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Yazarın yanıtı

Sayın Editör, 

Yazarlara “Metabolik sendromlu hastalarda ortalama 
trombosit hacminin subklinik ateroskleroz ile ilişki-
si” başlıklı makalemize göstermiş oldukları ilgileri ve 
yorumları nedeniyle teşekkür ederiz.

Dolaşımdaki trombositler boyut ve hemostatik po-
tansiyelleri açısından farklılık göstermektedir. Büyük 
trombositlerin küçüklere oranla daha fazla yoğun gra-
nüller içerdiği, büyük trombositlerde tromboksan A2, 
serotonin ve ADP gibi protrombotik ve vazoaktif mad-
delerin üretiminin daha fazla olduğu bilinmekte ve or-
talama trombosit hacmi (OTH) değerlerinin kısalmış 
kanama zamanı ile bağlantılı olduğu bildirilmektedir.
[1,2] Yapılan çalışmalarda büyük boyutlu genç trombo-
sitlerde agregasyonun küçük boyutlu ve yaşlı olanlara 
göre daha hızlı olduğu görülmüş, trombosit yaşı ve bo-
yutu arasında ilişki olmadığı saptanmış, trombosit bo-
yutu ve yaşının trombosit fonksiyonlarını belirlemede 
önemli birer bağımsız faktör olduğu bildirilmiştir.[3,4] 
Literatürde OTH ile koroner arter hastalığı arasındaki 
ilişkinin incelendiği çeşitli çalışmalar bulunmaktadır. 
Pizzulli ve ark.[5] tarafından yapılmış olan çalışmada 
kontrol grubuna kıyasla anjiyografik olarak kanıtlan-
mış koroner arter hastalığı olanlarda OTH’nin daha 
yüksek olduğu bulunmuştur. Bu çalışmada kontrol gru-
buna kıyasla kararlı veya kararsız anginası olan hasta-
larda OTH değerlerinde artış olduğu bulunmuştur. Ka-
rarlı ve kararsız anginası olan hastalar kendi arasında 
OTH açısından karşılaştırıldığında ise kararsız angina 
pektorisli hasta grubunda OTH’nin daha yüksek oldu-
ğu görülmüştür. Yine aynı çalışmada acil revaskülari-
zasyon gereken kararsız angina pektorisli hastalarda 
OTH’nin daha yüksek olduğu saptanmıştır. Muscari ve 
ark.[6] tarafından yaşlı hasta popülasyonu üzerinde ya-
pılan bir diğer çalışmada da OTH ile iskemik elektro-
kardiyografik değişiklikler arasında ilişki olduğu sap-
tanmıştır. Yüksek trombosit hacmi olan koroner arter 
hastalarındaki akut miyokart enfarktüsü riskinin düşük 
trombosit hacmi olanlara göre daha yüksek olduğu, 
trombosit hacmindeki artışın akut olay olmadan önce 
geliştiği ve bu artışın hastalığın oluşumunda önemli rol 
oynayabileceği belirtilmektedir. Akut miyokart enfark-
tüslü hastalarda kanama zamanının da kontrol grubuna 
kıyasla kısaldığı, bu etkinin de OTH’si artmış olan has-
talarda fazla miktarda üretilen tromboksan A2’ye bağlı 

olabileceği belirtilmektedir.[7,8]

Ortalama trombosit hacmi ölçümlerinde, kan örnek-
leri alınırken antikoagülan olarak diamintetraasetik 
asit (EDTA) kullanılması durumunda trombositlerde 
zamana bağımlı şişme olabileceği, ancak bunun kan 
örneklerinin sitratlı tüplerde toplanması durumunda 
görülmeyeceği belirtilmekte; ölçümlerin kan örnekle-
rinin alımından sonraki ilk bir saat içerisinde yapıl-
ması durumunda ise OTH değerlerinin antikoagülan 
olarak EDTA veya sitrat kullanılmasından etkilenme-
diği gösterilmiştir.[8,9]

Metabolik sendrom (MetS) ile aterotromboz riski ve 
toplam kardiyovasküler risk artışı arasında ilişki ol-
duğu bilinmektedir.[10-12] Biz de çalışmamızda MetS’li 
hastalarda karotis intima-medya kalınlığı ölçümü ile 
değerlendirilen subklinik ateroskleroz varlığı ile ru-
tin kan sayımı sırasında elde edilen, kardiyovasküler 
hastalıklar ve aterotromboz gelişim riski ile ilişkisi 
gösterilmiş[8] bir belirteç olan OTH arasındaki ilişkiyi 
değerlendirdik. Çalışmamızda, subklinik ateroskleroz 
varlığının koroner anjiyografi ve periferik anjiyografi 
gibi invaziv yöntemlerle gösterilmemesi, çalışmaya 
normal sağlıklı bireyler alınmadığı için MetS’li has-
talar ile sağlıklı kontrol grubu arasında OTH değerle-
rinin karşılaştırılmamış olması ve çalışmadaki hasta 
sayısının az olması gibi kısıtlılıklar bulunmasına rağ-
men elde ettiğimiz bulguların klinik sonuçlara da yan-
sıyacağını düşünmekle birlikte, bulguların daha geniş 
hasta sayılı ileriye dönük çalışmalar ile desteklenmesi 
gerektiği kanısındayız.
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Düzeltme
Erratum

Türk Kardiyoloji Derneği Arşivi, Cilt 40, Supplementum 3, sayfa 99, 
sütun 2, satır 16-17’de “Semptomatik bradikardi plasebo grubunun 
1%’inde görülürken ivabradin alan hastaların beşte birinde görülmüş-
tür (p<0.0001).” cümlesi sehven hatalı yazılmıştır. Doğrusu “Sempto-
matik bradikardi plasebo grubunun %1’inde görülürken, ivabradin alan 
hastaların %5’inde görülmüştür (p<0.0001).” olacaktır. Düzeltiriz.
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