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OZET

Oflazoglu, M. Akut koroner sendrom geciren bireylerde fonksiyonel kapasite,
giinliik yasam aktiviteleri ve yasam Kkalitesinin degerlendirilmesi. Hacettepe
Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii Kardiopulmoner Rehabilitasyon
Programu, Yiiksek Lisans Tezi, Ankara, 2018. Akut koroner sendromun (AKS) yol
actig1 fiziksel, psikolojik ve duygusal etki, orta ve uzun vadede yasam kalitesinin
diismesine sebep olabilmektedir. Bu c¢alisma, AKS geciren bireylerde, hastaligin
fonksiyonel kapasite, gilinlik yasam aktiviteleri, psikososyal durum ve yasam
kalitesine olan etkilerini degerlendirmek ve saglikli kisilerden olusan kontrol grubu
sonugclari ile karsilastirmak amaciyla yapildi. Calismaya AKS gegirmis 46 birey ve
46 asemptomatik birey dahil edildi. Bireylerin fonksiyonel kapasitesi 6 dakika
yiiriime testi (6DYT) ile, glinliik yasam aktiviteleri Glittre Glinliik Yagam Aktiviteleri
Testi (Glittre GYA) ve Kanada Aktivite Performans Olgiimii (COPM) ile, yasam
kalitesi Nottingham Saglik Profili (NSP) ve Short Form-36 (SF-36) ile, anksiyete ve
depresyon diizeyleri ise Hastane Anksiyete ve Depresyon Skalasi (HADS) ile
degerlendirildi. AKS grubu bireylerin kontrol grubuna gore, istatistiksel olarak
anlaml bir sekilde, 6DYT mesafe degerlerinin ve COPM puanlarinin daha diisiik
oldugu, Glittre GYA test siiresinin ve HADS anksiyete ve depresyon puanlarinin
daha yiiksek oldugu saptandi (p<0,05). NSP, sosyal izolasyon harig, tiim punlar1 ve
SF-36 puanlarinda kontrol grubu lehine istatiksel olarak anlamli fark bulundu
(p<0,05). COPM puanlar1 ile 6DYT mesafe degerleri ve SF-36’nin tiim puanlar
arasinda pozitif bir iliski oldugu saptandi (p<0,05). COPM puanlar ile Glittre GYA
test siiresi, HADS anksiyete ve depresyon puanlari, NSP puanlar1 arasinda (sosyal
izolasyon hari¢) negatif bir iliski bulundu (p<0,05). Sonug¢ olarak, AKS geg¢iren
hastalarin, kontrol grubu ile karsilastirildiginda, fonksiyonel kapasitesinin azaldigi,
giinlik yasam aktivitelerini yapmakta zorlandiklari, anksiyete ve depresyon
diizeylerinin yiiksek oldugu ve yasam kalitelerinin azaldig1 gosterilmistir. Bu nedenle
AKS hastalarinin, bu kavramlar ac¢isindan degerlendirilmesi, limitasyonlarinin

belirlenmesi ve uygun rehabilitasyon programlarina katilimlari ¢cok dnemlidir.

Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, fonksiyonel kapasite, glinliik yasam

aktiviteleri, yagsam kalitesi, depresyon
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ABSTRACT

Oflazoglu, M. Evaluation of Functional Capacity, Quality of Life And Activities
of Daily Living in patients with Acute Coronary Syndrome. Health Sciences
Institute, Cardiopulmonary Rehabilitation Program, Master of Science Thesis,
Ankara, 2018. Physical, psychological and emotional impact of acute coronary
syndrome (ACS) can cause a decline in quality of life in the middle and long term.
The aim of the study was to assess the impact of ACS on functional capacity,
activities of daily living, psychosocial status, and quality of life and to compare the
results with a control group. Forty-six patients with acute coronary syndromes and 46
asemptomatic people were included in the study. Functional capacity using 6-minute
walking test (6MWT), activities of daily living using Canadian Occupational
Performance Measure (COPM) and Glittre Activities of Daily Living test (Glittre
ADL), quality of life using Nottingham Health Profile (NHP) and Short Form-36
(SF-36), anxiety and depression levels using Hospital Anxiety and Depression Scale
(HADS) were evaluated. In this study, the ACS group was found to have a
significantly lower 6MWT distance and COPM scores, a higher Glittre ADL test
duration and higher HADS scores than the control group of individuals (p<0,05). All
scores NHP, except for social isolation, and all SF-36 scores were statistically
significant in favor of the control group (p<0,05). There was a positive correlation
between COPM scores and 6MWT distance and all scores of SF-36 (p<0,05). There
was a negative correlation between COPM scores and Glittre ADL test duration,
HADS all scores, NHP scores (excluding social isolation) (p<0,05). The results
showed that in comparison with control group, functional capacity, activities of daily
living performance and quality of life were reduced, anxiety and depression levels
were higher in patients with ACS. For this reason, it is very important to evaluate
ACS patients in terms of these concepts, to determine their limitations and to

participate in appropriate rehabilitation programs.

Key Words: acute coronary syndrome, functional capacity, activities of daily living,
quality of life, depression
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1. GIRIS

Akut koroner sendrom (AKS), koroner kan akisindaki ani bir azalmadan
kaynaklanan, akut miyokardiyal iskemi ve/veya infarktiis ile uyumlu klinik tablolar1
ifade eden bir terimdir (1). Modern diinyadaki morbidite ve mortalitenin en 6nemli
nedenlerinden biri olan AKS (2), ciddi bir toplumsal saglik sorunudur ve giderek
artan ekonomik yiik olusturmaktadir (3). Tiirkiye Istatistik Kurumu verilerine gore
iilkemizde 2014 yilinda Oliimlerin % 39,6’sindan iskemik kalp hastaliklari
sorumludur (4). Populasyon ¢alismalarina gére AKS geciren hastalar, kardiovaskiiler
olaylarin tekrarlamasi ve 6liim agisindan yiiksek risk altindadir (5).

Akut koroner sendrom, tromboz ve vazospazm olaylar1 arasindaki etkilesimin
koroner arterleri kismen veya tamamen tikamasiyla meydana gelir. AKS terimi, ST
segment yiikselmesi olan akut miyokard infarktisii (STEMI), ST segment
yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii (NSTEMI) ve kararsiz anjinay1 (UA) i¢ine
alan bir grup olayr kapsar (6). UA ve NSTEMI’da bir koroner arter, plak iizerinde
trombus olusumuyla kismen veya araliklarla tikanir. Buna karsilik, STEMI koroner
arterin trombus ile tamamen tikanmasi sonucu ortaya ¢ikar (7). AKS’nin klinik
bulgular1 degiskendir, ancak genellikle gogiis agrisi icerir. Tipik klinik belirtisi sol
kol ve ¢eneye yayilan retrosternal gogiis agrisiyla nefes darligi, senkop, karin agrisi,
asir1 terleme, bulanti ve kusma goriilebilir. Aralikli gelen, 20 dk ve daha uzun siiren
agr1 veya baski hissi (anjina) ve efora bagli olmayan siddetli gégiis agrist vardir. Tan1
ve riski belirlemek icin, tedaviye rehberlik etmesi agisindan elektrokardiogram
(EKG) ve kardiyak enzimler 6nemlidir (8,9).

Ateroskleroz, cocukluktan itibaren gelismeye baslar. Koroner arterlerdeki
birgok plak asemptomatik olabilir, bir kism1 damar tikayici hale gelmeye baslar ve
stabil anjinaya sebep olabilir, birka¢ tanesi de tromboza yatkin olur ki biz buna
yaralanmaya ag¢ik, savunmasiz plak diyoruz, iste bu savunmasiz plak AKS
olusumuna sebep olabilir (10). AKS patofizyolojisi, kararsiz aterosklerotik plagin
kopmas1 ve sonrasinda platelet birikiminin ve trombus olusumunun, bir koroner
arteri aniden, kismen veya tamamen tikamasi sonucu olusan ve iskemik miyokard
yaralanmasina potansiyel olusturan klinik sunumla karsimiza ¢ikar (3,5).

Akut koroner sendrom sonrasi tedavi; ila¢ tedavisi, anjiyoplasti veya cerrahi

tedavi ve kardiyak rehabilitasyondur (3). AKS’nin goriilme sikliginin yiiksek olmasi,



hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), dislipidemi, obesite ve inaktivite gibi
risk faktorlerinin kontroliindeki basarisizlik sebebiyledir (2). Erken baglanan
antitrombotik tedaviler, erkenden yapilan invaziv girisimler ve koroner bakim
tinitelerinin gelistirilmesiyle AKS’nin sonuglar1 iyilesmistir. Ancak yine de, AKS
sonrast, kardiovaskiiler komplikasyonlarin tekrarlama riski, 12 ayda %15’ten
fazladir. Uluslararas1 klavuzlarin onerdigi yasam tarzi degisikligi ve ilag¢ tedavisi,
yeni bir akut koroner olay veya aterosklerotik damar hastaligi olusma riskini
azaltmaktadir (5). Yasam tarzinin degistirilebilen faktorleri, Ornegin, diyet
aligkanliklar1 ve yeme davraniglari, fiziksel aktivite, yasam ve is stresleri, ve sigara
aligkanligidir (11). Cok yonli bir yaklagim olan kardiyak rehabilitasyon, kardiyak
hastaliklarin olumsuz fizyolojik ve psikolojik etkilerini azaltmayi, yeniden infarktiis
gecirme ve ani Olim riskini azaltmayi, kardiyak semptomlar1 kontrol etmeyi,
aterosklerotik gelisimi stabilize etmek veya ilerlemesini engellemeyi ve hastanin
psikososyal ve mesleki durumunu gelistirmeyi amaglar (12). Kardiyak rehabilitasyon
AKS geciren hastalarin fonksiyonel kapasiteleri ve yasam kalitesinde iyilesmeye
olanak saglar (6).

Kalp hastalarinin egzersiz performanslari, periferik kas yorgunlugu, dispne ve
onemli kardiyak degisiklikler sebebiyle limitlidir. Anjina yani gogiis agrisi da
fonksiyonel limitasyonlara sebep olmaktadir. Akut MI sonrasi hastalarda fiziksel
fonksiyon diizeyinde diisme ve egzersiz intoleransi, fonksiyonel kapasitede azalma
gibi sonuglar elde edilmistir (13,14). Yapilan egzersiz testleri ile fonksiyonel kapasite
belirlenebilir ve egzersiz programinda kullanilan egzersiz regetesi hazirlanabilir;
elektrokardiografik ve hemodinamik degisiklikler, goglis agrist ve aritmiler
degerlendirilebilir ve hastanin yasam tarzi degisikligine yonelik motivasyonu
saglanabilir (15, 16).

Saglik sistemleri genellikle morbidite ve mortaliteye odaklanmalarina
ragmen, son donemdeki kaygilar, hastalarin giinliik yasamdaki saghk ile ilgili
risklerini degerlendirmeye yoneliktir (17). AKS, hastalarin yasam kalitesini olumsuz
etkilemektedir. Yasam kalitesi degerlendirilerek fonksiyonel durum, etkilenme
miktari, tedaviyi kisitlayan durumlar ve bireylerin yasama bakis acisiyla ilgili bilgi
almis oluruz. Boylece, kisinin giinliik aktiviteleri, saglik durumu ve tedaviye etki

edebilecek davraniglari, duygular1 ve bireyin algisin1 etkileyebilen kosullar



anlagilabilir (6). AKS gegiren hastalarda anksiyete, depresyon, agri, rahatsizlik,
yorgunluk, konsantrasyon bozuklugu ve uykusuzluk gibi yakinmalar siktir. AKS’de
yasam kalitesi, hastalarin tedavisinde ve miimkiin olan en iyi tibbi bakiminin
degerlendirilmesinde 6nemli bir Slgiittiir. Hastaligin yasam kalitesinde sebep oldugu
kaybin belirlenmesi, hastalar ve saglik profesyonelleri i¢in Onemlidir (18).
Depresyon bozukluklart kardiovaskiiler hastalik populasyonlarinda yaygindir ve
ciddi yetersizliklere sebep olabilmektedir, ayrica daha kotii kardiovaskiiler sonuglara
ve yiiksek maliyetlere yol agmaktadir (19).

Bu calismanin amaci, AKS gegiren hastalar1 fonksiyonel kapasite, giinliik
yasam aktiviteleri, yasam kalitesi ve depresyon agisindan degerlendirmek ve saglikli
kontrol grubuyla karsilagtirmaktir. AKS geciren hastalarin kontrol grubuna gore
etkilenmis olmasi durumunda ikincil koruma amaclh programlarin olusturulmasina
temel teskil etmesi yoniiyle yararli olmasi diisiiniilmektedir.

Calismanin hipotezleri;

1.Ho: Akut koroner sendrom gecirmis hastalarin fonksiyonel kapasite, giinliik
yasam aktiviteleri veya yasam kalitesi sonuglari, koroner arter hastaligi ile ilgili
yakinmas1 olmayan, asemptomatik kisilerin sonuglart ile farklilik gostermez.

2.Hi: Akut koroner sendrom gecirmis hastalarin fonksiyonel kapasite, giinliik
yasam aktiviteleri veya yasam kalitesi sonuglari, koroner arter hastaligi ile ilgili

yakinmas1 olmayan, asemptomatik kisilerin sonuglar ile farklilik gosterir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Koroner Arter Hastalig1

Koroner Arter Hastalifi (KAH) kalp kasim1 besleyen ve koroner arterler
olarak adlandirilan atar damarlarin daralma veya tikanmasi ile kan akiminin biraz
veya tamamen kesilmesine bagli olarak ortaya ¢ikan hastaliklardir (20). Kararli KAH
egzersiz, duygusal veya bagka tip streslerle tetiklenen, tekrarlayabilen, ancak
kendiliginden de gelisebilen, iskemi veya hipoksi ile iliskili, geri doniisiimlii
miyokard ihtiyag/sunum dengesizligi ataklar1 olarak tanimlanir. Bu tip iskemi/hipoksi
ataklan siklikla gogiiste gegici sikinti hissi (anjina pektoris) ile iligkilidir. Kararl
KAH, sol ana koroner arterde >%50 ve major koroner arterlerden bir veya daha
fazlasinda >%70 daralmaya bagli olarak egzersiz ve stresle ortaya cikan gogiis
semptomlarina neden olan bir hastaliktir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin (ESC)
2013 klavuzunda kapsami genisletilmistir. Buna gore, kararli anjina pektoris ya da
KAH ile ilgili oldugu belirlenen dispne gibi diger belirtilere sahip olan hastalar,
bilinen tikayici veya tikayict olmayan KAH nedeniyle 6nceden semptomlar1 olan,
tedavi ile asamptomatik hale gelen ve diizenli izlem gerektiren hastalar (birka¢ aydan
beri semptomlarin varligini dykiide belirten hastalar), normal veya plakli koroner
arterlerin bolgesel veya yaygin spazminin neden oldugu istrahat anjinasi olan
hastalar, mikrovaskiiler fonksiyon bozuklugu olan hastalar, gecirilmis akut miyokard
nekrozu ve/veya hibernasyonun neden oldugu sol ventrikiil islev bozuklugu (iskemik
kardiomiyopati) olan hastalar da KAH grubuna dahil edilmektedir (21).

Koroner arter hastaligi, Diinya’da ve iilkemizde 6nde gelen 6liim sebebidir
(22). 2030 yilinda 6liim sebebi siralamasinda birinci sirayr alacagi ongoriilmektedir
(23). 2016 Kalp ve Inme Istatistikleri’ne gére Amerika’da 20 yas ve iizeri 1.5 milyon
kisinin KAH’1 vardir (24). Avrupa’da kadinlarda %45, erkeklerde %38 oraninda 75
yas alt1 6liimlerden KVH’lar sorumludur (25). Bati tilkelerinde, son on yilda, koroner
kalp hastalig1 (KKH) 6liim oranlar1 giderek azalsa da hala 35 yas {izeri kisilerin licte
birinin 6lmiinden sorumludur. Gelismis tlilkelerde KKH’na bagli 6liimlerin artmaya
devam etmesi beklenmektedir (26). Diinya Saglik Orgiitii (DSO), eldeki verilere gore
KAH’a bagh 6liimlerin 6niimiizdeki yirmi yilda kadinlarda %120, erkeklerde %137
artacagini  ongormektedir (27). Oliimlerin ¢ogu AKS ve komplikasyonlariyla



iligkilidir. Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
2012 verilerinden yapilan hesaplamaya gore iilkemizde yilda yaklasik 420.000
koroner olay meydana gelmekte, bunlarin 120.000’i KAH bilinen hastalarda
tekrarlayan akut olay, 180.000’1 yeni AKS, 120.000’i sessiz olay ve yeni KAH
olarak kaydedilmistir (28). Avrupa’da tibbi nedenlerle acilen hastaneye yatirilanlarin
Oonemli bir bolimiinli gogiis agrist olan hastalar olusturmaktadir (8). Bu bilgilere
gore, diinya capinda etkili birincil énleme yaklasimlarini uygulamak ve iyilesmesi
miimkiin risk gruplarini belirleme ihtiyact dogmaktadir (26). Tedavi kilavuzlarinda
kardiovaskiiler risk, belirlenmis bir donem i¢inde o kiside aterosklerotik bir

kardiovaskiiler olayin gelisme olasiligi anlami1 tagimaktadir (29).
2.1.1. Koroner Arter Hastaliginin Patofizyolojisi

Koroner arter hastaliginda miyokard iskemisi ve hipoksi, kan sunumu ve
metabolik ihtiya¢ arasindaki gegici bir dengesizlik sonucu ortaya ¢ikar. Zaman iginde
olusan olaylara gére iskeminin sonuglar1 sirasiyla sunlardir: Iskemik bdlgeden gelen
vendz kanda yiiksek H+(hidrojen) ve K+(potasyum) konsantrasyonu; ventrikiiler
diyastolik ve sonrasinda sistolik islev bozuklugu ile bolgesel duvar hareket
bozuklugu bulgular;; ST-T segment degisikliklerinin gelismesi ve son olarak
kardiyak iskemik agr1 (anjina). Bu siralamaya bakarak, perfiizyon, metabolizma veya
duvar hareketlerine dayali goriintiileme teknikleri, EKG veya semptomlara gore
iskeminin saptanmasinda daha duyarlidir diyebiliriz. Anjina hassas sinir uglarini
uyaran, adenozin gibi, iskemik metabolitlerin salinimi sonucu ortaya ¢ikar. Ancak
ornegin agrili uyaranlarin kortekse iletiminin azalmasi ve heniiz tanimlanmamis
baska olasi mekanizmalar nedeniyle siddetli iskemiye ragmen anjina olugsmama
olasilig1 vardir (21).

Koroner ateroskleroz, yasamin oldukc¢a erken donemlerinde koronerler ve
diger arteryel yataklarda yagl c¢izgilenmeler ile baglar. Plak riiptiirii sonucunda
arterin kismen veya tamamen tikanmasiyla ortaya ¢ikan klinik duruma akut koroner
sendrom adi verilmekte ve akut MI'1, kararsiz anjinay1 ve ventrikiil fibrilasyonuyla
gelisen ani 6liimii icermektedir (30).

Ateroskleroz, orta biiyiikliikteki ve genis atardamarlarin intima tabakasinda

olusan kiiciik dereceli inflamatuar durum olarak tanimlanir. Bu inflamasyon, yiiksek



kan basinci, yiiksek kolesterol, sigara i¢gme, diyabet ve genetik faktorlerle hizlanir.
Koroner ateroskleroz durumunda bu yavas ilerleme koroner arterin i¢ tabakasinda
kademeli kalinlagmaya neden olarak zaman iginde ¢esitli derecelerde arter liimenini
daraltabilmektedir. Bu yavas aterosklerotik ilerleme, bir veya daha fazla dongii ile
hizli ilerleyerek iki siiregle kesintiye ugrayabilir; asemptomatik plak riiptiirii ve
tikayict olmayan trombiis veya plak kanamasi. Aterosklerotik plak, inflamatuar
hiicreler, hiicre kalintilari, diiz kas hiicreleri ve kolesterol kristalleri halinde olan bazi
kolesterol ve kolesterol esterlerinden olugsmaktadir. Bazi1 plaklarda bir fibroz baslik
altindaki bu yag ¢ekirdegi formu, diiz kas hiicreleri, elastin ve kollajenden olusur
(31). Baz1 plaklar kopmaya digerlerinden daha yatkindir ve savunmasiz veya duyarli
plak olarak adlandirilir. Duyarl plagin 6nemli kendine has 6zellikleri, fibroz kapak
icinde hiicre dis1 matriks bozulmasini ve apoptozu tetikleyen metaloproteinazlar ve
diger faktorleri iireten ince bir fibroz baglik; genis, lipid agisindan zengin,
hiposelliiler-nekrotik ¢ekirdek ve I10kosit varligidir. Bir aterosklerotik plagin
par¢alanmasi, kan akisini subendotelyal kollajen, doku faktorii ve diger prokoagiilan
molekiillerle kars1 karsiya getirir. Prokoagiilan molekiiller, damar duvarinda fibrin
olusumu ve trombosit aktivasyonunu tetikler. Aterosklerotik plak {izerinde trombozu
tetikleyebilen tek mekanizma fibroz bashgin yirtilmasi, degildir, 6rnegin plak
erozyonu da (fibroz bashik kopmasi olmadan) trombozu baslatabilir. Plak
parcalanmasina verilen trombotik yanit sinirliysa, koroner kan akis1 6nemli derecede
degismez ve plak bozulmasi klinik olarak sessiz kalir. Bununla birlikte, trombositler
ve fibrin, koroner kan akisini engelleyecek miktarda birikirse, klinik sunum ortaya
cikar (32).

Ateroskleroz, yillarca siiren kompleks bir siirectir. Son yillarda yapilan
aragtirmalar aterosklerozun dejeneratif ya da kagmilmaz bir hastalik olmadigim
gostermistir. Ote yandan, aterosklerozun kronik inflamatuvar bir hastalik oldugu,
plak riiptiirii ve takip eden tromboz ve eslik eden vazospazm ile akut koroner
sendromlara yol ag¢tif1 bildirilmistir. Bu siirecin, arteriyal liimeni pasif olarak
kaplayan endotelyum tabakasinin yaralanmasi ile basladigr disiiniilmektedir.
Yaralanmanin kaynagi HT den dolayr mekanik olabilir, bakteriyel toksinler, viriisler
veya lipid birikimi sebebiyle biyokimyasal olabilir. Endotelyal hiicrelerin

yaralanmasi, arteriyal liimende daralmaya sebep olan aterosklerotik plaklarin



olugmasina zemin hazirlar (33, 34). Endotel, damar duvarin1 kaplayan ve tiim
damarlarin diiz kaslarinda bulunan ince epitel tabakadir. Endotel tabakasi, vaskiiler
fonksiyonlarin devaminda temel bir rolii olan, viicuttaki en bliyiik endokrin organdir.
Damarlarin genislemesi ve daralmasi i¢in bazi maddeler salgilar ve damar i¢indeki
tonusu diizenler. Endotel disfonksiyonu, endotele bagimli vazodilatasyonun
bozulmasi olarak tanimlanabilir ve ateroskleroz ile yakindan iligkilidir (35).
Ateroskleroz arteryel duvarda ii¢ tabakay1 da tutar; intimal kalinlagma, media
tabakasinda dejenerasyon ve zayiflama, intimal fibrozis ve adventisyada lenfosit
infiltrasyonu ile seyreden inflamasyon. Aterosklerotik hastalik damar duvarinda
yaygin yeniden sekillenme ile sonuclanir. Once damar genisler ve intimal plak
varligina ragmen liimen ¢ap1 korunmus olur. Bu koruyucu mekanizma sinirlari
asildiginda ilerlemis aterosklerotik hastalik baslar. Ilerlemis ateroskleroz
lezyonlarinda, ¢ogunlugu diiz kas orjinli hiicreler, elastin kollajen gibi konnektif
doku elemanlari, kolesterol, kolesterol esterleri, trigliserid ve fosfolipid gibi
birikmeleri belirlemektedir. Bu lezyonlara hiicre nekrozu ve hemorajiler
eklenebilmektedir. Bu lezyonlar yavas yavas ilerleyerek liimeni daraltip kan akimini
engellemekte veya iizerinde trombositler birikerek akut tikanmalar olusturmaktadir.
Koroner dolagimda ciddi aterosklerozun en sik tuttugu alanlar sol 6n inen arter
(LAD) proksimali, sag koroner arterin (RCA) proksimal ve distali ve sirkumfleks
koroner (CX) arterdir. Koroner ateroskleroz miyokardin kan akimini bozarak
ventrikiil iskemisi ve infarktiisine neden olmaktadir. Miyokard iskemisi,
ventrikiillerin kontraktilitesinin bozulmasina, eforla ve eforsuz gogiis agrisina,
unstabil anjinaya ve geri doniissiiz miyokard hasarina yol agmaktadir (Sekil 2.1) (36,

37).



Sekil 2.1. Ateroskleroz ve akut koroner sendromun olusum asamalari (37).

2.1.2. Koroner Arter Hastaligi’nin Klinik Belirtileri

Koroner kan akimindaki azalmanin derecesi ve aniligi, miyokard perfiizyon
bozuklugunun siiresi, damarda tikamikligin gergeklestigi zamandaki miyokard
oksijen ihtiyaci ve plak yirtilmasia bagli ortaya ¢ikan trombotik yanitin yayginligi
klinik sunumu belirlemektedir (38). KAH’1n klinik belirtileri sessiz iskemi, kararl
anjina pektoris, kararsiz anjina, MI , kalp yetersizligi ve ani 6liimdiir (8).

Miyokard iskemisi ile iligkili sikint1 hissi genellikle gdgiiste, sternum yaninda
yerlesiktir, ancak epigastriumdan ¢ene alt1 veya dislere, her iki kiirek kemiginden her
iki kol, el bilekleri ve parmaklara kadar her yerde hissedilebilir. Sikint1 hissi siklikla
baski, daralma veya agirlik hissi seklinde tanimlanir; bazen bogaz1 sikici, daraltici
veya yanma seklindedir. Cogu hasta gogsiinde ‘agri’ veya ‘baski’ hissetmedigi icin,
dogrudan ‘sikint1’ hissi olup olmadigim1 sormak yararli olabilir. Sikintinin siiresi
kisadir, ¢ogunlukla 10 dk’dan uzun siirmez. Kalorisi yiiksek bir yemekten sonra ya
da sabah uyandiktan sonra semptomlarin alevlenmesi anjinanin klasik 6zelligidir.
Belirtiler artan eforla, egzersiz veya duygusal stresle iligkilidir; Ornegin yokus

cikarken, soguk havada rlizgara kars1 ylirlirken ortaya c¢ikar veya agirlasir. Bu



nedensel faktorler ortadan kalkinca hemen gecer. Nefes darligi, anjinaya eslik
edebilir, ayrica goglisteki sikinti hissine ek olarak, yorgunluk, bayginlik, bulanti,
yanma, huzursuzluk ve kotii bir olay olacak duygusu gibi daha az 6zgiil belirtiler
tanimlanabilir. Nefes darligt KAH’nin tek belirtisi olabilir ve bu belirtiyi

bronkopulmoner hastaliga bagli nefes darligindan ayirt etmek giic olabilir (21).
2.1.3. Koroner Arter Hastalig1 Risk Faktorleri

Risk faktorlerinin belirlenmesi ve tedavi edilmesi, asemptomatik kisilerde
koroner kalp hastaliklarinin énlenmesi (primer koruma) ve belirlenmis hastalig1 olan
kisilerde tekrarlayan olaylarin dnlenmesi (sekonder koruma) i¢in gereklidir (39).
Aterosklerozun major risk faktorleri, degistirilebilen, yiiksek tansiyon, sigara
kullanimi, diyabet, patolojik lipid profili; degistirilemeyen, yas, cinsiyet, aile dykiisii
olarak belirtilmektedir. Bu primer risk faktorlerinin disinda sekonder olarak etki eden
diger faktorler, alkol, emosyonel stres, kisilik 6zelligi, obezite ve sedanter yasamdir.
Geleneksel risk faktorlerinin yanisira, lipoprotein a (Lp a), homosistein, trombotik ve
inflamatuar faktorler gibi yeni risk faktorleri de bulunmaktadir. Risk faktorii
degisikliginden en ¢ok yarar gorecek hasta grubunu aterosklerotik vaskiiler hastaligi
bulunan, dolayisiyla yiiksek kardiovaskiiler morbidite ve mortalite riski tagiyan
bireyler olusturmaktadir. Klinik uygulamada bu hastaliktan sekonder olarak yeterince
korunmak i¢in Oncelikle hastalarin risk faktorii dagilimimmin 1yi bilinmesi

gerekmektedir (35,40,41).
Framingham Calismasi Detaylar

Amerika Birlesik Devletleri’nde 1930’lu yillarda kalp hastaliklarina baglh
Olimlerin sikliginda belirgin artis gozlenmesi iizerine halk sagligi servisi kalp
hastalig1 gelisimine neden olan faktorlerin bulunmasma yonelik bir c¢alisma
baslatilmasini istemistir. Bunun {izerine Framingham Kalp Caligmasi’nin planlari
yapilmis ve 1949 yilinda Massachusetts eyaletinin Framingham yerleskesinde
yasayan 5209 saglikli birey ilk muayeneleri yapilip yasam bi¢imleri sistematik olarak
sorgulandiktan ve kan Ornekleri c¢alisildiktan sonra yillar sitirecek bir takip
programina alinmislardir (42). Bu program baslatildiginda sadece tek bir faktoriin

koroner damar hastaligindan sorumlu olarak ortaya ¢ikacag: diisiiniilmiisse de yillar
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stiren takip sonucunda olayin tek degil cok sayida faktoriin etkisiyle gelistigi
belirlenmistir. Buglin kullandigimiz risk faktorii itadesi de ilk kez Framingham
arastirmacilar1 tarafindan kullanilmistir. Sigaranin kalp hastaligi riskini arttirdigs,
filtre kullanilmasinin bunu engellemedigi gibi bilgilere o donemlerde erigilmistir.
Framingham calismasi bugiin halen devam etmektedir. Orjinal toplulukta (kohort)
yer alan bireylerin ¢ocuklar1 ve en son olarak torunlari da tibbi takibe alinmistir. Elli
yili askin siiredir devam eden bu calisma kalp damar hastaliklarina ait risk
faktorlerinin tanimlanmasi ve Onleme stratejilerinin belirlenmesi adina diinya tip
tarithinde cok biiyiik bir mesafe alinmasina yardimcit olmustur. Calismanin
baslangicindan giiniimiize yapilan ¢ok sayida c¢alismada KAH gelisiminde rol
oynadig1 diisiiniilen 300’den fazla risk faktoriinden bahsedilmektedir (43). Amerikan
Kalp Birligi (AHA), Framingham c¢alismas1 verilerine dayanarak bir risk
degerlendirme sistemi gelistirmistir. Bu sistemde, cinsiyet, yas, sigara, aile dykiis,
KVH varligi, HT varligi, DM varligi, aclik kan sekeri yiiksekligi (>100 mgr), boy,
agirlik, bel cevresi, sistolik kan basinct (SKB) ve diyastolik kan basinc1 (DKB)
degerleri, total kolesterol, yliksek yogunluklu lipoprotein (HDL) iceren kolesterol,
diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) iceren kolesterol, trigliserit parametreleri
kullanilarak 10 y1l icinde MI veya kal hastaligindan 6liim riski hesaplanir (44).

Risk faktorleri arasinda en fazla kabul gorenler degistirilebilen ve

degistirilemeyen risk faktorleri basligi altinda Tablo 1°de 6zetlenmistir (33).

Tablo 2.1. Koroner arter hastaligi riskini arttiran 6zellikler ve yasam bigimleri.

Degistirilemeyen Ozellikler Degistirilebilen Ozellikler

o Yas o Kan yaglar1 anormallikleri

o Erkek cinsiyet o Artmis kan trigliseridleri

o Aile Oykiisiinde, erkek | e Hipertansiyon

yakinlarda 55 yasindan o©nce, kadin |e Sigara igmek

yakinlarda 65 yasindan once | e Diabetes mellitus

aterosklerotik damar hastaligi varlig o Obezite

o Kisinin  aterosklerotik  damar | e Fiziksel inaktivite

hastalig1 oykiisii o Stresin kotii yanitlart
. Doymus yag, kolesterol
ve kalorisi yliksek diyet
° Asiri alkol tiikketimi

*DeTurk ve arkadaslarindan alinmistir (33)
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Yas

Ateroskleroz olusumu i¢in bagimsiz ve degistirilemeyen en giiclii risk
belirteci yastir. Erkek bireyler arasinda her 10 yil yas artis1 ile risk de artar (35). Yas
artis1 aterogenezin birikimsel dogasini yansitir. Artmis plak yiikii gelecekteki koroner
olaylar i¢in risk faktoriidiir. Framingham caligmasi bir risk faktorii olarak yasa ¢ok
fazla agirlik vermistir (40). Erkeklerde 45 yas ve ilizeri, kadinlarda 55 yas ve iizeri
veya bu yasin altinda olup menopoz gelismis olmasi risk olarak kabul edilmektedir
(41).

Cinsiyet

Erkek ve kadinlar arasinda KAH riski 6nemli farkliliklar gosterir. Artan yas
ve erkek cinsiyet riski arttirir. Ancak yine de KAH diinyada kadinlarin bir numaral
6lim sebebidir. Menopoz oncesi donemde kadinlara gore erkekler, KAH ile yaklagik
10 yas erken karsilasirlar. Menopozla birlikte kadmlarin KAH riski artsa da
erkeklerden daha diisiik riske sahiptirler. Ostrojen vazodilatasyonu diizenleyip piht1
olusumu egilimini azaltir, kalca ve bacaklarda yag birikimini diizenler. Menopozla

ostrojenin KAH’dan kadinlar1 koruyan etkileri kaybedilir (33, 35).
Aile Oykiisii

Ailesel genetik ozellikler, KAH ve aterosklerozda rol oynayan lipoprotein
mekanizmasina etki ettigi i¢in onemlidir. Ayrica, yeme aligkanlig1 ve fiziksel aktivite
aligkanlhig1 gibi davranis Orneklerinden dolayr da aile Oykiisii 6nemli bir risk
faktorlidiir. Framingham ¢aligmasina gore, birinci derecede yakinlarda (erkekte 55,
kadinda 65 yasindan veya menopozdan Once) ani 6lim veya belgelenmis KAH
olmasi degistirilemeyen bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir (33). Ailede kalp
hastalig1 hikayesi varligi, KAH i¢in genetik siipheyi ortaya koymada en Onemli
yontemdir; aynt zamanda genetik, cevresel, kiiltiirel ve davramigsal faktorler
arasindaki iliskiyi de yansitir. Ikizler ve epidemiyolojik calismalara dayanan
kanitlar, aterosklerotik kalp hastaligi ve AKS icin genetik bir temel oldugunu 6ne

stirmektedir. Birinci derece akrabada erken yasta KAH Oykiisii olan kisilerde
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ateroskleroz gelisme riski yaklasik 2 kat artmaktadir. Iki veya daha fazla birinci

derece akrabasinda KAH olan bireylerde ise bu risk 3-6 kat artmaktadir (35).
Kan Yaglart Anormallikleri

Dislipidemiler, KVH’larin 6nlenmesinde biiyilk Onem tasiyan tilirleri de
bulunan, cesitli lipit bozukluklaridir. Lipit metabolizmas1 degisik sebeplerle
bozularak, plazma lipoprotein islevleri ya da diizeylerinde degisikliklere yol
acmaktadir. Bu silire¢ kendi basmma ve diger KVH’ya iliskin risk faktorleriyle
etkilesim yoluyla ateroskleroza sebep olabilmektedir (29). Kolesterol, viicut
tarafindan hiicre membran yapimi ve enzimatik aktiviteler i¢in kullanilan 6nemli bir
komponenttir. Yag asidi veya lipitleri tasima gorevi sebebiyle kardiovaskiiler risk
faktorlerinde rol oynar. Total kolesterol (TK), diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol
(LDL-K), yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL-K) gibi formlar1 vardir. LDL-
K, dokulara lipid tasirken HDL-K lipidleri dokudan karacigere tasir. Bu sebeple
LDL-K kolesteroliin kotii formu, HDL-K ise iyi formu olarak ele alinir (33).
Lipojenik hipoteze gore aterosklerozun baslangicindan ve progresyonundan plazma
LDL diizeylerindeki belirgin artis sorumludur. LDL yiiksekligi endotel hasar1 ve
damar duvarindaki inflamatuar yanitta artisla yakindan iliskilidir (38). HDL
kolesteroliin plak olusumuna kars1 koruyucu etkileri bulunmaktadir. HDL kolesterol
damar duvarindaki kolesterolii ¢ikarmakta ve katabolizmasini arttirmaktadir (45).

Epidemiyolojik ¢aligmalara gore, yiiksek plazma trigliserid diizeyleri de KAH
riskini artirmaktadir. Trigliserid diizeylerinin artis1, serumda HDL kolesterol
diizeyinde azalmaya, LDL kolesterol diizeyinde ve kalint1 lipoproteinlerde artisa yol
acar. Boylece ateroskleroz gelisimine katkida bulunur. Obezite, fiziksel inaktivite,
sigara icme, asir1 alkol tiiketimi, karbonhidrat icerigi zengin diyet; ¢esitli ilaglar
(kortizon, Ostrojen, yiiksek doz beta-bloker, vb.); bazi hastaliklar (tip 2 diyabet,
kronik bobrek yetersizligi, nefrotik sendrom) veya genetik lipid metabolizma
bozukluklar trigliserid yiiksekliginin etyolojisinde sorumlu olabilir. Lipoproteinlerin
trigliserid igerigi yiiksektir. Trigliserid diizeyleri ylikseldikce, esas olarak aterojenik
olan lipoproteinler de kanda artar. Trigliseridlerin damar duvarinda birikme 6zelligi
yoktur ancak lipoproteinlerin yogunlugu yiiksek ve boyutlar1 kii¢iik oldugundan,

kolayca damar duvarini ge¢ip aterom plagi gelisiminde rol oynarlar (46).
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Genel populasyonda kolesterol degeri 190 mg/dL seviyesinin altinda, LDL
degeri 115 mg/dL seviyesinin altinda, HDL degeri 40 mg/dL diizeyinin iistiinde,
trigliserid ise 150 mg/dL diizeyinin altinda normal kabul edilmektedir (47).
Framingham skorlamalarinda risk degerlendirmesinde trigliserid seviyeleri bagimsiz
disiiniilmemesine ~ ragmen,  Framingham  arastirmacilar1  artmig  serum
trigliseridlerinin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu rapor etmislerdir (40). Trigliserid
yiiksekligi ile birlikte olan HDL-K diisiikliigii endojen anti-inflamatuvar ve atero-

koruyucu mekanizmalarin azalmasina isaret etmektedir (38).
Sigara

Sigara igmek, KVH i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir ve KVH 6liim oranlarinin,
HT dan sonraki, baslica ikinci sebebidir (48). DSO verilerine gére 1 milyondan fazla
insan sigara kullanmakta ve yayginlig: siirekli artmaktadir (49). KVH i¢in bireysel
bir risk faktorii olmasinin yani sira, sigara i¢cimi genellikle kotii lipid profili ve kan
basincinin yiikselmesi gibi diger risk faktorlerinin ¢oguyla iliskilendirilmistir. Orta
yasta, 0zellikle erkeklerde, sigara icenlerle sigara igmeyenlerin KVH riski arasindaki
fark oOnemli hale gelir. Eski bir sigara igicisinin KVH riskinin, sigara
icmeyenlerinkiyle ayni seviyeye gelmesi i¢in tahminen 15 yil kadar uzun bir siire
gecmesi gerekmektedir (48). Sigara, kan igerisinde LDL kolesterolii seviyesini
arttirlpp HDL kolesteroliinii azaltarak, kan basincini arttirarak, endojen fibrinolizini
engelleyip kan pihtilasma egiliminin artmasina sebep olarak koroner arterlerin
endotel tabakasinda hasara sebep olmaktadir (11). Sigara i¢imi aterosklerotik
progresyonunu hizlandirmaktadir. Uzun donem sigara i¢imi, LDL kolesteroliin
oksidasyonunu arttirmakta ve endotel bagimli koroner vazodilatasyonu bozmaktadir.
Sigara icen kisilerde koroner spazm ve ventrikiiler aritmi goriilme siklig1 artar (50).
Sigaranin sebep oldugu platelet aktivasyonu akut tromboz olusturarak kisiyi ani
Olimle kars1 karsiya getirebilmektedir (51). Sigara igmek katekolamin salinimim
uyarir, hem kalp hizin1 hem de kan basincimi arttirir. Miyokardiyal oksijen istegi
artar. Artan istek karsisinda koroner dolasim yetersiz olursa iskemi ile karsilagilabilir.
Framingham risk tablosunun temelinde sigara kullanim1 tek basina, erkeklerde KAH

riskini %50-70, kadinlarda %30-50 arttirmaktadir (33).
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Hipertansiyon

Kan basinci, dolasim sistemine pompalanan kanin arteriyal duvarlara
uyguladig1 giictiir. Kan basincindaki ylikselme endotel fonksiyonlarinda bozulmaya
yol acarak damarlara mekanik zarar verebilir; bu durum aterejonik siireci
hizlandirarak trombus riskini artirabilmektedir (33,38). HT, SKB 140 mmHg ve/veya
DKB 90 mmHg olarak tanimlanmaktadir. HT prevalanst %30-45 arasinda
degismekte ve yaslanmayla birlikte keskin bir artis gézlenmektedir (52). Hem
sistolik kan basinci hem de diyastolik kan basinct KAH ve ateroskleroz ile dogrudan
iligkilidir. Dinlenme kan basincinin artis1 sadece KAH i¢in degil, strok (inme) ve
diger oliimciil hastaliklar i¢in de onemli bir risk faktoriidiir. HT, Framingham
verilerine gore erkeklerde kadinlardan daha yiiksek risk olusturmaktadir (40). HT,
KVH’1n yaninda, kardiovaskiiler riskte belirgin bir artisa neden olan hastaliklar i¢in
de baslica risk faktorii olarak kabul edilmektedir (53). Yiiksek kan basinci olan
bireylerin hedef organ hasart ve diger KVH risk faktorleri (diyabet, insiilin direnci,
dislipidemi) daha yaygindir. KB’nin sadece hafif veya orta derecede yiikselmesiyle,
hipertansif hastalarin genel riski artar. Bunun sebebi risk faktorlerinin birbirleri ile
etkilesebilmesidir (54). Yasam tarzi degisiklikleri ve/veya ilaglar ile kan basincinin
diistiriilmesi, aterosklerotik KVH riskini de onemli Ol¢lide azaltmaktadir. Kalp
yetmezligi olmayan stabil anjina yakinmasi olan hastalar arasinda yapilan bir
caligmaya gore, kan basmncinin 5 mm/Hg disiiriilmesi kardiovaskiiler riski %20
kadar azaltmistir. Kan basincini azaltmak ig¢in, anjiyotensin doniistiiriicii enzim
inhibitorleri, anjiyotensin II reseptor blokerleri, PB-blokerleri ve kalsiyum kanal

blokerleri gibi tedavi edici etkenler gelistirilmistir (55).
Diyabetes Mellitus

Bir diger 6nemli risk faktorii olan DM, orta ve genis arterlerde ateroskleroza
sebep olan enerji metabolizmas1 degisiklikleri ve endotel fonksiyon bozuklugu ile
ilerler. Genel olarak diyabetik hastalar arasinda KAH siklig1 %355 oranindadir (56).
DM, insiilin sekresyonunda veya eyleminde bir kusurdan kaynaklanan kandaki
yiiksek glikoz seviyeleri ile karakterize edilen bir metabolik hastalik grubudur (47).
DM, insulin metabolizmasindaki bozukluktan dolayi, viicutta glikozun

kullanilamamasidir. Klinikte iki tip diabet goriiliir; Tip 1 ve Tip 2. Diyabetin
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patofizyolojik Ozelliklerinden birisi de hiperglisemidir; plazma glikozunun
yiikselmesidir (33). DM hastalarinda belirgin endotel ve diiz kas hiicre fonksiyon
bozukluguyla birlikte, 16kositlerin endotele yapismasinda, trombosit agregasyonunda
ve koagiilasyonda artis izlenmektedir. Hipergliseminin mikrovaskiiler hastaliklarla
iliskisi iyi bilinmektedir. Insulin direnci, heniiz belirgin diyabet ortaya ¢ikmadan bile,
basli basina ateroskleroza neden olmaktadir. (50). insulin direnci, dislipidemi ve HT
gibi risk faktorlerine yatkinlik olusturan ve tip 2 diyabet gelismesine yol acan santral
metabolik bir bozukluktur (57). Erkekler i¢in Framingham skorlarina gore diyabet
sigara igme ile esit oranda KAH riskini arttirmaktadir (40). MI hikayesi olmayan
diyabetik hastalarin koroner mortalite riski, MI ge¢irmis diyabetik olmayan
hastalarin riski ile aynidir (58). DM, genellikle, ateroskleroza zemin hazirlayan

dislipidemi ile iliskilendirilmistir. (47).
Obezite ve Metabolik Sendrom

Koroner arter hastaligi icin obezite bagimsiz bir risk faktoriidiir. Obezitesi
olan kisilerde sol ventrikiil hipertrofisi ve iletim bozuklugu gibi kardiyak
anormallikler ¢cok yaygindir (33). Obez bireylerde kardiyak debi artis1 gereklidir. Bu
yiiksek kardiyak debi, sonunda sol ventrikiilde eksentrik hipertrofiye ve diastolik
disfonksiyona neden olur. Eger duvar kalinlasmasi dilatasyon ile ayni anda
gerceklesmez ise sistolik disfonksiyon yerlesir ki sonugta obezite kardiomiyopatisi
ve konjestif kalp yetersizligi gelisir. Obez kisilerde, voliim yiiklenmesine bagl olarak
periferik diren¢ azalir ve normal kan basinci ve sol ventrikiil lizerindeki yiiklenme
artar. Sonugta konsantrik hipertrofi gelisir. Sol ventrikiil hipertrofisi, ani 6liim ve
diger kalp kokenli morbidite ve mortalite icin major risk faktoriidiir. Obezite,
kardiovaskiiler riski indirekt olarak insulin direnci lizerinden de arttirmaktadir.
Insulin direnci, obeziteyi glikoz intoleransia, HT a ve dislipidemiye baglayan ana
anahtar faktordiir. Insulin direnci derecesi kilo alimu ile artar, kilo kaybr ile azalir
(59). Artan viicut agirhiginin kardiovaskiiler sisteme olumsuz etkileri; insulin
direncinde artma dolayisiyla tip 2 diyabete yol agma, kan basincinda artma, sistemik
inflamasyon ve protrombotik durumda artma ve dislipidemi olarak siralanabilir (54).

Cok sayida KKH risk faktoriiniin birarada bulunarak KKH morbidite ve

mortalitesine olumsuz katki yapti§i duruma metabolik sendrom adi verilmektedir.
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DSO’ye gore, abdominal obezite, lipid metabolizmasi bozukluklar;, HT, DM veya
glukoz intoleransi ile birlikte olan veya olmayan insiilin direnci, mikroalbiiminiiri,
tromboz ve inflamasyona yatkinlik gibi ¢esitli bozukluklarin en az ikisinin bir arada
bulundugu durum metabolik sendrom olarak tanimlanmaktadir. KKH morbidite ve
mortalitesi, metabolik sendrom ile artmistir (57). Metabolik sendromu olusturan
dislipidemi, hiperglisemi, hipertansiyon, obezite gibi faktorlerin temelinde insiilin
direncinin rolii bulunmaktadir. Bu komponentler ve insiilin direnci, endotel
disfonksiyonu ve ateroskleroz siirecini hizlandirarak, yliksek mortalite oranina sahip

KAH’a neden olmaktadir (60).
Fiziksel Inaktivite

Fiziksel inaktivite, haftada 150 dakikalik orta diizeyde fiziksel aktivite
uygulamasi veya 75 dakika kuvvetli fiziksel aktivite uygulamasi yapmamak olarak
tanimlanmaktadir. Fiziksel inaktivite, bulasici olmayan hastaliklar arasinda dordiincii
onemli risk faktoriidiir. Akut MI'1n kiiresel yiikiiniin % 12.2'sinden ve diinya ¢apinda
meydana gelen oliimlerin % 6'sindan tek basmna sorumludur. Yaymliginin yiiksek
olmasi nedeniyle, fiziksel hareketsizlik, bircok 6liimden neredeyse sigara igcmek
kadar sorumludur. Diinyada 5,3 milyon kisinin 6liimiine neden oldugu ve diyabet,
obezite ve cesitli kanser tlrlerinin riskini artirdigi tahmin edilmektedir. Aktif
olmayan bir yasam tarzi, artmis kan kolesterol seviyelerine ve i¢ organlarda yag
birikmesine sebep olur. Bu duruma hiicresel ve doku seviyelerinde dogustan gelen ve
uyarlanabilen immiinolojik yanit eslik eder ve ateroskleroz patogenezinde anahtar rol
oynayan bir mekanizma olan kalic1 diisiik dereceli vaskiiler inflamasyona yol acar
(61). Amerikalilar i¢in Fiziksel Aktivite Klavuzu sonuglarina gore, yayinlanan
calismalar, fiziksel aktivite aligkanligi ve KKH ile KVH morbidite ve mortalitesi
arasinda giiclii, ters orantili bir iliskinin varligini desteklemeye devam etmektedir.
KKH'yi onlemede egzersiz aliskanliginin etkinligi, orta ve yiiksek seviyelerde
fiziksel aktivitenin KKH'nun hem morbidite hem de mortalitesini azalttigin1 gosteren
genis gozlemsel caligmalar ile belirlenmistir. Fiziksel inaktivitenin hayatimiz, yasam
kalitemiz ve ekonomimizde sebep oldugu maaliyetler c¢ok derindir. Fiziksel
hareketsizligin KKH i¢in bir risk faktorii olarak bagimsizligi, meta-analizle

desteklenmektedir. Amerikan Kalp Dernegi de inaktiviteyi ateroskleroz olusumunda
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bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul etmektedir ve fiziksel aktivitenin arttirilmasini
KKH’dan korunmak ve tedavi olmak icin yararli bulmaktadir (62). Fiziksel
inaktivite, KAH olan hastalarda depresyon ve Oliim oranlar1 arasindaki iligskiye
aracilik eder. Kardiovaskiiler hastaliklardan o6liim orami riski, oOzellikle yash
hastalarda depresif semptomlara sebep olabilmektedir. Fiziksel inaktivite ise KAH
sebebiyle Olim riskini artiran Onemli bir faktordiir (63). Fiziksel aktivite ve
kardiovaskiiler uygunluk, diisiik kardiovaskiiler risk ile bagimsiz olarak iliskili
bulunmustur. Fiziksel aktivite ve kardiovaskiiler uygunluk diizeyi arttik¢a, kismen
lipoprotein, kan basinci, endotelyal fonksiyon ve insulin duyarliligi gibi faktorlerin
de iyilesmesiyle, KVH sebepli 6liim oranlart diisiik bulunmustur (64). Fiziksel
aktivite diizeyi ve sagliga bagli yasam kalitesi arasinda da pozitif bir iliski vardir
(65). Diizenli fiziksel aktivite, hastaneye yatis oranlarimin azalmasi ve AKS
siddetinde diisiis ile iliskili, uygulamasi basit ve ucuz bir yasam tarzi degisikligidir

(66).
Emosyonel Stres

Akut miyokard iskemisi olan hastalarda depresyon ve anksiyete oldukca
yaygin, kalici, az bilinen ve oliimciil bir risk faktoriidiir (67). Gegtigimiz 20 yil
icinde yapilan calismalara gore, depresyon kardiyak hastalarda genel populasyona
gore daha yaygin goriildigli gibi, bagimsiz olarak mortalite dahil olumsuz
kardiovaskiiler sonuglarla iligkilidir. AKS’ye maruz kalan hastalarda, sosyal
izolasyon, dnceden gecirilmis AKS ve bazi1 vakalarda diyabetus mellidusun eslik
etmesi gibi faktorler depresyon riskini arttirabilmektedir. KAH olan hastalarin % 31-
45’inde klinik olarak dnemli depresiv semptomlar goriilmektedir. MI sonras1 depresif
semptomlar, hastaneye yeniden yatig, kardiyak problemlerin tekrarlamasi ve sigara
birakma ve kardiyak rehabilitasyon gibi ikincil koruma programlarina uyum
saglayamama ile baglantili bulunmustur (68). Depresyon, sosyal izolasyon ve kronik
stress KAH ile baglantilidir. Bir¢ok psikolojik 6zellik, sempatik aktivasyonu arttiran
otonom sinir sistemi uyarilar1 ile KAH’n1 etkiler. Sempatik sistem uyarilari, stresli
olaylarda ve dinlenmede kalp hizi ve kan basinci seviyelerinin yiiksek olmasina
sebep olur. Bu yanitlar miyokardin is yiikiinii arttirdig1 gibi endotelyal disfonksiyon

ve aterosklerozu tetikler (33).



18

Depresyon ile kardiyak morbidite arasindaki iligski depresyonun fizyolojik ve
davramgsal etkilerini icerir. Oncelikle fizyolojik etkilerini ele alalim. Depresyon
hastalarinda trombosit aktivitesi ve agregasyonu artis1 kanitlanmistir ve akut
miyokardiyal iskeminin anahtar komponenti platelet aktivitesi ve birikimidir (69).
Depresyon ve platelet hiperaktivitesi ve sonrasinda birikmesinde serotoninin baglanti
olusturabilecegi diisiinlilmektedir. Serotonin tam kan ve trombositlerde bulunur ve
platelet akivasyonunda Onemli rol oynar. Kan degerlerinde serotonin diizeyi
yiiksekligi KAH ve kardiyak olaylarla iligkilendirilmistir (70).

Myocardial Infarction and Depression-Intervention Trial (MIND-IT)
calismasinin sonuglari, depresyonun siklik ve siddetinin akut miyokard infarktiisii
(AMI) sonrast bir yillik izlemde sol ventrikiil fonksiyonunun derecesi ile anlamli
sekilde iliskili oldugunu gostermistir (71). KVH olan hastalarda depresyon sadece
yaygin ve kalict degil ayn1 zamanda KVH nin siirecini etkileyen fiziksel fonksiyon,
yasam kalitesi, saglik hizmetinden yararlanma, yeniden hastaneye yatis ve Olim

oranlar1 gibi faktorleri negatif olarak etkileyebilmektedir (68).
Yeni Risk Faktorleri

Koroner arter hastaliginin olusumunda ve gelisiminde C-reaktif protein
(CRP), fibrinojen, homosistein ve lipoprotein (a) (Lp(a)) gibi yeni risk faktorleri de
onemli roller oynamaktadir (72).

Aterosklerozun her asamasinda inflamasyonun anahtar rol oynadigi
belirlenmigtir. Kardiovaskiiler olaylarla en fazla iliskili olan inflamatuar belirteg
CRP’dir. CRP karacigerde iiretilen bir akut faz proteinidir. Yiksek duyarlikli CRP
diizeyinin artmasi bagimsiz olarak artmis kardiovaskiiler olay riskine isaret
etmektedir (35). Fibrinojen de bir akut faz proteinidir ve pihtilasmada en 6nemli
unsurdur. Kanda fibrinojen yogunlugunun artmasi, aterosklerozun ciddi oranda
yiiksekligi ve kalp hastaligi riskinin artisi ile iligkili bulunmustur (47). Homosistein
viicutta siilfiir iceren bir aminoasittir. Plazma homosistein diizeyi, genellikle 5-15
umol/L diizeyi normal olarak kabul edilmekte ve 16 pumol/L {izerindeki degerler
hiperhomosisteinemi olarak kabul edilmektedir (73). Homosistein, plazmada
metabolize oldugunda reaktif oksijen iiriinleri olusturarak endotel hasarini attirir.

Ayrica homosistein, koagiilasyonu etkileyerek trombin olusumunu hizlandirir (35).
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Yapilan ¢aligmalarda homosisteinin plazma seviyesinde ylikselmesi ateroskleroz ve
kardioaskiiler iskemik olaylar ile iligkili bulunmustur. Ayrica hiperhomosisteinemi
diger risk faktorlerini de etkileyerek KVH riskini artirmaktadir (74).

Lipoprotein (a) diisiik yogunluklu bir lipoprotein kolestrol (LDL-C)
partikiiliiniin apolipoprotein (a) ile baglanmasiyla olusturulur ve bir ¢esit LDL-C
modifikasyonu olarak kabul edilir. Lp(a), fibrinolizi inhibe ederek ateroskleroz
gelisiminde rol oynayabilir ve ayn1 zamanda makrofajlara baglanir ve kopiik hiicre
olusumunu tegvik eder. Lp (a) min proaterojenik bir pargacik olduguna dair birgok
kanit bulunmustur (75). Lp(a) 6zellikle LDL yiiksek olan hastalarda daha aterojenik
olup daha fazla damarda depolanir (38). Lp(a) diizeylerinin olgiilmesinin ayni
zamanda erken baslayan KAH’n1 ortaya koymada klinik bir énemi oldugu rapor
edilmistir. Bu nedenle, Lp(a) diizeyleri yiliksek ¢ikan bireylerin mutlaka aile

bireylerinin de taranmasi 6nerilmektedir (35).
2.2. Akut Koroner Sendrom

Akut koroner sendrom terimi, akut miyokard iskemisi ile uyumlu bir grup
klinik belirtiyi isaret eder. Bu baslik altinda ani kalp oliimii ve miyokard nekrozu
riskinin yiiksek oldugu hastaliklar toplanir. AKS, UA’y1 ve NSTEMI'1 ve STEMI'1
igerir (9,76,77). KVH istatistikleri verilerine gore, gelismis ve gelismekte olan
ilkelerde o6zellikle orta yas insanlarda 6liim oranlar diiserken veya sabit kaliyorken,
AKS prevalans: artmaktadir ve AKS morbiditenin en yaygin nedenidir (78). Ayrica,
ozellikle mevcut kiiresel mali kriz ortaminda, neredeyse tiim toplumlarda biiytik yiik
olusturan ciddi ekonomik sonuclari da vardir. Bunun yaninda, AKS hastalarinin
biiyiik bir ¢ogunlugunda akut olayimn tekrari1 yaygindir ve bu olaylarin 6nemli bir
boliimii cesitli yasam tarzi degisiklikleri ile iliskilendirilmektedir (11).

Akut koroner sendrom en sik aterosklerotik plak kopmasi ile meydana
gelmektedir; sonraki en sik neden intrakoroner trombus olusumudur. Bu sebepler,
miyokardiyal iskemiye yol agar. Koroner kan akisi uzun siire kesilirse miyosit
nekrozu (infarktlis) meydana gelebilir (9). Akut koroner sendrom hastalari,
kardiovaskiiler sorunlarin tekrarlamasi ve 6liim agisindan yiiksek risk altindadir (5).

Hastane kayitlarindan elde edilen veriler NSTEMI’in STEMI’dan daha sik
goriildiigiinii gostermektedir (79). Amerika’da her y1l yaklasik 1,36 milyon kisi AKS
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sebebiyle hastaneye yatmaktadir. Bu hastalarin tigte ikisi NSTEMI, f{igte biri
STEMI'dir (80). Ulkemizde AKS’ye bagh olarak gelisen yaklasik 95.000 6liim,
yillik %32 mortaliteye karsilik gelmektedir ki bu oran Avrupa oranlarindan daha
yiiksektir (28).

2.2.1. Akut Koroner Sendromlarda Fizyopatoloji

Koroner kalp hastaliklari, liimen trombozu ve vazospazimla olsun veya
olmasin, neredeyse her zaman koroner ateroskleroz sebebiyle olusur. Ateroskleroz
tek basina stabil anjinaya sebep olabilir, ancak nadiren Sliimciildiir. Bunun aksine,
tromboz, hayat: tehdit eden AKS’lerin patogenezinde énemli bir rol oynar. Ozellikle
de akut gogiis agrist dinlenme sirasinda olursa yiiksek risk akla gelmelidir.
Aterotrombozun diger bir yaygin sonucu ani koroner Oliimdiir. AKS, nadiren
ateroskleroz disindaki bir nedene (Orn: artrit, travma, diseksiyon, tromboemboli,
dogustan anomaliler, kokain kotiiye kullanimi veya kalp kateterizasyonu
komplikasyonlar1 gibi) bagli olabilir (10). Akut sendromlara sebep olan ateroskleroz,
biiylik koroner arterlerin iist segmentlerini, genellikle de arterin i¢inde kan akimim
degistiren arteriyal catallanma (bifurcation) noktalarini tercih eder (31). Yapilan en
son caligmalara gore koroner trombusun en yaygin sebebi aterosklerotik plak
riptiirtidiir (10).

Patofizyolojik olarak AKS’nin en yaygin sebebi aterosklerotik plak kopmasi
ve arteriyal trombus olusumudur. AKS etiyolojisinde rol oynayan, lokal ve sistemik
faktorler sonucunda, iizerindeki fibr6z sapkasi gevsek, lipid icerigi yiiksek, diiz kas
hiicre proliferasyonundan yogun olan plak ‘duyarh plak’ olarak adlandirilir (81,82).
Genellikle yirtilmis veya asinmis aterosklerotik koroner plak, akut trombozu
tetikleyerek, vazokonstriiksiyonla birlikte veya yalniz basina durumu agirlastirir, kan
akiminda ani ve kritik bir azalmaya neden olur. Karmagik plak parcalanmasi
stirecinde inflamasyonun 6nemli bir fizyopatolojik 68e oldugu ortaya konmustur
(Sekil 2.2) (8,83).

Aterom plagindaki yaralanma c¢ok biliylik olmadiginda, iizerinde olusan
trombus trombosit agirliklidir ve fibrin igerigi azdir. Buna beyaz trombus da denir.
Beyaz trombus damar liimenini ileri derecede daraltirsa, kan akimin1 énemli 6l¢iide

azaltsa bile genellikle tam tikamamaktadir. Bu plagin olusturdugu klinik tabloda
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elektrokardiogramda (EKG) degisiklikler gozlenir ancak bunlar kalict ST segment
yiikselmesi seklinde degildir. Aterom plaginda derin bir yaralanma var ise olusan
trombusun fibrin igerigi fazladir ve kirmizi trombus ad1 verilir. Bu piht1 koroner arter
liimenini tam olarak tikar ve kan akiminin kesilmesine yol agar. Bu durumda EKG’de

kalic1 ST segment yiikselmesi goriiliir (84).
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and oxygen to ! > 1';. muscle

heart muscle) Blood clot
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blood flow
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Sekil 2.2. Akut koroner sendromda koroner arterin durumu ve nekroz (83).

2.2.2. Akut Koroner Sendromlarin Siniflandirilmasi

Modern tedaviye ragmen, MI, AKS hastalarmin yeniden hastaneye kabul
oranlar1 ve 6liim yiiksek diizeylerdedir. Cok yaygin bigimde goriilen kuskulu gogiis
agrist iginden AKS hastalarinin ayrimi 6zellikle belirgin semptomlart veya EKG
belirtileri olmayanlarda tanisal acidan zordur. AKS hastalar1 farkli klinik belirtileri
olsa da ¢ok yaygin goriilen ortak bir fizyopatolojik temeli paylasirlar. Cogu vakada
goglis agrist ile zincirleme tam1 ve tedavi siirecleri baglar; ancak buna ragmen

hastalarin siniflandirilmas1 EKG’ye dayanmaktadir (27).
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ST- Segment Yiikselmesi Olan Akut Koroner Sendromlar

Yirmi dk veya daha uzun siiren, nitrogliserine yanit vermeyen gogiis agrisi
Oykiistine dayanan duruma ST-ylikselmeli AKS denir (85) ve genellikle akut total
koroner okliizyonu yansitmaktadir. Bu hastalarin ¢ogunda eninde sonunda STEMI
geligsecektir. Birincil anjiyoplasti veya fibrinolitik tedaviyle hizli, tam ve siiregelen
bir reperflizyon saglamak temel amagtir (8).

STEMI vakalarinin ¢ogu biiyiik bir koroner arterin tikanmasiyla olusur.
Koroner tikaniklik ve koroner kan akisinda azalmanin sebebi genellikle
aterosklerotik plak {istiine eklenen trombusun arter llimenini tam olarak tikamasidir
(86). MI tanis1 i¢in DSO’niin en az ikisi olmali dedigi, {i¢ kriter vardir:

e Otuz dakikadan uzun siiren iskemik tip gogiis agrisi.

e Ardisira gekilen EKG’lerde MI'1 belirleyecek devinimsel degisikliklerin

goriilmesi.

e Miyokard nekrozunu gosteren serum biyokimyasal belirteclerin yiikselip

diismesi (87).

ST-Segment Yiikselmesi Olmayan Akut Koroner Sendromlar ve Unstabil

Anjina

Hastalar genellikle, 1srarc1 veya gecici ST-segment ¢okmesi veya negatif T
dalgasi, diiz T dalgalasi, yaniltict normallesmis T dalgalar1 veya tamamen normal
EKG bulgulariyla hastaneye basvururlar. Bu hastalarda miidahalenin 6ncelikli amaci
iskemiyi ve semptomlar hafifletmek, bir seri EKG ile hastayi takip etmek, miyokard
nekrozu belirteclerinin dl¢iimlerini tekrarlamaktir (8).

NSTEMI ile UA’nm, hastaligin ilk saatlerinde ayirici tanist genellikle
olanaksizdir. Ama tedavi semalarinin benzerligi bu iki hastaligin AKS baglig1 altinda
toplanmasinin yararii gosterir (38). UA ve NSTEMI'1 birbirine yaklastiran ilgili
kosullar sunlardir: Kendi patofizyolojik kokenleri ve klinik sunumlari benzerdir
ancak siddeti farklidir. NSTEMI teshisi miyokardiyal nekrozun bir biyobelirtecinin
(kardiyak 6zel troponin T veya I, veya kreatin kinazin kas ve beyin kismi1) dolasima
katilmasi ile sonuglanan, miyokardiyal hasara sebep olan siddetli iskemi olustugunda

yapilabilir (76). Kanda kardiyak troponin diizeyinin yiikselmesi miyokard hiicre
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hasar1 varligint gostermektedir. Yirtilmis veya asinmig bir plaktan kopan, trombosit
icerigi ¢ok olan trombiislerin, koroner arterlerde emboliler olusturmasi sonucu
NSTEMI gelisebilmektedir. NSTEMI’da kiiciik ¢apli troponin ylikselmeleri
genellikle 48-72 saat i¢inde kaybolmaktadir (8).

NSTEMI, unstabil anjinadan temel olarak kardiyak biobelirteglerde yiikselme
ile ayirt edilir. UAnin {i¢ sunusu bulunmaktadir: uzamis istrahat anjinasi (>20 dakika
siiren), yeni baslangicli anjina ve akselere anjina (aktivitesi daha 6nce olusan,).
Baslangicta UA tanis1 konan hastalarda, baslangictaki ya da ardisik kardiyak
biyobelirtegler yiiksek olursa tanit NSTEMI olabilir (30).

1. Presentation

2.ECG

3. Troponin

STEMI = ST-elevation myocardial infarction; NSTEMI = non-ST-elevation myocardial infarction; UA = unstable angina.

Sekil 2.3. AMI'in ESC/ ACC/ AHA konsensusuna gore tanimi (88).
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Hastaneye Gogiis agrisi

Akut Koroner Sendrom
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Sekil | AKS spektrumu. EKG = elektrolardiyogram: NSTEMI = ST ylikselmesiz miyokart enfarktiisii: STEMI = ST plikselmel miyo-
kart enfarktlisi.

Sekil 2.4 AKS spektrumu (8).

2.2.3. Akut Koroner Sendromun Klinik Tablosu

Akut MI geciren hastalarda infarktiis Oncesinde birtakim semptomlar
olusmaktadir. AKS’nin 6nde gelen semptomu tipik olarak gogiis agrisidir. Sternumun
arkasinda algilanan, sol kol, boyun ve ¢eneye yayilan, sirtta da hissedilebilen, aralikli
gelip genellikle birka¢ dakika siiren veya kalic1 agr1 veya baski hissi (anjina) vardir.
Bu yakinmalara nefes darligi, carpinti, asir1 terleme, bulanti, kusma, karin agrisi,
aciklanamayan yorgunluk ve oliim korkusu gibi belirtiler de eslik edebilmektedir.
Daha ¢ok 65 yas lizeri yaslilarda, kadinlarda, diyabet, kronik bobrek yetmezligi veya
demansi olan kisilerde atipik belirtiler goriilebilir. Bu belirtiler epigastrik agri,
sindirim zorlugu, bigcak saplanir gibi gogiis agris1 veya giderek artan nefes darligini
igerir (8,9,30,76,77,85). Ayrica KAH 6ykiisii (6rn: gegirilmis MI, perkutan girisim
veya koroner by-pass greft cerrahisi), ileri yas, erkek cinsiyet, DM, HT,
hiperkolesterolemi, sigara, ailede erken KAH oykiisii, bobrek yetmezligi gibi risk
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faktorlerinin varligi da AKS olasiligini yiikseltmektedir (8). MI agrist nitelik olarak
anjina agrisindan farklidir. MI agris1 daha siddetli, uzun siireli ve dinlenme ile
gecmemektedir. MI’da gbgiis agrisina sempatik sinir sistemi aktivitesinde dramatik
bir artis eslik eder. Katekolaminlerin salinimi sempatik stimulasyon ile sonuglanir.
Bu da asirt terleme ve deriyi nemli ve soguk hale getiren periferal
vazokonstruksiyona neden olabilir. Kusma merkezinin refleks stimulasyonu bulanti
ve kusmaya sebep olabilir. ik 24 saatte miyokardin i¢indeki inflamatuar cevaplar
sebebiyle ates gelisebilir ve bir haftadan fazla siirebilir. Kardiyak output tehlikeye
girmigse hasta, kan basincinda azalma sebebiyle hafif sersemlikten sikayet edebilir
(33). Hipotansiyon, miyokard iskemisi veya infarktiisii ya da akut kapak yetersizligi
sonucu ortaya ¢ikan sol ventrikiil fonksiyon bozuklugunu gdsterebilir. Hipotansiyon
ayrica sag ventrikiil tutulumunu da yansitabilir. HT, anjinay1 baslatan bir faktor
olabilecegi gibi anksiyete ya da asir1 sempatik uyarinin neden oldugu katekolamin

artisindan kaynaklaniyor da olabilir (38).
2.2.4. Akut Koroner Sendromlarda Tam
Elektrokardiografi

Akut koroner sendromdan siiphelenilen hastalarda ilk tanisal arag istirahat
sirasinda ¢ekilen 12 derivasyonlu EKG’dir. Ik tibbi bagvurudan sonraki ilk 10
dakika icinde (hasta acil servise geldiginde veya hastaneye gelmeden Once tibbi
yardim ekibiyle ilk temas aninda) c¢ekilmeli ve uzman doktor tarafindan hemen
yorumlanmalidir (89).

Elektrokardiyografi, tanidan baska, etkilenen koroner arter ve risk altindaki
miyokard boliimii hakkinda da bilgiler saglar. Miyokard iskemisinin ilk bulgular
tipik T dalgas1 ve ST segmenti degisiklikleridir. En az iki komsu derivasyonda
saptanan simetrik, belirgin hiperakut T dalgalar1 genellikle ST elevasyonuna 6ncelik
eder (38). Israrc1 ST-yiikselmesi (>20 dk) STEMI'1 disiindiiriir (70). ST segment
cokmesi veya gegici ylikselmesi ve/veya T dalgast degisiklikleri NSTEMI'in
karakteristik EKG anormallikleridir (8).

EKG’nin tamamen normal olmasi AKS olasiligini ekarte etmemektedir.
Ozellikle sirkumfleks atardamarin besledigi alandaki iskemi ve izole sag ventrikiil

iskemisi siklikla rutin 12 derivasyonlu EKG’de gézden kacabilmektedir. Bu sebeple
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EKG’nin tekrarlanmasi veya ST-segmentinin izlemi onemlidir. istrahatte cekilen
standart EKG, koroner tromboz ve miyokard iskemisini yeterince yansitmayabilir.
Kararsiz anjinada iskemi ataklarinin neredeyse tigte ikisi klinik belirti vermediginden
klasik EKG ile saptanamazlar. Bu sebeple bilgisayar yardimli, siirekli 12
derivasyonlu ST-segment monitorizasyonu tant ve takip amaciyla en iyl arag
olmaktadir (8,85). EKG’de komsu derivasyonlar belli gruplar olustururlar. Buna gore
anteriyor (V1-V6), inferiyor (II, III ve aVF), lateral/apical (I ve aVL) bolgeler
degerlendirilir. V3R ve V4R derivasyonlari sag ventrikiil serbest duvarim

degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir (38).
Serum Belirtecleri

Miyokard enfarktiisii geciren hastalarda bulgular ortaya ciktiktan, yaklasik 4
saat i¢inde troponinler yiikselir. Bu durum miyokard hiicre hasarin1 gosterir (7).
Reperfiizyon tedavisini baglatmak i¢in sonuc¢lar beklenmeden, serum belirtegleri igin
kan ornekleri akut donemde rutin olarak ¢alistimalidir. Troponin, miyokard
nekrozuna yiiksek 6zgiilliigii ve duyarliligi nedeni ile biyobelirtec olarak se¢ilmelidir.
Miyokard iskemisi olasilig1 klinik olarak diisiik veya orta olan ve MI belirtileri uzun
zaman Once gecmis hastalarda, negatif troponin bulgusu, gereksiz acil anjiyografi
yapilmasini engelleyebilir (85). Serum troponin degerlerinin belirlenmesi MI tanisi
icin ve tekrarlayan MI riski ve 6liim riski tahmini i¢in de yararlidir (90).

Miyoglobin, AKS’li bireylerde en hizli yiikselen belirte¢ olarak kabul
edilmektedir. Kalp kas1 ve iskelet kasi kaynakli miyoglobinin aminoasit dizilimi
aymdir. Dolayistyla artisin hangi dokudan kaynaklandig1 saptanamaz. Ozgiilliigiiniin
diisiik olmas1 AKS tanisinda kullanilmasini kisitlamaktadir (38).

Risk degerlendirmesini gelistirmek ve AKS varligimi veya yoklugunu
kesinlestirmek icin ¢ok sayida biyolojik belirte¢ test edilmistir. Vaskiiler enflamasyon
siireclerini daha 6zgilil bi¢cimde yansitan biyolojik belirtecler ve oksidatif stres
belirtegleri altta yatan mekanizmalar1 belirlemede kullanilabilirler. Bu belirtecler
arasinda miyeloperoksidaz, biiyiime farklilasma faktor-5 ve lipoproteinle iliskili
fosfolipaz A-2 6nemli segeneklerdir (8).

Kreatin Kinaz-MB (CK-MB), yiiksek enerjili fosfat bilesiklerinin tastyici

proteinidir ve MI tanisi i¢in kardiyak troponinlere gore daha diisiik duyarliliga
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sahiptir. Troponine gore yarilanma Omrii kisa oldugundan reinfarktiis tayininde ve
girigsimsel islemlere bagli infarktiisiin tanisinda 6zel yere sahiptir (91). CKMB
Olctimleri sadece troponin diizeyini 6lgmenin miimkiin olmadig1 durumlarda en iyi
secenek olarak kullanilmalidir. Hasta bagvurdugunda ve 6-9 saat sonra Olgiimler

yapilmalidir. Gerekli oldugunda 12 ve 24 saat sonra da dl¢limler yinelenebilir (38).
Ekokardiyografi

Ekokardiyografi (EKO) ile kalp bosluklarinin, kapaklarinin, miyokardin,
perikardiyumun ve aortun anatomik ve fonksiyonel degerlendirmesi yapilabilir (30).
Invaziv olmayan goriintileme teknikleri arasinda hizli ve yaygin bigimde
bulunabilirligi nedeniyle akut ortamda en onemli goriintiileme yontemi EKO’dur.
KAH’da, sol ventrikiil fonksiyonu en onemli prognostik degiskendir ve EKO ile
kolayca ve dogru bicimde degerlendirilebilir (8).

Ekokardiyografi AKS’de de en sik kullanilan goriintiileme yontemidir. Tan
koymada ve tadavi plan1 yapmada, risk ve prognozu degerlendirmede Onem tasir.
EKO ile, EKG degisiklikleri heniiz ortaya c¢ikmadan, perfiizyonun bozulmasi ve
bolgesel duvar hareket bozuklugu gosterilebilir. Ciinkii iskemik siirecte sirasiyla
perflizyon kaybi, diyastolik islevde bozulma, bolgesel duvar hareket bozuklugu,
EKG degisiklikleri ve son olarak da go6giis agrist ortaya cikar. Reperflizyon tedavisi

oncesinde veya ardindan miyokard canliligi da EKO ile degerlendirilebilir (38).
Stres Ekokardiyografi

1979 yilinda kullanima giren stres EKO’su KAH’in tespit edilmesinde
kullanilmaktadir. Daha sonra bu yontem, iskemik kalp hastaliginin tanisina ek olarak
prognozu belirlemek i¢in de genis baglamda kullanilan bir teknik haline gelmistir.
Stres EKO’nun olusum mantig1 stresin, darliklig1 bulunan koroner arterin besledigi
bolgelerde duvar hareketi anormalliklerine neden oldugu ve duvar hareket
anormalliklerinin EKO ile tespit edilebilmesidir (30). AKS’den kuskulanildig1 halde
12 derivasyonlu EKG ile tan1 konulamayan, kardiyak biyolojik belirtegleri negatif
olan hastalarda, gogiis agrist yoksa, stres goriintiileme testi yapilabilir (8).

Farkl1 stres metotlar1t EKO ile kombine edilmistir. En sik kullanilan egzersiz

EKO’su kosubandi ile yapilandir. Goriintiiler semptom-sinirli egzersiz testinden 6nce
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ve hemen sonra alinir. Daha ¢ok bolgesel duvar hareketinin ve ejeksiyon fraksiyonu

ve sistolik hacimdeki degisikliklerin degerlendirilmesine dikkat edilir (30).
Koroner Anjiyografi

Koroner anjiyografi, koroner arterlerin, KAH’1in kesin tanisin1 ve tedavi
stratejisini ortaya koyacak sekilde ayrintili goriintiilenmesidir. Koroner anjiyografi ile
ayrica, hastaligin kesin lokalizasyonu ve spesifik lezyon karakteristikleri detayli
olarak dokiimente edilir (92). Koroner anjiyografi KAH 1n varligi ve siddet derecesi
hakkinda benzersiz bilgiler sundugundan altin standart bir inceleme olarak kabul
edilmektedir. Semptomlar1 devam eden ancak tanisal EKG degisiklikleri olmayan
akut trombotik tikanmalarin (6rn: sirkumfleks atardamar) tanimlanmasi agisindan
anjiyografi ayr1 bir 6nem tasir. Birden fazla damar1 veya sol ana damari etkilenmis
olan hastalar, 6liimciil kardiyak olaylar agisindan yiiksek riskli hastalardir. EKG
bulgular1 ve bdlgesel kalp duvari hareket anormallikleri varliginda, lezyon genellikle
koroner anjiyografi ile tanimlanir. Anormal goriintiiler, diizensiz sinirlar, iilserasyon,
flu goriintli ve dolma defektleri gibi tipik anjiyografik goriintiiler koroner atardamar
icinde trombiis varligini diistindiiriir (8).

Damar giris yeri se¢imi, uygulayicinin ustaligt ve yerel tercihlere baglidir
ancak, kanama riski yiiksek hastalarda kanama komplikasyonlar1 klinik sonucu
etkileyeceginden damar giris yeri onem kazanmaktadir. Radiyal damardan girisin
femoral girise gore, kanama riskinin daha az oldugu gosterilmistir. Bu sebeple
uygulayict bu teknikle yeterli deneyime sahip oldugu takdirde kanama riski yiiksek
hastalarda, radiyal giris tercih edilmelidir. Hemodinamik agidan riskli hastalarda
intraaortik balon kontrpulsasyon uygulamasini kolaylastirmak i¢in femoral yaklagim

tercih edilebilmektedir (8).
Istrahat Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi

Atipik gogiis agrisindan akut MI’a kadar degisen semptomlar ile bagvuran
olan hastalarin degerlendirilmesinde, miyokard perflizyonunun goriintiilenmesinin
onemli bir yeri vardir (30). Niikleer miyokard perfiizyon goriintiileme, tan1 koymada
yararli bir ara¢ olmasmma ragmen bu hizmetten 24 saat yaygin bigimde

yararlanilamamaktadir. EKG degisiklikleri, devam eden iskemi veya MI kaniti
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olmaksizin goglis agrisiyla gelen hastalar arasinda Onceliklerine gore siralama
yapmak i¢in istrahatte ¢ekilen miyokard sintigrafisinin yararli oldugu gosterilmistir
(93). Ancak perfiizyon defektlerinin oldugu durumlarda tek basina istrahat
gorintiileri ile akut iskemi, akut infarktiis veya kronik infarktiisiin birbirinden ayirt

edilmesi miimkiin degildir (30).
Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi

Bilgisayarli tomografi anjiyografi bircok durumda 1,5 milimetre veya daha
bliylik c¢apa sahip epikardiyal koroner arter dallarimin detayli ve anlasilabilir
goriintiilerini olusturabilir (30). Birden fazla dedektorlii bilgisayarli tomografi (BT)
cihazi iskeminin belirlenmesi i¢in kullanilmamakta ancak bu cihaz koroner
atardamarlarin dogrudan goriintiilenmesini saglamaktadir. Boylece bu tetkik KAH
varligii veya yoklugunu belirleme potansiyeline sahiptir. Yeterli uzmanlik
birikimiyle uygulanan BT anjiyografisi gogiis agrisinin, AKS ve diger nedenlerinin

ayirt edilmesinde yardimci olabilir (8).
Manyetik Rezonans Goriintiileme

Kardiyak manyetik rezonans goriintiileme, sol ve sag ventrikiiler hacimlerin
hesaplanmasi ve atim hacmi, ejeksiyon fraksiyonu ve miyokard kitlesi hakkinda
dogru ol¢iimlerin yapilmasina olanak saglar (30). Kalbin manyetik rezonans
gorlintiillemesi, fonksiyonel durumu, perflizyon ve nedbe dokusu varligim
degerlendirebilir. Ancak bu goriintiileme teknigi heniiz yaygin bicimde
kullanilmamaktadir. Ayrica bu tetkik miyokard dokusunun canliligint koruyup

korumadigini ve miyokarditi de saptayabilmektedir (8).
2.2.5. Akut Koroner Sendromlarda Tedavi
Akut Koroner Sendrom ve Ila¢ Tedavisi

Akut koroner sendrom i¢in baslangi¢ genel tedavide oksijen tedavisi, aspirin
(asetilsalisilik asit) ve non-steroid antiinflamatuar ilaglar, nitrogliserin (veya gliseril
trinitrat),  fibrinolitikler =~ kullanilmaktadir. Tamamlayic1 tedavi olarak ise

tienopiridinler, klopidogrel, prasugrel, glikoprotein IIb/Illa inhibitorleri, B-adrenerjik
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reseptOr blokerleri, heparinler, kalsiyum kanal blokerleri, anjiyotensin doniistiiriicti
enzim (ADE) inhibitorleri, statinler kullanilmaktadir (8).

Farmakolojik antiiskemik tedavinin amaci, kalp atim hizini, kan basincini, 6n
yiikii veya miyokardin kasilma yetisini diisiirerek miyokardin oksijen ihtiyacini
azaltmak veya oksijen uygulamasi ile veya koroner vazodilatasyon yoluyla
miyokarda giden oksijen miktarini arttirmaktir. Kanda oksijen saturasyonu % 90’dan
az ise veya hasta solunum gii¢liigii ¢cekiyorsa oksijen tedavisi uygulanmalidir (88).

Beta-blokerler, dolasimdaki katekolaminlerin miyokardiyal etkilerini
rekabetci bir sekilde inhibe eder ve kalp hizini, kan basincimi ve miyokard
kontraktiliteyi diislirerek miyokardiyal oksijen tiiketimini azaltir (88). Pekc¢ok
hastada beta-blokerlere baslamak i¢in hastanin stabil hale gelmesini beklemek
gerekir. Hipotansiyon veya konjestif kalp yetersizligi bulgular1 olan hastalarda erken
donemde intravendz beta-bloker kullanim1 kontraendikedir (85).

Nitratlar ve benzer ila¢g smiflar1 (sindoniminler gibi), AKS tedavisinde
periferik ve koroner dolasim iizerine etkilidirler. Venodilatator etkilerle, olasilikla,
miyokard Onyilikii ve sol ventrikiil diyastol sonu voliimii azaltarak ve sonucta
miyokardin oksijen tliketimini azaltarak tedaviye katki sunarlar. Ayrica, nitratlar hem
normal hem de aterosklerotik koroner atardamarlart genisletmekte ve koroner
kollateral kan akisini hizlandirmaktadir (8). Intravendz nitratlar, sempatik rahatlama
ve ST depresyonu gerilemesi acisindan dilalti nitratlardan daha etkilidir (88).
Nitratlar, akut ve stabil evrede, anginal belirtileri kontrol etmek icin kullanilan
degerli ajanlardir (85).

Kalsiyum kanal blokerleri damar genisletici ilaglardir. Ayrica, bazi kalsiyum
kanal blokerleri atriyoventrikiiler ileti ve kalp hizim1 dogrudan etkilemektedir.
Vazospastik anjinada kalsiyum kanal blokerleri tercih edilmektedir. Semptomlarin
giderilmesinde diltiyazem ve verapamil benzer etkinlik gostermekte ve beta
blokerlere esdeger oldugu goériinmektedir (8). Ozellikle tikayici havayolu hastalig
gibi, beta-blokerlerin kontrendike oldugu hastalarda, kalp yetersizligi yoksa,
bozulmus sol ventrikiil islevleri olan hastalarda dikkatli olmak kaydiyla, kalsiyum
antagonistleri uygun bir se¢cenektir (85).

Trombositlerin etkinlesmesi ve daha sonra kiimelesmesi atardamarlar i¢indeki

trombiislerin ¢gogalip yayilmasinda dnemli rol oynadigi i¢in AKS tedavisinin énemli
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hedeflerinden biri antitrombotik (antiplatelet) tedavidir. Hem akut iskemik
komplikasyonlar hem de yinelenen aterotrombotik olaylarin olusma riskini azaltmak
amaciyla miimkiin oldugu kadar erkenden uygulanmalidir (8). Antiplatelet ilaglar
etki mekanizmalarina gore, siklooksijenaz inhibitorii (asetilsalisilik asit veya aspirin)
ve P2Y12 reseptdr inhibitorleri (tiklopidin, klopidogrel, prasugrel, tikagrelor) olmak
tizere iki cesittir. AKS’de iki grup ilacin beraber kullanilmasi yani ikili antiplatelet
tedavi, uzun yillar aspirin ve klopidogrel olarak uygulanmistir. Ancak bu tedavinin
kisithiliklar1 vardir. Ozellikle ilag salinimli stentlerde goriilebilen erken veya geg
donem tromboz O6nemli bir sorun olusturmustur. Bu durumun klopidogrelin kisiye
0zgl etkinlik farkindan kaynaklanabilecegi diisliniilmiis ve yeni ¢alismalarla, yeni
antiplatelet ajanlar giinliik pratigimize kazandirilmistir. Ikili antiplatelet tedavinin ilk
ayagini aspirin, ikinci ayagini ise P2Y12 reseptor inhibitorleri olusturmaktadir.
Kilavuzlarin yer verdigi ii¢ ajan klopidogrel, prasugrel ve tikagrelordur (94).

Anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ADE) inhibitdrlerinin azalmis ejeksiyon
fraksiyonu (<%40) olan veya erken donemde kalp yetersizligi gelisen hastalarda
kullanilmasi gerektigi kesin olarak kanitlanmistir. Aterosklerozu olan tiim hastalarda
ADE inhibitorlerinin kullanimi1 diigiiniilmelidir, fakat, kismen hafif diizeyde yarar
sagladiklar1 goz oniine alindiginda normotansif, kalp yetersizligi olmayan veya sol
ventrikiil sistolik islev bozuklugu ya da diyabeti olmayan hastalarda STEMI sonrasi
uzun donem kullanilmalar1 gerekli degildir. ADE inhibitorlerini tolere edemeyen
hastalara anjiyotensin reseptor blokerleri verilmelidir (85).

Trombolitik tedavi, birbirini izleyen iki veya daha fazla derivasyonda 1 mm
tizerinde ST segment elevasyonu olan, iskemik tarzda gogiis agris1 ile birlikte
EKG’de sol dal blogu mevcut olan, agrinin baslangicindan tedaviye kadarki siire 12
saati gegmemis hastalarda endikedir. Reperflizyon ne kadar erken saglanirsa nekroz
alan1 o Olgtide kiiclik olmakta ve sol ventrikiil fonksiyonlar1 o derece korunmaktadir.
Bunu gerceklestirebilmek amaciyla hastane disinda ve ambulansta trombolitik tedavi
uygulamalar1 goriisii ortaya ¢ikmistir. Doku plazminojen aktivatorii ve varyantlar ile
birlikte intra vendz heparin infiizyonu baslanmasi ve 24-48 saat siirdiiriilmesi
onerilmektedir (95).

Lipit diisiirticii ilaglar olarak bilinen statinler akut MI geciren tiim hastalarda

kolesterol konsantrasyonundan bagimsiz olarak kullanilir. Bu tedaviye, taburculuk
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sonrast hasta uyumunu arttiracagindan, bagvuru sonrasi erken dénemde baglanmalidir
ve erken ve siirdiiriilebilir klinik fayda ile iliskili oldugundan yiiksek dozlarda
verilmelidir (85). Bir¢cok genis kapsamli sekonder koruma ¢alismasinda, lipid
disiiriicii tedavilerin gelecekteki mortalite ve re-infarktiis insidansini azalttig
gosterilmistir.  AKS sirasinda statin tedavisine erken donemde baslanmasi,
tekrarlayan iskemik olaylarda azalma ile iliskili bulunmustur (96). Ozgiin calismalar
erken ve yogun statin tedavisinin yararin1 gostermistir (97).

Proton pompa inhibitorii ile gastrik koruma, gastrointestinal kanama Gykiisi
olan hastalarda diisiiniilmelidir ve ileri yas, es zamanli pihtionler kullanimi, steroit
veya yiksek doz aspirin dahil olmak tizere, steroit olmayan antiinflamatuar ilag
kullanim1 ve helikobakter pilori enfeksiyonu gibi kanama i¢in ¢oklu risk faktorleri

bulunan hastalar i¢in de uygundur (85).

Reperfiizyon Tedavisi: Koroner Akimin Yeniden Saglanmasi ve Miyokard

Dokusunun Reperfiizyonu

Revaskiilarizasyon, NSTEMI ge¢iren hastalarda semptomlar1 giderir,
hastanede  yatis  siliresini  kisaltir ~ve  prognozu iyilestirir.  Miyokard
revaskiilarizasyonunun endikasyonlari, zamanlamasit ve tercih edilen yaklagimin
secimi, yani perkutandz koroner girisim (PKG) mi, koroner atardamar baypas
cerrahisi (KABG) mi; hastanin durumu, risk faktorleri, eslik eden hastaliklarin
varligi ve koroner anjiyografi ile belirlenmis lezyonlarin yaygmlik ve siddetine
baglidir (8).

Invaziv koroner anjiyografi, NSTEMI geciren hastalarin takip ve tedavisinde
cok onemli role sahiptir. Tikayict KAH’1n varligini tespit etmek, iskemiden sorumlu
lezyonu saptamak, revaskiilarizasyonun gerekliligine ve yontemine karar vermek ve
uzun donem hasta takibine yon belirlemek i¢in koroner anjiyografinin degeri ¢ok
blytiktiir (98). Belirtilerin baslamasindan sonra 12 saat igerisinde STEMI bulgular
ve 1srarct ST yiikselmesi ya da yeni veya yeni oldugu diisiiniilen sol dal blogu
(SoDB) ile basvuran hastalarda, miimkiin olan en kisa siirede erken mekanik (PKG)
veya farmakolojik reperfiizyon gergeklestirilmelidir. Reperflizyon tedavisi, tercihen
birincil PKG (damar iginde tel ilerletilmesi), belirtiler 12 saatten eski dahi olsa,

devam eden iskemi kanitlar1 varsa veya agri ve EKG degisiklikleri gecip tekrar
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basliyorsa endikedir. PKG ile reperfiizyon tedavisi, belirtiler basladiktan 12 ile 24
saat sonra bagvuran stabil hastalarda da diistiniilebilir. Belirtilerin ortaya ¢ikmasindan
sonra >24 saat siire gegmisse iskemi belirtileri olmayan stabil hastalarda (fibrinolitik
tedavi alsin veya almasm) tamamen tikali arterin rutin PKG ile tedavisi
onerilmemektedir. STEMI hastalarinin yaklasik %50’sinde anlamli ¢ok damar
hastaligi vardir. ilk girisim swrasinda yalmizca infarktla iligkili artere tedavi
uygulanmalidir.

Stentleme, birincil PKG’de 6nerilen yontemdir. Birincil PKG’de, ¢iplak metal
stentlere (CMS) gore, ilag salmmli stentler (ISS) tekrarlayan hedef damar
revaskiilarizasyonu riskini azaltmaktadir (85). Koroner atardamar igine stent
yerlestirilmesi ve modern antitrombotik ve antitrombositer tedavilerin, AKS
tedavisine sonuclart olumludur. PKG uygulanan hastalarin timi acisindan, bu
ortamda stent yerlestirilmesi aniden damarin kapanarak tikanmasi ve yeniden

daralma riskinin azalmasina yardimci olur (8).

Akut Koroner Sendrom Gegiren Hastalarda Fonksiyonel Kapasite Giinliik
Yasam Aktiviteleri

Fiziksel aktivite, enerji harcamay1 gerektiren ve saglikli olmay1 tesvik eden
iskelet kaslar1 tarafindan ortaya ¢ikarilan viicut hareketleri olarak (99); egzersiz veya
egzersiz egitimi ise, fiziksel uygunlugun bir veya daha fazla bilesenini iyilestirmek
icin planli, diizenli ve tekrarli yapilan viicut hareketi olarak tanimlanmistir (100).
Fonksiyonel statii, kisinin hastalik sebebiyle iyi olma halinden ve giinliik yagaminda
nasil hissettiginden etkilenen, gilinliikk yasam aktivitelerini gerceklestirebilme
kapasitesi ilizerine odaklanmistir. Kronik bir hastaliga kaginilmaz bir uyum olarak
hastalar giinliik gorevlerinden, sorumluluklarindan geri c¢ekileceklerdir. Giinliik
yasam aktivitelerinin bu diisiik performans seviyesi, hastalikla ilgili semptomlarda
bir azalmaya sebep olabilir. Boylece hastalarin fonksiyonel statiisii agikca
kotiilesirken yasam kalitesinin 6z bildirim raporlarinda  acik¢a bir iyilesme
kaydedilebilmektedir. Bu da sagligin iki 6nemli komponenti olan sagliga bagl yasam
kalitesi ve fonksiyonel statliyii ayri ayr1 O0lgmeyi gerektirir. Fonksiyonel statiiyii
degerlendirmenin bir yolu hastaya bir anket uygulamaktir. Ancak, hasta tarafindan

rapor edilen fonksiyonel statli, psikolojik faktorlerden veya bilissel diizeyden
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etkilenir, ve sedanter bir yasam tarzina uyum saglamak, fonksiyonel performansin
gercekteki kapasitesinden daha diisiik ifade edilmesine sebep olabilir. Hasta belki isi
tamamlama kapasitesine sahip oldugunu onaylar ancak bunu degerlendirmek igin
zaman harcamak daha zordur. Hastayr giinliik yasam aktivitelerini yaparken
gozlemek fonksiyonel statii hakkinda birinci el bilgi saglayacaktir, fakat bu zaman
alir. Fonksiyonel statiiyii degerlendirmenin diger bir yolu da giinlik yasam
aktivitelerine benzer, 6rnegin basamak c¢ikma, agirlik tasima, cisim tasima, asagi
egilme ve otururken ayaga kalkma gibi aktiviteleri igceren bir test uygulamaktir (101).

Amerikan Kalp Birligi/ Amerikan Kardiyoloji Koleji Akut Miyokard
Enfarktiis Hastalarmin Idaresi Hakkinda Ortak Klavuzunda (1999 giincellemesi)
sOyle ifade edilir: Akut MI sonrasinda hastalarin ¢ogu, yasam tarzin1 modifiye etme
ihtiyac1 hisseder. Istenilen hedeflere ulasilmasinin &niindeki engeller arasinda,
hastalarin olayin 6nemini inkar etmesi, yasam boyu sedanter bir yagam Oykiisiine
bagli olarak fiziksel kondiisyonun k&tii olmasi ve duygusal stres sayilmaktadir (8).
Akut MI sonrasinda saglik durumundaki bozukluklara, bagimsizligin azalmasi ve
fiziksel fonksiyon kaybi1 da dahil olabilmektedir. Bu durum, prognoz ve yasam
kalitesini de etkilemektedir. Ornegin anjina sebebiyle olusan fiziksel fonksiyon kaybi
ile MI sonrasi 6liim oranlari arasinda bagimsiz iliski bulunmustur (102).

Akut MI geciren hastalarda egzersiz intoleranst yaygin bir problemdir. Bu
hastalarda genellikle egzersiz siiresince santral ve periferal kan akiminda azalma
vardir. Bu durumun egzersiz sirasinda artan periferik vaskiiler kan ihtiyacina karsilik
kardiyak debi cevabiyla giiclii iligkisi oldugu diisiiniilmektedir. Akut MI sonrasi
kardiyak debiyi etkileyen ventrikiiler fonksiyondaki degisiklikler bu hastalarin
fonksiyonel aerobik kapasitesinin azalmasindan sorumlu olabilir. Bu durum hastanin
egzersiz sirasinda, laktat birikimi sonucu alt ekstremitede yorgunluk hissetmesine
sebep olur ve diisiik egzersiz toleransina katkida bulunur (14).

Fonksiyonel kapasitenin degerlendirilmesi i¢in yaygin olarak egzersiz testi
kullanilmaktadir. Egzersiz testi, egzersize verilen kardiovaskiiler cevap hakkinda
bilgi verir. Boylece egzersiz kapasitesi incelenerek yapilan tedavinin etkinliginin
belirlenmesine, gelecekteki KVH olaylar1 i¢in riskin tahmin edilmesine, hastanin
calisma kapasitesinin saptanmasina, ev i¢in giivenli egzersiz programi

hazirlanmasina yardimer olabilir. Egzersiz testi, ise doniis Onerileri i¢in giiven verir.
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Hastaya, akrabalarina veya isverenine, MI’in hastanin fiziksel performans
kapasitesine etkisini gosterebilir. Giinliik fiziksel aktivitelerini yaparken daha az
endiselenmelerini saglayarak hastalarin kendine gilivenini arttirabilir. Test MI
sonrasinda hastalarin fiziksel yeterlilikleri i¢in rahatlatilmasina yardimcidir. Egzersiz
testinde 1yi performans gdstermenin psikolojik etkisi etkileyicidir ve aslinda bir¢ok
hastanin aktivitesi testten sonra artar. Bu teste verdikleri cevaplarla cesaretlenen ve
kendine giivenen hastalar gergekten kendilerini rehabilite etmis olurlar. Egzersiz testi
kapsamli kardiyak rehabilitasyonun bir parcasi olan egzersiz egitiminde ve hastaya
aktivite onerileri verilmesinde 6nemli bir aractir. Egzersiz kapasitesiyle ilgili bilgiler,
egzersiz ~ regetesinin  hazirlanmasma  ve  hastaligin  ilerleme  durumunu
degerlendirmeye klavuzluk ederler (103,104). Egzersiz testinde yaygin olarak
kullanilan konraendikasyonlar kesin ve goreceli olarak ayrilmaktadir. Kesin
kontraendikasyonlar, MI'in ilk iki gilinii i¢cinde olmak, AKS’de 48 saat agrinin
geememis olmasi, siddetli aort darligi, siddetli sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu,
endokardit, miyokardit, perikardittir. Goreceli kontraendikasyonlar ise sistolik kan
basincinin 200 mmHg iizeri, diastolik kan basincinin 110 mmHg {izeri olmasi,
hipertrofik kardiyomiyopati, yiiksek derecede atrioventrikiiler blok, -elektrolit
anormallikleri; klaudikasyon, artrit veya deformite gibi fiziksel yetersizlikler, ve
ornegin sigara sebepli akciger hastalig1 gibi eforu smirlayici diger durumlardir (105).

Kardiovaskiiler degerlendirmede, hastalarin ¢aligma kapasitesini saptamak
amaciyla ¢esitli egzersiz testleri kullanilmaktadir. Bunlar master basamak testi,
bisiklet ergometresi testi ve kosu bandi testidir. Yine kalp hastalarinin fonksiyonel
statiisii, egzersiz toleransi1 ve oksijen harcamasi hakkinda bilgi saglayan bir test de 6
dakika ytirtime testidir (33).

Giinliik yasam aktiviteleri (GYA) kavrami kisinin kendine bakim, yikanma,
tuvalete gitme, giyinme, yemek yeme, hareketlilik gibi temel ihtiyaglarini karsilama
yetenegidir. GYA’da yetersizlik, kisinin mevcut saglik kosullarinda, gilinliik
yagsaminda temel islerini yapabilme yetenegini gosterir. GYA gerceklestirmede
zorluk, tim giinlik yasamda otokontroliin azaldigint ve yardima bagimliligin
arttigini isaret eder (105).

Niifusun yasinin ve hayatta kalma oraninin artmasi ile KAH olan hastalarin

tedavisi, fiziksel fonksiyonelligi iyilestirmeyi ve hastaligin ilerlemesini geciktirmeyi
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kapsama zorunlulugu getirmistir. Tedavi, semptomlar1 rahatlatarak hastalarin giinliik
rutin yasamina geri donmelerini amaclamalidir. Hastaligin kontroliinde, genel
egilimde oldugu gibi, sadece klinik bulgulara odaklanmak hasta beklentilerini
karsilamayabilir. Clinkli hasta, giinlik yasam aktivitelerine hastalifin dayattig
limitasyonlar sebebiyle endiselidir. Tamamlayici sonuglarin dogrulanmasi hasta ve

toplum icin daha uygun olacaktir (106).
Akut Koroner Sendrom Geciren Hastalarda Yasam Kalitesi

Yagsam, nicelik (kantite) ve nitelik (kalite) boyutunda degerlendirilmektedir.
Yasamin nicelik boyutu, yasam siiresi olup mortalite hiziyla ifade edilir. Yasamin
nitelik boyutu ise, fiziksel ¢evre, sosyal, ekonomik, psikolojik, kiiltiirel durum ve
sosyal iligkiler gibi pek ¢cok unsuru ve bireysel doyumu kapsar (107). Yasam kalitesi
kavrami, hastaya ne hissettigini sormay1 dngoriir ve saglik durumunu biitiin boyutlari
ile ele almak gibi dnemli bir amaca hizmet eder. Niceliklerle birlikte nitelikleri de
6lcmeyi hedefler (108).

Yasam kalitesi, genel bir iyilik hali olmasinin yaninda bir ¢esit memnuniyeti
simgelemektedir. Yasam kalitesi kavrami ile yapilabilen nesnel degerlendirmeler,
kisilerin fiziksel saglig1, geliri, iginde yasadig1 konutun kalitesi, arkadaglik iliskileri,
fiziki aktivite, sosyal roller, politik ortam gibi yasam kosullarinin tanimlanmasina
dayanir. Oznel degerlendirmeler ise bu kosullardan kisinin duydugu memnuniyeti
ifade eder. Burada kisinin i¢inde bulundugu durum ve bu durumla ilgili beklentileri
onem tasimaktadir (109,110). Yasam kalitesinin Ol¢limii, nitel olarak tanimlanan,
baska bir deyisle eskiden ‘Ol¢iilemez’ denilen Slgiileri, nicel ve uygulama araglari ile
bir araya getirmektir (111).

Yasam kalitesi i¢in lizerinde uzlasilmis bir tanim mevcut degildir. Burtchard’a
gore, yasamdan doyum bulma, bireylerin fiziksel ve ekonomik yonden iyi olmasi,
bireyler ile 1yi iliskiler kurmasi, toplumsal vatandaslik ve medeniyete ait
davraniglarda sosyal gilic yeterliligine sahip olmasi, bireylerin kendilerini
gelistirmeye ve eglenmeye zaman aymrmasidir (71). McCauley yasam kalitesi
terimini iyi ¢evresel saglik, iyi psikolojik saglik, iyi fiziksel saglik, maddi giivence,

destekleyici bir aile ve arkadaslar gibi kosullar i¢in kullanmis (112).
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Diinya Saglik Orgiitii tarafindan 1948’de yapilan ‘saglik’ tanimi, yasam
kalitesine ilk deginen belgelerden biridir. Buna gore saglik, bireyin bedensel, ruhsal
ve sosyal yonden tam bir iyilik halinde olmasidir. DSO’niin biinyesinde Diinya
Saglik Orgiitii Yasam Kalitesi (WHOQoL) Grubu (1993) yasam kalitesini; ‘bireylerin
kendi kiiltlirleri ve degerler sistemi icinde; amaglari, beklentileri, standartlar1 ve
kaygilar1 acisindan yagamdaki pozisyonlarini algilama bigimi’ seklinde tanimlamistir
(113). Bu tanimma gore, kisinin gilnliilk aktiviteleri, saglik kosullar1 ve tibbi
yaklasimlar ile ilgili davraniglari, duygular1 ve kisisel algisindan yasam kalitesi
etkilenebilir ve degisebilir. Yasam kalitesi degerlendirilerek, fonksiyonel diizey,
hastaligin etkisi, tedavi kosullarinin sinirlamalar1 ve bireyin yasama bakis agisi
hakkinda bilgi elde edilir (6).

Gilinlimiizde viicudun kusursuz isleyisi, etkinligi ve sosyal uyumluluk
anlamma gelen ‘pozitif saglik’ kavrami lizerinde uzlagilmistir. Pozitif saglik, fiziksel
saglik ile birlikte stresle bas edebilme yetenegi, giiclii bir sosyal gilivenlik sistemi,
topluma entegre olarak yliksek moral ve yasam memnuniyeti, psikolojik denge,
kisinin zindeligi ve formu olarak tanimlanir (114). Yasam kalitesi, gelir durumu,
cevre sartlari, O0zgiirlik gibi bircok faktore bagli bir kavram olmasiyla birlikte en
onemli belirleyicilerinden biri sagliktir. Yasam kalitesinin saglikla ilgili
belirleyicileri, ‘Saglikla Ilgili Yasam Kalitesi’ bashigi altinda incelenmektedir.
Saglikla ilgili yasam kalitesi (SYK), yasam kalitesinin bir alt bilesenidir (115). SYK
kavrami, kisilerin sagligindan toplumlarin saglik diizeyine kadar birgok alanda,
yapilan saglik miidahalelerinin sonuclarin1 dlgebilmek i¢in ¢esitli olanaklar saglar.
Uygulanan tibbi girisimlerin sonucunda, hastalarin yasam siirelerinin uzayacagina,
ileride saglik durumlarinin bozulmasi 6nlenecegine ve onlarin kendilerini daha iyi
hissetmeleri saglanacagina inamlir. Ilk iki amaci 6lgmek kolaydir ancak kisilerin
hastalik sebebiyle veya uygulanan tedavi sonrasi kendilerini nasil hissettiklerinin,
giinlik yasam aktivitelerini ne derece yapabildiklerinin degerlendirilmesi de
onemlidir (116). Tibbi uygulamalarin degerlendirilmesi ve izlenmesinde hasta
goriisiiniin de dikkate alinmasi, birey veya topluluklarin sagligimin ve tibbi
uygulamalarin  getirdigi kazang ve zararlarin daha dogru bir sekilde

degerlendirilmesini saglamaktadir (117).
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Saglikla ilgili yasam kalitesi anketleri, saglik ve hastalikla ilgili ayrintili
bilgiler saglayabilir. Genel saglik olgekleri, hastaliga 6zgii olgekler ve 6zel bir
konuya yonelik olgekler olarak ii¢ grupta simiflandirilirlar. Genel saglik 6lgekleri,
hastanin deneyimlerini ayrintili olarak arastirir; semptomlar, fonksiyon dereceleri,
etkilesimli iligkiler, duygular ve zihinsel durumu igerirler. Tim konulara
uygulanabilir  olduklarindan  genis toplumsal gruplarin  evrensel olarak
karsilastirilmasina olanak saglarlar (118,119,120). Hastaliga 6zel 6lgekler, belirli bir
saglik durumuna odaklanmistir, ayn1 zamanda bazi genel sonuglar da igerirler.
Hastalarin, klinik seyre ait ayrintili bakis acilar1 elde ederek tedavi kararlarinda
kolayca kullanilabilirler. Ancak farkli bir hastalik populasyonu ile karsilastirilamazlar
(MI ve kanser hastalar1 gibi). Ozel bir konuya ynelik dlgekler ise psikolojik iyi olma
hali gibi saglikla ilgili 6zel bir alanda 6l¢ciim yapmak amaciyla kullanilirlar. Yaygin
Oneri, bir calismada hastalia 0zel ve genel Olgeklerin birlikte kullanilmasidir
(121,122,123).

Gilinlimiizde yasam kalitesi anketlerinin saglik uygulamalarinin sonuglarinin
degerlendirilmesinde kullanilmasi oldukg¢a kabul gérmektedir. Ozellikle kronik veya
hayati tehdit eden hastalik durumlarinda tedavi, hastanin fiziksel oldugu kadar sosyal
ve psikolojik durumunu da kapsayabilir. Tedavi, hastanin kaliteli bir yasam
stirmesine yardimci olabildigi 6l¢iilerle degerlendirilir (107). Yaslanan niifus, saglik
bakim maaliyetlerindeki artis ve kronik hastaliklarin yasam kalitesine dogrudan etki
etmesi, tedavilerin etkinliginin daha gegerli ve giivenilir yontemlerle o6l¢iilmesi
thtiyacin1 dogurmustur (123).

Yasam kalitesi olgekleri tedaviye cevaplari, klinik degisiklikleri, potansiyel
problemleri belirlemede yardimeci olarak uygulanacak tedaviye karar vermede
tamamlayici rol oynar. Yasam kalitesi ol¢ekleri kullanmak, klinikte hastaliktan ¢ok
hastaya odaklanmay1 saglar (124). Kardiovaskiiler saglik caligmalarinda yasam
kalitesi 6lgeklerinin en yaygin degerlendirme konulari, fiziksel fonksiyon, psikolojik
iyl olma hali ve sosyal fonksiyondur. Fiziksel fonksiyon hastanin kendine bakim
performansi, ev aktivitelerini yapabilme kapasitesi, hareketlilik ve fiziksel aktiviteyi
igcermektedir. Psikolojik iy1 olma hali ise anksiyete, depresyon, iyimserlik ve kendine
saygt Ol¢iimlerini icerir. Yagsam kalitesinin sosyal boyutu, mesleki ve sosyal

performas, maddi refah, arkadas ve aile ile iletisim konularini kapsar (126).
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Saglik sistemleri, son zamanlarda, saglik sorunlarinin hastanin giinliik
yasamina etkilerini degerlendirmeyi tesvik etmislerdir. Ulkelerin kardiovaskiiler risk
profilleri degerlendirilirken hastalarin yasam tarzindaki risk faktorleri (sigara, santral
obezite, inaktivite, kontrolsiiz diabet gibi) ile sagliga baglh yasam kalitesi arasinda
ters bir iliski oldugu bulunmustur. Iskemik kalp hastalarii degerlendiren birgok arag
vardir (126,127).

Tedavi yaklasimlarinin amaci, hastalarin hayatta kalma oranini yiikseltmenin
yaninda semptomlar1 iyilestirmek ve gilnliik aktivitelerini miimkiin olan en iyi
diizeyde yapmalarini saglamaktir. Sagliga bagli yasam kalitesi, dogal olarak, hastanin
Oznel saglik algisina gore ¢ok yonliidiir ve sadece fiziksel degil psikolojik ve sosyal
fonksiyonu da igerirr KVH’lar i¢in yasam kalitesinin 6nemli oldugu kabul
edilmektedir. Bu hastalarin tedavi programlart planlanirken yasam kalitesi
degerlendirilerek hastanin almasi gereken ekstra yardimlara da karar verilebilir.
Anketlerle hastalik semptomlarinin yaninda, hastanin duygu durumu, isi, bos zaman
aktiviteleri ve aile yagsami gibi bilgiler de elde edilir (128,129).

Akut koroner sendrom, fiziksel yetersizliklere ve fonksiyonel limitasyonlara
yol acarak yasam kalitesini olumsuz etkiler. Yapilan ¢aligmalarda, PTCA Oncesi
anjina siklifi ve anjina sebebiyle fiziksel limitasyonlara sebep olan yas, yasam
kalitesinin iyilesmesini etkileyen onemli iki faktor olarak goriilmektedir (130).

Kisi kalp krizi gegirdiginde akut donemde genellikle ilgi odagi fiziksel
fonksiyon iizerine olmaktadir. Ancak uzun vadede hastaneden taburcu olduktan
sonra, genel saglik, canlilik ve enerji, sosyal ve psikolojik fonksiyonlar da fiziksel
fonksiyon kadar dnemli olabilmektedir. Hastaneden taburcu olan AKS hastalarinin
ozellikle anksiyete-depresyon, agri-kotii hissetme etkisiyle yasam kalitesi olumsuz
etkilenmektedir. Depresyonun, genellikle koroner olaydan once mevcut oldugu
saptandigl icin patolojide rol oynayan baska bir risk faktoérii oldugu kabul
edilmektedir. Bu hastalik, 6lim korkusu ile tarif edildiginden bu yana, koroner

olaydan sonra anksiyetenin etkisi oldugu gosterilmistir (6,131).
Akut Koroner Sendrom Gegiren Hastalarda Kardiyak Rehabilitasyon

Kardiyak rehabilitasyon, kronik veya post akut kardiovaskiiler hastalig1 olan

kisilerin saglik davranislarinin gelistirilmesi, hastaligin ilerlemesinin yavaslatilip
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geriletilmesi ve kisinin toplumdaki roliiniin kazandirilmasi olarak tanimlanir (132).
KVH’s1 olan kisiler i¢in, kardiyak rehabilitasyon programlar1 tedavinin ayrilmaz bir
parcasidir. Kardiyak rehabilitasyonun amaci, hastaligin olumsuz fizyolojik ve
psikolojik etkilerini sinirlamak, ani 6liim ve yeni infarktiis riskini azaltmak, kardiyak
semptomlar1 kontrol altina almak, aterosklerotik siirecin ilerlemesini durdurmak,
hastanin psikososyal ve mesleki durumunu iyilestirmektir. Cok yonlii bir yaklagimi
olan bu programin basarisi1 degistirilebilen risk faktorlerinin diizeltilmesine baghdir.
Buna gore kardiyak rehabilitasyonun ana bilesenleri, sigaray1 biraktirma, beslenme
danigsmanlig: ile kilo kontrolii saglama, kolesterol kontrolii, diyabet kontrolii, kan
basinct kontrolii, bireysellestirilmis egzersiz egitim programi ve fiziksel aktivite
danigsmanligi, stres modifikasyonu ve gevseme egitimi ve mesleki rehabilitasyondur
(12, 51).

Kardiyak rehabilitasyon yaklasimlari, kardiovaskiiler riski azaltan
davraniglar1 optimize etmeyi saglayan aktif bir yagam tarzini gelistirmek i¢in, hasta
uyumunu tesvik eder. Yash hastalarda fonksiyonel bagimsizlig1 hedefler. Genellikle
olumsuz psikolojik ve koroner risk profillerine sahip gen¢ hastalar da
rehabilitasyondan yarar goriirler. Kalp hastalari, bilgi ve motivasyon yoluyla yagam
tarz1 degisikligi ve ilag tedavisinden siirekli fayda goriirler (12).

Birgok kardiyak rehabilitasyon program ii¢ veya dort faz olarak
planlanmaktadir. Faz 1: hastane donemi, Faz 2: erken taburculuk dénemi, Faz 3:
planli egzersiz programini iceren gozlem altinda dis hasta donemi, Faz 4: egzersiz ve
diger yasam tarz1 degisikliklerinin yasam boyu siirdiiriilmesidir (132).

Kardiyak rehabilitasyona yonlendirilen hastalarin i¢inde depresyon, sinirlilik,
anksiyete ve sosyal izolasyon gibi psikososyal problemler yaygindir (12). MI ve ani
6lim korkusu akut emosyonel strese sebep olmaktadir. Kapsamli rehabilitasyon
programlari; psikososyal seanslar, gevseme teknikleri egitimi, hasta ve yakinlar1 i¢in
psikososyal danismanlik igerir. Anksiyete, depresyon, 1yi olma hali ve giinliik yasam
aktivitelerindeki performans, biyolojik risk faktorleri (kalp hizi, kan basinci,
kolesterol seviyeleri ve muhtemel platelet aktivasyonu) iyilesmeyi etkiler (51).
Depresyon akut kardiyak olay sonrasinda oldukc¢a yaygindir. Depresyon akut MI
veya unstabil anjina sebebiyle dliimlerde bagimsiz bir risk faktoriidiir. Depresyon,

ozellikle, daha az enerji, daha fazla yorgunluk, diisiik egzersiz kapasitesi, azalmis
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yasam kalitesi ve azalmis esenlik duygusu ile iliskili olmustur (12). Kardiyak
rehabilitasyon ile anksiyete ve depresyonun iyilestigi ¢aligmalarla belirlenmis (133),
fonksiyonel kapasitedeki minimum bir artis bile depresyon ve depresyona bagh
Olimlerde iyilesmeler saglamistir. Aslinda diizenli fiziksel aktivite antidepresan
etkiye sahiptir (134).

Akut koroner sendrom gegiren hastalarda fiziksel aktivite diizeyinin
disiikliigii ile yasam kalitesi ve psikososyal durumdaki bozulmanin iligkili oldugu
caligmalarla desteklenmistir (18). Arastirmacilar, kardiyak rehabilitasyona sevk
edilen kadin ve erkek hastalarin kardiyaorespiratuar uygunluk diizeyindeki kiiciik
yiikkselmelere ragmen Onemli prognostik ve fonksiyonel yararlar elde edildigi
sonucuna varmislar (135). Kardiyak rehabilitasyon programlari, fonksiyonel kapasite
ve egzersiz kapasitesinde artisin yanisira, obesite indeksinde ve plazma lipid
diizeyinde diizelme, glikoz metabolizmasinda iyilesme ile de iliskili bulunmustur
(12). Denetimli endurans egitimi, egzersiz kapasitesini arttirarak kalp hizini diisiiriir,
kan basincini azaltir béylece kalbin is ylikiinii hafifletir. Egzersiz ile HDL-kolesterol
seviyesi artar, LDL-kolesterol azalir, trigliserid azalir, karbonhidrat metabolizmasi
iyilesir, fibrinolitik aktivite artar ve kan viskozitesi (yogunlugu) azalir, kalori
harcamasi artar, kilo azalir (51,134).

Miyokard infarktiisii sonrasi kardiyak rehabilitasyon, hastanin aktif ve iiretici
hayatina doniisiinii hizlandirmay1 amaglar (136). Kardiyak rehabilitasyondan sonra
fonksiyonel egzersiz kapasitesinde artma, hastalik prognozunu diizelttigi gibi ise
dontis oranimi da etkiler, clinkii iyi olma hali, fiziksel kondiisyon yiiksekligi ve
mesleki danigsmanlik ise dontisii destekler (51).

Koroner  arter  hastalarinin  kardiyak  rehabilitasyon = programim
tamamlamalarinin, sagkalim orani artisiyla ve hastaneye yeniden yatigin azalmasiyla
iliski oldugu gosterilmistir (137). Kardiyak rehabilitasyon programlarinin hedefi
yasam siiresini uzatmanin yaninda fiziksel islevselligi, hastalik semptomlarini, iyi
olma halini ve sagliga bagli yasam kalitesini iyilestirmektir. Kardiyak rehabilitasyon,
sagliga baglh yasam kalitesinde istatistiksel olarak onemli ve klinikle ilgili uzun

siireli diizelmeler saglar (138).
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Akut Koroner Sendrom Sonrasi Ise Déniis ve Ev Programi

Akut koroner sendrom, hastalarin hafizasinda hayatta yasadiklar1 en biiyiik
olaylardan biri olarak kalacaktir. AKS sonrasi ise doniiste, hastaligin klinik
semptomlarinin yaninda sosyal, ekonomik ve kiiltiirel faktorler de Onemli
olabilmektedir. Hastalik bulgu ve belirtileri 6nemli bir kriterdir. Kalp ile ilgili
sikayetleri bitmis mi, klinik kontrollerinde kalp zarar gérmiis mii, EKO, EKG, efor
testi sonuglar1 hastaya kendini giivende hissettiriyor mu? Iyi bir fonksiyonel egzersiz
kapasitesi, ise donilis oranlariyla dogru orantili bulunmustur. Eslik eden hastalik
varlig1, yeniden hastaneye yatma korkusu, motivasyon ve konsantrasyon eksikligi,
ilaglarin yan etkileri, is kosullari-isin iceriginin hastaligin1 yeniden tetikleme
korkusu, isyerindeki iliskileri, kendine giiven eksikligi-is i¢in ihtiya¢ duyulan
kapasiteye sahip olmadigini diisiinme, fiziksel olarak siirekli yorgun hissetme gibi
sebeplerle hastalar ise baslamayabilmektedirler. Ancak tedavisi sorunsuz devam
eden, evde aile iligkilerinde stresi azalan, doktor tarafindan yeterince bilgilendirilip
sagligi ile ilgili herseyin yolunda oldugunu goren, motivasyonu-konsantrasyonu iyi
olan, is kosullarin1 iyi is arkadaslar ile birlikte kendine gore ayarlayabilen, finansal
statiisii.  sebebiyle ¢alismamayr go6ze alamayan hastalar daha kolay ise
donebilmektedir (139).

Rehabilitasyon  programinin  6nemli bir boliimiinii  olusturan  ev
programlarinin hedefleri, hastalarin degistirilebilen aligkanliklarint ve kisisel
ozelliklerini belirleyip, koruyucu yaklasimla onlar1 yonlendirmektir. Degistirilebilen
risk faktorleri degerlendirilerek egitim programina alinan hasta, diizenli egzersiz
yapma, sigarayr birakma, lipid ve kilo kontroliinii saglama, stresten kurtulma
konularinda bilinglendirilmektedir. Boylece MI’in tekrarlama riski azaltilmakta,
hastanin aktif, tretken ve gilivenli bir konumda toplumdaki yerini almasi
saglanmaktadir (140).

Akut koroner sendrom ile ilgili literatiire bakildiginda, AKS’li hastalarin
fonksiyonel kapasite, yasam kalitesi ve depresyon diizeyinin saglikli olgulara gore
etkilenimini gosteren ¢aligmalar kisithdir. AKS’li  hastalarda giinliik yasam
aktiviteleri detayl bir sekilde degerlendirilmemistir. Bu nedenle bu ¢alisma, AKS
geciren hastalar1 fonksiyonel kapasite, giinliik yasam aktiviteleri, yasam kalitesi ve

depresyon acisindan degerlendirmeyi ve saglikli kontrol grubuyla karsilastirmay:
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amaclamigti. AKS geciren hastalarin fonksiyonel kapasite, gilinlik yasam
aktiviteleri, yasam kalitesi ve depresyon parametreleri agisindan kontrol grubuna
gore etkilenim diizeyinin gosterilmesinin ikincil koruma amagli programlarin

olusturulmasina temel teskil etmesi yoniiyle yararli olmasi diisiiniilmektedir.
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3. BIREYLER VE YONTEM

Calismamiz akut koroner sendrom gegiren hastalarin fonksiyonel kapasite,
giinliik yasam aktiviteleri ve yasam kalitesi agisindan degerlendirilmesi ve saglikli
kisilerle karsilastirilmas1 amaciyla planlandi. Calisma, Hacettepe Universitesi Saglik
Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Boliimii Kardiopulmoner Unitesi,
Adana Numune Egitim Arastirma Hastanesi Seyhan Uygulama Merkezi, Adana
Devlet Hastanesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Unitesi ve Kardiyoloji

Poliklinigi’nde yapildi.
3.1. Bireyler

Calismaya Adana Devlet Hastanesi Kardiyoloji  Poliklinigi’nde
degerlendirilen, 4-8 hafta 6nce akut koroner sendrom tanist konulan, 40-75 yas arasi,
ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu %50 ve iizeri olan 46 hasta dahil edildi.
Herhangi bir akciger, kalp hastalifi veya ortopedik 6zrii olmayan, hastanemiz
calisanlarindan ve yakinlarindan, goniillii asemptomatik 46 birey kontrol grubunu
olusturdu. Serebrovaskiiler hastalik gecirmis, ortopedik yetersizligi, herhangi bir
kanser tanisi, bobrek yetmezligi, solunum sistemi hastali§i (KOAH, kronik bronsit,
pulmoner emboli), primer pulmoner hipertansiyon tanist olan hastalar ¢aligmaya
dahil edilmedi.

Calisma, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi, Cerrahi ve Ilag
Aragtirmalar1 Etik Kurulu tarafindan 25.09.2013 tarihinde, GO 13/479-17 numarasi
ile kabul edildi (EK 1). Caligmaya katilan hasta ve kontrol grubuna g¢alismanin

kapsami1 ve amaci anlatilarak aydinlatilmis onam formu imzalatildi (EK 2).
3.2. Yontem

Arastirmaya katilan tiim hastalarin standart medikal degerlendirme ve
tedavileri kardiyolog tarafindan uygulandi. Adana Devlet Hastanesi Kardiyoloji
Poliklinigi’'ne gelen AKS tanili hastalar kardiyolog tarafindan degerlendirildi,
EKG’leri yapilarak, laboratuar bulgular1 ve PTCA raporlari kaydedildi. Ayrica

fizyoterapi ve rehabilitasyona 6zel 6l¢me ve degerlendirmeler de yapildi.
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3.2.1. Bireylerin Degerlendirilmesi

Bireylerin yas, cinsiyet, medeni hal, meslek ve egitim durumu kaydedildi.
Boy uzunlugu, bel ve kalga cevresi (cm) Olglimii ve viicut agirhigr (kg) degerleri
kaydedildi. Viicut kiitle indeksi (VKI); viicut agirlig/ boy? (kg/m?) formiiliinden
hesaplandi. Bireyler; zayif (<18.5 kg/m?), normal (18.5-24.9 kg/m?), fazla kilolu (25-
29.9 kg/m?) ve obez (30-39.9 kg/m?) olarak siniflandirildi (141). Bel gevresi, ayakta
dik pozisyonda; iliak krista ile en alt kosta arasindaki mesafenin tam ortasindan
mezura ile Olgiildii ve cm cinsinden kaydedildi. Kalga g¢evresi trokantdr majorler
hizasindan mezura ile dl¢lildii ve cm cinsinden kaydedildi ve bel-kal¢a orani alindi.
Hastalarin dosya bilgilerinden kullandig ilaglar, hangi damar veya damarlara stent
takildigi, ejeksiyon fraksiyonu, hastaneye yatis ve taburcu olma tarihi kaydedildi.
Hastalarin hangi saatte, hangi semptomlarla hastaneye bagvurdugu AKS Oykiisii
olarak kaydedildi. Ayrica hastalarin anjina sikayeti sorgulandi.

Risk faktorlerini belirlemek amaciyla tiim bireylerin HT, DM, kolesterol,
diizenli olarak kullandig1 ilaclar, ailede KAH ve KAH disinda hastalik varlig:
sorgulandi. Bireylerin sigara Oykiisii paket-yil olarak kaydedildi. Bu deger, giin
basma igilen sigara paketi sayist (paket) ile sigara igilen toplam siirenin (yil)
carpimindan hesaplandi. Sigaray1 birakmis ise ne kadar stiredir icmedigi kaydedildi.
Ayrica bireylerin diizenli egzersiz aliskanlig1 sorgulanarak, yaptig1 egzersizin siiresi,
siddeti ve frekansi rapor edildi. Jamar Plus markali el dinamometresi ile bireylerin

dominant ellerinin kavrama kuvveti dl¢tiliip kg cinsinden kaydedildi.
Bilissel Diizeyin Degerlendirilmesi

Standardize Mini Mental Durum Olgegi (MMDO): Bu 6lcek, kolay
uygulanabilen ve biligsel bozuklugun derecesi hakkinda bilgi veren niteliktedir.
Onbir soru igerir, 5 ayr1 kategoride biligsel fonksiyonlari degerlendirir. Olgegin
icerdigi kategoriler; oryantasyon (10 puan), bellek (3 puan), dikkat (5 puan),
hatirlama (3 puan) ve dil (9 puan) seklindedir. MMDQ'de toplam puan 30'dur ve
demansin erken evrelerinde biligsel fonksiyonlarin gilivenli ve duyarli sekilde
aragtirilmasinda yardimei olacagi belirtilmektedir. MMDO'nin simir degerleri; 30-

27=normal, 26-20= hafif yetersizlik, 19-10= orta, 10 ve alt1 ileri derecede yetersizlik
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seklindedir. Standardize Mini Mental Test ve Egitimsizler i¢in Tiirk¢e Standardize

Mini Mental Test, Giingen ve ark (142) tarafindan olusturulmustur.
Fonksiyonel Kapasitenin Degerlendirilmesi
Alt1 Dakika Yiiriime Testi

Alt1 dakika yiirtime testi (6DYT), kronik hastalig1 olan kisilerde kullanilan
submaksimal bir testtir (143). 6DYT, ayn1 giinde ve yarim saat arayla iki kez
uygulandi. Bireylerden 30 metrelik diiz bir koridorda 6 dakika siiresince kendi
yiiriime tempolarinda olabildigince hizli yiirtimeleri istendi. Teste baslamadan once
hastalara, test sirasinda ¢ok fazla yorulurlarsa veya gogiis agrist hissederlerse
dinlenebilecekleri ve bu siirenin teste dahil edilecegi aciklandi. Test Oncesi ve
sonrasinda kan basinci, solunum frekansi1 degerleri, parmaga takilan portable pulse
oksimetre (Finger Pulse Oksimeter) ile kalp hiz1 ve oksijen saturasyon degerleri,
yorgunluk ve dispne algilamalar i¢in Modifiye Borg Olcegi skorlar1 kaydedildi. Test
sirasinda her bir dakikada bir hastay1 cesaretlendirmek icin ‘¢ok iyi gidiyorsunuz,
devam edin’ standart ciimlesi kullanildi. Test sonunda tiim degerler tekrar alindi ve
6DYT mesafesi metre olarak hesaplandi. Uygulanan iki testten her hasta i¢in uzun
olan mesafe degeri istatistiksel analiz i¢in kullanild1 (144). 6DYT mesafesi degerinin
yas, cinsiyet, boy uzunlugu ve viicut agirligina goére normal degerleri bulunmaktadir.
Olgiimlerin yorumlanmasinda Enright ve arkadaslari referans olarak alindi (145).

Tahmini 6 DYT mesafesi:

Erkek: (7,57xboyem) — (5,02xyas) — (1,76xkilokg) — 309 m

Kadm: (2,11x boyem) — (5,78%yas) — (2,29% kilokg) + 667 m
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Sekil 3.1. 6 dakika yliriime testi.

Giinliik Yagsam Aktivitelerinin Degerlendirilmesi

Glittre Giinliik Yasam Aktiviteleri Testi: Giinlik yasamdaki aktiviteleri ve
fonksiyonel durumu degerlendiren objektif bir testtir. Bireyler erkekler i¢in 5 kg,
kadinlar i¢in 2.5 kg agirhigindaki sirt cantalar1 ile oturma pozisyonunda teste
basladilar. Bir sandalye ile raf sistemi arasinda 10 m mesafede, tam ortada 2
basamakli merdiven varken, hastalardan miimkiin oldugunca hizli bir sekilde
yiirliyerek gidip basamaklardan ¢ikip inmeleri ve raftaki bir kilogramlik siseleri
sirasiyla Once ortaya sonra asagiya, tekrar ortaya ve en son yukariya alip geri
donmeleri, basamaktan gecip sandalyeye oturup tekrar kalkmalar1 ve bdylece bir turu
tamamlamalar1 istendi (146,101). Testten once ve sonra hastalarin kan basinci,

oksijen saturasyonu degeri ve kalp hiz1 degerleri kaydedildi. Ust ve alt ekstremite
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yorgunlugu, genel yorgunluk ve dispne algilamasi Modifiye Borg Olgegi ile
degerlendirildi. Bes turu tamamladiktan sonra testi tamamlama siiresi dakika olarak

kaydedildi (146,147).

O [ T3 h
- - 0
2L Y

10 m >

Sekil 3.2. Glittre GYA testi. Skumlien ve Hagelund’dan izinle alinmistir (101).
Aktivite Katilim Performans Degerlendirmesi

Kanada Aktivite Performans Olciimii: Hastalarin aktivite performans
problemlerini belirlemek, aktivite ve katilim kisithiliklarimi 6lgmek igin Kanada
Aktivite Performans Olgiimii (Canadian Occupational Performance Measurement-
COPM) kullanild1 (148). COPM, kendine bakim, is ve liretici aktiviteler, bos zaman
aktiviteleri alanlardaki performans problemlerini belirler. Ilk asamada, hastalarin
kendine bakim, is ve {iretici aktiviteler, bos zaman aktiviteleri ile ilgili performans
problemi yasadiklar1 aktiviteleri belirlemeleri istendi. Hastadan bu aktivitelerden
onun i¢in en dnemli olan 5 aktiviteyi se¢mesi ve bu aktiviteler i¢in 1 ile 10 arasinda
performans (COPM-P) ve memnuniyet puant (COPM-M) belirlemesi istendi.
Performans ve memnuniyet puanlarinin artmis olmast kisinin  aktiviteyi
gerceklestirme performansinin ve bu performanstan memnuniyetinin arttig1 anlamina
gelmektedir (149).

Kendine bakim, is ve iiretici aktiviteler ve bos zaman aktivitelerini
gerceklestirme performansi; kisinin mental, fiziksel, sosyokiiltiirel ve ruhsal
ozellikleri gibi faktorlerden etkilenir. COPM, teste katilan kisinin kendi zorluk
alanlarin1 tanimlayabilmesine dayanir ve bireyin tanimladigi problemleri giinliik
isleyisinde Olger. Terapiste, kisiye 6zel degerlendirme yapma imkani verir. Bu 6l¢lim
bireyin rollerini ve rol beklentilerini gdzoniine alir ve bireyin kendi cevresine
odaklanarak problemiyle ilgilenmesini saglar. COPM, kisi kendi sagligindan kendi

tedavi siirecinden sorumludur goriisiinii destekler (150). COPM, katilimec1 merkezli
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bir bakis acisiyla kisinin kapasitesini yansitan bir 6l¢lim yontemidir. Katilimcinin
memnuniyet ve performansini kendi algisi i¢inde belirleyebilecegi, bireysellestirilmis
bir 6l¢iim araci olarak tasarlanmistir. COPM, (semi-structured) yari yapilandirilmis
bir ankettir. Bireyin istedigi, ihtiya¢ duydugu veya yapmay1r umdugu ancak hastaligi
sebebiyle yapmakta zorlandigi giinliik aktivitelerini tanimlamasi igin terapist
tarafindan cesaretlendirildigi bir ankettir. Katilimcilar, bu aktiviteleri yaparken kendi
performanslarindan memnuniyetlerini ve aktivite performansinda karsilastiklar

zorluklar1 kendi belirledikleri puanlarla bildirdiler (148).
Yasam Kalitesinin Degerlendirilmesi

1. Nottingham Saghk Profili (Nottingham Health Profile, NHP):
Algilanan saglik problemleri ve bu problemlerin giinliik yasam aktivitelerini etkileme
miktarmi Slgmek icin gelistirilmis, genel yasam kalitesi anketidir. Kisinin kendi
kendine tamamladigi 38 maddeden olusmaktadir. Enerji seviyesi (3 madde), agr1 (8
madde), emosyonel reaksiyonlar (9 madde), uyku (5 madde), sosyal izolasyon (5
madde) ve fiziksel mobilite (8 madde) olmak iizere alt1 alt boliimden olusmaktadir.
Her alt boliim i¢in 0-100 arasinda degisen muhtemel puan sinir1 vardir. 0 kisitlanma
olmadigini gosterir, 100 ise listelenen tiim kisitlamalarin varligini gosterir (151,152).
Olgegin Tiirkge uyarlamasi Kiiciikdeveci ve arkadaslari tarafindan yapilmustir (153).

2. Kisa Form-36 (SF-36): Genel yasam Kkalitesinin degerlendirilmesi
amaciyla, 1987 yilinda Ware tarafindan gelistirilen ve iilkemizde gecerlilik ve
giivenilirlik caligmas1 1999 yilinda Kogyigit ve ark. (154) tarafindan yapilmis olan
SF-36 oOlgegi kullanildi. Sagligin 8 bilesende incelendigi bu dlgekte yiiksek puanlar
saglikta daha iy1 bir diizeyi isaret ederken, diisiikk puanlar sagliktaki bozulmay1
gostermektedir.

SF-36 saglikla ilgili 8 alan1 degerlendirir.

* Fiziksel fonksiyonellik (FF),

* Agri (A),

* Genel saglik algilamas1 (GSA),

» Fiziksel rol sinirlamalar1 (FRS),

* Duygusal rol sinirlamalar1 (DRS),

* Sosyal fonksiyonellik (SF),
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* Ruh saglig1 (RS),

* Enerji/yorgunluk (E/Y).

Olgegin puanlamasi 3 asamadan olusmaktadir. Birinci asama her bir sorunun
ayr1 ayr1 0-100 arasinda puanlanmasini igerir, 0 puan en diisiik, 100 puan en yiiksek
fonksiyonel islevi gosterir. Ikinci asamada 6lgegin ayni alt dallarinin puanlarmin
ortalamasi alinir, iiglincli asamada bu puanlarin yiizdesi alinir. En diisiik yiizde, en

kotii saglik durumunu ifade etmektedir (155).
Psikososyal Durumun Degerlendirilmesi

Hastalarin anksiyete ve depresyon diizeyini belirlemek amaciyla Hastane
Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HAD) kullanilds.

Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi, Zigmond ve Snaith (156) tarafindan
gelistirilmis, hastalarda anksiyete ve depresyon yoniinden riski belirlemek, diizeyini
ve siddet degisimini 6lgmek amaciyla uygulanan kendini degerlendirme olgegidir.
Olgegin iilkemiz icin gegerlilik ve giivenilirlik calismas1 Aydemir, Giivenir, Kiiey ve
arkadaslar1 (1997) tarafindan yapilmastir.

Olgekteki sorularm 7’si depresyon, 7’si anksiyete belirtilerini arastirir.
Toplam 14 soru igermekte ve tek sayilar anksiyeteyi, ¢ift sayilar depresyonu
Olcmektedir. Yanitlar 4°1i Likert biciminde degerlendirildi ve 0-3 arasinda puanlandi.
Anksiyete (HAD-A) ve depresyon (HAD-D) alt dlgekleri vardir. Tiirkiye’de yapilan
caligma sonucunda anksiyete alt dl¢egi i¢in kesme puani 10/11, depresyon alt 6lgegi
i¢in ise 7/8 bulunmustur. Buna gore, bu puanlarin {izerinde alanlar risk altinda olarak
degerlendirilir. Hastalarin her iki alt 6l¢ekten alabilecekleri en diisiikk puan 0, en

yiiksek puan 21°dir (157).
3.3. istatistiksel Analiz

Tanimlayici istatistik olarak normal dagilim gosteren sayisal degiskenler icin
ortalamatstandart sapma, normal dagilim gostermeyen degiskenler i¢in ortanca
(minimum-maksimum), kategorik degiskenler icin say1, ylizde (%) verildi.

Normal dagilim gosteren siirekli sayisal sonuclu degiskenlerin iki grup

karsilastirilmasi igin “Iki ortalama arasindaki farkin onemlilik testi (independent
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samples t test)”, normal dagilim gostermeyen degiskenler icin “Mann Whitney U
testi” kullanildi.

Ikiden fazla sayisal degiskeni karsilastirmak icin Kruskal Wallis analizi
kullanildi.

Kategorik degiskenleri agisindan iki grubun karsilastirilmasinda “Ki kare testi
(Pearson ki kare veya siireklilik diizeltmeli ki kare)” kullanildi.

Calismada p<0.05 oldugunda istatistiksel agidan anlamli kabul edildi.

Analizler IBM SPSS Statistics 21,0 programinda yapilmistir. Gii¢ analizi de
NCSS 2007 PASS programinda hesaplandi.
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4. BULGULAR

Calismaya, Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve
Rehabilitasyon Boliimii Kardiopulmoner Unitesi, Adana Devlet Hastanesi
Kardiyoloji Poliklinigi ve Adana Numune Egitim Arastirma Hastanesi Seyhan
Arastirma ve Uygulama Merkezi Kardiyoloji Boliimii’'nde AKS tanis ile izlenen 46
hasta ve KAH bulglar1 olmayan asemptomatik, gonllii 46 birey katildi. Hastalar AKS
gecirdikten minimum 4, maksimum 8 hafta sonra degerlendirmeye alindi.

Akut koroner sendrom grubundaki bireylerin yas ortalamasi 53,07+6,55 yil,
boy uzunlugu ortalamasi 168,04+8,59 cm, viicut agirligt ortalamas1 81,97+13,31 kg,
viicut kiitle indeksi ortalamasi 28,78+3,84 kg/m? bel kal¢a orani ortalamasi
0,98+0,08 cm dir. Kontrol grubundaki bireylerin yas ortalamasi 51,00+6,36 yil, boy
uzunlugu ortalamas1 169,39+9,54 cm, viicut agirlig1 ortalamasi 80,35+11,53 kg, VKI
ortalamas1 27,66+3,04 kg/m?, BKO ortalamas1 0,96+0,10 cm dir. AKS grubu ve
kontrol grubunda yas, boy uzunlugu, viicut agirhg, VKI ve BKO ortalamalari
arasinda anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 4.1, p>0,05).

Tablo 4.1. AKS (Grupl) ve kontrol (Grupll) grubu bireylerin 6zellikleri.

AKS Grubu Kontrol Grubu
Ozellikler (n=46) (n=46) t p
X £SS X +SS
Yas (y1l) 53,07+6,55 51,00+6,36 1,533 0,129
Boy (cm) 168,04+8,59 169,39+9,54 -0,712 0,478
Viicut Agirhg (kg) 81,97+13,31 80,35+11,53 0,623 0,535
VKIi (kg/m?) 28,78+3,84 27,66+3,04 1,549 0,125
BKO 0,98+0,08 0,96+0,10 0,919 0,361

Iki ortalama arasindaki farkin énemlilik testi, p>0,05

Akut koroner sendrom grubunda toplam 13’ kadin (%28,3), 33’1 erkek
(%71,7) 46 hasta, kontrol grubunda ise 14’ii kadin (%30,4), 32’si erkek (%69,6) 46
saglikli birey calismaya dahil edildi. Iki grup arasinda cinsiyet dagilimi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. (Tablo 4.2, p>0,05).
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Tablo 4.2. AKS ve kontrol gruplarinda cinsiyet dagilimlarmin karsilastirilmasi.

Kadin Erkek
XZ* p
n % n %
AKS grubu 13 28,3 33 71,7 0.000 |1.000
Kontrol grubu 14 30,4 32 69,6

*Fischer’s kesin ki-kare testi, p>0,05

Kontrol grubu ve AKS grubu bireylerin kullandig1 ilaglarin dagilimi Tablo
4.3°de verildi. AKS grubunda 41 hasta (% 89) aspirin, 31 hasta (% 67) klopidogrel,
32 hasta (% 69) beta bloker, 22 hasta (% 47) ACE-Inhibitorii, 35 hasta (% 76) statin,
17 hasta (% 36) nitrat, 21 hasta (% 45) antihipertansif (Ca kanal blokeri), 6 hasta (%
13) antidiyabetik, 14 hasta (% 30) propon pompa inhibitorii, 4 hasta (% 8)
antidepresan kullanmaktaydi. Kontrol grubunda ise 9 kisi (% 19) antihipertansif, 2
kisi (% 4) antidiyabetik ila¢ kullanmaktaydi.

Tablo 4.3. AKS grubu hastalarin ve kontrol grubu bireylerin kullandigi ilaglarin

dagilimi.

flaclar AKS grubu Kontrol grubu

n % n %

Aspirin 41 89 0 0
Klopidogrel 31 67 0 0
Beta bloker 32 69 0 0
ACE- inhibitorii 22 47 0 0
Statin 35 76 0 0
Nitrat 17 36 0 0
Antihipertansif ilaclar 21 45 9 19
Antidiyabetik ilaglar 6 13 2 4
Proton pompa inhibitorii 14 30 0 0
Antidepresan 4 8 0 0

Akut koroner sendrom geciren (Grup I) bireylerin EKO sonuglarina gore
ejeksiyon fraksiyonu degeri 50 ile 67 arasinda degismektedir. Bu grubun troponin
degerleri ise minimum 7,03 pg/Ml ile maksimum 9389 pg/Ml arasinda
degismekteydi.

Gruplarin KAH risk faktorleri Tablo 4.4’de verilmistir. AKS grubunda 34
hastada (% 73,9) HT, 13 hastada (% 28,3) DM, 21 hastada (% 45,7) hiperlipidemi,
36 hastada (% 78,3) inaktif bir yasam tarzi, 17 hastada (% 37) obezite, 35 hastada (%
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76,1) ailede KAH oykiisii, 33 hastada (% 71,7) sigara Oykiisii bulunmaktaydi.
Kontrol grubunda 12 bireyde (% 26,1) HT, 2 bireyde (% 4) DM, 21 bireyde (% 45,7)
hiperlipidemi, 29 bireyde (% 63) inaktif bir yasam tarzi, 14 bireyde (% 30) obezite,
16 bireyde (% 34,8) ailede KAH 0Oykiisii, 16 bireyde (% 34,8) sigara Oykiisii
bulunmaktaydi. AKS ve kontrol gruplari arasindaHT, DM, aile dykiisi ve sigara
Oykiisii agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05).
Hiperlipidemi, inaktivite ve obezite risk faktorleri agisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0,05). Bu durum bize asemptomatik

bireylerin de KAH agisindan risk altinda oldugunu anlatir.

Tablo 4.4. AKS ve kontrol grubu bireylerin KAH risk faktor dagilimlarr.

Risk Faktorleri AKS Grubu Kontrol grubu
(n=46) (n=46) . p

n % N %
Hipertansiyon 34 73,9 12 26,1 19,174 | <0,001*
Diyabetes 13 28,3 2 4 7,965 0,005*
mellitus
Hiperlipidemi 21 45,7 21 45,7 0,000 1,000
Inaktivite 36 78,3 29 63 1,887 0,170
Obezite 17 37 14 30 0,195 0,659
Aile oykiisii 35 76,1 14 30,4 17,446 | <0,001*
Sigara oykiisii 33 71,7 17 37 11,178 | 0,001*

¥2: Fischer’s kesin ki-kare testi, ¥*p<0,05

Gruplarin sigara Oykiileri Tablo 4.5’de verilmistir. AKS grubundaki hastalarin
13’1 (%28) hala sigara i¢iyordu, 20’si (%43) birakmis, 13’1 (% 28) hi¢ igmemisti.
Kontrol grubundaki bireylerin 15’1 (%32) hala sigara i¢iyordu, 2’si (%4) birakmis ve
29’u (% 63) hi¢ igmemisti. Gruplarin sigara Oykiileri arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark bulunmustur (p<0,05).



Tablo 4.5. AKS ve kontrol grubu bireylerin sigara igme aliskanliklariin
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karsilastirilmast.
AKS Grubu Kontrol Grubu
Sigara icme . p
(n=46) (n=46)
aliskanhgi
n % n %
Aktif icici 13 28 15 32
Birakmis 20 43 2 4 23,765 | <0,001*
Icmemis 13 28 29 63

*Fischer’s kesin ki-kare testi, p<0,05

Akut koroner sendrom grubu hastalarin 11’1 AKS olayindan hemen sonra

sigarayr birakmis ve bu 11 hastanin sigarayr birakma siiresi 15 giin ile 60 giin

arasinda degismektedir. Yine AKS grubunda sigaray1 birakan diger bireyler (9 kisi)

AKS olayindan 6nce minimum 4 ay maksimum 35 yil 6nce sigaray1 birakmislardir.

Kontrol grubunda ise sigaray1 birakan 2 kisiden biri 6 ay ve digeri 8 ay Once sigaray1

birakmustir.

Gruplarin sigara maruziyetleri Tablo 4.6’de verilmistir. Gruplar arasinda

sigara maruziyeti agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05).

Tablo 4.6. AKS ve kontrol grubu bireylerinin sigara kullanim miktarinin

karsilagtirilmasi.
AKS grubu Kontrol grubu
X+£SS XSS p
Sigara kullanim miktari
25,61+£22,98 9,68+14,76 <0,001*
(paketxy1l)

Iki ortalama arasindaki farkin anlamlilik testi, p<0,05

Gruplarin kan lipid ve glikoz diizeylerinin karsilastirilmasi Tablo 4.7°te

verildi. AKS ve kontrol grubu arasinda kan lipid ve glikoz diizeyleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05).




56

Tablo 4.7. AKS ve kontrol grubu bireylerin kan lipid ve glikoz diizeyleri.

Kan lipid, glikoz AKS Grubu | Kontrol Grubu

diizeyleri X+ SS X+ SS ‘ P
Total kolesterol (mg/dl) 164,17+41,56 188,96+44,66 -2,755 0,007*
Trigliserid (mg/dl) 180,89+89,66 155,91+69,65 1,492 0,139
LDL (mg/dl) 96,96+£37,06 131,85+27,22 -5,146 <0,001*
HDL (mg/dl) 36,22+9,32 45,48+10,49 -4,474 <0,001*
Glikoz (mg/dl) 121,48+58,91 100,57+14,71 2,336 0,022*

t: Iki ortalama arasindaki farkin onemlilik testi, *p<0,05

Calismaya alinan bireylerin mesleki bilgilerinin dagilimi Tablo 4.8 verilmistir.
AKS grubunda 15 (%33) kisi emekli, 18 (%39) kisi calisan ve 13 (%28) kisi ev
hanimiydi. Kontrol grubu bireylerin 10’u (%22) emekli, 33’1 (%71) calisan ve 3’i
ev hanimiyd. iki grup arasinda meslek durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulundu (p<0,05).

Tablo 4.8. AKS grubu ve kontrol grubu bireylerin mesleki bilgilerinin dagilima.

AKS Grubu Kontrol Grubu
Meslek (n=46) (n=46) r¥ p
n % n %
Emekli 15 33 10 22 11,662 0,003
Calisan 18 39 33 71
Ev hanim 13 28 3 7

*Pearson ki-kare testi, p<0,05

Akut koroner sendrom ve kontrol grubundaki bireylerin medeni hallerinin ve
birlikte yasadiklar1 kisilerin dagilimi Tablo 4.9°da gosterilmistir. AKS grubu
hastalarin 44’1 (% 96) evli ve 2’s (% 4) duldu. Kontrol grubundaki bireylerin 39’u
(% 85) evli, 7’si (% 15) dul, bosanmis veya bekardi. AKS grubu hastalarin 9’u (%
20) esiyle, 35’1 (% 76) esi ve cocuklartyla, 2’si (% 4) cocuklartyla yasiyordu.
Kontrol grubundaki bireylerin ise 18’1 (% 39) esiyle, 22’si (% 48) esi ve
cocuklariyla, 3’1 (% 7) cocuklariyla ve 3’1 (% 7) de yalniz yasamaktaydi.




Tablo 4.9. AKS ve kontrol grubu bireylerin medeni hal ve barinma durumlari.
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Medeni Dul,Bekar, Esi ve Cocuklan

Evli Esi ile Yalniz
Hal Bosanmus Cocuklarla ile
Barinma n % n % n % n % n % | n %
AKS grup | 44 96 2 4 9 20 35 76 2 4 0 0
Kontrol 39 85 7 15 18 39 | 22 48 3 7 3 7
Toplam 84 91 8 9 27 30 | 57 62 5 5 3 3

Gruplari egitim siiresi dagilimlar1 Tablo 4.10°da verilmistir. Egitim durumu

acisindan iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmustur

(p<0,005).

Tablo 4.10. AKS grubu ve kontrol grubu bireylerin egitim siirelerinin dagilimi.

Egitim

Durumu 0 0-5 yil 6-8yill [ 9-11y1il | 11yl ? *r p
n % | n % n % (n % |n %

AKSgrup |7 15 |18 39 9 20 |9 203 7 15,957 | 0,003

Kontrol 1 2 |13 28 4 9 |13 28|15 33

Toplam 8 9 |31 34 13 14 |22 24 |18 18

*Pearson ki-kare testi, p<0,005

AKS grubu hastalarin stent takilan damar sayisi1 dagilimi Tablo 11°da

verilmistir. Bir damarina stent takilan hasta sayis1 36 (%78), 2 damari stentlenen

hasta sayist 7 (%15), 2’den fazla damarinda problem olan hasta sayis1 3 (%7) idi.

Tablo 4.11. AKS (n:46) grubu bireylerin stent takilan damar sayis1 dagilima.

AKS 1 problemli damar | 2 problemli damar 21 problemli damar
n 36 7 3
% 78 15 7
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Tablo 4.12. AKS grubu bireylerin stent takilan damarlarmin dagilimi.
LAD RCA CX
N 22 24 12

Stentli Damar

Tablo 4.13’da AKS grubu hastalarin devam eden semptomlarinin dagilimi
verilmigtir. Hastalarin 31’inde (% 68) dinlenme sirasinda anjina, 10’unda (%22)
eforla anjina sikayeti vardi. AKS’li 5 hastanin (%]11) ise anjina sikayeti kalmamisti.

Kontrol grubunda anjina sikayeti yoktu.

Tablo 4.13. AKS (Grupl) ve kontrol (Grupll) grubu bireylerin anjina bulgulari.

Semptomlar AKS Grubu (n=46) Kontrol Grubu (n=46)
n % n %
Dinlenmede Anjina 31 67 0 0
Eforla Anjina 10 22 0 0
Anjina hissetmeyen 5 11

Gruplarm Mini Mental Durum Olgegi puanlarmin karsilastirilmasit Tablo

4.14’te verilmisti. AKS ve Kkontrol

grubu bireylerde biligsel yetersizlik
bulunmamistir Oryantasyon ve hafiza puanlari her iki grupta esit oldugundan t degeri
bulunamadi.. Kontrol grubunun Mini Mental Durum Olgegi toplam puani ve
hesaplama alt boliim puanlarinin AKS grubundan anlamli olarak daha yiiksek oldugu

saptand1 (p<0,05, Tablo 4.14).

Tablo 4.14. AKS (Grupl) ve kontrol (GruplI) grubu bireylerin Mini Mental Durum
Olgegi puanlarinin karsilastirilmasi.

L .. AKS Grubu | Kontrol Grubu

Mini Mental Durum Olgegi 4SS XSS *t/u p
Oryantasyon (10 puan) 10,00+0,00 10,00+0,00 - 1,000
Hafiza (3 puan) 3,00+0,00 3,00+0,00 - 1,000
Hesaplama (5 puan) 4,30+1,53 4,87+0,65 -2,469 | 0,014*
Hatirlama (3 puan) 2,61+0,64 2,72+0,50 -0,625 0,532
Lisan (9 puan) 8,93+0,25 8,96+0,20 -0,457 0,647
Toplam (30 puan) 28,80+1,90 29,54+0,78 -2,435 | 0,018*

u: Mann Whitney u testi. *t: Tki ortalama arasindaki farkin énemlilik testi, p<0,05
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Tablo 4.15’te el dinamometresi ile gruplarin kavrama kuvveti 6l¢tim degerleri
verilmigtir. AKS grubunun ortalama el dinamometre 6l¢iim degeri 35,84+10,57 kg,
kontrol grubunun ise ortalama 40,47+10,95 kg’d1. Iki grup arasinda el dinamometre

Olclimii acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,05).

Tablo 4.15. AKS ve kontrol grubu bireylerin el dinamometre 6l¢iimii degerleri.

El dinamometre AKS Grubu Kontrol Grubu

olciimii (n=46) (n=46) t p
X+SS X+SS

KG 35,84+10,57 40,47+10,95 -2,060 |0,042*

*t: iki ortalama arasindaki farkin énemlilik testi, p<0,05

Akut koroner sendrom ve kontrol grubu arasinda 6 dakika ylirlime testi
parametrelerinin karsilagtirilmasi1 Tablo 4.16°’da gosterildi. AKS ve kontrol grubu
arasinda, 6 DYT parametrelerinde kalp hizi, sistolik ve diyastolik kan basinci
baslangi¢ degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05).
Kalp hizi, sistolik ve diyastolik kan basinci test bitis degerleri ise iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik goriildii. Kontrol grubunun degerleri AKS
grubundan daha yiiksekti (p<0,05). Oksijen saturasyonu baslangi¢ ve bitis degerleri
her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi (p>0,05).
Solunum frekansi baslangi¢ ve bitis degerleri ise her iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik gortildii. AKS grubunun solunum frekans1 degerleri daha
yiiksek bulunmustu (p<0,001). Kontrol grubunun 6DYT mesafe, %mesafe ve %kalp
hiz1 degerleri AKS grubundan daha ytiksek bulunmustu ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliyd1 (p<0,001, Tablo 4.16).
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Tablo 4.16. AKS grubu ve kontrol grubu arasinda 6 DYT degerlerinin

karsilastirilmasi.
AKS Grubu | Kontrol Grubu
6DYT
n=46 n=46 t p
parametreleri _ _
Zaman X=xSS X=£SS
Baslangic 72,39+12,12 74,17+5,94 -0,895-| 0,374
KH (atim/dk) .
Bitis 88,24+15,36 105,87+14,84 5,596 | <0,001*
Baslangic | 117,17£15,51 119,35+8,73 -0,828 - | 0,410
SKB (mmHg) .
Bitis 123,80+17,80 130,87+13,99 2,116 0,037
Baslangic 76,20+10,17 79,57+£7,13 -1,839-| 0,070
DKB (mmHg) o
Bitis 77,39+11,38 84,13+7,83 3,306 0,001
Baslangic 97,74+0,64 97,89+0,64 -1,133 - | 0,260
SpO:2 (%) .
Bitis 97,61+1,00 97,93+0,74 1,776 0,079
Baslangig 17,00+1,92 14,17£2,75 5,701 | <0,001*
SF (soluk/dk) o
Bitis 23,74+3,90 19,61£2,65 5,937 | <0,001*
Mesafe (m) 463,02+59,33 530,61+£59,51 -5,454 | <0,001*
% Mesafe 81,934+9,53 90,00+9,25 -4,117 | <0,001*
%Kalp hiz1 52,37+9,54 62,20+8,52 -5,207 | <0,001*

t: Iki ortalama arasindaki farkin énemlilik testi, p<0,05

AKS grubu ve kontrol grubu bireylerin 6 DYT genel yorgunluk ve bacak
yorgunlugu degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 4.17‘ta gosterildi. Tiim bireylerin
testten Onceki ve sonraki genel yorgunluk ve bacak yorgunlugu Modifiye Borg
Olcegine gore puanlanarak kaydedildi. AKS ve kontrol grubu arasinda test
baslangicinda kaydedilen genel yorgunluk ve bacak yorgunlugu degerleri AKS
grubunda daha yiiksek bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05,

Tablo 4.17).



Tablo 4.17. AKS ve kontrol grubu bireylerin 6DYT genel yorgunluk ve bacak

yorgunlugu degerlerinin karsilagtirilmasi.
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AKS Grubu Kontrol Grubu
6DYT Borg (n=46) (n=46)
Skalasi Ortanca Ortanca u* p
Zaman
Degerleri (min-maks) (min-maks)

Yorgunluk Baslangic 0,00 (0-3) 0,00 (0-0) -2,286 0,022
(M.Borg) Bitis 0,00 (0-7) 0,00 (0-3) -1,331 0,183
Bacak

Baslangic 0,00 (0-3) 0,00 (0-0) -2,286 0,022
Yorgunlugu

Bitis 0,00 (0-5) 0,00 (0-3) -1,037 0,300

(M.Borg)

*u:Mann Whitney u testi, p<0,05

AKS ve kontrol grubu arasinda 6 DYT parametreleri fark degerlerinin

karsilastirilmast Tablo 4.18’ta gosterildi. Kontrol grubunun test dncesi ve sonrasi

kalp hiz1 ve sistolik kan basinci degisim degerleri AKS grubundan daha yiiksekti. Bu

fark istatistiksel olarak anlamliydr (p<0,05). AKS grubunun solunum frekansi fark

degerleri kontrol grubuyla karsilastirilinca istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha

yiiksek bulundu (p<0,05, Tablo 4.18).

Tablo 4.18. AKS ve kontrol grubu bireylerin 6DYT parametreleri fark degerlerinin

karsilagtirilmasi.
6DYT parametrelerinin AKS Grubu Kontrol Grubu
test sonrasi ve oncesi (n=46) (n=46) u* p
fark degerleri XSS X+SS
AKH (atim/dk) 15,85+9,36 31,67£14,13 -6,328 | <0,001*
ASKB (atim/dk) 6,41+14,32 11,5249,53 -2,013 0,048
ADKB (atim/dk) 1,20£9,26 4,57+6,89 -1,979 | 0,051
ASpO2 (%) -0,02+1,14 0,04+0,96 -0,295 0,768
ASf (soluk/dk) 6,74+£3,66 5,43+£1,91 2,141 0,035
AYorgunluk (M.Borg) 0,96+1,56 0,60+0,98 -0,681 0,496
ABacak Yorgunlugu 1,43+1,84 0,87£1,06 -1,037 | 0,300
(M.Borg)

*u: Mann Whitney u testi, p<0,05
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Gruplarin giinliik yasam aktivitelerini degerlendiren Glittre GYA testi oncesi

ve sonrasi parametre Olglimlerinin degerleri Tablo 4.19°da gosterilmistir. Kontrol

grubunun test 6ncesi sistolik kan basinci degerleri AKS grubundan yiiksekti. Bu fark

istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Kontrol grubunun test sonrasi tiim vital

bulgulari, istatistiksel olarak anlamli bir sekilde AKS grubundan daha yiiksekti

(p<0,05). Test sonras1 Borg Skalasi kol ve bacak yorgunlugu ve genel yorgunluk

degerleri ise AKS grubunda anlamli bir sekilde daha yiiksek bulunmustu (p<0,05).

AKS grubu bireylerin testi bitirme siireleri kontrol grubundan daha uzundu ve bu

fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05, Tablo 4.19).

Tablo 4.19. AKS ve kontrol grubu bireylerin Glittre GYA sonuglarinin

karsilastirilmasi.
Kontrol
AKS Grubu
Glittre GYA Zaman Grubu t/u p
X+SS X+SS
Kalp hiza Baglangic | 72,98+10,11 75,22+7,14 -1,227 0,223
(atim/dKk) Bitis 9426+£12,61 | 11491+17,14 -6,516 | <0,001*
Sistolik kan Baglangic | 111,52+16,18 | 118,26+7,00 -2,591 0,012%
basinc1 (mmHg) Bitis 126,52+18,03 | 135,76+13,45 | -2,784 0,007*
Diastolik kan Baslangic | 75,22+13,74 | 77,17£12,98 -0,702 0,485
basicr (mmHg) Bitis 78,76+10,90 86,96+6,95 -4,299 | <0,001*
Kol yorgunlugu | Baslangic 0,09+0,41 0,00+0,00 -1,422 0,155
(M.Borg) Bitis 3,04+1,13 1,80+1,20 -4,250 | <0,001*
Bacak
Baslangic 0,07+0,32 0,00+0,00 -1,422 0,155
yorgunlugu o
Bitis 3,85+1,21 1,98+1,29 -5,875 | <0,001*
(M.Borg)
Genel
Baslangic 1,03+0,03 0,00+0,00 -1,422 0,155
yorgunluk o
Bitis 1,89+0,08 0,72+0,98 -5,345 | <0,001*
(M.Borg)
Test siiresi (dk) 3,72+0,89 2,82+0,56 5,753 <0,001*

t: 1ki ortalama arasindaki testin 6nemlilik testi, u: Mann Whitney u testi, *p<0,05 (Dagilim farki
sebebiyle farkl: testler kullanildr)
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Her iki grubun Glittre GYA parametreleri farki Tablo 4.20°da verilmistir. AKS
grubunun kalp hizi ve diyastolik kan basinct fark degerleri kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha distikti (p<0,05). AKS grubunun Borg
Skalas1 kol ve bacak yorgunlugu ile genel yorgunluk fark degerleri kontrol
grubundan daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05, Tablo
4.20).

Tablo 4.20. AKS ve kontrol grubu bireylerin Glittre GYA parametrelerindeki test
oncesi ve sonrasi fark degerlerinin karsilagtiriimasi.

Glittre GYA testinin AKS Grup | Kontrol Grup
parametreleri farkinin _ _ t/u p
X+ SS X £ SS

karsilastirmasi
AKH(atim/dk) 21,28+9,28 39,65+14,55 -7,219 | <0,001*
ASKB(mmHg) 15,224+13,98 17,28+10,94 -0,789 0,432
ADKB(mmHg) 3,54+9,26 8,04+4,88 -2,914 0,005*
AKol Yorgunlugu

2,96+1,01 1,80+1,20 -4,177 | <0,001*
(M.Borg)
ABacak Yorgunlugu

3,78+1,13 1,98+1,29 -5,847 | <0,001*
(M.Borg)
AGenel Yorgunluk

1,78+0,18 0,72+0,98 -5,339 | <0,001*
(M.Borg)

t: Iki ortalama arasindaki testin Snemlilik testi, u: Mann Whitney u testi, *p<0,05

Kanada Aktivite ve Performans Skalas1 degerlendirmesi sirasinda bireylerin
en ¢ok zorlandiklarini belirttikleri aktiviteler Tablo 4.21°da verilmistir. COPM ile 24
farkli aktivitede performans sorunu belirlendi. Bunlarin 10’u (%41) kendine bakim
aktivitesi, 9’u (%38) tretkenlik ile ilgili aktiviteler ve 5’1 (%21) bos zaman
aktivitesiydi. AKS hastalar1 arasinda en ¢ok problem tarif edilen aktiviteler merdiven
c¢tkma (%82), uzun siire ayakta durma (%70) ve uzun mesafe yiirimeydi (%67)

(Tablo 4.21).



Tablo 4.21. Kanada Aktivite Performans Skalasi sonuglaria gére AKS ve kontrol
grubu bireylerin en ¢ok zorlandiklar1 aktiviteler.
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AKTIVITELER AKS GRUBU KONTROL GRUBU
Kendine Bakim n % n Y%
Merdiven ¢ikmak 38 82 43 93
Uzun siire ayakta durmak 32 70 35 76
Uzun mesafe yiiriimek 31 67 4 8
Cars1 pazar torbasi tagimak 25 54 35 76
Agir esya kaldirmak 14 30 17 37
Araba kullanmak 2 4 0 0
Tirnak kesmek 3 6 0 0
Corap giymek 3 6 0 0
Giyinmek 3 6 0 0
Banyo yapmak 1 2 0 0
Uretkenlik

Camasir asmak 7 15 3 6
Ise gidememek 8 17 0 0
Nevresim degistirmek 1 2 6 13
Temizlik yapmak 1 2 2 4
Yemek yapmak 3 6 1 2
Cam silmek 0 0 3 6
Perde asmak 0 0 3 6
Utii yapmak 1 2 0 0
Odun kirmak 1 2 0 0
Bos Zaman Aktiviteleri

Kalabalik ortamda bulunmak 10 21 6 13
Okumak 7 15 2 4
Yolculuk yapmak 4 9 5 10
Mag izlemek 1 2 0 0
Bahge isleriyle ugrasmak 0 0 1 2

AKS ve kontrol grubu bireylerin COPM puanlar1 Tablo 4.22°da verilmistir.

Iki grubun COPM performans ve memnuniyet punlari agisindan bakildiginda kontrol

grubunun puanlan istatistiksel olarak anlamli sekilde ytiksek bulundu (p<0,001,

Tablo 4.22).
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Tablo 4.22. AKS ve kontrol grubu bireylerin Kanada Aktivite Performans Olgiimii
puanlarinin karsilagtirilmasi.

COPM AKS Grubu Kontrol Grubu
t Y
X +SS X +SS
Performans 5,45+1,16 8,45+0,76 -14,581 <0,001*
Memnniyet 4,85+1,23 7,76+0,88 -12,989 <0,001*

t:1ki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi, p<0,001

AKS ve kontrol grubunun genel yasam kalitesini degerlendiren NSP alt

boyutunun puanlart Tablo 4.23’da verilmistir. Enerji seviyesi, agri, emosyonel

reaksiyon, uyku, fiziksel aktivite ve NSP toplam puanlari agisindan AKS grubunun

puanlar1 daha yiiksekti ve istatistiksel acidan anlamli bir fark vardi (p<0,05, Tablo

4.23).

Tablo 4.23. AKS ve kontrol grubu bireylerin Nottingham Saglik Profili puanlarinin

karsilastirilmasi.

AKS Grubu Kontrol Grubu

NSP _ _ *t P
X +£SS X +SS

Enerji Seviyesi 36,70+37,53 8,05+14,94 4,809 <0,001*
Agn 20,08+19,42 1,82+6,23 6,069 <0,001*
Emosyonel

27,73£25,51 8,48+15,94 1,911 <0,001*
Reaksiyon
Uyku 24,54+23,51 15,54+18,31 2,048 0,043*
Fiziksel Aktivite 23,85+14,38 9,3748,67 5,849 <0,001*
Sosyal izolasyon 15,41£22,72 8,95+17,87 1,515 0,133
NSP Toplam 148,32+103,27 52,40+44,95 5,775 <0,001*

Iki ortalama arasindaki farkin énemlilik testi, *p<0,05




66

AKS ve kontrol grubunun SF-36 yasam kalitesi anketinin alt boliimlerinin
puanlar1 Tablo 4.24’da gosterilmistir. ki grup arasmnda SF-36 alt boyutlarmin
tiimilinde istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. Kontrol grubunun tiim puanlari

AKS grubundan yiiksekti (p<0,001, Tablo 4.24).

Tablo 4.24. AKS ve kontrol grubu bireylerin SF-36 puanlarinin karsilagtirilmasi.

AKS Grubu Kontrol Grubu

SF-36 _ _ t p
XSS X+SS

Fiziksel Fonksiyonellik | 70,43+15,69 92,50+6,47 -8,812 <0,001*
Fiziksel Rol

20,65+28,04 97,83+10,30 -17,520 | <0,001*
Sinirlamalar
Duygusal Rol

52,18+41,37 97,83+8,31 -7,337 <0,001*
Sinirlamalari
Enerji/Yorgunluk 53,26+14,99 66,85+7,40 -5,512 <0,001*
Ruh Saghg 72,09+17,67 86,43+8,32 -4,980 <0,001*
Sosyal Fonksiyonellik 78,52+22,16 97,83+6,06 -5,698 <0,001*
Agn 67,57£18,47 84,30+£9,22 -5,497 <0,001*
Genel Saghk 53,98+17,59 71,24+7,74 6,091 <0,001*

Iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik degeri, p<0,001

Akut koroner sendromlu hastalarin ve kontrol grubunun Hastane Anksiyete
ve Depresyon Olgegi (HADS) puanlar1 Tablo 4.25°de verilmistir. Gruplar arasinda
HADS puanlart agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,001,
Tablo 4.25). AKS grubundaki hastalarin 3’liniin (%7) anksiyete puani, 13’iiniin
(%28) depresyon puanlar1 yliksek bulundu. Kontrol grubunda ise 1 kisinin (%2)
anksiyete puani yiiksek bulundu, depresyon puam tiim bireylerde normal simirlar

arasindaydi (HADS anksiyete >10, HADS depresyon >7).
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Tablo 4.25. AKS ve kontrol grubu bireylerin HADS puanlarinin karsilastirilmasi.

AKS Grubu Kontrol Grubu
HADS _ _ t p
X +SS X +SS
Anksiyete 5,83+3.,45 3,39+2,64 3,796 <0,001*
Depresyon 6,11+4,36 1,35+1,47 7,010 <0,001*
Toplam 11,93+7,23 4,74+3,12 6,194 <0,001*

—

: Iki ortalama arasindaki farkin énemlilik testi, p<0,001

COPM performans puani agisindan, AKS-erkek grubu ile kontrol grubu
arasinda ve AKS-kadin ile kontrol grubu arasinda farklilik bulunmustur (p<0,001).
COPM memnuniyet puani, AKS-erkek grubu ile kontrol grubu arasinda ve AKS-
kadin ile kontrol grubu arasinda farklilik bulunmustur (p<0,001). 6DYT mesafesi, li¢
grup birbirinden farkli bulunmustur. 6DYT beklenen mesafenin yiizde degerleri
AKS-erkek grubu ile kontrol grubu arasinda ve AKS-kadin ile kontrol grubu arasinda
farklilik bulunmustur (p<0,001). 6DYT %kalp hizi degeri AKS-erkek grubu ile
kontrol grubu arasinda ve AKS-kadin ile kontrol grubu arasinda farklilik
bulunmustur. Glittre GYA
(p<0,001).

test siiresi, li¢ grup birbirinden farkli bulunmustur

Tablo 4.26. Bireylerin sonuclarinin cinsiyet farkina gore karsilastirilmasi.

AKS-Kadin AKS-Erkek | Kontrol n=46
n=13 n=33
X £SS X £SS X £SS KW P

COPM Performans
Memnuniyet 4,96+1,19 5,65+1,11 8,45%0,76 65,59 | <0,001*

4,43+1,35 5,02+1,15 7,76+0,88 62,76 | <0,001*
Glittre GYA test 4,35+1,01 3,47+0,70 2,82+0,56 32,90 | <0,001*
siiresi
6DYT mesafesi 420,54+56,84 | 479,76+£52,12 | 530,61£59,51 | 28,57 | <0,001*
% mesafe 79,08+6,60 83,06+10,33 90,00+9,25 18,10 | <0,001*
%Kalp hiz1 54,85+9,59 51,39+9,49 62,20+8,52 22,34 | <0,001*

KW:Kruskal Wallis test, p<0,001
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Akut koroner sendrom grubu bireylerin giinliilk yasam aktivitelerinin yasam
kalitesi ve anksiyete ve depresyon ile iliskisi Tablo 4.27°da gosterilmistir. COPM
performans ve memnuniyet puanlari ile SF-36 anketi alt boliimleri puanlar arasinda
pozitif bir iliski vardi. COPM puanlar arttikca SF-36 puanlari da artmaktaydi
(p<0,001). COPM performans ve memnuniyet puanlari ile NSP alt boliimleri anket
sonucu arasinda, sosyal izolasyon puanlart hari¢, negatif bir iliski bulunmustu.
COPM puanlan azaldikga NSP puanlarn artmaktaydi (p<0,05). COPM puanlan ile
HADS anksiyete, depresyon ve toplam puanlar1 arasinda da negatif bir iliski vardi.
COPM puanlar1 azaldikca HADS puanlar1 artmaktaydi (p<0,05). Glittre GYA testi
sonuglari ise SF-36 alt boyutlarinin puanlari ile negatif olarak iliskili bulundu. Glittre
GYA test siiresi arttikca SF-36 anketinin alt boyut puanlar1 azalmaktaydi (p<0,001).
Glittre GYA test siiresi ile NSP anketi alt boyutlar1 arasinda, sosyal izolasyon
puanlari harig, pozitif bir iligki vardi. Test siiresi arttikga NSP puanlari da artmistir
(p<0,05). Glittre GYA test siiresi ile HADS anketi puanlar1 arasinda da pozitif bir
iligki bulundu. Test siiresi arttikca HADS anket puanlar1 artmaktaydi (p<0,05, Tablo
4.27).
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Tablo 4.27. AKS grubu bireylerde giinliik yasam aktivitelerinin, yasam kalitesi ve
depresyon anketleri puanlart ile iligkisinin karsilagtirilmasi.

corM MeCn(l)lEi\i/;e ¢ Glittre GYA Test
Anketler Performans Puani Siiresi
Puam
r p r p R p

SF-36 Fiziksel
Fonksiyon 0,871 <0,001* {0,855 |<0,001* |-0,637 |<0,001*
Fiziksel Rol Sinirlamalar1 | 0,823 <0,001* |0,814 |<0,001* |-0,549 |<0,001*
Duygusal RolSinirlamalar1 | 0,645 <0,001* {0,627 |<0,001* |-0,394 |<0,001*
Enerji/Yorgunluk 0,628 <0,001* |0,616 |<0,001* |-0,503 |<0,001*
Ruh Saglig 0,488 <0,001* |0,466 |<0,001* |-0,305 |<0,001*
Sosyal Fonksiyon 0,543 <0,001* {0,543 |<0,001* |-0,329 |<0,001*
Agr 0,622 <0,001* {0,603 |<0,001* |-0,643 |<0,001*
Genel Saglik 0,590 <0,001* {0,600 |<0,001* |-0,586 |<0,001*
NSP
Enerji Seviyesi -0,523 <0,001* |-0,523 |<0,001* | 0,554 <0,001*
Agri -0,646 |<0,001* |-0,620 |<0,001* |0,488 <0,001*
Emosyonel Reaksiyonlar |-0,514 [<0,001* |-0,511 |<0,001* |0,241 0,021*
Uyku -0,275 [<0,001* |-0,272 |<0,001* |0,410 <0,001*
Fiziksel Aktivite -0,618 [<0,001* |-0,590 |<0,001* |0,594 <0,001*
Sosyal Izolasyon -0,186 0,076 -0,206 |0,049* |0,173 0,100
NSP Toplam -0,654 |<0,001* |-0,654 |<0,001* |0,570 <0,001*
HADS
Anksiyete -0,420 <0,001* |-0,425 |<0,001* | 0,327 0,001*
Depresyon -0,697 |<0,001* |-0,690 |<0,001* 0,572 <0,001*
HADS Toplam -0,605 |[<0,001* |-0,609 |<0,001* |0,489 <0,001*

r: Sperman korelasyon katsayisi, p<0,05

Akut koroner sendromlu bireylerin 6DYT mesafe, yiizde mesafe, ve yiizde

kalp hiz1 degerlerinin yasam kalitesi ve depresyon anketi sonuclariyla iligkisi Tablo
4.28’de gosterildi. 6DYT mesafe degeri ile 6DYT yilizde mesafe degerinin, SF-36
anketinin tiim alt boyutlar1 puanlari, NSP anketinin, sosyal izolasyon puani haric,
tiim puanlari, HADS anketinin tiim puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski oldugu saptandi (p<0,05). 6DYT yiizde kalp hizi degerinin SF-36 anketi,
enerji/yorgunluk ve genel saglik alt boyutlar: harig, tiim alt boyut puanlar1 arasinda
pozitif ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki gosterildi (p<<0,05). Yine 6DYT yiizde
kalp hiz1 degeri ile NSP anketi, fiziksel aktivite ve sosyal izolasyon haric, tiim alt
boyutlar1 arasinda, HADS puanlar1 arasinda negatif bir iliski oldugu bulundu
(p<0,05). 6DYT mesafe degeri, ylizde mesafe degeri ve yiizde kalp hiz1 degeri ile

Glittre GYA test sliresi arasinda da istatistiksel olarak anlamli, negatif bir iliski
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azalmaktayd1 (p<0,05, Tablo 4.28).
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yiikseldikge Glittre GYA test siiresi

Tablo 4.28. AKS grubu bireylerde 6DYT sonuglarinin SF-36, NSP, HADS anketleri
ve Glittre GYA testi sonuclari ile karsilastirilmasi.

6DYT Mesafe 6DYT %Mesafe | 6DYT %KalpHiz1

Anketler
r p r p r p

SF-36
Fiziksel Fonksiyon 0,601 <0,001* | 0,387 |<0,001* | 0,307 0,003*
Fiziksel Rol Sinirlamalari 0,455 <0,001* | 0,375 |<0,001* | 0,449 | <0,001*
Duygusal Rol
Sinirlamalari 0,432 |<0,001* | 0,342 | 0,001* | 0,385 | <0,001*
Enerji/Yorgunluk 0,563 <0,001* | 0,457 |<0,001* | 0,193 0,065
Ruh Saglig 0,378 <0,001* | 0,330 | 0,001* | 0,406 | <0,001*
Sosyal Fonksiyon 0,413 <0,001* | 0,398 |<0,001* | 0,309 0,002*
Agr 0,602 <0,001* | 0,277 | 0,008* | 0,353 0,001*
Genel Saglik 0,564 |<0,001* | 0,421 |<0,001* | 0,186 0,075
NSP
Enerji Seviyesi -0,564 | <0,001* | -0,457 |<0,001* | -0,276 | 0,008*
Agri -0,517 | <0,001* | -0,495 |<0,001* | -0,415 | <0,001*
Emosyonel Reaksiyonlar -0,225 0,031* | -0,218 | 0,037* | -0,384 | <0,001*
Uyku -0,356 | <0,001* | -0,302 | 0,003* | -0,235 0,024*
Fiziksel Aktivite -0,492 | <0,001* | -0,257 | 0,013* | -0,201 0,054
Sosyal Izolasyon -0,114 0,281 -0,101 0,336 -0,175 0,095
NSP Toplam -0,569 | <0,001* | -0,429 |<0,001* | -0,368 | <0,001*
HADS
Anksiyete -0,372 | <0,001* | -0,257 | 0,013* | -0,233 0,026*
Depresyon -0,567 | <0,001* | -0,380 |<0,001* | -0,379 | <0,001*
HADS Toplam -0,524 | <0,001* | -0,343 | 0,001* | -0,336 | 0,001*
Glittre GYA test siiresi -0,698 | <0,001* | -0,462 |<0,001* | -0,272 0,009*

r: Sperman Korelasyon katsayisi, p< 0,05




71

Kanada Aktivite Performans Skalas1 performans ve memnuniyet puanlar ile
6DYT mesafe, ylizde mesafe, yiizde kalp hizi degerleri ve Glittre GYA test siiresi
arasinda bir iliski bulundu. Bu istatistiksel olarak anlamliydi. COPM puanlar
artarken 6DYT parametreleri de artmaktaydi. Bununla beraber COPM puanlar
artarken Glittre GYA test siiresi azalmaktayd1 (p<0,001, Tablo 4.29).

Tablo 4.29. AKS grubu bireylerin COPM performans ve tatmin puanlariyla 6DYT ve
Glittre ADL testi sonuglarinin karsilastirilmasi.

COPM Performans Puani COPM Memnuniyet Puam
r p r p
6DYT Mesafe(m) 0,587 <0,001* 0,579 <0,001*
6DYT % mesafe 0,392 <0,001* 0,379 <0,001*
6DYT % KH 0,440 <0,001* 0,437 <0,001*
Glittre GYA Test
Siiresi (dk) -0,649 <0,001* -0,613 <0,001*

r: Sperman Korelasyon katsayisi, p<0,001
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Cahismanin Giicii

Calismanin giicii NCSS 2007 PASS programinda hesaplanmistir. Kanada
Aktivite Performans Olg¢iimii performans ve tatmin puanlarmin gruplara gore
karsilastirilmasinda;

AKS hasta grubunda: 5,46£1,16 performans puant,

4,86%0.76 tatmin puani

Saglikli kontrol grubunda: 8,45+0,76 performans puani,

7,76+0,89 tatmin puani elde edilmistir.

0=0,05, n1=n2=46’ya gore testin giicii % 100 olarak hesaplanmistir.
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5. TARTISMA

Akut koroner sendrom ciddi bir toplumsal saglik sorunudur ve giderek artan
ekonomik bir yik olusturmaktadir. ~ AKS, unstabil aterosklerotik bir plak
riptiirinden sonra platelet birikmesiyle trombus olusumu ve bu trombusun aniden
koroner arteri tikamasi sonucu gelisen klinik semptomlarin tamamina verilen addir.
AKS siklikla yasam kalitesini etkileyen fiziksel eksikliklere ve fonksiyonel
kisitlamalara sebep olan, yliksek 6liim ve morbidite oran ile iliskilidir (6). Saglik
sistemleri genellikle morbidite ve mortaliteye odaklanmalarina ragmen, son
donemdeki kaygilar, hastalarin gilinlik yasamdaki saglik ile ilgili risklerini
degerlendirmeye yoneliktir. Bu nedenle ¢aligmamiz, akut koroner sendrom tanisi
konulan hastalarin fonksiyonel kapasite, giinlilk yasam aktiviteleri ve yasam kalitesi
sonuclarinin degerlendirilmesi ve saglikli bireylerin sonuclariyla karsilastirilmasi
amaciyla yapildi.

Calismamizda AKS’li hastalarin fonksiyonel kapasite, giinlilk yasam
aktiviteleri ve yasam kalitelerinin olumsuz etkilendigini, anksiyete ve depresyon
diizeylerinin saglikl kisilere gore artmis oldugunu gosterdik.

Calismamiza katilan AKS’li bireyler ile saglikli kisilerin yas, VKI, gibi
karakteristikleri ve cinsiyet dagilimlari benzerdi. Calismamiza katilan AKS grubu
kisilerde KAH risk faktorleri olan HT, DM, aile oykiisii ve sigara 0ykiisiiniin kontrol
grubundan daha fazla goriildiigli belirlendi. Bu risk faktorlerinin varligi Framingham
Kalp Caligmasi’na goére KVH olasiliginin habercisidir (158). Hiperlipidemi,
inaktivite ve obezite ise her iki grupta benzer sikliktaydi ve BKO her iki grupta
benzerdi; bu sonug saglikli grup i¢in alarm olarak diistintildii.

Akut koroner sendrom hastalari, kardiovaskiiler sorunlarin tekrarlamasi ve
6lim agisindan yiiksek risk altindadir (5). Amerika’da 2013 yilinda yaklagik her 7
Olimden biri kronik kalp hastalig1i sebebiyle olmustur. 2015°te yaklasik 635.000
Amerikal1 yeni kalp hastaligi atagi, 300.000 kisi ise tekrarlayan atak ile hastanelere
basvurmustur. Yine Amerika’da 2010 yilinda AKS tanisi ile hastaneden taburcu olan
kisi sayis1t 625.000°dir. Bunlarin 595.000°1 MI, 30.000’1 ise unstabil anjinadir (24).
Onat ve arkadaglarinin yaptii TEKHARF caligmas1 2012 verilerine gore iilkemizde
yilda yaklasik 420.000 koroner olay meydana gelmekte, bunun 120.000’1 KAH olan
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bireyde akut tekrar, 180.000°1 yeni AKS, 120.000’i sessiz olay ve yeni KAH
seklindedir (22).

Hipertansiyon, aterosklerotik plak olusumunu artirdigr icin KVH’da 6nemli
bir risk faktoriidiir. Diinya genelinde ¢ok yaygin bir saglik sorunudur. Literatiirde,
akut MI ile hastaneye yatanlar arasinda tespit edilen en yaygin kalp sorunu HT dir
(159). INTERHEART calismasi, MI'in populasyona bagl riskinin % 25’inden
HT’nin sorumlu oldugunu ortaya koymustur (51). AKS 0ykiisii olan hipertansif
hastalar, KVH’1 yeniden gecirme olasilig1 agisindan da yiiksek risk altindadir (160).
Yang-Chen ve arkadaslar1 komorbite olarak HT u % 75, Brunori ve arkadaglar1 ise %
66.7 olarak tespit etmisler (159,7). Literatiirle uyumlu olarak bizim ¢alismamizdaki
AKS’li bireylerin de biiytik bir ¢ogunlugunda (% 73.9) HT mevcuttu.

Diyabet de HT gibi koroner ateroskleroz gelisimini hizlandirir. DM’si olan
hastalarin MI gecirme olasiligi, diyabeti olmayan kisilere gore diger risk
faktorlerinden bagimsiz olarak 2-3 kat daha yiiksektir (55). Ayn1 zamanda AKS
geciren DM’li hastalarin ilk 30 gilinde 6lim riski diyabetik olmayanlardan daha
yiiksektir (88). Bizim ¢aligmamizda diyabet goriilme oran1 AKS grubu bireylerde %
28.3 olarak bulundu ve kontrol grubundan anlamli olarak daha yiiksekti. Yapilan bir
calismada da MI ile hastaneye yatan hastalar arasinda DM oran1 %34.8, diger bir
calismada 1ise %?28.7 olarak tespit edilmistir (159,7). Bulgumuz literatiiri
desteklemektedir.

Onemli bir risk faktorii de dislipidemidir ve KVH nin degistirilebilen bir risk
faktoriidiir (47). INTERHEART calismasi, MI'nin popiilasyona bagl riskinin
yaklasik %50’sinden lipitlerin, yaklasik %25°lik kismindan ise HT’nun sorumlu
oldugunu ortaya koymustur (52). Morbidite ve mortalite artisi ile iliskili olan obezite
artik bir hastalik olarak kabul edilmektedir. Obezitenin ilk asamalarinda metabolik ve
noroendokrin degisiklikler s6z konusudur. Tedavi edilmediginde asemptomatik
metabolik degisiklikler HT, dislipidemi ve DM gibi klinik tablolarla karsimiza
cikmaktadir (160). Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi 2010 verilerine gore
Tiirkiye’de obezite siklig1 % 30,3 olarak bulunmustur (161). Vardar-Yagh ve ark.
AKS’li bireylerde yaptiklar1 bir arastirmada, hastalarin % 84’linlin inaktif ve %
11’inin ise minimal aktif oldugunu gdstermistir (18). DSO verilerine gore; diinya

genelinde 2010 yilinda 18 yas iizeri yetigkinlerin % 23’1 yetersiz aktif bulunmustur
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(162). Literatiirle uyumlu olarak ¢alismamizdaki AKS’li bireylerin % 37’sinde ve
saglikli kisilerin de % 30’unda obezite vardi. Hiperlipidemi de her iki grubun %
21’inde mevcuttu. AKS’li bireylerin % 78,31 ve saglikli kisilerin % 63l benzer
sekilde fiziksel olarak inaktifti. Calismamizdaki saglikli kisiler de KVH agisindan
onemli risk faktorleri olan obezite, dislipidemi ve fiziksel inaktiviteye sahipti. AKS’li
bireylerde patofizyoloji ve risk faktorleriyle uyumlu olarak ve aglik kan glukozu
degerleri daha ytliksek, HDL degerleri daha diistiktii. Saglikli bireylerin total kolestrol
ve LDL degerlerinin AKS’li bireylerden daha yiiksek olmasi dislipidemiye baglh
KVH riskinin daha yiiksek oldugunu gostermektedir. Bu bulgu saglikli kisilerin de
KVH agisindan taranip, birincil koruma olarak ele alinmasi gerektigini
gostermektedir.

Sigara icen bireylerde 10 yillik oliimciil KVH riski yaklasik iki katina
cikmaktadir. Sigara, hem aterosklerozu hem de iist {iste gelisen trombotik olaylar
arttirir. Sigara kullananlarda damar yapidaki plak olusumu igmeyenlere gore yiiksek
risk olusturur. Sigara i¢enlerde aterom plak yiiksek seviyede ekstraselliiler lipid
igerir. Sigara igmek endotelyal disfonksiyon ile iliskilendirilmistir (55). Sigara
endotel ve trombosit fonksiyonunu, fibrinolizi, inflamasyonu, lipid oksidasyonunu ve
vazomotor fonksiyonu etkiler. Yapilan ¢aligmalarda bu etkiler kismen veya tamamen
geri doniiglii olabilmektedir. Ancak plak olusumu geri dondiiriilememekte ve bu
nedenle sigara igenlerin KVH riski icmeyenlerden daha yiiksek olmaktadir (163, 55).
Sigara igcicileri, yeni olay ge¢irme sikligt veya koroner kalp hastaligindan 6liim
acisindan yaklasik iki kat riske sahiptir (165). Calismamizda AKS grubunda
hastaligin patofizyolojisi ile uyumlu olarak sigara igme Oykiisii ve orani anlaml
olarak daha fazlayda.

Daha 6nce yapilan ¢alismalar koroner damar hastalig1 olan kisilerde kognitif
performansin olumsuz etkilendigini belirlemistir (165). Volonghi ve ar. 216 AKS’li
bireyin kognitif durumunu degerlendirmis ve 182 gegici iskemik atak ve 216 inmeli
bireyle karsilagtirmistir. Bir y1l sonundaki degerlendirmede AKS’li bireylerin
kognitif diizeyleri gecici iskemik atakli bireylerden daha diisliktii ve orta/siddetli
diizey kognitif bozukluklar1 vardi. AKS’li bireylerin sonuglari, inmeli bireylere
benzerdi ve hafiza ve dil en ¢ok etkilenen alanlardi (166). Vardar-Yagl ve ark AKS

tanistyla koroner yogun bakim {initesinde izlenen 50 hastanin % 16’sinda kognitif
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bozukluk saptamiglardir (167). Bizim c¢alismamizda her iki grup da kognitif
etkilenim gostermedi (MMDO >27 puan). Bununla birlikte, AKS’li hastalarin
hesaplama fonksiyonu sagliklilara gére olumsuz etkilenmisti. Bizim calismamizda
AKS’li hastalarin  kognitif durumlarmin sagliklilarla benzer olmasi; yas
ortalamasimin Volonghi ve ark. ¢alismasina gore daha diisiik ve kognitif durumu
olumsuz etkileyecek kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi vb. komorbiditelerinin
olmamasi 1ile agiklanabilir. Hastalarin olaydan minimum bir ay sonra
degerlendirilmesinden dolayr olumsuz bir etkilenim goriilmemistir. Sadece
hesaplama fonksiyonunun hasta grupta daha diisiik olmasinin ev hanimi oraninin ve
egitimsiz kisi oraninin sagliklilara gore daha yiiksek olmasi ile iligkili olabilecegi
diistiniilmektedir.

Kalp yetmezligi olan hastalar; perflizyon talebinin karsilanamamasi kas
atrofisi, kas lifi tipinde degisimler ve metabolik disfonksiyona bagli olarak iskelet
kas anormalligi gostermektedir (168). 1960 KAH hastasinda yapilan bir aragtirmada;
el kavrama kuvvetinin erkeklerde kadinlardan daha yiiksek oldugu ve hem erkek hem
kadinlarda 30 yasindan sonra azaldigini saptanmistir. El kavrama kuvvetinin yasla
azaldig1 ve kadinlarda, DM olan hastalarda ve diisiik zirve oksijen tiiketimi olanlarda
daha diisikk oldugu saptanmistir (169). Bosnak-Gliglii ve ark. kalp yetmezligi
hastalarinda hastalik ilerledikce periferik kas kuvvetinin azaldigini saptamislardir.
Simif III hastalarinin quadriceps ve biceps brachii kas kuvvetinin, smif II
hastalarindan daha diisilk oldugu belirlenmistir (170). Literatirde AKS ve
KAR’larda periferik kas kuvvetini degerlendiren c¢alisma sayist kisithidir.
Calismamizda hasta grubun el dinamometresi ile Olgiillen dominant el kavrama
kuvveti 35,84+10,57 kg iken, kontrol grubunun 40,47+10,95 kg bulundu. Saglikl
kisilerde yapilan bir ¢aligmada el kavrama kuvvetinin genel kas kuvvetiyle giiclii bir
korelasyon gosterdigi bulunmustur (171). AKS’li bireylerin el kavrama kuvvetinin
daha diisiik olmasi genel kas kuvvetinin daha diisiik oldugunun bir gdstergesi
olabilir. Bu durumun hasta grubun DM, HT, yiiksek sigara maruziyeti gibi kas
kuvvetini olumsuz etkileyecek komorbiditeleri olmasi ve 6DYT ile gosterilen
fonksiyonel kapasitelerinin daha diisiik olmasina bagli oldugunu diisiinmekteyiz.

Egzersiz testleri, AKS sonrasi erken donemde hastalarin fonksiyonel

kapasitelerinin degerlendirilmesi, egzersiz programinin planlanmasi ve hatta yeni bir
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kardiyak olaym risk olasiligini hesaplamak amaciyla kullanilabilmektedir. Biz de
calismamizda fonksiyonel kapasiteyi, submaksimal bir test olan 6 dakika yiiriime
testi ile degerlendirdik. 6DYT, kardiyak ve pulmoner hastaliklarda tedavi
yaklasimlarina verilen yanitlar1 6lgmede kullanilabilmektedir ve 6DYT, fonksiyonel
kapasiteyi Olgmede kullanigh, mortalite ve morbiditede belirleyici ve yeniden
kardiovaskiiler olay geg¢irme riskini belirlemede bir 6l¢lim aracidir (172,173,174).
Kunz ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada; akut MI geciren hastalarla saglikli
kontrol grubu karsilastirllmis ve MI gegiren grubun daha diisiik fonksiyonel
kapasiteye sahip oldugu bulunmustur (14). 148 KAH hastasinda (% 81’1 MI
gecirmis olan) yapilan bir calismada ort. 6DYT mesafesi 454,9+164,0 m.
bulunmustur (175). Bizim ¢alismamizda da AKS grubu hastalarin ortalama yiiriime
mesafesi 463,02+59,33 m. bulunmustur ve saglikli olgulara gére anlamli olarak daha
diisiik saptanmustir. Calik-Kiitiikci ve ark 20 KOAH’li hastayr 20 saglikli ile
karsilastirdigt ¢alismalarinda kronik bir hastalik olan KOAH’da 6DYT ile
degerlendirilen fonksiyonel kapasitenin anlamli derecede diistiigiinii bulmuslardir
(176). Kiviniemi ve ark. AKS’li hastalarin dereceli ve semptom limitli egzersiz testi
ile degerlendirilen egzersizin enerji harcamasinin kalp yetersizligi olan gruptan daha
yiilksek olmakla beraber diistiigii saptanmistir (177). Troosters ve ark saglikli
bireylerle yaptigi calismada % 6DYT mesafesi beklenen degerin %82’sinin
altindaysa bireylerin egzersiz kapasitesinin diisiik oldugu belirtilmistir (178). Bizim
calismamizda da AKS grubu beklenen degerin % 81,93+9,53°li kadar mesafe
yiiriirken, kontrol grubu ise beklenen degerin % 90,004+9,25°1 kadar yiiriimiistiir.
AKS grubu bireylerin % 6DYT degerleri %82’nin altinda oldugu i¢in fonksiyonel
egzersiz kapasitesi olumsuz etkilenmistir. Calismamizda AKS’li hastalarin kalp hizi
ve sistolik ve diyastolik kan basinci artisinin saglikli kisilere gore daha az olmast;
hastalarin % 69’unun beta bloker ve % 45’inin ise Ca kanal blokeri kullanmasina
bagli oldugunu diisiiniiyoruz. Beta bloker ila¢ grubu bu hastalarda hayatta kalimi
artirtp hastanede kalma siiresi azaltmasina ragmen, sempatik sinir sistemi aktivitesini
azaltip egzersiz toleransini olumsuz etkilemektedir. Beta blokerler kalp hizi ve
myokardiyal oksijen tiiketimini azaltirken, kasin artan metabolik taleplerini
karsilamak i¢in gerekli hemodinamik ayarlamalar1 etkilemektedir (179). AKS’li

bireylerin 6DYT sirasinda genel yorgunluk ve bacak yorgunlugu artisinin daha
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yiksek olmasmin, artan perfiizyon talebinin ve oksijen ihtiyacinin
karsilanamamasina bagli erken laktat birikimi ve yorgunluk algilamasinda artma ile
ilgili olacagin diisiinmekteyiz (180).

Glittre GYA testi, bireylerin giinlik yasam aktivitelerini yaparken
karsilastiklar1 fonksiyonel limitasyonlari belirlemeye yardimci olur. Fonksiyonel
kapasite, kronik hastaliklarin ¢ogundan olumsuz etkilenir ve bireylerin hayatinda
onemli bir etkiye sahiptir. Fonksiyonel statliyii degerlendirmenin en iyi aract; klinik
testler boyunca aktivite performansini dogrudan gézlemlemektir ancak bu genellikle
cok vakit alicidir ve kullanigsizdir. Glittre GYA testi, uygulamasi kolay ve dolayli
olarak hastalarin GYA performansini yansitan bir testtir (172). Glittre GYA testi ile
bireylerin giinlilk yasam aktiviteleri sirasinda rahatsizligini artiran aktiviteler
belirlenmis olur. Bu testte, yiirime, merdiven ¢ikma-inme, gévde ve kol
hareketlerinden olusan bir aktivite setini tamamlama siiresi ile fonksiyonel kapasite
degerlendirilmektedir. Testi kisa siirede bitirmek, fonksiyonel durumun iyi oldugu
anlamina gelmektedir (181). Glittre GYA testinin fonksiyonel olarak daha cok
etkilenmis c¢ogunlukla HT’si olan KVH’s1 olan bireyleri iyi ayirt edebildigi
gosterilmistir. Fernandes-Andrade ve ark KVH’st olan bireylerin fonksiyonel
statiistinii Glittre GYA testi ile degerlendirmisler ve hastalarin testi bitirme siiresini
ortalama 3,24 dk bulmuslardir (182). On KOAH ve on saglikli kisinin GYA
performansinin Glittre GYA testi ile karsilastirildigi bir arastirmada, hasta grubun
Glittre GYA test siiresinin kontrol grubundan anlamli olarak daha yiliksek oldugu
gosterilmistir (148). Biz de ¢alismamizda AKS’li hasta grubunun ortalama Glittre
GYA test siiresini 3,72 dk olarak bulduk ve kontrol grubuna gore performanslarinin
anlamli olarak daha diisiik oldugunu gosterdik. Calismamiz AKS’de GYA etkilenimi
ve GYA sirasindaki fizyolojik cevaplart detayli degerlendirip, asemptomatik kontrol
grubu ile karsilagtiran literatlirdeki ilk calismadir. Hastalar test sirasinda durma
ithtiyact olmamakla birlikte, sagliklilara gore anjina ve yorgunluk tariflediler.
Performanslarinin bu nedenle limitlenmis oldugunu diisiiniiyoruz. Calismamizda
Glittre GYA testi bitis KH, test baslangic ve bitis kan basinct degerleri ve test
sirasinda KH ve DKB artis miktarlar1 kontrol grubunda anlamli olarak daha ytiksekti.
Bu durumun, AKS grubunun kullandig1 beta bloker ve antihipertansif ilaclardan

kaynaklandig1 diigiiniilmektedir. Karloh ve ark. ortalama birinci saniyedeki zorlu
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ekspiratuar voliimleri % 40.4 olan KOAH’Il1 hastalarda Glittre GYA testi sirasindaki
oksijen tiiketimi ve solunum degisim oraninin 6DY T deki degerlerden anlamli olarak
daha yiiksek oldugunu gostermislerdir. Oksijen tiiketiminin {igiincii turdan sonra
platoya ulastigr saptanmistir (183). AKS’li hastalarimizda Glittre GYA testinde
Modifiye Borg Olgegi’ne gére kol ve bacak yorgunlugu ile genel yorgunluk test bitis
degerleri ve test sirasinda artig miktarlart AKS grubunda anlamli olarak daha ytliksek
bulundu. Bu durumun literatiirde belirtildigi gibi farkli kol, bacak ve govde
hareketleri gerektiren bu GYA testi sirasinda artan kas oksijen taleplerinin
karsilanamamasi ve erken laktat birikimine bagli yorgunluk gelisimi ile iliskili
oldugunu disiinmekteyiz. Kalp yetmezligi olan hastalarin  glinlik yasam
aktivitelerininin fonksiyonel performansini dlgmek icin yapilan bir calismaya gore
ise Glittre GYA testi kolay, kisa siirede ve kiiciik bir alan kullanilarak uygulanabilir
bir testtir (146). Biz de bu testin AKS’li bireylerde kullanilabilir ve GYA performansi
ve GYA’ya verilen fizyolojik ve yorgunluk cevaplart hakkinda detayl bilgi verebilen
bir test oldugunu gosterdik.

Kanada Aktivite Performans Olgiimii (COPM), bir kisinin kendine bakim,
tiretkenlik ve bos zaman alanlarindaki performansiyla ilgili algilamasini 6l¢gmektedir
(184). Vardar-Yagh ve ark. yapmis olduklar1 bir arastirmada; 35 KOAH’l1 hastanin
aktivite limitasyonlarin1 ve performans algilamalarini COPM ile degerlendirilmistir.
Sonugta, hastalarin % 77’si aktif rekreasyon (spor, seyahat, dis ortam), % 77’si
fonksiyonel mobilite (ev ici-ev dis1 transferler), % 74’ toplumsal basar1 (ulasim,
finans, aligveris yapma), % 60’1 sosyallesme (ziyaret, partiler, telefon goériigmesi)
ve % 51°1 kisisel bakim (giyinme, banyo, beslenme, hijyen) konularinda sinirlandig:
saptanmistir (185). Durutiirk ve ark. ortalama yaglar1 60 yil olan MI, KAH, anjina
pektoris ve kalp yetersizligi olan 70 hastada yaptiklar: bir ¢aligmada, hastalarin en
cok yiirimek, merdive ¢ikmak ve banyo yapmakta zorlandiklar1 belirlenmistir (186).
Biz de calismamizda benzer sekilde AKS’li hastalarin en ¢ok merdiven ¢ikma (%
82), uzun siire ayakta durma (% 70) ve uzun mesafe yiriimekte (% 67) sikinti
yasadiklarim1 saptadik. Hastalarin aym1 zamanda {iist ekstremitelerin kullanimini
igeren aktiviteler (¢amasir asmak vb) ve kalabalik ortamda bulunmak, bahge isleri
gibi sosyal ve bos zaman aktivitelerinin de olumsuz etkilendigini saptadik. Hastalarin

genel kas kuvvetinin bir gostergesi olan el kavrama kuvvetinin sagliklilardan daha
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diisiik olmasi ve kardiyak disfonksiyona bagli yasadiklari klinik semptomlar (anjina,
yorgunluk, vb) nedeniyle bu aktivitelerde limitlenmis olabilecegini diisiinmekteyiz.
Calismamiz AKS’li hastalarda occupational performans alanlarini ve bu alanlardaki
limitasyon ve performans algilamalarimi degerlendiren ve saglikli olgularla
karsilastiran ilk ¢alisma olmasi nedeniyle 6nemlidir. Durutiirk ve ark. ayn1 ¢aligmada
kardiyak hastalarin COPM-performans ve COPM-memnuniyet ortalamalarini
5,50£1,96 ve 8,54+1,54 bulmustur (186). Bizim hastalarimiz da benzer sekilde
COPM-performans puani ortalama 5,45+1,16 bulunmustur, hastalarimiz COPM-
memnuniyet puanmna daha diisiik puan (ortalama 4,85+1,23) vermislerdir. Bu
durumun COPM’in  hasta merkezli bir degerlendirme aract olmasindan
kaynaklandigin1 diistinmekteyiz. Hastalarin COPM puanlarmin saghkli kisilerden
daha diisiik bulunmasi, bu degerlendirmenin AKS’li bireylerde ayirt edici oldugunu
ve kullanigh oldugunu gostermistir.

Kadinlarda erkeklere gore baslangicindan tani konana kadar ve medikal
tedavi alana kadar daha uzun zaman gectigi, daha siklikla ani 6liim meydana geldigi,
beta bloker gibi etkili tedavilerden daha az aldiklari, daha az siklikla invaziv
tekniklere yonlendirildikleri ve erkeklerden daha siklikla MI ve CABG’den
kaybedildikleri bulunmustur (187). 2000 yilinda yapilan bir ¢aligmada kardiyak
rehabilitasyona gelen erkek hastalarin kadin hastalardan daha yiiksek egzersiz
kapasitesi ve fiziksel aktivite seviyesine sahip oldugu saptanmistir (188). Bizim
calismamizda da kadin, erkek AKS’li bireylerle saglikli grup ayr1 ayn
karsilastirildiginda COPM-memnuniyet ve performans puanlart ve 6DYT mesafe ve
beklenen yiizde mesafe degerlerinin kadinlarda erkeklere gore daha diisiik oldugunu
ve Glittre GYA test siiresinin erkeklere gore daha uzun oldugunu saptadik.
Kadinlarda bir kez AKS gelistiginde daha agir seyretmesi, yasam sorumluluklarinin
erkeklere daha fazla olmasi, semptomlarin daha yogun hissedilmesi ve psikolojik
etkilenimlerinin daha fazla olmas1 nedeniyle, fonksiyonel kapasite ve GYA’larinin
daha kotii etkilendigi ve aktivite performanslarindan memnuniyetlerinin daha diisiik
oldugunu diisiinmekteyiz.

Saglikla ilgili yasam kalitesi, genellikle fiziksel, sosyal, duygusal, zihinsel ve
fonksiyonel saglik da dahil olmak iizere bircok boyutu kapsayan subjektif bir

kavramdir. KAH, kisilerin fonksiyonel kapasitesi ve yasam kalitesine zarar veren
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kronik hastaliklardan biridir. Ekici ve ark.’nin KAH olan hastalarla yaptig1 bir
calismada KAH siddeti ile saglikla ilgili yasam kalitesi arasinda iliski bulunmustur
(189). 132 AKS’li hastanin hastaneye kabul edildikleri sirada ve taburculuktan ii¢ ay
sonra SF-36 yasam kalitesi anketi ile yasam kaliteleri degerlendirilmistir. Ug ay
sonunda, fiziksel fonksiyonellik, genel saglik, enerji/yorgunluk ve fiziksel rol
sinirlamalar1  boyutlarinda anlamli azalma oldugu saptanmistir. Fiziksel rol
sinirlamalarindaki azalmayi etkileyen faktorler arasinda; yas, revaskiilarizasyon,
KAH gec¢misi ile mevcut KAH risk faktorleri arasindaki iliski en onemli faktorlerdi
(190). AKS ile hastaneye basvuran hastalarda hastaligin ilk epizodunda yapilan bir
aragtirmada, en cok etkilenen alanlar SF-36 sosyal fonksiyonellik ve duygusal rol
sinirlamalari olarak saptanmistir (191). Hastaneye basvuru yapan 36 AKS’li hastada
yapilan bir calismada sosyal destek algisinin yiiksek ve gelir seviyesi yiiksek olan
hastalarin yasamdan tatminleri ve saglikla iliskili yasam kalitesinin daha yiiksek
oldugu saptanmustir (192). Vardar-Yaghh ve ark. 37 AKS’li hastada yaptiklar
calismada, Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Anketi (International Physical Activity
Questionnare-IPAQ)-siddetli, yliriime, oturma ve toplam puanlar ile saglikla iliskili
yasam Kkalitesini de@erlendiren MacNew Kalp Hastaligi Saglhkla Ilgili Yasam
Kalitesi Anketi-emosyonel, fiziksel ve toplam puanlari arasinda orta derecede bir
iliski gostermislerdir (18). Kalp hastalarinda yapilan bir diger ¢alisma da, NSP ile
degerlendirilen saglikla iligkili yasam kalitesi ile COPM skorlar1 ve bir GYA anketi
olan Nottingham Genisletilmis Giinliik Yasam Aktiviteleri Indeksi (NGGYAI) alt
parametreleri arasi iligki arastirilmisti. NSP-enerji seviyesi, fiziksel aktivite ve
toplam skorlarmin COPM-performans skorlari ve NGGYAlI-hareket, mutfakta, ev
isleri, bos zaman aktiviteleri ve toplam puanlar1 ile anlamli olarak iligkili
bulunmustur (186). Biz de ¢aligmamizda, AKS grubu bireylerin NSP-enerji seviyesi,
agr1, uyku, fiziksel aktivite alt boyutlar1 ve NSP toplam puanlarinin kontrol grubu
bireylerden yiiksek oldugu bulunmustur. Bu alanlarin daha olumsuz etkilendigini
saptadik. Yine genel yasam kalitesini degerlendirdigimiz SF-36 anketi sonuglarimiza
gore AKS grubunun tiim SF-36 alt parametre ve toplam puanlar1 kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha diisiik bulundu. Bu bulgular 15181nda,
AKS’li hastalarin olaydan sonra erken donemde bile fiziksel, ruhsal, sosyal, agri,

enerji seviyesi alanlarinda olumsuz etkilenerek genel yasam kalitelerinin
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bozuldugunu soyleyebiliriz. AKS’li 6rneklemimizin yas aralifinin 45-65 yas arasi
olmasi ve dolayisiyla geriatrik olmayan bireyleri icermesi, hastalarin olaydan sonra
maksimum 8 hafta i¢cinde degerlendirilmesi, hastalarin birden fazla KAH risk
faktoriine sahip olmasinin bu sonucu etkileyecegini diisiinmekteyiz. Ayrica, genel
yagsam kalitesinin tiim boyutlarinin fonksiyonel kapasite, giinliik yasam aktiviteleri
ve aktivite kisitlanmasi ve aktivite performans tatmini ile yakindan iligkili oldugunu
gosterdik. Bu durum da, AKS’li hastalarda fonksiyonel egzersiz kapasitesinde
disiikliik ve aktivite kisitlanmasinin yasam kalitesini etkiledigini literatiirde ilk kez
gostermektedir.

Kalp hastaliginda depresyonun goriilmesi neredeyse olagandir. Son 20-25
yildan beri depresyonun kalp hastalarinda genel niifusa gore ¢ogunlukla saptandigi
rapor edilmistir. Depresyon, diger geleneksel risk faktorlerinden bagimsiz olarak
morbidite ve mortalite ile ilgili bir risk faktoriidiir. MI’dan sonra depresyon
varliginda mortalite 2.4 kat artmaktadir (68, 71) Akut koroner olaydan sonra 30 giin
icinde depresyon gecirmek, morbidite ve mortalite ile potansiyel olarak daha giicli
iligkilendirilmektedir (68). Vardar-Yagli ve ark. koroner yogun bakim {initesinde
izlenen 50 AKS’li hastada depresyon diizeyinin; yliksek siirekli anksiyete diizeyi ve
kognitif fonksiyonlardaki azalmadan etkilendigini gostermistir. Daha ileri egitim
diizeyi, onceki perkiitan uygulamalarin varligi ve ilk yatista yiiksek solunum frekansi
degeri ise durumluk anksiyete diizeyini olumsuz etkilemektedir (185). Yapilan bir
diger ¢calisma da HADS-anksiyete puani ile IPAQ-yiiriime, oturma ve toplam puani
ile orta derecede iligkili bulunmustur. HADS-toplam puam ise [PAQ-yiirlime ve
toplam puani ile anlaml iligkiliydi (18). 148 KAH hastasinda yapilan bir baska
calismada depresif semptomlarin 6DYT mesafesi ile anlamli iliskili oldugu
saptanmigtir (193). Bizim de calismamizda, AKS grubundaki hastalarin 3’iintin (%7)
anksiyete puani, 13’liniin (%28) depresyon puanlar yliksek bulundu. Kontrol
grubunda ise 1 kisinin (%?2) anksiyete puani yliksek bulundu, depresyon puani tiim
bireylerde normal sinirlar arasindaydi. Bu durum AKS’li bireylerde akut ve subakut
donemde depresyon ve anksiyete diizeyinin saglikli kisilere gore anlamli olarak
arttigin1  gostererek literatiiri desteklemektedir. Ayni1 zamanda, depresyon ve
anksiyete diizeyinin fonksiyonel kapasite, giinliik yasam aktiviteleri ve aktivite

kisitlanmasi ve aktivite performans tatmini ile yakindan iligkili oldugunu saptadik.
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Bu bulgu Baldasseroni ve Vardar-Yagli'nin bulgulariyla uyumludur. AKS’li
hastalarda GYA kisitlanmasi ile anksiyete ve depresyon diizeyinin iliskili oldugunun

gosterilmesi literatiire yeni bir bilgi saglamistir.
Calismanin Limitasyonlar:

Calismamizda AKS’li hastalarda altin standart olan kardiopulmoner egzersiz
testinin yapilabilmesi kisilerin maksimal aerobic giiciinii degerlendirebilmemiz
acisindan agiklayici olabilirdi.

Hastaliga 6zel bir yasam kalitesi anketinin kullanilmas1 daha yol gosterici bir
sonug verebilirdi.

Calismamiz AKS’li hastalarda COPM ile aktivite katilim performansi ve
Glittre-GYA testi ile gilinlik yasam aktivitelerini ilk kez degerlendiren ve
asemptomatik goniillii kisilerle karsilastiran ilk caligsmadir. Literatiire bakildiginda,
calismamiz GYA ile yasam kalitesi ve anksiyete ve depresyon diizeyi arasinda iligki

oldugunu saptayan da ilk ¢calismadir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Akut koroner sendrom gegiren hastalarin fonksiyonel kapasite, gilinliik yagam
aktiviteleri ve yasam Kkalitesi agisindan degerlendirilmesi ve saglikli kisilerle
karsilastirilmas1 amaciyla yaptigimiz ¢alismaya 46 hasta, 46 saglikli birey dahil
edildi. Bu ¢alismada elde edilen sonuglar sunlardir:

1. AKS gegiren hasta grup ve kontrol grubu bireylerin yas, boy, viicut
agirligi, viicut kitle indeksi ve bel kalga oran1 birbirine benzerdi. Bu sonug yapilan
degerlendirmelerde daha objektif sonuglar elde etmemizi sagladi.

2. Calismamizda AKS geciren hastalarin %73,9’unda HT, %28,3’linde
DM, %45,7’sinde hiperlipidemi, %78,3’tinde inaktivite, %37’sinde
obezite, %76,1’inde aile Oykiisii (genetik faktdr) ve %71,7’sinde sigara Oykiisii
bulundu. AKS ve kontrol gruplar1 arasinda HT, DM, aile Oykiisii ve sigara dykiisii
acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardi ve literatiirde belirtilen oranlara
benzerdi. Hiperlipidemi, inaktivite ve obezite ise her iki grupta benzer sikliktaydi ve
BKO her iki grupta benzerdi; bu sonug saglikli grubunda KVH acisindan risk altinda
oldugunu gostermektedir.

3. AKS grubu bireylerin sigara igme aligkanligi kontrol grubundan
anlamli derecede daha fazla bulundu. Ayni sekilde AKS grubunun sigara
maruziyetleri de kontrol grubundan anlamli oranda daha yiiksekti. Bu bulgu,
calismamizdaki AKS hastalarmin ¢ogunlugunun hastalifin patofizyolojisine uyumlu
olarak sigaraya daha ¢ok maruz kaldiklarin1 gostermektedir.

4. Calismamizda AKS’li bireylerde patofizyoloji ve risk faktorleriyle
uyumlu olarak aclik kan glukozu degerleri daha yiiksek, HDL degerleri daha
diistiktii. Saglikli bireylerin total kolestrol ve LDL degerlerinin AKS’li bireylerden
daha yiiksek olmasi dislipidemiye bagli KVH riskinin daha yiliksek oldugunu
gostermektedir. Bu bulgu saglikli kisilerin de KVH acisindan taranip, birincil koruma
olarak ele alinmasi gerektigini gostermektedir.

5. (Calismamizda bir damarina stent takilan hasta sayist 36 (%78), 2
damart stentlenen hasta sayis1 7 (%15), 2’den fazla damarinda problem olan hasta
sayist 3 (%7) idi.

6. AKS grubu bireylerin en sik dinlenmede anjina (%67) ve eforla anjina

(%22) semptomlarmin varligi kaydedilmistir. Bu semptomlar hastalarin giinliik
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yagsam aktivitelerini, fonksiyonel kapasitelerini, sosyal katilimlarini etkileyebilecegi
icin  kardiyak rehabilitasyon  programlarinda bu  semptomlarin  detayli
degerlendirilmesine ihtiya¢ vardir.

7. AKS grubu ve kontrol grubu bireyler arasinda MMDO sonuglarina
gore iki grup arasinda biligsel durum agisindan anlamli bir fark saptanmamistir.
Bizim galismamizda her iki grup da kognitif etkilenim géstermemistir (MMDO > 27
puan). Bununla birlikte, AKS’li hastalarin hesaplama fonksiyonu sagliklilara gore
olumsuz etkilenmisti. AKS’li hastalarin kognitif durumlarinin sagliklilarla benzer
olmasinin; yas ortalamasinin daha diisiik ve kognitif durumu olumsuz etkileyecek
kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi vb. komorbiditelerinin olmamasi ile agiklanabilir.
Sadece hesaplama fonksiyonunun hasta grupta daha diisiik olmasinin ev hanimi
oraninin ve egitimsiz kisi oraninin sagliklilara gére daha yiiksek olmasi ile iligkili
olabilecegi diisliniilmektedir.

8. Calismamizda el dinamometresi ile Olgiilen el kavrama kuvveti
sonuclart AKS grubu bireylerde anlamli bir sekilde daha diisiik bulunmustur. AKS’li
bireylerin el kavrama kuvvetinin daha diisiik olmasi, genel kas kuvvetinin daha
diisiik oldugunun bir gostergesi olabilir. Bu durumun hasta grubun DM, HT, yiiksek
sigara maruziyeti gibi kas kuvvetini olumsuz etkileyecek komorbiditeleri olmasi ve
6DYT ile gosterilen fonksiyonel kapasitelerinin daha diisiik olmasina bagli oldugunu
diisiinmekteyiz. AKS’li hastalarda erken donemden itibaren kas kuvvetinin
degerlendirilmesi gerekmektedir.

9. Fonksiyonel egzersiz kapasitesinin degerlendirilmesinde kullanilan
6DYT sonuclarina gore; AKS grubu bireylerin 6DYT mesafeleri, mesafe yiizdeleri
ve kalp hiz1 yiizdeleri kontrol grubundan anlamli olarak daha diisiik bulunmustur.
Bizim ¢alismamizda da AKS grubu beklenen degerin % 81,93+9,53’1i kadar mesafe
yiiriirken, kontrol grubu ise beklenen degerin % 90,00+9,25°1 kadar yiirtimiistiir. Bu
bulgu, AKS’li hastalarda fonksiyonel kapasitenin erken donemden itibaren diistigii
ve bunun gz dniinde bulundurulmasi gerektigini gostermektedir.

10.  6DYT fizyolojik parametrelerinden kalp hizi, sistolik kan basinci ve
diyastolik kan basinci bitis degerlerinin, kontrol grubundan anlamli olarak daha
diisiik oldugu tespit edilmistir. Calismamizda AKS’li hastalarin kalp hiz1 ve sistolik

ve diyastolik kan basinct artisinin saglikl kisilere gore daha az olmasi; hastalarin %
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69’unun beta bloker ve % 45’inin ise Ca kanal blokeri kullanmasina bagli oldugunu
diistinliyoruz. Beta bloker ilag grubu bu hastalarda hayatta kalimi artirp
hospitalizasyonu azaltmasina ragmen, sempatik sinir sistemi aktivitesini azaltip
egzersiz toleransini olumsuz etkilemektedir ve kardiyak rehabilitasyonda bu durum
g0z onilinde bulundurulmalidir.

11.  Modifiye Borg Skalasi’na gore AKS grubu bireylerin 6DYT baslangic
yorgunluk diizeyleri ile bacak yorgunlugu ile test bitis dispne diizeyleri anlaml
olarak yiiksek bulunmustur. AKS’li bireylerin 6DYT sirasinda genel yorgunluk ve
bacak yorgunlugu artisinin daha yliksek olmasmin, artan perfiizyon talebinin ve
oksijen ihtiyacinin karsilanamamasma bagli erken laktat birikimi ve yorgunluk
algilamasinda artma ile ilgili olacagini diistinmekteyiz.

12. Calismamizda AKS’li hastalarda gilinliikk yasam aktivitelerini
degerlendirmek icin ilk kez Glittre GYA Testi kullanilmistir AKS grubunun testi
bitirme siiresi, saglikli kisilerden istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha
yiiksektir. Hastalar test sirasinda sagliklilara gore anjina ve yorgunluk
hissetmelerinin performanslarini limitlenmis oldugunu diislinliyoruz. Yine Glittre
GYA testi sirasinda kol ve bacak yorgunlugu, genel yorgunluk degerleri artiginin
Modifiye Borg Skalasi’na gére AKS grubunda kontrol grubundan daha fazla oldugu
saptanmistir. Bu durumun literatiirde belirtildigi gibi farkli kol, bacak ve gdévde
hareketleri gerektiren bu GYA testi sirasinda artan kas oksijen taleplerinin
karsilanamamas1 ve erken laktat birikimine bagli yorgunluk gelisimi ile iligkili
oldugunu diisiinmekteyiz.

13. Giinlik yasam aktivitelerinde hastalarin  aktivite performans
problemlerini belirlemek, aktivite ve katilim kisithliklarin1 6lgmek icin COPM
kullanilmistir. AKS grubunun COPM-P ve COPM-M puanlan istatistiksel olarak
anlaml sekilde daha diisiik bulunmustur. AKS’li hastalarin en ¢ok merdiven ¢ikma
(%82), uzun siire ayakta durma (%70) ve uzun mesafe ylriimekte (%67) sikinti
yasadigini belirledik. Hastalarin ayn1 zamanda iist ekstremitelerin kullanimini igeren
aktiviteler (camasir asmak vb) ve kalabalik ortamda bulunmak, bahge isleri gibi
sosyal ve bos zaman aktivitelerinin de olumsuz etkilendigini saptadik. Hastalarin
genel kas kuvvetinin bir gdstergesi olan el kavrama kuvvetinin sagliklilardan daha

diisiik olmasi ve kardiyak disfonksiyona bagli yasadiklar klinik semptomlar (anjina,
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yorgunluk, vb) nedeniyle bu aktivitelerde limitlenmis olabilecegini diisiinmekteyiz.
Calismamiz AKS’li hastalarda aktivite performans alanlarin1 ve bu alanlardaki
limitasyon ve performans algilamalarin1 degerlendiren ve saglikli olgularla
karsilastiran ilk ¢alisma olmasi nedeniyle 6nemlidir.

14. AKS grubu bireylerin genel yasam kalitesini degerlendiren
Nottingham Saglik Profili (NSP) puanlari, kontrol grubu ile karsilastirilmigtir. Buna
gore sosyal izolasyon alt boyutu hari¢ diger alt boyut puanlarmin kontrol grubu
puanlarindan anlamli olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur. Yine genel yasam
kalitesini degerlendirmek i¢in kullandigimiz Short Form-36 (SF-36) puanlarinin tiim
parametreleri ve toplam puanlart AKS grubu bireylerde anlamli olarak diisiik
bulunmustur. Bu bulgular, AKS geciren hastalarda yasam kalitesinin 6nemli 6l¢iide
olumsuz etkilendigini gosteren calismalar1 desteklemektedir. Bu bulgular 1s18inda,
AKS’li hastalarin olaydan sonra erken donemde bile fiziksel, ruhsal, sosyal, agri,
enerji seviyesi alanlarinda olumsuz etkilenerek genel yasam kalitelerinin
bozuldugunu sdyleyebiliriz.

15.  AKS’li grup hastalarn HADS-Anksiyete ve Depresyon Olgegi
puanlart saglikli gruptan anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Ayrica AKS
grubundaki hastalarin 3’iiniin (%7) anksiyete puani, 13’lniin (%28) depresyon
puanlar1 yiiksek bulundu. Kontrol grubunda ise 1 kisinin (%2) anksiyete puam
yiiksek bulundu, depresyon puani tiim bireylerde normal sinirlar arasindaydi. Bu
durum AKS’li bireylerde akut ve subakut donemde depresyon ve anksiyete diizeyinin
saglikl kisilere gore anlamli olarak arttigini1 gostererek literatiirii desteklemektedir.

16. Calismamizda kadin, erkek AKS’li bireylerle saglikli grup ayr1 ayn
karsilagtirildiginda COPM-memnuniyet, performans puanlari ve 6DYT mesafe ve
beklenen yiizde mesafe degerlerinin kadinlarda erkeklere gore daha diisiik oldugunu
ve QGlittre GYA test siiresinin erkeklere gore daha uzun oldugunu saptadik.
Kadinlarda bir kez AKS gelistiginde daha agir seyretmesi, yasam sorumluluklarinin
erkeklere daha fazla olmasi, semptomlarin daha yogun hissedilmesi ve psikolojik
etkilenimlerinin daha fazla olmasindan dolayi, fonksiyonel kapasite ve GYA’larinin
daha kotii etkilendigi ve aktivite performanslarindan tatminlerinin daha diisiik
oldugunu diisiinmekteyiz. Bu nedenle kardiyak rehabilitasyon programlarinda kadin

hastalarin fonksiyonel kapasite ve GYA agisindan daha detayli ele alinmasi
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gerektigini gostermektedir.

17.  Ayrica, AKS’li bireylerde genel yasam kalitesinin tiim boyutlarinin
fonksiyonel kapasite, Glittre-GYA test siiresi ve COPM-P ve COPM-M puan ile
yakindan iligkili oldugunu gosterdik. Bu durum da, AKS’li hastalarda literatiirde ilk
kez fonksiyonel egzersiz kapasitesinde diisiiklik ve aktivite kisitlanmasinin yasam
kalitesini etkiledigini gostermektedir.

18. Aymi zamanda, depresyon ve anksiyete diizeyinin fonksiyonel
kapasite, Glittre-GYA test siiresi ve COPM-P ve COPM-M puanui ile yakindan iliskili
oldugunu saptadik. AKS’li hastalarda GYA kisitlanmasi ile anksiyete ve depresyon

diizeyinin iligkili oldugunun gosterilmesi literatiire yeni bir bilgi saglamistir.



10.

11.

12.

13.

89

7. KAYNAKLAR

Amsterdam EA, Wenger NK, Brindis RG, Casey DE, Ganiats TG, Holmes
DR, ve digerleri. 2014 AHA/ACC Guideline for the management of patients
with non—ST-elevation acute coronary syndromes. A report of the American
College of Cardiology/American Heart Association task force on practice
guidelines. Circulation 2014; 130, 344-426.

Jorge JG, Santos MAA, Filho JASB, Olievira JLM, Melo EV, Oliveira NA,
ve digerleri. Level of physical activity and in-hospital course of patients with
acute coronary syndrome. ARQ Bras Cardiol 2016; 106(1): 33-40.

Pagell RL, Ghushchyan V, Bos J, Gray T, Hoetzer G, Bhandary G, ve
digerleri. The cost of inpatient death associated with acute coronary
syndrome. Ascular Health and Risk Management 2016; 12: 13-21.

Tiirkiye Kalp ve Damar Hastaliklari Onleme ve Kontrol Programi Eylem
Plani, 2015-2020. Ankara 2015.

Keller PF, Carballo S, Carballo D. Present and future of secondary prevention
after an acute coronary syndrome. EPMA Journal 2011; 2:371-379.

Dias CM, Macedo LB, Gomes LT, de Oliveria PL. Quality of life of patients
after an acute coronary event: hospital discharge. J Clin Med Res 2014; 6
(5):362-368.

Brunori EHFR, Lopes CT, Cavalcante AM.Z, Santos VB, Lopes JL, Barros
ALBL. Association of cardiovascular risk factors with the different

presentations of acute coronary syndrome. Rev Latino-Am Enfermagem
2014; 22 (4): 538-546.

Hamm CW, Bassand J-P, Agewall S, Bax J, Boersma E, Bueno H, ve
digerleri. Israrci ST-segment yiikselmesi belirtileri gostermeyen hastalarda
Akut Koroner Sendromlarin (AKS) tedavi kilavuzlari. Tiirk Kardiyol Dern
Ars 2011; 39 (3): 73-128.

Jokhadar M, Wenger NK. Review of the treatment of acute coronary
syndrome in elderly patients. Clinical Interventions in Aging 2009; 4: 435—
444.

Falk E, Nakano M, Bentzon JF, Finn AV, Virmani R. Update on acute
coronary syndromes: the pathologists’ view. European Heart Journal 2013;
34: 719-728.

Notara V, Panagiotakos DB, Pitsavos CE. Secondary prevention of acute
coronary syndrome. Socio-ekonomic and lifestyle determinants: a literature
review. Cent Eur J Public Health 2014; 22 (3): 175-182.

Wenger NK. Current status of cardiac rehabilitation. JACC 2008; 51 (17):
1619-1631.

Dodson JA, Arold SV, Reid KS, Gill TM, Rich MW, Masoudi MA ve
digerleri. Physical Function and Independence One Year Following
Myocardial Infarction: Observations from the TRIUMPH Registry. Am Heart
J2012; 163 (5): 790-796.



14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

90

Kunz VC, Serra KBS, Borges EN, Serra PES, Silva E. Cardiopulmonary
exercise testing in the early-phase of myocardial infarction. Rev Bras Fisioter
2012; 16 (5): 396-405.

Hilegass EA, Sadowsky HS. Essentials of cardiopulmonary physical therapy.
1994

Williams MA. Exercise testing in cardiac rehabilitation. Cardiology Clinics
2001; 19 (13).

Silva SA, Passos SRA, Carballo MT, Figueiro M. Quality of life assessment
after acute coronary syndrome: systematic review. Arg Bras Cardiol 2011; 97
(6) : 526-540.

Vardar YN, Saglam M, Inal ID, Calik E, Arikan H, Savci1 S, Kaya EB,
Tokgdzoglu L. Akut koroner sendromlu olgularda fiziksel aktivite, yasam
kalitesi ve psikososyal fonksiyon arasindaki iligki. Turk J Physiother Rehabil
2013; 24 (2): 151-155.

Tully PJ, Turnbull DA, Horowitz JD, Beltrame JF, Selkow T, Baune BT, ve
digerleri.  Cardiovascular health in anxiety or mood problems study
(CHAMPS): study protocol for a randomized controlled trial. Trials 2016;
17:18.

KAH tanim. TKD. 2014. Erisim tarihi: 01.07.2018
http://www.tkdcd.org/public/uploads/files/pdf/saglikli yasam/koroner arter
hastaliklari.pdf

Montalescot G, Sechtem U, Achenbach S, Andreotti F, Arden C, Budaj A, ve
digerleri. 2013 ESC kararli koroner arter hastaligi yonetimi kilavuzu. Tiirk
Kardiyol Dern Ars 2014; 42 (4): 73-134.

Arat A. Akut koroner sendromlar : Epidemiyoloji. Tiirk Kardiyol Dern Ars
2013; 41(1): 1-3.

Mathers CD, Loncar D. Projections of Global Mortality of Disease from
2002 to 2030. Plos Medicine 2006; 11(3): 2011-2030.

Mozaffarian D, Benjamin EJ, Go AS, ve digerleri. Heart disease and stroke
statistics, 2016 update: a report from the American Heart
Association. Circulation 2016; 133: 38-360.

European Heart Network. European Cardiovascular Disease Statistics. 2012
edition.

Sanchis-Gomar F, Perez-Quilis C, Leischik R, Lucia A. Epidemiology of
coronary heart disease and acute coronary syndrome. Ann Transl Med 2016;
(13): 256-267.

World Health Organization. The future of CVD. In: Mackay J, Mensah G
(eds). The Atlas of Heart Disease and Stroke. Geneva, Switzerland: World
Health Organization 2004..

Onat A, Yiiksel M, Koroglu B, Giimriik¢iioglu HA, Aydin M, Cakmak HA,
ve digerleri. TEKHARF 2012: Genel ve koroner mortalite ile metabolik
sendrom prevalansi egilimleri. Tiirk Kardiyol Dern Ars 2013, 41.



29.

30.

31.

32.

33.

34.

3s.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

91

Catapano AL, Graham I, Backer G, Wiklund O, Chapman MJ, Drexel H.
Dislipidemilerin Tedavisine iliskin 2016 ESC/EAS kilavuzu. Tiirk Kardiyol
Dern Ars 2017.

Murphy JG, Lloyd MA. (Ceviri: Cetin Erol) Mayo Clinic Cardiology, Giines
Tip Kitabevleri, Ankara 2008.

Ambrose JA, Singh M. Pathophysiology of coronary artery disease leading to
acute  coronary syndromes. F1000Prime Reports 2015, 7:08
(doi:10.12703/P7-08).

Kumar A, Kar S, Fay VP. Thrombosis, physical activity, and acute coronary
syndromes. J Appl Physiol 2011; 111(2): 599-605.

DeTurk WE, Cahalin LP. Cardiovascular and Pulmonary Physical Therapy.
An Evidence-Based Approach (2" ed.) USA: McGraw Hill 2011.

Fuster V, Badimon L, Badimon JJ, Chesebro JH. The Pathogenesis of
Coronary Artery Disease and the Acute Coronary Syndromes. N Engl J] Med
1992; 326: 242-250.

Bugan B, Celik T. Koroner arter hastaligi risk faktorleri. J Clin Anal Med
2014; 5(2): 159-163.

Solak H, Solak MT, Gérmiis N. Koroner arter hastaliklar1 ve cerrahisi. Efil
Yayinevi, Ankara 2010.

Atherosclerosis. 2018  American Heart  Association’s  interactive
cardiovascular library. Erisim tarihi: 01.07.2018, https://
watchlearnlive.Heart. Org/ CVML _Player.php ?moduleSelect =athero.

Oto A, Tokgdzoglu L, Ilkay E, Aytemir K. Akut Koroner Sendrom. Erkem
Tibbi Yayincilik, Ankara 2009.

Ceylan Y, Kaya Y, Tuncer M. Akut koroner sendrom klinigi ile bagvuran
hastalarda koroner arter hastaligi risk faktorleri. Van Tip Dergisi 2011; 18 (3):
147-154.

Grundy SM, Pasternak R, Greenland P, Smith S, Fuster V. Assesment of
cardiovascular risk by use of multiple-risk-factor assesment equations.
Circulation 1999; 100: 1481-1492.

Sonmez K, Akcay A, Gengbay M, Akg¢akoyun M, Demir D, Elonii H, ve
digerleri. Koroner arter hastalig1 anjiyografik olarak saptanmis olgularda risk
faktorlerinin dagilimi. Tiirk Kardiyoloji Dernegi Arsivi 2002; 30 (3): 191-
198.

National Heart, Lung, and Blood Institute. Framingham Heart Study. (t.y)
Erisim tarihi: 05.07.2018, http://www.framinghamheartstudy.org/

Poulter N. Global risk of cardiovascular disease. Heart 2003, 89 (2): 112-
115.

Heart Attack Risk Calculator.(t.y) Erisim  tarihi:  02.07.2018,
http://www.heart.org/gglRisk/locale/en_US/index.html?gtype=health.

Brewer HB. Increasing HDL cholesterol levels. N Engl J Med 2004; 350:


http://www.framinghamheartstudy.org/
http://www.heart.org/gglRisk/locale/en_US/index.html?gtype=health

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

5S.

56.

57.

58.

59.

60.

92

1491-1494.

Kayik¢ioglu M, Ildizli M, Olukman M, Hasdemir C, Yavuzgil O, Can L ve
digerleri. Koroner arter hastaliginda trigliserid diizeylerine gereken &nemi
veriyor muyuz? Tiirk Kardiyol Dern Ars 2006; 34 (4): 218-222.

Rosiek A, Leksowski K. The risk factors and prevention of cardiovascular
disease: the importance of electrocardiogram in the diagnosis and treatment
of acute coronary syndrome. Ther Clin Risk Manag 2016; 12: 1223-1229.

Keto J, Ventola H, Jokelainen J, Linden K, Kiukaanniemi KS, Timonen M.
Cardiovascular disease risk factors in relation to smoking behaviour and
history: a population-based cohort study. Open Heart 2016; 3: e000358.
doi:10.1136.

WHO Report on the global tobacco epidemic. 2013 (accessed 31 Dec 2014).
Erisim tarihi: 01.07.2018, http://www.who.int/tobacco/global report/2013/en/

Libby P, Braunwald E. Braunwald’s heart disease : a textbook of
cardiovascular medicine. Philadelphia, Pa. ; Edinburg: Saunders Elseiver
2008.

Gohlke H, Gohlke-Barwolft C. Cardiac rehabilitation. European Heart
Journal 1998; 19: 1004-1010.

Mancia G, Fagard R, Narkiewicz K, Redon J, Zanchetti A, Bo"'"hm M., ve
digerleri. 2013 ESH/ESC arteriyel hipertansiyon klavuzu. Avrupa
Hipertansiyon Dernegi (ESH) ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) arteriyel
hipertansiyon gorev grubu. Tiirk Kardiyol Dern Ars 2014; 42 (4): 1-72.

Mancia G, Backer G, Dominiczak A, Cifkova R, Fagard R, Germano G, ve
digerleri. ESH/ESC Arteriyel Hipertansiyon Tedavisi 2007 Kilavuzu. Tiirk
Kardiyol Dern Ars 2007; 35 (3): 1-75.

Perk J, Backer G, Gohlke H, Graham I, Reiner Z, Verschuren M, ve digerleri.
Avrupa Klinik Uygulamada Kardiyovaskiiler Hastaliklardan Korunma
Kilavuzu. Tiirk Kardiyol Dern Ars 2012; 40 (3): 1-76.

Takata K, Imaizumi S, Zhang B, Miura S, Saku K. Stabilization of high-risk
plaques. Cardiovasc Diagn Ther 2016; 6(4): 304-321.

Khafaji HA, Suwaidi JM. Atypical presentation of acute and chronic coronary
artery disease in diabetics. World J Cardiol 2014; 6(8): 802-813.

Sartia C, Gallagherb J. Metabolik sendrom prevalansi, KKH riski ve tedavisi.
Journal of Diabetes and Its Complications 2006 ; 2 (2): 106-120.

Haftner SM, Letho S, Ronnemaa T, et al. Mortality from coronary heart
disease in subjects with type 2 diabetes and in nondiabetic subjects with and
without prior myocardial infarction. N Eng J Med 1998; 339: 229-234.

Korugan U, Damci T, Ozbey N, Ozer E. Klinik Obezite. Argos Iletisim
Hizmetleri. Karakter Color Matbaasi 2000; 34-44.

Ozel BC. Metabolik sendromlu bireylerde cinsiyetin egzersiz kapasitesi
tizerine etkisinin  degerlendirilmesi.  Yiksek lisans tezi. Hacettepe
Universitesi. Ankara 2014.



61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

7s.

93

Alves JA, Viana LJ, Cavalcante LS, Oliveira LN, Duarte AJ, Mota J. Physical
activity in primary and secondary prevention of cardiovascular disease:
Overview updated. World J Cardiol 2016; 8 (10): 575-583.

Bowles DK, Laughlin MH. Mechanism of beneficial effects of physical
activity on atherosclerosis and coronary heart disease. J Appl Physiol 2011;
111: 308-310.

Win S, Parakh K, Eze-Nliam CM, Gottdiener JS, Kop WIJ, Ziegelstein RJ.
Depressive symptoms, physical inactivity and risk of cardiovascular mortality
in older adults: the Cardiovascular Health Study. Heart 2011; 97: 500-505.

Ekblom-Bak E, Hellénius ML, Ekblom O, Engstrdom LM, Ekblom B.
Independent associations of physical activity and cardiovascular fitness with
cardiovascular risk in adults. Eur J Cardiovasc Prev Rehabil 2010; 17 (2):
175-180.

Bize R, Johnson JA, Plotnikoff RC. Physical activity level and health-related
quality of life in the general adult population: Asystematic review. Preventive
Medicine 2007; 45: 401-405.

Pitsavos C, Kavouras SA, Panagiotakos DB, et al. Physical activity status and
acute coronary syndromes survival The GREECS (Greek Study of Acute
Coronary Syndromes) study. J Am Coll Cardiol 2008; 51: 2034-2039.

Huffman JC, Celano CM, Januzzi JL. The relationship between depression,
anxiety, and cardiovascular outcomes in patients with acute coronary
syndromes. Neuropsychiatric Disease and Treatment 2010; 6: 123-136.

Huffman JC, Celano CM, Beach SR, Motiwala SR, Januzzi JL. Depression
and cardiac disease: epidemiology, mechanisms, and diagnosis.
Cardiovascular Psychiatry and Neurology 2013; Article ID 695925: 14 pages.

Morel- Kopp MC, McLean L, Chen Q, et al. The association of depression
with platelet activation: evidence for treatment effect. J Thromb Haemost
1999; 7. 573-581.

Vikines K, Farstad M, Nordrehaug JE. Serotonin is assosiated with coronary
artery disease and cardiac events. Circulation 1999, 100, 483-489.

Van Melle JP, de Jonge P, Ormel J, et al. Relationship between left ventricular
dysfunction and depression following myocardial infarction: data from the
MIND-IT. Eur Heart J 2005; 22: 2650-2656.

Tavl1 T, Pekel N. Koroner arter hastaliginda risk faktorleri. Turkiye Klinikleri
J Cardiol-Special Topics 2011; 4 (2): 16-20.

Dikmen M. Homosistein metabolizmas1 ve hastaliklarla iligkisi. Turkiye
Klinikleri J] Med Sci 2004; 24: 645-652.

Trabetti E. Homocysteine, MTHFR gene polymorphisms, and cardio-
cerebrovascular risk. J Appl Genet 2008; 49 (3): 267-282.

Yenilmez DE, Toyaksi H, Bozkurt A, Tuli A, Acartiitk E. Assessment of
diagnostic efficiency of lipoprotein (a), homocysteine, high sensitive c-



76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

8s.

86.

87.

88.

94

reactive protein and fibrinogen in patients with coronary artery disease.
Cukurova Medical Journal 2013; 38 (4): 559-566.

Kumar A, Cannon CP. Acute Coronary Syndromes: Diagnosis and
Management, Part I. Mayo Clin Proc 2009; 84 (10): 917-938.

Kumar A, Cannon CP. Acute Coronary Syndromes: Diagnosis and
Management, Part II. Mayo Clin Proc 2009; 84 (11): 1021-1036.

World Health Organization. Cardiovascular diseases (CVDs). 2013. Erisim
tarihi:01.07.2018, http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs317/en/.
2014.

Yeh RW, Sidney S, Chandra M, Sorel M, Selby JV, ve digerleri. Population
trends in the incidence and outcomes of acute myocardial infarction. N Engl J
Med 2010; 362: 2155-2165.

Lyod-Jones D, Adams R, Carnethon M, ve digerleri. American Heart
Association Statistics Committee and Stroke Subcommittee. Heart disease
and stroke statistics — 2009 update. A reporte from the American Heart
Association Statistics Committee and Stroke Statistics Subcommittee.
Circulation 2009; 119 (3): 480-486.

Fishbein MC.  The vulnerable and unstable atherosclerotic plaque.
Cardiovasc Pathol 2010; 19: 6-11.

Fuster V, Fayad ZA, Badimon JJ. Acute coronary syndromes: biology. Lancet
1999; 353: 5-9.

Heart With Muscle Damage and a Blocked Artery. (t.y.) Erisim: 01.07.2018
National Heart, Lung and Blood Institute, Disease and Conditions Index
https://www.nhlbi.nih.gov/ health-topics/ heart-attack

Ongen Z. Akut koroner sendromlar: Kavrami, siniflamasi, risk diizey
belirlemesi ve tedavi ilkeleri. 1.U.Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip
Egitimi Etkinlikleri, Sempozyum Dizisi 2008; 64: 103-112.

James SK, Atar D, Badano LP, Blomstrom-Lundqvist C, Borger MA, Di
Mario C, ve digerleri. ST-segment Yiikselmeli Akut Miyokard Enfarktiisii ile

Bagvuran Hastalarm Tedavisine iliskin ESC Klavuzu. Avrupa Kardiyoloji
Dernegi 2012. Tiirk Kardiyol Dern Ars 2013; 41 (3): 1-51.

Van de Werf F, Bax J, Betriu A, ve digerleri. Management of acute
myocardial infarction in patients presenting with persistent ST-segment
elevation: the Task Force on the Management of ST-Segment Elevation
Acute Myocardial Infarction of the European Society of Cardiology.
European Heart Journal 2008; 29: 2909-2945.

Tunstall-Pedoe H, Kuulasmaa K, Amouyel P, ve digerleri. Myocardial
infarction and coronary deaths in the World Health Organization MONICA
Project. Registration procedures, event rates, and case-fatality rates in 38
populations from 21 countries in four continents. Circulation 1994; 90: 583-
612.

Roffi M, Patrono C, Collet JP, Mueller C, Valgimigli M, Andreotti F, ve
arkadaglari. 2015 ESC Guidelines for the management of acute coronary


http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs317/en/

89.

90.

91.

92.

93.

94.

9s.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

95

syndromes in patients presenting without persistent ST-segment elevation —
Web Addenda. European Heart Journal 2016; 37: 267-315.

Diercks DB, Peacock WEF, Hiestand BC, Chen AY, Pollack CV, Kirk JD, ve
digerleri. Frequency and consequences of recording an electrocardiogram.10
min after arrival in an emergency room in non-ST-segment elevation acute
coronary syndromes (from the CRUSADE Initiative). Am J Cardiol 2006;
97: 437—442.

Morrow DA, Cannon CP, Rifai N, ve digerleri. Ability of minor elevations of
troponins I and T to predict benefit from an early invasive strategy in patients
with unstable angina and non-ST elevation myocardial infarction: results
from a randomized trial. JAMA 2001; 286: 2405-2412.

Aktiirk Y, Sur U, Serdar OA. Akut koroner sendromlar. Tiirk Yogun Bakim
Dergisi 2008; 2(6): 19-30.

Balct B. Koroner Anjiyografi ve Perkiitan Koroner Girisim. Turkiye
Klinikleri J Cardiol-Special Topics 2014; 7 (2): 119-22.

Udelson JE, Beshansky JR, Ballin DS, Feldman JA, Griffith JL, Handler J, ve
digerleri. Myocardial perfusion imaging for evaluation and triage of patients

with suspected acute cardiac ischemia: a randomized controlled trial. JAMA
2002; 288: 2693-2700.

Aydogdu S. Oral antiplatelet therapy in acute coronary syndromes: What do
current guidelines say? Turk Kardiyol Dern Ars 2015; 43(2): 13-19.

Sezgin AT, Yildirir A, Miiderrisoglu H. Akut koroner sendromlar. Yogun
Bakim Dergisi 2005; 5 (1): 5-25.

Spencer FA, Allegrone J, Goldberg RJ, ve digerleri. GRACE Investigators.
Association of statin therapy with outcomes of acute coronary syndromes: the
GRACE study. Ann Intern Med 2004; 140: 857-866.

Schwartz GG, Olsson AG, Ezekowitz MD, Ganz P, Oliver MF, Waters D,
Zeiher A, Chaitman BR. Atorvastatin for acute coronary syndromes. JAMA
2001; 286: 533-535.

Yildirir A. What is new in 2015 ESC nonST Elevation Acute Coronary
Syndrome Guideline? Turk Kardiyol Dern Ars 2016; 44(1): 15-19.

Leon AS, ed. Physical Activity and Cardiovascular Health: A National
Consensus. Champaign, IL: Human Kinetiks, 1997; 3-4.

Lavie CJ, Milani RV. Metabolik equivalent (MET) inflation- not the MET we
used to know (editorial). J Cardiopulm Rehabil Prev 2007; 27 (3): 149-150.

Skumlien S, Hagelund T. A field test of functional status as performance of
activities of daily living in COPD patients. Resp Med 2006; 100 (2) : 316-
323.

Dodson JA, Armold SV, Reid KS, Gill TM, Rich MW, Masoudi MA ve
digerleri. Physical Function and Independence One Year Following
Myocardial Infarction: Observations from the TRIUMPH Registry. Am Heart
J2012; 163 (5): 790-796.



103.

104.

10S.

106.

107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

96

Demirtag N. Miyokard infarktiislii hastalarda kardiyak rehabilitasyon. GKD
Cer Derg 1992; 1: 192-196.

Ashley EA, Froelicher V. The post myocardial infarction exercise test: stil
worthy after all of these years. Eur Heart J 2001; 22 (4): Feb 15, 273-276.

Quinones PA, Seidl H, Holle R, Kuch B, Meisinger C, Hunger M,
Kirchberger 1. New potential determinants of disability in aged persons with
myocardial infarction: results from the KORINNA-study. BMC Geriatr 2014;
14: 34.

Souza EN, Quadros AS, Maestri R, Albarran C, Sarmento-Leite R. Predictors
of Quality of Life Change after an Acute Coronary Event. Arq Bras Cardiol
2008; 91 (4): 229-235.

Oksiiz E, Malhan S. Sagliga bagli yasam kalitesi- kalitemetri. Baskent
Universitesi yayinlari, Ankara 2005.

Fidaner C. Saglikta yagam Kkalitesi kavrami: Bir giris denemesi. Saglikta
Yasam Kalitesi Sempozyumu, 8-10 Nisan 2004, Izmir .

Felce P, Perry J. Exploring current concepts of quality of life : a model for
people with and without disabilities.In R. Renwick, I Brown and M. Nagler
(Eds), Quality of Life In Health Promotion and Rehabilitation. PP. 51-62.
Thousand Oaks, CA. Sage Pub 1996.

Carr AJ, Gibson B, Robinson GP. Measuing quality of life: Is quality of life
determined by expectations or experience? BMJ 2001; 322: 1240-1243.

Holzman IG, Flick U, Bloomfield PH. Quality of Life and Health. Blackweel
1997.

McCauley O, Bremer BA. Subjective quality of life measures for evaluating
medical intervention. Evaluation and Health Profesion 1991; 14 (1): 370-387.

World Health Organization Quality of Life Group. What is quality of life?
The WHOQOL Group. World Health Organization Quality of Life
Assesment. World Health Forum 1996; 17 (4): 354-356.

Lamb KL, Brodie DA, Roberts K. Physical fitness and health-related fitness
as indicators of a positive health state. Health Promotion 1998; 3: 171-182.

Guyatt GH, Feeny DH, Patrick DL. Measuring health-related quality of life.
Ann Intern Med 1993; 118: 622-629.

How toUse Articles About Health-Related Quality of Life Measurements. (t.y.)
Erisim tarihi: 01.07.2018, http://www.cche.net/usersquides/life.asp

Fitzpatrick R, Fletcher A, Gore S, Jones D, Spiegelhalter D, Cox D. Quality
of life measures in health care. I:Applications and issues in assesment. BMJ
1992; 305 (6861): 1074-1077.

Bergner M. Quality of life, health status and clinical research. Med Care
1989; (27): S 148.

Ware JE, Sherbourne C. The Mos 36-item short-form health survey (SF-36):
Conceptual framework and item selection. Med Care 1992; 30: 473-483.


http://www.cche.net/usersquides/life.asp

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

131.

132.

133.

134.

97

Kaufman S. The Emerging Role of Health-Related Quality of Life Data in
Clinical Research. Clinical Research 2001; (5): 2-6.

Guyatt GH, Sander JO, Veldhuyzen VZ, Fenny DH, Patrick DL. Measuring
quality of life in clinical trials: a taxonomy and review. CMAJ 1989; Vol 140,
June 15.

Fletcher A, Gore S, Jones D, Fitzpatrick R, Spiegelhalter D, Cox D. Quality
of life measures in health care. II: Design, analysis, and interpretation. BJM
1992; 305: 1145-1148.

Oldridge N. Assessing health-related quality of life: Is important when
evaluating the effectiveness of cardiac rehabilitation? Journal of
Cardiopulmonary Rehabilitation 2003; 23: 26-28.

Higginson 1J, Carr AJ. Measuring quality of life: Using quality of life
measures in the clinical setting. BMJ 2001; 322: 1297-300.

Ades PA, Coello CE. Effects of exercise and cardiac rehabilitation on
cardiovascular outcomes. Medical Clinics of North America 2000; 84(1):
251-265.

Silva SA, Passos SRA, Carballo MT, Figueiro M. Quality of life assessment
after acute coronary syndrome: systematic review. Arg Bras Cardiol 2011; 97
(6) : 526-540.

Smedt DD, Clays E, Annemans L, Doyle F, Kotseva K. Health related quality
of life in coronary patients and its association with their cardiovascular risk
profile: results from the EUROASPIRE III survey. Int J Cardiol 2013; Sep
30, 168 (2): 898-903.

Staniute M, Brozaitiene J. Changes in health related quality of life among
patients with coronary artery disease: a 2-year follow-up. Medicina (Kaunas)
2010; 46 (12): 843-50.

Mayou R, Bryant B. Quality of life in cardiovascular disease. Br Heart J
1993; 69: 460-466.

Spertus JA, Salisbury AC, Jones PG, Conaway DG, Thompson RC.
Predictors of quality of life benefit after percutaneous coronary intervention.
Circulation 2004; 110: 3789-3794.

Brown N, Melville M, Gray D, Young T, Munro J, Skene AM, Hampton JR.
Quality of life four years after acute myocardial infarction: short form 36
scores compared with a normal population. Heart 1999; 81: 352-358.

Arikan H. Kardiyak reabilitasyonun evreleri. Turkiye Klinikleri J Cardiol-
Special Topics 2012; 5(2): 64-68.

Yohannes MA, Doherty P, Bundy C, Yalfani A. The long-term benefits of
cardiac rehabilitation on depression, anxiety, physical activity and quality of
life. JCN 2013; 19: 2806-2813.

Lavie CJ, Thomas RJ, Squires RW, Allison TG, Milani RV. Exercise training
and cardiac rehabilitation in primary and secondary prevention of coronary
heart disease. Mayo Clin Proc 2009; 84(4): 373-383.



13S.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

142.

133.

144.

145.

146.

147.

148.

98

Franklin BA, Lavie CJ, Squires RW, Milani RV. Exercise-based cardiac
rehabilitation and improvements in cardiorespiratory fitness: implications
regarding patient benefit. Mayo Clin Proc 2013; 88: 431-437.

Oldridge N, Guyatt G, Jones N. Effects on quality of life comprehensive
rehabilitation after acute myocardial infarction. Am J Cardiol 1991; 67: 1084-
1089.

Martin BJ, Hauer T, Arene R, Austford LD, ve digerleri. Cardiac
rehabilitation attendance and outcomes in coronary artery disease patients.
Circulation 2012; 126: 677-687.

Hofer S, Kullich W, Graninger U. Cardiac rehabilitation in Austria: long term
health-related quality of life outcomes. Health and Quality of Life Outcomes
2009;7: 99.

Slebus FG, Jorstad HT, Peters JG, Kuijer PP, Willems HJ, Sluiter JK, Frings-
Dresen MH. Return to work after an acute coronary syndrome: patients’
perspective. Saf Health Work 2012; 3 (2): 117-122.

Akdur H, Giirses N, Ziyaettin M, Polat G, Demir R, Orman N, Yigit Z,
Oztiirk M. Miyokard infarktiislii hastalarda risk faktorii dagilimi: ev
programlarinin degisebilir faktorlere olan etkisi. T Klin J Cardiol 1997; 10:
53-59.

Physical status: the use and interpretation of anthropometry. Report of WHO
Expert Committee . World Health Organ Tech Rep Ser 1995; 854: 1-452.

Gilingen C, Ertan T, Eker E,Yasar R, Engin F. Standardize Mini Mental Test’in
Tiirk toplumunda hafif demans tanisinda gecerlik ve giivenilirligi. Tiirk
Psikiyatri Dergisi 2002; 13 (4): 273-281.

Troosters T, Gosselink R, Decramer M. Six-minute walk test: a valuable test,
when properly standardized. Phys Ther 2002; 82 (8): 826-827; author reply
827-828.

ATS statement: guidelines for the six-minute walk test. Am J Respir Crit Care
Med 2002; 166 (1): 111-117.

Enright PL, Sherrill DL. Reference equations fort he six-minute walk in
healthy adults. Am J Respir Crit Care Med 1998; 158: 1384—1387.

Correa KS. Can the Glittre ADL test differentiate the functional capacity of
COPD patient from that of healthy subjects? Revista Brasileira de
Fisioterapia 2011; 15 (6): 467-473.

Dechman G, Scherer SA. Outcome measures in cardiopulmonary physical
therapy: focus on the Glittre ADL- Test for people with chronic obstructive
pulmonary disease. Cardiopulm Phys Ther J 2008; 19 (4): 115-118.

Eyssen IC, Beelen A, Dedding C, ve digerleri. The reproducibility of the
Canadian Occupational Performance Measure. Clin Rehabil 2005; 19 (8):
888-894.


http://ptjournal.apta.org/search?author1=Rik+Gosselink&sortspec=date&submit=Submit

149.

150.

151.

152.

153.

154.

158S.
156.

157.

158.

159.

160.

161.

162.

163.

164.

99

Tonga E, Daskapan A, Diiger T, Oziinlii N. Kronik bel agrisinda farkli bel
sagligr egitimlerinin korku kaginma inanislart ve aktivite performansina
etkileri. Fizyoter Rehabil 2012; 23 (1): 17-25.

Law M, Baptiste S, McColl M, Opzoomer A, Polatajko H, Pollock N. The
Canadian Occupational Performance Measure: An outcome measure for
occupational therapy. CJOT 1990; 57 (2): 82-87.

Wiklund I. The Nottingham Health Profile--a measure of health-related
quality of life. Scand J Prim Health Care Suppl 1990; 1: 15-18.

Pocock SJ, Henderson RA, Seed P, Treasure T, Hampton JR. Quality of life,
employment status, and anginal symptoms after coronary angioplasty or
bypass surgery. Circulation 1996; 94 (2): 135-142.

Kucukdeveci AA, McKenna SP, Kutlay S, Gursel Y, Whalley D, Arasil T. The
development and psychometric assessment of the Turkish version of the
Nottingham Health Profile. Int J Rehabil Res 2000; 23 (1): 31-38.

Kogyigit H, Aydemir O, Olmez N, ve digerleri. SF-36 Yasam Kkalitesi
Olceginin Tiirk popiilasyonunda gecerlik ve giivenilirligi. Ila¢ ve Tedavi
Dergisi 1999; 12: 6-102.

Ware JE, Jr. SF-36 health survey update. Spine 2000; 25 (24): 3130-3139.

Zigmond AS, Snaith RP. The hospital anxiety and depression scale. Acta
Psychiatr Scand 1983; 67 (6): 361-370.

Aydemir O,ﬂ Giivenir T, Kiiey L, ve digerleri. Hastane Anksiyete ve
Depresyon Olgegi: Tiirkge formunun gegerliligi ve giivenirligi aragtirmasi.
Tiirk Psikiyatri Dergisi 1997; 8m(4): 280-287.

D’Agostino RB, Pencina MJ, Massaro JM, Coady S. Cardiovascular Disease
Risk Assessment: Insights from Framingham. Glob Heart 2013; 8(1): 11-23.

Chen HY, Saczynski JS, McManus DD, Lessard D, Yarzebski J, Lapane K.
The impact of cardiac and noncardiac comorbidities on the short-term
outcomes of patients hospitalized with acute myocardial infarction: a
population-based perspective. Clinical Epidemiology 2013; 5: 439-448.

Rao SV, Donahue M, Pi-Sunyer X, Fuster V. Obesity as a risk factor in
coronary artery disease. Am Heart J 2001; 142: 1102-7.

Halk Sagligi Genel Midirliigii. 2017. Erisim tarihi: 02.07.2018,
https://hsgm.saglik.gov.tr/tr/obezite/turkiyede-obezitenin-gorulme
sikligi.html

Global Health Observatory (GHO) data. 2018. Erisim tarihi: 01.07.2018,
http://www.who.int/gho/ncd/risk _factors/physical activity text/en/

Piepoli MF, Hoes AW, Agewall S, Albus C, Brotons C, Catapano AL. 2016
European Guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical
practice. Atherosclerosis 2016; 252: 207-274.

Stallones A. The association between tobacco smoking and coronary heart
disease. Int J Epidemiol 2015; 44(3): 735-743.


http://www.who.int/gho/ncd/risk_factors/physical_activity_text/en/

165.

166.

167.

168.

169.

170.

171.

172.

173.

174.

175.

176.

177.

100

Eggermont L.H.P, de Boer K, Muller, M, et al. Cardiac disease and cognitive
impairment: a systematic review. Heart 2012; 98: 1334-40.

Volonghi I, Pendlebury ST, Welch SJV, Mehta Z, Rothwell PM. Cognitive
outcomes after acute coronary syndrome: a population based comparison
with transient ischaemic attack and minor stroke. Heart 2013; 99:1509-1514.

Vardar YN, Ince ID, Saglam M, Calik KE, Arikan H. Akut koroner sendromlu
hastalarda anksiyete ve depresyonu belirleyen faktorler. Turk J Physiother
Rehabil 2015; 26 (1): 40-46.

Fang ZY, Thomas H. Mechanisms of exercise training in patients with heart
failure. Am Heart J 2003; 145: 904—11.

Mroszczyk-McDonald A, Savage PD, Ades PA. Handgrip strength in cardiac
rehabilition: normative values, interaction with physical function, and respon-

se to training. Journal of Cardiopulmonary Rehabilitation and Prevention
2007; 27: 298-302.

Bosnak GM, Inal ID, Arikan H, Savci S, Tiiliimen E, Tokgdzoglu L. Changes
in functional capacity and peripheral muscle strength are consistent with the
NYHA classification system. Anadolu Kardiyol Derg 2011; 2: 101-6.

Wind AE, Helder PJM, Engelbert RHH. Is grip strength a predictor for total
muscle strength in healthy children, adolescents, and young adults? European
Journal of Pediatrics 2010;169: 281-7.

Moreira, F.B., Panka, G.F., Vieira, D.S.R., Faria, L.M., Velloso, M.
Functional evaluation instruments in patients with chronic obstructive

pulmonary disease: a review of the literature. Jour Resp Cardiov Phy Ther
2012; 1(2): 59-66.

Holland AE, Spruit MA, Troosters T, Puhan MA, Pepin V, Saey D. An official
European Respiratory Society/American Thoracic Society technical standard:

field walking tests in chronic respiratory disease. Eur Respir J 2014
Dec;44(6):1428-46.

Hassan, A.K.M., Dimitry, S.R., Agban, G.W. Can exercise capacity assessed
by the 6 minute walk test predict the development of major adverse cardiac
events in patients with STEMI after fibrinolysis? PLoS ONE 2014; 9(6):
€99035.

Baldasseroni S, Pratesi A, Orso F, Foschini A, Marella AG, Bartoli N. Age-
related impact of depressive symptoms on functional capacity measured with

6-minute walking test in coronary artery disease. European Journal of
Preventive Cardiology 2014; Vol. 21(5) 647-654.

Calik-Kutukcu E, Savci S, Saglam M, Vardar-Yagli N, Inal-Ince D, Arikan
H. A comparison of muscle strength and endurance, exercise capacity,
fatigue perception and quality of life in patients with chronic obstructive
pulmonary disease and healthy subjects: a cross-sectional study. BMC Pulm
Med. 2014 Jan 27;14:6. doi: 10.1186/1471-2466-14-6.

Kiviniemi AM, Lepojirvi S, Kenttd TV, Junttila MJ, Perkioméki JS, Piira OP.
Exercise capacity and heart rate responses to exercise as predictors of short-


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Holland%20AE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25359355
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Spruit%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25359355
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Troosters%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25359355
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Puhan%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25359355
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pepin%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25359355
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Saey%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25359355
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=An+official+European+Respiratory+Society%2FAmerican+Thoracic+Society+technical+standard%3A+field+walking+tests+in+chronic+respiratory+disease
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Baldasseroni%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23787796
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pratesi%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23787796
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Orso%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23787796
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Foschini%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23787796
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Marella%20AG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23787796
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bartoli%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23787796
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Calik-Kutukcu%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24468029
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Savci%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24468029
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Saglam%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24468029
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vardar-Yagli%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24468029
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Inal-Ince%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24468029
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Arikan%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24468029
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Arikan%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24468029
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=A+comparison+of+muscle+strength+and+endurance%2C+exercise+capacity%2C+fatigue+perception+and+quality+of+life+in+patients+with+chronic+obstructive+pulmonary+disease+and+healthy+subjects%3A+a+cross-sectional+study
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=A+comparison+of+muscle+strength+and+endurance%2C+exercise+capacity%2C+fatigue+perception+and+quality+of+life+in+patients+with+chronic+obstructive+pulmonary+disease+and+healthy+subjects%3A+a+cross-sectional+study
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kiviniemi%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26381535
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lepojärvi%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26381535
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kenttä%20TV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26381535
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Junttila%20MJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26381535
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Perkiömäki%20JS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26381535
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Piira%20OP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26381535

178.

179.

180.

181.

182.

183.

184.

18S.

186.

187.

188.

189.

190.

101

term outcome among patients with stable coronary artery disease. Am J
Cardiol 2015; 116:1495e1501.

Troosters, T., Gosselink, R., Decramer, M. Six minute walking distance in
healthy elderly subjects. Eur Resp J 1999; 14: 270-274

Wolk R, Johnson BD, Somers VK, Allison TG, Squires RW, Gau GT, Olson
LJ. Effects of beta-blocker therapy on ventilatory responses to exercise in
patients with heart failure. J Card Fail 2005; Jun:11(5):333-9.

Wilson JR, Martin JL, Schwartz D, Ferraro N. Exercise intolerance in pati-
ents with chronic heart failure: role of impaired nutritive flow to skeletal
muscle. Circulation 1984; 69(6):1079-87.

Lage MC, Coelho GR, Ribeiro-Samora GA, Montemezzo D, Velloso M, Pe-
reira DAG. Glittre-ADL test: a proposal for functional evaluation in heart
failure. Jour Resp Cardiov Phy Ther 2013; 2 (1): 30-31.

Fernandes-Andrade AA, Britto RR, Soares DCM, Velloso M, Pereira DAG.
Evaluation of the Glittre-ADL test cardiovascular diseases. Brazilian Journal
of Physical Therapy 2017; 21(5): 321-328.

Karloh, M., Araujo, C.L.P., Gulart, A.A., Reis, C.M., Steidle, L.J.M., Mayer,
A.F. The Glittre-ADL test reflects functional performance measured by

physical activities of daily living in patients with chronic obstructive
pulmonary disease. Braz J Phys Ther 2016; 20(3): 223-230.

Dedding C, Cardol M, Eyssen IC, Dekker J, Beelen A. Validity of the
Canadian Occupational Performance Measure: a client-centred outcome
measurement. Clinical Rehabilitation 2004; Sep; 18(6) :660-7. PubMed
PMID: 15473118.

Vardar-Yagh N, Saglam M, Savci S, Inal-ince D, Calik E, Arikan H, Diiger T,
Coplii L. Kronik obstriiktif akciger hastaliginda aktivite limitasyonu. Tiirk
Toraks Dernegi 14 Yillik Kongresi; Antalya: Tiirk Toraks Dergisi 2011. p.
P249.

Duruturk N, Tonga E, Karatas M, Doganozu E. Activity performance problems of
patients with cardiac diseases and their impact on quality of life. J Phys Ther Sci
2015; Jul; 27(7): 2023-8.

Lawton JS. Sex and gender differences in coronary artery disease. Semin
Thorac Cardiovasc Surg 2011; 23 (2):126-30. doi:
10.1053/j.semtcvs.2011.07.006

O'Farrell P, Murray J, Huston P, LeGrand C, Adamo K. Sex differences in
cardiac rehabilitation. Can J Cardiol 2000; Mar;16(3):319-25.

Ekici B, Ercan EA, Cehreli S, Tore HF. The effect of emotional status and
health-related quality of life on the severity of coronary artery disease.
Kardiol Pol 2014; 72, 7: 617-623.

Failde II, Soto MM. Changes in Health Related Quality of Life 3 months after
an acute coronary syndrome. BMC Public Health 2006; 6: 18.


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wolk%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15948082
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Johnson%20BD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15948082
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Somers%20VK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15948082
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Allison%20TG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15948082
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Squires%20RW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15948082
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gau%20GT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15948082
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Olson%20LJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15948082
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Olson%20LJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15948082
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wolk+R+j+Card+Fail+2005
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wilson%20JR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6713612
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Martin%20JL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6713612
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schwartz%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6713612
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ferraro%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6713612
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fernandes-Andrade%20AA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28711380
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Britto%20RR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28711380
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Soares%20DCM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28711380
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Velloso%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28711380
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pereira%20DAG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28711380
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Duruturk%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26311919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tonga%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26311919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Karatas%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26311919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Doganozu%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26311919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lawton%20JS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22041042

191.

192.

193.

102

Dessotte CA, Dantas RA, Schmidt A, Rossi LA. Health-related quality of life
in patients admitted after a first episode of acute coronary syndrome. Rev Lat
Am Enfermagem 2011; 19 (5): 1106-13.

de Jong-Watt W, Sherifi I. Patient-centred assessment of social support, health

status and quality of life in patients with acute coronary syndrome. Can J
Cardiovasc Nurs 2011; 21(2): 21-9.

Baldasseroni S, Pratesi A, Orso F, Foschini A, Marella AG, Bartoli N, et al.
Age-related impact of depressive symptoms on functional capacity measured

with 6-minute walking test in coronary artery disease. Eur J Prev Cardiol
2014; 21 (5): 647-54.



8. EKLER
EK 1. Etik Kurul

06100 Sihhiye-Ankara
Telefon: 0 (312) 305 1082 - Faks: 0 (312) 310 0580
E-posta: goetik®hacetlepe edu.tr

HACETTEPE UNIVERSITES|
GIiRISIMSEL OLMAYAN .
KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULy

Say1: 16969557 -5, !

ARASTIRMA PROJES] DEGERLENDIRME RAPORU

26 Byl 37

Toplanti Tarihi $25.09.2013 CARSAMBA

Toplanti No £ 2013/16

Proje No GO 13/479 (Degerlendirme Tarihi (25.09.2013)
Karar No : GO 13/479 - 17

Universitemiz Saglik Bilimleri Fakiiltes; Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bolumu o6gretim
uyelerinden Prof Dr Hiillya ARIKAN"in sorumlu aragtirmact oldugu Uzm Dr Serafettin DEMIR ile

birlikte ¢alisacaklan Fzt Mehtap Devrim OFLAZOGLU’ nun tezi olan GO 13/479 kayit numaral ve
“Akut Koroner Sendrom Gegiren Hastalarda Fonksiyonel Kapasite, Giinliik Yasam Aktiviteleri
ve Yasam Kalitesinin Degerlendirilmesi” baghkli proje onerisi Kurulumuzda degerlendirilmis

olup, etik agidan uygun bulunmustur.

1. Prof. Dr. Nurten Akarsu

2. Prof. Dr. Nitket Ornek Buken (Uye)

3. Prof. Dr. MA\ m Sara (Uye)
e «

4. Prof. Dr. Sevda F. ¥ujid ogll (Uye)

5. Prof. Dr. Cenk Sokmensiier (Uye)

6. Prof. Dr. Vofga Bayrakgi Tunay  (Uye)
7. Prof. Dr. Songiil Vaizi’ (Uye)

H:S S N

8. Prof. Dr. Yilmaz Selim Erdal (Uye)

(Baskan)

)
A
e ——

9 Prof. Dr. Melahat Gorduysus (Uye)

M7

10. Prét. Dr. CansinSagkesen (Uye)

£
11. Dog. Dr. R. Koksal Ozgiil ? Upx)

12. Dog. Dr. Ayse Lale Doganw(uye)

iZINLI ‘
13 Dog. Dr. S. Kutay Demirkan (Uye)

14 Prof Dr. Leyla Ding <%

15. Yrd. Dog. Dr. H. Hiisrev Turnagol Uye)

16. Av. Meltem (ﬁ%ﬂ- (Uye)
/



EK-2. Arastirma Amagh Calisma I¢in Aydinlatilmis Onam Formu

‘AKUT KORONER SENDROM GE(;iREN HASTALARDA FONK'SiYO.NI*;L
KAPASITE, GUNLUK YASAM AKTIVITELERI VE YASAM KALITESININ
DEGERLENDIRILMESI’CALISMASI ICINAYDINLATILMIS
(BILGILENDIRILMIS) ONAM FORMU

Koroner arter hastaliginda fonksiyonel kapasite, glinlilk yasam aktiviteleri ve
yasam kalitesini degerlendiren klinik ve bilimsel ¢aligmalara yol gosterecek bir
calisma yapmaktayiz. Aragtirmanin ismi ‘Akut koroner sendrom gegciren hastalarda
fonksiyonel kapasite, gilinlik yasam aktiviteleri ve yasam kalitesinin
degerlendirilmesi’dir.

Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi, Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon Boliimii, Adana Devlet Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
Unitesi ve Kardiyoloji Poliklinigi’nin ortak katilmi ile gergeklestirilecek bu
calismaya katilimimiz arastirmanin basarisi i¢in 6nemlidir. Sizin de bu calismaya
katilmanizi Oneriyoruz. Ancak bu arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz.
Calismaya katilim gonilliilik esasina dayalidir. Kararmizdan Once arastirma
hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra
arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Eger calismaya katilmayr kabul ederseniz kardiyolog tarafindan kalp
saghigimizla ilgili bilgilendirileceksiniz. Fzt. Mehtap Devrim Oflazoglu tarafindan
tansiyonunuz, nabziniz, solunum sayiniz, boy, kilo, bel kalg¢a ¢evreniz, viicut yag
oraniniz, kas kuvvetiniz, biligsel durumunuz, anksiyete ve depresyon diizeyiniz,
yagsam  kaliteniz, yiiriime fonksiyonunuz, gilinlik yasam aktiviteleriniz
degerlendirilecektir. Laboratuarda kan tahliliniz yapilacak ve belirli araliklarla
kontrole ¢agrilacaksiniz. Yine izniniz dogrultusunda degerlendirmeleri fotograf ya da
video kaydi ile belgelemek istemekteyiz. Bu kayitlar ilerde tekrar incelenecektir. Bu
kayitlar kimliginiz belirtilmeden fizyoterapi dgrencilerinin egitiminde veya bilimsel
nitelikte yayinlarda kullanilabilir. Bu amaglarin disinda bu kayitlar kullanilmayacak
ve bagkalarina verilmeyecektir.

Caligmaya Adana Devlet Hastanesi Kardiyoloji Poliklinigi tarafindan akut

koroner sendrom tanisi konulan hastalar alinacaktir.



Bu c¢alismaya katilmaniz ig¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir.
Caligmaya katildiginiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.
Degerlendirmeler sirasinda olusabilecek riskler: Diisiiniilen herhangi bir

risk bulunmamaktadir.

Yapilacak degerlendirmelerin ve tedavilerin getirecegi olasi yararlar:
Fonksiyonel kapasiteniz belirlenir ve egzersiz regeteniz size uygun hazirlanir.

Giinliik yasam aktiviteleri durumunuz ortaya konarak size onerilerde bulunulabilir.
Yasam kaliteniz degerlendirilerek size 6nerilerde bulunulabilir.

Calismamiz ile kardiyak rehabilitasyonda ikincil koruma programlarina temel
olusturmay1 amagliyoruz.

Bu calismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege
baglidir ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik
olmayacaktir. Yine ¢alismanin herhangi bir asamasinda onayinizi ¢gekmek hakkina da
sahipsiniz.

(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

Sayin Fzt. Mehtap Devrim Oflazoglu tarafindan Adana Devlet Hastanesi Fizik
Tedavi ve Rehabilitasyon Unitesi’nde tibbi bir arastirma yapilacag: belirtilerek bu
arastirma ile 1lgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir
aragtirmaya “katilimer” olarak davet edildim.

Eger bu aragtirmaya katilirsam fizyoterapist ile aramda kalmas1 gereken bana
ait bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyilk 6zen ve saygi ile
yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla
kullanim1 sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacag: konusunda bana yeterli
giiven verildi.

Projenin ytiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilar: zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan
cekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacagimin bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan aragtirma
dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk

altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.



Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastrma uygulamasindan kaynaklanan
nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi
halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi.
(Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Aragtirma sirasinda bir sorun ile karsilagtifimda; herhangi bir saatte Fzt.
Mehtap Devrim Oflazoglu’nu 0 322 321 57 52 (1185) no’lu telefondan ve Adana
Devlet Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Unitesi’nden arayabilecegimi
biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya
katilmam konusunda zorlayict bir davranisla karsilagsmig degilim. Eger katilmayi
reddedersem, bu durumun fizyoterapi programima ve fizyoterapist ile olan iliskime
herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamig bulunmaktayim. Kendi
basima belli bir diislinme siiresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde
“katilimer” olarak yer alma kararmmi aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiikk bir

memnuniyet ve goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimcr:
Adi, soyadz:
Adres:

Tel.

Imza

Goriisme tamigi:
Adi, soyadi:
Adres:

Tel.

Imza:

Katilimea ile goriisen fizyoterapist:



Adi, soyadi: Fzt. Mehtap Devrim Oflazoglu

Adres: Adana Devlet Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Unitesi, Karatas Yolu
Uzeri, Yiiregir, ADANA

Tel.: 0 322-321 57 52 — (1185)

Imza:

Sorumlu arastirmaci

Ady, soyadi: Prof. Dr. Hiilya ARIKAN

Adres: Hacettepe Universitesi, Saghk Bilimleri Fakiiltesi, Fizyoterapi ve
Rehabilitasyon Boliimii, 06100 Samanpazari / Ankara

Tel: 0(312) 305 15 77/146

Imza:
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9. 0OZGECMIS

Fzt. Mehtap Oflazoglu, 1979 yilinda Hatay’da dogmustur. Ilkokul ve
ortaokulu  Sarkkonak Ilkdgretim Okulu’nda, liseyi Iskenderun Lisesi’nde
tamamlamistir. 2000 yilinda Hacettepe Universitesi, Saghik Bilimleri Fakiiltesi,
Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Boliimii’nden lisans derecesiyle mezun olmustur. Suan
Adana’da Saglik Bakanligi’na bagli Sehir Hastanesi’'nde fizyoterapist olarak
calismaktadir.



