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Ozet

Summary

Amag: Akut koroner sendromlarin patogenezinde trom!
agregasyonunun némli roll vardir. Trombosit hac
trombosit fonksiyonunu belirleyen bir parametredia-
ha bilylk hacimli trombositler hemostatik @i dah
aktiftir . Intrakoroner trombiis cfumunda ve aki
koroner sendromlarin geiminde etkili olabilirler. Bi
calismada akut koroner sendromlu ve kararli ang
hastalada ortalama trombosit hacmi (OTH) ve tromb
sayisindaki d&siklikler arastiridi.

Materyal ve Metod: Calsmaya 70 kut koroner sendroml

24 kararli anginali olgu ve 26@gl olgu kontrol gru-

bu olarak alindi. Trombosit sayisi ve hacmi igim Ka-

nekleri akut koroner sendromlu hasta grubundanahast
neye yaglarinda, dger olgulardan ise hastalarin rutin ta-

kiplerinde alindi.

Bulgular: Akut koroner sendromlu olgularda OTH (18141
fl) kararli angina ve kontrol grubuna (sirasiyla®.5 fl

ve 8.3:0.5 fl) gore daha yiksekti (p<0.001). Kararh an-

ginali hastalarda trombosit sayisi kontrol grubbea-
zerken (sirasiyla 2602%80778/mmi ve 26115%

49671/mni) OTH anlamli olarak yiiksekti (p<0.05). A-

kut koroner sendromlu ol¢arda trombosit sayi
(23006@:51604/mm) diger iki grupla kagilastirildiginde
anlamli olarak dgiiktu (p<0.01).

Sonu¢: Sonuc¢ olarak akutkoroner sendromda ortala
trombosit hacminin argii ve trombosit sayisinin azagt
saptandi.

Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom,

Kararlh anginekgoris,
Ortalama tromibscmi
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Purpose Platelet aggregation plays an important role he
pathogenesis of acute coronary syndromes. Plaieke:
a determinant of platelet function. Large plateksts te-
mostatically active and may V& a role in the formation
intracoronary thrombosis and acute coronarydsymes
In this study, the changes in mean pdterolume an
platelet count were investigated intipats with acut
coronary syndromes and stable angina pectoris.

Materials and Methods Seventy patients with acute coror
syndromes, 24 patients with stable angina pectaris
26 control patients were studied. Blood samplesabas
tained from the patients with acute coronary synmd
on admission and from the other patientsirduroutine
evaluation for platelet count and mean plateletine.

Results Mean platelet volume was higher in patients
acute coronary syndromes (18141 fl) compared to at
ble angina and control group (2.5 fl and 8.30.5 fl),
(p<0.001). Platet count were similar in patients w
stable angina and control group (260250778/mni
and 26115349671/mni) but mean platelet volume v
significantly increased in stable angina group (P5}
Platelet count was significantly lower in patientith
acute coronary syndromes (230860604/mni) com-
pared to the other two groups (p<0.01).

Conclusion As a resultjt is shown that there is an increas
mean platelet volume and a decrease in platelettdo
acute coronary syndromes.

Key Words: Acute coronary syndromes,
Stable angina,
Mean platelet volume
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Akut koroner sendromlarin patogenezinde trombosit fonksiyonlarini
trombosit agregasyonunun o6nemli roli @idu

bilinmektedir. Ruptlre plak Uzerinde ean

trombisten biylk oranda trombositler sorumludur.

Trombositler boyut, ygunluk ve aktivite ba-

Bu nedenle akut koroner sendromlarin tedavisindeklmmdan heterojendirler (4). Daha biiyik olan
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inhibe eden aspirin,
thienopyridine ve glikoprotein lIb/llla inhibit6rie
kullaniimaktadirlar (1-3).
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trombositler daha fazla sekretuar grandl
mitokondri icerirler ve bu nedenle daha aktiftirler
(5,6). Bunlarin ateroskleroz ggftni ve koroner
trombils olgumunda rolleri oldgu bildirilmistir.
(7,8). Bu cakma akut koroner sendromlu ve karar-
Il anginall hastalarla normal @&li kisilerde orta-
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ve yontemle farklihk bulundgunda Tukey-HSD testi

uygulandi. P<0.05 anlaml kabul edildi.

Bulgular
Calgmaya alinan akut koroner sendromlu ol-
gularin yg ortalamasi 58.& 10.2 yil olup, 51'i

lama trombosit hacmi ve trombosit sayisindaki erkek 19'u kadindi. Kararli anginali hastalarin ise

degisiklikleri karsilagtirmak icin planlandi.

Yontem

Calsmaya koroner ygun bakim dnitesinde
kararsiz angina pektoris tanisiyla takip edilerv@1
miyokard infarktiisi tanisiyla takip edilen 39 top-
lam 70 akut koroner sendromlu olgu alindi. Akut
koroner sendrom tanisi tipik gis arisi ve bera-
berinde tipik EKG dgisikli gi ve/veya enzim d&-
sikli gi olmasi ile kondu. Poliklinik takibinde olan
24 kararli anginali olgu ile yave cins olarak ben-
zer kardiyak yakinmasi olmayan 26gkii olgu
kontrol grubu olarak alindi. Ciddi karger ve
bobrek hastafi veya trombositopenisi olan,
antikoagilan tedavi alan hastalar gaka dsi bira-
kildi. Akut koroner sendrom ve kararli anginali
olgularin buyidk c¢gunlugu aspirin almaktaydi.
Daha 6nce yapilan catnalarda aspirinin trombosit
hacmi tzerine etkisi olmagii bildirmistir. (9)

Trombosit sayisi ve hacmi i¢in kan 6rnekleri

yas ortalamasi 5589.4 yil olup 14’0 erkek, 10'u
kadindi. Kontrol grubunun 18’ erkek 8'i kadin
olup ya ortalamasi 57412 yildi.

Akut koroner sendromlu olgularda trombosit
sayisi 23006651604/mm, OTH 10.41.1 fl, ka-
rarli anginali hastalarda ise trombosit sayisl
26025@40778/mm, OTH 9.%0.5 fl ve kontrol
grubunda ise sirasiyla 261¥®671/mm ve
8.3+0.5 fl idi (Tablo 1).

Akut koroner sendromlu olgularda OTH karar-
[l angina ve kontrol grubuna gére daha yuksekti .
Gruplar arasindaki fark istatiksel olarak anlamliyd
(p<0.001).

Kararli anginali hastalarda trombosit sayisi
kontrol grubuna benzerken, OTH anlamli olarak
yuksekti (p<0.05). Akut koroner sendromlu olgular
hem kararli anginali olgularla hem de kontrol gru-
bu ile kagilastirildiginda trombosit sayisinin azal-
digi ve OTH’nin arttgl gozlendi (sirasyla p<0.01

akut koroner sendromlu hasta grubundan hastaneyee p<0.001).

yatslarinda, dger olgulardan ise hastalarin rutin
takiplerinde antekubital ven yoluyla EDTA'lI tiipe
alindi. Kan ornekleri Advia 70 (Bayer, Germany)
marka hemogram cihazi ile galdi.

Calsmadan elde edilen veriler ortalama
standart sapma olarak verildi. Gruplarinskasti-
riimasinda tek yonli ANOVA testi kullanildi. Bu

Tartisma
Akut koroner sendromlarda aterosklerotik plak
raptird trombojenik olayin Bamasinda en énem-
li olaydir. Ancak intrakoroner trombisin glumu
ve ilerlemesi icin dolamdaki trombositlerin akti-
vitesi 6nemlidir (10). Trombosit hacmi trombosit
fonksiyonunu belirleyen bir parametredir (11).

Tablo 1. Olgularin ortalama trombosit hacmi ve trombosjtisia

Trombosit sayisi

Ortalama trombosit hacmi (fl)

Akut koroner sendrom 23006@51604
Kararli angina grubu 2602540778
Kontrol grubu 26115349671

10.41.1
9.30.5
8.30.5

Trombosit sayisi: Akut koroner sendrom - Kararlgiaa grubu p<0.01; Akut koroner sendrom - Kongalbu p<0.01; Kararl

angina grubu - Kontrol grubu p anlamligile

Ortalama trombosit hacmi: Akut koroner sendrom rafiaangina grubu p<0.001; Akut koroner sendrdfontrol grubu

p<0.001; Kararl angina grubu - Kontrol grubu p<9.0
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Trombosit hacmi ne kadar blylkse hemostatikkararli koroner arter hastalari ile koroner art@s-h

olarak o kadar aktiftr. Daha blyldk olan
trombositler daha fazla gan grandl icerdiklerin-

den daha fazla tromboksan A2, serotonin ve beta-
tromboglobulin sekrete ederler (11,12). Bu blyuk

ve hiperaktif trombositler intrakoroner trombus
olusumunda ve akut koroner sendromlarin geli
minde etkili olabilirler. Buyldk trombositlerin
miyokard infarkttisi ve 6lum icin bir risk faktori
oldugu gosterilmgtir (12).

Biz de calgmamizda akut koroner olaylarda
ortalama trombosit hacminin artgmi trombosit
sayisinin ise azalgoldugunu bulduk. Martin ve
ark da miyokard infarktiisti sonrasi ilk 12 saat-igin
de trombosit hacminin anlamjekilde yiksek ol-
dugunu bulmglar ve bu yikselmenin  akut
koroner sendrom dncesi meydana gaidibildir-
miglerdir (13). Ortalama trombosit hacminin akut
koroner olaydan 6nce artmasini trombosiaya
suresi ile aciklanglardir (Trombositlerin  ygam
slresi ortalama 10 gin olglundan dolayr tim
trombositlerin  >%90"1 koroner arter oklizyonu
gelismeden 6nce dojandadir. Bu da trombosit
hacminin miyokard infarktlisii geiheden o&nce
arttigi anlamina gelmektedir).

taligl olmayanlar arasinda da farkllik saptstmn

Biz de calgmamizda akut koroner sendromiu
olgular ile kararl koroner arter hastalarini k-
tirdigimizda OTH’ni akut koroner sendromlu olgu-
larda daha yiksek bulduk.

Hayvan calmalarinda kemik iflinden sali-
nan trombositlerin hacminin dglandayken de-
gismedigi gosterilmitir (17). Trombositlerin hac-
mi megakaryositten trombopoez safhasindayken
belirlenir. Megakaryositlerin ¢ekirgendeki artms
kromatin icerginin blyuk ve hiperaktif trombosit
olusumuna yol acaga ©One surUlmgtar (6).
Miyokard infarktiisi geciren hastalarin kemik ili-
ginde megakaryosit hacminin ve DNA iggriin
arttigl saptanmtir. Ayrica bgka bir calsmada
koroner bypass cerrahisi beklerken 6len vakalarin
kemik iliklerinde aktive megakaryositlerin DNA
iceriginin arttigl bulunmutur (18).

Akut koroner sendromlarda trombositler hizli
tiketildigi  icin  kemik iliginde  Uretilen
trombositlerin heniiz olgurgenadan buyik hacimli
olarak salindil ifade edilmektedir (19). Kemik
iliginde hizli dretilen trombositlerin ortalama ha-
cimlerinin daha fazla oldiu saptanngtir. Ayrica

Pizzuli ve ark OTH kararsiz anginall hastalarla koroner olaylarda kiguk hacimli trombositlerin

kararli anginali ve kardiyak olmayan giis arili
hastalarla kaulastirmis ve kararsiz anginall hasta-

bluyuklere gore daha 6nce tiketilmesi sonucu dola-
simda daha az kalmalarinin da OTH'deki st

larda OTH'ni daha yilksek, trombosit sayisini ise nedeni olabilecs one strtlmgtur (7,20).

daha dgik bulmuytur (14). Acil anjiyoplasti ge-
reksinimi olan kararsiz anginali olgularda OTH'ni
daha da yiksek bulmgiardir. Blylik hacimli
trombositlerin koroner arterde trombiis @imuna
katkida bulundgunu ve trombosit sayisinin azal-
masina neden olgunu bildirmglerdir. Yapilan bir
baska calsmada da miyokard infarktiisi ve karar-

Akut koroner sendromlarin gegiininde kronik
inflamasyonun alevlenerek aterom glan
riptirine  neden olgu  dGiundimektedir.
Inflamatuar yanittan sorumlu olan interlokin-6'nin
da akut koroner sendromlu hastalarda kontrollere
gore vyuksek bulundim gosterilmgtir (21).
Interldkin-6'nin kemik iliginde trombopoez safha-

siz anginal hastalarda OTH kararli anginali hasta-sinda trombosit hacminde getineden oldgu gos-
larda ve kontrol grubunda goére daha yiiksek bu-terilmistir (22).

lunmus ancak trombosit sayisinda farklilik sap-
tanmamgtir (15).

Salikli kisilerle koroner bypass operasyonu
icin bekleyen 426 hastanin kdastirildigl bir bas-
ka calgmada OTH'de farklihk saptanmaghr
(16). Bu durum cagmaya alinan hastalarin stabil

Sonug olarak, akut koroner sendromda ortala-
ma trombosit hacminin argi ve trombosit sayisi-
nin azaldg calsmamizda gosterilngiir. Akut
koroner olaylarda artmu trombosit tiketiminin
uretimle yeterli sekilde kagilanamamasi sonucu
trombosit sayisinda azalmaya ve dretimin hizl

olmasindan kaynaklanabilir. Ancak Pizzuli ve ark °lmasi ile daha byik trombositlerin dpkaa
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verilmesinin de ortalama trombosit hacminde art- 11. Sharpe PC, Trinick T. Mean platelet volume in diabet

maya neden oldiw disinilmektedir. Ayrica art-
mis interldkin-6'nin da trombosit hacim agina
etkisi olabilir. Hemostatik olarak daha aktif bu
trombositler koroner arter hasgligelisiminde ve
progresyonunda katkida bulunmaktadir.
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