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Amag: Primer perkiitan koroner girisim uygulanan ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii hastalarinda eritrosit dagilim genisliginin hema-
tokrite oraninin prognostik degerini arastirdik.

Gereg ve Yontem: Calismaya primer perkiitan koroner girisim uygulanan 650 ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii hastasi alindi. Hastalar
bazal eritrosit dagilim genisliginin hematokrite oranina gére iki gruba ayirildilar; yiiksek eritrosit dagilim genisliginin hematokrite orani
grubu (eritrosit dagilim genisliginin hematokrite orani > 0,3948) ve diisiik eritrosit dagilim genisliginin hematokrite orani grubu (eritro-
sit dagilim genisliginin hematokrite orani < 0,3948). Primer sonlanim noktasi tiim nedenlere bagli mortalite olarak degerlendirildi.

Bulgular: Cok degiskenli analiz; yiiksek eritrosit dagilim genisliginin hematokrite oraninin, tiim nedenlere bagl mortalitenin bagimsiz bir
6n gordiiriiciisii oldugunu gésterdi (HR: 2,175, 95%Cl:1,393-3,397, p=0,001). Eritrosit dagilim genisliginin hematokrite oraninin ayirim-
c1 performansi, tiim nedenlere bagl mortaliteyi 6ngérmek icin hem eritrosit dagilim genisligi hem de hematokritden daha iyiydi (eritro-
sit dagilim genisliginin hematokrite orani - eritrosit dagim genisligi: z = 2,55, p=0,011; eritrosit dagilim genisliginin hematokrite orani
- hematokrit: z=2,83, p=0,005).

Sonug: eritrosit dagilim genisliginin hematokrite orani, primer perkiitan koroner girisim uygulanan ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii
hastalarinda mortalitenin faydali, yeni bir belirtecidir.

Anahtar Kelimeler: Eritrosit dagilim genisligi hematokrit orani, ST-elevasyonlu miyokard enfarktiisii

The Ratio of Red Blood Cell Distribution Width to Hematocrit as a Novel Predictor
for Mortality in ST-Segment Elevation Myocardial Infarction Patients Who
Underwent Primary Percutaneous Coronary Intervention

Abstract

Objective: We investigated prognostic value of red blood cell distribution width to hematocrit ratio in ST-elevation myocardial infarction
patients who were treated with primary percutaneous coronary intervention.

Material and Method: A total of 650 ST-elevation myocardial infarction patients underwent primary percutaneous coronary interven-
tion were included in this study. The patients were divided into two groups according to baseline red blood cell distribution width to
hematocrit ratio: the high red blood cell distribution width to hematocrit ratio group (red blood cell distribution width to hematocrit
ratio >0.3948) and low red blood cell distribution width to hematocrit ratio group (red blood cell distribution width to hematocrit ratio
<0.3948). Primary endpoint was all-cause mortality.

Results: Multivariate analysis showed that high red blood cell distribution width to hematocrit ratio was an independent predictor of
all-cause mortality (HR: 2.175, 95%Cl:1.393-3.397, p=0.001). The discriminatory performance of red blood cell distribution width to
hematocrit ratio was better than both red blood cell distribution width and hematocrit for predicting all-cause mortality (Red blood cell
distribution width to hematocrit ratio vs red blood cell distribution width: z=2.55, p=0.011; red blood cell distribution width to hemat-
ocrit ratio vs hematocrit: z=2.83, p=0.005).

Conclusions: Red blood cell distribution width to hematocrit ratio may be a new, useful, novel predictor of mortality in ST-elevation my-
ocardial infarction patients who underwent primary percutaneous coronary intervention.
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Giris

Eritrosit dagilim genisligi (EDQ), eritrositlerin boyut
varyasyonunun bir olctstdir ve aneminin ayirici tani-
sinda kullanilir.’” EDG, artmis enflamasyon, oksidatif
stres, inefektif eritropoez ve bozulmus eritrosit membran
ozellikleri ile iliskilidir.24 Son yillardaki arastirmalar, art-
mis EDG'nin kalp yetmezligi ve akut koroner sendrom
hastalarinda kotii prognoz ile iliskili oldugunu gostermis-
tir.>6

Onceki calismalar, anemisi bulunan akut koroner
sendrom (AKS) hastalarinin hastane ici ve uzun dénem
mortalitelerinin belirgin olarak daha koétt oldugunu gos-
termistir.” Anemi, perkitan koroner girisim uygulanan
hastalarda ytiksek advers olay insidansi ile iligkilidir.%1o-
12 Akut koroner sendromda, hematokrit (HCT) ile morta-
litenin iligkisi gosterilmistir.”™ Sun ve ark.’nin' yakin za-
manli bir calismasi, kanser hastalarinda hemoglobin ile
EDG oraninin prognostik 6nemini gostermistir.

Yukarida belirtildigi gibi bir dizi calisma, EDG ve
HCT’nin akut koroner sendromlu hastalarda degerli bir
prognostik faktor oldugunu gostermistir. Bu nedenle,
PKG ile tedavi edilen ST-elevasyonlu miyokard enfark-
tsi (STEMI) hastalarinda, EDG HCT orani (EDGHCTo)
ek maliyet gerektirmeyen, kolaylikla kullanilabilen yeni
prognostik belirte¢ olarak kullanmayr amagladik.

Gere¢ ve Yontem

Calisma popiilasyonu

Bu calisma, retrospektif bir calisma olup, 1 Ocak
2010 - 31 Mayis 2015 tarihleri arasinda hastanemizde
PKG ile tedavi edilen 665 ardisik STEMI hastasi analiz
edilmistir. Enfeksiyoz veya diger enflamatuvar hastalik
(n=4), eksik veya kullanilamayan EDG/HCT (n=6), izle-
mi olmayan (n=>5) hastalar dislanmistir. Kalan 650 uygun
hasta ¢alismaya dahil edildi. Receiver-operating charac-
teristic (ROC) egrileri ile EDGHCTo orani igin esik deger
0,3948 olarak bulundu. EDGHCTo'ya gore hastalar ytik-
sek EDGHCTo (> 0,3948, n = 260) ve diisitk EDGHCTo
(£0.3948, n = 390) gruplarina ayrildi.

ST-elevasyonlu miyokard enfarktiisti; 30 dk’dan fazla
stiren tipik gogus agrisina eslik eden elektrokardiyogra-
fik olarak dokiimante 12 saatten daha kisa stireli 2 veya
daha fazla ardisik derivasyonda, 1 mm veya daha fazla
gozlenen ST-segment elevasyonu (veya V1, V2 derivas-
yonlarinda 1 mm veya daha fazla resiprokal ST-segment
depresyonu) veya yeni gelistigi varsayilan sol dal blogu

ve miyokardiyal nekrozu gosteren artmis belirtecler (CK-
MB, troponin) olarak tanimlanmistir.’> Hipertansiyon
(HT), daha 6nce anti-hipertansif ila¢ kullanimi, sistolik
basincin 140 mmHg veya diyastolik basincin 90
mmHg’'den fazla olmasi olarak tanimlanmistir. Diabetes
mellitus, insilin veya anti-diyabetik ajan kullanimi veya
achk glukoz diizeyinin 126 mg/dL’den fazla olmasi ola-
rak tanimlanmistir. Kalp vyetersizligi (KY), sol ventrikil
ejeksiyon fraksiyonunun (LVEF) %40’dan az olmasi ola-
rak tanimlanmistir. Hiperkolesterolemi, total kolesterol
degerinin 200 mg/dL veya daha fazla olmasi olarak ta-
nimlanmistir. Sigara iciciligi, mevcut sigara kullanimi
olarak tanimlandi. Anemi, hasta kabuli sirasinda, Diin-
ya Saghk Orgiitii tanimina gore erkeklerde <13 mg/dL ve
kadinlarda <12 mg/dL bazal hemoglobin degeri olarak
tanimlandi.

Calismanin primer sonlanim noktasi, uzun dénem
tim nedenli mortalite olarak alindi. Uzun dénem mor-
talite, STEMI tanisindan sonra takipte herhangi bir ne-
denle o6limu tanimlar. Ek olarak; kardiyak 6ltim (takipte
akut miyokardiyal enfarkttsti (M), KY veya aritmi ne-
denli olimi tanimlar), MI, inme/gecici iskemik atak
(GIA), hedef damar revaskiilarizasyonu (HDR) ve kalp
yetmezligi ile basvuru da degerlendirildi. Re-enfarkts,
tglinct evrensel MI tanimina gore tanimlandi.'® HDR,
baypas cerrahisi de dahil olmak (zere, ilk tedavi edilen
arteri kapsayan herhangi bir revasktilarizasyon prosedu-
rii olarak tanimlandi.'” inme/GIA, beyin goriintiilemesi
ile birlikte mevcut olan yeni bir iskemik ya da hemora-
jik olay esliginde akut norolojik defisit olarak tanimlan-
di.’® Kanama olaylari, Akademik Arastirma Konsorsiyu-
mu (Academic Research Consortium) taniminin kriterle-
rine gore tanimlandi.’ Takip verileri, hastane kayitlari
ya da hastalar, aileleri veya kisisel hekimleri ile gortsu-
lerek (sahsen veya telefon ile) elde edildi. Calisma pro-
tokoll, kurumun etik kurulu tarafindan onaylandi.

Koroner anjiyografi ve perkiitan koroner girisim

prosediirii

Tdm hastalara, koroner anjiyografi 6ncesinde cigne-
nebilir 300 mg asetil salisilik asit (ASA) (kontrendikas-
yon olmadikca) ve 600 mg klopidogrel (ytikleme dozu)
verildi. Anjiyografik veriler kardiyak kateterizasyon la-
boratuvari kayitlarindan elde edildi. Tim koroner anji-
yografi ve PCI proseddirleri standart protokol ve kilavuz-
lar kullanilarak yapildi. Enfarkt iliskili arter (EIA), throm-
bolysis in myocardial infarction (TIMI) siniflamasina go-
re degerlendirildi.2® Hastalara STEMI tanisi konulduktan
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sonra 100 U/kg olacak sekilde heparin uygulan-
di. Balon anjiyoplasti/stent implantasyonu da
dahil olmak tzere primer PKG lezyon anatomi-
sine gore sadece EIA icin yapildi. Her prosediir
icin, akut evredeki girisimsel basari, primer
PKG’den hemen sonra, TIMI 3 akim ile EIA ti-
kanikliginin %20’nin altina inmesi olarak ta-
nimlandi. Anjiyoplastiden sonra tim hastalar
koroner yogun bakim tnitesine alindi ve tim
hastalara 100 mg ASA ve 75 mg klopidogrel te-
davisi devam edildi. Stent tipi ve trombektomi
cihazlarn kullanimi, predilatasyon, stentleme
sonrasi yardimci balon sisirilmesi, intravaskiiler
ultrasound, intraaortik balon veya glikoprotein
[Ib/Illa inhibitor kullanimi operatérlerin takdiri-
ne birakilmistir. Ikili antiplatelet tedavi, beta
blokorler, anjiyotensin dondstiriicti enzim inhi-
bitorleri (ACE-1), anjiyotensin reseptor blokorle-
ri (ARB) ve statinler mevcut kilavuzlara gore uy-
gulandi.’™

Tdm hastalar icin ekokardiyografik inceleme
yapildi. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, mo-
difiye Simpson’s yontemi kullanilarak, apikal 4
bosluk ve 2 bosluk gorintilerde diyastol sonu
ve sistol sonu sol ventrikiil (LV) hacimlerinin 6l-
climlinden sonra hesaplandi.

istatistiksel analiz

Normal dagilim gosteren nicel degiskenler
ortalama + standart sapma (SD) olarak ve ba-
gimsiz orneklem T-testi ile karsilastirildi. Normal
dagihm gostermeyen kantitatif degiskenler med-
yan (interquartile aralik, IQR) ve Mann-Whitney
U-test ile karsilastirildi. Kategorik degiskenler sa-
y1 ve oranlar (%) olarak gosterildi ve ki-kare tes-
ti ile karsilastirlldi. EDGHCTo ve total mortalite
arasindaki iliskiyi degerlendirmek icin tek degis-
kenli ve cok degiskenli Cox regresyon analizleri
uyguladik. Uzun donem sag kalima etki eden
tim nedenler Kaplan-Meier metodu ile tahmin
edildi ve log-rank testi ile karsilastirildi.
EDGHCTo ile klinik ve laboratuvar parametrele-
ri arasindaki iliski Pearson korelasyon analizi ile
degerlendirildi. ROC egrileri, EDG, HCT ve
EDGHCTo i¢in hesaplandi. EDGHCTo’nun uzun
donem mortaliteyi 6n gormesi icin esik degeri
ROC analizi kullanilarak hesaplandi. Mortalite-
nin 6n gortlmesi icin EDG, HCT ve EDGHCTo’
nun dogrulugu, ROC (ROC-EAA) egrileri altinda

kalan alana gore degerlendirildi ve DelLong ve ark.?' tarafindan
gelistirilen parametrik olmayan bir test kullanilarak Analyse-it
(Analyse-it Software Ltd., UK) yazilimi kullanilarak karsilastirildi.
Istatistiksel analizler, Statistical Package for Social Sciences versi-
yon 16 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) kullanilarak yapildi. Tim
testler iki tarafliydi ve p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

Bulgular

Temel ozellikler

Temel 6zellikler tablo 1’de verilmistir. Ortalama takip stresi
28,4 (10,5-43) aydir. Yiiksek EDGHCTo grubu, diisik EDGHCTo
grubundan daha yashdir (66,2+12,2 -58,2 + 11,6, p<0,001).
Distik EDGHCTo grubu ile karsilastirildiginda, basvuru sirasin-
daki, DM, inme/GIA ve yiiksek killip sinifi yiiksek EDGHCTo gru-

Tablo 1: Calisma grubunun temel karakteristik 6zellikleri

Degisken Dusik EDGHCTo | Yiksek EDGHCTo | p
(n =390) (n =260) degeri
Yas (yil) 58.2+11.6 66.2 +12.2 <0.001
Erkek n (%) 335 (86) 153 (59) <0.001
KY Oykiisii n (%) 5(1) 3(1) 0.821
Hipertansiyon n (%) 158 (41) 125(48) 0.057
Diabetes mellitus n (%) 89 (23) 81 (31) 0.018
Hiperlipidemi n (%) 53 (14) 37 (14) 0.817
Sigara Kullanimi n (%) 151 (39) 65 (25) <0.001
Eski KAH n (%) 80 (21) 52 (20) 0.873
Eski inme/GIA n (%) 10 (3) 15 (6) 0.037
Killip Sinif 22 n (%) 27 (7) 41 (16) <0.001
Major Kanama n (%) 4(1) 16 (6) <0.001
Anjiografik Bulgular
EiA 0.002
LAD n (%) 200 (51) 104 (40)
CX n (%) 54 (14) 29 (11) 0.690
RCA n (%) 120 (31) 118 (45) 0.394
Diger n (%) 16 (4) 9 (4)
Final TIMI-3 akim n (%) 346 (89) 228 (88) 0.013
Tirofiban kullanimi n (%) 161(45) 105 (42) 0.604
Taburculuktaki Medikasyon 0.001
Beta-bloker n (%) 339 (87) 207 (80)
Statin n (%) 290 (74) 198 (76) 0.001
ACEI-ARB n (%) 326 (84) 228 (88) <0.001
Sonlanimlar 0.130
Hastane i¢i mortalite n (%) |11 (3) 23 (9) 0.685
Kardiyak 6lim n (%) 18 (5) 34 (13) 0.106
KY ile bagvuru n (%) 20 (15) 21(18) 1
Miyokard Enfarktist n (%) |31 (8) 23 (9) <0.001
inme/GIA n (%) 8(2) 11 (4)
HDR n (%) 39(10) 26 (10)
Uzun donem mortalite n (%) | 44 (11) 89 (34)

EDGHCTo: Eritrosit dagilim genisligi-Hematokrit orani, KY: Kalp yetersizligi, KAH: Koroner
arter hastaligi, GIA: Gegici iskemik atak, ACE-I: Anjiotensin déniistiiriicii enzim inhibitorii,
ARB: Anjiotensin reseptér blokérii, EIA: Enfarkt iliskili arter, TIMI: Miyokard enfarktiis
trombolizi, LAD: Sol én inen arter, CX: Sirkumfleks arter, RCA: Sag koroner arter, HDR:
Hedef damar revaskiilarizasyonu
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bunda daha yaygindi. Hiperlipidemi, KY ve HT 6ykdst
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktu. Yiuksek EDGHCTo grubunda, dustk
EDGHCTo grubuna gore major kanama insidansi an-
lamli derecede yuksekti. Taburculuk sonrasi ACE-I/ARB,
beta-blokor kullanim oranlari yiiksek EDGHCTo gru-
bunda daha dustikta.

Laboratuvar bulgulari

Laboratuvar degiskenleri tablo 2’de sunulmustur. Di-
stk EDGHCTo grubu ile karsilastinldiginda, bagvuru he-
matokrit diizeyi, yiiksek EDGHCTo (32,2+4,3-41,1+3,8,
p< 0,001) grubunda dstiktt. Bazal EDG degerleri, yik-
sek EDGHCTo (15,5 + 2,1 -13,9 = 1.1, p < 0,001) gru-
bunda daha yuksekti.

Klinik sonuglar ve eritrosit dagilim genisligi

hematokrit orani

Uzun dénem mortalite orani, diisik EDGHCTo gru-
bunda %11 iken, yiiksek EDGHCTo grubunda %34 idi
(p <0.001, tablo 1). Kardiyak nedenli mortalite, duistik
EDGHCTo grubuna kiyasla yiiksek EDGHCTo grubun-
da daha yuksekti (Tablo 1). HDR, KY ile basvuru ve in-
me sikhigl gruplar arasinda karsilastirilabilir diizeyde-
dir. Ml orani ile ilgili olarak gruplar arasinda fark yok-
tu (Tablo 1).

Tum nedenlere bagli uzun dénem mortalite icin ba-

idi (Sekil TA). EDGHCTo’nun ayrimci performansi, tim
nedenlere bagli mortaliteyi tahmin etmek icin hem EDG
hem de HCT’den daha iyiydi (fark p<0,05). Kaplan-Meier
sag kalim egrileri sekil 2A’da gosterilmistir.

Yiksek EDGHCTo grubunda hemoglobin seviyeleri
distk ve anemi daha sikti. Bu nedenle, basvuru sirasin-
da anemik olmayan hastalar igin ek analizler yaptik.
Toplam 362 (%55,7) hasta anemik-olmayan olarak si-
niflandinldi. Bu alt hasta grubunda, takip sirasinda top-
lam 56 olim gerceklesti. Kovaryantlar icin dizeltme
yapildiktan sonra, yiiksek EDGHCTo, uzun vadeli top-
lam mortalite riskinde 1,88 kat artis ile iliskiliydi (HR:
1.878, %95 Cl: 1.007-3.502, p=0,048) (Tablo 4). Gru-
bun tamamina benzer sekilde, anemik olmayan hasta
alt poptlasyonunda mortaliteyi tahmin etmek icin
EDG, HCT ve EDGHCTo'nun ROC-EAA’l sirasiyla
0,648, 0,668 ve 0,715 idi (Sekil 1B). Ayrica, EDGHCTo,
bu hastalardaki uzun vadeli mortaliteyi 6ngérmede tek
basina EDG ve HCT'den (fark p <0,05) daha ustiindu.
Anemik olmayan poptilasyondaki toplam mortalite icin
Kaplan-Meier hayatta kalma grafigi, yiksek EDGHCTo
grubunda anlamli sekilde azalmis bir hayatta kalma
orani gosterdi (Sekil 2B).

Tablo 3: Eritrosit dagilim genisligi-hematokrit orani ile de-
giskenler arasindaki korelasyon

gimsiz risk faktorleri; yas, DM oykusu, Killip sinifi, LVEF, EDGHTCo
total bilirubin, NLR, taburculukta ACE-I/ARB ve beta-blo- Degiskenler r p-degeri
kor kullanimi ve yiiksek EDGHCTo grup (HR: 2.175, %95 Yas (yil) 0.345 <0.001
Cl:1.393-3.39, p=0,001) idi (Tablo 3). Uzun vadeli mor- Serum kreatinin (mg/dl) 0.140 <0.001
taliteyi tahmin etmek icin EDGHCTo, EDG ve HCT'nin I\c;tEaFI (t(’]/'l;rme (me/d) '8'832 8'82
e e . o V. .

ROC-egrisi altindaki alan sirasiyla 0,718, 0,655 ve 0,682 NLO 0.075 0.056
Tablo 2: Calisma gruplarinin biyokimyasal verileri
Degiskenler Dislik EDGHCTo Yuksek EDGHCTo p

(n =390) (n =260) degeri
Total Kolesterol (mg/dL) 186 +48 167 + 42 <0.001
HDL (mg/dL) 359 34+9 0.034
LDL (mg/dL) 117 £ 35 103+ 34 <0.001
Trigliserid* (mg/dL) 150 (111-196) 126 (97-171) 0.012
SCr* kabiil (mg/dL) 0.81 (0.73-0.97) 0.85 (0.73-1.21) 0.119
EDG (%) 13.9+1.1 15.5+2.1 <0.001
Hemoglobin (g/dL) 126 +2 11.7+£2.1 0.028
Hematokrit (%) 41.1+3.8 322143 <0.001
EDGHCTo 0.34+£0.03 0.49+0.11 < 0.001
LVEF (%) 45+ 9 44 +9 0.121
Total bilirubin* (mg/dL) 0.60 (0.42 £ 0.80 ) 0.55 (0.40-0.80) 0.469
NLO 6.4+49 6.1+7.3 0.494

LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein, SCr* kablil: Basvuru serum kreatini, EDG; Eritrosit
dagilim genisligi, EDGHCTo: Eritrosit dagilim genisligi-Hematokrit orani, NLO: Nétrofil-Lenfosit orani. *Karsilastirmalar Mann-Whitney U testi kullanilarak, p <0,05
kabul edilerek yapilmis ve interkuartil aralikta medyan dederler olarak tanimlanmistir. (25 and 75t persantil).

MN Kardiyoloji e Aralik 2017 e Cilt 24 Say1 4



Kiris T. Yazici S. Celik A. ve Arkadaslari
Primer Perkiitan Girisim Uygulanan St-Segment Elevasyonlu Miyokard Enfarktist... MN Kardiyoloji 2017;24(4):151-159

EEE ALNE: f85 dR.a-0. 1)

== PTG AL ndi ) g0 Tk
— ETWGHICa ALTC .71 (0671850

EA o8 15 '8

1 = Cupillik

BT k.
s
=,
' ‘.'
|
g IIJ ,
! a5
B i 0
a e
3 wi= ol « o o ELAC AL g ST R0 T
_."___ d _ HTC AUT: D488 (0508 0.0)
L f BEOMTC: ALUC DY (08450 8
T AL
[l
L rr
[F-] { E] LE] L L] in

1 = Cregillik

Sekil 1: Eritrosit dagihm genisliginin hematokrite oraninin uzun dénem mortalite 6ngérdiiriiciiliigiiniin ROC edrisi, (A) Tim
kohort hastalari, (B) Anemik olmayan alt popiilasyon

=B

187
* k\\‘

Vg rosmle = 5031

Ao

) 1] i T
Adar

]
L__\_‘_n\_:-nmﬂ:. -
| S —
-
LT [
]
l-h -
- —
[
e -1 _
alowck EDGHTCo puiimy
[T
fra
P )
[Ty
T T T T T
n - ana ann w—a ver
Aslar

Sekil 2: Eritrosit dagim genisligi hematokrit oraninin uzun dénem mortalite icin Kaplan-Meier sag kalim egrisi; (A) Tiim ko-
hort hastalari, (B) Anemik olmayan alt poptilasyon

Tablo 4: Tiim hasta grubunda, tiim nedenlere bagl mortalite icin tek degiskenli ve ¢ok degiskenli cox analizi

Tek degiskenli Cok degiskenli

Degiskenler RO (95% GA) p degeri RO (95% GA) p degeri
Yas ( yil) 1.047 (1.031-1.062) <0.001 1.026 (1.007-1.045) 0.007
Cinsiyet (Erkek) 0.730 (0.505-1.056) 0.095

inme/GIA 6ykiisi 1.122 (1.066-1.180) <0.001

DM 6ykust 1.760 (1.239-2.499) 0.002 1.557 (1.015-2.389) 0.042
Coklu damar hastalig 2.076 (1.468-2.936) <0.001

Killip sinif > 2 8.465 (5.891-12.164) <0.001 4.442 ( 2.801-7.042) <0.001
LVEF ( %) 0.957 (0.940-0.975) <0.001 4.442 (2.801-7.042) <0.001
NLO 1.027 (1.018-1.037) <0.001 1.026 (1.006-1.046) 0.009
Serum kreatinini (mg/dl) 1.381 (1.233-1.547) <0.001

Total bilirubin (mg/dl) 2.020 (1.305-3.128) <0.001 3.047 (1.850-5.021) <0.001
Taburculukta beta-blokér kullanimi 0.443 (0.303-0.646) <0.001 0.575 (0.360-0.917) 0.020
Yuksek EDGHCTo 3.240 (2.257-4.650) <0.001 2.175 (1.393-3.397) 0.001

RO: Risk orani, GA: Giiven aralidi, GIA: Gegici iskemik atak, DM: Diabetes mellitus, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, ACEI: Anjiyotensin déniistiiriicii enzim
inhibitéri, ARB: Anjiyotensin reseptér blokéri, NLO: Nétrofil-Lenfosit orani, EDGHCTo: Eritrosit dagiim genisligi-Hematokrit orani
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Tablo 5: Hastalarin anemik olmayan alt popliilasyonunda uzun dénem total mortalitenin ¢ok degiskenli 6ngérdiiriiciileri

Degiskenler RO (95% GA) p degeri
DM &ykisii 2.124 (1.076-4.195) 0.030
Killip sinifi > 2 3.706 (1.693-8.116) 0.001
NLO 1.027 (1.003-1.052) 0.028
Taburculukta beta-blokor kullanimi 0.474 (0.237-0.949) 0.035
Taburculukta ACEi/ARB kullanimi 0.322 (0.163-0.637) 0.001
Yiksek EDGHCTo 1.878 (1.007-3.502) 0.048

RO: Risk orani, GA: Giiven arali§i, DM: Diabetes mellitus, ACEI: Anjiyotensin déniistiiriicii enzim inhibitérii, ARB: Anjiyotensin reseptér blokérii, NLO: Nétrofil-

Lenfosit orani, EDGHCTo: Eritrosit dagilim genisligi-Hematokrit orani

EDGHCTo: Eritrosit dagihm genisligi-Hematokrit orani, LVEF: Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu, NLO: Nétrofil-Lenfosit orani

Tartisma

Cahismamiz oncelikli olarak primer PKG ile tedavi
edilen STEMI hastalarinda EDGHCTo’nun uzun vadeli
prognoz tizerindeki 6n gordiriict degerini arastirmistir.
Temel bulgular soyleydi: (1) yiksek EDGHCTo tiim ne-
denlere bagl mortalitenin bagimsiz bir 6n gordirticlsu-
dir; (2) EDGHCTo’nun bu hastalarda mortaliteyi tahmin
etmedeki ongorduricligi hem EDG hem de HCT'den
daha iyidir. Bildigimiz kadariyla bu, PKG uygulanan
STEMI hastalarinda EDGHCTo’nun prognostik etkisini
degerlendiren ilk calismadir.

Bircok calisma artmis EDG duizeylerinin kardiyovas-
kiiler olaylarda kotti prognoz ile iliskili oldugunu gos-
termistir.>62223 Dabbah ve ark.’nin2* daha onceki bir ca-
lismasi STEMI’de artmis EDG ve mortalite arasinda bir
iliski oldugunu gostermis, EDG’de bir artisin mortalite
icin on gordurtct degere sahip oldugunu ortaya koy-
mustur. Hastalarin tedavilerinde heterojenlik bildirilmis,
reperflizyon terapisi %24,5 ve primer anjiyoplasti
%?28,6 hastaya uygulanmistir. Bununla birlikte bizim ¢a-
lismamizda tim hastalara primer anjiyoplasti uygulan-
mistir.

Artmis EDG, inefektif eritrosit tretiminden kaynakla-
nan kirmizi kan hiicresi boyutlarindaki artmis degisken-
ligin gostergesi olan anizositozun isaretidir. Artmis EDG,
beslenme yetersizlikleri (6rnegin demir, folat veya B12
vitamin eksiklikleri) oldugunda sik gordlir. Artmis EDG,
oksidatif stres ve enflamasyon ile iliskilidir. Oksidatif
stres dogrudan eritrositlere zarar verebilir ve eritrosit sag
kalimini kisaltir ve EDG'yi ytikseltir.2> Akut ve kronik
kardiyovaskiiler hastalikta enflamatuvar sitokinler ve no-
rohumoral medyatorlerin etkinligi gosterilmistir.26 Lippi
ve ark.?” EDG ve enflamasyon (6rnegin, artmis eritrosit

sedimantasyon hizi [ESR] ve yiiksek sensitiv C-reaktif
protein [hs-CRP]) gostergeleri arasindaki korelasyonu
gostermiglerdir. Ayrica yiiksek EDG, tiimor nekroz fakto-
ri a ve interlokin 6 gibi pro-enflamatuvar sitokinlerin
artmis seviyeleri ile de iliskilidir.28 Bu sitokinler, eritro-
poetin aktivitesini arttirdigindan, inefektif kirmizi kan
hiicrelerinin tretimine, bu da EDG’nin yikselmesine
neden olur.223% Nérohumoral durumlar eritropoezi hiz-
landirabilir.>'32 Himoral medyatorler ile olumsuz klinik
durumlar arasinda bir iliski oldugu daha 6nceki calis-
malarda gosterilmistir.3334 Ornegin, anjiyotensin Il erit-
ropoetin diizeyleri ve eritroid 6nct hticreler tizerinden
eritropoezi etkileyebilir.3" Adrenerjik aktivasyon da,
STEMI hastalarinda kemik iligi yanitini etkileyebilir.3>
Boylece EDG beslenme vyetersizlikleri, efektif olmayan
eritrosit tretimi ve kardiyovaskuler hastaliklarin morbi-
dite ve mortalitesini arttiran kronik enflamasyon, noéro-
humoral aktivasyon ve oksidatif stres ile eritrosit omri-
ni kisaltmak gibi coklu patolojik sitreclerin bir yansi-
masi olabilir. Calismamizda, hs-CRP diizeylerini 6l¢me-
memize ragmen, enflamatuvar bir belirte¢ olarak nétro-
fil - lenfosit orani (NLO) hesaplanmistir. ilgin(; bir sekil-
de, sonuclarimiz gruplar arasinda NLO’nun bir farkinin
olmadigini gostermistir. Calismamizda EDGHCTo ve
mortalite arasindaki iliski, enflamasyonun biyolojik be-
lirteci olan NLO’dan bagimsiz olarak gozlenmistir.

Bulgularimiz, akut miyokard enfarktiistinde aneminin
prevalansini arastiran 6nceki ¢alismalarla uyumlu idi.3®
Calismamizdaki hastalarin %44,3’t anemik idi. PKG uy-
gulanan hastalarda aneminin artmis kardiyovaskiler
olay riski ile bagimsiz olarak iliskili oldugu gosterilmis-
tir."37 Aneminin PKG ile tedavi edilen hastalarda, yuk-
sek inme riski ve mortalite ile kuvvetli iliskiye sahip ol-
dugu CADILLAC calismasinda gosterilmistir.'" Lee ve
ark.’® ayrica, PCl sonrasi anemi ile artmis MACE ve mor-
talite riskini ortaya koymusglardir. Cho ve ark.**calisma-
sinda, primer PKG uygulanan STEMI hastalarinda, he-
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moglobin diizeyi ile notrofil-lenfosit (N/L) oraniin kom-
bine kullanimmin olumsuz klinik sonuglar éngérmede
onemli bir 6n gordurtict oldugu gosterilmistir. Mamas ve
ark.#0 akut koroner sendromlu hastalarda aneminin
~%>50 oraninda artmis kisa ve uzun vadeli mortalite ile
iliskili oldugunu bildirmislerdir.

Akut Ml’da distik hematokrit ve olumsuz klinik so-
nuclar arasindaki iliskiyi aciklayan cesitli mekanizmalar
mevcuttur. Oksijen sunumu 6nemli oranda hemoglo-
bin/hematokrit ve kardiyak ¢ikisa baghdir. Siklikla akut
koroner sendromlu hastalarda; hipoperflizyon, tikanik
bir koroner arter alaninda lokal olarak veya ventrikiiler
sistolik veya diastolik fonksiyon bozukluguna yol aca-
cak sekilde global olarak gelisir.#' Doku oksijen istekle-
ri tam olarak karsilanamiyorsa, refleks olarak kalp hizi
ve atim hacmi*! artar, bunlar esas olarak sempatik sinir
sisteminin aktivasyonu yoluyla ve renin-anjiotensin-al-
desteron sistemi*>#3 araciligiyla kardiyak isi arttirabilir
ve potansiyel olarak miyokarttaki*' oksijen arz talep ara-
sindaki dengesizlige yol acabilir. Ayrica anemi, eritrosit-
ler kanda 6nemli bir antioksidan bilesen oldugundan
artmis oksidatif stres ile de iliskilidir.#* Ek olarak, eger
anemi uzun surerse ventrikiler remodeling ve kardiyak
disfonksiyon ile sonuglanabilir.4> Ayrica, anemisi bulu-
nan hastalarin AKS tedavisinde kanita dayal tedavileri
almasinin daha az olasi oldugu gosterilmistir.+6
Calismamizda da ytiksek EDGHCTo olan hastalar tabur-
cu olurken, bu hastalara ACE-I/ARB ve B-blokér daha az
recete edilmisti. Bu calismada, EDGHCTo ve tim ne-
denlere bagli mortalite arasindaki iligki, anemik olma-
yan hastalarda bile anlamli bulunmustur.

Bu calismadaki sonuclar, primer PKG ile tedavi edi-
len STEMI hastalarinda, ytiksek EDGHCTo’nun 2,18 kat
daha fazla mortalite ile iliskili oldugunu ve bu hastalar
icin EDGHCTo’nun prognostik degerinin EDG veya
HCT’den daha glvenilir oldugunu gostermistir. Bu yeni

belirteg, beslenme ve enflamasyon durumunu ve im-
miin fonksiyonu yansitabilir. EDGHCTo degeri ytiksek
olan hastalar daha yash idi. Yash hastalarda enflamatu-
var yik, anemi, kot beslenme durumu ve yasla iliskili
hastaliklarin gorilme sikhgr daha fazladir. Ayrica bu
hastalarda, DM, inme/GIA gibi komorbid durumlarin
prevalansi da daha yuksektir. Ayrica, EDGHCTo ytiksek
hastalarin Killip sinifi daha ytksekti. Yukarida bahsedi-
len tim bu iliskiler, primer PKG uygulanan STEMI has-
talarinda mortaliteyi icin
EDGHCTo’'nun kullanilacagini agiklayabilir.

tahmin etmek neden

Calismamizin bazi sinirlamalari mevcuttur. Calisma-
miz retrospektif bir calismadir. Cogu degisken, coklu de-
gisken analizinde ele alinmis olsa da, potansiyel rolleri
retrospektif calismalarda yuksek olabilir. Bu nedenler
STEMI hastalarinda EDGHCTo’'nun mortalite ile iliskisi-
nin degerlendirilmesi icin ileriye dontik prospektif calis-
malara ihtiyac vardir. Bu ¢alismada sadece hemoglobin
olctimu yapilirken, serum demir, ferritin, vitamin B12
diizeyleri gibi anemiyi etkileyen diger faktorler ele alin-
mamistir. Bu nedenle EDGHCTo’nun anemik durumlar-
dan bagimsiz etkilerini degerlendirmek zordu. Calisma-
mizda enflamatuvar belirtec olarak sadece NLR alinmus,
hs-CRP gibi diger enflamatuvar belirtegler 6l¢tilmemis-
tir. Ayrica calismada EDGHCTo’nun prognostik degerini
dogrulamak icin dis poptlasyon kullanilmamistir. Bu
nedenle, tim bu kisitlamalarin tstesinde gelebilmek
icin prospektif calismalara ihtiyag vardir.

Sonug

Bu calisma, primer PKG uygulanan STEMI'li hasta-
larda EDGHCTo’'nun uzun donem mortalite ile iligkili
oldugunu gostermistir. Ayrica kolay ve ucuz bir biyolo-
jik belirte¢ olarak EDGHCTo; MI sonrasi advers olaylar
acisindan yiksek riskli hastalarin belirlemesinde yararl
bir arac olabilir.
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