KLINIK GALISMA / CLINICAL RESEARCH

Bu calisma Creative Commons GayriTicari 4.0 Uluslararasi lisansi ile lisanslanmistir

TIP DERGISi
Medical Journal

VA

Van Tip Derg 30(3):293-299. 2023
DOI: 10.5505/vtd.2023.56767

Pulmoner Hipertansiyon Hastalarinda Ortalama
Trombosit Hacmi (MPV) ve Trombosit Sayisi
Sagkalimi On Gormede Kullanilabilir Mi?

Could Mean Platelet Volume (MPV) and Platelet Count be Used to Predict
Survival in Patients with Pulmonary Hypertension?
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Ozet

Giris: Pulmoner hipertansiyon (PH), pulmoner arteriyel
basincta yiikselme ve bunun neticesinde sag kalp yetmezligiyle
sonuglanan, pulmoner arterlerde remodeling ve
vazokonstruksiyonla karakterize ilerleyici pulmoner vaskiiler bir
hastaliktir.  Ortalama  trombosit hacmi (MPV), kandaki
trombositlerin ortalama buytkligintin bir 6lcusiudir. Bircok
kardiyovaskuler hastalikta morbidite ve mortalitenin prediktif
bir degeri olarak gosterilmektedir. Pulmoner Hipertansiyon
hastalarinda MPV ve trombosit seviyesi ile sag kalim arasindaki
iliski hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir. Calismada PH
hastalarinda MPV ve trombosit dizeyinin degerlendirilmesi ve
mortalite ile iliskisinin 6l¢tilmesi hedeflenmistit.

Gereg ve Yontem: 2017-2021 yillart arasinda PAH (pulmoner
arteriyel hipertansiyon) merkezinde izlenen 198 hasta
retrospektif  olarak  degerlendirildi. Hastane otomasyon
sisteminden hastalara ait demografik bilgiler ile birlikte tani
aninda alinan MPV ve trombosit diizeyleri kaydedildi. Hastalarin
kan brain natritiretik peptid (BNP) dizeyleri, fonksiyonel sinif
dizeyi (WHO-FS), sistolik pulmoner arter basing (sPAB)
degerleri, hasta izlem stireleri ve sag kalimlar1 kaydedildi.

Bulgular: Hastalarin 63’4 erkek (%31.8), 135’1 kadin (% 68.2)
idi. Hastalarin % 22.2 (n: 44)’si bu sire icerinde ex oldu.
Sagkalima gore tanimlayict istatistikler degerlendirildiginde ex
olan ve yagayan hastalar arasinda trombosit sayist ve brain
natriiretik  peptid (BNP) degerlerinde istatistiksel olarak
anlamlilik saptanitken, MPV dizeyleri arasinda bir iliski
saptanmad:  (Trombosit: p=0.001; BNP: p=0.004, MPV:
p=0.304). Ex olan hastalarin trombosit degerleri daha dusik ve
BNP degerleri daha yiiksek olarak Sl¢uldi. Fonksiyonel sinifi
yuksekligi (p=0.009), erkek cinsiyet (p=0.001), yiksek sPAB
(p=0.024) ve ileri yas (p=0.043) sagkalimla iliskili bulundu.
Sonug: Fonksiyonel sinif diizeyi ve BNP gibi faktorlerin yani
sira trombosit sayisinin sag kalimi 6n gérmede potansiyel bir
biyobelirte¢  olarak  kullanilabilecegi ~ bulundu.  Ortalama
trombosit hacminin ise sag kalim ile iligkisi saptanmadi.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner arteriyel hipertansiyon;
sagkalim; ortalama trombosit hacmi; trombosit sayisi.

Girig

Abstract

Introduction: Pulmonary hypertension (PH) is a progressive
pulmonary vascular disease characterized by remodeling and
vasoconstriction of the pulmonary arteries, resulting in elevated
pulmonary arterial pressure and consequent right heart failure.
Mean platelet volume (MPV) is a measure of the average size of
platelets in the blood. It has been shown to predict mortality
and morbidity in several cardiovascular diseases. The data
regarding the relationship between MPV and platelet levels and
survival in PH patients is limited. The study aimed to evaluate
MPV and platelet levels in PH patients and determine their
relationship with mortality.

Materials and Methods: We retrospectively evaluated 198
patients  followed wup in a PAH (pulmonary arterial
hypertension) center between 2017 and 2021. Patients'
demographic characteristics and MPV and platelet levels at the
diagnosis were recorded from the hospital automation system.
Patients' blood brain natriuretic peptide (BNP) levels,
functional class level (WHO-FC), pulmonary artery systolic
pressures (PASP), follow-up durations, and survival were
recorded.

Results: Of the patients, 63 were male (31.8%) and 135 were
female (68.2%). During this period, 22.2% of them (n:44) died.
The platelet count and brain natriuretic peptide (BNP) levels
significantly correlated with survival, but MPV levels did not
(Platelet: p=0.001, BNP: p=0.004, MPV: p=0.304). Patients
who died had lower platelet and higher BNP values. Higher
WHO-FC (p=0.009), male gender (p=0.001), elevated PASP
(p=0.024), and older age (p=0.043) were associated with
survival.

Conclusion: Aside from known factors such as WHO-FC and
BNP, platelet count could be a biomarker for predicting
survival. However, mean platelet volume was not associated
with sutrvival.

Keywords: Pulmonary arterial hypertension; survival; mean
platelet volume; platelet count.

faktorli bir hastaliktir (1). Artan sayida arastirma,
pulmoner arter hipertansiyon patogenezinde
pulmoner arter endotel hiicrelerinin, pulmoner

Pulmoner arteriyel hipertansiyon
vazokonstriksiyon, wvaskiiler yeniden sekillenme,
inflamasyon ve tromboz ile  karakterize cok
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arter diiz kas hiicrelerinin yani sira trombositlerin
bir rolt oldugunu dogrulasa da, bu faktérleri neyin
biutiinlestirdigi hala belirsizdir (2). Apoptoz ile
intima media ve adventisyadaki proliferasyon
arasindaki dengesizlik, PAH progresyonunda ¢ok
6nemli bir rol oynar (2). Bu patolojik
mekanizmalar, kiicik pulmoner arterlerin limenini
daraltarak pulmoner vaskiler diren¢ artisina ve
iletleyen dénemde sag kalp yetmezligine neden
olur. Endotel hasart1 ya da inflamasyon
trombositleri aktive ederek trombosit hacminde
artma ile birlikte, tromboksan A2, serotonin gibi
vazokonstruksiyon yapan bazi mediyatérlerin
salinimini artirarak pulmoner vasokonstruksiyona
va da cesitli adezyon molekillerinin yiizey
ckspirasyonunu artirarak diger trombositleri aktive
etmesine ve lokal tromboza neden olur (2).
Pulmoner arteriyel hipertansiyon diger
pulmoner hipertansiyon gruplart dahil olmak tzere
cesitli kardiyovaskiler hastaliklarda
trombositlerden, inflamatuar hucrelerden
endotelden iiretilen mikropartikiiller zamanla daha
iyi  tanimlanmistir  (3,4).  Pulmoner arteriyel
hipertansiyon hastalarinin biyik bir cogunlugu
tedavi edilememektedir. PAH merkezlerinde grup
1 ve inoperable grup 4 olan kronik tromboembolik
pulmoner hipertansiyon (KTEPH) hastalar
vaskiiller yapiya Ozel ilaglar verilmek uzere
izlenmekte ise de tedavide hedef semptomlarda
iyilesme ve klinik tablonun kétilesme hizint
yavaglatmaktan ibarettir (1). Bu hastalarin

ve

ve

Tablo 1: Kategorik degiskenlerin dagilimi

izlemlerinde 1 yillik mortalite riskini 6n goren
modeller kullanilmaktadir. Bu modeller icerisinde
hemodinamik, klinik, fonksiyonel ve egzersiz
parametreleri vardir (1). Bu ¢alismada ama¢ PAH
merkezinde izlenen pulmoner hipertansiyon
hastalarinda rutin ve ulagilabilmesi kolay ucuz bir
tetkik olan hemogram icerisinde calisilan ortalama
trombosit  aktivasyonun bir gdstergesi olan
trombosit ortalama hacmi ve trombosit sayisi
belirlenerek bu parametreler ile bu hastalarin
izleminde esas alinan mortalite riski arasinda bir
iliski olup olmadigini tek merkez olarak ylksek
sayida bir hasta grubunda géstermektir.

Gereg ve Yontem

2017-2021 yillart  arasinda PAH merkezinde
izlenen 198 hasta retrospektif  olarak
degerlendirildi. Hastane otomasyon sisteminden
hastalara ait demografik bilgiler ile birlikte tant
aninda alinan MPV ve trombosit dizeyleri
kaydedildi (Tablo 1). Hastalarin poliklinik
degerlendirilmesinde rutin olarak degerlendirilen
kan brain natriiiretik peptid (BNP) dizeyleri, nefes
darligt gOstergesi olan fonksiyonel sinif dizeyi
(WHO-FS) ve sistolik pulmoner arter basing
degerleri  kaydedildi. =~ Hastane  otomasyon
sisteminden hasta izlem siireleri ve sag kalimlar

kaydedildi.

Say1 (n) Yuzde (%)

Cinsiyet

Erkek 63 31.8

Kadin 135 68.2
Pulmoner hipertansiyon etyolojisi

Grup 1 (PAH) 139 70.2

Grup 4 (KTEPH) 59 29.8
Sagkalim

Ex 44 22.2

Sag 154 77.8
Fonksiyonel sinif (WHO-FS)

FS1 18 9.09

FS 11 110 55.5

FS 111 64 32.2

FS 1V 6 3.03
Pulmoner hipertansiyon alt gruplart (grupl+grup4)

Idiopatik pulmoner hipertansiyon (IPAH) 51 25.7

Kollojen doku hastalig1 19 9.5

Konjenital kalp hastaliklari 69 34.8

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon 59 29.7
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MPV ve trombosit seviyesi tam kan sayiminin bir
bolimi  olup  flow  sitometrik  yOntemle
degerlendirildi.  Sol  ventrikiil — disfonksiyonu,
valviler kalp hastaligi, koroner arter hastaligi,
akciger hastaligl, diabetes mellitus, kronik bobrek
hastaligt veya karaciger hastaligi olanlar ve
antikoagiilan ve antiplatelet ila¢ tedavisi alanlar
calisma dist birakildi.

Etik onam: FEtik Kurul izni Yuzincd Yil
Universitesi Etik Kurulundan 18.10.2021 tarihli,
2021/11-05 numarali karari ile alinmistir.
Istatistik analiz: Uzerinde durulan 6zelliklerden
sirekli degiskenler icin tanimlayict istatistikler;
Ortalama, Standart Sapma, Minimum ve
Maksimum  degerler olarak ifade edilirken,
kategorik degiskenler icin sayi ve yuzde olarak
ifade edilmigtir. Surekli degiskenler bakimindan
grup ortalamalarint  karsilastirmada tek yonli
varyans analizi  yapilmistir.  Bu  degiskenler
arasindaki iligkiyi belirlemede Pearson korelasyon
katsayilart hesaplanmistir. Cox regresyon analizi
vapilmistir. Hesaplamalarda istatistik anlamlilik

diizeyi %5 olarak alinmis ve hesaplamalar icin
SPSS  (ver: 21) istatistik paket programi
kullanilmistir.

Bulgular

Hastalarin 63’0 erkek (% 31.8), 135 tanesi kadin
(% 68.2) idi. PAH merkezinde izlenen pulmoner
hipertansiyon hastalar1 Grup 1 ve Grup 4 hastalari
olarak tanimlandi. Grup 1 hastalarinin alt gruplari
idiopatik pulmoner hipertansiyon, kollajen doku
hastaliklari, konjenital kalp hastaliklari olarak
ayrildi.  Kategorik  degiskenler Tablo  1°de
gosterildi.  Hastalarin % 22.2 (n:44)’si bu stre
icerinde ex oldu. Sag kalima gbre tanimlayict
istatistikler degerlendirildiginde ex olan ve yasayan
hastalar arasinda trombosit sayist ve brain
natriiretik peptid (BNP) degerlerinde istatistiksel
olarak anlamlilik saptanirken, MPV duzeyleri
arasinda  bir iligki saptanmadi  (Trombosit:
p=0.001, BNP: p=0.004, MPV: p=0.304) (Tablo
2).

Tablo 2: Sagkalim durumuna gére tanimlayict istatistikler ve karsilastirma sonuclart

N Mean  Std. Dev. Min. Max. )

sPAB (mmHg) Yastyor 154 73.53 23.066 30 130 0.024
Ex 44 82.55 23.318 30 125

Trombosit sayist Yastyor 154 237.96 73.417 77 487 0.001

(hiicte/mL) Ex 44 192.48 87.858 57 463

MPV (fl) Yastyor 154 9.547 1.1514 6.0 12.5 0.304
Ex 44 9.345 1.1282 6.8 11.6

BNP (pg/ml) Yasiyor 154 176.31 226.204 10 1800 0.004
Ex 44 292.50 254.439 10 1040

Yas (yil) Yastyor 154 56.77 17.556 21 93 0.043
Ex 44 63.11 20.374 22 90

Ex olan hastalarin trombosit degerleri daha diisik (p=0.416). Fakat istatistiksel olarak anlaml

ve BNP degerleri daha yitksek olarak 6l¢ildi. Tim
gruplarin MPV ortalamast 9.5 fl olarak saptand:
(normal aralik: 7.5-11.5 fl). Hasta gruplarindan
bagimsiz olarak fonksiyonel sinifi yiksek olan
hastalarin  (p=0.009), erkek cinsiyeti (p=0.001)
olan hastalarin ve yiksek sistolik pulmoner arter
basing (sPAB) (p=0.024) ve ileri yasin (p= 0.043)
sagkalimla iligkisi oldugu saptandi. Tanimlayict
istatistikler yas, sistolik pulmoner arter basing
degeri, MPV, BNP, trombosit sayisi, izlem siiresi
tizerinden tanimlandi. Erkeklerle kadinlar arasinda
tanimlayict  istatistikler — arasinda  bir  fark
saptanmadt.  Grupl PAH  hastalarinin  alt
gruplarinda kendi aralarinda mortalite agisindan
bir fark saptanmadt (p=0.185). Grupl ve grup 4
PH hastalar1 arasinda mortalite acisindan bir fark
saptanmad: (p=0.068). Grup 4 hastalarda MPV
degeri grup 1’den farkli degilken, trombosit sayisi
grup 4te grup 1’e gbre biraz daha fazla idi

degildi. Alt gruplar arasinda da yine MPV ve
trombosit degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik saptanmad: (p=0.591, p=0.341). Cox
regresyon  analizine  bakildiginda  erkeklerde
kadinlara gore mortalite 5.4 kat daha fazla
(OR:5.48- p=0.001), mortalite trombosit sayis1 icin
icin her 1 birim azaligta 0.99 kat daha fazla
(OR:0.9-p=0.005) ve mortalite BNP degerinde her
1 birim artista 0.99 kat artmaktadir (OR:0.995-
p=0.346) (Tablo 3).

Tartisma

Bu calismada pulmoner hipertansiyon hastalarinda
trombosit aktivasyonunu gésteren MPV'yi ve
trombosit  sayilarini  degerlendirmekle  birlikte
sagkalimla olan iligkisini inceledik. Bilinen
fonksiyonel sinif dizeyi ve BNP gibi faktorlerin
yani sira disiik trombosit degerlerinin sag kalimi
6n gérmede potansiyel bir biyobelirte¢ olarak
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Tablo 3: Mortaliteyi etkileyen risk faktorlerinin dagilimi

OR (95% CI) P
Cinsiyet 5.489 (2.663- 11.317) 0.001
Trombosit (hiicre/mL) 0.995 (0.990 — 1.000) 0.055
Ortalama Trombosit Hacmi (MPV/fl) 0.855(0.611-1.198) 0.363
BNP (pg/mL) 0.999 (0.998 — 1.001) 0.360
Fonksiyonel sinif (WHO-FS) 0.214 (0.068 — 0.679) 0.009
Cox regresyon anal
kullanilabilecegi bulundu. Ortalama trombosit hastalarinda varolan endotel hasar1 ya da
hacminin ise sagkalim ile iligkisi bulunmadi. inflamasyon trombositleri aktive ederek trombosit

Pulmoner hipertansiyon (PH) kronik ve ilerleyici
bir hastaliktir. Pulmoner vaskiler direnc ve
pulmoner arter basinicinin siiregen bir sekilde
artmast ile zaman icerisinde sag kalp yetmezligi
gelisir. Bu hastalarda trombotik pulmoner vaskiler
lezyonlar pulmoner vaskiiler patolojinin ayrilmaz
bir pargasidir. MPV trombosit fonksiyonunu ve
trombosit Uretim oranini yansitan basit ve kolay
bir degerlendirme yOntemidir. Daha biyik
trombositler hem metabolik hem de enzimatik
olarak daha kicik olanlardan daha aktiftirler ve
daha buyik bir protrombotik  potansiyele
sahiptirler. PAH hastalarinda trombosit artist ile
birlikte trombosit agregasyonunu ve
aktivasyonunu  gosteren az  sayida  caligma
mevcuttur (5,6,7,8,9). Ortalama trombosit hacmi
(MPV) trombosit sayist trombosit
aktivasyonunu gostermek igin basit ve kolay bir
yontemdir.  Calisgmalarda PAH  hastalarinda
trombosit  aktivasyonunu  gdésteren  ortalama
trombosit hacminin arttigi gosterilmistir (10,11).
Daha biyik trombositlerin daha fazla grantle
sahip oldugu ve yine daha fazla tromboksan A2
seviyesine sahip olduklar1 gosterilmistir (12,13,14).
Calismamizda ortalama trombosit hacmi 9.5 fl
olarak 6lciildi. Bu deger normal aralikta olmasina
ragmen bir¢ok calismada cut off 8 alindigt goz
6ntne alindiginda yiksek bir deger olarak
distnilda (5). Calismamizda amag¢ sag kalimi
analizi oldugundan kontrol grubumuzun olmamasi
bu kiyaslamay:r yapmamizi engellemistir. Bu
calismamizim kisitlihigt sayilabilir. Bilinen koroner
arter hastaligi olan kisilerde yapilan c¢aligmalarda
yiksek MPV degerleri platelet sayisindan bagimsiz
olarak aterotrombotik patofizyolojiyi
aciklamaktadir  (11).  Ayrica  kardiyovaskiiler
hastaliklarda yiksek MPV degerlerinin mortalite
ile iliskili oldugu gosterilmistir (11). Calismamizda
yiksek MPV degerleri ile mortalite arasinda bir
iliski ~ saptamadik.  Pulmoner  hipertansiyon

ve

hacminde artma ile birlikte, tromboksan A2,
serotonin gibi vazokonstruksiyon yapan bazi
medyatérlerin - salinimini - artirarak  pulmoner
vasokonstruksiyona ya da  ¢esiti  adezyon
molekillerinin  ylzey ekspirasyonunu artirarak
diger trombositleri aktive etmesine lokal
tromboza neden olur (2,15). Vazokonstriksiyon,
vaskiler yeniden sekillenme, inflamasyon ve
tromboz pulmoner hipertansiyonun etyolojileri
olarak  bilinmektedir (1). Ozellikle grup 1
pulmoner arteriyel hipertansiyon hastalarinda
insitu trombus varligt otopsi ¢aligmalarinda %57
hastada  gosterilmis ve endotel hasarindan
kaynaklandigi dustnilmistir (16). Trombotik
lezyonlar ~ PAH'ta stk goérilen  patolojik
bulgulardir. 1984'te yapilan bu calismada PAH
hastalarinin  %57'sinde otopside tromboembolik
degisikliklere baglh kiiciik damar arteriyopatisi
bulundu ve uzun yillar boyunca tromboz PAH
patogenezinde ¢ok 6nemli bir faktdr olarak kabul

ve

edildi (16). Pulmoner tromboembolik hastalig
olmayan grup 1 PAH hastalarda pulmoner
arteriyopatinin rekanalize trombus ile birlikte

bulunmasi, PAH patogenezinde trombozun rolini
giclendirdi. Bu hastalarda endotel hasarinin
yanisira anormal fibronoliz, artmis prokoagulan
aktivite ve trombosit anormallikleri siirece katkida
bulunur (17,18). Calismamizda hem trombotik
olmayan grupl PAH hastalar1i hem de trombotik
olan grup 4 hastalart1 dahil olmasina ragmen
gruplar arasinda MPV degerleri ve trombosit
degerleri arasinda bir fark saptanmadi. Farkl

zamanlarda  yapilan  c¢aligmalarda MPV  ile
fonksiyonel sinif ve sagkalim arasinda da bir iliski
oldugu g6sterilmistir  (19). Calismamizda ise
fonksiyonel smnif ile sagkalim arasinda kendi

arasinda iliski varken her ikisinin de MPV ile
arasinda bir iliski saptanmadi. Yiiksek MPV degeri
diger trombosit belirtegleri ile de iligkilidir (20).
Calismamizda sadece trombosit sayist ve MPV
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bakildi. Bu c¢alismamizin kisitliligs  sayilabilir.
Trombosit hacmi esas olarak kemik iliginde
belirlenir. Yiksek MPV degerlerinin  azalmis

trombositlerden kaynaklandigt dustnilmektedir.
Ortalama trombosit hacmi toplam trombosit sayist
ile ters orantili oldugunu gosteren ¢aligmalar
(21,22). Calismamizda da azalmis
trombosit varligit Ozellikle ex olan hastalarda
g6sterildi. Fakat MPV ile baglantist bulunmadi.

Can ve arkadaslarinin yaptigt calismada MPV
degerlerinin PAH hastalarinda kontrol grubuna
gbre anlamli derecede yiksek bulunmustur (5). Bu

mevcuttur

calismalarda  kontrol  grubu  karsilagtirmasi
yapilmistir. Bizim ¢alismamizda ise amag sag kalim
ile iliskisini degerlendirmektir. Muscari  ve

arkadaglart MPV 8.4 fl (en yiksek deger) iken
MPV ile PAH arasinda dogrudan bir iliski
bulmustur (23). Bizim ¢alismamizda MPV degeri
ortama 9.5 fl olup bu degerden ¢ok yuksektir. Bu
calismalarda hasta sayilart diglama kriterleri nedeni
ile az sayidadir. Bizim merkez olarak hasta sayimiz
yiksek olmakla birlikte PAH merkezinde izlenen
tim PH gruplari ¢alismaya dahil edildi. Sagkalimi
disiik olan pulmoner hipertansiyon hastalarinin
izlemlerinde 1 yillik mortalite riskini 6n gbren
modeller kullanilmaktadir. Bu modeller icerisinde
hemodinamik, klinik, fonksiyonel ve egzersiz
parametreleri  vardir  (1). WHO-FS, hastanin
semptomlari, sag kalp yetmezligi klinik bulgulari,
senkop, 6 dakika yirime testleri, kardiyopulmoner
egzersiz testleri, ekokardiyografi ve sag kalp
kateterizasyonu, kan BNP, NT-proBNP diizeyleri
izlemde kullanilmaktadir (REVEAL,
COMPERA...vs) (1,24,25,26). Bazt modellerde
daha az parametre olsa da PH hastalarinin
takiplerinde 3 ay ara ile tim degerlendirmeler
yapilmaktadir. Bu degerlendirmeler ilk tan: aninda
tedavinin planlanmasinda ve takiplerde
kullanilmaktadir. Biz c¢alismamizda ucuz ve
ulasilabilir bir tetkik olan tam kan sayimi igerisinde
ki MPV ve trombosit sayisint degerlendirerek
hastalarin mortalite riskini Olgmeyi planladik.
Sadece ilk tani anindaki Sl¢timleri aldik. Hastalarin
biyiik ¢ogunlugu daha sonraki doénemlerde
antittombotik ya da antiagregan kullanacagindan
sonuglarimizi etkileyebilirdi. Trombosit sayisinin
fonksiyonel sinifta ve BNP degerlerinde oldugu
gibi mortalite riski ile iligkili, fakat MPV degerinin
iligkili olmadigint ve izlemde kullanilamayacagini

bulduk. Pulmoner hipertansiyonda sagkalim
oranlart, tedavi seceneklerindeki ilerlemeler ile
birlikte yillar icinde iyilesmektedir. Bununla

birlikte, MPV ve trombosit sayisi i¢in pulmoner
hipertansiyon ve sagkalim arasinda dogrudan
nedensel bir iliski kurmak i¢in su anda yeterli kanit
bulunmamaktadir. Bu  faktdrlerin = pulmoner

hipertansiyonun  gelisimini  ve  ilerlemesini
etkileyebilecek  bir¢cok faktérden sadece biri
olabilecegini  ve  pulmoner  hipertansiyonda

sagkalimin altta yatan neden, hastaligin siddeti,
tedaviye yanit ve komorbiditelerin varligi gibi ¢cok
saylda faktor tarafindan belirlendigini unutmamak
o6nemlidir. MPV, trombosit sayist ve PH ile
sagkalim sonuglart arasinda dogrudan bir baglanti
kurmak icin daha fazla arastirmaya ihtiyac¢ vardir.
Limitasyon Calismanin retrospektif olmast ve
PAH spesifik tedavi Oncesi ve sonrast MPV ve
trombosit  degerlerinin  olmamast  ¢alismanin
kisitliklart olarak sayilabilir.

Calisma kisitliliklari: Calismanin retrospektif
olmasi ve PAH'a 6zgii tedavi Oncesi ve sonrast
MPV  ve trombosit degerlerinin  olmamast
calismanin kisitlamalart olarak kabul edilebilir.

Sonug
Trombositler, PAHta  pulmoner  vaskiler
patolojinin  temel siirecleri olan trombotik

pulmoner vaskiiler lezyonlar, vazokonstriksiyon ve
yeniden  sekillenme  gibi  pulmoner  arter
hipertansiyonu ile iliskili bir¢ok mekanizmayi
etkiler. Bu anormalliklerin birincil olup olmadig:
ve PAH gelisimine katkida bulundugu veya bu
hastaliga ikincil olup olmadig1 acik degildir. MPV,
trombositler ve onlar  tarafindan  salinan
molekiller, mortalitesi hala yiiksek olan bu zorlu
hastalikta ilging ve cezbedici terap6tik hedeflerdir.
Ileride mortalite risk degerlendirme tablolarinda
yer almast muhtemeldir.

Etik onam: Etik Kurul izni Yizincia Y
Universitesi Etik Kurulundan 18.10.2021 tarihli,
2021/11-05 numarali karart ile alinmistir.
Cikar c¢atigmasi: Yazar herhangi
catismast olmadigini beyan eder.
Finansal Destek: Bu c¢alisma icin herhangi bir
finansal destek alinmamuistir.
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