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OZET

Koroner Arter Hastahig1 Olan Hastalarin Yiiriiyiis Davramislarimin Akilh

Telefon Kullanimi ile Degerlendirilmesi

Amag: Aterosklerotik kalp hastaligi cogunlukla genis damarlarda inflamasyon ve
lipid birikiminin neden oldugu en sik kardiyovaskiiler hastaliktir. Kalp damar
hastalarinda egzersizin olumlu etkiler mevcuttur. Koroner arter hastaligi saptanip
revaskiilarizasyon saglanan hastalarda islemden sonra hastalarin  egzersiz
aliskanliklarindaki degisikligin degerlendirilmesi amaglanmaktadir.

Materyal ve metot: Calismaya aterosklerotik kalp hastaligi saptanan 52 hasta ile
koroner arter hastaligi olmayan 52 kisi kontrol grubu olarak dahil edildi. KAH alinma
kriteri; koroner anjiografi ile ciddi darlik saptanip ve revaskiilarize edilmesi tanimlandi.
Hastalarin yiiriiylis adim sayilar1 akilli telefon uygulamasi olan adimsayar programlari
kullanilarak tespit edildi.

Bulgu: Calismaya alian hasta grubundaki yas ortalamasi1 54.73+5.07 iken kontrol
grubundaki yas ortalamasi 52.92+5.15 olarak hesaplandi. Calismaya alinan hastalarin
birinci hafta, ikinci hafta ve toplam adim sayilar1 karsilastirildiginda; hasta grubunda
adim sayilar1 daha fazla olarak bulundu ve bu degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptandi (p= 0.01; 0.002; 0.006, swrasiyla). Calismaya alman kadmn bireylerin
birinci hafta, ikinci hafta ve toplam adim sayilar1 karsilastirildiginda; kadin hasta
grubundaki adim sayilar1 kontrol grubunda yer alan kadmn bireylere gore daha fazla
olmasia ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi. Calismaya dahil edilen erkek
bireylerin bir haftalik, iki haftalik ve toplam adim sayilar1 karsilastirildiginda; hasta
grubunda yer alan erkeklerin adim sayis1 daha fazla saptandi ve bu degerler
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptandi (p= 0.04; 0.005; 0.003,
strastyla).

Sonug: Caligmamizda KAH hastalarinda adim sayilar1 belirgin olarak daha fazla
saptandi. Calismamizda adim sayilar1 cinsiyetler agisindan karsilastirildiklarinda erkek
popiilasyondaki adim sayilar1 daha fazla bulundu. Cinsiyetler kendi iginde
karsilastirildiklarinda ise; KAH bulunan erkek bireylerdeki adim sayisi kontrol
grubundan anlamli olarak daha fazla bulundu.

Anahtar Kelimeler: Egzersiz, Fiziksel aktivite, Koroner arter hastaligi,

Revaskdlarizasyon.
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ABSTRACT

Assessment of Walking Behavior of Patients with Coronary Artery Disease

with Smartphone Use

Aim: Atherosclerotic heart disease is the most common cardiovascular disease
caused by inflammation and lipid accumulation mostly in large vessels. Exercise has
positive effects in cardiovascular patients. We aimed to evaluate the alteration in exercise
habits after the revascularization procedure in patients with coronary artery disease.

Material and method: The study included 52 patients with atherosclerotic heart
disease and 52 patients without coronary artery disease as control group. Inclusion criteria
for CAD was defined as severe stenosis detected by coronary angiography and
revascularized. Patients' walking step counts were determined using pedometer programs
with smart phone applications.

Results: The average age of the patient group was 54.73+5.07 years, while the
average age of the control group was 52.92+5.15 years. The number of steps in the first
week, second week and total steps of the patients included in the study was found to be
higher in the patient group and a statistically significant difference was found between
these values (p= 0.01; 0.002; 0.006, respectively). Although the number of steps in the
first week, second week and total number of steps of the female subjects included in the
study was higher in the female patient group compared to the female subjects in the
control group, it was not statistically significant. Male subjects included in the study were
found to have a higher number of steps at one week, two weeks and total number of steps,
and a statistically significant difference was found when these values were compared ((p=
0.04; 0.005; 0.003, respectively).

Conclusion: In our study, step counts were significantly higher in CAD patients.
When the number of steps was compared in terms of gender, the number of steps in the
male population was found to be higher. The number of steps in male patients with CAD
was significantly higher than in the control group when the genders were compared within
themselves.

Keywords: Exercise, Physical activity, Coronary artery disease,

Revascularization.
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1. GIRIS

Kardiyovaskiiler hastaliklar, tum dinyada oldugu gibi iilkemizde de Olum
nedenleri arasinda birinci sirada yer almaktadir (1). Ateroskleroz gelisimi ve risk
faktorlerinin varligi kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi artiran baslica nedendir.
Ateroskleroz patogenezinin artik sadece damar duvarinda lipid toplanmasi ile olmadigi
bunun yaninda kronik inflamasyonun ve endotel disfonksiyonunun da bu strecin 6nemli
parametreleri oldugu saptanmistir (2). Bu nedenle, ateroskleroz gelisimi ve ilerlemesini
yavaglatmak i¢in kronik inflamasyon ve endotel disfonksiyonunun dizeltilmesi 6nemli
rol oynamaktadir. Ateroskleroz gelisiminde yer alan risk faktorlerinin yaninda yasam
tarzinin da 6nemli bir faktor oldugu gosterilmektedir (3). Egzersiz bu siireci yavaglatan
ve olas1 komplikasyonlar1 azaltan, olduk¢a kolay ulasilabilen ve ucuz bir yontemdir.
Ancak sedanter yasam tarzi nedeniyle giinlilk hayatimizda ¢ok az yer almaktadir. Bu
nedenle engellenebilir pek ¢cok hastalik ve komplikasyonlari ortaya ¢ikmaktadir. Amerika
Birlesik Devletleri’nde 2006 yilinda kronik kalp hastaligi nedeniyle yaklasik 165.4 milyar
dolar saglik harcamasi yapilmustir (4). Amerika Birlesik Devletleri’nde erken dliimlerin
%10’luk kismu1 yetersiz egzersiz ile iliskilidir (5).

Fiziksel egzersiz ¢ocuklarin ve gencglerin normal biiylime ve gelisimini diizenler.
Insanlarin daha iyi hissetmesini, daha iyi uyumasin1 saglarken yetiskinlerin gesitli kronik
rahatsizliklardan korunmasinda ve/veya bu hastaliklarin tedavisinin desteklenmesinde
fark olusturabilmektedir. Egzersizin epikardiyal koroner arterler iizerinde pek ¢ok faydali
etkisi bulunmaktadir. Diizenli egzersizin koroner akim rezervini, miyokardiyal kapiller
yogunlugu, kollateral kan dolasimmi artirdig1 ve ateroskleroz ve buna bagli gelisen
kardiyak morbidite ve mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir (6). Hafif-orta siddette fiziksel
egzersiz yapan koroner arter hastaligi (KAH) saptanmis hastalarin ortalama 5 yillik
takiplerinde tiim nedenlere bagli dlimlerin anlamli olarak azaldigi saptanmustir (7).
Fiziksel Aktivite 2008 Rehberi danisma kurulu raporunda, orta-yogun egzersiz
miktarindaki artis tlim nedenlere bagli mortalite, kardiyovaskiiler mortalite ve
kardiyovaskiiler olay gelisimi ile ters iligkilidir (8).

Egzersizin kardiyak olaylar1 azalttig1 ve kardiyovaskiiler risk faktorleri varliginda
ateroskleroz gelisimini yavaslattig1 bilinmektedir (9). Ancak modern yasamin etkisi ile
artan sedanter yasam tarzi ile fiziksel egzersiz hayatimizda daha az yer almaya

baslanustir. Ozellikle toplumumuzda bu durum daha fazla hissedilmektedir. Ulkemizde



KAH saptanmis hastalarda egzersiz  davranislarmi  degerlendiren  ¢alisma
bulunmamaktadir. Bu ¢alismada, KAH saptanip revaskiilarizasyon saglanan hastalarda

islemden sonra hastalarin egzersiz aliskanliklarindaki degisikligin degerlendirilmesi

amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Aterosklerotik Kalp Hastalhig

Aterosklerotik kalp hastalig1 ¢ogunlukla genis damarlarda inflamasyon ve lipid
birikiminin neden oldugu ve sonugta miyokard enfarktiisii ve inmeye neden olan en sik
kardiyovaskiiler hastaliktir. Ateroskleroz diiz kas hiicreleri, fibroblastlar, inflamatuar
hlcreler ve lipid gibi bilesenlerinin endotel tabakasmin altinda yer alan intimal alanda
olusturdugu lezyon ile karakterize bir patolojik siirectir. Bu lezyon olusumu zamanla
progresyon gostererek arterlerde esneklik kaybi, ilerleyici darlik ve tromboza egilim
olusturabilir. Hastalik, progresyonunun yavas olmasi nedeniyle daha ¢ok yasl hastalarda
ortaya c¢ikmaktadir. Kardiyovaskiiler hastaliklar, bazi iilkelerde insidansi azalmasina
ragmen tim diinyada 6liim nedenleri arasinda birinci sirada yer almaktadir (5).

Kronik koroner arter hastaliginda (KKAH) damar duvarindaki lezyonun ilerleyip
limende %50°den fazla darliga neden olmasi ile egzersiz veya stres silirecinde anjinaya
neden olabilmektedir. Geleneksel anlayisa gére KKAH, sol ana koroner arterde >%50
darlik ve diger buytk koroner arterlerden bir ya da daha fazlasinda >%70 daralmaya bagh
olusan bulgulara neden olan bir hastaliktir. Lipid birikiminin ve inflamasyonun fazla
olmasi plagin anstabil olmasini veya riiptiire yatkinligin1 artirabilir. Damardaki lezyonun
ilerleyip kesitsel olarak >%70 olmas1 ile miyokard oksijenizasyonuna yeterli kan akimi
saglayamamasi ile birlikte semptomlar artar. Damar liimenindeki darlik >%80°den fazla
olmas1 durumunda istirahatte bile anjina ataklar1 goriilebilir ve bazen hafif eforla bile
oksijen ihtiyacinin ¢ok artmasi ile miyokard iskemisine neden olabilmektedir (10).
Aterosklerotik plaktaki ani yirtilma ile o bdlgede olusan kan pihtis1 damar1 tamamen
tikayip kan akimini engelleyerek miyokard infarktiisiine neden olabilmektedir. Ayrica bu

olusan pihtilar bazen sistemik dolasima gecerek beyine ulasip inmeye yol acabilmektedir

(12).

2.2. Ateroskleroz Patofizyolojisi

Ateroskleroz, degisen biiylikliikteki arterlerde endotel hasari sonrasi baslayan
multifokal, inflamatuar, trombotik, akut ve/veya kronik bir siireci kapsamaktadir (12).
Endotel hasar1 aterosklerozun patogenezindeki ilk temel basamak olarak kabul
edilmektedir. Bilinen aterosklerotik risk faktorlerinin ¢cogunlugu (hipertansiyon, diyabet,

sigara, hiperlipidemi) endotelde fonksiyon bozukluguna neden olabilir. Mekanik travma
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ve metabolik, toksik ve immunolojik faktorler de endotel disfonksiyonuna yol agabilirler.
Hasarli endotel hiicrelerinin secici gegirgen ve antitrombotik Ozelligi kaybolur ve
subendotelyal doku agiga ¢ikarak plak olusumuna zemin hazirlar. Bu olusan endotel
hasar1 nedeniyle aterojenik lipoproteinler subendotelyal alan gecer ve burada
olusturduklari mikro gevre ile plak olusumunu baslatirlar. Bu alana gegebilmek i¢in diisiik
dansiteli lipoproteinlerin oksidasyonu ile endotel hucresinde reseptdr gorevi gdren
adezyon molekdllerinin ekspresyonuna neden olur. Modifiye hale gegen lipoproteinler
aterojenik Ozellik kazanirlar (13, 14). Subendotelyal bolgede olusan mikro cevrede
biriken makrofajlar, modifiye olmus lipoproteinleri toplayarak kopiik hiicrelerini
olustururlar. Ozellikle diisiik dansiteli lipoprotein (LDL), ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein
(VLDL) ve lipoprotein (a) bu slrecin olusumunda ve ilerlemesinde 6nemli rol
oynamaktadir (15). Anstabil plaklar, ¢ok sayida inflamasyon hiicresi ile birlikte nispeten
az sayida kollajen ve diiz kas hiicresi de icerir. Bu nedenle olusan fibroz kapsiil ince
yapilidir ve 6zellikle damar duvari ile birlesim noktasindan komplike olmaya meyilli bir
yapidadir (16).

Aterosklerotik plak gelisimi; oncelikle yagh ¢izgilenmeler ile baslayip devaminda
fibroz plaklar ve karmasik lezyonlar olmak iizere ii¢ ana grup olarak smiflandirilmistir.
Yagl cizgilenmeler, kiiciik yaslarda ortaya ¢ikan ve aterosklerozun onciisii oldugu kabul
edilen lezyonlardir (17). Yagh ¢izgilenmeler arter duvarmin intima tabakasinin
derinliklerinde kopiik hiicreleri olarak adlandirilan okside olmus lipitten zengin
makrofajlarin birikmesi sonucu meydana gelir. Fibroz plaklar ise yagh ¢izgilenmelerin
olusumundan sonra lezyonun ilizerinde bag dokusu ve lipitten zengin diiz kas hiicrelerinin
artmasi ile olusur. Lezyonun hem limene hem de tunika mediaya dogru ilerlemesi ile
birlikte lipitten zengin nekrotik kisimlar olusur. Bu nekrotik bdlgelerde kalsiyum birikime
ile kalsifiye olmasi ile aterom plaklar1 olusur (18). Bu plak yapist zaman igerisinde
progresyon gostererek liimenin daralmasina ve klinik olarak bulgu vermeye baslar. Plagin
icerisindeki komponentlerin dagilimi plagin yirtilma riskini belirler. Yirtilmaya daha
yatkin olanlar hassas plak olarak adlandirilir. Bu plak yapisi bityiik lipit cekirdekli, fibroz
kapsull daha ince, nispeten daha az diiz kas hicreleri, elastin, kollajen ve proteoglikandan
olusur. Bu yapidaki hassas plak yapisal 6zelliklerinden dolay1 yirtilmaya daha egilimlidir.
(19, 20). (Sekil 2.1.)
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Sekil 2.1. Ateroskleroz gelisim siireci

2.3. Epidemiyoloji

Ateroskleroz, tim diinyada ve iilkemizde 6liime en sik neden olan, sebep oldugu
sekellerle saglik harcamalarinin artmasina neden olup baslica bulasici olmayan halk
saglig1 sorunlaridan birisi olarak kabul edilmektedir. Bulasici olmayan hastaliklara bagli
olusan oliimlerin %82’si dort ana hastaliktan (kardiyovaskiler hastaliklar, kanser,
solunum yollar1 hastaliklari, diyabetes mellitus) olusmaktadir. Bunlar i¢inde
kardiyovaskiiler hastaliklar %37’lik oran ile ilk sirada bulunmaktadir (21). Ulkemizde
2012 yilina ait verilere gore bulasici olmayan hastaliklara bagli 6liim oran1 yaklasik %88
olarak saptanmustir. Genel popiilasyonda ise KAH prevalanst Amerika Birlesik
Devletleri’nde %2.8 iken iilkemizde %2.3 olarak saptanmustir (22). Ulkemizde 1990-
2006 yillar1 arasinda meydana gelen Oliimlerin %44’liniin nedeni KAH oldugu
raporlanmustir. Ozellikle 45-74 yas araliginda, koroner arter hastaligma bagl mortalitenin
erkeklerde yillik binde 8.3, kadinlarda ise binde 3.7 oldugu raporlanmistir. Avrupa
iilkeleri ile kiyasladiginda tilkemizde bu yas grubunda yer alan hastalar, koroner arter
hastaligmma bagli mortalite agisindan erkeklerde dordiincii, kadinlarda ise birinci sirada
yer almaktadir (23, 24). Ulkemizde her yil ortalama 310 bin yeni kardiyak olay gelismekte
ve bunlara bagli olarak yaklasik 170 bin kardiyak 6lim goriilmektedir. Ayrica her yil
KAH tanis1 alan birey sayist 140 bin kisi artmaktadir (25, 26). Bu iki veri birlestirildiginde



ateroskleroza bagli Slimlerin, tiim nedenlere bagli Oliimlerin yarisindan fazlasinin
sorumlusu oldugu goriilmektedir.

Kalp hastaliklarmin epidemiyolojik ozelliklerini inceleyen, Tiirkiye'de
Eriskinlerde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri Siklig1 Taramas1 (TEKHARF) ¢alismasina
gore; kalp hastaliklarinin iilkemizdeki prevalansi %6.7 (kadin: %6.2, erkek: %7.3) olarak
raporlanmistir. TEKHARF verilerine gore lkemizde KAH prevalansi 45-54 vyas
grubunda %6, 55-64 yas grubunda %17 diizeyine, 65 yas ve lizerindeki bireylerde ise
%28 seviyesinde raporlanmistir. Bu degerler 1990 yilindaki verilere oranla 50 yas {istii
populasyonda %80 oraninda artmustir. Ayrica, TEKHARF ¢aligmasmin verilerine gore
tilkemizdeki tim Oliimlerin %42’si koroner kalp hastaligma baghdir (27). Turkiye
Istatistik Kurumu 2019 yil1 61im verilerine gore dolasim sistemi hastaliklar1 %36.8 oran
ile ilk sirada yer almaktadir. Dolagim sistemine bagli meydana gelen 6llimlerin %39.1°1
iskemik kalp hastaliklar1 ve %22.2’si serebrovaskiiler hastaliklardan kaynaklanmaktadir

(23).

2.4. Tam ve Yontemleri

Stabil KAH tanisinda anamnez 6nemli bir yer alir. Hastanin semptomlari, risk
faktorleri, fizik muayene ve diagnostik testlerin birlikte degerlendirilmesi ile koroner
arter hastaliginin mevcudiyeti biiylik olasilikla saptanabilir. Agrinin karakteri, yerlesim
bolgesi, suresi, egzersiz ile olan iliskisi ve yayilimi mutlaka sorgulanmalidir. Agr1
cogunlukla g gsiin orta kismindan baslayip sirta 6zellikle sol kol olmak tizere her iki kola
ve alt ¢eneye dogru yayilim gosterir. Tipik anjina pektoriste agr1 baski tarzinda, tikanma
ve bogulma hissi ile ortaya ¢ikar ve efor ile degiskenlik gdsterir. Ozellikle yogun eforla
ile miyokardin oksijen tiiketimi arttigindan agr1 meydana gelir ve egzersiz devam ederse
daha da artabilir ancak efor sonlandirilip istirahate gegilirse agr1 azalip kaybolur. Stabil
anjinada agr1 siiresi uyarana maruziyete gore degisir. Yogun egzersiz sonrasi veya stres
ile olustugunda daha uzun siirebilir. Anjina pektoris semptomlar1 arasinda gogiis agrisi
diginda nefes darhigi, yorgunluk ve nadiren mide bulantis1 da bulunabilir (28). Anjina
tanisinda ayirict tani gok dnemlidir. GOglis agrisi ile bagvuran hastalarda gastrodzofagial
reflii, peptik {ilser, akciger hastaliklar1 ve 6zellikle anksiyete akilda tutulmalidir.

Stabil anjina tanisinda belirli kriterlere gore degerlendirme yapilarak tani ve tedavi
protokolii olugturulmaktadir. Bu siirecte Kanada Kalp Dernegi siniflamasina gore anjina
sinifl saptanarak tani algoritmasi yapilmaktadir. Kanada Kalp Dernegi Anjina siniflamasi

Tablo 2.1°de gosterilmistir (29).



Tablo 2.1. Anjina smiflamasi

Anjina simiflamasi

Smif I Gunluk fiziksel aktiviteler (Yiriiyiis, merdiven ¢ikma) anjinaya

neden olmaz. Agir aktiviteler ile anjina ortaya ¢ikmaktadir.

Smif II Glnliik aktivitelerde hafif kisitlanma vardir. Hizli yiirliylis veya
merdiven ¢ikma, yokus ¢ikma, yemek sonrasi, soguk havada
yiiriime veya yokus ¢ikma, emosyonel durumlarda veya sadece
uykudan uyandiktan sonraki birka¢ saat icindeki giinliik
etkinliklerde agr1 olusmaktadir. Normal hizda veya normal
kosullarda 200 metreden fazla yiiriiylis veya bir kattan daha fazla

merdiven semptomsuz ¢ikilabilmektedir.

Smaf 111 Ginliik fiziksel etkinliklerde belirgin kisitlanma vardir. Normal
hizda ve normal kosullarda 100-200 metre yiiriiyiis ve bir kat

merdiven ¢ikista semptom olusmaktadir.

Smif IV En ufak fizik aktivitede, bazen istirahatte bile semptom ortaya
cikabilmektedir.

Stabil anjina pektoriste tipik bir fizik muayene bulgusu yoktur. Ancak hastalar agr1
esnasinda soluk goriiniimlii ve terli olabilir. G6giis agris1 sikdyeti nedeniyle basvuran her
hastaya istirahat elektrokardiyografi (EKG) cekilmelidir. Cogu kez ¢ekilen EKG
normaldir. Ancak bazen agri1 sirasinda iskemiye ait EKG degisiklikleri (ST degisiklikleri,
daha 6nce gecirilmis miyokard infarktisi (MI)) saptanabilir. Hastanin istirahat esnasinda
EKG degisiklikleri olmast1 KAH'da daha koti prognoz belirtisi  olarak
degerlendirilmektedir. Hastanin EKG’sinin normal olmasi ve KAH siiphesi olan
hastalarda efor testi dnerilebilir. Efor testi, egzersiz sirasinda kalbin artmus is yiikiine bagli
olarak olusabilecek sunum/ihtiyac¢ dengesizligini degerlendirmek i¢in kullanilir. Egzersiz
ile semptomlarin tetiklenip tetiklenmedigi degerlendirilmis olur. Bu tetkiklerde stipheli
durum devam etmesi halinde diger goriintiilleme testleri tercih edilmelidir. Kardiyak
yapilar1 ve fonksiyonlarmni detayli olarak godsterebilen bilgisayarli tomografi (BT) ve
manyetik rezonans gorintileme (MRG) kullanilmaktadir (30). Bu goruntileme
yontemleri sonrasinda iskemi bulgusu saptanirsa hastaya koroner anjiyografi onerilir.
Koroner anjiyografi, koroner arterlerin dogrudan goriintiilenmesini saglar ve daralma

veya tikanikliklar1 gosterir. Anjiyografi, tanida altin standart olarak kabul edilir.



2.5. Tedavi ve Yonetim

Stabil KAH tanis1 konulduktan sonra her hasta i¢in bireysellestirilmis tedavi
protokolii olusturulmalidir. Oncelikle hastaligin tim evreleri igin yasam tarzi
degisiklikleri onerilmektedir. Saglikli bir diyet, diizenli egzersiz, sigara igmeme ve alkol
tilketimini smirlamasi ile hastanin efor kapasitesi artirilabilir ve hastaligin ilerlemesini
yavaglatabilir. Bu degisikliklerden sonra ise ¢esitli ilaglar ile farkli mekanizmalar
kullanilarak aterosklerotik plagin ilerlemesinin yavaslatilmasi, akut koroner olay
gelisiminin 6nlenmesi ve koroner kan akimi artis1 saglanir. Bu amagla kullanilan ilaglar;
aspirin, beta blokerler, statinler, nitratlar, kalsiyum kanal blokerleri ve anjiyotensin
doniistiirticii enzim (ADE) inhibitorleridir (31). Bunlara ragmen hastanin semptomlari
devam ediyorsa invaziv girisim protokolleri ile tedavi planlanmasi yapilir. Oncelikle
hastaya koroner anjiografi yapilip tikayici damar tespit edilir. Bu lezyon iskemi
olusturuyorsa anjiyoplasti ve stent uygulanarak daralmis arter genisletilerek akimda
rahatlama saglanir ve iskemi ortadan kalkmis olur (32). Ayrica lezyonlarmn ciddiyetine

gore ve diyabet gibi risk faktorleri dikkate alinarak koroner arter bypass yapilabilir.

2.6. Risk Faktorleri

Yapilan randomize kontrollii ¢alismalarin derlemeleri sonucunda bazi etken ve
hastaliklarin ateroskleroz gelisimi patogenezinde yer aldigi ortaya konmustur. Bu
etkenler arasinda hipertansiyon, aile Oykisu, sigara, obezite, diyabet, yiksek LDL
kolesterol diuizeyi gibi etmenler bulunmaktadir. Aterosklerozun risk faktorleri; major,

minodr ve yeni risk faktorleri olarak smiflandirilmis olup Tablo 2.2°de gosterilmistir (33).

Tablo 2.2. Ateroskleroz risk faktorleri
Risk Faktorleri
Degistirilebilir Risk Faktorleri

1. Diyabetes mellitus
2. Hipertansiyon
3. Sigara

Major Risk Faktorleri 4. Hiperlipidemi

Degistirilemeyen Risk Faktorleri

1. Cinsiyet
2. Yas
3. Genetik




Fiziksel Aktivite Azlig1
Minor Risk Faktorleri Obezite
Hipertrigliseridemi

Tip A kisilik yapis1

Ll e A

Koagiilasyon arttiran faktorler
e Hiperhomosisteinemi
Yeni Risk Faktorleri e Lipoprotein (a) yiiksekligi
e F-VII, F-VIII, V-WF yiiksekligi
e Fibrinojen
2. Enflamasyon gostergeleri (hs-CRP, IL-6, TNF- a)

2.6.1.Major Risk Faktorleri
Diyabetes Mellitus

Diyabetes mellitus ve KAH arasinda siki bir iligki bulunmaktadir. Her iki
hastaligin birlikte saptanmasi durumu sik olmakla birlikte komplikasyonlarda artisa
neden olmaktadir. Diyabetes mellitus varlig1 pek cok sekilde KAH olusumuna veya
predispozan nedenlerin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir (34).

a)Insiilin direnci ve inflamasyon: Diyabetes mellitus cogunlukla viicut
hiicrelerinin insiiline karsi daha az duyarli oldugu insiilin direnci ile karakterizedir.
Insiilin direnci, ayn1 zamanda inflamasyonu artirabilir. inflamasyon, KAH gelisimi i¢in
onemli bir risk faktordddr.

b)Hiperglisemi ve endotel hasari: Diyabetes mellitus kan seker diizeyinin
kontrolsiiz yiikselmesine neden olabilir. Yiiksek kan seker seviyeleri, damar duvarlarina
zarar verebilir ve ateroskleroz (damar duvarinda plak birikimi) gelisim riskini artirabilir.
Damar duvarinda gelisen aterosklerotik plaklar koroner arterlerde stenoza ve
tikanikliklara yol acabilir.

c) Kan basinci ve Lipid Diizeyleri: Diyabetes mellitus genellikle hipertansiyon
ve anormal lipid diizeyleri ile iligkilidir. Hipertansiyon nedeniyle damar i¢ ¢eperine
uygulanan shear stres plak olusumuna yatkiligi artirabilmektedir. Ayrica yiiksek
diizeydeki kolesterol partikiilleri endotel hasari olusmus bolgelerde birikerek KAH

patogenezinde yer almaktadir.



d)Metabolik Sendrom: Yiiksek kan basinci, diyabet, obezite, yiksek trigliserit
seviyeleri ve diisik HDL kolesterol diizeyleri gibi faktorlerle birlikte sikg¢a goriilen bir
durum olan metabolik sendromun bir pargasi olabilir. Metabolik sendrom varliginin KAH
i¢in bir risk faktorii oldugu da bilinmektedir (35).

e) Mikrovaskuler Komplikasyonlar: Diyabetes mellitus varligi, viicutta bulunan
tiim vaskiiler yapilarin i¢ini doseyen endotelin hasarina neden olabilmektedir. Bu durum
biiyiik damarlarda olabilecegi gibi kiiglik arterler ve kilcal damarlar1 da etkilemektedir.
Koroner arterlerdeki mikrovaskiiler dolagimi saglayan kilcal damarlarin da etkilenmesi
ile KAH patogenezinde yer alabilmektedir.

Diyabet ve KAH arasindaki bu kompleks iliskiyi anlamak 6nemlidir, ¢ilinkii
birindeki durumu kontrol altina almak, digerinin ortaya ¢ikma riskini azaltabilir. Bu
nedenle, diyabet yonetimi, diizenli egzersiz, saglikli beslenme ve duzenli medikal tedavi
gibi Onlemlerle diyabetes mellitusun kontrol altma alinmasi, KAH gelisim riskini

azaltmaktadir (34).

Hipertansiyon

Hipertansiyon ve KAH arasinda gii¢lii bir iliski vardir. Yiiksek kan basinci,
koroner arter endotelinde hasar olusturarak damar doku biitiinliiglinii bozarak
ateroskleroz olusumunu baglatabilir. Bu durum kardiyak dolagimi olumsuz yonde
etkileyebilir. Hipertansiyon gelisimi i¢in pek ¢ok predispozan neden bulunmaktadir (36).

a) Ateroskleroz: Hipertansiyon arter duvarinda yer alan endotele uygulanan shear
stres nedeniyle ateroskleroz siirecini baslatabilir. Damar yiizeyinde gelisen aterosklerotik
plagin biiylimesi ile koroner arterlerde daralmaya ve/veya tikanmasma neden
olabilmektedir. Bu durumda kalp krizine yol acarak kalp fonksiyon bozukluguna yol
acabilir.

b)Sol Ventrikul Hipertrofisi: Hipertansiyon, sol ventrikiill miyokardinda
hipertrofiye neden olabilmektedir. Ozellikle kontrolsiiz hipertansiyon varhginda kalbin is
yiikiiniin artisina bagl olarak sol ventrikiiliin istenilen atim hacmine ulasabilmesi i¢in
daha gii¢lii kasilmas1 nedeniyle kalp kasinda zamanla hipertrofi gelisebilmektedir. Bu
durumda, miyokardin besin ve oksijen ihtiyaci artmaktadir. Hipertrofiye bagli koroner
arterlerdeki dolum basinglarmin azalmas: ile artan miyokard kiitlesinin yeterince
beslenememesine neden olur. Bu iki durumu kompanse etmek icin kalp daha fazla
kasilmaya calisir ancak bir siire miyosit hasar geliserek kalp fonksiyonlar1 gerilemeye

baslar ve sonugta kalp yetmezligine gidebilecek bir siireci baglatir (37).
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c)Plak olusumu: Hipertansiyon varligi, arter duvarmda plak olusumunu
artirabilir. Bu stirec KAH siirecine katkida bulunabilmektedir. Ayrica, hipertansiyon
diger kardiyovaskiiler risk faktorlerinin hem olusumuna hem de etkilerinin artmasina
neden olabilmektedir.

Bu nedenle, hipertansiyonun kontrol altina alinmasi ve dogru yonetilmesi, KAH
gelisme riskini azaltmak i¢in olduk¢a 6nem arz etmektedir. Diizenli medikal takip, ilag
tedavisi, saglikli ve dengeli beslenme, diizenli egzersiz ve stresten kaginma gibi 6nlemler
hem hipertansiyonu kontrol altma almakta hem de KAH riskini azaltmakta etkili

olabilirler.

Sigara

Sigara ile KAH gelisimi arasindaki pozitif korelasyon pek ¢ok meta analiz ile
ortaya konmustur (38). Sigara igerdigi pek ¢ok kimyasal bilesik nedeniyle kalp ve damar
sistemine zarar verebilmekle birlikte kalp damar sistemi hastaligina neden olabilen pek
cok risk faktoriiniin gelisimini de tetikleyebilmektedir.

a) Koagulopati: Sigara i¢gmek, kanin pihtilagsma egilimini artirabilmektedir. Bu
durum, damar i¢i piht1 olusumu(trombiis) riskini artirarak kalp krizi veya inme riskini
artirabilir.

b) Oksidatif Stres ve Inflamasyon: Sigara icmek, viicutta serbest oksijen
radikalleri araciligiyla oksidatif stresi artirabilir ve inflamasyonu tetikleyebilir. Bu
durum, arter duvarlarinda hasara neden olabilir ve aterosklerozun gelisimine katkida
bulunabilir.

c) Ateroskleroz: Kronik sigara maruziyeti, arter duvarlarinda plak birikimini
hizlandirabilir. Plaklar, damarlar1 daraltarak ve tikayarak kan akismi engelleyebilir.
Ateroskleroz, koroner arterlerde lokalize plak birikimi ile karakterizedir ve bu durum kalp
krizi riskini artirabilir (39).

Kronik titln ve titin Grdnleri maruziyeti olan bireylerde KAH riski, olmayan
bireylere gore onemli Olgiide artmustir (40). Sigarayr birakmak ve diizenli egzersiz

aligkanhgi ile KAH riski azaltilabilir.

Hiperlipidemi

Hiperlipidemi, kan lipid seviyelerinin normal seviyenin iizerinde saptandigi
klinikopatolojik bir durumdur. Bu durum genellikle yliksek kolesterol (LDL kolesterol ve

total kolesterol) ve/veya yiksek trigliserit seviyeleri ile karakterizedir. Hiperlipidemi ile
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KAH arasinda giiclii bir iliski mevcuttur. Kanda 0lgulen total kolesterol ve LDL diizeyleri
(>100 mg/dL) arttikca kardiyovaskiiler risk oraninda yiikselme olur. Dolasimdaki tespit
edilen LDL seviyesindeki 40 mg/dL’lik azalma ile olusacak kardiyovaskiiler olaylarda
%20 oraninda azalma gorulmektedir (41). Aterosklerotik kalp hastaligi i¢in negatif risk
faktorti HDL diizeyinin diisiik (<40 mg/dL) olmasidir (42). Dolasimdaki diisik HDL
diizeyinin olmasinin nedenleri arasinda obezite, trigliserit yiiksekligi, sedanter yagsam,
insiilin direnci, tip 2 diyabet, sigara kullanimi yer almaktadwr. HDL diizeyinde %12
mg/dL ‘lik azalma, koroner olay riskini %25 gibi bir oranda artirabilmektedir (43).

a) Koroner Arter Hastahgr Riskini Artirma: Hiperlipideminin KAH riskini
artirdig1 pek ¢ok c¢alisma ile ortaya konmustur (41). Yiksek kolesterol ve trigliserit
seviyeleri, koroner arter duvar yapisinin fonksiyonunu bozabilir ve aterosklerotik
plaklarm olusumunu tesvik edebilir. Ozellikle yiiksek LDL kolesterol seviyeleri, hasarl
damar duvarlarinda plak olusumunu tetikleyebilir. Bu plaklar, arter duvarlari daraltarak
veya tikayarak kan akisini bozarak miyokardiyal beslenmeyi olumsuz etkiler.

b) Aterosklerotik Plaklarim Riiptiirii ve Tromboz: Hiperlipidemi arter
duvarlarindaki plaklarin lipitten daha zengin bir formasyon kazanmasi ve riiptiire egilimli
bir yapida olmasina sebep olmaktadir. Bu durum plak riiptiirii sonucu arterleri tikayarak
kalp krizi riskini artirabilir.

Hiperlipidemiyi kontrol altina almak, KAH riskini azaltmak adina 6nemli bir
adimdrr. Hiperlipidemi tedavisinde genellikle yasam tarzi degisiklikleri, diyet
diizenlemeleri ve ila¢ tedavisi Onerilmektedir. Dengeli ve saglikli bir diyet, diizenli
egzersiz, kilo kontrolii ve sigara icmeme hiperlipidemi ve KAH riskini azaltmada 6nemli

faktorlerdir.

Cinsiyet

Cinsiyet farkliligi ile KAH arasinda iligki bulunmaktadir. Yasla birlikte kadinlarda
da KAH riskinde artig olur. Erkeklerde KAH riski kadinlara gore daha yiiksek
bulunmustur. Kadinlarda menopoz donemine kadar olan siire¢cte hormonal korumaya
bagl olarak KAH riski daha diisiik olmaktadir. Ancak postmenopozal donemde bu
farklilik ortadan kalkmaktadir. Hatta daha ileri yaslarda kadinlarda daha sik bile
olabilmektedir (44).

Cinsiyet ile KAH arasindaki iliski oldukca karmasik bir yapidadir. Oncelikle erkek
hastalarda erken yaslarda baslayan ve yas ilerledik¢e risk durumunun her iki cinsiyette

benzestigi bu siirecte ilerleyen yaslarda ise kadinlarda daha sik hal almaktadir. Bu
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durumun azaltmak icin, saglikli yasam tarzinin benimsenmesi ve duzenli egzersiz

yapilmast onerilir.

Yas

Her iki cinsiyet i¢in yas, degistirilemeyen baslica risk faktorleri arasinda yer
almaktadir. Yas ile birlikte KAH riskinde artis olmaktadir. Ancak erkeklerde daha erken
yaslarda koroner olaylarda artig baslamaktadir. Bununla birlikte yasam tarzi da risk
faktorleri arasinda bulunmaktadir. Ozellikle sedanter yasam tarzi ve fiziksel aktivite (FA)
eksikligi KAH gelisiminde yer alan durumlar arasindadir (44).

a)Yasin ilerlemesi ve ateroskleroz: Yas ile birlikte damar duvarinda baslayan
plak olusumu ve sertlesme ile ateroskleroz gelisebilmektedir. Bu siirecin ilerlemesi ile
damar limeninde daralma ve kan akiminda azalmaya neden olabilecek diizeyde darliga
neden olabilir.

b)Endotel hasari: Yaglanma siireci, damar duvarinda dogal olarak meydana gelen
hasar1 artirabilir. Bu hasar, plak olusumuna ve arter duvarlarinin inflamasyonuna yol
acabilir.

c) Elastisite kaybi: Yaslanma, damar duvarlarmm elastikiyetini kaybetmesine
neden olabilir. Elastikiyet kaybi, kan damarlarinin genisleyip daralmasini daha zor hale
getirir ve kan basincii artirabilir.

d) Hormonal degisiklikler: Kadinlarda yasla birlikte degisen hormon diizeyleri,
ozellikle menopoz sonrasinda kadinlarda, KAH riskini artirabilir. Ostrojen
seviyelerindeki disiis, kadinlarin koroner arter hastaligma karsi dogal korumasini
azaltabilir. Yas ile birlikte olusan yapisal ve metabolik degisiklikler ile koroner arter
hastaligina predispozan bir silire¢ baslamaktadir. Bu siireci takiben KAH
gelisebilmektedir. Bu degisiklikleri azaltabilecek en dnemli parametre ise diizenli fiziksel

aktivitedir.

Genetik

Bireyin ailesinde KAH 6ykiisii bulunmasi durumunda KAH gelisme riski artabilir.
Ancak genetik faktorlere ek olarak ¢evresel etmenlerin varligi da daha fazla risk artisina
sebep olabilmektedir. Ozellikle KAH icin en giclu aile hikayesi birinci derece
akrabalarda erken yasta gelisen koroner arter hastaligidir. Boylece, birinci derece akraba
olan erkek bireylerde 55 yasindan 6nce, birinci derece akraba olan kadinlarda 65 yasindan

once KAH oykiistiniin olmasi, o kiside ateroskleroz gelisimi riskini yaklasik iki kat
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artirmaktadir (45). Iki veya daha fazla birinci derece akrabada koroner olay dykiisiiniin
olmasi bu kisilerde KAH riskini 3-6 kat artirmaktadir.

a) Genetik cesitlilik: Bircok gen, KAH riskini etkileyebilir. Kolesterol
metabolizmasi, damar yapisi, inflamasyon ve tromboz (kan pihtilar) ile ilgili genler KAH
olusum siirecine katkida bulunabilir.

b) Lipoprotein metabolizmasi: Baz1 genetik faktorler, yiiksek kolesterol veya
LDL kolesterol seviyeleri ile iliskilendirilmistir. Bu durum, ateroskleroz gelisimi ve KAH
riskini artirabilir.

c) Metabolik Sendrom ve genetik faktorler: Metabolik sendromun
komponentleri genetik faktorlerden etkilenebilmektedir. Genetik yatkmhigm varhigi
metabolik Sendrom gelisimini tetikleyerek KAH gelisimi riskini artirabilir.

Genetik yatkinligin 6nemi; bireyin genetik profili, cevresel faktorler, yasam tarzi
ve diger risk faktorleriyle birlikte daha belirginlesir. Ornegin, genetik olarak yiiksek
kolesterol diizeylerine sahip bir birey, diisiik FA ve sagliksiz bir beslenme aligkanligi ile
KAH gelisme riskini daha da artirabilir. Bu nedenle, genetik yatkinlik varliginda saglikli
yasam tarzi se¢imleri, diizenli egzersiz ve koruyucu tedbirlerle KAH riski 6nemli dlcude

azaltilabilir.

2.6.2.Minodr Risk Faktorleri
Fiziksel Aktivite Azlig1

FA azligi, KAH riskini artirabilen onemli bir risk faktoriidiir. FA azhig ile
kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda siki bir iliski bulunmaktadir (46). FA, LDL
kolesterol seviyelerini yiikseltebilir ve HDL kolesterol seviyelerinde azalmaya neden
olur. Bu durum, arter duvarlarinda plak birikimini artirabilir (29). Ayrica kan
damarlarinin elastikiyetini azaltarak ve kan basincinda diizensizliklere neden olabilir.
Yiiksek kan basinci ise KAH riskini artirabilir.

FA azligi, kilo kontroliine negatif yonde etki edebilir. Buna bagl gelisen obezite
varlig1 ise KAH riskini artirabilir. FA azlig1, viicutta iltihaplanma diizeylerini artirabilir.
Bunun sonucunda olusan kronik inflamasyon, koroner arter hastaligmin gelisimine
katkida bulunabilir. Ayrica koagiilasyon kaskatini etkileyerek kanin pihtilasma egilimini
artirabilir. Boylece olugsan mikro trombusler (kan pihtilarr), damar iginde tikanikliklara

ve dolayisiyla kalp krizi riskine yol agabilir.
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Buna ek olarak, FA azlig1 genellikle diger risk faktorleriyle birlestiginde KAH risk
artigina summatif etki olusturabilir.

Duzenli FA, kalp sagligimni korumanm ve KAH riskini azaltmanin 6nemli bir
yoludur. Saglikli bir yasam tarzinin bir pargasi olarak diizenli egzersiz yapmak, KAH
riskini azaltarak kalp ve damar sisteminin saglikli bir sekilde ¢aligmasini destekler. Kalp
kasinin giiclenmesine yardimci olur, kan damarlarinin elastikiyetini artirir ve kan
basincini diizenler. Amerikan Kalp Dernegi (AHA) ve diger saglik kuruluslari, haftada
minimum 150 dakika orta diizeyde veya 75 dakika yogun diizeyde aerobik aktivite
yapilmasini dnermektedir (47).

Dizenli FA, bilinen KAH olan hastalarda kardiyovaskiler morbiditeyi ve
mortaliteyi azalmaktadir. Iskemik kalp hastaligi olan hastalarinda haftada en az 3 kez 30
dakika suren orta yogunlukta aerobik ve izotonik egzersiz (tempolu yiiriime, bahge isleri,
ev isleri, yiizme, bisiklet siirme gibi) yapmasi dnerilmektedir (48). izometrik egzersizler
(eklem hareketi olmaksizin kas kasilmasmin oldugu statik egzersiz) miyokard oksijen

tiiketimini arttirdigi i¢in 6nerilmemektedir (49).

Obezite

Obezite, viicutta asir1 yag birikimiyle karakterize olup bir dizi saglik sorununa
ozellikle de koroner arter hastaligina yol agabilir. Obezite ve KAH arasindaki iliski pek
cok bilimsel ¢alisma ile ortaya konmustur. Yapilan ¢alismalarda obezitenin kan kolesterol
seviyelerini yiikselterek, kan basinci regiilasyonunu bozarak ve kronik inflamasyona
neden olarak KAH riskini artirdigi ortaya konmustur (50).

Obezite, genellikle LDL kolesterol ve trigliserit seviyelerini artirrpp HDL
kolesterol seviyelerini diisiirebilir. Bu durum, arter duvarlarinda plak birikimini artirarak
KAH risKini artirabilir. Bununla birlikte kan basinci regiilasyonunu bozarak yiiksek kan
basmncina (hipertansiyon) yol acabilir. Yapilan calismalarda viicutta sistemik
inflamasyona neden olarak damar endotelinde hasar olusturdugu gosterilmistir (13, 14).
Obezite, metabolik sendromun bir komponenti olarak da KAH riskinde artisa neden
olabilir.

Obezitenin KAH riskini artrmasi, bu durumu 6nlemek veya yonetmek igin
saglikli yasam tarzi se¢imlerinin ne kadar 6nemli oldugunu vurgular. Saglikli ve dengeli
beslenme, duzenli FA ve kilo kontrolii ile obezite kontrol altina alinip KAH riski

azaltilabilir.
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Hipertrigliseridemi

Hipertrigliseridemi, kandaki trigliserit seviyelerinin normalden daha yiksek
oldugu bir durumdur. Yapilan caligmalarda kan lipid parametre bozukluklarinin endotel
hasarina yol actig1 ve buna bagli olarak KAH riskini artirdig1 saptanmustir (51). Ayrica
arter duvarlarinda plaklarin olusumunu hizlandirabilir ve tromboz riskini artirabilir.

Hipertrigliseridemi, metabolik sendromun bir pargast olarak hipertansiyon,
yiliksek kan sekeri, abdominal (karm) obezite ve diisiik HDL kolesterol seviyeleri ile
birlikte KAH riskinde artisa neden olabilir. Ayrica ailevi hipertrigliseridemi dykiisii olan
bireylerde, artmig KAH riskinin genetik yatkimlikla iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir
(52).

Hipertrigliseridemi kan lipid seviyelerindeki yukselmeyle karakterize bir durum
olup viicutta olusturdugu olumsuz etkilerle KAH riskinde artisa neden olabilir. Bu
olumsuz etkilerin azaltilmasinda diizenli fiziksel aktivitenin O6nemli bir roli

bulunmaktadir.

Tip A kisilik bozuklugu

Tip A kisilik bozuklugu, bireyin rekabet¢i, sabirsiz, stresle basa c¢ikmakta
zorlanan, zamanla yarisan ve genellikle huzursuz bir tutum sergileyen kisilik 6zelliklerini
icerir. Bu durumla KAH arasinda bir iliski olduguna dair bazi arastirmalar yapilmustir.

Kronik stres, KAH icin bir risk faktorudur. Strekli yiksek dlizeyde stres, viicutta
inflamasyonu artirabilir, kan basmci yiikseltebilir ve KAH gelisimini tetikleyebilir.
Hizli yasam tarzi, diizensiz beslenme, yetersiz uyku ve diisiik FA gibi faktorlere bagh
olarak KAH riskini artirabilir.

Tip A kisilik 6zelliklerine sahip bireyler, sik sik huzursuzluk ve siirekli bir baski
altinda hissetme egiliminde olduklar1 i¢in kan basinglar1 yiikselebilir ve kalp hizlari
artabilir. Uzun vadede bu durum, KAH riskini artirabilir. Kronik stres, bagisiklik sistemi
yanitin1 olumsuz etkileyerek inflamasyonu artirabilir. Inflamasyon, arter duvarlarinda
plak birikimini artirarak koroner arter hastaligina katkida bulunabilir.

Bu konudaki arastirmalar ¢eliskili sonuglar ortaya koymakla birlikte tip A kisilik
Ozellikleri ile KAH arasindaki direkt iliskiyi net bir sekilde gosterememistir (53). Tip A
kisilik o6zelliklerine sahip bireylerin yasam tarzi aliskanliklari, genetik faktorler ve

predispozan nedenler de bu iligkide rol oynayabilir.
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2.6.3.Yeni Risk Faktorleri

Ateroskleroz olusumu ve progresyonunda homosistein, C-reaktif protein (CRP),
albiimin, yiiksek duyarhilikli-Troponin (Hs-Troponin), lipoprotein (a) (Lp(a)) ve
fibrinojen gibi yeni risk faktorleri tanimlanmistir (54). Koroner arter hastaliginin gelisim
siirecindeki basamaklarda inflamasyon énemli bir rol oynamaktadir. Ozellikle akut faz
reaktan1 olan CRP’nin kardiyovaskiiler olaylar ile iligkili oldugu bulunulmustur. Yiiksek
duyarlikli CRP (hs-CRP) diizeyinin yliksek olmasinin pek ¢ok kardiyak olay ile ilgili risk
artigina neden oldugu gosterilmistir (55).

Akut faz reaktan1 olan fibrinojenin kanda yogunlugunun artmasimnin
kardiyovaskiiler risk artis1 ile ilgili oldugu saptanmustir. Yiiksek fibrinojen dizeyleri
inflamasyon siire¢lerini domine ederek damar duvarinda plak olusumunu tetikleyebilir.
Ayrica, fibrinojen yiiksekligi trombiis olusumuna katkida bulunarak damar tikanikligma
neden olabilmektedir (56).

Homosistein diizeylerinin yiliksek olmasi, ateroskleroz ve kardiyovaskiiler
hastaliklarin gelisimi i¢in risk faktorii olarak tanimlanmistir. Homosistein metiyonin adli
bir aminoasidin metabolizmas1 sonucu ortaya ¢ikan siilfiir iceren bir aminoasittir.
Metabolize oldugunda olusan metabolitler (reaktif oksijen radikalleri) damar i¢ yiizeyini
hasara ugratip inflamasyon olusturabilir. Boylece, aterosklerotik plak olusum siirecine
katkida bulunabilir (57).

Lp(a), Apoprotein(a)'ya bir disiilfit kdpriisii ile baglh, apo B-100'e sahip ve genetik
olarak aktarilan bir serum LDL sinifin1 temsil eder (58). Yiksek Lipoprotein(a) seviyeleri
ateroskleroz ile iligkilendirilmistir. Lp (a) 'nin proaterojenik bir yapida olduguna dair pek
¢ok kanit bulunmustur (59). Lp(a), kopiik hiicre olusumunu tesvik ederek aterosklerotik
plak olusumunu baglatabilir. Bir meta analiz sonucuna goére, Lp(a) koroner arter
kalsifikasyonunun prevalansini ve progresyonunu pozitif yonde etkilemektedir (60).

Ayrica kirmizi et, alkol ve zeytinyagi gibi pek cok diyetle alinan maddenin

inflamasyonu artirarak veya azaltarak KAH olusumuna etki ettigi gosterilmistir (55).

2.7.Yurume Programlan

Toplumumuzun tamamina yaki akilli telefon kullanmaktadir. Telefonlarda
kullanilan pek ¢ok uygulama ile birlikte 6zellikle saglik programlar: i¢inde adimsayar
uygulamalar1 bulunmaktadir. Boylece, bireyler giinliik aktivite diizeyleri hakkinda daha

nicel veriler elde etmektedir. Adimsayar uygulamalar1 akilli telefonlarn ii¢ boyutlu ivme
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Olger sensorlerinden yararlanarak adim sayilarini tespit etmektedir. Bu adim sayar
programlarinin en dogru tahmin ettigi egzersiz ¢esidinin yiiriiylis oldugu saptanmigtir
(61). Yirtiyiis kolay yapilabilir olmasi nedeniyle ¢ogunlukla tercih edilen FA ¢esididir.
Kullanicilar tarafindan fiziksel aktivitenin arttirilmasi i¢in motive edici bir veri olarak
distiiniilmektedir.

FA Olciimii i¢in diinya ¢apinda kabul goren bir yontem bulunmamaktadir. Bu
konuda degerlendirilecek fiziksel aktivitenin ¢esidi belirleyici olmaktadir. Adim sayimi1
Olciimil icin dogrudan gozlem yontemi iyi ve giivenilir bir 6lgek olarak kabul edilmektedir
(62). Modern teknolojik gelismeler ile birlikte adim sayimi i¢in pek ¢ok metot ve cihaz
gelistirilmistir. Pedometre giiniimiizde mevcut olan ve olduk¢a sik kullanilan FA
degerlendirmesi yontemlerinden birisidir. Pedometre kullanimi kolay ve ucuz bir
yontemdir. Pedometre, adim sayimui i¢in dikey yer degistirmeye karsilik olarak yukari ve
asag1 hareket eden yaylh mekanik bir kolu kullanarak 6l¢iim yapmay1 amaglamaktadir.
Ancak teknolojik gelismelerle birlikte bu mekanizmalarin akilli telefonlara da aktarimi
ile pedometre kullanimlar1 azalmaktadir. Boylece yasamin her alanina kolayliklar getiren
akill1 telefonlarin bu alandaki kullanim1 daha da artacaktir (63).

Akill telefonlardaki ytliriime programlar1 ve egzersiz uygulamalari, kullanicilara
giinliik aktivite diizeylerini belirlemek ve bunu nicel bir deger olarak saptama imkani
saglar. Boylece kullanicilara saglikli yasam aligkanliklarin1 gelistirmek ve giinliik FA
dizeylerini artirma olanagi sunar. Bu uygulamalar ile yiiriiyiis, kosu, bisiklet gibi egzersiz
tiirlerinin izlenmesi ve kaydedilmesi amacglanir. Bu programlar, genellikle cihazin
icerisinde bulunan hareket sensorleri tarafindan toplanan verileri kullanarak adim sayisini
hesaplarlar. Bu hareket sensorleri ivmedlger (accelerometer), jiroskop ve yer cekimi
(magnetometer) gibi sistemlerden olusmaktadir. Ivmedlger iic boyutlu olarak anlik
ivmeleri, jiroskop li¢ boyutlu olarak nesnelerin yonelim degerlerini, yer ¢cekimi sensoru

ise yer ¢ekim ivme degerini hesaplayarak veri olusturmaktadir (64).

2.7.1.Ivme olger (Accelerometer)

Cihazin hareketini belirlemek i¢in kullanilan bir sensordiir. Yercekimi etkisi
altinda cihazin hizlanmasini ve yavaslamasini dlgerek olusan bu ivme degisimlerini

kullanarak atilan adim sayisini hesaplar.
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2.7.2.Jiroskop (Gyroscope)

Jiroskop sensoOrii, sabit bir nesnenin, {i¢ dikey eksende acisal oranlar
karsilastirilarak doniis hizin1 ve yonlnii saptayan bir cihazdir. Bu siiregte saptadigi
verileri islemcisi lizerinde isleyerek elektriksel veriye gevirir. Jiroskop, yon 6l¢iimii veya
ayarlamasinda kullanilan, agiyla dengenin korunmasi ilkesi ile ¢aligir. Akilli telefonlarda
da kullanilan jiroskop, konumu degistirip telefonun saga ya da sola ve 6ne ya da arkaya

dogru dondiiriilmesini saglamaktadir.

2.7.3.Yazihm Algoritmalar

Adimsayar uygulamalar1 c¢ogunlukla karmasik algoritmalar kullanir. Bu
algoritmalar, ivmedlger ve diger sensorlerden gelen verileri analiz ederek adimlar1 sayar.
Adim atma hareketi i¢in belirli algoritma tanimlandiginda, uygulama bu hareketi

belirleyip adim sayisini artirir.

2.7.4.Veri Filtreleme ve Dogrulama

Akilli telefonlardaki adimsayar programlari, bircok avantaj ile birlikte bazi
yetersizlikleri de barindirmaktadir. Baz1 adimsayar programlari, kullanilan sensorlere ve
algoritmaya bagli olarak bazen hassasiyet sorunlar1 tastyabilir. Ozellikle cihazin sabit bir
sekilde taginmadigi durumda yanlhis adim sayimlar1 hesaplanabilir. Bazi uygulamalar
sadece adim sayisini takip ettiklerinden, bisiklet binme, yiizme ve agirlik antrenmanlari
gibi egzersiz ¢esitlerini smirlayabilir. Siirekli sensorlerin ¢alismasi nedeniyle cihaz
pillerinin 6mriinii etkilemesinden dolay1r uygulamanin kapatilmasina ve veri kaybimna
neden olabilir. Baz1 uygulamalarda kullanict verilerinin yeterince giivende kalmasi
konusunda eksiklikleri olabilir. Adimsayar programlari her kullanici i¢in ayn1 dogrulukta
veri toplayamayabilir. Cihazin tasmnma sekli, bireyin yiiriime tarzi ve diger faktorler
nedeniyle dogruluk konusunda farkliliklara neden olabilir. Ayrica sadece adim sayimi
yapan uygulamalar kullanicinin fiziksel aktivitesini tiim yanlari ile takip edemez. Kosma,
yoga ve agirlik antrenmanlar1 gibi egzersiz tiirlerinin hepsini birlikte dogru sekilde
izleyemeyebilir. Adimsayar uygulamalarmin dogrulugu, kullanilan algoritmalarin
karmasikligina, kullanilan sensorlerin kalitesine ve uygulamanin tasarimina bagl olarak
degisebilir.

Yildiz ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada telefon markalar
karsilastirildiginda, markalar arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Boylece, yapilacak

calismalarda farkli telefon markalar1 kullanan kisilerin adim sayilarinin birlikte
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degerlendirilebilecegi gosterilmistir (61). Ancak yaygin olarak kullanilan akilli
telefonlardaki adimsayar programlarinin kullanicilarin adim sayilarint ne kadar dogru
saydigina dair pek az c¢aligma bulunmaktadir. Orr ve ark. tarafindan laboratuvar
ortaminda akilli telefona yiiklenen {i¢ pedometre uygulamasi ile yapilan bir ¢aligmada,
bireylerin yiirime, merdiven ¢ikma ve kogma siirecindeki adim sayilarmin dogru tahmin
edilemedigi sonucuna varilmstir (65). Funk ve ark. tarafindan bireylerin kosu bandinda
kosu yaparken telefonun elde, kolda, belde ve cepte konumlandirilarak yapilan ¢aligmada,
adim sayarlar tarafindan farkli konumlarda yapilan tahminler ile dogrudan goézlem
sayilarmin benzer oldugunu saptamislardir (66). Adim sayar uygulamalarindaki bir diger
onemli konu ise yapilan hesaplama sirasinda olusabilecek hata oranidir. Benzer
kosullarda yapilan iki ¢alismada, ilkinde hata yilizdesi %5’in altinda bulunurken, diger
calismada ise laboratuvar ortaminda atilan 700 adimda sadece 3 adim fazla hesaplanmistir
(67, 68). FA ve 0Ozellikle adim sayis1 6l¢timii i¢in altin standart kabul edilen metodun
dogrudan gézlem oldugu disiiniilmektedir (62). Bu bilgiler 1s18inda, yeni gelistirilen
cihaz ve adimsayar programlari ile hata paymin daha az olarak hesaplanacagi

ongorulmektedir.
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3.MATERYAL VE METOT

3.1.Hasta Segimi

Calismaya aterosklerotik kalp hastaligi anjiografik olarak saptanan 52 hasta ile
KAH olmayan, benzer demografik 6zelliklere sahip 52 kisi kontrol grubu olarak dahil
edildi. Calisma eslestirilmis grup ¢alismasi olarak planlandi. Caligmaya alinan 52 hasta
ile yas ve cinsiyet olarak eslestirilmis bireyler kontrol grubuna alindi. Calismaya KAH
tanist almig ve koroner revaskiilarizasyon yapilmis, ekokardiyografide kalp yetmezligi
olmayan (ejeksiyon fraksiyonu (EF) > %50) 52 hasta alind1. Bu hastalarin KAH agisindan
degerlendirilmesi ve KAH tani kriterlerine uygunlugu ayni hekim tarafindan yapildi.
KAH tanisi; koroner anjiografi ile ciddi darlik (sol ana koroner arterde >50ve diger
koroner arterlerde >70 darlik olmasi) saptanip perkiitan koroner girisim ve/veya koroner
arter by-pass cerrahisi ile girisim yapilmasi olarak tanimlandi.

Calismaya dahil edilen kontrol grubu ise Kardiyoloji poliklinigine farkli kardiyak
sikayetlerle bagvuran ve KAH tanis1 olmayan ve yapilan tetkiklerinde KAH bulgusu
saptanmayan, fiziksel egzersiz engelleyici ortopedik 6zri bulunmayan hastalar ile
hastanemiz ¢alisanlarindan ve yakinlarindan olusan, hasta grubuna benzer demografik
Ozelliklere sahip bireylerden secildi.

Calismamiz Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi bilimsel arastrmalar etik kurulu
tarafindan degerlendirildi ve onayland1 (Karar no: 2018/84) (Ek I1). Calismaya goniillii
olarak alinan tiim hasta ve kontrol grubundaki bireylere caligmanin amaci ve kapsami

ayrintili olarak anlatilarak aydinlatilmis onam formu alindu.

3.2.Yontem

Arastirmaya dahil edilen bireylerin verileri yiiz ylize goriisme teknigi ile alindi.
Tiim bireylere ¢alismaya alinma 6ncesi aragtirma hakkinda bilgi verilerek onam formlar1
alindi. Arastirmaya alinan tiim hastalarin standart medikal degerlendirmesi ve optimal
medikal tedavisi ayni1 kardiyoloji hekimi tarafindan yapildi. Caligmaya Beykent
Universitesi Hastanesi ve Kanuni Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji
polikliniklerine basvuran KAH tanis1 konmus hastalar alindi. Bu hastalarin KAH tanis1
daha 6nce belirtilen kriterlere uygun olarak belirlendi. Ve bu kriterlere uygun olan
hastalar ¢aligmaya alindi. Ayrica calismaya alinacak hastalarda KAH tanisi ile birlikte

perkiitan koroner girisim veya by-pass cerrahisi gibi saptanan darliklara miidahale

21



edilmesi de dahil edilme kriteri olarak belirlendi. Yani ¢aligmaya alinan tiim hastalarda
hem KAH mevcuttu hem de bu kritik lezyonlar revaskiilarize edilmisti. Caligmaya
alinacak hasta sayisi1 power analizi yapilarak en az 96 hasta olarak belirlenmis ve
calismanin giiciinii artirmak i¢in toplam 104 hasta ile tamamlanmaistir.

Hastalarin demografik verileri, KAH risk faktorleri ve kullandiklar1 medikal
tedavileri kayit altina alindi. Hastalarin koroner anjiyo CD’leri izlenerek yapilan koroner
girigsim kaydedildi. Koroner girisim koroner artere stent takilmasi veya balon yapilmasi
ve/veya koroner by-pass cerrahisi yapilmis olmasi olarak tanimlandi. Ayrica akut koroner
sendrom sonrasi alan hastalarin anjiyo goriintiileri izlenerek baska koroner kritik darlik
varlig ekarte edildi. Hastalar yapilan koroner girisimden en az 1 ay siire sonra ¢alismaya
alindi. Hasta grubunun ¢ogu elektif veya akut koroner girisimden alt1 aydan daha fazla
siire sonra caligmaya alinmisti. Hastalarin optimal medikal tedavileri, yasam tarzi
degisiklikleri ve diyet Onerileri taburculuk esnasinda yapildigindan dolay:1 hasta alimi
sirasinda hastalara ilave oneride bulunulmadi. Calisma 6ncesi yapilan bu Onerilere gore
hastalarm uyumlar1 ve bu siirecteki farkliliklarmn saptanmasi amaglandi. Ozellikle
hastalarin yiiriiyiis paternleri ve adim sayilar1 konusunda ilave motivasyon edici bir
oneride bulunulmada.

Bireylerin diizenli egzersiz aligkanliklar1 sorgulanarak yapilan egzersiz siiresi ve
bu surede atilan adim sayis1 kaydedildi. Hastalarin yiirtiyiis adim sayilar1 akilli telefon
uygulamas1 olan gecerlili§i olan adimsayar programlar1 kullanilarak tespit edildi.
Calismaya alinan tiim hastalara akilli telefonlarinda bulunan adimsayar uygulamasi
kontrol edildi. Daha Once yapilan calismalarda gegerliligi tespit edilen telefon
uygulamalar1 bulunan hastalar ve adimsayar uygulamasi olmayanlar ise adimsayar
programini indirerek calismaya katildilar (61). Hastalarn normal rutin yiiriyls
sirasindaki adim sayilarinin giinliik kayit etmeleri istendi. Calismaya alinan kontrol
bireylerinde de benzer sekilde akilli telefonlarindaki adimsayar uygulamalar1 kontrol
edildi. Bu siirecte gegerliligi olan programlar ¢alismaya dahil edildi. Her iki grupta da
benzer akilli telefon uygulamalar1 mevcuttu. Bu uygulamalardan elde edilen veriler
alinarak kaydedildi.

Calismaya alman kontrol grubu ise hastane personeli ve yakinlarindan herhangi
bir kardiyak yakinma nedeniyle Kardiyoloji poliklinigine bagvuran hastalardan secildi.
Bu gruba alinan hastalarin yas ve cinsiyet olarak hasta grubuna benzer olmasina 6zen
gosterildi. Benzer sekilde, bu hasta grubuna da adim sayilar1 konusunda ilave oneride

bulunulmadi. Kontrol grubunda da sadece giinliik adim sayilarmi kaydetmeleri istendi.
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Her iki gruptaki hastalarin adim sayilar1 kaydedilerek hastalarin koroner arter hastalarina
fiziksel egzersiz olarak rutin Onerilen ylirliylis paternindeki degisimi hesaplanabilmesi

amaglandi. Hastalarin giinliik adim sayilar1 data olarak kaydedildi.

3.3.Bireylerin Degerlendirilmesi

Hastalarin Kardiyoloji polikliniginde ayni hekim tarafindan ¢alismaya dahil
edilme ve dislanma kriterlerinin uyumuna bakildiktan sonra ¢aligmanin sekli ve amaci
anlatilarak katilimlar1 saglandi. Hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet) ve
kardiyak risk faktorleri (Hipertansiyon, Diyabetes Mellitus, Sigara, Aile 6ykisi)
kaydedildi.

Calismaya alinan bireylerin ekokardiyografik bulgular1 (sol ventrikiil (SV)
sistolik ve diyastolik fonksiyonlari, kalp kapak yapisi, SV duvar hareketleri), kan
biyokimyasal parametreleri (aghk kan sekeri, HbAlc, total kolesterol, LDL, HDL,
trigliserit, BUN, kreatinin, sodyum, potasyum) ve hemogram (Hemoglobin, Hematokrit,
Platelet) degerleri kaydedildi. Calismaya alinan tiim bireylerde EKG ¢ekildi. Bu EKG’ler
kalp ritmi (sinds ritmi, atrial fibrilasyon/flutter), iskemi (ST segment ¢okmesi, T dalga
degisiklikleri) varligi ve diger patolojik veriler agisindan degerlendirilip kaydedildi.
Calisma baslangicinda hesaplanan hasta sayisina ulasildiktan sonra hasta alimina devam
edildi. Calismada olgu formu, android telefon program verileri ve kardiyak parametreler

gibi veriler toplandi. Tiim hasta verileri direkt hasta ile yiiz yiize goriisme ile toplandi.

3.4.Cahsmaya Dahil Edilme Kriterleri:

1.Kardiyoloji boliimiinde aterosklerotik kalp hastaligi tanisi ile takip edilen
hastalar

2.Koroner arter hastaligi nedeniyle koroner revaskiilarizasyon yapilmis olmasi

3.18-65 yas araliginda yer almasi

4.Calismaya katilmay1 kabul etmesi.

3.5.Cahsmada Dislanma Kriterleri:

1. Anstabil anjina

2.Kontrol edilemeyen hipertansiyon
3.Kontrol altinda olmayan aritmi

4.Kalp yetmezligi (EF <%50)

5.Akut endokardit, miyokardit, perikardit
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6.Egzersize engel ortopedik veya yapisal bozukluk
7.Son 4 hafta i¢inde gegirilmis miyokard infarktiisii, koroner girisim (balon,

stent), koroner arter bypass cerrahisi

Cahsmanin akis semasi sekil 3.2°de gosterilmistir.

Hastalarin ¢aligmaya alinmasi i¢in poliklinikte degerlendirilmesi

Koroner arter hastaligi olan ve olmayan gruptaki hastalarin adim sayilarinin ve

demografik verilerinin toplanmasi

Verilerin istatiksel analizi

Sonuglarin yorumlanmasi

Sekil 3.2. Calisma Protokolii

3.6.Istatistiksel Degerlendirme

Calismada elde edilen verilerin analizinde SPSS 22.0 kullanilmistir. Bu verilerin
dagilimmna gore tanimlayici istatistikleri ortalama+standart sapma veya ortanca
(minimum-maksimum) olarak verilmistir. Kategorik degiskenlerin, sikliklarinin ve
oranlarinin karsilagtirilmasinda Ki-kare, gerekli yerlerde Fisher Exact testi uygulanmastir.
Gruplar arasmda ortalama karsilastirilirken normal dagilim ise “Iki ortalama arasindaki
farkin onemlilik testi (independent samples t test)”, dagilim normal degil ise Mann
Whitney U Testi kullanilmustir. Tkiden fazla sayisal degiskeni karsilastirmak i¢in Kruskal
Wallis analizi kullanildi. Gruplar aras1 ve grup i¢i degerlendirmelerde p degeri <0,05 ise

fark 6nemli kabul edilmistir.
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4 BULGULAR

4.1.Demografik Veriler

Calismaya KAH tanis1 almis 52 hasta alindi. Hasta grubuna alinan tiim hastalarin
koroner islemleri izlenerek yapilan koroner girigim tiiri kayit altina alindi. Calismaya
benzer Ozelliklere sahip, KAH tanis1 olmayan 52 goniillii kontrol grubu olarak alindi.
Calismaya alinan bireylerin 69°u (%66.3) erkek, 35’1 (%33.7) kadinlardan olusmaktaydi.
Bu galigmada yer alan bireyler 39-65 yas arahiginda yer almaktaydi. Calismaya dahil
edilen hastalarin kategorik demografik verileri Tablo 4.3’de gosterilmistir.

Tablo 4.3. Bireylerin demografik 6zellikleri

Hasta (n=52) Kontrol (n=52) P
36 (%069.2) 33 (%63.5)
Erkek
Cinsiyet 16 (%30.8) 19 (%36.5) 0.7
Kadin
Yas 54.73+5.07 52.92+5.15 0.07
Diyabetes Mellitus 16 (%30.8) 9 (%17.3) 0.2
Hipertansiyon 19 (%36.5) 7 (%13.5) 0.01
Sigara 16 (%30.8) 21 (%40.4) 0.4

Gruplar cinsiyet agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmadi. Calismaya alinan hasta grubunun yas ortalamasi 54.73+5.07 iken
kontrol grubunun yas ortalamasi 52.92+5.15 olarak hesaplandi. Calismaya alinan erkek
bireylerin yas ortalamasi 54.97+5.55 iken ¢alismaya dahil edilen kadin bireylerin ise
53.54+4.38 olarak hesaplandi ve iki cinsiyet yas a¢isindan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. Calismaya alinan hastalarda erkek hasta sayisi
daha fazlaydi ancak normal kohortta da aterosklerotik kalp hastalig1 erkeklerde daha sik
gorilmektedir. Diyabetes mellitus degiskeni agisindan degerlendirildiginde gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir. Hipertansiyon degigkeni
agisindan her iki grup  karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmaktadir (p<0.05). Bu KAH varliginda hipertansiyonun 6nemli bir predispozan
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faktor oldugunun gostergesi olarak kabul edilebilir. Sigara kullanimi gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olugsmamaktadir (p>0.05).

Hasta grubu KAH nedeniyle takip edilen hastalardan olusmaktaydi. Bu nedenle
bu hasta grubunda koroner revaskiilarizasyon siirecine ve lezyonuna gore cesitli ilaglar
kullanilmaktaydi. Calismaya dahil edilen hastalarin kullandiklari ilaglarin verileri Tablo

4.4’te gosterilmistir.

Tablo 4.4. Hasta grubunun kullandig: ilag listesi

Tlac ismi Hasta (n=52)
Asetil Salisilik Asit 43 (%82.7)
Beta Bloker 38 (%73.1)
Statin 35 (%67.3)
ACE inh./ ARB 16 (%30.8)
Klopidogrel 11 (%21.1)
Isosorbid Mononitrat 7 (%13.5)
Tikagrelor 5 (%9.6)
Trimetazidin 2 (%3.8)
Diretik 2 (%3.8)

ACE inh./ARB: Anjiotensin doniistiirticii enzim inhibitorii/Anjiotensin reseptor blokeri

Hasta grubunda antiagregan olarak 43 hasta asetil salisilik asit, 11 hasta
klopidogrel ve 5 hasta tikagrelor kullanmaktaydi. Hasta grubunda 38 hasta beta bloker,
35 hasta statin ve 16 hasta ACE inh./ARB kullanmaktaydi. Kontrol grubunda ise ilag
kullanim 6ykiisii yoktu.

Hastalarin rutin kontrolleri esnasinda ¢ekilen elektrokardiyografileri ve
ekokardiyografileri kardiyoloji hekimi tarafindan degerlendirilerek veritabanina
kaydedildi. Ayrica tiim goniillii grubunda yer alan bireylerin elektrokardiyografileri ve
ekokardiyografileri ¢ekilerek ayni hekim tarafindan degerlendirilerek veritabanina
kaydedildi.

Caligmaya alinan hastalarin elektrokardiyografi ve ekokardiyografileri verileri

Tablo 4.5’te gosterilmistir.
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Tablo 4.5. Ekokardiyografi ve elektrokardiyografi bulgulari

Ekokardiyografi Hasta (n=52) Kontrol (n=52) P
EF 57.9+4.3 60 0.08
MY 1 (%1.9) 0

LVvDD 4 (%7.7) 0

SDHB 5 (%9.6) 0

Elektrokardiyografi
NSR 49 (%94.2) 52 (%100) 0.2
AF 3 (%5.8) 0

*EF:Ejeksiyon fraksiyonu, MY:Mitral yetmezlik, LVDD:Sol ventrikil diyastolik disfonksiyonu,
SDHB:Segmenter duvar hareket bozuklugu, NSR:Normal sinis ritmi, AF:Atrial fibrilasyon

Calismaya alinan hastalarin ekokardiyografi verileri karsilastirildiginda; gruplar
arasinda EF agisindan anlaml bir farklilik bulunmadi. Hasta grubunda EF 57.9£4.3 iken
kontrol grubunda %60 olarak saptandi. Ejeksiyon fraksiyonunun her iki grup arasinda
benzer olmasinin nedeni, ¢alismaya kalp yetmezligi bulunan hasta grubunun alinmamasi
olarak gosterilebilir. Caligmaya alinan bireylerde kapak hastaliklar1 ve diyastolik
disfonksiyon agisindan farklilik bulunmadi. Hasta grubunda yer alan bes hastada
segmenter duvar hareket bozuklugu saptandi.

Calismaya alman hastalarin elektrokardiyografi verileri karsilastirildiginda;
gruplar arasinda ritm agisindan farklilik bulunmadi. Hasta grubundaki 49 hastada normal
siniis ritmi saptanirken kontrol grubunda ise 52 hastanin tamaminda normal siniis ritmi
saptandi. Hasta grubunda sadece ii¢ hastada atrial fibrilasyon mevcuttu.

Hasta grubu KAH tanist almis ve cogunlukla revaskiilarizasyon yapilmis
hastalardan olusmaktaydi. Bu hastalarda anjiografik olarak yapilan degerlendirme sonrasi
koroner stent ve/veya by-pass cerrahisi revaskilarizasyonu onerilmektedir. Calismaya

alinan hastalarda yapilan revaskiilarizasyon ¢esidi ve verileri Tablo 4.6°te gosterilmistir.
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Tablo 4.6. Koroner revaskularizasyon verileri

Hasta (n=52)

LAD 20 (%38.5)

CX 15 (%28.8)
Stent RCA 15 (%28.8)
Koroner by-pass cerrahisi 2 (%3.9)

LAD: Sol 6n inen arter, CX:Circumfleks arter, RCA:Sag koroner arter

Koroner revaskiilarizasyon yapilmis hastalardan 20 hastada sol 6n inen arter
(LAD), 15 hastada circumfleks arter (Cx), 15 hastada sag koroner arter (RCA) damarina
islem yapilmisti. Ayrica 2 hastada by-pass cerrahisi uygulanmist.

Calismamizda tiim bireylerden akilli telefonlarinda bulunan adimsayar
uygulamalar1 ile 2 haftalik adim sayilarmi kaydetmeleri istendi. Hasta ve kontrol
grubunun adim sayis1 verileri kaydedildi. Giinliik olarak kaydedilen verilerden haftalik
toplam, genel toplam ve ortalama degerleri hesaplandi. Calismaya alinan hastalarda

toplanan ve hesaplanan adim say1 verileri Tablo 4.7’te gésterilmistir.

Tablo 4.7. Adim sayilar1 verileri

Adim Sayilari Hasta (n=52) Kontrol (n=52) P
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)

1. Hafta Toplam 50745 (39215) 44018 (31550) 0.015

2. Hafta Toplam 51780 (40207) 40972 (33968) 0.002

Genel Toplam 99373 (71536) 87978 (66414) 0.006

Genel Ortalama 7098.07 (5109.73) 6284.18 (4743.86) 0.006

* 1QR: Inter Quantile Range

Calismaya alinan hasta ve kontrol grubu olgularin bir haftalik adim sayilar1
karsilastirildiginda, hasta grubunun adim sayisi istatistiksel olarak anlamli yiikseklik

saptandi (p<0.015, Sekil.4.3).
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Sekil.4.3. Calismaya alinan bireylerin bir haftalik adim sayilarinin karsilastirilmasi.
Benzer sekilde, ¢alismaya alian tiim bireylerin ikinci hafta toplam adim sayilar1

karsilagtirildiginda; hasta grubunun toplam adim sayilar1 kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu (p<0.002, Sekil.4.4).
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Sekil.4.4. Calismaya aliman bireylerin bir haftalik adim sayilarmin karsilastiriimas:.
Calismaya alinan hasta ve kontrol grubunda bulunan tiim bireylerin iki haftalik

toplam adim sayilar1 karsilastirildiginda, hasta grubunun toplam adim sayzs1 istatistiksel

olarak anlamli yiiksek bulundu (p<0.006, Sekil.4.5).
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Sekil.4.5. Calismaya alinan bireylerin toplam adim sayilarinin karsilastirilmasi.

Ayrica iki grubun iki haftalik ortalama adim sayilar1 hesaplandi. Calismaya alinan

bireylerin ortalama adim sayilar1 karsilastirildiginda, hasta grubunda yer alan hastalarin

ortalama adim sayis1 anlamli olarak daha fazla bulundu (p<0.006, Sekil.4.6).
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Sekil.4.6. Calismaya alinan bireylerin ortalama adim sayilarmin
karsilagtirilmasi.
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Calismaya alman hasta ve kontrol grubundaki kadin bireylerin adim sayilar
giinliik olarak kaydedilen verilerden haftalik toplam, genel toplam ve ortalama degerleri

ayr1 ayr1 olarak hesaplandi. Kadin bireylerin adim sayilarinin karsilastiriimas: Tablo

4.8’de gosterilmistir.

Tablo 4.8. iki grup arasinda kadin bireyler arasidaki adim sayilarinm karsilastiriimasi

Adim Vaka Grubu Kontrol Grubu P degeri
sayisl Grup (n=16) (n=19)
1. Hafta Toplam Ortalama 49630.12 47882.21
0.83
Adim Sayis1 Standart Sapma 17545.21 29094.33
2. Hafta Toplam Ortalama 54618.75 43297.32
0.12
Adim Sayisi Standart Sapma 22436.59 19767.67
Genel Toplam Ortalama 104248.87 91179.53
0.37
Standart Sapma 38651.19 45956.83
Genel Ortalama  Ortalama 7446.35 6512.82
0.37
Standart Sapma 2760.79 3282.63

Calismaya alinan kadin bireylerin bir haftalik adim sayilar1 karsilastirildiginda;
kadin hasta grubundaki birinci hafta toplam adim sayis1 kontrol grubunda yer alan kadin
bireylere gore daha fazla olmasma ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi. Benzer
sekilde, c¢alismaya alinan tim kadin bireylerin 2. hafta toplam adim sayilar
karsilastirildiginda; gruplar arasinda toplam adim sayilar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmadi. Hasta ve kontrol grubunun toplam adim sayilar1 ve ortalama
adim sayilar1 karsilastirildiginda; hasta grubundaki degerler daha fazla olmasina ragmen

istatistiksel olarak anlamli diizeye ulagsmadi (Sekil 4.7).
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Sekil.4.7. Kadin bireyler arasinda birinci ve ikinci haftalik, toplam, genel toplam ve
ortalama admm sayilarinin karsilastiriimas.

Calismaya alman hasta ve kontrol grubundaki erkek bireylerin adim sayilari
gunlik olarak kaydedilen verilerden birinci ve ikinci haftalik toplam, genel toplam ve
ortalama degerleri ayr1 ayr1 olarak hesaplandi. Erkek bireylerin adim sayilarinin

karsilastirilmasi Tablo 4.9°da gosterilmistir.

Tablo 4.9. iki grup arasinda erkek bireyler arasindaki adim sayilarinm karsilastiriimasi

Adim Vaka Grubu Kontrol Grubu P degeri
sayist  Grup (n=36) (n=33)
1. Hafta Toplam Ortalama 63023.61 46524.24
0.007
Adim Sayisi Standart Sapma 29295.24 18559.99
2. Hafta Toplam Ortalama 61004.17 46866.70
0.009
Adim Sayis1 Standart Sapma 24012.08 19216.63
Genel Toplam  Ortalama 124027.78 93390.94
0.005
Standart Sapma 51224.06 35866.71
Genel Ortalama  Ortalama 8859.13 6670.78
0.005
Standart Sapma 3658.86 2561.91
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Caliymaya dahil edilen erkek bireylerin bir haftalik adim sayilar
karsilastirildiginda; gruplar arasinda adim sayisi agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptandi. Hasta grubundaki birinci hafta toplam adim sayis1 daha fazla olarak
hesaplandi. Benzer sekilde, ¢alismaya alinan hasta ve kontrol grubundaki erkek bireylerin
2. hafta toplam adim sayilar1 karsilastirildiginda; gruplar arasinda toplam adim sayilari
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu. Hasta ve kontrol grubunun erkek
bireylerin toplam adim sayilar1 hesaplandi ve iki grup karsilastirildiginda; hasta grubunda
toplam adim sayilar1 anlamli olarak daha fazla bulundu. Ayrica iki grubun iki haftalik
ortalama adim sayilar1 hesaplandi. Calismaya alinan bireylerin ortalama adim sayilari
karsilastirildiginda, hasta grubunda yer alan hastalarin ortalama adim sayisi anlaml

olarak daha fazla saptandi (Sekil 4.8).
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Sekil.4.8. Erkek bireyler arasindaki birinci ve ikinci haftalik, toplam, genel toplam ve
ortalama adim sayilarinin karsilagtirilmasi.

Caligmaya alman hasta ve kontrol grubundaki tiim bireylerin ortalama gunlik
adim sayilar1 giincel kilavuzlara gore dnerilen 5000 adim hedefinin altinda kalan, 5001
ile 10.000 adim sayis1 arasinda yer alan ve 10.000 adim degerini gegen birey sayilarina

gore karsilastirildi. Bu degerlerin karsilastiriimast Tablo 4.10°da gosterilmistir.
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Tablo 4.10. Hedef adim sayilara gore hasta verileri

Adim Sayilan Hasta (n=52) Kontrol (n=52) P
<5000 adim 7 18 0.021
5001-10.000 adim

28 27 0.9
arasi
>10.000 adim 17 7 0.035

Calismaya alinan her iki gruptaki bireylerin ortalama adim sayilarina gore; giincel

kilavuzlara gore Onerilen adim sayilarina ulagsan birey sayilar1 karsilastirildi. Hedef

ortalama adim sayis1 5000 olarak alindiginda; KAH grubunda sadece 7 hasta ortalamanin

altinda iken kontrol grubunda ise 18 hasta hedef degerin altinda adim sayisina sahipti.

Hasta ve kontrol grubundaki bireyler karsilastirildiginda; gruplar arasinda ortalama 5000

adim sayisina ulagsamayan bireyler agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu.

Hedef adim sayis1 10.000 adim {istii olarak alindiginda; KAH grubunda 17 hasta

ortalamanin {izerinde yer alirken kontrol grubunda ise sadece 7 hasta belirlenen hedef

degerin iizerinde ortalama adim sayisina sahipti. Her iki grup ortalama 10.000 adim {istii

adim sayisina ulasma agisindan karsilastirildiginda; gruplar arasinda hasta grubu lehine

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (Sekil 4.9).

>10.000 adim

5001-10.000 adim  arasi

<5000 adim

|l

o
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B Kontrol M Hasta

Sekil.4.9. Onerilen adim sayilarmna ulasan birey sayilarinin karsilastirilmasi
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5. TARTISMA

Kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda yer alan KAH’in 6nemli bir morbidite ve
mortalite nedeni oldugu saptanmistir. ABD’de 2013 yilinda yaklasik olarak her yedi
oliimden biri KAH nedeniyle olmustur F. Onat ve ark. tarafindan yapilan TEKHARF
calismasmin 2012 yil1 verilerine gore tilkemizde her yi1l 420.000 koroner olay meydana
gelmektedir ve bunun 120.000’t KAH olan bireylerde tekrarlayan akut kardiyak
olaylardan olugmaktadir (69). KAH hasta grubunda erken dénemde ciddi aritmiler ve ani
kardiyak 6liim 6nemli mortalite nedenleri iken ge¢ donemde iskemik kalp hastaligina
bagli olusan sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu ve 6liimciil ventrikiiler aritmiler mortalite
nedeni olarak gosterilmektedir (70, 71). Bu hastaligin etiyolojisinde ise ¢ogunlukla
aterosklerotik siire¢ yer almaktadir. Hastalik, progresyonun yavas olmasi nedeniyle daha
cok yash hastalarda ortaya ¢ikmaktadir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin bazi iilkelerde
insidansinin azalmasina ragmen diinyada 6liim nedenleri arasinda hala birinci sirada yer
almaktadir (5). Bu nedenle, bu hasta grubunda birincil koruma adimna 6nerilen diizenli
egzersizin bu olayin sikligini azaltabilecegi diisiiniilmektedir.

Koroner arter hastaligi saptanmis bireylerde egzersiz tiru secimi biyiuk dnem
teskil etmektedir. Genellikle biiyiik kas gruplarini i¢eren dinamik tarzdaki egzersizlerin
KAH olanlarda iyi tolere edildigi bilinmektedir. Yiriiyiis, kosu, bisiklet ve ylizme gibi
egzersiz tlrleri bu hasta grubuna o©nerilmektedir. Akut koroner sendrom sonrasi
revaskilarizasyon veya koroner by-pass cerrahisi yapilmis hasta grubunda segilecek
egzersiz ¢esidi hastanin egzersiz toleransi, klinik durumu ve hastanin egzersiz tiiriine olan
yatkinhigr ile iliskilidir.

KAH hastalarin fonksiyonel kapasitesini ve yasam kalitesini bozan kronik bir
hastaliktir (72). Oflazoglu ve ark. tarafindan yapilan arastirmada akut koroner sendrom
geciren hastalarin erken dénem fiziksel aktivitelerinin olumsuz etkilendigi saptanmustir.
Boylece bu hasta grubunun fonksiyonel egzersiz kapasitesinde diisiikliik ve aktivite
kisitlamasinin yagsam kalitesini etkiledigi gosterilmistir (73). Bununla birlikte, Duinya
Saglik Orgiitii 2007 raporunda koroner arter hastaligina bagl éliimlerin %33.3’iiniin yas
ve cinsiyetten bagimsiz olarak egzersiz yetersizligi ile yakin iligkili oldugu belirtilmistir
(74). Bu hasta grubunda akut koroner sendrom 6ncesi donemde de ¢ogunlukla sedanter
yasam mevcuttur. Bu nedenle akut koroner sendrom sonrasi veya stabil KAH nedeniyle
revaskiilarizasyon uygulanan tiim hastalara islem sonrasi1 optimal medikal tedavinin

yaninda FA 0Ozellikle 6nerilmektedir. Egzersizin ateroskleroz siirecini geciktirdigi ve
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KAH insidansini azalttigi pek ¢ok randomize kontrollii ¢calismada gosterilmistir. Fiziksel
olarak aktif olan bireylerde koroner arter hastaliklarinin daha az saptandig1 gosterilmistir
(75). Bu surecteki temel mekanizma egzersiz ve fiziksel aktivitenin ateroskleroz
iizerindeki Onleyici ve azaltict etkisi oldugu diisiiniilmektedir. Bununla birlikte, pek ¢cok
calisgmada yapilan FA siiresi ve miktarmin ateroskleroz tizerindeki olumlu etkileri
arasinda dogru orant1 oldugu saptanmistir (76).

Egzersizin ateroskleroz iizerindeki olumlu etkilerinin yaninda ateroskleroz igin
risk faktorii olarak kabul edilen hiperlipidemi, diyabet, hipertansiyon ve obezite (izerinde
de olumlu etkileri oldugu belirlenmistir (77-80). Fiziksel aktivitenin ateroskleroz ve risk
faktorleri {izerindeki olumlu etkilerinin ¢ogunda endotel disfonksiyonunu onleyici
etkisinden  kaynaklandigi  diisiiniilmektedir. =~ Miyokardiyal enfarktiis sonrasi
revaskiilarizasyon saglanan hastalar1 iceren 63 randomize kontrollii ¢calismanin meta
analizinde; kardiyovaskiiler mortalite %10.4’ten %7.6’ya diistiigii saptanmistir (81).
Ayrica pek cok caligmada egzersizin yasam kalitesini arttirdig1 ve kardiyovaskiiler
mortalitede belirgin azalma sagladigi gosterilmistir. KAH saptanan ve revaskilarizasyon
yapilan hastalarda egzersiz ile acil kardiyak olaylarin azaldigi1 ve kardiyovaskiiler
mortalitenin diistigi saptanmustir (82). Bu hasta grubunda egzersizin revaskiilarizasyon
sonrasi rutin olarak Onerilmesinin daha olumlu sonuglar sagladigi vurgulanmustir (83).
Bununla birlikte, 1274 hastay1 igeren 10 randomize kontrollii ¢calismanin meta analizinde;
sadece perkiitan koroner girisim yapilan hasta grubuna gore perkiitan koroner girigim ile
birlikte egzersiz yapilan hastalarda gégiis agrisi, miyokard infarktiisii, restenoz ve koroner
anjiyoplasti ve kardiyak 6liim riski daha az bulundu. Ayrica bu hasta grubunda sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda anlamli yiikselme oldu (84). Bu nedenle, perkdtan
koroner girisim sonras1 medikal tedaviye ilave olarak egzersiz eklenmesi 6nerilmektedir.

KAH olan ve perkitan koroner girisim ve ilag tedavisi alan hastalarda
bireysellestirilmis egzersizin hastanin kardiyak fonksiyonlarini iyilestirebilecegi ve
kardiyovaskiiler olay ve restenoz insidansini azalttigi gosterilmistir (85). KAH mevcut
olan hastalarda yapilan pek ¢ok ¢alismada fiziksel aktivitenin cogunlukla yararl oldugu
gosterilmistir (76). Amerikan ve Avrupa Kalp Cemiyetleri akut koroner sendromlardan
sonra revaskiilarizasyon yapilan hastalarda egzersiz programlarini 6nermektedir (86).

Bu caligmaya alinan hasta grubunun birinci hafta, ikinci hafta ve toplam adim
sayilar1 kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek saptandi. Caligmaya alinan hastalarin
bir haftalik adim sayilar1 karsilastirildiginda; gruplar arasinda adim sayist agisindan

istatistiksel olarak anlaml farklilik saptandi. Hasta grubunda birinci hafta toplam adim
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sayist daha fazla olarak hesaplandi. Benzer sekilde, calismaya alinan tiim bireylerin ikinci
hafta toplam adim sayilar1 karsilastirildiginda; gruplar arasinda toplam adim sayilari
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Yine hasta grubunda adim sayilari
anlamli olarak daha fazla olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol grubunun toplam adim
sayilar1 karsilastirildiginda; hasta grubunda toplam adim sayilar1 anlamli olarak daha
fazla bulundu. Ayrica iki grubun iki haftalik ortalama adim sayilari hesaplandi.
Calismaya alinan bireylerin ortalama adim sayilar1 karsilastirildiginda, hasta grubunda
yer alan hastalarin ortalama adim sayisi1 anlamli olarak daha fazla bulundu. Bu verilerin
sonucuna gore; hastalarin aterosklerotik kalp hastaligi tamisindan sonra yapilan
revaskiilarizasyon sonrasi Onerilen yasam tarzi degisikliklerine daha 6nceki ¢aligmalara
benzer sekilde cogunlukla uyum sagladiklar1 diisiiniilmektedir.

Kadin ve erkek KAH hastalarmi saglikla iliskili yasam kalitesi (HRQOL)
sonuglar1 agisindan karsilagtiran veriler genel olarak yetersizdir. Arastirmacilar cinsiyet,
kalp hastaligi ve HRQOL arasindaki iligkiyi arastirmis olsalar da, sonuclar ¢alisilan hasta
alt kiimesine ve HRQOL i¢in kullanilan tanimlara bagh olarak celigkilidir. Bununla
birlikte, KAH'I1 erkekler ve kadinlar arasindaki farkliliklar, 6zellikle sekonder koruma
programlari ele alinirken biiyiik 6nem tagsimaktadir. Bu programlarm basarili olabilmesi
icin kapsamli medikal takip ile birlikte, ayn1 zamanda KAH tedavisinden maksimum
fayda elde etmek icin erkek ve kadinlar arasinda farkli yaklasimlara ihtiyag
duyabileceklerini bilinmesi de ¢cok dnemlidir.

Norris ve ark. tarafindan Alberta eyaletinde Ocak 1996 ile Aralik 1998 tarihleri
arasinda ilk kez Kalp kateterizasyonu yapilan ve iki veya daha fazla koroner arterde >
%50 darlik saptanan hasta APPROACH (the Alberta Provincial Project for Outcome
Assessment in Coronary Heart Disease) c¢alismasina alindi (87). Tim hastalarin
demografik verileri kaydedildi ve 19 maddeden olusan Seattle Anjina Anketi (SAQ)
uygulandi. Bunlardan 4.344 hasta bu ¢alisma i¢in uygun bulunmus, 3392 (%78,1) hasta
takip anketine yanit verirmistir. Yanit verenler arasinda 3243 anket tamamlanmis olarak
geri gonderilmis, 149 anket ise arastirmacilara hastanin anket tamamlanmadan 6nce
oldiigiinii bildirecek sekilde geri gonderilmistir. Anketi cevaplayan gruptaki hastalarin
yas ortalamas1 64.6 y1l olarak hesaplandi ve hastalarin %781 erkekti. Kadinlar erkeklere
oranla daha yasliyd1 ve kalp yetmezligi, diyabet ve hipertansiyon anlamli olarak daha
fazlaydi. Kardiyak kateterizasyonda sol ana koroner arter hastalig1 saptanma oranlar1 ayn1
olmasina ragmen iki damar hastah@r kadinlarda daha sik saptandi ilave olarak,

kadinlarda unstabil anjina oran1 daha yiiksekti ve medikal veya perkiitan koroner girisim
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ile tedavi oranlar1 da daha fazlaydi. Sirali regresyon analizine benzer sekilde, erkekler bir
yillik takipte kadinlara kiyasla 5 SAQ boyutunun tamaminda dnemli 6l¢iide daha yiiksek
puanlar bildirmis olup erkekler ile kadinlar arasindaki farklar ii¢ yillik takipte de devam
etmekteydi. Buna gore, erkekler ve kadinlarin efor kapasitesi 6lgegi ile dlgiilen bir yillik
fonksiyonel durumlar1 arasinda klinik olarak anlamli bir fark vardi (ortalama fark 14,49
puan). Anjina siklig1 6l¢eginde (ortalama fark 6,73 puan) ve yasam kalitesi 6lgeginde
(ortalama fark 7,46 puan) erkekler ve kadinlar arasindaki farklar da klinik anlamlilik i¢in
bu esigi asmaktaydi. Bu c¢alismanin sonuclarina gore, kadinlarin kardiyak
kateterizasyondan bir yil sonra erkeklere gére daha kétii HRQOL'e sahip oldugunu
gostermektedir. Daha Once yaymlarla (88-90) benzer sekilde, bu ¢alismada da kadinlar
erkeklere kiyasla 6nemli 6l¢iide daha yash ve daha fazla komorbid hastaliga sahipti. Ayni1
zamanda kadinlarin medikal veya PKG ile tedavi edilme olasili§1 daha yiiksek iken,
erkeklerin koroner by-pass ile tedavi edilme olasiligi daha yiiksekti. Birkag degiskendeki
farkliliga ragmen cinsiyet bagimsiz olarak HRQOL sonuglari ile iligkili olmaya devam
etmis ve kadinlar erkeklere kiyasla daha kotii HRQOL sonuglar1 bildirmistir (87). Bu
calismamizda hastalara yasam anketi uygulanmadi ancak adim sayilar1 ile ilgili data
almirken hastalarin ¢cogu islem sonrasi yasam kalitelerinin daha yiikseldigini ifade ettiler.

KAH hastalar1 i¢cin HRQOL'deki cinsiyet farkliliklarina iliskin literatiir azdir ve
celiskilidir. Akut miyokard enfarktiisii hastalarinda yapilan ii¢ ¢alismada, HRQOL'deki
cinsiyet farkliliklar1 incelenmis ve bunlarda HRQOL'de cinsiyet agisindan farklilik
olmadig1 bildirilmistir (91-93), ancak kadinlarin daha yiiksek depresyon seviyeleri ve
daha az sosyal destek bildirdiklerini (93), oliim riskinin arttigin1 ve sonraki hastaneye
yatiglarda daha uzun siire kaldiklarini (92) ve hipertansif olarak teshis edildiklerinde
rehabilitasyona girme olasiliklarinin daha diisik oldugunu bulmuslardir (91). Buna
karsilik, iki caligmada (93, 94) kadinlarin akut miyokard enfarktiisiinii takiben erkeklere
kiyasla daha yiiksek oranda anksiyete, depresyon, daha kotii genel saglik (94) ve genel
olarak daha kotu psikososyal profil (95) ile dlgllen daha kéti HRQOL bildirdiklerini
rapor etmistir. Bir calismada, koroner revaskiilarizasyon i¢in bekleme listesinde bulunan
stabil anjinali hastalarimn HRQOL'leri arastirilmis ve kadmlarin daha yiiksek siklikta
g06gis agrisi, nefes darlig1 ve daha fazla uyku bozuklugu yasadiklari rapor edilmistir (96).

KAH’I1 kadinlarin daha yagsli olduklar1 ve daha fazla komorbid hastaliga sahip
olduklar1 (88), 6zellikle KAH olaymdan sonra daha fazla depresif bulgular1 oldugu ve
psikososyal olarak daha kotl olduklar1 saptanmistir (89). Bununla birlikte, KAH’1n

erkeklerde ve kadmnlarda farkli sekillerde ortaya ¢iktigini gdsteren bulgular mevcuttur
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(97). Bu nedenle KAH sonras1 yagam tarzi diizenlenmesinde ve kardiyak rehabilitasyonda
cinsiyet farkliligmin géz Oniinde bulundurulmasi 6nerilmektedir (88). Bu calismada
cinsiyetler arasinda yas farki bulunmamaktaydi. Bunun nedeni olarak 6rneklem sayisinin
azlig1 olabilir.

Kadinlar, ¢oklu damarli hastaligi nedeniyle tedavi edilen kadmlarda yil i¢inde
erkeklere kiyasla daha koti HRQOL saptanmustir. Efor kapasitesi, anjinal stabilite,
anjinal siklik, tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi dahil olmak {izere SAQ ile lgiilen 5
boyutun tiimiinde cinsiyet farkliliklar1 kaydedilmistir. Bu bulgular, KAH'li erkekler
iizerinde yapilan arastrmalara dayanan sonuclarin  kadmlar i¢in  gecgerli
olmayabileceginin ve cinsiyetle ilgili daha fazla arastirmaya ihtiya¢ duyuldugunun
vurgulamaktadir.

Kadinlar ve erkekler arasinda KAH varliginda egzersiz kapasitesinde farkliliklar
oldugu konusunda ¢esitli arastirmalar mevcuttur. Bir arastirma, KAH olan kadinlarm
egzersiz kapasitesinin, benzer hastaligi olan erkeklere kiyasla genellikle daha diisiik
oldugunu belirtmistir. Bunun sebepleri arasinda kadmlarn KAH ile iliskili risk
faktorlerinin daha farkli etkileri ve kadinlari genellikle daha fazla komorbiditeye sahip
olmalar1 sayilabilir (98). Benzer sekilde, KAH varlig1 ile egzersiz performansindaki
cinsiyet farkliliklar1 tizerine yapilan calismalar, kadmlarin genellikle daha diisiik egzersiz
performansi sergiledigini ve egzersiz toleransinin erkeklere gére daha diisiik oldugunu
ortaya koymustur (99). Bizim c¢alismamizda da benzer bulgular mevcuttu. Erkek
bireylerdeki adim sayilar1 anlamli olarak daha yiiksekti. Bunun nedeni, kadmlarin KAH
tanis1 sonrasi egzersiz kapasitelerinin daha fazla diismesi veya medikal tedavi ile birlikte
Onerilen egzersizlere uyumun azhg: olarak disiiniilebilir. Bu bulgular, kadinlar ve
erkekler arasinda egzersiz kapasitesinde ve KAH'1n etkilerinde cinsiyete gore belirgin
farkliliklar oldugunu gostermektedir. Kadinlarimn KAH varliginda egzersiz kapasitesinin
erkeklere gore daha diisiik olmasinin sebeplerini anlamak, etkili bir rehabilitasyon ve
tedavi plani gelistirmek agisindan 6nemlidir.

KAH varliginda fiziksel aktivitenin artigi, hem hastalik yonetimi hem de genel
saglik lizerinde onemli etkiler yaratabilir. KAH'"!n FA (zerindeki etkileri, koroner arter
hastaliginin yogunlugu, bireysel saglik durumu ve egzersiz programimin yapisi gibi ¢esitli
faktorlere baghdir. FA genellikle 6ncelikle dnerilen bir tedavi yontemi olmakla birlikte,
hastaligin yonetiminde ve prognozunda 6nemli bir role sahip olabilmektedir. KAH olan
bireylerde fiziksel aktivitenin artirilmasi, genellikle kardiyovaskiiler saghg: iyilestirmek,

egzersiz kapasitesini artirmak ve genel yasam kalitesini yiikseltmek amaciyla
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onerilmektedir. Amerikan Kalp Dernegi (AHA) ve diger saglk kuruluslari, KAH
hastalarinin diizenli FA yapmalarini 6nermektedir. Egzersiz, kalp kasinin giiclenmesine,
kan akigmin iyilesmesine ve kardiyovaskiiler risk faktorlerinin kontrol altina alinmasina
yardimci olabilir (100). Bir meta-analizde, egzersiz rehabilitasyonunun KAH'l1 hastalarda
kardiyovaskiiler olaylarin riskini azaltabildigini ve genel egzersiz kapasitesini
artirabildigini ortaya koymustur (101). KAH olan hastalarin 6zellikle akut olaydan sonra
egzersiz kapasitesi genellikle smirli olabilmektedir. Ancak, dizenli FA bu kapasiteyi
artrrabilir. Egzersiz programlari, genellikle aerobik egzersizleri (kosu, yiirliylis, bisiklet)
ve diren¢ egzersizlerini igerir ve bu tiir programlar kalp sagligini iyilestirmede etkili
olabilir (102).

Egzersiz, KAH'll bireylerde sadece fiziksel saglik iizerinde degil, ayn1 zamanda
psikolojik saglik ilizerinde de olumlu etkiler yaratabilir. Diizenli FA, anksiyete ve
depresyon seviyelerini azaltabilir, bu da KAH hastalarmin yonetiminde dolayli bir fayda
saglayabilir (103). Bu calismamizda psikososyal veriler alinmamasma ragmen data
birikimi sirasinda normal KAH popiilasyona gore psikolojik olarak daha olumlu olduklar1
g6zlendi. Egzersiz, kalp saghigini iyilestirmede, egzersiz kapasitesini artirmada ve yasam
kalitesini yiikseltmede etkili bir yontem olarak diisiiniilmelidir. Egzersiz ve fiziksel
aktivitenin artirilmasi, KAH'l hastalarin yonetiminde temel bir unsur olarak kabul
edilmekte ve cesitli aragtirmalar bu durumun etkili oldugunu gostermektedir. Ancak,
egzersiz programlarmin kisisellestirilmesi ve profesyonel gozetim altinda yapilmasi
onemlidir.

Semptomatik KAH gelistikten sonra, diizenli egzersiz stabil KAH hastalik
kosullarinda anjinasiz FA seviyelerinin siiresini artirmak i¢in 6nemli bir uygulamadir.
Bununla birlikte, diizenli egzersizin aterosklerozun ilerlemesini azalttigt ve KAH"n
ikincil Onlenmesinde olaysiz sagkalimi iyilestirdigi saptanmustir (9, 104). Duzenli
egzersizin pek ¢ok mekanizma ile ¢esitli nedenlere bagl olusan endotel hasarini smirh
olarak geri ¢evirdigini bir¢ok sayida ¢alismada gostermektedir. Bu mekanizmalar; NO
saliniminim artirilmasi, reaktif oksijen tiirlerinin tiretiminin azaltmasi, endojen progenitor
hiicreleri aktive ederek endoteli onarimini hizlandirmasi, vaskiilogenez yoluyla yeni
damarlarin olusumunu indiiklemesidir (105). Koroner arter darliginin veya lezyonunun
gerilemesi ve kollateral dolagiminin egzersiz egitimine bagli olarak artmasi, miyokardiyal
perflizyonun artmasma da katkida bulunan potansiyel bir mekanizma olarak
diistiniilmektedir (106).
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Fiziksel aktivitenin KAH lizerindeki etkisi 40 y1l onceki bir ¢aligma ile baglamustir.
Morris ve ark tarafindan haftada en az 2 giin yapilan yogun egzersizin kardiyovaskuler
saghig1 destekleyip desteklemedigi incelenmistir (107). Bu ¢alismada, ingiltere’de 1968-
70 yillar1 arasinda yonetici konumunda ve 40 ile 64 yaslar1 arasinda olan 16.882 erkek
bireyin haftanin iki giinii yaptiklar1 faaliyetleri kaydedilmistir. Erkeklerin aktiviteleri
arasinda ylizme, agir igler (kazma) ve hizli hareket etme bulunmaktaydi. Bu aktiviteler
analiz edilmis ve dakikada 7.5 kcal harcanan aktiviteler siddetli olarak kabul edilmistir.
Yapilan bu ¢alisma sonucunda siddetli egzersiz grubunda KAH gelisme riski egzersiz
yapmayan gruba gore licte bir oraninda daha diisiik oldugu saptanmistir. Bunun yaninda,
cok fazla egzersiz yapan erkeklerde bu oran daha diisiik saptanmistir. Bu verilerden sonra
siddetli egzersizin kardiyovaskiiler saglig1 tizerindeki olumlu etkileri konusunda pek ¢ok
hipotez ortaya atilmistir. Boylece, bu ¢aligmadan sonra KAH ve FA iliskisini arastiran
pek cok calisma yapilmistir. Bu ¢alismalarin bir kismi tersine iliski bulmasina ragmen
cogunlukla destekleyici sonuglar saptanmistir (107, 108).

Sattelmair ve ark. tarafindan 33 arastirmay1 kapsayan bir analizde KAH’1n birincil
onlenmesi FA’nin etkisi arastirilmak istendi. Bu meta analiz sonucuna gére FA miktari
ile dogru orantili olarak KAH riskinin azaldig1 gosterilmistir. Bununla birlikte, bos
zamanlarinda <550 kcal/haftalik FA yapan kisilerde bile KAH riski 6énemli 6lcude
azalmaktadir (108). Ayn1 zamanda, bu meta-analiz, FA ve KAH riski arasindaki doz-
yanit iligkisini 6lgen ilk degerlendirmedir. Boylece, haftada 150 dakika orta yogunlukta
fiziksel aktivitesine (ABD fiziksel aktivite kilavuzu Onerisi) esdeger aktivitede bulunan
bireylerin, bos zaman FA yapmadigini bildirenlere kiyasla KAH riskinin %14 daha diisiik
oldugu, haftada 300 dakika orta yogunlukta bos zaman aktivitesine esdeger aktivite
yapanlarda risk %20 daha diisiik oldugu saptanmistir. Bugiine kadar FA ile KAH iliskisini
degerlendirmek yapilan ¢alismalarin yapilan meta analizlerinde, FA ile KAH riskinin
%20-30 oranmnda diisiirdiigii gosterilmis olmasina ragmen yapilmis calismalarda FA
miktar1 nicel olarak belirtilmeyip daha ¢ok “’diisiik-yiiksek’” seklinde belirtilmistir (8,
109).

Yapilan bir meta analizde her bir cinsiyet icin goreceli riskler de
degerlendirilmistir. Bu c¢aligmalarda, en az aktif olan ve en fazla aktif olan erkekler
arasinda %22 ve kadmnlar arasinda ise %33 daha diisiik risk oldugu saptanmistir. Ayrica,
bu meta analizde giinliik FA diizeyi kilavuz Onerisi altinda kalan bireylerde de goreceli

risklerin daha diislik oldugu saptandi. Boylece ABD kilavuzunda vurgulanan “’bir miktar
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fiziksel aktivitenin hi¢ olmamasindan daha iyidir’> sloganmnin dogrulugunu
desteklemektedir (108).

Kardiyovaskiiler (KV) hastaliklarin primer 6nlenmesine yonelik klinik kilavuzlar
haftalik en az >150 dakika orta siddette veya >60-75 dakika siddetli egzersiz
onermektedir (110-112). Stabil KAH i ikincil 6nlenmesine iliskin kilavuzlar da benzer
seviyede diizenli olarak orta veya siddetli egzersiz 6nermektedir (113). FA ve mortalite
arasindaki iliskiyi ortaya cikaran verilerin ¢ogu biiyiikk oOlcekli genel popiilasyon
caligmalarindan gelmektedir (108, 114). Ayrica bu ¢alismalarda mevcut Onerilen
seviyelerin altinda fiziksel aktivitenin bile mortalite oraninda egzersizin seviyesi ile
orantili azalma sagladigini gostermislerdir (110, 111). Ancak ¢alismalarin gogunlugu
daha c¢ok yogun egzersiz ile ilgili veriler mevcuttur (115, 116). Bununla birlikte,
miyokard infarktlsii ge¢irmis hastalarda yapilmis randomize kontrollii galigmalarda
egzersizin kardiyovaskdler olaylar1 azalttig1 saptanmistir (117).

KAH olan hastalarda egzersiz yogunlugu ile mortalite iliskisi arastirmak icin
yapilan caligmalardaki celigkili sonuglar nedeniyle, 39 {ilkeden yaklasik 15000 hastanin
dahil edildigi STABILITY (Stabilization of Atherosclerotic Plaque by Initiation of
Darapladib Therapy) calismasi planlandi (118). Bu ¢alismanin dahil edilme kriterleri
daha 6nce gecirilmis miyokard infarktusl, daha 6nce perkiitan koroner girisim, koroner
by-pass olarak belirlenmisti ve bizim ¢alisma ile benzerdi. FA ile ilgili bazal degerleri
saptamak i¢in Uluslararas1 Fiziksel aktivite Anketi (119) 15486 hasta tarafindan
dolduruldu. Bu anket ile degerlendirilen hastalarin hafif, orta, yogun egzersiz miktarlar1
analiz edildi (120). Bu ¢alismanin yapilan istatistiksel degerlendirme sonucunda; en aktif
gruptaki katilimcilarda ¢oklu damar hastalifi, kronik bobrek yetmezligi veya diyabet
daha az saptandi. Giliney Amerika ve Asya/Pasifik'ten ¢alismaya dahil edilen hastalar
daha az aktifken, Dogu ve Bati1 Avrupa'dan dahil edilenler ise ortalama olarak fiziksel
olarak daha aktifti. En aktif grupta yer alan hastalarda beyaz kan hiicresi sayis1 daha
diisiik, hemoglobin, HDL-kolesterol ve eGFR daha yiiksekti. Stabil KKH hastalar1
iizerinde yapilan bu ¢alismada, kendi bildirdikleri alisilmis egzersiz diizeyleri kademeli
olarak arttikca tiim nedenlere bagl, KV ve KV dis1 mortalite kademeli olarak azalmistir.
Bu iligkiler dogrusal degildi: mortalitedeki fark, daha diisiik alisilmis egzersiz
seviyelerinde farkli aktiviteler i¢in daha biiyiiktii ve daha yiiksek egzersiz seviyelerindeki
aktivite farkliliklar1 i¢in daha az belirgindi. Bu, hareketsiz olan stabil KAH'l1 kisilerde

alisilmis egzersizi artirmanin 6nemli potansiyel faydalarina isaret etmektedir.
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Benzer sekilde, Wen ve ark tarafindan prospektif olarak 416 bin Tayvanlinin dahil
edildigi ve ortalama 8 y1l siiren bir ¢caligma planlandi. Hastalara haftalik egzersiz miktarini
sorgulayan bir ankete gore katilimcilar, inaktif, diisiik, orta, yiiksek ve ¢ok yiiksek aktivite
olmak iizere bes gruba ayrildi (121). Haftalik ortalama 92 dakika egzersiz yapan diisiik
voliimlii aktivite grubu ile tamamen inaktif grup karsilastirildiginda tiim nedenlere bagli
mortalitede %14 oraninda azalma ve beklenen yagam siiresinde 3 yil artig saptand.
Bununla birlikte, giinde minimum 15 dakika egzersiz yapan bireylerde ilave her 15 dakika
egzersiz ile tim nedenlere bagl 6liim oranin %4 oraninda azaltmaktadir. Bu egzersiz
artisgina bagli olusan mortalite faydasi1 egzersiz diizeyi ylikseldik¢e azalmaktaydi. Bu
egzersize bagl olusan faydalar KAH bulunan tiim yas gruplarinda ve her iki cinsiyette
saptanmist. Aktif olmayan bireylerdeki 6liim riski diisiik voliimlii egzersiz grubu ile
karsilastirildiginda %17 oraninda daha yiiksekti (121).

Stabil KAH hastalarinda yogun egzersiz ile MI ve ani kardiyak o6lim gibi
kardiyovaskuler olaylar daha fazla olabilir (122, 123). Mons ve ark. tarafindan planlanan
koroner kalp hastaligi olan ve kendi belirledikleri fiziksel aktiviteleri belirli dizeylerde
yapan bir hasta kohortunda, farkli FA duzeylerinin doz-yanit ile prognoz iliskisini
incelenmesi planlandi (115). Bu ¢alismada stabil KAH bulunan 1038 hasta prospektif
olarak yaklasik 10 yil takip edildi. Bu hastalarda FA diizeyi ile kardiyovaskiler advers
etkiler arasindaki iliski incelendi. Bu ¢alisma sonucunda, orta diizeyde aktif hasta grubu
ile karsilastirildiginda en az aktif hasta grubunda major kardiyovaskiler olaylarda 2 kat
ve tiim nedenlere bagli 6liimlerde ise 4 kat risk artis1 mevcuttu. Bununla birlikte, siireli
FA dikkate almarak yapilan degerlendirmede ise kardiyovaskiiler mortalite ile FA dizeyi
arasinda ters J seklinde bir iliski saptandi. Bu nedenle, en cok aktif hastalar
kardiyovaskiiler olaylar agisindan en riskli grubu olusturmaktaydi (115). Bu ¢aligmada,
giinliik yogun FA yapan hastalarda kardiyovaskiiler mortalitenin arttigina sonuclar elde
edilmis oldu.

Tiim ¢aligmalar dikkate alindiginda ters J seklinde olusan egrinin disinda kalan;
en az aktif ve en ¢ok hasta gruplarmin her ikisinde de kardiyovaskiiler mortalitenin
arttigina dair kanitlar mevcuttur. Bu nedenle KAH bulunan hastalar1 degerlendirirken
oncelikle yaptiklar1 egzersiz miktarlarinin saptanip ortalama referans degerleri temel
alinarak FA Onerilerinin bu alanda yapilmasi hastalarin kalp sagligi i¢in daha olumlu
sonuglar olusturacaktir.

KAH olan hastalarda yeterli diizeyde yapilan fiziksel aktiviteden olumlu faydalar

saglandig1 bilinmesine ragmen bu hasta grubundaki FA oranlar1 ¢ogunlukla diisiik
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saptanmustir. Bu hasta grubunda cinsiyete gore farklilik olabilecegi de diislintilmektedir.
Huang ve ark. (124) tarafindan yapilan 215 hastanin dahil edildigi bir caligmada
erkeklerin %17.8’nin ve kadinlarin ise %20’sinin 6nerilen fiziksel aktiviteyi yaptiklarini
belirtmistir. Erkeklerde yogun egzersiz ve is ile ilgili aktiviteler daha yaygin iken
kadinlarda ev i¢i aktiviteler daha fazla bulunmustur. Her iki cinsiyette FA yas, sosyal
cevre destegi, 6zgliven ve hastalik semptomlar1 ile dogrudan iligkili oldugu saptanmustir.
Ozellikle dzgiiven ve yas belirgin olarak anlamli bulunmustur.

Koch ve ark. (125) tarafindan yapilan bir ¢alismada; KAH tanis1 nedeniyle by-
pass yapilan 825 hasta Duke Aktivite Durum Indexi ile degerlendirildi. Calismada
ortalama 8 aylik takip sonucunda kadin hastalarin skoru anlamli olarak daha diisiik
bulundu. Kadmlarin post operatif donemde fonksiyonel kapasitelerinin daha belirgin
etkilendigi saptanmistir. Thai PCI ¢alismasma 1 yil boyunca toplam 19,701 hasta dahil
edildi. Hastalarmm saghk iliskili yasam kalitesi islem sonrasi 6. ve 12. ayda yapilan
degerlendirmelerde anlamli olarak arttig1 tespit edildi. Bu artista anjiografik basari, erkek
cinsiyet, radiyal girisim ve dislipidemi gibi faktorler bagimsiz olarak etkindi (126).
Calismamizda adim sayilar1 cinsiyetler agisindan karsilastirildiklarinda  erkek
popilasyondaki adim sayilar1 daha fazla bulundu. Cinsiyetler kendi iginde
karsilagtirildiklarinda ise; KAH bulunan erkek bireylerdeki adim sayisi kontrol
grubundan anlamli olarak daha fazla bulundu. Bununla birlikte, kadin bireylerde ise adim
sayilar1 iki grup arasinda benzer bulundu. Boylece, calismamiza dahil edilen kadin
hastalarda islem sonras1 FA azlig1 daha 6nceki ¢aligsmalar ile benzerlik géstermektedir.

Koroner arter hastaliina sahip bireylerin diizenli egzersiz yapmasi, hastanin
yasam tarzi, saglik durumu, egzersiz aligkanliklar1 ve motivasyon dizeyi gibi pek ¢ok
faktore baghdir. Genel olarak koroner arter hastalarinin diizenli egzersiz yapma orani
artmaktadir. Bunun birka¢ nedeni bulunmaktadir. Ilk olarak, koroner arter hastaligina
sahip bireyler diizenli egzersizin kalp saghgi tizerindeki olumlu etkileri konusundaki
bilincinin artmasi1 ile bu konudaki farkindalik olusmaktadir. Bununla birlikte, saglik
uzmanlarmin diizenli egzersiz yapilmasi1 konusundaki 6nerileri hastalar {izerinde olumlu
bir etki yaratmaktadir. Son olarak, spor salonlari, yliriiylis yollar1 ve parklarin sayisindaki
art1g ile egzersiz imkanlarinda artig olmustur. Boylece bu hasta grubunda diizenli egzersiz
yapma orani artmaktadir. Sonu¢ olarak diizenli egzersizin olumlu etkileri konusunda
olusan farkindalik, diizenli tavsiye ve olanaklarm artmasi ile koroner arter hastalarindaki
egzersiz yapma oranlarmi artirmaktadir. Bu ¢alismamizda doktor tavsiyesi ve olanaklarin

fazla olmasi ile egzersiz siirelerinin daha artt1g1 diistiniilmektedir.
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Calismamizdaki hasta sayisinin sayica az olmast ve bu hastalarin KAH Oncesi
adim sayilarmin bilinmemesi 6nemli kisitlayic faktorlerdir. Ayrica ¢alismada toplanan

adim sayilarinin yaninda siirelerinin olmamasi da 6nemli bir sinirlayici faktor olmustur.

45



6.SONUC VE ONERILER

Kalp damar hastalarinda egzersizin uzun donemde olumlu etkiler gosterdigi pek
cok caliymada saptanmistir. Fiziksel olarak aktif olan bireylerde koroner arter
hastaliklarinin daha az saptandigi gosterilmistir. Calismamizda kontrol grubu ile
karsilastirildiginda adim sayilar1 belirgin olarak daha fazla saptandi. Bu hasta grubunun
koroner girisim sonrast olusan farkindalik ile egzersizi artirdiklar1 diisiiniilmektedir.
Boylece, bu hasta grubunda kardiyovaskiiler olay sikliginin azalacagi diisiiniilmektedir.
Bu surecteki temel mekanizma egzersiz ve fiziksel aktivitenin ateroskleroz tzerindeki
Onleyici ve azaltici etkisi oldugu sanilmaktadir. Bununla birlikte, pek ¢ok calismada
yapilan FA siiresi ve miktarinin ateroskleroz iizerindeki olumlu etkileri arasinda dogru
orant1 oldugu saptanmistir. Calismamiza dahil edilen hasta grubundaki adim sayisindaki
artigin  kardiyak olumlu etkilerinin yaninda kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
azaltilmasinda etkili olabilecegi diistiniilmektedir. Fiziksel aktivitenin ateroskleroz ve
risk faktorleri lizerindeki olumlu etkilerinin ¢ogunda endotel disfonksiyonunu 6nleyici
etkisinden kaynaklandig1 diistiniilmektedir. Boylece ABD kilavuzunda vurgulanan *’bir
miktar fiziksel aktivitenin hi¢ olmamasindan daha iyidir’’> sloganinin dogrulugunu
desteklenmektedir.

Calismamizda adim sayilar1 cinsiyetler acisindan karsilastirildiklarinda erkek
popilasyondaki adim sayilar1 daha fazla bulundu. Cinsiyetler kendi iginde
karsilagtirildiklarinda ise; KAH bulunan erkek bireylerdeki adim sayisi kontrol
grubundan anlamli olarak daha fazla bulundu. Bununla birlikte, kadin bireylerde ise adim
sayilar1 iki grup arasinda benzer bulundu. Bodylece, ¢alismamiza dahil edilen kadin
hastalarda islem sonras1 FA azlig1 daha 6nceki ¢alismalar ile benzerlik géstermektedir.

KAH olan bireylerde fiziksel aktivitenin artirilmasi, genel saglik tizerinde pek ¢cok
olumlu etki yaratabilir. Bununla birlikte, mevcut Onerilen FA seviyelerin altinda bile
mortalite oraninda egzersizin seviyesi ile orantili azalma sagladigini gostermislerdir.
Ancak, egzersiz programlarmin kisisellestirilmesi ve profesyonel goézetim altinda
yapilmas1 Onemlidir. Egzersiz ve fiziksel aktivitenin artirilmasi, KAH'Ii hastalarin
yonetiminde temel bir unsur olarak kabul edilmekte ve cesitli arastirmalar bu durumun
etkili oldugunu gostermektedir.

Tiim ¢aligmalar dikkate alindiginda ters J seklinde olusan egrinin disinda kalan;

en az aktif ve en ¢ok hasta gruplarmin her ikisinde de kardiyovaskiiler mortalitenin
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arttigina dair kanitlar mevcuttur. Bu nedenle KAH bulunan hastalar1 degerlendirirken
oncelikle yaptiklar1 egzersiz miktarlarmin saptanip ortalama referans degerleri temel
alimarak FA Onerilerinin bu alanda yapilmasi hastalarin kalp sagligi i¢in daha olumlu
sonuglar olusturacaktir.

Sonug olarak ¢aligmamizda KAH mevcut olan hastalarin giinliik egzersiz adim
sayilar1 anlamli olarak daha fazla bulundu. Boylece, koroner olay sonrasi hastalarin
diizenli egzersiz cogunlukla uyduklar1 diistiniilmektedir. Boylece bu hasta grubunda yeni
veya tekrar koroner olay gelisme riskinin azaltabilecegi ve olusabilecek bir¢ok

istenmeyen olay1 da engelleyebilecegi ongoriilmektedir.
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