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ST Segment Yiikselmesiz Akut Koroner Sendrom Tanili
Hastalarda Tam Kan Viskozitesinin Degerlendirilmesi

Evaluation of Whole Blood Viscosity in Patients with Non-ST Segment Elevation
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Amac: Calismamizda ST segment yiikselmesiz akut koroner sendrom (NSTE-AKS) tanili hastalarda tam kan viskozitesi (TKV) ile koroner arter
hastaliginin (KAH) yayginhgi ve ciddiyeti arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amacladik.

Yontem ve Gerecler: 01.01.2018-30.06.2019 tarihleri arasinda NSTE-AKS tanisi ile basvuran ve koroner anjiyografi uygulanan 205 hasta
retrospektif olarak analiz edildi. TKV; hematokrit (%) ve toplam plazma protein konsantrasyonunu (g/L) kullanan formiiller aracihgiyla hem
dustik kesme hizi (DKH) (0,5/s) (TKV_DKH) hem de yiiksek kesme hizi (YKH) (208/s) (TKV_YKH) i¢in hesaplandi. Calisma poptilasyonu SYNTAX
skoru dusiik (<23) ve orta/yiiksek (>23) olmak tizere iki gruba ve Gensini skoru (GS) medyan degere gore <30 ve >30 olarak iki gruba ayrilarak
analiz edilmistir.

Bulgular: istatistiksel olarak iki SYNTAX grubu arasinda hem TKV_YKH (16,4+1,02 vs. 16,1+1,1, p=0,139) hem de TKV_DKH (44,2+21,09 vs.
48,35%22,62, p=0,155) degerleri arasinda anlamh fark saptanmadi. iki Gensini grubu arasinda istatistiksel olarak hem TKV_YKH (16,2+1,07
vs. 16,5+1,04, p=0,183) hem de TKV_DKH (41,2421,9 vs. 45,1+21,4, p=0,210) degerleri arasinda da fark saptanmadi. Coklu degiskenli
regresyon analizi sonucunda diabetes mellitus (p=0,037), sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) (p=0,002) ytiksek SYNTAX skoru icin,
ortalama trombosit hacmi (p=0,039), LVEF (p=0,033), yiiksek GS i¢in bagimsiz ongorddiriiciler olarak tespit edildi.

Sonug: NSTE-AKS tanili hastalarda TKV'nin; KAH'nin ciddiyeti ve yayginhgi icin ongordirticti olmadigini saptadik.

Anahtar Kelimeler: Tam kan viskozitesi, ST segment yiikselmesiz akut koroner sendrom, SYNTAX skoru, Gensini skoru

Objective: In our study we aimed to evaluate the relationship between whole blood viscosity (WBV) and the complexity and severity of
coronary artery disease (CAD), in patients diagnosed with non-ST segment elevation acute coronary syndrome (NSTE-ACS).

Material and Methods: Two hundred and five patients who were admitted with the diagnosis of NSTE-ACS between 01.01.2018-30.06.2019 and
who underwent coronary angiography were analyzed retrospectively. WBV was calculated for both low shear rate (LSR at 0.5/s) and high shear
rate (HSR at 208/s) through formulas using hematocrit (%) and total plasma protein concentration (g/L). The study population was divided into
two groups according to SYNTAX as low (<23), moderate and high risk group (>23). Moreover the study population divided into two groups
according to Gensini score median values as <30 and >30.
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Results: There was no statistically siginficant difference betweeen the two SYNTAX groups for both WBV_HSR (16.4+1.02 vs. 16.1+1.1, p=0.139)
and WBV_LSR (44.2421.09 vs. 48.35+22.62, p=0.155). Also there was no statistically significant difference between the two Gensini groups for
both WBV_HSR (16.24+1.07 vs. 16.5+£1.04, p=0.183) and WBV_LSR (41.2£21.9 vs. 45.1+21.4, p=0.210). As a result of multivariate regression
analysis, diabetes mellitus (p=0.037) and left ventricular ejection fraction (LVEF) (p=0.002) founded as independent predictors for high
SYNTAX score, while mean platelet volume mean platelet volume (p=0.039) and LVEF (p=0.033) founded as independent predictors for high

Gensini score.

Conclusion: In patients admitted with the diagnosis of NSTE-ACS we found that the severity and complexity of CAD can not be predicted by

WBV.

Keywords: Whole blood viscosity, Non-ST segment elevation acute coronary syndrome, SYNTAX score, Gensini score

GIRIS

Koroner arter hastaliginin (KAH) altta yatan temel nedeni
aterosklerozdur. Endotelyal kayma gerilimi (ESS), aterosklerozun
olusumunu ve ilerlemesini onemli olctide etkiler (1). ESS ve
onun en 6nemli belirleyicisi olan tam kan viskozitesi (TKV) kanin
damarlarda akisina karsi gosterilen intrinsik direnc olarak kabul
edilir. TKV, AKS icin yeni bir risk faktori olarak kabul edilmistir
ve cesitli kardiyovaskiiler hastaliklarin onemli bir belirleyicisi
olarak ortaya ¢ikmistir (2).

Daha once yapilan ¢alismalarda TKV'nin stent trombozunda
anlamli ve bagimsiz bir belirte¢ oldugu, yiksek SYNTAX skoru ve
ateroskleroz gelisimi ile iliskili oldugu, kalp yetmezliginde erken
ve uzun sireli prognozu ve akut inmeyi tahmin edebilecegi
rapor edilmistir (3-5).

SYNTAX ve Gensini skoru (GS) KAH’nin vyayginhgini ve
ciddiyetini gosterir. Medikal tedavi, perkiitan koroner girisim
(PKG) veya koroner cerrahi gibi tedavi stratejilerini planlamada
bu skorlar onemli rol oynamaktadir.

TKV'nin ateroskleroz ve trombiis gelisimi ile iliskisinden yola
cikarak calismamizda, NSTE-AKS ile basvuran hastalarda TKV ile
KAH yayginligi ve ciddiyeti arasindaki iliskinin SYNTAX ve GS'leri
kullanilarak degerlendirilmesi amaclanmistir.

YONTEM VE GEREGLER

Calisma Popiilasyonu Tanimi

Arastirmamiz, 01.01.2018-30.06.2019 tarihleri arasinda
klinigimizde NSTE-AKS tanisi ile interne edilen ve koroner
anjiyografi uygulanan hastalarin retrospektif olarak analiz ile
yapildi. Calismamiz Helsinki Bildirgesinde belirtilen esaslara
uygun olarak yapildi ve Saglik Bilimleri Universitesi, Kanuni
Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul
Baskanligi tarafindan onaylandi (karar numarasi: 2020-12, tarih:
06.05.2020).

Dahil Edilme Kriterleri

Koroner anatominin goriintilendigi en az bir damarda >%50
darlik saptanan NSTE-AKS tanisi ile takip edilmis olan hastalar

calismaya dahil edildi. AKS tanisi glincel kilavuzlara gore yapildi.
NSTE-AKS'nin klinik tablosu:

- Istirahatte uzun siireli gogiis agrisi (>20 dk);

- Yeni baslangicli angina [Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi
(CCS) sinif 2 veya 3];

- Daha once kararh durumda olan anginanin yakin zamanda
kararsiz hale gelmesi ve en azindan CCS sinif 3 angina (siddeti
giderek artan angina) siddetine ulasmasi veya

- Miyokart enfarkttisii sonrasi angina.

NSTE-AKS'nin karakteristik EKG anormallikleri, ST ¢okmesi
veya gecici yikselmesi ve/veya T dalgasi degisiklikleri seklinde
degerlendirildi (6). Miyokart iskemisi ortaminda (gogus agrisi,
EKG degisiklikleri veya yeni olusmus kalp duvari hareket
anormallikleri)  troponin  dUzeylerindeki artis  miyokart
enfarktiisiiniin -~ gostergesi  olarak degerlendirildi. Miyokart
enfarktiisi icin kardiyak troponinin tani koydurucu sinir degeri,
st referans sinirda kesinsizlik (degiskenlik katsayisi) orani
<%10 olan bir analiz yontemiyle olciildigiinde normal referans
popilasyonunda 99. yizdelik dilimi asan (iist referans sinir)
degerdir (6).

Diglanma Kriterleri
- CABG oykdisui olan hastalar,
- PKG oykusi olan hastalar,

- Trombotik veya aterosklerotik kokenli olmayan kardiyak
biyobelirtec yiiksekliginin gozlendigi AKSYyi taklit eden klinik
durumlar (pulmoner emboli, tasiaritmiler, vazospazm, koroner
yavas akim vb.),

- Oral antikoagiilan kullanim oyksi olan hastalar,

- Ciddi kalp kapak hastaligi ve protez kalp kapag olan
hastalar,

- Malignite oykisu olan hastalar,

- Anemisi olan hastalar (erkeklerde hemoglobin degerinin
<12 gr/dL, kadinlarda hemoglobin degerinin <11 gr/dL olan
hastalar),

- Son 3 ayda kan transflizyonu oykdisu olan hastalar,

- Kronik otoimmiin hastalik 6ykisi olan hastalar,
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- Aktif enfeksiyonu olan hastalar,

- Dekompanse solunum yetmezIigi olan hastalar,

- ileri renal yetmezligi olan hastalar (GFR <30 mL/dk),
- ileri karaciger yetmezligi olan hastalar,

- Hipotiroidi veya hipertiroidisi olan hastalar,

- Beslenme bozukluklari olan hastalar.

Verilerin Toplanmasi

Hastalarin demografik ozellikleri ve KAH risk faktorleri (yas,
cinsiyet, boy, kilo, sigara, DM, HT, aile oykisi vb.), basvuru
sirasindaki vital bulgulari (sistolik kan basinci, diyastolik kan
basinci, nabiz vb.) ve EKG bulgular arsiv dosyalarindan taranarak
elde edildi.

Laboratuvar degerleri (glukoz, kreatinin, albumin, total
protein, troponin, C-reaktif protein (CRP), total kolesterol, distik
yogunluklu lipoprotein (LDL), yiiksek yogunluklu lipoprotein
(HDL), trigliserid, hemoglobin, hematokrit, eritrosit dagihm
genisligi (RDW), beyaz kan hiicresi, notrofil, lenfosit, monosit,
trombosit, ortalama trombosit hacmi (MPV) ve sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) degerleri hastane elektronik tibbi
kayit sisteminden taranarak elde edildi.

Koroner Anjiyografi

Koroner anjiyografi goruntileri laboratuvar sonuclarini
bilmeyen 2 kardiyolog tarafindan degerlendirildi. Hastalarin
koroner anjiyografileri izlendikten sonra; GS manuel olarak;
SYNTAX skoru ise (http://www.syntaxscore.com) kullanilarak
hesaplandi.

Tanimlar

HT arteryel sistolik kan basincinin =140 mmHg diyastolik
kan basincinin >90 mmHg olarak saptanan veya hipertansiyon
nedeniyle spesifik ilac tedavisi alan hastalar olarak tanimlandi.
DM aclik plazma glukoz seviyesinin >126 mg/dL veya tokluk
plazma glukoz seviyesinin >200 mg/dL veya HbA1C seviyesinin
>6,5 olarak saptandigi ve/veya spesifik ilac tedavisi ile takipli
hastalar olarak tanimlandi. Halen sigara icenler ve/veya son 1 ay
oncesine kadar en az 1 paket/yil sigara icenler sigara 6ykusi olan
hasta olarak kabul edildi. Beden kitle indeksi (BKi); viicut agirlig
(kg)/boy uzunlugunun karesi (m?) ile hesaplandi. KAH yayginhgi
ve kompleksligi, diagnostik koroner anjiyografi sonrasi SYNTAX
skorunun 22 puan tizerinde saptanmasi olarak tanimlandi.

TKV'nin hesaplanmasi hematokriti ve toplam plazma protein
konsantrasyonunu kullanan onceden onaylanmis formiiller
aracihgiyla hem yiiksek kesme hizi (YKH =208/s) hem de dustik
kesme hizinda (DKH =0,5/s) gerceklestirildi.

YKH (208/s) icin TKV formuli: (0,12 x hematokrit) + 0,17
(total protein —2,07)
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DKH (0,5/s) icin TKV: (1,89 X hematokrit) + 3,76 (total
protein- 78,42).

Hematokrit % cinsinden, total protein konsantrasyonu g/L
cinsinden ve TKV santifiyoz cinsinden (cP) alinmistir.

istatistik Analiz

Calismanin istatistiksel analizi, SPSS Versiyon 22.0 programi
(SPSS Inc., Chicago, lllinois, ABD) ile yapildi. Degiskenlerin normal
dagilim gosterip gostermedikleri; gorsel (histogramlar, olasilk
egrileri) ve analitik metodlar (Kolmogorov-Smirnov’s ve Shapiro-
Wilk) kullanilarak degerlendirilip normal dagilim gosteren
niimerik degiskenler ortalama + standart sapma, normal
dagilim gostermeyen niimerik degiskenler medyan (ceyrekler
arasi aralik) olarak, kategorik degiskenler ise yiizde (%) olarak
ifade edildi. Gruplar arasi nimerik degiskenlerin istatistiksel
analizi Student’s t-testi veya Mann-Whitney U testi ile kategorik
degiskenlerin analizi ki-kare testi ile yapildi. Elde edilen verilerin
istatistiksel anlamlilik dizeyi “p” degeri ile yorumlandi. P<0,05
degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Gruplar
arasi istatistik olarak anlamli ¢ikan parametreler orta-yiiksek
(>23) SYNTAX skoru olan NSTE-AKS hastalarini belirlemede ve
hesaplanan ortanca degerin ustiinde (>30) GS olan NSTE-AKS
hastalarini belirlemede bagimsiz bir prediktor olup olmadiginin
tespiti lojistik regresyon analizi ile yapildi. Hem tek degiskenli
hem de cok degiskenli regresyon analizinde p-degeri <0,05
anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

Calisma popilasyonu yas ortalamasi 62,09+10,73 ve
%71,2’si erkek olan 205 hastadan olusmaktadir. Hastalar grup
1 (SYNTAX <23, n=167) ve grup 2 (SYNTAX =23, n=38) olarak
iki gruba ayrildi. Gruplar arasinda yas (p=0,059), cinsiyet
(p=0,710), BKi (p=0,384), sigara kullanimi (p=0,685) acisindan
anlamli fark saptanmadi. Grup 2’de HT oykisi (p=0,04), DM
oykusi (p=0,004) ve sistolik kan basinci (p=0,016) daha yiiksek
olarak bulunmustur. LVEF degeri ise grup 2’de daha distik idi
(p=0,003). GRACE risk skoru her iki grupta benzerdi (p=0,343).
iki grup arasinda RDW disinda diger laboratuvar parametreleri
acisindan anlamli fark saptanmadi. RDW ise grup 2'de daha
yuksekti (p=0,02) (Tablo 1). Calisma populasyonunun medyan GS
30 olarak hesaplandi. Hastalar bu degere gore grup 1 (GS <30,
n=101) ve grup 2 (GS =30, n=104) olarak iki gruba ayrldi. iki
grup arasinda yas (p=0,587), cinsiyet (p=0,067) ve BKI (p=0,892)
acisindan anlamli fark yoktu. HT ve DM oykusi her iki grupta
benzerdi (p=0,706 ve p=0,073). LVEF degeri grup 2’'de daha dstik
idi (p=0,033). Biyokimyasal belirteclerden troponin, (p=0,004),
RDW (p=0,024), MPV (p=0,013) ve CRP (p=0,014) grup 2'de daha
yuksek olarak saptandi. TKV_YKH ve TKV_DKH degerleri ise her
iki grupta benzerdi (p=0,183 ve p=0,210) (Tablo 2). Calisma
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popllasyonunda >23 SYNTAX skorunu ongordiiren degiskenleri Cok degiskenli regresyon analiz sonucunda DM [p=0,037, OR
saptamak amaciyla oncelikle tek degiskenli lojistik regresyon (%95 Cl) =2.277 (1.049-4.940)], LVEF [p=0,002, OR (%95 Cl) = 0,940
analizi yapildi. DM (p=0,005), HT (p=0,043), sistolik kan basinci (0,904-0,978)] =23 SYNTAX skoru igin bagimsiz ongordiriiciiler
(p=0,018) ve LVEF (0,001) anlamlilik dlizeyine ulasan degiskenler olarak tespit edildi (Tablo 3). Calisma poptlasyonunda >30
oldu. Bu degiskenler kullanilarak bir model olusturuldu ve ¢cok GSyi ongorduren degiskenleri saptamak amaciyla oncelikle

degiskenli regresyon analizi yapildi. tek degiskenli lojistik regresyon analizi yapildi. MPV (0,015) ve

Tablo 1. SYNTAX skor gruplarinin demografik ozellikleri ve laboratuvar testleri

Grup 1 (SYNTAX <23) Grup 2 (SYNTAX >23) o

n=167 n=38 p-degeri
Yas (yil) 61,41£10,9 65,0519,5 0,059
Erkek cinsiyet, n (%) 118 (70,7) 28 (73,7) 0,710
BKi (kg/m?) 28,7+5,04 29,5+6,2 0,384
DM, n (%) 47 (28,1) 20 (52,6) 0,004
HT, n (%) 88 (52,7) 27 (71,1) 0,04
Sigara, n (%) 54 (32,3) 11 (28,9) 0,685
Aile oykds, n (%) 55 (32,9) 10 (26,3) 0,429
SKB (mmHg) 134,85£19,3 143,63£23,2 0,016
DKB (mmHg) 79,15£11,3 82,53+11,3 0,099
Kalp hizi (atim/dk) 75,31+£11,3 75,8+12,1 0,800
Troponin (ng/mL) 2,8(0,55-9,05) 3,58 (1,01-19,68) 0,256
LDL (mg/dL) 142 (116-170) 137 (100,5-183,7) 0,887
TG (mg/dL) 146 (102,25-234,75) 139 (85,0-177,5) 0,149
TK (mg/dL) 222,9+51,8 216,45164,6 0,511
HDL (mg/dL) 41,6£10,5 4418+10,4 0,175
CRP (mg/dL) 0,7 (0,3-2,1) 0,8 (0,39-1,95) 0,447
Kreatinin (mg/dL) 0,82 (0,7-0,96) 0,9 (0,74-1,0) 0,455
Glukoz (mg/dL) 122 (104,0-153,0) 120 (106,7-191,7) 0,375
Albimin (g/dL) 4,2+0,37 4,1£0,5 0,079
Total protein (g/L) 69,215,0 68,1+5,4 0,261
Hemoglobin (g/dL) 14,1+1,44 13,811,4 0,269
Hematokrit (%) 41,7141 40,8%4,0 0,228
Platelet (10°/uL) 229 (195,0-271,0) 238,5 (202,7-275,5) 0,406
MPV (fL) 8,310,81 8,54%1,01 0,160
WBC (10°/uL) 8,48 (6,97-10,5) 8,8 (6,8-10,3) 0,979
Notrofil (10°/uL) 5,34 (4,1-7,2) 5,12 (3,78-7,54) 0,924
Lenfosit (10°/uL) 2,13 (1,7-2,7) 1,85 (1,41-2,82) 0,176
Monosit (10%/uL) 0,6 (0,16-0,80) 0,6 (0,4-0,84) 0,914
RDW (%) 13,4 (13-14,1) 13,9 (13,3-14,7) 0,02
SYNTAX skoru 24 (18-34) 66,7 (45,0-78,5) 0,000
GRACE skoru 105,2121,2 108,16£20,5 0,343
TKV_YKH (cP) 16,4+1,02 16,1+1,1 0,139
TKV_DKH (cP) 44,2+21,09 48,35+22,62 0,155
LVEF (%) 60 (56-64) 55 (45-60) 0,003
BKi: Beden kitle indeksi, DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diastolik kan basinci, LDL: Diisiik yogunluklu
lipoprotein, TG: Trigliserid, TK: Total kolesterol, HDL: Yiksek yogunluklu lipoprotein, CRP: C-reaktif protein ,MPV: Ortalama trombosit, WBC: Beyaz kan
hiicresi, RDW: Eritrosit dagilim genisligi, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, YKH: Yiiksek kesme hizi, TKV: Tam kan viskozitesi, DKH: Diisiik kesme
hizi, cP: Santifiyoz cinsinden
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LVEF (0,017) anlamlilik diizeyine ulasan degiskenler oldu. Bu LVEF [p=0,033, OR (%95 Cl) =0,965 (0,933-0,998)] >30 GS icin
degiskenler kullanilarak bir model olusturuldu ve cok degiskenli bagimsiz ongordirtciler olarak tespit edildi (Tablo 4).
regresyon analizi yapildi. Cok degiskenli regresyon analiz

sonucunda MPV [p=0,039, OR (%95 Cl) =1.454 (1.030-2.051)],

Tablo 2. Gensini skor gruplarinin demografik o6zellikleri ve laboratuvar testleri

< > .
:]irzu%: (Gensini <30) :]ir=u1poi (Gensini >30) p-degeri

Yas (yil) 61,7£11,6 62,4919,8 0,587
Erkek cinsiyet, n (%) 66 (65,3) 80 (76,9) 0,067
BKi (kg/m?) 28,93£5,3 28,8+5,2 0,892
DM, n (%) 27 (26,7) 40 (38,5) 0,073
HT, n (%) 58 (57,4) 57 (54,8) 0,706
Sigara, n (%) 36 (35,6) 29 (27,9) 0,233
Aile oyksi, n (%) 32(31,7) 33(31,7) 0,994
SKB (mmHg) 136,1+19,4 136,85£21,2 0,793
DKB (mmHg) 79,23+11,3 80,31+11,4 0,498
Kalp hizi (atim/dk) 74,29+11,2 76,48+£11,5 0,169
Troponin (ng/mL) 1,8(0,27-7,2) 3,65 (1,12-13,9) 0,004
LDL (mg/dL) 138 (114-164,5) 145,5 (121,25-175,75) 0,249
TG (mg/dL) 144 (94,5-231,0) 144 (100,75-217,5) 0,773
TK (mg/dL) 218,9£51,7 224,371+56,8 0,476
HDL (mg/dL) 41,8 £10,8 42,33£10,375 0,738
CRP (mg/dL) 0,6 (0,3-1,6) 0,9 (0,42-2,8) 0,014
Kreatinin (mg/dL) 0,82 (0,7-0,96) 0,82(0,73-0,99) 0,676
Glukoz (mg/dL) 121 (104,0-152,5) 122,5(108,25-173,25) 0,343
Albumin (g/dL) 4,2+0,4 4,16+0,38 0,688
Total protein (g/L) 68,6%5,1 69,3%5,06 0,360
Hemoglobin (g/dL) 13,9£1,45 14,2+1,4 0,152
Hematokrit (%) 41,1442 41,9439 0,228
Platelet (10°/uL) 222 (197,0-267,0) 240 (195,25-273,75) 0,229
MPV (fL) 8,211+0,73 8,510,94 0,013
WBC (10°/uL) 8,37 (6,9-10,0) 8,8 (7,1-10,8) 0,300
Notrofil (103/ul) 5,12 (3,9-6,9) 5,34 (4,22-7,58) 0,299
Lenfosit (10°/uL) 2,07 (1,65-2,7) 2,12 (1,6-2,7) 0,864
Monosit (10°/uL) 0,55 (0,47-0,70) 0,64 (0,43-0,80) 0,207
RDW (%) 13,4 (13-14,1) 13,7 (13,2-14,3) 0,024
SYNTAX skoru 7 (5-10,25) 15 (12-24) 0,000
GRACE skoru 104,36+22,2 107,15£19,841 0,343
TKV_YKH (cP) 16,2+1,07 16,5+1,04 0,183
TKV_DKH (cP) 41,2219 4511214 0,210
LVEF (%) 60 (57-65) 60 (50-62) 0,033
BKi: Beden kitle indeksi, DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diastolik kan basinci, LDL: Diisiik yogunluklu
lipoprotein, TG: Trigliserid, TK: Total kolesterol, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, CRP: C-reaktif protein, WBC: Beyaz kan hiicresi, RDW: Eritrosit
gii‘?ilrl]r:jﬁleiem“giy YKH: Yuksek kesme hizi, TKV: Tam kan viskozitesi, DKH: Dusiik kesme hizi, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, cP: Santifiyoz
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Tablo 3. SYNTAX skoru >23 dngoriisii icin degiskenlerin tek degiskenli ve cok degiskenli regresyon analiz sonuglari

Degiskenler Univariate analiz, giiven araligi
0dds degeri (giiven aralig)
SKB 1,021 (1,003-1,038)
RDW 1,222 (0,987-1,514)
HT 2,204 (1,026-4,731)
DM 2,837 (1,380-5,832)
LVEF 0,939 (0,905-0,975)
TKV_YKH 0,777 (0,556-1,086)
TKV_DKH 0,998 (0,972-1,005)

p-degeri Multivariate analiz p-degeri
0dds degeri (giiven arahig)

0,018 1,014 (0,996-1,032) 0,125
0,066

0,043 1,716 (0,745-3,953) 0,205
0,005 2,277 (1,049-4,940) 0,037
0,001 0,940 (0,904-0,978) 0,002
0,140

0,156

SKB: Sistolik kan basinci, RDW: Eritrosit dagilim genisligi, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes mellitus, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, YKH: Yiksek

kesme hizi, TKV: Tam kan viskozitesi, DKH: Dustk kesme hizi

Tablo 4. Gensini skoru >30 ongoriisii icin degiskenlerin tek degiskenli ve cok degiskenli regresyon analiz sonuclan

Univariate analiz, giiven

Degiskenler aralig p-degeri Multivariate analiz p-degeri
0dds orani (giiven araligi) 0dds orani (giiven araligi)

RDW 1,046 (0,882-1,240) 0,603

Troponin 1,018 (1,000-1,036) 0,055

CRP 1,104 (0,998-1,221) 0,055

LVEF 0,961 (0,929-0,993) 0,017 0,965 (0,933-0,998) 0,033
MPV 1,523(1,087-2,133) 0,015 1,454 (1,030-2,051) 0,039
TKV_YKH 1,195 (0,919-1,554) 0,184

TKV_DKH 1,008 (0,995-1,021) 0,210

RDW: Eritrosit dagilim genisligi, CRP: C-reaktif protein, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, MPV: Ortalama trombosit, YKH: Ytksek kesme hizi, TKV:

Tam kan viskozitesi, DKH: Dusik kesme hizi

TARTISMA

Calismamizin sonucunda, NSTE-AKS hastalarinda TKV'nin
KAH ciddiyeti ve yayginhgl acisindan ongordirici olmadig
bulunmustur. MPV vyiiksekligi yuksek GS icin ongordiriici
olarak saptanmistir. DM Gykusi ise yiksek SYNTAX skoru icin
ongordurici olarak bulunmustur. Ayrica calismamizda LVEF;
hem SYNTAX hem de GS i¢cin ongordiriict olarak bulunmustur.

SYNTAX ve GS koroner lezyonlarin yayginligi ve ciddiyetini
belirlemede yol gosterir ve calismalarda risk degerlendirmede
onemli rol aldig gosterilmistir. SYNTAX skoru koroner
lezyonlarin derecesi, anatomik bolgesi, lezyon ozellikleri
(kalsifikasyon, yaygin hastalik ve lezyon uzunlugu), catallanma
ve tam okliizyonun varhg dahil olmak Uzere cesitli koroner
obstriktif hastalik kriterlerine dayanmaktadir (7). GS ise
lezyonun ciddiyetini, darhklarin kiimalatif etkisini ve lezyonun
lokalizasyonunu dikkate almaktadir (8).

Cesitli modern terapotik ilerlemeler kaydedilmesiyle ve
olumsuz KV sonuclarin gorilme sikliginin azalmasiyla birlikte,
AKS diinya capinda onde gelen mortalite ve morbidite nedeni

olmaya devam etmektedir (9). Bugiine kadar, calismalar koroner
lezyon karmasikhigini bir dizi faktore baglamistir; bunlar
arasinda enflamatuvar belirtecler ve HT, ileri yas, DM ve sigara
kullanmak gibi ateroskleroza ait risk faktorleri bulunur (10).

TKV bir kan damarindaki kanin akisa olan direncidir ve
damar duvarlarina uygulanan sirtinme kuvvetini belirler. Kan
viskozitesinin belirleyicileri, plazma viskozitesi, hematokrit
ve eritrositlerin agregasyon ve deformasyon yetenekleri olup,
kani newtoniyan olmayan bir sivi haline getirir (11). TKV, daha
once onaylanmis formillerle hematokrit ve plazma proteini
kullanilarak ongortlebilir (12). Ateroskleroz icin yiiksek kan
kolesterolii, HT, yaslanma, DM, metabolik sendrom ve obezite
gibi baslica risk faktorleri de artmis kan viskozitesi ile iliskilidir
(13). Calismalar TKV'nin artmasinin, en azindan diyastolik kan
basinci ve LDL kolesterol kadar KV olaylarin bir ongordirtcusi
oldugunu gostermektedir (14).

Yaygin gorts, artan TKV'nin doku perfiizyonu ve aterogenez
tizerinde olumsuz bir etkiye sahip oldugunu ve mikrovaskiiler
dizeyde viskozite artislarinin olumsuz etkilerinin oldugunu
varsayarken, TKV'nin kiclk artisi aslinda vazodilatator etkiye
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sahip oldugunu ve bu etkiden dolayi perflizyonu iyilestirdigini
savunan hipotezler de mevcuttur (15). Mayer ve ark. (16) yaptigi
calismada 5-64 yas arasinda 258 saglikl bireyde ve kronik KAH
kaniti olan 86 hastada TKV ve plazma viskozitesi olctlmustir.
KAH olanlarda olmayanlara gore TKV onemli derecede yiiksek
saptanmistir. TKV ve plazma viskozitesinin yiiksekligi KAH'In
klinik belirtilerinin gelisiminde ve muhtemelen temel vaskiiler
lezyonun gelisiminde de roli oldugu one sirilmustir (16).
Lowe ve ark. (14) 30-55 yas arasi 50 erkek hastada kan viskozitesi
ile KAH'nin boyutu arasindaki iliskiyi incelemislerdir. Yaygin
KAH'yi (2 ve/veya 3 damara tutulumu) olanlarda, hafif (tek
damar tutulumu) veya hi¢ hastaligi olmayanlara gore anlamli
derecede vyiiksek kan viskozitesi saptanmistir. Bu sonuglar,
erkeklerde artan kan viskozitesi ile yaygin KAH arasinda bir
iliski oldugunu gostermistir (17). Daha yiiksek sayida hasta ile
yapilan (1.142 erkek) calismada genel olarak damar tutulumu
sayisi arttikca TKV'nin degerlerinin yikseldigi gorilmustir.
Ancak damar tutulumu olmayan grup ile tek damar tutulumu
olan grup arasinda ve tek damar tutulumu olan grup ile iki
damar tutulumu olan grup arasinda fark gosterilmemistir
(18). Bizim calismamizda bu iki calismadan farkli olarak KAH
yayginligi tutulan damar sayisina gore degil SYNTAX ve GS'ye gore
degerlendirildi. Ayrica calismamiza farkli olarak her iki cinsiyet
dahil edildi. Baska bir calismada yeni tani AKS (NSTEMI ve STEMI)
hastalarinda TKV_YKH ve TKH_DKH degerleri yiiksek SYNTAX
grubunda diistik SYNTAX grubuna gore daha yiiksek bulunmustur
(19). Bu c¢alismadan farkli olarak bizim ¢alismamizda sadece
NSTE-AKS hastalari incelenmistir. Bizim c¢alismamizda TKV;
SYNTAX ve GS ile iliskili bulunmamistir. NSTE-AKS hastalarinda
hemoreolojik parametrelerin davranisi STEMI hastalarina gore
farkhihk gosteriyor olabilir. Nitekim bircok c¢alismada STEMI
hastalarinda TKV cesitli klinik durumlarla (stent trombozu, apikal
trombiis) ve prognozla 6nemli derecede iliskili bulunmustur (20).
STEMI'deki bu iliskinin calismamizda goriilmemesinin nedeni,
2023 ESC AKS kilavuzunda ¢ok yiiksek riskli NSTE-AKS olarak
tanimlanan hasta grubunun nispeten az olmasi olabilir. Ayrica
hastalarimizda plak riiptiirii ve tromboz disindaki daha yavas
aterosklerotik streglerin (kalsifik plak, fibrotik plak, vs.) baskin
olabilecegini diisiintiyoruz. Bu nedenle, daha once tromboz ile
iliskisi izlenen TKV’nin STEMI es degeri hasta sayimizin az oldugu
goz ontine alindiginda, diger karmasik aterosklerotik siireclerin
TKV ile anlamh bir iliskisinin olmadigini dustndirmektedir.
Literatiirde calismamizla korele diyebilecegimiz aksi gorisler
de bulunmaktadir. De Backer ve ark. (21) 88 kadinda TKV_YKH
ve KAH olasiligi arasinda bir fark bildirmemislerdir. Bununla
birlikte, bu calismanin bariz sinirlamasi, KAH varhgmnin
degerlendirilmedigi, ancak tipik bir klinik oyki ve pozitif
stres testlerinin varhigina gore tahmin edildigi gercegiydi (21).
Vosseler ve ark. (22) 332 hastadan olusan bir calismada TKV'nin
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KAH'nin varligindan etkilenmedigini gosterdi. Bir, iki veya (¢
damar tutulumu olan hastalar karsilastinldiginda TKV'de fark
bulunmamis, TKV ile SYNTAX arasinda korelasyon bulunmamistir
(p=0,77) (22). Biz de calismamizda NSTEMI hastalarinda TKV
ile SYNTAX ve GS arasinda iliski saptamadik. Bu gibi celiskili
sonuglarin ¢ikmasinin nedeni ¢alismalarda KAH'nin farkli klinik
prezentasyonunu gosteren hastalarin incelenmesi, yas araliklarin
farkli olmasi, tam kan viskozite olciim yontemlerinin farkh
olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Seaman ve ark. (20) 1965
yilinda sonra Ehrly ve ark. (23) 1973 yilinda TKV'nin sirkadiyen
ritmi oldugunu one siirmislerdir. TKV’nin her iki calismada da
saat 11.00’de ve 20.00’'de pik yaptigini ve gece saat 03.00'te ve
04.00te en duslk degerlere indigini gostermislerdir (23,24).
Dolayisiyla, calismalarda hastalarin basvuru saatlerinin farkli
olmasi ve bu ylizden kan orneklerin farkli saatlerde alinmis
olmasi calismalarin sonuclarini etkilemis olabilir. Koenig ve
ark. (25) tarafindan tarif edildigi gibi plazma viskozitesindeki
cografi farkhliklar da farkl bulgulara katkida bulunmus olabilir.
MPV degerlerinin GS ile iliskisini inceleyen ve farkli sonuclara
varan c¢alismalar mevcuttur. Ekici ve ark. (26) 435 hastada MPV
ile Gensini ve SYNTAX skoru arasinda anlamli derecede iliski
oldugunu bulmuslar (p<0,001). Benzer sonuglari gosteren
calismalar ve meta-analizler vardir. Abali ve ark. (27) stabil
KAH’si olan; DM oykiisti olan 33 hasta ve DM oykiisti olmayan 46
hastada MPV ile SYNTAX ve GS arasindaki iliskiyi incelemisler. DM
olan grupta MPV'nin her iki skorla iliskili oldugu saptanirken,
DM olmayan grupta anlamh fark bulunmamis (27). Aksi sonuclar
De Luca ve ark. (28,29) tarafindan sunulmustur. Bu calismada;
DM'si olan hasta grubunda MPV'nin KAH'in prevalansi ve KAH’In
yayginhgiyla anlamli iliskisi bulunmamis, MPV; KAH icin bir risk
faktorii olarak dustntlmemistir (28,29). Bizim calismamizda
artmis MPV  degeri yiksek GS icin ongordiriici  olarak
bulunurken, SYNTAX skoru i¢in ongordirici bulunmamistir.

Niccoli ve ark. (30) yeni tani AKS hastalarinda; Gensini,
Bogati, Sullivan ve Rentrop skorlarini kullanarak, DM
hastalarin DM’si olmayan hastalara gore daha siddetli ve yaygin
koroner aterosklerozu oldugunu gostermislerdir. Yas, cinsiyet
ve KAH'In risk faktorlerine gore gruplarin eslestirilmis oldugu
cok merkezli prospektif bir calismada, DM’li hastalarda DM’siz
hastalara gore KAH yayginligi ve siddetinin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (31). Calismamizda da DM oykiist yiiksek SYNTAX
skoru icin ongordirtict olarak bulunurken, GS icin 6ngordirici
olarak bulunmadi. Wierzbowska-Drabik ve ark. (32) 223
hastada sol ventrikiil fonksiyonunu gosteren parametrelerin
biri olan LVEFnin SYNTAX ve GSyi ongoriip ongoremeyecegini
arastirmislar. LVEF prediksiyon acisindan zayif olarak yorumlansa
da pozitif iliski gostermis. Bizim calismamizda da disik LVEF;
hem SYNTAX (p=0,002) hem de Gensini (p=0,033) skorlari icin
ongordurici olarak bulunmustur.
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Cahismanin Kisithliklar

Calismanin retrospektif olmasi, tek merkezli ve hasta
sayisinin nispeten az olmasi en onemli sinirlayici unsurlardir.
Calismaya sadece hastanemize basvuran hastalar alindigi icin
sonuclar genel populasyona uyarlanamaz. Bu verilerin daha
buytik olcekli ve cok merkezli calismalarla desteklenmesi gerekir.

SONUG

NSTE-AKS tanisiyla hastaneye basvuran hastalarda TKV'nin;
KAH'nin ciddiyeti ve yayginligi (SYNTAX ve GS kullanilarak
belirlenen) icin ongorduricti olmadigini saptadik. Ayrica
calismamizda dusik LVEF; hem SYNTAX hem de GS icin
ongordurici olarak bulunmustur. Calismamizda MPV yiiksekligi
yuksek GS icin ongordiriict olarak bulunurken, SYNTAX skoru
icin  ongordirtcti olarak bulunmadi. Ayrica calismamizda
DM oykisu ylksek SYNTAX skoru icin ongordiriici olarak
bulunurken, GS icin ongordiirticti olarak bulunmadi.
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