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OZET

Amag: Bu c¢alismanin amaci akut koroner sendrom (AKS) nedeniyle koroner
anjiyografi (KAG) ve perkiitan koroner girisim (PKG) yapilan hastalarda gelisen
kontrast madde nefropatisi (KMN) ile biyokimyasal parametreler ve epikardiyal

yag kalinlig1 (EYK) arasinda anlamli bir iliski olup olmadigini aragtirmaktir.

Yontem: Calismada 01/02/2017 ve 01/09/2017 tarihleri arasinda AKS nedeniyle
PKG yapilmis olan hastalar geriye doniik kesitsel olarak incelendi. Toplam 302
hasta c¢alismaya alindi. EYK, diger ekokardiyografik parametreler ve
biyokimyasal parametreler ile KMN arasinda iliski olup olmadigi istatiksel analiz

ile degerlendirildi.

Bulgular: Hastalardan 61’inde KMN gelistigi (yas: 67.8+12.8) ve 241’inde
KMN gelismedigi ( yas: 61.5£10.9 ) gorildii. EYK, yas, hipertansiyon, aort
sklerozu, iirik asit, HbAlc, fibrinojen, diyabet, insiilin kullanimi, sigara igiciligi,
mitral aniiliis kalsifikasyonu, Mehran skoru ve basvuruda kreatinin (eGFR)
diizeylerinin KMN ile iliskili olduklar1 saptandi. Aort sklerozu, iirik asit ve
HbAIc; KMN gelisimini bagimsiz olarak 6n gordiiriiyordu.

Sonu¢: AKS nedeniyle PKG yapilan hastalarda, EYK ile KMN gelisme
riskindeki artig iligkili bulundu. Aort sklerozu, trik asit ve HbAlc; KMN

gelismesi acisindan bagimsiz risk faktorleri olarak saptandi.

Anahtar kelimeler: Akut koroner sendrom, epikardiyal yag dokusu, kontrast

madde nefropatisi



SUMMARY

Aim: The aim of this study was to investigate whether there is a relationship
between contrast induced nephropathy (CIN) and epicardial adipose tissue (EAT)
in addition to biochemical parameters in patients undergoing coronary
angiography (CAG) and percutaneous coronary intervention (PCI) due to acute
coronary syndrome (ACS).

Methods: Patients who underwent PCI due to ACS between 01/02/2017 and
01/09/2017 were also examined cross-sectional and retrospectively. A total of 302
patients were included in the study. A possible relationship between CIN with
EAT, other echocardiographic parameters and biochemical parameters was

evaluated by statistical analysis.

Results: 61 of the patients developed CIN (age: 67.8 + 12.8 years) and 241 of
them did not develop CIN (age: 61.5 = 10.9). EAT, age, hypertension, aortic
sclerosis, HbAlc, uric acid, fibrinogen, DM, insulin use, smoking, Mehran score,
mitral annuler calcification and creatinine levels on admisson were found to be
related to CIN. Aortic sclerosis, uric acid and HbAlc were independent predictor
of the development of CIN.

Conclusions: In patients who underwent PCI due to ACS, an increase in the
amount of EAT was associated with the risk of developing CIN. Aortic sclerosis,

uric acid and HbAlc were independent risk factors for CIN.

Keywords: Acute coronary syndrome, epicardial adipose tissue, contrast induced
nephropathy.
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1.  GIRIS VE AMAC

Akut koroner sendrom Kuzey Amerika ve Avrupa’da en ¢ok 6liime neden
olan hastaliktir. ABD’de yilda 785.000 kisi yeni miyokart enfarktiisii gecirmekte
ve 470.000 kisi rekiirren miyokart enfarktiisii gecirmektedir (1). Ulkemizde Tiirk
Eriskinlerde Koroner Arter Hastaligi Risk Faktorleri (TEKHARF) caligmasi
verileri dikkate alinarak yayinlanan Tiirkiye Kalp Raporu-2000’e¢ gore; iKi
milyona yakin koroner kalp hastasi oldugu, her yil 200.000’e yakin yeni akut
koroner sendrom yasandigi, ve her yil 130.000 kisinin koroner kalp hastaligi

nedeniyle 6ldiigi bildirilmistir (2, 3).

Goglis agrisi, Akut koroner sendromlarindan siiphelenilen hastalarda
(AKS) tam1 ve tedavi basamaklarini baglatan baslica semptomdur.
Elektrokardiyografiye (EKG) gore ST yiikselmeli miyokart enfarktiisii ile ST
yiikkselmesi goriilmeyen diger akut koroner sendromlarin ayirt edilmesi ¢ok

onemlidir (4).

Bu bilgiler 1s1ginda, akut koroner sendrom farkli sunumlar ile karsimiza
¢ikabilir. Bunlar kararsiz anjina (UA), akut ST yiikselmesi olmayan miyokart
enfarktiisii (NSTEMI), akut ST yiikselmeli miyokart enfarktiisii (STEMI) veya ani
kardiyak 6liim (AKO)’diir (5).

Koroner anjiyoplasti, olarak da bilinen perkiitan koroner girisim (PKG),
akut koroner sendromlarin tamaminda obstriiktif koroner arter hastaliginin

tedavisi i¢in cerrahi olmayan bir tekniktir (6).

Hastane kaynakli bobrek yetersizliginin tigiincii en sik nedeni KMN’dir (7-
9). KMN gelisen hastalarda morbidite ve mortalitenin arttig1 degisik caligmalarda
gosterilmistir (7, 10, 11). KMN genellikle kontrast madde uygulamasi sonrasi 1-2
giin igerisinde ortaya ¢ikar ve 10-14 giin igerisinde baslangi¢ seviyesine geri
doner (12).

Epikardiyal yag dokusu (EYD), epikart ve visseral perikart arasinda yer
alan kahverengi yag dokusudur (13). EYD’nin koroner arter hastaligi, karotis arter



hastaligi, endotelyal disfonksiyon, hipertansiyon, proteiniiri, metabolik sendrom,
atriyal fibrilasyon, sistemik insiilin direnci, inflamasyon, uyku apne sendromu gibi
bir ¢ok hastalik veya durum ile iliskisi ¢esitli ¢alismalarda gosterilmistir (14-25).
EYK ile iligkisi gosterilen bu hastalik veya durumlardan 6nemli bir kisminin

bobrek fonksiyonlari ile yakin iliskisi bulunmaktadir (10, 26, 27).

Calismamizda akut koroner sendrom (AKS) nedeniyle perkiitan koroner
girisim (PKG) yapilan hastalarda, transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile 6l¢iilmiis
epikardiyal yag dokusu kalinliginin (EYK), kontrast madde nefropatisi (KMN)

gelismesi ile anlamli bir iligkisi olup olmadigini degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Akut Koroner Sendrom
2.1.1 AKkut Koroner Sendrom Tanimi, siniflamasi ve Patofizyolojisi

Akut koroner sendrom, bir koroner arterin kan akimindaki akut bozulma
nedeniyle, koroner arterin suladigi miyokart bolgesinde iskemi ve kardiyomiyosit

nekrozu olugmasina denir (28).

Akut koroner sendromlarin basvuru semptomu ¢ogu zaman gogiis
agrisidir. EKG’ye gore ST segment yiikselmesiz akut koroner sendrom (NSTEMI)
ile ST segment yiikselmeli akut koroner sendrom (STEMI) ayirt edilmelidir.

STEMI, akut goglis agrist ile basvuran ve 20 dakikadan uzun siire
(persistan) ST segment yiikselmesi devam eden hastalar1 tanimlar. Genellikle bir
koroner arterin tam tikanmasi sonucu olusur. Tedavisi, yapilabilen en erken

zamanda primer koroner anjiyoplasti veya fibrinolitik tedavi ile reperfiizyondur.

NSTEMI, akut gogiis agris1 olan ancak persistan ST segment ylikselmesi
olmayan hastalardan olusur. Bu hastalarin EKG’lerinde ge¢ici ST segment
yiikselmesi, gegici veya persistan ST segment ¢okmesi, T dalga diizlesmesi, T
dalga negatifligi, T dalga psddonormallesmesi goriilebilecegi gibi EKG tamamen
normal de bulunabilir (4). Bu hastalarda kardiyak troponin yiikselmesi, NSTEMI

ile kararsiz anjina pektoris ayirimini saglar.

Ugiincii Evrensel Miyokart Enfarktiisii Tanimi® na gore akut miyokart
enfarktiisii (ME), akut miyokart iskemisi olusturabilecek klinik bir durumda
miyokart nekrozu kanitlar1 varsa kullanilir. Buna gore asagidaki kriterlerden

herhangi birinin olmas1 ME tanisi i¢in yeterlidir;

1. Kardiyak biyobelirteclerden en az bir degerin 99. persantil iist referans sinirinin
(URS) iistiinde olmasi ile aym1 zamanda, biyobelirteg diizeylerinde [tercihen
kardiyak troponin (kTn)] yilikselme ve/veya diisiisiin saptanmasi ve

asagidakilerden en az birinin varligi:



a. Iskemi belirtileri,

b. Yeni veya yeni oldugu diisliniilen anlamli ST-segmenti-T dalgasi (ST-T)
degisiklikleri veya yeni sol dal blogu (SoDB),

c. EKG’de patolojik Q dalgalarinin gelismesi,

d. Yeni canli miyokart kayb1 veya yeni bolgesel duvar hareket bozuklugunun

goriintliileme ile kanitlanmasi,
e. Anjiyografi veya otopside intrakoroner trombiis belirlenmesi.

2. Kardiyak biyobelirtegler Olgiilemeden veya biyobelirteg degerleri
yiikselemeden gergeklesen, miyokart iskemisini diisiindiiren belirtiler ve yeni

oldugu diisiiniilen EKG degisiklikleri veya yeni SoDB ile birlikte kardiyak 6liim.

3. Perkiitan koroner girisimle (PKG) iliskili ME, bazal kTn seviyesi normal (<99.
persantil URS) olan hastalarda kTn degerinin >5x99. persantil URS’ ye
yiikselmesi veya bazal degerleri yiiksek ve sabit veya diismekte olan hastalarda
kTn degerinde >%20 artig olarak tamimlanir. Ayrica, miyokart iskemisi
diistindiiren belirtiler veya yeni iskemik EKG degisiklikleri veya islem
komplikasyonlar1 ile uyumlu anjiyografik bulgular, veya yeni canli miyokart
kaybr ya da yeni bolgesel duvar hareket bozuklugunun goriintiilleme kanitlari

gerekmektedir.

4. Stent trombozu ile iliskili ME, kardiyak biyobelirteglerde en az bir degerin >99.
persantil URS iistiinde olmast ile birlikte artis/veya diisiis gézlenmesi ve miyokart
iskemisi varliginda anjiyografi ve/veya otopside stent trombozunun tespiti olarak

tanimlanir.

5. Koroner arter baypas greftleme (KABG) ile iligkili ME, bazal kTn degerleri
normal (<99. persantil URS) olan hastalarda kardiyak biyobelirtelerin >10x99.
persantil URS kadar yiikselmesi olarak tanimlanir. Ek olarak, yeni patolojik Q
dalgalar1 veya SoDB, veya anjiyografik olarak belgelenen yeni greft veya yeni



dogal koroner arter tikanikligi, veya yeni canli miyokart kayb1 veya yeni bolgesel

duvar hareket bozuklugunun goriintiileme kanit1 gereklidir (29).

AKS, temel olarak ateroskleroz zemininde gelisir. Ateroskleroz, biiyiik ve
orta boy arterlerin intimasinda baslar ve zaman igerisinde liimenin tikanmasina

kadar uzanan kronik ve ilerleyici bir durumdur (30).

Tablo 1 Vaskiiler Hasarin Nedenleri (31)

Metabolik

e Hiperlipidemi

e Hiperglisemi

e Hiperhomosisteinemi
Fiziksel

e ‘Shear’ stres (hipertansiyon)

e Laminar akima kiyasla laminar olmayan akis (6rn. Bifurkasyonlar)
Cevresel

e Sigara dumani
Enfeksiyoz

e Klamidya

e Herpes simpleks viriis

e Sitomegaloviriis

Damar duvari hasar1; endotelyal hiicreler, diiz kas hiicreleri, 16kositler ve
trombositler arasindaki etkilesim silsilesini kapsayan karmasik ve hala tim
yonleriyle anlasilamamis bir inflamatuvar yanit baslatir. Aterosklerozun
patogenezinde; inflamasyonun temel rolii, kan dolasimindaki inflamasyon
belirtegleri (6rn.  Fibrinojen, c-reaktif protein, serum amiloid protein,
myeloperoksidaz gibi) ve takip eden koroner olay riski arasindaki iliski bir ¢ok
calismada gosterilmistir (32, 33). Aterojenik uyarilara maruz kalan arterde ilk
saptanan degisiklikler, subendotelyal intima tabakasinda serum lipidlerinin ve
endotel yiizeyinde 16kosit adezyon molekiillerinin goriilmesidir. Plazmada diisiik

dansiteli lipoprotein (LDL) seviyeleri yiikseldiginde ¢ok miktarda LDL partikiilii



endotelden gegerek intimaya girer ve burada birikir. Aterosklerotik lezyonun
olusumundaki temel olay , lipoproteinlerin intima i¢inde birikmesidir. Bu bolgede
mikrovaskiiler ag yetersiz oldugu i¢in lipoprotein partikiillerinin intimadan
temizlenmesi sinirlidir.  Intimadaki  proteoglikanlara baglanan lipoprotein
partikiilleri yakalanir ve bulunduklari yerde uzun siire tutulur. Proteoglikanlara
bagli lipoprotein partikiilleri yaslanma ve hiperglisemi gibi kosullar altinda
oksidasyon, glikasyon veya diger kimyasal modifikasyonlar sonucunda erken
aterosklerozu baslatir (34-36). Risk faktorlerine maruz kalmak damar endoteline
zarar verir ve endotel disfonksiyonu olusur. Endotel disfonsiyonu aterosklerotik
slireci baslatan temel mekanizmadir. Endotel hasarini lipid birikimi, trombosit ve
16kosit adezyonu izlemektedir. Hasara ugramis endotel iizerine adheze olan
hiicreler inflamatuar bir siire¢ baslatarak endotel hasarin1 daha da arttirir. Bu siireg
igerisinde hasarli endotel hiicreleri aktive olarak adezyon molekiilleri eksprese
ederler, etrafa sitokinler, kemokinler ve endotel kaynakli biiyiime faktorleri
salarak diiz kas hiicrelerinde proliferasyona, inflamatuar yanitin artisina neden
olurlar (37). Disfonksiyonel endotelde nitrik oksit sentezi azalir ve bol miktarda
endotelin-1 iretilir. Bu durum vaskiiller homeostazi bozar, bazi adezyon
molekiillerinin ekspresyonu ve bazi lokal aktif iiriinler nedeniyle trombojeniteyi
arttirir (36, 38, 39). Endotel hasari sonrasi inflamatuar hiicrelerden 6zellikle
monositler, endotel adezyon molekiillerine baglanarak subendotelyal alana gog
ederler ve dokuya gectiklerinde makrofaj admi alirlar. Makrofajlar, arter
duvarindan penetre olan okside LDL’yi fagosite eder ve boylece kopik
hiicrelerine doniistirler. Aktive makrofajlar, monosit kemoatraktan proteini-1,
tiimor nekrozis faktor-a ve interlokinler gibi bir takim sitokinleri salgilar ve bu da
daha fazla makrofajin ve vaskiiler diiz kas hiicrelerinin toplanmasina neden olur.
Makrofajlar ayn1 zamanda ekstraseliiler matriks parcalanmasi ve plak hasarina
neden olacak matriks metalloproteinazlar gibi bir takim enzimleri sentezler (40).
Diiz kas hiicreleri ve makrofajlar arasindaki oran plak dayamiklilii ve
plak riiptiiriiniin olusumunda Onemli rol oynar. Plak riiptiri AKS ile

sonuglanabilecegi gibi, cogunlukla klinik olarak sessiz de kalabilir (36, 41).



AKS’lerin iicte ikisi, Oncesinde hemodinamik olarak anlamsiz ancak
hassas (yirtilmaya karst dayaniksiz) bir aterosklerotik plagin yirtilmasindan
kaynaklanir (4, 42). Bu durum yirtilan plagin lizerinde platelet aktivasyonu ve
agregasyonunu ve sonu¢ olarak akut trombozu ve koroner arterde
vazokonstriiksiyonu tetikleyerek, koroner kan akiminda ani bir azalma veya
kesilmeye neden olur (43, 44). Aktive plateletler inflamatuvar ve mitojenik
maddeler salgilarlar. Bu maddeler endotel dokunun kemotaktik, adeziv,
proteolitik 6zelliklerini degistirir. Saglikli vaskiiler endotel, platelet aktivasyonu
ve agregasyonunu inhibe eden nitrik oksit ve prostasiklin salgilar. Vaskiiler hasar
sonrast bu mekanizmalar sayesinde trombosit aktivasyonu sinirlandirilir (44). Bu
hipotez, plak bozulmalarin kiigiik bir boliimiinde semptomlarin olugmasina
karsin, neden kalan biiylik kisminin ise semptom olmadan iyilestigini aciklayabilir
(45). Ozellikle hiperreaktif vaskiiler diiz kas hiicreleri iizerinde etkili olan
vazokonstriiktor uyarilar nedeniyle normal veya aterosklerotik koroner arterlerin

fokal veya diffliz spazmi da AKS’ye neden olabilir (4).

Hassas aterosklerotik plaklar; biiyiikk bir lipit havuzu, ¢ok sayida
enflamatuvar hiicre ve ince bir fibroz kapsiil igerir. Plak bozulmasinda -akut
inflamatuvar siireci baslatan uyarmin anlagilmasi zor olsa da- enflamasyon
anahtar rol oynamaktadir. AKS nadir olarak arterit, travma, diseksiyon,
tromboemboli, dogustan anomaliler, kokain kotiye kullanimi veya kalp

kateterizasyonu gibi farkli nedenlerle de ortaya ¢ikabilir (46).
2.1.2 Klinik Prezentasyon

Koroner arter obstriiksiyonunun ciddiyeti ve siiresi, etkilenen miyokardin
biiyiikliigii, oksijen ihtiyact ve kalbin geri kalaninin kompanse etme yetenegi,
hastanin klinik prezentasyonunun ve prognozunun onemli belirleyicileridir.
Hiperkolesterolemi, hipertansiyon, sigara i¢giciligi, DM, obezite ve diisiik seyreden
yiiksek dansiteli lipoprotein seviyesi, sedanter yasam tarzi gibi degistirilebilen ve
cinsiyet, yas, erken menapoz, ailede erken yasta kardiyovaskiiler hastalik oykiisii
gibi degistirilemeyen faktorler (47), ayrica giiniimiizde KAH’a yol agtigi bilinen

sol ventrikiil hipertrofisi, infeksiy0z ajanlar, oksidatif stres, artmig fibrinojen,



trigliserid yiiksekligi, bazal seviyeye gore yiikselmis inflamasyon belirtegleri,
yiiksek homosistein, lipoprotein a seviyeleri, renal yetersizlik, metabolik sendrom,
akut koroner sendrom risk faktorleri olarak sayilabilir (36). Risk faktorlerinin

bulunusu AKS tanisini destekler.

Anjina, oksijen ihtiyacinin artmast sSonucu ortaya c¢ikan miyokart
iskemisinin bir semptomudur. Genellikle miyokardin oksijen ihtiyacini arttiran
aktiviteler veya kosullar nedeni ile gogiiste baski, agirlik hissi olarak tanimlanir
(4, 48). Anjina bazen hazimsizlik, endise hissi olarak kendini gosterebelir ve
taninmasi zorlasabilir. Bununla birlikte, hastalarin tamaminda gogiis agrisi
olmayabilir. Sadece boyun, ¢ene, kulak, kol veya epigastrik agri ile kendini
gosterebilir. Bazi hastalar, ozellikle kronik bobrek hastalari, demans hastalari,
yagli hastalar veya diyabet hastasi olanlar; gogiis agrisi olmadan, sadece aralikli
nefes darligi, siddetli halsizlik, terleme, bulanti veya kusma sikayetleriyle
bagvururlar. Ek olarak, kadinlarda da tipik semptomlar olmaksizin AKS olaylar1

daha yaygin goriilebilir (48, 49).
Hasta sikayetleri:

Carpintt,

Efor dispnesi,

Sempatik desarj nedeniyle terleme,
Vagal uyar1 nedeniyle bulanti,
Diisiik egzersiz toleransi,

Istirahatte uzun siireli gogiis agris1 (>20 dk), sternum arkasinda, prekordiyum
boyunca basing, baski, ezilme, sikisma veya yanma hissi ile birlikte bazen boyun,

omuz, ¢ene, sirt, iist batin ya da kola yayilan agri,

Yeni baslangi¢li anjina (CCS [Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi] sinif II veya III),



Daha o6nce kararli durumda olan anjinanin yakin zamanda kararsiz hale gelmesi ve

en azindan CCS sinif III anjina (siddeti giderek artan anjina) siddetine ulagsmasi,

Miyokart enfarktiisii sonras1 anjina olarak 6zetlenebilir (50-52).

2.1.3 Fizik Muayene

Fizik muayene genellikle normaldir. Fiziksel bulgular tamamen normal

olabilecegi gibi asagidaki bulgulardan biri veya birkaci goriilebilir.

Hipotansiyon - Miyokardiyal iskemi, enfarktis veya akut kapak

disfonksiyonuna bagli ventrikiiler disfonksiyonu gosterir.

Hipertansiyon — Anjina, anksiyete, ekzojen sempatomimetik stimiilasyona

bagl artmis katekolamin diizeylerine bagli olusur.
Terleme

Pulmoner 6dem ve diger sol kalp yetmezligi belirtileri
Ekstrakardiyak vaskiiler hastalik

Jugiiler venoz dolgunluk

Ek olarak, tigiincii kalp sesi (S3) duyulabilir ve siklikla dordiincii kalp sesi
(S4) de duyulabilir. S4 ozellikle inferiyor iskemisi olan hastalarda
yaygindir ve iskemiye sekonder mitral yetersizligi olanlarda veya sistolik

tfiirimli hastalarda duyulabilir.

Sol ventrikiil (SV) c¢ikis yolunun dinamik obstriikksiyonuna bagl bir
sistolik {ifiirim de olusabilir. Bazal sol ventrikiill miyokardinin
hiperdinamik hareketinden kaynaklanir ve apikal infarktli hastalarda

duyulabilir.

Yeni baglayan bir iftirim papiller kas disfonksiyonunu yansitabilir.
Pulmoner muayenede rallerin duyulmasi, SV disfonksiyonu veya mitral

yetersizligi diisiindiirebilir (53, 54).



214 Tam
EKG

AKS diisiiniilen hastalarda ilk tanisal arag istirahat sirasinda c¢ekilen 12
derivasyonlu EKG’dir. ilk tibbi basvurudan sonraki ilk 10 dakika iginde (hasta
acil servise geldiginde veya hastaneye gelmeden Once tibbi yardim ekibiyle ilk
temas aninda) g¢ekilmeli ve kardiyolog tarafindan hemen yorumlanmalidir (55).
NSTEM/I’nin karakteristik EKG anormallikleri, ST segment ¢okmesi veya gegici
yikkselmesi ve/veya T dalgasi degisiklikleri seklindedir (56, 57). Israrci ST-
yiikselmesi (> 20 dk) ise STEMI’yi distindiiriir (58). ST-segment ve T-dalga
degisiklikleri KAH ile iliskili olsa da bu bulgularin alternatif nedenleri sol
ventrikiil anevrizmasi, perikardit, prinzmetal anjina, erken repolarizasyon, Wolff-
Parkinson-White sendromu ve ila¢ tedavisi (6rn., Trisiklik antidepresanlar,

fenotiyazinler gibi) olabilir.
Diger Tam Yontemleri ve Koroner Anjiyografi

Koroner arter hastaligi tanisinda kullanilmakta olan birgok non-invaziv test
vardir. Bunlar arasinda; myokart perflizyon sintigrafisi, egzersiz stres testi, stres
EKO sayilabilir. Son yillarda bu testlerin yani sira, karotis intima media kalinligi,
epikardiyal yag doku kalinhigi gibi yontemler de koroner arter hastaligi 6n
gordiirticiiligi yoniiyle arastirilmaktadir. Koroner anjiyografi; koroner arter
hastalig1 tanisinda altin standart yontemdir. Endikasyonlari, yararlar1 ve riskleri
g6z oOnlinde bulundurularak, deneyimli uzman hekimler tarafindan yapilmasi
gereken bir islemdir. Morbid obezite, ileri yas, kadin cinsiyet, diyabet, periferik
arter hastaligi, sol ventrikiil fonksiyonunun koétii olmasi, kullanilan kontrast ajanin
cinsi ve miktari, girisim yeri gibi faktorler komplikasyon oranlarim
etkileyebilmektedir. Koroner anjiyografinin en sik karsilasilan komplikasyonu,
%2-5 lik goriilme orani ile kateter giris yeri komplikasyonudur. Tanisinin zor
olmasi nedeniyle retroperitoneal kanama 6zellikle tehlikeli olabilir (1). Koroner
anjiyografi sirasinda antikoagiilan alan hastalarda vaskiiler komplikasyon riski
artar (59). Oliim, ME veya kalic1 hasara neden olan serebrovaskiiler olaylar gibi

ciddi komplikasyonlar, %0.1-0.2 oranlarinda goriilmektedir. Miyokart enfarktiisii
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genellikle altta yatan ciddi patoloji nedeniyle katetere bagli osteyal hasar
olugsmasina veya embolizasyon riski olan kararsiz plaklarin varligina baglh gelisir.
Inme; kiliftaki veya kateterdeki trombiislere, iliyak damarlar veya aorttaki
plaklarin, aort kapagindaki Kkalsifik plaklarin veya sol ventrikiil duvarindaki
trombiislerin yerlerinden ayrilmasina bagl olarak gelisir. Koroner anjiyografi ile
iligkili o6liim; inme, dogrudan ME veya kalp ve damar perforasyonu sonucu
gelisebilecegi gibi kanama, bobrek fonksiyon bozuklugu gibi goérece mindr
komplikasyonlar sonucu, hastanede yatis1 uzatan ge¢ komplikasyonlar nedeniyle
de gozlenebilir. Islem oncesi ve sonrasinda vazovagal reaksiyonlara bagl
bradikardi ve hipotansiyon, major aritmiler (VF, VT, supraventrikiiler aritmiler)
ve kontrast maddeye kars1i asir1 duyarlilik reaksiyonu olusabilecek diger

komplikasyonlar arasinda sayilabilir (60).

Tablo 2 Koroner anjiyografi goreceli kontrendikasyonlari (61)

Bobrek yetmezligi

Kanama diyatezi veya aktif kanama

Ates veya aktif infeksiyon

Aort kapak vejetasyonu

Anemi

Ciddi kontrast alerjisi

Metabolik anormallikler: hiperkalemi, hipokalemi
Digoksin toksisitesi

Kontrol altina alinamayan hipertansiyon
Dekompanse kalp yetersizligi

Tedavi edilmemis yliksek dereceli kalp blogu

Kontrol altina alinamayan tasikardi.
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Sonug olarak koroner anjiyografi énemli bir kardiyolojik tani yontemi

olup lezyonun yerini, ciddiyetini ve ateroskleroz yaygiligini belirlemede altin

standart yontemdir (59).

Ayirict Tam

Tablo 3 Ayirict tanida akla gelmesi gereken tanilar tabloda 6zetlenmistir.

Kardiyovaskiiler

Pulmoner

Aort diseksiyonu
Miyokardit

Perikardit

Hipertrofik kardiyomiyopati
Stres kardiyomiyopatisi

Aort darlig1

Pnémoni
Pulmoner emboli
Pnomotoraks

Plorezi

Gogiis duvar /kas-iskelet sistemi

Gastrointestinal

Servikal disk hastaliklari
Kostokondrit

Herpes Zoster

Kolesistit
Peptik tilser

Reflii hastalig

Noropatik agri Ozafageal spazm
Kosta kirigi Boerhave Sendromu
Psikiyatrik

Depresyon

Anksiyete

Somatizasyon




2.2.1. Epikardiyal Yag Dokusu

Obezite diinya ¢apinda endise verici bi¢imde artmakta ve diinya niifusunun
ticte birini etkilemektedir (62). Yag dokusu metabolik oOzellikleri ve
termoregitilasyondaki rolii ile viicuttaki 6nemli dokular arasindadir. 70 kilogramlik
bir erkegin viicut agirhigmin yaklasik %21°i yag dokusundan olugsmakta ve bu
oran kadinlarda, yaslilarda ve obezlerde artmaktadir (63, 64). Yag dokusu
bulundugu yere gore visseral ve subkutan olmak iizere 2’ye; icerigindeki
adipositlerin tipine gore ise kahverengi, bej ve beyaz olmak tizere 3’e ayrilir (62,
65). Kahverengi yag dokusunun asil gorevi viicut sicakligini korumaktir.
Kahverengi yag dokusu; morfolojik olarak ¢ok miktarda kiiciik (multilokiiler)
sitoplazmik lipit damlaciklari, merkezi bir g¢ekirdek ve ¢ok sayida mitokondri
icermesiyle de beyaz yag dokudan farklidir (62, 66). Oksidatif fosforilasyon ve 1s1
tiretimini saglar. Is1 iiretimi temel olarak UCP-1 aktivitesine dayanir (67).

Bej yag dokusu gesitli mediyatorler araciligiyla beyaz yag dokusunda 1s1 olusturan
hiicrelerden meydana gelir (65). Yag dokusunun biiyiik kismini beyaz yag dokusu
olusturur. Beyaz yag dokusu cilt alti dokuda bulunur, soguk ve sicaktan
korunmada etkilidir. Beyaz yag dokusu i¢ organlarin ¢evresinde bulunmakta ve
organlar1 mekanik travmalardan korumaktadir. Ozellikle viicutta serbest yag

asitlerinin deposu olarak islev gérmektedir (68).

Yag dokusu, bolgesel olarak intratorasik, abdominal ve pelvik yag dokusu
seklinde siniflandirilmaktadir. intratorasik yag dokusu da intraperikardiyal ve
ekstraperikardiyal olarak 2’ye ayrilmaktadir (63). Bulundugu yere gore ise
subkutan ve visseral olarak simiflandirilir. Niteliksel 6zelliklerinin bezer olmasina
ragmen, subkutan ve visseral yag depolarinin farkli niceliksel karakteristiklere
sahip olduklar1 kabul edilmektedir (69, 70). Klinik arastirmalar biiyiik oranda
intra-abdominal visseral yagin 6nemine odaklansa da ekstra-abdominal visseral

yag depolar1 da mediastinal ve epikardiyal yag dahil olmak tizere arastirilmistir
(71).
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Tablo 4 Kalbin etrafindaki yag boliimlerinin terminolojisi (72)

Visseral yag Visseral organlar etrafindaki yag doku

Epikardiyal yag Miyokardiyal ylizey ile perikardin visseral tabakasi

arasindaki visseral yag dokusu

Perikardiyal yag Iki perikardiyal tabaka (visseral ve paryetal
perikardiyum) ile paryetal perikardin dis yiizeyindeki yag deposu

Parakardiyal yag Paryetal perikardin disindaki yag birikintileri (ekstra-
perikardiyal torasik yag)

Perivaskiiler (perikoroner) yag Konumundan bagimsiz olarak koroner

arterlerin etrafindaki adipoz doku

Ektopik yag Adipoz olmayan dokularda (miyokardiyum, karaciger, pankreas,
vb.) lipid (trigliserit) birikimleri

Epikardiyal yag dokusu, miyokart ve visseral perikart arasinda bulunan
kahverengi, visseral yag dokusudur. Epikardiyal yag miktar1 arttik¢a ventrikiiller
arasindaki alan1 kademeli olarak doldurur. EYD koroner arterlerin yan dallari ile
beslenir. EYD ile miyokart arasinda, iskelet kasindan farkli olarak fasya benzeri
baska bir doku bulunmamaktadir (13).
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Sekil 1 Epikardiyal yag dokusunun mikroskobik goriiniimii.

! R N o e x Nerve & -
adipose tissue

" Epicardial _

-~

Epikardiyal yag doku ve miyokart arasinda bu dokulari ayiran hicbir fasya tabakasi olmadigi
goriilmektedir (72).

EYD’nin atriyoventrikiiler olukta, interventrikiiler kanallarda, sag
ventrikiil serbest duvarinda, sol ventrikiil apikalinde, atriyum g¢evresinde, koroner
arterlerin  adventisyasinin ~ diginda, apendaj ¢evresinde bulanabilecegi
gosterilmistir. Epikardiyal adipoz dokunun miyokart ile yakin anatomik iligkisi bu
dokular arasindaki olas1 lokal etkilesimleri géstermektedir (73). Kadinlarda EYD
miktarmin daha fazla oldugu gosterilmistir (74, 75).
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Sekil 2 Epikardiyal yagin makroskopik goriiniimii (16)

(A) Normal (210 g) kalbin 6nden goériniimii. (B) Normal (210 g) kalbin arkadan
goriiniimii. (C) Hipertrofik (900 g) kalbin 6nden goriintimii. (D) Hipertrofik (900 g) kalbin arkadan
goriniimii. Normal kalpte yag dagilimi atriyoventrikiiler ve interventrikiiler oluklarla ve ana
koroner dallar (A, B) boyunca sinirlidir. Hipertrofik kalpte - hipertrofi esas olarak sag taraftadir -
adipoz doku da bu bélgeler arasindaki epikardiyal bosluklar1 doldurur. Olgek gubugu = 4 cm

2.2.2. Epikardiyal Yag Dokusunun Fizyolojik ve Metabolik Ozellikleri

Epikardiyal yag dokusu metabolik olarak aktif bir dokudur. EYD, fazla
serbest yag asitlerini depolayarak kalbi bu yag asitlerinin toksik etkilerine kars1
korur. Kalbin enerji ihtiyacim1 karsilamak igin gerekli durumlarda EYD serbest
yag asidi salgilar. Ayrica antiaterojenik ve antiinflamatuvar 6zellik gosteren gesitli
adipokinler salgilama 6zelligi olan biyoaktif bir organdir. Tiimor nekroz faktor
alfa (TNF-0), monosit kemoreaktan protein-1 (MCP-1), interlokin-6, noronal
bliylime faktorii (NGF), resistin, visfatin, omentin, leptin, plazminojen aktivator

inhibitér (PAI-1), anjiotensinojen gibi proinflamatuar ve proaterojenik sitokinler
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salgilamakla birlikte; adiponektin, adrenomedullin gibi antiinlamatuvar ve
antiaterojenik adipokinler de salgiladig1 bilinmektedir (21, 76). Koroner arterlerin
pozitif remodellingine katkis1 oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica koroner arterleri
mekanik travmalara karsi korur. Miyokardin 1s1 regiilasyonunun saglanmasina

katki sunar (13, 68, 75, 77).

Glinlimiizde EYD miyokarda olan yakin anatomik komsulugu, bir¢ok
inflamatuvar faktorti salgilayabilmesi ve acil enerji deposu olarak kullanilmasi
nedeniyle parakrin endokrin bir organ olarak kabul edilmektedir. Yag dokusu
artik, enerji metabolizmasinin yani sira vaskiiler, immiinolojik ve inflamatuar
yanitlar1 derinden etkileyebilen bir dizi biyoaktif molekiiliin 6nemli bir kaynagi
olarak bilinmektedir. Bu faktorlerin birgogu sitokin benzeri 6zelliklere sahiptir ve
bu nedenle adipokin terimi artik bunlar1 tanimlamak i¢in siklikla kullanilmaktadir.
Kardiyovaskiiler sistemin calismasini etkileyen bircok mediyatoriin EYD’dan
salgilandigr bildirilmistir (13). EYD’da bulunan mediyatorler tablo 5’de

gosterilmektedir.
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Tablo 5. Epikardiyal Yag Dokusunda Bulunan Mediyatorler ve Ozellikleri
(21)

Proinflamatuvar, proaterojenik

e TNF-a, MCP-1, CRP, PAI-1, Reseptorler
RANTES,
e Prostaglandin D(2), haptoglobin, e Tip 1 Anjiotensin II reseptorii

al-glikoprotein, INK, ICAM

e TLRs, PPARy, GLUT-4
e IL1, ILIP, IL-1Ra, IL6, IL8,

IL10
e SPLAZ2-IIA, yag asidi baglayict
protein 4
Antiinflamatuvar, Antiaterojenik Insiilin benzeri belirtecler
e Adiponektin, Adrenomedullin e Resistin, Visfatin, Omentin
Biiyiime faktorleri Termojenik
e NGF,FLT1 e UCP1

Vaskiiler remodeling, kan basmci

Kahverengi yag dokusu doniisiim
kontrolii, miyokardiyal hipertrofi,

faktorleri
adipogenez

e PRDM16, PGC-1a
e Anjiyotensin,  Anjiotensinojen,
Leptin
CRP: C-reaktif protein, FLT1: Coziinebilir vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii reseptorii, GLUT-
4: Glukoz transporter-4, ICAM: Cbziinebilir interseliiler adezyon molekiilii, IL: Interlokin, IL-
1Ra: Interlokin-1 reseptor antagonisti, JNK: c-Jun N-terminal kinaz, MCP-1. Monosit
kemoatraktan protein-1, NGF: Sinir biiytime faktorii, PAI-1: Plazminojen aktivat6r inhibitorii-1,
PGC-1a: PPAR-y koaktivatorii-1a, sSPLA2-11A: Sekretuvar tip Il fosfolipaz A2, PPAR-y: Aktive -
peroksizom-proliferator reseptorii y, PRDM16: Kahverengi yag hiicresi doniisiim faktorii PR
Kay1p zincir 16, RANTES: Normal t hiicrelerinin aktivasyonu ile diizenlenmesi ve salinimi, TLRs:
Toll-like reseptorleri, TNF-a: Timor nekrozis faktor-alfa, UCP1: Uncoupling protein-1.
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2.2.3. Epikardiyal Yag Goriintiileme

Epikardiyal yag dokusu miktar1 ekokardiyografi, bilgisayarli tomografi
(BT) ve manyetik rezonans goriintileme (MRG) ile noninvaziv olarak
belirlenebilir (72, 78, 79). EYD’nin in-vivo olarak belirlenmesi ig¢in “altin
standart” bir 6l¢lim yontemi konusunda fikir birligi yoktur (79). BT, EKO ve
MRG ile karsilagtirildiginda, yag dokusu miktarinin daha dogru bir
degerlendirmesini saglayabilir (80, 81). Ancak BT ¢ekimi ile hastalar radyasyona
maruz kalmakta, MRG ¢ekimi i¢in ise hastalarin ¢ekime uyumlu olmalari
gerekmektedir. BT ve MRG tetkiklerinin planlanmasi, verilerin elde edilmesinin
uzun siirmesi ve bu tetkiklerin pahali olmasi nedeni ile epikardiyal yag olgiimii
i¢in rutin kullanima uygun degildir (82). Bu durum EYD ile ilgili arastirmalarda

uzun stire kisitlayici bir neden olmustur.

Zaman igerisinde yapilan bazi calismalarda, MRG ile degerlendirilen
visseral yag dokusu hacmi ile EKO’yla 6lgiilen EYK’nin yakin iligkili oldugu
gosterilmistir (79, 83). iki boyutlu (2D) EKO ile epikardiyal yag 6lciimii, BT ve
MRG’ye gore daha hizli, kolay, ucuz ve tekrarlanabilir sekilde yapilabilmektedir.
Ekokardiyografinin rutin olarak yiiksek riskli kardiyak hastalarda yapiliyor
olmasi, bu objektif 6l¢iimiin higbir ek iicret 6demeden kolayca saglanabilecegi
anlamma gelir. EKO’nun kullanilmaya baslanmasi ile bu alandaki aragtirmalar
hizla artmistir. Sag ventrikiil tizerindeki epikardiyal yag Ol¢limiiniin, EKO’nun
standart parasternal uzun aks ve kisa aks gorintiileri kullanilarak yapilmasi
onerilmektedir (82). EKO’da epikardiyal yag, miyokart ve visseral perikart
arasindaki ekojen olmayan (koyu) bolge olarak goriilmektedir (Sekil 3). EYD
6l¢iimiinde parasternal uzun aks goriintiide sag ventrikiil serbest duvarindan aort
kapak aniiliisiine g¢izilen dik hat kullanilir (84). EYK fazla ise (>15 mm)
hiperekojen goriinebilir (84, 85). EYK, ii¢ kalp siklusunda sistol sonunda yapilan
Olglimlerin ortalamasi alinarak bulunur (85). Bununla birlikte, bu yontemin
operatdriin deneyimine ciddi diizeyde bagimli olmasi, tekrarlanabilirliginin zayif
olmasi gibi birgok dezavantaji da vardir. Ek olarak, 6l¢iimiin iki boyutlu dogasina
bagli olarak epikardiyal yagin tam miktarin1 dogru olarak yansitmayabilir. Bagka

bir deyisle, epikardiyal yagin tiim miktar1 yerine kalinligi ekokardiyografi ile
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degerlendirilebilir ve sonuglar1 BT ile yapilan dl¢limlerden anlamli olarak farklilik
gosterebilir (72, 86). Buna karsin baska calismalarda ise farkli zamanlarda hem
ayni operator, hem farkli operatorlerin EKO ile yaptigi EYK Olg¢iimleri arasinda

yiiksek tutarlilik oldugu gosterilmistir (87).

Epikardiyal yag 6l¢iimii sirasinda karsilasilabilecek 6nemli problemlerden
bir tanesi perikardiyal yag dokusu ile karistirilarak yanlis Ol¢im yapilmasidir.
Perikardiyal yag dokusu, epikardiyal yag dokusunun anteriyorunda visseral ve
paryetal perikart arasinda bulunan hipoekoik alandir (82, 84).

Calismalarda epikardiyal yag kalinliginin 1-23 mm arasinda olabilecegi
izlenmistir (88). Yapilan 6l¢iimlerde beyaz irkta epikardiyal yag doku ortalama
kalinlig1 erkeklerde 7 mm, kadinlarda 6,3 mm olarak bulunmustur (23).

Sekil 3. 2D EKO ile Parasternal Uzun Aks Goriintide EYD (84)

Epikardiyal yag dokusunun transtorasik ekokardiyografik goriinimii. Epikardiyal yag dokusu,
epikardiyal ylizey ile paryetal perikard arasinda sag ventrikiil serbest duvarin 6niinde, eko-lusen

bir alandir ve sekilde beyaz ok ile gosterilmistir.
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Sekil 4 2D EKO ile Parasternal Uzun Aks Gériintiide EYD Kalinhiginin Olgiimii
(84)
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Parasternal uzun aks goriintiide sag ventrikiil serbest duvarindan aort kapak aniiliisiine ¢izilen dik

hat kullanilir. Sag ventrikiil serbest duvari ile parietal perikardiyum arasindaki dikey uzunluk

Olgiiliir.

Sekil 5 2D EKO ile parasternal kisa eksen goriiniimiinden epikardiyal adipoz
doku kalinliginin 6l¢timi (84, 87).
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2.2.4. Epikardiyal Yag Dokunun Patofizyolojik ve Klinik Ozellikleri

Epikardiyal yag dokunun, c¢esitli hastaliklarla iliskili oldugu ve bu
hastaliklarin patofizyolojisinde rolii oldugu gosterilmistir (85, 89, 90). EYD’daki
artig, atriyal dilatasyon, biventrikiiler hipertrofi, biventrikiiler diyastolik gevseme
ve dolustaki bozulmayla iligkili bulunmustur (13, 91). EYD kalinhigindaki artis ile
iliskili olan patolojik durumlar tablo 6’da gosterilmektedir.

Tablo 6. EYD Kalmli ile iliskili Patolojik Durumlara Ait Calismalar

Metabolik sendrom (85) Obstruktif uyku apne ciddiyeti (92)
Insiilin rezistans (85) Psoriazis (93)

Koroner arter hastaligi (89, 94) Atriyal fibirilasyon (95)

Subklinik ateroskleroz (96) Kardiyak sendrom X (90)

Diisiik koroner akim rezervi (97) Ventrikiiler erken vuru (98)

Karotis aterosklerozu (99) Sol ventrikiil sistolik senkronisitesi (100)
Yagl karaciger hastaligi (101) Esansiyel Hipertansiyon (102)
No-reflow fenomeni (103) Inflamasyon (104)

Mikroalbiiminiiri (25, 105) Fragmante QRS (106)

Hemodiyaliz hastalar1 (107, 108)

2.3.1. Kontrast Madde Nefropatisi Tanimi ve Gelisimi

Tanisal ve tedavi edici yontemlerin artmasi nedeniyle kontrast ajanlar
giinimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir. Kontrast maddeler taniya onemli

katkilar sagladigi i¢in bilgisayarli tomografi, anjiyografi, manyetik rezonans
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goriintiileme gibi pek cok farkli inceleme sirasinda kullanilmaktadir. Kontrast
madde nefropatisi (KMN), intravaskiiler radyokontrast madde uygulanmasi
sonrasinda ortaya ¢ikan genellikle geri doniistimlii olan akut bobrek yetmezligi
(ABY) formudur (109). Kontrast madde ile iliskili ABY, hem yatan hem de
ayaktan hastalarda son yillarda giderek artan oranda goriilmektedir (110). KMN
gelisen hastalarda kreatinin seviyesindeki kiigiik bir yiikselme bile morbidite ve
mortalitede artig ile iliskili bulunmustur (10, 111). Kontrast madde nefropatisi;
intravaskiiler radyografik kontrast madde kullanilan olgularda, islemden sonraki
48 saat igerisinde, herhangi bir klinik semptom veya hemodiyaliz gereksiniminin
olup olmamasina bakilmaksizin, akut bobrek yetmezligi (ABY) gelismesi olarak
tanimlanir (112, 113). KMN’nin farkli bir tanimu ise; baska bir etiyolojik sebep
olmaksizin, kontrast madde verilmesinden sonraki ii¢ giin icinde serum kreatinin
diizeyinde baslangica oranla %25 veya 44 umol/L (0.5mg/dl) artis olmasidir (9,
114, 115). KMN gelisimi klinik olarak uzun ve kisa donem sagkalim ile iliskili
olup; hemodiyaliz ihtiyaci, hastane yatisinda uzama, maliyet artisi, mortalite ve

morbiditede artma ile baglantilidir (116, 117).
2.3.2. Kontrast Madde Nefropatisi Epidemiyolojisi

KMN’nin goriilme sikligi, akut bobrek yetmezligini tanimlamak ig¢in
kullanilan kriterlere, kontrast maddenin verilis yoluna, radyolojik islemin ve
kullanilan kontrast maddenin tipine ve risk faktorlerinin varligina gore degisiklik
gosterir. Kontrast maddenin intraarteriyal verilmesi, intravendz verilmesine gore
KMN riskini daha fazla arttirir. Herhangi bir risk faktorii bulunmayan hastalar i¢in
KMN riski, intraarteriyal enjeksiyondan sonra bile diisiik olup % 2 civarindadir
(118). Anjiografi ve perkiitan koroner girisim KMN’ye yol acan en Onemli
nedenler olup bu iglemlerden sonra KMN riski; bobrek fonksiyonlar: normal olan
hastalarda %2 civarinda iken, bazal kreatinin seviyesi 2 mg/dl’nin iizerinde olan
hastalarda %20-30’lara kadar ¢ikmaktadir (117). Tim ABY vakalarimin
%13 1liniin kontrast madde kullanimina ikincil olustugu, hastane i¢inde meydana

gelen ABY ’nin ise en sik {igiincli nedeninin KMN oldugu gosterilmistir (119).
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2.3.3. Kontrast Madde Nefropatisi Gelisimi i¢in Risk Faktorleri

KMN’nin gelisimi igin g¢esitli risk faktorleri tanmimlanmistir. Yas,
hipertansiyon (HT), diyabet (DM), dnceden varolan bobrek yetersizligi, kontrast
maddenin tipi, miktar1, verilis yeri (IV, 1A) ve verilis sikligi, New York Kalp
Cemiyeti (NYHA) Evre IlI-IV konjestif kalp yetersizligi ve sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonunun diisiik olmasi, azalmis intravaskiiller voliim,
dehidratasyon, kardiyojenik sok ve hipotansiyon risk faktorleri olarak

tanimlanmaktadir.

Tablo 7 KMN ile iligkili olabilecegi diisiiniilen gesitli risk faktorleri

Hasta ile iliskli Hastadan bagimsiz
Kronik bobrek hastaligi Kontrast madde 6zellikleri
Diabetes mellitus Yiiksek ozmolar kontrast
Acil/elektif cerrahi Iyonik kontrast
Intraaortik balon pompasi Kontrast viskozitesi
Konjestif kalp yetersizligi Kontrast miktari

Yas

Hipertansiyon
Diisiik hematokrit
Hipotansiyon

LVEF< %40

KMN gelisme riskini degerlendirmek icin ¢esitli risk skoru sistemleri
gelistirilmis olup, Mehran risk skorlamasi bunlar arasinda en fazla kabul géren

risk skorlama sistemidir (120).
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Sekil 6. Mehran Risk Skorlamasi

Risk Faktorieri Skor
Hipotansiyon 5 \
ey - Risk lel\:( D .all(i.z
ski
KKY 5 Skoru Riski ]
Yag > 75 4 <5 75%  0.04%
Anemi 3
6-10 140% 0.12%
DM 3
[Ortalama kontrast miktari Her 100cc igin 1 11-16 261% 109%
Serum Cr > 1.5mg/d| 4
2 = 40-60 216 57.3% 126%
|[_GFR <60 midak1 73 mi|—1 4 = 20-40
6 =<20

2.3.4. Kontrast Madde Nefropatisi Patofizyolojisi

Kontrast ajana bagli bobrek hemodinamisinde bozulma ve oksidatif stres,
renal tiibliler hasar, mediiller kan akiminin vazokonstriiksiyona bagli azalmasi
temel nedenler olarak tanimlanmistir (121). Bobrek hemodinamisinin degismesi
ve kontrast maddenin dogrudan tiibiiler toksik etkisinin KMN'nin esas nedeni
oldugu kabul edilmektedir. Kontrast madde uygulamasimin ardindan bobrek kan
akiminda gozlenen gecici bir artis ve sonrasinda ortaya ¢ikan uzun siireli azalma
ile mediller iskeminin olugmasi kontrast madde nefropatisi patogenezinde
onemlidir. Diger olasi mekanizmalar ise immiin aracilikli olusan tiibiiler hasar,
kristal madde depolanmasina bagli gelisen intratiibiiler obstriiksiyon ve eritrosit
morfolojisindeki degisime bagli kan vizkozitesinin artmasidir (122). Kontrast
madde nefropatisinin; renal vazokonstriiksiyon (vazopressin, anjiyotensin II,

dopamin-1, endotelin ve adenozin) yapan molekiillerin artmasina ve renal
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vazodilatasyon yapan molekiillerin (nitrik oksid ve prostaglandinler) azalmasina

bagl gelistigi ileri stiriilmektedir (123).

2.3.5. Kontrast Maddenin Ozellikleri

Kontrast maddenin tipi KMN gelisiminde 6nemli bir faktérdiir. Kontrast

maddelerin ozmolaliteleri, kimyasal yap1 ve 6zellikleri birbirleriden farkliliklar

gostermektedir (Tablo 8’de 6zetlenmistir) (124).

Tablo 8. Sik kullanilan kontrast maddelerin 6zellikleri

TiPI JENERIK ADI OZMOLALITE VISKOZITE
Yiiksek ozmolar
Iyonik monomer Sodyum iyothalamat 1843 2,75
Iyonik monomer Megiumine diatrizoat 1530 5,0
Diisiik ozmolar
Iyonik dimer Megiumine iyoksaglat 580 75
Iyonik dimer Sodyum iyoksaglat 580 7,5
Non-iyonik monomer Iyopamidol 616 4,7
Non-iyonik monomer Iyoheksol 640 6,3
Non-iyonik monomer Iyoversol 645 55
Non-iyonik monomer Iyopromid 610 4,6
izoozmolar
Non-iyonik monomer [otrolan 320 8,1
Non-iyonik monomer fodixanol 290 11,4

Diisiilk ozmolar kontrast maddelerin daha diisik KMN siklig1 ile iliskili

oldugu gosterilmistir. Diisiik ozmolar ajan olan iyoheksol ile izoozmolar ajan olan

iyodiksanolun karsilastirildigi bir ¢alismada kontrast maddenin ozmolalitesindeki
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azalma ile beraber bobrek korumasi (nefroproteksiyon) saglandigi gosterilmistir
(125).

Iyonik ve iyonik olmayan kontrast maddenin karsilastirildigi randomize
caligmalarda, KMN gelisme oram1 agisindan aralarinda fark olmadigi

gosterilmistir (124).
2.3.6. Glomeriil Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

Giliniimiizde renal fonksiyonlarin degerlendirilmesinde en sik kullanilan
yontem serum kreatinin 6l¢limiidiir. Serum kreatinin diizeyi; yas, cinsiyet, kas
kitlesi gibi faktorlerden etkilenmesi ve tiibiiler sekresyona ugramasi nedeniyle
glomeriil fonksiyonlarin degerlendirilmesinde tek basina yeterli olmamaktadir
(126). Calismalarda glomeriiler filtrasyon hizinin degerlendirilmesinde serum
kreatinin konsantrasyonu ile birlikte yas, cinsiyet, irk ve viicut yapisini da
degerlendiren formiillerin kullanilmasi 6nerilmektedir. Bu amagla sik kullanilan
ve GFR’yi daha iyi tahmin ettigi gosterilen formiillerden birisi de CKD-EPI
Kreatinin 2009 formilidiir (127).

2.3.7. Kontrast Madde Nefropatisinin Onlenmesi

Kontrast madde nefropatisi gelismesini 6nlemek igin yapilabilecek koruma
uygulamalar1 Tablo 9’da siralanmistir (128). Tiim bu Oneriler arasindan voliim
genisletilmesi ve diisiik ozmolar kontrast madde kullanimi en etkili bulunan

yontemlerdir (129).
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Tablo 9. Kontrast madde nefropatisi gelismesini Onlemek igin yapilabilecek

koruma uygulamalari

Voliim genisletilmesi

Hidrasyon (IV NaCl 0.9% veya 0.45% ile)
Mannitol infiizyonu

Atrial natritiretik peptid uygulanmasi

Loop diiiretikleri

Kalsiyum antagonistleri

Teofilin

Dopamin

Asetilsistein

Dopamin-1 reseptor antagonisti fenoldopam

Yiiksek osmolar iyonik kontrast yerine diisiik osmolar iyonik olmayan kontrast
madde kullanilmasi

Diisiik ozmolar iyonik olmayan veya yiiksek ozmolar iyonik kontrast yerine
izoozmolar iyonik olmayan kontrast madde kullanilmasi

Kontrast uygulanmasindan sonra hemodiyaliz
Az miktarda kontrast madde uygulanmasi
Iyot bazl1 kontrast madde yerine gadolinyum bazli kontrast madde kullanilmas1

Tekrar IV kontrast uygulanmas gerekiyorsa aradaki siirenin en az 48 saat olmas1

2.3.8. Kontrast Madde Nefropatisinin Tedavisi

Kontrast madde nefropatisinin 6zel bir tedavisi yoktur. Klinik olarak
gerekli oldugunda hemodiyalizden yararlanilabilir. KMN’nin akut tedavisi diger
nedenlere bagl gelisen ABY nin tedavisi ile benzerdir. Hiperkalemi agisindan
serum elektrolit diizeylerinin takibi, hipovolemi ve hipervolemi agisindan sivi
alim1 ve sivi ¢ikigi takibi, glinlik serum kreatinin takibi ve uygun beslenme ile

giinliik kilo takibi onerilir (129).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1  Calisma Popiilasyonu ve Yontemi

Calismada; 01/02/2017 ve 01/09/2017 tarihleri arasinda AKS nedeniyle
PKG yapilmig olan ve ayni zamanda ekokardiyografik parametreleri 6l¢iilmiis
olan hastalar geriye doniik, kesitsel olarak incelendi.

Son donem bobrek yetmezligi olan hastalar, dosya bilgilerine ulasilamayan
hastalar, ekokardiyografik degerlendirme yapilamayanlar, malignitesi, sepsisi,
pulmoner embolisi olanlar, PKG sonrasi 48 saat igerisinde olenler, PKG
oncesinde ve kontrast madde uygulandiktan sonraki 48-72. saatte kreatinin degeri
Olciilmeyen hastalar, kontrast madde uygulandiktan sonraki 48 saat iginde
hastaneden ayrilan hastalar (taburcu, sevk, kendi istegi ile terk), PKG disinda
baska bir tedavi yontemi kullanilanlar, baska bir nedenle renal yetersizlik
gelisenler, PKG sonrasi bagka bir nedenle kontrast madde kullanilanlar, kulanilan
opak madde miktar1 bilinmeyenler ¢alisma disinda birakildi. Tolam 302 hasta
caligmaya alindi. Bu hastalarin 245’ inin cinsiyeti erkek 57’ sinin cinsiyeti

kadindu.

Klinigimizde; AKS tanisi, kardiyak semptomlar, elektrokardiyografik
bulgular ve miyokart hasarin1 yansitan biyobelirtegler temelinde mevcut
kilavuzlara uygun olarak tanimlanmaktadir. Dekompanse kalp yetmezligi
semptomlari olmayan hastalara PKG 6ncesinde EF’sine gore 0,5-1 ml/kg dozunda
intraven6z serum fizyolojik baslanmakta ve 12 saat devam edilmektedir (130,

131).

Girisimsel islemi kabul eden ve yazili onam veren tiim STEMI hastalarina
acil bagvurusundan sonra en erken siirede, kararsiz anjina pektoris (USAP) ve non
ST segment elevasyonlu miyokart enfarktiisiit (NSTEMI) hastalarina ilk 24 saat
icinde, bunlarin igerisinde klinik instabilitesi olanlara gilincel klavuzlara uygun

olarak acil koroner anjiyografi ve/veya PKG yapilmaktadir.
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PKG o6ncesinde tiim hastalarin arteriyel sistolik ve diyastolik kan basinci,

kalp hiz1 dlgiilerek kaydedilmektedir.

Hastalarin klinik 6zellikleri PKG islemi oncesinde kardiyoloji uzmani
tarafindan degerlendirilir ve fizik muayenesi yapilir. Bazal Ozellikler olan
hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabetes mellitus (DM), daha once gecirilmis
koroner arter bypass grefti (KABG) operasyonu, daha 6nce yapilmis olan PKG ve
stent, gecirilmis serebrovaskuler olay (SVO), periferik arter hastaligi, ailede
prematiir koroner arter hastaligi Oykiisii, sigara i¢ip i¢medigi sorgulanarak

kaydedilmektedir.

Klinigimizde, koroner anjiyografi ve PKG islemlerinde non-iyonik, disiik-
osmolar kontrast madde (iohexol, Omnipaque 350 mg/mL; GE Healthcare, Cork,
Ireland) kullanilmaktadir. Kullanilan opak miktar1 hesaplanarak kaydedilmektedir.
KAG sonrasi, lezyonun en iyi goriindiigli agidan anjiyografi yazilimi araciligiyla
lezyon ciddiyeti ve uzunlugu belirlenir. Iskemiden sorumlu olan ciddi darlik veya
darliklara koroner arter bypass grefti (KABG) operasyonu endikasyonu yoksa
ayni seansta PKG islemi yapilir. PKG 6ncesinde tiim hastalar KABG gerekliligi

yoniinden kalp ekibi tarafindan degerlendirilir.

Mehran risk skoru hesaplamasinda kalkiilator kullanild1
(http://www.pmidcalc.org/?sid=15464318&newtest=Y) (120).

Caligmada yer alan hastalardan kontrast madde uygulanmadan once
(0.saat) ve kontrast madde uygulandiktan sonraki 72 saat i¢inde Ol¢iilen kreatinin
degerleri arasinda serum kreatininde % 25 veya 0.5 mg/dl (44.2 mmol/L) artis
olanlar “Akut Bobrek Yetmezligi” (ABY) olarak kabul edildi (9). ABY gelisen
olgular arasindan, acil servise bagvurduklar1 anda ve/veya hastaneye yatmasina
neden olan tanilart arasinda ABY’ye neden olabilecek prerenal, renal ya da
postrenal ek durumu (dehidratasyon, pankreatit, septik sok, kardiyopulmoner
resiisitasyon gibi) olmayanlar “Kontrast Madde Nefropatisi” (KMN) olarak kabul
edildi.
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KMN gelismis ve gelismemis tim hastalarin = Olglilmiis 2D
ekokardiyografi, doku dopler parametreleri ve biyokimyasal parametreleri
kaydedildi. AKS nedeniyle PKG yapilan hastalarda EYK ile KMN arasinda iliski

olup olmadigi istatiksel analiz ile degerlendirildi.
3.2  Elektrokardiyografi

Tiim hastalarin EKG’leri GE MAC 1200 marka EKG cihaz ile hastaneye
yatis sirasinda, PKG oOncesinde ve sonrasinda, ve ayrica hastanede yattigi siire
boyunca her giin sabah rutin olarak ¢ekilmis olup, hastalarin dosyalarindan EKG

bulgular1 kaydedildi. EKG’de hastalarin kalp ritmi ve kalp hizlar1 degerlendirildi.
3.3  Ekokardiyografik Degerlendirme

Hastalarin ekokardiyografik dl¢iimleri General Elektronik Vivid S3 EKO
cihazi ile transtorasik olarak yapildi. Parasternal uzun aks goriintiiden alinmis olan
LA g¢ap1, sol ventrikiil sistol sonu ve diyastol sonu gaplari (SVSC ve SVDC),
septum (IVS) ve arka duvar (PW) kalinliklar1 ile birlikte EYK o&lgiimleri
kaydedildi. Apikal dort bosluk goriintiiden modifiye simpson metodu ile
hesaplanmis olan SVEF kaydedildi (132). Sag ventrikiil (RV) ve sag atriyum
(RA) caplary, trikiispit lateral aniiliisii izerine konan M-Mod ile TAPSE 6l¢gtimleri
kaydedildi (133, 134). Trikiispit yetmezlik jeti tizerinden 6lglilmiis olan devamli
doppler akimi (CW)’ na sag atriyum basincinin eklenmesi ile hesaplanmig
pulmoner arter basinct (SPAB) kaydedildi. Parasternal kisa aks goriintiiden
Ol¢lilmiis EYK miktar1 kaydedildi. Parasteral uzun aks ve parasternal kisa akstan

6l¢iilmiis olan EYK’nin ortalamasi alindi (84).

Apikal dort bosluk goriintiilemede, pulse wave spektral doppler ile mitral
kapak uclarinin 1 cm distalinden OSlgiilmiis; erken diyastolik dalga (E), ge¢
diyastolik dalga (A) ve deselerasyon zamani (DT), doku Doppler incelemede
lateral mitral aniilis tizerinden erken diyastolik (E’), gec diyastolik (A’) ve
sistolik (S’) dalgalar1 kaydedildi (135).
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3.4  Biyokimyasal Parametreler

Hastalardan alinan serumdan o6lgiilmiis olan glukoz, kreatinin, CKD-EPI
yontemiyle hesaplanan GFR degerleri, CRP, tam kan sayimi parametreleri, diisiik
yogunluklu lipoprotein, yiiksek yogunluklu lipoprotein, total kolesterol, trigliserit
diizeyleri, AST, ALT, GGT, ALP, iirik asit, bilirubin, HbA1c, 25-hidroksi vitamin
d, fibrinojen, total protein, albiimin, ck-mb, troponin, spot idrarda
kreatinin/protein degerleri kaydedildi. Hastanemizde 50 ng/ml iizerindeki troponin
degerleri >50 ng/ml olarak gosterildiginden, bu hastalarin degeri istatistiksel

islemler i¢in 50 ng/ml olarak kaydedildi.
3.5 Iistatiksel Analiz

Elde edilen veriler ¢alisma i¢in hazirlanmis olan “Hasta Veri Formu”na ve
“Statistical Package for Social Sciences for Windows 18.0” adli standart
programa kaydedildi. Ortalamalarin karsilastiriimasinda t-testi, sayimla belirlenen
degiskenlerin karsilagtirllmasinda ki-kare testi kullanildi. Beklenen deger <5
oldugunda “Fisher’s Exact Testi” ile degerlendirildi. KMN tahmini igin lojistik
regresyon analizi kullanildi. Elde edilen verilerin p degeri <0.05 anlamli olarak
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Demografik Veriler

Caligmaya katilan 302 hastadan 61’inde (%20,1) KMN gelisti. KMN
gelisen grubun yas ortalamasi ( 67.8+12.8 ) gelismeyen gruba gore (61.5+10.9)
daha yiiksekti. (p=0.001). Hastalarin %81°1 erkek ve %19’u kadin idi.

KMN gelisen ve gelismeyen gruplarin her ikisinde de STEMI oran1, BKI,
islem baglangicinda sistolik, diyastolik kan basinci ve kalp hizi, cinsiyet,
hiperlipidemi, periferik arter hastalig1, serebrovaskuler hastalik dykiisii, daha 6nce
yapilmis KABG veya PKG oykiisii ve Killip skoru yoniinden fark yoktu (Tablo
10).

Hipertansiyon, DM, sigara igme Oykiisi, Mehran skoru KMN gelisen
grupta istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksekti (Tablo 10).

Anjiyografi ve PKG Verileri

Her iki grupta kullanilan stent c¢api, uzunlugu ve adedi, kontrast madde
miktar1 yoniinden farklilik yoktu. No-reflow fenomeni KMN gelisen grupta daha
fazla olma egilimi gbsterse de bu istatistiksel olarak anlamli degildi. (%1’e kars1
1.7; NS). Aym sekilde KTO da KMN gelisen grupta daha fazla olma egilimi
gosterse de bu istatistiksel olarak anlamli degildi. (%6’ya karst %12; NS) (Tablo
10).

Ultrasonografi ve Ekokardiyografi Verileri

KMN gelismeyen grupta EF daha yiiksek olma egilimi gosterse de bu
istatistiksel olarak anlamlilifa ulasmiyordu (53+11°e kars1 52+10; NS). EYD,
KMN gelisen grupta anlamli olarak daha kalindi (7.7+£2.1°¢ kars1 7.1+0.2;
p=0.031). BKI her iki grupta benzer oldugu halde EYK'da ki bu fark dikkat
¢ekiciydi. Mitral aniiliis kalsifikasyonu, KMN gelisen grupta anlamli olarak daha
fazla idi (%17 ye kars1 %33; p=0.006). Aort kapak sklerozu varligi, KMN gelisen
hastalarda anlamli olarak daha fazla idi (%63’e kars1 %85; p=0.001). TAPSE,

33



KMN gelisen hastalarda anlamli olarak daha diisiiktii (23.6+4.4"ya kars1 22.0+5.2;
p=0.018). Bu durum RV fonksiyonlarinin KMN gelismeyen grupta daha iyi
oldugunu diistindtiriiyordu. Diger ekokardiyografik parametreler agisindan her iki

grupta fark yoktu. Karotis intima medya kalinlig1 ortalamasi her iki grupta benzer

olarak bulundu (Tablo 10).
Labaratuar Verileri

HbAlc, KMN gelisen grupta anlamli olarak daha yiiksekti (7.05+1.83%e
kars1 6.55+1.58; p=0.037). Urik asit diizeyi, KMN gelisen grupta anlamli olarak
daha yiiksekti (6.57+1.83’¢ kars1 5.87+1.52; p=0.002). KMN gelisen grupta
basvuru sirasindaki kreatinin diizeyi, anlamli olarak daha yiiksekti (1.07+£0.30’a
kars1 0.95+0.32; p=0.010). Bagvuru sirasinda ki eGFR KMN gelisen grupta daha
diisliktii (69+21°e kars1 81+21; p<0.001). 25 OH D vitamini, CRP, spot idrar
kreatini ve proteini, hemoglobin, l6kosit, lipid profili, pik CK-MB, pik troponin
diizeyi yoniinden fark yoktu (Tablo 10).

Medikasyon ve Hastane I¢i Mortalite

Insiilin ihtiyaci, KMN gelisen grupta anlaml olarak daha fazla idi (%15’e
kars1 %6; p=0.015). Ek olarak hastane i¢i 6liim KMN gelisen grupta daha yiiksek
oranda gergeklesti (%0’a kars1 %3; p=0.005) (Tablo 10)

Korelasyon analizi sonuglarma gore: Ileri yas (r=0.232; p<0.001),
epikardiyal yag dokusu kalinligi (r=0.209; p<0.001), sol atriyum genisligi
(r=0.192; p=0.001), ekspiriyumda VKI cap1 (r=0.135; p=0.005), inspiriyumda
VKI cap1 (r=0.173; p=0.005), TAPSE (r=-0.169; p=0.003), basvuru sirasinda
ol¢iilen fibrinojen (r=0.142; p=0.018), CRP (r=0.299; p<0.001), glukoz (r:0.239;
p<0.001), spot idrararda protein diizeyi (r=0.209; p=0.001), Mehran skoru
(r=0.371; p<0.001) ve eGFR (r=-0.248; p<0.001) PKG sonras1 kreatinin artisiyla
iliskiliydi. (Tablo 11). Bu sonuglar arasindan 6zellikle Mehran skorunun (r=0.371)
en anlamhi degere ulasmasi dikkat c¢ekiciydi. KMN tanimlamasina gore hastalari
smiflandirdigimizda ¢ok degiskenli analiz sonuglarina gore; aort sklerozu ( OR=
2.935 (1.350-6.381); P=0.007) , basvuru sirasinda ki tirik asit diizeyi ( OR=1.348
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(1.122-1.618); P=0.001), HbAlc ( OR=1.242 (1.051-1.467); P=0.011) disinda
diger faktorler KMN gelisimini bagimsiz bir sekilde 6n gordiirmiiyordu (Tabo

12).

Tablo 10: Calisma popiilasyonunun 6zellikleri

KMN olmayan KMN gelisen
Parametreler hastalar hastalar P degeri
(241) (61)

USAP-NSTEMI/STEMI 59/41% 56/44% NS
Yas (y1l) 61.5£10.9 67.8+12.8 <0.001
BKI (kg/m?) 29.244.3 29.5+6.4 NS
Sistolik kan basmeci (mMmHgQ) 132422 136+24 NS
Diyastolik kan basimeci (mmHQ) 78+14 77+12 NS
Kalp hiz1 (bpm) 78+15 80+14 NS
Cinsyet (erkek) 83% 75% NS
Hipertansiyon 57% 2% 0.030
Diabetes mellitus 29% 46% 0.012
Hiperlipidemi 39% 44% NS
Sigara igiciligi 46% 30% 0.012
PAH 4.6% 4.9% NS
SVH 4.6% 8% NS
Onceki KABG 5% 12% NS
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Onceki PKG 18% 21% NS
Killip Skoru 1.28+3.49 1.1£0.31 NS
Stent sayis1 1.3£0.6 1.2+0.5 NS
Stent uzunlugu (mm) 26.4+12.4 26.0+£10.7 NS
Stent gap1 (mm) 3.1£0.4 3.3+£2.0 NS
CK MB-tepe (ng/ml) 7797 92+105 NS
No-reflow 1% 1.7% NS
Troponin-tepe (ng/ml) 23+21 2621 NS
KTO 6% 12% NS
Plasma kan sekeri (mg/dl) 148+72 170+88 NS
(basvuru)

HbALc (%) 6.55+1.58 7.05+1.83 0.037
Urik asid (mg/dl) 5.87+1.52 6.57+1.83 0.002
Kreatinin- Bagvuru (mg/dl) 0.95+0.32 1.07+0.30 0.010
Kreatinin- Son (mg/dl) 1.0+0.30 1.63£1.10 <0.001
eGFR (ml/dk/1.73 m?) 81+21 69+21 <0.001
Total kolesterol (mg/dl) 195445 198+52 NS
LDL (mg/dl) 126439 126+43 NS
HDL (mg/dI) 3949 4049 NS
Trigliserid (mg/dl) 154+113 166+121 NS
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Lokosit ( 103/mm?3) 10.343.5 10.1£3.2 NS
CRP (mg/L) 1.34+2.23 2.16+3.43 NS
Hemoglobin (mg/dl) 14.2£1.9 13.9£2.0 NS
AST (U/L) 4138 54462 NS
ALT (U/L) 27425 26420 NS
GGT (U/L) 33432 31420 NS
Total bilirubin (mg/dl) 0.68+0.61 0.69+0.40 NS
Direkt bilirubin (mg/dl) 0.21£0.11 0.24+0.16 NS
Fibrinojen (mg/dl) 383+89 4234126 0.029
Vitamin D (ng/ml) 14.1+6.3 14.2+8.6 NS
Spot idrar kreatinin (mg/dl) 87+64 69+50 NS
Spot idrar protein (mg/dl) 26+62 37449 NS
Ekokardiografi

Sol Ventrikiil EF% 53+11 52+10 NS
Sol atriyum genisligi (mm) 38+5 39+6 NS
Interventrikiiler septum (mm) 12.0£1.8 11.9£1.9 NS
Sol ventrikiil arka duvar (mm) 11.0£1.5 11.1£1.7 NS
E dalgas1 (cm/sn) 70.6+£19.8 77.0£26.5 NS
A dalgas1 (cm/sn) 81.7+25.6 85.7+£37.8 NS
E deselarasyon zamani (msn) 217446 217+43 NS
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E’dalgas1 (cm/sn) 6,5+2.1 6.5£2.2 NS
A’ dalgas1 (cm/sn) 8.5+2.6 7.6+£3.4 NS
Mitral aniiliis kalsifikasyonu 17% 33% 0.006
Aort kapak sklerozu 63% 85% 0.001
Epikardiyal yag  kalinhig 7.1£0.2 7.7+£2.1 0.031
(EYK) (mm)

Vena Kava Inferiyor 15.4+4.1 15.2+4 .4 NS
(ekspiryum) (mm)

Vena Kava Inferiyor 5.7+4.0 6.1£5.7 NS
(inspiryum) (mm)

TAPSE (mm) 23.6+4.4 22.0+£5.2 0.018
Sag ventrikiil genigligi (mm) 33.2+4.6 33.3+4.2 NS
Kontrast miktar: (ml) 200+59 198+46 NS
Mehran skoru 11£7 16+14 0.007
Karotis intima media kalinligi 8.7+1.8 8.3+2.2 NS
(CIMT) (mm)

Tla¢ kullanimm

Aspirin 100% 98.4% 0.045
Bata blokor 85% 87% NS
Kalsiyum kanal blokorii 14% 18% NS
ACE-i/ARB 91% 85% NS
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Aldosteron antagonisti 6% 3% NS
Statin 99% 97% NS
Oral antidiyabetik 24% 31% NS
Insulin 6% 15% 0.015
Hastane i¢i mortalite 0% 3% 0.005

KAH, Koroner arter hastaligi; BKI, Beden Kitle indeksi; HDL, High-density lipoprotein; LDL,
Low-density lipoprotein; NS, not significant; PKG, perkiitan koroner girisim; CK, creatinine
kinase.

Tablo 11: Korelasyon analizi sonuglari

Delta-kreatinin
Degiskenler r p
Yas (y1l) 0.232 <0.001
EYK (mm) 0.209 <0.001
LA ¢ap (mm) 0.192 0.001
VKI ekspiryum ¢ap (mm) 0.135 0.030
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VK1 inspiryum ¢ap (mm) 0.173 0.005
TAPSE (mm) -0.169 0.003
Glukoz (mg/dl) 0.239 <0.001
HbAZc (mg/dI) 0.129 0.028
Urik asid (mg/dl) 0.181 0.002
Fibrinojen (mg/dl) 0.142 0.018
CRP (mg/dl) 0.299 <0.001

GFR (ml/dk/1.73 m?) -0.248 <0.001

Spot idrarda  protein 0.209 0.001
(mg/dl)

Mehran skoru 0.371 <0.001
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Tablo 12: KMN tahmini i¢in lojistik regresyon analizi kullanildi.

Bagimsiz degiskenler

Bagimh degisken: KMN

P degeri OR (C1%95)
HbAlc (%) 0.011 1.242 (1.051-1.467)
Urik asid (mg/dl) 0.001 1.348 (1.122-1.618)
Aort kapak sklerozu 0.007 2.935 (1.350-6.381)
Sabit <0.001 0.004
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5. TARTISMA

Calismamizda PKG yapilmis AKS hastalarinda EYK, diger
ekokardiyografik veriler ve biyokimyasal parametreler ile KMN arasinda iliski

olup olmadig: istatiksel analiz ile degerlendirildi.

Bu calismada; PKG yapilan AKS hastalarinda ekokardiyografide aort
sklerozu varhigmin, basvuru sirasinda trik asit ve glikozile hemoglobin
yiiksekliginin KMN gelisiminin bagimsiz 6n gordiiriiciisii oldugunu bulduk. Her
ne kadar drik asit (136) ve HgbAlc (137) yiiksekliginin daha onceki
arastirmalarda KMN ile iligkili oldugu gosterilmis olsa da aort sklerozunun KMN
ile iligkisi ilk kez bu arastirmayla ortaya konulmustur. Ek olarak KMN gelisiminin
bagimsiz 6n gordiirliciisii olmasa da epikardiyal yag kalinligi, ileri yas, sol
atriyum genisligi, ekspiryum ve inspiryum da VKI ¢api, TAPSE, basvuru
sirasinda Olciilen fibrinojen, CRP, glukoz ve Spot idrararda protein diizeyi,

Mehran skoru ve eGFR PKG sonrasi kreatinin artistyla iligkiliydi.

Kontrast madde, girisimsel kalp islemlerinde sik¢a kullanilmaktadir.
Koroner anjiyografi, perkiitan koroner girisim sayisinin artmasi, kontrast madde
kullaniminin artmasi, kronik bdbrek hastaligi, DM, hipertansiyon ve bobrek
yetmezligi olan yiiksek riskli hastalarda uygulanan girisimsel kalp islemlerinin
giin gectikge artmasi nedeniyle KMN sikligi da giderek artmaktadir (138). Tim
ABY vakalarinin %13 {iniin kontrast madde kullanimina ikincil olustugu, hastane
icinde meydana gelen ABY’nin ise en sik {igiincii nedeninin KMN oldugu
gosterilmistir (119). KMN; bagka bir etiyolojik sebep olmaksizin, kontrast madde
verilmesinden sonraki {i¢ giin i¢cinde serum kreatinin diizeyinde baslangica oranla
%25 veya 44 pmol/L (0.5mg/dl) artis olmasidir (9, 114, 115). KMN gelisimi i¢in
1yl bilinen risk faktorleri; ileri yas, hipertansiyon (HT), diyabet (DM), dnceden
varolan bobrek yetersizligi, kontrast maddenin tipi, miktar1, verilis yeri (IV, 1A),
verilis sikligi, New York Kalp Cemiyeti (NYHA) evre III-1V konjestif kalp
yetersizligi, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun diisiik olmasi, azalmis
intravaskiiler voliim, dehidratasyon, kardiyojenik sok ve hipotansiyondur (138,

139). KMN patofizyolojisinde; Kontrast ajana bagli bobrek hemodinamisinde
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bozulma ve oksidatif stres, renal tibiiler hasar, mediiller kan akiminin
vazokonstriiksiiyona bagli azalmasi temel nedenler olarak tanimlanmistir (121).
KMN sonras1 uygun tedavi ile genellikle bobrek fonksiyonlar1 geri donse de;
KMN gelisimi klinik olarak uzun ve kisa donem sagkalim ile iligkili olup;
hemodiyaliz ihtiyaci, hastane yatisinda uzama, maliyet artisi, mortalite ve
morbiditede artma ile baglantilidir (116, 117).

Bizim ¢alismamizda literatiirden farkli olarak KMN acisindan her iki
grupta kullanilan kontrast miktarlarinda anlamli fark yoktu (200+£59’a karsi
1984+46; NS). Klinigimizde; AKS nedeniyle KAG planlanan ve dekompanse kalp
yetmezligi semptomlari olmayan tiim hastalara islem 6ncesinde SVEF’sine gore
0,5-1 ml/kg dozunda intravendz serum fizyolojik baslanmakta ve 12 saat devam
edilmektedir. Koroner anjiyografi ve PKG islemlerinde non-iyonik, diisiik
osmolar kontrast madde (iohexol, Omnipaque 350 mg/mL; GE Healthcare, Cork,
Ireland) kullanilmaktadir. Kullanilan opak miktar1 hesaplanarak kaydedilmektedir.
KMN’ nin 6nlenmesinde voliim genisletilmesi ve diisilk ozmolar kontrast madde
kullanimi en etkili bulunan yontemlerdir (129). Dolayisiyla bizim ¢alismamizda,
islem Oncesinde intravendz (i.v.) serum fizyolojik inflizyonuna ve islemde diisiik
osmolar kontrast madde kullanimina ragmen KMN gelismis hastalardan elde
ettigimiz veriyi daha da degerli kilmaktadir.

HbAlc, hemoglobin ve kan glukozunun bir iriiniidiir. Uzun siireli
glisemik kontrolii daha dogru bir sekilde yansitir ve tan1 konmamus diyabetik
hastalarin tespit edilmesine yardimer olur (140). Barbieri ve arkadaslarinin (137)
yaptig1 bir ¢alismada; koroner anjiyografi veya PKG yapilan, diyabeti olmayan
hastalar arasinda, kan glukoz seviyesi normal iken HbAlc diizeyinin artmasinin
KMN ile bagimsiz olarak iligkili bir faktor oldugu gosterilmistir. McCullough ve
arkadaglarinin (116) yaptig1 bir ¢alismada koroner anjiyografi veya perkiitan
koroner girisim gerektiren kardiyovaskiiler hastaligi olan diyabetli hastalarda
diyabet, koroner anjiyografi sonrasi akut bobrek hasari i¢in bagimsiz risk faktorii
olarak bulunmustur. Qin YH ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada ise hem akut
hipergliseminin hem de HbAlc yiiksekliginin KAG sonrast KMN gelisme riskini
artirdigr  gosterilmistir (141). Bizim ¢alismamizda da PKG yapilan AKS
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hastalarinda, HbAlc’nin KMN’nin bagimsiz 6n gordiiriisiiciisii oldugu sonucuna
ulagildi. Hiperglisemi, kortizol ve katekolamin salinimina neden olan ve renal
medullada iskemiye yol agan sempatik sinir sistemi aktivasyonuna bagh strese
cevap fenomeni olabilir. Hiperglisemi, serbest oksijen radikali {iretimini arttirir ve
kan akigina bagl vaskiiler dilatasyonu dnler, bu da hipoksi ve iskemiye yol agar.
Akut hiperglisemi, ozmotik bir ditiretik olarak da islev gorebilir, bu da bobrek
perfiizyonunda yetersizlige neden olarak KMN riskini arttirir (142). Ozellikle akut
miyokart enfarktiislii hastalarda, g¢esitli nérohormonlarin yani sira immiin ve
enflamatuar yollar da aktive olur ve bobrek hasarma yol agar (143). Stres
hiperglisemisi, dolasimdaki serbest yag asitlerinin artmasiyla iligkili ve ayni
zamanda bobrek hasarina neden olan insiilin eksikligine de bir cevaptir. Ozetle,
kontrast madde ve yiiksek glukoz seviyelerinin KMN {izerinde sinerjistik bir etkisi
vardir (144).

Urik asit, piirin metabolizmasinin son iiriiniidiir. Serum fiirik asit seviyesi,
plirinlerin parcalanmasi ve iirik asit atilimi arasindaki dengenin bir gostergesidir.
Hiperiirisemi ile bobrek hastaliginin gelisimi ve ilerlemesi arasinda belirgin bir
iliski oldugunu gosteren ¢ok sayida ¢alisma bulunmaktadir (145, 146). Chen ve
arkadaglarinin (147) yaptig1 bir ¢alismada 6 mg / dL'nin altindaki bir serum iirik
asit seviyesinin 40 yas ve lizeri eriskinlerde daha az bobrek fonksiyon bozuklugu
ile iligkili oldugu gosterilmistir. Urik asit, ayn1 zamanda endotel kaynakl
gevsetici faktor olarak bilinen nitrik oksiti de inaktive ederek endotelyal
disfonksiyona neden olur. Hayvan modellerinde, yiiksek serum irik asit
seviyelerinin preglomeriiler arteriolopatiye, bozulmus otoregiilasyona, glomeriiler
hipertansiyon ve endotel disfonksiyonuna yol agtigi bulunmustur. Sicanlarda
bobrek hasarinin, kan basincindan ziyade renin-anjiyotensin ve siklooksijenaz-2
sistemi ile ilgili oldugu gosterilmistir (148). Biz de g¢alismamizda literatiirle
uyumlu olarak PKG yapilan AKS hastalarinda serum {irik asit seviyesinin

KMN’nin bagimsiz 6n gordiiriiclisii oldugunu bulduk.

Aort kapak sklerozu (AVS) aort kapakta ciddi obstruksiyon olmaksizin
aort kapaginda fokal veya diffiiz kalinlasma ve/veya kalsifikasyon gelismesi

olarak tarif edilir. Aort kapak velositesi her ne kadar artig gosterebilirse de tanida
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Vmax < 2.5 m/s olmasi gereklidir. 65 yas {izerinde %29 oraninda goriiliir ve yasla
birlikte siklig1 artar (149). Kardiyovaskuler yonden artmis risk faktorii olanlarda
daha sik goriilir. Chandra HR ve arkadaslari tarafindan yapilan aragtirmada,
g0giis agristyla hastaneye basvuran hastalarda %50 oraninda aort sklerozu oldugu
belirlenmistir (150). Biz ¢alismamizda, AKS gelisen tiim hastalarda aort sklerozu
oranini %66 ve KMN gelisen grupta %85 olarak bulduk. Aragtirmaya alinan hasta
grubunun kardiyovaskiiler yonden yiiksek riskli oldugu goz Oniine alinirsa oranin
bu denli yiiksek olmasi beklenen ve litaratiir verilerine uygun bir sonugtu. AVS
tanisi, genelde ekokardiyografi ve/veya bilgisayarli tomografi incelemesi sirasinda
rastlantisal olarak konur. Zamanla aort stenozuna ilerleyebilmesi disinda (151)
hem herhangi bir nedene bagli mortalite hem de kardiyovaskiiler nedenlere bagl
mortalitede artigla iligkilidir ~ (149). Ayrica yeni gelisen anjina, miyokart
enfarktiisii, konjestif kalp yetmezligi veya inme gibi morbidite faktorlerinde

artisla ilisikili oldugu gosterilmistir (149).

Aort kapak sklerozu ile KMN gelisimi arasinda daha oOnce yapilmis
arastirmalar olmadigindan olasi mekanizma spekiilatiftir fakat aort sklerozu
gelisim mekanizmasinin bu 1iliskiyi aydinlatmada yol gosterici olabilecegini
diisiniiyoruz. Daha 06nce yapilan klinik arastirmalar erkek cinsiyet, sigara
kullanimi, hipertansiyon, hiperkolesterolemi ve DM’nin AVS gelisiminde risk
faktorleri oldugunu ortaya koymustur. Dikkat ¢ekici bir sekilde bu risk faktorleri
koroner arter hastaligi risk faktorleriyle oldukga benzerlik gostermektedir (152).
Bobrek hastaligi, kalsiyum ve fosfat metabolizmasinda ki bozukluklar bu siireci
hizlandirabilmektedir. Histopatolojik incelemelerdeyse AVS' nin ateroskleroz
morfolojisine ¢ok benzerlik gosterdigi ve inflamatuvar bir siire¢ oldugu
belirlenmistir (153). Bunlarin yaninda inflamasyon AVS hastalarinda daha
belirgindir ve CRP diizeyi artmistir (154).

Yee-Moon Wang ve arkadaslar tarafindan yapilan arastirmada son dénem
bobrek yetmezligi bulunan ve diyaliz tedavisi géren 155 hastanin %66.5' inde aort
sklerozu, %17,5' inde aort kapak stenozu tespit etmisler (155). Bu arastirma bize
kronik bobrek yetmezliginin, AVS gelisimi ile iliskisini gostermektedir. Ayrica
daha Once belirtildigi gibi yas, inflamasyon, DM, hipertansiyon gibi KMN
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gelisiminde rol oynadigi belirlenen risk faktorleri, AVS risk faktorleri ile
benzerlik gostermektedir (156). Ek olarak daha once klinigimizde yapilan bir
arastirmada aort sklerozunun endotel disfonksiyonuyla iliskili oldugu ortaya
koyulmustu (157). Aspelin P. ve arkadaslar1 bobrek damarlarinda endotel
disfonksiyonunun KMN gelisiminde rol oynadigimi gostermislerdir (158).
Dolayisiyla bu veriler bize bobrek yetmezliginin AVS' yi artirmasinin yaninda her
iki patolojik siirecin gelisiminde ortak risk faktdrlerinin ve mekanizmalarin rol
oynadigimmi distindiirmektedir. Dolayisiyla AVS; KMN gelisiminde bir neden

degil, benzer nedenlerle ortaya ¢ikan birer sonug gibi goriinmektedir.

Epikardiyal yag dokusu, epikart ve visseral perikart arasinda bulunan
kahverengi yag dokusudur. Epikardiyal yag tabakasi metabolik olarak aktif bir
dokudur (14). EYD; vaskiiler remodellinge, kan basinci kontroliine, miyokardiyal
hipertrofiye katki yapan; adipogenez, proaterojenik, antiaterojenik, proinflamatuar
ve antiinflamatuar 6zellikte bir ok mediyator salgilamaktadir. EYD, fazla serbest
yag asitlerini depolayarak kalbi bu yag asitlerinin toksik etkilerine karst korur.
Kalbin enerji ihtiyacini karsilamak icin gerekli durumlarda EYD serbest yag asidi
salgilar. Ayrica antiaterojenik ve antiinflamatuvar Ozellik gosteren c¢esitli
adipokinler salgilama 6zelligi olan biyoaktif bir organdir. Tiimor nekroz faktor
alfa (TNF-0), monosit kemoreaktan protein-1 (MCP-1), interlokin-6, noronal
biliylime faktorii (NGF), resistin, visfatin, omentin, leptin, plazminojen aktivator
inhibitor (PAI-1), anjotensinojen gibi proinflamatuar ve proaterojenik sitokinler
salgilamakla birlikte; adiponektin, adrenomedullin gibi antiinlamatuvar ve

antiaterojenik adipokinler de salgiladigi bilinmektedir (21, 76).

Gilinlimiizde EYD miyokarda olan yakin anatomik komsulugu, bircok
inflamatuvar faktorii salgilayabilmesi ve acil enerji deposu olarak kullanilmasi
nedeniyle parakrin endokrin bir organ olarak kabul edilmektedir. Yag dokusu
artik, enerji metabolizmasinin yani sira vaskiiler, immiinolojik ve inflamatuar
yanitlar1 derinden etkileyebilen bir dizi biyoaktif molekiiliin 6nemli bir kaynagi
olarak bilinmektedir. Bu faktorlerin bir¢ogu sitokin benzeri 6zelliklere sahiptir ve
bu nedenle adipokin terimi artik bunlar1 tanimlamak i¢in siklikla kullanilmaktadir.

Kardiyovaskiiler sistemin calismasini etkileyen bircok mediyatoriin EYD’den
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salgilandigi bildirilmistir (13). Mahabadi AA. ve arkadaslarinin 4000’den fazla
hasta ile yaptig1 Heinz Nixdorf Recall ¢alismasinda EYD miktarinin, geleneksel
kardiyovaskiiler risk faktorlerinden ve koroner kalsiyum skorundan bagimsiz
olarak, Oliimciill veya Olimciill olmayan koroner olaylarin 6n gordiiriiclisii
oldugunu gostermislerdir (159). Anlabelsi TS. ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada; EYD miktarinin 65 yas ve iizeri hastalarda mitral aniiliis ve aort kapak
igindeki kalsiyum birikintileriyle iliskili oldugu saptanmistir (160). Mazurek T. ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada yaygin koroner arter hastalarinda epikardiyal
yag dokusunda artmis inflamatuar yanitlar gosterilmistir (22). Oztiirk M. ve
arkadaglarinin yaptigt bir ¢alismada ise mikroalbuminiirili ve hipertansif
hastalarda, normoalbiiminiirili olanlara gore EYK’ mnin artmis oldugu
gosterilmistir. (25). Tscharre M. ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada EYK
kardiyovaskiiler olim belirtegleriyle iligkili bulunmustur. Ayrica {i¢ yillik
kardiyovaskiiler sonlanimlar i¢in 6n gordiiriicti oldugu saptanmigtir (161). Tiim bu
calismalardan anlasildig1 gibi epikardiyal yag dokusu kardiyovaskiiler kotii
sonlanimlar ile iligkilidir. Literatiirde direkt olarak EYK ile KMN iliskisini
arastiran bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bizim ¢alismamizda EYK’nin, KMN ile
istatistiksel olarak anlamli iliskisi bulundu, ancak EYK, KMN igin bagimsiz 6n
gordiiriicii saptanmadi. BKI her iki grupta benzer oldugu halde, EYK'nin KMN
gelisen grupta anlamli olarak daha kalin olmasi dikkat ¢ekiciydi. Epikardiyal yag
dokunun, salgiladigi mediyatorler ve neden oldugu patofizyolojik degisiklikler
araciligryla KMN gelisiminde risk faktorleri olarak sayilan bir ¢ok parametre ile

iliskisi bulunmaktadir.

Primer PKG yapilan STEMI hastalar1 tiizerinde yapilan bagka bir
arastirmada Santos PR ve arkadaslar1 ¢cok degiskenli analiz sonucunda KMN
gelisiminin 6n gordiiriiciileri olarak ileri yas, LVEF < 40% ve killip > 2 olarak
buldular (162). Fakat bu arastirmada aort sklerozu, HgbA lc, iirik asit gibi bizim
aragtirmamiza ekledigimiz degigskenlerden bircogu eklenmemisti ve yalnizca
STEMI hastalari iizerinde yapilmisti. Benzer bir sonug olarak Mehran skoru bizim
arastirmamizdaki gibi KMN gelisiminin bagimsiz 6n gordiiriiciisii degildi. Ayni1

grup lzerinde yapilan baska bir arastirmada Beibei H. ve arkadaslar1 korunmus

47



sol ventrikiil sistolik fonksiyonu olanlarda LV diyastolik disfonksiyonunun ve
Mehran skorunun KMN gelisiminin 6n gordiiriiciisii oldugunu buldular (163). Bu
arastirmada ise bizim arastirmamizi destekler sekilde c¢ok degiskenli lojistik
regresyon analizinde HbAlc, KMN gelisimi ile iliskiliydi ve hastalarin %23' inde
KMN gelismisti (163). Caspi ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada primer PKG
yapilan veya fibrinolitik tedavi uygulanan hastalarda KMN gelisimi i¢in 6n
gordiirtici  olarak bazal e¢GFR, yas, kalp yetmezligi ve hemodinamik
olumsuzluklar ve LVEF <45% olmasi bulundu (164). Her {i¢ klinik arastirmada da

kullanilan kontrast miktart KMN geligimi ile iligkili bulunmamasti.

Her ne kadar KMN gelisimiyle bagimsiz bir iliskiye sahip olmasa da KMN
gelisen grupta sag ventrikiil fonksiyonunun gostergesi olarak TAPSE daha
diisiiktli. Bu sonug¢ sag ventrikiil fonksiyonlarinda bozulmanin KMN gelisimini
kolaylastirabilecegini  diisiindiirmektedir. Ayrica KMN gelisen gurupta
epikardiyal yag dokusu daha kalin ve MAK daha sik goriilmekteydi. VKI indeksi
(165) intravaskiiler voliimiin iyi bir gdstergesidir. Intravaskiiler voliim eksikligi
olanlarda KMN gelisim riskinin arttigina dair veriler g6z Oniinde
bulunduruldugunda riskli hastalar1 belirlemede yol gosterici olabilir. Bu nedenle
Giingoren F. ve arkadaslar tarafindan yapilan arastirmada VKI indeksin kardiyak
kateterizasyon yapilan hastalarda KMN gelisiminin bagimsiz 6n gordiiriiciisi
oldugu gosterilmistir (166). Bizim arastirmamizda VKI indeksi KMN’ nin
bagimsiz 6n gordiiriiciisii degildi. Kreatinin degisimiyle VKI inspiriyum ¢api,
VKI ekspiriyum cap arasinda bir iliski olsa da ayni iliski VKI indeksinde yoktu.
Bu sonucun ortaya ¢ikmasinda klinigimizde AKS hastalarinda hidrasyonun tiim
hastalarda uygulanmasinin da rolii olabilecegini diigiiniiyoruz. Volim durumunu
ve KMN gelisimini belirleme yoniinden VKI ¢ap &lciimiiniin yol gosterici
olabilecegini diisiiniiyoruz. Ozellikle kalp yetmezligi Oykiisii olan hastalarda
gereksiz sivi replasmanindan ve olast akciger 6deminden kag¢inmak igin de

yardimci olabilir.

Calismaya alinan hasta sayisinin az olusu, calismanin retrospektif olmasi,
kesitsel olmasi, tek merkezli olmasi, randomize olmamasi, EYK 6l¢iimiinde altin

standart olarak BT/MR kullanilmasina ragmen, EYK’nin EKO ile o6l¢iilmiis
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olmasi, ¢alismamizin kisithliklaridir. Ancak BT ¢ekimi ile hastalar radyasyona
maruz kalmakta, MRG ¢ekimi i¢in ise hastalarin ¢ekime uyumlu olmalar
gerekmektedir. BT ve MRG tetkiklerinin planlanmasi, verilerin elde edilmesinin
uzun siirmesi ve bu tetkiklerin pahali olmasi nedeni ile bu tetkikler; epikardiyal
yag Ol¢iimii i¢in rutin kullanima uygun degildir. Ekokardiyografinin rutin olarak
yiiksek riskli kardiyak hastalarda yapiliyor olmasi, bu objektif 6l¢iimiin higbir ek
ticret 0demeden kolayca saglanabilecegi anlamina gelir. Klinigimizde; AKS
hastalarina, KMN’den korunmada etkinligi kanitlanmis, KAG ve PKG o0ncesi
izotonik sodyum kloriir infiiyonu yapilmis olmasi ve islem sirasinda non-iyonik,
diistik ozmolar kontrast madde kullanilmis olmasi da elde ettigimiz datayi

giiclendirdi.

Calismamizda; PKG yapilan AKS hastalarinda, EYK’nin direkt olarak
KMN ile iligkisini arastirdik. Ayrica diger ekokardiyografik ve biyokimyasal
parametrelerin KMN ile olast iliskisini de inceledik. EYK’nin KMN ile iliskili
oldugunu bulduk. Urik asid, aort kapak sklerozu ve HbAlc’nin de KMN igin ¢ok
degiskenli analiz ile bagimsiz 6n gordiiriiciiler oldugu bilgisine ulastik. Bu sonug,
rutin EKO parametreleri 6l¢ciimii sirasinda kolay ve az zaman alacak olan EYK
Olclimiiniin, ayrica aort kapak sklerozu varligimin, HbAlc ve iirik asid

diizeylerinin KMN gelisimini 6n gérmede faydali olabilecegini gostermektedir.
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