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ONSOZ

Kardiyoloji uzmanlik egitimim siiresince bilgi ve birikimleriyle yetismemde
katkis1 olan ve tez ¢aligmanin planlamasi ve yiiriitiilmesinde her tiirlii destegi saglayan
Jkatkilarini esirgemeyen degerli hocm,tez danigmanim ve Anabilim Dali Bagkanimiz
Doc¢.Dr.Mustafa Ozan CAKIR’a, Egtimime olan katkilarindan dolay1 tim 6gretim
tiyelerimize,Uzmanlik egtimim boyunca birlikte ¢alistigim, her tiirlii zorlukta destek
aldigim ZBEU Kardiyoloji Anabilim Dalmin degerli ve o6zverili arastirma
gorevlilerine,beraber  ¢aligmaktan mutluluk ve onur duydugum hemsire
arkadaslarima,personel arkadaslarima ve tibbi sekreterlerimize,Beni bu giinlere
getiren,her daim varliklar ile gli¢ buldugum,tiim egitim ve meslek hayatim boyunca
biiyiilk bir o6zveri ile yanimda olan annem Mukades Hayrula, babam Nejatin
Hayrula’ya, canim esim Nefise Hayrula’ya ve her seyden cok sevdigim biricik
kizlarim:Dilara Hayrula, Beril Hayrula ve Selin Hayrula’ya tiim kalbimle tesekkiir

ederim.

Zonguldak 2025 Dr. Barig HAYRULA
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OZET

Baris HAYRULA, Zonguldak Biilent Ecevit Universite Hastanesinde Akut Koroner
Sendrom Nedeniyle Koroner Anjiyografi Yapilan Hastalarda Kontrast indiiklenmis
Nefropati Gelisimi (CIN) ile Trigliserid-Glukoz Indeksi (TYG) Arasindaki Iliskinin
Degerlendirilmesi, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji
Anabilim Dah, Tipta Uzmanhk Tezi, Zonguldak, 2025.

Amag: Bu ¢alismada Zonguldak Biilent Ecevit Universite Hastanesinde akut koroner
sendromdan kaynakl1 koroner anjiyografi gerceklestirilen hastalarda kontrast indiiklenmis
nefropati gelisimiyle trigliserid-glukoz indeksi arasindaki baglantinin degerlendirilmesi
hedeflenmistir.

Gerec ve Yontem: Bu arastirmada, kontrast madde uygulamasi sonrasinda gelisen kontrast
indiiklenmis nefropati (CIN) iizerinde etkili olabilecek klinik ve biyokimyasal faktorler
incelenmistir. Caligmaya akut koroner sendrom tanisi ile koroner anjiyografi uygulanan 238
hasta dahil edilmistir. Tiim olgular analiz kapsamina alinmis, bagimli degisken olarak CIN
gelisimi; bagimsiz degiskenler olarak yas, cinsiyet, GFR degisim yiizdesi, CRP,
hemoglobin, iglem sirasinda verilen kontrast miktar1 ve Trigliserid-Glukoz (TyG) indeksi
degerlendirilmistir

Bulgular: Katilimcilarin yas ortalamasi orta-ileri yas diizeyindedir ve erkek cinsiyet
baskindir. CIN gelisen hastalarda ortalama kontrast madde miktar1 ve CRP diizeyleri
anlamli bigimde daha ytiksek, GFR degisim ylizdesi ise daha diisiik bulunmustur. Lojistik
regresyon analizine gore yas (p = 0,015), GFR degisim yiizdesi (p < 0,001) ve kontrast
miktar (p = 0,014) CIN gelisimini anlaml bi¢imde etkilemektedir. Buna karsilik cinsiyet,
CRP, hemoglobin ve Trigliserid-Glikoz indeksi degiskenlerinin CIN gelisimi {izerinde
bagimsiz bir etkisi bulunmamustir (p > 0,05). Modelin genel dogruluk oran1 %92,0 olarak
belirlenmistir

Sonuclar: Gergeklestirilen galigma sonucunda, ileri yas, azalan GFR ve artan kontrast
miktarinin kontrast indiiklenmis nefropati gelisimi agisindan bagimsiz risk faktorleri oldugu;
Trigliserid-Glukoz indeksinin ise Ongdriicii unsur olarak anlamli bir etki gostermedigi
belirlenmistir. Bulgular, hastalik kapsaminda risklerin erken dénemde belirlenmesi ve
kontrast kullanimi sirasinda dikkatli hasta se¢iminin dnemini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Koroner Anjiyografi, Kontrast Indiiklenmis Nefropati,
Trigliserid-Glukoz Indeksi
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ABSTRACT

Bans HAYRULA, Evaluation of the Relationship Between Contrast-Induced
Nephropathy (CIN) Development and Triglyceride-Glucose Index (TGI) in Patients
Undergoing Coronary Angiography for Acute Coronary Syndrome at Zonguldak
Biilent Ecevit University Hospital, Zonguldak Biilent Ecevit University Faculty of
Medicine, Cardiology Department, Medical Specialty Thesis, Zonguldak, 2025.
Objective: This study aimed to evaluate the relationship between the development of
contrast-induced nephropathy and triglyceride-glucose index (TyG index) in patients who
underwent coronary angiography due to acute coronary syndrome at Zonguldak Biilent
Ecevit University Hospital.

Materials and Methods: Clinical and biochemical factors potentially influencing CIN were
analyzed. The study included 238 patients diagnosed with acute coronary syndrome who
underwent coronary angiography. All cases were included in the analysis. CIN development
was defined as the dependent variable, while age, sex, percentage change in glomerular
filtration rate (GFR), C-reactive protein (CRP), hemoglobin levels, contrast volume
administered during the procedure, and TyG index were included as independent variables
Findings: The mean age of participants was in the middle-to-advanced range, and males
were predominant. Patients who developed CIN had significantly higher mean contrast
volumes and CRP levels, while the percentage change in GFR was significantly lower.
Binary logistic regression analysis indicated that age (p = 0.015), GFR change (p < 0.001),
and contrast volume (p = 0.014) were significant predictors of CIN development. Each one-
year increase in age increased the likelihood of CIN by 4.7%, and each 1 mL increase in
contrast volume raised the CIN risk by 1.1%. In contrast, sex (p = 0.359), CRP (p = 0.223),
hemoglobin (p = 0.210), and TyG index (p = 0.590) were not statistically significant. The
model’s overall accuracy was 92.0% .

Results: The findings suggest that advanced age, decreased GFR and higher contrast
volume are independent risk factors for CIN, whereas the TyG index does not have a
significant predictive role. The model demonstrates high accuracy in predicting CIN,
emphasizing the importance of early risk assessment and careful contrast use in vulnerable
patients.

Keywords: Coronary Angiography, Contrast-Induced Nephropathy, Triglyceride-

Glucose Index
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1. GIRIS

Akut koroner sendrom, kalbe giden kan akiminin anlik olarak azalmasindan
kaynakl1 geligen klinik tabloyu temsil etmektedir. Anstabil anjina ve miyokard enfarktiisii
benzeri durumlar igeren sendrom, siklikla g6giis agrisi ile goriiniirliik kazanmaktadir.
Acil miidahale gerektiren durumlar arasinda yer alan akut koroner sendrom kapsaminda
temel hedef, koroner arterlerin agilmasi ile tekrar kan akismin saglanmasidir.

Koroner anjiyografi ise kalpteki kanin koroner atardamarlar igerisindeki dolagimini
gosterme hedefiyle 6zel boyalar ile rontgen teknolojisinden yararlanilarak gerceklestirilen
prosediirii temsil etmektedir. Minimal invaziv sekilde hasta kisinin durumunun nispeten
az etkilenmesine neden olan, ameliyat niteligi tasimayan, bir prosediir olarak
gerceklestirilmektedir.

fyot kontrast madde, girisimsel ve invaziv kardiyak siireglerde gerekli olmaktadir.
Koroner anjiyografi siireglerinin yayginlasmasi, kontrast maddenin kullanim ile kronik
bobrek hastaligi, hipertansiyon, diabetes mellitus gibi tanilar1 bulunan hastalar {izerinde
gerceklestirilen invaziv kardiyak islemlerin artmasina ve kontrast madde kaynakli
nefropati sikliginda artisa sebep olmustur. Bobrek fonksiyonlarinda akut degisiklik,
koroner anjiyografinin sik goriilen komplikasyonu olmasinin yaninda ilk olarak kontrast
madde kaynakli akut bobrek hasar1 seklinde glindeme gelmektedir. Trigliserid-Glukoz
Indeksi ise insiilin direnci ile metabolik sendromun belirlenmesinde yiiksek 6zgiilliik ve
duyarlilig1 bulunan bir belirtectir (1).

Bu calismada akut koroner sendrom sebebiyle koroner anjiyografi uygulanan
hastalarda kontrast indiiklenmis nefropati gelisimi ile trigliserid-glukoz indeksi arasindaki
baglantinin degerlendirilmesi hedeflenmektedir. Bu dogrultuda ¢alismada ilk olarak akut
koroner sendroma yonelik kapsamli bilgi verilerek hastaligin fizyopatolojisi ile
epidemiyolojisinin yaninda siniflandirilmasi, risk etkenleri ve tanisina dair kapsamli
bilginin aktarilmasi1 amaglanmaktadir. Ardindan koroner anjiyografi kapsaminda bilgi
verilerek, hastaligin tedavi siirecinin aktarilmasi hedeflenmektedir. Calismada kontrast
madde nefropatisi hakkinda detayli bilginin aktarilmasinin ardindan trigliserid-glukoz
indeksine dair genel bilgi verilerek mevcut iliskinin degerlendirilmesi amaglanmaktadir.

Bu dogrultuda gerceklestirilen ¢aligmamizin trigliserid-glukoz indeksi ile kontrast
madde indiiklenmis nefropati gelisimi arasindaki baglantinin belirlenmesi noktasinda tibbi

literatiire yarar saglamasi hedeflenmektedir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Akut Koroner Sendrom

Koroner kalp hastaliklarinda miyokarda giden kan akisinin yeterli olmamasi,
myokdard dokusunun hasar gérmesine yol acar. Akut koroner sendrom (AKS),
miyokarda ulagan kan akisinin ani sekilde azalmasiyla baglantili hastaliklar ifade eden
bir kavramdir. Bu durumlar arasinda miyokard enfarktiisii ve belirli bir gogiis agrist

tiirii olan kararsiz angina pektoris yer alir (2).

2.1.1. Akut Koroner Sendrom Tanim

AKS, genellikle koroner arter duvarinda yavas ilerleyen aterom birikiminin
ardindan, arter i¢ yiizeyinde ani bir riiptiir sonucu ortaya ¢ikar. Bu durum, koroner
arter trombozuna yol agar ve miyokarda kan akisini engeller. Baslangicta geri
doniistimlii bir iskemiye neden olabilen bu durum, yeterli kan akis1 saglanamazsa
enfarktiise doniliserek miyosit hasarina yol acar. Bu nedenle AKS tanimi, akut
miyokard hasarinin, iskemisinin veya enfarktiisiiniin tanis1 konmus veya bu tanidan
stiphelenilen klinik durumlari ifade etmek i¢in kullanilmaktadir (2).

AKS tanimi, esas olarak EKG degisiklikleri temel alinarak yapilmakta olup, ST-
segment elevasyonu goriilen miyokard enfarktiisi (STEMI) ve ST-segment
elevasyonu olmayan STEMI seklinde siiflandirilmistir. NSTEMI grubu ise kendi
icinde, NSTEMI ve kararsiz anjina pektoris (USAP) olarak ayrilmistir (3).

Akut miyokard enfarktiisii (AMI) i¢in uluslararasi gegerlilige sahip tanim, 2018
yilinda Diinya Saglik Orgiitii (WHO), Amerikan Kardiyoloji Birligi (AHA) ve Avrupa
Kardiyoloji Cemiyeti (ESC) tarafindan belirlenmistir. Bu tan1 kapsaminda, kardiyak
biyobelirteglerde (6zellikle yiiksek duyarlilikli kardiyak troponin) en az bir degerin {ist
referans sinirinin %99’°luk persantilini asacak sekilde artis ve/veya azalis gostermesi
ile birlikte asagidakilerden en az birinin bulunmas1 gerekmektedir (4):

e Anjiyografi veya otopsi esnasinda saptanan koroner trombiis

e Canli miyokard hasarinin veya iskemik etiyoloji ile uyumlu olarak yeni

bolgesel duvar hareket anormalliginin goriintiileme kaniti

e Yeni gelisen iskemik EKG degisiklikleri



e Miyokardiyal iskemi semptomlari

STEMI, NSTEMI ve USAP basliklar1 altinda siniflandirilan hastalar, AKS
kapsamina dahil edilir ve bu kategorilere ek olarak, patolojik, klinik ve prognostik
farkliliklara dayanarak miyokard enfarktiisii (MI) ¢esitli tiplere ayrilmaktadir. Tedavi
yaklasimlar1 da bu smiflandirmaya gore belirlenmektedir. Bu ¢ercevede, MI bes ana

gruba ayrilmistir.

TiP 1 MI

Aterosklerotik koroner arter hastaligina bagl ve genellikle aterosklerotik plagin
yirtilmasi (riiptiir veya erozyon nedeniyle) ile tetiklenen miyokard enfarktiisii, Tip 1
MI olarak tanimlanmaktadir. Plaktaki ateroskleroz ve trombiis miktart farklilik
gosterebilir; buna bagli olarak dinamik trombotik bilesenler distal koroner
embolizasyona yol agarak miyokard nekrozuna neden olabilir. Plak yirtilmasi,
yalnizca intraluminal tromboz ile sinirhh kalmayip, ayni zamanda yirtilmis plak
yiizeyinden plagin i¢cine kanama seklinde de komplikasyon olusturabilir. Tip 1 M1 igin
tan kriterleri (5):

e En az bir 6l¢ilimiin st referans degerinin %99 persantilinin iizerinde olmasi
ve en az bir kardiyak troponin degerinin yukari veya asagi yonde degisim
gostermesi ile birlikte, agagidakilerden en az birinin saptanmast:

e Anjiyografi veya otopsi esnasinda saptanan koroner trombiisa

e Canli miyokard hasariin veya iskemiye bagl etiyoloji ile uyumlu olarak
yeni gelisen bolgesel duvar hareket bozuklugunun goriintiileme ile
kanitlanmasi

e EKG’de patolojik Q olusumu

e Yeni gelisen iskemik EKG degisiklikleri

e Akut miyokard iskemisinin belirtileri

Oliim sonrasi, enfarktiis gecirmis miyokardi besleyen arterde aterotrombiisiin

saptanmas1 veya makroskopik olarak genis ve smirli bir nekroz alaninin
intramiyokardiyal kanama ile birlikte veya tek basina bulunmas1 durumunda; kardiyak

troponin diizeylerine bakilmaksizin Tip 1 MI kriterleri saglanmis olur.



TiP 2 MI

Oksijen arzi ile talep arasindaki dengesizlige bagli olarak gelisen iskemik
miyokard hasarinin patofizyolojik mekanizmasi, Tip 2 MI olarak adlandirilmaktadir.
Tanim geregi, aterotrombotik plak riiptiirii Tip 2 MI'nin bir 6zelligi degildir. Bilinen
veya varsayilan stabil koroner arter hastaligi bulunan bireylerde, akut bir stresor
(6rnegin akut kanama nedeniyle ani hemoglobin diisiisii veya miyokard iskemisi
belirtileri ile seyreden tasiaritmiler) Tip 2 MI’ya ve miyokard hasarina yol agabilir. Bu
durum, stresoriin artirdigi miyokardiyal oksijen talebinin yetersiz kan akisi ile
karsilanamamasindan kaynaklanmaktadir. Iskemik esikler, stresoriin siddeti, kardiyak
olmayan eslik eden hastaliklar ve temel koroner arter hastaligi (KAH) ile kardiyak
yapisal anomalilerin yayginligina bagl olarak énemli 6l¢iide degiskenlik gosterebilir.
Koroner ateroskleroz, anjiyografi yapilan Tip 2 MI hastalarinda sik gozlenen bir
durumdur ve KAH’1 bulunan Tip 2 MI hastalarinin prognozu daha olumsuz
seyretmektedir (6).

Tip 2 MI i¢in tam kriterleri sunlardir: En az bir 6l¢limiin iist referans degerinin
%099 persantilinin iizerinde olmas1 ve bu degerde artis ve/veya azalis gozlenmesi ile
birlikte, miyokardiyal oksijen arzi ve talebi arasinda akut koroner aterotromboza bagl
olmayan bir dengesizligin kanitin1 gdsteren asagidakilerden en az birinin varligi (6):

e Canli miyokard hasarinin veya iskemiye baglh etiyoloji ile uyumlu olarak

yeni gelisen bolgesel duvar hareket bozuklugunun goriintiileme ile
kanitlanmast
e EKG’de patolojik Q olusumu
e Yeni gelisen iskemik EKG degisiklikleri

e Akut miyokard iskemisinin belirtileri

TIP 3 MI

Kardiyak biyobelirteclerin kanda saptanmasi, miyokard enfarktiisii tanisinda
temel kriterlerden biridir. Ancak bazi hastalar tipik MI bulgular1 gosterebilir; bu
bulgular arasinda yeni gelisen iskemik EKG degisiklikleri ve ventrikiiler fibrilasyon
(VF) yer almaktadir. Bu hastalar, kardiyak biyobelirteclerin 6l¢iimii ig¢in kan
alinmadan veya semptomlarin baslamasindan hemen sonra biyobelirteg¢ diizeyleri

yiikselmeden yasamini yitirebilir. Miyokard iskemisi olasilig1 yiiksek olan ve kardiyak



biyobelirte¢ diizeyi 6l¢iilmemis hastalar Tip 3 MI tanist alir. Tip 3 MI tan kriterleri
(6):

Kalp olimii gerceklesen hastalar arasinda, miyokard enfarktiisii belirtileri
gosteren ve olast iskemik EKG degisiklikleri veya ventrikiiler fibrilasyon saptanan,
ancak kardiyak biyobelirte¢ Ornekleri alinmadan, alindiktan sonra diizeyi heniiz
belirlenemeden veya MI tanisi otopsi ile kesinlestirilmeden yagamini yitiren kisiler yer

almaktadir.

TIP 4 MI
Perkiitan koroner girisim gibi koroner revaskiilarizasyon prosediirleriyle iligkili

olan, miyokardiyal yaralanmanin ortaya ¢iktig1 iskemik miyokard hasaridir.

a. Tip 4a MI

Perkiitan koroner girisim sonrasinda gelisen iskemik miyokard hasar1 Tip 4a M1
olarak smiflandirilmistir. Tip 4a MI tanis1 koymak ig¢in, normal bazal troponin
diizeylerine sahip hastalarda, kardiyak troponin degerlerinin iist referans limitinin 99.
persentilinin bes katin1 asmasi gerekmektedir. Islem &ncesinde troponin diizeyleri
yiikksek olan hastalarda ise, degerlerde %20’den az bir degisiklik bulunmasi
durumunda, islem sonras1 mutlak troponin diizeyinin %20 oraninda artig gdstermesi
ve bu artisin iist referans 99. persentil degerinin bes katinin iizerinde bir mutlak degere
ulasmas1 gerekmektedir. Ayrica, kardiyak troponin diizeylerinden bagimsiz olarak,
islem sonrasinda yeni patolojik Q dalgalarinin ortaya ¢ikmasi ya da ilgili arterde
islemle baglantili trombozun otopsi ile saptanmasi da tani kriterleri arasinda yer

almaktadir (7).

b. Tip 4b MI

Perkiitan koroner girisim islemi ile iliskili miyokard enfarktiisii tiplerinden bir
digeri Tip 4b MI’dir. Bu tip, Tip 1 MI i¢in kullanilan tan1 dlgiitleri esas alinarak,
anjiyografi ya da otopsi bulgular1 ile dogrulanmis stent trombozu ile iliskilendirilir.
Stent trombozunun islemin ardindan hangi zaman diliminde ortaya g¢iktiginin
belirtilmesi Oonem tagimaktadir. Zamansal acidan asagidaki kategoriler altinda

siniflandirilmaktadir (8):



e Akut 0 ila 24 saat aralifinda
e Subakut 24 saat ila 30 giin araliginda
e Geg 30 giinila 1 y1l araliginda

e (ok gecise 1 ile daha fazla siirecte.

¢. Tip 4¢c MI

Stent ici restenoz gelismesi ya da balon anjiyoplastisi sonrasinda enfarkt
alaninda restenoz ortaya ¢ikmasi sonucu, bagka bir sorumlu lezyonun bulunmadigi
veya tromblisiin saptanamadigi durumlarda tek anjiyografik aciklamanin restenoz
oldugu miyokard enfarktiisii; Tip 4c MI olarak tanimlanmaktadir. Bu islemle iliskili
MI tiirli, bolgesel ya da yaygin restenozu kapsamakta olup, artan ve/veya azalan
kardiyak troponin diizeyleri ile iliskili bulgularin varligini icermektedir. S6z konusu

tanida, Tip 1 M1 i¢in gegerli olan kriterler esas alinmaktadir (9).

5. TIP 5 MI

Koroner Arter Bypass Greft (CABG) cerrahisi sirasinda ¢esitli faktorler
miyokardiyal hasara neden olabilmektedir. Bu nedenle, operasyon sonrasinda
kardiyak troponin diizeylerinde artis gdzlenmesi olagan bir durum olarak kabul
edilmektedir. CABG sonras1 yapilan Ge¢ Gadolinyum Fazli Kardiyak Manyetik
Rezonans (LGE CMR) incelemelerinde, hastalarin %32-44’{inde miyokardiyal hasar
saptanmis olup, bu oran ameliyat siiresi ve hastanin kardiyopulmoner bypass kullanim
durumuna bagl olarak degisen ortalama degerleri yansitmaktadir. Bu miyokard
enfarktiisii alt tipinin tanimlanmasina yonelik kesin kriterleri belirleyen bilimsel
kanitlarin yetersizligi nedeniyle, operasyon dncesinde normal bazal troponin degerine
sahip hastalarda, ilk 48 saat icinde lst referans 99. persentil degerinin on katini asan
troponin diizeyleri Tip 5 MI tanis1 i¢in 6l¢iit kabul edilmektedir. Tip 4 MI alt tiplerinde
esik deger normal iist sinirin bes kat1 olarak belirlenmisken, CABG sonrasinda ortaya
cikan Tip 5 MI’da bu esik degerin on kat olarak kabul edilmesi, operasyon sirasinda
miyokarda verilen hasarin koroner anjiyoplasti sirasinda meydana gelen hasardan daha
fazla olmasiyla iliskilendirilmektedir. Ayrica, CABG esnasinda epikardiyal hasara
bagli olarak ST-segment deviyasyonlar1 ve T dalga degisikliklerinin sik gozlendigi
unutulmamalidir; bu nedenle bu tiir degisiklikler iskemik EKG bulgular1 acisindan

dikkate alinmamalidir. Bununla birlikte, ST-segment elevasyonu ve diger iskemik



EKG degisiklikleri, iskemik patolojiden siiphelenilen hastalarda daha giivenilir
gostergeler olarak degerlendirilmektedir (10). Tip 5 MI i¢in tan1 kriterleri:

CABG ile iligkili miyokard enfarktiisii, normal bazal degerlere sahip hastalarda
kardiyak troponin diizeylerinin 99. persentil {ist referans degerinin on katini1 agsmasi ile
tanimlanmaktadir. Islem &ncesinde troponin diizeyleri referans iist sinirmin iizerinde
bulunan ve degerlerinde artis gézlenmeyen (%20°den az degisim gosteren) ya da
azalma egiliminde olan hastalarda ise, kardiyak troponin diizeylerinin %20’den fazla
artis gostermesi ve bu artisin 99. persentil iist referans degerinin on katinin iizerine
¢ikmast durumunda, asagida belirtilen kriterlerden en az birinin varligi ile tam
konulmaktadir:

e Anjiyografik olarak kesinlesmis, yeni greft tikanikliginin bulunmasi ya da

greft uygulanmayan yeni koroner arter tikanikliginin bulunmast

e Giincel gelisen patolojik Q dalgasinin bulunmasi

e Iskemik etiyolojiye uygun sekilde yeni bolgesel duvar hareket

anormalliginin gostergesi ya da canli miyokard hasarmnin gostergesinin
bulunmasit durumunda kardiyak troponin degerlerinin arttigi ve
yiikselmesine karsin 99. Persentil {ist referans degerinin on katindan daha az
oldugu durumlarda meydana gelen patolojik Q dalgasi Tip 5 MI adina tani

kriterlerini olusturmaktadir.

2.1.2. Fizyopatolojisi

Koroner arter hastaliklarinda, 6zellikle akut koroner sendromlarin gelisiminde
aterosklerozun belirleyici bir rolii bulunmaktadir. Risk faktorlerinin etkisiyle yagl
cizgilenmeler seklinde baglayan aterosklerotik siireg, orta ve biiyiik capli damarlarin
limenlerinde daralmalara yol acar. Endotel disfonksiyonu sonucunda diisiik
yogunluklu lipoproteinlerin (LDL) subintimal alana gegisi, aterosklerozun
baslangicinda temel bir asama olarak kabul edilmektedir. Siirecin ilerlemesiyle
aterosklerotik plaklar olusur ve bu plaklar damar liimenlerini tamamen tikayabilir. Bu
tikanmalarin sonucunda ilgili damarlarin besledigi bolgelerde iskemi ve iskemik
degisiklikler meydana gelir. Damar liimeninde bulunan stabil plaklar kolajen agisindan
zengin, kalin fibr6z yapilarla karakterize iken, hassas plaklar yirtilma ve tromboza
daha yatkindir. Bu plaklardan kopan trombiisler, akut arter tikanikliklarina yol acarak

akut koroner sendrom tablolarina neden olur. Trombozun tam tikanma olusturmasi



durumunda genis bir alanda nekroz gelisir ve bu tablo STEMI olarak tanimlanir. Eger
tikanma kismi ise ve koroner kan akimi sinirlt da olsa devam ediyorsa, miyokardiyal
iskemi ortaya ¢ikar; kardiyak belirteglerin yiikselmesiyle NSTEMI, yiikselmemesi
durumunda ise USAP gelisir. Nadir de olsa akut koroner sendromlar ateroskleroz disi
nedenlere, drnegin arterit, travma, tromboemboli, diseksiyon, dogumsal anomaliler

veya kokain kullanimina bagl olarak da meydana gelebilmektedir (11).
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2.1.3. Epidemiyoloji

Koroner arter hastaliklari, gelismis iilkelerde baslica 6liim ve morbidite
nedenlerinden biri olarak 6ne ¢ikmaktadir. Bat1 iilkelerinde bu hastaliga bagli mortalite
orani son on yil i¢erisinde azalma gostermis olsa da 35 yas iizerindeki bireylerde tiim
Olimlerin yaklasik tigte birinden sorumlu olmaya devam etmektedir (12).

Diinya genelinde kardiyovaskiiler hastaliklar nedeniyle 1990 yilinda 12,1
milyon kisi yasamini yitirirken, bu say1 2021 yilinda 20,5 milyona ulagmistir (13).
Yapilan tahminlere gore, 2030 yilinda kalp ve damar hastaliklarina bagli 6liimlerin 22
milyonun tizerine ¢ikacagi dngoriillmektedir (14).

Ulkemizde her yil yaklagik 300.000 kiside kalp krizi goriilmekte olup, bu
hastalarin 125.000’1 yasamin yitirmektedir (Tiirk Kardiyoloji Dernegi). 2012 yilinda
gerceklestirilen Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Sikligi Caligmasi
(TEKHARF) verilerine gore, tilkemizde yilda yaklasik 420.000 kiside koroner arter
hastalig1 ortaya c¢ikmaktadir. Bu olgularin 120.000’1 koroner arter hastaligi tanisi
bilinen bireylerde akut olayin tekrari, 180.000’1 yeni tani konulan akut koroner
sendrom, 120.000’1 ise sessiz seyreden veya yeni kronik AKS tanisi olarak
belirlenmistir. Akut koroner sendrom nedeniyle meydana gelen 95.000 6liim ise yillik
%32’lik bir mortalite oranin1 gostermekte olup, bu oran Avrupa verilerinin {izerinde
seyretmektedir (15).

2009 yili verilerine gore, Amerika Birlesik Devletleri’'nde yilda yaklasik
1.200.000 hasta akut koroner sendrom tanisi ile taburcu edilmis olup, hastaligin
prevalansinin erkeklerde daha yiiksek oldugu bildirilmistir (15). Amerika Birlesik
Devletleri’'nde 2013 yili mortalite verilerine gore, giinde 2200’den fazla kisi koroner
arter hastaligina bagl olarak yasamin yitirmektedir. Bu 6liimlerin %351 ise 75 yas
altindaki bireylerde gerceklesmektedir (16).

Avrupa llkelerinde 45-74 yas aralifinda akut koroner sendrom goriilme orani
kadinlarda binde 0,6 ile 3 arasinda, erkeklerde ise binde 2 ile 8 arasinda degismektedir.
Ulkemizde ise bu oranlarin kadinlarda binde 3,8, erkeklerde ise binde 7,6 oldugu

belirlenmistir (17).



2.1.4. Akut Koroner Sendrom Siniflandirmasi

Akut koroner sendrom, klasik siniflamaya gbére {ic ana grupta
degerlendirilmektedir: anstabil USAP, ST elevasyonu olmayan NSTEMI ve ST
elevasyonu ile seyreden STEMI. USAP ve NSTEMI, benzer fizyopatolojik
mekanizmalari, EKG bulgulart ve klinik yaklasimlar1i nedeniyle birlikte
incelenmektedir. Ozellikle yiiksek duyarlilikli troponin testlerinin kullaniminin
yayginlagmasiyla birlikte USAP tanis1 giderek azalirken, NSTEMI tanisinin orani artig
gostermistir (18).

2.1.4.1. ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisii (STEMI)

Akut koroner sendrom tiplerinden biri olan STEMI’'nin temelinde ¢ogunlukla
ateroskleroz yer almaktadir. Genellikle aterosklerotik damar yapisinda olusan hassas
plaklarin yirtilmast sonucu gelisen akut tromboz ile ortaya ¢ikmaktadir. Daha nadir
olarak ise koroner emboli, koroner spazm, arterit veya travma gibi nedenlerle de
meydana gelebilir. STEMI hastalarinin biiyiik boliimiinde miyokardda transmural
diizeyde bir tutulum s6z konusudur.

Tutulan miyokard alaninin biytikliigiine bagli olarak kalbin sistolik
fonksiyonlarinda bozulma gelismektedir. Bu bozulma sonucunda sol ventrikiil atim
hacmi azalmakta ve periferik dolasimda yetersizlik ortaya g¢ikmaktadir. Periferik
dolasgitmin bozulmasina bagli olarak, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi ile
sempatik sistemin devreye girdigi kompansatuvar mekanizmalar sonucu periferde
vazokonstriksiyon gelismektedir. Artan 6n yiik, sol ventrikiil dilatasyonunu ve buna
bagli olarak sol ventrikiil duvar stresini artirmaktadir. Sol ventrikiilde ortaya ¢ikan bu
yapisal degisiklikler yeniden sekillenme (remodeling) olarak adlandirilmaktadir.
Zamaninda miidahale edilmediginde mortalite ve morbiditeyi 6nemli dl¢iide yiikselten
STEMI, uygun hastalarda acil olarak reperfiizyon tedavisinin planlanmasini gerektiren
bir klinik tablodur (19).

STEMI hastalarinda, diger akut koroner sendrom olgularinda oldugu gibi en
yaygin semptom anjina olup, bu agr1 genellikle 20 dakikadan uzun siirmekte ve daha
siddetli seyretmektedir. Cogu durumda dilalt1 nitrat tedavisine yanit vermemektedir.

Agriya siklikla terleme, bulanti ve 6liim korkusu gibi belirtiler eslik edebilmektedir.
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Fizik muayenede STEMI hastalarinda terleme, anksiyete ve huzursuzluk
gozlenebilir. Bununla birlikte, bazi olgularda fizik muayene bulgular1 normal
sinirlarda olabilir. Ancak miyokard enfarktiisiine bagli komplikasyonlarin gelismesi
durumunda, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun (LVEF) azalmasina bagli olarak
hipotansiyon, tasikardi ve kardiyojenik sok tablosu ortaya c¢ikabilmektedir. Kalp
yetmezligi gelisen hastalarda oskiiltasyonda 3. ve 4. kalp sesleri duyulabilirken, akut
mitral yetersizligi veya ventrikiiler septal riiptiir gibi komplikasyonlarda sistolik
ifiirlim saptanabilmektedir. Akut miyokard enfarktiisiinde fizik muayene bulgularina
dayanarak erken donem prognozu belirlemek amaciyla, Thomas Killip ve
arkadaslarinin 250 hasta iizerinde gerceklestirdigi ¢alisma sonucunda gelistirilen

Killip smiflamasi, giiniimiizde de 6nemini korumaktadir (20).

Tablo 1: Mortalite ile Kilip Siniflandirmasi (20)

Hastane mortalite oranlar Fizik muayene bulgular: Kilip simifi
%81 Kardiyojenik sok v

%38 Pulmoner 6dem I

%17 Orta ve hafif diizeyde kalp yetersizligi I

%6 Kalp yetersizligi bulunmuyor I

Bazi hastalarda gogiis agrisi sikayeti bulunmayabilir. Bu durumda hastalar nefes
darligi, senkop veya presenkop gibi yakinmalarla bagvurabilirler. Anjina esdegeri
olarak tanimlanan bu semptomlarla gelen olgularda STEMI tanisinin atlanmamasi igin
bagvuru aninda hizli bir sekilde elektrokardiyografi yapilmasi biiylik Onem
tagimaktadir. Elektrokardiyografi (EKG), STEMI'nin tanisinda, lezyonun yerinin
belirlenmesinde ve reperfiizyon tedavisine yonelik kararlarin gecikmeden alinmasinda
temel tan1 aracidir. STEMI tanist icin, EKG’de LBBB ve sol ventrikiil hipertrofisi
(LVH) bulgular1 olmaksizin, en az ardisik iki derivasyonda J noktasi ile 1 mm ve
tizerinde ST elevasyonu bulunmasi gerekmektedir. Bununla birlikte V2-V3 gogiis
derivasyonlarinda kriterler yas ve cinsiyete gore degismektedir: 40 yas altindaki
erkeklerde 2,5 mm ve iizeri, 40 yas ve lizerindeki erkeklerde 2 mm ve {izeri, kadinlarda
ise yastan bagimsiz olarak 1,5 mm ve iizeri ST elevasyonu tani 6lgiitli olarak kabul
edilmektedir.

Dal bloklarinin varligt STEMI’de mortaliteyi belirgin sekilde artirmaktadir. Sag
dal blogu (RBBB), EKG’de ST elevasyonunun goriilmesini engellemezken, LBBB
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STEMI’de EKG bulgularini maskeleyebilmektedir. Bu nedenle LBBB varliginda
miyokard enfarktlisii tanisin1  kolaylastirmak amaciyla Sgarbossa kriterleri

gelistirilmistir (21).

Tablo 2: Sgarbossa Olgiitleri (22)

2 QRS kompleksiyle diskordan (zit yonde) > 5 mm ST elevasyonu

3 V1, V2 ya da V3 derivasyonlarinda > 1 mm ST depresyonu

5 QRS kompleksiyle korkordan (ayn1 yonlii) > 1 mm ST elevasyonu

Sol dal blogunun yani sira gozden kagirilmamasi gereken bir diger durum posterior
ve sag ventrikiil miyokard enfarktiisiidiir. Miyokard enfarktiisii siiphesiyle bagvuran
hastalarda EKG’de V1-3 derivasyonlarinda ST depresyonu goriilmesi halinde, sol arka 5.
interkostal araliga yerlestirilen elektrotlarla kaydedilen V7-9 derivasyonlarinda 0,5 mm ve
tizerinde ST elevasyonu saptanmasi posterior miyokard enfarktlisii tanisini
dogrulamaktadir. Sag ventrikiil miyokard enfarktiisii ise inferior miyokard enfarktiisiine
eslik edebilmesi agisindan klinik olarak onemlidir. Klinik siiphe varliginda sag tarafl
elektrokardiyografi kayd: alinarak tan1 konulabilir. Sag prekordiyal bolgeye yerlestirilen
elektrotlarla elde edilen V3R ve V4R derivasyonlarinda 0,5 mm ve {izerinde ST

elevasyonu izlenmesi sag ventrikiil miyokard enfarktiisiinii gostermektedir (22).

2.1.4.2. Non ST Elevasyonlu Miyokard Enfarktiisii (NSTEMI)

Acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalari 6nemli bir boliimiinii nonkardiyak
nedenli gogiis agris1 olanlar olusturmaktadir. Kardiyak kokenli gogiis agrisi ile bagvuran
olgular arasinda ise Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) AKS tanisi alan hastalarin
yaklagik dortte ticii NSTEMI grubunda yer almaktadir (23). Tirkiye’de AKS’ye iliskin
veriler oldukga smrhdir. Tiirkiye Akut Miyokard Infarktiisii Arastirmasi (TUMAR)
sonuglarma gore, 2000’11 yillarin baginda tlilke genelinde 52 merkezde degerlendirilen
3358 MI hastas1 tlizerinden yapilan hesaplamalarda, yilda yaklasik 220.000 kisinin MI
tanistyla hastaneye yatirildigi belirlenmistir. Bu hastalarin yaklagik 100.000’1 STEMI
tanis1 almigtir. Tiim MI olgularinda hastane i¢i mortalite oran1 %14, STEMI hastalarinda
ise %11 olarak saptanmistir (24).

Hastalar en sik istirahat sirasinda veya minimal eforla ortaya ¢ikan, 10 dakikadan

uzun siiren basing tarzinda goglis agrist sikdyeti ile bagvururlar. Agr genellikle
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retrosternal bolgede baslamakta olup kollara, boyuna veya c¢eneye yayilabilmektedir.
NSTEMI’de gogiis agrisina ek olarak terleme, nefes darligi, bulanti, karin agris1 veya
senkop gibi semptomlarla da bagvuru olabilir. A¢iklanamayan, yeni baslayan ya da artis
gosteren efor dispnesi en sik karsilasilan anjina esdegeri iken; bulanti-kusma, terleme,
aciklanamayan yorgunluk ve senkop daha nadir gorillen yakinmalar arasinda yer
almaktadir (25).

fleri yas, ailede koroner arter hastaligi &ykiisii, erkek cinsiyet, periferik arter
hastaligi, bobrek yetmezligi, diyabetes mellitus, gegirilmis miyokard enfarktiisii ve
onceden yapilmis koroner revaskiilarizasyon NSTEMI i¢in baslica risk faktorleridir. Yash
bireylerde (>75 yas) ve kadin hastalarda, diyabet, bobrek fonksiyon bozuklugu ve demans
gibi durumlara bagli olarak atipik semptomlarin goriilme olasilig1 artmaktadir. Epigastrik
bolgede agr1, hazimsizlik benzeri sikdyetler, batict veya ploretik 6zellikte agr ile gogiis
agris1 olmaksizin dispnenin artisi1 gibi bulgularin da NSTEMI agisindan dikkate alinmasi
gerekmektedir (26,27,28).

NSTEMI'mm ayirici tanisinda, gogiis agrisinin iskemik olmayan kardiyovaskiiler
nedenlerden ya da gogiis, sut ve ist karm bdolgesine ait kardiyovaskiiler dist

rahatsizliklardan kaynaklanip kaynaklanmadiginin degerlendirilmesi gerekmektedir.

Tablo 3: Gogiis Agrisinin Temel Sebepleri (25)

Vaskiiler Pulmoner hipertansiyon
Pulmoner emboli

Aort diseksiyonu
Kardiyak Perikardit

Akut miyokard infarktiisii
Anstabil ya da stabil anjina
Anjina

Gastrointestinal Pankreatit

Peptik iilser

Safra kesesi hastaliklar1
Ozefageal reflii
Pulmoner Spontan pnomotorax
Trakeobronsit

Pnomoni ya da Plorit
Psikolojik Stres bozukluklar1
Enfeksiyon Herpes zoster
Muskuloskeletal Travma

Servikal disk hastaliklari
Kostokondrit
Gastrointestinal Pankreatit

Peptik iilser

Safra kesesi hastaliklar1
Ozefageal reflii
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NSTEMI hastalarinda oncelikle taninin kesinlestirilmesi ve risk diizeyinin
belirlenmesi gereklidir. Kararsiz aterosklerotik bir plagin yirtilmasi ve {izerinin
trombositler tarafindan kaplanmasiyla olusan trombiis, koroner arterdeki darligin
artmasina yol acarak kan akimini ani sekilde azaltir. Bunun sonucunda gogiis agrisi
geligir ve miyokard iskemisine bagli elektrokardiyografik degisiklikler ortaya cikar.
Tikanikligin siiresinin uzamasi, miyokard nekrozu ile kardiyak enzim diizeylerinde
yiikselmeye neden olur (29).

NSTEMI’de fizik muayene bulgular1 normal olabilecegi gibi, miyokard
iskemisine bagli kalp yetmezligi ve hemodinamik bozulmalar da gozlenebilir. Ayrica
fizik muayene, iskemik olmayan kardiyovaskiiler nedenler ile kardiyovaskiiler dis1
nedenlerin ayirici tanisinda da onemlidir. Acil servise basvuran hastalarda ilk 10
dakika i¢cinde 12 derivasyonlu EKG cekilerek STEMI acisindan degerlendirme
yapilmalidir (5). NSTEMI hastalarinin EKG’sinde siklikla ST depresyonu, gegici ST
elevasyonu veya yeni ortaya c¢cikan T dalgasi inversiyonlar1 izlenmektedir (30).
Baslangicta EKG normal ya da tanisal agidan yetersiz olabilir; bu nedenle, 6zellikle
semptomlarin tekrarlamas1 veya siddetlenmesi durumunda EKG’nin yeniden
cekilmesi Onemlidir. Hastalarin %1 ile %6’sinda normal EKG bulgularn
goriilebilmekte olup, bu durum akut koroner sendromu dislamaz. EKG
degerlendirmesinde gbzden kagabilecek 6nemli hususlardan biri, sol sirkumfleks veya
sag koroner arter tikanikliklarmin saptanmasi icin posterior MI'ya yonelik V7-V9
derivasyonlar1 ile sag ventrikiil enfarktiisii agisindan V3R-V4R derivasyonlarinin
incelenmesidir (31,32,33).

Troponin, iskelet ve kalp miyositlerindeki kasilma aparatinin bir bileseni olup,
kas kasilmasini saglayan aktin ve miyozin filamentleri arasindaki etkilesimi diizenler.
Ug farkl1 troponin tipi tanimlanmistir: Troponin I (Tnl), Troponin T (TnT) ve Troponin
C (TnC). TnC’nin kalp ve iskelet kasinda ayn1 formu bulunurken, Tnl ve TnT’nin
iskelet kasi ile kalpte farkli alt tipleri vardir. Bu nedenle kardiyak troponinler olarak
bilinen Tnl ve TnT, miyokardiyal nekrozun gostergeleri olup, kan dolagiminda cTn-I
veya cTn-T nin saptanmasi tanisal deger tagimaktadir (34).

Akut gogiis agrisi ile bagvuran ve AKS siiphesi bulunan hastalarda seri troponin
olgiimlerinin degerlendirilmesi énemlidir. Ilk troponin drneginin alinmasindan sonra
tekrar 0l¢lim i¢in Onerilen zaman araliklart su sekildedir: yliksek duyarlilikli troponin

testleri i¢in 1 ile 3 saat, klasik troponin analizleri i¢in ise 3 ile 6 saattir (35, 36, 37).
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2.1.4.3. Unstabil Anjina Pektoris (Kararsiz Anjina)

USAP, miyokard hasar1 gelismeksizin istirahat halinde veya minimal efor
sirasinda ortaya ¢ikan miyokard iskemisi olarak tanimlanmaktadir (37). Bu hastalar
genellikle siddetli ve uzun siireli, istirahatle azalmayan ya da istirahatten dnce diisiik
diizeyli bir eforla baslayan gogilis agrist nedeniyle acil servise bagvurmaktadir (38).
USAP’mm degerlendirilmesinde Kanada Kardiyovaskiiler Toplulugu’nun (Canada

Cardiovascular Society; CCS) smiflandirmasi kullanilmaktadir (39).

Tablo 4: Kanada Kardiyovaskiiler Toplulugu Kararsiz Anjina Siiflandirmasi (39)

Anginay1 provake eden aktivite Simif
Uzun siireli egzersiz I
Hizli yiirtimek II
Yokus yukar: yliriimek

Merdivenleri hizla ¢itkmak

Yemeklerden sonra yiiriimek veya merdiven ¢ikmak
Soguk

Riizgar

Duygusal stres

Normal hizda ve diiz bir zeminde 1 veya 2 blok bile olsa yiiriiyiis m

Merdiven ¢ikmak, hatta 1 kat ¢ikmak

Herhangi bir fiziksel aktivite v

Tablo 5: Kararsiz Angina I¢in Braunwald Siniflandirmasi (39)

Angina morbidite ve mortalite riski
I Egzersizle gelisen belirtiler
II subakut: 2 ila 30 giin dncesinde ve dinlenme sirasinda gelisen belirtiler

III 48 saat oncesinde dinlenme sirasinda gelisen belirtiler

Presipite Eden

A Sekonder USAP

B Primer USAP

C Postinfarktiis USAP

Tedavinin yogunlugu
1 Tedavi yok
2 Siradan angina tedavisi

3 Maksimal anginal tedavi almakta
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ST elevasyonu olmayan akut koroner sendrom olgularinda, miyokard iskemisini
gosteren kardiyak biyobelirteglerin yiikselmesi durumunda NSTEMI, biyobelirteg
yiiksekligi  saptanmamasit halinde ise USAP tanisi konulmaktadir (40).
Kardiyovaskiiler hastaliklar, 2012 yilinda 17,5 milyon kisinin 6liimiine yol agmis ve
kiiresel &liimlerin %31’ini olusturmustur. Diinya Saglik Orgiitii’niin 2016 yilinda
yayimladigt bilgi notuna gore kardiyovaskiiler hastaliklar diinya genelinde birinci
siradaki 6liim nedenidir (41). Bu 6liimlerin 7,4 milyonu iskemik kalp hastaliklarina
bagl olarak gerceklesmistir. USAP, her yil 1 milyondan fazla kisinin hastaneye
basvurmasina neden olmaktadir (41). Bu hastalarin %6 ile %81 6liimciil olmayan
miyokard enfarktiisii ge¢irmekte ya da taniyi takip eden ilk yil icerisinde yasamini
yitirmektedir (42). Yiiksek duyarlilikli kardiyak troponin (hs-cTn) testlerinin
kullanimi ile kandaki diisiik troponin konsantrasyonlarinin daha kisa siirede tespit
edilmesi miimkiin hale gelmis, bu durum NSTEMI tanisinin goreceli olarak daha sik

konulmasina, buna karsilik USAP goriilme sikliginin azalmasina yol agmustir (43,44).

2.1.5. Akut Koroner Sendrom Risk Faktorleri

Ateroskleroz, kronik inflamasyonla karakterize ilerleyici bir damar hastalig
olup, endotel disfonksiyonu sonrast gelisen immiin yanitla akut koroner sendromun
temel patofizyolojik zeminini olusturur. Aterosklerotik plak instabilitesi, endotel
disfonksiyonu ve kronik inflamasyonun tetikledigi oksidatif stres ile ortaya ¢ikan lipid
cekirdegi zengin plagin riiptiirii sonucu trombosit aktivasyonu geliserek AKS
patofizyolojisini baslatir (45). Yas, erkek cinsiyet, herediter prematiir KAH 6ykiisii ve
diyabet, ESC’ye gore major bagimsiz mortalite belirleyicileridir ve 6zellikle diyabetli
hastalarda AKS riski non-diyabetiklere gore 2-4 kat artmaktadir (46). INTERHEART
caligmasina gore akut miyokard infarktiislerinin %90’1ndan fazlas1 modifiye edilebilir
risk faktorleri (sigara, dislipidemi, hipertansiyon, abdominal obezite, fiziksel
inaktivite) ile iligkilidir (47). Lipoprotein(a), hs-CRP, non-HDL kolesterol, insiilin
direnci ve artmis Lp-PLA2 diizeyi gibi yeni nesil biyobelirtegler, ESC 2023
kilavuzunda ek risk diizeyi belirtegleri olarak degerlendirilmistir (48). Risk
faktorlerinin kiimtlatif etkisi, 6zellikle coklu modifiye edilebilir faktorlerin bir arada

bulundugu hastalarda kardiyovaskiiler mortaliteyi geometrik olarak artirmaktadir (49).
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Tablo 6: Major ve Modifiye Edilebilir Risk Faktorleri (47)

Risk Faktor Grubu Ornekler

Modifiye Edilemez Yas >55 (erkek), >60 (kadin); Aile oykiisii;
Erkek cinsiyet

Major Modifiye Edilebilir Sigara, LDL >100 mg/dL, HT >140/90, HbAlc
>6.5%

Metabolik Sendrom Abdominal obezite, insiilin direnci,
hipertrigliseridemi

Yeni Nesil Belirtegler Lp(a), hs-CRP, ApoB/ApoAl, Lp-PLA2

Yasam Tarz1 Faktorleri Fiziksel inaktivite, yiiksek tuz alimi, stres

Tablo 7: ESC’ye Gore Risk Faktorlerinin Olay Riskine Etkisi (47)

Risk Faktorii Olay Risk Artis1 Kanit Diizeyi
Aktif sigara Ml riski %200-300 artis A
Diyabet Mortalite 2—4 kat artig A
LDL >160 mg/dL. MI riski 3 kat artis A
Lp(a) >50 mg/dL. Erken MI %70 artis B
hs-CRP >3 mg/L Olay riski %100 artis B

2.1.6. Akut Koroner Sendromda Risk Faktorlerinin Onemi

Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklarin (ASCVD) o6nlenmesi, yasamin
erken donemlerinden itibaren risk faktorlerine dikkat edilmesini gerektirmektedir (50).
Yiiksek gelir diizeyine sahip iilkelerde kardiyovaskiiler hastalik vakalarinin yaklasik
%701 degistirilebilir risk faktorleri ile iligkilidir ve bunlarin basinda metabolik risk
faktorleri (obezite ve hiperkolesterolemi) ile tiitiin kullanimi gelmektedir. KAH ikincil
korunmasinda risk faktorlerinin onlenmesi giiniimiizde 6nemli kabul edilmekte;
saglikli davraniglarin benimsenmesini kolaylastirmak, aktif yasam bicimini tesvik
etmek ve ilag tedavisine uyumu artirmak suretiyle morbidite ve mortalite oranlarinin
azaltilmasina kayda deger katki saglamaktadir (51). Nitekim, 7283 KAH hastasinin
dahil edildigi 30 randomize kontrollii calismanin meta-analizinde, tele-saglik
programlarinin (internet, telefon goriismeleri, kisa mesaj hizmeti ve mobil
uygulamalar) geleneksel kardiyak rehabilitasyona alternatif veya tamamlayici olarak
kullanilabilecegi; bu programlarin kardiyovaskiiler risk faktorlerinin daha etkin

kontrolii ve daha diisiik klinik olay siklig1 ile iliskili oldugu sonucuna ulasilmistir (52).
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Hipertansiyon hem diinya genelinde hem de Cin’de kardiyovaskiiler nedenlere
bagli 6liimlerde 6nde gelen bir risk faktorii olarak 6ne ¢ikmaktadir. Kardiyovaskiiler
olaylarda hipertansiyonun etkisini inceleyen bir calismada, hipertansiyon tanisi
bulunan yaglh bireylerde sistolik kan basincinin 110—-130 mmHg altinda tutuldugu
yogun tedavi yaklagiminin, 130—150 mmHg hedefi gozetilen standart tedaviye kiyasla
daha diisiik kardiyovaskiiler olay insidansi ile iliskili oldugu ortaya konmustur (53).

Tip 1 miyokard infarktiisii (aterosklerotik plak riiptiirii ve tromboza bagh) ile tip
2 miyokard infarktiisii (akut aterotromboz olmaksizin tasikardi, hipoksi veya
hipotansiyon gibi durumlarin neden oldugu miyokard oksijen arz-talep dengesizligine
bagli) arasindaki risk faktorlerini degerlendirmek amaciyla yiiriitiilen bir ¢alismada
ise, risk faktorlerinin tedavi edilmesi ve optimize edilmesinin her iki tip miyokard

infarktiisiiniin gelecekteki riskini azaltabilecegi sonucuna varilmistir (54).

2.1.7. Akut Koroner Sendromun Tanisi

Klinik Prezantasyon ve Fizik Muayene

Hastadan anamnez alinmasi ve fizik muayene yapilmasi, klinik
degerlendirmenin ilk basamagint olusturur (55). AKS tanisinin konulabilmesi i¢in
ayrintili anamnez alinmasi bilylik 6nem tasimaktadir. Yetersiz alinan anamnez, AKS
tanisinda gecikmelere yol agabilir. AKS siiphesi bulunan olgularda fizik muayene,
ayirict taninin yapilmasina ve yiiksek riskli AKS 6zelliklerinin belirlenmesine katki
saglar. Ozellikle kardiyojenik sok tablosu olan veya hemodinamik olarak stabil
olmayan hastalarda fizik muayenenin uygulanmasi kritik 6nemdedir. Bu muayene
sirasinda her iki koldan kan basincinin dlgiilmesi, tiim biiyiik arterlerin nabizlarinin
palpasyonu, akciger ve kalp oskiiltasyonunun yapilmasi gereklidir. AKS tanisi, gogiis
agrisiin  Ozelliklerinin  degerlendirilmesi, EKG’de saptanan degisiklikler ve
biyokimyasal belirte¢lerden troponin diizeylerinin incelenmesi ile konulmaktadir (56).

Hastane Oncesi ya da acil servis degerlendirmesinde saglik calisanlarinin gogiis
agrisinin  karakterini inceleyerek bunun kardiyak ozellik tasiyip tasimadiginm
sorgulamalar1 gerekir. Gogiis agris1 ile bagvuran hastalarda yanlis taburculugun
onlenmesi ve AKS tanisinin dogru konularak uygun tedaviye yonlendirilmesi
amaciyla bazi risk siniflandirma ydntemlerinden yararlanilmaktadir. Hastanin tibbi
Oykiisiinde hipertansiyon, diyabetes mellitus gibi ek hastaliklarin, sigara kullaniminin,

yasin ve gogiis agrisinin niteliginin sorgulanmasi, EKG bulgularinin degerlendirilmesi
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ve diger risk faktorlerinin belirlenmesinin yani sira Thrombolysis in Myocardial
Infarction (TIMI), HEART ve Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE)
gibi risk skorlar1 da tani siirecinde yardimeidir. Bu skorlamalarin acil serviste fayda
saglayabilmesi i¢in uygulanmalarinin pratik olmasi ve hastanin klinik seyri hakkinda
giivenilir ongoriiler sunabilmesi gerekir. Bu baglamda risk siiflandirma skorlari

aracilifiyla major advers kardiyak olay (MACE) riski dngdriilebilmektedir (57).

Risk Siniflandirma Skorlamalar:

GRACE skoru, AKS hastalarinda kotii prognozla seyreden yiiksek riskli olgulari
ongdrmede en sik kullanilan risk siniflandirma sistemidir. Baglangigta hastane igi
mortalite riskini degerlendirmek amaciyla gelistirilmis olmakla birlikte, bes yillik
donemde tiim nedenlere bagl 6liim riskini de dngdrebilmektedir. Skorlamanin temel
bilesenleri arasinda kardiyak belirtegler, ST segment deviasyonu, yas, kalp hizi, Killip
simiflamasina gore kalp yetmezligi derecesi, sistolik kan basinci, serum kreatinin

diizeyi ve kardiyak arrest varlig1 yer almaktadir (58).

Bagwuru aninda kardiyak arrest 39

Kardiyak belirteclerde yikselme 14

| GRACE RiSK SKORLAMASI |

ST segment degigikligi 39

Sekil 2: GRACE Risk Skorlamasi (58).

TIMI skoru, ST segment elevasyonu bulunmayan akut koroner sendrom
hastalarinda 14 giin igerisindeki mortaliteyi ve yeniden miyokard enfarktiisii gelisme
riskini ongdérmek amaciyla gelistirilmis bir skorlama sistemidir. Kullanim1 gorece daha
basit olmakla birlikte, GRACE risk skorlamasiyla karsilastirildiginda dogruluk diizeyi
daha diistiktiir. TIMI skorunun hesaplanmasinda; hastanin yasi, en az {i¢ risk faktoriiniin
varligi, gecirilmis koroner darlik oykiisii, ST segment degisikliklerinin bulunmasi, son 24
saat icinde en az iki anjinal atak 6ykdisii, son 7 giin igerisinde aspirin kullanimi ve kardiyak

biyobelirteg yiliksekligi gibi parametreler dikkate alinmaktadir (59).
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Yag >65

TIMI SKORLAMASI

(Thrombolysis in Myocardial Infarction)

Koroner arter hastaligi igin 3'ten fazla
risk faktora

Son 24 saatte en az 2 tane anjinal atak

gecgirme ihtimali

14 gun igerisindeki mortalite ve tekrar miyokard enfarktlisu

Bilinen %50 den fazla koroner darlik

Son 7 gun iginde aspirin kultanimi

0-2 Puan Dusuik Risk
2-5 Puan Orta Risk
5-7 Puan Yiuksek Risk

Yeni geligen ST degisikligi

Kardiyak biomarkerlarda ylkselme

Sekil 3: TIMI Risk Skorlamasi (59)

Acil serviste ST segment elevasyonu olmayan AKS siiphesi ile bagvuran
hastalarin degerlendirilmesi ve risk siniflandirmasi amaciyla HEART skoru
geligtirilmistir. Bu skor sistemi, hastanin oOykiisii, EKG bulgular1, yasi, risk
faktorlerinin varligr ve troponin diizeyini dikkate alarak AKS ve MACE riskini
ongormektedir. HEART skorunda 0-3 puan alan hastalar MACE agisindan diisiik
riskli kabul edilmekte ve acil servisten taburcu edilebilmektedir. 4—6 puan araliginda
olan hastalarin ise klinik gézlem amaciyla hastaneye yatirilmasi 6nerilmektedir. Skoru

7 ve lizerinde olan hastalarda MACE riski %72,7 olup, bu hastalar erken invaziv tedavi

stratejileri agisindan degerlendirilmelidir (60).

HEART SKORLAMASI
Yoksek olasikly 30| Balirgin ST 75| 3katve daha fazia 7|
suphe i segment degisiidigi i artig ‘_
O s Tl o (1] 1-3katartyy ‘T
mmm T Normal T Normal deger E
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45-65yay m
45 yag ve alty @

Sekil 4: HEART Skorlamasi (60)
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Elektrokardiyogram (EKG)

AKS siiphesi bulunan hastalarda birinci basamak tan1 yontemi 12 derivasyonlu
EKG’dir. 1k tibbi temasin ardindan 10 dakika icinde EKG cekilip
degerlendirilmelidir. Gerektiginde EKG tekrarlanabilir. Ik ¢ekilen EKG bulgularma
gore AKS siipheli hastalar iki grupta incelenir. Birincisi, akut gogilis agris1 veya
esdeger bir semptom ile bagvuran ve EKG’de kalic1 ST segment elevasyonu saptanan
gruptur. Bu grup, ST segment elevasyonlu STEMI olarak adlandirilmakta olup,
EKG’de anatomik olarak ardisik en az iki derivasyonda ST segment elevasyonu ile
taninir. Bu hastalarda ¢ogunlukla miyokard nekrozu gelisir ve troponin diizeylerinde
yiikselme goriiliir. STEMI tanis1 EKG ile konulan olgularda hizli ve dogru teshis ile
erken reperfiizyon stratejisinin uygulanmasi hayati 6nem tasidigindan, gogiis agrisi ile
basvuran bir hastada ilk 10 dakika i¢inde EKG ¢ekilmesi kritik 6neme sahiptir (61).

Akut miyokard enfarktiisiinin (AMI) EKG’de ilk bulgusu hiperakut T
dalgasidir. Hiperakut T dalgasi, amplitiidii artmis, belirgin, sivri ve simetrik bir
goriiniim sergiler. Ancak klinik uygulamada AMI’nin EKG’de en erken taninan
bulgusu ST segment elevasyonudur. ST segment elevasyonunun belirginlesmesi
saatler siirebilir. EKG’de baslangicta hiperakut T dalgasimi takiben ST segmenti
diizlesir, T dalgast genisler ve ardindan ST segmenti yiikselir. Bu siiregte ST segmenti
yukart dogru konveks bir goriiniim kazanir. ST segment elevasyonu, EKG’de 1 mm
ile 10 mm arasinda degisiklik gosterebilir. Hastaligin ilerlemesiyle birlikte EKG’de
QRS kompleksinde de degisiklikler goriiliir; R dalgasinda yiikseklik kaybi1 ve patolojik
Q dalgalar1 olusur. Patolojik Q dalgalar1, miyokard nekrozunun kesin gostergesi kabul
edilir ve semptom baglangicindan itibaren 1-2 saat i¢inde ortaya g¢ikabilecegi gibi
genellikle 12-24 saat i¢inde gelisir. Bununla birlikte EKG’de patolojik Q dalgalarinin
varligi her zaman tamamlanmis bir miyokard enfarktiisiinii isaret etmez. Erken
donemde patolojik Q dalgalari ile ST segment elevasyonu goriilen olgularda da erken

reperfiizyon tedavisi uygulanmalidir (61).
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Sekil 5: Miyokard enfarktiisii gelisimi sirasinda goriilen degisiklikler (61)

Yeni ortaya ¢ikan ve 20 dakikadan uzun siiren ST segment elevasyonu, anatomik
olarak ardisik en az iki derivasyonda izlendiginde devam eden akut koroner arter
tikanikhigim diisiindiirtir. V2—-V3 derivasyonlarinda bu esik deger; erkeklerde 40 yas alt1
bireyler igin >2,5 mm, 40 yas ve lizerindekiler i¢in >2 mm, kadinlarda ise yastan bagimsiz
olarak >1,5 mm’dir. Diger derivasyonlarda ise sol dal blogu yoklugunda >1 mm ST segment
elevasyonu tanisal kabul edilir. Standart 12 derivasyonlu EKG’de belirgin bir bulgu yok
ancak klinik agidan sliphe mevcut ise, posterior ve sag ventrikiil tutulumu agisindan mutlaka
sag ve posterior derivasyonlart igeren ek EKG kayitlart yapilmalidir (61).

Bununla birlikte, EKG’de ST segment elevasyonu yalnizca akut miyokard enfarktiisti
(AMI) ile iliskili degildir. STEMI disinda da ST elevasyonu saptanabilen durumlar arasinda
sol dal blogu, sol ventrikiil hipertrofisi, pacemaker ritmi, ventrikiiler anevrizma, koroner
vazospazm, perikardit, Brugada sendromu ve benign erken repolarizasyon yer almaktadir.
AMI klinigi bulunan bir hastada EKG’de sol veya sag dal blogu ya da pacemaker ritminin
varlig1 tanisal siireci gliglestirebilir. Ancak klinik olarak akut miyokard enfarktiisii olasilig
yiiksek goriilen olgular, 6nceden dal blogu bilinse de bilinmese de STEMI benzeri sekilde
degerlendirilerek acil reperflizyon tedavisi uygulanmalidir. Sonug olarak, ST segment
elevasyonu her zaman hastanin klinik durumu ger¢evesinde yorumlanmalidir. AMI’ye baglh
ST segment yiikselmeleri, EKG bulgular1 dogrultusunda diger nedenlerle ortaya ¢ikan ST
elevasyonlarindan ayirt edilebilmektedir (62).
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Sekil 6: ST segment elevasyonunun akut miyokard enfarktiisii olmayan diger

nedenleri (62)

Ikinci grup, akut gogiis agrisi ya da gogiis agris1 esdeger semptomlarla basvuran
ancak EKG’de kalic1 ST segment elevasyonu bulunmayan hastalardan olusur. Bu
olgularda EKG’de gegici ST segment elevasyonu, T dalga inversiyonu, bifazik T
dalgalar1 veya hiperakut T dalgalar1 gibi degisiklikler goriilebilir; bazi durumlarda ise
hicbir dalga degisikligi olmayip EKG normal olabilir. Bu hasta grubu ST segment
elevasyonsuz akut koroner sendrom (NST-AKS) olarak tanimlanmaktadir. NST-AKS
hastalari, troponin diizeylerinde artis olup olmamasina gore ST segment elevasyonsuz
NSTEMI ve kararsiz anjina pektoris (UAP) seklinde siiflandirilmaktadir. NST-AKS
hastalarinin yaklasik {icte birinde EKG’de herhangi bir patoloji saptanmaz. Bununla
birlikte, bir kisim hastada karakteristik EKG degisiklikleri gortilebilir ve bu bulgular
akut koroner sendrom tanisini destekler. Bifazik ya da negatif T dalgalar ile
tanimlanan “Wellen’s belirtisi” bu bulgular arasinda yer almakta olup, varliginda

proksimal sol 6n inen koroner arter tikaniklig1 diistiniilmelidir (63).
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Sekil 7: Wellen’s belirtisi- V2, V3 derivasyonlarinda bifazik T dalgalar1 (63)

Akut miyokard enfarktiisiiniin (AMI) erken evrelerinde ¢ekilen ilk EKG normal
olabilir. Hastalarin yarisindan daha azinda ilk EKG’de tanisal nitelikte degisiklikler
saptanabilmektedir. Bu nedenle, AKS siiphesi bulunan bir hastada ilk EKG’nin normal
olmasi taniy1 diglamaz, ¢iinkii EKG bulgulari1 dinamik 6zellik gosterebilir. Bu durum,
seri EKG takibinin gerekliligini ortaya koymaktadir (63).

Miyokardiyal nekroz biyobelirtecleri arasinda CK-MB, miyoglobin ve
kardiyak troponinler yer almaktadir. CK-MB, gogiis agris1 baslangicindan 46 saat
sonra kanda tespit edilebilir, 24. saatte pik diizeye ulasir ve 48—72 saat igerisinde
normal seviyelere doner (64). Ancak kanda kisa siire kalmas1 ve kalp dis1 dokularda
da bulunmasi nedeniyle tanisal degeri simirlidir. Troponin kompleksi ii¢ proteinden
olusur: Troponin C hem kalp kasinda hem ¢izgili kaslarda aym1 yapida bulunurken,
Troponin I ve Troponin T kardiyak ve iskelet kasinda farkli genetik yapiya sahiptir.
Bu nedenle akut miyokard hasarini gostermek i¢in en sik Troponin I ve Troponin T
kullanilir. Troponinler, semptom baglangicindan sonraki yaklagik 3. saatte yiikselmeye
baglar. Troponin I, 12. saatte pik yapar ve 3—10 giin i¢inde normale ddnerken;
Troponin T, 1248 saat boyunca yiiksek kalir ve 10 giin icerisinde diislis gosterir.
Yiiksek duyarlilikli troponinler (hs-cTn) ise daha erken donemde yiikselir.

Miyoglobinin de miyokard hasarmin erken belirteci oldugu bilinmektedir.
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Semptomlardan kisa siire sonra hizla yiikselir, 8—10 saatte pik yapar ve 12-24 saat

icinde normale doner. Ancak kalp dokusuna 6zgiil olmamasi kullanimini sinirlar (65).

2.1.8. Koroner Anjiyografi

Koroner anjiyografi (KAG), kontrast madde kullanilarak koroner arterlerin ve
lezyonlarin i¢ yapisinin goriintiilenmesini saglayan, tani ve tedavi amaciyla uygulanan
cerrahi olmayan invaziv bir yontemdir. AKS hastalarinda hem tan1 hem de tedavi
stirecinde 6nemli rol oynamakta ve koroner kalp hastaliklarinin tanisinda altin standart
olarak kabul edilmektedir (66). Koroner anjiyografi ile koroner damarlardaki stenoz
orani, damar yapisinin Ozellikleri, koroner akim indeksi ve kollateral dolagim
degerlendirilebilir.

Kalp kateterizasyonu, kateterin floroskopi esliginde periferik arter veya ven
yoluyla kalbe yerlestirilmesiyle gerceklestirilmektedir. Koroner anjiyografi sirasinda,
kan akisinin yeniden saglanabilmesi amaciyla tikali koroner artere balon uygulanmasi
ve stent yerlestirilmesi miimkiin olmaktadir. Bu islem; STEMI veya NSTEMI tanisi
alan, troponin yiiksekligi bulunan, medikal tedaviye ragmen anjinast devam eden,
stenti tikanmis olan ya da miyokard infarktiisii belirtileri saptanan hastalarda
uygulanmaktadir. Perkiitan koroner girisimlerin gelismesiyle birlikte, AKS

hastalarinin prognozunda belirgin bir iyilesme saglanmistir (66).

2.1.9. Tedavi

2.1.9.1. Farmakolojik Tedaviler

Anti-iskemik Tedaviler

Nitrogliserin: Venoz sistemde dilatasyona yol agarak kalbin 6n ve arka yiikiinii
azaltan nitrogliserin, miyokardin oksijen talebini diisiirlir. Ayrica biiylik koroner
arterleri genisletmekte ve iskemik bolgelere kollateral akimi artirarak miyokardiyal
oksijen sunumunu iyilestirmektedir. Baslangigta dilalt1 veya bukkal sprey formunda
(0,3-0,6 mg) her 5 dakikada bir, toplam ii¢ doz uygulanmalidir. Agr1 devam ederse
intravendz (IV) nitrogliserin baglanir (baslangic hiz1 5-10 pg/dk olup, semptomlar
diizelene kadar ya da sistolik kan basinc1 100 mmHg’ nin altina diisene kadar her 3—5

dakikada bir 10 pg/dk artirilarak uygulanir). Agr1 kontrol altina alindiginda, topikal ya
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da oral nitratlar tercih edilebilir ve 12-24 saat agrisiz seyreden hastalarda IV tedavinin
yerini alabilir. Mutlak kontrendikasyonlari arasinda hipotansiyon ve son 24 saat i¢inde
sildenafil ya da son 48 saat i¢inde tadalafil kullanimi bulunmaktadir (67).

Morfin ve diger analjezikler: Nitrogliserin tedavisinin ii¢ dozu sonrasinda
iskemik semptomlarin hafiflemedigi veya yeniden ortaya ciktigi durumlarda morfin
onerilmektedir. Bu olgularda, 1-5 mg morfin siilfat intravenoz yolla her 5-30 dakikada
bir tekrarlanabilir; tedavi siiresince kan basinci ve solunum hizi dikkatle izlenmelidir.
Morfin giiclii bir analjezik ve anksiyolitik etkiye sahip olup hemodinamik agidan da
fayda saglayabilir. Ancak 2007 ACC/AHA kilavuzlari, kontrol edilemeyen iskemik
agr1 i¢cin morfin kullanimina iliskin 6nerisini sinif I’den sinif Ia’ya indirmistir (68).

NSAIl’ler: ACC/AHA kilavuzlarina gére, USAP/NSTEMI ile basvuran
hastalarda aspirin disindaki non-steroid antiinflamatuar ilaglarin (NSAIQ) kesilmesi
gerekir. EXTRACT-TIMI 25 caligmasi, bu ilaglarin olumsuz kardiyovaskiiler olay
riskini artirdigini ortaya koymustur (69).

Beta blokerler: Miyokarddaki beta-1 adrenerjik reseptorleri inhibe ederek
kontraktiliteyi ve kalp hizin1 azaltan beta blokerler, miyokardin oksijen ihtiyacini
diistiriir. 2007 ACC/AHA kilavuzlari, kontrendikasyon yoksa AKS’nin ilk 24 saati
icinde oral beta bloker baslanmasini sinif I 6neri olarak belirtmektedir. Doz, dinlenim
kalp hizin1 50-60 atim/dk araligmma diisiirecek sekilde ayarlanmalidir. Hipertansif
basvurularda intravendz beta bloker uygulanmast mantikli olmakla birlikte (simif Ila
onerisi), COMMIT c¢alismasi intravendz tedavi alanlarda kardiyojenik sok riskinin
daha yiiksek oldugunu gdstermistir. Bu nedenle tasikardi, hipotansiyon veya Killip
stmif II-1II kalp yetmezligi olanlarda dikkatli olunmalidir. Kontrendikasyonlar
arasinda agir sinlis bradikardisi, ikinci veya fgiincli derece AV blok, kalici
hipotansiyon, pulmoner édem, bronkospazm Oykiisii, oligiiri ve artmis kardiyojenik
sok riski bulunmaktadir. Plasebo kontrollii calismalarda, USAP/NSTEMI hastalarinda
beta blokerlerin sonraki MI ve tekrarlayan iskemi insidansini azalttig1 gosterilmistir
(70).

Kalsiyum kanal blokerleri: Miyokardin kontraksiyonunu azaltarak oksijen
tilketimini diisiiriir, koroner vazodilatasyon saglayarak miyokardiyal kan akimim
artirir. ACC/AHA kilavuzlari, tam doz nitrat ve beta bloker tedavisine ragmen
semptomlar1 devam eden, beta bloker kontrendikasyonu bulunan veya Prinzmetal
varyant anjinasi olan hastalarda kalsiyum kanal blokeri kullanimin1 énermektedir. Bu

durumlarda kalp hizin1 diisliren diltiazem veya verapamil tercih edilmektedir. Ancak
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ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu veya pulmoner Odemi olan hastalarda
kullanilmamalidir. DAVIT ¢aligsmasi, siipheli AKS hastalarinda verapamil tedavisinin
0lim veya MI oranlarinda azalma egilimi gosterdigini ortaya koymustur. Benzer
sekilde diltiazem kullaninminda MI ve refrakter anjina oranlarinda azalma rapor
edilmistir. Kalp hizim disiirmeyen nifedipin ise beta bloker olmaksizin
kullanildiginda akut MI hastalar1 i¢in zararli bulunmustur. Yeni nesil dihidropiridin
grubu ajanlar (amlodipin, felodipin) dogrudan AKS i¢in gelistirilmemis olsa da
KAH’I normotansif veya kardiyovaskiiler risk faktorlerine sahip hipertansif

hastalarda olumlu etkiler gostermistir (71-72).

2.1.9.2. Reperfiizyon Tedavileri

Perkiitan Koroner Girisim

1977 yilinda balonla sisirilmis perkiitan transluminal koroner anjiyoplasti (PTCA)
uygulamalarinin baslamasiyla birlikte, koroner arter okliizyonu olan hastalarda 6nemli
klinik iyilesmeler saglanmustir. ilk dénemlerde yiiksek komplikasyon ve basarisizlik
oranlarina sahip olan bu yontem, teknolojik ilerlemeler sayesinde giiniimiizde ¢ok daha
giivenli hale gelmis ve bir¢ok lezyon stentler araciligiyla tedavi edilebilir duruma
gelmistir.  Sadece balon dilatasyonu ile gegici agiklik saglanirken, stentlerin
kullanilmastyla damar agikhigmin kalici hale gelmesi miimkiin olmustur. Iskemik
semptomlarin baglamasindan sonraki ilk 12 saat icinde deneyimli bir ekip tarafindan PCI
uygulanmasi Onerilmektedir. Cesitli calismalar, kardiyovaskiiler mortalite, yeniden
miyokard enfarktiisii (re-infarkt) ve inme agisindan PCI’nin fibrinolitik tedaviye iistlin
oldugunu gostermistir. Revaskiilarizasyonla ilgili tarihsel ¢aligmalarda genellikle
anjiyografik kriterler esas alimmuistir. Bu ¢aligmalarin ¢ogunda “kritik” lezyon, %70’ten
fazla cap daralmasi (%50 sol ana koroner arter) olarak tanimlanmistir. Gliniimiizde ise
fonksiyonel kriterlerden fraksiyonel akim rezervi (FFR) degerlendirmesi,
revaskiilarizasyon gerekliligini belirlemede kullanilmaktadir. FFR degeri 0,80’in
tizerinde olan koroner darliklar kritik lezyon kabul edilmektedir (73).

Koroner Arter Bypass Greft (CABG) Cerrahisi: Koroner arter bypass greft
cerrahisi, diinya ¢apinda en sik gerceklestirilen kardiyak cerrahidir. Tarihsel kokeni
1910’lara uzanan bu cerrahi yontem, Alexis Carrel’in 1910°da kdpeklerde koroner arter
operasyonunu tanimlamasi ve intratorasik aortik-kardiyak anastomozlari basariyla

gerceklestirmesiyle baslamistir. Daha sonra, 1946’da Arthur Vineberg, sol internal
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torasik arteri (LITA) sol ventrikiiliin 6n duvarina yerlestirerek yontemi gelistirmistir
(74).

Baslangicta tantal halkalartyla yapilan CABG operasyonlarinda daha sonra sag
internal torasik arter (RITA), safen ven ve radial arter kullanilmaya baglanmistir.
Ardindan total arter revaskiilarizasyonu (TAR) konsepti gelistirilmis ve hem internal
torasik arter hem de radial arterin birlikte kullanimi1 miimkiin olmustur. Zaman i¢inde
sternotomiye alternatif olarak minimal invaziv cerrahi teknikler gelistirilmis; 1990’larin
ortalarinda anterior mini-torakotomi ile dogrudan minimal invaziv koroner arter bypass
(MIDCAB) uygulanmaya basglanmistir (75).

CABG giinlimiizde 6zellikle ii¢ damar hastaliklarinda ve sol ana koroner arter
hastaliklarinda “altin standart” tedavi yontemi olarak kabul edilmektedir. ASCERT,
FREEDOM ve SYNTAX gibi bilylik ¢alismalar, CABG’nin uzun dénem sagkalim
acisindan PCI’ya iistiin oldugunu goéstermistir. Bu iistiinliigiin biiyiik 6l¢lide LITA nin
LAD (sol 6n inen arter) anastomozuna baglanmasindan kaynaklandig: diigiiniilmektedir;
zira sol ventrikiiliin kan ihtiyacinin dortte ticlinden fazlasi sol ana koroner arterden
karsilanmaktadir. Binlerce hastay1 kapsayan ve en az ii¢ y1l siiren takiplerle yiiriitiilen
bu caligmalar, kompleks koroner arter hastaliklarinda CABG’nin standart tedavi
yontemi olmasini desteklemektedir. Bununla birlikte, daha az kompleks olgularda

PCI’nin kabul edilebilir bir alternatif oldugu da belirtilmektedir (76).

2.1.10. Akut Koroner Sendrom Prognozu

Koroner arter hastaligina iliskin risk faktorleri, hastaligin ilerleyisini
hizlandirmakta ve klinik olaylarin seyrini dogrudan etkilemektedir. AKS baglaminda
risk faktorleri, aterosklerotik plaklarin bozulmasi veya erozyonunu, koroner
trombiisiin boyutunu ve yerlesimini, fibrinolitik potansiyeli ve trombiisiin gegici
¢Oziinlirliglinii  etkileyerek hastaligin  prognozunu belirlemede O6nemli rol
oynamaktadir. Koroner stent uygulanmig hastalarin yaklasik %10’unda, iskemiye
dayali bir yaklagim benimsenmis olsa dahi olumsuz kardiyovaskiiler olaylar
goriilebilmektedir. Bu nedenle, prognozu etkileyen faktorlerin belirlenmesi mortalite
ve morbidite insidansinin azaltilmasinda kritik 6neme sahiptir (77).

Insiilin direncinin giivenilir bir gdstergesi kabul edilen trigliserid-glikoz (TyG)
indeksi, kardiyovaskiiler hastalig1 bulunan hastalarda uzun dénem sonuglar agisindan

bagimsiz bir risk faktorii olarak tanimlanmistir. TyG indeksi, major advers
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kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylarla (MACCE) bagimsiz olarak iliskilidir ve
bu 6zelligiyle, daha 6nce koroner arter bypass greft (KABG) veya perkiitan koroner
girisim (PCI) uygulanmis AKS hastalarinda kotii prognozu ongdrmede gecerli bir
belirteg olarak degerlendirilmektedir (78). Mevcut risk belirteclerinin hesaba
katmadig1 aktive olmus biyolojik yollar1 yansitan yeni biyobelirteclerin arastirilmas,
AKS hastalarinda tan1 ve prognoz simiflandirmasinin iyilestirilmesine katki
saglayabilir ve tedavi i¢in yeni hedeflerin belirlenmesine zemin olusturabilir (79).
Diyabetes mellitus (DM), kronik bobrek hastaligi (KBH) ve ileri yas, AKS
hastalarinda olumsuz sonuglarla iligkilidir. DM, KBH ve ileri yasin birlikte etkisini
degerlendiren bir ¢alismada, bu faktorlerin kombinasyonuna sahip hastalarin, bu risk
faktorleri bulunmayanlara kiyasla gastrointestinal kanama riskinin 11,32 Kkat,
kardiyovaskiiler olay riskinin 7,29 kat ve tiim nedenlere bagl 6liim riskinin 8,59 kat
arttigi saptanmistir. Ayrica, bu risk faktorlerinden iki veya daha fazlasina sahip
olgularda tekrarlayan AKS riskinin 2—3 kat arttig1 bildirilmistir. Bu sonuclar, AKS
hastalarinda birden fazla risk faktoriiniin es zamanli ydnetilmesinin prognozu

tyilestirmek acisindan 6nemini vurgulamaktadir (80).

2.2. Kontrast Madde Nefropatisi

Kontrast madde nefropatisi (KMN), kontrast madde (KM) uygulanmasinin
ardindan baska bir nedene baglanamayan akut bobrek yetmezligi gelismesi olarak
tanimlanmaktadir. KM maruziyetinden sonraki 2-3. giinlerde 6l¢iilen serum kreatinin
diizeyinde 0,5 mg/dI’nin iizerinde veya bazal degere gore %25’ten fazla artis olmasi,
KMN tanist igin kriter kabul edilmektedir. Serum kreatinin diizeyi genellikle
maruziyetten sonraki ilk 24 saat icinde yiikselmeye baslar, 5. giinde maksimum
seviyeye ulasir ve cogunlukla 10 giin icinde normale doner. Nadir olgularda tabloya
oligiiri de eslik edebilir. Koroner anjiyografi ve perkiitan koroner girisim islemleri,
KMN gelisimi agisindan kontrast maddenin kullanildig: diger girisimlere kiyasla daha
yiiksek risk tagimaktadir (81-82).
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2.2.1. Kontrast Madde Nefropatisi Patofizyolojisi

Kontrast madde nefropatisinin (KMN) gelisiminde rol oynayan baslica etmenler
su sekilde siralanmaktadir (83):

Dogrudan Toksik Etki: Kontrast maddeler (KM), renal tiibiillerden
stizlilmelerine karsin geri emilmezler. Bu durum, tiibiil liimeninde yliksek osmotik
basinca yol agar. Artan osmotik yiik, tiibiil hiicrelerinin madde aligverisini ve enerji
metabolizmasini bozarak hiicresel diizeyde hasara neden olur. Bu mekanizma, kontrast
madde nefropatisinin gelisiminde O©nemli bir patofizyolojik basamak olarak
degerlendirilmektedir.

Bobrek Damarlarinda Degisiklik: Kontrast maddeler, tiibiil i¢i basincin
artmasina yol acarak renal hemodinamikleri olumsuz etkiler ve bobrek kan akiminda
azalmaya neden olur. Bu mekanizma, kontrast madde nefropatisinin gelisiminde 6nemli
bir etken olarak degerlendirilmektedir.

Reperfiizyon ve Reaktif Oksijen Uriinii Toksisitesi: Bobrek kan akimindaki
bozulma sonucunda ortaya ¢ikan hipoksi, oksidatif stres mekanizmalarini tetikler ve
bunun sonucunda reaktif oksijen iriinlerinin liretimi artar. Bu reaktif oksijen tiirleri,
hiicresel diizeyde toksik etki gostererek bobrek dokusunda hasarin gelisimine katkida
bulunur.

Inflamasyona Bagh Toksisite: Kontrast maddeler, kompleman sistemini ve
cesitli sitokinleri aktive ederek inflamatuvar yanit1 tetikler. Bu siire¢, renal dokuda
hasarin olugsmasina katkida bulunur ve kontrast madde nefropatisinin gelisiminde rol
oynar.

Tiibiiler Kaynakh Toksisite: Kontrast madde kullanimi, intratiibiiler protein
miktarmin artmasina yol agar ve bu durum tiibiil hiicreleri iizerinde toksik etki

olusturarak bobrek hasarina katkida bulunur.

2.2.2. Kontrast Nefropatisinden Korunma

Kontrast nefropatisine yonelik spesifik bir tedavi bulunmamaktadir. Vakalarin
biiylik boliimiinde KMN kendini sinirlayan ve geri doniistimlii bir seyir gostermektedir.
Bununla birlikte, sinirli sayidaki bazi hastada gegici ya da kalict diyaliz ihtiyaci
dogabilmektedir. Yiiksek risk grubundaki bireyleri kontrast nefropatisinden korumak

amactyla onerilen uygulamalar su sekilde siralanmaktadir (84):
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e Hidrasyon: Yapilan arastirmalarda, koroner anjiyografi uygulanacak
hastalarda, yatis gerektiren olgularda islemin 12 saat Oncesinde, ayaktan izlenen
olgularda ise iglemin 10 saat dncesinde yaklasik 1000 ml oral s1v1 aliminin saglandigy;
islemin ardindan ise 12 saat boyunca saatte 100-150 ml intravenéz sivi
uygulandiginda KMN gelisme riskinin anlamli sekilde azaldig1 belirlenmistir. Bununla
birlikte, yakin donemde gerceklestirilen bir ¢alismada, GFR degeri 30-60 ml/dk
arasinda olan hastalarda intravendz hidrasyonun fayda saglamadig1 gosterilmistir (85).

e N-asetilsistein: Kronik bobrek yetmezligi (KBY) bulunan hastalar iizerinde
yapilan sekiz ¢alismanin meta-analizinde, koroner girisimden bir giin 6nce ve girisim
giinii boyunca hidrasyona ek olarak 400-600 mg n-asetilsisteinin giinde iki kez
uygulanmasinin, yalnizca hidrasyon tedavisine kiyasla KMN gelisme riskinde %56
oraninda azalma sagladigi saptanmaistir (86).

e Statinler: Antitrombotik, antiinflamatuvar ve antioksidan etkileri nedeniyle
statinlerin nefroprotektif 6zelliklere sahip oldugu; ayrica, islem dncesinde yiiksek doz
statin kullanimimnin KMN gelisimine kars1 koruyucu rol oynadig1 ortaya konmustur
(87).

e Teofilin: Adenozin inhibitorleri arasinda yer alan aminofilin ve teofilin ile
gerceklestirilen randomize bir ¢calismada, teofilin kullaniminin KMN gelisme riskini
azalttig1 gosterilmistir (88).

e Nebivolol: Beta-1 reseptdor antagonisti olan nebivolol, vazodilatér ve
antioksidan ozellikler tasimaktadir. Bu ozellikleri nedeniyle nebivololiin kontrast
maddelere bagli toksisiteye karsi bobrekleri korudugu ve bu etkinin klinik ¢alismalarla
desteklendigi bildirilmistir (89).

e Hemodiyaliz: Bir ¢alisgmada, KM uygulanmasinin ardindan 1 saat icinde
diyalize alinarak 3 saat hemodiyaliz uygulanan hastalar ile konservatif tedavi verilen
hastalar karsilastirilmis ve iki grup arasinda KMN gelisim riski agisindan anlamli bir
farklilik saptanmamistir. Buna karsin, bagka bir arastirmada perkiitan koroner girisim
yapilan ve KBY bulunan hastalara, girisimden 4—8 saat dnce ve girisimden 1824 saat
sonra olmak tizere iki kez 1000 ml/saat hizinda hemofiltrasyon uygulanmis; yalnizca
hidrasyon verilen hastalarla karsilastirildiginda KMN gelisme riskinin on kat daha
diisiik oldugu belirlenmistir (90).
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2.2.3. Kontrast Madde Nefropatisinin Tedavisi

Perkiitan koroner girisim sonras1t KMN tanis1 konulan hastalarin tedavisinde
temel yaklagim, yeterli voliim destegi ve hidrasyon saglamaktir (6—12 saat, saatte 100—
150 cc izotonik soliisyon uygulanmalidir). Ayrica, kan elektrolit diizeylerinin
izlenmesi, uygun beslenmenin saglanmasi ve sivi dengesinin yakindan takip edilmesi
gerekmektedir. Hidrasyon ve medikal tedaviye yeterli yanit alinamayan, idrar ¢ikisi
azalan veya tamamen duran hastalar ise gegici ya da kalic1 diyalize alinabilmektedir

91).

2.2.4. Kontrast Madde Nefropatisinin Risk Faktorleri

Perkiitan koroner girisim sonrasinda KMN gelisimini dngérebilmek amaciyla
cesitli risk skorlamalar1 gelistirilmistir. Bu yontemlerden biri, Mehran ve ¢alisma
arkadaglan1 tarafindan PTCA uygulanan hasta grubunda KMN gelisme olasiligim
tahmin etmek iizere olusturulmustur. S6z konusu skorlama sisteminde sekiz parametre
kullanilmis olup KMN riskinin %7,5 ile %57,3 arasinda degistigi belirtilmistir. Bu
skorlama sistemi su parametreleri igermektedir (92):

e GFR

e Serum Cr: 1,5 mg/dl’den biiyiik olmasi: 4 puan
e Her 100 cc kontrast madde miktar1 i¢in: 1 puan
e Diyabetes mellitus: 3 puan

e Anemi: 3 puan

e 75 yas Ustli: 4 puan

e Konjestif kalp yetmezligi: 5 puan

e Intraaortik balon pompasi: 5 puan

Bu dogrultuda:

a. 16 puan ya da daha fazlasi: KMN olasilig1 %57,3 ve diyaliz olasilig
%12,6

b. 11 ila 16 puan aras1 KMN olasilig1 %26,1 ve diyaliz olasiligt %1,09

c. 61ila 10 puan aras1 KMN olasilig1 %14 ve diyaliz olasilig1 %0,12

d. 5 puan ya da daha az puanda KMN olasilig1 %7,5 ve diyaliz olasilifi
%0,04
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Kontrast nefropati yoniinden diisiik risk i¢eren haller;

e Kreatinin klirensinin 50 ila 75 ml/dk araliginda bulunmasinin yaninda farkli
risk etkeninin bulunmamasi

e 75 ml/dk {izerinde kreatinin klirensinin bulunmasi

e Kontrast nefropati yoniinden orta risk grubunu olusturan haller;

e Kreatinin klirensi 50 ila 75 ml/dk olmasi ile DM, 70 yas iizeri, multiple
myelom, kalp yetmezligi, dehidratasyon, yogun kontrast madde verilmesi ve
yakin zamanda kontrast madde alimi risk etkenlerinden en az birinin
bulunmasi

e Kontrast nefropati olasilig1 yiiksek diizeyde bulunan hasta gruplari su sekilde
listelenebilir (93):

e Kreatinin klirensi 25 ila 50 ml/dk veya serum kreatinin degeri 1,3 ila 1,7
mg/dl araliginda bulunan, DM, 70 yasindan fazla olmasi, multipl myelom
kalp yetmezligi, yakin zamanda KM almis olmasi, dehidratasyon, yogun KM
almis olmasi etkenlerinden birinin bulunmasi

e Kreatinin klirensi 1,7 mg/dl olan kisiler

2.2.5. Kontrast Madde Nefropatisinin Klinik Ozellikleri

KMN’ye bagl olarak gelisen ABY olgularinda c¢ogunlukla belirgin klinik
bulgular izlenmez. Vakalarin biiyiik bir kismi nonoligiirik 6zellik gostermekte olup
genellikle diyaliz gereksinimi ortaya ¢ikmamaktadir (94,95). KM uygulamasinin
ardindan gecici proteiniiri gozlenebilir. Hastalarin yaklasik %30’unda ise farkl
derecelerde kalic1 bobrek hasari gelismektedir. Nadir durumlarda, PKG uygulanan
diyabetik hastalarda KMN’ye bagli olarak hemodiyaliz ihtiyaci ortaya ¢ikabilmektedir
(96).

2.3. Trigliserid-Glukoz Indeksi
Trigliserid-glikoz (TyG) indeksi, insiilin direncinin belirlenmesinde yararlanilan

parametreler arasinda yer alir. Aglik kan sekeri ile trigliseridler, Tyg indeksinin

belirlenmesi adina kullanilan yaygin ve diisiik maliyetli laboratuvar belirtegleridir TyG
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indeksi kardiyovaskiiler rahatsizliklar kapsaminda aterosklerozun gostergesidir. TyG
indeksinin vaskiiler zararin belirlenmesi hususunda klinik 6nem kazandig1 diigtiniiliir.
TyG, temelde insiilin direncinin pratik bicimde gosterilmesi adina gelistirilir. Tyg,
metabolik instilin direnci skorunun gosterilmesinde de etkinlik kazanir. TyG, aclik
plazma glukozu seviyelerinin logaritmis kombinasyonuyla belirlenir. Indeks, insiilin
direncinin belirlenmesini saglayan teknikler diizeyinde maliyetli ve karmagsik

olmamasindan kaynakli epidemiyolojik ve klinik ¢alismalarda kullanilir (97).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Tasarimi

Yapilan caligma, nicel arastirma yaklagimina dayali olarak iliskisel tarama
modeli ile tasarlanmistir. Iliskisel tarama modeli, en az iki degisken arasindaki
iliskinin yoniinii ve derecesini belirlemeye yonelik bir arastirma desenidir (98,99). Bu
model, belirli bir durumu oldugu gibi betimleyerek, degiskenler arasindaki etkilesimi
istatistiksel olarak ortaya koyar ve bulgular iizerinden kuramsal ya da uygulamaya
doniik c¢ikarimlar yapilmasina olanak saglar (100,101). Tarama arastirmalari, olay,
olgu, nesne veya durumun var olan kosullarin1 betimlemeye ve bunlar arasindaki
iligkileri agiklamaya yonelik sistematik bir yaklagimdir (102).

Bu kapsamda c¢alisma, retrospektif ve kesitsel bir aragtirma olarak
yiiriitiilmiistiir. Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Hastanesi Kardiyoloji
Kliniginde, akut koroner sendrom tanisi ile koroner anjiyografi uygulanan hastalarin
verileri incelenmistir. Arastirmada, kontrast madde uygulamasini takiben
gelisebilecek kontrast indiiklenmis nefropati (CIN) ile Trigliserid-Glikoz (TyG)
indeksi arasindaki iliskinin degerlendirilmesi amaglanmistir. Calisma icin gerekli etik
kurul onay1 alinmis olup, arastirma verileri hastane bilgi sisteminden geriye doniik

olarak temin edilmistir.
3.2. Arastirma Yeri ve Zamani

Arastirma, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Hastanesi Kardiyoloji
Kliniginde gerceklestirilmistir. Veriler 20202025 yillar1 arasinda koroner anjiyografi
uygulanan hastalarin dosyalarindan elde edilmistir. Istatistiksel islemler SPSS 26.0
paket programi kullanilarak yapilmistir.

3.3. Arastirma Evreni ve Orneklem

Caligmanin evrenini, akut koroner sendrom nedeniyle koroner anjiyografi

yapilan tiim eriskin hastalar olusturmustur. Ornekleme dahil edilme kriterleri;

35



o 18 yas ve lizeri olmak,
e Anjiyo Oncesi ve sonrasi 72 saat i¢inde kreatinin degerleri 6l¢iilmiis olmak,
o Tam biyokimyasal verilere ulasilabilir olmak seklinde belirlenmistir.

Kronik bobrek yetmezligi tanis1 olan, kontrast nefropatisi dykiisii bulunan veya
eksik verisi olan hastalar ¢alisma disinda birakilmistir. Bu kriterlere uyan 238 hasta
calismaya dahil edilmistir.

Aragtirmada bagimli degisken olarak CIN gelisimi (0 = yok, 1 = var); bagimsiz
degiskenler olarak yas, cinsiyet, GFR degisim yiizdesi, CRP, hemoglobin, islem
sirasinda verilen kontrast miktar1 ve Trigliserid-Glikoz (TyG) indeksi modele dahil

edilmistir.

Tablo 8: Demografik Bilgiler

Kategori N %
Kadin 77 324
Cinsiyet
Erkek 161 67,6
N Min Max SS+0rt
Yas 238 37 95 65,68 12,92

Calismaya toplam 238 hasta dahil edilmistir. Katilimcilarin %67,6’s1 erkek
(n=161), %32,4’1 kadin (n=77) olarak belirlenmistir. Hastalarin yagslar1 37 ile 95
arasinda degismekte olup, ortalama yas 65,68 + 12,92 yil olarak saptanmustir.

CIN gelisimi, anjiyo islemi 6ncesi ve islem sonrasi 72 saat i¢ginde serum kreatinin
degerinde %50’den fazla artis veya >0,3 mg/dl (26,5 pmol/l) mutlak artis olmasi
seklinde tanimlanmistir. Bu kritere gore hastalar “CIN gelisen (1)” ve “CIN
gelismeyen (0)” olarak iki gruba ayrilmistir.

3.4. Istatistiksel Analiz
Tiim istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics 26.0 paket programi ile

yiirlitiilmisttir. Verilerin normallik dagilimi carpiklik ve basiklik degerleri ile

degerlendirilmistir.
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Tablo 9: Normallik Analizi

Degisken N Carpikhik Basiklik
Yas 238 -,145 -,664
Trigliserid 238 ,955 1,334
TyG indeksi 238 ,220 -,042
Islem Oncesi Keratinin 238 1,341 2,631
Islem Sonras1 72 Saat I¢inde Bakilan Keratinin 238 1,329 2,678
Islem Oncesi GFR 238 260 ,560
slem Sonrasi GFR 238  ,848 1,899
Islem Once/Sonras1 GFR Degisim (%) 238 1,484 7,618
Toplam Kolesterol 238 732 1,013
LDL 238 ,936 1,641
HDL 238 5,356 52,158
Hemoglobin 238 3,718 37,129
Islem Esnasinda Verilen Kontrast Miktar1 (ml) 238 , 792 ,616
EF 238 -, 754 -,003
Islem Oncesi URE 238 1,466 2,737
Islem Sonras1 URE 238 1,554 2,255
CRP 238 2,483 7,528

Arastirmada kullanilacak parametrik ya da non-parametrik analiz yontemlerinin
seciminde, verilerin dagilim oOzelliklerinin incelenmesi gerekmektedir. Bu amagla
normallik analizi yapilmis ve verilerin dagilimina iliskin ¢arpiklik (skewness) ve
basiklik (kurtosis) degerleri hesaplanmistir. Normal dagilimin yeterliligi, ¢arpiklik ve
basiklik degerlerinin +3 araliginda olmast durumunda kabul edilmektedir (101, 102).
Elde edilen sonuglara gore, degiskenlerin biiylik ¢ogunlugunda bu degerlerin s6z
konusu araligin disinda kaldig1 belirlenmistir. Bu durum, verilerin normal dagilim
gostermedigini ve dolayisiyla non-parametrik testlerin kullanilmasinin  uygun
oldugunu ortaya koymaktadir. Dolayisiyla, ¢aligmada yer alan siirekli degiskenlerin
analizlerinde non-parametrik testlerin kullanilmas: uygun bulunmustur. Tanimlayici

istatistiklerde siirekli degiskenler ortalama =+ standart sapma (SS) seklinde, kategorik

degiskenler ise frekans (n) ve ylizde (%) olarak sunulmustur.

Gruplar aras1 karsilagtirmalarda:

o Siirekli degiskenlerde Mann—Whitney U testi,

o Kategorik degiskenlerde Ki-kare (?) testi uygulanmistir.
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TyG indeksi kategorik hale getirilerek ii¢ grupta (8.00-8.5, 8.6-9.0,>9.1)
degerlendirilmistir.

Bobrek fonksiyon gostergeleri arasindaki iliskiyi degerlendirmek ig¢in
Spearman sira korelasyon analizi uygulanmistir. Bu yontem, normal dagilim
gostermeyen siirekli degiskenler arasindaki monoton iligkinin derecesini 6l¢mek i¢in
kullanilmaktadir (103).

Bagimli degiskenin iki kategoriden olusmasi nedeniyle ikili lojistik regresyon
analizi uygulanmistir. Lojistik regresyon analizi, bagimli degiskenin gerceklesme
olasiligmmi etkileyen bagimsiz degiskenlerin etkisini modellemeye ve olasilik
oranlarint (odds ratio) hesaplamaya olanak taniyan bir yontemdir. Bu yoOntem,
ozellikle bagimli degiskenin kategorik, bagimsiz degiskenlerin ise siirekli veya kesikli

olabildigi tibbi arastirmalarda yaygin olarak kullanilmaktadir (104).

Lojistik regresyon modelinin matematiksel ifadesi asagidaki gibidir (105, 106):
p
I-p
Modelin parametre tahminleri En Cok Olabilirlik (Maximum Likelihood)

Logit(p) = In( ) = Bo + B1X1 + B2 Xz + -+ B Xk

yontemiyle yapilmistir. Modelin genel anlamliligi, Modelin Genel Anlamlilik Testi
(Omnibus Test of Model Coefficients) ile degerlendirilmistir. Modelin siniflama
basarisi, Smiflama Basarisi Tablosu (Classification Table) iizerinden incelenmis;
modelin bagimli degiskeni dogru tahmin etme orani1 goz oniinde bulundurulmustur.
Modelin uyum iyiligi ise Hosmer—Lemeshow testi ve siniflama dogruluk oranlari
kullanilarak degerlendirilmistir. Tiim istatistiksel degerlendirmelerde anlamlilik
diizeyi p <0,05 olarak kabul edilmistir.

CIN gelisimi iizerinde etkili olabilecek faktorleri belirlemek amaciyla yapilan
ikili lojistik regresyon analizi sonucunda modelin genel anlamliligt Omnibus Test of
Model Coefficients ile degerlendirilmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (*
=187,067; p < 0,001). Modelin siniflama basarisi yiikksek bulunmus; CIN gelismeyen
hastalarin %93,8’1, CIN gelisenlerin ise %89,9’u dogru siniflandirilmistir. Modelin

genel dogruluk oran1 %92,0 olarak hesaplanmistir.
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3.5.Arastirmanin Simirhliklar:

Bu arastirma, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Hastanesi Kardiyoloji
Kliniginde yiirtitiilmiis olup tek merkezli bir ¢alismadir; bu nedenle sonuglarin
genellenebilirligi sl olabilir. Veriler, 2020-2025 yillar1 arasinda koroner

anjiyografi uygulanan 238 (77 kadin, 161 erkek) hastadan olugsmaktadir.
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4.BULGULAR

Tablo 10: Klinik ve Biyokimyasal Parametreler

Degisken N Max Min Ort SS
Trigliserid 238 70,00 196,00 114,542 22,172
Glukoz

TyG indeksi 238 7,49 10,59 8,872 ,516
Islem Oncesi Keratinin 238 40 2.00 ,945 257
Islem Sonras1 72 Saat I¢inde Bakilan 235 50 130 1 258 453
reatinin

Islem Oncesi GFR 238 30,20 176,20 83,146 23,115
Islem Sonrasit GFR 238 10,30 176,20 64,215 25,958
Islem Once/Sonras1 GFR Degisim (%) 238 -88,56 133,17 -22,601 23,848
Toplam Kolesterol 238 86,00 378,00 185,613 49,014
Hemoglobin 238 8,10 37,00 13,381 2,422
CRP 238 40 146,00 16,265 21,547

Calismaya dahil edilen 238 hastanin klinik ve biyokimyasal parametrelerine ait
tanimlayici istatistikler bu tabloda gosterilmistir. Hastalarin trigliserid diizeyi 70-196
mg/dl (Ort £ SS: 114,54 + 22,17), TyG indeksi 7,49-10,59 (Ort + SS: 8,87 + 0,52)
araliginda bulunmustur. Islem dncesi kreatinin diizeyi ortalama 0,95 + 0,26 mg/dl iken,
islem sonras1 72. saatte 1,26 & 0,45 mg/dl olarak saptanmistir. GFR degerlerinde islem
sonrasi belirgin azalma g6zlenmis olup ortalama GFR degisimi —22,60 & 23,85 olarak
hesaplanmistir. Toplam kolesterol diizeyi 185,61 + 49,01 mg/dl, hemoglobin 13,38 +
2,42 g/dl ve CRP 16,26 + 21,55 mg/L olarak belirlenmistir.

Bu bulgular, hasta grubunun genel olarak orta yash ve metabolik parametreleri

acisindan heterojen bir yapiya sahip oldugunu gostermektedir.

Tablo 11: Isleme Ait Degiskenler
Degisken N Max Min Ort SS

Islem Esnasinda Verilen Kontrast
Miktar1 (ml)
EF 238 20,00 65,00 48,521 9,264

238 20,00 300,00 101,239 52,217

Var 237
Yok 1

Islem Sonras1 Diyaliz Thtiyaci
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Isleme ait degiskenler incelendiginde, hastalara ortalama 101,23 + 52,21 ml
kontrast madde uygulandigi belirlenmistir. Hastalarin ejeksiyon fraksiyonu (EF)
degerleri 20-65 arasinda degismekte olup ortalama 48,52 + 9,26 olarak saptanmuistir.
Islem sonras1 diyaliz ihtiyac1 yalnizca 1 hastada (%0,4) gelismis, diger tiim hastalarda
diyaliz gereksinimi izlenmemistir.

Bulgular, uygulanan kontrast dozlarinin genel olarak giivenli sinirlar iginde

kaldigini ve agir renal komplikasyon oraninin diistik oldugunu gostermektedir.

Tablo 12: Cikarilan Klinik Sonu¢ Degiskenleri
Kategori N %

Kontrast 72 saat iginde kreatinin degerinde >%>50 artig veya >0.3 mg/dl

. 129 54,2
Indiiklenmis (26.5 mmol/l)mutlak artis yok

Nefropati 72 saat iginde kreatinin degerinde >%>50 artig veya >0.3 mg/dl

109 45,8
Gelisimi (26.5 mmol/l) mutlak artig var

Anjiyo islemi Oncesi ve sonrast 72 saat i¢inde serum kreatinin degerlerinde
meydana gelen degisim esas alinarak kontrast indiiklenmis nefropati gelisimi
degerlendirilmistir. Hastalarin %45,8’inde (n=109) kreatinin degerinde>%50 artis
veya >0,3 mg/dl mutlak artis g6zlenmis, %54,2’sinde (n=129) ise bu kriterlere ulagan
artis saptanmamuistir. Bu sonugclar, ¢calismadaki hasta grubunda kontrast sonrasi bobrek
fonksiyon bozuklugu gelisiminin dikkate deger bir oranda gorildigiini

gostermektedir.
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Tablo 13:

CIN Gelisimi ile

Klinik ve

Karsilastirilmasi1 (Mann—Whitney U Testi)

Biyokimyasal

Degiskenlerin

CIN Gelisimi

Sira

Ortalamas1 Whitney U

Mann

Yas

72 saat icinde kreatinin degerinde >%50 artig
degerinde>0.3 mg/dl (26.5 mmol/l)mutlak artig
yok

129 98,34

72 saat icinde kreatinin degerinde >%50 artig
veya >0.3 mg/dl (26.5 mmol/l) mutlak artis var

109 144,55

4300,50

,001

Trigliserid

72 saat iginde kreatinin degerinde >%>50 artis
degerinde>0.3 mg/dl (26.5 mmol/l)mutlak artig
yok

129 110,04

72 saat icinde kreatinin degerinde >%50 artis
veya >0.3 mg/dl (26.5 mmol/l) mutlak artis var

109 130,70

5810,00

,021

Glikoz

72 saat i¢inde kreatinin degerinde >%50 artig
degerinde>0.3 mg/dl (26.5 mmol/l)mutlak artig
yok

129 119,24

72 saat iginde kreatinin degerinde >%50 artig
veya >0.3 mg/dl (26.5 mmol/l) mutlak artig var

108 118,72

6935,50

954

Tyg indeksi

72 saat icinde kreatinin degerinde >%50 artig
degerinde>0.3 mg/dl (26.5 mmol/l)mutlak artis
yok

129 115,34

72 saat icinde kreatinin degerinde >%50 artig
veya >0.3 mg/dl (26.5 mmol/l) mutlak artis var

109 124,42

6494,00

311

Gfr Degisim

72 saat iginde kreatinin degerinde >%50 artis
degerinde>0.3 mg/dl (26.5 mmol/l)mutlak artig
yok

129 168,84

72 saat i¢inde kreatinin degerinde >%50 artig
veya >0.3 mg/dl (26.5 mmol/l) mutlak artig var

109 61,11

666,00

,001

islem Oncesi
Keratinin

72 saat i¢inde kreatinin degerinde >%50 artis
degerinde>0.3 mg/dl (26.5 mmol/l)mutlak artig
yok

129 108,98

72 saat iginde kreatinin degerinde >%50 artig
veya >0.3 mg/dl (26.5 mmol/l) mutlak artig var

109 131,95

5673,50

,009

islem Sonrasi
72 Saat icinde
Bakilan
Kreatinin

72 saat i¢inde kreatinin degerinde >%50 artig
degerinde>0.3 mg/dl (26.5 mmol/l)mutlak artig
yok

129 73,30

72 saat i¢inde kreatinin degerinde >%50 artig
veya >0.3 mg/dl (26.5 mmol/l) mutlak artig var

109 174,17

1071,00

,001

islem Oncesi
GFR

72 saat iginde kreatinin degerinde >%50 artis
degerinde>0.3 mg/dl (26.5 mmol/l)mutlak artig
yok

129 132,93

72 saat iginde kreatinin degerinde >%>50 artig
veya >0.3 mg/dl (26.5 mmol/l) mutlak artig var

109 103,61

5298,00

,001

islem Sonrasi
GFR

72 saat iginde kreatinin degerinde >%>50 artis
degerinde>0.3 mg/dl (26.5 mmol/l)mutlak artig
yok

129 163,83

72 saat i¢inde kreatinin degerinde >%50 artig
veya >0.3 mg/dl (26.5 mmol/l) mutlak artig var

109 67,04

1312,50

,001
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Toplam
Kolesterol

72 saat iginde kreatinin degerinde >%50 artig
degerinde>0.3 mg/dl (26.5 mmol/l)mutlak artis
yok

129 120,71

72 saat iginde kreatinin degerinde >%>50 artis
veya >0.3 mg/dl (26.5 mmol/l) mutlak artig var

109 118,06

6874,00

167

LDL

72 saat iginde kreatinin degerinde >%>50 artis
degerinde>0.3 mg/dl (26.5 mmol/l)mutlak artis
yok

129 121,10

72 saat icinde kreatinin degerinde >%50 artig
veya >0.3 mg/dl (26.5 mmol/l) mutlak artis var

109 117,60

6823,50

,696

HDL

72 saat iginde kreatinin degerinde >%>50 artis
degerinde>0.3 mg/dl (26.5 mmol/I)mutlak artig
yok

129 118,72

72 saat iginde kreatinin degerinde >%>50 artis
veya >0.3 mg/dl (26.5 mmol/l) mutlak artis var

109 120,42

6930,50

,850

Hemoglobin

72 saat i¢inde kreatinin degerinde >%50 artig
degerinde>0.3 mg/dl (26.5 mmol/l)mutlak artis
yok

129 127,21

72 saat iginde kreatinin degerinde >%50 artig
veya >0.3 mg/dl (26.5 mmol/l) mutlak artig var

109 110,38

6036,50

,060

Islem
Esnasinda
Verilen

Kontrast Mik.

(MI)

72 saat i¢inde kreatinin degerinde >%50 artig
degerinde>0.3 mg/dl (26.5 mmol/I)mutlak artig
yok

129 93,17

72 saat icinde kreatinin degerinde >%50 artig
veya >0.3 mg/dl (26.5 mmol/l) mutlak artis var

109 150,66

3634,50

,001

EF

72 saat iginde kreatinin degerinde >%50 artig
degerinde>0.3 mg/dl (26.5 mmol/l)mutlak artig
yok

129 140,37

72 saat iginde kreatinin degerinde >%50 artig
veya >0.3 mg/dl (26.5 mmol/l) mutlak artig var

109 94,80

4338,50

,001

Islem Oncesi
Ure

72 saat i¢inde kreatinin degerinde >%50 artig
degerinde>0.3 mg/dl (26.5 mmol/l)mutlak artig
yok

129 106,48

72 saat iginde kreatinin degerinde >%50 artig
veya >0.3 mg/dl (26.5 mmol/l) mutlak artig var

109 134,91

5351,00

,001

Islem Sonras:
Ure

72 saat iginde kreatinin degerinde >%50 artig
degerinde>0.3 mg/dl (26.5 mmol/l)mutlak artig
yok

129 79,07

72 saat i¢inde kreatinin degerinde >%50 artig
veya >0.3 mg/dl (26.5 mmol/l) mutlak artig var

109 167,35

1814,50

,001

CRP

72 saat iginde kreatinin degerinde >%50 artig
degerinde>0.3 mg/dl (26.5 mmol/l)mutlak artig
yok

129 100,13

72 saat i¢inde kreatinin degerinde >%50 artis
veya >0.3 mg/dl (26.5 mmol/l) mutlak artig var

109 142,42

4532,00

,001
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Tablo 13’te, kontrast indiiklenmis nefropati (CIN) gelisimi agisindan hastalarin
klinik ve biyokimyasal parametrelerinin karsilagtirilmast yer almaktadir. Analizler,
verilerin normal dagilim gostermemesi nedeniyle non-parametrik Mann—Whitney U
testi ile yapilmustir.

CIN gelismeyen grupta yas ortalamasi anlamli olarak daha diisiik bulunmustur
(p=0,001). Trigliserid diizeyi CIN gelisen hastalarda anlamli diizeyde daha yiiksektir
(p=0,021). CIN gelisen grupta islem 6ncesi ve islem sonrasi kreatinin diizeyleri daha
yiiksek, buna paralel olarak islem sonrasi GFR degerleri daha diisiik saptanmistir (her
biri i¢in p=0,001). Ayrica, GFR degisim yiizdesi, islem sonrasi iire, islem Oncesi iire
ve CRP diizeyleri CIN gelisen grupta anlamli olarak yiiksektir (p=0,001). Islem
esnasinda verilen kontrast miktar1 da CIN gelisen hastalarda anlamli bicimde daha
yiiksek bulunmustur (p=0,001). Buna karsilik, ejeksiyon fraksiyonu (EF) degeri CIN
gelisenlerde anlamli olarak daha diisiik saptanmistir (p=0,001). Toplam kolesterol,
LDL, HDL, hemoglobin, glikoz ve TyG indeksi acisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0,05). Bulgular, CIN gelisimiyle ileri yas,
yiiksek trigliserid, yiliksek kontrast miktari, artmig iire ve CRP diizeyleri, diisiitk GFR

ve diisiik EF arasinda anlamli iligki bulundugunu gostermektedir.

Tablo 14: CIN Gelisimi ile Cinsiyet Arasindaki Iliski

CIN Gelisimi
72 saat icinde 72 saat icinde
kreatinin kreatinin

degerinde >%50 degerinde >%50

artis veya >0.3 artis veya >0.3 Ki Kare P
mg/dl (26.5 mg/dl (26.5
mmol/)mutlak mmol/)mutlak
artis yok artis var

N 41 36

Trigliserid-Glikoz 53,2% 46,8%

Indeksi grubuna gore

Kadin viizde (%)

CIN gelisimi 31,8% 33,0%

durumuna gore yiizde

(%)

Cinsiyet N ]8 73 ,042 ,838
Trigliserid-Glikoz 54,7% 45,3%

Indeksi grubuna gore
Erkek yiizde (%)
CIN gelisimi 68.,2% 67,0%
durumuna gore yiizde
(%)
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Cinsiyet ile kontrast indiiklenmis nefropati (CIN) gelisimi arasindaki iligki
incelenmistir. Kadinlarin %46,8’inde, erkeklerin ise %45,3’tinde CIN gelisimi
gozlenmistir. Yapilan Ki-kare analizi sonucunda cinsiyet ile CIN gelisimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (p=0,838). Bu bulgu, CIN

gelisiminin cinsiyetten bagimsiz olarak ortaya ¢iktigini gostermektedir.

Tablo 15: CIN Gelisimi ile islem Sonrasi Diyaliz Thtiyaci Arasindaki fliski

CIN Gelisimi

72 saat icinde

72 saat icinde

kreatinin kreatinin
degerinde >%50 degerinde >%50  Ki p
artis veya >0.3 artis veya >0.3 Kare
mg/dl (26.5 mg/dl (26.5
mmol/l)mutlak mmol/l)mutlak
artis yok artis var
N 129 108
Trigliserid-Glikoz 54,4% 45,6%
indeksi grubuna
Yok  gore yiizde (%)
CIN gelisimi 100,0% 99,1%
islem durumuna gore
Sonrasi o) 1188 276
Diyaliz N 0 1
Ihtiyact Trigliserid-Glikoz  0,0% 100,0%
indeksi grubuna
Var  gire yiizde (%)
CIN gelisimi 0,0% 0,9%
durumuna gore
yiizde (%)

Hastalarin islem sonrasi diyaliz gereksinimi ile CIN gelisimi arasindaki iligki
incelenmigtir. CIN gelisen 109 hastanin yalnizca birinde (%0,9) diyaliz ihtiyaci
olusmustur. Ki-kare testi sonucunda bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p=0,276). Bu sonug, kontrast indiiklenmis nefropati gelisen olgularda diyaliz

thtiyacinin oldukga diisiik oranda oldugunu gostermektedir.
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Tablo 16: Trigliserid-Glikoz Indeksi (TyG) Gruplarina Gére CIN Gelisimi

CIN Gelisimi
72 saat icinde 72 saat icinde
kreatinin kreatinin
degerinde degerinde Ki
>%50 artis >%50 artis Kare P
veya >0.3 mg/dl  veya >0.3 mg/dl
(26.5 (26.5
mmol/l)mutlak mmol/l)mutlak
artis yok artis var
N 40 25
Trigliserid-Glikoz 61,5% 38,5%
8.00- il.{deks'i grubuna
8.5 gore yiizde (%)
CIN gelisimi 31,0% 22.9%
durumuna gore
yiizde (%)
N 35 38
Trigliserid-Glikoz 47,9% 52,1%
Trigliserid g Indeksi grubuna
Glikoz 9.0 gore yiizde (%) 2,562 278
Endeksi CIN gelisimi 27,1% 34,9%
durumuna gore
yiizde (%)
N 54 46
Trigliserid-Glikoz 54,0% 46,0%
indeksi grubuna
>9.1  gire yiizde (%)
CIN gelisimi 41,9% 42.2%
durumuna gore
yiizde (%)

Trigliserid-Glikoz Indeksi (TyG) gruplari ile CIN gelisimi arasindaki iliski
degerlendirilmistir. TyG indeksi 8.0—8.5 aralifinda olan hastalarda CIN oram1 %38,5,
8.6-9.0 araliginda olanlarda %52,1, >9.1 grubunda ise %46,0 olarak saptanmustir.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,278).
Bu bulgular, TyG indeks diizeyleri arttikga CIN gelisimi oraninda belirgin bir artis
egilimi olmasina ragmen bu farkin istatistiksel olarak anlamli diizeye ulagsmadigin

gostermektedir.
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Tablo 17: Bobrek Fonksiyon Gostergeleri Arasindaki Spearman Korelasyon Analizi

1 2 3
1.islem Sonras1 GFR Rho 1,000 ;700" -,892*
P ,000 ,000
2.Islem Oncesi ve Islem Sonrasi GFR Degisim % Rho ,700** 1,000 -,654"*
P ,000 . ,000
3.islem Sonras1 72 Saat icinde Bakilan Kreatinin Rho -892" - 654" 1,000
p 000,000

Tablo 17°de, bobrek fonksiyon parametreleri arasindaki iligkiler Spearman
korelasyon analizi ile degerlendirilmistir. Analiz sonuglarina gore, islem sonrast GFR
ile iglem oOncesi-sonrast GFR degisim yilizdesi arasinda pozitif yonde giiclii ve
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (r=0,700; p<0,001). Buna karsin,
islem sonras1 GFR ile islem sonrasi 72. saatte bakilan kreatinin diizeyi arasinda negatif
yonde c¢ok giiclii bir korelasyon saptanmistir (r=0,892; p<0,001). Ayrica, GFR
degisim yiizdesi ile islem sonrasi kreatinin diizeyi arasinda da negatif ve anlaml bir
iligki tespit edilmistir (r=0,654; p<0,001).

Kontrast indiiklenmis nefropati (CIN) gelisimi lizerinde etkili olabilecek klinik
ve biyokimyasal degiskenleri belirlemek amaciyla binary lojistik regresyon analizi
uygulanmistir. Analize toplam 238 hasta dahil edilmis olup eksik veriye
rastlanmamuistir.

Bagimli degisken olarak CIN gelisimi (0 = yok, 1 = var); bagimsiz degiskenler
olarak yas, cinsiyet, GFR degisim yiizdesi, CRP, hemoglobin, islem esnasinda verilen
kontrast miktar1 ve Trigliserid-Glikoz (TyG) indeksi modele dahil edilmistir.

CIN gelisimi degiskeni 0 ve 1 olarak kodlanmis, cinsiyet degiskeninde erkekler

referans grup olarak belirlenmistir.
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Tablo 18: Lojistik Regresyon Analizinde Bagimsiz Degiskenlere iliskin Bulgular

Degisken B S.E. Wald p Exp(B)
Yas ,046 ,019 5,894 ,015 1,047
Cinsiyet (Kadin) =518 ,565 ,840 ,359 ,596
GFR Degisim (%) -,149 ,022 46,592 ,001 ,862
CRP ,015 ,013 1,484 ,223 1,015
Hemoglobin -,178 , 142 1,571 210 ,837
Kontrast Miktari (ml) 011 ,004 6,095 014 1,011
TyG Indeksi ,231 428 ,290 ,590 1,259
Sabit -7,802 4,957 2,477 ,116 ,000

Omnibus Test= Ki Kare= 187,067; P=,001

Modelin genel anlamliligit Modelin Genel Anlamlilik Testi (Omnibus Test of
Model Coefficients) sonuglarina gore degerlendirilmis ve modelin istatistiksel olarak
anlamli oldugu belirlenmistir (> = 187,067; p <0,001). Bu bulgu, bagimsiz
degiskenlerin birlikte CIN gelisimini aciklamada anlamli katki sagladigim
gostermektedir.

Ayrica modelin siiflama giicii Modelin Siniflama Basarist Tablosu sonuglariyla
incelenmis; modelin CIN gelismeyen hastalarin %93,8’ini, CIN gelisen hastalarin ise
%89,9’unu dogru smiflandirdigr goriilmiistiir. Modelin genel siniflama dogrulugu

%92,0 olarak hesaplanmistir.

Tablo 19: Hosmer—Lemeshow Uyum Testi (Goodness of Fit Test)

Asama Ki-Kare (3% Serbestlik Derecesi (sd) P
1 69,754 8 <0,001

Hosmer-Lemeshow  testi  sonucuna  gére  p<0,001  bulunmustur.

Bu durum, modelin gozlenen verilerle tam uyum saglamadigini géstermektedir (106).

Tablo 20: Lojistik Regresyon Modeli Siniflama Sonugclar:

Gozlenen Tahmin Edilen CIN Gelisimi
Yok Var Dogru Tahmin (%)
CIN Yok 121 8 93.8
CIN Var 11 98 89,9
Genel Dogruluk (%) 92,0
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Bu sonuglar, olusturulan modelin istatistiksel olarak anlamli oldugunu ve CIN

gelisimini yiiksek dogrulukla tahmin edebildigini gostermektedir.

Lojistik regresyon analizine iliskin degiskenlerin katsayilari, anlamlilik

diizeyleri ve olasilik oranlar1 Tablo 18’de sunulmustur. Analiz sonuglarina gore:

Yas degiskeni CIN gelisimi lizerinde anlamli etkiye sahiptir (B = 0,046; p =
0,015; Exp(B) = 1,047). Yasta her bir yillik artis, CIN gelisme olasiligini
yaklasik %4,7 artirmaktadir.
GFR degisim yiizdesi CIN gelisimi ile anlamli ve negatif iliskili bulunmustur
(B =-0,149; p <0,001; Exp(B) = 0,862). GFR’deki azalma CIN gelisme riskini
artirmaktadir.
Islem esnasinda verilen kontrast miktar1 da CIN gelisimiyle pozitif yonde
anlamli 1iligkilidir (B = 0,011; p = 0,014; Exp(B) = 1,011). Kontrast
miktarindaki her 1 ml artig, CIN gelisme olasiligini %1,1 artirmaktadir.

Buna karsin cinsiyet (p = 0,359), CRP (p = 0,223), hemoglobin (p = 0,210) ve

Trigliserid-Glikoz indeksi (p = 0,590) degiskenlerinin CIN gelisimi {izerinde

istatistiksel olarak anlamli bir etkisi saptanmamustir.

Sonug olarak, olusturulan model genel olarak istatistiksel olarak anlamlidir (p

<0,001) ve CIN gelisimini %92 oraninda dogru siniflandirmaktadir. Analiz bulgulari,

ileri yas, azalan GFR ve artan kontrast miktarmin CIN gelisimi i¢in bagimsiz risk

faktorleri oldugunu, TyG indeksinin ise CIN gelisimi ilizerinde bagimsiz bir etkisinin

bulunmadigin1 gostermektedir.
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5.TARTISMA

Bu calismada akut koroner sendrom nedeniyle koroner anjiyografi uygulanan
hastalarda kontrast indiiklenmis nefropati (CIN) gelisimi ile trigliserid-glikoz (TyG)
indeksi arasindaki iliski degerlendirilmistir. Arastirmada ileri yas, azalan glomertiler
filtrasyon hiz1 (GFR) ve artan kontrast madde miktarinin CIN gelisimi i¢in bagimsiz
risk faktorleri oldugu, buna karsin TyG indeksinin bagimsiz bir belirleyici olmadigi
saptanmistir. Elde edilen bulgular, CIN’in multifaktoriyel bir patogeneze sahip
oldugunu ve metabolik belirteglerin bu siiregte siirli dogrudan etkiye sahip
olabilecegini gostermektedir.

TyG indeksi, insiilin direncinin dolayli bir gostergesi olarak uzun siiredir
kullanilmakta ve son yillarda kardiyovaskiiler ve renal komplikasyonlarla iligkisi sik¢a
arastirilmaktadir. Literatiirde yiiksek TyG indeksinin endotel disfonksiyonu, oksidatif
stres artist ve mikrovaskiiler bozulma yoluyla bobrek fonksiyonlarini olumsuz
etkileyebilecegi one siiriilmektedir (107, 110). Li ve arkadaslarinin (107) 1108 hasta
tizerinde yiiriittiigi ¢aligmada, yliksek TyG indeksine sahip bireylerde CIN gelisimi
anlamli bi¢imde daha sik gozlenmis, TyG indeksinin ROC analizinde diger metabolik
gostergelere kiyasla daha yiiksek ayirt edici giice sahip oldugu belirtilmistir. Benzer
sekilde Soner ve arkadaslar1 (108), kronik total okliizyonlu hastalarda yiiksek TyG
indeksinin CIN gelisimi ve uzun donem mortalite ile bagimsiz olarak iligkili oldugunu
rapor etmistir.

CIN’in klinik yonetiminde en Onemli strateji, risk faktorlerinin erken
belirlenmesi ve onleyici onlemlerin uygulanmasidir. Bu baglamda TyG indeksinin
preoperatif donemde degerlendirilmesi, 6zellikle metabolik sendromlu ve diyabetik
hastalarda yararl1 olabilir (107, 108). Ancak mevcut calisma, TyG’nin tek basina
yeterli bir risk gostergesi olamayabilecegini ortaya koymustur. Bu nedenle TyG’nin
hidrasyon durumu, inflamatuvar belirtegler, lipid profili ve renal fonksiyon
parametreleriyle birlikte degerlendirilmesi dnerilmektedir.

CIN patogenezi, kontrast maddelerin bobrek dokusu tizerindeki dogrudan toksik
etkilerine, mediiller hipoksiye ve oksidatif stres artisina dayanmaktadir. Ozellikle renal
vazokonstriksiyon, endotelyal disfonksiyon ve reaktif oksijen tiirlerinin birikimi,
tiibiiler hiicrelerde nekroz ve apoptoz ile sonuglanmaktadir (109). Bu mekanizmalar,

bobregin oksidatif stres toleransini diisiirmekte ve kontrast maruziyeti sonrasi akut
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fonksiyon kaybina neden olmaktadir. Bu nedenle bazal bobrek fonksiyonlari diisiik
olan hastalar kontrast maddelere kars1 daha savunmasiz hale gelmektedir.

Literatiirde TyG indeksinin, kronik bobrek hastaligi, hipertansiyon, diyabet,
demans ve kardiyovaskiiler olaylar gibi birgok metabolik ve vaskiiler bozuklukla da
iligkili oldugu gosterilmistir (110). Bu durum, TyG’nin sistemik diizeyde bir risk
belirteci oldugunu, ancak akut bobrek hasari gibi kisa siirede gelisen durumlarda
dogrudan etkisinin sinirli kalabilecegini diisiindiirmektedir. Yiiksek TyG indeksinin
uzun donem renal disfonksiyon agisindan bir uyar1 parametresi olabilecegi, ancak akut
CIN tablosunda prediktif giiciiniin sinirli olabilecegi sOylenebilir.

CIN’in gelisiminde klasik risk faktorleri olan ileri yas, azalmig GFR, yiiksek
kontrast hacmi, diyabet, kalp yetmezligi ve Onceden var olan bdbrek hastaligi,
literatlirde tekrarlayan bi¢gimde vurgulanmaktadir (111, 112). Bu ¢alismada yas ve
kontrast miktarmin anlamli bulunmasi, literatiirle tamamen uyumludur. Rudnick ve
arkadaslarinin (111) ¢alismasinda eGFR degeri 45 mL/dk iizerinde olan hastalarda
CIN riskinin ¢ok diisiik oldugu, 30 mL/dk altindaki hastalarda ise belirgin bigimde
arttig1 belirtilmistir. Toprak ve Cirit (112) de kontrast hacminin azaltilmasi, yeterli
hidrasyonun saglanmasi ve nefrotoksik ilaglardan kacinilmasinin CIN insidansini
diisiirdiigiinii géstermistir.

Buna karsin, bu calismada TyG indeksinin anlamli bir prediktér olarak
bulunmamasi, 6rneklem oOzellikleri, klinik cesitlilik ve diger degiskenlerin giiclii
etkisiyle aciklanabilir. TyG indeksi ¢ogunlukla metabolik siireclerin yansimasi olup,
CIN gibi ani gelisen, coklu mekanizmalarin etkili oldugu bir tabloda dolayl: bir role
sahip olabilir. Zorlu ve arkadaglart (113), TyG indeksinin Platelet-to-Immune-
Inflammation Value (PIV) ile birlikte degerlendirildiginde CIN riskini daha giicli
bicimde Ongordiigiinii, tek basma kullanildiginda prediktif giiclinlin zayifladigini
belirtmistir. Bu durum, TyG indeksinin tek basma klinik bir belirtecten c¢ok,
inflamasyonla iligkili parametrelerle birlikte anlam kazandigin1 gostermektedir.

Wu ve arkadaslarinin (114) bes ¢alismay1 igeren meta-analizinde, yiiksek TyG
indeksinin CIN gelisimiyle anlamli bi¢imde iliskili oldugu (OR = 2,25) bildirilmistir;
ancak analizde modelin tanisal dogrulugunun orta diizeyde oldugu vurgulanmistir.
Benzer bigimde Masoomi ve arkadaslarinin (115) primer perkiitan koroner girisim
(PCI) yapilan 213 hasta lizerinde ylriittiikleri prospektif arastirmada, kontrast
hacminin yan1 sira artmis BUN, hiperkolesterolemi, 16kositoz ve diisitk GFR’nin de

bagimsiz risk faktorleri oldugu saptanmistir. Bu bulgu, calismamizda GFR

51



degisiminin CIN gelisimiyle negatif iliski gdstermesini destekler niteliktedir. Azalan
GFR, bobregin hemodinamik stabilitesini bozmakta ve kontrast sonrasi reperfiizyon
hasarma yatkinlig1 artirmaktadir.

Ayni sekilde Safari ve arkadaglar1 (116) tarafindan yapilan sistematik derleme
ve meta-analizde, yliksek TyG indeksine sahip bireylerde CIN riskinin yaklagik 2,2
kat artt181, ancak bu iliskinin kadinlarda anlamli olmadigi ifade edilmistir. Bu farklilik,
cinsiyet hormonlarinin metabolik siirecler ve bdbrek fonksiyonlari tizerindeki
diizenleyici etkileriyle iligkili olabilir. Mevcut ¢alismada TyG indeksinin anlamli
cikmamasi, cinsiyet dagilimindaki dengesizlik ve TyG nin etkisinin yas ile GFR gibi
degiskenler tarafindan golgelenmis olmasiyla agiklanabilir.

Sonug olarak, elde edilen bulgular literatiirdeki calismalarla genel anlamda
uyumludur. Bu ¢alisma, TyG indeksinin CIN gelisimi {lizerindeki etkisinin klinik ve
demografik degiskenlere bagli olarak farklilasabilecegini, ancak klasik risk
faktorlerinin (yas, GFR, kontrast hacmi) CIN 6ngoriisiinde halen en giiclii gostergeler
oldugunu ortaya koymaktadir. Mevcut veriler, TyG indeksinin tek basma
kullanilmasindansa, cok parametreli modellerde destekleyici bir degisken olarak
degerlendirilmesi gerektigini diisiindiirmektedir. Gelecekte daha genis orneklemli,
prospektif ve cok merkezli caligmalarla TyG indeksinin CIN risk 6ngoriisiindeki yeri
daha net bicimde belirlenmeli; bu indeksin risk skorlamalarina dahil edilip

edilemeyecegi arastirilmalidir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Akut koroner sendrom sebebiyle koroner anjiyografi gergeklestirilen kisilerde
kontrast indiiklenmis nefropati gelisimiyle trigliserid-glukoz indeksi arasindaki
etkilesimin degerlendirilmesi, kardiyoloji ile nefroloji disiplinlerinin bir arada
degerlendirilmesini temel alan aragtirma konusunu olusturmaktadir.

Elde edilen bulgular, ileri yas, azalmis glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) ve
uygulanan kontrast madde miktarinin artis1 ile kontrast nefropatisi riskinin anlamli
diizeyde yiikseldigini gostermistir. Buna karsilik TyG indeksinin CIN gelisimi {izerine
bagimsiz etkisi olmadig1 belirlenmistir

Trigliserid-Glukoz ~ Indeksi, bir insiilin direncinin gdstergesidir ve
kardiyometabolik risk etkenleri ile iliskilidir. Trigliserid-Glukoz indeksinin kontrast
indiiklenmis nefropati gelisimi adina 6ngoriicii unsur olup olmadiginin belirlenmesi
ile birlikte CIN gelisme riskinin erken asamada belirlenmesi noktasinda etkili
olabilecegi diisiiniilerek bu ¢alisma planlanmaistir.

Sonug olarak olusturulan model genel olarak istatistiksel olarak anlamlidir

(p <0,001) ve CIN gelisimini yiiksek dogrulukla tahmin edebilmektedir.
Bulgular, ileri yas, azalan GFR ve artan kontrast miktarinin CIN gelisimi agisindan
bagimsiz risk faktorleri oldugunu, TyG indeksinin ise bagimsiz bir etkisinin
bulunmadigini gostermektedir.

Calismamizin sonucunda 6nerimiz: gelecekte daha genis 6rneklemli, prospektif
ve ¢ok merkezli ¢alismalarla TyG indeksinin CIN riskini belirlemedeki yeri daha net
bigimde arastirilmasidir. Bu indeksin risk skorlamalarina dahil edilme durumu

acisindan ek risk faktorleri ile birlikte korelasyonu arastirilmalidir.
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