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Erden I ve Ark.

ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiislii
Hastalarda Primer Perkiitan Girisim Sonrasi
No-Reflow Fenomeni Gelisimi ile Mutlak
Lokosit Sayis1 Arasindaki Iliski

OZET

Perkiitan koroner girisimlerde, sorumlu arterin agilmasina ragmen,
miyokardiyal perfiizyonun saglanamamasi “no-reflow” fenomeni olarak
tanimlanir. No-reflow mekanizmalalarindan biri mikrovaskiiler 16kosit
tikaglaridir. Biz calismamizda ST elevasyonlu akut miyokard infarktiisii
tanis1 alip, primer perkiitan girisim uygulanan hastalarimizda, islem
sonras1 anjiografik olarak no-reflow fenomeni gelisen ve gelismeyen
gruplarda mutlak 16kosit degerlerini karsilastirdik. Calismaya 47 hasta
alindi. Olgularin hastaneye gelisinde kan ornekleri almarak l6kosit
sayimi yapildi. Hastalar primer perkiitan girisim sonras1 Miyokardiyal
Blush Grade (MBG) derecelerine gore iki gruba ayrildi. Buna gore
MBG 0 ve 1 olan olgular no-reflow fenomeni var, MBG 2 ve 3 olan
olgular no-reflow fenomeni yok, olarak kabul edildi. iki grup mutlak
lokosit degerleri agisindan karsilastirildt ve no-reflow fenomeni
gozlenen  hastalarin  mutlak  16kosit  degerleri  ortalamasi
14055,56+3818,87 iken, no-reflow gbzlenmeyen grupta
11503,4543419,74 idi. ki deger arasindaki fark istatiksel olarak anlaml
kabul edildi. (p=0,022). Akut miyokard infarktiislii hastalarda daha
yiiksek mutlak 16kosit degerlerine sahip olmanin, daha sik no-reflow
fenomeni gelisimine neden oldugu sonucuna vardik

Anahtar kelimeler: No-reflow, Lokositoz, Akut miyokard infarktiisii,
Primer perkiitan girigim

The Relationship Between Leukocyte Number
And No-Reflow Phenomenon Developed After

Primary Coronary Intervention

SUMMARY

No-reflow phenomenon is the absence of myocardial perfusion despite
adequate dilatation of the infarct related coronary artery during
percutaneous coronary intervention. Microvascular leukocyte plugs are
suggested as one of the mechanism of this phenomenon in previous
literature. In this study, we aimed to compare absolute leukocyte
number of ST segment elevated MI patients groups whith no-reflow
phenomenon and normal miyocardial perfusion after primary coronary
intervention. 47 patients was enrolled consecutively to this study.
During hospital admission, patients blood samples were taken for
leukocyte count. Patients was grouped as no reflow and normal
perfusion groups according to myocardial blush grades (MBG). Patient
with myocardial blush grades 0-1 were accepted as no-reflow group,
patients with MBG 2-3 normal perfusion group. When the absolute
leukocyte numbers of no-reflow and normal perfusion groups was
compared, there was statistificaly significant difference (respectively
14055,56+£3818,87 vs. 11503,45+3419,74, p=0,022). In ST segment
elevated MI patients with higher leukocyte number before primary
coronary intervention, no-reflow phenomenon is developed more
frequently. Leukocyte may play important role in mechanism of no-
reflow phenomenon.

Key Words: No-reflow, leukocyte, Acute myocardial infarction,
primary coronary intervention
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GIiRiS

Akut miyokard infarktiisii (AMI) siklikla 16kositoz
ve periferik notrofil sayisinda artig ile iliskilidir
(1,2). Periferik 16kosit sayisinin  prognozu
belirlemede 6nemli rolii olduguna inanilmaktadir.
Ozellikle artmis notrofil  sayisinin,  koroner
anjiografide saptanan yaygin koroner arter hastaligi
ile iligkili olduguna ve miyokard infarktiisii,
reinfarktiis, hastane i¢i ve hastane dist mortalite
riskinde artis ile birlikte olduguna inanilmaktadir.
Lokositoz ve notrofili, iskemi sonrasi vaskiiler
hasarin gelismesine katkida bulunabilir. Notrofil
sayisi, vaskiiler hasarin derecesiyle iliskili olabilir.
Ayrica lokal ve sistemik inflamasyona cevap ile
iligkili bir akut faz reaktani olan nétrofili miyokard
nekrozuna cevap olabilir (3-7).

AMI sonrasi antegrad koroner akimin saglanmasi
miyokardiyal nekrozu simirlar (8). Reperfiizyonun
iskemik miyokard fonksiyon bozuklugunu 6nledigi
bilinmektedir ~ (9). Bununla  birlikte  baz
calismalarda epikardiyal koroner arterde normal
akimm saglanmasina ragmen sol ventrikiilde
beklenen  fonksiyonel iyilesmenin  olmadig1
gosterilmistir (10). Perkiitan koroner girisimlerde
koroner arterde akimi engelleyen diseksiyon,
mekanik engel, distal emboli olmaksizin sorumlu
arterin acilmasina ragmen miyokardiyal
perflizyonun saglanamamasi “no-reflow” fenomeni
olarak tamimlanir (11). “No-reflow” fenomeni
anjiyografi, sintigrafi, kontrast ekokardiyografi ve
Doppler flow wire gibi yontemlerle saptanabilir
(12,13). Anjiyografik olarak “no-reflow” tanisi
mekanik engel olmaksizin miyokardiyal blush
grade (MBG)’in derecelendirilmesi ile konur (14).
Normal epikardiyal koroner akima ragmen azalmig
miyokardiyal reperflizyonun distal embolizasyon,
vazokonstriksiyon, nétrofil aktivasyonu,
intravaskiiler trombiis veya trombosit agregasyonu,
doku 6demi, myokardiyal kontraktiir gibi birgok
mekanizmasi vardir (11). Bir¢ok ¢alisma no-reflow
alanlarinda  16kosit  birikimini  gdstermektedir.
Lokositler reaktif oksijen metabolitleri olusumuna
neden olur, proteolitik enzimler salgilar, olusan
l6kotrenlerle endotel ve trombosit fonksiyonlarini
degistirirler  (15). Biz de ¢alismamizda ST
elevasyonlu akut miyokard infarktiisii tamisi alip,
primer perkiitan girisim uygulanan hastalarimizda,
islem sonras1 anjiografik olarak no-reflow fenomeni
gelisen ve gelismeyen gruplarda mutlak 16kosit
degerlerini karsilastirdik.

MATERYEL VE METOD

Merkezimiz acil servisine, Aralik 2003-Nisan 2004
tarihleri arasinda bagvuran ve acil serviste yapilan
degerlendirmede AMI tanis1 koyularak primer
perkiitan revaskiilarizasyon iglemi uygulanan ve
islem sonucu TIMI-3 akim elde edilen 47 olgu
incelendi. Akut miyokard infarktiisii tanist
asagidaki kriterlerden en az ikisinin varliginda
koyuldu. 1-Otuz dakikadan uzun siiren gogiis agrisi,

2-EKG de ardisik iki derivasyonda en az 1 mm ST
segment yilikselmesi, yeni olusmus Q dalgasi veya
yeni gelismis sol dal blogu, 3- Kreatin kinaz enzim
diizeyinin normalin 2 katina ¢ikmasi veya MB
formunun totalin %S5'inden fazla olmasi. Hastaneye
yatisindan Onceki bir hafta iginde enfeksiyoz bir
hastalik geciren, son bir aydir steroid kullanan,
malignitesi olan, son bir hafta igerisinde
gastrointestinal kanama gegiren, opere olan, major
bir travma geciren hastalar da ¢aligsma dist birakildi.
Primer perkiitan revaskiilarizasyon iglemi tiim
hastalarda agrinin ilk alt1 saati i¢inde (2,8+2.1 saat
icinde) uygulandi ve agrinin baglangicindan 6 saat
sonra acile gelen hastalar calisma dis1 birakildi.
Islemin basarisiz oldugu (TIMi-3 akimin elde
edilemedigi) hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Tiim
olgulara uygun stent yerlestirildi. Miyokardiyal
blush grade (MBG) primer anjioplastiden sonra
Van’t Hof ve ark. (14)’nin tamimladigi sekilde
degerlendirildi. Buna gére MBG-0 Kkontrast
yogunlugu (tiillenme) yok, MBG-1 kontrast
yogunlugu (tiillenme) minimal, MBG-2 kontrast
yogunlugu (tiillenme) orta derece-normal bolgeye
gore daha az, MBG-3 kontrast yogunlugu
(tillenme) normal-normal bolge ile ayni. Bu
degerlendirme sonrast MBG 0 ve 1 olan olgular no-
reflow fenomeni var, MBG 2 ve 3 olan olgular no-
reflow fenomeni yok, olarak kabul edildi. Bu iki
grup  mutlak  I6kosit  degerleri  agisindan
karsilastirildi. Hastalarimizin  klinik, demografik
ozellikleri ve hastane i¢i komplikasyonlari, klinik
kayitlarinin incelenmesiyle elde edildi ve tablo I de
6zetlendi.

Tablo 1. Hastalarin temel klinik ve demografik
ozellikleri:

No-reflow  No-reflow

var yok p
(n: 18) (n: 29)
Yas 56+8,37 55+924 AD
Erkek 15 (%84) 25 (%85) AD
Kadin 3 (%16) 4 (%15) AD
Anteriyor Ml 11 (%61) 16 (%55) AD
Inferiyor MI 7 (%39) 13 (%45) AD
Sigara 16 (%88) 19 (%65)  <0,05
Hipertansiyon 11 (%61) 15 (%52) AD
DM 9 (%50) 4 (%13)  <0,05

Istatistiksel analizler

Istatistiki degerlendirmeye 47 olgu alindi. Siirekli
sayisal degerler ortalama + standart sapma ve
katagorik (nominal) degerler yiizde (%) ile ifade
edildi. Niceliksel verilerin karsilastirilmasinda
normal dagilim gosterenlerde t student testi, normal
dagilim gostermeyen parametreler iginse Mann
Whitney U testi kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilagtinnlmasinda ise Ki-Kare testi ve Fisher
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Exact Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar %95 giiven
araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde
degerlendirildi. Tim istatistiksel hesaplamalar
Windows SPSS 12,0 programi kullanilarak yapildu.
BULGULAR

Calismaya alinan hastalar primer perkiitan girigim
sonrast MBG derecelerine gore iki gruba ayrildi.
Buna gore MBG 0 ve 1 olan olgular no-reflow
fenomeni var, MBG 2 ve 3 olan olgular no-reflow
fenomeni yok, olarak kabul edildi. Her iki grubun
demografik 6zellikleri Tablo 1’ de gosterildi. Her
iki grubun yas ortalamasi ve cinsiyet dagilimlar
benzerdi. No-reflow fenomeni go6zlenen grupta,
sigara icme orani ve diabet sikligi anlamli olarak
fazla bulunurken (p<0,05), diger parametreler
acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmadi. Sekil 1°de, iki grup mutlak
16kosit degerleri agisindan karsilastirildt ve no-
reflow fenomeni gozlenen hastalarin mutlak 16kosit
degerleri ortalamasi 14055,56+3818,87 iken, no-
reflow gézlenmeyen grupta 11503,45+3419,74 idi.
Iki deger arasindaki fark istatiksel olarak anlamli
kabul edildi (p=0,0221).
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Sekil 1. No-reflow fenomeni gelisimi ile mutlak
lokosit sayis1 arasindaki iligki.

TARTISMA

Inflamasyonun, kardiovaskiiler hastaliklarin
gelisiminde Onemli bir risk faktéri oldugu
gosterilmistir (2). Lokositozu olan kisilerin akut
miyokard infarktiisii gelisim riskinin daha fazla
oldugu bildirilmis ve bu kisilerin AMI seyrinde
daha c¢ok komplikasyona maruz kaldiklar
goriilmiistir.  Lokositozun  bu  etkilerinin  tam
mekanizmast  bilinmese de, 10kosit aracili

hiperkoagiile durum, l6kosit aracili no-reflow ve
proinflamatuar sitokinlerin aracilig1 ile gerceklesen
indirekt kardiyotoksisite baslica hipotezler olarak
ileri  stiriilmtstir  (3-4). Perkiitan  koroner
girisimlerde koroner arterde akimi engelleyen
diseksiyon, mekanik engel, distal emboli
olmaksizin sorumlu arterin agilmasina ragmen
miyokardiyal perfiizyonun saglanamamasi “no-
reflow” fenomeni olarak tanimlanir (11). No-reflow
tiim PTCA uygulanan hastalarin yaklasik %2’ sinde
gozlenir ve total okliizyonlu akut koroner sendrom
i¢in uygulanan PTCA esnasinda daha siktir (%11,5)
(16). Mikroskopik diizeyde miyokard nekroz
alanlarinda mikrovaskiiler degisiklikler, eritrosit,
trombosit ve fibrin tikaclari, elektron mikroskopide
endotel hiicrelerinde sisme ve liimen igine
protriizyon, kapiller sistem i¢inde membran kapli
cisimcikler olarak gorilir (17). No Reflow
mekanizmalar1 olarak endotelyal iskemik hasar,
l16kosit  tikaglari, serbest oksijen radikalleri,
mekanik kompresyon, koagulasyon ve doku
faktorleri, aterosklerotik debris, trombiis
mikroembolizasyonu, mikrovaskiiler disfonksiyon
gibi nedenler 6n plandadir (17). Birgok ¢alisma no-
reflow alanlarinda lokosit birikimini
gostermektedir. ~ Lokositler  reaktif  oksijen
metabolitleri olusumuna neden olur, proteolitk
enzimler salgilar, olusan l6kotrenlerle endotel ve
trombosit fonksiyonlarini degistirirler (15).
No-reflow klinik olarak Onemlidir, ¢iinkii bu
olgularda enzim yiikselmesi daha belirgin, duvar
hareketi bozuklugu daha ciddi ve riiptiir riski daha
fazladir. Sonug olarak no-reflow gelisen olgularda
mortalite dort kat artmaktadir.’® No-Reflow tanist;
ST segment rezoliisyonu, Kontrast ekokardiyografi,
TIMI miyokardial perfiizyon derecelendirme
yontemi, Intrakoroner  Doppler  guide-wire,
Magnetik rezonans goriintiilemesi, PET gibi
yontemlerle konabilir (12,13). Biz ¢alismamizda
miyokardiyal perfiizyonu degerlendirmek i¢in ilk
kez Van’t Hof ve ark. (14)’min tanimladig
miyokardiyal blush grade (MBG) yo6ntemini
kullandik.

No-reflow gelisiminde mikrovaskiiler yatakta asiri
16kosit birikiminin 6nemli rol oynamasi, yiiksek
mutlak 16kosit degere sahip akut miyokard
infarktiislii hastalarda neden daha yiiksek mortalite
ve  komplikasyon  oranlarinin  goriildiiglini
aciklayabilir.

Sonug olarak, akut miyokard infarktiislii hastalarda
daha yiliksek mutlak 16kosit degerlerine sahip
olmak, daha sik no-reflow fenomeni gelisimine
neden olur.
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