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Araştırma/Research 

Diz osteoartritli hastalarda ortalama platelet hacmi ve platelet dağılım genişliği 

parametrelerinin değerlendirilmesi. 
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Özet 

Amaç: Bu çalışmanın amacı, diz osteoartriti tanılı hastalarda ortalama platelet hacmi (OPH) 

ve platelet dağılım genişliği (PDG) parametrelerinin değerlendirilmesiydi. 

Yöntem: Çalışmamıza Ocak 2016 - Aralık 2017 tarihleri arasında Adıyaman Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi, Fiziksel Tıp Ve Rehabilitasyon polikliniğine başvuran ve diz osteoartriti 

tanısı olan 453 hasta (Gonartroz Grubu) ve bu grupla yaş ve cinsiyet olarak benzer özelliklere 

sahip ancak diz osteoartriti ve platelet sayı ve fonksiyonlarını etkileyebilecek hastalığı 

olmayan 341 hasta (Kontrol Grubu) dahil edildi. Hastaların yaşı, cinsiyeti, platelet sayıları 

(PS), OPH ve PDG değerleri retrospektif olarak hastane kayıtları incelenerek not edildi. Her 

iki grup PS, OPH ve PDG değerleri açısından karşılaştırıldı. 

Bulgular: Gonartroz grubunda, ortalama OPH düzeyi (7,84 ± 1,58 fL) kontrol grubuna (8,23 ± 1,69 

fL) göre anlamlı olarak daha düşük iken (p=0,001), ortalama PDG (sırasıyla 18,67 ± 1,81 fL ve 18,12 

± 3,31 fL ) değerleri anlamlı olarak daha yüksekti (p=0,003). Ortalama PS düzeyi gonartroz grubunda 

hafif düzeyde daha düşük olmasına rağmen fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,298).  

Sonuç: Bu çalışma diz osteoartritli hastalarda OPH ve PDG parametrelerinin diz osteoartriti tanısı 

olmayan kişilerden anlamlı olarak farklılık gösterebileceğini ortaya koymaktadır. Literatürde farklılık 

olmadığını bildiren çalışmaların da olması, konuyu tartışmalı kılmaktadır. Daha geniş serilerde, klinik 

parametreleri de içeren prospektif çalışmaların fayda sağlayacağı kanaatindeyiz. 

Anahtar kelimeler: diz osteoartriti, ortalama platelet hacmi, platelet dağılım genişliği 
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Evaluation of mean platelet volume and platelet distribution width parameters in 

patients with knee osteoarthritis. 

 

Summary 

Aim:  The aim of this study was to evaluate the mean platelet volume (MPV) and platelet 

distribution width (PDW) parameters in patients with knee osteoarthritis. 

Material and Methods: Four hundred fifty-three patients diagnosed with knee osteoarthritis 

(Gonarthrosis Group) who admitted to the Physical Medicine and Rehabilitation outpatient 

clinic of Adıyaman Education and Research Hospital between January 2016 and December 

2017 and 341 subjects with similar characteristics as age and gender but without knee 

osteoarthritis and not having any disease affecting thrombocyte count and function (Control 

Group) were included this study. Patients' age, gender, platelet count (PC), MPV and PDW 

values were recorded retrospectively from hospital records. Both groups were compared in 

terms of PC, MPV and PDW values. 

Results: In the gonarthrosis group, mean MPV levels (7,84 ± 1,58 fL) were significantly 

lower than the control group (8,23 ± 1,69 fL; p = 0.001) and mean PDW values were 

significantly higher (18,67 ± 1,81 fL and 18,12 ± 3,31 fL, respectively; p = 0.003). Although 

the mean PC level was slightly lower in the gonarthrosis group, the difference was not 

statistically significant (p = 0.298).  

Conclusion: This study suggests that MPV and PDW parameters in patients with knee 

osteoarthritis may differ significantly from those without knee osteoarthritis.  The fact that 

there are studies in the literature that there is no difference makes this issue controversial. We 

believe that prospective studies in larger series and including clinical parameters would be 

useful. 

 

 

Keywords: knee osteoarthritis, mean platelet volume, platelet distribution width 
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Giriş 

Osteoartrit (OA), genetik yatkınlığı olan kişilerde sinovyal eklemlerdeki kıkırdak 

yapısının biyokimyasal ve mekanik etkenlerle yıkımı ile eklemde ağrı, kısmi tutukluluk, 

hareket kısıtlılığı ile karakterize, zamanla peri-artiküler yapıların da katıldığı ve deformite 

gelişimi ile sonuçlanabilen kronik dejeneratif bir hastalıktır. Kıkırdak yıkım ve onarımı bir 

arada olsa da denge yıkım yönüne bozulmuştur. Bu süreçte başlıca kıkırdak ve subkondral 

kemik olmak üzere sinovyum, eklem kapsülü ve periartiküler dokular (ligamanlar, tendonlar, 

ve kas dokusu) etkilenebilmektedir. Genetik yatkınlığa ek olarak yaş, travma, yüksek vücut 

kitle indeksi, aşırı mekanik yüklenmeler, eklem dizilimi ve biyomekaniğinin bozulması, kas 

güçsüzlüğü, propriosepsiyonda azalma vb. faktörler OA gelişimine zemin hazırlamaktadır  

(1). 65 yaş üzerindeki kişilerin %80’inde radyografik olarak diz OA’i görülmekte, diğer 

taraftan radyografik olarak diz OA’i tanısı alan hastaların ancak 1/3’ü semptomatik 

seyretmektedir (2). Bu nedenle son yıllarda ağrılı OA’i olan hastalarda ağrıyı başlatan veya 

devam etmesini sağlayan patolojik yolaklar ve subtrastlar üzerinde çalışmalar yoğunlaşmıştır 

(3). 

Geçmişte OA inflamatuar olmayan bir hastalık olarak kabul edilmesine rağmen, 

günümüzde hastalığın patogenezinde düşük dereceli inflamasyonun rolü olduğunu gösteren 

çok sayıda çalışma mevcuttur (4-9). Düşük derecedeki inflamasyonun,  sinoviyal 

membranlarda pro-inflamatuar sitokinlerin üretilmesine yol açarak patogeneze katkıda 

bulunduğu bilinmektedir  (10).  

Plateletler kemik iliğinde megakaryositlerden sentezlenen, 8-10 günlük yaşam 

süresine sahip diskoid şekilli, çekirdeksiz hücrelerdir. Fizyolojik koşullarda plateletlerin 

görevi bir damar hasarı oluştuğunda kan kaybını engellemektir (11). Platelet sayısı (PS) 



    Kılınç ve ark.                                                                                                                      AU Sağlık Bil. Derg. 

 
 

753 
 

dışındaki diğer platelet indeksleri, ortalama platelet hacmi (OPH) ve platelet dağılım 

genişliğidir (PDG). Bunlar temelde platelet yapım-yıkım döngüsünü ve fonksiyonlarını 

değerlendirmeye yarayan rutin hemogram testinin bir parçası olarak tam kan sayımı analizörü 

tarafından oluşturulan ve klinisyenler tarafından genellikle göz ardı edilen parametrelerdir 

(12). Platelet aktivasyon sürecinde platelet sayısındaki artış yanında plateletlerin, daha geniş 

bir yüzey alanına sahip olabilmek için diskoid şekilden siferik şekle dönüştüğü ve 

hacimlerinin arttığı bilinmektedir (13). OPH değeri daha çok kemik iliğinde platelet üretim 

hızı hakkında bilgi verirken platelet hacmindeki değişkenliğin derecesini gösteren PDG değeri 

ise platelet sentez ve fonksiyonunu hakkında bilgi vermektedir (14). Platelet indekslerinin 

sistemik inflamatuar hastalıklarla ilişkili olabileceği birçok çalışmada gösterilmiştir (15-19). 

Özellikle inflamatuar süreçlerde kilit rolü bulunan interlökin (IL)-1, IL-6, tümör nekrozis 

faktör (TNF)  gibi mediatörlerin platelet aktivasyonuna neden olabildiği belirtilmiştir (20, 21). 

Bu nedenle platelet indeksleri OA’teki subklinik inflamasyon ve buna bağlı hastalık 

aktivasyonunu yansıtabilir.  

Bu retrospektif çalışmada diz OA’li hastalarda platelet indeks parametrelerini kontrol grubu 

ile karşılaştırarak değerlendirmeyi amaçladık. 

Gereç ve Yöntemler 

Bu çalışmada, Adıyaman Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Fiziksel Tıp ve 

Rehabilitasyon Kliniği’ne Ocak 2016 – Aralık 2017 tarihleri arasında başvuran ve klinik ve 

radyolojik değerlendirmeler sonrası diz OA’i tanısı almış 40 - 80 yaş aralığında 453 hasta 

(Gonartroz Grubu) ile bu gruba yaş ve cinsiyet olarak benzer özelliklere sahip ancak diz OA’i 

tanısı olmayan 341 hasta (Kontrol Grubu) dahil edildi. Tüm katılımcıların yaş, cinsiyet, PS, 

OPH ve PDG verileri hastane kayıtlarından retrospektif olarak araştırıldı ve kaydedildi. 

Platelet sayı ve fonksiyonlarını etkilediği bilinen hematolojik hastalığı olanlar, diabetes 
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mellitusu, romatizmal hastalığı veya böbrek yetmezliği olanlar, steroid kullananlar, akut veya 

bilinen kronik enfeksiyonu ile kardiyovasküler hastalığı olanlar çalışma dışı bırakıldı.  

İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel analizde SPSS istatistik programı (ver. 18, SPSS Inc, Chicago Ill, USA) 

kullanıldı. Kategorik değişkenler yüzde olarak, sürekli değişkenler ortalama ± standart sapma 

(minimum - maksimum) olarak gösterildi. Her iki grubun yaş, PS, OPH, PDG ortalamaları 

“bağımsız değişkenler t testi” ile karşılaştırıldı. İstatistiksel analizlerde anlamlılık düzeyi p < 

0.05 olarak kabul edildi. 

Bulgular 

Gonartroz grubunu oluşturan 453 hastanın 360’ı kadın (%79,4), 93’ü erkek (%20,6) 

iken Kontrol grubunda bulunan 341 hastanın 283’ü kadın (%82,9), 58’i erkek (%17,1) idi.  

Gonartroz grubunun yaş ortalaması 62,91 ± 7,95 yıl (kadın: 62,47 ± 8,01 yıl, erkek: 64,59 ± 

7,54 yıl) iken;  kontrol grubunun yaş ortalaması 63,65 ± 6,84 yıl (kadın: 61,89 ± 4,34 yıl, 

erkek: 72,22 ± 9,78 yıl) idi. Grupların demografik verileri Tablo 1’de gösterilmiştir. 

Tablo 1: Hastaların demografik verileri 

 

Sayı (N) Ortalama Standart Sapma Minimum Maksimum 

Gonartroz Grubu 

Y
aş

 

Kadın 360 62,47 8,01 45 75 

Erkek 93 64,59 7,54 46 75 

Toplam 453 62,91 7,95 45 75 

Kontrol Grubu 

Y
aş

 

Kadın 283 61,89 4,34 56 75 

Erkek 58 72,22 9,78 40 78 

Toplam 341 63,65 6,84 40 78 
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Gonartroz grubunun platelet indeks ortalama değerleri PS: 253,4 ± 64,59 K/uL, OPH: 7,84 ± 

1,58 fL ve PDG: 18,67 ± 1,81 fL iken kontrol grubunda PS: 258,19 ± 63,81 K/uL, OPH: 8,23 

± 1,69 fL ve PDG: 18,12 ± 3,31 fL idi. Gruplara göre platelet indeks ortalama değerleri Tablo 

2’ de gösterilmiştir. 

Tablo 2: Gruplara göre platelet indeks ortalama değerleri. 

 
Sayı (N) Ortalama Standart Sapma Minimum Maksimum 

Gonartroz Grubu 

PS (K/uL) 453 253,40 64,59 49,90 631,50 

OPH (fL) 453 7,84 1,58 4,98 18,70 

PDG (fL) 453 18,67 1,81 14,89 24,00 

Kontrol Grubu 

PS (K/uL) 341 258,19 63,81 77,00 482,20 

OPH (fL) 341 8,23 1,69 5,10 13,67 

PDG (fL) 341 18,12 3,31 9,10 24,14 

PS: Platelet Sayısı; OPH: Ortalama Platelet Hacmi;  PDG: Platelet Dağılım Genişliği 

 

Her iki grup platelet indeks değerleri açısından karşılaştırıldığında, Gonartroz grubunda OPH 

değerleri anlamlı olarak daha düşük iken (p=0,001), PDG değerleri anlamlı olarak daha 

yüksekti (p=0,003). Ortalama PS düzeyi Gonartroz grubunda hafif düzeyde daha düşük 

olmasına rağmen fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,298). Grupların yaş ve platelet 

indeks değerlerinin karşılaştırılma sonuçları Tablo 3’de gösterilmiştir. 
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Tablo 3: Grupların yaş ve platelet indeks değerlerinin karşılaştırılma sonuçları. 

 

Gonartroz Grubu 

(N = 453) 

Kontrol Grubu 

(N = 341) 
p* 

Yaş 62,91 ± 7,95 63,65 ± 6,84 0,167 

PS (K/uL) 253,40 ± 64,59 258,19 ± 63,81 0,298 

OPH (fL) 7,84 ± 1,58 8,23 ± 1,69 0,001 

PDG (fL) 18,67 ± 1,81 18,12 ± 3,31 0,003 

PS: Platelet Sayısı; OPH: Ortalama Platelet Hacmi; PDG: Platelet Dağılım Genişliği; *:bağımsız değişkenler 

için t testi;  p˂0,05 olması anlamlı farklılığı ifade eder. 

 

Tartışma 

OA patogenezi halen tam olarak aydınlatılabilmiş değildir. Daha önceleri yaşa ve artmış 

mekanik yüklenmelere bağlı olarak eklemlerin ve periartiküler dokuların aşınması veya 

yıpranması sonucu oluşan non-inflamatuar dejeneratif bir hastalık olarak kabul edilmekte iken 

son zamanlarda yapılan birçok çalışma ile OA’in düşük dereceli kronik inflamasyonla ilişkili 

olduğu ortaya konulmuştur (4, 5). Bu inflamasyon, özellikle erken OA sürecinde 

mononükleer hücrelerin (monosit, makrofaj, aktive edilmiş T ve B lenfositler) eklem aralığına 

infiltrasyonunu ve IL-1β ve TNF gibi proinflamatuar mediatörlerin üretimini içermektedir. Bu 

sitokinler özellikle matriks-metalloproteinazlar, prostaglandin-E2, nitrik oksit ve diğer bazı 

sitokinlerin (IL-6 , IL-8 ,IL-15 , IL-17 , IL-21) üretimini stimüle etmektedir. (4, 6 - 9). Diğer 

taraftan inflamatuar sürecin anahtar sitokinleri olarak kabul edilen IL-1, IL-6, TNF’in platelet 

aktivasyonuna da neden olabildiği bilinmektedir (20, 21). Son yıllarda platelet 

parametrelerinden özellikle OPH değerlerinin sistemik inflamatuar hastalıklarla ilişkisini 

araştıran, inflamatuar aktivite ile pozitif veya negatif yönde ilişkiler bildiren ve çelişkili 

sonuçlar içeren çalışmalar bildirilmektedir (15-19, 22).  
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Literatürde OA’li hastalarda platelet parametreleri ile ilgili sınırlı sayıda çalışma mevcuttur. 

Bizim çalışmamıza benzer sonuçlar bildiren bir çalışmada, Balbaloğlu ve ark. sinoviti olan 

(147 hasta) ve olmayan (191 hasta) diz OA’li hastalar ile kontrol grubunun (121 kişi) OPH 

değerleri karşılaştırılmış, sinoviti olan OA’li hastalarda OPH düzeyleri, sinoviti olmayan OA 

hastalarına ve kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha düşük 

bulunmuştur (23).  Yine bizim çalışmamıza benzer ve yakın zamanda bildirilmiş bir başka 

çalışmada ise Hira ve ark. OPH ve PDG değerlerini OA’li hastalarda (118 hasta) kontrol 

grubuna (145 sağlıklı birey) göre istatistiksel olarak daha düşük saptamışlardır (24). Katılımcı 

sayısı bizim çalışmamızdan az olsa da, OA’li grupta anlamlı olarak daha düşük OPH değerleri 

saptanmış olması bizim çalışmamıza paraleldir. Diğer taraftan bizim çalışmamızdan farklı 

olarak PDG değerinin OA’lı grupta daha düşük olmasının nedeninin yaşla ilişkili 

olabileceğini düşünüyoruz. Hira ve ark.’nın çalışmasında OA grubunun yaş ortalaması 50 ± 

10 olarak bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda ise Gonartroz grubunun yaş ortalaması 62,91 ± 

7,95’tir. Literatürde PDG değerlerinin hem kadınlarda hem de erkeklerde yaşla birlikte arttığı 

bildirilmektedir (25). Bu çalışmaların aksine yakın zamanda yapılan bir başka çalışmada ise 

Atar ve ark. diz OA’i olan 92 hasta ile 52 sağlıklı kontrolün nötrofil / lenfosit oranı, trombosit 

/ lenfosit oranı ve OPH değerlerini karşılaştırmış, her üç parametrede de anlamlı fark 

bulunmadığı bildirmişlerdir (26). Çalışmanın limitasyonları arasında da bildirildiği üzere 

hasta ve kontrol grubundaki katılımcı sayısının az olması bu sonuca neden olmuş olabilir. 

Atar ve ark.’nın da belirttiği ve bizim de katıldığımız gibi daha fazla hasta sayısı ve klinik 

değerlendirme parametreleri ile yapılacak çalışmalara gereksinim olduğu açıktır.  

Verilerin tek merkezden sağlanmış olması, kesitsel veriler sunması, retrospektif bir çalışma 

olması nedeniyle hastaların klinik bulgularına yer verilememiş olması yanında diz OA’inin 

takip verilerini de içermemesi çalışmamızın en önemli kısıtlılıklarını oluşturmaktadır.  
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Sonuç 

Bu çalışma diz OA’li hastalarda OPH ve PDG parametrelerinin diz OA’i tanısı olmayan 

kişilerden anlamlı olarak farklılık gösterebileceğini ortaya koymaktadır. Literatürde farklılık 

olmadığını bildiren çalışmaların da olması konuyu tartışmalı kılmaktadır. Daha geniş 

serilerde, klinik parametreleri de içeren prospektif çalışmaların fayda sağlayacağı 

kanaatindeyiz. 
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