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Amaç: Damar içi tromboz, akut koroner sendrom (AKS) patogenezinde önemli rol oynamaktadır. Artmış ortalama trombosit hacmi
(OTH), kardiyovasküler riskin öngördürücüsü ve trombozu gösteren bir belirteçtir. Bu çalışmada, AKS hastalarında OTH ile total antioksi-
dan kapasitenin (TAK) ilişkisini araştırdık. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya 111 AKS‘li hasta (Grup 1, ortalama yaş; 57 ± 13, %64 erkek) ve kontrol için 21 kişi (Grup 2, ortalama yaş;
54 ± 12, % 60 erkek ) dahil edildi. TAK ve OTH ölçümleri, ilk müracaat sırasında alınan kanlardan yapıldı. 

Bulgular: AKS’li hastalarda kontrol grubuyla karşılaştırıldığında plazma OTH değerleri daha yüksek, TAK düzeyleri ise daha düşüktü (her
ikisi için, p<0,001). OTH, miyokard enfarktüslü olgularda kararsız anjinası olanlara göre daha yüksek (p<0,001) iken TAK değerleri karar-
sız anjinası olanlarda daha yüksekti (p=0,030). OTH ve TAK arasında negatif ilişki varken yaş (p=0,045), beden kitle indeksi (p=0,039), di-
yabet (p=0,002), hiperlipidemi (p=0,037) ve sigara (p=0,002) kullanımı ile OTH arasında pozitif ilişki mevcuttu. Çoklu regresyon analizin-
de OTH, AKS’da sadece TAK ile bağımsız ilişkiliydi. 

Sonuç: AKS’li hastalarda, TAK düzeyleri daha düşük, OTH değerleri ise daha yüksektir. Bu durum, AKS’li olgularda TAK’in azalmasının OTH
artışında rol oynayabileceğini düşündürmektedir.

Anahtar Kelimeler: Antioksidan kapasite, Ortalama trombosit hacmi, Oksidatif stres

Abstract

Öz

Objectives: Intravascular thrombosis plays an important role in the pathogenesis of acute coronary syndrome (ACS). Increased mean
platelet volume (MPV) is a marker of ongoing thrombosis and predictor of cardiovascular risk. We aimed to assess whether MPV is as-
sociated with the total antioxidant capacity (TAC) in patients with ACS.

Material and Method: The study includes a total of 111 patients with ACS and 21 subjects, as control group. Blood taken upon the ad-
mission of patients were evaluated in order to find out TAC and MPV.

Results: Baseline plasma TAC levels and MPV values were significantly different between the groups (p<0,001). MPV values were higher
in myocardial infarction. However, TAC levels were higher in unstable angina (p=0,030). There was a negative correlation between TAC
and MPV (n=111, r=-0,740, p<0,001). However, age, body mass index, diabetes mellitus, hyperlipidemia, and smoking were positively
correlated with MPV (all of, p<0,001). Regression analysis showed that MPV is associated only with TAC in patients with ACS (p<0,001). 

Conclusion: TAC levels are lower and MPV values are higher in patients with ACS. It is supposed that the decrease in TAC may be effected
from the increase in MPV.

Keywords: Antioxidant capacity, Mean platelet volume, Oxidative stress

Total Antioxidant Capacity and Mean Platelet Volume in Acute Coronary Sendrome

Giriş
Trombosit büyüklüğü ve yoğunluğu kişiye göre de-

ğişkenlik göstermektedir. Enflamasyon, koagülasyon,

trom boz ve aterosklerozda, trombositlerin metabolik ve
en zimatik olarak aktivitesinin arttığı gösterilmiştir.1,2

Trom bosit fonksiyonlarını değerlendiren yöntemlerin
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uygulamasındaki zorluklar nedeniyle, daha basit ve ko-
lay uygulanabilir ölçüm yöntemi olarak OTH kullanıl-
maktadır.3

Ortalama trombosit hacminin; koroner yavaş akım4

kalp yetersizliği5, aterokleroz6, diabetes mellitus7, hiper-
tansiyon8, hiperkolesterolemi9, sigara içimi10, obezite11,
metabolik send rom12 ve akut koroner sendromda13,14

yük sek olduğu bildirilmektedir. AKS’lilerde artmış OTH’
ın patofizyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Ancak art-
mış trombosit aktivitesi ve agregasyonu üzerinde durul-
maktadır.15 OTH’nin trombosit yaşı, trombosit sayısı,
trombopoetin, interlokin-6, sitokinler ve megakaryosit
havuzu ile pozitif ilişkili olduğu gösterilmiştir.2,16,17

Fakat AKS’li olgularda OTH üzerine TAK’nin etkisi-
nin olup olmadığına ait veri bulunmamaktadır. Bu çalış-
ma, AKS olgularda artan OTH üzerine TAK’ın etkisinin
olup olmadığını araştırmak amacıyla planlandı.

Gereç ve Yöntem
Etik kurul onayı alındıktan sonra çalışmaya başlandı.

Çalışma hakkında ayrıntılı bilgi verildikten sonra aydın-
latılmış onam formu dolduran kişiler, çalışmaya dahil
edildi. Gözlemsel olarak yapılan bu çalışmaya, acil ser-
vise ilk defa yeni başlayan göğüs ağrısı ile başvuran has-
talar ardışık olarak alındı. Yapılan değerlendirmeler son-
rası AKS tanısı konulan 111 hasta çalışma ve normal bu-
lunan 21 kişi de kontrol grubu olarak alındı. Kararsız an-
jina pektoris, ST yükselmesi olan ve olmayan miyokard
enfarktüslü (MI) olgular, AKS olarak kabul edildi. Tüm
olguların detaylı öykü ve fizik muayene sonrası EKG’leri
çekildi. Son iki ay içerisinde ortaya çıkan, istirahatte ge-
len veya giderek artan, göğüs ağrısı tarif eden ve kardi-
yak hasar belirteçleri normal olanlar kararsız anjina, ST
segment yükselmesi ve/veya troponin ve CKMB değeri
yüksek olanlar MI olarak değerlendirildi.

Önceden koroner arter hastalığı, kalp yetersizliği,
kalp kapak hastalığı, ritim ileti problemi olanlar, kararlı
anjinası, kronik enflamatuvar ve otoimmün hastalığı
olanlar, başvuru sırasında asetil salisilikasit, non-steroid
antienflamatuvar, oral antikoagülan ve antioksidan özel-
likli ya da trombositler üzerine etkili herhangi ilaç alan-
lar, sigara ve alkol kullananlar, menopoza girmiş kadın-
lar, ilaç kullanımını gerektiren psikiyatrik hastalık ve bi-
lişsel fonksiyon bozukluğu olanlar çalışma dışı bırakıldı.

Biyokimyasal İnceleme
İlk başvuru sırasında, herhangi bir tedavi başlamadan

önce alınan venöz kanda glikoz, lipid profili, yüksek du-
yarlılıklı C-reaktif protein (HsCRP), fibrinojen ve tam
kan sayımı otomatik analiz cihazıyla (Abbott, USA) öl-
çüldü. Tam kan sayımı için potasyum etilen diamin tet-
ra asetatlı tüplere alınan kan örnekleri bekletilmeden ça-
lışıldı ve OTH, tam kan sayımı sonuçlarından elde edil-
di. TAK değerini ölçmek için heparinli tüplere alınan
kan örnekleri Hettich marka santrifüj cihazında 3000
devir/dakika hızda 10 dakika santrifüj edilerek plazma-
ları ayrıldı. Ayrılan plazma numuneleri -80 oC’de çalış-
manın yapılacağı zamana kadar saklandı.

Total Antioksidan Seviye
Fe2+ iyonunun bazı kompleksleri, hidrojen peroksid

ile etkileşime girerek OH iyonunu oluşturur. Bu güçlü
reaktif oksijen iyonu, düşük pH’da birtakım oksijen ra-
dikalleri oluşturur. Oluşan bu radikaller, daha ileri oksi-
dasyon etkileşimlerine girerek renk değişikliğine uğrar-
lar. Bu renk değişikliği ölçülerek TAK değerlendirilir. An -
ti oksidan seviye ile renk değişimi ters ilişkilidir. Reak si -
yon hızı, standart trolox yöntemiyle kalibre edilmiş olup
birimi, trolox equivalent/L’dir.18

İstatistiksel İnceleme
Rakamsal veriler ortalama ± standart sapma, katego-

rik değişkenler ise sayı veya yüzde şeklinde ifade edildi.
Verilerin normal dağılım gösterip göstermedikleri One-
Sample Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirildi.
Gruplararası karşılaştırmalarda student t testi ve ki kare
testi kullanıldı. OTH’nin diğer parametrelerle olan ilişki-
si Pearson korelasyon analiziyle değerlendirildi. OTH’
nin bağımsız ilişkili olduğu parametreleri tespit için çok-
lu lineer regresyon analizi yapıldı. İstatistiksel anlamlılık
için p<0,05 kabul edildi. İstatistik değerlendirmeler,
SPSS 13.0 programı kullanılarak yapıldı.

Bulgular
Çalışmaya katılanların klinik ve biyokimyasal verile-

ri, tablo 1’de gösterilmiştir. AKS’li olguların %40’ı
(n=44) kararsız angina, %60’ı (n=67) MI geçiren hasta-
lar dan oluşmaktaydı. Cinsiyet, yaş, BKİ, total kolesterol,
düşük dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol, yüksek dan-
 siteli lipoprotein (HDL) kolesterol, trigliserid, HsCRP ve
fibrinojen değerleri her iki grupta benzerdi (hepsi için
p>0,05). AKS’li grupta, diyabet, hipertansiyon, ailede
koroner arter hastalığı öyküsü, sigara içimi ve açlık kan
şekeri anlamlı düzeyde yüksekti (hepsi için p<0,05).
TAK ise grup 1’de grup 2’ye göre daha düşük (p <0,001)
olmasına rağmen OTH, grup 1’de grup 2’ye göre an-
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lamlı olacak derecede daha yüksekti (p<0,001). OTH,
MI geçiren olgularda kararsız anjinası olanlara göre da-
ha yüksekti (12,06±1,36 fL karşılık 9,84±1,47 fL,
p<0,001) (Şekil 1). Ancak, TAK değerleri, kararsız anji-
nası olanlarda daha yüksekti (1,36±0,32 mmol Trolox
equivalent/L karşılık 1,12±0,30 mmol Trolox equivalent/
L, p=0,030) (Şekil 2).

Akut koroner sendromlu olgulara arasında yapılan

ikili korelasyon ve çoklu regresyon analizlerinde, OTH
ile ilişkili klinik ve laboratuar parametreleri tablo 2’de
gösterilmiştir. OTH ile yaş, BKİ, sigara içimi, diyabet ve
hiperlipidemi arasında pozitif (hepsi için p<0,005), TAK
ile negatif ilişki izlenmekteydi (r=-0,740, p<0,001) (Şekil
3). Çoklu regresyon analizinde ise, TAK diğerlerinden
bağımsız olarak OTH düzeyleri ile ilişkili bulundu (ß=-
0,694, %95 güven aralığı= (-3,662)-(-2,367), p<0,001).

Grup 1 (n=112) Grup 2 (n=21) P

Cinsiyet (Erkek, %)
Yaş (yıl)
BKİ (kg/m2)
Sistolik KB (mmHg)
Diyastolik KB (mmHg)
Hipertansiyon (%)
Diabetes mellitus (%)
Sigara içimi (%)
Hiperlipidemi (%)
Açlık kan şekeri (mg/dL)
Total kolesterol (mg/dL)
LDL-Kolesterol (mg/dL)
HDL-Kolesterol (mg/dL)
Trigliserid (mg/dL)
C-reaktif protein (µg/dL)
Fibrinojen (mg/dL)
Trombosit sayısı (x103/ml)
OTH (fL)
TAK (mmol Trolox equivalent/L)

64
57±13
27±5
135±17
73±10
39
26
45
28
91±8
191±44
106±34
40±7
173±84
0,68±0,8
344±68
257±75
10,7±1,7
1,31±0,33

60
54±12
25±4
133±16
69±9
16
8
19
16
85±6
188±39
111±32
40±9
165±94
0,61±0,7
308±72
250±60
8,8±1,5
1,57±0,38

0,340
0,125
0,099
0,755
0,115
0,005
0,005
0,002
0,060
0,034
0,682
0,506
0,915
0,647
0,721
0,332
0,611
<0,001
<0,001

Tablo 1: Çalışmaya alınan olguların genel demografik, klinik ve biyokimyasal bulguları

Veriler ortalama ± standart sapma olarak belirtildi. P < 0,05 anlamlı olarak kabul edildi. 
HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein, KB: Kan basıncı, LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, OTH: Ortalama trombosit hacmi, TAK: Total antioksidan kapasite, BKİ: Beden
kitle indeksi

Şekil 1:  Ortalama trombosit hacminin gruplar arasında karşılaştırılması
MI: Miyokard enfarktüsü

Şekil 2: Total antioksidan kapasitenin gruplar arasında karşılaştırılması 
MI: Miyokard enfarktüsü, TAK: Total antioksidan kapasite
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Tartışma

Bu çalışma sonucunda; a) AKS’lu olgularda OTH’nin
arttığı, plazma TAK seviyelerinin düştüğü, b) AKS’da
OTH’nin diğer parametrelerden bağımsız olarak TAK ile
negatif ilişkili olduğu, c) OTH, MI’lı olgularda daha yük-
sek olarak görülmüştür.

Akut koroner sendrom fizyopatolojisinde, endotel
ha  sarı ve bu hasar üze rine trombositlerin yapışması so-
rumlu tutulmaktadır.19 Trombosit adezyonunu trombosit
aktivasyonu izlemekte, trombositler daha aktif hale geç-
mekte ve böylece ortalama trombosit hacimleri (OTH)
artmaktadır. Bü yük hacimli trombositler, metabolik ve
enzimatik olarak daha aktiftir. İçerisinde daha yoğun
trom bosit faktör 4, P-selectin, trombosit büyüme faktö-
rü, vasküler neointimal proliferasyonu arttıran kemotak-
tik maddeler bulunduran α-granülleri içerirler3 ve küçük
yoğunlukta olanlara göre hemostaza daha fazla eğilim
oluştururlar.20 Bu durum, AKS’li olgularda antitrombosi-
ter tedavinin faydalı olacağını göstermektedir. 

Akut koroner sendromlu olgular, kararlı anjinası
olan   lara göre daha fazla artmış OTH’ye sahiptirler.21 MI’
lı olgularda OTH’nin ko roner darlık derecesi, perkütan
işlem sonrası tekrar tıkanma ve mortalite ile ilişkili oldu-
ğu gösterilmiştir.15,22 Bazı çalışmalarda, AKS’de tedaviyi

yönlendirmede faydalı olabileceği ve OTH yüksek olan-
larda glikoprotein IIb/IIIa reseptör inhibitörlerinin morta-
litede daha fazla düşme sağlayacağından bahsedilmek-
tedir.2,23,24 Çalış ma  mızda, AKS’li hastalarda OTH’ın art-
mış olması, önceki çalışma sonuçları ile uyumludur.

Akut koroner sendromlu olgularda artmış OTH pato-
fizyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Ancak trombok-
san A2 ve P selektin artışı, artmış glikoprotein IIb/IIIa re-
septör sayısı gibi yüksek aktivite, ADP’ye artmış trombo-
sit agregasyon cevabı ve prostasiklinle agregasyon inhi-
bisyonunda azalma üzerinde durulmaktadır.25 Klopidog -
rel gibi ilaçlar başta olmak üzere kullanılan bazı ilaçlar
da OTH etkilemektedir.26 Angiotensin reseptör blokerle-
ri ve statinlerin de pleotropik etkilerine bağlı olarak
OTH’ni düşürebilecekleri bildirilmektedir.2,27 Bu etkile-
şimi en aza indirmek için OTH üzerine etkisi olan antit-
rombositer gibi çeşitli ilaçlar ile antioksidan etkili ilaç
kullananlar çalışma dışı bırakıldı. Çalışmamızda kulla-
nılan diğer ilaçlar ile OTH arasında ise anlamlı ilişki iz-
lenmedi. 

Trombosit aktivasyonunda, trombositlerde bulunan
NADPH oksidaz enzimi aracılığıyla oluşan serbest oksi-
jen radikallerinin hem üretim hem de salınımında artış
ol maktadır. Deneysel ve klinik çalışmalarda serbest ok-
sijen radikallerinin nitrik oksiti inaktifleştirerek ve izop-

%95 güven aralığı

PPearson
korelasyon P

ß regresyon
katsayısı Alt sınır Üst sınır

Yaş (yıl)
BKİ (kg/m2)
SKB (mmHg)
DKB (mmHg)
HT (%)
DM (%)
Sigara içimi (%)
Hiperlipidemi (%)
AKŞ (mg/dL)
TK (mg/dL)
LDL-K (mg/dL)
HDL-K (mg/dL)
Trigliserid (mg/dL)
HsCRP (µg/dL)
Fibrinojen (mg/dL)
Trombosit sayısı
(x103/ml)
TAK (mmol Trolox equivalent/L)

0,191
0,207
0,070
-0,037
0,161
0,288
0,291
0,198
0,087
-0,059
-0,131
-0,068
-0,129
0,072
0,007
0,066

-0,740

0,045
0,039
0,594
0,736
0,092
0,002
0,002
0,037
0,418
0,555
0,342
0,561
0,187
0,585
0,979
0,542

<0,001

0,104
0,138

0,064
0,076
0,053

-0,694

-0,006
-0,001

-0,480
-0,266
-0,439

-3,662

0,035
0,096

1,075
0,843
0,888

-2,367

0,174
0,053

0,449
0,304
0,503

<0,001

AKŞ: Açlık kan şekeri, DM: Diabetes mellitus, DKB: Diyastolik kan basıncı, HDL-K: Yüksek dansiteli lipoprotein-kolesterol, HsCRP: Yüksek duyarlıklı C-reaktif protein,
HT: Hipertansiyon, LDL-K: Düşük dansiteli lipoprotein-kolesterol, OTH: Ortalama trombosit hacmi, SKB: Sistolik kan basıncı, TAK: Total antioksidan kapasite, TK:
Total kolesterol, BKİ: Beden kitle indeksi

Tablo 2: Akut koroner sendromlu olgularda ortalama trombosit hacmi ile ilişkili parametreler
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rostanların oluşumunu arttırarak tormbosit aktivasyo-
nunda rol oynadığı gösterilmiştir.28 Gilbert sendromlu
olgularda yüksek bilirübin düzeyinin antioksidan etkiye
bağlı olarak OTH’yi düşürdüğü,29 yine tedaviye antiok-
sidanların eklenmesi ile trombosit aktivitesi ve OTH’de
azalma olduğu tespit edilmiştir.30-32 Çalışmamız da TAK
ve OTH üzerine olan etkiyi en aza indirmek için kan ör-
nekleri eş zamanlı ve tedavi öncesi alındı. AKS’li olgu-
larda TAK’ın OTH ile arasında negatif ve bağımsız iliş-
kili olması, OTH üzerine TAK’deki değişimin etkili ol-
duğunu düşündürmektedir. 

Akut koroner sendromda TAK’nın azalması sonucu
olu şan oksidatif stres, endotel hasarında önemli rol oy-
nadığı bildirilmiştir.33,34 Art mış oksidanlara karşı antiok-
sidan sistemdeki yetersizlik sonucu özellikle hücre za-
rındaki lipid yapıları zarar görmekte, hücreler elastisite-
sini kaybetmekte ve hücre ölümleri artmaktadır.35 Bi zim
çalışmamızda AKS’li olgularda TAK değerlerinin düşük
olması, önceki çalışma sonuçlarını desteklemektedir.
Bununla beraber AKS fizyopatolojisinde hasarlı endotel
üzerine trombositlerin yapışması sonrasında gelişen sü-

reçte antioksidanların etkisinin olup olmadığı net bilin-
memektedir. 

Çalışmamızda bazı kısıtlamalar mevcuttu: 1. Trom -
bo sit aktivasyonunu gösteren CD40L ve P selektin gibi
markırlarının ölçülmemiş olması, 2. Oksidanlara bakıl-
mamış olması da diğer bir sınırlamasıydı. Oksidan du-
rum ve oksidatif stresin OTH ile olan ilişkisi konusunda
daha detaylı fikir verebilirdi. 3. OTH sadece ilk gelişte
alınan kanlarda çalışıldı. AKS öncesinde veya sonrasın-
da kan numuneleri alınmadığından OTH’ın önceden mi
artış gösterdiği veya ne kadar süre devam ettiği konu-
sunda bir fikir vermemektedir.

Sonuç
Akut koroner sendromlu olgularda TAK’nin azalma-

sının OTH artışında rol oynayabileceğini düşündürmek-
tedir. AKS’li olgularda erken dönemde tedaviye antiok-
sidanların eklenmesi uygun olabilir. Bu konunun net
olarak ortaya konulabilmesi için daha geniş katılımlı ve
trombosit aktivasyonu ile ilgili birden çok parametrenin
çalışıldığı büyük ölçekli araştırmalar gerekmektedir.
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