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Özet
Amaç: Hipertansiyon (HT) vasküler hastalıklar için bilinen önemli bir risk faktörüdür. HT’da trombosit
aktivasyonunun varlığı iyi bilinmektedir. Ortalama trombosit hacmi (OTH) trombosit aktivasyonunun
bir göstergesidir. Biz bu çalışmada, HT’u olan hastalarda trombosit aktivasyonunun varlığını destek-
lemek için anjiyografik olarak koroner arterleri normal HT’u olan ve olmayan hasta gruplarında OTH’
ni kıyaslamayı amaçladık.  

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya anjiyografik olarak kanıtlanmış normal koroner arterleri olan 80 hasta
alındı. Bu hastalar HT’u olan (n=40) ve olmayan (n=40) şeklinde iki gruba ayrıldı. Tüm hastaların OTH
değerleri ölçüldü.

Bulgular: Her iki grup arasında yaş, cinsiyet ve diğer demografik özellikler açısından fark saptanmadı
(p>0,05). Ayrıca her iki grup OTH değeri açısından kıyaslandığında gruplar arasında istatistiksel olarak
fark saptanmadı (8,21± 0,63  karşın 8,17±0,69 fl, sırasıyla; p=0,81). 

Sonuç: Koroner arter hastalığı gelişmemiş HT hastalarında sadece OTH değeri trombosit aktivasyo-
nun varlığını göstermede yetersiz gibi gözükmektedir.    

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

Giriş
Kardiyovasküler hastalıkların tanı ve tedavisindeki

büyük gelişmelere rağmen bu hastalıklar hala mortali-
te ve morbiditenin önde gelen nedenlerindendir. Bu
hastalıkların en sık nedeni ateroskleroz ve buna ekle-
nen trombozdur. Hipertansiyon (HT) ateroskleroz gibi
vasküler olaylar için tanımlanmış önemli bir risk faktö-
rüdür. HT arteryel kan basıncındaki yükselmeyi ifade
eder. Yüksek basınca maruz kalan kan damarlarında
kanamaya ilişkin komplikasyonlar daha sık beklenir-
ken ateroskleroz ve inme gibi iskemik olaylar daha sık
görülmektedir.1-2 HT’da artmış iskemik olay sıklığı en-
dotel disfonksiyonu, artmış olan protrombotik durumu
da içeren multifaktöriyel nedenlere bağlıdır. Önceki
çalışmaların sonuçları HT’da artmış protrombotik du-
rum ve bununla ilişkili olarak artmış trombosit aktivas-
yon varlığını göstermiştir.3-5

Trombositler vasküler birçok olayda anahtar role
sahiptirler. Ortalama trombosit hacmi (OTH), trombo-
sit fonksiyonlarını ve aktivasyonunu gösteren basit,
ucuz ve kolay uygulanabilen bir kan testidir.6 Önceki
çalışmalarda büyük trombositlerin küçük trombositle-
re göre metabolik ve enzim olarak daha aktif olduğu
ve daha fazla protrombotik potansiyele sahip olduğu
gösterilmiştir.7-8 Daha önceki çalışmalarda HT’da art-
mış OTH varlığı gösterilmiştir.5,9-10

Biz bu çalışmada koroner anjiyografisi yapılan ve
normal koroner arterleri saptanan HT’nu olan hastalar-
da trombosit aktivasyonunun önemini ortaya koymak
için HT’nu olan ve olmayan hasta gruplarında OTH’ni
belirlemeyi ve bu hasta gruplarında OTH’ni kıyasla-
mayı amaçladık.  

Gereç ve Yöntem

Hasta Seçimi
Çalışma hastalarını kliniğimize koroner arter şüp-

hesiyle koroner anjiyografisi yapılan ve koroner arter-
leri normal saptanan kişiler oluşturmaktaydı. Çalış ma -
ya alınmama kriterleri, akut koroner sendrom öyküsü,
orta ve ileri kalp kapak hastalığı, renal ve karaciğer

yetmezliği, akut enfeksiyon, hemotolojik bozukluklar,
diabetes mellitus, obezite (vücut kitle indeksi >30
kg/m²), malignensi ve sistemik hastalık öyküsü olarak
belirlendi. Çalışmaya bu kriterlere uyan HT’nu olan 40
hasta ile benzer yaş ve cinsiyet özellikleri taşıyan
HT’nu olmayan 40 kontrol hastası olmak üzere toplam
80 birey dahil edildi. Çalışmaya alınan hastaların hiç-
biri kan örnekleri sırasında oral antikoagülan, aspirin
veya diğer antiplatelet ajan kullanmıyordu.  

Çalışmaya katılan bütün hastaların demografik bil-
gileri kaydedildi. HT varlığı, sistolik kan basıncının
140 mmHg ve/veya diyastolik kan basıncının 90
mmHg’nin üzerinde olması veya antihipertansif tedavi
alıyor olmak şeklinde tanımlandı.11 Tüm hastaların ko-
roner anjiyografisi, rutin “ Judkins ” tekniğiyle, femoral
arter kanülasyonu ile “Philips Integris 5.000
Netherland” sistemi kullanılarak yapıldı. Çalışma için
yerel etik kurul onayı alındı. Ayrıca tüm hastalardan
yazılı bilgilendirilmiş onam formu alındı.  

Laboratuvar Değerlendirme
Çalışmaya katılan tüm hastaların kan örnekleri 12

saat açlık sonrası antekübital venden alındı. Alınan kan
örneklerinden ölçümler in vitro trombosit aktivasyonu-
nu engellemek için yaklaşık 30-60 dakika içinde yapıl-
dı OTH’nin belirlenmesinde standart dipotasyum ethy-
lenedinitro tetraasetik asitli (EDTA) tüpler kullanıldı.
Kan örneklerin ölçümü için “BECKMAN COULTER LH
700 Hematolojik Analizatör” cihazı kullanıldı. Hema -
toloji laboratuvarımızda OTH için beklenen normal
değerler 6,8-10,8 femtolitredir (fl). Hastaların diğer bi-
yokimsal ölçümleri için standart yöntemler kullanıldı.

İstatistiksel Değerlendirme
Çalışmanın istatistiksel değerlendirilmesinde SPSS

11,0 (Chicago, Illinois, USA) paket programı kullanıldı.
Kategorik değişkenler yüzde olarak, sayısal değişkenler
ortalama ± standart sapma olarak ifade edildi. Sayısal
değişkenlerin karşılaştırılmasında Student t-testi ve ka-
tegorik değişkenlerin karşılaştırmasında ise Ki-kare tes-
ti uygun olan yerlerde kullanıldı. P değerinin 0,05’in al-
tında olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.
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Bulgular
Çalışmaya alınan hastaların klinik ve laboratuvar

değerlerinin karşılaştırılması Tablo 1’de gösterilmiştir.
Çalışmadaki hasta grupları yaş, cinsiyet, vücut kitle in-
deksi (VKİ), sigara, açlık kan şekeri (AKŞ), total koles-
terol, düşük yoğunluklu lipoprotein (DYL), yüksek yo-
ğunluklu lipoprotein (YYL), trigliserid (TG) ve trombo-
sit sayısı bakımından kıyaslandı. Ancak istatistiksel
olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05).

Çalışmaya alınan her iki grup hastalar aynı zaman-
da OTH yönünden de kıyaslandı. Ancak her iki grup
arasında OTH yönünden de anlamlı fark saptanmadı
(8,21±0,63  karşın 8,17±0,69 fl, sırasıyla; p=0,81).
HT’nu olan ve olmayan hastaların OTH yönünden kar-
şılaştırılması Şekil 1’de gösterilmiştir.

Tartışma
Bizim yaptığımız çalışmada anjiyografik olarak ko-

roner arter hastalığı gelişmemiş HT’u olan hastaları
OTH yönünden HT’u olmayan hastalarla kıyasladığı-
mızda OTH açısından anlamlı fark bulamadık. 

HT ateroskleroz ve inme gibi vasküler olaylar için
tanımlanmış önemli bir risk faktörüdür. HT ülkemizde
önemli bir sağlık sorunu olup prevalansı Türk Eriş kin -
le rinde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri Sıklığı Tara -

ma sı (TEKHARF) çalışması sonuçlarına gö-
re %33,7 şeklinde bulunmuştur.12 OTH’nin
HT’da arttığı daha önceki çalışmalarda gös-
terilmiştir.5,9-10 Ancak Bath ve ark.13 yaptık-
la rı çalışmada ise HT’da trombosit volümü-
nün artmadığı gösterilmiştir. Bu sonuç bi-
zim çalışmamızdaki sonucu desteklemesi-
ne rağmen literatürdeki çalışmaların ço-
ğunda HT’da artmış OTH varlığı görülmek-
tedir.5,9-10

OTH trombosit büyüklüğünü gösteren
basit ve ucuz bir tetkiktir. OTH’nin değer-
lendirilmesi tam kan sayımı ile beraber ol-
duğundan test için özel ekip ve zaman ge-
rektirmez. Daha önceki çalışmalarda akut
iskemik durumlarda OTH’nin arttığı zaman-

la bu artışın normale döndüğü ancak normale dönme-
mesinin ise kötü prognozla ilişkili olduğu gösterilmiş-
tir.14-15 Ayrıca son zamanlarda Chu ve ark.16 yaptığı bir
meta-analizde OTH’nin kardiyovasküler riskin bir gös-
tergesi olduğu bildirilmiştir. 

OTH dışında trombosit aktivasyonu gösteren pla-
telet factor 4 (PF4), beta-thromboglobulin (ßTG), so-
luble P-selectin (sPsel) gibi parametreler de mevcuttur.
HT hastalarında trombosit aktivasyonunun diğer gös-
tergeleri olan bu değerlerde de artış bildirilmiştir.3,5, 17-

19 Bizim yaptığımız çalışmada ise sadece OTH değer-
lendirilmiş olup diğer trombosit aktivasyon parametre-
leri değerlendirilmemiştir ki bu durum çalışmamızın
önemli bir kısıtlayıcıdır. 

HT’da iskemik olaylar hemorajik olaylardan daha
sık görülmektedir. Bu artışın  nedenleri multifaktöriyel
olup trombosit aktivitesindeki artış bu nedenlerden bi-
ridir. Yüksek basınca maruz kalan trombositlerde mor-
folojik, biyokimyasal ve fonksiyonel değişiklikler olur.
2,3 Trombositlerdeki morfolojik değişiklikler artmış
trom bosit volümü ve çapı gibi durumları içerirken

Tablo 1: Hastaların klinik ve laboratuvar değerlerinin karşılaştırılması

Hipertansiyon (+) Hipertansiyon (-) p değeri

(n = 40) (n = 40) Yaş   

(yıl) 51,75±5,1 49,73±7,5 NS
Cinsiyet (Kadın/Erkek) 30/10 27/13 NS
Sigara 10 (25%) 11 (27,5%) NS
VKİ (kg/m²) 22,6±4,5 21,5±5,2 NS
AKŞ (mg/dl) 84,5±9,7 80,1±8,7 NS
Total kolesterol (mg/dl) 198,1±19,7 194,5±24,7 NS
DYL kolesterol (mg/dl) 133,4±18,9 125,9±17,3 NS
YYL kolesterol (mg/dl) 40,5±7,7 42,1±9,8 NS
TG (mg/dl) 143,4±22,9 138,9±19,5 NS
Trombosit sayısı (×109/l) 268±72 272±61 NS
OTH (fl) 8,21± 0,63 8,17±0,69 NS

VKİ; Vücut Kitle İndeksi, AKŞ; Açlık Kan Şekeri, DYL; Düşük Yoğunluklu Lipoprotein, 
YYL; Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein, TG; Trigliserid, OTH; Ortalama Trombosit Hacmi,
NS; Nonsignificant

Şekil 1: Hipertansiyonu olan ve olmayan hastaların ortala-
ma trombosit hacimlerinin karşılaştırılması
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fonk siyonel değişikler ise artmış trombosit aktivasyo-
nu, adezyonu ve agregasyonu içerir. HT’da trombosit-
lerdeki bu değişikliklerle birlikte bozulmuş fibrinoliz
ve endotel disfonksiyonu da vardır ve bu durum mev-
cut olan protrombotik duruma katkıda bulunur.3,17-21

Dolayısıyla HT’da artmış trombosit aktivasyonu vardır
ancak koroner arter hastalığı gelişmeyen HT’lu birey-
lerde sadece OTH trombosit aktivasyonunu gösterme-
de yetersiz kalıyor gibi gözükmektedir. Bu durumun
varlığı diğer trombosit aktivasyon parametrelerinin de
çalışılmasıyla kesinlik kazanabilir.

Çalışma gruplarındaki kadın hasta sayısı çoğunluk-
taydı. OTH yönünden kadın ve erkek hastaları doğru-

dan karşılaştıran çalışma olmamakla birlikte mevcut
olan çalışma sonuçlarında erkek ve kadın cinsiyetin
karşılaştırılmasında anlamlı fark bildirilmemiştir.22

Dolayısıyla çalışmamızdaki hasta grupları arasında
OTH açısında fark çıkmamasına bu durumun katkısı-
nın olmadığını düşünüyoruz. 

Sonuç olarak vasküler tutulum olarak koroner arter
hastalığı gelişmemiş HT’u olan bireylerin HT olmayan
bireylere göre OTH yönünden kıyaslanmasında an-
lamlı fark saptanılmadı. Bu durum OTH ile birlikte di-
ğer trombosit aktivasyon göstergelerinin de çalışıldığı
daha büyük çaplı çalışmalarla desteklenmelidir.
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