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OZET

Amag: Bu calismada prematir koroner arter hastalig
(KAH)'nda, klasik risk faktorleri yaninda trombosit sayisi ve
ortalama trombosit hacmi (OTH)’nin ek bir biyobelirte¢ olup
olmadigini aragtirmay1 amacladik.

Yontemler: Calismaya kararli anjina pektoris (AP) yakinmasi
olan 124 erkek hasta (ortalama yas: 45,8+13,0 yil; yas araligi:
27-78 yil) alinmistir. Hastalarin klinik ve laboratuvar verileri
(tam kan sayimi, glukoz, kreatinin, lipid profili) kaydedilmig-
tir. Hematolojik parametreler otomatik kan sayim cihazi ile
Olglimustir. Tim hastalar konvansiyonel koroner anjiyografi
ile degerlendirilmistir. Son 6 ay iginde akut koroner sendrom
geciren, kalp kapak hastaligi, yapisal veya konjenital kalp
hastalidi, tiroid ve/veya karaciger fonksiyon bozuklugu, aktif
enfeksiyon bulgulari olan hastalar galisma disi birakilmistir.

Bulgular: Calismaya alinan 124 erkek hasta; kirk yas ve alti
(240) kararli AP’si olanlar (prematir KAH) (n=51), kirk yas
Ustu (>40) kararli AP’si olanlar (mattr KAH) (n=38) ve yas-
larina bakilmaksizin koroner anjiyografide normal koroner
arterler (NKA) tespit edilenler (n=35) olmak lzere 3 gruba
ayrilmistir. Prematir KAH ile matir KAH ve prematir KAH
ile NKA'lar OTH dizeyi agisindan karsilastiriidiginda anlam-
Ii fark bulunmadi (p>0,05). Prematiir KAH olanlarda OTH ile
trombosit sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir ko-
relasyon izlendi ve bu korelasyon karsit yonlu idi (r=-0,419,
p=0,002). Ciddi KAH olan prematur ve matir KAH olgularinda
hafif KAH olanlarla karsilastirildiginda OTH daha yiksek ol-
makla beraber aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05).

Sonug: Kararli AP’li prematir KAH olan erkek hastalar, matur
KAH olan veya NKA tespit edilenlerle karsilastinildiginda OTH
dlzeyi agisindan anlaml fark saptanmadi. Ancak KAH’In cid-
diyeti ile OTH arasinda istatistiksel olarak anlamli olmayan
dogrusal bir iliski bulundu.

Anahtar kelimeler: Kararli anjina pektoris, ortalama trom-
bosit hacmi, prematur aterosklerotik koroner arter hastaligi,
trombosit sayisi

ABSTRACT

Objective: In this study, we aimed to investigate whether
platelet count and mean platelet volume (MPV) could be
new biomarkers addition to classical risk factors in prema-
ture coronary artery disease (CAD).

Methods: Totally 124 male patients (mean age: 45.8+13.0
year; range of age: 27-78 year), with stable angina pecto-
ris, were included. Clinical and laboratory findings (whole
blood cell count, glucose, creatinine, lipid profile) were
recorded. Automatic blood counter was used for hemato-
logical parameters. Conventional coronary angiography
was performed. Patients having acute coronary syndrome
within the last six months, with severe valvular, structural or
congenital heart disease, thyroid and hepatic dysfunction or
signs of any infection were excluded.

Results: The study population were separated into three
groups by coronary angiography: 51 with stable CAD aged
<40 years (premature CAD), 38 with stable CAD older than
40 (mature CAD) and 35 with the normal coronary arter-
ies (NCA). No significant difference was found in MPV val-
ues between premature CAD and mature CAD and also
between premature CAD and NCA (p>0.05). A significant
negative correlation was found between MPV and platelet
count in premature CAD (r=-0.419, p=0.002). Both in pre-
mature CAD and mature CAD groups, higher MPV values
was found in critical CAD subgroup than noncritical CAD
subgroup, but the difference was not statistically significant
(p>0.05).

Conclusion: There was no significant difference in MPV
between premature and mature male CAD patients com-
pared to NCA group. A positive but non-significant correla-
tion was found between the MPV values and the severity of
CAD. J Clin Exp Invest 2014; 5 (3): 381-385

Key words: Mean platelet volume, platelet count, prema-
ture atherosclerotic coronary artery disease, stable angina
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GIRIS

Koroner arter hastaliginin (KAH) énemi, toplumdaki
yayginhgi, neden oldugu miyokard infarkttisu (Ml),
kalp yetmezligi, ani kardiyak 6lim ve benzeri sag-
lik problemleri ile getirdigi sosyoekonomik ytkler-
den dolay! artmaktadir. KAH’a genetik ve cevresel
faktorlerin sebep oldugu ve hastaligin insidansinin
yasla birlikte arttigi bilinmekle birlikte erken yaslar-
da KAH gérilme sikliginin son zamanlarda arttigi
tespit edilmistir [1-3]. Yapilan bazi c¢alismalarda
prematir aterosklerotik koroner arter hastaligi (PA-
KAH) tanimlanirken sinir 40 yas ve alti alinmakla
birlikte, 30 yas altini ya da 50 yas altini sinir ola-
rak alanlar da olmustur [4,5]. Yapilan ¢alismalarda,
daha yash hastalarla karsilastirildiginda, prematir
KAH’da daha ¢ok tek damar tutulumu goériimektedir
[6]. Ayrica bu hastalarda hiperlipidemi, sigara igicili-
gi ve KAH acisindan aile dykusu daha fazla bulun-
mustur [7,8]. Prematir KAH'da diabetes mellitus’a
yatkinhk, hipertansiyon, lipoprotein metabolizmasi
bozukluklari gibi kahtilmis faktorler ve platelet ag-
regasyonuna yatkinhk gorilebilir [9]. Yapilan ¢alis-
malarda prematir KAHIn prognozunun daha koétu
olmasi nedeniyle risk faktorlerinin kontrolinde daha
dikkatli olunmasi dnerilmistir [10].

Trombosit buyukligd KAH da dahil inflamas-
yon artiginin goruldigu akut pankreatitten akut pul-
moner emboliye kadar birgok klinik durumdan etki-
lenebilir [11,12]. Artmis trombosit hacminin, trom-
bosit reaktivitesinde artis ve kanama zamaninda
kisalmayla iligkili oldugu, biytk trombositlerin me-
tabolik ve enzimatik olarak daha aktif grandller iger-
dikleri ve daha yuksek trombotik potansiyele sahip
olduklari belirtiimektedir [13-17]. Ayrica hacmi art-
mis trombositler daha yodun gran(l igerir, kollajen
ile daha cabuk aktive olur, daha fazla tromboksan
B2 Uretir, daha fazla seratonin ve beta-tromboglobin
salgilarlar ve daha fazla glikoprotein (GP) Ib, GPIIb/
[lla reseptori eksprese etme kapasitesine sahip-
tirler. Bunun sonucunda da trombositlerin hem su-
bendoteliyal dokuya hem de birbirilerine baglanma
kapasitesi artar [18,19]. Bu bilgiler isiginda biz de
bu calisma ile trombosit sayisi ve ortalama trombo-
sit hacmi (OTH)’ nin PAKAH tanisina katkisi olup
olamayacagini ortaya koymayi amagcladik.

YONTEMLER

Calisma popiilasyonu

Subat 2007-Temmuz 2007 tarihleri arasinda has-
tanemiz kardiyoloji poliklinigine eforla gégus agri-
si sikayeti ile bagvuran ve kararli angina pektoris
(AP) tespit edilen 124 erkek hasta (ortalama yas:

45,8+13,0 yil; yas arahdi: 27-78 yil) calismaya
alindi. Koroner anjiyografide herhangi bir aterosk-
lerotik lezyon tespit edilmeyen vakalar kontrol gru-
bunu (n=35) olusturdu. Son 6 ay icinde akut koro-
ner sendrom (kararsiz AP, ST yiikselmesiz Mi, ST
yiikselmeli Mi) geciren hastalar, kalp kapak hasta-
lig1 (aort darhigi, aort yetmezligi, mitral darligi, mit-
ral yetmezligi) olan veya yapay kalp kapag: olan,
yapisal veya konjenital kalp hastalidi olan, tiroid
fonksiyon bozuklugu olan, karaciger fonksiyon test-
leri anormal olan, enfeksiyon bulgulari olan hastalar
ile kadin hastalar ve 70 yas ve Uzeri erkek hastalar
galisma disi birakildi. Calismaya dahil edilen tim
hastalardan aydinlatiimis onam alinmis olup, calis-
ma yerel etik kurul tarafindan onaylanmistir.

Anjiyografik inceleme

Hastalarin koroner anjiyografi islemi anjiyografi ve
kateterizasyon laboratuvarinda (Siemens Axiom
Artis markali cihaz ile) konvansiyonel anjiyografi
yontemiyle yapildi. Koroner lezyonlar, ayni kardiyo-
loji uzmani tarafindan degerlendirildi. Ug major epi-
kardiyal damardan en az birinde %70 veya sol ana
koronerde %50 ve Uzerinde darlik olusturanlar ciddi
(kritik) KAH, %70 in altinda darlik olusturan ve/veya
plaklari olanlar hafif (kritik olmayan) KAH ve darlik
velveya plak tespit edilmeyenler de normal koroner
arterler olarak siniflandirildi.

Laboratuvar inceleme

Trombosit sayisi ve OTH o6lgiminde otomatik kan
sayimi icin EDTA igeren tipler (%15 K3 EDTA
0.054ml/4.5 ml kan) kullanildi. Antekubital venden
minimal staz yaparak vakumlu tuplere kan alindi
ve alinan 6rnek 2 saat sonunda calisildi. Tam kan
Olcimleri, otomatik kan sayim cihazinda (LH 750,
Beckman Coulter, England) yapildi.

istatistiksel inceleme

Elde edilen sonuglarin istatistiksel analizleri igin
SPSS 11.0 versiyon yazihm programi kullaniidi.
Sayisal degiskenler ortalama * standart sapma
olarak verildi. Sayisal degiskenleri karsilastirmak
icin Mann-Whitney U testi, kategorik degiskenleri
karsilastirmak igin uygun olan yerlerde ki-kare veya
Fischer’in ekzakt testi kullanildi. Sonuglarin deger-
lendiriimesinde p<0,05 degerleri istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya kirk yas ve alti (<40) kararli AP’si olan
51 erkek (premattr KAH), kirk yas Ustu (>40) kararli
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AP’si olan 38 erkek (matlir KAH) ve koroner aniji-
yografide normal koroner arterler (NKA) tespit edi-
len, yaslarina bakilmaksizin 35 erkek (NKA) olmak
Uzere toplam 124 hasta alindi. Diabetes mellitus,
hipertansiyon, sigara aligkanhgi gibi risk faktorle-

ri yoninden karsilastirildiginda ¢alisma ve kontrol
grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktu. Hastalarin bazal karakteristik ve laboratuvar
bulgulari tablo’da 6zetlenmistir.

Tablo. Calisma grupla-

Prematir KAH Matir KAH  Kontrol (NKA)

rinin klinik ve laboratu- (n=51) (n=38) (n=35) p
verbuiauar Yas (yil) 37.943.2 60.8:8.2 422121 ;:8_'8811” ;::8_'831’
HT (n, %) 18 (35.3) 19 (50) 11(31.4) AD
DM (n, %) 5(9.8) 6 (15.8) 2(5.7) AD
Sigara (n, %) 24 (47.1) 11(289)  13(37.1) AD
Glukoz, mg/d| 101437 114156 98134 AD
Kreatinin, mg/dl 0.85£0.2 0.940.1 0.870.1 AD
Hemoglobin,gr/dI 15.0£1.6 15.241.1 15.1:1.6 AD
BK (10%/mm?) 9.243.0 8.942.5 7.942.5 AD
Platelet (10¥mm?) 291476 262469 256462 0,053
OTH (fl) 8.240.9 8.140.8 8.3+1.2 AD
Fibrinojen (g/dl) 3.6£1.2 3.9+1.4 3.0£0.9 *0.009, £40.007
Kolesterol (mg/dl) 18572 192445 177+39 AD
HDL (mg/dl) 39+11 44110 45£9 *0.01, **0.02, %0.04
LDL (mg/dl) 119469 104432 99433 AD
TG (mg/dl) 1724108 206+145 1704124 AD

P degeri; *, GU¢ grup arasindaki fark; **, kontrol ve prematiir KAH olan gruplar arasindaki
fark; &, prematiir ve matir KAH gruplari arasindaki fark; & , kontrol ve matir KAH gruplari

arasindaki fark

AD: istatistiksel fark anlamli degil, HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus, BK: Beyaz
kurre, OTH: Ortalama trombosit hacmi

Prematir KAH ile matir KAH karsilastirildigin-
da OTH ve trombosit sayisi agisindan aralarinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05).
PAKAH olan hastalarda OTH ile trombosit sayisi
arasinda istatistiksel olarak anlamli karsit yonli bir
korelasyon izlendi (r= -0,419; p= 0,002). Kirk yas
ve alti grupta ciddi KAH olanlarda OTH, hafif KAH
olanlara gére daha ylksek olmakla beraber arada-
ki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05),
40 yas ve alti grupta ciddi KAH olanlarla hafif KAH
olanlar arasinda trombosit sayisi agisindan anlamli
farklilk tespit edilmedi (p>0,05).

TARTISMA

Bu calismada kararli AP’li premattir KAH olan erkek
hastalar ile OTH dlzeyi arasinda anlamli bir iligki

saptanmadi. Ancak ister prematir ister matiir olsun
ciddi KAH olgularinda OTH’de hafif KAH olgularina
gore istatistiksel olarak anlaml dizeye ulasmayan
dogru bir ylkseklik oldugu gézlendi.

Literatirde, OTH'nin daha c¢ok akut koroner
sendrom gibi inflamatuar bir suregte arttigini an-
cak bazi calismalarda kararli AP’li prematir KAH
olanlarin bazal kan incelemesinde trombositlerin
normal bireylerinkinden buyuk oldugu ve Ozellikle
in-vitro adrenalin ile indiklenmesi sonrasi trombo-
sit agregasyonunun normal bireylere gére daha ¢ok
oldugu gosterilmistir [20,21]. Ancak bu calismalar-
da prematir KAH 50 yas ve alti olarak alinmis olup
bizim ¢alismamizda ise sinir 40 yas ve altidir. Bu
yas farki, bizim c¢alismamizda OTH duzeylerinin
normal grupla ve matir KAH olanlarla karsilagtiril-

J Clin Exp Invest

www.jceionline.org

Vol 5, No 3, September 2014



384

Giirel ve ark. Koroner arter hastaligi ve trombosit belirtegleri

diginda prematir KAHda farkh gikmamasinin bir
nedeni olabilir. Ayrica stimulasyonla olan trombosit
agregasyon artisi ile, OTH’deki artisin stabil durum-
dan ziyade artmis inflamatuar siregle ilgili oldugu
ve stabil koroner arter hastalarinin yer aldigi bizim
galismamizda bu sebepten OTH’de anlamli bir fark
izlenmedigi dusunulebilir.

OTH ile kararsiz AP, akut MI olusumu ve akut
serebral inme arasinda iliski oldugunu gosteren ya-
yinlar vardir. Bu ¢alismalarda, akut iskemik olaylar-
da trombosit hacimlerinde artis gorilurken, trombo-
sit sayisinda azalma izlenmis olup OTH’nin artmasi-
nin tekrarlayan vaskuler olaylarda bagimsiz bir risk
faktord oldugu 6ne surtulmektedir [22-25].

Kiligh-Camur ve ark.’nin kararli AP, kararsiz AP
ve akut MI hastalarini igeren galismalarinda, akut
MI grubunda OTH degerleri, kararsiz AP olan gruba
gore daha yuksek bulunmakla birlikte, elde edilen
sonuglarin istatistiksel olarak anlamli olmadigi rapor
edilmistir. Bizim galismamiza benzer sekilde NKA'lI
ve kararl AP’li hastalar arasinda ise fark saptanma-
dig1 belirtiimektedir [26].

Genellikle trombosit sayisi ile OTH arasinda
zit yonde bir iliski vardir ve bu iligki genellikle sabit
olarak kanda dolasan bir trombosit kutlesini saglar
[27,28]. Bizim galismamizda da literatlirle uyumlu
olarak prematur KAH olan hastalarda OTH ile trom-
bosit sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli du-
zeyde zit yonlu bir korelasyon izlendi.

Calismamizda, KAH'In ciddiyeti ile OTH ara-
sindaki iliskinin degerlendirildigi altgrup analizinde
prematir ve matir KAH olan her iki grupta da OTH,
ciddi darhklarda, hafif darliklara gére daha yuksek
bulunmakla birlikte bu yukseklik istatistiksel anlaml
dizeyde degildi. Bu durum altgrup analizindeki has-
ta sayisinin yetersiz olmasina baglanabilir. Yine de
bu sonug, Kiligh-Camur ve ark.’nin yas ortalamasi
57.7/y1l olan kararli KAH ve akut M| hastalarindan
olusan ¢alismalarindaki hasta damar sayisi ile OTH
arasinda tespit edilen dogru yonlu iliskiye benzerdir
[26]. Bu galismadan farkli olarak, Karan ve ark.’nin,
yas ortalamasi 59 olan kararli KAH’da yaptiklar ya-
kin zamanli bir calismada OTH ile koroner aterosk-
lerozun varhidi ve ciddiyeti arasinda anlamli bir iligki
saptanmamistir [29]. Ancak koroner yan dal gelisi-
miyle OTH ve noétrofil lenfosit orani (NLO) iligkisinin
arastirdigr matur kararli KAH (ortalama yas: 66/yil)
hastalarinin degerlendirildigi bir baska calismada,
koroner yan dallarin yetersiz gelistigi grupta OTH ve
NLO anlamli olarak daha yuksek bulunmustur [30].

Calismanin kisithliklari, kesitsel galisma olup
toplam ve alt grup hasta sayisinin yetersiz olmasi
ve kadin hastalarin degerlendiriimemesidir.

Sonug olarak, galismamizda kararli AP’li pre-
matir KAH olan erkek hastalar ile OTH dulzeyi
arasinda anlamli bir iligki saptanmamistir. Ancak
KAH’In ciddiyeti ile OTH arasinda istatistiksel olarak
anlamli olmayan bir iliski mevcuttur. Bu sonuglar,
prematir kararli AP’li KAH’da OTH degerinin ek bir
risk faktért ya da ek bir biyobelirte¢ olusturup olus-
turmadigi konusunda yeterli bilgi vermemektedir.
ileride yapilacak olan daha genis capl calismalar
bu konuya aciklk getirebilir.
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