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Yazarin yaniti

Sayin Editor,

Yazarlara “Metabolik sendromlu hastalarda ortalama
trombosit hacminin subklinik ateroskleroz ile iliski-
si” baglikli makalemize gostermis olduklar ilgileri ve
yorumlari nedeniyle tesekkiir ederiz.

Dolasimdaki trombositler boyut ve hemostatik po-
tansiyelleri agisindan farklilik gostermektedir. Biiyiik
trombositlerin kiiciiklere oranla daha fazla yogun gra-
niiller igerdigi, biiyiik trombositlerde tromboksan A2,
serotonin ve ADP gibi protrombotik ve vazoaktif mad-
delerin {iretiminin daha fazla oldugu bilinmekte ve or-
talama trombosit hacmi (OTH) degerlerinin kisalmis
kanama zamani ile baglantili oldugu bildirilmektedir.
(121 Yapilan ¢aligmalarda biiylik boyutlu geng trombo-
sitlerde agregasyonun kiiciik boyutlu ve yasli olanlara
gore daha hizl oldugu goriilmiis, trombosit yas1 ve bo-
yutu arasinda iliski olmadigi saptanmis, trombosit bo-
yutu ve yasinin trombosit fonksiyonlarini belirlemede
onemli birer bagimsiz faktor oldugu bildirilmistir.4
Literatiirde OTH ile koroner arter hastalig1 arasindaki
iligkinin incelendigi ¢esitli ¢aligmalar bulunmaktadir,
Pizzulli ve ark.) tarafindan yapilmis olan ¢alismada
kontrol grubuna kiyasla anjiyografik olarak kanitlan-
mis koroner arter hastalifi olanlarda OTH’nin daha
yiiksek oldugu bulunmustur. Bu ¢caligmada kontrol gru-
buna kiyasla kararli veya kararsiz anginasi olan hasta-
larda OTH degerlerinde artis oldugu bulunmustur. Ka-
rarli ve kararsiz anginasi olan hastalar kendi arasinda
OTH agisindan karsilastirildiginda ise kararsiz angina
pektorisli hasta grubunda OTH nin daha yiiksek oldu-
gu gorilmistiir. Yine ayni ¢alismada acil revaskiilari-
zasyon gereken kararsiz angina pektorisli hastalarda
OTH’nin daha yiiksek oldugu saptanmistir. Muscari ve
ark.¥) tarafindan yaglh hasta popiilasyonu tizerinde ya-
pilan bir diger ¢alismada da OTH ile iskemik elektro-
kardiyografik degisiklikler arasinda iliski oldugu sap-
tanmugtir. Yiiksek trombosit hacmi olan koroner arter
hastalarindaki akut miyokart enfarktiisii riskinin diisiik
trombosit hacmi olanlara gore daha yiiksek oldugu,
trombosit hacmindeki artigin akut olay olmadan 6nce
gelistigi ve bu artigin hastaligin olusumunda 6nemli rol
oynayabilecegi belirtilmektedir. Akut miyokart enfark-
tiislii hastalarda kanama zamaninin da kontrol grubuna
kiyasla kisaldig1, bu etkinin de OTH’si artmis olan has-
talarda fazla miktarda iiretilen tromboksan A2’ye bagl

olabilecegi belirtilmektedir.”?

Ortalama trombosit hacmi 6l¢iimlerinde, kan 6rnek-
leri almirken antikoagiilan olarak diamintetraasetik
asit (EDTA) kullanilmast durumunda trombositlerde
zamana bagimli sisme olabilecegi, ancak bunun kan
orneklerinin sitrath tiiplerde toplanmasi durumunda
goriilmeyecegi belirtilmekte; 6lgiimlerin kan drnekle-
rinin alimindan sonraki ilk bir saat icerisinde yapil-
mas1 durumunda ise OTH degerlerinin antikoagiilan
olarak EDTA veya sitrat kullanilmasindan etkilenme-
digi gosterilmisgtir.[®!

Metabolik sendrom (MetS) ile aterotromboz riski ve
toplam kardiyovaskiiler risk artisi1 arasinda iligki ol-
dugu bilinmektedir."*'?! Biz de ¢calismamizda MetS’li
hastalarda karotis intima-medya kalinlig1 6l¢iimii ile
degerlendirilen subklinik ateroskleroz varligi ile ru-
tin kan sayimi sirasinda elde edilen, kardiyovaskiiler
hastaliklar ve aterotromboz gelisim riski ile iliskisi
gosterilmis!® bir belirteg olan OTH arasindaki iliskiyi
degerlendirdik. Caligmamizda, subklinik ateroskleroz
varliginin koroner anjiyografi ve periferik anjiyografi
gibi invaziv yontemlerle gosterilmemesi, ¢aligmaya
normal saglikli bireyler alinmadigi i¢in MetS’li has-
talar ile saglikli kontrol grubu arasinda OTH degerle-
rinin karsilastirilmamis olmasi ve ¢alismadaki hasta
sayisinin az olmasi gibi kisithiliklar bulunmasina rag-
men elde ettigimiz bulgularin klinik sonuglara da yan-
styacagini diisiinmekle birlikte, bulgularin daha genis
hasta sayili ileriye doniik ¢alismalar ile desteklenmesi
gerektigi kanisindayiz.
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Tiirk Kardiyoloji Dernegi Arsivi, Cilt 40, Supplementum 3, sayfa 99,
siitun 2, satir 16-17’de “Semptomatik bradikardi plasebo grubunun
1% ’inde goriiliirken ivabradin alan hastalarin beste birinde goriilmiis-
tir (p<0.0001).” ciimlesi sehven hatali yazilmigtir. Dogrusu “Sempto-
matik bradikardi plasebo grubunun %1 ‘inde goriiliirken, ivabradin alan
hastalarm %5 "inde goriilmiistiir (p<0.0001).” olacaktir. Diizeltiriz.
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