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Özet

Amaç: Ortalama trombosit hacmi (OTH) trombosit fonksiyon ve aktivasyonunun bir göstergesidir. Trombosit fonksiyon bozukluğunun intraserebral kana-
ma (İSK) etiyolojisi ve mortalite üzerindeki etkisi tam olarak anlaşılamamıştır. Bu çalışmanın amacı İSK’lı hastalarda OTH’deki değişimi ve mortalite üzer-
ine etkisini retrospektif olarak araştırmaktır.
Ge reç ve Yön tem: Çalışmaya intraserebral kanamalı 66 hasta (erkek/kadın: 32/34, ortalama yaş: 61,9± 16,9) alındı. İSK’lı hastalar ilk 10 günde ölenler ve
yaşayanlar olarak 2 gruba ayrıldı. Gruplar arasında OTH ve hematom hacmi karşılaştırıldı. Ayrıca İSK’lı hastalar yaş ve cinsiyet yönünden benzer sağlıklı gönül-
lülerin (erkek/kadın: 27/17, ortalama yaş: 59,9 ±3,2) OTH değeri ve trombosit sayısı ile karşılaştırıldı. 
Bulgular: İSK’lı hastaların ilk 24 saat içindeki OTH değerleri (8,33±1,27 fl) kontrol grubunun OTH değerlerine (7.76±1.14 fl) göre istatistiksel olarak
yüksekti (p=0,018). İSK’lı hastaların ilk 24 saat içindeki trombosit değerleri (235,8±94,9 x103/mL) kontrol grubunun trombosit değerlerine (279,1±94,9
x103/mL) göre istatistiksel olarak düşüktü (p=0,022). İSK’lı hastalarda ilk 10 günde ölenler ile yaşayanlar arasındaki OTH ve trombosit değerleri arasında
istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). İSK’lı hastalarda ilk 10 günde ölenlerin hematom volümü (31,1±33,7 ml) ile yaşayanların hematom
volümü (8,7±13,4 ml) arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,001). İSK hastaların hematom volümü ile OTH değeri arasında korelasyon
bulunmadı. 
Sonuç: Ortalama trombosit hacmi İSK’lı hastalarda artmış olup bu durum trombosit fonksiyonlarındaki bozukluğa işaret edebilir. Bunun yanı sıra OTH artışı
ile mortalite arasında bir ilişki bulmadık. (Türk Nöroloji Dergisi 2012; 18:54-6)
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Sum mary

Objective: The mean platelet volume (MPV) is a biomarker of platelet function and activity. The influence of platelet function disorders on the aetiology of
intracerebral haemorrhages (ICH) and mortality is not clear yet. The purpose of this study is to investigate the change in the MPV values in patients with
ICH and to observe its influence on mortality in a retrospective manner.
Ma te ri al and Met hod: Sixty-six patients with intracerebral haemorrhage (32 males, 34 females; mean age: 61.9±16.9) were enrolled in the study. Patients
with ICH were divided into two groups as those who died within the first 10 days and those who survived. The MPV values and the haematoma volumes
were compared between the groups. Also, the MPV values and platelet counts of the patients with ICH were compared with the values of healthy volunteers
from similar age and sex groups (27 males, 17 females; mean age: 59.9±3.2).  
Re sults: The MPV values of the patients with ICH measured within 24 hours following the intracerebral haemorrhage (8.33±1.27 fl) were statistically 
significantly higher than the MPV values of the control group (7.76±1.14 fl) (p=0.018). The platelet counts of the patients with ICH also measured with in
the first 24 hours (235.8±94.9 x 103/mL) were statistically significantly lower than the platelet counts of the control group (279.1±94.9 x 103/mL) (p=0.022).
No statistically significant difference in terms of the MPV values and platelet counts was observed between the patients with ICH who died within the first
10 days and those who survived (p>0.05). However, the difference observed in the haematoma volume between the patients with ICH who died within the
first 10 days (31.1±33.7 ml) and those who survived (8.7±13.4 ml) was statistically significant (p<0.001). No correlation was found between the haematoma
volume and the MPV value in the patients with ICH.
Dis cus si on: The increase, observed in the mean platelet volume in patients with ICH, may point to a disorder in the platelet function. No relationship was
found between the increase in the MPV and the mortality rates. (Turkish Journal of Neurology 2012; 18:54-6)
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Giriş 

Ortalama trombosit hacmi (OTH) kolaylıkla ölçülebilen
bir değer olup trombosit fonksiyon ve aktivasyonunun bir
göstergesidir. Trombositler hemostazın oluşması için
gereklidir ve fonksiyon bozukluğu hemoraji ve koagülasyon
bozukluklarına yol açar (1). OTH’de artış iskemik inme,
miyokard enfarktüsü ve diabetes mellitus gibi vasküler
hastalıklarda bilinmektedir (2-4). İskemik inmeli hastalarda
OTH’nin prognoz için önemli bir belirteç olduğu
gösterilmiştir (5). İntraserebral kanama (İSK)’lı hastalarda ise
trombosit fonksiyon bozukluğu ile ilgili az sayıda çalışma
bulunmaktadır (1,6-8). İSK patogenezinde trombosit
fonksiyon bozukluğunun rolü tam olarak anlaşılamamıştır.
Trombosit fonksiyon bozukluğunun İSK’daki neden sonuç
ilişkisi tartışmalıdır (1). Trombosit fonksiyon bozukluğu ve
trombosit sayısında azalmanın kanama volümünü genişleterek
prognoz üzerine olumsuz etkisi olduğu da belirtilmiştir (1).
Son zamanlarda bazı çalışmalarda trombosit fonksiyon
bozukluğu olan İSK’lı hastalara trombosit transfüzyonu
uygulamasının kanama hacminini azaltıp prognoz üzerine
olumlu etkisinin ortaya konması, bu hastalarda trombosit
fonksiyon bozukluğunun saptanmasını oldukça önemli
kılmıştır (8,9).

Bu çalışmada amacımız İSK’lı hastalarda trombosit
fonksiyonlarının bir parametresi olan OTH’deki değişimi ve
mortalite üzerine etkisini araştırmaktır. 

Gereç ve Yöntem

Çalışmada Ocak 2010-Kasım 2011 yılları arasında Dicle
Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji kliniğine İSK tanısı ile
yatırılmış 66 hastanın klinik verileri ve hemogramı retrospektif
olarak gözden geçirildi. Hastaların yaş, cinsiyet, hipertansiyon,
diabetes mellitus, geçirilmiş inme, sigara ve alkol kullanım
öyküleri ve kullandıkları ilaçlar kaydedildi. Antikoagülan
tedaviye bağlı kanama, travma öyküsü, arteriovenöz
malformasyona ve beyin tümörüne bağlı kanamalar çalışma
dışında bırakıldı. Kontrol grubu olarak yaş ve cinsiyet açısından
eşleştirilmiş, inme geçirmemiş, hematolojik bir hastalığı
olmayan ve herhangi bir nedenle antitrombotik ve antikoagülan
tedavi almayan 44 sağlıklı birey alındı. Hastaların ayrıntılı
nörolojik muayene, Glasgow koma skalası (GKS) ve kan basıncı
kaydedildi. Hastaların semptom başlangıcından itibaren ilk 24
saatte çekilen bilgisayarlı beyin tomografi incelemeleri
kaydedildi. Hematom hacmi hastaların beyin tomografisinde
A×B×C×0.5 formülü kullanılarak hesaplandı. İSK’lı hastaların
hastane başvurularının ilk 24 saati içinde EDTA’lı tüplere konan
venöz kandan yapılan tam kan sayımı değerleri kaydedildi. İSK’lı
hastalar ilk 10 günde ölenler ve yaşayanlar olarak 2 gruba ayrıldı.
Gruplar arasında OTH ve hematom hacmi karşılaştırıldı. Ayrıca
İSK’lı hastaların OTH değeri ve trombosit sayısı kontrol grubu ile
karşılaştırıldı. İSK’lı hastalarda aspirin kullanan/kullanmayanlar
arasında OTH değeri karşılaştırıldı. Çalışmamız için yerel etik
kurulundan onay alındı. 

İstatistiksel Analiz
İstatistiksel analiz için SPSS 11.5 programı kullanıldı.

Hasta ve kontrol grubunun OTH, trombosit, yaş ve hematom
hacmi değerlerinin karşılaştırılması Srudent's T testi ile
yapıldı. Veriler ortalama±standart hata ile hesaplandı.
Parametrik olmayan değişkenler için ki-kare testi kullanıldı.
Gruplar arası fark p<0,05 olduğunda istatistiksel olarak
anlamlı kabul edildi.

Bulgular

İSK hastaları 32 erkek ve 34 kadından oluşurken kontrol
grubu sağlıklı 27 erkek ve 17 kadından oluştu (p>0,05). İSK
hastalarının yaş ortalaması (61,9±16,9 yıl) ile kontrol
grubunun yaş ortalaması (59,9±3,2 yıl) benzerdi (p>0,05).
İSK’lı hastaların ilk 24 saat içindeki OTH değerleri
(8,33±1,27 fl) kontrol grubunun OTH değerlerine (7,76±1,14 fl)
göre istatistiksel olarak yüksekti (p=0,018). İSK’lı hastaların
ilk 24 saat içindeki trombosit değerleri (235,8±94,9 x103/mL)
kontrol grubunun trombosit değerlerine (279,1±94,9
x103/mL) göre istatistiksel olarak düşüktü (p=0,022). İSK’lı
hastalarda ilk 10 günde ölenler ile yaşayanlar arasındaki OTH
ve trombosit değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir
fark saptanmadı (p>0,05). Bunun yanısıra İSK’lı hastaların ilk
10 günde ölenlerin hematom volümü (31,1±33,7 ml) ile
yaşayanların hematom volümü (8,7±13,4 ml) arasında
istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,001). İSK
hastaların hematom volümü ile OTH değeri arasında
korelasyon bulunmadı. Aspirin kullanım öyküsü olanlarla
olmayanların OTH değerleri arasında fark bulunmadı
(p>0,05). 

Tartışma

Artmış OTH trombosit reaktivitesinin bir göstergesidir.
Bazı çalışmalarda İSK’nın nedeni olarak altta yatan trombosit
fonksiyon bozukluğu suçlanmıştır (10-12). İSK’lı hastalarda
trombosit fonksiyonlarını değerlendiren az sayıda çalışma olup
bu çalışmaların sonuçları arasında çelişkiler bulunmaktadır
(1,6,8). Artmış OTH daha reaktif ve büyük trombosit
varlığını yansıtır (13). Mulley ve ark. tromboembolik inmeli
hastalarda trombosit reaktivitesinde artış bulurken İSK’lı
hastalarda ise trombosit reaktivitesinde azalmayı
belirtmişlerdir (11). Mayda ve ark. 208 İSK’lı hastada
OTH’nin sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırılmasında
anlamlı bir değişiklik saptamamışlardır (6). Bizim
çalışmamızda ise İSK’lı hastaların OTH değeri sağlıklı
kontrollere göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti.
İSK’nın etiyolojisinde yer alan HT, ateroskeroz, DM, gibi
vasküler hastalıklarda OTH artışı bilinmektedir (14).
Çalışmamız kanamayı takiben hastaların ilk 24 saatteki OTH
değerini gösterdiğinden ve trombositlerin ömrü 8-10 gün
arasında değiştiğinden İSK’lı hastalardaki OTH artışı bu
hastalarda zeminde var olan vasküler bozukluğa ve trombosit
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fonksiyon bozukluğuna bağlı olabilir. Benzer şekilde, İSK’lı
hastalarda trombosit fonksiyonlarının değerlendirildiği bir
başka çalışmada trombosit aktivasyonunun göstergesi olan 11-
dehidrotromboksan-B2 düzeyi kontrol grubundan yüksek
bulunmuştur (7). Başka bir çalışmada ise trombosit fonksiyon
bozukluğu ve azalmış trombosit sayısının İSK hacminin
genişlemesinde bir etken olabileceği gösterilmiştir (1).
Çalışmamızda İSK’lı hastaların ilk 24 saat içindeki trombosit
değerleri kontrol grubunun trombosit değerlerine göre
istatistiksel olarak düşüktü. Ancak ilk 10 günde ölen ve
yaşayan grupların trombosit sayıları arasında anlamlı bir
farklılık yoktu. 

Antitrombosit tedavi alanlarda İSK riskinin daha fazla
olduğu ve bu hastalarda mortalitenin daha yüksek olduğu iddia
edilmiştir (15-17). Sansing ve ark. ise bu çalışmaların aksine
İSK öncesi antitrombosit kullanımının kanama hacmini
büyütmediğini ve prognozu olumsuz etkilemediğini
göstermişlerdir (18). Bizim çalışmamızda da aspirin kullanan ve
kullanmayan hastaların OTH değerleri arasında istatistiksel
olarak anlamlı bir fark yoktu. İSK riski ile kullanılan aspirin
dozu arasında ilişki olduğu ve bazı hastalarda kullanılan aspirin
dozuna direnç geliştiğinden bu kişilerde trombosit
fonksiyonlarının etkilenmeyeceği ileri sürülmüştür (7,19). Bu
yüzden İSK’lı hastaların takibinde antitrombosit ilaç kullanım
öyküsünden ziyade trombosit fonksiyonlarının değerlendirmesi,
bu hastaların prognozunu belirlemede daha önemli olabilir.
İSK’lı hastaların ilk 24 saatte kanama hacminde önemli
derecede artış görülmüş ve bu artışın mortaliteyi artırdığı
gösterilmiştir (20,21). Bizim çalışmamızda da hematom hacmi,
mortalite gelişen hastalarda yaşayanlara göre istatistiksel olarak
anlamlı derecede fazlaydı. Naidech ve ark. çalışmalarında İSK’lı
hastalarda trombosit aktivitesi ile hematom hacmini
karşılaştırmışlar ve ilk 12 saat içinde ölçülen volüm ile
trombosit aktivitesindeki azalma arasında bir ilişki
bulmadıkları halde daha sonraki günlerde trombosit aktivitesi
azalan hastalarda hematom volümünde artış saptamışlardır (22).
Bizim çalışmamızda hematom volümü ile OTH değeri arasında
istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptamadık. Bu durum
çalışmamızdaki hematom volüm ölçümünün ilk 24 saatte
çekilen BBT’deki değerleri kapsaması ile açıklanabilir. 

Sonuç olarak çalışmamızda OTH değeri İSK’lı hastalarda
artmış olup bu durum trombosit fonksiyonlarındaki
bozukluğa işaret edebilir. Bunun yanı sıra OTH artışı ile
mortalite arasında bir ilişki bulmadık. Çalışmamızın
retrospektif olması nedeni ile bu sonuçlarımızı destekleyecek
prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır.
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