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 )مقالۀ پژوهشی( 

ران مبتلا های پلاکتی با وسعت بیماری عروق کرونر در بیمابررسی ارتباط بین اندکس

 به بیماری ایسکمیک قلب

 

 ، 2الاسلامیقة ، محمد ث1مسعود سیدیان، سید 1، بابک پیامی1حسن عادلسید محمد

 3، شهرام ذاکرین*1مرجان جعفرصالحی
 

 چکیده
منجر ترین علت ترین بیماری قلبی و شایعشایع ،بیماری عروق کرونر هدف: زمینه و

ها و پذیری بیش از حد پلاکترسد واکنشنظر میست. بها به مرگ در سراسر دنیا
د. با استفاده از گونه داشته باشنها در حوادث حاد کرونری نقش علتفعال شدن آ

طور روتین هب های حجمی پلاکتیو اندکس هاشمارشگرهای اتوماتیک، تعداد پلاکت
میزان تحرک و تولید  ۀکنندمنعکسمقادیر آنها د و باشها در دسترس میدر آزمایشگاه

در های پلاکتی اندکس تغییرات بررسی ،این مطالعه لذا هدف از باشد.میها پلاکت
 و و تلاش برای یافتن یک ارتباط بالینی های مختلف درگیری عروق کرونرشدت

 پاتولوژیک است.
که تحت عروق کرونر با تشخیص بیماریبیمار  102مطالعه بر روی  :بررسیروش 

آنژیوگرافی قرار گرفتند انجام شد. بیماران به سه گروه آنژین پایدار، آنژین ناپایدار و 
، (PC)های پلاکتی شامل تعداد پلاکتانفارکتوس حاد تقسیم و سپس اندکس

 ،(PCT)کریتتوو پلا (PDW)توزیع پلاکتی  ،(MPV)میانگین حجمی پلاکت
 SYNTAX و ایدهی مشاهدهنمره بادو روشکرونروسعت بیماری آنها براساس در

 شد. بررسی
 MPVمیانگین مرد بودند.  درصد 57سال بود و  75گین سنی بیماران میان :هایافته

 00/0و =00/0Pهای مورد مطالعه نسبت به گروه کنترل بالاتر بود)درگروه PDWو
p= .) ،در گروه انفارکتوسPDW داری اطور معندر بیماران با درگیری سه رگ به

هم در بروز این (.البته دیابت =00/0Pبالاتر از بیماران با درگیری یک رگ بود)
 (.=02/0Pداری داشت)اثیر معنأتفاوت ت

 ،با شدت بیماری عروق کرونر در ارتباط بود PDWدر این مطالعه  ری:یگنتیجه
 ها و شدت بیماری ارتباطی یافت نشد.ولیبین سایر اندکس

 
 .SYNTAX Scoreهای پلاکتی، بیماری عروق کرونر، اندکس :واژگانکلید
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 مقدمه

مرگ و های ایسکمیک قلب یکی از علل شایع ریبیما

ایجاد خطردر تمام دنیا بوده وطبق مطالعات فرامینگهام  میر

 07سالگی،  00ر عروق کرونر پس از دابیماری علامت

 .(2باشد)در زنان میدرصد  01مردان و دردرصد

ها قبل از حوادث کرونر افزایش فعال شدن پلاکت

ها در محل پلاک کتافتد. افزایش مصرف پلااتفاق می

های بزرگتری شود تا پلاکتآترواسکلروتیک کرونرسبب می

دانستن این واقعیت که افزایش  .از مغز استخوان آزاد شود

ماند، ز ترخیص بیمار هم پایدار باقی میها پس اسایز پلاکت

از افزایش سایز مزمن آنها در بیماران مبتلا به انفارکت 

 کند.حمایت می

 American Heart)هایطبق یافتهبر

Association) AHA ،از بین پارامترهای پلاکتی ،

PDW ونه تعدادپلاکت( ها وMPV یک پردیکتور )

-بوده و اندازه علل ۀمرگ ناشی از همقلبی و مرگ مستقل 

 .(1شود)بیماران توصیه می ۀطور روتین در همگیری آنها به

ها جایگزین گیری اتوماتیک تعداد پلاکتاندازه

که این امر سبب ساده شدن و  شمارش دستی شده است

در زمان جویی قابل توجه گیری و صرفهبهبود دقت اندازه

که با این روش تعدادسلول شده است. با توجه به این

شود، خطاهای آماری کاهش قابل بیشتری بررسی می

 (.0)ی یافته استهتوج

و مقرون ا توجه به سهولت انجام، در دسترسی آسان ب

های پلاکتی با ، اثبات ارتباط بین اندکسبودن صرفهبه

تواند گام مهمی در بهبود وسعت بیماری عروق کرونر می

بیماران پرخطر، جهت انجام  شناساییارزیابی خطر و

  تر باشد.های تهاجمیبررسی

این مطالعه با هدف بررسی ارتباط  ،در همین راستا

کرونر، از طریق های پلاکتی با وسعت بیماری اندکس

 طراحی شده است.  های آنژیوگرافیرسی همزمان یافتهبر

 

 روش بررسی

و بر مبنای اطلاعات نگر آیندهصورتاین مطالعه به

صورت ریزی شده است. انتخاب بیماران بهبیمارستانی طرح

 باشد.انتخابی می

 گروه تقسیم شدند: چهارافراد مورد مطالعه به 

مبتلا به آنژین  پایدار که برای انجام گروه اول: بیماران 

 .بودند ارجاع شده الکتیو آنژیوگرافی

گروه دوم: بیمارانی که با تشخیص آنژین ناپایداردر 

 .بودنداورژانس بستری شده 

علت انفارکتوس هشده بگروه سوم: بیماران بستری

 میوکارد

 )گروه کنترل( افراد سالم با :گروه چهارم

 و اکوکاردیوگرافی نرمال (ECG) کاردیوگرافیالکترو

عنوان فرد سالم به 00با  ،بیمار 102،در این مطالعه

 .گروه کنترل  مورد بررسی قرار گرفتند

 PDW(Plateletهای پلاکتی شامل اندکس

Distribution Width)،MPV(Mean Platelet 

Volume)،PCT(Platocrit) ها بر و تعداد پلاکت

موجود در پرونده  CBC(Cell Blood Count)اساس

آوری شد و پس از بیماران )بر اساس نمونه بدو ورود( جمع

شدت بیماری عروق کرونر انجام آنژیوگرافی، ارتباط آنها با 

و مصرف  ECGبررسی گردید. سن، جنس، تغییرات 

ای و داروی آنتی پلاکت نیز جهت کنترل عوامل زمینه

 کننده ثبت شد.مخدوش

ناقض در مطالعات قبلی، در تهای مبا توجه به یافته

 ۀها، در همفاکتورها بر روی این اندکسثیر ریسکأمورد ت

 ۀو در صورت مشاهد بررسی شدعوامل خطر بیماران 

آنالیز آماری مجدد برای بررسی اثر  ،داراهای معنتفاوت

 مخدوشگری احتمالی عوامل خطرانجام شد.
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 معیارهای ورود

سندرم حاد تمام بیمارانی که با تشخیص -2

-بستری کرونر)شامل آنژین ناپایدار و انفارکتوس میوکارد(

های موجود در گایدلاین، تحت شده و بنا بر اندیکاسیون

 .گرفتندآنژیوگرافی قرار 

تمام بیمارانی که برای آنژیوگرافی الکتیو بستری  -1

 شدند.

 معیارهای خروج:

رواسکولاریزاسیون قبلی شامل  ۀبیماران با سابق-2

PCI وCABG قبلی 

های خونی و پلاکت طی سه دریافت فرآورده ۀسابق-1

 ماه اخیر

 کانسر و کموتراپی ۀسابق -0

 مصرف داروهای با عارضه هماتولوژیک -0

 و... ITP,TTPهای پلاکتی شامل سابقه بیماری -7

 خونریزی حاد وشدید -5

بیماران و براساس  ۀها با مراجعه به پروندداده

 Sysmexآوری شد. دستگاه اطلاعات موجود در آن جمع

-های پلاکتی و نرمجهت بررسی اندکس KX21Nمدل 

های آنژیوگرافی برای بررسی و فیلم SYNTAXافزار 

مورد استفاده قرار  (CADبیماری عروق کرونر) وسعت

 گرفت.

 

 هایافته

بیمار، در سه گروه آنژین  102 ،این مطالعهدر 

 و انفارکتوس میوکارد (UA)، آنژین ناپایدار(SA)پایدار

(MI)  های عنوان گروه کنترل از نظر اندکسهبیمار ب 00با

 پلاکتی مورد مقایسه قرار گرفتند.

های آنژین میانگین سنی بیماران مورد مطالعه در گروه

، 1/75ترتیب میوکارد بهناپایدار و انفارکتوس پایدار، آنژین 

بیماران، زن و درصد  5/08سال بود. حدود  75و  5/75

ری مختصر بیماران درگی درصد 0/12در مابقی مرد بودند.

درگیری درصد  0/10درگیری یک رگ، درصد  1/10کرونر، 

 دو رگ و در بقیه هر سه رگ کرونر مشاهده شد.  

به  PCT,MPV,PDWها، میانگین تعداد پلاکت

 05/0و  2/20± 8/2، 5/27± 77/0، 109×200±75ب ترتی

در بیماران با آنژین پایدار بود. میانگین تعداد  ±109/0

 109×200 ±5/52ترتیب به MIو UAها در بیماران پلاکت

؛ 0/27±1/2 و PDW2/2±2/27؛ 152×200±55و 

MPV2/2±22 و  0/20±0/2وPCT05/0±157/0  05/0و 

 .(2)جدول گزارش شد ±151/0

درصد  5/21بیماران آنژین پایدار،  درصد 0/00 حدود

مبتلا به بیماران  درصد 1/0بیماران آنژین ناپایدار و 

 پلاکت داشتند.داروی آنتی مصرف ۀانفارکتوس میوکارد سابق

،  7/21±5/2ترتیب میانگین هموگلوبین در سه گروه فوق به

و میانگین کسر جهشی بطن چپ   0/20± 8/2و  ±0/21 5/2

 دست آمد.به درصد 2/09و  5/00 ،8/05نیز 

با توجه به اینکه در آنالیز واریانس، همگنی سنی و 

اثر آنها Welsh ها وجود نداشت، با آنالیزجنسی در گروه

 (.1و 2کننده لحاظ شد)نمودارعنوان عوامل مخدوشبه

میانگین پلاکت در گروه آنژین پایدار و نا پایدار 

گروه انفارکتوس میوکارد  نسبت به گروه کنترل کمتر و در

دار بود اآماری معن ها از نظربیشتر بود. این تفاوت

(001/0P=و آنالیز واریانس تک )ه متغیری نشان داد ک

 کنندگی داشته استجنسیت در این زمینه اثر مخدوش

(002/0P=.) 

در گروه آنژین پایدار نسبت به گروه  PCTمیانگین 

ر و انفارکتوس میوکارد کنترل کمتر و در گروه آنژین ناپایدا

 که علاوه بر نوع بیماری (=002/0P)بیشتر بود

(025/0P=جنسیت نیز اثر مخدوش ،)کنندگی داشته است 

(000/0P=.) 
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طور قابل های مورد مطالعه بهدر گروه MPVمیانگین 

بالاتر بود که این ( نسبت به گروه کنترل =002/0Pتوجهی )

( بود و سن =021/0Pعلت نوع بیماری )تفاوت تنها به

 کنندگی نداشتند.جنس اثر مخدوشو

های مورد مطالعه نسبت نیز در گروه PDWمیانگین 

( و =000/0Pطور قابل توجهی بالاتر بود)به گروه کنترل به

 (.=025/0Pعلت نوع بیماری بود)این مورد هم فقط به

های پلاکتی بر فوق، اندکس Gپس از آنالیز اولی

 اساس وسعت بیماری با استفاده از گزارش آنژیوگرافی

 (:1(بررسی شدند)جدول Eye Ballای یا )روش مشاهده

نتایج حاصل از آنالیز واریانس نشان داد که میانگین 

پلاکت در بیماران آنژین پایدار در گروه با درگیری سه رگ 

(3VDبه )گیری یک ر قابل توجهی نسبت به گروه با درطو

که جنسیت در این زمینه ( =005/0P( بالاتر بود)SVDرگ)

ولی میانگین پلاکت ،(=011/0Pکنندگی داشت)اثر مخدوش

-در بیماران آنژین ناپایدار و انفارکتوس میوکارد در شدت

 های مختلف بیماری تفاوت قابل توجهی نداشت.

در هر سه گروه مورد مطالعه، در  MPVمیانگین 

 های مختلف بیماری تفاوت قابل توجهی نداشت.شدت

های مختلف بیماری در در شدت PDWمیانگین 

 ،بیماران آنژین پایدار و ناپایدار، تفاوت قابل توجهی نداشت

طور به 3VDولی در گروه انفارکتوس میوکارد در بیماران 

 Post( بالاتر بود. این نتایج با آنالیز =002/0Pقابل توجهی)

HOC(Tukey HSD) یید شد و سن وجنس در آن أت

 اثری نداشت.

ریسک کنندگیبا توجه به احتمال اثر مخدوش

دار شدن این اندکس، آنالیز مجدد انجام شد افاکتورها در معن

 (.=029/0Pکه اثر دیابت قابل توجه بود)

در  PCTن مبتلا به آنژین پایدار میانگین ادر بیمار

 بالاتر بود 3VDو  SVDنسبت به 2VDبیماران 

(000/0P=که تا حدودی به )کنندگی علت اثر مخدوش

 (.=002/0Pجنسیت بود)

وانفارکتوس  در بیماران مبتلا به آنژین ناپایدار

های متفاوت بیماری در شدت PCTمیانگین  ،میوکارد

 .بودیکسان 

 : SYNTAX Scoreها بر اساسآنالیز اندکسنتایج 

بیماران ها در در بیماران با آنژین پایدار تعداد پلاکت

( و SYNTAX Score=10-20گیری متوسط)با در

در مردان ( عروق کرونر،SYNTAX Score>20) شدید

 طور قابل توجهی نسبت به گروه با درگیری خفیفبه

(SYNTAXScore<10پایین  )(01/0تر بودP=.) 

های گروه در PDWدر بیماران با آنژین ناپایدار 

طور قابل توجهی نسبت به گروه متوسط و شدید به گیریرد

 (.   =01/0Pخفیف در زنان بالاتر بود)

های در گروه PDWدر بیماران با انفارکتوس میوکارد 

طور قابل توجهی نسبت به گروه گیری متوسط و شدید بهدر

 (.    =009/0Pبود)مردان بالاتر  خفیف در
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 ای(های مختلف بیماری)روش مشاهدههای پلاکتی در شدتمیانگین اندکس: 2جدول 

 PDW MPV PCT میانگین پلاکت 

 درگیری یک رگ
 100/0±05/0 20±7/2 5/27±10/0 108±50 آنژین پایدار

 150/0±05/0 8/20±2/2 0/27±9/0 109±51 آنژین ناپایدار
 181/0±02/0 9/9±5/2 9/20±5/2 159±80 انفارکتوس میوکارد

 درگیری دو رگ
 171/0±07/0 7/20±5/2 5/27±0/0 101±08 آنژین پایدار

 155/0±05/0 1/22±07/2 1/27±9/0 170±77 آنژین ناپایدار
 182/0±05/0 9/20±9/0 2/27±2/2 178±77 انفارکتوس میوکارد

 درگیری سه رگ
 125/0±08/0 9/9±0/2 8/27±0/0 102±05 آنژین پایدار

 190/0±08/0 22±1/2 9/20±7/2 151±51 آنژین ناپایدار
 179/0±07/0 7/20±7/2 8/27±0/0 109±78 انفارکتوس میوکارد

 

 : مشخصات بیماران6جدول 

 
 کنترل انفارکتوس میوکارد آنژین ناپایدار آنژین پایدار 

1/75±0/20 سن  22±5/75  7/21±2/75  20±5/05  

س
جن

 29 05 09 07 مرد 

 17 27 10 02 زن

ور
اکت

ک ف
یس

 - 10 15 10 دیابت ر

 - 15 00 09 فشار خون

 - 25 29 00 هیپرلیپیدمی

 - 10 20 25 سیگار

LV Ejection Fraction 7/9±8/05  5/20±5/00  1/8±2/09  9/0±0/70  

7/21±5/2 هموگلوبین  5/2±0/21  8/2±0/20  1/2±7/21  

س
دک

یان
لاکت

ی پ
ها

 Plt Count (x200
) 75±109  52±109  55±152  70±171  

MPV 8/2±2/20  2/2±22  0/2±0/20  5/2±1/20  

PDW 77/0±5/27  2/2±2/27  1/2±0/27  95/0±7/27  

PCT 057/0±109/0  050/0±157/0  059/0±151/0  75/0±177/0  

ی 
مار

ت بی
سع

و
ونر

کر
ق 

رو
 ع

SVD 25 21 12 - 

2VD 27 22 27 - 

3VD 25 17 17 - 

Minimal CAD 12 27 2 - 
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 (Syntaxهای مختلف بیماری)روش های پلاکتی در شدتمیانگین اندکس :0جدول 

 Plt PDW MPV PCT 
Syntax <10 

 158/0±08/0 1/20±5/2 5/27±5/0 175±79 آنژین پایدار

 179/0±07/0 8/20±1/2 0/27±5/0 108±72 آنژین ناپایدار

 181/0±2/0 0/20±7/2 27±7/2 152±80 انفارکتوس میوکارد
Syntax : 10-20 

 111/0±07/0 20±0/1 5/27±0/0 109±02 آنژین پایدار

 180/0±05/0 8/20±2/2 5/20±5/2 170±09 آنژین ناپایدار

 150/0±05/0 7/20±5/2 0/27±2 150±75 انفارکتوس میوکارد
Syntax > 20 

 110/0±07/0 5/9±2/2 9/27±0/0 115±71 آنژین پایدار

 001/0±20/0 0/22±2/2 0/27±2 155±88 آنژین ناپایدار

 108/0±00/0 7/20±2 8/27±7/0 105±00 انفارکتوس میوکارد

 

 بحث
مرتبط  CADها با مرگ ۀعمد ،در کشورهای پیشرفته

اساسی در آترواسکلروز و ترومبوز  ینقش هااست و پلاکت

 ۀپذیری اولیتغییرپذیری بسیار زیادی در واکنش.(10دارند)

طور بالقوه ممکن است ناشی از هها وجود دارد که بپلاکت

های بزرگتر پلاکت ،اختلاف در سایز آنها باشد. در حقیقت

-آنزیمی از پلاکتبیشتری داشته و از نظر متابولیک و  ۀتود

دلیل سطوح بالاتر هها بترند. این پلاکتهای کوچک فعال

و نیز افزایش مقدار  BTGداخل سلولی و  A2ترومبوکسان 

های سطحی پروکوآگولان خاصیت پروترومبوتیک پروتئین

های واکنشی، بیشتری دارند. از نظر هموستاتیک پلاکت

گی بیشتری ها و رسپتورهای چسبندبزرگتر بوده، گرانول

 BleedingTimeتر شدندارند. این وضعیت سبب طولانی

(BT)شود که خود بیانگر افزایش فعالدر آزمایشات می-

 باشد.( میActivationها )سازی پلاکت

ها نشان داد که میانگین هر چهار آنالیز بین گروه

گروه اندکس پلاکتی در سه گروه مورد مطالعه نسبت به 

ها داری متفاوت است؛ که در مورد پلاکتاکنترل به طور معن

مربوط به اثر  PCTاین اثر مربوط به جنسیت، در مورد 

همزمان جنسیت و نوع بیماری، و در مورد دو متغیر دیگر 

 مربوط به اثر نوع بیماری است.

در بیماران با درگیری شدید کرونر  MPVمیانگین

در شده انجام ۀسه با مطالعبود که در مقای 05/2±0/20

ارتباطی  ه( بیشتر بود. در این مطالع0( و آمریکا )0ترکیه)

 SYNTAX Score براساس CADو وسعت MPVبین 

( یک 0مشابهی در ترکیه ) ۀولی در مطالع ،مشاهده نشد 

 ارتباط مثبت بین این دو گزارش شد.

و  PDWبین مقادیر  یارتباط مثبت، در این مطالعه

اساس هر دو روش بررسی وسعت بر CADوسعت 

CAD (، 7شده در ایتالیا)ولی در بررسی انجام ،دست آمدبه

 ارتباطی بین این دو یافت نشد.

های مختلف ناشی ها بین گروهتفاوت میانگین پلاکت

این یافته از اثر جنسیت بود و ارتباطی با نوع بیماری نداشت.
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( Khanderkarخاندرکار ) شده توسطانجام ۀبا نتایج مطالع

 خوانی دارد.( در هند هم5و همکارانش)

، مشابه نتایج MPV,PDWاثر نوع بیماری بر روی 

 و( Tavilیل )تاو( و5همکارانش) و( Iharaۀ ایهارا )مطالع

 ( بود.8همکارانش)

ارتباطی  ،بیمار 2002کوهورت بر روی ۀ در مطالعه

، تجمع پلاکتی، ضخامت اینتیمای کاروتید و MPVبین 

 نتایج مشابهی در مطالعات. (9مشاهده شد ) CADوسعت 

( Halbmayerهالبمایر ) ( و20و همکاران)( Tavilویل)ات

 دست آمد.ه( ب22و همکارانش)

PDW دهد و ها را نشان میتغییرات سایز پلاکت

-تعداد پلاکت ۀدهندکه نشان MPVممکن است نسبت به 

در اختیار ما قرار  را های واکنشی است، اطلاعات مفیدتری

ممکن است ناشی از افزایش تولید  MPVدهد. افزایش 

های پلاکت در مغز استخوان باشد که سبب آزادشدن پلاکت

 گردد.بزرگتر به جریان خون می ۀرتیکول

ارتباط معکوسی با تعداد  PDW،در یک مطالعه

های مصرف پلاکت ۀکنندحتواند مطرها داشت که میپلاکت

بزرگ باشد.  ههای رتیکولکوچکتر و افزایش جبرانی پلاکت

ها و هم درصد ا پلوئیدی مگاکاریوسیتهم ب MPV،درواقع

 MPVهای رتیکوله درگردش ارتباط دارد. بنابراین پلاکت

ها پذیری بیشتر پلاکتواکنش ۀکنندبالاتر ممکن است مطرح

نباشد. در این  CADو ارتباط آن با وسعت و پیچیدگی 

-در هیچ CADو وسعت  MPVبررسی هم ارتباطی بین 

 .(7های مورد مطالعه مشاهده نشد)یک از گروه

MPV  با سایر فاکتورهای پروگنوستیک مانند مصرف

( ارتباط دارد که ممکن 20(، چاقی)20(، دیابت)21سیگار)

را تحت  CADعاقبت بالینیطور اولیه وسعت و هاست ب

 ثیر قرار دهند.أت

 Platelet Volume)،(5)هند ۀدر مطالع

Indices)PVI با در بیماران(Acute Coronary 

Syndrome)ACS  نسبت به گروه کنترل و بیماران با

آنژین پایدار افزایش داشت. این نتیجه با نتایج سایر 

 مطالعات و این بررسی توافق دارد.

حاد  ۀپلاکتی قبل از یک حادث ۀژنرالیزفعال شدن 

افتد. افزایش مصرف پلاکت در محل پلاک کرونر اتفاق می

های بزرگتر از آترواسکلروتیک منجر به آزاد شدن پلاکت

شود.این حقیقت که این افزایش حتی پس مغز استخوان می

بزرگتر بودن  ۀدهندیابد، نشاناز ترخیص بیمار هم ادامه می

این . طور مزمن در بیماران انفارکتی استهحجم پلاکت ب

یک نشانگر  MPVویژه هو ب PVIدهد که له نشان میأمس

شدت آسیب ایجاد شده بوده و این مارکرها قدرت و ارزش 

، 27)کنند. خود را برای یک مدت طولانی حفظ میدیکتیوپر

25). 

-ی مطالعات ارتباطی بین زمان سپریدر برخ ،هرچند

یافت نشده است. همچنین این گروه  MPVو  MIشده از 

ه و توسط سایر طی فاز حاد تغییر نکرد MPVمعتقدند که 

 .(25شود)فاکتورها تعیین می

 Logisticدر هند با استفاده از آنالیز  ایمطالعه در

Regression مقادیر ،fl5/9 MPV>  با ریسک قابل توجه

اندلر  کههمراه بود؛ درحالی CADدر بیماران  MIبروز

(Endler) و همکارانش مقادیرfl5/22 MPV>  را گزارش

و با موربیدیتی  PVIارتباطی بین  ،کردند. در این مطالعه

ۀ مارتین مطالع که درمورتالیتی مشاهده نشد؛ در حالی

(Martin) و همکارانش،MPV  در بیمارانی که فوت شده

 .(5صورت چشمگیری بالاتر بود)هبودند ب

 

 گیرینتیجه

با یک وضعیت  MPVد که کنهای ما پیشنهاد مییافته

های ایسکمیک حاد در ارتباط پره ترومبوتیک در سندروم

ای در های بزرگتر ممکن است نقش ویژهبوده و پلاکت

های بزرگتر به آسانی انفارکت داشته باشند. بیماران با پلاکت

های هماتولوژیک قابل شناسایی هستند. در طی ارزیابی
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PVI صرفه است که مییک ابزار مهم، ساده و مقرون به-

 .(5)کار رودهالوقوع بقریب MIتواند در پیش بینی 

های پلاکتی گیری اندکسدهد اندازهها نشان مییافته

ای و ممکن است انعکاسی از وضعیت پاتوفیزیولوژیک زمینه

ان میباشد. از IHDحوادث کلینیکی متعاقب آن در بیماران 

 P-LCR(Platelet که رسدیبه نظر م هااندکس این

Large Cell Ratio)   پایین در شناسایی بیماران با نتایج

اشته باشد)این اندکس ثری دؤآنژیوگرافی مثبت نقش م

 .(5) حجمی پلاکت در این مطالعه بررسی نشده است(

در  MPVو همکارانش نشان دادند که ( Lippiلیپی )

در مقایسه با بیماران با آنژین  ACSزمان بستری در بیماران 

 .(28غیر قلبی بالاتر است)

های بررسی ارتباط ایندکس ،هدف از انجام این مطالعه

ر روی آنالیز بود و لذا تمرکز ب CADپلاکتی با وسعت

های ها در گروهدر ایندکسشدهمیزان تفاوت مشاهده

مختلف نسبت به گروه کنترل، صورت نگرفت و اظهار نظر 

دیگر و با در نظر ای این خصوص بهتر است به مطالعهدر 

گر، عنوان عوامل مخدوشفاکتورها بهگرفتن نقش ریسک

 موکول شود. 

ها بعد از با توجه به بالا باقی ماندن این اندکس

رواسکولاریزاسیون، شاید بتوان از آن برای ارزیابی خطر بعد 

های بررسیبا  از رواسکولاریزاسیون پارشیال استفاده کرد.

ای وشاید عوامل زمینه ۀتر و انجام مطالعاتی با کنترل همبیش

فاکتورهای کرونر  ها جز ریسکدر آینده این اندکس

 محسوب شوند.
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Abstract 
Background and Objectives: Coronary artery disease is the 

most common form of heart disease and is the leading cause of 

death worldwide. Platelet hyperactivity and activation has been 

suggested to play a causal role in acute coronary events.  

Automated cell counters have made the platelet count and platelet 

volume indices routinely available in most clinical laboratories 

and can reflect changes in either the level of platelet stimulation 

or the rate of platelet production.So, our aim was to evaluate 

platelet parameters in ischemic heart disease spectrum and to 

attempt a clinicopathological correlation. 

Subjects and Methods: A hospital based study was carried out 

on 201 patients who had nderwent coronary angiography. Three 

groups were studied: stable angina, unstable angina and 

myocardial infarction. Platelet indices were measured in each 

group and analyzed based on CAD extension with two 

method(eye ball and syntax score) in subgroups. 

Results: Average age of precipitants was 57 years. Sixty five 

percent of them were male. Average MPV and PDW were higher 

in study groups than control(p=0.04 ,p=0.03). 

PDW had positive correlation with CAD extension in infarction 

group(p=0.04);also, diabetes had significant confounding effect 

on PDW(p=0.01). 

Conclusion: In our study, PDW was correlated to CAD 

extension. But there was no relationship between CAD and other 

indices. 

 

Keywords: coronary artery disease, platelet indices, syntax score. 
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