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1. ONSOZ
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yaklasim sergileyen tez danismani hocam Sayin Prof. Dr. Sevki Hakan EREN’e; degerli
hocalarim Sayin Prof. Dr. Cuma YILDIRIM, Sayin Prof. Dr. Beh¢etAL’a ve Sayin Dog.
Dr. Suat ZENGIN’e; birlikte ¢alismaktan mutluluk duydugum ve keyif aldigim, higbir
zaman beni lizmeyen ve utandirmayan degerli asistan ve intorn doktor arkadaslarima
tesekkiirii bir borg bilirim.

Beni bugiinlere tiirlii fedakarliklarla getiren aileme; iyi glinde kotii giinde, hastalikta
saglikta her daim destekleriyle yanimda olan kiymetli esime tesekkiir eder, mutlu

yuvamizin meyveleri olan ¢ocuklarim Emine ve Mustafa’ya sevgilerimi sunarim.

Dr. Mehmet GUNGOR
Gaziantep - 2019
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III. OZET

KORONER ARTER HASTALIGI TANISI OLUP ACIL SERVISE G(")_GUS
AGRISI SIKAYETI iLE BASVURAN HASTALARA “HASTANE ANKSIYETE
VE DEPRESYON OLCEGIi” UYGULAMASI

Dr. Mehmet GUNGOR
Uzmanlik Tezi, Acil Tip Anabilim Dali
Tez Danigmani: Prof. Dr. Sevki Hakan EREN
Nisan - 2019, 52 Sayfa

Giris ve Amac¢: Calismamizda 01.10.2018-01.01.2019 tarihleri arasinda
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) nedeniyle Perkiitan Koroner Girisim (PKG) oykiisii
olan ve acil servise goOgiis agrisi ile basvuran hastalarin hayat kalitesini etkileyen
anksiyete ve depresyon durumlarini incelemeyi amagladik. Bu sayede benzer Oykiileri
olan ve psikolojik durumlari etkilenmis hastalar hakkinda 6nleyici ¢alismalar yapilmasi
ve bu konuda hizmet veren hekimler ile hastalarin farkindaliginin arttirilmast miimkiin
olabilecektir.

Materyal ve Metod: Acil Tip Anabilim Dali’na bagh olarak calisan Erigkin Acil
Servisi’'ne 01.10.2018 ile 01.01.2019 tarihleri arasinda gogiis agris1 nedeni ile bagvuran
ve daha once akut koroner sendrom hikayesi olan ve/veya koroner anjiyografi dykiisii
olan 200 hasta caligmaya alindi. Hastalara 2 sayfadan olusan anket (HAD Oolgegi)
yapildi. Her ankette toplam 14 soru ve her sorunun igerisinde 4 farkli segenek vardi.
Hastalardan; bu segeneklerden kendilerine en uygun olan yalnizca bir segenegi
isaretlemeleri istendi. Bagvuru esnasinda alinan kan troponin degerleri de kayit altina
alind1. Tetkik sonuglart SPSS 18.0 programi kullanilarak analiz edildi.

Bulgular: Acil Servisimize 01.10.2018 ile 01.01.2019 tarihleri bagvuran 200 hasta
calismaya alindi. Hastalara 2 sayfadan olusan anket (HAD o0lgegi) yapildi. Basvuru
esnasinda alinan kan troponin sonuglar1 kayit altina alindi. Hastalarin yas ortalamasi
60,91 + 14,13, 138’1 erkek 62’si kadindi. Hastalarin anksiyete/depresyon skorlar1 ile
troponin sonuglar1 veya sonu¢ durumu (taburcu, kardiyoloji servis/koroner YBU, &liim)
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi.

Tartisma ve Sonuc¢: Koroner arter hastaligi (KAH) tanili hastalarin gogiis agrisi
yasamast durumunda basvuru merkezleri Acil Servisler olmaktadir. Bu nedenle Acil
Servis hekimlerinin de hastalarin ruhsal durumlarina yonelik bilgi ve farkindaliginin
olmasi onem tagmmaktadir. Ozellikle de tetkik sonuglarmda kardiyak patoloji
saptanmadigr ancak hastanin sikayetlerinin devam ettigi durumlarda kisinin
anksiyete/depresyon duygudurumu igerisinde olabilme ihtimali akla gelmelidir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, Koroner Arter Hastalig1, Anksiyete, Depresyon.



IV. ABSTRACT

APPLICATION OF “HOSPITAL ANXiETY AND DEPRESSION SCALE” IN
PATIENTS WITH CORONARY ARTERY DISEASES WHO PRESENTED TO
THE EMERGENCY DEPARTMENT

Dr. Mehmet GUNGOR
Recidency Thesis, Department of Emergency Medicine
Thesis Advisor: Prof. Dr. Sevki Hakan EREN
April - 2019, 52 Pages

AIM: Inourstudy, we aim ed to investigatetheanxietyanddepressionstatus of
patients who had a history of Percutaneous Coronary Intervention (PCI) due to
cardiovascular  disease = (CVD)  between  01.10.2018 and  01.01.2019
andwhoappliedtotheemergencydepartmentwithchestpain.  Inthisway, it will be
possibletoconductpreventivestudies on patients who
havesimilarstoriesandwhoareaffectedbytheirpsychologicalconditionsandtoincreasetheaw
areness of thephysiciansandpatientsserving in thisfield.

Material and Method: Thestudyincluded 200 patientswithchestpainwhopresented

Gaziantep UniversitySahinbey
ResearchandPracticeHospital AdultEmergencyDepartment,had a history of
acutecoronarysyndromesand / orwho had a history of

coronaryangiographybetweenthedates of 01.10.2018 and 01.01.2019.A  two-
pagequestionnaire (HAD scale) wasperformed. Therewere 14 questions in
eachsurveyand 4 differentoptions in eachquestion. Patients; theseoptionswereaskedto
mark onlyoneoptionthatwasmostappropriatetothem. Blood
troponinvalueswerealsorecorded. Theresultswereanalyzedusing SPSS 18.0 program.

Results: 200 patientswhoappliedtoourEmergencyDepartmentbetween 01.10.2018
and 01.01.2019 wereincluded in thestudy. A two-pagequestionnaire (HAD scale)
wasperformed. Blood troponinresultswererecordedduringadmission. Themeanage of
thepatientswas 60,91 + 14,13 and 138  weremale. = There  was
nostatisticallysignificantrelationshipbetweenanxiety /
depressionscoresandtroponinresultsoroutcomestatus (discharge, cardiology service /
coronary ICU, death).

Discussion and Conclusion: Ifpatientswithcoronaryarterydisease (CAD)
experiencechestpain, thereferralcentersareEmergency Services. Therefore, it is
importantthattheEmergency Service
physicianshavetheknowledgeandawarenessaboutthementalstatus of thepatients.
Inparticular, it should be kept in mindthat in caseswherenocardiacpathology is detected
in theresults of theexamination but thepatient'scomplaintspersist, thepersonmay be in
thestate of anxiety / depression.

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

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) diinyada 6liim nedenleri arasinda birinci sirada
yer almaktadir. KVH nedenli Oliimler diger tiim nedenlere oranla her yil artis
gostermektedir (1).

2016 yilinda diinyada KVH nedenli tahmini 6liim sayist 17,9 milyon ve tiim
nedenler arasinda %31 oraninda goriildiigii tahmin edilmistir. Bu 6liimlerin %85 inin
ise kalp krizi ve inmeye bagli gerceklestigi bilinmektedir (1).

KVH nedenli liimlerin %75’1 iilkemizin de dahil oldugu orta ve alt gelir diizeyli
tilkelerde goriilmektedir (1).

KVH nedenleri arasinda tiitiin tirtinleri kullanimi, sagliksiz diyet, obezite, sedanter
yasam, yogun alkol tiiketimi gibi Onlenebilir risk faktorleri yer almaktadir. Bununla
beraber erken tespit ve tedavi edildiginde yasam beklentisini arttiran hipertansiyon,
diyabet, hiperlipidemi gibi hastaliklar KVH gelisiminde énemlidir (1).

Ulkemizde 2017 yilinda tiim 6liimlerin %39,7’si (165.323 kisi) KVH nedeniyle
gelismistir. Bu kisilerin %62,6’s1 kalp krizi ve inmeye bagli hayatin1 kaybetmistir (2).

Sosyal Giivenlik Kurumu (SGK)’nun 2015 yilinda yayimladigi bir makalede
tilkemizde2009-2013 yillar1 arasinda 402.141 hastaya Koroner Revaskiilarizasyon
yapildig1r belirtilmektedir (6). S6z konusu sayilar ve her yil giderek artan Koroner
girisimlerin orani, konunun énemini gézler dniine sermektedir (1).

Psikiyatri ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iliski karmasiktir (3), bu
etkilesim soyle agiklanabilir;

e Psikolojik durum ve ruhsal zorlanmalar kalp hastaligiin gelisimini

kolaylastirabilir,

e Psikosomatik etkilesim olabilir,

e Ruhsal durum kalp hastaliginin seyrini ve gidisini olumsuz etkileyebilir,

e Hastalik sonrasi kaygi, panik, depresyon, kisilik degisiklikleri ortaya ¢ikabilir,



e Hastalik yeni gerilimlere, gili¢liiklere neden oldugu gibi, ortiilii ruhsal ¢atigmalari

da ortaya ¢ikartabilir,

e Hastalik tedavi edildigi halde, hastalik davranisi devam edebilir (4).

Sonugta, hem kalp ve damar sistemi {izerine psikososyal faktorlerin etkileri, hem de
ruhsal durum iizerine kardiyovaskiiler sistem degisimlerinin etkileri s6z konusudur (3).
Kalp hastalarinin, kardiyoloji, kalp-damar cerrahisi ve Psikiyatri ekibi ile igbirligi icinde
ortak ele alinmasi tani, ayirici tam1 ve tedavide Onemlidir (4). Biyopsikososyal
yaklagimin benimsenmesi, hastalarin biitiinciil olarak ele alinmasi kapsamli saglik
hizmeti i¢in vazgegilmezdir (5).

Calismamizda 01.10.2018-01.01.2019 tarihleri arasinda KVH nedeniyle Perkiitan
Koroner Girisim (PKG) 6ykiisii olan ve acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin
hayat kalitesini etkileyen anksiyete ve depresyon durumlarini incelemeyi amacladik. Bu
sayede benzer Oykiileri olan ve psikolojik durumlar1 etkilenmis hastalar hakkinda
Onleyici c¢aligmalar yapilmasi ve bu konuda hizmet veren hekimler ile hastalarin

farkindaliginin arttirilmasit miimkiin olabilecektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Gogiis Agrisina Neden Olan Hastalhiklar

Acil serviste karsilagilan ve miidahale edilmediginde 6liimle sonuglanabilen gogiis
agrist nedenleri arasinda Aort Diseksiyonu, PulmonerEmboli, Miyokard Enfarktiisii yer

almaktadir (118,119).

2.1.1. Aort Diseksiyonu

Aorta, viicudumuzdaki en biiyiik arterdir. Sol ventrikiilden ¢ikarak alt abdomene
kadar uzanir ve oradan dallarina ayrilir. Oksijenlenmis ve temiz kani tiim viicuda
dagitmakla gorevlidir. Genel olarak bes parcada incelenir: aorta ascendens, arcus aorta,
aorta descendens, aorta thoracica ve aorta abdominalis. Aortun yapist da diger arterler
gibi ii¢ tabakadan olusmustur. D1s kisim adventitia, orta kistm media ve i¢ kisma intima
ad1 verilir. D1s tabaka bag dokudan olusur. Orta tabaka diiz kas ve kolajen lifler i¢eren
esnek yapili liflerden olusmustur. Kalbin esas yiikiinii tasir. Intima ise tek tabakali yassi
epitelden (endotelyum) olusmustur. Aorta capinin patolojik boyutlarda artmasina
anevrizma denilir. Cesitli sebepler ile bag dokusu yapisi bozulur ve liflerin
rejenerasyonu zayiflar. Bu durum aortun kan basincina karsi gosterdigi direncin
azalmasina yol acar. I¢ tabaka en zayif yerinden yirtilir (riiptiir) ve aort tek bir damar
ozelligini kaybederek ¢oklu kanal 6zelligi kazanir. Bu duruma aort diseksiyonu adi
verilir. Kan, damar duvarmin orta tabakasina girerek ilerler. Intima ve adventitia
tabakalar1 arasinda ayrilma olur. Asendan aorta ve ligamentumarteriosumintimada
rliptiir olusursa gercek ve yalanci liimen olusur. Diseksiyon proksimalde olursa Tip A
(aorta ascendens), distale ilerlerse Tip B (aorta descendens) olur. Diseksiyon ig
tabakaya girdiginde semptomlar kaybolur. Adventitia tabakasinda olusan diseksiyon ise

Oluimciildiir (7). Aort diseksiyonunda iki tip siniflama yapilmistir: Tip Ave Tip B



Stanford; Tip I-1I-IIT siniflamasi ise DeBakey siniflamasidir. Tip-Idiseksiyon, tiim aorta
yayilan, tip-II yalnizca asendan aortta goriilen ve tip-III ise yalnizca desandan aortta
goriilmesidir (DeBakey et al., 1982). Aortdiseksiyonu nadir goriilmesine karsin acil
olarak tan1 konulmasi ve tedavi edilmesi gereken bir hastaliktir. Klinige gelen hastalarin
sikayetleri benzer olmakla birlikte atipik agri ile gelen hastalar da olabilmektedir.
Yapilan bir calismada aortdiseksiyonu tanisi alan hastalarin %17’sinde agrisiz
diseksiyon belirlenmistir (8). Son yillarda aort diseksiyonu ile ilgili iki 6nemli varyant
dikkati ¢cekmektedir: intramuralhematom ve penetran aort {ilseri. Aortanin intramural
hematomu gercek ve yalanct bir liimeni tanimlayan flepin olmamasi ile tipik
diseksiyondan ayrilir. Klinik seyri degiskendir. Hematom 1srarc1 olabilir, reabsorbe
olabilir. Penetran aort iilseri aort duvarinda derin bir lokal penetrasyondur. Bu lezyon

internal elastik laminay1 bozar ve mediada erozyona neden olur (9).

2.1.1.1. Epidemiyolojisi

Aort diseksiyonu i¢in insidansin yillik 2,9/100.000 oldugu bildirilmistir. Bu
vakalarin genellikle acil servise kardiyovaskiiler kollaps ve gogiis agris1 ile
basvurduklar1 goriilmiistiir (10). Asendan aort diseksiyonuolanve cerrahi olarak tedavi
edilmeyen olgularin mortalitesi her saat i¢in %1-2 oraninda artmaktadir. Tedavi
edilenlerde ise mortalite orani yaklasik %10 olmaktadir (11). Tant konulurken hizli
davranilmasi gerekir. Aort diseksiyon vakalarmin %38’inde antemortem, %28’inde ise
postmortem tani konulabilmektedir (10).

Erkeklerde aort diseksiyonu kadinlara gore iki kat daha fazladir. Genellikle 60-65
yas aras1 ortalama yas belirlenmistir. Tip-B yas ortalamas1 Tip-A’ya gore 5 yil daha
yiiksek bulunmustur (10).

2.1.2. Pulmoner Emboli

Pulmoner arterlerin veya dallarinin ¢esitli nedenler ile tikanmasi sonucu ortaya
cikan klinik duruma pulmoner emboli (PE) denilir. Genel olarak tikanma derin bacak
venlerinde olusan trombiislerin pulmoner arterlere kadar gelmesi ile olusur. Hastanin

hayatin1 ciddi oranda tehdit edebilecek kardiyopulmoner bir hastaliktir.



Pulmonerkapiller saha, vendz dolasimdan gelen yabanci cisimleri filtre ederek sistemik
dolasima gecislerini engeller, ancak bu durum akcigerlerde kan akimini engeller ve gaz
aligverisini bozar (12).

Tromboemboli kendi basina bir hastalik olmayip derin ven trombozuna bagli olarak
olusan bir komplikasyondur (12). Fakat tromboembolinin yani1 sira yag, hava ve
amniyotik sivi embolileri de pulmoner embolilere yol agmaktadir (13). PE, ABD’de her
yil en az 50.000 6liime neden olmaktadir ve bu oran son yillarda sabit seyretmektedir.
PE sonrasi yasayanlarda, ileride kronik pulmoner hipertansiyon veya kronik vendz

yetersizlik gelisme riski bulunmaktadir (14).

2.1.2.1. Epidemiyolojisi

PE genelikle acil olarak karsilagilan ve zor tam1 konulan hastaliklarin basinda
gelmektedir. PE mortalite ve morbiditesi yiiksek bir hastaliktir. Acil servis
mortalitesinde liclincli sirada olup, Oliimlerin yaklasik iicte biri ilk bir saat icerisinde
gerceklesmektedir. ilk 30 giinliik mortalite %7-11 olarak bildirilmistir (15). Tani
konuldugunda tedavi hizlica baglanirsa mortalite oran1 dismektedir. Tani
konulmadiginda %30 civarinda olan mortalite oran1 tan1 konuldugunda %10’larin altina
diismektedir. Elli yas altinda kadinlarda daha sik goriiliirken, elli yas {izeri hastalarda

cinsiyetler oranlar1 birbirine yakindir (16).

2.1.3. Koroner Arter Hastahg:

Koroner arter hastali§i; koroner arter akimmin c¢ogunlukla ateromatdz bir plak
nedeniyle azalmasi veya tikanmasi gibi miyokardin beslenmesini bozan g¢esitli
nedenlerin olusturdugu hastalik olarak adlandirilir. Miyokardin beslenmesini bozan
nedenler koroner arterlerle iligkili olabilecegi gibi kapaklar veya miyokardla ilgili

patolojilere bagli olarak da ortaya ¢ikabilir (16).



2.1.3.1. Angina Pektoris

Miyokardin oksijen ihtiyact ile sunum arasindaki dengesizlik sonucu meydana
gelen miyokard iskemisine bagli olusan gdgiis agrisina anjinapektoris denir. Miyokard
iskemisinin sonucunda goglis ve c¢evresinde rahatsizlik hissi seklinde hissedilir.
Anginaya beraberinde endise ve bogulma hissi de eslik edebilir. Gogiisteki rahatsizlik;
ezilme, sikistirma, baski hissi seklinde tarif edilmektedir. Angina genellikle sternumun
arkasina yerlesimlidir ancak sirta, ¢eneye, sol kola, sag kola, boyuna, epigastriyuma
yayilim gosterebilir. GOgiis agrisinin miyokard iskemisine bagli olaninin dort 6zelligi
dikkate alinir. Agrinin lokalizasyonu, siiresi, eforla iligkisi, provake eden ve rahatlatan
faktorler (17,18).

Kararli angina; eforla ortaya ¢ikan, istirahat ile gegen anginayitariflemek igin
kullanilir. Efor anginas1 gogiis agrilarinin en sik seklidir. Agr1 genellikle egzersiz siddeti
ile orantili olarak artar. Yine soguk veya emosyonel stres gibi etkenler de agrinin
baslangicin1 kolaylastirabilir. Agr1 genellikle 3-5 dakika siirer, istirahat veya dilalti
nitratla rahatlar ya da geger. Tipik angina i¢in;

1. Karakteristik vasif ve siirede retrosternal yerlesim,

2. Egzersiz veya emosyonla provoke olmasi,

3. [Istirahat veya nitrata cevap vermesi; iste bu ii¢ Ozelligi de tasiyorsa tipik
anginadan bahsedilir. Bu {i¢ 6zelligin ikisini tasiyorsa atipikangina; sadece birini tasiyor

ya da hicbirini tagimiyorsa non-kardiyak gogiis agrisi olarak degerlendirilir (19).

2.1.3.2. Kararsiz Angina Pektoris

Unstableanginapektoris (USAP); son 2 ay igersinde yeni baglayan, daha onceki
agrilara gore daha uzun siireli, daha siddetli ve sik, daha az eforla gelisen yani karakter
degistiren, ilerleyici (kresendo) tarzda seyreden, istirahatte de goriilebilen, infarktiis
geciren kisilerde infarktiis sonrasi 1 ay icinde olusan anginadir (20). Tedavi edilmedigi
takdirde, 3 ay icinde %10-30 oraninda akut miyokard infarktiisiine ilerleyebilir. Tedavi
edilen hastalarda ise bu oran %5-7"dir. USAP’ta tedaviye ragmen agrinin siirmesi ya da
tekrarlamasi, belirgin EKG degisikliklerinin olmasi ise AMI gelisme riskinin daha
yiiksek oldugunu gosterir (21).



Unstabilanginapektoris hastalarinin %75’inin EKG’sinde ST segment depresyonu,
T dalgasi negatifligi ve daha az siklikta ST elevasyonu goriilebilir (21).

Bes klinik formu mevcuttur:

Inisialanginapektoris: Yeni baslanus eforlu anginapektoristir. Angina sikayetleri 2
ay oOncesinde vardir. Genellikle nedeni kii¢lik trombiisler ve bunlarin hizla organize
olmas1 sonucu aterom plagmin biiyiimesidir. Yapilan anjiografilerde ¢ogu olguda tek
damar hastalig1 goriilmektedir.

Progresif veya kresendo angina: Eforla gelen anginal epizotlarin siiresinin artmasi
ve/veya sayisinin eskiye oranla artmasi ile karakterizedir. Angina epizotlarinin karakter
degistirmesinden aterom plaginin yirtilmasi sonucu olusan tam tikayici olmayan
trombiis, koroner spazm ve spontan olarak artan oksijen ihtiyacinin sorumlu oldugu
distiniilmektedir.

Uzun siiren angina (prolongedangina): 20-30 dakikadan daha uzun siiren ve
nitratlara tam yanit alinamayan angina ile karakterizedir. Myokard enzimlerinin normal
seyretmesi ile AMI’ndenayirdedilir. Tam tikayici olmayan koroner trombiisiin neden
oldugu diisiiniilmektedir.

Istirahat anginasi: Agr istirahatta gelmektedir.

Post infarktiisanginasi: Akut miyokard enfarktiisiiniin seyrinde agr1 gectikten bir
stire sonra (15 giin icinde) tekrar agrilarin baslamasi taniy1 koydurur. Nedeni infarktiisii

olusturan trombiisiin erimesi ve tekrar olugmasidir. Spazmda sorumlu olabilir (22).

2.1.3.3. Akut Miyokard Infarktiisii (AMI) Tanim

Akut miyokardinfarktiisii tanim1 klinik olarak miyokardiskemisi ve akut
miyokardinfarktiisi kanit1 oldugu zaman kullanilmalidir. Bu durumlarla birlikte
asagidakilerden en az birinin eslik etmesi MI tanisini karsilar (27).

e Kardiyak biyobelirteclerden tercihen kardiyak troponinin 99 persentilin bir
deger iistiinde yiiksek veya diisiik olmasiyle birlikte asagidaki durumlardan en
az birinin eslik etmesi.

e iskemi semptomu.

e Yeni veya yeni oldugu disiiniilen ST-T degisikligi veya yeni gelisen sol dal
blogu (LBBB).



e EKG’de patolojik Q dalgas1 geligmesi.

e Goriintiileme ile yeni canli doku kaybinin ispat edilmesi veya yeni olugsan duvar
hareket bozuklugu.

e Koroner anjiografi ile bir koroner damarin trombiisle tikali oldugunun
saptanmasi.

e Miyokardiskemisi semptomu sonrasi kardiyak oliim veya yeni oldugu tahmin
edilen iskemik degisiklik veya LBBB, ancak oOliimiin kardiyak marker
alinmadan 6nce gerceklesmesi.

e Perkiitan koroner anjiyografi ile iligkili MI’deTroponin 99 persentilin>5 veya bir
onceki Troponinden en az>%20 yliksek olmasiyla birlikte iskemi semptomu,
yeni EKG degisikligi veya yeni gelisen duvar hareket bozuklugu olmalidir.

e Stenttrombozu ile iligskili MI’de ya koroner anjiyografi ya da otopsi sonrasi
kanitlanmis olmasi ile birlikteTroponin degerinin 99 persentilin en az bir deger
iistiinde yiiksek veya diisiik saptanmasi.

e Koroner arter by-passgreft (CABQG) iligkili MI’de kardiyak Troponini normal
olan hastada 99 persentilin>10 katindan fazla yiiksek tespit edilmesiyle birlikte
EKG’de yeni gelisen patolojik Q veya LBBB veya koroner anjiografi ile normal

damarin veya greftlerden birinin tikanmis oldugunu kanitlamak (27).

2.1.3.4. Miyokard Infarktiisiin Klinik Simiflamasi

Spontan Miyokard Infarktiisii (Tip 1): Bu tipte aterosklerotik plak riiptiirii,
iilserasyonu, erozyonu veya diseksiyonu sonucu liimen i¢i trombiis olusmasi sonucu
koroner kan akimina engel olarak miyokard 6liimiine yol agar (28).

Hastalarda ciddi koroner arter hastaligi da saptanabilir, ancak genelde kadinlarda
(%5-20 arasinda) KAH veya obstriiksiyon saptanmayabilir (28).

Iskemik Imbalans Sonrasi Gelisen MI (Tip 2): Tip 2 MI'm ortaya ¢ikmasinda
miyokardda oksijen ihtiyac1 ve karsilanmasi arasinda bir imbalans vardir. Kritik
hastalarda major cerrahiler, bilhassa non-kardiyak cerrahiler sonrasi ekzojen veya
endojenkatakolamin yiiksekliginin direkt etkisi veya koroner vasospazm veya

endoteldisfonksyonu neticesinde kardiyak biyomarkerler yiikselir (29).



MI Nedeniyle Kardiyak Oliim (Tip 3): Iskemisomptomu sonras1 kardiyak &liimle
sonlanan hastalarda yeni oldugu tahmin edilen EKG degisikligi veya LBBB olan
hastalarda genelde 6liim kan alinmadan veya kan sonuglar1 ¢ikmadan 6nce gergeklestigi
icin, semptomlarindan dolayr bu hastalarin 6lim nedenini Sliimciil MI olarak
degerlendirmek gerekir (30).

Revaskiilarizasyon ile Iliskili MI (Tip 4a): Perkiitan Koroner Girisim iliskili MI
baslangi¢ degerleri normal olan hastalarda troponin degerlerinin gecici olarak artis1 ya
da baglangi¢ degeri yiiksek, sabit veya diisiiste ise troponin degerinde %20’yi agkin artig
seklinde tanimlanir. Ayrica MI diisiindiiren semptomlar, ya da yeni iskemik EKG
degisiklikleri, ya da bir islemle uyumlu angiyografik bulgular ya da canli miyokard
dokusunda yeni bir kaybin veya yeni bolgesel duvar hareket bozuklugu goriilmesi
gereklidir (30).

MI Tip 4b: Miyokardiskemisi zemininde kardiyak biyobelirteclerde en azindan 99.
persentili askin bir yiikselme veya diisiis oldugu ortamda koroner anjiografi veya
otopside saptanan stenttombozuna bagli MI (31,32).

MI Tip 5: Koroner by-pass cerrahisi ile iligkili MI; baslangi¢c troponin degeri
normal hastalarda troponin degerlerinde en azindan 99. persentilin 10 kattan fazla
ylkselmesi olarak tanimlanir; ayrica yeni patolojik Q dalgalar1 veya yeni sol dal blogu,
angiyografik olarak belgelenmis nativ koroner arter veya greft tikamikligi veya
goriintiilemede canli miyokard dokusu kayb1 veya yeni gelisen bolgesel duvar hareket
bozuklugu kanitlari olmalidir (33,34).

AMI geciren hastalar fizik muayene sonucunda risk gruplamasina tabi tutulmalidir.
Burada Killip siiflamasi1 kullanilir (35):

Kilip smif 1’de sol ventrikiil yetersizligini gosteren ral ya da S3 gibi
pulmonerkonjesyon bulgulari, sok bulgular1 yoktur ve mortalite %5’ten diisiikk olup
prognoz ¢ok iyidir.

Killip sinif 2’de akciger alanlarinin %50°sinden azinda pulmonerkonjesyon veya
izole S3 gallop vardir, hafif sol ventrikiil yetersizligi mevcuttur ve burada da prognoz
iyi olup mortalite %6-10 arasindadir.

Killip smif 3’te siddetli sol ventrikiil yetersizligi, akcigerin %50’sinden fazlasinda
pulmonerkonjesyona bagli 6dem ve raller veya akut mitral yetersizlik vardir. Burada

agresif tedavi gereklidir ve mortalite %20-30 arasindadir.
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Killip smif 4’te ise hipotansiyon ve kardiyojenik sok vardir, tedavi edilmezse
mortalitesi %80’in lizerindedir (35).

STEMI’demortaliteyi %31 oraminda ileri yas, %24 oraninda diisiik sistolik kan
basinct, %15 oraninda Killip siniflamasinin 1°den biiytlik olmasi, %12 oraninda yiiksek
kalp atim sayist ve %6 oraninda MI lokalizasyonunun anterior olmasi belirler.

Mortalitenin kadinlarda ve diyabetik hastalarda daha yiiksek oldugu gosterilmistir (36).

2.1.3.5. ST Segment Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii (STEMI)

ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii, cogunlukla major koroner arterlerden
birinde obstriiksiyona yol agan koroner trombiis sonucu gelisen miyokardiyal nekroz ile
olusur. Miyokard nekrozu, 15-30 dk. siiren siddetli iskeminin ardindan olusmaya baslar
ve endokarddan epikarda dogru ilerler (Dalga—Cephe Fenomeni) (23). Trombiisiin
olusumuna, trombosit adezyonu ve agregasyonu Onciiliik eder. Olusan trombiisiin
stabilizasyonunda ise fibrin 6nemli rol oynar. Sempatik uyar1 ve vazokonstriiksiyonda
artisa yol agan duygusal ve fiziksel stres, plagin riiptiire olmasini ve koroner trombozu
tetikleyebilir (24). Plagin riiptiire olmasi sonucu gergeklesen tromboz ve pihti erimesi es
zamanh gercgeklesir, kan akiminda titkanmalara ve emboliye yol agabilir (25). Perkiitan
koroner girisim (PKGQG) yapilan hastalarin %25-30’unda ilk anjiyografide enfarkt ile
iligkili arterin agik oldugu tespit eddilmis ve bunun sebebinin kendiliginden gergeklesen
endojenlizis oldugu sonucuna varilmistir (26). STEMI, AMI olarak ta bilinir. infarkt

alaninda kalic1 fonksiyon bozuklugu olugsmasina yol agabilir.

2.1.3.6. ST Segment Elevasyonsuz Miyokard Infarktiisii (NSTEMI)

Gegici ya da parsiyel koroner okliizyon, trombiisiin veya plak pargalarinin distal
koroner dolasima embolize olmalari neticesinde sonucunda nekrozuna yol acarak
miyokard enfarktiisiine neden olan akut koroner sendrom komponentidir. Ozellikle
NSTEMI tanisinda miyokart nekrozuna duyarli belirtegler (6rnegin troponinler)
kullanilir (39).

ST-segmentelevasyonsuz akut koroner sendromlarda (NSTE-AKS), hastalar kisa ve

uzun donem takiplerinde degisik Oliim ve tekrarlayan kardiyak olay riskine sahip
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heterojen bir populasyonu olustururlar. Bu hastalarda erken risk siniflandirmasi daha

agresif ve etkin tedavi stratejilerinin belirlenmesinde anahtar rol oynar. Hastalarin

demografik ve klinik 6zellikleri, EKG verileri ve belirteclerin yiikselmesini temel alan

degisik skorlama tablolari ile bagvuru aninda risk degerlendirilmesi yapilabilir. Hastanin

risk diizeyine gore tedavi stratejisi farkliliklar NSTE-AKS’de tan1 konulduktan en kisa

siirede risk degerlendirmesi yapilmali ve o dogrultuda nasil bir invaziv strateji veya

invaziv olmayan bir yol takip edilecegi karar1 erken donemde verilmelidir (39).

2.1.3.6.1. Cok Yiiksek Risk Kriterleri

En az birine sahip hastalarda acil invaziv (<2 saat) strateji onerilmektedir:

Hemodinamik instabilite veya kardiyojenik sok

Medikal tedaviye cevapsiz tekrarlayan veya refrakter gogiis agrist

Yasami tehdit edici aritmiler veya kardiyak arrest

Mekanik MI komplikasyonlar1 gelismesi

Tedaviye cevapsiz anjina veya ST sapmasinin eslik ettigi akut kalp yetersizligi
Ozellikle aralikli ST yiikselmesinin goriildiigii tekrarlayan dinamik ST segmenti

veya T dalgas1 degisiklikleri.

2.1.3.6.2. Yiiksek Risk Kriterleri

En az birine sahip hastalarda erken invaziv (<24 saat) strateji Onerilir:

Kardiyak troponin diizeylerinde MI ile uyumlu yiikselme veya diisiis izlenmesi
Dinamik ST segmenti veya T dalgas: degisiklikleri (semptomatik veya sessiz)

GRACE skoru >140.

2.1.3.6.3. Orta Diizey Risk Kriterleri

En az birine sahip hastalarda invaziv strateji (<72 saat) onerilir:

Diyabet, bobrek yetmezligi (eGFR<60 ml/dak/1,73 m2)
SoVEF<%40 veya konjestif kalp yetmezligi

Erken post-enfarktiis anjina
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e Yakin zamanh PKG

o KABG oykiisii

e GRACE skoru >109 ve <140 veyaar gostermektedir (37,38).

e Invaziv olmayan testler sirasinda tekrarlayan belirti veya iskemisi olan hastalar
Belirtilen risk kriterlerinden birini tagimayan ve tekrarlayan belirtileri olmayan

hastalarda invaziv degerlendirmeden Once, invaziv olmayan iskemi tetkikleri onerilir

(39).

2.2. Depresyon

2.2.1. Tamim

Depresyon diisiince, konugsma, haraketlerde yavaslama ile giicsiizlik ve

isteksizligin eslik ettigi derin bir ruhsal ¢okkiinliik halidir (40).

2.2.2. Etyolojisi

Depresyonun etyolojisi ve fizyopatolojisine iliskin bir¢ok arastirma yapilmasina
karsmn, tam olarak nedeni heniiz belirlenememistir. Ileri siiriilen etyolojik modeller;
psikoanalitik, bilissel, davranig¢, biyolojik ve biitiinlestirici modeller bagliklar1 altinda
toplanabilir (41).

Etyolojide sorumlu tutulan genetik gecisle iliskili yapilan calismalarda birinci
derece akrabalarda duygudurum bozukluklarmin goriilme oraninin belirgin olarak
yiiksek oldugu gosterilmistir (42).

Biyolojik aminler ise etyolojide sorumlu tutulan diger bir etkendir. Noradrenalin ve
serotonin  hastalifin  patofizyolojisiyle en ¢ok iligkili oldugu bilinen iki
norotransmitterdir (43,44).

Depresyon etyolojisinde psikososyal etkenler de rol oynamaktadir. Freud un klasik
psikanalitik kuramina gore yasamin ilk yillarinda kisilerarasi iliskilerden kaynaklanan
hayal kirikliklar1 depresyona yatkinlik yaratir, erigkin yasamda ise gergek kayiplar ya da
kay1p tehditleri depresyonu tetikler (43).
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2.2.3. Klinik Ozellikleri

Depresyon stresli bir olayin sonrasinda veya ortada goriiniir bir neden yokken
aniden ya da aylar icerisinde gelisebilir. Depresyonun belirti ve bulgulari kisinin yasina,
cinsiyetine, sosyokiiltiirel seviyesine, akil yiirlitme, nesnel belirti ve bulgular1 anlama,
kavrama ve yargilama diizeyine gore degisiklik gosterebilir. En sik karsilasilan belirti
ve bulgular ise eskiden beri yapageldigi etkinlikleri yapmakta artik zorluk c¢ekme,
gelecege iliskin umutsuzluk duyular1 besleme, karar vermekte zorluk ¢ekme, kendini
degersiz olarak hissetme ve artik kendisine ihtiyag olunmadigini diislinme, ge¢miste
zevk aldigr etkinliklerden artik zevk alamamadir. Siiregen huzursuzluk, iiziinti,
isteksizlik ve kaygi hali vardir. Uyku ve yeme aliskanliklarinda degisiklikler goriiliir.
Caresizlik, umutsuzluk, degersizlik ve sugluluk duygulari duyguduruma hakim olur.
Tedaviye yanit vermeyen bedensel belirtiler, alkol madde ve ila¢ kullaniminda artis,

0liim ya da intihar diisiinceleri de sik karsilagilan belirtilerdendir (44).

2.2.4. Major Depresyon Tam Kriterleri

Giliniimiizde psikiyatrik hastaliklarin smiflandirmasinda International Classifacation
of Diseases (ICD)-10 ve Diagnosticand Statistical Manual of Mental Disorders Text
Revision (DSM-IV TR) tani kriterleri kullanilmaktadir (45).

DSM-IV TR’ye gore major depresif bozukluk tanisi i¢in, en az 2 hafta siire ile
hemen her giin ve giinlin biiyiik bir kisminda depresif duygudurum ve normal
etkinliklere kars1 belirgin derecede ilgi kaybi1 veya anhedoni (zevk alamama)
semptomlarindan en az birinin varligi; bunlarin yaninda istah degisikligi, uyku
diizeninde degisme, bitkinlik ve enerji kaybi, degersizlik ya da sugluluk duygularinin
varhigi, diisiinceleri belli bir konunun iizerine yogunlastiramama veya kararsizlik,
tekrarlayan oliim diisiinceleri, intihar planlar1 ya da girisimi semptomlarindan en az

dordiiniin olmas1 gereklidir (45).
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2.2.5. Depresyon Epidemiyolojisi

Depresyon tiim diinyada %21,4’liik yasam boyu goriilme orani ile kronik yeti
yikimina neden olan, sosyal ailesel ve bireysel olarak yiiksek maliyetlere yol agan temel
halk saglig1 sorunudur (46). Depresyonlu bireyler tim yasamlarin %12’sini is goremez
halde gecirmektedir (47). Bir¢ok Avrupa iilkesinde erken emekliligin en sik
nedenlerinden biri olarak karsimiza ¢ikmaktadir (48).

2.2.6. Depresyon ve Kardiyovaskiiler Hastaliklari

Gelismekte olan {ilkelerde oOliimlerim %?25’nin nedeninin kardiyovaskiiler
hastaliklar (KVH) oldugu belirlenmistir. Epidemiyolojik arastirmalar ve ileriye doniik
tahminler 2020 yilinda her {i¢ Oliimiin birinden KVH’nin sorumlu olacagi
beklenmektedir (49).

Depresyon, KVH’de 6liim riskini arttiran nedenlerin 6nemli sebeplerindendir. Kalp
hastaliklarinda en sik goriilen psikiyatrik bozukluk depresyondur (50). Koroner arter
hastaligit (KAH) olan hastalarda major depresyonun yaygmhigi %17-27, depresif
semptomlarin  yayginligit %20-45 arasinda degismektedir (51). Akut miyokard
enfarktiisii (AMI) nedeniyle hastanede yatmakta olan ve koroner arter cerrahisi dncesi
donemde ciddi KAH’s1 bulunan hastalarda major depresyonun %9-17 oraninda
goriildigi bildirilmistir (52). Bir diger ¢alismada ise KAH’11 hastalarin %20 sinin major
depresyon tani kriterlerini karsiladig1 saptanmistir. (53)

Miyokart enfarktiisii (MI) geciren hastalarda enfarktiis 6ncesi depresyon goriilme
orani %27,5 iken hastanede yatarken bu oran %31,5’e ¢ikmaktadir (54). Yeterli tedavi
edilmeyen depresif hastalarda MI goriilme orani 6 kat artmaktadir (55). Diisiik serotonin
diizeyleri ile ventrikiiler artimi arasinda iligski oldugu, depresyonlu bireylerde goriilen
KVH ve kardiyak dliimlerin énemli sebebinin ritim bozukluklar1 oldugu goésterilmistir
(56-58). Major depresyon, akut MI sonrasindaki ilk alt1 ay icinde mortalite riskini dort
kat artirmaktadir. Dahasi, depresyonun prognostik onemi sol ventrikiil fonksiyon
bozuklugunun daha énceki Mi ile kiyaslanabilir diizeydedir (55). Epidemiyolojik veriler

depresyonun KAH gelisiminde 6nemli bir risk etkeni oldugunu ve bu etkinin cinsiyet,
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vicut agirh§, aktivite, kan basinci ve sigara gibi diger kardiyovaskiiler risk
etkenlerinden bagimsiz oldugu sonucunu vermistir. (58-59).

Kan basinci ile depresyon arasindaki iliski arasindaki farkli sonuglar
bildirilmektedir. Bazi1 caligmalarda hipertansiyon ile depresyon arasinda bir iliski
oldugu ve hipertansif bireylerde depresyonun daha sik goriildiigii bildirilirken, bazi
caligmalarda ise kesin bir iliskinin olmadig1 bildirilmektedir (60-63).

Kardiyovaskiiler hastaliklarda goriilen yorgunluk, halsizlik, ¢abuk yorulma gibi
semptomlar depresyona bagli semptomlar ile karisabilmekte ve tani konulmasini
giiclestirmektedir (64). Norovejetatif belirtiler yaninda duyusal ve bilissel belirtilerde
tan1 kolaylagmaktadir. Bu belirti karmasasindan dolayr MI sonrasi gelisen depresyonun
klinisyenler tarafindan taninma orani1 %10 gibi diisiik oranlardadir. (59).

Sonu¢ olarak, KVH’de ortaya cikan hastaligin seyrini kotiilestirmekte, tedaviye

uyumu zorlastirmakta, komplikasyonlari arttirmakta ve riskini ylikseltmektedir (65).

2.3. Anksiyete Bozukluklari

2.3.1. Tamim

Anksiyete terimi psikanalitik, 6§renme temelli ve ndrobiyolojik literatiirde farkl
fenomenler olarak ele alinmakla birlikte, klinik psikopatolojiye gore yasananlarla
uyumlu olmayan kaygi ve korku hali olarak tanimlanmistir. Gelisimsel olarak uyumsuz
olan veya kisinin hayat kosullarina uygunsuz asir1 korku ve kaygi klinik anksiyete
olarak adlandirilabilir (66).

DSM-IV TR’ ye gore anksiyete bozukluklar1 agorafobili veya agorafobisiz panik
bozukluk, 6zgiil fobi, sosyal fobi, yaygin anksiyete bozuklugu, obsesif kompulsif

bozukluk, travma sonrasi stres bozuklugu basliklar1 altinda toplanabilir (66).

2.3.2. Panik Bozukluk ve Agorafobi

Panik bozukluk antik donemlerden bu yana bilinen bir hastalik olmasina ragmen ilk

kez 1980 yilinda DSM-III’te ayr1 bir ruhsal bozukluk olarak tanimlanmistir. Panik
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bozuklugun neden oldugu sorunlar kisilerde, ailelerde, toplum ve saglik sistemiz
tizerinde ciddi sorunlara yol agmaktadir (67).

Agorafobili ya da agorafobisiz panik bozuklugu nefes almada giicliik, ¢arpinti, bas
dénmesi, titreme, ¢ildirma-6liim korkular1 gibi ¢esitli bedensel ve bilissel belirtilerin 6n
planda oldugu, yineleyici ve beklenmedik panik ataklariyla karakterize yaygin bir
bozukluktur (68). Panik ataklar sadece panik bozuklukta goriilmezler. Anksiyete
bozukluklarinin birgcogunda ve diger ruhsal bozukluklarin seyri esnasinda da goriilebilir.
Panik bozuklugundaki panik ataklarin ayirt edici 6zelligi beklenmedik ve kendiliginden
olmalaridir (45). Agorafobinin temel 6zelligi, bir panik atagin ya da panik benzeri
belirtilerin ortaya ¢ikmasi durumunda yardim saglanamayabilecegi ya da kagmanin zor

olabilecegi durumlarda bulunmaktan kaygi duymaktir (45).

2.3.3. Panik Bozukluk Etyoloji

Panik bozuklugun etyolojisinde psikolojik ve biyolojik kuramlar {izerinde
durulmaktadir (69,71).

Erken yaglarda olan anne baba kaybi, ¢ocukluk doneminde maruz kalinan fiziksel
ve cinsel istismarlar, travmatik ve stresli yasam olaylar1 panik bozuklugun gelisiminde
rol oynadiklar diisiiniilmektedir (69,71). Biligsel kuruma gore panik atak yasayan kisi
atak sirasinda olusan belirtileri bedensel veya ruhsal acgidan tehlikeli, zararli ve hatta
olumciil olabilecegi inancina kapilir ve bdylece kosullanmis uyarilara karsi kosullanmig
bir yanit olan panik atak ortaya ciktig1 inanilmaktadir (72). Yapilan aile ve ikiz
calismalarinda PB’de %40 oraninda genetik faktorlerin rol aldig: bildirilmektedir (73).
Kesin bir gen gosterilememesine ragmen 16. ve 22. kromozomun COMT geni siipheli
genler olarak diisiiniilmektedir (74).

Noradrenalin, serotonin ve gama aminobiitirik asit hastalikta rol aldig1 ve artmig
sempatik tonus gosterdikleri diistiniilmektedir (75). Klein’in panikte bogulma alarmi
kurami, beyin sap1 kemoreseptorleri diizeyindeki bir sorunun panik ataklara neden
oldugu, bu merkezin sinyalleri yanls bir sekilde yorumlayip yanlis bogulma alarmi
verdigi, kronik hiperventilasyon ve karbondioksit asir1 duyarliligimin da bu sorunla
iligkili oldugu etyolojide suglanan diger bir faktordiir (76). Beyin goriintiilleme

calismalarinda ise medialtemporal lob anomalilerinin daha fazla oldugu, laktat
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inflizyonu sonrasi panik atak olusturulan hastalarda temporofrontal ve parahipokampal

bolgelerin kan akiminda artig bulunmustur (77).

2.3.4. Panik Bozukluk ve Agorafobi Klinik Ozellikleri

Panik bozuklugun temel 6zelligi yineleyici nitelikte beklenmedik panik ataklarin
olmasidir. Panik olarak aniden baslar, 10 dakika icerisinde doruk noktasina ulasir,
yaklagik 15-20 dakika devam eder ve sonlanir. Nadiren panik atagin goriilme siiresinde
degisiklikler goriilebilecegi gibi siklig1 ve siddetinde de degisiklikler goriilebilir. Panik
ataklar1 oldukga kisa siiren yogun bunalti veya korku donemleridir. Carpinti, gégiiste
daralma ve yanma hissi, gogiis agrisi, hiperventilasyon, bas déonmesi, dengesizlik hissi,
el ve ayaklarda uyusma, bulanti, karinda siskinlik, digskilama hissi, bulanik gérme, asiri
giicsiizlik en sik goriilen belirtilerdendir. Bu bedensel belirtilerin sonucunda felg olma,
beyin kanamasi gecirme, bayilma ve 6lim korkular1 gelisir. Ataklar siklikla giindiiz
vakitleri goriiliir. Atak sirasinda yasanan belirtilerin yogunlugu kis aylarinda artarken
yaz aylarinda azalir. Fiziksel egzersiz, kafein ve alkol gibi maddeler ataklarin
tetiklenmesine yol acgabilir. Panik bozukluklu bireyler genellikle ataklar arasinda
rahattirlar. Fakat panik atagin gelisme olasili§i ve olast sonuglar hakkinda kaygi
duyduklar1 gozlenir. Bu duruma beklenti anksiyetesi olarak adlandirilir ve hastaligin en
temel Ozelliklerinden bir tanesidir (78).

Hastalarin bir kismi, panik atagi/anksiyete yasamamak veya tehlikeli gordiikleri
seylerden kendisini korumak i¢in etkili ve sorun ¢oziicli olmayan davraniglar1 da igeren
birgok gilivenlik Onlemine bagvurmaktadir. DSM-IV-TR’e gore agorafobi panik
bozukluguna bagli gelisir ve “panik atagi oldugunda yardim almanin ya da kagip
kurtulmanin kolay olmayacagi durum/ortamlardan korku™ olarak tanimlanmistir (45).

Panik bozukluga siklikla eslik eden agorafobi panik bozuklugun bir komplikasyonu
olarak veya nadiren tek basina da goriilebilir. Yalniz kalmaktan, kaginmanin zor olacagi
ya da toplu tasima araclari, kalabalik ortamlar, kapali alanlar gibi yardim alamayacagini
diisiindiigii yerlerde bulunmaktan belirgin bir korku duyulmasi ve kaginilmasi tipiktir
(79). Agorafobi kadinlarda daha siktir (72). PB’li bireylerde depresyon, sosyal fobi,
yaygin anksiyete bozuklugu, obsesif kompulsif bozukluk, hipokondriazis, alkol ve

madde kullanim bozukluklar1 sik goriilmektedir (79).



18

2.3.5. Panik Bozukluk Epidemiyolojisi

Yasamin bir doneminde her on kisiden biri en az bir panik atak yagamaktadir. Fakat
tekrarlayici panik ataklarin sikligr %3,6 ile %9,9 arasinda degismektedir (80). Toplum
kokenli ¢aligmalarda panik bozuklugun yasam boyu yayginligmmin %1,5-2,5 arasinda
oldugu bildirilmistir (81). ECA ve NCS calismalarinda ise PB’nin yasam boyu
yayginhigr %7 ve %9 oldugu saptanmistir. NCS-R calismasinda agorafobisiz panik
ataklarin yasam boyu siklig1 %22,7, agorafobili panik atak %0,8, agorafobisiz panik
bozukluk %3,7 ve agorafobili panik bozukluk %1,1 olarak bildirilmistir (82,83).
Tiirkiye Ruh Sagligi Profili arastirmasimna gore genel toplumda panik bozuklugu
erkeklerde %0,2, kadinlarda %0,5’tir (84).

Panik bozukluk BBSK’da da sik gériilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii tarafindan
Tiirkiye’de BBSK’da yapilan bir ¢aligmada PB’nin yasam boyu yayginligt %0,2, panik
atak yayginhigr %3,4 olarak saptanmustir (85). Panik bozuklugu hastalari, diger
uzmanlik alanlarina ait kliniklere de sikca basvurabilmektedir. Vestibiiler bozukluk
nedeniyle basvuran hastalarin %15’inin, kardiyoloji poliklinigine bagvuran hastalarin
%16’s1in1n, hiperventilasyon belirtileri nedeniyle hastaneye basvuranlarin %35’inin
panik bozuklugu hastasi oldugu bildirilmistir (81). Panik bozuklugu her yasta ortaya
cikabilmekle beraber, tipik olarak gec ergenlik doneminde ve otuzlu yaglarin ortalarinda
goriilmektedir (86,87). Panik bozuklugu kadinlarda erkeklerden daha sik goriilmektedir.
Yaklasik olarak kadin/erkek orani 2:1°dir (88,89). Panik bozuklugu orani1 15-24 yas
grubunda kadinlarda %2,5, erkeklerde %1,3 iken, ileri yaslarda cinsiyetler arasindaki
fark artmakta, 35-44 yas grubunda kadinlarda %2,1 ve erkeklerde %0,6 olmaktadir
(86). Evli olmayanlarda evli olanlara gore, sehirde yasayanlarda kirsal kesimde

yasayanlara gore panik bozuklugu riski iki kat artmaktadir (90).
2.3.6. Yaygin Anksiyete Bozuklugu
Yaygin anksiyete bozuklugu (YAB) bircok fiziksel hastalikla yaygin olarak birlikte

bulunabilen kronik, inat¢1 ve yeti yitimine neden olan, fakat tedaviye nispeten iyi yanit

veren bir anksiyete bozuklugudur. YAB ilk olarak 1980 yilinda DSM-III’te bagimsiz bir
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kategori olarak yer almistir. Daha sonraki tani sitemlerinde tanmi Olglitlerinin stirekli
degistirilmesi ve diger eksen I psikiyatrik bozukluklara ile sik birliktelik gostermesi
bagimsiz bir bozukluk olarak tani sistemlerinde yer almasina tartisilir kilmistir. Ancak
yapilan caligmalarda hastaligin seyri, sosyodemogarik faktorlerle iliskisi, tedaviye olan
cevap ve izlem YAB’in ayri bir bozukluk olarak siniflandirilmasi gerektigini
dogrulamustir (91).

Kronik endise ve huzursuzluk, yorgunluk, yogunlasma zorlugu, sinirlilik, kas

gerilimi, uyku bozuklugu gibi gerilimin etkileri YAB’1n temel 6zellikleridir (91).

2.3.6.1. Etyoloji

YAB’nin etyolojisi biyolojik teori, genetik teori ve psikoanalitik ve kognitif-
davranig¢1 teori olmak iizere ii¢ baslikta ele alinabilir. YAB’ in ailesel ve genetik bir
temelinin olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Yapilan c¢alismalarda YAB goriilme orani
hastalarin  birinci derece akrabalarinda yiiksek bulunmustur. Noradrenerjik ve
serotonerjik sistemler bagta olmak {izere bir¢ok norotransmitter sistemlerinin etyolojide
rol aldig1 6ne diisiiniilmektedir.

Genel olarak serotonerjik sistemin azalmig aktivasyonu, noradrenerjik sistemin ise
fazla aktivasyonu lizerinde durulmustur. Bir diger nérotransmitter olan GABA {izerinde
yapilmis calismalarda bu bozuklugun baslamasinda ve siirmesinde benzodiazepin
reseptorleri/GABA sistemindeki iglev bozukluguna isaret etmektedir. Kolesistokinin,
Noropeptid Y, Glutamathastaligin patogenezinde rol aldig1 diisiiniilen néropeptidlerdir.
Psikoanalitik teoriye gore anksiyete semptomlarinin iggiidiisel diirtii ile baskilama
arasindaki ikilemden dogdugu oOne siiriilirken, kognitif davraniggr teoriye gore

anksiyetenin korkunun algilanmasina bir cevap olarak gelistigi one stiriilmiistiir (91).

2.3.6.2. Tam

DSM-IV-TR’ye gore YAB, en az alti boyunca hemen her giin ortaya ¢ikan, birgok
olay ya da etkinlik hakkinda (is ya da okul basaris1 gibi) asir1 anksiyete ve iiziinti
(endiseli beklentilerin olmasi, kisinin endise ve iizlintiisiinii kontrol etmede giigliik

cekmesi, huzursuzluk, asir1 heyecan duyma) ile endise kolay yorulma, konsantrasyon
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bozuklugu, irritabilite, kas gerginligi, uyku bozuklugu gibi alt1 belirtiden en az {i¢iiniin

bulunmasi olarak tanimlanmistir (45).

2.3.6.3. Epidemiyoloji

Amerika Birlesik Devleri’nde yapilan Ulusal Estan1 Calismasi’nda (NCS) YAB’ nin
nokta yayginlig1 %1,6, bir yillik yayginlig1 %3,1 yasam boyu yayginlig1 ise %5,1 olarak
bulunmustur (44,45). YAB’nin kadinlarda erkeklerden iki kat daha fazla goriildiigiindi,
ayrica issizler, bosanmislar, ayr1 yasayanlar, dullar ve geng bireylerde de daha sik
goriildiiglinii saptamislardir. Epidemiyolojik Alan Calismasi’nda (ECA) ise YAB’nin
bir yillik yaygiligi %3, yasam boyu yayginlig1 %4-6 olarak belirlenmistir. Avrupa’da 6
farkli tilkede yiiriitiilmiis bir diger ¢aligmada ise YAB’nin 12 aylik yayginligi %]l,
yasam boyu yayginligi ise %2,8 olarak bulunmustur (92). Tiirkiye Ruh Sagligi Profili
arastirmasinda ise YAB’nin, 12 aylik yayginlig1 %0,7 saptanmistir (45).

YAB, birinci basamakta en sik tanimlanan anksiyete bozuklugudur. Wittchen ve
ark. (93) birinci basamak saglik kuruluslarina anksiyete sikayeti ile bagvuran hastalarin
%22’sinde YAB’nin oldugunu saptamuglardir. Diinya Saglik Orgiitii’niin 15 iilkede
BBSK’da yiiriittiigii ¢alismada YAB’nin yayginligim1 %7,9 olarak saptanmislardir (94).
YAB olan bireylerin biiyiikk c¢ogunlugu birinci basamak saglik kuruluslarina
basvurduklar1 ve ¢ogunlukla diger psikiyatrik bozukluklarla birlikte bulunduklari igin
ruh sagligt merkezlerinde yaygnhigi diger anksiyete bozukluklarindan daha az

goriilmesine neden olmaktadir (95).

2.3.7. Anksiyete Bozukluklari ve Kardiyovaskiiler Hastahklar

Kalp hastaliklar1 semptomatik olmaya basladiklarinda anksiyete i¢in onemli bir
etikleyici hale gelirler. Anksiyete, kisinin yasadigi nefes darligi, gogiis agrisi, bas
donmesi, carpinti gibi fiziksel ve otonom semptomlarla baslayabilir. Aritmiler ve
anjinapektoris panik atak semptomlariyla ¢ok benzer oldugundan bireyde beklenti
anksiyetesine neden olabilir (96).

Koroner arter hastaligi olan ve acil servislere gogiis agrisiyla bagvuran hastalarin

%?34’linde panik bozuklugu saptanmistir. Kardiyoloji boliimiinde ayaktan takipli ve
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yatarak tedavi goren korner arter hastaligi olan hastalar arasinda panik bozuklugu
sikilig1 %10-50 arasinda oldugu bildirilmistir (97,98).

Birlikteliginden siklikla s6z edilen diger bir KVH mitral valvprolapsusu
(MVP)’dur. MVP ve panik bozuklugu ile ilgili literatiirler incelendiginde bu iki
durumun siklikla bir arada bulundugu ancak ikisi arasinda nedensel bir iligki
bulunmadigi bildirilmistir (99).

Hipertansiyon hastalarinda yasam boyu panik atak sikligi %35-39, yasam boyu
panik bozuklugu siklig1 ise %12-14 olarak saptanmustir (100). Idiopatikkardiyomiyopati
hastalariin yaklasik yarisinda panik bozuklugu, panik bozuklugu hastalarin %20-
23’linde kardiyomiyopati saptanmistir (101).

Yaygin anksiyete bozuklugu ile KVH arasindaki iliski uzun stiredir bilinmektedir.

BBSK’de yiiriitiilen ¢aligmada kalp hastaligi ve hipertansiyon hastalarinin
%12’sinde yaygin anksiyete bozuklugu oldugu tespit edilmistir (102).

2.4. Psikolojik Testlerin Tanim

Genel olarak bir psikolojik test, standart kosullarda yapilan gozlem veya goriisme
anlamim1  tasir. Psikolojik test bireylerin  yetenekleri, becerileri, edinimleri
(performanslari), giidiileri, tutumlari, savunmalar1 vb. hakkinda bilgi verecek sorularin
sorulmasina ortam ve olanak saglayan sistemlibir yaklagimdir (103).

Psikolojik testler, kisinin davranigini standart kosullar altinda goézlemlemek ve

tanimlamak i¢in kullanilan sistematik bir yontem seklinde tanimlanmaktadir(103).

2.4.1. Olcekler Hakkinda Bilgi Sahibi Olunmasinin Onemi

Olgeklerle ilgili repertuarin genis olmasi klinisyene daha fazla kullanim esnekligi
saglar ve degerlendirme i¢in gereksinimlerine uyan yontem ya da Olglim aracini
secebilmelerine olanak tanir. Ancak bu kadar ¢ok sayida test, deneyimsiz bir klinisyeni
hangi testin amacina uygun oldugunun belirlenmesi konusunda zorlayabilir ve
belirsizlik olusturabilir (104).

Gereksinimler dogrultusunda gelistirilen 6l¢ekler bazen ayni konu i¢in ¢ok sayida

oldugunda, hangi 6lgegin kullanilacagi konusunda klinisyenler ve arastirmacilar i¢in bir
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karisiklik ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenle 6l¢eklerin hangi nitelikleri karsiladiginin iyice
bilinmesi, istenilen amaca hizmet edecek en uygun Olgegin kullanilmasina olanak

saglayacaktir (104).

2.4.2. Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi (HAD)

Hastane anksiyete ve depresyon dlgegi (HAD), Zigmond ve ark. (105) tarafindan
1983 yilinda gelistirilmistir. Tibbi bir hastaligit olan popiilasyonda duygudurum
bozuklugunu taramak amaciyla tasarlanmistir. Toplum ve hastane ornekleminde
kolaylikla kullanilabilir. Psikiyatrik belirtileri fiziksel bozukluklardan ayirmak igin,
fiziksel belirtiler yerine duygudurumun 06znel yikimi {izerinde durulmaktadir.
Depresyon alt dlgegi tlizgilinliik yerine anhedoniyi temel semptom olarak almaktadir.
HAD DSM-IV'te bulunan depresif semptomlart tam anlamiyla kapsamamasina karsin,
anhedonik semptomlar tibbi hastaliklar1 bulunan kisilerde depresyon i¢in i1yi bir kanittir.
Intihar diisiincesi, sucluluk ve umutsuzlugu icermemektedir (105,106).

HAD hasta tarafindan doldurulmakta, 14 maddeden olusmakta ve maddeler 4
ozellik icermektedir. Iki alt 6lgek depresyon ve anksiyeteyi degerlendirmektedir. Yedi
maddelik depresyon alt 6lgegi 0-21 arasinda skorlanmakta, kesme noktasi olarak 0-7=
Normal, 8-10= Hafif, 11-14= Orta, 15-21= Ciddi, bir duygudurum bozukluguna isaret
etmektedir. Olgegin Tiirkge gecerlik ve giivenirligi 1997 yilinda Aydemir ve ark. (106)

tarafindan yapilmistir.



3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Gaziantep Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onay1 (Tarih:
26.09.2018 Karar no: 2018/239) alindiktan sonra Gaziantep Universitesi Sahinbey
Arastirma ve Uygulama Hastanesi Acil Tip Anabilim Dali’nda yapilmistir. S6z konusu
Acil Servis yillik ortalama 180.000 civarinda hastaya hizmet vermektedir.

Calisma i¢in Helsinki bildirgesine uyuldu ve hastalara HAD 6l¢egi uygulanmadan
once goniillii onam formu alindi, Acil Tip Anabilim Dali’na bagli olarak ¢alisan eriskin
acil servisine 01.10.2018 ile 01.01.2019 tarihleri gogiis agris1 nedeni ile bagvuran ve
daha once koroner anjiyografi dykiisii olan 200 hasta ¢aligmaya alindi.

Calismaya dahil etme kriteri olarak; koroner arter hastaligi tanili olup acil servise
gbgiis agrist sikayetiyle bagvuran hastalar arastirmaya dahil edildi.

Calismada diglama kriteri olarak ise; okuma yazma bilmeyenler, calismaya
katilimda rizali olmayanlar ve hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar ¢alismaya
dahil edilmedi.

Calismada 1997 yilinda Aydemir ve ark. tarafindan olusturulan HAD Oolgegi
kullanildi.

Gontillii hastalara 2 sayfadan olusan anket verildi. Her ankette toplam 14 soru ve
her sorunun i¢erisinde 4 farkli segenek vardi. Hastalardan; bu se¢eneklerden kendilerine
en uygun olan yalnizca bir secenegi isaretlemeleri istendi.

Hastanemizin rutin acil tetkiklerinde kardiyak marker olarak Troponin I
calisilmaktadir. Normal araligi 0-0,012 araliginda yer almaktadir. Bu aralikta sonug
aliman hastalar troponin negatif (-) olarak kabul edildi. Bunun iizerindeki degerler
miyokard hasar1 agisindan anlamli (troponin pozitif (+)) kabul edildi.

Hastalara ait anket ve tetkik sonuglar1 bilgisayar programina islendi. Bulgular SPSS
18.0 programu ile analiz edildi. Kategorik olan 2 degisken arasindaki iligki i¢in ki-kare
testi; bagh degiskenlerin karsilagtirilmasinda t-testi uygulandi. p<0,05 degerleri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.



4. BULGULAR

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama Hastanesi

Acil Servisine daha 6nce koroner girisim dykiisii olan ve gogiis agrisi ile bagvuran 200

hasta calismaya alindi. Hastalarin yas ortalamast 60,91 + 14,13 bulundu. Hastalar en sik

51-60 (%27,0), ikinciolarak61-70 (%25,0) yas araligindaydi. Hastalarin %69’u (138)
erkek, %31°1 (62) kadindi (Tablo 1).

Tablo 1. Calismaya Alinan hastalarin Yag/Cinsiyet Gruplari

Yas Grubu Erkek Kadin Toplam - n (%)
20-30 6 0 6 (%3,0)
31-40 9 2 11 (% 5,5)
41-50 21 6 27 (% 13,5)
51-60 43 11 54 (% 27,0)
61-70 33 17 50 (% 25,0)
71-80 17 16 33 (% 16,5)

81 ve iizeri 9 10 19 (% 9.5)

Toplam 138 (% 69) 62 (% 31) 200 (% 100)

Hastalarin ortalama anksiyete skoru 9,03 + 4,04 ve depresyon skoru 8,63 + 4,24

olarak tespit edildi. Hastanin cinsiteyi ile anksiyete veya depresyon skorlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi (sirasiyla p=0,906 ve p=0,795) (Tablo 2).




Tablo 2. Cinsiyet ile Anksiyete ve Depresyon Skorlar ligkisi
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- Standart
Cinsiyet | Say1(n) | Ortalama Sapma t p

Anksiyete | Erkek 138 9,01 4,085
-0,118 0,906

Skoru Kadin 62 9,08 3,964

Depresyon | Erkek 138 8,57 4,249
-0,261 0,795

Skoru Kadin 62 8,74 4,258

Hastalardan alinan kan 6rneklerinde bakilan troponin degerleri 0,001 ile 41,229

arasinda sonuclandi. Ortalama deger 0,450 + 3,125 olarak tespit edildi.

Troponin degeri pozitif olan 78, negatif olan 122 hasta bulundu (Tablo 3).

Tablo 3. Troponin Sonucuna Gore Pozitif ve Negatif Hasta Sayilar

Say1 (n) Yiizde (%)
Pozitif (+) 78 39,0
Troponin Degeri Negatif (-) 122 61,0
Total 200 100,0

Hastalarin anksiyete/depresyon skorlarin1 ve sayilarini

asagidaki gibidir (Tablo 4,5).

Tablo 4. Anksiyete Skorlarina Gore Hasta Sayilari

gostereteren tablolar

Say1 (n) Yiizde (%)
Normal (0-7) 65 32,5
Anksiyete Skoru | Sinirda (8-10) 76 38,0
Sonucu Siddetli (10 ve tlizeri) 59 29,5
Toplam 200 100,0
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Tablo 5. Depresyon Skorlarina Gére Hasta Sayilari

Say1 (n) Yiizde (%)
Normal 84 42.0
Depresyon Skoru | Sinirda 43 21,5
Sonucu Siddetli 73 36,5
Toplam 200 100,0

Hastalarin  anksiyete/depresyon skorlar1 ile hastalarin  servise yatis veya
taburculuk/6liim sonuglar1 arasindaki iliski karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin Anksiyete/Depresyon Skorlari ile Sonu¢ Durumlar1 Karilastirmasi

Say1 Std.
(n) Ortalama Sapma F P
Taburcu 136 8,99 4,078
Anksiyete | Koroner YBU Yatisi 39 9,23 4,177
0,155 | 0,927
Skoru Kardiyoloji Servis Yatisi 22 9,14 3,956
Olim 3 7,67 577
Taburcu 136 8,68 4,232
Depresyon | Koroner YBU Yatist 39 8,62 4,517
0,069 | 0,977
Skoru Kardiyoloji Servis Yatist 22 8,45 4,262
Oliim 3 7,67 1,155

Troponin degerine gore anksiyete, depresyon puanlar1 karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi gozlenmistir (p>0,05) (Tablo 7).

Tablo 7. Troponin Sonucu ile Anksiyete / Depresyon Skorlar1 Karsilagtirmasi

Troponin Std.
Pozitif/Negatif Sayi(n) | Ortalama Sapma t P
Anksiyete Pozitif (+) 78 9,08 3,976
0,132 0,895
Skoru Negatif (-) 122 9,00 4,094
Depresyon Pozitif (+) 78 8,79 4,391
0,652 0,278
Skoru Negatif (-) 122 8,52 4,158
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Troponin degerinin pozitif veya negatif sonuglanmasinin hem erkek hem kadin

cinsiyette anksiyete veya depresyon skoru iizerine istatistiksel olarak anlamli etkisi

olmadig goriildii (Tablo 8 ve 9).

Tablo 8. Erkek Cinsiyet ile Troponin Sonucu Arasindaki Iliski

ERKEK Troponin Std.
Pozitif/Negatif Say(n) | Ortalama Sapma t P
Anksiyete Pozitif (+) 55 8,82 4,009
-0,441 0,660
Skoru Negatif (-) 83 9,13 4,155
Depresyon Pozitif (+) 55 8,64 4,335
0,143 0,886
Skoru Negatif (-) 83 8,53 4,218
Tablo 9. Kadin Cinsiyet ile Troponin Sonucu Arasindaki liski
KADIN Troponin Std.
Pozitif/Negatif Sayl(n) | Ortalama Sapma t P
Anksiyete Pozitif (+) 23 9,70 3,913
0,937 0,352
Skoru Negatif (-) 39 8,72 4,000
Depresyon Pozitif (+) 23 9,17 4,599
0,610 0,544
Skoru Negatif (-) 39 8,49 4,084

Troponin degerleri ile anksiyete ve depresyon puanlari arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki bulunmadi (p>0,05) (Tablo 10).

Tablo 10. Korelasyon Analizi

Anksiyete Depresyon Troponin
Skoru Skoru Degeri (mg/dL)
. Pearson Correlation -,075 -,027 1
Troponin
Degeri Sig. (2-tailed) ,290 ,706
(mg/dL) 200 200 200

Toplam




Tablo 11. Ozet Tablo
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Say1 (n) Yiizde (%)
Erkek 138 69,00
Cinsiyet
Kadin 62 31,00
Taburcu 136 68,00
Koroner YBU Yatisi 39 19,50
Sonu¢ Durumu
Kardiyoloji Servis Yatist 22 11,00
Oliim 3 1,50
Troponin Pozitif (+) 78 39,00
Pozitif/Negatif Negatif (-) 122 61,00
Normal 65 32,50
Anksiyete Grubu Sinirda 76 38,00
Siddetli 59 29,50
Normal 84 42,00
Depresyon Grubu Sinirda 43 21,50
Siddetli 73 36,50




5. SONUC VE TARTISMA

Diinyada ve iilkemizde koroner arter hastaligi tanisi1 alan kisi sayis1 her y1l giderek
artmakta, buna paralel olarak Perkiitan Koroner Girisim (PKG) sayis1 da artmaktadir.
Bu hastalarin anksiyete veya depresyon tehdidi altinda olmalar1 yasam kalitelerini
dogrudan etkilemektedir. Konuyla ilgili olarak KAH tedavi ve takibini iistlenen
hekimler tarafindan goéz ardi edilebilme ihtimali bulunan psikolojik durumlarinin
onemine dikkat ¢cekmek istedik.

Depresyon tiim diinyada %21,4’liik yasam boyu goriilme orani ile kronik yeti
yikimma neden olan, sosyal, ailesel ve bireysel olarak yliksek maliyetlere yol acan
temel halk sagligi sorunudur (107). Depresyonlu bireyler tiim yasamlarin %12’sini is
goremez halde gegirmektedir (108). Birgok Avrupa iilkesinde erken emekliligin en sik
nedenlerinden biri olarak karsimiza ¢ikmaktadir (109).

Anksiyete bozukluklar1 toplumda sik goriilen psikiyatrik bozukluklardir. Diinya
Saglik Orgiitiiniin (WHO) yaptig1 arastirmada anksiyete bozukluklarmn yasam boyu
yayginlig1 %14,6 olarak bildirilmistir (110).

Depresyon ve anksiyete bozukluklarinin goriilme sikligi genel toplum ile
kiyaslandiginda tibbi hastali§i olan bireylerde daha yiiksektir. Tibbi bir hastaligin
varliginin herhangi bir psikiyatrik bozukluk riskini arttirdigi bilinmektedir (111). Tibbi
hastaliklar ile psikiyatrik bozukluklarin birlikteligi hastaliklarin morbidite, mortalite ve
saglik giderlerinin artmasina, hastaliga ve tedaviye olan uyumun giiclesmesine, yeti
yikimina, hastanede kalig sliresinin uzamasina neden olmaktadir

Anksiyete bozukluklar1 ile tibbi hastaliklar arasinda giiclii bir iliski oldugu
gosterilmistir  (112). Anksiyete bozukluklari, tibbi hastaliklarla birlikte goriilen
psikiyatrik bozukluklar arasinda ilk sirada yer almaktadir (113). Hastalarda goriilen
anksiyete dogrudan bir psikiyatrik bozukluga bagli olabilecegi gibi hastaligin

tetiklemesi veya uygulanmakta olan tedavilerin sonucunda ortaya ¢ikabilir (114).
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Niifusun giderek yaslanmasi, kardiyak hastaliklarin  toplumda giderek
yayginlagmasini da beraberinde getirmektedir. Bu nedenle koroner girisim yapilan hasta
sayist da her yi1l giderek artmaktadir.

Sagligin tanimi kisinin biyo-psiko-sosyal olarak tam bir iyilik hali i¢inde olmasi
seklinde yapilmaktadir. Hastalar; koroner girisim sonrasi biyolojik olarak tedavi edilmis
olsa bile bu hastaligin beraberinde gelen psikolojik etkilenmenin de g6z Onilinde
tutulmas1 gerekmektedir. Bireyin hayat kalitesini diisiiren anksiyete veya depresyon
durumu tedavi edilmediginde kardiyak tedavinin de basarisini diisiirebilmektedir.

Bu konuda literatiirde acil servise bagvuran hastalar {izerinde yapilmis bir ¢aligma
bulunmamaktadir. Ancak yatan hastalar iizerinde yapilmis bazi1 ¢alismalarda farkli
sonuclar elde edilmistir.

Rusya’da ¢ok merkezli yiiriitiilmiis ¢alismada depresyon goriilme orant %?24,4,
Brezilya’da yiiriitiilmiis bir baska caligmada %26, Almanya’daki ¢alismada %16,1-
%24.,9, Kanada’da %35,1, Danimarka’da %8.,3, Amerika’da %9 ve Italya’da %12,8
olarak bulunmustur (71- 75).

Anksiyete konusunda Kayhan F. ve ark.’in yaptigi calismada (115) Ornekler
kardiyoloji dis1 boliimleri de igermekte olup hastalarin %23,2’sinde bir anksiyete
bozuklugu saptanmistir. Ayni calismada kardiyoloji servisinde yatan hastalarda ise
KAH olan hastalarin %15,7’sinde duygudurum bozuklugu, %27’sinde bir anksiyete
bozuklugu bulunmustur. Ulusal ¢aligmalara bakildiginda anksiyete bozukluklarinin bir
yillik yaygmligt NEMESIS calismasinda %12,4, Almanya calismasinda %14,5, NCS
calismasinda %17,2 ve NCS-R calismasinda %18,1 olarak bildirilmistir (33-38).

Bilimsel bir aragtirmaya baslarken sonuglari tahmin edebilmek her zaman miimkiin
olmayabilir. Gelismekte olan iilkelerde ve az gelismis iilkelerde ekonomik sikintilara
bagl stres ve ankisiyete bozukluklar1 ¢ok goriilebilir. Biz calismamizda daha 6nce akut
koroner sendromla acil servisimize basvuran hastalarin yasadigi 6liim korkusu, siddetli
agr1, gogiiste sikisma hissi gibi daha dnce belki de hi¢ yasamadigi semptomlarin hasta
tizerinde olumsuz etkiler birakabilecegi hipotezinden yola ¢ikarak depresyon
derecelerinde ve/veya sikliginda artis olabilecegini bekliyorduk. Fakat bu hastalarda
erkek veya bayan cinsiyette ankisiyete ve depresyon skorlarinda herhangi bir degisklik

olmadigini gordiik.
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KAH tanili hastalarin gogiis agris1 yasamast durumunda bagvuru merkezleri Acil
Servisler olmaktadir. Bu nedenle Acil Servis hekimlerinin de hastalarin ruhsal
durumlarma yénelik bilgi ve farkindaligmin olmasi énem tasimaktadir. Ozellikle de
tetkik sonuclarinda kardiyak patoloji saptanmadig1 ancak hastanin sikayetlerinin devam
ettigi durumlarda kisinin anksiyete/depresyon duygudurumu igerisinde olabilme ihtimali
akla gelmelidir.

Acil servisler c¢ok sayida ve her g¢esitte hastanin bagvurdugu birimlerdir.
Calismamizda hastalarin troponin degerleri ile anksiyete/depresyon sonuglart arasinda
anlamli iligski ¢itkmamasi konuyu 6nemsiz kilmamaktadir. Daha genis ¢apl ¢aligmalar
yapilmast farkli sonuglarin ortaya konmasina yardimci olabilecektir. Bu c¢alisma;
hastalar entellektiiel yapilarina, 6grenim veya ekonomik durumlarina gore ayrilarak

yapilsaydi daha anlamli sonuglar ¢ikabilecegi diisiiniilebilir.
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