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OZET

Amag: Ortalama trombosit hacmi (OTH), trombosit
aktivitesinin 6nemli bir gostergesidir. Diyabetik
hastalarda OTH’nin artmis oldugu ve glisemik kontrol
ile iliskili oldugu ileri surilmektedir. Diyabetes
mellitus (DM), kronik bdbrek hastaliginin (KBH) en
stk gorilen nedenidir. Bu galismanin amaci diyalize
girmeyen diyabetik KBH olan hastalarda OTH
dizeyini diyabetik  olmayan hastalar ile
karsilastirmak ve glisemik gostergeler ile iliskisini
incelemektir.

Gereg¢ ve yontem: Calismaya evre 2-4 KBH olan 42
diyabetik hasta (27 kadin, 15 erkek) ve 53 diyabeti
olmayan hasta (34 kadin, 19 erkek) alindi. Hastalarin
demografik verileri, biyokimya tetkikleri ve kan
basinci bulgular kaydedildi. istatistiksel analizler
SPSS ver. 15 ile gerceklestirildi.

Bulgular: Verilerin istatistiksel analizi diyabetik KBH
olan hastalarin viicut kitle indeksi (VKi), glukoz,
hemoglobinAlc, kreatinin  klirensi ve OTH
diizeylerinin diyabetik olmayan gruba goére anlamli
olarak yuksek (sirasi ile P=0.010, P<0.001, P<0.001,
P=0.017 ve P=0.036) oldugunu gosterdi. Ancak,
paratiroid hormon ve serum kreatinin dizeyinin ise
diyabetik grupta daha distk (sirasi ile, P=0.040 ve
P=0.015) bulundu. Diabetik hasta grubunda OTH
diizeyinin VKi ile anlamli olarak pozitif korelasyon
gosterdigi tespit edilmistir (P=0.007).

Sonug: Diyabete bagli KBH olan hastalarda OTH
diizeyinin arttigl saptanmistir. Ancak, daha fazla
hastada yapilacak prospektif c¢alismalara ihtiyag
vardir.

Anahtar Kelimeler: diyabetes mellitus, kronik bébrek
hastaligi, ortalama trombosit hacmi

Tiirkce kisa makale baghgi: Kronik bobrek hastaliginda
ortalama trombosit hacmi

ABSTRACT

Objective: Mean platelet volume (MPV) is an
important marker of platelet activity. It has been
shown that MPV is increased in diabetic patients and
associated with glycemic control. Diabetes mellitus
(DM) is the most common cause of chronic kidney
disease (CKD). The aim of this study was to compare
MPV in diabetic CKD patients with non-diabetic CKD
patients and to investigate its relationship with
glycemicindices.

Materials and methods: The study included 42
diabetic patients with stage 2-4 CKD (27 women, 15
men) and 53 non-diabetic patients (34 women, 19
men). Demographics, biochemical tests and blood
pressures of subjects were recorded. The statistical
analysis was performed using SPSS version 15.0.
Results: Data analysis showed that body mass index
(BMI), glucose, hemoglobinAlc, creatinine clearence,
and MPV were higher in diabetic patients than
without DM (P=0.010, P<0.001, P<0.001, P=0.017,
and P=0.036, respectively). However, parathyroid
hormone and serum creatinine were lower in
diabetic patients than without DM (P=0.040 and
P=0.015). MPV was positively correlate with BMI in
the diabetic group (P=0.007).

Conclusion: MPV is increased in diabetic patients
with CKD. Nonetheless, further prospective studies
are needed to clarify MPV in CKD.
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Giris

Trombositlerin inflamasyon, tromboz ve ateroskleroz
gelisiminde o6nemli olan ¢ok sayida maddeyi
salgiladigi bilinmektedir (1,2). Trombositler bireyler
arasinda boyut ve dansite bakimindan farkhlik
gostermektedir. Ortalama trombosit hacmi (OTH),
trombosit boyutunu degerlendiriimesinde kullanilan
bir belirtec olup, ayni zamanda trombosit
reaktivitesinin de bir gostergesidir. Daha biylk
trombositler metabolik ve enzimatik olarak daha
aktiftir. Ayni zamanda daha fazla protrombotik
Ozellige sahiptir (3,4). Diyabetes mellitus (DM) ve
hipertansiyon gibi gesitli hastaliklarda OTH’nin artmis
oldugu ve makrovaskiler komplikasyonlar ile iliskili
oldugu ortaya konmustur (5,6).

DM 6nemli bir halk sagligi sorunu olup kronik bébrek
hastaliginin (KBH) en sik saptanan nedenidir. KBH'da
tikayici damar hastaliklari belirgin olarak artmistir
(7,8). Ancak, klasik risk faktérleri bu durumu tam
olarak aciklayamamaktadir. Bu nedenle yeni risk
faktorleri arastirilmaktadir. OTH, diyabetik
hastalarda damar hastaliklarini 6ngérdirebilen bir
belirte¢ olmakla birlikte diyabetik KBH hastalarinda
OTH’yi  inceleyen c¢alismalar yetersizdir. Bu
¢alismanin amaci diyabetik ve non-diyabetik KBH’da
OTH'yi incelemektir.

Gereg ve Yontem

Hastalar:

Bu calismada Kocaeli Derince Egitim ve Arastirma
Hastanesi Nefroloji Polikliniginde en az 3 ay stre ile
takip edilmis olan evre 2-4 KBH olan 42 diyabetik
hasta (27 kadin, 15 erkek) ve 53 diyabeti olmayan
hastanin (34 kadin, 19 erkek) retrospektif olarak
dosya taramasi yapildi.

Calismadan dislanma olcgitleri olarak akut bobrek
yetmezligi, evre 5 KBH, akut veya kronik inflamatuar
veya enfeksiyon hastaliklar, ciddi kalp yetersizligi,
karaciger yetersizligi, trombosit fonksiyonunu
etkileyen ilag kullanimi, sigara kullanimi ve malignite
varhgi kabul edildi.

Hastalarin demografik verileri ve laboratuar bulgulari
dosyalardan kaydedildi. Hastalarin kan basinci
Olglimleri standart civali manometre aleti ile en az 10
dakika istirahat sonrasinda vyapildi. Korotkoff'un
l.sesi sistolik kan basinci ve Korotkoff'un 5. sesi
diastolik kan basinci olarak kaydedildi.

Viicut kitle indeksi (VKi) viicut agirhg (kg)/boy (m)?
formilline gore hesaplandi.

Laboratuar:

Laboratuar incelemeleri igin kan 6rnekleri 8-12 saat
achk sonrasi oturur pozisyonda alindi. Rutin
biyokimyasal tetkikler Kocaeli Derince Egitim ve
Arastirma  Hastanesi merkez  laboratuarinda
“ARCHITECT ¢c16000” cihazinda; ferritin ve paratiroid
hormon  (PTH)  “CENTAUR CP” cihazinda
kemoluminesans yontemi ile; tam kan sayimi ise
““CELL-DYN” cihazinda gergeklestirildi.

istatistiksel analiz:

istatistiksel incelemeler bilgisayarda SPSS 15.0
Windows versiyonu kullanilarak yapildi.

Sayisal veriler ortalama % standart sapma veya
minimum ve maksimum aralik olarak belirtildi.
Kategorik veriler ise sayl ve oran seklinde gosterildi.
Degiskenlerin  dagilim  o6zellikleri  Kolmogorov-
Smirnov testi ile incelendi. Normal dagilim gosteren
degiskenler arasindaki farkhliklar t testi ile; normal
dagilim gostermeyen degiskenler ise Mann-Whitney
U testi ile karsilastirildi. Kategorik degiskenlerin
analizi chi-square testi ile gerceklestirildi. Sayisal
degiskenler arasindaki iliskiler Pearson’s correlation
testi ile degerlendirildi. P<0.05 olmas istatistiksel
olarak anlaml kabul edildi.

Bulgular

Calismamizdaki diyabetik (27 kadin, 15 erkek) ve

Tablo 1. Hastalarn Bazal Demografik Ozellikleri

Degisken Diyabetik grup (n=42) Non-divabetik grup (n=53) P*

Cinsivet (Kadwn / Erkek) 215 34/19 0.989

Yag (1) 59421241 60.1516.33 0.813

Viicut kitle indeksi (kgm?) 3031307 2743532 0.010

Sistolik kan basinct (mmbfg)  130.7512.48 129.6(16.72 0.720

Diastolik kan basmet (mmbg) 81.2%7.57 19.0110.24 0425
*P<(0.05

diyabeti olmayan hastalarin (34 kadin, 19 erkek)
bazal 6zellikleri Tablo 1’de sunulmustur.

iki grup arasinda yas, cinsiyet, sistolik ve diastolik kan
basinglari bakimindan anlamh farklihk
saptanmamistir. VKi diyabetik grupta anlamli olarak
daha yiksek saptanmistir. Diyabet grubundaki 20
hastanin (%48) oral antidiyabetik ilag, 21 hastanin
(%50) insulin; 34 hastanin (%81) renin anjiotensin
sistemini  (RAS) bloke edici ilag (anjiotensin
donistlrict enzim inhibitort ve/veya anjiotensin I
tip 1 reseptdr blokeri); 10 hastanin (%24) beta
bloker; 11 hastanin (%26) kalsiyum kanal blokeri; 11
hastanin (%26) statin ve 6 hastanin (%14) fosfor
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baglayici ilag kullandigi tespit edildi. Diyabet olmayan
gruptaki 26 hastanin (%49) RAS bloke edici ilag; 12
hastanin (%22) beta bloker; 11 hastanin (%20)
kalsiyum kanal blokeri; 18 hastanin(%34) statin ve 14
hastanin (%26) fosfor baglayici ila¢ kullandigi tespit
edildi.

Gruplarin laboratuar o6zellikleri karsilastirildiginda,
diyabetik  hastalarin  glukoz, hemoglobinAlc,
kreatinin klirensi ve OTH dizeylerinin diyabetik
olmayan gruba gore anlamli olarak ylksek (sirasi ile
P<0.001, P<0.001, P=0.017 ve P=0.036) oldugu;
paratiroid hormon ve serum kreatinin diizeyinin ise
diyabetik grupta daha disik oldugu (sirasi ile,
P=0.040 ve P=0.015) saptanmistir. Hastalarin
laboratuar bulgulari Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 2. Hastalarm Laboratuar Bulgulan

Degisken Diyabetik grup (n=42) Non-divabetik grup (n=33) ~ P*
Glukoz (mgd)) 166.21=75.60 100.2211.57 <0.0001*
HbAlc (%) 753183 515032 <0.0001*
Ure (mg/d) 60.83=30.54 68333233 0253
Kreatinin (mg/d) 1.61=090 21133 0.015*
Kreafinip Kicensi (mlidk)  51.86231.63 37272022 0.012*
Protetniyi (mg/gin) 523.60(170-1712.20) 305 (145-858.75) 0.260
Potasyum (mEq'L) 4.92=0.61 4.800.53 0.336
Kalstyum (mg/dl) 9.07=0.50 0.07=0.76 0.971
Fosfor (mg/d)) 3.52:061 370083 0.251
Paratiroid hommon (pg/ml) 86.50 (64.25-138) 113.50 (79.25-233.75) 0.040%
Urik asit (mg/d)) 6.85(5.02-792) 6.80 (5.90-7.60) 0.708
Albumin (gr/dl) 3.95:040 407=041 0.152
Hemoglobin (gr/d]) 1222127 1203155 0.525
Ortalama trombosit hacmi (f])  9.38=1.89 886121 0.036*
Trombosit (<10%1) 254267325 2510364 81 0.821
Transferrin (%) 24501036 24731012 0014
Eerritin (nge/ml) 6850 (41.75-123) 70.50 (49-170.75) 0.625
CRP (mg/d) 5492831041 4.70 (246:837) 0.598
*P<0.05

Diyabetik hasta grubunda OTH diizeyinin sadece VKi
ile anlamli olarak pozitif korelasyon gosterdigi tespit
edilmistir (r=0.419, P=0.007). Calismada incelenen
diger degiskenler icin iki grup arasinda anlamli bir
farkhlik bulunmamustir.

Tartisma

Calismamizdaki 6nemli bir bulgu OTH’nin diyabete
bagl KBH olan hastalarda diyabet olmayan hastalara
gore anlamh olarak daha yilksek oldugunun

gosterilmesidir. Diyabetik grupta bobrek
fonksiyonlari goreceli olarak daha iyi olmasi ile
birlikte bu sonu¢ KBH'nin OTH’yi etkilemedigini
isaret etmektedir.

Trombosit ~ fonksiyon  bozukluklari  diyabetik
hastalarda vaskiiler hastaliklarin gelisimini
etkilemektedir. Sistemik inflamasyon, oksidatif stres,
degismis kalsiyum metabolizmasi, nitrik oksit
biyoyararlaniminda azalma ve hiicresel proteinlerin
artmis  fosforilasyonu  diyabetik  hastalardaki
trombosit aktivasyonundan, proinflamatuar ve
protrombotik maddelerin saliniminda sorumlu olan
nedenlerdir (9,10).

Yapilan galismalarda trombosit blyilklik ve seklinin
trombosit  aktivitesini  etkiledigi  gOsterilmistir.
Genellikle OTH’nin glisemik kontrol ile iliskili oldugu
ileri surilse de (11-13), bazi ¢alismalarda OTH
glisemik indeksler ile iliskili bulunmamistir (14-16).
Bizim calismamizda, diyabetik grupta OTH ile glukoz
ve hemoglobinAlc diizeyleri arasinda bir iliski
bulunmamistir.

Obezitenin OTH artisi ile iliskili oldugu saptanmistir
(17). Bizim ¢alismamizdaki verilerin analizinde
diyabetik grupta VKi’nin daha yiiksek oldugu ve OTH
ile pozitif olarak iliskili oldugu saptanmustir.
Hipertansiyon genellikle trombosit aktivitesinde artis
ile birliktedir. Genellikle, hipertansif hastalarda
OTH’nin arttig saptanmistir (5). Calismamizda, iki
grubun sistolik ve diastolik kan basinglari arasinda
anlamh  bir farkhhk tespit edilmemistir. Yine,
diyabetik grupta OTH ile kan basinci arasinda bir iliski
bulunmamistir. Ortalama sistolik ve diastolik kan
basinglarinin  her iki grupta normal dizeyde
olmasinin bu sonucu etkilemesi muhtemeldir.
Yapilan arastirmalardaki énemli bulgulardan birisi de
OTH'nin mikro ve makrovaskiler komplikasyonu
olan diyabetik hastalarda komplikasyonu olmayan
hastalara gore daha yuksek oldugunun
saptanmasidir  (14,18). Bu calismalar 1s1ginda,
diyabetik KBH'da OTH’deki artisin kardiyovaskiler
risk artisi ile iliskili olabilecegi duslinilebilir.
Galismamizin birkag sinirlayici yoni vardir. Bunlardan
birisi olgu sayisinin goéreceli olarak az olmasidir.
Ancak, 6nemli sonuglar ortaya koymustur. Diger bir
sinirlayici  faktor ise calismada saghkli kontrol
grubunun olmamasidir. Arastirma planinin
retrospektif olmasi da baska bir sinirlayici faktordur.
Sonu¢ olarak, diyabetik KBH’da OTH artmistir.
Bununla birlikte, saglikli kontrollerin de dahil edildigi
daha biyik o6rneklem gruplarinda vyapilacak
calismalara ihtiyag vardir.
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