KLINIK CALISMA / CLINICAL RESEARCH

TIP DERGISi

VA Medical Journal

Van Tip Derg 23(3): 274-277, 2016

Koroner Yavas Akim ve Bazofil Arasindaki iligki
The Relationship Between Basophilia and Slow Coronary Flow

Yakup Altasg

Gazi Yagargil Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Diyarbafker, Tiirkiye

OZET
Amag: Koroner yavas akim (KYA) patofizyolojisi
ateroskleroz, kicik damar disfonksiyonu, trombosit

fonksiyon bozuklugu ve inflamasyonu igerir. Bazofillerin
koroner arter hastaligr ile iligkisini gOsteren caligmalar
vardir. Bizde koroner yavas akim ile bazofil arasindaki
iliskiyi degerlendirmeyi amagladik.

Gereg ve Yontem: Ocak 2011 ve Aralik 2013 arasinda
koroner anjiyografi uygulanan tiim hastalar geriye doniik
olarak incelendi. 6832 hastadan koroner yavas akimli 102
hasta (66 kadin, ort. yag 52.2£11.7 yil) ve normal koroner
anatomiye sahip 77 kontrol hastast (50 kadin, ort. yas
50.7x8.1 yil) belirlendi. Temel demografik ve klinik
Ozellikler, tam kan ve biyokimyasal testleri hastane
kayitlarindan elde edildi.

Bulgular: ki grup arasinda ortalama trombosit hacmi,
beyaz kire ve trombosit sayisi arasinda anlamli fark
yoktu. Fakat hasta grubunda bazofil sayisi kontrol
grubundan daha yiksekti (0.04£0.05 x103/pL vs
0.02£0.01 x103/pL, p= 0.007). Ek olarak bazofil sayist ile
TIMI gergeve sayist arasinda zayif bir korelasyon tespit
edildi (r =0.24, p = 0.001). Ayrica koroner yavas akima
sahip koroner arter sayisi ile bazofil sayist arasinda
korelasyon tespit edilmedi (£r<0.05, p =0.7).

Sonug: KYA’li hastalar yiuksek kan bazofil dizeyine
sahiptir ve bu yikseklik KYA ‘in patogenezinde rol
oynayabilir. Yikselmis kan bazofil dizeyi KYA’in
varligina isaret edebilir.

Anahtar Kelimeler: Bazofil sayisi, koroner yavas akim,
koroner anjiyografi

Girig

Koroner yavas akimin (KYA) patofizyolojisi tam
olarak bilinmemektedir. Fakat trombosit
fonksiyon bozuklugu, aterosklerozun erken fazi,
vazodilatasyon ve vazokonstritksiyon faktSrleri
arasindaki kararsizlik, endotel fonksiyon
bozuklugu gibi birka¢ hipotez One surilmistiir.

ABSTRACT

Aim: The pathophysiology of slow coronary flow (CSF)
includes atherosclerosis, small vessel dysfunction, platelet
function disorders, and inflammation. There are studies
that basophils showed relationship coronary artery
disease.We propose to evaluate the relationship between
basophilia and slow coronary flow.

Materials and Methods: All patients who underwent
coronary angiography between January 2011 and
December 2013 were screened retrospectively. Of 6832
patients, 102 patients with slow coronary flow (66 males,
mean age 52.2+11.7 years) and 77 control subjects with
normal coronary angiography (50 males, mean age
50.7£8.1 years) were detected. Baseline characteristics,
hematological and biochemical test results were obtained
from the hospital database.

Results: Baseline characteristics of the study groups
were comparable between groups. There was no
significant difference between groups regarding leukocyte
count, platelet count, and mean platelet volume.
However, patients group had a higher basophil count
than the control (0.04£0.05 x103/pL vs 0.02+0.01
x103/pL, p = 0.007). In addition, basophil count was
found to be poor correlated with thrombolysis in
myocardial infarction frame count in the patient group
(t=0.24, p=0.001). There was no significant correlation
between basophil count and the number of coronary
arteries showing slow flow (r<0.05, p =0.7).

Conclusion: Patients with SCF have higher blood
basophil count, and this may play an important role in
the pathogenesis of SCF. Elevated baseline basophil
count may indicate the presence of SCF.
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Yakin zamanda inflamasyonun KYA gelisiminde
6nemli bir role sahip oldugu rapor edilmistir (1-2).
Onceki calisgmalarda KYA’in anjiyografi yapilan
hastalarda %1-7 arasinda degisen insidansa sahip
oldugu gésterilmistir. Birka¢ calismada bazofilin
koroner arter hastalig1 tzerinde etkisi
gbsterilmistir.  Statin tedavisi ile bazofil dizeyi
azaltilarak arteriyel sertligin azaldigi gosterilmistir
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(3-4). Yine bazofilden salinan histamin ile
ateroskleroz arasinda iliski oldugunu gosteren
calismalar vardir (5,7). Bu yiizden biz kan bazofil
diizeyi ile KYA arasinda iliskiyi arastirdik.

Gerec ve Yontem

Calismamizda Ocak 2011 ve Aralik 2013 arasinda
gbgus agris1 veya iskeminin objektif bulgulari (efor
testi veya miyokard perflizyon sintigrafisi)
nedeniyle koroner anjiyografi (KAG) uygulanan
6832 hasta geriye donik incelendi. Dislama
kriterleri troponin pozitifligi, koroner arter
ektazisi, orta veya siddetli kalp kapak hastaligi,
konjestif kalp yetersizligi, kronik bébrek hastaligt
(glomerul filtrasyon hizt <60 ml/dak/1,73 m?),
tiroid disfonksiyonu, anemi, inflamatuar hastalik,

aktif enfeksiyon, hipertansiyon, hiperlipidemi
(dusuk yogunluklu lipoprotein >160 mg/dl),
diyabet, kronik tikayici akciger hastaligi ve

brongiyal astim, steroid ve imminstpresif ila¢
kullanim 6ykiisti, kronik karaciger hastaligt, 40 yas
alt1 hastalar ve kardiyovaskiler ila¢ kullanimi idi.
Dislanma kriterleri sonrast KYA’a sahip 102 hasta
calismaya alindi. KYA olmaksizin anjiyografik
normal koroner anatomiye (NKA) sahip 77
hastadan kontrol grubunu olusturdu.

Koroner Yavas Akimin Belirlenmesi: Philips
AlluraXper FD  koroner anjiyografi cihazi
kullanilarak 6nceden standartize edilmis TIMI
cerceve sayist (TCS) degerlendirildi. Sol 6n inen
arter (SOIA) icin normal cerceve sayist 36%2.3
cerceve/saniye, sag koroner arter (SKA) icin
21.7£2.8 cerceve/saniye ve sitkumfleks arter (SA)
icin  22.243.8 cerceve/saniyedir. SOIA icin
hesaplanan deger SA ve SKA i¢in hesaplanandan
ortalama 1,7 kat daha buytktir. Bundan dolay1
SOIA’in saniyedeki cerceve sayist  1.7°ye
bolinerek diizeltilmis ¢erceve sayist bulunmustur
(6). Ortalama TCS her li¢ koroner arterin aritmetik
ortalamastyla elde edilmistir. Koroner anjiyografi
(KAG), hastalar hakkinda bilgi sahibi olmayan 2
veya 3 kardiyolog tarafindan degerlendirildi.

Kan Alinmasi ve Ekokardiyografik
Degerlendirme: Hastalarin medikal kayitlarindan
tam kan sayimi ve biyokimya degetlendirmesi
yapildi. Hastanemize koroner anjiyografi nedeniyle
yatirtlan tim hastalardan rutin kan alinmaktadir.
Kan 6rnekleri standart olarak potasyum EDTA’l
tiplere konarak 2 saat icinde laboratuvarda
calisilmaktadir.  Tim  hematolojik  Olgimler
XT2000i analiz edici (Sysmex Corporation of
America, Long Grove, IL, USA) kullanilarak
yapilmistir. Transtorasik ekokardiyografi Philips
HD11 XE cihaz kullanilarak KAG 6ncesi tim

hastalara yapilmaktadir. Sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu (SVEF) diizeltilmis simpson metodu ile
degerlendirilmistir (8). Calisma helsinki
deklarasyonuna uygun olarak yerel etik komite
tarafindan onaylandi.

Istatistiksel Analiz: Verilerin degerlendirmesinde
‘SPSS  for Windows 22> (IBM Corporation,
Armonk, NY, USA) istatistik programi kullanilds.
Devamli degiskenler ortalama * standart sapma,
kategorik degiskenlerse yiizde olarak ifade edildi.
Devamlt degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi kullanilarak
degerlendirildi. Devamli degiskenlerde ana gruplar
arasindaki farkin degerlendirilmesinde Student-t
testi veya Mann-Whitney U testi kullanildi.
Kategorik bilgilerin degerlendirilmesinde Ki-kare
testi kullanildi. Istatistiksel olarak p< 0.05 degeri
anlamli olarak degerlendirildi. Koroner yavas akim
yayginligi ile bazofil dlzeyi arasindaki iliski
Sperman korelasyon testi ile degerlendirildi.
Koroner yavas akimin varligryla iliskili bagimsiz
faktorler, cok degiskenli lineer regresyon analizi ile
arastirild.

Bulgular

Geriye dontk 6832 KAG incelendi. Bunlardan 102
KYA’lt (ort. yas 52+11, 34 kadin) ve 77 NKA’ya
(ort. yas 5018, 41 kadin) sahip calismaya alind1. Tki
grup arasinda yas, cinsiyet, beden kitle indeksi, kan
basinci, New York kalp degerlendirme sinifi,
SVEF, glukoz, trigliserid, beyaz kiire saysi,
platelet sayist ve nétrofil sayist  yoninden
istatistiksel olarak anlaml farklilik yoktu (Tablo 1).
Fakat hemoglobin ve bazofil sayist KYA grubunda
NKA grubuna gére daha yiksek bulundu
(14.8+t3.4 ¢/L vs 13.8%1.7 ¢/L, p =0.03;
0.04£0.05x103/ul. vs  0.02£0.01x103/pL, p
=0.007). Bazofil sayist KYA’in tek damar, iki
damar ve ti¢ damar yavas akim alt gruplar1 arasinda
anlaml farkliliga sahip degildi (Tablo 2). Bazofil
sayist ile KYA arasinda zayif bir korelasyon tespit
edilmistir (£r=0.24, p=0.007). Lineer regresyon
analizinde bazofil sayist KYAin varligi icin
bagimsiz bir gésterge oldugu gésterildi (Tablo 3).

Tartigma

CGalismamiz bazofil sayisinin, KYA’l1 hastalarda
kontrol grubuna kiyasla anlamli oranda yiiksek
oldugunu gosterdi.

KYA’1in patofizyolojisi tam olarak anlagilmamaistir.
Fakat trombosit fonksiyon bozuklugu, oksidatif
stres, vaskdlitler, inflamasyon, endotel
disfonksiyonu ve ateroskleroz yakin iliskiye sahip

Van Tip Derg Cilt:23, Say1:3, Temmuz/2016

275



Tablo 1. Calisma grubunun bazal demografik, klinik ve biyokimyasal 6zellikleri

Degiskenler KYA grubu (n=102) Kontrol grubu (n=77) p

Yas, yil 52,2+ 11,7 50,7 £ 8,1 0,300
Erkek cinsiyet, n (%) 66 (%606,1) 36 (%35,9) 0,500
Beden kiitle indeksi, kg/m? 22,7+1,8 22,9119 0,400
Sigara, n (%) 70(%68,06) 50(64,9) 0,600
Sistolik kan basinct, mmHg 118,4%+9.8 117,7+10,3 0,600
Diastolik kan basinci, mmHg 75,1£6,6 75,31£7,6 0,800
NYHA sinifi 1,03+0,19 1,03£0,19 0,900
SVEF, % 594 £ 2,7 59,5 £ 2,7 0,900
Glukoz, mg/dL 94,8 £12.,8 93,77 £ 14,3 0,500
Trigliserid, mg/dL 154 £ 68 151 + 53 0,700
Ortalama trombosit hacmi, fl 9,911 10,1 £1,1 0,500
Beyaz kure sayist, x103/pL 8,1£2,1 7,8 £1,7 0,300
Hemoglobin, g/dL 14,8 £3. 4 13,8 £1,7 0,030
Trombosit, x103/uL 237,0 £56,1 2434 £66,4 0,500
Notrofil, x103/pL 4,8 £1,6 4,7 £1.2 0,600
Bazofil, x103/ uL 0,04£0,05 0,0210,01 0,007

SVEF; sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu, NYHA; New York kalp bitligi, KYA; koroner yavag akim.

Tablo 2. KYA altgruplarinda bazofil sayisi

n Bazofil sayist
Tek damar 46 0,038 £ 0,028
Iki damar 28 0,052 £ 0,093
Uc¢ damar 28 0,044 £ 0,038

KYA; koroner yavas akim

Tablo 3. Bagimsiz degisken olarak KYA ile
regresyon analizi

Variable B p degeri
Yas 0,04 0,620
Beyaz Kire Sayist x103/pl. 0,12 0,170
Trombosit, x103/pL. -0,05 0,510
Nétrofil, x103/uL 20,09 0,280
Bazofil, x103/ pL 0,25 0,001
Hemoglobin, g/dL 0,17 0,020

olan klinik durumlardir (1-2,9,10). Ozellikle KYA
ile inflamatuar parametreler arasindaki iliski merak
uyandiricidir. Yakin zamanda yapilmis calismalarda
KYA’1n serum YKL 40, hs-CRP, plazma faktéri 9
ve 12, myeloperoksidaz seviyeleri, serumda
¢6ztinebilen CD 40 baglayici, interlékin 6, ICAM
1, WCAMI1 E selektin gibi inflamatuar
belirteglerle iligkisi g6sterilmigtir (11-16).

ve

Bazofiller dolasimda 6nemli imminomodulatér
ozellige sahip en dusik orandaki hiicrelerdir (17).
Birka¢ calismada bazofillerin  koroner arter
hastaligt tzerinde etkisi oldugu gdsterilmistir.

Mochizuki ve ark. bazofil sayist ile aterosklerotik
risk  faktorleri  arasinda  iliski  oldugunu
gostermiglerdir (3). Toyama ve ark. KAHI
hastalarda statin tedavisi ile bazofil sayisindaki
azalmayla iliskili arteriyel duvar sertliginin
dizeldigini rapor etmislerdir (4).

Biz calismamizda NKA’ya sahip kontrol grubuna
kiyasla KYA’l hastalarda bazofil sayisinin artmis
oldugunu g6sterdik. Fakat KYA’dan etkilenen
damar sayisi ile bazofil sayist arasinda anlamli bir
iliski gozlemlemedik. Bu durum KYA’a neden
oldugu  distnilen  enflamasyonun  sistemik
etkisinden kaynaklaniyor olabilir. Ek olarak 6nceki
calismalarla  uyumlu olarak KYA grubunda
hemoglobin seviyesinin anlamli olarak yiiksek
bulduk (18-20). Ayrica Ozyurtlu ve arkadaslar
KYA’lt hastalarda kontrol grubuna gére trombosit
dagilim genisligi ile hemoglobin diizeylerini
kontrol grubuna gére anlamli yiksek bulmuslardir
(21). Cogu c¢alismada KAH’li  hastalarda
hematokrit degerinin kan viskozitesindeki roli
degerlendirilmis ve hastane i¢i ile uzun doénem
kot sonuglarda bagimsiz bir gdsterge olarak
degerlendirilmistir.

Bu calisma bazi sinirhiliklara sahiptir. Birincisi,
calismamiz geriye donik bir calisma oldugunda

risk  faktéri  degerlendirmesi  tam  olarak
yaptlamamistir. Ikincisi, NKA degerlendirmesi
anjiyografik olarak yapildigindan tam
aterosklerotik plaklar dislanamamistir. Ugiincii

olarak geriye donitk caligmalarin dogast geregi
Onyargilt secime neden olabilmesidir.
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Sonu¢ olarak calismadan ¢tkan bulgulara gére
bazofil dizeyi KYA’in etyopatogenezine katk:
saglayabilir. Bu bulgularin dogrulanmasi i¢in
gelecekte randomize ¢alismalara ihtiyac vardir.
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