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0z
Amag: ST elevasyonlu miyokard enfarktiisiinde, perkiitan koroner girisim éncesi enfarkt iliskili arter agiklidi, daha iyi klinik sonlanimlar

ve mortalite ile iliskilidir. ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii ile basvuran ve perkiitan koroner girisim uygulanan hastalarda islem 6n-
cesi enfarkt iliskili arter agiklidi ile tiyol/disiilfit dengesi arasindaki iliskiyi arastirmayr amagladik.

Gereg ve Yontem: Adri baslangici sonrasi 12 saat icinde hastaneye basvuran ve perkiitan koroner girisim uygulanan 176 ST elevasyonlu
miyokard enfarkttisii hastasi prospektif olarak ¢alismaya alindi. Enfarkt iliskili arter agikligi miyokard enfarktiisiinde tromboliz -TIM|
akim derecesine gére belirlendi. TIMI akimi 0,1 ve 2 olanlar enfarkt iliskili arter non-patent ve TIMI akimi 3 olanlar enfarkt iliskili arter
patent olarak siniflandirildi. Bu hastalarda basvuru esnasinda tiyol/disiilfit dengesi él¢tild(i.

Bulgular: islem éncesi 71 (%40,3) hastada enfarkt iliskili arter patent olarak izlendi.Enfarkt iliskili arter non-patent olan grupta kadin cin-
siyet daha fazla (p=0,048) idi. Enfarkt iliskili arter patent olan grupta, non-patent olan gruba gére ejeksiyon fraksiyonu (p=0,043), albi-
min (p=0,004), hemoglobin (p=0,004), nativ tiyol (p<0,001), total tiyol (p<0,001) ve nativ/total tiyol orani (p=0,001) daha yiiksek; yas
(p=0,011), aclik kan sekeri (p=0,002), beyaz kan hiicresi (p=0,016), kirmizi hiicre dagihim genisligi (p=0,044), disiilfit/nativ tiyol orani
(p<0,001) ve disiilfit/nativ tiyol orani (p<0,001) daha diistik izlenmistir. Cok dediskenli regresyon analizinde nativ tiyol (OR:1,08, %95 GA:
1,05-1,11, p<0,001) enfarkt iliskili arter acikligi ile anlamli ve bagimsiz olarak iliskili bulunmustur.

Sonug: Tiyol/disiilfit dengesi ve ézellikle nativ tiyol degeri ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii hastalarinda islem éncesi enfarkt iliskili
arter agikligi éngdrdiiriiciisii olarak potansiyel bir oksidatif stres belirteci olabilir.

Anahtar Kelimeler: Oksidatif stres, ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii, Tiyol/disilfit dengesi

The Relationship Between Thiol/Disulfide Homeostasis and Pre-Interventional TIMI
Flow in Patients who Underwent Coronary Angiography with a Diagnosis of
ST Segment Elevation Myocardial Infarctus

Abstract

Objective: The patency of the infarct-related artery before percutaneous coronary intervention is associated with better clinical outcome
and mortality in ST-elevation myocardial infarction. In this study, we evaluated the pre-interventional relationship between infarct-re-
lated artery patency and thiol/disulfide homeostasis in patients who presented with ST-elevation myocardial infarction and underwent
percutaneous coronary intervention.

Material and Method: A total of 176 patients with ST-elevation myocardial infarction who had applied to the hospital within 2 hours
following pain development and underwent percutaneous coronary intervention were prospectively enrolled in this study. The pre-in-
tervention infarct-related artery patency values were determined according to thrombolysis in myocardial infarction flow grades.
Thrombolysis in myocardial infarction flow grades of 0, 1 and 2 were defined as non-patent infarct-related artery, while a thrombolysis
in myocardial infarction flow grade of 3 was defined as patent infarct-related artery. The thiol/disulfide homeostasis was determined
from blood drawn at first application to our center.

Results: The infarct-related artery was patent in 71 (40.3%) pre-interventional measurements. Female sex was significantly more fre-
quent in those with non-patent infarct-related artery (p=0.048). The levels of ejection fraction (p=0.043), albumin (p=0.004), hemoglo-
bin (p=0.004), native thiol (p<0.001), total thiol (p<0.001) and native/total thiol ratio (p=0.001) were found to be significantly higher in
those with patent infarct-related artery compared to those with non-patent infarct-related artery; whereas age (p=0.011), fasting blood
glucose (p=0.002), white blood cell count (p=0.016), red blood cell distribution width (p=0.044), disulfide/native thiol ratio (p<0.001) and
disulfide/total thiol ratio (p<0.001) were significantly lower. Multiple regression analysis revealed that native thiol levels were inde-
pendently and significantly associated with infarct-related artery patency (OR: 1.08, 95% Cl: 1.05-1.11, p<0.001).
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Conclusion: The thiol/disulfide homeostasis and especially native thiol levels, as oxidative stress markers, may be utilized to predict pre-
interventional infarct-related artery patency in patients with ST-elevation myocardial infarction.
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Gereg ve Yontem

Ulkemizde ve diinyada koroner arter hastaligi (KAH)
ve onun bir tirl olan akut miyokard enfarkttsti (AME)
olim nedenlerinin basinda gelmektedir." Ateroskleroz
KAH icin temel patofizyolojik stireci olusturur. Miyokard
enfarktiisi sonrasi ortaya ¢ikan sol ventrikl sistolik fonk-
siyon bozuklugu, artmis 6lim oranlari ve kotli prognoz
ile iliskilidir.2 Ateroskleroz gelisiminde bircok risk fakto-
ri bulunmaktadir. Oksidatif stres altta yatan ve suclanan
risk faktorlerinden birisidir.> Oksidan/antioksidan denge-
si bozuldugunda hiicre 6lumu ve geri dontstimstiz hiic-
re hasar gortlur. Tiyoller silfidril (-SH) grubu iceren,
karbon atomuna; stlfiir ve hidrojen atomunun baglan-
masiyla olusan organik birlesiklerdir. Reaktif oksijen
urtinlerinin serbest radikalleri ile reaksiyona girerek htic-
re ve doku hasarina karsi koruma saglarlar. Tiyoller oksi-
dan maddeler tarafindan oksidasyon reaksiyonuna ugrar
ve distlfit baglari olusur. Olusan distilfit yapilari tekrar ti-
yol gruplarina rediikte olur ve dinamik tiyol distilfit den-
gesi surdurdlir.> Oksidatif stres durumunda kandaki ti-
yoller azalir ve denge distilfit lehine kayar. Tiyol disdilfit
dengesinin kardiyovaskdler hastaliklar ile iliskisinin ol-
dugu gosterilmistir.s Enfarkt iliskili arter (EIA); trombiis ya
da aterom ile tikanan, akut koroner sendromdan (AKS)
sorumlu koroner arter olarak tanimlanir.” Koroner anji-
yografi (KAG) isleminde damar acikhgini belirlemede
miyokard enfarkttstinde tromboliz (TIMI) siniflamasi kul-
lanilir® Daha erken EIA acikligi STEMI hastalarinda iyi
klinik sonuglar ile iligkilidir.2'° Literattirti taradigimizda
oksidatif stres belirteci olan tiyol/distilfit dengesi ile PKG
oncesi EIA acikhgini direkt olarak inceleyen bir calisma-
ya rastlamadik. Bu ¢alismamizda STEMI hastalarinda ti-
yol/distilfit dengesi ile PKG 6ncesi EIA acikhginin iliskisi-
nin olup olmadigini arastirdik.

Bu calisma Mart 2018 ile Eylul 2018 tarihleri arasin-
da Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi’'ne
basvuran STEMI hastalarinda prospektif olarak yapilmis-
tir. Calisma icin SBU Ankara Numune SUAM Klinik
Arastirmalar Etik Kurul Bagkanligi’'ndan 18.03.2018 tari-
hinde E18-1790 sayi ile onay alinmistir. Calismaya
semptomlarinin baslangicindan itibaren on iki saat igin-
de STEMI tanisi konulan ve klinigimizde primer PKG uy-
gulanan toplam 176 hasta dahil edilmistir. Oksidatif
stres belirteci olan tiyol/distlfit dengesinin STEMI hasta-
larinda primer PKG &ncesi EIA acikligi ile iliskisi arasti-
rilmistir. Girisim sirasinda 6lenler, tani siresi on iki saa-
ti gecenler, KABG o6ykdisti bulunanlar, aktif enfeksiyonu
olanlar, kronik enflamatuvar hastaligi bulunanlar, ciddi
karaciger yetmezligi bulunanlar, bilinen malignite 6yku-
sti olanlar, son bir ay icinde major cerrahi gecirenler ve
koroner anjiyografi islemini kabul etmeyen hastalar ca-
lismaya alinmadi. Calismaya dahil edilen tim hastalarin
yaslari, cinsiyetleri ve sistemik hastaliklari detayli bir bi-
¢imde sorgulanarak kaydedildi. Daha 6nceden takipte
olan hastalarin dosyalari detayli bir bicimde taranarak
tibbi 6zgecmisleri incelendi. Tim hastalara calismayla
ilgili detayli bilgi verildi ve onaylar alindi (E-18-
1790/08.03.2018). Tiim olgulara Axiom Artis Zee ciha-
ziyla (Siemens) Judkins teknigi kullanilarak selektif sol
ve sag koroner anjiyografi yapildi. EIA degerlendirmesi
TIMI 0-2; non-patent olarak kabul edilirken, TIMI 3; pa-
tent kabul edilmistir. Hastalar EIA patent ve EIA non-pa-
tent olarak iki gruba ayrilmistir. Calismaya alinan hasta-
lardan basvuru sirasinda biyokimyasal parametreler ti-
yol/disiilfit dengesi testleri icin kan ornekleri alinmistir.
Rutin biyokimyasal testler hastanemiz laboratuvarinda
cahsilmistir. Tiyol/disiilfit 6l¢imu icin alinan 6rnekler
hizl bir sekilde 1.500 devirde 10 dakika santrifiij edil-
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dikten sonra -80 °C’‘de saklandi. Cobas c¢501
(Roche) otomatik analizori ile cahsildi.

istatistiksel degerlendirme

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde nicel ba-
gimsiz verilerin analizinde normal dagilim goste-
renlerde ortalama ve standart sapma (SS), normal
dagilim gostermeyenlerde medyan (ortanca), en
distik ve en yiiksek deger, nitel bagimsiz verilerin
analizinde frekans, oran, sayi (n) ve yiizde (%) de-
gerleri kullaniimistir. Degiskenlerin dagilimi Kol-
mogorov-Simirnov testi ile degerlendirildi. Normal
dagilim gosterenler icin bagimsiz 6rneklem ¢ testi,
normal dagilim gostermeyenler icin Mann-
Whitney U testi kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin
analizinde ki-kare testi, ki-kare test kosullar sag-
lanmadiginda Fischer test kullanildi. Analizlerde
SPSS 22.0 programi kullaniimistir. EIA acikhiginin
bagimsiz ongordurictlerini belirlemek igin ba-
gimsiz degiskenleri iceren geriye dogru kademeli
cok degiskenli lojistik regresyon analizi yapild.
Bazal demografik 6zellikler, kardiyovaskdler 6zel-
likler ve laboratuvar parametrelerinin tek degis-
kenli analizinde p <0,10 olanlar ¢ok degiskenli
analize dahil edildi. P degerinin 0,05ten dustk ol-
masi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Cahismadaki hastalarin klinik ozellikleri tablo
1’de gosterilmistir.

Tablo 1: Hastalarin klinik 6zellikleri

Degiskenler n=176
Yas, yil 59,6+11,8
Cinsiyet, Erkek, n(%) 111(%63,1)
Diyabet, n(%) 56(%31,8)
Hipertansiyon, n(%) 70(%39,8)
KAoroner arter hastaligi 6ykisi, n(%) 54(%30,7)
Sigara, n(%) 71(%40,3)
Serebrovakiler olay 6ykusu, n(%) 4(%2,3)
Miyokard enfarktisiinden sorumlu arter

LAD, n(%) 85(%48,3)
Cx n(%) 46(%26,1)
RCA, n(%) 45(%25,6)

LAD: Sol én inen koroner arter, CX: Sirkiimflex koroner arter, RCA: Sag
koroner arter, SS: standart sapma

Toplam 176 calisma hastasinda ortalama yas
59,6+11,8 yil olarak izlendi. Cinsiyet agisindan
111 (%63,1) erkekten olusmaktaydi. Diyabet 56
(%31,8), hipertansiyon 70 (%39,8), KAH oykisi

54 (%30,7), sigara oykusu 71 (%40,3), serebrovaskiiler olay
(SVO) vykisti 4 (%2,3) hastada 6nceden mevcuttu. Hastalarin
anjiyografi sonuglarina gore ME’den sorumlu arter LAD 85
(%48,3), Cx 46 (%26,1) ve RCA 45 (%25,6) olarak izlendi.

Enfarkt iliskili arter acikhgina gore hastalar islem 6ncesi EIA
patent ve non patent olarak iki gruba ayrldi ve klinik 6zellikle-
ri tablo 2’de, laboratuvar ozellikleri tablo 3’de gosterilmistir.
EIA non-patent olan grupta yas daha yiiksek izlendi (61,7+11,8
yila karsi 56,5+11,2 yil, p=0,011). Kadin cinsiyet EIA non pa-
tent olan grupta daha fazla idi (%42,9-%28,2, p=0,048). Diger
klinik ozelliklerde istatistiksel anlamli farklilik izlenmedi.

Tablo 2: Enfarkt iliskili arter agikliginin patent ve non-patent grup-
larina gére klinik ézellikleri

Degiskenler EiA patent EiA non-patent p
n:71 n: 105

Yas, yil 56,5+11,2 61,7+11,8 0,011*

Cinsiyet, Erkek, n(%) 51(%71,8) 60(%57,1) 0,048*

Diyabet, n(%) 18(%25,4) 38(36,2) 0,130

Hipertansiyon, n(%) 23(%32,4) 47(%44,8) 0,100

KAH 8ykisi, n(%) 21(%29,6) 33(%31,4) 0,794

Sigara, n(%) 36(%39,5) 34(%40,4) 0,262

SVO &ykiist, n(%) 0(%0) 4(%3,8) 0,149

Miyokard enfarktiisinden sorumlu arter

LAD, n(%) 35(%49,3) 50(%47,6)

Cx, n(%) 16(%22,5) 30(%28,6) 0.628

RCA, n(%) 20(%28,2) 25(%23,8)

EIA: Enfarkt iliskili arter acikhdi, KAH: Koroner arter hastaligi, SVO: Serebrovaskiiler
olay, LAD: Sol én inen koroner arter, Cx: Sirkiimflex koroner arter, RCA: Sag koroner ar-
ter. *p<0.05 istatistiksel anlamlilik géstermektedir.

Tablo 3: Enfarkt iliskili arter agikliginin patent ve non-patent grup-
larina gére laboratuvar ézellikleri

Degiskenler EiA patent EiA non-patent p
n: 71 n: 105

EF (%)** 51,0(30.0-65.0) 45,0(20-65) 0,043*
Albimin(g/L)** 4,5(3.90-4.95) 4,2(2.99-4.78) 0,001*
AKS (mg/dL)** 118,0(78-417) 137,0(56-533) 0,002*
Trigliserid (mg/dL)**  111,0(25-458) 117,0(31-685) 0,510
T. kolesterol (mg/dL)** 185,0(95-260) 178,0(77-404) 0,316
HDL-K (mg/dL)** 38,0(29-56) 37,0(20-71) 0,795
LDL-K (mg/dL)*** 107,7+£33.3 112,5+43,0 0,586
LDH (IU/L)** 239,0(103-900) 284,0(26-909) 0,081
WBC (x109/L)** 9500(6000-20800) 11200(3700-32800) 0,016*
Hb (g/dL)** 14,6(10-17) 13,6(6-17) 0,004*
RDW (%)** 13,4(11,7-17,2) 13,9(10-21,3) 0,044*

EIA: Enfarkt iliskili arter acikligi, EF:Ejeksiyon fraksiyonu, AKS: Aclik kan sekeri, T. koles-
terol: Total kolesterol, HDL-K: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL-K: Diisiik yogunluklu
lipoprotein, LDH: Laktat dehidrogenaz, WBC: Beyaz kan hiicresi, Hb: Hemoglobin,
RDW: Kirmizi hiicre dagilim genisligi. *p<0.05 istatistiksel anlamlilik géstermektedir.
**Normal dagim géstermeyen sayisal degiskenler ortanca (minimum deger-maksi-
mum deger). ***Normal dagilim gdsteren sayisal degiskenler ortalamatstandart sap-
ma olarak gésterildi.

Enfarkt iliskili arter patent olan grupta eeksiyon fraksiyonu
(EF) (%50+10,7’ye karsilik %45,7+12,7 p =0,043), albiimin
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(4,5+0,2 g/L'ye karsilik 4,1+0,4g/L p = 0,001) ve hemog-
lobin (14,1+1,8 g/dL"ye karsilik 13,3+2,0 g/dL p =0,004)
degerleri EIA non-patent olan gruba gore daha ytiksek iz-
lenmistir. EIA patent olan grupta aclik kan sekeri (AKS)
(134,0+64,7 mg/dL'ye karsiik 160,1+84,1 mg/dL p
=0,002), WBC (10.968+ 4.503x109/L'ye karsihk
(11877+3760x109/L p= 0,016) ve RDW (%13,6+1,2"ye
karsilik %14,2+2,1 p= 0,044) degerleri EIA non-patent
olan gruba gore dustk izlenmistir. Diger laboratuvar pa-
rametrelerinde anlamh farkhlik izlenmedi.

Enfarkt iliskili arter agikhgina gore hastalarin tiyol/di-
sulfit dengesi degerleri tablo 4’de gosterilmistir. Bu de-
gerlere iligkin grafik sekil 1’de sunulmustur.

Enfarkt iligkili arter patent olan grupta nativ tiyol
(384,8+36,8 pmol/L'ye karsilik 284,1+48,2 ymol/L p
<0,001), total tiyol (423,9+41,8 pmol/L'ye karsilik
321,3+£51,0 pmol/L p <0,001) ve nativ tiyol/ total tiyol
(%91,0+2,8’e karsihk %88,6+4,9 p =0,001) degerleri
EIA non-patent olan gruba gére daha yiiksekti. EIA pa-
tent olan grupta distlfit/nativ tiyol (%5,0+1,6" ya karsl-
lik %6,8+3,3 p<0,001) ve disilfit / total tiyol (%4,5%
1,4’e karsilik %5,8+2,4 p <0,001) degerleri EIA non-pa-
tent olan gruba gore daha dustk izlendi. Her iki grup
arasinda disulfit degeri acisindan anlamli farklihk izlen-
medi.

Enfarkt iliskili arter acikligina gore hastalarin bazal
demografik ozellikleri ve bulgularinin tek degiskenli
analizi yapildiginda p <0,05 olan parametreler ¢ok de-
giskenli analiz ile tekrar degerlendirilmistir ve Tablo 5’
de gosterilmistir. EIA patent grupta nativ tiyol anlamli
farklihk gostermektedir. Nativ tiyol (p <0,001, OR:1,08,
HR:1,05-1,11) degerinin ¢ok degiskenli analizde islem
oncesi EIA acikhginin bagimsiz bir 6n gordiriicisii ol-
dugu izlenmistir.

Sekil 1: Enfarkt iliskili damar agikligina gére tiyol/disiilfit
dengesi degerlerinin grafigi

Tartisma

Calismamizda STEMI ile basvuran ve primer PKG uy-
gulanan hastalarda basvuru sirasindaki tiyol/distilfit den-
gesi ile islem oncesi EIA acikhgi degerlendirilmistir.
Ozellikle native tiyol diizeyinin EIA acikhginin bagimsiz
bir belirleyicisi oldugu saptadik. Tiyol/distlfit dengesi

Tablo 4: Enfarkt iliskili damar agikligina gére tiyol/disiilfit dengesi degerleri

Degiskenler EiA patent EiA non-patent p
n=71 n=105

Nativ Tiyol (umol/L)*** 384,8+36,8 284,1+48,2 <0,001*
Total Tiyol (umol/L)*** 423,9+41,8 321,3%51,0 <0,001*
Disulfit (umol/L)*** 19,346,3 18,5+7,0 0,418
Disiilfit/Nativ Tiyol(%)** 5,2(0,48-7,97) 6.9(1,38-22,06) <0,001*
Disiilfit/Total Tiyol(%)** 4,7(0,47-6,38) 6.0(1,34-15,31) <0,001*
Nativ Tiyol/Total Tiyol(%)** 90,6(86,25-99,05) 88,0(69,39-97,32) 0,001*

EIA: Enfarkt iliskili damar, I0-IRA: islem éncesi enfarkt iliskili arter acikligi, *p<0.05 istatistiksel anlamlilik géstermektedir, **Normal dagilim géstermeyen sayisal
degiskenler ortanca (minimum deger-maksimum deger), ***Normal dagilim gésteren sayisal dediskenler ortalamaz+standart sapma olarak gésterildi.
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STEMI hastalarinda islem oncesi EIA agikligi ongordurii-
clisti olarak potansiyel bir oksidatif stres belirteci olabilir.

Miyokard enfarktlisti sonrasi prognoz tayini hastala-
rin kardiyovaskiiler olay yasama riskini tahmin etme sti-
recidir. Olim ve koétii prognozun basglica belirleyicisi
miyokardiyal nekrozun yayginhgidir. EIA akiminin
STEMI'li hastalarda istenmeyen olay etkilerinin bagimsiz
bir ongorduricist oldugu gosterilmistir.'  Stone ve
ark.’nin'2 yaptiklari calismada EIA patent olan grupta 6
aylhk takipte non-patent gruba gore daha iyi kardiyovas-
kiler sonuglarin oldugu gosterilmisdir. Rakowski ve
ark.’nin'3 yaptigi STEMI calismasinda ise EIA acikhiginin
daha iyi revaskdlarizasyon ile iliskili oldugu bildirilmis-
tir. Primer PKG o6ncesi EIA non-patent olanlarda islem
sonrasi TIMI akimindan bagimsiz olarak uzun ve kisa
donem mortalitenin daha ytiksek oldugu gosterilmistir.™
Brodie ve ark.'s primer PKG éncesi EIA patent olmasinin
prosediir sonrasi basariyi, hastane ici mortaliteyi ve
ventrikiler performansin korunmasini daha iyi etkiledi-
gini gostermistir.

Li ve arkadaslari’® 998 STEMI hastanin dahil edildigi
calismada homosistein ve C-reaktif protein diizeylerinin
EIA acikligini ongormede kullanilabilecegini saptamis-
lardir. Hastalar arasinda EIA patent olan grupta EF dege-
ri daha ytiksek izlenmistir.

Enfarkt iliskili arter acikligini 6ngormede diyabet Oy-
kiisti, bagvuru sirasinda Killip sinif 1T olmasi ve sigaranin
daha onceki calismalarda iligkili oldugu gosterilmistir.'”
Anjiyografik olarak koroner arter hastaliginin ciddiyeti
ve uzun kapi balon zamani arastirilmis ve iliskili bulun-
mustur.’® Hastane oncesi verilen trombolitik tedavi, da-
ha 6ncesine ait beta bloker kullanimi ve patent antiag-
regan kullanimi arastirilmis ve daha iyi EIA acikligi ile
iliskilendirilmistir.9.20 Biyokimyasal olarak PLR, NLR2"22
prokalsitonin diizeyi,? bilirubin diizeyleri?* ve homosis-
tein'® diizeyi onceki calismalarda arastirilmis ve iliskili
bulunmustur.

Tiyoller insanlarda antioksidan savunma mekaniz-
masinda 6nemli role sahiptir. Son yapilan ¢alismalar ok-
sidatif strese karsi korunmada tiyol/distlfit dengesinin
onemini gostermistir. Kundi ve ark.?> akut miyokard en-
farkttisti hastalarinda tiyol/distlfit dengesinin rolni
arastirmistir. Calisma sonucunda akut miyokard enfark-
tlsu gurubunda saglikl eriskinlere gore nativ tiyol ve to-
tal tiyol seviyelerinin daha dustk, distlfit/nativ tiyol ve
distlfit/total tiyol oranlarinin daha yiksek oldugunu

saptamistir. Yiksek distlfit diizeyi ve disulfit/total tiyol
seviyesinin akut miyokard enfarktiist icin bir risk belir-
teci oldugunu bildirmistir.2> Baska bir calismada ise
NSTEMI prognozu ile tiyol/distilfit dengesi karsilastiril-
mis ve NSTEMI grubunda nativ tiyol, total tiyol ve nativ
tiyol/total tiyol seviyeleri daha dustik saptanirken; disl-
fit/nativ tiyol ve distlfit/total tiyol seviyeleri daha yiksek
saptanmistir. Ayrica total tiyol ve nativ tiyol seviyeleri ise
prognoz belirlemede siklikla kullanilan GRACE risk sko-
ru ile iliskili izlenmistir. Sonug olarak nativ tiyol seviye-
lerinin NSTEMI prognozunu gostermede gliclii bir 6n-
gordurict oldugunu bildirmistir.2e

Bu calismalarin isiginda tiyol/distilfit dengesi oksida-
tif stres belirteclerine katkida bulunan faktorlerden biri
olarak dustndlebilir. Calismamizda oksidatif stres belir-
teci tiyol/distilfit dengesi EIA acikligi ile iliskili bulun-
mustur. Bu da daha 6nce akut koroner sendrom hastala-
rinda yapilan benzer oksidatif stres ve enflamasyon ca-
lismalari ile uyumlu goriinmektedir.

Yas ve cinsiyetin EIA tizerine anlamli etkisi daha 6n-
ceki calismalarda gosterilmemistir.'e-2> Calismamizda ise
yas ve cinsiyet ilk degerlendirmede anlamli ¢iksa da ¢ok
degiskenli regresyon analizinde EIA agikligi ile iliskili ol-
madigl saptanmistir. EF, miyokard enfarktiisii sonrasi
prognoz ve mortalite agisindan 6nemli bir belirtectir.2”
EIA'nin patent olmasi bircok calismada daha iyi EF ile
iliskili bulunmustur.19.2022.28 Calismamizda da benzer se-
kilde islem Gncesi ve sonrasi EIA patent grupta EF dege-
ri istatiksel olarak anlamli sekilde daha ytiksektir. Daha
onceki AKS calismalarinda albtimin seviyesinin distk
olmasinin kotu kardiyak sonlanimlarla iligkisinin oldugu
gosterilmistir.22 Calismamizda islem o6ncesi ve sonrasi
patent olan grupta albimin seviyesi anlamli olarak ytik-
sek saptanmistir. Ancak ¢ok degiskenli regresyon anali-
zinde anlamli sonug elde edilememistir.

Koroner aterom plaginin riiptiirii veya erozyonu STE-
MI siirecini baglatan olaydir. Subendokardiyal yapilarin
kan ile temasi ile birlikte trombotik stire¢ baslar ve olay
trombis olusumu ile birlikte miyokardiyal hasarlanma-
ya dogru ilerler. Enflamasyonun bu stirecin basinda ve
ilerlemesinde rol oynadigi 6nceki calismalarda gosteril-
mistir.> Dolayisiyla enflamasyonun EIA acikligini etkile-
digi dustindlebilir.’> Calismamizda beyaz kan hiicresi
(WBC) sayisinin islem 6ncesi non-patent grupta fazla ol-
masi artmis enflamasyon ve buna bagli daha az EIA
acikligini gosterebilir. Daha 6nce bircok calismada pro-
enflamatuvar ve protombotik belirteclerin EIA acikligi
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ile iliskili oldugu gosterilmistir.233132 Bizim ¢alismamiz-
da RDW benzer sekilde iliskili goriinmektedir. Islem
sonrasi EIA patent olan gruba gére, non-patent olan
grupta izlenen LDH vyiksekligi, azalmis akima bagh art-
mis miyokardiyal hasarlanmanin bir gostergesi olabilir.

Calismamizda islem 6ncesi EIA patent olan grupta
nativ tiyol, total tiyol seviyeleri ve nativ tiyol/total tiyol
oranini yuksek; disulfit/nativ tiyol ve distlfit/total tiyol
oranlarini dustik olarak saptadik. Cok degiskenli regres-
yon analizinde ise nativ tiyol diizeyinin islem 6ncesi EIA
acikligini gostermede bagimsiz bir 6ngorddriici oldugu-
nu saptadik. Bu bulgulara dayanarak tiyol/distlfit den-
gesinin EIA acikhigini 6ngérmede 6nemli bir rol oynadi-
g1 tahmin edilebilir.

Calismanin kisithliklar

Calismamizda bazi sinirlamalar mevcuttur. ilk olarak
tek merkezli, prospektif tasarim 6n yargilara yol agmis
olabilir. Orneklemin kiiciik olmasi ikinci ve 6nemli di-
ger kisitlamadir. Ayrica oksidatif stresi bircok durum et-
kileyebilir ve bu dinamik siire¢ tizerinde etkili olabilir.
Ayrica ¢alismada bir hastadan tek deger bakilmasi ve
zaman araliginda tekrarlayan degerler bakilmamasi di-
ger bir kisitlayicr unsurdur.

Sonug

Calismamizin sonucu STEMI ile bagvuran hastalarda
tiyol/disiilfit dengesinin EIA acikhigini tahmin etmede
faydali bir biyokimyasal risk belirleyicisi olabilecegini
gostermektedir. Daha buiyik ve kapsamli bir calisma ya-
ptimasi gerekli gorinmektedir. Tiyol/disiilfit dengesinin
kanda calisilmasi EIA agikligi ve prognoz ile ilgili bilgi
verebilir.

Yazarlar arasinda cikar catismasi olmadigi ve calisma
icin finansal destek alinmadigi beyan edilmistir.
Yazarlarin ¢alismaya katkilari: BD: Fikir/kavram, tasa-
rim, denetleme/danismanlik, veri toplama ve isleme,
analiz ve yorum, makale yazimi, malzemeler. AK:
Fikir/kavram, denetleme/danismanlik, analiz ve yorum.
AK: Tasarim, analiz ve yorum, kaynak taramasi, elestirel
inceleme, kaynaklar ve fon saglama. OE: Tasarim, kay-
nak taramasi, elestirel inceleme, kaynaklar ve fon sagla-
ma. SN: Tasarim, kaynak taramasi, elestirel inceleme,
kaynaklar ve fon saglama. IEY: Veri toplama ve isleme,
makale yazimi, malzemeler. FB: Veri toplama ve isleme,
makale yazimi, malzemeler. UG: Fikir/kavram, denetle-
me/danismanlik, analiz ve yorum, elestirel inceleme,
kaynaklar ve fon saglama.
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