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Abstract

Amag:  Aterosklerotik  damar  hastaliklarinin  patogenezinde
trombositler 6nemli rol oynamaktadir. Akut koroner sendrom-
larda ortalama trombosit hacminin “Mean Platelet Volume
(MPV)” yiikseldigi bilinmektedir. Calismamizda, saglikli birey-
lerde koroner kalp hastalig: risk faktorleri ile trombosit sayist ve
ortalama trombosit hacmi iligkisini belirlemeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontemler: Calismaya 76 saglikh olgu (19 erkek, 57
kadin, ortalama yas 41 + 13) alind1. Bireylerden 12 saatlik ag-
lik sonrasi trombosit, MPV, total kolesterol, trigliserid, LDL
kolesterol, HDL kolesterol, VLDL kolesterol, fibrinojen, C
reaktif protein diizeyi tayini i¢in kan alindi. Koroner kalp has-
talig1 risk faktorlerinden yas, cinsiyet ve sigara kullanimi ka-
yitlar1  yapildi. Diyabetik hastalar c¢alismaya alinmadi.
Trombosit ve MPV ile koroner kalp hastalii risk faktorleri
iliskisini belirlemek amaciyla elde edilen verilere Pearson ko-
relasyon testi uygulandi.

Bulgular: LDL kolesterolii 100’iin altinda olan grupta MPV, 8.31 +
0.77, 100-130 arasinda olan grupta 8.46 + 0.73, 130’un iizerinde
olan grupta 8.60 + 0.70 olup LDL kolesterol arttikca MPV art-
masina karsin istatistiksel anlamlilik yoktu. CRP<4 olan grupta
MPV 8.49 + 0.69 iken >4 olan grupta 8.25 + 0.87 idi. Sigara
icmeyen grupta MPV 8.36 + (.75, giinde 10’un altinda icen
grupta MPV 8.55 + 0.7, 10’dan fazla icen grupta ise 8.61 +0.72
olup icilen sigara adedi arttikca MPV’ninde artmasina karsin is-
tatistiksel anlam yoktu.

Sonuc: Ateroskleroz risk faktorlerinin trombosit voliimiiyle iligkisini
saptayamadik. MPV’nin, koroner arter hastalig1 risk faktorii de-
gil, patogenezde onemli bir basamak oldugunu diistinmekteyiz.
Bu konuda yapilmis diger ¢alisma sonuclan ile birlikte deger-
lendirildiginde MPV, akut iskemik olaylarda yiikselmekte, akut
olay diizelirken normallesmeye baglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Koroner ateroskleroz, trombosit
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Objective: Platelets have a significant role in the pathogenesis of
atherosclerosis. It is well established that mean platelet volume
(MPV) levels increase in acute coronary syndromes. In our study,
we defined the relation between the platelet count, MPV levels
and the risk factors for coronary heart disease in healthy people.

Material and Methods: Our study group comprised 76 healthy indi-
viduals (19 men, 57 women, mean age 41 + 13). After 12 hours of
fasting, we examined their platelet counts, MPV, total cholesterol,
triglyceride, LDL cholesterol, HDL cholesterol, VLDL choles-
terol, fibrinogen, and C reactive protein levels. Risk factors for
coronary heart diseases such as age, sexuality and smoking were
described. Diabetic patients were not included. We applied Pear-
son correlation test on the data for defining the relation between
platelet count, MPV and coronary artery disease.

Results: The group of patients with LDL cholesterol levels under 100
had an MPV of 8.31 + 0.77, the group with LDL levels of 100-130
had an MPV of 8.46 + (.73, and the group with LDL levels over
130 had an MPV of 8.60 + 0.70. There was no statistically signifi-
cant difference between these groups. In the group with a CRP
level <4 MPV was 8.49 + 0.69 and in the group with a CRP level
>4 MPV was 8.25 + 0.87. In the non-smokers group the MPV was
8.36 = 0.75, the group smoking <10 cigarettes everyday had an
MPV of 8.55 + 0.7, and for the group smoking >10 cigarettes eve-
ryday MPV was 8.61 + 0.72. There was no statistically significant
difference between the smoking and the non- smoking groups.

Conclusion: We could not determine a correlation between atheroscle-
rosis and platelet volumes. We suggest that MPV is not a risk fac-
tor for coroner artery disease; however it may have a role in the
pathogenesis. In association with the results of other studies, we
determined that MPV levels increased in acute ischemic lesions,
and they returned to normal when the acute lesion improved.
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teroskleroz, nedenleri tespit edilip tedavi
edildigi takdirde durdurulabilen veya
geriletilebilen multifaktoryel, morbit ve
mortal, sadece koroner damarlari degil tiim arteryel
yapilan etkileyen sistemik bir hastaliktir. Cesitli
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faktorlerin ateroskleroz etiyolojisinde rolii oldugu
bilinmektedir. Bunlarin basinda cinsiyet, yas, aile
hikayesi,  hipertansiyon, Diabetes  mellitus,
dislipidemi, tiitin kullanimi, sedanter yasam,
sismanlik, kisilik yapis1 gibi etkenler gelmektedir.
Homosistein ve C reaktif protein ise son yillarda
tammlanan risk faktorleri arasindadir.’

Aterosklerotik damar lezyonlarinin olusumu
ve ilerlemesinde plateletlerin ¢cok 6nemli rolii var-
dir. Deneysel aterosklerotik damar hastaligi model-
lerinde Onceden verilen antiplatelet ajanlarla
ateroskleroz gelisimi engellenebilmektedir. Akut
koroner sendromlu ve inmeli hastalarda
plateletlerin saglikli kontrollere gore daha aktif
olduklar1 gosterilmistir.”

Aterosklerotik kalp damar hastaliklar1 orta-
ileri yaslarda sik goriildiigii icin platelet fonksiyon-
larinin artmasi ile ateroskleroz gelismesi veya lez-
yonlarin ilerlemesi arasinda baglanti olabilecegi
diisliniilmiistiir.

Ateroskleroz i¢in risk faktorleri olan bireyler-
de platelet sayist ve ortalama trombosit hacmi daha
yiiksek mi bulunmaktadir? Yoksa bu yiikseklikler
sadece akut plak fissiirii olan olgularda m1 saptan-
maktadir?

Aterosklerotik damar hastaliklarinin ~ pato-
genezinde trombositler dnemli rol oynamaktadir.
Akut koroner sendromlarda ortalama trombosit
hacminin (MPV’ye) yiikseldigi bilinmektedir. Ca-
lismamizda, saglikli bireylerde koroner kalp hasta-
lig1 risk faktorleri olan yas, cinsiyet, sigara, CRP,
fibrinojen ve dislipidemi diizeyi ile trombosit sayi-
s1 ve ortalama trombosit hacmi iligkisini belirleme-
yi amagladik.

Gerec ve Yontemler

Hastanemiz etik kurulundan onay alinarak ya-
pilan calismamiza, Taksim Egitim ve Arastirma
Hastanesi II. Dahiliye Klinigine 1-31 Ocak 2005
tarihleri arasinda bagvuran 19’u erkek, 57’si kadin
76 saglikli birey alindi. Bagvuran bireylerin yas,
cinsiyet ve sigara kullammlar1 kaydedildi. On iki
saatlik acliktan sonra trombosit, ortalama trombosit
hacmi, CRP, fibrinojen, total kolesterol, trigliserid,
LDL, HDL ve VLDL kolesterol tayini i¢in kan
alindi.

Turkiye Klinikleri J Med Sci 2006, 26

Tam kan sayimi Coulter Gen-S cihazi ile
Olsaton III diuent soliisyonu kullanilarak calisildi.
CRP  igin SPACE,  Schiapparelli
Biosystems. Inc sistemi ile Alfawasserman Kkiti
kullanilarak turbidimetric, high sensitive yontemle,
fibrinojen i¢in veriler Da de Behring BCS cihazi
kullanilarak modifiye Clauss metodu ile glikoz,
total kolesterol, trigliserid, LDL, HDL ve VLDL
kolesterol icin veriler Roche Modiiler Otomatik
Analizorii’nde enzimatik kolorimetrik test kullani-
larak caligildi.

veriler

Elde edilen degerler koroner arter hastalig
risk faktorleri ile MPV ve trombosit sayisi iliskisi-
ni degerlendirmek {iizere karsilastirildi. Bu calis-
mada istatistiksel analizler GraphPad Prisma V.3
paket programi ile yapilmistir. Verilerin degerlen-
dirilmesinde tamimlayic1 istatistiksel metotlarin
(ortalama, standart sapma) yani sira ikili gruplarin
karsilastirmasinda bagimsiz t testi, degiskenlerin
birbirleri ile olan iligkilerini belirlemede Pearson
korelasyon testi, 2’den fazla gruplarin karsilasti-
rilmasinda ise ANOVA (bir yonlii varyans analizi)
testi kullanilmistir. Sonuglar, anlamhilik p< 0.05
diizeyinde degerlendirilmistir.

Bulgular

Trombosit sayis1 arttikca MPV azalmaktadir
(p< 0.0001). Yas ile trombosit sayist arasinda ne-
gatif bir iligki bulunurken, MPV ile pozitif iliskisi
bulundu. Yine total kolesterol ve LDL kolesterol
degerlerinin trombosit sayis1t ve MPV ile korelas-
yonuna bakildiginda trombosit sayist ile negatif,
MPV ile pozitif korelasyon izlenmekteydi. Buna
karsin fibrinojen ve CRP degerleri ile trombosit
sayisinin pozitif olan korelasyonu, MPV ile negatif
olarak izlenmekteydi. HDL kolesterol ile hem
trombosit sayist hem de MPV degerleri pozitif
korelasyon igermekteydi (Tablo 1).

Cinsiyet ile MPV degerleri karsilastirildiginda
erkek bireylerde MPV 8.41 + 0.64 iken kadin bi-
reylerde 8.46 + 0.77 olup p> 0.05 idi.

LDL kolesterolii 100’{in altinda olan 26 birey-
de MPV, 8.31 + 0.77, 100-130 arasinda olan 28
bireyde 8.46 + 0.73, 130’un iizerinde olan 21 bi-
reyde ise 8.60 + 0.70 idi. LDL kolesterol arttikca
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Tablo 1. Koroner arter risk faktorleri ile MPV ve
trombosit degerlerinin korelasyonu.

Trombosit MPV
Ya r -0.148 0.041
r -0.02 0.089
Total Kolesterol D >0.05 >0.05
L r -0.126 -0.069
Trigliserid D >0.05 >0.05
r 0.162 0.022
HDL p >0.05 >0.05
r -0.014 0.094
LDL p >0.05 >0.05
r -0.118 -0.08
VLDL p >0.05 >0.05
r -0.421

MPV p <0.0001
Fibrinojen r 0057 Ny
p >0.05 >0.05
CRP r 0.025 -0.085
p >0.05 >0.05

r: Korelasyon katsayus,
p: Istatistiksel anlamlilik diizeyi.

MPV artmasina karsin istatistiksel anlamlilik yoktu
(p> 0.05). Veriler Tablo 2’de sunulmustur. LDL
kolesterol degerleri ile trombosit sayilar1 karsilasti-
rildiginda ise LDL kolesterolii <100 olan 26 bireyde
trombosit sayilarimin ortalamas1 275423 + 51000,
100-130 olan 28 bireyde 252535 + 57418, >130
olan 21 bireyde ise 267095 + 60552 idi (p> 0.05).

C reaktif proteini (CRP) <4 olan 50 bireyde
MPV 8.49 * 0.69 iken >4 olan 16 bireyde ise 8.25
+ 0.87 idi. Trombosit sayis1 ile CRP degerleri kar-
silasgtirildiginda <4 olan 50 bireyde trombosit sayi-
s1 260880 + 54904, >4 olan 16 bireyde ise 277125
+ 64854 idi. CRP’si yiiksek olan bireylerde
trombosit sayisinin artmasina karsin istatistiksel
anlamlilik yoktu (Tablo 3).

Sigara icme miktar1 ile MPV karsilastirildi-
ginda ise sigara icmeyen 48 bireyde MPV 8.36 +
0.75, 10 adetin altinda sigara i¢cen 10 bireyde MPV
8.55 £ 0.7, 10 adetin iizerinde icen 19 bireyde ise
8.61 £ 0.72 idi. Trombosit sayisina bakildiginda ise
sigara igmeyen 48 bireyde trombosit sayis1 268170
+ 56570, <10 adet sigara igen 10 bireyde 261300 +
44160, >10 adet sigara icen 19 bireyde ise 257740
+ 61610 bulundu. Sigara i¢me adedi arttikca
trombosit sayisinin azalip MPV degerlerinin art-
masina karsin istatistiksel anlamlilik icermemek-
teydi (p> 0.05) (Tablo 4).

Tartisma

Ateroskleroz cocukluk cagindan itibaren bas-
layabilen yavas ve ilerleyici bir hastaliktir. Biiyiik
ve orta capl arterlerin intimasim etkiler. Intimada
kolesterol, hiicresel yikim {iriinleri, kalsiyum ve
fibrin birikir ve diiz kas hiicreleri ¢ogalir. Aterom
plaklarinin ilerleyici bir sekilde genislemesi damar
liimeninin daralmasina yol agar. Bu lezyonlarin,

Tablo 2. LDL kolesterol ile MPV ve trombosit degerlerinin karsilastiriimasi.

LDL n Ort. SS p
<100 26 8.3154 0.7708
MPV 100-130 28 8.4679 0.7354 > 0.05
>130 21 8.6048 0.7011
<100 26 275423 51000
Trombosit sayist 100-130 28 252535 57418 >0.05
>130 21 267095 60552
Tablo 3. CRP ile trombosit ve MPV’nin karsilagtiriimasi.
CRP n Ort. SS p
<4 50 8.4920 0.6975
>0.05
MPY >4 16 8.2563 0.8756
<4 50 260.8800 54904
TROM >4 16 277.1250 64854 > 0.05
382 Turkiye Klinikleri J Med Sci 2006, 26
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Tablo 4. Sigara icme miktari ile trombosit ve MPV sonuglarinin karsilastirilmasi.
Sigara (-) <10 adet >10 Adet
Ort. £ SS (n: 48) Ort. £ SS (n: 10) Ort. £SS (n: 19) F P
MPV 8.36 £0.75 8.55+0.7 8.61 £0.72 0.91 >0.05
Trombosit sayisi 268170 = 56570 261300 + 44160 257740 + 61610 0.25 >0.05

siklikla arterlerin dallandigi bolgelere yakin kisim-
larda, tiirbiilan kan akiminin bulundugu yerlerde
olusmaya egilimli oldugu saptanmigtir. Muhteme-
len tiirbiilan kan akimi bu alanlarda arter duvarinda
hasarlagmaya yol agmakta ve duvarit aterom olu-
sumu ic¢in duyarl hale getirmektedir.

Koroner arter hastaligi olan olgularin sadece
yarisinda nedenler, kanitlanmis risk faktorleri olan
cinsiyet, yas, aile hikayesi, hipertansiyon, Diabetes
mellitus, sigara, yiikselmis total ve LDL kolesterol,
diisiik HDL kolesterol seviyeleridir.’ Son yillarda
CRP ve homosisteinde risk faktorleri arasinda yer
almaktadir. Aterosklerozun en belirgin 6zelliklerin-
den biri, lezyonlarin siddet ve dagiliminda bireyler
arasinda  biiylk  farkliliklarin ~ bulunmasidir.
Ateromlarin erken donemde ve siddetli olarak ge-
lismesinde, riski arttiran birgok bireysel faktor var-
dir. Bazen de bilinen hicbir risk faktorii saptanama-
masina ragmen klinik hastalikla bagvuran olgular
olabilir. Bu bulgu aterotrombotik olayla ilgili olas1
baglantiya sahip olabilecek diger koroner arter has-
talig risk faktorlerinin arastirilmasina yol agmustir.

Trombositlerin anormal bir sekilde ¢cogalmasi-
nin, ateroskleroz gelisimindeki en erken basamak-
lardan biri olduguna inanilmaktadir. Arterlerin
dallanma noktalar1 ¢evresindeki hemodinamik
stresler vaskiiler endotelin hasarlasmasina ve plak
olusumuna neden olur. Trombiis olusumu sirasinda
en erken degisiklik plak riiptiiriiniin ardindan geli-
sen trombositlerin subendotelyal kollajene ad-
hezyonu ve aktivasyonudur. Olusan aterosklerotik
plaklarda endotel hiicrelerindeki hasarlagma
trombositlerin agregasyonuna neden olur. Biriken
trombositlerden agiga cikan maddeler endoteli,
intimay1, makrofajlar1 ve diiz kas hiicrelerini etki-
ler. Bunlardan biri, tromboksan A2’dir (TxA2).
TxA2 hem bir vazokonstriktdrdiir hem de trombosit
agregasyonunu kolaylastiran bir maddedir.
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Trombosit hacmi trombosit fonksiyonunu be-
lirleyen bir parametredir. Daha biiylikk hacimli
trombositler hemostatik olarak daha aktiftir.
Trombosit capr ve aktivitesindeki degisiklikler
intrakoroner trombiis olusumunda ve akut
miyokard infarktiisii gelisiminde etkili olmaktadur.*
Akut miyokard infarktiisiinde bagvuruda ortalama
trombosit hacminde artma saptanan hastalarda
mortalite ve revaskiilarizasyon gereksiniminin
daha fazla oldugu ve bu hastalarin takip ve tedavi-
sine ozen gosterilmesi gerektigi bildirilmektedir.”

Bu calismada, koroner arter hastalig: risk fak-
torleri ile trombosit sayisi ve fonksiyonlar1 kargi-
lagtirildi. Kanitlanmus risk faktorlerinden olan yas,
sigara, yiiksek kolesterol seviyeleri, CRP ve fibri-
nojen ile trombosit sayisi ve ortalama trombosit
hacmi arasinda iliski bulunmadi. Erkek ve kadin
bireylerin MPV degerleri arasinda da anlamli fark
yoktu. Benzer risk faktorlerinin platelet fonksiyon-
lant ile karsilastirldigr calismalarda da kesin bir
iligki elde edilememistir. Saglikli kisilerde platelet
fonksiyonlarinin yas ile iligkisinin degerlendirildigi
calismada agregasyon ve sekresyon bakimindan bir
farklilik saptanmamustir.>> Yine aym c¢alismada
kolesterol degeri ile platelet fonksiyonlar1 arasinda
iliski bulunmamastir.

Trombosit hacmindeki biiyiimenin kemik ili-
ginde megakaryositlerin ¢ekirdegindeki DNA kon-
santrasyonundaki artis ile iligkili oldugu bilinmek-
tedir.*” Akut koroner sendromlardaki artisin bir
nedeni olarak dolasimdaki daha kiiciik caph
trombositlerin dncelikli olarak tiiketilmeleri sonucu
dolasimda sayilarinin azalmasina baglh oldugu ileri
siriilmiigtiir. Kemik iliginde hizl1 olarak {iiretilen
trombositlerin ortalama biiyiikliikleri daha fazladir.
Bunlar tiiketilen trombositlerin yerine konulduklari
icin MPV’de artis olabilir. Trombosit kaybina ya
da trombosit tiiketimine bagli trombositopenik
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hastalarda, kemik iligi yetmezligine bagl olanlar-
dan daha yiiksek MPV degerlerinin gozlenmesi bu
artisin trombosit tiikketiminden kaynaklandigini
diisiindiirmektedir.®

Akut iskemik olaylardan sonra trombosit hac-
mi artisinin takip eden gilinlerde normale dondiigii
calismalarla gosterilmistir. Deniz ve ark. caligma-
larinda, iskemik stroklu hastada MPV yiiksekligi-
nin zamanla normallestigini, sebat eden yiiksekli-
gin kotii prognozla iligkili oldugu sonucuna vardi-
lar.’ Benzer sekilde miyokard infaktiisiinden sonra
da artan MPV zamanla normallesmektedir. Yiiksek
seyreden degerler komplikasyonlarla iliskilidir."

Efor ile MPV’nin degerlendirildigi bir calis-
mada efor testi dncesi MPV degerleri koroner arter
hastalar1 ve kontrol grubunda benzer bulunmus,
fakat efor testi sonrasi koroner arter hastalarinda
MPV degerleri baslangica gore daha yiiksek tespit
edilmistir. Yiiksek seyretmesinin nedenini koroner
arter hastalarinda fibrinolitik sistemin yetersizligi-
ne baglannustir."'

377 hastanin koroner anjiyogramlarinin deger-
lendirildigi bir calismada, koroner arter hastaligi
saptanmayan olgular ile 1 ve 2 damar hastalig
saptanan hastalarin MPV’leri karsilastirilmis ve
anlamli fark bulunmamustir.'> Yine koroner arter
hastalig1 risk faktoérleri olan ve olmayan bireylerin
MPV’lerinin  karsilastirildign  ¢alismalarda fark
bulunmanustir.**

Bahsedilen caligmalar ile bizim c¢alismamiz
birlikte degerlendirildiginde MPV’nin, ateroskle-
rotik siireci akut olarak etkileyen durumlarda artti-
81, akut olay gectikten sonra ise normale dondiigii
goriilmektedir. Calisma sonuglarimizin da goster-
digi gibi MPV diizeyleri aterosklerotik siire¢ icin
ongorii amaciyla degerlendirilecek bir parametre
olmaktan cok, aterosklerotik siirecin akut degisik-
liklerinin sonucunda artan bir parametre olarak
goziikmektedir.

MPV’nin koroner arter hastalig1 risk faktorle-
rinden diyabet ile iliskisinin oldugunu belirten
calismalar vardir.'>'® Bu artis koroner arter hasta-
lig1 esdegeri kabul edilen diyabette devam eden
trombotik siirecin bir sonucu olabilecegi gibi diya-
bette trombositlerin yasam siiresinin kisaligi ile de
iligkili olabilir.

384

Sonu¢ olarak c¢alismalar, MPV’nin akut
iskemik olaylarin sonucunda yiikselip, akut olay
gectikten sonra normale donen, donmemesinin
komplikasyonlarla iligkisinin oldugunu gostermek-
tedir. Diger risk faktorleri ile iliskisini tespit etme-
digimiz MPV’nin akut koroner sendromlarda bir
sonug oldugunu diistinmekteyiz.
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