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Intraserebral Kanamali Hastalarda Ortalama Trombosit Hacminin Artist

The Increase of the Mean Platelet Volume in Patients With Intracerebral Haemorrhage
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Ozet

Amag: Ortalama trombosit hacmi (OTH) trombosit fonksiyon ve aktivasyonunun bir gostergesidir. Trombosit fonksiyon bozuklugunun intraserebral kana-
ma (ISK) etiyolojisi ve mortalite iizerindeki etkisi tam olarak anlagilamamustir. Bu calismanin amaci ISK’li hastalarda OTH’deki degisimi ve mortalite tizer-
ine etkisini retrospektif olarak arastirmaktir.

Gereg ve Yontem: Calismaya intraserebral kanamali 66 hasta (erkek/kadin: 32/34, ortalama yag: 61,9+ 16,9) alindr. ISK'li hastalar ilk 10 giinde dlenler ve
yasayanlar olarak 2 gruba ayrildi. Gruplar arasinda OTH ve hematom hacmi kargilagtirildi. Ayrica ISK'li hastalar yas ve cinsiyet yoniinden benzer saglikli goniil-
lillerin (erkek/kadin: 27/17, ortalama yag: 59,9 +3,2) OTH degeri ve trombosit sayist ile kargilagtirilds.

Bulgular: ISK'li hastalarin ilk 24 saat icindeki OTH degerleri (8,33+1,27 fl) kontrol grubunun OTH degerlerine (7.76+1.14 fl) gore istatistiksel olarak
yiiksekti (p=0,018). ISK’li hastalarin ilk 24 saat icindeki trombosit degerleri (235,8+94,9 x103/mL) kontrol grubunun trombosit degerlerine (279,1+94,9
x103/mL) gore istatistiksel olarak diisiiktii (p=0,022). ISK’l1 hastalarda ilk 10 giinde Glenler ile yasayanlar arasindaki OTH ve trombosit degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 bir fark saptanmadi (p>0,05). ISK'lt hastalarda ilk 10 giinde 6lenlerin hematom voliimii (31,1+33,7 ml) ile yagayanlarin hematom
voliimii (8,7+13,4 ml) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,001). ISK hastalarin hematom voliimii ile OTH degeri arasinda korelasyon
bulunmadi.

Sonug: Ortalama trombosit hacmi ISK'li hastalarda artmis olup bu durum trombosit fonksiyonlarindaki bozukluga isaret edebilir. Bunun yani sira OTH artist
ile mortalite arasinda bir iligki bulmadik. (Ttirk Néroloji Dergisi 2012; 18:54-6)
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Summary

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.

Material and Method: 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).

Results: 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.

Discussion: 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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Giris

Ortalama trombosit hacmi (OTH) kolaylikla olgiilebilen
bir deger olup trombosit fonksiyon ve aktivasyonunun bir
gostergesidir. Trombositler
gereklidir ve fonksiyon bozuklugu hemoraji ve koagiilasyon
bozukluklarina yol agar (1). OTH'de artig iskemik inme,
miyokard enfarktiisii ve diabetes mellitus gibi vaskiiler
hastaliklarda bilinmektedir (2-4). Iskemik inmeli hastalarda
OTH’nin prognoz i¢in o6nemli bir belirte¢ oldugu
gosterilmigtir (5). intraserebral kanama (ISK)’li hastalarda ise
trombosit fonksiyon bozuklugu ile ilgili az sayida calisma
bulunmaktadir (1,6-8).
fonksiyon bozuklugunun rolii tam olarak anlagilamamigtir.
Trombosit fonksiyon bozuklugunun ISK’daki neden sonug
iligkisi tartigmalidir (1). Trombosit fonksiyon bozuklugu ve
trombosit sayisinda azalmanin kanama voliimiinii genisleterek
prognoz lizerine olumsuz etkisi oldugu da belirtilmistir (1).
Son zamanlarda bazi ¢aligmalarda trombosit fonksiyon
bozuklugu olan ISK’li hastalara trombosit transfiizyonu
uygulamasinin kanama hacminini azaltip prognoz iizerine
olumlu etkisinin ortaya konmasi, bu hastalarda trombosit
fonksiyon bozuklugunun saptanmasini oldukc¢a Onemli
kilmigtir (8,9).

Bu caligmada amacimiz ISK’li hastalarda trombosit
fonksiyonlarinin bir parametresi olan OTH’deki degisimi ve
mortalite tizerine etkisini aragtirmaktir.

hemostazin olugmas: igin

ISK patogenezinde trombosit

Gerec¢ ve Yontem

Caligmada Ocak 2010-Kastm 2011 yillari arasinda Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji klinigine ISK tanisi ile
yatirilmig 66 hastanin klinik verileri ve hemogrami retrospektif
olarak gozden gecirildi. Hastalarin yag, cinsiyet, hipertansiyon,
diabetes mellitus, gecirilmis inme, sigara ve alkol kullanim
oykiileri ve kullandiklari ilaglar kaydedildi. Antikoagiilan
tedaviye bagli kanama,
malformasyona ve beyin tiimériine bagli kanamalar ¢aligma
disinda birakildi. Kontrol grubu olarak yas ve cinsiyet agisindan
eslestirilmig, inme ge¢irmemis, hematolojik bir hastalig:
olmayan ve herhangi bir nedenle antitrombotik ve antikoagiilan
tedavi almayan 44 saglikli birey alindi. Hastalarin ayrintils
norolojik muayene, Glasgow koma skalasi (GKS) ve kan basinc
kaydedildi. Hastalarin semptom baglangicindan itibaren ilk 24
saatte ¢ekilen bilgisayarli beyin tomografi incelemeleri
kaydedildi. Hematom hacmi hastalarin beyin tomografisinde
AXBXCXO0.5 formiilii kullanilarak hesaplandi. ISK’l1 hastalarin
hastane bagvurularinin ilk 24 saati icinde EDTA’ls tiiplere konan
venoz kandan yapilan tam kan sayimi degerleri kaydedildi. ISK'lt
hastalar ilk 10 giinde 6lenler ve yagayanlar olarak 2 gruba ayrildi.
Gruplar arasinda OTH ve hematom hacmi kargilagtirildi. Ayrica
ISK’li hastalarin OTH degeri ve trombosit sayisi kontrol grubu ile
kargilastirddi. ISK’li hastalarda aspirin kullanan/kullanmayanlar
arasinda OTH degeri karsilagtirildi. Caligmamuz igin yerel etik
kurulundan onay alind:.

travma Oykiisii, arteriovenoz

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz i¢in SPSS 11.5 programi kullanildi.
Hasta ve kontrol grubunun OTH, trombosit, yas ve hematom
hacmi degerlerinin kargilagtirilmas: Srudent's T testi ile
yapildi. Veriler ortalamazstandart hata ile hesaplandi.
Parametrik olmayan degiskenler icin ki-kare testi kullanildi.
Gruplar arasi fark p<0,05 oldugunda istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

Bulgular

ISK hastalar1 32 erkek ve 34 kadindan olusurken kontrol
grubu saglikli 27 erkek ve 17 kadindan olustu (p>0,05). ISK
hastalarinin yag ortalamasi (61,9+16,9 yil) ile kontrol
grubunun yag ortalamasi (59,9+3,2 yil) benzerdi (p>0,05).
ISK’li hastalarin ilk 24 saat igindeki OTH degerleri
(8,33+1,27 fl) kontrol grubunun OTH degerlerine (7,76+1,14 fl)
gore istatistiksel olarak yiiksekti (p=0,018). ISK’l1 hastalarin
ilk 24 saat icindeki trombosit degerleri (235,8+94,9 x103/mL)
kontrol grubunun trombosit deZerlerine (279,1+94,9
x103/mL) gore istatistiksel olarak diisiiktii (p=0,022). ISK’l1
hastalarda ilk 10 giinde 6lenler ile yagayanlar arasindaki OTH
ve trombosit deZerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmadi (p>0,05). Bunun yanisira ISK'l1 hastalarin ilk
10 giinde olenlerin hematom volumii (31,1+£33,7 ml) ile
yasayanlarin hematom voliimii (8,7+13,4 ml) arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,001). ISK
hastalarin hematom volimi ile OTH degeri arasinda
korelasyon bulunmadi. Aspirin kullanim &ykiisii olanlarla
olmayanlarin OTH degerleri arasinda fark bulunmad:
(p>0,05).

Tartigma

Artmig OTH trombosit reaktivitesinin bir gostergesidir.
Bazi ¢aligmalarda ISK'nin nedeni olarak altta yatan trombosit
fonksiyon bozuklugu suclanmistir (10-12). ISK’li hastalarda
trombosit fonksiyonlarini degerlendiren az sayida ¢aligma olup
bu caligmalarin sonuglari arasinda celiskiler bulunmaktadir
(1,6,8). Artmig OTH daha reaktif ve biiyiikk trombosit
varliint yansitir (13). Mulley ve ark. tromboembolik inmeli
hastalarda trombosit reaktivitesinde artig bulurken ISK’li
hastalarda  ise  trombosit reaktivitesinde  azalmay:
belirtmislerdir (11). Mayda ve ark. 208 ISK’li hastada
OTH'’nin saglikli kontrol grubu ile karsilagtirilmasinda
anlamli  bir degisiklik saptamamiglardir  (6).
calismamizda ise ISK’li hastalarin OTH degeri saglikli
kontrollere gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti.
ISK’'nin etiyolojisinde yer alan HT, ateroskeroz, DM, gibi
vaskiiler hastaliklarda OTH artigt bilinmektedir (14).
Caligmamiz kanamayi takiben hastalarin ilk 24 saatteki OTH
degerini gosterdifinden ve trombositlerin 6mrii 8-10 giin
arasinda degistiginden ISK’li hastalardaki OTH artigt bu
hastalarda zeminde var olan vaskiiler bozukluga ve trombosit

Bizim
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fonksiyon bozukluguna bagli olabilir. Benzer sekilde, ISK'li
hastalarda trombosit fonksiyonlarinin degerlendirildigi bir
bagka ¢aligmada trombosit aktivasyonunun gostergesi olan 11-
dehidrotromboksan-B2 diizeyi kontrol grubundan yiiksek
bulunmustur (7). Bagka bir ¢aligmada ise trombosit fonksiyon
bozuklugu ve azalmig trombosit sayisinin ISK hacminin
geniglemesinde bir etken olabilecegi gosterilmistir (1).
Calismamizda ISK’li hastalarin ilk 24 saat icindeki trombosit
degerleri kontrol grubunun trombosit degerlerine gore
istatistiksel olarak dugtiktii. Ancak ilk 10 giinde dlen ve
yasayan gruplarin trombosit sayilari arasinda anlamli bir
farklilik yoktu.

Antitrombosit tedavi alanlarda ISK riskinin daha fazla
oldugu ve bu hastalarda mortalitenin daha yiiksek oldugu iddia
edilmigtir (15-17). Sansing ve ark. ise bu caligmalarin aksine
ISK 6ncesi antitrombosit kullaniminin kanama hacmini
prognozu etkilemedigini
gostermiglerdir (18). Bizim ¢aligmamizda da aspirin kullanan ve
kullanmayan hastalarin OTH degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu. ISK riski ile kullanilan aspirin
dozu arasinda iliski oldugu ve bazi hastalarda kullanilan aspirin
direng¢ gelistiginden bu kisilerde trombosit
fonksiyonlarinin etkilenmeyecegi ileri siiriilmugtiir (7,19). Bu
yiizden ISK’li hastalarin takibinde antitrombosit ilag kullanim
oykiisiinden ziyade trombosit fonksiyonlarinin degerlendirmesi,
bu hastalarin prognozunu belirlemede daha 6nemli olabilir.
ISK’li hastalarin ilk 24 saatte kanama hacminde onemli

biiylitmedigini ve olumsuz

dozuna

derecede artig goriilmiiy ve bu artigin mortaliteyi artirdig:
gosterilmigtir (20,21). Bizim ¢aligmamizda da hematom hacmi,
mortalite geligen hastalarda yasayanlara gore istatistiksel olarak
anlamlt derecede fazlaydi. Naidech ve ark. calismalarinda ISK’lt
hastalarda trombosit aktivitesi ile hematom hacmini
kargilastirmiglar ve ilk 12 saat iginde Olgiilen volim ile
trombosit  aktivitesindeki arasinda  bir iligki
bulmadiklar: halde daha sonraki giinlerde trombosit aktivitesi
azalan hastalarda hematom voliimiinde artig saptamiglardir (22).
Bizim ¢aligmamizda hematom voliimii ile OTH degeri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptamadik. Bu durum
calismamizdaki hematom voliim 6l¢iimiiniin ilk 24 saatte
cekilen BBT deki degerleri kapsamast ile agiklanabilir.

Sonug olarak calismamizda OTH degeri ISK’l1 hastalarda
artmig olup bu durum trombosit fonksiyonlarindaki
bozukluga isaret edebilir. Bunun yani sira OTH artigt ile

azalma

mortalite arasinda bir iligki bulmadik. Caligmamizin
retrospektif olmasi nedeni ile bu sonuglarimizi destekleyecek
prospektif ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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