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ÖZET 

Trombositlerin akut miyokard infarktiisiiniin (AMİ)'niin 
patogenezi ve doğal seyrinde önemli bir rol oynadtğt bi
linmektedir. Bu çalışmada, AMİ'de erken dönem kompli
kasyonlar ile ortalama trombositlıacmi (OTH) arastndaki 
ilişkiyi araşttrdık. 

Göğüs ağrısım n başlangıcmdan sonra 24 saat içinde baş
vuran AMİ'Ii 213 hastada (163 erkek, 50 kadm, ortalama 
yaş: 56.7±11.2 yıl) hastaneye kabulde, infarktiisiin 2. ve 
5. giinlerinde OTJ-1 ölçüldü. Yaş ve cins olarak benzer 70 
sağlıklı kişi kontrol grubu olarak almdt. Hastalar konıpli
kasyon gelişmeyen olgular (grup 1, n=131) ve konıplikas
yon gelişen olgular (grup ll , n=82) olarak ikiye ayrıldı. 
Aynca, grup ll 4 alt gruba ayrıldı: grup Ila (tekrarlayan 
angina-reinfarktiis, n=24), grup llb (ciddi kalp yetmezli
ği-kardiyojenik şok, n=41 ), grup Ilc (ciddi aritmi, n=34) 
ve grup /Id (ölüm, n=9). Grup I ve I/'nin her ikisinde de 
OTH kontrol grubımımkinden önemli olarak da/ıa yüksek
ti (p<O.OOOJ ). Grup I ile ll karşılaştmldtğmda, grup I/'de 
kabulde ölçiilen OTH değerinde önemli bir ar/iş vardt 
(p=0.004). Buna karşm AMİ'nin 2. ve 5. günlerindeki de
ğer/erde önemli artt ş yoktu (p>0.05 ). Alt grupların karşt

laştmlmasmda, grup Ila ve Ilc'de kabuldeki OTJ-I'de 
önemli arttş buluwnasuıa karşm (sırastyla, p<0.002, 
p<0.025 ), grup /Ib ve Ilc/'de önemli farklı/tk bulwımadı 
(p>0.05). 

Sonuç olarak, OTJ-1 AM/'nin erken döneminde artnıakta
dtr. Kabulde ölçiilen yüksek OTH değeri artnuş tekrarla
yan angina-reinfarktiis ve ciddi aritmi stk!ığt ile ilişkilidir. 
Biz, AMİ'de kabulde ölçiilen yüksek OTI-I'nin infarktiisün 
erken döneminde gelişen iskemik kareliyak olaylar ve cid
di aritmiler için bir gösterge olabileceği sonucwıa vardık. 

Anahtar kelime/er: Akut nıiyokard infarktiisii, ortalama 
trombositltacnıi 

Trombositler akut miyokard infarktüsünün (AMİ) 
patogenezi ve doğal seyrinde önemli rol oynamak
tadır (1,2). Trombosit hacm i primer hemostatik 

fonksiyonu belirleyen önemli bir fi zyolojik değiş-
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kend ir (3). Daha büyük trombositle r heınostatik ola
rak daha aktif tirler ve daha fazla troınboxan Aı gibi 
protrombojenik faktörler üretir (4,5). Bunların ate

roskleroz gelişimi, koroner troınbus ve ıniyokard in
farktüsü (Mİ) ol uşumunda önemli ro lleri bi ld irilm iş
tir (4-7). 

Bu çalışına AMİ'nin erken döneminde gel işen tek

rarlayan angina, reinfarktüs, c iddi kalp yetersizliği 

ya da kardiyojenik şok, hayatı tehdit edici aritmi ve 
ölüm gibi komplikasyonlar ile ortalama trombosit 
hacmi (OTH) arasında i lişki olup olmadığını araştı r

mak amacıy la yapıldı. 

GEREÇ ve YÖNTEM 

Çalışmaya göğüs ağrıs ı başl angıcı ndan sonraki ilk 24 saat 
içinde başvuran ve AMİ tanısı alan 163 erkek, 50 kadın 
toplam 2 I 3 olgu (yaş ortalaması 56.7± 11.2 yıl) alındı. 
AMİ tanıs ı tipik göğüs ağrıs ı , tipik EKG değişikl ikleri ve 
kardiyak enzim yüksekl iklerinden en az ikisinin birlikte 
olması ile kondu. Kan hastalığ ı , karaciğer hastalığı, böbrek 
hastalığı ve iyon dengesi bozukluğu olanlar, d iabetes mel
litus, malignites i o lanlar ile oral antikoagülan (OAK), ste
roid ya da steroid olmayan anti-inflamatuar ilaç (NSAİ) 
kullanan ve aspirin alan olgular çalışmaya alınmadı. Yaş 

ve cins olarak benzer sağlıklı 50 erkek, 20 kadın toplam 70 
gönüllü (yaş ortalaması: 53.9±12.9 yıl) kontrol grubu ola
rak alınd ı. Hastane içi dönemde tekrarlayan angina-rein
farktüs, ciddi kalp yetersizliği ya da kardiyojenik şok, 
ventriküler taş i kardi (VT) ve ventriküler fibri lasyon (VF) 
gibi hayatı tehdi t edici c iddi aritmi geçiren ve ö len hastalar 
koınplikasyon gel işen olgular o larak belirlendi. Ayrıca, bu 
olgular gelişen komplikasyonlara göre başlıca 4 alt gruba 
ayrı ldı. Olgulardan h astaneye kabul s ırasında, 2. gün ve 5. 
günde venöz kan örnekleri alınarak Coulter STKS hemog
ram cihazında OTH ölçüldü. 

İstatistiksel değerlendirme: Çalışmada elde edilen veriler 
ortalaına±standart sapma olarak verildi. Parametrik iki 
farklı grup arası veri ortalamalarının karşılaştırılması Stu
denl's t testi ile yapıldı. İkiden faz la farklı gruplar aras ın
daki orta lama değerl er i n karşılaştı rılmasında tek yönlü 
Anova testi kullanıldı; bu yöntemde farklılık bulunduğun

da Tukey-HSD testi uygulandı. Paraınetrik olmayan ikiden 
fazla farklı gruplar için Kruskal- Wallis anal izi yapı l d ı. 
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Aynı grup içinde farklı zamanlarda ö lçülen veri lerin karşı

laştırılmasında paired ı-test i , farklı klinik değişken ve fak
törler için multipl regresyon analizi yapıldı. P<0.05 anlam
lı kabul edildi. 

BULGULAR 

Hastane iç i dönemde, 13 1 olguda kamplikasyon ge

l i şmez iken (grup I , ortalama yaş: 55.7±1 1.8 y ıl); 

toplam 82 olguda kamplikasyon gelişt i (grup II, or

talama yaş: 58.2±10.1 y ı l). Kontrol grubu ile Grup I 
ve II'nin ölçülen OTH değerleri femtolitre (fl) olarak 

Tablo 1 'de gösteri lmişt ir. 

Tablo 1. Kontrol grubu ile grup I ve II olguların ölçülen orta
lama tr ombosit hacimleri 

Ortalama Trombosiı Hacmi (n) 

l .gün (kabulde) 2.gün 5.güıı 

Kontrol grup (n=70) 7.62±0.06 - -
Grup 1 (n=l 31) 8.47±1.13 8.66± 1.12 8.63±1.04 

Grup ll (n=82) 8.94±1.25* 8.79± 1. 16 8.68±1.08 

(Gmp 1: Kamplikasyon gelişen/er, Gmp ll: Kamplikasyon geliş
meyenler) (Anova, p<O.OOO/, *p=0.004) 

Kontrol grubu, grup I ve II'de ölçülen OTH değerleri 

arasında anlamlı fark bulundu (p<O.OOO l ). Grup I ve 

grup II'nin ölçülen bütün OTH değerleri kontrol gru

buna göre önemli derecede yüksekti (p<O.OOO 1 ). Ol

gu l arın kabulünde ölçülen OTH değeri grup II'de 

grup I'e göre anlamlı olarak artmışt ı (p=0.004); diğer 

günlerde ölçülen OTH'ndeki değiş iklik ise an l amlı 

değ i ldi (p>0.05). Kam plikasyon gel işen olguları n 

24'nde tekrarlayan ang ina-reinfark tüs (grup Ila) , 

4l'nde c iddi kalp yetersizl iği-kardiyojenik şok (grup 

Ilb), 34'nde VT ya da VF (grup Uc) gelişti ; 9 o lgu 

ise öldü (grup Ild) . G rup I ve alt gruplarda ölçülen 

OTH değerleri Tablo 2' de gösterilmiştir. 

Alt grup analizi yapı ldığında kabul sı rasında ölçülen 
OTH'nde gruplar aras ı önem li fark bu lundu 

(p<O.OO l ). Bunun nedeni , özellikle grup Ila ve grup 

· Ilc o lguların OTH değerlerinin önemli derecede 

yüksek olması idi (sıras ıyla, p=0.002, p=0 .025). Bu

na karşın grup Ilb ve Ild olguların ölçülen OTH'nde 

anlamlı değişi kl ik yoktu (p>0.05). Grup I'de infark

ti.isün kabul OTH ile 2. gün OTH değeri arasında 

önemli bir artış vard ı (p<O.O 1 ); diğer günler arasında 

ise fark yoktu (p>0.05). Grup II'de, ölçülen OTH de-

230 

T ablo 2. Grup I ve a lt grupla rda ölçülen orta lama troıııbosit 
hacimleri 

Ortalama Trombosiı Hacmi (n) 

l.glin (kabulde) 2.gün 5.gün 

Grup I (n= l3 1) 8.47±1. 13 8.66±1.12 8.63±1.04 

Grup Ila (n=24) 9.73±0.90* 8.98±0.75 8.36±0.90 

llb (n=4 1) 8.85±1.32 8.56± 1.23 8.78± 1.28 

Ilc (n=34) 9.14±1.35** 9.00±1.49 8.73±1.31 

lld (n=9) 8.47±1.82 9.45±2.49 8.45± 1.20 

(Gmp Ila : tekrarlayan angina-reinfarktiis. 1/b: kalp yetersi:li,~i 
kardiyojenik şok, 1/c:ciddi aritmi. 1/d:ö/üm) (Anol'(ı, p<O.OOI. 
*p=0.002, **p=0.025) 

ğerlerinde günler arası anlaml ı değiş i klik bulunmadı 

(p>0.05). 

Çalışmaya alınan o lguların 1 04'nde anteri or, 93'nde 

inferior ve 16'nda Q dalgasız Mİ mevcutLu. Grup I 

ile II arasında yaş, cins ve infarktüs lokalizasyonu 

aç ıs ından önemli fark yoktu (p>0.05). Tekrarlayan 

angina ya da reinfarktü s gel işmesini etkileyebilecek 

e tkenlerden yaş, cinsiyet, infarktüs lokalizasyonu, 

ciddi kalp yeters izl iği , ari tmi ve OTH'nin dahi l oldu

ğu çoklu regresyon analizinde, grup Ila' nın bu para

metrelerden etki lend iği bulundu (r=0.335 , p<0.05). 

Yapılan analizde bu etkilenmenin OTH, c iddi kalp 

yetersiz li ğ i ve yaş ile ilg il i o ld uğu (s ıras ı yla 

p=O.OOl , p=0.009 , p=0.036), lokalizasyonun ve cin

siyetİn ise etki li olmad ığı görüldü (p>0.05). Gelişen 

ciddi aritmiler üzerine de OTH, reinfarktüs ve c iddi 

kalp yetersizliğinin etkili olduğu (r=0.360, p<0.05), 

lokalizasyon, yaş ve cins iyetİn ise etki li olmadığı 

görüldü (p>0.05). 

TARTIŞMA 

AMİ'nin erken dönem komplikasyonların geli şimin

de trombositlerin önemli rolleri o lduğu bild irilmek
tedir (8-11). Trombosit hacmi trombosit fonksiyonu

nun aktif bir belirleyic isidir (12). Kan dolaşımında 

büyük hacimli trombosit oranı nın artmas ı OTH'de 

bir art ı şa yol açar cı ı . Daha büyük trombositler daha 

yoğun granül ve mitokondrilere sahip o lup daha faz

la Tromboxan Aı, serotonin ve beta-tronıboglobu l in 

sekrete ederler (3, 12). Bu nedenle, OTH'deki art ı ş 

trombositleri daha aktif ha le getirir. Bu aktive olan 

trombositler önceden mevcut koroner lezyon üzerine 
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yapışarak koroner troınbus oluşumu ve buna bağl ı 

iskemik olayların gelişınesinde anahtar rol oynayabi
lir (1,5,7,12) . Troınbosit hacminin geni ş bir aral ığı (2-

40 fl) vard ır ve çeş itl i koşullara göre büyüklüğü de
ğişebilir (13). Troınbosit hacınindeki büyümenin ke

mik iliğinde ınegakaryosit lerin çekirdeğindeki DNA 

konsantrasyonundaki artış ile i lişki li olduğu ve bu

nun sonucu olarak troınbosit hacminin kronik biçim
de artt ığ ı bi ldiri l m iştir (1,13). AMİ'de OTH'deki artı 

şın bir diğer nedeni, daha küçük troınbos itlerin bü

yüklere göre daha öncelikli olarak tüketilıneleri so

nucu delaşımda daha az kalmasına bağlı olduğu ile ri 
sürülmüştür (4,7, 14). Ayrıca, küçük trombositlerin ye

tersiz otokontrollerinden dolayı yete rli miktarda üre
tileınedik leri, buna karş ılık büyük trombositlerin kü

çüklere göre daha iyi kontro l ed ildiği bildirilmiştir 

(15) . Kemik i l iğinde hızlı olarak üreti len trombositle

rin ortalama büyüklükleri daha fazlad ır. Bunlar tüke

tilen troınbosit lerin yerine daha hızlı kondukları iç in 

OTH'de artış olabilir (15). Bu çalı şmada, AMİ'li bü

tün olgu ların ilk kabulde ve diğer günlerde ölçülen 

OTH'si kontrol grubuna göre daha yüksek bulundu. 

Martin ve arkadaş ları ( 13) infarktüsün 1. ve sonraki 

günlerinde ölçülen OTH'de önemli bir artış bulmuş

lar ve bu artışın infarktüsden önce başlamış olabile

ceğin i belirtmişlerdir. Bu, trombositin ortalama ya

şam süresi ile açık lanabili r. Çalışmam ızda kampli

kasyon gel işen ve ge l i şmeyen o lgular arasında 

Mİ'nin lokalizasyonu, olguların yaşı ve cinsiyeti ba

kımından anlamlı fark yoktu. Kamplikasyon gelişen 

olgularda kamplikasyon gel işmeyeniere göre özel

likle olgularm ilk kabulündeki OTH'de belirgin bir 

artış vardı. Yapılan alt grup değerlendirilmesinde, is

tatistiksel olarak anlamlı bu artışın özell ikle tekrarla

yan ang ina ya da re infarktüs gelişen o lgular ile ciddi 

aritmi gel işen o lgularda olduğu, ciddi kalp yetmezli

ği geçiren ve ölen olgularda ise bunun anlamlı olma

dığı görüldü. Her iki gruptada infarktüsün 2. ve 

5.günlerinde ölçülen OTH'ndeki değişiklikler de an

lam lı deği ldi . Bu, trombolitik tedav i ve aspirin gibi 

ilaçların OTH üzerine olan etkilerinden kaynaklana

bi lir. Etik açıdan olguların tıbbi tedavilerinde bir kı

s ıtlamaya gidilmediğ i için infarktüsün sonraki günle

rinde ölçülen OTH'nin olguların ald ı k ları ilaçlardan 

etkilenınes i mümkündür. Trombosit fonksiyonunu 

e tkilernesi muhtemel hasta l ıklan olanlar ile aspirin, 

OAK ve NSAİ kullanmakta o lanlar çalışmaya alın

madığından dolay ı olgu ların hastaneye ilk kabulle-

rinde ölçülen OTH değerleri için i laçların bu etkisini 

yok sayabiliriz. İlk kabulde ölçülen bu yüksek OTH 

değerlerinin tekrarlayan iskemik olaylar, reinfarktüs 

ve ciddi aritmiler için bir risk faktörü ol abi leceği ka

nısındayız. Literatürde, AMİ'nin erken döneminde 

OTH'deki artışın reküren iskemi k olaylar ve ciddi 

kalp yetersizliği iç in bir risk faktörü olduğu bildiril
miştir (3,7,16). Bir çalışmada, Mİ'nde trombosit hac

mindeki artı şın bağımsız bir risk faktörü olduğu ve 

bunun reinfarktüs iç in önemli olabileceği bild irilm iş

tir ( 17). AMİ'nin erken döneminde artmış trombosit 

aktivasyonu koroner mikrodolaşımda trombosit ag

regat akıntıları oluşturarak distal embolilere yol açar 
(1,8,18,19). Bu, AMİ'de gel işeb ilecek YT ve VF gibi 

öldürücü aritmileri açıklayabilir (1,8- 1 1). Tekrarlayan 

angina, reinfarktüs ve aritmi geliş i mini etkileyebile

cek başka etkenler de olabilir. Bu çalışmada tekrar

layan angina ve re infarktüs üzerine kabulde ölçülen 

OTH'deki artış ile beraber yaş faktörünün ve ciddi 

kalp yetersizl iğinin etkili , cinsiyet ve infarktüs loka

lizasyonunun ise etki li ol madığı görüldü. AMİ'de 

gel i şen ciddi aritmiler üzerine OTH'deki artışın yanı 

sıra tekrarlayan angina-reinfarktüs ve ciddi kalp ye

tersizl iğ i nin de etkili o lduğu , lokalizasyonun, yaşın 

ve cinsiyetİn ise etkili olmadı görüldü. Literatürde, 

yaş faktörü ve infarktüs lokalizasyonunun troınbosit 

hacmi üzerine etkisinin olmad ığı bildirilm iştir (1, 14). 

Sonuç olarak, AMİ'de OTH artmaktad ır. AMİ'nin 
özell ikle ilk kabuldeki yüksek OTH değerleri daha 

sık tekrarlayan ang ina, reinfarktüs ve ciddi ari tmi 

geli ş imi ile birliktedir. Buna karşın , ciddi kalp yeter

sizliğ i ya da kardiyojenik şok ve ölüm g ibi kompli

kasyonlar ile benzer i l i şki saptanmamıştır. Biz, 
AMİ'de özellikle kabulde ö lçülen yüksek OTH' nin 

infarktüsün erken döneminde gelişen iskemik kardi 

yak olaylar ve c iddi aritmile r iç in bir risk faktörü 

olabi leceği kanısına vardık. 

KAYNAKLAR 

1. Cameron HA, Phi llips R , lbbotson RM, Carson 
PHM: Platelet size in myocardial infarction. British Medi
cal Journal 1983; 287: 449-5 

2. Serebruany VL, Gurbel PA, Shustov AR, Ohınan 
EM, Topol EJ: Heterogeneity of platelet aggregation and 
major surface receptor expressian in patients with acute 
myocard ial infarcıion. Am Heart J 1998; ı 36: 398-405 

3. Martin JF, Bath PM, Burr ML: Mean platelet volu
me and myocardial infarction. T he Lan ce ı ı 992; 339: 
1 409- ı ı 



4. Dalby Kristensen S, Milner Pc, Martin JF: Bleeding 
time and platelet volume in acute myocardial infarction-a 
2year follow-up study. Thromb Hacmost 1988; 59(3) : 
353-6 

S. Gray RP, Hen d ra T J, Patterson DL, Yudkin JS: 
"Spontaneous platelet aggregation in wholc blood in dİa
betic and non diabctic survivors of acute myocardial in
farction. Thromb Hacmost 1 988; 70(6): 932-6 

6. Elwood PC, Renaud S, Sharp DS, Bewick AD, 
O'brien JR, yarnell JWG: Ischaemic heart disease and 
platelet aggregation; The Caerphilly Collaborative Heart 
Disease Study. Circulation 1991; 83: 38 

7. Erne P, Wardle .J, Sanders K, Lewis SM, Maseri A: 
Mean platelet volume and size distribution and their sensi
tivity to agonists in patient with coronary artcry di sease 
and congestivc heart fa ilure. Thromb Hacmost 1988; 
59(2): 259-63 

8. Weinberger I, Fuchs .J, Davidson E, Otenberg Z: 
Circulating aggrcgated platele ts, number of platelets per 
aggregate, and plate let size during acute myocardial in
farction. Am J Cardiol 1 992;70: 981 -3 

9. Fuchs J, Einberger I, Rotenberg ZVI, Joshua H, Al
mozlino AVI: Circulating aggregated platelcıs in coronary 
arıery disease. Am J Cardiol 1 987; 60: 534-7 

10. Maseri A, Chıerchıa S, Graham D: Pathophys iology 
of coronary occlus ion in acute infa rction. Ci rculation 
ı 986; 73: 233-9 

ll. Fuster V, Badiınon L, Cohen M, Ambrose .JA, 
Badimon J.J, Chesebro .J: Insights into the pathogenes is 

232 

of acute ischemic syndromes. Circulation 1 988;77: 12 13-
19 

12. Sharpe PC, Trinick T: Mean platelet volume in dia
bctcs mellitus. Quarterly Journal o f Medic ine 1993; 86: 
739-42 

13. Martin JF, Pluınb .J, Kilbey RS, Kishk YT: Changes 
in volume and density of platelets in myocardial infarcı i
on. British Medical Journal 1983; 287: 4569-8 

14. Trowbridge A, Slater D, Kis hk Y, Martin .J: High 
mcan plate let volume after myocardial infarction. British 
Medical Journal 1 985; 290: 238-9 

lS. Sewell R, Ibbotson RM, Plıillps R, Carson P: High 
mean platelet volume after myocardial infarction: is it duc 
to consumption of smail platc lets? British Medical Journal 
ı 984; 289: ı 576-8 

16. Pabon OP, Nieto BF, Morigino JL, et al: The effcct 
of the mean platelet volume on the short-term prognos is of 
acute myocardial infarct. Rev Esp Cardiol 1998;5 1 :8 16-22 

17. Martin .JF, Bath PMW, Burr ML: lnfluence of pla
telet size on outcoıne after ınyocardial infarction. Laııcct 

1991 ; 338: 1409-1 ı 

18. Salvioni A, Giraldi F, Assaneili E et al: Platelet acıi
vation in the early phases of acute nıyocardial infarction. 
Cardiologia 1 998; 43: 825-32 

19. Salvioni A, Marenzi G , Lauri G et al: 8 -thrombog
lobulin plasnıa levels in the first week after nıyocard ia l in
farction: lnfluence of tlıronıbolytic therapy. Am Hcart J 
1994; 128:472-476 




