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Ozet

Amag: Hipertansiyon (HT) vaskiiler hastaliklar icin bilinen 6nemli bir risk faktoridir. HT’da trombosit
aktivasyonunun varligi iyi bilinmektedir. Ortalama trombosit hacmi (OTH) trombosit aktivasyonunun
bir gostergesidir. Biz bu ¢alismada, HT'u olan hastalarda trombosit aktivasyonunun varligini destek-
lemek icin anjiyografik olarak koroner arterleri normal HT u olan ve olmayan hasta gruplarinda OTH’
ni kiyaslamayr amacgladik.

Gereg ve Yontem: Calismaya anjiyografik olarak kanitlanmis normal koroner arterleri olan 80 hasta
alindi. Bu hastalar HT'u olan (n=40) ve olmayan (n=40) seklinde iki gruba ayrildi. Tim hastalarin OTH
degerleri ol¢tlda.

Bulgular: Her iki grup arasinda yas, cinsiyet ve diger demografik 6zellikler agisindan fark saptanmadi
(p>0,05). Ayrica her iki grup OTH degeri agisindan kiyaslandiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak
fark saptanmadi (8,21+ 0,63 karsin 8,17+0,69 fl, sirasiyla; p=0,81).

Sonug: Koroner arter hastaligi gelismemis HT hastalarinda sadece OTH degeri trombosit aktivasyo-
nun varligini gostermede yetersiz gibi goziikmektedir.

Anahtar Kelimeler: Ortalama trombosit hacmi, Hipertansiyon, Trombosit aktivasyonu

The Comparison of Mean Platelet Volume in Patients with Normal
Coronary Arteries with and without Hypertension

Summary

Aim: Hypertension (HT) is an important risk factor known for vascular diseases. The presence of
platelet activation in hypertension is well known. Mean platelet volume (MPV) is an indicator of
platelet activation. In this study, we aimed to compare MPV in patients with or without HT all hav-
ing angiographically proven normal coronary arteries, in order to confirm the presence of platelet ac-
tivation in HT.

Material and Method: 80 patients having angiographically proven normal coronary arteries were in-
cluded in the study. The patients were classified into two groups according to the presence of HT, as
the hypertensive group (HTG, n=40) and the non-hypertensive group (NHTG, n=40). MPV values
were obtained from all patients.

Results: No significant difference was found between the groups in terms of age, gender and other
demographic characteristics (p>0.05). Both groups were also compared in terms of MPV value and
no statistically significant difference was detected between the groups (8.21 + 0.63 to 8:17 + 0.69 fl,
respectively; p = 0.81).
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Conclusion: MPV value alone remains inadequate in showing the presence of platelet activation in
patients with hypertension not having coronary artery disease

Key Words: Mean platelet volume, Hypertension, Platelet activation

Giris

Kardiyovaskiiler hastaliklarin tani ve tedavisindeki
buyuk gelismelere ragmen bu hastaliklar hala mortali-
te ve morbiditenin 6nde gelen nedenlerindendir. Bu
hastaliklarin en sik nedeni ateroskleroz ve buna ekle-
nen trombozdur. Hipertansiyon (HT) ateroskleroz gibi
vaskiler olaylar icin tanimlanmig 6nemli bir risk fakto-
ridir. HT arteryel kan basincindaki yiikselmeyi ifade
eder. Yiksek basinca maruz kalan kan damarlarinda
kanamaya iliskin komplikasyonlar daha sik beklenir-
ken ateroskleroz ve inme gibi iskemik olaylar daha sik
gorulmektedir.’2 HT'da artmis iskemik olay sikligi en-
dotel disfonksiyonu, artmis olan protrombotik durumu
da iceren multifaktériyel nedenlere baghdir. Onceki
calismalarin sonuglari HT’da artmis protrombotik du-
rum ve bununla iliskili olarak artmis trombosit aktivas-
yon varhgini gostermistir.3-5

Trombositler vaskiler bircok olayda anahtar role
sahiptirler. Ortalama trombosit hacmi (OTH), trombo-
sit fonksiyonlarini ve aktivasyonunu gosteren basit,
ucuz ve kolay uygulanabilen bir kan testidir.* Onceki
calismalarda buytk trombositlerin kiigtik trombositle-
re gore metabolik ve enzim olarak daha aktif oldugu
ve daha fazla protrombotik potansiyele sahip oldugu
gosterilmistir.”¢ Daha 6nceki ¢alismalarda HT'da art-
mis OTH varhg gosterilmistir.>9-10

Biz bu ¢alismada koroner anjiyografisi yapilan ve
normal koroner arterleri saptanan HT'nu olan hastalar-
da trombosit aktivasyonunun 6nemini ortaya koymak
icin HT'nu olan ve olmayan hasta gruplarinda OTH’ni
belirlemeyi ve bu hasta gruplarinda OTH'ni kiyasla-
may! amacladik.

Gere¢ ve Yontem

Hasta Secimi

Calisma hastalarini klinigimize koroner arter stip-
hesiyle koroner anjiyografisi yapilan ve koroner arter-
leri normal saptanan kisiler olusturmaktaydi. Calisma-
ya alinmama kriterleri, akut koroner sendrom 6ykdst,
orta ve ileri kalp kapak hastaligi, renal ve karaciger

yetmezligi, akut enfeksiyon, hemotolojik bozukluklar,
diabetes mellitus, obezite (viicut kitle indeksi >30
kg/m?), malignensi ve sistemik hastalik 6ykist olarak
belirlendi. Calismaya bu kriterlere uyan HT'nu olan 40
hasta ile benzer yas ve cinsiyet ozellikleri tasiyan
HT’nu olmayan 40 kontrol hastasi olmak tizere toplam
80 birey dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin hig-
biri kan ornekleri sirasinda oral antikoagtilan, aspirin
veya diger antiplatelet ajan kullanmiyordu.

Calismaya katilan buttin hastalarin demografik bil-
gileri kaydedildi. HT varligi, sistolik kan basincinin
140 mmHg ve/veya diyastolik kan basincinin 90
mmHg'nin Gzerinde olmasi veya antihipertansif tedavi
aliyor olmak seklinde tanimlandi.’ Téim hastalarin ko-
roner anjiyografisi, rutin “ Judkins ” teknigiyle, femoral
arter kantlasyonu ile “Philips Integris 5.000
Netherland” sistemi kullanilarak yapildi. Calisma igin
yerel etik kurul onayi alindi. Ayrica tim hastalardan
yazili bilgilendirilmis onam formu alind.

Laboratuvar Degerlendirme

Calismaya katilan tim hastalarin kan 6rnekleri 12
saat aclik sonrasi antekdbital venden alindi. Alinan kan
orneklerinden olgtimler in vitro trombosit aktivasyonu-
nu engellemek icin yaklasik 30-60 dakika icinde yapil-
di OTH'nin belirlenmesinde standart dipotasyum ethy-
lenedinitro tetraasetik asitli (EDTA) tupler kullanild.
Kan orneklerin 6l¢ctimi icin “BECKMAN COULTER LH
700 Hematolojik Analizator” cihazi kullanildi. Hema-
toloji laboratuvarimizda OTH icin beklenen normal
degerler 6,8-10,8 femtolitredir (fl). Hastalarin diger bi-
yokimsal olctimleri icin standart yontemler kullanildi.

Istatistiksel Degerlendirme

Calismanin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS
11,0 (Chicago, Illinois, USA) paket programi kullanildi.
Kategorik degiskenler ytizde olarak, sayisal degiskenler
ortalama * standart sapma olarak ifade edildi. Sayisal
degiskenlerin karsilastirllmasinda Student t-testi ve ka-
tegorik degiskenlerin karsilastirmasinda ise Ki-kare tes-
ti uygun olan yerlerde kullanildi. P degerinin 0,05’in al-
tinda olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Bulgular

Tartisma

Calismaya alinan hastalarin klinik ve laboratuvar
degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 1’de gosterilmistir.
Calismadaki hasta gruplari yas, cinsiyet, viicut kitle in-
deksi (VKI), sigara, aclik kan sekeri (AKS), total koles-
terol, duistik yogunluklu lipoprotein (DYL), ytksek yo-
gunluklu lipoprotein (YYL), trigliserid (TG) ve trombo-
sit sayisi bakimindan kiyaslandi. Ancak istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 1: Hastalarin klinik ve laboratuvar degerlerinin karsilastiriimasi

Bizim yaptigimiz ¢alismada anjiyografik olarak ko-
roner arter hastaligi gelismemis HT'u olan hastalari
OTH yontinden HT'u olmayan hastalarla kiyasladigi-
mizda OTH acisindan anlamli fark bulamadik.

HT ateroskleroz ve inme gibi vaskiler olaylar igin
tanimlanmis 6nemli bir risk faktortdiar. HT Glkemizde
onemli bir saglik sorunu olup prevalansi Ttirk Eriskin-
lerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri Sikhgi Tara-
masi (TEKHARF) calismasi sonuglarina go-

re %33,7 seklinde bulunmustur.'>2 OTH’nin

Hipertansiyon (+)  Hipertansiyon (-) p degeri , N - ) B

(n = 40) (n = 40) vas HT'da arttigi daha 6nceki ¢calismalarda gos-
i) 517551 497375 NS terilmistir.>9-1© Ancak Bath ve ark." yaptik-
Cinsiyet (Kadin/Erkek) 30/10 27/13 NS lari calismada ise HT'da trombosit voltim-
Sig?ra/ , 10 (25%) 11 (27,5%) NS nin artmadigl gosterilmistir. Bu sonug bi-
VKi (kg/m?) 22,6%4,5 21,55,2 NS . . .
AKS (me/d) 845107 80.148.7 NS zim gzual|§man7|zdal.<.| son.ucu desteklemesi-
Total kolesterol (mg/dl) ~ 198,1+19,7 194,5+24,7 NS ne ragmen literatirdeki calismalarin co-
DYL kolesterol (mg/d|) 133,4+18,9 125,9+17,3 NS gunda HT’da artmis OTH varhgi gorilmek-
YYL kolesterol (mg/dl) 40,5+7,7 42,149,8 NS tedir.5:9-10
TG (mg/dl) 143,4+22,9 138,9+19,5 NS
Trombosit sayisi (x109/1) 268172 272+61 NS OTH trombosit buyuklugunu g('jsteren
OTH (f1) 8,21+ 0,63 8,17+0,69 NS

basit ve ucuz bir tetkikti. OTH'nin deger-

VKi; Viicut Kitle indeksi, AKS; Aclik Kan Sekeri, DYL; Diisiik Yo§unluklu Lipoprotein,
YYL; Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein, TG; Trigliserid, OTH; Ortalama Trombosit Hacmi,

NS; Nonsignificant

Calismaya alinan her iki grup hastalar ayni zaman-
da OTH yontinden de kiyaslandi. Ancak her iki grup
arasinda OTH yontinden de anlamli fark saptanmadi
(8,21+0,63 karsin 8,17+0,69 fl, sirasiyla; p=0,81).
HT’nu olan ve olmayan hastalarin OTH yoniinden kar-
silastinlmasi Sekil 1’de gosterilmistir.

p=0A1
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Sekil 1: Hipertansiyonu olan ve olmayan hastalarin ortala-
ma trombosit hacimlerinin karsilastiriimasi

lendirilmesi tam kan sayimi ile beraber ol-
dugundan test icin 6zel ekip ve zaman ge-
rektirmez. Daha onceki calismalarda akut
iskemik durumlarda OTH’nin arttigi zaman-
la bu artisin normale dondiigi ancak normale donme-
mesinin ise kot prognozla iliskili oldugu gosterilmis-
tir.'+15 Ayrica son zamanlarda Chu ve ark.'® yaptigi bir
meta-analizde OTH’nin kardiyovaskiiler riskin bir gos-
tergesi oldugu bildirilmistir.

OTH disinda trombosit aktivasyonu gosteren pla-
telet factor 4 (PF4), beta-thromboglobulin (BTG), so-
luble P-selectin (sPsel) gibi parametreler de mevcuttur.
HT hastalarinda trombosit aktivasyonunun diger gos-
tergeleri olan bu degerlerde de artis bildirilmistir.>5 17-
19 Bizim yaptigimiz calismada ise sadece OTH deger-
lendirilmis olup diger trombosit aktivasyon parametre-
leri degerlendirilmemistir ki bu durum ¢alismamizin
onemli bir kisitlayicidir.

HT’da iskemik olaylar hemorajik olaylardan daha
stk gortilmektedir. Bu artisin nedenleri multifaktoriyel
olup trombosit aktivitesindeki artis bu nedenlerden bi-
ridir. Yiiksek basinca maruz kalan trombositlerde mor-
folojik, biyokimyasal ve fonksiyonel degisiklikler olur.
23 Trombositlerdeki morfolojik degisiklikler artmis
trombosit volimi ve c¢apr gibi durumlar icerirken

MN Kardiyoloji ® Haziran 2010 e Cilt 17 Sayi 3

157



Acikgdz N. Ermis N. Yagmur J. et al.

The Comparison of Mean Platelet Volume in Patients with Normal Coronary... MN Cardiol 2010;17:155-159

fonksiyonel degisikler ise artmis trombosit aktivasyo-
nu, adezyonu ve agregasyonu igerir. HT'da trombosit-
lerdeki bu degisikliklerle birlikte bozulmus fibrinoliz
ve endotel disfonksiyonu da vardir ve bu durum mev-
cut olan protrombotik duruma katkida bulunur.317-21
Dolayisiyla HT’da artmis trombosit aktivasyonu vardir
ancak koroner arter hastaligi gelismeyen HT'lu birey-
lerde sadece OTH trombosit aktivasyonunu gosterme-
de yetersiz kalyor gibi goziikmektedir. Bu durumun
varhgi diger trombosit aktivasyon parametrelerinin de
cahisilmasiyla kesinlik kazanabilir.

Calisma gruplarindaki kadin hasta sayisi cogunluk-
taydi. OTH yoniinden kadin ve erkek hastalari dogru-

dan karsilastiran calisma olmamakla birlikte mevcut
olan calisma sonuglarinda erkek ve kadin cinsiyetin
karsilastirilmasinda anlamli fark bildirilmemistir.22
Dolayisiyla calismamizdaki hasta gruplari arasinda
OTH acisinda fark citkmamasina bu durumun katkisi-
nin olmadigini distiniiyoruz.

Sonug olarak vaskiler tutulum olarak koroner arter
hastaligi gelismemis HT'u olan bireylerin HT olmayan
bireylere gore OTH yontinden kiyaslanmasinda an-
lamh fark saptanilmadi. Bu durum OTH ile birlikte di-
ger trombosit aktivasyon gostergelerinin de calisildig
daha buyuk ¢aph calismalarla desteklenmelidir.
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