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OZET

Amac: Bu calismanin amaci, kararl anjina nedeniyle ko-
roner anjiyografi yapilmis hastalarda ortalama trombosit
hacmi (OTH) ile koroner arter hastaliginin (KAH) varligi ve
yayginhgi arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.

Calisma plani: Galismaya 540 ardisik hasta (350 erkek,
190 kadin, ortalama yas: 59.6+11.4) alindi. Hastalar, KAH
varligi ve yayginligina gore dort gruba ayrildi (Grup 1 dnem-
li KAH olmayan, grup 2 tek damar hastaligi, grup 3 iki damar
hastaligi, grup 4 ise U¢ damar hastaligi olanlar). Ayrica, her
hastanin koroner anjiyografisinde Gensini skorlari hesap-
landi.

Bulgular: Grup 1’de 159, grup 2’de 169, grup 3’te 110,
grup 4’te ise 102 hasta vardi. Beklendigi gibi, gruplar
arasinda ortalama yas, cinsiyet, hipertansiyon, diabe-
tes mellitus, hiperlipidemi, sigara icimi ve aile dykusunu
iceren risk faktorleri agisindan dnemli farklihiklar oldugu
goruldu. Diger taraftan, trombosit sayisi ve OTH degerle-
rinde (sirasiyla, grup 1 i¢in 8.5+0.1 fl, grup 2 i¢in 8.5+1.2
fl, grup 3 icin 8.6+0.9 fl, grup 4 icin 8.6+0.9 fl) gruplar ara-
sinda anlamh bir farklihk bulunmadi. Gensini skorunun
yas, plazma urik asit duzeyi, beyaz kure sayisi, hemoglo-
bin, aclk kan sekeri, yuksek dansiteli lipoprotoein duzeyi
ile onemli dlgude korelasyon gosterdigi saptandi. Buna
karsin, OTH ve Gensini skoru arasinda bir iligki gosteri-
lemedi.

Sonuc: Kararli anjinasi olan koroner arter hastalarinda
OTH ve koroner ateroskleroz arasindaki iliskiyi degerlendi-
ren genis ¢capli arastirmalardan biri olan bu calismada, OTH
ile koroner atreosklerozun varligi ve yayginhgi arasinda bir
iliskinin olmadig saptandi.

ABSTRACT

Objectives: The aim of this study was to assess the rela-
tionship between mean platelet volume (MPV) and the pres-
ence and extent of coronary artery disease (CAD) in patients
who underwent coronary angiography for stable chest pain.
Study design: A total of 540 patients (350 male, 190 fe-
male; mean age: 59.6+11.4 years) were consecutively
included in the study. The patients were divided into four
groups according to the presence and extent of their CAD
as follows: Group 1 - patients with no significant CAD, group
2 - one vessel disease, group 3 - two vessel diseases, and
group 4 - three vessel disease. Also, the Gensini score of
each coronary angiogram was calculated.

Results: There were 159 patients in group 1, 169 in group
2, 110 in group 3, and 102 in group 4. As expected, we
found significant differences among the groups regarding
mean age and other coronary risk factors including gender,
hypertension, diabetes mellitus, hyperlipidemia, smoking,
and family history of ischemic heart disease. However, there
were no significant differences among the groups regard-
ing platelet counts and MPV values (8.5+0.1 fl, 8.5+1.2 fl,
8.6+0.9 fl and 8.6+0.9 fl, MPV values of groups 1-4, respec-
tively). Although the Gensini score was found to be sig-
nificantly correlated with age, plasma uric acid level, white
blood cell count, hemoglobin level, fasting blood glucose,
and high density lipoprotein level, no significant association
was detected between MPV and Gensini score values.
Conclusion: This study is one of the largest studies as-
sessing the relationship between MPV and the extent of
coronary atherosclerosis in patients with stable CAD to
date. However, we found no association between MPV and
the presence and extent of coronary atherosclerosis.
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rtalama trombosit hacminin (OTH) aterosk-

leroz fizyopatolojisinde 6nemli rol oynayan
trombosit aktivasyonu icin bir belirte¢ olabilecegi
gosterilmistir.'! Artmis OTH degerlerinin basta akut
koroner sendromlar olmak iizere hem kardiyovaskii-
ler hastaliklar hem de hipertansiyon (HT), diabetes
mellitus (DM) ve hiperlipidemi (HL) gibi iyi bilinen
risk faktorleriyle yakin iliskili oldugu diisiiniilmek-
tedir.”>) Bununla birlikte 6zellikle OTH ile koroner
arter hastaliginin (KAH) yayginligi arasindaki iliskiyi
inceleyen calisma sayisi kisitlt olup eldeki veriler de
birbiriyle ¢eligsebilmektedir.

Bu ¢alismada OTH’nin kararh anjinali hastalarda
aterosklerozun ciddiyeti ve yaygmligi ile iligkisini ve
dolayisiyla bu agidan geleneksel risk faktorleri arasin-
daki yerini degerlendirmek amaglanmustir.

HASTALAR VE YONTEM

Calisma popiilasyonunu olusturma amaci ile Mart
2009 - Agustos 2009 tarihleri arasinda klinigimizde
herhangi bir sebeple koroner anjiyografi yapilmis
2050 hasta incelendi. Ayrintili kayitlarina ulasilabilen
hastalardan kararli anjina pektoris sebebi ile koroner
anjiyografi yapilmis ve ¢alisma olgiitlerine uyan 540
ardisik hasta ¢alismaya alindi. Caligma protokolil icin
kurumumuzun Egitim Planlama ve Koordinasyon
Kurulundan onay alindi. Koroner baypas, hematolo-
jik hastalik, oral antikoagiilan kullanim Sykdisii, ciddi
kalp kapak, periferik arter, karaciger, bobrek hastaligi
veya kalp yetersizligi bulgulari, akut koroner send-
rom ya da enfeksiyon varlig1 ¢aligmanin dislanma
kriterleri idi. DM, HT ve HL tanilari igin sirasiyla
Amerikan Diyabet Cemiyeti 2008, Avrupa Kardiyo-
loji Dernegi 2007 ve ATP III kilavuzlar kullanildi.
681 Aile Oykiisii, birinci derece akrabalardan erkek
cinsiyet i¢in 55 yasindan once, kadin cinsiyet i¢in
65 yasindan 6nce anjina, miyokart enfarktiisii (ME),
KAH veya koroner revaskiilarizasyon varlig1 olarak
tanimlandi.

Kan o6l¢iimleri icin hastalardan 12 saatlik aclik
sonrast alinmig olan 6rnekler kullanildi. Biyokimya-
sal parametreler ve lipit diizeyleri standart yontemle
belirlendi. Hastalarin OTH ve diger hemogram para-
metreleri ise tripotasyum EDTA’l1 tiipe alinan kan oda
sicakliginda 2 saat bekletildikten sonra, Advia 2120
Hemathology System (Siemens, Germany) cihazinda
analiz edilerek olgtildii.

Koroner anjiyografi, ...

rutin olarak 6-French sol ¢ i tan sekeri
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Koroner arter hastalig
Miyokart enfarktiisii

istatistiksel analiz

Tiim analizlerde SPSS 10.0 (Chicago, IL.) kulla-
nild1. Sayisal degiskenler, ortalama + standart sapma,
kategorik degiskenler frekans (%) seklinde ifade edil-
di. Sayisal degiskenlerin karsilagtirilmasinda Bonfer-
roni Post Hoc analizi ile birlikte varyans analizi, kate-
gorik degiskenler icin ki-kare testi kullanildi. Sayisal
degiskenler arasindaki iliskinin degerlendirilmesinde
Pearson korelasyon analizi kullanildi. p<0.05 degeri
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismada, koroner anjiyografi uygulanmis 540 ar-
disik hasta incelendi. Koroner arterlerinde %50 veya
daha fazla limen daralmasi saptanmayanlar, énemli
koroner arter hastalifi olmayan hastalar olarak de-
gerlendirilerek ¢alismanin kontrol grubunu olusturdu
(Grup 1). Onemli lezyonu olanlar ise tek damar (Grup
2), iki damar (Grup 3) ve ii¢ damar (Grup 4) hastalig1
olanlar geklinde {i¢ ayr1 gruba ayrildi. Beklendigi se-
kilde KAH’1n ciddiyeti yas, cinsiyet, HT, DM, KAH
aile Oykiisii varligi, sigara i¢imi ve diisiik HDL koles-
terol diizeyi gibi risk faktorleri ile iligkiliydi. Yalnizca
toplam ve LDL kolesterol seviyeleri agisindan gruplar
benzerdi. Gruplarin karsilagtirmali 6zellikleri Tablo
1’de gosterilmistir.

Tim hastalarin ortalama OTH seviyeleri 8.5+1.0
fl olup, bu diizeyler Grup 1 i¢in 8.5+0.1 fl, Grup 2
icin 8.5+1.2 fl, Grup 3 i¢in 8.6+0.9 fl ve Grup 4 icin
8.6+0.9 fl idi. KAH nin varlig1 ve ciddiyeti ile OTH
arasinda istatistiksel olarak anlamli olacak diizeyde
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Tablo 1. Tum hastalarin ve gruplarin klinik ve laboratuvar bulgularinin karsilastiriimasi

Koroner arter hastaligi

Tum hastalar Grup 1 (n=159) Grup 2 (n=169) Grup 3 (n=110) Grup 4 (n=102) p
(n=540) Kontrol Tek damar Iki damar Ug¢ damar
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Cinsiyet

Erkek 350 (64.8) 72 (45.3) 121 (71.6) 82 (74.5) 75 (73.5) <0.001

Kadin 190 (35.2) 87 (54.7) 48 (28.4) 28 (25.5) 27 (26.5)
Hipertansiyon 332 (61.5) 85 (53.5) 88 (52.1) 76 (69.1) 83 (81.4) <0.001
DM 149 (27.6) 20 (12.6) 47 (27.8) 36 (32.7) 46 (45.1) <0.001
Hiperlipidemi 295 (54.6) 57 (35.8) 87 (51.5) 67 (60.9) 84 (82.4) <0.001
Aile dykusu 184 (34.1) 13 (8.2) 54 (32) 57 (51.8) 60 (58.8) <0.001
Sigara 202 (37.4) 22 (13.8) 72 (42.6) 53 (48.2) 55 (53.9) <0.001
ME oykust 98 (18.1) 0 26 (15.4) 32 (29.1) 40 (39.2) <0.001

Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS

Yas (yil) 59.6+11.4 55.2+11.2 59.4+10.7 63.6+10.2 62.6+11.6 <0.001
SVEF (%) 57.2+7.7 61.7+4.8 58.0+7.2 54.4+8.2 52.0+7.2 <0.001
AKS (mg/dl) 117.7+44.5 107.4+36.2 118.3+43.8 117.5+47.3 133.3+5 <0.001
Kreatinin (mg/dl) 0.9+0.3 0.8+0.2 0.9+0.3 0.1+0.3 1.0+0.4 <0.001
T. kolesterol (mg/dl) 180.4+25.4 182.3+41.2 177.2+41.4 180.5+39.6 182.6+47.1 0.659
LDL (mg/dl) 108.3+34.9 107.2+32.9 105.5+35.0 110.2+33.7 112.5+38.7 0.392
HDL (mg/dl) 41.3+125 44.7£13.2 41.7+12.3 39.9+10.9 37.1£11.9 <0.001
Trigliserit (mg/dl) 154.9+81.9 147.8+78.8 151.3276.1 158.2+81.2 168.6+95.1 0.209
Urik asit (mg/dl) 5.6+1.4 4.9+1.2 5.7+1.4 6.1£1.5 5.9+1.2 <0.001
Hemaoglobin (g/dl) 13.5+1.8 13.7+1.5 13.7+1.7 13.5+2.2 12.9+1.9 0.003
Hematokrit (%) 41.2+5.6 41.8+5.8 41.6+5.3 41.3+5.6 39.3+5.5 0.003
Beyaz kure (x103/ul) 8.2+2.4 7.7+2.3 8.2+2.6 8.5+2.6 8.6+2.1 0.008
OTH (fl) 8.5+1.0 8.5+0.1 8.5+1.2 8.6+0.9 8.6+0.9 0.862
Trombosit (x10%/ul) 288.2+78.6 287.0+71.3 283.0+77.0 286.2+74.2 300.6+94.9 0.338
Gensini (ortalama) 24.9+27.3 2.2+2.4 15.5+10.1 34.0+17.7 66.2+25.9 <0.001

DM: Diabetes mellitus; ME: Miyokart enfarktust;; SVEF: Sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu; AKS: Aclik kan sekeri; T. kolesterol: Toplam kolesterol; LDL: Dusiuk dansi-
teli lipoprotein kolesterol; HDL: Yuksek dansiteli lipoprotein kolesterol; OTH: Ortalama trombosit hacmi.

farklilik gosterilemedi.

Grup 3 ve Grup 4 benzer olmakla birlikte yas art-
tikca KAH ciddiyetinin de arttig1 goriildii. Aclik kan
sekeri (AKS) diizeyleri de gruplar arasinda anlam-
I1 farklilik gosterirken en yiiksek degerler iic damar
hastalarinda saptandi. Serum kreatinin ve trik asit
degerleri yine gruplar arasinda anlamli farklilik gos-
terirken, Grup 1°de diger tiim gruplara gore daha dii-
siik bulundu. Tim gruplarin total ve diisiik dansiteli
lipoprotein (LDL) kolesterol seviyeleri benzer iken;
yliksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol sevi-
yeleri 6zellikle Grup 3 ve Grup 4’te diger gruplara

gore anlamli sekilde daha diistik saptandi. Ayrica, he-
moglobin ve beyaz kiire diizeyleri de gruplar arasin-
da anlamli farklilik géstermekteydi. En yiiksek beyaz
kiire seviyeleri Grup 3 ve Grup 4’te bulundu. Aksine,
hemoglobin degerleri bu iki grupta daha diisiiktii. Sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun (SVEF) KAH cid-
diyeti arttikca daha diisiik oldugu sonucuna ulasildi.
Gensini skorlar1 da beklendigi iizere tiim gruplar ara-
sinda anlaml olarak farkli idi (p<<0.001).

Biitlin hastalarin Gensini skorlariin ortalama de-
geri 24.94+27.3 olarak hesaplandi. Pearson korelasyon
analizi yapilarak bu Gensini skorlarinin diger para-
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Tablo 2. Gensini skorunun diger parametrelerle iligskisinin Pearson korelasyon analizi sonuclari

Yas UA OTH Pct Plt BK

MCV  Hgb Kre AKS T kol LDL HDL TG  SVEF

Gensini skoru r 0.20 0.22 0.07 0.06 0.04 0.13

p <0.001 <0.001 0.12 0.20

0.38 0.003 0.48 0.009 <0.001

0.03 -0.11 0.22 0.21 0.01 0.07 -0.18 0.07 -0.49

0.004 0.78 0.12 <0.001 0.12 <0.001

UA: Urik asit; OTH: Ortalama trombosit hacmi; Pct: Platekrit; Plt: Trombosit; BK: Beyaz kire sayisi; MCV: Ortalama hiuicre hacmi; Hgb: Hemoglobin; Kre: Kreatinin;
AKS: Aglik kan sekeri; T. kol: Toplam kolesterol; LDL: Dusuk dansiteli lipoprotein kolesterol; HDL: Yuksek dansiteli lipoprotein kolesterol; TG: Trigliserit; SVEF: Sol

ventrikul ejeksiyon fraksiyonu.

metrelerle iligkisinin degerlendirilmesi Tablo 2’de
gosterilmistir.

Buna gore, OTH nin Gensini skoruyla da anlamli
diizeyde iliskili olmadigi goriildii (p=0.12, r=0.07).
Bunun yaninda s6z konusu skorla yas, iirik asit, beyaz
kiire say1si, kreatinin ve AKS degerleri arasinda ayni;
SVEF, kan hemoglobin ve HDL kolesterol 6l¢iimleri
arasinda ters yonde iliski bulundu.

Diger taraftan OTH nin ayn1 degiskenlerle iliskisi
aragtirlldiginda yalnizca trombosit sayisiyla negatif
korelasyon gosterdigi (p<<0.001), diger parametrelerle
anlamli bir iligkisinin bulunmadigi sonucuna ulagsildi.

TARTISMA

Koroner anjiyografi yapilmis olan 540 olgunun
yer aldigi ¢aligmamizda OTH Olglimlerinin hasta ve
kontrol gruplar1 veya tek, iki ve li¢ damar tutulumlu
hasta gruplari arasinda anlaml farklilik géstermedigi
sonucuna ulastik.

Yogun graniiller igeren biiyiik trombositlerin biyo-
kimyasal, fonksiyonel ve metabolik olarak daha aktif
oldugu diistiniilmektedir.5>!"'¥1 Trombosit morfoloji
ve fizyolojisi, Oncii hiicresi olan megakaryositlerin
parcalanmasi sirasinda belirlenmektedir. Artmis me-
gakaryosit piloidisinin megakaryosit ve trombosit
hacminde artigla iligkili oldugu saptanmigtir.i®!!%
Ote yandan akut iskemi sirasinda kiigiik trombosit-
lerin tiiketilmesi de kompansatuvar iiretim nedeniyle
OTH’de artisa yol agabilir.>') Bundan yola ¢ikarak
OTH’nin trombosit aktivitesinin gostergesi ve KAH
icin bir prognostik faktor olabilecegi 6ne stiriilmiistiir.
(17191 Hasara ugramis kan damarlarinin onarimindaki
oneminden dolay1 trombositlerin yas1 ya da artmis
iiretiminin belirteci, vaskiiler hasarin 6nemli oldugu
pek cok klinik bozuklukta yararli olmaktadir. Bugii-
ne dek yapilan ¢alismalarda akut ME,1220211 kararsiz
anjina pektoris®>'? ve konjestif kalp yetersizliginde”
OTH’nin arttig1 gosterilmistir.

Halbmayer ve ark.? OTH’nin iskemik kalp has-
talig1 ya da akut ME’de 6ngordiiriicii bir belirteg
olamayacagini 6ne siirmiglerdir. Biz de, bu ¢aligma-
da OTH ile KAH’1n varlig1 ve yaygmligi arasinda
anlaml bir iliski olmadigin1 gézlemledik. Bu bulgu
sOyle aciklanabilir; kemik iligi kdkenli biiyiik trom-
bositlerin dolasimda artis1t OTH’yi de arttirmaktadir.
Daha Once baska arastirmalarda elde edilmis sonug-
larla uyumlu sekilde toplam trombosit sayist ile OTH
arasinda buldugumuz negatif iliski de bunu ortaya
koymaktadir.”®! O halde OTH’nin trombosit reakti-
vitesinin bir gostergesi olup olmadigi da tartigmali
gibi goriinmektedir. Ornegin van der Planken ve ark.
(241 trombosit protrombinaz aktivitesi ve OTH arasin-
da bir iliski olmadigini bildirmislerdir. Hatta, biiyiik
trombositlerin prekiirsor olduklart diisiliniiliirse bu
durumun azalmis agregasyonla sonuglanabilecegi de
diistiniilebilir. Endler ve ark.! da yaptiklari bir galig-
mada OTH’nin akut ME i¢in bagimsiz bir risk faktorii
oldugunu ancak bizim elde ettigimiz sonuca benzer
sekilde kararli anjinasi olanlarda OTH nin boyle bir
ozelligi olmadigini bulmuslardir. Pizzuli ve ark.” ise
kararl1 ve kararsiz anjinali hastalar ile kalp dis1 gogiis
agrist olanlart karsilagtirdiklart bir ¢alismada benzer
sonuca varmiglardir. Kararsiz anjina, akut ME ve ani
kalp oliimiinden olusan akut iskemik sendromlara
koroner arterlerde olusan trombiis neden olmaktadir.
Bu asamada trombositlerin aktivasyonu ¢ok onemli
rol oynar. Dolayisiyla akut iskemik olay s6z konusu
oldugunda OTH’nin yiiksek bulunmasi beklenebilir.
Bununla birlikte McGill ve ark.! tiim temel risk fak-
torlerini de iceren ¢alismalarinin sonucunda kararh
iskemik kalp hastalig1 olanlarda kontrol grubuna gore
OTH’nin daha yiiksek oldugunu ve bu hastalarda
trombositlerin adrenaline agregasyon yanitinin daha
cabuk oldugunu savunmuslardir. Diger taraftan De
Luca ve ark.* ise yaptiklar1 genis ¢caplh ve ileriye do-
niik bir aragtirmada OTH ile trombosit agregasyonu,
karotis intima-media kalinlig1 ve KAH’1n yayginligi
arasinda bir iligki olmadigimi gdstermislerdir.
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Calismanin kisithhiklar:

Calismaya alinan birey sayisinin bes yiiziin iize-
rinde olmasi her ne kadar calismanin istatistiksel
giiciine katki saglasa da en 6nemli kisithligm ileriye
doniik takip calismasi seklinde tasarlanmamasi ol-
dugu diisiiniilebilir. Bu sekilde yapilacak bir izlemle
OTH’nin prognoz agisindan fikir verip vermeyecegi
de degerlendirilebilir. Nitekim kiigiik capli bazi ¢alig-
malarda 6zellikle akut koroner sendromlarda risk kat-
manlandirilmasinda ve komplikasyonlar1 6ngérmede
OTH’nin yararli olabilecegi belirtilmektedir.['s2"-28
Bizim ¢alismamiza akut koroner sendromlu hastalar
almmamistir. Bir diger 6nemli nokta da OTH 6l¢iim
teknigi olup bu amagla EDTA’1 kan 6rneginin kulla-
nilmasi ve 6rnegin bir siire bekletilmesi 6nerilmekte-
dir. Yapilan bir¢ok ¢alismada EDTA’l1 kan 6rnekleri,
hizl1 degisim periyodundan etkilenmemek i¢in en az
1 saat olmak lizere 1-4 saat arasinda bekletilmistir.
(245152021271 Caligmamizda da EDTA’L tlipe alinan
kan 6rnekleri 2 saat bekletilerek degerlendirilmistir.
Ortalama trombosit hacmi 6l¢iimiinde yontemle ilgi-
li degisiklikler, standart normal sinirlar belirlenme-
sine izin vermese de, her laboratuvar kendi yontemi
ile kendi normal sinirlarmi belirleyebilir. Trombosit
fonksiyonu i¢in kaba bir gosterge olarak kabul edilen
OTH’nin yaninda daha pahali olan ve yaygin kullani-
lamayan ileri trombosit fonksiyonu parametrelerinin
Olciimii de patogenez ve risk agisindan daha fazla bil-
gi verebilir.

Sonug¢

Bulgularimiza gére OTH, kararli anjina pektoris
On tanisti ile koroner anjiyografi uygulanan hastalarda,
KAH varlig1 ve yaygmlig ile iliskili degildir. Her ne
kadar ileriye doniik takip olmasa da; ¢aligmamiz, bu
konuda yapilan en fazla hasta sayisina sahip ¢aligma-
lardan birisidir. Ozellikle bir risk gdstergesi oldugu
diistiiniilen OTH’nin degerlendirildigi ileriye doniik
caligmalar daha aydinlatici olacaktir.

Yazar(lar) ya da yazi ile ilgili bildirilen herhangi bir
ilgi cakigmasi (conflict of interest) yoktur.
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