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ÖZET 

Amaç: Trombosit agregasyonu, akut miyokard infarktüs patogenezinde önemli bir rol oynar. Trombosit büyüklüğü, 
trombosit fonsiyonunun bir belirtecidir. Büyük trombosit hemostatik olarak aktif olup, akut miyokard infarktüsü ve 
intrakoroner trombüs formasyonunda rol alabilir. Bu çalışmada akut miyokard infarktüslü hastalarda ortalama trom-
bosit hacmi ve trombosit sayısındaki değişiklikler araştırıldı. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya 62 (24 kadın, yaş ortalaması: 57.9±9.4 yıl) akut miyokard infarktüslü hasta ve 66 
(28 kadın, yaş ortalaması: 56.8±8.5 yıl) sağlıklı kontrol grubu dahil edildi. Trombosit sayısı ve hacmi için kan örnek-
leri akut miyokard infarktüslü hastalarda hastaneye başvuruşlarında, diğer olgularda ise hastaların rutin takiplerinde 
alındı. 

Bulgular: Akut miyokard infarktüslü hasta grubunda trombosit sayısı kontrol grubuna göre daha düşükken 
(215341.8±60879.68/mm3’e karşı 271727.3 ± 49169.57/mm3, p<0.001); kontrol grubunda ortalama trombosit hacmi 
akut miyokard infarktüslü hasta grubundan daha düşüktü (9.79 ± 0.50 fl’e karşı 10.49 ± 0.87 fl, p<0.001). 

Sonuç: Akut miyokard infarktüslü hastalarda ortalama trombosit hacmi artarken;  trombosit sayısı azalmaktadır. 
Anahtar Kelimeler: Akut miyokard infarktüsü, Ortalama trombosit hacmi, Trombosit sayısı, İnflamasyon 

The Evaluation of Mean Platelet Volume and Platelet Count in                                                          
Patients with Acute Myocardial İnfarction 

SUMMARY 

Aim: Platelet aggregation plays an important role in the pathogenesis of acute myocardial infarction. Platelet size 
is a determinant of platelet function. Large platelets are hemostatically active and may have a role in the formation 
of intracoronary thrombosis and acute myocardial infarction. In this study, the changes in mean platelet volume and 
platelet count were investigated in patients with acute myocardial infarction. 

Material and Method: Sixty-two patients with acute myocardial infarction (24 women, mean age: 57.9±9.4 
years) and 66 control subjects (28 women, mean age: 57.9±9.4 years) were studied. Blood samples for platelet 
count and mean platelet volume were obtained from the patients with acute myocardial infarction on admission and 
from control group during routine evaluation. 

Results: Mean platelet volume was higher in patients with acute myocardial infarction (10.49±0.87 fl) compared to 
control group (9.79±0.50 fl) (p<0.001). Platelet count was significantly lower in patients with acute myocardial 
infarction (215341.8±60879.68/mm3) compared to control group (271727.3±49169.57/mm3) (p<0.001). 

Conclusion: As a results, it is shown that there is an increase in mean platelet volume and a decrease in platelet 
count in acute  myocardial infarction. 
Key Words: Acute myocardial infarction, Mean platelet volume, Platelet count, İnflammation 
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GİRİŞ 

Koroner arter hastalığı, gelişmiş ülkelerde olduğu gibi 
ülkemizde de önemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. 
Ortalama yaşam süresinin uzaması nedeniyle, tekrarlayan 
kardiyovasküler olaylara açık hasta sayısı giderek artmak-
tadır. Akut koroner sendromlarda aterosklerotik plak rüp-
türü trombojenik olayın başlamasındaki en önemli neden-
ken;1 intrakoroner trombüsün oluşumu ve ilerlemesinde 
dolaşımdaki trombosit aktivitesi önemlidir. Endotel de-
vamlılığının bozulması ile, doku faktörü ve trombosit ara-
sındaki ilişki sonucu, trombosit aktivasyonu başlar. Trom-
bosit aktivasyonu sonucu trombosit granüllerinin içeriği 
salınır [PBP (platelet basic protein), β-TG (β-thromboglo-
bulin), CTAP-III (peptide activating connective tissue), 
NAP-2 (peptide activating neutrophils), multimerin, se-
lektin P, CCL5 (RANTES), CXCL4 (platelet factor 4) ve 
soluble CD40L].1-3 Trombosit aktivasyon derecesi trom-
bosit sayısı, ortalama trombosit hacmi ve trombosit bü-
yüklüğünün yüzdesi gibi morfolojik parametreler aracılığı 
ile indirekt olarak değerlendirilebilir.4,5 Bu çalışmanın 
amacı, akut miyokard infarktüslü hastalarda ortalama 
trombosit hacmi ve trombosit sayısındaki değişiklikleri in-
celemektir. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Olgular 

Bu klinik çalışma Dr. Lütfü Kırdar Kartal Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi II. İç Hastalıkları Kliniği Koroner 
Yoğun Bakım Ünitesi’nde yatarak tedavi gören 62 (38 er-
kek (%60), 24 kadın (%40)) akut miyokard infarktüslü 
hastada gerçekleştirildi. Dr. Lütfü Kırdar Kartal Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi II. İç Hastalıkları Polikliniği’nde tet-
kik edilen, 28’i kadın (%38), 38’i erkek (%62) toplam 66 
sağlıklı birey kontrol grubu olarak çalışmaya dahil edildi. 
Tüm katılımcılardan çalışmaya kendi rızaları ile katıldık-
larını belirten izin belgesi alındı.  

Akut miyokard infarktüsü tanısı; 30 dakikayı aşan tipik 
göğüs ağrısı, oniki kanallı elektrokardiyogram (EKG)’da 
birbirini takip eden en az iki derivasyonda ST segment 
yükselmesi ve serum enzim düzeyinin yüksek olması kri-
terlerinden en az ikisinin varlığında konuldu. 

Tüm bireyler normal böbrek ve karaciğer fonksiyonla-
rına sahip olup hiçbirisi glikoprotein IIb/IIIa reseptör an-
tagonisti, antikoagülan, antihiperlipidemik, beta bloker 
grubu ilaçlar kullanmamaktaydı.  

Trombosit sayısı ve ortalama trombosit hacmi 
ölçümü   

Trombosit sayısı (/mm3) ve ortalama trombosit hacmi 
(fl) için kan örnekleri akut miyokard infarktüslü hasta gru-
bunda hastaneye başvuruşlarında, standart tedavi (nonste-
roidal analjezikler veya morfin, intravenöz nitrogliserin, 
heparin veya düşük molekül ağırlıklı heparin, beta bloker, 
fibrinolitik) rejiminden önce, kontrol grubunda ise polikli-
nik ortamında antekubital ven yoluyla EDTA’lı tüplere 
alındı. Kan örnekleri Symex XT 2000 I (Seri No:11233, 
Roche, Germany) marka hemogram cihazı ile çalışıldı.  

Biyokimyasal parametrelerin ölçümü  

Total kolesterol, trigliserid, HDL kolesterol düzeyleri 
hastanemiz Biyokimya Laboratuarında Modüler 
PF+DP+İSE (Seri No:1231-28, Roche, Germany) cihazı 
kullanılarak belirlendi. Elde edilen verilerden LDL koles-
terol değeri aşağıdaki formülle hesaplandı: 

LDL-kolesterol=Total kolesterol-(trigliserid/5+HDL-
kolesterol) 

İstatistik 

İstatistikler SPSS version 8.0 hazır paket program kul-
lanılarak yapıldı. Tüm değişkenler ortalama ± standart 
sapma olarak belirtildi. Çalışma ve kontrol grubunun kar-
şılaştırılmasında bağımsız örneklerde Student’s t test kul-
lanıldı. Ortalama trombosit hacmi ile değişkenler arasın-
daki korelasyon Pearson korelasyon testi ile değerlendiril-
di. p<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR 

Akut miyokard infarktüs grubu ve kontrol grubu ara-
sında yaş, kolesterol, trigliserit, HDL-kolesterol ve LDL-
kolesterol değerleri açısından anlamlı farklılık yoktu (sıra-
sıyla p=0.46, p=0.80, p=0.83, p=0.63, p=0.95). Akut mi-
yokard infarktüslü hasta grubunda trombosit sayısı kontrol 
grubuna göre daha düşükken (215341.8±60879.68’a karşı 
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271727.3 ± 49169.57, p<0.001); kontrol grubunda ortala-
ma trombosit hacmi akut miyokard infarktüslü hasta gru-
bundan daha düşüktü (9.79±0.50’e karşı 10.49±0.87, 
p<0.001) (Tablo 1).  

Ortalama trombosit hacmi ile kolesterol, HDL-koleste-
rol, LDL-kolesterol, trigliserit, hipertansiyon, hipertansi-
yon süresi (4.51±5.58 yıl), diyabetes mellitus, diyabetes 
mellitus süresi (3.80±5.68 yıl) ve sigara içme arasında an-
lamlı bir ilişki saptanmadı (sırasıyla p=0.35, r=0.15; 
p=0.35, r=-0.15; p=0.18, r=0.22; p=0.84, r=-0.03; p=0.85, 
r=0.02; p=0.17, r=0.17; p=0.46, r=-0.09; p=0.09, r=0.21; 
p=0.32, r=0.12) (Tablo 2). Çalışma grubunda hastaların 
%15’inde diyabetes mellitus, %20’inde hipertansiyon 
mevcuttu. Onsekiz (%30) hasta sigara kullanıyordu.  

Tablo 2. Ortalama trombosit hacmi ile değişkenler arasındaki 
ilişki 
 p r 
Kolesterol (mg/dl) 0.35 0.15 
HDL- Kolesterol (mg/dl) 0.35 0.15 
LDL- Kolesterol (mg/dl) 0.18 0.22 
Trigliserid (mg/dl) 0.84 -0.03 
Hipertansiyon 0.85 0.02 
Hipertansiyon süresi (yıl) 0.17 0.17 
Diyabetes mellitus 0.46 -0.09 
Diyabetes mellitus süresi (yıl) 0.09 s0.21 
HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein, LDL: Düşük dansiteli 
lipoprotein 

TARTIŞMA 

Çalışmamızda akut miyokard infarktüslü hastalarda 
ortalama trombosit hacmi kontrol grubuna göre daha yük-
sek saptanırken, trombosit sayısı daha düşük bulundu. 
Akut koroner sendromlarda aterosklerotik plak rüptürü 
trombojenik olayın başlamasındaki en önemli nedenken;1 
intrakoroner trombüsün oluşumu ve ilerlemesinde dola-
şımdaki platelet aktivitesi önemlidir. Endotel devamlılığı-

nın bozulması ile, doku faktörü ve trombosit arasında ger-
çekleşen ilişki sonucu, trombosit aktivasyonu başlar. 
Sheer stres de aterosklerotik ve ince koroner damarlarda 
türbülan kan akımına neden olarak, platelet aktivasyonu 
ve agregasyonunda rol oynar. Trombosit aktivasyonu so-
nucu granüler içerik salınır ve membran proteinleri hücre 
yüzeyinde eksprese edilir. Granüllerde varolan ve degra-
nülasyon esnasında salınan trombosit metabolitleri, PBP 
(platelet basic protein), PF4 (platelet factor 4), β-TG (β-
thromboglobulin), CTAP-III (peptide activating connecti-
ve tissue), NAP-2 (peptide activating neutrophils), multi-
merin ve selektin P’dir. β-tromboglobulin ve PF4’ün plaz-
ma konsantrasyonları in vivo trombosit aktivasyonunun 
spesifik ve sensitiv belirteçleridir.2 Bazal şartlarda, spesi-
fik bir trombosit proteini olan β-TG plazmada eser miktar-
da bulunur. Trombosit aktivasyonu esnasında plateletler-
den kana salınır ve idrarla atılır.3 Trombosit aktivasyon 
derecesi trombosit sayısı, ortalama trombosit hacmi ve 
trombosit büyüklüğünün yüzdesi gibi morfolojik paramet-
reler aracılığı ile indirekt olarak değerlendirilebilir.4-7 Bü-
yük trombositler daha yoğun granül içerir ve daha fazla 
tromboksan A2 üretirler. Artmış ortalama trombosit hac-
mi in vitro adenozin difosfat (ADP) ve kollojene bağımlı 
agregasyonla ilişkili bulunmuştur.8   

Martin ve ark.9 artmış ortalama trombosit hacminin 
kardiyak ölüm için bir risk faktörü olduğunu göstermişler-
dir. Mevcut çalışmada olduğu gibi, iskemik kalp hastalı-
ğında artmış ortalama trombosit hacmi Pizzuli ve ark.6 ile 
Senaran ve ark.7 tarafından da gösterilmiştir. Yine mevcut 
çalışmanın sonuçları ile uyumlu olarak iskemik kalp has-
talarında trombosit sayısında azalma olduğu gösterilmiş-
tir.6,10 Ortalama trombosit hacminde artış, kalp yetmezliği-
nin akut fazında görülen katekolamin stimülasyonundan 
sonra, dalaktan salınan büyük trombositlerin sayısında ar-

Tablo 1. Çalışma ve kontrol gruplarının genel sonuçları 
 Çalışma grubu Kontrol grubu p 
Yaş (yıl) 57.9±9.4 56.8±8.5 0.46 
Trombosit (/mm3) 215341.8±60879.68 271727.3±49169.57 <0.001 
Ortalama trombosit hacmi (fl) 10.49±0.87 9.79±0.50 <0.001 
Kolesterol (mg/dl) 196.69±62.19 190.57±37.77 0.80 
Trigliserid (mg/dl) 145.25±72.16 138.50±70.81 0.83 
HDL- Kolesterol (mg/dl) 47.78±12.53 50.33±9.58 0.63 
LDL- Kolesterol (mg/dl) 127.91±57.93 129.16±5.70 0.95 
HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein, LDL: Düşük dansiteli lipoprotein 
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tış nedeni ile olabilir.11 Ortalama trombosit hacminde artış 
akut iskemi esnasında küçük trombositlerin kullanımına 
da bağlı olabilir.12 Kararsız anjina pektorisli hastalarda 
standart tedavi (non-steroid analjezikler veya morfin, int-
ravenöz nitrogliserin, düşük molekül ağırlıklı heparin, be-
ta-bloker) plazma β-TG konsantrasyonlarını ve trombosit 
morfolojik parametrelerini değiştirmemiştir.13 

Yüksek ortalama trombosit hacmi koroner kalp hastalı-
ğına sahip hastalarda miyokard infarktüsü için bağımsız 
bir risk faktörüdür.5 Diyabetes mellitus,14 hiperkolestero-
lemi15 ve renal arter stenozlu16 hastalarda artmış trombosit 
boyutu rapor edilmiştir. Sigara içenlerde de trombosit bo-
yutu yüksek bulunmuştur.17 Yüksek ortalama trombosit 
hacmi seviyeleri akut iskemik inmeli hastalarda kontrol 
grubuna göre daha yüksek bulunmuştur.18-20 Çalışma gru-
bumuzda kolesterol, trigliserit, hipertansiyon, diyabetes 
mellitus ve sigara içimi ile ortalama trombosit hacmi ara-
sında anlamlı korelasyon saptanmamış olup; bu durum va-
ka sayısı ile ilişkili olabilir. 

Thompson ve ark.21 kemik iliğinden salınan trombosit-
lerin hacminin dolaşımdayken değişmediğini göstermiş-
lerdir. Trombosit hacmi megakaryositten trombopoez saf-
hasındayken belirlenir. Megakaryositlerin çekirdeğindeki 
artmış kromatin içeriğinin büyük ve hiperaktif trombosit 
oluşumuna yol açacağı ifade edilmiştir.22 Bath ve ark.23 
koroner by-pass operasyonu beklerken ölen hastaların ke-
mik iliklerinde, aktif megakaryositlerin DNA içeriğini art-
mış bulmuşlardır. Akut koroner sendromlarda hızlı tüke-
tildiği için, kemik iliğinde üretilen trombositler henüz ol-
gunlaşmadan büyük hacimli olarak dolaşıma salınırlar.12 
Kemik iliğinde hızlı üretilen trombositlerin ortalama ha-
cimleri daha büyüktür. Ayrıca koroner olaylarda küçük 
hacimli trombositlerin büyük hacimlilere göre daha önce 
tüketilmesi de ortalama trombosit hacmindeki artıştan so-
rumlu olabilir.24  

Akut koroner sendromların gelişiminde kronik infla-
masyonun alevlenerek aterom plağının rüptürüne neden 
olduğu düşünülmektedir. İnflamatuar yanıttan sorumlu 
olan interlökin-6’nın da akut koroner sendromlu hastalar-
da kontrollere göre yüksek bulunduğu gösterilmiştir.25 
Trombosit boyutu öncü hücre (megakaryosit gibi) dönem-

lerinde belirlenir. İnterlökin-3 veya interlökin-6 gibi sito-
kinler megakaryositleri etkiler ve daha reaktif, geniş trom-
bositlerin üretimine yol açarlar.26,27 Serebrovasküler olay 
öncesi proinflamatuar durum, yüksek ortalama trombosit 
hacmi ve protrombotik durumla ilişkili olabilir.  

Antikoagülan olarak EDTA kullanıldığında trombosit 
şişkinliğinden dolayı ortalama trombosit hacmi artar.28,29 
Bununla beraber son bir çalışmada kan alımından sonra 2 
saat içinde analiz yapıldığında, trombosit büyüklüğündeki 
bu artışı yaklaşık 0.5 fL altında bulunmuştur.20 Rapor edi-
len bu trombosit şişkinliği kan tüplerinde EDTA’nın farklı 
miktarlarına bağlı olabilir. Bu nedenle çalışmamızda tüm 
katılımcılara standart kan tüpleri kullanıldı ve tüm kan ör-
nekleri kan alındıktan sonra 2 saat içinde analiz edildi.  

Trombosit büyüklüğüne değişik ilaçların etkileri bilin-
mektedir. Asetilsalisilik asit trombosit aktivasyonunu etki-
lemeksizin agregasyonunu azalttığından, çalışmamızda 
tüm hastalara asetilsalisilik asit tedavisi ile beraber kan 
alımını takiben literatür eşliğinde13 standart tedavi rejimi 
(nonsteroidal analjezikler veya morfin, intravenöz nitrog-
liserin, heparin veya düşük molekül ağırlıklı heparin, beta 
bloker) uygulanmıştır.  

Streptokinazla tedavi edilen akut miyokard infarktüslü 
hastalarda β-TG’ün plazma konsantrasyonu aspirinle azal-
mıştır.2 İskemik kalp hastalarında heparin tedavisi β-TG 
plazma konsantrasyonunu etkilememiştir.30 Klopidogrel in 
vitro şartlarda ortalama trombosit hacminde ADP aracılı 
artışı anlamlı olarak inhibe eder.31 Değişik trombosit inhi-
bitörleri ile ortalama trombosit hacmi arasındaki olası iliş-
ki klinik verilerle desteklenmemiştir. Daha önceki çalış-
malarda losartan32 ve doksazosin’in33 in vitro ortamda 
trombosit büyüklüğüne etkileri incelenmiştir. Trombosit 
şekil değişikliği, trombosit aktivasyon ve agregasyonunun 
erken fazında görülür. Sağlıklı bireylerden hazırlanan 
trombositten zengin plazmaya anjiyotensin II eklenmesi 
ortalama trombosit hacminde anlamlı bir artışa neden ol-
muştur. Bu artış, benzer konsantrasyonlarda, selektif anji-
yotensin II antagonisti losartan ile anlamlı olarak inhibe 
edilmiştir. Doksazosin 30 ve 60. saniyelerde, 5-Hidroksit-
riptamin (serotonin) aracılı ortalama trombosit hacmi artı-
şını anlamlı olarak inhibe etmiştir. 
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3-hidroksi-3-metil koenzim A (HMG-CoA) redüktaz 
inhibitörleri veya statinler kolesterol düşürücü potansiyel-
lerinden bağımsız olarak faydalı vasküler etkilere sahiptir-
ler.34 Endoteliyal tip III nitrik oksit sentaz (eNOS) up-re-
gülasyonu,  in vitro ve in vivo koşullarda statinlerin bir et-
ki mekanizması olarak gösterilmiştir.35,36 Nitrik oksit kan 
basıncı düzenlenmesi, bölgesel kan akımı artışı, lökosit 
aktivasyonunda azalma ve trombosit agragasyonunda in-
hibisyon gibi çeşitli olaylarda görev alır.37,38 Ek olarak 
eNOS ekspresyonu olmayan hayvanlarda (eNOS knoc-
kout mice) arteriyel hipertansiyon, orta serebral arterin 
oklüzyonundan sonra geniş serebral infarkt gelişimi göste-
rilmiştir.39 Statinler aracılığı ile eNOS up-regülasyonu in-
me korunmasında potansiyel bir mekanizma olarak fare-
lerde serebral kan akımını arttırır.35 Bir sentetik HMG-
CoA redüktaz inhibitörü olan atorvastatin trombositlerde 
eNOS up-regülasyonuna neden olarak in vivo platelet ak-
tivasyonunda azalma yapmıştır.40 

Sonuç olarak, akut miyokard infarktüslü hastalarda 
trombosit hacmi artarken, trombosit sayısında azalma sap-
tanmıştır. Akut miyokard infarktüsünde artmış trombosit 
yıkımı, üretimin hızlı olması sonucu daha büyük trombo-
sitlerin dolaşıma çıkması, interlökin-3 ve interlökin-6 gibi 
sitokinlerin etkisi ortalama trombosit hacminde artmaya 
neden olabilir. 
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