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oz

Amag: inflamasyon kardiyovaskiiler hastaliklarin patogenezinde énemli bir role sahiptir. Nétrofil-lenfosit orani (NLO), trombosit-lenfosit orani
(TLO) ve ortalama trombosit hacmi (OTH) sistemik inflamatuvar belirtec olarak kabul edilmektedir. Bu calismada, kompanse kalp yetmezligi olan
hastalarda NLO, TLO ve OTH'yi arastirmayi ve kalp yetmezligi olmayan bireyler ile karsilastirmayi ve bu belirteclerin birbirleriyle olan iligkisini ve
kalp yetmezligi varligini 6ngérdirmedeki degerini arastirmayr amagladik.

Yéntemler: Ocak 2016 — Subat 2017 tarihleri arasinda sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) %40 altinda kompanse kalp yetmezligi (KY) olan
40 hasta calismaya dahil edildi. Kontrol grubunu KY 6ykisi olmayan ve SVEF'si %50 ve lzerinde olan 30 birey olusturdu. Tum bireylerin daha
dnceden alinan vendz kan sonuglarindan NLO, TLO ve OTH degerleri karsilastirild.

Bulgular: Nétrofil-lenfosit orani, TLO ve OTH kalp yetmezligi grubunda belirgin olarak daha yiiksekti. Hasta grubunda SVEF, OTH disinda diger
tiim inflamatuvar parametreler ile zit yénde énemli bir iliski gésterdi (hepsi icin, p<0,05). inflamatuvar belirtecler, kendi aralarinda ayni yénlii bir
iliski gosterdiler (hepsi igin, p<0,05). TLO, kalp yetmezligi varligini dngordiiren tek belirtecti (tahmini risk orani, 1,015; %95 giiven araligi, 1,001-
1,028; p=0,030). ROC egrisi analizi, kalp yetmezligi varligini ngérdiren TLO degderinin %83 duyarlilik ve %53 dzgiillik ile 73 oldugunu gésterdi
(egri altinda kalan alan: 0,76; %95 gtven aralidi, 0,65-0,88; p<0,001).

Sonug: Notrofil-lenfosit orani, TLO ve OTH kalp yetmezligi olan hastalarda belirgin olarak daha yiiksekti ve birbirleri ile ayni dogrultuda dnemli
bir iliskideydi. ilave olarak, bu belirteclerden sadece TLO kalp yetmezligi varligini dngérdirebildi.

Anahtar kelimeler: Kalp yetmezligi, nétrofil-lenfosit orani, trombosit-lenfosit orani, ortalama trombosit hacmi

ABSTRACT

Obijective: Inflammation plays an important role in the pathogenesis of cardiovascular diseases. Neutrophil-to-lymphocyte ratio (NLR), platelet-
to-lymphocyte ratio (PLR), and mean platelet volume (MPV) are associated with inflammation; therefore, we aimed to evaluate NLR, PLR, and
MPYV; investigate their association with each other in patients with compensated heart failure (HF) and compare it with that in controls; and search
the predictive value of those markers in detecting the presence of HF.

Methods: Between January 2016 and February 2017, 40 HF patients with left ventricular ejection fraction (LVEF) of <40% were enrolled in the
study. The control group comprised 30 individuals with LVEF of >50% and no HF. The NLR, PLR, and MPV values were evaluated in all participants.

Results: Neutrophil-to-lymphocyte ratio, PLR, and MPV were significantly higher in the HF group than those in the control group. In the patient
group, there was a significant inverse correlation between LVEF and all inflammatory markers (for all, p<0.05), except for MPV. Inflammatory
markers showed a significant positive relationship with each other (for all, p<0.05). Of all inflammatory markers, PLR was the only predictor of the
presence of HF (OR, 1.015; 95% Cl: 1.001-1.028; p=0.030). ROC curve analysis showed that the PLR value predicting the presence of HF was 73
with maximal sensitivity of 83% and specificity of 53% (UAC: 0.76; 95% Cl: 0.65-0.88; p<0.001).

Conclusion: Compared to those in the control group, NLR, PLR, and MPV were significantly higher and positively correlated to each other in the
HF group. In addition, of those markers, only PLR could predict the presence of HF.
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GiRiS

Kalp yetmezligi (KY) blytk bir halk saghgr problemidir ve tim
dinyada 23 milyondan fazla bireyi etkilemektedir ve goérilme
sikhgr yaslanmayla birlikte artmaktadir. Kalp yetmezligi tanisi
konduktan sonra ortalama yasam suresi 5 yilda %50 ve 10 yilda
%10'dur. Gelismis modern tedavi yaklagimlarina ragmen &lim
oranlari halen yiksek seyretmektedir. Dahasi, akut alevlen-
meler ile kotilesebilen kronik bir hastalik olmasi sebebiyle KY
hastalarinin uzun sureli bakima ihtiyaclan vardir (1).

inflamasyonun  aterosklerozisin ve bdylece kardiyovaskiiler
hastaliklarin patogenezinde 6nemli bir role sahip oldugu bil-
inmektedir (2). Kalp yetmezliginde inflamasyonun roli 6nceki
bircok calismada gdsterilmistir. Kalp yetmezligi sendromu blyik
oranda inflamatuvar ve anti-inflamatuvar glgler arasindaki denge
bozukluguna baghdir (3).

Son yillarda, nétrofil ve trombosit sayilarinin lenfosit sayisina
oranlarinin (nétrofil-lenfosit orani, NLO; trombosit-lenfosit orani,
TLO) sistemik inflamasyonun bir géstergesi olabilecegi ve kronik
inflamatuvar hastaliklar ve kardiyo-vaskiler hastaliklarda prognoz
ile yakindan iliskili olduklari g&sterilmistir (4-12). Bununla beraber,
NLO ve TLO parametrelerinin kalp yetmezliginin patogenezinde
dénemli role sahip olan C-reaktif protein (CRP), interldkin-6 (IL-6)
ve timor nekrozis faktor-alfa (TNF-alfa) degerleri ile iliskili oldugu
gosterilmistir (5-11).

Ortalama trombosit hacmi (OTH), trombosit fonksiyonu ve ak-
tivasyonunun bir gdstergesi olarak kabul edilmekte ve yuksek
OTH degerlerinin akut miyokart enfarktisi ve kalp yetmezligi
gibi bir¢ok kardiyovaskdiler hastalik icin bagimsiz bir risk faktora
oldugu gosterilmistir (13, 14). Ayrica bazi sistemik inflamatuvar
hastaliklarda da OTH degerlerinin yiksek oldugu ve CRP ile pozi-
tif bir iligki icinde oldugu gosterilmistir (15, 16). Bilgilerimize gére
sistemik inflamatuvar bir hastalik olan kalp yetmezliginde infla-
matuvar belirtegler olan NLO, TLO ve OTH parametrelerinin bir
arada arastinldidi bir calisma bulunmamaktadir. Biz bu ¢alismada,
kompanse kalp yetmezligi olan hastalarda inflamasyon be-
lirteclerini (NLO, TLO ve OTH) arastirmayi ve kalp yetmezligi
olmayan bireyler ile karsilastirmayi ve bu belirte¢lerin birbirleri-
yle olan iliskisini ve kalp yetmezligi varhgini 6ngdrdirmedeki
degerini aragtirmayi amacladik.

YONTEMLER

Bu calisma geriye dénik olarak tasarlanmigtir. Ocak 2016 — Subat
2017 tarihleri arasinda kompanse kalp yetmezligi (KY) nedeniyle
takip ve tedavi edilen 40 hasta calismaya dahil edilmistir. Kom-
panse KY, son 1 ay i¢inde KY'ine bagl nefes darligi ve konje-
syon bulgular olmamasi ve sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu
(SVEF) %40'in altinda olmasi durumu olarak tanimlandi. Kontrol
grubunu kardiyoloji poliklinigine gelen ve KY &ykisli olmayan
ve SVEF' si %50 ve Uzerinde olan 30 birey olusturdu. Yine tim
hastalarnin beden kitle indeksi, kullandigi ilaglar, diyabet ve hip-
ertansiyon varligi, énceden anjiyoplasti ve/veya gegirilmis ko-
roner baypas varligi sorgulanarak dykuileri alindi ve ayrintili fizik
muayeneleri yapildi. Aktif enfeksiyon durumu, kontrolsiiz diyabet
ve hipertansiyon durumu, beden kitle indeksi (BKi) 30 kg/m? ve
Uzerinde olanlar, ileri evre karaciger ve bdbrek hastaligi, akut
ve/veya kronik akciger hastaligi, orta-ciddi derecede kalp kapak

hastaligi olanlar, atrial fibrilasyon (AF) disinda kardiyak aritmisi
olanlar, kapak replasmani dykisu ve son 6 ay icinde herhangi bir
nedenle cerrahi operasyon, akut koroner sendrom ve/veya ko-
roner revaskilarizasyon éykisi olan hastalar calismadan digland.
Galismaya alinan tim hastalarnin bobrek islev testleri, elektrolitleri
ve kan sayimlari icin daha dnceden alinan vendz kan sonuclar
degderlendirildi. Hastalarin cinsiyet, yas, |6kosit sayisi, notrofil
sayisl, lenfosit sayisi, trombosit sayisi, OTH ve hsCRP degerleri
kaydedildi. NLO, néotrofil sayisinin lenfosit sayisina bélinmesi-
yle; TLO, trombosit sayisinin lenfosit sayisina bolinmesiyle elde
edildi. Calisgmamiz Van Boélge Egitim ve Arastirma Hastanesi'nden
etik kurul onayr almistir ve Helsinki Bildirgesi'ne uygun olarak
yazilmistir. Geriye dénik (retrospektif) bir calisma olmasi sebebi-
yle hasta onami alinmamigtir.

Ekokardiyografik Analiz

Tum calisma bireylerine deneyimli bir kardiyolog tarafindan 2
boyutlu transtorasik ekokardiyografi (TTE) yapildi (ClearVue 550;
Philips, Andover, MA, ABD). Standart olarak Amerikan Ekokardi-
yografi Derneginin 6nerileri dogrultusunda dlctimler alindi. Para-
sternal uzun eksende M-mode kullanilarak SV diyastol ve sistol
caplar, interventrikller septum ve arka duvar kalinlar dl¢tldu.
Apikal iki bogluk gérintiler Gzerinden modifiye edilmis Simpson
yontemi kullanilarak SVEF ve diyastol ve sistol sonu hacimleri
hesapland.

istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS 17.0 (Statistical Package for the So-
cial Sciences, Chicago, IL, ABD) programiyla degderlendirildi.
Tanimlayici veriler ortalama + standart sapma, sayilar ve yizdel-
erle ifade edildi. Kategorik verilerin kargilagtinlmasinda Ki-kare
testi kullanildi. Strekli verilerin dagiliminin normal olup olmadig
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Normal dagdilim
gOsteren surekli verilerin karsilastinimasinda Student’s t-testi, nor-
mal dagilim géstermeyen verilerin karsilastinlmasinda ise Mann-
Whitney U testi kullanildi. Veriler arasindaki iliskiler Pearson’s veya
Spearman korelasyon testi ile degerlendirildi. Kalp yetmezligi
varligi éngdérdiricilerini tespit etmek icin ¢ok degiskenli re-
gresyon analizi yapildi. Ongérdiiriicti dederi olan parametrenin
kestirim noktasini tespit etmek i¢in ROC egim analizi uygulandi.
P <0,05 degeri anlamlilik diizeyi olarak kabul edildi.

BULGULAR

Kalp yetmezligi hastalarinin ve kontrol bireylerinin demografik
ve ekokardiyografik bulgularn Tablo 1'de gosterildi. Her iki grup
yas, cinsiyet oranlari ve beden kitle indeksi bakimindan benzerdi.
Hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabetes mellitus ve atrial fibrila-
syon ritmi goérilme oranlarn kalp yetmezligi grubunda belirgin
olarak daha fazla idi. Kontrol bireyleriyle kiyaslandiginda, kalp
yetmezligi olan hastalarda diyastol sonu cap ve sistol sonu cap
daha biyiik ve SVEF belirgin olarak daha distikti. ilave olarak
her iki grubun kullandidi ilaglar Tablo 2" de verilmistir. Tablo 3 her
iki grubun laboratuvar verilerini gdstermektedir. Serum kreatinin
degeri ve beyaz kire sayisi guruplarda benzer iken, NLO, TLO,
OTH ve hsCRP kalp yetmezligi grubunda belirgin olarak daha yuk-
sekti. Hasta grubunda yapilan korelasyon analizinde SVEF, OTH
diginda diger tim inflamatuvar parametreler ile zit yonde énemli
bir iliski gosterdi (Tablo 4). Dahasi, yeni inflamatuvar belirtecler,
kendi aralarinda ve hsCRP ile ayni yonli bir iliski gosterdiler (Tab-



Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun demografik ve
ekokardiyografik bulgular

Hasta Kontrol
grubu grubu

Degiskenler (n=40) (n=30) p
Demografik bulgular
Yas (yil) 69+12 66+7 0,238
Kadin cinsiyet, n (%) 21 (53) 18 (60) 0,532
Hipertansiyon, n (%) 24 (60) 7 (23) 0,002
Diyabetes mellitus, n (%) 12 (30) 3(10) 0,016
Hiperlipidemi, n (%) 16 (40) 4(13) 0,015
Beden kitle indeksi (kg/m?) 26,1+2,3 27,0£1,6 0,122
Atrial fibrilasyon ritmi, n (%) 17 (43) 2(7) 0,001
PKG &ykusu, n (%) 27 (68) 0 <0,001
Koroner bypass dykusu, n (%) 9 (23) 0 0,005
iskemik olmayan KY, n (%) 5 (20) 0 0,044
Ekokardiyografik bulgular
Diyastol sonu ¢ap, cm 62+7 45+4  <0,001
Sistol sonu ¢ap, cm 43+5 30+3 <0,001
Ejeksiyon fraksiyonu, (%) 33+5 63+6  <0,001
KY: kalp yetmezligi; PKG: perkiitan koroner girisim
Tablo 2. Her iki grupta kullanilan ilaclar

Hasta Kontrol

grubu  grubu
Degiskenler (n=40) (n=30) P
Diuretikler, n (%) 30 0 <0,001
Beta-blokerler, n (%) 28 10 0,002
Kalsiyum kanal blokerleri, n (%) 9 4 0,329
ACEI - ARB (= tiyazidler), n (%) 35 24 0,006
Nitratlar, n (%) 6 0 0,027
Digoksin, n (%) 11 0 0,002
Asetilsalisilik asit, n (%) 25 5 <0,001
Klopidogrel, n (%) 15 1 <0,001
Oral antikoagulanlar, n (%) 17 1 <0,001

lo 4). Agiklanan bu iligkiler kontrol gurubunda gdézlenmedi. Cok
degiskenli regresyon analizi, kalp yetmezligi varligini dngérdiren
parametrelerin hipertansiyon, atrial fibrilasyon ve inflamatuvar
belirteclerden sadece TLO oldugunu gdsterdi (tahmini risk orani,
1,015; %95 gliven araligr: 1,001 —1,028; p=0,030) (Tablo 5). Yapilan
ROC egrisi analizinde ise kalp yetmezligi varligini éngordiren
TLO degerinin %83 duyarlilik ve %53 6zgdllik ile 73 oldugu go-
zlendi (egri altinda kalan alan: 0,76; %95 given araligi: 0,65-0,88;
p<0,001) (Sekil 1).
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Tablo 3. Her iki grubun laboratuvar bulgular

Hasta Kontrol

grubu grubu
Degiskenler (n=40) (n=30) P
Kreatinin, (mg/dL) 0.92+0.20 0,88+0,11 0,511
hsCRP, (mg/L) 35+22 24+19 0,032
Lokosit sayisi, (x103/mm3) 7,414 7,2+1,3 0,705
Notrofil sayisi, (x103/mm3) 4,6+1,2 4,0+1,1 0,034
Lenfosit sayisi, (x103/mm?3) 1,8+0,8 2,4+1,8 0,005
Trombosit sayisi, (x103/mm3) 253+90 17861 <0,001
NLO 32+1,4  24+1,8 0,042
TLO 179£125 101+82 0,004
Ortalama trombosit hacmi, (fl)  8,9+2,4 7,714 0,011

hsCRP: yiksek duyarlikli C-reaktif protein; NLO: nétrofil-
lenfosit orani; TLO: trombosit-lenfosit orani

Tablo 4. inflamatuvar belirteclerin birbirleri arasinda
ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) arasindaki
korelasyon analizleri

Degiskenler NLO TLO OTH hsCRP  SVEF
NLO - p< 0,001 p=0,038 p< 0,001 p=0,004
r=0,751 r=0,329 r=0,543 r=-0,451
TLO p< 0,001 - p=0,001 p=0,011 p=0,036
r=0,751 r=0,487 r=0,400 r=-0,400
OTH p=0,038 p=0,001 - p< 0,001 p=0,065
r=0,329 r=0,487 r=0,801
hsCRP p< 0,001 p=0,011 p< 0,001 - p=0,032
r=0,543 r=0,400 r=0,801 r=-0,381

hsCRP: yuksek duyarlikli C-reaktif protein; NLO: nétrofil-lenfosit
orani; TLO: trombosit-lenfosit orani

TARTISMA

Calismamizin - bulgular, kontrollerle karsilagtinldiginda  kalp
yetmezligi hastalarinin dahayiksek NLO, TLO ve OTH degerlerine
sahip oldugunu ve bu inflamatuvar belirteclerin birbirleriyle ve
hsCRP ile ayni yonde bir uyumluluk i¢inde oldugunu gésterdi.
Bu inflamatuvar belirteclerinden sadece TLO kalp yetmezlidi
varligini dngérdirebildi.

Kronik kalp yetmezligi stiregen ve inflamatuvar bir hastaliktir. Kan-
da artmig inflamatuvar belirte¢ dizeyleri bir¢ok stiregen hastalikta
oldudu gibi kalp yetmezliginde de kot sonlanimla iligkidir. Artmig
bir inflamatuvar uyart TNF-alfa, IL-6 ve CRP gibi bircok inflamatu-
var sitokinin salgilanmasina neden olur. Bu inflamatuvar sitokinler
miyokart Uzerinde zararli etkiler gostererek azalmig sol ventrikil
fonksiyonuna ve bdylece kalp yetmezligine yol acarlar (2, 3). Bey-
az kan hucreleri ve onun alt gruplari, kardiyovaskiler hastaliklarda
onemli inflamatuvar belirteclerdir. Yiksek nétrofil dizeyleri artmig
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Tablo 5. Kalp yetmezligi varliginin 6n gérdiiriictilerini
tespit etmek icin cok degiskenli analiz sonuclar

Degiskenler Cok degiskenli analiz

Tahmini %95 Gliven

risk orani araligi P
Hipertansiyon 4,985 (1,331 -18,673) 0,017
Hiperlipidemi 2,480 (0,348 -17,674) 0,365
Diyabetes mellitus 3,906 (0,342 -44,662) 0,125
Atrial fibrilasyon 7,075 (1,147 —43,620) 0,035
hsCRP 0,985 (0,704 —1,377) 0,211
NLO 0,644 (0,317 - 1,309) 0,224
TLO 1,015 (1,001 - 1,028) 0,030
OTH 1,079 (0,692 - 1,681) 0,738

hsCRP: yiiksek duyarlikli C-reaktif protein; NLO: nétrofil-lenfosit
orani; OTH: ortalama trombosit hacmi; TLO: trombosit-lenfosit orani

1,0
0,81
E 0,67
g
=
= 0,41
TLO =73
Egri altinda kalan alan:|%76
i Duyarhhk: 983
0.z Ozgiilliik: %53
P degeri < 0.001
0,0 T T T T
0,0 0,2 04 0,6 08 1,0
1 - Ozgiilliik

Sekil 1. Kalp yetmezligi varligini 6ngérdiren TLO (trombosit lenfosit
orani)’ nun ROC edim analizi

inflamatuvar yaniti gosterirken, duslk lenfosit sayisi genel saglk
durumun kéti ve fizyolojik stresin yiksek oldugunu gdésterir. Hem
dusuk lenfosit sayisi ve hem yiksek notrofil sayisi kalp yetmezligi
hastalarinda azalmig yasam suresini éngérdirmesi bakimindan
énemli risk faktéridurler (4, 7). Dahasi, bir calismada akut dekom-
panse kalp yetmezligi olan bireylerde yiksek NLO degerleri yik-
sek 6lim oranlari ile iligkili bulundu ve NLO'nun 8limi 6ngérdiir-
medeki dederi nétrofil sayisi, total beyaz kire sayisi ve kismen
dusuk lenfosit sayisinin éngérdirmesinden daha Gstlin bulundu
(7). Bu nedenle NLO'nun kalp yetmezliginde énemli bir prog-
nostik degeri vardir. Dider taraftan, ylksek trombosit ve duslk
lenfosit sayisinin kotl kardiyovaskiler sonuglarla iligkili oldugu
onceki calismalarda goésterilmistir (8, 11, 12). Biz de calismamizda,

kontrollerle karsilastirldiginda kalp yetmezligi olan bireylerin
daha yiksek NLO ve TLO degerlerine sahip oldugunu ve en
onemlisi de bu parametrelerin inflamasyonun ilk érnegi olarak
kabul edilen hsCRP ile yakin iliskide oldugunu gozlemledik.
Yaptigimiz ¢ok degiskenli regresyon analizinde, NLO ve OTH’
nin kalp yetmezligi varligini dngérdirmedeki degerlerinin yeterli
istatistiki dneme ulasamazsa da TLO'nun kalp yetmezligi varligini
ongordirmedeki dederi istatistiksel olarak anlamli idi. Yine biz
calismamizda SVEF’ nin, NLO ve TLO ile zit yonli bir iligkiye sa-
hip oldugunu ve OTH ile herhangi bir iliskiye sahip olmadigini
tespit ettik. Bulgularimizi destekler nitelikte olan bir calismada,
Durmus ve ark. (4) dekompanse kalp yetmezligi olan hastalarin
kontrollere gére daha ylksek NLO ve TLO degerlerine sahip
oldugunu ve kalp yetmezligi varligini 6ngérdirmede 6nemli in-
flamatuvar belirtecler oldugunu ve yiksek NLO'nun ortalama 12
aylik takip sonrasi 6limiin bagimsiz bir dngérdiriclsi oldugunu
belirttiler. ilave olarak onlarin calismasinda SVEF'nin NLO ile
zit yonld bir iliskisi varken, TLO ile herhangi bir iliskisi yoktu.
Bu calismanin en 6nemli dezavantaji klinikte temel inflamatu-
var belirte¢ olarak kabul edilen CRP'nin caligiimamis olmasidir.
Biz caligmamizda hsCRP ve yeni bir inflamatuvar belirte¢ olan
OTH'yi de calistik. Calismamizda gézledigimiz sonuglarin kismi
farkliligi, hasta sayisinin az olmasi ve kalp yetmezIligi hastalarinin
gerek klinik gerek ekokardiyografik olarak farkli 6zellikler gos-
termesi ve calisma tasarmiin farkli olmasi ile aciklanabilir.
Bulgularimizin aksi yéninde Kaya ve ark. (14) yapmis oldugu bir
calismada, kompanse kalp yetmezligi olan hastalarda OTH, kalp
yetmezligi-nedenli yatislarin bagimsiz 6n gorduricisi olarak
tespit edilmistir. Bu calismada hastalarin énemli bir kisminda
kronik tikayici akciger hastaligi (KTAH, %32 oraninda) ve sagd
kalp yetmezligi bulgulari (%55 oraninda) vardi. Yiksek-dereceli
inflamatuvar hastaliklarda OTH dizeyleri daha duslk iken digtik-
dereceli inflamatuvar hastaliklarda ise OTH duzeyleri daha ylksek
gozlenir. KTAH ylksek dereceli bir inflamatuvar hastalik olarak ka-
bul edildigi icin OTH'nin daha distk olmasi beklenir. Oysa bu
calismada OTH belirgin olarak daha yuksek bulunmustur ve bu-
nun da en muhtemel nedenlerinden biri hem sag hem sol kalp
yetmezligidir. Bizim ¢alismamizdaki hastalar, KTAH ve sag kalp
yetmezligi bulgulan olmayan kronik kompanse kalp yetmezligi
ile uyumlu bulgulara sahipti. Her ne kadar calismamizda OTH,
kalp yetmezligi varligini éngérdirmede basansiz kalsa da, kon-
trol bireylere gore kalp yetmezligi olan hastalarda belirgin olarak
daha yiksekti ve NLO, TLO ve hsCRP ile ayni yonli bir iliskideydi.
Bu durum OTH'nin kronik duslk dereceli inflamasyon &zelligine
sahip kompanse kalp yetmezligi patogenezinde énemli bir role
sahip oldugunu dusindirmektedir.

Tdm inflamatuvar belirtecler icinden sadece TLO'nun kalp
yetmezligi varligini dngdrdirmede istatistiksel bir Gneme sahip
olmasi iki durum ile agiklanabilir. Birincisi, calismaya alinan kalp
yetmezligi hastalarinin biyik bir cogunludu altta yatan koroner
arter hastaligina sahipti. Bazi calismalarda TLO'nun NLO’dan
daha Ustlin prognostik 6neme sahip oldugu gosterilmistir. Oy-
lumlu ve ark. (12) yapmis olduklar bir calismada, akut koroner
sendromlu hastalarda hastane ici 8lima 6ngérdirmede TLO'nun
NLO’dan Ustin oldugu ve TLO' nun SVEF ile zit yonde bir iligki
gosterdigi belirtilmistir. ikincisi, hastalarimizin dnemli bir kisminda
(%43'lnde) atrial fibrilasyon vardi. Atrial fibrilasyonlu hastalarin
olmayanlara gére daha fazla atrial inflamatuvar yamaya, fibrozise



ve miyozit nekrozuna sahip oldugu gosterilmistir (17). Atrial fi-
brilasyon, trombosit aktivitesini arttinp kan akiskanhigini azaltarak
inflamasyonu arttirabilir (11). Yiksek TLO'nun artmig fibrinojen
ile iligkili oldugu bilinmektedir ki bu durum kan akiskanliginda
ve doku oksijenlenmesinde azalmaya sebep olabilir (11). Tim
bu veriler atrial fibrilasyonunun neden yiiksek TLO ile iligkili
oldugunu gostermektedir.

SONUC

Ucuz ve kolayca ulagilabilen yeni inflamatuvar belirtecler olan
NLO, TLO ve OTH kalp yetmezligi olan hastalarda belirgin
olarak daha yiksekti ve birbirleri ile ayni dogrultuda 6nemli
bir iliskideydi. ilave olarak, bu belirteclerden sadece TLO kalp
yetmezligi varligini dngérdirebildi.

Etik Komite Onay:: Bu calisma icin etik komite onayi Van Bélge Egitim ve
Arastirma Hastanesi’'nden alinmigtir.

Hasta Onami: Retrospektif bir calisma olmasi nedeniyle hastalardan
onam alinmamigtir.
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