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OZET

Amag: Kardiyovaskiiler hastaliklar diinyada oOliimlerin 6nde gelen
sebeplerindendir. Koroner Arter Hastaligi (KAH) bu kategorideki en yaygin hastalik
olup, bir ¢cok psikososyal komplikasyonlara sebep olmaktadir. Daha 6nce yapilan bir
cok calisma, anksiyete ve depresyonun Stabil Koroner Arter Hastaliginda (SKAH)
prognostik 6neminin oldugunu ve ayni1 zamanda saglikli bireylerde KAH gelisimi ile
iliskili oldugunu desteklemistir. Bu caligmanin amaci Stabil Anjina Pektoris (SAP)
ontanistyla koroner anjiyografi (KAG) yapilmis olan hastalarda, anksiyete ve depresyon

diizeylerini ve KAH ciddiyeti ile anksiyete depresyon arasindaki iligkiyi aragtirmaktir.

Gerec ve Yontem: Calismaya, Dicle Universitesi Kalp Hastanesi Kardiyoloji
birimine Subat 2016 ile Nisan 2016 tarihleri arasinda bagvuru yapan ve yapilan rutin
tetkikler sonrast SAP tanisiyla koroner anjiyografi planlanan 138 hasta ve rutin is yeri
muayenesi i¢in basvuran 31 saglikli yetiskin kisi dahil edildi. KAG isleminden en az 2
saat once ayni giin i¢inde Beck Depresyon Envanteri (BDE) , Beck Anksiyete Envanteri
(BAE), STAI-1 ( Durumluk Kaygi Olcegi) dolduruldu ve KAG isleminden sonra yine
ayni glin i¢inde, hastalara islem sonucuyla ilgili bilgi verildikten en az 1 saat sonra
STAI-1 hastalar tarafindan tekrar dolduruldu. Anjiyografi yapilmayan saglikli kisilerden
olusan kontrol grubundaki kisiler tarafindan sadece BDE ve BAE dolduruldu. KAH

ciddiyeti Gensini skoru kullanilarak degerlendirildi.

Bulgular: KAG yapilan ve normal koroner arter (NCA), nonkritik ve kritik
koroner arter darligi saptanan gruplarda BDE skoru sirasiyla, 12,5, 13,5 ve 11,8
(p>0,05) saptandi, BAE ise sirasiyla 42,7, 43,2 ve 42.5 (p>0,05) saptandi. Kontrol
grubunda BDE ve BAE 6,8 ve 40,9 (p<0,05) saptandi. KAH olan hastalar i¢inde diistik
Gensini skoru olanlarda ve yiiksek Gensini skoru olanlarda BDE sirastyla 12,6 ve 12,2

(p>0,05), BAE skoru ise 17,8 ve 16,2 saptand1 ( p>0,05).

Sonu¢: Koroner Arter Hastaligi ontanisiyla KAG yapilan ve NCA, nonkritik
koroner arter darlig1 ve kritik koroner arter darlig1 saptanan hastalar arasinda anksiyete
ve depresyon skorlar1 agisindan anlamli farklilik goriilmedi. Fakat saglikli kisilerden

olusan kontrol grubuna gore bu gruplarda anksiyete ve depresyon skorlarinin anlaml



olarak yiiksek oldugu saptandi. KAH olanlarda Gensini skoru ile anksiyete ve

depresyon skorlar1 arasinda korelasyon goriilmedi.

Anahtar Kelimeler: Koroner Arter Hastaligi, Anksiyete, Depresyon



ABSTRACT

Background: Cardiovascular diseases are the leading causes of death around
the world. The coronary artery disease (CAD) is one of the most common diseases in
this category, which can be the trigger to various psychosocial complications. Most
previous research suggested that anxiety and depression have prognostic importance in
patients with stable coronary artery disease (SCAD) and are associated with the
development of coronary heart disease in initially healthy people. The purpose of this
study is to show the anxiety and depression levels in patient who undergoing coronary
angiography (CAG) with the initial diagnosis of Stable Angina Pectoris (SAP) and the

relationship between severity of coronary artery disease with anxiety-depression.

Material and methods: 138 patients admitted Dicle University School of
Medicine Department of Cardiology between February and April 2015 and planned
CAG to investigate SCAD and 31 healty adults selected among people who attended for
routine medical checkup and medical examination of employment were included in this
study. All patients were completed the questionnaires including State-Trait Anxiety
Inventory-State, (STAI-S or STAI-1), Beck Depression Inventory (BDI) and Beck
Anxiety Inventory (BAI) before at least 2 hours and at the same day coronary
angiography. They recompleted STAI-S at the same day and at least 1 h later after the
patients were informed about their coronary artery lesions. Healty adults who were in
control group completed only BAI and BDI. The severity of CAD disease was assessed

using Gensini score.

Results: BDI scores of patients were classified as normal coronary artery
(NCA), noncritical and critical coronary artery stenosis were 12.5, 13.5 and 11.8
(p>0.05), BAI scores were 42.7, 43.2 and 42.5 (p>0.05). BDI, BAI scores of the
control group that consisted of healthy adults were 17.8 and 16.2 (p<0.05). BDI scores
were 12.6, 12.2 in low Gensini score group and high Gensini score group (p>0.05).
BALI scores were 17.8, 16.2 in low Gensini score group and high Gensini score group

(p>0.05).



Conclusions: Among patients who admitted chest pain, underwent coronary
angiography for suspected SCAD and esstablished NCA, noncritical coronary artery
stenosis and critical coronary artery stenosis, there was no statistical significant
difference between those groups for anxiety and depression scores. But all groups had
significantly higher anxiety and depression scores as compared with the anxiety and
depression scores in control group included healty persons. Among patients established

CAD, there was no correlation between Gensini score and anxiety, depression scores.

Keywords: Coronary Artery Disease, Anxiety, Depression
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1.GIRIS VE AMAC

Diinya Saghk Orgiiti (DSO)ne gore diinyada bir numarali 6liim sebebi
kardiyovaskiiler hastaliklar olup Koroner Arter Hastaligi (KAH) bu kategoride en sik
gorilen hastaliktir. 2012 yilinda 17,5 milyon insan kardiyovaskiiler hastalik nedeniyle
hayatin1 kaybetmis olup, bu say1 toplam Oliimlerin %31'ini olusturmaktadir. Bu
Olimlerin 7.4 milyonu KAH’na bagli olusmustur (17). KAH nin yasami tehdit edici ve
tahrip edici dogasi, bu hastalardaki mental saglik sorunlarinin 6nde gelen nedenidir.
Bu agidan, anksiyete ve depresyon, KAH olanlarda sik goriilen saglik sorunlarindandir.
Daha once yapilan ¢aligmalarda, depresyonun, Stabil Koroner Arter Hastaligi (SKAH)
olanlarda kardiyovaskiiler olay gelisimi ac¢isindan prediktdr oldugu ve anksiyete
bulgularmin ise bu hastalarda 6liim, miyokard infarktiisii (M) gibi kotii prognoz ile
iliskili olan durumlarda ve morbiditede artisa neden oldugu saptanmistir
(1,11,12,14,15,16). Ote yandan psikolojik faktdrler, sigara icme, azalmis fiziksel
aktivite, kotli diyet ve tedaviye uyumun azalmasi gibi davranigsal mekanizmalar ile de
iliskili oldugundan, KAH seyrini etkileyebilmektedir (15). Saglikli bireylerde
depresyonun ateroskleroz gelisimi agisindan bagimsiz risk faktorii oldugu daha 6nce
yapilan bir¢ok ¢alismada gosterilmistir (2,3,4,5,8,9,13,16). Anksiyetenin KAH gelisimi
acisindan risk faktorii olabilecegini destekleyen calismalar bulunmaktadir (6,7,8,10).
Anksiyete ve depresyon KAH’1n etyolojisinde, progresyonunda ve prognozunda énemli
bir etkiye sahip olduklarindan, gézardi edilmemesi gereken etmenler arasinda yer

almalidirlar.

Anksiyete ve depresyon gibi psikiyatrik durumlarin KAH ile iligkisinin bir ayag:
da semptomlarinin oOrtligmesidir. Buna yonelik yapilan bircok calisma olup farklh
bulgular mevcuttur. Lantinga ve ark.’nin (171) yapmis oldugu bir calismada gogiis
agrisi ile bagvurup koroner anjiyografi (KAG) yapilan ve normal koroner arter saptanan
hastalarda anksiyete, depresyon ve somatizasyon bozukluklarinin yine gogiis agrisi ile

gelip KAG yapilarak KAH saptanan gruba gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Bass ve ark.’nin (172) yapmis oldugu bir ¢alismada, gogiis agrisiyla bagvurup

KAH ontanisyla KAG yapilan hastalarda, nonkritik veya normal koroner saptanan
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hastalarin ndrotizm ve ekstraversiyon skorlarinin, kritik koroner lezyonu olan hastalara
gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir. Bu durum normal veya normale
yakin koroner arterleri olan hastalardaki gogiis agris1 ve nefes darlig1 gibi semptomlarin
kardiyak  hastaliktan ziyade anksiyetenin somatik manifestasyonu olarak

yorumlanmustir.

Bu calismanin amaci KAH siiphesiyle elektif olarak KAG yapilmasi
planlanan hastalarda, islem Oncesi anksiyete ve depresyon diizeylerinin koroner arter
hastaligin1 6ngoriip 6ngérmedigini ve koroner arter hastalifi ciddiyeti ile anksiyete

depresyon arasindaki iligkiyi aragtirmaktir.
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2.GENELBILGILER

2.1 KORONER ARTER HASTALIGI EPIDEMIiYOLOJISi

KAH, kalbin kan akimini saglayan koroner arterleri etkileyen patolojileri
kapsamakla birlikte en sik aterom adi verilen tikayici ozellikteki plak gelisimi ile
karakterize olan ateroskleroz ile olusmaktadir. Tiim diinyada ve iilkemizde 6liimlerin en
stk nedenidir. Perkiitan koroner girisimler, fibrinolitik tedavi ve antitrombotik
tedavideki ilerlemeler KAH’ na bagli hastane ici 6liimleri 6énemli oranda azaltsa da,
Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’niin 2020 icin hazirladig1 6liim nedenleri siralamasinda
KAH birinci sirayr almaktadir (19). Ulkemizde ise Tiirk Kardiyoloji Dernegi’nin
onciiliigiinde 1990-2008 yillar1 arasinda yapilan TEKHARF (Tiirk Eriskinlerinde Kalp
Hastaligt ve Risk Faktorleri) calismasinin 18 willik izlem verilerine gore, 35 yas
tizerindeki 29,5 milyon niifusta 3,1 milyon kisinin, yani her bin yetiskinden 105’inin
KAH’na sahip oldugu tespit edilmistir ve 6liim nedenleri arasinda KAH %40 oran ile 1.

sirada yer almaktadir (20).

TEKHARF c¢aligmasinin son taramasi olan 2012 verilerine gore Koroner Kalp
Hastaligi (KKH) nedenli 6liim insidans1 yillik binde 6.6 saptanmis olup bir onceki
caligma verisiyle benzer saptanmistir (18). Tiim kohortun 22 yillik takibinde 45-74 yas
kesimindeki koroner kalp hastaligi kokenli oliimler erkeklerde bin kisi-yilinda 7.6,

kadinlarda 3.8, toplamda 5.7 diizeyinde bulunmustur (18).
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Tablo 1. TEKHARF 45-74 yas kohortunda 22.5 yilda gelisen 6liim ve KKH

olum insidansi

Toplam Erkek Kadin
Takip Olen  Yillik Takip Olen  Yillik Takip Olen  Yillik
siresi (yil) binde  sdresi (yil) binde siresi (yil) binde
Tdm 6limler
Tiarkiye 1990-2000 11514 191 16.6 5705 116 20.3 5809 75 12.9
Turkiye 2000-2010 18912 204 10.8 9140 130 14.2 9772 74 7.6
Tirkiye 2011-2013 5611 82 14.6 2754 49 17.8 2857 33 11.6
Tarkiye 1990-2013 36037 477 13.2 17599 295 16.8 18438 182 9.9
Koroner KH élimleri
Tirkiye 1990-2000 11514 73 6.3 5705 46 8.1 5809 27 4.65
Tarkiye 2000-2010 18912 96 5.1 9140 64 7.0 9772 32 3.3
Tlrkiye 2011-2013 5611 32 5.7 2754 22 8.0 2857 10 35
Tirkiye 1990-2013 36037 201 5.6 17599 132 75 18438 69 3.74

KAH birden fazla genin ve gevresel faktorlerin patogenezde rol oynadigi, gen-
cevre etkilesimlerinin mevcut oldugu multifaktoriyel kalittim gosteren bir hastaliktir
(50). Hastaligin olusumunda etkili olabilecek 300°den fazla risk faktorii tanimlanmig
olmakla birlikte bunlar igerisinde tiim toplumlarda en sik rastlanilan, tek basma
bagimsiz risk faktorii olan ve modifiye edilmesi ile KAH’da azalma goriilen risk
faktorleri major risk faktorii kabul edilmektedir (49). Tablo 2,34 ve 5° de DSO

tarafindan tanimlanan risk faktorleri verilmistir (17).
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Tablo 2. Kardiyovaskiiler Hastaliklar A¢isindan Modifiye Edilebilen Major Risk
Faktorleri

e Yiiksek kan basinci

e Dislipidemi

e Sigara

o Fiziksel inaktivite

e Obezite

e Saghksiz diyet

e Diyabetes mellitus

Tablo 3. Kardiyovaskiiler Hastaliklar Ac¢isindan Diger Modifiye Edilebilen
Risk Faktorleri

e Diisiik sosyoekonomik durum

e Mental hastahiklar (depresyon KAH riskinde artis ile iliskilidir)

e Psikososyal stres (kronik yasam stresi, sosyal izolasyon, anksiyete )

e Alkol kullanimi

e Lipoprotein a

e Sol ventrikiil hipertrofisi

e Baz ilaglar ( oral kontraseptifler, hormon replasman tedavileri, vb..)

16



Tablo 4. Kardiyovaskiiler Hastaliklar Acisindan Modifiye Edilemeyen Risk
Faktorleri

o Tleri yas
e Kaltim veya aile oykiisii
e Cinsiyet (erkek cinsiyet)

e [Etnisite veya irk

Tablo 5. Kardiyovaskiiler Hastaliklar Agisindan Yeni Giindeme Gelen Risk
Faktorleri

e Yiiksek Homosistein kan diizeyi
e Inflamasyon (CRP vb.)

e Kan koagiilasyon markir anormalligi  (yiikksek fibrinojen diizeyi

kardiyovaskiiler komplikasyon riskini arttirmaktadir)

2.2 KORONER ARTER HASTALIGI PATOFIiZYOLOJiSi

KAH, hayatin ilk yillarindan itibaren koroner arterlerde yapli ¢izgilenmeler ile
baslayip ilerleyen siirecte kalbi besleyen arterlerde obstriikksiyon ve koroner kan
akiminda azalma sonucu miyokard iskemisine sebep olan aterosklerozun neden oldugu

kompleks patolojik bir siiregtir (28).
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2.2.1 Normal Damar Duvar1 Yapisi

Saglikli arter; tunika intima, tunika media ve tunika adventisya adi verilen

histolojik olarak farkli, ii¢ ayr1 katmandan olusur (Sekil 1).

Tunika intima: Damar duvarmin en icteki tabakasini olusturmakta ve bu
tabaka iic 6nemli yapidan olugsmaktadir. 1- Tek sira epitel hiicrelerinden olusan endotel
tabakas1 2 -Ekstraselliiler matriksten olusan endotel hiicrelerinin bazal laminasi 3-Bag
dokudan olusan subendotel tabaka. Endotel, damar limeni igerigi ile arter duvari
arasinda bir bariyer olusturarak, duvar biitiinliiglinii saglamasinin yaninda, kan ile arter
duvar arasindaki gecirgenligin kontroliinii de saglar. Tunika intima tabakasi dogumda
cok ince bir tabaka seklinde olup yetiskinlerde bu yap1 daha karmasik ve heterojen bir
yap1 halini almaktadir. Ilerleyen yasla birlikte diiz kas hiicrelerinin intimaya gocii ve
interstisyel kollajenin fibriller formunun sentezi ile daha kompleks hale gelmektedir.
Gog¢ eden diiz kas hiicrelerinden ekstraselliiler matriks yapilariin sentezi artmaktadir.
Bu kompleks yapinin daha ileri formu olan diffiiz intimal kalinlagsma erigkin ¢ag1 ¢ogu
insanin damarlarinda mevcuttur. Bu bolgelerin hemodinamik strese karsi gelisen adaptif
degisiklik bolgeleri oldugu bilinmekle birlikte aterosklerozun diffiiz intimal kalinlagsma

bolgelerinde gelistigi gosterilmistir (24-26).

Tunika media: Ortada yer alan, dairesel tarzda dizilmis diiz kas hiicrelerinden
olusan, internal elastik membran1 ¢evreleyen tabakadir ve bilesimi arterin tipine bagh
olarak degisir. En kiiclik atardamarlar olan arteriyollerin tunika medias1 tek bir damar
diiz kas hiicre tabakasindan olugsmaktadir. Kiigiik arterlerin benzer bir yapist olmakla
birlikte, mediyal damar diiz kas hiicre tabakasi daha kalindir. Arteriyoller ve kiiciik
arterler diren¢ damarlar1 olarak isimlendirilirler ve damar direncini direk olarak
etkileyerek kan basincinin ayarlanmasinda gorev alirlar. Biiyiik ve orta biiytikliikteki
arterler ise iletken arterler olarak kabul edilirler ve tunika media tabakalarinda yiiksek
oranda elastin icermeleri digerlerinden ayirt edici 6zelligidir. Tunika mediada bulunan

diiz kas hiicreleri esas olarak damar tonus ve kontraktilitesini ayarlayan yapilardir.

Tunika adventisya: En dis kisimda yer alan kollajen ve elastik fibrillerden
olusan, fibroblastlar, mast hiicreleri, adipositler, sempatik sinir uc¢lari, kan damarlari

ve lenfatikleri iceren bag doku tabakasidir (27).
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Sekil 1. Arter Duvar1 Anatomisi

2.2.2 Ateroskleroz Patogenezi

Ateroskleroz, orta ve biiylik arterleri etkileyen, damar liimeninde daralmaya yol

acan subintimal kalinlasmayla karakterize progresif bir hastaliktir.

Ateroskleroz ilk olarak c¢ocukluk veya adolesan donemde baslayan,
subendotelyal bolgede Diisiik Dansiteli Liporotein (LDL) partikiillerinin ve kopiik
hiicrelerinin birikimi ile karakterize yagl ¢izgilenme olarak adlandirilan erken lezyon
ile baslamaktadir. Olusan bu ilk degisiklikler damarlarin hemodinamik strese maruz
kaldigi, intimal kalinlasmanin oldugu arter dallarinda olusmaktadir. Intimada biriken
bu lipid partikiillerin enzimler yardimiyla modifikasyonu ve oksidasyonu sonucu
intimada inflamasyon baglamaktadir (34-37). Intimaya gé¢ eden monositlerin
transformasyonu sonrasi olusan makrofajlar lipid partikiillerini i¢ine alarak koptk
hiicrelerine déniisiir. inflamasyonda 6zellikle endotel hiicrelerinden salgilanan adezyon

molekiilleri ve diiz kas hiicrelerinden salgilanan kemokin ve kemotaktik molekiiller
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sorumlu olmaktadir. Intimal diiz kas hiicreleri aym1 zamanda ekstraselliiler matriks
proteoglikan, kollajen ve elastik fibrillerin sentezini de yapmaktadir. Ilerleyen siiregte
inflamasyon giderek artarak diiz kas hiicreleri tarafindan sentezlenen ekstraselliiler
matriks proteoglikanlarinin artan lipid baglama kapasiteleri ile lipid birikimi olmakta ve
makrofaj ile diiz kas hiicrelerinin 6liimii sonucu nekrotik debris olusmaktadir. Olusan
nekrotik debris damar voliimiinde kisitlama olusturmaya baslamaktadir. Endotelin
hemen altinda yer alan bu yap1 fibréz dokular tarafindan cevrelenerek fibréz plagi

olusturmaktadir (Sekil 2).

FIBROZ SAPKA

(diiz kas hiicreleri, makrofajlar,
képlksi hiicreler, lenfositler, kollajen,
elastin, proteoglikaniar,
neovaskilarizasyon

NEKROTIK MERKEZ
1[hiicre artiklan, kolesterol kristalleri,
kapiks hicreler, kalsiyum)

MEDYA

Sekil 2. Aterom Plaginin Temel Yapisi

flerleyen dekatlarda proteolitik enzimlerin etkisiyle fibroz plagin incelip yirtilmasi
sonucu dolagima salinan trombojenik faktdrlerin etkisi ile trombiis olusmaktadir. Bu plak
yasamsal a¢idan riskli olup hastalarda miyokard infarktiisii ve ani 6liime kadar gidebilen
kotii klinik olaylara sebep olabilir. Klinik olarak sessiz olan lezyonlarda ise riiptiir ve
trombiis sonrasi fibroz doku sentezi ile plak tekrar kapatilabilmekte ve bu sekilde tekrarlayan
tyilesme evreleri sonrasinda c¢ok tabakali iyilesme dokusu olusmakta ve damar liimenini
lyice daralmaktadir.  Sonrasinda gelisen kiigiik bir trombiis bile kalp krizine yol

acabilmektedir (37-41).
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2.2.3 Ateroskleroz Olusumunda Hipotezler

Aterom plak olusumunu baglatan mekanizmalarla ilgili farkli goriisler ortaya
konmustur. Bugiin i¢in gegerliligini koruyan ve aterom plak gelisiminde ortak olan
endotel hasar1 ve damar duvar tarafindan lipoprotein tutulumunun artmasi ile ilgili {i¢

temel hipotez mevcut olup buna yonelik ¢alismalar devam etmektedir.

Hasara yanit hipotezi: Ross ve Glomset tarafindan ortaya konulan bu hipotezin
temelinde aterosklerozu baglatan faktoriin endotel tabakasinin hasarlanmasi oldugu
diistiniilmektedir (42). Hasara cevap hipotezinin temelinde su 6zellikler yer almaktadir

(Sekil 3);

1. Endotel gecirgenliginde artis veya diger endotel fonksiyon bozuklugu

bulgular ile sonuglanan genellikle hafif, fokal, kronik endotel hasar1 alanlar1 olugmasi.

2. Esas olarak yiiksek kolesterol icerikli LDL veya modifiye LDL ve ayni
zamanda Cok Diisiik Dansiteli Lipoprotein (VLDL)’ler olmak {izere lipoproteinlerin

damar duvari i¢ine dogru sizmasinin artmasi.

3. Bu hasarlanma odaklarinda endotel hiicreleri, monosit / makrofajlar, T
lenfositler ve intima ya da medyanin diiz kas hiicrelerini igeren bir dizi hiicresel

etkilesimlerin olmasi.

4. Ekstraseliiler matriks olusumu ile birlikte intimadaki diiz kas hiicrelerinin

proliferasyonu (43)

Bu hipotez aterosklerozun endotel hasar1 olusturan farkli etkenlere karsi ortaya
cikan inflamatuvar-fibroproliferatif bir yamit oldugu gorlisiini  savunmaktadir.
Metabolik, mekanik, toksik, immiinolojik olaylar ile infeksiyonlarin endotel islev
bozukluguna neden oldugu bilinmektedir. Ateroskleroz gelisiminde risk faktorii oldugu
bilinen etmenlerin hemen hepsi (sigara, hipertansiyon, diyabet, hiperkolesterolemi)
endotelde islevsel bozukluga yol acabilmektedir. Endotel hiicre hasar1 ve fonksiyon

bozuklugu ile bariyer gecirgenliginde artis, tromboz egiliminde artis, kemotaktik ve
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vazoaktif maddelerin saliniminda artis gibi mekanizmalar aktive olmaktadir. Sonug
olarak endotel hiicreleri, monosit/makrofajlar, trombositler, lenfosit ve diiz kas
hiicrelerinin yer aldig1 inflamatuvar ve proliferatif olaylar, aterosklerotik lezyon

olusumuna sebep olmaktadir (28).
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Sekil 3. Aterogenezde hasara cevap: 1, Normal. 2, Monosit ve Trombosit
adezyonu ile endotel hasar1. 3, Makrofaj aktivasyonu ile intimaya monosit ve diiz
kas hiicresi goc¢li. 4, Modifiye lipidlerin makrofajlar ve diiz kas hiicreleri
tarafindan alinmas1 ve daha ileri aktivasyon. 5, Plak olusturan, ESM salinimi ile

birlikte intimal diiz kas hiicre proliferasyonu.
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Lipid Hipotezi : 1913 yilinda Anitschkow tarafindan one siiriilen bu
hipotezde aterosklerozun olusumda kolesterol yiiksekligi sorumlu tutulmaktadir
(29). Kronik hiperkolesteroleminin, endotel hiicre membraninda kolesterol
molekiillerinin sayisini, kolesterol/fosfolipid oranin1 ve bunun sonucunda membran
viskozitesini arttirdigi gosterilmistir. Daha viskoz ve daha rijit olan endotelyal yiizey,
akim degisikliklerine bagli olusan strese karsi zayif hale gelmekte bu da endotel
hiicrelerinin birbirinden ayrilmasina ve retraksiyonuna sebep olmakta, boylece endotel
hasar1 olugsmaktadir. Hiperkolesterolemi ayrica monosit ve endotel adezyonunda da
degisiklige yol acabilmektedir. =~ Monositler hasara ugrayan endotelin oldugu
bolgelerde toplanmaktadir. Endotel hiicreleri ve onlara yapismis monositlerden olusan
mikrogevredeki LDL kolesteroliin bu aktive hiicrelerce olusturulmus serbest radikallere
maruz kaldig1 distintilmektedir. Serbest oksijen radikallerinin LDL’nin dis kismindaki
fosfolipidlere etki etmesi ile olusan lipid peroksidasyon {irtinleri, LDL’nin
apolipoprotein-B (apo-B) bileseni ile reaksiyona girerek reseptor baglama ozelliklerini
degistirmektedir. Bu oksidatif olarak modifiye olmus LDL, ¢opgii reseptor denilen bir
reseptor siifi araciligi ile makrofajlar tarafindan alimmaktadir. Copgii reseptor dogal
LDL reseptorii gibi down-regiilasyona ugramamakta ve makrofajlar tarafindan diizensiz
alim ile hiicre lipidle dolu hale gelmekte ve kopiik hiicreleri olusmaktadir. Olusan
modifiye LDL’ninde inflamasyonu tetiklemesi ile daha sonraki lezyonlarin olustugu

diistiniilmektedir (28,29,30 ).

Birikime Yanit Hipotezi: Tabas ve Williams tarafindan 1995 yilinda ortaya
koyulan bu hipotezde aterosklerozu baslatan olaymn arteriyel intimada ekstraseliiler
matriks komponentleri ile etkilesime giren LDL ve diger aterojenik lipoproteinlerin
birikimi oldugu savunulmaktadir (31-33). Intimada biriken aterojenik lipoproteinlerin
oksidasyona egiliminin arttigt ve okside LDL’nin inflamasyonu tetikleyerek

ateroskleroz gelisimini baslattig1 diisiiniilmektedir (32).
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2.2.4 Ateroskleroz Histopatolojisi

Amerikan Kalp Cemiyeti Damar Lezyonlar1 Komitesi; lezyonun ilerleme

stirecini 8 farkli boliime ayiran bir histolojik siniflama 6ne stirmiistiir (44,45)

Tip I Lezyon: En erken aterosklerotik lezyondur ve az miktarda lipid birikimi
ve seyrek makrofaj kopiik hiicreleri ile karakterizedir. Koroner arterlerde bu lezyonlar
cogunlukla intimal kalinlagsmalar ile birlikte bulunurlar. Dogumdan hemen sonra

bebeklerin yaklasik yarisinda tip I lezyon vardir.

Tip II lezyon: Makrofaj kopiik hiicreleri daha fazla sayidadir ve arterlerin ig
yiizeyinde sari, kabarik c¢izgi olarak yaglh ¢izgilenmeler seklinde goriiniirler. Bu
lezyonlarda az miktarda T hiicreleri, mast hiicreleri ve lipidle dolu diiz kas hiicreleri
bulunur. Tip II lezyonlar c¢ocuklarda sik goriiliir. Bu evrede lezyonlar ilerlemeye
egilimli olup risk faktorlerinin devami halinde yillar sonra kalici aterosklerotik

lezyonlara doniistirler.

Tip III lezyon: Kiiciik ekstraselluler lipid depozitlerinin varlig1 s6z konusudur.
Lipidler, makrofaj ve T hiicrelerinin altinda lezyonun en derin bolgelerinde birikir. Bu
lezyonlar zaman igerisinde mutlaka aterom plagina dontstirler. Tip I -III lezyonlar daha

sonraki lezyonlarin 6nciisii olup klinik semptomlara yol agmazlar (44,45).

Tip IV lezyon: Ekstraselluler lipid miktar1 artmistir ve hiicreden fakir bir
kolesterol depozit havuzu olusumu goriiliir. Lipid ¢ekirdegi inflamatuvar hiicreler
tarafindan c¢evrelenmistir, ince bir diiz kas hiicre tabakasi ve bag dokusu tarafindan
kaplanmistir.  Tip IV lezyon genellikle yarim ay seklindedir ve damar duvar
kalinliginin artmasina sebep olur. Bu evrede orijinal liimen ¢apint korumaya yonelik

olarak arterde yeniden yapilanma olusur (46,47).

Tip V lezyon: Yogun bag doku depolanmasi vardir ve lipid ¢ekirdegi ¢evreleyen
fibroz bir kapsiil olusur. Cekirdegi liimenden ayiran kapsiil kism1 plak basligidir. Bu
lezyonlar c¢ogunlukla ¢ok biiyliktiir ve bu nedenle yeniden yapilanma ile olusan

kompansasyon yetersiz kalir, limende daralma olusur (46,47).
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Tip VI lezyon: Cogunlukla tip V plaklarda tromboz veya kanama ile komplike
olan plaklardir. Bu lezyonun gelismesinin nedeni plak yirtilmasidir ve subendotelyal
fibr6z dokuda fissiirler, erozyonlar ve iilserasyonlar sik olarak gézlenir. Akut MI ve
USAP ( Anstabil Angina Pektoris) gibi klinik olaylar cogunlukla tip VI lezyona baghdir
(46,47).

Tip VII: Bu evredeki plaklarda yogun kalsifikasyon vardir.

Tip VIII: Bu plaklar ise neredeyse tlimiiyle kollajen ve diiz kas hiicrelerinden
olusur. Bu lezyonlar tip V ve VI lezyonlara gore daha stabildir. Bu nedenle tip V ve VI
lezyonlar tip VIII lezyona doniistiiriilebilirse klinik agidan biiyiik bir kazang elde
edilmis olur. Son zamanlarda statinlerin bu sekilde plak stabilizasyonu sagladigini

gosteren calismalar vardir (46).

2.3 DEPRESYON

2.3.1 Depresyon Tanimi

Depresyon, derin iiziintiili duygu durum iginde diisiince, konusma ve
hareketlerde yavaglama, durgunluk, degersizlik, gii¢stizliik, isteksizlik, karamsarlik
duygu ve distinceleri ile fizyolojik islevlerde yavaslama gibi belirtileri igeren ruhsal bir
bozukluktur (51). Depresyon, insanin yasama istek ve zevkinin kayboldugu, kisinin
kendisini derin bir keder igerisinde hissettigi, gelecege iliskin kotiimser, karamsar
diisiinceler, ge¢mise iliskin yogun pismanlik, sug¢luluk duygu ve diisiincelerinin
tasindigl, uyku, istah, cinsel istek ile ilgili fizyolojik bozukluklarin oldugu, 6liim
diislincesi ve intihar girisimi, sonugta Oliimiin olabildigi bir hastaliktir.  Ayrica
depresyonda diinyaya karsi ilginin azalmasi veya tam kaybi, diger insanlara baglanma
kapasitesinin kaybolmasi; kendini ayiplama, kinama, kendine serzeniste bulunma,
sitem etme ve kendini asagilama, hor gérme gibi duygularla bir arada olan ciddi benlik

saygisi ve kendilik degeri diismesi saptanir (57).

Depresyon ve diger mental saglik sorunlarmin global yiikii artistadir. Depresyon

diinya genelinde yaygin olan, 350 milyon kisinin etkilendigi bir hastalik olup etkilenmis
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kiside, is, okul veya aile hayatinda ciddi fonksiyon kaybina sebep olmakta ve en kdiisii
intihara yol agabilmektedir. Intihar diinyada, 15-29 yas arasinda 2. en sik 6liim sebebi

olup her y1l 800.000 kisi bu sebeple kaybedilmektedir (96).

Depresyon, birbirleri ile etkilesim iginde olan sosyal, fizyolojik ve biyolojik
faktorlerin sonucudur. Istenmeyen yasam olaylarina maruz kalan kisilerde (issizlik,
kayip, fizyolojik travma) depresyon gelisimi daha olasidir. Depresyon, daha fazla strese,
disfonksiyona sebep olmakta, bu hastaliktan etkilenen kisinin hayat durumunu daha da
kotiilestirmekte ve sonug olarak, bir dongii i¢inde, depresyonun kendisi, kisinin i¢inde

bulundurdugu depresyonu agirlastirmaktadir (96).

Depresyon yayginlik, kroniklesme ve tekrarlama oranmnin yiiksek olmasi, is
giicli kaybini arttirmasi ve ayrica oliime sebep olabilmesi nedeniyle 6nemli bireysel ve
toplumsal bir saglik sorunudur. Depresyonun tanimlanmasi, Onlenmesi, tedavisi ve
tekrarlamasindaki risk etmenlerinin belirlenmesi 6zel bir 6nem olusturmaktadir.
Birincil duygulanim bozuklugu bi¢iminde ortaya ¢ikabilecegi gibi, bir¢ok psikiyatrik ve
tibbi duruma ikincil olarakta goriilebilmektedir (56).

Depresyonun efektif tedavileri bilinmesine ragmen, diinyada bu hastaliktan
etkilenen insanlarin yarsindan azi bu tedaviye ulasabilmektedir, ki bazi iilkelerde bu
oran %10 dan bile daha az olabilmektedir. Efektif tedaviye karsi engeller, aragtirma
eksikligi, yanls degerlendirmeler, egitimli saglik hizmet sunucusu eksikligi ve mental
hastaliklara iligkin sosyal damgalar icermektedir. Tiim gelir diizeyindeki iilkelerde,
dopresyon hastalar1 siklikla dogru tan1 almamakta, depresyonu olmayanlar da yanlig tani

alarak, bu kisilere antidepresan regete edilebilmektedir (96).

Depresyon, DSO’niin yapmis oldugu Mental Health Gap Action Programme
(mhGAP) tarafindan, oncelikli durumlardan biri kapsamina alinmistir. Bu program,
mental bozukluklar {izerine uzman olmayan saglk calisanlarinin bakim hizmeti
tizerinden, iilkelerin, mental, nérolojik bozukluklar, madde kullanim bozukluklari olan

hastalara olan hizmetleri arttirmasina yardimei olmay1 amaglamaktadir (96).
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2.3.2 Depresyon Epidemiyolojisi

Depresyon diinya genelinde yaygin olan, 350 milyon kisinin etkilendigi bir
hastaliktir (96). Depresif bozukluklar i¢inde en fazla arastirilan major depresif bozukluk
olmustur. Major depresif bozukluk i¢in yasam boyu risk erkeklerde %5-12, kadinlarda
%10-25 olarak bulunmugstur. Erigkinlerde major depresif bozuklugun toplum
orneklemlerindeki nokta prevalansi kadinlar i¢in %35-9 arasinda, erkekler i¢in %2-3

arasinda degismektedir (58).

Depresif bozukluklarin insidans hizi oldukga yiiksektir. Depresyon insidansi
birinci basamak saglik hizmetlerine bagvuran hastalarda yaklasik %10, hastanede yatan
hastalarda yaklasik %15 olarak bulunmustur (59). Tirkiye'de de bu konu ile ilgili
yapilmig arastirmalar vardir. Tiirkiye' deki epidemiyolojik ¢alismalar1 gézden gecgiren
Kiiey ve Giile¢™in tespit ettigi sonuclara gore; toplum icinde klinik diizeyde
depresyon prevalansi %10 dolayinda olup depresyonun somatik belirtileri yaklasik
%20, sucluluk duygular1 gibi ruhsal belirtileri ise daha diisiik (yaklasik %10) nokta
prevalans hizlarina sahiptir, kronik bedensel hastaliga sekonder depresyonlar %4-8.8

diizeyindedir (60).

2.3.3 Depresyonda Risk Etkenleri

Yas: Depresyon daha ¢ok orta yas hastaligidir. Major depresyon 45 yas altinda
daha sik goriiliir ( 60).

Cinsiyet: Major depresyon kadinlarda erkeklere gore iki kat daha fazla
gorilmektedir. Cinsiyete gore ortaya cikan bu farklilik geng¢ ve orta yasta daha
belirgindir. Yas ilerledik¢e iki cins arasindaki fark giderek azalmaktadir. Kadinlarda
erkeklere gore daha sik goriilmesi bazi nedenlerle agiklanmistir. Menstiirel siklus gibi
normal hormon dalgalanmalarina verilen anormal yanitlar ya da diger hormonal
etkenler; menopoz, hamilelik, dogum, hormon ve dogum kontrol ilaglarinin etkileri
depresyonun ortaya ¢ikmasinda rol oynayabilmektedir. Postpartum donemde ortaya
cikan depresyonda ise, diisen Ostrojen ve artan progesteron diizeyleri sorumlu

tutulmaktadir. Oral dogum kontrol haplarinin kullanilmasit sonucu, progesteron
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artistyla birlikte depresif belirtilerinde artmasi, bu yaklasimi desteklemektedir. Ote
yandan kadina toplum i¢inde bigilen rol, bu konuda ona kars1 verilen tepkiler, yasadigi
stresler, catigmalar ve ¢ogu kez bunlarla basa ¢ikamamanin verdigi ¢aresizlik, sorumlu

tutulmaktadir (60).

Medeni Durum: Depresyon ayri yasayan ya da bosanmis esler arasinda daha
yiiksek oranda izlenmektedir. Yalniz yasayan annelerde, evli olanlara gore, depresyon

gelisme riski iki kat daha fazladir (61).

Aile Oykiisii ve Genetik Ozellikler: Aile ve genetik galismalar1 duygu durumu
bozukluklarinin gelisiminde genetik etkenlerin 6nemli rolii oldugunu ortaya koymustur.
Duygu durum bozuklugu olanlarin birinci dereceden akrabalarinda depresyon gelisme
riski belirgin Ol¢iide yiiksektir. Unipolar depresyon hastalarinin birinci derece
akrabalarinda hastalanma riski genel populasyona gore 2-3 kat yiiksek saptanmistir. Tek

yumurta ikizlerinde es hastalanma oran1 %40-50 arasinda bulunmustur (66).

2.3.4 Depresyon Belirtileri

Depresyon bir sendrom ya da semptom kompleksidir. Temel belirtileri keder
duygusu, kotiimserlik, kendini begenmeme, anerji, motivasyon ve konsantrasyon
kaybidir. Sikinti, Oliim istegi, libido kaybi, anoreksi, uykusuzluk, retardasyon,
ajitasyon gibi diger semptomlar da gozlenebilmektedir. Bu semptomlarin varlig1 veya

siddeti kisiden kisiye degiskenlik gosterebilmektedir (64).

Genel Goriiniim ve Disa Vuran Davrams: Cokkiinlik, yiiz cizgilerinde
belirginlesme, alin ¢izgilerinde derinlesme goriiliir ve ¢okiik omuzlar, {izlintiili yiiz ve
az bakimli bir genel goriiniim vardir. Hareketler ve her tiirlii davranis ¢ogu kez

yavaglamigtir. Durgunluk goze ¢arpar. Bazen ¢ok sikintili ve tedirgin bir gériiniim olur.

Duygulanmim: Hastalarin iiziintii ve act duyma bi¢iminde artis ve sik aglama
gortliir. Ailesiyle, isiyle, cevresiyle iligskisini anlamsiz ve gereksiz olarak gordiigiinden,
azaltir ya da tamamen koparir. Hafif depresyonlu hastalarda bu durum yasamla
baglantinin, ilginin azalmasi olarak ortaya ¢ikar. Orta derecede depresyonlarda ise

kayitsizlik dikkati c¢eker. Agir ve ciddi depresyonlarda durgunluk, ilgi ve istek
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azalmasi, apatiye dontigebilir. Hastada genel isteksizlik, eskiden istekle ve zevkle

yaptigi, ilgilendigi seylere kars1 zevk alamama (anhedonia) tipiktir.

Diisiince: Karamsarlik, sugluluk diisiinceleri, motivasyon, 1ilgi, beceri,
konsantrasyon kaybi ve diislince ¢arpikliklar1 goriilebilir. Diisiince ve hareketlerde bu
yavaglama goriiliir (psikomotor yavaslama). Diisiince icerigi pismanliklar ve aci veren
olumsuz anilarla dolu olup caresizlik ve umutsuzluk duygular1 ve diisiinceleri hastanin
ruhsal yasamina egemendir. Hastada degersizlik ve kiiciiklik diisiinceleri olup
varliginin ve yasamin anlamsiz oldugunu sodyler ve kendini cezalandirmaya (intihar)
egilim olusur. Ozellikle orta yas depresyonlularda goriilen bedensel yakinmalar,

somatik belirtiler pek ¢ok gereksiz tetkik ve tedaviye yol acabilmektedir. (64).

Hareket: Ruhsal siireclerdeki yavaslamaya paralel olarak hareketlerde de
yavaslama (psikomotor yavaslama) goriiliir. Konusma, yiirime ve is gérmede
zorluklar olur. Ancak agir anksiyete eslik eden hastalarda yerinde duramama, ellerini

ovusturarak siirekli dolagma, asir1 tedirginlilik goriilebilir.

Bedensel Belirtiler: istah kayb1 ya da artis1, kilo kayb1 ya da artis1, kabizlik,
uykusuzluk, menstruasyon degisiklikleri, agrilar ve libido kaybi olarak goriilebilir.
Hastalar genellikle enerji azlig1, giigsiizliik, halsizlik ve ¢abuk yorulmadan yakinirlar.
Hastalardaki uyku bozuklugu (uykuya dalmada giigliik, uykunun sik bdliinmesi ya da
erken uyanma) siire kisalmasi ve uyku derinligi azalmasi seklinde olmasina karsin,

kimi hastalarda bu uykuya asir1 egilim seklinde de ortaya ¢ikabilir.

Bilissel Yetiler: Dikkatsizlik, unutkanlik ve diisiik degerlendirme olarak
Ozetlenebilir. Burada algi bozuklugu goriilmez, nadiren suglayici, asagilayici tiirden
isitme halusinasyonlarindan bahsederler. Unutkanlik olmasina ragmen, gercek bir
bellek bozuklugu yoktur. Buradaki unutkanlik iiziintii, sikinti ve dikkat azalmasina
baghidir. Depresyon hastalar1 siklikla dikkatleri dagildigindan, dikkatini toplama
zorlugundan, dikkatini bir kisiye, bir nesneye, bir olaya odaklayamadiklarindan

yakinirlar. Dikkat ve bellek bozukluklar1 diisiincenin dagilmasina yol acar.

Duygulanim ve bilissel islevlerdeki degismeler depresyonlu hastalarin

kendilerine yonelik diisiik degerlendirmelere yol agar. Hastalar kendilerini kotii, ¢irkin,
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yeteneksiz, bi¢cimsiz, toplumsal ve ekonomik sayginligi olmayan kisiler olarak goriirler

ve higbir ige yaramadiklarini diisiiniirler (65).

Karamsarhk ve Kusku: Hastalar, gelecege iliskin olumsuz beklentiler
icindedirler ve gelecegin karanlik ve umutsuz oldugunu diisiiniirler. Karar vermekte
zorluk c¢ekerler, eksik, hatali karar vermekten cekinirler ve bu nedenle siirekli

baskalarina danisirlar ve destek, onay, yardim beklerler (65).

2.3.5. Depresyon Tani Kriterleri
Diinya saglik orgiitii onciiliigiinde ICD-10 ve Amerikan Psikiyatri Birligi (APA)’ nin

DSM-IV (Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitabi-IV) siniflandirmast ile
bir dil birligine ve standartlagmaya gidildigi gézlenmektedir (52-55).
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Tablo 6: DSM-IV TR Depresyon Tan1 Kriterleri (67,68)

Alki haftalik bir dénem sirasinda daha énceki islevsellik dizeyinde bir degisiklik
olmasi ile birlikte asadidaki semptomlardan en az besinin clmasi: semptomlardan en az
birinin ya (1) depresif duygudurum ya da (2) ilgi kaybi ya da artik zevk alamama olmasi

gerekir.

Not: Acikga genel tibbi duruma bagh olan ya da duyguduruma uygun olamayan

hezeyan ya da hallisinasyon semptomlarini katmayiniz.

1. Ya hastanin kendisinin bildirmesi (6rngin: kendisini (zglin boslukta hisseder) ya
da basgkalarinin gézlemesi (6rnegin: aglamakl bir gérandmi vardir) ile belirli, hemen her
gin yaklasik giin boyu siren depresif duygudurum.

Not: coguklarda ve ergenlerde irritabl duygudurum bulunabilir.

2. Hemen her giin, yaklasik gin boyu siren, tim etkinliklere karsi ilgide belirgin
azalma ya da artik bunlardan eskisi gibi zevk alamiyor olma (ya hastanin kendisinin

bildirmesi ya da baskalannca gozleniyor olmasi ile belirlendigi Gizere)

3. Perhizde degilken &nemli derecede kilo kaybi ya da kilo ahminin olmasi
(6rnedin: ayda vicut kilosunun %5'inden fazlasi olmak Ozere ya da hemen hergln istahin

azalmig ya da artmis olmasi. Not: goguklarda beklenen kilo aliminin olmamasi

4. Hemen hergiin, insomnia (uykusuzluk) ya da hipersomnia (asir uyku) clmasi.

5. Hemen hergin, psikomotor ajitasyon ya da retardasyonun olmasi (sadece
huzursuzluk ya da agirlastii duygularinin oldugunun bildirilmesi yeterli degildir, bunlarin

baskalarinca da gézleniyor olmasi gerekir.)

6. Hemen hergln yorgunluk-bitkinlik ya da enerji kaybinin olmasi

7. Hemen hergln, degersizlik, asin ya da uygun olmayan sucluluk duygularinin

(hezeyan dizeyinde olabilir) olmasi

8. Hemen hergin, disiinme ya da disiincelerini belli bir konu Gzerinde
yogunlastirma yetisinde azalma ya da kararsizlik (ya hastanin kendisi styler ya da

baskalan bunu gézlemistir.)

9. Yineleyici 6lim dusinceleri (sadece 6lmekten korkma olarak degil), 6zgiil bir
tasan kurmaksizin yineleyen intihar etme diisiinceleri, intihar girisimi ya da intihar etmek

tizere 6zgil bir tasarinin olmasi.

B. Bu semptomlar bir Mikst Epizodun tani élgitlerini karsilamamaktadir.

C. Bu semptomlar klinik acidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, mesleki

alanlarda ya da énemli diger iglevsellik alanlarinda bozulmaya neden olur.

D. Bu semptomlar bir madde kullaniminin {(&megin: kétiye kullanilabilen bir ilag)

sonucu dedgildir.

E. Bu semptomlar Yas'la daha iyi agiklanamaz, yani sevilen birinin yitiriimesinden
sonra bu semptomlar 2 aydan daha uzun sirer ya da bu semptomlar, belirgin bir iglevsel
bozulma, dedersizlik disiinceleriyle hastalik dizeyinde ugrasip durma, intihar didsinceleri,

psikotik semptomlar ya da psikomotor retardasyonla belirlidir
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Diinya saghk orgiitii (DSO) onciiliigiinde ICD-10 ve Amerikan Psikiyatri
Birligi’nin yaptig1 en giincel siniflama olan DSM-V'de, DSM-IV'deki son ibare olan E

Tan1 Olgiitiindeki “yastan sonra 2 ay” kosulu kaldirilmistir.
DSM-4-TR’de “Major Depresif Atagin” E tan1 6lciitii soyledir:

“Bu semptomlar yas'la daha iyi agiklanamaz, yani sevilen birinin yitirilmesinden
sonra bu semptomlar 2 aydan daha uzun siirer ya da bu semptomlar, belirgin bir islevsel
bozulma, degersizlik diisiinceleriyle hastalik diizeyinde ugrasip durma, intihar

diisiinceleri, psikotik semptomlar ya da psikomotor retardasyonla belirlidir.”

DSM-V’te bu madde tamamen kaldirilmistir (69).

2.3.6. Kardiyovaskiiler Hastaliklar ve Depresyon

Depresyon, tekrarlama orani yiiksek olan ve hipertansiyon, akciger hastaliklari,
diyabet gibi diger kronik hastaliklara kiyasla fiziksel ve sosyal islevsellikte daha fazla
bozulmaya yol acan kronik bir hastaliktir. Kronik tibbi hastaliklar gibi stresli hayat
olaylar1 ile depresyon gelisimi arasinda 6nemli iliski oldugunu savunanlar oldugu gibi,
bunlarin ancak depresyonu ortaya ¢ikarici bir etkilerinin olabilecegini 6ne siirenler de
vardir. Burada 6nemli olan, stresli yasam olaymin birey tarafindan nasil algilanip

degerlendirildigi, bu olayla basetme giiciiniin ne kadar ve nasil oldugudur (70).

KAH olan hastalarda depresyona oldukga sik rastlanmaktadir. Bir takim genis
capli epidemiyolojik arastirmalarda depresyonun KAH"na eslik eden sik bir komorbid
durum oldugu ve kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitede artisla giiclii bir sekilde
iliskili oldugu gosterilmistir (71). Yapilan aragtirmalarda KAH olan hastalarda major
depresyonun yaygmhgr %17 ile % 27 arasinda, depresif semptomlarin yaygiligi

%20 ila %45 arasinda degismektedir (72).

Depresyon bir cok c¢alismada KAH ile iliskilendirlmistir. Bir c¢alismada,
toplumda depresyon prevalanst % 4.9 iken, anjiyografik olarak kanitlanmis olup
asemptomatik KAH olan hastalarda depresyon prevalansi %18 oldugu saptanmis (113).

Erkek tip Ogrencileri {izerinde yapilan ve 40 yillik takibi igeren, yakin zamanda
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raporlanan Johns Hopkins Precursor Study, depresyon ile kalp hastaligi gelisiminde
onemli bir baglanti oldugunu one slirmiis ve takip eden 40 yilda, klinik olarak
depresyon rapor edilen erkeklerde KAH gelisim riskinde, kontrol grubuna gore, 2,1
katlik olan istasitiksel olarak anlamli bir artis oldugunu gostermistir. Bu ¢alismada,
klinik depresyonun, olusumdan birka¢ dekat sonrast i¢in, KAH gelisimi acisindan
bagimsiz bir risk faktorii oldugu goriilmiistiir (114). Diger ¢aligmalar da, sadece major
depresyonun degil, ayn1 zamanda depresif semptomlarin ve disforinin de KAH riskini
arttirdigini desteklemistir (115,116,118). Bu ¢alismalarda depresyon ciddiyeti arttikga,

hastalarda KAH riskinin de basamakli olarak arttig1 goriilmiistiir.

Fiziksel acidan saglikli bireylerde yapilan hem kesitsel hem de boyutsal
caligmalar, depresyonun hayat kalitesi lizerindeki etkisinin, en yaygin goriilen kronik
tibbi hastaliklarin hayat kalitesi {izerindeki etkisine denk ya da daha fazla oldugunu
ortaya koymustur (73). Hatta, tibbi duruma bagl kisitlanmalarin {izerine islevsellikteki
depresyona bagli kisitlanmalar da eklenmektedir (74). Medical Outcome Study,
depresyonun, kalp hastalifinin kendisini de igeren kronik medikal durumlar kadar
giinliik fonksiyonlarda kisitlhiliga yol actigini gostermistir (144,145). Depresyon ve kalp
hastaliginin islevsellik, iyilik hali ve mortalitede bagimsiz aditif kotii etkilerinin oldugu
goriilmiistiir. ileri KAH ve depresyon kombinasyonunun, bunlarin tek basmna sebep

oldugu sosyal yetersizligin 2 katina sebep oldugu gosterilmistir ( 144,145).

Depresyonun post-MI prognozdaki etkilerine dair kanitlar giderek artmaktadir.
Post-MI depresyonu olan hastalar, reinfarkt ve rehospitalizasyonu igeren miiteakip
kardiyak olaylar agisindan, post-MI depresyonu olmayan hastalara gore artmis risk
altindadir (118,119,147). Daha da 6nemlisi, Frasure-Smith ve ark.’nin (119) yapmis
oldugu calismada, depresyonun ve depresif semptomlarmn akut M sonrasi siiregte

kardiyak mortalitede artisla iligkili olduguna dair kanit ortaya koyulmustur.

Bir grup KAH ve orta-ciddi depresyon hastalarinda, 15.2 yillik takipte kardiyak
olim riskinde %69 artis oldugu seklinde benzer bulgular Barefoot ve ark. (116)
tarafindan yapilan ¢alismada bildirilmistir. Frasure-Smith ve ark.’nin (144) ilk ¢alismasi
depresyonun, Anstabil Angina Pektorisli (USAP) hastalarin prognozunda etkisi
oldugunu 6ne slirmiistiir. Bu hastalarda depresyonun morbidite ve mortaliteyi arttirma

mekanizmasi tam olarak agik degildir. Depresyonu olan hastalarin dolasim katekolamin
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diizeyinde bazal yiikseklik ve ekzojen strese karsi katekolamin anormal iiretimi seklinde
asirt artmis yanit gosterilmistir (145,146,147). Bunun, anorrmal katekolamin
metabozlimasimin kalp hizi, kan basinci, kardiyak ritim ve myokard oksijen tiiketimi
tizerindeki  etkileri  araciligiyla  gergeklesebilecegi  diisliniilmiistiir.  platelet
agregabilitesinde artis da KAH olan depresyondaki hastalarda dokiimante edilmistir
(148,149). Bu etkiler iskemi ve Akut Koroner Sendrom (AKS) acisindan risk

olusturmaktadirlar.

Birgok calisma depresyonun, AMI ve kardiyovaskiiler mortalite agisindan
onemli ve bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostermistir (78,79). Depresyonun
kendisi hastaliklara neden oldugu gibi varolan bir¢ok siiregen hastaligin sonucunu da
olumsuz etkilemektedir. Nitekim KAH olup depresif semptomlari olan hastalarda MI,

angina, angiyoplasti ve koroner by-pass sikliginin arttigi goriilmektedir (80).

Psikiyatrik hasta grubunda kardiyovaskiiler hastaliklara bagli mortalitenin
arastirildigr ilk ¢aligmalardan birinde Malzberg (1937) psikiyatri hastalarini toplumdan
gelen saglikli bireylerle karsilastirmis ve kardiyovaskiiler hastaliklara atfedilen mortalite
oranlariin psikiyatrik grupta daha yiliksek oldugunu ortaya koymustur (81). Genel
popiilasyonla karsilagtirildiginda, major depresyonu ya da manik depresyonu olan

hastalarda kardiyovaskiiler bir hastaliktan 6liim oran1 %50 daha ytiksektir (82-86).

Yapilan bir ¢alismada saptanan veriye gore; saatte 10 iizerinde Ventrikiiler
Prematiir Sistol (VPS) ile depresyon birlikteligi, kardiyak 6liim riskinde yaklasik 30 kat
artista rol almaktadir (119). Populasyon analizleri, kardiyak ritim bozukluklar
nedeniyle ani 6lim insidansinda artigin depresyon iliskili uzun dénem risk artisina
katkis1 olan major bir faktdr oldugunu One siirmiistiir ( 119,151,152 153). Yetersiz
barorefleks yaniti ve kalp hizi variyabilitesinde azalma da depresyou olan hastalarda
dokiimante edilmistir (79,80,81). KAH olan depresyondaki hastalarda, kontrol grubuna
gore, ventrikiiler tagikardi insidansinda belirgin artis gézlenmistir ( 150,151). Bununla
birlikte, KAH olan depresyonlu hastalardaki artmis katekolamin diizeyi, ventrikler
tagikardi ve fibrilasyon i¢in esik degeri diisliriiyor olabilecegi One siiriilmektedir

(155,156,157,158).
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Biyolojik risklere ek olarak, depresyondaki hastalarin, uzun dénem prognozlari
lizerine negatif etkisi olan davranigsal sorunlari da bulunmaktadir. Bunlar, recete edilen
ilaglar ve kardiyoprotektif terapilere olan uyumlugun azalmasi, sigara birakma ve
kardiyak rehabilitasyon programlarina katilim gibi  kardiyak risk  faktor
modifikasyonunu ile ilgili girsimlerin olasiligmmin  azalmasini  igermektedir
(140,141,147). Kardiyak rehabilitasyon programlari, ila¢ tedavilerine ve saglikli yasam
tarzi rejimlerine uyumu arttirarak mortalite ve morbiditeyi azaltmak icin gelistirilmis
olup bu programlarin hayat kalitesini ylikselttikleri gdsterilmistir (75). Depresyon, bu
programlara katilimi olumsuz yonde etkilemektedir. Koroner arter hastalifi olan
depresif hastalar, kardiyovaskiiler riski diisiirmek i¢in tasarlanmis ila¢ tedavisi
rejimlerine ve Onerilen yasam tarzi degisikliklerine daha az uyum gosterme
egilimindedirler (76). Mesela depresyon, KAH olan hastalarda daha fazla oranda
sigara kullanim1 ve sigaray1 birakma girisimlerinde daha az basarili olma ile iligkilidir.
Depresyon ayni1 zamanda alkol kullaniminda artma ve fiziksel aktivitede azalma ile de
iliskilidir. Diger taraftan, depresyonun tedavi uyumsuzluguna katkida bulunan bir

faktor olan sosyal izolasyonla da ¢ift yonlii bir iliskisi vardir (77).

Anksiyete ve depresyon gibi psikiyatrik durumlarin KAH ile iligkisinin bir ayagi
da ayrica semptomlarinin ortiismesidir. Buna yonelik yapilan birgok ¢alisma olup farkl
bulgular mevcuttur. Lantinga ve ark.’nin (171) yapmis oldugu bir ¢alismada gogiis
agrisi ile basvurup KAG yapilan ve normal koroner arter saptanan hastalarda anksiyete,
depresyon ve somatizasyon bozukluklarinin yine gogiis agrisi ile gelip KAG yapilarak

KAH saptanan gruba gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Katon ve ark. (175) tarafindan yiiriitiilen bir calismada, dnceden bilinen organik
kardiyak hastalik Oykiisii olmayip goglis agrisiyla basvuran ve KAG yapilan ve
anjiyografik olarak normal koroner arter saptanan hastalarin, KAH saptanan hastalarla
karsilagtirildiginda, yapilan psikiyatrik degerlendirmede, panik bozuklugun ( %43’e
%6.5), major depresyonun ( %36’ya %4), fobinin ( %36’ya %15) , anlaml1 olarark daha

fazal oldugu saptanmas.

Vural ve ark.’nin (174) yapmis oldugu ve anksiyete-depresyon ile KAH
iligkisine yonelik ¢aligmada daha farkli sonuglara ulasilmistir. Stabil Angina Pektoris

klinigi ile bagvuran ve KAG planiyla yatirilan hastalarda depresyon skoru ile anormal
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koroner anjiyografik bulgular arasinda anlaml iligki saptanmis, depresyon skorunda 1
deger artisin anormal anjiyografik bulgu saptama olasiliginda %5-6 artis ile iliskili
oldugu gorilmiis fakat anksiyete skorlari ile koroner anjiyografik bulgular arasinda

iliski tespit edilememis.

Klinik 6nemi yiiksek olmasina ragmen ne yazik ki, KAH’1 olan hastalarda
depresyon ve anksiyete gibi psikiyatrik bozukluklar siklikla gézden kagarak tani
almamakta bunun sonucunda tedavi edilememektedirler ve sebep olduklari mortalite ve

morbidite artiglarina, yeti yitimi ve ekonomik kayiplara maruz kalinmaktadir.

2.4. ANKSIYETE BOZUKLUKLARI

2.4.1.Anksiyete Tanimi

Anksiyete; nedeni bilinmeyen, icten gelen, belirsiz, korku, kaygi, sikinti, kotii
bir sey olacakmis endisesi ile yasanan bir bunalti duygusudur. Yasami tehdit eden ya da
tehdit seklinde algilanan bir gesit alarm duygusudur. Igten ya da distan gelen tehlikeler
ya da tehlike beklentilerine kars1 yasanan bir tepkidir ( 87).

Anksiyete, bireyi, c¢evresinde olan degisikliklere hazirlayan veya yanit
vermesini saglayan bir duygudur. Hemen her psikiyatrik bozukluga eslik edebilen ve
bir¢ok organik bozuklukta da goriilebilen bir semptomdur (88). Normal anksiyete,
organizmanin biyolojik bir korunma sistemi olup organizmay1 tehdit eden bir olayin
varliginda kagma veya olay ile savasmay1 saglamak lizere ortaya ¢ikar (89). Ancak
anksiyete ortada tehlike olusturacak bir durum yokken de ortaya c¢ikiyorsa, uzun

stirliyor ve sonlandirilamiyorsa patolojik anksiyeteden bahsedilir (90).

Anksiyete, hastalar tarafindan, asir1 sikint1 ve kaygi olarak algilanabildigi gibi,
sagma korkular, rahatsiz edici saplantilar veya zorlantilar, 6liim ve ¢ildirma korkusu,
bedenini yabanci olarak algilama, bedensel islevlerin yanlis yorumlanmasi gibi
psikolojik semptomlar ile carpinti, kan basinci degisiklikleri, soluk renk veya yiizde

kizarma, hava a¢higi, soluk almada zorluk, hiperventilasyon, yutma giicliigli, bulanti,
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kusma, ishal, karin agrisi, sik idrara ¢ikma, ereksiyon, ejakiilasyon bozukluklari,
terleme, kizarma, sogukluk, tremor, parestezi, anestezi, basdonmesi, bayilma hissi veya
bayilmalar, kas gerginligi, motor huzursuzluk, agrilar, yorgunluk, uykuya dalmada
giicliik, uykusuzluk, bogazinda diigiimlenme, boguluyor gibi hissetme duygusu,
ellerinde asir1 titreme gibi bedensel semptom ve bulgular ile de kendini gosterebilir

91).

2.4.2 Anksiyete Epidemiyolojisi

Anksiyete bozukluklar1 saglik hizmetlerine talebi 6nemli oranda arttiran saglik
sorunlarmdandir.  Ozellikle depresif bozuklukla birlikte anksiyete bozukluklarinin
birinci basamak hastalarinda ¢ok yaygin oldugu, bu iki bozukluktan birine veya ayni
anda ikisine sahip olma oraninin birinci basamakta %25“e kadar ¢iktig1 bildirilmektedir.
Psikiyatriye basvuran hastalarin ise yaklasik %50“sinde anksiyete bozukluklarina

rastlanmaktadir (93).

Anksiyete bozukluklarinin ¢ogu kadinlarda daha sik goriiliir. Kanada’da yapilan
bir ¢caligmada anksiyete bozukluklarinin bir yillik prevalansi erkeklerde %9, kadinlarda
ise %16 bulunmustur (93). Anksiyete bozukluklarinin ortalama baslangi¢ yas1 13-24
arasinda degismektedir. Basvurma yasi ise genellikle hastaligin baslangicindan 15-25

y1l sonra 30 yaslar1 civarinda olmaktadir (94,95).

Anksiyete bozukluklar1 prevalansini arastiran en kapsamli ¢aligmalardan biri
Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO) 1996 yilinda sonuglarin1 yayinladigi Sartorius ve
arkadaslarinin  yiiriittigli ¢alismadir. Calisma sonucunda anksiyete bozukluklar

prevalansi %10,5 bulunmustur (93).

DSO verilerine gore mental rahatsizliklarin yaygmligi diinya capinda giderek
artmaktadir, 1990-2013 araiginda depresyon ve/veya anksiyeteden etkilenen kisi sayisi
yaklagik olarak %50 oraninda artarak, 416 milyondan, 615 milyon kisi sayisina
ulasmistir. Diinya populasyonunun yaklasik %10'u mental rahatsizliklardan etkilenmis
olup diinyadaki non-fatal hastalik yiikiinlin %30'unu mental rahatsizliklar

olusturmaktadir (97).

38



Anksiyete bozukluklar1 (panik bozukluk, yaygin anksiyete bozuklugu, post-
travmatik stres bozuklugu, fobiler, ayrilma anksiyetesini iceren ) genel populasyonda en
yaygin mental rahatsizlik grubunu olusturmaktadir (99). Anksiyete bozukluklarinin tim
yasam prevalansit %15 tizerinde, yillik prevalansinin ise %10 iizerinde oldugu tahmin
edilmekte (99) olup prevelans1 gelismis iilkelerde, gelismekte olan iilkelere gore daha
yiiksek ve kadinlarda erkeklere gore daha siktir (99,100). Yapilan bir diger ¢alismada
da benzer verilere ulagimistir. Biitlin anksiyete bozukluklar1 i¢in 1 yililik ve tiim yasam
prevelansi, %10.6 ve % 16.6 saptanmis ve tiim anksiyete bozukluklar1 kategorilerinde

kadinlarin erkeklere gore daha yiiksek prevalansa sahip oldugu goriilmiistiir (98)

2.4.3.Anksiyete Belirtileri

Biligsel belirtiler, duygusal belirtiler, davranissal belirtiler, fizyolojik belirtiler
olarak dort gruba ayrilir.

Bilissel Belirtiler: Normal bilissel islevlerin abartili hale gelmesi (asirt
uyaniklik hali gibi) ya da normal islevlerin inhibisyonu (dikkat daginiklig1 gibi) sz
konusudur (101).

Duyusal belirtiler: Aklin bulanik olmasi, ¢evredeki nesneleri uzakmis gibi ya
da bulanik goérme, asir1 uyaniklik hali, kendini asir1 gozleme, ¢evrenin oldugundan

farkli ve gergek dis1 goriilmesi, gergek dist hisler seklinde ifade edilir (102,103).

Diisiince zorluklari: Onemli seyleri hatirlayamama, diisiinmeyi kontrol
edememe, konsantrasyon giicliigli, dikkat dagimikligi, diisiincede duraksamalar,

kesintiler, objektif diistinme giicliigii, nedensellestirme giicliigii goriliir (102-103).

Kavramsal zorluklar: Kontrolii yitirme korkusu, baga ¢gikamama korkusu, zarar
gorme ya da o0liim korkusu, aklini kaybeetme korkusu, baskalar1 tarafindan olumsuz
degerlendirilme korkusu, tekrarlayici korkulu diisiinceler, korku veren gorsel imgeler

olabilir (102-102).

Duygusal Belirtiler: Korku, endise, dehset duygusu, tedirginlik, alarm

durumuna ge¢me, gerginlik, sinirlilik, caresizlik goriiliir (104).
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Davramigsal Belirtiler: Normal davranislarin  hiperaktivasyonu ya da

inhibisyonu seklinde izlenir (103).

Fizyolojik Belirtiler: Bunlar genellikle organizmanin kendini korumaya yonelik
bir savunma durumu ig¢ine girdigini gosterir. Hormonal, sempatik ya da parasempatik
sinir sistemlerinin ¢aligmasindaki degisiklikler sonucu ortaya cikarlar (103). Kalp
hizinda artma, arteryel kan basinci degisiklikleri, bayilma duygusu, bayilma, yilizde
kizarma, ¢arpinti, derin soluma, kesik soluma, nefes darligi, bogazda diigiimlenme,
bronsiyal spazm, kaslarda gerginlik, reflekslerde artma, yorgunluk hissi, cabuk yorulma,
agrilar, karin agrisi, karinda huzursuzluk, bulant1 kusma, ishal, yutma giigliigli, agizda
kuruma ya da sulanma, istah degisiklikleri, uykuya dalma gii¢liigli, uykusuzluk, cinsel
isteksizlik, sik idrara ¢ikma, terleme, sicak ve soguk basma nobetleri gibi belirtiler
normalde zaman zaman hepimizde yasanan olaylar olup bu hastalarda tiim bu islevlerin
abartili hale gelmis sekli ya da normal islevlerdeki baskilanmalar seklinde karsimiza
cikar (104). Ayrica, anksiyete, semptomlar1 bir¢ok sistemi ilgilendirmesinden dolay1

ayirici tanist dikkatli bir sekilde yapilmasi gereken bir psikiyatrik bozukluktur.

2.4.4.Anksiyete Tanisi

Amerikan Psikiyatri Birligi (APA) tarafindan yayimlanan Ruhsal Bozukluklar
icin Tan1 ve Istatistik kitabinin Tiirk¢e ¢evirisinde (DSM-IV TR) Kategorik Anksiyete
Bozukluklart olarak yer alan simiflamada panik bozuklugu, agarofobi, 6zgiil fobi,
sosyal fobi, yaygin anksiyete ve asirianksiyete duyma bozuklugu, ayrilma anksiyetesi,
obsesif-kompulsif bozukluk, travma sonrasi1 stres bozuklugu ve antisosyal bozukluk yer
alir. DSM-IV-TR’ de tanimlanan sekli ile anksiyete bozukluklarmin ana o6zellikleri
Tablo 7°de yer almaktadir.
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Tablo 7. Anksiyete Bozukluklar1 Alt Tipleri (DSM-1V)

1. Yaygin Anksiyete Bozuklugu
2. Panik Bozukluk
a-Agorafobi ile birlikte b-Agorafobi ile birlikte olmayan

3. Ozgill Fobi

4. Sosyal Fobi

5. Obsesif-Kompulsif Bozukluk

6. Travma Sonrast Stres Bozuklugu

7. Akut Stres Bozuklugu

8. Genel Tibbi Duruma Bagh Anksiyete Bozuklugu

9. Madde Kullanimina Bagli Anksiyete Bozuklugu

10. Bagka Tiirlii Adlandirilamayan Anksiyete Bozuklugu

2.4.5. Kardiyovaskiiler Hastaliklar ve Anksiyete

KAH olanlarda anksiyete siklikla karsilasilan, yasam kalitesini azaltan,
semptom ve yeti yitimini arttiran, gereksiz saglik hizmeti kullanimina neden olan ve
hastaneye tekrar yatiglar1 belirleyen bir durumdur (105-106). Ayrica anksiyete iliskili
goglis agrisi, nefes darligi, bas donmesi ve carpinti gibi semptomlar, KAH
semptomlari ile ortiisebileceginden anksiyetenin tan1 ve tedavisine 6zel 6nem verilmesi

gerekmektedir

KAH semptomlarinin baglamasi anksiyete icin Onemli bir tetikleyicidir ve
bireyde miyokard infarktiisii gegirme, sakat kalma ve ani 6liim korkusuna neden olur.
Angina pektoris ve aritmiler panik atak semptomlariyla ¢ok benzer oldugundan bireyde
beklenti anksiyetesine neden olarak hastada bir siire sonra akut ataklar yasamasina
neden olabilecegini diisiindligli ortam ve durumlardan kaginma davranisina yol agar.
Bireyin is hayati, c¢evre iliskileri ve cinsel hayatinda ortaya c¢ikan islevsellik kaybi
ve kisitlanmalara yol acar ve hem ger¢gek hem de beklenen kayiplar bireyde

depresyona yatkinlig1 arttirir.

Psikolojik stresin ani Oliime gotiiren akut etkileri kan vizkositesinde artis,

trombosit akivasyonu, myokard iskemisi ve aritmi olusumuna sebep olmak seklinde
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ozetlenmektedir (107). Siiregen anksiyete KAH olusumuna katkida bulunarak ikincil
yolla da ani 6liim olusumuna katilmaktadir. Siiregen anksiyetenin KAH gelisimine
katkisi, yasamsal davranislar1 etkileyerek (sigara ve alkol tiiketimi gibi); aterogenezi
kolaylastirarak (hipertansiyon sikliginda artis ve endotel fonksiyon bozuklugu yapmasi
gibi); plak riiptiirli, vazospazm ya da tromboz araciligiyla 6liimciil koroner olaylar

tetikleyerek olmaktadir (108).

1988 yilinda yaklasik 34.000 saglikli erkekte yapilan prospektif bir ¢alismada, 2
yillik takip siiresi sonras1t KAH gelisen 168 erkek hastada anksiyete ve KAH insidansi
arasindaki iliskiye bakilmis ve anksiyete skorunun artmasi ile 6liimciil KAH insidansi

(6zellikle ani-kalp 6liimii olan altgrupta) arasinda doza bagimli iligki saptanmistir (109).

Anksiyete ve depresyonun KAH olanlarda istenmeyen olaylar ag¢siisndan
prediktor oldugu ve morbidite ve mortaliteyi arttirdigi gosterilmis olan bir ¢cok caligma
mevcuttur(1,2,3). Anksiyete bozukluklarinin yiiksek kardiyovaskiiler komplikasyonlarla
iligkili oldugunu destekleyen calismalardan biri Kawachi ve ark. (111) tarafindan
yapilmistir. Bu ¢alismada, Crown-Crisp anksiyete indeksi yiiksek skorlari ile belirlenen,
yiiksek diizeyde fobik anksiyete gosteren erkek saglik ¢alisanlarinda fatal KAH riskinin
3 kat artt1f1 (primer olarak AKO igin 6 kat risk artis1) gdsterilmistir. Ek olarak, yiiksek
anksiyete skoru olan hastalarda digerlerine gore Oliim riskinin daha yiiksek oldugu

goriilmiistiir.

Benzer bulgular Normative Aging Study'de de gosterilmis olup yiiksek
anksiyeteli hastalarda MI ve ani kardiyak o6liim ( AKO) riskinin 3-6 kat arttif
dokiimante edilmistir. Ayrica, anksiyetenin AKO riskinde artisa neden oldugu
belirtilmis, anksiyetenin 2 subtipinin (panik bozukluk ve endise), etkilenmemis olan

kontrol grubuna gore, M1 riskini anlamli olarak arttirdig1 6ne siiriilmiistiir (112).

Anksiyete, koroner yogum bakim {initelerinde yatan AKS hastalarinda son
derece yaygindir ve hastane i¢i insidans1 %50 ye yaklasmaktadir (122, 123). Ustelik bu
hastalarda  anksiyetenin, uzun donem prognozda belirgin etkisi  vardir
(116,118,119,120,121). Ote yandan bu hastalarin biiyiik ¢ogunlugu tan1 almamakta ve

tedavi edilmemekte ya da yetersiz tedavi edilmektedir (124).
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Anksiyete, c¢esitli fizyolojik cevaplara neden olmaktadir. Bir¢cok calisma
anksiyetenin, AKS sonrasi takip eden siiregte akut ve kronik etkilere neden oldugunu
akla siirmiistiir. Frasure-Smith ve ark.(125) Mi'ni izleyen donemde, anksiyetenin,
iskemik komplikasyon riskinde 2.5 kat artisla sonuglandigini gostermistir. Bununla
birlikte GUSTO (Global Utilization of Streptokinase and Tissue Plasminogen Activator
for Occluded Coronary Arteries) ¢alismasindan bir altgalisma AMI ve yiiksek diizeyde
hastane i¢i anksiyetesi ( Brief Symptom Inventory ile degerlendirlmistir) olan
hastalarda, rekiirren iskemi, reenfarkt ve oliim riskinde, yiiksek diizeyde anksiyetesi
olmayan AMI hastalarma kiyasla 5 kat artis oldugunu desteklemistir (122). Aslinda bu
caliyma Mi'nii takiben erken hastane ici anksiyetenin hastane ici komplikasyonlar

acisindan en iyi prediktorlerden biri oldugunu 6ne stirmiistiir.

Anksiyetenin, iskemik kalp hastaligi olusumu ve sonlanimi iizerinde nasil bir
etki mekanizmasi oldugu ¢ogunlukla bilinmemektedir. Anksiyetenin bir¢ok yan etkisi,
kardiyak ritim anormallikleri ile aciklanan AKO ile iliskili goriinmektedir. Anksiyetesi
olan hastalarda EKG'de uzun QT inervali insidansinin arttirdigi gosterilmistir, ki bu
durum da ventrikiiler aritmlere yatkinlik olusturabilmektedir (126). Ayrica, anksiyetesi
olan hastalarda, artmis katekolamin iiretiminin oldugu sempatik sinir sistemde
upregiilasyon ile karakterize otonom sinir sistemi dengesinde anormalliklere ait kanitlar
gosterilmistir (127). Bununla birlikte anksiyetesi olan hastalarda, yetersiz vagal kontrol,
barorefleks yanit yetersizligi ve kalp hiz1 variyabilitesinde azalma goriilmiistiir (128).
Barorefleks yanitinda ve kalp hizi variyabilitesinde azalmanin her biri otonomik
kardiyovaskiiler regiilasyon anormallikleri agisindan sensitif belirtegler olup AKO

acisindan bagimsiz risk faktorleridir (129).

Anksiyetenin bazi kardiyak etkilerinin kalp iizerine olan etkilerinin ekzojen
strese karsi artmis duyarlilik nedeniyle oldugu diisiiniilmiistiir. Klinik olarak mental
stresin, iskemik kalp hastalig1 olusumundaki etkisi bazi ¢aligmalarda gosterilmistir (130,
131,132). Bu ¢alismalarin hepsi rekiirren iskemi, MI veya &liim riskindeki stres iliskili
artist  dokiimante etmistir. Deneysel olarak, stresin, KAH olanlarda, cesitli
mekanizmalar iizerinden myokardiyal iskemiyi provake ettigi gosterilmistir.
(133,134,135,136). Mental strese maruz kalan KAH hastalarinda, kardiyak

mikrosirkiilasyon ve aterosklerotik epikardiyal koroner arterlerdeki vazomotor
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anormallikler gosterilmistir (133,136). Ayrica, anksiyetesi olan KAH hastalarinin, kalp
hizi, kan basinci ve ventrikiiler kontraksiyonda artisa sebep olarak myokard oksijen
ithtiyacinin artmasi ile sonuglanan katekolamin iiretiminde anormal artis ile karakterize,

strese kars1 artmis sistemik yanit sergilemekte oldugu gosterilmistir (134,135).

Son olarak, platelet agregabilitesinde artis ve fibrinolitik sistemde degisiklikleri
iceren hemostaz ve tromboz anormallikleri, kronik strese maruz kalan hastalarda

gorilmistiir (137,138).

Anksiyetenin sebep oldugu biyolojik risklerin yaninda, davranissal risk faktorleri
( nikotin ve kafein asir1 kullanimi gibi) {izerindeki olumsuz etkisi de biitiin bunlara

eklenmektedir. (139,140,141)

Anksiyete ve depresyon gibi psikiyatrik bozukluklarin KAH ile iliskisinin bir
ayag1 da semptomlarinin ortiismesidir. Buna yonelik yapilan bir¢ok ¢alisma mevcuttur.
Lantinga ve ark.’nin (171) yapmis oldugu bir ¢aligmada gdgiis agrisi ile bagvurup KAG
yapilan ve NCA saptanan hastalarda anksiyete, depresyon ve somatizasyon
bozukluklarinin, gogiis agrisi ile bagvuran ve KAH saptanan gruba gore daha yiiksek

oldugu goriilmiistiir.

Bass ve ark.’nin (172) yapmis oldugu bir ¢aligmada, gdgiis agrisiyla bagvurarak
KAH oOntanisyla KAG yapilan hastalarda, nonkritik KAH veya NCA saptanan
hastalarin %61inde, kritik obstruktif koroner arter stenozu olan hastalarin ise %23 iinde
psikiyatrik morbidite goriilmiis, nonkritik veya normal koroner saptanan 26 erkek
hastanin norotizm ve ekstraversiyon skorlariin, kritik koroner lezyonu olan 41 erkek
hastaninkinden anlamli olarark daha yiliksek oldugu saptanmis ve bu durum normal veya
normale yakin koroner arterleri olan hastalardaki gogiis agrisi, nefes darligi gibi
semptomlar, kardiyak hastaliktan ziyade anksiyetenin somatik manifestasyonu olarak

yorumlanmustir.

Anjiyografik olarak normal veya normale yakin koroner arterleri olan hastalarin
tekrarlayan gogiis agrilarinin panik bozukluk ile iligkili olabildigini gosteren bikag

caligma vardir. Beitman ve ark.’nin (181) yapmis oldugu calismada, goglis agrisiyla
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bagvurup anjiyografik olarak NCA saptanan 94 hastaya yapilan psikiyatrik

degerlendirmede hastalarin %34 linde panik bozukluk saptanmis.

Katon ve ark. (175) tarafindan yiiriitiilen, 6nceden bilinen organik kardiyak
hastalik Oykiisii olmayip goglis agrisiyla bagvuran ve KAG yapilan 84 hasta iizerinde
yapilan calismada anjiyografik olarak NCA saptanan hastalarin, KAH saptanan
hastalara gore, daha geng, daha ¢ok kadin ve gdgiis agrisina eslik eden daha fazla
otonomik semptomlarinin ( tasikardi, dispnei, sersemlik, parestezi gibi) bulundugu ve
panik bozuklugun, major depresyonun, fobinin, anlamli olararak daha yiiksek oranda

oldugu saptanmis (175).

Rutlerge ve ark.’nin (177) yaptig1 ¢aligmada, anginal semptomlarla bagvuran ve
myokardiyal iskemi siiphesiyle KAG planlanan kadin hastalarda, anksiyete Oykiisii
pozitif olanlarda, Gensini skorlamasi kullanilarak belirlenen KAH ciddiyetinin
anksiyete Oykiisii olmayan kadinlara gore anlamli olarark daha diisiik oldugu saptanmas.
Angina ile bagvuran kadin hastalarda anksiyete varligi, anjiyografik olarak daha az

anlamli KAH saptama olasilig1 ile iligkili goriilmiis.

KAH ciddiyeti ile anksiyete arasindaki iligkiyi arastiran bir baska calisma da,
Wang ve ark. (179) tarafindan yapilmistir. Bu c¢alismada, elektif olarak perkiitan
koroner girsim yapilan hastalarin hospitalizasyon siirecinde anksiyete diizeyinin,
Gensini skorlamasi ile belirlenen KAH ciddiyeti ile anlamli sekilde iliskili oldugu
goriilmiis ve anksiyete skoru yiiksek olan hastalarda 6liim ve nonfatal MI’in anlaml
olarak daha yiiksek oranda oldugu, anksiyete semptomlarinin 6liim ve nonfatal MI

acisindan bu hastalarda prediktor oldugu gosterilmis(179).

Vural ve ark.’nin (174) yapmis oldugu ve anksiyete-depresyon ile KAH
iliskisine yonelik ¢alismada daha farkli bir sonu¢ elde edilmistir. SAP klinigi ile
bagsvuran ve KAG planlanan hastalarda, depresyon skoru ile anormal koroner
anjiyografik bulgular arasinda anlamli iliski saptanmis, depresyon skorunda 1 deger
artisin anormal anjiyografik bulgu saptama olasiliginda %5-6 artis ile iliskili oldugu
goriilmiis fakat anksiyete skorlari ile koroner anjiyografik bulgular arasinda iligki tespit

edilememis.
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Siinbiil ve ark. (176) tarafindan yapilan bir ¢alismada ise, elektif KAG amacgh
yatrulan 116 hastada, anormal KAG sonucu olan grupta, normal KAG sonucu olan
grupla karsilastirildiginda anksiyete ve depresyon diizeylerinin anlamli olarak yiiksek
oldugu goriilmiis. Bu agidan bu calismada da benzer diger ¢alismalara gore farkli bir

bulgu saptamuigtir.

Tajfard ve ark.’nin (178) yapmis oldugu, SAP ile bagvuran ve KAG planlanan
hastalar ile poliklinik sartlarinda degerlendirilerek saglikli olarak kabul edilen
yetiskinlerden olusan kontrol grubunu kapsayan ¢alismada, KAG yapilan grupta,
kontrol grubuna gore anksiyete skoru yliksek saptanirken depresyon skorlar1 arasinda
anlamli farklilik izlenmemis ve anksiyete skorunun NCA veya %50 altinda koroner

darlik saptanan hastalarda, saglikli gruba gore anlamli olarark yiiksek oldugu goriilmiis.

Koroner Anjiyografi, KAH tanisinda ve tedavisinde 6nemli yeri olan invaziv bir
islemdir ve KAG benzeri invaziv islemler bir ¢ok hasta i¢in akut stres, korku ve
anksiyeteye sebep olmaktadir. Bu durum, agri, hastanin daha 6nceki deneyimleri, islem
ile ilgili hastanin yetersiz bilgilendirilmesi, islem sonucuyla ilgili beklentiler,
komplikasyon korkusu, ¢evre, agr1 gibi bir ¢ok parametre tarafindan etkilenmektedir.
Ote yandan anksiyete ve strese bagli olusan psikofizyolojik degisikliklerin islem
komplikasyonunu arttirdigi, hastanin anjiyografi ekibiyle kooperasyonunu zorlastirdigi,
islem stiresini uzattigi, teknik zorluklara yol agtig1 ve hastalarda hemodinamik durumu
degistirebildigi yapilan calismalrda gosterilmistir (182,183,184). Oztiirk ve ark.’nin
(185) yapmis oldugu, KAG yapilmas1 planlanan 328 hasta {izerinde yapilan ¢alismada,
islem Oncesi ve islem sonrasi yapilan STAI-1 6lgegi ile degerlendirilen durumluk
anksiyete diizeylerinde, KAH saptanan ve saptanmayan gruplarin her ikisinde de, islem
Oncesine gore, islem sonrast anlamli olarak diisiis izlenmistir. Bu yapilacak olan invaziv

islemin hastalarin anksiyete diizeyi ilizerindeki etkisini gostermektedir.

Anksiyete ve depresyon, KAH nin etyolojisinde, prognozunda énemli yer
almasi, mortalite ve morbidite lizerindeki goz ard1 edilemeyen etkileri ve
semptomlarinin KAH ile ortiisebilmesine bagli olarak tanisal zorluklara, gereksiz
tetkiklere ve gereksiz invaziv islemlere yol acabilmesi, 6te yandan da KAH gibi kronik

hastaliklarinin kendisinin depresyon ve anksiyete gibi psikiyatrik bozukluklarin
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sekonder olarak gelisimine zemin hazirlamasi nedeniyle tan1 ve tedavisi biiyiik 6nem

arz eden klinik durumlardir.

2.5.GENSINI SKORLAMASI

Koroner Arter Hastaligt ciddiyetini degerlendirmede kullanilan Gensini
skorlamas1 anjiyografik stenoz derecesine ve koroner arter segmentlerine gore yapilir;
%1-25 aras1 darlik i¢in 1 puan, %26-50 aras1 darlik i¢in 2 puan, %51-75 aras1 darlik
icin 4 puan, %76-90 aras1 darlik icin 8 puan, %91-99 aras1 darlik i¢in 16 puan %100

total lezyon igin 32 puan verilir (Sekil 3).

Reduction of lumen Severity Score

diameter

e EREEE v MoAL
X5 x2
MICA  Prc
U]
[
Aple.,
X1
A

100% . | 32

Sekil 4.Gensini skorunda kullanilan lezyon yiizdesi ve karsilig1 olan skorlar

Daha sonra hesaplanan skorlar koroner arterlerin her bir segmenti igin
tanimlanms olan katsayi ile carpilir ve sonuglar toplanarak Gensini skoru hesaplanir.
Segment ve katsayilari ise: sol ana koroner arter (LMCA) igin 5, sol 6n inen koroner
arter (LAD) proksimal i¢in 2,5, mid 1,5, apikal 1, 1.diyagonal i¢in lpuan ve
2.diyagonal i¢in 0,5; sirkiimfleks arter (CX) proksimali i¢in 2,5, distali i¢in 1, obtus
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marjin (OM) icin 1 ve eger sol dominant ise arka inen arter (PDA) i¢in 1, posterol

ateral arter (PL) 1 ¢in 0,5, sag koroner arter (RCA) proksimali i¢in 1, mid 1, distal 1 ve

PDA i¢in 1 ile ¢arpilmstir (Tablo 8).

Tablo 8. Gensini Skorlama Indeksi Hesaplanmasi

Liimen darh

< %25

%26-50

%51-75

%76-90

%91-99

%100

Arter

LMCA

LAD
Proksimal segment
Orta segment
Apikal segment
1. diyagonal
2. diyagonal

CX
Proksimal segment
Orta segment
Distal segment
OM
PL

RCA
Proksimal segment
Orta segment
Distal segment

PDA

Skor
1

2
4
8
16
32

Carpim faktérii
5

25
1.5

0.5

2.5(3.5)*
1(2)*
1(2)*

1
0.5

1
1
1
1

* CX arter dominant ise ¢arpim faktdrii olarak parantez ici deger kullamldi.
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3.GEREC VE YONTEM

3.1 CALISMA POPULASYONU

Arastirmaya Dicle Universitesi Kalp Hastanesi Kardiyoloji poliklinigine Subat
2016 ile Nisan 2016 tarihleri arasinda bagvuru yapan ve yapilan rutin tetkikler sonrasi
Stabil Anjina Pektoris tanisiyla rutin KAG endikasyonu koyularak KAG yapilmis olan
138 hasta ve ve rutin is yeri muayenesi i¢in basvuran 31 asemptomatik saglikli yetiskin
kisi olmak tlizere toplam 169 birey dahil edildi. Belirtilen tarihler arasinda Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji kliniginde KAG islemi yapilmasi amaciyla
yatirilan ve ¢aligmaya katilmayr kabul eden 138 hastanin dncelikle sosyodemografik
ozellikleri kaydedildi ve hastalarin depresyon ve anksiyete diizeylerini tespit etmek
lizere hastalara anjiyografiden en az 2 saat once aymi giin i¢inde Beck Depresyon
Envanteri (BDE), Beck Anksiyete Envanteri (BAE), Durumluk Anksiyete Olgegi-1
(STAI-1) ve bunlarin nasil doldurulacag: hakkinda ayrintili bilgi verildikten sonra adi
gecen test formlar1 hastalar tarafindan hekim esliginde dolduruldu. Durumluk anksiyete
degerlendirlmesi amaciyla doldurulmus olan STAI-1 anjiyografiden en az 1 saat sonra
ve islemle ayni giin i¢inde hastalar tarafindan tekrar dolduruldu. Kontrol grubu
tarafindan ise BDE ve BAE dolduruldu. Bu grup tarafindan, bu kisilere KAG islemi
yapilmadigindan, STAI-1 6lgegi doldurulmadi.

Calisma grubu icin dahil edilme Kriterleri

1. Kardiyoloji poliklinigine basvuraran ve elektif olarak KAG endikasyonu alan

hastalar,

2. Optimal antiiskemik tedaviye ragmen angina veya angina esdegeri semptomlar1 olan

hastalar
4. MPS’de iskemi saptanan hastalar,
5. Efor testi pozitif olan hastalar,

6. Non invazif goriintiileme yontemleri ile koroner arter darlig1 saptanan hastalar
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7. Calismaya katilmay1 kabul eden hastalar

8. Anksiyete ve depresyon degerledirme anketlerini doldurmak i¢in yeterli entelektiiel

diizeyde olanlar
Calisma grubu icin dislama Kkriterleri:

1. Tlk 72 saat igerisinde girisim gerektiren akut koroner sendrom hastalar;, ST

elevasyonlu veya ST elevasyonsuz miyokard infaktiisii hastalari

2. Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar

3- Koroner anjiografi esnasinda arrest olmus, entiibe edilmis hastalar

4- Calismaya katilmayi kabul etmeyen veya ¢aligmadan ¢ikmak isteyen hastalar

5. Anksiyete ve depresyon degerledirme anketlerini doldurmak igin yeterli entelektiiel

diizeyde olmayanlar
Kontrol grubu icin i¢in calismaya alinma Kkriterleri:
1.Asemptomatik

2.Poliklinik sartlarinda KAH agisindan degerlendirilerek saglikli olarak kabul edilen

hastalar
3.Calismaya alinmay1 kabul eden hastalar

4.Anksiyete ve depresyon degerlendirme anketlerini doldurmak i¢in yeterli entelektiiel

diizeyde olanlar
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Kontrol grubu icin dislama kriterleri
1.0nceden bilinen KAH tanis1 olmasi
2.Poliklinik sartlarinda yapilan degerlendirmeler sonucu KAH siiphesinin olmasi
3.Gogiis agrisi, nefes darligi gibi anginal semptomlarinin olmasi
4.Calismaya katilmay1 kabul etmeyen veya ¢alismadan ¢ikmak isteyen hastalar

5.Anksiyete ve depresyon degerledirme anketlerini doldurmak icin yeterli entelektiiel

diizeyde olmayanlar

3.2 VERi TOPLAMA ARACLARI

3.2.1.Sosyodemografik Bilgi Formu

Aragtirilan epidemiyolojik veriler, KAH acisindan risk faktorleri ( HT, DM,
sigara, dislipidemi, yas, cinsiyet, aile 0ykiisii, vb.), kardiyak ila¢ kullanimi, anksiyolitik
veya antidepresan kullanim Oykiisii, bilinen KAH varligi, KAG 06ykiisii, hastanin bilinen
sistemik hastalik dykiisii, egitim durumu, meslegi sorgulands, Viicut Kitle Indeksi (VKI)
hesaplanmas1 amaciyla hastalarin viiciit agirlig1 ve boylar1 kaydedildi. Ayrica hastalarin
sosyodemografik verilerine ek olarak hastalarin elektrokardiyografik ve rutin

ekokardiyografik verileri kaydedildi.

3.2.2 Beck Depresyon Envanteri (BDE)

Beck Depresyon Envanteri, Beck ve ark. tarafindan adolesan ve eriskinlerde
depresyonun davranigsal bulgularini 6lgmek amaciyla 1961 yilinda gelistirilmistir(165).
Depresyonun siddetini 6lgmek, tedavi ile olan degisimleri izleyebilmek ve hastaligi
tanimlayabilmek amaciyla tasarlanmistir.  Tiirkce’ye uyarlamasi ve Tiirkiye’de

gegerlilik ve giivenilirlik ¢calismasi Hisli (1988, 1989) tarafindan yapilmistir (159,160).
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3.2.3.Beck Anksiyete Envanteri (BAE)

Beck Anksiyete Envanteri, Beck ve ark. (1988) tarafindan bireyin yasadigi
anksiyetenin siddetini belirlemek amaciyla tasarlanmistir (164). Depresif belirtilerin
sorgulandig1 21 maddeli 6lgekte kiginin son bir haftada kendini nasil hissettigini en 1yi
tanimlayan climleyi belirtmesi istenmektedir. Her bir maddede dort secenek vardir ve 0—
3 arasi1 puanlama yapilmaktadir. Tiirk¢e’ye uyarlamasi, Tirkiye’de gecerlilik ve

giivenilirlik ¢alismasi Ulusoy ve ark. (1993) tarafindan yapilmistir(161,162).

3.2.4.Durumluk Anksiyete Olcegi ( STAI-1)

Durumluk-siirekli anksiyete 6lgegi ( STAI) Spielberger ve ark. (1970) tarafindan
gelistirilmis ve 40 maddeden olusan, 20’ser maddelik iki ayr1 Olgegi igeren bir 6z-
degerlendirme anketidir (166). Durumluk anksiyete, bireyin i¢inde bulundugu
durumdaki huzursuzluk, endise ve karamsarlik diizeyini ifade ederken STAI-1 ile
degerlendirilmektedir. Stiregen aanksiyete ise bireyin genelde ¢evresinden ve kendinden
kaynaklanan endise diizeyini Olgmeyi amaglamaktadir ve STAI-2 ile
degerlendirilmektedir. STAI-2 ile Beck Anksiyete Olgegi korelasyon gdstermektedir..
Tirk¢e’ye uyarlamasi ve Tiirkiye’de STAI-1 ve 2 Olgeklerinin gegerlilik ve glivenilirlik
calismasi Oner ve Le Compte (1985) tarafindan yapilmustir (163). Bu calismada

durumluk anksiyete degerlendirilmesi amaciyla STAI-1 kullanilmistir.

3.3.CALISMA PROTOKOLU

Calisma ile ilgili protokol hazirlandiktan sonra, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Etik Kurulu’ndan onay alindi (Onay tarihi: 25.03.2016 ve numarasi: 160). Calismaya
alinan tiim hastalara ikinci Helsinki deklerasyonunda bildirilen, insan iizerinde yapilan
aragtirmalardaki etik prensiplere uygun olarak ¢alisma hakkinda bilgi verildi ve yazil

bilgilendirilmis onamlar1 alindi.
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3.4.YONTEM

Calisma kriterlerine uygun hastalarin ve kontrol grubunun sosyodemografik ve
klinik verileri i¢in: egitim durumu, sosyal giivence durumu, meslegi ve yas, cinsiyet,
VKI [viicut agirhgi/boyun karesi (kg/m2), sigara kullammi, HT (antihipertansif
tedavi aliyor olma veya bilinen hipertansiyon tanisinin olmasi veya iki kez kan basinci
Ol¢iimiiniin 140/90 mmHg iizerinde olmasi olarak tanimlandi), DM (diyet veya ilaclar
ile tedavi edilmesi, bilinen diyabet veya aclik serum glukoz diizeyinin 126 mg/dl
tizerinde olmasi), dislipidemi (ACC/AHA 2013 giincel kilavuzuna goére) , aile dykiisii
gibi KAH risk faktorleri sorgulanarak kaydedilmistir. Noninvaziv strest testlerle
(Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi veya Efor Testi) ile iskemi arastirilip arastiriimadigi
ve test sonucu kaydedildi. Kardiyak ila¢ kullanimi, anksiyolitik veya antidepresan
kullanim 6ykiisii, bilinen KAH varligi, KAG 6ykiisii, hastanin bilinen sistemik hastalik
Oykiisii sorgulanmistir. Ayrica hastalarin sosyodemografik verilerine ek olarak

hastalarin elektrokardiyografik ve rutin ekokardiyografik verileri kaydedildi.

Calismaya alman tiim hastalardan poliklinige basvurudan sonra laboratuar
analizi i¢in vendz kan 6rnegi alindi. Hemogram; Whbc (beyaz kiire), nétrofil, lenfosit,
hemoglobin, hematokrit, platelet sayisi, biyokimyasal parametreler; aclik kan sekeri,
tire, kreatinin, serbest T3, serbest T4, Tiroid Stimulan Hormon (TSH), LDL, HDL,
Trigliserid (TG), Total Kolesterol c¢alisildi. Hastalarda LDL kolesterol diizeyi
Friedewald formiili (LDL= T. kolesterol - (VLDL+HDL), VLDL= TG/S) ile

hesaplanmustir.

Hastalarin, 12 derivasyonlu elektrokardiyografi cihazi ile 25 mm/sn hiz ve
10 mm/mV kalibrasyon ile 12 derivasyonlu yiizey elektrokardiyografi kayitlar: alindi.
Hastalara rutin Ekokardiyografi yapildi ve verileri kaydedildi.

Elektif KAG amagch yatirilan ve ¢alismaya dahil edilen hastalarin depresyon ve
anksiyete diizeylerini tespit etmek {izere hastalara anjiyografiden en az 1 saat dnce ayni
giin icinde BDE, BAE ve STAI-1 bunlarin nasil doldurulacag: hakkinda ayrintili bilgi
verildikten sonra ad1 gecen test formlar1 hastalar tarafindan hekim esliginde dolduruldu.
Durumluk anksiyete degerlendirlmesi amaciyla doldurulmus olan STAI-1 koroner

anjiyografiden en az 2 saat sonra fakat islemle ayni giin i¢cinde hastalar tarafindan tekrar
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dolduruldu. Asemptomatik olan ve yapisal kardiyak hastalik diisiiniilmeyen saglikli
kisilerden olusan kontrol grubu tarafindan ise BDE ve BAE ayni sekilde dlgekler ile
ilgili ayrintili bilgi verilerek dolduruldu. Bu grup tarafindan koroner anjiyografi islemi
yapilmadigindan durumluk anksiyete degerlendirme amagh kullanilmakta olan STAI-1
6l¢egi doldurulmadi. BAE, BDE ve STAI-1 6l¢egi puanlandirilmasi yapilarak BAE ve
BDE puanlarina gore anksiyete ve depresyon diizeyi gruplandirildi ( BDE’ ne gore 15 ve
altt puan icin depresyon yok, 16-30 hafif, 31-46 orta, 47 ve iizeri agir depresyon,
BAE’ne gore 7 puan ve alt1 icin anksiyete yok, 8-15 hafif, 16-25 orta, 26 ve iizeri ciddi

anksiteye olarak gruplandurildi).

KAG yapildiktan sonra hastalarin anjiyografi goriintiileri izlenerek Gensini

skorlamasina gore KAH ciddiyeti belirlendi.

3.5.ISTATISTIKSEL ANALIZ

Arastirma verisi “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows
22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)” araciligiyla bilgisayar ortamina yiiklendi ve
degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler ortalamatstandart sapma, frekans dagilimi ve
yiizde olarak sunuldu. Kategorik degiskenlerin degerlendirmesinde Pearson Ki-Kare
Testi ve Fisher’in Kesin Testi uygulandi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov-
Smirnov/Shapiro-Wilk Testi) kullanilarak incelendi. Normal dagilima uymadigi
saptanan degiskenler i¢in iki bagimli grup arasindaki istatistiksel anlamliliklarda
Wilcoxon Isaretli Siralar Testi, iki bagimsiz grup arasinda Mann-Whitney U Testi, ii¢
bagimsiz grup arasinda ise Kruskal Wallis Testi istatistiksel yontem olarak kullanildi.
Ug bagimsiz grup arasinda anlamli fark saptandiginda farkin kaynagini bulmaya ydnelik
bonferroni diizeltmesi uygulandi. Normal dagilima uydugu saptanan degiskenler igin;
iic bagimsiz grup arasinda Tek Yonlii Varyans Analizi kullamldi. Ug¢ bagimsiz grup
arasinda anlamli fark saptandiginda ikiserli post-hoc karsilastirmalar Tukey Testi
kullanilarak yapildi. Degiskenler arasindaki iliski Spearman Korelasyon Analizi ile

degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR
4.1 DEMOGRAFIK VE KLiNiK BULGULAR

Aragtirmaya dahil edilen bireylerin yas ortalamasi 51+13 (min:25-maks:77) yil
olup %61,5’1 (n=104) erkek, %38,5’1 (n=65) kadindi. Hastalarin boy uzunluklar1 ve
viicut agirliklar Slgiilerek VKI hesaplandi. Buna gore calismaya alinan 169 hastanin

VK1 ortalamasi 28,144,8 (min:17,70-maks:47,20) kg/m”’ydi.

Gogiis agrist ile bagvurarak calismaya alman 138 hastaya yapilan KAG sonucu
31’inde (%18,3) “normal koroner arter (NCA) “ saptanirken geriye kalan hastalarin 35’1
(%20,7) “Nonkritik KAH”, 72’si (%42,6) ise “Kritik KAH” seklinde gruplandurldi ve
bunlar ¢alisma grubu olarak kabul edildi.

Calisma gruplaria gore ve her bir ¢calisma grubunun kontrol grubuna gore bazi

demografik ve klinik 6zelliklerin dagilimi1 Tablo 9°da sunulmustur.

Calisma gruplar arasinda yas ve VKI degerleri acisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptandi (p<0,05). Yapilan post-hoc ikili karsilastirmalar sonucu anlaml
farkin “NCA” grubundan kaynaklandigi goriildii. NCA grubunda yer alan hastalarin
yaslart “Nonkritik KAH” ve “Kritik KAH” gruplarinda yer alan hastalardan anlamli
olarak diisiikken, VKI degerleri anlamli olarak yiiksekti (Tablo 9).

Ayrica ¢alisma gruplar1 arasinda cinsiyet, yas risk faktoriiniin bulunma durumu,
sigara kullanma durumu ve daha once KAG yapilma durumu ile sayisi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). “NCA” grubunda yer alan hastalar
icinde kadinlarin yilizdesi “Kritik KAH” ve “Nonkritik KAH” grubunda yer alanlardan
anlamli olarak yiliksekken yas ortalamasi anlamli olarak daha diisiik saptandi (p<0.05).
Diger taraftan “Nonkritik KAH” grubunda yer alanlar i¢inde sigara kullananlarin
yiizdesi “NCA” ve “Kritik KAH” gruplarinda yer alanlardan anlamli olarak yiiksekti ve
“Kritik KAH” grubunda yer alanlar i¢inde daha 6nce KAG yapilanlarin ylizdesi ile
KAG yapilanlardan 2 ve daha fazla KAG yapilanlarin yiizdesi “NCA” ve “Nonkritik
KAH” gruplarindan anlamli olarak yiiksekti (Tablo 9).
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Arastirmaya dahil edilen ¢aligma gruplar1 arasinda HT, DM, aile dykiisti, HPL
ve antidepresan ya da anksiyolitik kullanimi durumlart agisindan istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 9).

Calisma gruplarinin her birinin kontrol grubuyla ayr1 ayr1 karsilastirmasina
bakilacak olursa; “NCA” grubuyla kontrol grubu arasinda yas, VKI, aile 6ykiisii, HT,
HPL bulunma durumlari agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken (p<0,05),
cinsiyet, DM, sigara ve antidepresan ya da anksiyolitik kullanma durumlar1 agisindan
anlaml1 bir fark saptanmadi (p>0,05). “NCA” grubunda yer alan hastalarin yas1 ve VKI
degeri kontrol grubunda yer alan hastalardan anlamli olarak yiliksekken “NCA”
grubunda yer alan hastalar ig¢inde aile oykiisii, HT, HPL olanlarin yiizdesi kontrol

grubundan anlamli olarak yiiksekti (Tablo 9).

“Nonkritik KAH” grubunda yer alan hastalar ile kontrol grubunda yer alanlar
arasinda yas, VKI, aile Oykiisi, DM, HT, HPL bulunma durumlar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken (p<0,05), cinsiyet, sigara ve antidepresan ya
da anksiyolitik kullanma durumlar1 agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).
“Nonkritik KAH” grubunda yer alan hastalarin yas1 ve VKI degeri kontrol grubunda yer
alan hastalardan anlamli olarak yiliksekken “Nonkritik KAH” grubunda yer alan hastalar
icinde aile Oykiisii, DM, HT, HPL olanlarin yiizdesi kontrol grubundan anlamli olarak
yiiksekti (Tablo 9).

“Kritik KAH” ve kontrol grubunda yer alanlar arasinda yas, cinsiyet, VKI, aile
Oykiisti, DM, HT, HPL bulunma durumlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanirken (p<0,05), sigara ve antidepresan ya da anksiyolitik kullanma durumlari
acisindan anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). “Kritik KAH” grubunda yer alan
hastalarin yas1 ve VKI degeri kontrol grubunda yer alan hastalardan anlamli olarak
yiiksekken “Kritik KAH” grubunda yer alan hastalar icinde erkeklerin, aile oykiisii,
DM, HT, HPL olanlarin yiizdesi kontrol grubundan anlamli olarak yiiksekti (Tablo 9).

Calismamizda gruplar arasinda Efor testi veya MPS yapilma siklig1 acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). “NCA” grubunda yer alan hastalar
icinde Efor testi veya MPS yapilanlarin yiizdesinin “Kritik KAH” ve “Nonkritik KAH”
grubunda yer alanlardan anlamli olarak yiiksek oldugu goriildii (Tablo 9).
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Tablo 9. Calisma Gruplarina Gore ve Her Bir Calisma Grubunun Kontrol Grubuna Goére Bazi
Demografik ve Klinik Ozelliklerin Dagilim

NCA Nonkritik Kritik 1 Kontrol 2 3 s
(=31) (1=35) (1=T2) P (=31) bpeer b
Yas (vil) 49+0" 50£10 5611 0,007 368 <0,001  <0,001 <0,001
Cinsiyet
Erkek 12(38,7) 24(68,6) 54(79) 14(45,2)
Kadin 19(61,3) 11(314) 18(25) 0,002 17(54,8) 0607 0055 0,008
VKi (kglm’) 31,4460" 28,744,1 282418 0,004 27843 <0,001 <0,001 <0,001
HT 14(45,) 20(57,) 33(459) 0499 4(129) 0,005 <0001 0,001
DM 6(194) 10(28,6) 29(40,3) 0,097 2(6,5) 0255 0,020 0,001
Aile Ovkilsii 17(54.8) 15(429) 36(50) 0.614 390 <0,001 0,003  <0,001
Sigara 7(22,6) 17(48,6) 16(22,2) 0013  11(355 0263 0283 016
Hiperlipidemi 15 (48,4) 20(57,1) 34(47.0) 0,616 2(6,5) <0,001  <0,001 <0001
Antidepresan/Anksiyolitik 2(6,5) 4(114) 5(0,9) 0,68 1(3.2) 1 036 0,665
EforTestiMPS
Yapilmanmig 9(29) 16 (45,7) 47(65,3) 0000 e
Yapilmig M 19(543) 25(347) ’
EforTesti/MPS Sonucu (n=66)
iskemi pozitif 20(90,9) 18(94) 22(88) 0 e e
Iskemi negatif 209.,1) 1(53) 3(12) ;
KAG Oykilsii
Yok 27(87,1) 20(57,1) 20(278) A
Var 4(129) 15(429) 52(12.2) !
1 kez 3(75) 12(80) 20(38,9) 00 e e
> kez 1(25) 3(20) 32(61,5) !

Siirekli degiskenler “ortalamazstandart sapma”, kategorik degiskenler “say1 (situn yiizdesi)” seklinde sunulmustur; NCA: Normal koroner arter; HT:
Hipertansiyon; DM: Diabetes Mellitus; KAG: Koroner Anjiografi; MPS: Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi

bPost-hoc ikili karsilastirmada “Nonkritik” grubuyla istatistiksel olarak anlamli fark saptands; cPost-hoc ikili karsilagtirmada “Kritik” grubuyla
istatistiksel olarak anlami fark saptandi

1"NCA”, “Nonkritik” ve “Kritik” gruplan arasindaki Karsilagtirmada;

2"NCA” ile “Kontrol” gruplan arasindaki kargilagtirmada;

3"Nonkritik” ile “Kontrol” gruplar arasindaki kargilatirmada;

47Kritik” ile “Kontrol” gruplart arasindaki kargilagtirmada
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4.2.ANKSIYETE VE DEPRESYON SKORLARI

Calisma gruplarina gore ve her bir ¢alisma grubunun kontrol grubuna gére BDE,

BAE, KAG oncesi ve sonrast STAI-1 skorlarinin dagilimi Tablo 10’da sunulmustur.

Calisma gruplar1 arasinda BDE skoru, BAE skoru ile BDE diizeyi ve BAE
diizeyi, KAG oncesi ve KAG sonrast STAI-I skorlart agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Calisma gruplarinin her biri kontrol grubuyla ayr1 ayr1 karsilastirildiginda;
“NCA” ve “kontrol” grubunda yer alan hastalar arasinda BDE skoru, BAE skoru,
depresyon diizeyi (depresyon var/yok) ve anksiyete diizeyi (yok-hafif/orta-agir
anksiyete) acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). “NCA”
grubunda yer alan hastalarin BDE ve BAE skorlar1 kontrol grubundan anlamli olarak
yiiksekti. Ayrica “NCA” grubunda yer alan hastalar i¢inde BDE’ne gore depresyonu
olanlarin ve BAE’ne gore orta/siddetli diizeyde anksiyetesi olanlarin yiizdesi kontrol
grubundan anlamli olarak yiiksekti. Diger taraftan “NCA” ve kontrol grubunda yer alan

hastalarin KAG 6ncesi STAI-1 skorlar1 benzerdi (p>0,05). (Tablo 10).

“Nonkritik KAH” ve “kontrol” grubunda yer alan hastalar arasinda BDE skoru,
BAE skoru, depresyon diizeyi ve anksiyete diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlaml
fark saptandi (p<0,05). “Nonkritik KAH” grubunda yer alan hastalarin BDE ve BAE
skorlar1 kontrol grubundan anlamli olarak yiiksekti. Ayrica “Nonkritik KAH” grubunda
yer alan hastalar icinde BDE’ne gore depresyonu olanlarin ve BAE ne gore orta/siddetli
diizeyde anksiyetesi olanlarin yiizdesi kontrol grubundan anlamli olarak ytiksekti. Diger
taraftan “Nonkritik KAH” ve kontrol grubunda yer alan hastalarin KAG 6ncesi STAI-1
skorlar1 benzerdi (p>0,05). (Tablo 10).

“Kritik KAH” ve “kontrol” grubunda yer alan hastalar arasinda BDE skoru,
BAE skoru, depresyon diizeyi ve anksiyete diizeyi acisindan istatistiksel olarak anlaml
fark saptandi (p<0,05). “Kritik KAH” grubunda yer alan hastalarin BDE ve BAE
skorlar1 kontrol grubundan anlamli olarak ytiksekti. Ayrica “Kritik KAH” grubunda yer
alan hastalar icinde BDE’ne gore depresyonu olanlarin ve BAE’ne gore orta/siddetli

diizeyde anksiyetesi olanlarin yiizdesi kontrol grubundan anlaml olarak ytiksekti. Diger
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taraftan “Kritik KAH” ve kontrol grubunda yer alan hastalarin KAG oncesi STAI-1
skorlar1 benzerdi (p>0,05). (Tablo 10).

Calisma gruplarinda yer alan hastalarin KAG 6ncesi ve sonras1t STAI-1 skorlar
degerlendirildiginde; her bir ¢alisma grubunun kendi i¢inde KAG sonras1 STAI-1 skoru

KAG o6ncesine anlamli olarak azalmist1 (p<0,05).

Tablo 10. Calisma Gruplarina Gore ve Her Bir Calisma Grubunun Kontrol Grubuna

Gore BDE, BAE, KAG Oncesi ve Sonrast STAI-1 Skorlarinin Dagilimi

NCA Nonkritik Kritik Kontrol
p R
(1=31) (1=3%) (1=T) (1=31)
BDE 2549 13547 1893 0M8 6857 0008 <0001 0,004
Yok 1(67) 21 (60) $4(19) 29(035)
0277 0010 0002 009
Var 1003 1440 1825 2(6)
BAE 01197 B8 0596 0195 4062 <0001 <0000 0009
Yok/Hafif 14(45)) 17(486) 40(55) 25 (806)
o 0579 004 0007 0015
OrtaSidde 17(548) 18(514) 0 (M4 6(194)
KAG Oncesi STALL 4,112 30498 T 05 e SO
KAG Sonrasi STALL 3501101 U] Wl g = =
P 006 0,004 <001

Siirekli degiskenler “ortalamatstandart sapma”, Kategorik degiskenler “sayt (sttun yizdes)” seklinde sunulmugtur; NCA: Normal koroner arter; BDE: Beck depresyon
envanteri; BAE: Beck anksiyete envanter; KAG: Koroner anjografi

bPost-ho tkili kargilagtirmada “Nonkritik” grubuyla istatistiksel olarak anlamh fark saptands

¢Post-hoc ikil Kargtlastirmada “Nonkeitk” grubuyla istatisiksel olarak anlamh fark saptands

I"NCA", “Nonkitk” ve “Kritik” gruplart arasindaki kargtlastirmada;

I'NCA” fle “Kontrol” arasindaki kargilagtirmada;

3"Nonkitik” le “Kontrol” arasindaki karstlastirmada;

3"Kritik” ile “Kontrol” arasindaki kargtlagtirmada;

4°KAG oncest STAL-1" ile “KAG sonrast STAI-1" erastndaki kargilagtirmada
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43.GENSINI SKORU IiLE ANKSIYETE-DEPRESYON SKORLARI
ARASINDAKI ILISKi VE KORELASYON ANALIZLERI

Non-kritik ve kritik grubunda yer alan hastalarda Gensini skoru ile BDE ve BAE

arasindaki iliski Tablo 11°de sunulmustur.

Aragtirmaya dahil edilen hastalardan hem “Nonkritik KAH” grubunda yer alan
hastalarda, hem “Kritik KAH” grubunda yer alan hastalarda hem de bu iki grubun
toplaminda Gensini skoru ile BDE ve BAE skorlar arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 11).

Tablo 11. Non-Kritik ve Kritik Koroner Arter Darlig1 Gruplarinda Yer Alan Hastalarda
Gensini Skoru ile BDE ve BAE Arasindaki Iliski

Gensini Skoru

r p

BDE -0,157 0,367
Nonkritik (n=35)

BAE 0,063 0,720

BDE 0,050 0,676
Kritik (n=72)

BAE 0,021 0,861
TOPLAM (Non- BDE -0,098 0,315
Kritik+Kritik) (n=107)  BAE -0,076 0,437

r: Spearman Korelasyon Katsayisi; BDE: Beck depresyon envanteri; BAE: Beck anksiyete
envanteri
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“Nonkritik KAH” ve “Kritik KAH” gruplarinda yer alan hastalarda Gensini
skoru diizeyine gére BDE ve BAE skoru ile anksiyete ve depresyon diizeyinin dagilimi

Tablo 12’de sunulmustur.

Incelenen hastalardan “Nonkritik KAH” ve “Kritik KAH” gruplarinda yer alan
toplam hastalarin Gensini skor diizeyleri arasinda BDE ile BAE skorlart agisindan ve
depresyon ile anksiyete diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12. Non-Kritik ve Kritik Koroner Arter Darlig1 Gruplarinda Yer Alan Hastalarda
Gensini Skoru Diizeyine Gére BDE ve BAE

GENSINI Diizeyi
(n=107) P
Diisiik Yiiksek
BDE 12,6+7,1 12,2495 0,378
Yok 27(65,9) 48(72,7)
0,450
Var 14 (34,1) 18(273)
BAE 17,8113 162+124 0,328
Yok/Hafif 21(512) 36 (54,5)
0,737
Orta/Siddetli 20 (48,8) 30 (45,5)

Stireklt degiskenler “ortalamatstandart sapma”, kategorik dediskenler “say1 (siitun yiizdest)” seklinde
sunulmustur
BDE: Beck Depresyon Envanteri; BAE: Beck Anksiyete Envanter
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5.TARTISMA

KAH olanlarda anksiyete siklikla karsilasilan, yasam kalitesini azaltan,
semptomlar1 arttiran ve yeti yitimine sebep olan, gereksiz saglik hizmeti kullanimina
neden olan ve hastaneye tekrar yatiglart belirleyen bir durumdur (105-106). Ayrica
anksiyete iliskili gogiis agrisi, nefes darligi, bas donmesi ve carpinti gibi semptomlar
KAH semptomlar ile Ortiisebileceginden, anksiyetenin tan1 ve tedavisine 6zel 6nem

verilmesi gerekmektedir.

KAH’nin semptonlarinin baslamasi anksiyete i¢in 6nemli bir tetikleyicidir ve
bireyde AMI gecirme, sakat kalma ve ani 6liim korkusuna neden olur. Angina pektoris
ve aritmiler panik atak semptomlariyla ¢ok benzer oldugundan bireyde beklenti
anksiyetesine neden olarak hastada bir silire sonra akut ataklar yasamasina neden
olabilecegini diisiindiigii ortam ve durumlardan kaginma davranisina yol agar. Bireyin
is hayati, c¢evre iliskileri ve cinsel hayatinda ortaya c¢ikan islevsellik kaybi ve
kisitlanmalara yol acar ve hem gercek hem de beklenen kayiplar bireyde depresyona
yatkinlig1 arttirir. Kisacas1 KAH'da depresyona oldukea sik rastlanmaktadir. Bir takim
genis c¢apli epidemiyolojik aragtirmalarda depresyonun KAH’na eslik eden sik bir
komorbid durum oldugu ve kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite riskinde artisla
giiclii bir sekilde iligkili oldugu gosterilmistir (71). Yapilan arastirmalarda KAH olan
hastalarda major depresyonun yayginligi %17 ile % 27 arasinda, depresif semptomlarin

yayginligi %20 ile %45 arasinda degismektedir (72).

Bu ¢aligmada Dicle Universitesi Kardiyoloji Poliklinigi’ne basvuran ve Stabil
Koroner Arter Hastalig1 siiphesiyle KAG endikasyonu koyulan hastalardaki anksiyete
ve depresyon diizeyleri tespit edilerek koroner anjiyografi sonuglarina gore birbiriyle ve
saglikli asemptomatik populasyonla karsilagtirllmistir. Calismamizin amaci, gogiis
agrusyla bagvuran hastalardaki anksiyete ve depresyon diizeyinin, KAHm1 ve

ciddiyetini 6ngordiiriip ongodrdiirmedigini saptamaktir.

Carney ve ark.’nin(168) yapmis oldugu bir ¢alismada 6nceden KAG yapilarak
dokiimante edilmis KAH olan hastalara psikiyatrik tanisal goriismeler yapilmis. Bu
calismada hastalarin %18’nde major depresif epizod saptanmis olup KAH ciddiyeti ile

depresyon arasinda iligki bulunamis. Depresyon saptanan hastalarin ise sadece %
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22’sinde daha oOnceden tani konuldugu ve tedavi aldigir goriilmiis. Gonzales ve
ark.’nin(169) yapmis oldugu bir ¢alismada ise 53 yasiistii bilinen KAH tanili olan 99
hastada major depresif epizod siklig1 %23 olarak saptanmis ve KAH ciddiyetinin major

depresif epizod riskinde artma ile iligkili oldugu saptanmuis.

Anksiyete ve depresyon ile KAH arasinda ¢ok yonlii nedensel iligkiye ydenlik
yapilan bir ¢ok ¢aligma mevcut olup psikiyatrik hasta grubunda kardiyovaskiiler
hastaliklara bagli mortalitenin arastirildig1 ilk calismalardan birinde Malzberg (81)
psikiyatri  hastalari1  toplumdan gelen saglikli bireylerle karsilastirmis ve
kardiyovaskiiler hastaliklara atfedilen mortalite oranlarmin psikiyatrik grupta daha

yiiksek oldugunu ortaya koymustur.

Depresyon bir ¢ok calismada KAH ile iliskilendirilmistir. Zyzanski ve ark.(113)
tarafindan yiiriitiilen bir calismada, toplumda depresyon prevalanst % 4.9 iken,
anjiyografik olarak kanitlanmis olup asemptomatik KAH olan hastalarda depresyon
prevalanst %18 saptanmis idi. Erkek tip 6grencileri iizerinde yapilan ve 40 yillik takibi
iceren, Johns Hopkins Precursor Study’de, klinik olarak depresyon rapor edilen
erkeklerde, takip eden 40 yi1lda KAH gelisim riskinde, kontrol grubuna gore, 2.12 katlik
olan istasitiksel olarak anlamli bir artis oldugunu gosterilmistir. Bu c¢alismada, klinik
depresyonun, olusumdan birka¢ dekat sonrasi i¢in, KAH gelisimi agisindan bagimsiz

bir risk faktorii oldugu desteklenmistir. (114).

Frasure ve ark.’nin (1) yapmis oldugu ¢alismada stabil KAH olan 804 hastanin
anksiyete ve depresyon diizeyleri degerledirilerek 2 yillik takibe alinmis, takip
sonucunda yiiksek depresyon ve anksiyete skorlarimin kotii sonlanimla iliskili oldugu
bulunmus, sonu¢ olarak depresyon ve anksiyetenin stabil KAH’da major kardiyak

olaylar ve kotii prognoz agisindan prediktor oldugu goriisti desteklenmistir.

Carney ve ark.’nin (167) yapmis oldugu calismada, islem Oncesi psikiyatrik
degerlendirme yapilip, sonrasinda KAG yapilarak KAH saptanan 52 hasta 12 ay takip
edilmis ve anjiyografiden sonra 12 ay i¢inde myokard infarktiisii, anjiyoplasti, koroner
bypas cerrahisi ve 6liim siklig1 major depresif bozuklugu olan hastalarda belirgin olarak
yiiksek saptanmis. Sonug¢ olarak bu c¢alismada depresyon, KAH olanlarda major

kardiyak olaylar agisindan 6nemli bir bagimsiz risk faktorii olarak degerlendirilmistir.
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Daha oOnce yapilan bircok calisma anksiyete bozukluklarimin yiiksek
kardiyovaskiiler komplikasyonlarla iligkili oldugunu desteklemistir. Kawachi ve
ark.’nin (111) baslatmis oldugu prospektif bir ¢alismada, ¢calismaya alinma doneminde
kardiyovaskiiler hastaligi olmayan 33.999 erkek saglik calisaninin fobik anksiyete
diizeyleri Crown-Crisp anksiyete indeksi ile degerlendirilerek yillik takibe alinmis ve
takip sonucunda yiiksek anksiyete diizeyi gosteren erkek calisanlarda, diisiik anksiyete
diizeyi olanlara kiyasla yasa gore diizeltilmis fatal KAH rolatif riski 3.01 ( %95 giiven
aralig1r 1.31- 6.90) saptanmistir. Sonug¢ olarak fatal KAH riskinin fobik anksiyetesi

olanlarda anlamli olarak artig gosterdigi goriilmiistiir.

Anksiyete, koroner yogum bakim {initelerinde yatan Akut Koroner Sendrom
hastalarinda son derece yaygindir ve hastane i¢i insidans1 %50 ye yaklasmaktadir (122,
123). Ustelik bu hastalarm biiyiik cogunlugu tan1 almamakta ve tedavi edilmemekte ya
da yetersiz tedavi edilmektedir(124).

Anksiyete, c¢esitli fizyolojik cevaplara neden olmaktadir. Bir¢cok calisma
anksiyetenin, AKS sonrasi takip eden siirecte akut ve kronik etkilere neden oldugunu
ileri siirmiistiir 1995'de, Frasure-Smith ve ark. (125), yapmis olduklar1 225 hastay1
iceren bir ¢alismada major depresyonun, depresif semptomlarin, anksiyetenin, major
depresyon Oykiisiiniin, Mi'ni izleyen 12 aylik dénemde, aritmik olaylar, ve AKS
rekiirrensi gibi kardiyak olaylar1 6ngérdiirdiigiinii, bu olaylarin gelisme riskinde 2.5 kat
artisla sonuglandirdigini saptamistir. Bununla birlikte GUSTO (Global Utilization of
Streptokinase and Tissue Plasminogen Activator for Occluded Coronary Arteries)
calismasindan bir alt ¢alisma AMI ve yiiksek diizeyde hastane ici anksiyetesi olan
hastalarda, rekiirren iskemi, reenfarkt ve Oliim riskinin yiiksek diizeyde anksiyetesi
olmayan AMI hastalarma kiyasla 5 kat artis oldugunu desteklemistir (122). Aslinda bu
calisma MI'nii takiben erken hastane i¢i anksiyetenin hastane i¢i komplikasyonlar

acisindan en iyi prediktorlerden biri oldugunu 6ne stirmiistiir.

AM. Roest ve ark. (170) tarafindan yapilan bir metaanaliz caligmasinda
1980°den 2009 yilan kadar olan bir¢ok ¢alisma referans alinmis ve baslangic doneminde
anksiyete diizeyi degerlendirilmis olan saghkli kisiler c¢alisma populasyonunu
olusturmustur. Ortalama 11.2 y1l sonunda anksiydz kisilerde KAH gelisme riskinin ve

kardiyak oliim riskinin anlamli olarak artis gosterdigi saptanmis olmakla birlikte

64



nonfatal miyokard infarktiisiinde istatistiksel olarak anlamsiz olan bir artis egilimi

gorilmiistiir.

Anksiyete ve depresyon gibi psikiyatrik durumlarin KAH ile iligkisinin bir ayagi
da bu klinik durumlarin semptomlarinin ortiismesidir. Buna yonelik yapilan birgok
calisma olup farkli bulgular mevcuttur. Lantinga ve ark.’nin (171) yapmis oldugu gogiis
agrist ile bagvurup KAG yapilan ve NCA saptanan hastalarda anksiyete, depresyon ve
somatizasyon bozukluklarinin, KAH saptanan gruba gore daha yiiksek oldugu

gorilmistir.

Bass ve ark. (172) tarafindan yapilan ¢alismada, gogilis agrisiyla basvurarak
KAH ontanisyla KAG yapilan 99 hastaya kor olarak 24 saat iginde, standardize
psikiyatrik Olcekler araciligiyla degerlendirmeler yapilmis ve nonkritik veya NCA
saptanan hastalarin %61inde, kritik obstruktif koroner darlig1 olan hastalarin ise %23
tinde psikiyatrik morbidite goriilmiis, nonkritik veya NCA saptanan 26 erkek hastanin
norotizm ve ekstraversiyon skorlarinin, kritik koroner lezyonu olan 41 erkek
hastaninkinden anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmis ve bu bulgu normal veya
normale yakin koroner arterleri olan hastalardaki gogiis agrisi, nefes darligi gibi
semptomlarin, kardiyak hastaliktan ziyade anksiyetenin somatik manifestasyonu olarak
yorumlanmasina sebep olmustur. Yapmis oldugumuz bu ¢alismada ise NCA saptanan
hastalarin %32’sinde, nonkrtik koroner arter darlig1 saptanan hastalarin %40’ inda, kritik
koroner arter darlig1 saptanan hastalarin ise %25’ide BDE’ne gore hafif-orta depresyon
saptandi. Calismamizda agir depresyonu olan hasta olmamasi, bu hasta grubunun,
Kardiyoloji  poliklinigine gelemeyecek Olgiide yeti yitimi olmasina bagh
olabileceginden, calismada saptanan bu oranlarin gergekte daha fazla oldugu tahmin
edilmektedir. Orta-agir anksiyete saptanan hastalar ise NCA saptanan hastalarda %54,
nonkritik koroner arter darligi saptanan hastalarda %51, kritik koroner arter darligi
saptanan hastalarda ise %44 bulundu. Fakat bu calismada KAG yapilan ve NCA,
nonkritik ve kritik koroner arter darligi saptanan gruplar arasinda depresyon ve
anksiyete skorlar1 agisindan anlamli farklilik saptanmadi. Ote yandan bu hastalarda,
saglikli populasyona gore anksiyete ve depresyonun anlamli olarak daha yiiksek oranda

oldugu goriildii.
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1989°da, Katon ve ark. (175) tarafindan yiiriitiilen ¢aligmada, dnceden bilinen
organik kardiyak hastalik 6ykiisii olmayip gogiis agrisiyla bagvuran ve KAG yapilan 84
hasta iizerinde yapilan caligmada, hastalara anjiyografiden hemen sonra psikiyatrik
degerlendirme yapilmis. Anjiyografik olarak NCA saptanan hastalarin, KAH saptanan
hastalara gore, daha geng, daha ¢ok kadin ve gdgiis agrisina eslik eden daha fazla
otonomik semptomlarinin ( tasikardi, dispnei, sersemlik, parestezi gibi) bulundugu ve,
panik bozuklugun ( %43’e %6.5), major depresyonun ( %36-%4), fobinin ( %36-
%15) , anlaml olarak daha fazla oldugu saptanmis. Vural ve ark.’nin (174) yapmis
oldugu ve anksiyete-depresyon ile KAH iliskisine yonelik caligmada ise daha farkl
bulgulara ulagilmigtir. SAP klinigi ile bagvuran ve KAG planlanan 1064 hastaya islem
oncesi BAE ve BDE ‘ni igeren psikiyatrik testler yapilmis ve KAH olmayan gruptaki
hastalarin KAH olan gruba gore istatistiksel olararak anlamli sekilde daha geng ve daha
cok kadin hasta oldugu goriilmiis fakat anksiyete ve depresyon skorlar1 agisindan
anlamli farklilik goriilmemis. Yas ve cinsiyet agisindan gruplar agisindaki farklilik
gozoniinde bulundurularak yapilan c¢ok degiskenli regresyon analizi neticesinde,
depresyon skoru ile anormal koroner anjiyografi bulgular1 arasinda anlamli iligki
saptanmig. Depresyon skorunda 1 deger artisin anormal anjiyografik bulgu saptama
olasiliginda %5-6 artis ile iliskili oldugu goriilmiis fakat anksiyete skorlari ile koroner
anjiyografik bulgular arasinda iligki tespit edilememis. Bizim ¢aligmamizda benzer
sekilde NCA saptanan hastalarin, nonkritik ve kritik koroner arter darligi saptanan
hastalara gore daha ¢ok kadin ve daha geng yasta oldugu goriildii fakat depresyon ve
anksiyete skorlar1 ve siklig1 agisindan kontrol grubuna goére anlamli olarak yiiksek
saptansa da hasta gruplar1 arasinda anlamli farklilik goériilmedi. Bu bulgu ayni sekilde
caligmamizda NCA grubundaki kadin ve gen¢ hasta oraninin yiiksek olmasindan

kaynaklanmis olabilir.

Tajfard ve ark.’min (178) yapmis oldugu, stabil angina ile basvuran ve KAG
planlanan 486 hastay1 ve poliklinik sartlarinda degerlendirilerek saglikli olarak kabul
edilen 440 yetiskin kisiden olusan kontrol grubunu kapsayan caligmada hastalara
anjiyografiden dnce BAE, BDE ile anksiyete ve depresyon degrlendirlmesi yapilmistir.
Stabil angina klinigi ile basvurup KAG yapilan grupta, kontrol grubuna gore anksiyete
skoru yiiksek saptanirken depresyon skorlar1 arasinda anlamli farklilik izlenmemis ve

anksiyete skorunun NCA veya nonkritik arter darligi saptanan hastalarda, kontrol
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grubuna gore anlamli olarak yiiksek oldugu goriilmiis. Bizim ¢alismamizda ise KAG
yapilan hastalarda NCA, kritik ve nonkritik koroner arter darlig1 gruplarimin her ii¢iinde

de anksiyete ve depresyon skorlar1 kontrol grubuna yiiksek saptandi.

Anjiyografik olarak normal koroner arterleri olan hastalarin tekrarlayan gogiis
agrilarinin mikrovaskiiler angina, 6zafagus motilite bozukluklart ve panik bozukluk ile
iligkili oldugunu gosteren birka¢ calisma vardir. Beitman ve ark.’nin (186) yapmis
oldugu calismada, anjiyografik olarak normal koroner arter saptanan 94 hastaya 24 saat
icinde yapilan psikiyatrik degerlendirmede hastalarin %34 {inde panik bozukluk
saptanmis. Bizim ¢aligmamizda NCA saptanan gruptaki hastalarin % 71’inde Koroner
Anjiyografi Oncesi Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi veya Efor Testi ile iskemi
arastirildigl ve bunlarin da %90.1’inde iskeminin saptanmis oldugu goriildii. Bu acidan
bakildiginda NCA saptanan grup i¢cinde mikrovaskiiler anginasi olan hastalarin goz ardi
edilmemesi, bu kisilerde kardiyak acidan patoloji olmadigi ¢ikarimindan kaginilmasi
gerekmektedir. Kisacasi, bu calismada, NCA grubu icine dahil olmus olan
mikrovaskiiler angina hastalar1 sonuglarimizi etkilemis olabilir. Bununla birlikte, NCA
grubundaki hastalarin VKi’nin diger gruplara gére anlamli olarak yiiksek olmasimin da
mikrovaskiiler angina ile iligkili olabilecegi diisiiniildii. Bu sebeple gdgiis agrisi niteligi
ile ilgili ayrintili degerlendirmeleri, anksiyetenin somatizasyon manifestasyonu olan
gogiis agrisi ile mikrovaskiiler angina ayrimina yonelik incelemeleri kapsayan ve daha

cok sayida hastanin katildig1 caligmalara ihtiyag vardir.

Koroner Arter Hastalig1 ciddiyeti ile anksiyete arasindaki iliskiyi arastiran bir
calisma da, Wang ve ark. (179) tarafindan yapilmis olup elektif olarak perkiitan koroner
girsim yapilan 1007 hasta ¢alismaya alinmis ve bu hastalarin anksiyete diizeyi Zung
Ozdegerlendirme Anksiyete Skalasi ile degerlendirlmis, Hastalarin KAH ciddiyeti
Gensini skoru ile belirlenmis ve hospitalizasyon siirecinde Gensini skorlar1 ile anksiyete
skorlariin bagimsiz olarak anlamli sekilde iligkili oldugu goriilmis. Yapmis
oldugumuz caligmada ise, bu ¢alismadan farkli olarak Gensini skorlamasi ile saptanan
KAH ciddiyeti ile anksiyete skorlar1 arasinda iligski goriilmedi. Bu, ¢alismalardaki hasta
populasyonu arasindaki farktan kaynaklanabilir. Calismamizda gogiis agrisiyla

basvurup KAH saptanan hastalar KAH ciddiyeti ile anksiyete ve depresyon skorlari
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acisindan kiyaslanirken, bahsi gecen calismada ise sadece onceden perkiitan koroner

girisim plan1 olan hastalar incelenmistir.

Anksiyete ve depresyon ile KAH ciddiyeti arasindaki ilisikiye yonelik olarak
yapilan bir diger ¢alisma da Rutlerge ve ark.’nin yaptig1 ¢alismadir (177). Anginal
semptomlarla bagvuran ve miyokardiyal iskemi siiphesiyle KAG planlanan 435 kadin
hastaya islem Oncesi anksiyete ve depresyon acisindan psikiyatrik degerlendirme
yapilmistir. Bu calismada hastada anksiyete Oykiisii pozitif olanlar kadinlarda KAH
ciddiyetinin (bu calismada Gensini skoru kullanilmistir) anksiyete Oykiisii olmayan
kadinlara gore anlamli olarak daha diisiik oldugu saptanmis. Angina ile bagvuran kadin
hastalarda anksiyete varligi, anjiyografik olarak daha az anlamli KAH saptama olasilig1
ile iligkili goriilmiis (177). Bizim ¢alismamizda ise hastalarda anksiyete ve depresyon
skorlar1 ile Koroner Arter Hastalig1 ciddiyeti arasinda bir korelasyon bulunmadi. Bizim
calismamizin daha az sayida hasta {izerinde yapilmis olmasi bu sonuca neden
olabileceginden daha genis ¢apli calismalarla bu bulgunun dogrulugunun arastirilmasi

gerekmektedir.

Koroner Anjiyografi, Koroner Arter Hastalig1 tanisinda ve tedavisinde dnemli
yeri olan invaziv bir islemdir. KAG benzeri invaziv islemler bir¢ok hasta i¢in akut
stres, korku ve anksiyeteye sebep olmaktadir. Bu durum, agri, hastanin daha onceki
deneyimleri, islem ile ilgili hastanin yetersiz bilgilendirilmesi, islem sonucuyla ilgili
beklentiler, komplikasyon korkusu, g¢evre, agri gibi bir cok parametre tarafindan
etkilenmektedir. Ote yandan anksiyete ve strese bagli olusan psikofizyolojik
degisikliklerin iglem komplikasyonunu arttirdigi, hastanin anjiyografi ekibiyle
kooperasyonunu zorlastirdigi, islem siiresini uzattigi, teknik zorluklara yol actigr ve
hastalarda hemodinamik durumu degistirebildigi yapilan c¢alismalrda gosterilmistir
(182,183,184). Oztiirk ve ark.’nin (185) yapmus oldugu, KAG yapilmas1 planlanan 328
hasta iizerinde yapilan calismada, islem oncesi ve islem sonrasi yapilan STAI-1 dlgegi
ile degerlendirilen durumluk anksiyete diizeylerinde, Koroner Arter Hastalig1 saptanan
ve saptanmayan gruplarin her ikisinde de, islem Oncesine gore, islem sonrasi anlamli
olarak diisiis izlenmis. Bizim ¢alismamizda benzer sekilde 3 hasta grubunda da ( NCA,
nonkritik ve kritik koroner arter darligi gruplari), islem sonrast durumluk anksiyete

diizeylerinde islem Oncesine gore anlamli diisiis izlendi. Bu invaziv bir islem olan
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koroner anjiyografinin hastalarda anksiyete diizeylerinde artisa sebep oldugunun ve
bunun olast olumsuz etkilerini dnlemek i¢in ¢esitli yaklasimlarin gerekli oldugunun

gostergesidir.
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6.SONUC

Bu c¢alismada gogiis agrisi ile poliklinige basvuran ve KAG yapilan, KAG
sonucuna gére NCA, nonkritik koroner arter darligi ve kritik koroner arter darhigi
saptanan 3 grup arasinda anksiyete ve depresyon diizeyi a¢isindan anlamli farklilik
goriilmemistir. Fakat, her {i¢ grubun anksiyete ve depresyon skorlarinin saglikli gruba
gore anlamli olarak yiiksek oldugu goriilmistiir. Bir ¢cok ¢alisma bununla ilgili farkl
sonuglara ulasmis olup bu calisma, poliklinige gogiis agris1 ile bagvuran hastalarin
anksiyete ve depresyon diizeylerinin KAH n1 6ngdrdiirmedigini fakat saglikli kisilere
gore bu hastalarda anksiyete ve depresyon sikligimin daha fazla oldugunu
gostermektedir. Bu bulgu, aslinda, daha 6nce bir ¢ok caligmada gosterilmis olan
anksiyete ve depresyonun KAH’ nin hem etyolojisinde yer almasi hem de KAH’na bagl
geligebilmesi ile iligkili olarak anksiyete ve depresyonun KAH’na sik bir komorbid bir
durum oldugunu ve KAH semptomlarimi taklit edebilecek semptomlarla karsimiza
cikabildigini, anginal semptomlarla basvuran ve normal koroner arter saptanan
hastalarda, topluma gore daha fazla anksiyete ve depresyon gibi psikiyatrik bozukluklar
olabildigini gostermistir. Bununla birlikte NCA saptanan grup icinde mikrovaskiiler
anginasi olan hastalarin goz ardi edilmemesi, bu kisilerde kardiyak acgidan patoloji
olmadig1 cikarimindan kaginilmasi ve noninvaziv stres testlerinde iskemi saptanip
anjiyografik olarak normal koroner saptanan hastalarda Sendrom X veya mikrovaskiiler
angina ya da vazospastik angina agisindan ileri tetkik yapilmasi gerekmektedir.Bu
sebeple goglis agrist niteligi ile ilgili ayrintili degerlendirmeleri, somatizasyon ve
mikrovaskiiler angina ayrimina yonelik incelemeleri kapsayan ve daha cok sayida

hastanin katildig1 genis ¢capl caligmalara ihtiyag vardir.

Depresyon ve anksiyete ciddi morbidite ve mortaliteye neden olan, tedavisi
miimkiin olmasina ragmen toplumda yetersiz tani alan ve bu nedenle de yetersiz tedavi
edilen yaygin goriilen hastaliklardandir. Bununla birlikte, depresyon ve anksiyete
bozukluklarinin, KAH’nin etyolojisinde yer almasi, mortalite ve morbiditeleri
tizerindeki goz ardi edilemeyen etkileri ve semptomlarinin KAH ile ortiisebilmesi
nedeniyle tanisal zorluklara, gereksiz tetkiklere ve gereksiz invaziv iglemlere yol
acabilmesi, 6te yandan da KAH gibi kronik hastaliklarinin kendisinin depresyon ve

anksiyete gibi psikiyatrik bozukluklarin sekonder olarak gelisimine zemin hazirlamasi
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dolayisiyla, tan1 ve tedavisine yonelik dikkatin ve ¢abanin arttirilmasi 6nemlidir ve buna
yonelik yaklagimlar tiim bu olumsuz sonuglar1 engelleyebilir. Bu agidan kardiyoloji ve
psikiyatri disiplinlerinin ortak ¢alismasi ile depresyon ve anksiyete bozukluklarinin bu
hasta gruplarinin tamaminda zamaninda taninarak tedavi edilmesi, sebep olduklar
morbidite ve mortalite artisi, yeti yitimi ve ekonomik kayiplar agisindan bir zorunluluk

halini almaktadir.
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