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OzZET

Amag: Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH) 6nemli
bir halk saghgi sorunudur ve sistemik inflamasyonla iligki-
lidir. Ortalama trombosit hacmi (OTH) trombosit aktivas-
yonunu gosteren belirteglerden biridir ve inflamasyonla
iliskili bircok hastalikta ylksek bulunmustur. KOAH'da
OTH’nin degerlendirildigi calismalarda farkli sonuglar bil-
dirilmistir. Bu ¢alismada KOAH akut alevlenme ve stabil
KOAH hastalarinda C-reaktif protein (CRP), beyaz kire
(BK) ve OTH’nin degerlendirilmesi amagclanmistir.

Yontemler: Bu calismada cinsiyet ve yas bakimindan
benzer 40 KOAH akut alevlenme ve 43 stabil KOAH has-
tasi ile 40 saglikli bireyin verileri retrospektif olarak de-
gerlendirildi.

Bulgular: Kontrol, stabil KOAH ve KOAH akut alevlenme
gruplarinda ortalama OTH, CRP ve BK sirasiyla; 7,9+1,1;
8,2+1,3 ve 8,7+1,6 fL; 3,4+1,2; 52+3,5 ve 27,5+23,6
mg/L; 7,8+1,6; 8,1+2,1 ve 11,4+4,5 x10%/ ML olarak bulun-
du. Ortalama BK ve CRP, KOAH akut alevlenme grubun-
da diger iki gruba gére anlamli yiksek bulundu (Her iki
deger igin p <0,001). Ortalama OTH, KOAH akut alevlen-
me grubunda diger gruplara gore ylksek bulundu ve akut
alevlenme hastalarindaki bu yliksek deger kontrol grubu-
na gore istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,030).

Sonug: Bu galismanin sonuglari klasik akut faz reaktani
olan CRP gibi yiiksek OTH’ninde KOAH akut alevilenme-
nin degerlendiriimesinde kullanilabilecek bir belirte¢ ola-
bileceg@ini dugtindirmektedir.

Anahtar kelimeler: C-reaktif protein, kronik obstruktif ak-
ciger hastaligi, ortalama trombosit hacmi, tam kan sayimi

ABSTRACT

Objective: Chronic obstructive pulmonary disease
(COPD) is an important public health problem and it is
associated with systemic inflammation. Mean platelet
volume (MPV) is one of the markers indicating platelet
activation, and it was found to be high in many diseases
related to inflammation. In previous studies reported dif-
ferent results evaluating of MPV in COPD. In this study,
we aimed to evaluate of C-reactive protein (CRP), white
blood cell (WBC), and MPV in acute exacerbation of
COPD and stable COPD patients.

Methods: In this retrospective study, data of 40 patients
with acute exacerbation of COPD, 43 stable COPD pa-
tients and 40 healthy subjects were evaluated.

Results: The mean MPV, CRP and WBC were found in
control, stable COPD and acute exacerbation of COPD
groups, 7.9+1.1; 8.2+1.3 and 8.7+1.6 fL; 3.4+1.2; 5.2+3.5
and 27.5423.6 mg/L; 7.8+1.6; 8.1+2.1 and 11.4+4.5 x10%
ML, respectively. The mean WBC and CRP in the acute
exacerbation of COPD group were significantly higher
than the other groups (for both values p <0.001). The
mean MPV in the acute exacerbation of COPD group was
found higher than in the other groups. The mean MPV
values were significantly higher in patients of acute exac-
erbation than control subjects (p=0.030).

Conclusion: The results of this study suggest that the
increased MPV may be a marker for the evaluation acute
exacerbation of COPD as well as the classic acute phase
reactant CRP. J Clin Exp Invest 2013; 4 (4): 483-487
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GiRiS

Kronik Obstriktif Akciger Hastahdr (KOAH) 6n-
lenebilir ve tedavi edilebilir dnemli bir halk saglig
sorunudur. Zararh partikil ve gazlara yanit olarak
akcigerlerde gelisen kronik inflamatuar reaksiyon ile
iliskili ve kalici hava akimi kisitlamasi ile karakterize
bir hastaliktir [1]. KOAH hava akimi kisitlanmasini
iceren kompleks bir hastaliktir ve bu hastalik disik
dereceli sistemik inflamasyonla iligkilidir ve kaseksi,
iskelet kasi disfonksiyonu, anemi, kardiyovaskdler
hastaliklar gibi bircok akciger disi etkileriyle iligkili
kanitlar bulunmaktadir [2]. KOAH'In stabil ve akut
alevlenme doénemlerinde C-reaktif protein (CRP),
beyaz kire (BK), interlokin-6 gibi sistemik infla-
masyonu gosteren gesitli belirteglerin artmis oldugu
gOsterilmistir [3-6].

Trombositler temel olarak kanamanin dénlen-
mesinde rol alirlar, bununla birlikte proinflamatuar,
anti-inflamatuar, anjiyogenik faktorlerin salinimi,
vaskdler hasar ve inflamasyon alanlarinda |6kosit-
lerin ve progenitdr hicrelerin toplanmasi gibi farkl
sureclerde de rol alabilirler [7]. Ortalama trombosit
hacmi (OTH) tam kan sayimi testinde rutin paramet-
relerden biridir ve dolagsimdaki trombositlerin orta-
lama hacmini géstermektedir. OTH, trombosit akti-
vasyonunu gdsteren belirteglerden biridir. Dolagim-
daki trombositler boyut ve fonksiyon bakimindan
farkhliklar géstermektedir. BlyUk trombositler kiigtiik
trombositlere gére daha gen¢ ve daha aktiftirler ve
trombojeniteleri daha fazladir [8,9]. Daha 6nceki ¢a-
lismalarda; ortalama trombosit hacim degisiklikleri
ile obstruktif uyku apne sendromu, ailevi akdeniz
atesi, apandisit, diyabetik retinopati, miyokard in-
farktUsu, akut pankreatit gibi farkh hastaliklar ara-
sinda iligki gdsterilmistir [10-15]. KOAH’lI hastalarda
OTH’nin degerlendirildigi daha dnceki ¢alismalarin
bazilarinda OTH’nin yUkseldigi bazilarinda ise dis-
tugu rapor edilmistir [16-21].

Biz bu calismada KOAH akut alevienme ve sta-
bil KOAH hastalarinda klasik sistemik inflamasyon
belirtecleri ve akut faz reaktanlari olan BK ve CRP
ile birlikte OTH'’yi degerlendirmeyi amagladik.

YONTEMLER

Bu calismada; Ocak 2013 ile Haziran 2013 arasin-
da Mustafa Kemal Universitesi Egitim Arastirma ve
Uygulama Hastanesi Go6gus Hastaliklari poliklinigi
ve servisinde takip edilen akut alevienme ve stabil
KOAH’ll hastalarin ve g6gus hastaliklari poliklinigi-
ne herhangi bir nedenle bagvurup anamnez, mu-
ayene ve tetkikleri sonucu patoloji saptanmayan
saglikli olgularin verileri ardisik olarak geriye donuk
incelendi. Tim olgularin yas, cinsiyet, vicut kitle in-

deksi, solunum fonksiyon testi (Quark PFT, Cosmed
Srl, Roma, italya), tam kan sayimi ve CRP sonug-
lari kaydedildi. Tim KOAH’lI olgular GOLD (Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease) kri-
terlerini karsilamaktaydi [1]. Sistemik inflamatuar
hastaligi olanlar, ciddi anemi ya da hematolojik has-
talig1 olanlar, malignitesi olanlar, kronik karaciger
ve bobrek hastaligi olanlar, sistemik kortikosteroid
kullananlar, antiinflamatuar ve antikoagilan tedavi
alanlar galismaya dahil edilmedi.

istatistiksel Analiz

istatistiksel degerlendirmeler icin SPSS for Win-
dows 18,0 (Statistical Package for Social Sciences)
paket programi kullanildi. Gruplar arasi kategorik
degiskenler arasindaki iligski ki-kare testi ile ince-
lendi. Surekli degiskenler normal dagihm yonin-
den Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Coklu
gruplarin ortalamalarinda One-Way ANOVA testi
sonrasinda ise ikili kargilastirmalarda Tukey HSD
testi kullanildi. TUm istatistiksel veriler icin p <0,05
anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

Calisma 40 kontrol, 43 stabil KOAH ve 40 KOAH
akut alevlenme olmak uzere 123 olgudan olugsmak-
tadir. Calismaya dahil edilen tim olgularin demog-
rafik verileri ve laboratuvar sonuglari Tablo 1’'de
gorulmektedir. Kontrol grubunda 33 erkek (% 82,5),
7 kadin (% 17,5) bulunmaktaydi ve grubun yas or-
talamasi 59,1+9.,4 yildi. Stabil KOAH grubunda 35
erkek (% 81,4), 8 kadin (% 18,6) bulunmaktaydi
ve grubun yas ortalamasi 63,6+9,8 yildi. KOAH
akut alevlenme grubu 34 erkek (% 85), 6 kadin
(% 15)dan olugsmaktaydi ve grubun yas ortalama-
sI 62,5+7,6 yildi. Viicut kitle indeksi (VKI) kontrol,
stabil KOAH ve KOAH akut alevlenme gruplari igin
siraslyla; 28,1+4,9; 27,9455 ve 29,3+6,8 kg/m?
bulundu. Gruplar cinsiyet, yas ve VKI bakimindan
benzerdi.

Zorlu vital kapasite (FVC); kontrol, stabil KOAH
ve KOAH akut alevlenme gruplari igin sirasiyla;
92,9+9,9; 65,3+17,6 ve 52,6+14,2 idi ve KOAH
gruplarinda kontrol grubuna gére anlamli diguktu
(p<0,001) ve KOAH akut alevlenme grubunda stabil
KOAH grubuna goére anlamli disukti (p=0,001). 1.
saniyede zorlu ekspiratuvar volim (FEV1); kontrol,
stabil KOAH ve KOAH akut alevlenme gruplari igin
sirastyla; 93,1£10,9; 50,0+15,7 ve 37,7£13,3 bu-
lundu ve KOAH gruplarinda kontrol grubuna gore
anlamh disukti (p<0,001) ve KOAH akut alevlen-
me grubunda stabil KOAH grubuna goére anlamli
disUk bulundu (p<0,001). FEV1/FVC; kontrol, stabil
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KOAH ve KOAH akut alevlenme gruplari igin sira-
slyla; 82,6+4,7; 62,1+8,4 ve 57,2+11,0 idi ve KOAH
gruplarinda kontrol grubuna goére anlamli disuktu
(p<0,001) ve KOAH akut alevienme grubunda stabil
KOAH grubuna goére anlamli dusukti (p=0,034).

Beyaz kire, kontrol, stabil KOAH ve KOAH
akut alevlenme gruplari igin sirasiyla; 7,8+1,6;
8,1+2,1 ve 11,4+4,5 x10%3/ mL bulundu, KOAH akut
alevlenme grubunda kontrol ve stabil KOAH grup-
larina goére anlamli yuksekti (p<0,001). Trombosit
sayisl; kontrol, stabil KOAH ve KOAH akut alevlen-

me gruplari i¢in sirasiyla; 280,2+67,0; 227,3+63,7
ve 253,9477,3x10% ML idi ve stabil KOAH grubunda
kontrol grubuna goére anlamli dusuktu (p=0,002).
OTH; kontrol, stabil KOAH ve KOAH akut alevlenme
gruplari igin sirasiyla; 7,941,1; 8,2+1,3 ve 8,7+1,6 fL
bulundu ve KOAH akut alevlenme grubunda kont-
rol grubuna gore anlamli ytksekti (p=0.030). CRP;
kontrol, stabil KOAH ve KOAH akut alevlenme grup-
larl icin sirasiyla; 3,4+1,2; 5,2+3,5 ve 27,5+23,6
mg/L bulundu ve KOAH akut alevlenme grubunda
diger iki gruba gore anlamli yiksekti (p<0,001).

Tablo 1. Kontrol grubu ve KOAH gruplarinin demografik verileri ve laboratuar bulgulari

Kontrol (I) KOAH p
(n=40) Stabil (I) (n=43)  Akut alevlenme (llI) n=40) -1l -1 1-11
Cinsiyet (E/K) 3317 35/8 34/6 0.898 0.765 0.666
Yas (Y1) 59,14+9,4 63,61+9,8 62,5+7,6 0.067 0.218 0.851
VKI (kg/m2) 28,1+4,9 27,945,5 29,316,8 0.994 0.630 0.556
FVC (%) 92,9+9,9 65,3+17,6 52,6+14,2 <0.001 <0.001 0.001
FEV, (%) 93,1+10,9 50,0+15,7 37,7+13,3 <0.001 <0.001 <0.001
FEV,/FVC 82,6147 62,148,4 57,2+11,0 <0.001 <0.001 0.034
BK (x10%/ ML) 7,8+1,6 8,1+2,1 11,414,5 0.935 <0.001 <0.001
Hb (g/dL) 13,5¢1,4 13,4+1,6 13,8%1,4 0.953 0.679 0.485
Htc (%) 41,2443 40,3+5,0 42,2445 0.683 0.573 0.155
PLT (x10% ML) 280,2+67,0 227,3+63,7 253,9+77,3 0.002 0.210 0.196
OTH (fL) 7,9+1,1 8,2+1,3 8,7+1,6 0.613 0.030 0.216
CRP (mg/L) 3,4+1,2 5,2+3,5 27,5+23,6 0.835 <0.001 <0.001

Tdm sonuglar ortalama + standart sapma olarak verilmistir. BK: Beyaz kiire, CRP: C-reactive protein, FEV1: 1. sani-
yede zorlu ekspiratuvar voliim, FVC: Zorlu vital kapasite, Hb: Hemoglobin, Htc: Hematokrit, KOAH: Kronik Obstriktif
Akciger Hastaligi, OTH: Ortalama trombosit hacmi, PLT: Trombosit, VKI: Viicut Kitle indeksi

TARTISMA

Bu calismada, KOAH akut alevlenme grubunda BK
ve CRP stabil KOAH hastalari ve kontrol grubu-
na gore anlamli yuksek bulundu. BK ve CRP sta-
bil KOAH grubunda kontrol grubuna goére yiksek
olmakla birlikte iki grup arasinda istatistiksel fark
bulunmadi. OTH, KOAH akut alevlenme grubunda
saglikli kontrollere gore anlamh ylksek iken, akut
alevlenme hastalarinda stabil KOAH hastalarina
gore ve stabil KOAH grubunda kontrol grubuna
gore yuksek olmasina ragmen bu gruplar arasinda
anlamli fark yoktu.

KOAH basta sigara olmak Uzere gesitli zararli
partikillere karsi akcigerlerde gelisen inflamatuar
yanitla karakerize olmakla birlikte; sistemik oksidatif
stres, dolagimdaki inflamatuar hlcrelerin aktivasyo-

nu, plazma sitokin ve akut faz proteinlerinde artis,
kilo kaybi ve iskelet kasi disfonksiyonu gibi birgok
sistemik etkiye sahiptir [22]. 1755 KOAH’li hastanin
degerlendirildigi buyluk populasyonlu bir gcalisma-
da KOAH’lI hastalarda kontrol grubuna gore BK ve
CRP anlaml yiksek bulunmustur [5]. 35 stabil KO-
AH’l hastanin deg@erlendirildigi diger bir calismada
KOAH grubunda CRP kontrol grubuna gére anlamli
yuksek bulunmus ve CRP’nin stabil KOAH'lilarda
disuUk dereceli sistemik inflamasyonun bir goster-
gesi oldugu belirtilmistir [23]. Serum CRP ve I6ko-
sit sayisinin KOAH’In akut alevlenme déneminde
anlamli yUkseldigi gosterilmistir [6,19,24]. Mevcut
calismada, 6nceki calismalara paralel olarak KOAH
gruplarinda kontrol grubuna gére BK ve CRP yuk-
sek bulunmus olup, Ozellikle akut alevlenme gru-
bunda bu belirtecler anlaml yliksek bulunmustur ve
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bu sonuglar KOAH’da sistemik inflamasyonun varli-
gini gostermektedir.

Ortalama trombosit hacmi, trombosit fonksi-
yonunu goéstermede yaygin olarak kullanilan bir
parametredir ve inflamasyonla iligkili birgcok hasta-
likta ylkseldigi gosterilmistir [11,25-27]. KOAH'da
OTH’nin degerlendirildigi daha dnceki ¢alismalarda
farkli sonuglar bildirilmistir. Ulash ve ark. nin ¢alis-
masinda, OTH stabil dénemdeki KOAH hastalarin-
da kontrol grubuna gére yiksek olmakla birlikte is-
tatistiksel fark yok iken akut alevlenme déneminde
stabil dénem ve kontrollere gore anlamh dustk bu-
lunmustur. Ek olarak bu ¢alismada BK ve CRP akut
alevlenme déneminde stabil ddneme goére anlamli
yuksek bulunmustur, ayrica stabil donemde CRP
saglikli kontrollere gére yutksek bulunmustur [19].
Biljak ve ark’nin ¢calismasinda stabil KOAH grubun-
da kontrol grubuna goére trombosit sayisi yuksek,
OTH disik bulunmustur [21]. 70 KOAH'I hastanin
hastaligin akut alevienme ve stabil dénemlerinde
incelendigi ve 70 kontrol ile karsilastinldig! bir ¢a-
lismada akut alevlenme ddéneminde stabil dénem
ve kontrole gére BK ve CRP yiksek, OTH duslk
bulunmustur. Ayrica stabil hastalarda kontrol gru-
bu ile karsilastirildiginda OTH dusuk bulunmustur
[20]. Onceki galigsmalarin aksine KOAH’lI hastalar-
da OTH’nin yUksek bulundugu c¢alismalar da vardir.
Onder ve ark. hipoksik KOAH’lI hastalarda hipok-
sik olmayan KOAH’lI hastalar ve saglikh kontrolle-
re gore trombosit sayisinin distigini ve OTH’nin
arttigini goéstermiglerdir [17]. 116 KOAH’lI hastada
yapilan bir calismada yiksek OTH’nin trombosit ak-
tivasyonunu gdésterdigi ve bozulmus kardiyopulmo-
ner fonksiyonla iligkili oldugu gdsterilmigtir [18]. 85
stabil KOAH’lI hastanin degerlendirildigi bir baska
¢alismada ise; KOAH hastalarinda kontrol grubuna
gére OTH ve BK anlamli yuksek bulunmustur [16].
Bizim calismamizda; OTH stabil KOAH grubunda
kontrol grubuna gore, akut alevlenme grubunda sta-
bil hastalara ve kontrol grubuna gore yuksek idi ve
bu ylksek deger akut alevlenme grubunda kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bulundu.
Ek olarak tim gruplarda OTH sonuglari ile benzer
olarak BK ve CRP sonuglari stabil hastalarda sag-
likli bireylere gore ve akut alevlenme grubunda sta-
bil hastalara gére yluksek bulundu.

Trombosit hacmi esas olarak megakaryosito-
poiezis sirasinda kemik iliginde belirlenir ve daha
sonra onemli Olglide bir degisiklik olmaz. OTH kis-
men trombopoietin tarafindan diizenlenmektedir,
ancak serebral ve miyokardiyal iskemi, endotel
disfonksiyonu ve obezite gibi durumlarda artan bi-
yume faktorleri ve sitokinler kemik iliginden daha
blylk ve daha reaktif trombosit retimine neden

olabilmektedir ve buylk trombositler daha reaktif-
tir [28]. KOAH'lI hastalarda yapilan calismalarda
trombosit reaktivitesinin arttigr gosterilmistir [29,30].
KOAH’lI hastalarda yapilan bir galismada trombo-
sitlerin strese daha duyarli oldugu ve tombositlerde
protein oksidasyonunun arttigi gosterilmistir [31].
KOAH hastalarinda hipoksinin trombosit aktivas-
yonuna neden oldugu rapor edilmistir [32]. Onder
ve ark’nin ¢alismasinda da trombosit aktivasyonu-
nu gosteren OTH’nin hipoksik KOAH hastalarinda
arttigi gosterilmistir [17]. KOAH'da disuk dereceli
sistemik inflamasyonun varligi ve hastaligin akut
alevlenme doénemlerinde sistemik inflamatuar be-
lirteglerin anlamli yukseldigi bilinmektedir. Ayrica,
OTH inflamasyonla iliskili birgok hastalikta ytksek
bulunmustur. Mevcut calismada (6zellikle akut alev-
lenme doéneminde olmak Uzere) KOAH hastalarin-
da OTH’deki bulunan artis yukarida verilen literatir
bilgileri ve belirtilen mekanizmalar ile agiklanabilir.

Sonug olarak, bu calismada OTH, KOAH akut
alevlenme hastalarinda saglikli kontrol grubuna
gOre anlamli yiksek bulunmustur ve ¢alisma grup-
larinda BK ve CRP degerleri ile paralellik goster-
mektedir. Bu sonuglar artmis OTH degerlerinin kla-
sik pozitif akut faz reaktani olan CRP gibi KOAH’da
akut alevlenmenin degerlendiriimesinde kullanila-
bilecek bir belirte¢ olabilecegini disundirmektedir.
Bununla birlikte artmigs OTH’nin KOAH akut alevlen-
mesinde kullanilabilecek bir belirte¢ olup olmadigi-
nin tam olarak anlasilabilmesi igin genis populas-
yonlu prospektif galismalarin yapilmasi gerektigini
distinmekteyiz.
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