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miyokard infarktiislii hastalarda platelet/lenfosit orani ile no-reflow
olusumu arasindaki iligki
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Abstract

Purpose: This study aims to evaluate the relationship
between the platelet/lymphocyte ratio (PLR) measured at
admission and the occurrence of no-reflow phenomenon
in patients with acute ST-segment elevation myocardial
infarction (STEMI) treated with primary percutaneous
coronary intervention (PCI).

Materials and Methods: This study included 126 patients
with acute STEMI treated with primary PCI. Hemoglobin,
thrombocyte, and lymphocyte levels of the patients were
retrieved from the files at the time of admission.
Postprocedural thrombolysis in myocardial infarction
(TIMI) flow grade, postprocedural myocardial blush grade
(MBG), and TIMI thrombus scale were evaluated from the
coronary angiography records.

Results: Patients were divided into two groups according
to TIMI flow grade after PCI as normal coronary flow (n
= 66) and no-reflow groups (n = 60). The no-reflow group
had lower LVEF and higher PLR compared to the normal
coronary flow group PLR was significantly higher in
patients with lower TIMI flow grade and MBG.
Conclusion: PLR measured at admission was found to be
higher in STEMI patients who developed no-reflow after
primary PCI compared to the normal coronary flow group.
PLR can be used as a predictor for no-reflow in such
patients.

Keywords:. Lymphocyte, myocardial infarction, no-
reflow, percutaneous coronary intervention.

Oz

Amag: Bu calismanin amaci, primer perkiitan koroner
girisim (PKG)  ile tedavi edilen akut ST-segment
yikselmeli miyokard infarktiisii (STYMI) hastalarinda
bagvuru sirasinda 6lgiilen platelet/lenfosit oraninin (PLO)
ile no-reflow fenomeni olusumu arasindaki iliskiyi
degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem: Bu calismada, primer PKG ile tedavi
edilen akut STYMI'li 126 hasta kapsanmustirr. Hastalarin
hastaneye basvuru anindaki hemoglobin, trombosit ve
lenfosit diizeyleti dosya verilerinden elde edildi. Hastalarin
islem sonrasindaki miyokard infarktiisinde tromboliz
(TIMI) akim derecesi, miyokardin boyanma derecesi
(MBG) ve TIMI trombiis 6&lgegi koroner anjiyografi
kayitlarindan degerlendirildi.

Bulgular: Hastalar PKG sonrast TIMI akim derecesine
gbre normal koroner akim (s=60) grubu ve azalmis
koroner akim (no-reflow) grubu (s=60) olmak tzere iki
gruba ayrildi. No-reflow grupta normal koroner akim
grubu ile kiyaslandiginda daha diigik SVEF ve daha
yiksek PLO vardi. TIMI akim derecesi ve MBG' si daha
disiik olan hastalarda, PLO anlamli olarak daha yiiksekti.
Sonug: Primer PKG sonrasinda no-reflow gelisen STYMI
hastalarinda basvuru sirasinda 6lgiilen PLO daha yiiksek
saptanmistir. PLO, bu tiir hastalarda no-reflow icin bir
6ngoriiriicti olarak kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: Lenfosit, miyokard infarktiisti, no-
reflow, perkiitan koroner girisim.
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Ozmen ve ark.

GIRIS

Akut miyokard infarktisi, dinya ¢apinda morbidite
ve mortalitenin 6nde gelen nedenidir. ST-segment
yikseklikli ~ miyokard  infarktiisi  (STYMI),
aterosklerotik  koroner arter hastalifinin  kotu
prognozlu ve siddetli seyir gosteren sinifidir. Primer
perkiitan koroner girisim (PKG), STYMI ile
hastaneye basvuran hastalar icin altin standart tedavi
yontemidir!-3.

No-reflow, koroner arterlerin agtk olmasina ragmen
miyokardiyal hipoperfiizyonun meydana gelmesi
anlamma gelir. Primer PKG sonrasinda no-reflow
gelisimi, mortalitenin gli¢li bir 6ngérdurictsudir ve
infarktiis boyutundan bagimsiz olarak koti prognoz
ile iliskilidir#7.

STYMI hassas aterosklerotik plagin yirtilmast ve
trombis olusumu sonucu koroner kan akiminin
durmasindan  kaynaklanir,  STYMI' nin  ve
aterosklerozun patofizyolojisinde inflamasyon ve
tromboz ¢ok Onemli role sahiptit?. Trombositler
(plateletler) ve l6kositler, ateroskleroz ve akut
koroner sendromlarin gelisimi ile iligkili bu stireglerin
bilesenleridir!®.  Aktive  trombositlerin
aterosklerotik  siirecte adhezyon ve agregasyonu,
endotel htcrelerinden ve l6kositlerden inflamatuar
mediatorlerin - salgilanmasina  yol acar. Salinan
inflamatuar mediatorler inflamatuar siireci arttirarak
aterosklerozun iletlemesine yol acar. Daha yuksek
trombosit sayilari, inflamatuar mediyatorlerin artmus

temel

salimmini, yikict inflamatuar siireci tetikleyen artmis
trombosit aktivasyonunu ve protrombotik  bir
durumu  yansitmaktadir!!.  Lékositler, STYMI
hastalarinda artmis kardiyovaskiler risk ve mortalite
ile iliskili artmis inflamatuar strecin bir pargasidir!2.
Lenfositler bu sirecte kontrolli bir immiin cevabi
temsil eder!. Dugiik lenfosit sayilari koroner arter
hastaligi olan hastalarda artmis kardiyovaskiiler
olaylatla iligkilenditilmigtit!4. Artmis platelet/lenfosit
oraninin (PLO) artmus sitokin cevabi sonucu artmis
inflamatuar ve aterotromboz yanitint ortaya ¢ikardigs
séylenebilir. STYMI de dahil gesitli kardiyovaskiiler
hastaliklarda PLO durumu
degerlendirmek icin kullanilan basit ve uygulanabilir
bir belirte¢c olarak karsimiza ¢ikmaktadir!>. PLO
koroner arter hastaligl, bag dokusu hastaligt ve
onkolojik hastaliklarda uzun dénem prognozla da
iliskili bulunmusgtur!6-18,

inflamatuar

Bu calismanin amacit, akut STYMI ile basvuran
hastalarda bagvuru strasinda Sl¢tilen PLO ile primer
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PKG sonrast no-reflow gelisimi arasindaki iliskiyi
degerlendirmektir.

GEREC VE YONTEM

Agustos 2015" den Mayis 2020' ye kadar olan
dénemde, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesine akut STYMI tamusi ile basvuran ve
primer PKG uygulanan 227 hastanin klinik ve
anjiyografik verileri hastane bilgisayar sisteminden ve
hasta dosyalarindan retrospektif olarak analiz edildi.
Daha 6nce miyokard infarktiisi gecirmis olan 32
hasta, 6ncesinde PKG veya koroner arter baypas
greftleme yapilmis olan 23 hasta, ¢iplak metal stent
kullanimt olan 11 hasta, primer PKG sirasinda
tekratlayan balon sisirme islemi olan 6 hasta, primer
PKG sirasinda glikoprotein IIb / Illa antagonistleri
uygulanimt olan 10 hasta, trombolitik tedavi alimi
olan 3 hasta, aktif enfeksiyonu varligi olan 5 hasta,
bilinen hematolojik anormalligi olan 2 hasta, bébrek
yetmezligi olan 9 hasta calismadan diglandi. ST-
segment yiikseklikli miyokard infarktiisii, gbgts agrisi
veya iskemik  semptomlart  olan  hastalarda
elektrokardiyogramda komsu iki derivasyonda yeni
gelisen ST-segment vyitkselmeleri veya iskemik
repolarizasyon paterni gosteren yeni dal bloklart
gelisimi  olarak tanimland1®. Alm ve diglama
kriterlerini 126 hasta  calisma
populasyonumuzu olusturdu. Calisma protokoli icin
kurumsal etk kurul onayt alindi. (Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi 22 Ocak 2021 toplant:
sayist: 107 karar no: 23)

karstlayan

Koroner anjiyografi ve miidahale

Koroner anjiyografileti, primer PKG' leri Judkins
teknigi kullanilarak femoral arterlerinden
gerceklestirilen hastalarin hastane dijital ortaminda
saklanan hastalarin anjiyogramlarindan kantitatif
analizleri yapildi. Hastalarin klinik verilerine kér olan
deneyimli iki kardiyolog tarafindan hastalarin
anjiyografi gorintileri incelenerek stent
yetlestirilmesinden ~ hemen  sonraki  miyokard
infarktisiinde tromboliz (TIMI akim derecesi),
miyokardin boyanma derecesi (MBG) hesaplandi?0-21.

TIMI akim derecesi, literatiirde tanimlandig tzere;
derece O (perfizyon yok), derece 1 (perfiizyon
olmadan penetrasyon), derece 2 (kismi perfiizyon) ve
detece 3 (tam perfizyon) olarak tanimlandi®.
Miyokardin boyanma derecesi (MBG), literatiirde
actklandigi gibi MBG skoru 0 (miyokardda kontrast
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opasifikasyonu yok), MBG skoru 1 (miyokardda
minimum opasifikasyon veya yitkanma olmadan kalict
boyanma), MBG skoru 2 (miyokardda kars1 taraftaki
etkilenmemis damar sahasina kiyasla daha az
boyanma) ve MBG skoru 3 (miyokarda boyanin
normal girisi ve ¢ikist) olarak siniflandirilds®!.

No-reflow, nihai TIMI akim derecesi 3 olanlara
kiyasla reperfiizyonun basatisizligini gésteren ve daha
kotii prognoza sahip olan 0, 1 veya 2 nihai TIMI akim
derecesine sahip olunmasi olarak tanimlandi??24.

TIMI trombiis Slgegi

Hastalarin klinik verilerine kér olan deneyimli iki

kardiyolog ~ tarafindan  hastalarin  anjiyografi
gorintileri incelenerek, TIMI trombis 6&lcekleri
hesaplandi?> TIMI trombis 6lcegi literatiirde

agiklandigi gibi derece O (trombiisiin sineanjiyografik
ozellikleri mevecut degildir), derece 1 (lezyon
bélgesinde trombiist dustindiiren azalmis kontrast
yogunlugu, bulaniklik, dizensiz lezyon konturu
mevcuttur), derece 2 (en biiyitk boyutu damar ¢apinin
yarisindan kugiik olan kesin trombis gérintimi
mevcuttur), derece 3 (en biyiik boyutu damar ¢apinin
yarisindan daha fazla ila iki katindan daha az olan
kesin trombiis gbrinimi mevcuttur), derece 4 (en
buyiik boyutu damar ¢apinin iki katindan daha bayiik
olan kesin biytk trombis gérinimii mevcuttur) ve
derece 5 (bir damarin bir trombis tarafindan kesin
tam tikanmast) olarak siniflandirildi??.

Klinik, demografik 6zellikler ve laboratuvar
verileri

Hastane yatist sirasinda kardiyoloji asistanlarimiz
tarafindan alinmis olan hasta anamnezleri, hasta fizik
muayene  bilgileri, hasta  6zge¢mis  bilgileri
dogrultusunda hazirlanmis hastane dijital ortaminda
kayitlt hasta bilgileri ve hasta dosyalar1 incelenerek
hastalarin cinsiyet, yas, sistolik kan basinci, diyastolik
kan basinct, kalp hiz1, boy ve kilo degetleri belirlendi.
Boy ve kilo degerlerinden her hastanin vicut kitle
indeksleri hesapland.

Hastalarin  hipertansiyonu, diabetes  mellitusu,
dislipidemisi olup olmadig1 ve sigara icip icmedigi ile
ilgili veriler yine hastane dijital ortaminda kayitlt hasta
bilgileri ve hasta dosyalart incelenerek saglandi.
Hastalarin yatist sirasindaki laboratuvar verilerinden
hastane yatis serum kreatinin dizeyleri ve en yuksek
(pik) CK-MB duzeyleri infarktis boyutunun bir
belirteci olarak belirlendi.
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Transtorasik ekokardiyografi

Her hasta icin primer PKG' den sonra
ekokardiyografi konusunda deneyimli bir kardiyolog
tarafindan standart transtorasik ekokardiyografisi
uygulanarak hastane dijital ortaminda kayit edilmis
verilerinden sol ventrikill ejeksiyon fraksiyonu
(SVEF) ve sol ventrikil diyastol sonu capt (SVDSC)
verileri saglandi?0.

Istatistiksel analiz

Istatistiksel analiz IBM SPSS Version 20.0 yazilim
paketi (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) kullanilarak
yapild. Anlamhhk dizeyi p-degeri <0,05 olarak
alind1. Normal koroner akim grubundaki hastalardan
toplanan veriler, no-reflow grubundaki hastalardan
toplanan verilere karst kontrol edildi. Veri dagiliminin
normalligini incelemek icin Kolmogorov-Smirnov
testi kullanildi. Normal dagilan siirekli degiskenler
ortalamalar ve standart sapmalar olarak, normal
dagilmayan sirekli degiskenler ise medyanlar
(ceyrekler arast araliklar) olarak tanitildi. Gruplarin
karsilagtirilmast,  degiskenlerin ~ dagilimina  gére
Student's t-testi veya Mann-Whitney U testi
kullandarak ~ yapildi.  Kategorik  degiskenlerin
sunumunda sayt ve yizde kullanildi. Gruplarin
karsilagtirlmasinda hangisi uygunsa ki-kare veya
Fisher’s Exact testleri kullanildi. Farkli TIMI akim
dereceleri, miyokardiyal boyanma dereceleri ve Killip
siniflarina gére platelet/lenfosit orant bakimindan
hastalar one-way ANOVA (tek yonlii varyans analizi)
testi kullanilarak katsilastirildr.

BULGULAR

Hastalar, dosya verilerine bakilarak PKG'den sonra
yapilan TIMI akim derecesi degerlendirmelerine gére
normal koroner akim grubu (TIMI 3 akim derecesine
sahip olanlarin dahil edildigi, s = 66) ve azalmis
koroner akim (no-reflow) grubu (TIMI 0,1 ve 2 akim
derecesine sahip olanlarin dahil edildigi, s=60) olmak
tzere iki gruba ayrildi.

No-reflow grupta normal koroner akim grubu ile
kiyaslandiginda dislipidemisi olan hasta orant daha
yuksekti (27 (45.0%)’ye karst 23 (34.8%), p = 0.021).
Her iki grup arasinda yas, cinsiyet, sigara i¢cme
durumu, hipertansiyon ve diabetes mellitus agisindan
fark yoktu (Tablo 1). Ek olarak bagvuru aninda no-
reflow grupta Killip sinif 2 ve 3 hasta orani daha
yuksekken normal koroner akim grubunda Killip sinif
1 ve 4 hasta orani daha ytiksekti (p = 0.002).
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No-reflow gruptaki hastalarda normal koroner akim
grubundaki hastalara gére daha yiiksek trombosit
sayist (388.0 £ 3.4'e karst 2914 £ 3.0 x10°/L
p=0.002), daha dustk lenfosit sayist 1.5 + 0.8'e karst
2.1+ 0.2 x10°/L (p<0.001) ve daha ytksek bir PLO
(211.54 £ 113.21'e karst 121.45 £ 54.74 p <0.0001)
vardi. Baslangic serum kreatinin, hemoglobin ve pik
CK-MB duzeyleri agisindan her iki grup arasinda fark
yoktu (Tablo 1). Ek olarak, no-reflow gruptakilerin
SVEF'si daha dustkti (%35.1 £ 5.7'ye kargilik 45.5 *
6.6, p <0.0001).

Normal koroner akim grubunda no-reflow grubuna
gore daha biyiik oranda MBG 1,2 ve 3 olan hasta
vardt ve no-reflow gruptaki tim hastalarin MBG'si ise
0 olarak izlendi (p = 0.019). Sorumlu koroner damar
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ve TIMI trombis 6lcegi acisindan iki grup arasinda
anlaml fark saptanmad: (Tablo 2).

Calismadaki hastalarin PLO degetleri incelendiginde,
TIMI akim derecesinin dustikce, PLO’ da anlamli
sekilde yikselme oldugu gozlendi (p=0.003 trend
i¢in). TIMI 0 akim derecesine sahip olanlarda PLO en
yiksek ve TIMI 3 akim derecesine sahip olanlarda
PLO en dustukti (Tablo 3). Benzer sekilde, MBG
distikee PLO anlamli sekilde yiikselmekteydi
(p<0.001 trend icin), MBG 0 olanlarda PLO en
yuksek ve MBG 3 olanlarda PLO en dusiikti (Tablo
3). Hastalar Killip sinuiflarina gore siniflandirtip PLO
acisindan kargilastinldiginda PLO agisindan gruplar
arasinda yine anlamli fark izlendi. (p<<0.0001) (Tablo
3).

Tablo 1. Her iki grupta klinik, laboratuvar ve ekokardiyografik bulgularin karsilagtirilmasi.

Normal koroner akim No-reflow grubu P
grubu (s=66) (s=60)
Demografik 6zellikler
Yas (yil) 682%7.6 725+ 7.1 0.731
Erkek cinsiyet 39 (59.1%) 32 (53.3%) 0.932
Sigara igme 24 (36.3%) 19 (31.7%) 0.353
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 23.8+33 229 £ 2.7 0.042
Vital bulgular
Sistolik kan basinct (mmHg) 1282 + 11.1 135.2 £ 14.0 0.084
Diyastolik kan basinct (mmHg) 763+ 7.1 77.8£7.0 0.196
Kalp hiz1 (/dk) 822+ 104 82.6 £ 135 0.323
Komorbiditeler
Hipertansiyon 40 (60.7%) 34 (56.7%) 0.458
Diabetes mellitus 32 (48.5%) 19 (31.7%) 0.632
Dislipidemi 23 (34.8%) 27 (45.0%) 0.021
Killip stnifi
Killip I 56 (84.8%) 42 (70.0%)
Killip 1T 4 (6.1%) 10 (16.7%) 0.002
Killip III 1 (1.5%) 5 (8.3%)
Killip IV 5 (7.6%) 3 (5.0%)
Biyokimyasal parametreler
Hemoglobin (g/dL) 112+ 1.1 115+ 15 0.217
Pik CK-MB (mg/L) 2.1 (0.2-18.3) 7.1 (0.4-17.2) <0.001
Serum kreatinin (mg/dL) 1.0£04 1.5£0.5 0.004
Platelet sayisi, x10°/L 2914 £ 3.0 388.0 34 0.002
Lenfosit sayist, x10%/L 21102 1.5£0.8 <0.001
Platelet/lenfosit orant 121.45 £ 54.74 211.54 + 113.21 <0.001
Ekokardiyografi
SVEF (%) 45.5+ 6.6 351 %57 0.003
SVDSC (mm) 53.6 6.2 575%85 <0.001

Surekli degiskenler ortalama ve standart sapma ve medyan (¢eyrekler arast aralik) olarak ifade edilir; kategorik degiskenler sayi (yiizde) olarak
ifade edilir. CK-MB: Kreatin kinaz MB fraksiyonu; SVDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢aps; SVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu.
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Tablo 2. Her iki grupta klinik, laboratuvar ve ekokardiyografik bulgularin kargilagtirilmasi.

Normal koroner akim No-reflow grubu P
grubu (s=66) (s=60)
MBG skoru 3 39 (59.1%) 0 (0%)
MBG skoru 2 25 (37.9%) 0 (0%)
MBG skoru 1 2 (3.0%) 0 (0%) 0.019
MBG skoru 0 0 (0%) 60 (100%)
TIMI trombis Gleegi 1 2 (3.0%) 0 (0.0%)
TIMI trombiis Glceg 2 5 (7.6%) 0 (0.0%)
TIMI trombis lee@ 3 8 (12.1%) 0 (0.0%) 0157
TIMI trombis dlcegi 4 3 (4.6%) 2 (3.3%)
TIMI trombis Gleegi 5 48 (72.7%) 58 (96.7%)
Hastalikli koroner damar
LAD sadece 36 (54.6%) 40 (66.6%)
LAD ve LCX 1(1.5%) 4(6.7%)
LAD ve RCA 3 (4.5%) 7 (11.7%) 0.535
LCX sadece 9 (13.6%) 5 (8.3%)
RCA sadece 17 (25.8%) 4(6.7%)

Kategorik degiskenler say1 (ylizde) olarak ifade edilir. MBG: Miyokardin boyanma derecesi; TIMI: Miyokard infarktiisiinde tromboliz; LAD:
Sol 6n inen koroner arter; LCX: Sol sitkumfleks koroner arter; RCA: Sag koroner arter.

Tablo 3. Farkli TIMI akim derecelerinde ve miyokardiyal boyanma derecelerinde platelet/lenfosit orani.

Farkli TIMI akim derecelerine gére platelet/lenfosit orani
Derece 0 Derece 1 Derece 2 Derece 3 P-value
313.43 + 13.16 213.25 £ 82.11 184.13 + 126.21 122,71 £ 58.72 0.003
Farkli miyokardiyal boyanma derecelerine gore platelet/lenfosit orant
Derece 0 Derece 1 Derece 2 Derece 3 P-value
212.46 £ 112.15 173.20 £ 0 140.25 + 61.34 101.03 + 41.14 <0.001
Bagvuru Killip siniflarina gore platelet/lenfosit orant

Killip 1 Killip 2 Killip 3 Killip 4 P-value
121.51 +64.24 245.14 £104.03 348.15 £103.21 312.03 £ 164.24 <0.0001

Strekli degiskenler ortalama ve standart sapma olarak ifade edilir. TIMI: Miyokard infarktiistinde tromboliz.

TARTISMA

Bu calismada akut STYMI ile basvuran ve primer
peruktan girisim sonrast normal koroner akimi olan
hastalara kiyasla no-reflow gelisen hastalarda PLO’
nun anlaml olarak arttigt gbzlendi, buna ek olarak
PLO, TIMI akim derecesi ve MBG dustiikce de
anlamli  olarak artmaktaydi. Ayrica hastalarin
basvurusundaki Killip sinifi artttkca PLO ‘nun da
kismen anlamli olarak arttigr gézlendi. No-reflow
gelisen hastalarda dislipidemi ve Killip 2-3 hasta orani
daha yiiksekti ve islemden sonra 6lgillen SVEF daha
diisiiktii.

Platelet/lenfosit orant, prottombotik durumlari akut
inflamasyonla  bitlestiren bircok hastalikta bir
biyobelirte¢ kullanilmistir. Kanser
hastalarinda, sistemik lupus eritematozusta, Behcet

olarak
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hastaliginda, tiroid hastaliginda, pulmoner embolide
ve hatta duygu durum bozukluklarinda arastiridmistir.
Platelet/lenfosit orant artist daha kotii klinik sonuclar,
daha siddetli hastalik aktivitesi ve kot prognoz ile
iligkili saptanmigtir?”30. Platelet/lenfosit orani, aynt
zamanda, farkli koroner arter hastaligi formlarina
sahip hastalarda da koti prognoz ile iligkili
saptanmustir. Akut koroner sendromda ve yiiksek
riskli  stabil hastaliginda  da,
kardiyovaskiler advers olaylarin ve tim nedenlere
baglt mortalitenin  bir prediktérii  olarak kabul
edilmistir3!.

koroner  arter

No-reflow fenomenini actklamak icin  gesitli
mekanizmalar 6ne strilmekle bitlikte patofizyolojisi

hentiz tam olarak anlaslamamistir. No-reflow
fenomenine katkida bulunan faktorler distal damar
yatagina aterotrombotik embolizasyon,
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mikrovaskiiler yatagin mekanik olarak l6kosit ve
trombosit tikaclart ile tikanmast, tromboz, iskemik
endotel 6demi ve hasari, vazospazm, serbest oksijen
radikalleri ve koroner mikrosirkiilasyonun hasara
karst duyarliligr olarak sayilabilir3>33. Akut miyokard
enfarktistiniin ~ bir ~ sonucu  olarak  gelisen
inflamasyonun kontrol altina alinmasinda lenfositler
buyiik  6neme  sahiptit!®.  Trombositler — ise
inflamasyona yanit olarak artmakta béylece hem
tromboza meyili arttirmakta hem de vazoaktif
maddelerin salinimini tetikleyerek vazokonstriksiyon
olusumuna neden olmaktadir. No-reflow fenomeni
olusumunda  tromboz,  trombosit  tikaglar,
vazospazm Onemli yer teskil etmesi nedeniyle ve
inflamasyonun kontrolinde o6nemli yere sahip
lenfositlerin  sayilarindaki azalmanin inflamasyonu
daha kontrolsiiz hale getirecegi distunildiginde
platelet/lenfosit orani artigtnin daha siklikla no-
reflowa neden olacag distiniilebilir.

Primer PKG uygulanan STYMTI' li 520 hasta tizerinde
yaptlan bir calismada, PLO, normal koroner
perfiizyona sahip olanlara kiyasla no-reflow gelisen
hastalarda 6nemli 6l¢tide daha yiiksek izlenmistir®*.
Medyan 5 yillik bir takip siiresi boyunca farkli
endikasyonlar i¢in koroner anjiyografi yapilan yiksek
riskli koroner arter hastaligi olan 514 hastadan olugan
baska bir kohort calismasinda hastalar islem 6ncesi
PLO' larina gore 3 gruba ayrilmuglardir. Bu ¢alismada,
en yiksek PLO degerine sahip olan grubun, diger
gruplara gére daha kot prognoza sahip oldugu
saptanmugtir. Yazarlar, PLO' nun bu tiit hastalarda
prognozu tahmin etmek icin yararlt bir biyobelirte¢
olabilecegi varmuslardir3.  Koroner
anjiyografiye tabi tutulan akut koroner sendromlu

sonucuna

587 hasta Uzerinde yapilan baska bir calismada,
hastane i¢i mortalite en yiksek PLO grubundaki
hastalarda gorilmustir'®. Bir bagka calismada ise,
normal koroner arterleri olan hastalara kiyasla,
koroner yavas akimli hastalarin PLO degerinin
anlamli olarak daha yiksek oldugu saptanmustir3. 221
koroner yavas akimli hasta ile 293 saglikli kontrol
grubunun karsilastirildigt bir ¢alismada da PLO
koroner yavas akim gelisimi ile bagimsiz iliskili
bulunmugtur3. Primer PKG uygulanan STYMT’li 440
hastada PLO’ nun prognostik degerini inceleyen bir
baska calismada yitksek PLO grubundaki hastalarda
daha yiksek SYNTAX skorlari, daha yuksek
mortalite ve daha fazla no-reflow insidanst
gOzlenmistir. Yazarlar, PLO' nun no-reflow ve
hastane i¢i advers olaylar icin bagimsiz bir risk faktori
oldugu varmiglardir®.  Primer PKG
uygulanan  STYMI’ de bozulmus miyokardiyal

sonucuna
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perfiizyon gelisimi icin yiuksek PLO dizeyinin
bagimsiz bir risk fakt6rii oldugunun gésterildigi bir
calismada yiiksek PLO duzeyleti olan hastalarda daha
siklikla. TIMI akim 0-2 ve MPG 0-1 oldugu
g6zlenmistir®. Biz de ¢alismamizda normal koroner
akimi olan hastalara kiyasla no-reflow gelisen
hastalarda  PLO’ nun anlamli olarak artug
gozlemledik, buna ek olarak PLO, TIMI akim
derecesi ve MBG dustiikce de anlamli olarak
artmaktaydi. Calismamizda elde ettigimiz bu sonug
yukarida basettigimiz daha onceki ¢alismalar ile
uyumludur.

Calismalar, primer PKG STYMI
hastalarinda, islem sonunda gelisen bozulmus
koroner akimin, hem kisa hem de uzun vadede kot
prognozla ve artmis mortalite ile iliskili oldugunu
gOstermistir®. Biz de ¢alismamizda no-reflow gelisen
hastalarda normal koroner akimi olan hastalara
kiyasla Killip 2-3 hasta oranii daha yiksek ve
islemden sontra oSlcilen SVEF’ sini daha dusik
bulduk. Killip sinifindaki artistn ve SVEF’ sindeki
dismenin mortalite artist ile iliskisi distinildiginde
buldugumuz bu sonug literatitle uyumludur®.

uygulanan

Bu calismada bazi stnirlamalar meveuttur. Ilk olarak
calismamiz retrospektif 6zellikliydi. Tkinci olarak,
nispeten az sayirda hastayl icermekteydi ve tek bir
merkezde gerceklestirilmisti. Uciincii olarak, gruplar
hastalar agr1 baslangicindan koroner balon stirelerine
kadar gecen siire bakimindan kargilastirilamadi.

Sonu¢ olarak, primer PKG sonrasinda no-reflow
gelisen STYMI hastalarinda, primer PKG sonrasinda
normal koroner akim gelisen STYMI hastalarina
kiyasla basvuru sirasinda 6l¢tilen PLO degeri daha
yiksektir. PLO ile no-reflow arasindaki bu iliski no-
reflow gelisimine daha yatkin yiiksek riskli hastalarin
islem 6ncesinde tanimlanmasina boylece no-reflow
gelismemesi icin profilaktik tedaviye ihtiyact olanlarin
belirlenmesine katk1 saglayabilir.
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