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1 Orijinal Makale

Koroner yavas akimin ortalama trombosit hacmi/lenfosit orani ile
iliskisi

Relationship between coronary slow flow and mean platelet
volume / lymphocyte ratio

Murat GOK*', Alparslan KURTUL 2

' Edirne Sultan 1. Murat Devlet Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Edirne/Turkiye
2 Ankara Egitim Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Ankara/Turkiye

0z
Amag: Bu calismanin amaci, kolayca hesaplanabilen yeni bir inflamatuar belirtec olan ortalama trombosit hacmi/ lenfosit
oraninin koroner yavas akim siddeti ile iliskisini arastirmaktir.

Gereg¢ ve Yontemler: Kesitsel tipte yapilan bu calismada, Nisan 2016 ile Nisan 2017 tarihleri arasinda hastanemize
bagvuran toplam 166 hasta dahil edilmistir. Koroner yavas akim grubuna 83 hasta, normal koroner akim grubuna 83 hasta
dahil edildi. Tim hastalarin koroner akim hizlari Timi Kare Sayimi (TIMI) ydntemi ile hesaplanmistir. Tim verilerin analizi igin
SPSS 22.0 istatistiksel paket programi kullanilmistir.

Bulgular: Ortalama trombosit hacmi/ lenfosit orani, koroner yavas akim grubunda normal koroner akim grubuna gore
istatistiksel olarak daha anlamli bulundu. (p <0.001) Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde, ortalama trombosit
hacmi/ lenfosit orani koroner yavas akimin bagimsiz 6ngordiiriictisi oldugu bulundu. (p <0.001) Buna ek olarak, HsCRP,
total kolesterol, HDL ile koroner yavas akim arasinda pozitif bir korelasyon saptandi. (p <0.05)

Sonug: Yeni ve basit bir inflamasyon gostergesi olan ortalama trombosit hacmi / lenfosit orani, koroner yavas akim
saptanan hastalarda daha yuiksek bulundu. Bu yuksek oran, koroner yavas akim saptanan hastalar takipte klinisyenler icin
onemli bir gosterge niteligi tasiyor olabilir.

Anahtar kelimeler: inflamasyon, lenfosit, ortalama trombosit hacmi, koroner yavas akim
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ABSTRACT

Aim: The aim of this study was to investigate the association of the mean platelet volume to lymphocyte ratio, a novel

inflammatory marker that is easily calculated, with coronary slow flow severity.

Material and Method: In this cross-sectional study, a total of 166 patients referred to our hospital between April 2016
and April 2017 were included. 83 patients were included in the coronary slow flow group, and 83 patients were included
in the normal coronary flow group. Coronary flow velocities of all patients were measured by the Timi Frame Count (TIMI)

method. SPSS 22.0 statistical package program was used for analysis of all data.

Results: MPVLR was statistically more significant in coronary slow flow group compared to normal coronary flow group.
(p<0.001) In multivariate regression analysis, MVPLR was found to be an independent predictor of coronary slow flow.

(p<0.001) In addition, there was a positive correlation between HsCRP, total cholesterol, HDL and coronary slow flow. (p<0.05)

Conclusion: Mean platelet volume to lymphocyte ratio, a new and simple indicator of inflammation, was found to be

higher in patients with coronary slow flow. This high ratio may be indicative for clinicians following patients with severe

coronary slow flow.

Giris

Koroner yavas akim (KYA), anjiografik bir tani olup koroner
arterlerde tikaniklik olmadan opaklasmanin yavaslamasiyla
anlasiimaktadir.(1) Koroner arter hastaligi (KAH) tanisi icin
anjiyografi yapilan hastalarda KYA insidansinin % 1-7 oldugu
bildirilmistir.(2) Calismalar KYA'In miyokardiyal iskemi, angina
ve enfarktlise neden olabilecegdini ve cok da masum bir hastalik
olmadigini gosteriyor.(3-5) Koroner yavas akim patofizyolojisi
tam olarak bilinmemekle birlikte, olasi mekanizmalar: endotel
disfonksiyonu, inflamasyon, yaygin ateroskleroz ve artmig
trombosit agregasyonu olarak tahmin edilmektedir.(6-10)

Ortalama trombosit hacmi (MPV) trombosit hicrelerinin
ortalama boyutunun bir dlctisidir. Akut koroner sendrom
patogenezinde trombositlerin  6nemli bir rol oynadid
bilinmektedir.(11) Trombosit boyutuyla trombosit aktivitesi
arasinda bir iliski vardir. Daha buylk trombositler enzimatik
ve metabolik olarak daha aktiftirler.(12) Lenfosit hucreleri
immunolojik yanit ve inflamasyon ile iliskilidir. Lenfopeni

kardiyovaskiiler advers olaylarla iliskili bulunustur.(13,14)
Yapilan son calismalar, ortalama trombosit hacminin lenfosit
sayisina oraninin (MPVLO), inflamasyonun yeni ve dolayl bir
gostergesi olabilecegi belirtilmistir. inflamasyon ise KYA min
etyopatogenezinde rol oynayan ana patolojidir. Calismamizda
MPVLO ile KYA min varhg ve ciddiyeti arasindaki iliskiyi
arastirdik.

Gereg ve Yontemler

Hasta Segimi
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Galisma hastalari, Nisan 2016 ile Nisan 2017 tarihleri arasinda
hastanemize basvuran hastalardan secildi. Kesitsel tipteki bu
calismada, hastanemize basvuran toplam 166 hasta calismaya
dahil edildi; bunlardan 83'i KYA grubuna, 83'li NKA grubuna alindi.

Dislanma kriterleri: Akut koroner sendrom tanili hastalar (ST
segment ylkselmesi miyokard enfarktlst (STEMI) ve non-
STEMI), sol ventrikil sistolik disfonksiyonu [sol ventrikdil
ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) <% 40], bobrek ve karaciger
hastalikari olan hastalar, malignite veya baska herhangibir akut
inflamatuvar hastaligi olan hastalar veya kronik inflamatuar
bir hastalik nedeniyle non steroid anti-enflamatuar ve
kortikosteroid ilaglarla tedavi olan hastalar ve anemi de dabhil
olmak (izere hematolojik hastaliklarin yani sira perkditan
koroner miidahale 6ncesi ve sonrasinda koroner arter baypas

grefti yapilan hastalar olarak belirlendi.

Hipertansiyon, antihipertansif tedavi kullanimi  veya
tekrarlanan ol¢imlerde 140/90 mmHg'nin Uzerindeki kan
basinci tespit etmek olarak tanimlandi. Diyabet 6lcuti olarak
aclik kan sekeri en az 2 élciimde > 126 mg / dl veya su anda
antidiyabetik tedavi kullanimi olarak belirlendi. Hastanemizin
Yerel Etik Komitesi calisma protokollini onaylamis ve tim

katihmcilar yazili bilgilendirilmis onam formunu imzalamistir.
Laboratuvar parametrelerinin degerlendirilmesi

Hastalarin periferik ven6éz kan 6rnekleri hastalar kardiyoloji

klinigine basvurduklarinda alindi. Tam kan sayimi

parametrelerini 6lgmek icin otomatik bir kan sayimi (Beckman
Coulter analyzer, California, ABD) cihazi kullanildi. Olgiilen
biyokimya parametreleri; kreatinin, total kolestrol, yiiksek



dansiteli lipoprotein kolestrol (HDL-C), dusik yogunluklu
lipoprotein kolestroldii (LDL-C). Yiksek duyarhkh C-reaktif
protein (HsCRP) olciimi, koroner anjiyografi Oncesinde
Beckman Coulter analyzer cihazi kullanilarak yapildi. Tim
hastalara transtorasik ekokardiyografi yapildi ve sol ventrikil
ejeksiyon fraksiyonu icin (LVEF) Simpson ydntemi kullanildi.
Ortalama trombosit hacmi/ lenfosit orani, ayni kan érneginden
elde edilen MPV - lenfosit sayisi(103 / mm3) olarak hesaplandi.

Anjiografik degerlendirme

Standart anjiyografi radyal veya femoral arterler araciligiyla
standart Judkins teknigi ile 6F kateterleri ve Siemens Axiom
Sensis XP cihazi kullanilarak gerceklestirildi. Tim anjiyograflar
saniyede 30kare hizindakaydedildi.Tim katilimcilardakontrast
ajani olarak lopamiro (lopamidol-300) kullanildi. Hastalarin
akim hizlar Gibson ve ark. (15) tarafindan gosterildigi gibi TIMI
Kare Sayimi teknigi ile belirlendi. Hastalarin klinik bilgilerini ve
TIMI Kare Sayimini birbirinden ve calismadan haberi olmayan
iki tecriibeli kardiyolog degerlendirdi. ilk frame olarak arter
[imeninin antegrad akimla ilk kolonun tamama yakin veya
en az %70'inin doldugu an, son frame olarak da arterin distal
sonlanim noktasina opagin vardigi an kabul edildi. Sol 6n inen
koroner arteri (LAD) icin apexte distal catallanma noktasi,
sirkimfleks (Cx) arteri i¢in genis oldugu ana gévde veya mojor
obtus marjinlerin distal ayirim noktasi, sag koroner arter (RCA)
icin de Cx'In ilk majér dalinin baslangici veya posterolateral
uzanimi degerlendirme icin kullanildi. LAD icin normal timi
frame sayisi (36.2+2.6) olarak kabul edildi ve LAD frame sayisi
hesaplanirken 1.7'ye bolinerek elde edilen deger “diizeltilmis
timi frame sayisi olarak ifade edildi. Ortalama timi frame sayisi
hesaplanarak Cx i¢in normal frame sayisi (22.2+4.1) ve RCA i¢in
(20.4+3.0) olarak kabul edildi.(15)

istatistiksel degerlendirme

Tum verilerin analizi icin SPSS 22.0 istatistiksel paket programi
(SPSS Inc. Chicago, IL, ABD) kullanildi. Dagilim analizi igin
Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi. Normal dagilima sahip
nimerik veriler ortalama + standart sapma olarak ve normal
dagihm gostermeyen dederler medyan ve ceyreklerarasi
aralik (IQR) olarak verildi. Kategorik veriler sayi ve yuzde olarak
verilmistir (%).Parametrik strekli degiskenleri karsilastirmak
icin Student-t testi ve nonparametrik strekli degiskenleri
karsilastirmak icin Mann-Whitney U testi kullanildi. Coklu
ortalama degerlerin karsilastiriimasi, Kruskal-Wallis testleri
veya uygun olan varyans analizi ile gerceklestirildi. Kategorik
degiskenleri karsilastirmak icin ki-kare testi kullanildi. KYA
In potansiyel prediktorlerini bulmak icin ¢ok degiskenli
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lojistik regresyon analizi kullaniimistir. Cok degiskenli lojistik
regresyon analizine p <0.15 olan degiskenler dahil edildi ve
cok degiskenlilojistik regresyon analizinde p <0.05 istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi. Son olarak, KYA't dngdren prediktif
degeri tahmin etmek icin ROC egrisi analizi kullanildi.
Bulgular

Galismaya toplam 166 hasta (83 KYA ve 83 NKA) dahil edildi.
Gruplarin klinik, laboratuvar ve anjiyografik 6zellikleri Tablo 1 de
sunulmustur. Kreatinin, total kolestrol, HDL kolesterol, hemoglobin,
trombosit sayisi, lenfosit sayisi, MPV, HsCRP, TIMI kare sayisi KYA
grubunda istatistiksel olarak anlamli bulundu. Cok degiskenli

lojistik regresyon analizinde KYA in bagimsiz prediktorler arastirildi.
(Tablo 2) Total kolesterol, HDL kolesterol, HsCRP, yuiksek MPVLO
koroner yavas akimin 6ngorduriculeri olarak bulundu.
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Ortalama trombosit hacmi/ lenfosit oraninin KYA icin ayirt
edici kabiliyetinin arastirilmasi icin yapilan ROC egrisinde,
egri altindaki alanin 0.946 oldugu belirlendi, MPV icin ise
bu alan 0.647 olarak hesaplandi. Youden indeksiyle (J = max
{Sensitivity + Specificity - 1}) MPVLO> 2.68 icin optimal bir
kestirim degeri bulduk. Bu da KYA varligini % 89.2 duyarlilikla
ve % 90.4 6zgullikle ile 5ngdrmustir (Sekil 1)
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Sekil 1: ROC analizi ile MVPLO nin KYA 6ngérdiirme giic.

Tartisma

Bu calismada MPVLO ve KYA arasinda anlamli bir iliski bulundu.
Bildigimiz kadariyla bu, KYA hastalarinda inflamatuvar bir yeni
belirte¢ olan MPVLO'ni arastiran ilk cahismadir ve sonuglar
NKA hastalariyla karsilastirmistir.

Trombositler aterotrombotik olaylar, pthtilasma ve inflamasyon
streclerinde 6nemli rol oynayan kan hiicreleridir.(16) Trombosit
parametreleri arasinda ortalama trombosit hacmi, trombosit
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sayisl, plateletocrit ve trombosit dagilimi bulunur. Ortalama
trombosit hacmi en ¢ok calisilan trombosit aktivasyon
belirteclerinden biridir ve buyiik trombositler dnemlidir, cinki
hem trombojeniktirler hem de daha reaktiftirler.(17,18) Yapilan
bir calismada MPV'nin iskemik inmeli hastalarda daha yiksek
oldugu gosterilmistir.(19) STEMI hastalarinda yapilan yeni bir
arastirmada ylksek MPV duzeyleri, klinik prezentasyonun
siddeti, revaskilarizasyonun daha kotl sonuglar, hastane
ve 12 aylk mortalitede artis ile iliskili oldugu gosterilmistir.
(20) STEMI hastalarinda yapilan baska bir calismada, perkiitan
koroner girisim (PKG) yapilan hastalarda yiiksek MPV diizeyi 6
aylik mortalite ile iliskiliydi.(21) Sarli ve arkadaslarinin yaptigi
bir caismada STEMI hastalarinda, ylksek MPV seviyelerinin
girisim sonrasi kot  miyokardiyal blush ile iliskili oldugunu
gosterilmistir.(22) Buna ek olarak, Yang ve arkadaslari kararli
ve kararsiz angina pektorisli hastalarda MPV'nin perkitan
transliminal koroner anjiyoplastiden (PTCA) sonra bir restenoz
belirteci oldugunu gosterdiler.(23)

Ote yandan akut kardiyovaskiiler olaylarda I8kosit sayilarinin
azaldigi rapor edilmis ve lenfosit sayisi ile kardiyovaskiiler
mortalite arasinda ters bir iliski oldugu bildirilmistir.(24) Dustk
lenfosit sayisi (DLS), sistemik inflamatuar yanit sirasinda sik
gorilen bir bulgudur ve DLS'nin hizlanmis aterosklerozda
klinik ve hayvan calismalarinda rol oynadigini gosterilmistir.
Buna ek olarak, DLS, MI tanisi icin iyi bir tani yetenegi, daha
disik ejeksiyon fraksiyonu, daha biyik bir miyokardiyal
nekroz ile ve mikrovaskiiler obstriiksiyonun derecesi ile
korelasyonu g0sterilmistir.(25-27) Ayrica, son gdzlemsel
calismalarda, lenfopeni kronik veya akut kalp yetmezligi olan
hastalarda prognostik belirteg olarak ortaya ¢ikmistir.(28,29)

Buna ek olarak, KYA'da total kolesterol diizeyinin belirgin olarak
yuksek, HDL kolesterol diizeyinin ise daha disik oldugunu
bulduk. KYA In 6ngoriculeri iki calismada arastiriimis ve iki
grup arasinda da total kolesterol diizeyi anlamh degildir,
HDL kolesterol dizeyi ise KYA hastalarinda daha duisik
bulunmustur.(30,31) Koroner yavas akim, KAH'nin bir varyanti
oldugu bilinmektedir ve KYA hastalarinda total kolesterol
diizeyinin yiksek olmasi, HDL kolesterol diizeyinin disiik
olmasi literatir bilgisiyle uyusmaktadir.

Koroner yavas akim, girisimsel kardiyologlar tarafindan,
ana epikardiyal koroner arterlerde aterosklerotik bir stenoz
olmaksizin, opaklasmasinda bir gecikmenin yasadigi klinik
bir durum olarak tanimlanmistir.(1) Bununla birlikte, KYA
fenomeninin

patofizyolojik mekanizmalari  belirsizligini

korumaktadir; kiicik damar- larda fonksiyon bozuklugu,



vazokonstriktér ve vazodilatator faktorler arasindaki
dengesizlik ve trombosit fonksiyon bozuklugu gibi bazi
hipotezler bulunmaktadir. KYA genellikle aterosklerotik kalp
hastaliginin bir varyanti olarak dustnulir ve aterosklerozun
temel mekanizmasi da inflamatuvar sirectir.(7) HsCRP, genel
bir inflamatuar belirtectir ve KYA I hastalarda yiiksek bulunur.
(32) Ayrica KYA mekanizmasini aciklayacak bircok basit ve
kullanish kan parametresi belirlenmistir. Bunlardan biri lenfosit
monosit oraniydi ve inflamasyon belirtecleri ve KYA ile iliskili

bulundu.(33,34)

Bu calismada rutin  hemogramda gorilen iki kan
parametresinin orani olan MPVLO nin KYA ile olan iliskisini
arastirdik. Bu parametre daha 6nce sadece bir kez calisiimisti
ve akut MI geciren hastalarda yiksek MPVLO, kotu ve kisa

vadeli mortaliteyle iliskili bulundu.(35)

kisitlihklar  vardir. orneklem

blytkligimiz nispeten kiictiktir. ikinci olarak, calisma

Calismamizin  baz Birincisi,
poptlasyonumuz obstriiktif koroner arter hastaligi grubunu
kapsamamaktadir. Son olarak, intravaskuler ultrason gibi
gelismis testleri kullanamadigimiz icin, kontrol grubumuzun
koronerlerinin tamamen normal oldugunu teyit edemedik.

Sonucg

Bulgularimiz, daha diisiik MPVLO diizeyinin KYA ile anlamli ve
bagimsiz olarak iliskili oldugunu ortaya koymustur. Ortalama
trombosit hacmi/ lenfosit orani, hemogramdan basitce
hesaplanabilir ve bu parametre, inflamatuvar ve aterosklerotik
yik acisindan daha yiksek risk altinda olan hastalari
tanimlamak icin bir gosterge olarak kullanilabilir.

Cikar catismasi / finansal destek beyani

Bu yazidaki hicbir yazarin herhangi bir ¢ikar catismasi yoktur.
Yazinin herhangi bir finansal destegi yoktur
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