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Arastirma/Research

Diz osteoartritli hastalarda ortalama platelet hacmi ve platelet dagilim genisligi
parametrelerinin degerlendirilmesi.
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Ozet

Amag: Bu calismanin amaci, diz osteoartriti tanili hastalarda ortalama platelet hacmi (OPH)
ve platelet dagilim genisligi (PDG) parametrelerinin degerlendirilmesiydi.

Yontem: Calismamiza Ocak 2016 - Aralik 2017 tarihleri arasinda Adiyaman Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Fiziksel Tip Ve Rehabilitasyon poliklinigine bagvuran ve diz osteoartriti
tanist olan 453 hasta (Gonartroz Grubu) ve bu grupla yas ve cinsiyet olarak benzer 6zelliklere
sahip ancak diz osteoartriti ve platelet say1 ve fonksiyonlarini etkileyebilecek hastalig
olmayan 341 hasta (Kontrol Grubu) dahil edildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, platelet sayilari
(PS), OPH ve PDG degerleri retrospektif olarak hastane kayitlar1 incelenerek not edildi. Her
iki grup PS, OPH ve PDG degerleri agisindan karsilastirildi.

Bulgular: Gonartroz grubunda, ortalama OPH diizeyi (7,84 + 1,58 fL) kontrol grubuna (8,23 + 1,69
fL) gore anlamli olarak daha diisiik iken (p=0,001), ortalama PDG (sirastyla 18,67 + 1,81 fL ve 18,12
+ 3,31 fL ) degerleri anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,003). Ortalama PS diizeyi gonartroz grubunda
hafif diizeyde daha diisiik olmasina ragmen fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,298).

Sonuc¢: Bu calisma diz osteoartritli hastalarda OPH ve PDG parametrelerinin diz osteoartriti tanisi
olmayan kisilerden anlaml olarak farklilik gosterebilecegini ortaya koymaktadir. Literatiirde farklilik
olmadigini bildiren calismalarin da olmasi, konuyu tartismali kilmaktadir. Daha genis serilerde, klinik
parametreleri de igeren prospektif caligmalarin fayda saglayacagi kanaatindeyiz.

Anahtar kelimeler: diz osteoartriti, ortalama platelet hacmi, platelet dagilim genisligi
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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 Adiyaman 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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Giris

Osteoartrit (OA), genetik yatkinligi olan kisilerde sinovyal eklemlerdeki kikirdak
yapisinin biyokimyasal ve mekanik etkenlerle yikimi ile eklemde agri, kismi tutukluluk,
hareket kisitliligr ile karakterize, zamanla peri-artikiiler yapilarin da katildigi ve deformite
gelisimi ile sonuglanabilen kronik dejeneratif bir hastaliktir. Kikirdak yikim ve onarmmi bir
arada olsa da denge yikim yoniine bozulmustur. Bu siirecte baslica kikirdak ve subkondral
kemik olmak iizere sinovyum, eklem kapsiilii ve periartikiiler dokular (ligamanlar, tendonlar,
ve kas dokusu) etkilenebilmektedir. Genetik yatkinliga ek olarak yas, travma, yiiksek viicut
kitle indeksi, asir1 mekanik yiiklenmeler, eklem dizilimi ve biyomekaniginin bozulmasi, kas
giicslizliigli, propriosepsiyonda azalma vb. faktdrler OA gelisimine zemin hazirlamaktadir
(1). 65 yas tizerindeki kisilerin %80’inde radyografik olarak diz OA’i goriilmekte, diger
taraftan radyografik olarak diz OA’i tanisi alan hastalarin ancak 1/3’i semptomatik
seyretmektedir (2). Bu nedenle son yillarda agrili OA’1 olan hastalarda agriy1 baslatan veya
devam etmesini saglayan patolojik yolaklar ve subtrastlar lizerinde ¢alismalar yogunlagmistir
(3).

Gegmiste OA inflamatuar olmayan bir hastalik olarak kabul edilmesine ragmen,
giinlimiizde hastaligin patogenezinde diisiik dereceli inflamasyonun rolii oldugunu gosteren
¢cok sayida calisma mevcuttur (4-9). Diisik derecedeki inflamasyonun, sinoviyal
membranlarda pro-inflamatuar sitokinlerin {iretilmesine yol acarak patogeneze katkida
bulundugu bilinmektedir (10).

Plateletler kemik iliginde megakaryositlerden sentezlenen, 8-10 giinlik yasam
stiresine sahip diskoid sekilli, g¢ekirdeksiz hiicrelerdir. Fizyolojik kosullarda plateletlerin

gorevi bir damar hasar1 olustugunda kan kaybini engellemektir (11). Platelet sayisi (PS)
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disindaki diger platelet indeksleri, ortalama platelet hacmi (OPH) ve platelet dagilim
genigligidir (PDG). Bunlar temelde platelet yapim-yikim dongisiinii ve fonksiyonlarini
degerlendirmeye yarayan rutin hemogram testinin bir parcasi olarak tam kan sayimi analizorii
tarafindan olusturulan ve klinisyenler tarafindan genellikle goz ardi edilen parametrelerdir
(12). Platelet aktivasyon siirecinde platelet sayisindaki artis yaninda plateletlerin, daha genis
bir yiizey alanina sahip olabilmek i¢in diskoid sekilden siferik sekle doniistiigii ve
hacimlerinin arttigi bilinmektedir (13). OPH degeri daha ¢ok kemik iliginde platelet {iretim
hiz1 hakkinda bilgi verirken platelet hacmindeki degiskenligin derecesini gosteren PDG degeri
ise platelet sentez ve fonksiyonunu hakkinda bilgi vermektedir (14). Platelet indekslerinin
sistemik inflamatuar hastaliklarla iligkili olabilecegi bir¢ok ¢aligmada gosterilmistir (15-19).
Ozellikle inflamatuar siireglerde kilit rolii bulunan interlokin (IL)-1, I1L-6, timdr nekrozis
faktor (TNF) gibi mediatorlerin platelet aktivasyonuna neden olabildigi belirtilmistir (20, 21).
Bu nedenle platelet indeksleri OA’teki subklinik inflamasyon ve buna bagli hastalik
aktivasyonunu yansitabilir.

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

ile karsilagtirarak degerlendirmeyi amacladik.

Gerec¢ ve Yontemler

Bu c¢alismada, Adiyaman Egitim ve Arastirma Hastanesi, Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Klinigi’ne Ocak 2016 — Aralik 2017 tarihleri arasinda bagvuran ve klinik ve
radyolojik degerlendirmeler sonrasi diz OA’1 tanis1 almis 40 - 80 yas aralifinda 453 hasta
(Gonartroz Grubu) ile bu gruba yas ve cinsiyet olarak benzer 6zelliklere sahip ancak diz OA’i
tanis1 olmayan 341 hasta (Kontrol Grubu) dahil edildi. Tiim katilimcilarin yas, cinsiyet, PS,
OPH ve PDG verileri hastane kayitlarindan retrospektif olarak arastirildi ve kaydedildi.

Platelet say1 ve fonksiyonlarini etkiledigi bilinen hematolojik hastaligi olanlar, diabetes
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mellitusu, romatizmal hastalig1 veya bobrek yetmezligi olanlar, steroid kullananlar, akut veya

bilinen kronik enfeksiyonu ile kardiyovaskiiler hastaligi olanlar ¢alisma dis1 birakildi.

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizde SPSS istatistik programi (ver. 18, SPSS Inc, Chicago Ill, USA)
kullanildi. Kategorik degiskenler ylizde olarak, siirekli degiskenler ortalama + standart sapma
(minimum - maksimum) olarak gosterildi. Her iki grubun yas, PS, OPH, PDG ortalamalari

“bagimsiz degiskenler t testi” ile karsilastirild1. Istatistiksel analizlerde anlamlilik diizeyi p <

0.05 olarak kabul edildi.

Bulgular

Gonartroz grubunu olusturan 453 hastanin 360’1 kadin (%79,4), 93’1 erkek (%20,6)
iken Kontrol grubunda bulunan 341 hastanin 283’i kadin (%82,9), 58’1 erkek (%17,1) idi.
Gonartroz grubunun yas ortalamasi 62,91 = 7,95 yil (kadin: 62,47 + 8,01 yil, erkek: 64,59 +
7,54 yil) iken; kontrol grubunun yas ortalamasi 63,65 + 6,84 yil (kadin: 61,89 + 4,34 yil,

erkek: 72,22 + 9,78 y1l) idi. Gruplarin demografik verileri Tablo 1’de gdsterilmistir.

Tablo 1: Hastalarin demografik verileri

Say1 (N) Ortalama  Standart Sapma  Minimum  Maksimum

Gonartroz Grubu

Kadin 360 62,47 8,01 45 75

é’ Erkek 93 64,59 7,54 46 75

Toplam 453 62,91 7,95 45 75
Kontrol Grubu

Kadin 283 61,89 4,34 56 75

é’ 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 degerleri PS: 253,4 + 64,59 K/uL, OPH: 7,84 +
1,58 fLL 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 gore platelet indeks ortalama degerleri Tablo

2’ de gosterilmistir.

Tablo 2: Gruplara gore platelet indeks ortalama degerleri.

Say1 (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 Sayisi; OPH: Ortalama Platelet Hacmi; PDG: Platelet Dagilim Genisligi

Her iki grup platelet indeks degerleri agisindan karsilastirildiginda, Gonartroz grubunda OPH
degerleri anlamli olarak daha diisiikk iken (p=0,001), PDG degerleri anlamli olarak daha
yiiksekti (p=0,003). Ortalama PS diizeyi Gonartroz grubunda hafif diizeyde daha diisiik
olmasina ragmen fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,298). Gruplarin yas ve platelet

indeks degerlerinin karsilastirilma sonuglar1 Tablo 3’de gosterilmistir.
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Tablo 3: Gruplarin yas ve platelet indeks degerlerinin karsilastirilma sonuglari.

Yas 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 Sayisi; OPH: Ortalama Platelet Hacmi; PDG: Platelet Dagilim Genisligi; *:bagimsiz degiskenler
igin t testi; p<0,05 olmasi anlamli farklilig: ifade eder.

Tartisma

OA patogenezi halen tam olarak aydinlatilabilmis degildir. Daha Onceleri yasa ve artmig
mekanik yliklenmelere bagli olarak eklemlerin ve periartikiiler dokularin asinmasi veya
yipranmasi sonucu olusan non-inflamatuar dejeneratif bir hastalik olarak kabul edilmekte iken
son zamanlarda yapilan bir¢ok calisma ile OA’in diisiik dereceli kronik inflamasyonla iliskili
oldugu ortaya konulmustur (4, 5). Bu inflamasyon, 0&zellikle erken OA siirecinde
mononiikleer hiicrelerin (monosit, makrofaj, aktive edilmis T ve B lenfositler) eklem araligina
infiltrasyonunu ve IL-1p ve TNF gibi proinflamatuar mediatérlerin iiretimini igermektedir. Bu
sitokinler 6zellikle matriks-metalloproteinazlar, prostaglandin-E2, nitrik oksit ve diger bazi
sitokinlerin (IL-6 , IL-8 ,IL-15, IL-17 , IL-21) {iretimini stimiile etmektedir. (4, 6 - 9). Diger
taraftan inflamatuar siirecin anahtar sitokinleri olarak kabul edilen IL-1, IL-6, TNF’in platelet
aktivasyonuna da neden olabildigi bilinmektedir (20, 21). Son yillarda platelet
parametrelerinden 6zellikle OPH degerlerinin sistemik inflamatuar hastaliklarla iligkisini
arastiran, inflamatuar aktivite ile pozitif veya negatif yonde iliskiler bildiren ve celigkili

sonuglar igeren ¢aligmalar bildirilmektedir (15-19, 22).
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Literatiirde OA’li hastalarda platelet parametreleri ile ilgili sinirli sayida ¢alisma mevcuttur.
Bizim g¢alismamiza benzer sonuglar bildiren bir ¢alismada, Balbaloglu ve ark. sinoviti olan
(147 hasta) ve olmayan (191 hasta) diz OA’li hastalar ile kontrol grubunun (121 kisi) OPH
degerleri karsilastirilmig, sinoviti olan OA’li hastalarda OPH diizeyleri, sinoviti olmayan OA
hastalarina ve kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik
bulunmustur (23). Yine bizim g¢alismamiza benzer ve yakin zamanda bildirilmis bir bagka
caligmada ise Hira ve ark. OPH ve PDG degerlerini OA’li hastalarda (118 hasta) kontrol
grubuna (145 saglikli birey) gore istatistiksel olarak daha diisiik saptamislardir (24). Katilimct1
sayis1 bizim ¢aligmamizdan az olsa da, OA’li grupta anlamli olarak daha diisiik OPH degerleri
saptanmis olmasi bizim c¢alismamiza paraleldir. Diger taraftan bizim c¢alismamizdan farkl
olarak PDG degerinin OA’lln grupta daha diisiik olmasinin nedeninin yagla iliskili
olabilecegini diistinliyoruz. Hira ve ark.’nin ¢alismasinda OA grubunun yas ortalamasi 50 +
10 olarak bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda ise Gonartroz grubunun yas ortalamasi 62,91 +
7,95tir. Literatiirde PDG degerlerinin hem kadinlarda hem de erkeklerde yasla birlikte arttig1
bildirilmektedir (25). Bu c¢alismalarin aksine yakin zamanda yapilan bir bagka ¢alismada ise
Atar ve ark. diz OA’1 olan 92 hasta ile 52 saglikli kontroliin nétrofil / lenfosit orani, trombosit
/ lenfosit oram1 ve OPH degerlerini karsilagtirmig, her {ic parametrede de anlamli fark
bulunmadigi bildirmislerdir (26). Calismanin limitasyonlari arasinda da bildirildigi tizere
hasta ve kontrol grubundaki katilimeci sayisinin az olmasi bu sonuca neden olmus olabilir.
Atar ve ark.’nin da belirttigi ve bizim de katildigimiz gibi daha fazla hasta sayis1 ve klinik
degerlendirme parametreleri ile yapilacak ¢aligsmalara gereksinim oldugu agiktir.

Verilerin tek merkezden saglanmis olmasi, kesitsel veriler sunmasi, retrospektif bir ¢alisma
olmas1 nedeniyle hastalarin klinik bulgularina yer verilememis olmasi yaninda diz OA’inin

takip verilerini de icermemesi ¢alismamizin en 6nemli kisitliliklarini olugturmaktadir.
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Sonu¢

Bu calisma diz OA’li hastalarda OPH ve PDG parametrelerinin diz OA’i tanisi olmayan
kisilerden anlamli olarak farklilik gosterebilecegini ortaya koymaktadir. Literatiirde farklilik
olmadigin1 bildiren c¢aligmalarin da olmasi konuyu tartismali kilmaktadir. Daha genis
serilerde, klinik parametreleri de igeren prospektif caligmalarin fayda saglayacagi

kanaatindeyiz.
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