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Yeni Tam Hipertansif Hastalarda Ortalama Trombosit Hacmi ve
Arteriyel Sertlik Iliskisi
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OZET

Amag: Arteriyel sertlik kardiyovaskiiler olaylar1 6ngdrebilmesi agisindan dnemli bir parametredir. Calismamizda yeni tan1 almis hipertansif hastalarda
karotid-femoral nabiz yayilma hizini Ortalama Trombosit Hacmi (OTH) nin de dahil oldugu kardiyovaskiiler risk parametreler ile iliskisini belirlemeyi
hedefledik..

Gerec ve Yontem: Calismaya 105 yeni tan1 almis hipertansif hasta (ortalama yas 44+8 yil, 38 erkek) dahil edildi. Ambulatuar kan basinci kayzitlari,
kan biyokimya 6l¢timleri ve kardiyovaskiiler belirtegleri analiz edildi ve kaydedildi. Her hastada arteriyel sertlik, Complior® cihazi ile nabiz dalga
yayilma teknigi kullanilarak tesbit edildi.

Bulgular: Yas (r=0.21, p=0.04), bel gevresi (r=0.16, p=0.04), Ortalama trombosit hacmi (r=0.182, p<0.05), klinik sistolik kan basimnci (r=0.238,
p<0.01), diastolik kan basinc1 (r=0.195, p<0.05), serum glukoz (r = 0,37; p<0,000), iirik asit (r = 0,24; p<0,008), total kolesterol (r=0,18; p<0,049),
homosistein (r=0,21; p<0,022) dlgitimleri nabiz dalga yayilimi ile pozitif korele bulundu. Lojistik regresyon modelinde diisiik dansiteli lipoprotein
(r2=1.2; 95% CI1 1.1-3.2), OTH (r2=2.7; 95% CI 2.1-2.9), homosistein (r2=3.4; 95% CI 2.8-4.1), yas (12 =5.6; 95% CI 4.2-6.6) nabiz dalga yayilimmnin
bagimsiz prediktori idi.

Sonug: Bu ¢alismada diyabeti olmayan hipertansif hastalarda arteriyel sertlik ile OTH arasinda istatistiksel olarak kuvvetli iliski oldugu gézlendi. OTH
yiiksek saptanmasi arteriyel sertligin arttigini1 gostermesi agisindan 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Arteriyel sertlik, Hipertansiyon, Ortalama trombosit hacmi.
ABSTRACT

Mean Platelet Volume and Arterial Stiffness Relation in Newly Diagnosed Hypertensive Patients

Objective: Arterial stifness is a highly prevalent predisposing factor in the development of cardiovascular disease. The objective of the present study is
to determine the effect of mean platelet volum (MPV) on arterial stiffness (carotid-femoral pulse wave velocity) in newly diagnosed hypertensive
patients.

Material and Method: We enrolled 105 newly diagnosed hypertensive patients (mean age 44+8 years, 38 male) who admitted to our nephrology
center. Arterial stiffness was measured by carotid femoral pulse wave velocity, using the automatic device Complior Colson® recording unit. We have
recorded all laboratuary parameters and demographic features.

Results: Age, systolic blood pressure, diastolic blood pressure, MPV, uric acid, total cholesterol, homocystein was positively correlated with carotid
femoral pulse wave velocity. In logistic regression model, LDL-cholesterol, homocystein, MPV and age were predictor of carotid femoral pulse wave
velocity.

Conclusion: MPV is a readily practical and reproducible parameter that should be available in all routine blood counts. Increased MPV has been found
to be a predictor of arterial stiffness in newly diagnosed hypertensive patients.

Key Words: Arteriel stiffness, Hypertension, Mean platelet voliim.

Kardiyovaskiiler Hastaliklar (KVH) tiim diinyada 6liim
ve hastaliklarin en sik nedenidir (1). Kan basinci
yiiksekligi, hiperlipidemi, diyabet, obezite, stres en
onemli KVH riskleridir (2). Bununla birlikte
epidemiyolojik calismalara gore fibrinojen, periferik
kanda beyaz kiire atigi, trombosit diizeyi ve voliimii,
mikrovaskiiler  diizeyde inflamatuar  siireci ve
prokoagiilan faktorleri direk olarak etkilediginden

kardiyovaskiiler risk faktorleri olarak degerlendirmelidir
3. 4).

Arteriyel sertlik, KVH’larin  dogal  olusum

siirecinde 6nemli bir sonlanim noktasidir ve subklinik
kardiyovaskiiler olaylarin (KVO) taninmasi igin bir yol
gostericidir (5, 6). Pek ¢ok galisma, arteriyel sertligin
tim nedenlere bagli KVH’da, o&liimciil olan veya
olmayan tiim koroner hastaliklarda, tiim hipertansiyon
hastalarinda mutlaka bulundugunu gostermistir (7, 8).
Karotid-femoral nabiz yayilma hizi (cfPWV) arteriyel
sertlik degerlendirmede direk 6l¢lim sanst verir (9, 10).

Giliniimiizde otomatik kan saymmi cihazlan
trombositlerin ~ volum  ve  biiylikliklerine  gore
degerlendirme sans1 verir ve bunlarin klinik kullanimlari
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bazi risk grubu hastalarda ¢esitli hastaliklarin tanisi i¢in
yol gosterir. Ortalama Trombosit Hacmi (OTH)
trombosit aktivasyonu hakkinda bilgi verir. Trombosit
aktivasyonu ve agregasyonu KVO’larda, vaskiiler plak
olusumunda merkezi rol oynar (11, 12). Hipertansiyon,
hiperlipidemi, diyabet gibi metabolik ve kardiyovaskiiler
hastaliklarda OTH yiikseldigi gosterilmistir (13-18).

Kardiyovaskiiler hastalik riski olan hastalarin
degerlendirmesinde rutin tetkikler ile yapilabilecek hizli
ve kolay yorumlanabilecek yeni belirteclere ihtiyac
vardir. Biz bu calismamizda; yeni tan1 konmug ve hic
tedavi edilmemis diyabetik olmayan esansiyel
hipertansiyonlu hastalarda karotis femoral nabiz yayilma
hizin1 (cfPWV) etkileyen faktorleri belirlemeyi ve kan
basmct ile arteriyel sertlesme arasindaki iliskileri
incelemeyi hedefledik.

GEREC VE YONTEM

Calismaya 105 diyabetik olmayan yeni tani almig
hipertansif hasta dahil edildi (ortalama yas 44+8 yil, 38
erkek). Calisma aninda trombosit fonksiyonunu
etkileyecek ila¢ kullanimi (aspirin, warfarin, heparin),
bilinen hematolojik hastaligt olmasi, bilinen diyabet
tanis1 olmasi (oral antidiyabetik ila¢ kullantyor olmak,
aclik kan sekeri 126 mg/dl ve iizerinde olmasi ve/veya
herhangi bir zamanda alinan kan sekeri 200 mg/dl ve
lizerinde olmasi veya hemoglobin alc>6.2%), alkol
kullanimi, ge¢miste antihipertansif tedavi alanlar, kronik
sistemik hastalik nedeni ile herhangi bir ilag tedavisi
alanlar, obez hastalar (beden kitle indeksi>30 kg/m?),
ciddi hipertansif hastalar (>210/130 mmHg), sekonder
hipertansiyon tanisi olanlar, bobrek yetmezligi olanlar
(serum kreatinin>1.4 mg/dl, kan iire nitrojeni>30mg/dl),
kalp yetmezligi olanlar, periferal ve serebral vaskiiler
hastalig1 olanlar, akut veya kronik enfeksiyonu olanlar,
kanser veya hepatik yetmezligi olan hastalar ¢aligma dist
brrakild:.

Calismaya dahil edilen hastalara ambulatuar kan
basinci monitdrisasyonu (AKBM) yapildi. Her hastanin
kilosu, boyu ve bel ¢evresi olgiildii, Bel ¢evresi kosta alti
ve iliak krest ortasindan gececek sekilde alindi. Beden
kitle indeksi (BKI) hesaplamasinda boy metrekaresi
kilograma boliinmesi ile hesaplandi. Caligma Oncesinde
hastanemizden etik kurul ve hastalardan onam alinmisti.
Laboratuar parametreleri i¢in ¢aligilacak kan drnekleri 8
saatlik aclik sonras: alindi ve rutin biyokimya analizi,
kardiyovaskiiler ~risk parametreleri (serum lipid,
homosistein, C-reaktif protein) standart laboratuar
yontemleri ile incelendi. Tam kan sayimi, trombosit
sismesini Onlemek icin sitratl (1:4 v/v) EDTA’l tiipe
alman kan ornekleri ile OTH degerleri ¢alisildi ve her
hasta i¢in kaydedildi.

ABKM igin; Oscar (Sun Tech Medical) marka
cihaz kullanildi (15). Cihaz uygulamaya alinan
hastalarin giindliz her 10 dakikada bir gece her 20
dakikada bir kan basinglarini, her 15 dakikada bir ise
kalp atim sayisini1 kaydetti.
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Arteriyel sertlik Complior® (Colson, Garges Les
Gonoesse) cihazi ile cfPWV teknigi kullanilarak tesbit
edildi. Complior cihazi ile karotid arter ve femoral
arterin en iyi palpe edildigi yerlerden nabiz dalgalar
kaydedilerek bu iki nokta arasi mesafe hesaplandi ve
nabiz yayilma hizi m/sn cinsinden bilgisayar yardimu ile
hesaplandi. Elde edilen hiz verilerinin yiiksek olmasi,
arteriyel sertlesmenin fazla olmasi, hizin diisiik ¢ikmasi
arteriyel sertlesmenin az olmast anlamina geliyordu.
Ayrica caligmaya katilan kisiler nabiz yayilma hizina
etki eden faktorleri inceleyebilmek iizere karotid-femoral
nabiz yayilma hizi 11 mm/sn altinda olanlar (velosite
grup 1) ve 11 cm/sn {izerinde olanlar (velosite grup 2)
diye iki gruba ayrildi (18).

istatiksel Analiz

Caligmanin istatistiksel degerlendirmesi SPSS 13.0
(SPSS Inc.,USA) bilgisayar programi kullanilarak
yapildi. Veriler ortalama + SD (normal dagilan veriler,
ortalama-range normal dagilmayan veriler) ve yiizde (%)
olarak verildi. Nabiz yayilma hiz1 ile hemodinamik ve
biyokimyasal parametreleri karsilastirmak i¢in simply ve
multiple lineer regresyon analizi kullanildi. Sirekli
degiskenler arasindaki iliski Pearson korelasyon analizi
ve parametrik olmayan degiskenler icin Spearman
analizi ile test edildi. Degerlendirme sonunda p<0.05
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calisma hastalarinin demografik ozellikleri,
biyokimyasal parametreleri ve kan basmct Olgiimleri
Tablo 1’de Ozetlenmistir.  Nabiz dalga yayillimimi
etkileyen korelasyon analizinde; cfPWV degeri ile yas
(r=0.21, p=0.04), bel cevresi (r=0.16, p=0.04), OTH
(r=0.182, p<0.05), klinik sistolik kan basinct (r=0.238,
p<0.01), diastolik kan basmci (r=0.195, p<0.05), serum
glukoz (r=0,37; p<0,000), iirik asit (r = 0,24; p<0,008),
total kolesterol (r=0,18; p<0,049 ), homosistein (r=0,21;
p<0,022) dl¢timleri pozitif korele bulundu.

Toplam 61 (%50,8) hastada nabiz dalga yayilimina
gore arteriyel sertlesme (CfPWV 1lcm/sn iizerinde)
tesbit edildi. Arteriyel sertlesme tesbit edilen hastalarin,
arteriyel sertlesme tesbit edilmeyenlere (cfPWV 11cm/sn
altinda) gore, yas (46,51+6,5’e 42,44+8.2 yil, p<0.003),
brakiyal sistolik kan basinci ortalamasi (153,15+14,60’e
131,81£16,35, p<0,000), brakiyal diastolik kan basinci
ortalamasi (94,27+7,56’ya 83,67+10,58, p<0,000), OTH
(9,00£1.13 fI’e 7,47+0,63 fl, p=0.000) degerleri istatiksel
olarak anlaml1 yiiksek bulundu.

Lojistik regresyon modelinde diisiikk dansiteli
lipoprotein (r*=1.2; 95% Cl 1.1-3.2), OTH (r*=2.7; 95%
Cl 2.1-2.9), homosistein (r’=3.4; 95% CI 2.8-4.1), yas
(r’=5.6; 95% CI 4.2-6.6) cfPWV’nin bagimsiz
prediktorii idi (Tablo 2).

Tablo 1. Calisma hastalarinin demografik ve klinik dzellikleri
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Parametre Degderler
Yas (Yil) 44.96 + 7.89
VKI (kg/m?) 29.47 + 3.83
Bel gevresi (cm) 92.20 + 12.92
Glukoz (mg/dl) 95.61+4.55
BUN (mg/dl) 12.7043.29
Kreatinin (mg/dl) 0.86+0.14
Sodyum (mmol/L) 140.90+2.02
Potasyum (mmol/L) 4.26+0.35
Urik asid (mg/dl) 5.59+1.46
Kalsiyum (mg/dl) 9.24+0.34
Albumin (g/dl) 4.80+0.39

LDL (mg/dl) 125.77+32.32
Trigliserit (mg/dl) 164.26+92.67
Hb (g/dI) 14.2241.37
Trombosit (per ml) 248.61+60.01
OTH (fl) 8.43+1.31
Yayilma hizi (cm/sec) 11.62+1.37
Homosistein (umol/L) 11.15+ 3.17

VKI: Viicut kitle indeksi, CRP:C-reaktif protein, OTH: Ortalama
Trombosit Hacmi, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, LDL: Diiglik
dansiteli lipoprotein, Hb: Hemoglobulin

Tablo 2. Multivarite lojistik regresyon analizine gére arteriyel sertigi
etkileyen parametreler

Degdiskenler B 95% ClI p-deder
LDL-kolesteroll (mg/dl) 1.2 1.1-32 0.036
Homosistein (umol/L) 34 28-4.1 0.024
Yas (yil) 5.6 4.2-6.6 0.045
Albumin (g/dl) 0.5 0.1-1.0 0.012
OTH (fl) 1.0 0.6-1.5 <0.001

95% CI: 95% confidence interval, LDL: Dligiik dansiteli lipoprotein

TARTISMA

Arteriyel sertlik ve artmus damar i¢i dalga cevab,
hipertansif ve ileri yas hastalarda 6nemli kardiyovaskiiler
mortalite gostergeleridir (19, 20). Teknik olarak arteriyel
sertligin ~ Olciim  giicligli ~ kardiovaskiiler  risk
degerlendirmesinde daha pratik belirtegler arayisina
neden olmaktadir. Otomatik kan sayimi cihazlari ile rutin
olarak  teshit  edilebilen  trombosit  fonksiyon
degerlendirme  parametreleri  kardiyovaskiiler  risk
analizinde yol gosterici olabilir. Bu nedenle biz bu
¢alismamizda yeni tan1 almis hastalarin arteriyel sertlik
ile trombosit fonksiyonlar1 hakkinda fikir veren OTH
Ol¢timlerinin kardiyovaskiiler risk parametreleri ile
iliskisini incelemeyi hedefledik.

Arteriyel sertligi etkileyen en 6nemli faktorler; ileri
yas, kan basinci yiiksekligi, hiperlipidemi ve obzitedir
(21, 22). Bu sonuglar bizim ¢alismamizda da arteriyel
sertligi etkileyen en onemli parametreler olarak tesbit
edildi. Yas ilerledikge, arter duvarinda ilerleyici elastik
dokunun yapisinda bozulma olurve elastik dokunun
yerini zamanla kollejen doku alir (24, 25). Bu yapisal
degisikliklere kan basinct ylikselmesi de eklenince
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damar duvar yapisindaki bozulma hizlanir (23). Bu
calismada, arteriyel sertlik ile yas, bel g¢evresi, kan
basinci, irik asid, kolesterol ile istatiksel anlamli
korelasyon oldugu goriildii. Multivarite analiz ile de bu
risk faktorlerinin arteriyel sertlik ile kuvvetli iliskisi
oldugu goriildii.

Hiperlipidemi ve obezitenin arteriyel sertlige etkisi
ile ilgili literatiirde farkli sonuglara rastlanir. Amar ve
arkadaglarinin yaptigi bir c¢aligmada dislipidemi ve
obezite igeren farkli metabolik sendrom parametreleri ile
arteriyel sertlik arasinda iligki olmadigini gostermistir
(24). Bu c¢alismanin hastalari bir grubu antihipertansif
ve antidiyabetik tedavi alan hastalard1 ve risk gruplari
bizim ¢aligma hastalarimizdan farklidir.

Trombosit aktivasyonu ve agregasyonu atereskleroz
patofizyolojisi i¢in 6nemli bir parametredir (25, 26).
Hipertansif hastalarda trombosit fonksiyon
bozuklugunun kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite
i¢in 6nemli bir parametre oldugu bulunmustur (18). Bazi
caligmalar hipertansif hastalarin tedaviye baglamasi ile
trombosit fonksiyon bozuklugunun 6nemli Olgiide
diizeldigini  gostermistir (27,  28).  Trombosit
aktivasyonun artmasi, OTH artig1 ile paralellik gosterir
(13). Obezite, akut myokard enfarktiisii, dislipidemi ve
hipertansiyonda OTH’nin trombosit aktivasyonu igin
onemli bir belirte¢ olduguna dair yayinlar vardir (13, 15,
16, 29). Biz bu caligmada diyabet tanis1 olmayan yeni
tan1 hipertansif hastalar1 dahil ettik ve bu hastalar
ateroskleroz riski olan hastalardi.  Ateroskleroz
durumlarmi  ise arteriyel sertlik  Olgiimleri ile
degerlendirdik.

Calismamizin en 6nemli kisitlayici faktorlerinden
birisi hasta sayimizin yetersiz olmasidir. Daha fazla
hasta sayist ile yapilan ve belli bir takip siiresince
izlenen hastalar daha fazla bilgi verici olacaktir.

Sonug olarak, OTH artig1, arteriyel sertlik icin
bagimsiz biri risk faktoriidiir. Giinlimiizde OTH artig1 ve
kardiyovaskiiler risk faktorlerin iligkisi tam olarak
aciklanmamigtir, pek ¢ok mekanizma aynmi anda etkili
olabilir. OTH ol¢iimii basit, kolay ulasilabilir, otomatik
kan sayimi cihazlart ile rutin olarak tesbit edilen bir
parametredir. Bu nedenle arteriyel sertlik kadar énemli
bir kardiyovaskiiler risk parametresinin
degerlendirilmesinde, risk grubu hastalarin
belirlenmesinde poliklinik sartlarinda yorum yapmamiza
olanak tanir. Riskli hastalarin erken tesbiti ve Onlem
alinmast kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditeyi
azaltacaktir.

2. Franklin SS, Gustin W, Wong ND, et al. Hemodynamic
patterns of age-related changes in blood pressure. The
Framingham Heart Study. Circulation 1997; 96: 308-15.
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