmistir.

Akut Koroner Sendromlarin Epidemiyolojisi

AKS’lar ginimuzde koroner bakim Unitelerine yatiglarin en énemli
sebebidir. Elde edilen tim veriler NSTE-AKS’larin yillik insidansinin STE-
AKS’lardan daha fazla oldugunu gdstermistir (25-30). Yapilan caligmalar
Isiginda her 1000 kisiden 3’Gndn her yil NSTE-AKS tanisi ile hastanelere
kabul edildigi gorulmustir. Hastane ici mortalite STEMI'li hastalarda daha
yuksek (%7 / %5), fakat 6. ayda mortalite oranlari egittir (31,32). Bu
hastalarin uzun donem takiplerinde 4. yilda NSTE-AKS’de mortalite oraninin
STE-AKS’lere gore 2 kata ciktigi gosterilmistir (33). Bu fark NSTE-AKS'li
hasta profilinin daha farkli olmasina, bu hasta grubunda hastalarin daha yasl
olmasina, diabetes mellitus ve kronik bobrek yetmezligi gibi komorbid
durumlara sahip hasta sayisinin daha fazla olmasina bagli olabilir. Ayrica bu
fark koroner ve diger periferik arter hastaliklarinin yayginhgina ve
inflamasyona da bagl olabilir (34,35).

Akut Koroner Sendromlarin Patofizyolojisi

Ateroskleroz orta bulyuklukte ve genis arterlerde lipid birikimiyle
baglayan kronik, multifokal, immunoinflamatuar ve fibroproliferatif bir
hastaliktir. KAH, biri sabit ve hemen hemen geriye dénistimsuz bir sekilde
dekatlar icinde dereceli olarak limende daralmaya yol acan (ateroskleroz),
digeri dinamik ve potansiyel olarak geriye donidsimlia olabilen, ani ve
onceden bilinmeyen bir yolla hizli tam ya da kismi daralmaya (trombozis,
vazospazm ya da her ikisi) yol acan iki siregten olugur. Boylece semptomatik
lezyonlarin kronik ateroskleroz ve akut trombozun degisik oranda karigimini
icerdigi soylenebilir. Genellikle, kronik stabil anginadan sorumlu olan
lezyonlarda ateroskleroz hakimken, trombozis AKS’lerden sorumlu olan
lezyonlarin kritik bir komponentini olusturur.

AKS; ruptire ya da erode aterosklerotik plagin indikledigi trombsle
sonuclanan, vazokonstriksiyonla birlikte olabilen, kan akiminda ani ve kritik
azalmayla giden, hayati tehdit eden bir klinik durumdur. Plak rtptirinin
kompleks sirecinde inflamasyonun anahtar patofizyolojik element oldugu

gosterilmistir. Bununla birlikte AKS etyolojisinde arteritis, travma, disseksiyon,



trombo-embolizm, konjenital anomaliler, kokain kullanimi ve kardiyak
kateterizasyonun komplikasyonlari nadir olarak rol oynayabilir (36).

Birtakim olaylar ekstrakardiyak mekanizmalarla miyokardiyal oksijen
tuketiminde kritik artisa yol acip koroner arter darligi olsun veya olmasin AKS
atagina yol acabilir. Miyokardiyal oksijen tiketiminde artigla iligkili olan
mekanizmalar; ates, tasikardi, tirotoksikoz, hiperadrenerjik durum, ani gelisen
emosyonel stres ve artmis sol ventrikiler ard yuk (hipertansiyon ve aort
darhgr) gibi faktorlerdir. Miyokardiyal oksijen sunumunda azalma ile iligkili
olan mekanizmalar ise; anemi, methemoglobinemi ve hipoksemidir.
Emosyonel bozukluk, yogun fiziksel aktivite, uyku eksikligi ve asiri yeme gibi
tetikleyici faktorlerin AKS’yi baglatabildigi gosterilmistir (37).

Akut STEMi'de gelisen reperfiizyon stratejileri nedeniyle taninin
erken konulmasi oldukca énem tasir. lyi bir klinik anamnez, fizik muayene ve
elektrokardiyografi (EKG) ile tani genellikle kolayca konulabilir.

Akut Mi geciren hastalarda infarktiis 6ncesinde birtakim semptomlar
olusmaktadir. Bunlardan en sik goéruleni gogus agrisidir. Nefes darhdi, cabuk
yorulma, halsizlik, gugsuzlik duygusu, carpinti, bas donmesi diger oncul
semptomlardir. Akut Mi'nin esas semptomu gdgus agrisi ya da gogiiste
huzursuzluktur. Agrinin 6zellikleri dnemlidir: Ezici, baski seklinde, sikistiricl,
yanicl, hazimsizlik duygusu, goguste agirlik hissi biciminde tanimlanir.
Suresi ¢cogu zaman 30 dakikadan uzundur. Yerlesimi genellikle sternum
altindadir. Bazen g6gsin sol tarafindan bazen de epigastriyumdan
baglayabilir. Gogsun her iki yanina, her iki kola, 6n kola, omuzlara, boyna,
ceneye ve sirta yayihmi olabilir. Agrinin siddeti gittikce artar. istirahat ve
nitratlara yanit vermez. Bulanti, kusma, soguk terleme, 6lim korkusu agriya
eslik eden diger semptomlardir.

Akut Koroner Sendromlarda Tedavi

ST Elevasyonlu MI:  Akut MI tanisi konduktan sonra, tim hastalara
beklenmeden 162-325 mg aspirin cignetilmeli, agriyr gidermek amaciyla
intravenoz (IV) opioid (morfin) veriimeli, nazal yolla 2lt/dk oksijen veriimeli ve
uygun hastalara IV B blokér (ardindan oral idame) ve nitrat tedavisi

uygulanmalidir (22).



Akut Ml tedavisinde primer hedef, en kisa siurede reperflizyon
tedavisine baglamaktir. Akut STEMi'de, tani sirasinda iskemik semptomlarla
birlikte EKG’'de en az iki ardisik derivasyonda 1mm veya daha fazla ST
segment elevasyonunun olmasi ya da yeni gelistigi dustndlen sol dal
blogunun  (LBBB) olmasi hastanin acil reperfizyon acgisindan
degerlendiriimesini gerektirir. Reperfiizyon tedavisinden erken basvuran,
yagsli ve anterior Mi gibi yiiksek riskli hastalar daha fazla fayda gérmektedir.

Reperflizyon stratejisini saptamada, semptomlarin baslangicindan
itibaren gecen sire, STEMI ile ilgili riskler ve trombolitik tedavinin
kontrendikasyonlart 6nem tasimaktadir. Semptomlarin baslangicindan
itibaren gecen sdre ile fibrinolitik tedavinin etkinligi ile arasinda ters bir iligki
vardir (38). Primer perkitan koroner girisime (PKG) alinan hastalarda, PKG
yapilma zamani ile mortalite arasinda iligki olmasina ragmen, infarkttan
sorumlu arterin acgilma olasiligr semptom siresine daha az bagimhdir (39).
STEMi'nde risk artisina paralel olarak primer PKG’nin yararlar artmaktadir.
Fibrinolitik tedavide kanama riskinin daha fazla olmasi nedeniyle PKG daha
avantajli olabilir. Bununla birlikte, 6zellikle primer PKG’nin zamanlama
acisindan uygun olmadigi vakalarda fibrinolitik tedavinin rolatif ve kesin
kontrendikasyonlarina dikkat edilerek uygulanmasi 6nemlidir. Hastane oncesi
fibrinolitik tedaviyi, hastane ici trombolitik tedavi ile karsilastiran randomize
Klinik calismalarda hastane o©ncesi tedaviyi destekleyen bulgular elde
edilmistir. Iyi organize edilmis ekip ve ambulans varliginda hastane 6ncesi
fibrinolitik tedavi iyi bir tedavi secenegi gibi gorinmektedir. Mortaliteyi
azaltma acisindan en fazla fayda, reperfiizyon tedavisi semptomlarin
baglangicindan itibaren ilk 60-90 dk icerisinde uygulandiginda goéruldr.
Fibrinolitik tedavi igin hedef kapi-igne zamani < 30dk, primer PKG igin ise
kapi-balon zamani < 90dk olarak bildirilmigtir (40).

Reperflizyon tedavisine ek olarak uygulanan fraksiyone olmayan
heparin, enoksaparin, fondaparinuks gibi antikoagulanlar infarkttan sorumiu
arterin (ISA) retrombozunu 6nlerler. Reperfiizyon tedavisi uygulanmayan
hastalara hastanede yattiklar sure boyunca, fibrinolitik tedavi alan hastalarda

en az 48 saat sureyle, mimkinse hastanede yattiklari stire boyunca, primer



PKG uygulanan hastalarda ise iglem 6ncesi uygulanan ajan ve birlikte verilen
glikoprotein (Gp) lIb/llla reseptor antagonistleri dikkate alinarak antikoagulan
tedavi verilmelidir.

Akut STEMI tedavisinde, primer PKG uygulanan hastalar i¢cin ABD'de
300 mg’'lhk klopidogrel yikleme dozu tercih edilirken Avrupa’da 600 mg’lk
yukleme dozu Onerilmektedir (41). Fibrinolitik uygulanan ve higbir
reperflizyon islemi uygulanmayan hastalarda 300 mg yukleme dozunu
takiben en az 14 gun boyunca 75mg/gin klopidogrel kullaniimasi
Onerilmektedir.

Primer PKG'yi kolaylastirmak amaciyla bir Gp llb/llla reseptor
antagonisti verilmesi yuksek riskli, tansiyonu kontrol altinda, kilosu normal,
geng, kanama riskinin disuk oldugu hastalarda Sinif llb (Kanit dizeyi C)
endikasyondur (40).

Akut Mi gelisimi dinamik bir olay oldugundan ve miyokardin oksijen
ihtiyaci ile sunum arasindaki dengesizlikten kaynaklandigindan bir yandan
reperflizyon tedavisi uygulanirken diger yandan da miyokardi koruyan
destekleyici medikal tedaviye baslanmalidir. Mi'niin akut déneminde B blokor
kullanimi, hem infarkt boyutunda ve fatal aritmi sikliginda azalma saglar, hem
de agriyr giderir. Ayni zamanda fibrinolitik verilenlerde re-infarktiis oranini
azaltir.

Tum STEMI hastalarinda aspirin, B blokér ve reperfiizyon tedavisi
baglandiktan  sonra  renin-anjiotensin-aldosteron  sisteminin  (RAAS)
inhibisyonu disinulmelidir. Yasli, anterior Mi geciren, daha 6nce Mi 6ykiisi
olan, en az Killip sinif 1l olan, asemptomatik ancak sol ventrikil disfonksiyonu
olan yuksek riskli hastalara yasam boyu anjiotensin donustirici enzim
(ADE) inhibisyonu onerilirken, sol ventrikil disfonksiyonu olmayan hastalarda
kisa sureli (4-6 hafta) tedavi tercih edilebilir. Kardiyovaskuler mortalite ve
kardiyovaskuler olaylar agisindan anjiotensin reseptor blokorlerinin (ARB),
ADE inhibitorleri kadar etkin oldugu gosterilse de, bu durumda ARB secimi
hastanin tolerabilitesine, doktorun tecriibesine, ilacin guvenirligine ve
maliyetine gore yapiimalidir.

Akut Mi geciren hastalarda genellikle anormal lipid profili vardir.



Bircok genis kapsamli sekonder koruma calismasinda, lipid dusdrici
tedavilerin gelecekteki mortalite ve re-infarktis insidansini azalttigi
gosterilmistir. AKS sirasinda statin tedavisine erken dénemde baslanmasi,
tekrarlayan iskemik olaylarda azalma ile iliskili bulunmustur (42).

ST Elevasyonsuz Akut Koroner Sendromlar (NSTE-AKS): Bu
hastalarda tedavinin amaci, akut koroner lezyonun stabilize edilmesi, rezidiel
iskeminin tedavisi ve uzun donemde sekonder korumay! icerir. Trombozu
onlemek, endojen tromboliz ile ile trombusin erimesine izin vermek ve
koroner darligin derecesini azaltmak igin antitrombotik ilaclar kullanilr.
Miyokardin oksijen isteminin azaltilmasi icin antiiskemik tedavi (beta bloker,
nitrat, kalsiyum kanal blokeri) uygulanir. Medikal tedaviye ragmen iskemisi
devam eden hastalarda siklikla koroner revaskilarizasyon ihtiyaci ortaya
cikar. Tedavinin amaci oksijen istem ve sunum arasindaki dengesizligin
duzeltiimesidir. Spesifik tedavi patofizyolojiye yonelik olmahdir ( artmig
miyokard hiz-basin¢g drGnd, koroner vazokonstriiksiyon, trombosit
agregasyonu ve tromboz). Baslangicta, hospitalizasyonu takiben yatak
istirahati , oksijen destegi ve hafif anksiyolitik verilmesi yararhdir.

«  Anti iskemik Ajanlar

Beta blokerler temel etkilerini miyokardiyal oksijen tiketiminde
azalmaya neden olan beta 1 reseptorler Uzerinden gosterirler. Kiguk
calismalardan beta blokerlerin bu hastalarda mortaliteyi azalttigina dair net
veriler elde edilememesine karsin tim MI'll hastalari iceren daha genis
kapsamli calismalardan elde edilen bilgiler 1siginda mortalite azalmasi
beklenebilir (43). Beta blokerler kontrendikasyon yoksa tim NSTE- AKS
hastalarina (6zellikle de hipertansif ve tasikardik olanlara) hedef kalp hizi 50-
60 v/dk olacak sekilde verilmelidir.

Nitratlarin tedavideki ana yararlari miyokardiyal pre-load ve end
diastolik hacmi azaltarak miyokardiyal oksijen ttuketiminde azalmaya neden
olan venodilatator etkilerine baghdir. Ayrica nitratlar normal damarlarda
oldugu gibi aterosklerotik damarlarda da dilatasyona neden olur ve koroner
kollateral akimda artis saglar. Hastaneye yatan NSTE-AKS hastalarina

kontrendike degilse IV nitrat uygulanabilir. Doz semptomlar gecene kadar
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titre edilerek artinimahdir. Fosfodiesteraz-5 inhibitorlerini (sildenafil, tadalafil,
vardenafil) kullanan hastalarda nitrat tedavisi kontrendikedir.

Kalsiyum kanal blokerleri (KKB) dihidropiridinler (nifedipin vb),
benzotiazepinler (diltiazem vb) ve fenilalkilaminler (verapamil vb) gibi cesitli
kimyasal yapilarda olabilirler. Bu farkl kimyasal yapilardaki kalsiyum kanal
blokerleri farkli etkilere yol acabilirler. Non dihidropiridin grubu ajanlar
atrioventrikiler iletide gecikmeye neden olur. Nifedipin ve amlodipin gibi
KKB’ler daha c¢ok periferik arteriyel vazodilatasyona yol acarken diltiazem
daha az vazodilatasyon yapar. KKB’leri beta blokerlerin kontrendike oldugu
hastalarda tedavi secenegi olarak kullanilabilirler. Dihidropiridinler beta
blokerlerle kombine kullaniimalidir. KKB, dihidropiridinler vazospastik
anginada tedavi seceneg@i olmalidir. Beta blokerlere kontrendikasyon olmasi
durumunda primer pacemaker hicrelerini selektif olarak inhibe ederek
etkisini gosteren ivabradin kullanilabilir (44). Trimetazidin hemodinamik
degisiklik yapmadan metabolik etkilere sebep olur (45).

. Antikoagulan Ajanlar

Kisa sureli UFH tedavisinin plasebo ile karsilastirildigr 6 calismanin
meta analizinde UFH ile 6lim ve MI oraninda onemli azalma saglandigi
tespit edilmistir (46). Acil invaziv girisimlerde secilecek ajan UFH ise erken
donemde tedavi baglatiimaldir. Acil olmayan girisimlerde hastaya UFH
veriliyorsa tedaviye islem sirasinda da devam edilmelidir. Heparinin
indukledigi trombositopeni (HIT) riski nedeniyle uzun sureli AFH kullanimi
onerilmemektedir.

Dusuk molekul agirlikli heparin (DMAH) tedavisi veriliyorsa yetersiz
anti Xa aktivitesi olasihgr nedeniyle ginde 2 kez uygulanmalidir. DMAH
tedavisi sirasinda boébrek fonksiyon bozuklugu ve obezite gibi durumlar
disinda rutin anti Xa aktivitesinin takibi 6nerilmemektedir. Toplam 21946
hastayl kapsayan 6 calismanin meta analizi sonucunda enoxaparin ve UFH
arasinda 30 ginde meydana gelen oOlimler acgisindan anlamli fark
bulunmamistir. Ml ve o6limden olusan 30 gunlik birlesik son noktalar
acisindan enoxaparin grubunda belirgin azalma saptanmigtir (47). Cesitli

kayitlardan elde edilen verilere gbére NSTE-AKS hastalarinda enoxaparin ile
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UFH'ye nazaran 6lim ve Ml‘da belirgin bir risk azalmasi saglanabilecegi
gosterilmistir (48). Acil invaziv stratejide enoxaparin mimkin oldugunca
erken zamanda baglanmalidir. Acil olmayan invaziv girisimlerde kanama riski
dusiikse enoxaparin antikoagulan tedavi secenedi olabilir. Konservatif
stratejide enoxaparin tedavisine hastaneden taburcu edilene kadar devam
edilebilir. Girigsim yapilmissa DMAH 24 saat sonra kesilebilir.

Fondaparinux Kklinik kullanimda olan tek secici faktér Xa inhibitoraduar.
Selektif antitrombin-aracilikli faktor Xa inhibisyonu yapar. Doz bagimli olarak
trombin olusumunu inhibe eder. Subkitan enjeksiyon sonrasi biyoyararlanimi
%2100’dur ve yari o6mri yaklasik 17 saattir. Glinde tek doz olarak verilebilir.
Kreatinin klirensi 30 ml/dk’'nin altinda olan hastalarda kontrendikedir. Bu
ajana bagli trombositopeni gelistigi goérulmemistir. Fondaparinux kullanimi
sirasinda trombosit sayisinin ve anti Xa aktivitesinin takibine gerek yoktur.
Enoxaparin ile fondaparinuxun karsilastirildigi 1147 hasta tzerinde yapilan
cift-kor bir calismada 2.5 mg fondaparinux’un en iyi etkinlik ve givenlige
sahip doz oldugu tespit edilmistir (49). Bir faz Il calismada ise PKG yapilacak
hastalarda fondaparinux UFH ile kargilastirildiginda fondaparinux’'un UFH ile
benzer etkinlik ve guvenlige sahip oldugu ancak kateter trombusunin
fondaparinux grubunda daha fazla oldugu gosterilmigtir (50). OASIS-5
calismasinda hastalar ginde iki kez 1 mg/kg subkutan6z enoxaparin ve 2.5
mg subkutantz fondaparinux gruplarina ayrilmis, enoxaparin grubunda
kanamanin daha fazla oldugu ve 6 aylik birlesik son noktalarda fondaparinux
grubunda anlamli azalma oldugu saptanmistir. Ote yandan fondaparinux
grubunda kateter trombusinin anlamli olarak fazla oldugu tespit edilmistir
(51, 52).

Acil invaziv girisim yapilacaksa PKG o6ncesi diger antikoagulan
ajanlar baslanmahdir. Acil olmayan girisimlerde ise fondaparinux
kullaniliyorsa ek doz UFH yapilmalidir. Kanama riski yiuksek hastalarda
enoxaparin yerine fondaparinux tercih edilmelidir. Konservatif stratejide

fondaparinux hastaneden taburcu edilene kadar devam edilebilir.
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. Antitrombosit Ajanlar

160-325 mg enterik olmayan aspirin kontrendikasyonu olmayan tiim
NSTE-AKS hastalarina ilk doz olarak verilmelidir. Daha sonra 75-150
mg/gun idame dozlarla devam edilmelidir.

Tienopiridinler (tiklodipin ve klopidogrel) ADP reseptér antagonisti
ajanlardir. Tiklopidin ile yapilan bir calismada NSTE-AKS hastalarinda 6
ayda Ml ve 6lim riskinde %46 azalma saptanmistir (53). CURE c¢alismasinda
ise  klopidogrel ASA'ya ek olarak verilmis, klopidogrel kolunda
kardiyovaskuler o6lum, olumcidl olmayan MI ve strokta anlamh azalma
izlenmistir  (54). Cesitli calismalarda klopidogrelin  yikleme dozlari
kargilastiriimistir. NSTE-AKS'li hastalarda erken donemdeki yuksek Kklinik
olay riski sebebiyle klopidogrel koroner anjiografiden sonraya
ertelenmemelidir.Butin hastalara oral 300 mg’lik yukleme dozunu takiben 75
mg/gin klopidogrel tedavisi 6Onerilmelidir. Klopidogrel tedavisine asiri
kanama riski olmadigi sturece 12 ay devam edilmelidir. Aspirinin kontrendike
oldugu hastalarda tedaviye klopidogrelle devam edilmelidir. PKG planlanan
hastalara yeni baglanacaksa 600 mg oral yikleme dozu 6nerilebilir. CABG
planlanan hastalarda miumkinse operasyon klopidogrelin kesilmesinden 5
gln sonraya ertelenmelidir.

31402 hastay! kapsayan bir meta analizin sonucunda GP lib/llla
inhibitorleri ile Ml ve 6liumde 30 ginde %9 azalma saglandigi saptanmistir
(55). Bu etki 6zellikle ylksek riskli (diyabetik, troponini pozitif ve ST segment
depresyonu olan) ve hastaneye yatis sonrasi erken donemde PKG
uygulanan hastalarda daha belirgindir. Orta ve yuksek riskli hastalara
tirofiban ya da eptifibatid oral antiplatelet tedaviye destek olmak amaciyla
eklenebilir. Hastalara bu ajanlar baglanmigssa PKG esnasinda da bu ilaclara
devam edilmelidir. GP lIb/Illa inhibitéri almayan hastalarda PKG yapilacaksa

abciximab basglanabilir.

Psikiyatri ve Kardiyovaskuler Hastaliklar

KVH'da gorilen psikiyatrik bozukluklar ya komorbidite ya da
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komplikasyon olarak kargimiza cikmaktadir. Kardiyovaskiler hastaliklarla
birlikte en sik gorulen psikiyatrik bozukluklar basta depresyon olmak Uzere,
anksiyete, deliryum ve kognitif bozukluklardir. Duygudurum bozukluklarinin
prevalansi %10-15 arasinda degismekte olup en sik olarak major depresif
epizod, mindr depresyon ve distimi gorilmektedir. AMI geciren hastalarin
%15-20’sinde major depresyon gelismektedir (56). Anksiyete bozukluklarinin
yayginhgi ise %5-10 olup, en sik panik bozukluk ve fobiler gérilmektedir. Ne
yazik ki gunumizde hala bazi hekimler depresyon ve anksiyete gibi
psikiyatrik bozukluklarin tibbi hastaliga karsi verilen dogal bir yanit oldugunu
dusundukleri ve akut donem gectikten sonra bu tur tablolarin kendiliginden
azalacagina ya da iyilesecegine inandiklari i¢in, akut koroner sendromlardan
sonra ortaya cikan affektif bozukluklar genellikle tani almamaktadir, hatta
hastalarin buyutk bir kisminda aylar sonra bile bu durum devam ettigi halde
bu yanlis inanis nedeniyle hastalar tedavisiz kalmaya devam etmektedir.

1. Kardiyovaskuler Hastaliklar ve Depresyon

Depresyonun Tanimi ve Semptomatolojisi

Gunumuzde depresyonu tanimlamak icin Amerikan Psikiyatri Birligi
tarafindan  gelistiriimis  Psikiyatride  Hastaliklarin ~ Tanimlanmasi  ve
Siniflandirilmasi Elkitabr  (Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders) (DSM) ve Dunya Saghk Orgitu tarafindan gelistiriimis
Hastaliklarin Uluslar arasi Siniflandiriimasi (International Classification of
Diseases) (ICD) gibi uluslararasi siniflandirma sistemleri kullaniimaktadir.
Bugun Klinik pratikte en sik kullanilan siniflandirma sistemi olan DSM'nin
yeniden gozden gecirilmis doérdincia baskisi (DSM-IV-TR)'ye (57) gore,
depresyon “Duygudurum Bozukluklar’” baghgdi altinda siniflandiriilmaktadir.
Bu baglik altinda siniflandirilan iki major duygudurum bozuklugundan biri
“Major Depresif Bozukluk”, 6teki ise manik ve depresif epizodlarla giden
“Bipolar 1 Bozukluk’tur. Major depresif bozukluk, diger adiyla major
depresyon manik, hipomanik ya da mikst epizodlar olmaksizin bir ya da daha
fazla major depresif epizodun bulunmasi seklinde tanimlanir. Bir major
depresif epizod, en az 2 hafta sure ile hemen her giin ve ginin buyuk bir

kisminda depresif duygudurum ve normal etkinliklere karsi belirgin derecede
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ilgi kaybr veya anhedoni (zevk alamama) semptomlarindan en az birinin
varligini; bunlarin yaninda istah degisikligi, uyku dizeninde degisme, bitkinlik
ve enerji kaybi, degersizlik ya da sucluluk duygularinin varligi, diusunceleri
belli bir konunun Uzerine yogunlastiramama veya kararsizlik, tekrarlayan
O0lum dusunceleri, intihar planlarn ya da girisimi semptomlarindan en az
dordiandn varligini gerektirir (58).

DSM-IV-TR, duygudurum  bozukluklarinda etiyolojik acidan
duygudurum semptomlarini merkez semptomlar olarak gortp, istah ve uyku
degisikligi gibi vejetatif semptomlarin ve enerji kaybi ve ¢abuk yorulma gibi
fiziksel semptomlarin duygudurum semptomlarina sekonder ortaya ciktigini
kabul etmektedir. Bu durumda kardiyovaskuler hastaliklar gibi kronik tibbi bir
hastaligi olan bireylerde bu hastaliga ya da hastaligin tedavisine baglh olarak
ortaya cikan depresyondakine benzer fiziksel semptomlar s6z konusu
oldugunda, depresyon ve diger duygudurum bozukluklarinin tanisini koymak
guclesmektedir. Cocukluk ve adolesan ¢aga 6zgu bir takim nispeten nadir
gorulen genetik ya da konjenital kalp hastaliklarini saymazsak, sanayilesme
ve sigara kullanimindaki artis gibi faktorler kardiyovaskuler hastaliklarin,
Ozellikle de koroner arter hastaliklari (KAH) ve aterosklerozun baslangig
yasini daha erkene dogru c¢ekme egiliminde olmasina ragmen
kardiyovaskuler hastaliklar hala daha c¢ok yagl nifusun bir hastaligi olarak
kabul edilebilir. Yapilan epidemiyolojik arastirmalarda yaslh popilasyon
olarak kabul ettigimiz 65 yas ve Ustl grupta major depresyon tani kriterlerini
tam olarak kargilamayan depresif semptomlarin sikliginin oldukca yuksek
olduguna dikkat cekilmektedir(59-61). Major depresyon kadar egsik alti
depresif semptomlarin da kardiyovaskiler hastalik gelisimi ve ilerleyisi
uzerinde anlamli dizeyde etkileri oldugu bir takim calismalarda acikca
gosterilmistir (62-64).

Depresyon ve Kardiyovaskuler Hastaliklarin Epidemiy  olojisi

Depresyon herhangi bir zaman diliminde toplumun %3- 5'ini etkileyen
yaygin bir bozukluktur (65). Epidemiyolojik caligmalarin metodolojik
farkhliklarn sebebiyle, farkh kultarler, topluluklar ve cografi alanlarda

yapilmalari nedeniyle ve hatta yasa ve cinsiyete bagll olarak depresyonun
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yayginhdir calismadan calismaya degismektedir. Bu epidemiyolojik
calismalarin bircogunda depresyonun nokta yayginligina yonelik tespitlerde
bulunulmus; sadece birka¢ calismada depresyonun yasam boyu yayginhgi
veya insidansi arastirilmistir. Yayginlik oranlari bazi farkhliklar géstermekle
birlikte, batili tlkeler arasinda depresyonun yayginlik oranlarinda kalttrler
arasl ya da cografi acidan buyuk farkhhliklar yoktur. Farkh kultirlerde major
depresyon orani erkeklerde %1.3-3.8, kadinlarda ise %2.6-8.8 olarak tespit
edilmistir. Tim sonuglar depresyon yayginhginin kadinlarda erkeklere gore
tutarh bir sekilde daha yiksek oldugunu gdstermektedir. Ote yandan
depresyon yayginhgi yas gruplari arasinda da farkhlik gostermektedir. 45-54
yas grubundaki erkeklerde depresyon goérulme oraninin (%2.3) 15-44 yas
grubu erkeklerdeki depresyon oranlarindan (%4.0-4.3) dustuk oldugu
bildirilmigtir. Kadinlarda depresyonun yayginlik oranlarinin 2 yas grubunda
pik yaptigi saptanmistir. En yiksek depresyon oranlari 15-24 yas grubunda
gozlenmekte (%8.2), ikinci en sik depresyon gorilme orani ise 35-44 yas
grubunda (%6.4) ortaya cikmaktadir. ABD’de calisan populasyonda major
depresyon insidansinin kadinlarda %21.98, erkeklerde %1.10 oldugu
bildirilmistir (66).

Depresyon, nuks etme orani yiksek olan ve hipertansiyon, akciger
hastaliklari, diyabet gibi diger kronik hastaliklara kiyasla fiziksel ve sosyal
islevsellikte daha fazla bozulmaya neden olan kronik bir hastaliktir. Kronik
tibbi hastaliklar gibi stresli hayat olaylari ile depresyon gelisimi arasinda
onemli bir iligki oldugunu savunanlar oldugu gibi, bunlarin ancak depresyonu
ortaya cikarici bir etkilerinin olabilecegdini iddia edenler de vardir. Burada asil
onemli olan, stresli yasam olayinin birey tarafindan nasil algilanip
degerlendirildigi, bu olayla basetme gucunin ne kadar ve nasil oldugudur
(67). Klinik olarak depresyon tanisi, hastanin dykusu ve bir takim belirti ve
bulgularin bulunup bulunmamasina dayanarak konur (68). Psikiyatristler
disindaki hekimler depresyon semptomlarini tanima konusunda yeterince
egitimli ve tecrubeli olmadiklarindan, depresyonu tanisalar bile bu durumu en
iyi nasil tedavi etmeleri gerektigini bilmediklerinden, tibbi hastaliklarin sevk ve

idaresinde psikiyatri konsultasyonunun yeri olduk¢ca énemlidir. Hem hekimler
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hem de hastalar depresyonun tedavi edilmesi gereken ciddi bir hastalik
oldugunu mutlaka kabul etmelidirler (69).

Maalesef, KAH olan hastalarda major depresyon ya da major
depresyon tani kriterlerini kargilamayan depresif semptomlar genellikle
gOzden kacarak tani almamakta ve bunun sonucunda hastalar tedavisiz
kalmaktadir. Kardiyovaskiler hastaligi olan bireylerde depresyonun tanisiz
kalarak tedavi edilmemesinin nedenleri kisaca sunlardir (7, 68, 70-72):

1. AMI geciren hastalarin yarisindan fazlasinda gortlen yorgunluk ve
uykusuzluk gibi semptomlar depresyonda oldugu kadar koroner arter
hastaliginda da sik goruldigunden hastalar ve doktorlar bu tiir semptomlarin
kardiyak kdkenli olduguna inanmaktadir.

2. Doktor ve hastalarin depresyonu bir hastalik olarak gérmekten
ziyade, hayati tehdit eden bir olaya karsi gelisen dogal ve gecici bir reaksiyon
olarak gormeleri

3. Hastalarin depresyon semptomlarini anlatmak konusunda c¢ok
istekli davranmamalari nedeniyle, depresif semptomlarini kendilerine
sorulmadikca sdylememeleri

4. Doktorlarin hastalarin depresyon semptomlarini sorgulama
konusunda yeterince hassasiyet gostermemeleri

5. Olasi yan etkilerini gbzonine alarak doktorlarin depresyonu olan
kalp hastalarina antidepresan ilaclari receteleme konusunda endise
duymalari

KAH bulunan hastalarda depresyonun degerlendirilebilmesi icin
depresyon risk faktorlerinin anlasilmasi gerekir. Bu risk faktorleri arasinda
kadin cinsiyet, 6nceden depresyon 6ykisi olmasi, ailede depresyon oykus,
sosyal destegin olmamasi (yalniz yasama gibi) ve iglevselligin kaybi gibi
faktorler sayilabilir. Bu tir bilgiler ancak hastayla yapilacak ayrintili bir
psikiyatrik gorismeyle elde edilebilir. Buna ilave olarak koroner arter
hastalarinda depresyonun degerlendiriimesinde hastalarin kendi kendilerine
uyguladiklari (self-rating) ©6lcekler kullanilabilir. Bunlar arasinda uygulama
kolayligi nedeniyle Zung Depresyon Olgegi, Beck Depresyon Olgegi ve yasli

hastalarda Geriatrik Depresyon Olgegi sayilabilir. Bu Olcekler hem tani
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sirasinda hem de depresyonun tedavi sonuclarinin takibinde kullanilabilirler
(73, 74).

Yakin donemde Ellis ve ark. (75) yaptiklari calismada 490 KAH’li
hastanin %41.2'sinin akut koroner olay sonrasi bir takim depresyon
semptomlari yasadigini ancak bunlardan sadece %210’unun antidepresan
tedavi ya da psikososyal destek tedavisi aldigini tespit etmislerdir.
Depresyonda etkinligi kanitlanmis tedaviler olmasina ragmen, bu tir tedavi
yaklagimlarinin depresyondaki KAH hastalarinda kardiyak ya da diger
nedenlere bagh mortalite oranlarini azalttigina dair ¢ok az kanit
bulunmaktadir. Mortalite oranlari Uzerindeki yararhligi bir yana, KAH
hastalarinda depresyonun taninmasi ve tedavisi baska nedenlerden de cok
onemlidir. Depresyon hem depresyonu olan bireylerde hem de onlarin
ailelerinde O6nemli o6lgctde yeti yitimine yol acan bir hastaliktir. Bu nedenle
tedavinin hayat kalitesi Uzerinde 6nemli yararli etkileri bulunmaktadir (76).

Koroner arter hastahdi, miyokard infarktlsu, hipertansiyon ve kalp
yetmezligi gibi hastaliklar sanayilesmis Ulkelerde en sik gorilen
kardiyovaskuler hastaliklardir. Framingham calismasina goére koroner kalp
hastaligi gelismesi icin yasam boyu risk, 40 yasindaki erkeklerde %48.6,
kadinlarda %31.7°dir (77). KAH bulunan hastalarda depresyona oldukca sik
rastlanmaktadir. Bir takim genis kapsamli epidemiyolojik arastirmalarda
depresyonun KAHa eslik eden sik bir komorbid durum oldugu ve
kardiyovaskuler morbidite ve mortalite riskinde artisla gucli bir sekilde iligkili
oldugu saptanmistir (78). Yapilan arastirmalarda KAH olan hastalarda major
depresyonun yayginligi %17-27 arasinda, depresif semptomlarin yayginhgi
ise %20-45 arasinda degismektedir (76). Klinik arastirmalar, AMI nedeniyle
hastanede yatmakta olan hastalarda ve koroner arter cerrahisi 6ncesi
donemde ciddi KAH bulunan hastalarda major depresyon yayginlginin
yiuksek seyrettigine (%9-17) isaret etmektedir (66). KAH olan hastalarin
yaklasik %20’si major depresyon tani kriterlerini karsilarken, daha yiksek bir

oranda hasta da egik alti depresyon tanisi almaktadir (79).
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2. Kardiyovaskiler Hastaliklar ve Anksiyete

Koroner arter hastaligi semptomatik olmaya basladiginda anksiyete
icin 6nemli bir tetikleyicidir ve bireyde AMI gecirme, sakat kalma ve ani 6lim
korkusu gelismesine neden olur. Anksiyete yasantisi, bireyin yasadigl nefes
darhgi, gogus agrisi, bas donmesi, soguk terleme, carpinti ve benzeri fiziksel
ve otonom semptomlarla da provoke olur. Anjina pektoris ve aritmiler panik
atak semptomlariyla ¢cok benzer oldugundan bireyde beklenti anksiyetesine
neden olarak hastada bir sire sonra akut ataklar yasamasina neden
olabilecegini dusundugu ortam ve durumlardan kaginma davranisina neden
olur. Bireyin is hayati, cevre iligkileri ve cinsel hayatinda ortaya c¢ikan
islevsellik kaybi ve kisitlanmalar narsisistik bir yaralanmaya yol acar ve hem
gercek hem de beklenen kayiplar bireyde depresyona yatkinligi daha da
arttinir., Koroner arter hastaligi olan hastalarda panik bozukluk geligebilir.
Koroner arter hastaligi oldugu bilinen ve acil birimlere gb6gus agrisiyla
basvuran hastalarin yaklagik %34’Ginde panik bozukluk tespit edildigi
bildiriimektedir. Diger taraftan, kardiyoloji bolimince ayaktan takip edilen ve
yatarak tedavi gbrmekte olan koroner arter hastalarinda panik bozukluk
sikhginin %10-50 arasinda degistigi belirlenmigtir. Panik bozuklugun kardiyak
morbidite ve mortalitede artis ile iligkili oldugu konusunda iddialar
bulunmaktadir. iki ya da daha ¢cok anksiyete semptomu olan erkeklerdeki ani
kardiyak 6lim riskinin, hi¢ anksiyete yakinmasi olmayanlardan yiksek oldugu
bildirilmigtir. Oysa panik bozuklugu olan kadinlarda kardiyovaskiler hastaliga
bagll mortalitenin genel populasyondan farkli olmadigi saptanmistir. Panik
atak sirasinda artan sempatik sinir sistemi aktivitesinin koroner spazma
sebep olabilecegi, dolayisiyla da panik bozuklugun miyokardiyal iskemi ile
iligkili oldugu iddia edilmistir (80-82).

Akut Miyokard infarktiisii ve Depresyon Arasindaki  lligki
Akut Miyokard infarktiisii ve Depresyon

AMI geciren hastalarda depresif bozukluk orani yapilan degisik

calismalarda %13 ile %19 arasinda degismektedir; dolayisiyla bu
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populasyonda depresyonun vyayginligi genel toplumun 3-4 katina
ulasmaktadir. Arastirmalarda kullanilan yontemlerin farklihklarina karsin,
kardiyovaskuler hastaligi olan hastalarda depresyonun yayginhdinin daha
yuksek oldugu bugin gayet iyi bilinen bir gercektir. Bu oranlar ayaktan takipli
hastalarda yatan hastalara kiyasla daha disik olmakla beraber, 6zellikle AMI
nedeniyle yatan hastalarda oranlarin belirgin bir bicimde daha yiksek oldugu
tespit edilmisti. Bu hasta gruplarinda depresyon anjina, aritmiler, tekrar
hastaneye yatma, hayat kalitesinde azalma ve morbidite ve mortalite
oranlarinda artma gibi ciddi advers olaylarin tetikleyicisi olabilecegi igin
oldukga 6nemlidir (62).

Son on yil icerisinde yapilan genis olcekli ve iyi kontrolli pek ¢ok
calismada saglkh kisiler prospektif olarak takip edilmis, depresyonun hem ilk
miyokard infarktiisii hem de kardiyovaskuler mortalite acisindan bagimsiz ve
onemli bir risk faktérii oldugu belirlenmistir. iskemik kalp hastaligi bulunan
bireylerde depresyonun ileride ortaya cikacak kardiyovaskiler morbidite ve
mortalite riskini 3-4 kat arttirdigi bildirilmistir. Depresyonu olan kalp
hastalarinda AMI'ye bagli mortalite riskinin depresyonu olmayan kalp
hastalarina kiyasla 3.5 kat daha yuksek oldugu gosterilmistir. AMI geciren
hastalarda depresif semptomlarin prevalansi %15 ile %32 arasinda
degismektedir. 1995 Kanada Kardiyoloji Birligi'nin AMI'nin sevk ve idaresi
konusundaki kilavuzunda AMI gegciren tim hastalarin Beck Depresyon Olgegi
ile degerlendiriimesi tavsiye edilmistir Hem erkek hem de kadinlarda koroner
kalp hastaligi gelismesi riski, depresyon varliginda daha yiksektir.
Depresyonun erkeklerde koroner kalp hastaligiyla iligkili 6lim riskini arttirdigi
gosterilmistir ancak kadinlardaki 6lum riski Gzerine etkisi olup olmadigi heniz
kesin dedgildir. Kardiyovaskuler hastaligi olan bireylerde depresyon siklikla
g0zden kacmakta ve tedavisiz kalmaktadir. Majér depresyonu olan kalp
hastalarinin sadece %25’inden daha azi tani almakta ve bunlarin da yaklasik
yarisi tedavi edilmektedir (1).

Koroner arter hastaligi (KAH), hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus
(DM), dislipidemi, pozitif aile dykisu, sigara icmek, obezite, kokain kullanimi

gibi, AMI gelisiminde etkili olduklar bilinen risk faktérlerinin yani sira;

20



depresyonun da 6nemli bir risk faktort oldugu bilgisi giinimuzde kesindir.
ECA (Epidemiologic Catchment Area Study) calismasindan elde edilen
verilerin kullanildidi bir arastirmada, varolan major depresif bozukluk veya
disfori 6ykiusuntn AMI riskini arttirdigi gosterilmistir (83). Ancak gunimuzde,
depresyonun AMI Uzerindeki etkilerinin Klinik pratikteki 6nemi hala tam
anlamiyla anlasilabilmis degildir. Barefoot ve Schroll’'un ¢aligmasinda siddetli
depresyonun artmig AMI ve 6lum riski ile iligkili oldugu belirlenmistir (84). Son
yillarda yapilan arastirmalarda, depresyonun AMI icin bir risk faktéri oldugu
ve AMI sonrasi morbidite ve mortaliteyi arttirdigi tespit edilmistir (14, 85).
Ancak bu iligkinin altinda yatan patofizyolojik mekanizma hakkinda pek az
sey bilinmektedir. Ancak riski azaltmaya yonelik dnerilere ve recete edilen
ilac tedavilerine uyumsuzluk gibi faktorler depresiflerde daha sik
gorulmektedir (86). Davranig degisikliklerine ilave olarak, trombosit
aktivasyonunda artis gibi biyolojik etkilerden, aritmiler, kardiyak 6lumler gibi
kardiyak otonomik disfonksiyonlardan da depresyon sorumlu olabilir (87, 88).
Kalp hizi degiskenligi ve ortalama kalp hizi, kardiyak otonomik fonksiyonu
degerlendirmede yaygin olarak kullanilan yontemlerdir ve bazi arastirmalarda
AMI sonrasi mortalitenin prediktorleri olduklari bildirilmistir (89,90). Bu iligkiyi
ortaya koymaya yonelik olarak yapilan bir arastirmada, 5 yillik takip sireci
boyunca AMI sonrasi depresyon gelisen hastalarda azalmis kalp hizi
degiskenligi ve artmis ortalama kalp hizi ile kendini gdsteren bir kardiyak
otonom disfonksiyon ortaya ¢iktigi tespit edilmistir (91). Sonug¢ olarak, AMI
sonrasi major depresyonu ya da hafif orta siddette depresif semptomlari olan
hastalarda 6lim oranlari daha yiksek ve bununla iligkili kardiyak otonom
disfonksiyon daha sik gorilmekle birlikte; bozulmus otonom fonksiyonun
uzun vadede mortalite oranlarindaki artisa aracilik edip etmedigi konusunda
guinumuzde heniz kesin bir kanita ulagilamamigtir.

AMI ve akut koroner sendromlari takiben ortaya c¢ikan major
depresyonun yayginhgr %215 ile %23 arasinda degismektedir. Hastalarin
daha bluyuk bir kisminda ise klinik agidan dnemli kabul edilebilecek seviyede
esik alti depresyon gelismektedir (92). Bazi arastirmalarda akut koroner

sendromlara eslik eden depresyonun akut hadiseden aylar, hatta yillar sonra
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bile mortalite riskinde ortalama 3 kat artigla iligkili oldugu, ve bu riskin
depresyonun siddetiyle korelasyon gdsterdigi belirlenmistir (91). Depresyon
gelismeyen hastalarla karsilastirildiklarinda depresif hastalar iyilestikten
sonraki ilk bir yil boyunca daha fazla sosyal problemler yasamakta, hayat
kaliteleri daha fazla azalmakta, tedavi 6nerilerine daha az uyum géstermekte
ve calisma hayatina geri donusleri daha yavas olmaktadir (93). Son yillarda
yapilan bir arastirmada, ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve Killip siniflandirmasi
gibi kardiyak olcum kriterleri ile beraber depresyonun, akut koroner sendrom
nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin hayat kalitesindeki bozulmanin guclu
bir prediktori oldugu belirlenmistir (94). Nitekim, MIND-IT (Myocardial
Infarction and Depression-Intervention Trial) c¢alismasinin  sonuclart,
depresyonun siklik ve siddetinin AMI sonrasi 1 yillik izlemde sol ventrikdl
fonksiyonunun derecesi ile anlamli sekilde iligkili oldugunu goéstermigtir (95).
Bu nedenle, kardiyovaskuler hastaligi olan hastalarda depresyonun prognoz
Uzerindeki etkisi konusunda tahminde bulunulurken, AMI ve diger akut
koroner sendromlari takiben gelisen depresyon ile sol ventrikiil disfonksiyonu
arasindaki iliski muhakkak degerlendirmeye alinmalidir (68).

Koroner Arter Hastaliklarina E glik eden Depresyonun Prognoza
Etkisi

Psikiyatrik hasta populasyonunda kardiyovaskiler hastaliklara bagli
mortalitenin arastirildigr ilk calismalardan birinde Malzberg psikiyatrik
hastalarla toplumdan gelen saglikh bireyleri karsilastirmis ve kardiyovaskuler
hastaliklara atfedilen mortalite oranlarinin psikiyatrik grupta daha ytksek
oldugunu ortaya koymustur (96). Genel popilasyonla mukayese edildiginde,
major depresyonu ya da manik depresyonu olan hastalarda kardiyovaskuler
bir hastaliktan 6lim orani %50 daha yuksektir (97). Murphy ve ark. (98) genel
toplumdan 1003 saglikl bireyi 16 yil boyunca takip etmiglerdir, Anksiyete ve
depresyon oranini %12 olarak saptamislar ve bunlari psikiyatrik bozuklugu
olmayan grupla Kkarsilastirmiglar; affektif bir bozuklugu olan bireylerin
kardiyovaskuler bir hastaliktan 6lme oraninin 1.5 kat daha yiksek oldugunu
tespit etmiglerdir.

Depresyon ve anksiyete belirtileri ile KAH insidansi arasinda doza
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bagimli bir iliski vardir. Bu iligkide 6zellikle depresyonun etkisini destekleyen
oldukgca guclu kanitlar vardir. KAHa eslik eden depresyonun, kardiyak
prognoz Uzerine olumsuz bir etkisi vardir. Depresyonun KAH gelisimi ve
ilerlemesi riskini arttirdigi son déonemde yapilan pek ¢cok calismada acikca
gosterilmistir.  Depresyonun bu etkisinin, AMI sonrasi prognozun
belirleyicilerinden olan ve olduk¢a 6nemli risk faktorleri olarak kabul edilen
sigara kullanimi, sol ventrikil disfonksiyonu ya da dénceden gecirilmis AMI
kadar yuksek oldugu bildirilmistir (3).

Depresyonu olan bireylerde kardiyovaskiler nedenlerden olim
oranlart genel populasyona gore cok daha vyiksektir. AMI ve Kkalp
hastaliklarina bagh o6lumin tahmin edilen roélatif risk oranlari genel
populasyonla karsilastirildiginda depresyonu olanlarda 1,5-2,0 kat arttigi
gorulmektedir.

Kardiyovaskuler hastaliklarda morbidite ve mortalite i¢cin ¢cok dnemli
bir risk faktéri olan ve depresyonlu bireylerde daha sik rastlanan sigara
kullanimi diglansa bile bu risk artisinin devam ettigi gorilmektedir. Oyle ki,
10-20 yillik izlemlerde bile depresyonun bu olumsuz etkisinin strdigu tespit
edilmistir. KAH oldugu bilinen hastalarda depresyon varligi anstabil angina
pektoris, AMI ve 6lum riskini 2 kat arttirmaktadir. Depresyonun yagsam kalitesi
ve fiziksel islevsellik Uzerindeki olumsuz etkisinin, ejeksiyon fraksiyonundaki
azalmadan daha gucli oldugu iddia edilmistir. Major depresyonu ya da
depresif semptomlari olan hastalarin 6 ve 18 aylik takiplerinde mortalite icin
rolatif risk 3,5-6,6 kat artmaktadir. AMI sonrasi depresyon ne kadar
siddetliyse, takip eden 5 yil icinde mortalite riski de o kadar yuksektir; hatta, 5
yil boyunca prognozu olumsuz yonde etkileyen diger tim faktorler dislansa
bile depresyonun mortalite riskini arttiran bu etkisi ayni sekilde devam
etmektedir. AMI sonrasi 6lumler siklikla aritmiler nedeniyle geligir ve
depresyonun tedavi edilmesinin AMI sonrasi mortalite riski Gzerindeki etkisi
guinumuzde popdler bir arastirma konusudur. Nitekim, tekrarlayan depresyon
Ooykusu olan bireylerde depresyonun efektif tedavisinin AMI sonrasi kardiyak
komplikasyonlar ve o6lim oranlari tGzerindeki etkisini net bir sekilde ortaya

koyabilmek icin daha genis kapsamli ¢calismalar gereklidir.

23



Lauzon ve ark. (16), AMI sonras! depresif semptomlarin yayginligini
ve prognoza etkisini 1 yil sureyle arastirdiklarn caligsmalarinda, depresyonu
olan AMI hastalarinda kardiyak kateterizasyon oranlarinin daha ylksek
oldugunu ve bu hastalarda tekrarlayan iskemi, yeni Ml veya konjestif kalp
yetmezligi gibi kardiyak komplikasyonlarin daha sik goruldigunu ortaya
koymuslardir. Ziegelstein (99), AMI sonrasi 4 aylik 6lim oraninin depresyonu
olanlarda (%26.5), depresyonu olmayanlara (%7.3) gore daha ylksek
oldugunu saptamistir. AMI geciren hastalarda 6 ve 18 aylik kardiyak mortalite
oraninin depresyonu olanlarda daha yuksek oldugu iddia edilmistir (3, 5).
AMI sonrasi takipeden ilk 12 ay boyunca depresyonun mortalitenin 6nemli bir
belirleyicisi olduguna isaret eden caligsmalar vardir (100). Irvine ve ark. (101)
2 yil stren bir calismanin sonunda depresyonun AMI sonrasi ani kardiyak
olum riskini arttirdigini bildirmislerdir. Hastalarin 19.4 yila kadar takip edildigi
uzun sureli bir calismada mortalite oraninin, orta siddetli/siddetli depresyonu
olan hastalarda, depresyonu olmayanlara gbére %78 daha fazla oldugu
bildirilmigtir (102). Son yillarda yapilan bazi calismalarda ise, depresyonun
AMI sonrasi kardiyak morbidite ve mortalite Uzerindeki olumsuz etkisiyle
celisen sonugclar elde edilmigtir. Bunlardan Mayou ve ark.’nin (103) 347 hasta
Uzerinde yaptigl calismada depresyon semptomlarinin AMI sonrasi 1 yillik
mortalite riski Gzerinde bir belirleyiciligi olmadigi bildirilmistir. Lane ve ark.’nin
(104) yaptiklari benzeri calismalarin sonuglari da bu bulgularn dogrular
niteliktedir. ENRICHD (The Enhancing Recovery in Coronary Heart Disease
Patients) calismasinda, AMI sonrasi depresyonu olan 2481 hastada dusuk
sosyal destedin ve depresyon tedavisinin 6lim ve yeni MI riskini azaltip
azaltmayacagl arastirilmig; depresyonun tedavi edilmesinin ortalama 29
haftalik bir sirede mortalite oranlarini dusirmedigi gozlenmistir (105). Ancak,
hem bunlar hem de daha onceki caligmalarin buyidk bir kismi kiguk
merkezlerde ve sinirli sayida hastada yapildigindan ve AMI tedavisi
bdlgeden bolgeye degiskenlik gosterdiginden, sosyal destek ve egitim dizeyi
gibi bireysel farkliliklarin hastalarda depresyonun ortaya c¢ikigi ve iyilesmesini
etkilemesi sebebiyle sonuclart sinirhdir (7). KAH ve komorbid major

depresyonu olan hastalarda yeni kardiyak olay yasama riski 2-3 kat artmistir
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(76). “The Heart and Soul” ¢caligmasinda stabil seyreden KAH olan 1024
hastada depresif semptomlarin daha fazla semptom yuki, daha fazla fiziksel
kisittanma ve daha kotl hayat kalitesi ile guclu bir sekilde iligkili oldugu tespit
edilmistir (106).

Depresyon ve Koroner Arter Hastaliklari Arasindaki lliskinin
Patofizyolojisi

Depresyonun saglikh insanlarda da KAH icin primer bir risk faktoru
oldugu konusunda kanitlar mevcuttur. Ne var ki bu durum daha cok,
psikiyatrik bir hastaligi olan bireylerin genellikle KAH gelisiminde rol oynayan
diger risk faktorlerini de tasidiklarn hipotezi ile aciklanmaktadir. Yakin
donemde Agatisa ve ark. (107) KAH 0ykistu bulunmayan orta yasli
asemptomatik kadinlarda tekrarlayan major depresyonun, aterogenezin
erken bir Ozelligi olan koroner arterler ve aorttaki kalsifikasyonlarla iligkili
oldugunu ortaya koymuslardir.

Depresyonun KAH riskini hangi mekanizmalar yoluyla arttirdigi
henliz kesin olarak bilinmemektedir. Bir takim arastirmalarda elde edilen
kanitlar sigara kullanimi, trombosit fonksiyon bozukluklari, néroendokrin ve
otonom fonksiyonlarin rol oynadigina isaret etmektedir. Depresyonda,
hipotalamo-pituiter-adrenal (HPA) aksta ortaya cikan dengesizlikler, kanda
kortizol diizeyinin artmasina ve gun icinde kortizol dizeylerindeki degisimin
bozulmasina neden olur (108). Yuksek dizeylerdeki kortizol, endotel
hiicrelerini hasara ugratarak koroner arterlerde plak gelisimini kolaylastirir.
Bununla birlikte, depresyonda gorilen otonom disregilasyonun sonucu,
kardiyak vagal dizenlemede bozulma ve sempatik sinir sistemi aktivitesinde
artistir. Kalbin otonom kontrolii bozuldugundan depresyonda goérilen kalp
hizi degiskenligindeki azalma kalp hastalarinda ani kardiyak o6lime yol
acabilir. Ote yandan, depresyonda goriilen trombosit agregasyonundaki
bozulma, trombis olusumunu kolaylastirarak depresyon hastalarinda KAH
gelisimi riskini arttiriyor olabilir (68, 109).

Tekrarlayan emosyonel stresler, HPA sistem uzerinden dolayl
mekanizmalarla serum kolesterol duzeylerinde artisa ve koagulasyon-

fibrinoliz sisteminde bozulmaya sebep olmakta; bu durum koroner
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ateroskleroza yol acarak koroner kalp hastaligina ve miyokard infarktiisiine
(MI) yatkinhgi arttirmaktadir. Diger taraftan emosyonel stres, sempatik sinir
sistemi aktivasyonuyla adrenalin ve noradrenalin salinimini arttirarak yag
mobilizasyonuna neden olur. Bu da koroner ateroskleroza gobtiren
hiperkolesterolemiye yol agar. Sempatik adrenerjik sistem aktivasyonu damar
endoteli Uzerine direkt etkiyle de aterosklerozu hizlandirmaktadir (68, 110).
KAH bulunan hastalarda beklenmeyen kardiyak olaylar ve depresyon
arasindaki iligkinin altinda yatan olasi patofizyolojik mekanizmalar arasinda
endotel disfonksiyonu ve vazokonstriksiyon, immun aktivasyon, inflamasyon,
noroendokrin  regulasyon bozuklugu, hiperkoaguilasyon, kardiyak ritim
bozukluklari ve metabolik bozukluklar sayilabilir. Ancak asil mekanizma
henlz tam olarak anlasilamamistir. Yakin zamana kadar depresyon sadece
mental bir bozukluk olarak kabul edilmekte ve bu sebeple biyolojik
tartismalardan uzak tutulmaktaydi. Ancak son yillarda yapilan arastirmalarda
beynin periferle iligkisinde gorev aldigi belirlenen bir¢cok biyolojik mesajcinin
(n6érohumoral, endokrin ve immuin) ortaya konmasi, depresyon ve vaskiler
bozukluklar arasindaki bu karsilikli iliskiye 1sik tutmustur (68, 109, 110)
Depresyonun buyuk arterlerde ateroskleroz, periferik arterlerde
yeniden yapilanma, arteryel hipertansiyon, diyabetes mellitus, impotans ve
dislipidemi gibi durumlarla iligkili oldugu tespit edilmistir (111-113). Brakiyal
arterde USG ile degerlendirilen endotele bagimli akisin aracilik ettigi
vazodilatasyonun, tedavi edilen depresyon hastalarinda saglikli bireylerle
kargilastirildiginda anlamli dizeyde azalmisg oldugu belirlenmistir. Ayrica,
saglhkh depresyon hastalarinda plazma nitrik oksit dizeylerinin ve platelet
endotelyal nitrik oksit sentaz aktivitesinin depresyonu olmayan bireylere
kiyasla anlamli sekilde daha dusuk oldugu belirlenmigtir. Bu veriler, vaskuler
reaktivitedeki anormalliklerin depresyon ile KAH arasindaki iligkiye katkida
bulunabilecegine isaret etmektedir (114, 115). Yakin donemde akut koroner
sendrom geciren ve depresyon gelisen hastalarda c¢ozindr interselltler
adezyon molekuld 1 (sICAM-1) dizeylerinin depresyonu olmayanlara gore
daha yuksek oldugu gosterilmigtir. Bu bulgu, akut koroner sendrom sonrasi

depresyon gelisen hastalarda kronik bir endotelyal aktivasyon bulundugunun
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goOstergesidir  (116). Depresyondan kaynaklanan vaskiler hasarin
etiyolojisinde bir takim biyolojik substratlarin rol oynadigr belirlenmistir.
Kortizol ve katekolaminler gibi vazoaktif bilesenlerin, depresyona yol acan
mekanizmalara aracilik ettikleri ve doku hasarina katkida bulunduklari
saptanmigtir (86, 117). Bir baska arastirmada ise akut koroner sendrom
sonras! iyilesme donemindeki hastalarda bulunan depresif semptomlarin
CRP ve viral patojen yukinde artis ile iligkili olduklari tespit edilmistir (118).
Yakin zamanda, major depresif bozuklukta kardiyovaskuiler riskin artisiyla
iligkili ajanlar listesine silfat homeostazisinde gorev alan bir bilesik olan
homosistein de eklenmigtir (119). Ote yandan pro-inflamatuar sitokinlerin de
santral ve periferik serotonerjik sistemler Gzerinde belirgin bir etkileri oldugu
ve anlaml duzeyde davranigsal ve depresif semptomlara yol actiklar
bulunmustur (120).

Son 20 yilda yapilan calismalarda, depresyondaki hastalarda
trombosit kaynakli serotoninin araci oldugu fonksiyonlarda degisiklikler
oldugu seklindeki hipotezi destekleyen 6nemli miktarda bilimsel kanit elde
edilmistir (121). Trombositlerden salinan serotonin, trombosit agregasyonuna
ve koroner vazokonstriksiyona yol acar ve her ikisine de 5-HT2 reseptdrleri
aracilik eder. Bazi calismalarda depresyondaki bireylerde hem trombosit 5-
HT2 reseptdr yogunlugunda hem de trombosit reaktivitesinde artis meydana
geldigi ve bu durumun, blytk damar aterosklerozu bulunan hastalarda
gorilen duruma benzer oldugu bildiriimistir. Ozellikle de geng yaslarda kan
serotonin duzeylerinin, anjiyografik olarak dogrulanmis KAH ve buna bagh
kardiyak olaylarla iligkili oldugu konusunda kanitlar mevcuttur (122).

Sempatik tonusta meydana gelen degisiklikler, istirahatte kalp hizi
artist, kardiyak ritm bozukluklar, kalp hizi degiskenligindeki azalma ve
ventrikuler elektrofizyolojideki bozulmalar depresyonla iligkili kardiyovaskuler
olaylara aracilik ediyor olabilir (88, 123) Bununla birlikte depresyon, eritrosit
hiicre membraninda omega-3 yag asidi duzeylerinde azalmayla
iligkilendirilmistir (124) ve omega-3 yag asitlerindeki bu azalma ani 6lum riski
ile iligkili bulunmustur (125).

Bahsi gecen tim bu biyolojik mekanizmalarin yani sira, depresyonu
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KAH’'deki morbidite ve mortalite ile iligkilendiren bir takim davranissal
etkenler de bulunmaktadir. Bunlarin arasinda 6z bakimda azalma, verilen
kardiyak tedavi rejimlerine yeterince uymama, sigara icmeye devam etme,
yasam stilini degistirmeye diren¢ gosterme ve kardiyak rehabilitasyona
katilimin dusik olmasi sayilabilir (126). Sigara kullanimi ve depresyon
arasinda oldukc¢a 6nemli bir iligki bulunmaktadir. Depresyon varliginda sigara
kullanim oranlari artmakta, sigaray! birakma oranlari ise azalmaktadir. Sigara
kullanimi kardiyovaskuler hastaliklar icin dnemli bir prediktér oldugu igin,
depresyonu olan ve olmayan bireylerde sigara kullanma davraniginin
depresyonun kardiyovaskuler hastalik gelisimi tzerindeki etkileri agisindan
onemli bir katkisi vardir (62). Yasam boyu depresyon 6ykisu olan hastalarda
sigara kullaniminin, depresyon 0Oykist olmayan hastalara kiyasla daha
yaygin oldugu savunulmaktadir. Ziegelstein ve ark. (127) AMI gecirmis 144
hastay incelemigler, depresif semptomlari olan hastalarin diyet ve egzersiz
programlarina uyumlarinin yeterli olmadigini, sigarayl birakma ve stresi
azaltma konusunda yetersiz kaldiklarini tespit etmistir. Bu tarz gozlemler,
depresyonun tetikledigi tedaviye uyumsuzlugun, KAH hastalarinda hem
beklenmeyen kardiyak olaylarin gelisimi icin ek bir risk faktori olabilecegine
hem de klinik ve hemodinamik bozulmanin geri donusli bir nedeni
olabilecegine isaret etmektedir (128).

Stres, bireylerde kan basinci yilkselmesine neden olmakta,
dolayisiyla da kardiyovaskuler hastaliklarin gelisimine zemin hazirlamaktadir
(129). Depresyona ilave olarak, anksiyete ve hostilite gibi negatif
emosyonlarin da akut koroner sendrom sonrasi kétti prognozla iligkili oldugu
saptanmigstir (130). A tipi davranis paterninin de KAH, 6zellikle de AMI riskini
arttirdigi belirtiimektedir. Sinirlilik, hostilite, agresyon, rekabetci ve sabirsiz
kisilik Ozelliklerine sahip olan bireylerde AMI gelisimi riskinin normal
popillasyona oranla yaklasik 2 kat daha yuksek oldugu ortaya konmustur.
Ote yandan, hostilitedeki azalmanin KAH riskinde de azalma sagladigini,
artan hostilitenin ise AMI sonrasi mortalite riskini arttirdigini savunan
calismalar vardir. Altta yatan mekanizma, kronik bir sekilde agresif ve sinirli

olan insanlarda ortaya c¢ikan asiri katekolamin Uretiminin (6zellikle
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erkeklerde) adrenerjik reseptérlerde down regtlasyona neden olmasi olabilir
(1) Strik ve ark. (131) AMI geciren hastalarda depresyon ve anksiyetenin
kardiyak prognoz (zerindeki karsilastirmal  etkilerini arastirmislar;
anksiyetenin kardiyak mortalite ve tekrarlayan ancak olimcul olmayan AMI
icin  bagimsiz bir prediktor oldugunu tespit etmiglerdir. Bu bulgular
anksiyetenin, depresyondaki KAH hastalarinda gozlenen beklenmeyen
kardiyovaskuler olay gelismesi riskindeki artisa aracilik edebilecegini
gostermektedir.

Depresyon ve akut koroner sendromlar arasindaki patofizyolojik
kaskad Sekil-2'de gosterilmigtir (68).

Depresyon

\.

Niroendokrin Disfonksivon immiin Aktivasyon
Norepinefrin T V -1 T,IL-6 T
Epinefrin T *  Plak Instabilitesi 4 TNF-a T, IFN-y T

ACTH T. Kortizol T

Matriks metalloproteinazlar T

Hemodinamik Faktorler Plak Rupturt Trombolitik Predispozisyon
Vasokonstriksiyon M Platelet aktivasyonu
Endotelyal disfonksiyon Doku faktoru T
Mekanik streste degisme Protein C |

V

Trombozis
Akut Koroner Sendrom

Sekil-2: Depresyon ve AKS'lar arasindaki iligkinin patofizyolojisi.

Daha 6nceden bireyde kardiyovaskiler hastalik bulunmasi, sigara
icme ve antidepresan kullanimi gibi diger koroner risk faktérleri diglandiginda
dahi, depresyon ve kardiyovaskuler hastalik gelisimi arasindaki iliski devam
etmektedir. Yapilan hemen tum calismalar, koroner kalp hastaligina bagl
olum, miyokard infarktisii gecirme ve angina pektoris gelisimi icin
depresyonun o6nemli bir prediktér olduguna isaret etmektedir. Yine bu
arastirmalarda hem major depresyonun hem de esik alti depresif
semptomlarin kardiyovaskuler hastalik gelisimi Gzerinde anlamh etkileri

oldugu ortaya konmustur. Depresyon ve kardiyovaskiler hastaliklar
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arasindaki iliskinin kadinlarda ve yuksek sosyo-ekonomik siniflarda daha az
belirgin oldugu konusunda da bir takim kanitlar elde edilmistir (62, 64)

Bu calismada Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Kardiyoloji Anabilim
Dali tarafindan akut koroner sendrom tanisi ile yatirilan hastalardaki
depresyon ve anksiyete duzeylerinin Kardiyoloji poliklinik takibinde olan
stabil koroner arter hastalari ve koroner arter hastaligi olmayan hastalardaki

depresyon ve anksiyete dizeyleri ile karsilastiriimasi amaclanmigtir.
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GEREC VE YONTEM

Calismaya Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Tibbi Arastirmalar Etik
Kurulu'nun 1 temmuz 2008 tarihli ve 2008-13/31 no’lu karari ile onam
alindiktan sonra baslanmistir.

Uludag Universitesi Tip Fakultesi Kardiyoloji Anabilim Dali tarafindan
akut koroner sendrom tanisi ile yatirilan hastalardan, stabil koroner arter
hastaligi tanisi ile Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji polikliniginde
takip edilen hastalardan ve yine kardiyoloji poliklinigine basvuran ancak
koroner arter hastaligi olmayan hastalardan bu tir bir arastirmaya katiimayi
kabul edip bilgilendirilmis olur formunu imzalayan her grupta 100'er olmak
Uzere toplam 300 hasta ¢aligmaya dahil edilmistir.

Akut koroner sendromlu hastalarla yatiglari sirasinda klinik durumlari
stabillestikten sonra, stabil koroner arter hastaligi olan ve KAH olmayan
hastalarla da poliklinik vizitleri sirasinda gorismeler yapilmig, Standardize
Mini Mental Test puani 23'Un Uzerinde olan hastalarin yazili onamlari
alinarak bu hastalar caligmaya dahil edilmistir. Oncelikle hastalarin
sosyodemografik dzellikleri kaydedilmis, daha sonra da hastalarin depresyon
ve anksiyete diuzeylerini tespit etmek lUzere hastalara Geriyatrik Depresyon
Olgegi (GDO), Beck Depresyon Envanteri (BDE), Beck Anksiyete Olgegi
(BAO), Durumluk ve Siirekli Anksiyete Olgekleri (Stai Form-1 ve Stai Form-2)
ve bunlarin nasil doldurulacagi hakkinda ayrintili bilgi verildikten sonra adi

gecen test formlari hastalar tarafindan hekim esliginde doldurulmustur.

Caligsmadan Hari¢ Tutulma (D1 slanma) Kriterleri

1. Psikiyatrik degerlendirme icin yeterince stabil olmayan hastalar

2.Standardize Mini Mental Test (SMMT) veya Egitimsizler igin
Standardize Mini Mental Test (SMMT- E) puani 23 ve altinda olan hastalar

3. Daha once depresyon ve anksiyete bozuklugu tanisi almis

hastalar
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4.Hayati tehdit eden ciddi bir hastaligin bulunmasi

Veri Toplama Araclari

1. Sosyodemografik Bilgi Formu

Arastirilan epidemiyolojik veriler ve risk faktorleri; yas, cinsiyet,
medeni durum, egitim duzeyi, yasam bicimi, hastalarin klinik siniflamasi, akut
koroner sendromlu hastalarin klinik siniflamasi, risk faktorleri, kardiyak
hastalik oykusu, alkol kullanimi, eslik eden diger sistem hastaliklari, akut
koroner sendromlu hastalara verilen tedavinin niteligi, akut koroner sendrom
sonrasi hastalara KAG vyapilip yapiimadidi, hastalarin hastanede kalis
suresidir. Hastalarin egitim durumlari okur yazar olmayan, okur yazar, ilkokul
mezunu, ortaokul-lise mezunu, yiksekokul mezunu, medeni durumlar ise
evli, bekar ve dul seklinde sorgulanmistir. Hastalarin tek basina yasayip
yasamadiklarl sorulmustur. Hastalar klinik olarak akut koroner sendromlu
hastalar, stabil koroner arter hastalari ve KAH olmayan hastalar olarak 3
gruba ayrilarak kaydedilmigtir. Akut koroner sendromlu hastalar kendi
icerisinde STEMI, NSTEMI ve USAP 'li hastalar olarak 3 gruba ayrilarak
kaydedilmistir. Kardiyak hastalik oykusu; geciriimis Ml , CABG, PTCA
velveya stent, kalp yetmezligi Oykisli seklinde ve risk faktorleri;
hipertansiyon, diyabetes mellitus, hiperlipidemi, obezite, sigara seklinde
sorgulanmigtir. Hastalarda alkol kullanimi olup olmadigi arastirilmistir. Eglik
eden diger Kklinik hastaliklari bag-boyun, gastrointestinal sistem, genitouriner
sistem, alt solunum yollari, lokomotor sistem , tiroid hastaligi , diger endokrin
sistem hastaliklarinin olup olmadigi seklinde sorularak kaydedilmistir. AKS'li
hastalara verilen tedavinin niteligi medikal tedavi, trombolitik tedavi verilenler
ve primer PCI yapilanlar olarak, hastalarin hastanede kalis siiresi ise giin
sayisi olarak kaydedilmistir. Ayrica AKS ile yatan hastalara KAG yapilip
yapiimadigi sorgulanmigstir. Hastalarin tim bu sosyodemografik bilgilerinin ve
tibbi 6ykusiunun kaydedildigi sosyomedografik bilgi formunun bir 6érnegi EK-

1'de verilmigtir.
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2. Standardize Mini Mental Test

Bu olcek, kolay uygulanabilen ve biligsel bozuklugun derecesi
hakkinda bilgi veren niteliktedir. Y6nelim, kayit, dikkat-hesaplama, hatirlama,
dil testleri ve yapilandirma bolumlerinden olusan testte her soru bir puan
degerindedir. Standardize Mini Mental Test ve Egitimsizler icin Turkce
Standardize Mini Mental Test, Glngen ve ark. (132) tarafindan degistirilerek
olusturulmustur. Toplami 30 puan olan testte, 23/24 ve daha az puanin
bilissel bozuklugu go6sterdigi, demansin erken evrelerinde biligsel
fonksiyonlarin guvenli ve duyarl sekilde arastiriimasinda yardimci olacagi
belirtimektedir. SMMTnin bir 6rnegi EK-2'de verilmistir.

3. Durumluk ( STAI-1) ve Sirekli Anksiyete (STAI-2)  Olgegi

STAI, durumluk ve strekli anksiyete dizeylerini ayri ayri belirlemek
amaclyla Spielberger ve ark. (133) tarafindan geligtiriimis olan Durumluk-
Sirrekli Kaygi Envanteri, Spielbergerin iki Faktdrli Kaygr kuramindan
kaynaklanmigtir. STAI, kirk maddeden olusan, yirmiser maddelik iki ayri
Olcedi iceren bir 6z-degerlendirme anketidir.

STAI'nin givenilirlik katsatyilari Strekli Anksiyete Olcegi (STAI-2) igin
0.83-0.87, Durumluk Anksiyete Ocegi icin 0.94-0.96 arasinda oldugu
bulunmustur. Test tekrar test guvenilirlik katsayilari STAI-2 i¢in 0.71-0.86
arasinda, STAI-1 icin 0.26-0.68 arasinda bulunmustur (133, 134).

Durumluk anksiyete, bireyin icinde bulundugu stresli durumdan
dolay! hissettigi 6znel korkudur. Fizyolojik olarak da otonom sinir sisteminde
olusan bir uyarilma sonucu terleme, sararma, kizarma,titreme gibi fiziksel
degisiklikler, bireyin gerilim ve huzursuzluk duygularini gdsterir. Stresin
yogun oldugu zamanlar durumluk anksiyete dizeyinde yikselme, stresin
ortadan kalktigi zamanlar ise durumluk anksiyete diizeyinde disme olur.
Bazilari ise surekli huzursuzluk icinde yasar. Genellikle mutsuzdur. Dogrudan
dogruya cevreden gelen tehlikelere bagli olmayan bu kaygi turl icten
kaynaklanir, 6z degerlerinin tehdit edildigini zannetmesi ya da icinde
bulundugu ortamlarin surekli yorumlanmasiyla birey kaygi duyar. Buna da
surekli anksiyete denir. Surekli anksiyete bir kigilik 6zelligini belirler. Bu kigiler

karamsardirlar ve kolay incinirler. Testimizde bunu 6lcen alt 6lcek de surekli
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anksiyete Olcegidir (STAI-2) (134).

Bu 6lgek Oner ve Lecompte tarafindan dilimize cevrilerek gecerlik ve
guvenilirlik calismasi yapilmistir (134). STAI-1 ve 2'nin birer érnegi EK 3 ve
4'te verilmistir.

4. Beck Anksiyete Olce @i (BAO) (Beck Anxiety inventory, BAI)

Beck ve ark. (135) tarafindan 1988 yilinda geligtiriimis olan Olcek
kisinin yasadigi anksiyete belirtilerinin sikhgini élgmektedir. Kisiden istenen
son bir hafta icerisinde siralanan anksiyete belirtilerinden kendisini ne derece
rahatsiz ettigini belirtmesidir. Yirmi bir maddeden olusan dlgek dortll Likert
tipi 6lcim saglamaktadir (0 hig, 3 ciddi derecede). Calismada tipik anksiyete
semptomlarinin orttisme gecerliligini degerlendirebilmek icin kullaniimistir.
Turkce gecerlik ve guvenirlik calismasi yapiimistir (136). (Ek-5)

5. Beck Depresyon Envanteri (BDE) (Beck Depression

inventory, BDI)

1961 yilinda Beck ve ark. (137) tarafindan gelistirilen dlcedin 1978
yilinda ikinci formu gelistirilmistir. Depresif belirtilerin sorgulandigi 21 maddeli
Olcekte kisinin son bir haftada kendini nasil hissettigini en iyi tanimlayan
cumleyi belirtmesi istenmektedir. Her bir maddede doért secenek vardir ve 0—
3 arasl puanlama yapilmaktadir. Surekli Kaygi Envanteri ile korelasyon
gostermektedir. Ortiisme gecerliligini saptamak amaciyla kullanilmistir.
Turkce gecerlik ve guvenirlik calismasi 1988 yilinda Hisli tarafindan yapilmis
olup bir¢cok calismada kullaniimaktadir (138) (Ek—6).

6. Geriyatrik Depresyon Olce @i (GDO)

GDO 1983 yilinda Yesavage ve ark. (139) tarafindan gelistirilen yasl
nifusa yonelik bir depresyon 6lgegidir. Bu 6lcek 6z bildirime dayal olup 30
sorudan olusmaktadir, hazirlanmasindaki temel amag cevaplanmasinin kolay
olmasi ve yaslilara yonelik sorulardan olusmasidir. Bu sebeple yazarlar basta
uyku bozukluklari, seksuel disfonksiyon, vicutta agri ve sizilar gibi somatik
semptomlar olmak Uzere yasli popilasyon icin depresyon disindaki
sebeplerle de ortaya cikabilecek belirtilerin yer almadigi, yanitlari evet ya da
hayir seklinde olan bir dlgek gelistirmigtir. Olgegdin olusturulmasindaki temel

prensipler; cevaplanmasinin kolay, yaslilara yonelik ve bu grup icin gecerlilik
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ve glvenilirliginin incelenmis olmasidir (140). Olgek puanlanirken her soruya
depresyon lehine verilen cevap i¢in 1 puan diger yanit igin O puan verilir ve
sonucta toplam puan depresyon puani olarak kabul edilir. Brink ve ark. (140)
depresyon tanisi icin kesme noktasi 11 olarak alindiginda o6lcegin
duyarlihgini %85, spesifitesini ise %95 olarak hesaplamislardir. Yazarlar esik
deger 14 alindiginda ise sensitivite %80’e duserken spesifite ise %100’e
yukseldigini saptamistir. Puanin 0-11 arasinda olmasi halinde depresyon
olmadigi, 11-14 olmasi durumunda olasi depresyon, 14 ve Ulzerinde puan
alinmasi durumunda da kesin depresyon tanisi konulabilecegi séylenmisgtir.
GDO’niin olusumunda ilk asamada kullanilan 100 sorunun yoéneldigi alanlari
somatik belirtiler,affeksiyon  degisimi, kognitif bozukluk, motivasyon
dusukluga, gelecek oryantasyonu kaybi ve kendilik degeri kaybi olarak
sayllabilir (140). Olcegin 30 soruluk son hali ise affeksiyon degisimi,
inaktivite, irritabilite, yasamdan geri cekilme, rahatsiz edici dugtnceler ve
gecmis, simdiki zaman ve gelecege dair olumsuz yargl alanlarini
kapsamaktadir. Bu 6lcegin gecerlik ve guvenilirligi toplumda yasayanlarda
(139), psikiyatri Kkliniklerinde yatan hastalarda (141), bakimevlerinde
yasayanlarda (142) ve ayaktan tedavi gorenlerde (143) degerlendiriimis ve
gecerli oldugu tespit edilmigtir. Bunun yaninda medikal bir hastalik nedeniyle
tedavi altinda olan hastalarda da gecerliligi saptanmistir (144). Koenig ve ark.
(144) medikal hastaligi olan depresyonlu hastalari, ayni grubun depresyonu
olmayan hastalarindan ayirmasi agisindan GDO’ niin 14 puanlk egik degere
gore %86 spesifite, %93 sensitivite , %63 pozitif prediktif deger ve %98
negatif prediktif deger ile guvenilir sonuclar verdigini tespit etmislerdir.
Lichtenberg ve ark. (145) ise bu 6lcegi demansli hastalarda depresyon tanisi
koymadaki sensitivitesi agisindan Hamilton depresyon 0dlcedi ile
kargilastirmiglar, geriyatrik depresyon Olcegini %82 sensitivite ve %88
spesifite ile Hamilton’a gore stin bulmuslardir. GDO’niin bir 6rnedi EK-7'de

verilmistir.
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istatistiksel Analiz

iki bagimsiz grubun karsilastiriimasinda Mann-Whitney U testi, ikiden
fazla bagimsiz grubun karsilastiriimasinda Kruskal Wallis testi kullaniimigtir.
Kruskal Wallis testi sonucunda anlaml c¢ikan degiskenlerin ikili olarak
kargilastirlimasinda  Mann-Whitney U testi  kullaniimigtir.Kategorik
degiskenlerin karsilastiriimasinda Pearson kikare testi
kullaniimistir.Degdiskenler arasindaki iliskinin incelenmesinde Spearman
korelasyon analizi uygulanmistir. Ortalamalarla birlikte degiskenlik Ol¢utu
olarak standart sapma kullaniimigtir. p<0.05 anlaml olarak kabul edilmistir.
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BULGULAR

Calismaya akut koroner sendrom (AKS), stabil koroner arter hastaligi
ve KAH olmayan grupta 100'er hasta olmak Uzere toplam 300 hasta alindi.
AKS grubunda 75 erkek, 25 kadin hasta, stabil koroner arter hastaligi
grubunda 86 erkek, 14 kadin hasta ve KAH olmayan grupta 30 erkek ve 70
kadin hasta yer almistir. KAH olmayan grupta kadin hasta sayisi erkek hasta
sayisina gore daha fazla iken AKS ve stabil KAH gruplarinda erkek hasta
sayisinin kadin hasta sayisindan daha fazla oldugu tespit edilmigtir (Tablo-1).

Tablo-1: Calismaya dahil edilen hastalarin cinsiyetlerine gére dagihimi.

Cinsiyet AKS Stabil KAH KAH olmayan | Toplam
Erkek 75 86 30 191
Kadin 25 14 70 109
Toplam 100 100 100 300

AKS grubunda hastalarin yagsi 33 ila 83 arasinda olup ortalama 59.1 +
10.2 yil olarak saptanirken stabil koroner arter hastaligi grubunda hastalarin
yasl 35 ile 80 arasinda olup ortalama 59.6 = 8.9 yil olarak hesaplanmigtir.
KAH olmayan grupta hasta yasi 32 ile 75 arasinda degismekte olup ortalama
53.7 £ 8.2 yil olarak hesaplanmistir (Tablo-2).

Tablo-2: Calismaya dahil edilen hasta gruplarinda yas dagilhmi.

Klinik N Minimumya s Maksimum ya s Ortalama ya s
AKS 100 33 83 59.1
Stabil KAH 100 35 80 59.6
KAH olmayan 100 32 75 53.7
Toplam 300 32 83 57.5

AKS grubunda ortalama GDO puani 12.07 + 5.98, ortalama BAO
puani 17.70 + 10.23, ortalama STAI-1 puani 44.58 = 5.49, ortalama STAI-2
puani 48.42 + 5.44, ortalama BDE puani 14.16 + 9.51 olarak hesaplanmistir.
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Stabil koroner arter hastaliyi grubunda ortalama GDO puani 7.51 + 5.11,
ortalama BAO puani 9.14 + 16.85, ortalama STAI-1 puani 42.98 * 4.77,
ortalama STAI-2 puani 46.18 £ 6.81, ortalama BDE puani 8.32 + 6.02 olarak
hesaplanmigtir. KAH olmayan grupta ortalama GDO puani 4.66 + 3.58 |,
ortalama BAO puani 4.36 + 3.24, ortalama STAI-1 puani 40.15 + 3.99,
ortalama STAI-2 puani 42.46 + 4.15, ortalama BDE puani 3.69 + 3.05 olarak
hesaplanmigtir. Her U¢ grup karsilastinildiginda AKS grubunda GDO, BAO,
STAI-1, STAI-2 ve BDE ortalama puanlari anlamli olarak daha yuiksek
saptanmigtir (p<0.001) (Tablo-3).

Tablo-3: Her U¢ grubun ortalama test puanlari.

Klinik Hasta | Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama Ortalam
sayisi | GDO puani | BAO STAI-1 STAI-2 a BDE
puani puani puani puani
AKS 100 12.07* 17.70% 44 58* 48.42* 14.16*
Stabil KAH 100 7.51* 9.14* 42.98* 46.18* 8.32*
KAH olmayan 100 4.66* 4.36* 40.15* 42.46* 3.69*
*p<0.001

AKS ile stabil KAH gruplar karsilastiriidiginda AKS grubunda GDO,
BAO ve BDE puanlari anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir (p< 0.001).
AKS ile KAH olmayan grup gdzonune alindiginda ise AKS grubunda batin
test puanlari istatistiksel olarak daha yuksek saptanmistir (p< 0.001). Stabil
KAH ve KAH olmayan gruplari karsilastirildiginda ise tim test puanlari stabil
KAH grubunda KAH olmayan gruba goére daha yiksek saptanmistir (p<
0.001).

AKS grubunda erkeklerde ortalama GDO puani 11.10 + 5.42,
ortalama BAO puani 15,72 + 9.21, ortalama STAI-1 puani 44.28 * 5.65,
ortalama STAI-2 puani 47.93 + 5.36, ortalama BDE puani 12.02 + 7.77
olarak hesaplanirken bu gruptaki kadin hastalarda s6zkonusu test puanlari
siraslyla 14,96 + 6.73, 23.64 + 10.99, 45.48 £ 5.00, 49.88 £ 5.50 ve 20.56 +
11.42 olarak hesaplanmistir. Bu grupta erkek hastalarda kadin hastalara

g6ére GDO, BDE ve BAO puanlari anlamli olarak daha yiksek saptanmigtir
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(p< 0.05) (Tablo-4).

Tablo-4: AKS grubunda cinsiyete gore ortalama test puanlari.

Cinsiyet | Hasta | Ortalama | Ortalama | Ortalama | Ortalama | Ortalama
sayisi | GDO BAO STAI-1 | STAI-2 BDE
puani puani puani puani puani
Erkek 75 11.10 15.72 44.28 47.93 12.02
Kadin |25 14.96 23.64 45.48 49.88 20.56
p degeri 0.014 0.002 0.336 0.093 <0.001

Stabil koroner arter hastaligi grubunda erkek hastalarda ortalama
GDO puani 7.38 + 5.07, ortalama BAO puani 8.88 + 6.86, ortalama STAI-1
puani 42.98 + 4.77, ortalama STAI-2 puani 45.82 + 7.02 ve ortalama BDE
puani 8.10 £ 5.89 olarak hesaplanirken test puanlari bu grupta kadinlarda
sirasiyla 8.28 + 5.51, 10.71 + 6.82, 42.92 + 4.95, 48.35 + 5.06 ve 9.64 + 6.86
olarak bulunmustur. Bu grupta erkek ve kadin hastalar arasinda higbir test
acisindan anlamli fark saptanmamistir. KAH olmayan grupta erkeklerde
ortalama GDO puani 4.33 *+ 4.01, ortalama BAO puani 3.76 *+ 2.93, ortalama
STAI-1 puani 40.16 £ 3.70, ortalama STAI-2 puani 42.26 + 4.50 ve ortalama
BDE puani 3.40 + 3.29 olarak hesaplanirken kadinlarda bu testlerin ortalama
puanlar sirasi ile 4.80 + 3.41 , 4.61 = 3.36, 40.14 = 4.13, 42.54 + 4.02 ve

3.81 £ 2.96 olarak bulunmustur. Bu grupta erkek ve kadin hastalar arasinda

sbzkonusu test puanlari agisindan istatistiksel olarak anlamh fark
saptanmamistir (Tablo-5 ve 6).
Tablo-5: Stabil KAH grubunda cinsiyete gore ortalama test puanlari.
Cinsiyet | Hasta | Ortalama | Ortalama | Ortalama | Ortalama | Ortalama
sayisi | GDO BAO STAI-1 | STAI-2 | BDE
puani puani puani puani puani
Erkek | 86 7.38 8.88 42.98 45.82 8.10
Kadin 14 8.28 10.71 42.92 48.35 9.64
p degeri 0.495 0.265 1 0.166 0.461
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Tablo-6: KAH olmayan grupta cinsiyete gore ortalama test puanlari.

Cinsiyet | Hasta | Ortalama | Ortalama | Ortalama | Ortalama | Ortalama
sayisi | GDO BAO STAI-1 STAI-2 BDE
puani puani puani puani puani
Erkek 30 4.33 3.76 40.16 42.26 3.40
Kadin 70 4.80 4.61 40.14 42.54 3.81
p degeri 0.427 0.240 0.792 0.961 0.359

AKS grubunda geciriimis MI, CABG, PTCA velveya stent ve kalp
yetmezligi 6ykusu gibi kardiyak hastaliklardan en az biri bulunan 33 hasta
saptanirken 67 hastada oncesine ait kardiyak hastalik 6ykist olmadigi tespit
edilmistir. Kardiyak hastalik 6ykiisii olan ve olmayan hastalardaki GDO,
BAO, STAI-1 ve 2, BDE puanlari karsilastirildiginda her iki grup arasinda

anlaml fark saptanamamistir (Tablo-7).

Tablo-7: AKS grubunda kardiyak hastalik 0Oykistu olan ve olmayan

hastalarda ortalama test puanlari.

AKS Hasta | Ortalama | Ortalama | Ortalama | Ortalama | Ortalama
sayisi | GDO BAO STAI-1 STAI-2 BDE

puani puani puani puani puani

Kardiyak hastalik | 33 12,48 19.84 45.54 48.42 15.72

oykusu (+)

Kardiyak hastalik | 67 11.86 16.64 44.10 48.41 13.38

oykusi (-)

p degeri 0.600 0.158 0.207 0.774 0.221

Stabil KAH grubunda 14 hastada s6zi edilen hastalik oykisu
bulunmazken 86 hastada bahsi gecen hastaliklardan en az biri saptanmistir.
Bu grupta sadece STAI -2 puani kardiyak hastalik 6ykisi olan hastalarda
daha yuksek bulunmustur (p< 0.05).

AKS grubunda HT 6ykusi olan 53 hasta bulunurken 47 hastada HT
oykuslu saptanmamistir. Bu grupta hipertansif olan hastalarda olmayanlara
gore BDE puani daha yiksek saptanmistir (p< 0.05). Stabil KAH grubunda
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ise 69 hastada HT oykisu bulunurken 31 hastada HT o6ykusi
saptanmamistir. Bu grupta hipertansif olanlarla olmayanlar arasinda higbir
test puani acisindan anlamh fark izlenmemigtir. KAH olmayan grupta
hipertansif 62 hasta odugu tespit edilmis olup hipertansif hastalarda
olmayanlara gére GDO ve BAO puanlari anlamli olarak daha yiksek
bulunmustur (Tablo 8-10).

Tablo-8: AKS grubunda HT'u olan ve olmayan hastalarda ortalama test

puanlari.
AKS Hasta | Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama
sayisi | GDO puani | BAO puani | STAI-1 STAI-2 BDE puani
puani puani
HT (+) 53 12.94 19.39 45.18 48.52 16.58
HT (-) 47 11.08 15.78 43.89 48.29 11.42
p degeri 0.132 0.075 0.394 0.972 0.007

Tablo-9: Stabil KAH grubunda HT'u olan ve olmayan hastalarda ortalama

test puanlari.

Stabil Hasta Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama

KAH sayisi | GDO puani | BAO puani | STAI-1 STAI-2 BDE puani
puani puani

HT (+) 69 7.82 9.42 42.86 46.71 8.81

HT (-) 31 6.80 8.51 43.22 45.00 7.22

p degeri 0.294 0.310 0.846 0.598 0.219

Tablo-10: KAH olmayan grupta HT'u olan ve olmayan hastalarda ortalama

test puanlari

KAH (-) | Hasta Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama
sayisi | GDO puani | BAO puani | STAI-1 STAI-2 BDE puani
puani puani
HT (+) |62 5.32 5.20 40.17 42.87 4.22
HT () |38 3.57 2.97 40.10 41.78 2.81
p degeri 0.018 0.001 0.724 0.362 0.053
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AKS grubunda 34 hastada DM 06ykusu izlenirken 66 hastada DM
oykisu saptanmamistir . Bu grupta diyabetik olan hastalarda GDO ve BAO
puanlari anlamli olarak daha yuksek saptanmistir. Stabil KAH grubunda DM
Oyklsu olan hasta sayisi 23, diyabetik olmayan hasta sayisi ise 77 olarak
bulunurken diyabetik olanlarla olmayanlar arasinda test puanlar agisindan
fark saptanmamistir. KAH olmayan grupta 4 hastada DM tesit edilirken
diyabetik hastalarda GDO, STAI-2 ve BDE puanlari anlaml olarak daha
yuksek saptanmistir (Tablo 11-13).

Tablo-11: AKS grubunda DM olan ve olmayan hastalarda ortalama test

puanlari
AKS Hasta Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama
say!Isl GDO puani | BAO puani | STAI-1 STAI-2 BDE puani
puani puani
DM (+) 34 13.85 20.11 44.47 48.67 15.79
DM (-) 66 11.15 16.45 44 .63 48.28 13.31
p degeri 0.031 0.048 0.983 0.767 0.056

Tablo-12: Stabil KAH grubunda DM olan ve olmayan hastalarda ortalama

test puanlari.

Stabil Hasta | Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama

KAH sayisi | GDO puani | BAO puani | STAI-1 STAI-2 BDE puani
puani puani

DM (+) 23 8.00 10.08 44 .56 46.00 8.52

DM (-) 77 7.36 8.85 42.50 46.23 8.25

p degeri 0.384 0.331 0.073 0.928 0.530
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Tablo-13: KAH olmayan grupta DM olan ve olmayan hastalarda ortalama

test puanlari

KAH (-) | Hasta Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama
sayisi | GDO puani | BAO puani | STAI-1 STAI-2 BDE puani
puani puani
DM (+) |4 9.50 8.00 43.25 48.25 7.00
DM (-) 96 4.45 4.20 40.02 42.21 3.55
p degeri 0.010 0.070 0.080 0.004 0.049

AKS grubunda sigara oykusu olanlarin sayisi 44 olarak tespit
edilirken olmayanlarin sayisi ise 56 olarak saptanmistir. Bu grupta sigara
icenlerde BAO puani istatistiksel olarak daha diisiik bulunmustur (p< 0.05),
diger test puanlari acisindan sigara icenlerle icmeyenler arasinda anlamli
fark Stabil

saptanirken 86 hastada

izlenmemigtir. KAH grubunda sigara Oykust 14 hastada

saptanmamigtir. Bu grupta sigara icenlerle
icmeyenler arasinda herhangi bir test puani acisindan istatistiksel olarak
anlamh fark izlenmemistir. KAH olmayan grupta sigara oykust olan 14 hasta

saptanirken sigara icenlerle icmeyenler arasinda istatistiksel olarak anlamh

fark izlenmemistir (Tablo 14-16).

Tablo-14: AKS grubunda sigara 6ykusul olan ve olmayan hastalarda

ortalama test puanlari.

AKS Hasta | Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama
sayisi | GDO puani | BAO puani | STAI-1 STAI-2 BDE puani
puani puani
Sigara (+) | 44 10.97 15.04 44.65 48.40 11.95
Sigara (-) | 56 12.92 19.78 4451 48.42 15.89
p degeri 0.154 0.027 0.944 0.992 0.051
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Tablo-15: Stabil KAH grubunda sigara dykusu olan ve olmayan hastalarda

ortalama test puanlari.

Stabil KAH | Hasta | Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama
sayisi | GDO puani | BAO puani | STAI-1 STAI-2 BDE puani
puani puani
Sigara (+) | 14 7.21 9.50 41.50 42.35 7.57
Sigara (-) 86 7.55 9.08 43.22 46.80 8.44
p degeri 0.742 0.417 0.184 0.137 0.580

Tablo-16: KAH olmayan grupta sigara 6ykisu olan ve olmayan hastalarda

ortalama test puanlari.

KAH (-) Hasta | Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama | Ortalama
sayisi | GDO Opuani STAI-1 STAI-2 BDE puani
puani puani puani
Sigara (+) | 14 5.35 3.50 40.50 43.50 3.28
Sigara (-) 86 4.54 4.50 40.09 42.29 3.75
p degeri 0.506 0.403 0.580 0.224 0.795

AKS grubunda alkol dykusu olan 22 hasta bulunurken 78 hastada
alkol oykiasu yoktu. Bu grupta alkol alanlarla almayanlar arasinda herhangi
bir test puani acisindan istatistiksel olarak anlamh fark izlenmemistir. Stabil
KAH grubunda ise 13 hastada alkol dykisu saptanirken 87 hastada alkol
oykusu saptanmamigtir. Bu grupta da alkol alanlarla almayanlar arasinda
fark

izlenmemigtir. KAH olmayan grupta alkol dykist olan 8 hasta bulunurken

herhangi bir test puani acisindan istatistiksel olarak anlamh

alkol alanlarda GDO ve STAI-1 puanlari daha yiiksek saptanmistir (Tablo
17-19).
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Tablo-17: AKS grubunda alkol alim dykisu olan ve olmayan hastalarda

ortalama test puanlari.

AKS Hasta | Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama
sayisi | GDO BAO STAI-1 STAI-2 BDE puani
puani puani puani puani
Alkol (+) | 22 10.40 15.81 44.95 47.86 11.45
Alkol (-) 78 12.53 18.23 44.47 48.57 13.92
p degeri 0.152 0.431 0.947 0.447 0.124

Tablo-18: Stabil KAH grubunda alkol alim 6ykisi olan ve olmayan

hastalarda ortalama test puanlari.

Stabil Hasta | Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama

KAH sayisi | GDO BAO STAI-1 STAI-2 BDE puani
puani puani puani puani

Alkol (+) | 18 8.23 8.92 40.38 45.69 8.38

Alkol (-) 87 7.40 9.17 43.36 46.25 8.31

p degeri 0.507 0.825 0.064 0.572 0.930

Tablo-19: KAH olmayan grupta alkol alim éykusu olan ve olmayan

hastalarda ortalama test puanlari

KAH (-) Hasta | Ortalama | Ortalama | Ortalama Ortalama Ortalama
sayisi | GDO BAO STAI-1 STAI-2 BDE puani
puani puani puani puani
Alkol (+) | 8 7.75 5.00 42.75 44.75 5.50
Alkol (-) 92 4.39 4.30 39.92 42.26 3.53
p degeri 0.015 0.493 0.022 0.159 0.133

AKS grubunda 18, stabil KAH grubunda ise toplam 20 hastada kalp
disi bir sistem hastaligi tespit edilmistir, ancak bu sistem hastaliklari ile
depresyon ve anksiyete skorlarl arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanamamisgtir.

AKS grubunda 11 hastanin tek basina yasadigi tespit edilmistir. Bu
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grupta tek basina yasayanlarda GDO, BAO ve BDE puanlar istatistiksel
olarak yalniz yasamayanlara gére daha yuksek bulunmustur ( p < 0.05).
Stabil KAH grubunda ise 7 hastanin yalniz yasadigi tespit edilirken bu grupta
da AKS grubuna benzer olarak GDO, BAO ve BDE puanlari anlamli olarak
daha yuksek saptanmistir. KAH olmayan grupta tek basina yasayan 4 hasta
bulunurken bu grupta tek basina yasayanlarda sadece STAI-1 puani anlamli

olarak daha yuksek bulunmustur (Tablo 20-22).

Tablo-20: AKS grubunda yalniz yasayan ve yalniz yasamayanlarda ortalama
test puanlari.

AKS Hasta | Ortalama | Ortalama | Ortalama | Ortalama | Ortalama

sayisi | GDO BAO STAI-1 STAI-2 BDE puani
puani puani puani puani

Yalniz 11 16.45 23.63 45.09 49.45 17.90

yasayan

Yalniz 89 11.52 16.96 4451 48.29 13.69

yasamayan

p degeri 0.005 0.029 0.350 0.782 0.042

Tablo-21: Stabil KAH grubunda yalniz yasayan ve yalniz yasamayanlarda

ortalama test puanlari

Stabil KAH Hasta | Ortalama | Ortalama | Ortalama | Ortalama | Ortalama

sayisi | GDO BAO STAI-1 STAI-2 BDE puani
puani puani puani puani

Yalniz 7 12.14 14.00 43.28 47.57 12.00

yasayan

Yalniz 93 7.16 8.77 42.95 46.07 8.04

yasamayan

p degeri 0.007 0.020 0.755 0.354 0.032
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Tablo-22: KAH olmayan grupta yalniz yasayan ve yalniz yagsamayanlarda

ortalama test puanlari.

KAH (-) Hasta | Ortalama | Ortalama | Ortalama | Ortalama | Ortalama

saylsl GDO BAO STAI-1 STAI-2 BDE
puani puani puani puani puani

Yalniz 4 7.00 6.00 45.75 44.50 6.50

yasayan

Yalniz 96 4.56 4.29 39.91 42.37 3.57

yasamayan

p degeri 0.408 0.558 0.010 0.379 0.449

AKS grubunda hastalarin medeni durumlarina bakildiginda 88
hastanin evli, 2 hastanin bekar ve 10 hastanin da dul oldugu tespit edilmigtir.
Bu grupta dul bireylerde tim test puanlari daha yutksek olarak saptanirken
dul hastalarda GDO, BAO ve BDE puanlari istatistiksel olarak daha yiiksek
olarak saptanmistir (p<0.05) (Tablo 23).

Tablo-23: AKS grubundaki hastalarin medeni durumlarina gore ortalama test

puanlari.
AKS | Hasta | Ortalama | Ortalama | Ortalama | Ortalama | Ortalama
sayisi | GDO BAO STAI-1 STAI-2 BDE

puani puani puani puani puani

Evli 88 11.38 16.70 44.56 48.25 13.52

Bekar | 2 15.00 22.00 35.50 38.50 12.50

Dul 10 17.50 25.60 46.50 51.90 20.10

p degeri 0.002 0.007 0.197 0.127 0.009

Hastalarin egitim dizeyleri degerlendirildiinde AKS grubunda
okuma yazmasi olmayan hastalarin sayisi 11, sadece okur yazar olanlarin
sayisi 10, ilkokul mezunu olanlarin sayisi 36, ortaokul-lise mezunu olanlarin
sayisi 43 olarak tespit edilmistir. Bu grupta egitim durumlarina gére hastalar
gruplandinidiginda sadece BDE puani ile egitim dizeyi arasinda istatistiksel

olarak anlamli iligki saptanmigtir. Egitim dizeyi arttikca hastalarda daha
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dusuk BDE puanlari saptanmistir (p<0.05). Okuma yazmasi olmayan
hastalar ilkokul, ortaokul-lise mezunlari ile kargilastirildiginda okuma yazma
bilmeyen hastalarda BDE puanlari anlamli olarak daha ytiksek saptanmistir
(p<0.05). Sadece okuryazar olan hastalarda da ortaokul-lise mezunlarina
gore BDE puanlari anlamli olarak daha yuksek tespit edilmigtir (p<0.05). AKS
grubunda hastalar egitim durumlarina gére okuma yazmasi olmayanlar +
sadece okur yazar olanlar, ilkokul mezunu olanlar, ortaokul-lise mezunu
olanlar olarak 3 grupta degerlendirildiginde okuma yazmasi olmayan veya
sadece okur yazar olan hasta grubunda BAO ve BDE puanlari istatistiksel
olarak daha yuksek bulunmustur (p<0.05). Stabil KAH grubunda sadece okur
yazar olan veya okuma yazma bilmeyen hastalarin sayisi 4, ilkokul mezunu
hasta sayisi 24 ve ortaokul-lise veya yiksekokul mezunu hastalarin sayisi
ise 72 olarak tespit edilirken KAH olmayan grupta bu sayilari sirasi ile 9, 34
ve 57 olarak saptanmigtir. Her iki grupta da egitim duzeyi ile test puanlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir.

AKS’li hastalar kendi icerisinde siniflandirildiginda STEMI grubunda
43 hasta, NSTEMI grubunda 36 hasta ve USAP grubunda 21 hasta oldugu
tespit edilmistir. STEMI'li hastalarda ortalama GDO, BAO, STA-1, STAI-2 ve
BDE puanlar sirasiyla 12.74 + 5.81, 18.18 = 10.24, 44.76 + 5.79, 49.23 +
6.87 ve 14,65 + 9.04 olarak saptanirken sézkonusu test puanlart NSTEMI
grubunda sirasi ile 12.13 +5.70, 17.05 £ 8.95, 44.16 =+ 5.50, 47.58 + 3.94 ve
14.77 £ 10.56 olarak tespit edilmistir. USAP grubunda ise bu test puanlari
siraslyla 10,57 £ 6.79, 17.80 = 12.50, 44.90 £ 5.05, 48.19 + 4.17 ve 12.09 *
8.68 olarak saptanmigtir. Her tg¢ grup karsilastiriidiginda STEMI grubunda
tum test puanlar daha yiksek olmasina ragmen bu iligki istatistiksel olaral
anlamli duzeyde saptanmamigstir. Ug grup arasinda sézkonusu test puanlari
acisindan anlamli farkhlik tespit edilememigtir (Tablo 24).
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Tablo-24: AKS grubunda klinik siniflamaya gore ortalama test puanlari.

AKS Hasta | Ortalama | Ortalama | Ortalama | Ortalama | Ortalama

siniflamasi | sayisi | GDO BAO STAI-1 | STAI-2 BDE
puani puani puani puani puani

STEMI 43 12.74 18.18 44.76 49.23 14.65

NSTEMI 36 12.13 17.05 44.16 47.58 14.77

USAP 21 10.57 17.80 44 .90 48.19 12.09

p degeri 0.309 0.913 0.479 0.525 0.452

AKS’li hastalara verilen tedavinin niteligi incelendiginde 73 hastaya

sadece medikal tedavi, 26 hastaya trombolitik tedavi verildigi ve sadece 1

hastaya primer PTCA yapildigi tespit edilmistir. Verilen tedavinin niteligine

gore hastalar gruplandiginda herhangi bir test puani icin anlamh

izlenmemistir.

iligki

AKS’li hastalarin hastanede kalis suresi minimum 2, maksimum 9 gun,

ortalama 4.73 + 1.61 gun olarak saptanmistir. AKS’li hastalarda hastanede

kalis siresi uzadikca depresyon ve anksiyete skorlarinin anlamh olarak

arttigi belirlenmistir, yatis stiresi uzayan hastalarda tim test puanlari anlamli

olarak daha yuksek bulunmustur (p<0.01) (Tablo 25).

Tablo-25: AKS grubunda KAG yapilan ve yapilmayanlarda ortalama test
puanlari.
KAG Hasta Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama
sayisl GDO puani | BAO puani | STAI-1 STAI-2 BDE puani
puani puani
KAG (+) | 64 12.51 18.75 44.59 48.87 14.32
KAG (-) 36 11.27 15.83 44.55 47.61 13.86
p degeri 0.355 0.244 0.562 0.436 0.997

AKS’li hastalar KAG yapilip yapiimadiklarina gore siniflandinidiginda

64 hastaya hastanede yatis sirasinda KAG yapildigi ve 36 hastaya KAG

yapiimadigi tespit edilmigtir. KAG yapilan ve yapilmayan hastalarda islemle

herhangi bir test puani arasinda anlamli iligki saptanmamistir.
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TARTISMA VE SONUC

Bu calismada Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Kardiyoloji AD
tarafindan akut koroner sendrom tanisi ile yatirilan hastalar, stabil KAH tanisi
ile kardiyoloji polikliniginde takip edilmekte olan hastalar ve kardiyoloji
poliklinigine basvurup KAH olmayan hastalarin depresyon ve anksiyete
duzeyleri kendini degerlendirme formlari ile tespit edilmis ve ¢ hasta grubu
depresyon ve anksiyete dizeyleri agisindan karsilastiriimistir.

Self-rating depresyon dlgeklerinin kullanildigi calismalarda hastaneye
yatan hastalarda AMI sonrasi depresyonun yayginli§i ¢calismadan calismaya
farkhlik géstermekte olup, AMI sonrasi depresif belirtilerin yayginhgi %30-40,
major depresyonun yayginligi ise %215-20 olarak bildiriimektedir (2-4).
Yapilan Kklinik arastirmalarda, AMI sebebiyle hastanede yatmakta olan
hastalarda ve koroner arter cerrahisi dncesi donemde ciddi KAH’1 bulunan
hastalarda major depresyon yayginhdinin vyiksek oldugu (%9-17)
bildiriimektedir (66). Jiang ve ark. (92) yaptiklari bir calismada akut koroner
sendromlari takiben ortaya c¢ikan major depresyonun yayginhginin %15 ile
%23 arasinda degistigine; hastalarin daha bulyuk bir oraninda ise klinik
acidan onemli kabul edilebilecek diizeyde esik alti depresyon gelistigine
dikkat cekmisglerdir. Bir bagka arastirmada ise Drago ve ark. (91) AMI geciren
100 hastada major depresif epizod oranini %15, hafif-orta siddette depresyon
oranini da %35 olarak bildirmislerdir. Daha yuksek oranlarin bildirildigi
calismalar da yapilmistir. Ornegin Ellis ve ark. (75) yaptiklari ¢calismada 490
KAH’lI hastanin %41.2’sinin akut koroner olay sonrasi bir takim depresyon
semptomlari yasadigini bildirmislerdir. Benzer sekilde baska bir ¢alismada
AMI sonrasi depresyon orani %41.6 olarak bildirilmigtir (146).

Literatirde AMI sonrasi anksiyetenin yayginhginin degerlendirildigi
calismalarda anksiyetenin AMI sonrasi yaygin goéraldagid, buna ragmen
anksiyete duzeyi ile hastanin prognozu arasindaki iliskinin degerlendirildigi
calismalarin sonuglarinin geligkili oldugu bildiriimektedir (80). Bu konuda

yapilan en eski calismalardan birinde, anksiyetenin depresyondan bagimsiz
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olarak AMI sonrasi kardiyak komplikasyon gelismesi riskini 2-4 kat arttirdigi
ve bu etkinin AMI sonrasi hastalarin izlendigi 18 aylik dobnemde de devam
ettigi ortaya konmustur (5). Moser ve Dracup (147) yaptiklari arastirmada
AMI sonrasi donemde anksiyete diizeyi yuksek olan hastalarda erken donem
kardiyak komplikasyon riskinin, anksiyete duzeyi dusik olan hastalara
kiyasla 4.9 kat daha yiksek oldugunu tespit etmistir. AMI sonrasi erken
donemde anksiyete diuzeylerinin %44 olarak bildirildigi baska bir calismada,
anksiyetenin hem fiziksel hem de psikososyal anlamda iyilesmeyi olumsuz
yonde etkiledigine wvurgu vyapilmistir (148). Bizim yapmis oldugumuz
calismamizda ise bahsedilen caligmalardakine benzer sekilde AKS’lu hasta
grubunda gerek depresyon gerekse de anksiyete ile iligkili skorlar diger iki
gruba gore anlamli olarak daha yiksek saptanmistir. Stabil KAH olan grup ile
KAH olmayan grup karsilastirildiginda ise stabil KAH olan grupta depresyon
ve anksiyete dizeylerini yansitan skorlar daha yiksek olarak tespit edilmigtir.

Blgune kadar yapilan bazi arastirmalarda koroner kalp hastaligi olan
bireylerde depresyonun kadinlarda daha yaygin oldugu bildirilmigtir (149).
Cinsiyet ve AMI sonrasi gelisen depresyon arasindaki iligkinin incelendigi bir
arastirmada depresyon oranlarinin kadinlarda erkeklerden daha yuksek
oldugu tespit edilmigstir(K: %47, E: %25.6) (100). Bir baska calismada ise
akut koroner sendrom sonrasi gelisen depresyonla kadin cinsiyet arasinda
anlamh sekilde iliski oldugu bildirilmistir (150). Diger taraftan literatirde AMI
sonrasi anksiyetenin cinsiyetle iligkisini aragtiran ¢alismalarin sayisi sinirhdir.
Ornegin yapilan bir arastirmada AMI sonrasi erken donemde anksiyete
dizeylerinin kadinlarda daha yuksek oldugu tespit edilmistir(K: %42, E:
%37.7) (151). Bir bagka calismada da benzer sekilde kadinlarda anksiyete
dizeylerinin AMI sonrasi donemde erkeklere oranla daha yuksek oldugu
bildiriimektedir (K: %76, E: %57) (152). Bizim calismamizda AKS ve stabil
KAH gruplarinda erkek hasta sayisi kadin hasta sayisina gore daha fazla
iken KAH olmayan grup ise agirlikli olarak bayan hastalardan olusmaktadir.
AKS grubunda depresyonla iligkili skorlar ve Beck Anksiyete Olcegi ile
degerlendirilen anksiyete skoru erkeklerde daha yuksek saptanmigtir. Bu

sonu¢ daha o©Once vyapillan calismalardan elde edilen sonuglara ters
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dusmektedir. Bunun nedeni akut koroner sendrom grubunda kadin hasta
sayisinin daha az olmasi olabilir (E: 75, K: 25) . Ote yandan stabil KAH ve
KAH olmayan gruplarda ise kadin ve erkekler arasinda anksiyete ve
depresyon skorlari arasinda anlamli fark saptanamamistir.

Calismamizda hastalarin 6nceden olan MI, CABG, koroner stent ve
kalp yetmezligi gibi kardiyak hastalik dykulerinin s6z konusu depresyon ve
anksiyete skorlari ile iligkisi de degerlendirilmigtir. AKS grubunda adi gecen
hastalik dykulerinden en az birine sahip olan 33 hasta tespit edilirken geriye
kalan 67 hastada ise sdzkonusu hastalik dykuleri saptanmamistir. Kardiyak
hastalik 6ykusu olan ve olmayanlar arasinda depresyon ve anksiyete skorlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir. Buna dayanarak
hastalarin gecmiste yasadiklari kardiyak olaylardan ziyade akut donemde
yasadiklari angina, dispne ve 6lum korkusu gibi faktdrlerin depresyon ve
anksiyeteye bagli semptomlarin ortaya ¢ikmasinda daha belirleyici oldugu
soylenehbilir.

Hipertansiyonun akut koroner sendromlu hastalarda depresyonla
iligkisini arastiran bir calismada akut koroner sendrom nedeniyle hastanede
yatmakta olan ve DSM-IV'e gbre depresyon tanisi alan hastalarda
depresyonun hipertansiyonla iligkili oldugu bulunmustur (153). Beck'in
Kognitif Kuramr'na goére; depresyonda temel patoloji bilissel alandadir. Yani
bireyin cevresi ve kendisi ile ilgili algilamalari, degerlendirmeleri ve
yorumlarinda depresyon yoniunde negatif bir yanliik mevcuttur. Bu
kaliplasmis dustnce semalari kiside karamsarlik ve caresizlik duygulari
uyandirir (154). Bu kuramin 1siginda AMI nedeniyle hastanede yatan bir
hastada komorbid olarak bulunan HT’nin, hem hastanin hem de hasta
yakinlarinin  hastanin prognozu ile ilgili olumsuz degerlendirmelerini
pekistirebilecedi ve bdylece hastada depresyon gelisimini kolaylastirabilecegi
soylenebilir. Bizim calismamizda da HT, DM ve sigara gibi kardiyovaskiler
hastaliklar icin 6nemli olarak kabul edilen risk faktorlerinin depresyon ve
anksiyete skorlari ile olan iligkisi arastiriimistir. AKS grubunda 57, stabil KAH
grubunda 69 ve KAH olmayan grupta 62 hipertansif hasta bulundugu

saptanirken AKS grubunda sadece BDE skoru ile HT arasinda korelasyon
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saptanirken stabil KAH grubunda herhangi bir test skoru ile HT arasinda iligki
bulunamamistir. KAH olmayan grupta ise GDO ve BAO skorlari ile HT
arasinda iliski saptanmistir. AKS grubunda 34 DM’li hasta yer alirken bu
hastalarda GDO ve BAO skorlari daha yiiksek bulunmustur. Stabil KAH
grubunda 23 hasta bulunurken diyabetik olanlar ile olmayanlar arasinda
depresyon ve anksiyete skorlari arasinda anlamli fark izlenmemistir. KAH
olmayan grupta ise sadece 4 diyabetik hasta olup bu hastalarda depresyon
skorlar1 ve surekli anksiyete 6Olcegi skoru diyabetik olmayanlara gore daha
yuksek saptanmistir. Calismamizda HT ve DM gibi slregen hastaliklarin
AKS’li hastalarin depresyon ve anksiyete duzeyleri Uzerine olan etkisi
beklenen d&lcide olmamistir. Hastaneye AKS ile yatirilan hastalar erken
donemde degerlendirildiginden bu sirada hastalarin AKS seyri sirasinda
gorulen gogus agrisi ve iskemiye bagh diger semptomlarla birlikte olim
korkusu duygusunun c¢ok yodun olarak yasanmasi nedeniyle bu akut
donemde HT ve DM gibi faktorlerin etkisi beklenen seviyeye ulasamamis
olabilir.

Gunumuzde kardiyovaskuler hastaliklarin gelisiminde sigara ve tatin
kullanimi 6nde gelen risk faktorlerinden birisi olarak kabul edilmektedir. 52
ulkede yapilan uluslararasi bir arastirmada, sigara kullaniminin (hala
kullaniyor ya da kullanip birakmis olsun) AMI gelisimi riskini 2.7 kat arttirdigi
belirlenmistir (155). Bizim ¢calismamizda sigara kullanimi agisindan hastalar
degerlendirildiginde ise AKS grubunda 44 hasta, stabil KAH ve KAH olmayan
gruplarda ise 14’er hasta oldugu tespit edilmis olup AKS grubunda sigara
icmeyenlerde Beck Anksiyete Olcegi skoru daha yiksek bulunmus, diger iki
grupta sigara kullanimi ile depresyon ve anksiyete skorlari arasinda anlamli
bir iligki saptanmamistir. Calismada sadece sigara kullanimi olup olmadigi
sorgulanmigtir. Sigara kullaniminin  birakildi ise ne zaman birakildigi
sorgulanmamistir. Bu nedenle hastaneye vyattiktan sonra sigara icmeyi
birakan ve kendisini sigara icmeyen grupta tanimlayan hasta sayisi tespit
edilememistir. Dolayisiyla da sigara icmeyen grupta Beck Anksiyete Olcek
skorunun yuksek tespit edilmesi AKS ile yatan aslinda sigara icmekte olan
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hastalarin sigaray! birakma sirasinda akut donemde yasadiklari anksiyeteye
bagl olabilir.

Alkol kullaniminin hastalardaki depresyon ve anksiyete skorlari
Uzerindeki etkisi arastirildiginda AKS grubunda 22 hasta ve stabil KAH
grubunda 13 hastada alkol kullanimi tespit edilmig olup her iki grupta da alkol
kullanimi ile depresyon ve anksiyete skorlari arasinda iliski saptanamamistir.
KAH olmayan grupta ise 8 hastada alkol oykiist olup bu grupta GDO ve
durumluk anksiyete skorlari daha ytiksek olarak tespit edilmistir.

Calismada ayrica eglik eden diger sistem hastaliklarinin depresyon
ve anksiyete skorlar ile iligkisi incelenmistir. AKS grubunda 4, stabil KAH
grubunda 5 hastanin GIS ile iligkili bir hastahdi oldugu tespit edilirken AKS
grubunda 5, stabil KAH grubunda 10 hastanin GUS ile iligkili bir hastaligi
oldugu saptanmigtir. Solunum sistemi ile iligkili bir hastaligi olanlarin sayisi
AKS grubunda 3, stabil KAH grubunda 5 olarak tespit edilmistir. S6zkonusu
sistem hastaliklari ile depresyon ve anksiyete skorlarl arasinda anlamh bir
iliski bulunamamistir. Calismada yandas hastaliyi olan hasta sayisi az
olmasina ragmen komorbid hastaliktan ¢ok akut koroner sendromda
hastanin yagsadigi iskemik semptomlarin depresyon ve anksiyete belirtilerinin
ortaya ¢ikmasinda 6nemli oldugu sonucuna varilabilir.

Yalniz yasamanin sosyal destedin daha az olmasi sebebiyle AMI
gelisme riskini arttirdigi; hatta, yalniz yasama ve sosyal destekten yoksun
olmanin, Ozellikle erkek hastalarda AMI sonrasi uzun vadede mortalite
oranlarinda artisla da anlamli olarak iligkili oldugu bildiriimektedir (156, 157).
Ote yandan, yalniz yasamanin AMI sonrasi prognozla iliskisi olmadigini iddia
eden arastirmalar da bulunmaktadir (158, 159). Bizim calismamizda da tek
basina yasamak ile depresyon ve anksiyete skorlari arasindaki iligki
arastirniimistir. AKS grubunda 11 hastanin yalniz yasadigi tespit edilmis olup
bu grupta yalniz yasayanlarda depresyon skorlari ve durumluk anksiyete
skorlar1 6nceki calisma sonuclarini destekler nitelikte daha yiksek olarak
saptanmigtir. Stabil KAH grubunda ise 7 hastanin yalniz yasadigl tespit
edilmis ve bu hastalarda da yalniz yasayanlarda AKS grubuna benzer olarak

depresyon skorlari ve Beck Anksiyete Olcegi puanlari daha yiksek
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saptanmigtir. KAH olmayan grupta ise sadece 4 hasta bulunurken bu
hastalarda durumluk anksiyete skoru daha yiuksek saptanmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin yalniz yasayip yasayamama
durumlarina bakildiginda yalniz yasamayan hasta sayisinin ¢cok daha fazla
oldugu goridlmektedir. Dolayisiyla, Ulkemizde yalniz yagsama oraninin diguk
olmasi ve evli olmayan veya dul bireylerin de genellikle aileleriyle yasiyor
olmalari nedeniyle diinyada yapilan bu tir arastirmalarda elde edilen yalniz
yasama ve AMI riski arasindaki iligkiye dair bulgularin Tdrk toplumunu
yeterince yansitmadigr dusunulebilir.

Evli olmanin kardiyovaskiler hastalik gelisimi agisindan koruyucu bir
faktor oldugu kabul edilmektedir (160). Buna paralel olarak calismamizda
akut koroner sendrom grubundaki hastalarin medeni  durumlari
degerlendirildiginde 10 hastanin dul, 2 hastanin bekar ve 88 hastanin da evli
oldugu tespit edilirken dul hastalarda tim test puanlari daha yuksek
saptanmig, bunlardan depresyon ile iligkili skorlar ve anksiyete ile iligkili
skorlardan Beck Anksiyete Olcegi skoru istatistiksel olarak evli olanlara gore
daha yuksek bulunmustur.

Daha once yapilan birtakim calismalarda AMI geciren hastalarin
egitim duzeylerinin, toplumdaki saglikli bireylere oranla daha disuk oldugu
tespit edilmistir (161). Yine yapilan bir baska calismada da sosyoekonomik
dizey arttikca, kardiyovaskiler olay sikliginda azalma oldugu gozlenmistir ve
yazarlara gore kardiyovaskuler olay gelisiminde rol oynadiklari bilinen diger
risk faktorleri, egitimle kardiyovaskuler olaylar arasindaki bu negatif iligkiyi
kismen aciklamaktadir (162). Ornegin DM, hipertansiyon, sigara kullanimi
gibi kardiyovaskuler risk faktorlerinin egitim dizeyi dusik olan hastalarda
daha sik goruldaga bildiriimektedir (163). Sadece kadinlarda yapilan bir
bagka calismada ise egitim suresi ile koroner kalp hastaligi gelismesi riskinin
ters orantili oldugu saptanmistir (164). Bizim calismamizda da hastalarin
egitim duzeylerinin depresyon ve anksiyete seviyeleri Gizerine olan etkisi
arastirilmis ve AKS grubunda hastalarin egitim dizeyi dustikce hastalarin
BDE skorlarinda artis izlenmistir. Bu grupta Ozellikle okuma yazmasi

olmayan ve sadece okur yazar olan hastalarda BDE skorlari anlamli olarak
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daha yuUksek tespit edilmistir. Diger gruplarda ise egitim duzeyi ile depresyon
ve anksiyete skorlari arasinda anlamli iligki saptanmamigtir.

Calismaya dahil edilen akut koroner sendromlu hastalarda akut
koroner sendromun farkli Klinik tablolari ile yatan hastalarda depresyon ve
anksiyete duzeyleri arasinda fark olup olmadigini test edebilmek amaciyla
STEMI'li, NSTEMI'li ve USAP’lI hastalar ayri ayri degerlendiriimistir. STEMU'li
hasta sayisi 43, NSTEMI'li hasta sayisi 36 ve USAP’l hasta sayisi 21 olarak
belirlenmistir.  Bu  hastalarin  depresyon ve anksiyete duzeyleri
karsilagtinldiginda ise tim oOlgek skorlart STEMI'li hastalarda daha ytksek
olarak saptanirken bu fark istatistiksel olarak anlamli dizeye erismemistir. Bu
su sekilde yorumlanabilir; Akut koroner sendrom tanimlamasi ve
siniflandirmasi hekimler tarafindan yapilmaktadir, oysa hasta bunun farkinda
degildir, dahasi hastalar icin asil 6nemli olan akut donemde hissettikleri
angina,dispne ve olum korkusudur. STEMI'li hastalarda bu duygularin daha
yogun olarak yasanmasi beklenirken elde edilen sonuclar istatistiksel olarak
anlamlilik derecesine ulasmamistir.

Akut koroner sendromlu hastalara verilen tedavinin niteliginin
depresyon ve anksiyete skorlari tGzerine olan etkisi degerlendirildiginde 73
hastaya sadece ilag tedavisi verilirken, 26 hastaya trombolitik tedavi verildigi,
sadece 1 hastaya primer PKG yapildigi tespit edilmis olup tedavinin niteligi
ile depresyon ve anksiyete skorlari arasinda iligki bulunamamistir.
Calismamizda trombolitik tedavi verilen hasta sayisi nispeten az olup sadece
1 hastaya primer PKG uygulandigindan bu tedavilerin etkisini inceleyen daha
genis kapsamli ¢calismalara ihtiyac vardir.

Akut koroner sendromlu hastalara invaziv olarak koroner anjiografi
yapilip yapilmamasinin depresyon ve anksiyete diizeyi tzerine olan etkisi de
arastirilmistir. 64 hastaya hastanede yatarken KAG yapildigi ve 36 hastaya
ise KAG yapilmadidi tespit edilmis olup KAG yapilanlarla yapiimayanlar
arasinda depresyon ve anksiyete skorlari acgisindan anlamh fark
saptanamamistir. Hastalara genellikle akut donemdeki semptomlari
yatistiktan ve hastanin klinigi stabillestikten sonra KAG yapildigi i¢in yapilan

invaziv girisimin depresyon ve anksiyete dizeyi Uzerine etkisi gézlenmemis
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olabilir.

Calismamizda primer olarak akut koroner sendrom ile vyatan
hastalarin depresyon ve anksiyete diizeylerinin ayaktan takip edilen stabil
koroner arter hastalari ve KAH olmayan hastalarla karsilastiriimasi
amaclanmistir. Calisma sonucunda AKS’'li hasta grubunda depresyon ve
anksiyete skorlari ve dolayisiyla da depresyon ve anksiyete duzeyleri diger
gruplardan daha yuksek olarak saptanmistir. Bu sonu¢ temel olarak hastanin
akut donemde yasadidi angina, dispne, o6lum korkusu gibi faktorlere
baglanmistir. Ayrica yalniz yasama, dul olma, dusik egitim seviyesi gibi
sosyokdulturel faktdrlerin ve kismen de HT ve DM gibi hastaliklarin bu konuda
presipitan faktor olabilecedi sonucuna varilmistir. Ancak gecmiste yasanan
kardiyovaskuler hastaliklarin, eslik edebilecek diger komorbid hastaliklarin,
alkol ve sigara kullaniminin, akut koroner sendrom siniflamasi ve AKS'de
verilen tedavi niteliginin, AKS sonrasi invaziv girisim yapilmasinin hastalarin
depresyon ve anksiyete dizeyleri Gzerinde beklenen etkisi gézlenememistir.

Ancak akut koroner sendromlu hastalar yatan hastalardan, diger
gruptaki hastalar ise ayaktan hastalardan secilmistir. Bu akut koroner
sendromlu hastalarda depresyon ve anksiyete dizeylerinin daha yuksek
saptanmasinda 6nemli bir etken olabilir. Ote yandan akut koroner sendrom
grubunda kadin hasta sayisinin daha az olmasi, sigara kullaniminin ayrintili
olarak sorgulanmamasi, akut koroner sendrom ile yatan hastalarin klinikleri
stabillestikten hemen sonra degerlendiriimesi ve wuzun dbénem takip
yapilmamasi, yine bu grupta acil invaziv girisim olan primer PCI'nin sadece
bir hastaya vyapilmis olmasi calismanin sinirlayici taraflar  olarak
degerlendirilebilir.

Calismadan cikarilabilecek temel sonug; Akut koroner sendrom
tanisi ile koroner yogun bakim ve kardiyoloji kliniklerine yatirilan hastalarin
gerek yatiglari gerekse de taburculuk sonrasi kontrollerde depresyon ve
anksiyete duzeyleri mutlaka degerlendirilmeli ve hastanin icinde bulundugu
depresif duygudurum ve anksiy6z hali yasadigi koroner hadiseye bagl gecici
bir durum olarak degerlendiriimemelidir. Koroner kalp hastaligi kardiyoloji ve

psikiyatri disiplinlerinin ortak calismasini gerektiren bir durumdur. Depresyon
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ve anksiyete bozukluklarinin bu hasta grubunda zamaninda taninarak tedavi
edilmesi hem akut koroner sendrom sonrasinda normal yasamlarina
donmekte sikintl yasayan hastalarin hayat kalitesini arttiracak hem de ileride
yasanabilecek yeni kardiyovaskiler olay sayisini azaltarak hastalarin

mortalite ve morbiditesini olumlu yonde etkileyecektir.
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EKLER

EK-1: KISALTMALAR

5-HT2: 5 hidroksitriptamin

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

ADE: Anjiotensin donusturici enzim

AKS: Akut koroner sendrom

AMI: Akut Miyokard Infarktisi

ASA: Asetil salisilik asit

BAO: Beck Anksiyete Olcegi

BDE: Beck Depresyon Envanteri

CABG: Coronary artery bypass grafting

CRP: C-reaktif protein

CURE: The Clopidogrel in Unstable Angina Pectoris to Prevent Recurrent
Events

DM: Diyabetes mellitus

DMAH: Dusuk molekdl agirlikli heparin

DSM: Diagnostic and statistical manual of mental disorders

DSM-IV-TR: Diagnostic and statistical manual of mental disorders, fourth
edition, text revision

DSO: Diinya saglik orgiit

ECA : Epidemiologic Catchment Area Study

EF: Ejeksiyon fraksiyonu

EKG: Elektrokardiyografi

ENRICHD : The Enhancing Recovery in Coronary Heart Disease Patients
GDO: Geriyatrik depresyon élcegi

HIT: Heparinin indukledigi trombositopeni

HPA: Hipotalamo pituiter adrenal

HT: Hipertansiyon

ICD: International clasification of diseases

ISA: infarktan sorumlu arter
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IV: intravendz

KAG: Koroner anjiografi

KAH: Koroner arter hastaligi

KKB: Kalsiyum kanal blokeri

KVH: Kardiyovaskuler hastaliklar

MI: Miyokard infarkttisu

MIND-IT: Myocardial Infarction and Depression-Intervention Trial
NSTE-AKS: Non ST elevasyonlu akut koroner sendrom
NSTEMI: Non ST elevasyonlu miyokard infarkttsu

PAH: Periferik arter hastaligi

PKG: Perkitan koroner girigsim

PTKA: perkitan transliminal koroner anjioplasti
RAAS:Rrenin-anjiotensin-aldesteron sistemi

SICAM-1: Interselliler adezyon molekuli 1

SMMT: Standardize minimental test

STAI form1 ve STAI form 2: durumluk ve surekli anksiyete olcekleri
STE-AKS: ST elevasyonlu akut koroner sendrom

STEMI: ST elevasyonlu miyokard infakttsu

UFH: Unfraksiyone heparin

USAP: Unstable angina pectoris
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EK-2: HASTA SOSYODEMOGRAF iK BILGIi FORMU

Adi, Soyadi: Ya sl
Cinsiyeti: 1.Erkek [ 2. Kadin(l
Medeni hali: 1. Evli o 2.Bekaro 3.Dul o
Adres ve Telefonu:
Egitim Duzeyi: 0. Okuma Yazmasi Yok [] 1. Okur-Yazar [
3.ilkokulr
4. Ortaokul-Lise [ 5.Universite-Yuksekokul (]

Sosyal glivencesi:

0. Yok [ 1. SSK [J 2. Bagkur [] 3. Emekli Sandigi [ 4.
Ozel [

Yagam bigimi:

1.Tek basina yasiyor!( 2. Tek basina yasamiyor [

Hastanin Klini gi : 1. Akut Koroner Sendrom o 2. Stabil Koroner Arter
Hastaligi 3. Koroner Arter Hastaligi Olmayan hasta o

Akut Koroner Sendrom Siniflamasi: 1. Akut ST Elevasyonlu Ml o

2. Non- ST Elevasyonlu Ml o 3. Anstabil Angina Pektoris o

Kardiyak Hastalik Oykiisti : 1. Gegirilmis Ml o 2. CABG o 3. PTCA ve /
veya stent o

4.Kalp Yetmezligi o

Risk Faktorleri: 1. Hipertansiyon o 2. Diabetes Mellitus o 3. Hiperlipidemi o
4. Obezite o 5.Sigara o

Alkol Kullanimi: 1. var o 2. yok o

Eslik Eden Di ger Sistem Hastaliklari:

Bas-Boyun 1. Var [ 0.Yok [
GIS 1. Var [ 0.Yok [
GUS 1. Var [ 0.Yok [
Alt Solunum Yollari 1. Var [] 0.Yok [
Lokomotor Sistem 1. Var [ 0.Yok [
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Tiroid Hastaligi 1. Var [ 0.Yok [
Diger Endokrin Hastaliklar 1. Var [ 0.Yok [
Akut Koroner Sendromlu Hastalara Verilen Tedavinin Niteli gi :
1. Medikal Tedavi o 2. Trombolitik Tedavi o 3. Primer PCl o
Akut Koroner Sendrom Sonrasi Koroner Anjiografi yap thp yapilmadi gi :
1. Eveto 2. Hayir o

Hastanede Kali § Suresi:
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EK-3: STANDARD iZE MINI-MENTAL TEST (SMMT)

Dikkat! Hasta en az ilk okul mezunu de gilse testi uygulamayin ve 22.
sayfaya gecin

(Latfen uygulama kilavuzuna gore kullanmiz)

Oryantasyon (Toplam puan 10)

Hangi YILIGINABYIZ,............ooeeererereceeseessssssesssssssssssesssssssssssssssassssssesns ()
Hangi MEVSIMUBYIZ..............oceerereeseeeseesssessssssssssssssssssssssssssssssassssssesns ()
HaNGi QYUAYIZ,...........ooomeerrrererseseesssssessssssssssssssssssssssssssssassssssssssssassssassesns ()
BU GUN @YIN KAG.........cooereeeeeeesesssesesesssssessssesssssssssesssssssssssssssssssessssssssesens ()
Hangi QUNABYIZ,..............ooceeeeerereseeesseeessssssesessssssssssssssssssssesssssssesssssssssens ()
Hangi UIKEdE YaSIYOTUZ, .............ooeeeereereseseesessesssssesssssssssssssssassssssenns ()
Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz..............ccoemeemeeveeresseesssesn, ()
Su an bulundugunuz semt NEresidir,................ooeeemeeeereeeeseseseressssssese. ()
Su an bulundugunuz bina neresidir,................coeeenneesnessesessssssesn. ()
Su an bu binada kaginCl Kattasiniz,..................oeeemeeereessemeessseesssssesane ()

(Her bir madde icin 1 puan verilir)
Kayit Hafizasi (Toplam puan 3)
Size birazdan soyleyecegim ug¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra
tekrarlayin (masa, bayrak, elbise). (20 sn sire taninir, her dogru isim igin 1

puan Verilin) ( )

Dikkat ve Hesap Yapma (Toplam puan 5)

100'den geriye dogru 7 cikartarak gidin.

Dur deyinceye kadar devam edin.

(Her dogru islem icin 1 puan verilir) (100, 93, 86, 79, 72,65,) ()
Hatirlama (Toplam puan 3)

Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirhiyor musunuz? Hatirladiklarinizi
soyleyin (masa, bayrak, elbise)

(Her dogru isim i¢in 1 puan veriliry ()

Lisan (Toplam puan 9)
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a) Bu gorduguniz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) (20 sn stre taninir
her dogru isim i¢in 1 puan verilir) (Toplampuan2)__ . . (
b) Simdi size sdyleyecegim cumleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra
tekrar edin. "Eger ve fakat istemiyorum” (10 sn sire taninir, dogru ve tam
cUmle iGN L puan Verilir) (
c) Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve
soyledigimi yapin. "Masada duran kagidi sag/sol elinizle alin, iki elinizle ikiye
katlayin ve yere birakin litfen" (30 sn sure taninir, her dogru islem igin 1
puan verilir, toplam PUAN )
d) Simdi size bir cimle verecegim.* Okuyun ve yazida sdylenen seyi yapin
(Dogru islem icin L puan Verilin). (
)

e) Simdi verecegim kagida akliniza gelen anlamli bir cimleyi yazin (30 sn
sure taninir, anlamh bir cimle icin 1 puan verilir) (
f) Size gOsterecegim seklin aynisini gizin.*

(1 dk. sure taninir, kenarsayisi tam sekil icin 1 puan verilir)_____ (

*Latfen asagidaki cimle ve gekili gosteriniz..

$

GOZLERINIZI KAPATIN
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TOPLAM PUAN:
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EGITIMSIZLER ICIN STANDARDIZE MINi-MENTAL TEST (SMMT-E)
(Lutfen uygulama kilavuzuna goére kullanmiz)

Oryantasyon (Toplam puan 10)

Hangi YIliGINBYIZ..............coeereereceereessessssssessesesssssseees ()
Hangi Mevsimdeyiz................oeeevesesessssessessssssssees ()
Hangi aydayiz,.............oeeeeeeereeeseeesesssesssssesessssssesssseens ()
Hangi gUNAeYIz...............oeeeeereereesessessseesssssesssssssssssnees ()
Su an sabah mi, 6glen mi, aksam mi,..........cccoouerernenn. ()
Hangi Ulkede yasIyoruz,..............oeeneessssesssessenns ()
Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz,......................... ()
Su an bulundugunuz semt neresidir..................ccooeeuennee. ()
Su an bulundugunuz bina neresidir,...............ccooueunenene ()
Su an bu binada kaginci kattasiniz,..................cccooceemeen. ()

(Her bir madde ic¢in 1 puan verilir)

Kayit HafizasI (Toplam puan 3)

Size birazdan soyleyecegim ug¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra
tekrarlayin (masa, bayrak, elbise). (20 sn sire taninir, her dogru isim igin 1
puan veriliry ()

Dikkat ve Hesap Yapma (Toplam puan 5)

Haftanin guinlerini geriye dogru sayar misiniz? Ornegin PAZAR’dan énce
CUMARTESI gelir, ondan énce ne gelir? Devam edin. (Denegin toplam 5
gunu sirasiyla dogru saymasi gerekir, her dogru gun igin 1 puan verilir)
Hatirlama (Toplam puan 3)

Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirhiyor musunuz? Hatirladiklarinizi
sdyleyin (masa, bayrak, elbise)

(Her dogru isim i¢in 1 puan veriliry (
Lisan (Toplam puan 9)

a) Bu gorduguniz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) (20 sn stre taninir

her dogru isim i¢in 1 puan verilir) (Toplampuan?2)_ . . (
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b) Simdi size sodyleyecegim cumleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra
tekrar edin. "Eger ve fakat istemiyorum" (10 sn stre taninir, dogru ve tam
cumle icin 1 puan verilir) (
c) Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve
soyledigimi yapin. "Masada duran kagidi sag/sol elinizle alin, iki elinizle ikiye
katlayin ve yere birakin latfen" (30 sn sure taninir, her dogru islem igin 1
puan verilir, toplam puan 3)
d) Simdi yiziime bakin ve yaptigimin aynisini yapin (Gozlerinizi kapatin)
(Dogruislem icin L puan Verilir) (
)

e) Simdi evinizle ilgili birsey soyleyin

(30 sn sure taninir, anlamli bir cimle i¢in 1 puan verilir) (
f) Size gOsterecegim seklin aynisini gizin.*

(1 dk. sure taninir, kenarsayisi tam sekil i¢cin 1 puan verilir) (

*Lutfen asagidaki sekili gosteriniz..

TOPLAM PUAN:
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EK-4: STAI FORM -1

YONEROE: Asasida kigletin kendierine ail duy palsnm anlafmata kullsmddklan
birnekim ifadeler wernmistr Her ifadeyi okuyun, sonm da nasd hisseltiEnii
ifadelenin sag tnmimdakl paranier kerden uy pan olamn: Exmlnmnk suretiyie belitin
[ofFm va da yanhs cevap yokour . Herbamgi bir ifadenin trerinde farks zamsn
sarfeimekcizin smnda nasl hiseihgioe gisieren caval ismetieyin

Hug

Hirar

ok

Tamamiyvla

1. 51 nrxEs sakingm

. Kendimi eminive fie hissediyomum

. Su apdia sindrlerim pergin

. Pigmmenik duygasy gindeyim

r.] N 7 )

. Su oo heeewr igindey im.

. S pndda hig keyfim yol

= o

Bagums pelecklenden endize ediy onam

i Kendimi dinfenmis bisssdivorum

i, S amnia kaypatyyamn

ik Kendims rahal hissediy onam

11, Kendime pivenim var

12 Su mnda asabam bozok

13, Cok sinErlivim

14, Sinirkerimin gok gerpin oldegunu
hissdiyorm

15, Kendimi rahaliames hizsediyonam

14 Su anda balimden mempunum.

17. Su anda epdis=liyim

18 Heyecanidan kendimi sagkine dinmills
hizsdiyorum

Fd. Su anda sevingliyim

1 S anda keyfim verinde
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EK-5: STAI FORM-2

YONEROE: Asagsdn kisilerin kendilerine ait duy galsnm anlatmads kutiandolan
birtaksm ifadeler wenlmigtr Her ifadeyi okuyon, sonm da nasid hissedtiginic
ifadeterin sag torafundaki parantez bevden uy gun olamm karalamak suretivie helinin
Diogm ya da yanhs cevap vokiur Herheangi bir fadenin rennde [aeia zamen
sarfetmeksirin amndn nas: ! hissetOginm gieleren caval isameieyin

Hesmen highdr
I

Baren

Cogn

IR

Hemen har
FasmEm

2 | iGenedlikde keyfim yenndedic

17 Genellitds cabok yoreloyorm

23 Genellitde oty agleum.

2. Ragkaler dar mmilu ofmsk iserim

5. Cabulk srar ve remedidim igin frsatlan

kacinnm

s, Kendimi dinlenomig hissederim

7 epellikle sakin, kendime haldm ve
posnkkanbyem

[E. Cacloklenin venemeveoeSim o
hisiktifini hissedesian

09 Umemsiz peyker hokkends endigeleninim

0, iGemned lide modlwyam,

3 1. Her peyvi ciddive ahr ve etkilenircian

(2. Cremed lilde lendime piive nimm, y olctor

(33, (renef lilde kendimi givende hissedesime

(4. Sikinnb ve pliy duniemlaria
fargi lssmak tan kacmmm.

15 Genallitle krndimi ABrimlR hissederim

s, Gemel litle haystmidsn memmumnem

37 . Oilor olmaz dijinceter beni mbnne: eder

AR, Hayal ondkch kil Gy lesine coddiy
| o ki hig prularmam

(39 Ak baginds ve lorarls bir icsanm

10, Som yanmeanliords kafama isiolsn konoksr
heeni dedirgin eder
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EK-6: Beck Anksiyete Olce gi

Asagida insanlann kaygili va da endigeli olduklan zamanlarda yagadiktan baz: belirtiler verilmistir,
Lutfen her maddeyi dikkatle okuyunuz. Daha sonra, her maddedeki belirtinin BUGUN DAHIT
SON BIR HAFTADIR siz1 ne kadar rahatsiz ettigim vandaki uvgun vere (x) 1saret1 kovarak

belirleyiniz.

Hig

Hafif Diizevde
Beni pek
Eridlemedi

Orta Diizeyde
Hog degildi
ama
Katlanabildim

Ciddi
Diizevde
Davanmakta
cok zorlandim

Bedeninizin herhangi bir yverinde
uvusma veva karnncalanma

Sicak/ates basmalari

Bacaklarda halsizlik, titreme

Gevseyememe

Cok kotii sevler olacak korkusu

Bas dénmesi veva sersemlik

Kalp carpintisi

Dengewvi kavbetme duygusu

Dehsete kapilma

. Simrlilik

. Boguluvormus gibi olma duygusu

. Ellerde titreme

. Titreklik

. Kontrolii kavbetme korkusu

. Nefes almada glicliik

. Olim korkusu

J. Korkuva kapilma

. Midede hazimsizlik va da rahatsizlik

hissi

19.

Bayginlik

20.

Yiiziin kizarmasi

21.

Terleme (sicakliga bagli olmavan)
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EK-7: BECK DEPRESYON ENVANTER i

YONERGE: Asagida, kisilerin ruh durumlarini ifade ederken kullandiklari
bazi cumleler veriligtir. Her madde, bir ¢esit ruh durumunu anlatmaktadir. Her
maddede o durumun derecesini belirleyen 4 segenek vardir. Lutfen bu
secenekleri dikkatle okuyunuz. Son bir hafta icindeki (su an dahil) kendi ruh
durumunuzu g6z Ununde bulundurarak, size en uygun olan iadeyi
isaretleyiniz.
1. a) Kendimi Uzgun hissetmiyorum.

b) Kendimi Gzgun hissediyorum.

C) Her zaman i¢in Uizgiinim ve kendimi bu duygudan

kurtaramiyorum.

d) Oylesine tizgiin ve mutsuzum ki dayanamiyorum.
2. a) Gelecekten umutsuz degilim.

b) Gelecek konusunda umutsuzum.

C) Gelecekten bekledigim hicbir sey yok.

d) Benim icin gelecek olmadigi gibi bu durum dizelmeyecek.
3. a) Kendimi bagarisiz gérmuyorum.

b) Herkesten daha fazla basarisizliklarim oldu sayilir.

C) Geriye donup baktigimda, pek ¢ok basarisizliklarimin oldugunu

goruyorum.

d) Kendimi bir insan olarak timuyle basarisiz gériyorum.
4. a) Her seyden eskisi kadar zevk alabiliyorum.

b) Her seyden eskisi kadar zevk alamiyorum.

C) Artik hicbir seyden gercek bir zevk alamiyorum.

d) Beni doyuran hicbir sey yok. Her sey ¢ok can sikici.
5. a) Kendimi suclu hissetmiyorum.

b) Arada bir kendimi suclu hissettigim oluyor.

C) Kendimi cogunlukla suclu hissediyorum.

d) Kendimi her an i¢in sug¢lu hissediyorum.

6. a) Cezalandirihyormusum gibi duygular icinde degilim.
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10.

11.

12.

13.

b)

icindeyim.

C) Cezalandirilacakmisim gibi duygular yasiyorum.

d) Bazi seyler icin cezalandiriliyorum.

a) Kendimi hayal kirikligina ugratmadim.

b) Kendimi hayal kirikhdina ugrattim.

C) Kendimden hi¢ hoglanmiyorum.

d) Kendimden nefret ediyorum.

a) Kendimi diger insanlardan daha kéti durumda gérmuyorum.
b) Kendimi zayifliklarim ve hatalarim icin elestiriyorum.
C) Kendimi hatalarim icin her zaman sucluyorum.

d) Her kotl olayda kendimi sucluyorum.

a) Kendimi oldirmek gibi digtincelerim yok.

b) Bazen, kendimi éldirmeyi disintyorum ama boyle bir seyi
yapamam.

C) Kendimi oldurebilmeyi ¢ok isterdim.

d) Eger firsatini bulursam kendimi 6lduraram.

a) Herkesten daha fazla agladigimi sanmiyorum.

b) Eskisine gore simdilerde daha ¢ok agliyorum.

C) Simdilerde her an aglyorum.

d) Eskiden aglayabilirdim. Simdilerde istesem de aglayamiyorum.
a) Eskisine gore daha sinirli veya tedirgin saylimam.
b) Her zamankinden biraz daha fazla tedirginim.

C) Cogu zaman sinirli ve tedirginim.

d) Simdilerde her an icin tedirgin ve sinirliyim.

a) Diger insanlara kargi ilgimi kaybetmedim.

b) Eskisine gore insanlarla daha az ilgiliyim.

C) Diger insanlara kargsi ilgimin cogunu kaybettim.

d) Diger insanlara karsi hig ilgim kalmadi.

a) Eskisi gibi rahat ve kolay karalar verebiliyorum.

b) Eskisine kiyasla, simdilerde karar vermeyi daha ¢ok
erteliyorum.

Sanki, bazi seyler icin cezalandirilabilirmigim gibi duygular
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14.

15.

16.

17.

18.

19.

C) Eskisine gore, karar vermekte oldukga guglik ¢ekiyorum.

d) Artik hi¢ karar veremiyorum.

a) Eskisinden daha kot bir dig gorinisim oldugunu
sanmiyorum.

b) Sanki yaglanmig ve cekiciligimi kaybetmis gibi dusinuyor ve
dzuldyorum.

C) Dis goriiniasimde artik degistirilmesi mimkin olmayan ve beni
cirkinlestiren degisiklikler oldugunu hissediyorum.

d) Cok cirkin oldugumu dastnuyorum.

a) Eskisi kadar iyi calisabiliyorum.

b) Bir ise baslayabilmek icin eskine gore daha fazla caba
harcryorum.

C) Ne is olursa olsun, yapabilmek icin kendimi ¢ok zorluyorum.

d) Hic¢ calisamiyorum.

a) Eskisi kadar rahat ve kolay uyuyabiliyorum.

b) Simdilerde eskisi kadar kolay ve rahat uyuyamiyorum.

C) Eskisine gore 1 veya 2 saat erken uyaniyor ve tekrar uyumakta
gucluk cekiyorum.

d) Eskisine gore ¢ok daha erken uyaniyor ve tekrar
uyuyamiyorum.

a) Eskisine gore daha ¢abuk yoruldugumu sanmiyorum.

b) Eskisinden daha ¢abuk ve kolay yoruluyorum.

C) Simdilerde neredeyse her seyden kolay ve ¢abuk yoruluyorum.

d) Artik hicbir sey yapamayacak kadar yoruluyorum.

a) istahim eskiden pek farkli degil.

b) istahim eskisi kadar iyi degil.

C) Simdilerde istahim epey kotd.

d) Artik hi¢ istahim yok.

a) Son zamanlarda pek kilo kaybettigimi sanmiyorum.

b) Son zamanlarda istemedigim halde iki buguk kilodan fazla

kaybettim.
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C) Son zamanlarda bes kilodan fazla kaybettim.
d) Son zamanlarda yedi buguk kilodan fazla kaybettim.
20. a) Sagligim beni pek endiselendirmiyor.
b) Son zamanlarda agri, sizi, mide bozuklugu, kabizlik gibi
sikintilarim var.
C) AQgr1, sizi gibi bu sikintilarim beni epey endigelendirdigi icin
bagka seyleri disiinmek zor geliyor.
d) Bu tUr sikintilar beni dylesine endiselendiriliyor.
21. a) Son zamanlarda cinsel yasantimda dikkatimi ¢ceken bir sey
yok.
b) Eskisine gore cinsel konularla daha az ilgileniyorum.
C) Simdilerde cinsellikle pek ilgili degilim.

d) Artik cinsellikle bir ilgim kalmadi

TOPLAM PUAN:
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EK-8:
GERIATRIK DEPRESYON OLCEGI (GDS)

Litfen yasaminizm son bir hafteanda kendinizi nesd hissettifinize ligkin asadudskl sorulan

wEndints Ign uygun olan yErmt Earetleyirek yamdayinz

Wil

Haiyir

1) Yegamnmizdan temeide memnen musaneg?

4] HEigse] stinte w2 gl alanianmoem Joa]umy Radsn sIHndinintor msSwun i@

3] Fagarmmzin bombog Hdodenu hEsediyor marasnuzy

4] Sik =ik caninaz - sikibr mad

%) SESEredTer UMUtSay musanas?

6] Kafanpdan atamaddims digonteser nedeniyie mihabtuzin dupdudunug akiur mia

71 Genalikle keyfini yerince mtdie?

B Bagmizmm kit bir sey gelecedinden korkaeyor musurez?

91 Cogunluidh: kendinizl muths hissediyor musunaz?

1¥) Sk s kenafint Caresly hissediyar musunoe?

11} ik 5 hipursuz ve werinde dismmayan ot olur mususury?

12} Disanya g yenl bir geyier yopmoktansa, ovde kalmay tercily aoer mesiniz 7

131} Sukidis gelecekten emndse CUyUy o maesanuz?

14} Hafmamzin goagu kglden dabha zayl oldofuny hisssdiyor musonuaz?

15) Siree su ands yapryer olmask ook gizel b oy mildie

16} Kenoivdel siklikla kederi] ve hilzledd hissedivor musunaz?

17} Eendiriel U aneail halinde dedersis hissediyor masunug?

1B} Gecmaghe Goll clamlke colca Oaialnyor mosumaF

19} Yasame pewk we hieyecon ekl buluyor masunue?

20} Yenl projelere baglamak siz@n ichn zor modur?

21} Eencindr] enerjl dolu hessedyor musdnue?

22} Chrdmslz bir derum igede bulursdudunuzy d0s0rdyor mesunuzy?

23] Cofu kiginén stzoen daha i deumda cldogunu dis0ndyor musunda

24 Sk sik kilchk geylercen doloyl Ceide misdnie?

2%} Sk sak kendinin aflavacakmss gibd hsseder misint?

2] Dikkatiniz] toplamakta gOckK oeklyor mssEnus 7

27} Sabakliam gline . baslamak hogunue gldivor mu?

2B} Sosyal aplamtlara extdmakian kagmr mesinae s

29 Karar vermek sizin lgin kodry olussor ma

30) Snniniz eskiden aldufo kadar herrak mudry

O|O(O|o|jajO|oja|oja|a|o|ajo|oja(o|Ojg|ooja(ojojogjajgoi;|a

O|o{ojojg|ojo|ojo|oio|jo|ojoOog|oo|oo|j0|Oo|j0|o| 0oy ofo)j ot
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Uzmanlik egitimimde katkilari olan degerli hocalarim; basta tez
danigmanim Prof. Dr. Dilek Yesilbursa olmak tizere, bolum baskanimiz Prof.
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OZGECMIS

8 Nisan 1978 yilinda Adiyaman’'in Kustepe kodyunde dogdum.
ilkdégrenimimi  Adiyaman Cumbhuriyet ilkokulu’nda tamamladiktan sonra
Anadolu lisesi sinavlarini kazanarak Adiyaman Anadolu Lisesi'nde
bagsladigim ortaddrenimimi Kirikkale Anadolu Lisesi'nde ddnem birincisi
olarak tamamladim. 1998 yilinda Universite sinavlarinda Kirikkale
Universitesi Tip Fakiltesini kazanarak tip 6grenimime basladim. 2004
yilinda ayni fakilteden donem birincisi olarak mezun oldum. 2005 yilinda
Tipta Uzmanlik Sinavi’'ni kazanarak Uludag Universitesi Tip Fakiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dal’'nda ihtisas yapmaya hak kazandim. 27 Haziran

2005 tarihinden beri bu bélimde arastirma gorevlisi olarak ¢alismaktayim.
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