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OZET

KORONER ARTER BY-PASS GECIREN HASTALARDA
PROGNOSTIK NUTRISYONEL INDEKS iLE AKUT BOBREK
HASARI, HASTANEDE YATIS SURESI VE OLUM ORANLARI

ARASINDAKI ILiSKI

Bu retrospektif ¢alismada Istanbul Saglik Bilimleri Universitesi Mehmet Akif
Ersoy Gogiis, Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesinde, 1 Eyliil 2018
ve 1 Eyliil 2019 tarihleri arasinda yatmis ve koroner arter hastaligi (KAH) nedeniyle
koroner arter by-pass greft (KABG) operasyonu gegirmis olan 2063 hastanin dosyasi
taranmis ve c¢alismanin kosullarina uygun olan 132 hasta dosyasi arastirma kapsamina
alinmis ve degerlendirilmistir. KABG uygulanan hastalarin preoperatif olarak hesaplanan
prognostik nutrisyonel indeks (PNI) ile postoperatif dénemde gegirebilecekleri akut
bobrek hasart (ABH) ve mortalite arasinda iliski olup olmadigi belirlenmistir.

111 erkek, 21 kadin olmak iizere toplam 132 hasta dosyasindan elde edilen veriler
calisma kapsaminda degerlendirilmistir. Calismaya alinan hastalarin ortalama yasi
60,4+10,3 y1l olup; ¢alismada yer alan erkek hastalarin ortalama yas1 59,3+10,2 yil kadin
hastalarin ortalama yas1 66+9,14 yil olarak bulunmustur. Hastalarin ortalama yatis siiresi
18,1+9,4 giin olarak bulunmustur. Hastalarin ortalama PNIi degeri 52+6,8 olarak
saptanmistir. Calismaya alinmis olan hastalarin 34’tiniin (%25,8) 48. saatte yapilan
kontrolde ABH yasadig1 goriilmiistiir. PNI degeri ile yatis siiresi arasinda istatistiksel

olarak anlamli korelasyon saptanmadi.

Hasta popiilasyonu, yas gruplarina gore tabakalandirildiginda; <65 yas hastalar ve
>65 yas hastalarin PNI degerleri ve yatis siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli
korelasyon bulunmadig: goriildii. Akut bobrek hasar1 olan hastalarin PNI degerleri (49,1
+ 6,9), akut bobrek yetmezligi olmayanlara (53,0 £+ 6,5) gore istatistiksel anlamli olarak

daha diisiiktii (p=0,004). <65 olan yas grubunda, akut bobrek hasari olan hastalarin PNI

Vi



degerleri (49,3+6,7), akut bobrek hasari olmayan hastalara (54,3+6,8) gore istatistiksel
anlamli olarak daha diisiiktli (p=0,013). >65 olan yas grubunda, akut bobrek hasari olan
(49+7,2) ve olmayan (50,6+5) hasta gruplar1 arasinda PNI acisindan istatistiksel anlamli
farklilik yoktu (p=0,4).

Bu retrospektif calismada; KABG operasyonu 6ncesinde basit¢e hesaplanabilecek
olan PNI skoru ile, hastanin post-operatif donemde akut bébrek hasari yasayabilecegi
diisiintilerek, silire¢ planlamasinin bu 6ngoriiye gore yapilabilecegi; boylece oldukga ciddi
bir komplikasyon olan akut bobrek hasarinin siddetinin ve sikliginin azaltilarak;

hastalardaki mortalite oraninin diisiiriilebilecegi sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Akut bobrek hasari, By-pass greft, Koroner arter, Prognostik

Nutrisyonel indeks

Tarih: 02.01.2022
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ABSTRACT

THE RELATIONSHIP BETWEEN THE PROGNOSTIC
NUTRITIONAL INDEX AND ACUTE RENAL DAMAGE,
MORBIDITY, AND MORTALITY IN PATIENTS WITH
CORONARY ARTERY BYPASS

The data of 2063 patients, who were hospitalized at Istanbul Health Sciences
University Mehmet Akif Ersoy Thoracic and Cardiovascular Surgery Training and
Research Hospital between September 1, 2018 and September 1, 2019 and underwent
coronary artery bypass graft (CABG) operation due to coronary artery disease (CAD)
were analyzed in this retrospective study. All the files of patients were scanned and 132
files of patients that were suitable for the scope of the study were included and evaluated.
It is aimed to determine whether there is a relationship between the prognostic nutritional
index (PNI) calculated preoperatively and postoperative acute kidney injury (AKI) also

the mortality in patients undergoing CABG.

The data obtained from a total of 132 patient files, 111 men and 21 women, were
evaluated within the scope of the study. The mean age of the patients included in the study
was 60.4+10.3 years; The mean age of the male patients in the study was 59.3+10.2 years,
and the mean age of the female patients was 66+9.14 years. The mean hospital stay of the
patients was found to be 18.14+9.4 days. The mean PNI value of the patients was found to
be 52+6.8. It was observed that 34 (25.8%) of the patients included in the study
experienced AKI at the 48th-hour control. A statistically significant correlation between

PNI value and duration of morbidity was not found.

When the patient population is stratified by age groups; it was observed that there
was no statistically significant correlation between PNI values and length of hospital stay
in patients aged <65 years and patients aged >65 years. The PNI values of patients with
acute kidney injury (49.1 + 6.9) were statistically significantly lower than those without
acute renal failure (53.0 + 6.5) (p=0.004). .Moreover, in the age group <65 years, the PNI
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values of the patients with acute kidney injury (49.3+6.7) were statistically significantly
lower than the patients without acute kidney injury (54.3+£6.8) (p=0.013). However, in
the age group of >65 years, there was no statistically significant difference in terms of

PNI between the groups of patients with (49+7.2) or without (50.6+5) acute kidney injury
(p=0.4).

In this retrospective study; considering that the patient may experience acute
kidney injury in the post-operative period with the PNI score, which can be calculated
simply before the CABG operation, it was concluded that the process planning can be
made according to this prediction, thus reducing the severity and frequency of acute

kidney injury, which is a very serious complication, and the mortality rate in patients.

Our retrospective study’s results revealed the importance of the PNI score, which
can be calculated simply before the CABG operation. Considering that the patient may
experience acute kidney injury in the post-operative period, the process planning could
be made according to the prediction that can be made according to the calculated score
and reducing the severity and frequency of acute kidney injury, which is a very serious

complication, and the mortality rate in patients.

Keywords: Acute kidney injury, Bypass graft, Coronary artery, Prognostic Nutritional

Index

Date : 02.01.2022



KISALTMALAR
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CK-MB
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HIV
KABG
KAH
KVH
LDL
MRG
PKG
PNI
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: Kreatin Kinaz-Miyokard Bant
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: Elektrokardiyografi
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: Prognostic Nutritional Index
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BOLUM 1 GIRIS ve AMAC

Koroner arter hastaligi (KAH), diinya genelinde diinya niifusunun %1,72’si
tahminen 126 milyon kisiyi (her 100.000 kiside 1655) etkilemektedir. Tirkiye’de ise
2019 yilinda yasanan 6liimler nedenlerine gore incelendiginde dliimlerin %14,3’iiniin
KAH’ den kaynaklandig1 gortldi (1, 2). KAH’nin tedavisinde ii¢ ana segenek on plana
¢ikmaktadir: Medikal tedavi, perkutan koroner girisim (PKG) ve koroner arter by-pass
greft operasyonu (KABG) (3).

Postoperatif akut bobrek hasar1 (ABH), KABG operasyonu gegiren hastalar i¢in
ciddi bir klinik problemdir ve bu komplikasyonun gelismesi yiiksek morbidite ile
mortaliteyi beraberinde getirir. Postoperatif ABH icin belirgin bir tedavi yoktur; bu
nedenle ABH’yi olusmadan once tahmin etmek ve olusma riskini azaltmanin iyi bir

strateji olacagi tahmin edilmektedir (4).

Prognostik nutrisyonel indeks (PNI), tarihte ilk kez 1980 yilinda Buzby ve
arkadaslar1 tarafindan, pre-operatif sartlarda cerrahi riskini 6ngérme amacli bir metot
olarak yayimlanmistir ancak hesaplamadaki zorluk nedeniyle bu metot ragbet
gormemistir (5) 1984 yilinda Onodera ve arkadaslari, gelistirdikleri, oncekinden daha
basit bir sekilde hesaplanan nutrisyonel skorlama sistemine yine PNI admni1 vermislerdir.
Onodera ve arkadaslarinin PNI’yi hesaplamadaki basitligi ve isabetli ngoriisii sayesinde,
giinlimiizde hastanede yatan hastalarin, gastrointestinal cerrahi gecirecek hastalarin,
onkolojik tedavi géren hastalarin beslenmelerinin degerlendirilmesi ve uzun dénemde
gelistirebilecekleri ABH ve oliim gibi komplikasyonlarin 6ngériilmesi amaciyla
kullanilmaktadir (6).



Bu retrospektif ¢alismada; Istanbul Saglik Bilimleri Universitesi Mehmet Akif
Ersoy Gogiis, Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesinde, 1 Eyliil 2018
ve 1 Eyliil 2019 tarihleri arasinda yatmis ve KAH nedeniyle KABG ameliyat1 ge¢irmis
olan 2063 hastanin dosya taranmis; calismanin kosullarina uygun olan 132 hastanin
dosyasi incelenerek degerlendirilmistir. Calismamizin amaci, KABG uygulanan
hastalarin preoperatif olarak hesaplanan PNI ile postoperatif dsnemde gecirebilecekleri

ABY ve mortalite iligkinin degerlendirilmesidir.



BOLUM 2 GENEL BILGILER

2.1. KORONER ARTER HASTALIGI

KAH, kalp kasin1 besleyen koroner arterlerin okliizyonu veya tam tikanmasi ile
kan akiminin parsiyel ya da tam olarak kesilmesine bagl olarak ortaya ¢ikan durumun
genel adidir. KAH, genellikle kiiciik, yaygin, kalsifiye ve ¢oklu damar tutulumu ile
karakterize olan kompleks bir hastaliktir (7).

2.1.1 Koroner Arter Hastaligi Patofizyolojisi

Koroner arter hastaliinin temel sebebi, koroner arterlerin aterosklerozdur.
Ateroskleroz, arter duvarinda lipid yiiklii makrofajlarin subendotelyal birikiminin temel
bulgu oldugu, gelismis iilkelerde major morbidite ve mortalite nedeni olan hastaliktir
(8). Bu lipid yiiklii makrofajlar, arter duvarinda inflamatuvar yanit1 uyarir; kanama,
rliptiir veya kalsifikasyon gibi sonuglara neden olur (9). Tiim bu olaylar sonucunda

koroner arterler daralir ya da tam olarak tikanir (10).

Aterosklerozda ilk basamak, damar i¢ ylizeyini déseyen endotel hiicrelerinin
hasar gormesidir. Siirecin devaminda artmis damar duvari gecirgenligiyle l6kositlerin
bu bolgeye adezyonu olur. Zamanla damar duvarinda lipoproteinler birikir ve bolgeye
trombosit adezyonu olur. Bir sonraki basamakta monositler, endotele tutunur ve dokuya
gecerek makrofajlara diferansiye olur. Makrofajlarda lipit birikmeye baslar; morfolojik
olarak “yagli ¢izgilenme” adi1 verilen lezyon belirir. Zaman i¢cinde makrofajlar, sitokin
adi verilen inflamatuvar maddeleri salgilamaya baglar. Salinan bu faktorlere bagl olarak
bolgeye diiz kas hiicreleri toplanir; cogalir ve ekstra seliiler matriks olusumu ile olgun
aterom plagi olusur (11). Plak; diiz kas hiicreleri, fibrin ve kolesterol hiicrelerinden
olusur (12). Aterosklerotik plaklar, siklikla arteriyel dallanmalara bitisik bolgelerde
bulunur (11). Aterosklerotik plagin pargalanmasi, KAH gelisimine neden olur (13-15).



2.1.2. Koroner Arter Hastahiginin Epidemiyolojisi

KAH, Diinya genelinde tahminen 126 milyon kisiyi (her 100000 kiside 1655)
etkilemektedir (Diinya niifusunun %1,72’si); bu oranin 2030 yili itibariyle her 200000
kiside 1845’¢ ulasacagi tahmin edilmektedir (16). 2030 yilinda 22,2 milyon insanin kalp

ve damar hastaliklarina bagli olarak 6lecegi tahmin edilmektedir (1).

Tiim diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de kronik hastaliklar, énemli bir halk
saglhigr sorunudur. Tiirkiye’de 2019 yilinda yasanan Oliimler nedenlerine gore
incelendiginde, %36,8 ile dolasim sistemi hastaliklar1 ilk sirada yer aldi. Dolagim sistemi
hastaliklarindan kaynakli 6liimler alt 6liim nedenlerine gore incelendiginde, 6liimlerin
%39,1'inin (yaklasik olarak 436000 kisi) iskemik kalp hastaligi dolayisiyle gergeklestigi
gorildi (2, 17). Tirkiye'de iskemik kalp hastaligi prevalans: da giderek artmaktadir
(18). 2030 yilina kadar, iskemik kalp hastaligi ve serebrovaskiiler hastaliklara bagl
mortalitenin erkeklerde yaklasik 2,3 kat ve kadmnlarda 1,8 kat artacagi tahmin
edilmektedir (19, 20).

2.1.3. Koroner Arter Hastali@inin Risk Faktorleri

Diinya saglik orgiitii (DSO) ve Amerikan Kalp Dernegi (AHA) kardiyovaskiiler
hastalik riskini azaltmak i¢in ¢ok yonlii yasam tarzi degisikligini onermektedir. KAH
nedeni olabilen risk faktorleri, degistirilemeyen ve degistirilebilen bagimsiz risk
faktorleri olarak ikiye ayrilir. Risk faktorleri ne kadar fazla ise kiside KAH ortaya ¢ikma
olasilig1 o kadar yiiksektir. KAH i¢in pek ¢ok risk faktorii vardir; bunlarin bazilari kontrol
edilebilir (modifiye edilebilir) ancak bazilar1 kontrol edilemez (modifiye edilemez).
Degistirebilir risk faktorleri sigara kullanimi, alkol kullanimi, fiziksel aktivite azligi,
hipertansiyon, yiiksek kan kolesterol seviyeleri, diyabet, fazla kilolu olmak veya obezite,
beslenme ve strestir. Erkek cinsiyet, ileri yas, aile hikayesi ile irk degistirilemeyen risk
faktorleridir. (21, 22)



2.1.3.1. Degistirebilir Risk Faktorleri
2.1.3.1.a Sigara Kullanimi

Sigara kullanan bireylerde KAH riski, iki kat artar. Pasif igicilik de risk artimina
neden olmaktadir. Gerek aktif kullanim gerek de pasif maruziyet sonucu arterlerde
endotel disfonksiyonu meydana gelir. Boylece arterin dilatasyon yetenegi azalirken,
kanda koagiilasyona egilim artar (23-25). Sigara, kardiyovaskiiler hastaliklarin yaklasik
%10 'unun nedenidir; bu da her yil yaklasik 6 milyon kisinin 6liimiine neden olmaktadir
(26-28). KAH riski, tiitiin kullanimindan uzaklasilan ilk yilda yar1 yariya diismekte,

ikinci yilda ise risk neredeyse hig tiitiin kullanmayanlarin seviyesine inmektedir (29-31).
2.1.3.1.b Fiziksel Aktivite Azhg

KAH mevcudiyeti olan hastalarin diizenli olarak yaptiklar1 fiziksel aktivite,
hastaliga bagli morbidite ve mortalite oranin1 belirgin olarak azaltir (19, 32). Fiziksel
aktivite sonucu arterlerde dilatasyon ve endotel fonksiyonunda iyilesme ortaya ¢ikar (33,
34). Fiziksel aktivite, kisilerin vital bulgularin1 ve metabolik dengelerini stabillestirir;
saghigin uzun dénemde korunmasma yardimci olur (35); viicut agirligi kontroli ile
birlikte kan sekeri ve kolesterolii ile kan basincinin dogal limitler iginde tutulmasina

yardimci olarak KAH olusma riskini miimkiin olan en diisiik seviyeye ¢eker (36).

Diizenli yapilan fiziksel aktivite, koroner arterlerde kollateral damar olusumunu
artirarak kalbin beslenmesini kolaylastirir; es zamanli olarak arterlerde vazodilatasyon
olusturur, devam eden siire¢te kan basinci diiser. Kan viskozitesinde azalma ile birlikte
trombolitik fonksiyonda daiyilesmeye neden olarak koroner arterlerin daralma riskinde

azalma saglar (37-39).
2.1.3.1.c Hipertansiyon

KAH igin hipertansiyon olduk¢a 6nemli bir risk faktoriidiir. Hipertansiyon
aterosklerotik kalp hastaliklarinin %35'inden sorumludur. KAH, hipertansif kisilerlerde
normal kisilere oranla 2-3 kat daha fazladir. Akut miyokard enfaktiisii riski, hipertansif

hastalarda 2-3 kat fazladir (40, 41).



EURIKA (Epidemiological study of European Cardiovascular Risk patients:
Disease prevention and management in usual daily practice) ¢alismasinin sonuglarina
gore ililkemizde en sik gozlenen kardiyovaskiiler risk faktori %66,5’lik oran ile
hipertansiyondur; calismadaki diger Avrupa lilkelerinde de %71,9’luk ortalama ile en sik

goriilen risk faktorii hipertansiyondur (42).

Kan basinci degerlerinin siniflamasi tablo 2.1 de 6zetlenmistir (43),:

Tablo 2.1: Kan basinct degerleri siniflamasi (43)

Sistolik Diyastolik
Kategori kan basinci kan basinci
(mmHg) (mmHg)

Optimal <120 ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80-84
Yiiksek normal 130-139 ve/veya 85-89
Evre 1 hipertansiyon 140-159 ve/veya 90-99
Evre 2 hipertansiyon 160-179 ve/veya 100-109
Evre 3 hipertansiyon > 180 ve/veya >110
Iz.ole sisto.lik > 140 ve <90
hipertansiyon

Diyastolik degerler <90 mmHg oldugunda, izole sistolik hipertansiyon belirtilen araliklardaki sistolik
kan basinci degerlerine gore derecelendirilir.

Sistolik kan basincinda 20 mmHg'lik bir artis, KAH olugma riskinin kadinlarda
%30, erkeklerde ise %35 oraninda artmasina neden olur (44). Framingham Kalp
Caligmasi’ndan elde edilen veriler, 130-139/85-89 mmHg araligindaki kan basinci
degerlerinin, 120/80 mmHg’nin altindaki kan basinci degerleri ile karsilagtirildiginda
yaklasik olarak iki kat kardiyovaskiiler hastalik risk artisiyla birlikte oldugunu
gostermistir (45).

Hipertansif hasta tedavisinde ilk hedef, maksimum diizeyde kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalite risk azalmasi saglanmasidir. Bu hedefe ulasmak i¢in yiiksek kan
basincinin diizeltilmesi yaninda; dislipidemi, sigara kullanimi, ve diyabet de dahil olmak
lizere biitiin risk faktorlerinin belirlenmesi ve azaltilmasi gerekmektedir (46). Yiiksek Kan
Basincinin Belirlenmesi Degerlendirilmesi ve Tedavisinde Ulusal Komite (The Joint

National Committee on Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Presure)
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raporuna gore, hipertansiyona bagli morbidite ve mortaliteyi azaltmak icin, >60 yasta
sistolik kan basicinin 150 mmHg, diyastolik kan basincinin ise 90 mmHg'nin (tolere
edilebilirse daha da diislik) altinda tutulmasi; <60 yasta ise sistolik kan basicinin 140

mmHg, diyastolik kan basincinin ise 90 mmHg'nin altinda tutulmasi 6nerilmektedir (47).

Kronik bobrek hasar1 veya diyabet olan hastalar icin ise kan basinci hedefi <140/90
mmHg’dir (47). Hipertansiyon, kontrol edilemezse, beklenen yasam siiresini 10-20 y1l

kadar kisaltmaktadir (48).

Hipertansiyon ve KAH arasindaki iligkinin temelinde endotel fonksiyonun
bozulmasi yatar (40). Kronik hipertansif hastalarda, sonug olarak endotel disfonksiyonu
olustugu diigiiniilmektedir (49). Uzun siireli hipertansiyon, endotel tabakasini bozarak,
damar duvarindaki diiz kaslarin yeniden sekillenmesi ile arteriyel hasara neden olur.
Zeminde ateroskleroz var ise, 6zellikle uzun siire maruz kalinan hipertansiyon ciddi

sonuglara neden olur (50, 51).

TEKHAREF verilerine gore Tiirkiye’de hipertansiyon tedavi oranit 1995 yilinda
%33 iken, 2002 yilinda %48’e, tedavi alan bireylerde kan basinci kontrol oran1 %18’den
%28’¢ yiikselmistir (52, 53). EUROASPIRE III ¢alismasmin Tiirkiye bulgularina gore,
KAH olan hastalarda kan basinci kontrol orani1 %44,8’dir (54)

Hipertansiyonun kontrol altina alinma oranlari, tiim Diinya’da diisiik olmakla
birlikte, tilkeler arasinda da ciddi farklar mevcuttur (55). Diinya’da ve Tirkiye’de yiiksek
kan basinci farkindalik ve kontrol oranlari arzu edilen diizeylerde degildir. Hipertansiyon
kontrol oran1 Amerika Birlesik Devletleri’nde %32, Bat1 Avrupa iilkelerinde %15-25,
Dogu Avrupa iilkelerinde ise daha diisiiktiir (1). Tirk Hipertansiyon ve Bdbrek
Hastaliklar1 Dernegi’nin yiriittiigi Tirk Hipertansiyon Prevalans Caligmasi’na gore,
hipertansif hastalarin yalnizca %40’1 kan basinglarinin yiiksek oldugunu fark eder.
Hastalarin %31,1°1 antihipertansif ila¢ kullanmaktayken; yalnizca %8,1’inde kan basinct
kontrol altindadir (56). Ikinci Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Caligmasi (TURDEP II)
sonuglaria gore, kan basinci yiiksekliginin farkindaligi kadinlarda %63,2 ve erkeklerde
%48,5 olarak saptanmustir. Tiirkiye Istatistik Kurumu Adrese Dayali Niifus Kayit
Sistemi-2009 verilerine gore Tiirkiye’de 12.578.848 (%25,6) hipertansif hasta mevcuttur
(57).



Hipertansiyon kontrolii i¢in Onerilen baglica yasam tarzi degisiklikleri; viicut
agirligr fazlaligi/obezitesi mevcut hastalarda viicut agirliginin azaltilmasi; sofra tuzu
kullaniminin giinliik < 3,8 g diizeyine diisiiriilmesi olarak siralanmaktadir (58). Onerilen
diger yasam tarzi1 degisiklikleri arasinda ise alkol tiiketiminin erkeklerde giinde 10-30 g
etanol, kadinlarda ise 10-20 g etanol ile sinirlandirilmasi; sedanter kisilerin diizenli
egzersiz yapmasi, meyve ve sebzelerin gilinlik tiiketiminin artirtlmasi (giinde 4-5
porsiyon, 300 gram kadar) ve doymus yag ile kolesterol tiiketimlerinin azaltilmasi

mevcuttur (59).
2.1.3.1.d Hiperkolesterolemi

Kolesterol, viicutta 6zellikle hiicre zarlarinda bulunan, sterol yapida bir maddedir.
Kolesterol, kanda diisikk yogunluklu lipoprotein (LDL) veya yiiksek yogunluklu
lipoprotein (HDL) ile tasinir. LDL yiiksekligi ateroskleroza neden olup KAH riskini
artirtr; HDL ise kolesterolii kandan karacigere tasir ve KAH riskini azaltir (60).

Hiperkolesterolemi, KAH gelisimi i¢in major bir risk faktoridiir (61).

Lipid profili, vaskiiler kalinlik ile iligkilidir; bu nedenle KVH riskinin tayininde
olduk¢a 6nemli bir yer tutar. Tamamlanan bir calismada erkeklerde arteriyel duvar
kalinlig1 sadece total kolesterol ile iligkili bulunurken, menopoz sonrasindaki kadinlarda

hem HDL hem de HDL olmayan kolesterol seviyesi ile korele bulunmustur (62).

Nayeri ve arkadaslarinin ¢alismalarinda KAH mevcut hastalarda, okside olmus
LDL diizeyinin KAH tanis1 olmayan kisilere kiyasla daha ytliksek oldugunu saptamistir.
Bu calismaya gore: Ateroskleroz ve KAH riski ile yiiksek LDL diizeyi ile arasinda bir
iliski oldugu saptanmustir (63).

Statin grubu ile yapilan ilag tedavisi ile koroner arterlerdeki plak voliimiiniin
azalacagl hatta aterom plaginin regrese olacagina dair yapilmis ¢aligmalar ve meta-

analizler mevcuttur (64, 65).

LDL kolesterolde her 38,6mg/dL’lik diisiis, koroner arter hastaligina bagh
oliimlerde %19’luk bir disiis yaratir (66).



2.1.3.1.e Diyabet

Diyabet koroner kalp hastaligi i¢in bagimsiz bir risk faktoriidir (67) ve KAH
riskini Ozellikle kadinlarda artirmaktadir; KAH goriilme sikligi diyabet tanisi alan
erkeklerde 2 kat, kadinlarda ise 4 kat artmustir (68). Diyabet hastalarinin %65-75 'inde
KAH 6liim nedeni olarak one ¢ikar (69). KAH’I1 bireylerin %33’ diyabet tanis1 alir (70).
Koroner mortalite riski, heniiz koroner olay gecirmemis diyabetik bireylerde, koroner
olay gecirmis diyabetik olmayan kisilerin riskiyle aymidir (69). Diyabetik hastalarda
KAH, diyabetik olmayan kisilere kiyasla daha yiiksek mortalite ve morbidite ile seyreder
(71-73). Bunun nedeni seker regiilasyonunun bozuk olmasina bagli olarak, daha ¢ok ve

ciddi aterosklerotik plaklarin mevcudiyetidir (74, 75).

Diyabet, 0Ostrojen sayesinde koroner kalp hastaligindan korunan kadinlarin

korunmasini ortadan kaldirir (76).
2.1.3.1.f Obezite

KAH igin 6nemli risk faktorlerinden biri de obezitedir (77). Eskiden gelismis
tilkelerin problemi kabul edilen obezite, gelismekte olan iilkelerde gelir seviyelerinin
artmasi, bati yasam stilinin igsellestirilmesi, enerji aliminda artisa ragmen enerji
tiiketiminin azalmasi ve tagsradan kent merkezine gog ile birlikte kiiresel bir sorun haline
gelmistir. Giiniimiizde onlenebilir 6liimlerin sigaradan sonra gelen ikinci 6nemli nedeni

obezitedir (78).

Diinya Saglik Orgiitii'ne (DSO) gore hafif sismanlik ve obezite, viicutta sagligini
bozabilecek miktarda anormal veya asir1 yag birikimi olarak tanimlanir. Viicut yagi,
normal olarak kadinlarda %25-30, erkeklerde ise %15-20 arasindadir. Yag miktari
erkeklerde %25’in, kadinlarda %30'un {istiine ¢ikarsa obeziteden bahsedilebilir (79).
Viicut yag yiizdesini saptamak zor oldugu i¢in obezite, asir1 yagliliktan ¢ok asir1 kiloluluk
olarak tammlanmaktadir. Yine DSO obeziteyi, biitiin Diinya iilkeleri genelinde “diinya
capinda pandemi” ilan etmistir. Sanayilesmis ya da sanayilesme stirecinde olan iilkelerde,

obezite asir1 hizl bir sekilde artmaktadir (80).



Yagsiz doku kiitlesi ve yag dokusunun elektriksel gegirgenliginin farkliligi temel
alinarak gelistirilen biyoelektriksel impedans analizi, mobil bir cihazla ve tecriibe
gerektirmeksizin hizli sonug verdiginden son yillarda neredeyse rutin kullanima girmistir.
Obezitenin kokeninde yas, cinsiyet, beslenme tarzi, sosyokiiltiirel durum, fiziksel hareket

azlhig1 ve genetik faktorler mevcuttur (81).

Diinya Saglik Orgiitii, fazla kiloluluk ve obezite tanimini beden kiitle indeksine
(BKI ) gore yapmaktadir. Beden kiitle indeksi (BKI), yetiskinlerde hafif sismanlik ve
obeziteyi siniflandirmak icin yaygin olarak kullanilan basit bir boy uzunlugu-viicut
agirhigr indeksidir. Bir kisinin kilogram cinsinden agirli§inin, boyunun metre cinsinden
karesine (kg/m?) boliinmesiyle tanimlanir. Yetiskinlerde beden kiitle indeksine gore

obezitenin siniflamasi Tablo 2.2’de verilmistir (82).

Tablo 2.2: Yetiskinlerde beden kiitle indeksine gore obezitenin siniflamasi (82)

Beden Kiitle Indeksi (kg/m?) Siniflandirilma

<18,5 Zayif

18,5 - 24,99 Normal Kilolu

25,0-29,99 Kilolu

>30 Obezite

30,0 - 34,99 Obezite basamak 1

35,0 - 39,99 Obezite basamak 2

>40 Obezite basamak 3 (morbid obezite)

Obezite, mortalite ve morbidite nedeni olan g¢esitli patolojik tablolarin
etiyolojisinde 6nemli rol oynar: Kardiyovaskiiler hastaliklar (K\VVH), dislipidemi, diyabet,
hipertansiyon, inme, osteoartrit, meme, prostat ve kolon kanseri gibi bazi kanser tiirleri,
infertilite, ve uyku apne sendromu bu tablolara 6rnek olarak sayilabilir (83). Obezitenin,
morbidite ve mortalite iizerine olan etkileri en fazla kardiyovaskiiler sistem tizerinedir.
Obezitenin neden oldugu endotel fonksiyon bozuklugunu ve aterosklerozun,
kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimine etkisi vardir (84). BKI’deki her bir birim artis,
KAH mortalitesinde yaklasik %5 artisa karsilik gelmektedir (85). Santral obezite, KAH
riskini artiran ciddi bir faktordiir (86, 87).
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2.1.3.1.g Beslenme

Beslenme, degistirilebilir bir koroner arter hastaligi risk faktoriidiir. Protein,
vitaminler, posa ve minerallerin yeterli oranda tiiketilmemesi; karbonhidrat ile yagin asir1
tiiketimi KAH ihtimalini artirmaktadir. Diyetle hayvansal kaynakli protein alim1 arttikca
KVH mortalite riski de artmaktadir (88).

Tiamin, Be ve C vitamini, niasin, riboflavin, potasyum, magnezyum, fosfor,
stilfiir, kalsiyum, demir, krom, ¢inko, bakir ve manganez tiiketimi azaldikga KAH siddeti
artmaktadir (89). Doymus ve trans yag tiiketimi, total ve LDL kolesterol seviyelerini
artirmaktayken; coklu doymamis yaglarin tiiketilmesi azaltmaktadir (90). Zeytinyagi
tilkketiminin artmasi, kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltirken; hayvansal ya da bitkisel
yaglarin asir1 tliketilmesi kardiyovaskiiler hastalik riskini artirmaktadir (91). Ayrica
kardiyovaskiiler fonksiyonlar1 destekledigi bilinen, diyetle alinan flavanoller agisindan

fakir beslenme, damar i¢i onarim mekanizmalarini negatif yonde etkilemektedir (92).

Bir diger hipotez: Meyve, sebze, kurubaklagiller, tam tahillar ve baliktan zengin;
kirmiz1 et, islenmis et iirlinleri, rafine tahillar ve asir1 yagl siit iirlinlerinden fakir
beslenmenin KAH riskini azaltacagidir (93). KAH riskinin bir belirteci olan Framinhgam
skorunun, islenmis et tiiketimi arttikca, artt11 bildirilmistir (94). Islenmis etlerde yiiksek

miktarda varolan nitrit/nitrat ve sodyum ile KAH arasinda giiglii bir iliski mevcuttur (95).

Rafine tahillarin olmasi gerekenden fazla tiiketiminin, KAH riskini artirdigini
belirleyen bir meta analiz yayimlanmistir (96). Diyette doymus yag alimimi azaltmak,
KAH i¢in olduke¢a yararlidir ancak sadece doymus yagin azaltilmasi, rafine karbonhidrat
tiiketimini artirabilecegi icin KAH riskini artirabilir. Bu nedenle sadece yag tiikketimini
azaltmay1 hedefleyen bir beslenme diizeninden ziyade rafine karbonhidratlar gibi diger

diyetsel risk faktorlerinin de gbz 6niine alindig1 bir beslenme plani daha yararlidir (97).

Meyve, sebze ve tam tahil a¢isindan fakir; trans ve doymus yag agisindan zengin
diyetlere aterojenik diyetler denir; bu tarz diyetler KAH riskini artirir (98, 99). Aterojenik
diyet yerine diislik yagli beslenmenin HDL kolesterol seviyesini arttirdigi rapor edilmistir
(100). Aterojenik diyetin alkol tiiketimi ile birlikte aortik oksidatif stresi; endotel ve

l6kosit adhezyon molekiillerinin tanimlanmasini ve l6kositlerin sahaya toplanmasin
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artirdig1 raporlanmigstir (98, 101). Yapilan bir hayvan deneyinde, aterojenik diyet alan
ratlarin, serum ve doku lipid seviyelerinde artis oldugu saptanmistir; bu artisin tizere tiim
viicutta inflamasyon yolaklarim1 uyarip 6zellikle bobrekler basta olmak dokularda

oksidatif strese neden oldugu saptanmustir (102).

Bir bagka caligsmada ise hem demiri ve kirmiz et tiikketimi arttikca KAH riskinin
de arttig1 saptanmistir (103). Calismalar, asir1 kirmizi et tiikketiminin erkeklerin %20'sinde

ve kadinlarin %29'unda KAH riskini artirabilecegini gostermistir (104, 105).

Diyetteki sodyum tiikketimi, hipertansiyon ile iliskiliyken; diyetteki potasyum
tiiketimi, hipertansiyon ve inme riskinde diisme saglar (106). Toplumuzda asir1 tuz (sodyum
kloriir) tiikketimi, kan basincini yiikselterek KAH riskinin artmasina neden olmaktadir.
DSO’niin onerisi giinliik kisi bas1 tuz tiiketiminin 5 gramdan az olmas1 seklindedir (1).
2017 yilinda yapilan SALTURK-2 caligsmasinda, iilkemizde tuz tiiketimin 14,8 g/giin
oldugu gosterilmistir (107).

Antioksidan vitaminler arasinda sayilan A, C ve E vitaminlerinin, kardiyovaskiiler
hastaliklar1 6nleme ve tedavi basamaklarinda etkili oldugu; bu antioksidan vitaminlerin
organizmanin serbest radikalleri elimine etme giiclinii artirarak kardiyovaskiiler

hastaliklar1 6nleyebilecegi one siiriilmiistiir (108).

Beslenme temelli yaklasimda KAH’tan korunma ve uzun doénem etkileri
tyilestirme adina degisik diyetler tasarlanmistir. Bu diyetlerden 6ne ¢ikanlar: DASH
diyeti (109), Akdeniz diyeti (110) ve bitki-bazl diyettir (111).

DASH diyeti sebze, meyve, az yagl siit lirlinleri, tam tahillar, balik ve yagli tohum
tilketiminin artirilmasini; doymus yag, kolesterol alimi, kirmizi et, tath ve ilave seker
iceren igecek tiikketiminin sinirlandirilmasini énermektedir (112). Bu sayede koruyucu
Ogelerden kalsiyum, magnezyum, potasyum, bitkisel protein ve posa diyetle birlikte
fazlaca alinmaktadir (113).

Akdeniz diyeti, tam tahillar, balik, et, siit, zeytinyagi, taze sebze meyve veya
kurutulmus sebzeler ve meyveler, ¢esitli baharatlar ve orta diizeyde sarap tiiketilmesiyle

karakterize olmus bir beslenme modelidir (114).
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Bitki bazli diyetler, 6ziinde yogun miktarda biyoaktif bilesen iceren bitkisel
besinler ile olusturulan diyetlerdir. Yag, kolesterol, hayvansal gidalar, sodyum ve seker
acisindan fakir olan bitki bazli diyetler, (115), lipid profili iizerine olumlu etki ederek
KAH riskini azaltmaktadir (116, 117).

2.1.3.1.h Stres

Stres, KAH igin degistirilebilir risk faktorlerinden biridir (118, 119). Stresin
azaltilmasinin, KAH insidansin1 azaltabilecegi diistinilmektedir (120). Stres ile
depresyon arasinda giiglii bir bag mevcuttur; depresyon hastalarinda KAH insidansi ve
KAH’ye bagli 6liim riski artar (121). KAH mevcut olan hastalarin, kisilik 6zelliklerinin

hem hastalanma riskini artirdigr hem de iyilesmeyi olumsuz etkiledigi rapor edilmistir
(122).

2.1.3.2. Degistirilemeyen Risk Faktorleri
2.1.3.2.a Cinsiyet

Her ne kadar her iki cins de KAH agisindan risk altinda olsa da erkekler 40
yasindan sonra bu riske daha fazla maruz kalirken; kadinlarda KAH gelisme riski
menopoz sonrasi artar; 80 yasina dogru gelindiginde ise her iki cinste risk yaklagik
olarak esitlenir (7, 51). Kadinlarda dstrojen, dogurganlik dénemi boyunca KAH’den
koruyucu etki gosterir (19).

2.1.3.2.b ileri Yas

KAH siklig, yasla birlikte artar (123). KAH prevelansi, 65 yastan itibaren her iki
cinsiyette benzerdir. Yasl hastalarda, anginal semptomlar sinsi sekilde gelisir ve nefes

darlig1, senkop ve konfiizyon sik gozlenir (124, 125).
2.1.3.2.c Aile Hikayesi

KAH mevcut olan bir bireyin ailesinde risk yaklasik iki kat artmaktadir (5).
Koroner hastalik i¢in en giiclii aile hikayesi birinci derece bir yakinda erken yasta

koroner kalp hastalig1 6ykiisii olmasidir (126, 127).
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2.1.4. Koroner Arter Hastah@inda Tam

Koroner arter hastaliginda siklikla gézlenen sikayetler; gogiis agrisi, yorgunluk,
carpint1 ve nefes darligidir. Tipik gogilis agris1 en kolay tami aracidir; 50 yas iizeri
hastalarin yaridan fazlasinda KAH ile iliskilidir. KAH tan1 ve teshisinde;
elektrokardiyografi (EKG), EKG efor stres testi, koroner BT anjiyografi, koroner
anjiografi ve manyetik rezonans goriintileme (MRG) kullanilmaktadir (128). Koroner
anjiografi BT veya skopi altinda radyoopak kontrast madde enjeksiyonu esliginde
koroner damarlarin radyografik olarak goriintiilenmesidir; KAH tan1 ve teshisinde altin
standart metottur (129, 130). KAH tanisinda total kolesterol, LDL kolesterol, HDL
kolsterol, trigliserit, apolipoproteinler, fibrinojen, aspartat transaminaz (AST), alanin
aminotransferaz (ALT), aglik glukozu, iiriner protein ve glukoz, kreatin kinaz (CK),
kreatin kinaz — miyokard bant (CK-MB), laktat dehidrojenaz (LDH), troponinler, iirik
asit, homosistein ve leptin gibi pek ¢ok biyokimyasal belirte¢ de kullanilmaktadir (131-
134).

2.1.5. Koroner Arter Hastaliginda Tedavi

KAH’1n tedavisinde dort ayri modaliteden bahsedilebilir; bu tedavilerin ilk
iiclinlin amact miyokardin oksijen ihtiyacin1 azaltmak ve oksijenlenmesini artirmaktir
(3, 135). Ilk ii¢ tedavi metodundan hasta i¢in uygun olan segilir; bu se¢ime mutlaka

tibbi beslenme tedavisi eslik etmelidir. (136.).
1. Farmakolojik tedavi
2. Perkiitan koroner girisim
3. Cerrahi

4. T1bbi beslenme tedavisi
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2.1.5.1 Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedavide Platelet Inhibitdrleri, Kalsiyum Kanal Blokerleri, Beta
Blokerler, Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitérii (ADEI), Nitrogliserin ve
Nitratlar ile Lipit Diisiiriicii Ajanlar kullanilmaktadir (137).

2.1.5.1.a Platelet Inhibitorleri: KAH hastalarinin tedavisinde rutin olarak aspirin (75-
150 mg/giin) bulunur. Aspirin’i tolere edemeyen hastalarda, yan etki veya alerji gelisen

hastalarda ise klopidogrel (75 mg/giin) kullanilir (138).

2.1.5.1.b Beta Blokerler: Miyokarddaki beta reseptorlerini inhibe ederek, miyokardin
kasilmasini1 baskilayarak ve kalp hizimi diisiirerek oksijene olan ihtiyaci azaltir. Eg

zamanli olarak antihipertansif ve kalp hiz1 baskilayici etkileri mevcuttur (139, 140).

2.1.5.1.c Kalsiyum Kanal Blokerleri: Miyokard hiicrelerinin kalsiyum kanallarini
inhibe eder, miyokardin oksijen gereksinimini azaltir; koroner damarlarda

vazodilatasyona sebep olur (141).

2.1.5.1.d Nitrogliserin ve Nitratlar: Miyokardin oksijen ihtiyacini azaltarak,
semptomlar1 kontrol etmeye yardimci olur (142). Aterosklerotik koroner arterlerde
vazodilatasyon yapmasi nedeniyle anjinal ataginin hizlica giderilmesini saglamak igin

kisa etkili sublingual nitrogliserin tablet veya sprey kullanilmasi onerilir (143).

2.1.5.1.e Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitorii (ADEI): ADE inhibitorleri,
miyokard infarktiisii sonrasi ventrikiiliin yeniden sekillenmesini regiile eder. Sol
ventrikiil disfonksiyonu baglayan hastalarda kalp yetmezligi, inme, infarktiis ve 6lim
goriilme sikhigin1 da diistiren bu ilaclarin eslik eden sistolik kalp yetmezligi,
hipertansiyon, diyabet veya kronik bobrek hastaligi olan hastalarda kullanilmasi 6nerilir

(144, 145).

2.1.5.1.f Lipit Diisiiriicii Ajanlar: KAH tanili hastalarda, LDL kolesterol seviyesini
miimkiin oldugunca diisiirebilmek igin, hastalarin tolere edebilecegi en yiiksek dozda statin
kullanmasi giincel oneridir. Oral lipid diistirticii tedavinin optimize edilmesi, bu yiiksek

risk grubundaki koroner olaylarin tekrarini azaltacaktir (146, 147).
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2.1.5.2. Perkiitan Koroner Girisim (PKG)

PKG diger adiyla koroner anjiografi, femoral, radial veya brakial arterlere

girisim yapilarak, kateter vasitasiyla koroner arterlerin goriintiilenmesidir.

PKG, hastanin semptom ve bulgularinin miyokardiyal iskemiye bagli olup
olmadigini; eger sorumlu koroner lezyon varsa agiga ¢ikarmayi saglar. Tiim hastalara
rutin koroner anjiyografi yapilabilecegi gibi; tekrarlayan semptomlari olan, non-invaziv
testler ile uyarilan iskemisi olan veya koroner BT anjiografide koroner arter darlhigi
saptanan hastalara uygulanan se¢ici yaklasim da tercih edilebilir. Koroner arter lezyonuna
yapilan balon anjiyoplasti sonrasinda stent takilmasi, ani damar tikanmasinin ve tekrarlayan
stenozun Online gecer, bu nedenle Onerilen standart tedavi yontemidir. PKG, islem
sirasinda anestezinin uygulanmamasi, operasyona ait kesi olmamasi, iyilesmenin ve ise
doniisiin hizl1 olmasi gibi avantajlar1 nedeniyle sik (gereginde acilen) tercih edilen bir

tedavi yontemidir (148-153).

2020 ESC NSTEMI kilavuzu, KAH tedavi stratejisi planlanirken hastalarin risk
durumlarma gore siniflandirilmasini ve tiim riskli hastalarda rutin koroner anjiyografi
yapilmasin1 6nermektedir; ¢ok yiiksek riskli hastalarda acil PKG yani bagvuru anindan
itibaren 2 saat icinde koroner anjiyografi islemi yapilmalidir. Yiksek riskli hasta

grubunda ise ilk 24 saat iginde PKG yapilmalidir (144).

2.1.5.3. Koroner Arter By-pass Greft (KABG)

Koroner Arter By-pass Greft (KABG) ameliyati, medikal tedavi ve PKG
yapilmasi olanaksiz veya basarisiz olan durumlarda tercih edilir. KABG ile daralmis veya
tikali koroner arterlerde, ven veya arter greft kullanilarak dolagimin yeniden saglanmast,

bu sayede kalbin oksijenlenmesinin tekrar saglanmasi amaglanir (154).

KABG ameliyatinda, greft olarak genellikle internal mammarial arter, safen ven
ve radial arter kullanilir. Arteriyal greftlerde, greft a¢iklik 6mrii venlere gore belirgin
olarak daha iyidir (155, 156).

KABG ameliyatinin komplikasyon oran1 ¢ok diistiktiir; ¢ogu hasta 6-8 saat iginde

ekstiibe edilir ancak bazi hastalar uzun siireli entiibasyon yasayabilir (157).
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KABG sonrasi erken safhada %12’ye ulasan oranda greft tikanikligi gorilebilir,
ancak bunlarin sadece %3'linde semptom ve bulgu mevcuttur (158). Postoperatif
donemde tipik akut miyokard infarktiisii bulgulari, iskemik EKG degisiklikleri, yapilan
ekokardiyografide yeni gelisen segmenter duvar hareket kusuru veya hemodinamide
bozulma varsa koroner anjiografi yapilmalidir. Akut greft tikanikligi saptanirsa
kardiyolog ve kalp damar cerrahi en uygun tedavi kararini birlikte vermelidir. Eger yeni
gelisen lezyon internal mammarial arter greftinde veya nativ damardaysa PKG
yapilabilir; ancak safen ven greftinde ve anastomoz bélgesindeyse, embolizasyon ve
perforasyon riskleri goz oniine alinarak PKG’den uzak durulur. PKG yapilamayan, ven
greftlerinde veya sorunlu anastomoz bolgeleri varliginda yeniden cerrahi yapilabilir
(159).

Yasanabilecek erken komplikasyonlar arasinda ABH (160), kanama, inme,
noropsikiyatrik anormallikler (kognitif disfonksiyon ve periferal noropati), enfeksiyon,

vendz tromboembolizm, plevral eflizyon, aort diseksiyonu ve trombositopeni sayilabilir.

ABH, KABG geciren hastalarda yapilan calismalarda %17-25 oraninda goriilmiistiir.
ABH gegiren hastalarda 6lim orani, bobrek fonksiyonu azaldikga artis gosterir. Bu
nedenle ABH, kanama ile birlikte KABG ameliyatinin en 6nemli komplikasyonlarindan
biridir.

Ge¢ donemde ise, nativ damarlarda ilerlemis hastalik veya greftlerde
aterosklerozun gelismesi nedeniyle stenoz veya tikanikliklar olusabilir. Optimal medikal
tedavi verilmesine ragmen, halen semptomatik olan hastalarda yeniden cerrahi
diisiiniilmelidir. Ik cerrahi ile kiyaslandiginda yeniden cerrahi (redo-CABG), 2-4 kat
daha fazla mortalite riski tasir (161). Yaygin damar hastaligi mevcut ve de galisan arteryel

grefti olmayan hastalarda ise redo-CABG diistiniilmelidir (159).
2.1.5.4. Koroner Arter Hastahiginda Beslenme Tedavisi

Koroner arter hastaliginda bireylerin harcadigi enerji ile saglikli bir diyetten
aldiklar1 enerji arasinda bir denge olmalidir. Beslenmede karbonhidrat igeriginin toplam
enerjinin %60’ 1ndan az olmasi, protein miktarinin toplam enerjinin %10-35’1 kadarim
olusturmasi, yagin ise toplam enerjinin %30’undan az olmasi tavsiye edilmektedir (162).
Yiiksek BKI ve beslenmeden fazla enerji alimimin olmast ile koroner arter hastalik mortalitesi

arasinda iligkili oldugu saptanmistir (163).
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Diyetteki karbonhidratin tiirii ve tiiketim miktari, koroner arter hastaligi ile
oldukea iligkilidir. Diyette 6zellikle rafine tahillarin tiiketilmesi koroner arter hastaligi
riskini artirdigi bildirilmistir. Tiiketilen besinlerin glisemik yiikii fazlaysa KAH insidansi
da fazladir (164). Glisemik yiikii yiiksek olan karbonhidratlar1 tiiketen koroner arter
hastalig1 riskinin %28 oraninda arttig1 saptanmistir (165, 166). Beslenme programinin

glisemik indeksinin yiiksek olmasi arterioskleroz riskini %13 artirmaktadir (166, 167).

Amerikan Kalp Birligi (AHA) ne gore; tiiketilmesi gereken protein miktarinin
toplam enerjinin %10-35’i kadar olmasi; erkekler i¢in 56 gr/giin, kadinlar ise yaklasik 46
gr/giin kadar tiikketilmesi onerilmektedir (168). Uzun siireli tokluk yaratmasi nedeniyle
protein tiiketimi 6nemlidir. (169). Yapilan ¢alismalarda saglikli erkek bireylerde hayvansal
kaynakli protein tiiketiminin kalp hastaligi riskini artirdigi bildirilmistir; ayn1 zamanda
glisemik indeksi diisiik, hayvansal kaynakli protein igerigi yiiksek diyet ile beslenen saglikli
erkek bireylerde miyokart infaktiisii riskinin arttig1 saptanmistir (170).

Yapilan bir ¢alismada koroner arter hastaligi olan kisilerin KAH olmayan normal
kisilerin enerji harcamalarinin ayni oldugu fakat diyetten gelen yag miktarinin koroner
arter hastalig1 olan kisilerde, 6zellikle tekli doymamais (zeytin yagi, balik yagi) ve doymus
yaglardan (tereyagi, kuyruk yagi) dolay1 daha yiiksek oldugu saptanmistir. (171). AHA
kilavuzuna gore, koroner arter hastalig1 diyetinde giinliik toplam enerjinin %30°u ya da
daha azinin yagdan (%10’undan azinin doymus yaglardan) gelmesi gereklidir (172).
Yapilan ¢aligmalardan elde edilen sonuglara gére omega-3 takviyesi alimi 2000’lerde
onerilirken, 2010 yilindan itibaren omega-3 suplementasyonunun olumlu etkisinin
goriilmedigi ortaya koyulmustur. Bununla birlikte saglikli bir diyet planinda haftada en
az iki kez yagl soguk deniz balig: tiikketimi onerilmektedir. Omega-3 suplementasyonu

ise balik tiiketemeyen bireyler i¢in tavsiye edilmektedir (173).

Hipertansiyon kontroliinde oldukg¢a basarili bir diyet yaklasimi olan DASH
diyetinde tavsiye edilen asil karbonhidratlar, nisasta ve seliillozdur. Karbonhidrat miktari
az olan beslenme programlari, gerekli olan giinliik enerjiyi saglayamaz ve diyetle birlikte
fazla yag alinmasina neden olur. Bunun ig¢in ihtiya¢ duyulan enerjinin saglikli
karbonhidratlardan elde edilmesi ve diyete koruyucu ogelerin de dahil edilmesi
saglanmalidir. Tavsiye edilen saglikli karbonhidratlar: Kurubaklagiller, tam tahillar
(yulaf, bulgur, dar1), yesil yaprakli sebzeler (1spanak, lahana, brokoli) ve glisemik indeksi
diisiik meyvelerdir (174).
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DASH diyetinde yag tiiketiminin sinirli olmasi istenir. Tiiketilmesi tavsiye edilen
yaglar ve yag kaynaklari: Zeytinyagi, avokado, keten tohumu, kendir tohumu ve omega-
3’ ten zengin igerigi olan soguk deniz baliklaridir. Hidrojenize yaglarin ve margarinlerin

ise tiiketilmesi nerilmemektedir (174).

DASH diyetinde, protein kaynagi olarak daha ¢ok yagsiz etler, yumurta, az yagh
siit iirtinleri ve balik tiiketilmesi onerilmektedir. Tiitsiilenmis, islenmis et ve et {iriinleri
diyette onerilmemektedir (174). DASH diyetinde giinliik alinmasi1 gereken protein miktari

toplam enerjinin %18’ini karsilamalidir (175).

DASH diyetinde; kalsiyum, potasyum ve magnezyum igerigi fazla olan besinler
tavsiye edilmektedir. DASH diyetinin KAH riskini disiirdiigii, ayrica inflamasyon ile
iligkili CRP ve IL-6 seviyelerinde anlaml1 bir diisiis sagladigi saptanmistir (176). DASH
diyeti ayrica KAH ile iliskili mortalite ve inme riskini ve KAH insidansini diistirmektedir

(177, 178).

Tablo 2.3: DASH diyetinde alinmasi gereken giinliik besin gruplari ve miktarlari (178)

Besin gruplar Giinliik porsiyon Porsiyon olciileri

’ 1 dilim tam bugday ekmegi

Tahillar 7-8 porsiyon 120 gram (gr) pismis piring/makarna
30 gr tahil (kahvaltilik)

] 240 gr ¢ig yesil yaprakli sebze
Sebzeler 4-5 porsiyon 120 gr pismis sebze

120 gr sebze suyu

1 orta boy elma

120 gr taze meyve

Meyveler 4-5 porsiyon 120 gr dondurulmus meyve
60 gr kurutulmus meyve
180 gr meyve suyu

Diisiik yagl veya ) 240 gr siit veya yogurt

yagsiz 2-3 porsiyon )

stit tirlinleri 40-50 gr peynir

Yagsiz et balik tavuk 2 porsiyon 90 gr pismis et, balik, tavuk
1 adet yumurta

Sert kabuklu yemisler ) 45 gr sert kabuklu yemis

yagli tohumlar, 4-5 porsiyon/hafta | 3 yemek kasig1 yagl tohum

kuru baklagiller 120 gr pismis kurubaklagil
1 tatl kagig1 sivi yag

Yaglar 2-3 porsiyon 1 tatli kas181 yumusak margarin

1 tatli kasig1 diisiik yagli mayonez
2 yemek kagig1 light salata sosu

) 1 yemek kasig1 seker

Tahillar 5 porsiyon/hafta 1 yemek kagig1 regel/jole

altinda tiiketilmeli 120 gr serbet veya jelatin

240 gr limonata
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DASH diyetindeki giinliik beslenme Onerisi:  Toplam kalorinin %55'"
karbonhidratlardan, toplam, %]18'i proteinlerden, %27'si yaglardan (%6’s1 doymus
yagdan) saglanmalidir. Diyet en az 30 gr posa i¢ermelidir. Toplam kolesterol 150 mg,
sodyum yaklasik 2300 mg, potasyum: 4700 mg, magnezyum: 500 mg, kalsiyum: 1250
mg olmalidir (179).

Kardiyovaskiiler riski diislirdiigii bilinen Akdeniz diyetinde temel oOzellikler
karbonhidrat ve doymus yag alimimin azaltilmasi; meyve, yagl tohumlar, sebze ve

kurubaklagil aliminin arttirilmasidir; bu sayede viicuttaki yag orani azalir (180-182).

inanislara ve tercihe gére
orta diizey sarap tuketimi

Biyogesitlilik ve mevsimsellik
Geleneksel, yoresel,
cevre dostu urdnler,

yemek toplantilar

Duizenli fiziksel aktivite
Yeterli dinlenme

P = Porsiyon

Sekil 2.1: Akdeniz Diyeti Piramiti (183)

Akdeniz diyeti piramidi besinlerin tiikketim sikligi ile ilgili alg1 olusturmak amaci
ile modifiye edilmistir. Piramidin en altinda, diyetin temelini olusturan koruyucu
maddeler ve posadan zengin bitkisel besinler bulunmaktadir. Piramidin yukari
kisimlarina dogru gidildikce daha az siklikta tiiketilmesi gereken hayvansal kaynakli
besinler ve tatlilar bulunur. Besin piramidi, besinlerin ne zaman ne siklikta tiiketilmesi

gerektigini gostererek gruplandiriimistir (183).
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Ana ogiinler dengeli ve yeterli miktarda tahil, meyve, sebze, zeytinyagindan
(0zellikle sizma zeytinyagi) olusmalidir. Toplam enerjinin geri kalani ise protein
kaynaklarindan, siit iirlinlerinden ve diger bitkisel besinlerden tamamlanmalidir.
Meyveler sebzeler ve tahillar giinliik diyette mutlaka var olmasi gereken besinlerdir.
Diyette tahil tiiketimi (tercihen tam tahil) ana 6giinlerde 1-2 porsiyon; sebze yine ana
Oglinlerde en az 2 porsiyon; meyve ise her ana 6glinde 1-2 porsiyon olmalidir. Meyve ve
sebzelerin igerdikleri vitamin, mineral, antioksidan ve koruyucu 6zellikleri birbirinden
farkl1 oldugundan, beslenme programinda cesitlilik ilkesi gozetilmelidir. Bireysel
farkliliklar g6z Oniine alinarak gilinliik ortalama en az 2 litre su tiiketilmelidir. Sivi
ihtiyacin1  karsilamak icin ekstra bitki caylari da tiiketilebilir. Giinliik beslenme
programinda siit iirlinleri tercihen az yagl 2 porsiyon olacak sekilde tercih edilmelidir

(184)

Bu beslenme tipinin temelinde zeytinyagi (6zellikle sizma) vardir. Tuz
kullanimiin azaltilmasi; tuz yerine lezzet artirict baharatlar, sogan ve sarimsak
kullanilmasi dnerilmektedir. inanislara ve tercihe gore her giin yemeklerle beraber sarap
tilketimi kadinlar i¢in 1 kadeh (15 gr alkol), erkekler i¢in 2 kadeh (30 gr alkol) olarak
bildirilmistir (184).

Akdeniz diyetinde hayvansal kaynakli gidalar daha az miktarda tiiketilmektedir.
Kirmizi etin, yagsiz olarak haftada 2 porsiyon veya daha az tiiketimi onerilmektedir.
Beyaz et haftada 2 porsiyon; yumurta ise 2-4 porsiyon tiiketilmelidir. Cesitli deniz
(kabuklu) trtinler1 ve balik, haftada en az iki porsiyon veya daha fazla tiiketilmelidir.

Islenmis etler ise 1 porsiyon veya daha az miktarda tiiketilmelidir (184).

Nadir tiiketilmesi istenen besinler piramitte en iist basamaktadir. Bunlar yag ve

seker miktar1 yiiksek olan besinler (pasta, sekerleme) ve sekerli iceceklerdir(184).

Akdeniz diyetine uyum arttikca KAH’li bireylerde; bel cevresi, BKI, bel/boy
uzunlugu oranmin azaldigi; yasam kalitesinin arttig1 raporlanmistir (185). Yapilan bir
calismada Akdeniz diyetinin, KAH siddeti tizerine olumlu etkisinin oldugu ve KAH’den
korunmada etkili oldugu bildirilmistir (186). Alfa linoleik asit ac¢isindan zengin olan

Akdeniz diyetinin birinci ve ikincil KAH korunmasinda etkin oldugu bildirilmistir (187).
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Avustralya kokenli eriskin KAH’li bireyler iizerinde yapilan bir c¢alismada,
Akdeniz diyetine iyi uyum saglandigi ve bu sebeple diisiik yagl diyetin alternatifi
olabilecegi rapor edilmistir (188).

Diyette posa alimi, safra asitlerinin kana gegmesini engelleyerek hastalik riskini
azaltmaktadir (189, 190). Coziiniir posa, 6zellikle yiiksek kolesterolii olan kisilerde serum
LDL kolesterolunu diisiirmektedir. (191). Bir¢ok ¢alismada kardiyovaskiiler hastaliklar
ile diyette posa tiikketimi arasinda iliski incelenmis; posa tiiketim miktar1 yiiksek olan

bireylerin kardiyovaskiiler hastalik riskinin daha diisiik oldugu saptanmistir (192, 193).

Diyette giinliik posa gereksinim diizeyine (kadinlar i¢in 21-26 gr/giin, erkekler
icin 30-38 gr/giin) ek olarak 10 gr posa (6zellikle ¢oziiniir posa) tiiketimi ile koroner arter

hastalig1 mortalitesinde %17 oraninda azalma oldugu saptanmistir (194, 195).
2.2.  PROGNOSTIK NUTRISYONEL INDEKS

Hastalarin beslenme durumunu degerlendirebilmek amaciyla basitten (birkag
parametre ile hesaplanan) komplekse (ileri teknoloji gerektiren) uzanan genis bir
spektrumda yer alan gesitli metotlar gelistirilmistir (196). Bu metotlardan birisi olan
Prognostik Nutrisyonel Indeks (PNI), tarihte ilk kez 1980 yilinda Buzby ve arkadaslart
tarafindan, cerrahi riskini 6ngérme amacgli bir metot olarak yayimlanmig olsa da
hesaplamadaki zorluk nedeniyle bu metot ragbet gérmemistir (5). Buzby tarafindan

gelistirilen PNI hesaplamasindaki formiil (197):

“158-[16.6 X (Alb) - 0.78 X (TDKK) — 0.26 X (TFN) — 5.8 X (GDH)]

Alb: Serum albumin (g/dL)

TDKK: Triseps deri kivrim kalinligi (mm)
TFN: Serum transferrin (mg/dL)

GDH: Gecikmis deri hipersensitivitesi

(0: reaksiyon yok, 1: reaksiyon < 5mm, 2: reaksiyon > 5mm)

Degerlendirme:

PNI  >%50 yiiksek risk
%49-40 orta risk
<%40 diistik risk
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1984 yilinda Onodera ve arkadaslari, gelistirdikleri, 6ncekinden farkli bir metot
ile hesaplanan nutrisyonel skorlama sistemine yine PNI admi vermislerdir. Onodera
tarafindan gelistirilen PNI skoru, serum albiimin ve periferik kandaki total lenfosit sayisi
kullanilarak hesaplanir; “10 x alblimin (g/dl) + 0.005 x total lenfosit sayisi/mm?” seklinde

formiilize edilmistir (6).

Onodera’nin PNI’si tasarlandifinda preoperatif risk faktdrii ve kolorektal
kanserde cerrahi endikasyonun belirleyicisi olarak kullanilmasi amaglanmisti ancak
hesaplamadaki basitligi ve isabetli Ongoriisii sayesinde, giliniimiizde yalniz
gastrointestinal cerrahi alaninda degil, malignite hastalarinin ve hastanede yatan

hastalarin beslenme degerlendirilmesinde yaygin bir sekilde kullanilmaktadir (198-202).

PNI skoru hesaplanirken lenfosit sayisimin da kullanilmasi, bu indeksin
immiiniteyi yansitmasini saglamaktadir. Boylece malniitrisyonun, immiinite {izerine olan

negatif etkisi de gozlenebilir (203).

PNI skorundaki diisiikliik, kanser hastalarinda genel sag kalimin k&tii sonuglar ve
postoperatif komplikasyonlarin varlig: ile iligkilendirilmektedir. Yapilan ¢alismalarda
hepatoselliiler karsinom, mide kanseri kolorektal karsinomu, 6zofagial karsinom,
pankreas karsinomu, kiiciik hiicreli akciger karsinomu gibi kanserlerde yapilan

calismalarda benzer sonuglar raporlanmistir (204-209).

Bunun yaninda postoperatif deliryum gelismesi ihtimalini ve iskemik inmenin ti¢
aylik sonuglarini 6ngérmede kullanilabilecek bir belirte¢ olduguna dair ¢alismalar
mevcuttur (210, 211).

Diisiik PNI skorlarmim, bozulmus solunum fonksiyonu, yara iyilesmesinde
gecikme ve Kkalp hastalarinin hastanede yatig siirelerinde uzama gibi sorunlar

ongorebildigi de gesitli ¢alismalarda raporlanmistir (212-215).

Son zamanlarda PNI'nin, kalp hastaliklar1 iizerine olan etkilerinin arastirildig
caligmalarda bir artis s6z konusudur; 6zellikle kalp yetersizligi ve KAH tablolarinda

PN1’nin kullanilabilirligi degerlendirilmektedir (216-219).
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2.3.  AKUT BOBREK HASARI

Akut bobrek hasari (ABH), bobrek fonksiyonlarinda saatler ve/veya giinler i¢inde
gelisen azalma ile karakterize, metabolizmanin kreatinin ve iire gibi son {irlinlerinin
birikiminin ve/veya idrar ¢ikisinda azalmanin goriildiigi klinik bir sendromdur (220). Tip
bilimindeki ilerlemeye ve bunun paralelinde tedavi metotlarindaki gelismelere ragmen
ABH mortalite, hastane yatis1 ve tedavi maliyetleri artisina neden olmasi sebebiyle

onemini korumaktadir (221).
2.3.1 Bobrek Anatomisi ve Fizyolojik Fonksiyonlar:

Bobrekler, insan viicudunda iki adet bulunan, yetiskinlerde, yaklasik 11 cm
uzunlugunda, 2,5 cm kalinliginda ve 5 cm genisliginde, 120 ila 170 gram arasinda
agirlikta olan organlardir. Her iki bobrek retroperitonda bulunur (222). Bobregin kendine
0zgl bilesenleri, nefronlar, toplama kanallar1 ve mikro damar sistemidir. Her bdbrek,
yaklasik bir milyon adet kendi kendine idrar olusturma 6zelligi olan nefron igerir. Nefron
sayist embriyonik donemde belirlenir; dogumdan sonra yeni nefronlar olusturulamaz ve

kayip bir nefron yerine getirilemez (223).

Bobreklerin temel fonksiyonlari arasinda, viicut sivi elektrolit dengesinin
korunmasi, metabolik artik trlinlerin atilimi, ilaglar, toksinler ve metabolitlerinin
detoksifikasyonu ve atilimi, ekstraselliiler sivi hacmi ve kan basincinin hormonal
diizenlenmesi, hormon {iretimi ve metabolizmasina katki (eritropoietin, D vitamini),
peptit hormonlarin yikimi (insiilin, glukagon, parathormon, kalsitonin, biiyiime
hormonu), kiiciik molekiil agirlikli proteinlerin yikimi, metabolik etki (glukoneogenez,

lipid metabolizmasi) sayilabilir (224).

2.3.2 Glomeriiler Filtrasyon Hizinin Hesaplanmasi

Bobrek fonksiyonlari degerlendirmede en pratik ve yararli indeks glomertiler
filtrasyon hizi (GFH) hesaplamasidir. Geng, saglikli bir eriskinde GFH yaklagik 120-130
ml/dk/1,73 m?dir. GFH 6lciilmesinde kullanilan yontem kreatinin  klirensi
hesaplamasidir (225).
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Kreatinin klirensi:

a. 24 saatlik idrar toplanarak;

[idrar kreatinin (mg/dl) X Giinliik idrar hacmi(ml)]/[ Serum kreatinin (mg/dl) x 1440]

formilii ile,
b. Cockcroft-Gault formiili;
(140-Yas) x (Ideal viicut agirlign)]/[ Serum kreatinin (mg/dl) x 72] ile,

€. Modification of Diet in Renal Diseases Study (MDRD) hesabi (yas, cinsiyet, irk ve

kreatinin degeri kullanilarak hesaplanir) ile dlciilebilir.

Cockcroft-Gault formiiliinde obez ve 6demli kisilerde hesaplanan GFH gergekte
oldugundan daha yiiksek olgiilebilir (226). Bu nedenle GFH hesaplamada yas, cinsiyet,
ik gibi faktorlerin dikkate alindigit MDRD de 6lgtimde degerlidir (227).

2.3.3 Akut Bobrek Hasar1 Tanimi

Akut Bobrek Hasari (ABH), gesitli klinik durumlarda ortaya ¢ikarak, serum
kreatinindeki minimum yiikseklikten aniirik bobrek yetmezligine kadar uzanan oldukga genis
bir spektrumda goriilebilen kompleks bir hastaliktir (226). 2012 yilinda The Kidney
Disease/Improving Global Outcomes (KDIGO) tarafindan tanimlanan ABH kriterleri
(228) ile ABH tanisi daha kolay bir hal almistir (Tablo 4).

Tablo 2.4. KDIGO rehberine gore akut bobrek hasari tani kriterleri (228)

48 saat i¢inde serum kreatinin degerinde >0,3 mg/dL artis olmasi

Son 7 giin iginde ortaya ¢iktig1 bilinen ya da tahmin edilen serum kreatinin degerinde baglangica gore
>1,5 kat artis olmasi,

Idrar cikigmin son 6 saattir 0,5 mL/kg/saatten az olmasi

Ozetle ABH, Glomeriiler Filtrasyon Hizinin saatler-haftalar icinde aniden
azalmaya baglamas1 ile birlikte iire ve kreatinin gibi atik maddelerin birikimi ile

karakterize bir sendromdur (228).
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2.3.4 Akut Bobrek Hasar1 Epidemiyolojiisi

Yakin zamanda KDIGO tanimini kullanan 154 c¢alismanin incelendigi bir
metaanalizde hastanede yatan yetigkin hastalarin %21,6’sinda akut bobrek hasari (ABH)
gelistigi ve ABH gelisen hastalarin %23,9’unun hayatin1 kaybettigi saptanmistir (229).
ABH’nin en kritik yanlarindan biri de Yogun Bakim Unitesi (YBU)’nde takip edilen
hastalarda ortaya ¢iktiginda mortal seyretmesidir. ABH 6zellikle yasli popiilasyonda,
kronik bobrek yetmezligi gelisimi ve diyaliz bagimliligi gelisimi riskini arttirir (230).

2.3.5 Akut Bobrek Hasar Tipleri
ABH, genel olarak 3 farkli etiyoloji nedeniyle meydana gelebilir:

2.3.5.1 Prerenal ABH: Sistemik kan basincinin diismesi (dehidratasyon vb nedeniyle)
veya baska nedenlere bagl olarak doku perflizyonunun azalmasi sonucunda bobrek
fonksiyonlarmin hizla bozulmasidir. Hastane disindaki tiim olgularin %70’ inden;

hastanede yatan olgularin da %40’ indan sorumludur (231).

2.3.5.2 Renal ABH: Bodbrek damarlarinin  tutulmasi, glomeriillerin tutulmasi,
interstisyumun tutulmasi, tiibiillerin etkilenmesi sonucu olan intrarenal tablonun neden
oldugu ABH’dir. %5-90’1inda neden iskemik veya toksinlere bagl olarak gelisen akut
tubuler nekrozdur (232-234).

2.3.5.3 Postrenal ABH: Idrarm iireterler, mesane boynu veya iiretradaki obstriiksiyonlar
nedeniyle akut retansiyona ugramast ile postrenal ABH gelisir. Tiim ABH’lerin yaklasik
%5’i postrenal ABH’dir. Uriner obstriiksiyon, genellikle {ireter veya iiretranin
liimenindeki veya civarindaki lezyonlara baglidir (prostat hipertrofisi, norojenik mesane,
retroperitoneal fibrozis, mesane, prostat ve rahim agz1 kanseri, bobrek tasi ve kristalleri,

kan pihtilar1 ve timorler, striktiir ve fimozis vb.) (235).
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2.3.6 ABH Riskini Artiran Durumlar ve Eslik Eden Hastahklar

Kadin hastalar, kontrast madde kaynakli ABH i¢in daha yiiksek risk altindadir
(236). Akut bobrek hasart ile iliskili en yaygin durum kronik bobrek hastaligidir (237).
Onceden var olan bobrek hastalig1 yogun bakimda yatan hastalarda gériilen tiim ABH
vakalarmin yaklasik %30'unu olusturur (238). Risk faktorleri arasinda ileri yas, cinsiyet
(239), kronik bobrek yetmezligi, kas kiitlesi azligi, kontrast madde kullanimi, diabetes
mellitus (240), koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, akciger hastaligi, postoperatif
durumlar (6rn; major kardiyak cerrahi), multiple myelom, hemodinamik olarak stabil
olmayan komorbit hastaliklar, dehidratasyona egilim yaratan yogun egzersiz sayilabilir
(241, 242). ABH iliskili oldugu diisiiniilen diger durumlar; KAH ve kalp yetmezligi,
ventilasyon gerektiren akciger hastaligi, HIV ve HCV ile iliskili kronik karaciger sirozu
(243), zeminde diyabeti olan hastanin nefrotoksik ajan kullanimi ve major kardiyak

cerrahidir.
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BOLUM 3 ARASTIRMA YONTEMI

3.1. ARASTIRMANIN TiPi VE AMACI; retrospektif ve tanimlayici olarak planlanan
arastirmanin amaci, koroner arter hastaligi olan ve bu nedenle by-pass greft ameliyati
geciren bireylerin prognostik nutrisyonel indeks kullanilarak yorumlanan nutrisyonel
durumlarinin, ameliyat sonrasinda hastanede kalim siiresi, akut bobrek yetmezligi

gelismesi ve sag kalim tizerine olan etkisinin incelenmesidir.

3.2. ARASTIRMANIN YERI VE ZAMANI; istanbul Saglik Bilimleri Universitesi
Mehmet Akif Ersoy Gogiis, Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Aragtirma Hastanesi’ nde
1 Eylil 2018 ve 1 Eyliil 2019 tarihleri arasinda yatmis ve koroner arter hastaligi nedeniyle

by-pass greft ameliyati gegirmis olan hastalar arastirmaya dahil edilmistir.

3.3. ORNEKLEM SECIMI; Bu arastirmada, 1 Eyliil 2018 ve 1 Eyliil 2019 tarihleri
arasinda yatan ve koroner arter hastaligi nedeniyle by-pass greft ameliyati gegirmis olan
2063 hastanin dosyasi taranmistir. Diglama kriterlerine uyan, dosyasinda eksik veri olan,
tekrarli yatis kayitlarina sahip olan hasta dosyalar1 ¢ikarildiktan sonra arastirmaya dahil
olma kriterlerine uyan, koroner arter hastaligi olan ve by-pass yapilan 132 hasta

calismaya dahil edilmistir (Sekil 2).

Calismaya Dahil Olma Kriterleri:
a. 18 yasindan biiyiik olmak
b. Koroner arter hastaligi mevcudiyeti
c. By-pass ameliyat1 ge¢irmis olmak
d. Ameliyat 6ncesi kan hemogram, albiimin ve kreatinin degerlerinin olmasi

e. Post-Op 48. saat arasinda kreatinin degerinin 0lmasi
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Dahil olma kriterlerine Dosyasinda eksik

2063 hastasinin )
mayan 757 h
dosyast incelendi. ‘ uymayan 757 hasta . veri olan 954 hasta

calismadan c¢ikarildi. caligmadan c¢ikarildi.
132 Hasta Tekrarh gelisleri
calismaya - olan 220 hasta
dahil edildi. caligmadan ¢ikarildi.
Sekil 3.1 Calismaya alinan hastalar
3.4. ETIK KONULAR

Arastirmaya baslamadan once Istanbul Okan Universitesi Etik Kurulu’nun
22.01.2020 tarihli, 118 sayil1 toplantisinda 23 numarali karar ile “ Etik Kurul Onay1”
almmustir (Ek 1).

Arastirmanin yapilabilmesi icin Saglik Bilimleri Universitesi Mehmet Akif Ersoy
Gogiis, Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesin’nden kurum onay1

alimmustir (EK 2).
3.5. VERILERIN TOPLANMASI

Veriler arastirmaci tarafindan, her hasta dosyasi {izerinden ilgili literatiir
dogrultusunda gelistirilmis “hasta bilgileri formu” (EK 3) doldurularak toplanmustir.
Hasta bilgileri formunda: Hastanin kimlik bilgileri, cinsiyeti, boy uzunlugu (cm),viicut
agirhign (kg) ve BKI (kg/m?), tamili hastaligi, hastaneye yatis ve ¢ikis tarihi [bu verilerle
elde edilen hastanede yatig siiresi (giin)], koroner arter hastaligi disinda bir kronik
hastalig1 olup olmadig bilgisi, koroner arter by-pass greft ameliyatinin tarihi ile ameliyat
oncesi kan albiimin (normal deger araligi: 3,4 — 5,4 g/dL) ve lenfosit (normal deger
araligi: 1 — 4,8 x 10°%/mL) degerleri kullanilarak “10 x albiimin (g/dl) + 0,005 X total
lenfosit sayist/mm?” formiilii ile hesaplanan prognostik nutrisyonel indeks degeri,
ameliyattan 6nce ve 48 saat sonra dl¢iilen kreatinin degeri (normal deger araligi: 0,6 — 1,2

mg/dL) mevcuttur.
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BOLUM 4 ARASTIRMA ARACLARI

Stirekli degiskenleri tanimlamak i¢in tanimlayici istatistikler kullanilmistir
(ortalama, standart sapma, minimum, medyan, maksimum). Siirekli degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi ile incelenmistir. Bagimsiz ve normal dagilima
uygunluk gosteren iki degiskenin karsilastirmasi Student t testi ile yapilmistir. Normal
dagilima uygunluk gostermeyen iki siirekli degisken arasindaki korelasyon Spearman
Rho Korelasyon Katsayisi ile incelenmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak
belirlenmigtir. Analizler MedCalc® Statistical Software version 19.7.2 (MedCalc
Software Ltd, Ostend, Belgium; https://www.medcalc.org; 2021) programi kullanilarak
gerceklestirilmistir.

Calisma orneklemi, ¢calisma evrenini olusturan 2063 hasta iizerinden; ¢alismanin
1. tip hatas1 0,05, kabullenilebilir hata oram1 da d=%10 olacak sekilde 92 olarak
hesaplanmistir. Buna gore %20°lik bir kayip ekiyle birlikte ¢alismaya minimum 111 kisi
dahil edilmelidir. Bu nedenle ¢alismada degerlendirilecek 132 hasta, yeterli 6rneklem
sayisim saglamaktadir. Ornekleme hesabi online Raosoft programi kullanilarak

yapilmugtir.
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BOLUM 5 YAPILAN CALISMALAR

Tablo 5.1: Yas gruplarinin cinsiyete gore dagilimi

Yas (y1l) Erkek Kadin n %
31-40 6 - 6 4,5
41-50 14 2 16 12,1
51-60 41 3 44 333
61-70 33 9 42 31,8
71-80 16 7 23 174
>81 1 - 1 0,8
Toplam 111 21

<65 yas 71 7 78 59,1
> 65 yas 40 14 54 40,9
Toplam 111 21 132

Calismaya alinan toplam 132 hastanin 111’1 erkek ve 21’1 kadindir. Calismaya
alinan hastalarin yas ortalamalar1 60,4+10,3 yas olup; erkek ve kadin hastalarin yas

ortalamalari sirastyla 59,3+10,2 yas ve 66+9,14 yastir.

Hastalarin yas dekatlarina gore dagilimi incelendiginde 31-40 yas aras1 6 erkek
hasta oldugu; 41-50 yas aras1 14 erkek, 2 kadin hasta oldugu; 51-60 yas aras1 41 erkek,
3 kadin hasta oldugu; 61-70 yas aras1 33 erkek, 9 kadin hasta oldugu; 71-80 yas aras1 16
erkek, 7 kadin hasta oldugu; 81 yasindan biiyiik ise 1 erkek hasta oldugu gozlenmistir.

Calismadaki hastalarin 78’1 (%59,1) 65 yasin altinda olup; bunlarin 71°1 erkek,
7’s1 kadindir; hastalarin 54’1 (%40,9) ise 65 yas ve lizerinde olup; bunlarin 40’1 erkek,
14’1 kadindir.

31



Tablo 5.2: Kan bulgulari, indeksler ve yatis siirelerinin dagilimlari

Erkek Kadin Toplam p
Med Med Med
Ort+SS _ Ort+SS _ Ort+SS _
(Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks)
Ameliyat
A . 3,95 3,85 3,94
Oncesi 3,9140,44 3,8940,24 3,91+0,42 0,506
Albiimin (2,85-5,06) (3,42-4,52) (2,85-5,06)
(g/dL)
Ameliyat
Oncesi 2520 2530 2520
Lenfosit 2573965 25344672 25674+922,9 0,953
(620-5250) (1490-3700) (620-5250)
Sayisi
(108/mL)
Ameliyat
“ . 0,89 0,84 0,98
Oncesi 0 9740,59 0,97+0,37 0,98+0,42 0711
Kreatinin (0,5-4,02) (0,59-1,74) (0,49-4,26)
(mg/dL)
Post-Op
48. 0,97 1 0,98
Saatteki 1,13+0,59 1,134+0,47 1,13+0,57 0,751
L (0,49-4,26) (0,54-2,23) (0,49-4,26)
Kreatinin
(mg/dL)
BKi 24,9 22,8 24,6
24,9314 4 24,345 24,8145 0,161
(kg/m?) (17.2-35.9) (17,2-36) (17,2-35,9)
52,3 51,7 52
PNi 52,1+7,1 51,7+4,6 52+6,8 0,652
(36,1-68) (42,2-61,4) (36,1-68)
oo 17,5£7,9 o 20,8+15,2 19 18,1£9,4 15 0,472
u i b :l: b b :l: b b :|: b )
Siiresi (4-53) (6-79) (4-79)
(giin)

BKIi: Beden kiitle indeksi, PNI: Prognostik nutrisyonel indeks

Calismada kullanilan laboratuvar bulgularina bakildiginda: Ameliyat Oncesi
albiimin degeri ortalamas1 tiim hastalarda 3,9140,42 g/dL olup, bu deger erkek hastalarda
3,91+0,44 g/dL, kadin hastalarda 3,89+0,24 g/dL; ameliyat Oncesi lenfosit sayisi
ortalamasi tiim hastalarda 2567+922,9 10%/mL, erkek hastalarda 2573+965 10%/mL, kadin
hastalarda 25344672 10%/mL; ameliyat 6ncesi kreatinin degeri ortalamasi tiim hastalarda
0,98+0,42 mg/dL, erkek hastalarda 0,97+0,59 mg/dL, kadin hastalarda 0,97+0,37

mg/dL; post-operatif 48. saat kreatinin degeri ortalamasi tiim hastalarda 1,13£0,57

mg/dL, erkek hastalarda 1,13+0,59 mg/dL, kadin hastalarda 1,13+0,47 mg/dL’ dir.
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Calismaya alian hastalarin BK1 ortalamasi tiim hastalarda 24,8+4,5 kg/m?, erkek
hastalarda 24,93+4,4 kg/m?, kadin hastalarda 24,3+5 kg/m?; prognostik nutrisyonel
indeks ortalamasi tim hastalarda 52+6,8, erkek hastalarda 52,1+7,1, kadin hastalarda
51,744,6; yatis sliresi ortalamasi ise tiim hastalarda 18,1£9,4 giin, erkek hastalarda

17,5+£7,9, kadin hastalarda 20,8+15,2 giin olarak saptanmistir.

Tablo 5.3: Cinsiyete gore beden kiitle indeksleri

BKI Toplam Erkek Kadin %

<18,5 15 14 1 11,4
18,5 - 24,99 59 45 14 447
25-29,99 32 31 1 24,2
30 - 34,99 25 20 5 18,9
35 -39,99 1 1 - 0,8
Toplam 132 111 21 100

BKI: Beden Kiitle Indeksi

Calismadaki hastalar BKI’lerine gbre gruplandiginda zayif (<18,5 kg/m?)
kategorisine giren 15 hasta (14 erkek, 1 kadin), normal viicut agirhg: (18,5 - 24,99 kg/m?)
kategorisine giren 59 hasta (45 erkek, 14 kadin), kilolu (25 - 29,99 kg/m?) kategorisine
giren 32 hasta (31 erkek, 1 kadin), obezite 1. basamak (30 - 34,99 kg/m?) Kategorisine
giren 25 hasta (20 erkek, 5 kadin) ve obezite 2. basamak kategorisine giren 1 erkek hasta

oldugu gozlenmistir.
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Tablo 5.4: Beden kiitle indeksi, prognostik nutrisyonel indeks ve yas arasindaki iligki

BKi PNi YAS
BKIi r 1 0,143 0,005
p - 0,102 0,959
PNi r 0,143 1 -0,351
p 0,102 - <0,001
YAS r 0,005 -0,351 1
p 0,959 <0,001 -

PNI: Prognostik Nutrisyonel Indeks, BKI: Beden Kiitle indeksi
r: Korelasyon katsayisi, p < 0,05

PNI ve yas arasinda negatif ve orta diizeyde istatistiksel olarak anlamli iliski

oldugu saptanmustir.

Tablo 5.5: Akut bobrek hasari ile cinsiyetler arasindaki iligki

ABH
&) ABH () gelisme yiizdesi P
Erkek n 26 85 %23,4
Kadin n 8 13 %38 0,25
Toplam n 34 98 %025,8

(Calismada yer alan 34 hastada (26 erkek, 8 kadin) operasyondan sonraki 48. saatte
akut bobrek hasar1 gelisti; bu say1 tiim hastalarin %25,8’ ine karsilik gelmektedir. Toplam
26 erkek hastada operasyondan sonraki 48. saatte akut bobrek hasari gelisti; bu say1 erkek
hastalarin %23,4’ {ine karsilik gelmektedir. Toplam 8 kadin hastada operasyondan
sonraki 48. saatte akut bobrek hasar1 gelismistir; bu say1 kadin hastalarin %38’ ine karsilik
gelmektedir (p=0,25).
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Tablo 5.6: Akut bobrek hasari ve ¢aligma bulgulari iligkisi

ABH (-) ABH (+)
Med Med p
Ort£88  Min-Maks) Ort=SS (Min-Maks)
Yas (yil) 58,7410,4 59 (31-82) 65348, 66 (51-79) 0,010
Ameliyat Oncesi
3,95 3,92
Albiimin (g/dL) 396204 (303506  7EOM (285461 0.069
Ameliyat Oncesi
Lenfosit Sayisi 2671+£927,7 ?553_5250) 2268+852,7 ?ngg_ 4830) 0,025
(108/mL)
BKI (kg/m?) 25,2+4,2 ?f7’88_35 g 238451 (257’92_3 4.4) 0,870
: 52,9 50,1
PNi 53+6,5 (36.1.68) 49,146,9 (36,0-64.2) 0,008
Yatis Siiresi (giin) 16,9+9 (1:’_79) 21,310 (1(?_’23) 0,011

PNI: Prognostik Nutrisyonel indeks, BKI: Beden Kiitle indeksi
p <0,05

Calismada yer alan ABH gelismis olan hastalarin yas ortalamasi 65,3+8,1 yas
iken, ABH gelismeyen hastalarin yas ortalamas1 58,7+10,4°tii; p=0,01 ile istatistiksel
olarak anlamli saptanmistir. Calismaya dahil olan ve ABH gelismis olan hastalarin
ameliyat oncesi albiimin degerlerinin ortalamasi 3,78+0,44 g/dL iken, ABH gelismeyen
hastalarin ameliyat dncesi albiimin degerlerinin ortalamasi 3,96+0,4 g/dL’ dir; p=0,069
ile istatistiksel olarak anlamsiz saptanmistir; ABH gelismis olan hastalarin ameliyat
oncesi lenfosit sayis1 ortalamasi 2268+852,7 10%/mL iken, ABH gelismeyen hastalarin
ameliyat 6ncesi lenfosit degerlerinin ortalamas1 2671+£927,7 10%/mL’dir; p=0,025 ile

istatistiksel olarak anlamli saptanmustir.

Calismaya alian ve ABH gelismis olan hastalarin BKI ortalamasi 23,8+5,1 kg/m?
iken, akut bobrek hasar1 gelismeyen hastalarin BK1 ortalamasi 25,2+4,2 kg/m?idi, p=0,87
ile istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur; ABH gelismis olan hastalarin PNI
ortalamas1 49,1+6,9 iken, ABH gelismeyen hastalarin PNI ortalamasi 53£6,5 idi, p=0,008
ile istatistiksel olarak anlamli saptanmistir; ABH gelismis olan hastalarin yatis siiresi
ortalamasi1 21,3+10 giin iken, ABH gelismeyen hastalarin yatis siiresi ortalamas1 16,9+9

giin , p=0,011 ile istatistiksel olarak anlaml1 saptanmistir.
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Tablo 5.7: 65 Yas siniria gore gruplandirilmig ¢aligma bulgulari

<65 Yas > 65 Yas
Med Med p
Ort£$8S (Min-Maks) Ort£88S (Min-Maks)

Ameliyat Oncesi

3,99 3,9
Albiimin (g/dL) 070.3 (29-5.1) 38404 (3.03-4.6) 0,100
Ameliyat Oncesi
Lenfosit Sayisi 2734+978.4 (62%?2350) 2325+783,5 (67%?28530) 0,013
(10%/mL)
Ameliyat Oncesi 0,85 097
Kreatinin (mg/dL) 0,9+0,3 (05-2.06) 1,09+0,55 (0,5-4,02) 0,003
Post-Op
48. Saatteki 1,02+0,42 © 2992 8) 1,29+0,7 © (%12926) 0,002
Kreatinin (mg/dL) o Y
BKIi (kg/m?) 24,5+3,8 (172;,:4 5 25,2453 (17 22535 %) 0,560
PNi 53,3+7 (3531’-?()38) 50+5.,9 (36590_’67 42) 0,005
Yats Siifesi (giin) 16,9+7,3 (85’0) 19,8+11,7 ( 4%39) 0,106

PNI: Prognostik Nutrisyonel indeks, BKi: Beden Kiitle indeksi
p<0,05

Calismada yer alan hastalar geriatrik yas smir1 olan 65 yasa gore
tabakalandirildiginda < 65 yas olan hastalarda ameliyat Oncesi albiimin degerlerinin
ortalamas1 3,97+0,5 g/dL iken, yas1 2> 65 yas olan hastalarin ameliyat 6ncesi alblimin
degerlerinin ortalamasi 3,84+0,4 g/dL’dir, p=0,100 ile istatistiksel olarak anlamsiz
saptanmistir. < 65 yas olan hastalarda ameliyat Oncesi lenfosit sayisi ortalamasi
2734+978,4 105mL iken, > 65 yas olan hastalarin ameliyat dncesi lenfosit sayist
ortalamas1 2325+783,5 10%/mL’dir, p=0,013 ile istatistiksel olarak anlamli saptanmistir.
< 65 yas olan hastalarda ameliyat 6ncesi kreatinin degeri ortalamasi 0,9+0,3 mg/dL iken,
> 65 yas olan hastalarin ameliyat 6ncesi kreatinin degeri ortalamasi 1,09+0,55 mg/dL
bulunmustur; p=0,003 ile istatistiksel olarak anlamliydi. <65 yas olan hastalarda ameliyat
sonrast 48. saatteki kreatinin degeri ortalamast 1,02+0,42 mg/dL iken, 2 65 yas olan
hastalarin ameliyat sonras1 48. saatteki kreatinin degeri ortalamasi 1,29+0,7 mg/dL

bulunmustir, p=0,002 ile istatistiksel olarak anlamli saptanmustir.
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Calismaya dahil edilmis olan < 65 yas olan hastalarda BKi degerlerinin ortalamasi
24,5+3.8 kg/m?iken, > 65 yas olan hastalarin BKI degerlerinin ortalamasi 25,2+5,3 kg/m?
idi, p=0,56 ile istatistiksel olarak anlamsiz saptanmistir. < 65 yas olan hastalarda PN
degerlerinin ortalamasi1 53,3+7 iken, > 65 yas olan hastalarin PNI degerlerinin ortalamasi
50+5,9 bulunmus olup, p=0,005 ile istatistiksel olarak anlamli saptanmustir. < 65 yas olan
hastalarda ortalamas1 16,9+7,3 giin iken, yas1 > 65 yas olan hastalarin yatig siirelerinin
ortalamast 19,8+11,7 giin olarak saptanmistir, p=0,106 ile istatistiksel olarak anlamsiz

bulunmustur.

Tablo 5.8: Akut bobrek hasari ve 65 yas sinir1 arasindaki iligki

<65 yas >65 yas Toplam say1 p
n % n % n %
ABH (-) 63 81,8 35 64,9 98 74,2
ABH (+) 15 19,2 19 351 34 25,8 0,063
Toplam say1 78 100 54 100 132 100
ABH: Akut bobrek hasart

p <0,05

Calismada yer alan < 65 yas olan hastalarin 15’inde ABH gelismistir, bu oran
< 65 yas olan hastalarin %19,2 sine karsilik gelmektedir; > 65 yas olan hastalarin 19’unda
ABH gelismistir, bu oran 265 yas olan hastalarin %35,1° ine karsilik gelmekteydi;

p=0,063 ile istatistiksel olarak anlamsiz oldugu saptanmuistir.

Tablo 5.9: Prognostik nutrisyonel indeks ile yatis siiresi arasindaki iligki

r p
PNI x Yatis Siiresi -0,058 0,510
Yas simirina gore PNI ile yatis siiresi arasindaki iliski
<65 Yas PNI x Yatis Siiresi 0,093 0,419
>65 Yas PNI x Yatis Siiresi -0,156 0,260

PNI: Prognostik Nutrisyonel indeks
r: Spearman Rho korelasyon katsayist, p < 0,05

PNl ile yatis siiresi arasinda istatistiksel anlamli iliski bulunmamaktadir. Hasta
populasyonu, yas gruplarina gore tabakalandirildiginda, < 65 yas olan hastalar ve > 65
yas olan hastalarin PNI degerleri ve yatis siiresi arasinda istatistiksel anlaml1 iliski

bulunmadig1 goriilmiistiir (sirasiyla p=0,419 ve p=0,26).
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Tablo 5.10: Prognostik nutrisyonel indeksin akut bobrek hasart ile iligkisinin yasa gore incelenmesi

<65 Yas Ort+SS Med (min-max) p
ABH Yok 54,3+6,8 54(36,1-68) 0,013
ABH Var 49,3+6,7 49(39,2-61,4)
265 Yas
ABH Yok 50,645 50(41,7-62,7) 0,403
ABH Var 49+7,2 51,1(36,9-64,2)
*Student t test

<65 olan yas grubunda, ABH olan hastalarin PNI degerleri (49,3+6,7), ABH

olmayan hastalara (54,3+6,8) gore istatistiksel anlamli olarak daha distiktiir (p=0,013).

>65 olan yas grubunda, ABH olan (49+7,2) ve olmayan (50,6+5) hasta gruplari
arasinda PNI agisindan istatistiksel anlamli farklilik yoktur (p=0,403).

38



BOLUM 6 SONUC ve ONERILER

6.1. TARTISMA ve DEGERLENDIRME

KAH, tiim diinyada 6nde gelen morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir (1).
KAH tedavisindeki ana segencklerden biri olan KABG ameliyati, pek ¢ok
komplikasyona neden olma potansiyeline sahiptir; bunlar arasinda en onemlilerinden
biri ABH’dir (157). ABH geciren hastada, bobrek fonksiyonu azaldikga, prognozun
mortal seyretme orani artar; bu nedenle ABH’yi olusmadan tahmin etme ve Onleme

stratejisi ¢ok onemlidir.

Bu calismada Istanbul Saglik Bilimleri Universitesi Mehmet Akif Ersoy Gogiis,
Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesinde, 1 Eyliil 2018 ve 1 Eyliil
2019 tarihleri arasinda yatmis ve koroner arter hastaligi nedeniyle by-pass greft
ameliyat1 gecirmis olan 2063 hastanin dosyalar1, PNI hesaplanabilecek veriler olmasi
yaninda ABH ve hayatta kalim acisindan taranmistir. Dislama kriterlerine uyan,
dosyasinda eksik veri olan, tekrarli yatis kayitlarina sahip olan hasta dosyalar
¢ikarildiktan sonra dahil olma kriterlerine uyan, koroner arter hastalig1 olan ve by-pass

yapilan 132 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.

Yas, laboratuvar bulgulari, indeksler ve yatis siiresinden ibaret olan calisma
bulgulari, erkek ve kadin cinsiyetlere ait degerler agisindan karsilastirildiginda yas

disinda (p= 0,000) istatistiksel olarak anlamli farklilik iceren veri olmadig1 gézlenmistir.

Calismamiza dahil olan hastalarin yas ortalamasi 60,4+10,3’ tiir; tim vakalarin
%84,1° i erkektir. Calismadaki hasta verileri, dekatlara gére gruplandiginda erkeklerde
en fazla hasta iceren aralik, 41 hasta ile 51 - 60 yas aralig1; kadinlarda ise 9 hasta ile 61
- 70 yas araligindaydi. Bu durum erkek ve kadin yas ortalamalarina da yansimistir; erkek
hastalarin yas ortalamasi 59,3 + 10,2 iken, kadin hastalarin yas ortalamasi 66 + 9,14 tiir

ve p= 0,006 ile istatistiksel olarak anlamli saptanmustir.
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Genel yas ortalamasi ve erkek cinsiyet hakimiyeti, Sa ve arkadaslari tarafindan
KABG geciren hastalarla yapilmis c¢aligmalari derleyen meta-analiz ile uyumlu

sonuglanmustir (244).

Hastalar, BKI acisindan gruplara ayrildiginda her iki cinsiyette ve genel
toplamda en baskin BKI aralign %44,7’ lik oran ile, normal kilolu (18,8 < BKi < 24,99
kg/m?) hastalara aitti; BKI < 25 kg/m? olan tiim hastalar sayildiginda ise bu deger %56,1°
e ulastyordu. Bu yiizdelik deger, daha dnce KABG geciren genis hasta gruplar ile
calismalar yapan Keeling ve arkadaslari ile Huang ve arkadaslari tarafindan yayimlanan
veriler ile uyumluyken; Gurm ve arkadaslar1 ile Terada ve arkadaslari tarafindan

yayimlanan veriler ile uyumsuz bulunmustur (245-248).

Yapilan birbirinden farkli galigmalarda PNI skoru genellikle mortalite ile iliskili
bulunmustur. Giicli ve arkadaslar1 tarafindan kalp cerrahisi geciren hastalar iizerinde
yapilan retrospektif calismada preoperatif diisik PNI skoru, yiiksek postoperatif
mortalite ile iligkili bulunmustur (249). Tasbulak ve arkadaslari tarafindan yapilan
calismada KABG gegiren hastalarda yapilan c¢alismada da diisiik PNI skoru, post
operatif donemde yliksek “major kardiyak ve serebrovaskiiler olaylar” ve takip eden
donemde yiiksek 6lim orani ile iligkili saptanmustir (250). Karaaslan ve arkadaslari
tarafindan ST yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii geciren yasli hastalar lizerinde
yapilan ¢alismada ise diisiik PNI skorunun, bu hasta grubunda tiim nedenlere baglh
mortalite ile iliskili oldugu saptanmistir (251). Keskin ve arkadaslari tarafindan 2017
yilinda yayimlanan caligmada, ST elevasyonlu miyokard infarktiisii geciren hastalar
incelendi ve bu gurupta PNI skoru diisiikliigiiniin, mortalite ile iliskili oldugu
bulunmustur (252). Akut koroner sendromlu (AKS) hastalarda malniitrisyonun 6énemini
inceleyen Roubin ve arkadaslari tarafindan 2020 yilinda yayimlanan makalede diisiik
PNI skoru, yiiksek AKS mortalitesi ile iliskilendirmistir (253). Kalp kapak ameliyat:
olan hastalarda preoperatif PNI ile mortalitenin karsilastirildig1 ¢alismalarinda Cho ve
arkadaslari, diisiik PNI ile 1 yil icindeki mortalitenin yiiksekligini iliskilendirmistir
(254). Ocal ve ve arkadaslari ise 2020 yilinda yayimladiklar1 calismada Karotis arterine
stent konulmasi prosediirii éncesinde basitge hesaplanan PNI skorunun, malniitrisyon
hakkinda oldugu kadar inflamasyon siddeti hakkinda da bilgi verdigini belirtti; bu
calismada diisiik PNI skoru, 5 yil igindeki yiiksek mortalite ve inme oranlari ile iliskili

bulunmustur (255). Yine son donemde yapilan iki ¢aligmada Candeloro ve arkadaslari,
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akut kalp yetersizligi gegiren yasli hastalarda PNI skorunun, yiiksek mortalite ile iliskili
oldugunu saptarken (256); Lu ve arkadaslar1 herhangi bir sebepten hastanede yatan agir
hasta kategorisindeki hastalarda PNI skoru diistiikce mortalitenin arttigin1 ortaya
koymustur (257). PKG yapilan hastalarda Kalyoncuoglu ve arkadaslar1 tarafindan
yapilan ¢alismada ise PNI skoru, mortalite dngériisiinde etkisiz kalmistir (203). Bizim
calisma grubumuza dahil olan hastalarda mortalite goriilmediginden, sag kalim analizi

yapilamadi.

Keskin ve arkadaslar1 tarafindan 2018 yilinda yayimlanan ve KABG gegiren
hastalarda nutrisyon durumunun incelendigi calismada diisik PNI skoru, gerek
hospitalizasyon sirasinda gerek de post-operatif 1 yillik donemde daha ytiksek mortalite
orani ile iligkili saptanmis; ancak hastane yatig siiresi ile iliskilendirilememistir (258).
Benzer sekilde Xue ve arkadaslari tarafindan 2020 yilinda yayimlanan ve COVID-19
hastalarinda hastalik siddeti ile PNI arasindaki iliskinin ele alindig1 ¢alismada da PNi
skoru ile hastane yatis siiresi arasinda anlamli iliski bulunmamistir (259). Kurumisawa
ve arkadaglar1 ise 2018 yilinda yayimladiklari, KABG dahil ¢esitli kardiyak cerrahi
operasyonlar geciren hastalarda diisiik PNI skoru grubunun, anlamli olarak daha uzun
post-operatif hastane yatis siiresi oldugunu saptamistir (260). Sagawa ve arkadaslari
2014 yilinda, Noh ve arkadaglar1 2017 yilinda, Seretis ve arkadaslar1 2018 yilinda, Sato
ve arkadaglar1 2020 yilinda, Tominaga ve arkadaslar1 2020 yilinda ve son olarak Sim ve
arkadaglar1 2021 yilinda yayimladiklar1 ¢aligmalarinda opere olan kolorektal kanser
hastalarinda diisiik PNI skorunun daha uzun hastane yatis siiresi ile anlamli olarak iliskili
oldugunu saptamustir (261-266). Bizim ¢alismamizda ise PNI skoru ve yatis siiresi

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmamustir.

Kardiyak cerrahi geciren hasta gruplarmm PNI skoru ile yatis siiresi arasinda
anlamli iligki kurulamamasinin aksine gastrointestinal sistem malignitesi nedeniyle
opere olan hastalarda diisiik PNI skorunun daha uzun yatis siireleri ile anlaml1 olarak
iliskilendirilebilmesinin nedeni, malignite hastalarinin genel immiinite olarak daha
diiskiin hastalar olmas1 olabilir. Bununla birlikte malign hastaliklarin multifaktoriyel
olarak metabolizmada tiikenmislige, kardiyak hastaliklara oranla daha fazla neden

olmas1 da mevcut sonuca ulagsmada etkili faktorler arasinda sayilabilir.
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Calismanmizda PNI skoru, BKI ve yas arasinda yapilan korelasyon analizinde
PNI skoru ile yas arasinda negatif ve orta diizeyde ististiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmistir dolayisiyla yas arttikca PNI skorunun azaldigi sonucuna varilmistir. Bu

sonug¢ Cheng ve arkadaslarinin ¢alismasi ile uyumlu bulunmustur (267).

Calismamizda KABG gegiren hastalarda, KDIGO tanimlamasina gore 48. saatte
ABH olup olmadig1 degerlendirilmistir (228). Calismamizda goriilen post-operatif ABH
orant %25,8 bulunmustur. Bu oran Pickering ve arkadaslar1 tarafindan 2017 yilinda
yayimlanan ve 242388 hasta igeren, 46 “KABG ve post operatif donemde (KDIGO
kriterlerine gore) tanit alan ABH” ¢alismasinin 6zetlendigi meta-analizde raporlanan
%18,2 oranindan yiiksek saptanmis olup (268); bunun temel sebebinin aradaki hasta
sayist farki oldugu diisiiniilmiistiir. Calismadaki 111 erkek hastanin 26’ sinda ABH
gelismis olup; bu oran erkek hastalarin %23,4” {ine karsilik gelmistir; 21 kadin hastanin
ise 8’ inde ABH gelismis olup; bu oran ise kadin hastalarin %38’ ine karsilik gelmistir;

bu iki ylizde arasinda istatistiksel olarak anlamlilik saptanmamistir (p= 0,25).

Literatiir incelendiginde PNi ile ABH korelasyonu ile ilgili son yillarda yapilmis
calismalarin fazlaligi dikkat ¢ekmektedir. 2019 yilinda Dolapoglu ve arkadaslari
tarafindan KABG ge¢iren hasta grubunda yapilan ¢aligmada post-operatif ABH orani
%26,2 olarak saptanmus olup; diisik PNI skorunun, post-operatif dénemde ABH
gelisimi ile korele oldugu raporlanmistir (269). Bu deger, bizim ¢aligmamizda ortaya
c¢ikan sonuca ¢ok yakindir. Lee ve arkadaslar tarafindan kardiyak cerrahi gegiren hasta
grubu iizerinde yapilan ve 2019 yilinda yayimlanan ¢alismada diisiik PNI skoru,
aralarinda ABH’nin de oldugu komplikasyonlar1 6ngérmede anlamli bir faktor olarak
one ¢ikmustir (270). Teker Agikel ve arkadaglar tarafindan KABG gegiren hastalarda
yiiriitiilen ve 2019 yilinda yayimlanan caliymada ise diisiik PNI skoru, hem ABH
gelisimi hem de hemoraji gibi komplikasyonlarin artisi ile anlamli olarak iligkili
saptanmustir (271). Koroner yogun bakimda takip edilen hastalarin incelendigi, Hu ve
arkadaslar1 tarafindan yiiriitiilerek, 2021 yilinda yayimlanan ¢alismada diisiik PNI skoru,
ABH gelisimi ve mortalite artisi ile anlamli olarak iligkili bulunmustur (272). Yine 2021
yilinda Sim ve arkadaslar1 tarafindan kolorektal kanser tanili hasta grubunda yapilan
calismada diisiik PNI skoru, ABH gelisimi ile anlaml1 olarak korele bulunmustur (266).
Diyabeti olan ve KABG gegiren hasta grubunda, Gucu ve arkadaslar1 tarafindan

yapilarak 2021 yilinda yayimlanan ¢alismada diisiik PNI skoru, postoperatif ABH’yi
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ongormede bagimsiz bir faktor olarak tanimlanmistir (273). Kurtul ve arkadaslari
tarafindan ytiriitiilerek 2021 yilinda yayimlanan ¢aligmada ST elevasyonlu miyokard
infarktiisii gegiren hastalardaki diisiik PNI skoru, PKG sonras1 kontrast nefropatisine
bagli ABH gelisimi ile anlamli olarak korelasyon saptanmustir (274). Benzer sekilde
2021 yilinda Sertdemir ve arkadaslari tarafindan yayimlanan ¢alismada akut koroner
sendromlu hastalarda diisiik PNI skorunun, PKG sonras1 kontrast nefropatisine bagl
ABH gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu saptanmustir (275). Yine 2021 yilnda
yayimlanan Han ve arkadaslar1 tarafindan yiiriitiilen ve 2010 — 2018 yillar1 arasinda
3731 PKG gegiren hastanin incelendigi calismada diisik PNI skoru, kontrast
nefropatisine bagli ABH gelisimi ile anlamli olarak iliskili saptanmustir (276). Dong ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan ve 2021 yilinda yapimlanan ¢alismada kronik bobrek
yetmezligi oldugu bilinen hastalarin, gecirdikleri akut koroner sendrom sonrasinda
yapilan PKG’yi takiben gelisen kontrast nefropatisine bagli ABH ile PNI iliskisi
incelenmis olup; diisiik PNI skorunun ABH ile anlamli olarak iliskili oldugu sonucuna
vartlmistir (277). Literatiirde kolorektal malignite cerrahisi ve sepsis gibi tablolar
sonrasinda gelisen ABH’nin diisiik PNI skorlar1 ile iliskilendirildigi yaymnlar da
mevcuttur (278, 279). Bizim ¢alismamizda, literatiir verisi ile uyumlu olarak ABH olan
hastalarin PNI degerleri, olmayanlar ile kiyaslandiginda istatistiksel agidan anlamli

olarak daha diisiik saptanmustir (p= 0,008).

ABH olan hastalar ile olmayanlar1 karsilastirdigimizda PNI skoru disinda
anlamli olan diger veriler ise yas (ABH olan hastalarda 65,3 + 8,1 iken, ABH olmayan
hastalarda 58,7 £ 10,4), ameliyat oncesi lenfosit sayis1i (ABH olan hastalarda 2268 +
852,7 105/mL iken, ABH olmayan hastalarda 2671 + 927,7 10%/mL) ve yatis siiresi
(ABH olan hastalarda 21,3 + 10 giin iken, ABH olmayan hastalarda 16,9 + 9 giin) idi.
Bu veriler degerlendirildiginde yaslh hastalarin post-operatif donemde ABH’ ye daha
fazla egilimli oldugu ve ABH’ li hastalarin hastanede daha uzun yatmak zorunda kaldig1
sonuglarina ulasilmistir; lenfosit sayis1 ise PNI hesaplamasinda kullanilan bir kriter
oldugu i¢in diisiik lenfosit sayisinin ABH’ ye egilim olusturdugu diistiniilmistiir.
Bununla beraber PNI hesaplamasinda kullanilan diger bir parametre olan ameliyat
oncesi alblimin degeri, ABH olan hastalarda 3,78 + 0,44 g/dL degeri ile, ABH olmayan
hastalardaki 3,96 + 0,4 g/dL degerine kiyasla diisiik ¢ikmasina ragmen p=0,069 olmasi

nedeniyle istatistiksel agcidan anlamli olarak saptanmamustir.
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Genel ¢aligma bulgularii geriatrik yas sinir1 olarak kabul edilen (280) 65 yasa
gore tabakalandirip, 65 yasindan kiiglik olan hasta grubu ile yasi 65 veya daha biiyilik
olan hasta grubunun verilerini karsilastirdiZimizda ameliyat Oncesi lenfosit sayisi,
ameliyat oncesi kreatinin degeri, post-operatif 48. saatteki kreatinin degeri ve PNI

skorlar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmaistir.

ABH ve 65 yas iliskisi incelendiginde: 65 yastan kiiclik hastalarin 15° inde
(%19,2) akut bobrek hasar1 gelistigi; buna karsilik yas1 65° e esit veya daha biiyiik olan
hastalarin 19 unda (%35,1) akut bobrek hasari gelistigi gézlenmistir ancak bu fark p=

0,063 ile istatistiksel olarak anlamli saptanmamastir.

Yaptigimiz ek analizde, hasta gruplarini 65 yastan kii¢lik ya da biiyiik olmalarina
gore tabakalandirip karsilastirdigimizda da PNI degerleri ile yatis siiresi arasinda

anlamli korelasyon bulunmamastir.

Yalnizca ABH olan hastalar1 izole ederek, 65 yasa gore tabakalandirdigimizda
ise < 65 yas grubunda ABH olan hastalarn PNi degerlerinin, olmayanlar ile
kiyaslandiginda anlamli olarak daha diisiik oldugu; > 65 yas hasta grubunda ise ABH
olan ve olmayan hasta gruplari arasinda PNI acisindan fark olmadigi gozlenmistir.
Buradan yola ¢ikilarak 6zellikle 65 yasindan kiiciik hastalarda, diisiik PNI degerinin
ABH gelisimi ile anlamli olarak iliskili oldugunu sdyleyebiliriz.
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6.2. ONERILER

Bu c¢alisma Istanbul Saglik Bilimleri Universitesi Mehmet Akif Ersoy Gogiis,

Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesinde, 1 Eyliil 2018 ve 1 Eyliil

2019 tarihleri arasinda yatmis ve KAH nedeniyle KABG operasyonu gegirmis olan 2063

hastanin dosya taranarak; ¢aligmanin kosullarina uygun olan 132 hasta dosyasinin

incelenmesiyle; KABG uygulanan hastalarin preoperatif olarak hesaplanan PNI ile

postoperatif donemde gegirebilecekleri ABY ve mortalite iliskinin degerlendirilmesi

amaciyla gergeklestirilmistir.

Calismamizda elde edilen sonuglar :

1.

Calismaya alinan hastalarin ortalama yas1 60,4+10,3 olup; ¢aligmada 111

erkek ve 21 kadin hasta mevcuttur.
Hastalarin ortalama yatis siiresi 18,1 + 9,4 giin olarak saptanmustir.

Hastalarin ortalama PNI degeri 52 + 6,8 olarak saptanmistir.

PNI skorunun, yas ile negatif ve orta diizeyde istatistiksel olarak anlamli

korelasyon i¢inde oldugu saptanmustir.

Erkek ve kadin cinsiyetlere ait yas, laboratuvar bulgulari, indeksler ve yatis
stiresi kargilastirildiginda yas disinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

iceren veri olmadig1 gézlenmistir.

Calismaya alinmis olan hastalarin 34’{iniin 48. saatte yapilan kontrolde akut
bobrek hasar1 yasadigi goriilmiigken bu say1 tiim hastalarin %25.8’ine

karsilik gelmistir.

Akut bdbrek hasar1 olan hastalarin PNI degerleri (49,1+6,9), akut bobrek
yetmezligi olmayanlara (53,0+6,5) gore istatistiksel anlaml1 olarak daha

diisiik bulunmustur.

ABH olan hastalar ile olmayanlar arasinda istatistiksel olarak anlaml1
farklilik saptanan diger veriler yas, ameliyat oncesi lenfosit sayis1 ve yatis

stiresi olarak saptanmistir.

65 yastan kiiciik olan hasta grubu ile yas1 65’ e esit veya biiyiik olan hasta
grubu arasinda ABH geligsme orani arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamstir (p=0,063).
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10. <65 olan yas grubunda, akut bobrek hasari olan hastalarm PNI degerleri
(49,3+6,7), akut bobrek hasar1 olmayan hastalara (54,3+6,8) gore istatistiksel
anlamli olarak daha diisiik saptanmistir (p=0,013).

11. PNi ile yatis siiresi arasinda istatistiksel anlaml1 korelasyon saptanmamustir.

12. Hasta populasyonu, yas gruplarina gore gruplandirildiginda, <65 yas hastalar
ve >65 yas hastalarin PNI degerleri ve yatis siiresi arasinda istatistiksel

anlamli iligki bulunmadig1 goriilmiistiir.
13. Hastalarin %25,8” inde ABH gelismistir.

14. Calisma grubundaki hastalar, 65 yasa gore tabakalandirildiginda her iki grup
arasindaki ameliyat dncesi lenfosit sayisi, ameliyat Oncesi kreatinin degeri,
post-operatif 48. saatteki kreatinin degeri ve PNI skoru istatistiksel anlaml1

olarak farkli bulunmustur.

KABG operasyonu oncesinde basitce hesaplanabilecek olan PNI skoru ile,
hastanin post-operatif donemde ABH yasayabilecegi dngoriilerek, siire¢ planlamasi buna
gore yapilabilir; ABH olusmasi halinde hizli bir sekilde miidahale edilebilir. Boylece
oldukea ciddi bir mortalite sebebi olan ABH nin siddeti ve siklig1 azaltilarak; mortalite

oranlar1 diistirtilebilir.

Bu calismada birka¢ smirlilik mevcuttur. Oncelikle ¢alisma tek merkezde ve
sinirl bir hasta sayist ile yiiriitiilmiistiir. Ikinci olarak tek bir malnutrisyon indeksi (PNT)
kullanilmistir. ilerleyen donemde diger bir malniitrisyon tarama testi olan NRS
2002’ninde kullanilarak PNI skorlamasi ile karsilastirmali daha fazla hasta iceren ¢ok

merkezli ¢alismalarin yapilmasi yararli olacaktir.
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EK2: HASTA BILGILERI FORMU

Adi Soyad : Tarih :
Dogum tarihi : Hasta no :
Cinsiyet : a- Kadin b-Erkek
Boy Uzunlugu : Viicut Agirhg :

Beden Kiitle indeksi :
Tam :
Hasta yatis tarihi : Taburculuk tarihi :

Hastanede yatis siiresi :

Koroner arter hastaligr disinda herhangi bir kronik hastalik diyabet,
hipertansiyon vb) var m?

a- Evet b- Hayir

Ameliyat (koroner arter by-pass) tarihi :

e Ameliyat oncesi kan albiimin degeri : .......... g/dl
e Ameliyat oncesi kan lenfosit degeri : ............ /mm®
e Ameliyat oncesi kan kreatinin degeri : ............ mg/dl

e Prognostik nutrisyonel indeks (formiilii) hesaba :

10 x Serum albumin (g/dL) + 0.005 x total lenfosit say1s1 (her mm? ‘teki)

e Ameliyat sonrasi (48. saat) kreatinin degeri : ............ mg/dl
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