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Koronar Arteriyalarin Xroniki Total OkklUziyasi
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Deracasi Arasinda 9lage
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Objective: Great heterogeneity exists in the degree of collateralization among patients with coronary
artery disease and factors affecting this process remains incompletely understood. The aim of the study
is to evaluate the relationship between various hematological parameters and coronary collateral
development in patients with coronary chronic total occlusion.

Methods: The patients who underwent coronary angiography between 2011 and 2013 were
retrospectively enrolled. All study participants had at least one occluded major coronary artery.
Development of coronary collaterals was classified using the method of Rentrop. Results: There was no
difference between the groups with regard to basal characteristics. Hematological parameters were
comparable between groups — NLR (p=0.458, 2.2 vs 2.4), PLR (p=0.928, 115.2 vs 115.4), PDW
(p=0.386, 16.7 vs 16.7) and MPV (p=0.865, 8.6 £ 0.9 vs 8.6 + 1.0). We could not identify any correlation
between coronary collateral grade and hematological parameters.

Conclusion: Our results suggest that NLR, PLR, PDW or MPV can not predict coronary collateral
development in patients with chronic total occlusion.

Key words: chronic total occlusion, coronary collateral, neutrophil/lymphocyte ratio, platelet/lymphocyte
ratio

Xilasa

Magsad: Xroniki total okkluziyall xastslerde
muxtalif hemogram parametrleri ilo koronar
kollateral inkisaf daracasi arasindaki alageni
arasdirmaqdir.
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Material vo metodlar: Tadgigata 2011-
2013-cu iller arasinda koronar angioqrafiya
icra olunan ve an az bir koronar XTO
agskarlanan  xestaler daxil edilmisdir.
Xostalorin demografik, klinik va laborator
gostaricilari tibbi geydiyyat sistemindan alde
olunmusdur. Koronar Kkollaterallar Rentrop
deracaesine a@sasen deayerlondirildi  vae
xastaler 2 grupa ayrildi: zsif kollateral qrupu
- Rentrop derecasi 0-2, inkisaf etmis
kollateral qrupu — Rentrop 3 kollaterallara
malik xastaler.

Naticaloer: Bazal gostaricilor baximdan iki
grup arasinda heg¢ bir ferq qeyds
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alinmamisdir. Qruplar arasinda neytrofil-
limfosit nisbeati (p=0.458, 2.2 vs 2.4),
trombosit-limfosit nisbati (p=0.928, 115.2 vs
115.4), trombositlerin ortalama hacmi
(p=0.865, 86 = 09 vs 86 = 1.0),
trombositlerin paylanma genigliyi (p=0.386,
16.7 vs 16.7) baximindan statistik mihim
forq izlenmeamisdir.  Kollateral inkisaf
deracesi ile hemogram parametrlarindan
Girig. Koronar kollaterallar (KK) - koronar
arteriyalarda  hemodinamik  ahamiyyatli
daralma ve ya tam tixanma oldugda eyni
arteriyanin forgli segmentlori va ya forqli
arteriyalar arasinda amala gelan, miokardin
gan techizati va canliliginin gqorunmasina
yonalmis xroniki adaptiv damar
strukturlaridir [1]. Yaxsi inkisaf etmig KK-nin,
miokardial isemiya va fibrozu azaltdigi,
miokardin  canlihdini  qorudugu,  sol
madaciyin sistolik va diastolik disfunksiyanin
gargisini aldigi, hetta sag galma ehtimalini
artirdigi gosterilmisdir [2-5]. KK-nin inkigaf
daracesi eyni damarin eyni segmentinda
banzar deracali darliq olan xastelar arasinda
belo ohemiyyatli derecadea maunxtaliflik
gOstermakdadir.

XTO dedikda epikardial tac arteriyalarda 3
aydan artig davam edan tixanigliglar
nazerda tutulur [6]. Tac arteriyalarda
stenozun daracasi ve amala galma muddati
artdigca KK-nin  vizualizasiya ehtimall
artmaqdadir [7]. XTO, ham darligin tam
olmasi, ham da prosesin xronikliyi sebabi ilo
KK inkisafina tasir edoen faktorlarin
oyrenilmesi ugln ideal vaziyyetdir. Yeni
terapevtik substrat Umidi ile KK inkisafina
tasir eda bilecak, gundslik klinik laborator
gostericilardan preklinik ve genetik testlare
gadar bir ¢ox faktor arasdiriimisdir. Bu
faktorlar arasinda neytrofil/limfosit nisbati
(NLN), trombositlerin sayi, trombosit/limfosit
nisbeti (TLN) kimi ucuz, gundaslik tibbi
praktikada genis istifade olunan parametrlor
xususi maraq dogurmaqdadir. Bildiyimiz
kimi, iltihab ve tromboz ateroskleroz
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he¢ biri arasinda Kkorrelyasiya musahida
olunmamisdir.

Natica: Xroniki total okkluziyali xestslerda
he¢ bir hemogram parametri koronar
kollaterallarin inkigaf deracesini duzgun
prognozlasdira bilmir.

Acar sozlar: Koronar kollateral, neytrofil-
limfosit nisbati, trombosit-limfosit nisbati,
xroniki total okkluziya

prosesinin asas komponentloridir. iltihab
zamani neytrofillerin  miqdarinda  artis,
limfosit miqdarinda ise stress reaksiyasi ilo
alagedar azalma musahide olundugundan
bu iki parametrin bir-birina bolinmasi ile alda
olunan NLN-nin iltihabi prosesi daha yaxsi
aks etdira bilacayi gabul olunmaqdadir [8].
Diger terafdan trombozda rol oynayan
trombositlerin Umumi sayinin, orta hacminin
(MPV), paylanma genigliyinin  (PDW)
ateroskleroz prosesine tasiri ilo salagadar
malumatlar moévcuddur [9]. Bu parametrlorin
XTO-lu xeastalorde KK inkisaf deracesina
tosirini arasdiran bir nege tedgigat movcud
olub, bu tadgiqatlarin naticaleri do kifayat
gader tezadlidir [10-19]. Hazirki tedgiqatin
asas maqgsadi XTO-lu xestalarde mdvcud
tedqigatlarin ¢atismayan cehatlerini de
nazers almagqla forqli hemogram
parametrlarinin - KK inkisafina  tesirinin
oyranilmasidir.

Material ve metodlar. Toadqgigata 2011-
2013-cu iller arasinda Marmara Universiteti
Xoestaxanasinda koronar angioqrafiya icra
olunan va an az bir koronar XTO askarlanan
xastalar  daxil  edilmisdir.  Xastalerin
demografik, klinik ve laborator gdstericilari
tibbi geydiyyat sistemindan alda
olunmusdur.

Sokerli diabet (SD) diagnozu ugun $D
anamnezi, antidiabetik derman vasitasindan
istifada, acliq gan gekarinin 27 mmol/l ve ya
glikohemoglobin (hemoglobin A1c) 26.5%
kriteriyalarinin har hansi biri gebul olundu.
Hipertenziv  xastelor dedikde arterial
hipertenziya anamnezi olan, antihipertenziv
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darman vasitslerinden istifade edan ve ya
arterial tazyiqi 2140/90 mm c.s. olan xastalar
nazerda tutulmusdur. Son 3 ay orzinds
kaskin koronar sindrom (KKS) kegiron,
dekompensasiya olunmus Urak gatismazhgi
olan, aortokoronar suntlama amaliyyati
kecirmig, agir deracsli aortal ve ya mitral
gapaq qusuru olan, kaskin ve ya xroniki
bdyrak catismazhgi olan, hemolitik anemiya
ve ya aktiv badxassali sis anamnezi olan,
koronar angiogramlari texniki baximdan
geyri-ganastbaxs olan xastalar tedgiqata
daxil edilmamisdir. Bundan basqa
leykositlerin sayr 12000/pl -den ¢ox ve ya
4000/ul -dan az olan xastalarin malumatlari
statistik igsleamadan c¢ixariimisdir. Tedqigatin
protokolu Marmara Universiteti Etik Komitasi
torafinden tasdiglenmisdir.

Xostalerin hamisinda koronar angiografiya
bud arteriyasi vasitasile Judkins texnikasi
asasinda icra olunmusdur. Her bir
angiogram, xastelerin klinik va laborator
gostaricilerinden  xabardar olmayan ki
tocribali invaziv kardioloq tarefinden
dayarlondirildi. Kollaterallar Rentrop
sistemina muvafiq olaraq daracalendirildi: 0
- kontrast madda verildikden sonra dolan
kollateral damar yoxdur; 1 - kollaterallar
tixall damarin saxsalarinde doluma sabab
olsa da epikardial segqmentda vizualizasiya
geyd olunmur; 2 - tixalh damarin distal
epikardial segmentinda kollaterallarla
natamam dolma musahida olunur; ve 3 -
kollaterallar tixali damarin distal segmentini
tamamile doldurur [20]. Tixali arteriyaya
dogru birden c¢ox kollateral musahide
edildikde Rentrop derecesi daha yuksak
olan kollateral analizds istifade olunmusdur.
Birden ¢ox XTO musahida olundugda an
yuksek Rentrop daracali kollaterala malik
XTO dayarlandiriimisdir. Rentrop kollateral
daracesine asasen xastelar 2 qrupa ayrildi:
Rentrop deracesi 0-2 olanlar zsif kollateral
grupunu, Rentrop daracesi 3 olanlar isa
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inkisaf etmis kollateral qrupunu taskil
etmisdir.

Qan  numunalari  xestelerin  koronar
angiografiya magsadi ilo xestaxanaya
gabulu zamani alde olunmugdur. Biokimyavi
laboratoriya  gOstaricileri  tam  avtomat
analizatordan istifada olunaraq oélgtlmusdur
(Roche Diagnostic Modular Systems, Tokio,
Yaponiya).

Olda olunan malumatlarin statistik islenmasi
SPSS version 15.0 (IBM Corporation, USA)
program  paketinin  vasitesile  yerina
yetirilmisdir. Naticalerin tehlili zamani orta
riyazi regem (M), orta xata (m) teyin
olunmus, iki riyazi gostaricinin ferglarinin
shamiyysti mustaqgil t meyan ila
giymatloendirilmig, xotti korrelyasiya amsali
ve onun durustliylG  hesablanmisdir.
Variasiya ardiciligi  orta  standartdan
kanaragixma (+SD), variasiya deroecasi isa
faiz goklinde teyin edildi. Variasiya genigliyi
Kolmogorov-Smirnov testinin komakliyi ile
yoxlanildi. Qeyri parametrik gostericiler tgun
mustaqil t testi il barabar “Mann-Whitney U”
testi, variasiya deracasi Ugln isa - x2 testi
istifade edildi. Korrelyasiya analizi zamani
Pearson  modelinden istifade  edildi.
Muqayisa olunan gostaricilarin fargi P<0,05
oldugda durast gabul edilmigdir.

Noticalar. iyun 2011 - Mart 2013-ci il
tarixlari arasinda koronar angioqrafiya icra
olunan va XTO askarlanan 310 ardiclil
xostedan, tadqigatdan gixarma Kkriteriyalari
tetbiq olundugdan sonra yekunda 180
xastonin naticalari deyarlendirildi.

Muxtelif demoqrafik, klinik, angiografik ve
laborator gOstericilerin  rastgalme tezliyi
Coadval 1-da verilmigdir. Bazal gostaricilar
baximindan iki qrup arasinda heg¢ bir forq
askarlanmamisdir.

Rentrop O kollaterallar he¢ bir xastamizde
musahide olunmamisdir. On dord xesteda
(7.8%) Rentrop 1, saksen yeddi xastede
(48.3%) Rentrop 2 ve galan 79 xestads ise
Rentrop 3 kollateral agkarlanmigdir. Benzar
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bir cox tedgigatdan ferqgli  olaraq
tedgigatimizda inkisaf etmis kollateral
grupuna yalniz Rentrop 3 kollateralli xestalor
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daxil edilmisdir. Belslikla, inkisaf etmis
kollateral qrupu 79 xeste, zeif kollateral
grupu ise 101 xastadan ibarat olmusdur.

Cadval 1. Qruplarin bazal gostericilerinin gargilagdiriimasi

Inkisaf etmis KK Zoif KK p doyari
M+m M+m

Yas (il) 62.8 +9.7 62.4 +10.2 0.629
Cinsiyyat, kisi (n,%) 67 (84.8) 83 (82.2) 0.746
Sakarli diabet (n,%) 23 (29.1) 33 (32.6) 0.628
Hipertenziya (n,%) 49 (62.0) 62 (61.3) 0.929
Tiitlin istifadasi(n,%) 56 (70.9) 66 (65.3) 0.382
Xosto damar say1 19+0.8 21+0.8 0.305
SMAF, % 55.6+ 10.3 54.8+12.1 0.605
Dormanlar

Aspirin (n,%) 26 (33.0) 31(30.6) 0.323

ACFI/ARB (n,%) 36 (45.5) 47(46.5) 0.425

Beta blokator (n,%) 26 (32.9) 33 (32.6) 0.664

Statin (n,%) 18 (22.9) 23 (22.7) 0.169
Umumi xolesterol, ma/dl 216.4+ 52.9 207.0+ 57.1 0.303
Asag1 sixligh liporotein, mq/dl 135.1+42.1 126.6+ 49.1 0.279
Yuxari sixliglt liporotein, mq/dl 42.9£10.9 40.8£11.0 0.247
Triqliseridlor, mg/dl 197.8+162.9 210.9+£165.5 0.625
Kreatinin, mg/dl 0.95+0.28 1.04 £ 0.38 0.089
Albumin, mg/dl 42+04 42+04 0.763
hs-CRP, mg/dI 8.6+11.0 7781 0.655

Qeyd: ACFIi - angiotensin cevirici ferment inhibitoru; ARB - angiotenzin reseptor blokatoru; hs-CRP - yiiksak
hassasligh C reaktiv zilal (high sensitive C reactive protein); KK- koronar kollateral; SMAF - sol madaciyin atim

fraksiyasi.

XTO xastelarin akseriyysatinde sag koronar
arteriyada (56.7%), en az isa dolanan
arteriyada (12.7%) musahide olunmusdur.
inkisaf etmis kollaterallar daha ¢ox sag
koronar arteriya XTO-larinda mugahida

olunmusdur.
Qruplar arasinda muxtalif hemogram
parametrlari baximindan forq

askarlanmamisdir (caedval 2). Eyni zamanda

hemogram parametrleri ile  kollateral
deracasi arasinda statistik ahamiyyatli
korrelyasiya muisahida olunmamisdir
(cedval 3).

Yuksok hassasligl C reaktiv zulal (hsCRP)
soviyyasi ile NLN (r 0.218, p 0.036), TLN (r
0.240, p 0.02), damar sayi (r 0.234, p 0.024)
arasinda korrelyasiya mugahida olunsa da,
kollateral deracesi ile arasinda korrelyasiya
izleonmamigdir.

Cadval 2. Qruplar arasinda muxtslif hemogram parametrlarinin qarsilasdiriimasi

Inkisaf etmis KK Zoif KK p doyori
Mxm M+m
Neytrofil say1 (10%/ul) 49+14 5.0+£1.3 0.528
Limfosit say1 (10% pl) 20+0.7 2007 0.840
NLN 2.2 (1.7-3.0) 2.4 (1.8-3.5) 0.458

Median gostarici (25-75.persentil)
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Hemoglobin (g/dl) 13.6 (12.7-14.5) 13.8 (12.5-14.7) 0.600
Median gostorici (25-75.persentil)
RDW(%) 13.8 (13.2-14.5) 14.0 (13.3-14.9) 0.159
Median gostorici (25-75.persentil)
Trombosit sayr (10%/pl) 232 + 62 234 £ 69 0.846
MPV (fl) 8.6 +0.9 8.6+1.0 0.865
PDW (%) 16.7 (16.5-17.0) 16.7 (16.5-17.3) 0.386
Median gostorici (25-75.persentil)
TLN 115.2 (90.8-147.6) 115.4 (89.7-152.7) 0.928

Median gostarici (25-75.persentil)

Qeyd: KK - koronar kollateral; PV - trombositlorin orta hacmi; NLN -neytrofil-limfosit nisboti; PDW - trombositlorin paylanma genisliyi;
RDW - eritrositlarin paylanma genisliyi; TLN - trombosit-limfosit nisbati. Qeyri-parametrik gostoricilor median géstorici vo 25-75. persentil

olaraq gosterilmisdir.

Mizakira. Tedgigatimizda  hemogram
gOstericilarinden  he¢  birinin,  avvalki
arasdirmalarin bazilerinde ireli suruldiyu
kimi KK inkisafina musbat ve ya manfi
tasirinin olmadig! agkarland.

Bu parametrlar arasinda an ¢ox diggat¢cakan
NLN olub, bir nege tedgigatda KK inkisafina
tosiri arasdirimisdir [10-14]. NLN, neytrofil
sayinin limfositlarin sayina bolunmasi ile
asanligla ealde olunan, sade ve ucuz
parametrdir. Ateroskleroz prosesinin
baslanmasi ve inkisafinda iltihab mihdm rol
oynayir [20]. Leykositler va onlarin forgli alt
gruplar iltihab prosesini tanzimlayarak
ateroskleroz prosesinde aktiv igtirak edirloer

[8]. NLN-nin sistemik iltihabin indikatoru
olaraqg fargli Urek-damar xastaliklerinda
prognostik ahamiyyati ola bilaceyi irali

surtlmusdir [21-24]. NLN-nin KK inkisafina

tosiri ile elagadar apariimis tadgiqatlarda
forgli naticaler alinmigdir. XTO-lu xastelar
Uzearinde apariimig ilk iglarden birinde (96
xosto daxil edilib) zsif inkisaf etmis KK
grupunda NLN daha yiiksak olmus ve NLN
ile KK arasinda menfi korrelyasiya
askarlanmisdir [10]. Uysal ve b. tersfindan
aparilan va an c¢ox xastenin daxil edildiyi
(521 XTO-lu xesta) tedgigatda zsif KK
grupunda NLN daha yuksak olmus (4.25 +
3.2 vs 2.75% 1.2, p < 0.01), coxdayigkanli
analizde KK inkisafina yalniz NLN ve acliq
gan sakari saviyyasinin tasir etdiyi, 2.75-dan
bdylk NLN dayerinin 65% hassasliq ve 68%
spesifiklikla zaif KK inkisafini predikte etdiyi
musahide olunmusdur [12]. Bu tadqgigatda
zoif KK grupunda sakerli diabetli xestalarin
sayl ve acliqg qan sekarinin ortalamasi daha
yuksak olmusdur. Kalkan va b.

Costearicil=sr FRe=rmtreopy cdesrs=saoses=a =i
| = A==
et L= e il === 1 — WO Lm- B =
L_irmaffhosit ==l L T - R O =7 =k
4L _r~J — OO O S
FHHesrracacgllceaExim o _ O = OSSO
= I ™ — O = O =1 7
T reoarmila oo =sit == L T - J O ==
[ W B e W O O = O =
| gl R W W —_ O Sas

Qeyd: PV - trombositlerin orta hacmi; NLN -neytrofil-limfosit nisbati; PDW - trombositlarin paylanma genisliyi; RDW
- eritrositlerin paylanma genigliyi; TLN - trombosit-limfosit nisbati
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Cadval 3. Hemogram paremetrlori il
kollateral inkisafi arasinda korrelyasiya va
Nacar ve b. terofinden  apariimis
tedgigatlarda da XTO-lu xastaler daxil
edilmig ve yuxaridakilara banzer naticelar
olde olunmusdur [11,14]. ik tedgigat
12.000/uL-dan artig ve 4000/ pL-den az
leykosit sayina malik xastslerin  xaric
edilmasi sababi ila diggatelayiqdir. Koronar
arteriyalarda 90% ve daha artiq stenoz
askarlanmis stabil xestelorde da KK
daracesi ile NLN arasinda tars korrelyasiya
izlanilmis va zaif KK gqrupunda daha yuksak
NLN dayerleri qeydsa alinmisdir [13]. Bu
tedqgigatda inkisaf etmis KK grupunda tutin
istifadesi daha ¢ox, hemoglobin saviyyasiisa
daha asagl olmusdur. Sadalanan
tedqgiqgatlarin  hamisinda  yuksak  NLN
dayerlarinin zeif KK inkisafi ile alagedar
oldugu gosterilse de basqa tadgiqatlarda
tozad teskil edan naticelor da alde
olunmusdur. Sahin va b. terafindan 95% ve
daha ciddi koronar stenozu olan xastalerde
(n=326) NLN ile KK inkigaf dearacasi
arasinda alage olmadigi askarlanmigdir
[16]. Yalniz XTO-lu xastalerin daxil edildiyi,
yaxin zamanl basqa bir tedqgiqatda,
todgigatin esas predmetinin olmamasina
baxmayaraq zeif KK va inkigaf etmis KK
gruplari arasinda NLN saviyyasi baximindan
forq musahide olunmamisdir [25]. Bundan
alave bu mdvzunun arasdirildigi ve ST
segment  yuksalmasi olmayan KKS
xostalerin daxil edildiyi iki tedqigat da
movcuddur ki, bu tedqigatlarda tamamila
zidd naticeler alde olunmusdur [26,27]. ilk
tedgigatda NLN dayarlari zaif KK qrupunda
daha ylUksak oldugu halda, digar tedqgigatda
mahz inkisaf etmis KK qgrupunda yuksek
NLN deayarlari musahide edilmigdir.

Sadalanan naticeleri dayarlandirerken adi
cokilan tedqigatlarin c¢atismayan cehatlori
mutlaq nazara alinmahdir. Bazi
tedgigatlarda tedgiqata daxil edilerkan
xastelor tarafindan gabul olunan dermanlar
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haqgqginda malumat verilmamisdir [10,12,13].
Halbuki, statinlerin ve antihipertenziv
preparatlarin hematoloji parametrlora tesir
eda bilacayi gosterilmisdir [28,29]. Diger
torafdan bazi tadgiqatlarda neytrofillarin va
limfositlerin  mutleaq sayr ile elagadar
malumat olmadigi Ggun, yuksak NLN
dayaerinin artmig neytrofil migdari, yoxsa
azalmig limfosit migdarinin naticasinda alda
olundugu bilinmir [12-14]. NLN-nin iltihab
daracesini yansitdigi dusunllse de bazi
tedqiqatlarda iltihabin har kes terafindan
gebul olunmug gostericisi olan hsCRP
hagqinda mealumata rast galinmir [10].
Tadgiqatimizda qruplar arasinda hsCRP
saviyyasi baximindan ferq olmamis, hsCRP
iloe NLN arasinda korrelyasiya olmasina
baxmayaraq hsCRP ile KK daracassi
arasinda korrelyasiya mugahida
olunmamigdir. Diger tedqigatlarda nazere
alinmamis faktorlardan biri ds limfosit sayina
birbasa tesir edan serum albumin
soviyyasidir ki, tedgiqatimizda har

iki grupda normal seviyyada olub, iki qrup
arasinda bu baximdan statistik shamiyyatli
forq askarlanmamigdir.

Zsif KK qgrupunda NLN dayarlorinin daha
yuksek oldugu tadqigatlarda, bu faktin
iltihabin  endotel disfunksiyasina sabab
olaraq kollateral inkisafina manfi tasiri ile
izah  olunmusdur. Isemiyanin  erken
marhalasinda leykosit infiltrasiyasi zererli
olsa da, miokardial remodeling, angiogenez,
fibroz prosesleri UGg¢lUn lazimhdir [30].
Toxumalarda isemiyadan sonra amala gelan
iltihab prosesi sonraki angiogeneze musbat
tosir gosterir [31]. Bu baximdan, zaif KK
grupunda yuksak NLN dayerleri sslinda
angiogenezi azaldan faktor olaraq deyil,
mahz artmig gan talebatinin ve angiogenezas
olan ehtiyacin gostaricisi kimi de gabul oluna
biler. Diger tsrefden KK inkisafina angal
olan, halalik malum olmayan faktorlar NLN
dayerlerinin ylUksalmasine da sabab ola
biler.
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TLN ile KK inkisafi arasinda slage ilk dafs
Acar va b. terafinden arasdiriimigdir [32].
XTO-lu 294 xastenin daxil edildiyi bu
arasdirmada zaif KK qrupunda daha yuksak
TLN dayerleri musahide edilmis, KK
daracaesi ile TLN arasinda ters korrelyasiya
oldugu ve TLN ve hsCRP-nin KK inkisafinin
prediktorlari oldugu askarlanmigdir. TLN ila
KK inkigafl arasindaki slaganin trombosit ve
limfosit sayindan asili olmadigi bildirilmigdir.
Olde olunan naticelar, trombositlarin
torkibinde olan bazi angiogenetik (vaskulyar
endotelial bdéyums faktoru, trombosit
mangali boylimae faktoru, fibroblast bdyuma
faktoru, epidermal bdyima faktoru) ve
antiangiogenetik (angiostatin) maddalarin
tosiri, trombositozun trombotik agirlasma
riskini artirmasi, trombositlarin aterogenez
prosesinda aktiv istiraki, eleca de sistemik
iltihab zamani trombosit sayinda artigla izah
olunmusdur. ST segment yuksalmasiz KKS-
li xastaloerin daxil edildiyi basga bir
toedgigatda da benzer naeticeler olda
olunmusdur [33]. Teadgigatimizda ise bu
tedqiqatlardan ferqli olaraq gruplar arasinda
TLN baximindan farq izlanilmamis va TLN ile
KK inkisaf daracesi arasinda korrelyasiya
askarlanmamisdir. XTO-lu xestelarin daxil
edildiyi ilk tedqgigatdan ferqli olaraq inkisaf
etmis KK qrupuna yalniz Rentrop 3 KK-Ii
xostalori daxil etmisik ki, naticalor
arasindaki ferq gisman bununla izah oluna
biler. inkisaf etmis KK grupunun terkibi ile
alagadar ekspertlor arasinda fikir ayriligi
olub, bazilari zaif KK qrupuna yalniz Rentrop
0, bazilari Rentrop 0 va 1 KK-l xastelari daxil
etdiyi halda, bazi musllifler da bizim kimi
inkisaf etmis KK grupuna yalniz Rentrop 3
KK-n1 daxil ederak, diger KK daracalarini zaif
KK olaraq tosnif etmisdir. KK
dayerlendirmasindaki bu garisigligin aradan
galdirilmasi Ugun an duzgun vyol, daha
obyektiv olan kantitativ metodlarin istifade
olunmasidir. Digaer terafden kantitativ
metodlarin istifadasindaki c¢atinlikleri ve
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gundalik praktikada hakimlar tersfindan
rahat istifade oluna bilecak daha basit metod
ehtiyaci nazera alindigda semikantitativ
metod olan Rentrop tasnifatinin istifadasi
daha maqgsadauygundur. Lakin fikrimizca
yalniz Rentrop 3 KK haqiqi inkigaf etmis KK
torifina uygun galmakdadir. KKS-li xastalarin
daxil edildiyi tedqigat da ise XTO grupundan
forgli olarag KK inkisafi tgln kifayat gadar
vaxt kegmamasi, eyni zamanda KKS-nin
forgli iltihab muhiti, trombosit migdarn ve
aktivliyindeki keskin dayigiklikler naticelar
arasindaki farqi izah ede biler [33]. Preklinik
tedqgigatda trombosit aktivlesdirici faktorun
(PAF) KK gan aximinda kaskin azalmaya
soebab ola bildiyi gosterilmisdir [34].
Tromboksan A2  reseptor  blokatoru
(SQ30,741) ile gan aximindaki azalmanin
tamamile aradan galdirila bilmasi, bu effektin
tromboksan aktivliyi ile slagedar oldugunu
gostermekdadir. Lakin, XTO-lu xastsalerda
bu effektin ahamiyyati halalik malum deyil.

Trombositlerin ortalama hacminin (MPV) KK
inkisafina tesiri de bir sira tadgigatin
movzusu olmusdur. Ayhan ve b. XTO-lu
xostaloerde zeif KK qrupunda daha yuksak
MPV dayerleri musahide etss de KK inkisaf
daracasinin prediktorlari arasinda MPV yer
almamisdir [10]. Bundan alava iki tedqigatda
da zeif KK qrupunda daha yuksak MPV
dayerleri musahide edilse ds, MPV KK
inkisafinin musteqil prediktoru olmamisdir
(25-32). Bu sahadsa apariimis, sadalanan
naticalerdan forgli, lakin naticalerimizi
tosdiglayan Ug¢ tadqgigat daha mdvcuddur. Bu
tadqgiqgatlar yalniz XTO-lu xestaleri deyil,
50% va daha ciddi, 90% ve daha ciddi, 95%
ve daha ciddi koronar stenozu olan stabil
koronar arteriya xastslorini arasdirmisdir
[13,16,18]. KK inkisafinin darliq deracaesi ila
diz mutenasib oldugu nezare alindigda
islamoglu va b.-nin isi tedqigata yalniz kritik
stenozlu ve ya XTO-lu xastelarin yox, 50%
vo daha ciddi stenozlu xastelerin daxil
edilmasi sababi ile tenqid oluna bilarss da,
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diger tedgiqatlarin daxiletma kriteriyalari
XTO-lu xastalerden kaskin farglanmir. KKS-
li xostalords zaif KK qrupunda MPV dayarlari
daha ylUksak olmusdur [35]. MPV ila KK
arasindakli slaga, daha boyuk trombositlarin
daha aktiv olmalari ile izah olunmusdur.
Boyuk  trombositler  daha kiciklerle
mulgayisede metabolik ve fermentativ
baximdan daha aktivdir, bu trombositlerda
tromboksan A2 va B2, platelet faktor 4, P-
selektin, trombosit mansali bdyima faktoru
konsentrasiyasli, elace de glikoprotein Ilb—
Illa reseptorunun ekspressiyasi daha
artigdir, ADP-ya aqqgreqasiya cavabi daha
artigdir ve in vitro geraitde aqqreqasiyada
prostasiklinin sabab oldugu inhibisiyaya
daha rezistentdirlor [36-42]. KKS kimi kaskin
hadisslerde daha bdyuk trombositlarin rolu
danilmaz oldugu halda, bu fakti XTO kimi
xroniki xarakterli hadisalere tatbiqi dizglin
olmaya bilar. Kaskin miokard infarktli
xostoelorde stabil koronar arteriya xastaliyi
olan ve saglam sexlerle muqayisade
trombosit gostericileri baximindan farqin
olmasi bunu tesdiglemakdadir [43,44].

KK inkisafina tesir edan faktorlarin
arasdirildigi tedqiqat naticalarini
dayerlandirilarkan istifada olunmusg
parametrin tokrarlana bilme deracasi da
matleq nezers  alinmaldir.  Bu tip
tedqiqatlarda laborator analiz Ug¢lUn gan
numunasi KKS-li xastelarde muracistin ilk
saatlari, koronar midaxileden dearhal sonra
ve ya xastexanada vyatigin 3.glnu Kimi
muiayyan zaman diliminde alde olundugu
halda, XTO kimi stabil hallarda laborator
gOstericiler hansisa muayyan zamanda
deyil, adesten koronar angioqgrafiyadan bir
neg¢a gun onca alda olunur. Halbu ki, XTO-
lu xastelar da 6z daxilinde XTO-nun amala
galma vaxtina gobre ciddi  ferglilik
gOstermekdadir. Bu sababden bu qrup
xostelorde forgli zamanlarda apariimis
laborator analizlerde banzer naticalarin alda
olunub-olunmamasi ahamiyyaet kasb
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etmakdadir. MPV-nin tekrarlana bilen bir
parametr olmasi gosterilse da, NLN va TLN
hagda bele malumata malik deyilik [46].
Tadqgigatimizin asas c¢atismayan cahatleri
retrospektiv tohlilden Vo kollateral
dayerlendiriimasi Ug¢ln semikantitativ metod
olan Rentrop  tesnifatindan istifade
olunmasidir. Bu c¢atismazliglar bu tip
tadqgiqatlarin boyuk aksariyyatinda
movcuddur. Kontrast maddanin yeridilma
guvvasi, angiografiya zamani filmin
davametma muddsti, muayine asnasinda
xastanin arterial tazyiqi va s. kimi faktorlar
KK vizualizasiyasina tasir etmakdadir. Bu
sababdan Rentrop metodu istifads edildikda
bu fakt nezars alinmalidir. Diger tarafdan
laborator  gostaricilerin  sabit  dayarinin
olmadigi, farqli tarixlerde eyni xastedan alda
olunan qgan numunalerinin naticalarinin
forglilik goOstere  bileceyi de yaddan
cixarilmamalidir.

Yekun olararaq, tadgigatimizda XTO-lu
xastelorde hemogram parametrlarinden heg
biri ile KK inkisaf daracesi arasinda slaga
olmadigi agkarlandi. Aparilmis tadgiqatlarda
tozadli neticelarin aldea olunmasi, KK
inkisafina individual  klinik ve laborator
gostaricilarin neca tasir etdiyini
askarlamagin kifayat gader ¢etin oldugunu
gOstermakdadir. Golacakda KK-nin
kantitativ metodlarla dayarlandirildiyi,
laborator gdstericiler Ug¢ln da takrarana
bilan, glikohemoglobin kimi orqganizmda har
hansi maddanin nisbatan uzun muddatli
voziyyati  haqgqinda  malumat  veran
parametrlorin  tatbiq edildiyi tadgiqatlar
naticasinds KK inkisafina haqigaten da tesir
edan faktorlar dlizguin teyin oluna biler.
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9lave malumatlar.

Miialliflarin tohfalari.

Konsepsiya va dizayn, Malumatlarin alds edilmasi,
tohlili vo ya tefsir, Blyazmanin tertibi, Blyazmanin
muahidm intellektual mazmun Ggln tanqidi teftisi,
Statistik tonhlil, Malumatlarin idareedilmasi,
Arasdirma, Slds edilmis dastek, maliyys ve nazarat:
bitiin musllifler berabar gaydada. Mualliflor yekun
alyazmani oxuyub va tasdiq edib.

Maliyyalagsdirma.

Maqalenin hazirlanmasi magsadile aparilan tahlil ve
arasdirmalar Ugln heg¢ bir kanar maliyya olda
edilmemisdir. Heg¢ bir diger qurum ve ya sponsor
toskilatlar aragdirmanin ve ya tadgiqatin ve ya tahlilin
dizayni ve aparilmasinda; malumatlarin toplanmasi,
idare edilmasi, tahlili, malumatlarin tafsirinds, habelo
alyazmanin hazirlanmasi, nazardan kegirilmasi ve ya
tasdiginda heg¢ bir rola malik olmayib; slyazmanin
nasra taqdim edilmesi haqqginda qerarlarin
verilmasinda istirak etmamisdir.

Malumat va materiallarin algatanhgi.

Tahlil zaman istifade olunan va/yaxud tehlil edilan
molumatlar (datalar) mdualliflere ve ya jurnalin
redaksiyasina muraciat etmakle alde edils biler.

Bayannamaler.

Etik Komitanin icazasi ve malumath razihq.

Her bir istirak¢idan yazili ve ya uydun oldugda sifahi
moalumath raziig alinib. Etik Komits (AKC,
Azarbaycan) bu tahlili tasdiq edib.

Maraglarin toqqugmasi.
Muallif(ler) her hansi maraglarin toqqusmasini bayan
etmayiblar.

Muolliflara dair tafarriiatlar.
1 ATU-nun Terapevtik ve pediatrik propedevtika
kafedrasi Baki, Azarbaycan
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il.
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