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Kisaltmalar

AMI Akut Miyokard Infarktiisii
ASA Asetilsalisilik asit

AV Atriyoventrikiiler

EF Ejeksiyon Fraksiyonu
EKG Elektrokardiyografi

EKO  FEkokardiyografi

KABG Koroner arter ‘‘bypass’’ greft cerrahisi
KY Kalp yetersizligi

OTH  Ortalama trombosit hacmi
MY Mitral yetersizsligi

Mi Miyokard infarktiisii

STR ST segmenti rezoliisyonu
VT Ventrikiiler tagikardi

VF Ventrikiiler fibrilasyon



1. Giris

Son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda inflamasyonun, koroner arter hastaligs
ve aterosklerozun diger sekillerininin olusumunda kilit rol oynadig:
gosterilmistir(1, 2). Erken aterosklerotik plaklarda var olan immun hiicrelerin ve
bunlarin salgiladigi molekiillerin inflamasyonu tetikledigi ve akut koroner
sendromlarin nedeni olan plak instabilitesine yol a¢tig1 diistiniilmektedir.
Koroner arter hastaliginin baglica nedeni olan ateroskleroz, immun
mekanizmalarla metabolik risk faktérlerinin ve genetik yatkinligin etkilegimi
sonucu ortaya ¢ikmakta ve arterleriyel sistemde lezyonlarin belirmesine ve
ilerlemesine yol agmaktadir(3).

Yakin zamanda, inflamasyonun hiicresel elemanlarindan olan 16kositlerin
hem adaptif (onarim amagli) hem de maladaptif (patojenik) etkinlikle,
aterosklerotik stirecte yer aldiklar saptanmustir. Fissiirlesme ve endotelyal
erozyona yatkin olan ve akut koroner sendromlardan sorumlu tutulan duyarl
plakta mononukleer hiicrelerin (monosit/makrofaj, T lenfositleri) yaygin oldugu
gosterilmistir(1,2,4). Bunun yaninda nétrofillerin, akut miyokard infarktiistiniin
hem fizyopatolojisine (6rn. 16kosit-trombosit agregatlarinin olusumu ve akut
koroner sendromlarda reperflizyon hasarinin nedeni olarak), hem de iyilesme
stirecine katildiklart bilinmektedir(5,6,7)

Dolagimdaki total I6kosit sayis1 kardiovaskiiler risk tahmininde
kullanilabilecek inflamatuar parametrelerden birisi olarak 6nerilmistir(8). Akut
koroner sendromlu hastalarda bagvuru sirasinda yiiksek CRP diizeyi gibi
inflamasyon markerinin mortalite ve morbidite ile ilskili oldugunun
gozlenmesine karsin(9,10,11), bunun risk kestirmedeki degeri son zamanlarda
tartigma konusu olmustur(12,13). Lokosit sayis1 inflamatuar durumun bir
gostergesidir, fakat bunun akut koroner sendromiu hastalardaki riski

kestirmedeki kullanimi yeterince arastirilmamustir.



Lokosit sayisinin artmis olmasinin akut miyokard infarktiisii ve kararsiz angina
pektorisli hastalarda mortalite arti1 ve tekrarlayan iskemik olaylarla iligkili
oldugu gosterilmistir. Ik kez 1954 yilinda Cole ve arkadaslar1 akut miyokard
infarktiislii hastalar arasinda, bagvuruda yiiksek 16kosit sayis1 olanlarin(>15000)
bagvurudaki 16kosit say1si diisiik olanlar(<10000) ile kiyaslandiginda iki aylik
mortalitenin dort kez arttigini gézlemlemisler(14). Dahasi, miyokard nekrozunu
gosteren sofistike markerlerin olmadig1 dénemde, lokosit sayisindan akut
miyokard infarktiisti tanisim koymada faydalanilmaktaydi(15,16,17,18).
Lokositlerin yaninda kanin 6biir sekilli elemanlarinin da akut koroner
sendromlarin olusumunda ve prognozu belirlemede rol aldiklar1 bilinmektedir.
Bu baglamda trombositler, trombiis olusumundan, 16kositlerle etkilesimine ve
salgiladiklar aktif maddelerle yerel parakrin etkinin ortaya ¢ikmasina kadar
genis bir yelpazede ele alinabilirler. Ayrica akut iskemik olay sirasindaki
trombositlerin diger durumlara goére daha etkin, ve dolayisi ile daha bliylik
olduklar1 diistiniilmektedir.

Akut miyokard infarktiislii hastalarin % 15’de anemi oldugu gosterilmis olup, bu
oranin yasl hastalarda % 43’e kadar ¢iktig1 bilinmektedir(19,20). Anemi,
jeopardize miyokarda gelen kanin oksijen icerigini azaltarak ve miyokardin
oksijen ihtiyacin arttirarak iskemik miyokard hasarim arttirabilme potansiyeline

sahiptir.



2. AMAC

Bu ¢alisgmanin amaci akut koroner sendromlu hastalarin (ST yiikselmeli/ST
yiikselmesiz) bagvuru sirasindaki kan sayimi parametreleri ile birinci ve altinci
aydaki kardiovaskiiler olaylar ve koroner arter hastaliinin anjiografik yaygmnligi

arasindaki iligkiyi ortaya ¢ikarmaktir.



3. YONTEM VE GERECLER

3.1 Hasta populasyonu

Bu tez galismasmin protokolii Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Etik Kurulundan onay alindiktan sonra yapilmistir.

Istanbul Universitesi Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Koroner Bakim Unitesine
Ocak 2005 ve Mart 2006 tarihleri arasinda akut koroner sendrom tanisi ile
yatirilan hastalar olarak ¢aligsmaya alind1.

Asagidaki 6zellikleri tagiyan hastalar ¢alisma disi birakildi:

a. 18 yasim doldurmamais hastalar

b. Gebe hastalar

c. Calismaya katilmay1 kabul etmeyen hastalar

d. Iletisim igin telefon numarasi bulunmayan ve istanbul disinda ikamet
eden hastalar

e. Akil zaafi veya aktif psikiatrik hastalig1 olan hastalar

f. Aktif infeksiyon bulgulari olan hastalar(nonkomplike alt iiriner sistem
infeksiyonu harig)

g. Steroid preparatlar: kullanan hastalar

h. Aktif hematolojik hastalig1 olan hastalar

1. Basvuru sirasinda hiperglisemik kriz tanisi konan hastalar(diabetik
ketoasidoz, hiperglisemik hiperozmolar sendrom)

J. Cerrahi girigsim sonrasi(intra ve postoperatif dénemdeki) akut koroner
sendrom tanis1 konmus hastalar

k. Diyaliz tedavisindeki hastalar



3.2 Veri Toplanmas:

Hasta verileri sonradan degerlendirilmek tizere bir forma iglendi. Veri formu
temel olarak {i¢ bollimden olusmaktaydi. Birinci bdliimde yas, cinsiyet, koroner
arter hastalig risk faktorleri, akut koroner sendromun tiiri ve uygulanan tedavi
yer almaktayd. ikinci bsliimde kan sayimi parametreleri, koroner anjiografi ve
yapilmug ise ekokardiografi bulgulari, tiglincii bliimde ise hastane i¢i ve
taburculuk sonrasi klinik veriler yer almaktaydi. Taburculuk sonrasi hastalar
telefon aracilify ile aranarak klinik durumlar1 hakkinda bilgi edinildi, gerekli
hallerde hastaneye ¢agirilarak yiiz yiize gériisme yapildi.



3.3 Akut Koroner Sendrom Siniflamasi ©

Akut koroner sendrom siniflamast ‘‘American College of Cardiology /
American Heart Assosiation (ACC/AHA)”’ siniflamasina gore yapildi (Sekil 1).
ST elevasyonsuz akut koroner sendromlarda risk siniflamasi TIMI risk skoru
(Tablo 1) ve “‘American College of Cardiology/American Heart Assosiation
(ACC/AHA)” siniflamasina gore yapildi (Tablo 2) (21)

Akut miyokard infarktiisii tanis1 European Society of Cardiology ve American
College of Cardiology/American Heart Association kriterlerine gore yapildi(22).
Miyokard nekrozunun gostergesi olan Troponin T veya I’da tipik yiikselme ve
yavas diisme, CK-MB’de hizli yiikselme ve diismeye asagidakilerden birinin
eslik etmesi:

1. Iskemik semptomlar
2. EKG’de patolojik Q dalgasi
3. EKG’de ST segmentinin yiikselmesi veya ¢okmesi

4. Koroner arterlere yonelik girisim uygulanmis olmast.

ST elevasyonsuz

ST elevasyonlu

Sekil 1. ACC/AHA 2002 Kilavuzuna gore akut koroner sendrom siniflandiriimasi



TIMI Risk Skoru

1- Yas>65

2- Koroner arter hastalig1 i¢in 3’den fazla risk faktoriine sahip olmak
(erkek cinsiyet, aile Gykiisii, sigara, hipertansiyon, diyabet,
dislipidemi)

3- ST segmenti deviyasyonu

4- Son 24 saatte 2’den fazla angina atag:

5- Kalp markerlerinin ytiikselmesi

6- Daha 6nce anjiografik olarak kanitlanmis koroner arter hastaligi

7- Son 7 giin i¢inde aspirin kullanimi 6ykiisti

Yukaridakilerin her birine 1 puan verilir.

Skor Risk grubu
0-2 puan: Hafif
3-4 puan: Orta
5-7 puan: Agir

Tablo 1. TIMI Risk Skoru Smiflandirilmast



ACC/AHA 2002 Kilavuzuna gére Kararsiz Angina Pektoris/ST Elevasyonsuz
Akut Miyokard Infarktiisii
Risk Siniflandiriimasi

Didsiik Orta Yiiksek
ANAMNEZ:
-Son 48 saat iginde artis gosteren iskemik semptomlar +
-Gegirilmis miyokard infarktiisii,periferik arter hastaligs,
veya KABG, ASA kullanimi +

ANGINA:

-Istirahat anginas1 > 20 dakika +
-istirahat anginas1 < 20 dakika,veya nitrata cevap veren angina

su anda gegmis olan >20 dakika g6giis agrist +

-Son iki haftada baglamig CCS III-IV angina +

EKG:

-Angina + > 0.5 mm ST depresyonu,yeni dal blogu,siirekli VT +
-Angina + > 2 mm T negatifligi,Patolojik Q dalgas: +

-Normal EKG +

KLINIK BULGULAR:
-Akciger 6demi,KY(S3 veya Raller),hipotansyon,bradikardi

tasikardi,yeni veya siddetlenen MY (ifiriimii ,> 75 yas +
-> 70 yas +

KALP MARKERLARI:
TnT veya Tnl >0.1 ng/ml 0.01-0.Ing/ml N

Tablo 2. ACC/AHA 2002 Kilavuzuna goére Kararsiz Angina Pektoris/ST Elevasyonsuz Akut
Miyokard Infarktiisii Risk Simflandiriimasi



3.4 EKG Degerlendirilmesi

Hastaneye bagvuru sirasinda ve trombolitik ilaglarla reperfiizyon tedavisi
uygulanmigssa tedavinin baslangicindan sonraki 90’ninc1 dakikada c¢ekilen
EKG’ler kalp hizj, ritmi, iletim bozuklugu, QRS morfolojisi, aVR derivasyonu
da dahil olmak tizere ST segmenti ve T dalgasi degisiklikleri yoniinden
incelendi.

ST segmenti degerlendirilmesi, aVR da dahil olmak tizere tim
derivasyonlarda J noktasindan 80 ms sonra, izleyen T-P segmenti izoelektrik
cizgi kabul edilerek yapildi. ST segmentinin yer degisimi milimetre(mm)
cinsinden kayit edildi. ST yiikselmeli akut koroner sendromlarda ST segmenti
yiikselmesinin goriildiigii derivasyonlara bakilarak tutulan miyokard diivarini
niteleyen adlandirma yapildi. ST yiikselmeli ve ST yiikselmesiz akut koroner
sendromlarda tiim derivasyonlardaki toplam ST segmentinin yer degistirmesi
mm cinsinden hesaplandi. ST yiikselmeli akut koroner sendromlarda
reperfiizyon durumu klinik ve elektrokardiografik bulgulara bakilarak
degerlendirildi. Buna gore; agrinin tamamen ortadan kalkmasi ile birlikte,
EKG’de maksimum ST yiikselmesinin oldugu derivasyonda ST segmentinin >
% 70 rezolusyonu reperfiizyonun klinik gostergesi olarak kabul edildi. (Not:
ACC/AHA ST elevasyonlu akut miyokard infarktiisii kilavuzuna gére EKG’deki
basarili reperflizyon ST segmentindeki %50 azalma olarak tanimlanmasina
ragmen, biz bu degerin %70 olmasi halinde reperfiizyonun daha iyi bir
gostergesi oldugunu diistinmekteyiz) Ayrica aVR derivasyonundaki ST

elevasyonu mm cinsinden hesaplandi.
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3.5 Ekokardiografik Degerlendirme

Calisma dis1 olarak hastanin doktoru tarafindan istenen ekokardiografik
¢alismanin sonugclar: hastalarin ejeksiyon fraksiyonu(EF %) agisindan
kaydedildi.

3.6 Koroner Anjiografik Degerlendirme ve Gensini Skoru

Koroner anjiografi, ¢calismadan haberdar olmayan kisiler tarafindan, standart
teknikler kullanilarak yapildi. Koroner arterde > % 50 ¢ap daralmasina yol agan

lezyon varligina ve dagilimina gore tutulan damar sayisi belirlendi.

Gensini skoru koroner arterlerdeki darhigin siddet derecesi ve darligin bolgesel
onemi dikkate alinarak hesaplandi (23). Liimen ¢apindaki % 25, % 50, % 75, %
90, % 99 ve % 100’liikk darliklara, sirastile 1, 2, 4, 8, 16 ve 32 olmak iizere
darlik skoru verildi. Darligin gézlendigi her segmente, besledigi miyokard
alanmin fonksiyonel 6nemine goére anlamlilik katsayisi verildi. Sol ana koroner
arter icin bu katsay1 x5, sol 6n inen arter proksimali igin x2.5, sirkumfleks arter
proksimali i¢in x2.5, sol 6n inen arter orta segmenti icin x1.5; sag koroner arter
On inen arter distali, birinci diyagonal dal posterolateral dal ve marginal dallar
icin x1.0; ve diger yan dallar i¢in x0.5 idi (Sekil 2). Tiim koroner arter
segmentlerindeki darliklar i¢in ayr1 ayrn hesaplanan darlik skorlar1 fonksiyonel
katsayilari ile carpilarak elde edilen rakamlar Gensini skoru olusturmak {izere

toplandi.

11



Gensini skoru = X (Darlik skoru x Fonksiyonel anlamlilik katsayisi

Tutulan koroner arter segmenti

Fonksiyonel anlamlilik katsayisi

Sol ana koroner arter 5.0
Sol 6n inen arter proksimal segmenti 2.5
Sol 6n inen arter orta segmenti 1.5
Sol 6n inen arter distal segmenti 1.0
Birinci diyagonal dal 1.0
Ikinci diyagonal dal 0.5
Sirkumfleks arter proksimal segmenti 2.5
Sirkumfleks arter distal segmenti 1.0
Obtus marginal dal 1.0
Sag koroner arter proksimal segmenti 1.0
Sag koroner arter orta segmenti 1.0
Sag koroner arter distal segmenti 1.0
Arka inen arter 1.0
Posterolateral dal 1.0
Diger yan dallar 0.5
Darhk derecesi Darhk skoru
% 25 1
% 50 2
% 75 4
% 90 8
% 99 16
% 100 32

Sekil 2. Miyokardiyal iskemi yayginliginin anjiografik Gensini skoru ile

degerlendirilmesi.
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3.7 Kan Sayimi Olgiimii

Kan sayimui hastanin acil servise veya koroner bakim birimine alindig1 sirada
alinan ilk kan drnekleri ile degerlendirildi. Sayimlar Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Merkez laboratuarinda Bechman Coulter, Miami, USA
aygit1 ile yapildi.

3.8 Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel degerlendirme bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical Package for
Social Science, Chicago, IL) for Windows 11.0 paket programi kullanilarak
yapildi. Sirekli degiskenlere iliskin veriler ortalama + standart sapma olarak
ifade edildi. Sayisal degiskenlerin karsilastirilmasinda Student T testi kullanildi.
Korelasyon analizleri Pearson ve Spearman korelasyon testleri ile yapildi.
Bagimsiz parametreleri saptamak amaci ile ¢oklu dogrusal regresyon analizi
yapildi. Baz testlerin tan1 degerini aragtirmak amaci ile ROC analizi ile cut-off
degerleri ve bu degerlere ait 6zgiilliik ve duyarlilik ytizdeleri belirlendi
Anlamlilik sinin p i¢in < 0.05 olarak kabul edildi. 0.2’nin {izerindeki korelasyon

katsay1s1 degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 247 hastanin ortalama yas1 60.9 + 11.3(36-87) idi. Olgularin
160’1 erkek(%65), 87’si ise kadindi(%35). Koroner bakim birimi ¢ikis tanisi 161
olguda(%65.2) ST yiikselmeli miyokard infarktiisii, 54 olguda (%21.9) ST
yiikselmesiz miyokard infarktiisii, 32 olguda (%13) ise kararsiz angina pektoris
idi. ST ytikselmeli myokard infarktiisii tanis1 konanlarin 64°de
anteriyor(anteroseptal de dahil) Mi(%40) 97’sinde ise anterior dis1 MI (%60)

vardi. Calisma populasyonunun klinik 6zellikleri Tablo 3’te verilmistir.

14



Tablo 3. Hastalarin genel klinik 6zellikleri

Yas(yl) 60.9+11.3
Cinsiyet(E/K) 160/87
Hipertansiyon siklig
Var 121 (%649)
Yok 126 (%51)
Diabet sikligi
Var 134 (%654.3)
Yok 113 (%45.7)
Hiperlipidemi siklig
Var 121 (%49)
Yok 126 (%51)
Sigara Iciciligi
Var 120 (%48.6)
Yok 127 (%51.4)
Aile Oykiisii
Var 83(%34)
Yok 164(%66)
Tani
ST yiikselmeli AMI 161 (%65.2)
ST yiikselmesiz AMI 54 (%21.9)
Kararsiz angina pektoris 32 (%13)

Galigma grubunda 1 aylik mortalite %13.4°tll. 6 aylik takipte hastalarin 96’na
ulagilabildi. Bu grupta da 6 aylik mortalite %17.8°di. 1 aylik takipte 6liim de
dahil olmak {izere toplam kardiovaskiiler olay sikligi(tekrarlayan angina, tekrar
koroner girisim geregi, kalp yetersizligi, 6limciil aritmi, tam AV blok,

kardiopulmoner resusitasyon, inme) % 42.9 bulundu.
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4.1 Lokosit sayisi ile oliim, kardiovaskiiler olay siklig1 ve koroner arter
hastahi@inin yayginh ve siddeti arasindaki iliski.
Calismaya dahil edilen hastalarin 16kosit diizeyi ortalama
13719+£7699/mm?*(7700-33800) idi. Lokosit sayisi ile 1 aylik ve 6 aylik mortalite
arasinda pozitif korelasyon vardi (sirasi ile r=0.267, p<0.0001; r=0.268,
p=0.008). Bir ve 6 aylik kardiovaskiiler olay sikligi ile de anlaml1 korelasyon
saptandi( sirasi ile r=0.360, p<0.0001 ve r=0.371, p=0.008). Lokosit sayisi ile
yeni gelisen kalp yetersizligi siklig1 arasinda daha da anlamli iligki
saptandi(r=0.596, p<0.0001). Milimetre kiipte 10750 {izerindeki 16kosit
sayisinin 3 damar koroner arter hastaligini1 6ngérmedeki duyarlilig1 % 100,
Ozgiilliigli ise %72 bulundu. Gensini skoru ile 16kosit sayis1 arasinda ileri
anlamliliga ulasan korelasyon saptandi(r=0.743, p<0.0001). Yukarida bahsedilen
bu iligki hastalardaki, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi varli1 ve yas,
cinsiyet, sigara igiciligi gibi degiskenlerden bagimsizdi(Sekil 4).
Ayrica trombolitik tedavi uygulanan ST yiikselmeli AMI’lii hasta alt grubu
incelendiginde, gelisteki 16kosit sayisi ile trombolitik tedavi sonrasi ST segmenti
rezollisyonu arasinda negatif korelasyon saptandi(r=-0.510, p<0.0001). ST
segmenti rezoliisyonunun >%70 olan grupla karsilastiriidiginda, ST segmenti
rezollisyonunun < % 70 olan grubtaki hastalarin ortalama 16kosit sayis1 anlamli
olarak daha yiiksek bulundu( 9894+2708 ve 16325+8013, p<0.0001)(Sekil 5).

16



SKOR

LOKOSIT

Sekil 4. Basvurudaki 16kosit sayist ile Gensini skoru(skor) arasindaki iliski.
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Sekil 5. Basvurudaki [6kosit sayisi ile trombolitik sonrast ST segmenti

rezoliisyonu(STR) arasindaki iliski.



4.2, Nétrofil sayisi ve yiizdesi ile 6liim, kardiovaskiiler olay siklig: ve

koroner arter hastaliginin yayginhg ve siddeti arasindaki iliski.

Caligmaya dahil edilen hastalarin nétrofil sayisi ortalama
10435+£7672/mm>3*(2500-30600) nétrofil yiizdesi ise ortalama olarak
%70.3£17.7(%11.9-93.2) idi. Notrofil sayisi ile 1 aylik ve 6 aylik mortalite
arasinda pozitif korelasyon vardi (sirast ile r=0.206, p<0.001; r=0.244, p=0.017),
Bunun aksine notrofil yiizdesi 1 ve 6’c1 aydaki mortalite ile iliskisiz
bulundu(r=0.110, p=0.085; r=0.193, p=0.060). Nétrofil sayismnin 1 ve 6 aylik
kardiovaskiiler olay siklig1 ile de anlaml1 korelasyon gésterdigi saptand: (sirasi
ile =0.289, p<0.0001 -ve r=0.287, p=0.005), ve bu durum nétrofil yiizdesi igin
de gecerliydi(r=0.330, p<0.0001; r=0.317, p=0.002).Nétrofil sayisi ile yeni
gelisen kalp yetersizligi siklif1 arasinda daha da anlamli iligki saptandi(r=0.516,
p<0.0001) ve bu iligki nétrofil ylizdesi i¢in de gecerliydi(r=0371, p<0.0001).
Notrofil sayisinin millimetre kiipte 8500 iizerinde veya nétrofil yiizdesinin
%68’in lizerinde olmasinin 3 damar koroner arter hastaligini 6ngérmedeki
duyarlilif1 % 100, 6zgiilliigti ise % 64 bulundu. Gensini skoru ile 16kosit sayisi
arasinda l6kosit sayisina gére daha ileri anlamliliga ulasan korelasyon
saptandi(r=0.845, p<0.0001). Yukarida bahsedilen bu iliski hastalardaki,
diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi varlif1 ve yas, cinsiyet, sigara igiciligi gibi
degiskenlerden bagimsizdi.

Aynica trombolitik tedavi uygulanan ST yiikselmeli AMI’1ii hasta alt grubu
incelendiginde, gelisteki notrofil sayisi ve yiizdesi ile trombolitik tedavi sonrasi
ST segmenti rezoliisyonu arasinda negatif korelasyon saptandi(r=-0.507,
p<0.0001 ve r=0.349, p<0.0001). ST segmenti rezoliisyonunun >%70 olan
grupla kargilastinlldiginda, ST segmenti rezoliisyonunun < % 70 olan gruptaki
hastalarin ortalama nétrofil sayisi anlamli olarak daha yiiksek bulundu( sirasi ile
6.51+2.7 ve 13.37+7.54, p<0.0001). Ayni durum nétrofil yiizdesi igin de
gegerliydi(sirasi ile %63.36+14.06 ve %79.55+8.81, p<0.0001).
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4.3 Lenfosit sayis1 ve yiizdesi ile 6liim, kardiovaskiiler olay siklig: ve

koroner arter hastaliginin yayginhgi ve siddeti arasindaki iliski.

Calismaya dahil edilen hastalarin lenfosit diizeyi ortalama 1.38+0.74/mm3(0.00-
3.60) lenfosit ytizdesi ise ortalama olarak %10.87+11.60(%10.87-11.60) idi.
Lenfosit sayisi ve ylizdesi ile 1 aylik mortalite arasinda anlamli negatif
korelasyon saptanirken (sirasi ile = -0.212, p=0.001; r=-0.306, p<0.0001), 6’c1
ayda bu iligki istatistiksel anlama ulagmadi(r=-0.179). Lenfosit sayis1 ve ylizdesi
ile 1’ci ve 6’c1 aydaki kardiovaskiiler olay siklig1 arasinda iligki saptanmadi
(swrastile 1’ci ay icin r=0.98 ve r=0.147; 6’c1 ay i¢in r=0.137 ve r=0.159).
Lenfosit sayisi ile yeni gelisen kalp yetersizligi siklig1 arasinda anlamli iliski
varken(r= -0.236, p<0.0001), lenfosit yiizdesi i¢in bu iligki gegerli degildi
(r=-1.66). Lenfosit sayis1 ile tutulan koroner arter sayisi arasinda 16kosit ve
nétrofil sayisina gére daha az onlamli olmakla negatif bir iligki
saptanirken(r=0.218, p=0.02), lenfosit yiizdesi ile bu ilsiki istatistiksel olarak
anlamsizdi(r= -0.109). Gensini skoru ile lenfosit sayisi arasinda zayif
istatistiksel anlamlilia ulasan negatif korelasyon saptandi (r=0.202, p=0.04).
Trombolitik tedavi uygulanan ST yiikselmeli AMI’lii hasta alt grubu
incelendiginde, gelisteki lenfosit sayist ile trombolitik tedavi sonrasi ST
segmenti rezoliisyonu arasinda pozitif korelasyon saptandi(r= 0.247, p=0.002).
ST segmenti rezoliisyonunun >%70 olan grupla karsilastirildiginda, ST segmenti
rezollisyonunun < % 70 olan gruptaki hastalarin ortalama lenfosit sayisi ve
anlamli olarak daha diisiik bulundu( sirasi ile 1.69+1.06 ve 1.04+0.27,
p<0.0001). Ayn1 durum lenfosit yiizdesi i¢in de gegerliydi(sirasi ile
%14.8+13.18 ve %5.35£5.57, p<0.0001).
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4.4 Monosit sayisi ve yiizdesi ile 6liim, kardiovaskiiler olay siklig1 ve

koroner arter hastah@inin yaygimhg ve siddeti arasindaki iliski.

Caligmaya dahil edilen hastalarin monosit diizeyi ortalama 1.10+1.10/mm?(0.20-
5.00) nétrofil yiizdesi ise ortalama olarak %6.48+3.82(%0.20-12.00) idi.
Monosit sayisi 1 aylik ve 6 aylik mortalite ile iliskisiz bulundu (siras1 ile r=0.31;
=0.63) Ayn sekilde monosit yiizdesi 1 ve 6’c1 aydaki mortalite ile iligkisiz
bulundu(r= -0.44; = -0.59). Monosit sayis1 ve yiizdest ile 1 ve 6 aylik
kardiovaskiiler olay siklig1 arasinda da iliski bulunamadi ( 1°ci ay i¢in sirast ile
r=-0.166 ve r=-0.160; 6°c1 ay icin r=-0.160 ve = -0.137).Yine monosit sayist
ile yeni gelisen kalp yetersizligi siklig1 arasinda da anlamls iligki bulunamad:
(r=0.195) ve bu iliski monosit yiizdesi i¢in de gegerliydi(r=-0.11).

Monosit sayist ile tutulan koroner arter sayisi arasinda pozitif korelasyon
varken(r=0.253, p=0.04), monosit yiizdesi i¢in ayni durum gegerli
degildi(r=0.33). Ancak Gensini skoru ile monosit sayis1 arasinda anlamli bir
korelasyon saptandi(r=0.549, p<0.0001).

Trombolitik tedavi uygulanan ST yiikselmeli AMI’lii hasta alt grubu
incelendiginde, gelisteki monosit sayisi1 ve ylizdesi ile trombolitik tedavi sonrasi
ST segmenti rezoliisyonu arasinda herhangi bir korelasyon saptanmadi (sirasi ile
r=-0.70 ve = 0.77). ST segmenti rezoliisyonu olan ve olmayan hastalarin
monosit diizeyi ve yiizdesi arasinda istatistiksel olarak anlamli far

saptanmadi(p=0.323)
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4.5 Bazofil sayisi ve yiizdesi ile 6liim, kardiovaskiiler olay sikhigi ve

koroner arter hastahiginin yayginhgi ve siddeti arasindaki iligki.

Calismaya dahil edilen hastalarin bazofil diizeyi ortalama 0.16+0.29/mm?(0.00-
1.30) bazofil yiizdesi ise ortalama olarak %0.62+1.50(%0.00-7.40) idi. Bazofil
sayist ile 1 aylik ve 6 aylik mortalite arasinda anlaml korelasyon yok iken
(siras1 ile r=-0.003 ve r=-0.041), bazofil yiizdesinin 1 ve 6’c1 aydaki mortalite
ile istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon bulundu (= -0.375, p<0.0001;
r=-0.333, p=0.001). Yine bazofil sayisinin 1 ve 6 aylik kardiovaskiiler olay
siklig1 ile de anlaml iliskisi yok iken ( sirasi ile = - 0.190 ve r= -0.168), bazofil
yiizdesinin 1°ci ve 6°c1 aydaki kardiovaskiiler olaylarla istatistiksel olarak
anlami1 negatif korelasyon saptandi (= -0.330, p<0.0001; =0.239, p=0.019).
Bazofil sayisi ile yeni gelisen kalp yetersizligi siklig1 arasinda anlamli negatif
korelasyon saptandi(r=-0.329, p<0.0001) ve bu iliski bazofil yiizdesi i¢in de
gecerliydi (r= -0.338, p<0.0001). Bazofil sayisi ile tutulan koroner arter sayist
arasinda korelasyon yok iken (1=0.192), bazofil yiizdesi ile istatistiksel olarak
anlamli negatif korelasyon saptandi(r=-0.333, p=0.001). Gensini skoru ile
bazofil sayis1 ve yiizdesi arasinda da anlamli negatif bir korelasyon saptandi
(say1 ve ylizde i¢in sirasi ile r=-0.348, p=0.001 ve r= - 295, p=0.003).Yukarida
bahsedilen bu iligki hastalardaki, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi varlig1 ve
yas, cinsiyet, sigara igiciligi gibi degiskenlerden bagimsizdi.

Trombolitik tedavi uygulanan ST yiikselmeli AMI’lii hasta alt grubu
incelendiginde, gelisteki bazofil sayis1 ve yiizdesi ile trombolitik tedavi sonrasi
ST segmenti rezoliisyonu arasinda pozitif korelasyon saptandi(r= 0.305,
p<0.0001 ve r=0.227, p=0.003). ST segmenti rezoliisyonunun >%70 olan grupla
karsilagtinnldiginda, ST segmenti rezoliisyonunun < % 70 olan gruptaki
hastalarin ortalama bazofil sayist anlamli olarak daha diisiikk bulundu( sirasi ile
0.50+0.48 ve 0.10+1.10, p<0.0001).
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4.6 Eozinofil sayisi ve yiizdesi ile 6liim, kardiovaskiiler olay sikhig1 ve

koroner arter hastahigimin yayginhgi ve siddeti arasindaki iliski.

Hastalarin eozinofil diizeyi ortalama 1.01i2.08/mm3(0.00-8.90), eozinofil
ylizdesi ise ortalama olarak %35.38+1 8.89(%0.00-1 5.89) idi. Eozinofil sayist ile

1 aylik ve 6 aylik mortalite arasinda negatif korelasyon mevcuttu (sirasi ile
= -0.246, p<0.0001; = -0.217, p=0.034) Yine eozinofil yiizdesi ile 1 ve 6’c1
aydaki mortalite arasindaki bu negatif korelasyon istatistiksel olarak daha da
anlamliyd: (r=-0.386, p<0.0001; r= -0.352, p<0.0001). Eozinofil sayis1 1 ve 6
aylik kardiovaskiiler olay sikligi ile iligkili bulunmadi (sirast ile r=-0.86, ve
= -0.86), ve bu durum eozinofil yiizdesi i¢in de gegerliydi(r=-0.190, ve
r=-0.168). Yine eozinofil sayis1 ile yeni gelisen kalp yetersizligi siklig1 arasinda
da anlaml iligki saptanmadi(r=0.99) ve bu iliski eozinofil ylizdesi i¢in de
gecerliydi(r=0.005). Eozinofil sayis1 ve yiizdesi ile tutulan damar sayis1 arasinda
iligki saptanmadi(sirasi ile r=0.086 ve r=0.075). Eozinofil sayisi1 ve yiizdesi ile
de Gensini skoru arasinda anlamli iligki saptanmadi( siras1 ile r=0.056 ve
=0.073)

Ancak trombolitik tedavi uygulanan ST yiikselmeli AMI’lii hasta alt grubu
incelendiginde, gelisteki eozinofil sayisi ve ylizdesi ile trombolitik tedavi sonrasi
ST segmenti rezollisyonu arasinda diger biitiin parametrelere gore daha anlamli
olan negatif bir korelasyon saptandi(r=-0.507, p<0.0001 ve r=0.452, p<0.0001).
ST segmenti rezoliisyonunun >%70 olan grupla karsilastirildiginda, ST segmenti
rezoliisyonunun < % 70 olan gruptaki hastalarin ortalama eozinofil sayisi
anlamli olarak daha yiiksek bulundu( siras1 ile 2.60+3.39 ve 0.90+1.54,
p=0.001).
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4.7 Trombosit sayisi ile 6liim, kardiovaskiiler olay siklig: ve

koroner arter hastahgmin yayginhgi ve siddeti arasindaki iliski.

Hastalarin trombosit diizeyi ortalama 244589+89638/mm?3(127000-588000)’tii .
Trombosit sayist ile 1 aylik ve 6 aylik mortalite arasinda herhangi bir korelasyon
saptanmadi (r= 0.149). Trombosit say1s1 1 ve 6 aylik kardiovaskiiler olay
sikhgim da 6ngdrmemekteydi (r=0.025). ilk degerlendirmede trombosit sayisi
ile yeni gelisen kalp yetersizligi siklig1 arasinda da anlaml iliski bulunmus olsa
da(r=0.258, p=0.002), hastalardaki diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi varlig1
ve yas, cinsiyet, sigara igiciligi gibi degiskenler dahil edildiginde bu ilski
anlamini kaybetmekteydi(r=0.138). Trombosit sayisi ile tutulan damar sayisi
arasinda da herhangi iliski saptanmadi( r=0.103). Trombosit sayis1 ile Gensini
skoru arasinda da anlaml iligki saptanmadi( sirasi ile r=0.099)

Fakat trombolitik tedavi uygulanan ST yiikselmeli AMI’lii hasta alt grubu
incelendiginde, gelisteki trombosit sayisi ile trombolitik tedavi sonrast ST
segmenti rezoliisyonu arasinda anlaml olan negatif bir korelasyon saptandi(r= -
0.390, p=0.001). ST segmenti rezoliisyonunun >%70 olan grupla
karsilastirildiginda, ST segmenti rezoliisyonunun <% 70 olan gruptaki
hastalarin ortalama trombosit say1s1 anlamli olarak daha diisiik bulundu( siras1
ile 267157+115934 ve 233641+79336, p=0.0033).
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4.8 Ortalama trombosit hacmi(OTH) ile 6liim, kardiovaskiiler olay sikhig:

ve koroner arter hastaliginin yayginlig ve siddeti arasindaki iliski.

Calisma grubunun ortalama trombosit hacmi 9.56+1.57f1(7.1-14.8) idi. Ortalama
trombosit hacmi ile 1 aylik ve 6 aylik mortalite arasinda anlaml pozitif
korelasyon saptandi (r=0.213, p=0.001). Ortalama trombosit hacmi 1 ve 6 aylik
kardiovaskiiler olay sikligini da 6ngérmekteydi (r=0.375, p<0.0001). Ortalama
trombosit hacmi ile yeni geligen kalp yetersizligi siklig1 arasinda da anlamli
iliski bulunamadi (r=0.175).Ortalama trombosit hacmi ile tutulan damar sayis1
arasinda anlamli diizeye ulasan iliski saptandi(r=0.246, p<0.0001). Ayrica
ortalama trombosit hacmi ile Gensini skoru arasinda da anlamli bir iliski
saptand1 (r=0.298, p<0.0001)

Trombolitik tedavi uygulanan ST yiikselmeli AMI’lii hasta alt grubu
incelendiginde, gelisteki ortalama trombosit hacmi degeri ile trombolitik tedavi
sonrast ST segmenti rezollisyonu arasinda anlamli bir korelasyon saptanmadi
(r=0.036). ST segmenti rezoliisyonunun >%70 olan grupla karsilastirildiginda,
ST segmenti rezoliisyonunun < % 70 olan gruptaki hastalarin ortalama trombosit

hacmi arasinda fark yoktu (sirast ile 9.35+1.0411 ve 9.88+1.96fl, p=0.069).
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4.9 HematoKkrit diizeyi ile 6liim, kardiovaskiiler olay siklig1 ve

koroner arter hastahiginin yayginhg: ve siddeti arasindaki iliski.

Hastalarin hematokrit orani ortalama %35.64+8.57(27.3-51.8) idi. Hastalarin
49°u(%19.8) anemik olarak tanimlanan hasta grubunu(Htc<%35) olusturmakta
idi. Hematokrit orani ile 1 aylik ve 6 aylik mortalite arasinda anlamli negatif bir
korelasyon saptandi (sirasi ile = -0.483, p<0.0001 ve r=-318, p=0.002).
Hematokrit orani 1 ve 6 aylik kardiovaskiiler olay sikligini da 6ngérmekteydi
(sirast ile = -0.360, p<0.0001 ve r=-318, p=0.004). Hematokrit oran1 ile yeni
gelisen kalp yetersizligi siklig1 arasinda da anlamli bir negatif korelasyon
bulunmustur (r=-0.498, p<0.0001) ve bu iliski hastalardaki diyabet,
hipertansiyon, hiperlipidemi varligi ve yas, cinsiyet, sigara igiciligi gibi
degiskenlerden bagimsizdu. Ilging olarak hematokrit oram ile tutulan damar
sayis1 arasinda ileri derecede anlamli olan negatif bir korelasyon saptandi
(r=-0.506, p<0.0001). Hematokrit orani ile Gensini skoru arasinda da anlaml
bir iliski vardi(r= -0.465, p<0.0001)

Bir diger ilging olan sonug, trombolitik tedavi uygulanan ST yiikselmeli AMI’li
hasta alt grubu incelendiginde, gelisteki hematokrit orani ile trombolitik tedavi
sonrast ST segmenti rezoliisyonu arasinda yine ileri derecede anlamli olan
pozitif bir korelasyon saptandi(r=0.605, p<0.0001). ST segmenti
rezoliisyonunun >%70 olan grupla karsilastirldiginda, ST segmenti
rezoliisyonunun < % 70 olan gruptaki hastalarin ortalama hematokrit oranm
anlaml olarak daha diisiiktii ( sirasi ile %37.354+3.97 ve %32.91+3.07,
p<0.0001).
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4.10 Hemoglobin diizeyi ile dliim, kardiovaskiiler olay sikligi ve

koroner arter hastahiginin yayginhg: ve siddeti arasindaki iliski.

Hastalarin hemoglobin diizeyi ortalama 11.70+2.03(8.5-17.2) idi. Hematokrit
degerine benzer bi¢imde, hastalarin 53’{inde (%21.5) hemoglobin degeri
12gr/dI’nin altinda saptandi. Hemoglobin diizeyi ile 1 aylik ve 6 aylik mortalite
arasinda anlamli negatif bir korelasyon saptandi (strasi ile = -0.408, p<0.0001
ve r=-221, p=0.03). Hemoglobin diizeyi 1 ve 6 aylik kardiovaskiiler olay
sikligini da 6ngdrmekteydi (siras1 ile r=-0.270, p<0.0001 ve = -209, p=0.04).
Hematokrit orani ile yeni gelisen kalp yetersizligi siklig1 arasinda da anlamli bir
negatif korelasyon bulunmugstur (r=-0.415, p<0.0001) ve bu iliski hastalardaki
diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi varlig1 ve yas, cinsiyet, sigara igiciligi gibi
degiskenlerden bagimsizdi. Yine burada da ilging olarak hemoglobin diizeyi ile
tutulan damar sayisi arasinda anlamli olan negatif bir korelasyon saptandi
(r=-0.428, p<0.0001). Hemoglobin diizeyi ile Gensini skoru arasinda da anlaml
bir iligki vardi(r= -0.465, p<0.0001)

Yine burada da hematokrit diizeyinde oldugu gibi, trombolitik tedavi uygulanan
ST yiikselmeli AMI’lii hasta alt grubu incelendiginde, gelisteki hemoglobin
diizeyi ile trombolitik tedavi sonrasi ST segmenti rezoliisyonu arasinda anlamh
olan pozitif bir korelasyon saptandi(r=0.419, p<0.0001). ST segmenti
rezoliisyonunun >%70 olan grupla karsilastirildiginda, ST segmenti
rezollisyonunun < % 70 olan gruptaki hastalarin ortalama hemoglobin diizeyi
anlamli olarak daha diistiktii (sirast ile 12.32+1.57 ve 10.73%1.16, p<0.0001).
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4.11 Bir ayhk mortaliteye etki eden faktorler.

Calismaya alinan 247 hastanin 33°1i(%13.4) 1 aylik izlem sonucunda kaybedildi.

Burada bu hasta gruplarini kargilagtirip diger birincil ve ikincil etkenleri tespit

etmek amagclandi.

Ozellik "Olmiis(33) Hayatta(214) P
Yas(y1l) 61.4+13.5 60.0£10.0 NS
Cinsiyet(E/K) 22/11 138/76 NS
Hipertansiyon (%) 453 72.7 0.003
Diabet(%) 57.5 333 0.008
Hiperlipidemi(%) 65 54 0.04
Sigara igme orani(%) 63.6 46.3 0.047
Lokosit sayis 16121+£5376 13348+7543 <0.0001
Notrofil sayist 12.90+5.75 10.05+7.86 0.01
Nétrofil yiizdesi(%) 77.89+11.3 69.21+18.2 0.009
Monosit sayisi 2.05+2.12 1.95+2.74 NS
Monosit yiizdesi(%) | 6.5+3.7 5.7+4.5 NS
Lenfosit sayis1 1.02+0.53 1.44+0.75 0.002
Lenfosit yiizdesi(%) 2.02+1.07 12.23+11.87 <0.0001
Bazofil say1si 0.07+0.06 0.17+0.31 <0.0001
Bazofil yiizdesi(%) 0.06+0.17 0.70£1.59 <0.0001
Eozinofil say1si 0.15+0.67 1.14+2.19 <0.0001
Eozinofil yiizdesi 0.43£2.3 6.14+16.9 <0.0001
Trombosit say1si 274757+80923 249929+97182 NS
Ortalama trombosit 10.79+£0.56 9.5+0.6 0.01
hacmi (f1)

Hematokrit (%) 30.01+0.49 36.51£5.69 <0.0001
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Hemoglobin (mg/dl) 9.95+0.36 11.97+£2.05 <0.0001
Gensini skoru 49.73£3.2 34.1£2.4 <0.0001
Ejeksiyon fraksyonu(%) 47£9.5 31£7.3 <0.0001
Gelis kan sekeri(mg/dl) 186.3+68.3 185.2+75.2 NS
Aglik kan sekeri(mg/dl) 144.8+46.6 135.4+59.3 NS
HbAIC 6.9£0.5 6.9+1.2 NS

4.12 Coklu kan sayimi parametrelerinin 6liim oram ve kardiovaskiiler

olaylar ile iliskisi.

Coklu regresyon analizi sonucunda ¢aligmamizdaki hastalarin bagvurusu

sirasindaki bakilan kan sayimi parametreleri i¢inde birinci ve altinci aydaki

6liim ve kardiovaskiiler olay sikligimi 6ngérenler ayrica incelenmistir. Bunlarin

icinde ytiksek 16kosit say1si, artmis nétrofil sayisi ve yiizdesi, artmis ortalama

trombosit hacmi ile diisik hemoglobin ve hematokrit, ve azalmis eozinofil sayisi

ve ylizdesi birinci aydaki Sliimlerin %82.6’sini ve birinci aydaki kardiovaskiiler

olaylarin % 62.5’ni 6ngdrmekteydi. Ayrica yukarida sayilan parametreler altinc

aydaki 6liimlerin %34.4’nii ve altinci aydaki kardiovaskiiler olaylarin %52.8’ni

Ongormekteydi.
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5. TARTISMA

Elektronik ortamda Pubmed araciligi ile yapilan tarama sonucunda, akut
koroner sendromlarda tiim kan sayimi parametrelerinin prognoza etkisini
arastiran bir ¢aligmaya rastlanmamugtir. Ayrica l6kosit alt gruplarinin inceleyen
¢ok az ¢alisma yapilmistir(24,25,26,27). Ek olarak akut koroner sendromlu
hastalarda koroner arter hastaliginin yayginlig: ve siddeti ile kan sayimi

parametreleri arasindaki iligki hicbir ¢aligmada incelenmemistir.

i1k kez 1954 yilinda Cole ve arkadaslari akut miyokard infarktiislii hastalar
arasinda, bagvuruda yiiksek 16kosit sayisi olanlarin(>15000) bagvurudaki
lokosit sayist diisiik olanlar(<10000) ile kiyaslandiginda iki aylik mortalitenin
dort kez arttigini gézlemlemisler(14).

PARAGON c¢alismasindaki (Platelet IIb/ITlla Antagonism for the Reduction
of Acute coronary syndrome events in the Global Organization Network) ST
elevasyonsuz akut koroner sendromlu 2282 hastanin bagvuru sirasindaki lokosit
sayisi ile bir yillik mortalite arasindaki iliski incelendiginde, bagvuru sirasinda
yiiksek lokosit say1sina(>9800) sahip hastalarda mortalite %10.6 iken, 16kosit
sayisi diislik(<6.700) hastalarda ise %06.1 bulunmustur(p=0.01)(28).

Cannon ve arkadaglar1 semptom baglangicindan itibaren ilk 72 saat i¢inde
bagvuran akut miyokard infarktiisii ve yiiksek riskli karasiz angina pektorisli
hastalar1 igeren OPUS (Orofiban in Patients with Unstable coronary Syndromes)
caligmasini degerlendirmis, ve bagvurudaki 16kosit sayis1 >10000/mm? olan
hastalarin 30 giinliik ve 10 aylik mortalitelerini anlamli olarak daha yiiksek
bulmuglar(p<0.0001)(29).

29



PURSUIT caligmasindaki 10480 hastay1 degerlendiren Deepak ve arkadaslari
30 gilinlik ve 6 aylik mortalitenin geliste 16kosit sayis1 yiiksek olan hastalarda
2.5 kat arttigin1 gostermisler (%1.9 ve %6.9, p<0.001) (%4‘..1 ve %10.5,
p<0.001). Omek verilecek olursa geliste 15kosit say1s1 5000/mm? olan bir
hastanin, [6kosit sayis1 10000/mm? olan hastaya goére % 40 daha fazla 6liim riski
tasidig1 ve bu riskin diyabetin getirdigi riskten daha fazla anlam tagidigi
vurgulanmaktadir(30).

GRACE c¢alismasindaki akut koroner sendromlu 8269 hastay1 degerlendiren
Furman ve arkadaslari, hastalarin bagvurusundaki yiiksek 16kosit sayisinin
hastane i¢i mortalite artis1 ve kalp yetersizligi ile iliskili oldugunu

saptamislar(31).

Mueller ve arkadaglan tarafindan yapilan ve erken dénemde girigim
uygulanan 1391 ST elevasyonsuz akut koroner sendromlu hastay1 igeren
caligmada(32), bagvuru sirasindaki lokosit sayisi ile 3 yillik mortalite arasindaki
iligki incelenmis. Calismanin sonucunda 3 yillik hayattta kalma orani1 bagvuruda
16kosit sayis1 millimetre kiipte 6800°iin altinda olan hastalarda %93.8, 6800-
8000 arasinda olan hastalarda % 94.4, 8000-10000 arasinda olanlarda %95.1 ve
10000’1n tistiinde olanlarda %82.4 bulunmus(p<0.001). Ayrica bagvuruda
16kosit say1si yiiksek(>10000/mm?) olan hastalar siklikla ilk hospitalizasyon
sirasinda kaybedilmistir(p<0.003). Ek olarak bu ¢alismada l6kosit diizeyi ile
koroner arterlerde anjiografik lezyon yayginlig1 ve siddeti arasinda iliski
bulunamamugtir. Maekawa ve arkadaglar1 tarfindan yapilan bir diger ¢calismada
da lokosit sayist ile anjiografik lezyon sayisi ve siddeti arasinda iliski
bulunamamustir(33). Fakat bu ¢alismalardaki anjiografik degerlendirme damar
sayisina bakilarak yapilmig oldugundan(Ornegin tek, iki ve ii¢ damar hastalig),
anjiografik lezyon yayginhigim géstermemektedir. Bizim ¢alismamizda ise bu

degerlendirme Gensini skoru kullamlarak yapimis. Gensini skoru, her lezyon
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i¢in ayni anda hem darlik yiizdesini hem de tehdit altindaki miyokard miktarini
hesaba katmaktadir. Dolayist ile sistemik bir olay oldugunu bildigimiz
ateroskleroz ve infalmasyonun koroner sekelini degerlendirmek icin en uygun
yontemin Gensini skoru oldugunu diisiinerek, bu skoru ¢alismamizda kullandik.
Calismamizda, kurgulanan hipotezle uyumlu bir sekilde, akut koroner
sendromlu hastalarda Gensini skorlamasi ile degerlendirilen anjiografik lezyon
siddeti ve yaygmmhigi ile hastalarin bagvurusu sirasinda bakilan kan sayim
parametrelerinin bir ¢ogu ile anlamh bir pozitif korelasyon saptadik.
Literatiirde, akut koroner sendromlu hastalarda Gensini skoru ile kan sayimi
parametrelerini ilskilendiren hi¢hir ¢calismaya rastlamadik. Arterlerdeki
hastaligin yagimhgim belirleyen obiir risk faktorlerinden bagimsiz oldugu bu
iliski ilk kez bizim ¢alismamizda gosterilmis oldu. Ayrica vurgulamak istedigimiz
bir diger nokta da, daha dnce yukarida saydigimiz ¢alismalarin aksine
calismamizda kullandigimiz parametrelerin bir ¢ogu ile hastalikli damar sayist
araswinda da anlamly bir iliski saptandigidir. Hatta bagvurudaki I6kosit sayisinin
10750 ve iistiinde olmasmin, ii¢ damar koroner arter hastaligini saptamada

duyarhiligmun % 100, ozgiilliigiiniin ise % 75 oldugunu saptadik..

TIMI(Thrombolysis In Myocardial infarction) 10A ve 10B ¢alismalarindaki
975 hastay1 inceleyen Barron ve arkadaslari(34), bagvurudaki yliksek 16kosit
say1sinin trombolitiklere direng ile iligkili oldugunu saptamiglar. Bu durum
trombolitik sonrasi 60 ve 90’c1 dakikalarda infarkttan sorumlu arter acikhginin
daha az olmast ve trombiis ylikiiniin fazlaligina ek olarak mikrovaskiiler
perfiizyon bozuklugu ile iligkili bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da trombolitik
tedavi verilen hastalar incelendiginde bagvuru swrasinda lokosit sayist yiiksek
olan hastalarda ST segmenti rezoliisyonunun anlamli derecede daha az oldugu
saptanmugtir. Ayrica daha onceki ¢calismalarda gosterilmemis ve bizim
calismamizda ortaya ¢ikan bir diger onemli bulgu da bagvuru sirasindaki yiiksek

notrofil diizeyi de bagarisiz reperfiizyonla iligkili bulunmugtur. Bunun tersi
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olarak da eozinofil, lenfosit, bazofil, trombosit, hemoglobin ve hematokrit diizeyi
arttik¢a reperfiizyon orani da artmaktaydi. Monosit ve ortalama trombosit

hacmi ile reperfiizyon arasinda ise anlamly bir iliski bulunamad..

Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda hi¢ irdelenmeyen bir diger soru da, akut
koroner sendromlu hastalarda 16kosit alt gruplarinin kardiovaskiiler olaylar ve
mortaliteyle iliskisinin ne kadar anlam tasidigidir. Horne ve arkadaglar1 elektif
koroner anjiografi uygulandiktan sonra uzun dénem takip ettikleri 3227 hastay1
iceren bir ¢aligmada yiiksek nétrofil, diisiik lenfosit ve yliksek nétrofil/lenfosit
oranini(>4) mortalite artis1 ve ¢ok damar hastaligi ile iligkili oldugunu
saptamistir(35). Fakat bu ¢alismada yliksek total 16kosit sayis1 ve yiiksek
monosit sayisinin istatistiksel anlam tasimalarina ragmen, yukarida sayilanlara
gore daha az anlamh oldugu vurgulanmaktadir. Bizim aldigimiz sonuglara gore
lenfosit sayisi ve yiizdesi ile 1 aylik mortalite arasinda negatif korelasyon
varken altinct ayda bu korelasyonun anlamli bulunmadi. Bunun olast nedeni
akut donemde artan nétrofil sayisimin yol agtigi lenfosit yiizdesindeki relatif
azalma oldugu diistiniildii.

Doku faktorii iiretme yetenegine sahip olan monositler koagulasyon
kaskadinin potent aktivatérii olarak sayilmaktadirlar. Paris Prospective Study II
caligmasinda yiiksek monosit diizeyi ile koroner arter hastalig1 gelisme riski
arasinda anlamli iliski saptanmistir(27). Akut koroner sendromlu hastalarin
stabil koroner arter hastalarina gére daha yliksek monosit diizeyine sahip oldugu
bilinmektedir, fakat bu durumun kardiovaskiiler son noktalarla olan ilskisi
hakkinda veri mevcut degildir.(36,37,38,39).

Bizim ¢alismamizda ise monosit diizeyi ile birinci ve altinci aydaki mortalite ve
istenmeyen kardiovaskiiler olaylar arasinda anlamli bir korrelasyon
saptanmadi. Ancak monosit sayist ile hem tutulan koroner arter sayisi, hem de

Gensini skoru arasmda anlamli bir korrelasyon saptandi.
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Yaptigimiz tarama sonucunda l6kositlerin bir diger alt gruplari olan eozinofil
ve bazoﬁlleﬁn akut koroner sendromlu hastalardaki 6nemini aragtiran bir
calismaya rastlamadik.

Bu ¢alismada eozinofil sayisi ile birinci ve altinci aydaki mortalite arasinda
anlamli bir ters korrelasyon vard. Eozinofil diizeyinin artmast iyi prognozia
iliskiliydi. Bu iligki eozinofil yiizdesi igin daha da anlamlydi. Ancak eozinofil
sayisi ve yiizdesi birinci ve altinct aydaki kardiyovaskiiler olay siklig: ile iliskisiz
bulundu. Ayrica eozinofil sayisi ve yiizdesi hem tutulan koroner arter sayisi hem
de Gensini skoru ile iliskisiz bulundu. Buna karsilik trombolitik tedavi
uygulanan grupta ise artmis eozinofil sayisi ve yiizdesi diger biitiin
parametrelere gore reperfiizyonla daha ileri derecede iligkili bulundu. Eozinofil
sayisi ve yiizdesinin yiiksekligi reperfiizyonun énemli bir 6ngoriiciisiydii.
Bazofil sayisi ile bir ve alti aylik mortalite arasinda iliski yokken, bazofil
yiizdesinin mortalite ile ters iligkili oldugu gozlendi. Yine bazofil sayisi ile
birinci ve altinci aydaki kardiyovaskiiler olaylarla iliski yokken, bazofil yiizdesi
ile ters bir korrelasyon mevcuttu. Ilging olarak bazofil sayist ile tutulan koroner
arter sayisi arasinda korrelasyon yoktu, ancak bazofil yiizdesi ile ters
korrelasyon mevcuttu. Buna ek olarak hem bazofil sayist hem de bazofil yiizdesi

ile Gensini skoru arasinda anlamli bir ters korrelasyon bulundu.

Akut koroner sendrom fizyopatolojisinde aktif rol oynayan bir diger 6nemli
parametre de trombositlerdir. Bunun dolayl gostergeleri: 1)akut miyokard
infarktiisii ve birden kalp 6liimiiniin siklifinin artmis oldugu saatlerde trombosit
agregasyonunun da artmis olmasi, 2)akut miyokard infarktiisiiniin akut fazinda
kanama zamaninin kisalmasi ve trombosit hacminde artis olmasi, 3)akut koroner
sendromlarin akut fazi sirasinda tromboksan A2 diizeyindeki artig(40) ve s.
Trombositlerin tromboz olusumundaki bilinen etkilerine ek olarak nétrofil ve
monosit gibi 16kositlerin alt gruplari ile etkileserek plak stabilizasyonunu daha

da bozdugu bilinmektedir. Trombositlerin yiizeyinde eksprese edilen
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P-selektinin 16kositlerin yiizeyindeki P-selektin GP ligand -1 ile etkileserek
16kosit aktivasyonuna yol actig1 ileri siirtilmektedir(41,42,43,44,45). Bu
etkilesimin saglikli kontrollere gére akut koroner sendromlu hastalarda daha
fazla oldugu diistiniilmektedir. Bizim ¢alismamizda bu etkilesim yerine pratikte
kullanilabilecek parametreler olan trombosit sayis1 ve ortalama trombosit hacmi
gibi, rutin kan sayim sirasinda kolay bakilan parametrelerin kardiovaskiiler son
noktalarla olan iligkisi incelenmistir.

Biiylik trombositlerin hemostatik olarak daha aktif olduklar: diistiniilmektedir.
Aterosklerotik plak riiptliriinden sonraki asama olan trombiis olusumunda
trombositler 6nemli rol oynamaktadir. Yiiksek ortalama trombosit hacmi daha
biiyiik ve daha reaktif trombositlerin varligina isaret etmektedir.

Ortalama trombosit hacminin artigina trombopetin ve fibrinojen diizeyindeki
artis eslik etmektedir(46). Ortalama trombosit hacminin(OTH) akut koroner
sendromlu hastalarda artmis oldugu ve akut miyokard infarktiisiiniin gelisimi
icin bagimsiz bir risk fakt6rii oldugu daha 6nce yapilan ¢alismalarda
gosterilmistir(47,48,49,50). Bu ¢aligmalardan birinde Yang ve arkadaglart
kardiak kateterizasyon uygulanan kararli angina pektoris, kararsiz angina
pektoris, ve nonkardiak gogiis agrisi olan toplam 981 hastayi incelenmisler.
Caligmanm sonucunda kararsiz angina pektorisli hasta grubunun ortalama
trombosit hacmi diger gruplara gére anlamh derecede daha yiiksek
bulunmug(10.4+1.0311 , 8.7+1.1911 ve 8.2+0.9511, p<0.01). Ayrica kararsiz
angina pektorisli hastalar diger gruplara gére daha diisiik trombosit sayisina
sahipti(p<0.01). Sonug olarak kararsiz angina pektorisli hasta grubunda daha
diistik trombosit sayis1 ve artmig ortalama trombosit hacmi saptanmustir.
Aragtirmacilar kararsiz angina pektoriste trombosit yikimmin artmig
olabileceginden ve bu yikimi dengelemek i¢in daha reaktiv olan biiyiik
trombositlerin liretiminde artis olabilecegini diistinmektedirler(49).

Artmig ortalama trombosit haciminin mortalite ile ilsikisi ilk kez 1991 yilinda

Martin ve arkadaglar tarafindan gosterilmistir. Bu ¢alismada 1716 hastanin akut
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miyokard infarktiisii sonrasi altinc1 ayda bakilan ortalama trombosit hacmi ile iki
yillik mortalite arasindaki iligki incelenmis ve artmis trombosit hacminin artmis
mortalite ve artmis kardiovaskiiler olaylarla iliskili oldugu gésterilmistir(50).

Bir diger calismada Chae ve arkadaglan akut miyokard infarktiislii 100 hastay:
incelemigler ve ortalama trombosit hacmini 6liim ve tekrar hastaneye yatis ile
iligkili oldugunu g&stermigler(sirasi ile p<0.001 ve p<0.05). Ayrica bu ¢alismada
ortalama trombosit hacmi <7.41l olan hasta grubu ile karsilastirildiginda ,
ortalama trombosit hacmi >8.8fl olan hasta grubunda 6liim ve tekrar hastaneye
yatis riskinin 8 kat atrmis oldugunun alt1 ¢izilmektedir.

Bunlara ek olarak ortalama trombosit hacminin artmig serebrovaskiiler olay
siklig1 ve iskemik serebrovaskiiler hastaliklarda kotii prognoz ile ilsikili
oldugunu gosteren ¢aligmalar da mevcuttur(51,52).

Bunun aksine ortalama trombosit hacminin koroner arter hastaliginin yayginlig
ile ilgkisini gdsteren ¢alismalar mevcut degildir.

Trombosit sayisi ile, bizim ¢aliymamizda belirledigimiz klinik son noktalar
arasinda iligki bulunmaz iken, ortalama trombosit hacmi ile klinik olaylar
arasmdaki iligki yukarida siralanan ¢alismalarin sonuglari ile uyumlu idi.
Trombosit hacminin yiiksekligi ile hem erken hem de ge¢ donemde oliim, ve kalp
yetersizligi dismdaki kardiyovaskiiler olaylar ile anlamh diizeyde iligkili
bulunmustur. Biigiine kadar yayinlananlardan farkl olarak bu parametrenin

koroner arter hastaliginin yaygmmhg ile de iliskili oldugu saptanmigtir.

Akut miyokard infarktiislii hastalarda anemi sikliginin % 15 civarinda oldugu ve
yash populasyonda bu oranin %43’lere ulastigi gosterilmistir(19,20). Bilindigi
gibi anemi, jeopardize miyokarda gelen kanin oksijen igerigini azaltarak ve
miyokardin oksijen ihtiyacini arttirarak iskemik miyokard hasarini arttirabilme
potansiyeline sahiptir. Ayrica yliksek hemoglobin ve hematokrit degerlerine
sahip olan hastalarda da iskemik olaylara yatkinlik olmaktadir. Bunun nedeni

kan viskozitesindeki artistir. Clinkii artmis kan viskozitesi koroner vaskiiler
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rezistansi arttirarak ve koroner kan akimini azaltarak, tromboza ve miyokard is
yiikiinde artisa yol agmaktadir(56,57).

i1k kez 2002 yilinda yayinlanan bir ¢alismada ICD-9(International
Classification of Diseases, 9th Revision) smiflamasina gére anemik olarak
tanimlanan ve akut miyokard infarktiisii tanisi ile bagvuran hastalarin mortalitesi
anemik olmayanlarla esit bulunmug(53). Bunun aksine akut miyokard
infarktiislii hastalarda hematokrit degerini baz alan bir diger ¢aligmada ise,
basvuru sirasindaki hematokrit diizeyi ile 30 giinliik tiim nedenlere bagl
mortalite arasinda istatistiksel olarak anlaml: ters korelasyon bulundu(20). 444
ST ytikselmesiz akut koroner sendromlu hastay: incelen tek merkezli bir diger
calismada, hemoglobin diizeyinin 12.8 g/dI’nin altinda olan hastalarda 6liim ve
miyokard infarktiisii, hemoglobin degerinin daha yliksek olan hastalara gére
anlamli olarak daha fazla oldugu saptanmistir(54). G6giis agrisi ile bagvuran 936
kadin hastay1 i¢eren bir ¢aligmada ise hemoglobin degerindeki her 1g/d1’lik
azalma istenmeyen kardiovaskiiler olay sikliginda %20 artisla iligkili
bulunmugtur(55). Yine 2005 yilinda yapilan ve 39922 akt koroner sendromlu
hastay1 i¢eren bir ¢caligsmada ST yiikselmeli akut koroner sendromlu hastalarda
14 g/dI’nin altindaki ve 17 g/d]’nin iistlindeki hemoglobin degerleri artmig 6liim,
miyokard infarktiisii ve tekrarlayan iskemik olaylarla iligkili bulunmustur. Fakat
akut ST yiikselmesiz akut koroner sendromlu hastalarda bu oran 11g/dI’nin alt1
ve 16g/dl’nin {istii olarak saptanmistir(56).

Bizim ¢alismamizda da hemolobin ve hematokrit oramndaki azalma ile birlikte
oliim ve istenmeyen kardiyovaskiiler olaylar arasinda ileri derecede anlamly bir
korelasyon saptandi. Hematokrit degeri temel alindiginda, %35 ’in altinda olan
grubun oram %19, hemoglobin degerinin <12gr/dl altinda olan grubun oram
ise %21.5 idi. Fakat yukarida saydigimiz ¢calismalardaki artmis hemoglobin ve
hemotokrit diizeyinin istenmeyen etkileri bizim ¢alismamizda dogrulanmad.

Diisiincemize gore bunun nedeni bu gruptaki hasta sayisimin ¢ok az olmasiyd,
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soyle ki calismadaki sadece 8 hasta 16 g/dl(maks 17.2 g/dl) iizerindeki
hemoglobin diizeyine sahipti. Ayrica daha énceki ¢alismalarda gosterilmeyen ve
bizim ¢calismamizda saptanan diger 6nemli bir bulgu da aneminin tutulan
koroner arter sayisi ve Gensini skoru ile olan iligkisidir. Biitiin bunlara ek
olarak aneminin trombolitik uygulanan hastalarda daha az reperfiizyonla iligkili

bulunmasimn énemli bir bulgu oldugunu diigiinmekteyiz.
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6. SONUC

Yaptigimiz bu ¢alismada akut koroner sendromlu hastalarda bagvuru sirasinda
bakilan kan sayimi parametrelerinin hastaligin kisa ve orta donem prognozunu
gostermeleri yaninda, koroner aterosklerozun yayginlhigi hakkinda da fikir
verdiklerini saptadik. Bunun yaninda 6zellikle ST ylikselmeli akut koroner
sendromlu hastalarda reperfilizyon stratejisini segmede kullanilabileceklerini
gordiik.

Bu tez ¢alismasinda kolay ve her yerde uygulanabilir bir laboratuar yontemi
olan kan sayimi parametreleri ile akut koroner sendromlarin prognozu ve bu
hastalarnn koroner arter anatomisi arasindaki iligki arastiriimistir. Elde edilen
bulgulara gére hastalarin gelis kan sayiminda 16kosit, nétrofil, ortalama
trombosit hacmi yiiksekligi ve hematokrit ile hemoglobin diistikliigii hem erken
donem hem de altinci aydaki major kalp olaylar1 sikliginin bagimsiz gostergeleri
olarak bulunmustur. Bunun yaninda ayni parametrelerin damar hastaliginin
yayginlig ile de iligkili oldugu saptanmistir. Buna karsilik gelis eozinofil say1 ve
oranindaki yiikseklik hastanin trombolitikler ile daha etkili reperfiize olacagini

gostermekteydi.
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7. OZET

AKkut Koroner Sendromlu Hastalarda Kan Sayimi Parametrelerinin

Kardiyovaskiiler Olaylar ve Koroner Arter Anatomisi ile Iliskisi.

Giris: Inflamasyon ve tromboz ateroskleroz ve akut koroner sendromlarin
gelisiminde onemli rol oynamaktadir. Ayrica aneminin de miyokard iskemisini

provoke edebilecegi ve var olan iskemiyi olumsuz etkiledigi de bilinmektedir.

Amag: Bu ¢alismanin amaci akut koroner sendromlu hastalarda bagvuru
sirasinda bakilan kan sayimi parametreleri ile istenmeyen kardiovaskiiler olaylar
ve koroner arterlerde anjiografik lezyon yayginlig1 ve siddeti arasindaki iliskiyi

degerlendirmektir.

Yoéntem: Caligmaya akut koroner sendrom tanisi almis ve ¢alismadan diglanma

kriterlerini karsilamayan 247 hasta alindi.

Bulgular: : Basvuru sirasinda yliksek 16kosit diizeyi birinci ve altinct aydaki

mortalite ve istenmeyen kardiovaskiiler olaylar1 6ngérmekteydi(p<0.0001 and
p=0.008).

Nétrofil sayisi ile 1 ve 6 aylik mortalite arasinda anlamh iligki varken, nétrofil
yiizdesi i¢in bu gecerli degildi(p<0.0001 and p=0.017 vs p=0.085 and p=0.060).
Ancak hem nétrofil sayis1 hem de nétrofil ylizdesi ile 1 ve 6’c1 aydaki
istenmeyen kardiyovaskiiler olaylar arasinda anlamli korrelasyon
saptandi1(p<0.0001, p=0.005; p<0.0001, p=0.002).

Lenfosit sayis1 ve yiizdesi ile 1 aylik mortalite arasinda korrelasyon bulunurken

bulunurken(p=0.001 and p<0.0001), 6 aylik mortalite(r=-0.179) ve istenmeyen
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kardiyovaskiiler olaylar arasinda bdyle bir iligki saptanmadi(r=0.98, r=0.147 and
r=0.137, =0.159).

Monosit sayist ve bir ile 6 aylik mortalite ve istenmeyen kardiyovaskiiler olaylar
arasinda da anlamli bir korrelasyon yoktu(r=0.31, r=0.63; r=-0.44, =-0.59; r=-
0.166, =-0.160; r=-0.160, r=-0.137).

Bazofil sayis! ile birinci ve altinci aydaki mortalite ve kardiyovaskiiler olaylar
arasinda iligki yok iken(r=-0.003 and r=-0.41; r=-0.190 and r=-0.168), bazofil
yiizdesi ile anlamli negatif korrelayon mevcuttu (p<0.0001 and p=0.001;
p<0.0001 and p=0.019).

Eozinofil sayis1 ve yiizdesi ile birinci ve altinci aydaki mortalite arasinda negatif
korrelasyon varken(p<0.0001 and p=0.034; p<0.0001 and p<0.0001),
kardiyovaskiiler olaylaral eozinofil sayisi ve yiizdesi arasinda bdyle bir iligki
(r=-0.86 and r=-0.86; r=-0.190 and r=-0.168).

Trombosit sayisi ile birinci ve altinc1 aydaki mortalite ve kardiyovaskiiler

olaylar arasinda anlaml bir iligki yoktu(r=0.149, r=0.125).

Yiiksek ortalama trombosit hacmi ile birinci ve altinci aydaki
mortalite(p=0.001), ve kardiyovaskiiler olaylar arasinda anlaml1 bir korrelasyon
saptandi(p<0.0001).

Hematokrit yiizdesi ile birinci ve altinci aydaki mortalite arasinda anlamli bir
negatif korrelasyon vardi (p<0.0001 and p=0.002) ve bu negatif korrelasyon
istenmeyen kardiyovaskiiler olay siklig1 i¢in de gecerliydi(p<0.0001 and
p=0.004).
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Hemoglobin degeri ile birinci ve altinci aydaki mortalite arasinda anlamli bir
negatif korrelasyon vardi (p<0.0001 and p=0.03) ve bu negatif korrelasyon
istenmeyen kardiyovaskiiler olay siklig1 igin de gegerliydi (p<0.0001 and
p=0.04).

Bu ¢aligmada koroner arter hastaliginin yayginlig: ve siddeti Gensini skoru ile
degerlendirilmistir. Gensini skoru ile 16kosit sayis1 (r=0.743, p<0.0001), nétrofil
say1s1(r=0.845, p<0.0001), monosit say1s1(r=0.549, p=<0.0001), ortalama
trombosit hacmi(r=0.298, p<0.0001) arasinda pozitif korrelasyon saptandu..
Gensini skoru ile lenfosit sayist (r=0.218, p=0.02), bazofil say1si(r=-0.348,
p=0.001), ve bazofil yiizdesi(r=-0.295, p=0.003) arasmda ise negatif korrelasyon
mevcuttu. Buna karsilik lenfosit ylizdesi(r=-0.109), eozinofil say1si(r=0.56),
eozinofil say1si(r=0.73) ve trombosit say1si(r=0.99) ile Gensini skoru arasinda
herhangi bir iligki saptanmadi.

10750/mm? iirerindeki 16kosit sayist degerinin 3 damar koroner arter hastaligini
ongoérmedeki duyarliligi of %100 ve 6zgillligi %72 bulundu. 8500/mm3
tirerindeki nétrofil sayisi degerinin 3 damar koroner arter hastaligini

ongoérmedeki duyarlilig1 of %100 6zgiilliigii ise %64 ti.
Sonug: Akut koroner sendromlu hastalarda bagvuru sirasinda bakilan tam kan

sayimu degerleri hastanin risk smiflamasi ve uygun tedavi se¢imi konusunda

degerli bilgiler sunmaktadir.
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8. SUMMARY

Association Between Compléte Blood Count Parameters with Adverse
Cardiovascular Events and Coronary Artery Anatomy in Patients with

Acute Coronary Syndromes

Background: Inflammation and thrombosis have been shown to play a role in
atherosclerosis and acute coronary syndromes and anemia has been shown to

worsen the myocardial ishaemic insult.

Objective: This study was designed to determine the relationship between
baseline complete blood count parameters and adverse cardiovascular clinical
outcomes and angiographic extent and degree of coronary artery disease in

patients with acute coronary syndromes.

Method: We evaluated 247 patients with acute coronary syndromes who did not

have any of the exclusion criteria.

Results: Higher baseline leukocyte count was predictive of higher one and six

month mortality and adverse cardiovascular events(p<0.0001 and p=0.008).

Neutrophil counts but not percentage of neutrophils had positive correlation with
one and six month mortality(p<0.0001 and p=0.017 vs p=0.085 and p=0.060).
Neutrophil counts and percentages were found to be well correlated with
adverse cardiovasculer events on one and six month(p<0.0001, p=0.005;
p<0.0001, p=0.002).

Lymphocyte count and percentage was found to be negatively correlated with

one month mortality(p=0.001 and p<0.0001), but not with six month
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mortality(r=-0.179) and adverse cardiovascular events(r=0.98, r=0.147 and
r=0.137, r=0.159).

There are was no association between monocyte counts and percentages and one
and six month mortality and adverse cardiovascular events(r=0.31, r=0.63; r=-

0.44, r=-0.59; r=-0.166, r=-0.160; r=-0.160, r=-0.137).

No relationship was found between basofil counts and one and six month
adverse cardiovascular events and mortality(r=-0.003 and r=-0.41; r=-0.190 and
r=-0.168). But there was negative correlation between percentage of basophils
and one and six month cardiovascular events and mortality(p<0.0001 and
p=0.001; p<0.0001 and p=0.019).

Eosinophil count and its percentage within white blood cells were negatively
correlated with one and six month mortality(p<0.0001 and p=0.034; p<0.0001
and p<0.0001). But there were no correlation between count and percentage of
eosinophil and one and six month adverse cardiovascular events(r=-0.86 and r=-
0.86; r=-0.190 and r=-0.168).

We found no association between platelet count and one and six month adverse

cardiovascular events and mortality(r=0.149, r=0.125).

High mean platelet volume was positively correlated with one and six month

mortality(p=0.001), and one and six month cardiovascular events(p<0.0001).
Hematocrit was negatively correlated with one and six month mortality

(p<0.0001 and p=0.002) and one and six month adverse cardiovascular
events(p<0.0001 and p=0.004).
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Hemoglobin levels also were found to be negatively correlated with one and six
month mortality(p<0.0001 and p=0.03) and one and six month cardiovascular
events (p<0.0001 and p=0.04).

[n this study extent and severity of coronary artery disease was assesed with
Gensini score. Positive correlation was found between Gensini score and
leukocyte count(r=0.743, p<0.0001), neutrophil count(r=0.845, p<0.0001),
monocyte count(r=0.549, p=<0.0001), mean platelet volume(r=0.298,
p<0.0001). Negative correlation was found between Gensini score and
lymphocyte count(r=0.218, p=0.02), basophil count(r=-0.348, p=0.001),
percentage of basophils(r=-0.295; p=0.003). No correlation was found between
Gensini score and percentage of lymphocytes(r=-0.109), eosinophil
count(r=0.56), percentage of eosinophils(r=0.73) and platelet count(r=0.99).
Leukocyte levels above 10750/mm?® were found to be predictive of three vessel
coronary artery disease with sensitivity of 100% and specificity of 72%. And
also neutrofil levels above 8500/mm?® were found to be predictive of three vessel

coronary artery disease with sensitivity of 100% and specificity of 64%.

Conclusion: Baseline complete blood count analysis of patients with acute
coronary syndromes can give us an important clues in risk stratification and

further management of this patients
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