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Ortalama Trombosit Hacmi; Akut ST Elevasyonlu Miyokard Enfarktiisiinde

infarkt Biyiikliigiiniin Ongérdiiriiciisii Degildir

Mean Platelet Volume could not Predict Infarct Size in Patients with Acute ST Elevation

Myocardial Infarct
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Ozet

Amag: Artmis ortalama trombosit hacmi ile akut koroner
sendrom arasindaki iliski bilinmektedir. Bu c¢alismada ST
elevasyonlu miyokard infarkttisti (STEMI) ile basvuran hasta-
larda sintigrafik olarak tespit edilen infarkt buyukligu ile
ortalama trombosit hacmi arasindaki iliskinin belirlenmesi
amaglanmistir.

Yontem: : Akut ST elevasyonlu Ml ile hastaneye kabul edilen
ve hastane kayitlarindan SPECT analizi olan 54 hasta ( 31
adet Anterior MI, 23 adet inferior M1 ) ¢calismaya dahil edildi.
Hastalarin basvuru aninda ve 24, 48, 72 saat sonrasinda
periferik venoz kandan alinan serum 6rnekleri ile hemogram,
serum kardiyak kreatin kinaz miyokardiyal band ( CK-MB ) ve
troponin T ( cTnT ) dlzeyleri laboratuar kayitlarindan elde
edildi. Trombosit sayisi, ortalama trombosit hacmi ve kardi-
yak enzim dizeyleri kaydedildi. Miyokardiyal nekroz alaninin
blyUklugla SPECT analizi ile hesaplandi.

Bulgular: Pik CK-MB ve cTnT duzeyleri (6rnek alinan her lg
gln igin ayni sonug gegerli olmak Uzere) sintigrafik infarkt
alani ile pozitif iliskili iken, ortalama trombosit hacmi ile
iliskili bulunmadi (P=0,021, P<0,0001, P=0,839, sirasiyla).
Sonug: Bu arastirma ST elevasyonlu MI sonrasi infarkt bi-
yuklGgunu ile ortalama trombosit hacmi arasinda iliski olma-
digini ortaya koymaktadir. Boylelikle ortalama trombosit
hacminin infarkt alani blyGklGginin bir 6ngordiricisi
olmadigi goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Ortalama Trombosit Hacmi, infarkt Alani,
Akut Koroner Sendrom.

Abstract

Background: Increased mean platelet volume has been
shown to associate with acute coronary syndromes. Aim of
this study, to investigate the relationship between scinti-
graphic infarct size and mean platelet volume after acute ST
elevation myocardial infarction (STEMI), which has not been
studied with imaging tools.

Method: Fifth-four patients with acute STEMI (31 patients
with anterior and 23 patients with inferior) were included in
the study who were performed single photon emission
computed tomography (SPECT). In all cases, venous periph-
eral blood samples for hematologic and biochemical meas-
urements were drawn. Platelet count, mean platelet vol-
ume, creatine kinase-myocardial band protein (CKMB pro-
tein), and cardiac troponin (cTnT) were obtained at admis-
sion and daily during the first 72 h after a patient’s arrival by
laboratory record. The severity scores of infarct size were
calculated by SPECT.

Results: Peak CKMB-protein, peak cTnT were positively
correlated with, scintigraphic infarct size but mean platelet
volume was not correlated with scintigraphic infarct size
(P=0,021, P<0,0001, P=0,839 respectively).

Conclusion: Our study suggests that there is no direct rela-
tionship between mean platelet volume and myocardial
infarct size. Thus, mean platelet volume does not predict of
infarct size.

Keywords: Mean Platelet Volume, Infarct Size, Acute Coro-
nary Syndrome.

Giris

Trombositlerin akut miyokard enfarktisiiniin
patogenezinde ve koroner arterlerin yeniden
tikanma nedenli revaskilarizasyonunda kritik rol
oynadigl daha once yapilan ¢alismalarda goste-
rilmistir (1,2). Trombositlerin buyuklikleri orta-
lama trombosit hacmi (OTH) olarak verilmekte ve
dolayh olarak aktiviteleri ile iliskilendirilmektedir.
Genis trombositler metabolik ve enzimatik ola-
rak, kiicik olanlara goére daha aktif ve tromboje-
nik potansiyele sahiptir (1-3). Ayrica artmis orta-
lama trombosit hacmi, akut miyokard enfarkti-
siinde kotli prognoz ile iliskilendirilmektedir(3-4).

Ancak akut miyokard infarktlisi sonrasi infarkt
blyuklGgu ile ortalama trombosit hacmi arasinda
iliski olup olmadigi net olarak bilinmemektedir.
Henliz miyokardiyal infarktiis sonrasi ileri gorin-
tileme yontemi ile degerlendirilen infarkt biyik-
[Gglnln ortalama trombosit hacmi ile iliskisi olup
olmadigini arastiran ¢alisma da yapiimamistir.

Bu ¢alismada akut miyokard enfarktiisiinde, koti
prognoz ile iliskili bulunan ortalama trombosit
hacminin, infarkt bayUklGgu ile iliskisini tespit
etmek amaglanmistir.
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Materyal ve Metod

Hasta Poplilasyonu

Akut ST elevasyonlu Ml ile klinigimize basvuran
255 hastadan yatis sureleri icerisinde endikasyon
geregi SPECT analizi yapilan ( 31 anterior Ml ve
23 inferior Ml ) toplam 54 hasta ¢alismaya dabhil
edilmistir. Hastalarin tiim verileri hastane kayitla-
rindan incelenerek elde edilmistir. Hastalarin
ortalama yasi 58 + 14 idi. Hastalara akut ST ele-
vasyonlu miyokard enfarktiisi tanisi; klinik semp-
tomlar, elektrokardiyografik bulgular ve kardiyak
enzimler degerlendirilerek konulmustur. Bu has-
talardan 29’una primer koroner anjiografik re-
vaskilarizasyon 25’ine ise trombolitik tedavi
islemi uygulanmistir. Ayrica hastalarin yatis sire-
leri boyunca klinik degerlendirme ve muayene
bulgulari, elektrokardiyografi kayitlari, kan basin-
¢l monitdrizasyonlari hastane kayitlarindan elde
edilmistir. Yatis siresi boyunca hastalardan hic
birinde enfarktis sonrasi goglis agrisi ya da diger
komplikasyonlar izlenmemistir. Hastalarin basvu-
ru aninda ve 24, 48, 72 saat sonrasinda hemog-
ram, serum kardiyak kreatin kinaz miyokardiyal
band ( CK-MB ) ve troponin T ( cTnT ) dizeyleri
hastane verilerinden tespit edilmistir. Ek olarak
laboratuar sonuglarindan trombosit sayisi ve OTH
degerleri tespit edilmistir. Basvuru esnasinda
gO6gls agrisinin 6. saati gecmis olanlar, basarisiz
trombolitik veya koroner girisim olanlar, eski
gecirilmis miyokardiyal infarktiis 6ykisi olanlar,
kanser hastalari, kronik inflamatuar veya sistemik
hastaligi olanlar ¢alismadan diglanmistir.

201 Tl SPECT Uygulama Protokolii

SPECT uygulamasi akut enfarktiis sonrasi ortala-
ma 4. ya da 5. giinlerde yapildi. istirahat kosulla-
rinda her bir hastaya supin ve pron pozisyonlar-
da, redistriblisyon miyokart perfiizyon SPECT
gorlntilemesi yapilmistir. Hastalara damar igi
111-148 MBq - 201Tl istirahat durumu kosulla-
rinda uygulandi. SPECT gorintilerini elde etmek
icin dual-head gamma camera (Ecam; Siemens
Medical Systems) dislik enerji donaniml, yliksek
¢Ozindrlukli kolimator (32 projections over
180°, 35 s per projection) kullaniimistir. Damar igi
enjeksiyondan 15 dakika sonra ve 4 saat sonra
gorintd kayitlart ahnmistir. Pik 70 keV, % 15 ve
pik 167 keV , % 20 enerji pencerelerinde kayitlar
alinmistir. Gorintiler 64x64 image matrix ozelli-
ginde elde edilmistir. Supin redistriblisyon SPECT

ve prone SPECT goriintileri ayni yontemle, sira-
siyla elde edilmistir (5,6).

Rekonstriiksiyon Protokolii ve Redistriiblisyon
Gériintii Inceleme ve Dederlendirmeleri

Tim incelemeler ve sonuglar en az iki uzman
gozlemci tarafindan degerlendirilmistir. Farkl
yorumlar ortak goéris ve uzlasma yontemi ile
sonuca baglanmistir. Bilgisayarli 4D-MSPECT
software-based scoring system (Siemens Medical
Solutions) skorlari olusturmak igin kullaniimistir.
infarkt alanini degerlendirmek igin 201TI redist-
riblsyon gorintdleri kullanilmistir. Bu gorinti-
ler yas ile uyumlu normal kontrol gruplari ile her
segmentte bire bir karsilastirmali olarak yorum-
lanmistir. Miyokard, American Society of Nuclear
Cardiology/American  College  of  Cardio-
logy/American Heart Association kilavuzlarina
uygun olarak 17 segmentte incelenmistir (7-9).
201 TI uptake degerlendirmesi A 5-puan skorla-
ma sistemi kullanilarak yapilmistir. Buna gore; 0
puan normal, 1 puan slipheli, 2 puan orta, 3 puan
siddetli, 4 puan hi¢ perflizyon olmadiginda kay-
dedilmistir. Tum segmentlerde kayit edilen puan-
larin toplamina gore perflizyon defektinin siddeti
belirlendi (8,9).

Istatistikler

Parametrik veriler ortalama ve standart sapma
olarak verildi. Nonparametrik veriler ylizde ola-
rak degerlendirildi. Tekrarlayan trombosit sayimi
ve ortalama trombosit hacmi olgiimleri varyans
analizi ile degerlendirildi. infarkt alani (SPECT
skorlamasiyla elde edilmistir) ile trombosit sayisi,
ortalama trombosit hacmi ve kardiyak enzimler
arasindaki iliskiyi degerlendirmek amach Spear-
man’s korelasyon analizi kullanildi. P degeri
<0,05 istatiksel olarak anlaml kabul edilmistir.
Tim istatiksel analizler SPSS 15.0 (SPSS, Chicago,
[llinois, USA) pogrami ile yapilmistir.

Bulgular

Basvuru esnasinda ve diger ginlerde Oolgilen
trombosit sayisi ve ortalama trombosit hacmi
degerleri arasinda anlaml fark tespit edilmemis-
tir (p>0,05, Tablo 1). Basvuru esnasinda ve diger
glnlerdeki trombosit sayisi ve ortalama trombo-
sit hacmi ile pik CKMB, kardiyak troponin T ve
infarkt blylkliglu arasinda korelasyon saptan-
mamistir (Tablo 2).
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Tablo 1. Total trombosit sayisi, ortalama trombosit hacmi, CKMB ve troponin T degerlerinin ilk ti¢ glin-

[Uk verileri
Trombosit sayisi (x103/pl) OTH (fL) CKMB (U/1) Troponin T (ng/ml)
Gelis 217,8 £ 58,7 8.57 +0.95 fL 78,7 £18,2 1,8+0,7
1. giin 215,7 £ 51,5 8.45 + 0.99 fL 324,1 £ 58,1 19,8 £ 9,6
2. gilin 208,9 £ 49,8 8.47 £ 0.89 fL 151,1+37,7 12,8 +6,7
3. giin 211,1+49,5 8.42 +0.91 fL 77,1 +18,7 7,8+2,1

* Veriler ortalama ve standart sapma olarak verilmistir (n= 54). CKMB, kreatin kinaz-miyokardiyal band; OTH, ortalama trom-

bosit hacmi.

Tablo 2. infarkt biyiikligiiniin géstergeleri ile trombosit sayisi ve OTH degerlerinin karsilastirilmasi

Pik CKMB Pik Troponin T SPECT
r p degeri r p degeri r p degeri
Trombosit Gelis 0,171 0,355 0,071 0,765 0,088 0,521
sayisl 1. gin 0,099 0,741 0,091 0,641 0,102 0,341
2. gin 0,154 0,458 0,054 0,862 0,086 0,458
3. gin 0,124 0,621 0,073 0,716 0,096 0,441
OTH Gelis 0,174 0,155 0,170 0,455 0,086 0,655
1. gin 0,161 0,181 0,165 0,541 0,091 0,643
2. gin 0,141 0,228 0,152 0,459 0,085 0,651
3. gin 0,155 0,192 0,129 0,627 0,074 0,691

* Spearman’s korelasyon testi (n= 54)

* CKMB, kreatin kinaz-miyokardiyal band; OTH, ortalama trombosit hacmi.

Ayrica pik CKMB ve kardiyak troponin T dizeyleri
ile sintigrafik infarkt alani arasinda pozitif kore-
lasyon tespit edilirken (r = 0.413, P = 0,021 ve
r=0,632, P < 0,0001), gelis ve diger glinler trom-
bosit sayisi ve ortalama trombosit hacmi ile in-
farkt alani arasinda iliski bulunmadi (Tablo 2).

Tartisma

Calismamizda, akut ST elevasyonlu miyokard
enfarktiisi ile basvuran hastalarda, kardiyak
enzimlerin (CKMB ve Troponin T) infarkt blyuk-
[Ggl ile pozitif iliskili oldugu tespit edilmesine
ragmen ortalama trombosit hacmi (MPV) ile in-
farkt buylkliga arasinda iliski olmadig1 gosteril-
mistir.

infarkt biyiklGgiinin 6ngdérmede birkag ydntem
vardir. infarkt alanini tespit etmede kullanilan

yontemlerden biri pik kreatin kinaz MB fraksiyon
(CK-MB) ve kardiyak troponin (cTnT/l) dizeyleri-
nin ¢alisiimasidir (10). Ancak bu yontem ile tah-
mini pik enzim yuksekligi zamanini belirlemek ve
buna gore 6rnekleme yapmak gerekmektedir. Bu
nedenle optimal enzim dizeylerini yansitan pik
degerleri yakalamak oldukca gliclesmektedir
(10). Dolayisiyla kardiyak enzimlerin pik yaptig
zamanlarda 6l¢im yapilamamasi yanhs deger-
lendirmelere sebep olabilmektedir (10,11). in-
farkt alanini tespit etmede bir diger metod ise
miyokardiyal kontrast ekokardiyografik gorinti-
lemedir (12). Bu ydntemle segmenter infarkt
alanlari tespit edilebilmektedir. Ancak bu yontem
miyokard fonksiyonlarinda meydana gelen kayip
gozlemlenerek veri elde etmemize yardimci ola-
bilmektedir. infarkt alani etrafindaki miyokard
dokusunda da fonksiyon kaybi (miyokardiyal
sersemleme) olabilmektedir (12,13). Godolinium
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bazl kontrast MRI goriintileme de infarkt alanini
etkin bir sekilde tespit etmede kullanilabilir. An-
cak yuksek maliyeti ve teknigin her merkezde
uygulanamamasi  kullanimini  sinirlamaktadir
(14,15). Bizim calismamizda ise infarkt blyukli-
ginlin hesaplanmasi sintigrafik olarak (SPECT)
degerlendirilmistir. Calismamizda miyokardiyal
infarkt alaninin blyiikligu ile kardiyak enzimler
arasinda 6nemli pozitif korelasyon izlenmesine
ragmen trombosit sayisi ve ortalama trombosit
hacmi gibi biyokimyasal belirtegler ile iliski goz-
lenmemistir.

Ortalama trombosit hacminin akut koroner send-
romlar ile iliskisini gbsteren birgok ¢alisma vardir.
Bunlardan birisinde akut ST elevasyonlu miyo-
kard infarktisi geciren hastalarda OTH’nin arttigi
gosterilmistir (16). Diger bir gcalismada ise, Pereg
ve arkadaslari (17) akut ST elevasyonlu miyokard
infarktlsl hastalarinda basarisiz trombolitik te-
davi yiksek OTH degerleri ile iliskili bulunmustur.
Ayrica, Chu ve arkadaslari (18) yakin zamanda
yaptiklari metaanalizde OTH ile akut miyokard
infarktlsl arasinda iliski oldugunu gostermisler-
dir. Ancak literatirde OTH ile infarkt blyukligu-
nin iligskisini gosteren bir ¢alisma bulunmamak-
tadir. Artmis ortalama trombosit hacminin ve
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