
 

T.C. 

SAĞLIK BAKANLIĞI 

TÜRKİYE KAMU HASTANELERİ KURUMU 

İSTANBUL İLİ BEYOĞLU BÖLGESİ KAMU HASTANELERİ BİRLİĞİ  

GENEL SEKRETERLİĞİ 

OKMEYDANI EĞİTİM VE ARAŞTIRMA HASTANESİ 

ACİL TIP KLİNİĞİ 

ACİL SERVİSTE ST ELEVASYONLU MYOKARD ENFARKTÜSÜ TANILI 

HASTALARIN BAŞVURU ANINDAKİ ERİTROSİT DAĞILIM GENİŞLİĞİ 

VE ORTALAMA TROMBOSİT HACMİ SEVİYELERİNİN KISA DÖNEM 

MORTALİTE İLE İLİŞKİSİ 

 

 

DR. EDA ÖZKARA 

(Tıpta Uzmanlık Tezi) 

 

 

İstanbul, 2016 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

İstanbul, 2016



 

 

T.C. 

SAĞLIK BAKANLIĞI 

TÜRKİYE KAMU HASTANELERİ KURUMU 

İSTANBUL İLİ BEYOĞLU BÖLGESİ KAMU HASTANELERİ BİRLİĞİ  

GENEL SEKRETERLİĞİ 

OKMEYDANI EĞİTİM VE ARAŞTIRMA HASTANESİ 

ACİL TIP KLİNİĞİ 

ACİL SERVİSTE ST ELEVASYONLU MYOKARD ENFARKTÜSÜ TANILI 

HASTALARIN BAŞVURU ANINDAKİ ERİTROSİT DAĞILIM GENİŞLİĞİ 

VE ORTALAMA TROMBOSİT HACMİ SEVİYELERİNİN KISA DÖNEM 

MORTALİTE İLE İLİŞKİSİ 

DR. EDA ÖZKARA 

(Tıpta Uzmanlık Tezi) 

 

Tez Yöneticisi: Prof. Dr. BAŞAR CANDER 

Tez Danışmanı: Uzm. Dr. Bora ÇEKMEN 

 

 

İstanbul, 2016 



 

ÖNSÖZ 

Ülkemizde Acil Tıp’ın kurulmasında ve gelişmesinde büyük emeği geçen, eğitimime 

çok önemli katkılar sağlayan, saygıdeğer hocam Prof. Dr. Başar CANDER’e 

Asistanlığımın son dönemlerinde büyük sorumluluk alarak kliniğimizin başına geçen 

saygıdeğer hocam Doç. Dr. Mehmet KÜÇÜK 

Acil Tıp Kliniğimize göstermiş olduğu hassasiyetten dolayı hastane yöneticimiz 

Prof. Dr. Hakan GÜVEN'e 

Acil servisimizin bitmek tükenmek bilmeyen sıkıntıları ile tek tek uğraşıp çözmeye 

çalışan idari sorumlumuz Uzm.Dr. Barış Murat AYVACI’ya  

Tezime başladığım günden itibaren desteğini esirgemeyen tez danışmanım Uzm.Dr. 

Bora Çekmen’e 

Bilgi ve deneyimlerinden, hekimlik anlayışlarından yararlanma olanağı bulduğum 

değerli uzmanlarıma, asistanlık sürecinde omuz omuza çalıstığım,acı tatlı pek çok 

anı paylaştığım ,hayatımda büyük yeri olan biricik dostum Asist.Dr.Bilge Sultan 

Kaygı ve Şeref Emre Atiş’e, 

Acil servisin yoğun iş yükünü birlikte omuzladığımız çalışma arkadaşlarıma, 

Asistanlık sürecimde kaybettiğim, yaşam desteğim,kalem,güç kaynağım,sığınağım 

sevgili babam Şefik Hüseyin Özkara’ya, 

Hayatı birlikte paylastığım, sevgi ve desteğini hep hissettiğim,biricik annem 

Müzeyyen Özkara’ya, 

Yaşam kaynağım,mutluluk sebebim canım oğlum Deniz Kayra Özbay’a, 

Sonsuz teşekkürlerimi sunarım.                                           

 



 

İÇİNDEKİLER 

ÖNSÖZ ........................................................................................................................ ii 

KISALTMALAR DİZİNİ .......................................................................................... i 

TABLO LİSTESİ ...................................................................................................... iii 

ÖZET .......................................................................................................................... iv 

ABSTRACT ............................................................................................................... vi 

I. GİRİŞ VE AMAÇ ............................................................................................. 1 

II. GENEL BİLGİLER ......................................................................................... 3 

III. MATERYAL VE METOD ............................................................................ 15 

IV. BULGULAR .................................................................................................... 17 

V. TARTIŞMA ..................................................................................................... 22 

VI. SONUÇ ............................................................................................................ 26 

VII. KAYNAKLAR ................................................................................................ 27 

VIII. ÖZGEÇMİŞ .................................................................................................... 39 

 



 

 i   

KISALTMALAR DİZİNİ 

ABD: Amerika Birleşik Devletleri 

ANP: Atrial Natriüretik Peptit 

AST: Aspartat Aminotransferaz 

CK-MB: Kreatin Kinaz- Miyokardiyal Band 

CRP: C- Reaktif Protein 

EKG: Elektrokardiyografi 

HDL: Yüksek Dansiteli Lipoprotein 

hsTnT: Yüksek Duyarlıklı Troponin 

ICAM: İntraselüler Adezyon Molekülü 

KABG: Koroner Arter Bypass Greftleme 

KAH: Koroner Arter Hastalığı 

KVH: Kardiyovasküler Hastalık 

LDL: Düşük Dansiteli Lipoprotein 

MPV: Ortalama Platelet Hacmi 

M-CSF: Makrofaj-Koloni Uyarıcı Faktör 

MCP-1: Monosit Kemoatraktan Protein-1 

MI: Miyokard Enfarktüsü 

MCG/L: Mikrogram/Litre 



 

 ii   

MG/L   : Miligram/Desilitre 

MM3    : Milimetreküp 

PDW: Platelet Dağılım Genişliği 

Pro-BNP: N-Terminal Brain Natriüretik Peptid 

PKG: Perkütan Koroner Girişim 

RDW: Retikülosit Dağılım Genişliği 

SoDB: Sol Dal Bloğu 

STEMI: ST Segment Elevasyonlu Miyokard Enfarktüsü 

ÜRS: Üst Referans Sınır 

VCAM: Vasküler Hücre Adezyon Molekülleri 

WBC: Lökosit 

 

 

 

 



 

 iii   

TABLO LİSTESİ 

Tablo 2.1. Miyokard İnfarktüsü Klinik Sınıflaması…..……….………………...……8 

Tablo 4.1. Olguların demografik özelliklerinin değerlendirilmesi……………….…17 

Tablo 4.2 Laboratuar değerlerinin minimum, maksimum, ortalama ve standart sapma 

değerleri………………..……………………………………………………………18 

Tablo 4.3 Mortaliteye göre yaş ve cinsiyetin 

değerlendirilmesi………………..………………………………………………...…19 

Tablo 4.4 Mortaliteye göre laboratuar değerlerinin 

değerlendirilmesi…………………………………………………………………….20 

Tablo 4.5 RDW ve MPV Değerlerinin Diğer Parametrelerle Korelasyon 

Tablosu…................................................................................................................…21 

 

 

, 

 

 

 

 

 

 

 



 

 iv   

 

 

 

 

ACİL SERVİSTE ST ELEVASYONLU MYOKARD 

ENFARKTÜSÜ TANILI HASTALARIN BAŞVURU ANINDAKİ 

ERİTROSİT DAĞILIM GENİŞLİĞİ VE ORTALAMA 

TROMBOSİT HACMİ SEVİYELERİNİN KISA DÖNEM 

MORTALİTE İLE İLİŞKİSİ 

ÖZET 

Giriş ve Amaç: Kardiyovasküler hastalıklar dünyada önemli ölçüde mortalitenin 

başlıca nedenidir. Amerika Birleşik Devletleri 2013 verilerine göre yaklaşık 800.000 

kişinin bu nedenle hayatını kaybettiği bildirilmiştir. Koroner arter hastalıkları 

gelişiminde ateroskleroz en önemli etkendir. Bununla beraber son dönemde yapılan 

çalışmalarda daha önce myokard enfarktüsü veya inme geçiren hastalarda RDW 

yüksekliği, bağımsız olarak yüksek mortalite ve kardiyovasküler olaylar ile ilişkili 

bulunmuştur. Trombositlerin de sepsis, tiroid hastalıkları, kronik obstrüktif akciğer 

hastalıkları, serebral infarktüs, kronik venöz yetmezlik, gebelikte hipertansiyon ve 

preeklampsi, organik solvent toksisitesi gibi pekçok konuda ortalama trombosit 

hacminin klinik yararı üzerine yapılmış çalışmalar vardır. Bizde çalışmamızda 

yukarıdaki nedenlere dayanarak STEMI hastalarında RDW ve MPV değerlerinin kısa 

dönem mortaliteye etkisini araştırmayı amaçladık. 

Materyal ve Metod: Çalışmamız Okmeydanı Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil 

Servis’ ine 01.01.2015- 31.12.2015 tarihleri arasında 106’ sı (%78.5) erkek ve 29’ u 

(%21.5) kadın olmak üzere toplam 135 STEMI’ li olgu üzerinde yapılmıştır. 
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Olguların 117 ’si (%86.7) sağ iken, 18’ i (%13.3) exitus olmuştur. Ex olan ve 

olmayan olguların arasında MPV ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). Exitus olan ve olmayan olguların arasında 

MCV, WBC, RDW, Platelet ve hemoglobin ortalamaları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). Çalışmada elde edilen bulgular 

değerlendirilirken, istatistiksel analizler için IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, 

Türkiye) programı kullanıldı. 

 

Sonuç: Bu hastalarda MPV ve RDW değeri açısından mortalite ile ilişki 

gözlenmemiştir. 

Anahtar sözcükler: Infarktüs, Miyokart, MPV, RDW 
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RELATIONSHIP OF SHORT TERM MORTALITY LEVEL 

BETWEEN  ST ELEVATED MYOCARDIAL INFARCTION 

DIAGNOSED PATIENTS RDW AND MCV LEVELS IN 

EMERGENCY DEPARTMENT 

 

ABSTRACT 

Introduction and Objective: 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 Okmeydanı 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. GİRİŞ VE AMAÇ 

Kardiyovasküler hastalıklar dünyada önemli ölçüde mortalitenin başlıca nedenidir. 

Amerika Birleşik Devletleri (ABD) 2013 verilerine göre yaklaşık 800.000 kişinin bu 

nedenle hayatını kaybettiği bildirilmiştir(1). Türkiye’de yapılan bir çalışmada ise 

koroner kalp hastalığı insidansının yıllık 400 bin kişi olduğu tespit edilmiştir. 

Mortalite oranları olarak da erkekte %16.8, kadınlarda %9.9 olarak saptandı(2). Akut 

miyokart enfarktüsü koroner arterde bulunan plağın yırtılması ya da rüptürü sonucu 

oluşur. Bu durumun sonucu olarak koroner arterlerde tam tıkanıklık, kısmi daralma 

ya da reperfüzyon meydana gelir. Eğer hastanın kollateral dolaşımı yeterince 

gelişmemişse çoğunlukla ST elevasyonlu miyokard enfarktüsü gelişir(3). Akut 

miyokard enfarktüsü düşünülen hastada anamnez, fizik muayene ve en önemlisi 

EKG ile birlikte tanı amaçlı kardiyak belirteçlere başvurulmalıdır. Acil servise tipik 

göğüs ağrısı ile başvuran hastalarda EKG çekilmelidir. STEMI tespit edilen hastalara 

reperfüzyon uygulanmalıdır(4).  

Koroner arter hastalıkları ile yüksek RDW arasında güçlü bir ilişki bulunmakla 

birlikte altta yatan mekanizma halen tam olarak açıklanamamıştır. Yapılan 

çalışmalarda gösterilmiştir ki, koroner arter hastalığı ve kalp yetmezliği olan 

hastalarda nörohumoral sistem aktive olmakta ve nörohumoral mediatörlerin 

dolaşımdaki seviyelerinin artmasına bağlı eritropoezis süreci hızlanmakta, sonuçta 

RDW yükselmektedir (5-6). Üstelik yapılan iki büyük çalışmada yüksek RDW’ nin 

koroner arter hastalıklarında anemiden bağımsız bir prognostik faktör olduğu ortaya 

konmuş ve mortalitedeki artışla ilişkili olabileceği öne sürülmüştür(7,8). Bununla 

beraber tromboz Olgularında daha önceden tam araştırılmamış veya kesin sonuç 
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alınamamış yada büyük hasta toplulukları üzerinde incelemenin yapılmadığı 

ortalama trombosit hacmi (MPV) de ilgi çekici bir başlıktır. Bizde çalışmamızda 

yukarıdaki nedenlere dayanarak ST elevasyonu STEMI hastalarında RDW ve MPV 

değerlerinin kısa dönem mortaliteye etkisini araştırmayı amaçladık. 
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II. GENEL BİLGİLER 

A. AKUT KORONER SENDROM 

Koroner arterde hastalıkları gelişiminde ateroskleroz en önemli etkendir. Oluşan bu 

yapılar kararsız ve tıkayıcı hale geldiğinde iskemik semptomlara yol açar (9). 

 

1. Ateroskleroz  

Ateroskleroz dünyada en önemli mortalite ve morbidite nedenidir. Orta ve büyük 

çaplı arterlerin intima tabakasının inflamatuvar ve proliferatif bir hastalığıdır. En çok 

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

Ateroskleroz, aterojenik uyarılar ile endotel fonksiyonunda bozulma ile ortaya 

çıkar(12). Endotelyal hasarlanma sonrası aynı bölgeye lipid birikimi ve trombosit ve 

lökosit adezyonu oluşmaktadır. Bu durumun sebepleri ise endotelyal kaynaklı 

büyüme faktörlerinin salınımı ve düz kas hücrelerinin proliferasyonudur(13). 

Subendotelyal bölgede düşük dansiteli lipoprotein(LDL) okside olur. Damar 

duvarında oluşan immün reaksiyon ile inflamatuar sitokinlerin, vasküler hücre 

adezyon molekülleri (VCAM) ve monosit kemoatraktan protein-1 (MCP-1) salınır. 

VCAM VE MCP-1 monositlerin intimal tabakaya migrasyonunu aktive eder. İntima 

içine geçtikten sonra monositler makrofajlara dönüşür ve makrofaj-koloni uyarıcı 

faktörün (M-CSF) etkisiyle yüzeylerinde çöpçü reseptörler belirir. M-CSF 

aracılığıyla lipidler hücre içine alınır ve monositler çoğalıp, farklılaşarak makrofaj 
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köpük hücrelerine dönüşürler. Endotel hücreleri altına yerleşen makrofaj köpük 

hücreleri ve T hücrelerinden oluşan bu karakteristik lezyon, aterosklerozun ilk 

lezyonu olarak bilinen yağlı çizgidir(14-15). 

2. Aterosklerozun Histopatolojisi 

Damar duvarında oluşan plakların belli gelişim süreci vardır. Monositlerin, endotel 

yüzeyine yapışıp arter lümeninden intimaya geçmesi ile tip 1 lezyon oluşur. Tip 2 

lezyon ise çoğunluğu monosit kökenli olan lipid yüklü köpük hücrelerinin sağlam 

endotel altında bölgesel kümelenmelerinden oluşan yağlı çizgilenmelerdir. Daha da 

açık bir şekilde tanımlamak gerekirse, yağlı çizgilenmeler çok sayıda lipid yüklü 

makrofajın intimal birikimi ile oluşurlar ve bunlara köpük hücreleri de denir. Az 

miktarda ekstrasellüler lipid kümeleri içeren yapılara da tip 3 lezyon (preaterom) 

denir. Tip 1–3 lezyonlar daha ileri lezyonların öncülleridirler ve klinik semptomlara 

yol açmazlar. Endotel altında, lezyon içinde, düz kas hücreleri belirdiğinde ve 

ekstrasellüler ortamda bulunan lipidler bir araya gelerek bir lipid çekirdek 

oluşturduklarında Tip 4 lezyon (Ateroma) olarak adlandırılırlar. Tip 5 lezyonlarda ise 

yoğun bir bağ dokusunda yoğunlaşma söz konusudur. Lipid çekirdeği çevreleyen 

fibröz bir kapsül oluşur (Fibroaterom). Tip 6 lezyonlarise komplike olmuş plaklardır. 

Genel olarak iskemik kalp hastalarında bulunan plaklar, sayılan tüm bu morfolojik 

özellikleri sergilerler(16,17). 

3. Aterosklerozun Risk Faktörleri 

a. Yaş  

Kadınlarda 45 yaş, erkelerde 55 yaş üzeri ateroskleroz için risk faktörü olarak kabul 

edilmiştir. 

b. Cinsiyet  

Yapılan çalışmalarda erkek cinsiyeti artmış risk olarak belirtmektedirler. 

Ateroskleroz erkeklerde kadınlardan 3-6 kat daha fazladır (18-19). 

c. Aile Hikayesi 

Bazı çalışmalarda ailede erken aterosklerotik kalp hastalığı olanların erken 

ateroskleroz riskinin 12 kat arttığı bildirilmiştir. Aile öyküsü, aterosklerotik kalp 

hastalıklarının en güçlü bağımsız risk faktörüdür.(20,  21.).  
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d. Sigara  

 

A. En önemli ve modifiye edilebilir risk faktörüdür. Sigara koroner kalp hastalıkları, 

serebrovasküler hastalıklar ve total aterosklerotik vasküler hastalıklar için 

bağımsız bir risk faktörüdür(22). Koroner arter hastalığı tanısı konulduktan, sonra 

sigara içmeye devam edenlerde ölüm ve reenfakt oranlarında artış 

gözlenmiştir(23). 

e. Hipertansiyon 

Hipertansiyon gerek koroner gerekse de serebral dolaşım için majör risk 

faktörüdür(24). Kan basıncındaki çok az düşüşler bile koroner arter hastalığı gelişme 

riskini %16’ lık bir azalmaya yol açmaktadır(25). Yapılan çalışmalarda yüksek-

normal (sistolik 130-139 mmHg veya diastolik 85-89 mmHg ya da her ikisi de bu 

aralıkta) kan basıncının kardiyovasküler hastalık riskini 2 kat arttırdığı 

gösterilmiştir(26).  

 

f. Diabetes Mellitus 

İnsülin direnci, hiperinsülinemi ve artmış kan glukoz seviyesi aterosklerotik kalp 

hastalığı ile ilişkili olduğu görülmüştür(24,27). Bu hastalarda endotel düz kas 

fonksiyonları anlamlı derecede bozulmuştur(28). Diyabeti olan hastalar olmayanlarla 

karşılaştırıldığında, diyabetlilerin uzun dönemde kardiyovasküler hastalık riski 2-4 

kat daha fazladır(29). Yapılan çalışmalarda koroner arter hastalarının büyük kısmını, 

diyabetik hastaların oluşturduğu gözlenmiştir(30). Ayrıca diabetik hastaların hem 

büyük arterlerde hem de küçük arterlerde hasara yol açtığı tespit edilmiştir. 

 

g. Hiperlipidemi  

Hiperlipidemi ile ateroskleroz arasında ilişki olduğu yaygın olarak kabul 

edilmektedir. Kan kolesterol seviyesi arttıkça, koroner arter hastalığı riski de 

artar(31). LDL’nin yüksek, yüksek dansiteli lipoprotein’nin (HDL) düşük olması 
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ateroskleroz için önemli bir risk faktörüdür(32,33). Düşük yoğunluklu lipoprotein 

kolesterol en aterojenik lipoproteindir. LDL’nin düşürülmesi, koroner arter 

hastalığına bağlı mortalite ve morbiditeyi de azalmaktadır (32). Yüksek LDL 

kolesterol seviyeleri, aterosklerozun tüm evrelerinde rol almaktadır. Plazmada 

yüksek LDL kolesterol seviyelerinin mevcudiyeti, LDL partiküllerinin arter 

duvarında oksidasyonuna ve çesitli inflamatuvar mediyatörlerin sekresyonuna neden 

olur. Bu olayların sonucunda okside LDL tarafından endotel hücre fonksiyonları 

bozulmaktadır (34). 

 

h. Obezite  

Obezite, kardiyovasküler hastalıklar, ateroskleroz, hipertansiyon, insülin direnci ve 

glukoz intoleransı, hipertrigliseridemi, düşük HDL seviyesi ve düşük adiponektin 

gibi risk faktörleriyle yakından ilişkilidir(35). 

 

i. C-Reaktif protein 

CRP, esas olarak karaciğerden kaynaklanır. Ancak son veriler insan koroner arteri 

içindeki hücrelerin özellikle aterosklerotik intimanın da salgılayabileceğini 

göstermiştir(36). Enflamasyonun basit bir belirtecidir. Ama CRP’nin lokal adezyon 

moleküllerini arttırması, endotel nitrik oksit biyoaktivitesini azaltması, makrofajlar 

tarafından LDL alımı değiştirmesi ve aterosklerotik lezyon kompleman etkileşimi 

değiştirmesi gibi bir çok mekanizma ile damar zedenebilirliğini 

etkileyebilmektedir(37). CRP sonradan ortaya çıkan riski LDL düzeyine göre daha 

iyi tahmin etmiştir.(38). 

 

j. Homosistein  

Nadir kalıtımsal metiyonin metobolizması kusuru olan hastalarda 

şiddetlihiperhomosisteinemi (plazma düzeyleri>100umol/L) gelişebilir ve venöz 

tromboembolizm, prematür aterotromboz riski belirgin artmıştır. Şiddetli 

hiperhomosisteineminin aksine hafif-orta hiperhomosisteinemi (plazma 
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düzeyleri>15umol/L) esas olarak diyette folik asitin yetersiz alımına bağlı olarak 

ortaya çıkmaktadır ve daha sık karşılaşılmaktadır(39). 

 

 

k. Lipoprotein(a) 

Lipoprotein(a) apoB-100 parçası, uzunluğu değişen, dizilimi plazminojen ile 

homolog bir protein olan apo(a)ya bir disülfid bağı ile bağlı LDL parçacığıdır. 

Yapılan çalışmalar,lipoprotein(a)’nın doku faktör yolu inhibitörlerine bağlanıp 

inaktive ettiği, lipoproteinler ve trombozla bağlantı kurarak plazminojen aktivatör 

inhibitörünün sayısını arttırabileceğini ileri sürmektedir(40).Ortalama 10 yıl takip 

süresi olan 27 prospektif çalışmanın son bir metaanalizinde koroner arter hastalığı 

lipoprotein(a) düzeyleri dağılımın üst üçte birlik kısımda olan kişilerin lipoprotein(a) 

düzeyleri dağılımın alt üçte birlik kısımda olanlardan 1,6 kat daha yüksek 

bulunmuştur(41). 

 

B. ST ELEVASYONLU MIYOKART  ENFARKTÜSÜ 

ST segment elevasyonlu miyokard enfarktüsü, miyokard enfarktüsünün klinik 

bulguları ile EKG’de ST elevasyonu ve miyokard nekrozunu gösteren serum 

belirteçlerinin yüksekliği ile seyreden bir sendromdur(42). 

1. Miyokart Enfarktüsü tanımı 

Akut miyokart enfarktüsü (ME) terimi, akut miyokart iskemisi ile uyumlu klinik bir 

durumda miyokart nekrozu kanıtları varsa kullanılmalıdır. Bu koşullar altında 

aşağıdaki kriterlerden herhangi biri tanıyı karşılar: 

Kardiyak biyobelirteçlerden en az bir değerin 99. persantil üst referans sınırının 

üstünde olması ile birlikte, biyobelirteç değerlerinde (tercihen kardiyak troponin) 

yükselme ve/veya düşüşün saptanması ve aşağıdakilerden en az birinin varlığı: 

♦ İskemi belirtileri. 
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♦Yeni veya yeni olduğu düşünülen anlamlı ST-segmenti-T dalgası (ST-T) 

değişiklikleri veya yeni sol dal bloğu (SoDB). 

♦ EKG’de patolojik Q dalgalarının gelişmesi. 

♦Yeni canlı miyokart kaybı veya yeni bölgesel duvar hareket bozukluğunun 

görüntüleme ile kanıtlanması. 

♦ Anjiyografi veya otopside intrakoroner trombüs belirlenmesi.(43) 

 

2. Miyokard Enfarktüsünün Klinik Sınıflaması 

Reperfüzyon tedavisi gibi acil tedavi stratejilerinin uygulanabilmesi adına, göğsünde 

rahatsızlık ya da diğer iskemik belirtileri olan ve birbileri ile ilişkili iki derivasyonda 

ST yükselmesi gelişen ME hastalarının “ST yükselmeli ME” (STYME) olarak 

tanımlanması olağan uygulamadır.Bu kategorilere ek olarak, ME patolojik, klinik ve 

prognostik farklılıklara ve farklı tedavi stratejilerine göre çeşitli tiplere 

sınıflandırılmaktadır (Tablo 1). 

 

Tablo 2.1. Miyokard İnfarktüsü Klinik Sınıflaması 

 

Tip 1: Spontan miyokart enfarktüsü 

Bir veya daha fazla koroner arterde miyokart kan akımının azalması ya da distal 

trombosit embolisine yol açarak miyosit nekrozuna neden olan lümen içi trombüs 

oluşumu ile sonuçlanan aterosklerotik plak rüptürü, ülserasyonu, fissürü, erozyonu 

veya diseksiyonu ile ilişkili spontan miyokart enfarktüsü. Hastanın altta yatan ciddi 

KAH’ı olabilir, ancak bazı olgularda KAH tıkayıcı değildir veya yoktur. 

Tip 2: İskemik bir dengesizliğe bağlı miyokart enfarktüsü 
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KAH dışında bir durumun miyokartta oksijen sunum ve/veya ihtiyaç dengesizliğine 

neden olduğu nekrozlu miyokart hasarı, örneğin koroner endotel işlev bozukluğu, 

koroner arter spazmı, koroner emboli, taşi-/bradi-aritmi, anemi, solunum yetersizliği, 

hipotansiyon  ilebirlikte olsun olmasın hipertansiyon gibi durumlar. 

Tip 3: Biyobelirteç değerleri olmadan ölümle sonuçlanan miyokart enfarktüsü 

Biyobelirteçler için kan örnekleri alınamadan veya kardiyak biyobelirteçler 

yükselmeden veya nadir olgularda hiç toplanmadan önce miyokart iskemisini 

düşündüren belirtiler ve yeni olduğu düşünülen iskemik EKG değişikleri veya 

kardiyak ölüm. 

Tip 4a: Perkütan koroner girişim (PKG) ilişkili miyokart enfarktüsü 

PKG ile ilişkili miyokart enfarktüsü, keyfi olarak bazal kardiyak Tn seviyesi normal 

(≤99. persantil ÜRS) olan hastalarda, kTn’in >5 x 99. persantil ÜRS’ ye yükselmesi 

veya bazal değerleri yüksek ve sabit ya da düşmekte ise kTn değerinde>%20 artış 

şeklinde tanımlanır. 

Tip 4b: Stent trombozu ile ilişkili miyokart enfarktüsü 

Stent trombozu ile ilişkili miyokart enfarktüsü, miyokart iskemisi ve kTn 

değerlerinde en az bir ölçümün > 99. persantil ÜRS olup, yükselme ve/veya düşme 

gözlenmesi durumunda anjiyografi veya otopsi ile tespit edilir. 

Tip 5: Koroner arter baypas greftleme (KABG) ile ilişkili miyokart enfarktüsü 

KABG ile ilişkili miyokart enfarktüsü, keyfi olarak, bazal kTn değerleri normal 

(≤99. persantil ÜRS) olan hastalarda kardiyak biyobelirteçlerin >10 x 99. persantil 

ÜRS kadar yükselmesi şeklinde tanımlanır. 
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Tip 1: 

Bir veya daha fazla koroner arterde miyokart kan akımında azalma ya da distal 

trombosit embolisine neden olarak miyosit nekrozuna yol açacak şekilde lümen içi 

trombüs oluşumu ile sonuçlanan aterosklerotik plak rüptürü, ülserasyonu, fissürü, 

erozyonu veya diseksiyonu ile ilişkili bir olaydır. Hastanın altta yatan ciddi KAH’ı 

olabilir, ancak bazı durumlarda (%5-20) özellikle de kadınlarda anjiyografide 

tıkayıcı olmayan KAH tespit edilebilir veya hiç KAH hastalığı bulunmaz. 

Tip 2 

KAH dışında bir durumun miyokart oksijen sunumu ve/veya ihtiyaç dengesizliğine 

yol açması ile nekrozlu miyokart hasarı oluşması durumunda bu terim kullanılır. 

Kritik derecede hasta olan kişilerde veya majör cerrahi (kalp dışı) uygulanan 

hastalarda dolaşımdaki yüksek endojen veya ekzojen katekolamin seviyelerinin direk 

toksik etkilerine bağlı olarak kardiyak biyobelirteç değerlerinde yükselme 

görülebilir. 

Tip 3 

Yeni olduğu düşünülen iskemik EKG değişikleri düşündüren belirtilerle - ancak 

biyobelirteç değerleri olmayan- kardiyak ölüm gerçekleşen hastalar tanı açısından 

zorlayıcı bir grubu oluştururlar. Bu bireyler biyobelirteçler için kan örnekleri 

alınamadan veya kardiyak biyobelirteçler yükselmeden önce ölmüş olabilirler. Eğer 

hastalar miyokart iskemisinin klinik özellikleri veya yeni olduğu düşünülen iskemik 

EKG değişiklikleri ile karşımıza çıkarlarsa, ME’nin kardiyak biyobelirteç kanıtı 

bulunmasa da, ölümcül ME olarak sınıflandırılmalıdırlar. 
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Tip 4 ve 5: 

Girişim sürecinde miyokart hasarı veya enfarktüsü, PKG veya koroner arter baypas 

greftleme (KABG) gibi mekanik revaskülarizasyon işlemleri sırasında gerekli 

cihazlarla kalbe müdahale edilirken herhangi bir evrede gerçekleşebilir. Bu işlemleri 

takiben, nekrozlu miyokart hasarı ile sonuçlanabilecek çeşitli muamelelere bağlı 

olarak, yüksek kTn değerleri tespit edilebilir. Bu gibi hasarların engellenmesinin 

hasta için yararlı olacağı muhtemeldir, ancak işlem komplikasyonu olmadan 

asemptomatik kardiyak biyobelirteç yüksekliği ilişkili kötüleşen bir prognoz için eşik 

iyi tanımlanmamıştır. PKG ile ilişkili ME’ nin alt kategorileri primer işlem sonrası 

gelişebilecek stent trombozu ve restenozu ile ilişkilidir.(43) 

 

3. Miyokard enfarktüsünde laboratuar  

a. Troponinler  

Troponinler, kalp kasında aktin ve myozin arasındaki ilişkiyi düzenleyen yapısal 

proteinlerdir. Üç tip troponin vardır: Troponin I, troponin T ve troponin C (44).   

Birde bunlara sondan eklenen hsTnT vardır.  Bu yüksek duyarlıklı troponin olarak 

tanımlandı. hsTnT, öncekinden daha düşük konsantrasyonlarda ölçüm yapabilme 

olanağına sahiptir. Troponinler miyokard enfarktüsünden 3 saat sonra yükselmeye 

başlar. Nekrotik miyokard dokusundaki dejenere kontraktil aparattan 

salgılanır(45,46).  

Öte yandan troponinler, koroner arter hastalığı dışında da yükselebilir. Bunlar 

arasında kardiyak kontüzyon, aort diseksiyonu, kardiyak cerrahi, aritmiler, 

rabdomiyoliz, solunum yetmezliği, yanıklar, aşırı efor, ilaç toksisitesi bulunur(47). 

b. Kreatin kinaz 

Kreatin kinazın 3 izoformu vardır. CK-BB, CK-MB ve CK-MB. Kreatin kinaz 

miyokardiyal band(CK-MB),  kreatin kinazın izoenzimidir ve total CK ile 

karşılaştırıldığında çok daha fazla kardiyak spesifiktir(48). CK-MB, akut miyokard 

infarktüsü hastalarında ortalama 3-12 saat içinde yükselir. 2-3 günde normale döner. 

Kas hastalığı, alkol intoksikasyonu, diabet, iskelet kası travması, ciddi egzersiz, 



 

12 

konvülziyonlar, intramüsküler enjeksiyonlar sonrası ve pulmoner embolide artış 

gösterebilir ancak kalp yetersizliği ve karaciğer hastalıklarında düzeyi yükselir.(49). 

c. Miyoglobin  

Kalp ve iskelet kasında bulunur. Miyokard enfarktüsüne oldukça duyarlıdır. Ancak 

özgül değildir. Bu yüzden negatif prediktif değeri açısından değerlidir. Rutinde 

kullanılmamaktadır.(50). 

d. Natriüretik peptidler 

Bu peptidler, kalp tarafından salgılanır. Vazoaktif hormondur. Atriyal natriüretik 

peptidler(ANP) ve brain natriüretik peptidler prehormon olarak üretilirler. 

Peptidazlar ile C ve N terminal kısmına bölünürler.(51,52). ANP atriyal basınca 

duyarlı iken, BNP sol ventrikül basınç ve hacim değişikliklerine duyarlıdır(53). 

Natriüretik peptidlerin sol ventrikül fonksiyonunun diğer parametreleri olan sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikül end – diyastolik basınç ve pulmoner 

kapiller kama basıncı ile korelasyonu bir çok çalışmada gösterilmiştir(54, 55). Akut 

koroner sendrom sonrası kanda yükselen BNP ve NT – proBNP seviyeleri sol 

ventrikül yetersizliği ve ejeksiyon fraksiyonundan bağımsız olarak prognostik değer 

taşır (56). 

e. Ortalama Trombosit Hacmi 

Trombositler, küçük, çekirdeksiz, oval / yuvarlak diskoid şekilli 2-4μm çapında 

özelleşmiş kan hücreleridir. Kemik iliğinde megakaryositlerce oluşturulur (57).Endotel 

bütünlüğü bozulduğunda ya da hasara uğradığında trombositler damar duvarına yapışır 

(58). Trombosit stimülasyonu ya da trombosit üretimi düzeyi ile ortalama trombosit 

hacminin ilişkili olduğu bilinmektedir. Son yıllarda trombositopeniler (59,60), 

trombositozlar (61,62), konjenital trombosit hastalıkları, sepsis, tiroid hastalıkları 

[hipertiroidide yüksek (63), hipotiroidide düşük (64), kronik obstrüktif akciğer 

hastalıkları (65), splenektomi, mikrositik anemiler, serebral infarktüs (66,67,68), kronik 

venöz yetmezlik (69), gebelikte hipertansiyon ve preeklampsi, organik solvent toksisitesi 

gibi pekçok konuda ortalama trombosit hacminin klinik yararı üzerine yapılmış 

çalışmalar vardır. Ancak standart bir yöntemle ve daha stabil kan örneklerinin 

hazırlanması ile yapılacak ortalama trombosit hacmin ölçümleri, öncelikle vasküler 

hastalıklar olmak üzere pek çok klinik durumun tanı ve izleminde yararlı olabilir (70). 
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f. Retikülosit Dağılım Hacmi 

Kırmızı hücre dağılım genişliği (RDW) rutin olarak kan sayımı incelemesinde bakılan ve 

eritrositlerin hacim değişkenliğinin bir ölçütüdür. Yüksek RDW eritrosit hücre 

hacimlerinde daha büyük bir çeşitlilik anlamına gelir. RDW, eritrosit hacminin standart 

sapmasının ortalama eritrosit hacmine oranının 100 ile çarpılması ile hesaplanır. Normal 

RDW değerleri %11 ile %14,5 arasındadır (71,72). RDW, demir eksikliği, B12 vitamini 

ve folat eksikliğinde artarak anizositozu göstermektedir. Eritrosit yıkımının artması 

(hemoliz), kan transfüzyonu sonrası ve hemoglobinopatiler RDW yüksekliğine yol açtığı 

bilinen diğer nedenlerdir. Son dönemde yapılan çalışmalarda daha önce miyokard 

enfarktüsü veya inme geçiren hastalarda RDW yüksekliği, bağımsız olarak yüksek 

mortalite ve kardiyovasküler olaylar ile ilişkili bulunmuştur (73,74). Kalp yetersizliği 

olan hasta populasyonunda da RDW’nin önemli prognostik öneme sahip olduğu 

gösterilmiştir (75). Patel ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada RDW’nin orta yaşlı ve yaşlı 

populasyonunda mortalite ile ilişkili olduğunu gösterdiler (76). Aynı çalışmada anemi ve 

beslenme bozukluğu olmayan hasta grubunda da RDW yüksekliğinin yüksek mortalite 

ile ilişkili olduğu bulunmuş (76). RDW yüksekliği ile mortalite ve morbidite yüksekliği 

arasındaki fizyolojik mekanizma tam olarak bilinmiyor. İnflamasyon ve oksidatif stres 

gibi sistemik nedenler eritrosit hemostazisini değiştirerek RDW yüksekliğine neden olan 

olası nedenlerdir. İnflamasyon sadece demir metabolizmasını bozarak RDW 

yüksekliğine yol açmaz aynı zamanda eritrositlerin eritropoitine yanıtını ve eritrositlerin 

yaşam süresini kısaltarak RDW yüksekliğine yol açabilir (77,78). Ferruci ve arkadaşları 

anemisi olmayan yaşlı hastalarda yüksek inflamasyonel durumun yüksek eritropoietin 

konsantrasyonu ile ilişkili olduğunu, anemisi olan grupta bu durumun tersi söz konusu 

olduğunu gösterdiler (79). Bu durum proinflamatuar durumun normal Hb 

konsantrasyonun idamesi için kompansatuar bir mekanizma olarak eritropoietini 

artırdığını ve bu kompasantaur mekanizmasının bozulması durumunda eritropoietin 

yeterli miktarda artmamakta ve anemi meydana gelmektedir. Yine son zamanlarda 

yapılan çalışmalarda proinflamatuar sitokinlerin eritropoietin gen ekspresyonunu 

baskıladığını, eritroid progenitör hücre proliferasyonunu bozduğunu, eritropoietin 

reseptör ekspresyonunu azaltığını ve eritrosit yaşam süresini kısaltığını göstermiştir (78) 

Kan Düzeyinin Arttığı Durumlar: Eritrosit hücre çapını değiştiren genellikle nutrisyonel 

anemiler, myelodisplastik, megaloblastik, myelofitizik, sideroblastik anemiler, 

homozigot talasemiler, bazı hemoglobinopatiler ve artmış retikülositoz. Homojen 
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eritrositlerle karakterli kronik hastalık anemisi, akut kan kaybı, aplastik anemi, talasemi 

trait, herediter sferositoz, Hb E hastalığı ve taşıyıcılığında normal aralıkta bulunur. 

Kan Düzeyinin Azaldığı Durumlar: Bilinen böyle bir tablo yoktur 

Kardiyopulmoner hastalıklarda RDW artışının nedeni tam olarak açıklığa kavuşmamıştır 

ancak birkaç teori mevcuttur. İlki eşlik eden komorbid faktörler, nutrisyonel eksiklikler, 

renal yetmezlik gibi durumlara sekonder gelişen hafif anemi ve buna ikincil artmış RDW 

düzeyleridir (80,81). İkincisi akut myokard enfarktüsünde ve kalp yetmezliğinde 

inflamatuar sitokinlerin salınımı kemik iliği fonksiyonlarını etkileyerek, eritropoetin 

tarafından indüklenen eritrosit maturasyonunu inhibe eder ve böylece RDW düzeyleri 

artar, üçüncüsü de artmış angiotensin-II tarafından direkt olarak stimule edilen eritroid 

progenitör hücre aktivasyonudur. Sonuç olarak kötü kardiyopulmoner rezervi olan 

hastalarda oksidatif strese bağlı RDW artışı olur (82,83). RDW artşının koroner arter 

hastalığı ile ilişkisini değerlendiren birçok çalışma yayınlanmıştır (80,81). 
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III. MATERYAL VE METOD 

Bu çalışma Okmeydanı Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Tıp Kliniğine 

01.01.2015- 31.12.2015 tarihleri arasında göğüs ağrısı nedeniyle başvuran ve akut 

ST elevasyonlu miyokard enfarktüsü tanısı alan hastaların dosyaları retrospektif 

olarak incelendi. Çalışmaya 05/04/2016 tarihinde 451 protokol numaralı etik kurul 

onayı alındıktan sonra başlandı. Hastalar dış merkeze perkürtan koroner girişim için 

sevk edildi. Hastaların elektrokardiyografileri incelendi. Bunlarla beraber hastaların 

yaşı ve cinsiyeti, ortalama trombosit hacmi, retikülosit dağılım genişliği, ortalama 

eritrosit hacmi, trobosit sayısı, hemoglobin değeri gibi belirteçlerle beraber 90 

günlük sürede mortalite oranları hastaların dosyaları incelenerek karşılaştırıldı. 

A. Çalışmaya alınma kriterleri 

1. Okmeydanı Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Servisine 01.01.2015- 

31.12.2015 tarihleri arasında başvuran hastalar 

2. Akut ST elevasyonlu miyokard enfarktüsü tanısı alan ve dış merkeze 

perkürtan  koroner girişim için sevk edilen hastalar 

B. Çalışmaya alınmama kriterleri 

1. 18 yaşından küçük hastalar 

2. ST segment elevasyonu olmayan hastalar 

3. Gelişinde RDW ve MPV değerleribakılmamış hastalar 

4. Daha önce miyokard enfarktüsü geçirmiş hastalar 
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C. İstatistiksel incelemeler 

Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en düşük, en 

yüksek, frekans ve oran değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin dağılımı kolmogorov 

simirnov test ile ölçüldü. Nicel verilerin analizinde mann-whitney u test kullanıldı. 

Nitel verilerin analizinde ki-kare test kullanıldı. Korelasyon analizinde spearman 

korelasyon analizi kullanıldı. Analizlerde SPSS 22.0 programı kullanılmıştır. 
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IV. BULGULAR 

Çalışma 01.01.2015- 31.12.2015 tarihleri arasında yaşları 32 ile 86 yıl arasında 

değişmekte olan, 106’sı (%78.5) erkek ve 29’u (%21.5) kadın olmak üzere toplam 

135 olgu üzerinde yapılmıştır. Olguların yaşları ortalaması 57.93±11.74 yıldır. 

 

 

Tablo 4.1 Olguların demografik özelliklerinin değerlendirilmesi 

 

Min-Max Ort±SS 

Yaş 32-86 57,93±11,74 

 

N % 

Cinsiyet 

  

Erkek 106 78,5 

Kadın 29 21,5 
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Mortalite 

  

Ex  18 13,3 

Ex değil 117 86,7 

 

Olguların yaşları 32 ile 86 arasında değişmekte olup, ortalaması 

57.93±11.74 yıldır. 

Olguların 117’si (%86.7) sağ iken, 18’i (%13.3) ex olmuştur. 

 

Tablo 4.2 Laboratuar değerlerinin minimum, maksimum, ortalama ve standart 

sapma değerleri 

 

Min-Max Ort±SS 

Mpv 8,7-13,6 10,71±0,91 

Mvc 61,5-95,3 84,61±5,79 

Wbc 4,35-20,82 11,41±3,42 

Rdw 10-23,6 13,75±1,8 

Plt 116-593 250,22±82,55 

Hgb 6,4-18,7 14,19±2,23 
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Olguların MPV değerleri 8.7 ile 13.6 arasında değişmekte olup, ortalaması 

10.71±0.91’dir. 

MCV değerleri 61.5 ile 95.3 arasında değişmekte olup, ortalaması 

84.61±5.79’dur. 

WBC değerleri 4.35 ile 20.82 arasında değişmekte olup, ortalaması 

11.41±3.42’dir. 

RDW değerleri 10 ile 23.6 arasında değişmekte olup, ortalaması 

13.75±1.8’dir. 

PLT değerleri 116 ile 593 arasında değişmekte olup, ortalaması 

250.22±82.55’dir. 

Hgb değerleri 6.4 ile 18.7 arasında değişmekte olup, ortalaması 

14.19±2.23’dür.  

 

Tablo 4.3 Mortaliteye göre yaş ve cinsiyetin değerlendirilmesi 

 

Mortalite 

p 

  Ex Ex değil 

Yaş Ort±SS 68±13,08 56,38±10,77 1
0,001* 

Cinsiyet n (%) 

   

Erkek 9(%8,5) 97(%91,5) 

2
0,004* 

Kadın 9(%31) 20(%69) 

1
Student t test 

2
Fisher’s Exact test *p<0.05 
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Ex olan olguların yaş ortalamaları, Ex olmayan olguların ortalamalarından 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (p:0.001; p<0.05). 

Kadınların ex olma oranı (%31), erkeklerden (%8.5) istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksektir (p:0.004; p<0.05). 

 

Tablo 4.4Mortaliteye göre laboratuar değerlerinin değerlendirilmesi 

 

Mortalite 

P   Ex Ex değil 

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 

Wbc 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 olguların arasında mpv ortalamaları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Ex olan ve olmayan olguların arasında mcv ortalamaları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Ex olan ve olmayan olguların arasında wbc ortalamaları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Ex olan ve olmayan olguların arasında rdw ortalamaları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Ex olan ve olmayan olguların arasında plt ortalamaları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Ex olan olguların hemoglobin ortalamaları, sağ olan olguların 

ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.005; p<0.05). 

Tablo 4.5 RDW ve MPV Değerlerinin Diğer Parametrelerle Korelasyon 

Tablosu 

 

RDW değeri ile MPV, WBC, PLT değeri arasında anlamlı (p ˃ 0.05) 

korelasyon yoktu. 

RDW değeri ile MCV, HGB değeri arasında anlamlı (p ˂ 0.05) negatif 

korelasyon mevcuttu.  

MPV değeri ile PLT değeri arasında anlamlı (p ˂ 0.05) negatif korelasyon 

mevcuttu. 

MPV değeri ile MCV, WBC, HGB değeri arasında anlamlı (p ˂ 0.05) 

pozitif korelasyon mevcuttu. 
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V. TARTIŞMA 

Kardiyovasküler hastalıklar tüm dünyada ve ülkemizde sık görülen bir hastalık 

grubudur. Göğüs ağrısı ile acil servise başvuran hastaların hızlı bir şekilde tanı 

konulup müdahelesi gerçekleşmelidir.  

Ahmadi A ve arkadaşlarınca (84) yapılan bir çalışmada AMI’lı hastaların yaş 

ortalaması 61,2±13,4 olarak bulunmuştur. İNTERHEART çalışmasında (85) 

ortalama yaş 58-60 yaş arası idi. Akpınar Ş ve arkadaşları (86) tarafından yapılan bir 

çalışmada toplam 229 AMI hastası incelenmiş ve bu hastaların, kadınlarda yaş 

ortalaması 62,0±14,4 erkeklerde ise 56,5±12,0 olduğu görülmüştür. Bu çalışmaya 

dahil edilen 135 hastanın ortalama yaşı diğer çalışmalarla benzer şekilde 

57.93±11.74olarak tespit edildi. Li J ve arkadaşlarının(87) yaptığı çalışmada 2011 

verilerine göre ST elevasyonlu miyokard enfarktüsü tanılı hastaların % 29,5’unun 

kadın, % 70,5’inin erkek olduğu bildirilmiştir.  Zheng X ve arkadaşlarının (88) 

yaptığı bir çalışmada ise ST elevasyonlu miyokard enfarktüsü tanılı hastalarının % 

29’ unun kadın olduğu saptanmıştır. Bizim çalışmamızda hastaların % 21.5’i kadın, 

%78.5’i ise erkek olarak tespit edildi. Sonuçlarımız diğer sonuçlarla uyumluydu. 

Shabbir ve ark.’nın akut miyokard infarktüsü ile başvuran 250 hasta 

üzerinde yaptığıçalışmada; ileri yaşı olan (>70), DM olan, KILLIP skoru yüksek olan 

(>2), anteriorlokalizasyonlu miyokard infarktüsü geçiren ve trombolitik tedavi 

almayan hastalardamortalitenin anlamlı düzeyde yüksek olduğu tespit 

edilmiştir(89).Bauer ve ark. yapmış olduğu 47407 hastayı içeren çalışmada, AKS ve 

stabil anjinatanısıyla PCI işlemi yapılan hastalarda yaş ile mortalite ilişkisi 
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değerlendirimiş. 75 yaşüzerindeki hasta grubunda, genç hastalara oranla hastane içi 

mortalite daha düşük tespitedilirken, komplikasyon oranı daha yüksek tespit edilmiş. 

Bu durum klinik, anjiografik vegirişimsel değişkenler ile ilişkilendirilmiştir(90).Neri-

Souza ve ark. yaptığı 946 hastayı içeren çalışmada; herhangi bir nedenden 

dolayıkoroner stent uygulanan hastalarda kardiyojenik şok gelişmesi, sol ventrikül 

disfonksiyonuolması, ileri yaş (>75) olmasının hastane içi major komplikasyonlarda 

(akut MI, CABGihtiyacı, ölüm) anlamlı derecede artış ile ilişkili olduğu tespit 

edilmiş(91). Bizim çalışmamızda da Ex olan olguların yaş ortalamaları literatüre 

uygun olarak Ex olmayan olguların ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksektir (p:0.001; p<0.05).  

Öner ve ark. yaptığı bir çalışmada hastane içi ölüm 65 yaş üstünde anlamlı 

derecede yüksek saptanırken, cinsiyetler arasında fark saptanmamıştır.(92). Yine 

Öner. ve ark. yaptığı başka bir araştırma da benzer sonuçlar bulunmuştur. Bizim 

çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak ex olan olguların yaş ortalamaları, ex 

olmayan olguların ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir 

(p:0.001; p<0.05). Diğer yandan literatürle uyumsuz olarak bizim çalışmamızda 

kadınların ex olma oranı erkeklerden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir 

(p:0.004; p<0.05). 

Lowe GD ve arkadaşlarının(93) yaptığı çalışmada, lökosit sayısının, akut 

miyokard enfarktüsü ile oldukça yakın bir ilişkisi olduğu tespit edilmiştir. Chia S ve 

arkadaşlarının(94) yaptığı bir çalışmada STEMİ hastalarında artmış lökosit ve 

nötrofil sayılarının enfarkt alanıyla ilşkili olduğu tespit edilmiştir. Furman MI ve 

arkadaşlarının(95) yaptığı, 8269 akut miyokard enfarktüsü tanılı hastalarda lökosit 

sayısının hastane ölümleri ve kalp yetmezliği açısından ilişkisi incelenmiştir. Sonuç 

olarak lökosit sayısının kalp yetmezliği ve hastane ölümleri ile istatistiksel olarak 

anlamlı ilişkisi olduğu tespit edilmiştir. Manchanda J ve arkadaşları(96), yaptıkları 

çalışmada, akut koroner sendromlu 175 hastada PDW ve ortalama trombosit hacmi 

düzeyi incelenmiştir. Sonuç olarak her iki değerin de, anlamlı olarak risk faktörü 

olduğu tespit edilmiştir. Bizim çalışmamızda ise literatürle uyumsuz olarak Ex olan 

ve olmayan olguların arasında wbc ve mpv ortalamaları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05).Warwick ve arkadaşları da koroner 

arter bypass cerrahisi uygulanan hastalarda uzun dönem mortalitede RDW’ nin 
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önemli bir risk parametresi olduğunu vurgulamışlardır.Lippi ve arkadaşları ise 

yaptıkları çalışmalarında acil servise başvuran hastalarda yüksek RDW’ nin kardiyak 

belirteçlerle birlikte kullanılması gerektiğini öne sürmüşlerdir (116). Aynı zamanda 

daha önce yapılan çalışmalarda gösterilmesine rağmen,bir hücre içi enzim olan ve 

inflamasyonda yükselen AST nin GENSİNİ skoru >20 olan hastalarda yüksek 

bulunmuştur. (97). Bizim çalışmamızda ise tam tersine Ex olan ve olmayan olguların 

arasında rdw ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). 

Akut miyokard infarktüsünde, MPV’de artış ve trombosit sayısında azalma 

olduğu ve infarktan sonraki 6 haftaya kadar devam ettiği bildirilmiştir(98,99). Bu 

anormallikler kemik iliği seviyesindeki değişikliklerle ilişkilidir(100). Trombositlerin 

çekirdekleri yoktur ve özellikleri progenitör hücreleri olan kemik iliği 

megakaryositleri tarafından belirlenir. Trombositlerin büyüklüğü ve yoğunluğunun 

trombopoez sırasında belirlendiği ve dolaşıma karıştıktan sonra değişmediği kabul 

edilmektedir (100,101). Bizim çalışmamızda ise trombosit sayısının ex olan ve 

olmayan hastalarda istatistiksel olarak anlamsız olduğu ortaya konuldu. 

Lipsic ve ark. nın 1769 hastada yaptıklar çalışmada düşük hemoglobin 

düzeylerinin, 30 günlük mortalitede belirgin artışa neden olduğunu tespitetmişlerdir ( 

102). Benzer bir çalışmayı Sjauw ve ark ı 264 hastayla yapmışlar ve aynı sonuca 

ulaşmışlardır. Sjauw’ un yaptığı çalışmada hemoglobin düzeyindeki her1 mmol/L 

(1.61 g/dl) artış 30 günlük mortalitede yaklaşık %21 azalmaya neden olmuştur 

(103).Sabatine ve ark. 39922 hastada yaptıkları çalışmada aneminin, akutkoroner 

sendromlu hastalarda istenmeyen kardiyovasküler olayların ortaya çıkmasında 

bağımsız ve önemli bir risk faktörü olduğunu ortayakoymuşlardır(104). Shu ve ark. 

nın yaptıkları çalışmada ise aneminin diyabeti olan veyaolmayan hastalarda akut 

myokard infarktüsü sonrası sadece uzun sürelimortalite için bağımsız bir risk faktörü 

olduğunu belirlemişlerdir. Bu çalışmadadüşük hemoglobin düzeylerinin kısa dönem 

mortalitesi üzerine etkisinin olmadığısonucunu bildirmişlerdir (105). Bunun aksine 

Al Falluji ve ark. yaptıkları çalışmada, aneminin akut myokard infarktüslü hastaların 

1 yıllık takiplerinde mortalite üzerine anlamlı etkisi saptanmamıştır(106). Bizim 

çalışmamızda ise ex olan olguların hemoglobin ortalamaları, sağ olan olguların 
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ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür bulundu (p:0.005; 

p<0.05). 

Gazi ve ark. yaptığı çalışmada akut koroner sendromda olgu ve kontrol 

grubunda ortalama MCV değerleri anlamlı (p>0,05) farklılık göstermezken Hgb 

değerleri istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük çıkmıştır (107). Bizim 

çalışmamızda da bu çalışmaya benzer olarak ex olan ve olmayan olguların arasında 

mcv ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0.05). 
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VI. SONUÇ 

1. ST elevasyonlu Akut Miyokard İnfarktüsü hastalarında yaş arttıkça mortalite 

oranı da artmaktadır. 

2. Çalışmamızda kadınlarda mortalite oranı daha yüksek olduğu gösterimiştir. 

3. Bu hastalarda MPV ve RDW değeri açısından mortalite ile ilişki 

gözlenmemiştir. 

4. Ek olarak hastaların hemoglobin düzeyi ile mortalite arasında ilişki 

saptanmıştır. 

Bizim çalışmamızda kısa dönem mortaliteye bakılmıştır. Daha geniş ve uzun dönem 

mortalite açısından kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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