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ÖZET 

Uğur , M.U., Perkütan Koroner GIrIşImIn GerIatrIk Hastalarda FonksIyonel 
Performans , Kırılganlık ve GerIatrIk Sendromlar ÜzerIne EtkIsI . Hacettepe 
ÜnIversItesI Tıp FakültesI, İç Hastalıkları Uzmanlık TezI. Ankara, 2026.  

Amaç: Bu çalışmanın amacı, kronCk koroner sendrom (KKS) nedenCyle elektCf 
perkütan koroner gCrCşCm (PCI) uygulanan gerCatrCk hastalarda, PCI öncesC ve sonrası 
dönemde fonksCyonel performans, kırılganlık ve gerCatrCk sendromlardakC değCşCmlerC 
değerlendCrmektCr. 

Gereç ve Yöntem: Bu retrospektCf, tek merkezlC çalışmaya, 65 yaş ve üzerC 
olup elektCf PCI uygulanan ve PCI öncesC Cle 6–12 ay sonrası kapsamlı gerCatrCk 
değerlendCrme verClerC bulunan 103 hasta dahCl edCldC. Hastalar; kırılganlık (CFS), 
sarkopenC rCskC (SARC-F), beslenme durumu (MNA-SF), fonksCyonel durum 
(GYA/EYA), fCzCksel performans testlerC (4 metre yürüme testC, TUG, 5xSTS) ve 
kognCtCf değerlendCrmeler (S-MMSE , saat çCzme testC) açısından CncelendC. Ayrıca 
optCmal medCkal tedavC (OMT) ve revaskülarCzasyon stratejClerCne göre alt grup 
analCzlerC yapıldı. 

Bulgular: PCI sonrası dönemde tüm hasta grubunda LDL düzeylerCnde 
anlamlı azalma ve D vCtamCnC düzeylerCnde artış saptanırken, fonksCyonel performans 
ve kırılganlık parametrelerCnde genel olarak kötüleşme eğClCmC CzlendC. CFS skorunda 
artış ve GYA skorunda azalma, özellCkle erkek hastalarda daha belCrgCn bulundu. Kadın 
hastalarda Cse kas kuvvetC ve mobClCte parametrelerCndekC değCşCmler daha ön 
plandaydı. RevaskülarCzasyon uygulanan hastalarda bazı metabolCk parametrelerde 
daha belCrgCn CyCleşme CzlenmesCne rağmen, fonksCyonel kazanımlar sınırlı kaldı. 
MalnütrCsyonu olan hastalarda fonksCyonel ve metabolCk yanıtın daha zayıf olduğu 
görüldü. PCI sonrası akut böbrek hasarı gelCşCmC, klCnCk ve fonksCyonel sonuçları 
olumsuz yönde etkCledC. 

Sonuç: GerCatrCk hastalarda PCI, metabolCk parametrelerde CyCleşme sağlarken, 
fonksCyonel durum ve kırılganlık üzerCne etkClerC heterojen olup çoğu zaman sınırlıdır. 
Beslenme durumu, sarkopenC ve kırılganlık gCbC gerCatrCk parametreler, PCI sonrası 
klCnCk sonuçların önemlC belCrleyCcClerCdCr. Bu nedenle gerCatrCk hastalarda 
revaskülarCzasyon kararları, yalnızca kardCyovasküler parametreler değCl, kapsamlı 
gerCatrCk değerlendCrme sonuçları da dCkkate alınarak bCreyselleştCrClmelCdCr. 

Anahtar KelImeler: Perkütan koroner gCrCşCm, gerCatrCk sendromlar, kırılganlık, 
sarkopenC, fonksCyonel performans 
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ABSTRACT 

 
Uğur, M.U., The Impact of Percutaneous Coronary Intervention on Functional 
Performance, Frailty, and Geriatric Syndromes in Older Adults. Hacettepe 
University Faculty of Medicine, Thesis in Internal Medicine. Ankara, 2026. 

Objective: This study aimed to evaluate the changes in functional 
performance, frailty, and geriatric syndromes before and after percutaneous coronary 
intervention (PCI) in older adults with chronic coronary syndrome (CCS). 

Materials and Methods: In this retrospective, single-center study, 103 
patients aged ≥65 years who underwent elective PCI and had comprehensive geriatric 
assessment data before and 6–12 months after the procedure were included. Patients 
were evaluated in terms of frailty (Clinical Frailty Scale, CFS), sarcopenia risk 
(SARC-F), nutritional status (Mini Nutritional Assessment–Short Form, MNA-SF), 
functional status (ADL/IADL), physical performance tests (4-meter gait speed, Timed 
Up and Go test, five times sit-to-stand test), and cognitive assessments(S-MMSE 
,CDT). Subgroup analyses were performed according to treatment strategy (optimal 
medical therapy vs. revascularization). 

Results: Following PCI, a significant reduction in LDL levels and an increase 
in vitamin D levels were observed in the overall cohort. However, a general trend 
toward worsening in functional performance and frailty parameters was noted. An 
increase in CFS scores and a decline in ADL scores were more pronounced in male 
patients, whereas changes in muscle strength and mobility were more evident in 
females. Although revascularized patients showed greater improvement in certain 
metabolic parameters, functional gains remained limited. Patients with malnutrition 
demonstrated a weaker metabolic and functional response. The development of post-
PCI acute kidney injury was associated with poorer clinical and functional outcomes. 

Conclusion: While PCI improves metabolic parameters in geriatric patients, 
its impact on functional status and frailty is heterogeneous and often limited. Geriatric 
parameters such as nutritional status, sarcopenia, and frailty are key determinants of 
post-PCI outcomes. Therefore, decision-making for revascularization in older adults 
should incorporate comprehensive geriatric assessment alongside cardiovascular 
parameters to enable individualized patient-centered care. 

Keywords: Percutaneous coronary intervention, geriatric syndromes, frailty, 
sarcopenia, functional performance 
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1. GİRİŞ 

Dünya genelinde yaşam sürelerinin uzaması ve doğurganlık oranlarındaki 

düşüş, nüfusun yaşlanmasını hızlandırmıştır. Bu demografik değişim, özellikle kronik 

hastalıkların artması, çoklu hastalıkların yaygınlaşması ve fonksiyonel kayıpların daha 

belirgin hale gelmesi gibi sağlık sistemleri üzerinde doğrudan etkileri olan sonuçlar 

doğurmaktadır [1]. Yaşlı bireylerde sağlık sorunları, yalnızca hastalıkların teşhis ve 

tedavisiyle sınırlı değildir; aynı zamanda fonksiyonel durum, bilişsel kapasite, 

psikososyal faktörler ve yaşam kalitesi gibi karmaşık ve çok yönlü unsurlarla da 

ilgilidir [2]. 

Kardiyovasküler hastalıklar, ileri yaş grubunda başlıca mortalite ve morbidite 

nedenleri arasında yer almakta olup, bu yükün büyük bir kısmını koroner arter hastalığı 

(KAH) oluşturmaktadır [3]. Epidemiyolojik veriler, KAH prevalansının yaşla birlikte 

belirgin şekilde arttığını ve geriatrik popülasyonda hastalığın sıklıkla çoklu komorbid 

durumlarla birlikte seyretmekte olduğunu göstermektedir[4]. Kronik Koroner 

Sendrom (KKS), geriatrik hastalarda en sık karşılaşılan klinik KAH formlarından biri 

olup; hipertansiyon, diyabet, KBH ve kalp yetersizliği gibi ek hastalıklarla birlikte tanı, 

tedavi ve izlem süreçlerini karmaşık hale getirmektedir [5]. 

Yaşlı hastalarda invaziv girişim kararları çoğu zaman yalnızca anatomik lezyon 

ciddiyeti veya iskemi derecesine dayandırılmaktadır. Ancak bu yaklaşım, geriatrik 

popülasyonda fizyolojik rezervlerin azalması, kırılganlık ve fonksiyonel kapasitedeki 

heterojenlik nedeniyle beklenen klinik faydanın elde edilememesine ve komplikasyon 

riskinin artmasına yol açabilmektedir [6]. Bu nedenle KKS yönetiminde, rutinde 

değerlendirilen kardiyolojik parametrelerin yanı sıra hastanın genel fonksiyonel 

durumu ve geriatrik özelliklerinin dikkate alınması giderek daha fazla önem 

kazanmaktadır. 

KKS tedavisinde optimal medikal tedavi (OMT) temel yaklaşım olarak 

önerilmekte; semptom yükü yüksek veya medikal tedaviye yanıt vermeyen hastalarda 

ise perkütan koroner girişim (PCI) önemli bir revaskülarizasyon seçeneği olarak 

kullanılmaktadır [7]. Bununla birlikte randomize kontrollü çalışmalar ve geniş ölçekli 

klinik araştırmalar, KKS‘de revaskülarizasyonun mortalite ve majör kardiyovasküler 
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olaylar üzerindeki etkisinin sınırlı olduğunu, temel kazanımın semptom kontrolü ve 

yaşam kalitesinde iyileşme ile ilişkili olduğunu ortaya koymuştur [8-10]. Özellikle 

geriatrik popülasyonda, PCI’nin sağlayacağı faydanın hasta seçimine bağlı olduğu 

vurgulanmaktadır. Son yıllarda geriatrik sendromlar; kırılganlık, sarkopeni, kognitif 

bozukluklar, depresyon ve fonksiyonel bağımlılık gibi durumların kardiyovasküler 

girişimler sonrası klinik sonuçlar üzerinde belirleyici rol oynadığını gösteren 

çalışmalar mevcuttur [11, 12]. Bu sendromların varlığı, PCI sonrası erken ve geç 

dönem komplikasyon riskini arttırmakta, fonksiyonel kazanımları sınırlandırmakta ve 

uzun dönem prognozu olumsuz yönde etkilemektedir  [13]. Buna karşın geriatrik 

sendromlar, kardiyovasküler girişim karar süreçlerinde sıklıkla ikincil planda 

kalmakta veya sistematik olarak değerlendirilmemektedir. 

1.1. Çalışmanın Amacı 

KKS tanısı ile elektif PCI uygulanan geriatrik hastalarda, PCI öncesi ve sonrası 

dönemde geriatrik sendromların seyrini değerlendiren çalışmalar sınırlıdır . Mevcut 

literatürdeki çalışmalar ağırlıklı olarak mortalite, miyokard enfarktüsü ve tekrarlayan 

revaskülarizasyon gibi majör kardiyovasküler sonlanımlara odaklanmış; fonksiyonel 

durum, kırılganlık ve sarkopeni gibi geriatrik değerlendirmeler çoğunlukla ikincil veya 

keşifsel analizler kapsamında ele alınmıştır [14]. 

Bu çalışma, KKS nedeniyle elektif PCI uygulanan 65 yaş ve üzeri hastalarda, 

PCI öncesi ve sonrası dönemde kapsamlı geriatrik değerlendirmesindeki değişimleri 

incelemeyi amaçlamaktadır. Elde edilecek bulguların, geriatrik popülasyonda 

revaskülarizasyon karar süreçlerine geriatrik bakış açısının entegrasyonuna katkı 

sağlaması ve hasta merkezli, bireyselleştirilmiş klinik kararların geliştirilmesine ışık 

tutması beklenmektedir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. GerIatrI BIlImI ve Kapsamı 

Geriatri, yaşlı bireylerin sağlık sorunlarını biyolojik, fonksiyonel, psikososyal 

ve çevresel boyutlarıyla birlikte ele alan multidisipliner bir tıp disiplinidir. Dünya 

Sağlık Örgütü (WHO), 65 yaş ve üzeri bireyleri yaşlı popülasyon olarak tanımlamakla 

birlikte, modern geriatri yaklaşımında kronolojik yaş yerine fonksiyonel durum ve 

biyolojik yaş kavramları ön plandadır [15]. 

Küresel demografik dönüşüm, geriatri biliminin önemini belirgin şekilde 

artırmıştır. 65 yaş ve üzeri kişilerin oranı, 1974–2024 döneminde yaklaşık iki kat 

artmış durumdadır. [16]. Türkiye’de ise yaşlı nüfus oranı son on yılda belirgin artış 

göstermiş olup, 2023 verilerine göre toplam nüfusun yaklaşık %10’unu 

oluşturmaktadır [17]. Bu artış; multimorbidite, polifarmasi ve fonksiyonel kayıpların 

daha sık görülmesine neden olmaktadır. 

Yaşlanma süreci; hücresel senesens, inflamatuvar yanıt artışı 

(“inflammaging”), mitokondriyal disfonksiyon ve azalmış fizyolojik rezerv ile 

karakterizedir [18]. Bu biyolojik değişiklikler organ sistemlerinin stres yanıtını 

zayıflatmakta ve yaşlı bireyleri akut hastalıklara ve girişimsel işlemlere karşı daha 

kırılgan hale getirmektedir. 

Geriatri pratiğinin temelini Kapsamlı Geriatrik Değerlendirme 

(Comprehensive Geriatric Assessment, CGA) oluşturur. CGA; medikal durum, 

fonksiyonel kapasite (ADL/IADL), kognitif durum, beslenme, psikososyal yapı ve ilaç 

kullanımının sistematik olarak değerlendirilmesini içerir [19]. Çalışmalar, CGA 

temelli yaklaşımın mortaliteyi azalttığını, hastanede kalış süresini kısalttığını ve 

fonksiyonel bağımsızlığı artırdığını göstermektedir [20]. 

Geriatri bilimi yalnızca hastalık tedavisine değil, aynı zamanda fonksiyonel 

bağımsızlığın korunmasına, yaşam kalitesinin sürdürülmesine ve bakım hedeflerinin 

bireyselleştirilmesine odaklanır. Bu nedenle modern geriatri yaklaşımı, hastalık 

merkezli modelden ziyade hasta merkezli ve hedefe yönelik bir anlayışı 

benimsemektedir [21]. 
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2.2. GerIatrIk Popülasyonda Görülen FIzyolojIk DeğIşIklIkler 

Geriatrik popülasyonda yaşlanma süreci; kardiyovasküler, renal, nörolojik ve 

kas-iskelet sistemlerinde belirgin fizyolojik değişikliklerle karakterizedir. 

Kardiyovasküler sistemde arteriyel sertlik artışı, endotel disfonksiyonu ve sol 

ventrikül diyastolik fonksiyonlarında bozulma izlenirken; renal sistemde glomerüler 

filtrasyon hızında progresif azalma, renal kan akımında düşüş ve tübüler 

fonksiyonlarda gerileme meydana gelmektedir. Bunun yanı sıra, yaşlanma ile birlikte 

kas kütlesi ve kas kuvvetinde azalma (sarkopeni), kemik mineral yoğunluğunda düşüş, 

denge ve yürüme fonksiyonlarında bozulma gelişmektedir. Nörolojik düzeyde ise 

bilişsel fonksiyonlarda gerileme, reaksiyon süresinde uzama ve otonom sinir sistemi 

yanıtlarında azalma dikkat çekmektedir. Ayrıca immün sistemde gelişen 

“immünosenesans” ve kronik düşük dereceli inflamasyon (“inflammaging”) durumu, 

enfeksiyonlara yatkınlık ve kronik hastalık yükünde artışa katkıda bulunmaktadır. 

Tüm bu fizyolojik değişiklikler, geriatrik bireylerde çoklu komorbidite, polifarmasi ve 

kırılganlık gelişimine zemin hazırlayarak klinik olaylara karşı kırılganlığı 

artırmaktadır [22-24]. 

2.3. GerIatrIk Popülasyonda KardIyovasküler Hastalıklar 

Kardiyovasküler hastalıklar (KVH), küresel ölçekte mortalitenin başlıca 

nedeni olmaya devam etmekte olup bu yükün en büyük kısmı ileri yaş popülasyonda 

yoğunlaşmaktadır. Koroner kalp hastalığı, kalp yetmezliği ve inme veya intraserebral 

kanama dahil olmak üzere kardiyovasküler hastalık insidansı, 45-54 yaş arası 

yetişkinlerde %0,4-1'den 85-94 yaş arası yetişkinlerde %6,5-7,5'e yükselmektedir 

[25]. Yaş, aterosklerotik kardiyovasküler hastalık için en güçlü bağımsız risk 

faktörüdür. 

Epidemiyolojik çalışmalar, 65 yaş ve üzeri bireylerin yaklaşık %20–25’inde 

klinik olarak anlamlı KAH bulunduğunu göstermektedir [3]. Görüntüleme ve otopsi 

verileri ise subklinik ateroskleroz prevalansının ileri yaş grubunda %50’nin üzerine 

çıktığını bildirmektedir [26]. Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) 2023 Kronik Koroner 

Sendromlar kılavuzuna göre KKS’lerin prevalansı yaşla birlikte belirgin artmakta ve 

≥75 yaş grubunda dramatik şekilde yükselmektedir [27]. 
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Yaşlanmaya bağlı fizyolojik değişiklikler —arteriyel sertleşme, endotelyal 

disfonksiyon, diyastolik disfonksiyon ve artmış inflamatuvar aktivite— aterosklerotik 

süreçleri hızlandırmakta ve kardiyovasküler olay riskini artırmaktadır [4]. Bunun 

yanında kırılganlık, sarkopeni, malnütrisyon ve polifarmasi gibi geriatrik sendromlar, 

yalnızca KVH prevalansını değil, aynı zamanda hastaneye yatış, komplikasyon ve 

mortalite oranlarını da bağımsız olarak etkilemektedir [6]. 

2.4. KKS ve TedavI Yaklaşımları 

KKS, koroner arterlerCn ve mCkrosCrkülasyonun kronCk hastalıklarıyla ClgClC 

yapısal ve fonksiyonel değCşCklCklerden kaynaklanan bCr dCzC klCnCk tablo veya 

sendromdur. Bu değCşCklCkler; genellCkle egzersCz, emosyonel stres veya dCğer stres 

faktörlerCyle tetCklenen anjCna, dCğer göğüs rahatsızlıkları ya da nefes darlığı şeklCnde 

ortaya çıkabClen geçCcC ve gerC dönüşümlü mCyokardCyal talep–kan akımı 

uyumsuzluğuna ve buna bağlı hCpoperfüzyona (CskemCye) yol açabClCr. Uzun süre stabCl 

kalsalar da, kronCk koroner hastalıklar sıklıkla ClerleyCcCdCr ve her an akut koroner 

sendrom (AKS) gelCşmesCyle unstabClCze olabClCrler. 

PatofCzyolojCde temel mekanCzma aterosklerotCk plak oluşumu ve buna bağlı 

koroner lümen daralması olmakla bCrlCkte, mCkrovasküler dCsfonksCyon ve vazospastCk 

mekanCzmalar da önemlC rol oynamaktadır. ÖzellCkle non-obstrüktCf KAH olan 

bCreylerde (INOCA/ANOCA), mCyokardCyal CskemC epCkardCyal anlamlı darlık 

olmaksızın mCkrovasküler düzeyde gelCşebClmektedCr. Bu durum, KAH’nın yalnızca 

anatomCk bCr stenoz hastalığı değCl, aynı zamanda fonksCyonel bCr vasküler bozukluk 

olduğunu göstermektedCr. 

2024 ESC kılavuzu, tedavCde CkC temel hedefC vurgulamaktadır: semptom 

kontrolü ve majör kardCyovasküler olay rCskCnCn azaltılması. Bu doğrultuda yaşam tarzı 

modCfCkasyonları ve kardCyovasküler rCsk faktörlerCnCn agresCf kontrolü tüm hastalarda 

temel yaklaşımı oluşturmaktadır. AntC-anjCnal tedavCde beta-blokörler ve/veya 

kalsCyum kanal blokörlerC Clk basamak olarak önerClCrken, semptom kontrolünün 

yetersCz olduğu durumlarda uzun etkClC nCtratlar, ranolazCn veya CvabradCn gCbC ajanlar 

eklenebClmektedCr. TrombotCk rCskCn azaltılması amacıyla düşük doz aspCrCn veya 

uygun hastalarda alternatCf antCplatelet tedavCler önerClmekte; lCpCd düşürücü tedavCde 
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yüksek yoğunluklu statCnler temel yaklaşım olup hedef LDL-kolesterol düzeyCne 

ulaşılamayan hastalarda ezetCmCb veya PCSK9 CnhCbCtörlerC eklenebClmektedCr.  

RevaskülarCzasyon; başlıca PCI ve koroner arter bypass greftleme (CABG) 

yöntemlerCnC Cçermekte olup, PCI kapsamında balon anjCyoplastC ve özellCkle Claç kaplı 

stent (drug-elutCng stent, DES) Cmplantasyonu uygulanmaktadır. Bu yaklaşımlar, 

özellCkle yüksek rCsklC anatomCk lezyon varlığında veya OMT’ye rağmen 

semptomların persCste ettCğC durumlarda değerlendCrClmektedCr[27]. 

KKS’de CnvazCv ve konservatCf tedavC stratejClerCnCn karşılaştırılması, son yCrmC 

yılda yürütülen büyük randomCze kontrollü çalışmalarla şekCllenmCştCr. Bu kapsamda 

TIME, COURAGE ve ISCHEMIA çalışmaları tedavC karar sürecCne yön veren temel 

kanıtları sağlamıştır. ≥75 yaş stabCl angCnası olan hastalarda CnvazCv stratejC 

(anjCyografC ± revaskülarCzasyon) Cle OMT’yC karşılaştıran TIME çalışması, CnvazCv 

yaklaşımın kısa dönemde semptom kontrolü ve yaşam kalCtesCnC CyCleştCrdCğCnC, ancak 

uzun dönem mortalCte açısından anlamlı üstünlük sağlamadığını göstermCştCr [26]. 

COURAGE çalışmasında, KKS’lC hastalarda PCI Cle OMT’nCn bCrlCkte uygulanması 

Cle yalnızca OMT karşılaştırılmış; ortalama 4.6 yıllık takCpte tüm nedenlere bağlı ölüm 

ve mCyokard enfarktüsü açısından anlamlı fark saptanmamış, PCI’nCn özellCkle erken 

dönemde angCna kontrolünü CyCleştCrdCğC ancak mortalCte üzerCne ek fayda sağlamadığı 

gösterClmCştCr [8]. Benzer şekClde ISCHEMIA çalışmasında, orta–yüksek derecede 

CskemC saptanan stabCl hastalarda erken CnvazCv stratejC Cle konservatCf yaklaşım 

karşılaştırılmış; medyan 3.2 yıllık takCpte kardCyovasküler ölüm veya mCyokard 

enfarktüsü açısından anlamlı fark bulunmazken, CnvazCv stratejCnCn özellCkle sık 

angCnası olan hastalarda semptom yükünü ve yaşam kalCtesCnC anlamlı bCçCmde 

azalttığı gösterClmCştCr [9]. Bu üç çalışma bCrlCkte değerlendCrCldCğCnde, KKS’de 

CnvazCv yaklaşımın mortalCte üzerCne belCrgCn bCr üstünlüğü olmadığı, PCI’nCn temel 

katkısının semptom kontrolü Cle yaşam kalCtesCnCn CyCleştCrClmesC olduğu ve tedavC 

kararının semptom yükü, CskemC düzeyC, anatomCk rCsk ve hasta özellCklerCne göre 

bCreyselleştCrClmesC gerektCğC anlaşılmaktadır.  

Bununla bCrlCkte, bu çalışmaların büyük kısmında ClerC derecede fraCl veya 

kompleks gerCatrCk hastaların yeterCnce temsCl edClmemCş olması nedenCyle gerCatrCk 
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sendromların revaskülarCzasyon sonuçları üzerCndekC etkCsC halen net olarak 

bClCnmemektedCr. 

2.5. PCI’a Bağlı GelIşebIlecek KomplIkasyonlar 

PCI CşlemC sırasında ve sonrasında çeşCtlC komplCkasyonlar ortaya çıkabClCr. Bu 

komplCkasyonlar, vasküler sorunlar, kanama, arCtmCler, Cnme ve kontrast ClCşkClC akut 

böbrek hasarı (contrast-associated acute kidney injury, CA-AKI) gCbC genCş bCr 

yelpazede değerlendCrClCr. 

Stent trombozu, stent yerleştCrClen bölgede akut veya subakut trombüs oluşumu 

nedenCyle damar tıkanmasıyla gerçekleşebClCr. Restenoz Cse zamanla damar lümenCnde 

tekrar daralma ve stent CçC neoCntCmal prolCferasyon sonucu ortaya çıkabClCr. Koroner 

dCseksCyon, kılavuz tel veya balon/stent uygulaması sırasında damar duvarında 

yırtılma Cle kendCnC gösterebClCr. Koroner perforasyon Cse nadCr de olsa, damar 

duvarında tam kat hasar oluşturarak perCkardCyal tamponad gCbC cCddC kanamalara 

neden olabClCr. AlerjCk reaksCyonlar, kontrast madde veya kullanılan Claçlara karşı 

hCpersensCtCvCte reaksCyonları şeklCnde gelCşebClCr. EnfeksCyöz komplCkasyonlar 

arasında gCrCşCm bölgesCnde enfeksCyonlar veya çok nadCr durumlarda sCstemCk 

enfeksCyonlar bulunur. 

PCI sonrası gelişen ABH çoğunlukla kontrast maruziyetine bağlı olup güncel 

literatürde CA-AKI terimi kullanılmaktadır. ABH , Kidney Disease: Improving Global 

Outcomes (KDIGO) kriterlerine göre; 48 saat içinde serum kreatinin düzeyinde ≥0,3 

mg/dL artış, 7 gün içinde bazal değere göre ≥1,5 kat artış veya idrar çıkışının ≥6 saat 

süreyle <0,5 mL/kg/saat olması ile tanımlanmaktadır [28]. ABH, özellikle hastanede 

yatan yaşlı hastalarda sık görülen ve mortalite ile yakından ilişkili bir klinik tablodur. 

Yaşlanma ile birlikte glomerüler filtrasyon hızında fizyolojik azalma, renal vasküler 

direnç artışı, tübüler fonksiyon kaybı ve renal rezervin azalması meydana gelmekte; 

bu durum ileri yaştaki bireyleri hemodinamik dalgalanmalara ve nefrotoksik etkilere 

karşı daha duyarlı hale getirmektedir [29]. 

PCI sonrası CA-AKI insidansı hastanın risk profiline göre değişmekle birlikte 

genel popülasyonda %5–10 arasında bildirilirken, ileri yaş, diyabet, kalp yetersizliği 
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ve KBH varlığında bu oran %20’nin üzerine çıkabilmektedir [30, 31]. Özellikle 

geriatrik hastalarda çoklu komorbidite yükü, polifarmasi ve kırılganlık varlığı CA-

AKI gelişim riskini artırmaktadır. 

CA-AKI için en önemli risk faktörleri arasında düşük bazal eGFR, diyabetes 

mellitus, anemi, hipotansiyon, kalp yetersizliği, yüksek kontrast hacmi ve eş zamanlı 

nefrotoksik ilaç kullanımı yer almaktadır . Mehran ve ark. tarafından geliştirilen risk 

skoru, PCI sonrası ABH gelişimini öngörmede sıklıkla kullanılan klinik araçlardan 

biridir [32]. CA-AKI gelişimi yalnızca geçici bir kreatinin yükselmesi olarak 

değerlendirilmemeli; hastanede kalış süresinde uzama, artmış sağlık maliyetleri, kısa 

ve uzun dönem kardiyovasküler olaylar ve mortalite ile ilişkili olduğu göz önünde 

bulundurulmalıdır [33]. 

Güncel kılavuzlarda, özellikle yüksek riskli ve geriatrik hastalarda PCI 

sürecinde komplikasyon riskini azaltmaya yönelik çeşitli yaklaşımlar 

tanımlanmaktadır. Bu yaklaşımlar arasında intravenöz izotonik hidrasyon 

uygulanması, kontrast hacminin mümkün olan en düşük düzeyde tutulması, düşük 

veya izo-osmolar kontrast ajanların tercih edilmesi, nefrotoksik ilaçların geçici olarak 

kesilmesi ve bazı olgularda yüksek doz statin tedavisinin kullanılması yer almaktadır 

[34].  

2.6. GerIatrIk Sendrom Kavramı 

Geriatrik sendromlar, ileri yaşlı bireylerde sık görülen, tek bir organ sistemine 

veya özgül bir hastalığa indirgenemeyen; çoklu fizyolojik sistemlerin etkileşimi 

sonucu ortaya çıkan kompleks klinik durumlar olarak tanımlanmaktadır [35]. Bu 

sendromlar, yaşlanma ile birlikte gelişen fizyolojik rezerv azalması, multimorbidite, 

polifarmasi ve çevresel faktörlerin birleşimi sonucunda ortaya çıkar ve klasik hastalık 

temelli tıbbi yaklaşımın ötesinde, bütüncül bir değerlendirme gerektirir [36]. 

Rutin tıbbi yaklaşımda hastalıklar genellikle etyolojiye veya organ sistemine 

göre sınıflandırılırken, geriatrik sendromlar bu yaklaşımın sınırlarını aşan bir klinik 

tabloyu temsil eder. Düşmeler, kırılganlık, deliryum, kognitif bozukluklar, depresyon, 

inkontinans, sarkopeni ve fonksiyonel bağımlılık gibi durumlar geriatrik sendromlar 
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arasında yer almakta olup; bu durumlar sıklıkla bir arada bulunur ve birbirlerini 

tetikleyici nitelik taşır [37]. 

Geriatrik sendromların temelinde yatan ana problem, yaşlanma ile ilişkili çoklu 

sistem disfonksiyonudur. Kardiyovasküler, kas-iskelet, sinir sistemi, endokrin ve 

immün sistemlerde meydana gelen yaşa bağlı değişiklikler; homeostatik 

mekanizmaların bozulmasına ve stresörlere karşı toleransın azalmasına yol açar [38]. 

Bu durum, yaşlı bireylerin akut hastalıklar, cerrahi girişimler veya invaziv kardiyolojik 

prosedürler sırasında komplikasyonlara daha yatkın hale gelmesine neden olur. 

Özellikle geriatrik sendromların klinik önemini artıran bir diğer unsur, bu 

durumların mortalite, morbidite, hastanede kalış süresi ve yaşam kalitesi üzerindeki 

belirgin etkileridir. Yapılan çalışmalarda geriatrik sendrom varlığının, yaşlı bireylerde 

bağımsız olarak artmış mortalite ve fonksiyonel kayıp ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 

[22]. Bu nedenle geriatrik sendromlar, yalnızca eşlik eden durumlar olarak değil, 

prognozu belirleyen temel klinik belirteçler olarak değerlendirilmelidir. 

Kardiyovasküler hastalıklar bağlamında geriatrik sendromlar ayrı bir önem 

taşımaktadır. Geriatrik sendromların varlığı, anjiyografik başarının klinik ve 

fonksiyonel kazanıma dönüşmesini sınırlayabilmektedir [39]. Bu durum, yaşlı 

hastalarda tedavi kararlarının yalnızca anatomik veya biyokimyasal parametrelere 

dayandırılmasının yetersiz olduğunu düşündürmektedir. 

Geriatrik sendrom kavramı, hastalık merkezli yaklaşımdan hasta ve 

fonksiyonelite merkezli yaklaşıma geçişin temelini oluşturur. Bu yaklaşımda temel 

hedef; yaşam süresini uzatmanın yanı sıra fonksiyonel bağımsızlığın korunması, 

yaşam kalitesinin artırılması ve bireysel hedeflerin dikkate alınmasıdır [40]. Bu 

nedenle geriatrik sendromların sistematik olarak değerlendirilmesi, geriatrik 

popülasyonda klinik karar süreçlerinin vazgeçilmez bir parçası haline gelmiştir. 

2.6.1. Kırılganlık 

Kırılganlık, yaşlanma ile birlikte ortaya çıkan, çoklu fizyolojik sistemlerde 

rezerv azalması ve homeostatik mekanizmaların bozulması sonucu gelişen; bireyin 

stresörlere karşı savunmasızlığını artıran geriatrik bir sendrom olarak 
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tanımlanmaktadır . Kırılganlık, kronolojik yaştan bağımsız bir kavram olup, biyolojik 

yaşlanmanın klinik yansımasını temsil eder ve yaşlı bireylerde olumsuz sağlık 

sonuçlarının güçlü bir öngördürücüsü olarak kabul edilmektedir [22]. 

Kırılganlığın patofizyolojisi multifaktöryel olup; kronik düşük dereceli 

inflamasyon (inflamm-aging), endokrin disfonksiyon, immün sistem değişiklikleri, 

mitokondriyal fonksiyon bozukluğu ve özellikle kas-iskelet sisteminde meydana gelen 

yapısal ve fonksiyonel kayıplar ile ilişkilidir [41]. Bu süreçlerin birleşimi, sarkopeni, 

fiziksel performans azalması, yorgunluk ve aktivite kısıtlılığı ile sonuçlanmakta; 

sonuçta bireyin akut hastalıklar veya invaziv girişimler karşısında adaptasyon 

kapasitesi belirgin şekilde azalmaktadır. 

Klinik açıdan bakıldığında kırılganlık; artmış mortalite, hastaneye yatış sıklığı, 

hastanede kalış süresi, düşme riski, fonksiyonel bağımlılık ve yaşam kalitesinde 

azalma ile güçlü şekilde ilişkilidir [42]. Yapılan prospektif çalışmalarda, kırılgan 

bireylerde hem kısa hem de uzun dönem mortalitenin anlamlı derecede yüksek olduğu 

gösterilmiştir. Bu nedenle kırılganlık, yaşlı hastalarda risk sınıflamasında bağımsız bir 

prognostik belirteç olarak kabul edilmektedir. 

Kardiyovasküler hastalıklar ve özellikle KAH bağlamında kırılganlığın önemi 

giderek artmaktadır. Yaşlı popülasyonda PCI sıklığı artmasına rağmen, kırılgan 

hastalarda bu girişimlerin klinik faydası daha sınırlı olabilmektedir. Çalışmalar, 

kırılganlık varlığının PCI sonrası erken ve geç dönem mortalite, majör advers kardiyak 

olaylar ve fonksiyonel iyileşme yetersizliği ile ilişkili olduğunu ortaya koymuştur [39]. 

Ayrıca kırılganlık, peri-prosedürel komplikasyon riskini artırmakta ve taburculuk 

sonrası bağımsız yaşamın sürdürülmesini zorlaştırmaktadır. 

Kırılganlık değerlendirmesi, hastanın biyolojik rezervini ve gerçek klinik 

kazanım potansiyelini yansıtarak, invaziv tedavilerin risk–fayda dengesinin daha 

doğru belirlenmesine katkı sağlar [43]. Bu nedenle güncel kılavuzlar ve literatür, 

geriatrik popülasyonda kardiyovasküler girişimler öncesinde sistematik kırılganlık 

değerlendirmesinin önemini vurgulamaktadır. 

 



11 
 

2.6.2. KognItIf Bozukluk ve DelIryum 

Kognitif bozukluk ve deliryum, geriatrik popülasyonda sık görülen ve klinik 

sonuçlar üzerinde belirgin etkileri olan önemli geriatrik sendromlar arasında yer 

almaktadır. Her iki durum da , yaşlanma ile birlikte artan nörodejeneratif süreçler, 

serebrovasküler hastalık yükü, kronik inflamasyon ve fizyolojik rezerv azalması ile 

yakından ilişkilidir [44]. Kognitif bozukluk, hafif kognitif bozukluktan (MCI) 

demansa kadar uzanan geniş bir klinik spektrumda yer alırken; deliryum akut 

başlangıçlı, dalgalı seyirli, dikkat ve bilinç düzeyinde bozulma ile karakterize ve çoğu 

zaman geri dönüşümlü bir sendromdur [45]. 

Kardiyovasküler hastalık varlığı kognitif bozukluk ve deliryum riskini 

artırmaktadır. Hipertansiyon, diyabetes mellitus, atriyal fibrilasyon ve KAH; serebral 

hipoperfüzyon, mikroanjiyopati ve inflamatuvar mekanizmalar aracılığıyla kognitif 

fonksiyonlarda bozulmaya katkıda bulunmaktadır [46]. Bu nedenle kognitif bozukluk, 

yalnızca nörolojik değil aynı zamanda sistemik vasküler yükün bir göstergesi olarak 

değerlendirilmelidir. 

Kırılganlık ile kognitif bozukluk arasındaki ilişki çift yönlüdür. Kırılganlık; 

yürütücü işlevlerde azalma, dikkat bozukluğu ve kognitif rezerv kaybı ile ilişkilidir. 

Kognitif bozukluk ise fiziksel aktivite azalması, malnütrisyon, polifarmasi ve tedaviye 

uyumsuzluk yoluyla kırılganlık sürecini hızlandırmaktadır [47]. Bu bağlamda 

tanımlanan “bilişsel kırılganlık” kavramı, fiziksel kırılganlık ile eşlik eden objektif 

kognitif bozukluğu ifade etmekte ve geriatrik risk sınıflandırmasında önemli bir 

belirteç olarak kabul edilmektedir [48]. 

2.6.3. Depresyon ve PsIkososyal Faktörler 

Depresyon, geriatrik popülasyonda sık görülen ve sıklıkla tanı konulamayan 

önemli bir geriatrik sendromdur. Yaşlı bireylerde depresyon prevalansının toplumda 

yaşayanlarda %10–20, kronik hastalığı olan ve hastanede yatanlarda ise %30’lara 

kadar ulaştığı bildirilmektedir [49]. Depresyon, yalnızca psikiyatrik bir hastalık olarak 

değil; fonksiyonel kapasiteyi, yaşam kalitesini ve klinik prognozu doğrudan etkileyen 

sistemik bir durum olarak değerlendirilmelidir. 
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Geriatrik depresyonun etyolojisi multifaktöryel olup; biyolojik, psikososyal ve 

çevresel faktörlerin etkileşimi sonucu ortaya çıkmaktadır. Yaşlanma ile ilişkili 

nörotransmitter değişiklikleri, inflamatuvar süreçler, vasküler beyin hasarı ve 

hipotalamo-hipofizer-adrenal aks disfonksiyonu biyolojik mekanizmalar arasında yer 

almaktadır [50]. Bunun yanı sıra yalnızlık, sosyal izolasyon, eşlik eden kronik 

hastalıklar, fonksiyonel bağımlılık ve yaşam olayları depresyon gelişiminde önemli rol 

oynamaktadır. 

Depresyonun klinik önemi, kardiyovasküler hastalıklar bağlamında daha da 

belirgin hale gelmektedir. Depresyon, KAH olan yaşlı bireylerde artmış mortalite, 

yeniden hastaneye yatış ve kötü fonksiyonel sonuçlarla ilişkilidir[51]. Ayrıca 

depresyon, tedaviye uyumu azaltarak farmakolojik ve invaziv tedavilerin etkinliğini 

dolaylı olarak sınırlayabilmektedir. Antiplatelet tedavi, yaşam tarzı değişiklikleri ve 

kardiyak rehabilitasyon programlarına uyum, depresyon varlığında belirgin şekilde 

azalmaktadır. 

PCI uygulanan yaşlı hastalarda depresyon, girişim sonrası fonksiyonel 

iyileşmenin yetersizliği ve yaşam kalitesinde beklenen artışın sağlanamaması ile 

ilişkilendirilmiştir [52]. Anjiyografik olarak başarılı bir girişime rağmen, depresyonu 

olan hastalarda fiziksel performans ve günlük yaşam aktivitelerinde kazanımın sınırlı 

kalabildiği gösterilmiştir. Bu durum, depresyonun kardiyovasküler tedavi başarısında 

belirleyici bir faktör olduğunu düşündürmektedir [53]. 

2.6.4. SarkopenI ve MalnütrIsyon 

Sarkopeni, yaşlanma ile ilişkili olarak iskelet kas kütlesi, kas kuvveti ve fiziksel 

performansta progresif azalma ile karakterize bir geriatrik sendromdur. İlk olarak 

yaşlanmanın fizyolojik bir sonucu olarak tanımlanmış olsa da, günümüzde sarkopeni; 

düşme, fonksiyonel bağımlılık, hastaneye yatış ve mortalite ile güçlü ilişkisi nedeniyle 

önemli bir klinik durum olarak kabul edilmektedir [54]. 

Sarkopeninin patofizyolojisi multifaktöryel olup; yaşa bağlı hormonal 

değişiklikler, kronik düşük dereceli inflamasyon, fiziksel inaktivite, nöromüsküler 

fonksiyon kaybı ve yetersiz beslenme temel mekanizmalar arasında yer almaktadır 
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[55]. Özellikle protein-enerji alımındaki yetersizlik ve mikrobesin eksiklikleri, kas 

protein sentezinin azalmasına ve kas yıkımının artmasına yol açarak sarkopeni 

gelişimini hızlandırmaktadır. 

Avrupa Sarkopeni Çalışma Grubu (EWGSOP), sarkopeniyi kas kuvveti 

azalması ile başlayan ve kas kütlesi ile fiziksel performans ölçümleri ile doğrulanan 

bir klinik durum olarak tanımlamıştır. Güncel konsensüs raporlarında, kas kuvvetinin 

sarkopeni tanısında en önemli belirleyici olduğu vurgulanmaktadır [56]. Bu yaklaşım, 

sarkopeninin yalnızca yapısal değil, fonksiyonel bir sendrom olduğunu ortaya 

koymaktadır. 

Nutrisyonel durum, sarkopeni gelişiminde merkezi bir role sahiptir. Yaşlı 

bireylerde iştah azalması, çiğneme ve yutma problemleri, gastrointestinal sistem 

değişiklikleri ve kronik hastalık yükü, yetersiz beslenmeye zemin hazırlamaktadır 

[57]. Malnütrisyon, kas kütlesi ve kas kuvvetinde kayba yol açarak fiziksel 

performansı olumsuz etkilemekte ve kırılganlık sürecini derinleştirmektedir. 

Sarkopeni, kırılganlık ile yakın ilişkili olmakla birlikte, her iki kavram 

birbirinin yerine kullanılmamalıdır. Sarkopeni, kırılganlığın biyolojik temelini 

oluşturan ana bileşenlerden biri olarak kabul edilirken; kırılganlık, çoklu sistem 

disfonksiyonunu içeren daha geniş bir klinik çerçeveyi temsil etmektedir [38]. Bu 

bağlamda sarkopeni, kırılganlık gelişiminde tetikleyici ve hızlandırıcı bir faktör olarak 

değerlendirilmektedir. 

Kardiyovasküler hastalığı olan yaşlı bireylerde sarkopeni ve malnütrisyon 

prevalansı daha yüksektir. KAH, kronik inflamasyon, fiziksel inaktivite ve katabolik 

süreçler yoluyla kas kaybını artırmaktadır [58]. Yapılan çalışmalarda, sarkopenisi olan 

kardiyovasküler hastalarda mortalite, hastaneye yatış ve kötü fonksiyonel sonuçların 

daha sık görüldüğü bildirilmiştir. 

PCI uygulanan yaşlı hastalarda sarkopeni ve kötü nutrisyonel durum, girişim 

sonrası klinik sonuçları olumsuz yönde etkilemektedir. Sarkopenisi olan hastalarda, 

PCI sonrası fonksiyonel iyileşmenin sınırlı kaldığı, hastanede kalış süresinin uzadığı 
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ve komplikasyon riskinin arttığı gösterilmiştir [59]. Ayrıca malnütrisyon varlığı, yara 

iyileşmesinde gecikme ve enfeksiyon riskinde artış ile ilişkilidir. 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışmanın Tasarımı 

Bu çalışma, retrospektif, gözlemsel ve tek merkezli olarak tasarlanmıştır. 

Araştırmada, KKS hastalığı tanısı ile elektif PCI uygulanan 65 yaş ve üzeri hastalarda, 

PCI öncesi ve PCI sonrası 6–12 aylık izlem sürecinde geriatrik sendromların ve 

fiziksel performans parametrelerinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Çalışma kapsamında hastaların PCI öncesi dönemde mevcut olan geriatrik 

sendrom profilleri ile PCI sonrası orta dönem izlemde ortaya çıkan ya da progresyon 

gösteren geriatrik sendromlar karşılaştırmalı olarak analiz edilmiştir. Değerlendirilen 

geriatrik sendromlar; düşme öyküsü ve düşme riski, depresyon, kognitif fonksiyon 

bozukluğu, sarkopeni ve malnütrisyon başlıklarını içermektedir. Bu sendromların 

varlığı, sıklığı ve şiddetindeki değişimler PCI sonrası klinik seyir ile 

ilişkilendirilmiştir. 

Fiziksel performans değerlendirmesi, geriatrik popülasyonda fonksiyonel 

kapasiteyi ve kırılganlığı yansıtan objektif testler kullanılarak yapılmıştır. Bu 

kapsamda; 4 metre yürüme testi ile yürüme hızı, 5 kez otur-kalk testi ile alt ekstremite 

kas kuvveti ve fonksiyonel dayanıklılık, Kalk ve Yürü Testi ile mobilite, denge ve 

düşme riski değerlendirilmiştir. Fiziksel performans parametreleri, PCI öncesi ve PCI 

sonrası izlem dönemlerinde karşılaştırılarak fonksiyonel değişim ortaya konmuştur. 

Ayrıca çalışmada, geriatrik sendromlar ile fiziksel performans ölçütleri 

arasındaki ilişkiler incelenmiş; geriatrik sendrom yükünün artmasının fonksiyonel 

kapasite üzerindeki etkileri analiz edilmiştir. Bu yaklaşım ile, yalnızca 

kardiyovasküler anatomik başarıyı değil, aynı zamanda fonksiyonel sonuçları ve 

geriatrik hasta merkezli kazanımları değerlendiren bütüncül bir bakış açısı 

hedeflenmiştir. 
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3.2. Çalışma MerkezI ve Zamanı 

Araştırma, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesinde yürütülmüş olup 

,  çalışmaya, 1 Ocak 2022 – 31 Aralık 2025 tarihleri arasında elektif PCI uygulanmış 

hastalar dahil edilmiştir. 

3.3. Çalışma EvrenI ve Hasta SeçImI 

Çalışma evrenini, belirtilen tarihler arasında KKS hastalığı tanısı ile elektif PCI 

uygulanmış 65 yaş ve üzeri hastalar oluşturdu. Belirtilen tarihler arasında PCI yapılan 

ve geriatri kliniğine başvurusu olan 5667 hasta verisi incelendi. Klinik kayıtları 

eksiksiz olan ve PCI öncesi ile PCI sonrası 6-12. ay geriatrik değerlendirmeleri mevcut 

olan toplam 103 hasta çalışmaya dahil edildi. 

3.4. Çalışmaya dahIl edIlme krIterlerI: 

-65 yaş ve üzerC olmak  

-KKS hastalığı tanısı Cle elektCf PCI uygulanmış olmak 

-PCI öncesC ve sonrası gerCatrCk değerlendCrme verClerCne ulaşılabClCr olması  

3.5. Çalışmadan dışlama krIterlerI: 

-Akut koroner sendrom nedenCyle acCl PCI uygulanması 

-İlerC derecede bClCşsel bozukluk ( ClerC evre demans ) 

-TermCnal dönem malCgnCte veya yaşam beklentCsC <6 ay olması  
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Şekil 3.1. Çalışmanın Evreni ve Hasta Seçimi 

(PCI: Percutaneous coronary intervention) 

3.6. VerI Kaynakları ve VerI Toplama 

Bu çalışmada hastalara ait veriler, hastane elektronik tıbbi kayıt sistemi 

kullanılarak retrospektif olarak elde edilmiştir. PCI öncesi döneme ait veriler, 

girişimden en fazla 12 ay önce yapılmış klinik, laboratuvar, görüntüleme ve geriatrik 

değerlendirmelerden; PCI sonrası veriler ise girişimden sonraki 6–12. ay kontrol 

muayenelerinde kaydedilmiş ölçümlerden elde edilmiştir. 

Çalışma kapsamında, hastaların demografik özellikleri, klinik durumları, 

komorbid hastalıkları, kardiyovasküler değerlendirmeleri, laboratuvar bulguları, 

geriatrik sendromlara ilişkin verileri, fiziksel performans ölçümleri ve PCI sürecine ait 

işlemsel özellikler ayrıntılı olarak kaydedilmiştir. 
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3.7. Toplanan VerIler 

3.7.1. DemografIk ve antropometrIk verIler 

-Yaş, cCnsCyet 

-VKİ 

-SCgara kullanımı 

3.7.2. KlInIk ve komorbIdIte verIlerI 

Hastaların klCnCk özellCklerC ve eşlCk eden komorbCd durumları hasta dosyaları 

ve elektronCk hastane kayıt sCstemC üzerCnden gerCye dönük olarak değerlendCrCldC. 

KomorbCdCte yükünü değerlendCrmek amacıyla Charlson KomorbCdCte İndeksC (CCI) 

hesaplandı. Kırılganlığı değerlendCrmek amacıyla KlCnCk Kırılganlık Skalası (CFS) 

kullanıldı.  

Ayrıca kardCyovasküler hastalığın klCnCk şCddetCnC ve hastaların fonksCyonel 

durumunu değerlendCrmek amacıyla New York Heart AssocCatCon (NYHA) 

fonksCyonel sınıflaması kaydedCldC. 

Hastaların daha önce PCI geçCrme öyküsü olup olmadığı değerlendCrCldC. 

Bunun yanında çalışmada aşağıdakC komorbCd hastalıkların varlığı hasta 

kayıtlarından elde edClerek analCzlere dahCl edCldC: 

• TCp 2 DCabetes MellCtus 

• HCpertansCyon 

• AterosklerotCk kardCyovasküler hastalık 

• AtrCal fCbrClasyon 

• Demans 

• Osteoporoz 

Bu komorbCd durumların varlığı hastaların medCkal öyküsü, tanı kayıtları ve 

kullandıkları Claçlar dCkkate alınarak değerlendCrCldC ve CstatCstCksel analCzlerde CkClC 

değCşken (var/yok) olarak kullanıldı. 
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3.7.3. KardIyovasküler değerlendIrme 

Hastaların kardCyovasküler değerlendCrClmesCnde transtorasCk ekokardCyografC 

Cle ölçülen sol ventrCkül ejeksCyon fraksCyonu (EF, %) kaydedCldC. EF değerC süreklC 

değCşken olarak analCz edClmekle bCrlCkte, klCnCk değerlendCrmede ayrıca üç kategorCde 

(EF <40% , EF40-50%, EF ≥50%) , regresyon analCzCnde CkC kategorCde ( EF <40% , 

EF ≥40%) sınıflandırıldı. Bu sınıflama, kalp yetersCzlCğC lCteratüründe azalmış 

ejeksCyon fraksCyonlu kalp yetersCzlCğC CçCn kullanılan yaygın eşCk değer Cle uyumludur 

[60]. 

3.7.4. Laboratuvar bulguları 

Laboratuvar verClerC hastane bClgC yönetCm sCstemC üzerCnden retrospektCf olarak 

elde edCldC. DeğerlendCrClen bCyokCmyasal parametreler; BNP (pg/mL) (referans aralığı 

0-100) , albümCn (g/dL)( referans aralığı 3,5-5,2) , 25-hCdroksC vCtamCn D (ng/mL)( 

referans aralığı <10 cCddC eksCklCk ) , C-reaktCf proteCn (CRP, mg/L) ( referans aralığı 

<5 ) ,ferrCtCn (ng/mL) (referans aralığı 20-336 ) , transferrCn satürasyonu (%) ( referans 

aralığı 20-50) , düşük yoğunluklu lCpoproteCn kolesterol (LDL-kolesterol, mg/dL)( 

referans aralığı <130 ), yüksek yoğunluklu lCpoproteCn kolesterol (HDL-kolesterol, 

mg/dL) ( referans aralığı >40) , trCglCserCd (mg/dL)( referans aralığı <150) , 

hemoglobCn A1c (HbA1c, %) (referans aralığı 3,5-5,6),  kreatCnCn (mg/dL)( referans 

aralığı 0,67-1,17) ve tCroCd stCmülan hormon (TSH, mIU/L)( referans aralığı 0,38-5,33) 

CdC. Laboratuvar parametrelerC süreklC değCşken olarak analCz edCldC. Referans 

aralıkları, çalışmanın yürütüldüğü merkezCn bCyokCmya laboratuvarının cChaz ve 

yöntemCne özgü normal sınırları esas alınarak yorumlandı. ABH değerlendCrmesCnde 

Cse KDIGO tanımına uygun olarak serum kreatCnCn değCşCmC kullanıldı(ABH , Kidney 

Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) kriterlerine göre; 48 saat içinde serum 

kreatinin düzeyinde ≥0,3 mg/dL artış, 7 gün içinde bazal değere göre ≥1,5 kat artış 

veya idrar çıkışının ≥6 saat süreyle <0,5 mL/kg/saat olması ile tanımlanmaktadır [28]). 

3.7.5. İlaç kullanımı 

-PCI öncesC kullanılan Claçlar 

-PCI sonrası eklenen Claçlar 
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3.7.6.Kapsamlı GerIatrIk DeğerlendIrme ve GerIatrIk sendromlara IlIşkIn 

verIler 

GerCatrCk sendromlara ClCşkCn verCler hasta dosyaları, polCklCnCk değerlendCrme 

formları ve elektronCk kayıt sCstemC üzerCnden elde edCldC. Bu kapsamda düşme öyküsü, 

osteoporoz öyküsü, osteoporoz tedavCsC kullanımı, demans varlığı, demansa yönelCk 

Claç kullanımı ve oral nütrCsyonel destek ürünü kullanımı kaydedCldC. Düşme öyküsü, 

Cşlem sonrası dönemde en az bCr kez CstemsCz yere düşme olayının varlığına göre CkClC 

değCşken olarak değerlendCrCldC. Osteoporoz ve demans varlığı, ClgClC uzmanlık alanı 

tarafından daha önce konulmuş tanı, mevcut tedavC kullanımı ve hasta kayıtlarındakC 

klCnCk bClgC temel alınarak “var/yok” şeklCnde sınıflandırıldı. Oral nütrCsyonel destek 

kullanımı da benzer şekClde CkClC değCşken olarak kaydedCldC. GerCatrCk sendromların 

varlığı, hastaların fonksCyonel rezervC ve kırılganlık düzeyC Cle bCrlCkte yorumlandı. 

a. Kırılganlık DeğerlendIrmesI 

Hastaların kırılganlık durumu, CFS kullanılarak değerlendirildi. CFS, Kenneth 

Rockwood ve arkadaşları tarafından, CanadCan Study of Health and AgCng kapsamında 

gelCştCrClmCştCr [61]. Türkçe geçerlCk ve güvenCrlCk çalışması ÖzsürekçC ve ark. 

tarafından yapılmış olan CFS klCnCk değerlendCrme sonrasında 1 (çok aktCf)’den 9’a 

(termCnal hastalık) kadar puanlandırılarak yapılır. Dördüncü skorda hastalar çok hafCf 

derecede kırılgan, ≥5 skorlarda Cse kırılgan olarak değerlendCrClmektedCr [62, 63]. 

Çalışmamızda hafCf kırılgan hastalar da dahCl ederek , CFS ≥4 olan hasta grubu kırılgan 

kabul edClmCştCr . 

b. FonksIyonel durum ve beslenme değerlendIrmesI 

FonksCyonel durumun değerlendCrClmesCnde temel günlük yaşam aktCvCtelerC 

CçCn Temel Günlük Yaşam AktCvCtelerC CndeksC (GYA/ADL), enstrümantal günlük 

yaşam aktCvCtelerC CçCn Cse Enstrümantal Günlük Yaşam AktCvCtelerC ölçeğC 

(EGYA/IADL) kullanıldı. GYA, bCreyCn banyo yapma, gCyCnme, tuvalet, transfer, 

kontCnans ve beslenme gCbC temel CşlevlerdekC bağımsızlığını değerlendCrCrken; EGYA 

telefon kullanma, alışverCş yapma, yemek hazırlama, ev CşlerC, çamaşır, ulaşım, Claç 

kullanımı ve para yönetCmC gCbC daha karmaşık günlük CşlevlerC değerlendCrmektedCr.  
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GYA CndeksC, SCdney Katz ve arkadaşları tarafından gelCştCrClmCş olup, Türkçe 

geçerlClCk ve güvenCrlCk çalışması GülCstan Arık ve arkadaşları tarafından yapılmıştır 

[64-66]. 

EGYA CndeksC , Lawton ve Brody tarafından gelCştCrCmCş olup, Türkçe geçerlCk 

ve güvenCrlCk çalışması Işık ve arkadaşları tarafından yapılmıştır [67, 68]. 

Beslenme durumunun değerlendCrClmesCnde Guigoz ve arkadaşları tarafından 

geliştirilen , Sarıkaya ve arkadaşları tarafından Türkçe geçerlClCk ve güvenCrlCk 

çalışması yapılan MCnC NutrCtConal Assessment–Short Form (MNA-SF) kullanıldı. 

MNA-SF, Cştah azalması, kClo kaybı, mobClCte, akut hastalık/stres, nöropsCkolojCk 

sorunlar ve beden kCtle CndeksC ya da baldır çevresC bCleşenlerCnden oluşan, 0–14 puan 

aralığında bCr tarama aracıdır. Toplam puan 12–14 normal beslenme durumu, 8–11 

malnütrCsyon rCskC, 0–7 malnütrCsyon olarak yorumlandı. Sarıkaya ve arkadaşları MNA 

ve MNA-SF’nCn Türk yaşlı popülasyonunda geçerlC tarama araçları olduğu 

gösterClmCştCr [69, 70]. 

SarkopenC rCskC Malmstrom ve arkadaşları tarafından geliştirilen ve Bahat ve 

arkadaşları tarafından Türkçe geçerlilik ve güvenirlik çalışması yapılan SARC-F testC 

Cle değerlendCrCldC [71, 72]. Bu ölçek güç kaybı, yürüme yardımı gereksCnCmC, 

sandalyeden kalkma, merdCven çıkma ve düşme öyküsünü sorgulayan 5 maddeden 

oluşmakta olup toplam puan 0–10 arasında değCşmektedCr. SARC-F ≥4 puanı 

sarkopenC açısından yüksek rCsk olarak kabul edCldC.  

c. Yutma ve fIzIksel performans testlerI 

Yutma fonksCyonunun taranmasında EatCng Assessment Tool-10 (EAT-10) 

kullanıldı. EAT-10, bCreyCn yutma güçlüğüne ClCşkCn semptomlarını sorgulayan 10 

maddelCk, her bCrC 0–4 arasında puanlanan, toplam puanı 0–40 arasında değCşen 

özbCldCrCm ölçeğCdCr. Yüksek puan daha fazla dCsfajC semptom yükünü göstermektedCr; 

klCnCk uygulamada sıklıkla EAT-10 ≥3 anormal kabul edClmektedCr. Ölçek Belafsky ve 

arkadaşları tarafından gelCştCrClmCş, Türkçe versCyonunun geçerlClCk ve güvenClCrlCğC 

DemCr ve arkadaşları tarafından gösterClmCştCr [73, 74]. 
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FCzCksel performansın objektCf değerlendCrClmesCnde 4 metre yürüme testC, Kalk 

ve Yürü TestC ve 5 kez otur-kalk testC kullanıldı. 4 metre yürüme testCnde hastanın düz 

zemCnde 4 metreyC katetme süresC sanCye cCnsCnden ölçüldü ve yürüme hızı 

metre/sanCye (m/sn) olarak hesaplandı. Yürüme hızının düşük olması fonksCyonel 

kapasCte azalması Cle ClCşkClCdCr; EWGSOP2 uzlaşı raporunda ≤0.8 m/sn düşük fCzCksel 

performans göstergesC olarak önerClmektedCr [75]. 

TCmed Up and Go(TUG) testC, bCreyCn sandalyeden kalkması, 3 metre 

yürümesC, dönmesC, gerC gelmesC ve tekrar oturması CçCn geçen sürenCn sanCye 

cCnsCnden ölçülmesCne dayanır. Test Clk olarak PodsCadlo ve RCchardson tarafından 

tanımlanmıştır. KlCnCk pratCkte daha uzun süreler mobClCte bozukluğu ve düşme rCskC 

Cle ClCşkClCdCr; yaşlı bCreylerde sık kullanılan pratCk eşCk değerlerden bCrC >12 sanCye 

olmakla bCrlCkte bu sınır popülasyona göre değCşebClCr. TürkCye’de toplumda yaşayan 

yaşlı bCreylerde TUG ve otur-kalk testlerCnCn gözlemcCler arası ve gözlemcC CçC 

güvenCrlCğCnCn yüksek olduğu bCldCrClmCştCr [76]. 

5 kez otur-kalk testCnde (5xSTS) hastadan kollardan destek almadan 

sandalyeden art arda 5 kez kalkıp oturması CstenCr ve süre sanCye cCnsCnden kaydedClCr. 

Bu test alt ekstremCte kas kuvvetC, denge ve fonksCyonel geçCş performansını 

değerlendCrCr. Yaşlı popülasyonda daha uzun süreler kötü fCzCksel performansla 

ClCşkClCdCr; bCrçok çalışmada >15 sanCye bozulmuş performans lehCne pratCk eşCk olarak 

kullanılmaktadır. Türkçe popülasyonda benzer performans testlerCnCn güvenClCr 

kullanımını destekleyen verCler mevcuttur [77]. 

Kas kuvvetCnCn değerlendCrClmesCnde el kavrama kuvvetC (handgrCp) kullanıldı. 

Ölçüm kalCbre edClmCş el dCnamometresC Cle kClogram (kg) cCnsCnden yapıldı ve en CyC 

değer kaydedCldC. Düşük kas kuvvetC CçCn eşCk değerler EWGSOP2 önerClerCne göre 

erkeklerde <27 kg, kadınlarda <16 kg olarak kabul edCldC [78]. 

Bu çalışmada Cşlem öncesC ve Cşlem sonrası ölçümler karşılaştırılarak 

performans değCşCmlerC değerlendCrCldC. Buna göre yürüme hızı CçCn Δyürüme hızı <0 

kötüleşme, Δyürüme hızı ≥0 stabClCte/CyCleşme; TUG ve 5xSTS CçCn Cse sürenCn 

uzaması kötüleşme olarak kabul edCldC. Ayrıca fonksCyonel kötüleşme, 4 metre yürüme 
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hızında ≥ 0.1 sn azalma, TUG süresCnde ≥ 3 sn artış veya 5xSTS ≥ 2 sn süresCnde 

uzama ölçütlerCnden en az bCrCnCn varlığı şeklCnde tanımlandı. 

d. KognItIf ve psIkIyatrIk değerlendIrme 

KognCtCf değerlendCrmede StandardCze MCnC Mental Test (S-MMSE) ve Saat 

ÇCzme TestC (CDT) kullanıldı. S-MMSE; yönelCm, kayıt belleğC, dCkkat-hesaplama, 

gerC çağırma, dCl ve görsel-mekânsal CşlevlerC değerlendCren, toplam 30 puan üzerCnden 

hesaplanan yaygın bCr tarama testCdCr , Molloy ve arkadaşları tarafından geliştirilmiştir 

[79]. Türkçe standardCze MCnC Mental Test’Cn geçerlClCk ve güvenClCrlCğC Güngen ve 

arkadaşları tarafından gösterClmCştCr. KlCnCk pratCkte yaygın olarak S-MMSE <24 

bClCşsel bozulma lehCne kabul edClmekle bCrlCkte, eğCtCm düzeyCnCn test performansı 

üzerCndekC etkCsC dCkkate alınmalıdır. Ayrıca TürkCye’de eğCtCmsCz ve eğCtCmlC yaşlı 

bCreyler CçCn revCze Türkçe S-MMSE çalışmaları da mevcuttur [80]. 

Saat ÇCzme TestC, özellCkle yürütücü Cşlev, planlama, görsel-mekânsal 

organCzasyon ve konstrüksCyonel praksC alanlarını taramak amacıyla kullanıldı. Testten 

elde edClen skor, kullanılan puanlama sCstemCne göre değCşebClmekle bCrlCkte, 

çalışmada kullanılan yerel değerlendCrme formuna göre kaydedCldC. Türk yaşlı 

popülasyonunda altı puanlı Saat ÇCzme TestC versCyonunun geçerlC ve güvenClCr olduğu 

bCldCrClmCştCr[81]. 

Depresyonu değerlendCrmede Yesavage GerCatrCk Depresyon ÖlçeğC kısa formu 

(GDS-15) kullanıldı. GDS-15, yaşlı bCreylerde depresCf belCrtClerC taramak amacıyla 

gelCştCrClen 15 maddelCk bCr özbCldCrCm ölçeğCdCr ve toplam puan 0–15 arasında değCşCr 

, Yesevage ve arkadaşları tarafından gelCştCrCmCştCr [82]. Yüksek puanlar daha belCrgCn 

depresCf semptom yükünü gösterCr. Bu testCn Türkçe geçerlClCk ve güvenCrlCk çalışması 

Ertan ve arkadaşları tarafından yapılmıştır [83]. 

3.7.8. PCI sürecIne aIt verIler 

-PCI sonrası OMT kararı alınan veya PCI Cle balon/DES/cerrahC yapılan 

hastalar 

-İşlem sonrası akut böbrek yetmezlCğC gelCşCmC 
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3.8.Sonlanım Noktaları 

BIrIncIl Sonlanım Noktaları 

Bu çalışmanın bCrCncCl sonlanım noktası, KKS hastalığı nedenCyle Czlenen 

gerCatrCk hastalarda başlangıç değerlendCrmesC Cle 6-12. ay Czlem arasındakC kapsamlı 

gerCatrCk değerlendCrmesCnCn değCşCmCnCn saptanması olarak belCrlendC. 

BCrCncCl sonlanım noktaları aşağıdakC Δ (post–pre) değCşkenlerC üzerCnden 

analCz edClmCştCr: 

3.8.1. Kırılganlık DeğIşImI 

• CFS skorundaki değişim (ΔCFS) 

3.8.2. FIzIksel Performans ve MobIlIte DeğIşImI 

• Δ4m(m/sn ) artması = iyileşme  

• Δ5xSTS; artış = kötüleşme 

• ΔTUG; artış = kötüleşme 

• ΔHandgrip; artış = iyileşme 

3.8.3.Fonksiyonel Bağımsızlık Değişimi 

• ΔGYA; artış = iyileşme 

• ΔEYA; artış = iyileşme 

Bu parametreler geriatrik fonksiyonel rezervi ve mobilite fenotipini temsil eden 

temel birincil sonlanımlar olarak kabul edilmiştir. 

3.9. İkIncIl Sonlanım Noktaları 

İkincil sonlanım noktaları geriatrik fenotip değişimi ile bilişsel, psikolojik ve 

klinik değişkenler arasındaki ilişkilerin değerlendirilmesini amaçlamaktadır. 

3.9.1. KognItIf DeğIşIm 

• S-MMSE toplam skor değişimi 
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• S-MMSE alt alanları: 

• Lisan  

• Hatırlama 

• Hafıza 

• Oryantasyon 

• Dikkat ve yürütücü işlevler 

• Saat çizme testi değişimi 

(Δ değişkenlerde artış bilişsel iyileşmeyi ifade etmektedir.) 

3.9.2. Depresyon DeğIşImI 

• GDS-15  artış = depresyon artışı 

3.9.3.Sarkopeni Riski 

• ΔSARC-F; artış = risk artışı 

3.9.4.İşlem ve Klinik Sonuçlar 

• PCI sonrası ABH gelişimi 

• 1 yıllık düşme gelişimi 

• PCI sonrası ilaç tedavi değişiklikleri: 

• Dual antiplatelet tedavi 

• Statin yoğunluğu 

• SGLT-2 inhibitörü kullanımı 

3.10. İstatIstIksel AnalIz 

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Statistics  kullanılarak gerçekleştirildi. 

Sürekli değişkenler analitik yöntemlerle (Kolmogorov–Smirnov ve Shapiro–Wilk 

testleri) değerlendirildi. Örneklem büyüklüğü 50’nin altında olan alt gruplarda 

normallik değerlendirmesinde öncelikli olarak Shapiro–Wilk testi dikkate alındı. 
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Normal dağılım gösteren sürekli değişkenler ortalama ± standart sapma 

(Ort±SS), normal dağılım göstermeyen değişkenler ise medyan (25.–75. persentil) 

olarak sunuldu. Kategorik değişkenler sayı ve yüzde (%) olarak ifade edildi. 

Bağımlı (eşleştirilmiş) ölçümlerde pre–post karşılaştırmalar için: 

• Normal dağılım gösteren değişkenlerde eşleştirilmiş örneklem t-testi, 

• Normal dağılım göstermeyen değişkenlerde Wilcoxon signed-rank testi 

kullanıldı. 

Wilcoxon testi sonuçları iki yönlü p değeri ile raporlandı. Parametrik 

analizlerde etki büyüklüğü Cohen’s d, non-parametrik analizlerde ise etki büyüklüğü 

r (r = Z/√n) olarak hesaplandı ve yorumlandı (0.1 küçük, 0.3 orta, 0.5 büyük etki). 

Tüm testler iki yönlü olarak yapıldı ve p<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edildi. 

3.10.1. Tanımlayıcı İstatIstIkler 

• Kategorik değişkenler: n (%) 

• Sürekli değişkenler: ortalama ± SS veya medyan (25.–75. persentil) 

• Normallik: Kolmogorov–Smirnov ve/veya Shapiro–Wilk testleri 

İstatistiksel anlamlılık düzeyi çift yönlü p<0,05 olarak kabul edildi. 

3.10.2. ÖncesI–Sonrası Karşılaştırmalar 

• Sürekli/ordinal değişkenlerde pre–post değişimler için Wilcoxon Signed 

Rank testi kullanıldı. 

• Alt gruplarda analiz tekrarlandı: 

o Erkek/Kadın 

o OMT/Revaskülarizasyon 

o AKI var/yok 

o Düşme var/yok 

o CFS ≥4 / <4 

o SARC-F ≥4 / <4 
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o MNA-SF >11  / ≤11  

3.10.3. Delta DeğIşkenlerInIn Oluşturulması 

Klinik olarak anlamlı tüm parametreler için: Δ = (2. ölçüm – 1. ölçüm)  şeklinde 

hesaplandı.Yorum yönü değişkene göre tanımlandı: 

• Δ4m(m/sn) → artış = iyileşme     ΔTUG, Δ5xSTS → artış = kötüleşme 

• ΔHandgrip, ΔGYA, ΔEYA, ΔS-MMSE → artış = iyileşme 

• ΔGDS → artış = depresyon artışı 

3.10.4. Gruplar Arası Delta Karşılaştırmaları 

İki bağımsız grup arasında Mann–Whitney U testi ile delta karşılaştırmaları 

yapıldı.Etki büyüklüğü r = Z / √N formülü ile hesaplandı .  

3.10.5. Çok DeğIşkenlI AnalIzler 

Lojistik Regresyon 

Çalışmada bağımlı değişkenlerle ilişkili olabilecek bağımsız değişkenleri 

belirlemek amacıyla çok değişkenli regresyon analizleri uygulandı. Tek değişkenli 

analizlerde istatistiksel olarak anlamlı bulunan değişkenler (p<0.05) ile klinik açıdan 

anlamlı olduğu düşünülen değişkenler çok değişkenli modele dahil edildi. 

İkili sonuç değişkenleri için lojistik regresyon analizi kullanıldı. Regresyon 

modellerinde sonuçlar olasılık oranı (Odds Ratio, OR) ve %95 güven aralığı (GA) ile 

birlikte raporlandı. Model uyumu Omnibus test, Cox & Snell R² ve Nagelkerke R² 

katsayıları ile değerlendirildi, ayrıca modelin sınıflandırma başarısı doğru sınıflama 

oranı ile gösterildi. 

Regresyon analizine dahil edilen değişkenler arasında çoklu doğrusal bağlantı 

olup olmadığı değerlendirildi ve istatistiksel anlamlılık düzeyi p < 0.05 olarak kabul 

edildi. 
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3.11. İstatIstIksel yazılım 

İstatistiksel analizler SPSS versiyon 27.0 kullanılarak gerçekleştirildi. 

3.12.Etik Kurul Onayı 

Çalışma, Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Etik Kurulu tarafından 

onaylandı (Karar No: 26/163 Tarih: 17/02/2026). Retrospektif tasarım nedeniyle hasta 

onamı alınmadı. Çalışma, Helsinki Bildirgesi ilkelerine uygun olarak yürütüldü. 
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4. BULGULAR 

Tablo 4.1. Çalışma Örnekleminin Başlangıçtaki Demografik ve Klinik Özellikleri  
Değişken Erkek(n=41) Kadın (n=62) p 
Yaş (yıl) 75 (70–79.5) 74 (71–77.25) 0.369 
VKİ (kg/m²) 27.92 ± 4.24 30.43 ± 5.27  0.009 
Kreatinin (mg/dL) 0.93 (0.665–1.175) 0.845 (0.68–1.07) 0.337 
TSH (µIU/mL)  1.66 (0.695–2.365) 1.62 (1.09–2.625) 0.407 
BNP (pg/mL)  52 (28.4–185) 63 (35.75–140) 0.954 
Albümin (g/dL)  4.30 (4.10–4.425) 4.215 (3.9725–4.31) 0.040 
25-OH D Vitamini (ng/mL)  26 (18.15–36.5) 29.5 (21.3–36) 0.585 
CRP (mg/L)  3 (2–3.5) 3 (2–5) 0.555 
Ferritin (ng/mL) 34 (17.5–66.9) 26.65 (12.95–67.1) 0.520 
Transferrin Saturasyonu (%) 21.29 ± 7.94 19.27 ± 7.96 0.210 
LDL (mg/dL) 98 (79–135.5) 113.5 (94.75–138.75) 0.050 
Trigliserid (mg/dL) 110 (91.5–158.5) 124 (83.75–155.75) 0.574 
HDL (mg/dL) 48.35 ± 11.17 55.81 ± 13.51 0.004 
HbA1c (%) 6.4 (6.0–8.05) 6.25 (5.875–7.8) 0.430 
GYA 6 (5.5–6) 6 (5–6) 0.344 
EYA 8 (8–8) 8 (6–8) 0.196 
MNASF 14 (12–14) 13 (12–14) 0.425 
Handgrip (kg) 25.88 ± 6.62 17.47 ± 4.29 <0.001 
SARC-F 0 (0–1) 2 (1–3) <0.001 
EAT-10 0 (0–0) 0 (0–0) 0.879 
4 m yürüme hızı (m/sn) 0.93 (0.78–1.07) 0.92 (0.66–1.11) 0.635 
TUG(sn) 9.80 (8.11–12.98) 11.00 (8.805–14.075) 0.230 
5STS(sn) 14.5 (12.1–17.075) 15.3 (11.8125–18.125) 0.314 
GDS-15 1 (0–3) 3 (0–5) 0.035 
S-MMSE 28 (25–30) 27 (24–30) 0.277 
Oryantasyon 10 (10–10) 9 (7.75–10) <0.001 
Hafıza 3 (3–3) 3 (3–3) 0.806 
Dikkat ve Hesaplama 5 (4.5–5) 5 (4–5) 0.491 
Hatırlama 2 (1–3) 2 (1–3) 0.293 
Lisan 3 (3–3) 3 (3–3) 0.089 
Motor fonks. ve algılama 6 (6–6) 6 (5–6) 0.126 
Saat çizme testi 6 (4.5–6) 6 (3–6) 0.451 
CFS 3 (3–4.5) 3 (3–4.25) 0.808 

 

Yaş ortancası erkek hastalarda(n=41) 75 (70–79.5), kadın hastalarda(n=62) Cse 

74 (71–77.25) olarak saptandı. Başlangıç VKİ, kadınlarda erkeklere göre daha yüksek 
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bulundu (p=0.009). Laboratuvar sonuçlarına bakıldığında; albümCn düzeyC erkeklerde 

kadınlara göre daha yüksek saptandı (p=0.040). HDL kolesterol sevCyesC kadınlarda 

daha yüksek bulundu (p=0.004). LDL kolesterolde sınırda anlamlı fark görüldü ve 

erkekler kadınlara göre daha düşük sevCyedeydC (p=0.050).  

FonksCyonel değerlendCrmelerde, handgrCp ölçümü erkeklerde kadınlara göre 

daha yüksektC (p<0.001). Kadınlarda SARC-F skoru daha yüksek saptandı (p<0.001). 

Depresyon değerlendCrmesCnde GDS-15 skoru kadınlarda daha yüksek bulundu 

(p=0.035). KognCtCf değerlendCrmede Cse oryantasyon puanı erkeklerde daha yüksek 

saptandı (p<0.001). Toplam S-MMSE puanında erkek ve kadınlar arasında anlamlı 

fark CzlenmedC. 

Tablo 4.2. Katılımcıların Koroner Girişim Öncesi Komorbidite ve İlaç Kullanımları 
Değişken Erkek (n=41) Kadın (n=62) p 
Sigara kullanımı  21 (%51.2) 10 (%16.1) <0.001 
CCI  

  
0.108 

1–2 0 2(%3.23)  
3–4 12(%29.27) 28(%45.16)  
≥5 29(%70.73) 32(%51.61)  

Tip 2 DM  23 (%56.1) 34 (%54.8) 0.900 
HT  31 (%75.6) 50 (%80.6) 0.542 
Aterosklerotik KVH  32 (%78.0) 29 (%46.8) 0.002 
Demans  2 (%4.9) 3 (%4.8) 1.000 
Osteoporoz   2 (%4.9) 22 (%35.5) <0.001 
AF  3 (%7.3) 8 (%12.9) 0.369 
PCI öyküsü  29 (%70.7) 31 (%50.0) 0.043 
NYHA  

  
0.414 

1 30(%73,17 39 (62.90%)   
2 9(%21,95)   21 (33.87%)   
3 2 (%4,88) 2 (3.23%)  
4 0 0  

EF  
  

0.042 
>50 31 (75.61%)  57 (91.94%)   

40–50  8 (19.51%)   5 (8.06%)   
<40 2 (4.88%) 0  

Diüretik  11 (%26.8) 17 (%27.4) 0.947 
KKB  13 (%31.7) 23 (%37.1) 0.574 
OAD 19 (%46.3) 29 (%46.8) 0.966 
ACEi/ARB blokörü 33 (%80.5) 40 (%64.5) 0.081 



31 
 

Tablo 4.2. (devamı) 
Değişken Erkek (n=41) Kadın (n=62) p 
Alfa bloker 3 (%7.3) 1 (%1.6) 0.299 
Beta bloker  23 (%56.1) 30 (%48.4) 0.443 
Orta yoğunluklu statin  23 (%56.1) 29 (%46.8) 0.354 
Yüksek yoğunluklu statin 8 (%19.5) 5 (%8.1) 0.087 
SGLT2 inhibitörü  8 (%19.5) 5 (%8.1) 0.087 
Klopidogrel  8 (%19.5) 6 (%9.7) 0.154 
ASA  30 (%73.2) 30 (%48.4) 0.015 
Dual antiplatelet 5 (%12.2) 1 (%1.6) 0.036 
ONS  2 (%4.9) 6 (%9.7) 0.472 
Osteoporoz tedavisi  9 (%22.0) 33 (%53.2) 0.002 

KomorbCdCteler CncelendCğCnde, erkeklerde sCgara kullanımı kadınlara göre 

daha yüksektC (p<0.001) ve aterosklerotCk kardCyovasküler hastalık oranı erkeklerde 

daha fazlaydı (p=0.002). Osteoporoz, kadınlarda erkeklere kıyasla daha yaygındı 

(p<0.001). Önceden geçCrClmCş PCI öyküsü erkeklerde daha fazlaydı (p=0.043). Sol 

ventrCkül EF kategorClerCnde cCnsCyetler arasında farklılık görüldü (p=0.042); 

erkeklerde %40–50 ve <%40 EF grubunda daha fazla hasta bulunurken, kadınlarda 

>%50 EF oranı daha yüksektC. 

İlaç kullanımları değerlendCrCldCğCnde Cse ASA tedavCsC kullanımı erkeklerde 

kadınlara göre daha yaygındı (p=0.015) ve dual antCplatelet tedavC kullanımı da 

erkeklerde daha yüksektC (p=0.036). Osteoporoz tedavCsC kadınlarda erkeklere göre 

daha fazlaydı (p=0.002). 
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Tablo 4.3. CFS, SARC-F ve MNA SF durumuna göre uygulanan tedavC ve ABH 
gelCşCm oranları 

Değişken Kategori Toplam (n=103) 
CFS <4 (n=54) 54 (52.4)  

≥4 (n=49) 49 (47.6) 
SARC-F <4 (n=86) 86 (83.5)  

≥4 (n=17) 17 (16.5) 
MNA-SF >11  (n=83) 83 (80.6)  

≤11  (n=20) 20 (19.4) 
 
 

Değişken Kategori OMT (n=54) Revask (n=49) p 
CFS <4 (n=54) 33 (61.1) 21 (38.9) 0.064  

≥4 (n=49) 21 (42.9) 28 (57.1)  
SARC-F <4 (n=86) 46 (53.5) 40 (46.5) 0.628  

≥4 (n=17) 8 (47.1)) 9 (52.9)  
MNA-SF >11  (n=83) 46 (55.4) 37 (44.6) 0.215  

≤11  (n=20) 8 (40.0) 12 (60.0)  
*Tabloda ver,ler satır yüzdes, (row %) olarak sunulmuştur.Yüzdeler, her b,r kategor,de 
OMT/revaskülar,zasyon oranını göstermekted,r. Her satırda toplam %100’dür.  
 

Değişken Kategori ABH yok (n=86) ABH var (n=17) p 
CFS <4 47 (87.0%) 7 (13.0%) 0.309  

≥4 39 (79.6%) 10 (20.4%) 
 

SARC-F <4 73 (84.9%) 13 (15.1%) 0.474  
≥4 13 (76.5%) 4 (23.5%) 

 

MNA-SF >11 71 (85.5%) 12 (14.5%) 0.313  
≤11 15 (75.0%) 5 (25.0%) 

 

*Tabloda ver,ler satır yüzdes, (row %) olarak sunulmuştur.Yüzdeler, her b,r kategor,de ABH gel,şme 
oranını göstermekted,r.Her satırda toplam %100’dür.  
 

Değişken Kategori ABH yok (n=86) ABH var (n=17) p 
CFS <4 47 (54.7%) 7 (41.2%) 0.309  

≥4 39 (45.3%) 10 (58.8%)  
SARC-F <4 73 (84.9%) 13 (76.5%) 0.474  

≥4 13 (15.1%) 4 (23.5%)  
MNA-SF >11 71 (82.6%) 12 (70.6%) 0.313  

≤11 15 (17.4%) 5 (29.4%)  
*Tabloda ver,ler sütun yüzdes, (column %) olarak sunulmuştur. Yüzdeler, her b,r ABH grubunun (ABH 
yok ve ABH var) kend, ,ç,ndek, dağılımını göstermekted,r. Her sütunda toplam %100’dür.  

GerCatrCk parametrelere göre Cşlem dağılımı CncelendCğCnde, bazal 

değerlendCrmede kırılganlığı olan hastalarda revaskülarCzasyon oranı %57.1 Cken, 

kırılgan olmayan hastalarda bu oran %38.9 olarak saptandı. Buna karşılık, OMT oranı 
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kırılgan olmayan hastalarda daha yüksek bulundu (%61.1’e karşı %42.9). Ancak bu 

fark CstatCstCksel olarak anlamlı değCldC (p=0.064). 

SarkopenC rCskC yüksek olan hastalarda revaskülarCzasyon oranı %52.9, düşük 

rCsklC hastalarda Cse %46.5 olarak belCrlendC ve gruplar arasında anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.628). 

MalnütrCsyon rCskC bulunan hastalarda revaskülarCzasyon oranı %60.0 Cken, 

beslenme durumu CyC olan hastalarda bu oran %44.6 olarak saptandı. OMT oranı Cse 

MNA-SF >11 grubunda daha yüksek bulundu (%55.4). Ancak bu fark CstatCstCksel 

olarak anlamlı değCldC (p=0.215). 

PCI sonrası ABH gelCşCmCne göre yapılan değerlendCrmede; bazal 

değerlendCrmede kırılganlığı olan hastalarda ABH gelCşme oranı %20.4 Cken, kırılgan 

olmayan hastalarda bu oran %13.0 olarak saptandı. Bu fark CstatCstCksel olarak anlamlı 

değCldC (p=0.309). 

SarkopenC rCskC yüksek olan hastalarda ABH gelCşme oranı %23.5, düşük rCsklC 

hastalarda Cse %15.1 olarak belCrlendC ve gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı 

(p=0.474). 

MalnütrCsyon rCskC bulunan hastalarda ABH gelCşme oranı %25.0 Cken, 

beslenme durumu CyC olan hastalarda bu oran %14.5 olarak saptandı. Ancak bu fark 

CstatCstCksel olarak anlamlı değCldC (p=0.313). 

Tabloya başka bCr açıdan bakıldığında, ABH gelCşen hastalarda başlangıçta 

kırılgan olma, sarkopenC rCskC ve malnütrCsyon rCskC taşıma oranları sırasıyla %58.8, 

%23.5 ve %29.4 Cken, ABH gelCşmeyen hastalarda bu oranlar sırasıyla %45.3, %15.1 

ve %17.4 olarak saptandı. 
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Tablo 4.4. PCI öncesC ve sonrası klCnCk ve laboratuar parametrelerCnCn değCşCmC 
Parametre Tüm Grup 

Pre(n=103) 
Tüm Grup Post p Erkek 

Pre(n=41) 
Erkek Post p Kadın 

Pre(n=62) 
Kadın Post p 

Kreatinin (mg/dL) 0.85 (0.68–1.09) 0.92 (0.73–1.11) 0.270 0.93 (0.67–1.17) 1.11 (0.87–1.31) 0.007 0.845 (0.68–
1.07) 

0.84 (0.69–0.97) 0.301 

TSH (µIU/mL) 1.65 (0.97–2.41) 1.72 (0.97–2.71) 0.383 1.66 (0.72–2.33) 1.72 (0.89–2.56) 0.364 1.62 (1.09–
2.63) 

1.78 (1.11–2.79) 0.639 

BNP (pg/mL) 58 (33.7–146) 70 (43–128) 0.691 52 (30–177) 75 (54–114) 0.846 63 (36–138) 61 (40–128) 0.744 
Albümin (g/dL) 4.23 (4.06–4.35) 4.19 (4.00–4.48) 0.973 4.30 (4.10–4.41) 4.18 (4.03–4.48) 0.312 4.21 (3.98–

4.31) 
4.20 (4.00–4.44) 0.427 

25-OH D (ng/mL) 29.0 (20.7–36.0) 32.3 (26.0–40.0) 0.001 26 (18–36) 31 (23–38) 0.289 29.5 (21.3–36) 34 (27.8–42.8) 0.001 

CRP (mg/L) 3.0 (2.0–4.0) 2.7 (1.0–3.74) 0.085 3 (2–3) 3 (1–4.7) 0.550 3 (2–5) 2.25 (1–3.2) 0.004 
Ferritin (ng/mL) 28 (15.3–67.0) 27 (12.9–57.0) 0.040 34 (18–66.5) 33.6 (14–61) 0.375 26.6 (13–67) 25 (12.9–53) 0.059 
LDL (mg/dL) 108 (88–137) 92 (77–113) <0.001 98 (79–134) 85 (72–100) 0.001 113.5 (95–138) 101.5 (87–125) 0.006 

Trigliserid (mg/dL) 123 (87–157) 127 (97–173) 0.166 110 (92–157) 127 (96–165) 0.641 124 (84–155) 125.5 (100–173) 0.122 

HbA1c (%) 6.3 (5.9–7.8) 6.5 (6.0–7.7) 0.198 6.4 (6.0–7.9) 6.6 (6.1–7.6) 0.658 6.25 (5.9–7.8) 6.4 (5.9–7.7) 0.243 

HDL (mg/dL) 52.84±13.10 51.00±12.71 0.035 48.35±11.17 46.15±11.27 0.067 55.81±13.51 54.21±12.66 0.192 
Transferrin Sat. (%) 20.08±7.98 19.96±9.40 0.906 21.29±7.94 19.90±10.33 0.338 19.27±7.96 20.00±8.82 0.587 
VKİ (kg/m²) 29.43±5.02 29.76±5.02 0.594 27.92±4.24 30.44±5.54 0.007 30.43±5.27 29.30±4.64 0.141 
Handgrip (kg) 20.81±6.73 21.34±6.97 0.359 25.88±6.62 25.66±7.06 0.837 17.47±4.29 18.49±5.28 0.123 
GYA 6 (5–6) 6 (5–6) 0.002 6 (6–6) 6 (5–6) 0.008 6 (5–6) 6 (5–6) 0.060 
EYA 8 (7–8) 8 (7–8) 0.082 8 (8–8) 8 (7–8) 0.296 8 (6–8) 8 (6–8) 0.161 
MNA-SF 13 (12–14) 13 (12–14) 0.307 14 (12–14) 13 (12–14) 0.389 13 (12–14) 13 (12–14) 0.535 
SARC-F 1 (0–3) 1 (0–3) 0.008 0 (0–1) 1 (0–2) 0.071 2 (1–3) 2 (1–4) 0.045 
EAT-10 0 (0–0) 0 (0–0) 0.091 0 (0–0) 0 (0–0) 0.854 0 (0–0) 0 (0–0) 0.094 
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Tablo 4.4. (devamı) 
Parametre Tüm Grup 

Pre(n=103) 
Tüm Grup Post p Erkek 

Pre(n=41) 
Erkek Post p Kadın 

Pre(n=62) 
Kadın Post p 

4 m Yürüme (m/sn) 0.93 (0.74–1.08) 1.00 (0.83–1.25) 0.009 0.93 (0.78–1.05) 1.00 (0.80–1.19) 0.108 0.92 (0.66–
1.11) 

1.01 (0.83–1.28) 0.038 

TUG (sn) 10.43 (8.5–
13.85) 

10.59 (8.1–13.9) 0.738 9.8 (8.22–12.11) 9.71 (8–12.59) 0.850 11 (8.84–14) 10.7 (8.52–14.7) 0.794 

5xSTS (sn) 14.91 (11.9–
17.3) 

14.10 (12.0–18.0) 0.758 14.5 (12.2–17) 14 (12.69–18) 0.411 15.3 (11.85–
18.1) 

14.6 (11.6–18.6) 0.866 

GDS-15 2 (0–5) 2 (0–4) 0.722 1 (0–3) 2 (0–3.5) 0.954 3 (0–5) 2.5 (0–5) 0.641 
S-MMSE  27 (24–30) 27 (25–29) 0.179 28 (25–30) 28 (26–29) 0.503 27 (24–30) 27 (24–29) 0.531 
Oryantasyon 10 (8–10) 10 (8–10) 0.202 10 (10–10) 10 (9.5–10) 0.088 9 (8–10) 9 (7–10) 0.620 
Hafıza 3 (3–3) 3 (3–3) 0.609 3 (3–3) 3 (3–3) 0.524 3 (3–3) 3 (3–3) 0.130 
Dikkat 5 (4–5) 5 (3–5) 0.048 5 (5–5) 5 (4–5) 0.261 5 (4–5) 5 (3–5) 0.114 
Hatırlama 2 (1–3) 2 (1–3) 0.187 2 (1–3) 3 (2–3) 0.547 2 (1–3) 2 (1–3) 0.212 
Lisan 3 (3–3) 3 (3–3) 0.248 3 (3–3) 3 (3–3) 0.480 3 (3–3) 3 (3–3) 0.317 
Motor/Algılama 6 (5–6) 6 (5–6) 0.022 6 (6–6) 6 (5–6) 0.064 6 (5–6) 6 (5–6) 0.142 
Saat Çizme 6 (3–6) 6 (4–6) 0.366 6 (5–6) 6 (5–6) 0.272 6 (3–6) 6 (3–6) 0.418 
CFS 3 (3–4) 4 (3–4) <0.001 3 (3–4) 4 (3–4) 0.009 3 (3–4) 4 (3–4) 0.002 

*pre=PCI önces,  , post=PCI sonrası
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Laboratuvar parametrelerC CncelendCğCnde, tüm grupta 25-OH D vCtamCnC 

düzeyC PCI sonrası daha yüksek bulundu (p=0.001). FerrCtCn düzeyC PCI sonrası daha 

düşük saptandı (p=0.040). LDL kolesterol düzeyC de PCI sonrası daha düşük bulundu 

(p<0.001). HDL kolesterol düzeyCnde Cse azalma saptandı (p=0.035). 

Erkek hastalarda antropometrCk ölçümlerde VKİ değerC PCI sonrası daha 

yüksek bulundu (p=0.007). Laboratuvar parametrelerC CncelendCğCnde kreatCnCn düzeyC 

PCI sonrası daha yüksek bulundu (p=0.007) ve LDL kolesterol düzeyC PCI sonrası 

daha düşük saptandı (p=0.001). 

Kadın hastalarda 25-OH D vCtamCnC düzeyC PCI sonrası daha yüksek bulundu 

(p=0.001) ve CRP düzeyC PCI sonrası daha düşük saptandı (p=0.004). LDL kolesterol 

düzeyC de PCI sonrası daha düşük bulundu (p=0.006).  

FonksCyonel değerlendCrmelerde tüm grupta GYA skorunda CstatCstCksel olarak 

anlamlı azalma saptandı (p=0.002). SARC-F skorunda anlamlı artış CzlendC (p=0.008). 

4 metre yürüme hızında Cse anlamlı artış gözlendC (p=0.009). 

Erkek hastalarda fonksCyonel değerlendCrmelerde GYA skorunda CstatCstCksel 

olarak anlamlı azalma saptandı (p=0.008).  

Kadın hastalarda fonksCyonel değerlendCrmelerde SARC-F skorunda anlamlı 

artış gözlendC (p=0.045). 4 metre yürüme testC sonucunda anlamlı hızlanma saptandı 

(p=0.038). 

BClCşsel değerlendCrmelerde dCkkat ve hesaplama alt skoru (p=0.048) Cle motor 

fonksCyon/algılama alt skoru (p=0.022) açısından PCI öncesC ve sonrası ölçümler 

arasında CstatCstCksel olarak azalma yönünde anlamlı fark görüldü. 

Tüm grup kırılganlık değerlendCrmesCnde CFS skorunda PCI sonrası 

CstatCstCksel olarak anlamlı kötüleşme saptandı (p<0.001).Erkek hastalarda kırılganlık 

değerlendCrmesCnde Cse CFS skorunda PCI sonrası CstatCstCksel olarak anlamlı 

kötüleşme görüldü (p=0.009). 

 Kadın hastalarda kırılganlık değerlendCrmesCnde CFS skorunda PCI sonrası 

CstatCstCksel olarak anlamlı kötüleşme görüldü (p=0.002). 
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Tablo 4.5. OMT kararı verClen hastalarda PCI öncesC ve sonrası klCnCk ve laboratuar parametrelerCnCn değCşCmC  
Parametre Toplam Pre 

(n=54) 
Toplam Post p Erkek Pre 

(n=18) 
Erkek Post p Kadın Pre 

(n=36) 
Kadın Post p 

HDL (mg/dL) 53.95 ± 12.86 52.56 ± 13.07 0.245 51,73±10,14 48,00±12,54 0,058 55.07±14.03 54.83±12.90 0.878 
Transferrin 
satürasyonu (%) 

20.15 ± 8.24 19.02 ± 8.27 0.351 21,28±7,83 19,33±10,89 0,395 19.58±8.49 18.86±6.78 0.617 

VKİ (kg/m²) 29.23 ± 4.64 29.52 ± 4.46 0.620 27,53±3,90 29,16±4,47 0,072 30.09±4.79 29.71±4.50 0.613 
Kreatinin (mg/dL) 0,870 (0,680–

1,090) 
0,875 (0,723–
1,060) 

0,996 0,96 (0,64–1,27) 1,13 (0,84–1,34) 0,031 0.85 (0.69–
1.06) 

0.79 (0.70–
0.97) 

0.112 

TSH (mIU/L) 1,615 (1,080–
2,790) 

1,715 (0,890–
2,820) 

0,843 1,60 (0,61–2,84) 1,69 (0,59–2,67) 0,396 1.62 (1.16–
2.82) 

1.80 (1.09–
2.88) 

0.875 

BNP (pg/mL) 65,50 (36,30–
146,00) 

76,00 (40,50–
126,25) 

0,740 85 (38,75–
238,5) 

88 (52,75–
174,25) 

0,913 63.5 (36.2–
134.5) 

70 (38.5–124.5) 0.623 

Albümin (g/dL) 4,280 (4,100–
4,400) 

4,170 (3,903–
4,480) 

0,227 4,33 (4,17–4,50) 4,18 (4,06–4,48) 0,395 4.23 (3.98–
4.33) 

4.14 (3.87–
4.37) 

0.383 

25-OH D (ng/mL) 30,00 (22,58–
39,05) 

34,60 (27,75–
43,40) 

0,045 30,9 (20,83–
40,85) 

33,85 (20,75–
42,75) 

0,813 30 (24–36.3) 34.75 (29.5–
43.6) 

0.014 

CRP (mg/L) 3,00 (1,88–5,00) 2,40 (1,00–4,72) 0,148 2,95 (1,38–4,85) 2,25 (1,00–7,75) 0,965 3 (2–5.25) 2.75 (1–4.30) 0.040 
Ferritin (ng/mL) 26,10 (15,23–

61,75) 
25,00 (12,05–
62,20) 

0,068 24,5 (17,5–72,6) 49,6 (16,33–
67,08) 

0,396 26.65 (15–50.9) 20.20 (11.9–
36.45) 

0.003 

LDL (mg/dL) 109,00 (85,75–
138,75) 

94,50 (80,50–
118,25) 

0,010 92,5 (78,75–
140,75) 

85 (73,75–
90,25) 

0,015 117.5 (94–
139.5) 

108.5 (92.5–
126.5) 

0.195 

Trigliserid 
(mg/dL) 

126,50 (98,00–
163,00) 

127,00 (96,75–
174,00) 

0,441 126 (94–164,75) 144,5 (93–
181,25) 

0,240 126.5 (105–
160.5) 

121.5 (100.5–
167) 

0.925 

HbA1c (%) 6,30 (5,90–7,53) 6,40 (6,00–7,13) 0,890 6,30 (6,10–7,08) 6,45 (6,08–7,13) 0,641 6.3 (5.85–7.55) 6.3 (6–7.25) 0.821 
GYA 6,00 (5,00–6,00) 6,00 (5,00–6,00) 0,087 6 (5–6) 5 (5–6) 0,102 6,00 (5,00–

6,00) 
6,00 (5,00–
6,00) 

0.060 

EYA 8,00 (8,00–8,00) 8,00 (7,00–8,00) 0,141 8 (7,75–8) 8 (7–8) 1,000 8,00 (6,00–
8,00) 

8,00 (6,00–
8,00) 

0.161 

MNA-SF 14,00 (12,00–
14,00) 

13,00 (11,75–
14,00) 

0,196 14 (12–14) 13 (11–14) 0,422 13.5 (12–14) 13 (12–14) 0.382 

SARC-F 1,00 (0,00–3,00) 1,00 (0,00–3,00) 0,038 0 (0–1) 0,5 (0–2) 0,281 1.5 (0–3) 2 (1–4) 0.077 
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Tablo 4.5. (devamı) 

Parametre Toplam Pre 
(n=54) 

Toplam Post p Erkek Pre 
(n=18) 

Erkek Post p Kadın Pre 
(n=36) 

Kadın Post p 

EAT-10 0,00 (0,00–0,00) 0,00 (0,00–0,00) 0,056 0 (0–0) 0 (0–0) 0,317 0 (0–0) 0 (0–0) 0.039 
Handgrip (kg) 20.99 ± 6.60 20.50 ± 6.79 0.547 27,30±5,97 24,56±7,62 0,121 17.84±4.25 18.47±5.39 0.453 
4 m yürüme hızı 
(m/sn) 

0.93 (0.75 – 1.04) 1.00 (0.83 – 1.20) 0,040 0,93 (0,80–1,08) 1,00 (0,79–1,19) 0,423 0.94 (0.70–
1.04) 

1.00 (0.86–
1.21) 

0.052 

TUG (sn) 10,00 (7,98–
12,30) 

10,39 (8,47–12,68) 0,229 8,90 (7,64–
12,35) 

10,45 (8,00–
12,99) 

0,179 10.74 (8.25–
12.30) 

10.39 (8.66–
12.29) 

0.555 

5xSTS (sn) 15,05 (11,68–
17,995) 

15,48 (12,06–
18,61) 

0,201 14,25 (10,18–
16,25) 

13,8 (10,98–
18,44) 

0,244 15.55 (12.2–
18.6) 

15.6 (12.45–
18.6) 

0.461 

GDS-15 2,00 (0,00–5,00) 2,50 (0,75–5,00) 0,732 1 (0–5) 2 (0–4) 0,677 2.5 (0–5) 3 (1–5) 0.517 
S-MMSE 28,00 (24,75–

30,00) 
28,00 (25,00–
29,00) 

0,691 28,5 (25–30) 28 (25,5–29,25) 0,810 27.5 (24–30) 27.5 (25–29) 0.764 

Oryantasyon 9,00 (9,00–10,00) 10,00 (9,00–10,00) 0,687 10 (10–10) 10 (9,75–10) 0,414 9 (8–10) 9 (8–10) 0.470 
Hafıza 3,00 (3,00–3,00) 3,00 (3,00–3,00) 0,792 3 (3–3) 3 (3–3) 0,180 3 (3–3) 3 (3–3) 0.157 
Dikkat/Hesaplama 5,00 (4,00–5,00) 5,00 (4,00–5,00) 0,505 5 (4–5) 5 (2,75–5) 0,290 5 (4–5) 5 (4–5) 0.564 
Hatırlama 2,00 (1,00–3,00) 2,00 (1,00–3,00) 0,465 2 (1–3) 2,5 (1–3) 0,403 2 (1–3) 2 (1–3) 0.843 
Lisan 3,00 (3,00–3,00) 3,00 (3,00–3,00) 0,059 3 (2–3) 3 (3–3) 0,046 3 (3–3) 3 (3–3) 0.564 
Motor/Algılama 6,00 (5,00–6,00) 6,00 (5,00–6,00) 0,173 6 (5,75–6) 6 (5–6) 0,257 6 (5–6) 6 (5–6) 0.564 
Saat çizme testi 6,00 (4,00–6,00) 6,00 (5,00–6,00) 0,309 6 (3,75–6) 6 (5–6) 0,196 6,00 (3,00–

6,00) 
6,00 (3,00–
6,00) 

0,418  

CFS  3,00 (3,00–4,00) 4,00 (3,00–4,00) <0,00
1 

3 (3–4) 4 (3–4,25) 0,011 3 (3–4) 4 (3–4) 0.003 

*pre=PCI önces,  , post=PCI sonrası



39 
 

GerCatrCk değerlendCrmeler CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda SARC-F 

skorunda CstatCstCksel olarak anlamlı artış gözlendC (p=0.038). Ayrıca 4 metre yürüme 

hızında anlamlı artış saptandı (p=0.040). Kırılganlık değerlendCrmesCnde CFS 

skorunda takCp ölçümünde CstatCstCksel olarak anlamlı artış bulundu (p<0.001). 

Erkek hastalarda bClCşsel değerlendCrmede lCsan alt skorunda CstatCstCksel olarak 

anlamlı artış saptandı (p=0.046). Kırılganlık açısından Cse CFS skorunda takCpte 

kötüleşmeye Cşaret eden anlamlı artış gözlendC (p=0.011). 

Kadın hastalarda fonksCyonel değerlendCrmelerde EAT-10 skorunda 

CstatCstCksel olarak anlamlı artış gözlendC (p=0.039). Kırılganlık değerlendCrmesCnde 

CFS skorunda takCp ölçümünde anlamlı artış saptandı (p=0.003). 

Laboratuvar parametrelerC CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda 25-OH D 

vCtamCnC düzeyCnCn takCpte daha yüksek olduğu (p=0.045) ve LDL kolesterol düzeyCnCn 

anlamlı olarak azaldığı görüldü (p=0.010). 

Erkek hastalarda kreatCnCn düzeyCnde takCpte artış (p=0.031) ve LDL kolesterol 

düzeyCnde azalma (p=0.015) saptandı. 

Kadın hastalarda 25-OH D vCtamCnC düzeyCnCn takCpte daha yüksek olduğu 

(p=0.014), CRP düzeyCnCn daha düşük saptandığı (p=0.040) ve ferrCtCn düzeyCnCn de 

takCpte azaldığı görüldü (p=0.003). 
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Tablo 4.6. RevaskülarCzasyon Yapılan Hastalarda KlCnCk ve Laboratuar ParametrelerCnCn DeğCşCmC  
Parametre Toplam Pre 

(n=49) 
Toplam Post p Erkek Pre 

(n=23) 
Erkek Post p Kadın Pre 

(n=26) 
Kadın Post p 

Handgrip (kg) 20.62±6.94 22.27±7.12 0.041 24.77±7.02 26.53±6.63 0.158 16.95±4.38 18.50±5.22 0.153 
HDL (mg/dL) 51.61±13.38 49.29±12.19 0.072 45.70±11.42 44.70±10.23 0.509 56.85±12.97 53.35±12.52 0.089 
Transferrin Sat. 
(%) 

20.0±7.77 21.0±10.50 0.532 21.30±8.21 20.35±10.10 0.620 18.85±7.31 21.58±11.01 0.278 

VKİ (kg/m²) 29.66±5.45 30.01±5.62 0.747 28.23±4.56 31.45±6.16 0.035 30.92±5.94 28.74±4.86 0.156 
Kreatinin (mg/dL) 0.85 (0.68–1.08) 0.93 (0.75–1.15) 0.196 0.93 (0.71–

1.13) 
1.09 (0.90–
1.30) 

0.055 0.83 (0.68–
1.08) 

0.86 (0.67–
0.99) 

0.939 

TSH (µIU/mL) 1.65 (0.94–2.33) 1.72 (1.00–2.54) 0.338 1.72 (0.85–
2.33) 

1.72 (0.92–
2.51) 

0.603 1.62 (1.02–
2.16) 

1.78 (1.37–
2.54) 

0.416 

BNP (pg/mL) 51 (30–138) 64 (44–128) 0.754 48 (28–99) 68 (49–86) 0.637 58 (33.7–146) 57 (43–155) 0.980 
Albümin (g/dL) 4.21 (4.03–4.31) 4.21 (4.06–4.48) 0.261 4.25 (4.07–

4.36) 
4.19 (3.99–
4.49) 

0.533 4.17 (3.98–
4.26) 

4.25 (4.06–
4.48) 

0.034 

25-OH D (ng/mL) 28 (18–33.8) 30.1 (24.4–37) 0.009 24.6 (16.9–
33.1) 

29.6 (23.7–
34.6) 

0.163 28.75 (20.7–34) 31.1 (26–38.4) 0.025 

CRP (mg/L) 3 (2–3) 3 (1–3.4) 0.334 3 (2–3) 3 (1.25–4.55) 0.465 3 (2–4) 2 (1–3) 0.041 
Ferritin (ng/mL) 34 (15–67) 33.6 (14–56) 0.247 37.4 (19.3–

64.8) 
24.6 (13.4–
38.0) 

0.083 28.75 (11.9–76) 43.25 (14.1–
67.4) 

0.889 

LDL (mg/dL) 108 (93–133) 90 (75–111) 0.001 106 (80–127.5) 85 (69–100.5) 0.022 112.5 (99–133) 92 (81–118) 0.014 
Trigliserid (mg/dL) 109 (82–153) 124 (97–160) 0.244 109 (89–153) 119 (93.5–

137.5) 
0.738 108 (78–153) 133.5 (97–173) 0.044 

HbA1c (%) 6.4 (5.9–8.1) 6.9 (5.9–8.4) 0.104 6.5 (5.95–8.85) 7.0 (6.15–7.75) 0.897 6.20 (5.90–
7.90) 

6.55 (5.80–
9.30) 

0.055 

GYA 6 (6–6) 6 (5–6) 0.005 6 (6–6) 6 (5–6) 0.039 6 (5–6) 6 (5–6) 0.059 
EYA 8 (6–8) 8 (6–8) 0.267 8 (8–8) 8 (6.5–8) 0.201 7.5 (6–8) 7.5 (5–8) 0.747 
MNA-SF 13 (12–14) 13 (12–14) 0.895 13 (12–14) 13 (12–14) 0.794 12.5 (11–14) 13 (11–14) 0.874 
SARC-F 1 (0–2) 2 (1–3) 0.091 0 (0–1.5) 1 (0–2) 0.152 2 (1–4) 3 (1–4) 0.332 
EAT-10 0 (0–0) 0 (0–0) 0.670 0 (0–0) 0 (0–0) 0.414 0 (0–0) 0 (0–0) 1.000 
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Tablo 4.6. (devamı) 

Parametre Toplam Pre 
(n=49) 

Toplam Post p Erkek Pre 
(n=23) 

Erkek Post p Kadın Pre 
(n=26) 

Kadın Post p 

4 m yürüme hızı 
(m/sn) 

0.91 (0.68–1.10) 1.01 (0.80–1.29) 0.101 0.93 (0.76–
1.04) 

1.00 (0.87–
1.18) 

0.170 0.87 (0.66–
1.18) 

1.05 (0.75–
1.30) 

0.326 

TUG (sn) 11.4 (9.0–15.0) 10.75 (8.0–15.0) 0.488 10.40 (9.01–
12.98) 

9.10 (7.99–
12.40) 

0.339 11.95 (9.5–
15.1) 

11.55 (8.02–
15.47) 

0.849 

5xSTS (sn) 14.56 (12–17.2) 13.83 (12–16.7) 0.388 14.70 (12.40–
17.60) 

14.10 (13.29–
16.43) 

0.972 14.33 (11.85–
17.22) 

13.42 (9.70–
17.20) 

0.304 

GDS-15 2 (0–5) 1 (0–4) 0.378 1 (0–2.5) 1 (0–3) 0.564 3 (0–5) 2 (0–5) 0.139 
S-MMSE  27 (24–29) 27 (24–29) 0.459 28 (25–29.5) 28 (25.5–29) 0.511 25.5 (22–28) 26.5 (21–29) 0.647 
Oryantasyon 10 (8–10) 9 (7–10) 0.038 10 (9–10) 10 (9.5–10) 0.111 9 (7–10) 8 (6–10) 0.115 
Hafıza 3 (3–3) 3 (3–3) 0.668 3 (3–3) 3 (3–3) 1.000 3 (3–3) 3 (3–3) 0.480 
Dikkat ve 
hesaplama 

5 (4–5) 4 (3–5) 0.045 5 (5–5) 5 (4–5) 0.587 5 (3–5) 4 (3–5) 0.037 

Hatırlama 2 (1–3) 3 (1–3) 0.256 3 (1.5–3) 3 (2–3) 0.935 2 (1–3) 2 (1–3) 0.133 
Lisan 3 (3–3) 3 (3–3) 0.655 3 (3–3) 3 (3–3) 0.317 3 (3–3) 3 (3–3) 0.317 
Motor fonksiyon 
ve algılama 

6 (5–6) 6 (5–6) 0.060 6 (6–6) 6 (5–6) 0.142 6 (5–6) 5 (5–6) 0.206 

Saat çizme testi 6 (3–6) 6 (3–6) 0.431 6 (5–6) 6 (4.5–6) 0.865 5.5 (3–6) 6 (3–6) 0.412 
CFS  4 (3–5) 4 (3–4) 0.065 3 (3–5) 4 (3–4) 0.197 4 (3–5) 4 (4–5) 0.190 

*pre=PCI önces,  , post=PCI sonrası
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GerCatrCk değerlendCrmeler CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda handgrCp 

ölçümünün PCI sonrası daha yüksek olduğu saptandı (p=0.041). FonksCyonel 

değerlendCrmelerde GYA skorunda CstatCstCksel olarak anlamlı düşüş gözlendC 

(p=0.005). BClCşsel değerlendCrmelerde Cse oryantasyon (p=0.038) ve dCkkat/hesaplama 

(p=0.045) alt skorlarında PCI sonrası anlamlı düşüş saptandı. 

Erkek hastalarda VKİ değerCnCn PCI sonrası daha yüksek olduğu görüldü 

(p=0.035). FonksCyonel değerlendCrmelerde GYA skorunda CstatCstCksel olarak anlamlı 

düşüş saptandı (p=0.039). 

Kadın hastalarda bClCşsel değerlendCrmede dCkkat alt skorunda CstatCstCksel 

olarak anlamlı düşüş gözlendC (p=0.037). 

Laboratuvar parametrelerC CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda 25-OH D 

vCtamCnC düzeyCnCn PCI sonrası daha yüksek olduğu (p=0.009) ve LDL kolesterol 

düzeyCnCn daha düşük saptandığı görüldü (p=0.001). 

Erkek hastalarda LDL kolesterol düzeyCnCn PCI sonrası daha düşük olduğu 

saptandı (p=0.022). 

Kadın hastalarda albümCn düzeyCnCn PCI sonrası arttığı (p=0.034), 25-OH D 

vCtamCnC düzeyCnCn daha yüksek olduğu (p=0.025), CRP düzeyCnCn azaldığı (p=0.041) 

ve LDL kolesterol düzeyCnCn daha düşük olduğu (p=0.014) görüldü. Ayrıca trCglCserCd 

düzeyCnCn PCI sonrası arttığı saptandı (p=0.044). 
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Tablo 4.7. OMT ve RevaskülarCzasyon uygulanan hastalarda, parametrelerCn delta(post-pre) değCşCmlerCnCn karşılaştırılması 
Değişken Tüm Grup 

OMT (n=54) 
Tüm Grup 
Revask(n=49) 

p Erkek 
OMT(n=18) 

Erkek 
Revask(n=23) 

p Kadın 
OMT(n=36) 

Kadın 
Revask(n=26) 

p 

VKİ 0 (0 – 3.05) 0.34 (0.34 – 4.20) 0.810 0 (-3.69 – 
2.42) 

-0.6 (-7.29 – 
3.40) 

0.400 0 (0 – 0) 0.34 (0.34 – 
4.20) 

0.372 

KreatCnCn (mg/dL) 
 

0.00 (-0.15–
0.16) 

0.08 (-0.24–0.31) 0.211 0.14 (0.02–
0.24) 

0.18 (-0.02–
0.42) 

0.733 -0.04 (-0.24–
0.05) 

0.07 (-0.33–
0.16) 

0.343 

TSH (µIU/mL) 
 

-0.04 (-0.28–
0.42) 

0.03 (-0.34–0.72) 0.625 0.045 (-0.11–
0.33) 

0.03 (-0.43–
0.68) 

0.990 -0.075 (-
0.48–0.55) 

0.075 (-0.31–
0.69) 

0.544 

BNP (pg/mL) 
 

4.5 (-30–34) 10 (-29–32.6) 0.995 0.5 (-35–53) 11 (-18.5–35) 0.813 4.5 (-24.6–
33) 

7 (-40–32.6) 0.847 

AlbümCn (g/dL) 
 

-0.05 (-0.23–
0.16) 

0.08 (-0.17–0.26) 0.112 -0.085 (-0.22–
0.16) 

-0.10 (-0.27–
0.25) 

0.948 -0.02 (-0.29–
0.15) 

0.155 (-0.11–
0.35) 

0.023 

25-OH D (ng/mL) 
 

1.84 (-4–12) 5 (-3.2–13.4) 0.618 -2.1 (-7–8.5) 4.4 (-4.35–
13.25) 

0.312 5.6 (-1.39–
13.75) 

5.68 (-2–13.9) 0.875 

CRP (mg/L) 
 

-0.10 (-2.1–1.0) 0.00 (-2.0–1.0) 0.771 -0.1 (-2.3–1.5) 0.6 (-2–1.7) 0.608 -0.20 (-2.05–
0.50) 

-1.00 (-2.10–
1.00) 

0.590 

FerrCtCn (ng/mL) 
 

-4.95 (-13.8–
6.0) 

-5.5 (-23.4–12.0) 0.815 -3.25 (-8–32) -11 (-34.1–-
3.35) 

0.036 -7.6 (-17.85–
0.35) 

-3.25 (-14–28.7) 0.122 

LDL (mg/dL) 
 

-7 (-26–5) -15 (-43–4) 0.308 -13.5 (-64–3) -10 (-45–5.5) 0.646 -3.5 (-18–
10.5) 

-15.5 (-33–4) 0.160 

TrCglCserCd 
(mg/dL) 

 

3.5 (-18–31) 11 (-25–48) 0.572 4 (-17–42) -18 (-34–30.5) 0.237 3.5 (-18–28) 14.5 (-3–57) 0.092 

HDL (mg/dL) 
 

-1.5 (-7–6) -1 (-8–4) 0.521 -2 (-10–4) -1 (-6–4) 0.364 1.5 (-5.5–6.5) -1 (-13–3) 0.151 

HbA1c (%) 
 

0 (-0.3–0.3) 0.1 (-0.2–0.9) 0.251 0.1 (-0.3–0.4) 0.1 (-0.5–0.6) 0.906 0 (-0.25–0.2) 0.1 (-0.1–1.5) 0.103 

HandgrCp (kg) 
 

-0.2 (-2.5–2.2) 1.3 (-1.7–3.4) 0.051 -1.45 (-3.4–
1.3) 

0.5 (-2.25–5.35) 0.103 -0.1 (-2.1–
2.75) 

1.65 (-0.2–3) 0.180 
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Tablo 4.7. (devamı) 
Değişken Tüm Grup 

OMT (n=54) 
Tüm Grup 
Revask(n=49) 

p Erkek 
OMT(n=18) 

Erkek 
Revask(n=23) 

p Kadın 
OMT(n=36) 

Kadın 
Revask(n=26) 

p 

4 m yürüme 
(m/sn) 

 

0.05 (-0.08–
0.25) 

0.01 (-0.10–0.30) 0.942 0.035 (-0.10–
0.22) 

0.03 (-0.085–
0.285) 

0.693 0.05 (-0.05–
0.27) 

-0.01 (-0.14–
0.44) 

0.700 

TUG (sn) 
 

0.28 (-1.10–
2.37) 

-0.63 (-2.20–2.00) 0.160 0.45 (-0.99–
2.37) 

-0.63 (-1.89–
0.94) 

0.103 0.225 (-2.37–
2.23) 

-0.525 (-2.75–
2.75) 

0.593 

5x STS (sn) 
 

0.57 (-1.96–
3.10) 

-0.32 (-2.90–1.60) 0.139 0.87 (-1.21–
3.00) 

0 (-1.84–1.56) 0.423 0.45 (-2.21–
3.25) 

-1.25 (-4–2.4) 0.169 

S-MMSE 0 (-2.0 – 2.0) 0 (-2.0 – 3.0) 0.735 0 (-2.0 – 2.0) -0.5 (-4.0 – 3.0) 0.926 0 (0 – 0) 0 (0 – 0) 0.823 
Hafıza 0 (0 – 0) 0 (0 – 0) 0.958 0 (0 – 0) 0 (0 – 0) 0.688 0 (0 – 0) 0 (0 – 0) 0.381 
Hatırlama 0 (0 – 1.0) 0 (0 – 1.0) 0.742 0 (-0.75 – 1.0) 0 (0 – 1.0) 0.285 0 (0 – 1.0) 0 (0 – 1.0) 0.506 
Motor/algılama 0 (0 – 0) 0 (0 – 0) 0.566 0 (0 – 0) 0 (0 – 0) 0.596 0 (0 – 0) 0 (0 – 0) 0.811 

Oryantasyon 
 

0 (0–1) 0 (-1–0) 0.056 0 (-0.25 – 0) 0(0-0) 0.922 0 (-0.5–1) -0.5 (-1–0) 0.045 

DCkkat/Hesaplama 
 

0 (0–0) 0 (-1–0) 0.148 0 (-1.5 – 0) 0 (-1 – 0) 0.508 0 (0–0) 0 (-2–0) 0.024 

LCsan 
 

0 (0–0) 0 (0–0) 0.093 0 (0–0.25) 0 (0–0) 0.027 0 (0 – 0) 0 (0 – 0) 0.880 

Saat Çizme Testi 0 (0 – 0) 0 (0 – 0) 0.816 0 (0 – 0) 0 (0 – 1.0) 0.500 0 (0 – 0) 0 (0 – 0) 0.626 
GDS-15 0 (-1.0 – 0.5) 0 (0 – 1.0) 0.806 0 (-1.5 – 0) 0 (0 – 0) 0.231 0 (-1.0 – 1.0) 0 (-1.0 – 1.0) 0.375 

CFS 
 

0 (0–1) 0 (0–1) 0.147 0 (0–1) 0 (0–1) 0.366 0 (0–1) 0 (0–0) 0.233 

*Delta değ,ş,mler post-pre olacak şek,lde hesaplanmıştır. 
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GerCatrCk değerlendCrmeler CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda OMT Cle 

revaskülarCzasyon uygulanan hastalar arasında Cncelenen fonksCyonel ve gerCatrCk 

parametrelerCn genelCnde CstatCstCksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 

Erkek hastalarda bClCşsel değerlendCrmede lCsan alanının delta değCşCmCnde 

OMT grubunda revaskülarCzasyon grubuna göre anlamlı CyCleşme gözlendC (p=0.027). 

Kadın hastalarda kognCtCf fonksCyon değerlendCrmesCnde oryantasyon 

(p=0.045) ve dCkkat-hesaplama (p=0.024) alanlarında anlamlı farklılıklar saptandı ve 

revaskülarCzasyon grubunda bu alanlarda daha belCrgCn kötüleşme eğClCmC görüldü. 

Laboratuvar parametrelerC CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda bCyokCmyasal 

parametreler açısından OMT ve revaskülarCzasyon grupları arasında anlamlı fark 

saptanmadı (p>0.05). 

Erkek hastalarda ferrCtCn düzeyCnde tedavC stratejCsCne göre anlamlı farklılık 

saptandı (p=0.036) ve revaskülarCzasyon grubunda daha belCrgCn azalma CzlendC. 

Kadın hastalarda albümCn değCşCmC açısından anlamlı farklılık saptandı 

(p=0.023) ve revaskülarCzasyon grubunda albümCn düzeylerCnde daha belCrgCn artış 

CzlendC. 



46 
 

Tablo 4.8. Kırılgan hastalarda klCnCk ve laboratuar parametrelerCnCn değCşCmC  
Parametre Tüm Grup Pre 

(n=49) 
 Tüm Grup Post p Erkek Pre 

(n=19) 
Erkek 
Post 

p Kadın Pre 
(n=30) 

Kadın Post p 

VKİ (kg/m²) 28.39 ± 5.22 28.06 ± 4.23 0.705 27,15 ± 3,84 28,24 ± 
4,04 

0,362 29.18 ± 5.86 27.95 ± 4.41 0.315 

Transferrin sat. (%) 18.67 ± 8.28 20.94 ± 10.23 0.150 20,42 ± 7,73 20,84 ± 
9,42 

0,843 17.57 ± 8.55 21.00 ± 10.87 0.122 

HDL (mg/dL) 51.68 ± 13.92 48.67 ± 12.58 0.032 47,67 ± 
12,58 

43,79 ± 
12,47 

0,030 54.21 ± 14.33 51.77 ± 11.82 0.225 

Handgrip (kg) 19.94 ± 7.13 19.48 ± 6.91 0.636 25,38 ± 7,02 23,70 ± 
7,61 

0,394 16.49 ± 4.68 16.81 ± 4.90 0.742 

Kreatinin(mg/dL) 0.85 (0.67–1.07) 0.88 (0.73–1.13) 0.224 1,00 (0,66–
1,26) 

1,17 (0,96–
1,35) 

0,053 0.83 (0.68–
1.05) 

0.85 (0.70–
0.93) 

0.846 

TSH (µIU/mL) 1.59 (0.955–2.385) 1.65 (0.89–2.55) 0.381 1,84 (0,75–
2,76) 

1,55 (0,74–
2,62) 

0,314 1.50 (1.09–
2.21) 

1.66 (1.09–
2.48) 

0.658 

BNP (pg/mL) 73.0 (40.9–187.0) 85.0 (43.5–156.0) 0.885 52 (35–289) 68 (44–
108) 

0,344 91.75 (46–
172) 

109 (43–157) 0.544 

Albümin (g/dL) 4.21 (3.95–4.34) 4.17 (3.985–4.45) 0.555 4,32 (4,16–
4,44) 

4,18 (4,06–
4,47) 

0,421 4.13 (3.80–
4.27) 

4.12 (3.93–
4.39) 

0.198 

25-OH D (ng/mL) 28.8 (21.35–36.0) 34.7 (28.2–42.4) 0.002 29,8 (18,3–
39,0) 

33,0 (29,5–
40,0) 

0,171 28.65 (23–
36) 

35.00 (27.83–
43.20) 

0.002 

CRP (mg/L) 3.0 (1.5–4.0) 2.0 (1.0–3.0) 0.142 3,0 (2,0–
4,0) 

2,9 (1,5–
4,7) 

0,354 3.00 (1.00–
4.00) 

2.00 (1.00–
3.00) 

0.011 

Ferritin (ng/mL) 26.5 (13.6–66.75) 24.6 (12.85–54.45) 0.189 34,0 (21,9–
66,5) 

24,6 (12,8–
62,0) 

0,601 25.75 (11.90–
67.00) 

26.45 (12.90–
49.10) 

0.256 

LDL (mg/dL) 107 (88–126.5) 91 (77–109) <0.001 107 (85–
152) 

88 (65–
111) 

0,008 106.5 (94–
119) 

91.5 (78–
107) 

0.015 

Trigliserid (mg/dL) 121 (85.5–155.5) 119 (91.5–161.0) 0.535 135 (94–
167) 

119 (96–
165) 

0,587 113 (79–153) 117 (84–160) 0.191 

HbA1c (%) 6.4 (5.9–8.2) 6.5 (6.1–7.75) 0.791 6,4 (6,0–
8,7) 

6,5 (6,1–
7,7) 

0,678 6.35 (5.90–
8.10) 

6.55 (6.10–
7.90) 

0.957 

GYA 6 (5–6) 5 (5–6) 0.008 6 (5–6) 5 (5–6) 0,014 6 (5–6) 5.5 (5–6) 0.190 
EYA 7 (5.5–8) 7 (4–8) 0.099 8 (6–8) 7 (6–8) 0,417 7 (5–8) 7 (4–8) 0.139 
MNA-SF 13 (11–14) 13 (11–14) 0.544 13 (12–14) 14 (12–14) 1,000 12 (10–14) 12 (10–13) 0.482 
SARC-F 2 (1–4) 3 (1–5) 0.039 1 (0–3) 1 (0–3) 0,747 2.5 (2–4) 3.5 (2–5) 0.016 
EAT-10 0 (0–0) 0 (0–0) 0.123 0 (0–0) 0 (0–0) 0,655 0 (0–0) 0 (0–1) 0.074 
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Tablo 4.8. (devamı) 

Parametre Tüm Grup Pre 
(n=49) 

 Tüm Grup Post p Erkek Pre 
(n=19) 

Erkek Post p Kadın Pre 
(n=30) 

Kadın Post p 

4 m yürüme (m/sn) 0.91 (0.68 – 1.10) 1.01 (0.80 – 1.29) 0.101 0.80 (0.74–
0.99) 

0.88 (0.77–
1.19) 

0.246 0.88 (0.62–
1.12) 

0.94 (0.67–
1.28) 

0.802 

TUG (sn) 11.8 (9.82–15.0) 12.59 (10.35–16.2) 0.138 12,0 (9,84–
15,0) 

12,0 (9,71–
16,0) 

0,463 11.5 (9.53–
15.0) 

13.33 (10.40–
16.40) 

0.202 

5xSTS (sn) 16.0 (13.25–18.48) 14.9 (13.23–20.285) 0.563 15,59 (14,0–
18,68) 

14,9 (13,5–
19,7) 

0,943 16.0 (11.90–
18.28) 

15.1 (11.33–
24.20) 

0.545 

GDS-15 3 (0–5) 2 (1–5) 0.755 1 (0–3) 2 (0,5–3) 0,959 4 (1–5) 3 (1–5) 0.627 
S-MMSE 28 (22.5–30) 27 (19.5–29) 0.135 26 (21,5–29) 27 (20,5–

28,5) 
0,585 28 (24–30) 26 (20–29) 0.155 

Oryantasyon 9 (7.5–10) 9 (6–10) 0.146 10 (9–10) 10 (8,5–10) 0,086 9 (5–10) 8.5 (6–10) 0.600 

Hafıza 3 (3–3) 3 (3–3) 0.841 3 (3–3) 3 (2,5–3) 0,581 3 (3–3) 3 (3–3) 0.271 
Dikkat/Hesaplama 5 (3–5) 4 (2.5–5) 0.237 5 (3–5) 5 (1,5–5) 0,421 5 (3–5) 4 (3–5) 0.449 
Hatırlama 2 (1–3) 2 (1–3) 0.404 2 (1–3) 3 (1,5–3) 0,746 1 (1–3) 2 (1–3) 0.376 
Lisan 3 (3–3) 3 (3–3) 0.157 3 (3–3) 3 (3–3) 0,317 3 (3–3) 3 (3–3) 0.317 
Motor 
fonksiyon/algılama 

6 (5–6) 6 (5–6) 0.106 6 (5–6) 6 (5–6) 0,194 6 (5–6) 5.5 (5–6) 0.305 

Saat çizme testi 5 (2.5–6) 6 (1.5–6) 0.830 5 (2,5–6) 6 (3–6) 0,491 5.5 (3–6) 6 (1–6) 0.779 
CFS 5 (4–5) 4 (4–6) 0.806 5 (4–5) 4 (4–5) 0,739 4.5 (4–5) 4 (4–6) 0.564 

*Kırılgan Hastalar = CFS ≥ 4  
*pre=PCI önces,  , post=PCI sonrası 
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GerCatrCk değerlendCrmeler CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda fonksCyonel 

değerlendCrmelerde GYA skorunda CstatCstCksel olarak anlamlı düşüş görüldü 

(p=0.008). Ayrıca SARC-F skorunda anlamlı artış saptandı (p=0.039). 

Erkek hastalarda fonksCyonel değerlendCrmelerde GYA skorunda CstatCstCksel 

olarak anlamlı düşüş gözlendC (p=0.014). 

Kadın hastalarda fonksCyonel değerlendCrmelerde SARC-F skorunda 

CstatCstCksel olarak anlamlı artış görüldü (p=0.016). 

Laboratuvar parametrelerC CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda HDL kolesterol 

düzeyCnCn PCI sonrası daha düşük olduğu (p=0.032), 25-OH D vCtamCnC düzeyCnCn 

daha yüksek bulunduğu (p=0.002) ve LDL kolesterol düzeyCnCn anlamlı olarak 

azaldığı görüldü (p<0.001). 

Erkek hastalarda HDL kolesterol düzeyCnCn PCI sonrası daha düşük olduğu 

(p=0.030) ve LDL kolesterol düzeyCnCn daha düşük saptandığı görüldü (p=0.008). 

Kadın hastalarda 25-OH D vCtamCnC düzeyCnCn PCI sonrası daha yüksek olduğu 

(p=0.002), CRP düzeyCnCn daha düşük saptandığı (p=0.011) ve LDL kolesterol 

düzeyCnCn daha düşük bulunduğu görüldü (p=0.015).
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Tablo 4.9. Kırılgan olmayan hastalarda klCnCk ve laboratuar parametrelerCnCn değCşCmC  
Parametre Toplam Pre (n=54) Toplam Post p Erkek Pre 

(n=22) 
Erkek Post p Kadın Pre 

(n=32) 
Kadın Post p 

VKİ (kg/m²) 30.38 ± 4.68 31.29 ± 5.23 0.279 28,24 ± 4,25 31,00 ± 5,37 0,006 31.61 ± 4.42 30.57 ± 4.56 0.289 
Transferrin sat. (%) 21.35 ± 7.55 19.07 ± 8.58 0.059 21,76 ± 8,04 19,95 ± 10,29 0,225 20.88 ± 7.14 19.06 ± 6.39 0.236 
HDL (mg/dL) 53.90 ± 12.34 53.11 ± 12.57 0.471 48,95 ± 11,23 47,00 ± 11,17 0,101 57.31 ± 12.75 56.50 ± 13.17 0.585 
Handgrip (kg) 21.61 ± 6.31 23.03 ± 6.66 0.034 26,11 ± 6,80 26,27 ± 6,93 0,889 18.38 ± 3.74 20.06 ± 5.20 0.065 
Kreatinin (mg/dL) 0.87 (0.68–1.14) 0.93 (0.75–1.11) 0.697 0,93 (0,66–

1,17) 
1,09 (0,84–
1,31) 

0,011 0.85 (0.69–
1.15) 

0.82 (0.68–
1.00) 

0.210 

TSH (µIU/mL / 
mIU/L) 

1.66 (0.97–2.63) 1.82 (1.00–2.86) 0.707 1,60 (0,72–
2,33) 

1,66 (0,89–
2,56) 

0,561 1.68 (1.14–
2.75) 

2.18 (1.16–
2.91) 

0.933 

BNP (pg/mL) 49.50 (24.30–101.35) 61.00 (38.75–
107.00) 

0.465 51,50 (26,80–
146,00) 

73,00 (49,00–
114,00) 

0,728 48.50 (28.16–
89.93) 

47.00 (32.00–
94.00) 

0.837 

Albümin (g/dL) 4.25 (4.11–4.36) 4.25 (4.02–4.54) 0.601 4,30 (4,10–
4,44) 

4,20 (4,00–
4,49) 

0,455 4.24 (4.12–
4.39) 

4.26 (4.04–
4.50) 

0.961 

25-OH D (ng/mL) 29.50 (19.50–34.50) 31.00 (23.45–
37.00) 

0.120 25,95 (18,30–
34,80) 

29,78 (23,40–
37,00) 

0,455 31.25 (20.08–
36.13) 

33.40 (27.25–
37.75) 

0.086 

CRP (mg/L) 3.00 (2.00–5.00) 3.00 (1.00–5.03) 0.321 3,00 (2,00–
4,00) 

2,65 (1,00–
4,70) 

0,746 3.00 (2.00–
5.01) 

3.00 (1.10–
4.90) 

0.134 

Ferritin (ng/mL) 29.50 (15.85–68.97) 27.50 (12.85–
63.95) 

0.100 34,85 (17,00–
66,50) 

27,80 (12,80–
55,90) 

0,109 28.50 (15.45–
71.45) 

25.00 (12.38–
68.85) 

0.105 

LDL (mg/dL) 113.50 (87.75–
142.50) 

96.50 (76.50–
126.25) 

0.022 98,00 (79,00–
134,00) 

83,50 (69,00–
100,00) 

0,001 124.00 
(107.25–
150.50) 

114.50 (94.25–
140.00) 

0.217 

Trigliserid (mg/dL) 123.50 (92.50–
160.75) 

132.50 (99.25–
177.25) 

0.185 109,50 
(91,00–
157,00) 

125,50 
(87,00–
165,00) 

0,788 127.50 
(103.75–
171.25) 

140.00 
(101.50–
178.00) 

0.390 

HbA1c (%) 6.30 (5.88–7.58) 6.45 (5.90–7.53) 0.107 6,45 (6,00–
8,20) 

6,60 (6,10–
7,60) 

0,928 6.20 (5.80–
7.48) 

6.20 (5.90–
7.40) 

0.063 

GYA 6.00 (6.00–6.00) 6.00 (5.00–6.00) 0.083 6,00 (6,00–
6,00) 

6,00 (5,00–
6,00) 

0,021 6.00 (6.00–
6.00) 

6.00 (5.00–
6.00) 

0.157 

EYA 8.00 (8.00–8.00) 8.00 (8.00–8.00) 0.499 8,00 (8,00–
8,00) 

8,00 (7,00–
8,00) 

0,277 8.00 (8.00–
8.00) 

8.00 (8.00–
8.00) 

0.792 

MNA-SF 14.00 (12.75–14.00) 13.00 (12.00–
14.00) 

0.383 14,00 (12,00–
14,00) 

13,00 (12,00–
14,00) 

0,261 14.00 (13.00–
14.00) 

14.00 (12.25–
14.00) 

0.931 
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Tablo 4.9. (devamı) 

Parametre Toplam Pre (n=54) Toplam Post p Erkek Pre 
(n=22) 

Erkek Post p Kadın Pre 
(n=32) 

Kadın Post p 

SARC-F 0.00 (0.00–1.00) 1.00 (0.00–2.00) 0.093 0,00 (0,00–
1,00) 

1,00 (0,00–
2,00) 

0,029 1.00 (0.00–
2.00) 

1.00 (0.25–
2.00) 

0.772 

EAT-10 0.00 (0.00–0.00) 0.00 (0.00–0.00) 0.492 0,00 (0,00–
0,00) 

0,00 (0,00–
0,00) 

0,414 0.00 (0.00–
0.00) 

0.00 (0.00–
0.00) 

0.785 

4 m yürüme hızı 
(m/sn) 

0.95 (0.83–1.08) 1.03 (0.92–1.26) 0.009 1.00 (0.93–
1.08) 

1.03 (0.90–
1.19) 

0.255 0.94 (0.78–
1.05) 

1.03 (0.94–
1.28) 

0.016 

TUG (sn) 9.17 (7.95–11.80) 8.80 (7.93–
10.75) 

0.308 9,66 (8,00–
12,00) 

9,71 (8,00–
12,10) 

0,898 10.11 (8.04–
12.30) 

9.62 (8.01–
11.13) 

0.421 

5×STS(sn) 14.40 (11.48–16.70) 13.64 (11.59–
16.73) 

0.831 14,40 (12,00–
17,15) 

13,87 (12,30–
16,72) 

0,878 15.05 (11.63–
17.17) 

13.69 (11.71–
16.61) 

0.379 

GDS-15 2.00 (0.00–4.25) 2.00 (0.00–4.00) 0.807 1,00 (0,00–
3,00) 

1,50 (0,00–
4,00) 

0,736 2.00 (0.00–
4.00) 

2.00 (0.00–
4.00) 

0.759 

S-MMSE 27.00 (25.00–29.00) 28.00 (25.75–
29.00) 

0.506 28,50 (25,00–
30,00) 

28,00 (26,00–
29,00) 

0,720 26.50 (24.00–
29.00) 

27.50 (25.00–
29.00) 

0.383 

Oryantasyon 10.00 (9.00–10.00) 10.00 (9.00–
10.00) 

0.767 10,00 (10,00–
10,00) 

10,00 (9,75–
10,00) 

0,075 9.00 (8.00–
10.00) 

9.00 (8.00–
10.00) 

0.877 

Hafıza 3.00 (3.00–3.00) 3.00 (3.00–3.00) 0.317 3,00 (3,00–
3,00) 

3,00 (3,00–
3,00) 

0,783 3.00 (3.00–
3.00) 

3.00 (3.00–
3.00) 

0.157 

Dikkat-Hesaplama 5.00 (5.00–5.00) 5.00 (4.00–5.00) 0.068 5,00 (5,00–
5,00) 

5,00 (4,00–
5,00) 

0,545 5.00 (5.00–
5.00) 

5.00 (4.00–
5.00) 

0.121 

Hatırlama 2.00 (1.00–3.00) 2.50 (2.00–3.00) 0.304 2,00 (1,00–
3,00) 

3,00 (1,75–
3,00) 

0,377 2.00 (1.00–
3.00) 

2.00 (2.00–
3.00) 

0.373 

Lisan 3.00 (3.00–3.00) 3.00 (3.00–3.00) 0.058 3,00 (3,00–
3,00) 

3,00 (3,00–
3,00) 

0,480 3.00 (3.00–
3.00) 

3.00 (3.00–
3.00) 

0.083 

Motor fonk./ algılama 6.00 (5.75–6.00) 6.00 (5.00–6.00) 0.078 6,00 (6,00–
6,00) 

6,00 (5,00–
6,00) 

0,118 6.00 (5.00–
6.00) 

6.00 (5.00–
6.00) 

0.248 

Saat çizme testi 6.00 (4.75–6.00) 6.00 (6.00–6.00) 0.098 6,00 (5,00–
6,00) 

6,00 (5,00–
6,00) 

0,168 6.00 (4.00–
6.00) 

6.00 (5.25–
6.00) 

0.200 

CFS 3.00 (3.00–3.00) 3.00 (3.00–4.00) <0.001 3,00 (3,00–
4,00) 

4,00 (3,00–
4,00) 

0,016 3.00 (3.00–
3.00) 

3.00 (3.00–
4.00) 

0.001 

*Kırılgan Olmayan Hastalar CFS <4  
*pre=PCI önces!  , post=PCI sonrası  
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GerCatrCk değerlendCrmeler CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda handgrCp 

ölçümünde PCI sonrası anlamlı artış saptandı (p=0.034). FonksCyonel 

değerlendCrmelerde 4 metre yürüme testCnde anlamlı hızlanma CzlendC (p=0.009). 

Kırılganlık değerlendCrmesCnde Cse CFS skorunda CstatCstCksel olarak anlamlı artış 

saptandı (p<0.001). 

Erkek hastalarda VKİ değerCnde PCI sonrası anlamlı artış gözlendC (p=0.006). 

FonksCyonel değerlendCrmelerde GYA skorunda CstatCstCksel olarak anlamlı değCşCm 

saptandı (p=0.021) ve SARC-F skorunda anlamlı artış görüldü (p=0.029). Kırılganlık 

değerlendCrmesCnde Cse CFS skorunda CstatCstCksel olarak anlamlı artış saptandı 

(p=0.016). 

Kadın hastalarda fonksCyonel değerlendCrmelerde 4 metre yürüme hızında artış 

gözlendC ve bu artış CstatCstCksel olarak anlamlı bulundu (p=0.016). Kırılganlık 

değerlendCrmesCnde Cse CFS skorunda CstatCstCksel olarak anlamlı artış saptandı 

(p=0.001). 

Laboratuvar parametrelerC CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda LDL kolesterol 

düzeyCnde PCI sonrası anlamlı azalma görüldü (p=0.022). 

Erkek hastalarda kreatCnCn düzeyCnde PCI sonrası anlamlı artış saptandı 

(p=0.011) ve LDL kolesterol düzeyCnde anlamlı azalma CzlendC (p=0.001). 

Kadın hastalarda laboratuvar parametrelerC açısından CstatCstCksel olarak 

anlamlı değCşCm saptanmadı. 
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Tablo 4.10. CFS <4 ve ≥4 Grupları Delta(post-pre) DeğCşCmlerCn Karşılaştırması 
Değişken Tüm Grup 

CFS<4 (n=54) 
Tüm Grup 
CFS≥4 (n=49) 

p Erkek CFS<4 
(n=22) 

Erkek 
CFS≥4(n=19) 

p Kadın 
CFS<4(n=32) 

Kadın 
CFS≥4(n=30) 

p 

KreatCnCn 
(mg/dL) 

 

0.025 (-0.16–
0.16) 

0.07 (-0.22–0.26) 0.536 0.095 (0.005–
0.302) 

0.240 (-0.150–
0.420) 

0.418 -0.04 (-0.25–
0.07) 

0.02 (-0.25–0.18) 0.418 

TSH 
(µIU/mL) 

 

-0.005 (-0.49–
0.70) 

0.03 (-0.25–0.50) 0.995 0.015 (-0.320–
0.815) 

0.120 (-0.260–
0.560) 

0.865 -0.015 (-0.50–
0.70) 

-0.075 (-0.27–
0.53) 

0.955 

BNP (pg/mL) 
 

5 (-26–34) 10 (-45–34) 0.625 21.5 (-24.1–
53.8) 

-7 (-130–29) 0.084 1.5 (-29.8–30) 16.5 (-41.3–40.3) 0.338 

AlbümCn 
(g/dL) 

 

-0.03 (-0.28–
0.20) 

0.01 (-0.21–0.25) 0.112 -0.075 (-
0.325–0.238) 

-0.120 (-0.230–
0.160) 

0.969 0.035 (-0.25–
0.19) 

0.06 (-0.18–0.31) 0.328 

25 OH D 
(ng/mL) 

 

0.88 (-4–9.3) 6.4 (-3.2–13.9) 0.618 -0.05 (-4.8–
6.9) 

4.4 (-7–13.4) 0.574 2.59 (-3.5–13.1) 6.7 (-0.35–14.4) 0.281 

CRP (mg/L) 
 

-0.05 (-2–1) -0.08 (-2.1–1) 0.771 -0.05 (-2.3–
5.3) 

0.7 (-2–2.4) 0.539 -0.20 (-1.90–
1.00) 

-1.00 (-3.03–0) 0.223 

LDL (mg/dL) 
 

-5.5 (-37–9) -14 (-33–-1) 0.308 -11 (-61–8.25) -19 (-51–4) 0.480 -1 (-36.3–11.3) -12 (-26.3–0.5) 0.468 

HDL (mg/dL) 
 

-0.5 (-6–5.6) -1 (-8–4) 0.521 0 (-5.25–4) -5 (-8–2) 0.223 -0.5 (-8–6) 0 (-10.75–7) 0.719 

HbA1c (%) 
 

0 (-0.1–0.4) 0.1 (-0.3–0.3) 0.251 0 (0–0.4) 0.2 (-0.25–0.4) 0.969 0 (0–0.4) -0.05 (-0.3–0.3) 0.289 

GYA 
 

0 (0–0) 0 (-1–0) 0.383 0 (0–0) 0 (-1–0) 0.053 0 (0–0) 0 (0–0) 0.957 

MNA-SF 
 

0 (-1–0) 0 (-1–1) 0.513 0 (-2–0.25) 0 (-1–1) 0.264 0 (0–0.75) 0 (-1.25–0.25) 0.240 

HandgrCp (kg) 
 

0.3 (-0.9–3.0) 0 (-3.3–3.0) 0.051 0 (-2.23–3.25) -1.7 (-5.4–3) 0.320 1.4 (-0.65–2.9) 0.45 (-2.7–3.15) 0.349 

SARC-F 
 

0 (0–1) 0 (0–1) 0.984 0.5 (0–1) 0 (-1–1) 0.177 0 (-1–1) 0.5 (0–2) 0.090 

4 m yürüme 
(m/sn) 

 

0.07 (-0.07–0.28) -0.01 (-0.14–
0.27) 

0.942 0.035 (-0.078–
0.213) 

0 (-0.14–0.30) 0.886 0.14 (-0.07–0.36) -0.02 (-0.14–
0.24) 

0.121 
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Tablo 4.10. (devamı) 

Değişken Tüm Grup 
CFS<4 (n=54) 

Tüm Grup 
CFS≥4 (n=49) 

p Erkek 
CFS<4 
(n=22) 

Erkek 
CFS≥4(n=19) 

p Kadın 
CFS<4(n=32) 

Kadın 
CFS≥4(n=30) 

p 

TUG (sn) 
 

-0.35 (-2.2–1.5) 0.20 (-1–2.75) 0.160 -0.565 (-
1.66–1.18) 

0 (-1.26–2.71) 0.374 -0.19 (-3.60–
1.70) 

0.47 (-0.93–3.30) 0.149 

5x STS (sn) 
 

0.05 (-2.43–2.2) 0 (-2.1–3.0) 0.139 0.9 (-1.77–
2.17) 

-0.3 (-1.98–2.0) 0.480 -0.85 (-3.30–
2.89) 

0.30 (-3.16–4.10) 0.324 

S-MMSE 
 

0 (-2–3) -1 (-5–2) 0.735 0 (-2–1.25) -2 (-5–5) 0.470 0.5 (-1.75–3) -1 (-5.25–1.25) 0.098 

Oryantasyon 
 

0 (-1–0) 0 (-1–0) 0.056 0(0-0) 0 (-0.5–0) 0.370 0 (-1–1) 0 (-1–0) 0.602 

DCkkat/Hesaplama 
 

0 (0–0) 0 (-1–0) 0.148 0(0-0) 0 (-2–0) 0.736 0 (0–0) 0 (-1–1) 0.746 

LCsan 
 

0 (0–0) 0 (0–0) 0.093 0(0-0) 0 (0–0) 0.161 0 (0–0) 0 (0–0) 0.049 

CFS 
 

0 (0–1) 0 (0–0) 0.147 1 (0–1) 0 (0–0) 0.001 0 (0–1) 0 (0–0) 0.009 

*Tüm değ,şkenler 2. başvuru ,le 1. başvuru arasındak, değ,ş,m, tems,l etmekted,r. 
*Kırılgan Hastalar = CFS ≥ 4 , Kırılgan Olmayan Hastalar CFS <4 
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GerCatrCk değerlendCrmeler CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda başlangıç 

kırılganlık durumuna göre yapılan analCzde fonksCyonel ve gerCatrCk parametrelerCn 

genelCnde CkC grup arasında CstatCstCksel olarak anlamlı fark saptanmadı (tüm p>0.05). 

Ancak delta CFS skoru gruplar arasında anlamlı farklılık gösterdC (p=0.001). Bazal 

değerlendCrmede kırılgan olmayan hastalarda kırılganlık skorunda artış görülürken, 

bazal değerlendCrmede kırılgan olan hastalarda daha stabCl bCr seyCr CzlendC. 

Erkek hastalarda gerCatrCk parametreler açısından bazal değerlendCrmedekC 

kırılganlık durumuna göre anlamlı farklılık saptanmadı. 

Kadın hastalarda lCsan alanındakC değCşCmCn bazal değerlendCrmedekC 

kırılganlık durumuna göre anlamlı farklılık gösterdCğC belCrlendC (p=0.049) ve kırılgan 

olan grupta azalma eğClCmC CzlendC. Ayrıca delta CFS skoru da bazal değerlendCrmedekC 

kırılganlık durumuna göre anlamlı farklılık gösterdC (p=0.009); bazal değerlendCrmede 

kırılgan olmayan kadın hastalarda kırılganlık skorunda artış CzlenCrken, kırılgan 

olanlarda daha stabCl bCr seyCr gözlendC. 

Laboratuvar parametrelerC CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda bCyokCmyasal 

parametreler açısından bazal değerlendCrmedekC kırılganlık durumuna göre anlamlı 

farklılık saptanmadı (tüm p>0.05). 

Erkek hastalarda laboratuvar parametrelerC açısından anlamlı farklılık 

CzlenmedC. 

Kadın hastalarda da laboratuvar parametrelerC açısından bazal 

değerlendCrmedekC kırılganlık durumuna göre anlamlı farklılık saptanmadı. 
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Tablo 4.11. SARC-F ≥4 hastalarda klCnCk ve laboratuar parametrelerCnCn değCşCmC  
Parametre Tüm Grup Pre 

(n=17) 
Tüm Grup Post p Erkek Pre 

(n=3) 
Erkek Post p Kadın Pre 

(n=14) 
Kadın Post p 

VKİ (kg/m²) 29.01 ± 5.56 27.20 ± 4.81 0.116 23,92 ± 0,60 23,43 ± 1,05 0,229 30,10 ± 5,55 28,00 ± 4,93 0,021 
Transferrin sat. 
(%) 

14.24 ± 6.92 21.18 ± 13.56 0.048 15,33 ± 3,22 19,33 ± 13,32 0,578 14,00 ± 7,56 21,57 ± 14,08 0,610 

HDL (mg/dL) 48.47 ± 14.54 43.59 ± 10.63 0.078 40,67 ± 8,08 35,33 ± 6,66 0,537 50,14 ± 15,26 45,36 ± 10,63 0,356 
Handgrip (kg) 16.50 ± 4.95 17.33 ± 6.45 0.542 22,93 ± 2,57 18,00 ± 3,74 0,024 15,12 ± 4,18 17,19 ± 7,00 0,917 
Kreatinin (mg/dL) 0.81 (0.71–1.06) 0.88 (0.77–1.10) 0.298 1,03 (0,91–1,19) 1,20 (1,18–1,34) 0,593 0,80 (0,66–0,94) 0,88 (0,73–0,98) 0,002 
TSH (µIU/mL) 1.27 (0.77–2.16) 1.40 (0.68–3.51) 0.492 1,95 (1,18–2,57) 2,35 (1,44–2,92) 0,109 1,24 (0,78–1,83) 1,35 (0,73–3,54) 0,958 
BNP (pg/mL) 137 (43.15–219.5) 108 (59.5–202.5) 0.925 177 (113,5–

324,5) 
108 (87–279,5) 0,593 114,75 (38,25–

208,25) 
116,00 (53,75–
190,25) 

0,767 

Albümin (g/dL) 4.11 (3.71–4.27) 4.07 (3.77–4.23) 0.868 4,36 (4,23–4,39) 4,18 (4,13–4,18) 0,285 4,04 (3,67–4,19) 4,05 (3,65–4,25) 0,326 
25-OH D (ng/mL) 27 (20.35–32.85) 38 (26.9–47.33) 0.005 39 (28,5–39,1) 40 (36,5–44,1) 0,285 26,85 (20,53–

29,68) 
36,50 (24,63–
47,24) 

0,281 

CRP (mg/L) 3 (1–15) 2 (1.05–6.55) 0.289 2,0 (1,5–2,5) 3,0 (2,95–5,0) 0,285 3,00 (1,00–
26,25) 

2,00 (1,00–6,32) 0,175 

Ferritin (ng/mL) 25 (11.75–76.5) 40 (15.7–67.4) 0.523 25 (21,5–88) 64 (49–287) 0,109 21,10 (11,55–
76,25) 

38,40 (13,75–
64,95) 

0,664 

LDL (mg/dL) 106 (88–151.5) 91 (79–112.5) 0.055 86 (85,5–119) 91 (85–101,5) 1,000 109,50 (93,75–
152,25) 

91,00 (76,25–
114,50) 

0,128 

Trigliserid 
(mg/dL) 

144 (98–213.5) 158 (108–215) 0.449 144 (124,5–160) 158 (136,5–
216,5) 

0,593 141,00 (87,75–
217,75) 

152,50 (101,00–
206,00) 

0,498 

HbA1c (%) 6.2 (5.8–9.1) 6.5 (6.3–7.85) 0.585 6,10 (5,95–6,85) 6,50 (6,45–7,15) 0,109 6,70 (5,77–
10,32) 

6,55 (6,17–8,15) 0,425 

GYA 5 (4–6) 5 (3–6) 0.058 5 (4,5–5,5) 5 (4–5) 0,157 5,50 (3,75–6,00) 5,00 (3,00–6,00) 0,325 
EYA 5 (2.5–7.5) 5 (1–7.5) 0.834 6 (4–7) 7 (4–7,5) 1,000 5,00 (2,50–7,25) 4,50 (1,00–7,25) 0,864 
MNA-SF 12 (7.5–13) 13 (9.5–13) 0.805 12 (9–12) 13 (11–13,5) 0,593 12,00 (7,75–

13,00) 
12,50 (9,25–
13,00) 

0,737 

SARC-F 5 (4–6) 4 (3–6.5) 0.178 4 (4–4,5) 3 (2,5–5) 0,785 5,00 (4,00–6,25) 4,50 (3,75–6,25) 0,733 
EAT-10 0 (0–1.5) 0 (0–1.5) 0.680 0 (0–1) 0 (0–0) 0,317 0,00 (0,00–1,25) 0,00 (0,00–2,50) 0,557 
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Tablo 4.11. (devamı) 

Parametre Tüm Grup Pre 
(n=17) 

Tüm Grup Post p Erkek Pre 
(n=3) 

Erkek Post p Kadın Pre 
(n=14) 

Kadın Post p 

4 m yürüme (m/sn) 0.74 (0.37–1.01) 0.77 (0.33–1.26) 0.332 0.80 0.77 0,109 0.65 (0.33–0.97) 0.77 (0.29–1.28) 0.594 
TUG (sn) 14.9 (11.15–25.04) 16.0 (10.63–

29.75) 
0.059 14,20 (12,02–

14,60) 
16,00 (12,82–
24,00) 

0,285 14,95 (11,22–
26,37) 

16,30 (10,6875–
28,8750) 

0,686 

5×STS(sn) 17.2 (14.05–21.10) 19.0 (15.8–25.0) 0.049 15,40 (14,70–
16,20) 

20,00 (18,80–
20,50) 

0,109 17,75 (13,95–
23,92) 

18,81 (15,57–
25,25) 

0,287 

GDS-15 4 (1–6) 3 (0.5–5) 0.190 3 (2–4,5) 3 (2–3) 1,000 4,50 (0,75–6,00) 3,00 (0,00–6,00) 0,616 
S-MMSE 26 (23–29.5) 21 (16.5–28) 0.006 26 (23,5–27,5) 22 (19–25) 0,285 26,50 (23,50–

30,00) 
20,50 (16,75–
28,25) 

0,278 

Oryantasyon 8 (5–9.5) 7 (4–9.5) 0.510 10 (9,5–10) 10 (9,5–10) 0,317 6,50 (4,75–9,00) 6,00 (4,00–9,00) 0,494 
Hafıza 3 (2–3) 3 (2–3) 1.000 3 (2,5–3) 2 (1,5–2,5) 0,317 3,00 (2,00–3,00) 3,00 (2,75–3,00) 0,193 
Dikkat/Hesaplama 5 (3–5) 3 (1–5) 0.058 5 (4–5) 1 (0,5–3) 0,180 5,00 (3,00–5,00) 3,00 (1,00–5,00) 0,587 
Hatırlama 1 (1–2) 1 (0.5–3) 0.751 2 (1,5–2,5) 2 (1–2) 0,157 1,00 (0,75–2,00) 1,00 (0,75–3,00) 0,754 
Lisan 3 (3–3) 3 (3–3) 1.000 3 (2,5–3) 3 (2,5–3) 1,000 3,00 (3,00–3,00) 3,00 (3,00–3,00) 0,862 
Motor 
fonksiyon/algılama 

5 (4.5–6) 5 (4–6) 0.177 6 (4,5–6) 6 (3,5–6) 0,317 5,00 (4,75–6,00) 5,00 (4,00–5,25) 0,822 

Saat çizme testi 3 (1–6) 5 (0.5–6) 0.474 6 (3,5–6) 5 (2,5–5,5) 0,157 3,00 (0,75–6,00) 4,50 (0,75–6,00) 0,495 
CFS 5 (4–6) 6 (4–6) 0.053 4 (4–5) 6 (5–6) 0,317 5,00 (3,75–6,00) 5,50 (4,00–6,25) 0,739 

*pre=PCI önces,  , post=PCI sonrası  
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GerCatrCk değerlendCrmeler CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda fonksCyonel 

performans testlerCnde 5 kez otur-kalk test süresCnde anlamlı artış CzlendC (p=0.049). 

BClCşsel değerlendCrmede Cse S-MMSE toplam skorunda CstatCstCksel olarak anlamlı 

azalma saptandı (p=0.006). 

Erkek hastalarda handgrCp ölçümünde PCI sonrası anlamlı azalma gözlendC 

(p=0.024). 

Kadın hastalarda antropometrCk parametreler CncelendCğCnde VKİ’de PCI 

sonrası anlamlı azalma saptandı (p=0.021). 

Laboratuvar parametrelerC CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda transferrCn 

saturasyonunda PCI sonrası anlamlı artış saptandı (p=0.048). Ayrıca 25-OH D vCtamCnC 

düzeyCnde belCrgCn ve anlamlı artış görüldü (p=0.005). 

Erkek hastalarda laboratuvar parametrelerC açısından CstatCstCksel olarak 

anlamlı değCşCm saptanmadı. 

Kadın hastalarda 25-OH D vCtamCnC düzeyCnde PCI sonrası anlamlı artış 

görüldü (p<0.05). 
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Tablo 4.12. SARC-F <4 hastalarda klCnCk ve laboratuar parametrelerCnCn değCşCmC  
Parametre Tüm Grup Pre 

(n=86) 

Tüm Grup Post p Erkek Pre (n=38) Erkek Post p Kadın Pre 

(n=48) 

Kadın Post p 

VKİ (kg/m²) 29.52 ± 4.94 30.26 ± 4.94 0.278 28,24 ± 4,25 31,00 ± 5,37 0,006 30.53 ± 5.24 29.68 ± 4.54 0.351 

Transferrin sat. (%) 21.23 ± 7.69 19.72 ± 8.44 0.107 21,76 ± 8,04 19,95 ± 10,29 0,225 20.81 ± 7.47 19.54 ± 6.73 0.295 

HDL (mg/dL) 53.70 ± 12.71 52.47 ± 12.62 0.168 48,95 ± 11,23 47,00 ± 11,17 0,101 57.47 ± 12.66 56.79 ± 12.11 0.609 

Handgrip (kg) 21.67 ± 6.73 22.14 ± 6.83 0.465 26,11 ± 6,80 26,27 ± 6,93 0,889 18.15 ± 4.12 18.86 ± 4.68 0.339 

Kreatinin (mg/dL) 0.89 (0.68–1.11) 0.92 (0.73–1.11) 0.386 0,93 (0,66–1,17) 1,09 (0,84–1,31) 0,011 0.86 (0.69–1.07) 0.79 (0.66–

0.97) 

0.149 

TSH (µIU/mL) 1.68 (1.02–2.64) 1.80 (1.00–2.63) 0.494 1,60 (0,72–2,33) 1,66 (0,89–2,56) 0,561 1.70 (1.14–2.80) 1.99 (1.22–

2.77) 

0.704 

BNP (pg/mL) 54.5 (29–132) 64.5 (40–114) 0.617 51,50 (26,80–

146,00) 

73,00 (49,00–

114,00) 

0,728 58 (30.5–113) 54 (38–120.8) 0.707 

Albümin (g/dL) 4.26 (4.10–4.38) 4.22 (4.03–4.49) 0.972 4,30 (4,10–4,44) 4,20 (4,00–4,49) 0,455 4.24 (4.08–4.34) 4.23 (4.04–

4.51) 

0.530 

25-OH D (ng/mL) 30 (20.9–36) 32 (25–38) 0.028 25,95 (18,30–

34,80) 

29,78 (23,40–

37,00) 

0,455 31.75 (23.5–

37.45) 

33.90 (28.1–

39.6) 

0.025 

CRP (mg/L) 3 (2–4) 2.85 (1–3.6) 0.155 3,00 (2,00–4,00) 2,65 (1,00–4,70) 0,746 3 (2–4.75) 2.85 (1–3.15) 0.013 

Ferritin (ng/mL) 29.5 (16–63.1) 25 (12.8–55.7) 0.008 34,85 (17,00–

66,50) 

27,80 (12,80–

55,90) 

0,109 27.35 (15–58.7) 24.45 (12.38–

52.53) 

0.040 

LDL (mg/dL) 108 (88–136) 93 (76–115) <0.001 98,00 (79,00–

134,00) 

83,50 (69,00–

100,00) 

0,001 114 (96–137.5) 105.5 (90.5–

126.75) 

0.056 

Trigliserid (mg/dL) 119 (87–154) 124 (96–162) 0.226 109,50 (91,00–

157,00) 

125,50 (87,00–

165,00) 

0,788 122 (83.25–

152.75) 

121.5 (97.75–

161.25) 

0.111 

HbA1c (%) 6.3 (5.9–7.6) 6.45 (5.9–7.6) 0.234 6,45 (6,00–8,20) 6,60 (6,10–7,60) 0,928 6.25 (5.9–7.48) 6.30 (5.9–7.68) 0.172 

GYA 6 (6–6) 6 (5–6) 0.011 6,00 (6,00–6,00) 6,00 (5,00–6,00) 0,021 6 (5–6) 6 (5–6) 0.197 
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Tablo 4.12. (devamı) 

Parametre Tüm Grup Pre 

(n=86) 

Tüm Grup Post p Erkek Pre (n=38) Erkek Post p Kadın Pre 

(n=48) 

Kadın Post p 

EYA 8 (8–8) 8 (7–8) 0.053 8,00 (8,00–8,00) 8,00 (7,00–8,00) 0,277 8 (8–8) 8 (7–8) 0.092 

MNASF 14 (12–14) 13 (12–14) 0.195 14,00 (12,00–

14,00) 

13,00 (12,00–

14,00) 

0,261 14 (12–14) 13 (12–14) 0.471 

SARC-F 1 (0–2) 1 (0–2) 0.001 0,00 (0,00–1,00) 1,00 (0,00–2,00) 0,029 1 (0–2) 1 (1–3) 0.006 

EAT-10 0 (0–0) 0 (0–0) 0.079 0,00 (0,00–0,00) 0,00 (0,00–0,00) 0,414 0 (0–0) 0 (0–0) 0.138 

4 m yürüme (m/sn) 0.93 (0.77–1.08) 1.03 (0.88–1.25) 0.001 0.93 (0.78–1.08) 1.03 (0.85–1.20) 0.048 0.95 (0.75–1.11) 1.03 (0.89–

1.28) 

0.007 

TUG (sn) 10.05 (8–12.11) 9.95 (8–12) 0.644 9,66 (8,00–12,00) 9,71 (8,00–

12,10) 

0,898 10.33 (8.04–

12.30) 

10.15 (8.01–

11.91) 

0.645 

5x STS (sn) 14.8 (11.5–17.0) 13.7 (11.6–16.7) 0.451 14,40 (12,00–

17,15) 

13,87 (12,30–

16,72) 

0,878 14.95 (11.34–

16.98) 

13.44 (11.52–

16.08) 

0.325 

GDS-15 2 (0–4) 2 (0–4) 0.761 1,00 (0,00–3,00) 1,50 (0,00–4,00) 0,736 2.5 (0–5) 2 (0–5) 0.892 

S-MMSE 28 (24–30) 28 (25–29) 0.563 28,50 (25,00–

30,00) 

28,00 (26,00–

29,00) 

0,720 27 (24–29.8) 28 (25–29) 0.268 

Oryantasyon 10 (9–10) 10 (9–10) 0.270 10,00 (10,00–

10,00) 

10,00 (9,75–

10,00) 

0,075 9 (8–10) 9 (8–10) 0.872 

Hafıza 3 (3–3) 3 (3–3) 0.518 3,00 (3,00–3,00) 3,00 (3,00–3,00) 0,783 3 (3–3) 3 (3–3) 0.102 

Dikkat-Hesap 5 (4–5) 5 (4–5) 0.284 5,00 (5,00–5,00) 5,00 (4,00–5,00) 0,545 5 (4–5) 5 (4–5) 0.404 

Hatırlama 2 (1–3) 2 (2–3) 0.188 2,00 (1,00–3,00) 3,00 (1,75–3,00) 0,377 2 (1–3) 2 (1.25–3) 0.323 

Lisan 3 (3–3) 3 (3–3) 0.248 3,00 (3,00–3,00) 3,00 (3,00–3,00) 0,480 3 (3–3) 3 (3–3) 0.317 

Motor-Algılama 6 (5–6) 6 (5–6) 0.063 6,00 (6,00–6,00) 6,00 (5,00–6,00) 0,118 6 (5–6) 6 (5–6) 0.248 

Saat Çizme 6 (4–6) 6 (5–6) 0.257 6,00 (5,00–6,00) 6,00 (5,00–6,00) 0,168 6 (4–6) 6 (4–6) 0.716 

CFS  3 (3–4) 4 (3–4) <0.001 3,00 (3,00–4,00) 4,00 (3,00–4,00) 0,016 3 (3–4) 4 (3–4) 0.008 

*pre=PCI önces,  , post=PCI sonrası  
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GerCatrCk değerlendCrmeler CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda fonksCyonel 

değerlendCrmelerde GYA skorunda CstatCstCksel olarak anlamlı azalma saptandı 

(p=0.011). SARC-F skorunda anlamlı artış (p=0.001) ve 4 metre yürüme hızında 

anlamlı artış (p=0.001) CzlendC. Kırılganlık değerlendCrmesCnde Cse CFS skorunda 

CstatCstCksel olarak anlamlı artış saptandı (p<0.001). 

Erkek hastalarda VKİ değerCnde PCI sonrası anlamlı artış saptandı (p=0.006). 

FonksCyonel değerlendCrmelerde GYA skorunda CstatCstCksel olarak anlamlı değCşCm 

gözlendC (p=0.021), SARC-F skorunda anlamlı artış CzlendC (p=0.029) ve 4 metre 

yürüme hızında CstatCstCksel olarak anlamlı artış görüldü (p=0.048). Kırılganlık 

değerlendCrmesCnde Cse CFS skorunda anlamlı artış saptandı (p=0.016). 

Kadın hastalarda fonksCyonel değerlendCrmelerde SARC-F skorunda 

CstatCstCksel olarak anlamlı artış CzlendC (p=0.006) ve 4 metre yürüme hızında anlamlı 

artış görüldü (p=0.007). Kırılganlık değerlendCrmesCnde Cse CFS skorunda CstatCstCksel 

olarak anlamlı artış saptandı (p=0.008). 

Laboratuvar parametrelerC CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda 25-OH D 

vCtamCnC düzeyCnde PCI sonrası anlamlı artış saptandı (p=0.028). Ayrıca ferrCtCn 

düzeyCnde anlamlı azalma (p=0.008) ve LDL kolesterol düzeyCnde belCrgCn azalma 

görüldü (p<0.001). 

Erkek hastalarda kreatCnCn düzeyCnde anlamlı artış CzlendC (p=0.011) ve LDL 

kolesterol düzeyCnde anlamlı azalma görüldü (p=0.001). 

Kadın hastalarda 25-OH D vCtamCnC düzeyCnde PCI sonrası anlamlı artış 

görüldü (p=0.025). Ayrıca CRP düzeyCnde anlamlı azalma (p=0.013) ve ferrCtCn 

düzeyCnde anlamlı düşüş saptandı (p=0.040). 
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Tablo 4.13. SARC-F ≥4 ve SARC-F <4 Gruplarının Delta(post-pre) DeğCşCmlerCnCn Karşılaştırması  
Değişken Tüm SARC-

F<4(n=86) 

Tüm SARC-

F≥4(n=17) 

p Erkek SARC-

F<4(n=38) 

Erkek SARC-

F≥4(n=3) 

p Kadın SARC-

F<4(n=48) 

Kadın SARC-

F≥4(n=14) 

p 

KreatCnCn 
(mg/dL) 

 

0.04 (-0.17–

0.22) 

0.07 (-0.23–

0.27) 

0.756 0.155 (-0.01–

0.37) 

0.12 (-0.15–-

0.15) 

0.920 -0.025 (-0.26–

0.07) 

0.11 (-0.15–0.25) 0.216 

TSH 
(µIU/mL) 

 

0.02 (-0.31–

0.60) 

0.03 (-0.25–

0.50) 

0.887 0.03 (-0.27–0.59) 0.29 (0.12–

0.12) 

0.341 -0.015 (-0.48–

0.62) 

-0.145 (-0.34–

1.23) 

0.946 

BNP (pg/mL) 
 

5 (-30–34) 10 (-57–35) 0.941 10.5 (-30.5–42.8) -21 (-111–-111) 0.764 4 (-29.8–32.5) 17 (-41.2–36.6) 0.873 

AlbümCn 
(g/dL) 

 

0 (-0.22–0.20) 0.01 (-0.21–

0.25) 

0.966 -0.075 (-0.22–

0.18) 

-0.23 (-0.29–-

0.29) 

0.423 0.045 (-0.20–

0.22) 

0.01 (-0.18–0.29) 0.866 

D vCtamCnC 
(ng/mL) 

 

3 (-4–13.1) 6.4 (-3.2–13.9) 0.091 -0.05 (-6.93–9.6) 9 (-6–-6) 0.367 3 (-2.9–12.9) 10.25 (2.8–18.5) 0.066 

CRP (mg/L) 
 

-0.08 (-2.1–1) -0.08 (-2.1–1) 0.473 0.5 (-2.13–1.73) 1 (-0.1–-0.1) 0.423 -0.24 (-2–0.75) -1.55 (-8.45–

1.25) 

0.334 

FerrCtCn 
(ng/mL) 

 

-5.5 (-18.7–6.6) -5.3 (-21.7–11.3) 0.146 -8 (-24.3–8.9) 39 (16–16) 0.028 -4.75 (-18.3–5.5) -2.65 (-19–30.9) 0.363 

TransferrCn 
sat. (%) 

 

-1 (-6 – 4) 3 (1 – 13) 0.004 0 (-6–5) 1 (-4–7) 0.367 -1 (-6–3) 4 (0.75–12.5) 0.008 

LDL (mg/dL) 
 

-10 (-37–5) -14 (-33–-1) 0.638 -13.5 (-53.3–4) 5 (-73–-73) 0.548 -6.5 (-25.5–11.5) -12.5 (-48.5–0.5) 0.289 

HDL (mg/dL) 
 

-1 (-8–4.6) -1 (-9–4.3) 0.205 -1.5 (-7.8–4) -5 (-18–-18) 0.707 2 (-8–6.75) -2 (-9.25–2.25) 0.245 

HbA1c (%) 
 

0 (-0.2–0.4) 0.2 (-0.1 – 0.4) 0.796 0 (0–0.4) 0.2 (-0.3–0.4) 0.184 0 (0–0.4) -0.05 (-0.3–0.3) 0.729 

GYA 
 

0 (0–0) 0 (-1–0) 0.117 0 (0–0) -1 (-1–-1) 0.114 0 (0–0) 0 (-1–0) 0.366 

MNA-SF 
 

0 (-1–1) 0 (-1–1) 0.493 0 (-1.25–0.25) 1 (-3–-3) 0.439 0 (-1–0) 0 (-1.25–1.25) 0.937 
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Tablo 4.13. (devamı) 

Değişken Tüm SARC-

F<4(n=86) 

Tüm SARC-

F≥4(n=17) 

p Erkek SARC-

F<4(n=38) 

Erkek SARC-

F≥4(n=3) 

p Kadın SARC-

F<4(n=48) 

Kadın SARC-

F≥4(n=14) 

p 

HandgrCp (kg) 
 

0.1 (-2.2–3.0) 0 (-3.3–3.0) 0.228 0 (-2.23–3.25) -5.4 (-6–-6) 0.028 0.05 (-2.1–2.9) 1.2 (0.07–3.3) 0.354 

4 m yürüme 
(m/sn) 

 

0.03 (-0.10–

0.28) 

-0.01 (-0.14–

0.27) 

0.732 0.055 (-0.078–

0.26) 

-0.17 (-0.24–-

0.24) 

0.067 0.06 (-0.08–

0.32) 

-0.045 (-0.28–

0.43) 

0.130 

TUG (sn) 
 

0 (-2.09–2.30) 0.20 (-1.05–

2.91) 

0.231 -0.25 (-1.66–2.08) 1 (-0.2–-0.2) 0.193 -0.14 (-3.09–

2.02) 

1.26 (-0.06–4) 0.170 

5x STS(sn) 
 

0 (-2.43–2.80) 0 (-2.46–3.00) 0.280 0 (-1.97–1.55) 3.6 (3–3) 0.024 -0.66 (-3.46–

2.18) 

1.65 (-0.28–4.5) 0.080 

S-MMSE 
 

0 (-3–2) -1 (-5–2) 0.204 0 (-2–2.25) -5 (-7–-7) 0.269 1 (-1.75–3) -4 (-6.75–-1) 0.001 

Saat çCzme 
 

0 (0–0) 0 (0–1) 0.456 0 (0–0.25) -1 (-1–-1) 0.045 0 (0–0) 0 (0–3) 0.336 

LCsan 
 

0 (0–0) 0 (0–0) 0.083 0 (0–0) 0 (0–0) 0.828 0 (0–0) 0 (0–0) 0.580 

Oryantasyon 
 

0(-1-0) 0(-1-0.5) 0.437 0 (0–0) 0 (-1–0) 0.708 0 (-1–1) 0(-1-0) 0.361 

DCkkat/Hesaplama 
 

0 (0 – 0) -1 (-3 – 0) 0.049 0 (0–0) 0 (-3–0) 0.072 0 (0–0) 0 (-1–1) 0.175 

Hafıza 
 

0 (0 – 0) 0 (0 – 0.5) 0.844 0 (0–0) 0 (0–0) 0.166 0 (0–0) 0 (0–0) 0.854 

Hatırlama 
 

0 (0 – 1) 0 (-1 – 1) 0.696 0 (0–1) 0 (-1–0) 0.119 0 (0–1) 0 (0–1) 0.721 

Motor/Algılama 
 

0 (0 – 0) 0 (-1 – 0) 0.135 0 (0–0) 0 (0–0) 0.430 0 (0–0) 0 (0–0) 0.155 

CFS 
 

0 (0–1) 0 (0–0) 0.118 0 (0–1) 0 (0–0) 0.637 0 (0–1) 0 (0–1) 0.670 

*Tüm değ,şkenler 2. başvuru ,le 1. başvuru arasındak, değ,ş,m, tems,l etmekted,r.  
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GerCatrCk değerlendCrmeler CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda bazal SARC-F 

skoruna göre yapılan analCzde dCkkat ve hesaplama alanında CstatCstCksel olarak anlamlı 

kötüleşme saptandı (p=0.049). 

Erkek hastalarda SARC-F skoruna göre yapılan karşılaştırmada, yüksek 

SARC-F skoruna (≥4) sahCp hastalarda delta handgrCp ölçümünde anlamlı azalma 

(p=0.028) ve 5 defa otur-kalk testCnde belCrgCn kötüleşme CzlendC (p=0.024). Ayrıca 

saat çCzme testCnde de anlamlı kötüleşme görüldü (p=0.045). 

Kadın hastalarda SARC-F değCşCmCnCn fonksCyonel ve sarkopenC Cle ClCşkClC 

dCğer parametrelerle anlamlı farklılık gösterdCğC saptandı (p=0.023). BClCşsel 

değerlendCrmede sMMSE skorunda anlamlı kötüleşme CzlendC (p=0.001) ve yüksek 

SARC-F skoruna sahCp kadın hastalarda bClCşsel gerClemenCn daha belCrgCn olduğu 

görüldü. 

Laboratuvar parametrelerC CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda transferrCn 

satürasyonunda anlamlı artış saptandı (p=0.004). 

Erkek hastalarda delta ferrCtCn düzeyCnde anlamlı artış görüldü (p=0.028). 

Kadın hastalarda transferrCn satürasyonunda anlamlı artış saptandı (p=0.008). 

 

 

 

 

 

 



64 
 

Tablo 4.14. MNASF > 11 olan hastalarda klCnCk ve laboratuar parametrelerCnCn değCşCmC  
Parametre Tüm 

Pre(n=83) 
Tüm Post p Erkek 

Pre(n=34) 
Erkek Post p Kadın 

Pre(n=49) 
Kadın Post p 

KreatCnCn (mg/dL) 
 

0.85 (0.68–
1.09) 

0.94 (0.73–
1.15) 

0.087 0.94 (0.66–1.13) 1.13 (0.89–
1.34) 

0.002 0.85 (0.68–1.07) 0.87 (0.68–
0.99) 

0.548 

TSH (µIU/mL) 
 

1.66 (1.05–
2.41) 

1.72 (0.90–
2.63) 

0.771 1.77 (0.75–2.33) 1.80 (0.89–
2.56) 

0.675 1.59 (1.09–2.41) 1.67 (1.10–
2.74) 

0.933 

BNP (pg/mL) 
 

56 (30–146) 68 (44–123) 0.936 51.5 (30–177) 75.5 (49–114) 0.986 58 (33.7–132) 59 (41–123) 0.894 

AlbümCn (g/dL) 
 

4.26 (4.11–
4.40) 

4.19 (4.03–
4.51) 

0.722 4.31 (4.17–4.46) 4.18 (4.03–
4.49) 

0.369 4.24 (4.10–4.31) 4.23 (4.04–
4.52) 

0.795 

25-OH D (ng/mL) 
 

29.8 (18.3–
34.8) 

33 (26–41) <0.001 25.95 (18–33.9) 31.5 (23.6–40) 0.136 31 (21.4–35.2) 34 (28.4–42.8) 0.001 

CRP (mg/L) 
 

3 (2–4) 2.9 (1–3.74) 0.109 3 (2–3) 2.6 (1–4.4) 0.993 3 (1.5–4) 3 (1–3.4) 0.032 

FerrCtCn (ng/mL) 
 

25.6 (14.1–
63.1) 

24 (12.2–55.9) 0.029 32.85 (19–66.5) 25.5 (12.7–62) 0.203 25 (12.8–47) 23.2 (12.2–
42.4) 

0.086 

LDL (mg/dL) 
 

111 (93–141) 93 (77–115) <0.001 98 (78–134) 80 (69–92) 0.003 119 (102–145) 107 (91–127) 0.017 

TrCglCserCd 
(mg/dL) 

 

125 (92–158) 132 (100–174) 0.348 115 (91–157) 127.5 (96–165) 0.663 127 (101–158) 134 (104–174) 0.332 

HbA1c (%) 
 

6.3 (5.9–7.6) 6.4 (6.0–7.4) 0.088 6.35 (6–7.6) 6.55 (6.1–7.3) 0.404 6.3 (5.9–7.5) 6.4 (5.9–7.4) 0.165 

GYA 
 

6 (5–6) 6 (5–6) 0.007 6 (6–6) 6 (5–6) 0.020 6 (5–6) 6 (5–6) 0.109 

EYA 
 

8 (8–8) 8 (7–8) 0.050 8 (8–8) 8 (8–8) 0.034 8 (7–8) 8 (7–8) 0.337 

MNA-SF 
 

14 (13–14) 13 (12–14) 0.001 14 (13–14) 13 (12–14) 0.013 14 (13–14) 13 (12–14) 0.025 

SARC-F 
 

1 (0–2) 1 (0–3) 0.014 0 (0–1) 1 (0–2) 0.080 1 (1–3) 2 (1–3) 0.072 

EAT-10 
 

0 (0–0) 0 (0–0) 0.181 0 (0–0) 0 (0–0) 0.414 0 (0–0) 0 (0–0) 0.307 
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Tablo 4.14. (devamı) 
Parametre Tüm 

Pre(n=83) 
Tüm Post p Erkek 

Pre(n=34) 
Erkek Post p Kadın 

Pre(n=49) 
Kadın Post p 

4 m yürüme 
(m/sn) 

 

0.93 (0.75–
1.05) 

1.01 (0.85–1.25) 0.003 0.93 (0.78–1.04) 1.02 (0.85–1.22) 0.049 0.93 (0.73–1.11) 1.01 (0.85–
1.28) 

0.020 

TUG (sn) 
 

10.22 (8.5–
12.4) 

10.40 (8.0–
12.95) 

0.661 9.65 (7.7–12) 9.37 (7.99–
11.87) 

0.382 10.98 (8.9–12.6) 10.7 (8.52–
13.7) 

0.963 

5xSTS (sn) 
 

14.7 (11.6–
17.2) 

14.1 (12.05–17) 0.940 14 (11.5–16) 13.95 (12.3–
16.7) 

0.428 15.1 (11.7–18) 14.6 (12.05–
17) 

0.637 

GDS-15 
 

2 (0–4) 2 (0–4) 0.562 1 (0–3) 1 (0–3) 0.540 2 (0–4) 2 (0–5) 0.807 

S-MMSE 
 

27 (24–30) 27 (25–29) 0.809 28.5 (25–30) 27.5 (26–29) 0.565 27 (24–30) 27 (25–29) 0.841 

Saat ÇCzme 
Testi 

6 (4–6) 6 (4–6) 0.051 6 (5–6) 6 (6–6) 0.192 6 (3–6) 6 (4–6) 0.139 

CFS 
 

3 (3–4) 4 (3–4) 0.001 3 (3–4) 4 (3–4) 0.039 3 (3–4) 4 (3–4) 0.012 

*pre=PCI önces,  , post=PCI sonrası  
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GerCatrCk değerlendCrmeler CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda CFS skorunda 

CstatCstCksel olarak anlamlı artış (p=0.001) ve MNA-SF skorunda anlamlı azalma 

(p=0.001) saptandı. Ayrıca fonksCyonel açıdan 4 metre yürüme hızında CyCleşme 

CzlendC. 

Erkek hastalarda fonksCyonel değerlendCrmelerde GYA ve EYA’dakC kötüleşme 

yönündekC değCşCmlerCn daha belCrgCn olduğu görüldü. 

Kadın hastalarda fonksCyonel açıdan 4 metre yürüme hızında CyCleşme CzlendC. 

KognCtCf parametrelerde Cse anlamlı değCşCklCk saptanmadı. 

Laboratuvar parametrelerC CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda LDL kolesterol 

düzeyCnde anlamlı azalma (p<0.001) ve 25-OH D vCtamCnC düzeyCnde anlamlı artış 

saptandı (p<0.001). 

Erkek hastalarda kreatCnCn düzeyCndekC artışın anlamlı olduğu görüldü 

(p=0.002). 

Kadın hastalarda D vCtamCnC artışı (p=0.001) ve CRP (p=0.032) düzeyCnde 

azalma daha belCrgCn bulundu. LDL kolesterol düzeyCndekC azalma Cse her CkC cCnsCyette 

de tutarlı olarak CzlendC. 
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Tablo 4.15. MNA-SF ≤ 11 olan hastalarda klCnCk ve laboratuar parametrelerCnCn değCşCmC  

Parametre Tüm Pre (n=20) Tüm Post p Erkek Pre 
(n=7) 

Erkek Post p Kadın Pre 
(n=13) 

Kadın Post p 

Kreatinin (mg/dL) 0.90 (0.68–1.12) 0.77 (0.71–1.00) 0.612 0.92 (0.67–1.35) 1.08 (0.76–1.20) 0.612 0.85 (0.69–1.08) 0.87 (0.70–1.00) 0.346 
TSH (µIU/mL) 1.24 (0.67–2.70) 1.79 (1.08–3.52) 0.176 0.67 (0.48–2.40) 1.32 (0.73–3.48) 0.176 1.59 (0.95–3.59) 1.67 (1.20–3.54) 0.382 
BNP (pg/mL) 76 (38–165) 70 (41–166) 0.612 62 (26.8–315) 71 (60–190) 0.612 58 (37–159) 59 (40–154) 0.650 
Albümin (g/dL) 4.06 (3.65–4.21) 4.13 (3.75–4.29) 0.735 4.10 (3.93–4.36) 4.07 (3.72–4.38) 0.735 4.24 (3.90–4.30) 4.23 (3.85–4.32) 0.184 
25-OH D (ng/mL) 28.25 (23–37.9) 30.85 (20.8–

37.7) 
0.172 36 (23–38.8) 30 (22–33) 0.172 31 (21–37) 34 (25–38) 0.753 

CRP (mg/L) 3 (2.0–5.7) 2.1 (1–5.3) 0.237 3 (2–6) 3 (2.2–51) 0.237 3 (2–5) 3 (1–3) 0.036 
Ferritin (ng/mL) 47.8 (19.5–77.7) 45.05 (24–60) 0.866 34 (16–78) 41 (34–61) 0.866 25 (14–60) 23 (13–55) 0.422 
LDL (mg/dL) 105.5 (82.5–

125.2) 
90.5 (76.5–
112.7) 

0.091 96 (81–158) 91 (88–148) 0.091 119 (95–145) 107 (85–130) 0.146 

Trigliserid 
(mg/dL) 

100.5 (76.5–
144.2) 

108 (78–142.7) 0.933 107 (94–160) 115 (87–173) 0.933 127 (90–150) 134 (100–155) 0.077 

HbA1c (%) 6.35 (5.7–8.97) 6.85 (5.8–8.92) 0.799 6.9 (6.2–9.0) 7.5 (6.5–7.75) 0.799 6.3 (5.8–8.9) 6.4 (5.9–8.7) 0.972 
GYA 6 (5.25–6) 6 (5–6) 0.157 6 (5–6) 5 (5–6) 0.157 6 (5–6) 6 (5–6) 0.317 
EYA 6.5 (5.25–8) 7 (3.25–8) 0.713 6 (1–8) 7 (2–8) 0.713 8 (5–8) 8 (6–8) 0.339 
MNA-SF 9 (7–11) 11.5 (9.25–13) 0.066 10 (7–11) 11 (10–14) 0.066 14 (12–14) 13 (11–14) 0.117 
SARC-F 2 (1–4) 2.5 (0.25–4.75) 0.705 1 (0–3) 1 (0–3) 0.705 2 (1–4) 3 (1–5) 0.380 
EAT-10 0 (0–0) 0 (0–0) 0.317 0 (0–2) 0 (0–1) 0.317 0 (0–0) 0 (0–0) 0.180 
Handgrip (kg) 24 (18–28) 20 (15–26) 0.041 26 (20–28.9) 21 (16.9–26.4) 0.028 22 (17–26) 19 (14–24) 0.072 
4 m yürüme (m/sn) 0.82 (0.63–1.08) 0.90 (0.60–1.17) 0.611 0.85 (0.56–1.08) 0.77 (0.51–1.07) 0.611 0.93 (0.70–1.10) 1.01 (0.75–1.20) 0.937 
TUG (sn) 12.7 (9.1–18.1) 12.4 (9.0–18.2) 0.128 11.6 (8.75–19) 12.8 (8.7–19.4) 0.128 10.9 (8.5–17) 10.7 (8.2–16) 1.000 
5xSTS (sn) 15.85 (13.8–18.7) 15.95 (11.3–

23.8) 
0.672 15.7 (14.9–18.8) 18.0 (12.6–22.9) 0.672 15.1 (12–18) 14.6 (11–19) 0.530 

GDS-15 5 (1.25–6) 3 (1.25–5.75) 0.285 5 (1–6) 3 (1–4) 0.285 2 (1–4) 2 (1–3) 0.235 
S-MMSE total 27.5 (24–29) 28 (18.7–29) 0.798 28 (22–29) 29 (25–30) 0.798 27 (24–29) 27 (23–29) 0.348 
Oryantasyon 9 (6.5–10) 9 (6.25–10) 0.163 10 (9–10) 9 (8–10) 0.102 9 (8–10) 9 (9–10) 0.221 
Hafıza 3 (3–3) 3 (3–3) 0.395 3 (3–3) 3 (2–3) 0.180 3 (2–3) 3 (2–3) 0.317 
Dikkat/Hesaplama 5 (3.25–5) 4 (3–5) 0.153 5 (2–5) 4 (1–5) 0.461 5 (3–5) 4 (2–5) 0.528 
Hatırlama 1.5 (1–3) 2 (1–3) 0.298 2 (0–3) 3 (1–3) 0.276 2 (1–3) 2 (1–3) 0.402 
Lisan 3 (3–3) 3 (3–3) 1.000 3 (3–3) 3 (3–3) 1.000 3 (3–3) 3 (3–3) 1.000 
Motor/Algılama 6 (5–6) 6 (5–6) 0.480 6 (6–6) 6 (5–6) 0.317 6 (5–6) 6 (5–6) 0.414 
Saat çizme 5.5 (3–6) 5.5 (1.5–6) 0.892 5 (3–6) 5 (4–6) 0.892 6 (4–6) 6 (4–6) 0.156 
CFS 4 (3–5) 4 (4–6) 0.102 3 (3–5) 4 (3–6) 0.102 3 (3–5) 4 (4–6) 0.058 

*pre=PCI önces,  , post=PCI sonrası  
 



68 
 

GerCatrCk değerlendCrmede erkek hastalarda handgrCp ölçümünde anlamlı azalma CzlenmektedCr (p=0.028).  

MetabolCk ve fonksCyonel değCşkenlerde sınırlı değCşCm mevcut olup, yalnızca kadın hastalarda CRP düzeyCnde anlamlı 

azalma(p=0.036) dCkkat çekmektedCr. 

Tablo 4.16. MNA-SF Durumuna Göre Delta (post-pre) DeğCşCm ParametrelerCnCn Karşılaştırılması   
Parametre Tüm Grup 

MNA-SF 
>11(n=83) 

Tüm Grup 
MNA-SF 
≤11(n=20) 

p Erkek 
MNA-SF 
>11(n=34) 

Erkek MNA-
SF ≤11(n=7) 

p Kadın MNA-SF 
>11(n=48) 

Kadın MNA-SF 
≤11(n=14) 

p 

Kreatinin (mg/dL) 0.06 (-0.16–
0.26) 

-0.04 (-0.31–
0.13) 

0.211 0.175 (-
0.02–0.41) 

-0.13 (-0.24–
0.16) 

0.083 -0.04 (-0.24–0.05) 0.07 (-0.33–0.16) 0.310 

TSH (µIU/mL) -0.05 (-0.33–
0.60) 

0.19 (-0.17–
1.02) 

0.625 0.025 (-
0.27–0.56) 

0.29 (0.03–
0.58) 

0.349 -0.015 (-0.48–0.62) -0.075 (-0.31–0.69) 0.920 

BNP (pg/mL) 5 (-35–34) 14 (-24–39) 0.995 7.5 (-51–
42.7) 

18 (-21–53) 0.782 4 (-29.8–32.5) 17 (-41.2–36.6) 0.801 

Albümin (g/dL) -0.02 (-0.22–
0.20) 

0.05 (-0.23–
0.27) 

0.966 -0.075 (-
0.22–0.16) 

-0.21 (-0.32–
0.66) 

0.742 -0.02 (-0.29–0.15) 0.15 (-0.11–0.35) 0.074 

25-OH D vitamini 
(ng/mL) 

6.2 (-2.9–13.5) -2.0 (-8.5–7.1) 0.049 1.6 (-5–
13.1) 

-6 (-8.8–0) 0.132 3 (-2.9–12.9) 10.25 (2.8–18.5) 0.048 

CRP (mg/L) 0 (-2.0–1.0) -0.54 (-2.7–
1.15) 

0.771 0.2 (-2.1–
1.35) 

1.2 (-2–35) 0.131 -0.20 (-2–0.75) -1.55 (-8.45–1.25) 0.267 

Ferritin (ng/mL) -5.7 (-18.2–6.0) -3.25 (-36.5–
27.6) 

0.815 -7.7 (-20.8–
8.9) 

16 (-43–32) 0.652 -4.75 (-18.3–5.5) -2.65 (-19–30.9) 0.403 

Transferrin sat. (%) 0 (-6–5) -1.5 (-6.7–2.7) 0.766 -1.5 (-7.2–
5.5) 

-5 (-18–-1) 0.127 0 (-5.5–3.5) 4 (0.75–12.5) 0.021 

LDL (mg/dL) -10 (-44–7) -8 (-23.5–3.7) 0.308 -13.5 (-61–
4.7) 

-10 (-22–5) 0.849 -6.5 (-25.5–11.5) -12.5 (-48.5–0.5) 0.212 

Trigliserid (mg/dL) 5 (-27–33) 5.5 (-11.5–
33.2) 

0.572 -3.5 (-30.7–
42.7) 

-3 (-35–35) 0.959 9 (-18–31) 15 (-8–31) 0.528 

HDL (mg/dL) -1 (-8–5) -2 (-13.7–4) 0.521 -1.5 (-7.7–
4) 

-4 (-8–4) 0.703 2 (-8–6.75) -2 (-9.25–2.25) 0.261 

HbA1c (%) 0 (-0.2–0.3) -0.1 (-0.8–
0.85) 

0.251 0.15 (-0.2–
0.4) 

-0.3 (-0.9–0.9) 0.615 0 (-0.1–0.3) -0.1 (-0.9–1.1) 0.664 

GYA 0 (0–0) 0 (-1–0) 0.383 0 (0–0) -1 (-1–0) 0.134 0 (0–0) 0 (-1–0) 0.342 
EYA 0 (0–0) 0 (0–1) 0.690 0 (0–0) 0 (0–1.5) 0.060 0 (0–0) 0 (0–0) 0.808 
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Tablo 4.16. (devamı) 

Parametre Tüm Grup 
MNA-SF 
>11(n=83) 

Tüm Grup 
MNA-SF 
≤11(n=20) 

p Erkek 
MNA-SF 
>11(n=34) 

Erkek MNA-
SF ≤11(n=7) 

p Kadın MNA-SF 
>11(n=48) 

Kadın MNA-SF 
≤11(n=14) 

p 

MNA-SF 0 (-1–0) 1.5 (0–4.75) <0.001 0 (-2–0) 3 (0–5) 0.004 0 (-1–0) 0 (-1.25–1.25) <0.001 
Handgrip (kg) 0.5 (-2.1–3.1) -0.75 (-3.9–

2.0) 
0.051 0.25 (-2.2–

4.3) 
-3.6 (-6–-1.5) 0.016 0.05 (-2.1–2.9) 1.2 (0.07–3.3) 0.211 

SARC-F 0 (0–1) 0 (-0.7–1) 0.984 0 (0–1) 0 (-1–1) 0.527 0 (-1–1) 0.5 (0–2) 0.118 
EAT-10 0 (0–0) 0 (0–0) 0.433 0 (0–0) 0 (0–0) 0.178 0 (0–0) 0 (0–0) 0.405 
4 m yürüme hızı (m/sn) 0.07 (-0.08–

0.30) 
-0.03 (-0.15–
0.12) 

0.042 0.095 (-
0.11–0.27) 

-0.03 (-0.10–
0.04) 

0.199 0.06 (-0.08–0.32) -0.02 (-0.14–
0.24) 

0.109 

TUG (sn) -0.08 (-2.09–
2.00) 

0.60 (-2.12–
3.11) 

0.160 -0.52 (-
1.66–0.87) 

2.3 (1–3.35) 0.041 -0.14 (-3.09–
2.02) 

0.47 (-0.93–3.30) 0.164 

5x STS (sn) 0.10 (-2.43–
2.20) 

-0.26 (-2.67–
3.75) 

0.139 0.4 (-1.96–
1.74) 

-0.83 (-1.7–3) 0.917 -0.66 (-3.46–
2.18) 

1.65 (-0.28–4.5) 0.071 

GDS-15 0 (-1–1) 0 (-3.75–0) 0.806 0 (0–2) 0 (-1.5–0) 0.221 0 (0–0) 0 (-4–0) 0.235 
S-MMSE  0 (-2–2) -1 (-6–2.5) 0.735 0 (-2.25–2) -1 (-6–3) 0.945 1 (-1.75–3) -4 (-6.75–-1) 0.001 
Oryantasyon 0 (-1–0) 0 (-1–0) 0.056 0 (0–0) 0 (-1–0) 0.077 0 (-1–1) 0 (-1–0) 0.705 
Hafıza 0 (0–0) 0 (0–0) 0.958 0 (0–0) 0 (-2–0) 0.055 0 (0–0) 0 (0–0) 0.580 
Dikkat/Hesaplama 0 (0–0) 0 (-1.75–0) 0.148 0 (-1–0) 0 (-1–0) 0.600 0 (0–0) 0 (-2–0) 0.211 
Hatırlama 0 (0–1) 0 (0–0.75) 0.742 0 (-1–1) 0 (0–1.5) 0.511 0 (0–1) 0 (0–0) 0.646 
Lisan 0 (0–0) 0 (0–0) 0.093 0 (0–0) 0 (0–0) 0.763 0 (0–0) 0 (0–0) 0.597 
Motor/Algılama 0 (0–0) 0 (0–0) 0.566 0 (-1–0) 0 (0–0) 0.159 0 (0–0) 0 (0–0) 0.825 
Saat çizme 0 (0–0) 0 (-1–0.75) 0.816 0 (0–0) 0 (-1–1) 0.422 0 (0–0) 0 (-1–0) 0.227 
CFS / Klinik 
Kırılganlık Skoru 

0 (0–1) 0 (0–1) 0.147 0 (0–1) 0 (0–1) 0.409 0 (0–1) 0 (0–1) 0.628 

*(Tüm değ,şkenler 2. başvuru ,le 1. başvuru arasındak, değ,ş,m, tems,l etmekted,r.) 
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GerCatrCk değerlendCrmeler CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda başlangıç 

beslenme durumuna göre yapılan analCzde yürüme hızındakC değCşCmCn beslenme 

durumu Cle ClCşkClC olduğu görüldü (p=0.042). MNA-SF skorundakC değCşCm düşük 

başlangıç grubunda daha belCrgCn artış gösterdC (p<0.001). 

Erkek hastalarda MNA-SF skoruna göre yapılan analCzde, malnütrCsyon rCskC 

taşıyan hastalarda handgrCp ölçümünde anlamlı azalma gözlendC (p=0.016). Benzer 

şekClde kalk-yürü testCnde anlamlı kötüleşme saptandı (p=0.041). MNA-SF değCşCmC 

de CstatCstCksel olarak anlamlı bulundu (p=0.004). 

Kadın hastalarda malnütrCsyon rCskC taşıyan hastalarda sMMSE skorunda 

anlamlı kötüleşme CzlendC (p=0.001). 

Laboratuvar parametrelerC CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda D vCtamCnC 

düzeyCndekC artışın daha CyC beslenmCş hastalarda anlamlı olarak daha belCrgCn olduğu 

saptandı (p=0.049). 

Erkek hastalarda laboratuvar parametrelerC açısından anlamlı farklılık 

saptanmadı. 

Kadın hastalarda malnütrCsyon rCskC taşıyan hastalarda D vCtamCnC düzeyCnde 

anlamlı artış görüldü (p=0.048) ve transferrCn satürasyonunda belCrgCn artış saptandı 

(p=0.021).
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Tablo 4.17. PCI sonrası ABH gelCşen ve gelCşmeyen hastalarda klCnCk ve laboratuar parametrelerCnCn değCşCmC ve delta(post-pre) değCşCm 
karşılaştırması 

Değişken ABH (+) 
Pre(n=17) 

ABH (+) Post p ABH (−) 
Pre(n=86) 

ABH (−) Post p *Δ ABH (+) *Δ ABH 
(−) 

p 

KreatCnCn 
(mg/dL) 

 

0.90 (0.79–1.03) 1.15 (1.01–1.30) 0.023 0.85 (0.68–1.10) 0.88 (0.70–1.01) 0.886 0.15 (-0.07–
0.49) 

0.02 (-
0.24–0.17) 

0.029 

TSH (µIU/mL) 
 

1.35 (0.62–2.64) 1.82 (0.73–2.71) 0.485 1.66 (1.08–2.40) 1.72 (1.00–2.63) 0.531 0.03 (-0.25–
1.03) 

0.005 (-
0.33–0.58) 

0.625 

BNP (pg/mL) 
 

92.5 (73–176) 114 (56–131) 0.246 51.5 (28.7–140) 64.5 (40.8–116.5) 0.294 -24 (-99–32) 8 (-24.3–
34) 

0.267 

AlbümCn 
(g/dL) 

 

4.09 (3.78–4.23) 4.14 (3.97–4.43) 0.218 4.26 (4.10–4.35) 4.20 (4.04–4.49) 0.543 0.15 (-0.12–
0.26) 

-0.01 (-
0.23–0.17) 

0.175 

25 OH D 
(ng/mL) 

 

30 (24–33.8) 31 (22–37) 0.421 28.9 (20.6–36.8) 32.5 (26.8–41.2) 0.001 2 (-8.4–14) 4.7 (-3–
13.1) 

0.582 

CRP (mg/L) 
 

3 (2–4.8) 3 (1.3–7) 0.717 3.0 (2.0–4.0) 2.4 (1.0–3.45) 0.111 -1.6 (-2.1–1) -0.04 (-2–
1) 

0.964 

FerrCtCn 
(ng/mL) 

 

25 (22.4–67.4) 41 (12.7–64) 0.795 29.3 (15–66.6) 26.1 (12.9–56) 0.011 -1.4 (-14.4–
39) 

-5.95 (-
18.7–6) 

0.243 

LDL (mg/dL) 
 

93 (81–116) 88 (75–94) 0.193 112 (93.8–137.3) 93.5 (78.8–117.3) <0.001 -10 (-27–15) -9.5 (-37–
4) 

0.591 

TrCglCserCd 
(mg/dL) 

 

137 (82–185) 118 (97–178) 0.850 120.5 (90–154.3) 127 (94–167) 0.109 -3 (-36–31) 8.5 (-18–
33) 

0.528 

HDL (mg/dL) 
 

50.94 ± 12.49 48.35 ± 11.40 0.361 53.22 ± 13.25 51.52 ± 12.95 0.060 -2 (-11–6) -1 (-7.7–4) 0.766 

HbA1c (%) 
 

6.5 (5.9–7.6) 7.0 (6.4–7.3) 0.187 6.3 (5.9–7.83) 6.4 (6.0–7.7) 0.442 0.2 (-0.1–
0.8) 

0 (-0.2–
0.3) 

0.281 

GYA 
 

6 (5–6) 5 (5–6) 0.161 6 (5–6) 6 (5–6) 0.004 0 (-1–0) 0 (0–0) 0.665 

EYA 
 

8 (7–8) 8 (5–8) 0.041 8 (7–8) 8 (7–8) 0.494 0 (-1–0) 0 (0–0) 0.068 

MNA-SF 
 

12 (11–14) 13 (11–14) 0.837 13 (12–14) 13 (12–14) 0.300 0 (-1–1) 0 (-1–0) 0.659 

HandgrCp (kg) 
 

20.73 ± 7.90 19.79 ± 6.72 0.563 20.83 ± 6.53 21.65 ± 7.02 0.181 -0.8 (-3.6–
1.6) 

0.5 (-2.1–
3) 

0.170 
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Tablo 4.17. (devamı) 

Değişken ABH (+) 
Pre(n=17) 

ABH (+) Post p ABH (−) 
Pre(n=86) 

ABH (−) Post p *Δ ABH (+) *Δ ABH 
(−) 

p 

SARC-F 
 

1 (0–2) 2 (1–5) 0.092 1 (0–3) 1 (0–3) 0.033 1 (0–1) 0 (-1–1) 0.283 

4 m yürüme 
(m/sn) 

 

0.83 (0.66–0.98) 1.00 (0.80–1.15) 0.173 0.93 (0.75–1.11) 1.01 (0.83–1.25) 0.027 0.01 (-0.02–
0.37) 

0.03 (-
0.10–0.27) 

0.647 

TUG (sn) 
 

10.8 (9.8–15.0) 11.53 (9.64–14.7) 0.164 10.38 (8.21–13.51) 10.35 (8.00–13.70) 0.823 0.74 (-0.2–
4) 

-0.095 (-
2.1–2.1) 

0.168 

5x STS (sn) 
 

15.4 (13.8–18.3) 16.15 (13.7–20.6) 0.255 14.91 (11.89–
17.21) 

13.90 (11.90–
17.55) 

0.823 0.9 (-1.98–
5.05) 

0 (-2.82–
2.16) 

0.218 

GDS-15 
 

2 (0–4) 2 (1–4) 0.165 2 (0–5) 2 (0–4) 0.401 0 (0–2) 0 (-1–1) 0.169 

Hatırlama 
 

2 (1–3) 3 (2–3) 0.021 2 (1–3) 2 (1–3) 0.661 0 (0–1) 0 (-1–1) 0.049 

CFS 
 

4 (3–5) 4 (3–6) 0.157 3 (3–4) 4 (3–4) <0.001 0 (0–0) 0 (0–1) 0.576 

*Parametreler sonrası-önces, değ,ş,mler, ,fade etmekted,r. 
*pre=PCI önces,  , post=PCI sonrası  
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GerCatrCk değerlendCrmeler CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda ABH gelCşen 

hastalarda fonksCyonel değerlendCrmede EYA skorunda anlamlı azalma CzlendC 

(p=0.041). BClCşsel değerlendCrmede Cse S-MMSE hatırlama alt alanında anlamlı artış 

görüldü (p=0.021). 

ABH gelCşmeyen hastalarda fonksCyonel değerlendCrmelerde GYA skorunda 

CstatCstCksel olarak anlamlı azalma saptandı (p=0.004). SARC-F skorunda anlamlı 

değCşCm (p=0.033) ve 4 metre yürüme hızında anlamlı artış (p=0.027) CzlendC. BClCşsel 

değerlendCrmede S-MMSE motor fonksCyon/algılama alt alanında anlamlı kötüleşme 

görüldü (p=0.028), dCğer S-MMSE alt alanları ve saat çCzme testC açısından anlamlı 

fark saptanmadı. Kırılganlık değerlendCrmesCnde Cse CFS skorunda CstatCstCksel olarak 

anlamlı artış saptandı (p<0.001). 

Gruplar arası karşılaştırmada, bClCşsel değerlendCrmede S-MMSE hatırlama alt 

alanındakC değCşCm açısından ABH gelCşen ve gelCşmeyen hastalar arasında anlamlı 

fark bulundu (p=0.049); ABH gelCşen grupta artış CzlenCrken, gelCşmeyen grupta 

anlamlı değCşCm saptanmadı. FonksCyonel parametreler açısından her CkC grupta da 

GYA değerlerCnde azalma eğClCmC CzlendC ancak dağılımın heterojen olması nedenCyle 

belCrgCn yönsel fark saptanmadı. 

Laboratuvar parametrelerC CncelendCğCnde, tüm hasta grubunda ABH gelCşen 

hastalarda kreatCnCn düzeyCnde PCI sonrası anlamlı artış saptandı (p=0.023). 

ABH gelCşmeyen hastalarda 25-OH D vCtamCnC düzeyCnde anlamlı artış 

(p=0.001), ferrCtCn düzeyCnde anlamlı azalma (p=0.011) ve LDL kolesterol düzeyCnde 

belCrgCn düşüş görüldü (p<0.001). 

Gruplar arası karşılaştırmada, kreatCnCn düzeyCndekC değCşCm açısından ABH 

gelCşen ve gelCşmeyen hastalar arasında anlamlı fark saptandı (p=0.029); ABH gelCşen 

grupta belCrgCn artış CzlenCrken, gelCşmeyen grupta kreatCnCn düzeylerCnCn büyük ölçüde 

stabCl kaldığı görüldü. 

FonksCyonel değerlendCrme parametrelerC açısından her CkC grupta da GYA 

değerlerCnde genel olarak azalma eğClCmC CzlendC. ABH gelCşen grupta ortalama azalma 
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daha yüksek bulunmasına rağmen, medyan değerlerCn her CkC grupta da 0 olması ve 

dağılımın heterojen olması nedenCyle belCrgCn yönsel fark saptanmadı. 

BClCşsel değerlendCrme parametrelerC CncelendCğCnde, S-MMSE hatırlama alt 

alanındakC değCşCm açısından CkC grup arasında anlamlı fark bulundu (p=0.049). ABH 

gelCşen grupta bu alanda artış görülürken, gelCşmeyen grupta anlamlı değCşCm 

saptanmadı. 

Tablo 4.18. PCI sonrası GYA kötüleşmes!ne neden olab!lecek faktörler 

Değişken OR (Exp(B)) %95 Güven Aralığı p 
Yaş 1.095 0.91 – 1.32 0.351 
Kadın Cinsiyet 0.375 0.04 – 3.74 0.404 
GDS-15 1.417 1.10 – 1.83 0.007 

GYA kötüleşmesCnC öngörmek amacıyla cCnsCyete göre oluşturulan çok 

değCşkenlC lojCstCk regresyon modelCnde, GDS-15 skorunun bağımsız belCrleyCcC 

olduğu gösterCldC; yaş değCşkenC anlamlı bulunmadı (OR=1,31; %95 GA: 1,01–1,71; 

p=0,045). 

GYA kötüleşmesCnC öngörmek amacıyla oluşturulan dCğer regresyon 

modellerCnde CstatCktCksel olarak anlamlı ClCşkC saptanmadı.  

CFS kötüleşmesCnC öngörmek amacıyla yaş, cCnsCyet, PCI Cle yapılan Cşlem türü 

ve PCI sonrası ABH değCşkenlerCnCn dahCl edCldCğC çok değCşkenlC lojCstCk regresyon 

modelCnde, hCçbCr değCşken CçCn CstatCstCksel olarak anlamlı ClCşkC saptanmadı (tüm 

p>0,05). 

CFS kötüleşmesCnC öngörmek amacıyla cCnsCyete göre oluşturulan alt grup çok 

değCşkenlC lojCstCk regresyon modelCnde Cse yaş, Charlson KomorbCdCte İndeksC, 4 

metre yürüme hızı ve SARC-F skoru değCşkenlerCnCn hCçbCrCnCn hem erkek hem de 

kadın hastalarda CstatCstCksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (tüm p>0,05). 
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Tablo 4.19. Ger!atr!k kötüleşmeye neden olab!lecek faktörler 

Değişken OR (Exp(B)) %95 GA  p 
Yaş 0.919 0.84 – 1.01  0.072 
Kadın Cinsiyet 0.576 0.22 – 1.54  0.272 
PCI ile revaskülarizasyon 
yapılan hastalar 

0.366 0.14 – 0.96  0.041 

PCI sonrası ABH gelişimi 1.065 0.29 – 3.93  0.925 

*Ger,atr,k kötüleşme =cfs artışı , gya-eya azalması , yürüme testler, kötüleşmes,  

GerCatrCk kötüleşmeyC öngören faktörlerCn değerlendCrCldCğC lojCstCk regresyon 

analCzCnde, yalnızca PCI Cle yapılan CşlemCn CstatCstCksel olarak anlamlı bCr belCrleyCcC 

olduğu saptandı (OR=0,366; %95 GA: 0,14–0,96; p=0,041).  

Tablo 4.20. Erkek hastalarda 4 metre yürüme test! kötüleşmes!ne neden olab!lecek faktörler 

Değişken OR (Exp(B)) %95 Güven Aralığı p 
Yaş 1.03 0.91 – 1.17 0.600 
GDS-15 0.89 0.67 – 1.19 0.443 
S-MMSE 1.06 0.88 – 1.26 0.561 
Saat çizme testi 0.65 0.42 – 0.99 0.045 

Erkek hastalarda 4 metre yürüme testCndekC kötüleşme Cle bClCşsel parametreler 

arasındakC ClCşkC CncelendCğCnde, yalnızca saat çCzme testCnCn CstatCstCksel olarak anlamlı 

bCr belCrleyCcC olduğu saptandı (OR=0,65; %95 GA: 0,42–0,99; p=0,045). 

Tablo 4.21. Kadın hastalarda 5xSTS kötüleşmes!ne neden olab!lecek faktörler 

Model 1 
Değişken OR (Exp(B)) %95 Güven Aralığı p 
Yaş 0.97 0.86 – 1.09 0.602 
NYHA ≥ 3 3.30 1.00 – 10.88 0.050 
Handgrip  0.90 0.79 – 1.02 0.099 

 
Model 2 

Değişken OR (Exp(B)) %95 Güven Aralığı p 
Yaş 0.93 0.80 – 1.08 0.355 
Albümin 0.15 0.02 – 0.99 0.049 
CRP 1.04 0.97 – 1.10 0.309 
MNA-SF 1.16 0.86 – 1.54 0.342 
SARC-F 1.37 0.95 – 1.96 0.091 

Kadın hastalarda 5xSTS kötüleşmesCne neden olan faktörlerCn bakıldığı 

regresyon model 1’de NYHA sınıfının (≥3) kötüleşme Cle sınırda anlamlı düzeyde 

ClCşkClC olduğu saptandı (OR=3,30; %95 GA: 1,00–10,88; p=0,050). Bu bulgu, 
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fonksCyonel kapasCtesC daha kötü olan hastalarda 5 kez otur-kalk testCnde kötüleşme 

olasılığının yaklaşık 3 kat arttığını gösterdC. 

Model 2’de albümCn düzeyCnCn 5xSTS kötüleşmesC CçCn bağımsız bCr belCrleyCcC 

olduğu saptandı (OR=0,15; %95 GA: 0,02–0,99; p=0,049).  

Tablo 4.22. Fonks!yonel performans kötüleşmes!ne neden olab!lecek faktörler 

Model 1 
Değişken Erkek  

(n=41) OR 
%95 GA p Kadın 

(n=62) OR 
%95 GA p 

Yaş 0.97 0.86 – 1.09 0.563 0.94 0.83 – 1.06 0.307 
SARC-F 2.00 1.02 – 3.92 0.043 1.20 0.89 – 1.61 0.228 
Albümin 7.49 0.54 – 103.64 0.158 0.80 0.17 – 3.80 0.782 

 
Model 2  

Değişken Erkek  
(n=41) OR 

%95 GA p Kadın  
(n=62) OR 

%95 GA p 

Yaş 0.96 0.84 – 1.10 0.502 0.94 0.83 – 1.06 0.298 
SARC-F 2.34 1.09 – 5.03 0.029 1.20 0.89 – 1.62 0.229 
25-OH D 
Vitamini 

0.96 0.89 – 1.02 0.163 0.99 0.95 – 1.03 0.745 

Albümin 9.81 0.63 – 152.59 0.119 0.87 0.17 – 4.37 0.867 
*Fonks,yonel performans kötüleşmes, = 4 metre yürüme hızında ≥0.1 sn azalma , TUG ≥3 sn artma , 
5xSTS ≥ 2 sn artma 
 

Yürüme testlerCnde kötüleşmeyC öngören faktörlerCn değerlendCrCldCğC analCzde 

model 1‘de, erkek hastalarda yalnızca SARC-F skorunun bağımsız bCr belCrleyCcC 

olduğu saptandı (OR=2,00; %95 GA: 1,02–3,92; p=0,043).  

Model 2’de , 25-OH D vCtamCnC eklenmesC Cle erkek hastalarda SARC-F 

skorunun anlamlılığı devam ettC (OR=2,34; %95 GA: 1,09–5,03; p=0,029). Bu durum, 

sarkopenC rCskCnCn fonksCyonel kötüleşme üzerCndekC bağımsız etkCsCnC destekledC. 25-

OH D vCtamCnC ve albümCn değCşkenlerC Cse CstatCstCksel olarak anlamlı bulunmadı. 

Kadın hastalarda bu modelde hCçbCr değCşken CstatCstCksel olarak anlamlılık 

göstermedC. 
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Tablo 4.23. M!n! Mental Test kötüleşmes!ne neden olab!lecek faktörler 

Model 1 
 

Değişken Erkek 
(n=41) OR 

%95 GA p Kadın 
(n=62) OR 

%95 GA p 

Yaş 1.07 0.93 – 1.22 0.373 0.96 0.83 – 1.10 0.508 
Albümin 0.19 0.01 – 5.62 0.332 0.75 0.13 – 4.40 0.747 
CRP 0.70 0.45 – 1.09 0.110 1.03 0.94 – 1.13 0.548 
MNA-SF 0.88 0.56 – 1.37 0.572 0.82 0.60 – 1.12 0.208 
SARC-F 0.91 0.50 – 1.65 0.768 1.48 1.00 – 2.19 0.048 

 
Model 2 

Değişken OR (Exp(B)) %95 Güven Aralığı p 
Yaş 1.02 0.94 – 1.11 0.646 
Kadın Cinsiyet 0.83 0.36 – 1.91 0.668 
CFS 1.55 1.02 – 2.35 0.039 
PCI sonrası ABH gelişimi 0.34 0.11 – 1.08 0.068 

Model 1’de, CCnsCyete göre yapılan çok değCşkenlC lojCstCk regresyon 

analCzCnde, erkek hastalarda Cncelenen değCşkenlerCn hCçbCrCnCn bClCşsel kötüleşme Cle 

CstatCstCksel olarak anlamlı ClCşkCsC saptanmadı (tüm p>0,05). 

Kadın hastalarda Cse yalnızca SARC-F skorunun bClCşsel kötüleşme CçCn 

bağımsız bCr belCrleyCcC olduğu saptandı (OR=1,48; %95 GA: 1,00–2,19; p=0,048). 

Model 2’de, yalnızca CFS’nCn bağımsız bCr belCrleyCcC olduğu saptandı 

(OR=1,55; %95 GA: 1,02–2,35; p=0,039). 

Tablo 4. 24. Kontrast !l!şk!l! ABH gel!ş!m!ne neden olab!lecek faktörler 

Model 1 
Değişken Erkek OR (95% GA) p Kadın OR (95% GA) p 
Yaş 0.81 (0.65–1.02) 0.067 0.88 (0.70–1.11) 0.269 
Albümin 0.31 (0.01–14.62) 0.551 0.015 (0.001–0.27) 0.004 
CRP 0.88 (0.66–1.17) 0.367 0.93 (0.81–1.08) 0.323 
MNA-SF 1.13 (0.61–2.09) 0.698 1.04 (0.71–1.52) 0.845 
SARC-F 1.05 (0.54–2.02) 0.891 1.25 (0.77–2.05) 0.360 

 

Model 2 

Değişken OR (Exp(B)) %95 Güven Aralığı p 
Yaş 0.87 0.76 – 0.99 0.033 
Kadın Cinsiyet 0.64 0.18 – 2.27 0.502 
EF <40  4.67 1.06 – 20.53 0.042 
Albümin 0.06 0.01 – 0.39 0.003 
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Model 3 

Değişken OR (Exp(B)) %95 Güven Aralığı p 
Yaş 0.86 0.76 – 0.98 0.023 
Kadın Cinsiyet 0.76 0.23 – 2.52 0.654 
CFS 1.67 1.00 – 2.79 0.048 
Sigara kullanımı 0.94 0.25 – 3.54 0.925 
VKİ  0.47 0.05 – 4.73 0.523 

Model 1’de, erkek hastalarda PCI sonrası kontrast ClCşkClC ABH gelCşCmC Cle 

gerCatrCk ve bCyokCmyasal parametreler arasındakC ClCşkCyC değerlendCren analCzde, 

hCçbCr değCşkenCn CstatCstCksel olarak anlamlı olmadığı görüldü (tüm p>0,05).  

Kadın hastalarda yapılan analCzde, yalnızca albümCn düzeyCnCn PCI sonrası 
ABH gelCşCmC CçCn bağımsız bCr belCrleyCcC olduğu saptandı (OR=0,015; %95 GA: 
0,001–0,27; p=0,004). 

Model 2’de, yaş, düşük ejeksCyon fraksCyonu (EF<40) ve albümCn düzeyCnCn 
bağımsız belCrleyCcCler olduğu saptandı. Yaşın artışı Cle ABH gelCşCmC arasında ters 
yönlü bCr ClCşkC CzlendC (OR=0,87; %95 GA: 0,76–0,99; p=0,033). Başlangıçta EF<40 
olması ABH rCskCnC anlamlı düzeyde artırdı (OR=4,67; %95 GA: 1,06–20,53; 
p=0,042). AlbümCn düzeyCnCn Cse güçlü bCr koruyucu etkCsC olduğu görüldü (OR=0,06; 
%95 GA: 0,01–0,39; p=0,003). 

Model 3’te, kırılganlık ve klCnCk parametrelerCn bCrlCkte değerlendCrCldCğC 
modelde, yaş ve CFS, ABH gelCşCmC CçCn bağımsız belCrleyCcCler olarak öne çıktı. Yaş 
Cle ABH gelCşCmC arasında ters yönlü ClCşkC devam ettC (OR=0,86; %95 GA: 0,76–0,98; 
p=0,023). Kırılganlık skorundakC artış Cse ABh rCskCnde artış Cle ClCşkClC bulundu 
(OR=1,67; %95 GA: 1,00–2,79; p=0,048). 

Tablo 4.25. Kadın Hastalarda PCI Sonrası düşmeye neden olab!lecek faktörler 

Değişken OR (Exp(B)) %95 GA p 
Yaş 1.116 0.977 – 1.276 0.106 
CFS ≥ 4  1.335 0.388 – 4.595 0.646 
BNP ≥ 100 pg/mL 6.944 1.214 – 39.720 0.030 

PCI sonrası düşme gelCşCmCnCn bağımsız belCrleyCcClerC cCnsCyete göre ayrı ayrı 

değerlendCrCldCğCnde kadın hastalarda yüksek BNP düzeyCnCn düşme gelCşCmC Cle 

anlamlı ve güçlü bCr şekClde ClCşkClC olduğu saptandı (OR=6,94; %95 GA: 1,21–39,72; 

p=0.030). 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışmada KKS hastalığı olan geriatrik bireylerde PCI’nın geriatrik 

sendromlar, fonksiyonel performans, bilişsel fonksiyonlar ve kırılganlık üzerindeki 

etkileri değerlendirilmiştir.  

5.1. Başlangıç özellIklerInIn değerlendIrIlmesI 

GerCatrCk parametrelere göre Cşlem dağılımı CncelendCğCnde, bazal 

değerlendCrmede kırılganlığı olan hastalarda (CFS ≥4) revaskülarCzasyon oranı %57.1 

Cken, kırılgan olmayan hastalarda (CFS <4) bu oran %38.9 olarak saptanmıştır. Buna 

karşılık, kırılgan olmayan hastalarda optCmal medCkal tedavC oranı daha yüksek 

bulunmuştur (%61.1) (p=0.064). 

SarkopenC rCskC yüksek olan hastalarda (SARC-F ≥4) revaskülarCzasyon oranı 

%52.9, düşük rCsklC hastalarda (SARC-F <4) Cse %46.5 olarak belCrlenmCştCr. Bu 

gruplar arasında dağılımın daha dengelC olduğu gözlenmCştCr (p=0.628). 

MalnütrCsyon rCskC bulunan hastalarda (MNA-SF ≤11) revaskülarCzasyon oranı 

%60.0 Cken, beslenme durumu CyC olan hastalarda (MNA-SF >11) bu oran %44.6 

olarak saptanmıştır. MNA-SF >11 grubunda OMT oranı daha yüksek bulunmuştur 

(%55.4) (p=0.215). 

PCI sonrası ABH gelCşCmCne göre yapılan değerlendCrmede; bazal 

değerlendCrmede kırılganlığı olan hastalarda ABH gelCşme oranı %20.4 Cken, kırılgan 

olmayan hastalarda bu oran %13.0 olarak saptanmıştır (p=0.309). 

SarkopenC rCskC yüksek olan hastalarda ABH gelCşme oranı %23.5, düşük rCsklC 

hastalarda Cse %15.1 olarak belCrlenmCştCr (p=0.474). MalnütrCsyon rCskC bulunan 

hastalarda ABH gelCşme oranı %25.0 Cken, beslenme durumu CyC olan hastalarda bu 

oran %14.5 olarak saptanmıştır (p=0.313). 

ABH gelCşen hastalar CçCndekC dağılıma bakıldığında bazal değerlendCrmede 

kırılganlığı olan hastalar %58.8 Cken , kırılgan olmayan hastalar %41.2 olarak 

saptanmıştır (p=0.309). SarkopenC rCskC yüksek olan hastalar %23.5 Cken , düşük rCsklC 



80 
 

hastalar %76.5 olarak saptanmıştır (p=0.474). MalnütrCsyon rCskC bulunan hastalar 

%29.4 Cken , beslenme durumu CyC olan hastalar %70.6 olarak saptanmıştır (p=0.313). 

Bazal değerlendirmede kırılganlığı olan hastalarda revaskülarizasyon oranının 

kırılgan olmayanlara göre daha yüksek bulunması, aynı şekilde malnütrisyon riski 

bulunan hastalarda (MNA-SF ≤11 ) revaskülarizasyon oranının daha yüksek olması , 

girişim kararının yalnızca koroner anatomiye değil, semptom yükü, klinik ciddiyet ve 

toplam kardiyovasküler riske göre de şekillenmiş olabileceğini düşündürmektedir. Bu 

bulgular, güncel kılavuz ve uzman görüşleriyle uyumlu biçimde, ileri yaş koroner arter 

hastalarında karar sürecinin tek bir geriatrik değişken üzerinden değil; kırılganlık, 

beslenme, fonksiyonel durum, komorbidite yükü ve beklenen net klinik faydanın 

birlikte değerlendirilmesiyle verilmesi gerektiğini desteklemektedir. 2024 ESC Kronik 

Koroner Sendrom kılavuzu, revaskülarizasyon kararının semptom kontrolü, iskemi 

yükü ve hasta özellikleri temelinde bireyselleştirilmesini önermekte; JACC Advances 

uzman paneli de ileri yaş PCI adaylarında kırılganlık, sarkopeni, kognitif ve 

fonksiyonel durumun mutlaka işlem öncesi değerlendirmeye katılması gerektiğini 

vurgulamaktadır [84-86]. 

Bazal değerlendirmede kırılganlığı olan hastalarda revaskülarizasyon oranının 

daha yüksek olması ilk bakışta beklenmedik görülebilir; çünkü kırılganlık çoğu zaman 

daha kötü prognoz ve daha yüksek işlem riski ile ilişkili olabileceği bilinmektedir. 

Ancak güncel veriler, kırılgan hastalarda invaziv yaklaşımın tamamen dışlanmadığını, 

aksine uygun seçilmiş olgularda hâlâ klinik fayda sağlayabildiğini göstermektedir. 

Özellikle yaşlı akut koroner sendrom popülasyonlarında yapılan güncel analizlerde 

revaskülarizasyonun tüm kırılganlık düzeylerinde sağkalım lehine etkisinin sürdüğü, 

ancak yararın kırılganlık arttıkça azaldığı bildirilmiştir [87]. Bunun yanında 

kırılganlığın işlem komplikasyonları, hastanede kalış süresi ve kaynak kullanımı ile 

ilişkili olması nedeniyle, kırılgan hastalarda daha yüksek revaskülarizasyon oranı bir 

tedavi tercihi üstünlüğünden çok, daha ağır koroner hastalık yükü veya daha belirgin 

semptomatik gereksinim ile ilişkili bir seçilim olasılığını da düşündürür. Graham ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada , ileri yaş hastalarda revaskülarizasyonun medikal 

tedaviye kıyasla sağkalım avantajı sağladığı ve bu etkinin özellikle yüksek riskli 

hastalarda daha belirgin olduğu gösterilmiştir [91]. Bu nedenle bizim bulgumuz, 
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kırılgan hastaların daha sık revaskülarize edilmiş olmasını, kırılganlığın invaziv 

tedaviye engel olmaktan ziyade yüksek riskli ve yakın izlem gerektiren bir belirteç 

olarak klinik karara eşlik etmesi şeklinde yorumlamayı daha uygun kılmaktadır [88-

90]. Graham ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada , ileri yaş hastalarda 

revaskülarizasyonun medikal tedaviye kıyasla sağkalım avantajı sağladığı ve bu 

etkinin özellikle yüksek riskli hastalarda daha belirgin olduğu gösterilmiştir [91]. 

Bizim bulgularımız, bu yaklaşımı geriatrik parametreler üzerinden destekler 

niteliktedir. Nitekim çalışmamızda, bazal değerlendirmede kırılganlığı ve 

malnütrisyon riski bulunan hastalarda revaskülarizasyon oranlarının daha yüksek 

olması, klinik pratikte daha yüksek riskli hastalara daha agresif tedavi stratejilerinin 

uygulandığını göstermektedir. 

Sarkopeni riski açısından gruplar arasında revaskülarizasyon dağılımının daha 

dengeli olması da dikkat çekicidir. Bu durum, günlük pratikte sarkopeninin kırılganlık 

veya beslenme bozukluğu kadar görünür bir karar değişkeni olarak kullanılmadığını 

düşündürebilir. Oysa güncel literatürde sarkopeninin koroner arter hastalığı olan ileri 

yaş bireylerde kısa ve uzun dönem olumsuz sonuçlarla ilişkili olduğu; özellikle düşük 

kas kuvveti, azalmış fiziksel rezerv ve artmış kırılganlık yükü üzerinden PCI sonrası 

prognozu etkileyebildiği bildirilmektedir. Buna rağmen sarkopeni çoğu merkezde 

rutin invaziv karar algoritmalarına sistematik biçimde entegre edilmemiştir. Klinik 

karar verme sürecinde sarkopeninin etkisi henüz yeterince net olarak ortaya konmamış 

olup, çalışmamızda da sarkopeninin anlamlı bir etkisi izlenmemiştir. Bununla birlikte, 

mevcut bulgular sarkopeninin prognostik açıdan göz ardı edilmemesi gereken bir alan 

olduğunu düşündürmektedir [59, 92]. 

Malnütrisyon riski bulunan hastalarda revaskülarizasyon oranının daha yüksek 

olması ve aynı grupta PCI sonrası ABH oranının da daha fazla izlenmesi (%25.0’a 

karşı %14.5), beslenme durumunun yalnızca genel sağlık düzeyini değil, kardiyorenal 

kırılganlığı da yansıtan güçlü bir gösterge olduğunu düşündürmektedir. 

Malnütrisyonun koroner arter hastalarında oldukça sık olduğu ve mortaliteyle ilişkili 

bulunduğu gösterilmiştir. Ayrıca özellikle yaşlı PCI hastalarında CONUT veya 

PNI(Prognostik Nütrisyonel İndeks) gibi nütrisyon indeksleriyle değerlendirilen kötü 

beslenme durumunun kontrast ilişkili ABH riskini bağımsız olarak artırdığı 
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bildirilmiştir. Örneğin 75 yaş üzeri PCI hastalarında yapılan bir çalışmada orta-ağır 

malnütrisyon grubunda kontrast ilişkili ABH insidansı %27.2 bulunmuş ve bu ilişki 

çok değişkenli modellerde de korunmuştur; benzer şekilde düşük PNI’nın PCI sonrası 

ABH riskini bağımsız olarak artırdığı gösterilmiştir. Bu nedenle bizim çalışmamızda 

MNA-SF ≤11  grubunda daha yüksek ABH oranı saptanması, literatürle biyolojik ve 

klinik açıdan tutarlıdır. Olası mekanizmalar arasında düşük albümin düzeyi, kronik 

inflamasyon, oksidatif stres artışı, azalmış renal rezerv ve hemodinamik toleransın 

bozulması sayılabilir [88, 93, 94]. 

Benzer şekilde bazal değerlendirmede kırılgan veya sarkopeni riski yüksek 

olan hastalarda ABH oranlarının daha yüksek izlenmesi (CFS ≥4 için %20.4; SARC-

F ≥4 için %23.5), geriatrik sendromların renal komplikasyonlarla da ilişkili 

olabileceğini düşündürmektedir. Kırılganlık; azalmış fizyolojik rezerv, inflamasyon, 

polifarmasi, hemodinamik kırılganlık ve komorbidite yükü ile birlikte ilerlediğinden, 

kontrast maruziyeti ve girişimsel stres karşısında böbreğin savunmasızlığını artırabilir. 

Güncel literatürde kırılganlığın kardiyovasküler girişimlerden sonra komplikasyon 

riskini artırdığını ve rutin risk sınıflamasına eklenmesi gerektiğini vurgulamaktadır 

[85]. 

Bu bulgular birlikte değerlendirildiğinde, çalışmamız geriatrik 

değerlendirmenin yalnızca prognostik değil, aynı zamanda tedavi stratejisini 

şekillendiren bir araç olduğunu göstermektedir. Ancak burada önemli bir nokta, 

kırılgan veya malnütrisyon riski olan hastalarda daha yüksek revaskülarizasyon 

oranının daha iyi aday olmalarını değil, muhtemelen daha yüksek klinik ihtiyaç veya 

daha ağır hastalık yüküyle seçilmiş olmalarını yansıtıyor olabileceğidir. Bu nedenle 

bulgular, kırılgan/malnütrisyonu olan hastalarda revaskülarizasyondan kaçınılması 

gerektiğini değil; tam tersine bu hastalarda işlem öncesi kapsamlı geriatrik 

değerlendirme, böbrek koruyucu stratejiler, beslenme desteği ve yakın fonksiyonel 

izlemin birlikte planlanması gerektiğini desteklemektedir. Güncel yaklaşım da bu 

yöndedir: ileri yaş koroner arter hastasında invaziv karar, yalnızca anatomik lezyon 

temelli değil, multidisipliner ve hasta-merkezli bir risk-yarar analiziyle verilmelidir 

[84, 85]. 
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Çalışmadaki hastaların demografik ve metabolik özellikleri incelendiğinde 

kadın hastalarda VKİ’nin daha yüksek, HDL ve LDL kolesterol düzeylerinin daha 

fazla, erkek hastalarda ise albümin düzeyinin ve handgrip ölçümünün daha yüksek 

olduğu gösterilmiştir. Ayrıca kadınlarda SARC-F ve GDS-15 skorlarının daha yüksek 

bulunması, geriatrik koroner arter hastalarında cinsiyete bağlı fenotipik farklılıkların 

yalnızca kardiyovasküler risk profiliyle sınırlı olmadığını; aynı zamanda kas kuvveti, 

kırılganlıkla ilişkili semptom yükü ve psikolojik bileşenleri de kapsadığını 

düşündürmektedir. Buna karşılık yaş, kreatinin, BNP, GYA, EYA, MNA-SF, yürüyüş 

hızı, TUG, 5xSTS ve S-MMSE gibi birçok temel geriatrik ve klinik parametrede 

cinsiyetler arasında anlamlı fark saptanmamıştır; bu durum çalışma grubunun genel 

olarak benzer yaşlanma yükü taşıyan, ancak bazı biyolojik ve fonksiyonel alanlarda 

cinsiyet bazlı ayrışma gösteren bir popülasyon olduğunu desteklemektedir. 

Kadınlarda daha yüksek VKİ saptanması, ileri yaş grubunda kadınlarda obezite 

ve santral yağlanma yükünün daha belirgin olabildiğini bildiren güncel çalışmalarla 

uyumludur. Özellikle menopoz sonrası dönemde vücut kompozisyonundaki değişim, 

yağ kütlesinde artış ve fiziksel kapasitede azalma, kadınlarda kardiyometabolik risk 

profilini farklılaştırabilmektedir. Bu nedenle çalışmamızdaki kadın grubunda daha 

yüksek VKİ bulunması, yaşlı koroner arter hastalarında beklenen biyolojik örüntü ile 

uyumlu görünmektedir [95]. 

Çalışmamızda kadınlarda HDL düzeyinin daha yüksek bulunması da literatürle 

uyumludur. İleri yaşta mutlak kardiyovasküler risk artmış olsa da kadınlarda HDL 

düzeylerinin erkeklere göre görece daha yüksek seyretmesi, çok sayıda epidemiyolojik 

çalışmada gösterilmiş bir bulgudur. Bununla birlikte yaşlı kadınlarda HDL 

yüksekliğinin her zaman kardiyovasküler koruyuculuk anlamına gelmeyebileceği, 

eşlik eden obezite, inflamasyon ve fonksiyonel durum ile birlikte yorumlanması 

gerektiği bildirilmektedir [96]. 

Erkek hastalarda handgrip ölçümünün kadınlara göre belirgin olarak daha 

yüksek olması, hem normal yaşlanma sürecinde hem de sarkopeni değerlendirmesinde 

beklenen bir bulgudur. EWGSOP2 uzlaşı raporunda düşük kas kuvveti için kullanılan 

eşik değerlerin erkeklerde <27 kg, kadınlarda <16 kg olarak tanımlanması da kas 

kuvvetinin cinsiyete göre farklı biyolojik dağılım gösterdiğini ortaya koymaktadır. 
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Benzer şekilde güncel derlemeler, handgrip ölçümünün erkeklerde daha yüksek 

olduğunu ve düşük kas kuvvetinin yaşlı bireylerde fonksiyonel kayıp ile 

kardiyovasküler olumsuz sonuçlarla ilişkili olduğunu göstermektedir. Çalışmamızda 

kadın grubunda daha düşük handgrip ölçümü ve daha yüksek SARC-F birlikteliği, 

olası sarkopeni açısından kadınların daha kırılgan bir fenotipe sahip olabileceğini 

düşündürmektedir [56]. 

Özellikle koroner kalp hastalığı bulunan yaşlı bireylerde kırılganlık 

prevalansının yüksek olduğu ve bu yükün kadınlarda daha belirgin olabildiği 

gösterilmiştir. Bu nedenle çalışmamızda kadın hastalarda daha yüksek SARC-F 

skorları saptanması, cinsiyete özgü fonksiyonel rezerv kaybı açısından klinik olarak 

anlamlıdır [97]. 

Çalışmamızda erkeklerde albümin düzeyinin kadınlara göre istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha yüksek bulunması, yaşlı popülasyonda serum albümininin yaş, 

beslenme, inflamasyon ve vücut kompozisyonundan etkilendiğini gösteren 

çalışmalarla uyumlu değerlendirilebilir. Serum albümini ileri yaşta her iki cinste 

azalma eğilimi göstermekle birlikte, bu parametrenin yalnızca nutrisyonel durumun 

değil, genel fizyolojik rezervin de bir göstergesi olduğu bilinmektedir. Dolayısıyla 

erkeklerde gözlenen görece yüksek albümin düzeyi, daha iyi protein rezervi ya da daha 

farklı vücut kompozisyonu ile ilişkili olabilir; ancak bu farkın klinik anlamı tek başına 

sınırlı olup diğer geriatrik değerlendirmelerle birlikte yorumlanmalıdır [98]. 

GDS-15 skorlarının kadınlarda daha yüksek olması, yaşlı erişkinlerde depresif 

semptomların kadınlarda daha sık izlendiğini bildiren güncel çalışmalarla 

örtüşmektedir. Geriatrik yaş grubunda depresif belirti yükü; yalnızlık, fonksiyonel 

bağımlılık, multimorbidite ve yaşam kalitesinde azalma ile yakından ilişkilidir ve 

kadın cinsiyet bu açıdan sürekli bir risk grubu olarak bildirilmektedir. Çalışmamızdaki 

bu bulgu, KAH bulunan geriatrik kadın hastalarda psikolojik kırılganlığın da daha 

yüksek olabileceğini düşündürmektedir [98]. 

Buna karşılık; S-MMSE, saat çizme testi ve birçok temel fonksiyonel 

parametrede cinsiyetler arası fark saptanmamış olması, başlangıçta bilişsel ve genel 

fonksiyonel yükün iki grup arasında büyük ölçüde benzer olduğunu göstermektedir. 
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Bu durum, izlemde ortaya çıkan değişimlerin başlangıç dengesizliğinden çok süreç 

içindeki klinik farklılaşmayı yansıtması açısından önemlidir.  

Dolayısıyla başlangıç verileri genel olarak değerlendirildiğinde, kadın hastalar 

daha yüksek obezite, daha düşük kas kuvveti, daha yüksek sarkopeni semptom yükü 

ve daha fazla depresif belirti ile; erkek hastalar ise daha yüksek albümin ve kas kuvveti 

ile karakterize görünmektedir. Bu örüntü, yaşlı KKS hastalarında cinsiyetin yalnızca 

demografik bir değişken değil, aynı zamanda geriatrik sendromların dağılımını 

etkileyen klinik bir belirleyici olduğunu düşündürmektedir. 

5.2. PCI sonrası değIşImlerIn değerlendIrIlmesI 

Bu çalışmada, geriatrik hastalarda PCI öncesi ve sonrası dönemde metabolik, 

fonksiyonel, bilişsel ve kırılganlık parametrelerinde meydana gelen değişiklikler 

kapsamlı olarak değerlendirilmiştir. Bulgular, PCI’nın yalnızca kardiyovasküler 

sonuçlar değil, aynı zamanda geriatrik sendromlar üzerinde de belirgin etkileri 

olabileceğini göstermektedir. 

5.2.1. MetabolIk ve laboratuvar parametreler 

Çalışmamızda tüm grup birlikte değerlendirildiğinde PCI sonrası dönemde en 

belirgin metabolik değişikliklerin LDL kolesterolde anlamlı azalma, 25-OH D 

vitamini düzeyinde artış, ferritin düzeyinde azalma ve HDL kolesterolde hafif düşüş 

olduğu; buna karşın kreatinin, trigliserid, HbA1c, albümin, TSH, BNP ve transferrin 

satürasyonu açısından anlamlı değişim izlenmediği görülmüştür. Bu patern, özellikle 

sekonder korunma tedavisinin güçlendirilmesi sonrasında beklenen biyokimyasal 

profile büyük ölçüde uymaktadır. Güncel ESC kronik koroner sendrom kılavuzu, PCI 

uygulanmış olsun ya da olmasın, tüm kronik koroner sendrom hastalarında yüksek 

yoğunluklu lipid düşürücü tedavi ile LDL-K’nin <55 mg/dL’ye indirilmesini ve 

başlangıca göre en az %50 azaltılmasını önermektedir. Bu nedenle çalışmamızda 

saptanan LDL düşüşü, PCI’nın kendisinden çok işlem sonrası başlatılan veya 

yoğunlaştırılan sekonder korunma yaklaşımı ile uyumlu görünmektedir [84]. 

Tüm grupta HDL kolesterolde saptanan küçük azalmanın ise LDL’deki 

belirgin düşüş kadar güçlü ve yönlendirici bir bulgu olmadığı düşünülmektedir. Çünkü 
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güncel literatürde PCI sonrası lipid izlemi ve tedavi hedefleri esas olarak LDL-K ve 

non-HDL-K üzerine kuruludur; HDL’deki küçük değişimlerin klinik anlamı daha 

değişkendir ve tedavi kararını belirlemede ikincil önemdedir. Nitekim statin tedavisi 

altında HDL’nin her zaman artmadığı, bazı serilerde özellikle atorvastatin ağırlıklı 

rejimlerde paradoksal küçük düşüşlerin görülebildiği bildirilmiştir; ancak bunun klinik 

anlamı LDL düşüşü kadar net değildir. Bu nedenle çalışmamızdaki hafif HDL 

azalması riskin değil, tedaviye biyolojik yanıtın heterojenliğini yansıtıyor olabilir [99]. 

25-OH D vitamini düzeyindeki artış da dikkat çekicidir. Bunun doğrudan 

PCI’nın biyolojik etkisini yansıttığını söylemek zordur; daha olası açıklamalar 

arasında işlem sonrası daha yakın medikal izlem, vitamin replasmanı başlanması, 

beslenme desteği ve yaşam tarzı düzenlemeleri yer almaktadır. Güncel derlemeler ve 

son yıllardaki büyük randomize çalışmalar, D vitamini desteğinin kardiyovasküler 

olayları tutarlı biçimde azalttığını göstermemiştir. Bu nedenle bizim çalışmamızda 

görülen D vitamini artışı, kardiyovasküler faydanın doğrudan biyobelirteci olmaktan 

çok, takip sürecindeki genel metabolik ve nutrisyonel optimizasyonun bir göstergesi 

olarak yorumlanmalıdır [100]. 

Ferritin düzeyindeki düşüş ve CRP’deki azalma eğilimi ise inflamatuvar yükte 

kısmi gerilemeye işaret ediyor olabilir. Güncel PCI literatüründe, işlem sonrası 

dönemde rezidüel inflamatuvar riskin prognostik önem taşıdığı ve hs-CRP 

yüksekliğinin sonraki advers olaylarla ilişkili olduğu vurgulanmaktadır. Bu nedenle 

çalışmamızda ferritin ve CRP yönündeki değişimlerin aşağı yönlü olması biyolojik 

olarak olumlu bir sinyal olarak görülebilir. Bununla birlikte ferritin aynı zamanda akut 

faz reaktanı olduğundan, bu değişimin yalnızca demir metabolizmasını değil 

inflamatuvar aktivitedeki azalmayı da yansıtabileceği akılda tutulmalıdır [101-104]. 

Erkek hastalar ayrı değerlendirildiğinde, metabolik açıdan en belirgin bulgular 

LDL kolesterolde anlamlı düşüş ve kreatinin düzeyinde artış olmuştur; buna karşılık 

D vitamini, CRP, ferritin, trigliserid ve HbA1c’de anlamlı değişiklik saptanmamıştır. 

Erkeklerde LDL düşüşünün korunmuş olması, sekonder korunma tedavisinin her iki 

cinsiyette de etkili uygulandığını düşündürmektedir. Buna karşılık kreatinin artışının 

yalnızca erkeklerde anlamlı hale gelmesi, erkek hastalarda başlangıç aterosklerotik 

yükün, sigara maruziyetinin ve önceki PCI öyküsünün daha yüksek olmasıyla ilişkili 
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daha kırılgan bir renal-kardiyovasküler profil olasılığını düşündürmektedir. Bu bulgu, 

yaşlı koroner hastalarda işlem sonrası böbrek fonksiyonunun özellikle yakından 

izlenmesi gerektiğini vurgulayan güncel geriatrik kardiyoloji yaklaşımıyla uyumludur 

[84].     

Kadın hastalarda ise metabolik değişim paterninin daha farklı olduğu 

görülmektedir. Bu grupta LDL kolesterol düşüşü, 25-OH D vitamini artışı ve CRP 

düşüşü anlamlı bulunurken, kreatinin düzeyinde anlamlı artış izlenmemiştir. Bu tablo, 

kadınlarda takip sürecinde inflamatuvar yükün ve sekonder korunma yanıtının daha 

belirgin iyileşmiş olabileceğini düşündürmektedir. Özellikle kadınlarda CRP’deki 

anlamlı düşüşün dikkat çekici olması, inflamasyonun kadın koroner hastalarda klinik 

seyri daha fazla etkileyebildiğini gösteren güncel verilerle uyumludur. Buna karşın 

HDL, ferritin ve HbA1c gibi diğer parametrelerde anlamlı değişiklik olmaması, kısa-

orta dönem takipte metabolik yanıtın esas olarak lipid düşürücü ve inflamasyonla 

ilişkili eksende yoğunlaştığını düşündürmektedir [102, 105].  

5.2.2. Kırılganlık  

Çalışmamızda tüm grup birlikte değerlendirildiğinde, PCI sonrası CFS 

skorunda istatistiksel olarak anlamlı kötüleşme saptanmıştır (p<0.001). Benzer şekilde 

cinsiyet alt gruplarında da erkeklerde (p=0.009) ve kadınlarda anlamlı kötüleşme 

(p=0.002) izlenmiştir. Çalışmamızda kırılganlık yalnızca bazal prognostik bir özellik 

olarak kalmamış, takip sürecinde dinamik olarak ilerleyen bir geriatrik durum şeklinde 

ortaya çıkmıştır. Bu bulgu, kırılganlığın kardiyovasküler girişimler sonrasında sabit 

bir özellik değil, klinik seyir içinde değişebilen çok boyutlu bir sendrom olduğunu 

gösteren güncel literatürle uyumludur [85, 106].  

Tüm grupta gözlenen bu kötüleşme, güncel geriatrik kardiyoloji yaklaşımı 

açısından klinik olarak anlamlıdır. JACC Advances uzman paneli ve AHA’nın yakın 

dönem derlemeleri, PCI uygulanacak yaşlı hastalarda kırılganlığın yalnızca işlem 

öncesi risk sınıflaması için değil, işlem sonrası toparlanma, fonksiyonel rezerv ve hasta 

merkezli sonlanımlar açısından da izlenmesi gereken temel bir değişken olduğunu 

vurgulamaktadır [107].  Kırılganlık; komorbidite yükü, inflamasyon, malnütrisyon, 

fiziksel inaktivite, sarkopeni ve bilişsel kırılganlık ile iç içe ilerlediğinden, başarılı bir 
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koroner girişime rağmen geriatrik rezervde azalma görülebilmektedir. Bu nedenle 

çalışmamızda koroner damarlarda anatomik iyileşme veya biyokimyasal bazı 

iyileşmelere rağmen CFS’nin kötüleşmesi, girişim başarısının geriatrik iyilik haline 

otomatik olarak yansımadığını düşündürmektedir [85, 108]. 

Literatürde kırılganlığın KAH tedavisi sonrasında izlediği seyir her zaman tek 

yönlü değildir. KAH tedavisi sonrası kırılganlık değişimini inceleyen önceki 

çalışmalarda, genel olarak U-şekilli bir gidişat tanımlanmış; yani erken dönemde 

kırılganlık artışı, daha sonraki aylarda ise kısmi toparlanma görülebileceği 

bildirilmiştir. Özellikle 75 yaş ve üzerindeki hastalarda PCI sonrası kırılganlık 

skorlarının erken dönemde yükselme eğilimi gösterebildiği, daha genç alt gruplarda 

ise toparlanmanın daha belirgin olabildiği gösterilmiştir. Bu çerçevede bizim 

çalışmamızdaki işlem öncesi-sonrası kötüleşme, özellikle ileri yaş ve geriatrik yükü 

yüksek popülasyonda, PCI sonrası erken veya orta dönemde fizyolojik rezerv kaybının 

devam edebildiğini düşündürmektedir. Dolayısıyla bulgularımız literatüre aykırı değil; 

tersine, kırılganlığın zaman bağımlı ve izlem süresine duyarlı bir sonlanım olduğunu 

desteklemektedir , çalışmamızdaki kısa süreli gözlem süresinde bu etki net olarak 

izlenememiş olabilir , daha uzun takiplerde bu etkiler daha net anlaşılabilir [106, 109]. 

Erkek hastalarda CFS skorundaki anlamlı artış, bu grupta aynı zamanda 

GYA’da azalma ve kreatinin artışı gibi başka olumsuz sinyallerle birlikte 

değerlendirildiğinde daha anlamlı hale gelmektedir. Erkeklerde işlem sonrası renal 

etkilenme, aterosklerotik yük ve önceki PCI öyküsünün daha fazla olması gibi 

başlangıç özellikleri, kırılganlık progresyonuna katkıda bulunmuş olabilir. Literatürde 

de pre-PCI kırılganlığın yaşlı stabil koroner arter hastalarında daha kötü orta-uzun 

dönem sonuçlarla ilişkili olduğu, CFS arttıkça majör advers olay ve kanama riskinin 

yükseldiği gösterilmiştir. Bu nedenle bizim erkek alt grubumuzda gözlenen CFS 

kötüleşmesi, yalnızca istatistiksel bir değişim değil; klinik rezervin azaldığını 

düşündüren prognostik açıdan önemli bir sinyal olarak yorumlanabilir [108].  

Kadın hastalarda da CFS skorunda anlamlı artış izlenmesi, kırılganlığın kadın 

cinsiyette daha görünür ve daha karmaşık bir fenotip gösterebildiğine ilişkin literatürle 

uyumludur. Kırılganlığın kardiyovasküler hastalığı olan kadınlarda daha sık 

görüldüğü, kadınların fonksiyonel rezerv, semptom yükü ve yaşam kalitesi açısından 
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daha kırılgan bir profil sergileyebildiği çeşitli derleme ve kohortlarda bildirilmiştir 

[97]. Kadın hastalarda SARC-F artışı ve bazı inflamatuvar/metabolik değişimlerle 

birlikte CFS skoru kötüleşmesinin ortaya çıkması, kırılganlığın tek başına fiziksel 

değil, çok alanlı bir süreç olduğunu desteklemektedir [110]. 

Sonuç olarak, çalışmamız PCI sonrası dönemde kırılganlık progresyonunun 

tüm kohortta ve her iki cinsiyette de anlamlı olduğunu göstermektedir. Bu bulgu, 

güncel literatürün öne çıkardığı temel mesajla örtüşmektedir: yaşlı koroner arter 

hastasında PCI başarısı yalnızca damar açıklığı veya biyokimyasal düzelme ile değil, 

kırılganlık dahil geriatrik sonuçlarla birlikte değerlendirilmelidir. Bu nedenle CFS’nin 

işlem öncesi tek seferlik değil, işlem sonrası takipte de tekrarlayan şekilde 

değerlendirilmesi; rehabilitasyon, beslenme desteği, mobilizasyon ve çok disiplinli 

geriatrik yaklaşımın PCI sonrası bakımın bir parçası haline getirilmesi gerektiğini 

düşündürmektedir [85]. 

5.2.3.FonksIyonel durum ve fIzIksel performans 

Fonksiyonel değerlendirmelerde erkek hastalarda GYA’da anlamlı kötüleşme 

gözlenirken, kadın hastalarda SARC-F skorunda artış saptanmıştır. Bu bulgular, PCI 

sonrası dönemde fonksiyonel rezervde azalma ve sarkopeni riskinde artış olabileceğini 

düşündürmektedir. 

Literatürde, özellikle ileri yaş hastalarda hastaneye yatış ve invaziv girişimlerin 

immobilizasyon, inflamasyon ve katabolik süreçler aracılığıyla kas kuvveti ve fiziksel 

performansta azalmaya yol açtığı gösterilmiştir [22, 111]. Bununla birlikte bazı 

çalışmalarda başarılı revaskülarizasyon sonrası egzersiz kapasitesinde artış bildirilmiş 

olup, bu durum hasta seçimi ve rehabilitasyon süreçleri ile ilişkili olabilir [112]. 

Çalışmamızda fonksiyonel parametrelerde belirgin bir iyileşme yerine stabilite veya 

hafif kötüleşme eğiliminin gözlenmesi, çalışmaya dahil edilen yaşlı popülasyonda 

yüksek komorbidite yükü, sınırlı fizyolojik rezerv ve geriatrik sendromların baskınlığı 

ile ilişkili olabilir. 
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5.2.4. BIlIşsel fonksIyonlar 

Literatürde PCI sonrası bilişsel değişiklikler yalnızca nörolojik hasar ile değil, 

aynı zamanda hastaların algılanan bilişsel durumları, depresyon ve yorgunluk 

düzeyleri ile yakından ilişkili olduğu gösterilmiştir. THORESCI çalışmasında, PCI 

sonrası algılanan bilişsel bozulmanın yaşam kalitesi ile ters, depresyon ve yorgunluk 

ile ise güçlü pozitif ilişkili olduğu bildirilmiştir [113]. Bu bulgular, bilişsel 

yakınmaların yalnızca objektif testlerle değerlendirilemeyeceğini, hastanın psikolojik 

ve fonksiyonel durumunun da önemli bir belirleyici olduğunu ortaya koymaktadır. 

Bizim çalışmamızda da S-MMSE toplam skorunda anlamlı bir değişiklik 

saptanmamakla birlikte, dikkat ve yürütücü fonksiyonları yansıtan alt parametrelerde 

sınırlı kötüleşmeler izlenmiştir. Fonksiyonel kapasitedeki azalma ile birlikte 

değerlendirildiğine, bilişsel değişimlerin yalnızca organik bir süreçten ziyade, çok 

boyutlu geriatrik bir sendromun parçası olabileceği düşünülmektedir. Bu durum, PCI 

sonrası dönemde bilişsel değerlendirmelerin yalnızca objektif testlerle değil, aynı 

zamanda hastanın algılanan bilişsel durumu ve psikososyal faktörler ile birlikte ele 

alınması gerektiğini göstermektedir. 

5.3. TedavI StratejIlerIne Göre KlInIk DeğIşImlerIn DeğerlendIrIlmesI 

Çalışmamızın en çarpıcı bulgularından biri, tedavi stratejisinin 

(Revaskülarizasyon veya OMT) geriatrik parametrelerin seyri üzerindeki etkisidir. 

Tüm hasta grubu değerlendirildiğinde, PCI sonrasında GYA azalma, SARC-F 

skorunda artış ve sMMSE alt skorlarından dikkat-hesaplama ile motor/algılama 

skorlarında düşüş saptanmıştır. CFS skorunda da işlem sonrası anlamlı bir kötüleşme 

kaydedilmiştir. Ancak tedavi kolları ayrıldığında, OMT grubunda CFS skorunda 

takipte belirgin bir kötüleşme (p<0.001) saptanırken, revaskülarizasyon grubunda CFS 

skorunda anlamlı bir artış saptanmamıştır (p=0.065). 

Ayrıca, geriatrik kötüleşmeyi (CFS artışı, GYA/EYA azalması ve yürüme 

testleri kötüleşmesi) öngören faktörlerin değerlendirildiği çok değişkenli lojistik 

regresyon analizinde, revaskülarizasyon uygulanması ile geriatrik kötüleşme 

olasılığının daha düşük bulunduğu gözlenmiştir (OR: 0.366, %95 GA: 0.14-0.96; 
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p=0.041). Bu sonuç, miyokardiyal iskeminin düzeltilmesinin, yaşlı hastalarda 

fonksiyonel kapasiteyi ve bağımsızlığı korumada kritik bir rol oynadığını 

vurgulamaktadır. İskemik kalp hastalığı, kronik düşük kardiyak debi ve artmış 

inflamatuvar sitokinler aracılığıyla iskelet kası perfüzyonunu bozduğu ve sarkopeniyi 

hızlandırdığı bazı çalışmalarda vurgulanmıştır [114].   

Park ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada , revaskülarizasyon grubunda 

GYA bağımsızlığında belirgin bir kötüleşme saptanırken, OMT grubunda bu etkinin 

daha sınırlı olduğu görülmüştür [115]. Çalışmamızda da benzer şekilde 

revaskülarizasyon grubunda GYA değerlendirmesinde anlamlı kötüleşme izlenmiş 

olup (p=0.005), OMT grubunda izlenmemiştir. Bu durum, revaskülarizasyonun daha 

invaziv doğası, perioperatif komplikasyon riski, uzamış immobilizasyon ve 

rehabilitasyon süreci ile ilişkili olabilir. 

Bogachev ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da geriatrik KKS’li hastalarda 

revaskülarizasyonun mortaliteyi anlamlı azaltmadığı; ancak semptomları ve yaşam 

kalitesini iyileştirebileceği vurgulanmıştır[116]. 

Büyük randomize kontrollü çalışmalar da benzer şekilde, KKS hastalığında 

invaziv stratejilerin prognoz üzerine sınırlı etkisine işaret etmektedir. COURAGE 

çalışmasında [117], revaskülarizasyonun mortalite veya miyokard enfarktüsü 

açısından ek fayda sağlamadığı, ancak semptom kontrolünde iyileşme sağladığı 

gösterilmiştir. ISCHEMIA çalışmasında[118], orta-ileri derecede iskemi varlığında 

invaziv stratejinin majör kardiyovasküler olaylar açısından medikal tedaviye üstün 

olmadığı, ancak anjina kontrolü ve yaşam kalitesinde belirgin iyileşme sağladığı 

bildirilmiştir. Benzer şekilde TIME çalışmasında[119], ileri yaşlı hastalarda invaziv 

tedavinin semptomatik iyileşme sağladığı, ancak uzun dönem mortalite üzerine 

belirgin bir üstünlük göstermediği ortaya konmuştur. 

5.4. Başlangıç Kırılganlık Durumuna Göre DeğIşImlerIn DeğerlendIrIlmesI 

Bu çalışmada hastalar bazal değerlendirmedeki kırılganlık durumuna göre 

(CFS <4 ve ≥4) alt gruplara ayrılarak PCI sonrası değişimler analiz edildiğinde, 

kırılganlığın yalnızca bir risk belirteci değil, aynı zamanda klinik seyri belirleyen 

dinamik bir faktör olduğu gösterilmiştir. 
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Metabolik parametreler değerlendirildiğinde, hem CFS ≥4 hem de CFS <4 

gruplarında LDL kolesterol düzeylerinde anlamlı azalma saptanmıştır. Bu bulgu, lipid 

düzeylerindeki düşüşün büyük ölçüde uygulanan medikal tedaviye bağlı olduğunu ve 

bazal değerlendirmedeki kırılganlık durumundan bağımsız olarak gerçekleştiğini 

düşündürmektedir. Benzer şekilde, kadın hastalarda CFS ≥4 grubunda D vitamini 

düzeyinde artış ve CRP düzeyinde azalma izlenmesi, inflamatuvar ve metabolik 

yanıtın kırılganlık düzeyinden bağımsız olarak medikal tedavi ile modüle 

edilebildiğini göstermektedir. Bu sonuçlar, kardiyovasküler tedavilerin biyokimyasal 

etkilerinin kırılganlık durumundan görece bağımsız olduğunu bildiren literatür ile 

uyumludur  [98]. 

Fonksiyonel değerlendirmeler incelendiğinde, başlangıçta kırılgan olmayan 

tüm hasta grubunda belirgin değişimler saptanmıştır , handgrip ölçümünde(p=0.034) 

ve 4 metre yürüme hızında(p=0.009) anlamlı artış , CFS skorunda anlamlı 

kötüleşme(p=<0.001 ) izlenmiştir. Kırılgan olmayan erkek hastalara bakıldığında, 

GYA skorunda azalma(p=0.021) , SARC-F skorunda artış(p=0.029) ve CFS 

değerlerinde anlamlı kötüleşme (p=0.016) gözlenmiştir. Başlangıçta kırılgan olan 

hastalarda fonksiyonel parametrelerdeki değişim incelendiğinde, tüm grupta 

GYA(p=0.008) ve SARC-F (p=0.039) skorlarında anlamlı kötüleşme 

gözlenmiştir.Kırılgan olan ve kırılgan olmayan gruplar arasındaki delta(post-pre) 

değişim farkları incelendiğinde kırılgan olmayan erkek(p=0.001) ve kadın(p=0.009) 

hasta gruplarında CFS artışının istatistiksel olarak anlamlı olduğu izlenmiştir. 

Bazal değerlendirmede kırılgan olmayan hastalarda takipte kırılganlık 

skorunda belirgin artış izlenirken, bazal değerlendirmede kırılgan olan hastalarda 

kırılganlık değişiminin daha sınırlı kalması, ilk bakışta kırılganlığın doğal seyri ile 

açıklanabilir görünmekle birlikte, bu durumun önemli ölçüde uygulanan tedavi 

stratejilerindeki farklılıklarla ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Nitekim 

çalışmamızda kırılgan hastalarda revaskülarizasyon oranının daha yüksek, kırılgan 

olmayan hastalarda ise OMT oranının daha fazla olduğu gösterilmiştir. Bu bulgu, ileri 

yaş hastalarda revaskülarizasyonun özellikle daha yüksek riskli ve semptomatik 

hastalarda tercih edildiğini ve bu hasta grubunda daha belirgin klinik fayda sağladığını 

gösteren çalışmalarla uyumludur [120]. 
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Kırılgan olmayan grupta ise başlangıç fonksiyonel rezervin daha yüksek olması 

nedeniyle, girişim sonrası dönemde ortaya çıkan akut stres faktörleri (hastaneye yatış, 

immobilizasyon, inflamatuvar yanıt) fonksiyonel kaybın daha belirgin şekilde ortaya 

çıkmasına yol açmış olabilir. Bu hastalarda gözlenen CFS artışı ve SARC-F 

skorundaki yükselme, fonksiyonel durumdaki bu relatif gerilemeyi yansıtmaktadır. 

Kas kuvveti ve sarkopeni açısından değerlendirildiğinde, CFS <4 grubunda 

SARC-F skorunda izlenen artış, PCI sonrası dönemde kas fonksiyonunda erken 

bozulma gelişebileceğini düşündürmektedir. Buna karşılık, kırılgan hastalarda SARC-

F skorunun daha stabil seyretmesi, bu grupta uygulanan tedavi stratejilerinin 

fonksiyonel kapasitenin korunmasına katkı sağlamış olabileceğini desteklemektedir. 

Bu bulgular, kardiyovasküler hastalıklarda sarkopeninin yalnızca hastalık yükü ile 

değil, aynı zamanda uygulanan tedavi yaklaşımı ile de ilişkili olabileceğini 

düşündürmektedir. 

Bilişsel fonksiyonlar açısından her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir değişiklik saptanmamış olmakla birlikte, CFS ≥4 grubunda bilişsel parametrelerde 

daha belirgin bir düşüş eğilimi izlenmiştir. Özellikle dikkat ve S-MMSE skorlarında 

yönsel azalma dikkat çekmektedir. Bu durum, kırılganlık ile bilişsel gerileme 

arasındaki güçlü ilişkiyi destekleyen literatür bulguları ile uyumludur [46]. 

5.5. SARC-F DüzeyIne Göre DeğIşImlerIn DeğerlendIrIlmesI 

Çalışmamızda SARC-F skoruna göre ayrılan grupların delta değişimi 

incelendiğinde , erkek hastalarda SARC-F ≥4 olması, takipte el kavrama kuvvetinde 

anlamlı azalma (p=0.028) ve 5 kez otur-kalk testinde belirgin kötüleşme (p=0.024) ile 

ilişkili bulunmuştur. Lojistik regresyon analizinde de erkeklerde SARC-F skorunun, 

yürüme testlerindeki kötüleşme ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (OR: 2.34, p=0.029).  

Literatürde SARC-F skorunun düşük handgrip ölçümü, yavaş yürüme hızı ve 

azalmış fonksiyonel kapasite ile güçlü korelasyon gösterdiği bildirilmiştir [56]. 

Nitekim kardiyak hastalığı olan yaşlı bireylerde yapılan güncel çalışmalarda da 

sarkopeninin fonksiyonel kapasite ve fiziksel performans testleri ile anlamlı derecede 

ilişkili olduğu gösterilmiştir [121]. 
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Metabolik parametreler açısından değerlendirildiğinde, her iki grupta da lipid 

profilinde iyileşme eğilimi gözlenmesi, PCI sonrası medikal tedavinin etkinliğini 

desteklemektedir. Bununla birlikte SARC-F ≥4 grubunda ferritin düzeyinde 

istatistiksel anlamlı olmayan artış ve inflamatuvar parametrelerde farklılaşma 

izlenmesi , sarkopeninin kronik inflamasyon ile ilişkili patofizyolojisini 

desteklemektedir. Güncel çalışmalarda da sarkopeninin kardiyovasküler hastalıklarda 

inflamatuvar süreçlerle yakından ilişkili olduğu ve bu durumun klinik sonuçları 

olumsuz etkilediği gösterilmiştir [92]. Bu bağlamda sarkopeni, yalnızca kas kütlesi 

kaybı değil, aynı zamanda sistemik inflamatuvar yükün bir göstergesi olarak 

değerlendirilmelidir. 

Fonksiyonel değerlendirmeler incelendiğinde, SARC-F <4 grubunda GYA 

skorunda kötüleşme ve SARC-F skorunda artış izlenmesi, başlangıçta düşük riskli 

olarak değerlendirilen hastalarda dahi PCI sonrası dönemde fonksiyonel rezerv kaybı 

gelişebileceğini göstermektedir. Buna karşılık SARC-F ≥4 grubunda fonksiyonel 

parametrelerde değişimin sınırlı kalması, bu hasta grubunda daha yüksek oranda 

revaskülarizasyon stratejisinin tercih edilmiş olması ile ilişkili olabilir. Nitekim 

başlangıçta sarkopeni riski yüksek olan hastalarda daha agresif invaziv yaklaşımın 

seçilmesi ile fonksiyonel kötüleşmenin daha sınırlı izlendiği gözlenmiştir. Bu durum, 

sarkopenisi belirgin hastalarda uygun hasta seçimi ile uygulanan revaskülarizasyonun 

yalnızca kardiyak değil, fonksiyonel sonuçlar üzerinde de dengeleyici bir etkisi 

olabileceğini düşündürmektedir. 

Bilişsel fonksiyonlar açısından değerlendirildiğinde, özellikle SARC-F ≥4 

grubunda toplam S-MMSE skorunda belirgin düşüş eğilimi izlenmesi, sarkopeni ile 

bilişsel gerileme arasındaki ilişkiyi desteklemektedir. Güncel literatürde sarkopeninin 

yalnızca fiziksel performans değil, aynı zamanda kognitif fonksiyonlar ile de ilişkili 

olduğu, özellikle yürütücü fonksiyonlar ve hafıza alanlarında bozulma ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir [122]. Bu ilişkinin temelinde kronik inflamasyon, mitokondriyal 

disfonksiyon ve fiziksel inaktivite gibi ortak patofizyolojik mekanizmaların yer aldığı 

düşünülmektedir. 
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5.6. MNA-SF DüzeyIne Göre DeğIşImlerIn DeğerlendIrIlmesI 

Çalışmamızda hastalar nütrisyon durumuna göre MNA-SF >11  ve ≤11  olarak 

değerlendirildiğinde, beslenme durumu iyi olan (MNA-SF >11 ) hastalarda PCI 

sonrası metabolik ve fonksiyonel değişimlerin daha belirgin olduğu, buna karşılık 

MNA-SF ≤11  olan hastalarda bu değişimlerin sınırlı kaldığı görülmüştür. 

MNA-SF >11  grubunda PCI öncesi ve sonrası karşılaştırmalarda, LDL 

düzeyinde anlamlı azalma(p=<0.001) ve 25-OH D vitamini düzeyinde artış(p=<0.001) 

saptanmış olup, bu durum girişim sonrası medikal tedavi optimizasyonu ve metabolik 

iyileşme ile uyumludur. Ancak aynı grupta CFS skorunda artış(p=0.001) ve MNA-SF 

skorunda azalma (p=0.001), metabolik iyileşmeye rağmen geriatrik açıdan kırılganlık 

ve beslenme durumunda kötüleşme olabileceğini düşündürmektedir. Ayrıca 

fonksiyonel değerlendirmede 4 metre yürüme hızında iyileşme(p=0.003) izlenirken, 

GYA(p=0.007) ve EYA(p=0.050) skorlarında kötüleşme, özellikle erkek hastalarda 

belirgin olup, fiziksel performans ile gerçek yaşam fonksiyonları arasındaki ayrışmayı 

ortaya koymaktadır.  

Buna karşılık, MNA-SF ≤11  olan hastalarda PCI öncesi ve sonrası 

değişimlerin büyük kısmında istatistiksel anlamlılık saptanmamış, metabolik ve 

fonksiyonel parametrelerde değişimlerin sınırlı kaldığı görülmüştür. Tüm grupta 

handgrip ölçümününde anlamlı azalma (p=0.041) ve kadın hastalarda CRP düzeyinde 

anlamlı azalma dikkat çekmiş, ancak genel olarak geriatrik parametrelerde (CFS, 

MNA-SF, SARC-F) yalnızca değişim eğilimleri izlenmiştir. Bu durum, malnütrisyonu 

olan hastalarda fizyolojik rezervin düşük olması ve girişim sonrası iyileşme 

kapasitesinin sınırlı kalması ile açıklanabilir. 

Her iki grup birlikte değerlendirildiğinde, beslenme durumu iyi olan hastalarda 

daha belirgin metabolik yanıt ve fonksiyonel değişim gözlenirken, malnütrisyonu olan 

hastalarda bu yanıtın daha silik olduğu görülmektedir. Bu bulgu, malnütrisyonun 

yalnızca bir risk göstergesi değil, aynı zamanda tedaviye yanıtı belirleyen önemli bir 

faktör olduğunu desteklemektedir. Literatürde de malnütrisyon ve kırılganlık 

birlikteliğinin inflamasyon artışı, kas kaybı ve azalmış adaptasyon kapasitesi ile ilişkili 
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olduğu, bu nedenle invaziv girişimlere rağmen klinik iyileşmenin sınırlı kalabileceği 

bildirilmektedir [123]. 

Tüm hastalar ve erkek hastalarda malnütrisyon riski bulunan grupta handgrip 

ölçümünde belirgin azalma beslenme durumunun kas kuvveti üzerindeki doğrudan 

etkisini ortaya koymaktadır. Ayrıca malnütrisyon risk gruplarına göre delta değişimler 

karşılaştırıldığında tüm grupta 4 metre yürüme hızında malnütrisyon riski olan 

hastalarda anlamlı yavaşlama (p=0.042) , erkek hastalarda TUG testinde, malnütrisyon 

riski olan hastalarda anlamlı kötüleşme izlenmiştir (p=0.004). Bu bulgular, 

malnütrisyonun kas protein sentezinde azalma, kas kütlesi kaybı ve fonksiyonel 

testlerde kötüleşme ile ilişkili olduğunu gösteren güncel çalışmalarla uyumludur [56]. 

Ayrıca geriatrik popülasyonda yetersiz beslenmenin mobilite kaybı ve fonksiyonel 

bağımlılık ile güçlü şekilde ilişkili olduğu bildirilmiştir [124]. 

Kadın hastalarda ise malnütrisyonun etkilerinin farklı bir dağılım gösterdiği 

izlenmiştir. MNA-SF ≤11  grubunda D vitamini ve transferrin satürasyonunda anlamlı 

artış gözlenmesi , takip sürecinde bu hastalara yönelik daha yoğun beslenme ve destek 

tedavisi uygulanmış olabileceğini düşündürmektedir. Bununla birlikte en dikkat çekici 

bulgu, kadın hastalardaki delta değişimler incelendiğinde malnütrisyon riski bulunan 

hastalarda,  S-MMSE skorunda anlamlı kötüleşmenin izlenmesidir(p=0.001). Bu 

durum, beslenme durumunun bilişsel fonksiyonlar üzerindeki etkisini 

desteklemektedir. Literatürde de malnütrisyon ile bilişsel gerileme arasında güçlü bir 

ilişki olduğu ve özellikle yaşlı bireylerde yetersiz beslenmenin demans ve kognitif 

bozukluk riskini artırdığı gösterilmiştir [57]. Bu ilişkinin temelinde mikrobesin 

eksiklikleri, inflamasyon ve enerji metabolizmasındaki bozulmaların yer aldığı 

düşünülmektedir [125]. 

Her iki cinsiyette de biyokimyasal parametreler ve lipid profili açısından 

gruplar arasında belirgin farklılık saptanmaması , beslenme durumunun kısa dönem 

metabolik değişimlerden ziyade fonksiyonel ve kognitif parametreler üzerinde daha 

belirgin etkiler oluşturduğunu düşündürmektedir. Literatürde de malnütrisyon, 

sarkopeni ve kırılganlık arasında güçlü bir ilişki olduğu, ancak bu üç durumun klinik 

seyir açısından her zaman paralel ilerlemediği vurgulanmaktadır  [126]. 



97 
 

Çalışmamızda ayrıca MNA-SF ≤11  olan hastalarda revaskülarizasyon 

oranının daha yüksek olması, klinisyenlerin bu hasta grubunu daha yüksek riskli olarak 

değerlendirerek daha agresif tedavi stratejilerine yöneldiğini düşündürmektedir. 

Ancak bu grupta gözlenen sınırlı yanıt, malnütrisyonun yalnızca bir risk belirteci değil, 

aynı zamanda tedavi yanıtını belirleyen bağımsız bir prognostik faktör olduğunu 

desteklemektedir. Nitekim MNA-SF skorunun ileri yaşlı kardiyovasküler hastalarda 

mortalite ve majör advers olayların güçlü bir belirleyicisi olduğu gösterilmiştir [127]. 

Sonuç olarak, bulgularımız beslenme durumu iyi olan hastalarda PCI sonrası 

metabolik ve fonksiyonel yanıtın daha belirgin olduğunu, buna karşılık malnütrisyonu 

olan hastalarda bu yanıtın sınırlı kaldığını göstermektedir. Bu durum, geriatrik 

kardiyoloji pratiğinde tedavi planlamasında yalnızca kardiyovasküler parametrelerin 

değil, aynı zamanda hastanın beslenme durumunun da kritik bir belirleyici olduğunu 

ortaya koymaktadır. 

Ayrıca elde edilen veriler, beslenme durumunun geriatrik PCI hastalarında 
yalnızca metabolik sonuçlarla sınırlı kalmayıp, kas kuvveti, fiziksel performans ve 
bilişsel fonksiyonlar üzerinde de belirleyici bir rol oynadığını göstermektedir. Cinsiyet 
alt analizinde, erkek hastalarda malnütrisyonun daha çok kas kuvveti ve mobilite 
üzerine etkili olduğu, kadın hastalarda ise bilişsel fonksiyonlar üzerindeki etkisinin 
daha belirgin olduğu izlenmiştir. 

Bu bulgular birlikte değerlendirildiğinde, beslenme değerlendirmesinin 
geriatrik hastalarda yalnızca bir risk belirteci değil, aynı zamanda fonksiyonel ve 
nörokognitif sonuçları öngören önemli bir klinik araç olduğu anlaşılmaktadır. Bu 
nedenle, özellikle MNA-SF düşük hastalarda invaziv girişim öncesinde beslenme 
durumunun optimize edilmesi ve multidisipliner yaklaşımın benimsenmesi, tedavi 
başarısını artırabilecek önemli bir strateji olarak değerlendirilebilir. 

5.7. Regresyon AnalIzlerInIn GerIatrIk ve KlInIk Sonuçlar Açısından 

Bütüncül DeğerlendIrIlmesI 

Yapılan çok değişkenli lojistik regresyon analizleri, PCI sonrası geriatrik ve 

fonksiyonel kötüleşmenin tek bir değişkenle açıklanamayacak kadar çok boyutlu bir 

süreç olduğunu göstermektedir. Modellerin önemli bir kısmında yaş, cinsiyet, işlem 
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tipi ve PCI sonrası ABH gibi klasik klinik değişkenlerin bağımsız belirleyici olarak 

öne çıkmaması, özellikle geriatrik popülasyonda sonuçların yalnızca kardiyak ya da 

demografik belirteçlerle değil; depresyon, kırılganlık, beslenme durumu, inflamasyon 

ve sarkopeni gibi iç içe geçmiş geriatri bileşenleriyle şekillendiğini düşündürmektedir. 

Bu sonuçlar, yaşlı bireylerde fonksiyonel ve bilişsel sonuçların sadece biyomedikal 

değil, aynı zamanda geriatriye özgü sendromlarla da bağlantılı olduğunu gösteren 

güncel literatürle uyumludur [128-130]. 

CFS kötüleşmesini öngörmeye yönelik modellerde yaş, cinsiyet, işlem tipi ve 

PCI sonrası ABH değişkenlerinin anlamlı bulunmaması dikkat çekicidir. Benzer 

şekilde cinsiyete göre alt grup analizlerinde de yaş, Charlson komorbidite indeksi, 4 

metre yürüme hızı ve SARC-F skorunun CFS kötüleşmesi ile bağımsız ilişkisi 

gösterilememiştir. Bu sonuç, kırılganlığın kısa dönem post-prosedürel değişiminde 

klasik klinik değişkenlerden çok, ölçülmesi daha zor olan rezerv kaybı, hastane yatışı, 

aktivite azalması, inflamatuvar stres ve çoklu komorbidite etkileşiminin rol 

oynayabileceğini düşündürmektedir. Literatürde kırılganlık genellikle yaş, 

multimorbidite ve olumsuz kardiyovasküler sonuçlarla ilişkili bulunmakla birlikte, 

kırılganlıktaki değişim ya da kısa dönem progresyonu açıklayan modeller daha 

heterojendir; bu nedenle bizim çalışmamızda bağımsız belirleyici saptanmamış olması 

biyolojik olarak şaşırtıcı değildir. Fiziksel kırılganlık ile bilişsel etkilenme arasında 

güçlü bir ilişki bulunduğunu gösteren meta-analizler de, kırılganlık fenotipinin tek bir 

eksende değil, çok alanlı bir süreç olarak ele alınması gerektiğini desteklemektedir 

[129]. 

Buna karşılık “geriatrik kötüleşme”yi (CFS artışı, GYA/EYA azalması ve 

performans testlerinde kötüleşme) birlikte ele alan modelde, PCI ile yapılan işlemin 

bağımsız belirleyici olması ve revaskülarizasyon uygulanan hastalarda kötüleşme 

olasılığının daha düşük bulunması klinik açıdan anlamlıdır(OR=0.366 ; %95 GA: 

0,14–0,96; p=0.041). Bu bulgu, revaskülarizasyonun semptom yükünü azaltarak efor 

kapasitesi ve günlük işlevsellik üzerinde koruyucu bir etki oluşturabileceğini 

düşündürmektedir. Nitekim yaşlı bireylerde fiziksel aktivite ve egzersiz kapasitesinin 

korunmasının GYA bağımsızlığı, fonksiyonel sınırlanmanın azalması ve bilişsel gidiş 

üzerinde olumlu etkileri olduğu iyi bilinmektedir. Ancak bu sonucun gözlemsel 
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tasarım nedeniyle nedensellik olarak yorumlanmaması gerekir; çünkü 

revaskülarizasyon kararı, başlangıçta seçilmiş veya potansiyel olarak daha 

toparlanabilir hastalarda verilmiş olabilir [128, 130, 131]. 

Çalışmamızda GYA kötüleşmesinin bağımsız belirleyicisi olarak GDS-15 

skoru ile ilişkili olduğu görülmüştür (OR=1,417 ; %95 GA: 1,10–1,83; p=0.007). 

Depresif belirtilerin günlük yaşam aktivitelerinde bozulma ile ilişkisi yeni değildir; 

ancak bizim verimiz, bu ilişkinin PCI sonrası erken-orta dönem geriatri sonuçlarında 

da geçerli olduğunu göstermektedir. Depresyon; motivasyon azalması, fiziksel aktivite 

kısıtlılığı, öz bakımda azalma, iştahsızlık, sosyal geri çekilme ve rehabilitasyona düşük 

katılım üzerinden fonksiyonel kaybı hızlandırabilir. Yaşlı popülasyonda depresif 

semptomların GYA ve mobilite kaybını öngördüğünü gösteren kohort çalışmaları bu 

bulguyu desteklemektedir. Kadınlarda bu ilişkinin daha belirgin bulunması ise, kadın 

cinsiyette depresif belirti yükünün daha yüksek olması ve bunun fiziksel işlevlere 

yansımasının daha görünür hale gelmesi ile ilişkili olabilir [132-134]. 

SARC-F kötüleşmesi için kurulan ana modellerde yaş, cinsiyet, işlem tipi ve 

PCI sonrası ABH anlamlı bulunmamıştır; erkek ve kadın alt gruplarında da çoğu 

değişken anlamsız kalmıştır. Bununla birlikte kadınlarda albümin için sınırda 

koruyucu eğilim saptanması dikkat çekicidir. SARC-F, yalnızca kas kütlesini değil; 

algılanan işlev kaybını, yürüme, merdiven çıkma, sandalye kalkma ve düşme 

bileşenlerini de içerdiğinden, kısa dönem değişkenliği biyobelirteçlerden daha fazla 

etkilenebilir. Bu nedenle SARC-F kötüleşmesini açıklayan modellerde kararlı 

prediktörler elde edilememesi, ölçeğin çok bileşenli doğasıyla uyumludur. Öte yandan 

daha yüksek albümin düzeylerinin özellikle kadınlarda koruyucu eğilim göstermesi, 

beslenme ve protein rezervinin sarkopenik kötüleşmeye karşı potansiyel tampon 

etkisini düşündürmektedir. Egzersizin, kas kuvvetini ve fonksiyonel kapasiteyi 

iyileştirebileceğini vurgulayan güncel konsensuslar da, sarkopeni sonuçlarının statik 

laboratuvar değişkenlerinden çok yaşam tarzı ve fonksiyonel müdahalelerle ilişkili 

olabileceğini göstermektedir [130, 131]. 

Fonksiyonel performans kötüleşmesi (FonksCyonel performans kötüleşmesC = 

4 metre yürüme hızında ≥0.1 sn azalma , TUG ≥3 sn artma , 5xSTS ≥ 2 sn artma) 
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modellerinde ise daha seçici ilişkiler ortaya çıkmıştır. Erkeklerde SARC-F skorunun, 

yürüme testlerinde kötüleşme için bağımsız belirleyici olması, başlangıçtaki sarkopeni 

risk yükünün ilerleyen dönemde objektif performans kaybına yansıdığını 

düşündürmektedir (OR=2.34 ; %95 GA: 1.09-5.03 ; p=0.029). Literatürde sarkopeni 

ile yürüme hızı azalması, fonksiyonel bağımlılık ve düşme riski arasındaki ilişki 

güçlüdür; ayrıca sarkopeni ile bilişsel etkilenme arasında da çift yönlü bir bağ olduğu 

gösterilmiştir. Bu nedenle erkeklerde SARC-F’nin bağımsız belirleyici olarak ortaya 

çıkması biyolojik açıdan tutarlıdır. Kadınlarda ise benzer ilişkinin saptanmamış 

olması, örneklem farklılığı, eşik etkisi ya da kadın grubunda kötüleşmenin daha çok 

inflamasyon ve beslenme üzerinden şekillenmesi ile ilişkili olabilir [135, 136]. 

Erkeklerde 4 metre yürüme testi kötüleşmesinde saat çizme testinin koruyucu 

bulunması, yürütücü işlev ile yürüme performansı arasındaki yakın ilişki açısından 

önemlidir (OR=0.65 ; %95 GA: 0.42-0.99 ; p=0.045). Saat çizme testi özellikle 

planlama, görsel-mekânsal örgütleme ve yürütücü işlev bileşenlerini yansıtır. Yürüme 

ise ileri yaşta yalnızca motor bir çıktı değil, aynı zamanda bilişsel kontrol gerektiren 

bir süreçtir. Bu nedenle daha iyi saat çizme performansının daha düşük yürüme 

kötüleşmesi riski ile ilişkili olması, literatürde yürütücü işlev bozukluğu ile yavaş 

yürüme, TUG bozulması ve düşme riski arasında tanımlanan ilişkiyle uyumludur. 

Kadınlarda benzer ilişkinin gösterilememesi yine örneklem büyüklüğü ve farklı 

fenotipik baskınlıklarla açıklanabilir. Ana modelde cinsiyet değişkeninin sınırda 

kalması da, 4 metre yürüme kötüleşmesinin cinsiyetten tamamen bağımsız 

olmayabileceğini düşündürmektedir [137-139]. 

Kadınlarda 5xSTS kötüleşmesine neden olabilecek faktörlerin 

değerlendirildiği regresyon modelinde , NYHA değerlendirmesinin  ≥ 3 olması 

kötüleşmeyC arttırabClecek bCr faktör olabCleceğC CzlenmCştCr (OR=3.30 ; %95 GA: 1.00-

10.88 ; p=0.050). Bu bulgu, ileri NYHA sınıfının azalmış egzersiz kapasitesi, kas gücü 

kaybı ve fonksiyonel performansta gerileme ile ilişkili olduğunu gösteren literatür ile 

uyumludur [140]. 

2.modelde albüminin 5xSTS kötüleşmesine karşı koruyucu bulunması, 

nutrisyonel durum ile alt ekstremite fonksiyonları arasındaki ilişkiyi desteklemektedir 

(OR=0.15 ; %95 GA: 0.02-0.99 ; p=0.049). Serum albümini her ne kadar saf bir 



101 
 

beslenme belirteci olmasa da, protein rezervi, inflamasyon ve genel fizyolojik 

dayanıklılığın birleşik bir göstergesi olarak değerlendirilmektedir. Sandalyeden 

kalkma performansı, özellikle alt ekstremite kas kuvveti ve rezerv kaybına duyarlıdır; 

bu nedenle düşük albümin düzeyleri fonksiyonel kötüleşme riskini artırabilir. 

Kadınlarda SARC-F için sınırda artmış risk eğilimi ve 5xSTS’de albüminin koruyucu 

etkisi birlikte düşünüldüğünde, bu alt grupta beslenme-inflamasyon-sarkopeni 

ekseninin daha belirgin olduğu söylenebilir [139, 141].   

Bilişsel kötüleşme modellerinde en dikkat çekici bulgulardan biri, tüm grupta 

CFS’nin sMMSE kötüleşmesinin bağımsız belirleyicisi olmasıdır (OR=1.55 ; %95 

GA: 1.02-2.35 ; p=0.039). Bu sonuç, fiziksel kırılganlığın yalnızca mobilite ve 

bağımlılık ile değil, bilişsel rezerv kaybı ile de ilişkili olduğunu gösteren güncel 

literatürle güçlü biçimde örtüşmektedir. Fiziksel kırılganlık ile bilişsel bozulmanın 

birlikte seyrettiğini gösteren sistematik derlemeler ve meta-analizler, kırılganlık 

arttıkça S-MMSE ve diğer bilişsel alanlarda kötüleşmenin belirginleştiğini 

bildirmektedir [142]. Bu nedenle çalışmamızda CFS arttıkça sMMSE kötüleşme 

olasılığının artması, klinik olarak beklenen ve önemli bir bulgudur [129, 143]. 

Kadınlarda SARC-F skorunun bilişsel kötüleşmenin bağımsız belirleyicisi 

olması da ayrıca önemlidir (OR=1.48 ; %95 GA: 1.00-2.19 ; p=0.048). Son yıllarda 

sarkopeni ile bilişsel bozulma arasında yalnızca korelatif değil, olası nedensel bir ilişki 

bulunduğu ileri sürülmektedir. Sistematik derleme düzeyindeki veriler düşük 

appendiküler kas kütlesi ve yavaş yürüyüş paterninin düşük bilişsel performansla 

ilişkili olduğunu göstermektedir [144]. Çalışmamızdaki bulgular , bu literatürle 

uyumlu olarak özellikle kadınlarda sarkopeni yükünün bilişsel kötüleşme ile bağlantılı 

olabileceğini düşündürmektedir. Bu durum, yaşlı kadın koroner arter hastalarında 

kognitif izlem ile kas-fonksiyon değerlendirmesinin birlikte yapılmasının önemini 

desteklemektedir [135, 136]. 

PCI sonrası ABH’nin sMMSE kötüleşmesi ile ilişkili modellerde sınırda 

anlamlı risk artışı göstermesi de dikkat çekicidir (OR=0.34 ; %95 GA: 0.11-1.08 ; 

p=0.068). İstatistiksel anlamlılık sınırına ulaşmamakla birlikte, kardiyorenal stresin 

kısa dönem bilişsel sonuçlara katkıda bulunabileceği göz ardı edilmemelidir. Özellikle 

yaşlı hastalarda ABH, inflamasyon, üremik toksisite, hemodinamik oynaklık ve 
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hastane yatışı üzerinden bilişsel rezervi olumsuz etkileyebilir. Bu nedenle daha büyük 

örneklemli çalışmalarda bu ilişkinin daha net ortaya çıkması beklenebilir [145]. 

Çalışmamızda tüm hastalarda PCI sonrası ABH gelişiminin bağımsız 

belirleyicileri arasında düşük EF (<%40)(OR=4.67 ; %95 GA: 1.06-20.53 ; p=0.042) 

ve düşük albümin düzeylerinin(OR=0.06 ; %95 GA: 0.01-0.39 ; p=0.003) öne çıkması, 

literatürle en uyumlu bulgulardan biridir. Kontrast ilişkili ABH için sol ventrikül 

sistolik disfonksiyonu ve hemodinamik kırılganlık uzun süredir tanımlı risk 

faktörleridir. Benzer şekilde hipoalbüminemi; düşük intravasküler onkotik basınç, 

inflamasyon, malnütrisyon, artmış oksidatif stres ve genel fizyolojik rezerv kaybını 

yansıttığı için ABH riskinde artışla ilişkilendirilmektedir. Bu konuda yakın tarihli 

derlemeler ve meta-analitik değerlendirmeler, biyobelirteçlerin ve özellikle bazal 

klinik kırılganlığın kontrast ilişkili nefropati risk tahmininde önemli olduğunu 

vurgulamaktadır. Bizim verimizde albüminin güçlü koruyucu etkisi ve EF<40’ın risk 

artırıcı etkisi bu çerçevede biyolojik olarak oldukça tutarlıdır [146]. 

ABH için alternatif modelde CFS’nin bağımsız belirleyici bulunması da dikkat 

çekicidir (OR=1.67 ; %95 GA: 1.00-2.79 ; p=0.048). Kırılgan bireyler hemodinamik 

dalgalanma, inflamasyon, ilaç toksisitesi ve renal rezerv azalmasına daha duyarlı 

olabilir. Dolayısıyla kırılganlığın PCI sonrası renal komplikasyonlar açısından da 

önem taşıması beklenir [137, 146] 

Bu çalışmada PCI sonrası düşme gelişiminin belirleyicileri 

değerlendirildiğinde, elde edilen bulgular düşmenin geriatrik hastalarda heterojen ve 

çok faktörlü bir süreç olduğunu ortaya koymaktadır. Kadın hastalarda yüksek BNP 

düzeyinin(≥ 100 pg/mL) düşme riski ile güçlü ve bağımsız şekilde ilişkili bulunması, 

kardiyovasküler yük ile fonksiyonel instabilite arasındaki ilişkinin özellikle kadınlarda 

daha belirgin olabileceğini düşündürmektedir (OR=6.944 ; %95 GA: 1.214-39.720 ; 

p=0.030). BNP düzeyinin artması, yalnızca kalp yetmezliği şiddetini değil, aynı 

zamanda sistemik rezerv azalmasını ve egzersiz kapasitesinde düşüşü de 

yansıttığından, bu hastalarda denge bozukluğu ve düşme riskinin artması beklenebilir. 
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5.8. Genel değerlendIrme 

Amerikan Kalp Derneği’nin (AHA) “Coronary Artery Revascularization in the 

Older Adult Population” bilimsel bildirisi, ileri yaş hastalarda revaskülarizasyon 

kararının yalnızca kardiyovasküler riskler üzerinden değil, aynı zamanda kırılganlık, 

fonksiyonel durum, bilişsel kapasite ve hasta öncelikleri gibi geriatrik parametreler 

üzerinden değerlendirilmesi gerektiğini vurgulamaktadır [147]. Bu bildiride özellikle, 

yaşlı hastalarda revaskülarizasyonun mortalite üzerindeki etkisinin sınırlı olabileceği, 

ancak semptom kontrolü ve yaşam kalitesi açısından anlamlı fayda sağladığı ifade 

edilmektedir . 

Bizim çalışmamızda elde edilen bulgular bu yaklaşımı destekler niteliktedir. 

Her ne kadar PCI sonrası dönemde GYA skorlarında azalma ve SARC-F skorlarında 

artış izlenerek erken dönemde fonksiyonel rezerv kaybı gelişebileceği gösterilmiş olsa 

da, çok değişkenli analizde revaskülarizasyonun geriatrik kötüleşmeye karşı bağımsız 

olarak koruyucu bir faktör olduğu saptanmıştır. 

KKS hastalığı bulunan geriatrik bireylerde revaskülarizasyon karar sürecinin 

yalnızca koroner anatomi ve iskemik yük ile sınırlı kalmaması; bunun yerine kapsamlı 

geriatrik değerlendirmeyi içeren multidisipliner bir yaklaşım ile ele alınması 

gerekmektedir. Bu bağlamda, cerrahi ve girişimsel alanlarda giderek yaygınlaşan 

Perioperative care of Older People undergoing Surgery (POPS) modeli, geriatrik 

kardiyoloji pratiği için de uygulanabilir bir çerçeve sunmaktadır [148]. POPS 

yaklaşımı doğrultusunda, PCI veya cerrahi revaskülarizasyon planlanan tüm geriatrik 

hastalarda işlem öncesinde mobilite (4 metre yürüme hızı, kalk ve yürü testi, 5 defa 

otur-kalk testi), kırılganlık (CFS), sarkopeni riski (SARC-F), beslenme durumu (serum 

albümin, MNA-SF), bilişsel fonksiyonlar ve psikososyal durumun sistematik olarak 

değerlendirilmesi önerilmektedir [56, 62, 149]. 

Çalışmamızda özellikle , sarkopeni riskinin fonksiyonel kötüleşmenin en güçlü 

belirleyicileri arasında yer alması, bu parametrelerin yalnızca değerlendirme aracı 

değil aynı zamanda klinik karar sürecini yönlendiren temel göstergeler olarak 

kullanılabileceğini ortaya koymaktadır. Benzer şekilde düşük serum albümin düzeyi 

ve metabolik parametrelerdeki bozulmanın hem kırılganlık progresyonu hem de 
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komplikasyon gelişimi ile ilişkili bulunması, beslenme ve metabolik durumun POPS 

kapsamındaki değerlendirmede kritik bir bileşen olduğunu göstermektedir [150, 151]. 

Bu doğrultuda, elde edilen geriatrik değerlendirme sonuçlarına göre hastaların 

düşük, orta ve yüksek riskli gruplara ayrılması ve tedavi stratejisinin buna göre 

bireyselleştirilmesi önerilebilir. Özellikle düşük yürüme hızı, yüksek CFS ve SARC-

F skoru veya düşük albümin düzeyine sahip hastalarda invaziv girişim öncesinde 

egzersiz temelli rehabilitasyon, nütrisyonel destek ve psikososyal müdahaleleri içeren 

prehabilitasyon programlarının uygulanması, fonksiyonel kötüleşmenin önlenmesinde 

önemli katkı sağlayabilir [152]. Ayrıca perioperatif dönemde renal fonksiyonun 

korunmasına yönelik önlemler ve erken mobilizasyon stratejileri ön planda 

tutulmalıdır [153]. 

5.9. Çalışmanın Kısıtlılıkları 

Bu çalışmanın bazı önemli kısıtlılıkları bulunmaktadır.  

1.Çalışmanın tek merkezli ve gözlemsel tasarımı, elde edilen bulguların 

genellenebilirliğini sınırlamakta ve nedensel ilişki kurulmasına izin vermemektedir. 

Özellikle tedavi stratejisinin (revaskülarizasyon veya optimal medikal tedavi) 

randomize edilmemiş olması, klinisyen kararına bağlı seçilim yanlılığı (selection bias) 

olasılığını artırmaktadır. Nitekim daha yüksek riskli, semptomatik veya klinik olarak 

daha ağır hastaların revaskülarizasyon grubuna yönlendirilmiş olması muhtemeldir ve 

bu durum gruplar arası karşılaştırmaların yorumlanmasını güçleştirebilir. 

2.Çalışmada yer alan örneklem büyüklüğünün özellikle alt grup analizlerinde 

sınırlı olması, bazı ilişkilerin istatistiksel olarak anlamlı düzeye ulaşamamasına veya 

güven aralıklarının geniş olmasına neden olmuş olabilir. Bu durum özellikle cinsiyet 

alt analizleri ve regresyon modellerinde elde edilen sonuçların dikkatli 

yorumlanmasını gerektirmektedir. 

3.Geriatrik değerlendirmede kullanılan bazı ölçekler (örneğin SARC-F, GDS-

15) kısmen öznel bileşenler içermektedir ve hastanın algısına dayalı değişkenlik 

gösterebilir. Bu nedenle ölçümlerde olası bilgi yanlılığı (information bias) tamamen 

dışlanamaz. 
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4.Çalışmanın takip süresi görece kısa dönem sonuçları yansıtmakta olup, PCI 

sonrası gözlenen kırılganlık ve fonksiyonel değişimlerin uzun dönem seyrine ilişkin 

çıkarım yapılmasına olanak tanımamaktadır. Literatürde tanımlanan kırılganlıkta 

zamanla kısmi toparlanma olasılığı göz önüne alındığında, daha uzun süreli takip 

çalışmaları gereklidir. 

5.Çalışmada fiziksel performans ve fonksiyonel durum değerlendirilmiş 

olmakla birlikte, hastaların rehabilitasyon süreçleri, fiziksel aktivite düzeyi, sosyal 

destek durumu ve yaşam tarzı değişiklikleri gibi potansiyel karıştırıcı faktörler ayrıntılı 

olarak değerlendirilmemiştir. Bu değişkenler geriatrik sonuçlar üzerinde önemli 

etkilere sahip olabilir. 

6. Her ne kadar çok değişkenli analizler ile olası karıştırıcılar kontrol edilmeye 

çalışılmış olsa da, gözlemsel tasarım gereği artış karıştırıcı etki tamamen ortadan 

kaldırılamamaktadır. 
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6. SONUÇ  

Bu çalışma, kronik koroner sendromu bulunan geriatrik hastalarda PCI’nın 

yalnızca kardiyovasküler parametreler üzerinde değil, aynı zamanda kırılganlık, 

fonksiyonel durum, sarkopeni, beslenme ve bilişsel fonksiyonlar gibi çok boyutlu 

geriatrik alanlar üzerinde de belirgin etkileri olduğunu ortaya koymuştur. 

Elde edilen bulgular, PCI sonrası dönemde biyokimyasal parametrelerde 

(özellikle LDL kolesterolde azalma ve D vitamini düzeyinde artış) iyileşme 

izlenmesine rağmen, geriatrik açıdan daha karmaşık bir tablo geliştiğini 

göstermektedir. Tüm kohortta ve her iki cinsiyette kırılganlık skorlarında anlamlı artış 

saptanmış, fonksiyonel performans ve günlük yaşam aktivitelerinde ise genel olarak 

stabilite veya hafif kötüleşme eğilimi gözlenmiştir. Bu durum, başarılı bir 

revaskülarizasyonun her zaman geriatrik iyilik haline paralel yansımadığını 

göstermektedir . 

Fonksiyonel kayıplar cinsiyete göre farklı fenotiplerde ortaya çıkmaktadır. 

Kadın hastalarda CFS skorundaki artış ve GYA’da azalma daha belirgin iken; erkek 

hastalarda kas kuvveti ve mobilite parametrelerindeki değişimler ön plandadır. 

Bazal dönemdeki malnütrisyon riski, sarkopeni ve kırılganlık düzeyi, PCI 

sonrası klinik sonuçların en güçlü belirleyicileridir. Özellikle malnütrisyonu olan 

hastalarda (MNA-SF ≤ 11) hem metabolik hem de fonksiyonel yanıtın daha zayıf 

olduğu, bu hastaların girişimsel stres karşısında daha savunmasız kaldığı görülmüştür. 

PCI sonrası gelişen akut böbrek hasarı, yalnızca geçici bir laboratuvar 

değişikliği değil, aynı zamanda fonksiyonel performansın kötüleşmesi ve geriatrik 

sendromların progresyonu ile doğrudan ilişkilidir. Düşük ejeksiyon fraksiyonu ve 

düşük albümin düzeyinin güçlü belirleyiciler olarak ortaya çıkması ve Kırılgan ve 

malnütre hastalarda ABH riskinin daha yüksek olması, bu popülasyonda kardiyorenal 

rezervin kısıtlılığını yansıtmaktadır. 

Tedavi stratejilerine göre yapılan analizlerde, OMT grubunda kırılganlıkta 

daha belirgin kötüleşme izlenirken, revaskülarizasyon grubunda bu kötüleşmenin 

sınırlı kalması dikkat çekicidir. Çok değişkenli lojistik regresyon analizlerinde de 
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revaskülarizasyonun geriatrik kötüleşmeye karşı bağımsız olarak koruyucu bir faktör 

olduğu gösterilmiştir . Bu bulgu, miyokardiyal iskeminin düzeltilmesinin yalnızca 

semptom kontrolü değil, aynı zamanda fonksiyonel rezervin korunması açısından da 

önemli olabileceğini düşündürmektedir. 

Regresyon analizlerinin genel değerlendirmesi, geriatrik sonuçların tek bir 

klinik değişken ile açıklanamayacak kadar kompleks ve çok boyutlu olduğunu ortaya 

koymuştur. Kırılganlık, sarkopeni, beslenme durumu, depresyon ve inflamasyon gibi 

geriatrik bileşenlerin birbirleriyle etkileşim içinde olduğu ve klasik kardiyovasküler 

risk faktörlerinin çoğu modelde bağımsız belirleyici olarak öne çıkmadığı 

görülmüştür. Özellikle: 

• Depresyon skorunun fonksiyonel kötüleşme ile ilişkili olması,  

• SARC-F skorunun fiziksel performans kaybını öngörmesi,  

• Kırılganlığın bilişsel kötüleşmenin belirleyicisi olması, 

geriatrik sendromların klinik sonuçlar üzerindeki belirleyici rolünü açıkça 

göstermektedir.  

Alt grup analizleri, özellikle başlangıçta kırılgan olmayan hastalarda daha 

belirgin fonksiyonel kötüleşme izlenmesi ve kırılgan hastalarda daha stabil bir seyir 

gözlenmesi ile kırılganlığın statik değil, tedavi ve klinik süreçlerle modüle edilebilen 

dinamik bir durum olduğunu göstermiştir. Benzer şekilde malnütrisyonu olan 

hastalarda tedaviye yanıtın daha sınırlı kalması, beslenme durumunun yalnızca 

prognostik değil, aynı zamanda tedavi yanıtını belirleyen önemli bir faktör olduğunu 

ortaya koymaktadır. 

Tüm bu bulgular birlikte değerlendirildiğinde, geriatrik koroner arter 

hastalarında tedavi kararının yalnızca koroner anatomi ve iskemi yüküne 

dayandırılmasının yetersiz olduğu açıktır. Bu nedenle,geriatrik kardiyoloji pratiğinde 

multidisipliner ve hasta merkezli bir yaklaşım benimsenmelidir. 

Bu bağlamda, cerrahi alanlarda başarıyla uygulanan Perioperative care of 

Older People undergoing Surgery (POPS) modelinin, geriatrik PCI hastalarına da 
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adapte edilmesi önemli bir gereklilik olarak ortaya çıkmaktadır. POPS yaklaşımı 

doğrultusunda; 

• kırılganlık (CFS),  

• sarkopeni (SARC-F),  

• mobilite (yürüme hızı, TUG, 5xSTS),  

• beslenme durumu (MNA-SF, albümin),  

• bilişsel ve psikososyal durum  

işlem öncesi ve sonrası sistematik olarak değerlendirilmelidir. 

Sonuç olarak, bu çalışma geriatrik hastalarda PCI başarısının yalnızca damar 

açıklığı veya biyokimyasal iyileşme ile değil; fonksiyonel bağımsızlık, kırılganlık 

seyri ve bilişsel durum gibi hasta merkezli sonuçlarla birlikte değerlendirilmesi 

gerektiğini göstermektedir. Geriatrik değerlendirmeyi içeren bütüncül yaklaşımların 

ve özellikle POPS modelinin klinik pratiğe entegrasyonu, bu hasta grubunda daha iyi 

sonuçlar elde edilmesine katkı sağlayabilir. 
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8. EKLER 

EK-1 VerI Toplama Formu                                                                                                  

 
                                                                                                
Cinsiyet       

 
• Kadın                     
•  Erkek 

Yaş 
 

Medeni hali 

Eğitim durumu    

Yaşadığı yer 
 

Birlikte yaşadığı kişi 
 

Sigara 
 

• Evet         …..paket/yıl         
• Hayır 

 
Alkol Evet    (….)              Hayır 

 Operasyon öyküsü  
 
 
 

Komorbid hastalıklar 

§ Diyabetes mellitus tip I 
/tip II 

§ Hipertansiyon 
§ Hiperlipidemi 
§ Konjestif kalp yetmezliği     
§ KAH 
§ Periferik arter hastalığı 
§ Atrial fibrilasyon 
§ Hipotiroidi/Hipertiroidi 
§ Kronik böbrek hastalığı 
§ Kronik karaciğer hastalığı 

§ Malignite  
o     
o    

§ Romatizmal hastalık 
o    
o  

§ Demans  
o MCI 
o Erken evre 
o Orta evre 

 

§ Depresyon 
§ Serebrovasküler hastalık 
§ Gastrointestinal hastalık 

o  
o  
o  

§ KOAH       
§ Astım 
§ Osteoporoz  
§ Diğer 

     
 

Ilaçlar 
 
 
Polifarmasi  

 
§ Var 
§ Yok 
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Komorbid Hastalıklar: Açıklama: 
Tip 2 DM: Var             Yok  
Hipertansiyon: Var             Yok  
Hiperlipidemi: Var             Yok  
KAH: Var             Yok  
Konjestif Kalp Yetmezliği: Var             Yok  
Periferal Arter Hastalığı: Var             Yok  
Atrial Fibrilasyon: Var             Yok  
Hipotiroidi: Var             Yok  
Hipertiroidi: Var             Yok  
Kronik Böbrek Hastalığı: Var             Yok  
Depresyon: Var             Yok  
Serebrovasküler Hastalık: Var             Yok  
Gastrointestinal Hastalık: Var             Yok  
KOAH: Var             Yok  
Astım: Var             Yok  
Osteoporoz: Var             Yok  
Obezite: Var             Yok  
Diğer: Var             Yok  
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EK-2: Katz Günlük Yaşam AktCvCte Skoru 
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EK-3: Lawton Enstrumantal Günlük Yaşam AktIvItelerI Skalası (Lawton Egya) 

LAWTON ENSTRUMANTAL GÜNLÜK YAŞAM AKTİVİTELERİ SKALASI (LAWTON 
EGYA) 

Puanlama: Her kategori için, kişinin en yüksek fonksiyonel seviyesine en uygun öğe tanımını daire içine alın       
(0 veya 1). 

A. Telefon Kullanabilme Becerisi  E.Çamaşır  

1- Kendi inisiyatifiyle 
telefon kullanır; numaraları 
arayıp bulur ve arar vb. 
2- Birkaç iyi bilinen numarayı arar. 
3- Telefona cevap verir, ancak arayamaz. 

1 
 
1 
1 

1- Çamaşır işlerinin tamamen kendisi yapar 
2- Küçük malzemeleri yıkar; çorapları durular vb. 
3- Bütün çamaşır işleri başkaları 
tarafından yapılmalıdır. 

 

4-Telefonu hiç kullanamaz. 0  
B. Alışveriş  F.Ulaşım Yöntemi  

1-Tüm alışveriş ihtiyaçlarını bağımsız 
olarak karşılar. 

1 1-Toplu taşım araçlarında bağımsızca seyahat 
eder ya da kendi arabasını kullanır. 

1 

2- Küçük alışverişlerini bağımsız 
3- Tüm alışverişlerde refakat 

edilmesine ihtiyaç duyar. 
4- Hiç alışveriş yapamaz. 

0 
0 
 
0 

2- Taksi ile seyahat eder ama toplu taşıma 
araçlarını kullanamaz. 
3- Birinin eşliğinde ya da yardımla toplu taşıma 
araçlarıyla seyahat eder. 
4- Başkasının yardımıyla taksi veya otomobille 
sınırlı seyahat eder. 

 

     5-Hiçbir şekilde seyahat edemez. 0 

C. Yemek Hazırlama  G. Kendi İlaçlarını Kullanma Sorumluluğu  

1- Yeteri kadar yemeği 
bağımsızca planlar, hazırlar ve 
servis eder(sunar). 

1 1- Doğru zamanda doğru dozajda ilaç alır 
2- Eğer ilaç önceden ayrılmış dozda 

 

2- Gerekli malzemeler sağlanırsa yeteri 
kadar 

0 hazırlanmışsa kullanma sorumluluğuna sahiptir. 

yemeği hazırlar  3- Kendi ilacını hazırlayamaz 
3-Hazırlanmış yemeği ısıtır ve servis eder 

veya yemekleri hazırlar ancak yeteri kadar 
0  

beslenemez   
4- Yemeklerin 

hazırlanıp servis 
edilmesine ihtiyaç 
duyar. 

0  

D. Ev İşleri  H. Mali işleri İdare Etme Becerisi  

1-Yalnız veya ara sıra yardımla evin 
üstesinden 

1 1-Bağımsız olarak tüm mali işleri 1 

gelir.  yönetir(bütçelendirir; çekler yazar, kira öder,  
2-Bulaşık yıkama, yatak yapma gibi hafif 1 bankaya gider), gelirleri toplar ve takip eder.  

günlük işleri yerine getirir.  2-Günlük mali işleri yönetir ancak büyük mali 1 
3- Günlük hafif işleri yapar 

ancak yeterli seviyede temizliği 
sağlayamaz. 
4- Bütün ev idame işlerinde yardıma 

ihtiyaç 

1 
 
1 

işlerde ve banka işlerinde yardıma ihtiyaç 
duyar. 
3-Para idaresini yapamaz 

 
 
0 

duyar.    
5-Hiçbir ev temizlik işine katılamaz. 0   

Skor  Skor  
Toplam Skor: 
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EK-4: StandartIze MInI Mental Test 
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EK-5: Saat ÇIzme TestI 
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EK-6: MInI NutrIsyonel Test Kısa Form 
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EK- 7: Yesavage GerIatrIk Depresyon Skalası 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                                     
 
 
 
  



129 
 

EK- 8: KlInIk Kırılganlık Skalası 
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EK -9: Sarc-F SarkopenI Tarama TestI 

 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 


