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¢/ Akut koroner sendromlar (AKS)mn gelismesinde esas olay aterosklerotik plagin koroner
damarda kismi veya tam tika¢ olusturmasidir. Trombosit aktivasyonu AKS'm pa-
togenezinde énemli bir role sahiptir. Trombositler buytkliik, yogunluk ve reaktivitelerine

gcrc farlzhhldar gicterirler. Ritwitlo tramhaositlerin hemostatil nlarale daha altif nldudg ve
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AKS'lu hastalarda trombosit hacminin arttify ileri strtlmtistiir. Klinik olarak non-
kardiyak gogiis agrisi (n=74). stabil angina pektoris (n=96), anstabil angina pektoris
" (n=156) ve akut miyokard infarktuslii (n=70) toplam 396 kalp hastas: calismaya alind.
Bu hastalarin 377'sine koroner anjiyografi yapild: ve anjiyo sonuglarnna gore hastalar
normal (n=81), tek damar hastah@ (n=100), iki damar hastahf (n=102) ve ti¢ damar has-
taligs (n=94) olarak gruplandimldl. Bu hastalarda ortalama trombosit hacimleri (OTH) ve
trombosit sayilan &l¢tildil. Anstabil anginal hastalarda OTH diger klinik durumdaki has-
talara gére anlamh olarak ytiksek bulundu (p=0.041). Normal koroner anjiyogramh has-
talarla koroner arter hastalif: saptananlar arasinda OTH anlamh farkhhk gostermedi.
Gruplarn trombosit sayilan arasmda anlamh fark bulunmadi.
Bu bulgulara gore, rutin laboratuar isleminde OTH'nin degerlendirilmesi anstabil koroner
kalp hastalifimin bir gostergesi olarak kullamlabilir, ancak akut miyokard infarkttistinde
yararll bulunmamistir.
Anahtar kelimeler: Trombosit hacmi, trombosit sayist, koroner kalp hastaligt

¢/ The Relation of Mean Platelet Volume and Count with the Clinical and Angiographic
Presentation of Coronary Artery Disease
Rupture of an atherosclerotic plaque associated with partial or complete thrombotic
vessel occlusion is fundamental to the development of acute coronary syndromes.
Activated platelets play an important role in the pathogenesis of acute coronary
syndromes (ACS). Platelets are heterogeneous with respect to their size, density, and
reactivity. It was proposed that large platelets are more active hemostatically, and platelet
size has been found to be increased in patients with ACS. We studied 396 patients
defined clinically as noncoronary chest pain (n=74), stable angina pectoris (n=96),
unstable angina pectoris n=156) and acute myocardial infarction (n=70). Coronary
angiography was performed to 377 patients and the patients were subdivided into those
with normal coronary angiogram {n=81), single (n=100), double (n=102) and triple-vessel
disease (n=94). We measured the mean platelet volume (MPV) and platelet count in these
patients. Mean platelet volume in patients with unstable angina pectoris was significantly
larger than the patients with other clinical presentation (p=0.041). There was no
significant difference in mean platelet volume between patients with normal coronary

 angiogram and 1-, 2-, or 3-vessel disease. The mean platelet count was not significantly

different in among the groups. Our findings suggested that, using a routine laboratory
procedure; MPV might be used as a predictive marker for unstable coronary heart
disease, but not for acute myocardial infarction.
Key words: Platelet volume, platelet count, coronary heart disease
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GIRIS

Trombosit aktivasyonu ve agregasyonu
akut koroner sendromlann patogenezinde
dnemli bir role sahiptir. Arterlerde ukayici
olayin gelismesi 1) aterosklerotik plagin bii-
yliimesi ve olgunlasmasi, 2) plak yirtilmasi ile
trombosis olusmasi seklinde iki asamada or-
taya ¢ikar. Bu durum aterotrombosis olarak
adlandirlir!,

Trombosit agregasyonu ile akut koroner
sendromlar (AKS) arasinda yakin iliski vardir.
Bu hastalarda trombosit aktivasyorunun art-
t181, aktive olan trombositlerden salinan beta-
tromboglobulin, platelet faktor 4 ve trom-

Koroner Arter Hastalifinin Klinik ve Anjiyografik Gérantmu
ile Trombosit Sayis1 ve Voltimiiniin Iliskisi

normal degerleri ortalama trombosit voliimil
icin 7-11 fentolitre (fI), trombosit sayis1 ic¢in
130.000 - 400.000/mL idi.

Oral veya parenteral 'antikoagﬁlan ve
gelisten 6nce intravenéz antianginal tedavi
alan hastalar calisma dis1 birakildi.

Hastalar klinik
kardiyak gogiis agrisi, stabil angina pectoris,
anstabil angina pectoris ve akut miyokard in-

tanilarima gore non-

farktusii (MI); anjiyogram sonuglarina gore
de normal koroner anjiyogram, tek damar
hastaligy, iki damar hastaligln ve ti¢ damar
hastaligi olarak gruplandirilarak degerlen-
dirildi.

boksan A2 salimminin en {ist seviyeye ciktig
gbsterilmistir®?,

Anstabil angina pektorisin (USAP) olusu-
munda trombositten zengin trombus dnemli
rol oynamaktadir. USAP ve akut miyokard in-
farkttistt (AMI) 6ncesi hastalarda kemik ili-
ginde megakaryosit aktivitesinin hizlandig: ve
dolasan trombosit sayisi ile trombosit hac-
minin arttig bildirilmistir®?.

Bu calismada, klinik ve anjiyografik goéri-
niimlerine gore koroner arter hastaligi (KAH)
ve restenoz ile ortalama trombosit voltimleri
(MPV) ve trombosit sayis1 arasinda bir iliski
olup olmadigr arastirildi.

GEREC VE YONTEM

Koroner arter hastali@i tams1 ile Kar-
diyoloji Klinigi ve Koroner Yogun Bakim
Unitesine yatirilan toplam 396 hasta calis-
maya alindi. " Bir ay i¢inde bunlarn 377
(%95)'sine koroner anjiyografi, 56(%14)'smna
koroner anjiyoplasti (PTCA) yapildi.

Butin hastalardan, klinife yatislarinda
antianginal ve antikoagtilan tedavi baslanma-
dan o6nce kan oOrnekleri alinarak tam kan
saymmi (CBC) igin laboratuara gonderildi.
OTH ve trombosit sayisi flow sitometrik he-
matolojik analizer kullanilarak yapilan rutin

kan sayimmdan elde edildi. Laboratuarin

Istatistiki analiz SPSS for Windows 5.01
paket programda yapildL
karsilastumalarda iki grup ig¢in unparied
Student's t-testi, ikiden fazla grup karsilas-
tirmalarinda analizi  kullamld.

p<0.05 degerler anlamli olarak kabul edildi.

Gruplar -arasi

varyans

BULGULAR

Klinik olarak hastalarin 74t (%019) non-
kardiyak gogus agnsi (NKGA), 96's1 (%24)
stabil angina pectoris (SAP), 156's1 (%39)
USAP, 70 (%18) akut MI'nden olusuyordu.
Toplam 322 iskemik kalp hastas1 (247 erkek,
yas ortalamast 59x9; 75 kadin, yas or-
talamas161=11) ile NKGA olan 74 (33 erkek,
yas ortalamasi 56x9; 41 kadin, yas or-
talamasi 59+ 10) hastanin ortalama trombosit
voliimleri ve trombosit sayilar karsilastiridi.
Trombosit sayis1 gruplar arasinda anlamh
fark gostermedi. OTH; USAP olan hastalarda
anlaml olarak daha fazla bulundu (p=0.041).
{Tablo I)

Stabil angina pektoris ve NKGA olanlarin
tamamina, USAP olgularninin 151 (%97)'ine,
AMI olgularimin 56 (%80)'sina koroner anjiyo
yapildi. Koroner anjiyografi NKGA olan has-
talarin 73 (%98.6)1inde, SAP olanlarin 6
(%6.3)'sinda, USAP olgularmin 1 (%0.7)'inde,
AMI olgularimin 1 (%0.17)'inde normal bu-

99



Dr. Mahmut SAHIN ve ark,

lundu. Anjiyo sonuglarina goére olgular nor-
mal (n=81)}, tek damar hastalif: (n=100), iki-
damar hastalignt (n=102) ve t¢-damar has-
taligs (n=94) olarak gruplandirildi. OTH ve
trombosit sayilart gruplar arasmda anlaml
fark géstermedi (Tablo 1Ij.

Koroner arter hastaligi saptanan 296 has-
tanm 56'sma (%19) ayni seansta veya 1 hafta
icinde koroner anjiyoplasti ve/veya stent uy-
guland:. Alti aylik takipte izlemde kalan 40
hastanin Qunda (%22.5) restenoz saptandi.
Restenoz saptanan hastalann sonuclart an-
gioplasti yapilan diger hastalarla karsilas-
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tirildiginda OTH ve trombosit sayilan arasmn-
da anlamh [ark yoktu (Tablo III).

TARTISMA

Aterosklerotik plaklar vaskiiler liimenden
ince fibroz kapstil ile ayrnlan lipid iceren bir
cekirdek ile karekterizedir. Stabil koroner
arter hastahigmm akut koroner
{AKS)a dontismesinde aterosklerotik plagin
yirtilmast ve izerine trombus eklenmesi anah-
tar role sahiptir. Aterom olarak bilinen bu lez-

sendrom

yon, fibréz kapstiliin yirtilmas: ve alttaki yapi-
larin kan alkimi ile karsilagsmasi sonucu ate-

Tablo I. Klinik Griiniimlere Gére Trombosit Sayisi ve Ortalama Trombosit Hacimleri

Nonkardiyak Stabil angina Anstabil A. miyokard
Gbgiis Agnisi pektoris angina pektoris infarktiisi
(n=74) {n=96) (n=156) {n=70})
Trombosit sayisi (x10%/ml) 231 £ 64 234+ 64 241 £70 227 x 61
Ortalama trombosit hacmi {fl) 8.86 +1.05 8831726 9.23 +1.24* 9.09+1.23

%) p= 0.041

Tablo Il. Koroner Arter Hastalar ve Normal Koroner Anjiyografili Hastalarin Trombosit Sayilari ve Ortalama Trombosit

Hacimleri.
Normal koroner Tek damar iki damar Ug damar
anjiyogram hastaligs hastahg: hastalig:
(n=81} (n=100} {n=102) (=94}
Trombosit sayisi {x103/mL) 248 = 65 249 + 67 238 + 69 229 + 65
Ortalama trombosit hacmi (H) 8.84+1.07 2.09+1.30 9.09 £1.30 211 +£1.12
p: Anlamlr degil
Tablo lll.  Koroner Angioplastili Restenoz Olan ve Olmayan Hastalarin Trombosit Sayilar ve Ortalama Trombosit Hacimleri

Restenoz saptanan hastalar

Restenoz olmayan hastalar

{n=9) (n=31}
Trombosit sayisi (x10%/mL) 234 + 62 248 x 65
Ortalama trombosit hacmi (fl) 9.18+0.946 8.91£1.05

p: Anlamli degil
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rotrombosise déniistur®. Riptire yatkin olan,
nispeten ince kapsullii, genis lipid cekirde-
gini iceren plaklara "anstabil plak" denir®?,
Anjiyografik ¢calismalar koroner arter has-
taliginin ilerlemesinin "nonlineer” ve tahmin
edilemez oldugunu gostermistir. Yeni gelisen,
kiictik hacimli ve hafif derecede liimen da-
ralmas:t olusturan "yumusak" plaklarin eski
ve ileri darlik olusturan plaklara goére trom-
biis olusumuna daha yatkin olduklarn ve
daha ¢ok AKS'a yol actig bilinmektedirt?.
Trombositler AKS'1n gelismesinde c¢ok
énemli bir role sahiptirler. Trombosit ag-
regasyon yeteneginde artma koroner olay

Koroner Arter Hastah@imn Klinik ve Anjiyografik Gérintmii

ile Trombosit Sayis1 ve Voliimiiniin {liskisi

anginali hastalar ile akut koroner sendromlar
arasinda trombosit sayilarinda anlamh farkli-
Iik bulamadik. Ortalama trombosit voliimleri
USAPli hastalarda anlamli olarak daha
biiytik bulundu. Bu bulgu, anstabil anginada
devam eden trombotik olaymn kemik iliginde
megakaryosit aktivitesini artirmas1 ve/veya
trombosit aktivitesinde artisin trombus olu-
sumu ve akimi kisitlayan damar obstriik-
siyonuna yol agmasina baglanabilir. Anstabil
anginali hastalanmizda daha buytk trom-
bositlerin varligi bunu desteklemektedir.
Pizzulli ve ark.” klinik olarak stabil an-
gina, anstabil angina ve acil angioplasti ge-

gelismesi i¢in bagimsiz bir risk faktérii olarak
goriilmektedir®®. AKS'da trombosit fonk-
siyon anormallikleri vardir. Platelet pros-
tasiklin baglan azalmis, tromboxan AZ2-
Prostaglandin H, reseptor sayilarn artrmstir™®.
Akut MI ve USAP'li hastalarin daha buyuk
hacimli trombositlere sahip olduklari ve bun-
larin kuictik trombositlere gore daha aktif
oldugu saptanmustir. Buiytik hacimli ve aktif
trombositlerin AKS ic¢in bir risk gostergesi
olabilecegi ileri stiriilmustar®.

Trombosit hacmi trombopoiesisde maga-
karyositler tarafindan belirlenmektedir. Biytik
trombositler buiytik megakaryositlerin parca-
lanmasi ile olusmaktadi®. Bircok calismada
trombosit voliimleri ile fonksiyonlari arasmda
korelasyon bulundugu ileri striilmiistir.

Kristensen ve Martin® buyitk hacimli
kuciiklere gore daha aktif
oldugunu, buytk hacimli trombositlerin AKS
icin bir risk gostergesi olabilecegini iddia
etmislerdir.

trombositlerin

Cameron ve ark!” akut MI'lii hastalarda
kontrollere gore platelet voltimlerinin daha
yiiksek, trombosit sayisinin daha distk
oldugunu bildirmislerdir. Martin ve ark® da
akut MI'lt hastalarda platelet voltimlerinin
arttigim bildirmislerdir.

Bu calismada, biz nonkoroner ve stabil

reken anstabil anginali hastalaria; anjiyograii
sonugclarma goére bir, iki ve i¢ damar hastalif
ile normal koroner anjiyogramh hastalar
karsilastirdiklarn ¢alismalannda anstabil ve
koroner lezyonu olan hastalarda OTHmnin an-
lamli olarak arttifini saptamuslardir.

Bizim cahsmamizda normal koroner an-
jiyogramh hastalarla kiyaslandiginda bir ve
iki damar hastalarimin ortalama trombosit
voliimleri artmisti, ancak fark istatistiki ola-
rak anlamh degildi.

Spontan trombosit agregasyonu yontemi
ile degerlendirilerek trombosit hiperreak-
tivitesi saptanan MI'li hastalarin erken ve
gec dénem prognozlarimin daha ko6t oldugu
rapor edilmistir®,

Bu gortsler genel kabul gormtis degildir.
(1) jse AMI gecirmis ve ko-
roner by-pass amaliyati bekleyen hastalarm

Halbmayer ve ark

ortalama trombosit voliimlerinin saglikli in-
sanlarnkinden anlamli olarak farkli olmadi-
g gdstermislerdir.

Smyth ve ark!'? tek damara basarilh an-
gioplasti yapilan hastalarda restenoz gortilen- -
lerde ortalama trombosit voltimlerinin diger-
lerinden anlamh olarak daha yiiksek oldugu-
nu, trombosit hacmi ile restenoz arasmda
iliski olabilecegini bildirmislerdir.

Restenoz diistintilerek tekrar koroner an-
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jiyograli yapilan ve restenoz saptanan has-
talarin baslangictaki trombosit sayisi ve OTH
diger hastalardan anlaml farklilk géstermi-
yordu {Tablo III).

SONUC

Bu bulgulara gére: OTHnin KAH'nin kli-
nik gérantmua ile iliskili olabilecegi, anstabil
angina pektorisin patogenezinde biiyiik ve
daha reaktif trombositlerin roliintin biytik
hasta gruplarinda yeni arastirmalarda in-
celenmesi; OTH yiuksek anstabil hastalara
daha yogun antiagregan tedavi verilmesinin
uygun olacagi sonucuna varildi.
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Yayina kabul tarihi : 24.03.2000
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