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Amag: Bobrek hasar molekiilii 1 (KIM-1) bobrek hasarini gosteren transmebran bir glikoproteindir ve kronik inflamasyon ile iligkili oldugu gosteril-
mistir. Ateroskleroz orta ve biiyiik arterleri tutan kronik inflamatuvar bir hastaliktir. Akut miyokard enfarktiisii aterosklerotik kardiyovaskiiler hastali-
&in morbidite ve mortalitesinden sorumlu énemli bir klinik prezentasyondur. Literatiirde akut miyokard enfarktiisii gegiren hastalarda KIM-1 diizeyle-
ri ile ilgili bilgi azdir. Bu ¢aligmanin amaci, akut miyokard enfarktiisii geciren hastalarda KIM-1 diizeylerini incelemektir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya akut miyokard enfarktiisii gegiren hastalar (hasta grubu) ve koroner anjiografi ile normal koroner arterler saptanan
hastalar (kontrol grubu) dahil edildi. KIM-1 diizeyi anjiografiden 6nce alinan serumda ELISA yontemi ile belirlendi. SYNTAX skoru ve Gensini
skorlar1 hesaptanarak koroner arter hastaliginin yayginlig tespit edildi.

Bulgular: Calismaya 78 akut koroner sendrom nedeni ile koroner najiografi yapilan ve 53 koroner anjiografi sonucu normal koroner arter saptanan
hasta edildi. Ortanca KIM-1 diizeyi her iki grupta benzer bulunmustur (Hasta grubu ve kontrol grup ortanca degerleri; 55.82, 54.45, p >0.05). Benzer
sekilde koroner arter hastaliginin ciddiyetini ve yayginligini gosteren Gensini skoru ve Syntax skoru ile KIM-1 diizeyi arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki g6zlenmemistir (sirasiyla korelasyon katsayisi ve p degerleri; -.012, p >0.05 ve -.041, p >0.05).

Sonu¢: Akut miyokard enfarktiisii geciren ve normal koroner arterlere sahip olan hastalarda serum KIM-1 diizeyleri benzerdir. Serum KIM-1 diizey-
leri ile koroner arter hastalig1 yayginlig: arasinda iliski yoktur.

Anahtar Sozciikler: Akut Miyokard Enfarktiisii, Ateroskleroz, KIM-1, Koroner Arter Hastalig1.

ABSTRACT

The Relationship between Serum Kidney Damage Molecule (KIM-1) Level and the Severity and Generality of Coronary Artery Disease in
Patients with Acute Myocardial Infarction

Objective: Kidney injury molecule 1(KIM-1) is a transmembrane glycoprotein that indicates kidney damage and has been shown to be associated
with chronic inflammation. Atherosclerosis is a chronic inflammatory disease affecting medium and large arteries. Acute myocardial infarction is an
important clinical presentation responsible for the morbidity and mortality of atherosclerotic cardiovascular disease. There is little information in the
literature about KIM-1 levels in patients with acute myocardial infarction. The aim of this study is to examine KIM-1 levels in patients with acute
myocardial infarction.

Material and Method: Patients with acute myocardial infarction (patient group) and patients with normal coronary arteries detected by coronary
angiography (control group) were included in the study. KIM-1 level was determined by ELISA method in the serum taken before angiography. The
prevalence of coronary artery disease was determined by calculating the SYNTAX score and Gensini scores.

Results: Seventy-eight patients diagnosed with acute myocardial infarction and 53 patients with normal coronary arteries were included in the study.
Median KIM-1 level was found to be similar in both groups (Patient group and control group median values; 55.82, 54.45, p >0.05). Similarly, no
statistically significant relationship was observed between the Gensini score and Syntax score, which indicate the severity and prevalence of coronary
artery disease, and the KIM-1 level (correlation coefficient and p values; -.012, p >0.05 and -.041, p >0.05, respectively).

Conclusion: Serum KIM-1 levels are similar in patients with acute myocardial infarction and those with normal coronary arteries. There is no relati-
onship between serum KIM-1 levels and the prevalence of coronary artery disease.
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Koroner arter hastaligi (KAH), kalbin arter ve dalla- oksijen arz-sunum dengesinin bozulmasidir (1). Koro-
riin limeninde aterom plaklarmm neden oldugu da- ner arter hastalifi, giiniimiizde halen gelismis ve ge-
ralma veya tikanmaya bagl olarak kalp kas dokusunun lismekte olan iilkelerde oldugu gibi iilkemizde de hem
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morbidite hem de mortalite nedeni olarak ilk siray1
almaktadir. Kronik inflamatuar bir hastalik olan koro-
ner arter hastaliinda hasta prognozunu belirleyen en
onemli faktor, aterosklerotik plaktaki akut degisiklikle-
re bagh gelisen akut miyokard enfarktiisii gelisimidir.
Aterosklerotik plak gelisimi ve plaklarda gelisen akut
degisikliklerin altta yatan mekanizmasi ¢ok karmagiktir
ve halen detayli olarak arastirilmaktadir. Bu baglamda
birgok serum biyobelirteci aterosklerotik kalp hastalig
ve akut miyokard enfarktiisii gegiren hastalarda arasti-
rilmaktadir (2, 3). Bununla birilikte yeni inflamatuvar
biyobelirtegler aktif bir sekilde calisiilmaya devam
etmektedir.

Bobrek Hasar Molekiilii-1 (KIM-1) de transmembran
bir glikoproteindir ve sagliklt bobrekte eksprese edil-
mese de bobrek hasarinda proksimal tiibiillerin apikal
membranindan salinir. Ayrica insan hepatit A viriisii
(HHAYV) icin membran reseptoriidiir ve CD4 + T hiic-
releri tarafindan salinir (4, 6). KIM-1’in akut bobrek
hasarinda koruyucu o6zellikte oldugu ve kronik hasta-
liklarda rolii olmadig1 belirtilse de (5), renal tubuloin-
terstisyel kronik inflamasyon ve fibrozisin bir belirteci
oldugu ve bobrek hastaliklarinda inflamasyon ile kore-
le oldugu belirtilmektedir (7). Aterosklerotik renovas-
kiiler hastalik (ARVD), bir ya da her iki renal arterin
ateromat6z stenozlari olup yas, diyabet, hipertansiyon,
sigara gibi kardiyovaskiiler risk faktorlerinden etkile-
nir. Aterosklerotik renovaskiiler hastalik tipik olarak
sistemik ateroskleroz ve bu duruma eslik eden inflama-
tuvar ortam baglaminda ortaya ¢ikar (8). Aterosklero-
zun yaygin sistemik inflamatuar bir siire¢ olmas1 nede-
niyle farkli organlarin damarlarindaki lezyonlar arasin-
da korelasyonun olabilecegi diisiiniilmektedir ve ate-
romatéz plaklarin neden oldugu Onemli renal arter
darliginin 65 yasin iizerindeki yetiskinlerin yaklasik
%7'sinde ve yaygin aterosklerotik hastalik ile bagvuran
hastalarin %50'sinde mevcut oldugu gosterilmistir (9).
KIM-1 akut bobrek hasarinda bdbrek tiibiiliinden sali-
nan ve akut bobrek hasarinda koruyucu 6zellikte oldu-
gu bilinen transmembrane bir glikoproteindir (10).
Renal tubulointertisyel kronik inflamasyon ve fibrozi-
sin bir belirteci oldugu ve bobrek hastaliklarinda inf-
lamasyon ile korele oldugu belirtilmektedir (11). Kar-
diyovaskiiler risk faktorlerinden hipertansiyon ve diya-
bet ile KIM-1 arasindaki iliski onceki g¢aligmalarda
arastirilmistir. Koroner kalp hastaligit (KKH) major
risk faktorlerinden hipertansiyonun tedavisi ile iiriner
KIM-1 diizeyinin azaldig1 gozlenmis (12), diyabet
hastalarinda KIM-1 diizeyinin tiibiilointerstisyel hasta-
lik i¢in invaziv olmayan bir biyobelirte¢ oldugu ve
glomertiler filtrasyon hizi (GFR) diizeyleri ile ters
yonde iligkisinin oldugu gdzlenmistir. Ayrica arastir-
malar KIM-1 molekiilii ile kardiyopulmoner by-pass
ameliyat1 ve kardiyak kateterizasyondan sonra ortaya
¢ikan akut bobrek hasarinin bir belirteci oldugunu
gostermigtir (13). Kronik kalp yetmezligi olan birey-
lerde iiriner KIM-1 diizeyi ile mortalite ve hospitali-
zasyon arasinda iligki oldugu gosterilmistir (14).
Yapilan bir aragtirmada KIM-1 seviyesi ile bobrek
hastaliklarindaki inflamasyonun korele oldugu goste-
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rilmistir (7, 15). Bobrek hasarinin bir gostergesi olan
ve kronik inflamasyon ile iliskisi gosterilen KIM-1’in
akut miyokard enfarktiisii gegiren hastalarda hangi
diizeylerde oldugu ve kontrol hastalarina gore serum
diizeylerinin ne oldugunu arastiran bir ¢aligma bulun-
mamaktadir.

Bu caligmanin amaci; miyokard enfarktiisii geciren
hastalarda serum KIM-1 diizeylerini belirlemek, bu
hastalar ile normal koroner arterlere sahip bireyler
arasindaki KIM-1 diizeylerini kargilagtirmak ve serum
KIM-1 diizeyleri ile koroner arter hastaligi yayginlig
arasinda iliski olup olmadigini gostermektir.

GEREC VE YONTEM

Calismaya 01 Ocak 2018 ile 01 Haziran 2018 tarihleri
arasinda Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hasta-
nesi(ANEH) Kardiyoloji Boliimiine akut miyokard
infarktlisii tanis1 ile yatirilmis ve koroner anjiyografi
uygulanmig 18 ile 75 yas arasinda hastalar ve selektif
koroner anjiyografi yapilarak normal koroner arterler
saptanan hastalar dahil edilmistir. Bu bir tanimlayici
calismadir. Bu calisma ANEAH Klinik Arastirmalar
Etik Komisyonun E-18-1764 sayili kurul toplantisinda
etik kurul onayr alinmistir. Akut miyokard enfarktiisii
hastalar1 grup 1, kontrol hastalar ise grup 2 olarak isim-
lendirilmistir.

Dislanma kriterleri

Calismaya daha Oncesine ait koroner arter bypass greft
(CABG) operasyonu gegirenler, kreatinin diizeyi 1.4
tizerinde ve karaciger fonksiyon testleri normalin 3 kat
tizerinde saptanan hastalar dahil edilmedi

Koroner anjiyografi sonucunda CABG karar1 alinan
hastalar zaten yaygin koroner arter hastasi oldugu igin
calisma dig1 birakildi. Aktif enfeksiyonu izlenen, ste-
roid ve nonsteroid antiinflamatuar ilag kullanan hasta-
lar ¢alisma dis1 birakildi.

Koroner anjiyografi sonucu perkiitan girisim yapilma-
yan ama %50 altinda darlig1 olan hastalar ile sendrom
X ve MINOCA (Myocardial infarction with no obst-
ructive coronary atherosclerosis) ¢alisma dis1 birakildu.

Bilinen otoimmiin hastaligi, bilinen malignitesi, islem
sonrasi kontrast nefropatisi geligsen hastalar ¢aligma disi
birakilmustir.

Laboratuvar testleri

KIM-1 diizeyi islemden 6nce alinan serumda ELISA
yontemi ile belirlendi. Ornekler pihtilasma sonrasinda
1500 g’de 10 dakika santrifiij edildi, serumlar1 ayrildi.
Bu serumlarda KIM-1 diizeyi ticari ELISA kiti (Cloud-
Clone Corporation, USA, Lot No: L180307263) ile
olgiildi. (Calisma ici %CV; < 24.5 pg/mL ve o6l¢iim
aralig1 62.5-4.000 pg/mL). Rutin laboratuvar tetkikler-
den hemogram, biyokimya ve lipid diizeyleri kayde-
dilmigtir.

Gensini Skorlamasi

Koroner arter hastalig1 yayginligi ve aterosklerotik plak
yiikiiniin  degerlendirilmesinde kullanilir. Skorlama
sisteminde kulprit lezyon disindaki lezyonlar da deger-
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lendirildiginde hastanin total aterosklerotik plak yiikii
hesaplanmis olur. Bu sistemde lezyonlara anjiyografik
darlik derecesine gore; %0-%25 arasi stenoz igin 1
puan, %26-%50 arasi stenoz i¢in 2 puan, %51-%75
aras1 stenoz i¢in 4 puan, %76-%90 arasi stenoz i¢in 8
puan, %91-%99 arasi darlik icin 16 puan, %100 total
lezyon igin 32 puan verilir. Sonrasinda, her bir ana
koroner arter ve her bir segment i¢in belirlenmis olan
katsay1 ile garpilir ve sonuglar toplanir. Segment katsa-
yilari ise: sol ana koroner arter (LMCA) igin x5; sol 6n
inen arter (LAD) proksimali i¢in x2,5; sol 6n inen arter
orta segmenti i¢in x1,5, sirkumfleks arter (Cx) proksi-
mali i¢in X1,5; sag koroner arter (RCA), 6n inen arter
distali, birinci diagonal dal ve marjinal dallar i¢in x1;
posterolateral dal ve diger yan dallar igin x0,5 olarak
kabul edilmistir. Gensini skorunu olusturmak i¢in tiim
damarlardaki darliklarn, darlik skorlari fonksiyonel
anlamlilik katsayisi ile garpilarak toplanir (10).

Syntax Skorlamasi

Koroner arter hastaliginin yayginligi ve ciddiyetini
belirleyen Syntax skoru anjiyografik olarak lezyon
sayisini, fonksiyonel 6nemini, lezyonun yerlesim yerini
ve karmagikligin1 degerlendirir. Syntax skoru, koroner
damar anatomisine odaklanmistir. Bu skorlama sistemi,
tic damar ve/veya sol ana koroner arter lezyonu olan
hastalarda en uygun tedavi stratejisini belirlemek amact
ile planlanan “SYNergy between PCI with TAXUS and
Cardiac Surgery” (Syntax) isimli c¢aligma i¢in hazir-
lanmigtir. Syntax skorunun CABG ile olmasa da PKG
ile tedavi edilen hastalarda, major kardiyovaskiiler
olaylarin bagimsiz bir belirleyicisi oldugu saptanmustir.
Syntax skoru, ardigik ve interaktif arka arkaya bir dizi
sorudan olusan bilgisayar programi araciligiyla hesap-
lanmaktadir. Bu algoritma on iki temel sorudan olus-
maktadir ve bu sistemde koroner arter agact 16 seg-
mente boliinmiistir. Syntax skorlama sisteminde her
lezyon igin puanlar ayr1 ayr1 hesaplanir ve toplam Syn-
tax skoru tiim bu lezyon puanlarinin toplanmasiyla elde
edilir. Syntax skorlamasinda 32 ve istii yiiksek, 23-32
arasi orta, 22 ve alt1 diisiik skorlama olarak belirlenmis-
tir (9).

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme IBM SPSS Statistics 20
(Chicago, IL, ABD) paket program kullanilarak yapil-
di. Verilerin normal dagilimini test etmek i¢in Kolmo-
gorov-Smirnov testi kullanildi. Grup verileri arasindaki
stirekli degiskenler ortalama+SD ve/veya median (in-
terquartile range) olarak ifade edildi ve Mann-Whitney
U veya bagimsiz ornekler t testi (independent samples t
test) kullanilarak kiyaslandi. Calismada gii¢ analizi
yapilarak Say1 ve ylizde olarak ifade edilen kategorik
degiskenlerin kiyaslanmasi ise ki-kare testi ile yapildi.
Degiskenler arasindaki ikili iligkiler, Spearman Rho
korelasyon testleri ile analiz edilmistir. Sonug¢lar %95
gliven araliginda degerlendirildi ve p <0.05 degeri
anlaml kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya 78 akut koroner sendrom tanist ile koroner
anjiografi yapilan ve koroner anjiyografi sonucu nor-
mal koroner arter izlenen 53 hasta dahil edildi. Hastala-
rin demografik ve temel laboratuvar 6zellikleri tablo
1’de belirtilmistir. Akut miyokard enfarktiisii grubu
(Grup-1) hastalarinda Gensini skoru, Syntax skoru
daha yiiksek saptandi (p <0.001). Ayrica grup 1’de
sigara kullanimi orani daha yiiksekti (p <0.001).

iki grup arasinda yas, cinsiyet, hipertansiyon, diyabet,
LDL diizeyleri, kreatinin diizeyi ve KIM-1 diizeyleri
acisindan fark izlenmedi (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin temel demografik ve laboratuvar ézellikleri.

Parametreler C:]rgs)sl C?]rgggz p degeri
Yas 60.9+11.6 57.7£9.6 0.101
Cinsiyet, erkek, % 69.1 30.9 <0.001
Hipertansiyon, % 59.7 40.3 0.764
Diabetes Mellitus, % 65.2 34.8 0.457
Kreatinin, mg/dL 0.85+0.2 0.94+0.1 0.101
Sigara, % 21.2 78.8 <0.001
Syntax skoru 15.249.5 0 <0.001
Gensini skoru 38.2436.1 1.7£12.3 <0.001
LDL kolesterol, 125.1451.3 113.65342  0.728
mg/dL

KIM-1 diizeyi, pg/mL___ 201.6-24368.6 __ 131.6£267.3 0.955

KIM-1- Bébrek hasar molekiilii, LDL-diisiik dansiteli lipoprotein.

Gensini ve Syntax skorlar ile KIM -1 diizeyleri korele
saptanmadi (swrasiyla r =-0.12, p =0.892; r =0.41,
p=0.642) (Tablo 2).

Tablo 2. Klinik ve laboratuvar degiskenlerinin, KIM-1 ile arasindaki
korelasyon katsayilart ve p degerleri.

Parametreler KIM-1 diizeyleri

r* P*
Gensini skoru -0.12 0.892
Syntax skoru -0.41 0.642
LDL diizeyi -0,70 0.446
Kreatinin diizeyi -0.42 0.641
Yas 0.255 0.01

LDL-dlisiik dansiteli lipoprotein,
*Spearman’s korelasyon analizi.

Yine LDL diizeyi ile KIM-1 diizeyleri arasinda kore-
lasyon izlenmedi (r =-0.70, p =0.446) (Tablo 2).

KIM-1 diizeyi ile hipertansiyon ve yas arasinda bir
iliski oldugu, hipertansiyonu olan bireylerde istatistik-
sel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek KIM-1 diizey-
lerinin  oldugu  gézlenmistir (192,72, 127,96,
p =0,010) (Tablo 3).

Tablo 3. Calisma grubunda hipertansiyon olan ve olmayanlara gore
cesitli sayisal olgiimlerin diizeyleri.

Hipertansiyon Hipertansiyon

olan grup olmayan grup p degeri
n =67 n =61
Yas 62.9£10.9 56.1£9.8 <0.001
KIM-1 192.7£102.8 127.9+103.4 0.010
Gensini 19.54£3.3 28.9+3.9 0.165
Syntax 7.8+1.3 10.9+1.4 0.192
Kreatinin 0.89+0.2 0.940.1 0.544




Firat Tip Dergisi/Firat Med J 2025; 30(2): 78-82

TARTISMA

Caligmamizda akut miyokard enfarktiisii hastalarinda
serum KIM-1 diizeyleri aragtirilmigtir. Serum KIM-1
diizeyleri miyokard enfarktiisii grubunda ve kontrol
grupta benzer bulunmustur. Ayrica serum KIM-1 dii-
zeylerinin, koroner arter hastaliginin yaygmligini gos-
termek i¢in kullanilan Gensini ve SYNTAX skorlari ile
iliskisi olmadig1 saptanmamustir. Serum KIM-1 diizey-
leri yas ile zay1f korele bulunmustur.

KIM-1 transmembran bir glikoproteindir ve saglikli
bobrekte eksprese edilmese de bobrek hasarinda prok-
simal tiibiillerin apikal membranindan salinir (4,6).
KIM-1’in akut bobrek hasarinda koruyucu ozellikte
oldugu ve kronik hastaliklarda rolii olmadig: belirtilse
de (5), renal tubulointertisyel kronik inflamasyon ve
fibrozisin bir belirteci oldugu ve bobrek hastaliklarinda
inflamasyon ile korele oldugu belirtilmektedir (7).
Aterosklerotik renovaskiiler olan hastalarda artan ve
HT ile beraber KIM-1 diizeylerinin arttig1 izlenmistir
(8) .Bu bulgular bizim ¢alismamiz ile uyumludur. Ca-
lisgmamizda KIM-1 diizeyleri ileri yas ve HT olan bi-
reylerde anlamli olarak yiiksek saptanmustir. Aterosk-
lerozun yaygin sistemik inflamatuar bir siire¢ olmasi
nedeniyle farkli organlarin damarlarindaki lezyonlar
arasinda korelasyonun olabilecegi diisiiniilmektedir ve
ateromatdz plaklarin neden oldugu 6nemli renal arter
darliginin 65 yasin lizerindeki yetiskinlerin yaklagsik
%7'sinde ve yaygin aterosklerotik hastalik ile basvuran
hastalarin 50'sinde mevcut oldugu gosterilmistir (9).
KIM-I’in akut bobrek hasarinda bobrek tiibiiliinden
salindig1 ve akut bdbrek hasarinda koruyucu ozellikte
oldugu bilinmektedir (16). Renal tubulointertisyel
kronik inflamasyon ve fibrozisin bir belirteci oldugu ve
bobrek hastaliklarinda inflamasyon ile korele oldugu
belirtilmektedir (17). Daha 6nce yapilan arastirmalarda
KIM-1 molekiiliiniin kardiyopulmoner by-pass ameli-
yat1 ve kardiyak kateterizasyondan sonra ortaya ¢ikan
akut bobrek hasarinin bir belirteci oldugunu gostermis-
tir (18). Ayrica kronik kalp yetmezligi olan bireylerde
iriner KIM-1 diizeyi ile mortalite ve hospitalizasyon
arasinda iliski oldugu gosterilmistir (19). Koroner kalp
hastaligt major risk faktorlerinden hipertansiyonun
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tedavisi ile triner KIM-1 diizeyinin azaldig1 gozlen-
mistir. Bir diger kardiyovaskiiler hastalik major risk
faktorii olan diabetes mellitus ile KIM-1 iligkisini arag-
tiran bir calismada diyabet hastalarinda KIM-1 diizeyi-
nin tiibiilointerstisyel hastalik i¢in invaziv olmayan bir
biyobelirteg oldugu ve GFR diizeyleri ile ters yonde
iligskisinin oldugu goézlenmistir (20).

Calismamizda, koroner arter yataginin degerlendiril-
mesinde, yayginlik ve ciddiyetini belirlemede kullani-
lan Syntax skorlama sistemi ve koroner hastalig1 ciddi-
yetini degerlendirmede kullanilan Gensini skoru ara-
sinda korelasyon oldugu goriilmektedir (21). Bu iki
skorlama sistemi ile KIM-1 diizeyi arasindaki iliski
incelendiginde, yapilan korelasyon analizinde her iki-
sinde de KIM-1 diizeyi ile iligkisinin olmadig1 gézlen-
migtir. Bobrek fonksiyon gostergelerinden kreatinin ile
bu iki skorlama sistemi arasinda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde zayif korelasyon oldugu saptanmuistir.
Akut bobrek hasarinda KIM-1 molekiiliiniin kreatinine
gore daha iyi biyobelirteg oldugu yapilan ¢aligmalarda
gosterilse de (22) koroner arter hastaliginin yayginligi-
n1 ve ciddiyetini géstermede kullanilan bu iki skorlama
sistemi ile KIM-1 arasinda ¢aligmamizda iliski oldugu
goriilmemistir. Bu sonucun 6zellikle ¢alismadaki hasta
gruplarimizin hem sayisinin az olmasina hem de hete-
rojen olmasina bagli oldugunu diisiinmekteyiz.
Calismamizin baz1 kisitliliklart mevcuttur. Bunlarin
arasinda vaka sayisinin azligi, prospektif calisma ol-
mayist, hsCRP gibi kanitlanmis inflamatuar belirtegler
ile KIM-1 seviyelerinin korelasyonunun incelenmemis
olmasi sayilabilir. Daha yiiksek sayida vaka grubunun
oldugu prospektif ¢alismalar ile KIM-1 molekiiliiniin
koroner arter hastaligi ile iligkisinin arastirilmasina
ihtiya¢ bulunmaktadir.

Sonuc¢

Serum KIM-1 diizeyi Akut miyokard enfarktiisii ge¢i-
ren hastalar ve kontrol bireyler arasinda benzerdir.
KIM-1 diizeyi ile koroner arter hastaliginin ciddiyeti ve
yayginlig1 agisindan istatistiksel olarak 6nemli bir iligki
yoktur. Serum KIM-1 diizeyinin koroner arter hastali-
gindaki dnemi hakkinda daha genis calismalara ihtiyag
bulunmaktadir.
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