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Akut koroner sendromların patogenezinde 
trombosit agregasyonunun önemli rolü olduğu 
bilinmektedir. Rüptüre plak üzerinde oluşan 
trombüsten büyük oranda trombositler sorumludur. 
Bu nedenle akut koroner sendromların tedavisinde 

trombosit fonksiyonlarını inhibe eden aspirin, 
thienopyridine ve glikoprotein IIb/IIIa inhibitörleri 
kullanılmaktadırlar (1-3).  

Trombositler boyut, yoğunluk ve aktivite ba-
kımından heterojendirler (4). Daha büyük olan 
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Özet 
Amaç: Akut koroner sendromların patogenezinde trombosit 

agregasyonunun önemli rolü vardır. Trombosit hacmi 
trombosit fonksiyonunu belirleyen bir parametredir. Da-
ha büyük hacimli trombositler hemostatik olarak daha 
aktiftir . Đntrakoroner trombüs oluşumunda ve akut 
koroner sendromların gelişiminde etkili olabilirler. Bu 
çalışmada akut koroner sendromlu ve kararlı anginalı 
hastalarda ortalama trombosit hacmi (OTH) ve trombosit 
sayısındaki değişiklikler araştırıldı. 

Materyal ve Metod: Çalışmaya 70 akut koroner sendromlu, 
24 kararlı anginalı olgu  ve 26 sağlıklı olgu  kontrol gru-
bu olarak alındı. Trombosit sayısı ve hacmi için kan ör-
nekleri akut koroner sendromlu hasta grubundan hasta-
neye yatışlarında, diğer olgulardan ise hastaların rutin ta-
kiplerinde alındı.  

Bulgular : Akut koroner sendromlu olgularda OTH (10.4±1.1 
fl) kararlı angina ve kontrol grubuna (sırasıyla 9.1±0.5 fl 
ve 8.3±0.5 fl) göre daha yüksekti (p<0.001). Kararlı an-
ginalı hastalarda trombosit sayısı kontrol  grubuna ben-
zerken (sırasıyla 260250±40778/mm3 ve 261153±
49671/mm3) OTH anlamlı olarak yüksekti (p<0.05). A-
kut koroner sendromlu olgularda trombosit sayısı 
(230060±51604/mm3) diğer iki grupla karşılaştırıldığında 
anlamlı olarak düşüktü (p<0.01 ). 

Sonuç: Sonuç olarak akut koroner sendromda ortalama 
trombosit hacminin arttığı ve trombosit sayısının azaldığı 
saptandı.  

Anahtar Kelimeler:  Akut koroner sendrom,  
                                   Kararlı angina pektoris,  
                                   Ortalama trombosit hacmi 
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 Summary 
Purpose: Platelet aggregation plays an important role in the 

pathogenesis of acute coronary syndromes. Platelet size is 
a determinant of platelet function. Large platelets are he-
mostatically active and may have a role in the formation of 
intracoronary thrombosis and acute coronary syndromes. 
In this study, the changes in mean platelet volume and 
platelet count were investigated in patients with acute 
coronary syndromes and stable angina pectoris. 

Materials and Methods: Seventy patients with acute coronary 
syndromes, 24 patients with stable angina pectoris  and 
26 control patients  were studied. Blood samples was ob-
tained from the patients with acute coronary syndrome 
on admission and from the other patients during routine 
evaluation for platelet count and mean platelet volume.  

Results: Mean platelet volume was higher in patients with 
acute coronary syndromes (10.4±1.1 fl) compared to sta-
ble angina and control group (9.1±0.5 fl and 8.3±0.5 fl), 
(p<0.001). Platelet count were similar in patients with 
stable angina and control group (260250±40778/mm3

and 261153±49671/mm3) but mean platelet volume was  
significantly increased in stable angina group (p<0.05). 
Platelet count was significantly lower in patients with 
acute coronary syndromes (230060±51604/mm3) com-
pared to the other two groups (p<0.01). 

Conclusion: As a result, it is shown that there is an increase in 
mean platelet volume and a decrease in platelet count in 
acute coronary syndromes.  
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trombositler daha fazla sekretuar granül ve 
mitokondri içerirler ve bu nedenle daha aktiftirler 
(5,6). Bunların ateroskleroz gelişimi ve koroner 
trombüs oluşumunda rolleri olduğu bildirilmiştir. 
(7,8). Bu çalışma akut koroner sendromlu ve karar-
lı anginalı hastalarla normal sağlıklı ki şilerde orta-
lama trombosit hacmi ve trombosit sayısındaki 
değişiklikleri karşılaştırmak için planlandı. 

Yöntem 
Çalışmaya koroner yoğun bakım ünitesinde 

kararsız angina pektoris tanısıyla takip edilen 31 ve 
miyokard infarktüsü tanısıyla takip edilen 39 top-
lam 70 akut koroner sendromlu olgu alındı. Akut 
koroner sendrom tanısı tipik göğüs ağrısı ve bera-
berinde tipik EKG değişikli ği ve/veya enzim deği-
şikli ği olması ile kondu. Poliklinik takibinde olan  
24 kararlı anginalı  olgu ile yaş ve cins olarak ben-
zer kardiyak yakınması olmayan 26 sağlıklı olgu 
kontrol grubu olarak alındı. Ciddi karaciğer ve 
böbrek hastalığı veya trombositopenisi olan, 
antikoagülan tedavi alan hastalar çalışma dışı bıra-
kıldı. Akut koroner sendrom ve kararlı anginalı 
olguların büyük çoğunluğu aspirin almaktaydı. 
Daha önce yapılan çalışmalarda aspirinin trombosit 
hacmi üzerine etkisi olmadığı bildirmiştir. (9)  

Trombosit sayısı ve hacmi için kan örnekleri 
akut koroner sendromlu hasta grubundan hastaneye 
yatışlarında, diğer olgulardan ise hastaların rutin 
takiplerinde antekubital ven yoluyla EDTA’lı tüpe 
alındı. Kan örnekleri Advia 70 (Bayer, Germany) 
marka hemogram cihazı ile çalışıldı.  

Çalışmadan elde edilen veriler ortalama ± 
standart sapma olarak verildi. Grupların karşılaştı-
rılmasında tek yönlü ANOVA testi kullanıldı. Bu 

yöntemle farklılık bulunduğunda Tukey-HSD testi 
uygulandı. P<0.05 anlamlı kabul edildi. 

Bulgular 
Çalışmaya alınan akut koroner sendromlu ol-

guların yaş ortalaması 58.6 ± 10.2 yıl olup, 51’i 
erkek 19’u kadındı. Kararlı anginalı hastaların ise 
yaş ortalaması 55.8±9.4 yıl olup 14’ü erkek, 10’u 
kadındı. Kontrol grubunun 18’i erkek 8’i kadın 
olup yaş ortalaması 57.1±12 yıldı.  

Akut koroner sendromlu olgularda trombosit 
sayısı 230060±51604/mm3, OTH 10.4±1.1 fl, ka-
rarlı anginalı hastalarda ise trombosit sayısı 
260250±40778/mm3, OTH 9.1±0.5 fl ve kontrol 
grubunda ise sırasıyla 261153±49671/mm3 ve 
8.3±0.5 fl idi (Tablo 1). 

Akut koroner sendromlu olgularda OTH karar-
lı angina ve kontrol grubuna göre daha yüksekti . 
Gruplar arasındaki fark istatiksel olarak anlamlıydı 
(p<0.001).  

Kararlı anginalı hastalarda trombosit sayısı 
kontrol grubuna benzerken, OTH anlamlı olarak 
yüksekti (p<0.05). Akut koroner sendromlu olgular  
hem kararlı anginalı olgularla hem de kontrol gru-
bu ile karşılaştırıldığında trombosit sayısının azal-
dığı ve OTH’nin arttığı gözlendi (sırasyla p<0.01  
ve p<0.001). 

Tartı şma 
Akut koroner sendromlarda aterosklerotik plak 

rüptürü trombojenik olayın başlamasında en önem-
li olaydır. Ancak intrakoroner trombüsün oluşumu 
ve ilerlemesi için dolaşımdaki trombositlerin akti-
vitesi önemlidir (10). Trombosit hacmi trombosit 
fonksiyonunu belirleyen bir parametredir (11). 

 
 
 
Tablo 1. Olguların ortalama trombosit hacmi ve trombosit sayısı 

 
 Trombosit sayısı Ortalama trombosit hacmi (fl) 
Akut koroner sendrom  230060±51604 10.4±1.1 
Kararlı angina grubu  260250±40778 9.1±0.5 
Kontrol grubu  261153±49671 8.3±0.5 

Trombosit sayısı: Akut koroner sendrom - Kararlı angina grubu  p<0.01; Akut koroner sendrom - Kontrol grubu  p<0.01; Kararlı 
angina grubu - Kontrol grubu p anlamlı değil 
Ortalama trombosit hacmi: Akut koroner sendrom - Kararlı angina grubu  p<0.001; Akut koroner sendrom - Kontrol grubu  
p<0.001; Kararlı angina grubu - Kontrol grubu p<0.05 
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Trombosit hacmi ne kadar büyükse hemostatik 
olarak o kadar aktiftir. Daha büyük olan 
trombositler daha fazla yoğun granül içerdiklerin-
den daha fazla tromboksan A2, serotonin ve beta-
tromboglobulin sekrete ederler (11,12). Bu büyük 
ve hiperaktif trombositler intrakoroner trombüs 
oluşumunda ve akut koroner sendromların gelişi-
minde etkili olabilirler. Büyük trombositlerin 
miyokard infarktüsü ve ölüm için bir risk faktörü 
olduğu gösterilmiştir (12). 

Biz de çalışmamızda akut koroner olaylarda 
ortalama trombosit hacminin artmış, trombosit 
sayısının ise azalmış olduğunu bulduk. Martin ve 
ark da miyokard infarktüsü sonrası ilk 12 saat için-
de trombosit hacminin anlamlı şekilde yüksek ol-
duğunu bulmuşlar ve bu yükselmenin  akut 
koroner sendrom öncesi meydana geldiğini bildir-
mişlerdir (13). Ortalama trombosit hacminin akut 
koroner olaydan önce artmasını  trombosit yaşam 
süresi ile açıklamışlardır (Trombositlerin yaşam 
süresi ortalama 10 gün olduğundan dolayı tüm 
trombositlerin >%90’ı koroner arter oklüzyonu 
gelişmeden önce dolaşımdadır. Bu da trombosit 
hacminin miyokard infarktüsü gelişmeden önce 
arttığı anlamına gelmektedir). 

Pizzuli ve ark OTH kararsız anginalı hastalarla  
kararlı anginalı ve kardiyak olmayan göğüs ağrılı 
hastalarla karşılaştırmış ve kararsız anginalı hasta-
larda OTH’ni daha yüksek, trombosit sayısını ise 
daha düşük bulmuştur (14). Acil anjiyoplasti ge-
reksinimi olan kararsız anginalı olgularda OTH’ni 
daha da yüksek bulmuşlardır. Büyük hacimli 
trombositlerin koroner arterde trombüs oluşumuna 
katkıda bulunduğunu ve trombosit sayısının azal-
masına neden olduğunu bildirmişlerdir. Yapılan bir 
başka çalışmada da miyokard infarktüsü ve karar-
sız anginalı hastalarda OTH kararlı anginalı hasta-
larda ve kontrol grubunda göre daha yüksek bu-
lunmuş ancak trombosit sayısında farklılık sap-
tanmamıştır (15).  

Sağlıklı ki şilerle koroner bypass operasyonu 
için bekleyen 426 hastanın karşılaştırıldığı bir baş-
ka çalışmada OTH’de farklılık saptanmamıştır 
(16). Bu durum çalışmaya alınan hastaların stabil 
olmasından kaynaklanabilir. Ancak Pizzuli ve ark 

kararlı koroner arter hastaları ile koroner arter has-
talığı olmayanlar arasında da farklılık saptamıştır.  

Biz de çalışmamızda akut koroner sendromlu 
olgular ile kararlı koroner arter hastalarını karşılaş-
tırdığımızda OTH’ni akut koroner sendromlu olgu-
larda daha yüksek bulduk. 

Hayvan çalışmalarında kemik iliğinden salı-
nan trombositlerin hacminin dolaşımdayken de-
ğişmediği gösterilmiştir (17). Trombositlerin hac-
mi megakaryositten trombopoez safhasındayken 
belirlenir. Megakaryositlerin çekirdeğindeki artmış 
kromatin içeriğinin büyük ve hiperaktif trombosit 
oluşumuna yol açacağı öne sürülmüştür (6).  
Miyokard infarktüsü geçiren hastaların kemik ili-
ğinde megakaryosit hacminin ve DNA içeriğinin 
arttığı saptanmıştır. Ayrıca başka bir çalışmada 
koroner bypass cerrahisi beklerken ölen vakaların 
kemik iliklerinde aktive megakaryositlerin DNA 
içeriğinin arttığı bulunmuştur (18).  

Akut koroner sendromlarda trombositler hızlı 
tüketildiği için kemik iliğinde üretilen 
trombositlerin henüz olgunlaşmadan büyük hacimli 
olarak salındığı ifade edilmektedir (19). Kemik 
ili ğinde hızlı üretilen trombositlerin ortalama ha-
cimlerinin daha fazla olduğu saptanmıştır. Ayrıca 
koroner olaylarda küçük hacimli trombositlerin 
büyüklere göre daha önce tüketilmesi sonucu dola-
şımda daha az kalmalarının da OTH’deki artışın 
nedeni olabileceği öne sürülmüştür (7,20).   

Akut koroner sendromların gelişiminde kronik 
inflamasyonun alevlenerek aterom plağının 
rüptürüne neden olduğu düşünülmektedir. 
Đnflamatuar yanıttan sorumlu olan interlökin-6’nın 
da akut koroner sendromlu hastalarda kontrollere 
göre yüksek bulunduğu gösterilmiştir (21). 
Interlökin-6’nın kemik iliğinde trombopoez safha-
sında trombosit hacminde artışa neden olduğu gös-
terilmiştir (22). 

Sonuç olarak, akut koroner sendromda ortala-
ma trombosit hacminin arttığı ve trombosit sayısı-
nın azaldığı çalışmamızda gösterilmiştir. Akut 
koroner olaylarda artmış trombosit tüketiminin 
üretimle yeterli şekilde karşılanamaması sonucu 
trombosit sayısında azalmaya ve üretimin hızlı 
olması ile daha büyük trombositlerin dolaşıma 
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verilmesinin de ortalama trombosit hacminde art-
maya neden olduğu düşünülmektedir. Ayrıca art-
mış interlökin-6’nın da trombosit hacim artışına 
etkisi olabilir. Hemostatik olarak daha aktif bu 
trombositler koroner arter hastalığı gelişiminde ve 
progresyonunda katkıda bulunmaktadır. 
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