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Koroner Arter Hastalig1:
Etiyoloji ve Patogenez

Coronary Artery Disease: Etiology and Pathogenesis

OZET Giiniimiizde saglik alaninda gelisen teknolojik girisimlerin yani sira bireylerin yasam tarz1 degi-
siklikleri nedeniyle saglik problemlerinin sayisinda artig meydana gelmektedir. Diinyada ve iilkemizde
koroner arter hastaliklari en sik morbidite ve mortalite nedenidir. Koroner arter hastaliklari risk faktor-
leri degistirilemez ve degistirilebilir risk faktorleri olarak gruplandirilmaktadir. Yas, erkek cinsiyet, 1rk
ve kalitim degistirilemez risk faktorleri arasinda yer alirken, sigara i¢imi, hiperkolesterolemi, hipertan-
siyon, diyabet, sedanter yasam gibi durumlar degistirilebilir risk faktorleri arasinda yer alir. Ateroskle-
roz koroner arter hastaliklarinin patogenezinde temel rol oynamaktadir. Koroner arter hastaliklar:
smiflandirilmas literatiirde farklilik géstermektedir. Bu makalede koroner arter hastaliklarinin etiyolo-
jisi, patogenezi ve akut koroner sendromdan bahsedilmistir.

Anahtar Kelimeler: Etiyoloji; koroner arter hastalig:

ABSTRACT Today, the number of health problems is increasing due to technological changes in the
field of health as well as lifestyle changes of individuals. Coronary artery disease is the most common
cause of morbidity and mortality in the world and in our country. Risk factors for coronary artery disease
are grouped as non-modifiable and modifiable risk factors. Age, male sex, race and heredity are among
the non-modifiable risk factors, while smoking, hypercholestrolemia, hypertension, diabetes, sedentary life
are among the modifiable risk factors. Atherosclerosis plays a major role in the pathogenesis of coronary
artery disease. The classification of coronary artery diseases varies in the literature. In this article, the eti-
ology, pathogenesis of coronary artery diseases and acute coronary syndrome are mentioned.

Keywords: Etiology; coronary artery disease

I KORONER ARTER HASTALIGI EPIDEMIYOLOJISI

iinyada ve lilkemizde beklenen yasam siiresinin artmasi, uzun yasama istegi

nedeniyle saglik problemlerinin goriilme sikliginda farkliliklar olmaktadir.

Diinya Saglhk Orgiitii (DSO) raporuna (2015) gére diinya genelinde kiz be-
bekler i¢in ortalama yasam siiresi 71.8, erkek bebekler i¢in 69.1 y1l oldugu belirtilmek-
tedir. Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2019 y1li raporuna gére dogusta beklenen yasam
stiresi genel olarak 78.3 yil iken, erkeklerde 75.6, kadinlarda ise bu oranin 81 yila ulas-
t1g1 bildirilmektedir.'

Giiniimiizde diinyada ve iilkemizde koroner arter hastaliklart morbidite ve morta-
lite nedeni olmakta ayni zamanda prevalansi hizla artmaktadir. DSO verilerine gére 2020
yilinda diinya tizerindeki tiim 6limlerin %36°s1 kardiyovaskiiler hastaliklara bagl ola-
rak gergeklesecektir. Tiim diinyada yilda yaklasik 17 milyon kisi kardiyovaskiiler has-
taliklara bagli nedenlerden dolay1 yasamini kaybetmektedir.? Tiirkiye’de 2019 yilinda
6liim vakalarinin %36.8'ini dolagim sistemi hastaliklar1 olusturmaktadir ve bu hastalik-
larin %39.1'i iskemik kalp hastaligindan gerceklesmistir.> TUIK ’e gore 2014 yilinda kar-
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diyovaskiiler kaynakli olan 6liimlerin %44.9’unu kadinlar
olustururken, %36.6’sin1 erkekler olusturmaktadir. * TEK-
HAREF caligmasina gore, Tiirkiye’de 2 milyon koroner arter
hastasinin bulundugu ve yilda 160 bin kisinin koroner arter
hastaligindan 6ldiigii tahmin edilmektedir. Ayrica TEK-
HAREF c¢alismasi, lilkemizde koroner arter hastaligi morta-
lite oranin1 ayni1 yas grubu erkeklerde binde 8.5, kadinlarda
binde 4.5 olarak belirlemistir. Ulkemizde bdlgelerde koro-
ner arter hastalig1 goriilme prevalansi1 Karadeniz ve Mar-
mara Bolgeleri’nde bu ortalamadan yiiksek olmasina
karsin, Akdeniz, Ege ve Giineydogu Anadolu Bolgele-
ri’'nde ortalama degerin altindadir. Koroner arter hastalig
mortalitesi agisindan Tiirkiye, Avrupa iilkeleri arasinda er-
keklerde iiciincii sirada, kadinlarda ise birinci sirada yer al-
maktadir. °

I KORONER ARTER HASTALIGI TANIMI

Miyokardiyumu destekleyen koroner arter kan akiminin ge-
nellikle ateromatdz bir plakla daralmasi ya da titkanmasi so-
nucu ortaya ¢ikan hastaliklara koroner arter hastaliklari denir.
Genellikle egzersiz ya da stres ile tetiklenebilir ya da idiopa-
tik olarak da geligebilir. ® Yavas, sinsice iler ve belirtiler ortaya
¢iktiginda genellikle hastalik ilerlemis bir evrede olur.

KORONER ARTER
HASTALIKLARINDA ETIYOLOJi

Koroner arter hastaliklarinda etiyoloji risk faktorlerinden
olusmaktadir. Koroner arter hastaliklar1 risk faktorleri ge-
netik ve ¢evresel nedenli olup, degistirilebilir ve degistiri-
lemez risk faktorleri olarak siniflandirilabilir (Tablo 1).
Cogunlukla hastalarda birden fazla risk faktorii bir arada

bulunmaktadir. Ayrica risk faktorleri arasinda ciddi etkile-
simler bulunmaktadir.

Degistirilemez risk faktorleri arasinda yas, erkek cin-
siyet, 1rk ve kalitim yer almaktadir. TEKHARF calisma-
sinda diger faktorlerden bagimsiz olarak, 6zellikle her
yasin koroner kalp hastalig1 olasiligini erkekte %3.9, ka-
dinda %3.6 yiikselttigi belirtilmektedir. Sigara kullaninm
ve sigara dumanina maruziyet, hiperkolesterolemi, hiper-
tansiyon, kontrolsliz diyabet, sismanlik, sagliksiz bes-
lenme, sedanter yasam ve asir1 stres koroner kalp
hastaliklarinin degistirilemeyen risk faktorlerindendir. Si-
gara i¢imi kardiyovaskiiler hastalik riskini iki kat artir-
maktayken, igilen sigara miktart arttik¢a risk daha da
artmaktadir. Ayn1 zamanda sigara dumanina maruz kalan
bireylerde de kalp hastalig riski artmaktadir. Sigara igici-
ligi miyokard infarktiisii ve ani 6liim riskini erkeklerde 2.7,
kadimlarda 4.7 kat artirmaktadir.”

Koroner kalp hastaliginin énemli risk faktorlerinden
biri hiperkolesterolemidir. Kanda total kolesterol ve LDL
diizeyleri (>100 mg/dL) yiikseldikge kardiyovaskiiler risk
artar. LDL seviyesinde 40 mg/dL’lik azalma ile kardiyo-
vaskiiler olaylarda %20 oraninda azalma elde edildigi gos-
terilmektedir. Koroner kalp hastaliginin negatif risk faktorii
HDL diizeyinin diigiik (<40 mg/dL) olmasidir.® Diigiik
HDL diizeyinin nedenleri arasinda insiilin direnci, triglise-
rid ytiksekligi, sismanlik, sedanter yasam, tip 2 diyabet, si-
gara kullanimi, karbonhidrattan zengin diyet alim1 ve bazi
ilaclar yer almaktadir. HDL diizeyinde %12 mg/dL ‘lik
azalma, koroner olay riskini bagimsiz olarak %25 gibi bir
oranda yiikseltmektedir.’

Hipertansiyon, koroner kalp hastaliginin en 6nemli ve
en sik rastlanilan risk faktorlerinden biridir. Aterosklero-

TABLO 1: Koroner arter hastaliklarinda risk faktorleri.

Degistirilemez risk faktorleri Degistirilebilir risk faktorleri

(Erkek>45 yas, kadin>55 yas

ya da erken menapoz)

LDL>100 mg/dL ve HDL> 40 mg/dL
Kan basinci = 140/90 mmHg

Erkek cinsiyet Kontrolsiiz diyabet

Kalitim BKi = 25 kg/m?

Irk Bel gevresi dlglisi:
Kadinlarda = 88 cm
Erkeklerde = 102 cm

Sedanter yagam

Asiri stres ve gerginlik

Fazla alkol tliketimi

Yas Sigara kullanimi ve sigara dumanina maruziyet

Doymus yag ve kolesterolden zengin bir diyet

Negatif Risk Faktorleri
Yiksek HDL dizeyi

Ortaya Gikaran Risk Faktorleri
Yikselmis C-reaktif protein ve

homosistein diizeyi
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tik kardiyovaskiiler hastaliklarin %35’1 hipertansiyon ne-
deniyle goriilmektedir. Koroner kalp hastaligi, hipertansif
bireylerde normotansif bireylere gore 2-3 kat daha fazla-
dir. Hipertansiyon, kadin ve erkekte, akut miyokard in-
farktlisi riskini 2-3 kat artirmaktadir. Hipertansiyon,
koroner kalp hastaligint olusturan mekanizmalar arasinda,
sistolik ve diyastolik kan basincinin yiiksekligi, endotel
fonksiyonunda bozulma, anjiyotensin II aktivitesinin artigi
ve lipoprotein (a) yiiksekligi vardir. Ozellikle endotel fonk-
siyonunda bozulma ateroskleroz gelisimini hizlandirmak-
tadir.! Sistolik kan basincinda her 20 mmHg’ lik yiikselme,
riski erkekte %335, kadinda %30 oraninda arttirmaktadir.’

Diyabet tanisi alan bireylerde erken yaslarda ve sik-
likla ateroskleroz tablosuyla karsilagilmaktadir. Bu nedenle
diyabet 6zellikle kadinlarda yas ve menapozdan bagimsiz
olarak koroner arter hastalig1 riskini artirmaktadir. Diya-
bet tanili erkeklerde koroner arter hastaligi goriilme sikligi
diyabet tanis1 olmayanlara gore 2 kat, kadinlarda ise bu sik-
lik 4 kat daha fazladir. Ayrica diyabet tanili hastalarin
%65-75’inde 6liim sebebi olarak kardiyovaskiiler hasta-
liklar tanimlanmaktadir. !

Sismanlik, koroner arter hastalig1 riskini 6nemli 61-
ciide yiikselmektedir. Ozellikle abdominal obezite kardi-
yovaskiiler riski artiran bir durumdur. Beden Kkitle
indeksindeki bir birimlik artig koroner arter hastalig1 mor-
talitesinde %4-5 oranda artigsa neden olmaktadir. Sedanter
yasam koroner arter hastalig: riskini arttirmaktadir. Yapi-
lan literatiir taramasinda egzersizin kan basincini ve ko-
lesterol diizeyini disiirdiigi, kilo kontroliinii sagladig1 ve
diyabeti kontrol altia aldig1 belirtilmektedir. Obez birey-
lerde %5-10 diizeyinde kilo azalmasi sonucu kan basin-
cinda belirgin diisiis goriilmektedir ve dolayisiyla koroner
arter hastalik riski azalacaktir. Fazla ve sik miktarda igilen
alkol o6zellikle erkeklerde hipertansif etki yapmakta ve
buna bagli olarak koroner arter hastaliklar: riskini arttir-
maktadir.!? C-Reaktif protein (CRP), koroner kalp hastali-
ginin gostergesi olan inflamatuvar bir belirtegdir. CRP’nin,
kalp yetmezligi i¢in de bir risk faktorii oldugunu gosteren
caligmalar yayinlanmistir. '* CRP kalp yetmezligi hastala-
rinda ve miyokard enfarktiisii sonrasinda kalp yetmezligi-
nin ilerlemesinde mortalitenin bagimsiz bir gostergesidir.
Koroner anjiyografi yapilan hastalarda artmis CRP seviye-
lerinin, yiiksek sol ventrikiil diyastol sonu basinci ile ilis-
kili oldugu gosterilmistir. Yiiksek sol ventrikiil dolus
basinci nedeniyle CRP ve kalp yetmezligi iligkisinin gelis-
tigi tahmin edilmektedir.

Homosistein diizeyi, koroner kalp hastaliklarinda
uzun siireli prognozda 6nemlidir. Hiperhomosisteinemi en-
dotel hasar1 ve disfonksiyonu ile aterosklerozu hizlandirir.

Genetik faktorler ve diyet oldukea etkilenen yiiksek ho-
mosistein diizeyi diyette folik asit arttirilmasiyla azaltila-
bilir. Ancak bu durumun koroner kalp hastaliklari riskini
azaltip azaltmayacagi bilinmemektedir. '#

KORONER ARTER HASTALIKLARI
SINIFLANDIRILMASI

AKUT KORONER SENDROMLAR

Tanimi ve Epidemiyolojisi

Akut koroner sendrom (AKS), akut miyokard iskemisine
bagli olarak ortaya ¢ikan semptom ve klinik bulgularla ka-
rakterize olan tablolarin tiimiinii kapsamaktadir. AKS, is-
kemi sonucunda koroner damarda aterosklerotik plagin
biitiinliigliniin bozulmasi ya da koroner arterlerde trombiis
olugmasi sonucu ortaya ¢ikar.!> Trombiisiin yani sira degi-
sik derecelerde koroner spazm da tabloya eslik edebilir. Bu
degisiklikler sonucunda AKS, ST segment elevasyonu go-
rlilen akut miyokard infarktiisii (STEMI), ST segment ele-
vasyonu goriilmeyen akut miyokard infarktiisit (NSTEMI)
ya da kararsiz angina pektoris (Unstabile Angina Pektoris,
UAP) tablosu ortaya ¢ikabilir.'® AKS, diinyada ve iilke-
mizde énemli morbidite ve mortalite nedenidir. DSO 2020
yili i¢in hazirladigi yagsami kisitlayan hastaliklar listesinde;
tiim diinyada koroner arter hastaliginin birinci sirada yer
alacagi bildirilmektedir.

Patogenezi

AKS patogenezinin temelinde yatan faktor aterosklerotik
plak olusumudur. Siklikla aterosklerotik plak ve buna baglh
olarak meydana gelen trombiis nedeniyle AKS meydana
gelmektedir. 17 Ateroskleroz, arter damar liimeninin birgok
siirecin etkilesmesi sonucu gelisir. Tlk hasar arter duvarmin
endotelyal hiicrelerinde meydana gelir. Ozellikle endotel-
yum tabakasinin diiz kas hiicrelerinde meydana gelir. Bu
hiicreler kollajen ve fibroz protein salgilar. Lipit, platalet ve
diger pihtilagma faktorleri hasarlanan bdlgede birikir. Ha-
sarli doku zamanla arter duvarinin yerini alir. Arter hattinda
yag ¢izgilerinin olmasi erken dénemde hasarin gostergesi-
dir. Bu ¢izgiler zamanla plak ad1 verilen yag depolarina do-
niistir. Plak, diiz kas hiicreleri, fibroz protein ve kolesterol
hiicrelerinden olusur. Plak, kan hiicrelerinin ve diger mal-
zemelerin arter duvarina yapismasini saglayan piiriizlii ke-
narlara sahiptir. Plagin kan dolagimindan etkilenen kismi1
siklikla kalsiyum igeren sert bir kapsiil olusturur. Olusan bu
kapsiil kalin ise, i¢indeki lipid olusumu sabit kalir ve plak,
damar i¢indeki kan akiminin olusturdugu gerilime ve damar
hareketlerine direnclidir. Kapsiil ince ise hassas plak adin
alir ve %40’ mndan fazlasini lipid olusturur ve kolesterol
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orani yliksektir. Geligsen bu yap1 zaman igerisinde hiicrelere
zarar verir.'® Plak bilytiklugii ve koroner arter okliizyonuna
bagli olarak, damarlari tikayan plak miyokard perflizyonunu
onler. Gelisen bu aterosklerotik plak asinmasi ya da riiptiirii
ve aterojenik plak igeriginin kanla temasi sonucunda iske-
miden sorumlu koroner arterde trombiis olusur ve koroner
arterin besledigi miyokard dokusunun kayb gelisir."” Buna
gore gelisen tablo STEMI’daki gibi tamamen tikayici ya da
UAP ve NSTEMI’daki gibi tam tikayic1 olmayabilir.?’ Kol-
lateral dolagim yetersizligi ve plak biiyiikliigii fazlaysa AKS
tablosu hizla gelisir.

ANJINA PEKTORIS

Tanimi ve Epidemiyolojisi

Gogiis agrisi sendromu olarak da tanimlanan anjina pekto-
ris, koroner arterlere kan akisi1 dereceli azalmasi ve kardi-
yak kaslara oksijen azalmasiyla karakterizedir. Toplum
temelli ¢alismalarda angina pektoris prevalansinin yasla
birlikte arttig1 vurgulanmaktadir. Kadinlarda 45-64 yaslari
arasinda anjina pektoris prevalansi %5-7’den, 65-84 yaslar1
arasinda %10-12’ye, erkeklerde 45-64 yaslar1 arasinda %4-
7°den, 65-84 yaslar1 arasinda %12-14’e ¢ikmaktadir.?!

Belirti ve Bulgular

Anjina pektoris, ¢cogu zaman gogiis agrisi olarak tanim-
lansa da belirti ve bulgular1 her hastaya gore farklilik gés-
termektedir. Belirti ve bulgular1 baslatan faktorler ve
goriilme siiresine gore stabil anjina pektoris, varyant an-
jina pektoris ve kararsiz anjina pektoris olmak iizere {i¢ se-
kilde smiflandirilmaktadir.

Stabil anjina pektoris; Siklikla substernal yerlesimli
agri, sikinti, baski, batici, yanma, uyusma, doluluk ya da si-
kistirmayla tarif edilir. Sol omuza, sol kolun i¢ yiizeyine ya
da her iki kola, boyun, ¢cene ve skapulaya da yayilim géste-
rebilen agr1 goriilebilir. Bu semptomlarin yan1 sira dispne,
anksiyete, soguk, nemli cilt ve terlemede goriilebilmekte-
dir. Ozellikle yokus cikarken ya da riizgara karsi ve soguk

havada yiirlimek, emosyonel stres gibi durumlarla basla-
maktadir. Agri yaklasik 3-15 dakika siirmekte, dinlenmekle,
sublingual nitrogliserin alimi ile gegmektedir.

Varyant anjina pektoris; stabil anjina pektorisle ben-
zerlik gostermesine karsin dinlenme sirasinda baglamakta-
dir, agr1 periyodik olarak devam eder ve genellikle uyku
sirasinda (en sik gece yarisi ile sabah 8 arasinda) ortaya
cikmaktadir. Agri siddetinin hizli artmast tipik 6zelligidir.

Kararsiz angina pektoris; stabil anjina pektorise gore,
agr1 daha siddetli, eslik eden semptomlar daha belirgin go-
riilebilmektedir. Dinlenme sirasinda ya da diisiik efor sarf
edildiginde bile gelisebilmektedir. Diger belirtilerin yan1
sira mide bulantis1 goriilebilir. Dinlemek ya da nitroglise-
rin alimi ile semptomlarda azalma goriilmez.

Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi’nin anjina ciddiye-
tinin smiflandirilmasi, fiziksel aktivite diizeyine gore
semptomlarin ortaya ¢iktigini dlgmektedir ve anjinanin de-
recelendirilmesinde yaygin olarak kullanilan bir siniflama
sistemidir (Tablo 2). 2

Patogenezi

Kardiyak kaslarda oksijen seviyesinin azalmasi sonucu mi-
yokardiyal iskemi gelisir. Miyokardiyal iskemi sonucunda
ac1ga cikan laktik asidoz koroner sirkulasyona laktat, sero-
tonin, bradikinin, histamin, reaktif oksijen iiriinleri ve ade-
nozin gibi mediyatdrlerin salinmasina yol agar. Miyokart
hiicreleri ve koroner damarlar etrafindaki miyelinsiz sinir-
lerin kemosensitif ve mekanoreseptif reseptorleri tarafindan
algilanan bu mediyatérler spinal kordun siklikla yedinci ser-
vikal vertebra ile dordiincii torakal vertebra arasindaki sem-
patik gangliona ulasir. Bu nedenle anjina pektoris gogiis,
boyun, ¢ene ve sol kolda da hissedilebilmektedir.

ST SEGMENT ELEVASYONLU MiYOKARD INFARKTUSU
(STEMI)

Akut miyokard iskemisi olarak bilinen STEMI, major ko-
roner arterlerin birinin trombiis nedeniyle obstriiksiyona

TABLO 2: Kanada Kardiyovaskiiler Dernegine gdre anjina ciddiyetinin siniflandiriimasi.?3¢

Sinif IV

Sinifl Yuriimek ya da merdiven ¢ikmak gibi siradan etkinlikler anjinaya neden olmaz.

Calisma ya da eglence sirasinda yorucu veya uzamis efor ile anjina.
Sinifll Siradan etkinliklerde hafif kisitanma. Hizli yiiriime veya merdiven ¢ikma ya da yemek sonrasi veya sogukta,

riizgarda veya duygusal stres altinda ya da yalnizca uyanma sonrasi ilk birkag saatte yiirime ya da merdiven gikma ile anjina.
Sinif Il Giinliik fiziksel etkinliklerde belirgin kisitlanma. Normal hizda ve normal kosullarda diiz yolda bir veya

iki bloka (100-200 metre) yiirime veya bir kat merdiven ¢ikmakla angina.

Herhangi bir fiziksel aktiviteyi rahatsizlik olmadan yapamama, istirahatte de angina sendromu olabilir.
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ugramasi ve bunun sonucunda miyokardiyal nekroz gelis-
mesiyle olusmaktadir. Miyokard iskemisinin yaklasik
%25-40’m1 STEMI olusturmaktadir. 2

Patogenezi

Miyokardiyal nekroz yaklasik 15-30 dakika siiren siddetli
iskeminin ardindan baglar ve epikarda dogru ilerler.
Trombosit adezyonu ve agregasyonu sonucu trombiis olu-
sur. Fibrin trombosit stabilizasyonunu saglar ve sempa-
tik uyarty1 ve vazokonstriiksiyonu arttiran fiziksel /
emosyonel stres, plagin yirtilmasini ve koroner trombozu
tetikleyebilir. Infarkt alaninda kalic1 fonksiyon bozuklugu
gortiliir. STEMI mortalitesini ileri yas, kadin cinsiyet,
diisiik sistolik kan basinci, tasikardi ve diyabet varlig1 art-
tirmaktadir.

STEMI VE NSTEMI ARASINDAKI FARKLAR

STEMI ve NSTEMI’da mortalite oranlar: benzerlik gos-
termesine ragmen aralarinda temel ayrimlar bulunmakta-
dir. Tablo 3’te STEMI ile NSTEMI arasindaki bazi temel
farklar goriilmektedir.® STEMI’da, nekroz alani daha
genis, ejeksiyon fraksiyonu daha diisiik, kardiyak fonksi-
yonlarda diizelme nadir goriilmekte, sol ventrikiil fonksi-
yonlarinda bozulma daha fazla, erken mortalite orani ve
sabah saatlerinde gelisme diizeyi yiiksektir. Ayrica elek-
trokardiyografide 1srarct ST segment yiikselmesi goriiliir.
NSTEMI’da gecirilmis ve rekiirren miyokard infarktiisti
(MI) daha fazla, ge¢ mortalite orani yiiksek ve genellikle
aksam saatlerinde sik karsilasilir. STEMI ve NSTEMI’da
goriilen erken ve gec mortalite diizeyi arasinda fark olma-
sina ragmen, her iki tiirde total mortalite benzerdir.?’

Sonug olarak, 6zellikle koroner kalp hastalig: riski
tasiyan bireylerin sigara i¢iminin birakilmasi ya da bas-
lanmamasi, kontrollii hipertansiyon ve diyabet, egzersiz,
kilo verme, beslenme aligkanliklarinin degistirilmesi gibi
konularda bilinglendirilmesi gerekmektedir. Bir meta
analizde kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesinde di-
yetisyen ve fizyoterapistin de yer aldig1 programda hem-
sire liderliginde yapilan egitimin %45 oraninda oldugu
belirtilmektedir.?® Yapilan galigmalarda saglik davranig-
larinin degisiminde 6rnegin risk faktorlerinin kontrol al-

TABLO 3: STEMI ve NSTEMI arasindaki farklar.2®
Ozellikler STEMI NSTEMI
Daha genis nekroz alani +
Dustk ejeksiyon fraksiyonu +
Gegirilmis Ml ve rekirren MI +
Kardiyak fonksiyonlarda diizelme +
Erken mortalite +
Geg mortalite +
Sabah gelisme olasiligi +
Aksam gelisme olasiligi +
Elektrokardiyografide 1srarci +
ST segment yiikselmesi

tina alinmasinda, ila¢ kullaniminda, fiziksel aktivite ya-
pilmasinda ve yasam kalitesini arttirilmasinda egitimin
onemi vurgulanmaktadir.?® Saglik profesyonellerinden
hemsireler, koroner arter hastaliklarini erken tanilar, risk
faktorlerini belirler, tedaviyi uygular ve rehabilite eder.
Joanna Briggs Ensitiisii tarafindan (2008) yayinlanan
“Eriskinlerde Kalple Ilgili Risk Faktdrlerini Azaltmaya
Yonelik Hemsire Liderligindeki Girisimler” adli rapor so-
nucuna gore hemsire liderligindeki kliniklerde; kalp has-
talig1 olan ya da bilinen kardiyovaskiiler risk faktorii olan
hastalar kadar, saglikli bireylerdeki kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin de azaltilabilir (Kanit diizeyi A). Hemsire li-
derligindeki klinikler hastalarin kan basincinin kontrol al-
tina alinmasinda ve kolesteroliiniin diistiriilmesinde,
beslenme degisikligi yapmada ve fiziksel aktivitelerini ar-
tirmada etkilidir (Kanit diizeyi A). Hemsirelik girisimle-
rinin, diyet degisikligi ve kolesterol diizeyleri {izerine
uzun donem yararlari oldugu (Kanit diizeyi A); ancak si-
gara birakma {izerine etkisinin belirsiz oldugu belirtil-
mektedir.’® Egitimin etkinligi bireyin hedeflenen
davraniglart tizerindeki degisikliklerin 6l¢iilmesine da-
yandirilmaktadir. Kardiyovaskiiler hastaliklardan ko-
runma programlarinin gelistirilmesi ve uygulanmasi
sonucu giiniimiizde dnemli morbidite ve mortaliteye
neden olan koroner arter hastaliklari prevalansinda
azalma olabilecegi diisiiniilmektedir.
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