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1. GIRIS ve AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar ve bunlar arasinda da iskemik kalp hastalig1
giiniimiizde diinyada en cok 6liim sebebi olarak karsimiza ¢ikmaktadir (1). Iskemik
kalp hastaliginda ana mekanizma epikardiyal koroner arterlerde meydana gelen, bu
damarlarda daralmaya sebep olan lezyonlardir. Bu lezyonlarin olusumunda ise en sik
neden aterosklerozdur (2). Koroner arter hastalari(KAH) takip siire¢lerinde major
kardiyovaskiiler olayla karsilasma agisindan yiiksek risklidir (3). Bu sebeple bu hasta
grubunun takip siirecinde onlenebilir etmenler ve yiiksek risk 6n gordiiriicii faktorler

onem kazanmaktadir.

Koroner arter hastaliginin ciddiyetini belirlemede altin standart yontem
koroner anjiyografidir (KAG). Ana epikardiyal koroner arterlerde %50 ve tizeri

darlik koroner arter hastaligi i¢in anlaml darlik olarak kabul edilmektedir (4).

Kardiyovaskiiler hastaliga sahip hastalarda malniitrisyon artmis mortalite ve
kardiyovaskiiler istenmeyen olaylar ile iliskili oldugu saptanmistir (5-7). Controlling
Nutritional Assessment (CONUT) skoru serum albiimini, lenfosit ve total kolesterol
degerlerini kullanarak hesaplanan, hastalarin niitrisyonel durumu ve immiinizasyon
durumu hakkinda bilgi veren bir skordur. CONUT skorunun diisiikliigiiniin koroner
arter hastalar1 arasinda daha kotii prognoz ve daha yiiksek mortalite ile iliskili oldugu
ve diger malniitrisyon skorlama sistemlerine ile karsilastirildiginda daha yiliksek 6n

gordiiriicii degere sahip oldugu yapilan ¢alismalarda tespit edilmistir (8,9).

Calismamizda klinigimizde takip edilen, daha once koroner anjiyografi
yapilarak koroner arter hastaligi tespit edilmis olan hastalarda uzun dénem takipte
hastalarin mortaliteleri ile CONUT skoru arasinda bir iliski var olup olmadigi ve bu
hastalarin takip sonuglarinin degerlendirilmesi hedeflenmistir. Elde edilen veriler ile
koroner arter hastaligi olan hastalarin takip siireclerinde istenmeyen olaylarin 6n
goriilmesi ve engellenmesine yonelik farkindaligin arttirilmasi ile gereginde daha siki

takip ve tedavi siirecine gegilmesi hedeflenmektedir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Koroner Arter Hastaligi

Koroner arter hastalig1 koroner epikardiyal damarlarda meydana gelen gesitli
inflamatuar siiregler sonucu ortaya ¢ikan, myokardiyal iskemiye sebep olan,
istirahatte ya da efor ile hastalarda gesitli semptom ve bulgulara yol agan ilerleyici
bir hastaliktir. Hastalarda klinik siire¢ sessiz  iskemi gibi asemptomatik
seyredebilecegi gibi kronik koroner sendrom, akut koroner sendrom (AKS) ve ani
kardiyak oliim gibi ¢esitli klinik tablolar ile de karsimiza ¢ikabilmektedir (Resim 1).
Koroner arter hastaliginda giiniimiizde tespit edilmis en sik etyolojik neden

aterosklerozdur (2).
2.1.1. Ateroskleroz

Glinlimiizde arteryel yapi i¢ ve dis etmenlere karst kendi i¢ dinamikleri olan
canli bir doku olarak degerlendirilmektedir. Ateroskleroz bu dinamik damar
yapisinin bozulmasina sebep olan lipid metabolizmasi ve immiinolojik sistemin rol
aldig1 kronik inflamatuar bir siiregtir (10). Aterosklerotik siire¢ ¢ocukluk ¢agindan
itibaren baglayarak viicuttaki vaskiiler yapiy1 etkilemekte ve bu siirecin klinik
belirtileri ileri yaslarda ortaya ¢ikmaktadir. Cesitli etmenler ile olusan endotel hasari,
aktivasyonu ve fonksiyon bozuklugu bu kronik siiregte ilk basamagi olusturmaktadir.
Endotel hiicrelerinde endotel kaynakli kasilma, gevseme faktorlerindeki (endotelin,
angiotensin 2 vb.) dengesizlik, nitrik oksit tiretiminde azalma gibi nedenler ile
fonksiyon bozuklugu meydana gelmektedir. Bunun sonucu olarak diisiik yogunluklu
lipoproteinler (LDL) gibi partikiiller subendotelyal tabakaya tutunmakta ve bir dizi
inflamatuar siire¢ yasanmaktadir (11). Hiperlipidemi, hipertansiyon, diabetes
mellitus (DM), kronik bobrek yetmezligi, sigara vb. gibi geleneksel kardiyovaskiiler
risk faktorleri bu fonksiyon bozuklugunun gelismesini ve ilerlemesini
hizlandirmaktadir. Lipid partikiillerinin subendotelyal tutulumu gerceklesmesi
sonucu oksijen radikalleri ve enzimatik reaksiyonlar sonucu aktive edilmis LDL
ortaya ¢ikar. Endotel hasar1 neticesinde immiin yanit devreye girer ve immiin sistem
hiicreleri bu bolgeye ulasir. Endotel hiicre aktivasyonu sonucunda endotel
hiicrelerince ve bolgeye gelen monositlerce ortama inflamatuar kemokinler,

sitokinler ve adheziv molekiiller salinir. 1nﬂamasyon sonucu ortama salinan IL-1,



TNF-o gibi sitokinler, lezyonlu alana daha fazla 16kosit ve LDL’nin adhezyonuna
sebep olur, ayrica bu molekiiller trombojenite artisini da sebep olur (12). Lipid
partikiilleri ile etkilesime giren immiinolojik hiicreler bu bolgede aterosklerotik
plaklari meydana getirirler. Bu erken evre plaklar yagh ¢izgilenme olarak
adlandirtlirlar. Yapisinda kolesterol depolamis makrofajlar ve az sayida T lenfosit
igermektedirler (13). Bu yapi ilerleyen yillarda klinik anlam kazanip olgun plaklara
dontisebilecegi gibi tamamen sessiz kalip yillar iginde kaybolabilir. Lipid birikiminin
devam etmesi halinde bu bolgede endotel yapisi, damar diiz kas hiicreleri, immiin
sistem ve trombositlerin etkilesimi ile plak yapisi daha da ilerleyip fibroz kapsiil
kazanir. Yapisinda bulunan maddelere ve etkilesime gore fibroz kapsiil kalin ya da
ince olabilmektedir. Fibroz kapsiil kalinlig1 belirli bir seviyenin altinda olan (< 65
um) plaklarda ise riiptiir risk daha yiiksektir (14). Aterosklerotik plagin Gnemi
ilerleyen silirecte damar liimeninde kritik bir darliga sebep olabilmesi ve bazi
durumlarda bu plagin riiptiire olarak trombositler ile reaksiyona girerek damar
limeninin tamamen tikanmasi olmasina sebep olabilmesidir. Bu gibi durumlarin
sonucu olarak miyokardiyal iskemi, akut koroner sendrom, serebrovaskiiler olay,
periferik arter hastaligi, intestinal iskemi gibi 6nemli klinik sonuglar meydana

gelebilmektedir.

Klinik Sessiz Donem

1. 2. 3. 4. 5.
ENDOTEL YAG GiZGILERI STABIL (FIBROZ) STABIL OLMAYAN
HORMAL ARTER DISFONKSIYONU OLUSUMU PLAK OLUSUMU PLAK OLUSUMU

Resim 1 - Ateroskleroz siireci ve bu siiregte hastalarin klinik 6zellikleri

2.1.1.1 Ateroskleroz Risk Faktorleri

Ateroskleroz, iskemik kalp hastalig1 etyolojisinde goriilen en sik sebep olmasi
nedeniyle kardiyovaskiiler liimlerin ve morbiditenin engellenmesinde 6nemli bir
kavramdir. Ateroskleroz icin risk faktorlerinin tespit edilmesi, takip silirecinde
degistirilebilir risk faktorlerine yonelik adimlar atilmasi toplum sagligi agisindan

kritik bir role sahiptir. Her ne kadar yas, cinsiyet, genetik yatkinlik gibi



degistirilemeyen risk faktorleri mevcut olsa da ¢ok sayida degistirilebilir edilebilir
risk faktorii mevcuttur (15,16).

Dislipidemi, ateroskleroz patogenezinde en énemli risk faktorlerinden biridir.
Toplam kolesterol, LDL ve lipoprotein a diizeylerinin yiiksek olmasi, yiiksek
yogunluklu lipoprotein (HDL) degerinin diisiik olmasi aterosklerotik hastaliklar igin
yiiksek risk faktoriidiir (17,18). Diabetes mellitus ve insiilin direnci, endotel hasar1 ve
fonksiyon bozukluguna yol agarak ateroskleroza zemin hazirlayan ve siireci
hizlandiran bir risk faktoriidiir. Cesitli ¢aligmalar sonucu kardiyovaskiiler hastaliklar
icin bagimsiz risk faktorii oldugu gosterilmistir (19). Hipertansiyon, aterosklerotik
hastaliklar i¢in bir baska bagimsiz risk faktoriidiir. Ateroskleroza nasil yol agtig1 ile
ilgili 3 farkli teori mevcuttur; Lipid infiltrasyonu teorisi, trombojenik teori ve
vaskiiler dinamik teori. “Shear stres” mekanizmasi ile endotel fonksiyonlarinda
bozulma, plak gelisimi ve riiptiiriinde etkilidir (20). Ayrica hipertansiyon ile sol
ventrikiil duvar gerilimi artmakta, sol ventrikiilde oksijen ihtiyac1 artmakta,
myokardiyal iskemiye neden olabilmektedir. Sigara, doku oksijenizasyonunu
bozmasi, serbest radikal olusumuna sebep olmasi, endotel yapisina direk hasar
vermesi, hipertansiyona yol agmasi gibi sebepler ile ateroskleroz i¢in 6nemli bir risk
faktoriidiir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin engellenmesi ve takibinde istenmeyen
olaylar i¢in engellenebilir 6nemli bir risk faktoriidiir (21). Obezite, tiim sebeplere
bagli olimler igin artmis risk faktoriidir (22). Yas, kadinlarda 55 yas iizeri,
erkeklerde ise 45 yas tizerinde kardiyovaskiiler risk artmaktadir (23). Genetik
yatkinlik ailede erken yaslarda ortaya ¢ikan kardiyovaskiiler hastalik oykiisii riski
arttirmaktadir. Kadinlarda 65 yasin, erkeklerde 55 yasin altinda ailede veya 1.
derecede akrabalardan koroner arter hastalig1 gériilmesi ana risk faktorii olarak kabul
edilmektedir (21). Azalmis fiziksel aktivite, metabolik etkileri, diger komorbid
hastaliklara olan katkisi nedeniyle aterosklerotik hastaliklar i¢in risk faktoriidiir (24).
Uyku apnesi, apne siirecinde meydana gelen hipoksi endotel fonksiyon bozuklugu,
proinflamatuar ve protrombotik siireclerin meydana gelmesinde rol oynamaktadir
(25). Artmis CRP ve inflamatuvar biyobelirtegler (TNF o, IL-6, IL-18),
aterosklerozun ilk basamaklarinda kompleman sistemin daha fazla aktive edilmesi
siirecin kolaylastig1 ve hizlandig1 diisiiniilmektedir. Inflamasyon siireci ile artan bu

biyobelirtegler kompleman sistemi iizerinden ateroskleroz siirecine etki



edebilmektedir (26). Hiperhomosisteinemi, metabolizmas: sonucu plazmada serbest
oksijen radikalleri olugturmakta ve endotel fonksiyon bozuklugu, protrombin etkilere
sebep olmaktadir (27).

2.2. Koroner Arter Anatomisi

Koroner arterler aortik kokte yer alan siniis valsalvalardan ¢ikmaktadirlar.
Sag, sol ve non koroner siniis olarak 3 siniis vardir. Genellikle sag ve sol koroner
arterler bu sag ve sol siniislerden ¢ikmakla birlikte anatomik varyasyon olarak diger

siniis ya da sinotubuler bileskeden de ¢ikabilmektedirler (28).
2.2.1. Sag Koroner Arter (Right Coronary Artery - RCA)

RCA sag koroner kiispisten kaynaklanir ve sag AV oluk boyunca ilerlerken
atriyal (sag atriyuma) ve marjinal dallar1 (sag ventrikiile) verir (Resim 2). Konus dali
ilk dal olarak proksimal RCA'dan kaynaklanir ve sag ventrikiil ¢ikim yolunu besler;
vakalarin yaklasik yarisinda konus dalinin RCA ostiumundan ayri ostiumu vardir.
Genellikle ayr1 olan bir konus dalin1 gériintiilemek, sol sisteme kollaeeral dolagimdan
stiphelenilmiyorsa gerekli degildir. RCA siniis diiglimiine %60 kiside bir dal gonderir
(aksi takdirde, sol sirkumfleks arterin (LCx) sol atriyal dali bu islevi gormektedir).
Sag dominansi olan bir sistemde distal RCA'nin verdigi ilk major dal posterior
descending arterdir (PDA). PDA’nin koken aldigi sisteme gore dominant koroner
sistem belirlenmektedir (29). Hastalarin %85’inde PDA’y1 RCA vermektedir.
%?7’sinde RCA ve LCx birlikte dominant, %8’inde ise LCx dominanttir (Resim 3).



Septal perforatérler
Akut Marjinal

Sag koroner arterin sol on oblik grintisi. PDA, posterior inen arter; PV, posteroventrikiler; RCA, sag koroner arter.

Resim - 2 Sag koroner arter anatomisi

g
.

PDA RCA'dan :>

koken almakta

Resim - 3 Sag dominant koroner arter sistemi



2.2.2. Sol Ana Koroner Arter (Left Main Coronary Artery - LMCA)

Sol koroner kiispisten koken alir. Genellikle sol 6n inen arter (LAD) ve

LCx’e dallanir ancak bazi vakalarda {iciincii bir dal olarak ramus intermedius artere

dallanir.

LAD <

_—~—Ramus
intermedius

Sol koroner arterin sol &n oblik karin gériintusii. LAD, sol 6n ienen arter; LCX, sol sickumfleks koroner arter; LMCA
sol ana koroner arter.

Resim - 4 Sol ana koroner arter anatomisi

2.2.3. Sol On Inen Arter (Left Anterior Descending Artery - LAD)

Anterior interventikiiler oluk boyunca seyreder ve apekse devam etmeden

once septuma pek ¢ok perforan septal dal ve anterolateral duvarina degisik sayida

diyagonal dal verir.
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e N Diagonal
LMCA ‘
[N \\ Septal Perforatérl
v eptal Perforatorler
4
LCX _ & \

OMy

Sol koroner arterin &n-arka gdriintlsi. LAD, sol dn inen arter; LCX, sol sickumnfleks koroner arter ; LMCA, left main
coronary artery; OM1, obtus marjinal dal 1; OM2, obtus marjinal dal 2; OM3, obtus marjinal dal 3.

Resim - 5 Sol 0n inen arter anatomisi

2.2.4. Sol Sirkumfleks Arter (Left Circumflex Artery - LCX)

Sol atriyoventrikiiler oluk boyunca ilerler ve lateral duvar1 beslemek iizere
degisik sayida marjinal dal vermektedir. Bazi enstitiilerde ilk marjinal dal yiiksek
lateral sirkumfleks dali olarak isimlendirilirken takip eden dallar lateral veya
posterolateral dallar olarak isimlendirilir. LCx’in dominant oldugu kisilerde PDA’y1

LCx vermektedir.



Sol koroner arterin sag &n oblik kann gdriintlist. LAD, sol dn inen arter; LCX, sol sitkumfleks koroner arter; LMCA,
sol ana koroner arter; OM1, obtus marjinal dal 1; OM2, obtus marjinal dal 2; OM3, obtus marjinal dal 3.

Resim — 6 Sol sirkumfleks arter anatomisi

2.3. SYNTAX Skoru

Koroner arter hastaliginin toplumda sik goriilmesi ve koroner anjiyografi
sonucu tespit edilen koroner arterlerdeki darliklara miidahelede uygun
revaskiilarizasyon stratejisini belirlemek onemlidir. Bu amacla 2005 yilinda uygun
revaskiilarizasyon yonteminin belirlenmesi icin “SYNergy between PCI with
TAXUS and Cardiac Surgery” (SYNTAX) skorlamasi gelistirilmistir (30). Bu
skorlamada ama¢ KAH i ciddiyetini belirlemek ve revaskiilarizasyon i¢in kanita
dayali bir yontem elde etmektir. SYNTAX skorunda lezyonun karakteri, anatomik
ozellikleri, kompleksligi gibi etmenler goz 6niinde bulundurularak skor hesaplanir ve
sonucuna gore revaskiilarizasyon kararinda hastalara uygun yontemin (perkiitan
koroner girisim(PKG) ya da koroner arteryel baypas(CABG)) seciminde yardimci
olur. Tespit edilen koroner arter lezyonlar1 damar c¢apt 1.5 mmden biiylik ise ve
limende %50 den fazla daralmaya neden oluyor ise skorlama sistemine ayri ayri
dahil edilir ve elde edilen toplam skor SYNTAX I skorunu verir. SYNTAX skoru 0-
22 arasinda olmasi diisiik, 23-32 arasinda olmasi orta, 33 ve {izerinde olmasi ise

yiiksek olarak kabul edilmektedir. SYNTAX skorunun yiiksekligi daha kompleks ve



daha zor bir girisimi 6n gordiirmektedir. Ayrica SYNTAX skorunun yiiksekligi
prognoz i¢in de 6n gordiriiciidiir. Yiksek skor daha kotii prognoz ile iliskilidir

(4,30).

Tablo 1: Syntax skor algoritmasi (30)

Syntax skor algoritmasi

1. Baskin damar sistemi
Lezyon numarasi

Lezyon iceren segmentler (Lezyon dzellikleri)

> W N

Tam tikanma
* Etkilenen segment numarasi
* Sure (> 3 ay ya da bilinmiyor)
* Kor sonlanma - Kdprilesme
* Tam tikanma sonras: gorilen ilk segment (antegrade ya da retrograde)
* Yan dal olup olmadig
5. Trifurkasyon
* Hasta segment sayisi
6. Bifurkasyon
* Tipi
* Ana damar ile yan dal arast agilanma (<70 derece)
7. Aorto-osteal lezyon
8. Ciddi kivrimh damar yapisi
9. Lezyon uzunlugu >20 mm
10. Ciddi kalsifikasyon
11. Trombdas varkig
12. Yaygin hastahk/kicik damarlar

* etkilenen segment sayisi

Koroner arter segmentleri Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) tarafindan belirlenen

sekliyle 16 farkli segment olarak tanimlanmistir (30).
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Resim - 7 Dominant koroner arter sistemine gore koroner segmentler (30)

2.4. Kronik Koroner Sendromlar

Koroner arter hastaligi epikardiyal arterlerde aterosklerotik plak birikimi ile
meydana gelen bir siirectir. Koroner arter hastalar stabil seyreden plak varlig ile
asemptomatik koroner arter hastalig1 tablosundan, ani plak riiptiirii ve ttkanmasi1 gibi
olaylar sonucu ani kardiyak 6liime kadar degisik kliniklere sahip olarak basvurabilir.
Koroner arter hastalig1 klinik sunumundan bagimsiz olarak kronik ve ilerleyici bir
stire¢ olarak kabul edilmektedir. Bu durum kronik koroner sendromlar (KKS) olarak

tanmimlanmistir (31).
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Higher risk with
insufficiently controlled
risk factors, suboptimal
lifestyle modifications
and/or medical therapy,
large area ar risk of
myocardial ischaemia

Lower risk with
optimally controlled risk
factors, lifestyle changes,
adequate therapy for
secondary prevention
(e.g. aspirin, statins, ACE
inhibitors) and
appropriate
revascularization

Cardiac risk (death, MlI)

Time

©ESC 2019

Resim - 8 Kronik koroner sendromun dogal seyri (31). ACE: Anjiyotensin doniistiiriicii
enzim. ACS: Akut koroner sendrom. CCS: Kronik koroner sendrom. MI: Miyokart
enfarktiisii

KKS’lerde en sik karsilasilan senaryolar sunlardir;

i. KAH’tan siiphelenilen, stabil anjinal semptomlari ve/veya dispnesi olan
hastalar,

ii. KAH’tan siiphelenilen, yeni baslangich kalp yetmezligi veya sol ventrikiil
disfonksiyonu olan hastalar,

iii. AKS sonrast <l yil igerisinde veya yeni revaskiilarize edilmis kararl,
semptomatik ve asemptomatik olan hastalar,

iv. Tan1 veya revaskiilarizasyonu >1 yil olan, semptomatik ve asemptomatik

hastalar,

V. Anjina ve siipheli vazospastik veya mikrovaskiiler hastaligi olan hastalar,

vi. Tarama esnasinda KAH saptanan asemptomatik hastalar

Tiim bunlar KKS olarak adlandirilmaktadir, takip stirecinde hastaligin seyri

ve sunum sekli degisebilmektedir. Hastalar bagvuru esnasinda detayli bir anamnez ile
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degerlendirilmeli ve gerekli goriilen girisimsel olmayan ve girisimsel yontemlerle

degerlendirilmelidir.

Girisimsel olmayan yontemler i¢inde elektrokardiyografi, efor testi, miyokard
sintigrafisi, bilgisayarli tomografik koroner anjiyografi ve kardiyak manyetik
rezonans goriintilleme bulunmaktadir (31). Girisimsel yontemlerde ise koroner
anjiyografi koroner arterleri degerlendirmede altin standart yontem olarak
bulunmaktadir (32). Koroner anjiyografide ana epikardiyal arterlerde >%50 darliklar

koroner arter hastalig i¢cin anlamli kabul edilmektedir.
2.5. Malniitrisyon

Avrupa Klinik Nutrisyon ve Metabolizma Dernegi‘nin (ESPEN, European
Society for Clinical Nutrition and Metabolism) tanimina gore malnutrisyon; enerji,
protein ve diger besin O6gelerinin yetersiz veya asir1 alimi (veya dengesizligi)
sonucunda fiziksel ve zihinsel fonksiyonlarin gerilemesi, hastaliklarin iyilesmesinin
gecikmesi, doku/viicut yapisinda (viicut sekli, biiyiikligli ve kompozisyonu)
degisikliklerin olusmast ve cesitli klinik sonuglarin ortaya ¢ikmasi gibi sonuglar
doguran beslenme halidir (33). Yetersiz beslenme, aclik, hastalik, inflamasyon siireci
veya ileri yaslanmadan (6rnegin >80 yas), tek basina veya kombinasyon halinde
ortaya ¢ikabilir (34). Malniitrisyon; kisilerin hayat kalitesinin diismesine, mortalite
ve morbiditede artisa, hastaneye yatis sikligi ve hastanede kalma siirelerinin

artmasina ve saglik giderlerinin ¢ogalmasina neden olarak karsimiza ¢ikmaktadir

(33).

Kardiyovaskiiler hastaliklari olan hastalarda, kanitlar malniitrisyonun hastane
i¢i mortalite, orta-uzun siireli mortalite ve kardiyovaskiiler olaylarla iliskili oldugunu
gostermektedir (5,6). Kardiyovaskiiler hastaligt olan hastalarda niitrisyonel
degerlendirme, klinik sonucun yararli bir belirleyicisi olabilmesine ragmen,
beslenme durumunun degerlendirilmesinde birlesik bir tanim ve altin standart
yontemlerin bulunmamasi, malniitrisyonun teshisini zorlastirmaktadir. Hastalarin
niitrisyonel durumlarimi belirlemek i¢in “Prognostic Nutritional Index”, CONUT
skoru, “Mini Nutritional Assessment” gibi farkli degerlendirme sistemler
kullanilmaktadir. Bu degerlendirme araglarinin malignite, koroner arter hastaligi,

periferik arter hastaligi, kalp yetmezligi gibi durumlarda prognostik 6dneme sahip
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oldugu cesitli calismalarda gosterilmistir (5,7,8,34,35). AKS’li hastalarda niitrisyonel
skorlar degerlendirildiginde CONUT skorunun mortalite ve major advers kardiyak
olaylart (MACE) 6ngormede en yiiksek prediktif degere sahip oldugu goriilmiistiir
(8).

2.5.1. CONUT Skoru

Conut skoru 2005 yilinda Ulibarri ve ark. tarafindan hastanede yatan
hastalarin beslenme durumlarinda bir tarama araci olarak gelistirilmistir (36). Bu
skorlama sisteminde albiimin, total kolesterol ve lenfosit sayisi dikkate alinir.
CONUT skorunun 0-1 saptanmasi normal kabul edilir; 2 ila 4, 5 ila 8 ve 9 ila 12

arasindaki skorlar sirasiyla hafif, orta ve siddetli malniitrisyonu yansitir.

Parametre Normal Hafif Orta Ciddi
Serum Albiimin (g/dL) 3,545 3-3,49 2,5-29 <2,5
Skor 0 2 B 6
Toplam lenfosit (10%/L) >1,6 1,2-1,59 0,8-1,19 <0,8
Skor 0 1 2 3
Toplam Kolesterol (mg/dL) >180 140-180 100-139 <100
Skor 0 1 2 3
Toplam Skor 0-1 2-4 5-8 9-12

Resim - 9 CONUT skoru parametreleri ve degerlendirilmesi

CONUT Skorunda temel olarak 3 parametre ele alinmaktadir; alblimin,
kolesterol ve lenfosit sayisi. Alblimin akut faz reaktani da olmasi nedeniyle
niitrisyonel durumu direkt yansitmada yetersiz kalmaktadir (37). Albiimin vaskiiler
endotel yapis1 ve lipoprotein yapisina etkisiyle malniitrisyon ve iizerine eklenmis
inflamasyon durumlarinda bu durumu yansitan bir belirte¢ olarak 6nem
kazanmaktadir. Bu sebeple diisiik albiimin degerleri devam eden inflamasyonu, arter
yapisinda kalic1 hasari, ateroskleroz siirecinin ve trombojenik siirecin ilerlemesinin
bir gostergesi olarak degerlendirilebilir (38). Kolesterol dengesi dogustan itibaren
immun sistem yanitinin bir pargasi olarak gérev almakta ve bu dengenin bozulmasi

ateroskleroz siirecinde ilerlemeye, inflamatuar yanitta artisa neden olabilmektedir
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(39). Serum kolesterol seviyelerinin koroner arter hastaliginda etkileri ve Onemi
cesitli caligmalarla konfirme edilmistir (40). Her ne kadar yiiksek kolesterol
diizeyleri artmis kardiyovaskiiler hastalik ile iliskili olsa da lipid paradoksu olarak da
ifade edilen durumda bazi inflamatuar hastaliklarda LDL seviyelerinin diisiik olmasi
artmis kardiyovaskiiler hastalik riski ile iligkili bulunmustur (41). Disiik lipid
seviyeleri ileri hastalik ve sistemik inflamasyon durumunu yansitabilmekte ayrica
cesitli kronik hastaliklarda artmis mortalite sebebi olan malniitrisyonun da bir
gostergesi olarak kabul edilebilmektedir (42). Lenfosit sayis1 bagisiklik sisteminin
bir gostergesi oldugu gibi cesitli ¢alismalarda niitrisyonel durum ile iliskisi
incelenmistir (43). Lenfositopeni KAH hastalarinda nérohormonal aktivasyonun bir
belirteci olabilmekte ve fizyolojik stresin bir gostergesi olabilmektedir (44). Diisiik
lenfosit sayisinin koroner arter hastaligi ile bagimsiz bir iliski i¢cinde oldugu ve koti
prognoz gostergesi oldugu gosterilmistir (45). Bunun sonucu olarak hastalar
degerlendirmede bu parametreleri kullanan CONUT skorunu koroner arter
hastalarinda niitrisyonel durumu degerlendirmede makul bir segenek haline

getirmektedir.
3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesinde etik kurul onay1 alinmasi sonrasi kardiyoloji kliniginde 2017 ve 2020
yillarin arasinda koroner anjiyografi yapilarak yeni tan1 koyulan kronik koroner arter
sendrom hastaligi kanitlanmis olan 585 hasta alindi. Kronik koroner sendrom
tanisinda 2019 ESC Kronik koroner sendrom tani ve tedavi kilavuzunda belirtilen
KAH’tan siiphelenilen, stabil anjinal semptomlar1 ve/veya dispnesi olan hastalar,
KAH’tan siiphelenilen, yeni baslangigli kalp yetmezligi veya sol ventrikiil
disfonksiyonu olan hastalar, semptomatik ve asemptomatik hastalar, anjina ve
stipheli vazospastik veya mikrovaskiiler hastaligi olan hastalar, tarama esnasinda
KAH saptanan asemptomatik hastalar dahil edildi. Hastalarin demografik
ozellikleri(yas, cinsiyet, 6zge¢mis, soyge¢mis), KAG goriintiileri, ekokardiyografi
sonuglari, laboratuvar degerleri (indeks islem siirecinde en fazla 1 haftalik donemde
mevcut olan hemogram, bobrek fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon testleri,

albiimin, CRP, lipid profili) ve takip siirecinde yasanan olaylar hastanemiz bilgisayar
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sisteminden retrospektif olarak tarandi. Bu bilgiler ile tiim hastalarin serum albiimin,
kolesterol ve lenfosit degerleri kullanilarak CONUT skoru hesaplandi. Takip
siirecinde hastalarda mortalite goriiliip goriilmedigi ulusal saglik kayit sisteminden
taranarak elde edildi. Tiim hastalarin SYNTAX skorlamasma deneyimli iki farkli

operatOr tarafindan ayr1 ayr1 degerlendirme yapilarak karar verildi.
Calismaya dahil edilme kriterleri:

1- 18 yas lizeri olmak

2- Koroner anjiyografi yontemiyle kanitli kronik koroner sendrom tanisina
sahip olmak

3- Hastane kayit sisteminde gerekli biyokimyasal parametrelerin bulunmasi

4- Takip stirecinde mortalite durumu bilinen hastalar
Calismaya dahil edilmeme kriterleri:

1- Koroner anjiyografi goriintii kayitlarina ulasilamayan hastalar

2- Koroner anjiyografi sonucu 1.5 mm’den biiyiik koroner arterlerde
%50’den fazla darlik bulunmayan hastalar

3- Hastane kayit sisteminde gerekli biyokimyasal parametreler bulunmayan
hastalar

4- Daha once koroner girigsim dykiisii olan (PKG-CABG) hastalar

5- Takip siirecinde mortalite bilgisine ulasilamayan hastalar

6- Maligniteye sahip hastalar

7- Beklenen yasam siiresi 1 yildan az kronik hastaliga sahip hastalar

8- Nutrisyonel durumu yetersiz olmasi nedeniyle oral veya parenteral

beslenme gereksinimi olan hastalar

4. BULGULAR
4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Calismaya 585 kronik koroner sendrom hastasi dahil edildi. Ortalama takip
stiresi 3.5 (2-5) yildir. Calismaya alinan hastalarin demografik verileri Tablo-2’de
sunulmustur. Hastalarin ortalama yas1 64, %75’i erkekti.. Hastalarin %69’ unda

hipertansiyon, %49’unda diabetes mellitus, %6’sinde kronik bobrek yetmezligi,
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%14°tinde periferik arter hastaligi, %7’sinde KOAH &ykiisii mevcuttu. 254 hastada
(%43) sigara kullanimi vardi. 49 hastada (%8) gecirilmis serebrovaskiiler olay
Oykiisii mevcuttu. Mortalite izlenen grupta erkek cinsiyet, diabetes mellitus, KOAH
orani daha yiiksekti; ayrica bu grupta statin kullanimi daha az saptandi. Hastalarin
uzun donem takipte mortalite durumlarina gére demografik veri kiyaslamalar1 Tablo-

3’de sunulmustur.

Tablo 2: Hastalarin demografik 6zellikleri.

Degiskenler Tiim Hasta Grubu
Sayi: 585
Yas (Yil) 65 (58-71)
Erkek cinsiyet 439 (75)
Hipertansiyon 403 (68.9)
Diabetes mellitus 284 (48.5)
Kronik bobrek yetmezligi 34 (5.8)
Serebrovaskiiler Hastalik 49 (8.4)
Sigara Kullanimi 254 (43.4)
Periferik Arter Hastalig 79 (13.5)
KOAH 42 (7.2)

Taburculuk Tedavisi

Asetilsalisilik Asit 565 (96.6)
Klopidogrel 427 (73)

ACEi 266 (45.5)
ARB 106 (18.1)
Beta Bloker 471 (80.5)
Kalsiyum Kanal Blokeri 211 (36.1)
Spironolakton 36 (6.2)
Statin 527 (90.1)

Devamli degiskenler normal dagilim gostermedigi icin median (ceyrekler arasi) olarak belirtilmistir.
Frekans ile belirtilen degiskenler sayi (ylizde) olarak ifade edilmistir.

ACEI: Anjiotensin cevirici enzim inhibitérii, ARB: Anjiotensin reseptér blokérii, KOAH: Kronik obstriiktif
akciger hastalig
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Tablo 3: Mortalite durumlarina gore hastalarin demografik 6zellikleri.

Degiskenler Mortalite (-) Mortalite (+) P-degeri
Sayi: 529 Sayi: 56
Yas (Y1) 64 (57-70) 67.5 (59-74) 0.030
Erkek cinsiyet 391 (74) 48 (86) 0.030
Hipertansiyon 361 (68) 42 (75) 0.320
Diabetes mellitus 246 (46) 38 (68) 0.003
Kronik bobrek yetmezligi 28 (5) 6 (11) 0.101
Serebrovaskuler Hastalik 43 (8) 6 (112) 0.510
Sigara Kullanimi 230 (43) 24 (43) 0.570
Periferik Arter Hastalig 67 (13) 12 (21) 0.070
KOAH 32 (6) 10 (18) 0.001

Taburculuk Tedavisi

Asetilsalisilik Asit 513 (97) 52 (93) 0.110
Klopidogrel 385 (73) 42 (75) 0.720
ACEi 244 (46) 22 (39) 0.330
ARB 100 (19) 6 (11) 0.130
Beta Bloker 425 (80.) 46  (82.) 0.750
Kalsiyum Kanal Blokeri 185 (35) 26 (46) 0.090
Spironolakton 30 (5.7) 6 (112) 0.140
Statin 483 (91) 44  (79) 0.002

Tedavi Stratejisi

Medikal izlem 112 (21) 22 (39) 0.002
Perkutan Koroner girigim 234 (44) 24 (43) 0.844
CABG 183 (35) 10 (17) 0.011

Devamli degiskenler normal dagilim géstermedigi icin median (¢eyrekler arasi) olarak
belirtilmistir.

Frekans ile belirtilen degiskenler sayi (ylzde) olarak ifade edilmistir.

ACEI: Anjiotensin dénistiiriici enzim inhibitdrii, ARB: Anjiotensin reseptér blokérii, CABG:
Koroner arteryel baypas KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig
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4.2. Hastalarin Laboratuvar Bulgulari

Calismaya alinan hastalarin  tim laboratuvar bulgular1 Tablo-4’de
sunulmustur. Mortalite izlenen grupta hemoglobin, eGFR, AST, albiimin, LVEF
daha diisiik, platelet sayisi, notrofil sayist kreatinin, CRP, HBA1C, LDL, CONUT
skoru daha yiiksek saptandi. Hastalarin mortalite durumlarina gore laboratuvar

bulgulariin kiyaslanmasi Tablo-5’te sunulmustur.

Tek degiskenli analizler ve ¢ok degiskenli analiz sonuglari Tablo-6’da

sunulmustur.

CONUT skorunun mortalite 6n gordiriciiliigi AUC = 0.75 (%95 CI 0.67-
0.82) p < 0.001 olarak tespit edilmistir (Tablo-7).
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Tablo 4: Hastalarin laboratuvar verileri.

Degiskenler

Hemoglobin (g/dL)

Lékosit (10°/L)
Platelet (10°/L)
Hematokrit (%)
N&trofil (10°/L)
Lenfosit (10°/L)
Monosit (10%/L)
BUN (mg/dL)
Kreatinin (mg/dL)
eGFR (mL/dk)
AST (U/L)

ALT (U/L)

Toplam Bilurubin (mg/dL)
CRP (mg/L)
HBALC (%)
Albimin (g/L)
Toplam Kolesterol (mg/dL)
Trigliserit (mg/dL)
LDL (mg/dL)

HDL (mg/dL)
LVEF (%)

Syntax Skoru

CONUT Skoru

Tum Hastalar
Sayi: 585

13,7 (12,3-15)

8,5 (7,2-9,9)
260 (218-307)
41,3 (37,5-44,9)
51 (4,1-6,3)
2,2 (1,8-2,8)
0,7 (0,5-0,8)
17 (13-21)
0,9 (0,8-1,1)
82 (66-93)
17 (13-21)
16 (12-24)
0,5 (0,4-0,7)
0,9 (0,2-3,6)
6,6 (5,8-8,3)
4,1 (3,8-4,3)
202 (167,5-234)
147 (112-207)
123 (95-150,5)
41 (33-48)
60 (55-60)
16 (7-26)

0 (0-1)

Devamli degiskenler normal dagihm gostermedigi icin median (ceyrekler arasi) olarak belirtilmistir.

ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, BUN: Kan tire azotu, CRP: C-Reaktif Protein,
eGFR: Tahmini glomeriiler filtrasyon hizi, HBA1C: Glikolize hemoglobin, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein,
LDL: Dlstk yogunluklu lipoprotein, LVEF: Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu, SYNTAX: Synergy between

percutaneous coronary intervention with taxus and cardiac surgery
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Tablo 5: Mortalite durumlarina gore hastalarin laboratuvar verileri.

Degiskenler Mortalite (-) Mortalite (+) P-degeri
n: 529 n: 56

Hemoglobin (g/dL) 13.8 (12.4-15) 12.9 (11.9-14.3) 0.003
Lokosit (10°%/L) 8.4 (7.2-10) 9.1 (6.7-10.2) 0.260
Platelet (10%/L) 257 (216-304.5) 298.5 (222.8-350.5) 0.030
Hematokrit (%) 41.5 (37.6-45) 38.3 (36.1-42) 0.005
Nétrofil (10%/L) 5  (4.16.2) 58 (4.3-6.8) 0.020
Lenfosit (10%/L) 22 (1.8-2.9) 2.1 (1.6-2.6) 0.080
Monosit (10°/L) 0.7 (0.5-0.8) 0.7 (0.5-0.9) 0.670
BUN (mg/dL) 17 (13-21) 16.5 (15-24) 0.130
Kreatinin (mg/dL) 0.9 (0.8-1.1) 1 (0.9-1.2) 0.010
eGFR (mL/dk) 82.3 (67-94) 72.5 (63-93) 0.030
AST (U/L) 17 (14-21) 14  (11-25) 0.050
ALT (U/L) 17 (12.2-24) 14.5 (10.3-23.5) 0.180
Toplam Bilurubin (mg/dL) 0.5 (0.4-0.7) 0.6 (0.3-1) 0.320
CRP (mg/L) 0.7 (0.2-3.5) 2.9 (1-5.9) <0.001
HBA1C (%) 6.4 (5.7-8.3) 7.7 (6.3-8.7) 0.007
Albiimin (g/L) 4.1 (3.9-4.3) 3.9  (3.4-4.1) <0.001
Toplam Kolesterol (mg/dL) 202 (169-234.5) 190.5 (150.3-230.8) 0.120
Trigliserit (mg/dL) 147 (112-206) 148  (109-217) 0.690
LDL (mg/dL) 117  (84.-140) 124  (96.5-152) 0.040
HDL (mg/dL) 41  (33-48) 37 (33.5-45.5) 0.200
LVEF (%) 60 (55-60) 50 (45-60) <0.001
Syntax Skoru 15  (7-25) 20.3  (7.3-27.9) 0.310
CONUT Skoru 0 (01 2 (1-4) <0.001
Etkilenen major damar sayisi  2.11 (1-3) 2,25 (1-3) 0.238
LAD hastaligi 421 (79) 46 (82) 0.650

Devamli degiskenler normal dagilim géstermedigi icin median (ceyrekler arasi) olarak belirtilmistir.

ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, BUN: Kan iire azotu, CRP: C-Reaktif Protein,
eGFR: Tahmini glomerdiler filtrasyon hizi, HBA1C: Glikolize hemoglobin, HDL: Yiiksek yogunluklu
lipoprotein, LAD: Sol 6n inen arter, LDL: Distik yogunluklu lipoprotein, LVEF: Sol ventrikul ejeksiyon
fraksiyonu, SYNTAX: Synergy between percutaneous coronary intervention with taxus and cardiac surgery
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Tablo 6: Tek degiskenli ve Cok degiskenli analiz sonuglari.

Degiskenler

Diabetes Mellitus

KOAH

Statin kullanimi
Yas

LVEF
Hemoglobin
eGFR

CRP

Alblmin
CONUT Skoru
Medikal izlem

CABG

Tek degiskenli analiz

HR (95% Cl)

2.13 (1.21-3.73)

2.61 (1.32-5.19)
0.37 (0.19-0.69)
1.044 (1.014-1.074)
0.95 (0.93-0.97)
0.84 (0.73-0.97)
0.98 (0.97-0.99)
1.02 (1-1.03)
0.21 (0.12-0.35)
1.51 (1.35-1.68)
1.949 (1.138-3.338)

0.339 (0.168-0.683)

p-Degeri

p =0.008

p = 0.006
p = 0.002
P =0.004
p <0.001
p =0.02

P=0.001
p=0.01

p <0.001
p < 0.001
P =0.015

p = 0.002

Cok degiskenli
analiz

HR (95% ClI)

1.94 (0.83-4.5)

0.73 (0.22-2.47)
0.66 (0.2-2.15)
1.06 (1.02-1.1)
1.06 (1.02-1.1)
1.009 (0.81-1.26)
0.996 (0.98-1.02)

0.997 (0.98-1.02)

1.63 (1.35-1.68)
0.666 (0.279-1.587)

0.262 (0.086-0.8)

eGFR: Tahmini glomerdil filtrasyon hizi, KOAH: Kronik obstriktif akciger hastalig
Albimin degeri CONUT skoru parametrelerinden biri olmasi nedeniyle cok degiskenli

analize dahil edilmemistir.

CABG: Koroner arteryel baypas, CRP: C reaktif protein, eGFR: Tahmini glomeriiler
filtrasyon hizi, KOAH: Kronik obstriktif akciger hastaligi, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon

fraksiyonu

p-Degeri
p=0.12

p=0.61
p=0.49
p = 0.005
p =0.13
p=0.94
p=0.72
p=0.78

p < 0.001

p = 0.359
p=0.019
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Tablo 7: CONUT vs Mortalite ROC Curve

ROC Curve

Sensivite

0,0 0,2 04 0,6 0,8 10
Spesifite
CONUT vs Mortalite

4.3. Hastalarin Uzun D6nem Mortalite Orani

Caligmaya alinan tim hastalarin 56’sinda (%10) takip siirecinde Olim

meydana gelmistir.
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5. TARTISMA VE SONUC

Bu ¢alismada sadece medikal tedavi veya girisimsel islem ile tedavi edilmis
kronik koroner sendrom hastalarinda CONUT skorunun uzun dénem mortalitesinin
degerlendirildigi bir ¢aligmadir. Buna gére CONUT skorunun sadece medikal veya
medikal tedavi ile birlikte girisimsel tedavi uygulanmis KKS hastalarinda uzun

dénem mortaliteyi 6n goérdiiriicti bir skor oldugu saptanmustir.

Kronik koroner sendrom hastalarinda takip siirecinde ve tedavide amag
hastalarin anjina gibi semptomatik yakinmalarmi gidermek ve kardiyovaskiiler
olaylara kars1 korumaktir. Kardiyovaskiiler olaylardan korunmada ise ama¢ myokard
infarktiisii, koroner arter hastaligi iligkili 6liim ve ventrikiiler disfonksiyon iligkili
sonlanimlart  yasamamasidir. Hastalar icin en wuygun tedavi yaklagimi
bireysellestirilmis tedavidir. Bunun i¢in baslangic tedavisi genellikle anti anjinal
tedavi ve kardiyovaskiiler olaylara yonelik koruma amacli tedavileri icermektedir.
Bunun yani sira istenmeyen olaylarin tekrarini engelleme ve hastanin sag kaliminin
saglanmasindaki etkisi nedeniyle 6nemi biiyiiktiir. Yapilan bircok ¢alismada kronik
koroner sendromlarda hastanin prognozu iizerine optimal medikal tedavi her zaman
on planda olmakta, girisimsel tedavinin devam eden yakinma varliginda semptomlari
azaltma acisindan faydali oldugu gosterilmektedir (31). Caligma gruplarimizdan
takip siirecinde mortalite izlenen ve izlenmeyen her iki grupta da kilavuzlar dahilinde
onerilen uygun tedaviler verilmis ve gruplarda kullanilan medikal tedaviler benzer
sekilde oldugu saptanmistir. Takip siirecinde goriilen mortalite oranlar1 ise 2020
yilinda ESC tarafindan yayinlanan kronik koroner sendrom hastalarindaki mortalite
oranlari ile benzer saptanmistir (46). Calisma gruplar1 tedavi stratejileri agisindan
degerlendirildiginde mortalite izlenmeyen grupta mortalite izlenen gruba gére CABG
yapilma oraninin daha fazla oldugu tespit edilmistir. Tiim gruplarda CABG yapilan
tim hastalarda LAD’de anlamli darlik bulgusu mevcut oldugu saptanmistir.
Revaskiilarizasyon karar1 alindiginda hedef yaklasimin minimal rezidii iskemi
kalmast yoniinde olmasi Onerilmektedir (47). Bu acidan degerlendirildiginde
ozellikle ¢oklu damar hastalarinda miidahele edilme karar1 alinan her lezyonun
perkutan koroner girisime uygun karaktere sahip olmamasi, basamakl
revaskiilarizasyon siirecinde planlanan tiim damarlar revaskiilarize edilmeden

girisimin sonlandirilmasi, daha uzun stire ikili antiplatelet kullanim gerekliligi gibi
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nedenler perkutan girisimlere kiyasla CABG’1 daha 6n plana ¢ikarmaktadir. Ayrica
diabetes mellitusa sahip olan ve LVEF diisiik saptanan hastalar gibi 6zellikli hasta
gruplarinda yapilan c¢alismalar anatomik agidan uygun olan hastalarda sadece
medikal tedavi ile izlem yerine medikal tedavi ve CABG’i daha 6n plana
cikarmaktadir (48,49). Yapilan bu galismalarla uyumlu olarak bu ¢alismada da her
iki gupta anlamli darlik bulgusuna sahip ortalama major epikardiyal koroner arter
sayis1 benzer olmasina ve hatta mortalite izlenen grupta DM daha fazla gozlenmesine
ragmen CABG prosediiriiniin daha az yapilmis oldugu saptandi. KAH hastalarinda
OMT her zaman en 6nemli basamak olsa dahi hastalarin bireysel dzellikleri dahilinde
ozellikle ¢coklu damar hastaligina eslik eden DM ya da diisik LVEF halinde takip

stirecinde CABG uygun hastalara tercih edilmelidir.

Koroner arter hastaliginda etiyolojide en sik neden olan ateroskleroz endotel
fonksiyon bozuklugu ve inflamatuar hiicre komplekslerinin subendotelyal birikimi
ile seyreden bircok faktoriin etkili oldugu dinamik kronik bir siirectir. Dislipidemi ve
ozellikle LDL bu siirece katki saglayan bas katilimci olarak kabul edilmektedir (17).
Literatiirde LDL seviyesinde saptanan yiikseklik ile kardiyovaskiiler hastaliklar ve
mortalite iligkisi tizerine birgok yaym mevcuttur (50-52). Calismamizda da mortalite
izlenen grupta baslangic LDL degerleri daha yliksek saptanmistir. Kardiyovaskiiler
risk siniflamasinda koroner arter hastaligi varligt ¢ok yiiksek risk smifina
girmektedir. Ikincil korumada ¢ok yiiksek riskli hasta grubunda hedef LDL degeri
baslangi¢c degerine gore >%50 diisiis ve < 55 mg/dL’e ulasilmasidir. Koroner arter
hastalarinda ikincil koruma i¢in hedef LDL degerlerinde ulasmada ilk tercih
statinlerdir. Statinler hastalarda LDL diisiisiiniin yani sira anti inflamatuar ve anti
oksidan gibi pleitropik etkileri ile de kardiyovaskiiler olaylardan korunmada etkili bir
tedavi secenegidir. Bu nedenle kronik koroner arter hastalarinda ikincil korumada
statin tedavisi Onerilen tedavilerden biridir (31,53). Yapilan ¢alismalarla uyumlu
olarak bu ¢alismada da mortalite izlenen grupta statin kullanimi, LDL degerleri daha
yiiksek olmasina karsin daha az olarak saptanmistir. Kolesterol seviyelerindeki
yiikseklik genel olarak istenmeyen kardiyak olaylarla iligkili olarak kabul edilse de
yapilan bazi ¢aligmalarda diisiik kolesterol seviyelerinin de malniitrisyon gostergesi

olabilecegi ve cesitli kronik hastaliklarda kotii prognoz ile iligkisi olabilecegini
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gostermistir (54,55). Bu sebeple koroner arter hastaliginda sekonder korumada lipid

diistiriicii tedavilerin hasta bazinda diizenlenmesi gerekmektedir.

fleri yas ile birlikte kadin ve erkeklerde koroner arter hastaliginin gelisme
riski artmaktadir. Ayrica yas ile birlikte artan komorbid durumlar nedeniyle (or.
Hipertansiyon, diabetes mellitus, kronik bobrek yetmezligi vs.) KKS’e bagli 6lim ve
mortalite riski de artmaktadir. Duggan et al tarafindan yapilan ¢alismada yasin
kardiyovaskiiler hastaliklarda mortalite i¢in bir gosterge oldugu belirtilmistir (56).
KAH siklig1 artmasina ragmen bu popiilasyon genellikle tan1 koyulmamis, tedavi
almayan ve ¢alismalara dahil edilmeyen gruptur. ileri yas hastalarm daha ¢ok atipik
semptomlara sahip olmasi taninin gecikmesine sebep olmaktadir (31). Ayrica bu
hasta grubunda tan1 dogru sekilde koyulmus olsa bile tedavide hem konservatif
yaklagimda hem de invaziv yaklasimda komplikasyonlara karsi kirillganlik daha
fazladir (6r. Kanama, bobrek yetmezligi, nérolojik bozukluklar). Ileri yas ile birlikte
artan risk faktorlerinden biri de malniitrisyondur. Basta ve arkadaglarinin
calismasinda yaslt STEMI hastalarinda malniitrisyon orant %355 olarak saptanmistir
(57). Calismamizda mortalite izlenen hastalarda daha ileri yas saptanmasi, artan
komorbid durumlar ve tedavi optimizasyonunda karsilasilabilen sorunlar nedeniyle
onceki ¢aligmalarla uyumlu olsa da eslik eden bir faktdr de malniitrisyon olabilir
(7,58). Daha once yapilmig c¢alismalardan edinilen bilgiler dogrultusunda
malniitrisyonun farkli hasta popiilasyonlarinda tiim nedenlere bagl 6liimler ile iliskili

oldugu gosterilmistir (5,7,8,35,59).

Malniitrisyonun azalmis protein deposu, enerji acigmin yani sira énemli bir
etkisi de azalmis immun sistem yanitidir. Azalmis lenfosit sayilarinin gergeklesen
aterosklerozun kronik inflamatuar siirecinin bir sonucu olarak artan fizyolojik stresin
sonucu olabilecegi ve koroner arter hastaliginda kotii prognoz ile iligkisi daha 6nce
caligmalarla gosterilmistir (43,44). Benzer sekilde artmig CRP diizeylerinin koroner
arter hastaliginda bagimsiz bir risk faktorii oldugu tespit edilmistir (60,61).
Calismamizda da mortalite izlenen grupta CRP seviyeleri daha yiiksek saptanmasinin
bununla iligkili oldugu diisliniilmektedir. Yapilan hayvan deneylerinde ateroskleroz
stirecinde nétrofillerin de siirece dahil oldugu ve steril inflamasyon {izerinde anahtar
role sahip oldugu tespit edilmistir (62). Cesitli hasta gruplarinda yapilan ¢alismalarda

notrofil sayilar ile kardiyovaskiiler hastalik, kardiyovaskiiler 6liim ve tiim nedenlere
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bagl 6liim ile direkt iliskili oldugu tespit edilmistir (63,64). Calisgmamizda mortalite
izlenen grupta kan notrofil sayilari daha yiliksek tespit edilmistir. Benzer sekilde
plateletlerin riiptiire olan plak ile etkilesimi ve trombiis formasyonu olusumuna ek
olarak plak formasyonunun olusumunun erken evrelerine de katkida bulundugu
diistiniilmektedir (65). Yapilan hayvan c¢aligmalarinda platelet inhibisyonunun
aterogenezi azaltmada bir rol oynadigi diistinilmektedir (66,67). Calismamizda tespit
edilen mortalite goriilen hastalarda platelet seviyesinin daha yiiksek olmasi
plateletlerin aterosklerotik siirece katkisi ile iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir.
Diisiik albiimin seviyelerinin koroner arter hastaligi, kardiyovaskiiler oliimler,
serebrovaskiiler olaylar iligkili oldugu daha onceki ¢alismalarda tespit edilmistir.
Bunun sonucu olarak ateroskleroz siirecinde albliminin koruyucu etkileri
olabilecegini diisiindiirmektedir (68). Ishizaka ve ark tarafindan yapilan ¢aligmada
diisiik albiimin seviyeleri ile kiyaslandiginda albiimin seviyesi daha yiiksek
hastalarda karotis arter plagi daha az gorilmistiir (69). Wada ve ark tarafindan
yapilan calismada ise perkutan koroner girisim yapilan hastalarda diisiik alblimin
seviyelerinin MACE i¢in bagimsiz bir risk faktérii oldugu saptanmistir (70).
Calismamizda da mortalite izlenen grupta serum alblimin seviyeleri daha diisiik

olarak saptanmistir.

Malniitrisyonun derecesi ile inflamasyon derecesinin benzer seyrettigi ve
bunun sonucu olarak artmis aterosklerotik yiikiin mevcudiyeti malniitrisyon-
inflamasyon-ateroskleroz sendromu olarak tanimlanmigtir (71). Biitiin bu bilgiler
1s181inda hastalarin niitrisyon durumu, inflamasyon gostergeleri uzun dénem takipte
istenmeyen olaylara kars1 6nem kazanmaktadir. Yapilan baz1 calismalarda 6zellikler
eriskinlerde hedefe yonelik oral besin takviyelerinin oliimleri ve tekrarlayan hastane
yatiglarini azaltabildigini gostermistir (72). CONUT skoru ise serum albiimin degeri,
lenfosit sayist ve toplam kolesterol degeri ile 6zel hesaplama araglarina ihtiyag
duyulmadan hesaplanabilen kullanimi kolay bir malniitrisyon belirteci olarak
karsimiza c¢ikmaktadir. Literatiirdeki diger calismalara gore bu calismada hasta
gruplarinda  CONUT skorunun diisiik olmast beklenen bir durumdur c¢linki
degerlendirilen hastalar KKS hastalaridir ve malignite hastalar1 gibi malniitrisyon
goriilme orani ve siddeti benzer beklenmemektedir. Buna gore KKS hastalarinda

degerlendirme yapilacak ise farkli derecelendirmelerin gerekli olabilecegi
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diisiiniilmektedir. Nitekim bu ¢alisma i¢in CONUT skorunun 0.5 degerinin mortalite
tizerinde sensivitesi %70 spesifitesi %60 olarak saptanmistir. Bu sonucun daha fazla
hasta sayis1 ve ¢ok merkezli ¢alismalarla dogrulanmasi gerekmektedir. Bu ¢alisma
KKS hastalarinda invaziv girisim yapilan hastalar yaninda sadece medikal tedavi ile
izlenen hastalarin da degerlendirilmesiyle literatiirdeki bilgimiz dahilindeki diger

calismalardan ayrilmaktadir.
6. KISITLILIKLAR

Calismamizin en biiyiik kisithiligr tek merkezli ve geriye doniik bir ¢alisma
olmasidir. Kronik koroner sendromlar i¢in uzun donem mortalitenin
degerlendirilmesinde prospektif, ¢ok merkezli ve daha ¢ok hasta dahil edilerek bu
bulgularin degerlendirilmesi gerekmektedir. Ayrica bu calismada tan1 koyulduktan
sonra ilk 1 haftalik siirecteki laboratuvar verileri ¢alismaya dahil edilmistir ancak
albiimin, total kolesterol ve lenfosit degerleri zamana bagli olarak varyasyon
gosterebilecegi goz onilinde bulundurulmalidir. Bu nedenle farkli zamanlarda yapilan

6l¢iim ve sonuglar korelasyon varligi agisindan degerlendirilmelidir.
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KRONIK KORONER SENDROM HASTALARINDA UZUN DONEM
TAKIPTE CONUT SKORUNUN MORTALITE ILE iLiSKiSi

OZET

Amag¢: CONUT skoru diger niitrisyon skorlar1 ile karsilastirildiginda daha
yiiksek on gordiiriicii degere sahip oldugu yapilan ¢alismalarda tespit edilmistir. Bu
caligmada koroner anjiyografi yapilan kronik koroner arter sendromlu hastalarda

CONUT skorunun uzun dénem mortalite iliskisi degerlendirilmistir.

Yontem: Calismaya, 01 Ocak 2017 ve 31 Aralik 2020 yillarin arasinda
koroner anjiyografi yapilmis, 18 yas ve tizeri 585 kronik koroner arter sendrom
hastasi alindi. Tiim hastalarin demografik verileri ve laboratuvar verileri
degerlendirildi. Tiim hastalar icin CONUT skoru hesaplandi ve uzun dénem
mortaliteye etkisi degerlendirildi.

Bulgular: Elli alt1 (%10) hastada mortalite izlendi. Mortalite olan ve olmayan
hastalarin CONUT skoru sirasiyla 0 vs 2 p < 0.001 idi. Cok degiskenli regresyon
analizinde HR: 1.63 (%95 ClI 1.34-1.98 p < 0.001) saptandi. CONUT skorunun uzun
dénem mortaliteye 6n gordiiriicii etkisi AUC: 0.75 (%95 Cl 0.67-0.82 p < 0.001)
olarak izlendi. CONUT skoru 0.5 kabul edildiginde sensitivite %78 ve spesifisite
%60 olarak izlendi.

Sonug: Kronik koroner sendrom ile izlenen hastalarda CONUT skorunun

uzun donem takipte mortaliteyi 6n gordiiriicii bir skor oldugu saptanmustir.

Anahtar Kelimeler: CONUT skoru, kronik koroner sendrom, malniitrisyon
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THE RELATIONSHIP BETWEEN CONUT SCORE AND MORTALITY IN
LONG-TERM FOLLOW-UP IN PATIENTS WITH CHRONIC CORONARY
SYNDROME

SUMMARY

Background: It has been determined in recent studies that the CONUT score
has a higher predictive value compared to other nutrition scores. In this study, the
relationship between CONUT score and long-term mortality was evaluated in
patients who underwent coronary angiography due to chronic coronary artery

syndrome.

Methods: Between 01 January 2017 and 31 December 2020, 585 patients
over 18 years of age who were newly diagnosed and proven to have chronic coronary
artery syndrome by coronary angiography were included in the study. Demographic
data and laboratory data of all patients were evaluated. CONUT score was calculated

for all patients and its effect on long-term mortality was evaluated.

Results: Mortality was observed in 56 (10%) patients. The CONUT score of
patients with and without mortality was 0 vs 2; p < 0.001, respectively. Multivariate
regression analysis revealed HR as 1.63 (95% CI 1.34-1.98 p < 0.001). The
predictive effect of CONUT score on long-term mortality was AUC: 0.75 (95% ClI
0.67-0.82 p < 0.001). When the CONUT score was accepted as 0.5, the sensitivity

was 78% and the specificity was 60%.

Conclusion: CONUT score was found to be predictive of mortality in long-
term follow-up of patients who underwent coronary angiography due to chronic

coronary syndrome.

Keywords: CONUT score, chronic coronary syndrome, malnutrition
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