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OZET

Ugur , M.U., Perkiitan Koroner Girisimin Geriatrik Hastalarda Fonksiyonel
Performans , Kirllganlik ve Geriatrik Sendromlar Uzerine Etkisi . Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Uzmanhk Tezi. Ankara, 2026.

Amag: Bu ¢alismanin amaci, kronik koroner sendrom (KKS) nedeniyle elektif
perkiitan koroner girisim (PCI) uygulanan geriatrik hastalarda, PCI 6ncesi ve sonrasi
donemde fonksiyonel performans, kirilganlik ve geriatrik sendromlardaki degisimleri
degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Bu retrospektif, tek merkezli calismaya, 65 yas ve iizeri
olup elektif PCI uygulanan ve PCI oncesi ile 6—12 ay sonrasi kapsamli geriatrik
degerlendirme verileri bulunan 103 hasta dahil edildi. Hastalar; kirilganlik (CFS),
sarkopeni riski (SARC-F), beslenme durumu (MNA-SF), fonksiyonel durum
(GYA/EYA), fiziksel performans testleri (4 metre yiiriime testi, TUG, 5xSTS) ve
kognitif degerlendirmeler (S-MMSE , saat ¢izme testi) acgisindan incelendi. Ayrica
optimal medikal tedavi (OMT) ve revaskiilarizasyon stratejilerine gore alt grup

analizleri yapildu.

Bulgular: PCI sonrasi donemde tiim hasta grubunda LDL diizeylerinde
anlamli azalma ve D vitamini diizeylerinde artig saptanirken, fonksiyonel performans
ve kirilganlik parametrelerinde genel olarak kotiilesme egilimi izlendi. CFS skorunda
artis ve GYA skorunda azalma, 6zellikle erkek hastalarda daha belirgin bulundu. Kadin
hastalarda ise kas kuvveti ve mobilite parametrelerindeki degisimler daha ©n
plandaydi. Revaskiilarizasyon uygulanan hastalarda bazi metabolik parametrelerde
daha belirgin iyilesme izlenmesine ragmen, fonksiyonel kazanimlar smirli kaldi.
Malniitrisyonu olan hastalarda fonksiyonel ve metabolik yanitin daha zayif oldugu
goriildii. PCI sonrast akut bobrek hasari gelisimi, klinik ve fonksiyonel sonuglar

olumsuz yonde etkiledi.

Sonug: Geriatrik hastalarda PCI, metabolik parametrelerde iyilesme saglarken,
fonksiyonel durum ve kirilganlik tizerine etkileri heterojen olup ¢ogu zaman smirlidir.
Beslenme durumu, sarkopeni ve kirillganlik gibi geriatrik parametreler, PCI sonrasi
klinik sonuglarin  6nemli belirleyicileridir. Bu nedenle geriatrik hastalarda
revaskiilarizasyon kararlari, yalnizca kardiyovaskiiler parametreler degil, kapsaml

geriatrik degerlendirme sonuglar1 da dikkate alinarak bireysellestirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Perkiitan koroner girisim, geriatrik sendromlar, kirilganlik,

sarkopeni, fonksiyonel performans
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ABSTRACT

Ugur, 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. GIRIS

Diinya genelinde yasam siirelerinin uzamasi ve dogurganlik oranlarindaki
diisiis, niifusun yaslanmasini hizlandirmistir. Bu demografik degisim, 6zellikle kronik
hastaliklarin artmasi, ¢oklu hastaliklarin yayginlagmasi ve fonksiyonel kayiplarin daha
belirgin hale gelmesi gibi saglik sistemleri iizerinde dogrudan etkileri olan sonuglar
dogurmaktadir [1]. Yasl bireylerde saglik sorunlari, yalnizca hastaliklarin teshis ve
tedavisiyle sinirli degildir; ayn1 zamanda fonksiyonel durum, biligsel kapasite,
psikososyal faktorler ve yasam kalitesi gibi karmasik ve ¢ok yonlii unsurlarla da

ilgilidir [2].

Kardiyovaskiiler hastaliklar, ileri yas grubunda baslica mortalite ve morbidite
nedenleri arasinda yer almakta olup, bu yiikiin biiyiik bir kismini koroner arter hastaligi
(KAH) olusturmaktadir [3]. Epidemiyolojik veriler, KAH prevalansinin yasla birlikte
belirgin sekilde arttigini ve geriatrik popiilasyonda hastaligin siklikla ¢oklu komorbid
durumlarla birlikte seyretmekte oldugunu gostermektedir[4]. Kronik Koroner
Sendrom (KKS), geriatrik hastalarda en sik karsilasilan klinik KAH formlarindan biri
olup; hipertansiyon, diyabet, KBH ve kalp yetersizligi gibi ek hastaliklarla birlikte tani,

tedavi ve izlem siireglerini karmagik hale getirmektedir [5].

Yasli hastalarda invaziv girisim kararlari cogu zaman yalnizca anatomik lezyon
ciddiyeti veya iskemi derecesine dayandirilmaktadir. Ancak bu yaklasim, geriatrik
popiilasyonda fizyolojik rezervlerin azalmasi, kirilganlik ve fonksiyonel kapasitedeki
heterojenlik nedeniyle beklenen klinik faydanin elde edilememesine ve komplikasyon
riskinin artmasina yol agabilmektedir [6]. Bu nedenle KKS yonetiminde, rutinde
degerlendirilen kardiyolojik parametrelerin yani sira hastanin genel fonksiyonel
durumu ve geriatrik Ozelliklerinin dikkate alinmasi giderek daha fazla Onem

kazanmaktadir.

KKS tedavisinde optimal medikal tedavi (OMT) temel yaklagim olarak
onerilmekte; semptom yiikii yiiksek veya medikal tedaviye yanit vermeyen hastalarda
ise perkiitan koroner girisim (PCI) 6nemli bir revaskiilarizasyon segenegi olarak
kullanilmaktadir [7]. Bununla birlikte randomize kontrollii calismalar ve genis 6lgekli

klinik aragtirmalar, KKS*‘de revaskiilarizasyonun mortalite ve major kardiyovaskiiler



olaylar lizerindeki etkisinin siirli oldugunu, temel kazanimin semptom kontrolii ve
yasam kalitesinde iyilesme ile iliskili oldugunu ortaya koymustur [8-10]. Ozellikle
geriatrik popiilasyonda, PCI’nin saglayacagi faydanin hasta se¢imine bagli oldugu
vurgulanmaktadir. Son yillarda geriatrik sendromlar; kirilganlik, sarkopeni, kognitif
bozukluklar, depresyon ve fonksiyonel bagimlilik gibi durumlarin kardiyovaskiiler
girigimler sonrast klinik sonuglar {izerinde belirleyici rol oynadigini gosteren
caligmalar mevcuttur [11, 12]. Bu sendromlarin varligi, PCI sonrasi erken ve geg
donem komplikasyon riskini arttirmakta, fonksiyonel kazanimlar1 sinirlandirmakta ve
uzun donem prognozu olumsuz yonde etkilemektedir [13]. Buna karsin geriatrik
sendromlar, kardiyovaskiiler girisim karar siire¢lerinde siklikla ikincil planda

kalmakta veya sistematik olarak degerlendirilmemektedir.
1.1. Calismanin Amaci

KKS tanisi ile elektif PCI uygulanan geriatrik hastalarda, PCI dncesi ve sonrasi
donemde geriatrik sendromlarin seyrini degerlendiren ¢alismalar sinirlidir . Mevcut
literatiirdeki ¢alismalar agirlikli olarak mortalite, miyokard enfarktiisii ve tekrarlayan
revaskiilarizasyon gibi major kardiyovaskiiler sonlanimlara odaklanmig; fonksiyonel
durum, kirilganlik ve sarkopeni gibi geriatrik degerlendirmeler ¢ogunlukla ikincil veya

kesifsel analizler kapsaminda ele alinmistir [14].

Bu calisma, KKS nedeniyle elektif PCI uygulanan 65 yas ve iizeri hastalarda,
PCI 6ncesi ve sonrast donemde kapsamli geriatrik degerlendirmesindeki degisimleri
incelemeyi amaclamaktadir. Elde edilecek bulgularin, geriatrik popiilasyonda
revaskiilarizasyon karar siireglerine geriatrik bakis agisinin entegrasyonuna katki
saglamasi ve hasta merkezli, bireysellestirilmis klinik kararlarin gelistirilmesine 151k

tutmasi beklenmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Geriatri Bilimi ve Kapsam

Geriatri, yash bireylerin saglik sorunlarini biyolojik, fonksiyonel, psikososyal
ve cevresel boyutlariyla birlikte ele alan multidisipliner bir tip disiplinidir. Diinya
Saglik Orgiitii (WHO), 65 yas ve iizeri bireyleri yasli popiilasyon olarak tanimlamakla
birlikte, modern geriatri yaklagiminda kronolojik yas yerine fonksiyonel durum ve

biyolojik yas kavramlar1 6n plandadir [15].

Kiiresel demografik doniigiim, geriatri biliminin 6nemini belirgin sekilde
artirmistir. 65 yas ve lzeri kisilerin orani, 1974-2024 doneminde yaklasik iki kat
artmis durumdadir. [16]. Tiirkiye’de ise yash niifus orani son on yilda belirgin artig
gostermis olup, 2023 verilerine gore toplam niifusun yaklasik %10 unu
olusturmaktadir [17]. Bu artis; multimorbidite, polifarmasi ve fonksiyonel kayiplarin

daha sik goriilmesine neden olmaktadir.

Yaglanma  siireci; hiicresel senesens, inflamatuvar yanmit artisi
(“inflammaging”), mitokondriyal disfonksiyon ve azalmis fizyolojik rezerv ile
karakterizedir [18]. Bu biyolojik degisiklikler organ sistemlerinin stres yanitini
zayiflatmakta ve yaslh bireyleri akut hastaliklara ve girisimsel islemlere karsi1 daha

kirilgan hale getirmektedir.

Geriatri  pratiginin ~ temelini  Kapsamli  Geriatrik ~ Degerlendirme
(Comprehensive Geriatric Assessment, CGA) olusturur. CGA; medikal durum,
fonksiyonel kapasite (ADL/IADL), kognitif durum, beslenme, psikososyal yap1 ve ilag
kullaniminin sistematik olarak degerlendirilmesini igerir [19]. Calismalar, CGA
temelli yaklagimin mortaliteyi azalttigini, hastanede kalig siiresini kisalttigmi ve

fonksiyonel bagimsizlig: artirdigini géstermektedir [20].

Geriatri bilimi yalnizca hastalik tedavisine degil, ayn1 zamanda fonksiyonel
bagimsizligin korunmasina, yasam kalitesinin siirdiiriilmesine ve bakim hedeflerinin
bireysellestirilmesine odaklanir. Bu nedenle modern geriatri yaklasimi, hastalik
merkezli modelden ziyade hasta merkezli ve hedefe yonelik bir anlayisi

benimsemektedir [21].



2.2. Geriatrik Popiilasyonda Goriilen Fizyolojik Degisiklikler

Geriatrik popiilasyonda yaslanma siireci; kardiyovaskiiler, renal, ndrolojik ve
kas-iskelet sistemlerinde belirgin  fizyolojik  degisikliklerle karakterizedir.
Kardiyovaskiiler sistemde arteriyel sertlik artisi, endotel disfonksiyonu ve sol
ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinda bozulma izlenirken; renal sistemde glomeriiler
filtrasyon hizinda progresif azalma, renal kan akiminda diisiis ve tiibiiler
fonksiyonlarda gerileme meydana gelmektedir. Bunun yani sira, yaslanma ile birlikte
kas kiitlesi ve kas kuvvetinde azalma (sarkopeni), kemik mineral yogunlugunda diisiis,
denge ve yiiriime fonksiyonlarinda bozulma gelismektedir. Norolojik diizeyde ise
biligsel fonksiyonlarda gerileme, reaksiyon siiresinde uzama ve otonom sinir sistemi
yanitlarinda azalma dikkat ¢ekmektedir. Ayrica immiin sistemde gelisen
“immiinosenesans” ve kronik diisiik dereceli inflamasyon (“inflammaging”) durumu,
enfeksiyonlara yatkinlik ve kronik hastalik yiikiinde artisa katkida bulunmaktadir.
Tiim bu fizyolojik degisiklikler, geriatrik bireylerde ¢oklu komorbidite, polifarmasi ve
kirilganlik gelisimine zemin hazirlayarak klinik olaylara karst kirilganlig

artirmaktadir [22-24].
2.3. Geriatrik Popiilasyonda Kardiyovaskiiler Hastalhklar

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), kiiresel ol¢ekte mortalitenin baglica
nedeni olmaya devam etmekte olup bu yiikiin en biiyiik kismi ileri yas popiilasyonda
yogunlagmaktadir. Koroner kalp hastaligi, kalp yetmezIligi ve inme veya intraserebral
kanama dahil olmak iizere kardiyovaskiiler hastalik insidansi, 45-54 yas arasi
yetiskinlerde %0,4-1'den 85-94 yas arasi yetiskinlerde %6,5-7,5'e yiikselmektedir
[25]. Yas, aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik icin en giiclii bagimsiz risk

faktoradir.

Epidemiyolojik ¢aligmalar, 65 yas ve iizeri bireylerin yaklasik %20-25’inde
klinik olarak anlamli KAH bulundugunu gostermektedir [3]. Goriintiileme ve otopsi
verileri ise subklinik ateroskleroz prevalansinin ileri yag grubunda %50’nin iizerine
ciktigini bildirmektedir [26]. Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2023 Kronik Koroner
Sendromlar kilavuzuna goére KKS’lerin prevalansi yasla birlikte belirgin artmakta ve

>75 yas grubunda dramatik sekilde yiikselmektedir [27].



Yaglanmaya bagl fizyolojik degisiklikler —arteriyel sertlesme, endotelyal
disfonksiyon, diyastolik disfonksiyon ve artmig inflamatuvar aktivite— aterosklerotik
stirecleri hizlandirmakta ve kardiyovaskiiler olay riskini artirmaktadir [4]. Bunun
yaninda kirilganlik, sarkopeni, malniitrisyon ve polifarmasi gibi geriatrik sendromlar,
yalnizca KVH prevalansini degil, ayn1 zamanda hastaneye yatis, komplikasyon ve

mortalite oranlarini da bagimsiz olarak etkilemektedir [6].
2.4. KKS ve Tedavi Yaklasimlari

KKS, koroner arterlerin ve mikrosirkiilasyonun kronik hastaliklariyla ilgili
yapisal ve fonksiyonel degisikliklerden kaynaklanan bir dizi klinik tablo veya
sendromdur. Bu degisiklikler; genellikle egzersiz, emosyonel stres veya diger stres
faktorleriyle tetiklenen anjina, diger gogiis rahatsizliklar1 ya da nefes darlig1 seklinde
ortaya c¢ikabilen gecici ve geri doniisimli miyokardiyal talep—kan akim
uyumsuzluguna ve buna bagli hipoperfiizyona (iskemiye) yol agabilir. Uzun siire stabil
kalsalar da, kronik koroner hastaliklar siklikla ilerleyicidir ve her an akut koroner

sendrom (AKS) gelismesiyle unstabilize olabilirler.

Patofizyolojide temel mekanizma aterosklerotik plak olusumu ve buna bagh
koroner liimen daralmasi olmakla birlikte, mikrovaskiiler disfonksiyon ve vazospastik
mekanizmalar da 6nemli rol oynamaktadir. Ozellikle non-obstriiktif KAH olan
bireylerde (INOCA/ANOCA), miyokardiyal iskemi epikardiyal anlamli darlik
olmaksizin mikrovaskiiler diizeyde gelisebilmektedir. Bu durum, KAH’nin yalnizca
anatomik bir stenoz hastalig1 degil, ayn1 zamanda fonksiyonel bir vaskiiler bozukluk

oldugunu gostermektedir.

2024 ESC kilavuzu, tedavide iki temel hedefi vurgulamaktadir: semptom
kontrolii ve major kardiyovaskiiler olay riskinin azaltilmasi. Bu dogrultuda yasam tarzi
modifikasyonlar1 ve kardiyovaskiiler risk faktorlerinin agresif kontrolii tiim hastalarda
temel yaklasimi olusturmaktadir. Anti-anjinal tedavide beta-blokdrler ve/veya
kalsiyum kanal blokorleri ilk basamak olarak Onerilirken, semptom kontroliiniin
yetersiz oldugu durumlarda uzun etkili nitratlar, ranolazin veya ivabradin gibi ajanlar
eklenebilmektedir. Trombotik riskin azaltilmasi amaciyla diisiik doz aspirin veya

uygun hastalarda alternatif antiplatelet tedaviler onerilmekte; lipid diistiriicii tedavide



yliksek yogunluklu statinler temel yaklasim olup hedef LDL-kolesterol diizeyine

ulagilamayan hastalarda ezetimib veya PCSK9 inhibitorleri eklenebilmektedir.

Revaskiilarizasyon; baslica PCI ve koroner arter bypass greftleme (CABG)
yontemlerini igermekte olup, PCI kapsaminda balon anjiyoplasti ve 6zellikle ila¢ kapl
stent (drug-eluting stent, DES) implantasyonu uygulanmaktadir. Bu yaklasimlar,
ozellikle yiiksek riskli anatomik lezyon varhiginda veya OMT’ye ragmen

semptomlarin persiste ettigi durumlarda degerlendirilmektedir[27].

KKS’de invaziv ve konservatif tedavi stratejilerinin karsilastirilmasi, son yirmi
yilda yiiriitiilen biiyiik randomize kontrollii ¢aligmalarla sekillenmistir. Bu kapsamda
TIME, COURAGE ve ISCHEMIA calismalar1 tedavi karar siirecine yon veren temel
kanitlar1 saglamistir. >75 yas stabil anginasi olan hastalarda invaziv strateji
(anjiyografi + revaskiilarizasyon) ile OMT’yi karsilastiran TIME ¢aligsmasi, invaziv
yaklagimin kisa donemde semptom kontrolii ve yasam kalitesini iyilestirdigini, ancak
uzun donem mortalite acisindan anlamli dstiinlik saglamadigini gostermistir [26].
COURAGE c¢alismasinda, KKS’li hastalarda PCI ile OMT nin birlikte uygulanmasi
ile yalnizca OMT karsilastirilmis; ortalama 4.6 yillik takipte tiim nedenlere bagli 6liim
ve miyokard enfarktiisii agisindan anlamli fark saptanmamis, PCI’nin 6zellikle erken
donemde angina kontroliinii iyilestirdigi ancak mortalite lizerine ek fayda saglamadig:
gosterilmistir [8]. Benzer sekilde ISCHEMIA ¢alismasinda, orta—yiiksek derecede
iskemi saptanan stabil hastalarda erken invaziv strateji ile konservatif yaklasim
karsilastirilmis; medyan 3.2 yillik takipte kardiyovaskiiler 6lim veya miyokard
enfarktiisii acisindan anlamli fark bulunmazken, invaziv stratejinin 6zellikle sik
anginast olan hastalarda semptom yiikiinii ve yasam kalitesini anlamli bi¢imde
azalttig1 gosterilmistir [9]. Bu ii¢ calisma birlikte degerlendirildiginde, KKS’de
invaziv yaklagimin mortalite iizerine belirgin bir iistliinliigli olmadigi, PCI’nin temel
katkisinin semptom kontrolii ile yagam kalitesinin iyilestirilmesi oldugu ve tedavi
kararinin semptom yiikii, iskemi diizeyi, anatomik risk ve hasta 6zelliklerine gore

bireysellestirilmesi gerektigi anlagilmaktadir.

Bununla birlikte, bu ¢aligmalarin biiyiikk kisminda ileri derecede frail veya

kompleks geriatrik hastalarin yeterince temsil edilmemis olmasi nedeniyle geriatrik



sendromlarin revaskiilarizasyon sonuclar1 iizerindeki etkisi halen net olarak

bilinmemektedir.
2.5. PCI’a Bagh Gelisebilecek Komplikasyonlar

PCI islemi sirasinda ve sonrasinda ¢esitli komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir. Bu
komplikasyonlar, vaskiiler sorunlar, kanama, aritmiler, inme ve kontrast iligkili akut
bobrek hasar1 (contrast-associated acute kidney injury, CA-AKI) gibi genis bir

yelpazede degerlendirilir.

Stent trombozu, stent yerlestirilen bolgede akut veya subakut trombiis olusumu
nedeniyle damar tikanmasiyla gerceklesebilir. Restenoz ise zamanla damar limeninde
tekrar daralma ve stent i¢i neointimal proliferasyon sonucu ortaya ¢ikabilir. Koroner
diseksiyon, kilavuz tel veya balon/stent uygulamasi sirasinda damar duvarinda
yirtilma ile kendini gosterebilir. Koroner perforasyon ise nadir de olsa, damar
duvarinda tam kat hasar olusturarak perikardiyal tamponad gibi ciddi kanamalara
neden olabilir. Alerjik reaksiyonlar, kontrast madde veya kullanilan ilaglara kars
hipersensitivite reaksiyonlar1 seklinde gelisebilir. Enfeksiy6z komplikasyonlar
arasinda girisim bolgesinde enfeksiyonlar veya ¢ok nadir durumlarda sistemik

enfeksiyonlar bulunur.

PCI sonrast gelisen ABH c¢ogunlukla kontrast maruziyetine bagli olup giincel
literatiirde CA-AKI terimi kullanilmaktadir. ABH , Kidney Disease: Improving Global
Outcomes (KDIGO) kriterlerine gore; 48 saat iginde serum kreatinin diizeyinde >0,3
mg/dL artig, 7 giin i¢inde bazal degere gore >1,5 kat artis veya idrar ¢ikisinin >6 saat
stireyle <0,5 mL/kg/saat olmasi ile tanimlanmaktadir [28]. ABH, 6zellikle hastanede
yatan yash hastalarda sik goriilen ve mortalite ile yakindan iliskili bir klinik tablodur.
Yaslanma ile birlikte glomeriiler filtrasyon hizinda fizyolojik azalma, renal vaskiiler
direng artisi, tiibililer fonksiyon kaybi ve renal rezervin azalmasi meydana gelmekte;
bu durum ileri yastaki bireyleri hemodinamik dalgalanmalara ve nefrotoksik etkilere

kars1 daha duyarli hale getirmektedir [29].

PCI sonras1 CA-AKI insidansi1 hastanin risk profiline gore degigsmekle birlikte
genel popiilasyonda %5-10 arasinda bildirilirken, ileri yas, diyabet, kalp yetersizligi



ve KBH varliginda bu oran %20’nin iizerine ¢ikabilmektedir [30, 31]. Ozellikle
geriatrik hastalarda ¢oklu komorbidite yiikii, polifarmasi ve kirillganlik varligi CA-
AKI gelisim riskini artirmaktadir.

CA-AKI i¢in en 6nemli risk faktorleri arasinda diisiik bazal eGFR, diyabetes
mellitus, anemi, hipotansiyon, kalp yetersizligi, yiiksek kontrast hacmi ve es zamanl
nefrotoksik ila¢ kullanimi yer almaktadir . Mehran ve ark. tarafindan gelistirilen risk
skoru, PCI sonras1 ABH gelisimini éngoérmede siklikla kullanilan klinik araglardan
biridir [32]. CA-AKI gelisimi yalnizca gegici bir kreatinin ylikselmesi olarak
degerlendirilmemeli; hastanede kalis siiresinde uzama, artmis saglik maliyetleri, kisa
ve uzun donem kardiyovaskiiler olaylar ve mortalite ile iliskili oldugu goz oniinde

bulundurulmalidir [33].

Giincel kilavuzlarda, ozellikle yiiksek riskli ve geriatrik hastalarda PCI
stirecinde  komplikasyon riskini azaltmaya yonelik c¢esitli  yaklagimlar
tanimlanmaktadir. Bu yaklasimlar arasinda intravendz izotonik hidrasyon
uygulanmasi, kontrast hacminin miimkiin olan en diisiik diizeyde tutulmasi, diisiik
veya izo-osmolar kontrast ajanlarin tercih edilmesi, nefrotoksik ilaglarin gegici olarak
kesilmesi ve bazi olgularda yiiksek doz statin tedavisinin kullanilmasi yer almaktadir

[34].
2.6. Geriatrik Sendrom Kavram

Geriatrik sendromlar, ileri yash bireylerde sik goriilen, tek bir organ sistemine
veya Ozgiil bir hastalifa indirgenemeyen; c¢oklu fizyolojik sistemlerin etkilesimi
sonucu ortaya ¢ikan kompleks klinik durumlar olarak tanimlanmaktadir [35]. Bu
sendromlar, yaslanma ile birlikte gelisen fizyolojik rezerv azalmasi, multimorbidite,
polifarmasi ve ¢evresel faktorlerin birlesimi sonucunda ortaya ¢ikar ve klasik hastalik

temelli tibbi yaklagimin 6tesinde, biitiinciil bir degerlendirme gerektirir [36].

Rutin tibbi yaklasimda hastaliklar genellikle etyolojiye veya organ sistemine
gore siiflandirilirken, geriatrik sendromlar bu yaklagimin sinirlarini asan bir klinik
tabloyu temsil eder. Diismeler, kirilganlik, deliryum, kognitif bozukluklar, depresyon,

inkontinans, sarkopeni ve fonksiyonel bagimlilik gibi durumlar geriatrik sendromlar



arasinda yer almakta olup; bu durumlar siklikla bir arada bulunur ve birbirlerini

tetikleyici nitelik tasir [37].

Geriatrik sendromlarin temelinde yatan ana problem, yaslanma ile iligkili coklu
sistem disfonksiyonudur. Kardiyovaskiiler, kas-iskelet, sinir sistemi, endokrin ve
immiin sistemlerde meydana gelen yasa bagh degisiklikler; homeostatik
mekanizmalarin bozulmasina ve stresorlere karsi toleransin azalmasina yol acar [38].
Bu durum, yash bireylerin akut hastaliklar, cerrahi girisimler veya invaziv kardiyolojik

prosediirler sirasinda komplikasyonlara daha yatkin hale gelmesine neden olur.

Ozellikle geriatrik sendromlarin klinik énemini artiran bir diger unsur, bu
durumlarin mortalite, morbidite, hastanede kalis siiresi ve yasam kalitesi tizerindeki
belirgin etkileridir. Yapilan ¢aligmalarda geriatrik sendrom varliginin, yasl: bireylerde
bagimsiz olarak artmig mortalite ve fonksiyonel kayip ile iligkili oldugu gosterilmistir
[22]. Bu nedenle geriatrik sendromlar, yalnizca eslik eden durumlar olarak degil,

prognozu belirleyen temel klinik belirtecler olarak degerlendirilmelidir.

Kardiyovaskiiler hastaliklar baglaminda geriatrik sendromlar ayr1 bir 6nem
tagimaktadir. Geriatrik sendromlarin varligi, anjiyografik basarmin klinik ve
fonksiyonel kazanima donilismesini smirlayabilmektedir [39]. Bu durum, yash
hastalarda tedavi kararlarinin yalnizca anatomik veya biyokimyasal parametrelere

dayandirilmasinin yetersiz oldugunu diisiindiirmektedir.

Geriatrik sendrom kavrami, hastalik merkezli yaklasgimdan hasta ve
fonksiyonelite merkezli yaklagima gecisin temelini olusturur. Bu yaklasimda temel
hedef; yasam siiresini uzatmanin yani sira fonksiyonel bagimsizligin korunmasi,
yasam kalitesinin artirilmasi ve bireysel hedeflerin dikkate alinmasidir [40]. Bu
nedenle geriatrik sendromlarin sistematik olarak degerlendirilmesi, geriatrik

popiilasyonda klinik karar siire¢lerinin vazgeg¢ilmez bir parcasi haline gelmistir.
2.6.1. Kirllganhk

Kirillganlik, yaslanma ile birlikte ortaya ¢ikan, coklu fizyolojik sistemlerde
rezerv azalmasi ve homeostatik mekanizmalarin bozulmasi sonucu gelisen; bireyin

stresorlere  karst  savunmasizligini - artiran  geriatrik  bir sendrom  olarak
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tanimlanmaktadir . Kirilganlik, kronolojik yastan bagimsiz bir kavram olup, biyolojik
yaglanmanin klinik yansimasmi temsil eder ve yash bireylerde olumsuz saglik

sonuclarinin gii¢lii bir ongodrdiiriiciisii olarak kabul edilmektedir [22].

Kirilganligin patofizyolojisi multifaktdryel olup; kronik diisiik dereceli
inflamasyon (inflamm-aging), endokrin disfonksiyon, immiin sistem degisiklikleri,
mitokondriyal fonksiyon bozuklugu ve 6zellikle kas-iskelet sisteminde meydana gelen
yapisal ve fonksiyonel kayiplar ile iligkilidir [41]. Bu siireglerin birlesimi, sarkopeni,
fiziksel performans azalmasi, yorgunluk ve aktivite kisithligr ile sonuglanmakta;
sonugta bireyin akut hastaliklar veya invaziv girisimler karsisinda adaptasyon

kapasitesi belirgin sekilde azalmaktadir.

Klinik agidan bakildiginda kirilganlik; artmis mortalite, hastaneye yatis sikligi,
hastanede kalis siiresi, diisme riski, fonksiyonel bagimlilik ve yasam kalitesinde
azalma ile giicli sekilde iligkilidir [42]. Yapilan prospektif calismalarda, kirilgan
bireylerde hem kisa hem de uzun donem mortalitenin anlamli derecede yiiksek oldugu
gosterilmistir. Bu nedenle kirilganlik, yasl hastalarda risk siniflamasinda bagimsiz bir

prognostik belirteg olarak kabul edilmektedir.

Kardiyovaskiiler hastaliklar ve 6zellikle KAH baglaminda kirillganligin 6nemi
giderek artmaktadir. Yash popiilasyonda PCI siklig1 artmasina ragmen, kirillgan
hastalarda bu girisimlerin klinik faydasi daha sinirli olabilmektedir. Caligsmalar,
kirilganlik varliginin PCI sonrasi erken ve ge¢ donem mortalite, major advers kardiyak
olaylar ve fonksiyonel iyilesme yetersizligi ile iligkili oldugunu ortaya koymustur [39].
Ayrica kirilganlik, peri-prosediirel komplikasyon riskini artirmakta ve taburculuk

sonrasi bagimsiz yasamin siirdiiriilmesini zorlastirmaktadir.

Kirilganlik degerlendirmesi, hastanin biyolojik rezervini ve gercek klinik
kazanim potansiyelini yansitarak, invaziv tedavilerin risk—fayda dengesinin daha
dogru belirlenmesine katki saglar [43]. Bu nedenle giincel kilavuzlar ve literatiir,
geriatrik popiilasyonda kardiyovaskiiler girisimler dncesinde sistematik kirilganlik

degerlendirmesinin énemini vurgulamaktadir.
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2.6.2. Kognitif Bozukluk ve Deliryum

Kognitif bozukluk ve deliryum, geriatrik popiilasyonda sik goriilen ve klinik
sonuglar tlizerinde belirgin etkileri olan 6nemli geriatrik sendromlar arasinda yer
almaktadir. Her iki durum da , yaslanma ile birlikte artan norodejeneratif siiregler,
serebrovaskiiler hastalik yiikii, kronik inflamasyon ve fizyolojik rezerv azalmasi ile
yakindan iligkilidir [44]. Kognitif bozukluk, hafif kognitif bozukluktan (MCI)
demansa kadar uzanan genis bir klinik spektrumda yer alirken; deliryum akut
baslangicli, dalgali seyirli, dikkat ve biling diizeyinde bozulma ile karakterize ve cogu

zaman geri doniisiimli bir sendromdur [45].

Kardiyovaskiiler hastalik varligi kognitif bozukluk ve deliryum riskini
artirmaktadir. Hipertansiyon, diyabetes mellitus, atriyal fibrilasyon ve KAH; serebral
hipoperfiizyon, mikroanjiyopati ve inflamatuvar mekanizmalar araciligiyla kognitif
fonksiyonlarda bozulmaya katkida bulunmaktadir [46]. Bu nedenle kognitif bozukluk,
yalnizca norolojik degil ayn1 zamanda sistemik vaskiiler yiikiin bir gostergesi olarak

degerlendirilmelidir.

Kirilganlik ile kognitif bozukluk arasindaki iligki ¢ift yonlidiir. Kirillganlik;
yiiriitiicii islevlerde azalma, dikkat bozuklugu ve kognitif rezerv kayb ile iliskilidir.
Kognitif bozukluk ise fiziksel aktivite azalmasi, malniitrisyon, polifarmasi ve tedaviye
uyumsuzluk yoluyla kirillganlik siirecini hizlandirmaktadir [47]. Bu baglamda
tanimlanan “bilissel kirilganlik” kavrami, fiziksel kirillganlik ile eslik eden objektif
kognitif bozuklugu ifade etmekte ve geriatrik risk smniflandirmasinda 6nemli bir

belirte¢ olarak kabul edilmektedir [48].
2.6.3. Depresyon ve Psikososyal Faktorler

Depresyon, geriatrik popiilasyonda sik goriilen ve siklikla tan1 konulamayan
onemli bir geriatrik sendromdur. Yasl bireylerde depresyon prevalansinin toplumda
yasayanlarda %10-20, kronik hastali§1 olan ve hastanede yatanlarda ise %30’lara
kadar ulagtig1 bildirilmektedir [49]. Depresyon, yalnizca psikiyatrik bir hastalik olarak
degil; fonksiyonel kapasiteyi, yasam kalitesini ve klinik prognozu dogrudan etkileyen

sistemik bir durum olarak degerlendirilmelidir.
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Geriatrik depresyonun etyolojisi multifaktoryel olup; biyolojik, psikososyal ve
cevresel faktorlerin etkilesimi sonucu ortaya g¢ikmaktadir. Yaslanma ile iligkili
ndrotransmitter degisiklikleri, inflamatuvar siiregler, vaskiiler beyin hasar1 ve
hipotalamo-hipofizer-adrenal aks disfonksiyonu biyolojik mekanizmalar arasinda yer
almaktadir [50]. Bunun yami sira yalmzlik, sosyal izolasyon, eslik eden kronik
hastaliklar, fonksiyonel bagimlilik ve yasam olaylar1 depresyon gelisiminde 6nemli rol

oynamaktadir.

Depresyonun klinik 6nemi, kardiyovaskiiler hastaliklar baglaminda daha da
belirgin hale gelmektedir. Depresyon, KAH olan yasli bireylerde artmig mortalite,
yeniden hastaneye yatis ve kotii fonksiyonel sonuclarla iligkilidir[51]. Ayrica
depresyon, tedaviye uyumu azaltarak farmakolojik ve invaziv tedavilerin etkinligini
dolayli olarak smirlayabilmektedir. Antiplatelet tedavi, yasam tarzi degisiklikleri ve
kardiyak rehabilitasyon programlarina uyum, depresyon varliginda belirgin sekilde

azalmaktadir.

PCI uygulanan yash hastalarda depresyon, girisim sonrasi fonksiyonel
iyilesmenin yetersizligi ve yasam kalitesinde beklenen artisin saglanamamasi ile
iligkilendirilmistir [52]. Anjiyografik olarak basarili bir girisime ragmen, depresyonu
olan hastalarda fiziksel performans ve giinliik yagam aktivitelerinde kazanimin sinirh
kalabildigi gosterilmistir. Bu durum, depresyonun kardiyovaskiiler tedavi bagarisinda

belirleyici bir faktdr oldugunu diistindiirmektedir [53].
2.6.4. Sarkopeni ve Malniitrisyon

Sarkopeni, yaslanma ile iliskili olarak iskelet kas kiitlesi, kas kuvveti ve fiziksel
performansta progresif azalma ile karakterize bir geriatrik sendromdur. ilk olarak
yaslanmanin fizyolojik bir sonucu olarak tanimlanmis olsa da, glinlimiizde sarkopenti;
diisme, fonksiyonel bagimlilik, hastaneye yatis ve mortalite ile giiglii iliskisi nedeniyle

onemli bir klinik durum olarak kabul edilmektedir [54].

Sarkopeninin patofizyolojisi multifaktéryel olup; yasa bagli hormonal
degisiklikler, kronik diisiik dereceli inflamasyon, fiziksel inaktivite, néromiiskiiler

fonksiyon kaybi ve yetersiz beslenme temel mekanizmalar arasinda yer almaktadir
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[55]. Ozellikle protein-enerji alimindaki yetersizlik ve mikrobesin eksiklikleri, kas
protein sentezinin azalmasina ve kas yilkimimin artmasma yol acarak sarkopeni

gelisimini hizlandirmaktadir.

Avrupa Sarkopeni Calisma Grubu (EWGSOP), sarkopeniyi kas kuvveti
azalmasi ile baglayan ve kas kiitlesi ile fiziksel performans 6l¢iimleri ile dogrulanan
bir klinik durum olarak tanimlamistir. Giincel konsensiis raporlarinda, kas kuvvetinin
sarkopeni tanisinda en 6nemli belirleyici oldugu vurgulanmaktadir [56]. Bu yaklasim,
sarkopeninin yalnizca yapisal degil, fonksiyonel bir sendrom oldugunu ortaya

koymaktadir.

Nutrisyonel durum, sarkopeni gelisiminde merkezi bir role sahiptir. Yash
bireylerde istah azalmasi, ¢igneme ve yutma problemleri, gastrointestinal sistem
degisiklikleri ve kronik hastalik yiikii, yetersiz beslenmeye zemin hazirlamaktadir
[57]. Malniitrisyon, kas kiitlesi ve kas kuvvetinde kayba yol acarak fiziksel

performansi olumsuz etkilemekte ve kirilganlik siirecini derinlestirmektedir.

Sarkopeni, kirilganlik ile yakin iligkili olmakla birlikte, her iki kavram
birbirinin yerine kullanilmamalidir. Sarkopeni, kirilganligin biyolojik temelini
olusturan ana bilesenlerden biri olarak kabul edilirken; kirilganlik, ¢oklu sistem
disfonksiyonunu igeren daha genis bir klinik cergeveyi temsil etmektedir [38]. Bu
baglamda sarkopeni, kirilganlik gelisiminde tetikleyici ve hizlandiric1 bir faktor olarak

degerlendirilmektedir.

Kardiyovaskiiler hastaligi olan yasli bireylerde sarkopeni ve malniitrisyon
prevalansi daha yiiksektir. KAH, kronik inflamasyon, fiziksel inaktivite ve katabolik
stiregler yoluyla kas kaybini artirmaktadir [58]. Yapilan ¢calismalarda, sarkopenisi olan
kardiyovaskiiler hastalarda mortalite, hastaneye yatis ve kotli fonksiyonel sonuglarin

daha sik goriildiigii bildirilmistir.

PCI uygulanan yash hastalarda sarkopeni ve kotii nutrisyonel durum, girisim
sonrasi klinik sonuglar1 olumsuz yonde etkilemektedir. Sarkopenisi olan hastalarda,

PCI sonrasi fonksiyonel iyilesmenin sinirlt kaldigi, hastanede kalis siiresinin uzadigi
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ve komplikasyon riskinin arttig1 gdsterilmistir [59]. Ayrica malniitrisyon varligi, yara

iyilesmesinde gecikme ve enfeksiyon riskinde artis ile iliskilidir.
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Cahiymanin Tasarimi

Bu calisma, retrospektif, gozlemsel ve tek merkezli olarak tasarlanmistir.
Arastirmada, KKS hastaligi tanisi ile elektif PCI uygulanan 65 yas ve {izeri hastalarda,
PCI o6ncesi ve PCI sonrasit 612 aylik izlem siirecinde geriatrik sendromlarin ve

fiziksel performans parametrelerinin degerlendirilmesi amaglanmaigtir.

Caligma kapsaminda hastalarin PCI 6ncesi donemde mevcut olan geriatrik
sendrom profilleri ile PCI sonras1 orta donem izlemde ortaya ¢ikan ya da progresyon
gosteren geriatrik sendromlar karsilagtirmali olarak analiz edilmistir. Degerlendirilen
geriatrik sendromlar; diisme Oykiisii ve diisme riski, depresyon, kognitif fonksiyon
bozuklugu, sarkopeni ve malniitrisyon basliklarint i¢cermektedir. Bu sendromlarin
varhigi, sikligi ve siddetindeki degisimler PCI sonrast klinik seyir ile

iligkilendirilmistir.

Fiziksel performans degerlendirmesi, geriatrik popiilasyonda fonksiyonel
kapasiteyi ve kirillganligi yansitan objektif testler kullanilarak yapilmistir. Bu
kapsamda; 4 metre yiiriime testi ile yiiriime hizi, 5 kez otur-kalk testi ile alt ekstremite
kas kuvveti ve fonksiyonel dayaniklilik, Kalk ve Yiirii Testi ile mobilite, denge ve
diisme riski degerlendirilmistir. Fiziksel performans parametreleri, PCI 6ncesi ve PCI

sonrasi izlem donemlerinde karsilastirilarak fonksiyonel degisim ortaya konmustur.

Ayrica calismada, geriatrik sendromlar ile fiziksel performans Olgiitleri
arasindaki iligkiler incelenmis; geriatrik sendrom yiikiinlin artmasinin fonksiyonel
kapasite Tlizerindeki etkileri analiz edilmistir. Bu yaklasim ile, yalnizca
kardiyovaskiiler anatomik basarty1 degil, ayn1 zamanda fonksiyonel sonuglar1 ve
geriatrik hasta merkezli kazanimlari degerlendiren biitiinciil bir bakis agis1

hedeflenmistir.
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3.2. Calisma Merkezi ve Zamam

Arastirma, Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesinde yiiriitiilmiis olup
, calismaya, 1 Ocak 2022 — 31 Aralik 2025 tarihleri arasinda elektif PCI uygulanmig
hastalar dahil edilmistir.

3.3. Calisma Evreni ve Hasta Secimi

Caligma evrenini, belirtilen tarihler arasinda KKS hastalig: tanisi ile elektif PCI
uygulanmis 65 yas ve iizeri hastalar olusturdu. Belirtilen tarihler arasinda PCI yapilan
ve geriatri klinigine bagvurusu olan 5667 hasta verisi incelendi. Klinik kayitlari
eksiksiz olan ve PCI 6ncesi ile PCI sonras1 6-12. ay geriatrik degerlendirmeleri mevcut

olan toplam 103 hasta ¢alismaya dahil edildi.
3.4. Calismaya dahil edilme Kkriterleri:
-65 yas ve lizeri olmak
-KKS hastalig1 tanis ile elektif PCI uygulanmis olmak
-PCI 6ncesi ve sonrasi geriatrik degerlendirme verilerine ulasilabilir olmasi
3.5. Calismadan dislama Kriterleri:
-Akut koroner sendrom nedeniyle acil PCI uygulanmasi
-Ileri derecede bilissel bozukluk ( ileri evre demans )

-Terminal donem malignite veya yasam beklentisi <6 ay olmasi
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Toplam
taranan hasta
sayisi
n=5667

v
Verilerine
eksiksiz
ulagilabilen
hastalar
n=152

A 4

Diglanan
hastalar
n=49

-Akut Koroner Sendrom nedeniyle acil
koroner anjiyografi uygulanmig olmasi
n=24
-lleri derecede bilissel bozukluk(ileri
evre demans )
n=9
-Terminal donem malignite veya
yagsam beklentisi < 6 ay olmasi
n= 16

Analize dahil
edilen
n=103

Sekil 3.1. Calismanin Evreni ve Hasta Se¢imi

(PCI: Percutaneous coronary intervention)

3.6. Veri Kaynaklar ve Veri Toplama

Bu caligmada hastalara ait veriler, hastane elektronik tibbi kayit sistemi
kullanilarak retrospektif olarak elde edilmistir. PCI Oncesi doneme ait veriler,
girisimden en fazla 12 ay once yapilmis klinik, laboratuvar, goriintiileme ve geriatrik
degerlendirmelerden; PCI sonrasi veriler ise girisimden sonraki 6—12. ay kontrol

muayenelerinde kaydedilmis 6l¢iimlerden elde edilmistir.

Calisma kapsaminda, hastalarin demografik ozellikleri, klinik durumlari,
komorbid hastaliklari, kardiyovaskiiler degerlendirmeleri, laboratuvar bulgulari,
geriatrik sendromlara iliskin verileri, fiziksel performans 6l¢iimleri ve PCI siirecine ait

islemsel ozellikler ayrintili olarak kaydedilmistir.
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3.7. Toplanan Veriler
3.7.1. Demografik ve antropometrik veriler

-Yas, cinsiyet
-VKI

-Sigara kullanimi
3.7.2. Klinik ve komorbidite verileri

Hastalarin klinik 6zellikleri ve eslik eden komorbid durumlar: hasta dosyalari
ve elektronik hastane kayit sistemi iizerinden geriye doniik olarak degerlendirildi.
Komorbidite yiikiinii degerlendirmek amaciyla Charlson Komorbidite Indeksi (CCI)
hesaplandi. Kirilganlig1 degerlendirmek amaciyla Klinik Kirilganlik Skalasi (CFS)
kullanildz.

Ayrica kardiyovaskiiler hastaligin klinik siddetini ve hastalarin fonksiyonel
durumunu degerlendirmek amaciyla New York Heart Association (NYHA)

fonksiyonel siniflamasi kaydedildi.
Hastalarin daha 6nce PCI ge¢irme dykiisii olup olmadigi degerlendirildi.

Bunun yaninda caligmada asagidaki komorbid hastaliklarin varligi hasta

kayitlarindan elde edilerek analizlere dahil edildi:

e Tip 2 Diabetes Mellitus

e Hipertansiyon

o  Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik
e Atrial fibrilasyon

¢ Demans

e  Osteoporoz

Bu komorbid durumlarin varligi hastalarin medikal dykiisii, tan1 kayitlar1 ve
kullandiklart ilaglar dikkate alinarak degerlendirildi ve istatistiksel analizlerde ikili

degisken (var/yok) olarak kullanildi.
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3.7.3. Kardiyovaskiiler degerlendirme

Hastalarin kardiyovaskiiler degerlendirilmesinde transtorasik ekokardiyografi
ile dlciilen sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF, %) kaydedildi. EF degeri stirekli
degisken olarak analiz edilmekle birlikte, klinik degerlendirmede ayrica ti¢ kategoride
(EF <40% , EF40-50%, EF >50%) , regresyon analizinde iki kategoride ( EF <40% ,
EF >40%) smiflandirildi. Bu smiflama, kalp yetersizligi literatiiriinde azalmis
ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi i¢in kullanilan yaygin esik deger ile uyumludur

[60].
3.7.4. Laboratuvar bulgular

Laboratuvar verileri hastane bilgi yonetim sistemi tizerinden retrospektif olarak
elde edildi. Degerlendirilen biyokimyasal parametreler; BNP (pg/mL) (referans araligi
0-100) , alblimin (g/dL)( referans aralig1 3,5-5,2) , 25-hidroksi vitamin D (ng/mL)(
referans aralig1 <10 ciddi eksiklik ) , C-reaktif protein (CRP, mg/L) ( referans aralig
<5 ) ,ferritin (ng/mL) (referans aralig1 20-336 ) , transferrin satiirasyonu (%) ( referans
araligr 20-50) , diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-kolesterol, mg/dL)(
referans aralig1 <130 ), yiliksek yogunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-kolesterol,
mg/dL) ( referans araligi >40) , trigliserid (mg/dL)( referans araligt <150) ,
hemoglobin Alc (HbAlc, %) (referans araligi 3,5-5,6), kreatinin (mg/dL)( referans
aralig1 0,67-1,17) ve tiroid stimiilan hormon (TSH, mIU/L)( referans araligi1 0,38-5,33)
idi. Laboratuvar parametreleri siirekli degisken olarak analiz edildi. Referans
araliklari, ¢alismanin yiiriitiildiigii merkezin biyokimya laboratuvarinin cihaz ve
yontemine 6zgii normal sinirlar1 esas alinarak yorumlandi. ABH degerlendirmesinde
ise KDIGO tanimina uygun olarak serum kreatinin degisimi kullanilditABH , Kidney
Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) kriterlerine gore; 48 saat icinde serum
kreatinin diizeyinde >0,3 mg/dL artis, 7 giin i¢inde bazal degere gore >1,5 kat artig

veya idrar ¢ikiginin >6 saat siireyle <0,5 mL/kg/saat olmasi ile tanimlanmaktadir [28]).
3.7.5. ilac¢ kullanim

-PCI 6ncesi kullanilan ilaglar

-PCI sonrasi eklenen ilaglar
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3.7.6.Kapsamh Geriatrik Degerlendirme ve Geriatrik sendromlara iliskin

veriler

Geriatrik sendromlara iligkin veriler hasta dosyalari, poliklinik degerlendirme
formlar1 ve elektronik kayit sistemi tizerinden elde edildi. Bu kapsamda diisme dykiisii,
osteoporoz Oykiisii, osteoporoz tedavisi kullanimi, demans varligi, demansa yonelik
ila¢ kullanimi1 ve oral niitrisyonel destek iiriinii kullanim1 kaydedildi. Diisme Oykiisii,
islem sonras1 donemde en az bir kez istemsiz yere diisme olaymin varliina gore ikili
degisken olarak degerlendirildi. Osteoporoz ve demans varligi, ilgili uzmanlik alanm
tarafindan daha 6nce konulmus tani, mevcut tedavi kullanim1 ve hasta kayitlarindaki
klinik bilgi temel alinarak “var/yok” seklinde siniflandirildi. Oral niitrisyonel destek
kullanim1 da benzer sekilde ikili degisken olarak kaydedildi. Geriatrik sendromlarin

varligi, hastalarin fonksiyonel rezervi ve kirilganlik diizeyi ile birlikte yorumlandi.
a. Kirllganhk Degerlendirmesi

Hastalarin kirilganlik durumu, CFS kullanilarak degerlendirildi. CFS, Kenneth
Rockwood ve arkadaslari tarafindan, Canadian Study of Health and Aging kapsaminda
gelistirilmistir [61]. Tiirkce gecerlik ve giivenirlik calismast Ozsiirek¢i ve ark.
tarafindan yapilmig olan CFS klinik degerlendirme sonrasinda 1 (¢ok aktif)’den 9’a
(terminal hastalik) kadar puanlandirilarak yapilir. Dordiincii skorda hastalar ¢ok hafif
derecede kirilgan, >5 skorlarda ise kirillgan olarak degerlendirilmektedir [62, 63].
Calismamizda hafif kirilgan hastalar da dahil ederek , CFS >4 olan hasta grubu kirilgan
kabul edilmistir .

b. Fonksiyonel durum ve beslenme degerlendirmesi

Fonksiyonel durumun degerlendirilmesinde temel giinliikk yasam aktiviteleri
icin Temel Gilinliikk Yasam Aktiviteleri indeksi (GYA/ADL), enstriimantal giinliik
yasam aktiviteleri i¢in ise Enstrlimantal Giinlik Yasam Aktiviteleri 0Olgegi
(EGYA/IADL) kullanildi. GYA, bireyin banyo yapma, giyinme, tuvalet, transfer,
kontinans ve beslenme gibi temel islevlerdeki bagimsizligin1 degerlendirirken; EGYA
telefon kullanma, aligveris yapma, yemek hazirlama, ev isleri, ¢amasir, ulasim, ilag

kullanim1 ve para yonetimi gibi daha karmagik giinliik islevleri degerlendirmektedir.
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GYA indeksi, Sidney Katz ve arkadaslari tarafindan gelistirilmis olup, Tiirkce
gegerlilik ve gilivenirlik ¢aligmasi Giilistan Arik ve arkadaslar1 tarafindan yapilmigtir

[64-66].

EGYA indeksi, Lawton ve Brody tarafindan gelistirimis olup, Tiirk¢e gegerlik

ve glivenirlik caligmasi Isik ve arkadaglari tarafindan yapilmistir [67, 68].

Beslenme durumunun degerlendirilmesinde Guigoz ve arkadaslar tarafindan
gelistirilen , Sarikaya ve arkadaglar tarafindan Tiirkge gecerlilik ve giivenirlik
caligmast yapilan Mini Nutritional Assessment—Short Form (MNA-SF) kullanildi.
MNA-SF, istah azalmasi, kilo kaybi, mobilite, akut hastalik/stres, ndropsikolojik
sorunlar ve beden kitle indeksi ya da baldir ¢evresi bilesenlerinden olusan, 0—14 puan
araliginda bir tarama aracidir. Toplam puan 12—-14 normal beslenme durumu, 8-11
malniitrisyon riski, 0—7 malniitrisyon olarak yorumlandi. Sarikaya ve arkadaslart MNA
ve MNA-SF’nin Tiirk yash popiilasyonunda gegerli tarama araglari oldugu
gosterilmistir [69, 70].

Sarkopeni riski Malmstrom ve arkadaglar1 tarafindan gelistirilen ve Bahat ve
arkadaslari tarafindan Tiirkge gecerlilik ve giivenirlik ¢alismasi yapilan SARC-F testi
ile degerlendirildi [71, 72]. Bu ol¢ek giic kaybi, yiirlime yardimi gereksinimi,
sandalyeden kalkma, merdiven ¢ikma ve diisme Gykiisiinii sorgulayan 5 maddeden
olusmakta olup toplam puan 0-10 arasinda degismektedir. SARC-F >4 puam

sarkopeni acisindan yiiksek risk olarak kabul edildi.
c. Yutma ve fiziksel performans testleri

Yutma fonksiyonunun taranmasinda Eating Assessment Tool-10 (EAT-10)
kullanildi. EAT-10, bireyin yutma gii¢liigiine iliskin semptomlarini sorgulayan 10
maddelik, her biri 0—4 arasinda puanlanan, toplam puani 0—40 arasinda degisen
ozbildirim 6lgegidir. Yiiksek puan daha fazla disfaji semptom yiikiinii gostermektedir;
klinik uygulamada siklikla EAT-10 >3 anormal kabul edilmektedir. Olgek Belafsky ve
arkadaslar tarafindan gelistirilmis, Tiirk¢e versiyonunun gegerlilik ve giivenilirligi

Demir ve arkadaslar1 tarafindan gosterilmistir [73, 74].
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Fiziksel performansin objektif degerlendirilmesinde 4 metre yiiriime testi, Kalk
ve Yiirii Testi ve 5 kez otur-kalk testi kullanildi. 4 metre yiirlime testinde hastanin diiz
zeminde 4 metreyi katetme siiresi saniye cinsinden Ol¢ilildi ve yliriime hiz
metre/saniye (m/sn) olarak hesaplandi. Yiiriime hizinin diisiik olmasi fonksiyonel
kapasite azalmasi ile iligkilidir; EWGSOP2 uzlas1 raporunda <0.8 m/sn diisiik fiziksel

performans gostergesi olarak dnerilmektedir [75].

Timed Up and Go(TUG) testi, bireyin sandalyeden kalkmasi, 3 metre
ylirlimesi, donmesi, geri gelmesi ve tekrar oturmasi i¢in gecen siirenin saniye
cinsinden Ol¢iilmesine dayanir. Test ilk olarak Podsiadlo ve Richardson tarafindan
tanimlanmistir. Klinik pratikte daha uzun siireler mobilite bozuklugu ve diisme riski
ile iliskilidir; yash bireylerde sik kullanilan pratik esik degerlerden biri >12 saniye
olmakla birlikte bu sinir popiilasyona gore degisebilir. Tiirkiye’de toplumda yasayan
yash bireylerde TUG ve otur-kalk testlerinin gdzlemciler arasi ve gdzlemci ici

giivenirliginin yliksek oldugu bildirilmistir [76].

5 kez otur-kalk testinde (5xSTS) hastadan kollardan destek almadan
sandalyeden art arda 5 kez kalkip oturmasi istenir ve siire saniye cinsinden kaydedilir.
Bu test alt ekstremite kas kuvveti, denge ve fonksiyonel gecis performansini
degerlendirir. Yash popiilasyonda daha uzun siireler kotii fiziksel performansla
iligkilidir; bir¢ok caligmada >15 saniye bozulmus performans lehine pratik esik olarak
kullanilmaktadir. Tiirk¢e popiilasyonda benzer performans testlerinin gilivenilir

kullanimin1 destekleyen veriler mevcuttur [77].

Kas kuvvetinin degerlendirilmesinde el kavrama kuvveti (handgrip) kullanildi.
Olgiim kalibre edilmis el dinamometresi ile kilogram (kg) cinsinden yapild1 ve en iyi
deger kaydedildi. Diisiik kas kuvveti i¢in esik degerler EWGSOP2 6nerilerine gore
erkeklerde <27 kg, kadinlarda <16 kg olarak kabul edildi [78].

Bu calismada islem oOncesi ve islem sonrasi Ol¢limler karsilagtirilarak
performans degisimleri degerlendirildi. Buna gore yiiriime hiz1 i¢in Ayiirtime hiz1 <0
kotiilesme, Ayiiriime hizi >0 stabilite/iyilesme; TUG ve 5xSTS i¢in ise siirenin

uzamasi kotiilesme olarak kabul edildi. Ayrica fonksiyonel kotiilesme, 4 metre yiiriime
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hizinda > 0.1 sn azalma, TUG siiresinde > 3 sn artis veya 5xSTS > 2 sn siiresinde

uzama Olciitlerinden en az birinin varlig1 seklinde tanimlandi.
d. Kognitif ve psikiyatrik degerlendirme

Kognitif degerlendirmede Standardize Mini Mental Test (S-MMSE) ve Saat
Cizme Testi (CDT) kullanildi. S-MMSE; yonelim, kayit bellegi, dikkat-hesaplama,
geri cagirma, dil ve gorsel-mekansal iglevleri degerlendiren, toplam 30 puan iizerinden
hesaplanan yaygin bir tarama testidir , Molloy ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilmistir
[79]. Tiirkge standardize Mini Mental Test’in gecerlilik ve giivenilirligi Giingen ve
arkadaglar1 tarafindan gosterilmistir. Klinik pratikte yaygin olarak S-MMSE <24
biligsel bozulma lehine kabul edilmekle birlikte, egitim diizeyinin test performansi
tizerindeki etkisi dikkate alinmalidir. Ayrica Tirkiye’de egitimsiz ve egitimli yash

bireyler icin revize Tiirkge S-MMSE c¢alismalar1 da mevcuttur [80].

Saat Cizme Testi, oOzellikle yiiriitiicii islev, planlama, gorsel-mekansal
organizasyon ve konstriiksiyonel praksi alanlarini taramak amactyla kullanildi. Testten
elde edilen skor, kullanilan puanlama sistemine goére degisebilmekle birlikte,
calismada kullanilan yerel degerlendirme formuna gore kaydedildi. Tiirk yagh
poptlilasyonunda alt1 puanli Saat Cizme Testi versiyonunun gegerli ve giivenilir oldugu

bildirilmistir[81].

Depresyonu degerlendirmede Yesavage Geriatrik Depresyon Olgegi kisa formu
(GDS-15) kullanildi. GDS-15, yash bireylerde depresif belirtileri taramak amaciyla
gelistirilen 15 maddelik bir 6zbildirim 6l¢egidir ve toplam puan 0—15 arasinda degisir
, Yesevage ve arkadagslari tarafindan gelistirimistir [82]. Yiiksek puanlar daha belirgin
depresif semptom yiikiinii gosterir. Bu testin Tiirk¢e gegerlilik ve giivenirlik ¢aligmasi

Ertan ve arkadaslar tarafindan yapilmistir [83].
3.7.8. PClI siirecine ait veriler

-PCI sonrast OMT karar1 alinan veya PCI ile balon/DES/cerrahi yapilan

hastalar

-Islem sonras1 akut bobrek yetmezligi gelisimi
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3.8.Sonlanim Noktalari
Birincil Sonlanim Noktalar1

Bu calismanin birincil sonlanim noktasi, KKS hastaligi nedeniyle izlenen
geriatrik hastalarda baslangic degerlendirmesi ile 6-12. ay izlem arasindaki kapsamli

geriatrik degerlendirmesinin degisiminin saptanmasi olarak belirlendi.

Birincil sonlanim noktalari agagidaki A (post—pre) degiskenleri iizerinden

analiz edilmistir:
3.8.1. Kirllganhk Degisimi
e CFS skorundaki degisim (ACFS)
3.8.2. Fiziksel Performans ve Mobilite Degisimi

¢ A4dm(m/sn ) artmasi = iyilesme
e AS5SxSTS; artis = kotiilesme

o ATUG; artig = kotiilesme

e AHandgrip; artis = iyilesme

3.8.3.Fonksiyonel Bagimsizlik Degisimi

o AGYA; artis = iyilesme
e AEYA; artis = iyilesme

Bu parametreler geriatrik fonksiyonel rezervi ve mobilite fenotipini temsil eden

temel birincil sonlanimlar olarak kabul edilmistir.
3.9. ikincil Sonlanim Noktalar1

Ikincil sonlanim noktalar1 geriatrik fenotip degisimi ile bilissel, psikolojik ve

klinik degiskenler arasindaki iliskilerin degerlendirilmesini amaglamaktadir.
3.9.1. Kognitif Degisim

e S-MMSE toplam skor degisimi
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e S-MMSE alt alanlar1:

e Lisan

e Hatirlama

e Hafiza

e Oryantasyon

o Dikkat ve yiiriitlicii islevler

e Saat cizme testi degisimi

(A degiskenlerde artis bilissel iyilesmeyi ifade etmektedir.)
3.9.2. Depresyon Degisimi

e GDS-15 artis = depresyon artist

3.9.3.Sarkopeni Riski

e ASARC-F; artis = risk artis1

3.9.4.Islem ve Klinik Sonuclar

PCI sonras1 ABH gelisimi

e 1 yillik diisme gelisimi

e PClI sonrasi ilag tedavi degisiklikleri:
e Dual antiplatelet tedavi

¢ Statin yogunlugu

e SGLT-2 inhibitori kullanimi
3.10. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Statistics kullanilarak gerceklestirildi.
Stirekli degiskenler analitik yontemlerle (Kolmogorov—Smirnov ve Shapiro—Wilk
testleri) degerlendirildi. Orneklem biiyiikliigii 50’nin altinda olan alt gruplarda

normallik degerlendirmesinde oncelikli olarak Shapiro—Wilk testi dikkate alindu.
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Normal dagilim gosteren siirekli degiskenler ortalama + standart sapma
(Ort£SS), normal dagilim gostermeyen degiskenler ise medyan (25.—75. persentil)
olarak sunuldu. Kategorik degiskenler say1 ve yilizde (%) olarak ifade edildi.

Bagimli (eslestirilmis) dlglimlerde pre—post karsilastirmalar igin:

e Normal dagilim gosteren degiskenlerde eslestirilmis drneklem t-testi,

e Normal dagilim gostermeyen degiskenlerde Wilcoxon signed-rank testi

kullanildi.

Wilcoxon testi sonuglar1 iki yonlii p degeri ile raporlandi. Parametrik
analizlerde etki biiyiikliigii Cohen’s d, non-parametrik analizlerde ise etki biiyiikliigii

r (r = Z/\n) olarak hesaplandi ve yorumlandi (0.1 kiigiik, 0.3 orta, 0.5 biiyiik etki).

Tiim testler iki yonlii olarak yapildi ve p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.
3.10.1. Tanimlayici Istatistikler

e Kategorik degiskenler: n (%)
o Siirekli degiskenler: ortalama + SS veya medyan (25.—75. persentil)

e Normallik: Kolmogorov—Smirnov ve/veya Shapiro—Wilk testleri
[statistiksel anlamlilik diizeyi ¢ift yonlii p<0,05 olarak kabul edildi.
3.10.2. Oncesi—Sonras1 Karsilastirmalar

o Siirekli/ordinal degiskenlerde pre—post degisimler i¢in Wilcoxon Signed
Rank testi kullanildi.
e Alt gruplarda analiz tekrarlandi:
o Erkek/Kadin
o OMT/Revaskiilarizasyon
o AKI var/yok
o Diigme var/yok
o CFS>4/<4
o SARC-F>4/<4
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o MNA-SF>11 /<11
3.10.3. Delta Degiskenlerinin Olusturulmasi

Klinik olarak anlamli tiim parametreler i¢in: A = (2. 6l¢iim — 1. 6l¢tim) seklinde

hesaplandi.Yorum yonii degiskene gore tanimlandi:

o Adm(m/sn) — artis = iyilesme ATUG, ASxSTS — artis = kdtiilesme
e AHandgrip, AGYA, AEYA, AS-MMSE — artis = iyilesme
e AGDS — artig = depresyon artis1

3.10.4. Gruplar Arasi Delta Karsilastirmalan

Iki bagimsiz grup arasinda Mann-Whitney U testi ile delta karsilastirmalar
yapildi.Etki bityiikliigii r = Z / VN formiilii ile hesapland .

3.10.5. Cok Degiskenli Analizler
Lojistik Regresyon

Calismada bagimli degiskenlerle iliskili olabilecek bagimsiz degiskenleri
belirlemek amaciyla ¢ok degiskenli regresyon analizleri uygulandi. Tek degiskenli
analizlerde istatistiksel olarak anlamli bulunan degiskenler (p<0.05) ile klinik agidan

anlamli oldugu diisiiniilen degiskenler cok degiskenli modele dahil edildi.

Ikili sonug degiskenleri igin lojistik regresyon analizi kullanildi. Regresyon
modellerinde sonuglar olasilik oran1 (Odds Ratio, OR) ve %95 giiven aralig1 (GA) ile
birlikte raporlandi. Model uyumu Omnibus test, Cox & Snell R? ve Nagelkerke R?
katsayilar1 ile degerlendirildi, ayrica modelin siniflandirma basaris1 dogru siniflama

orani ile gosterildi.

Regresyon analizine dahil edilen degiskenler arasinda ¢oklu dogrusal baglanti
olup olmadig1 degerlendirildi ve istatistiksel anlamlilik diizeyi p < 0.05 olarak kabul
edildi.



28

3.11. Istatistiksel yazihm
Istatistiksel analizler SPSS versiyon 27.0 kullanilarak gerceklestirildi.
3.12.Etik Kurul Onay1

Calisma, Hacettepe Universitesi Saghik Bilimleri Etik Kurulu tarafindan
onaylandi (Karar No: 26/163 Tarih: 17/02/2026). Retrospektif tasarim nedeniyle hasta

onami alinmadi. Calisma, Helsinki Bildirgesi ilkelerine uygun olarak yiiriitiildii.



Tablo 4.1. Calisma Ornekleminin Baslangigtaki Demografik ve Klinik Ozellikleri

4. BULGULAR

Degisken Erkek(n=41) Kadin (n=62) p
Yas (y1l) 75 (70-79.5) 74 (71-77.25) 0.369
VKI (kg/m?) 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 (nIU/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
Albiimin (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
HbAlc (%) 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 yiirime hiz1 (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
Hafiza 3(3-3) 3(3-3) 0.806
Dikkat ve Hesaplama 5(4.5-5) 5(4-5) 0.491
Hatirlama 2 (1-3) 2 (1-3) 0.293
Lisan 3(3-3) 3(333) 0.089
Motor fonks. ve algilama 6 (6-6) 6 (5-6) 0.126
Saat gizme testi 6 (4.5-6) 6 (3—6) 0.451
CFS 3(3-4.5) 3(3-4.25) 0.808

29

Yas ortancasi erkek hastalarda(n=41) 75 (70-79.5), kadin hastalarda(n=62) ise
74 (71-77.25) olarak saptandi. Baslangic VK1, kadinlarda erkeklere gore daha yiiksek
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bulundu (p=0.009). Laboratuvar sonuglarina bakildiginda; alblimin diizeyi erkeklerde
kadinlara gore daha yiiksek saptandi (p=0.040). HDL kolesterol seviyesi kadinlarda
daha yiiksek bulundu (p=0.004). LDL kolesterolde sinirda anlaml fark goriildii ve
erkekler kadinlara gore daha diisiik seviyedeydi (p=0.050).

Fonksiyonel degerlendirmelerde, handgrip dl¢ctimii erkeklerde kadinlara gore
daha yiiksekti (p<0.001). Kadinlarda SARC-F skoru daha yiiksek saptandi (p<0.001).
Depresyon degerlendirmesinde GDS-15 skoru kadinlarda daha yiiksek bulundu
(p=0.035). Kognitif degerlendirmede ise oryantasyon puani erkeklerde daha ytiksek
saptand1 (p<0.001). Toplam S-MMSE puaninda erkek ve kadinlar arasinda anlamli

fark izlenmedi.

Tablo 4.2. Katilimcilarin Koroner Girisim Oncesi Komorbidite ve Ilag Kullanimlar

Degisken Erkek (n=41) Kadin (n=62) p
Sigara kullanimi 21 (%51.2) 10 (%16.1) <0.001
CCI 0.108
1-2 0 2(%3.23)
34 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 6ykiisii 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
Ditiretik 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 blokorii 33 (%80.5) 40 (%64.5) 0.081
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Tablo 4.2. (devam)

Degisken Erkek (n=41) Kadin (n=62) p

Alfa bloker 3(%7.3) 1 (%1.6) 0.299
Beta bloker 23 (%56.1) 30 (%48.4) 0.443
Orta yogunluklu statin 23 (%56.1) 29 (%46.8) 0.354
Yiiksek yogunluklu statin 8 (%19.5) 5 (%8.1) 0.087
SGLT?2 inhibitori 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

Komorbiditeler incelendiginde, erkeklerde sigara kullanimi kadinlara gore
daha yiiksekti (p<0.001) ve aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik orani erkeklerde
daha fazlaydi (p=0.002). Osteoporoz, kadinlarda erkeklere kiyasla daha yaygindi
(p<0.001). Onceden gegirilmis PCI 6ykiisii erkeklerde daha fazlayd: (p=0.043). Sol
ventrikiil EF kategorilerinde cinsiyetler arasinda farklilik goriildii (p=0.042);
erkeklerde %40-50 ve <%40 EF grubunda daha fazla hasta bulunurken, kadinlarda
>9%50 EF oran1 daha yiiksekti.

Ilag kullanimlar1 degerlendirildiginde ise ASA tedavisi kullanimi erkeklerde
kadinlara gore daha yaygindi (p=0.015) ve dual antiplatelet tedavi kullanimi da
erkeklerde daha yiiksekti (p=0.036). Osteoporoz tedavisi kadinlarda erkeklere gore

daha fazlaydi (p=0.002).
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Tablo 4.3. CFS, SARC-F ve MNA SF durumuna gore uygulanan tedavi ve ABH
geligim oranlari

Degisken 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)
Degisken 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 veriler satir yiizdesi (row %) olarak sunulmustur. Yiizdeler, her bir kategoride
OMT/revaskiilarizasyon oramini gostermektedir. Her satirda toplam %100 diir.

Degisken 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 veriler satir yiizdesi (row %) olarak sunulmustur. Yiizdeler, her bir kategoride ABH gelisme
oramni gostermektedir. Her satirda toplam %100 diir.

Degisken 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 veriler siitun yiizdesi (column %) olarak sunulmugstur. Yiizdeler, her bir ABH grubunun (ABH
vok ve ABH var) kendi igindeki dagilimini gostermektedir. Her siitunda toplam %100 diir.

Geriatrik  parametrelere gore islem dagilimi incelendiginde, bazal
degerlendirmede kirilganligi olan hastalarda revaskiilarizasyon oranit %57.1 iken,

kirilgan olmayan hastalarda bu oran %38.9 olarak saptandi. Buna karsilik, OMT oran1
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kirilgan olmayan hastalarda daha yiiksek bulundu (%61.1°e karst %42.9). Ancak bu
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.064).

Sarkopeni riski yiiksek olan hastalarda revaskiilarizasyon orani %52.9, diisiik
riskli hastalarda ise %46.5 olarak belirlendi ve gruplar arasinda anlamli fark

saptanmadi (p=0.628).

Malniitrisyon riski bulunan hastalarda revaskiilarizasyon orani1 %60.0 iken,
beslenme durumu iyi olan hastalarda bu oran %44.6 olarak saptandi. OMT oran1 ise
MNA-SF >11 grubunda daha yiiksek bulundu (%55.4). Ancak bu fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0.215).

PCI sonrasi ABH gelisimine gore yapilan degerlendirmede; bazal
degerlendirmede kirilganligi olan hastalarda ABH geligsme orant %20.4 iken, kirillgan
olmayan hastalarda bu oran %13.0 olarak saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli

degildi (p=0.309).

Sarkopeni riski yiiksek olan hastalarda ABH gelisme oran1 %23.5, diisiik riskli
hastalarda ise %15.1 olarak belirlendi ve gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi

(p=0.474).

Malniitrisyon riski bulunan hastalarda ABH gelisme orant %25.0 iken,
beslenme durumu iyi olan hastalarda bu oran %14.5 olarak saptandi. Ancak bu fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.313).

Tabloya baska bir ag¢idan bakildiginda, ABH gelisen hastalarda baslangicta
kirilgan olma, sarkopeni riski ve malniitrisyon riski tagima oranlar1 sirastyla %58.8,
%23.5 ve %29.4 iken, ABH gelismeyen hastalarda bu oranlar sirasiyla %45.3, %15.1
ve %17.4 olarak saptandi.
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Parametre Tiim Grup Tiim Grup Post | p Erkek Erkek Post p Kadin Kadin Post p
Pre(n=103) Pre(n=41) Pre(n=62)
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— 0.84 (0.69-0.97) | 0.301
1.07)
TSH (uIU/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— 1.78 (1.11-2.79) | 0.639
2.63)
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
Albiimin (g/dL) 4.23 (4.06-4.35) | 4.19 (4.004.48) | 0.973 | 4.30(4.10-4.41) | 4.18(4.03—4.48) | 0.312 | 4.21 (3.98- 4.20 (4.004.44) | 0.427
4.31)
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 (2.04.0) 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
HbAlc (%) 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
VKI (kg/m?) 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 (14 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. (devam)

Parametre Tiim Grup Tiim Grup Post | p Erkek Erkek Post p Kadin Kadin Post p
Pre(n=103) Pre(n=41) Pre(n=62)

4 m Yiirime (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— 1.01 (0.83-1.28) | 0.038

1.11)

TUG (sn) 10.43 (8.5— 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
13.85)

5xSTS (sn) 14.91 (11.9- 14.10 (12.0-18.0) | 0.758 14.5 (12.2-17) 14 (12.69-18) 0411 | 15.3 (11.85- 14.6 (11.6-18.6) | 0.866
17.3) 18.1)

GDS-15 2 (0-5) 2 (04) 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

Hafiza 3(33) 3(33) 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

Hatirlama 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(333) 3(333) 0248 | 3(3-3) 3(3-3) 0.480 | 3(3-3) 3(3-3) 0.317

Motor/Algilama 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 Cizme 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 3334 4 (34) <0.001 | 3(34) 4 (34) 0.009 | 3(34) 4 (34) 0.002

*pre=PClI oncesi , post=PCI sonrasi
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Laboratuvar parametreleri incelendiginde, tiim grupta 25-OH D vitamini
diizeyi PCI sonrasi daha yiiksek bulundu (p=0.001). Ferritin diizeyi PCI sonrasi daha
diisiik saptand1 (p=0.040). LDL kolesterol diizeyi de PCI sonrasi daha diisiik bulundu
(p<0.001). HDL kolesterol diizeyinde ise azalma saptandi (p=0.035).

Erkek hastalarda antropometrik &lgiimlerde VKIi degeri PCI sonrasi daha
yiiksek bulundu (p=0.007). Laboratuvar parametreleri incelendiginde kreatinin diizeyi
PCI sonrasi1 daha ytiksek bulundu (p=0.007) ve LDL kolesterol diizeyi PCI sonras1
daha diistik saptand1 (p=0.001).

Kadin hastalarda 25-OH D vitamini diizeyi PCI sonras1 daha yliksek bulundu
(p=0.001) ve CRP diizeyi PCI sonrasi1 daha diisiik saptandi1 (p=0.004). LDL kolesterol
diizeyi de PCI sonras1 daha diisiik bulundu (p=0.006).

Fonksiyonel degerlendirmelerde tiim grupta GYA skorunda istatistiksel olarak
anlamli azalma saptandi (p=0.002). SARC-F skorunda anlamli artis izlendi (p=0.008).

4 metre yiirime hizinda ise anlamli artis gézlendi (p=0.009).

Erkek hastalarda fonksiyonel degerlendirmelerde GYA skorunda istatistiksel

olarak anlamli azalma saptandi (p=0.008).

Kadin hastalarda fonksiyonel degerlendirmelerde SARC-F skorunda anlamli
artis gozlendi (p=0.045). 4 metre yiirlime testi sonucunda anlamli hizlanma saptandi

(p=0.038).

Bilissel degerlendirmelerde dikkat ve hesaplama alt skoru (p=0.048) ile motor
fonksiyon/algilama alt skoru (p=0.022) acisindan PCI 6ncesi ve sonrasi Ol¢iimler

arasinda istatistiksel olarak azalma yoniinde anlamli fark gorildii.

Tim grup kirilganlhik degerlendirmesinde CFS skorunda PCI sonrasi
istatistiksel olarak anlamli kétiilesme saptandi (p<0.001).Erkek hastalarda kirilganlik
degerlendirmesinde ise CFS skorunda PCI sonrasi istatistiksel olarak anlamli

kotiilesme goriildii (p=0.009).

Kadin hastalarda kirilganlik degerlendirmesinde CFS skorunda PCI sonrasi
istatistiksel olarak anlamli kotiilesme goriildii (p=0.002).



Tablo 4.5. OMT karar1 verilen hastalarda PCI 6ncesi ve sonrast klinik ve laboratuar parametrelerinin degisimi
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Parametre Toplam Pre Toplam Post p Erkek Pre Erkek Post p Kadin Pre Kadin Post p
(n=54) (n=18) (n=36)

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 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

satiirasyonu (%)

VKI (kg/m?) 2923 +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— 0,875 (0,723— 0,996 | 0,96 (0,64-1,27) | 1,13 (0,84-1,34) | 0,031 | 0.85 (0.69— 0.79 (0.70— 0.112
1,090) 1,060) 1.06) 0.97)

TSH (mIU/L) 1,615 (1,080— 1,715 (0,890— 0,843 | 1,60 (0,61-2,84) | 1,69 (0,59-2,67) | 0,396 | 1.62 (1.16— 1.80 (1.09- 0.875
2,790) 2,820) 2.82) 2.88)

BNP (pg/mL) 65,50 (36,30— 76,00 (40,50— 0,740 | 85 (38,75- 88 (52,75- 0,913 | 63.5(36.2— 70 (38.5-124.5) | 0.623
146,00) 126,25) 238,5) 174,25) 134.5)

Albiimin (g/dL) 4,280 (4,100— 4,170 (3,903— 0,227 | 4,33 (4,174,50) | 4,18 (4,064,48) | 0,395 | 4.23 (3.98- 4.14 (3.87- 0.383
4,400) 4,480) 4.33) 4.37)

25-OH D (ng/mL) | 30,00 (22,58- 34,60 (27,75— 0,045 | 30,9 (20,83— 33,85 (20,75- 0,813 | 30 (24-36.3) 34.75 (29.5— 0.014
39,05) 43,40) 40,85) 42,75) 43.6)

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— 25,00 (12,05— 0,068 | 24,5 (17,5-72,6) | 49,6 (16,33— 0,396 | 26.65 (15-50.9) | 20.20 (11.9- 0.003
61,75) 62,20) 67,08) 36.45)

LDL (mg/dL) 109,00 (85,75— 94,50 (80,50— 0,010 | 92,5 (78,75- 85 (73,75- 0,015 | 117.5 (94— 108.5 (92.5- 0.195
138,75) 118,25) 140,75) 90,25) 139.5) 126.5)

Trigliserid 126,50 (98,00— 127,00 (96,75— 0,441 | 126 (94-164,75) | 144,5 (93— 0,240 | 126.5 (105— 121.5 (100.5— 0.925

(mg/dL) 163,00) 174,00) 181,25) 160.5) 167)

HbAlc (%) 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 (5,00— 0.060

6,00) 6,00)
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 (6,00— 0.161
8,00) 8,00)

MNA-SF 14,00 (12,00— 13,00 (11,75— 0,196 | 14 (12-14) 13 (11-14) 0,422 | 13.5 (12-14) 13 (12-14) 0.382
14,00) 14,00)

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. (devam)

Parametre Toplam Pre Toplam Post p Erkek Pre Erkek Post p Kadin Pre Kadin Post p
(n=54) (n=18) (n=36)

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 yliriime hiz 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- 1.00 (0.86— 0.052

(m/sn) 1.04) 1.21)

TUG (sn) 10,00 (7,98— 10,39 (8,47-12,68) | 0,229 | 8,90 (7,64— 10,45 (8,00— 0,179 | 10.74 (8.25- 10.39 (8.66— 0.555
12,30) 12,35) 12,99) 12.30) 12.29)

5xSTS (sn) 15,05 (11,68- 15,48 (12,06— 0,201 | 14,25 (10,18- 13,8 (10,98- 0,244 | 15.55 (12.2— 15.6 (12.45- 0.461
17,995) 18,61) 16,25) 18,44) 18.6) 18.6)

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— 28,00 (25,00— 0,691 | 28,5 (25-30) 28 (25,5-29,25) | 0,810 | 27.5 (24-30) 27.5 (25-29) 0.764
30,00) 29,00)

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

Hafiza 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

Hatirlama 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/Algilama 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 ¢izme 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 (3,00— 0,418

6,00) 6,00)
CFS 3,00 (3,00-4,00) 4,00 (3,00-4,00) <0,00 | 3(3-4) 4 (3-4,25) 0,011 | 3(34) 4 (3-4) 0.003
1

*pre=PClI oncesi , post=PCI sonrast
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Geriatrik degerlendirmeler incelendiginde, tiim hasta grubunda SARC-F
skorunda istatistiksel olarak anlamli artis gozlendi (p=0.038). Ayrica 4 metre yliriime
hizinda anlamli artis saptandi (p=0.040). Kirilganlik degerlendirmesinde CFS

skorunda takip dl¢limiinde istatistiksel olarak anlamli artis bulundu (p<0.001).

Erkek hastalarda biligsel degerlendirmede lisan alt skorunda istatistiksel olarak
anlamli artis saptandi (p=0.046). Kirilganlik agisindan ise CFS skorunda takipte
kotiilesmeye isaret eden anlamli artig gézlendi (p=0.011).

Kadin hastalarda fonksiyonel degerlendirmelerde EAT-10 skorunda
istatistiksel olarak anlamli artis gozlendi (p=0.039). Kirillganlik degerlendirmesinde

CFS skorunda takip 6l¢iimiinde anlamli artig saptandi (p=0.003).

Laboratuvar parametreleri incelendiginde, tiim hasta grubunda 25-OH D
vitamini diizeyinin takipte daha ytiksek oldugu (p=0.045) ve LDL kolesterol diizeyinin
anlamli olarak azaldig1 goriildii (p=0.010).

Erkek hastalarda kreatinin diizeyinde takipte artis (p=0.031) ve LDL kolesterol
diizeyinde azalma (p=0.015) saptandi.

Kadin hastalarda 25-OH D vitamini diizeyinin takipte daha yiliksek oldugu
(p=0.014), CRP diizeyinin daha diisiik saptandig1 (p=0.040) ve ferritin diizeyinin de
takipte azaldig goriildii (p=0.003).



Tablo 4.6. Revaskiilarizasyon Yapilan Hastalarda Klinik ve Laboratuar Parametrelerinin Degisimi
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Parametre Toplam Pre Toplam Post p Erkek Pre Erkek Post p Kadin Pre Kadin Post p
(n=49) (n=23) (n=26)

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

(%)

VKI (kg/m?) 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- 1.09 (0.90- 0.055 | 0.83 (0.68— 0.86 (0.67— 0.939
1.13) 1.30) 1.08) 0.99)

TSH (uIU/mL) 1.65 (0.94-2.33) 1.72 (1.00-2.54) 0.338 | 1.72 (0.85— 1.72 (0.92— 0.603 | 1.62 (1.02— 1.78 (1.37- 0.416
2.33) 2.51) 2.16) 2.54)

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

Albiimin (g/dL) 421 (4.03-4.31) | 4.21(4.06-4.48) 0.261 | 4.25 (4.07- 4.19 (3.99- 0.533 | 4.17 (3.98- 4.25 (4.06— 0.034
4.36) 4.49) 4.26) 4.48)

25-OH D (ng/mL) | 28 (18-33.8) 30.1 (24.4-37) 0.009 | 24.6 (16.9— 29.6 (23.7- 0.163 | 28.75(20.7-34) | 31.1 (26-38.4) | 0.025
33.1) 34.6)

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— 24.6 (13.4- 0.083 | 28.75(11.9-76) | 43.25 (14.1- 0.889
64.8) 38.0) 67.4)

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- 0.738 | 108 (78-153) 133.5 (97-173) | 0.044

137.5)
HbAlc (%) 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— 6.55 (5.80- 0.055
7.90) 9.30)

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. (devam)
Parametre Toplam Pre Toplam Post p Erkek Pre Erkek Post p Kadin Pre Kadin Post p
(n=49) (n=23) (n=26)
4 m yiirtime hizt 0.91 (0.68-1.10) 1.01 (0.80-1.29) 0.101 | 0.93 (0.76— 1.00 (0.87— 0.170 | 0.87 (0.66— 1.05 (0.75- 0.326
(m/sn) 1.04) 1.18) 1.18) 1.30)
TUG (sn) 11.4 (9.0-15.0) 10.75 (8.0-15.0) 0.488 | 10.40 (9.01- 9.10 (7.99- 0.339 | 11.95 (9.5- 11.55 (8.02— 0.849
12.98) 12.40) 15.1) 15.47)
5xSTS (sn) 14.56 (12-17.2) 13.83 (12-16.7) 0.388 | 14.70 (12.40- 14.10 (13.29- 0.972 | 14.33 (11.85- 13.42 (9.70- 0.304
17.60) 16.43) 17.22) 17.20)
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
Hafiza 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 5(4-5) 4 (3-5) 0.045 | 5(5-5) 5(4-5) 0.587 | 5(3-5) 4 (3-5) 0.037
hesaplama
Hatirlama 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 6 (5-6) 6 (5-6) 0.060 | 6 (6-6) 6 (5-6) 0.142 | 6 (5-6) 5(5-6) 0.206
ve algilama
Saat ¢izme 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=PClI oncesi , post=PCI sonrast
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Geriatrik degerlendirmeler incelendiginde, tiim hasta grubunda handgrip
Ol¢limiiniin PCI sonras1 daha yiiksek oldugu saptandi (p=0.041). Fonksiyonel
degerlendirmelerde GYA skorunda istatistiksel olarak anlamli diisiis gozlendi
(p=0.005). Bilissel degerlendirmelerde ise oryantasyon (p=0.038) ve dikkat/hesaplama
(p=0.045) alt skorlarinda PCI sonras1 anlaml1 diisiis saptandi.

Erkek hastalarda VKI degerinin PCI sonras1 daha yiiksek oldugu goriildii
(p=0.035). Fonksiyonel degerlendirmelerde GYA skorunda istatistiksel olarak anlamli
diisiis saptand1 (p=0.039).

Kadin hastalarda biligsel degerlendirmede dikkat alt skorunda istatistiksel
olarak anlaml diislis gozlendi (p=0.037).

Laboratuvar parametreleri incelendiginde, tiim hasta grubunda 25-OH D
vitamini diizeyinin PCI sonrasi1 daha yiiksek oldugu (p=0.009) ve LDL kolesterol
diizeyinin daha diisiik saptandig1 goriildii (p=0.001).

Erkek hastalarda LDL kolesterol diizeyinin PCI sonrasi daha diisiik oldugu
saptand1 (p=0.022).

Kadin hastalarda albiimin diizeyinin PCI sonras1 arttig1 (p=0.034), 25-OH D
vitamini diizeyinin daha yiiksek oldugu (p=0.025), CRP diizeyinin azaldig1 (p=0.041)
ve LDL kolesterol diizeyinin daha diisiik oldugu (p=0.014) goriildii. Ayrica trigliserid
diizeyinin PCI sonras1 artt1g1 saptandi (p=0.044).



Tablo 4.7. OMT ve Revaskiilarizasyon uygulanan hastalarda, parametrelerin delta(post-pre) degisimlerinin karsilastirilmasi
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Degisken Tiim Grup Tiim Grup p Erkek Erkek p Kadin Kadin p
OMT (n=54) Revask(n=49) OMT(n=18) Revask(n=23) OMT((n=36) | Revask(n=26)
VKi 0(0-3.05) 0.34(0.34—-4.20) | 0.810 | 0(-3.69 — -0.6 (-7.29 - 0.400 0(0-0) 0.34 (0.34 - 0.372
2.42) 3.40) 4.20)
Kreatinin (mg/dL) 0.00 (-0.15— 0.08 (-0.24-0.31) | 0.211 | 0.14 (0.02— 0.18 (-0.02— 0.733 -0.04 (-0.24— | 0.07 (-0.33— 0.343
0.16) 0.24) 0.42) 0.05) 0.16)
TSH (uIU/mL) -0.04 (-0.28- 0.03 (-0.34-0.72) | 0.625 | 0.045 (-0.11- | 0.03 (-0.43— 0.990 -0.075 (- 0.075 (-0.31- 0.544
0.42) 0.33) 0.68) 0.48-0.55) 0.69)
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—- 7 (-40-32.6) 0.847
33)
Albiimin (g/dL) -0.05 (-0.23— 0.08 (-0.17-0.26) | 0.112 | -0.085 (-0.22— | -0.10 (-0.27— 0.948 -0.02 (-0.29— | 0.155 (-0.11- 0.023
0.16) 0.16) 0.25) 0.15) 0.35)
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— 0.312 5.6 (-1.39- 5.68 (-2-13.9) 0.875
13.25) 13.75)
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— | -1.00 (-2.10— 0.590
0.50) 1.00)
Ferritin (ng/mL) -4.95 (-13.8- -5.5(-23.4-12.0) | 0.815 | -3.25(-8-32) -11 (-34.1— 0.036 -7.6 (-17.85— | -3.25 (-14-28.7) | 0.122
6.0) 3.35) 0.35)
LDL (mg/dL) -7 (-26-5) -15 (-43-4) 0.308 | -13.5 (-64-3) -10 (-45-5.5) 0.646 -3.5 (-18- -15.5 (-33-4) 0.160
10.5)
Trigliserid 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
(mg/dL)
HDL (mg/dL) -1.5 (-7-6) -1(-84) 0.521 | -2 (-104) -1 (-6-4) 0.364 1.5 (-5.5-6.5) | -1 (-13-3) 0.151
HbAlc (%) 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
Handgrip (kg) -0.2 (-2.5-2.2) | 1.3(-1.7-3.4) 0.051 | -1.45 (-3.4- 0.5 (-2.25-5.35) | 0.103 -0.1 (-2.1- 1.65 (-0.2-3) 0.180
1.3) 2.75)
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Tablo 4.7. (devam)

Degisken Tiim Grup Tiim Grup p Erkek Erkek p Kadin Kadin p
OMT (n=54) Revask(n=49) OMT (n=18) Revask(n=23) OMT((n=36) | Revask(n=26)

4 m yiiriime 0.05 (-0.08- 0.01 (-0.10-0.30) | 0.942 | 0.035 (-0.10— | 0.03 (-0.085- 0.693 0.05 (-0.05— | -0.01 (-0.14— 0.700

2 22 2 2 44

(m/sn) 0.25) 0.22) 0.285) 0.27) 0.44)

TUG (sn) 0.28 (-1.10- -0.63 (-2.20-2.00) | 0.160 | 0.45 (-0.99- -0.63 (-1.89— 0.103 0.225 (-2.37— | -0.525 (-2.75- 0.593
2.37) 2.37) 0.94) 2.23) 2.75)

5x STS (sn) 0.57 (-1.96— -0.32 (-2.90-1.60) | 0.139 | 0.87 (-1.21- 0 (-1.84-1.56) 0.423 0.45(-2.21- | -1.25(-4-2.4) 0.169
3.10) 3.00) 3.25)

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

Hafiza 0(0-0) 0(0-0) 0958 | 0(0-0) 0(0-0) 0.688 0(0-0) 0(0-0) 0.381

Hatirlama 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/algilama 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

Dikkat/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

Lisan 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 Cizme 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 degisimler post-pre olacak sekilde hesaplanmigstir.
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Geriatrik degerlendirmeler incelendiginde, tiim hasta grubunda OMT ile
revaskiilarizasyon uygulanan hastalar arasinda incelenen fonksiyonel ve geriatrik

parametrelerin genelinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Erkek hastalarda biligsel degerlendirmede lisan alaninin delta degisiminde

OMT grubunda revaskiilarizasyon grubuna gore anlamli iyilesme gozlendi (p=0.027).

Kadin hastalarda kognitif fonksiyon degerlendirmesinde oryantasyon
(p=0.045) ve dikkat-hesaplama (p=0.024) alanlarinda anlaml farkliliklar saptandi ve

revaskiilarizasyon grubunda bu alanlarda daha belirgin kotiilesme egilimi goriildii.

Laboratuvar parametreleri incelendiginde, tiim hasta grubunda biyokimyasal
parametreler agisindan OMT ve revaskiilarizasyon gruplari arasinda anlamli fark

saptanmadi (p>0.05).

Erkek hastalarda ferritin diizeyinde tedavi stratejisine gore anlamli farklilik

saptand1 (p=0.036) ve revaskiilarizasyon grubunda daha belirgin azalma izlendi.

Kadin hastalarda alblimin degisimi agisindan anlamli farklilik saptandi
(p=0.023) ve revaskiilarizasyon grubunda albiimin diizeylerinde daha belirgin artis

1zlendi.



Tablo 4.8. Kirilgan hastalarda klinik ve laboratuar parametrelerinin degisimi
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Parametre Tiim Grup Pre Tiim Grup Post p Erkek Pre Erkek p Kadin Pre Kadin Post p
(n=49) (n=19) Post (n=30)
VKI (kg/m?) 2839+5.22 28.06 +£4.23 0.705 | 27,15+3,84 | 28,24+ 0,362 | 29.18 £5.86 | 27.95+4.41 | 0.315
4,04
Transferrin sat. (%) 18.67 + 8.28 20.94 +£10.23 0.150 | 20,42+7,73 | 20,84 + 0,843 | 17.57+8.55 | 21.00+10.87 | 0.122
9,42
HDL (mg/dL) 51.68+13.92 48.67 £ 12.58 0.032 | 47,67+ 43,79 £ 0,030 | 54.21 £14.33 | 51.77+11.82 | 0.225
12,58 12,47
Handgrip (kg) 19.94 +7.13 19.48 £ 6.91 0.636 | 25,38 £7,02 | 23,70 + 0,394 | 16.49+4.68 | 16.81 +£4.90 | 0.742
7,61
Kreatinin(mg/dL) 0.85(0.67-1.07) 0.88(0.73-1.13) 0.224 | 1,00 (0,66— | 1,17 (0,96— | 0,053 | 0.83 (0.68— 0.85(0.70- 0.846
1,26) 1,35) 1.05) 0.93)
TSH (uIU/mL) 1.59 (0.955-2.385) 1.65 (0.89-2.55) 0.381 1,84 (0,75—- | 1,55(0,74— | 0,314 | 1.50 (1.09— 1.66 (1.09— 0.658
2,76) 2,62) 2.21) 2.48)
BNP (pg/mL) 73.0 (40.9-187.0) 85.0 (43.5-156.0) 0.885 | 52(35-289) | 68 (44— 0,344 | 91.75 (46— 109 (43-157) | 0.544
108) 172)
Albiimin (g/dL) 4.21 (3.95-4.34) 4.17 (3.985-4.45) 0.555 | 4,32(4,16— | 4,18 (4,06— | 0,421 | 4.13 (3.80- 4.12 (3.93— 0.198
4,44) 4,47) 4.27) 4.39)
25-OH D (ng/mL) 28.8 (21.35-36.0) 34.7 (28.2-42.4) 0.002 | 29,8 (18,3— | 33,0(29,5- | 0,171 | 28.65 (23— 35.00 (27.83— | 0.002
39,0) 40,0) 36) 43.20)
CRP (mg/L) 3.0 (1.54.0) 2.0 (1.0-3.0) 0.142 | 3,0 (2,0— 2,9 (1,5- 0,354 | 3.00 (1.00— 2.00 (1.00— 0.011
4,0) 4,7) 4.00) 3.00)
Ferritin (ng/mL) 26.5 (13.6-66.75) 24.6 (12.85-54.45) 0.189 | 34,0(21,9— | 24,6(12,8— | 0,601 | 25.75 (11.90— | 26.45 (12.90- | 0.256
66,5) 62,0) 67.00) 49.10)
LDL (mg/dL) 107 (88-126.5) 91 (77-109) <0.001 | 107 (85— 88 (65— 0,008 | 106.5 (94— 91.5 (78— 0.015
152) 111) 119) 107)
Trigliserid (mg/dL) 121 (85.5-155.5) 119 (91.5-161.0) 0.535 135 (94— 119 (96— 0,587 | 113 (79-153) | 117 (84-160) | 0.191
167) 165)
HbAlc (%) 6.4 (5.9-8.2) 6.5 (6.1-7.75) 0.791 | 6,4 (6,0— 6,5 (6,1- 0,678 | 6.35 (5.90— 6.55 (6.10— 0.957
8,7) 7,7) 8.10) 7.90)
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 214 3 (1-5) 0.039 | 1(0-3) 1 (0-3) 0,747 | 2.5 (24) 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. (devam)
Parametre Tiim Grup Pre Tiim Grup Post p Erkek Pre Erkek Post | p Kadin Pre Kadin Post p
(n=49) (n=19) (n=30)

4 m yliriime (m/sn) 0.91 (0.68 - 1.10) 1.01 (0.80-1.29) 0.101 | 0.80 (0.74— 0.88 (0.77— | 0.246 | 0.88 (0.62— 0.94 (0.67- 0.802
0.99) 1.19) 1.12) 1.28)

TUG (sn) 11.8 (9.82-15.0) 12.59 (10.35-16.2) 0.138 | 12,0 (9,84— 12,0 (9,71- | 0,463 | 11.5 (9.53— 13.33 (10.40— | 0.202
15,0) 16,0) 15.0) 16.40)

5xSTS (sn) 16.0 (13.25-18.48) 14.9 (13.23-20.285) 0.563 | 15,59 (14,0— | 14,9 (13,5- | 0,943 | 16.0 (11.90— | 15.1(11.33— | 0.545
18,68) 19,7) 18.28) 24.20)

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- 0,585 | 28 (24-30) 26 (20-29) 0.155

28,5)

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

Hafiza 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 535 4 (2.5-5) 0.237 | 5(3-5) 5 (L,5-5) 0,421 | 5(3-5) 4 (3-5) 0.449

Hatirlama 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 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

fonksiyon/algilama

Saat ¢izme 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

*Kirilgan Hastalar = CFS >4
*pre=PClI oncesi , post=PCI sonrasi
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Geriatrik degerlendirmeler incelendiginde, tiim hasta grubunda fonksiyonel
degerlendirmelerde GYA skorunda istatistiksel olarak anlamli digiis goriildii

(p=0.008). Ayrica SARC-F skorunda anlamli artis saptand1 (p=0.039).

Erkek hastalarda fonksiyonel degerlendirmelerde GYA skorunda istatistiksel
olarak anlaml diislis goézlendi (p=0.014).

Kadin hastalarda fonksiyonel degerlendirmelerde SARC-F skorunda
istatistiksel olarak anlamli artig goriildii (p=0.016).

Laboratuvar parametreleri incelendiginde, tiim hasta grubunda HDL kolesterol
diizeyinin PCI sonrast daha diisiik oldugu (p=0.032), 25-OH D vitamini diizeyinin
daha yiiksek bulundugu (p=0.002) ve LDL kolesterol diizeyinin anlamli olarak
azaldig1 goriildii (p<0.001).

Erkek hastalarda HDL kolesterol diizeyinin PCI sonrasi daha diisiik oldugu
(p=0.030) ve LDL kolesterol diizeyinin daha diisiik saptandig1 goriildii (p=0.008).

Kadin hastalarda 25-OH D vitamini diizeyinin PCI sonrasi1 daha yiiksek oldugu
(p=0.002), CRP diizeyinin daha diisiik saptandigi (p=0.011) ve LDL kolesterol
diizeyinin daha diisiik bulundugu gériildi (p=0.015).



Tablo 4.9. Kirilgan olmayan hastalarda klinik ve laboratuar parametrelerinin degisimi
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Parametre Toplam Pre (n=54) | Toplam Post p Erkek Pre Erkek Post p Kadin Pre Kadin Post p
(n=22) (n=32)
VKI (kg/m?) 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 0471 ] 4895+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— 1,09 (0,84— 0,011 | 0.85 (0.69— 0.82 (0.68- 0.210
1,17) 1,31) 1.15) 1.00)
TSH (uIU/mL / 1.66 (0.97-2.63) 1.82 (1.00-2.86) | 0.707 | 1,60 (0,72— 1,66 (0,89— 0,561 | 1.68 (1.14— 2.18 (1.16— 0.933
mlU/L) 2,33) 2,56) 2.75) 2.91)
BNP (pg/mL) 49.50 (24.30-101.35) | 61.00 (38.75— 0.465 | 51,50 (26,80— | 73,00 (49,00— | 0,728 | 48.50 (28.16— 47.00 (32.00— 0.837
107.00) 146,00) 114,00) 89.93) 94.00)
Albiimin (g/dL) 4.25 (4.11-4.36) 4.25 (4.02-4.54) | 0.601 | 4,30 (4,10 4,20 (4,00 0,455 | 4.24 (4.12— 4.26 (4.04— 0.961
4,44) 4,49) 4.39) 4.50)
25-OH D (ng/mL) 29.50 (19.50-34.50) | 31.00 (23.45- 0.120 | 25,95 (18,30— | 29,78 (23,40— | 0,455 | 31.25 (20.08— 33.40 (27.25- 0.086
37.00) 34,80) 37,00) 36.13) 37.75)
CRP (mg/L) 3.00 (2.00-5.00) 3.00 (1.00-5.03) | 0.321 | 3,00 (2,00 2,65 (1,00— 0,746 | 3.00 (2.00— 3.00 (1.10- 0.134
4,00) 4,70) 5.01) 4.90)
Ferritin (ng/mL) 29.50 (15.85-68.97) | 27.50 (12.85- 0.100 | 34,85 (17,00— | 27,80 (12,80— | 0,109 | 28.50 (15.45— 25.00 (12.38— 0.105
63.95) 66,50) 55,90) 71.45) 68.85)
LDL (mg/dL) 113.50 (87.75— 96.50 (76.50— 0.022 | 98,00 (79,00— | 83,50 (69,00— | 0,001 | 124.00 114.50 (94.25—- | 0.217
142.50) 126.25) 134,00) 100,00) (107.25— 140.00)
150.50)
Trigliserid (mg/dL) 123.50 (92.50- 132.50 (99.25— 0.185 | 109,50 125,50 0,788 | 127.50 140.00 0.390
160.75) 177.25) (91,00- (87,00- (103.75- (101.50-
157,00) 165,00) 171.25) 178.00)
HbAlc (%) 6.30 (5.88-7.58) 6.45 (5.90-7.53) | 0.107 | 6,45 (6,00 6,60 (6,10— 0,928 | 6.20 (5.80- 6.20 (5.90- 0.063
8,20) 7,60) 7.48) 7.40)
GYA 6.00 (6.00-6.00) 6.00 (5.00-6.00) | 0.083 | 6,00 (6,00 6,00 (5,00- 0,021 | 6.00 (6.00— 6.00 (5.00- 0.157
6,00) 6,00) 6.00) 6.00)
EYA 8.00 (8.00-8.00) 8.00 (8.00-8.00) | 0.499 | 8,00 (8,00 8,00 (7,00— 0,277 | 8.00 (8.00— 8.00 (8.00- 0.792
8,00) 8,00) 8.00) 8.00)
MNA-SF 14.00 (12.75-14.00) | 13.00 (12.00— 0.383 | 14,00 (12,00— | 13,00 (12,00— | 0,261 | 14.00 (13.00— 14.00 (12.25— 0.931
14.00) 14,00) 14,00) 14.00) 14.00)
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Tablo 4.9. (devam)
Parametre Toplam Pre (n=54) | Toplam Post P Erkek Pre Erkek Post P Kadin Pre Kadin Post P
(n=22) (n=32)
SARC-F 0.00 (0.00-1.00) 1.00 (0.00-2.00) | 0.093 | 0,00 (0,00— 1,00 (0,00— 0,029 | 1.00 (0.00— 1.00 (0.25- 0.772
1,00) 2,00) 2.00) 2.00)
EAT-10 0.00 (0.00-0.00) 0.00 (0.00-0.00) | 0.492 | 0,00 (0,00— 0,00 (0,00— 0,414 | 0.00 (0.00— 0.00 (0.00—- 0.785
0,00) 0,00) 0.00) 0.00)
4 m yiirtime hiz 0.95 (0.83-1.08) 1.03 (0.92-1.26) | 0.009 1.00 (0.93— 1.03 (0.90- 0.255 | 0.94 (0.78- 1.03 (0.94— 0.016
(m/sn) 1.08) 1.19) 1.05) 1.28)
TUG (sn) 9.17 (7.95-11.80) 8.80 (7.93— 0.308 | 9,66 (8,00— 9,71 (8,00— 0,898 | 10.11 (8.04— 9.62 (8.01- 0.421
10.75) 12,00) 12,10) 12.30) 11.13)
5xSTS(sn) 14.40 (11.48-16.70) | 13.64 (11.59— 0.831 14,40 (12,00~ | 13,87 (12,30—- | 0,878 | 15.05 (11.63— | 13.69 (11.71- | 0.379
16.73) 17,15) 16,72) 17.17) 16.61)
GDS-15 2.00 (0.00-4.25) 2.00 (0.00-4.00) | 0.807 1,00 (0,00— 1,50 (0,00— 0,736 | 2.00 (0.00— 2.00 (0.00— 0.759
3,00) 4,00) 4.00) 4.00)
S-MMSE 27.00 (25.00-29.00) | 28.00 (25.75— 0.506 | 28,50 (25,00- | 28,00 (26,00— | 0,720 | 26.50 (24.00— | 27.50 (25.00— | 0.383
29.00) 30,00) 29,00) 29.00) 29.00)
Oryantasyon 10.00 (9.00-10.00) 10.00 (9.00— 0.767 10,00 (10,00— | 10,00 (9,75— 0,075 | 9.00 (8.00— 9.00 (8.00— 0.877
10.00) 10,00) 10,00) 10.00) 10.00)
Hafiza 3.00 (3.00-3.00) 3.00 (3.00-3.00) | 0.317 | 3,00 (3,00- 3,00 (3,00- 0,783 | 3.00 (3.00— 3.00 (3.00- 0.157
3,00) 3,00) 3.00) 3.00)
Dikkat-Hesaplama 5.00 (5.00-5.00) 5.00 (4.00-5.00) | 0.068 | 5,00 (5,00— 5,00 (4,00— 0,545 | 5.00 (5.00— 5.00 (4.00- 0.121
5,00) 5,00) 5.00) 5.00)
Hatirlama 2.00 (1.00-3.00) 2.50 (2.00-3.00) | 0.304 | 2,00 (1,00- 3,00 (1,75- 0,377 | 2.00 (1.00— 2.00 (2.00- 0.373
3,00) 3,00) 3.00) 3.00)
Lisan 3.00 (3.00-3.00) 3.00 (3.00-3.00) | 0.058 | 3,00 (3,00— 3,00 (3,00- 0,480 | 3.00 (3.00— 3.00 (3.00- 0.083
3,00) 3,00) 3.00) 3.00)
Motor fonk./ algilama | 6.00 (5.75-6.00) 6.00 (5.00-6.00) | 0.078 | 6,00 (6,00— 6,00 (5,00— 0,118 | 6.00 (5.00— 6.00 (5.00- 0.248
6,00) 6,00) 6.00) 6.00)
Saat ¢izme testi 6.00 (4.75-6.00) 6.00 (6.00-6.00) | 0.098 | 6,00 (5,00— 6,00 (5,00— 0,168 | 6.00 (4.00— 6.00 (5.25— 0.200
6,00) 6,00) 6.00) 6.00)
CFS 3.00 (3.00-3.00) 3.00 (3.00-4.00) | <0.001 | 3,00 (3,00- 4,00 (3,00- 0,016 | 3.00 (3.00— 3.00 (3.00- 0.001
4,00) 4,00) 3.00) 4.00)

*Kirilgan Olmayan Hastalar CFS <4
*pre=PCI 6ncesi , post=PCI sonrasi
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Geriatrik degerlendirmeler incelendiginde, tiim hasta grubunda handgrip
Olglimiinde PCI sonrast anlamli artis saptandi (p=0.034). Fonksiyonel
degerlendirmelerde 4 metre ylirlime testinde anlamli hizlanma izlendi (p=0.009).
Kirillganlik degerlendirmesinde ise CFS skorunda istatistiksel olarak anlamli artig

saptand1 (p<0.001).

Erkek hastalarda VKI degerinde PCI sonras1 anlamli artis gézlendi (p=0.006).
Fonksiyonel degerlendirmelerde GYA skorunda istatistiksel olarak anlamli degisim
saptand1 (p=0.021) ve SARC-F skorunda anlamli artis goriildii (p=0.029). Kirilganlik
degerlendirmesinde ise CFS skorunda istatistiksel olarak anlamli artis saptandi

(p=0.016).

Kadin hastalarda fonksiyonel degerlendirmelerde 4 metre yiirlime hizinda artig
gozlendi ve bu artis istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.016). Kirilganlik
degerlendirmesinde ise CFS skorunda istatistiksel olarak anlamli artis saptandi

(p=0.001).

Laboratuvar parametreleri incelendiginde, tiim hasta grubunda LDL kolesterol

diizeyinde PCI sonrasi anlamli azalma goriildi (p=0.022).

Erkek hastalarda kreatinin diizeyinde PCI sonrasi anlamli artis saptandi

(p=0.011) ve LDL kolesterol diizeyinde anlamli azalma izlendi (p=0.001).

Kadin hastalarda laboratuvar parametreleri agisindan istatistiksel olarak

anlamli degisim saptanmadi.



Tablo 4.10. CFS <4 ve >4 Gruplar1 Delta(post-pre) Degisimlerin Karsilagtirmasi
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Degisken Tiim Grup Tiim Grup p Erkek CFS<4 | Erkek p Kadin Kadin p
CFS<4 (n=54) CFS>4 (n=49) (n=22) CFS>4(n=19) CFS<4(n=32) CFS>4(n=30)

Kreatinin 0.025 (-0.16— 0.07 (-0.22-0.26) | 0.536 | 0.095 (0.005— | 0.240 (-0.150- 0.418 | -0.04 (-0.25— 0.02 (-0.25-0.18) | 0.418
0.16 0.302 0.420 0.

(mg/dL) ) 302) ) 07)

TSH -0.005 (-0.49- 0.03 (-0.25-0.50) | 0.995 | 0.015 (-0.320— | 0.120 (-0.260- 0.865 | -0.015 (-0.50- -0.075 (-0.27- 0.955
0.70 .81 . . .

(uIU/mL) ) 0.815) 0.560) 0.70) 0.53)

BNP (pg/mL) 5(-26-34) 10 (-45-34) 0.625 | 21.5 (-24.1- -7 (-130-29) 0.084 | 1.5 (-29.8-30) 16.5 (-41.3-40.3) | 0.338

53.8)

Albiimin -0.03 (-0.28- 0.01 (-0.21-0.25) | 0.112 | -0.075 (- -0.120 (-0.230- 0.969 | 0.035 (-0.25— 0.06 (-0.18-0.31) | 0.328
0.20 .325-0.2 1 1

(¢/dL) ) 0.325-0.238) | 0.160) 0.19)

25 OHD 0.88 (-4-9.3) 6.4 (-3.2-13.9) 0.618 | -0.05 (-4.8— 4.4 (-7-13.4) 0.574 | 2.59 (-3.5-13.1) 6.7 (-0.35-14.4) | 0.281

(ng/mL) 69)

CRP (mg/L) -0.05 (-2-1) -0.08 (-2.1-1) 0.771 | -0.05 (-2.3— 0.7 (-2-2.4) 0.539 | -0.20 (-1.90- -1.00 (-3.03-0) 0.223

5.3) 1.00)

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(-5.254) -5 (-8-2) 0.223 | -0.5 (-8-6) 0 (-10.75-7) 0.719

HbAlc (%) 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

Handgrip (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 yiiriime 0.07 (-0.07-0.28) | -0.01 (-0.14— 0.942 | 0.035 (-0.078— | 0(-0.14-0.30) 0.886 | 0.14 (-0.07-0.36) | -0.02 (-0.14— 0.121

0.27) 0.213) 0.24)

(m/sn)
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Tablo 4.10. (devami)
Degisken Tiim Grup Tiim Grup p Erkek Erkek p Kadin Kadin p
CFS<4 (n=54) | CFS>4 (n=49) CFS<4 CFS>4(n=19) CFS<4(n=32) CFS>4(n=30)
(n=22)
TUG (sn) -0.35 (-2.2-1.5) | 0.20 (-1-2.75) 0.160 | -0.565 (- 0(-1.26-2.71) 0.374 | -0.19 (-3.60— 0.47 (-0.93-3.30) | 0.149
1.66-1.18) 1.70)
5x STS (sn) 0.05 (-2.43-2.2) | 0(-2.1-3.0) 0.139 | 0.9 (-1.77- -0.3 (-1.98-2.0) | 0.480 | -0.85 (-3.30— 0.30 (-3.164.10) | 0.324
2.17) 2.89)
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
Dikkat/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
Lisan 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

*Tiim degiskenler 2. basvuru ile 1. bagvuru arasindaki degisimi temsil etmektedir.
*Kirilgan Hastalar = CFS >4, Kirilgan Olmayan Hastalar CFS <4



54

Geriatrik degerlendirmeler incelendiginde, tiim hasta grubunda baslangic
kirilganlik durumuna gore yapilan analizde fonksiyonel ve geriatrik parametrelerin
genelinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (tiim p>0.05).
Ancak delta CFS skoru gruplar arasinda anlamli farklilik gdsterdi (p=0.001). Bazal
degerlendirmede kirilgan olmayan hastalarda kirilganlik skorunda artig goriiliirken,

bazal degerlendirmede kirilgan olan hastalarda daha stabil bir seyir izlendi.

Erkek hastalarda geriatrik parametreler agisindan bazal degerlendirmedeki

kirilganlik durumuna gore anlamli farklilik saptanmadi.

Kadin hastalarda lisan alanindaki degisimin bazal degerlendirmedeki
kirilganlik durumuna gore anlamli farklilik gosterdigi belirlendi (p=0.049) ve kirilgan
olan grupta azalma egilimi izlendi. Ayrica delta CFS skoru da bazal degerlendirmedeki
kirilganlik durumuna goére anlamli farklilik gosterdi (p=0.009); bazal degerlendirmede
kirilgan olmayan kadin hastalarda kirillganlik skorunda artis izlenirken, kirilgan

olanlarda daha stabil bir seyir gézlendi.

Laboratuvar parametreleri incelendiginde, tiim hasta grubunda biyokimyasal
parametreler agisindan bazal degerlendirmedeki kirilganlik durumuna gore anlaml

farklilik saptanmadi (tiim p>0.05).

Erkek hastalarda laboratuvar parametreleri agisindan anlamli farklilik

1zlenmedi.

Kadin  hastalarda da laboratuvar parametreleri agisindan  bazal

degerlendirmedeki kirilganlik durumuna gore anlamli farklilik saptanmadi.



Tablo 4.11. SARC-F >4 hastalarda klinik ve laboratuar parametrelerinin degisimi
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Parametre Tiim Grup Pre Tiim Grup Post p Erkek Pre Erkek Post p Kadin Pre Kadin Post p
(n=17) (n=3) (n=14)
VKI (kg/m?) 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
(%0)
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 (uIU/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- 108 (87-279,5) | 0,593 | 114,75 (38,25- 116,00 (53,75— | 0,767
324.5) 208,25) 190,25)
Albiimin (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 (3,654,25) | 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 (36,544,1) 0,285 | 26,85 (20,53— 36,50 (24,63— 0,281
29,68) 47,24)
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— 2,00 (1,00-6,32) | 0,175
26,25)
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- 38,40 (13,75- 0,664
76,25) 64.,95)
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— 91,00 (76,25— 0,128
152,25) 114,50)
Trigliserid 144 (98-213.5) 158 (108-215) 0.449 | 144 (124,5-160) | 158 (136,5— 0,593 | 141,00 (87,75— 152,50 (101,00— | 0,498
(mg/dL) 216,5) 217,75) 206,00)
HbAlc (%) 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— 6,55 (6,17-8,15) | 0,425
10,32)
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(2.5-17.5) 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- 12,50 (9,25- 0,737
13,00) 13,00)
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




Tablo 4.11. (devam)
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Parametre Tiim Grup Pre Tiim Grup Post p Erkek Pre Erkek Post p Kadin Pre Kadin Post p
(n=17) (n=3) (n=14)
4 m ylirime (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— 0.059 | 14,20 (12,02— 16,00 (12,82— 0,285 | 14,95 (11,22— 16,30 (10,6875— | 0,686
29.75) 14,60) 24,00) 26,37) 28,8750)

5xSTS(sn) 17.2 (14.05-21.10) | 19.0 (15.8-25.0) 0.049 | 15,40 (14,70- 20,00 (18,80— 0,109 | 17,75 (13,95- 18,81 (15,57- 0,287
16,20) 20,50) 23,92) 25,25)

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- 20,50 (16,75— 0,278

30,00) 28,25)

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

Hafiza 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

Hatirlama 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 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

fonksiyon/algilama

Saat ¢izme 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=PClI oncesi , post=PCI sonrasi
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Geriatrik degerlendirmeler incelendiginde, tiim hasta grubunda fonksiyonel
performans testlerinde 5 kez otur-kalk test siiresinde anlamli artis izlendi (p=0.049).
Biligsel degerlendirmede ise S-MMSE toplam skorunda istatistiksel olarak anlaml

azalma saptand1 (p=0.006).

Erkek hastalarda handgrip 6l¢iimiinde PCI sonrasi anlamli azalma gézlendi

(p=0.024).

Kadin hastalarda antropometrik parametreler incelendiginde VKi’de PCI

sonras1 anlamli azalma saptand1 (p=0.021).

Laboratuvar parametreleri incelendiginde, tim hasta grubunda transferrin
saturasyonunda PCI sonras1 anlamli artis saptand1 (p=0.048). Ayrica 25-OH D vitamini
diizeyinde belirgin ve anlamli artig goriildii (p=0.005).

Erkek hastalarda laboratuvar parametreleri agisindan istatistiksel olarak

anlamli degisim saptanmadi.

Kadin hastalarda 25-OH D vitamini diizeyinde PCI sonrasi anlamli artig
goriildi (p<0.05).



Tablo 4.12. SARC-F <4 hastalarda klinik ve laboratuar parametrelerinin degigimi
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Parametre Tiim Grup Pre Tiim Grup Post | p Erkek Pre (n=38) | Erkek Post p Kadin Pre Kadin Post p
(n=86) (n=48)
VKI (kg/m?) 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 5247 +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— 0.149
0.97)
TSH (nIU/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— 0.704
2.77)
BNP (pg/mL) 54.5 (29-132) 64.5 (40-114) 0.617 | 51,50 (26,80— 73,00 (49,00— 0,728 | 58 (30.5-113) 54 (38-120.8) 0.707
146,00) 114,00)
Albiimin (g/dL) 4.26 (4.10-4.38) 422 (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— 0.530
4.51)
25-OH D (ng/mL) 30 (20.9-36) 32 (25-38) 0.028 | 25,95 (18,30— 29,78 (23,40— 0,455 | 31.75 (23.5— 33.90 (28.1- 0.025
34,80) 37,00) 37.45) 39.6)
CRP (mg/L) 3 (24 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— 27,80 (12,80— 0,109 | 27.35(15-58.7) | 24.45 (12.38— 0.040
66,50) 55,90) 52.53)
LDL (mg/dL) 108 (88-136) 93 (76-115) <0.001 | 98,00 (79,00— 83,50 (69,00— 0,001 | 114 (96-137.5) 105.5 (90.5- 0.056
134,00) 100,00) 126.75)
Trigliserid (mg/dL) 119 (87-154) 124 (96-162) 0.226 109,50 (91,00- 125,50 (87,00— 0,788 | 122 (83.25- 121.5 (97.75— 0.111
157,00) 165,00) 152.75) 161.25)
HbAlc (%) 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. (devam)
Parametre Tiim Grup Pre Tiim Grup Post | p Erkek Pre (n=38) | Erkek Post p Kadin Pre Kadin Post p
(n=86) (n=48)

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— 13,00 (12,00— 0,261 | 14 (12-14) 13 (12-14) 0.471
14,00) 14,00)

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 yiiriime (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— 0.007

1.28)
TUG (sn) 10.05 (8-12.11) 9.95 (8-12) 0.644 | 9,66 (8,00-12,00) | 9,71 (8,00— 0,898 | 10.33 (8.04— 10.15 (8.01- 0.645
12,10) 12.30) 11.91)

5x STS (sn) 14.8 (11.5-17.0) 13.7 (11.6-16.7) | 0.451 14,40 (12,00— 13,87 (12,30— 0,878 | 14.95 (11.34— 13.44 (11.52— 0.325
17,15) 16,72) 16.98) 16.08)

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— 28,00 (26,00— 0,720 | 27 (24-29.8) 28 (25-29) 0.268
30,00) 29,00)

Oryantasyon 10 (9-10) 10 (9-10) 0.270 10,00 (10,00— 10,00 (9,75- 0,075 | 9(8-10) 9 (8-10) 0.872
10,00) 10,00)

Hafiza 3(33) 3(33) 0.518 | 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) | 0,783 | 3(3-3) 3(33) 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

Hatirlama 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-Algilama 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 Cizme 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(34) 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=PClI oncesi , post=PCI sonrasi
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Geriatrik degerlendirmeler incelendiginde, tiim hasta grubunda fonksiyonel
degerlendirmelerde GYA skorunda istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi
(p=0.011). SARC-F skorunda anlamli artis (p=0.001) ve 4 metre yiiriime hizinda
anlaml artig (p=0.001) izlendi. Kirilganlik degerlendirmesinde ise CFS skorunda
istatistiksel olarak anlamli artig saptandi (p<<0.001).

Erkek hastalarda VKI degerinde PCI sonras1 anlamli artis saptand1 (p=0.006).
Fonksiyonel degerlendirmelerde GYA skorunda istatistiksel olarak anlamli degisim
gozlendi (p=0.021), SARC-F skorunda anlamli artis izlendi (p=0.029) ve 4 metre
ylriime hizinda istatistiksel olarak anlamli artis gorildii (p=0.048). Kirillganlik
degerlendirmesinde ise CFS skorunda anlamli artis saptandi (p=0.016).

Kadin hastalarda fonksiyonel degerlendirmelerde SARC-F skorunda
istatistiksel olarak anlamli artig izlendi (p=0.006) ve 4 metre yiiriime hizinda anlamli
artig goriildi (p=0.007). Kirillganlik degerlendirmesinde ise CFS skorunda istatistiksel
olarak anlamli artig saptandi (p=0.008).

Laboratuvar parametreleri incelendiginde, tiim hasta grubunda 25-OH D
vitamini diizeyinde PCI sonrasi anlamli artig saptandi (p=0.028). Ayrica ferritin
diizeyinde anlamli azalma (p=0.008) ve LDL kolesterol diizeyinde belirgin azalma

goriildii (p<0.001).

Erkek hastalarda kreatinin diizeyinde anlamli artis izlendi (p=0.011) ve LDL

kolesterol diizeyinde anlamli azalma goriildi (p=0.001).

Kadin hastalarda 25-OH D vitamini diizeyinde PCI sonrasi anlamli artig
goriildi (p=0.025). Ayrica CRP diizeyinde anlamli azalma (p=0.013) ve ferritin
diizeyinde anlamli diisiis saptandi (p=0.040).



Tablo 4.13. SARC-F >4 ve SARC-F <4 Gruplarinin Delta(post-pre) Degisimlerinin Karsilastirmasi
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Degisken Tiim SARC- Tiim SARC- p Erkek SARC- Erkek SARC- | p Kadin SARC- Kadin SARC- p
F<4(n=86) F>4(n=17) F<4(n=38) F>4(n=3) F<4(n=48) F>4(n=14)

Kreatinin 0.04 (-0.17- 0.07 (-0.23— 0.756 | 0.155 (-0.01- 0.12 (-0.15— 0.920 | -0.025 (-0.26— 0.11 (-0.15-0.25) | 0.216

(mg/dL) 0.22) 0.27) 0.37) 0.15) 0.07)

TSH 0.02 (-0.31- 0.03 (-0.25— 0.887 | 0.03 (-0.27-0.59) | 0.29 (0.12— 0.341 | -0.015 (-0.48- -0.145 (-0.34- 0.946

(nIU/mL) 0.60) 0.50) 0.12) 0.62) 1.23)

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

Albiimin 0 (-0.22-0.20) 0.01 (-0.21- 0.966 | -0.075 (-0.22— -0.23 (-0.29— 0.423 | 0.045 (-0.20— 0.01 (-0.18-0.29) | 0.866

(g/dL) 0.25) 0.18) 0.29) 0.22)

D vitamini 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

(ng/mL)

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- 0.334

1.25)

Ferritin -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

(ng/mL)

Transferrin -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

sat. (%)

LDL (mg/dL) -10 (-37-5) -14 (-33—1) 0.638 | -13.5(-53.34) 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

HbAlc (%) 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. (devami)
Degisken Tiim SARC- Tiim SARC- p Erkek SARC- Erkek SARC- | p Kadin SARC- Kadin SARC- p
F<4(n=86) F>4(n=17) F<4(n=38) F>4(n=3) F<4(n=48) F>4(n=14)

Handgrip (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 yiirime 0.03 (-0.10— -0.01 (-0.14— 0.732 | 0.055 (-0.078— -0.17 (-0.24— | 0.067 | 0.06 (-0.08- -0.045 (-0.28- 0.130

(m/sn) 0.28) 0.27) 0.26) 0.24) 0.32) 0.43)

TUG (sn) 0 (-2.09-2.30) 0.20 (-1.05- 0.231 | -0.25 (-1.66-2.08) | 1 (-0.2—0.2) 0.193 | -0.14 (-3.09— 1.26 (-0.064) 0.170
2.91) 2.02)

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— 1.65 (-0.28-4.5) | 0.080

2.18)

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 cizme 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

Lisan 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

Dikkat/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

Hafiza 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

Hatirlama 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/Algilama 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

*Tiim degiskenler 2. basvuru ile 1. bagvuru arasindaki degisimi temsil etmektedir.
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Geriatrik degerlendirmeler incelendiginde, tiim hasta grubunda bazal SARC-F
skoruna gore yapilan analizde dikkat ve hesaplama alaninda istatistiksel olarak anlamli

kotiilesme saptandi (p=0.049).

Erkek hastalarda SARC-F skoruna goére yapilan karsilastirmada, yliksek
SARC-F skoruna (>4) sahip hastalarda delta handgrip 6l¢limiinde anlamli azalma
(p=0.028) ve 5 defa otur-kalk testinde belirgin kétiilesme izlendi (p=0.024). Ayrica

saat ¢cizme testinde de anlamli kétiilesme goriildii (p=0.045).

Kadin hastalarda SARC-F degisiminin fonksiyonel ve sarkopeni ile iliskili
diger parametrelerle anlamli farklilik gosterdigi saptandi (p=0.023). Biligsel
degerlendirmede sMMSE skorunda anlamli kétiilesme izlendi (p=0.001) ve yiiksek
SARC-F skoruna sahip kadin hastalarda biligsel gerilemenin daha belirgin oldugu

gorilldii.

Laboratuvar parametreleri incelendiginde, tim hasta grubunda transferrin

satlirasyonunda anlamli artig saptandi (p=0.004).
Erkek hastalarda delta ferritin diizeyinde anlamli artig goriildii (p=0.028).

Kadin hastalarda transferrin satiirasyonunda anlamli artis saptandi (p=0.008).



Tablo 4.14. MNASF > 11 olan hastalarda klinik ve laboratuar parametrelerinin degisimi
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Parametre Tiim Tiim Post p Erkek Erkek Post p Kadin Kadin Post p
Pre(n=83) Pre(n=34) Pre(n=49)

Kreatinin (mg/dL) 0.85 (0.68- 0.94 (0.73— 0.087 | 0.94 (0.66-1.13) | 1.13 (0.89— 0.002 | 0.85(0.68-1.07) | 0.87 (0.68— 0.548
1.09) 1.15) 1.34) 0.99)

TSH (uIU/mL) 1.66 (1.05— 1.72 (0.90— 0.771 1.77 (0.75-2.33) | 1.80 (0.89— 0.675 | 1.59(1.09-2.41) | 1.67 (1.10- 0.933
2.41) 2.63) 2.56) 2.74)

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

Albiimin (g/dL) 4.26 (4.11- 4.19 (4.03— 0.722 | 431 (4.17-4.46) | 4.18 (4.03— 0.369 | 4.24 (4.104.31) | 4.23 (4.04— 0.795
4.40) 4.51) 4.49) 4.52)

25-OH D (ng/mL) 29.8 (18.3— 33 (26-41) <0.001 | 25.95 (18-33.9) | 31.5(23.640) | 0.136 | 31(21.4-35.2) 34 (28.4-42.8) | 0.001
34.8)

CRP (mg/L) 324 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

Ferritin (ng/mL) 25.6 (14.1- 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— 0.086
63.1) 42.4)

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

Trigliserid 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

(mg/dL)

HbA Lc (%) 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) 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. (devam)

Parametre Tiim Tiim Post p Erkek Erkek Post p Kadin Kadin Post p
Pre(n=83) Pre(n=34) Pre(n=49)

4 m yiiriime 0.93 (0.75- 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- 0.020

(m/sn) 1.05) 1.28)

TUG (sn) 10.22 (8.5— 10.40 (8.0— 0.661 | 9.65 (7.7-12) 9.37 (7.99- 0.382 | 10.98 (8.9-12.6) | 10.7 (8.52— 0.963
12.4) 12.95) 11.87) 13.7)

5xSTS (sn) 14.7 (11.6— 14.1 (12.05-17) | 0.940 | 14 (11.5-16) 13.95 (12.3— 0.428 | 15.1 (11.7-18) 14.6 (12.05- 0.637
17.2) 16.7) 17)

GDS-15 2 (04) 2 (04) 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 Cizme 6 (4-6) 6 (4-6) 0.051 | 6 (5-6) 6 (6-6) 0.192 | 6 (3-6) 6 (4-6) 0.139

Testi

CFS 3334 4 (34) 0.001 | 3(3-4) 4 (34) 0.039 | 3(34) 4 (34) 0.012

*pre=PClI oncesi , post=PCI sonrasi
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Geriatrik degerlendirmeler incelendiginde, tiim hasta grubunda CFS skorunda
istatistiksel olarak anlamli artis (p=0.001) ve MNA-SF skorunda anlamli azalma
(p=0.001) saptandi. Ayrica fonksiyonel ac¢idan 4 metre yiiriime hizinda iyilesme

1zlendi.

Erkek hastalarda fonksiyonel degerlendirmelerde GYA ve EYA’daki kétiilesme

yoniindeki degisimlerin daha belirgin oldugu goriildii.

Kadin hastalarda fonksiyonel a¢idan 4 metre yiiriime hizinda iyilesme izlendi.

Kognitif parametrelerde ise anlamli degisiklik saptanmadi.

Laboratuvar parametreleri incelendiginde, tiim hasta grubunda LDL kolesterol
diizeyinde anlamli azalma (p<0.001) ve 25-OH D vitamini diizeyinde anlamli artig

saptand1 (p<0.001).

Erkek hastalarda kreatinin diizeyindeki artisin anlamli oldugu goriildi

(p=0.002).

Kadin hastalarda D vitamini artigi (p=0.001) ve CRP (p=0.032) diizeyinde
azalma daha belirgin bulundu. LDL kolesterol diizeyindeki azalma ise her iki cinsiyette

de tutarh olarak izlendi.



Tablo 4.15. MNA-SF < 11 olan hastalarda klinik ve laboratuar parametrelerinin degisimi
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Parametre Tiim Pre (n=20) Tiim Post P Erkek Pre Erkek Post P Kadin Pre Kadin Post P
(n=7) (n=13)
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 (uIU/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
Albiimin (g/dL) 4.06 (3.654.21) 4.13 (3.754.29) | 0.735 | 4.10 (3.93-4.36) | 4.07 (3.72-4.38) 0.735 4.24 (3.904.30) | 4.23 (3.854.32) | 0.184
25-OH D (ng/mL) | 28.25(23-37.9) 30.85 (20.8- 0.172 | 36 (23-38.8) 30 (22-33) 0.172 31 (21-37) 34 (25-38) 0.753
37.7)
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— 90.5 (76.5— 0.091 | 96 (81-158) 91 (88-148) 0.091 119 (95-145) 107 (85-130) 0.146
125.2) 112.7)

Trigliserid 100.5 (76.5— 108 (78-142.7) 0.933 | 107 (94-160) 115 (87-173) 0.933 127 (90-150) 134 (100-155) 0.077
(mg/dL) 144.2)

HbAlc (%) 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 214 2.5 (0.25-4.75) 0.705 | 1(0-3) 1(0-3) 0.705 214 3(1-5) 0.380
EAT-10 0 (0-0) 0 (0-0) 0317 | 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 yiiriime (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) | 1595 (11.3— 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

23.8)

GDS-15 5 (1.25-6) 3 (1.25-5.75) 0.285 | 5(1-6) 314 0.285 214 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
Hafiza 333 3333 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) 0.461 535 4 (2-5) 0.528
Hatirlama 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 333 333 1.000 | 3 (3-3) 3(33) 1.000 333 333 1.000
Motor/Algilama 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 ¢izme 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 3335 4 (4-6) 0.058

*pre=PClI oncesi , post=PCI sonrasi
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Geriatrik degerlendirmede erkek hastalarda handgrip 6l¢ltimiinde anlamli azalma izlenmektedir (p=0.028).

Metabolik ve fonksiyonel degiskenlerde sinirli degisim mevcut olup, yalmizca kadin hastalarda

azalma(p=0.036) dikkat cekmektedir.

CRP diizeyinde anlamli

Tablo 4.16. MNA-SF Durumuna Gore Delta (post-pre) Degisim Parametrelerinin Karsilagtirilmasi

Parametre Tiim Grup Tiim Grup p Erkek Erkek MNA- p Kadin MNA-SF Kadin MNA-SF p
MNA-SF MNA-SF MNA-SF SF <11(n=7) >11(n=48) <11(n=14)
>11(n=83) <11(n=20) >11(n=34)
Kreatinin (mg/dL) | 0.06 (-0.16— -0.04 (-0.31- | 0.211 | 0.175 (- -0.13 (-0.24— 0.083 | -0.04 (-0.24-0.05) 0.07 (-0.33-0.16) 0.310
0.26) 0.13) 0.02-0.41) | 0.16)
TSH (uIU/mL) -0.05 (-0.33— 0.19 (-0.17— 0.625 | 0.025 (- 0.29 (0.03— 0.349 | -0.015 (-0.48-0.62) | -0.075 (-0.31-0.69) | 0.920
0.60) 1.02) 0.27-0.56) | 0.58)
BNP (pg/mL) 5(-35-34) 14 (-24-39) 0995 | 7.5(-51- 18 (-21-53) 0.782 | 4(-29.8-32.5) 17 (-41.2-36.6) 0.801
42.7)
Albiimin (g/dL) -0.02 (-0.22— 0.05 (-0.23— 0.966 | -0.075 (- -0.21 (-0.32— 0.742 | -0.02 (-0.29-0.15) 0.15 (-0.11-0.35) 0.074
0.20) 0.27) 0.22-0.16) | 0.66)
25-OH D vitamini 6.2 (-2.9-13.5) -2.0(-8.5-7.1) | 0.049 | 1.6 (-5- -6 (-8.8-0) 0.132 | 3(-2.9-12.9) 10.25 (2.8-18.5) 0.048
(ng/mL) 13.1)
CRP (mg/L) 0 (-2.0-1.0) -0.54 (-2.7- 0.771 | 0.2 (-2.1- 1.2 (-2-35) 0.131 | -0.20 (-2-0.75) -1.55 (-8.45-1.25) 0.267
1.15) 1.35)
Ferritin (ng/mL) -5.7 (-18.2-6.0) | -3.25(-36.5—- | 0.815 | -7.7 (-20.8— | 16 (-43-32) 0.652 | -4.75 (-18.3-5.5) -2.65 (-19-30.9) 0.403
27.6) 8.9)
Transferrin sat. (%) | 0 (-6-5) -1.5 (-6.7-2.7) | 0.766 | -1.5(-7.2— | -5(-18—1) 0.127 | 0 (-5.5-3.5) 4 (0.75-12.5) 0.021
5.5)
LDL (mg/dL) -10 (-44-7) -8 (-23.5-3.7) | 0.308 | -13.5(-61- | -10(-22-5) 0.849 | -6.5 (-25.5-11.5) -12.5 (-48.5-0.5) 0.212
4.7)
Trigliserid (mg/dL) | 5 (-27-33) 5.5 (-11.5— 0.572 | -3.5(-30.7— | -3 (-35-35) 0.959 | 9 (-18-31) 15 (-8-31) 0.528
33.2) 42.7)
HDL (mg/dL) -1 (-8-5) -2 (-13.7-4) 0521 | -1.5(-7.7- | -4(-8-4) 0.703 | 2 (-8-6.75) -2 (-9.25-2.25) 0.261
4)
HbAlc (%) 0 (-0.2-0.3) -0.1 (-0.8— 0.251 | 0.15(-0.2— | -0.3(-0.9-0.9) | 0.615 | 0(-0.1-0.3) -0.1 (-0.9-1.1) 0.664
0.85) 0.4)
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. (devami)
Parametre Tiim Grup Tiim Grup p Erkek Erkek MNA- p Kadin MNA-SF | Kadin MNA-SF | p
MNA-SF MNA-SF MNA-SF SF <11(n=7) >11(n=48) <11(n=14)
>11(n=83) <11(n=20) >11(n=34)
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— 0.051 | 0.25(-2.2— | -3.6 (-6—1.5) 0.016 | 0.05 (-2.1-2.9) 1.2 (0.07-3.3) 0.211
2.0) 4.3)
SARC-F 0(0-1) 0(-0.7-1) 0984 | 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 yiirime hiz1 (m/sn) | 0.07 (-0.08— -0.03 (-0.15— | 0.042 | 0.095 (- -0.03 (-0.10- 0.199 | 0.06 (-0.08-0.32) | -0.02 (-0.14— 0.109
0.30) 0.12) 0.11-0.27) | 0.04) 0.24)
TUG (sn) -0.08 (-2.09- 0.60 (-2.12— 0.160 | -0.52 (- 2.3 (1-3.35) 0.041 | -0.14 (-3.09- 0.47 (-0.93-3.30) | 0.164
2.00) 3.11) 1.66-0.87) 2.02)
5x STS (sn) 0.10 (-2.43- -0.26 (-2.67— | 0.139 | 0.4 (-1.96— | -0.83 (-1.7-3) 0917 | -0.66 (-3.46— 1.65 (-0.28-4.5) 0.071
2.20) 3.75) 1.74) 2.18)
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
Hafiza 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
Hatirlama 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/Algilama 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 ¢izme 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 0(0-1) 0(0-1) 0.147 | 0(0-1) 0(0-1) 0.409 | 0(0-1) 0(0-1) 0.628
Kirilganlik Skoru

*(Tiim degiskenler 2. basvuru ile 1. basvuru arasindaki degisimi temsil etmektedir.)
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Geriatrik degerlendirmeler incelendiginde, tiim hasta grubunda baslangic
beslenme durumuna gore yapilan analizde yiiriime hizindaki degisimin beslenme
durumu ile iligkili oldugu goriildii (p=0.042). MNA-SF skorundaki degisim diisiik
baslangi¢ grubunda daha belirgin artis gosterdi (p<0.001).

Erkek hastalarda MNA-SF skoruna gore yapilan analizde, malniitrisyon riski
tastyan hastalarda handgrip dl¢limiinde anlamli azalma gozlendi (p=0.016). Benzer
sekilde kalk-yiirii testinde anlamli kotiilesme saptandi (p=0.041). MNA-SF degisimi
de istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.004).

Kadin hastalarda malniitrisyon riski tasiyan hastalarda SMMSE skorunda

anlaml1 kétiilesme izlendi (p=0.001).

Laboratuvar parametreleri incelendiginde, tim hasta grubunda D vitamini
diizeyindeki artisin daha iyi beslenmis hastalarda anlamli olarak daha belirgin oldugu

saptand1 (p=0.049).

Erkek hastalarda laboratuvar parametreleri agisindan anlamli farklilik

saptanmadi.

Kadin hastalarda malniitrisyon riski tagiyan hastalarda D vitamini diizeyinde
anlamli artis goriildi (p=0.048) ve transferrin satiirasyonunda belirgin artig saptandi

(p=0.021).



71

Tablo 4.17. PCI sonras1t ABH gelisen ve gelismeyen hastalarda klinik ve laboratuar parametrelerinin degisimi ve delta(post-pre) degisim

karsilastirmast
Degisken ABH (+) ABH (+) Post P ABH () ABH (-) Post P *AABH(+) | *AABH | p
Pre(n=17) Pre(n=86) (@)
Kreatinin 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— | 0.02 (- 0.029
(mg/dL) 0.49) 0.24-0.17)
TSH (uIU/mL) | 1-350.62-2.64) | 1.82(0.73-271) [ 0485 | 1.66 (1.08-2.40) 1.72 (1.00-2.63) 0.531 | 0.03 (-0.25— | 0.005 (- 0.625
1.03) 0.33-0.58)
BNP (pg/mL) | 925 (73-176) 114 (56-131) 0.246 | 51.5 (28.7-140) 64.5 (40.8-116.5) | 0294 | -24(-99-32) | 8 (243~ | 0.267
34)
Albiimin 409 (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— | -0.01 (- 0.175
(/dL) 0.26) 0.23-0.17)
25 0HD 30 (24-33.8) 31 (22-37) 0.421 | 28.9 (20.6-36.8) 32.5 (26.8-41.2) 0.001 | 2(-84-14) | 4.7 (-3- 0.582
(ng/mL) 3.
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— | 0.964
D
Ferritin 25 (22.4-67.4) 41 (12.7-64) 0.795 | 29.3 (15-66.6) 26.1 (12.9-56) 0.011 | -14(-144— | -5.95(- 0.243
(ng/mL) 39) 18.7-6)
LDL (mg/dL) | 93 BI-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— | 0.591
4)
Trigliserid 137 (82-185) 118 (97-178) 0.850 | 120.5(90-154.3) | 127 (94-167) 0.109 | -3(-36-31) | 8.5(-18— | 0.528
(mg/dL) 33)
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 (-7.74) | 0.766
HbAlc (%) 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(-0.2— 0.281
0.8) 0.3)
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) 0300 | 0(-1-1) 0 (-1-0) 0.659
Handgrip (kg) | 2073 %7.90 19.79 + 6.72 0.563 | 20.83 +6.53 21.65 +7.02 0.181 [ -0.8(3.6- |05(2.1- |[0.170
1.6) 3)
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Tablo 4.17. (devami)
Degisken ABH (+) ABH (+) Post p ABH (-) ABH (-) Post p *“AABH(+) | *AABH | p
Pre(n=17) Pre(n=86) )

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 yiiriime 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— | 0.03 (- 0.647
0.37) 0.10-0.27)

(m/sn)

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— -0.095 (- 0.168
4) 2.1-2.1)

5x STS (sn) 15.4 (13.8-18.3) 16.15 (13.7-20.6) | 0.255 | 14.91 (11.89— 13.90 (11.90- 0.823 0.9 (-1.98- 0 (-2.82— 0.218

17.21) 17.55) 5.05) 2.16)

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

Hatirlama 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(34) 4 (3-4) <0.001 | 0 (0-0) 0 (0-1) 0.576

*Parametreler sonrasi-oncesi degisimleri ifade etmektedir.
*pre=PClI oncesi , post=PCI sonrasi
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Geriatrik degerlendirmeler incelendiginde, tiim hasta grubunda ABH gelisen
hastalarda fonksiyonel degerlendirmede EYA skorunda anlamli azalma izlendi
(p=0.041). Bilissel degerlendirmede ise S-MMSE hatirlama alt alaninda anlamli artig
gorildii (p=0.021).

ABH gelismeyen hastalarda fonksiyonel degerlendirmelerde GYA skorunda
istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi (p=0.004). SARC-F skorunda anlamli
degisim (p=0.033) ve 4 metre yliriime hizinda anlamli artig (p=0.027) izlendi. Bilissel
degerlendirmede S-MMSE motor fonksiyon/algilama alt alaninda anlamli kétiilesme
goriildi (p=0.028), diger S-MMSE alt alanlar1 ve saat ¢izme testi agisindan anlamli
fark saptanmadi. Kirillganlik degerlendirmesinde ise CFS skorunda istatistiksel olarak

anlamli artis saptandi (p<0.001).

Gruplar arasi karsilastirmada, biligsel degerlendirmede S-MMSE hatirlama alt
alanindaki degisim acisindan ABH gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda anlamli
fark bulundu (p=0.049); ABH gelisen grupta artis izlenirken, gelismeyen grupta
anlamli degisim saptanmadi. Fonksiyonel parametreler acisindan her iki grupta da
GYA degerlerinde azalma egilimi izlendi ancak dagilimin heterojen olmasi nedeniyle

belirgin yonsel fark saptanmadi.

Laboratuvar parametreleri incelendiginde, tiim hasta grubunda ABH gelisen

hastalarda kreatinin diizeyinde PCI sonras1 anlamli artis saptandi (p=0.023).

ABH gelismeyen hastalarda 25-OH D vitamini diizeyinde anlamli artig
(p=0.001), ferritin diizeyinde anlamli azalma (p=0.011) ve LDL kolesterol diizeyinde
belirgin diislis goriildii (p<0.001).

Gruplar arasi karsilagtirmada, kreatinin diizeyindeki degisim agisindan ABH
geligsen ve gelismeyen hastalar arasinda anlamli fark saptandi (p=0.029); ABH gelisen
grupta belirgin artis izlenirken, gelismeyen grupta kreatinin diizeylerinin biiyiik dl¢tide

stabil kaldig1 goriildii.

Fonksiyonel degerlendirme parametreleri acisindan her iki grupta da GYA

degerlerinde genel olarak azalma egilimi izlendi. ABH gelisen grupta ortalama azalma
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daha yiiksek bulunmasina ragmen, medyan degerlerin her iki grupta da 0 olmasi ve

dagilimin heterojen olmasi nedeniyle belirgin yonsel fark saptanmadi.

Biligsel degerlendirme parametreleri incelendiginde, S-MMSE hatirlama alt
alanindaki degisim ac¢isindan iki grup arasinda anlamli fark bulundu (p=0.049). ABH
gelisen grupta bu alanda artig goriiliirken, gelismeyen grupta anlamli degisim

saptanmadi.

Tablo 4.18. PCI sonras1 GYA kétiilesmesine neden olabilecek faktorler

Degisken OR (Exp(B)) %95 Giiven Arahgi p

Yas 1.095 0.91-1.32 0.351
Kadm Cinsiyet 0.375 0.04-3.74 0.404
GDS-15 1.417 1.10—1.83 0.007

GYA kotiilesmesini 6ngdrmek amaciyla cinsiyete gore olusturulan ¢ok
degiskenli lojistik regresyon modelinde, GDS-15 skorunun bagimsiz belirleyici
oldugu gosterildi; yas degiskeni anlamli bulunmadi (OR=1,31; %95 GA: 1,01-1,71;
p=0,045).

GYA kotiilesmesini  6ngérmek amaciyla olusturulan diger regresyon

modellerinde istatiktiksel olarak anlamli iligki saptanmadi.

CFS kétiilesmesini 6ngoérmek amaciyla yas, cinsiyet, PCl ile yapilan islem tiirii
ve PCI sonrast ABH degiskenlerinin dahil edildigi ¢cok degiskenli lojistik regresyon
modelinde, higbir degisken icin istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (tiim

p>0,05).

CFS kdotiilesmesini 0ngdrmek amaciyla cinsiyete gore olusturulan alt grup ¢cok
degiskenli lojistik regresyon modelinde ise yas, Charlson Komorbidite Indeksi, 4
metre yliriime hizt ve SARC-F skoru degiskenlerinin hi¢birinin hem erkek hem de

kadin hastalarda istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptand1 (tiim p>0,05).
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Tablo 4.19. Geriatrik kotiilesmeye neden olabilecek faktdrler

Degisken OR (Exp(B)) %95 GA p
Yas 0.919 0.84 -1.01 0.072
Kadm Cinsiyet 0.576 0.22 -1.54 0.272
PCl ile revaskiilarizasyon 0.366 0.14-0.96 0.041
yapilan hastalar

PCI sonras1t ABH gelisimi 1.065 0.29-3.93 0.925

*Geriatrik kétiilesme =cfs artisi, gya-eya azalmasi , yiirtime testleri kotiilesmesi

Geriatrik kotlilesmeyi ongoren faktorlerin degerlendirildigi lojistik regresyon
analizinde, yalnizca PCI ile yapilan islemin istatistiksel olarak anlamli bir belirleyici

oldugu saptandi (OR=0,366; %95 GA: 0,14-0,96; p=0,041).

Tablo 4.20. Erkek hastalarda 4 metre yiiriime testi kotiilesmesine neden olabilecek faktorler

Degisken OR (Exp(B)) %95 Giiven Arahgi p
Yas 1.03 091-1.17 0.600
GDS-15 0.89 0.67-1.19 0.443
S-MMSE 1.06 0.88 —1.26 0.561
Saat gizme testi 0.65 0.42 -0.99 0.045

Erkek hastalarda 4 metre yiirlime testindeki kotiilesme ile biligsel parametreler
arasindaki iligki incelendiginde, yalnizca saat ¢izme testinin istatistiksel olarak anlamli

bir belirleyici oldugu saptandi (OR=0,65; %95 GA: 0,42-0,99; p=0,045).

Tablo 4.21. Kadin hastalarda 5xSTS koétiilesmesine neden olabilecek faktorler
Model 1

Degisken OR (Exp(B)) %95 Giiven Arahgi p
Yas 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
Degisken OR (Exp(B)) %95 Giiven Arahgi p
Yas 0.93 0.80—-1.08 0.355
Alblimin 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

Kadin hastalarda 5xSTS kotiilesmesine neden olan faktorlerin bakildig:
regresyon model 1’de NYHA smifinin (>3) koétiilesme ile sinirda anlamli diizeyde

iliskili oldugu saptandi (OR=3,30; %95 GA: 1,00-10,88; p=0,050). Bu bulgu,



76

fonksiyonel kapasitesi daha kotii olan hastalarda 5 kez otur-kalk testinde kotiilesme

olasiliginin yaklagik 3 kat arttigin1 gosterdi.

Model 2’°de albiimin diizeyinin 5xSTS kétiilesmesi i¢in bagimsiz bir belirleyici

oldugu saptandi (OR=0,15; %95 GA: 0,02-0,99; p=0,049).

Tablo 4.22. Fonksiyonel performans kotiilesmesine neden olabilecek faktorler

Model 1

Degisken | Erkek %95 GA p Kadin %95 GA p
(n=41) OR (n=62) OR

Yas 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

Alblimin | 7.49 0.54-103.64 | 0.158 0.80 0.17-3.80 | 0.782

Model 2

Degisken | Erkek %95 GA p Kadin %95 GA p
(n=41) OR (n=62) OR

Yas 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-OHD | 0.96 0.89-1.02 0.163 | 0.99 095-1.03 | 0.745

Vitamini

Alblimin | 9.81 0.63-152.59 ]0.119 | 0.87 0.17-4.37 | 0.867

*Fonksiyonel performans kétiilesmesi = 4 metre yiiriime hizinda >0.1 sn azalma , TUG >3 sn artma ,
5xSTS > 2 sn artma

Yiirtime testlerinde kotiilesmeyi 6ngoren faktorlerin degerlendirildigi analizde
model 1°de, erkek hastalarda yalnizca SARC-F skorunun bagimsiz bir belirleyici

oldugu saptandi (OR=2,00; %95 GA: 1,02-3,92; p=0,043).

Model 2’de , 25-OH D vitamini eklenmesi ile erkek hastalarda SARC-F
skorunun anlamlilig1 devam etti (OR=2,34; %95 GA: 1,09-5,03; p=0,029). Bu durum,
sarkopeni riskinin fonksiyonel kétiilesme tizerindeki bagimsiz etkisini destekledi. 25-

OH D vitamini ve albiimin degigkenleri ise istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Kadin hastalarda bu modelde hi¢bir degisken istatistiksel olarak anlamlilik

gostermedi.
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Model 1
Degisken | Erkek %95 GA p Kadin %95 GA p
(n=41) OR (n=62) OR
Yas 1.07 093-1.22 ] 0.373 | 0.96 0.83-1.10 0.508
Albiimin | 0.19 0.01-5.62 | 0.332 | 0.75 0.13-4.40 0.747
CRP 0.70 045-1.09 |0.110 | 1.03 094-1.13 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
Degisken OR (Exp(B)) %95 Giiven Arahgi p
Yas 1.02 0.94-1.11 0.646
Kadm Cinsiyet 0.83 0.36 -1.91 0.668
CFS 1.55 1.02-2.35 0.039
PCI sonras1 ABH gelisimi | 0.34 0.11 - 1.08 0.068

Model 1°de, Cinsiyete gore yapilan ¢ok degiskenli lojistik regresyon

analizinde, erkek hastalarda incelenen degiskenlerin higbirinin biligsel kotiilesme ile

istatistiksel olarak anlamli iligkisi saptanmadi (tim p>0,05).

Kadin hastalarda ise yalnizca SARC-F skorunun biligsel kotiilesme igin

bagimsiz bir belirleyici oldugu saptandi (OR=1,48; %95 GA: 1,00-2,19; p=0,048).

Model 2’de, yalnizca CFS’nin bagimsiz bir belirleyici oldugu saptandi
(OR=1,55; %95 GA: 1,02-2,35; p=0,039).

Tablo 4. 24. Kontrast iligkili ABH gelisimine neden olabilecek faktorler

Model 1
Degisken | Erkek OR (95% GA) p Kadin OR (95% GA) | p
Yas 0.81 (0.65-1.02) 0.067 0.88 (0.70-1.11) 0.269
Albiimin | 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
Degisken OR (Exp(B)) %95 Giiven Arahgi p
Yas 0.87 0.76 — 0.99 0.033
Kadm Cinsiyet 0.64 0.18-2.27 0.502
EF <40 4.67 1.06 —20.53 0.042
Albiimin 0.06 0.01 —0.39 0.003
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Model 3
Degisken OR (Exp(B)) %95 Giiven Arahgi p
Yas 0.86 0.76 —0.98 0.023
Kadm Cinsiyet 0.76 0.23 -2.52 0.654
CFS 1.67 1.00-2.79 0.048
Sigara kullanim1 0.94 0.25-3.54 0.925
VKI 0.47 0.05-4.73 0.523

Model 1°de, erkek hastalarda PCI sonrasi kontrast iligskili ABH gelisimi ile
geriatrik ve biyokimyasal parametreler arasindaki iligkiyi degerlendiren analizde,

hicbir degiskenin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriildii (tiim p>0,05).

Kadin hastalarda yapilan analizde, yalnizca albiimin diizeyinin PCI sonrasi
ABH gelisimi i¢in bagimsiz bir belirleyici oldugu saptandi (OR=0,015; %95 GA:
0,001-0,27; p=0,004).

Model 2’de, yas, diisiik ejeksiyon fraksiyonu (EF<40) ve albiimin diizeyinin
bagimsiz belirleyiciler oldugu saptandi. Yasin artis1 ile ABH gelisimi arasinda ters
yonlii bir iliski izlendi (OR=0,87; %95 GA: 0,76-0,99; p=0,033). Baslangigta EF<40
olmasi ABH riskini anlamli diizeyde artirdi (OR=4,67; %95 GA: 1,06-20,53;
p=0,042). Albiimin diizeyinin ise gii¢lii bir koruyucu etkisi oldugu goriildii (OR=0,06;
%95 GA: 0,01-0,39; p=0,003).

Model 3’te, kirilganlik ve klinik parametrelerin birlikte degerlendirildigi
modelde, yas ve CFS, ABH gelisimi i¢in bagimsiz belirleyiciler olarak 6ne ¢ikti. Yag
ile ABH gelisimi arasinda ters yonlii iliski devam etti (OR=0,86; %95 GA: 0,76—0,98;
p=0,023). Kirilganlik skorundaki artis ise ABh riskinde artis ile iliskili bulundu
(OR=1,67; %95 GA: 1,00-2,79; p=0,048).

Tablo 4.25. Kadin Hastalarda PCI Sonrasi diismeye neden olabilecek faktorler

Degisken OR (Exp(B)) %95 GA p

Yas 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 sonrasi1 diisme gelisiminin bagimsiz belirleyicileri cinsiyete gore ayr1 ayri

degerlendirildiginde kadin hastalarda yiiksek BNP diizeyinin diisme gelisimi ile
anlamli ve gliclii bir sekilde iliskili oldugu saptandi (OR=6,94; %95 GA: 1,21-39,72;
p=0.030).
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5. TARTISMA

Bu caligmada KKS hastaligi olan geriatrik bireylerde PCI'nin geriatrik
sendromlar, fonksiyonel performans, biligsel fonksiyonlar ve kirilganlik tizerindeki

etkileri degerlendirilmistir.
5.1. Baslangi¢ 6zelliklerinin degerlendirilmesi

Geriatrik  parametrelere goére islem dagilimi incelendiginde, bazal
degerlendirmede kirillganlig1 olan hastalarda (CFS >4) revaskiilarizasyon orani %57.1
iken, kirilgan olmayan hastalarda (CFS <4) bu oran %38.9 olarak saptanmistir. Buna
karsilik, kirillgan olmayan hastalarda optimal medikal tedavi orami daha yiiksek

bulunmustur (%61.1) (p=0.064).

Sarkopeni riski yiiksek olan hastalarda (SARC-F >4) revaskiilarizasyon orani
%352.9, diisiik riskli hastalarda (SARC-F <4) ise %46.5 olarak belirlenmistir. Bu
gruplar arasinda dagilimin daha dengeli oldugu gozlenmistir (p=0.628).

Malniitrisyon riski bulunan hastalarda (MNA-SF <I1) revaskiilarizasyon orani
%60.0 iken, beslenme durumu iyi olan hastalarda (MNA-SF >11) bu oran %44.6
olarak saptanmistir. MNA-SF >11 grubunda OMT oran1 daha yiiksek bulunmustur
(%55.4) (p=0.215).

PCI sonrasi ABH gelisimine gore yapilan degerlendirmede; bazal
degerlendirmede kirilganligi olan hastalarda ABH geligsme orant %20.4 iken, kirillgan
olmayan hastalarda bu oran %13.0 olarak saptanmistir (p=0.309).

Sarkopeni riski yiiksek olan hastalarda ABH gelisme oran1 %23.5, diisiik riskli
hastalarda ise %15.1 olarak belirlenmistir (p=0.474). Malniitrisyon riski bulunan
hastalarda ABH gelisme oran1 %25.0 iken, beslenme durumu iyi olan hastalarda bu

oran %14.5 olarak saptanmistir (p=0.313).

ABH gelisen hastalar i¢indeki dagilima bakildiginda bazal degerlendirmede
kirilganligi olan hastalar %58.8 iken , kirilgan olmayan hastalar %41.2 olarak
saptanmistir (p=0.309). Sarkopeni riski yiiksek olan hastalar %23.5 iken , diisiik riskli
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hastalar %76.5 olarak saptanmistir (p=0.474). Malniitrisyon riski bulunan hastalar
%29.4 iken , beslenme durumu iyi olan hastalar %70.6 olarak saptanmistir (p=0.313).

Bazal degerlendirmede kirillganlig1 olan hastalarda revaskiilarizasyon oraninin
kirilgan olmayanlara goére daha yiiksek bulunmasi, ayni sekilde malniitrisyon riski
bulunan hastalarda (MNA-SF <11 ) revaskiilarizasyon oraninin daha yiiksek olmasi ,
girisim kararinin yalnizca koroner anatomiye degil, semptom yiikii, klinik ciddiyet ve
toplam kardiyovaskiiler riske gore de sekillenmis olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu
bulgular, giincel kilavuz ve uzman goriisleriyle uyumlu bigimde, ileri yas koroner arter
hastalarinda karar siirecinin tek bir geriatrik degisken iizerinden degil; kirilganlik,
beslenme, fonksiyonel durum, komorbidite yiikii ve beklenen net klinik faydanin
birlikte degerlendirilmesiyle verilmesi gerektigini desteklemektedir. 2024 ESC Kronik
Koroner Sendrom kilavuzu, revaskiilarizasyon kararinin semptom kontrolii, iskemi
yiikii ve hasta 6zellikleri temelinde bireysellestirilmesini 6nermekte; JACC Advances
uzman paneli de ileri yas PCI adaylarinda kirillganlik, sarkopeni, kognitif ve
fonksiyonel durumun mutlaka islem oncesi degerlendirmeye katilmasi gerektigini

vurgulamaktadir [84-86].

Bazal degerlendirmede kirilganligi olan hastalarda revaskiilarizasyon oraninin
daha yiiksek olmasi ilk bakista beklenmedik goriilebilir; ¢linkii kirllganlik ¢ogu zaman
daha kotii prognoz ve daha yiiksek islem riski ile iligkili olabilecegi bilinmektedir.
Ancak giincel veriler, kirilgan hastalarda invaziv yaklagimin tamamen dislanmadigin,
aksine uygun secilmis olgularda hala klinik fayda saglayabildigini gostermektedir.
Ozellikle yash akut koroner sendrom popiilasyonlarinda yapilan giincel analizlerde
revaskiilarizasyonun tiim kirilganlik diizeylerinde sagkalim lehine etkisinin siirdiigi,
ancak yararin kirilganhik arttikca azaldigir bildirilmistir [87]. Bunun yaninda
kirilganligin islem komplikasyonlari, hastanede kalis siiresi ve kaynak kullanimi ile
iliskili olmas1 nedeniyle, kirilgan hastalarda daha yiiksek revaskiilarizasyon orani bir
tedavi tercihi Ustiinliigiinden ¢ok, daha agir koroner hastalik yiikii veya daha belirgin
semptomatik gereksinim ile iligkili bir secilim olasiligin1 da diislindiiriir. Graham ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢aligmada , ileri yas hastalarda revaskiilarizasyonun medikal
tedaviye kiyasla sagkalim avantaji sagladigi ve bu etkinin 6zellikle yiiksek riskli

hastalarda daha belirgin oldugu gosterilmistir [91]. Bu nedenle bizim bulgumuz,
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kirilgan hastalarin daha sik revaskiilarize edilmis olmasini, kirilganlhigin invaziv
tedaviye engel olmaktan ziyade yiiksek riskli ve yakin izlem gerektiren bir belirte¢
olarak klinik karara eslik etmesi seklinde yorumlamay1 daha uygun kilmaktadir [88-
90]. Graham ve arkadaslarinin yaptigi calismada , ileri yas hastalarda
revaskiilarizasyonun medikal tedaviye kiyasla sagkalim avantaji sagladigi ve bu
etkinin O6zellikle yiiksek riskli hastalarda daha belirgin oldugu gosterilmistir [91].
Bizim bulgularimiz, bu yaklasimi geriatrik parametreler iizerinden destekler
niteliktedir. Nitekim c¢alismamizda, bazal degerlendirmede kirilganligi ve
malniitrisyon riski bulunan hastalarda revaskiilarizasyon oranlarmin daha yiiksek
olmasi, klinik pratikte daha yiiksek riskli hastalara daha agresif tedavi stratejilerinin

uygulandigini géstermektedir.

Sarkopeni riski agisindan gruplar arasinda revaskiilarizasyon dagiliminin daha
dengeli olmasi da dikkat ¢ekicidir. Bu durum, giinliik pratikte sarkopeninin kirilganlik
veya beslenme bozuklugu kadar goriiniir bir karar degiskeni olarak kullanilmadigini
diistindiirebilir. Oysa giincel literatiirde sarkopeninin koroner arter hastalig1 olan ileri
yas bireylerde kisa ve uzun déonem olumsuz sonuglarla iliskili oldugu; 6zellikle diisiik
kas kuvveti, azalmis fiziksel rezerv ve artmis kirilganlik yiikii iizerinden PCI sonras1
prognozu etkileyebildigi bildirilmektedir. Buna ragmen sarkopeni ¢ogu merkezde
rutin invaziv karar algoritmalarina sistematik bigimde entegre edilmemistir. Klinik
karar verme siirecinde sarkopeninin etkisi heniiz yeterince net olarak ortaya konmamis
olup, calismamizda da sarkopeninin anlaml1 bir etkisi izlenmemistir. Bununla birlikte,
mevcut bulgular sarkopeninin prognostik agidan géz ardi edilmemesi gereken bir alan

oldugunu diistindiirmektedir [59, 92].

Malniitrisyon riski bulunan hastalarda revaskiilarizasyon oraninin daha ytiksek
olmas1 ve ayni grupta PCI sonrast ABH oranmin da daha fazla izlenmesi (%25.0’a
kars1 %14.5), beslenme durumunun yalnizca genel saglik diizeyini degil, kardiyorenal
kirilganlign da yansitan giliglii bir gosterge oldugunu diistindiirmektedir.
Malniitrisyonun koroner arter hastalarinda oldukga sik oldugu ve mortaliteyle iliskili
bulundugu gosterilmistir. Ayrica 6zellikle yasli PCI hastalarinda CONUT veya
PNI(Prognostik Niitrisyonel Indeks) gibi niitrisyon indeksleriyle degerlendirilen kotii

beslenme durumunun kontrast iligskili ABH riskini bagimsiz olarak artirdigi
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bildirilmistir. Ornegin 75 yas iizeri PCI hastalarinda yapilan bir calismada orta-agir
malniitrisyon grubunda kontrast iliskili ABH insidans1 %27.2 bulunmus ve bu iliski
cok degiskenli modellerde de korunmustur; benzer sekilde diisiik PNI'nin PCI sonrasi
ABH riskini bagimsiz olarak artirdig1 gosterilmistir. Bu nedenle bizim ¢alismamizda
MNA-SF <11 grubunda daha yliksek ABH oran1 saptanmasi, literatiirle biyolojik ve
klinik agidan tutarhidir. Olas1 mekanizmalar arasinda diisiik albiimin diizeyi, kronik
inflamasyon, oksidatif stres artis1, azalmis renal rezerv ve hemodinamik toleransin

bozulmasi sayilabilir [88, 93, 94].

Benzer sekilde bazal degerlendirmede kirilgan veya sarkopeni riski yliksek
olan hastalarda ABH oranlarinin daha yiiksek izlenmesi (CFS >4 i¢in %20.4; SARC-
F >4 icin %23.5), geriatrik sendromlarin renal komplikasyonlarla da iliskili
olabilecegini diisiindiirmektedir. Kirilganlik; azalmis fizyolojik rezerv, inflamasyon,
polifarmasi, hemodinamik kirillganlik ve komorbidite yiikii ile birlikte ilerlediginden,
kontrast maruziyeti ve girigsimsel stres karsisinda bobregin savunmasizligini artirabilir.
Giincel literatiirde kirilganligin kardiyovaskiiler girisimlerden sonra komplikasyon
riskini artirdigini ve rutin risk siniflamasina eklenmesi gerektigini vurgulamaktadir

[85].

Bu bulgular  birlikte  degerlendirildiginde, ¢alismamiz  geriatrik
degerlendirmenin yalnizca prognostik degil, ayni zamanda tedavi stratejisini
sekillendiren bir ara¢ oldugunu gostermektedir. Ancak burada 6nemli bir nokta,
kirilgan veya malniitrisyon riski olan hastalarda daha yiiksek revaskiilarizasyon
oraninin daha iyi aday olmalarini degil, muhtemelen daha ytiksek klinik ihtiya¢ veya
daha agir hastalik ylikiiyle se¢ilmis olmalarii yansitiyor olabilecegidir. Bu nedenle
bulgular, kirilgan/malniitrisyonu olan hastalarda revaskiilarizasyondan kag¢inilmasi
gerektigini degil; tam tersine bu hastalarda islem Oncesi kapsamli geriatrik
degerlendirme, bobrek koruyucu stratejiler, beslenme destegi ve yakin fonksiyonel
izlemin birlikte planlanmas1 gerektigini desteklemektedir. Giincel yaklasim da bu
yondedir: ileri yas koroner arter hastasinda invaziv karar, yalnizca anatomik lezyon
temelli degil, multidisipliner ve hasta-merkezli bir risk-yarar analiziyle verilmelidir

[84, 85].



83

Calismadaki hastalarin demografik ve metabolik 6zellikleri incelendiginde
kadin hastalarda VKi’nin daha yiiksek, HDL ve LDL kolesterol diizeylerinin daha
fazla, erkek hastalarda ise albiimin diizeyinin ve handgrip dl¢iimiiniin daha yiiksek
oldugu gosterilmistir. Ayrica kadinlarda SARC-F ve GDS-15 skorlarinin daha yiiksek
bulunmasi, geriatrik koroner arter hastalarinda cinsiyete bagl fenotipik farkliliklarin
yalnizca kardiyovaskiiler risk profiliyle sinirli olmadigini; ayn1 zamanda kas kuvveti,
kirilganlikla iligkili semptom yiikii ve psikolojik bilesenleri de kapsadigini
diisiindiirmektedir. Buna karsilik yas, kreatinin, BNP, GYA, EYA, MNA-SF, yiiriiyiis
hiz1, TUG, 5xSTS ve S-MMSE gibi bir¢ok temel geriatrik ve klinik parametrede
cinsiyetler arasinda anlamli fark saptanmamistir; bu durum ¢aligma grubunun genel
olarak benzer yaslanma yiikii tasiyan, ancak bazi biyolojik ve fonksiyonel alanlarda

cinsiyet bazli ayrigma gosteren bir popiilasyon oldugunu desteklemektedir.

Kadinlarda daha yiiksek VK1 saptanmasi, ileri yas grubunda kadinlarda obezite
ve santral yaglanma yiikiiniin daha belirgin olabildigini bildiren giincel ¢aligmalarla
uyumludur. Ozellikle menopoz sonrasi dénemde viicut kompozisyonundaki degisim,
yag kiitlesinde artis ve fiziksel kapasitede azalma, kadinlarda kardiyometabolik risk
profilini farklilastirabilmektedir. Bu nedenle ¢alismamizdaki kadin grubunda daha
yiiksek VKI bulunmasi, yasl koroner arter hastalarinda beklenen biyolojik oriintii ile

uyumlu goriinmektedir [95].

Caligmamizda kadinlarda HDL diizeyinin daha yiiksek bulunmasi da literatiirle
uyumludur. Ileri yasta mutlak kardiyovaskiiler risk artmis olsa da kadinlarda HDL
diizeylerinin erkeklere gore gorece daha yiiksek seyretmesi, ¢ok sayida epidemiyolojik
caligmada gosterilmis bir bulgudur. Bununla birlikte yashh kadinlarda HDL
yiiksekliginin her zaman kardiyovaskiiler koruyuculuk anlamina gelmeyebilecegi,
eslik eden obezite, inflamasyon ve fonksiyonel durum ile birlikte yorumlanmasi

gerektigi bildirilmektedir [96].

Erkek hastalarda handgrip Ol¢limiiniin kadinlara goére belirgin olarak daha
yiiksek olmasi, hem normal yaslanma siirecinde hem de sarkopeni degerlendirmesinde
beklenen bir bulgudur. EWGSOP2 uzlasi raporunda diisiik kas kuvveti i¢in kullanilan
esik degerlerin erkeklerde <27 kg, kadinlarda <16 kg olarak tanimlanmasi da kas

kuvvetinin cinsiyete gore farkli biyolojik dagilim gosterdigini ortaya koymaktadir.
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Benzer sekilde giincel derlemeler, handgrip O6l¢iimiiniin erkeklerde daha yiiksek
oldugunu ve disiik kas kuvvetinin yagh bireylerde fonksiyonel kayip ile
kardiyovaskiiler olumsuz sonuglarla iliskili oldugunu gostermektedir. Calismamizda
kadin grubunda daha diisiik handgrip 6l¢timii ve daha yiiksek SARC-F birlikteligi,
olas1 sarkopeni agisindan kadinlarin daha kirilgan bir fenotipe sahip olabilecegini

diisiindiirmektedir [56].

Ozellikle koroner kalp hastalign bulunan yash bireylerde kirilganlik
prevalansimin yiiksek oldugu ve bu yiikiin kadinlarda daha belirgin olabildigi
gosterilmistir. Bu nedenle calismamizda kadin hastalarda daha yiiksek SARC-F
skorlar1 saptanmasi, cinsiyete 6zgii fonksiyonel rezerv kaybi agisindan klinik olarak

anlamlidir [97].

Caligmamizda erkeklerde alblimin diizeyinin kadinlara gore istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksek bulunmasi, yasli popiilasyonda serum albiimininin yas,
beslenme, inflamasyon ve viicut kompozisyonundan etkilendigini gdsteren
caligmalarla uyumlu degerlendirilebilir. Serum albiimini ileri yasta her iki cinste
azalma egilimi gostermekle birlikte, bu parametrenin yalnizca nutrisyonel durumun
degil, genel fizyolojik rezervin de bir gostergesi oldugu bilinmektedir. Dolayisiyla
erkeklerde gozlenen gorece yiiksek albiimin diizeyi, daha iyi protein rezervi ya da daha
farkl viicut kompozisyonu ile iliskili olabilir; ancak bu farkin klinik anlami tek basina

siirl olup diger geriatrik degerlendirmelerle birlikte yorumlanmalidir [98].

GDS-15 skorlarinin kadinlarda daha yiiksek olmasi, yash eriskinlerde depresif
semptomlarin  kadinlarda daha sik izlendigini bildiren giincel c¢alismalarla
ortlismektedir. Geriatrik yas grubunda depresif belirti yiikii; yalnmizlik, fonksiyonel
bagimlilik, multimorbidite ve yasam kalitesinde azalma ile yakindan iligkilidir ve
kadin cinsiyet bu agidan siirekli bir risk grubu olarak bildirilmektedir. Caligmamizdaki
bu bulgu, KAH bulunan geriatrik kadin hastalarda psikolojik kirilganligin da daha
yiiksek olabilecegini diisiindiirmektedir [98].

Buna karsilik; S-MMSE, saat cizme testi ve bir¢ok temel fonksiyonel
parametrede cinsiyetler arasi fark saptanmamis olmasi, baslangicta biligsel ve genel

fonksiyonel yiikiin iki grup arasinda biiyiik dl¢iide benzer oldugunu gostermektedir.
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Bu durum, izlemde ortaya ¢ikan degisimlerin baslangi¢c dengesizliginden c¢ok siireg

icindeki klinik farklilagmay1 yansitmasi agisindan énemlidir.

Dolayisiyla baglangig verileri genel olarak degerlendirildiginde, kadin hastalar
daha ytiksek obezite, daha diisiik kas kuvveti, daha yiiksek sarkopeni semptom yiikii
ve daha fazla depresif belirti ile; erkek hastalar ise daha ytiksek albiimin ve kas kuvveti
ile karakterize goriinmektedir. Bu oriintii, yaslt KKS hastalarinda cinsiyetin yalnizca
demografik bir degisken degil, ayn1 zamanda geriatrik sendromlarin dagilimim

etkileyen klinik bir belirleyici oldugunu diistindiirmektedir.
5.2. PCI sonrasi degisimlerin degerlendirilmesi

Bu c¢aligmada, geriatrik hastalarda PCI 6ncesi ve sonrast donemde metabolik,
fonksiyonel, biligsel ve kirilganlik parametrelerinde meydana gelen degisiklikler
kapsamli olarak degerlendirilmistir. Bulgular, PCI’'nin yalnizca kardiyovaskiiler
sonuglar degil, ayn1 zamanda geriatrik sendromlar iizerinde de belirgin etkileri

olabilecegini gdstermektedir.
5.2.1. Metabolik ve laboratuvar parametreler

Caligmamizda tiim grup birlikte degerlendirildiginde PCI sonras1 donemde en
belirgin metabolik degisikliklerin LDL kolesterolde anlamli azalma, 25-OH D
vitamini diizeyinde artis, ferritin diizeyinde azalma ve HDL kolesterolde hafif diisiis
oldugu; buna karsin kreatinin, trigliserid, HbAlc, albiimin, TSH, BNP ve transferrin
satlirasyonu acisindan anlamli degisim izlenmedigi goriilmiistiir. Bu patern, 6zellikle
sekonder korunma tedavisinin giliglendirilmesi sonrasinda beklenen biyokimyasal
profile biiyiik 6l¢lide uymaktadir. Giincel ESC kronik koroner sendrom kilavuzu, PCI
uygulanmig olsun ya da olmasin, tiim kronik koroner sendrom hastalarinda yiiksek
yogunluklu lipid disiiriicii tedavi ile LDL-K’nin <55 mg/dL’ye indirilmesini ve
baslangica gore en az %50 azaltilmasini 6nermektedir. Bu nedenle calismamizda
saptanan LDL disiisii, PCI’nin kendisinden ¢ok islem sonrasi baglatilan veya

yogunlagtirilan sekonder korunma yaklagimi ile uyumlu goériinmektedir [84].

Tiim grupta HDL kolesterolde saptanan kii¢iik azalmanin ise LDL’deki

belirgin diisiis kadar giiclii ve yonlendirici bir bulgu olmadig: diistintilmektedir. Ciinkii
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giincel literatlirde PCI sonrasi lipid izlemi ve tedavi hedefleri esas olarak LDL-K ve
non-HDL-K {izerine kuruludur; HDL’deki kii¢iik degisimlerin klinik anlami daha
degiskendir ve tedavi kararini belirlemede ikincil 6nemdedir. Nitekim statin tedavisi
altinda HDL’ nin her zaman artmadigi, bazi serilerde 6zellikle atorvastatin agirlikli
rejimlerde paradoksal kiigiik diisiislerin goriilebildigi bildirilmistir; ancak bunun klinik
anlami1 LDL diisiisii kadar net degildir. Bu nedenle calismamizdaki hafif HDL

azalmasi riskin degil, tedaviye biyolojik yanitin heterojenligini yansitiyor olabilir [99].

25-OH D vitamini diizeyindeki artis da dikkat cekicidir. Bunun dogrudan
PCI’'nin biyolojik etkisini yansittigin1 sOylemek zordur; daha olasi agiklamalar
arasinda islem sonrasi daha yakin medikal izlem, vitamin replasmani1 baslanmasi,
beslenme destegi ve yasam tarzi diizenlemeleri yer almaktadir. Giincel derlemeler ve
son yillardaki biiyiik randomize g¢alismalar, D vitamini desteginin kardiyovaskiiler
olaylar tutarli bicimde azalttigin1 géstermemistir. Bu nedenle bizim ¢aligmamizda
goriilen D vitamini artis1, kardiyovaskiiler faydanin dogrudan biyobelirteci olmaktan
cok, takip siirecindeki genel metabolik ve nutrisyonel optimizasyonun bir gostergesi

olarak yorumlanmalidir [100].

Ferritin diizeyindeki diisiis ve CRP’deki azalma egilimi ise inflamatuvar yiikte
kismi gerilemeye isaret ediyor olabilir. Giincel PCI literatiiriinde, islem sonrasi
donemde rezidiiel inflamatuvar riskin prognostik O6nem tasidigi ve hs-CRP
yiiksekliginin sonraki advers olaylarla iliskili oldugu vurgulanmaktadir. Bu nedenle
calismamizda ferritin ve CRP yoniindeki degisimlerin asagi yonlii olmasi biyolojik
olarak olumlu bir sinyal olarak goriilebilir. Bununla birlikte ferritin ayn1 zamanda akut
faz reaktani oldugundan, bu degisimin yalnizca demir metabolizmasini degil

inflamatuvar aktivitedeki azalmay1 da yansitabilecegi akilda tutulmalidir [101-104].

Erkek hastalar ayr1 degerlendirildiginde, metabolik agidan en belirgin bulgular
LDL kolesterolde anlamli diislis ve kreatinin diizeyinde artis olmustur; buna karsilik
D vitamini, CRP, ferritin, trigliserid ve HbA1c’de anlamli degisiklik saptanmamustir.
Erkeklerde LDL diisiisiinlin korunmus olmasi, sekonder korunma tedavisinin her iki
cinsiyette de etkili uygulandigini diisiindlirmektedir. Buna karsilik kreatinin artisinin
yalnizca erkeklerde anlamli hale gelmesi, erkek hastalarda baslangic aterosklerotik

yiikiin, sigara maruziyetinin ve onceki PCI Oykiisiiniin daha yiiksek olmasiyla iligkili
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daha kirilgan bir renal-kardiyovaskiiler profil olasiligini diislindiirmektedir. Bu bulgu,
yasli koroner hastalarda islem sonrasi bobrek fonksiyonunun 6zellikle yakindan
izlenmesi gerektigini vurgulayan giincel geriatrik kardiyoloji yaklagimiyla uyumludur

[84].

Kadin hastalarda ise metabolik degisim paterninin daha farkli oldugu
goriilmektedir. Bu grupta LDL kolesterol diisiisii, 25-OH D vitamini artis1 ve CRP
diisiisii anlamli bulunurken, kreatinin diizeyinde anlamli artis izlenmemistir. Bu tablo,
kadinlarda takip siirecinde inflamatuvar yiikiin ve sekonder korunma yanitinin daha
belirgin iyilesmis olabilecegini diisiindiirmektedir. Ozellikle kadinlarda CRP’deki
anlaml1 diistisiin dikkat ¢ekici olmasi, inflamasyonun kadin koroner hastalarda klinik
seyri daha fazla etkileyebildigini gosteren giincel verilerle uyumludur. Buna karsin
HDL, ferritin ve HbAlc gibi diger parametrelerde anlamli degisiklik olmamasi, kisa-
orta donem takipte metabolik yanitin esas olarak lipid disiiriicii ve inflamasyonla

iliskili eksende yogunlastigini diisiindiirmektedir [102, 105].
5.2.2. Kirllganhk

Caligmamizda tim grup birlikte degerlendirildiginde, PCI sonrasi CFS
skorunda istatistiksel olarak anlamli kétiilesme saptanmigtir (p<0.001). Benzer sekilde
cinsiyet alt gruplarinda da erkeklerde (p=0.009) ve kadinlarda anlamli koétiilesme
(p=0.002) izlenmistir. Calisgmamizda kirilganlik yalnizca bazal prognostik bir 6zellik
olarak kalmamus, takip siirecinde dinamik olarak ilerleyen bir geriatrik durum seklinde
ortaya ¢ikmistir. Bu bulgu, kirilganligin kardiyovaskiiler girisimler sonrasinda sabit
bir 6zellik degil, klinik seyir i¢cinde degisebilen ¢cok boyutlu bir sendrom oldugunu

gosteren giincel literatiirle uyumludur [85, 106].

Tim grupta gozlenen bu kétiillesme, gilincel geriatrik kardiyoloji yaklasimi
acisindan klinik olarak anlamlidir. JACC Advances uzman paneli ve AHA nin yakin
donem derlemeleri, PCI uygulanacak yasli hastalarda kirilganligin yalnizca islem
oncesi risk siniflamasi i¢in degil, islem sonrasi toparlanma, fonksiyonel rezerv ve hasta
merkezli sonlanimlar agisindan da izlenmesi gereken temel bir degisken oldugunu
vurgulamaktadir [107]. Kirilganlik; komorbidite yiikii, inflamasyon, malniitrisyon,

fiziksel inaktivite, sarkopeni ve bilissel kirilganlik ile i¢ ice ilerlediginden, basarili bir
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koroner girisime ragmen geriatrik rezervde azalma goriilebilmektedir. Bu nedenle
calismamizda koroner damarlarda anatomik iyilesme veya biyokimyasal bazi
iyilegsmelere ragmen CFS’nin koétiilesmesi, girisim bagarisinin geriatrik iyilik haline

otomatik olarak yansimadigini diistindiirmektedir [85, 108].

Literatiirde kirilganligin KAH tedavisi sonrasinda izledigi seyir her zaman tek
yonlii degildir. KAH tedavisi sonrast kirilganlik degisimini inceleyen onceki
caligmalarda, genel olarak U-gekilli bir gidisat tanimlanmis; yani erken donemde
kirilganlik artis1, daha sonraki aylarda ise kismi toparlanma goriilebilecegi
bildirilmistir. Ozellikle 75 yas ve iizerindeki hastalarda PCI sonrasi kirilganlik
skorlarmin erken dénemde yiikselme egilimi gosterebildigi, daha geng alt gruplarda
ise toparlanmanin daha belirgin olabildigi gosterilmistir. Bu cer¢evede bizim
calismamizdaki islem Oncesi-sonrasi kotiilesme, 6zellikle ileri yas ve geriatrik yiikii
yiiksek popiilasyonda, PCI sonras1 erken veya orta donemde fizyolojik rezerv kaybinin
devam edebildigini diisiindliirmektedir. Dolayisiyla bulgularimiz literatiire aykir1 degil,;
tersine, kirilganligin zaman bagimli ve izlem siiresine duyarli bir sonlanim oldugunu
desteklemektedir , calismamizdaki kisa siireli gézlem siiresinde bu etki net olarak

izlenememis olabilir , daha uzun takiplerde bu etkiler daha net anlasilabilir [106, 109].

Erkek hastalarda CFS skorundaki anlamli artig, bu grupta ayni zamanda
GYA’da azalma ve kreatinin artist gibi baska olumsuz sinyallerle birlikte
degerlendirildiginde daha anlamli hale gelmektedir. Erkeklerde islem sonrasi renal
etkilenme, aterosklerotik yiik ve Onceki PCI Oykiisiiniin daha fazla olmasi gibi
baslangi¢ 6zellikleri, kirilganlik progresyonuna katkida bulunmus olabilir. Literatiirde
de pre-PCI kirilganligin yaslh stabil koroner arter hastalarinda daha kotii orta-uzun
donem sonuglarla iliskili oldugu, CFS arttikca major advers olay ve kanama riskinin
ylikseldigi gosterilmistir. Bu nedenle bizim erkek alt grubumuzda goézlenen CFS
kotiilesmesi, yalnizca istatistiksel bir degisim degil; klinik rezervin azaldigini

diistindiiren prognostik acidan 6nemli bir sinyal olarak yorumlanabilir [108].

Kadin hastalarda da CFS skorunda anlamli artis izlenmesi, kirilganligin kadin
cinsiyette daha goriiniir ve daha karmasik bir fenotip gosterebildigine iliskin literatiirle
uyumludur. Kirillganhigin kardiyovaskiiler hastaligi olan kadinlarda daha sik

goriildiigl, kadinlarin fonksiyonel rezerv, semptom yiikii ve yasam kalitesi agisindan
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daha kirilgan bir profil sergileyebildigi ¢esitli derleme ve kohortlarda bildirilmistir
[97]. Kadin hastalarda SARC-F artis1 ve bazi inflamatuvar/metabolik degisimlerle
birlikte CFS skoru kétiilesmesinin ortaya ¢ikmasi, kirllganhigin tek basina fiziksel
degil, ¢cok alanli bir siire¢ oldugunu desteklemektedir [110].

Sonug olarak, ¢alismamiz PCI sonrasit donemde kirilganlik progresyonunun
tiim kohortta ve her iki cinsiyette de anlamli oldugunu gdstermektedir. Bu bulgu,
giincel literatliriin 6ne ¢ikardig1 temel mesajla Ortiismektedir: yash koroner arter
hastasinda PCI basaris1 yalnizca damar agiklig1 veya biyokimyasal diizelme ile degil,
kirilganlik dahil geriatrik sonuglarla birlikte degerlendirilmelidir. Bu nedenle CFS’nin
islem oOncesi tek seferlik degil, islem sonrasi takipte de tekrarlayan sekilde
degerlendirilmesi; rehabilitasyon, beslenme destegi, mobilizasyon ve ¢ok disiplinli
geriatrik yaklagimin PCI sonras1 bakimin bir pargast haline getirilmesi gerektigini

diisiindiirmektedir [85].
5.2.3.Fonksiyonel durum ve fiziksel performans

Fonksiyonel degerlendirmelerde erkek hastalarda GY A’da anlamli kétiilesme
gozlenirken, kadin hastalarda SARC-F skorunda artis saptanmistir. Bu bulgular, PCI
sonras1 donemde fonksiyonel rezervde azalma ve sarkopeni riskinde artis olabilecegini

diistindiirmektedir.

Literatiirde, 6zellikle ileri yas hastalarda hastaneye yatis ve invaziv girisimlerin
immobilizasyon, inflamasyon ve katabolik stirecler aracilifiyla kas kuvveti ve fiziksel
performansta azalmaya yol ac¢tig1 gosterilmistir [22, 111]. Bununla birlikte bazi
caligmalarda basarili revaskiilarizasyon sonrasi egzersiz kapasitesinde artig bildirilmis
olup, bu durum hasta secimi ve rehabilitasyon siirecleri ile iligkili olabilir [112].
Calismamizda fonksiyonel parametrelerde belirgin bir iyilesme yerine stabilite veya
hafif kotiilesme egiliminin gdézlenmesi, calismaya dahil edilen yasli popiilasyonda
yiiksek komorbidite yiikii, sinirli fizyolojik rezerv ve geriatrik sendromlarin baskinligi

ile iligkili olabilir.
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5.2.4. Biligsel fonksiyonlar

Literatiirde PCI sonrasi biligsel degisiklikler yalnizca nérolojik hasar ile degil,
aynt zamanda hastalarin algilanan biligsel durumlari, depresyon ve yorgunluk
diizeyleri ile yakindan iligkili oldugu gosterilmistir. THORESCI c¢alismasinda, PCI
sonrasi algilanan biligsel bozulmanin yasam kalitesi ile ters, depresyon ve yorgunluk
ile ise giicli pozitif iligkili oldugu bildirilmistir [113]. Bu bulgular, bilissel
yakinmalarin yalnizca objektif testlerle degerlendirilemeyecegini, hastanin psikolojik

ve fonksiyonel durumunun da 6nemli bir belirleyici oldugunu ortaya koymaktadir.

Bizim c¢alismamizda da S-MMSE toplam skorunda anlamli bir degisiklik
saptanmamakla birlikte, dikkat ve yiiriitlicli fonksiyonlar1 yansitan alt parametrelerde
smirli  kotlilesmeler izlenmistir. Fonksiyonel kapasitedeki azalma ile birlikte
degerlendirildigine, bilissel degisimlerin yalnizca organik bir siirecten ziyade, ¢ok
boyutlu geriatrik bir sendromun pargasi olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu durum, PCI
sonras1 donemde biligsel degerlendirmelerin yalnizca objektif testlerle degil, aym
zamanda hastanin algilanan bilissel durumu ve psikososyal faktorler ile birlikte ele

alinmasi gerektigini gostermektedir.
5.3. Tedavi Stratejilerine Gore Klinik Degisimlerin Degerlendirilmesi

Calismamizin  en c¢arpict  bulgularindan  biri, tedavi stratejisinin
(Revaskiilarizasyon veya OMT) geriatrik parametrelerin seyri iizerindeki etkisidir.
Tim hasta grubu degerlendirildiginde, PCI sonrasinda GYA azalma, SARC-F
skorunda artis ve sMMSE alt skorlarindan dikkat-hesaplama ile motor/algilama
skorlarinda diisiis saptanmistir. CFS skorunda da islem sonrast anlamli bir kétiilesme
kaydedilmistir. Ancak tedavi kollar1 ayrildiginda, OMT grubunda CFS skorunda
takipte belirgin bir kotiilesme (p<0.001) saptanirken, revaskiilarizasyon grubunda CFS

skorunda anlamli bir artig saptanmamistir (p=0.065).

Ayrica, geriatrik kotiilesmeyi (CFS artisi, GYA/EYA azalmast ve yiiriime
testleri kotlilesmesi) ongoéren faktorlerin degerlendirildigi ¢ok degiskenli lojistik
regresyon analizinde, revaskiilarizasyon uygulanmas: ile geriatrik kotiilesme

olasiliginin daha diigiik bulundugu gozlenmistir (OR: 0.366, %95 GA: 0.14-0.96;
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p=0.041). Bu sonug, miyokardiyal iskeminin diizeltilmesinin, yasli hastalarda
fonksiyonel kapasiteyi ve bagimsizligt korumada kritik bir rol oynadigim
vurgulamaktadir. Iskemik kalp hastaligi, kronik diisiik kardiyak debi ve artmus
inflamatuvar sitokinler araciligtyla iskelet kas1 perfiizyonunu bozdugu ve sarkopeniyi

hizlandirdig1 bazi calismalarda vurgulanmistir [114].

Park ve arkadaglarinin yapmis oldugu ¢aligmada , revaskiilarizasyon grubunda
GYA bagimsizliginda belirgin bir kétiilesme saptanirken, OMT grubunda bu etkinin
daha smirli oldugu gorilmiistiir [115]. Calismamizda da benzer sekilde
revaskiilarizasyon grubunda GYA degerlendirmesinde anlamli kétiilesme izlenmis
olup (p=0.005), OMT grubunda izlenmemistir. Bu durum, revaskiilarizasyonun daha
invaziv dogasi, perioperatif komplikasyon riski, uzamis immobilizasyon ve

rehabilitasyon siireci ile iligkili olabilir.

Bogachev ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada da geriatrik KKS’li hastalarda
revaskiilarizasyonun mortaliteyi anlamli azaltmadigi; ancak semptomlar1 ve yasam

kalitesini iyilestirebilecegi vurgulanmistir[116].

Biiyiik randomize kontrollii ¢aligmalar da benzer sekilde, KKS hastaliginda
invaziv stratejilerin prognoz lizerine smirli etkisine isaret etmektedir. COURAGE
calismasinda [117], revaskiilarizasyonun mortalite veya miyokard enfarktiisii
acisindan ek fayda saglamadigi, ancak semptom kontroliinde iyilesme sagladig
gosterilmistir. ISCHEMIA calismasinda[118], orta-ileri derecede iskemi varliginda
invaziv stratejinin major kardiyovaskiiler olaylar agisindan medikal tedaviye {istiin
olmadigi, ancak anjina kontrolii ve yasam kalitesinde belirgin iyilesme sagladig
bildirilmistir. Benzer sekilde TIME calismasinda[119], ileri yash hastalarda invaziv
tedavinin semptomatik iyilesme sagladigi, ancak uzun donem mortalite iizerine

belirgin bir istiinliik gdstermedigi ortaya konmustur.
5.4. Baslangi¢c Kirllganhik Durumuna Gore Degisimlerin Degerlendirilmesi

Bu c¢alismada hastalar bazal degerlendirmedeki kirilganlik durumuna gore
(CFS <4 ve >4) alt gruplara ayrilarak PCI sonrasi degisimler analiz edildiginde,
kirilganligin yalnizca bir risk belirteci degil, ayn1 zamanda klinik seyri belirleyen

dinamik bir faktor oldugu gdsterilmistir.
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Metabolik parametreler degerlendirildiginde, hem CFS >4 hem de CFS <4
gruplarinda LDL kolesterol diizeylerinde anlamli azalma saptanmistir. Bu bulgu, lipid
diizeylerindeki diisiisiin biiyilik 6l¢iide uygulanan medikal tedaviye bagli oldugunu ve
bazal degerlendirmedeki kirilganlik durumundan bagimsiz olarak gerceklestigini
diistindiirmektedir. Benzer sekilde, kadin hastalarda CFS >4 grubunda D vitamini
diizeyinde artiy ve CRP diizeyinde azalma izlenmesi, inflamatuvar ve metabolik
yanitin  kirllganlik diizeyinden bagimsiz olarak medikal tedavi ile modiile
edilebildigini gostermektedir. Bu sonuglar, kardiyovaskiiler tedavilerin biyokimyasal
etkilerinin kirillganlik durumundan gorece bagimsiz oldugunu bildiren literatiir ile

uyumludur [98].

Fonksiyonel degerlendirmeler incelendiginde, baslangicta kirllgan olmayan
tlim hasta grubunda belirgin degisimler saptanmistir , handgrip 6l¢timiinde(p=0.034)
ve 4 metre yilirime hizinda(p=0.009) anlamli artis , CFS skorunda anlamh
kotiilesme(p=<0.001 ) izlenmistir. Kirllgan olmayan erkek hastalara bakildiginda,
GYA skorunda azalma(p=0.021) , SARC-F skorunda artig(p=0.029) ve CFS
degerlerinde anlamli koétiilesme (p=0.016) gozlenmistir. Baglangicta kirillgan olan
hastalarda fonksiyonel parametrelerdeki degisim incelendiginde, tiim grupta
GYA(p=0.008) ve SARC-F (p=0.039) skorlarinda anlamli kotiilesme
gozlenmistir.Kirillgan olan ve kirilgan olmayan gruplar arasindaki delta(post-pre)
degisim farklar1 incelendiginde kirillgan olmayan erkek(p=0.001) ve kadin(p=0.009)

hasta gruplarinda CFS artiginin istatistiksel olarak anlamli oldugu izlenmistir.

Bazal degerlendirmede kirillgan olmayan hastalarda takipte kirilganlik
skorunda belirgin artis izlenirken, bazal degerlendirmede kirilgan olan hastalarda
kirilganlik degisiminin daha sinirhi kalmasi, ilk bakista kirilganligin dogal seyri ile
aciklanabilir goriinmekle birlikte, bu durumun O6nemli OSlgiide uygulanan tedavi
stratejilerindeki  farkliliklarla iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Nitekim
calismamizda kirilgan hastalarda revaskiilarizasyon oraninin daha yiiksek, kirillgan
olmayan hastalarda ise OMT oraninin daha fazla oldugu gdsterilmistir. Bu bulgu, ileri
yas hastalarda revaskiilarizasyonun ozellikle daha yiiksek riskli ve semptomatik
hastalarda tercih edildigini ve bu hasta grubunda daha belirgin klinik fayda sagladigini

gosteren ¢aligmalarla uyumludur [120].
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Kirilgan olmayan grupta ise baslangi¢ fonksiyonel rezervin daha yliksek olmasi
nedeniyle, girisim sonras1 donemde ortaya ¢ikan akut stres faktorleri (hastaneye yatis,
immobilizasyon, inflamatuvar yanit) fonksiyonel kaybin daha belirgin sekilde ortaya
cikmasina yol agmis olabilir. Bu hastalarda goézlenen CFS artisi ve SARC-F

skorundaki yiikselme, fonksiyonel durumdaki bu relatif gerilemeyi yansitmaktadir.

Kas kuvveti ve sarkopeni agisindan degerlendirildiginde, CFS <4 grubunda
SARC-F skorunda izlenen artis, PCI sonrast donemde kas fonksiyonunda erken
bozulma gelisebilecegini diisiindiirmektedir. Buna karsilik, kirilgan hastalarda SARC-
F skorunun daha stabil seyretmesi, bu grupta uygulanan tedavi stratejilerinin
fonksiyonel kapasitenin korunmasina katki saglamig olabilecegini desteklemektedir.
Bu bulgular, kardiyovaskiiler hastaliklarda sarkopeninin yalnizca hastalik ytiki ile
degil, aynt zamanda uygulanan tedavi yaklasimi ile de iligkili olabilecegini

diistindiirmektedir.

Biligsel fonksiyonlar agisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir degisiklik saptanmamis olmakla birlikte, CFS >4 grubunda biligsel parametrelerde
daha belirgin bir diisiis egilimi izlenmistir. Ozellikle dikkat ve S-MMSE skorlarinda
yonsel azalma dikkat ¢ekmektedir. Bu durum, kirilganlik ile biligsel gerileme
arasindaki giiclii iligskiyi destekleyen literatiir bulgulari ile uyumludur [46].

5.5. SARC-F Diizeyine Gore Degisimlerin Degerlendirilmesi

Caligmamizda SARC-F skoruna gore ayrilan gruplarin delta degisimi
incelendiginde , erkek hastalarda SARC-F >4 olmasi, takipte el kavrama kuvvetinde
anlamli azalma (p=0.028) ve 5 kez otur-kalk testinde belirgin kétiilesme (p=0.024) ile
iligkili bulunmustur. Lojistik regresyon analizinde de erkeklerde SARC-F skorunun,

yiirlime testlerindeki kotiilesme ile iligkili oldugu gosterilmistir (OR: 2.34, p=0.029).

Literatiirde SARC-F skorunun diisiik handgrip 6l¢limii, yavas yiirlime hizi ve
azalmig fonksiyonel kapasite ile gii¢lii korelasyon gosterdigi bildirilmistir [56].
Nitekim kardiyak hastaligi olan yasli bireylerde yapilan giincel c¢aligmalarda da
sarkopeninin fonksiyonel kapasite ve fiziksel performans testleri ile anlamli derecede

iligkili oldugu gosterilmistir [121].
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Metabolik parametreler agisindan degerlendirildiginde, her iki grupta da lipid
profilinde iyilesme egilimi gozlenmesi, PCI sonrast medikal tedavinin etkinligini
desteklemektedir. Bununla birlikte SARC-F >4 grubunda ferritin diizeyinde
istatistiksel anlamli olmayan artis ve inflamatuvar parametrelerde farklilagsma
izlenmesi , sarkopeninin kronik inflamasyon ile iliskili patofizyolojisini
desteklemektedir. Giincel ¢aligsmalarda da sarkopeninin kardiyovaskiiler hastaliklarda
inflamatuvar siireclerle yakindan iligkili oldugu ve bu durumun klinik sonuglari
olumsuz etkiledigi gosterilmistir [92]. Bu baglamda sarkopeni, yalnizca kas kiitlesi
kayb1 degil, aynt zamanda sistemik inflamatuvar yiikiin bir gostergesi olarak

degerlendirilmelidir.

Fonksiyonel degerlendirmeler incelendiginde, SARC-F <4 grubunda GYA
skorunda kétiilesme ve SARC-F skorunda artis izlenmesi, baslangigta diisiik riskli
olarak degerlendirilen hastalarda dahi PCI sonras1 donemde fonksiyonel rezerv kaybi
gelisebilecegini gostermektedir. Buna karsilik SARC-F >4 grubunda fonksiyonel
parametrelerde degisimin sinirli kalmasi, bu hasta grubunda daha yiiksek oranda
revaskiilarizasyon stratejisinin tercih edilmis olmasi ile iliskili olabilir. Nitekim
baslangicta sarkopeni riski yiiksek olan hastalarda daha agresif invaziv yaklasimin
secilmesi ile fonksiyonel kotiilesmenin daha siirli izlendigi gozlenmistir. Bu durum,
sarkopenisi belirgin hastalarda uygun hasta se¢imi ile uygulanan revaskiilarizasyonun
yalnizca kardiyak degil, fonksiyonel sonuglar iizerinde de dengeleyici bir etkisi

olabilecegini diisiindiirmektedir.

Bilissel fonksiyonlar agisindan degerlendirildiginde, 6zellikle SARC-F >4
grubunda toplam S-MMSE skorunda belirgin diisiis egilimi izlenmesi, sarkopeni ile
biligsel gerileme arasindaki iliskiyi desteklemektedir. Giincel literatiirde sarkopeninin
yalnizca fiziksel performans degil, ayn1 zamanda kognitif fonksiyonlar ile de iligkili
oldugu, ozellikle yiiriitiicii fonksiyonlar ve hafiza alanlarinda bozulma ile iligkili
oldugu gosterilmistir [ 122]. Bu iliskinin temelinde kronik inflamasyon, mitokondriyal
disfonksiyon ve fiziksel inaktivite gibi ortak patofizyolojik mekanizmalarin yer aldig

diistinilmektedir.
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5.6. MNA-SF Diizeyine Gore Degisimlerin Degerlendirilmesi

Caligmamizda hastalar niitrisyon durumuna gére MNA-SF >11 ve <11 olarak
degerlendirildiginde, beslenme durumu iyi olan (MNA-SF >11 ) hastalarda PCI
sonras1 metabolik ve fonksiyonel degisimlerin daha belirgin oldugu, buna karsilik

MNA-SF <11 olan hastalarda bu degisimlerin sinirli kaldig1 gérilmiistiir.

MNA-SF >11 grubunda PCI oOncesi ve sonrasi karsilagtirmalarda, LDL
diizeyinde anlaml1 azalma(p=<0.001) ve 25-OH D vitamini diizeyinde artig(p=<0.001)
saptanmis olup, bu durum girigim sonras1 medikal tedavi optimizasyonu ve metabolik
iyilesme ile uyumludur. Ancak ayni grupta CFS skorunda artig(p=0.001) ve MNA-SF
skorunda azalma (p=0.001), metabolik iyilesmeye ragmen geriatrik a¢idan kirilganlik
ve beslenme durumunda kotiilesme olabilecegini diisiindiirmektedir. Ayrica
fonksiyonel degerlendirmede 4 metre yiirlime hizinda iyilesme(p=0.003) izlenirken,
GYA(p=0.007) ve EYA(p=0.050) skorlarinda kotiilesme, 6zellikle erkek hastalarda
belirgin olup, fiziksel performans ile gercek yasam fonksiyonlar1 arasindaki ayrismay1

ortaya koymaktadir.

Buna karsilik, MNA-SF <11 olan hastalarda PCI oOncesi ve sonrasi
degisimlerin biiylik kisminda istatistiksel anlamlilik saptanmamis, metabolik ve
fonksiyonel parametrelerde degisimlerin sinirhi kaldigr goriilmiistiir. Tim grupta
handgrip 6l¢limiiniinde anlamli azalma (p=0.041) ve kadin hastalarda CRP diizeyinde
anlamli azalma dikkat ¢ekmis, ancak genel olarak geriatrik parametrelerde (CFS,
MNA-SF, SARC-F) yalnizca degisim egilimleri izlenmistir. Bu durum, malniitrisyonu
olan hastalarda fizyolojik rezervin diisiik olmasi ve girisim sonrast iyilesme

kapasitesinin siirli kalmasi ile agiklanabilir.

Her iki grup birlikte degerlendirildiginde, beslenme durumu iyi olan hastalarda
daha belirgin metabolik yanit ve fonksiyonel degisim gozlenirken, malniitrisyonu olan
hastalarda bu yanitin daha silik oldugu goriilmektedir. Bu bulgu, malniitrisyonun
yalnizca bir risk gostergesi degil, ayn1 zamanda tedaviye yanit1 belirleyen 6nemli bir
faktor oldugunu desteklemektedir. Literatiirde de malniitrisyon ve kirilganlik

birlikteliginin inflamasyon artisi, kas kayb1 ve azalmis adaptasyon kapasitesi ile iligkili
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oldugu, bu nedenle invaziv girisimlere ragmen klinik iyilesmenin sinirli kalabilecegi

bildirilmektedir [123].

Tiim hastalar ve erkek hastalarda malniitrisyon riski bulunan grupta handgrip
Ol¢ciimiinde belirgin azalma beslenme durumunun kas kuvveti {izerindeki dogrudan
etkisini ortaya koymaktadir. Ayrica malniitrisyon risk gruplarina gore delta degisimler
karsilagtirildiginda tiim grupta 4 metre yiirime hizinda malniitrisyon riski olan
hastalarda anlamli yavaglama (p=0.042) , erkek hastalarda TUG testinde, malniitrisyon
riski olan hastalarda anlamli koétiilesme izlenmistir (p=0.004). Bu bulgular,
malniitrisyonun kas protein sentezinde azalma, kas kiitlesi kayb1 ve fonksiyonel
testlerde kotiilesme ile iligkili oldugunu gosteren giincel ¢alismalarla uyumludur [56].
Ayrica geriatrik popiilasyonda yetersiz beslenmenin mobilite kayb1 ve fonksiyonel

bagimlilik ile giiglii sekilde iligkili oldugu bildirilmistir [124].

Kadin hastalarda ise malniitrisyonun etkilerinin farkli bir dagilim gosterdigi
izlenmistir. MNA-SF <11 grubunda D vitamini ve transferrin satiirasyonunda anlamli
artis gézlenmesi , takip siirecinde bu hastalara yonelik daha yogun beslenme ve destek
tedavisi uygulanmis olabilecegini diisiindlirmektedir. Bununla birlikte en dikkat ¢ekici
bulgu, kadin hastalardaki delta degisimler incelendiginde malniitrisyon riski bulunan
hastalarda, S-MMSE skorunda anlamli kétiilesmenin izlenmesidir(p=0.001). Bu
durum, beslenme durumunun biligsel fonksiyonlar {izerindeki etkisini
desteklemektedir. Literatiirde de malniitrisyon ile biligsel gerileme arasinda giiclii bir
iliski oldugu ve oOzellikle yash bireylerde yetersiz beslenmenin demans ve kognitif
bozukluk riskini artirdigi gosterilmistir [57]. Bu iliskinin temelinde mikrobesin
eksiklikleri, inflamasyon ve enerji metabolizmasindaki bozulmalarin yer aldig

diisiiniilmektedir [125].

Her iki cinsiyette de biyokimyasal parametreler ve lipid profili acisindan
gruplar arasinda belirgin farklilik saptanmamasi , beslenme durumunun kisa donem
metabolik degisimlerden ziyade fonksiyonel ve kognitif parametreler lizerinde daha
belirgin etkiler olusturdugunu diisiindlirmektedir. Literatiirde de malniitrisyon,
sarkopeni ve kirilganlik arasinda giiglii bir iliski oldugu, ancak bu li¢ durumun klinik

seyir agisindan her zaman paralel ilerlemedigi vurgulanmaktadir [126].
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Calismamizda ayrica MNA-SF <11 olan hastalarda revaskiilarizasyon
oraninin daha yiiksek olmast, klinisyenlerin bu hasta grubunu daha ytiksek riskli olarak
degerlendirerek daha agresif tedavi stratejilerine yoneldigini diistindiirmektedir.
Ancak bu grupta gdzlenen sinirli yanit, malniitrisyonun yalnizca bir risk belirteci degil,
ayni zamanda tedavi yanitint belirleyen bagimsiz bir prognostik faktoér oldugunu
desteklemektedir. Nitekim MNA-SF skorunun ileri yash kardiyovaskiiler hastalarda

mortalite ve major advers olaylarin giiclii bir belirleyicisi oldugu gosterilmistir [127].

Sonug olarak, bulgularimiz beslenme durumu iyi olan hastalarda PCI sonras1
metabolik ve fonksiyonel yanitin daha belirgin oldugunu, buna karsilik malniitrisyonu
olan hastalarda bu yanitin smirli kaldigim1 gostermektedir. Bu durum, geriatrik
kardiyoloji pratiginde tedavi planlamasinda yalnizca kardiyovaskiiler parametrelerin
degil, ayn1 zamanda hastanin beslenme durumunun da kritik bir belirleyici oldugunu

ortaya koymaktadir.

Ayrica elde edilen veriler, beslenme durumunun geriatrik PCI hastalarinda
yalnizca metabolik sonuglarla sinirli kalmayip, kas kuvveti, fiziksel performans ve
biligsel fonksiyonlar iizerinde de belirleyici bir rol oynadigini gostermektedir. Cinsiyet
alt analizinde, erkek hastalarda malniitrisyonun daha ¢ok kas kuvveti ve mobilite
izerine etkili oldugu, kadin hastalarda ise biligsel fonksiyonlar iizerindeki etkisinin

daha belirgin oldugu izlenmistir.

Bu bulgular birlikte degerlendirildiginde, beslenme degerlendirmesinin
geriatrik hastalarda yalnizca bir risk belirteci degil, ayn1 zamanda fonksiyonel ve
norokognitif sonuglart dngdren 6nemli bir klinik ara¢ oldugu anlagilmaktadir. Bu
nedenle, 6zellikle MNA-SF diisiik hastalarda invaziv girisim Oncesinde beslenme
durumunun optimize edilmesi ve multidisipliner yaklasimin benimsenmesi, tedavi

basarisini artirabilecek 6nemli bir strateji olarak degerlendirilebilir.

5.7. Regresyon Analizlerinin Geriatrik ve Klinik Sonuclar Acisindan

Biitiinciil Degerlendirilmesi

Yapilan ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizleri, PCI sonrasi geriatrik ve
fonksiyonel kotiilesmenin tek bir degiskenle agiklanamayacak kadar ¢ok boyutlu bir

siire¢ oldugunu gostermektedir. Modellerin 6nemli bir kisminda yas, cinsiyet, islem
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tipi ve PCI sonras1t ABH gibi klasik klinik degiskenlerin bagimsiz belirleyici olarak
one ¢tkmamasi, Ozellikle geriatrik popiilasyonda sonuglarin yalnizca kardiyak ya da
demografik belirteclerle degil; depresyon, kirilganlik, beslenme durumu, inflamasyon
ve sarkopeni gibi i¢ i¢e gegmis geriatri bilesenleriyle sekillendigini diisiindiirmektedir.
Bu sonuglar, yasl bireylerde fonksiyonel ve bilissel sonuglarin sadece biyomedikal
degil, ayn1 zamanda geriatriye 6zgii sendromlarla da baglantili oldugunu gosteren

giincel literatiirle uyumludur [128-130].

CFS kotiilesmesini ongdrmeye yonelik modellerde yas, cinsiyet, islem tipi ve
PCI sonrasi ABH degiskenlerinin anlamli bulunmamasi dikkat cekicidir. Benzer
sekilde cinsiyete gore alt grup analizlerinde de yas, Charlson komorbidite indeksi, 4
metre ylriime hizi ve SARC-F skorunun CFS koétiilesmesi ile bagimsiz iligkisi
gosterilememistir. Bu sonug, kirilganligin kisa dénem post-prosediirel degisiminde
klasik klinik degiskenlerden ¢ok, dl¢iilmesi daha zor olan rezerv kaybi, hastane yatisi,
aktivite azalmasi, inflamatuvar stres ve ¢oklu komorbidite etkilesiminin rol
oynayabilecegini  diislindiirmektedir. Literatiirde kirilganlik  genellikle yas,
multimorbidite ve olumsuz kardiyovaskiiler sonuglarla iligkili bulunmakla birlikte,
kirilganliktaki degisim ya da kisa donem progresyonu acgiklayan modeller daha
heterojendir; bu nedenle bizim ¢aligmamizda bagimsiz belirleyici saptanmamis olmasi
biyolojik olarak sasirtici degildir. Fiziksel kirilganlik ile biligsel etkilenme arasinda
giiclii bir iligki bulundugunu gosteren meta-analizler de, kirilganlik fenotipinin tek bir
eksende degil, ¢cok alanli bir siire¢ olarak ele alinmasi gerektigini desteklemektedir

[129].

Buna karsilik “geriatrik kotiilesme”yi (CFS artis, GYA/EYA azalmast ve
performans testlerinde kotiilesme) birlikte ele alan modelde, PCI ile yapilan islemin
bagimsiz belirleyici olmasi ve revaskiilarizasyon uygulanan hastalarda kotiilesme
olasiliginin daha diisiik bulunmasi klinik a¢idan anlamlidir(OR=0.366 ; %95 GA:
0,14-0,96; p=0.041). Bu bulgu, revaskiilarizasyonun semptom yiikiinii azaltarak efor
kapasitesi ve giinliik islevsellik iizerinde koruyucu bir etki olusturabilecegini
diistindiirmektedir. Nitekim yasli bireylerde fiziksel aktivite ve egzersiz kapasitesinin
korunmasinin GY A bagimsizligi, fonksiyonel sinirlanmanin azalmasi ve biligsel gidis

iizerinde olumlu etkileri oldugu iyi bilinmektedir. Ancak bu sonucun gézlemsel
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tasarim nedeniyle nedensellik olarak yorumlanmamasi gerekir;  clinki
revaskiilarizasyon karari, baslangicta secilmis veya potansiyel olarak daha

toparlanabilir hastalarda verilmis olabilir [128, 130, 131].

Calismamizda GYA kotiilesmesinin bagimsiz belirleyicisi olarak GDS-15
skoru ile iligkili oldugu goriilmiistiir (OR=1,417 ; %95 GA: 1,10-1,83; p=0.007).
Depresif belirtilerin giinliik yasam aktivitelerinde bozulma ile iliskisi yeni degildir;
ancak bizim verimiz, bu iligkinin PCI sonras1 erken-orta donem geriatri sonuglarinda
da gecerli oldugunu gostermektedir. Depresyon; motivasyon azalmasi, fiziksel aktivite
kisitliligi, 6z bakimda azalma, istahsizlik, sosyal geri ¢ekilme ve rehabilitasyona diisiik
katilim {izerinden fonksiyonel kaybi hizlandirabilir. Yagh popiilasyonda depresif
semptomlarin GYA ve mobilite kaybin1 6ngoérdiigiinii gdsteren kohort ¢aligmalar: bu
bulguyu desteklemektedir. Kadinlarda bu iliskinin daha belirgin bulunmasi ise, kadin
cinsiyette depresif belirti yiikiiniin daha yiiksek olmasi ve bunun fiziksel islevlere

yansimasinin daha goriiniir hale gelmesi ile iligkili olabilir [132-134].

SARC-F kdétiilesmesi icin kurulan ana modellerde yas, cinsiyet, islem tipi ve
PCI sonrasi ABH anlamli bulunmamustir; erkek ve kadin alt gruplarinda da ¢ogu
degisken anlamsiz kalmistir. Bununla birlikte kadinlarda alblimin i¢in sinirda
koruyucu egilim saptanmasi dikkat ¢ekicidir. SARC-F, yalnizca kas kiitlesini degil;
algilanan islev kaybini, yliriime, merdiven ¢ikma, sandalye kalkma ve diisme
bilesenlerini de igerdiginden, kisa donem degiskenligi biyobelirte¢lerden daha fazla
etkilenebilir. Bu nedenle SARC-F kétiillesmesini agiklayan modellerde kararh
prediktorler elde edilememesi, 6lgegin cok bilesenli dogastyla uyumludur. Ote yandan
daha yiiksek alblimin diizeylerinin 6zellikle kadinlarda koruyucu egilim gostermesi,
beslenme ve protein rezervinin sarkopenik kdtiilesmeye karst potansiyel tampon
etkisini diisiindiirmektedir. Egzersizin, kas kuvvetini ve fonksiyonel kapasiteyi
iyilestirebilecegini vurgulayan giincel konsensuslar da, sarkopeni sonuclarinin statik
laboratuvar degiskenlerinden ¢ok yasam tarzi ve fonksiyonel miidahalelerle iligkili

olabilecegini gdstermektedir [130, 131].

Fonksiyonel performans kdotiilesmesi (Fonksiyonel performans kdtiilesmesi =

4 metre yiiriime hizinda >0.1 sn azalma , TUG >3 sn artma , 5XSTS > 2 sn artma)
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modellerinde ise daha segici iliskiler ortaya ¢ikmistir. Erkeklerde SARC-F skorunun,
yiiriime testlerinde kotiilesme i¢in bagimsiz belirleyici olmasi, baglangictaki sarkopeni
risk yiikiiniin ilerleyen donemde objektif performans kaybina yansidigini
diisiindiirmektedir (OR=2.34 ; %95 GA: 1.09-5.03 ; p=0.029). Literatiirde sarkopeni
ile yiirime hizi azalmasi, fonksiyonel bagimlilik ve diisme riski arasindaki iliski
giicliidiir; ayrica sarkopeni ile biligsel etkilenme arasinda da ¢ift yonlii bir bag oldugu
gosterilmistir. Bu nedenle erkeklerde SARC-F’nin bagimsiz belirleyici olarak ortaya
cikmasi biyolojik acidan tutarlidir. Kadinlarda ise benzer iligkinin saptanmamis
olmasi, 6rneklem farkliligi, esik etkisi ya da kadin grubunda koétiilesmenin daha ¢ok

inflamasyon ve beslenme iizerinden sekillenmesi ile iliskili olabilir [135, 136].

Erkeklerde 4 metre yiirlime testi kotlilesmesinde saat ¢izme testinin koruyucu
bulunmasi, yiiriitiicii islev ile yiiriime performansi arasindaki yakin iligski agisindan
onemlidir (OR=0.65 ; %95 GA: 0.42-0.99 ; p=0.045). Saat ¢izme testi Ozellikle
planlama, gorsel-mekansal drgiitleme ve yiiriitiicii islev bilesenlerini yansitir. Yiiriime
ise ileri yasta yalnizca motor bir ¢ikt1 degil, ayn1 zamanda bilissel kontrol gerektiren
bir siirectir. Bu nedenle daha iyi saat ¢izme performansinin daha diisiik yiirlime
kotiilesmesi riski ile iligkili olmasi, literatiirde ytiriitiicti islev bozuklugu ile yavas
yiirime, TUG bozulmasi ve diisme riski arasinda tanimlanan iligkiyle uyumludur.
Kadinlarda benzer iliskinin gosterilememesi yine orneklem biiyiikligi ve farkl
fenotipik baskinliklarla acgiklanabilir. Ana modelde cinsiyet degiskeninin sinirda
kalmasi da, 4 metre yiirime kotlilesmesinin cinsiyetten tamamen bagimsiz

olmayabilecegini diislindiirmektedir [137-139].

Kadinlarda  5xSTS  kotiilesmesine  neden  olabilecek  faktorlerin
degerlendirildigi regresyon modelinde , NYHA degerlendirmesinin > 3 olmasi
kotiilesmeyi arttirabilecek bir faktor olabilecegi izlenmistir (OR=3.30 ; %95 GA: 1.00-
10.88 ; p=0.050). Bu bulgu, ileri NYHA sinifinin azalmis egzersiz kapasitesi, kas giicii
kayb1 ve fonksiyonel performansta gerileme ile iliskili oldugunu gosteren literatiir ile

uyumludur [140].

2.modelde albiiminin 5xSTS kotlilesmesine karst koruyucu bulunmasi,
nutrisyonel durum ile alt ekstremite fonksiyonlar1 arasindaki iligskiyi desteklemektedir

(OR=0.15 ; %95 GA: 0.02-0.99 ; p=0.049). Serum albiimini her ne kadar saf bir
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beslenme belirteci olmasa da, protein rezervi, inflamasyon ve genel fizyolojik
dayanikliligin birlesik bir gostergesi olarak degerlendirilmektedir. Sandalyeden
kalkma performansi, 6zellikle alt ekstremite kas kuvveti ve rezerv kaybina duyarhdir;
bu nedenle diisiik albiimin diizeyleri fonksiyonel koétiilesme riskini artirabilir.
Kadinlarda SARC-F igin sinirda artmis risk egilimi ve 5xSTS’de albiiminin koruyucu
etkisi birlikte disiiniildiigiinde, bu alt grupta beslenme-inflamasyon-sarkopeni

ekseninin daha belirgin oldugu sdylenebilir [139, 141].

Biligsel kotiilesme modellerinde en dikkat ¢ekici bulgulardan biri, tiim grupta
CFS’nin sMMSE kétiilesmesinin bagimsiz belirleyicisi olmasidir (OR=1.55 ; %95
GA: 1.02-2.35 ; p=0.039). Bu sonug, fiziksel kirilganligin yalnizca mobilite ve
bagimlilik ile degil, biligsel rezerv kaybi ile de iligkili oldugunu gosteren giincel
literatiirle giiclii bigimde ortiismektedir. Fiziksel kirilganlik ile bilissel bozulmanin
birlikte seyrettigini gosteren sistematik derlemeler ve meta-analizler, kirilganlik
artikca S-MMSE ve diger biligsel alanlarda koétiilesmenin belirginlestigini
bildirmektedir [142]. Bu nedenle calismamizda CFS arttikca sMMSE kétiilesme

olasiliginin artmasi, klinik olarak beklenen ve 6nemli bir bulgudur [129, 143].

Kadinlarda SARC-F skorunun biligsel koétiilesmenin bagimsiz belirleyicisi
olmas1 da ayrica dnemlidir (OR=1.48 ; %95 GA: 1.00-2.19 ; p=0.048). Son yillarda
sarkopeni ile biligsel bozulma arasinda yalnizca korelatif degil, olasi nedensel bir iliski
bulundugu ileri siirlilmektedir. Sistematik derleme diizeyindeki veriler diisiik
appendikiiler kas kiitlesi ve yavas yiirliylis paterninin diisiik biligsel performansla
iligkili oldugunu gdostermektedir [144]. Calismamizdaki bulgular , bu literatiirle
uyumlu olarak 6zellikle kadinlarda sarkopeni ylikiiniin biligsel kotiilesme ile baglantili
olabilecegini diisindiirmektedir. Bu durum, yash kadin koroner arter hastalarinda
kognitif izlem ile kas-fonksiyon degerlendirmesinin birlikte yapilmasinin 6nemini

desteklemektedir [135, 136].

PCI sonrasi ABH’nin sMMSE kdétiilesmesi ile iligkili modellerde sinirda
anlamli risk artis1 gostermesi de dikkat ¢ekicidir (OR=0.34 ; %95 GA: 0.11-1.08 ;
p=0.068). Istatistiksel anlamlilik siirina ulasmamakla birlikte, kardiyorenal stresin
kisa donem bilissel sonuglara katkida bulunabilecegi géz ard1 edilmemelidir. Ozellikle

yaslt hastalarda ABH, inflamasyon, iiremik toksisite, hemodinamik oynaklik ve
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hastane yatis1 lizerinden bilissel rezervi olumsuz etkileyebilir. Bu nedenle daha biiyiik

orneklemli caligmalarda bu iligskinin daha net ortaya ¢ikmasi beklenebilir [145].

Calismamizda tiim hastalarda PCI sonrasi ABH gelisiminin bagimsiz
belirleyicileri arasinda diisiik EF (<%40)(OR=4.67 ; %95 GA: 1.06-20.53 ; p=0.042)
ve diisiik albiimin diizeylerinin(OR=0.06 ; %95 GA: 0.01-0.39 ; p=0.003) 6ne ¢ikmasi,
literatiirle en uyumlu bulgulardan biridir. Kontrast iliskili ABH i¢in sol ventrikiil
sistolik disfonksiyonu ve hemodinamik kirilganlik uzun siiredir taniml risk
faktorleridir. Benzer sekilde hipoalbliminemi; diislik intravaskiiler onkotik basing,
inflamasyon, malniitrisyon, artmis oksidatif stres ve genel fizyolojik rezerv kaybim
yansittig1 i¢in ABH riskinde artigla iligskilendirilmektedir. Bu konuda yakin tarihli
derlemeler ve meta-analitik degerlendirmeler, biyobelirteclerin ve ozellikle bazal
klinik kirilganligin kontrast iligkili nefropati risk tahmininde 6nemli oldugunu
vurgulamaktadir. Bizim verimizde albiiminin gii¢lii koruyucu etkisi ve EF<40’1n risk

artirici etkisi bu ¢er¢evede biyolojik olarak oldukga tutarlidir [ 146].

ABH i¢in alternatif modelde CFS’nin bagimsiz belirleyici bulunmasi da dikkat
cekicidir (OR=1.67 ; %95 GA: 1.00-2.79 ; p=0.048). Kirilgan bireyler hemodinamik
dalgalanma, inflamasyon, ilag toksisitesi ve renal rezerv azalmasina daha duyarh
olabilir. Dolayistyla kirilganligin PCI sonrasi renal komplikasyonlar acisindan da

Oonem tagimasi beklenir [137, 146]

Bu c¢aligmada PCI  sonrasi1 diisme  gelisiminin  belirleyicileri
degerlendirildiginde, elde edilen bulgular diismenin geriatrik hastalarda heterojen ve
cok faktorlii bir siire¢ oldugunu ortaya koymaktadir. Kadin hastalarda yliksek BNP
diizeyinin(> 100 pg/mL) diisme riski ile gii¢lii ve bagimsiz sekilde iligkili bulunmasi,
kardiyovaskiiler yiik ile fonksiyonel instabilite arasindaki iligkinin 6zellikle kadinlarda
daha belirgin olabilecegini diisiindiirmektedir (OR=6.944 ; %95 GA: 1.214-39.720 ;
p=0.030). BNP diizeyinin artmasi, yalnizca kalp yetmezligi siddetini degil, ayni
zamanda sistemik rezerv azalmasini ve egzersiz Kkapasitesinde diisiisii de

yansittigindan, bu hastalarda denge bozuklugu ve diisme riskinin artmasi beklenebilir.
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5.8. Genel degerlendirme

Amerikan Kalp Dernegi’nin (AHA) “Coronary Artery Revascularization in the
Older Adult Population” bilimsel bildirisi, ileri yas hastalarda revaskiilarizasyon
kararinin yalnizca kardiyovaskiiler riskler iizerinden degil, ayn1 zamanda kirilganlik,
fonksiyonel durum, biligsel kapasite ve hasta oncelikleri gibi geriatrik parametreler
tizerinden degerlendirilmesi gerektigini vurgulamaktadir [147]. Bu bildiride 6zellikle,
yasl hastalarda revaskiilarizasyonun mortalite iizerindeki etkisinin siirli olabilecegi,
ancak semptom kontrolii ve yasam kalitesi agisindan anlamli fayda sagladig: ifade

edilmektedir .

Bizim g¢alismamizda elde edilen bulgular bu yaklagimi destekler niteliktedir.
Her ne kadar PCI sonrast donemde GY A skorlarinda azalma ve SARC-F skorlarinda
artis izlenerek erken donemde fonksiyonel rezerv kaybi gelisebilecegi gosterilmis olsa
da, ¢cok degiskenli analizde revaskiilarizasyonun geriatrik kotiilesmeye karsi bagimsiz

olarak koruyucu bir faktdr oldugu saptanmustir.

KKS hastalig1 bulunan geriatrik bireylerde revaskiilarizasyon karar siirecinin
yalnizca koroner anatomi ve iskemik yiik ile sinirli kalmamasi; bunun yerine kapsaml
geriatrik degerlendirmeyi igeren multidisipliner bir yaklasim ile ele alinmasi
gerekmektedir. Bu baglamda, cerrahi ve girisimsel alanlarda giderek yayginlasan
Perioperative care of Older People undergoing Surgery (POPS) modeli, geriatrik
kardiyoloji pratigi i¢in de uygulanabilir bir c¢er¢eve sunmaktadir [148]. POPS
yaklasimi dogrultusunda, PCI veya cerrahi revaskiilarizasyon planlanan tiim geriatrik
hastalarda islem oncesinde mobilite (4 metre yliriime hizi, kalk ve yiirii testi, 5 defa
otur-kalk testi), kirilganlik (CFS), sarkopeni riski (SARC-F), beslenme durumu (serum
albiimin, MNA-SF), bilissel fonksiyonlar ve psikososyal durumun sistematik olarak

degerlendirilmesi dnerilmektedir [56, 62, 149].

Calismamizda 6zellikle , sarkopeni riskinin fonksiyonel kétiilesmenin en giiclii
belirleyicileri arasinda yer almasi, bu parametrelerin yalnizca degerlendirme araci
degil ayn1 zamanda klinik karar siirecini yonlendiren temel gostergeler olarak
kullanilabilecegini ortaya koymaktadir. Benzer sekilde diisiik serum albiimin diizeyi

ve metabolik parametrelerdeki bozulmanin hem kirilganlik progresyonu hem de



104

komplikasyon gelisimi ile iligkili bulunmasi, beslenme ve metabolik durumun POPS

kapsamindaki degerlendirmede kritik bir bilesen oldugunu gostermektedir [150, 151].

Bu dogrultuda, elde edilen geriatrik degerlendirme sonuglarina gore hastalarin
diistik, orta ve yiiksek riskli gruplara ayrilmasi ve tedavi stratejisinin buna gore
bireysellestirilmesi 6nerilebilir. Ozellikle diisiik yiiriime hiz1, yiiksek CFS ve SARC-
F skoru veya diigiik albiimin diizeyine sahip hastalarda invaziv girisim Oncesinde
egzersiz temelli rehabilitasyon, niitrisyonel destek ve psikososyal miidahaleleri iceren
prehabilitasyon programlarinin uygulanmasi, fonksiyonel kdtiilesmenin 6nlenmesinde
onemli katki saglayabilir [152]. Ayrica perioperatif donemde renal fonksiyonun
korunmasina yonelik Onlemler ve erken mobilizasyon stratejileri 6n planda

tutulmalidir [153].
5.9. Calismanin Kisithhklar:
Bu caligmanin bazi 6nemli kisithiliklar: bulunmaktadir.

l.Caligmanin tek merkezli ve goézlemsel tasarimi, elde edilen bulgularin
genellenebilirligini sinirlamakta ve nedensel iliski kurulmasina izin vermemektedir.
Ozellikle tedavi stratejisinin (revaskiilarizasyon veya optimal medikal tedavi)
randomize edilmemis olmasi, klinisyen kararina bagli se¢ilim yanlilig1 (selection bias)
olasiligin1 artirmaktadir. Nitekim daha yiiksek riskli, semptomatik veya klinik olarak
daha agir hastalarin revaskiilarizasyon grubuna yonlendirilmis olmas1 muhtemeldir ve

bu durum gruplar arasi karsilagtirmalarin yorumlanmasini giiglestirebilir.

2.Calismada yer alan 6rneklem biiytikliigiiniin 6zellikle alt grup analizlerinde
sinirl olmasi, bazi iligkilerin istatistiksel olarak anlamli diizeye ulasamamasina veya
giiven araliklarinin genis olmasina neden olmus olabilir. Bu durum 6zellikle cinsiyet
alt analizleri ve regresyon modellerinde elde edilen sonuglarin dikkatli

yorumlanmasini gerektirmektedir.

3.Geriatrik degerlendirmede kullanilan bazi 6lgekler (6rnegin SARC-F, GDS-
15) kismen 6znel bilesenler icermektedir ve hastanin algisina dayali degiskenlik
gosterebilir. Bu nedenle dlgiimlerde olasi bilgi yanlilig1 (information bias) tamamen

dislanamaz.
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4.Calismanin takip siiresi gorece kisa donem sonuglar1 yansitmakta olup, PCI
sonras1 gozlenen kirilganlik ve fonksiyonel degisimlerin uzun dénem seyrine iliskin
cikarim yapilmasina olanak tanimamaktadir. Literatiirde tanimlanan kirilganlikta
zamanla kismi toparlanma olasilig1 gbz Oniine alindiginda, daha uzun siireli takip

caligmalar1 gereklidir.

5.Calismada fiziksel performans ve fonksiyonel durum degerlendirilmis
olmakla birlikte, hastalarin rehabilitasyon siiregleri, fiziksel aktivite diizeyi, sosyal
destek durumu ve yasam tarzi degisiklikleri gibi potansiyel karistirict faktorler ayrintili
olarak degerlendirilmemistir. Bu degiskenler geriatrik sonuclar {izerinde Onemli

etkilere sahip olabilir.

6. Her ne kadar ¢ok degiskenli analizler ile olas1 karistiricilar kontrol edilmeye
calisilmis olsa da, gozlemsel tasarim geregi artig karistirict etki tamamen ortadan

kaldirilamamaktadir.
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6. SONUC

Bu c¢alisma, kronik koroner sendromu bulunan geriatrik hastalarda PCI’nin
yalnizca kardiyovaskiiler parametreler {lizerinde degil, aym1 zamanda kirillganlik,
fonksiyonel durum, sarkopeni, beslenme ve biligsel fonksiyonlar gibi ¢ok boyutlu

geriatrik alanlar tizerinde de belirgin etkileri oldugunu ortaya koymustur.

Elde edilen bulgular, PCI sonrasi donemde biyokimyasal parametrelerde
(6zellikle LDL kolesterolde azalma ve D vitamini diizeyinde artig) iyilesme
izlenmesine ragmen, geriatrik acgidan daha karmagsik bir tablo gelistigini
gostermektedir. Tiim kohortta ve her iki cinsiyette kirilganlik skorlarinda anlamli artig
saptanmig, fonksiyonel performans ve giinliik yasam aktivitelerinde ise genel olarak
stabilite veya hafif kotilesme egilimi gozlenmistir. Bu durum, basarili bir
revaskiilarizasyonun her zaman geriatrik 1iyilik haline paralel yansimadigini

gostermektedir .

Fonksiyonel kayiplar cinsiyete gore farkli fenotiplerde ortaya ¢ikmaktadir.
Kadin hastalarda CFS skorundaki artis ve GYA’da azalma daha belirgin iken; erkek

hastalarda kas kuvveti ve mobilite parametrelerindeki degisimler 6n plandadir.

Bazal donemdeki malniitrisyon riski, sarkopeni ve kirillganlik diizeyi, PCI
sonras1 klinik sonuclarin en giiglii belirleyicileridir. Ozellikle malniitrisyonu olan
hastalarda (MNA-SF < 11) hem metabolik hem de fonksiyonel yanitin daha zayif

oldugu, bu hastalarin girisimsel stres karsisinda daha savunmasiz kaldigi goriilmiistiir.

PCI sonrasi gelisen akut bobrek hasari, yalnizca gegici bir laboratuvar
degisikligi degil, ayn1 zamanda fonksiyonel performansin kétiilesmesi ve geriatrik
sendromlarin progresyonu ile dogrudan iliskilidir. Diisiik ejeksiyon fraksiyonu ve
diistik albiimin diizeyinin gii¢lii belirleyiciler olarak ortaya ¢ikmasi ve Kirilgan ve
malniitre hastalarda ABH riskinin daha ytiksek olmasi, bu popiilasyonda kardiyorenal

rezervin kisithiligin1 yansitmaktadir.

Tedavi stratejilerine gore yapilan analizlerde, OMT grubunda kirilganlikta
daha belirgin kotiilesme izlenirken, revaskiilarizasyon grubunda bu kotiilesmenin

sinirh kalmasi dikkat cekicidir. Cok degiskenli lojistik regresyon analizlerinde de
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revaskiilarizasyonun geriatrik kotiilesmeye kars1 bagimsiz olarak koruyucu bir faktor
oldugu gosterilmistir . Bu bulgu, miyokardiyal iskeminin diizeltilmesinin yalnizca
semptom kontrolii degil, ayn1 zamanda fonksiyonel rezervin korunmasi agisindan da

onemli olabilecegini diisiindiirmektedir.

Regresyon analizlerinin genel degerlendirmesi, geriatrik sonuglarin tek bir
klinik degisken ile agiklanamayacak kadar kompleks ve ¢ok boyutlu oldugunu ortaya
koymustur. Kirilganlik, sarkopeni, beslenme durumu, depresyon ve inflamasyon gibi
geriatrik bilesenlerin birbirleriyle etkilesim i¢inde oldugu ve klasik kardiyovaskiiler
risk faktorlerinin ¢ogu modelde bagimsiz belirleyici olarak oOne ¢ikmadigi

goriilmiistiir. Ozellikle:

e Depresyon skorunun fonksiyonel kotiilesme ile iliskili olmast,
e SARC-F skorunun fiziksel performans kaybini 6ngérmesi,

o Kirilganligin biligsel kotiilesmenin belirleyicisi olmasi,
geriatrik sendromlarin klinik sonuglar {izerindeki belirleyici roliinii acik¢a

gostermektedir.

Alt grup analizleri, 6zellikle baslangicta kirllgan olmayan hastalarda daha
belirgin fonksiyonel kotiilesme izlenmesi ve kirilgan hastalarda daha stabil bir seyir
gbzlenmesi ile kirllganligin statik degil, tedavi ve klinik siireglerle modiile edilebilen
dinamik bir durum oldugunu gdstermistir. Benzer sekilde malniitrisyonu olan
hastalarda tedaviye yanitin daha smirli kalmasi, beslenme durumunun yalnizca
prognostik degil, ayn1 zamanda tedavi yanitin1 belirleyen énemli bir faktér oldugunu

ortaya koymaktadir.

Tim bu bulgular birlikte degerlendirildiginde, geriatrik koroner arter
hastalarinda tedavi kararinin yalmzca koroner anatomi ve iskemi yiikiine
dayandirilmasinin yetersiz oldugu aciktir. Bu nedenle,geriatrik kardiyoloji pratiginde

multidisipliner ve hasta merkezli bir yaklasim benimsenmelidir.

Bu baglamda, cerrahi alanlarda basariyla uygulanan Perioperative care of

Older People undergoing Surgery (POPS) modelinin, geriatrik PCI hastalarina da
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adapte edilmesi onemli bir gereklilik olarak ortaya c¢ikmaktadir. POPS yaklasimi

dogrultusunda;

kirilganlik (CFS),

o sarkopeni (SARC-F),

e mobilite (yliriime hizi, TUG, 5xSTS),

e beslenme durumu (MNA-SF, albiimin),

e biligsel ve psikososyal durum
islem Oncesi ve sonrasi sistematik olarak degerlendirilmelidir.

Sonug olarak, bu ¢alisma geriatrik hastalarda PCI basarisinin yalnizca damar
aciklig1 veya biyokimyasal iyilesme ile degil; fonksiyonel bagimsizlik, kirilganlik
seyri ve bilissel durum gibi hasta merkezli sonuglarla birlikte degerlendirilmesi
gerektigini gdstermektedir. Geriatrik degerlendirmeyi igeren biitiinciil yaklagimlarin
ve Ozellikle POPS modelinin klinik pratige entegrasyonu, bu hasta grubunda daha iyi

sonuglar elde edilmesine katki saglayabilir.
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8. EKLER
EK-1 Veri Toplama Formu
Cinsiyet e Kadin
® FErkek
Yas Medeni hali
Egitim durumu
Yasadig1 yer Birlikte yasadig kisi
Sigara e Evet .....paket/y1l
e Hayir
Alkol Evet Hayir
Operasyon oykiisii
Komorbid hastahklar
= Diyabetes mellitus tip I = Malignite = Depresyon
/tip 1T o = Serebrovaskiiler hastalik
» Hipertansiyon o = Gastrointestinal hastalik
» Hiperlipidemi = Romatizmal hastalik o
= Konjestif kalp yetmezligi © o
» KAH © S
= Periferik arter hastaligi * Demans * KOAH
= Atrial fibrilasyon oMCI * Astim
= Hipotiroidi/Hipertiroidi oErken evre = Osteoporoz
» Kronik bobrek hastaligi oOrta evre = Diger
» Kronik karaciger hastaligi
Ilaclar
Polifarmasi = Var
* Yok
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Komorbid Hastaliklar: Aciklama:
Tip 2 DM: Var Yok
Hipertansiyon: Var Yok
Hiperlipidemi: Var Yok
KAH: Var Yok
Konjestif Kalp Yetmezligi: Var Yok
Periferal Arter Hastalig:: Var Yok
Atrial Fibrilasyon: Var Yok
Hipotiroidi: Var Yok
Hipertiroidi: Var Yok
Kronik Bobrek Hastalig:: Var Yok
Depresyon: Var Yok
Serebrovaskiiler Hastahk: Var Yok
Gastrointestinal Hastahk: Var Yok
KOAH: Var Yok
Astim: Var Yok
Osteoporoz: Var Yok
Obezite: Var Yok
Diger: Var Yok




EK-2: Katz Giinliik Yagam Aktivite Skoru

Etkinlikler Puan

Banyo yapma

Giyinme

Tuvalet yapma

Transfer

Kontinans

Beslenme

Katz, S., Down, T.D., Cash, H.R., & Grotz, R.C. (1970) Progress in the development of the index of ADL. The Gerontologist, 10(1), 20-30.

Bagimsiz (1 Puan)

Kendi basina yikanabiliyor veya
viicudunun kligiik bir pargasinin
yikanmasi igin yardim aliyor.

Dolaptan kendi basina kiyafetlerini
cikarnip giyinebilir (Ayakkabisini baglarken
yardim alabilir).

Tuvalete gitme, tuvaletini yapma,
temizlenme, Gzerini tekrar giyme gibi
aktiviteleri kendi basina yapabiliyor.

Yataktan kanepeye veya tersi etkinligi
tek basina veya baston vb. cihaz ile
yapabiliyor.

Defekasyon ve mesane tizerine tam
kontroli mevcut.

Yemegdi tabaktan agzina kendisi
goturebiliyor (Yemegi baskasi hazirlayabilir).

123

Bagimh (O Puan)

Kendi basina yikanamiyor veya
vicudunun buyuk bir kisminin
yikanmasinda baskasina ihtiyag duyuyor

Giyinirken yardim aliyor veya tamamen
baskast tarafindan giydiriliyor.

Tuvalete giderken yardim ahyor, tek
basina temizlenme vb. etkinlikleri
yapamiyor ya da lazimlik (stirgu) veya
lazimlikli iskemle kullaniyor.

Yataktan sandalyeye gegerken kismi
veya tam olarak bir baskasinin
yardimina ihtiya¢ duyuyor.

Kismi veya tam mesane veya bagirsak
inkontinansi mevcut

Bir baskasi tarafindan yediriliyor veya
parenteral beslenmeye muhtag

Toplam Puan:

(6 puan: hasta bagmsiz / O puan: hasta tam bagimii)
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EK-3: Lawton Enstrumantal Giinliik Yasam Aktiviteleri Skalas1 (LawtonEgya)

LAWTON ENSTRUMANTAL GUNLUK YASAM AKTIVITELERI SKALASI (LAWTON
EGYA)

Puanlama: Her kategori icin, kisinin en yiiksek fonksiyonel seviyesine en uygun 6ge tanimini daire i¢ine alin

(Oveyal).

A. Telefon Kullanabilme Becerisi E.Camasir
1- Kendi inisiyatifiyle 1 1- Camasir iglerinin tamamen kendisi yapar
telefon kullanir; numaralari 2- Kiigiik malzemeleri yikar; ¢oraplari durular vb.
arayip bulur vearar vb. 1 3-Biitlin ¢amasgir isleri baskalart
2- Birkag iyi bilinen numarayt arar. 1 tarafindanyapilmalidir.
3- Telefona cevap verir, ancak arayamaz.
4-Telefonu hi¢ kullanamaz. 0
B. Aligveris F.Ulasim Yontemi
1-Tiim aligveris ihtiyaglarini bagimsiz 1 1-Toplu tagim araglarmda bagimsizca seyahat
olarakkarsilar. eder ya da kendi arabasini kullanir.
2- Kiigiik aligverislerini bagimsiz 0 2-Taksi ile seyahat eder ama toplu tagima
3- Tiim aligveriglerde refakat 0 araglarini kullanamaz.
edilmesineihtiyag duyar. 3-Birinin esliginde ya da yardimla toplu tasima
4- Hig aligveris yapamaz. 0 araclariyla seyahat eder.
4-Bagkasinin yardimiyla taksi veya otomobille
sinirli seyahat eder.
5-Higbir sekilde seyahat edemez.
C. Yemek Hazirlama G. Kendi ilaclarim Kullanma Sorumlulugu
1- Yeteri kadar yemegi 1 1-Dogru zamanda dogru dozajda ilag alir
bagimsizca planlar, hazirlar ve 2-Eger ila¢ 6nceden ayrilmis dozda
servis eder(sunar).
2- Gerekli malzemeler saglanirsa yeteri 0 hazirlanmigsa kullanma sorumluluguna sahiptir.
kadar
yemegi hazirlar 3-Kendi ilacini hazirlayamaz
3-Hazirlanmis yemegi 1s1tir ve servis eder 0
veyayemekleri hazirlar ancak yeteri kadar
beslenemez
4- Yemeklerin 0
hazirlanip servis
edilmesine ihtiyac
duyar.
D. Ev Isleri H. Mali isleri idare Etme Becerisi
1-Yalniz veya ara sira yardimla evin 1 1-Bagimsiz olarak tiim mali isleri
iistesinden
gelir. yonetir(biitcelendirir; ¢ekler yazar, kira dder,
2-Bulasik yikama, yatak yapma gibi hafif 1 bankaya gider), gelirleri toplar ve takip eder.
giinliik isleri yerine getirir. 2-Giinliik mali isleri yonetir ancak biiyiik mali
3- Giinliik hafif igleri yapar 1 islerde ve banka islerinde yardima ihtiyag
ancak yeterli seviyede temizligi duyar.
saglayamaz. 1 3-Para idaresini yapamaz
4- Biitiin ev idame islerinde yardima
ihtiyag
duyar.
5-Higbir ev temizlik isine katilamaz. 0
Skor Skor

Toplam Skor:




EK-4: Standartize Mini Mental Test

ORYANTASYON
icinde bulundug@umuz yil . . . . .. ... ... (1)
]2 ¥ [ ] O R O R O TRy DR SUER M SN (1)
AY - cosd e s e ae m s e s e e 1)
gun . . (1)
| -1 | 1 [ S S S S S P e S S (1)
Su anda bulundugunuz yerinadr . . .. ... ... ... ... ... (1)
L E T R B T T oS A e eSS PR A T S O R SR S el L0 1)
BOIONAUGUNMEZSENEIMAAE wo: =00 am s orm o a G0 Gears S e o (1)
BMCONMIIN- A < e oo s oo w ok e, e (1)
Cumhurbaskamimizin adr . . . . . . . . .. .o (1)

HAFIZA (KAYIT ETME)

Su kelimeleri tekrarlayin: Eima, masa, bayrak. Hatirlamasini isteyin.

Hemen hatirlama . . . . . . . . . . . . .. .. ... ... .... (111)
Hasta her Gg¢ kelimeyi de 6grenene kadar tekrarlayin:
Kacg tekrarda 6grendi? (Skoryok) . . . . . . .. ... ... ... ..

DIKKAT ve HESAPLAMA

100’den baslamak Uzere 7 cikararak say 93 86 79 72 65
BDOOI CEVAD AN < i o st s A e (11111)
VEYA
“DUNYA™ kelimesini harflereayir . . . . . . . . . . .. .. ... ......
Simdi geriden baslayarak harflerisay ... ... ... .. .. (11111)
Egitimsizse hesap yerine haftanin gunlerini geriye saydir
HATIRLAMA
Daha once verilen g kelimeyi hatirla . . . . . .. ... ... .. (111)
LiISAN
Gosterilen cisimlerin adlarn: KAIEM o o:crmassomemss (1)
SAAT oo i e mrea (1)
Asagidaki cumleyi tekrarlamasin iste:
“Sen gidersen, ben de giderim™ _ . _ _ _ _ . _ _ _______._._._._.. (1)

MOTOR FONKSIYON ve ALGILAMA
Verilen direktifleri izleme

Kalidy Satelinleal, . o o e e sereaiee (1)
IRV R o e s e e e it SR (1)
Masaya koy . . . . . . . e e e e e e e 1)
Alttaki cumleyi okutup soyleneni yapmasin iste
GOZLEERINLKAPA -« vios cavssrorvminmssio st e sts couisasiss (1)

Alttaki boélume bir cumle yazmasin iste

Alttaki sekli kopya etmesini iste

5 =1
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EK-5: Saat Cizme Testi

3. Saat Cizme

Skor:

Sayilar Dogru + 12
Hatalar -

Saatin kollan (akrep. yelkovan) + 2

Merkez noktast + /1

ll'oplam + lﬂ
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EK-6: Mini Nutrisyonel Test Kisa Form
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MiNi NOTRISYONEL TEST
1 o ; 1 2 3 PUAN |

BMI ‘ <19 19-21 21-23 >23
Kilo Kaybr ( Son 3 ayda) >3 kg Bilmiyor 1-2 kg Yok ?
Son 3 ayda psikososyal bir stres veya Evet ;
akut bir hastalik gegirdiniz mi? v My

o | Yatak veya tekerlekli | Diizenli olarak |
S sandalye bagimbh | Ev disna komryor dsan glkayor

Noropsikolojik problemler

Son 3 ayda, istah kaybina bagh
gida aliminda azalma var m?
(Sindirim prob, ¢igneme veya
yutma prob)

Ciddi demans veya |
depresyon var
|

Ciddi igtah kayb var

i =

Hafif demans veya
depresyon

Orta derecede igtah
kayby var

Problem yok

fstah iyi

TOPLAM PUAN
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EK- 7: Yesavage Geriatrik Depresyon Skalasi

Asadidaki sorulara, gegen hafta stiresince hissettiklerinizi belirtir EVET veya HAYIR seklinde yanit veriniz.

1. Temel olarak yasamdan zevk aliyor musunuz? HAYIR 1 puan
2. Aktivitelerinizin ve ilgilerinizin cogundan uzaklastiniz mi? EVET 1 puan
3. Hayatinizin bos oldugunu diigiiniiyor musunuz? EVET 1 puan
4. Gogunlukla caniniz sikilir mi? EVET 1 puan
5. Gogu zaman moraliniz iyi midir? HAYIR 1 puan
6. Kendinize kotd birgeyler olacagini disinerek korkar misiniz? EVET 1 puan
7. Gogunlukla kendinizi mutlu hisseder misiniz? HAYIR 1 puan
8. Sikiikla kendinizi yardima muhtag hisseder misiniz? EVET 1 puan
9. Disan cikmak veya yeni seyler yapmak yering evde mi oturmay tercih edersiniz? EVET 1 puan
10. Hafizanizla ilgili olarak, cogu kisiden daha fazla mi probleme sahip oldu§unuzu disiniyorsunuz? EVET 1 puan
11. Su an hayatta oldugunuz icin mutlu musunuz? HAYIR 1 puan
12. Son zamanlarda kendinizi degersiz olarak hissediyor musunuz? EVET 1 puan
13. Enerji dolu musunuz? HAYIR 1 puan
14. Durumunuzun {imitsiz oldugunu mu disiiniyorsunuz? EVET 1 puan

15. Godu kisinin sizden daha iyi durumda mi oldugunu diigiindyorsunuz? EVET 1 puan



EK- 8: Klinik Kirilganhk Skalasi

Klinik Klrllganl.lk.S.kaI.a_svlé - o

Yasayan olan kisilerdir. Tipik olarak hafif derecede

kinlganlik, algveris .ve diganida yalniz

ilag kullanimini kademeli olarak bozar ve
hafif ev . iglerinin yapilmasinda

zinde . .

6 Orta Derecede
- Kmiganiikla - -

“Yagayan

Kmlganllkla
. Yasaya_n

-Derecede
‘Kirilganlikla

Terminal
‘Hastahk

- Ciddi Derecede

Cok Ciddi
:Ya§ayar_1- ce

"kategori - yasam beklentisi 6 aydan az olan

-hasta,
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Ev digi aktivitelerin tamaminda ve ev
Jislerinde  bagimhi  olan kisilerdir.
Genellikle  merdivenlerde  sorun
yasarlar, banyo i¢in yardima ihtiyag
duyarlar ve giyinme konusunda
‘minimum yardima (isaret, bekleme)
ihtiyag duyabilirler.
Herhangi bir sebepten dolavi (fiziksel
veva kognitif) kisisel bakim icin
tamamen baskasina bagimli.. Bununla
birlikte stabil gérinimde ve, i
'y'i]ksek olmavan (6 ay
kisilerdir.
. Kisisel bakim icin tamamen bagimli ve
omrinin, sonuna, yaklasmis kisilerdir.
Tl olarak hafif bir hastaligi bile

.. . atlatamayabilirler.

icerisinde)

Yasaminin sonuna yaklagan kisilerdir. Bu

ancak ciddi derecede kirilgan olarak

vasamavan kisiler icindir. (Pek cok terminal
me_cok vakin olsalar da egzersiz

yj-)gabilir.)

Kirlganlikli yolculuk, agir ev isléri) yardima ihtiyaci . . .
bagina_gezebilmeyi, yemek hazirlamayi,

ksitlnmayayolagar.: ¢

:Klnlganllk derece51 ile demans
 derecesi-genellikle benzerdir:

-hatirtansa da yakin donem hafiza ciddi olarak

Klr'll'g'anllk Puanlamasi

Orta evre demans durumunda, eski olaylar

"Hafif demans . durumundaki
- genel semptomlar, yakin zamanl
-olayin - kendisini -
“detaylari unutma, ayni sorulan
- tekrarlama, sosya. geri gekllmeyl
. igerir. . .

COk Ding, aktif, enerji dolu ve mjotive olan
Zinde kisiler. - - Diizenli - - egzersiz- ‘yapma
egilimindedirler ve yagitlari arasmda en
zinde olan k|§|lerd|r
Zinde Aktif hastallk bulgusu olmayan fakat 1.
‘daha  az
z yaparlar veya
bazen ¢ok aktiftirler, 6rnegin mevsimsel.’
iyi idare Bazen semptomatik | olsa bile medikal
Edebilir sorunlar kontrol altinda olan fakat siklikia
gunluk. yuriyis diginda. dazenli. ularak
aktif o]mayan kl§l|erdIT
(;Ok Hafif Bundan _ijrjlc_e _“k_ol_ay incinebilir” olan bu
Derecede kategori tam bafimsizlg kaybed
erken evrelerini . simgeler. Gunluk
Kinlganlikla isterde yardim icin diger bireylere - -
Yasayan bagimh . olmasa da . hastalik
w» semptomlart  sikhkla  aktivitelerini X
di kisitlar. Yaygin sikayet, yava;hk ve/veya .
giin boyuyorgunIUKh|55|d|r ' o
Hafif Genellikle daha-belirgin yavashg: olan ve. . . .
- Derecede zorluk derécesi yiiksek enstrimental
gunlik yavag aktivitelerinde (mali igler,
\

hatirlasa - da.

.ileri evre demans durumunda kisisel bakim

. .yataga bagimlidir. Cogu neredeyse sessizdir.

Kozl ur. D Ll

yapablllrler

ile kigisel bakim

desteksiz yapilamaz.
Cok ileri evre demans hastalari genellikle




EK -9: Sarc-F Sarkopeni Tarama Testi

BILESENLER SORULAR PUANLAMA
KUVVET Yaklagik 4,5kg mi Hi¢ zorlanmam=0
kaldirirken ve tasirken  Biraz zorlanirrm=1
ne kadar zorlanirsiniz? Cok
zorlanirim,yapamam=2
YURUMEDE YARDIM Odanin bir ucundan Hi¢ zorlanmam=0

diger ucuna yuruken
ne kadar zorlanirsiniz?

Biraz zorlanirim=1
Cok zorlanirim,yardim
alir,yapamam=2

SANDALYEDEN KALKMA

Sandalye veya
yataktan kalkarken ne
kadar zorlanirsiniz?

Hi¢ zorlanmam=0
Biraz zorlanirim=1
Cok
zorlanirim,yardimsiz
yapamam=2

MERDIVEN CIKMA

10 basamagi ¢ikarken
ne kadar zorlanirsiniz?

Hi¢ zorlanmam=0
Biraz zorlanirnm=1

Cok

zorlanirim,yapamam=2

DUSME

Gegmis yillarda kag
kere dustintz?

Hi¢ digmedim=0
1-3 kere=1
4 veya daha fazla=2
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