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ST Segment Yiikselmesi Olmayan Miyokard Enfarktiisii Tanisi ile
Primer Perkiitan Koroner Girisim Uygulanan Hastalarda ATRIA
Skorunun Kontrast Iliskili Nefropati Gelisimini Ongordiiriicii Degeri

Predictive Value of the ATRIA Rate in Patients with Contrast-induced
Nephropathy Afterward Primary Percutaneous Coronary Interference for
Non-ST Segment Elevation Myocardial Infarction
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Amag: Kontrast iliskili nefropati (KIN), basarili perkiitan koroner girisimle (PKG) bile akut koroner sendromlu (AKS) hastalarda ciddi morbidite
ve mortaliteye neden olan bir komplikasyondur. Yiiksek riskli hastalarin erken taninmasi prognoz acisindan biyik énem tasimaktadir.
Calismamizda atriyal fibrilasyondan bagimsiz olarak PKG uygulanan ST segment yiiksekligi olmayan miyokard enfarktiisii (NSTEMI)
hastalarinda KIN gelisiminde farkli bir tromboembolizm risk skorlama modeli olan Anticoagulation and Risk Factors in Atrial Fibrillation
(ATRIA) skorlamanin ongorticli degerini arastirmayi amacladik.

Yontem ve Gerecler: Calismaya 2017-2023 yillari arasinda ST elevasyonu olmayan miyokard enfarktiisi tanisiyla koroner yogun bakim
Unitesinde yatan ve PKG uygulanan hastalar retrospektif olarak dahil edildi. Hastalar KIN gelisimine gore iki gruba ayrildi ve iki grup klinik,
demografik ve laboratuvar bulgularina gore istatistiksel olarak karsilastirildi. Hastalarin ATRIA ve CHA2DS2-VASc skorlari hesapland.

Bulgular: Calismaya NSTEMI nedeniyle PKG uygulanan toplam 550 hasta dahil edildi. PKG sonrasi 78 (%14,1) hastada KIN gorildi. Gruplar
arasinda cinsiyet acisindan fark bulunmazken, KIN gelisen hastalarin yas ortalamasi 67,1£10,8 olup, gelismeyen gruba gore anlamli olarak
yuksekti (p<0,001). KIN olan grupta diyabet, kalp yetersizligi ve gecirilmis inme oranlari daha ytiksekti. Transtorasik ekokardiyografi ile
degerlendirilen ejeksiyon fraksiyonu KIN’li grupta 43,4£12,5, KIN olmayan grupta 52,2+10,6 olup; KIN gelisen grupta anlamli olarak daha
dusiikti (p<0,001). PKG sirasinda kullanilan kontrast madde hacimleri gruplar arasinda benzerdi (p=0,538). CHA2DS2-VASc ve ATRIA skorlari
KIN gelisen hastalarda gelismeyenlere gore anlamli derecede ytksekti (4,314+1,52 vs. 2,23+1,34, p<0,001; 4,25%2,55 vs. 3,2612,68, p<0,001).

Sonug: Yiiksek ATRIA skorunun PKG uygulanan NSTEMI hastalarinda KIN gelisiminde ongorticii degere sahip oldugunu gosterdik. Daha dnceki
calismalarda AKSli hastalarda KIN gelisimi ile iliskili oldugu gosterilen yiiksek CHA2DS2-VASc skorunun, calismamizda da KIN gelisme sikhgini
tahmin etmek icin ek bilgi saglayabilecegi gosterildi.

Anahtar Kelimeler: Kontrast nefropatisi, perkiitan koroner girisim, ATRIA, miyokard enfarktis

Objective: Contrast-induced nephropathy (CIN) is still a complication that causes serious morbidity and mortality in patients with acute
coronary syndrome. Early identification of high-risk patients is of great importance in terms of prognosis. In our research, we intended to
inquire the predicative value of Anticoagulation and Risk Factors in Atrial Fibrillation (ATRIA) rating in the development of CIN in non-ST-
segment elevation myocardial infarction (NSTEMI) patients undergoing percutaneous coronary intervention (PCl).
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Material and Methods: Patients hospitalized in the coronary intensive care unit with the diagnosis of NSTEMI and who underwent PCl were
retrospectively included. The patients were divided into two groups according to the development of CIN, and the two groups were statistically
compared according to clinical, demographic and laboratory findings. ATRIA and CHA2DS2-VASc scores of the patients were calculated.

Results: In our research, an overall of 550 patients who underwent PCl for NSTEMI were involved. After PCl, CIN was seen in 78 (14.1%)
patients. Diabetes, heart failure, and previous strokes were higher in the group with CIN. The ejection fraction was significantly lower in the
group with CIN (p<0.0001). CHA2DS2-VASc and ATRIA scores were significantly higher in patients who developed CIN compared to those who
did not (p<0.0001).

Conclusion: We showed that a high ATRIA score has predictive value in the development of CIN in NSTEMI patients undergoing PCl. The high
CHA2DS2-VASc score, which has been shown to be associated with the development of CIN in patients with acute coronary syndrome in

previous studies, may provide additional information to estimate the incidence of CIN development in our study.

Keywords: Contrast nephropathy, percutaneous coronary intervention, ATRIA, myocardial infarction

GIRIS

ST segment yiiksekligi olmayan miyokard enfarkttisti (NSTEMI)
iskemik niiksler ve diger komplikasyonlarla seyreden, uzun ve
kisa vadede mortalite artisina sebep olan yaslanan niifusun
kiiresel bir hastahgidir (1). Perkiitan koroner girisim (PKG) gtinltik
pratigimizde giderek artan siklikta kullandigimiz hayat kurtarici
bir islem olup ve buna bagli olarak da komplikasyonlarini
daha sik gormekteyiz. Bu komplikasyonlardan kontrast
iliskili nefropatisi (KIN), PKG yapilan hastalarda yaygin olarak
goriilen ve hastanede yatis siiresinin uzamasina, kronik bobrek
yetmezliginin gelismesine, mortalite ve morbiditenin artmasina
neden olan bir durumdur (2,3).

KIN, kontrast maddeye maruziyetten 48-72 saat sonra serum
bazal kreatinin diizeyinde %25 veya 0,5 mg/dL artis gorilmesi
olarak tanimlanir. Kontrast maddenin hacimsel toksik etkileri,
oksidatif hasar ve hemodinamik dengesizlik gibi bazi etiyolojik
faktorlerin yani sira ileri yas ve komorbiditeler de KIN gelisimi ile
yakindan iliskilidir (4,5). Eslik eden kalp yetersizligi, kronik bobrek
yetmezIigi, diyabet gibi komorbid hastaliklar nedeniyle gortilme
sikhgr %20-30'a kadar cikmaktadir (6). Olumsuz sonuclara
yol acma egiliminin yiiksek olmasi ve hasta yonetiminde
onemli maliyet yuki nedeniyle KIN'in erken teshisini ve olasi
onlenmesini kolaylastiracak stratejilerin belirlenmesi nemlidir.

Atriyal fibrilasyonda (AF) tromboembolizm riskini tahmin
etmek amaciyla yas ve cesitli komorbiditelerden olusan
faktorleri iceren CHADS2, CHA2DS2-VASc, ve “Anticoagulation
and Risk Factors in Atrial Fibrillation” (ATRIA) risk skorlama
modelleri gelistirilmistir. Ayrica CHA2DS2-VASc skorlama sistemi
akut koroner sendromda (AKS) AFden bagimsiz olarak daha kotu
klinik sonuclar ve artmis KIN riski ile iliskili oldugu gosterildi
(7,8). ATRIA skorlamasi CHA2DS2-VASCa bobrek fonksiyon
bozuklugunu da dahil eden bir sistemdir (9).

Bizde calismamizda farkli bir tromboemboli risk skorlama
modeli olan ATRIA skorlamasinin AFden bhagimsiz olarak PKG
uygulanan NSTEMI hastalarinda KIN gelisiminde prediktif
degerini arastirmayi amacladik.
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YONTEM VE GEREGLER

Calismaya Kayseri Sehir Hastanesi’nde 2017-2023 tarihleri
arasinda koroner yogun bakimda ST segment yiksekligi
olmayan miyokard enfarktiist tanisi ile yatan ve PKG yapilan
hastalar retrospektif olarak dahil edildi. Helsinki bildirgesi
ilkelerine gore hazirlanmis olan bu calismamiz icin Kayseri
Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu'dan 09.05.2023
tarihli ve 838 etik numarali onay alinmistir. Hastalarin arsiv
dosyalari anamnezleri, fizik muayene bulgulari, laboratuvar
verileri, yas, cinsiyet, sigara aliskanhklari, hipertansiyon (HT),
diabetes mellitus, hiperlipidemi, koroner kalp hastalig,
serebrovaskiiler olay, kronik bobrek hastaligi, kronik karaciger
hastaligi, enfeksiyon, malignite varhg ve kullandiklari ilaclar
acisindan incelendi ve kaydedildi. Tim hastalar basvuru
sirasinda ve koroner islemden sonra vendz kan ornekleri
alinan hastalardan secildi. Tum islemlerde non-iyonik ve dusik
ozmolar kontrast madde (iohexol, Omnipaque 350 mg/mL; GE
Healthcare) kullanilmisti. Ciddi karaciger hastaligi, malignite,
kronik otoimmiin hastalik, sepsis ve son 2 icinde kontrast madde
maruziyeti olan ve ekokardiyografi sonucu olmayan hastalar
calismaya alinmamustir,

KIN kontrast maddeye maruz kaldiktan 48-72 saat sonra
serum bazal kreatinin seviyesinde %25 artis veya 0,5 mg/
dUlik artis olarak tanimlandi. Hastalarin ATRIA ve CHA2DS2-
VASc skorlari hesaplandi. ATRIA skoru; anemi (erkeklerde
hemoglobin <13 g/dL ve kadinlarda <12 g/dL) (3 puan), agir
bobrek hastaligi (tahmini glomertler filtrasyon hizi <30 mlL/
dak /1,73 m?) (3 puan), yas >75 yil (2 puan), dnceki kanama ve
HT parametrelerine gore hesaplandi (9). ATRIA skoru 0-3 olanlar
dusuk riskli, 4 olanlar orta riskli ve 5< olanlar yiiksek riskli olarak
tanimlanmaktadir. CHA2DS2-VASc risk skoru belirtilen kosullarin
her biri icin 1 puan atanarak, konjestif kalp yetmezligi (ejeksiyon
fraksiyonu <%40), HT, 65-74 yas arasi, diabetes mellitus, vaskiler
hastalik (miyokardiyal enfarktiis veya periferik arter hastaligi) ve
kadin cinsiyet; belirtilen durumlar icin 2 puan atanarak: inme
veya gecici iskemik atak (TIA) ve yas >75 yil, hesaplanmistir (10).
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istatistiksel Analiz

istatistiksel analizler SPSS stirim 22.0 yazihmi kullanilarak
yapildi. Kategorik degiskenler sayi ve yilizde olarak ifade
edilirken, sirekli degiskenler icin tanimlayici istatistikler;
ortalama, standart sapma ve medyan olarak ve minimum
ve maksimum degerlerle ifade edildi. Surekli degiskenlerde
gruplan karsilastirmak icin Student’s t-testi, degiskenler normal
dagilmamissa Mann-Whitney U testi kullanildi. Bu degiskenler
arasindaki iliskiyi belirlemek icin; Pearson korelasyon katsayilari
hesaplandi. Gruplar ile kategorik degiskenler arasindaki iliskinin
belirlenmesinde ki-kare testi kullanildi. 0,05'in altinda p degeri
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

NSTEMI icin PKG yapilan toplam 550 hasta calismaya dahil
edilmistir. KIN PKG sonrasi 78 (%14,1) hastada gorildi. Gruplar
arasinda cinsiyet acisindan farklilik yokken; KIN gelisen hastalarin
yas ortalamasi 67,1£10,8 olup gelismeyen gruba gore anlamh
olarak yuksekti (p<0,001). KIN gelisen grupta hastalara eslik
eden diyabet, kalp yetersizligi ve gecirilmis inme komorbiditeleri
daha fazlaydi. KIN gelisen ve gelismeyen hastalarin demografik
ve klinik dzellikleri Tablo 1°de listelenmistir.

Hastaneye yatmadan once alinan renin-anjiyotensin-
aldosteron sistemi bloker, beta-bloker, statin ve ditiretik ilac
tedavileri yonuinden gruplar benzerken; asetil salisilik asit

Tablo 1. Calisma popiilasyonunun klinik ve demografik verileri

gr:u;;; KIN (+) :]5r=u4p7§ KIN (=) p-degeri
Yas (yil) 67,1+10,8 61,4%8,5 <0,001
Kadin cinsiyet, n (%) 26 (33,8) 164 (34,7) 0,113
Sigara kullanimi, n (%) 24 (31,2) 158 (33,4) 0,307
Diyabet, n (%) 57 (73,2) 121 (25,6) <0,001
Hipertansiyon, n (%) 40 (51,5) 207 (43,8) 0,159
Hiperlipidemi, n (%) 15(19,2) 81(17,2) 0,357
Kalp yetersizligi, n (%) 29 (37,4) 48 (10,1) <0,001
Gecirilmis inme, n (%) 9(11,7) 7(1,4) <0,001
Gegirilmis KAH, n (%) 20 (25,4) 54 (11,4) 0,03
PAH, n (%) 11 (14,3) 43(9,2) 0,02
Kronik bobrek yetersizligi, n (%) 7(8,4) 29 (6,1) 0,234
ilac uygulamasi (6nceki tedavi)
RAAS bloker, n (%) 28 (36,4) 131(27,8) 0,118
Betabloker, n (%) 22(23,9) 90 (19,1) 0,172
Statin, n (%) 11 (14,4) 52 (11,2) 0,270
Asetilsalisilik asit, n (%) 30 (37,9%) 106 (22,5%) <0,001
Diiiretik, n (%) 8(10,7) 32(6,8) 0,211
ila¢c uygulamasi (hastanede)
RAAS bloker, n (%) 66 (85,1) 373 (79,2) 0,03
Betabloker, n (%) 71(91,6) 438 (92,8) 0,641
Statin, n (%) 73 (93,5) 444 (94,1) 0,712
Asetilsalisilik asit, n (%) 77 (99,1) 471 (99,8) 0,818
Ditiretik, n (%) 9(11,6) 42(8,9) 0,213
KM volamii (mL) 156,6+47,1 1444443 8 0,538
LVEF (%) 43,4+12,5 52,2110,6 <0,001
CHA2DS2-VASc skor 4,31£1,52 2,2311,34 <0,001
ATRIA risk skor 4,252 55 3,26%2,68 <0,001
Mortalite, n (%) 7(9,4) 14 (3,1) <0,001
Hastanede kalis stiresi (giin) 6,4+23 48+1,6 <0,001
KIN: Kontrast iliskili nefropati, KAH: Koroner arter hastaligi, PAH: Periferik arter hastaligi, RAAS: Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi, KM: Kontrast
madde, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, ATRIA: Anticoagulation and Risk Factors in Atrial Fibrillation
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Tablo 2. Calisma popiilasyonlarinin laboratuvar bulgulari
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Grup 1 KIN (+) Grup 2 KIN (-) p-degeri

Bazal GFR (mL/min) 84,76+19,23 89,62120,12 0,03
Bazal kreatin (mg/dL) 1,17£0,34 0,99+0,38 0,12

48 saat sonra kreatin (mg/dL) 1,98+0,31 1,08£0,41 <0,001
Aclik glukoz (mg/dL) 166,4+74,7 133.7£62,8 <0,001
Total kolesterol (mg/dL) 176,2+42.6 179,5+49,2 0,516
Trigliserid (mg/dL) 146,7+63,9 164.5+110,6 0,223
LDL kolesterol (mg/dL) 103,9+32,5 104,94+35,9 0,916
HDL kolesterol (mg/dL) 42,7+10,1 44,4+12,3 0,252
Hemoglobin (g/dL) 12,942,7 13,942,2 0,082

GFR: Glomerdler filtrasyon hizi, LDL: Diistik dansite lipoprotein, HDL: Yiiksek dansite lipoprotein, KIN: Kontrast iliskili nefropati

Tablo 3. Calisma popiilasyonunda kontrast nefropatinin belirleyicilerinin tek ve cok degiskenli regresyon analizi

Tek degiskenli analiz Cok degiskenli analiz

0dds orani %95 GA p-degeri 0dds orani %95 GA p-degeri
Yas 1,18 1,11-1,25 <0,001 1,05 1,03-1,1 <0,001
Diyabet 2,25 1,30-4,68 0,003
Kalp yetersizligi 1,14 1,07-1,14 <0,001 1,17 1,16-1,8 0,18
Gecirilmis inme 1,52 0,86-2,65 0,128
LVEF 0,86 0,84-0,90 <0,001 1,21 1,01-1,5 <0,001
CHA2DS2-VASc skoru 1,15 1,08-1,15 <0,001 1,83 1,79-1,8 <0,001
ATRIA risk skoru 1,24 1,16-1,27 <0,001 1,56 1,51-1,5 <0,001
LVEF: Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu, ATRIA: Anticoagulation and Risk Factors in Atrial Fibrillation, GA: Glven aralig

kullanma hikayesi KIN gelisen grupda daha fazlaydi (p<0,001).
Gruplarin  hastaneden aldiklari ila¢ tedavileri benzerdi.
Transtorasik ekokardiyografi ile degerlendirilen ejeksiyon
fraksiyonu KIN gelisen grupda 43,4£12,5 iken gelismeyen
grupta 52,24+10,6 olup; KIN gelisen grupda anlamli olarak
dusuk saptandi (p<0,001). Perkutan koroner girisim sirasinda
kullanilan kontrast madde voliimleri gruplar arasinda benzerdi
(p=0,538). KIN gelisen ve gelismeyen hastalarin laboratuvar
bulgulari Tablo 2’de gosterilmistir. Aclik glukozu KIN gelisen
grupta daha yiksekti. PKG'den 48 saat sonra bakilan kreatin
degerleri KIN gelisen grupta anlamli olarak yiiksekti (p<0,001).

CHA2DS2-VASc ve ATRIA skorlart KIN gelisen hastalarda
gelismeyenlere gore anlamli derecede yiksekti (4,31£1,52've
karsi  2,23%£1,34, p<0,001; 4,25£2,55e karsi 3,2612,68,
p<0,001). KIN gelisen hastalarin hastanede kalis siiresi ve
hastane mortalitesi KIN gelismeyen gruba gore daha ytiksekti
[6,4£2,3’e karsi 4,8+1,6, p<0,001; 7'ye (%9,4) karsi 14 (%3,1)
p<0,001].

KIN gelisen ve gelismeyen gruplarin karsilastiriimasi
sonucunda p<0,05 saptanan degiskenler once tek degiskenli
regresyon analizine sonra ise anlamli olanlar cok degiskenli
regresyon analizine alindi. Coklu regresyon analizi sonucuna
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gore yas [odds orani (OR): 1,05, 95% giiven araligi (GA): 1,03-1,06,
p<0,001], ejeksiyon fraksiyonu (OR: 1,21, %95 GA: 1,01-1,52,
p<0,001), CHA2DS2-VASc (OR: 1,83, %95 GA: 1,79-1,89, p<0,001)
ve ATRIA skorlari (OR: 1,56, %95 GA: 1,51-1,58, p<0,001) KIN
gelismesi icin bagimsiz belirtecler olarak bulundu (Tablo 3).

TARTISMA

Calismamizda NSTEMI nedeniyle PKG uygulanan hastalarda
KIN gelisimi ile ATRIA skoru arasinda pozitif iliski oldugunu
gosterdik. Daha onceki calismalarda AKS hastalarinda KIN
gelisimiyle iliskili oldugu gosterilen ytiksek CHA2DS2-VASc
skorunun da calismamizda KIN gelisim insidansini tahmin
etmek icin ek bilgi verebilecegi gosterilmistir.

KIN hastanede edinilen ve mortaliteyi artiran bobrek
hasarinin yaygin bir nedeni haline gelmistir (11). PKG sonrasi
gelisen KIN hastanede kalis siiresinde uzamaya, geri donasi
olmayan bobrek hasarina, kardiyovaskiler olay insidansinda
ve tedavi maliyetlerinde artisa sebep olmaktadir (12,13).
KIN’'nin kesin mekanizmalari net degildir ve cok faktorlu
oldugu dusunilmektedir. Daha onceki arastirmalarda renal
vazokonstriksiyon, endotel disfonksiyonu, endotel hiicre hasar
ve bunlari takip eden renal tibuler hasar ve mediller hipoksi
mekanizmalardan sorumlu tutulmustur (14,15).
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KIN genel olarak kontrast madde maruziyetinden sonraki
48 ila 72 saat icinde gelisir ve STEMI ve NSTEMI sebebiyle
acil PKG yapilan hastalarda elektif hastalara gore daha sik
gorulmektedir. Hastalarin bazal bobrek fonksiyonlarina ve
eslik eden komorbiditelerine gore sikligi AKS'ye bagli PKG
yapilan hastalarda %2 ile %50 arasinda degismektedir (16,17).
Kelesoglu ve ark. (18) yaptiklari calismada ise NSTEMI sebebiyle
PKG yapilan hastalarda KIN sikhgi %11,4 olarak bulunmustur.
Bizde calismamizda buna benzer bir sonu¢ olarak KIN gelisim
insidansini %14,1 olarak bulduk. Basarili revaskiilarizasyona
ragmen vyiiksek mortaliteye sebep olmasi ve etkili bir
tedavisinin olmamasi nedeniyle PKG yapilan hastalarda KIN'nin
onlenebilmesi ve erken teshisi prognoz icin esastir (19,20). Kadin
cinsiyet, yas, HT, diabetes mellitus, altta yatan kronik bobrek
yetmezligi varligi en kokli KIN risk faktorleridir. Ancak hala
hangi hastalarda KIN gelisecegini belirlemek zordur. Mehran
skoru PKG'den sonra KIN gelisimi icin klasik ve en ¢ok kullanilan
puanlama sistemi olup en cok kabul goren modeldir (21).
Ancak kullanilan opak miktarini icermesi nedeni ile koroner
anjiyografide islem sonrasi hesaplanabilmekte ve bu da Mehran
skorunun KIN ongoriciluginde kullanimini kisitlamaktadir. Bu
nedenler AKS nedeniyle hastaneye yatirilan ve PKG planlanan
hastalarda KIN gelisimini 6ngormek icin yeni risk modellerine
ihtiyac vardir.

CHA2DS2-VASc ve son zamanlarda gelistirilen ATRIA skorlari
non valvuler atriyal fibrilasyonu olan hastalarda inmenin on
goriilmesinde kullanilan KAH ile benzer risk faktorlerini iceren
skorlama sistemleridir (9,22). ATRIA skorlamasi icerdigi risk
faktorleri acisindan CHA2DS2-VASc skorlama sistemine benzese
de farkli olarak bobrek fonksiyon bozuklugu icermesi ayrica
yas faktoriiniin daha detayli siniflandiriimasi ile ayrilmaktadir.
Yapilan bazi calismalarda inmeyi ongormede CHA2DS2-VASCa
gore daha ustiin bulunmustur (23,24). CHA2DS2-VASC'nin akut
koroner sendromlu hastalarda KIN1 ongormedeki ayirt edici
yetenegi daha onceki calismalarda gosterildi (7). Hem STEMI hem
de NSTEMI hastalarini iceren bu calismalarda; CHA2DS2-VASc
>4 olmasinin KIN gelisimi icin bagimsiz bir prediktor oldugu
tespit edildi (8,25). Ancak ¢ogu calismada yeni risk modelleri
degerlendirilirken STEMI hastalart  kullanilmaktadir. STEMI
hastalarinda KIN orani NSTEMI hastalariyla karsilastinldiginda
daha yiksek goziikmektedir. Bu STEMI'daki daha biyik
miyokard hasarina ve daha belirgin hemodinamik dengesizlige
baglanabilir. STEMI hastalarinda hemodinamik degisiklikler
renal kan akiminda ve glomeriler filtrasyon hizinda daha
cok degisiklige yol acar. Ancak NSTEMI hastalarindan bobrek
hastaligi ve diyabet gibi komorbiditelerin daha sik eslik etmesi
KIN riskini artiracaktir (26).

Bizde calismamiza sadece daha cok komorbiditenin eslik
ettigi daha ytiksek CHA2DS2-VASc ve ATRIA skoruna sahip olan

NSTEMI hastalarini aldik. Yiiksek ATRIA ve CHA2DS2-VASc skoru
olan hastalarda anlaml derecede artan KIN riskini gosterdik.
Bu riskin PKG oncesi hesaplanabiliyor olmasi hastalar icin
islem oncesi onlem alacak zamani bize taniyabilir. Calismamizi
destekler sekilde Baydar ve Kilic (27) CHA2DS2-VASc skoru >2
olmasinin PKG uygulanan NSTEMI hastalarinda KIN oranini
anlamli olarak artirmis ve KIN gelisimi ile CHA2DS2-VASc skoru
bagimsiz olarak iliskilendirilmistir. CHA2DS2-VASc skoru, bu
hastalarda KIN tespiti icin iyi bir duyarhliga ve 6zgilliige sahip
demistir (27). STEMI hastalarinda yuksek ATRIA skorlarinin artmis
KIN sebep oldugu yakin zamanli bir calismada gosterilmistir
(28). Bizde ¢alismamizda literatiirde daha onceden yer almayan
NSTEMI hastalarinda ATRIA skorunun pozitif prediktif degerini
gosterdik.

Kontrast madde hacmi KIN icin onemli bir risk faktoruddr.
Dozun minimalizasyonu bazal bobrek disfonksiyonu olan
hastalarda énemli bir strateji olarak gortiinmektedir (29). Ancak
calismamizda kullanilan kontrast madde miktari ile KIN gelisimi
arasinda iliski bulunmamistir. DM, bozulmus bobrek fonksiyonu
yas gibi etkenler KIN gelisimine kontrast madde miktarindan
daha cok katkida bulunuyor goziikmektedir.

Glntmizde KIN icin etkili bir tedavi secenegi yoktur.
Preoperatif intravaskiiler hacim genisletilmesi, asetilsistein
kullanimi, statin kullanimi gibi koruyucu miidahaleler KIN'nin
insidansini azaltabildigi gosterilmistir (30-32). Birka¢ randomize
kontrollu calismada statinlerin KIN prevalansini azaltmasi
tizerine yararl etkilerinin oldugunu bildirilmistir (33,34). Buna
neden olan altta yatan patofizyolojik mekanizmalar karmasiktir.
Baska bir metaanalizde de statin kullanimi faydasinin
statin tipine, dozajlarina, tedavi siiresine, onceden var olan
hastaliklara, hidrasyon protokollerinde farklara gore etkisinin
degistigini gostermistir (35). Bizde calismamizda daha onceden
statin tedavisi alan ya da hastanede baslanilan hastalarda
gruplar arasinda nefropati gelisimi acisindan fark bulamadik.

KIN hastane ici ve 1 yillik mortalite ile iliskilidir. Ayrica
hastanede kalis siiresinin uzamasi, yogun bakim ihtiyacinin
artmasina sebep olmaktadir (36). Calismamizda KIN gelisen
hastalarda anlamli derecede artis gosteren uzamis hastanede
kalis stiresini ve mortaliteyi gosterdik.

Calismanin Kisithhiklari

Calismanin retrospektif olmasi ve tek merkezli yapiimis
olmasi calismamizin kisitlayici yonleridir. Hasta sayimizin
nispeten az olmasi calismamizin bir diger kisithhgidir. Calismaya
islemden 24-72 saat sonra kreatin degeri bakilan hastalarin
alinmasi, sonrasinda kreatinde artis olan hastalarin atlanmasina
neden olmus olabilir.
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SONUG

PKG hayat kurtarici olarak ginlik pratigimizde sikhg
gittikce artarak kullandigimiz bir prosedirdir. Buna bagli
olarak komplikasyonlarini da daha sik gormekteyiz. KIN PKG
sonrasi onemli morbidite ve mortaliteyi katki saglayan bir
komplikasyondur. Bu nedenle, risk siniflandirmasi ile KIN icin
ylksek riskli hastalarin belirlenmesi cok onemlidir. KIN'nin
ongorilmesinde Mehran skorunun hesaplanmasi onerilmektedir.
Ancak PKG sonrasi hesaplaniyor olmasi islem oncesi yiiksek
riskli hastalari belirlemeyi saglayamamaktadir. Bu nedenle hem
ongorucultgu yiksek yeni risk modellerinin gelistirilmesi hem
de daha hizli ve hassas belirteclerin bulunmasi KIN prognozu
icin buyik onem tasimaktadir.

* Etik

Etik Kurul Onayi: Helsinki bildirgesi ilkelerine gore
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etik numarali onay alinmistir.
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