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SIMGELER VE KISALTMALAR

ACC: Amerikan Kalp Dernegi

AKS: Akut Koroner Sendrom

AMI: Akut Miyokard Infarktiisii

CAR: C Reaktif Protein/Alblimin

CK: Kreatin Kinaz

CK-MB: Kreatin Kinaz MB

CRP: C Reaktif Protein

DM: Diyabetes Mellitus

EKG: Elektrokardiyografi

HT: Hipertansiyon

HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein
HDL-K: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii
HL: Hiperlipidemi

KABG: Koroner arter bypass grefti

KAH: Koroner Arter Hastalig1

KOAMH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
Kre: Kreatinin

Ly: Lenfosit

LDL: Diistik Yogunluklu Lipoprotein
LDL-K: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii
MI: Miyokard Infarktiisii

Mo: Monosit

MPV: Ortalama Trombosit Hacmi



NCEP: Ulusal Kolesterol Egitim Programi

Neu: Notrofil

NSTEMI: ST Elevesyonu Olmayan Miyokart Infarktiisii
NLR: Notrofil/Lenfosit Orant

No: Nitrik oksit

MLR: Monosit/lenfosit Orant

MPV: Mean Platelet Volume

NSTEMI: ST Elevasyonu olmayan Miyokard Infarktiisii
PE: Pulmoner Emboli

SBU: Saglik Bilimleri Universitesi

STEMI: ST Elevasyonu olan Miyokard Infarktiisii
SVO: Serebro Vaskiler Olay

TEKHARF: Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri
TG: Trigliserid

TiA: Gegici iskemik Atak

USAP: Unstabil Anjina Pektoris

WBC: Beyaz kan hiicresi
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OZET

GIRIS VE AMAC: Ateroskleroz, baslangigtan progresyonuna kadar biitiin adimlarinda
kronik inflamasyonun aktif rol aldigi, birgok basamaktan olusan ve risk faktorlerinin altta
yatan inflamatuar sireci etkileyerek katki yaptigi hastalik ©onculil patoloji olarak
tanimlanmaktadir. Inflamasyonun miyokardiyal iskemide ¢ok ©nemli roliiniin oldugu
gosterilmistir. inflamatuvar siireclerde 18kositler, lenfositler ve monositler énemli bir role
sahiptirler. Koroner arter hastaligi (KAH) tanisi alan ya da almayan kisilerde, kardiyovaskiler
sonuglart 6n gordiirmede beyaz kan hiicresi (WBC) sayimi ve alt tipleri inflamatuvar
parametre olarak calisilmistir. Ilk basvuru aninda ki WBC saymmindan degerlendirilen
Notrofil(Neu), Lenfosit(Ly) orani (NLR), Monosit(Mo), Ly oranm1 (MLR) ve Ortalama
Trombosit Hacmi (MPV) anlik klinik karar verme siirecinde yardimci birer parametre olabilir.
Yapacagimiz ¢alismada Akut Koroner Sendrom (AKS) tanisi alan hastalarda ilk bagvuru
aninda bu parametrelerinde incelenmesinin olasi tromboz 6n goriisii ve stent ihtiyact a¢isindan

kullanilabilir olup olamayacaginin arastirilmasi amaglanmigtir.

METHOD: Degerlendirmeye almacak verileri Saglik Bilimleri Universitesi (SBU) Bagcilar
Egitim Arastirma Hastanesi dosyalarindan ve hastane bilgisayar kayit sisteminden alindi.
Bitdn bu veriler olgu kayit formu ile dizenlendi. Elektrokardiyografi (EKG) bulgusunda
gore hastalar ST Elevasyonlu (STEMI) ve Elevasyonsuz (NSTEMI) olarak iki gruba
ayrilarak alt grup analizide yapilacaktir. Anjiografi sonuglarina gore kritik darligi olan damar
say1s1 ve stent ithtiyaci kayit altina alinip kullanacagimiz parametreler (NLR, MLR, MPV) ile

karsilagtirilacaktir.
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BULGULAR: Troponin | ile NLR, MLR ve C Reaktif Protein/Albimin oram1 (CAR)
arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir(sirasiyla r=0.486
p<0.01, r=0.320 p<0.01, r=0.297 p<0.01). Kreatin Kinaz-MB (CK-MB) ile NLR, MLR ve
CAR arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (sirasiyla
r=0.452 p<0.01, r=0.207 p<0.01, r=0.158 p<0.05). STEMI olan grubun NLR, MLR, CAR
degerlerinin NSTEMI olan gruba kiyasla yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (sirasiyla p=0.001, p=0.008, p=0.041). Stent ihtiyacina goére NLR, MLR ve
CAR degerleri istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0.001, p=0.001,

p=0.023).

SONUGC: Akut Koroner Sendrom siirecindeki inflamatuvar yanitin gostergeleri olan NLR,
MLR ve CAR ile miyokardiyal hasarin en 6nemli belirte¢lerinden olan Troponin | ve CK-MB
arasinda anlamli pozitif korelasyon saptanmistir. Bu da inflamatuvar slirecin gostergesi olarak
degerlendirilen NLR, MLR ve CAR’mn birer belirte¢ olarak kullanilabilir oldugunu
gostermektedir. NLR ve CAR’in stent ihtiyaci olacagini 6n gérmede bize yardimer olacak
birer parametre olarak kullanilabilir oldugu bulunmustur. Kritik darlik olan damar sayisina
gore anlamli bulunan NLR’ nin ateroskleroz yiikiinii tespit etmede kullanilabilecek bir

parametre oldugu goriilmiistiir.

ANAHTAR KELIMELER: Notrofil Lenfosit Orani, Monosit Lenfosit Orani, C-Reaktif

protein Albiimin Orani, Akut Koroner Sendrom

vii



ABSTRACT

INTRODUCTION AND AIM: Atherosclerosis is defined as a pre-disease pathology in
which chronic inflammation plays an active role in all its steps from onset to progression,
consisting of many steps and in which risk factors contribute by affecting the underlying
inflammatory process. Inflammation has been shown to play a very important role in
myocardial ischemia. Leukocytes, lymphocytes and monocytes have an important role in
inflammatory processes. White blood cell (WBC) count and subtypes have also been studied
as an inflammatory parameter in predicting cardiovascular outcomes in people with or
without a diagnosis of coronary artery disease (CAD). Neutrophil (Neu), Lymphocyte (Ly)
ratio (NLR), Monocyte (Mo), Ly ratio (MLR) and Mean Platelet Volume (MPV) evaluated
from the WBC count at the time of first application can be helpful parameters in the instant
clinical decision-making process. In our study, it is aimed to investigate whether examining
these parameters at the time of first admission in patients diagnosed with Acute Coronary

Syndrome (ACS) can be useful in terms of possible thrombosis prediction and stent need.

METHOD: The data to be evaluated were obtained from the files of the University of Health
Sciences (SBU) Bagcilar Training and Research Hospital and the hospital computer recording
system. All these data were arranged with the case registration form. According to the
electrocardiography (ECG) findings, the patients will be divided into two groups as ST-
Elevated (STEMI) and Non-Elevated (NSTEMI) subgroup analysis. According to the

angiography results, the number of vessels with critical stenosis and the need for stent will be
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recorded and compared with the parameters we will use (NLR, MLR, MPV).

RESULTS: There is a positive and weakly significant correlation between troponin | and
NLR, MLR and C Reactive Protein/Albumin ratio (CAR) (r=0.486 p<0.01, r=0.320 p<0.01,
r=0.297 p<0.01 respectively). There is a positive and weakly significant correlation between
Creatine Kinase-MB (CK-MB) and NLR, MLR and CAR (r=0.452 p<0.01, r=0.207 p<0.01,
r=0.158 p<0.05 respectively). It was found statistically significant that the NLR, MLR, CAR
values of the group with STEMI were higher than the group with NSTEMI (p=0.001,
p=0.008, p=0.041, respectively). NLR, MLR and CAR values were statistically significant

according to stent requirement (p=0.001, p=0.001, p=0.023, respectively).

CONCLUSION: A significant positive correlation between the NLR, MLR and CAR,
which are indicators of the inflammatory response in the process of Acute Coronary
Syndrome, and Troponin | and CK-MB, which are the most important markers of
myocardial damage.. It has been found that NLR and CAR can be used as parameters to help
us predict the need for stent. It has been seen that NLR, which is significant according to the
number of vessels with critical stenosis, is a parameter that can be used to determine the

burden of atherosclerosis.

KEYWORDS: Neutrophil Lymphocyte Ratio, Monocyte Lymphocyte Ratio, C-Reactive

protein Albumin Ratio, Acute Coronary Syndrom



GIRIS

Yetiskinlerde erken oliimiin en 6nemli nedenleri igerisinde Koroner arter hastalig
(KAH) gelmektedir. Avrupa’daki tiim sebeplere bagl 6limlerin %49’undan kardiyovaskiler
hastaliklar sorumlu tutulmaktadir.[1]. Altmis bes yasindan 6nce goriilen 6limlerin Gcte biri
kardiyovaskiiler hastaliklarla iliskilidir. Ateroskleroz gelisimi uzun yillar siiren kronik bir
stirectir ve bu siire¢ icerisinde damar duvarinda hasar meydana gelmistir. Bu seviyede
uygulanacak olan tedaviler, ilk durumu korumaya veya ikincil etkene yonelik olmaktadir.
Ateroskleroz, baslangigtan progresyonunu kadar her adiminda kronik inflamasyonu rol aldigi,
bir¢ok adimdan olusan ve risk faktorlerinin altta yatan inflamatuar siireci etkileyerek katki
yaptig1 hastalik 6nciilii patoloji olarak tanimlanmaktadir[2]. inflamasyon endotel hiicrelerinde
fonksiyon bozukluguna neden olup, sonrasinda aterosklerotik plagin progresyonuna ve bunun
sonucunda da damarin tikanmasma sebep olabilmektedir[3]. inflamatuar reaksiyon, Akut
Koroner Sendromda (AKS) sadece doku hasarma olan bir yaniti gdstermemekte; ayni
zamanda kot gidisatin  Onciiliigiinii  yapmaktadir[4]. Riiptire plaklarin sikligiyla,
inflamasyonu gosteren parametrelerin yiiksekligi birbiriyle paralellik gosterir. Birgok
inflamatuvar molekiil olmakla beraber, AKS tanili hastalarda risk siniflamasi i¢in en yaygin
olarak C-reaktif protein (CRP), bir belirteg olarak kullanilmaya baslanmistir[5]. Inflamatuvar
sureclerde Notrofiller (Neu), Lenfositler (Ly) ve Monositler (Mo) 6nemli bir role sahiptirler.
KAH tanisi alan ya da almayan kisilerde, kardiyovaskiiler sonuglar1 6ngérdiirmede beyaz kan
hiicresi (WBC) saymmi ve bircok alt tipi de bir inflamatuvar parametre olarak galisilmistir[6].
Plak rupturinde nétrofiller rol oynamaktadir[7]. Yiikselmis Neu diizeyleri artmis AKS riski
ve Miyokart Infarktiisii (MI) sonras1 yeniden sekillenmeyle iliskilidir[8]. Yapilan klinik
caligmalar sonucu, Neu’ lerin AKS olgularinda aktive oldugunu gostermistir[9]. Notrofiller
sadece enfarktiis alani iyilesmesi ile iliskili olmayip, ayrica AKS durumunda reperfiizyon
sonrasi hasar ile iliskili de olabilir[10]. Kardiyak olmayan hastaliklarda ve herhangi bir
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girisim yapilan kisilerde prognozu gosteren bir belirte¢ olarak Notrofil, Lenfosit Orani1 (NLR)

daha 6nce de kullanilmigtir[11].

Tam kan sayimi acile ilk basvuru sirasinda ¢ogunlukla standart olarak istenen bir
tetkiktir. Neu sayimi AKS tanis1 ongoriilen hastalarda risk gostergeci olabilir. Daha dnce
yapilan calismalar artmig Neu sayisinin ST-Segment Elevasyonlu MI’da (STEMI) daha kot
koroner anjiografik sonuglar, daha genis enfarkt alan1 ve kisa donemde daha ko6t prognozla
beraber oldugunu gostermistir[12].Neu’ler birgok kimyasal durumda rol alir. Bu durumlar da
arasidonik asit metobolitlerinin, PIt agregasyonunda rol alan faktorlerin, serbest oksijen
radikallerinin, miyeloperoksidaz, elastaz ve g¢esitli hidrolitik enzimlerin salgilanmasini
icermektedir[13-15]. MI tanis1 alanlarda g0zlenen goreceli Lenfopeni, artmig endojen kortizol
salinim ile iliskilidir ve stres yanit1 olarak kabul gormektedir[16]. NLR bu iki parametreyi tek

bir risk faktorii altinda toplamaktadir.

Ortalama Trombosit hacmi (MPV), dansite ve aktivitesi ile ilgili degisiklikler AKS
slirecinin baglamasi ve ilerlemesi ile iligkili olup AKS patogenezinde trombositlerin aktive
edilmesinde ve agregasyonunda rol oynar ve blylk O6neme sahiptir.[17]. Artmis MPV
AKS’da aterosklerotik plagin tromboz egiliminin artmasina sebep oldugu ve Plt
fonksiyonlariin inhibe edilmesi AKS tedavisinde kullanildigi bilinmektedir. MPV, PIt
fonksiyonel durumuyla korale olan basit ve glvenilir bir sekilde gosteren bir belirtegtir.
Literatiirdeki bazi ¢alismalar MPV’ nin MI’da Hipertansiyon(HT), Hiperlipidemi(HL), artmis
fibrinojen ve WBC bilinen risk faktorlerinden bagimsiz bir parametre oldugunu ortaya

koymustur ve tromboembolik durumlarda yiikselmis MPV seviyeleri saptanmistir[18].
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GENEL BIiLGILER

KORONER ARTER HASTALIGI

Koroner Arter Hastaligi, kalbi besleyen arterlerin genelde ateroskleroz dolayisi ile
daralmas1 veya tamamen tikanmasidir. Ateroskleroz, arterlerin i¢ kisim duvarinda ki
kolesterol ve yag plaklarinin olusmasidir. Bu plaklar arteri fiziksel olarak tamamen tikayarak
veya anormal arter tonusu ve fonksiyonuna sebep olarak kalp kasina kan akiginin azalmasina
veya hi¢ gelmemesine neden olur. Kalbe yeterli kan akis1 olmazsa, oksijene ve normal olarak
calisabilmesi i¢in ihtiya¢ duydugu besinlere ag¢ hale gelir. Yetersiz kan akimi anjina adi
verilen tipik sikistiric tarzda gogiis agrisina sebep olabilir. Kalp kasmnin belirli bir kismina
gelen kan akimi tamamen Kesilir veya kalbin enerji ihtiyaci gelen kan akisinin miktarini
asarsa miyokart hasart meydana gelebilir. Bu hastalik tlim dunyada en énemli mortalite ve
morbidite nedenleri arasindadir. Kardiyovaskiiler hastaliklar, isgiici kaybina sebep olur ve

ayrica saglhk maliyetlerinin artmasina da neden olabilmektedir.

KORONER ARTER HASTALIGI EPIDEMIiYOLOJIiSi

Koroner Arter Hastaligi diinyada nedene bagli 6liimler arasinda ilk sirada yer alan
olum sebebidir. Avrupa’da 75 yasin altinda gerceklesen oliimlerden kadinlar igin % 45,
erkekler icin %38’den kardiyovaskiiler hastaliklar sorumlu tutulmaktadir[19]. Turkiye
Istatistik Kurumu’nun ICD tani kodlar ile yaptig1 arastirmada dolasim sistemi hastaliklar:
%39,9 ile (kadinlar igin % 44,4, erkekler icin % 36,2) en sik 6lim sebebidir, ikinci sirada

kanser nedenli 6ltimler gelir oran1 %21,1°dir[20].

Tiirkiye’de 1990°da gerceklestirilen bir galismada, KAH siklig1 20 yas iistii erkekler igin
% 4,1, kadinlar icin % 3,5 olarak bildirilmektedir. Ayni ekibin bes yillik izlem yaparak
yaptig1 caligma sonucunda KAH’a bagli yillik 61im hizi erkekler igin %0,43, kadinlar igin ise
%0,4 olarak tespit edilmistir[21]. Turk Eriskinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri
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(TEKHARF) yaptig1 caligmada sebebi aydinlatilan 6lumlerin % 42,5’inin KAH kokenli
oldugu gostermistir. Tiirkiye geneli yapilan ¢alismada erigkinlerde kalp hastaligi sikligir %
6,7°dir. En yiiksek oranlarin Karadeniz ve Marmara bdlgelerinde, en diisiik oranlarin ise
Akdeniz ve I¢ Anadolu bolgelerinde oldugu gosterilmistir. TEKHARF’in yapti81 ¢alismada Ki
tarama verilerine kardiyovaskiiler iligkili Oliimlerin artma egiliminde olduklarin1 rapor

etmistir[22].

Cinsiyet ve yas grubuna gore Tirkiye’de ki KAH siklig1 Sekil 1’de goriilmektedir. Bu
grafikte, 35-44 yas % 3,9-0,6, 45-54 yas grubunda % 4,6-7,7, 55-64 yas grubunda % 16-17,

65 yas ve Uzerindeki bireylerde % 26-28 duzeyinde gorilmektedir.

Yuzde
40
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Sekil 1:2007-2008 Yillart Arasinda KAH Yas Gruplarina ve Cinsiyete Gore Dagilim Grafigi
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AKUT KORONER SENDROM

Akut Koroner Sendrom miyokart hucrelerinin iskemik KAH akut fazlari igin
kullanilir. Giintimiizde AKS kararsiz anjina, STEMI ve NSTEMI dan olusmaktadir[23].
Kararsiz anjina ve NSTEMI, ateroskleroza bagli olusan, kardiyak 6liim ve MI’'ne sebep olma
potansiyeli tasiyan klinik sendromlardir. Kararsiz anjina pektorisi, ilaclarla kontrol etmek
zordur. Istirahat veya minimal egzersizle dahi olusan, klasik anjina semptomlarindan daha
uzun, daha sik ve ciddi iskemik karekterde g6giis agrisi tipidir. NSTEMI ve kararsiz anjinaya
benzerdirler. NSTEMI farki EKG’de ST Segment Elevasyonu olmaksizin, kardiyak enzim
seviyesinde artis gozlenmesi. AKS siniflandirilmas: sekil 2’de gosterilmistir. Iskemik
karakterde gogiis agrisi olan hastalarin EKG’lerinde ST Segment Elevasyonu durumuna gore
ikiye ayrilir. STEMI olan hastalarin bilyiik kisminda Q dalgali MI, nadir olarak ise Q dalgasiz
MI goraldr. ST segment elevasyonu olmayan hastalarda USAP veya NSTEMI olabilir. Bu iki
klinik olayin farki ancak kardiyak enzim seviyesi Olgulerek yapilabilir. Kardiyak enzim
seviyesinde artis oluyorsa NSTEMI, artis olmuyorsa USAP’dir. NSTEMI olan hastalarin
cogunda, Q dalgasi olusmaz ve Q dalgasiz MI olarak takip edilirler ama NSTEMI’l1 hastalarin

¢ok azinda Q dalgali M1 da olusabilir[24].

AKUT KORONER SENDROMLAR
‘\-“ ""’ﬁ

ST vt Imesi vok ST Kselme 3

ST viikselmesiz
miyokard infarktiist
. Q dalgas Q dalgah
Kar z ) 1a (11“11/ Q‘ .“l
mivoxard infarkiusu

Sekil 2: AKS Simiflandirilmasi
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AKkut Koroner Sendrom insidansi ve Prevalansi

Amerikan Kalp Birligi yaptigi ¢calismada Amerika’da bir sene igerisinde 1,1 milyon
AKS gelistigi ve bu vakalarin % 40’nin 6lecegini gdstermektedir. Oliimlerin % 50’si, hasta
bir tedavi alamadan olusmaktadir. Ingiltere’deki benzer MI rakamlariyla birlikte ele
alindiginda, bu rakamlar populasyonda yillik AKS goérilme sikligi %0,2-0,4 arasinda
oldugunu diislindiiriir[26]. Tirkiye’de AKS’ye iliskin simirli sayida veri mevcut olmakla
birlikte 2000°1i yillarda 52 merkezde ki toplam 3358 MI hastasinin TUMAR verilerine gore
ulkemizde MI tanis1 alan yillik 220.000 hasta yatis1 olmakta. Bu yatislarin 100.000’i STEMI
tanist almistir. Hastanede yatisi olanlarda 6liim oran: tiim MI’ler i¢in % 14, STEMI olanlarda
ise % 11 dir[27]. TEKHARF 2012 den elde edilen verilere gore iilkemizde yillik olarak
420.000 koroner hadise olmakta, bu vakalarin 120.000’i KAH’1 bilinen kisilerde akut
hadisenin yenilemesi, 180.000’i yeni tan1 AKS, 120.000’1 sessiz hadise ve yeni tespit edilen
kronik KAH seklindedir. AKS ile iligkili 95.000 6lim ger¢eklesmektedir ve yillik % 32’lik

0lim oranina karsilik gelmektedir buda Avrupa’ya kiyasla oldukga fazladir[28].

Biitiin AKS hastalar1 insidansi, STEMI insidansinin yaklasik olarak {i¢ kati kadardir.
AKS siiphesi ile acile basgvuranlarda, % 44 oraninda kararsiz anjina, % 45’lik kisminda
stipheli veya dislanmis AMI ve kalan kisim ise belirsiz karakterde gogiis agrisidir[29].
Toplumdaki MI sikligi, calismalara gore degisiklik gosterir fakat sikligi {izerine yapilan
caligmalardan elde edilen tim bilgiler 1s181inda, toplumda erkeklerin % 4’{iniin ve kadinlarin

% 2’sinin MI ge¢irdigi sonucuna ulasiyoruz[26].

Akut Koroner Sendrom Risk Faktorleri

Risk faktorleri ikiye ayrilabilir. Degistirilebilir(HL, HT, DM ve Metabolik Sendrom)
ve degistirilemez(cinsiyet ve yas), bu risk faktorleri ateroskleroz olusumu ve dolayisi ile AKS
gelisimi ile iliskilidir. Risk faktérlerinin patofizyolojisinin aydinlatilmasi ve iyilestirilmesi

semptomatik olmayanlarda KAH’nin 0Onlenmesi, tespit edilmis KAH olan kisilerde
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yenilenmesinin engellenmesi icin gereklidir. KAH icin risk faktorleri ilk defa 1948 de
baglanan Framingham kalp arastirmasinda ortaya konmus ve sonrasinda yapilan
arastirmalarda dogrulugu gosterilmistir. KAH patogenezinde birincil etken HL olsada diger

risk faktorleride bir hayli Gneme sahiptir.

Yas-Cinsiyet

MI kaynakli 6liimlerin % 80’1 65 yas iistiidiir[30]. Amerikan Kalp Birligi kilavuzuna
gore erkeklerde 45, kadinlarda 55 yas tizeri icin ¢ok degerli bir risk faktérudur. Avrupa
Kardiyoloji Dernegi HT kilavuzu verilerine gore ise erkekler icin 55 {izeri, kadinlar i¢in 65
yas (Uzeri riskli kabul edilmektedir. Hem erkeklerde hem de kadinlarda risk yaslandikg¢a artar
ama kadinlarda risk erkeklere gore daha diigiiktiir. Menopoz sonrasinda kadinlarda risk artar
ancak ayni yastaki erkeklere kiyasla daha az olmaya devam etmektedir[31]. Oral kontraseptif
kullanan ve erken menopoza giren kadinlarda yastan bagimsiz bir sekilde risk yiikselmektedir.
TEKHAREF c¢alismasinda diger tim etkenlerden bagimsiz olarak, her on yil yas alma sonrasi

KAH olma ihtimali erkekler igin 1,8 kat, kadinlar igin 1,9 kat artityor demektir.[32]

Aile Oykiist
Birinci derece akrabalar arasinda erken yasta KAH gortlmesi major kardiyak risk
faktorleri olarak kabul edilmektedir. Bu durum, AKS gelisimi igin riski 1,3-1,6 kat kadar

yukseltmektedir[33].

Sigara

Yastan ve cinsiyetten bagimsiz olarak, tiim irklarda sigara i¢iciligi ile KAH arasinda
sikt bir iliski mevcuttur. Sigara kullananlarda MI ve buna bagli ani 6liim riski erkeklerde
yaklasik 2,7 kat, kadinlarda ise 4,7 kat artmaktadir[34]. TEKHARF c¢alismasi ile lkemizde
en yaygin onlenebilir risk faktoriniin sigara kullanim1 oldugu gésterilmistir[35]. Ulkemizde
erkeklerde sigara bagimliligi azalirken, kadinlarda ise tam tersi ylikselme egilimindedir.

Sigara igmeyi birakan bir kisinin KAH riski ¢cok hizli bir sekilde diismektedir. Bireyin sigara
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icmeyi birakmasi durumunda risk bir yil hatta daha kisa siirede sigara igcmeyen birey

seviyesine diismektedir[36].

Hipertansiyon

Hipertansiyon, kolesterol ile birlikte bir ateroskleroz hizlandiricisi olmasinin yaninda
KAH i¢in tek basina bir risk faktorudir [37]. Aterosklerotik kardiyo vaskiler hadiselerin
%35’inden HT sorumludur. KAH HT olanlarda, tansiyonu normal olanlara kiyasla 2-3 kat
daha siktir[38].

TEKHARF calismasinin 12 yil boyunca siiren izlem verileri, HT nin erigkinlerde
onemli ve yaygin bir risk faktorii oldugunu gostermektedir[39]. Ulkemizde yaklasik 5 milyon

erkek ve 7 milyon kadinda HT oldugu tahmin edilmektedir[39].

Dislipidemi

Dislipidemi KAH’nin 6nemli bir risk faktoriidiir. Total kolesterol veya diisiik
yogunluklu Lipoprotein Kolesterol (LDL-K) seviyesi ile KAH riski arasindaki giiglii,
bagimsiz, siirekli ve dereceli iligki yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak gosterilmistir[40]. LDL
ve KAH arasindaki iliskiye dayanan Ulusal Kolesterol Egitim Programi(NCEP) tedavi
kilavuzlari, KAH olaylarindan korunmanin saglanabilmesi igin LDL’nin distirilmesi
gerektigini vurgulamaktadir.

Son yillarda, LDL duzeyini azaltan ilaglarla ilgili yapilan g¢alismalar LDL’deki
diisiisiin klinik olaylar1 yaklasik % 30-45 oraninda azalttigini gostermistir. Ancak, LDL
diizeylerinde diisiise ragmen hala bir¢ok hastada KAH gorulmektedir. Bu durum LDL
disindaki diger lipidleri diizenleyen tedaviler ve girisimsel dnlemlerle daha ¢ok iyilesmenin
saglanabilecegi anlamina gelmektedir. KAH yiiksek riskli kisilerde cogunlukla diisiik, yiiksek
yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii (HDL) ve yuksek Trigliserid (TG) duzeyleri tespit
edilmektedir. HDL’nin Koronerlerde ateroskleroz olusumu Uzerinde olumlu etkiler

gostermektedir. KAH icin yiksek (60 mg/dl) HDL kolesterol diizeylerinin koruyucu bir faktor

17



oldugu bilinmektedir[41]. Lipid Arastirma Klinikleri Prevalans Mortalite izlem ¢alismasinda

HDL’deki 1 mg/dl’lik yiikselme Sliimle iliskili sonlanim noktalarinda erkekler i¢in % 3,7’lik

ve kadinlar i¢in ise % 4,7’lik anlamli bir disiis ile iliskilidir. HDL duzeyi kardiyovaskiler

hastalik dis1 6lim ile iliskili degildir[42]. TG diizeyleri ile KAH arasinda diger nedenlerden

bagimsiz bir iliski vardir. Yiikselen TG seviyesi hiperinsiilinemi, diisik HDL-K, santral

obezite ve yiikselmis LDL-K ile karakterize olan insulin direnci sendromunun bulgusudur.
NCEP-ATP III’ e gore LDL hedeflerini etkileyen major risk faktorleri sunlardir:

1. Yas (erkekler igin >45 yas; kadinlar i¢in >55 yas)

2. Hipertansiyon (kan basinct >140/90 mmHg veya anti HT ilag tedavisi aliyor olmak)

3. Sigara kullanimi (son 1 ayda en az 1 sigara i¢mis olmak)

4. Ailede erken yasta KKH 6ykiisii olmasi1 (<55 yasindaki birinci derece erkek akraba ve <65

yasindaki birinci derece kadin akrabada KAH olmasi)

5. Diisitk HDL kolesterol (<40 mg/dl) (HDL>60 ise-1)

Diyabet

Ulusal Kolesterol Egitim Programina gore, Diyabetes Mellitus (DM) Koroner Arter
Hastalig1 eslenigi kabul edilmektedir ve DM KAH igin diger nedenlerden bagimsiz bir risk
faktorudir. Erkekler ve kadinlar icin riski sirasiyla 2-4 kat yukseltir[43]. MI gegiren tip 2
DM’lu hastalarin sag kalim oranlari, DM olmayanlara gore daha disiiktii [44]. DM tanili
eriskin hastalarin % 69-81’inde mortalitenin ana nedeni KAH, Serebro Vaskiler
olaylar(SVO) ve periferik damar hastaliklaridir.

STEMI ge¢iren diyabetikler arasinda mortalite daha yiiksektir, kararsiz anjina ve
NSTEMI iceren AKS hastalarinda genis uglarda goriilebilir ama diyabetik hastalar arasindaki
sonuclar, diyabetik olmayanlara gore daha koétldir[45]. DM tanili hastalarin STEMI takiben
gelisen kalp yetersizligi, kardiyojenik sok ve SVO gibi komplikasyonlardan zarar gérme

ihtimali DM tanis1 olmayanlara gore daha yiiksektir.[46]
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Obezite

Cocuklarda ve ergenlerde obezite sikliginin artigi, gelismis ve gelismekte olan iilkeler
icin ciddi saglik sorunlarina yol agacak bir durumdur. Obezite DM, HT, dislipidemi, KAH
riskini ve bazi neoplazmalarin riskini arttirdigi mutlak bir sekilde gosterilmistir[47].

NCEP Uzman Paneli, 2001 yilinda yetigskinlerde yiiksek kan kolesterolii tespiti,
degerlendirme ve tedavisi raporunu (ATP III) hazirlamistir [41]. Bu raporda, Metabolik
Sendrom tanis1 konabilmesi icin tabloda gosterilen bes kriterden ii¢iiniin varliginin yeterli

oldugu belirtilmistir(Sekil 3).

RiSK FAKTOR TANIMI
Abdominal Obezite-Bel Cevresi Erkek > 102
Kadin > 88
Trigliserid > 150 mg/dl
HDL-K Erkek <40 mg/dI
Kadin < 50 mg/dl
Kan basinci > 130/85 mmHg
Achk kan sekeri > 110 mg/dl

* Metabolik Sendrom tanis1 igin 5 kriterden 3’{iniin varlig1 gereklidir.

Sekil 3: NCEP ATP III Metabolik Sendrom Tani Kriterleri

Akut Koroner Sendrom Patofizyolojisi

Ateroskleroz karotid arterlerin, periferik arterlerin ve koroner arterlerin hastaliklarinin
en sik nedenidir[48]. Koroner arterlerdeki, ¢ogunlukla damar liimende anlamli seviyede darlik
olusturmayan, komplikasyona egilimli plaklarin birindeki yaralanma akut olay1

baslatmaktadir.
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Ateroskleroz

Glinlimiize kadar yapilan c¢aligmalar sonucu ii¢ farkli tip aterom plak oldugu
gosterilmistir[49]. Yaglh cizgilenmeler lipid damlaciklart ile dolu Makrofajlarin koroner
damar intimasinda birikmesi ile olusur. Lipid damlaciklart okside olan veya toplanmis LDL-
K’den olusan kolesterol esterlerinden meydana gelir ve yagh cizgilenmeler kan akisini
olumsuz etkilemezler[50]. Fibroz plaklarda lipit icereren Makrofaj kopik hicrelerinde hem de
hiicre dis1 matriks icerisinde bulunurlar. Intima tabakasmnin diiz kas hiicreleri ve hiicre dist
matriks proteinlerinin birikmesiyle ¢apt artmistir. Lipidler, makrofajlar, Ly ve Mast
hicreleriyle birlikte cekirdekte bulunurken diz kas hucreleri ve matriks subendotelyal
bolgede bulunarak diger hiicreleri saran fibroz bir tabaka olustururlar. ince fibroz tabakasi
olan ve lipid ve inflamatuvar hiicrelerden zengin g¢ekirdegi olan plaklarin yirtilma ihtimali
daha yuksektir. Komplike plaklar lipid, inflamatuvar hiicreler ve fibroz dokuya ile beraber
hematom veya trombotik depozitler de igeren plaklardir. Bu lezyonlar Koroner ateroskleroza

bagli 6liim ve komplikasyonlarin esas sebebidir[51].

Sistemik ve Lokal Inflamasyon

Uc fizyopatolojik mekanizma rol oynar.

1- Aterosklerotik plagin igerisinde ki inflamasyon, Mo birikmesi, Makrofaj aktivasyonu ve
serbest radikallerin agiga ¢ikmasi ile olusur. Sonug olarak, metalloproteinaz aktivasyonu
ile aterosklerotik plaklarin stabil halinin bozulmast meydana gelir.

2- Vazokonstriksiyon, agregasyon, trombin, endotelin-1 salinmasi ve sempatik uyari ile
endotel disfonksiyon meydana gelir.

3- Trombojenisite nitrik oksit(No), prostasiklin, protein C, protein S ve doku plazminojen
aktivatorinun endojen konsantrasyonlar1 ile doku faktorii ve endotel kdkenli apoptotik
mikropartikiilleri igeren plak bilesenlerinin protrombotik uyaris1 arasindaki dengenin

saglanamamasindan dogar[52].
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Endotel, vazomotor tonusun dengelenmesinde rol oynadigi gibi, tromboz riskini ve
vaskiler tonusu etkileyen prostasiklin, endotelin-1, hiperpolarizan faktér ve No saliniminda
da rol oynar. Endotelin fonksiyon kaybi, ugradigi oksidatif strese ve No etkilerinin
azalmasiyla da iliskilidir. No damar tonusun ve reaktivitesinin korunmasinda ¢ok etkin rol
alan bir faktordir[53]. No, Plt ve lokosit aktive olmasini engelleyerek vaskiiler diiz kaslar

proliferatif olmayan bir durumdan korumus olur.

Elde edilen patolojik wveriler, AKS’u plaklarin eroze olup riiptiiriiyle
iliskilendirmektedir ama dolasim sistemi ve arter duvarinda yaygin inflamasyon bulunduguna
dair kanitlar mevcuttur. Neu sayisim artisi, AKS’de inflamasyonun delili olarak
gorulmektedir[54]. Ateresklerozun erken evrelerinde bile kanda yuksek diizeylerde akut faz
reaktanlar1 goriilebilir. Kandaki inflamasyonu gosteren belirteglerin artisi riiptiire plaklarin
siklig1 ile orantilidir[54]. Sistemik inflamasyon belirli bir seviyeye kadar miyokart nekrozuna
sebep olurken, yirtilan plak sonrasi inflamatuvar mediyat6rlerin tretimi ve salinimi da dikkate

alinmalidir[55].

Koroner plaklarin ¢ogu tromboz ile komplike hale gelmez. Cok az1 tromboza
egilimlidir. Bu plaklar hassas denerek isimlendirilir. Hassas plaklar ¢ok kolay riipture olabilir.
Damarda dolasan kanin, lipit plaginda bulunan trombojenik Griinlerle temas etmesine olanak
saglamaktadir[55]. Bu yiizden hassas plaklar, kisa vadede yuksek tromboz riski tasiyan yani
AKS’e sebep olma potansiyeli yiiksek plaklardir[56]. AKS’ye neden olan tiim koroner
trombuslerin % 75’inde neden plak rlptiri sorumludur[57]. Plak rlptlre olursa koagilan ve
agregan olan plak icerigi kan dolagimina gecer. Yiizeyel erozyon ya da fibroz plak riiptiiri
ayrica trombositlerin adeze olmasina neden olur. Trombositler kollajene ve endotel duvarina
tutunarak tek katmanli piht1 bigimini olusturur. Hasarl arteriyel yilizeydeki Plt, Fosfolipidlerin
ve dokudaki koagulasyon faktorlerinin aktiflesmesini saglar. Bu aktivasyon ve amplifikasyon

yeni Plt’lerin bolgeye yerlesmesini ve pihtinin olusmasini saglar. Bu olayda Glpllb/Illa
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reseptorleri ve fibrinojenin de rolii vardir. Eritrosit ve trombinin olaya katilmasi1 sonucu tam
trombosit tikact olusur. Tikag olusum sureci dinamik olabilir ve bu stre¢ Kklinik olarak ritim
bozuklugu ya da dolasim bozukluguna bagli ani 6liim, gogiis agrisi, STEMI, NSTEMI ya da

kararsiz anjina pektoris seklinde yansiyabilir.

Arteriyel inflamasyonda bir¢ok farkli hiicre tipi rol oynamaktadir.

Trombositler: Tetiklenen PIt aktivasyonu ve agregasyonu, degranilasyona sebep olur
ve inflamasyon 6ncull sitokinler aktifleserek hiicrenin zar kisminda birikir.CD40 glikoprotein
diz kas hucreleri, makrofajlar, T hiicreleri ve Plt’ler den olusan grup arasinda etkilesime
neden olan etkili bir sitokindir[58]. Tromboz prosesinde, ¢oziinebilir CD40 ligandi(sCD40L)
arteryel trombdislerin stabilizasyonuna yonelik GIlIb/Gllla reseptorleri ile etkilesmektedir.
sCD40L seviyesi yuksek olan AKS hastalarinda prognoz kotuddr, 61im ve yeniden enfarktis
gecirme ihtimali daha yuksektir[59]. LDL, bazi hiicre gesitlerinde sCD40L artisina neden
olmaktadir ve statin tedavisi sonucu LDL’ye verilen cevap ile sSCD40L seviyeleri diismektedir

bundan dolay1 statinler anti-trombotik etkinligini sSCD40L {izerinden gerg¢eklesmektedir [60].

Makrofajlar ve T- Lenfositler: Himoral ve hiicresel immin sistemin ateroskleroz

gelisiminde 6nemli bir rol aldig1 bilinmektedir. Makrofajlarin bagisiklik sisteminde T Ly’e
antijen sunan birincil hicreler olmasi ve aterosklerotik plakta T Ly’lerle yogun
etkilesimlerinin gosterilmis olmasi bu inanci desteklemektedir[61]. Makrofajlar dolasimdaki
Mo’lerden doniisen hiicrelerdir. Makrofaj lezyona bdlgesine yerlestikten sonra biyolojik
urunlerini salgilayarak, yeni Makrofajlarin gelmesini, diiz kas hiicreleri ve Fibroblastlarin
proliferasyonunu saglayarak, bag dokusu artigin1 tetikler[62]. Makrofajlar endotelce baslatilan
LDL oksidasyonunun tamamlanmasinda rol alir. Oksidasyon sonrasinda lipoprotein
partikllleri Gstiindeki apolipoprotein B proteini, ¢Opgii reseptorlerce taninacak hale
dontistirler. Makrofajlar bu reseptorler sayesinde LDL’yi fagosite ederek parcalarina ayirirlar.

Olusan kolesterol bilesikleri Makrofaj igerisinde kolesterol esterleri seklinde biriktirilir. Bu
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sekilde lipit damlaciklar1 igerisinde biriktiren makrofajlar ateresklerozun baslangi¢ hiicresi

olarak bilinen kopiik hiicrelerine doniisiir[63].

Notrofiller: Neu’ler plak riiptiiriiniin baslamasinda dogrudan rol oynamaktadir[7].
Miyeloperoksidaz, reaktif oksijen radikallerini olusumunu saglayarak konak savunmasinda
onemli bir rol almaktadir. Artmis seviyeleri Yyuksek AKS riski Dbirliktedir[8].Yapilan
calismalarda Neu’lerin USAP ve MI aktif rolii oldugu gosterilmistir[9]. Ayrica, Neu’ler
sadece enfarkt alani iyilesmesi ile iliskili degildir. AKS olayinda ki inflamasyon ile iliskili
olabilir[64]. Daha Once yapilan galismalarda NLR AKS dis1 hastaliklarda prognostik bir
belirteg olabilecegi gosterilmistir[65]. AKS tanisinda ve stent ihtiyact olup olmayacagini

ongdrmede onemli bir rol alabilecegi diistintilmektedir.

Akut Koroner Sendrom Tanisi

Diinya Saglik Orgiitiine gére Akut Koroner Sendrom tan1 kriterleri [66]:
1-Iskemik karakterde gogiis agrisi
2-Art arda cekilen EKG'lerde MI igin 6zgiin tipik degisiklikler olmasi
3-Serum kardiyak belirteclerinin tipik artma ve azalma seyri

Diinya Saglik Orgiitine (WHO)' ya gére bu kriterlerden en az ikisinin beraber olmasi

AKS tanisi i¢in yeterlidir.
AKS ti¢ ayr klinikte olabilir;

1-USAP
2-STEMI
3-NSTEMI

Her (¢ Kklinik durumda neden aterosklerotik plagin riiptiire veya eroze olmasi sonucu

Uzerine binen trombstr.
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Plak riiptiirii kiiciik veya yiizeyel endotel erozyonu seklinde oldugunda Trombosit
agregasyonu ile o bolge onarilir. Plak {izerine binen trombiis fazlaca Plt’ten olusan beyaz
renkli bir trombiistiir. Bu sekilde plak hacmi artmistir ancak damar cidar1 tam tikanmamustir.
Damar tam tikanmadig@1 i¢in miyokardin beslenmesi devam eder ve miyokart nekrozu heniiz
yoktur. Serumda miyokart iskemisini diisiindiiren markirlar yiikselmez, tablo kararsiz anjina
pektoristir. Bu tabloya eklenen vazospazm veya trombiisten kopan pargalarin uzak damarlarda
ttkanmaya sebep olmasi sonucu miyokart nekrozu meydana gelebilir. Kanda miyokart nekroz
belirtegleri yiikselmeye baslar ama EKG’de ST segment yiikselmesi yoktur, bu NSTEMIdir.
Koroner damarlarda tam tikanma meydana gelmesi durumunda uzamis gogiis agrisi, EKG’de
ilerleyici ST segment yiikselmesi veya yeni baslayan sol dal blogu ile birlikte miyokardda

hiicre 6liimii baslar ve belirtecler kanda yiikselir, bu tablo ise STEMI’dir.

Biyokimyasal Belirtegler

Kararsiz anginali hastalarda yapilan histopatolojik incelemeler, aterom plakli arterin
distalindeki miyokardda kismi hiicre hasar1 oldugunu gostermistir. Bunun sebebi tekrarlayan
tromboembolizasyolar olarak goriilmiistiir[67, 68]. Bu hiicre hasarlar1 Kreatin Kinaz (CK) ve
Kreatin Kinaz MB (CK-MB) nadiren tespit edilebilmektedir. Myoglobin AKS’de daha erken
ylikselmesine ragmen CK-MB ile benzer duyarliliga sahiptir. CK’ nin 3 formu vardir MM
cogunlukla iskelet kasinda ve az miktarda kalp kasinda bulunur. BB beyinde ve bébreklerde
tespit edilmistir. MB ise kalp kasina spesifiktir. AKS belirtilerin bagladiktan 4-6 saat artmaya
baslar, 24 saat icinde pik yapar, 3 giin iginde normale doner. AKS disinda ¢izgi ve diiz kas ve
kalp kaynakl artabilir. Kardiyak troponin T ve | miyokart hasarina spesifik olup, belirtilerin
basladiktan sonra 3.saatte artmaya baslar, 12 — 24 saatte en yiiksek seviyesine ulasir. Troponin

seviyeleri 10 — 14 guine kadar normalden yuksek seyredebilir.
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Sekil 4: Kardiyak Markirlar

Koroner Anjiyografi

Koroner anjiyografi ile koroner arterlerdeki darliklarin yeri, ciddiyeti ve sekli tespit
edilmekte, distal damarlarin 6zellikleri, koroner kan akim indeksi ve olusmus kollateral
damarlar gosterilebilmektedir[69, 70]. Koroner arterin anjiyografik degerlendirilmesinde,
hemodinamik olarak anlamli darligin derecesini belirlemek ¢ok 6nemlidir. Darlik derecesi
yanindaki normal segmente gore ¢aptaki azalmanin goz ile degerlendirilmesi sonucu ylzde
olarak verilir[71]. Stenozlar yogun, kalsifik, sert, yumusak gibi farkli 6zelliklerde ve
karakterlerde olabilir. Lezyonlarin komplikasyonu ise pargalanmasi, iilsere olmasi, kanayan

plak veya lezyon trombozu seklindedir.

Koroner Anjiyografi Skorlamast

1. Damar Skorlamasi: Kritik darliga sahip her bir damar sayis1 icin 1 puan verilerek 0-

3 aras1 skorlama yapilir. Sol ana koroner arter tek damar olarak alinir[72].

2. Stenoz Skorlamasi: ilk defa Gensini gelistirmistir. Stenoz derecesine gore; %0-25

aras1 darlik i¢in 1 puan, %25-50 aras1 2 puan, %50-75 arast 4 puan, %75-90 aras1 8 puan,
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%90- 99 aras1 16 puan, %100 total lezyon igin 32 puan verilir. Sonrasida her bir ana koroner

arter ve her bir segment i¢in tanimlanmis olan katsayi ile ¢arpilir ve sonuglar toplanir[72].

3. Yayginlik Skorlamasi: Sullivan tanimlanmigtir. Bu skorlamada damar limeninde ki

ateromunun damara orani bulunur. Bu sonug tek tek her damar i¢in belirlenen sabit katsayiyla

carpilir ve skorlamalar toplanir[72].

Ug skorlamanin karsilastirildig: Sullivan ve arkadaslan tarafindan yapilan ¢alismada
bltin skorlamalar birbirleriyle iligkili ¢gikmistir. Damar skorlamasi ve Gensini skorlamasinin
esas olarak liimen daralmasi siddetini gostermesine, yayginlik skorlamasinin ise aterosklerotik

stirecle iliskili olmasina baglanmistir[73].

NOTROFIL LENFOSIT ORANI (NLR)

Notrofil, Lenfosit Oran1 immiin sistem cevabinin kapasitesinin dolayli bir gostergesi
olarak kabul edilir. NLR su ana kadar over, kolon, iiroepitalyal ve pankreas kaynakli
malignansilerde prognoz oOngordiiriicii roli tartigilmistir. Malignite disinda sepsiste de
kullanilabilecegine dair ¢aligmalar yapilmistir. Koroner anjiyografi yapilan hastalarda NLR
nin mortalite ile iligkisi yapilan metanalizde 8 ¢alismanin verilerinin ortak degerlendirilmesi
sonucu NLR’nin en diisiik oldugu grupla en yiiksek olan arasinda mortalite anlamli derecede
artmigtir[74]. Retrospektif yapilan bir ¢aligmada akut Pulmoner Embolisi (PE) tanili 153
hastanin bilgileri incelenmistir. NLR’nin PE’de 30 giinlik mortaliteyi 6n gordurebilen bir
faktor olarak kullanilabilecegi bildirilmis[75]. Inme hastalarinda ayn1 mekanizma ile NLR *nin
risk smiflamasinda ve mortalite belirlemede kullanilabileceginin tartisildignr  bir
calismada inme nedeniyle kaybedilen hastalarda NLR’nin anlamli derecede yiiksek oldugu,
Gegici Iskemik Atak(TIA) vakalarinda ise hem hemorajik hem de iskemik inmelere gére daha

diisiik saptandigi bildirilmis[76].
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MONOSIT LENFOSIT ORANI (MLR)

Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda, NLR ve MLR, KAH tanili eriskin hastalarda,
sistemik inflamasyonu gosteren birer belirte¢ olarak yayinlanmistir[77, 78]. NLR ve MLR
neoplazmalar, kalp damar hastaligi ve inflamasyonla giden hastaliklarda belirte¢ olarak
incelenen, inflamasyonu degerlendirmek i¢in kullanilabilen, basit ve ucuz parametrelerdir
[79]. Periferik kandaki MLR’ nin, maligniteler, KAH ve tiiberkiiloz gibi ¢esitli hastaliklarin
klinik sonuglarmi 6n gO0rmede potansiyeli olan bir biyobelirte¢ olabilecegi ileri

surtulmektedir[78].

ORTALAMA TROMBOSIT HACMI (MPV)

Tam kan sayimi sirasinda hacim dagilimi temelinde hematolojik analizorler tarafindan
hesaplanan, trombosit boyutlarinin hassas bir 6lcimudir. MPV 7,5-12 {1 arasinda degisirken,
blylk trombositlerin yiizdesi tum trombosit popilasyonunun % 0,2-5'1 olmalidir. Fizyolojik
kosullarda MPV, hemostazin siirdiiriilmesi ve sabit Plt kiitlesinin korunmasi ile iliskili olan
Plt sayist ile ters orantilidir. Kan morfolojisi sirasinda yapilan rutin bir test olan MPV
caligmasi, bircok inflamatuvar durumdaki seyir ve prognoz hakkinda onemli bilgiler
saglayabilir. Kardiyovaskiiler hastaliklar, SVO, solunum hastaliklari, kronik bobrek
yetmezligi, bagirsak hastaliklari, romatoid hastaliklar, diyabet ve cesitli kanserlerde MPV
artis1 gozlendi. Tiiberkiilozda hastalifin alevlenmesi, Ulseratif Kolit, eriskinlerde Sistemik
Lupus Eritamatozus ve farkli neoplastik hastaliklar sirasinda MPV'de azalma kaydedildi. Bu
nedenle, klinik acidan, inflamatuvar siirecin yogunlugunu, hastaligin varligini, artmis hastalik
gelisme riskini, artmis trombotik komplikasyon riskini, artmis 6liim riskini ve hastanin
uygulanan tedaviye tepkisi. Bununla birlikte, MPV degerlendirmesinin klinik uygulamada

kullanimi1 kisithdir.
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AMAGC

Inflamatuar siirecte artan sitokinlerle iliskili Neu, Mo, Ly ve MPV klinik bulgular
cikmadan once degiskenlik gdosterebilmektedir. Literatiirde bu alanda giiniimiize kadar
kardiyovaskiiler hastaliklar, miyokardiyal iskemik hastaliklarda bakilmistir. Ayrica AKS tani
almasinda ve NSTEMI, STEMI gibi alt gruplarinda da koroner arter lezyonun tahmin

etmede kullanilmistir. Son yillarda NLR yaninda MLR’ de kullanilmaya baglanmustir.

Ayrica trombosit belirteclerinden sayillan MPV AKS’ de miyokardiyal hasar ve
iskemi ile iligkini gosteren c¢alismalar mevcuttur. Bu dogrultuda koroner anjiyografi karari
verilirken bu parametrelerinde incelenmesi olasi tromboz 6n goriisii ve stent ihtiyaci

acisindan kullanilabilir olup olamayacagi arastirilmasi amaglanmaistir.

GEREC ve YONTEMLER

Calisma tek merkezli retrospektif, kesitsel ¢aligma olarak planlandi hasta se¢imi Ocak
2015 ve Haziran 2020 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri Universitesi (SBU) Bagcilar Egitim
ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigi’nde AKS tanisi ile tedavi almig hastalar ¢calismaya
dahil edildi. Klinik olarak enfeksiyonu, malignitesi, hematolojik hastaligi, otoimmun hastalik
tanis1 olan ve steroid ya da kemoterapi tedavisi almakta olan hastalar, elektif sebeplerle
koroner anjiyo yapilmis olanlar, daha 6ncesinde koroner stent ve/veya bypass hikayesi olan
hastalar calismaya dahil edilmedi. Arastirma protokolii icin Saglik Bilimleri Universitesi
Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan gerekli izinler

alind1 (19 /03 /2021 ve 2773 no’ lu Etik Kurul Kararr).

Degerlendirilen parametreler: Calismadaki tiim hastalarin yas, cinsiyet, WBC, NLR,

MLR, MPV, ek hastalik varligi (HT, DM, HL, KOAH, Astim) kaydedildi. HT, daha énceden
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tan1 alip antihipertansif ajan kullanan; DM, oral antidiyabetik ya da insiilin tedavisi alan; HL
ise lipid diistiriicii tedavi alan hastalar olarak tanimlandi. AKS miyokard nekrozu ile iligkili
oldugu distiniilen tipik gogiis agrist olmasiyla birlikte EKG degisikligi ve/veya kardiyak
belirteg artmasi olarak tamimlandi. STEMI de ACC kriterlerine uygun olarak iki komsu
derivasyonda >1 mm ST segment yiikselmesi ve troponin degerinde artis saptanmasi olarak
tanimlandi. Hastanin ilk alinan kanindan Neu, Ly, WBC ve kardiyak belirtegler (Troponin
I/CK-MB) (Her iki parametre i¢in de bagvuru anindaki degerleri) birer laboratuvar bulgulari
olarak kaydedildi. Hemogram analizi EDTA igeren tiiplerde otomatik kan sayim cihazinda
MAPSS laser 6l¢iim teknigi ve LED Flow Cell teknolojisi kullanilarak ¢alisildi. (Cell Dyn
Sapphire Abbott Laboratories, Abbott Park, Illinois USA). Kardiyak enzimler ise Siemens
Adwviacentaurcp cihazi ile ¢alisilmistir. Serum glikoz, Ure, Kre, AST, ALT, Laktat
Dehidrogenaz (LDH), kalsiyum, sodyum, potasyum, klor, total kolesterol, LDL, HDL ve
Trigliserit ile incelendi. Fotometrik yontem; CRP ve mikroalbumindri tirbidimetrik yontemle,
TSH gibi hormonal parametreler Elektrokemiliiminesans Immiinoassay (ECLIA) yéntemiyle

caligildi.

Degerlendirmeye almacak verileri SBU Bagcilar Egitim Arastirma Hastanesi hasta
dosyalarindan ve bilgisayar ortamindaki hasta dosyalarindan elde edildi. Tum bu veriler olgu
kayit formuna gore diizenlendi. EKG bulgusunda gére hastalar STEMI ve NSTEMI olarak iki
gruba ayrilarak alt grup analizide yapilacaktir. Anjiografi sonuclarina gore kritik darligi olan
damar sayis1 ve stent ihtiyaci kayit altina alinip kullanacagimiz parametreler(NLR, MLR,
MPV, CAR) ile karsilastirilacaktir. Calismamizda hastalar STEMI/NSTEMI olarak iki grupta

incelenecektir.

29



ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismamuz istatistiksel analizleri Number Cruncher Statistical System 2007 Statistical
Software(Utah, USA) paket programiyla yapilacaktir. Verilerin degerlendirilmesinde
tanimlayici istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma, median, interquartil range) yani
sira Shapiro-Wilk normallik testiyle degiskenlerin dagilimina bakilacaktir. Normal dagilim
gosteren degiskenlerin ikili gruplarin karsilagtirilmasinda bagimsiz t testi, normal dagilim
gostermeyen degiskenlerin ikili gruplarin karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi, nitel
verilerin karsilastirmalarinda ki-kare testi, degiskenlerin birbirleri ile iligkilerini belirlemede
Pearson korelasyon testi kullanilacaktir. MI i¢in etkili Hemogram parametreleri i¢in lojistik

regresyon analizi yapilacaktir. Sonuglar, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirilecektir.
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BULGULAR

Calismanmiza Akut Koroner Sendrom nedeniyle SBU Bagcilar Egitim ve Arastirma
Hastanesi aciline bagvuran veya poliklinikten AKS nedeniyle acil anjiyografi karar1 verilen
208 hasta alindi. Katilimeilarin, % 70,2’si (n=146) erkek iken, % 29,81 (n=62) ise kadindi.
Yas ortalamast 59.44+12.21 tespit edildi. Katilimecilarin % 20,1 sinde (n=42) DM,
%39,9linde (n=83) HT, % 10,5’sinde (n=22) HL, % 0,009’inde (n=2) KOAH, % 0,004 ’inin

(n=1) Astim ve % 0,004’1 (n=2) KBY tanilar1 vardi.

Tablo 1: Ol¢iim Ortalamalar

Ort+Ss Min-Max gMedianz
AST (U/L) 46,25+55,52 10-433 (27)
Kre (mg/dl) 1,2+2,28 0,4-20 (0,8)
LDH (U/L) 342,19+213 140-1398 (268)
CRP (mg/l) 11,34+21,39 0,3-168 (4,65)
Troponin I (pg/ml) 3582,03+7575,29 2-27619 (158,5)
CK-MB (ng/ml) 27,31+60,28 0,8-458 (5)
WBC (103U/L) 10,5+3,6 3,4-29,8 (9,8)
Neu (10%U/L) 6,91+3,26 1,9-26,9 (6,1)
Ly (10%U/L) 2,63+1,03 0,3-6,5 (2,55)
Mo (10%U/L) 0,77+0,31 0,1-1,7 (0,7)
Hgb (g/dl) 13,81+2,03 1,3-17,9 (14,1)
PIt (U/L) 268604,81+79767,39 24800-653000 (257500)
MPV (f1) 10,35+0,87 8,4-13,1 (10,3)
NLR 3,242,47 0,57-17,25 (2,51)
MLR 0,06+0,03 0,01-0,23 (0,05)
AlbUmin (g/dl) 4,05+0,37 2,49-5,05 (4,08)
CRP/AlblUmin 3,08+6,84 0,1-67,5(1,1)

Kadmnlarin yas ve MPV degerleri erkeklerle karsilagtirilinca yiiksek ¢ikmasi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirastyla p=0.001, p=0.038). Kadinlarin AST,
Kreatinin (Kre), Mo, Albimin (Alb) degerleri erkeklerle karsilastirilinca diisiik ¢ikmasi

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0.024, p=0.001, p=0.005, p=0.002).
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Cinsiyete gore LDH, CRP, Troponin I, CK-MB, Neu, Ly, Plt, NLR, MLR, CAR degerleri

istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (tablo-2).

Tablo 2: Cinsiyete Gore Ol¢iimlerin Karsilastirilmasi

N Ort£Ss Min-Max (Median) p
Yas Erkek 146 56,27+10,35 29-91 (56)
0,001%*
Kadin 62 66,89+13,08 40-100 (67,5)
AST Erkek 146 49,58+59,86 10-433 (28,5)
0,024*
(UL) Kadin 62 38,4+43,07 12-291 (25)
Kre Erkek 146 1,34+2,68 0,4-20 (0,9)
0,001%*
(mgy/dl) Kadin 62 0,8620,6 0,45 (0,7)
LDH Erkek 146 348,26+219,83 147-1398 (269,5)
0,564
(UL) Kadin 62 327,89+196,97 140-1117 (262)
CRP Erkek 146 10,03+19,03 0,3-148 (4,3)
0,222
(mg/l) Kadin 62 14,42+26,05 0,8-168 (6,35)
Troponin-I Erkek 146 4447,19+8378,14 2-27619 (176)
0,129
(P/ml) — ———————
Kadin 62 1544,71+4676,52 2-26934 (122,2)
CK-MB Erkek 146 32,68+68,57 0,9-458 (5,5)
0,129
(ng/ml) Kadin 62 14,67+30,41 0,8-176 (3,65)
WBC Erkek 146 10,67+3,68 3,6-29,8 (10,05)
3 0,310
(10°U/L) Kadin 62 10,09+3,39 3,4-18,9 (9,6)
Neu Erkek 146 6,08+3,36 1,9-26,9 (6,15)
. 0,688
(10°U/L) Kadin 62 6,72+3,03 2,2-15,8 (6,05)
Ly Erkek 146 2,68+1,07 0,4-6,5 (2,6)
] 0,513
(10°U/L) Kadin 62 2,51+0,04 0,3-4,7 (2,5)
Mo Erkek 146 0,81+0,32 0,1-1,7 (0,8)
*%
(10°U/L) —— - 0,005
0,68+0,29 0,1-1,5 (0,6)
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Hgb Erkek 146 14,47+1,58 8,4-17,9 (14,6)

0,001%*
(g/dI) Kadin 62 12,26+2,12 1,3-15,1 (12,4)
PIt Erkek 146 52000-551000
262376,71£72173,85 (253500)
(UIL) 0,106
Kadin o 24800-653000
283270,97+94330,57 (272500)
Erkek 146 10,26+0,84 8,4-13,1 (10,3)
MPV (fl) Kadin 62 10,55+0,93 8,7-12,7(105)  0038*
NLR Erkek 146 3,13+2,39 0,68-17,25 (2,46)
0,837
Kadin 62 3,35+2,68 0,57-14,67 (2,54)
MLR Erkek 146 0,0620,02 0,01-0,15 (0,05)
0,082
Kadin 62 0,0620,03 0,01-0,23 (0,05)
Alblimin Erkek 146 4,1+0,33 3-5,05 (4,11)
(mg/d) 0,002**
Kadin 62 3,930,42 2,49-4,8 (3,87)
CRP/AIbUmin Erkek 146 2,62+5,39 0,1-39,3 (1)
Orani 0,141
Kadin 62 4,17+9,39 0,2-67,5 (1,6)

Mann Whitney U Testi  *p<0,05 **p<0,01

STEMI olan grubun AST, LDH, CRP, Troponin I, CK-MB, WBC, Neu, Mo, NLR,
MLR, CAR degerlerinin NSETMI olan gruba gore yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (sirasiyla p=0.001, p=0.001, p=0.032, p=0.001, p=0.001, p=0.001, p=0.001,
p=0.001, p=0.001, p=0.008, p=0.041). STEMI-NSTEMI durumuna gére yas, Kre, Ly, Hgb,

Plt, MPV, Alb degerleri istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. (tablo-3).
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Tablo 3: STEMI-NSTEMI Karsilastirma Tablosu

N Ort+Ss Min-Max (Median) p
Yas Stemm 82 59,12+11,78 38-100 (57)
0,636
Nstemi 126 59,64+12,52 29-91 (59)
AST Stem 82 69,41+80,01 12-433 (39,5)
0,001%*
(UL) Nstem 126 31,17+19,37 10-153 (25)
Kre Stem 82 0,96+1,03 0,4-10 (0,8)
0,543
(mgy/dl) Nstemi 126 1,35£2,8 0,4-20 (0,8)
LDH Stem1 82 438,89+272,22 157-1308 (334)
0,001%*
(UL) Nstem 126 279,25+130,33 140-960 (239,5)
CRP Stem1 82 14,78+26,07 0,3-148 (6,35)
0,032*
(mg/l) Nstemi 126 9,1+17,45 0,5-168 (4)
Troponin- Stem 82 7676,81£9903,27 6,3-27619 (1951)
0,001%*
(pg/ml) — —
Nstem 126 917,17+3649,6 2-27619 (88,5)
CK-MB Stem 82 53,78+86,25 1-458 (10,15)
0,001**
(ng/ml) Nstemi 126 10,09+20,94 0,8-160 (3,5)
WBC Stem1 82 11,96+4,09 4,9-29,8 (11,25)
. 0,001**
(10°U/L) Nstemi 126 9,55+2,88 3,4-18,9 (9,2)
Neu Stem1 82 8,04+3,78 2,8-26,9 (7,55)
. 0,001%*
(10°U/L) Nstemi 126 6,04+2,53 1,9-15,1 (5,4)
Ly Stem 82 2,69+1,0 0,9-6,5 (2,6)
3 0,862
(10°U/L) Nstemi 126 2,50+1 0,3-6 (2,5)
Mo Stem 82 0,88+0,38 0,1-1,7 (0,85)
; 0,001%*
(10°U/L) Nstemi 126 0,720,24 0,1-1,6 (0,7)
Hgb Stem 82 14,11+1,89 8,4-17,9 (14.4)
0,092
(g/dl) Nstem 126 13,62+2,1 1,3-17,9 (14)
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Plt Stemm 82 274143,9+90460,96 24800-653000 (256500)

0,453
(UL) Nstemi 126  265000+72117,46 75000551000 (257500)
Stemt 82 10,350,92 8,4-12,3 (10,5)
0,771
MPV (fl) Nstemi 126 10,34+0,85 8,7-13,1 (10,3)
NLR Stem1 82 3,54+2,1 0,01-11,11 (2,94)
0,001%*
Nsten 126 2,0742,67 0,57-17,25 (2,19)
MLR Stem1 82 0,06+0,03 0,01-0,15 (0,06)
0,008**
Nsteni 126 0,05£0,03 0,01-0,23 (0,05)
Albtmin Stemt 82 4,03+0,43 3-5,05 (4,12)
(mg/dl) 0,787
Nsteni 126 4,06+0,32 2,49-4.8 (4,07)
CRP/AIbGMIn  Stemu 82 4,01+7,45 0,1-39,3 (1,55)
Orani 0,041*
Nstern 126 2,48+6,38 0,1-67,5 (0,95)
Mann Whitney U Testi *p<0,05 **p<0,01

Stende gore AST, LDH, CRP, Troponin I, CK-MB, WBC, Neu, Ly, Mo, NLR, CAR
degerleri istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0.008, p=0.001, p=0.020,
p=0.001, p=0.001, p=0.001, p=0.001, p=0.001, p=0.001, p=0.001, p=0.023). Stent olmayan
grubun 2 stent olan gruba,1 stent olan grubun 2 stent olan gruba gore goére diisiik AST
degerlerinin olmas: istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0.002, p=0.024).
Stent olmayan grubun 1 stent olan gruba, 1 stent olan grubun 2 stent olan gruba gore diisiik
LDH, CRP, Troponin I, CK-MB, WBC ve Neu degerlerinin olmasi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (sirasiyla p=0.001, p=0.011, p=0.007 p=0.001, p=0.009, p=0.001, p=0.035,
p=0.001, p=0.017, p=0.001, p=0.001). Stent olmayan grubun 2 stent olan gruba, 1 stent olan
grubun 2 stent olan gruba gore yiiksek Ly degerlerinin olmasi istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur(sirastyla p=0.007, p=0.001). Stent olmayan grubun Mo degerinin 1 stent olan
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gruba gore yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.004). Stent olmayan

grubun 1 stent olan gruba, stent olmayan grubun 2 stent olan gruba, 1 stent olan grubun 2

stent olan gruba gore diisiik NLR degerlerinin olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(strastyla p=0.035, p=0.001, p=0.002). Stent olmayan grubun CAR degerinin 1 stent olan

gruba gore diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.009). Stende gore Kre,

Hgb, PIt, MLR, MPV, Alb degerleri istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir(tablo-4).

Tablo 4: Stende Gore Olgiimlerin Karsilastirilmasi

N Ort£Ss Min-Max (Median) P
Yas Yok 58 58,52+14,23 29-91 (55,5)
1 Stent 133 59,19+11,4 37-100 (58) 0,124
2 Stent 17 64,53+10,24 52-86 (61)
AST Yok 58 30,72+16,64 14-107 (25,5)
U e memm oaman 0008
2 Stent 17 79,06+79,26 15-291 (41)
Kre Yok 58 0,97+1,1 0,4-9 (0,8)
(mg/d)  TTSent 133 134275 042008 039
LDH Yok 58 260,05+89,72 140-568 (226,5)
(UL “istent 133 36181223339  156-1398 (277)
0,001**
2 Stent 17 468,88+253,38 182-1117 (423)
CRP Yok 58 6,39+8,19 0,5-43 (3,9)
Mo/ “1sent 133 1201+2118 = 03-168(5)  0,02*
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Troponin-I Yok 58 239,17+801,23 2-5797 (28,5)
(PO/ml)  =TSent 133 430644180005 3427610 (214)
0,001**
2 Stent 17 9319,65+10913,31 22,6-26934 (2242)
CK-MB Yok 58 5,43+8,21 0,8-51 (2,95)
Comd  TSent 1B sdmeess | LB G2 | 0001
~ 2Stent 17 543246858 19-203(135)
WBC Yok 58 8,92+2,62 3,6-15,6 (8,7)
(UL Teemt 18 ;e 5428(107) 0,001
Neu Yok 58 5,51+2,16 1,9-12,6 (5)
ACUL)  TTSent 138 7372352 26269(64)  0,000%
- 2Stent 17 805284  37-158(84)
Ly Yok 58 2,49+0,92 0,4-4,8 (2,45)
(10°UIL) 1 Stent 133 2,79+1,07 0,3-65(2,7) 0,001%*
2 Stent 17 1,88+0,72 0,9-3,5 (1,9)
Mo Yok 58 0,67+0,22 0,3-1,6 (0,7)
(10°U/L) 1 Stent 133 0,82+0,33 0,1-1,7 (0,8) 0,009**
Hgb Yok 58 13,57+1,71 8,6-16,9 (14)
@d)  =Tsent 1338 13966214 13179(143) 0,101
2 Stent 17 13,45+2,09 9,1-17,1 (14)
Pt Yok e 24800-551000
D 246979,31+80585,99 (237000)
1 Stent 133 52000-653000
278804,51+79317,49 (267000) 0,053

146000-425000
2 Stent 17 262588,24+68428,85 (275000)
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MPV (fl) Yok 58 10,29+0,82 8,7-13,1 (10,3)

1 Stent 133 10,32+0,89 8,4-12,7 (10,3)
0,104
2 Stent 17 10,76+0,84 9,4-12 (11)
NLR Yok 58 2,8+2,65 0,85-17,25 (2)
Tistent | 183 313225 0571467 (256)  0,001**
MLR Yok 58 0,05+0,02 0,02-0,12 (0,05)
"~ 1Stent 133 006003  001023(005) 0,100
2 Stent 17 0,05+0,03 0,02-0,1 (0,05)
Albiimin Yok 58 4,09+0,31 3,18-4,59 (4,1)
@d)  Tsent 1 40d035 200505407 0415
CRP/AlbUmin Yok 58 1,62+2,2 0,1-11,7 (0,9)
“isemt 13 33£719  01675(L2) 0023
2 Stent 17 6,35+11,94 0,2-39,3 (0,9)

Kruskall Wallis Testi *p<0,05 **p<0,01

Damar sayisina gore Kre, LDH, Troponin I, CK-MB, WBC, Neu, Mo degerleri
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0.032, p=0.035, p=0.001, p=0.001,
p=0.004, p=0.001, p=0.032). Damar olmayan grubun 2 damar olan gruba, damar olmayan
grubun 3 damar olan gruba gore diisik Kre ve Mo degerlerinin olmasi istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0.035, p=0.005, p=0.024, p=0.004). Damar olmayan grubun
LDH degerinin 3 damar olan gruba gore diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0.009). Damar olmayan grubun 1 damar olan gruba, damar olmayan grubun 2 damar olan
gruba, damar olmayan grubun 3 damar olan gruba gore diisiik Troponin I, CK-MB ve WBC

degerlerinin olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0.001, p=0.001,
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p=0.001, p=0.003, p=0.002, p=0.001, p=0.007, p=0.032, p=0.001). Damar olmayan grubun 1
damar olan gruba, damar olmayan grubun 3 damar olan gruba gore diisiik Neu degerlerinin
olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0.002, p=0.001). Damar sayisina
gore yas, AST, CRP, Ly, Hgb, Plt, MPV, NLR, MLR, Alb, CAR istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir. (tablo-5).

Tablo 5: Tlgili Damar Sayisina Gore Olciimlerin Karsilastirilmasi

N Ort+Ss Min-Max (Median) p
Yas Yok 48 57,52+15,9 29-100 (51)
1 Damar 34 59,65+11,22 37-88 (58)
0,257
2 Damar 37 59,08+11,58 39-83 (57)
3 Damar 89 60,54+10,51 38-86 (60)
AST Yok 48 37,02+39,98 14-275 (24,5)
(UIL) “1Damar 34 485644874  15-231(29)
2 Damar 37 47,24+65,9 12-390 (27)
3 Damar 89 49,93+60,55 10-433 (29)
Kre Yok 48 0,94+1,2 0,4-9 (0,8)
(mg/dl) 1 Damar 34 1,33£2,95 0,5-18 (0,8)
| 07032*
2 Damar 37 0,99+0,71 0,5-5(0,9)
3 Damar 89 1,37+2,8 0,4-20 (0,9)
LDH Yok 48 286,21+148,48 147-1122 (235,5)
(U/L) -
1 Damar 34 308,62+163,8 140-864 (244) 0,035*
2 Damar 37 335,89+218,74 156-1397 (272)
3 Damar 89 387,82+247,07 157-1398 (294)
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CRP Yok 48 6,97+8,32 0,5-43 (4,25)
(mg/l) 1 Damar 34 11,89+21,69 1-95 (4,5)
0,363
2 Damar 37 13,8+28,56 0,8-168 (4,3)
3 Damar 89 12,46+22,69 0,3-148 (5)
Troponin-I Yok 48 818,8+3991,06 2-26934 (23,45)
(pg/ml) 1 Damar 34 4254,98+8225 45 3,9-27619 (243,35)
0,001%*
2 Damar 37 3755,43+7520,68 3,4-27619 (175)
3 Damar 89 4743,13+8500,11 6,3-27619 (258)
CK-MB Yok 48 10,71433,17 0,8-224 (2,75)
(ng/ml) 1 Damar 34 43,04+93,32 0,9-458 (5,6)
0,001%*
2 Damar 37 35,66+75,34 1,1-301 (5)
3 Damar 89 26,78+45,8 1-203 (6,9)
WBC Yok 48 9,05+3,39 3,6-23,5 (8,75)
(10°UIL) 1 Damar 34 10,98+3,73 3,4-19,6 (10,85)
2 Damar 37 11,09+4.6 5,2-29,8 (9,5)
3 Damar 89 10,85+2,99 4,9-19,3 (10,2)
Neu Yok 48 5,55+2,83 1,0-18,8 (5)
3 e —
(10°U/L) 1 Damar 34 7.41+3,09 2,8-14.2 (6,9)
0,001%*
2 Damar 37 7,22+4 .51 2,8-26,9 (5,7)
3 Damar 89 7,32+2,73 2,6-15,8 (6,8)
Ly Yok 48 2.61%0,98 0,4-4,8 (2,55)
(10°UL) 1 Damar 34 2.57+1 0,35 (2,4)
0,338
2 Damar 37 2,91+1,1 1-6,5(2,8)
3 Damar 89 2,54+1,05 0,6-6 (2,4)
Mo Yok 48 0,66+0,26 0,3-1,6 (0,7)
(10°UrL) 1 Damar 34 0,79+0,36 0,1-1,6 (0,8)
0,032*
2 Damar 37 0,82+0,34 0,2-1,7 (0,7)
3 Damar 89 0,8+0,31 0,1-1,6 (0,8)
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Hgb Yok 48 13,51+1,62 8,6-16,1 (13,7)
(g/di) 1 Damar 34 13,47+2,86 1,3-17,9 (14,25)
0,340
2 Damar 37 14,03+1,86 8,6-17,5 (14,4)
3 Damar 89 14,01+1,91 9,1-17,9 (14,1)
PIt Yok 48 75000-551000
257291,67+84259,97 (239500)
(U/L)
1 Damar 34 52000-373000
266882,35+59125,32 (266000)
2 Damar 37 24800-459000
283589,19+86678,59 (290000)
3 Damar 89 146000-653000
269134,83+81394,55 (259000)
MPV/(fl) Yok 48 10,26+0,86 8,7-13,1 (10,25)
1 Damar 34 10,19+0,72 8,9-11,7 (10,1)
2 Damar 37 10,29+0,9 8,7-11,8 (10,3)
3 Damar 89 10,48+0,92 8,4-12,7 (10,5)
NLR Yok 48 2,72+2,85 0,85-17,25 (1,94)
1 Damar 34 3,33+1,97 1,28-10,33 (2,87)
0,001**
2 Damar 37 2,74+1,68 0,68-7,47 (2,54)
3 Damar 89 3,6+2,66 0,57-14,67 (2,71)
MLR Yok 48 0,05+0,02 0,02-0,12 (0,05)
1 Damar 34 0,07+0,04 0,01-0,23 (0,06)
0,178
2 Damar 37 0,06+0,03 0,02-0,13 (0,05)
3 Damar 89 0,06+0,02 0,01-0,15 (0,05)
Albiimin Yok 48 4,04+0,34 3-4,59 (4,09)
(g/d) 1 Damar 34 4,04+0,36 3,11-4,81 (4,08)
0,467
2 Damar 37 4,08+0,45 2,49-4,72 (4,16)
3 Damar 89 4,04+0,35 3,13-5,05 (4,02)
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CRP/Albiimin Yok 48 1,8+2,28 0,1-11,7 (1,05)

1 Damar 34 3,1746,12 0,2-26,3 (1,05)

2 Damar 37 4,11+11,08 0,2-67,5 (1,1)

3 Damar 89 3,31+6,45 0,1-39,3 (1,2)

Kruskall Wallis Testi *p<0,05 **p<0,01

Yas ile MPV ve NLR arasinda pozitif yonde ve ¢ok zayif diizeyde anlamli bir iliski
bulunmaktadir (sirasiyla r=0.155, r=0.157). Yas ile MLR ve CAR arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmamaktadir. Aspartat Aminotransferaz ile NLR, MLR VE CAR
arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir (sirastyla r=0.289,
r=0.176, r=0.166). AST ile MPV arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki bulunmamaktadir.
Kreatinin ile MLR arasinda pozitif yonde ve cok zayif diizeyde anlamli bir iligki
bulunmaktadir (r=0.189). Kre ile MPV, NLR ve CAR arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunmamaktadir. Laktat Dehidrogenaz ile NLR, MLR ve CAR arasinda pozitif yonde
ve ¢ok zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (sirasiyla r=0.253 r=0.196 r=0.250).

LDH ile MPV arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir.

C-Reaktif Protein ile NLR arasinda pozitif yonde ve ¢ok zayif diizeyde anlamli bir
iligki bulunmaktadir (sirasiyla r=0.156 r=0.419). CRP ile CAR arasinda pozitif yonde ve ¢ok
yiiksek diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=0.996). CRP ile MPV arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir.

Troponin | ile NLR, MLR ve CAR arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir
iliski bulunmaktadir (sirastyla r=0.486, r=0.320, r=0.297). Troponin I ile MPV arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir. CK-MB ile NLR, MLR ve CAR

arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (sirasiyla r=0.452,
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r=0.207, r=0.158). CK-MB ile MPV arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

bulunmamaktadir.

Beyaz Kiire sayis1 ile NLR ve CAR arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iligki
bulunmaktadir (r=0.372, r=0.273). WBC ile MLR arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde
anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=0.640). WBC ile MPV arasinda istatistiksel olarak anlaml1
bir iliski bulunmamaktadir. No6trofil ile NLR arasinda pozitif yonde ve yiiksek diizeyde
anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=0.705). Neu ile MLR arasinda pozitif yonde ve zayif
diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=0.489). Neu ile CAR arasinda pozitif yonde ve
cok zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=0.244). Neu ile MPV arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir. Lenfosit ile MPV arasinda negatif
yonde ve ¢ok zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-0.151). Ly ile NLR arasinda
negatif yonde ve orta diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-0.600). Ly ile MLR
arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlaml bir iliski bulunmaktadir (r=0.419). Ly ile
CAR arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir. Monosit ile MLR
arasinda pozitif yonde ve ¢ok yliksek diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=0.895). Mo
ile CAR arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=0.371).
Mo ile MPV, NLR arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir. Hgb ile
MPV ve CAR arasinda negatif yonde ve ¢ok zayif diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir
(strastyla r=0.155, r=-0.141). Hgb ile NLR ve MLR arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki bulunmamaktadir. Plt ile MPV arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iliski
bulunmaktadir (r=-0.304). Plt ile MLR ve CAR arasinda pozitif yonde ve ¢ok zayif diizeyde
anlamli bir iliski bulunmaktadir (sirastyla 1=0.247, r=0.197). Plt ile NLR arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir. MPV ile NLR, MLR ve CAR arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir. NLR ile CAR arasinda pozitif yonde ve ¢cok zayif

diizeyde anlaml bir iligki bulunmaktadir (r=0.143). NLR ile MLR arasinda istatistiksel olarak
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anlamli bir iliski bulunmamaktadir. MLR ile CAR arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde
anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=0.415). Albiimin ile CAR arasinda negatif yonde ve zayif

diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=0.335).
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TARTISMA

Koroner Arter Hastali§i’ nin en 6nemli risk faktorlerinden biri olan yas arttikga KAH
insidans1 ve prevalansi artmaktadir[80]. Yapilan calismalarda KAH igin riskli yas araliginin
58-67 arasinda degistigi belirtilmistir [81]. Calismamiza dahil edilen 208 hastanin % 70.2’si

erkek hastalardan olusmakta ve ortalama yas literatiirle uyumlu sekilde 59.44+12.21 idi.

Calismamizda WBC, Neu, NLR degerlerinin STEMI tanili hastalarda NSTEMI olan
gruba gore yiiksek olmasi istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu da WBC, Neu ve NLR
degerlerinin AKS tanili hastalarda risk belirteci olarak kullanilabilir olabilecegini
diistindiirmektedir. Ajay J. Kirtane ve ark. yapmis oldugu calismaya gore Neu sayisinin
artisinin STEMI” da daha kotii anjiografik sonuglar [82] ve daha genis enfarktiis alan1 [12] ile
iligkili oldugu gosterilmistir. NLR, hem akut inflamasyonu yansitan Neu yiiksekligi, hem de
fizyolojik stresi yansitan Ly distikliginin olumsuz etkilerini bir arada gosteren bir parametre
olarak kabul edilmektedir [83]. AKS sirasinda hastalarda goriilen lenfopenin sebebi kortizol
salinim1 sonucu oldugu ve MI geciren hastalarda erken belirteglerden biri oldugu Thomson ve
ark.’nin yapmis oldugu ¢alismada gosterilmistir [84]. NLR degerlerinin gruplardan bagimsiz
olarak CK-MB ve Troponin I sonuglari ile pozitif korelasyon gosterdigi tespit edildi. AKS’da
inflamatuvar yanit1 gésteren CRP ve miyokardiyal hasarin belirteci olan Troponin I ve CK-
MB arasinda anlamli pozitif korelasyon saptanmistir. Celik ve ark.’nin yapmis oldugu
calismada [85], miyokardiyal vaskiler yataktaki inflamatuvar yanitin gostergesi olan
NLR’nin de bir risk belirteci olarak kullanilabilir oldugu sonucuna ulagilmistir. Calismamizda
STEMI ve NSTEMI gruplar1 arasinda MPV degerleri istatistiksel olarak anlamh

saptanmamigtir.
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Monosit sayilari ile ilgili Nozawa ve ark.’nin tarafindan yapilan ¢alismada AKS’da
Mo sayisinin koroner plak progresyonunda énemli rol oynadigi [86], Afiune Neto ve ark.’nin
yaptig1 calismada ise AKS hastalarinda Mo degerlerini anlamli olarak yiiksek bulmuslar ve
Mo sayisinin AKS i¢in bagimsiz bir 6ngordiiriicii parametre olabilecegi sOylemislerdir[87].
NLR gibi, MLR de inflamatuar bir kompleks olarak hareket edebilir. LMR, iki bagimsiz
inflamasyon belirtecinin birlestirilmis halidir. Sistemik inflamatuar yanitin bir gdstergesi
oldugu ve bazi malignite tiplerinde potansiyel bir prognostik faktor sundugu son yapilan
caligmalarla gosterilmistir[88]. Vaskiiler hastaliklarla ilgili olarak, Gary ve arkadaslari, artmis
bir MLR' nin, tikayici periferik arter hastaligi olan hastalarda uzuv iskemisi ve diger vaskiiler
sonlanma noktalari i¢in yiiksek risk ile 6nemli 6lgtide iligkili oldugunu ortaya koymustur[89].
Son zamanlarda, arastirmalar, STEMI i¢in primer perkiitan koroner girisim uygulanan
hastalarda MLR' nin hastane i¢i olumsuz sonuglarla iligkisini gostermistir[90]. Calismamizda
da literatiirle uyumlu olarak Mo ve MLR degerlerinin STEMI olan grupta NSTEMI olan
gruba gore yiiksek olmasi istatiksel olarak anlamli saptanmistir. Troponin I ve CK-MB ile
koroner arterlerde ki inflamatuvar siirecin gostergesi olan Mo ve MLR arasinda istatistiksel

olarak anlamli pozitif korelasyon saptanmis.

Serum CRP dizeyi iyi bilinen bir akut faz reaktanidir. Yousuf O. ve ark. yaptigi
caligmada yiiksek CRP diizeyleri ile ateroskleroz arasinda giiclii bir iliski oldugu ortaya
konulmustur[91]. STEMI’i hastalarda artmis CRP diizeyinin mikrovaskiiler disfonksiyon
ongorebilirligi Huet ve ark.’nin yaptigi calismayla gosterilmistir. Bizim c¢alismamizda da
literatiirle uyumlu olarak CRP seviyelerinde STEMI olan grupta NSTEMI gruba gére anlamhi
yiikseklik saptanmistir. Oduncu Vecih ve ark.’nin yaptigi c¢alismada basvuru sirasindaki
Hipoalblminemi, koroner anjiyografi uygulanan STEMI hastalarinda uzun vadeli mortalite ve
ilerlemis Kalp Yetmezligi gelisimi i¢in giicli bir bagimsiz 6n gordiriiciidiir.

Hipoalbiimineminin ise risk faktorii olmanin yaninda, ayn1 zamanda STEMI hastalarda koti
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prognozla iliskili olduguna dair g¢alismalar bulunmaktadir[92]. Calismamizda, CRP ve
Albiimin birlestirilerek yeni bir parametre olan CAR elde edilmistir daha yiiksek CRP ve daha
diisiik albiimin diizeylerini igeren inflamatuar biyobelirteglerin STEMI olan grupta NSTEMI
gruba gore anlaml yiiksek oldugu saptanmistir. Calismamizda CAR ile Troponin | ve CK-

MB arasinda pozitif yonde zayif diizeyde anlamli iligki bulunmustur.

Huang ve ark.’nin yapmis oldugu alt1 yiiz yirmi ti¢ AKS tanili hastay1r kapsayan
calismada; basvuru sirasindaki WBC ve alt tiplerinin AKS’de major kardiyak olaylart 6n
gordiirmedeki Onemi ve ayrica anjiografik bulgular ile WBC ve alt tiplerinin iligkisi
degerlendirilmistir [93]. Mo ve Ly sayilart > %75 darlik olusturan lezyonlar i¢in bagimsiz
birer gosterge olarak bulunmus. Neu sayisi ise damar hastaliginin bagimsiz bir gostergesi
olarak bulunmus. Calismamizda WBC ile KAH yaygiligi arasinda bir iligki saptanmamis
ancak anlamli darlik olan damar ve stent sayist ateroskleroz ve trombiis yogunlugu ile iligkili
bulunmustur. Avanzas ve ark.’nin yaptig1 calismada enfarkt alan yogunlugu ile Neu sayis1
arasinda anlamli iligki vardir. Calismamizda koroner stent durumuna goére stent olmayan
grupta WBC, Neu, NLR ve CAR degerlerinin diisiik olmas1 istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Stent olmayan grupta Ly, Mo degerlerinin yiiksek olmasi istatisksel olarak
anlamli bulunmustur. MPV, CAR ve MLR istatisksel olarak anlamli bulunmamustir.
Calismamizda anlamli darlik olan damar sayisina gore damar tutulumu arttikga WBC, Neu,

NLR ve Mo degerlerinin yiiksek olmasi istatisksel olarak anlamli bulunmustur.
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SONUC

AKS’de koroner anjiografi kararinda klinik durum, kardiyak enzimler ve EKG
bulgular1 kullanilmaktadir. iskemi ve miyokardiyal hasar ile NLR, MLR ve CAR farkl
caligmalarda iliskisi gosterilmis olup calismamizda da koroner anjiografi karar1 verilirken bu
parametrelerinde incelenmesi olasi tromboz 6n goriisii ve stent ihtiyaci agisindan kullanilabilir

olup olamayacagini1 degerlendirmeyi amagladik.

AKS siirecindeki inflamatuvar yanitin gdstergeleri olan NLR, MLR ve CAR sayisi ile
miyokardiyal hasarin en onemli belirtecleri olan Troponin I ve CK-MB arasinda anlamli
pozitif korelasyon saptanmistir. Bu bulgu inflamatuvar siirecin gostergesi olan NLR, MLR ve

CAR’nin miyokard hasarmi gostermede 6nemli bilgiler saglayabilecegini diistindiirmektedir.

Calismamizda NLR, MLR ve CAR degerlerinin STEMI grubunda NSTEMI grubuna
gore daha yiiksek oldugu ve bu yiiksekligin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu. Stent
sayisina gore NLR ve CAR, anlamli darlik olan damar sayisina gére NLR istatisksel olarak
anlamli bulundu. NLR ve CAR’ nin stent ihtiyact olacagini 6n gérmede bize yardimer olacak
birer parametre olarak kullanilabilir oldugu goriilmistiir. Kritik darlik olan damar sayisina
gore anlamli bulunan NLR’ nin ateroskleroz yukuni tespit etmede kullanilabilecek bir

parametre oldugu goriilmiistiir.

Ancak tiim bunlarin yaninda hastaliga spesifik olmamalari, baska bir¢ok inflamatuar
durumda degisim gostermeleri kullammlarini kisitlamaktadir. Inflamasyon belirtegleri ve
AKS iligkisinin arastirildig1 daha genis hasta katilimli, cok merkezli, prospektif caligmalara ve

meta analizlere ihtiyag vardir.
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