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OZET

Amac: Metabolik sendrom (MetS), kardiyovaskuler morbi-
dite ve mortalitede artis ile iligkilidir. MetS’de trombosit akti-
vasyonunun arttigina dair kanitlar bulunmaktadir. Trombosit
aktivasyonunun bir gostergesi olan ortalama trombosit hacmi
(OTH), aterotromboz igin tanimlanmis risk faktorlerinden biri-
dir. Calismamizda MetS’li hastalarda karotis intima medya ka-
IInhgr (KIMK) dlgumu ile degerlendirilen subklinik ateroskleroz
ile OTH arasinda iliski olup olmadigi arastirildi.

Calisma plani: Calismaya MetS’li 74 hasta alindi. Hastalar
KIMK blcumune gore, KIMK =1.0 mm olan 35 hasta grup 1,
KIMK <1.0 mm olan 39 hasta ise grup 2 olmak uUzere ikiye
ayrildi. Ortalama trombosit hacmi otomatik kan sayim cihazi
ile dlculdu.

Bulgular: Ortalama trombosit hacmi, KIMK =1.0 mm olan
hastalarda KIMK <1.0 mm olan hastalara kiyasla anlaml ola-
rak yuksekti (8.2+0.7 ve 7.8+0.6 fl; p=0.01). Calismamizda
trombosit sayisinin KIMK =1.0 mm olan grupta anlaml olarak
daha dusuk oldugu goruldu.

Sonug: Metabolik sendrom tanisi konmus hastalarda OTH
degerleri takip edilerek ilerleyen donemlerdeki ateroskleroz
riski gosterilebilir. Bu nedenle, ¢galismamizin sonuglari MetS’li
hastalarda ateroskleroz riskinin erken ddonemde tespitinde
OTH’nin dbnemli bir belirte¢ oldugunu godstermektedir.

etabolik sendrom (MetS) merkezi obezite,
dislipidemi, hipertansiyon, bozulmus glu-
koz toleransi ve insiilin direnci ile karakterize bir
hastaliktir..!. MetS’in kardiyovaskiiler hastalik geli-

ABSTRACT

Objectives: Metabolic syndrome (MetS) is associated with
increased cardiovascular morbidity and mortality. There is
evidence of platelet activation in MetS. Mean platelet volume
(MPV), a determinant of platelet activation, is a newly emerg-
ing risk factor for atherothrombosis. Therefore, we investigat-
ed the possible association between subclinical atheroscle-
rosis, as evaluated by carotid intima-media thickness (CIMT)
measurement and MPV, in MetS patients.

Study design: Seventy-four patients with MetS were en-
rolled in the study. Patients were divided into two groups ac-
cording to CIMT measurement: 35 patients with CIMT =1.0
mm were in Group 1 and 39 patients with CIMT <1.0 mm
were in Group 2. MPV was measured using an automated
blood cell counter.

Results: The MPV level was significantly higher in patients
with CIMT =1.0 mm than in patients with CIMT <1.0 mm
(8.2+0.7 vs. 7.8+0.6 fl; p=0.01). In our study, we observed that
platelet count was lower in KIMK =1.0 mm group and this find-
ing was also found to be statistically significant.

Conclusion: The risk of atherosclerosis could be shown by
following the MPV values in MetS patients. Therefore, our re-
sults suggest that MPV is an important marker for early detec-
tion of atherosclerotic risk in patients with MetS.

siminde ve mortalitede artis ile iligkili oldugu gdos-
terilmistir.”’ MetS’li hastalarda normal popiilasyona
kiyasla koroner arter hastaliginda 3 kat artis oldugu
saptanmustir.’] Hizlanmis ateroskleroz, artmis trom-
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boz yatkinligi ve enflamasyonun, MetS’de kardiyo-
vaskiiler hastaliklara bagli morbidite ve mortalitenin
artmasinda 6dnemli rol oynayabilecegi diisiiniilmekte-
dir. Ayrica, MetS’in hiperkoagiilabl durum ile iliskili
oldugu bildirilmektedir. MetS’de doku faktorii, faktor
7 ve fibrinojen gibi pihtilasma faktorlerinin artmasi
ve doku plazminojen aktivator aktivitesinde azalma,
plazminojen aktivator inhibitdr-1 diizeylerinde artis
ile fibrinolitik yolun inhibisyonu sonucu koagiilasyo-
na yatkinlik olugsmaktadir.¥

Artmis trombosit aktivasyonunun kardiyovaskii-
ler komplikasyonlarin gelisiminde énemli rol oyna-
dig1 gosterilmistir.”! Trombosit aktivasyonu arttikca,
trombosit hacmi de artmaktadir. Biiyiik trombositle-
rin kii¢iiklere oranla daha fazla trombotik potansiyel
tasimakta oldugu, daha fazla yogun graniiller i¢cerdigi
ve metabolik ve enzimatik olarak daha aktif olduklari
bilinmektedir.’®! Ortalama trombosit hacmi (OTH),
trombosit aktivasyonunun bir gostergesidir ve kar-
diyovaskiiler komplikasyonlarin fizyopatolojisinde
onemli bir role sahiptir.>) Hipertansiyon, hiperlipi-
demi, diyabetes mellitus, obstriiktif uyku apne send-
romu, miyokart enfarktiisi (ME) ve aterosklerotik
kalp hastaliklarinda OTH’de artis oldugu gosteril-
migtir.'%11

Ateroskleroz gelisiminin subklinik evrede tespi-
ti ve degerlendirilmesi, ilgili patolojiye bagli olarak
ortaya cikabilecek komplikasyonlarin engellenmesi,
risk siniflamasimin yapilmasi agisindan 6nemlidir.!'
Bu noktada ultrasonografik olarak degerlendirilen
karotis intima-medya kalinhigi (KIMK), subklinik
aterosklerozun degerlendirilmesi amaciyla kullanilan
girisimsel olmayan, tekrar edilebilir bir yontemdir.
KIMK’nin MetS ve bilesenlerinin yani sira kardiyo-
vaskiiler mortalite ve morbidite ile olan iliskisi, pek
cok calismada gosterilmistir. Giiniimiizde KIMK nin
kardiyovaskdiler risk smiflamasinin yapilmasida ru-
tin olarak kullanilmasi 6nerilmektedir.!*!4

Bu c¢aligmada, daha dnceden bilinen kardiyovas-
kiiler hastaligi olmayan MetS’li hastalarda KIMK
Olciimii ile degerlendirilen subklinik ateroskleroz ile
OTH arasindaki iligki arastirildu.

HASTALAR VE YONTEM

Hastalar

Calismaya, Eyliil 2010-Ocak 2011 tarihleri ara-
sinda herhangi bir nedenle kardiyoloji poliklinigine

bagvuran 30-60 yas
arasi, MetS’li 74 has- BKI  Beden kiitle indeksi
ta alindi. MetS tanisi, r
Uluslararas1  Diabet edy
Federasyona (IDFy- 2 it
2005 MetS tami kri- oy
terlerine gore konul-
du.l'S) Bu kriterlere gore abdominal obezitesi olan
(Bel gevresi: erkeklerde >94 c¢m, kadinlarda >80 cm)
ve diger kriterlerden (Trigliserit >150 mg/dl, HDL:
erkeklerde <40 mg/dl, kadinlarda <50 mg/dl, sistolik/
diyastolik kan basinci >130/85 mmHg, plazma aghk
glukozu >100 mg/dl veya Tip 2 DM) en az ikisini
bulunduran hastalara MetS tanisi konuldu. Calisma
yerel etik kurul tarafindan onaylandi. Caligmaya ali-
nan tiim kisilere caligmayla ilgili bilgi verildi ve ya-
zil1 onamlari1 alind1.

Kisaltmalar:

Uluslararasi Diabet Federasyonu
KIMK  Karotis intima-medya kalinligt

Ortalama trombosit hacmi

Calismaya alian hastalarin 10 dakikalik istirahat
donemi sonrasi kardiyovaskiiler sistem muayeneleri
yapildi. Kan basinglari oturur pozisyonda, her iki kol-
dan uygun mansonlu, civali tansiyon aletiyle Korot-
koff faz I ve faz V sesleri baz alinarak ol¢iildii. Has-
talarn viicut agirliklari, boylari, bel ve kalca ¢evreleri
Olciildii. Bel ¢evresi 6l¢timii i¢in, arkus kostarum ile
prosessus spina iliyaka anteriyor siiperiyor arasindaki
en dar c¢ap, kalca ¢evresi o6l¢iimii icin arkada gluteus
maksimuslarin en ¢ikintili yerinden ve énde simfi-
zis pubis lizerinden gegen en genis ¢ap aliarak, oda
giysileri iginde, a¢ karnina, ayakkabisiz, ayakta ve
normal bir soluk verme yaptirildiktan sonra elastik
olmayan bir mezura ile 6l¢iimler yapilmistir. Beden
kiitle indeksi (BKI) Quetlet indeksi kullanilarak, vii-
cut agirhiginin (kg), boy uzunlugunun metre cinsinden
karesine boliinmesiyle hesaplandi. IDF-2005 MetS
tan1 kriterlerine gére MetS tanis1 konulan ve ¢alisma-
dan diglanma kriterleri bulunmayan, 30-60 yas arasi
hastalarda KIMK &l¢iimii yapildi.

Cahsmadan dislanma Kkriterleri

Bilinen koroner arter hastalig1 veya periferik arter
hastalig1 bulunanlar, kalp kapak hastaliklari, dogum-
sal kalp hastaliklar1, sol ventrikdl sistolik fonksiyon
bozuklugu, akut kalp yetersizligi bulunanlar, akut
koroner sendromlu olgular, serebrovaskiiler hastaligi
bulunanlar, aritmisi, karaciger ve bobrek yetersizli-
&1, malign hastalig1 olanlar, eslik eden endokrinolo-
jik bozukluklar1 (hipotiroidi, hipertiroidi, Cushing,
feokromasitoma, akromegali) olan hastalar, steroid
dis1 antienflamatuvar ilag veya antikoagiilan kulla-
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nanlar, sistemik enflamatuvar hastaligi bulunanlar, al-
kol kullananlar ¢alisma dis1 birakildi. Buna ek olarak
calisma Oncesi degerlendirmede angina veya benzeri
semptomlari olanlar, istirahat-eforlu elektrokardiyog-
rafisinde, ekokardiyografisinde, niikleer tip inceleme-
lerinde iskemiyi diisiindiirecek bulgulari olan hastalar
da calisma dis1 birakildi.

Karotis intima medya kalinh@inin 6l¢iimii

Hastalar karanlik bir odaya alinarak muayene ma-
sasina sirtlistii pozisyonda yatirildi. Hem sag, hem
de sol ana karotis arterler Toshiba Powervision 7500
(Toshiba AG) ultrasonografi cihazinin 7.5 mHz dog-
rusal probu ile goriintiilendi. Ana karotis arter bolii-
miiniin bulbustan itibaren 2-3 cm distalinden yaklasik
1 cm’lik bir segment belirlenip video baglant1 kablosu
ile bilgisayar ortamina aktarildi. Bunun ardindan in-
tima-medya kalinlig1 6l¢iim programi olan M’ATH®
standart versiyon 2.0.1.0 (Metris AG, Fransa) ile uzak
kenar 6l¢lim yontemine dayanilarak ilgili segmentin
en yuksek ve ortalama kalinliklar1 belirlendi. Bu yon-
tem her iki ana karotis arterin 6l¢iimii i¢in uygulandi,
daha sonra bu degerlerin ortalamalar1 alinarak deger-
lendirildi. En yiiksek KIMK degerlerine gore hastalar;
KIMK >1.0 mm olanlar grup 1, KIMK <1.0 mm olan-
lar grup 2 olarak siniflandirilda.

Biyokimyasal él¢iimler

Biyokimyasal parametreler 8 saatlik aglik sonrasi,
sabah 08.00-10.00 saatleri arasinda alinan ven kani
orneklerinden ol¢iildi. OTH, dipotasyum EDTA’I
tiiplerde toplanan kan drneklerinden 30 dakika igeri-
sinde Olciimler yapilda.

istatistiksel analiz

Calisma verileri SPSS 18.0 programi ile analiz
edildi. Siirekli degiskenler ortalama+standart sapma,
frekans verileri ise yiizde olarak ifade edildi. Bagim-
s1z iki grup karsilastirilmasinda degiskenlerin dagilim
ozelligine bakilarak normal ve normal dis1 dagihim
gosteren siirekli degiskenler igin sirasiyla Student-t
testi ya da Mann-Whitney U-testi, kategorik degis-
kenler i¢in ise ki-kare testi kullanildi. Birden fazla
bagimli degiskenin, birden fazla bagimsiz degiskene
gore farklilagma durumunu incelemek igin ¢ok de-
giskenli varyans analizi kullanildi. Normallik analizi
Kolmogorov Simirnov testi ile yapildi. Tiim testler
¢ift yonlii olarak kuruldu ve alfa kritik degeri 0.05
olarak kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya MetS’i olan 30-60 yas araliginda 74
hasta alindi. Hastalarin 31’1 erkek (%41.9), 43’1 ka-
dind1 (%58.1). Grup 1’in en yiiksek KIMK ortalamasi
1.093+£0.113 mm, grup 2’nin ise 0.867 £0.062 mm
olarak bulundu. Hasta gruplar1 arasinda MetS para-
metre sayilar1 agisindan fark saptanmadi. Grup 1 ve
grup 2 demografik, klinik ve biyokimyasal veriler
acisindan karsilasgtirildiginda sadece plazma aglik
glukoz diizeyi ve yas acisindan istatistiksel anlamli
fark bulundu. Diger verilerde iki grup arasinda is-
tatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 1).
Coklu degisken analizinde ise KIMK degerlerinin
plazma aglik glukoz diizeyi ve yasa bagli degisi-
minin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 gorildii
(p>0.05). Bunun yaninda plazma aglik glukozu ve
yas degiskenlerinin KIMK degerleri lizerindeki ortak
etkisinin de istatistiksel olarak anlamli olmadig1 sap-
tand1 (p>0.05). KIMK yi etkileyen faktorlerden yas,
cinsiyet ve MetS parametre sayisi agisindan yapilan
coklu degisken analizinde, KIMK degerlerinin yas,
cinsiyet ve MetS parametre sayisina bagl degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05). Yas
ve cinsiyet, yas ve MetS parametre sayisi, cinsiyet ve
MetS parametre sayisinin KIMK degerleri iizerindeki
ortak etkisinin de istatistiksel olarak anlamli olmadig1
goriildii (p>0.05).

Hasta gruplar1 trombosit sayist acisindan deger-
lendirildiginde ise grup 1’in trombosit sayisiin grup

11.0 +

10.0 —

9.0 +

8.0

Ortalama trombosit hacmi (fl)

6.0 4

5.0 -

1 1
KIMK >1 KIMK <1

Grup

Sekil 1. Karotis intima-medya kalinligi (KIMK) =1.0 mm ve
KIMK <1.0 mm olan gruplarin ortalama trombosit hacmi agi-
sindan karsilastiriimasi.
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Tablo 1. Hastalarin demografik verileri
Grup 1 Grup 2 p
KIMK =1.0 mm KIMK <1.0 mm
Sayi Yiuzde Ort.+SS Sayi Yuzde Ort.+SS
Hasta sayisi (n) 35 39
Metabolik sendrom 3.66+0.72 3.54+0.68 0.47
parametre sayisi (n)
Yas (yil) 51.9+6.5 46.6+8.1 0.003
Cinsiyet (Kadin/Erkek) 23/12 19/20 0.16
Beden kutle indeksi (kg/m?) 30 (25-42) 31.3+4.0 31 (26-46) 32.2+5.0 0.62
Bel ¢evresi (cm) 102.1£9.7 104.2+10.6  0.38
Hipertansiyon 14 40.0 15 38.4 0.94
Diabetes mellitus 15 42.9 10 25.6 0.08
Sigara 6 17.1 9 23.0 0.33
Sistolik kan basinci (mmhg) 130 (100-160) 128.1+11.8 120 (110-160) 124.6+12.5 0.09
Diyastolik kan basinci (mmhg) 80 (60-100) 81.8+7.1 80 (70-100) 79.4+7 1 0.06
Plazma aclik glukozu (mg/dl) 109 (76-206) 114.4£24.7 101 (81-260) 106.1+30.3  0.02
HbA1c (%) 6.3+0.98 6.1+0.99 0.37
HDL (mg/dl) 44.1+11.2 39.5+12.7 0.10
LDL (mg/dl) 116.5+36.1 120.7+39.2  0.63
Trigliserit (mg/dl) 178.1+80.8 217.6+108.9 0.08
Hemoglobin (g/dl) 13.3+1.2 13.6+1.4 0.23
Trombosit (x10%/1) 256.4+61.2 286.8+66.2  0.04
Ortalama trombosit hacmi (fl) 8.2+0.7 7.8+0.6 0.01

*Veriler ortalamazstandart sapma ve medyan (minimum-maksimum) olarak verilmistir. KIMK: Karotis intima-medya kalinhgi; Ort: Ortalama; SS: Standart

sapma; LDL: Dusuk dansiteli lipoprotein; HDL: Yuksek dansiteli lipoprotein.

2’ye kiyasla anlamli olarak diisiik oldugu saptandi.
Ayni sekilde hasta gruplart OTH agisindan karsilasti-
rildiginda ise grup 1’in OTH degerlerinin, grup 2’ye
gore daha yiiksek oldugu goriildii (8.2+0.7 ve 7.8+0.6
fl; p=0.01) (Tablo 1, Sekil 1).

TARTISMA

Bilgilerimize gore bu calisma MetS’de subklinik
ateroskleroz varligiyla OTH arasindaki iliskinin aras-
tirldig ilk calismadir. Calismamizda KIMK dl¢iimii
ile belirlenen subklinik aterosklerozu olan MetS’li
hastalarda OTH’de artis tespit edilmistir.

Metabolik sendrom aterosklerotik risk faktorleri
ve mortalitede artig ile yakindan iligkili bir hastaliktir.
Bu hastalarda diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik ge-
lisme riski artmistir.['! Yapilan ¢alismalarda MetS’in

aterosklerotik damar hastaligi ile iligkili oldugu gos-
terilmistir.!!7:18)

Koroner arter hastaliina bagli ani o6liimlerden
sonra yapilan otopsi ¢aligmalarinda ateroskleroz ge-
lisiminin sadece koroner arterlerle smirli olmadigi
saptanmistir. Bu nedenle ultrasonografik olarak 6l¢ii-
len KIMK, plaklarin varlig1, kalsifikasyon derecesi ve
limen c¢aplar1 erken ateroskleroz tespitinde kullanil-
maya baglanmustir.l'"” Ultrasonografik olarak intima
ve medya tabakalarinin birbirinden ayrilmasi miim-
kiin degildir. IMK’nin artis1 intima ve/veya medya
tabakasinin kalinlasmas1 sonucunda olmaktadir. In-
timal kalinlagsmadan primer olarak endotel fonksiyon
bozuklugu sonucu olusan ateroskleroz sorumludur.
Medyanin kalinlagmasindan ise genellikle hipertansi-
yona bagli olusan diiz kas hipertrofisi sorumludur. Bu
nedenle IMK artis1 hem endotel fonksiyon bozuklugu
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hem de erken donem aterosklerozun ortak gdsterge-
sidir.["*! Saglikl bireylerde normal IMK 0.25-1.0 mm
olarak kabul edilir.2” Yapilan ¢alismalarda KIMK ’nin
1-1.5 mm aras1 olmas1 KIMK’de artis, 1.5 mm’nin
tizeri veya limenin %50’sini daraltan lezyon ise dar-
lik olarak isimlendirilir.?'??! ARIC (Aterosklerosis
Risk in Communities) ¢alismasinda KIMK ile yas,
BKI1, sistolik ve diyastolik kan basinci, sigara ve LDL
kolesterol arasinda iliski bulunmustur. KIMK’de >1.0
mm deger, takip eden 3 yilda ME riskini 2 kat daha
fazla artirmaktadir. ARIC ¢alismasi KIMK’daki her
0.19 mm’lik artigin, orta yasli hastalarda (45-65 yas)
6lum veya ME riskini %36 artirdigini géstermistir.**!

Ortalama trombosit hacmi, yeni bagimsiz kardi-
yovaskiiler risk faktorii olarak gittik¢e artan bir ilgi
uyandirmaktadir. Hipertansiyon, hiperlipidemi, dia-
betes mellitus, obezite, akut ME ve akut iskemik inme
gibi hastaliklarda OTH’de artig oldugu gosterilmistir.
19 Trombositler koroner arter hastaligi fizyopatoloji-
sinde merkezi bir rol oynamaktadir. OTH daha fazla
olan trombositler, metabolik ve enzimatik olarak daha
aktiftirler ve daha fazla araci salgilarlar.**! Bu araci-
lar enflamasyon ve aterogeneze katkida bulunabilir ve
MPYV, MetS ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki
iliskiyi agiklayabilirler.'“**?3! Aterosklerozun ilerle-
mesi, trombositler, kemotaktik proteinler, adezyon
molekiilleri, biiyiime faktorii, enflamatuvar ve mito-
jenik faktorler tarafindan tetiklenen kronik enflamatu-
var durum ile iliskilidir.?*! Aktif trombositler diiz kas
hiicrelerini uyarirlar; yapilan ¢aligmalarda insanlar-
daki aterosklerotik lezyonlarda trombositlerden elde
edilmis CD40-ligand, trombosit faktor 4 ve biiylime
faktorleri bulunmustur.2426.27

Metabolik sendromda tromboz gelisimine katkisi
olan ¢esitli mekanizmalar bulunmaktadir. Bunlardan
ilki, tip 2 diyabetli hastalarda trombosit aktivasyonun-
daki artigtir. Yapilan ¢aligmalarda trombositlerin art-
mis kendiliginden agregasyonunu gdsteren belirtecler
olan ¢oziinebilir CD40 ligand ve P-selektinin kandaki
konsantrasyonlarinda artis oldugu ve ayni zamanda
kan ve idrarda tromboksan A2 konsantrasyonlarmin
da yiikseldigi saptanmistir.?®3% Bunlar tromboz ve
fibrinoliz patogenezinde 6nemli rol oynamaktadirlar.
P-selektin, trombosit-16kosit toplanmasina aracilik
eder. Diger taraftan, trombositler tarafindan tiretilen
ve salgilanan tromboksan A2, trombositlerin aktivas-
yonunu ve vazokonstriiksiyon geligimini tetikler. Di-
ger bir olas1 mekanizma ise, hipergliseminin trombo-

sitler tizerinde olusturdugu ozmotik etki ile trombosit
reaktivitesinin artmasidir.®'! Potansiyel olarak artmis
trombosit reaktivitesine katkida bulunan bir diger ne-
den de damar islev bozuklugudur. Insiilin direnci olan
hastalarda damar endoteli hiicrelerinden prostasiklin
ve nitrik oksit {iretiminin azalmasi trombosit aktivas-
yonundaki artisa katkida bulunmaktadir.l**

Biiyiik trombositler hemostatik olarak daha aktif-
tirler.”33 Yapilan calismalarda, artmis OTH degerleri-
nin ateroskleroz riskini artirdigi belirtilmektedir.+>"
Literatiir incelendiginde MetS ile OTH arasindaki
iligkiyi arastiran kisitli sayida ¢alisma bulundugu ve
bu ¢alismalarda da ¢eliskili sonuglar elde edildigi go-
riilmektedir. Tavil ve ark.nin®*® yaptigi MetS’li hasta-
larda OTH ile koroner arter hastalig1 arasindaki ilis-
kiyi arastiran ¢aligmada, MetS’li hastalarda OTH’nin
daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Bu ¢alismada
MetS’i olan hastalar kendi iglerinde koroner arter
hastaliginin ciddiyetine gore karsilastirildiginda ise
normal koroner arterlere sahip bireyler ile koroner
arterlerinde %50’den daha az darlik veya %50’den
daha fazla darlik bulunan hastalarin OTH degerleri
arasinda fark olmadig1 saptanmistir. Kutlucan ve ark.
ninB? yaptigi ¢alismada ise MetS’li hastalar ile kont-
rol grubu arasinda OTH agisindan fark saptanmadi-
&1 bildirilmistir. Bizim ¢aligmamiza ise MetS’i olan
hastalar alind1 ve hastalar KIMK degerlerine gére 2
gruba ayrildi;; KIMK degerleri normal olan grupta
(KIMK <1.0 mm) OTH degerlerinin, KIMKde artis
olan (KIMK >1.0 mm) MetS’li hastalara gore daha
diisiik oldugu saptandi.

Trombosit hacmi esas olarak kemik iliginde be-
lirlenir. Biiylik trombositlerin megakaryositlerin par-
calanmasimin azalmasi sonucu olustugu tahmin edil-
mektedir. OTH nin toplam trombosit sayisi ile ters
iliskili oldugu gosterilmistir; bunun da kii¢iik trom-
bositlerin tiiketimi ve biiylik ags1 trombositlerin telafi
edici olarak artmis tiretimi ile ilgili olabilecegi bil-
dirilmektedir.'*!"! Calismamizda trombosit sayisinin
KIMK> 1.0 mm olan grupta daha diisiik oldugu ve
bu diisiikliigiin de istatistiksel olarak anlamli oldugu
goriildii.

Calismamizin ¢esitli kisitliliklar1 bulunmaktadir.
Calismamizda Mets’li bireylerin HOMA-IR ve MetS
kriterleri sayis1 gibi hastaligin ciddiyetini belirleyen
parametreler degerlendirilmemekle birlikte ¢alisma-
daki esas amacimiz MetS’e eslik eden ateroskleroz ile
OTH arasindaki iligkiyi degerlendirmekti. Bu nedenle
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calismamizda hastaligin ciddiyeti ile OTH arasindaki
iligki degerlendirilmemistir. Calismamizda aterosk-
leroz varligi, anamnezde bilinen koroner arter has-
talig1, periferik arter hastaligi bulunmamasi, angina
semptomlarinin ve girisimsel olmayan goriintiileme
yontemlerinde iskemiyi diisiindiirecek bulgularin ol-
mamasi ile diglanmistir. Ayrica hastalarda subklinik
ateroskleroz varligi, girisimsel olmayan bir yontem
olan KIMK ile gdsterilmis, hastalara koroner anjiyog-
rafi veya periferik anjiyografi yapilmamistir, bu da
aterosklerozun derecesini gostermede kisitlilik olusg-
turmaktadir. Buna ek olarak hasta sayimizin az olmasi
da calismamizin diger kisitlayici faktoriidiir.

Sonug olarak, MetS tanis1 konmus hastalarda OTH
degerleri takip edilerek ilerleyen donemlerdeki ate-
roskleroz riski gosterilebilir. Bu nedenle, ¢alismami-
zin sonuglar1 MetS’li hastalarda ateroskleroz riskinin
erken donemde tespitinde OTH nin énemli bir belir-
te¢ oldugunu gdstermektedir. Biz calismamizda basit
bir kan sayimui ile bu riskin saptanabilecegini goster-
dik. Ateroskleroz riskinin degerlendirilmesine, ek bir
kan incelemesi veya radyolojik inceleme olmaksizin
OTH degerlerinin incelenmesinin katkis1 olabilir.

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