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Özet Abstract 
Amaç: Artmış ortalama trombosit hacmi ile akut koroner 
sendrom arasındaki ilişki bilinmektedir. Bu çalışmada ST 
elevasyonlu miyokard infarktüsü (STEMI) ile başvuran hasta-
larda sintigrafik olarak tespit edilen infarkt büyüklüğü ile 
ortalama trombosit hacmi arasındaki ilişkinin belirlenmesi 
amaçlanmıştır. 
Yöntem: : Akut ST elevasyonlu MI ile hastaneye kabul edilen 
ve hastane kayıtlarından SPECT analizi olan 54 hasta ( 31 
adet Anterior MI, 23 adet İnferior MI ) çalışmaya dahil edildi. 
Hastaların başvuru anında ve 24, 48, 72 saat sonrasında 
periferik venöz kandan alınan serum örnekleri ile hemogram, 
serum kardiyak kreatin kinaz miyokardiyal band ( CK-MB ) ve 
troponin T ( cTnT ) düzeyleri laboratuar kayıtlarından elde 
edildi. Trombosit sayısı, ortalama trombosit hacmi ve kardi-
yak enzim düzeyleri kaydedildi. Miyokardiyal nekroz alanının 
büyüklüğü SPECT analizi ile hesaplandı. 
Bulgular: Pik CK-MB ve cTnT düzeyleri (örnek alınan her üç 
gün için aynı sonuç geçerli olmak üzere) sintigrafik infarkt 
alanı ile pozitif ilişkili iken, ortalama trombosit hacmi ile 
ilişkili bulunmadı (P=0,021, P<0,0001, P=0,839, sırasıyla). 
Sonuç: Bu araştırma ST elevasyonlu MI sonrası infarkt bü-
yüklüğünü ile ortalama trombosit hacmi arasında ilişki olma-
dığını ortaya koymaktadır. Böylelikle ortalama trombosit 
hacminin infarkt alanı büyüklüğünün bir öngördürücüsü 
olmadığı görülmektedir. 

Background: Increased mean platelet volume has been 
shown to associate with acute coronary syndromes. Aim of 
this study, to investigate the relationship between scinti-
graphic infarct size and mean platelet volume after acute ST 
elevation myocardial infarction (STEMI), which has not been 
studied with imaging tools. 
Method: Fifth-four patients with acute STEMI (31 patients 
with anterior and 23 patients with inferior) were included in 
the study who were performed single photon emission 
computed tomography (SPECT). In all cases, venous periph-
eral blood samples for hematologic and biochemical meas-
urements were drawn. Platelet count, mean platelet vol-
ume, creatine kinase-myocardial band protein (CKMB pro-
tein), and cardiac troponin (cTnT) were obtained at admis-
sion and daily during the first 72 h after a patient’s arrival by 
laboratory record. The severity scores of infarct size were 
calculated by SPECT.  
Results: Peak CKMB-protein, peak cTnT were positively 
correlated with, scintigraphic infarct size but mean platelet 
volume was not correlated with scintigraphic infarct size 
(P=0,021, P<0,0001, P=0,839 respectively). 
Conclusion: Our study suggests that there is no direct rela-
tionship between mean platelet volume and myocardial 
infarct size. Thus, mean platelet volume does not predict of 
infarct size. 

Anahtar Kelimeler: Ortalama Trombosit Hacmi, İnfarkt Alanı, 
Akut Koroner Sendrom. 
 

Keywords: Mean Platelet Volume, Infarct Size, Acute Coro-
nary Syndrome. 

    
Giriş 
 
Trombositlerin akut miyokard enfarktüsünün 
patogenezinde ve koroner arterlerin yeniden 
tıkanma nedenli revaskülarizasyonunda kritik rol 
oynadığı daha önce yapılan çalışmalarda göste-
rilmiştir (1,2).  Trombositlerin büyüklükleri orta-
lama trombosit hacmi (OTH) olarak verilmekte ve 
dolaylı olarak aktiviteleri ile ilişkilendirilmektedir. 
Geniş trombositler metabolik ve enzimatik ola-
rak, küçük olanlara göre daha aktif ve tromboje-
nik potansiyele sahiptir (1-3). Ayrıca artmış orta-
lama trombosit hacmi, akut miyokard enfarktü-
sünde kötü prognoz ile ilişkilendirilmektedir(3-4).  

 
 
Ancak akut miyokard infarktüsü sonrası infarkt 
büyüklüğü ile ortalama trombosit hacmi arasında 
ilişki olup olmadığı net olarak bilinmemektedir. 
Henüz miyokardiyal infarktüs sonrası ileri görün-
tüleme yöntemi ile değerlendirilen infarkt büyük-
lüğünün ortalama trombosit hacmi ile ilişkisi olup 
olmadığını araştıran çalışma da yapılmamıştır. 
Bu çalışmada akut miyokard enfarktüsünde, kötü 
prognoz ile ilişkili bulunan ortalama trombosit 
hacminin, infarkt büyüklüğü ile ilişkisini tespit 
etmek amaçlanmıştır.  
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Materyal ve Metod  
 
Hasta Popülasyonu 
Akut ST elevasyonlu MI ile kliniğimize başvuran 
255 hastadan yatış süreleri içerisinde endikasyon 
gereği SPECT analizi yapılan ( 31 anterior MI ve 
23 inferior MI ) toplam 54 hasta çalışmaya dahil 
edilmiştir. Hastaların tüm verileri hastane kayıtla-
rından incelenerek elde edilmiştir. Hastaların 
ortalama yaşı 58 ± 14 idi. Hastalara akut ST ele-
vasyonlu miyokard enfarktüsü tanısı; klinik semp-
tomlar, elektrokardiyografik bulgular ve kardiyak 
enzimler değerlendirilerek konulmuştur. Bu has-
talardan 29’una primer koroner anjiografik re-
vaskülarizasyon 25’ine ise trombolitik tedavi 
işlemi uygulanmıştır. Ayrıca hastaların yatış süre-
leri boyunca klinik değerlendirme ve muayene 
bulguları, elektrokardiyografi kayıtları, kan basın-
cı monitörizasyonları hastane kayıtlarından elde 
edilmiştir. Yatış süresi boyunca hastalardan hiç 
birinde enfarktüs sonrası göğüs ağrısı ya da diğer 
komplikasyonlar izlenmemiştir. Hastaların başvu-
ru anında ve 24, 48, 72 saat sonrasında hemog-
ram, serum kardiyak kreatin kinaz miyokardiyal 
band ( CK-MB ) ve troponin T ( cTnT ) düzeyleri 
hastane verilerinden tespit edilmiştir. Ek olarak 
laboratuar sonuçlarından trombosit sayısı ve OTH 
değerleri tespit edilmiştir. Başvuru esnasında 
göğüs ağrısının 6. saati geçmiş olanlar, başarısız 
trombolitik veya koroner girişim olanlar, eski 
geçirilmiş miyokardiyal infarktüs öyküsü olanlar, 
kanser hastaları, kronik inflamatuar veya sistemik 
hastalığı olanlar çalışmadan dışlanmıştır.  
 
201 Tl  SPECT Uygulama Protokolü 
SPECT uygulaması akut enfarktüs sonrası ortala-
ma 4. ya da 5. günlerde yapıldı. İstirahat koşulla-
rında her bir hastaya supin ve pron pozisyonlar-
da, redistribüsyon miyokart perfüzyon SPECT 
görüntülemesi yapılmıştır. Hastalara damar içi 
111-148 MBq - 201Tl istirahat durumu koşulla-
rında uygulandı. SPECT görüntülerini elde etmek 
için dual-head gamma camera (Ecam; Siemens 
Medical Systems) düşük enerji donanımlı, yüksek 
çözünürlüklü kolimator (32 projections over 
180°, 35 s per projection) kullanılmıştır. Damar içi 
enjeksiyondan 15 dakika sonra ve 4 saat sonra 
görüntü kayıtları alınmıştır. Pik 70 keV, % 15 ve 
pik 167 keV , % 20 enerji pencerelerinde kayıtlar 
alınmıştır. Görüntüler 64x64 image matrix özelli-
ğinde elde edilmiştir. Supin redistribüsyon SPECT 

ve prone SPECT görüntüleri aynı yöntemle, sıra-
sıyla elde edilmiştir (5,6).    
 
Rekonstrüksiyon Protokolü ve Redistrübüsyon 
Görüntü İnceleme ve Değerlendirmeleri  
Tüm incelemeler ve sonuçlar en az iki uzman 
gözlemci tarafından değerlendirilmiştir. Farklı 
yorumlar ortak görüş ve uzlaşma yöntemi ile 
sonuca bağlanmıştır. Bilgisayarlı 4D-MSPECT 
software-based scoring system (Siemens Medical 
Solutions) skorları oluşturmak için kullanılmıştır. 
İnfarkt alanını değerlendirmek için 201Tl redist-
rübüsyon görüntüleri kullanılmıştır. Bu görüntü-
ler yaş ile uyumlu normal kontrol grupları ile her 
segmentte bire bir karşılaştırmalı olarak yorum-
lanmıştır. Miyokard, American Society of Nuclear 
Cardiology/American College of Cardio-
logy/American Heart Association kılavuzlarına 
uygun olarak 17 segmentte incelenmiştir (7-9). 
201 TI uptake değerlendirmesi A 5-puan skorla-
ma sistemi kullanılarak yapılmıştır. Buna göre; 0 
puan normal, 1 puan şüpheli, 2 puan orta, 3 puan 
şiddetli, 4 puan hiç perfüzyon olmadığında kay-
dedilmiştir. Tüm segmentlerde kayıt edilen puan-
ların toplamına göre perfüzyon defektinin şiddeti 
belirlendi (8,9). 
 
İstatistikler 
Parametrik veriler ortalama ve standart sapma 
olarak verildi. Nonparametrik veriler yüzde ola-
rak değerlendirildi. Tekrarlayan trombosit sayımı 
ve ortalama trombosit hacmi ölçümleri varyans 
analizi ile değerlendirildi. İnfarkt alanı (SPECT 
skorlamasıyla elde edilmiştir) ile trombosit sayısı, 
ortalama trombosit hacmi ve kardiyak enzimler 
arasındaki ilişkiyi değerlendirmek amaçlı Spear-
man’s korelasyon analizi kullanıldı. P değeri 
<0,05 istatiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
Tüm istatiksel analizler SPSS 15.0 (SPSS, Chicago, 
Illinois, USA) pogramı ile yapılmıştır.   
  
Bulgular 
 
Başvuru esnasında ve diğer günlerde ölçülen 
trombosit sayısı ve ortalama trombosit hacmi 
değerleri arasında anlamlı fark tespit edilmemiş-
tir (p>0,05, Tablo 1). Başvuru esnasında ve diğer 
günlerdeki trombosit sayısı ve ortalama trombo-
sit hacmi ile pik CKMB, kardiyak troponin T ve 
infarkt büyüklüğü arasında korelasyon saptan-
mamıştır (Tablo 2).   
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Tablo 1. Total trombosit sayısı, ortalama trombosit hacmi, CKMB ve troponin T değerlerinin ilk üç gün-
lük verileri 
 

 Trombosit sayısı (x10³/µl) OTH (fL) CKMB (U/I) Troponin T (ng/ml) 
Geliş 217,8 ± 58,7 8.57 ± 0.95 fL 78,7 ± 18,2 1,8 ± 0,7 
1. gün 215,7 ± 51,5 8.45 ± 0.99 fL 324,1 ± 58,1 19,8 ± 9,6 
2. gün 208,9 ± 49,8 8.47 ± 0.89 fL 151,1 ± 37,7 12,8 ± 6,7 
3. gün 211,1 ± 49,5 8.42 ± 0.91 fL 77,1 ± 18,7 7,8 ± 2,1 

 
* Veriler ortalama ve standart sapma olarak verilmiştir (n= 54). CKMB, kreatin kinaz-miyokardiyal band; OTH, ortalama trom-
bosit hacmi.  
 
Tablo 2. İnfarkt büyüklüğünün göstergeleri ile trombosit sayısı ve OTH değerlerinin karşılaştırılması 
 
  Pik CKMB Pik Troponin T SPECT 

r p değeri r p değeri r p değeri 

Trombosit 

sayısı 

 

      Geliş  

1. gün 

2. gün 

3. gün 

0,171 

0,099 

0,154 

0,124 

0,355 

0,741 

0,458 

0,621 

0,071 

0,091 

0,054 

0,073 

0,765 

0,641 

0,862 

0,716 

0,088 

0,102 

0,086 

0,096 

0,521 

0,341 

0,458 

0,441 

OTH 

 

      Geliş  

1. gün 

2. gün 

3. gün 

0,174 

0,161 

0,141 

0,155 

0,155 

0,181 

0,228 

0,192 

0,170 

0,165 

0,152 

0,129 

0,455 

0,541 

0,459 

0,627 

0,086 

0,091 

0,085 

0,074 

0,655 

0,643 

0,651 

0,691 

 
* Spearman’s korelasyon testi (n= 54) 
* CKMB, kreatin kinaz-miyokardiyal band; OTH, ortalama trombosit hacmi. 
 
Ayrıca pik CKMB ve kardiyak troponin T düzeyleri 
ile sintigrafik infarkt alanı arasında pozitif kore-
lasyon tespit edilirken (r = 0.413, P = 0,021 ve 
r=0,632, P < 0,0001), geliş ve diğer günler trom-
bosit sayısı ve ortalama trombosit hacmi ile in-
farkt alanı arasında ilişki bulunmadı (Tablo 2). 
 
Tartışma 
 
Çalışmamızda, akut ST elevasyonlu miyokard 
enfarktüsü ile başvuran hastalarda, kardiyak 
enzimlerin (CKMB ve Troponin T) infarkt büyük-
lüğü ile pozitif ilişkili olduğu tespit edilmesine 
rağmen ortalama trombosit hacmi (MPV) ile in-
farkt büyüklüğü arasında ilişki olmadığı gösteril-
miştir.  
 
İnfarkt büyüklüğünün öngörmede birkaç yöntem 
vardır. İnfarkt alanını tespit etmede kullanılan 

yöntemlerden biri pik kreatin kinaz MB fraksiyon 
(CK-MB) ve kardiyak troponin (cTnT/I) düzeyleri-
nin çalışılmasıdır (10). Ancak bu yöntem ile tah-
mini pik enzim yüksekliği zamanını belirlemek ve 
buna göre örnekleme yapmak gerekmektedir. Bu 
nedenle optimal enzim düzeylerini yansıtan pik 
değerleri yakalamak oldukça güçleşmektedir 
(10). Dolayısıyla kardiyak enzimlerin pik yaptığı 
zamanlarda ölçüm yapılamaması yanlış değer-
lendirmelere sebep olabilmektedir (10,11).  İn-
farkt alanını tespit etmede bir diğer metod ise 
miyokardiyal kontrast ekokardiyografik görüntü-
lemedir (12). Bu yöntemle segmenter infarkt 
alanları tespit edilebilmektedir. Ancak bu yöntem 
miyokard fonksiyonlarında meydana gelen kayıp 
gözlemlenerek veri elde etmemize yardımcı ola-
bilmektedir. İnfarkt alanı etrafındaki miyokard 
dokusunda da fonksiyon kaybı (miyokardiyal 
sersemleme) olabilmektedir (12,13). Godolinium 
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bazlı kontrast MRI görüntüleme de infarkt alanını 
etkin bir şekilde tespit etmede kullanılabilir. An-
cak yüksek maliyeti ve tekniğin her merkezde 
uygulanamaması kullanımını sınırlamaktadır 
(14,15). Bizim çalışmamızda ise infarkt büyüklü-
ğünün hesaplanması sintigrafik olarak (SPECT) 
değerlendirilmiştir. Çalışmamızda miyokardiyal 
infarkt alanının büyüklüğü ile kardiyak enzimler 
arasında önemli pozitif korelasyon izlenmesine 
rağmen trombosit sayısı ve ortalama trombosit 
hacmi gibi biyokimyasal belirteçler ile ilişki göz-
lenmemiştir.      
 
Ortalama trombosit hacminin akut koroner send-
romlar ile ilişkisini gösteren birçok çalışma vardır. 
Bunlardan birisinde akut ST elevasyonlu miyo-
kard infarktüsü geçiren hastalarda OTH’nin arttığı 
gösterilmiştir (16).  Diğer bir çalışmada ise, Pereg 
ve arkadaşları (17) akut ST elevasyonlu miyokard 
infarktüsü hastalarında başarısız trombolitik te-
davi yüksek OTH değerleri ile ilişkili bulunmuştur. 
Ayrıca, Chu ve arkadaşları (18) yakın zamanda 
yaptıkları metaanalizde OTH ile akut miyokard 
infarktüsü arasında ilişki olduğunu göstermişler-
dir. Ancak literatürde OTH ile infarkt büyüklüğü-
nün ilişkisini gösteren bir çalışma bulunmamak-
tadır. Artmış ortalama trombosit hacminin ve 

trombositlerin artmış aktivitelerinin, akut koro-
ner sendromlardaki kötü prognoz ile ilişkili bu-
lunduğu göz önüne alınırsa, hastalarda trombosit 
fonksiyonları ve hematolojik göstergelerinin, ileri 
araştırmalarla değerlendirilmesi, akut koroner 
sendrom tanı ve tedavi yönetimini, risk değer-
lendirmesini daha etkili yapabilmemizi sağlaya-
cağı ortaya çıkmaktadır (19). Çalışmamızda akut 
koroner sendromda kötü prognoz ile ilişkilendiri-
len OTH değerlendirilmiştir. Ancak akut ST ele-
vasyonlu miyokard infarktüsü geçiren hastalarda 
infarkt büyüklüğü ile ilişkisi olmadığı gösterilmiş-
tir.  
 
Hasta sayımızın göreceli az olması çalışmamızın 
en önemli kısıtlılıklarındandır. Miyokard infarktü-
sü sonrası sintigrafik olarak infarkt alanının de-
ğerlendirildiği hasta sayısının az olması bunun 
nedenlerinden birisidir. Çalışmamızın diğer bir 
kısıtlılığı ise retrospektif oluşudur.  
 
Sonuç olarak; bizim çalışmamız akut ST elevas-
yonlu miyokard infarktüsü geçiren hastalarda 
CKMB ve troponinlerin infarkt büyüklüğünü gös-
terdiği tespit edilmekle beraber trombosit sayısı 
ve ortalama trombosit hacminin infarkt büyüklü-
ğü ile ilişkisi olmadığı gösterilmiştir. 
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