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Akut Koroner Sendromlu Hastalarda
Yiiksek Duyarlikli C-Reaktif Protein,
Lokosit Diizeyleri ve
Notrofil/Lenfosit Oraninin Onemi

Importance of High Sensitive C-Reactive Protein,
Leukocyte Levels and Neutrophyl/Lymphocyte Rate
in the Patients with Acute Coronary Syndrome

OZET Amag: Akut Koroner Sendrom (AKS)lu hastalar acile bagvuran hastalarin biiyiik bir boliimiinii
olusturmaktadir. Calismamizda inflamatuar belirtegler olan yiiksek duyarlikli C-reaktif protein (hs-
CRP) ve 16kosit degerleri ile notrofil/lenfosit oraninin akut koroner sendromlu hastalardaki ve
inflamasyonla ateroskleroz arasindaki iligkiyi aragtirmayi planladik. Gereg ve Yontemler: Calisma, acil
servise bagvuran 25’i ST elevasyonlu miyokard infarktiisii (MI), 19’ u kararsiz angina pektoris (KAP)
ve 6’st non Q MI olmak iizere 50 kisilik hasta grubu ve koroner anjiyografi sonrasi koroner arterleri
normal bulunan 35 kisilik kontrol grubu olmak tizere 85 kisi ile yapildi. Bulgular: Hasta ve kontrol
grubundaki bireylerin hs-CRP, l6kosit diizeyleri ve notrofil/lenfosit oranlar1 agisindan gruplar arasi
fark onemli bulundu (p< 0.05). Hs-CRP ile gensini skoru arasinda ayni1 y6nlii iligki saptand: (r= 0.49;
p< 0.05). Yine aym sekilde lokosit ve nétrofil/lenfosit orani ile gensini skoru arasinda ayn1 yonli bir
bagint1 tespit edildi. Sonug: Calismamizdaki sonuglara goére AKS’lu hastalarda inflamatuar
belirteclerin yiikseldigi ve inflamasyonun derecesi ile gensini skoru arasinda ayni y6nlii bir iligki
oldugu saptandi. Sonug olarak hs-CRP ve lokosit degerleri ve nétrofil/lenfosit oraninin AKS
hastalarinda anlamli olarak yiikseldigini, ayn1 zamanda hs-CRP artis1 ile birlikte aterosklerozun
siddeti arasinda yakin iligki oldugunu belirledik.

Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom; C-reaktif protein (192-201); 16kosit sayima;
notrofiller; lenfosit sayimi

ABSTRACT Objective: Acute Coronary Syndrome (ACS) patients are a major group among the pa-
tients who admit to emergency department. Our aim in this study was to investigate the correla-
tion of high sensitive C-reactive protein (hs-CRP) and leukocyte values and neutrophyl/lymphocyte
rate in acute coronary syndromes and also the correlation between inflammation and atheroscle-
rosis. Material and Methods: The study was performed on 85 cases; the patient group consisted of
50 patients (25 with ST elevated myocardial infarction, 19 with Unstable angina pectoris and 6 with
Non-Q myocardial infarction) and 35 patient whose coronary angiography were normal consti-
tuted the control group. Results: The difference for hs-CRP and leukocyte values and neutro-
phyl/lymphocyte rate were stastically significant between the control and patient groups (p< 0.05).
There was a positive correlation between gensini score and hs-CRP (r= 0.49; p< 0.05), leukocyte val-
ues and neutrophyl/lymphocyte rate. Conclusion: According to the study results we found that the
level of inflammation markers in patients with ACS and inflammation degree has a positive corre-
lation with gensini score. In conclusion we can say that leucocyte, neutrophil/lymphocyte rate and
hs-CRP increases in ACS and hs-CRP level has a correlation with atherosclerotic degree.

Key Words: Acute coronary syndrome; C-reactive protein (192-201); leukocyte count;
neutrophils; lymphocyte count
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oroner arter hastali1 tiim diinyada 6nemli
B bir mortalite ve morbidite sebebidir. Akut
koroner sendromlar (AKS) baslhig: altinda
toplanan ST yiikselmeli miyokard infarktiisii, ST
yiikselmesiz miyokard infarktiisii (Non Q MI), ka-
rarsiz angina pektoris (KAP) ve ani kardiyak 6liim
hakkinda bir¢ok ¢aligmalar yapilmistir ve yapilma-
ya devam etmektedir. AKS, ateroskleroz zeminin-
de olusan ve miyokardiyal iskemi sonucu hayati
tehdit eden olaylar zinciridir.!

Akut koroner sendromlarda ilk elektrokardi-
yografi (EKG) olgularin yaklasik %50’sinde tani
koydurucudur, seri EKG ¢ekimleri tanry1 %99’lara
kadar ¢ikarmaktadir. Fakat EKG bulgusu olmayan
hastalarin erken tani ve tedavisinde kardiyak belir-
tecler onem kazanmaktadir. Erken tani ve trombo-
litik uygulamalar1 sonucunda son 30 yilda akut
miyokard infarktiis (MI)'den dliimler %30-35ten
%8-9’a gerilemistir.'?

Aterosklerozun baslangicindan ilerlemesine,
aterosklerotik plagin olusumundan komplike ol-
masina kadar biitiin agamalarinda inflamasyonun
etkisi bircok klinik ve patolojik ¢aligmada gosteril-
mistir. Gliniimiizde inflamasyonun belirteci olarak
sik kullanilan C-reaktif protein (CRP) klasik bir
akut faz reaktanidir. AKS’da akut faz reaktanlari-
nin miyokardiyal hasarin bir gostergesi oldugunu
tespit eden ¢aligmalar vardir.3®

AKS’larda nétrofillerin inflamasyon bélgesin-
de agregasyonu ve yapisal 6zelliklerinden dolay:
iskemik alandaki koroner kan akimi azalarak per-
fiizyon daha da bozulur. Olusan endotel hasar1 son-
rasinda arter liimeninde bulunan bazi endotel
hiicreleri membranlarinda I6kositlere baglanabilen
selektif adhezyon molekiliinii agiga ¢ikararak ar-

ter limenindeki daralmanin artmasina sebep olur-
lar.”®

Calismamizda inflamasyonun aterosklerozda-
ki 6nemini dikkate alarak AKS ile bagvuran hasta-
larda inflamasyon belirteci oldugu kabul edilen ve
akut donemde lokosit sayisinin ve daha spesifik
olarak notrofil/lenfosit oraninin 6nemini ve bir di-
ger inflamasyon gostergesi olan yiiksek duyarlikh
CRP (hs-CRP) degerlerinin AKS ile iligkisini aras-
tirdik.
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I GEREG VE YONTEMLER

Calisma toplam sekiz aylik siirede Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine bagvuran
85 hasta ile yapildi. Klinik, elektrokardiyografi ve
laboratuar incelemeleri sonucunda AKS tanisi ko-
nularak Kardiyoloji Koroner Yogun Bakim Unite-
si'nde takip edilen 50 kisilik hasta grubu Grup I ve
bu tarihler arasinda atipik gogiis agrisi, kalp dis1 go-
gus agris1 ve kalp kapak hastaliklar: gibi endikas-
yonlarla Kardiyoloji Poliklinigine ve Acil Servise
bagvurup koroner anjiografi uygulanan ve koroner
arterleri normal bulunan 35 kisilik kontrol grubu
Grup II olarak belirlendi. Atipik angina ve kalp di-
s1 gogiis agrist hasta gruplar olusturulurken Dia-
mond ve arkadaslarinin yapmis oldugu tanimlama
dikkate alind1.” Buna gore tipik angina tanimlama-
s1 icerisinde {i¢ kriterden ikisini kargilayanlar ati-
pik angina, bir 6zelligi icerenler ise kalp dis1 gogiis
agrisi olarak tanimlandi. Hasta sayilar1 belirlenir-
ken yapilan literatiir caligma sonuglarindan hs-CRP
degeri n=50 kisi i¢in hasta grubuna o= 0.01, f=0.1
ve 1-B= 0.9 degerleri verilmesiyle yapilan power
analizinde p= 0.90146 olarak bulundu. Kontrol
grubu i¢in n=35 kisi olarak alinip a=0.01, f=0.1 ve
1- B=0.9 i¢in testin glicii p= 0.9114 seklinde bulun-
du.

Grup I kendi igerisinde ST elevasyonlu miyo-
kardiyal infarktiis, Non-Q miyokardiyal infarktiis
(non-Q MI) ve Kararsiz Angina Pektoris (KAP) ol-
mak tizere ¢ alt gruba ayrild.

Grup I'i olugturan hastalarin se¢iminde anjio
skorunu etkileyecek sigara ve alkol kullanimi 6y-
kiisii tespit edilenler ¢aligma dig1 tutuldu.

Ayrica, 6yki, fizik muayene ve laboratuvar
tetkikleri ile tespit edilebildigi kadariyla hs-CRP
yiiksekligine sebep olabilecek kimyasal ve fiziksel
travma, toksik ve allerjik inflamasyon, bakteriyel,
viral, fungal ve paraziter enfeksiyonlar, kalp dis1 is-
kemik nekroz, malign neoplaziler, epilepsi ve mig-
reni olan hastalar ¢alisma dig1 tutuldu.

Aymi sekilde 16kosit yiiksekligine neden olabi-
lecek enfeksiyonlar, akut stres, ilaglar, kronik inf-
lamasyon, myelofitizis, ilik asir1 uyarilmas: gibi
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TABLO 1: Hs-CRP, Lékosit, Notrofil/Lenfosit orani

skorlamasi.
Skor 1 2 3
hs-CRP 0-8 mg/L >8 mg/L
Lokosit <4.0x10%/uL  4.0x10%-11.0x10%/uL  >11.0x10%/uL

NétrofiliLenfosit orani 0-3 3-6 >6

etkenlere sahip olanlar ile postsplenektomi olgula-
11 tespit edilerek caligmaya alinmad.

Grup I’de bagvuru sirasinda 12 derivasyonlu
EKG cihazi ile saptanan ST depresyonu ve/veya T
negatifligi ve en az ardisik iki derivasyonda >0.1
mV olan ST elevasyonunun varlig1 kaydedildi.

Tam kan sayimui i¢in Grup I’deki hastalardan
acil servise bagvurdugu anda, Grup II'de ise acil ser-
vise veya kardiyoloji poliklinigine bagvuru aninda
kan 6rnekleri alindi. Alinan kan 6rnekleri hema-
toloji tinitemizde BECKMAN COULTER Gen. S
system cihazi ile ¢alisildi. Referans aralig: 16kosit
sayis1 i¢in 4.0-11.0 x10%uL, notrofil i¢in 16kositin
%40-74’1, lenfosit icin ise 16kositin %19-48’1 ola-
rak kabul edildi.

Hs-CRP igin I. Gruptaki hastalarin gogiis agri-
sinin baglamasindan en az 48 saat sonra, II. Grupta
ise koroner anjiografi 6ncesi a¢ karnina bir defa kan
ornegi alindi. Alinan kan 6rnekleri mikrobiyoloji
{initemizde IMMAGE immiinokimyasal sistem ve
kalibrator 5-plus cihazi ile nefelometrik yontemle
ol¢tldi. Hs-CRP referans araligi 0-8 mg/L olarak
kabul edildi.

Hs-CRP 0-8 mg/L 1 ve 0-8 mg/L'nin {izerine 2,
16kosit 4.0-11.0 x103 / uL arasina 2, 4.0 x10% / uL de-
gerin altina 1, 11.0 x10° / uL’nin tizerine 3, nétro-
fil/lenfosit oran1 0-3 arasina 1, 3-6 arasina 2, 6 ve
iizerine 3 puanlarn verilerek skorlandirildi (Tablo 1).

Caligmaya alinan tiim hastalara sag veya sol fe-
moral arter yaklagimi ile judkins teknigi kullanila-
rak selektif koroner anjiografi yapildi. Koroner
arterler sag ve sol oblik pozisyonlarda kraniyal ve
kaudal agilandirmalar yapilarak goriintiilendi.

Hastalarin koroner anjiografi sirasinda kayde-
dilen sine filmleri en az iki kardiyolog tarafindan
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inan BEYDILLI et al

degerlendirildi ve sol ana koroner arter (LMCA),
sol 6n inen arter (LAD), sirkumfleks arter (Cx) ve
sag koroner arter (RCA) gévdesindeki ve bu arter-
lerin yan dallarindaki darliklar % olarak belirlendi.
Gensini'® tarafindan belirtilen skorlama ile koro-
ner arterler tizerinde bulunan tiim lezyonlar deger-
lerine gore puanlandi. Her bir lezyon bulundugu
kismin belirlenen sabit bir katsayzsi ile ¢arpildi. Bu-
lunan rakam dikkate alinarak, ayrica yapilan Ven-
trikiilografide her bir segmente bir puan verildi
(normokinezi: 1, akinezi: 2, diskinezi: 3, anevriz-
ma: 4). Bu iki degerin toplami alindu.

GENSINi SKORU= Y (STENOZ SKORU X FONKSiYONEL
ONEM SKORU)

Stenoz skoru  Fonksiyonel Onem Skoru (katsay1)
. %0-25 LMCA:5

. %25-50 p-LAD:2,5

. %50-75 m-LAD:1,5

. %75-90 d-LAD:1

. %90-99
. %100

1.diagonal:1
2.diagonal:0,5
p-Cx:2,5
d-Cx:1

OM:1
p-RCA:1
m-RCA:1
d-RCA:1
PD:1

PL:1

AN U s W N -

Hs-CRP, lokosit degerleri ve nétrofil/lenfosit
orani gruplar arasi kargilastirildi. Ayrica her para-
metre Grup I'in kendi i¢indeki alt tanilarina gore
degerlendirildi.

Grup I'deki tanilara gore gensini skorlar: elde
edildikten sonra ¢alistigimiz her bir parametrenin
gensini skoru ile korelasyonu yapildi.

Hs-CRP, 16kosit diizeyleri ve nétrofil/lenfosit
oranlan i¢in yaptigimiz skorlandirma sonuglar
gruplar arasinda karsilagtirildi.

Caligmamizin verileri SPSS (Ver: 14.0) progra-
mina yiiklenerek bunlar Kruskal-Wallis, Man
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TABLO 2: Grup I'deki olgularin tanilarina gére siniflandirimasi.

ST Elevasyonlu KAP Non Q Mi Toplam
i (%) (%) (%) (%)
Hasta grubu 25 (50.0) 19 (38.0) 6 (12.0) 50 (100)

Whitney U, Khi-kare, iki ortalama arasindaki far-
kin 6nemlilik testi ve korelasyon analizi ile deger-
lendirilmigtir. Verilerimiz tablolarda aritmetik
ortalama + standart sapma seklinde belirtilmistir.

I BULGULAR

Calismamiza aldigimiz 85 hastanin 50’si Grup I, 35’i
ise Grup II'yi olusturmaktadir. Grup I'deki birey-
lerin yas ortalamas1 63.34+6.93 yil, kontrol gru-
bundaki bireylerin ise 60.91+7.35 yil olarak
bulunmustur. Yas yoniinden gruplar arasi farklilik
o6nemsizdir (t=1.54, p>0.05).

Her iki grup cinsiyet yoniinden karsilagtiril-
diklarinda Grup I'deki bireylerin 31’i (%62.0) er-
kek ve 19'u (%38.0) kadin iken, Grup II'deki
bireylerin 151 (%42.9) erkek ve 20’si (%57.1) ka-
din olup, cinsiyet yoniinden gruplar arasindaki
farklilik 6nemsiz bulunmustur (x?=3.03:p>0.05)

I. Grup tanilara gore siniflandirildiginda 50
hastanin 25’i (%50.0) ST elevasyonlu MI, 19’u
(%38.0) KAP, 6’s1 (%12.0) Non Q MI olarak tespit
edilmistir (Tablo 2).

Her iki gruptaki bireylerin hs-CRP, l6kosit,
lenfosit, notrofil diizeyleri ile nétrofil/lenfosit
oranlar agisindan gruplar arasi fark 6nemli bulun-
mustur (p<0.05) (Tablo 3).

AKUT KORONER SENDROMLU HASTALARDA YUKSEK DUYARLIKLI C-REAKTIF PROTEIN...

Tablo 4’te AKS tipleri ile baktigimiz akut faz
reaktanlari arasindaki iligki 6ncelikle Kruskal Wal-
lis testi ile belirlenip anlamli bulunanlar i¢in Man
Whitney U testi ile farklilik yaratan grup tespit edi-
lerek sonuclar belirtilmistir.

Grup I’de tanilara gore 16kosit, nétrofil/lenfo-
sit oran1 ve hs-CRP karsilastirildiginda farklilik
onemli bulunmustur (p<0.05). Bu parametreler
kendi i¢inde ikiserli olarak kargilastirildiginda hep-
sinde ST elevasyonlu MI ile KAP arasinda farklilik
énemli bulunurken (p<0.05), ST elevasyonlu Mi ile
Non Q Mi, KAP ile Non Q M1 ile arasinda farklilik
o6nemsiz bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4).

Grup I'de hs-CRP ile 16kosit (r=0.34; p<0.05)
ve 16kosit ile notrofil/lenfosit orani arasinda
(r=0.39; p<0.05) ayn1 yonli ve anlamli bir iligki bu-
lunurken, hs-CRP ile noétrofil/ lenfosit orani ara-
sinda ise pozitif yonli (r=0.12; p>0.05) ancak
istatistiksel olarak 6nemsiz bir iligki tespit edilmis-

tir.

Grup I'de tanilara gore olusturulan gruplar ile
gensini skorlamasi arasinda gruplar yoniinden an-
laml bir farklilik bulunmamigtir (Tablo 5).

Yapilan degerlendirme sonucunda hs-CRP dii-
zeyi, 16kosit sayis1 ve notrofil/lenfosit orani ile gen-
sini skoru arasinda aymi yonlii ve istatistiksel
anlaml bir iligki goriilmiis olup, korelasyon katsa-
yis1 degerleri sirasiyla (r= 0.49; r= 0.31; r= 0.42
p<0.05) olarak bulunmustur.

Hs-CRP skoru agisindan, Grup I'de hs-CRP
degerlerinde patoloji olan hasta sayis1 Grup II'ye

gore anlamli yiiksek olarak saptanmistir (p<0.05)
(Tablo 6).

TABLO 3: Hs-CRP, I6kosit diizeyleri ile nétrofil/lenfosit oranlarinin gruplar arasi karsilastirimasi.

hs-CRP (mg/L) Nétrofil (%)
Gruplar XSS XSS
Grup | 39.10+10.30 75.74+10.43
Grup Il 3.79+2.77 59.43+8.00
o 1=5.16 =777
0<0.05 £<0.05

Lokosit (U/L) Lenfosit (%) Nétrofil/lenfosit
X+SS XSS XSS
11.24+4.26 16.77£9.33 6.66+7.19
6.89+1.47 29.84+6.26 2.14+0.8
1=6.66 t=7.72 t=4.40
p<0.05 p<0.05 p<0.05

X  SS: Ortalama + standart sapma.
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TABLO 4: Grup I'in hs-CRP, I8kosit diizeyleri ile nétrofil/
lenfosit oranlarinin tanilarina gére korelasyonu.

TABLO 5: Grup I'in tanilarina gére gensini
skoru korelasyonu.

hs-CRP (mg/L) Lokosit (U/L) Notrofilllenfosit

Tani X+SS XSS XSS
ST ElevasyonluMi  59.39+4459  12.50:4.15 8.85:9.52
KAP 11.62:13.04 9.6:4.31 4.26+2.02
Non Q Mi 28.89:36.18  11.16:3.12 5.16+2.89
KW=12.63 Kw=13.33 KW=7.15

p<0.05 p<0.05 p<0.05

X  SS: Ortalama * standart sapma.

Lokosit skoru agisindan gruplar arasi fark an-
lamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 7).

Notrofil/lenfosit orani skoru agisindan da
gruplar arasi fark anlamli bulunmustur (p<0.05)
(Tablo 8).

Tani

ST Elevasyonlu Mi (n=25)
KAP (n=19)

Non Q Mi {n=6)

Gensini Skoru
37.06+20.45
29.00+21.34
44.83+27.50

KW=2.53
p>0.05

I TARTISMA

AKS’larda inflamasyonu gosteren belirteglerin prog-
nostik degeri giderek 6nem kazanmaktadir. Infla-
masyon gostergelerinden olan CRP’nin yalnizca
karacigerde degil aterosklerotik plaklar, normal ar-
terler, kalp, bobrek ve adiposit dokuda da iiretildigi

TABLO 6: Hs-CRP skoru ile gruplarin karsilastirimasi.
0-8 mg/L >8 mg/L Toplam

Gruplar n % n % n %

Grup | 12 24.0 38 76.0 50 100.0

Grup Il 32 91.4 3 8.6 35 100.0

Toplam 44 51.8 41 482 85 100.0

2= 37.18, p<0.05.
TABLO 7: Lokosit skoru ydniinden gruplarin karsilastirimasi.
0-4 (UIL) 4-11 (UIL) 11+ (UL) Toplam
Gruplar n % n % S % n %
Grup | 30 60 20 40 50 100.0
Grup Il 2 5.7 33 9.3 35 100.0
Toplam 2 2.4 63 741 20 235 85 100.0
72=20.12, p<0.05.
TABLO 8: Nétrofil/lenfosit orani skoru yoninden gruplarin karsilastirimasi.
0-3 3-6 6+ Toplam

Gruplar n % n % n % n %
Grup | 11 22.6 14 28.0 25 50 50 100.0
Grup Il 30 85.7 51 43 35 100.0
Toplam 4 48.2 19 224 25 29.4 85 100.0

72=30.56, p<0.05.

Turkiye Klinikleri J Cardiovasc Sci 2010;22(1)
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saptanmistir. CRP’nin hasarli membranlara ve lipid-
lere baglanabilmesi, komplemani aktif hale getire-
bilmesi ve makrofajlarin doku faktorii tiretimini
artirmasi nedeniyle CRP seviyeleriile koroner arter
aterosklerozunun siddeti arasinda pozitif bir iligki
vardir. Bu nedenle CRP seviyesi ile aterosklerozun
yayginligi, miyokard iskemisi, miyokard nekroz ala-
n1 ve dolagimdaki proinflamatuvar sitokin seviyesi-

nin iligkili oldugu séylenmektedir.!! "¢

Akut inflamatuar reaksiyonda nétrofil akti-
vasyonu ilk savunma mekanizmalarindan biridir.
Aterogenez ve trombiis olusumunda l6kositlerin
roli epidemiyolojik olarak saptanmigtir. Periferik
kan l6kosit say1sinin yiiksekligi ve notrofil aktivas-
yonu ile olusacak trombotik olay riski arasindaki
birliktelik ortaya konmustur. Ayrica anjiografik
olarak koroner arter hastaliginin derecesi ile 16ko-
sit say1s1 arasinda anlaml bir iliski gosterilmistir.
Lokositlerin boyutlarinin biiytikligi, sekil degisti-
rebilme yeteneklerinin kisitli olmas: ile kendi ara-
larinda ve endotel hiicreleri ve reseptor aracilig: ile
adheziv iligkiye girme yeteneklerinin birlesmesi,
bu hiicrelerin kapiller dolagimi tikayan tikaglar
olusturmasina neden olmaktadir. Bu l16koemboli-
zasyonun da miyokard infarktiisii patogenezinde
rol oynadig: diistintilmektedir.”

Tatatura ve ark.!” kardiyovaskiiler olaylarda
CRP’nin yerini incelemek amaciyla ateroskleroz-
suz Mi, preklinik aterosklerozlu olan Mi, klinik
bulgulu aterosklerozu olan Mi ve kontrol grubu ol-
mak {izere 4 grupta arastirma yapmiglardir. Koro-
ner anjiografi yapilarak derecesi belirlenmis olan
koroner kalp hastaliklar: ile CRP arasindaki anlam-
L1 iligkinin varligini agiklamiglar ve sonug olarak
CRP’nin bir inflamatuvar belirte¢ oldugunu ve
kendi bulgularina gére hem koroner arterlerdeki,
hem de arteriyel damar sisteminin diger béliimle-
rindeki aterosklerozun patogenezi ile akut faz re-
aktanlar1 arasinda anlaml bir iligki bulundugunu
belirtmislerdir. Danesh ve ark.’> koroner kalp hasta-
larinda C-reaktif proteinin artiginin istatistiksel
olarak anlaml oldugunu bildirmislerdir. Teragawa
ve ark.’® tarafindan kronik vaskiiler inflamasyon ile
endotelyal fonksiyon bozuklugu arasinda bir iligki
bulundugu ve hs-CRP yiiksekliginin stres faktorle-
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rinin saliniminda AKS’a neden olabilecegi ileri sii-
rilmistiir. Zebrack ve ark.'”” CRP’nin KAH1n sid-
deti ve kapsamiyla bir baglantis1 oldugunu
bildirmis, fakat bu baglantinin diisiik derecede ol-
dugunu ancak diger kardiyak parametrelerle bir-
likte degerlendiginde anlaminin daha da arttigim
ifade etmislerdir. Kaptan ve ark.” iskemik kalp has-
taliginin etiyolojisinde 16kositler ve serbest oksijen
radikallerinin rollerini goz 6niine alarak yaptiklar
bir caligmada, 22 ST yiikselmeli Mi, 22 non MI is-
kemik kalp hastas1 ve 24 saglikli kisiden olusan
kontrol grubunda 16kosit sayisinin akut MI’li has-
talarda diger gruplara gore daha anlamli oldugunu
gostermislerdir. Bizim yaptigimiz ¢alismada da has-
ta grubunda hs-CRP kontrol grubuna gore anlamh
yliksek bulunmugtur.

Horne ve ark.” tarafindan yapilan bir bagka ¢a-
lismada beyaz kiire yiiksekliginin kardiyovaskiiler
hastaliklar i¢in bir risk faktorii oldugu tespit edil-
mis, risk belirlemede beyaz kiire yiiksekliginin de-
geri hs-CRP’ye es veya ondan yiiksek olarak
bulunmustur. Bu ¢alismada beyaz kiire yiiksekligi-
nin yam sira nétrofil, 6zellikle de nétrofil/lenfosit
oraninin AKS’un ciddiyeti ve bilhassa prognozu ile
anlaml iligkili oldugu saptanmistir. Bizim yaptigi-
miz ¢alismada da ST elevasyonlu MT’liilerde nétro-
fil/lenfosit oranimi diger AKS’lu hastalara gore
onemli 6lgiide yiiksek bulduk. Zairis ve ark. da*' bir
caligmalarinda KAP’l1 ve hs-CRP diizeyi yiiksek
olan bireylerde anjiografik olarak ¢oklu lezyon ve-
ya trombiis miktarinin daha fazla oldugunu belirle-
miglerdir. Arjantin’de Jose ve ark.”? tarafindan
yapilan bir arastirmada da ST elevasyonlu olmayan
590 AKS’lu hastada beyaz kiire yiiksekligi ile anji-
ografik bulgular arasindaki iligki incelenmis, beyaz
kiire sayist disiik (0-7700), orta (7700-11500) ve
yiiksek (11500T) olarak siniflandirilmistir. Sonucta
yiiksek beyaz kiiresi olan hastalarda diisiik ve orta
derecede beyaz kiiresi yiiksek olan hastalara gore
kompleks plak, trombiis mevcudiyeti ve {i¢ damar
tutulumu yo6niinde anlamh fark oldugunu bildir-
mislerdir. Bizim yaptigimiz calismada da hs-CRP ile
gensini skoru arasinda (r= 0.49; p<0.05) ayn1 yonli
bir bagint1 bulunmusgtur. Ayni bagint1 16kosit, not-
rofil/lenfosit arasinda da vardir. Jia ve ark.” tarafin-
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dan Cin’de 507 AKS’lu hasta ile yapilan ¢aligmada
hastalarin anjiografileri gensini skorlamasi ile pu-
anlandirilmis, koroner iiniteye ilk bagvurduklarin-
da kan ornekleri alinmig, 16kosit ve subtipleri
6lctilmiis, sonug olarak 16kosit ve notrofil sayisi ile
gensini skoru arasinda anlaml bir iligki tespit edil-
mistir. Bizim yaptigimiz ¢alismada da 16kosit ile
gensini skoru arasinda (r= 0.31; p<0.05) ayn1 yonlii
yine nétrofil/lenfosit orani ile gensini skoru arasin-
da (r= 0.42; p<0.05) ayn1 yonlii bir baginti bulun-
mustur. Buna gore 16kosit sayisi, ndtrofil/lenfosit
orani arttiginda gensini skoru da artmaktadir.

Calismamizda AKS’un patogenezinde yer alan
aterosklerozun olusumunda inflamasyonun 6nem-
li bir yer tegkil ettigi ve AKS'un ciddiyeti ile infla-
matuar  belirteclerin  degerleri  arasinda
saptadigimiz dogrusal orant1 yaninda, 6zellikle ST
elevasyonlu MI’iinde hs-CRP, lékosit, nétrofil/
lenfosit oraninin ortalamasi ve KAP arasinda fark-
lilik 6nemli bulunurken (p<0.05), ST elevasyonlu
MI ile Non Q Mi, KAP ile Non Q MI ile arasinda

farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05). Bunun

inan BEYDILLI et al

nedeni olarak kolleteral dolagimin ST elevasyonlu
MTP’tinde KAPe gore daha az olmasi diisiintiliirken,
liimenin tikanma orani, inflamasyonun derecesi ile
pozitif yonde bir iliskisi oldugunu desteklemekte-
dir.

ST elevasyonlu MI'lii hastalarda KAP’li hasta-
lara gore galistigimiz inflamatuar belirtecler ista-
tistiksel olarak anlamli farkli bulunmustur. Lokosit
say1s1 ve notrofil/lenfosit orani i¢in bu farkliligin
sebebi grantilositlerin kandaki dmiirleri ile agikla-
nabilir. Graniilositlerin 6mrii kemik iliginden sa-
lindiktan sonra kanda 4-8 saat, dokularda ise 4-5
giindiir.** Biz bu parametrelere sadece kanda bakti-
gimizdan, ve ST elevasyonlu MI'lii hastalarin akut
donemde bagvurma olasiligi KAP’I1 hastalara gore
daha yiiksek oldugundan sonuglardaki farklilik bu-
nunla a¢iklanabilir.

Sonug olarak, ¢alismamizda AKS’lu hastalarda
spesifik tani kriteri olmamasina ragmen l6kosit sa-
yist ile, notrofil/lenfosit oraninin anlamh olarak art-
181 tespit edilmistir. Hs-CRP diizeyinin ateroskleroz
siddeti ile ayn1 yonde iliskili oldugu gozlenmistir.
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