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OZET

Amag: Calismamizda Akut Koroner Sendrom nedeniyle interne ettigimiz
hastalarin ortalama trombosit hacimlerinin, AKS klinik alt tipleri ile olan iliskisini
arastirmayl amagcladik. Anlamli olmasi halinde; OTH’nin AKS’nin herhangi bir alt
tipinde ongoriicii veya risk faktorlii olarak kullanilabilecegi ve bunu azaltmak igin
trombosit agregasyon inhibitorii veya diger ilaglarla yapilan miidahalelerin yarar

saglayip saglamadigi ile ilgili baska calismalara zemin hazirlamasini amagliyoruz.

Materyal- metod: Calismamiz, tek merkezli klinik ¢alisma olup,retrospektif
kesitsel niteliktedir. 09.08.2017 tarihli 64 sayili Etik Kurul Onayr almistir. Calisma
01.03.2010-01.03.2011 tarihleri arasinda Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi
Koroner Yogun Bakim Klinigine AKS nedeniyle yatirilan %71,2°si (n=57) erkek,
%28,8’1 (n=23) kadin olmak iizere toplam 80 olgu ile yapilmistir. Literatiirde AKS’de
OTH’nin,saglikli kislere gore daha yiiksek saptandigi c¢aligmalarin varligi nedeni
ile,olgularimizin tamamimi AKS tanili hastalardan olusturduk. Hastalar 3 gruba; STEMI
(n=23), NSTEMI (n=39) ve USAP (n=18) ayrildi. Calismaya dahil edilen olgularin
dosyalari elektronik ortamda tarandi. OTH’ nin AKS iig alt tipi ve genis rutin tahliller
ile iligkisi karsilastirildi.

Bulgular: NSTEMI grubun OTH ortalamasi 8,86+1,05 iken, STEMI grubun
9,11+£0,93 ve USAP grubunun 8,97+0,85 bulundu. Buna gore AKS alt tipleri ile OTH
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). OTH
ortalamalar1 ile iligkisi, istatiksel olarak anlamsiz buldugumuz diger parametreler:
cinsiyet, sigara kullanimi, fibrinolitik tedavi uygulanmasi, yas, {ire, kreatinin, iirik asit,
CRP, troponin, AKS, HbA1C, total kolesterol, LDL, HDL, trigliserit, AST, ALT, LDH,
CK-MB,WBC, HGB’dir.HT gorilme durumuna ve PDW’ye gore olgularin OTH
ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli sonug¢ saptanmistir (p<0,01). DM tanili
hastalarin OTH ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmazken,
DM tanili olgularda OTH ortalamasi, DM tanis1 olmayanlara gore yiiksek olmasi, dikkat
¢ekicidir.

Sonuclar: Calismamizda OTH’nin AKS klinik alt tipleri ile iliskisi anlamli

bulunmamis olup, HT tanili hastalarda OTH, HT tanis1 olmayanlara gore anlamli

vii



diizeyde yiiksek bulunmustur. PDW 6l¢timleri ile OTH dlgiimleri arasinda pozitif yonli

istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmustir.

Anahtar Kelimeler: Ortalama Trombosit Hacmi, Akut Koroner Sendrom
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ABSTRACT

Objectives: In our study; we investigated the relationship between the mean
platelet volumes of patients admitted to the hospital with acute coronary syndrome and
clinical subtypes of acute coronary syndrome. If it significant; We intend to further
study whether MPV can be used as a predictor or risk factor for any subtype of ACS
and whether interventions with platelet aggregation inhibitors or other drugs are

beneficial in reducing it.

Material-Methods: Our study was a retrospective cross-sectional, single-center
clinical trial. Approval was obtained from the Ethics Board on 09.08.2017. This study
carried out between 01.03. 2010 - 01.03.2011 , total of 80 patients(%71,2 (n=57)
male, %28,8 (n=23) female), who were hospitalizated to Taksim Training and
Research Hospital Coronary Intensive Care Clinic with acute coronary syndrome. In
many studies in the literature, MPV was found to be higher in patients with ACS than
healthy people. Therefore, we created all of our cases from patients diagnosed with
ACS. Patients were divided into 3 groups STEMI (n = 23), NSTEMI (n = 39) and
USAP (n = 18). The files of the cases in this study were scanned electronically. The
association of MPV with acute coronary syndrome subtypes and large routines assays

was compared.

Results: The MPV average of the NSTEMI group was 8.86 = 1.05, while the
STEMI group was 9.11 + 0.93 and the USAP group was 8.97 + 0.85. There was no
statistically significant difference between MPV and three clinical subtypes of acute
coronary syndromes. There was no statistically significant difference between MPV and
age, gender, urea, creatinine, uric acid, CRP, troponin, glucose, HbAILC, total
cholesterol, LDL, HDL, triglyceride, AST, ALT, LDH, CK-MB, WBC, HGB. A
statistically significant difference was found between hypertension and MPV averages
(p <0,01). MPV was found to be higher in diabetic patients, but there was no

statistically significant difference between MPV and diabetic patients.

Conclusions: There was no statistically significant difference between MPV and

three clinical subtypes of acute coronary syndromes. MPV was found significantly



higher in patients with hypertension. There was a positive statistically significant
relationship between PDW and MPV.

Key Words: Mean Platelet VVolume, Acute Coronary Syndrome



1.GIRIS VE AMAC

Koroner kalp hastaligi gelismis iilkelerde oldugu gibi iilkemizde de gerek
mortalite, gerekse morbidite nedeni olarak ilk sirada yer almaktadir. Ortalama yasam
suresinin uzamasi ve gelisen tedavi olanaklar1 nedeniyle daha yasli ve tekrarlayan
kardiyovaskiiler olaylara acik hasta sayisi da artmaktadir. Yapilan ¢aligmalar koroner
aterosklerozun 6nemli 6l¢iide Onlenebilen veya geciktirilebilen bir hastalik oldugunu
gostermektedir. Koroner arter hastaligi, risk faktorleri kontrol altina alindiginda
insidans1 azaltilabilen ¢ok faktorlii hastaliklarin muhtemelen en sik karsilasilan

ornegidir (1).

Yas, cinsiyet, sigara i¢imi, aile 0ykiisii, hiperkolesterolemi, diabetes mellitus ve
hipertansiyon gibi endojen ve eksojen faktorlerin herbiri koroner kalp hastalig1 riskini
belirgin olarak artirmaktadir. Ancak bu faktorler olgularin sadece bir bolimiinii
aciklayabilmektedir. Bireylerin kesin riskini hesaplayabilmek i¢in konuyla ilgili baska
risk faktorleri de arastirilmaktadir. Trombosit ve beyaz kan hiicreleri, damar
duvarindaki endotel ve diiz kas hiicreleri ile makrofajlarda olusan hiicresel olaylar

aterogenezin dnemli bilesenleridir (2).

Kararsiz angina pektoris, akut miyokard infarktiis ve ani kalp 6limiinden olusan
akut koroner sendromlara(AKS) koroner arterlerde olusan trombus neden olmaktadir.
Trombiis olusumuna yol acan aterosklerotik plaktaki riiptiir ya da iilserasyondur.

Bundan sonra trombositlerin aktivasyonu ¢ok 6nemli bir rol oynar (2,3).

Trombositlerin adhezyon ve agregasyonu ile trombiis olusumunu, koagiilasyon
sisteminin aktive olmasiyla stabil bir koroner fibrin-trombiisii olusumu izler (2).
Ortalama trombosit hacminin yiiksekligi daha aktif ve biiyiik trombositlerin varligini
gosterir; bu da miyokard infarktiisii i¢in bir risk faktorii olabilir (4). Trombosit hacmi ne

kadar biiylik ise trombositler hemostatik olarak o kadar aktiftir (5).

Bu trombositler yiiksek diizeyde P-selektin ve glikoprotein Illa gibi
prokoagiilator yiizey proteinleri salgilar (6). Bazi ¢calismalarda koroner arter hastaliklari
ve akut myokard infarktiisiinde ortalama trombosit hacminin arttig1 gosterilmistir
(4,6,7). Akut miyokard infarktlisii sonrasi yapilan kemik iligi biyopsilerinde

megakaryositlerin ortalama sitoplazma hacminin arttig1 saptanmistir (8).



Calismamizda akut koroner sendrom nedeniyle interne ettigimiz hastalarin
ortalama trombosit hacimlerini, akut koroner sendrom klinik alt tipleri ile olan iliskisini
arastirmayl amagladik.Anlamli olmasi1 halinde; OTH nin AKS’un herhangi bir alt
tipinde Ongoriicii veya risk faktorii olarak kullanilabilecegi Vve bunu azaltmak igin
trombosit aggregasyon inhibitdrii veya diger ilaglarla yapilan miidahalelerin yarar

saglayip saglamadigi ile ilgili bagka ¢aligsmalara zemin hazirlamasini amagliyoruz.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.ATEROSKLEROZ

Ateroskleroz, gelismis toplumlarda 6lim ve sakathigin en 6nemli nedenidir.
Ateroskleroz ile ilgili elimizdeki bilgilere ragmen bu hastalifin bazi temel 6zellikleri
halen anlagilamamistir. Cok sayida yaygin ve sistemik risk faktorlerinin hastaligin
ortaya ¢ikisina egilimi artirmasimna karsin ateroskleroz ozellikle dolasimin gesitli
bolgelerini etkilemekte ve etkilenen dolasim yataginin 6zelligine gore degisik klinik
belirtiler ortaya ¢ikmaktadir.Ateroskleroz sinsi, kronik ve ilerleyici fibroinflamatuar bir

stirectir.

Ateroskleroz damar duvarinin kalinlagsmas: ve esnekliginin kaybolmasi ile
karakterize arteryel hastalik grubunun bir pargasidir. Elastik arterlerin ve biiyiik, orta
biiyiikliikteki miiskiiler arterlerin hastaligidir. Arter yatagini diizenli bir sekilde tutmaz,
fokal olmaya egilimlidir(10). Ateroskleroz, endotel fonksiyonlarinda bozulma ile baslar.
Son evresi olan plak riiptiirii asamasinda, endotel fonksiyonlarindaki bozuklugun
onemli katkis1 vardir.Ateroskleroz devamli gelisim gdsteren, makroskopik olarak
normal arterden, belirgin hasarl riiptiire plakli bir damara kadar genis perspektifi olan

bir hastaliktir.
2. 2. ATEROSKLEROZUN HISTOPATOLOJISI

Ateroskleroz gelisiminde 3 evre vardir. Degisen bu plak tipleri aterosklerozun
degisik safhalarmi yansitir. Koroner ateroskleroza bagli esas mortalite ve morbidite

komplike lezyonlara baglidir.
Aterosklerotik lezyonlar:

a)Yagl cizgilenme: Tim risk faktorleri etkilerini damar endoteli ilizerinde
yapmaktadir.En erken ateroskleroz lezyonu sayilan yagh cizgiler erken cocukluk
doneminde dahi goriilmektedir. Bu lezyonlar kopiik hiicresinden zengin olup, damar
yiizeyinden kabariktir.Bu goriintii icleri yag dolu kopilik hiicreleri nedeni ile
olusmaktadir. Yagh cizgilere LDL-K girisi artarsa lezyon daha ileri asamalara

ilerler.(11)



b) Fibroz (stabil) plak: Zaman i¢inde risk faktorlerinin devam etmesi ile
subendotelyal depolanma giderek artar. Makroskopik olarak beyaz renklidir, limene
dogru biiyiir ve liimeni daraltir. Arter limeninin kismen tikanmasina ve klinik olarak
semptomlarin gelismesine yol acar. Ama asil klinik olaylar, bu aterosklerotik plagin

rliptiire olmasiyla ilgilidir(11).

c) Komplike lezyon (zedelenebilir plak): Aterosklerotik plak distan mekanik
stres ve risk faktorlerinin devam etmesi ile yipranirken, bir taraftan da igten yipranir.
Devam eden inflamatuvar siireg nedeni ile, plak icindeki makrofajlar
metalloproteinazlar salarak plagin fibréz catisini yipratir. Fibroz yapida yapim ile yikim
dengededir. Plagin lipid ¢ekirdegi igerigi % 40’1 astiginda zedelenebilir plaktan
bahsedilir.

Plagin fissiire veya riiptiire olmasi ile klinik kardiyovaskiiler olaylar ortaya cikar.
Plagin 1stiindeki endotel ayrilinca, subendotelyal dokukan ile temasa geger.
Subendotelyal doku, faktér VII ve lipoprotein (a)’dan zengin olup trombojenik
ozelliktedir. Bu sekilde trombiis gelisir. Olusan trombiis damar duvarini tam veya kismi

olarak tikayarak akut kardiyovaskiiler olaylara neden olur(11).
2.3.ATEROSKLEROZ ETYOPATOGENEZI

Aterosklerozun nedeninin belirlenmesi i¢in ¢ok yogun ¢abalar harcanmaktadir.
Bu nedenle patogenez ile ilgili pek cok teoriler 6ne siiriilmiistiir. En son kabul ve en ¢ok
gecerlilik kazanan hipotez damar endotelinde meydana gelen inflamasyonun

aterosklerozu baslattig1 ve ilerlettigi seklindedir.

Temel Ateroskleroz Siireci. Plazmadaki diisiik dansitefi lipoprotein (LDL)
intimaya girer, modifiye olur ve endotelde monosit migrasyonuyla sonuglanan
degisiklikleri baslatir.Intimada daha da fazla okside olan LDL,makrofajlar tarafindan
aktif bicimde alindiginda kopiik hiicreleri olusur. Makrofaj oliimiiyle, lipidler serbest
kalarak ¢ekirdegi olusturur.Endotel hiicreleri ve makrofajlar tarafindan salinan biiylime
faktorleri, diiz kas hiicresinde biiyimeyi ve bag dokusu matriksinde sentezi

uyarirlar.(12)



2.4 ATEROSKLEROZ RiSK FAKTORLERI

Aterosklerozun gelisiminde bazi risk faktorlerinin etken oldugu gliniimiizde
kanitlanmustir. Bu risk faktorlerinin 6nemi kanitlanmis olanlar ve multivariate analizle
bile etkinligini kaybetmeyenler major risk faktorii olarak adlandirilir. Bu major faktorler

toplumdaki risk artisinin %90’indan sorumludur.(13,14,15,16)

Tablo 1: Ateroskleroz Risk Faktorleri

GELENEKSEL RISK FAKTORLERI YENI RiSK FAKTORLERI
SARIT FAKTORLER MODIFIiYE EDILEN
TAS SIGARA C_REAKTIF PROTEIN
CINSIYET HIPERTANSIYON HOMOSISTEIN
RE HIPERLIPIDENMI FIBRINOIEN
ATLE HIKAYESI OBESITE FIBRIN
DIYABET LIPOPROTEIN A
SEDENTER. TASAN URIK ASIT
MENTAL STRES D-DIMER




3.AKUT KORONER SENDROMLAR

Akut koroner sendrom baglig1 altina ST segment elevasyonlu MI, ST segment

elevasyonu olmayan MI, Unstabil Angina pectoris(tUSAP) ve ani kardiak o&lim

girmektedir.
Akut Koroner Sendromlar
ST elevasyonlu MI ST elevasyonsuz MI
Q dalgah Q dalgasiz Karasiz anjina

Sekil 1: Akut koroner sendrom simiflamasi

3.1.UNSTABIL KORONER ARTER HASTALICI(angina
pektoris)

USAP, giiniimiizde koroner bakim iinitelerine kabuliin major nedenidir ve bu
kabullerin %30-50’sini olusturur. ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii olan her hasta
icin, anstabil koroner sendromu olan 3 hasta vardir. Unstabil koroner arter hastaligi,
heterojen bir klinik sendromdur. Anstabil angina ve non-ST —elevasyonlu miyokard
enfarktiisii, sadece kardiyak markerlerin sonuglar1 alininca kesin olarak ayirt edilir.

USAP miyokard nekrozu igermeyen bir akut koroner sendromdur.
1) Klinik prezentasyon

Anamnez, unstabil angina pectoris tanist koymak ic¢in en Onemli aragtir.
Yakinma en sik olarak, derin, iyi lokalize edilemeyen gdgiis veya kol rahatsizligi
seklindedir. Cogunlukla basing, dolgunluk veya sikigsma hissi olarak tarif edilir. Agr1
cogunlukla omuza, boyuna, ceneye ve kollara yayilir. Agri, stabil anginadan farkli
olarak, istirahatte baslar, stres ve eforla iligkili degildir.Daha siddetlidir ve dinlenmekle
gecmez. Sublingual nitratlar, gogunlukla gegici veya kismi bir rahatlama saglar. Ataklar

esnasinda dispne, terleme, bulant1 ve anksiyete gibi semptomlar sik goriiliir. Ozellikle
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daha 6nceden koroner arter hastaligi belirtileri olan hastalarda, bu faktorlerden herhangi
birini igeren bir Oyki, taniyr destekler ve prognozu olumuz etkiler. Fizik muayene
cogunlukla normaldir ve USAP tanisinda major rol oynamaz. Ayirict tanida Osefageal
agr1, kas iskelet sistemi ile ilgili agri, perikardit, gastrit, hipertrofik kardiyomiyopati,

akciger embolisi, plorezi, aort diseksiyonu gibi tanilar1 diisiinmek gerekir.
2)USAP risk siniflamasi:

USAP tanisi ile hastaneye yatirilan hastalarin tedavilerinin ne sekilde yapilacagi
ve hastane i¢i ve hastane sonrasi donemdeki prognozlarinin tahmin edilmesinde kilit

nokta hastanin risk durumunun belirlenmesidir.

Erken donemde koroner revaskularizasyon ihtiyacinin tayinine ve tedavinin
yogunlugunun saptanmasina risk belirlenmesi yapildiktan sonra karar verilir. Amerikan
Kardiyoloji Toplulugu’nun (ACC/AHA) klinik ve laboratuar bulgularima dayanan
USAP Risk Siniflamasi Tablo 3’ te goriilmektedir.

Tablo 2: ACC / AHA USAP Risk Siniflamasi

6. Patolojike Q dalgalan
vada iztirahat FR{Tde
devam eden 8T
depresvonlar

7. =65 yas olmas

YUKSEK RISK ORTARISK DUSTK RISK
Avgagdibiler den baninin bulunrmas: Tiksek 1isk krilelenimin | Yiksek — yada orla pisk
Almamars  va  agapdalrilacden | leritarlarinin olmamas va
birini igermesi: agagdakilerden birind igermesi:
1. Bagvur aninda devam 1. = 20 dk sirmig, ancak 1. Angina sikhignda ve
eden >20 dk, istirahat anginas bagvurs atunda devam stiresinde artiy olmas
2. Pulmoner ddem ettneven 1ztirahat 2. Daha az egzerz:iz ile
3. Angina + 7 1 mm dinamile 5T anginas angira clugmas
deginildizi 2. = 20 dic sfiemiiy, ancal 3. Sonl hafta-? ay iginde
4. Anpina + yens, yada kililegmn wslmabial  yada Jdil alh briazgliarmnnsy sampane
raller, 33 yada MY dftirimi nitrat ile azalan gdfis 4 EEGnin normal
3. Angina + hipotanziyon abris1 olma
6. Pozitif  seam  kardiyak 3. Nokmmal angina 3. EKG  degigikliginin
hivohalirtaglas 4 Anpging + dinamil T imlanmemeni
dalga defigildigi
5. som 2 hafta iginde
baglamig guddeth
angma(*)




(*):Yeni baslayan, 2 haftadan kisa stireli anginasi olan, koroner arter hastaligi bulunma
olasilig1 orta ya da yiiksek olan hastalar.
3) Tam teknikleri

a) EKG: Hem tani, hemde prognostik amaglar i¢in ¢ok onemlidir. Akut iskemi
tanis1 primer olarak, ST ve T dalgas1 degisikliklerine dayandirilir. USAP’ta en
karakteristik bulgu, T dalgas1 degisikligi ile birlikte ST segment depresyonudur.
Hastaneye geliste normal EKG USAP tanisini ekarte ettirmez. Olumsuz olay riski, ST
segment depresyonu arttikga artar; bir calismada, 1 yillik mortalite, 1 mm’lik ST

depresyonu olanlarda %14 ve 2 mm’lik ST depresyonu olanlarda %39 saptanmistir.(58)

b) Kardiyak markerler: Non-ST elevasyon miyokard enfarktiisiiniin anstabil
anginadan ayirt edilmesi, miyokard hasarinin markerlerinin 6l¢iilmesi ile miyokard
nekrozunu gosterme kabiliyetine baglidir.Bu nedenle hastaneye kabulden ilk 12 saat
icinde Ol¢limler tekrarlanmali ve hospitalizasyon sirasinda her hangi bir uzun siiren

gbgiis agrisi atagindan sonra yine 6l¢lim yapilmalidir.

c)istirahat Ekokardiyografi: EKO ile sol ventrikiil sistolik fonksiyonu
nispeten kolay ve dogru bir sekilde degerlendirilebilir. Sol ventrikiiler sistolik
fonksiyon, iskemik kalp hastalig1 olanlarda, en 6nemli ve giiclii degiskenlerden biridir.

Bu nedenle USAP vakalarinin ¢ogunda degerlendirilmelidir.

d)Stres testi: Ucuz ve yaygin kullanimi olan, siirekli EKG kaydi ile birlikte
egzersiz stres testi, bir USAP atagindan sonra, genellikle standart stres test yontemi

olarak Onerilebilir.

e)Koroner anjiyografi:  Diagnostik ve prognostik amagla veya

revaskiilarizasyon prosediiriiniin baslangicinda uygulanabilir
3.2.AKUT MIYOKARD INFARKTUSU

1) Tanim

Amerika Birlesik Devletlerinde yilda yaklasik bir milyondan fazla insan AMI
gegirir ve tiim 6liimlerin ¥4 kadart AMI’ne baglidir. AMI, ciddi ve uzun siireli iskeminin

yol actig1 irreversibl hiicre hasar1 ve nekrozu seklinde tarif edilir. Hemen hemen tiim
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MI’leri koroner arterlerin aterosklerozisinden ve genellikle bunlarin iizerine eklenen
akut koroner trombozisten meydana gelir. Trombozisin en sik nedeni aterosklerotik

plagin ¢atlamasidir.

AMI’nde aterosklerotik progesin nedeni ne olursa olsun sonug, koroner arter
agaciin liiminal daralmasi ve ardindan total okliizyondur. Infarktiis sonucu olusan
kontraktilite bozuklugu saniyeler iginde gelisir ve baglangicta sadece tutulan segmentle

smirlidir.
2) Klinik prezentasyon

AMI’li hastalarin %20-60’1inda prodromal semptomlar saptanabilmektedir. Bu
belirtiler genellikle gdgiis rahatsizligr ile karakterizedir ve klasik angina pectoris’e
benzemektedir. Fakat istirahatte veya hafif aktivite ile goriiliirler ve bu nedenle unstabil
angina olarak smiflandirilirlar. Prodromal sempomlar incelendiginde, hastalarin
1/3’iinde bu belirtilerin 1-4 hafta Oncesinden bagladigi goriilmektedir. Geri kalan

2/3’liikk kisminda ise son 1 hafta iginde olusmusur.

AMI’niin en 6énemli klinik belirtisi agridir. Agrimin siddeti degiskendir, ancak
pek cok hastada ¢ok siddetlidir. Genellikle 30 dk’dan fazla ve ¢ogunlukla birkag saat
siirer. Agr1 sikisma ve baski tarzinda olup, genellikle gogsiine birilerinin oturdugu
seklinde tarif edilir.Genellikle retrosternal yerlesimlidir, siklikla 6n gogiisiin her iki
yanina yayilir ve sol tarafi tercih eder. Agr1 ¢ogunlukla sol kolun unlar yiizii boyunca
asag1 dogru yayilir. Bazi olgularda agr epigastriyumda baslar ve abdominal hastaliklari
taklit edebilir. Bazen AMI agrisi, omuzlara, iist ekstremitelere, boyuna, ceneye ve
interskapuler bdlgeye yayilir ve yine sol tarafi tercih eder. Onceden anginasi olanlarda
agrinin kalite ve lokalizasyonu Onceki angina pectorise benzer. Ancak ¢ok daha
siddetlidir ve uzun siirer, istirahat ve nitrogliserine yamit vermez. Ozellikle yash
hastalarda agr1 ¢ok belirgin olmayabilir. Bu hastalarda AMI kendini sol ventrikiil
yetmezligi semptomlari, terleme, bulanti, kusma, dispne, senkop, konfiizyon ve hatta

stroke ile belli edebilir.

AMI geciren hastalarm %50’sinde bulanti ve kusma goriiliir. ileri derecede
halsizlik, solukluk, soguk terleme, bas donmesi ve 6liim korkusu agriya eslik eden diger

semptomlardir. AMI’li hastalar endiseli, sikintili ve olduk¢a rahatsiz goriiniirler.
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Angina pectorisli hastalarin aksine AMI’lii hastalar rahatsizdir ve rahat bir pozisyon
bulmak i¢in ¢aba harcarlar. Sol ventrikiil yetmezligi ve sempatik stimiilasyonu olan
hastalarda soguk terleme ve cilt soguklugu olabilir ve genellikle bu hastalar otururlar.
Kalp hizi, temeldeki ritme ve sol ventrikiil yetmezliginin derecesine gore bradikardiden

tasikardiye kadar degiskenlik gosterebilir.
3) AMi’de tam Kriterleri:

Akut miyokard infarktiisii terimi klinik olarak miyokard iskemisi ve akut
miyokard infarktiisii kanitt oldugu zaman kullanilmalidir. Bu durumlarla birlikte

asagidakilerden en az biri olmasi1 MI tanisin1 karsilar.

- Kardiyak biyomarkerlerden tercihen Kardiyak Troponin’nin 99 persentilin bir
deger iistiinde yiiksek veya diisiik olmasiyle birlikte asagidaki durumlardan en az birinin

eslik etmesi.
- Iskemi semptomu

- Yeni veya yeni oldugu diisiiniilen ST-T degisikligi veya yeni gelisen sol dal
blogu(LBBB).

- EKG’de patolojik Q gelismesi

- Goriintiileme ile yeni canli doku kaybinin kanitlanmasi veya yeni gelisen

duvar hareket bozuklugu
- Koroner Anjiografi ile bir koroner damarin trombiisle tikali saptanmasi

- Miyokard iskemisi semptomu sonrasi kardiyak 6liim veya yeni oldugu tahmin
edilen iskemik degisiklik veya sol dal blogu, ancak 6liimiin kardiyak marker alinmadan

once gerceklesmesi.

- Perkiitan koroner anjiyografi ile iliskili MI’de troponinin 99 persentilin >5
veya bir onceki troponinden en az > %20 yiiksek olmasiyla birlikte iskemi semptomu,

yeni EKG degisikligi, veya yeni gelisen duvar hareket bozuklugu olmalidir.
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- Stent trombozu ile iliskili Mi“de ya koroner anjiyografi veya otopsi sonrasi
kanitlanmas ile birlikte troponin degerinin 99 persentilin en az bir deger iistiinde

yiiksek veya diislik saptanmasi.

- Koroner Arter Bypass Greft(CABG) iliskili MI’de kardiyak troponinin normal
olan hastada 99 persentilin >10 katindan fazla yiiksek saptanmasiyla birlikte EKG’de
yeni geligsen patolojik Q veya LBBB veya koroner anjiografi ile normal damarin veya

greftlerden birinin tikanmis olmasini kanitlamak.
4) AMI’de ayirici tani:

a) Diger kalp hastahiklar: perikardit, pulmoner emboli,dissekan aort

anevrizmasi

b) Gastrointestinal sistem hastaliklari:diffiiz 6safagial spazm, 6safagial reflii,

pankreatit,akut kolesistit,peptik iilser

¢) Kas iskelet sistemi hastahklar:: kostosternal sendrom,interkostal

nevralji,servikal radikiilitis,miyozitis
d) Solunum sistemi hastaliklari:pnémoni,plorezi,spontan pnomotoraks
e) Omuz eklemi hastalhiklari
5)EKG bulgular:

Infarktiisten sonra enzimlerin yiikselmesi saatler hatta giinler gerektiginden
erken tedavi ve acil tedavideki yeri kisitli kalmaktadir. Halbuki EKG degisiklikleri ¢ok
daha erken olmakta ve bdylece erken tanidaki 6nemini yillardir korumaktadir. Miyokart
iskemi ve infarktiisiiniin saptanmasinda EKG ¢ok sensitiftir, fakat iskemi ve nekrozun

ayirt edilmesinde ¢ok yararli degildir.

Agn sirasinda EKG degisikliklerinin  olmamas: agrinin iskemik natiirde
olmadigmin bir delilidir, fakat ispati degildir. T dalgasi inversiyonuyla ST-T segment
depresyonu iskemi yada infarktiisii yansitabilir. ST-T segment elevasyonu AMI tanisi
icin daha spesifiktir ve epikardiyal koroner arterin total okliizyonuna bagl epikardiyal

injuriyi gosterir. AMI’niin gostergesi anormal Q dalgalarmin gelismesidir. Anormal Q
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dalgalarinin ortaya ¢ikmasi AMI igin ¢ok spesifiktir. Ancak hastalarin %350’sinden

azinda bulunur. Diger hastalarin ¢ogunda T dalgasi inversiyonu ya da ST segment

depresyonu olur veya hicbir degisiklik olmaz. Bu hastalar Q dalgasiz miyokard

infarktiisleri grubuna girer. ST segment elevasyonuna gore infarkt lokalizasyonu su

sekilde yapilabilir.(Tablo 4)

Tablo 3: M lokalizasyonuna gére EKG bulgular :

infarktiis Lokalizasyonu Primer EKG Degisikligi Olusan
Dervasyonlar
Anterior V1-V6
Septal V3-V4
Anteroseptal VI-V4
Lateral DI-aVL+V6
Yiiksek Lateral DI-aVL
Anterolateral DI-aVI+V3-V6
Yaygin Anterior DI-aVL+V1-V6
Inferior M-111-aVF
[nferolateral M-11T-aVF+V5-V6
[nferoseptal I-11T-aVF+V1-V3
Anteroinferior(Apikal) 11-111-aVF+V1-V4’ten bir veya birkagi
Posterior Primer degisiklik gozlenmez, V1-V2’deki
yilksek R dalgalari ile tam konur
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Tablo 4: Miyokard infarktiisii tan1 belirtegleri

Belirtec Ik Rekanalizasyon | Normal En sik
degerlendirme | olmaksizin pik | smurlara kullamilan kan
zamani (saat) | viikselme icin dinme siiresi | drnegi alma

gecen siire Semasl
(saat)

EYABP 1.5 5-10 24 saat Geliste ve 4

saat sonra

Mivoglobin 1-4 6 24 saat Geliste ve 2

saatte bir

Troponin I 6-12 24 5-10 giin Geliste ve 6-0

saat sonfa

Troponin T 3-12 12-48 5-14 giin Geliste ve 6-9

saat sonra

CE-MB 3-12 24 48-72 saat Geliste ve 6-9

saat sonra

CE-MM 1-6 18 38 saat Geliste ve 2

saatte bir

LDH 10 24-48 10-14giin Baslangictan

24 saat sonra
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4. TROMBOSIT

Trombositler ~ 2-4 pm capinda ¢ekirdeksiz disk seklinde, kemik iligindeki
megakaryositlerden kopan sitoplazma pargalaridir. Cevresel kanda bulunan trombosit
sayist ~ 150.000 — 350.000 / ml arasinda degismektedir. Trombositlerin é6mrii ~ 10
giindiir. Yaslanan trombositler dalak tarafindan dolasimdan uzaklastirilir. Soluk mavi
sitoplazmalari i¢cinde kirmizi — mor renkli graniiller (alfa graniiller ve dense cisimcikler)

bulunur.

Alfa graniilleri ; pithtilasma faktorleri (fibrinojen, vWF, faktor V), trombositlere
0zgl proteinler (B- tromboglobulin, trombosit faktér 4-PF4, trombosit kaynakli biiyiime

faktorii — PDGF) ve benzeri molekiiller igerirler.

Dense cisimcikler ise adenozin difosfat (ADP), adenozin trifosfat (ATP),
kalsiyum, serotonin ve katekolaminleri igerir. Trombositler aktive oldugunda trombosit

graniilleri icindeki bu maddeler ortama salinir.

Boylece primer tikacin olusmasinda gerekecek ilk adim atilir (19). Bir damar
travmaya ugradigit zaman ilk go6zlenen olay agiga ¢ikan endotel altt dokuya
trombositlerin yapigsmasidir (adezyon). Endotel altt dokunun trombositlerle reaksiyona
giren en 6nemli komponenti kollajendir. Trombositlerin kollajene adezyonu, trombosit
memranindaki kollajen reseptorleri (gp Ia/lla) araciligiyla olur. Normal adezyon islevi
icin von Willebrand multimerlerine gereksinim vardir. Endotel alti dokuya adsorbe
edilmis bu multimerler trombosit membranindaki reseptorlere (gp Ib/IX) baglanarak
adezyonun stabilize edilmesini ve vaskiiler limendeki yiiksek akim gii¢lerine karsi
dayanikli olmasmi saglarlar. Kollajene adezyon sonucu aktive olan trombositler
graniillerindeki maddeleri disar1 verirler. Yogun graniillerden ¢ikan ADP giiglii bir
agregan ajandir. ADP hasar bdlgesinden gecen trombositleri membranlarindaki
reseptorlerini  (gp IIb/Illa) agiga ¢ikarmak suretiyle plazmadaki fibrinojeni
baglamalarina elverisli kilar. Fibrinojen kopriileri ile birlesen trombositler damardaki
gedigi kapatmak icin kiime olustururlar. Bu sirada trombositlerde sentez edilen
tomboksan A2 agregasyon ve degraniilasyon yapict etkileri ile trombosit kiimesinin
biiylimesini hizlandirir. Diger taraftan, pihtilasma reaksiyonlarinin aktivasyonu sonucu

meydana gelen bir ara iirlin olan trombin de giiclii degraniilasyon uyaricisidir.
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Trombosit kiimesinin biiyiimesine yardim ettii gibi baslangicta reverzibl olarak
kiimelenmis trombositlerin teskil ettigi hemostaz tikacini pekistirir. Hemen sonra
meydana gelen fibrin tarafindan ag gibi sarilan hemostaz tikaci daha da saglam duruma

getirilir (18).
Trombositler aterosklerotik lezyonlarin baglangicinda da 6nemli bir rol oynar.

Trombositlerin a-graniillerinden salinan PDGF damar diiz kasinin biiyiimesini
uyarir ve fibroblastlar ile inflamatuar hiicreler i¢in kemotaktiktir . Aterogenezin hemen

her asamasinda lezyon iizerinde trombosit kiimeleri veya mural trombiisler goriilebilir.
Ortalama Trombosit Hacmi

Elektronik 0l¢iim cihazlarindan Once ortalama trombosit hacmi, ortalama
eritrosit hacmine benzer sekilde, hematokrit tipi mikrosantrifiij tiipiinde oOl¢iilen
plateletkrit’in trombosit sayisina boliinmesi ile Ol¢iiliirdii. Giiniimiizde degisik hiicre
boyutlarinin elektronik hiicre sayicilarinda basarili bir sekilde oOlgiilmesi, ortalama
trombosit hacminin, klinikte ve arastirmalarda siklikla degerlendirilmesine olanak
saglamistir. Trombopoezin arttig1 durumlarda, dolasimda geng trombositlerin artmasina
bagli olarak ortalama trombosit hacminin de yiikseldigi gosterilmistir. Biiyiik
trombositler daha yogun graniiller icerirler. Klinik olarak Idyopatik Trombositopenik
Purpurada (ITP) oldugu gibi, trombosit Omriiniin azaldigi durumlarda boyut ve
yogunlugun geng trombosit popiilasyonu ile korele olarak arttigi belirlenmistir. Ciddi
trombositopenilerde diisiik ortalama trombosit hacmi’nin kanama epizodlarina

yatkinlikla korele oldugu gosterilmistir (20).

Daha yogun graniiller igeren biiyiik trombositler agik¢a daha fazla biyokimyasal,
fonksiyonel ve metabolik yeterlilik tasirlar. Normalde trombositler megakaryositlerden
serbestlestigi zaman heterojendir, hepsi yeni olduklari i¢in biiyiik ve yogun degildirler,
ayn1 zamanda kii¢iik ve daha az yogun olabilirler. (21). Ancak trombosit yapimim
stimiile eden bir neden varsa ortalama trombosit hacmi sadece artmakla kalmaz, ayni
zamanda trombosit dagilim genisligi (TDG ) de artar (22,23). Radyoizotop ¢aligmalari
blyiiklik ve yogunlugun trombosit yasiyla azaldigimi  gostermistir.  Akut
trombositopenilerde trombosit boyut ve yogunluk artisinin, megakaryosit boyutu,

ploidisi ve sitoplazmik organellerinin degisiminden 6nce olmasi, stimiilasyonun direkt
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megakaryosit parcalanmasi iizerine etkidigini diislindiirmektedir. Megakaryositlerdeki
niikleer degisiklikler, artan trombosit sayisinin izleyen stimiilasyonuna bagli olabilir.
Megakaryositlerin artmis trombosit boyutuna proliferatif bir yanit olusturdugu,
trombosit kitlesi normale dondiigiinde hacmin de normale dondiigli gosterilmistir.
Trombosit kitlesinin yerine konamadigi, artmis yikimla giden kronik durumlarda OTH
yiiksekligi, diisiik ya da sinirda trombosit sayist ile birliktedir. Yetersiz trombopoezi
olan, kemoterapi almis ya da kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda ise OTH

normalden kiigiik olmaktadir (21).
Ortalama Trombosit Hacminin Klinik Yararlar

Trombosit stimiilasyonu ya da trombosit iiretimi diizeyi ile ortalama trombosit
hacminin iligkili oldugu bilinmektedir. Son yillarda trombositopeniler (24,25)
trombositozlar (22,23,24), konjenital trombosit hastaliklari, sepsis, tiroid hastaliklari
(26,27), kronik obstriiktif akciger hastaliklar1 (28), splenektomi, mikrositik anemiler,
serebral infarktiis (29,30,31), kronik venoz yetmezlik (32), gebelikte hipertansiyon ve
preeklampsi, organik solvent toksisitesi gibi pek cok konuda ortalama trombosit

hacminin klinik yarar1 tizerine yapilmis caligmalar vardir.

Ancak standart bir yontemle ve daha stabil kan 6rneklerinin hazirlanmasi ile
yapilacak ortalama trombosit hacmin 6l¢timleri, oncelikle vaskiiler hastaliklar olmak

tizere pek ¢ok klinik durumun tani ve izleminde yararl olabilir (21).
Trombositler ve iskemik Kalp Hastaliklar

Trombositler ve onlarin damar duvan ile etkilesimleri, koroner ateroskleroz ve
komplikasyonlarinin patogenezinde 6nem tasir. Akut miyokard infarktiisii ve ani kalp
Olimleri daha c¢ok sabah saatlerinde olmaktadir. Saglikli goniillillerde yapilan
caligmalarda trombosit agregasyonunun giiniin sabah saatlerinde arttig1 gosterilmistir.

Ateroskleroz yasla ilerleme gostermekte ve erkeklerde daha hizli gelismektedir.

Kanama zamani yasla birlikte azalmaktadir. Yaslilarda trombositler ADP ve
kollojene daha duyarhidir. Idrarla atilan TxA2 ve PGI2 metabolitleri yine yasla
artmaktadir. Saglikli erkeklerde yine saglikli kadinlara gore kanama zamani daha

kisadir. Trombositlerin rolii ve 0Ozellikle dolasimdaki trombositlerin  artmis
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reaktivitesinin yol actig1 proaterojenik ya da trombojenik durum, iskemik kalp hastalig1
ve komplikasyonlarinin ana nedenlerinden biridir. Trombosit reaktivitesini gdsteren
laboratuvar testlerinin standardizasyonundaki giicliikler ve kardiyovaskiiler ya da diger
ilaclarin trombositler iizerindeki olasi etkileri bu konudaki kontrollii c¢alismalari
giiclestirmektedir (5). Son zamanlarda yapilan bazi c¢alismalarda akut miyokard
infarktiisii (6,9,33,34,35), kararsiz angina pektoris (33), iskemik kalp hastalig1 (36) ve

konjestif kalp yetmezliginde (9) ortalama trombosit hacminin arttig1 gosterilmistir.
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5.GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz, tek merkezli klinik ¢alisma olup, retrospektif kesitsel niteliktedir.
09.08.2017 tarihli 64 sayili1 Etik Kurul Onay1 almistir. Calisma 01.03. 2010-01.03.2011
tarihleri arasinda Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi Koroner Yogun Bakim
Klinigine AKS nedeniyle yatirilan %71,2°si (n=57) erkek, %28,8’1 (n=23) kadin olmak
tizere toplam 80 olgu ile yapilmistir.Literatiirde AKS’de OTH nin,saglikl1 kislere gore
daha yiiksek saptandigi caligmalarin varligi nedeni ile,olgularimizin tamamini AKS
tanili  hastalardan olusturduk;hastalar 3 gruba STEMI(n=23) NSTEMI(n=39)
USAP(n=18) ayrildi. Calismaya dahil edilen olgularin dosyalar1 elektronik ortamda
tarandi.OTH’ nin AKS alt tipleri ve genis rutin tahliller ile iliskisi karsilastirildi.
Koroner Yogun Bakim Klinigine AKS tanistyla yatirilan 20-95 yas arasi olgular dahil
edildi.

Kronik bobrek yetersizligi, trombosit sayist normal araligin disinda, kemoterapi
almis, konjestif kalp yetersizligi , herhangi bir enfeksiyonu ve kronik karaciger
hastaligi olan olgular ¢alisma disinda birakildi. Olgularin yaslart 31 ile 94 yil arasinda
degismekte olup, ortalama 58,25+13,22 yildir.

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System)
2007&PASS (Power Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah, USA)
programi kullanildi. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayic1 istatistiksel
metodlarin (Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum)
yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren parametrelerin
iki grup karsilastirmalarinda Student t Test, {i¢ ve iizeri gruplarin karsilastirmalarinda
Oneway Anova Test ve farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde Tukey HSD test
kullanildi. Parametreler arasi iligkilerin degerlendirilmesinde ise Pearson Korelasyon
Analizi ve Spearman’s Korelasyon Analizi kullanildi. Anlamhilik p<0,01 ve p<0,05

diizeylerinde degerlendirildi.

18



6.BULGULAR

Tablo 5: Tanimlayic1 Ozelliklerin Dagilimi

Min-Mak Ort+SD

Yas 31,0-94,0 58,25+13,22
N %

Erkek 57 71,2
Cinsiyet

Kadin 23 28,8
Sigara Kullanim Yok 18 29,5
(n=61) Var 43 70,5

Yok 43 53,7
Hipertansiyon (n=80)

Var 37 46,3

Yok 53 71,6
Diyabet (n=74)

Var 21 28,4

Yok 62 77,5
Fibrinolitik (n=80)

Var 18 22,5

Nonstemi 39 48,8
Akut Koroner

Stemi 23 28,7
Sendrom

Usap 18 22,5

Yok 40 95,2
Mortalite (n=42)

Var 2 4,8

Sigara kullanim durumu belli olan 61 olgudan; %70,5’inde (n=43) sigara

kullanim1 goriiliirken, %29,5’inde (n=18) sigara kullanmamaktadir.

Olgularin %46,3’tinde (n=37) hipertansiyon goriiliirken, %53,7’sinde (n=43)

gorilmemektedir.
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Diyabet varlig1 bilinen 74 olgudan; %28,4’linde (n=21) diyabet goriilmekte olup,
%71,6’sinda (n=53) diyabet goriilmemektedir.

Olgularin  %22,5’inde (n=18) fibrinolitik uygulanmis, %77,5’inde (n=62)

uygulanmamistir

Olgularin akut koroner sendromlar incelendiginde, %48,6’sinda (n=39) non ST
elevasyonlu MI, %28,7’sinde (n=23) ST elevasyonlu MI ve %22,5’inde (n=18) USAP

gorilmektedir.

Mortalite durumu bilinen 42 olgudan; %95,2’si (n=40) yasamakta olup, %4,8’1
(n=2) ex olmustur.(tablo 6.)

Tablo 6: Hemogram Testi Sonuglarinin Dagilimi

N Min-Mak Ort£SD
'weC 80 40210 8958289

HGB 80 7,0-24,0 13,15+2,38

HCT 80 21,2-52,5 39,54+6,14

MCV 80 63,0-101,0 88,34+7,76

PLT 80 115,0-561,0 249,38+77,81

MPV 80 7,0-11,4 8,95+0,97

PDW 79 11,0-25,0 15,81+2,69

Olgularin WBC olctimleri 4 ile 21 arasinda degismekte olup, ortalama
8,95+2,89; HGB olgiimleri 7 ile 24 arasinda degismekte olup, ortalama 13,15+2,38;
HCT olgtimleri 21,2 ile 52,5 arasinda degismekte olup, ortalama 39,54+6,14; MCV
Olctimleri 63 ile 101 arasinda degismekte olup, ortalama 88,34+7,76; PLT ol¢iimleri
115 ile 561 arasinda degismekte olup, ortalama 249,38+77,81; MPV olciimleri 7 ile
11,4 arasinda degismekte olup, ortalama 0,95+0,97 ve PDW olgiimleri 11 ile 25
arasinda degismekte olup, ortalama 15,81£2,69’dur. (tablo 7.)
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Tablo 7: Laboratuar Sonuglarinin Dagilimi

N Min-Mak Ort+SD
Achik Kan Sekeri 72 62,0-308,0 118,10+£51,60
CRP 26 1,0-84,7 16,98+19,68
Ure 80 12,0-78,0 36,06+11,88
Urik Asit 80 1,2-10,3 5,87+1,62
Kreatinin 80 0,5-1,2 0,87+0,15
Total Kolesterol 79 121,0-367,0 197,89+47,75
Trigliserit 79 59,0-472,0 165,66+82,19
HDL 80 20,0-89,0 42,28+11,44
LDL 79 52,0-288,0 122,92+43,87
AST 80 13,0-425,0 55,18+65,69
ALT 80 8,0-144,0 28,39+20,37
LDH 80 245,0-1900,0 558,35+336,84
CK-MB 80 10,0-367,0 57,60+69,77
Troponin 80 3,0-10000,0 910,35+1723,76
Sedimantasyon 77 2,0-117,0 26,87+22.75
TSH 67 0,1-18,9 1,77+2,64
Ferritin 24 6,0-241,0 121,67+71,84
Folik Asit 24 4,9-20,0 9,79+3,95
B12 Vitamini 25 105,3-2000,0 429,59+430,17
HbAlc 50 5,1-15,3 6,71+2,18

Olgularin aglik kan sekeri Olglimleri 62 ile 308 arasinda degismekte olup,
ortalama 118,10+51,60 iken; CRP olgtimleri 1 ile 84,7 arasinda degismekte olup,
ortalama 16,98+19,68; Ure ol¢iimleri 12 ile 78 arasinda degismekte olup, ortalama
36,06+11,88; Urik asit olgiimleri 1,2 ile 10,3 arasinda degismekte olup, ortalama
5,87+1,62 ve kreatinin Ol¢limleri 0,5 ile 1,2 arasinda degismekte olup, ortalama

0,87+0,15dir. (tablo 8.)

Olgularin total kolesterol oOl¢timleri 121 ile 367 arasinda degismekte olup,

ortalama 197,89+47,75; Trigliserit Olglimleri 59 ile 472 arasinda degismekte olup,
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ortalama 165,66+82,19; HDL o6lctimleri 20 ile 89 arasinda degismekte olup, ortalama
42,28+11,44; LDL oOlciimleri 52 ile 288 arasinda degismekte olup, ortalama
122,92+43,87 dir.

Olgularin AST olgiimler1 13 ile 425 arasinda degismekte olup, ortalama
55,18+65,69; ALT olctimleri 8 ile 144 arasinda degismekte olup, ortalama 28,39+20,37;
LDH ol¢iimleri 245 ile 1900 arasinda degismekte olup, ortalama 558,35+336,84 ve CK-
MB o6l¢timleri 10 ile 367 arasinda degismekte olup, ortalama 57,60+69,77°dir.

Olgularin Troponin 6l¢iimleri 3 ile 10000 arasinda degismekte olup, ortalama
910,35+1723,76; sedimantasyon Slgiimleri 2 ile 117 arasinda degismekte olup, ortalama
26,87+£22,75; TSH 6l¢timleri 0,1 ile 18,9 arasinda degismekte olup, ortalama 1,77+2,64;
Ferritin dl¢timleri 6 ile 241 arasinda degismekte olup, ortalama 121,67+71,84; Folik asit
Olcimleri 4,9 ile 20 arasinda degismekte olup, ortalama 9,79+3,95; B12 Vitamini
Olctimleri 105,3 ile 2000 arasinda degismekte olup, ortalama 429,59+430,17 ve HbAlc
Olctimleri 5,1 ile 15,3 arasinda degismekte olup, ortalama 6,71+2,18"dir.

Tablo 8: Akut Koroner Sendroma Gére MPV Olgiimiiniin Degerlendirilmesi

MPV (Ortalama Trombosit Hacmi)

p
N Min-Mak Ort+£SD
Akut Koroner  Nonstemi(grup2) 39 7,0-11,4 8,86=+1,05
Sendrom Stemi (grupl) 23 7,7-10,8 9,11+£0,93 0,623
(AKS) Usap(grup3) 18 7,0-10,9 8,97+0,85

®0Oneway Anova Test

Nonstemi grubun MPV ortalamasi 8,86+1,05 iken, Stemi grubun 9,11+0,93 ve
Usap grubun 8,97+0,85°dir. Buna gore olgularin Akut Koroner Sendroma gére MPV
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

(sekil 2.)
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4 ™\
MPV (Ortalama Trombosit Hacmi)
L J
Sekil 2: Akut koroner sendroma gére MPV dagilin
Tablo 9: Tanimlayici Ozelliklere Gore MPV Olgiimiine iliskin Degerlendirmeler
MPV (Ortalama Trombosit Hacmi) .
p
Min-Mak Ort+SD
o Erkek (n=57) 7,0-11,4 8,86+0,97
Cinsiyet 0,170
Kadin (n=23) 7,3-10,8 9,19+0,95
Yok (n=40)  7,0-10,9 8,84+0,87
Mortalite -
Var (n=2) 9,1-9,2 9,15+0,07
Sigara Yok (n=18) 7,0-10,6 8,92+1,03 0.840
Kullanimi Var (n=43) 7,0-11,0 8,87+0,93 '
_ _ Yok (n=43)  7,0-10,6 8,630,385
Hipertansiyon 0,001**
Var (n=37)  7,0-11,4 9,34+0,97
_ Yok (n=53)  7,0-11,4 8,88+0,92
Diyabet 0,070
Var (n=21)  7,0-10,9 9,34+1,06
o Yok (n=62)  7,0-11,4 8,94+0,99
Fibrinolitik 0,851
Var (n=18) 7,9-10,6 8,99+0,90
4Student ttest **p<0,01
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Cinsiyetlere gore olgularin MPV ortalamalari istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0,05). (tablo 10.)

Mortalite goriilmeyen 40 olguda MPV ortalamasi 8,84+0,87 iken, mortalite
goriilen 2 olguda 9,15+0,07°dir. Kisi sayisinin yetersiz olmasi sebebiyle mortaliteye

gore MPV istatistiksel olarak degerlendirilememistir.

Sigara kullanim durumlarina goére olgularin MPV ortalamalari istatistiksel olarak

anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Hipertansiyon goriilme durumuna goére olgularin MPV ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik saptanmistir (p<0,01). Hipertansiyon
goriilen olgularda MPV, hipertansiyon goriilmeyenlere gore anlamli diizeyde

yiiksektir.(Sekil 3.)

4 ™
Hipertansiyon Gérilme Durumuna Goére MPV

Degisimi

Ort£SD

Sekil 3: Hipertansiyon goriilme durumuna gére MPV degisimi
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Diyabet goriilme durumuna gore olgularin MPV  ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmazken (p>0,05); diyabet goriilen olgularda
MPV ortalamasini, diyabet goriilmeyenlere gore yiiksek olmasi dikkat ¢ekicidir. (sekil
4)

' N\
Diyabet Gériilme Durumuna Gére MPV Degisimi

OrtsSD

Sekil 4: Diyabet goriilme durumuna goére MPV degisimi

Fibrinolitik goriilme durumuna gore olgularin MPV ortalamalart istatistiksel

olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).
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Tablo 10: MPV ile Parametrelerin Iliskisi

MPV
R P
%Yas 0,071 0,531
2Urik Asit -0,071 0,531
a0re 0,156 0,166
®Kreatinin 0,106 0,349
°CRP -0,082 0,690
®Troponin -0,108 0,341
PAclik Kan Sekeri 0,026 0,828
“HbAlc 0,168 0,244
®Total Kolesterol -0,021 0,852
Trigliserit -0,099 0,384
“HDL 0,139 0,218
LDL -0,034 0,763
°AST -0,161 0,155
°ALT -0,025 0,824
°LDH -0,026 0,819
PCKMB -0,132 0,242
°Sedimantasyon -0,013 0,910
°TSH 0,044 0,726

r®:  Pearson Korelasyon Katsayisi **p<0,01

ro. Spearman’s Korelasyon Katsayisi
Olgularin yaslar1 ile MPV ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmamustir (p>0,05).

Urik asit, Ure ve Kreatinin dl¢iimleri ile MPV dl¢iimleri arasinda da istatistiksel

olarak anlamli iligki saptanmamustir (p>0,05).

Olgularmm CRP ve Troponin dlglimleri ile MPV dSl¢limleri arasinda istatistiksel

olarak anlaml iligki saptanmamaistir (p>0,05).
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Olgularin Aglik kan sekeri ve HblAc olgiimleri ile MPV 6l¢iimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamuistir (p>0,05).

Olgularin Total kolesterol, Trigliserit, HDL ve LDL dlgiimleri ile MPV

Olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligski saptanmamustir (p>0,05).

Olgularin AST, ALT, LDH ve CK-MB o6l¢iimleri ile MPV o6l¢timleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamuistir (p>0,05).

Olgularin Sedimantasyon ve TSH ol¢iimleri ile MPV Olgiimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir (p>0,05). ( Tablo 11.)

Tablo 11: MPV ile Parametrelerin iliskisi

MPV
R P
*WBC 0,114 0,316
‘MCV -0,001 0,992
*HGB -0,015 0,892
‘PDW 0,872 0,001**

r*:  Pearson Korelasyon Katsayisi **p<0,01

Olgularm WBC, MCV ve HGB olgiimleri ile MPV o4lclimleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml iliski saptanmamugstir (p>0,05). (Tablo 12.)
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Olgularin PDW olclimleri ile MPV o6l¢iimleri arasinda pozitif yonlii (PDW
arttkca MPV artan) %87,2 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli yiliksek iligki
saptanmustir (r: 0,872; p<0,01). (sekil 5.)

307

7,0 8,0 g,.0 lo,0 11,0 12,0

Sekil 5: MPV ile PDW iligkisi
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7 TARTISMA

Koroner kalp hastaligi gelismis iilkelerde oldugu gibi iilkemizde de gerek
mortalite, gerekse morbidite nedeni olarak ilk sirada yer almaktadir. Ortalama yasam
suresinin uzamasi ve gelisen tedavi olanaklar1 nedeniyle daha yasli ve tekrarlayan
kardiyovaskiiler olaylara agik hasta sayisi da artmaktadir. Yapilan ¢aligmalar koroner
aterosklerozun 6nemli 6l¢iide Onlenebilen veya geciktirilebilen bir hastalik oldugunu
gostermektedir. Koroner arter hastaligi, risk faktorleri kontrol altina alindiginda
insidans1 azaltilabilen ¢ok faktorlii hastaliklarin muhtemelen en sik karsilasilan

ornegidir .

Yas, cinsiyet, sigara i¢imi, aile 0ykiisii, hiperkolesterolemi, diabetes mellitus ve
hipertansiyon gibi endojen ve eksojen faktdrlerin herbiri koroner kalp hastalig: riskini
belirgin olarak artirmaktadir. Ancak bu faktorler olgularin sadece bir bdliimiini
aciklayabilmektedir.(37) Bireylerin kesin riskini hesaplayabilmek i¢in konuyla ilgili
baska risk faktorleri de arastirilmaktadir. Trombosit ve beyaz kan hiicreleri, damar
duvarindaki endotel ve diiz kas hiicreleri ile makrofajlarda olusan hiicresel olaylar

aterogenezin dnemli bilesenleridir .

Kararsiz anjina pektoris, akut miyokard infarktiis ve ani kalp 6liimiinden olusan
akut iskemik sendromlara koroner arterlerde olusan trombus neden olmaktadir.
Trombiis olusumuna yol acan aterosklerotik plaktaki riiptiir ya da iilserasyondur.
Bundan sonra trombositlerin aktivasyonu ¢ok onemli bir rol oynar . Trombositlerin
adhezyon ve agregasyonu ile trombiis olusumunu, koagiilasyon sisteminin aktive

olmastyla stabil bir koroner fibrin-trombiisii olusumu izler .

AKS tanisinda bir¢ok tetkik kullanilmakla birlikte kilavuzlar 6zellikle kiigiik bir
miyokardiyal hasarda bile ylikselebilen kardiyak troponin kullanilmasini 6nermektedir.
Ne yazik ki miyokardiyal hasarda ortaya cikan proteinlerin kinetik o6zelliklerinden
dolayr semptomlarin baslamasindan sonraki 2-4 saatleri Olgiilen troponin degerleri
arasinda anlamli ve giivenilir sonuglar vermektedir. Bu yiizden AKS tanisinda ¢esitli
biyokimyasal testlerin kisitlamalarindan dolay1 son zamanlarda tanida multipl testlerin
kullanilmasi giindeme gelmistir (38,39) Yapilan c¢aligmalarda AKS ‘li hastalarda OTH
yiiksek bulunmustur.
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Lippi ve arkadaslar1 (40) yaptiklar1 ¢alismada AKS’li hastalarda OTH’nin
arttigini tespit etmisler ve rutinde kullanilan ve pahali olmayan bu testin acil servise
basvuran hastalarda kardiyak biomarkirlarla birlikte kullanilmasi gerektigi sonucuna

varmiglardir.

Endler ve arkadaslari, AMI hastalarin1 stabil AP'li hastalarla karsilastirdiklari
calismalarda OTH'nin arttigini tespit ettiler (4,5). Ayrica artmig OTH'nin koroner arter
hastaliginda; MI i¢in daha biiyiilk ve daha aktif trombositlerin bagimsiz risk faktorii

oldugunu 6nermislerdir.

Yiiksek ortalama trombosit hacmi seviyeleri akut iskemik inmeli hastalarda

kontrol grubuna gore daha yiiksek bulunmustur (41) .

Yukarida belirtilen ¢alismalarla ¢elisen sonuglar da mevcuttur. Halbmayer ve
arkadaslari, koroner arter baypas greft cerrahisini bekleyen hastalar1 kontrol grubuna
kiyasladiklar1 ¢alismada OTH degerleri agisindan anlamli bir fark bulamadi (42).
OTH'nin koroner arter hastalig1 veya MI i¢in risk gostergesi olarak kullanilamayacagini

iddia ettiler.

Biz AKS alt tiplerini STEMI, NSTEMI, USAP kendi aralarinda OTH ile
iligkilerini kiyasladik.

Kararsiz angina pektoris ve MI hastalarini karsilagtirdiklar: ¢alismada Mathur ve
ark. kararsiz angina pektorisli hastalarda trombosit sayimlarinin anlamli olarak daha
disik ve OTH'nin daha yiiksek oldugunu buldu (35).Bizim c¢alismamizda; Akut
Koroner Sendromun {i¢ klinik alt tipinde de OTH ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak

fark saptanmamustir.

Pizzuli ve ark. klinik olarak stabil angina ve acil anjioplasti gerektiren anstabil
anginali hastalarla, anjiografi sonuglarina gore bir, iki ve {i¢ damar hastalig1 ile normal
koroner anjiogramli hastalar1 karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda anstabil ve koroner

lezyonu olan hastalarda OTH ‘nin anlamli olarak arttigini saptamislar. (8)

Butkiewicz ve ark. (43)54 stabil olmayan angina pektoris hastasi ile kontrol

gruplar1 arasinda OTH agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulamamislardir.
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Son zamanlarda yapilan bazi calismalarda AMI, kararsiz angina pektoris,
iskemik kalp hastaligi ve konjestif kalp yetmezliginde ortalama trombosit hacminin

arttig1 gosterilmistir.(44,45)

Diyabetes mellituslu hastalarda artmis trombosit boyutu rapor edilmistir.(46,47)
Bizim calismamizda DM tanili hastalarin OTH ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak
anlamli farklilik saptanmazken, DM tanili olgularda OTH ortalamasi, DM tanisi

olmayanlara gore yliksek olmasi, dikkat ¢ekicidir.

Yapilan g¢alismalarda hiperkolesterolemili hastalarda artmig trombosit boyutu
rapor edilmistir (48,49). Bunun aksine biz ¢aligmamizda kolesterol seviyeleriyle OTH

degerleri arasinda anlamli istatiksel fark saptamadik.

Literatiirdeki bir¢cok calismada sigara igenlerde trombosit boyutu yliksek
bulunmustur .(61,62,50 ) Biz ise ¢alismamizda sigara ile OTH degerleri arasinda

anlamli istatiksel fark saptayamadik.

OTH ve PDW arasinda giiglii bir asosiasyon (iliski) vardir. Ortalama trombosit
hacminde artig akut iskemi esnasinda kiigiikk trombositlerin kullanimina da bagh
olabilir.(52) Bath ve arkadagslari (51) koroner by-pass operasyonu beklerken Glen
hastalarin kemik iliklerinde aktif megakaryositlerin DNA igerigi artmis bulmusglardir.
Akut koroner sendromlarda hizli tiiketildigi i¢in, kemik iliginde iiretilen trombositler
heniiz olgunlagmadan biiylik hacimli olarak dolasima salinirlar. Kemik iliginde hizli
tiretilen trombositlerin ortalama hacimleri daha biiyiiktiir. Ayrica koroner olaylarda
kiiglik hacimli trombositlerin biiylik hacimlilere gore daha dnce tiiketilmesi de ortalama
trombosit hacmindeki artistan sorumlu olabilir . Niu ve ark., OTH ‘nin PDW ile siddetle
korelasyon gostedigini bildirmistir.(53) Ayni sekilde bizim ¢alismamizda da olgularin
PDW olgiimleri ile OTH olglimleri arasinda pozitif yonlii (PDW arttikga OTH artan)

istatistiksel olarak anlamli yiiksek iliski saptanmugtir.

Nadar ve ark. hipertansiyon ile OTH arasinda bir iliski oldugunu gostermistir
(37,38). Karabacak ve ark. (54) OTH degerlerinin diyabet ve hipertansiyon ile bagimsiz
olarak korele oldugunu saptamislardir. Benzer olarak bizim c¢alismamizda da; HT
goriilme durumuna goére olgularin OTH ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak ileri
diizeyde anlamli farklilik saptanmistir. Hipertansiyonu olan hastalarda OTH artisinin
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nedeni hipertansiyon kaynakli stresle kemik iligindeki trombosit iiretiminin

uyarilmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Literatiirde; diyabetes mellitus, akut koroner sendrom, inme, preeklempsi, renal
arter stenozu ve hiperkolesterolemi gibi hastaliklarda OTH artis1 oldugu gosterilmistir.
OTH yiiksekligi ile vakalar arasinda cinsiyet, sigara Oykiisii, hipertansiyon sikligi,
HbAlc, AKS, Total kolesterol, trigliserid, LDL HDL degerlerinin ortalamalari
yoniinden istatistiksel bir fark saptanmamustir (55,56,57,58). Bunlarin aksine HL ile
OTH iliskisi bizim g¢alismamizda anlamsiz; hipertansiyon OTH ile anlamli bulundu.
Bizim ¢alismamizda da benzer olarak sigara, HbAlc, AKS, Total kolesterol, trigliserid,
LDL HDL OTH ile iliskisiz ; DM ile iliskili bulunmustur.

Martin ve arkadaglar: (48) artmis ortalama trombosit hacminin kardiyak 6lim
icin bir risk faktorii oldugunu gosterdi. Mevcut calismada oldugu gibi iskemik kalp
hastaliginda artmis ortalama trombosit hacmi Pizzuli ve arkadaslar: (69) ile Senaran ve
arkadaglar: (60) tarafindan da gosterildi. Bizim g¢alismamizda ise ; mortalite kisi
sayisinin  yetersiz olmasi sebebiyle mortaliteye goére OTH istatistiksel olarak

degerlendirilememistir.

32



8.SONUC

Calismamizin ortaya koydugu sonug, AKS’li hastalarda kardiyovaskiiler
hastaliklar1 6n gérmede OTH diizeylerinin AKS klinik ti¢ alt tipi iligkisinin olmadigidir.
Baz1 calismalar bu iliskiyi destekler nitelikte olmakla birlikte ortak bir goriis birligi
yoktur. OTH diizeyine dayanarak kardiyovaskiiler olay riskini engellemede antiagregan
tedavi yoniinden daha kapsamli, hasta sayisinin daha fazla oldugu prospektif

caligmalara ihtiyag vardir.
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