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Giris

Koroner anjiografide koroner
arterlerde 6nemli darlik olmamasina ragmen
distal damar yataginin ge¢ dolmasi koroner
yavas akim (KYA) olarak adlandirilir. Bu
hastalarin birgogu tekrar eden gogus agrilari
nedeni ile hastaneye yatirilmaktadir (1). Altta
yatan mekanizma tam olarak bilinmemesine
ragmen inflamasyon, endotel disfonksiyonu,
kanin reolojik Ozellikleri, artmis trombosit
hacmi, mikrovaskuler rezistans ve koroner
arterlerde fonksiyonel bozukluk goésterilmistir
(2,3). Bazi c¢alismalarda trombositlerin
koroner arter hastalgr (KAH) patogenezi ve
komplikasyonlarinin gelisiminde rolu
gosterilmistir. Biz de galismamizda plateletkrit
ile  KYA arasindaki iligkiyi gostermeyi
amacladik.

Hastalar ve Yontem

Etik kurul onayr alindiktan sonra
koroner anjiografi (KAG) vyapiimis olan
hastalar c¢alismaya dahil edildi. Calisma
retrospektif olarak 4300 hasta tarandiktan
sonra uygun olan hastalar alindi.

Miyokard  iskemisi noninvaziv  olarak
degerlendirildikten  sonra  pozitif iskemi
bulgulari saptanan hastalara KAG iglemi
gerceklestirildi. Ciddi kapak hastali§i olanlar
ve ekokardiyografide duvar hareket
bozuklugu saptananlar, malignite hastalari,
tiroid fonksiyon bozuklugu olanlar, kronik
bobrek vyetersizligi olanlar, antiagregan ve
antikoagulan  kullanan  hastalar, kronik
obstruktif akciger hastalari c¢alismaya dabhil
edilmedi.

Koroner anjiografi Judkins teknigi ile sag
femoral arterden yapildi. Koroner arterler
selektif enjeksiyon ile birgok agidan manuel
enjeksiyon ile degerlerlendirildi. Kontrast
madde noniyonik segilip 2-3 saniyede 5-7 ml
enjeksiyon yapildi. KAG'ler saniyede 25
frame hizinda kayit edildi. TIMI frame count
(TFC) hesaplamasi sol 6n inen arter (LAD) ve
sol dénen arter (Cx) igin sag anterior oblik
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kaudal acgillanma ve sol kranial agillanma ile,
sag koroner arter (RCA) ise sol anterior oblik
acidan degerlendirildi. LAD diger 2 damardan
uzun oldugundan TFC 1,7’ye bodlintp TFC
LAD igin hesaplandi. Herhangi bir damarda
normalden daha buyuk TFC degeri
saptanmasi KYA olarak kabul edildi (LAD igin
40.6, Cx icin 29.8, RCA igin 27.3 frame).
Calismaya 112 normal koroner arteri olan ve
53 KYA olan hasta dahil edildi.

Hastalarin tam kan sayimi
etilendiamintetraasetik asitli tupe alinip 2 saat
icinde Mindray BC 6800 (Masdiagnostic,
China) ile calisildi. Plateletkrit
hesaplanmasinda PCT= (MPVx trombosit
sayis1)/1000 formult kullanildi. Biyokimya
parametreleri spektrofotometrik teknik ile
Cobas 6000 (Roche, Germany) ile saptandi.

Istatistik

Veriler SPSS versiyon18.0 (SPSS Inc,
Chicago, llionis) ile analiz edildi. Tum
degiskenler ortalamazstandart deviasyon ile
belirtildi. Kategorikal degiskenlerin iligkisi ki-
kare testi ve bagimsiz degigkenler Yates
dizeltme testi ile degerlendirildi. Surekli
degiskenler Mann-Whitney U testi ile
degerlendirildi. p<0.05 degeri istatistiki
anlamli kabul edildi.

Sonuglar

Calismaya 165 hasta dahil edildi.
Normal koroner arter saptanan 112 hastanin
yas ortalamasi 57.85+10,8, KYA saptanan
hastalarin yas ortalamasi ise 56.90+11,8 idi
(p=0.61). Tum hastalarin %53,9’u erkek olup
gruplar arasinda fark tespit edilmedi. KYA
tespit edilen 53 hastanin 26’sinda her 3
koroner arterde de yavas akim mevcutken 17
hastada 2 damarda KYA, 10 hastada ise tek
koroner arterde KYA saptandi. En fazla yavas
akim LAD arterde izlendi. Hastalar diabetes
mellitus, HT, sigara igme ve lipid profili
acgisindan degerlendirildiginde gruplar
arasinda fark tespit edilmedi. Kreatinin
degerleri KYA grubunda 0.81+£0.17 (p<0.01),
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trombosit degerleri 257.70+70.6 (p=0.02) ve
0.294+0.04 (p=0.01)
normal gruba goére anlamh olarak ylksek
saptandi. Hastalarin demografik verileri ve
laboratuar parametreleri Tablo 1’de gosterildi.

plateletkrit

degerleri

Tablo1. Hastalarin klinik ve laboratuar
parametreleri
Normal KYA(n;53) p
(n;112)
Yas 57.85£10.8 56.90+£11.8 0.61
Erkek cins, | 58, 51 31, 58 0.57
n, %
DM, n, % 21,18 12,22 0.32
HT, n, % 27,24 16, 30 0.49
Sigara, n, | 34,30 21, 39 0.13
%
Total 190.8142 188.7+38 0.82
kolesterol
LDL 112.25+32 111.24428.7 | 0.84
HDL 50.3+12.7 51.4+12.5 0.71
TG 139.6+76.2 144.2481.3 0.65
Kreatinin 0.74+0.14 0.81+£0.17 <0.01
Plt 232.15+63.1 257.70£70.6 | 0.02
MPV 8.76x1.04 8.961+0.94 0.99
Pct 0.223%0.05 0.294+0.04 0.01
WBC 8.20x2.4 8.731£2.3 0.19
Hb 13.16+£1.83 13.911£1.62 0.07
TFC
LAD 22.4+3.4 31.214 1 <0.01
Cx 20.3+3.6 29.1+3.4 <0.01
RCA 21.4+3.2 28.443.3 <0.01

Cx: sol dénen damar; DM: diabetes melitus;
HDL: yliksek dansiteli
lipoprotein; HT, hipertansiyon; LAD: sol én
inen arter; MPV: ortalama trombosit hacmi; n:
sayi; Pct: platelecrit; Plt: trombosit sayisi;
RCA: sag koroner arter; TFC: TIMI frame

Hb: hemoglobin;

count;WBC: beyaz kiire sayisi; %: ylizde

Tartisma

Calismamizda ana bulgu olarak KYA
olan hastalarda plateletkrit, trombosit sayisi
ve kreatinin degerlerini  normal koroner
arterleri olan gruba gore daha ylksek
saptadik.

Koroner yavas akimin patogenezi henuz tam
olarak aydinlatiimamistir. inflamasyon,
endotel disfonksiyonu, ateroskleroz, vaskdilit,
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trombosit  fonksiyon sorumlu

tutulmustur (4-5).

bozuklugu

Trombositler trombotik olaylarda ve kanin
reolojisi Uzerinde anahtar rol oynamaktadirlar.
Trombojeniteye  egilim kan akiminin
yavaglamasina ve KYA gelisimine neden
olmaktadir ~ (6).  Trombositlerin  sayisi,
trombositlerin dagihm hacmi ve ortalama
trombosit hacmi indirekt olarak degisik
calismalarda trombojeniteye egilim prediktoru
olarak saptanmistir (7-8). Ve koroner yavas
akimin iskemiye neden oldugu degisik
calismalarda gdsterilmistir (9).

Kreatinin deg@erlerinin yUkselmesi trombosit
fonksiyonlarinin bozulmasina neden
olmaktadir (10). Biz de c¢alismamizda KYA
olan hastalarin trombosit degerlerini normal
koroner arter grubuna gore anlamli olarak
daha yuksek saptadik. Kreatinin degerlerinin
daha yuksek olmasi trombosit fonksiyonlari
Uzerinden vyavas akim gelisiminde etki
gOstermis olabilir.

Dusuk HDL-K ve ylksek Hb seviyeleri yeni
yapilan bir galismada koroner yavas akimin
bagimsiz prediktoru olarak saptanmis olup
calismamizda Hb ve HDL-K seviyeleri ile
KYA arasinda iligki tespit etmedik. Benzer
sekilde en sik yavas akimi LAD arterde
saptadik (11).

Gokce ve ark. trombosit
bozuklugunun KYA nedeni oldugunu ve
bunun MPV ile Olculebilecegini
gOstermiglerdir bizim c¢alismamizda Altun ve
ark. calismasinda oldugu gibi KYA olan ve
normal koroner arteri olan gruplar arasinda
MPV acisindan fark saptamadik (12).

fonksiyon

Plateletkrit trombositlerin olusturdugu hacmin
toplam kan hacmine orani olup daha oOnce

Pct ile MPVnin ve platelet dagihm
genigliginin  (PDW) korele oldugu fakat
hematokrit ile korele olmadigi kontrol
gruplarinda gosterilmigtir(13). Biz
caligmamizda Akpinar ve ark. vyaptigi

calismada oldugu gibi plateletkrit seviyesini
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KYA olan grupta normal koroner arter
saptanan gruba gore belirgin olarak daha
yuksek saptadik (14). Bu da bize baslangigta
bakilan plateletkrit degeri yuksekliginin KYA
saptamada  kullanilabilir ~ bir  parametre
oldugunu gostermektedir.

Cahgmamizin kisithhklar hasta sayisinin az
olmasi, cross-sectional ¢calisma olmamasi ve
retrospektif oldugundan hastalarin tumuande
inflamasyon markerlarinin bakilmamig
olmasidir. KYA patogenezini aydinlatmada
daha fazla ¢alismaya ihtiya¢c duyulmaktadir.
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