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G t R t S 

Trombositler 2-5 ~ ~ap1nda cekirdeksiz hlicreler olup 

periferikkanda saY1lar1 mm
3
'te l50.000~400.000 aras1ndad1r. 

Hemostaz mekanizmas1ndaki etkinliklerini adezyon, ag­

regasyon ve sekresyon fonksiyonlar1 ile sa~larlar. Trombosit­

lerin % 77-88'i sudur, geri kalan kuru a~1r11~1 inorganik 

maddeler, proteinler, lipidler, karbohidratlar ve adenin nuk-

leotidleri olugturur(l). Woodside ve Kocholaty'e g8re trornbo-

sit kuru ag1r11~1n1n % 8.47'si karbohidratlard1r. Karbohid­

ratlar aras1nda glikojen ~ok s1k~a bulunup trombosit kuru 

ag1r11g1n1n % 2.34'linli meydana getirir(2). 

Gross ve arkadaalar1 ise lxlO" trombositin 30 ~mol 
glikojen i~erdigini rapor ettiler(4). Olsson trombosit ba§1na 

0.048 pg. glikojen tespit etmi§tir(3). Glikojen tanecikleri 

(epsilon granliller) elektron mikroskopta ultrastrliktlirel ola­

rak gosterildi(l). Bu incelemelerde 150-400 AO ~ap1nda kaba 

granliller halinde gozliklirler. Dag1n1k ve rozet aekli goste­

rirler. 

Trombositler karbohidrat metabolik yollar1ndan: gliko­

liz i~e, heksoz monofosfat aant1na, Krebs siklusuna, az oran­

d a g 1 u k 0 n eo g en e z i se. g 1 i k 0 j en Y a_1H m ve y 1 k 1 m 1 n a s a hip h li ere -

ler~ir Gse~il 3,4,5) Akkerman],(4,5,6,7,8,9,10,11). 
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Trombositler yliksek metabolik aktiviteye sahip hlicre­

ler aras1nda saY1l1r. Bilhassa sekresyon fonksiyonun~ ylirlite­

biImek iein metabolik enerjiyi kuIIan1rIar. 

Karpatkin hafif ve klielik (ya~11) trombositlerle ag1r 

ve bliylik (gene) trombositleri kar~1Ia~t1rm1~; gene trombosit­

Ierin daha yliksek metabolik aktiviteye sahip oldugunu goster­

mi~tir(12,13). 

Trombositlerin ba~11ca enerji materyeIi glikojen­

dir(12). Sekil 4'te glikojen metaboIizmas1 ~ematik olarak 

gosteriImi~tir. 

Trombositler kas11abiIen hlicreIerden oldukIar1ndan do­

laY1 glikojen m~tabolizmas1 onem kazan1r(14). Kas1IabiIen 

hlicreIer glikojen miktar1na bagl1d1r elinkli kas1lma enerjisi­

nin bliylik bollimli glikbjen Y1k1m1 ile 'olur. 

Diger hlicreIerde oldugu gibi trombositlerde de gliko­

Jen sentezinde rol alan enzim aktif glikojen sentetazd1r. 

Glukoz-6-p bu enzim aktivitesini oldukca ylikseItir(15). GIi­

k~jen sentezi gllkojenoliz s1ras1n~~ da devam eder(7). 

Trombositlerde glikojen Y1k1m1 fosforilaz a (aktif ~ek-

1i) adl1 enzim yard1m1 iIe gereekIe~ir. Bu enzim c-AMP'ye ba­

g1mI1d1r(l6). c-AMP'de adenilat siklaz1n uyar~lmas1 iIe mey­

dana gelir(14). Glukoz artt1g1 durumlarda trombositlerde fos­

forilaz aktivitesinin azaId1g1 gosteriImi~tir(7). Ayr1ca 

Scheneider, fosforiiaz aktivasyonun Ca++ iyonla~1 taraf1ndan 

fosforilaz b kinaz1n direkt aktivasyonu iIe olabiIecegini ra­

por etmi~tir(l4). 

Karpatkin insan trombositlerinde glikogenezis yan1nda 

laktat, piruvat ve sitrat1 trombosit glikojenine eevirdikIe­

rinin varI1g1n1 bulmu~tur(6) • 
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Normal olgularda trombositler metabolik enerji gerek­

sinmelerini glukozdan saRl~rlar. Glukozun transportu trombo~ 

sitlerde basit difflizyon ve aktif transport sistemiyle 

olur(ll). Normal olgular1n trombosit metabolik enerjisinin 

% 50'si glikoliz ile sa~lan1r(1). Trombositlerde; a11nan glu­

kozun cok azbir k1sm1 mitokondri icinde sitrik asit siklusu­

na girer ve oksidatif fosforilasyonla hlicreye enerji saglar, 

bu yolun enerji verimi daha yliksektir(10,17). 

Trombositlerin uyar1lmas1 ile glikoliz h1zlan1r, glu­

koz kullan1m1 ve laktat yap1m1 2-8 misli artar(10,18). 

Trombositler; aterosklerotik plak olu§umuna iki §eki1-

de katk1da bulunurlar. Birincisi: Ce§itli neden1erle zede1en­

mi§ damar endote1ine ya~1§arak; ikincisi: zede1enmi§ endotel­

de intima hiperplazisi sa~laya~ak. 

Ateroskleroz1u olgular1n trombositleri hiperaktif du­

rumdad1r(10) , yani trombositlerin ana i§lev1erio1an adezyon, 

agregasyon ve sekresyonda artma vard1r(Tablo 1:. Aterosk1e­

rozlu olgular1n trombositlerindeki degi§imler gorli1mektedir). 

Bu durumda trombosit1erin enerjiye olan gereksinim1eri art­

m1§t1r. Zira agregasyon ve sekresyon enerji gerektiren olay-

1ard1r. Ayr1ca aterosklerozda trombositlerde: biyokimyasal 

de~i§im1erin oldugu glukoz aktif transportunun kaybo1du~u, 

glukozun hlicre icine ya1n1zca basit difflizyonla girebi1di~i 

gosterilmi§tir. 

. 
Trombositlerin ATP ile glikojen aras1nda haz1r buluna-

bi1en enerji nakledicisi olarak fosfokreatin icermedikleri 

bi1diriimi§tir(14). Bundan do1aY1 glikojen metabo1izmas1n1n 

kontro1li dahada onem kazanmaktad1r. 

Simdiye kadar yap11an ca11§ma1arda trombosit1erde g1i­

kojen metabo1izmas1 lizerinde duru1mu§ ve trombosit1erde g1i-
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kojen depo edildi~i saptanm~at~r. Beyaz kan hUcrelerindeki 

(akyuvar-trombosit) glikojenin % 30-S0'sitrombositlere ait­

tir(3). Eritrositlerde glikojen bulunamam~a fakat eritrosit 

membranlar~nda glikojen sentetaz ve glikojen fosforilaz en­

zimlerinin varl1gL gosterilmiatir(20). 

Glikojen olcUmleri; hem glikojen depo hastalLklarL gi­

bi patolojik durumlarda hem de Hultman tarafLndan ~alLaLldLgL 

gibi; kas metabolizmasL', normal metabolizmanLn egzersiz ve 

diyete yanLtLnLn degerlendirilmesi icin onemlidir. Cok kUcUk 

biopsi orneklerinde glikojen iceriginin tespit edilebilmesi 

lier iki du~umda da onemlidir(l7). BUtlin glikojen depo hasta­

lLklar1nda normal veya anormal yaELda bir glikojenin ceaitli 

dokularda biriktigi bilindigi icin~ bu hastallklarda glikojen 

seviyesinin tayini organ biopsisinden once teahiste bUyUk bir 

kolaylLk sa~lar(20). 

Simdiye kadar yapLlan araatlrmalarda ceaitli araatLrL­

cLlar trombosit glikojen metabolizmasL Uzerinde cok durmua­

lar, YLldLZ Avano~lu normal ve aterosklerozlu olgularLn trom­

bositlerinde uyarLlmadan once ve sonra glukoz kullanLml ve 

laktat yapLmlna bakm1a, aterosklerozlularda glukoz kullanLmL 

yonUnden bir fark olmamakla birlikte laktat yapLmlnLn hlzlan­

dlglnL gostermiatir(lO). 
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A M A C 

Aterosklerozlu olgularda trombositlerin metabolik i§­

levleri artmL§tLr. Ozellikle enerji gerektiren agregasyon ve 

sekresyon fonksiyonlarL hiperaktif durumdadLr. Normal olgu­

larda metabolik i§levler icin gerekli enerji glukozdan sa~la­

nLr. Yani laktat yapLmL ekzojen glukozdandLr. Hlicre icine 

glukozun giri§i ise aktif tran~port ve basit diflizyonla 01-

maktadLr(lO.11,23,24) • 

Aterosklerozlu olgularda trombosit membranLndan gluko­

zun aktif transportu bozulmu§, hlicre icine glukoz giri§i kL­

sLtlanmL§tLr. DiRer taraftan eksojen glukoz kullanLmLnda bir 

farklL1Lk gorlilmedigihalde laktat yapLmLnLn anlamlL olarak 

arttLRL bu olgularda gosterilmi§tir(lO). Bundan dolaYL atero­

sklerozda trombositlerin enerji gereksinimi nereden kar§Llan­

maktadLr? 

Aterosklerozlu olgularda trombositlerin; eksojen glu­

koz yerine depo glikojenlerini glikojenoliz sonucu gl.-6-P a 

donli§tlirlip laktat yapabilirler ve bu anda aCLRa CLkan enerji­

yi artan metabolik i§levlerinde kullanmL§ olabilirler dli§lin­

cesiyle; bu calL§mamLzda normal ve aterosklerozlu olgularda 

trombosit glikojen dlizeyine baktLk. 
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ARACI GEREC VE YONTEMLER 

A. MADDELER 

Glukoz, KOH, H2 S0 4 , sitrat, NaCl, etil alk~l maddeleri 

MERCK firmas1nd~n, ANTHRON (Merck) ise Capa T1P Fakliltesi 

Farmakoloji Anabilim Da11ndan temin edilmi~tir. 

B. ARACLAR 

Santrifilj (DADE), santrifilj.(Biobak), sentrifilj 

(Janetzki TS), spektrofotometre (Shimadzu) kullan1lm1~t1r. 

C. OLGULARIN SECiMi 

Bu ea11~mam1zda ateroskleroz yonilnden normal 8 olgu 

(18-40 ya~), aterosklerozlu 11 olgu (42-75 ya~) incelenmi§­

tiro 40 ya~1n ilstilnde aterosklerotik de~i§imler belirginle~­

ti~inden dolaY1(10) kontrol grubu olarak gene ya~takiler se­

eilmi§tir. Aterosklerozlu olgular1n 9 tanesi Cerrahpa~a T1P 

Fakilltesi, Kalp Cerrahisi bolilmilnde periferik damar t1kan1k­

l1~1 te~hisiyle yatan ve 2 tanesi de ayn1 fakilltenin Dahiliye 

Poliklini~inde ateroskleroz te§hisi konmu§ ila~ altlnda olma-

yan olgulard1. 
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D. TROMBOsiT ELDESi 

20 cc'lik plastik enjektor ku11anLlarak; 2 cc sitrat 

(% 3.8'lik) 18 cc kan olacak §ekilde periferik kan, kol ve­

ninden alLndL. 01gu1arLn 15 gtin onceden itibaren antiagregan 

i1ae a1mamalarLna ve iyi kahvaltL etmi§ olma1arLna dikkat 

edildi. Sitrat1L kan plastik ttiplere konu1arak yarLm saat buz­

dolabLnda +4°C'de bekletildikten sonra: 

1500 rpm (DADE) de 4 kez 2,5 dakika eritrositler eok­

ttirtildti. Trombositten zengin plazma (PRP) plastik ttiplere 

alLndL. PRP'ler 5000 rpm'de (Janetzki TS) 20 dakika santriflij 

edilerek trombosit pelleti cokttirlildli ve 3 defn serum fizyo­

lojik lle YLkandL .. 

E. GLiKOJEN TAYiNi 

Bu ea1L§mamLzda glikojen Anthron metodu ile tayin edil­

mitir(21). 

25-100 mg arasLnda agLr1LklL trombosit1er(19); 1 ml 

% 30 KOH cozeltisi iceren cam ttipe yerle§tiri1di. 20 dakika 

kaynar su banyosunda tutuldu. Ttip sogntularak; 1.25 ml % 95 

etanol ilave edi1di ve karL§tLrLldL. Yava§ea su banyosunda 

kaynamaya getirildi; sogutuldu. 3.000 rpm (BioBAK) de 15 da­

kika santriftij edildi, stipernatant dokti1dti, ttip filtre kagL­

dL tizerine ters koyu1du ve iyice stiztildti. Coken glikojen 1 ml 

dis~ile suda tekrar eritilip 1~25 ml etanol ile eokttirtilerek 

de ·tayin edildiginde bu i§lemin bir fark yaratmadLgL gortildti. 

Cokttirtilen glikojenin miktar tayini a§agLda anlat~lmL§tLr(19). 

5 ml test cHzeltisi (cHktUrUlmUe glikojenin 5.0 ml dis-

tile sudaki eozeltisi), 100 ~g glukoz ieeren 5 m1 glukoz stan­

dartL ve 5 ml disti1e su (kHr) ieeren ttip1ere otomatik pipet 
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i1e buz1u su icinde tUp1er dHndUrU1erek 10'ar m1 yeni haz1r-

1anm1§ anthron be1irteci konulup kar1§t1r11d1. % 0,2'lik 

anthron be1irteci 100 m1 deri§ik H2 S0 4 ve 0,2 g anthron i1e 

haz1r1and1. 10 dakika kaynar su banyosunda tUp1erin agz1 ka­

pat11arak 1s1t11d1. Hemen soguk su banyosunda sogutu1up spek­

trofotometrede kHr i1e s1f1ra ayar1anarak 630 nm da1ga boyun­

da absorbsiyon okundu. 

G1ikojenmiktar1nln hesap1anmas1nda a§ag1daki formU1 

ku11an11d1(19) : 

100 x U 
Tota1}t..g glikojen 1.11xS 

U Bilinmeyen glikojen cHze1tisinin absorbsiyonu 

S 100 ~g glukoz standart1n1n absorbsiyonu 

1. 11 G1ukozun glikojene degisimi icin MORRis taraf1ndan 

tespit edi1en faktHr 

0-50 ~g/5 m1 glukoz konsantrasyon1ar1nda anthron meto­

du i1e tayin yap11m1§ absorbsiyon i1e glukoz konsantrasyonu 

aras1nda 1ineer Lambert-Beers kanununa uyan i1i§ki gHrU1mU§­

tUr. Her glikojen nUmunesi icin standart ayr1ca ku11an11m1§­

t1r. 
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BULGULAR 

Normal ve aterosklerozlu olgular1n klinik laboratuvar 

bulgular1 Cerrahpaaa T1P Fakliltesi'nin ilgili laboratuvar1n­

clan a11nm1§t1r (Tablo 2). Normallerde total lipid 500±0.3 

% mg ve total kolesterol l80±0.15 % ma olarak bulunmu§~ ate-
I 

rosklerozlularda ise bu de~erler total lipid icin 735.5±0.1 % 

mg ve total kolesterol icin 223±0.25 olarak bulunmu§tur. 

1 mg trombosit ba§1na dli§en glikojen ~g cinsinden her­

bir olgu icin Tablo 3 ve Tablo 4'te g5sterilmi§tir. Sekil 2'de 

ise normal ve aterosklerozlu olgular1n herbirinin trombositle­

rinde glikojen icerigi dag1l1m1 g5rlilmektedir. Normallerde 8 

olgunun ortalama de~eri olarak 2.68±0.67 ~g glikojen/mg trom­

bosit bulunmu§, aterosklerozlularda ise 11 olgunun ortalama 

degeri 2.06±0.78 ~g glikojen/mg trombosit olarak tespit edil­

mi§tir. Tablo 5'te istatik analiz neticeleri g5rlilmektedir. 

Degerler aras1ndaki fark istatiksel bak1mdan anlam11 bulunma­

m1§t1r (P>0.05). 

Sekil l'de herbir olgunun glikojen miktarlar1 g5rlilmek-

tedir. 
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TABLO 1- Aterosklerozlu Olgular1n Trombositlerindeki Fonksi­
yonel ve Biyokimyasal Degieimler (Tr. = Trombosit) 

Artan Azalan Degiemeyen 

- cama adezyon - Tr. antitrombin - Tr. osmotik 
- agregasyon III Fraj ilite 
- sekresyon - Tr. yar1lanma om- - Total lipid 

ADP 
rli 

Fibrinojen - c-AMP 

Tr. F4 
- glukoz transportu 

Tr. Antiplazmin 

- Prostaglandinlerin sentezi 
- Tr. F3 aktivitesi ve avalibili-

tesi 
~ Total fosfolipid 

- --

TABLO 2- Normal ve Aterosklerozlu gah1slar1n Laboratuvar 
Bulgular1 (Cerrahpaea T1P Fakliltesi ilgili labora­
tuvar1ndan al1nm1et1r) 

.. __ ...... _ .. _-. ---_._---.. -_._--_._-------j 
Normal Ateroskleroz! 

n=8 n=ll 

Total Lipid % mg SOO±0.3 73S.S±0.10 

Total Kolesterol % mg l80±0.lS 223.0±0.2S 

Yae 18 - 40 42 - 7 S 

TABLO 3- Normal Olgular1n Trombosit Glikojen Dlizeyle~i 

IOlgU 

E.L. 
V.O. 
M. E. 
B.O. 
E. A. 
F.M. 
F.E. 
A.ti. 

I 

Ortalama = 2.68 
SD = ±0.67 
SE = ±0~24, 
n = 8 

Cinsiyeti 

d' 

d' 

d' 

d' 

d' 

d' 

d' 

~ 
I I 

Ya§1 ~g Glikojen /' mg. Tr. 

36 3.80 
18 3.70 
22 2.19 
21 2.92 
20 2.37 
19 2.29 
30 2.84 
40 2.76 

I I 

(Tr. Trombosit) 
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TABLO 4- Aterosklerozlu 01gular1n Trombosit Glik~jen Dlizeyle­
ri 

-
01gu Cinsiyeti 

ti.T. !i! 

M.T. .d' 

M.D. d' 

Y.Y. !i! 

N.A. !i! 

i. S. d' 

R.T. d' 

H.P. e! 

A., s. e! 

M .. S .. d' 

A.Y. e( 

._---'------_ .. 

Ortalama =: 2.06 

Sn :1:0,,78 

SE =: ±0.24 

n = 11 

Ya§1 llg Glikojen / mg Tr. 

68 
I 

1. 51 
I 

70 1. 39 

60 1. 27 

42 2.90 

65 1. 94 
I 

75 1. 46 

75 3.16 

63 2.76 I 

61 • 1. 63 , 

65 1.82 

64 3.57 

(Tr. =: Trombosit) 
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TABLO 5- Aterosk1erotik ve Normal 01gu Trombosit G1ikojen 
Dlizey1eri 

01gu No 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

Orta1ama 

SD 
c 
uE 

Orta1ama 
Normal 

n 8 

SD 0.07 

SE 0.24 

Normal Ateroskleroz 

3.80. 

3.70 

2.19 

2.92 

2.37 

2.29 

2.84 

2.76 

1. 51 

1. 39 

1. 27 

2.90 

1. 94 

1. 46 

3.16 

2.76 

1. 63 

1. 82 

3.57 

2.69 2.06 

0.67 0.78 

0.24 0.24 

~g G1ikojen/mg Tr. 

Aterosk1eroz 

11 

0.78 

0.24 

t:1.87 

0.05<P<0.10 
- ---- ------- - . __ . --

(Tr. = Trombosit) 
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SEKiL 1- Normal ve aterosklerotik olgular1n trombosit1erinin 
glikojen dlizeyleri (ort. ± SE) 
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4.0 
cv 

o 
G~ 

( 

G 

e o o 
Normal degerler ortalamas~ 

0 

0 
2.0 Aterosklerotik degerler 

ortalamaSl e 
0 

e ({; 
G 

Cl 

~ e 

Olgu numarasl 5 10 15 

6EKiL 2- Normal ve aterosklerotik olgularln trombositlerinde 
glikojen dlizeyinin dagll~m~ 

o Normaller 
, : Aterosklerotik olgular 
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Glukoz 

~·zar 
Glukoz cp 

Glikojen formasyon­
degradasyon I • .. Gl~-P ~ I . $antl 

~ I 

Fru-6-P - ------1 

CP ! 
Fru-l,6-P2 ,-) 

,-

~ /,-/,-/-' . 

)(k/ 
DHA-P L. ~7GA'-3-P~G-1,3-P2 

<P 
3-P-G 

piruvat~ P-E-P~2tG 
qp 

Laktat 

~zar 
Laktat 

SEKiL 3- Trombosit1erde gliko1izis 
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Glukoz 

Zar 

Glukoz . 1 r=' UDP-GIU-<P 

Hekzos GI iko' en 1 . . mono-P-~ntl +-Glu-6-P ~ "-I J (A)~GllkoJen(1,6) 
: Jf ~vU-1-P ~ 
L-----.I Glikolizis I l . Glikoj en (1.4J 

Fosfon1aza' 
Baglmll AMPve 
BaglmslzAMP 

Fosforilaz Fosfori laz b 
fosfataz kinaz 

(aktif) 

\ / ./ 
~ 

Fosfori laz b 
(inaktif) 

\ )<1oooca2
' 

/ 
Fosforilaz b 

kinaz 
( inaktif) 

SEKiL 4- Trornbosit1erde glikojen rnetabo1izrnasL ve diger kar­
bohidrat rnetabo1ik yo11ar1a i1i g kisi 

\ , \ 
\", 
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H20 H-)HPz 
r 

H~O (-t)~202 

Glukoz 

(t)GSSG GSH (+)GSSG GSH 

*,,'w,*"'~"'''i Z a r 

Glukoz 

I + I .. 1 
• NADPH NADP' NADPH NADP' . . 

RibUIOZ-5-P~6-P-9IUkOnUGIU-6-P+-'+ GllkoJenformasyon/ 
! Jf degradasyon 

1- - - - -..,. - - -,r- -- -- - -- - - - -- - - -1 G t i kot i z is I 
" CO2 

SEKiL 5- Trombosit1erde heksos monofosfat §ant~ 
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TAR T I S M A 

Buglinkli bilgilerimize gore aterosklerotik plak olu~umu 

ile trombositler aras~nda bir ili~ki sozkonusudur. Ateroskle­

rotik olgular~n trombositlerinin adezyon, agregasyon ve sek­

resyon gibi ana i~levlerinde arctma ile ~ekillenen degigik­

likler vard~r ve adeta bu trombositler uyar~lm~~ halde dola~­

maktad~rlar. Buna paralel olarak metabolik bir tak~m aktivi­

telerinde de artma soz konusudur ve muhtemelen bu degi6iklik-

i e r ate ro skI era t ik- P lak olu§umuudatfnemlr-roro-ynarnaki:a-dirTror:------

Trombositlerin ana i~levleri ve metabolik aktiviteleri 

enerji gerektiren olaylard~r. Bu durumda aterosklerozlu olgu­

lar~n uyar~lmam~~ durumda bile eok aktif olan trombositlerinin 

o oranda artm~~ bir enerji metabolizmas~ olmas~ gerekir. i~te 

bu noktadan hareketle yap~lan eal~~mam~zda aterosklerozlu 01-

gular~n trombositlerinde glikojen miktar~na bak~lm~~t~r. 

18-40 ya~ grubundan seeilen normal ~ah~slar kontrol 

grubu olarak kullan~lm~~t~r. Aterosklerozlu olgular~m~z~ ise 

periferik damar t~kan~kl~g~ olan 42-75 ya~ grubu ~ah~slardan 

olu~mu~ olup i.ti. Cerrahpa~a T~p Fakliltesi Kalp-Damar cerrahi­

sinde yatan hastalard~r. 

Aterosklerotik hastalar~n trombositlerinin glukoz memb­

ran transportunun bozuk oldugu gosterilmi~tir(11,23,24). Diger 

yandan trombositlerde glikojenolizin laktat yap~m~na yol aean 
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onem1i bir yo1 oldugu saptanmL$tLr(14). 0 halde aterosk1eroz-

1u hasta1arLn hiperaktif durumda olan trombosit1eri dL$ardan 

yeterli glukoz a1amLyacagLna gore glikojeno1iz ile glikojeni­

ni. laktata cevirip enerji gereksinimini kar$LlamasL bek1enir. 

CalL$mamLzda nO.rma1 ve aterosk1erozlu olgularLn trombositle­

rinde glikojen dlizeylerine bakL1mL$ fakat bu miktarlarLn is­

tatikse1 bakLmdan cok an1amlL fark gostermedigi saptanmL$tLr. 

Bunu tamam1ayacak olan; i1erideki ca1L$malardLr. Bu ca1L$ma-

1arda: Olgu sayLsLnLn artLrLlmasLnL, ateroskleroz1u olgu1arda 

glikojen sentetaz ve fosfori1az aktivite1erine bakL1masLnL, 

C
14 

glukozun glikojene inkorporasyonunu ve glikojenden ayrL1-

masLnL, glikoneogenez enzim1erinin aktivite1erine bakLlmasLnL 

amac1amL6 durumdaY1z. 

-:1 
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tj Z E T 

Aterosklerozlu olgular ile ateroskleroz bak~m~ndan 

normal olgular~n trombositlerinin icerdi~i glikojen; miktar 

bak~m~ndan arast~rLld~; aterosklerozlu olgular~n trombositle­

rinin hiperaktivitesinden dolay~ enerji gereksinimlerinin 

fazla olmas~ ve bu enerji gereksinimlerini depo glikojenleri­

nin glikojenolizinden saglayabilecekleri dlisUncesiyle yap~lan 

bu araat~rmada normal olgularda 2.69±0.67 ~g glikojen/mg trom~ 

bosit ve aterosklerozlu olgularda 2.06 0.78 ~g glikoj,en/mg 

trombosit degerleri saptand~. Glikojen miktar~ aterosklerozlu 

olgular~n trombositlerinde azalmakla birlikte, bu fark~n an­

laml~ olmad~g~ gorlildli. 
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SUM M A R Y 

The glycogen content of the platelets of normals and 

atherosclerotic cases was investigated in this study to find 

[~LJ..~~'whether glycogenolysis is responsible for supplying some 

of the energy needed for the\jn.c.reC,f~ metabolic energy 

requirement in the platelets of atherosclerotic cases. The 

glycogen content of the platelets of normal and atherosclero­

tic subjects was found to be 2.69±O.67 ~g glikojen/mg plate­

lets and 2.06±O.78 ~g glikojen/mg platelets respectively. 

Although there is some decrease in the glycogen content in 

the platelets of atherosclerotic cases this difference was in 

significant. 
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