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OZET

Giris: Tip A akut aort diseksiyonu (AD) yiiksek morbidite ve mortalitesinden dolay1 hayat: tehdit edici, vas-
kiiler acil bir durumdur. Inflamasyon ve trombozun akut aort diseksiyonu ile iligkili oldugu gosterilmistir.
Bu calismanin amaci trombo-inflamatuvar bir marker olan trombosit lenfosit orani1 (TLO) ile cerrahi tamire
giden akut AD’li hastalar arasinda uzun donem mortalite agisindan bir iligkinin olup olmadigin1 aragtirmaktir.

Hastalar ve Yontem: Tek merkezli retrospektif caligmada Stanford tip A akut AD tanili, 163 hasta kaydedildi.
Hastalar TLO nun medyan degerine gore diisiik ve yiiksek TLO gruplar olarak iki gruba ayrildi. Seksen bir
hasta diisiik TLO’ya (< 115), 82 hasta yiiksek TLO’ya (> 115) sahipti.

Bulgular: Uzun donem sagkalim yiiksek TLO grubunda daha az bulundu. (long rank, p= 0.024). Buna ilave-
ten, yiiksek bir TLO diizeyi tip A akut AD’li hastalarda uzun dénem mortalitenin bagimsiz bir 6n gordiiriiciisii
oldugu belirlendi. (HR: 1.008; CI: 1.002-1.013; p=0.007).

Sonug: TLO, tromboz ve inflamasyonun ucuz ve basit bir belirtecidir. Bagvurudaki artmis seviyeleri uzun do-
nem mortalitenin tahmininde degerli olabilir ve tip A akut AD’li hastalarin risk derecelendirilmesinde faydali
bir belirte¢ olarak kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Aort diseksiyonu; inflamasyon; tromboz; mortalite; trombosit lenfosit orani

Role of Platelet-Lymphocyte Ratio in Prediction of Long-Term
Mortality in Patients with Type A Acute Aortic Dissection

ABSTRACT

Introduction: Type A acute aortic dissection (AD) is a life-threatening vascular emergency because of its high
morbidity and mortality. Inflammation and thrombosis have been showed to be associated with AD. The aim
of the study was to investigate whether there is a relationship between the platelet-lymphocyte ratio (PLR),
which is a thrombo-inflammatory marker, and long-term mortality in patients with acute AD who underwent
surgical repair.

Patients and Methods: In this single-centre retrospective study, data of 163 patients who were diagnosed
with Stanford type A acute AD were recorded. The patients were divided into two groups, namely low and
high PLR groups, according to the median value of PLR. In total, 81 patients had low PLR levels (< 115) and
82 patients had high PLR levels (> 115).

Results: A long-term survey was found to be lesser in the high PLR group. Furthermore, a high PLR level was
determined to be an independent predictor of long-term mortality in patients with type A acute AD (HR: 1.008;
CI: 1.002-1.013; p=0.007).

Conclusion: PLR is a simple and in expensive indicator of thrombosis and inflammation. On admission, its
elevated levels may be valuable in the prediction of long-term mortality and may be used as a helpful marker
in the risk stratification of patients with type A acute AD.
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GIRIS

Akut aort diseksiyonu (AD), tanisal tekniklerdeki modern
gelismelere ve tedavisindeki yeni yaklagimlara ragmen gelis-
mekte olan iilkelerde, kardiyovaskiiler mortalitenin hala en
onemli sebeplerinden bir olarak kalmaktadir"’. Komplike ve
tedavi edilmemis AD, hastaneye bagvuruda %40’lik bir 6liim
orani tagirken, bu oran bir y1llik takipte %90°’lar1 bulabilmekte-
dir®®. AD’nin erken tanis1 ve prognozu icin risk faktdrlerinin
tespiti biiylik 6nem tagimaktadir. AD’li hastalar igerisinde kisa
donem olumsuz sonuglarin gelisimi agisindan yiiksek riskli
olan hastalarin belirlenmesinde; ileri yas, hipotansiyon, bozul-
mus bobrek fonksiyonlar: ve kadin cinsiyet gibi ¢esitli faktorler
belirlenmistir®®. Ayrica son on yildaki calismalar, inflamas-
yonun AD’nin hem patogenezinde etkili oldugunu, hem de
olumsuz sonuglarin gelismesinde rol oynadigini gostermis-
tir?. C-reaktif protein (CRP), fibrinojen ve D-dimer gibi bazi
inflamatuvar belirteclerin AD’li hastalarda prognoz ile iliskili
oldugu saptanmustir'®!'V. Bunlara ek olarak, trombosit sayi-
st ve fibrin yikim iiriinleri gibi trombotik belirteclerinde akut
AD’li hastalarda hastane i¢i mortalitede bagimsiz belirleyiciler
oldugu gosterilmistir'%'>!Y. Trombosit-lenfosit oran1 (TLO)
son zamanlarda farkli kardiyak hastalik durumlarinda, cesitli
kardiyovaskiiler olaylar ile iliskilendirilmis bir belirtectir>!7.
Ancak, hem inflamasyon hem de trombotik durumlar ile iligkili
olabilen bu belirtecin AD ile iligkisi heniiz rapor edilmemistir.
Bundan dolayi, biz bu ¢alismada; TLO ve tip A akut AD’li has-
talar arasinda uzun donem total mortalite agisindan herhangi
bir iligkinin var olup olmadigini aragtirmay1 amagladik.

HASTALAR ve YONTEM

Bu gozlemsel ve kesitsel olan ¢alismada, biz 2007 ve 2015
yillar1 arasinda hastanemizde cerrahi tamir yapilmig olan tip
A akut AD hastalarim retrospektif olarak taradik. Calismamiz
icin lokal etik komite tarafindan izin alinmigtir. Hastalarin kli-
nik igaretlerine, X-Ray gogiis grafisi, ekokardiyografi ve kont-
rastl bilgisayarli tomografi (BT) gibi goriintiileme bulgularina
gore tip A akut AD tanist kesinlestirildi. Standford’un sinif-
lamasia gore ve giris yerine bakilmaksizin asendan aortayi
iceren herhangi bir AD tip A olarak tanimlandi. Semptomlarin
baglamasi ile hastaneye bagvurma arasindaki siire 14 giin iceri-
sinde ise AD, akut olarak diisiiniildii. Calismamiz i¢in baz1 dig-
lama kriterleri belirledik ve onlar su durumlar1 kapsamaktaydi;
aktif veya kronik inflamatuvar durumlar, otoimmiin hastalik-
lar, romatolojik hastaliklar, aktif infeksiyonun klinik kaniti,
malignite, herhangi bir hematolojik hastalik, anemi veya son
zamanlarda kan transfiizyonu yapilmis olmasi, akut ve kronik
bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, son 3 hafta icerisinde
olan akut koroner sendrom ve agik kalp cerrahisi. Toplam 267
hasta tarand1 ve 104 hasta diglama kriterleri uygulanarak dis-
landi. Sonugcta, 163 hasta nihai olarak ¢alismaya dahil edildi.
Hastalar TLO degerlerine gore iki gruba ayrildi. Gruplara bo-
liinmesinde TLO’nun ortanca degeri referans olarak belirlendi.
Ortanca degerin {istiindeki degere sahip olan hastalar, yiiksek

TLO, altindaki degere sahip olanlar ise diisiik TLO grubu ola-
rak tanimlandi.

Yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI), giincel sigara igi-
mi, hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM), kardiyovas-
kiiler hastalik hikayesi gibi hastalarin klinik karakteristikleri
kaydedildi. Biyokimyasal ve hematolojik laboratuvar verileri
ile birlikte hastalarin tiim klinik sonuglari, hastanemiz veri ta-
banindaki hasta kayitlarindan elde edildi.

Istatistiksel Analiz

Siirekli degiskenler ortalama =+ standart sapma olarak ifade
edilirken, kategorik degiskenler say1 ve yiizde olarak belirtildi.
Hastalar, TLO’nun 50. persentil degeri baz alinarak iki gruba
ayrildi. Gruplarin devamli degiskenler acisindan karsilastiril-
masi, degerlerin normal dagilimlarinin olup olmamasina gore
Student’s t testi veya Mann-Whitney U testi ile yapildi. Kate-
gorik degiskenler agisindan gruplar ki-kare testi veya Fisher
exact testi kullanilarak karsilastirildi. Long-rank testi uygula-
narak diisiik ve yiiksek TLO’1u hastalar arasindaki Kaplan-Me-
ier sagkalim egrisi olusturuldu. Uzun donem toplam mortalite
tizerine bagimsiz 6n gordiiriicii degiskenleri belirlemek igin,
univariate analizde p< 0.1 olarak saptanmig tiim degiskenler
dahil edilerek forward stepwise multivariate Cox-regresyon
analizi yapildi ve sonuglar Hazard ratio (HR), Confidence In-
terval (CI) igerecek sekilde sunuldu. Tiim testler i¢in p degeri <
0.05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Calismada
elde edilen verilerin istatistiksel analizi i¢in SPSS 16.0 (Statis-
tical Package for Social Sciences) programi kullanildi.

BULGULAR

Calismamizda, diisiik TLO grubundan 81 yiiksek TLO gru-
bundan ise 82 hastay1 icermekteydi. Hastalarin 116 (%71)’s1 er-
kek, 47 (%29)’si kadindi. Yag ortalamalar1 52.8 + 11.5 olarak
saptandi. Her iki grubun bazal demografik, klinik ve laboratuvar
karakteristikleri Tablo 1°de gosterildi. Yas, cinsiyet klasik kardi-
yak risk faktorleri agisindan her iki grup arasinda herhangi bir
fark yoktu (p> 0.05). Aortik kapak yerlestirilmesi, yiiksek TLO
grubunda istatistiksel olarak sinirda anlamlilik diizeyinde daha
yiiksek saptandi (p= 0.047). Laboratuvar verileri agisindan her
iki grup arasinda herhangi bir anlaml farklilik gozlenmez iken,
hematolojik veriler incelendiginde; beyaz kan hiicreleri (BKH),
lenfosit sayisi, bazofil ve eozinofil seviyeleri yiiksek TLO gru-
bunda daha diisiik saptandi (sirasiyla p= 0.001, p< 0.001, p=
0.020 ve p= 0.040). Bununla birlikte, trombosit sayis1 ise bu
grupta istatistiksel olarak ciddi diizeyde anlaml olacak sekilde
daha yiiksek olarak belirlendi (p< 0.001) (Tablo 1).

Diisiik ve yiiksek TLO gruplari arasinda sol ventrikiil ejek-
siyon fraksiyonu, asendan aorta capi, koroner tutulum, perikar-
diyal efiizyon, tamponat ve orta-ciddi kapak yetersizligi gibi
ekokardiyografik ve tomografik veriler agisindan 6nemli bir
farklilik yoktu (p> 0.05) (Tablo 2).

Bu iki grup hastane i¢i olumsuz olaylar ve hastane dis1
6lim acisindan kargilagtirildi ve bulgular Tablo 3’te sunuldu.
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Tablo 1. TLO gruplarina gore cahsma popiilasyonunun demografik, laboratuvar ve operasyon karakteristikleri

Diisiik TLO Yiiksek TLO

Degiskenler grubu (n=81) grubu (n= 82) p*
Yas (yil) 523+122 534+11.0 0.549
Cinsiyet, kadin (%) 23 (28) 25(31) 0.769
VKI, (kg/m?) 27.5(19.0-37.0) 26.5 (19.8-37.0) 0.678
Tip II diabetes mellitus, (n, %) 18 (22) 20 (24) 0.743
Hipertansiyon, (n, %) 59 (73) 48 (59) 0.055
Dislipidemi, (n, %) 14 (17) 13 (16) 0.806
Sigara i¢imi, (n, %) 27 (33) 27 (33) 0.956
KOAH, (n, %) 7 (6) 6 (7) 0.771
KAH aile hikayesi, (n, %) 8(9) 5(5) 0.297
Marfan sendromu, (n, %) 34) 0(0) 0.079
Aortik kapak yerlestirilmesi (n, %) 10 (12) 20 (24) 0.047
SKB, (mmHg) 135 (64-220) 130 (60-195) 0.348
DKB, (mmHg) 70 (30-130) 67.5 (30-120) 0913
Operasyon siiresi (dakika) 158 (83-310) 168.5 (75-420) 0.118
Kros klemp siiresi (dakika) 70 (31-221) 74.5 (28-321) 0.468
Kalp hiz1, (atim/dakika) 88+ 17 92+19 0.136
Glukoz, (mg/dL) 1415+415 131.8+375 0.122
ALT, U/L 24 (12-1614) 26 (11-717) 0.346
AST,U/L 31 (17-1608) 33.5 (16-745) 0.720
Serum kreatinin (mg/dL) 1.49 £0.72 140 £042 0.326
BKH (x10*/mm?®) 142+49 119+39 0.001
Nétrofil, 10°/mL 109+4.6 9.8+3.6 0.097
Lenfosit, 103/mL 254+1.1 1.1+£05 <0.001
Basofil, 103/mL 0.80 (0.01-0.57) 0.40 (0.01-0.50) 0.020
Eosinofil, 10°/mL 0.10 (0.10-0.70) 0.10 (0.10-0.56) 0.040
Hemoglobin (g/dL) 129+18 12515 0.111
Trombosit sayist, (x10°/mm?) 185 (97-330) 215 (108-528) <0.001
CRP 3.85(1.4-15.0) 3.56(1.7-12.2) 0.989
Troponin I (ng/mL) 043 (0.1-12.3) 0.50 (0.1-21.0) 0.705

Sayisal degiskenler normal dagilim 6zelliklerine gore ortalama + standart sapma veya medyan (minimum-maksimum deger) olarak verilirken, kategorik degiskenler say1 ve yiizde

(%) olarak verildi.

* Student’s t, Mann-Whitney U ve chi-square testleri.

TLO: Trombosit lenfosit orani, VKI: Viicut kitle indeksi, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligr, KAH: Koroner arter hastaligr, SKB: Sistolik kan basinct,

DKB: Diyastolik kan basinci, ALT: Aspartat amino transferaz, ALT: Alanin amino transferaz, BKH: Beyaz kan hiicreleri, CRP: C-reaktif protein.

p< 0.05 olan degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi ve koyu olarak yazildi.

Tablo 2. Diisiik ve yiiksek TLO gruplarinin, ekokardiyografik ve bilgisayarh tomografi karakteristikleri acisindan karsilagtiriimasi

Diisiik TLO Yiiksek TLO

Degiskenler grubu (n=81) grubu (n= 82) p*

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu 565+5.5 577+58 0.130
Bikiispit aortik kapak, (n, %) 6 (7) 6 (7) 0.982
Asendan aorta ¢ap1, (mm) 53+092 54+0.86 0.773
Koroner tutulum, (n, %) 11 (14) 16 (20) 0.308
Perikardiyal efiizyon, (n, %) 17 (17) 21 (26) 0.196
Kardiyak tamponat, (n, %) 1(1) 4(5) 0.177
Orta ciddi aort yetersizligi (n, %) 17 (21) 15 (16) 0.398

Sayisal degiskenler normal dagilim 6zelliklerine gore ortalama + standart sapma veya medyan (minimum-maksimum deger) olarak verilirken, kategorik degiskenler say1 ve yiizde

(%) olarak verildi.

*Student’s t, Mann-Whitney U ve chi-square testleri.
TLO: Trombosit lenfosit orani. p< 0.05 olan degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Yiiksek TLO grubunda; 6nemli kanama 5 (%6)’e kars1 15
(%18), (p=0.018) ve tekrar cerrahi yapilmasi 1 (%1)’e karg1 7
(%9), (p=0.031) olarak daha fazla saptandi. Bunlara ilaveten,

egrisi ve log-rank testi uzun dénem total mortalitenin, yiiksek
TLO’1u hasta grubunda daha fazla oldugunu gosterdi (p= 0.024)
(Sekil 1).

6len hasta sayis1 yiiksek TLO grubunda anlaml olarak daha
yiiksek bulundu 22 (%27)’ye kars1 11 (%14), (p= 0.035).

Tip A akut AD gelismis olan hastalarda uzun donem morta-
lite acisindan, 6n gordiiriiciileri gostermek i¢in yapilan Univari-
ate Cox regresyon analizinin sonuglar1 Tablo 4’te gosterilmistir.
Uzun dénem mortalitenin bagimsiz belirleyicilerini saptamak
amaciyla bu degiskenleri iceren Cox-oransal risk modeli ileri
asamal1 bir tarzda analiz edildi. Multivariate analizde; HT (HR:
2.733; CI: 1.261-5.922; p=0.011), sigara i¢cimi (HR: 0.465; CI:
0.221-0.976; p= 0.043), nabiz sayis1 (HR: 0.973; CI: 0.954-
0.992; p=0.006), kros klemp siiresi (HR: 1.017; CI: 1.008-1.027;
p<0.001) ve TLO (HR: 1.008; CI: 1.002-1.013; p=0.007) diger
degiskenlerin diizeltilmesinden sonra énemli bagimsiz belirleyi-
ciler olarak saptandilar (Tablo 4). Bunlara ilaveten, Kaplan-Meier

TARTISMA

Bu calismada, TLO nun tip A akut AD olan hastalarda has-
tane i¢i olaylar ve uzun donem mortalite agisindan, herhangi
bir prognostik role sahip olup olmadig1 aragtirildi. Caligmamiz
gosterdi ki, yiiksek TLO grubunda olan hastalarda hastane ici
mortalite daha fazla goriilmekteydi. Ayrica uzun donem sagka-
Iim, yiiksek TLO grubundaki hastalarda daha az oranda saptan-
d1. Ilave olarak, bagvuru esnasindaki TLO seviyeleri akut AD’li
hastalarda, uzun dénem total mortalite acisindan bagimsiz 6n
gordiiriicii olarak belirlendi. Bizim bilgimize gore bu calisma,
bagvuru esnasindaki TLO’nun tip A AD’li hastalarin uzun do-
nemdeki total mortalite ile iligkisini gosteren ilk ¢alismadir.

AD, aort duvarinin intima tabakasinda bir yirtigin sebep
oldugu, bu intimo-medyal giris yirtiginin da medyal tabakaya

Tablo 3. TLO gruplarmin hastane dis1 mortalite ve hastane ici olumsuz olaylar agisindan karsilastirilmasi

Diisiik TLO Yiiksek TLO

Degiskenler grubu (n=81) grubu (n= 82) p*

Hastane i¢i 6liim, (n, %) 11 (14) 22 (27) 0.035
Tekrar cerrahi, (n,%) 1(1) 7(09) 0.031
Coklu organ fonksiyon bozuklugu, (n,%) 709 11 (13) 0.331
Major kanama, (n,%) 5(6) 15 (18) 0.018
Hastane i¢i infeksiyon, (n,%) 15 (18) 15 (18) 0.970
Hastane dig1 6liim, (n,%) 11 (14) 12 (15) 0.847
Inme (n, %) 6 (7) 5(6) 0.739

TLO: Trombosit lenfosit orani.
* p< 0.05 olan degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi ve koyu olarak yazildi.

Tablo 4. Tip A akut aortik diseksiyonlu hastalarda uzun donem total mortalite acisindan univariate ve multivariable cox-regresyon analizi

Univariate Multivariate
B p HR (%95 CI) p HR (%95 CI)
Yas 0.022 0.115 1.022 0.995-1.051
HT 0.580 0.085 1.786 0.923-3.455 0.011 2.733 1.261-5.922
Sigara i¢imi -0.580 0.085 0.560 0.289-1.083 0.043 0.465 0.221-0.976
Nabiz -0.019 0.033 0.981 0.964-0.998 0.006 0973 0.954-0.992
Kan iire nitrojeni -0.033 0.036 0.967 0.938-0.998
KKH 0.542 0.038 1.719 1.030-2.868
Htc 0.057 0.098 1.059 0.998-1.059
MPV -0.231 0.039 0.793 0.637-0.998
Kros klemp siiresi 0.015 0.001 1.015 1.006-1.024 <0.001 1.017 1.008-1.027
Operasyon siiresi 0.009 0.001 1.019 1.004-1.015
NLO 0018 0.017 1.114 1.019-1.217
TLO 0.006 0.008 1.006 1.002-1.011 0.007 1.008 1.002-1.013

CI: Confidence interval, HR: Hazard Ratio, HT: Hipertansiyon, KKH: Kirmizi kan hiicreleri, Htc: Hematokrit, MPV: Mean platelet volume, NLO: Nétrofil lenfosit orani,
TLO: Trombosit lenfosit orani.
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Sekil 1. Akut tip A aort diseksiyonu gelismig hastalarin trombosit-lenfosit
oranlarina gore olan Kaplan-Meier uzun donem sagkalim egrileri.

kan girigine izin vermesi ile birlikte gercek ve yalanci liimenle-
rin olustugu ve bunun sonucunda aort duvarlarinin birbirinden
ayrilmast ile karakterize bir hastalik durumudur. AD’ler, prok-
simal veya distal olarak genisleyebilir ve biiyiik damar dallarini
icerip mal-perfiizyon sendromlarina yol agabilirler!®!?). Bun-
dan dolay1, AD hayati tehdit edici kardiyovaskiiler bir hastalik-
tir ve yiiksek 6liim oranlarina sahiptir. Bu durumlar géz 6niinde
bulunduruldugunda, kompleks bir hastalik olan AD’nin hasta-
ne i¢i komplikasyonlar ve 6liim acisindan ayrica, uzun dénem
mortalite ile ilgili bagimsiz 6n gordiiriiciilerini belirlemek bir-
¢ok ¢alismanin konusu olmustur. Akut AD’li hastalarda gesitli
uzun donem mortalite 6n gordiiriiciileri belirlenmistir, ancak bu
durum yeterli miktarda calisiilmamustir. Uluslararast AD kayit
caligmasi, hastane i¢i 6liim ile iligkili bir¢ok operasyon dncesi
klinik durumu belirlemistir®®. Bir ka¢ calismada inflamatu-
var bir marker olan C-reaktif proteinin (CRP) hem hastane ici
hemde uzun dénem mortalite ile iligkili bir belirte¢ oldugunu
gostermigtir!120-22),

AD’nin patogenezi kompleks bir siirectir. Inflamasyon,
aort diseksiyonunda 6nemli bir rol oynar. Lenfosit, makrofaj
ve notrofil gibi hiicreler aortik duvari yogun olarak infiltre edip
proteazlarini, sitokinlerini, adezyon molekiillerini ve reaktif
oksijen molekiillerini salarak etki gosterirler. Ayrica, bu hiic-
reler aort duvarindaki diiz kas hiicrelerinin apopitozunun gelis-
mesinede katki saglarlar. Bu mekanizmalarla aort duvarinin ye-
niden sekillenmesine, aort duvarmin zayiflamasina ve medyal
tabakanin bozulmasina sebep olurlar®%24_ Bununla birlikte,
trombozisinde diseksiyon patogenizinde rolii bulunmaktadir.
Aorttaki intimal yirtig1 takiben hasarli damara yapisip ilk ola-
rak toplanan hiicreler trombositlerdir. Aorttaki mekanik hasar,
doku faktoriiniin dolagima salinmasina yol acar. Koagiilasyon
kaskadinin ekstrinsik yolunun aktivasyonu ile yalanci liimende
trombiis olusur, trombiis gelisimi ile birlikte fibrinolitik sistem-
de aktive olur'??*2329 Daha énce bahsedildigi gibi bu alanda

BKH'ninde aktif olarak bulunmasi AD gelismesinde trombo-
inflamatuvar durumun oldugunu gostermektedir.

Cesitli inflamatuvar aracilar, megakaryosit proliferasyo-
nunu artirdif1 ve goreceli olarak trombositoz olusturdugu i¢in
artmis trombosit sayisi altta yatan inflamatuvar durumu yansi-
tabilir. Bunlara ek olarak aktive trombositler, inflamatuvar ve
mitojenik maddeleri ¢evreye salarak daha fazla trombosit ve
BKH toplanmasina yol acarlar®’2?® . Ayrica, yiiksek trombosit
say1sinin artmig trombosit aktivasyonunun ve protrombotik du-
rumun gostergesi oldugu bilinmektedir®”. Onceki ¢aligmalar
miyokart infarktiislii (MI) hastalarda hem diisiik lenfosit say1-
siin hem de yiiksek trombosit sayisinin major olumsuz sonug-
larla iligkili oldugunu gostermistir'>. Bunlara ilaveten, bu iki
hiicre sayisinin indekslenmesiyle elde edilen, son zamanlarda
kullanilan ve yeni bir marker olan TLO’nun MI’li hastalarda,
uzun donem mortaliteyi belirleme agisindan bir belirte¢ oldu-
gu birkac farkli caligmada saptanrnlgtlr(15 39 Yine bu oransal
gostergenin, kardiyak ve onkolojik durumlarda agir1 trombotik
aktivitenin ve inflamasyonun potansiyel bir belirteci oldugu
bildirilmistir®'*?. Bu calismalarin 1s13inda, sadece akut infla-
masyonu yansitmayan ayn: zamanda trombotik durumu da gos-
teren TLO’nun akut AD’li hastalarda kullanigh bir biyobelirte¢
olabilecegini diisiindiiriir.

Cesitli hematolojik gostergeler ve akut AD’nin seyri ile
ilgili farkli calismalar yapilmustir. Ornegin, trombosit akti-
vasyonun varligi akut AD hastalarinda gosterilmistir ve bunu
artmig olmasinin bu hastalarda kétii sonuglarla iligkisi gosteril-
mistir'>1%2333_ Fan ve arkadaglarmin yakin zamanda yapmus
olduklar1 bir ¢calismada, BKH sayisinin akut Tip A AD’li has-
talarda 30 giinliik kisa donem mortalite ile iligkisi gosterilmis,
ancak uzun donem mortalite ile iligkisi gosterilememistir.Yine
bu calisma incelendiginde TLO’nun herhangi bir kardiyovas-
kiiler olay iliskisi bulunmamistir®®. Bu son bahsedilen calis-
madan farkli olarak bizim ¢alismamizda, 6nemli bir belirteg
olan TLO’nun tip A AD’li hastalarda uzun donem mortalite
icin bagimsiz bir 6n gordiiriicii oldugu gosterilmistir. Trom-
botik ve inflamatuvar siireclerin etkili oldugu kardiyovaskii-
ler durumlardaki olumsuz sonuglarla iligkisi gosterilmis olan
TLO’nun bizim ¢alismamizda da olumsuz olaylarla iligkisinin
belirlenmesi, bu belirtecin 6nemini arttirabilir ve klinik pratikte
daha fazla dikkate almamiz gerektigini diisiindiirebilir.

KISITLILIKLAR

Calismamizin baz1 kisithliklar1 vardir. Caligmanin retros-
pektif tarzda yapilmasi, randomizasyonun olmamasi ve nispe-
ten az sayida hasta icermis olmasi bunlardan biridir. Bu ko-
nunun tam aydinlatilmasi i¢in ¢ok merkezli, prospektif daha
fazla sayida hasta iceren galigmalar yapilmasi gereklidir. Tkinci
olarak takipte Oliimiin alt grup analizinin yapilmamasi ve olii-
miin nedenleri ile TLO arasindaki iligkinin arastirilmamasi sa-
yilabilir. Son olarak, hastalarmn uzun déonem TLO takiplerinin
yapilmamis olmast bir kisitlilik olarak kabul edilebilir.
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SONUC

Trombo inflamatuvar bir belirte¢ olan TLO basit, ucuz ve

kolay elde edilebilen bir belirtectir. Yiiksek TLO degerleri, acil
cerrahi yapilan akut tip A AD’li hastalarda uzun dénem 6liim
icin 6nemli bir bagimsiz belirte¢ olabilir. Tip A akut AD’li has-
talarda geleneksel risk faktorlerine ilave olarak risk derecelen-
mesinin yapilmasinda TLO’nun faydali bir belirte¢ olabilece-
gini diistinmekteyiz.

CIKAR CATISMASI

Yazarlar bu makale ile ilgili herhangi bir ¢ikar ¢atigmasi

bildirmemislerdir.
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