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KISALTMALAR DIiZiNi
ABD: Amerika Birlesik Devletleri
ANP: Atrial Natriiiretik Peptit
AST: Aspartat Aminotransferaz
CK-MB: Kreatin Kinaz- Miyokardiyal Band
CRP: C- Reaktif Protein
EKG: Elektrokardiyografi
HDL: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein
hsTnT: Yiiksek Duyarlikli Troponin
ICAM: Intraseliiler Adezyon Molekiilii
KABG: Koroner Arter Bypass Greftleme
KAH: Koroner Arter Hastalig1
KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik
LDL: Diisiik Dansiteli Lipoprotein
MPV: Ortalama Platelet Hacmi
M-CSF: Makrofaj-Koloni Uyarici Faktor
MCP-1: Monosit Kemoatraktan Protein-1
MI: Miyokard Enfarktiisii

MCG/L: Mikrogram/Litre



MG/L : Miligram/Desilitre

MM3 : Milimetrekiip

PDW: Platelet Dagilim Genisligi

Pro-BNP: N-Terminal Brain Natritiretik Peptid

PKG: Perkiitan Koroner Girigim

RDW: Retikiilosit Dagilim Genisligi

SoDB: Sol Dal Blogu

STEMI: ST Segment Elevasyonlu Miyokard Enfarktiisii
URS: Ust Referans Sinir

VCAM: Vaskiiler Hiicre Adezyon Molekiilleri

WBC: Lokosit
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ACIL SERVISTE ST ELEVASYONLU MYOKARD
ENFARKTUSU TANILI HASTALARIN BASVURU ANINDAKI
ERITROSIT DAGILIM GENISLiGi VE ORTALAMA
TROMBOSIT HACMIi SEVIYELERININ KISA DONEM
MORTALITE ILE IiLISKIiSI

OZET

Giris ve Amac: Kardiyovaskiiler hastaliklar diinyada 6nemli 6lgiide mortalitenin
baslica nedenidir. Amerika Birlesik Devletleri 2013 verilerine gore yaklagik 800.000
kisinin bu nedenle hayatin1 kaybettigi bildirilmistir. Koroner arter hastaliklari
gelisiminde ateroskleroz en 6nemli etkendir. Bununla beraber son donemde yapilan
caligmalarda daha Once myokard enfarktiisii veya inme geciren hastalarda RDW
yiiksekligi, bagimsiz olarak yiiksek mortalite ve kardiyovaskiiler olaylar ile iliskili
bulunmustur. Trombositlerin de sepsis, tiroid hastaliklari, kronik obstriiktif akciger
hastaliklari, serebral infarktiis, kronik vendz yetmezlik, gebelikte hipertansiyon ve
preeklampsi, organik solvent toksisitesi gibi pekc¢ok konuda ortalama trombosit
hacminin klinik yarar1 iizerine yapilmis c¢alismalar vardir. Bizde calismamizda
yukaridaki nedenlere dayanarak STEMI hastalarinda RDW ve MPV degerlerinin kisa

donem mortaliteye etkisini arastirmay1 amacladik.

Materyal ve Metod: Calismamiz Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil
Servis’ ine 01.01.2015- 31.12.2015 tarihleri arasinda 106’ s1 (%78.5) erkek ve 29’ u
(%21.5) kadin olmak {iizere toplam 135 STEMI’ li olgu iizerinde yapilmustir.



Olgularin 117 ’si (%86.7) sag iken, 18’ 1 (%13.3) exitus olmustur. Ex olan ve
olmayan olgularin arasinda MPV ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Exitus olan ve olmayan olgularin arasinda
MCV, WBC, RDW, Platelet ve hemoglobin ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Calismada elde edilen bulgular
degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS,
Tiirkiye) programi kullanildi.

Sonu¢: Bu hastalarda MPV ve RDW degeri acisindan mortalite ile iligki
gdzlenmemistir.

Anahtar sozciikler: Infarktiis, Miyokart, MPV, RDW



RELATIONSHIP OF SHORT TERM MORTALITY LEVEL
BETWEEN ST ELEVATED MYOCARDIAL INFARCTION
DIAGNOSED PATIENTS RDW AND MCV LEVELS IN
EMERGENCY DEPARTMENT

ABSTRACT

Introduction and Obijective: Cardiovascular diseases are the leading cause of
mortality worldwide. In United States, 800.000 people died in 2013 due to
cardiovascular diseases. Atherosclerosis is the most important factor for development
of coronary artery disease. In addition, recent studies have shown that increased red
cell distribution width (RDW) in patients with history of myocardial infarction or
stroke is independently associated with high mortality and cardiovascular accidents.
There are also studies related with the clinical benefits of mean platelet volume
(MPV) in various conditions such as sepsis, thyroid diseases, chronic obstructive
pulmonary disease, cerebral infarction, chronic venous insufficiency, gestational
hypertension and preeclampsia. Therefore, in this study, we aimed to investigate the
effects of RDW and MPV on short-term mortality in patients with ST segment
elevation myocardial infarction (STEMI).

Material and Method: The study included totally 135 patients with STEMI, of
which 106 (78.5%) were male and 29 (21.5%) were female, who presented to the
Emergency Department of Okmeydani Training and Research Hospital between
01.01.2015 and 31.12.2015. Of these cases, 117 (86.7%) survived and 18 (13.3%)
died. Average MPV did not show statistically significant difference between patients
who survived and who died (p>0.05). Additionally, average MCV, RDW, white
blood cell (WBC) and platelet count and hemoglobin levels did not show statistically
significant difference between patients who survived and who died (p>0.05).
Statistical analysis was carried out with IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Turkey)
software.

Conclusion:MPV and RDW values were not found to be associated with mortality in
patients with STEMI.

Key Words: infarction, myocardium, MPV, RDW
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I. GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar diinyada 6nemli 6l¢lide mortalitenin baslica nedenidir.
Amerika Birlesik Devletleri (ABD) 2013 verilerine gore yaklasik 800.000 kisinin bu
nedenle hayatin1 kaybettigi bildirilmistir(1). Tirkiye’de yapilan bir c¢aligmada ise
koroner kalp hastaligi insidansinin yillik 400 bin kisi oldugu tespit edilmistir.
Mortalite oranlar1 olarak da erkekte %16.8, kadinlarda %9.9 olarak saptandi(2). Akut
miyokart enfarktiisii koroner arterde bulunan plagin yirtilmasi ya da riiptiirii sonucu
olusur. Bu durumun sonucu olarak koroner arterlerde tam tikaniklik, kismi daralma
ya da reperflizyon meydana gelir. Eger hastanin kollateral dolasimi yeterince
gelismemigse cogunlukla ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii gelisir(3). Akut
miyokard enfarktiisii diisiiniilen hastada anamnez, fizik muayene ve en Onemlisi
EKG ile birlikte tan1 amagh kardiyak belirteglere bagvurulmalidir. Acil servise tipik
g0giis agrisi ile bagvuran hastalarda EKG ¢ekilmelidir. STEMI tespit edilen hastalara

reperfiizyon uygulanmalidir(4).

Koroner arter hastaliklar1 ile yiiksek RDW arasinda gii¢lii bir iligki bulunmakla
birlikte altta yatan mekanizma halen tam olarak agiklanamamustir. Yapilan
calismalarda gosterilmistir ki, koroner arter hastaligi ve kalp yetmezligi olan
hastalarda norohumoral sistem aktive olmakta ve ndrohumoral mediatorlerin
dolasimdaki seviyelerinin artmasina bagli eritropoezis siireci hizlanmakta, sonugta
RDW yiikselmektedir (5-6). Ustelik yapilan iki biiyiik ¢alismada yiiksek RDW’ nin
koroner arter hastaliklarinda anemiden bagimsiz bir prognostik faktér oldugu ortaya
konmus ve mortalitedeki artisla iligkili olabilecegi 6ne siiriilmiistiir(7,8). Bununla

beraber tromboz Olgularinda daha 6nceden tam arastirilmamis veya kesin sonug

1



almamamis yada biiylik hasta topluluklar1 {izerinde incelemenin yapilmadigi
ortalama trombosit hacmi (MPV) de ilgi ¢ekici bir bagliktir. Bizde ¢alismamizda
yukaridaki nedenlere dayanarak ST elevasyonu STEMI hastalarinda RDW ve MPV

degerlerinin kisa donem mortaliteye etkisini arastirmay1 amagladik.



Il. GENEL BIiLGILER

A. AKUT KORONER SENDROM

Koroner arterde hastaliklar1 gelisiminde ateroskleroz en 6nemli etkendir. Olusan bu

yapilar kararsiz ve tikayict hale geldiginde iskemik semptomlara yol acar (9).

1. Ateroskleroz

Ateroskleroz diinyada en 6nemli mortalite ve morbidite nedenidir. Orta ve biiyiik
caph arterlerin intima tabakasinin inflamatuvar ve proliferatif bir hastaligidir. En ¢ok

koroner arterler, aort, iliofemoral arterler ve karotis tutulur(10,11).

Ateroskleroz, aterojenik uyarilar ile endotel fonksiyonunda bozulma ile ortaya
¢ikar(12). Endotelyal hasarlanma sonrasi ayni bolgeye lipid birikimi ve trombosit ve
16kosit adezyonu olugmaktadir. Bu durumun sebepleri ise endotelyal kaynakli
bliylime faktorlerinin salinimi ve diiz kas hiicrelerinin proliferasyonudur(13).
Subendotelyal bolgede diisiikk dansiteli lipoprotein(LDL) okside olur. Damar
duvarinda olusan immiin reaksiyon ile inflamatuar sitokinlerin, vaskiiler hiicre
adezyon molekiilleri (VCAM) ve monosit kemoatraktan protein-1 (MCP-1) salinir.
VCAM VE MCP-1 monositlerin intimal tabakaya migrasyonunu aktive eder. intima
icine gectikten sonra monositler makrofajlara doniisiir ve makrofaj-koloni uyarici
faktoriin  (M-CSF) etkisiyle yiizeylerinde ¢Opgli reseptorler belirir. M-CSF

araciligiyla lipidler hiicre ig¢ine alinir ve monositler ¢ogalip, farklilagarak makrofaj



kopiik hiicrelerine dontisiirler. Endotel hiicreleri altina yerlesen makrofaj kopiik
hiicreleri ve T hiicrelerinden olusan bu karakteristik lezyon, aterosklerozun ilk
lezyonu olarak bilinen yagl ¢izgidir(14-15).

2. Aterosklerozun Histopatolojisi

Damar duvarinda olusan plaklarin belli gelisim siireci vardir. Monositlerin, endotel
yiizeyine yapigip arter limeninden intimaya ge¢mesi ile tip 1 lezyon olusur. Tip 2
lezyon ise ¢ogunlugu monosit kokenli olan lipid yiiklii kopiik hiicrelerinin saglam
endotel altinda bolgesel kiimelenmelerinden olusan yagh ¢izgilenmelerdir. Daha da
acik bir sekilde tanimlamak gerekirse, yagl cizgilenmeler ¢ok sayida lipid yiikli
makrofajin intimal birikimi ile olusurlar ve bunlara kopiik hiicreleri de denir. Az
miktarda ekstraselliiler lipid kiimeleri igeren yapilara da tip 3 lezyon (preaterom)
denir. Tip 1-3 lezyonlar daha ileri lezyonlarin onciilleridirler ve klinik semptomlara
yol agmazlar. Endotel altinda, lezyon iginde, diiz kas hiicreleri belirdiginde ve
ekstraselliiler ortamda bulunan lipidler bir araya gelerek bir lipid c¢ekirdek
olusturduklarinda Tip 4 lezyon (Ateroma) olarak adlandirilirlar. Tip 5 lezyonlarda ise
yogun bir bag dokusunda yogunlasma s6z konusudur. Lipid g¢ekirdegi cevreleyen
fibroz bir kapsiil olusur (Fibroaterom). Tip 6 lezyonlarise komplike olmus plaklardir.
Genel olarak iskemik kalp hastalarinda bulunan plaklar, sayilan tiim bu morfolojik

ozellikleri sergilerler(16,17).

3. Aterosklerozun Risk Faktorleri

a. Yas

Kadinlarda 45 yas, erkelerde 55 yas tizeri ateroskleroz icin risk faktorii olarak kabul
edilmistir.
b. Cinsiyet

Yapilan c¢aligmalarda erkek cinsiyeti artmis risk olarak belirtmektedirler.
Ateroskleroz erkeklerde kadinlardan 3-6 kat daha fazladir (18-19).
c. Aile Hikayesi

Baz1 caligmalarda ailede erken aterosklerotik kalp hastaligi olanlarin erken
ateroskleroz riskinin 12 kat artti@i bildirilmistir. Aile Oykiisti, aterosklerotik kalp

hastaliklarinin en giiclii bagimsiz risk faktoriidiir.(20, 21.).



d. Sigara

A. En 6nemli ve modifiye edilebilir risk faktoriidiir. Sigara koroner kalp hastaliklari,
serebrovaskiiler hastaliklar ve total aterosklerotik vaskiiler hastaliklar igin
bagimsiz bir risk faktoriidiir(22). Koroner arter hastaligi tanis1 konulduktan, sonra
sigara icmeye devam edenlerde Olim ve reenfakt oranlarinda artis

gozlenmistir(23).
e. Hipertansiyon

Hipertansiyon gerek koroner gerekse de serebral dolasim i¢in major risk
faktoriidiir(24). Kan basincindaki ¢ok az diisiisler bile koroner arter hastaligi gelisme
riskini %16’ lik bir azalmaya yol agmaktadir(25). Yapilan c¢aligmalarda yiiksek-
normal (sistolik 130-139 mmHg veya diastolik 85-89 mmHg ya da her ikisi de bu
aralikta) kan basmcinin kardiyovaskiiler hastalik riskini 2 kat arttirdig

gosterilmistir(26).

f. Diabetes Mellitus

Insiilin direnci, hiperinsiilinemi ve artmis kan glukoz seviyesi aterosklerotik kalp
hastaligr ile iligkili oldugu goriilmiistiir(24,27). Bu hastalarda endotel diiz kas
fonksiyonlart anlamli derecede bozulmustur(28). Diyabeti olan hastalar olmayanlarla
karsilastirildiginda, diyabetlilerin uzun donemde kardiyovaskiiler hastalik riski 2-4
kat daha fazladir(29). Yapilan ¢alismalarda koroner arter hastalarinin biiyiik kismini,
diyabetik hastalarin olusturdugu gozlenmistir(30). Ayrica diabetik hastalarin hem
biiyiik arterlerde hem de kiigiik arterlerde hasara yol actig1 tespit edilmistir.

g. Hiperlipidemi

Hiperlipidemi ile ateroskleroz arasinda iligki oldugu yaygmn olarak kabul
edilmektedir. Kan kolesterol seviyesi arttikga, koroner arter hastaligi riski de

artar(31). LDL’nin yiiksek, yiiksek dansiteli lipoprotein’nin (HDL) diisiikk olmasi



ateroskleroz i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir(32,33). Diisiik yogunluklu lipoprotein
kolesterol en aterojenik lipoproteindir. LDL’nin diistliriilmesi, koroner arter
hastaligina bagli mortalite ve morbiditeyi de azalmaktadir (32). Yiiksek LDL
kolesterol seviyeleri, aterosklerozun tiim evrelerinde rol almaktadir. Plazmada
yiiksek LDL kolesterol seviyelerinin mevcudiyeti, LDL partikiillerinin arter
duvarinda oksidasyonuna ve ¢esitli inflamatuvar mediyatorlerin sekresyonuna neden
olur. Bu olaylarin sonucunda okside LDL tarafindan endotel hiicre fonksiyonlari

bozulmaktadir (34).

h. Obezite

Obezite, kardiyovaskiiler hastaliklar, ateroskleroz, hipertansiyon, insiilin direnci ve
glukoz intoleransi, hipertrigliseridemi, diisik HDL seviyesi ve diisikk adiponektin
gibi risk faktorleriyle yakindan iligkilidir(35).

i. C-Reaktif protein

CRP, esas olarak karacigerden kaynaklanir. Ancak son veriler insan koroner arteri
icindeki hiicrelerin Ozellikle aterosklerotik intimanin da salgilayabilecegini
gostermistir(36). Enflamasyonun basit bir belirtecidir. Ama CRP’nin lokal adezyon
molekiillerini arttirmasi, endotel nitrik oksit biyoaktivitesini azaltmasi, makrofajlar
tarafindan LDL alim1 degistirmesi ve aterosklerotik lezyon kompleman etkilesimi
degistirmesi  gibi bir ¢ok mekanizma ile damar zedenebilirligini
etkileyebilmektedir(37). CRP sonradan ortaya ¢ikan riski LDL diizeyine goére daha
iyi tahmin etmistir.(38).

J. Homosistein

Nadir  kalitimsal = metiyonin  metobolizmasi  kusuru  olan  hastalarda
siddetlihiperhomosisteinemi (plazma diizeyleri>100umol/L) gelisebilir ve venoz
tromboembolizm, prematiir aterotromboz riski belirgin artmistir.  Siddetli

hiperhomosisteineminin  aksine  hafif-orta  hiperhomosisteinemi  (plazma



diizeyleri>15umol/L) esas olarak diyette folik asitin yetersiz alimina bagli olarak

ortaya ¢ikmaktadir ve daha sik karsilagiimaktadir(39).

k. Lipoprotein(a)

Lipoprotein(a) apoB-100 pargasi, uzunlugu degisen, dizilimi plazminojen ile
homolog bir protein olan apo(a)ya bir disiilfid bag1 ile bagli LDL parcacigidir.
Yapilan caligsmalar,lipoprotein(a)’nin doku faktér yolu inhibitérlerine baglanip
inaktive ettigi, lipoproteinler ve trombozla baglanti kurarak plazminojen aktivator
inhibitdriiniin sayisin1 arttirabilecegini ileri siirmektedir(40).Ortalama 10 yil takip
stiresi olan 27 prospektif ¢alismanin son bir metaanalizinde koroner arter hastalig
lipoprotein(a) diizeyleri dagilimin {ist {icte birlik kisimda olan kisilerin lipoprotein(a)
diizeyleri dagilimin alt tcte birlik kisimda olanlardan 1,6 kat daha yiiksek
bulunmustur(41).

B. ST ELEVASYONLU MIYOKART ENFARKTUSU

ST segment elevasyonlu miyokard enfarktiisii, miyokard enfarktiisiiniin klinik
bulgular1 ile EKG’de ST elevasyonu ve miyokard nekrozunu gosteren serum
belirteglerinin yiiksekligi ile seyreden bir sendromdur(42).

1. Miyokart Enfarktiisii tanimi

Akut miyokart enfarktiisii (ME) terimi, akut miyokart iskemisi ile uyumlu klinik bir
durumda miyokart nekrozu kanitlar1 varsa kullanilmalidir. Bu kosullar altinda

asagidaki kriterlerden herhangi biri tan1y1 karsilar:

Kardiyak biyobelirteglerden en az bir degerin 99. persantil iist referans sinirinin
istiinde olmast ile birlikte, biyobelirte¢ degerlerinde (tercihen kardiyak troponin)

yiikselme ve/veya diisiisiin saptanmasi ve asagidakilerden en az birinin varligt:

¢ Iskemi belirtileri.



#Yeni veya yeni oldugu diisiiniilen anlamli ST-segmenti-T dalgas1 (ST-T)
degisiklikleri veya yeni sol dal blogu (SoDB).

¢ EKG’de patolojik Q dalgalarinin gelismesi.

¢Yeni canli miyokart kayb1 veya yeni bolgesel duvar hareket bozuklugunun

gorlntiileme ile kanitlanmas.

¢ Anjiyografi veya otopside intrakoroner trombiis belirlenmesi.(43)

2. Miyokard Enfarktiisiiniin Klinik Simiflamasi

Reperfiizyon tedavisi gibi acil tedavi stratejilerinin uygulanabilmesi adina, gogsiinde
rahatsizlik ya da diger iskemik belirtileri olan ve birbileri ile iligkili iki derivasyonda
ST yiikselmesi gelisen ME hastalarinin “ST yiikselmeli ME” (STYME) olarak
tanimlanmasi olagan uygulamadir.Bu kategorilere ek olarak, ME patolojik, klinik ve
prognostik farkliliklara ve farkli tedavi stratejilerine gore ¢esitli tiplere

siiflandirilmaktadir (Tablo 1).

Tablo 2.1. Miyokard Infarktiisii Klinik Siniflamasi

Tip 1: Spontan miyokart enfarktiisii

Bir veya daha fazla koroner arterde miyokart kan akiminin azalmasi ya da distal
trombosit embolisine yol acarak miyosit nekrozuna neden olan liimen i¢i trombiis
olusumu ile sonuglanan aterosklerotik plak riiptiirii, lilserasyonu, fissiirii, erozyonu
veya diseksiyonu ile iligkili spontan miyokart enfarktiisii. Hastanin altta yatan ciddi

KAH’1 olabilir, ancak bazi olgularda KAH tikayici degildir veya yoktur.

Tip 2: Iskemik bir dengesizlige bagh miyokart enfarktiisii




KAH disinda bir durumun miyokartta oksijen sunum ve/veya ihtiya¢ dengesizligine
neden oldugu nekrozlu miyokart hasari, 6rnegin koroner endotel islev bozuklugu,
koroner arter spazmi, koroner emboli, tasi-/bradi-aritmi, anemi, solunum yetersizligi,

hipotansiyon ilebirlikte olsun olmasin hipertansiyon gibi durumlar.

Tip 3: Biyobelirte¢ degerleri olmadan 6liimle sonu¢lanan miyokart enfarktiisii

Biyobelirtegler i¢in kan 6rnekleri alinamadan veya kardiyak biyobelirtegler
yiikselmeden veya nadir olgularda hi¢ toplanmadan 6nce miyokart iskemisini
diistindiiren belirtiler ve yeni oldugu diisiiniilen iskemik EKG degisikleri veya

kardiyak olim.

Tip 4a: Perkiitan koroner girisim (PKG) iliskili miyokart enfarktiisii

PKG ile iliskili miyokart enfarktiisii, keyfi olarak bazal kardiyak Tn seviyesi normal
(<99. persantil URS) olan hastalarda, kTn’in >5 x 99. persantil URS’ ye yiikselmesi
veya bazal degerleri yiiksek ve sabit ya da diismekte ise kTn degerinde>%20 artis

seklinde tanimlanir.

Tip 4b: Stent trombozu ile iliskili miyokart enfarktiisii

Stent trombozu ile iliskili miyokart enfarktiisii, miyokart iskemisi ve kTn
degerlerinde en az bir 6l¢iimiin > 99. persantil URS olup, yiikselme ve/veya diisme

gozlenmesi durumunda anjiyografi veya otopsi ile tespit edilir.

Tip S: Koroner arter baypas greftleme (KABG) ile iliskili miyokart enfarktiisii

KABG ile iligkili miyokart enfarktiisii, keyfi olarak, bazal kTn degerleri normal
(<99. persantil URS) olan hastalarda kardiyak biyobelirteglerin >10 x 99. persantil
URS kadar yiikselmesi seklinde tanimlanur.




Tip 1:

Bir veya daha fazla koroner arterde miyokart kan akiminda azalma ya da distal
trombosit embolisine neden olarak miyosit nekrozuna yol acacak sekilde liimen ici
trombiis olusumu ile sonuglanan aterosklerotik plak riiptiirti, {ilserasyonu, fissiiri,
erozyonu veya diseksiyonu ile iligkili bir olaydir. Hastanin altta yatan ciddi KAH’1
olabilir, ancak baz1 durumlarda (%5-20) 6zellikle de kadinlarda anjiyografide
tikayic1 olmayan KAH tespit edilebilir veya hi¢c KAH hastaligi bulunmaz.

Tip 2

KAH disinda bir durumun miyokart oksijen sunumu ve/veya ihtiya¢ dengesizligine
yol agmasi ile nekrozlu miyokart hasar1 olugsmasi durumunda bu terim kullanilir.
Kritik derecede hasta olan kisilerde veya major cerrahi (kalp dis1) uygulanan
hastalarda dolagimdaki yiiksek endojen veya ekzojen katekolamin seviyelerinin direk
toksik etkilerine bagl olarak kardiyak biyobelirte¢ degerlerinde yiikselme

goriilebilir.

Tip3

Yeni oldugu diisiiniilen iskemik EKG degisikleri diisiindiiren belirtilerle - ancak
biyobelirte¢ degerleri olmayan- kardiyak 6liim gerceklesen hastalar tan1 agisindan
zorlayici bir grubu olustururlar. Bu bireyler biyobelirtecler i¢in kan 6rnekleri
alinamadan veya kardiyak biyobelirtegler ylikselmeden dnce 6lmiis olabilirler. Eger
hastalar miyokart iskemisinin klinik 6zellikleri veya yeni oldugu diisiiniilen iskemik
EKG degisiklikleri ile karsimiza ¢ikarlarsa, ME nin kardiyak biyobelirte¢ kaniti

bulunmasa da, 6liimciil ME olarak siniflandirilmalidirlar.
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Tip 4 ve 5:

Girigim siirecinde miyokart hasar1 veya enfarktiisii, PKG veya koroner arter baypas
greftleme (KABG) gibi mekanik revaskiilarizasyon iglemleri sirasinda gerekli
cihazlarla kalbe miidahale edilirken herhangi bir evrede gergeklesebilir. Bu islemleri
takiben, nekrozlu miyokart hasar1 ile sonug¢lanabilecek ¢esitli muamelelere bagh
olarak, yliksek KTn degerleri tespit edilebilir. Bu gibi hasarlarin engellenmesinin
hasta icin yararli olacagi muhtemeldir, ancak islem komplikasyonu olmadan
asemptomatik kardiyak biyobelirte¢ yiiksekligi iliskili kotiilesen bir prognoz i¢in esik
iyi tanimlanmamistir. PKG ile iligkili ME’ nin alt kategorileri primer islem sonrasi

gelisebilecek stent trombozu ve restenozu ile iligkilidir.(43)

3. Miyokard enfarktiisiinde laboratuar

a. Troponinler

Troponinler, kalp kasinda aktin ve myozin arasindaki iliskiyi diizenleyen yapisal
proteinlerdir. Ug tip troponin vardir: Troponin I, troponin T ve troponin C (44).
Birde bunlara sondan eklenen hsTnT vardir. Bu yiiksek duyarlikli troponin olarak
tanimlandi. hsTnT, oncekinden daha diisiik konsantrasyonlarda 6l¢iim yapabilme
olanagina sahiptir. Troponinler miyokard enfarktiisiinden 3 saat sonra ylikselmeye
baglar. Nekrotik miyokard dokusundaki dejenere kontraktil — aparattan
salgilanir(45,46).

Ote yandan troponinler, koroner arter hastalifi disinda da yiikselebilir. Bunlar
arasinda kardiyak kontlizyon, aort diseksiyonu, kardiyak cerrahi, aritmiler,

rabdomiyoliz, solunum yetmezligi, yaniklar, agir1 efor, ilag toksisitesi bulunur(47).
b. Kreatin kinaz

Kreatin kinazin 3 izoformu vardir. CK-BB, CK-MB ve CK-MB. Kreatin kinaz
miyokardiyal band(CK-MB), kreatin kinazin izoenzimidir ve total CK ile
karsilagtirildiginda ¢ok daha fazla kardiyak spesifiktir(48). CK-MB, akut miyokard
infarktiisii hastalarinda ortalama 3-12 saat i¢inde ylikselir. 2-3 giinde normale doner.

Kas hastaligi, alkol intoksikasyonu, diabet, iskelet kasi travmasi, ciddi egzersiz,
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konviilziyonlar, intramiiskiiler enjeksiyonlar sonrasi ve pulmoner embolide artis

gosterebilir ancak kalp yetersizligi ve karaciger hastaliklarinda diizeyi yiikselir.(49).
c. Miyoglobin

Kalp ve iskelet kasinda bulunur. Miyokard enfarktiisiine olduk¢a duyarlidir. Ancak
Ozgiil degildir. Bu yiizden negatif prediktif degeri acisindan degerlidir. Rutinde
kullanilmamaktadir.(50).

d. Natriiiretik peptidler

Bu peptidler, kalp tarafindan salgilanir. Vazoaktif hormondur. Atriyal natritiretik
peptidler(ANP) ve brain natriiiretik peptidler prehormon olarak {iretilirler.
Peptidazlar ile C ve N terminal kismina boliniirler.(51,52). ANP atriyal basinca
duyarli iken, BNP sol ventrikiil basing ve hacim degisikliklerine duyarlidir(53).
Natritiretik peptidlerin sol ventrikiil fonksiyonunun diger parametreleri olan sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikiil end — diyastolik basing ve pulmoner
kapiller kama basinci ile korelasyonu bir ¢ok calismada gosterilmistir(54, 55). Akut
koroner sendrom sonrasi kanda yiikselen BNP ve NT — proBNP seviyeleri sol
ventrikiil yetersizligi ve ejeksiyon fraksiyonundan bagimsiz olarak prognostik deger

tasir (56).
e. Ortalama Trombosit Hacmi

Trombositler, kiigiik, ¢ekirdeksiz, oval / yuvarlak diskoid sekilli 2-4um c¢apinda
Ozellesmis kan hiicreleridir. Kemik iliginde megakaryositlerce olusturulur (57).Endotel
biitiinliigli bozuldugunda ya da hasara ugradiginda trombositler damar duvarmna yapisir
(58). Trombosit stimiilasyonu ya da trombosit liretimi diizeyi ile ortalama trombosit
hacminin iligskili oldugu bilinmektedir. Son yillarda trombositopeniler (59,60),
trombositozlar (61,62), konjenital trombosit hastaliklari, sepsis, tiroid hastaliklari
[hipertiroidide yiliksek (63), hipotiroidide diisiik (64), kronik obstriiktif akciger
hastaliklar1 (65), splenektomi, mikrositik anemiler, serebral infarktiis (66,67,68), kronik
vendz yetmezlik (69), gebelikte hipertansiyon ve preeklampsi, organik solvent toksisitesi
gibi pekcok konuda ortalama trombosit hacminin klinik yarar1 {izerine yapilmig
caligmalar vardir. Ancak standart bir yontemle ve daha stabil kan orneklerinin
hazirlanmasi ile yapilacak ortalama trombosit hacmin Ol¢iimleri, oncelikle vaskiiler

hastaliklar olmak tizere pek ¢ok klinik durumun tani ve izleminde yararl olabilir (70).
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f. Retikiilosit Dagilim Hacmi

Kirmizi hiicre dagilim genisligi (RDW) rutin olarak kan sayimi incelemesinde bakilan ve
eritrositlerin hacim degiskenliginin bir Olgiitidiir. Yiikksek RDW eritrosit hiicre
hacimlerinde daha biiyiik bir ¢esitlilik anlamina gelir. RDW, eritrosit hacminin standart
sapmasinin ortalama eritrosit hacmine oraninin 100 ile ¢arpilmasi ile hesaplanir. Normal
RDW degerleri %11 ile %14,5 arasindadir (71,72). RDW, demir eksikligi, B12 vitamini
ve folat eksikliginde artarak anizositozu gostermektedir. Eritrosit yikiminin artmasi
(hemoliz), kan transfiizyonu sonrasi ve hemoglobinopatiler RDW yiiksekligine yol actigi
bilinen diger nedenlerdir. Son dénemde yapilan c¢aligmalarda daha oOnce miyokard
enfarktiisii veya inme gegiren hastalarda RDW yiiksekligi, bagimsiz olarak yiiksek
mortalite ve kardiyovaskiiler olaylar ile iliskili bulunmustur (73,74). Kalp yetersizligi
olan hasta populasyonunda da RDW’nin 6nemli prognostik Oneme sahip oldugu
gosterilmistir (75). Patel ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada RDW’nin orta yaslh ve yash
populasyonunda mortalite ile iligkili oldugunu gosterdiler (76). Ayni ¢calismada anemi ve
beslenme bozuklugu olmayan hasta grubunda da RDW yiiksekliginin yiiksek mortalite
ile iligkili oldugu bulunmus (76). RDW yiiksekligi ile mortalite ve morbidite yliksekligi
arasindaki fizyolojik mekanizma tam olarak bilinmiyor. inflamasyon ve oksidatif stres
gibi sistemik nedenler eritrosit hemostazisini degistirerek RDW yiiksekligine neden olan
olasi nedenlerdir. Inflamasyon sadece demir metabolizmasini bozarak RDW
yiiksekligine yol agmaz ayni1 zamanda eritrositlerin eritropoitine yanitin1 ve eritrositlerin
yasam siiresini kisaltarak RDW yiiksekligine yol acabilir (77,78). Ferruci ve arkadaslar
anemisi olmayan yagh hastalarda yiiksek inflamasyonel durumun yiiksek eritropoietin
konsantrasyonu ile iliskili oldugunu, anemisi olan grupta bu durumun tersi s6z konusu
oldugunu gosterdiler (79). Bu durum proinflamatuar durumun normal Hb
konsantrasyonun idamesi i¢in kompansatuar bir mekanizma olarak eritropoietini
artirdigint ve bu kompasantaur mekanizmasinin bozulmasi durumunda eritropoietin
yeterli miktarda artmamakta ve anemi meydana gelmektedir. Yine son zamanlarda
yapilan c¢aligmalarda proinflamatuar sitokinlerin eritropoietin gen ekspresyonunu
baskiladigini, eritroid progenitér hiicre proliferasyonunu bozdugunu, eritropoietin

reseptor ekspresyonunu azaltigini ve eritrosit yasam siiresini kisaltigini gostermistir (78)

Kan Diizeyinin Artt1§i Durumlar: Eritrosit hiicre ¢apini degistiren genellikle nutrisyonel

anemiler, myelodisplastik, megaloblastik, myelofitizik, sideroblastik anemiler,

homozigot talasemiler, bazi hemoglobinopatiler ve artmis retikiilositoz. Homojen
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eritrositlerle karakterli kronik hastalik anemisi, akut kan kaybi, aplastik anemi, talasemi

trait, herediter sferositoz, Hb E hastalig1 ve tasiyiciliginda normal aralikta bulunur.

Kan Diizeyinin Azaldigi Durumlar: Bilinen boyle bir tablo yoktur

Kardiyopulmoner hastaliklarda RDW artisinin nedeni tam olarak agikliga kavusmamistir
ancak birkag teori mevcuttur. Ilki eslik eden komorbid faktorler, nutrisyonel eksiklikler,
renal yetmezlik gibi durumlara sekonder gelisen hafif anemi ve buna ikincil artmig RDW
diizeyleridir (80,81). Ikincisi akut myokard enfarktiisiinde ve kalp yetmezliginde
inflamatuar sitokinlerin salimimi kemik iligi fonksiyonlarini etkileyerek, eritropoetin
tarafindan indiiklenen eritrosit maturasyonunu inhibe eder ve bdylece RDW diizeyleri
artar, liclinciisii de artmis angiotensin-II tarafindan direkt olarak stimule edilen eritroid
progenitor hiicre aktivasyonudur. Sonug¢ olarak kotii kardiyopulmoner rezervi olan
hastalarda oksidatif strese bagli RDW artig1 olur (82,83). RDW artsinin koroner arter
hastaligi ile iliskisini degerlendiren birgok ¢alisma yaymlanmistir (80,81).
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I11. MATERYAL VE METOD

Bu calisma Okmeydan1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigine
01.01.2015- 31.12.2015 tarihleri arasinda gogiis agris1 nedeniyle basvuran ve akut
ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii tanisi alan hastalarin dosyalari retrospektif
olarak incelendi. Calismaya 05/04/2016 tarihinde 451 protokol numarali etik kurul
onayi alindiktan sonra baslandi. Hastalar dis merkeze perkiirtan koroner girisim igin
sevk edildi. Hastalarin elektrokardiyografileri incelendi. Bunlarla beraber hastalarin
yas1 ve cinsiyeti, ortalama trombosit hacmi, retikiilosit dagilim genisligi, ortalama
eritrosit hacmi, trobosit sayisi, hemoglobin degeri gibi belirteclerle beraber 90

giinliik stirede mortalite oranlar1 hastalarin dosyalar1 incelenerek karsilastirildi.

A. Calismaya alinma kriterleri

1. Okmeydan1 Egitim ve Aragtirma Hastanesi Acil Servisine 01.01.2015-
31.12.2015 tarihleri arasinda basvuran hastalar

2. Akut ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii tanisi alan ve dis merkeze

perkiirtan koroner girisim i¢in sevk edilen hastalar
B. Calismaya alinmama kriterleri

1. 18 yasindan kiigiik hastalar
2. ST segment elevasyonu olmayan hastalar
3. Gelisinde RDW ve MPV degerleribakilmamis hastalar

4. Daha once miyokard enfarktiisii ge¢irmis hastalar
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C. listatistiksel incelemeler

Verilerin tanimlayic istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en
yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi kolmogorov
simirnov test ile dl¢iildii. Nicel verilerin analizinde mann-whitney u test kullanildi.
Nitel verilerin analizinde ki-kare test kullanildi. Korelasyon analizinde spearman

korelasyon analizi kullanildi. Analizlerde SPSS 22.0 programi kullanilmigtir.
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IV. BULGULAR

Calisma 01.01.2015- 31.12.2015 tarihleri arasinda yaslar1 32 ile 86 yil arasinda
degismekte olan, 106’s1 (%78.5) erkek ve 29’u (%21.5) kadin olmak iizere toplam
135 olgu iizerinde yapilmistir. Olgularin yaslari ortalamasi 57.93+11.74 yildir.

Tablo 4.1 Olgularin demografik 6zelliklerinin degerlendirilmesi

Min-Max Ort+SS
Yas 32-86 57,93+£11,74
N %
Cinsiyet
Erkek 106 78,5
Kadin 29 215
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Mortalite

Ex 18 13,3

Ex degil 117 86,7

Olgularin yaslarn1 32 ile 86 arasinda degismekte olup, ortalamasi

57.93+11.74 yildir.

Olgularin 117’si (%86.7) sag iken, 18’1 (%13.3) ex olmustur.

Tablo 4.2 Laboratuar degerlerinin minimum, maksimum, ortalama ve standart

sapma degerleri

Min-Max Ort+SS
Mpv 8,7-13,6 10,71+0,91
Mvc 61,5-95,3 84,61+5,79
Whc 4,35-20,82 11,41+£3,42
Rdw 10-23,6 13,75+1,8
PIt 116-593 250,22482,55
Hgb 6,4-18,7 14,19+2,23
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Olgularin MPV degerleri 8.7 ile 13.6 arasinda degismekte olup, ortalamasi

10.71+0.91dir.

MCV degerleri 61.5 ile 95.3 arasinda degismekte olup, ortalamasi
84.61£5.79 dur.
WBC degerleri 4.35 ile 20.82 arasinda degismekte olup, ortalamasi
11.41+3.42 dir.
RDW degerleri 10 ile 23.6 arasinda degismekte olup, ortalamasi
13.75+1.8dir.
PLT degerleri 116 ile 593 arasinda degismekte olup, ortalamasi
250.22+82.55dir.
Hgb degerleri 6.4 ile 18.7 arasinda degismekte olup, ortalamasi
14.19+2.23diir.
Tablo 4.3 Mortaliteye gore yas ve cinsiyetin degerlendirilmesi
Mortalite
p
Ex Ex degil
Yas onuss 68+13,08 56,38+10,77 '0,001*
Cinsiyet p, )
Erkek 9(%8,5) 97(%91,5)
?0,004*
Kadin 9(%31) 20(%69)
Student ttest  *Fisher’s Exact test *p<0.05
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EX olan olgularin yas ortalamalari, Ex olmayan olgularin ortalamalarindan

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p:0.001; p<0.05).

Kadinlarin ex olma orani (%31), erkeklerden (%8.5) istatistiksel olarak

anlaml diizeyde yiiksektir (p:0.004; p<0.05).

Tablo 4.4Mortaliteye gore laboratuar degerlerinin degerlendirilmesi

Mortalite

EX Ex degil P

Ort£SS Ort+SS
Mpv 10,89+0,98 10,69+0,91 0,388
Mcv 84,58+6,37 84,61£5,73 0,984
Whc 12,08+2,82 11,31+3,5 0,373
Rdw 14,04+1,42 13,71+1,86 0,464
Plt 283,89+113,86 245,04+75,95 0,063
Hgb 12,83+2,08 14,4+2,19 0,005*

Student t test *p<0.05
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Ex olan ve olmayan olgularin arasinda mpv ortalamalar1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Ex olan ve olmayan olgularin arasinda mcv ortalamalari agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Ex olan ve olmayan olgularin arasinda wbc ortalamalar1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Ex olan ve olmayan olgularin arasinda rdw ortalamalari agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Ex olan ve olmayan olgularin arasinda plt ortalamalar1 a¢isindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Ex olan olgularin hemoglobin ortalamalari, sag olan olgularin

ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0.005; p<0.05).

Tablo 4.5 RDW ve MPV Degerlerinin Diger Parametrelerle Korelasyon

Tablosu
MEY MCV WBC PLT HGB
r -0.096 -0.291 -0.098 0.079 -0.451
RDW
p 0.269 0.001 0.258 0.365 0.000
r 0.196 0.266 -0.385 0.188
MPV -
p 0.023 0.002 0.000 0.029

Spearman Korelasyon

RDW degeri ile MPV, WBC, PLT degeri arasinda anlamli (p > 0.05)

korelasyon yoktu.

RDW degeri ile MCV, HGB degeri arasinda anlamli (p < 0.05) negatif

korelasyon mevcuttu.

MPV degeri ile PLT degeri arasinda anlamli (p < 0.05) negatif korelasyon

mevcuttu.

MPV degeri ile MCV, WBC, HGB degeri arasinda anlamli (p < 0.05)

pozitif korelasyon mevcuttu.

21



V. TARTISMA

Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada ve lilkemizde sik goriilen bir hastalik
grubudur. Gogilis agrist ile acil servise basvuran hastalarin hizli bir sekilde tam

konulup miidahelesi ger¢eklesmelidir.

Ahmadi A ve arkadaslarinca (84) yapilan bir ¢alismada AMI’l1 hastalarin yas
ortalamasi 61,2+13,4 olarak bulunmustur. INTERHEART c¢alismasinda (85)
ortalama yas 58-60 yas aras1 idi. Akpinar S ve arkadaslar (86) tarafindan yapilan bir
caligmada toplam 229 AMI hastasi incelenmis ve bu hastalarin, kadinlarda yas
ortalamas1 62,0+14,4 erkeklerde ise 56,5+12,0 oldugu gorilmiistiir. Bu ¢alismaya
dahil edilen 135 hastanin ortalama yasi diger ¢alismalarla benzer sekilde
57.93+11.740larak tespit edildi. Li J ve arkadaslarinin(87) yaptig1 ¢alismada 2011
verilerine gore ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii tanil1 hastalarin % 29,5 unun
kadin, % 70,5’inin erkek oldugu bildirilmistir. Zheng X ve arkadaslarinin (88)
yaptig1 bir ¢aligmada ise ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii tanili hastalarinin %
29’ unun kadin oldugu saptanmistir. Bizim ¢alismamizda hastalarin % 21.5’1 kadin,

%78.5°1 ise erkek olarak tespit edildi. Sonuclarimiz diger sonuglarla uyumluydu.

Shabbir ve ark.” nin akut miyokard infarktiisii ile basvuran 250 hasta
tizerinde yaptigicalismada; ileri yasi olan (>70), DM olan, KILLIP skoru yiiksek olan
(>2), anteriorlokalizasyonlu miyokard infarktiisii geciren ve trombolitik tedavi
almayan hastalardamortalitenin  anlamli  diizeyde yiiksek oldugu tespit
edilmistir(89).Bauer ve ark. yapmis oldugu 47407 hastayi iceren ¢alismada, AKS ve
stabil anjinatamisiyla PCI islemi yapilan hastalarda yas ile mortalite iligkisi
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degerlendirimis. 75 yasiizerindeki hasta grubunda, geng hastalara oranla hastane igi
mortalite daha diistik tespitedilirken, komplikasyon orani daha yiiksek tespit edilmis.
Bu durum klinik, anjiografik vegirisimsel degiskenler ile iliskilendirilmistir(90).Neri-
Souza ve ark. yaptigi 946 hastayr igeren c¢alismada; herhangi bir nedenden
dolayikoroner stent uygulanan hastalarda kardiyojenik sok gelismesi, sol ventrikiil
disfonksiyonuolmasi, ileri yas (>75) olmasinin hastane i¢i major komplikasyonlarda
(akut MI, CABGihtiyaci, 6lim) anlamli derecede artis ile iligkili oldugu tespit
edilmig(91). Bizim g¢alismamizda da Ex olan olgularin yas ortalamalar1 literatiire
uygun olarak Ex olmayan olgularin ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli

diizeyde yiiksektir (p:0.001; p<0.05).

Oner ve ark. yaptig1 bir ¢alismada hastane igi 6liim 65 yas iistiinde anlamli
derecede yiiksek saptanirken, cinsiyetler arasinda fark saptanmamistir.(92). Yine
Oner. ve ark. yaptig1 baska bir arastirma da benzer sonuglar bulunmustur. Bizim
calismamizda da literatlirle uyumlu olarak ex olan olgularin yas ortalamalari, ex
olmayan olgularin ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir
(p:0.001; p<0.05). Diger yandan literatiirle uyumsuz olarak bizim calismamizda
kadinlarin ex olma orani erkeklerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir

(p:0.004; p<0.05).

Lowe GD ve arkadaslarinin(93) yaptig1 ¢alismada, 16kosit sayisinin, akut
miyokard enfarktiisii ile olduk¢a yakin bir iliskisi oldugu tespit edilmistir. Chia S ve
arkadaslarmin(94) yaptigi bir ¢alismada STEMI hastalarinda artmis 16kosit ve
notrofil sayilarmin enfarkt alaniyla ilskili oldugu tespit edilmistir. Furman MI ve
arkadaslarinin(95) yaptigi, 8269 akut miyokard enfarktiisii tanili hastalarda 16kosit
sayisinin hastane dliimleri ve kalp yetmezligi acisindan iligkisi incelenmistir. Sonug
olarak 16kosit sayisinin kalp yetmezligi ve hastane Oliimleri ile istatistiksel olarak
anlaml iligkisi oldugu tespit edilmistir. Manchanda J ve arkadaslar1(96), yaptiklari
calismada, akut koroner sendromlu 175 hastada PDW ve ortalama trombosit hacmi
diizeyi incelenmistir. Sonug¢ olarak her iki degerin de, anlamli olarak risk faktorii
oldugu tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda ise literatiirle uyumsuz olarak Ex olan
ve olmayan olgularin arasinda wbc ve mpv ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).Warwick ve arkadaslar1 da koroner

arter bypass cerrahisi uygulanan hastalarda uzun doénem mortalitede RDW’ nin
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onemli bir risk parametresi oldugunu vurgulamiglardir.Lippi ve arkadaslar1 ise
yaptiklar1 ¢aligmalarinda acil servise bagvuran hastalarda yiiksek RDW’ nin kardiyak
belirteglerle birlikte kullanilmast gerektigini 6ne siirmiislerdir (116). Ayn1 zamanda
daha oOnce yapilan ¢alismalarda gosterilmesine ragmen,bir hiicre i¢i enzim olan ve
inflamasyonda yiikselen AST nin GENSINI skoru >20 olan hastalarda yiiksek
bulunmustur. (97). Bizim ¢alismamizda ise tam tersine Ex olan ve olmayan olgularin
arasinda rdw ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Akut miyokard infarktiisiinde, MPV’de artis ve trombosit sayisinda azalma
oldugu ve infarktan sonraki 6 haftaya kadar devam ettigi bildirilmistir(98,99). Bu
anormallikler kemik iligi seviyesindeki degisikliklerle iliskilidir(100). Trombositlerin
cekirdekleri yoktur ve oOzellikleri progenitor hiicreleri olan kemik iligi
megakaryositleri tarafindan belirlenir. Trombositlerin biiyiikliigli ve yogunlugunun
trombopoez sirasinda belirlendigi ve dolasima karigtiktan sonra degismedigi kabul
edilmektedir (100,101). Bizim g¢alismamizda ise trombosit sayisinin ex olan ve

olmayan hastalarda istatistiksel olarak anlamsiz oldugu ortaya konuldu.

Lipsic ve ark. nin 1769 hastada yaptiklar ¢aligmada diisiik hemoglobin
diizeylerinin, 30 giinliik mortalitede belirgin artisa neden oldugunu tespitetmislerdir (
102). Benzer bir ¢alismay1 Sjauw ve ark 1 264 hastayla yapmiglar ve ayn1 sonuca
ulagsmiglardir. Sjauw’ un yaptigr calismada hemoglobin diizeyindeki herl mmol/L
(1.61 g/dl) artig 30 giinliilk mortalitede yaklasik %21 azalmaya neden olmustur
(103).Sabatine ve ark. 39922 hastada yaptiklar1 ¢alismada aneminin, akutkoroner
sendromlu hastalarda istenmeyen kardiyovaskiiler olaylarin ortaya c¢ikmasinda
bagimsiz ve 6nemli bir risk faktorii oldugunu ortayakoymuslardir(104). Shu ve ark.
nin yaptiklar1 calismada ise aneminin diyabeti olan veyaolmayan hastalarda akut
myokard infarktiisii sonrasi sadece uzun siirelimortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii
oldugunu belirlemislerdir. Bu ¢alismadadiisiik hemoglobin diizeylerinin kisa dénem
mortalitesi tizerine etkisinin olmadigisonucunu bildirmislerdir (105). Bunun aksine
Al Falluji ve ark. yaptiklar ¢aligmada, aneminin akut myokard infarktiislii hastalarin
1 yillik takiplerinde mortalite {izerine anlamli etkisi saptanmamistir(106). Bizim

calismamizda ise ex olan olgularin hemoglobin ortalamalari, sag olan olgularin
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ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir bulundu (p:0.005;

p<0.05).

Gazi ve ark. yaptigi ¢alismada akut koroner sendromda olgu ve kontrol
grubunda ortalama MCV degerleri anlamli (p>0,05) farklilik gostermezken Hgb
degerleri istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik ¢ikmustir (107). Bizim
calismamizda da bu ¢alismaya benzer olarak ex olan ve olmayan olgularin arasinda
mcv ortalamalari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).

25



V1. SONUC

1. ST elevasyonlu Akut Miyokard infarktiisii hastalarinda yas arttikca mortalite
orani da artmaktadir.

2. Calismamizda kadinlarda mortalite oran1 daha yiiksek oldugu gosterimistir.

3. Bu hastalarda MPV ve RDW degeri acisindan mortalite ile iligki
gozlenmemistir.

4. Ek olarak hastalarin hemoglobin diizeyi ile mortalite arasinda iliski
saptanmistir.

Bizim ¢alismamizda kisa donem mortaliteye bakilmistir. Daha genis ve uzun donem

mortalite agisindan kapsamli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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