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Amag: Koroner Arter Hastaligi (KAH), ¢ogunlukla ateroskleroz sebebiyle kalbi besleyen
damarlarin daralmasi veya tikanmasi ile ortaya ¢ikmaktadir. Ateroskleroz patogenezinde
aterosklerotik risk faktorlerinin yani sira inflamasyon, endotel disfonksiyonu ve buna bagli
olarak trombosit aktivasyonu siklikla goriilmektedir. KAHda trombosit fonksiyonlarini
aragtiran ¢aligmalar olmasina ragmen, hastalik siddeti ile trombosit aktivasyonu arasindaki
iligkiye dair ¢aligmalar kisithdir. Bu ¢alismada, tikali damar saysi ile trombosit fonksiyonlari
arasindaki iligkiyi aragtirmay1 amagladik.

Gereg ve Yontem: Koroner anjiyografi ile damar tikaniklig: tespit edilen KAH olgulari, hastalik
siddetine gore 3 alt gruba ayrildi. Isik gecirgenligi agregometri (LTA) yontemi ile KAH ve
saglikli kontrollere adenozindifosfat (ADP) uyarani ile trombosit agregasyon testi uygulandi.
Trombosit agregasyon testinin sonuglari, agregasyon kurbu egimi ohm (Q2) ve agregasyonun
maksimum kapsamui ytizde (%) Amplitiid olarak hesaplandi.

Bulgular: Trombosit agregasyon testinde KAH agregasyon egim degerleri (116,90+28,21%)
kontrole gore (113,90+35,16%) yitksek olmasina ragmen aralarinda istatistiksel olarak bir
farklilik yoktur (p=0,526%). (%) Amplitiid degerleri kontrol grubunda (74,73+30,71%), KAH
grubuna gore (66,51+25,18%) yiiksek olmasina ragmen aralarinda istatistiksel olarak anlamlilik
bulunmamaktadir (p=0,056°). KAH alt gruplarinin agregasyon egim (Q) ve (%) Amplitiid
degerleri arasinda istatistiksel olarak bir fark saptanmamistir (Egim (Q) p=0,461°, (%)
Amplitiid p=0,140°).

Sonug: KAH olgularinda, ADP aracili agregasyon testi sonuglarini hastalik siddetine gore
degerlendirdigimiz bu galiymada, damar tikanikhigi sayisi ile agregasyon testi sonuglari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamugtir.

Anahtar Kelimeler: Trombosit, Koroner Arter Hastaligi, ADP, Trombosit agregasyonu

ABSTRACT

Objective: Coronary Artery Disease (CAD) is caused by the narrowing or occlusion of the
vessels feeding the heart, mostly due to atherosclerosis. In the pathogenesis of atherosclerosis,
besides atherosclerotic risk factors, inflammation, endothelial dysfunction and related platelet
activation are frequently observed. While there are studies investigating platelet functions in
CAD, studies on the relationship between disease severity and platelet activation are limited.
In this study, we aimed to investigate the relationship between the number of occluded vessels
and platelet functions.

Materials and Methods: The cases of CAD with vascular occlusion detected by coronary
angiography were divided into 3 subgroups according to disease severity. The platelet
aggregation test with Adenosindiphosphate (ADP) stimulation was applied to the CAD and
healthy controls with the Light Transmittance Aggregometry (LTA) method. The results of that
test were calculated as aggregation curve slope and % Amplitude.

Results: In the platelet aggregation test, although the CAD aggregation slope values
(116.90+28.21%) were higher than the control (113.90+35.16%) there was no statistically
significant difference (p=0.526°). Although % Amplitude values were higher in the control group
(74.73+30.71%) compared to the CAD group (66.51+25.18%) there was no statistical significance
between them (p=0.056%). There was no statistically significant difference between aggregation
slope and % Amplitude values of the CAD subgroups (Slope p=0.461°, % Amplitude p=0.140c).
Conclusion: In this study, in which we evaluated the results of ADP-induced aggregation tests
according to the severity of the disease in CAD cases, no statistically significant relationship was
found between the number of vascular occlusion and the results of the aggregation test.
Keywords: Platelet, Coronary Artery Disease, ADP, Platelet aggregation
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GIRIS

Koroner arterler kalbi besleyen damarlardir. Ko-
roner Arter Hastalig1 (KAH) bu damarlarin ¢ogun-
lukla ateroskleroz sebebiyle daralmasi veya titkanmasi
sonucu ortaya ¢ikar. Otuz bes yasin tstiindeki 6lim-
lerin yaklasik tigte birine sebep olan KAH, tiim diin-
yada goriilen morbidite ve mortalitenin baglica nede-
nidir (1, 2). KAH progresyonuna sebep olan temel
patofizyolojik mekanizmalar incelendiginde, hastaligin
Kklinik olarak ortaya ¢ikmadan 6nce ateroskleroza ze-
min hazirlayan stireglerin yillar 6ncesinden gelisip
ilerledigi gozlenmistir (3, 4). Ateroskleroz gibi vaskii-
ler endotelyal sistemle direkt iliskili patolojik durum-
larda, trombositlerin bu siirece aktif olarak katildigin
gosteren ¢ok sayida aragtirma mevcuttur (5-7).

Kemik iliginde ve akcigerlerde megakaryositler
tarafindan tiretilen trombositler, baslica tromboz ve
hemostaz mekanizmalarinda rol alan, 4-7 mikron ¢a-
pinda aniiklear hiicrelerdir (8, 9). Ortalama 6miirleri
7-10 giin olan trombositler, retikiiloendotelyal sistem
hiicreleri tarafindan dolagimdan uzaklagtirilip dalak-
ta yikilirlar. Endotel hiicreleri vaskiiler sistemde yer
alirlar ve damarlarin i¢ yiizeyini kaplarlar. Normal
sartlar altinda endotel, trombositler, koagulasyon fak-
torleri hemostatik sistemi olusturarak, dolagimda bir
denge icinde ¢alisirlar (10). Trombositler depoladik-
lari, trettikleri ve salgiladiklar: aract molekiiller ile
vaskiiler sistemle yogun etkilesim i¢inde bulunur (11,
12). Damar yapisinda herhangi bir degisikligin mey-
dana gelmesi, 6rnegin endotel biitiinliigiintin bozul-
mas, endotel disfonksiyon veya hasari, aterosklerotik
plak yirtilmas: veya gesitli enflamatuvar durumlar,
trombositlerin aktivasyonuna yol acarlar (13). Aktif-
lesen trombositler ylizey reseptorleri ile hasarli damar
bolgesine tutunup, salgiladiklar1 mediyatérler aracili-
gryla hasara yanit olustururlar. Endotel hasarina bag-
L1 olarak subendotelyal bolgedeki ekstraselliiler matriks
(ECM) bilesenleri agiga ¢ikar. ECM bilesenlerinden
kollajen ve hasarli endotel ylizeyinde agiga ¢ikan von
Willebrand faktér (vWF), trombositlerin yiizey re-
septorleri araciligiyla endotele yapigmasi i¢in tutunma
bolgelerini olusturur (14).

Aktiflesen trombosit ii¢ ana fonksiyon gosterir.
Bunlar sirasiyla adezyon, sekresyon ve agregasyondur.

Trombosit hasarli endotele yapistiktan sonra yogun
kanalikiiler sistemi araciligiyla graniil igerigini digari
bosaltir (15). Yogun graniil sekresyonu ile bir yandan
diger trombositler hasarl1 bolgeye ¢agrilirken diger
yandan otokrin pozitif feedback yol ile trombositler
kendi kendilerini aktive ederler. Bir sonraki asamada
diger trombositlerin hasarli bélgeye toplanmast ve iist
tiste kiimelenmesi ile agregasyon fazina gegilir. Fizyo-
lojik sartlar altinda agregasyon fazindan sonra olusan
trombus fibrinolitik sistem tarafindan eritilir ve pihtt
uzaklastirilir (16). Patolojik durumlarda ise trombus
fibrinolitik sistem tarafindan eritilip uzaklagtirilamaz
ve bu siire¢ damar tikanikligi, hipoperfiizyona bagh
kan akiminin yavaglamasi iskemi gibi siire¢lerin 6nii-
nii acabilir. Trombositlerin, vaskiiler sistemden etki-
lenen hastaliklarla ilgili 6rnegin hipertansiyon, preek-
lemsi, kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), metabolik
sendrom, serebrovaskiiler hastaliklar, serebral amilo-
id anjiopati (CAA), diyabet, inflamasyon, astim, kan-
ser, ateroskleroz gibi patolojik siireglerdeki rollerinin
yani sira, fizyolojik siireclerde ve yaslanma ile ilgili etki
mekanizmalarini incelemek tizere bir¢ok arastirma
yapimuistir (17-20).

Ozellikle KVH’larda trombosit fonksiyonlarinin
hastalikla olan iliskisinin aragtirilmasina yonelik ya-
pilan ¢alismalarda, trombositlere ait hiicre igi sinyal
yolaklar1 ve molekiiler mekanizmalarin aydinlatil-
masl ile trombositlerin aktif olarak rol aldig fizyo-
lojik ve patolojik siireclerin anlagilmasi saglanmustir.
Tim bu ¢alismalar trombosit fonksiyonlarinin dii-
zenlenerek yeni tedavi yaklagimlarinin gelistirilme-
sinde son derece 6nemli olmustur (21).

Klinik degerlendirmelerde trombosit fonksiyon-
larinin kullanimi oldukga yaygindir. Bu baglamda in
vitro trombosit fonksiyon testlerinden biri olan ve
altin standart olarak kabul edilen Isik Gegirgenligi
Agregometresi (Light Transmittance Aggregometry,
LTA, tirbidimetrik veya optik agregometri), ilk defa
1962de Gustav Victor Rudolf Born tarafindan diin-
yaya duyurulmustur (22). Bu bulus yillar i¢inde temel
metodolojisi degismeden yerini korumustur (23).
LTAnin temel ¢alisma prensibine bakildiginda, trom-
bositten zengin plazmaya (Platelet rich plasma, PRP)
genis bir agonist paneli eklenerek trombosit aktivas-
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yonunun ve agregasyonunun Olgiilmesi esasina da-
yanir. PRP ornegine, farkli trombosit aktivasyon
yollarini uyarmak igin ¢esitli agonistler (ADP, epi-
nefrin, arasidonik asit, kollajen, trombin ve ristosetin)
eklenir ve trombosit fonksiyonunun 6zellikleri hak-
kinda bilgi elde edilir (24).

Bizler bu ¢alismamizda koroner anjiyografi ile ce-
sitli diizeylerde damar tikaniklig1 oldugu saptanan
KAH olgulari ile anjiyografi sonrasi herhangi bir damar
tikaniklig1 olmayan saglikli kontrol grubunda trom-
bosit fonksiyonlarini altin standart olarak kabul edilen
LTA yontemi ile lumi agregometre cihazinda trombo-
sit agregasyonunu tespit ettik ve hastalik siddetine gore
ayirdigimiz alt gruplarda trombosit fonksiyonlarinin
ne sekilde degistigini arastirdik. Yaptigimuz literatiir
taramasinda KAHda trombosit fonksiyonlarin gesit-
li yontemlerle arastiran birgok ¢aligma olmasina rag-
men, hastalik siddetine gore alt gruplarda trombosit
agregasyonunun ne sekilde degistigini gosteren az
sayida galigmaya rastladik. Caligmamizin literatiirde-
ki bu boslugu dolduracagini ve bundan sonraki ¢alis-
malara 151k tutacagini diistiniiyoruz.

GEREC ve YONTEM

Bu calisma, Eyliil 2010 ile Ocak 2011 tarihleri
arasinda, KAH siiphesi ile kardiyoloji poliklinigine
basvuran ve kardiyak kateterizasyon laboratuvarinda
rutin tan1 amagh koroner anjiyografi (CAG) yapilan,
toplam 198 ardisik bireyden (124 erkek, 74 kadin)
olusmaktadir. Calisma kapsaminda Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'ndan etik
kurul onay1 alinmigtir. Katilimcilar goniillii onam
formu ile bilgilendirilmis ve yazili olarak onaylar1
alinmustir.

Calisma grubunu olusturan 198 denek, koroner
arter hastaliginin varligina veya yokluguna gore 2
gruba ayrildi. Koroner anjiyografi sonucuna gore
normal olan (<%50 koroner darlik veya normal ko-
roner arterler) 85 denek (%45 erkek, %55 kadin)
kontrol grubunu olustururken, en az 1 koroner arter
ve 2%50 limen ¢ap1 darlig1 olan 113 kisi (%76 erkek-
ler, %24 kadin) hasta grubu olarak belirlendi. Trom-
bosit fonksiyon deneyleri i¢in 1/9 oraninda %3.8’lik
sodyum sitrat ile karistirililan taze femoral arter kani

ornekleri kullanildi. Alinan kan 6rnekleri 30 dakika
oda sicakliginda bekletildi. Laboratuvar kogullar1
altinda trombositten zengin plazma (TZP) elde etmek
amaci ile sitratli kan 6rnekleri 750 RPMde 15 dakika
boyunca oda sicakliginda santrifiij edildi. Santrifiij
sonrasinda kan tiiplerinin en iist kisminda yer alan
TZP pipet yardimui ile toplanip 1.5 mI'lik steril epen-
dorf tiiplere aktarildi. Kalan kan 6rnegi 3000 RPMde
15 dakika santrifiij edilerek trombositten fakir plaz-
ma (TFP) elde edildi. Trombosit fonksiyon deneyle-
ri, LTA yontemi ile lumi agregometre cihazinda 500
uL TZP i¢in final konsantrasyonu 1 pM olan 5 pL
ADP uyaran verilerek in vitro kogullar altinda ger-
ceklestirildi. (Chrono-Log 500-CA, 500CA Whole
Blood Lumi Aggregometer, CHRONO-LOG CORP.
Havertown, PA, USA). Deneylerde her bir 6rnek i¢in
3 dakika boyunca agregasyon kurbunun olusmasi
gozlemlendi. Elde edilen verilere gore agregasyon
kurbu egimi ohm (Q) ve % Amplitiid olarak hesap-
land1.

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizlerde SPSS 17.5 paket program
kullanilmistir. Yorumlamalarda anlamlilik sinir:
p<0,05 olarak kullanilmigtir. Gruplar arasi frekans ve
ytizdelerin kiyaslanmasinda Ki-kare ve Fisher kesin
olasilik testi kullanilmigtir. Normal dagilim gosteren
degisken iki grubun ortalamalarinin kiyaslamas: T
testi ile yapilmistir. Ikiden fazla grup ortalamasinin
kiyaslamasit ANOVA kullanilmig, ANOVAda anlam-
I1 fark gosteren alt gruplarin ikili kiyaslanmasinda
“post-hoc Tukey HSD” testi yapilmigtir.

BULGULAR

Calismaya katilan 198 kisinin koroner anjiyogra-
fi sonuglar1 degerlendirildiginde, denekler koroner
arter hastaliginin varligina veya yokluguna gore bas-
lica 2 ana gruba ayrildi. Demografik veriler inceledi-
ginde koroner anjiyografisi normal saptanan ve kont-
rol grubunu olusturan 85 kisinin %45’i erkek, %551
kadin ve anjiyografi sonucuna gore koroner arter
hastalig1 bulunan 113 kisiden %76’1 erkek ,%24 ka-
dindir (Tablo 1). Kontrol deneklerinin yaslar1 31 ile
83 arasinda (ortalama=59,36+10,92) ve koroner arter
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hastalig1 olan hastalarin yaglar1 29 ile 85 (ortala-
ma=61,45+9,71) arasinda ve her iki grubun yas or-
talamalar1 dagilimi benzer olup aralarinda istatistik-
sel olarak fark bulunmamistir (p=0,07). KAH
grubunun %77’si (n=87) hipertansiyon, %56’s1 (n=63)
diyabet, %65’i (n=73) sigara icenlerden olusmaktadur.
Kontrol grubunun %48’i (n=41) hipertansiyon, %20
si (n=17) diyabet, %14’ (n=12) sigara igcenlerden
olumaktadir. Ayrica hasta ve kontrol 6rneklerine ait
trombosit sayisi, trombosit hacmi, beyaz kan hiicre-
si (WBC) ve hemoglobin (Hgb) degerleri gibi kan
parametreleri agisindan degerlendirildiginde gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark bulun-
mamustir (Tablo 1).

Tablo 2'de Toplam KAH hasta grubunda egim (Q2)
degerleri 116,90£28,21° iken, kontrol grubunda
113,90+35,16* (Q2) olarak tespit edilmistir (p=0,526°).
Hasta ve kontrol gruplarimiz arasinda istatistiksel
olarak bir anlamlilik saptanmamustir. Tablo 2'deki

trombosit agregasyon % Amplitiid degerleri kontrol

Tablo 1. KAH - Kontrol Gruplarina ait demografik ve llinik
bilgiler.

KAH Kontrol P
(n=113) (n=85) degeri
Ort + Std Ort + Std
Yas (Yil) 61,45+9,71 59,36+10,92 0,07*
Yas aralig1 (Yil) 29-85 31-83
Erkek. n (%) 86 (%76) 38 (%45) <0,001°
Kadin . n (%) 27 (%24) 47 (%55) <0,001°
Trombosit (10%/ | 248,69+82,28 | 256,6+53,87 0,482*
1))
Trombosit V 10,37+1,12 10,08+1,55 0,164*
(fL)
WBC (10°/pl) 8,06+2,25 7,70+2,38 0,334*
Hgb (g/dL) 13,53+1,80 13,22+1,76 0,272

*Student- t testi ile yapilmgtir. "Pearson’s Chi-square testi kullanil-
mustir; (White Blood Cell= WBC, Hemoglobin= Hgb)

grubunda (74,73£30,71* Q2), hasta grubu (66,51+25,18°
Q)’na gore daha yiliksek bulunmasina ragmen ara-
larinda istatistiksel olarak bir anlamlilik gézlenme-
mistir (p=0,056%).

Toplam KAH hastalarini tikali damar sayilarina
gore alt gruplara ayirip 1 damar, 2 damar,3 damar
tikaniklig olan alt gruplarin egim degerlerini birbir-
leri ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak bir anlam-
lilik saptanmamistir (p=0,461°) (Tablo 2). Yapilan
istatistiksel analize gore 1, 2 ve 3 damar tikali alt
gruplarda % Amplitiid degerleri kiyaslandiginda, alt
gruplar arasinda istatistiksel olarak bir farklilik sap-
tanmamigtir (p=0,140°) (Tablo 2).

TARTISMA

Trombosit fonksiyonlar: ve hastalik mekanizma-
lar1 arasindaki iligki siklikla merak edilen ve arasti-
rilan konulardan biridir. Baglica tromboz, hemostaz
ve koagulasyon mekanizmalarinda yer alan trombo-
sitlerin sadece hematolojik hastaliklarda degil ayni
zamanda endotel hasarina baglh gelisen vaskiiler ya-
nitta, inflamasyon ve kanser gibi siireclerde de kritik
rol oynadigini gosteren bir¢ok arastirma mevcuttur.
Trombosit agregasyon testi, trombosit fonksiyon ve
islev bozukluklarini tespit etmek igin yapilan calis-
malarda altin standart olarak kabul edilmektedir ve
klinikte yaygin olarak kullanilmaktadir (23). Giinii-
miizde hematolojik hastaliklarin yani sira endotel
disfonksiyon veya hasarin eslik ettigi durumlarla
iliskili hastaliklarin patofizyolojisini incelemek i¢in
LTA yo6ntemi ile trombosit agregasyonunu arastiran
calismalar bulunmaktadir (17,18,19,20,21).

Preeklemsi hastaligini arastirdigimiz bir ¢alis-
mada, trombosit fonksiyonlarini LTA agregometri
testi ile incelenmis ve 52 preeklemsi hastas ile 27

Tablo 2. Kontrol ve KAH gruplarinda hastalik siddetine gore Trombosit Agregasyonu Egim (), % amplitiid degerlerinin

karsilastirilmasi.
Trombosit 1 Damar 2 Damar 3 Damar Toplam KAH Kontrol
agregasyonu Ort+Std (n) Ort+Std (n) Ort+Std (n) Ort+Std (n) Ort£Std (n) degeri
EGIM (Q) 122,80+29,14° 110,40+32,26° 113,50+22,81° 116,90+28,21* 113,90+35,16* 0,526*
(n=40) (n=32) (n=25) (n=97) (n=74)
B 67,69+25,78¢ 70,98+25,98¢ 60,63+23,90¢ 66,51+25,18* 74,73+30,71* 0,056°
AMPLITUD % (n=40) (n=32) (n=25) (n=97) (n=74)

Toplam KAH-Kontrol Egim (Q) igin p= 0,526* *Student- t testi ile yapilmistir; Toplam KAH-Kontrol % amplitid i¢in p= 0,056 *Student-
t testi ile yapilmistir; 1,2,3 Damar Alt gruplar Egim (Q) i¢in p=0,461° *One-way ANOVA.(Post-hoc Tukey). 1,2,3, Damar Alt gruplar %
Amplitid i¢in p=0,140° ‘One-way ANOVA.(Post-hoc Tukey).
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saglikli bireyde agregasyon sonuglarini bildirmistik
(17). Calismada ADP ile indiiklenmis trombosit
agregasyon sonuglarina gore, egim degerleri (Q)
preeklemsi grubunda 66,92+12,65 (Q2) ve kontrol
grubunda 66,47+15,71 (Q) olarak bulunmustur.
Agregasyon % Amplitiid degerleri ise kontrol gru-
bunda (84,82+23,32), hasta grubuna (77,78+17,61)
kiyasla daha yiiksek olmasina ragmen gruplar ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goériilme-
mistir (17). Preeklemsi arastirmasinin sonuglarini,
KAH hastaliginda yaptigimiz bu ¢aligma ile karsi-
lastiracak olursak, Toplam KAH hasta grubunda
egim degerleri 116,90+28,21° (Q) iken, kontrol gru-
bunda 113,90+35,16* (Q0) olarak tespit edilmistir.
Hasta ve kontrol gruplarmiz arasinda istatistiksel
olarak bir anlamlilik saptanmamigtir. Trombosit
agregasyon % Amplitiid degerleri kontrol grubu-
muzda (74,73%30,71* Q)), hasta grubu (66,51+25,18°
Q)’na gore daha yiiksek bulunmasina ragmen ara-
larinda istatistiksel olarak bir anlamlilik gozlenme-
mistir. Hem preeklemsi ve hem de KAH kontrol
grubuna ait bireylerde trombosit agregasyon %
Amplittid degerleri, hasta gruplarina gore daha yiik-
sek olarak saptanmistir. Sonugta hem preeklemsi ve
hem de KAH hasta-kontrol ¢aligmasinin sonuglar:
benzer yonde tespit edilmistir.

Yaptigimiz literatiir taramasinda esansiyel hiper-
tansiyonu olan 23 hasta ve 13 saglikli kontrol ile ya-
pilmis bir arastirmada ADP ile indiiklenmis trom-
bosit agregasyon degerleri incelendiginde, egim
degerleri hasta grubunda 127,9+42,5 Q, kontrol gru-
bunda ise 118,3+38,1 () olarak tespit edilmistir (18).
Yine ayni caliymada hasta grubuna ait agregasyon %
Amplitiid degerleri 93,7+14,3 iken kontrol grubuna
ait % Amplitid degeri 84,8+21,3 olarak saptanmigtir
(18). Esansiyel hipertansiyon ile ilgili aragtirmada
hem egim hem de % amplitiid degerleri hasta gru-
bunda kontrol grubuna kiyasla yiiksek bulunmasina
ragmen gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik gézlenmemistir (18). Bizim ¢aligmamiz-
da da esansiyel hipertansiyon ¢alismasinda oldugu
gibi KAH hasta grubu egim degerleri, kontrole gore
yiiksek olmasina ragmen istatistiksel olarak bir an-
lamlilik tespit edilmemistir. Fakat yaptigimiz calis-

mada elde ettigimiz KAH % Amplitiid degerleri,
esansiyel hipertansiyon arastirmasindaki sonuglarla
uyusmamaktadir. Yaptigimiz calismada % Amplitiid
degerleri KAH kontrol grubunda, hasta grubuna goére
daha yiiksek olmasina ragmen gruplar arasinda ista-
tistiksel olarak bir anlamlilik yoktur.

Yapilan literattir taramasinda koroner anjiyografi
ile KAH oldugu saptan 43 kisilik bir ¢alismada, has-
talik siddetine gére ADP aracili trombosit agregasyon
sonuglar1 degerlendirilmis ve KAH alt gruplar: ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulun-
mamistir (25). Bizler de yaptigimiz bu ¢aligmada
anjiyografi ile damar tikaniklig sayisi1 tespit edilen
KAH olgularinin, hastalik siddetine gére trombosit
fonksiyonlarinin ne sekilde degistigini saptayabilmek
i¢cin KAH olgularini 3 alt gruba ayirdik. Alt gruplari-
mizda hastalik siddetine gore 1 damar, 2 damar ve 3
damart tikali KAH hastalarinin ve saglikli kontrolle-
rin trombosit agregasyon egim ve % Amplitiid deger-
lerini karsilastirdik. Hastalik siddetine gore olustur-
dugumuz alt gruplarda trombosit agregasyon egim ve
% Amplitiid degerlerinde istatistiksel olarak herhan-
gi bir anlamlilik tespit edilmemistir. Calismamizin
sonuglar1 yaptigimiz literatiir taramast ile uyumludur.

SONUC

Koroner anjiyografi ile damar tikaniklig1 sayisi
belirlenen KAH olgularinda, ADP aracili agregasyon
testi sonuglarini hastalik siddetine gore degerlendir-
digimiz bu ¢alismada, damar tikaniklig1 sayst ile
agregasyon testi sonugclari arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski saptanmamuistir.
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