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iJZET 

Akut miyokard infarktüsü (AM!) olan 15 hastada, 
plazma beta-tromboglobulin (BTG) ölçümleri ile ıram­
bosit akvitasyonu ve b~ akvitasyonun klinik önemi 
değerlendirildi. Kontrol grubu olarak aynı yaşlarda 30 
sağlıklı kişi alındı. Kontrollerden bir kez, AM/ olan­
lardan da 1, 2, 3, 4, 7 ve 14. günle,rde toplam 6 kez 
alınan kan örneklerinde BTG ölümleri yapıldı. 
AM/'nde tüm günlerde ortalama BTG değerlerinin 
kontrol ortalamasından önemli derecede yüksek 
olduğu (p<0,005) ve bu yüksekliğin 3. gün en belir­
gin bulunduğu gözlendi. Günlere göre tek tek 
değerlendirildiğinde, BTG düzeylerinin değişik derece­
lerde bulunduğu ve 2 hastada hiç yükselme olmadığı 
görüldü . BTG düzeyleri ile klinik bulgular ilişki 
göstermedi . Sonuçta, AM/'nde trombosit aktivitesinin 
BTG tayini ile gösterilmesinin ve aktivitenin derece­
sinin klinik bir anlamı olmadığı kanısına varıldı. 

Anahtar kelime/er: Akut miyokard infarktüsü, 
beta-tromboglobuulin 

Trombositlerin ateroskleroz ve arteryel trombozda 
önemli bir rolü olduğu kabul edilmektcdir (1). Ko­
roner arter hastalığı olan bazı hastalarda trombosit 
yaşam süresinin kısaldığı, trombotik eğilim olduğu, 
trombosit adezivitesinde artma ve anormal trombosit 
aktivasyonu bulunduğu bildirilmektedir <2•4>. Beta­
tromboglobulin (BTG), trombositler aktif olduğunda 
dolaşıma salgılanan, trombositlere özgül bir protein­
dir (S). Periferik damar hastalığı, derin ven ırombozu, 
yapay kalp kapakları olanlarda, damar komplikasyon­
lu diabetiklerde ve kronik böbrek yetmezliğinde BTG 
düzeyleri yüksek bulunmuştur <6-9). Akut miyokard 
infarktUsUnde (AMİ) de de~işik zamanlarda BTG 
düzeyleri ölçülerek trombosit aktivitesi araştırılmış 
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so 

ancak elde edilen sonuçlarla bu konuda bir fikir bir­
liği oluşturulamamıştır (3. 4, ıo). 

Çal;şmamızda da AMİ'nde, seri olarak BTG tayinleri 
yapılarak trombosit aktivitesi ve bu aktivitenin kli­
nik bir önemi olup olmadığı değerlendirildi. 

MATERYEL VE METOD 

Çalışma 30 sağlıklı kişi ile AMl olan 15 hastayı kap­
samaktadır. AMI tanısı, klasik göğüs ağrısı öyküsü, 
EKG'de transmural AMI için tipik ORS, ST segment 
ve T dalgası değişikliklerinin varlığı ve SGOT enzi­
minde en az 2 kez yükselmesinin bulunuşu ile konul­
du. Çalışmaya, daha önce MI geçirmemiş, ağrı ile kli­
niğe geliş arasında 24 saatten fazla zaman geçmemiş 
olanlar, BTG düzeyini etkileyecek hastalığı buluruna­
yanlar, trombosit fonksiyonlarını etkiyelen ilaç kul­
lanmayan ve klinik değerlendirmede Killip I sınıfında 
olanlar alındı. Bu grupta yaş ortalaması 52.1±14.3 
olan 14 erkek ve 1 kadın hasta bulunuyordu. Yirmi 
yaş ortalaması 52.5±13.8 idi. Sağlıklı kişilerden bir 
kez, AMI olanlardan da, ilki ağrıdan sonra ilk 24 saat 
içinde olmak üzere, 2, 3, 4, 7 ve 14. günlerde toplam 
6 kez kan örneği alınarak BTG ve trombosit tayinleri 
yapıldı. Günlük klillik ve elektrokardiyografik 
değişiklikler izlendi. Çalışmada kullanılan BTG radio­
immunossay (RIA) kitleri ve kan örneklerinin konula­
cağı özel tüpler "The Radiochemical Centre, Amcrs­
ham" Ingiltere'den sağlandı. BTG düzeyleri, Ludlam ve 
Cash ( ll ) tarafından tanımlanan yönteme uygun olarak 
RIA ile ölçüldü. 

Damar travması yapmamaya özen göstererek, turnike 
kullanmadan 20 G iğne ilc antekübital venden alınan 
ilk kan örneği silikonize tüpe konularak trombosit 
tayini için kullanıldı. Aynı yerden ikinci enjektöre 
alınan 2,5 ml kan örneği de daha önce soğutulmuş , 
içinde antitrombosit ve antikoagülan madde olan özel 
tüplere konuldu. Ornekler buzlu su içinde ortalama 1 
saat bekletildikten sonra, yarım saat + 4°C'de 300 de­
viirde santrifüj edildi. Santrifüjden sonra tüpün üstünde 
bulunan trombositten fakir plazmadan 0.5 ml alınarak 
"polystyrenc" tüplere konuldu ve BTG tayini 
yapılıncaya i<adar -20°C'de saklandı. Trombosit 
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sayımı Brecher ve Cronkite (12 nolu kaynak içinde) 
yöntemi ile gerçekleştirildi. 

Kontrol ve hasta grubunda BTG ve trcimbosit değerleri 
ortalama ± standart sapma olarak hesaplandı. Ortala­
malar arasındaki fark t testi ile incelendi. BTG 
değerleri ile trombosit sayıları arasındaki ilişki kore­
lasyon katsayısı hesaplanarak değerlendirildi. 

BULGULAR 

AMİ olan hastahırın özellikleri ile BTG değerleri 
Tablo l'de gösterilmiştir. Çalışmamızda normal 
BTG değerini anormalden ayırmak için, sağlıklı 
lcişilerde elde edilen ortalama değere (32.3±20.9 ng/ 
ml) iki standart sapma eklendi ve bulunan 74.1 ng/ 
ml'nin üzerindelci değerler yüksek olarak kabul edildi. 
Birinci gün yedi, 2. gün yedi, 3. gün dört, 7. gün 
beş ve 14. gün de her 5 hastada BTG değerleri nor­
malin üzerinde idi. İki hastada, 6 kez alınan kan 
örneklerinin hiçbirinde BTG yüksek olarak bulun­
madı. Diğer hastalarda en yüksek BTG değerleri 1,2 
ve 3. günlerde elde edildi. Ortalama BTG değerleri in­
celendiğinde, en yüksek düzeyin 3. günde bulunduğu 

görüldü. Bundan sonraki günlerde ortalama BTG 
değerlerinde azalma oldu. Ancak kontrol ortalaması 

ile karşılaştırıldığında, günlere göre, hastaların BTG 
ortalamaları daima anlamlı olarak yüksekti (p<O.OOl 
ve p<O.OOS) (Tablo 2). Hastaların kardiyak fonk-

Tablo 1. Hastaların özellikleri ve BTG değerleri 

No Cins Yaş İnfarktüs yeri 

ı E 52 Inferiyor 
2 E 54 Inferiyor 
3 E 68 İnferiyor 
4 E 49 Anıerosepıal 

5 E 41 Anıeriyor 

6 E 38 Inferiyor 
7 E S6 Inferiyor 
8 E 65 Inferiyor 
9 E 36 Anleroseplal 
lO E 42 Anlerosepıal 

ll E 56 I nferiyor 
12 E 56 Anıeroseptal 

ı3 E 7ı Inferiyor 
ı4 E 23 Inferiyor 
15 K 75 Anteroseplal 

Y: Yapılamadı 

siyonlarında klinik olarak 14 gün boyunca bir 
değişiklik olmadı ve hepsi bu sürede başlangıç-ffiki 
gibi Killip I sınıfında kaldılar. Bir hastada (olgu 3) 
4. gün nodal ritim, bir hastada (olgu 6) yine 4. gün 
Mobitz Tip I A-V Blok, 7. gün sık ventriküler eks­
trasisteller ve ventriküler taşikardi nöbetleri ortaya 
çıktı. Bu hastalarda, aynı günlerde BTG değerleri nor­
maldi. On üçüncü gün paroksismal supraventriküler 
taşikardi gelişen bir hastada (olgu 8) ise ı. gün 
dışında tüm BTG değerleri yüksekti. Ortalama trem­
bosit değerlerinde, kontrol grubu ile karşılaşurıl­

dığında anlamlı bir değişiklik olmadığı görüldü 

(p>O.OS). Trombosit sayılari ile BTG düzeyleri 
arasında anlamlı bir ilişlci tesbit edildi. 

Tablo 2. Kontrol grubu ile hastalarda gün lere 
göre ortalama BTG değerlerinin karşılaştırılması 

(± standart sapma) 

Akut Mİ. infarktüsü 
günleri 

ı 

2 
3 
4 
7 
14 

Kontrol 

*· p<O.OOJ **· p< 0.005 

Günlere göre 

ı 2 3 

69 72 ıı8 

118 109 73 
96 73 106 
8ı ı58 104 

ı o2 81 8ı 

80 66 86 
71 120 66 
46 ı29 27S 
75 53 65 
44 220 75 
66 64 ı82 

56 13 52 
ıs 16 1ı4 

19 27 ıs 

200 ı89 220 

BTG ( ng/ml) 

76.0±44.2* 
92.3±60.7* 
108.8±68. 1* 
66.0±47.4"'* 
62.3±37.1 ** 
59.8±33.7** 

32.3±20.9 

BTG (ng/ml) 

4 7 

70 80 
79 119 
72 6S 
73 69 
82 47 
32 46 
47 sı . 

1ı9 95 
66 23 
57 82 
44 58 
19 30 
13 13 
ıs ıs 

202 ı42 

14 

75 
81 
78 
68 
26 
42 
4ı 

82 
27 
63 
48 
22 
35 
y 

ıso 

51 



TARTIŞMA 

Koroner aterosklerozun doğal seyri sırasında değişik 
evrelerde trombositlerin rol oynadığı ve çeşi tli yol­
larla iskemik kalp hastalığı ve komplikasyonlarını 
oluşturduğu bilinmektedir O>. Zedelenmiş damar du­
varına trombositlerin adhezyon ile başlayan olay 
primer ve sekonder trombosit agregasyonu ile devam 
eder ve sonuçta damar duvarını daraltan veya tama­
men tıkayan trombosit tıkacı olşur. Ancak miyokard 

infarktilsünün ortaya çıkışında trombositlerin ve 
trombtisUn tek neden olduğu söylenemez. Trombo­
sitler aktif olduklarında dolaşıma salgıladıklan pro­
teinlerden biri BTG'dir (5). Plazma BTG düzeyinin 

saptanması ile trombositlerin aktif olup olmadıkları 
invitro olarak değerlendirilebilmektedir (6, ı ı). 

Koroner arter hastalığı olanlarda trombositlerin rolü 
araştırılmış ve bazı hastalarda trombosit yaşam 
sUresinin kısaldığı ve anormal trombosit aktivasyo­
nu olduğu gösterilmiştir (2). Gallino ve ark. ( ı 3) 

stable ve unstable anginada, BTG ölçtimleri ile trom­
bosit aktivasyonunu araşurmışlar ve unstable angİ­
nada daha yüksek BTG değerleri elde etmişlerdir. Bu 
araştırıcılar. koroner damarlarda anatomik darlığın 

derecesinden ziyade, BTG tayini sırasında iskeminin 
derecesinin önemli bir faktör olduğunu bildir­
mişlerdir. Bir başka çalışmada, BTG'nin unstable an­
ginada hafifçe yüksek olduğu ancak bu yüksekliğin 
anlamlı olmadığı ve BTG ölçümleri ile tanı ya gidile­
meyceği belirtilmiştir (14). 

İstirahatte anginası olanlarda ve unstable anginalı 
hastalarda sponıan iskemi sırasında trombosit akti­
vasyonu olduğu değişik çalışmalarda gösterilmiştir 

(15, 16). Strauses ve ark. (1?) ise egzersizle ortaya 

çıkan miyokard iskemisinin trombosit aktivasyonu 
ile birlikte olmadığını, platet faktör 4 ve BTG 
ölçümleri ile göstermişler ve daha önceki 
araştırmalarda yüksek bulunan değerlerin metodun 
güçlüklerine bağlı olduğunu vurgulamışlardır. 

AMİ geçiren hastalarda da değişik zamanlarda BTG 
ölçümleri ile trombosit aktivitesi araştırılmıştır 

(3,4). AMİ'nde plazma BTG değerleri ve bunun klinik 

önemi konusunda fikir birliği yoktur. Rasi ve 
ark. <3>. AMİ olan hastaların % 50 kadarında BTG 
değerlerini yüksek bulmuş ve bu yüksekliğin ilk 3 
günde düzenli bir şekilde azaldığını tesbit etmiş ve 
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ayrıca en yüksek BTG değerlerinin klinik durumlan 
ağır olan hastalarda ölçüldüğünü bildirmişlerdir. 

Çalışmamızda ilk gün BTG değerini yüksek bul­
duğumuz hasta sayısı 7'dir (% 46.6) ve bu bulgumuz 
Rasi ve ark.'ın (3) ile uyum göstermektedir. Ancak 
bizim grubumuzda, klinik durumları aynı olan ve 

komplikasyonları bulunmayan hastalarda değişik 
BTG düzeyleri saptanmış ve klinik bulgular ile BTG 
düzeyleri arasında bir ilişki dikkati çekmemiştir. 

O'Brain ve ark. (18) ise AMİ'nde BTG değerlerinin 
genellikle normal olduğunu ve nadiren çok yüksek 
değerler elde edildiğini bildirmekdedir. Bir başka 

çalışmada da AM!, tekrarlayan göğüs ağrılan ve sol 
ventrikül trombüsleri olan hastalarda dahi BTG 
değerlerinin normal olaruk ölçülebildiği gösteril­
miştir (19). 

Çalışmamızda 14 günlük sürede BTG düzeyleri hiç 
yüksek bulunmayan 2 hasıa vardır. Bu durumda, 
AMİ'nün ayıncı tanısında BTG düzeylerinin 
ölçülmesinin bir önemi olmadığı orıaya çıkmakıadır. 
Pumpherey ve Dawes <20>, plazma BTG düzeylerinin 
ölçülmesi ile akut koroner oklüzyonu ile akut is­
keminin ayırımının yapılamayacağı bildirmişlerdir. 
Sonuç olarak, AMİ'nde trombosit aktivitesinin BTG 
yöntemi ile gösterilmesinin ve bu aktivitenin dere­
cesinin, klinik gidiş ve erken prognozun tahmin edil­
mesi açısından bir anlamı olmadığı ve BTG tayini­

nin AMİ'nde trombosit aktivitesinin BTG yöntemi 
ile gölerilmesinin ve bu aktivitenin derecesinin, kli­
nik gidiş ve erken prognozun tahmin edilmesi 
açısından bir anlamı olmadığı ve BTG ıayininin 

AMİ tanısında da yardımcı olamayacağı kanısına 
varılmıştır. 
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