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ÖZET 

 

Giriş ve Amaç: Non-ST ve USAP akut koroner sendromlu hastalarda hematolojik 

parametrelerin miyokard enfarktüsünde Tromboliz (TIMI) Skoruna eklenmesinin 

prognostik değerinin araştırılması amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: Hastanemiz acil servisinde 01.09.2023 ile 01.07.2024 tarihleri 

arasında NSTEMI veya USAP tanılarıyla akut koroner sendrom olarak değerlendirilen 

18 yaş ve üzeri her iki cinsiyetten hastalar prospektif olarak çalışmaya dahil edildi. 

Hastalara ait yaş, cinsiyet, ek hastalık varlığı gibi demografik özellikler ile TIMI skoru 

değeri, tam kan sayımında nötrofil, lenfosit, platelet, MPV, RDW değerleri, EKG 

bulguları, 28 gün içinde mortalite durumu, 28 gün içinde advers kardiyak olay gelişim 

durumu kaydedildi. Elde edilen verilerin istatistiksel analizi yapıldı. 

Bulgular: Çalışmaya toplam 328 hasta dahil edildi. Hastaların ortanca yaşı 62 yıldı. 

Hastaların %43,6’sının 65 yaş ve üstü grupta olduğu ve %64,9’unun ise erkek olduğu 

saptandı. Hastaların %60,1’sinde hipertansiyon olduğu, %28,7’sinin sigara kullandığı, 

%4,3’ünün ise aile öyküsünün olduğu tespit edildi. Hastaların %55,2’sinin (n=181) 

TIMI risk skoruna göre “düşük risk” grubunda olduğu, %77,7’sinin  (n=255) NSTEMI 

tanısı aldığı ve %91,2’sinin (n=299) ise hastaneye yatırıldığı saptandı. Hastaların 

%13,4’ünde (n=44) 28 gün içerinde MACE meydana geldiği ve %3,4’ünde (n=11) ise 

28 gün içerisinde mortalite geliştiği görüldü. 28 gün içerisinde koroner arter baypas 

grefti yapılan hastalarda RDW değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı derecede farklı 

olduğu görüldü. 28 günlük MACE gelişen USAP’lı hastalarda LMO değerlerinin 

istatistiksel olarak anlamlı derecede farklı olduğu saptandı. Hastaların, NLO, LMO ve 

RDW ile TIMI risk grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptandı. 

TIMI düşük-orta ve TIMI düşük-yüksek risk grupları arasında NLO değerlerinin 

anlamlı derecede farklı olduğu, TIMI düşük-yüksek risk grupları arasında LMO 

değerlerinin anlamlı derecede farklı olduğu ve TIMI düşük-orta grupları arasında ise 

RDW değerlerinin anlamlı derecede farklı olduğu görüldü. Hastaların TIMI skorları 

ile NLO ve RDW arasında pozitif yönde anlamlı bir ilişki, TIMI skorları ile LMO 

arasında ise negatif yönde anlamlı bir ilişki saptandı. 



vii 
 

Sonuç: NSTEMI ve USAP hastalarında kısa dönem MACE’yi öngörmede, 

hematolojik parametrelerden özellikle RDW, LMO, NLO değerlerinin TIMI risk skoru 

sınıflaması ile birlikte kullanılmasının daha yararlı olduğu sonucuna ulaştık. 

Anahtar Kelimeler: Miyokard infarktüsü,  unstabil anjina pektoris,  TIMI skoru, 

beyaz küre sayımı, nötrofil sayısı, lenfosit sayısı, nötrofil /lenfosit oranı, eritrosit 

dağılım genişliği,  lenfosit / monosit oranı. 
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ABSTRACT 

 

Introduction and Objective : The aim was to investigate the prognostic value of 

adding hematological parameters to the Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI) 

Score in patients with non-ST and USAP acute coronary syndromes. 

Materials and Methods: Patients aged 18 years and older, of both genders, diagnosed 

with acute coronary syndrome (ACS) due to non-ST MI or USAP in our hospital's 

emergency department between September 1, 2023, and July 1, 2024, were 

prospectively included in the study. Demographic characteristics of the patients, 

including age, gender, and presence of comorbidities, as well as TIMI score, complete 

blood count (CBC), neutrophil, lymphocyte, platelet, MPV, and RDW values, ECG 

findings, 28-day mortality, and 28-day adverse cardiac event development were 

recorded. Statistical analysis of the obtained data was performed. 

Results: A total of 328 patients were included in the study. The median age of the 

patients was 62 years. 43.6% of the patients were aged 65 and over, and 64.9% were 

male. 60.1% of the patients had hypertension, 28.7% were current smokers, and 4.3% 

had a family history. 55.2% (n=181) of the patients were in the "low-risk" group 

according to the TIMI risk score, 77.7% (n=255) were diagnosed with NSTEMI, and 

91.2% (n=299) were hospitalized. MACE occurred within 28 days in 13.4% (n=44) of 

the patients, and mortality occurred within 28 days in 3.4% (n=11). Statistically 

significant differences in RDW values were observed in patients who underwent 

coronary artery bypass grafting within 28 days. Statistically significant differences in 

LMR values were found in patients with USAP who developed MACE at 28 days. A 

statistically significant difference was found between the patients' NLR, LMR, and 

RDW and the TIMI risk groups. NLR values were found to be significantly different 

between the TIMI low-intermediate and TIMI low-high risk groups, LMR values were 

significantly different between the TIMI low-high risk groups, and RDW values were 

significantly different between the TIMI low-intermediate groups. A positive 

significant correlation was found between the patients' TIMI scores and NLR and 

RDW, and a negative significant correlation was found between the TIMI scores and 

LMR. 
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Conclusion: We concluded that using hematological parameters, especially RDW, 

LMO, and NLR values, together with the TIMI risk score classification is more useful 

in predicting short-term MACE in NSTEMI and USAP patients. 

Keywords: Myocardial infarction, unstable angina pectoris, TIMI score, white blood 

cell count, neutrophil count, lymphocyte count, neutrophil/lymphocyte ratio, 

erythrocyte distribution width, lymphocyte/monocyte ratio.  
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Koroner arter hastalığı dünyada en çok ölüme sebep olan başlıca nedenlerden 

birisidir. Bununla beraber ekonomik yük getirmesi ve yaşam kalitesini kötüleştirmesi 

nedeniyle yalnızca bir sağlık sorunu olarak değil ciddi bir sosyal sorun olarak da 

görmek gerekir (1).  

Akut koroner sendrom (AKS) terimi, akut miyokard iskemisi ile uyumlu 

herhangi bir klinik semptom grubunu temsil eder. AKS'li hastalar, kararsız anjinadan 

(USAP), ST yükselmemiş miyokard enfarktüsüne (NSTEMI) ve ST yükselmeli 

miyokard enfarktüsüne (STEMI) ilerleyen geniş bir risk spektrumunu kapsar (2).  

Akut koroner sendromlar (AKS) multifaktöriyel olup inflamasyon, plak 

rüptürü ve ardından tromboz, ilerleyici mekanik obstrüksiyon ve dinamik 

obstrüksiyona yanıt olarak ortaya çıkar (3). Ateroskleroz olarak da tanımlanan bu 

durum koroner arter hastalığının en sık görülen sebebidir. Ateroskleroz gelişimde 

önemli olan bu inflamasyon sürecinde bazı hematolojik parametrelerin önemli rol 

oynadığı düşünülmektedir (4). Bununla beraber hematolojik parametrelerin klinik 

sonuçlarla bağlantısı ve prognostik önemi çeşitli çalışmalarla araştırılmış olup lökosit, 

MPV, RDW ve bunlarla ilgili değişkenlerin kardiyovasküler mortalite ve morbidite ile 

yakın ilişkide olduğu gösterilmiştir. Bu parametrelere ek olarak son zamanlarda 

WMO, LMO, MPO, RPO gibi yeni hematolojik değerlerin AKS ile ilişkisi az sayıda 

araştırmaya konu olmuştur (4,5). 

Akut koroner sendromlu hastaların tanı ve prognozunda yardımcı olacak çok 

sayıda risk skorlaması tanımlanmıştır. Bunlardan başlıcaları TIMI, HEART, GRACE, 

T-MACS gibi skorlama sistemleridir. Bu sistemler hastaların erken dönemde 

sınıflandırılmasına yardımcı olur ve hem kısa, hem de uzun vadeli mortalite ve 

morbidite risklerini tahmin etmek için kullanılır. TIMI skorlama sistemi de bu 

sistemlerden biridir. TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) skorlama sistemi, 

kardiyovasküler hastalıklarda özellikle Non-ST Elevasyonlu Miyokard Enfarktüsü 

(NSTEMI) ve Kararsız Angina Pektoris (USAP) hastalarında kısa vadeli mortalite ve 

ciddi kardiyovasküler olay riskini değerlendirmek için geliştirilmiş bir risk 

sınıflandırma aracıdır. 
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Literatür incelendiğinde akut koroner sendromlu hastalarda TIMI skorunun 

hematolojik parametrelerle ilişkisini inceleyen bir araştırmanın olmadığı görülmüştür. 

TIMI skorlama sisteminin hematolojik parametrelerle ilişkilendirilmesi ile prognoz 

belirlenmesinde daha etkin olarak kullanılabileceğini düşünmekteyiz.  

Non-ST ve USAP akut koroner sendromlu hastalarda hematolojik 

parametrelerin miyokard enfarktüsünde Tromboliz (TIMI) Skoruna eklenmesinin 

prognostik değerinin araştırılması amaçlandı.
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. KORONER ARTER HASTALIĞININ TANIMI, BELİRTİLERİ VE 

EPİDEMİYOLOJİSİ 

Koroner arter hastalığı kalp kasını besleyen koroner arterlerin daralması veya 

tıkanması sonucu ortaya çıkan, dünya genelinde morbidite ve mortalite oranlarının en 

yüksek olduğu kardiyovasküler hastalıktır. Dünya Sağlık Örgütüne göre (WHO) her 

yıl 9 milyona yakın ölüme neden olmaktadır. Koroner arter hastalığına bağlı ölümler 

tüm kardiyovasküler hastalıklar incelendiğinde ölümlerin yaklaşık yarısını 

oluşturmaktadır (6). 

Koroner arter hastalıklığının en sık görülen semptomu baskı tarzında, göğüste 

ağırlık hissi uyandıran omuza, boyuna, kollara yayılabilen göğüs ağrısıdır. Nefes 

darlığı, bulantı, kusma ve terleme diğer sık görülen semptomlardır. Kadınların atipik 

prezentasyonla başvurusu daha yaygındır (7). 

2.1.1. Akut Koroner Sendromlar 

2.2.1.1. Tanımı  

Akut koroner sendrom tanımı bazı tetikleyiciler ve risk faktörleri nedeniyle 

kalbe giden kan akımının ani azalması sonucu, miyokard hasarı oluşturan bir takım 

hastalıkları temsilen kullanılır (8). 

2.2.1.2. Epidemiyoloji 

Akut koroner sendrom dünya genelinde en sık ölüm nedenlerinden biridir. 

Yaklaşık 7 milyon insanın yaşamını bu sebeple yitirdiği belirlenmiştir. Özellikle az 

gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde yüksek insidansla görülüp önemli 

sosyoekonomik sorunlara sebep olduğu görülse de gelişmiş ülkelerde her ne kadar 

etkin tedavi yöntemleri yaygınlaşsa da artan sedanter yaşam ve obezite, buna bağlı 

artan diyabet, hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi koroner arter hastalık risk 

faktörlerine bağlı olarak görülme sıklığı artmakta ve önemli bir sağlık sorunu haline 

gelmektedir (9). 

2.2.1.3. Patofizyolojisi 

Akut koroner sendromlar aterosklerotik plak rüptürü veya intraarteriyal 

trombüs nedeniyle damar içi kan akımının ani azalması buna bağlı oluşan miyokard 
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hücreleri olan miyositlerin ölümü ile sonuçlanan bir takım olayların sonucudur. Akut 

koroner sendromların oluşmasında başlıca etken aterosklerozdur (10). 

Aterokleroz genelde kayma gerilimine ve buna bağlı oluşan türbülans 

akımından dolayı kan akış hızının azaldığı arterlerin çatallaştığı yerlerde sık görülür. 

Ateroskleroz 6 ana mekanizmayla oluşur. Aterosklerozun başlangıcında endotel 

disfonksiyonun oluşması kritik bir süreçtir. Bunu düşük yoğunluklu lipoproteinlerin 

(LDL) okside olarak damar endotelinde birikmesi takip eder ve bu patogenezdeki en 

önemli aşamalardan biridir. İnflamasyon; sitokinler ve inflamatuar mediyatörler ile 

bağışıklık hücrelerini aktive ederek ateroskleroz oluşumunun her aşamasında etkin bir 

rol oynar. Okside LDL de damar duvarında inflamatuvar bir sürecin başlamasını 

uyarır. Buna bağlı olarak da aterosklerozun öncü yapısı olan yağ çizgileri oluşur (11). 

Matriks metalloproteinazlar ise plak rüptürü ve tromboza neden olmasıyla bilinirler. 

Oksidatif stresten etkilenen ve inflamatuar yollarla aktive olan bu enzimler trombüs 

oluşumunda önemli bir rol oynar (12). Endotel-Mezenkimal Geçiş (EndMT) denen 

endotelin mezenkim hücrelerine proliferasyonu ateroskleroz plağının büyümesine 

neden olur. Bu süreç aterogenezde etkili olan Fibroblast Büyüme Faktör (FGF) 

reseptör uyarı kaybına bağlı olarak gelişir (13,14). Ayrıca tüm bu süreçlere genetik, 

epigenetik ve buna bağlı bağışıklık sisteminin yapısıda katkı sağlar (15,16). 

Ateroskleroz dışında vasospazm gibi bazı nedenlerde akut koroner sendroma neden 

olabilir (17).  

 

 

Şekil 1. Ateroskleroz oluşum mekanizması 
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2.2.1.4. Risk faktörleri 

Akut koroner sendroma etki eden birçok risk faktörü vardır. Ancak bunlardan 

en yaygın ve bağımsız etkisi olanlar geleneksel risk faktörü olarak kabul edilen yaş, 

diyabet, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, obezite, sigara ve aile öyküsüdür (18). 

Bunun dışında akut enfeksiyonlar, psikososyal sorunlar, depresyon, ağır alkol 

alımı, OKS kullanımı, kardiyotoksik ilaç alımı, kronik böbrek yetmezliği, sistemik 

lupus eritematozus (SLE) gibi sistemik hastalıklarda bazı çalışmalarda akut koroner 

sendrom için geleneksel olmayan risk faktörleri arasında gösterilmiştir (18-21). 

 

Şekil 2. AKS risk faktörleri  
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2.2.1.5. Sınıflaması 

 

 

Şekil 3. Akut koroner sendrom tipleri ve sınıflandırılması 

(2025 ACC/AHA/ACEP/NAEMSP/SCAI Guideline for the Management of 

Patients With Acute Coronary Syndromes)  
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2.2.1.5.1. Stabil olmayan anjina pektoris (USAP) 

Stabil ve anstabil anjina koroner arter hastalığının iki ayrı formudur. Bunlar 

klinik prezentasyon ve prognoz açısından bir takım farklara sahiptir. Stabil anjina 

fiziksel eforla ve stres durumlarında agreve olup öngörülebilir bir durumken anstabil 

anjina istirahat halinde veya minimal eforla ani oluşan daha uzun süreli ve daha 

şiddetli ağrıları temsil eder. Bununla beraber stabil anjina dinlenmeyle ve nitrat 

kullanımıyla geçerken anstabil anjinada bunlara cevap yoktur. Sonuç olarak anstabil 

anjina daha akut bir müdahale gerektirdiğinden akut koroner sendromlar arasında 

yerini almıştır (22,23). 

USAP’ı diğer akut koroner sendromlardan EKG ve kardiyak belirteçleri 

kullanarak ayırabiliriz. USAP EKG yönünden NSTEMI’den farkı yoktur ancak 

kardiyak biyobelirteçler USAP’ta yükselmezken NSTEMI’da yükselir. STEMI’da ise 

EKG’de belirgin elevasyon yönüyle diğerlerinden ayrılır. USAP’ta plak erozyonuna 

ve geçici vasospazma bağlı olarak geçici miyosit hasarı varken genellikle diğer akut 

koroner sendromlarda plak rüptürüne ve trombüse bağlı olarak kalıcı kalp kası hasarı 

vardır ve bu hastanın kardiyak belirteçlerine yansır. USAP’ta acil koroner sendrom 

olmasına rağmen diğer koroner sendromların aksine izlem yapılabilirken, diğer akut 

koroner sendromlar acil müdahale gerektirir (24,25). 

2.2.1.5.2. Non-ST elevasyonlu miyokard enfarktüsü (NSTEMI) 

NSTEMI EKG deki ST elevasyonun olmayıp kardiyak belirteçlerinin yüksek 

olmasıyla karakterize kardiyak hasarı gösteren bir klinik tablodur. Genellikle koroner 

arterin kısmi tıkanıklığıyla oluşan bir durum olarak görülse de yapılan anjiografilerde 

bazı NSTEMI tanısı alan hastaların total koroner arter tıkanıklıklarının olduğu 

belirlenmiştir. NSTEMI da kalbin genellikle subendokardiyal hasarlanması mevcuttur. 

Transmural hasarlanma olmadığı için hasarlanmanın EKG’ye elevasyon olarak 

yansıması görülmez. NSTEMI akut bir süreçtir ancak çoğu vakada acil reperfüzyon 

tedavisi gerektirmez. Tedavide genellikle antikoagülan, antitrombolitik ve antiplatalet 

ilaçlar kullanılır (26).  

2.2.1.5.3. ST Elevasyonlu miyokard enfarktüsü (STEMI) 

Halk arasında kalp krizi olarak da bilinen STEMI koroner arterin total 

tıkanıklığı sonucu kalp kasında gerçekleşen hasarlanmanın bir sonucudur. STEMI’da 

hasarlanma tüm kalp katmanlarında yani transmural olarak görülür. Bunun sonucunda 
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da hasarlanmanın olduğu yere göre EKG’de ST elevasyonu gözükür. Tanım olarak 

genel kabul edilen EKG’deki ST elevasyonu kriteri, sol ventrikül hipertrofisi ve sol 

dal bloğu olmadan V2 ve V3 hariç ardışık en az iki derivasyonda 1 mm ve daha fazla 

ST elevasyonun görülmesidir. V2 ve V3 derivasyonlarında ise 40 yaş altı erkeklerde 

2,5 mm ve üstü, 40 yaş ve üzeri erkeklerde 2 mm ve üstü ST elevasyonu görülmesiyle 

tanı konur. Kadınlarda ise tüm yaşlarda V2 ve V3 derivasyonlarındaki 1,5 mm ve 

üzerindeki ST elevasyonları tanı koydurur. Yeni gelişen sol dal bloğu varlığı da 

STEMI tanısı koydurur (26,27). 

STEMI, şiddetli anjinanın olduğu buna bağlı hastalarda ciddi ölüm korkusunun 

eşlik etttiği akut müdahale gerektiren bir durumdur. Tedavide kullanılan antianginal, 

antitrombotik, antiplatalet, beta blakörler, statin grubu ilaçlar kardiyak hasarı ve 

kardiyovasküler olayların tekrarlanmasını azaltmak için kullanılır. Bununla beraber bu 

hastalar acil anjiografiye alınmalı ve gereken girişimsel işlemler (stent, balon 

kateterizasyon, bypass cerrahi) yapılmalıdır (28,29). 

2.2.1.6. Kardiyak belirteçler 

Kardiyak belirteçler özellikle akut miyokard enfaktüsün tanısını koymada ve 

miyokard hasarlanmasının ciddiyetini ve derecesini belirlemek için kullanılan 

biyokimyasal göstergelerdir (30,31). 

2.2.1.6.1. Troponinler 

Troponinler, kalp kası hücrelerinde (miyosit) bulunan kasın kontraktilite 

mekanizmasında etkin rol oynayan protein yapıdaki moleküllerdir. Kalp kası 

hasarlanması durumunda miyositten serbest kan dolaşımını çıkan troponinlerin kan 

seviyesinin yükselmesi akut miyokard enfarktüsü tanısını koymada kullanılır (32,33).  

Troponin bir protein kompleksidir ve üç ana alt birimden oluşur. Bunlar 

Troponin C, Troponin I ve Troponin T’dir.  Her alt birimin kas kontraktilitesinde farklı 

işlevleri vardır. Troponin C’nin, kalsiyuma bağlanma özelliği vardır ve bununla kas 

kasılmasını başlatır. Troponin I, aktin-miyozin etkileşimini inhibe eder. Troponin T 

ise troponin kompleksini tropomyozine bağlar. Troponin I ve T kardiyak spesifik 

biyobelirteçlerdir. Kardiyak spesifik troponinler miyosit hasarının derecesini diğer 

belirteçlere göre daha hassas bir şekilde gösterir. Ortalama kan seviyelerine yansıması 

semptom başlangıcından 2-4 saat sonradır. Kandaki en yüksek seviyelere ulaşmaları 
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da yaklaşık 12 saattir. Troponin seviyelerinin kanda yüksek seviyede kalması ise 10-

14 gün boyunca görülebilir (34,35,36). 

2.2.1.6.2. Kreatin kinaz (CK, CK-MB) 

Kreatin kinaz (CK), vücuttaki enerji metabolizmasında önemli rol oynayan bir 

enzimdir ve üç izoenzimi bulunmaktadır: CK-MM, CK-MB ve CK-BB. Bu 

izoenzimler, farklı dokularda farklı oranlarda bulunur. CK-MM kas dokusunda, CK-

BB beyin dokusunda, CK-MB ise kalp kasında daha yaygın olarak bulunur (37). 

CK-MB, özellikle kalp kası hasarının bir göstergesi olarak kullanılır. Akut 

miyokard enfarktüsü gibi durumlarda CK-MB seviyeleri artar ve bu artış, kalp kası 

hasarının derecesini değerlendirmede yardımcı olur (38). Ancak CK-MB nin kalp 

dışında farklı dokularda da bulunması, troponine göre göre daha az sensitif olması ve 

kan seviyelerinin de belirgin düzeye ulaşabilmesi için doku hasarı boyutunun yüksek 

olması gerektiğinden klinik kullanımı troponine göre geride kalmıştır (39). 

2.2.1.7. Hematolojik parametreler ve kardiyovasküler hastalıklarla 

ilişkileri 

2.2.1.7.1. Beyaz kan hücreleri (WBC) 

Beyaz kan hücreleri bağışıklık sisteminde etkin rol oynar ve enfeksiyonlara 

karşı vücudumuzun korunmasını sağlar. Beyaz kan hücreleri lenfosit, monosit, 

nötrofil, bazofil, eosinofil gibi kan hücrelerinden oluşur. Bu her grup hücre farklı 

boyutlardadır ve farklı görevleri vardır. Beyaz kan hücreleri kemik iliğinde üretilirler 

ve dolaşım sistemiyle farklı bölgelere göç ederek o bölgedeki savunma görevini yerine 

getirirler (40). 

Son zamanlardaki araştırmalar göstermiştir ki beyaz kan hücreleri bir 

inflamasyon göstergesi olarak akut miyokard enfarktüsünün patofizyolojisinde etkin 

bir rol oynar ve prognozu etkileyebilir (41). Aynı zamanda artmış erken mortaliteyle 

ilişkili çalışmalar da mevcuttur (42). 

2.2.1.7.2. Nötrofil (NEU) 

Nötrofiller, bağışıklık sisteminin önemli bir parçası olan ve enfeksiyonlara 

karşı ilk savunma hattını oluşturan beyaz kan hücreleridir. Bakteriler ve mantarlar gibi 

patojenlere karşı hızlı ve etkili bir yanıt verirler (43). Fagositoz yoluyla 

mikroorganizmaları yutar ve öldürürler. Ayrıca, reaktif oksijen türleri (ROS) ve 
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nötrofil ekstrasellüler tuzakları (NET) gibi antimikrobiyal mekanizmalar kullanarak 

patojenleri etkisiz hale getirirler (44). 

Nötrofiller, sadece mikropları yok etmekle kalmaz, aynı zamanda adaptif 

bağışıklık yanıtlarını da şekillendirirler. Bu hücreler, kanser ve inflamasyon gibi 

durumlarda farklı işlevler gösterebilirler. Nötrofillerin, bağışıklık sisteminin diğer 

bileşenleriyle etkileşime girerek sitokin üretimi yoluyla adaptif bağışıklık yanıtlarını 

modüle edebildiği gösterilmiştir (45). Bu hücrelerin aşırı veya düzensiz aktivasyonu, 

doku hasarına ve hastalık progresyonuna sebep olabilir. Özellikle birçok çalışma, 

kardiyovasküler hastalıkların ilerlemesinde nötrofillerin rolü olduğu gösterilmiştir 

(46). 

2.2.1.7.3. Lenfosit (LEU) 

Lenfositler, bağışıklık sisteminin önemli bir parçası olan beyaz kan hücreleridir 

ve T, B ve doğal öldürücü (NK) hücreler gibi farklı alt gruplara ayrılırlar. Bu hücreler, 

antikor üretimi, virüsle enfekte olmuş hücrelerin ve tümör hücrelerinin doğrudan 

öldürülmesi ve bağışıklık yanıtının düzenlenmesi gibi çeşitli işlevlere sahiptirler (47). 

T lenfositler, bağışıklık sisteminin düzenlenmesinde merkezi bir rol oynar. 

Efektör ve düzenleyici T hücreleri, yabancı patojenlere karşı optimal bağışıklık yanıtı 

sağlamak için dengede çalışır. T hücreleri, otoimmün hastalıkların gelişiminde önemli 

bir rol oynar ve bu hücrelerin işlev bozuklukları, otoimmün hastalıkların 

temelini oluşturur (48). 

B lenfositler, humoral bağışıklığın efektörleridir ve patojenlere karşı savunma 

sağlamak için antikor üretirler. B hücreleri, kemik iliğinde hematopoietik kök 

hücrelerden türetilir ve burada antijen reseptörleri oluşturulur. Otoimmün 

hastalıklarda, B lenfositler otoantikorlar üreterek ve antijen sunan hücreler olarak işlev 

görerek önemli bir rol oynar (49). 

Doğal öldürücü (NK) hücreler, büyük granüler lenfositler olarak tanımlanır ve 

sitotoksik fonksiyonlara sahiptirler. Bu hücreler, Fc kısmına sahip IgG reseptörleri ile 

donatılmıştır ve sitotoksik aktiviteleri ile bilinirler (50).  

Son zamanlarda yapılan çalışmalarda lenfosit sayısı ve oranlarının, akut 

koroner sendrom prognozunu etkileyen önemli biyomarkerlar olarak öne çıkmaktadır 

(51). 
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2.2.1.7.4. Monosit (MONO) 

Monositler, bağışıklık sisteminin önemli bir parçası olan ve kemik iliğinde 

üretilen dolaşımdaki miyeloid öncüsü hücrelerdir. Bu hücreler, inflamasyon 

durumunda periferik dokulara göç ederek monosit kaynaklı efektör 

hücrelere dönüşebilirler (52). 

Monositler, homojen bir hücre popülasyonu olarak düşünülse de, aslında farklı 

fenotipik ve fonksiyonel özelliklere sahip alt gruplardan oluşur. İnsanlarda monositler, 

klasik, ara ve nonklasik olmak üzere üç ana alt gruba ayrılır. Bu alt gruplar, yüzey 

belirteçleri ve gen ekspresyon profilleri ile ayırt edilir ve her biri farklı fonksiyonel 

özellikler sergiler (53). 

Monositler, inflamasyon yokluğunda da belirli dokulara geçerek dokuya özgü 

makrofaj popülasyonlarını tamamlarlar. Bu süreç, özellikle bağırsak gibi organlarda 

sağlık durumunu korumak için kritik öneme sahiptir (53). Monositler, dokulara göç 

ettiklerinde makrofaj veya dendritik hücrelere dönüşebilirler. Bu dönüşüm, patojenik 

süreçler sırasında doku yanıtını etkileyerek lokal mononükleer fagosit 

kompozisyonunu manipüle edebilir (54). 

Monositler ve makrofajlar, kardiyovasküler hastalıklar gibi çeşitli hastalıklarda 

önemli rol oynayan heterojen hücre tipleridir. Son yıllarda, monosit/makrofaj alt 

gruplarının farklı sınıflandırmaları ve spesifik fonksiyonları daha iyi anlaşılmıştır. Bu 

hücrelerin, örneğin makrofaj kaynaklı ekstraselüler veziküller veya plak içi makrofaj 

proliferasyonu ve hareketliliği gibi çeşitli etkileri olduğu gösterilmiştir (55). 

2.2.1.7.5. Trombosit (PLT) 

Trombositler, kemik iliğinde megakaryositlerden üretilen kan hücreleridir ve 

hemostazda, arteriyel trombozda ve diğer fizyolojik ve patofizyolojik süreçlerde 

önemli rol oynarlar (56,57). Bu hücreler, kanamayı önlemek ve kan damarı 

yaralanmalarını en aza indirmek için işlev görürler (57). 

Trombosit sayısı, kardiyovasküler hastalıklar, kanser ve mortalite ile ilişkilidir. 

Normal referans aralığındaki trombosit sayıları bile bu hastalıkların gelişimi ile 

bağlantılı olduğu düşünülmektedir (58). 
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2.2.1.7.6. Ortalama trombosit hacmi (MPV) 

Ortalama trombosit hacmi (MPV), trombositlerin boyutunu ölçen ve trombosit 

aktivitesini yansıtan bir biyolojik belirteçtir. MPV, kardiyovasküler olaylar gibi çeşitli 

pro-trombotik ve pro-inflamatuar hastalıklarla ilişkilidir ve bu nedenle inflamatuar 

süreçler ve neoplastik hastalıklar için potansiyel bir biyomarker 

olarak değerlendirilmektedir (59). 

MPV, koroner arter hastalığı olan hastalarda prognostik bir belirteç olarak 

değerlendirilmektedir. Yüksek MPV değerleri, kardiyovasküler olaylar ve uzun 

dönem mortalite riskinde artış ile ilişkilendirilmiştir (60,61). MPV'nin, akut koroner 

sendrom ve perkütan koroner girişim (PCI) uygulanan hastalarda uzun dönem olumsuz 

olaylarla, özellikle tüm nedenlere bağlı mortalite ile anlamlı bir şekilde ilişkili olduğu 

bulunmuştur (62). 

2.2.1.7.7. Trombosit dağılım genişlği (PDW) 

Trombosit Dağılım Genişlği trombositlerin boyut heterojenliğini ölçen bir 

parametredir ve trombosit aktivasyonunun bir göstergesi olarak kabul edilir (63). 

PDW, rutin kan testlerinde kullanılan yaygın bir trombosit parametresidir ve çeşitli 

klinik durumlarda prognostik bir belirteç olarak değerlendirilmektedir (64). 

Kalp yetmezliği olan hastalarda yüksek PDW, olumsuz prognozun bir 

göstergesi olarak tanımlanmıştır (65). Ancak, koroner arter hastalığının yaygınlığı ile 

PDW arasında doğrudan bir ilişki bulunamamıştır (66). 

2.2.1.7.8. Eritrosit dağılım genişliği (RDW) 

Red blood cell distribution width (RDW) yani eritrosit dağılım genişliği, 

kırmızı kan hücrelerinin boyutlarındaki değişkenliği ölçen bir parametredir. RDW, 

çeşitli hastalıkların prognozunda önemli bir biyomarker olarak kabul edilmektedir. 

Yapılan çalışmalarda RDW kardiyovasküler hastalıklar ile ilişkili olduğu 

bulunmuştur. Araştırmalar, RDW'nin artışının, tüm nedenlere bağlı ölüm oranı ve 

majör kardiyak olaylar (MACE) riskini artırdığını göstermektedir (67). Her 1 birim 

RDW artışı, kadiyovasküler hastalık sonuçları üzerinde artan bir 

riskle ilişkilendirilmiştir (68). 
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2.2.1.7.9. Nötrofil/lenfosit oranı (NLO) 

Nötrofil-lenfosit oranı (NLO), sistemik inflamasyon ve bağışıklık dengesini 

yansıtan bir biyomarkerdir. Son yıllarda, çeşitli hastalıklarda prognostik bir gösterge 

olarak önem kazanmıştır. 

NLO, genel popülasyonda genel mortalite ve kalp hastalığı, kronik alt solunum 

yolu hastalığı, grip/zatürre ve böbrek hastalığı gibi belirli nedenlere bağlı mortalite ile 

ilişkilidir. Yüksek NLO, bu hastalıklarda artan ölüm riski ile ilişkilendirilmiştir (69). 

NLO, kardiyovasküler olaylar ve ölüm riskini bağımsız olarak öngörebilir. 

Anti-inflamatuar tedavi ile NLO'nun düşürülebileceği gösterilmiştir (70). 

2.2.1.7.10. WBC/MPV oranı (WMO) 

WMO, beyaz kan hücre sayısının ortalama trombosit hacmine oranıdır. Hem 

WBC hem de MPV, hemogram testi ile ölçülen parametrelerdendir. WMO’nun hem 

STEMI hem de NSTEMI hastalarında WBC ve MPV’ye oranla uzun dönem 

mortaliteyi öngörmede daha iyi bir performans gösterdiği belirtilmiştir. Ancak 

literatürde mevcut çalışma sayısı çok azdır (71). 

2.2.1.7.11. Lenfosit/Monosit oranı (LMO) 

Lenfosit-Monosit oranı (LMO), çeşitli hastalıkların prognozunu 

değerlendirmede kullanılan önemli bir biyomarkerdir. LMO, özellikle kanser ve 

kardiyovasküler hastalıklar gibi durumlarda hastalığın seyrini ve sonuçlarını tahmin 

etmede yardımcı olabileceği düşünülmektedir. 

LMO, çeşitli maligniteler ve diğer hastalıklar için önemli bir prognostik 

biyomarker olarak ortaya çıkmaktadır. Düşük LMO genellikle kötü prognoz ile 

ilişkilendirilirken, yüksek LMO daha iyi klinik sonuçlarla ilişkilidir. Bu nedenle, 

LMO'nun klinik değerlendirmelerde kullanılması, hastaların tedavi planlamasında ve 

prognoz değerlendirmesinde değerli bilgiler sağlayabilir. 

2.2.1.7.12. MPV/PLT oranı (MPO) 

MPV/PLT oranı, trombositlerin ortalama hacmi (MPV) ile trombosit sayısı 

(PLT) arasındaki ilişkiyi ifade eden bir biyomarkerdir. Bu oran, çeşitli hastalıkların 

teşhisinde ve prognozunda önemli bir rol oynayabileceği düşünülmektedir. 

MPV ve PLT seviyeleri, kardiyovasküler hastalıklar ve inme riskini 

değerlendirmede önemli olabilir. Düşük MPV ve PLT seviyeleri, daha düşük inme 

riski ile ilişkilendirilmiştir (72). 
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2.2.1.7.13. RDW/PLT oranı (RPO) 

RDW/PLT Oranı (RPO), çeşitli tıbbi durumlarda inflamatuar aktivite ve 

prognozla ilişkilendirilen yeni bir biyomarkerdir. Bu oran, kırmızı kan hücresi dağılım 

genişliği (RDW) ve trombosit sayısı (PLT) kullanılarak hesaplanır ve çeşitli 

hastalıkların teşhis ve prognozunda önemli bir rol oynayabileceği düşünülmektedir. 

RPO, kardiyovasküler hastalıkların prevalansı ile ilişkilendirilmiştir. Özellikle 

60 yaş altındaki bireylerde RPO'nun kardiyovasküler hastalık prevalansı ile daha 

belirgin bir ilişki gösterdiği bulunmuştur (73). 

2.2.1.8. Risk sınıflamaları 

AKS risk sınıflamaları, hastaların tedavi süreçlerini yönlendirmek ve 

prognozlarını belirlemek için kritik öneme sahiptir. T-MACS, GRACE, SYNTAX, 

HEART ve TIMI gibi çeşitli sınıflama sistemleri, farklı klinik parametrelere dayanarak 

hastaların risklerini değerlendirir. Bu sınıflamalar, klinik karar verme süreçlerinde 

önemli bir rol oynar ve hastaların tedavi planlarının optimize edilmesine yardımcı olur. 

2.2.1.8.1. Akut Koroner sendromlu hastaların değerlendirilmesinde TIMI 

skoru  

 

Tablo 1. TIMI skorlama sistemi 

TIMI SKORLAMA SİSTEMİ 

 

RİSK FAKTÖRÜ PUAN 

Yaş ≥65 1 

3 veya daha fazla koroner arter hastalığı riski 1 

Bilinen koroner arter hastalığı (≥%50 darlık) 1 

Son 7 günde aspirin kullanımı 1 

Son 24 saatte angina (göğüs ağrısı) atakları 1 

St segment değişiklikleri (≥0.5 mm depresyon) 1 

Pozitif biyomarkerler (troponin veya ck-mb) 1 

Risk Skoru ve Tahmini Mortalite Oranları  

Skor Risk Seviyesi Tahmini Mortalite (%) 

0-2 Düşük 13 

3-4 Orta 33,1 

5-7 Yüksek 67,1 
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TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) skorlama sistemi, akut koroner 

sendromlar (AKS) ve miyokard enfarktüsü (MI) gibi kardiyovasküler olayların riskini 

değerlendirmek için kullanılan bir araçtır. Bu sistem, hastaların risk seviyelerini 

belirleyerek tedavi stratejilerini yönlendirmede yardımcı olur (74). 

TIMI skoru, hızlı ve kolay uygulanabilir bir risk değerlendirme aracıdır. 

Özellikle yüksek riskli hastaların belirlenmesinde güvenilir sonuçlar verir (75). 

Acil servise göğüs ağrısı ile başvuran hastalarda, TIMI skoru, majör kardiyak 

olayların (MACE) riskini tahmin etmek için kullanılır (76). 

TIMI risk faktörleri 65 yaş ve üzeri olmak, 3 veya daha fazla koroner arter 

hastalığı risk faktörünün olması (hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet, aile öyküsü, 

sigara), bilinen koroner arter hastalığı (≥50% darlık), aspirin kullanımı (son 7 gün 

içinde), son 24 saat içinde en az 2 kez angina (göğüs ağrısı) atağı olması, ST segment 

değişiklikleri (≥0.5 mm depresyon veya yeni T dalga inversiyonu) ve pozitif 

biyomarkerlardır (troponin veya CK-MB yükselmesi). 

Her bir risk faktörü 1 puanı temsil eder. Toplam puan sayısına göre 0’dan 7’ye 

kadar puanlanır. 0-2 puan düşük risk, 3-4 puan orta risk, 5-7 puan yüksek risk grubu 

olarak sınıflanır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışmaya Bursa Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’ndan (2011-KAEK-25 2023/08-19) izin alındıktan sonra 

başlandı.  

Hastanemiz acil servisinde 01.09.2023 ile 01.07.2024 tarihleri arasında 

NSTMI veya USAP tanılarıyla akut koroner sendrom olarak değerlendirilen 18 yaş ve 

üzeri her iki cinsiyetten hastalar prospektif olarak dahil edildi. 18 yaş altı, gebe, 

çalışma verileri eksiksiz ulaşılamayan, akut enfeksiyon varlığı olan, revaskülarizasyon 

sonrası başvuran, akut stroke varlığı olan, malignitesi olan, hematolojik hastalığı olan 

(myelodisplastik sendrom gibi) hastalar çalışma dışı bırakıldı.  

Standart veri giriş formu oluşturuldu. Hastalara ait yaş, cinsiyet, ek hastalık 

varlığı gibi demografik özellikler ile TIMI skoru değeri, tam kan sayımında nötrofil, 

lenfosit, platelet, MPV, RDW değerleri, 28 gün içinde mortalite durumu, 28 gün içinde 

advers kardiyak olay gelişim durumu kaydedildi. Hastaların ilk başvurularında 

EKG’leri çekildi. Non-ST akut koroner sendrom olarak; anormal kardiyak 

biyomarkerların varlığı (üst limitin üzerinde olması) ve iskemik semptomların varlığı 

(tipik göğüs ağrısı, efor dispnesi gibi), iskemi lehine yorumlanabilecek EKG 

değişikliklerinin olması ve patolojik Q dalgalarından en az birinin varlığı ile USAP’ta 

ise öykü olarak 20 dakikadan fazla süren tipik kardiyak ağrı varlığı değerlendirildi.  

İstatistiksel analizler için IBM SPSS Statistics for Windows, Version 26.0. 

(IBM Corp. Armonk, NY: USA. Released 2019) IBM Corp. Released 2019. paket 

programı kullanıldı. Tanımlayıcı istatistikler; sayısal değişkenler için ortalama ± 

standart sapma, ortanca ile range ve/veya çeyrekler arası aralık (IQR) biçiminde ifade 

edilirken kategorik değişkenler olgu sayısı ve (%) şeklinde gösterildi. Verilerin 

normallik dağılımı için Kolmogorov-Smirnov testi kullanıldı. Gruplar arasında 

parametrik test istatistiği varsayımlarının sağlandığı sürekli sayısal değişkenler 

yönünden farkın önemliliği Student’s t testi ile incelenirken parametrik test istatistiği 

varsayımlarının sağlanmadığı sürekli sayısal değişkenler yönünden farkın önemliliği 

ise Mann Whitney U testi ve Kruskal-Wallis testi ile incelendi. Non-parametrik 

dağılım gösteren değişkenler arasındaki ilişkiyi değerlendirmek için Spearman  
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korelasyon analizi kullanıldı. Kategorik değişkenler arasında ilişki olup olmadığını 

analiz etmek içim Ki-kare ve Fisher's exact testi kullanıldı. Sonuçlar %95 güven 

aralığında verildi. p<0,05 istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya toplam 328 hasta dahil edildi. Çalışmaya dahil edilen hastaların 

ortanca yaşı 62 (IQR,25-75: 51-71,75) yıl idi. Hastaların % 43,6’sının (n= 143) 65 yaş 

ve üstü grupta olduğu ve % 64,9’unun (n= 213) ise erkek olduğu saptandı. 

Hastaların 197’sinde (%60,1) hipertansiyon olduğu, 94’ünün (%28,7) sigara 

kullandığı, 14’ünde (%4,3) ise aile öyküsünün olduğu görüldü. Hastaların 181’inin 

(%55,2) TIMI risk skoruna göre “düşük risk” grubunda olduğu, 255’inin (%77,7) 

NSTEMI tanısı aldığı ve 299’unun (%91,2) ise hastaneye yatırıldığı saptandı. 

Hastaların 44’ünde (%13,4) 28 gün içerinde MACE meydana geldiği ve 11’inde 

(%3,4) ise 28 gün içerisinde mortalite geliştiği görüldü (Tablo 2). 

 

Tablo 2. Hastaların klinik ve demografik verileri 

 n (%) 

Yaş (yıl)* 62 (51-71,75) 

Yaş aralığı# 
<65 yıl 185 (56,4) 

≥65 yıl 143 (43,6) 

Cinsiyet# 
Erkek 213 (64,9) 

Kadın 115 (35,1) 

Hipertansiyon#  197 (60,1) 

Diyabetes Mellitus#  111 (33,8) 

Hiperlipidemi#  42 (12,8) 

Sigara kullanımı#  94 (28,7) 

Aile öyküsü#  14 (4,3) 

TIMI risk durumu# 

Düşük Risk 181 (55,2) 

Orta Risk 127 (38,7) 

Yüksek Risk 20 (6,1) 

Acil servis Tanısı# 
USAP 73 (22,3) 

NSTEMI 255 (77,7) 

Acil servis sonlanımı# 
Hastane Yatışı 299 (91,2) 

Diğer 29 (8,8) 

28 gün içinde MACE# 44 (13,4) 

28 gün içinde AMI# 8 (2,4) 

28 gün içinde perkutan koroner girişim# 9 (2,7) 

28 gün içinde koroner arter baypas greft 27 (8,2) 

28 gün içinde mortalite 11 (3,4) 

Total# 238 (100) 
# n (%),* Ortanca, (IQR 25-75), TIMI; Miyokard İnfarktüsünde Tromboliz Skoru, AMI; Akut Myokard 

İnfarktüsü, USAP; Anstabil Anjina Pektoris, NSTEMI; ST Elevasyonu Olmayan Myokard İnfarktüsü  
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Hastaların, ortanca troponin değeri 441,8 (IQR 25-75: 85,0-1525,6) pg/mL, 

ortanca NLO değeri 2,65 (IQR 25-75: 1,83-4,76), ortanca WMO değeri 0,87 (IQR 25-

75: 0,71-1,08), ortanca LMO değeri 4,09 (IQR 25-75: 2,87-5,38), ortanca MPO değeri 

0,04 (IQR 25-75: 0,04-0,58) ve RPO düzeyi ise 0,06 (IQR 25-75: 0,05-0,07) olarak 

saptandı (Tablo 3). 

Tablo 3. Hastaların klinik ve laboratuar verileri 

Değişkenler  

TIMI Skoru Ortanca IQR (25-75) 2 (2-3) 

Troponin, pg/mL Ortanca IQR (25-75) 441,8 (85,0-1525,6) 

CKMB ng/ml Ortanca IQR (25-75) 4,2 (1,7-12,4) 

Eritrosit sayısı,10^6/mL Ortanca IQR (25-

75) 
4,66 (4,29-5,07) 

Hemoglobin, g/dL Ortalama ± SD 13,61 ±2,00 

Hematokrit,% Ortanca IQR (25-75) 41,4 (37,6-44,4) 

MCV, fL Ortanca IQR (25-75) 88, 0 (83,8-91,3) 

MCH, PG Ortanca IQR (25-75) 29,8 (27,8-30,7) 

MCHC, g/dL Ortanca IQR (25-75) 33,5 (32,8-33,9) 

Lökosit sayısı, 10^3/mL Ortanca IQR (25-

75) 
9,15 (7,49-11,49) 

Nötrofil sayısı, 10^3/mL Ortanca IQR (25-

75) 
6,08 (4,62-8,20) 

Lenfosit sayısı, 10^3/mL Ortanca IQR 

(25-75) 
2,15 (1,49-2,85) 

Monosit sayısı, 10^3/mL Ortanca IQR 

(25-75) 
0,55 (0,44-0,70) 

Eozinofil sayısı, 10^3/mL Ortanca IQR 

(25-75) 
0,12 (0,05-0,24) 

Bazofil sayısı, 10^3/mL Ortanca IQR (25-

75) 
0,02 (0,01-0,03) 

Platelet Sayısı, 10*3/μL Ortanca IQR (25-

75) 
239,0 (205,0-279,0) 

MPV, fL Ortanca IQR (25-75) 10,6 (9,8-11,4) 

RDW, % Ortanca IQR (25-75) 13,7 (13,2-14,5) 

NLO Ortanca IQR (25-75) 2,65 (1,83-4,76) 

WMO Ortanca IQR (25-75) 0,87 (0,71-1,08) 

LMO Ortanca IQR (25-75) 4,09 (2,87-5,38) 

MPO Ortanca IQR (25-75) 0,04 (0,04-0,06) 

RPO Ortanca IQR (25-75) 0,06 (0,05-0,07) 
TIMI; Miyokard enfarktüsünde tromboliz skoru, MCV; Ortalama Eritrosit Hacmi, MPV: Ortalama 

Trombosit Hacmi, NLO; Nötrofil/Lenfosit Oranı, WMO;      , LMO;       ,MPO;       ,RPO;   
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Hastaların, NLO, WMO, LMO, MPO, RPO ve RDW değerleri ile 28 günlük 

MACE durumu arasında bir farklılık olup olmadığını araştırmak için yapılan analizde, 

NLO, WMO, LMO, MPO, RPO ve RDW değerleri ile 28 günlük MACE durumu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Değişkenlerin 28 günlük MACE ile analizi 

Değişkenler 28 Günlük MACE N Değer 

p 

değeri* 

NLO 
Hayır 284 2,65 (1,80-4,68) 

>0.05 
Evet 44 2,73 (1,90-6,61) 

WMO 
Hayır 284 0,86 (0,71-1,07) 

>0.05 
Evet 44 0,94 (0,74-1,17) 

LMO 
Hayır 284 4,02 (2,84-5,24) 

>0.05 
Evet 44 4,62 (3,18-6,19) 

MPO 
Hayır 284 0,04 (0,04-0,05) 

>0.05 
Evet 44 0,05 (0,03-0,05) 

RPO 
Hayır 284 0,06 (0,05-0,07) 

>0.05 
Evet 44 0,06 (0,05-0,07) 

RDW 
Hayır 284 13,7 (13,2-14,5) 

>0.05 
Evet 44 13,7 (13,1-14,4) 

* Mann Whitney U Testi, MACE; Major Kardiyak Olay, NLO; Nötrofil/Lenfosit Oranı, WMO;      , 

LMO;       ,MPO;     ,RPO;   

 

Hastaların, NLO, WMO, LMO, MPO, RPO ve RDW değerleri ile 28 gün 

içerisinde AMI geçirme durumu arasında bir farklılık olup olmadığını araştırmak için 

yapılan analizde, NLO, WMO, LMO, MPO, RPO ve RDW değerleri ile 28 gün 

içerisinde AMI geçirme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmadı (Tablo 5). 

Hastaların, NLO, WMO, LMO, MPO, RPO ve RDW değerleri ile 28 gün 

içerisinde yeniden perkutan koroner girişim durumu arasında bir farklılık olup 

olmadığını araştırmak için yapılan analizde, NLO, WMO, LMO, MPO, RPO ve RDW 

değerleri ile 28 gün içerisinde yeniden perkutan koroner girişim durumu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (Tablo 6). 
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Tablo 5. Değişkenlerin 28 günlük AMI ile analizi 

Değişkenler 28 Günlük AMİ N Değer 

p 

değeri* 

NLO 
Hayır 320 2,68 (1,83-4,76) 

>0.05 
Evet 8 2,43 (1,53-5,15) 

WMO 
Hayır 320 0,86 (0,71-1,07) 

>0.05 
Evet 8 0,95 (0,91-1,32) 

LMO 
Hayır 320 4,07 (2,87-5,37) 

>0.05 
Evet 8 5,00 (2,81-7,30) 

MPO 
Hayır 320 0,04 (0,03-0,05) 

>0.05 
Evet 8 0,05 (0,04-0,06) 

RPO 
Hayır 320 0,06 (0,05-0,07) 

>0.05 
Evet 8 0,07 (0,04-0,08) 

RDW 
Hayır 320 13,7 (13,2-14,5) 

>0.05 
Evet 8 14,6 (13,4-16,2) 

* Mann Whitney U Testi, AMI: Akut Myokard İnfarktüsü, NLO; Nötrofil/Lenfosit Oranı, WMO;      , 

LMO;       ,MPO;       ,RPO;   

 

 

Tablo 6. Değişkenlerin 28 günlük PKG ile analizi 

Değişkenler 28 Günlük PKG N Değer 

p 

değeri* 

NLO 
Hayır 319 2,68 (1,83-4,76) 

>0.05 
Evet 9 2,33 (1,54-4,32) 

WMO 
Hayır 319 0,86 (0,71-1,07) 

>0.05 
Evet 9 0,93 (0,83-1,25) 

LMO 
Hayır 319 4,08 (2,87-5,37) 

>0.05 
Evet 9 4,88 (2,93-6,97) 

MPO 
Hayır 319 0,04 (0,03-0,05) 

>0.05 
Evet 9 0,05 (0,04-0,07) 

RPO 
Hayır 319 0,06 (0,05-0,07) 

>0.05 
Evet 9 0,06 (0,05-0,08) 

RDW 
Hayır 319 13,7 (13,2-14,5) 

>0.05 
Evet 9 14,0 (13,3-16,2) 

* Mann Whitney U Testi, PKG: Perkutan Koroner Girişim, NLO; Nötrofil/Lenfosit Oranı, WMO;      , 

LMO;       ,MPO;       ,RPO;   

 

 

Hastaların, NLO, WMO, LMO, MPO, RPO ve RDW değerleri ile 28 gün 

içerisinde koroner arter by-pass greft durumu arasında bir farklılık olup olmadığını 

araştırmak için yapılan analizde, 28 gün içerisinde koroner arter baypas grefti yapılan 

hastalarda RDW değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı derecede farklı olduğu 

görüldü (p<0,05) (Tablo 7). 
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Tablo 7. Değişkenlerin 28 günlük CABG ile Analizi 

Değişkenler 28 Günlük CAGB N Değer 

p 

değeri* 

NLO 
Hayır 301 2,65 (1,81-4,76) 

>0.05 
Evet 27 2,44 (1,87-4,79) 

WMO 
Hayır 301 0,87 (0,71-1,08) 

>0.05 
Evet 27 0,95 (0,71-1,12) 

LMO 
Hayır 301 4,02 (2,84-5,26) 

>0.05 
Evet 27 4,59 (3,60-6,05) 

MPO 
Hayır 301 0,04 (0,04-0,06) 

>0.05 
Evet 27 0,04 (0,03-0,05) 

RPO 
Hayır 301 0,06 (0,05-0,07) 

>0.05 
Evet 27 0,05 (0,05-0,06) 

RDW 
Hayır 301 13,7 (13,2-14,6) 

<0.05 
Evet 27 13,4 (13,1-13,8) 

* Mann Whitney U Testi, CAGB; Koroner arter baypas greftleme, NLO; Nötrofil/Lenfosit Oranı, 

WMO;      , LMO;       ,MPO;       ,RPO;   

 

Hastaların, NLO, WMO, LMO, MPO, RPO ve RDW değerleri ile 28 gün 

içerisinde mortalite durumu arasında bir farklılık olup olmadığını araştırmak için 

yapılan analizde, NLO, WMO, LMO, MPO, RPO ve RDW değerleri ile 28 gün 

içerisinde mortalite durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmadı (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Değişkenlerin 28 günlük mortalite ile analizi 

Değişkenler 28 Günlük Mortalite N Değer 

p 

değeri* 

NLO 
Hayır 317 2,64 (1,81-4,70) 

>0.05 
Evet 11 2,92 (2,11-21,35) 

WMO 
Hayır 317 0,87 (0,71-1,07) 

>0.05 
Evet 11 1,07 (0,78-1,52) 

LMO 
Hayır 317 4,05 (2,87-5,29) 

>0.05 
Evet 11 5,45 (1,70-7,50) 

MPO 
Hayır 317 0,04 (0,04-0,06) 

>0.05 
Evet 11 0,05 (0,04-0,06) 

RPO 
Hayır 317 0,06 (0,05-0,07) 

>0.05 
Evet 11 0,06 (0,05-0,07) 

RDW 
Hayır 317 13,7 (13,2-14,5) 

>0.05 
Evet 11 13,9 (13,1-14,6) 

* Mann Whitney U Testi, 

 

USAP’lı hastaların, NLO, WMO, LMO, MPO, RPO ve RDW değerleri ile 28 

günlük MACE durumu arasında bir farklılık olup olmadığını araştırmak için yapılan 
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analizde, 28 günlük MACE gelişen USAP’lı hastalarda LMO değerlerinin istatistiksel 

olarak anlamlı derecede farklı olduğu saptandı (p<0,05) (Tablo 9). 

 

Tablo 9. USAP’lı hastalarda değişkenlerin 28 günlük MACE ile analizi 

Değişkenler 28 Günlük MACE N Değer p değeri* 

NLO 
Hayır 69 2,11 (1,59-2,89) 

>0.05 
Evet 4 1,54 (1,13-2,51) 

WMO 
Hayır 69 0,79 (0,68-0,95) 

>0.05 
Evet 4 1,06 (0,70-1,34) 

LMO 
Hayır 69 4,26 (3,20-5,77) 

<0.05 
Evet 4 6,80 (4,80-8,57) 

MPO 
Hayır 69 0,04 (0,04-0,05) 

>0.05 
Evet 4 0,05 (0,03-0,05) 

RPO 
Hayır 69 0,06 (0,05-0,07) 

>0.05 
Evet 4 0,06 (0,05-0,07) 

RDW 
Hayır 69 13,5 (13,1-14,0) 

>0.05 
Evet 4 13,6 (13,3-16,9) 

* Mann Whitney U Testi, USAP: Anstabil Anjina Pektoris, MACE; Major Kardiyak Olay, NLO; 

Nötrofil/Lenfosit Oranı, WMO;      , LMO;       ,MPO;       ,RPO;   

 

NSTEMI’lı hastaların, NLO, WMO, LMO, MPO, RPO ve RDW değerleri ile 

28 günlük MACE durumu arasında bir farklılık olup olmadığını araştırmak için 

yapılan analizde, NLO, WMO, LMO, MPO, RPO ve RDW değerleri ile 28 günlük 

MACE durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (Tablo 

10). 

 

Tablo 10. NSTEMİ’li hastalarda değişkenlerin 28 günlük MACE ile analizi 

ZDeğişkenler 28 Günlük MACE N Değer p değeri* 

NLO 
Hayır 215 2,89 (1,93-4,96) 

>0.05 
Evet 40 2,90 (2,05-8,08) 

WMO 
Hayır 215 0,89 (0,73-1,13) 

>0.05 
Evet 40 0,93 (0,74-1,12) 

LMO 
Hayır 215 3,90 (2,65-5,12) 

>0.05 
Evet 40 4,57 (3,14-6,08) 

MPO 
Hayır 215 0,04 (0,04-0,06) 

>0.05 
Evet 40 0,05 (0,03-0,06) 

RPO 
Hayır 215 0,06 (0,05-0,07) 

>0.05 
Evet 40 0,06 (0,05-0,07) 

RDW 
Hayır 215 13,8 (13,3-14,7) 

>0.05 
Evet 40 13,7 (13,1-14,4) 

* Mann Whitney U Testi, NSTEMI; ST Elevasyonu Olmayan Myokard İnfarktüsü, MACE; Major 

Kardiyak Olay, NLO; Nötrofil/Lenfosit Oranı, WMO;      , LMO;       ,MPO;       ,RPO;   

Hastaların, NLO, WMO, LMO, MPO, RPO ve RDW değerleri ile TIMI risk 

grupları arasında bir farklılık olup olmadığını araştırmak için yapılan Kruskal-Wallis 
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testinde sırası ile NLO, LMO ve RDW ile TIMI risk grupları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptandı [(p<0,05), (p<0,05), (p<0,05)]. Farkın hangi TIMI 

risk gruplarından kaynaklandığını araştırmak için yapılan post-hoc analizde, sırası ile 

TIMI düşük-orta ve TIMI düşük-yüksek risk grupları arasında NLO değerlerinin 

anlamlı derecede farklı olduğu [(p<0,05), (p<0,05)], TIMI düşük-yüksek risk grupları 

arasında LMO değerlerinin anlamlı derecede farklı olduğu (p<0,05) ve TIMI düşük-

orta grupları arasında ise RDW değerlerinin anlamlı derecede farklı olduğu görüldü. 

(p<0,05) (Tablo 11). 

 

Tablo 11. Değişkenlerin TIMI Risk Gruplarına Göre Analizi 

Değişkenler TIMI Düşük Risk TIMI Orta Risk TIMI Yüksek Risk p 

değeri 

NLO  2,38 (1,76-4,14) 2,78 (1,94-4,88) 3,89 (2,59-5,50)

 <0,05 *,** 

WMO  0,86 (0,71-1,03) 0,90 (0,73-1,12) 0,90 (0,77-1,23)

 >0,05 

LMO  4,26 (3,21-5,45) 3,87 (2,63-5,31) 2,77 (2,21-4,34)

 <0,05** 

MPO  0,04 (0,03-0,05) 0,04 (0,04-0,06) 0,05 (0,03-0,06)

 >0,05 

RPO  0,06 (0,05-0,07) 0,06 (0,05-0,07) 0,06 (0,05-0,07)

 >0,05 

RDW  13,6 (13,1-14,3) 13,9 (13,3-14,6) 13,8 (13,3-15,4)

 <0,05*#Kruskal Wallis testi, TIMI; Miyokard İnfarktüsünde Tromboliz Skoru 

*Düşük risk- Orta risk, **Düşük risk-Yüksek risk, ***Orta risk-Yüksek risk arasında 

istatiksel anlamlı farklılık vardır. 
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Hastaların TIMI skorları ile NLO, WMO, LMO, MPO, RPO ve RDW 

düzeyleri arasında bir ilişki olup olmadığını araştırmak için yapılan Spearman testinde, 

sırası ile hastaların TIMI skorları ile NLO ve RDW arasında pozitif yönde anlamlı bir 

ilişki [(p=0,003, r= 0,161), (p<0,001, r= 0,183)], TIMI skorları ile LMO arasında ise 

negatif yönde anlamlı bir ilişki [(p=0,007, r= -0,150)] saptandı (Tablo 12).  

 

Tablo 12. Değişkenlerin TIMI Skoru ile korelasyonu 

Değişkenler TIMI NLO WMO LMO MPO RPO RDW 

Spearman's rho 

TIMI 
r 1,000 ,161** 0,054 -,150** 0,078 0,063 ,183** 

p   0,003 0,334 0,007 0,158 0,253 0,001 

NLO 
r ,161** 1,000 ,341** -,634** 0,080 0,100 ,152** 

p 0,003   <0,001 <0,001 0,147 0,070 0,006 

WMO 
r 0,054 ,341** 1,000 -,146** -,333** -,287** 0,043 

p 0,334 <0,001   0,008 <0,001 <0,001 0,436 

LMO 
r -,150** -,634** -,146** 1,000 -,161** -,184** -0,107 

p 0,007 <0,001 0,008   0,004 0,001 0,054 

MPO 
r 0,078 0,080 -,333** -,161** 1,000 ,870** 0,013 

p 0,158 0,147 <0,001 0,004   <0,001 0,812 

RPO 
r 0,063 0,100 -,287** -,184** ,870** 1,000 ,264** 

p 0,253 0,070 <0,001 0,001 <0,001   <0,001 

RDW 
r ,183** ,152** 0,043 -0,107 0,013 ,264** 1,000 

p 0,001 0,006 0,436 0,054 0,812 <0,001   

TIMI; Miyokard İnfarktüsünde Tromboliz Skoru, NLO; Nötrofil/Lenfosit Oranı, WMO;      , LMO;       

,MPO;       ,RPO;   
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5. TARTIŞMA 

 

Bu çalışmada akut koroner sendrom (AKS) tanısı ile acil servise başvuran ve 

Non-ST Elevasyonlu Miyokard Enfarktüsü (NSTEMI) veya Anstabil Anjina Pektoris 

(USAP) tanısı alan hastalarda, TIMI risk skoru ile çeşitli hematolojik parametreler 

arasındaki ilişki incelendi. Araştırmanın temel amacı; TIMI skorunu hematolojik 

parametrelerle kıyaslayarak prognoz tahmininde kullanılabilirliğini değerlendirmektir. 

Wang Z. Ve arkadaşlarının 219 NSTEMI hastası ile yapmış oldukları 

çalışmada MACE (+) olanların yaş ortalaması 70,78±8,00 yıl ve MACE (-) olanların 

yaş ortalaması 65,48±8,11 yıl olup fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (77). 

Dehghani ve arkadaşlarının 490 NSTEMI hastası üzerinde yaptığı tek merkezli 

prospektif çalışmada hastaların yaş ortalaması 60,4±12,9 yıl olarak bulunmuştur. Aynı 

çalışmada MACE (+) olanlarda yaş ortalaması 60,6 ± 13,1 yıl ve MACE (-) olanlarda 

60.3±12.9 yıl olup aralarında anlamlı fark bulunmamıştır (4).  Hartaigh ve 

arkadaşlarının AKS tanısı konulan hastalarla gerçekleştirdiği bir çalışmada hasta 

popülasyonunun ortalama yaşı 62 yıl idi (78). Han ve arkadaşlarının AKS tanısı 

konulan hastalarla gerçekleştirdiği bir çalışmada hasta popülasyonunun ortalama yaşı 

62 yıl idi (79). Bizim çalışmamızda yer alan hastaların yaş ortalaması 62 yıl olup, 

%43,6’sı 65 yaş ve üzerindedir. Bu bulgu, yaşın kardiyovasküler riskle artan ilişkisini 

ortaya koymaktadır. Literatürle uyumlu olarak yaşın özellikle mortaliteyi ve majör 

kardiyak olayları artırdığı gösterilmiştir. 

Fesmire ve arkadaşlarının yapmış olduğu retrospektif çalışmada hastaların 

cinsiyet dağılımına bakıldığında; 2148 hastanın 1107’sinde erkek cinsiyet (%51,5), 

1041’inde ise kadın cinsiyet (%48,5) olduğu görülmüştür (80). Dehghani ve 

arkadaşlarının çalışmasında; 490 hastanın 289’unda erkek cinsiyet (%59), 2012’sinde 

kadın cinsiyet (%41) olduğu bulunmuştur (4). Almagro ve arkadaşlarının 

gerçekleştirdiği bir çalışmada anjina ile başvuran vakaların TIMI skoruna göre 

%57,4'ünün erkek olduğu belirtilmiştir (81). Peng-Ma ve arkadaşlarının yaptığı AKS 

çalışmasında ise vakaların %65,5'inin erkek hasta olduğu ortaya konulmuştur (82). 

Adam ve arkadaşlarının AKS tanısı konulan hastalarla gerçekleştirdiği bir çalışmada 

hastaların yarısından fazlası (n = 188, %63.2) erkek idi (83). Bizim çalışmamızda da 
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cinsiyet dağılımında erkek oranının daha yüksek olması (yaklaşık %65), erkeklerin 

koroner arter hastalığına daha yatkın olduğunu bildiren birçok epidemiyolojik 

çalışmayı desteklemektedir. 

TIMI skoru, hızlı, uygulanabilir ve pratik bir skorlama sistemi olması 

nedeniyle acil serviste tercih edilmektedir. TIMI skorunun MACE ve mortalite gibi 

klinik sonlanımlar için prediktif gücü geçmiş çalışmalarda gösterilmiştir. Sakamoto ve 

arkadaşlarının çalışmasında TIMI skorunun özellikle 30 günlük MACE’yi öngörmede 

GRACE ve HEART skoru kadar güçlü olduğu bildirilmiştir (84). Çalışmamızda 

ortanca TIMI skoru 2 olarak hesaplanmış ve çoğu hasta düşük-orta risk grubunda yer 

almıştır. Bunun sebebi çalışmamızdaki ortalama yaşın 62 yıl olması, hastaların EKG 

bulgusunun olmaması, çalışma grubuna giren hastaların risk faktörleri sayısının 

genelde üçün altında olması, hastaların ASA kullanımına uyumsuz olup 

kullanmamasıyla ilişkili olabilir. 

Sharma ve arkadaşlarının 326 hasta ile yapmış olduğu çalışmada NLO 

değerinin AKS prognozu ile ilgili olduğu bulunmuştur (85). He ve arkadaşlarının 

çalışmasında 692 MI hastasının ortalama 9,4 yıllık takip süresindeki verileri 

değerlendirilmiş ve ortalama NLO değerinin uzun vadeli prognozu öngörmede lökosit 

sayısından daha iyi bir performans gösterdiği sonucuna varmışlardır (86). Z. Ji ve 

arkadaşlarının 2618 STEMI ve NSTEMI hastalarında yaptığı bir çalışmada, 

NLO>5,509 olan hastaların diğerlerine göre daha yüksek mortaliteye sahip olduğunu 

göstermiştir (87). Samad G ve arkadaşlarının çalışmasında, NLO hastane içi ölüm 

oranı ve STEMI sonrası komplikasyonları öngörmedeki etkinliğini incelemiş ve 

özellikle yüksek NLO değerlerinin prediktif rol oynadığını bildirmişlerdir (88). 

Dentali ve arkadaşlarının sistematik derlemesinde, yüksek NLO seviyelerinin MACE 

ve mortaliteyle güçlü şekilde ilişkili olduğu ortaya konmuştur (89). Karaoğlu ve 

arkadaşlarının 259 NSTEMI hastası ile yaptıkları çalışmada NLO oranı MACE ile 

karşılaştırıldığında (+) grup ile (-) grup arasında anlamlı farklılık bulunmuş olup 

değerler sırası ile 4,44±4,20 ve 2,60±1,57 ayrıca AUC oranı 0,689 olarak saptanmıştır 

(90). Wang X ve arkadaşlarının meta-analizinde, NLO'nun anjiyografi veya kardiyak 

revaskülarizasyon geçiren hastalarda genel mortalite ve kardiyovasküler olayları 

öngörebileceği öne sürülmüştür (91). Nötrofil/Lenfosit oranı (NLO), sistemik 

inflamasyonu yansıtan önemli bir parametre olup, çalışmamızda TIMI skoru ile 
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anlamlı şekilde pozitif korelasyon göstermiştir (p=0,003). Bu durum NLO’nun 

inflamasyon aracılığıyla aterosklerotik plak instabilitesine katkıda bulunduğu 

mekanizmalarla açıklanabilir. Buna rağmen çalışmamızda kısa dönem (28 gün) 

sonlanımlar ile NLO arasında anlamlı fark görülmedi. Bu durum, inflamasyonun akut 

faz yerine kronik etkilerinin daha belirleyici olabileceğini bize düşündürmektedir. 

Lenfosit/Monosit oranı (LMO), bağışıklık sisteminin iki önemli hücresel 

bileşeni arasındaki dengeyi temsil eder. Wang Z ve arkadaşlarının 306 STEMI hastası 

üstünde yaptıkları çalışmada LMO, primer PKG sonrası STEMI hastalarında hastane 

içi ve uzun süreli MACE'nin bağımsız bir belirleyicisi olarak bulunmuştur (77). Xiao-

Qing Quan ve arkadaşlarının 5 çalışma ve 4343 AKS hastasını dahil ederek yapmış 

olduğu bir meta-analizde, düşük LMO'nin daha yüksek kısa ve uzun vadeli MACE'yi 

öngördüğü gösterilmiştir. Özellikle daha genç AKS hastaları için düşük LMO, kötü 

prognoz ile daha yakından ilişkili olduğu bulunmuştur (92). Bizim çalışmamızda LMO 

ile TIMI skoru arasında negatif korelasyon saptanmış olup, yüksek TIMI skoru olan 

hastalarda LMO düşüktür. Bu durum literatürde düşük LMO’nun kötü prognoz ile 

ilişkilendirilmesiyle örtüşmektedir. 

USAP’lı hastalarda ise MACE gelişenlerin LMO seviyelerinin anlamlı 

düzeyde yüksek olması, bağışıklık sisteminin bu hastalık formunda farklı çalıştığını 

düşündürmektedir. Bu alt grup analizlerinin prospektif çalışmalarda tekrar edilmesi 

faydalı olacaktır. 

RDW, eritrositlerin hacim dağılımındaki değişkenliği ölçen bir parametre olup, 

hem oksidatif stresin hem de kemik iliği fonksiyonlarının dolaylı yansıması olarak 

kabul edilir. Hou ve arkadaşlarının meta-analizinde RDW artışının mortaliteyi artırdığı 

gösterilmiştir (93). Babes ve arkadaşlarının 936 AKS hastası ile yapmış olduğu 

çalışmada RDW değerinin yüksek riskli hastalarda daha yüksek olduğu ve bu durumun 

ilerleyen dönem için mortaliteyi saptamada etkin olduğu bulunmuştur (AUC 0,691, 

%95 CI 0,656-0,724 (p<0,001) ve %12,48'lik bir kesme değeri ile %67,1'lik bir 

duyarlılığa ve %66,7'lik bir özgüllüğe sahip) (94). Sharma ve arkadaşlarının 326 hasta 

ile yapmış olduğu çalışmada AKS geçiren hastalar geçirmeyenlere kıyasla (12,4 ± 2) 

daha yüksek RDW'ye (12,9 ± 1,6) sahip olduğu bulunmuş (85).  Timoteo ve 

arkadaşlarının 787 AKS hastasını içeren prospektif çalışmasında GRACE risk skoruna 
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RDW/PDW kombinasyonunun eklenmesi ile GRACE skorunun 1 yıllık mortaliteyi 

öngörme gücünü artırdığını saptamışlardır. Sadece GRACE risk skorunun mortaliteyi 

öngörme gücü için AUC değeri 0.81 (95% CI 0.75–0.86) iken RDW/PDW’nin 

eklenmesi ile AUC değeri 0.84’e (95% CI 0.79–0.90) çıkmıştır (95). Literatürde 

RDWnin TIMI skoru ile kıyaslayan çalışma bulunamamıştır. Bizim çalışmamızda ise 

RDW artışının TIMI skoru ile pozitif korelasyon göstermesi anlamlıdır. Bununla 

birlikte çalışmamızda CABG geçiren hastalarda RDW düzeyi anlamlı farklılık 

göstermiştir (p<0,05). Bu durum, RDW’nin invazif tedavi ihtiyacı olan hastaları ayırt 

etmede faydalı olabileceğini düşündürmektedir. 

MPV (ortalama trombosit hacmi) ve PDW (trombosit dağılım genişliği) gibi 

trombosit indeksleri, trombosit aktivitesini yansıtır. Trombotik komplikasyonlarla 

ilişkili oldukları bilinmektedir. MPV üzerine yapılan az sayıdaki çalışmada çelişkili 

sonuçlar elde edilmiştir. Ancak bu çalışmaların büyük kısmında yüksek MPV 

değerinin kadiyovasküler risk ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Chu ve arkadaşlarının 

meta-analiz çalışmasına toplam 2809 hasta içeren 16 çalışma dahil edilmiştir ve 

MPV’nin AMI ve diğer kardiyovasküler hadiselerle ilişkisi incelenmiştir. Sonuç 

olarak artmış MPV’nin MI sonrası mortalite ve koroner anjiyoplasti sonrası restenoz 

ile ilişkili olduğunu bulmuşlardır (96). Shah ve arkadaşlarının retrospektif 

çalışmasında PKG uygulanan 1512 hasta ve ortalama 7-8 yıllık takip süresi 

değerlendirilmiş ve bazal MPV değerinin uzun dönem sonuçlarla ilişkili olmadığı 

fakat takip esnasında MPV’nin yükselmesinin artmış mortalite ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (97). Ancak Dehghani ve arkadaşları 490 NSTEMI hastasında MACE (-

) ve MACE (+) grupların MPV ortalamaları arasında herhangi bir farklılık 

saptamamışlardır (4). Bizim çalışmamızda ise bu parametreler ile klinik sonlanımlar 

arasında anlamlı ilişki saptanmadı. Bu durum, çalışmamızın 28 günlük kısa izlem 

süresiyle açıklanabilir. Literatürde MPV'nin uzun dönem mortaliteyle ilişkili olduğu 

vurgulanmakla birlikte, kısa sürede bu etkilerin ortaya çıkması her zaman 

beklenmemelidir. 

Çalışmamızın bazı sonuçları literatürle birebir örtüşmese de, bu durum 

metodolojik farklılıklar, hasta seçimi, eksklüzyon kriterleri ve izlem süreleri gibi 

faktörlere bağlı olabilir. Örneğin Dehghani et al. (2015) çalışmasında WBC/MPV 

oranı uzun vadeli olayları öngörürken (4), bizim çalışmamızda bu parametre anlamlı 
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bulunmadı. Bu tür farklılıklar, özellikle biyobelirteçlerin tek başına değil, kombine 

skorlama sistemleri içinde değerlendirilmesi gerektiğini de ortaya koymaktadır.  
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6. KISITLILIKLAR 

 

Bu araştırmanın başlıca kısıtlılığı, yalnızca tek bir merkezde yürütülmüş 

olmasıdır. Bu durum, daha fazla merkezde gerçekleştirilen kapsamlı çalışmalara 

kıyasla, hasta örneklemimizin ve hasta sayısının daha sınırlı kalmasına yol açmıştır. 

Ayrıca, çalışmada kullanılan 28 günlük takip süresi, MACE değerlendirmesi açısından 

hastalığın ilerleyişini tam olarak yansıtmakta yetersiz kalmış, uzun vadeli sonuçların 

değerlendirilmesine olanak sağlamamıştır. Bunun yanı sıra, çalışmamızın ileriye 

dönük tasarımı nedeniyle, izlem süresi tamamlanmadan kurumumuzdan ayrılan, 

tedaviyi kabul etmeyen, farklı sağlık merkezlerine yönlendirilen ya da iletişim bilgileri 

eksik veya hatalı olduğu için ulaşılamayan hastaların verileri yeterli şekilde 

toplanamamıştır. Bu eksiklikler, çalışmanın veri bütünlüğü üzerinde olumsuz etki 

oluşturmuş olabilir. 
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7. SONUÇ 

 

Bu çalışmamızda bazı önemli sonuçlara ulaştık: 

• 28 gün içerisinde koroner arter baypas grefti yapılan hastalarda RDW 

değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı derecede farklı olduğunu gördük. 

• 28 günlük MACE gelişen USAP’lı hastalarda LMO değerlerinin istatistiksel 

olarak anlamlı derecede farklı olduğunu saptadık. 

• Hastaların, NLO, LMO ve RDW değerleri ile TIMI risk grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptadık. 

•  TIMI düşük-orta ve TIMI düşük-yüksek risk grupları arasında NLO 

değerlerinin anlamlı derecede farklı olduğunu gördük. 

•  TIMI düşük-yüksek risk grupları arasında LMO değerlerinin anlamlı derecede 

farklı olduğunu gördük. 

•  TIMI düşük-orta grupları arasında ise RDW değerlerinin anlamlı derecede 

farklı olduğunu gördük. 

• Hastaların TIMI skorları ile NLO ve RDW arasında pozitif yönde anlamlı bir 

ilişki, TIMI skorları ile LMO arasında ise negatif yönde anlamlı bir ilişki 

saptadık. 

Bu sonuçlar, hematolojik parametrelerin TIMI skoru ile birlikte 

kullanıldığında, hasta risk profilini daha ayrıntılı ortaya koyabileceğini 

göstermektedir. Özellikle acil servis gibi hızlı karar verilmesi gereken ortamlarda, 

basit ve hızlı erişilebilen bu biyobelirteçler destekleyici rol üstlenebilir. Sonuç olarak, 

NLO, RDW ve LMO gibi parametrelerin TIMI skoruyla birlikte değerlendirilmesi, 

sadece risk sınıflamasını değil, hasta yönetimini de optimize etme potansiyeline 

sahiptir. Ancak bu bulguların genişletilmiş, çok merkezli çalışmalarla doğrulanması 

gerekmektedir. 
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