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ORİJİNAL ARAŞTIRMA

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç::  Ortalama trombosit hacmi, rutin tam kan sayımı cihazı ile belirlenebilen bir para-
metredir ve trombosit fonksiyonu ve aktivasyonu ile parelellik gösterir. Ateroskleroz fizyopatolo-
jisinde trombosit aktivasyon ve agregasyonu önemli rol oynamaktadır. Trombosit aktivasyonunun
bir belirleyicisi olan ortalama trombosit hacmi, aterotromboz için bir risk faktörü olarak kabul edil-
mektedir. Özellikle son yıllarda hepatit C virüsünün aterosklerozla ilişkisini araştıran pek çok ça-
lışma dikkati çekmektedir. Bu çalışmada kronik hepatit C virüs enfeksiyonu olan kişilerde ortalama
trombosit hacminin araştırılması amaçlanmıştır. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr::  Kronik hepatit C virüs en-
feksiyonu ile takip edilen 141 kişi hasta grubunu, bilinen bir rahatsızlığı olmayan 107 kişi ise kont-
rol grubunu oluşturdu. Kronik hepatit C virüs enfeksiyonu tanısı olan hastalar ve kontrol grubunun
verileri retrospektif olarak incelendi. BBuullgguullaarr::  Hasta grubu, yaş ortalaması 53,5±12 olan 57 (%40,4)
erkek ve 84 (%59,6) kadından oluşuyordu. Kontrol grubu ise 40 (%37,4) erkek ve 67 (%62,6) ka-
dından oluşmaktaydı yaş ortalaması 53,2±12,8 yıl olarak hesaplandı. Kronik hepatit C virüs enfek-
siyonu olan kişilerde trombosit sayısı azalırken, ortalama trombosit hacminin arttığı saptandı.
Ortalama trombosit hacmi düzeyinin; hastanın genotipi, RNA ve alanin aminotransferaz düzeyle-
rinden etkilenmediği gözlendi. SSoonnuuçç::  Kronik hepatit C virüs enfeksiyonu olan kişilerde ortalama
trombosit hacminin anlamlı olarak yüksek bulunması, hepatit C virüs enfeksiyonu ile aterot-
romboz riski arasında bağlantı kuran diğer araştırmaları desteklemektedir.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Ateroskleroz; hepatit C; platelet aktivasyonu

AABBSSTTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee:: The mean platelet volume is a parameter routinely determined by com-
plete blood count analyzer, and it is correlates with platelet function and activation. Platelet
activation and aggregation play an important role in the pathophysiology of atherosclerosis. The
mean platelet volume, which is a marker of platelet activation, is considered as a risk factor for
atherothrombosis. Especially in recent years, many studies investigating the relationship be-
tween hepatitis C virus and atherosclerosis is noteworthy. The aim of the present study was to
investigate mean platelet volume in people with chronic hepatitis C virus infection. MMaatteerriiaall
aanndd  MMeetthhooddss::  The patient group was constituted by 141 patients followed up due to chronic hep-
atitis C virus infection, while 107 healthy subjects acted as the control group. The data of pa-
tients with chronic hepatitis C virus infection and the control group were analyzed
retrospectively. RReessuullttss::  The patients with chronic hepatitis C virus infection had a mean age of
53.5±12, 57 years, there were 57 (40.4%) males and 84 (59.6%) females. In the control group,
there were 40 (37.4%) males and 67 (62.6%) females, and mean age was calculated as 53.2±12.8
years. While the platelet count was decreased in subjects with chronic hepatitis C virus infection,
the mean platelet volume was increased. CCoonncclluussiioonn:: It was observed that mean platelet volume
levels were not affected by the patient's genotype, RNA and alanine aminotransferase levels. The
mean platelet volume was significantly higher in patients with chronic hepatitis C virus infection
and this supported other investigations that established a connection between hepatitis C virus
infection and the risk of atherothrombosis.

KKeeyy  WWoorrddss::  Atherosclerosis; hepatitis C; platelet activation
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epatit C Virüsü (HCV) dünyada oldukça
yaygın olup, yaklaşık 180 milyon kişi bu
virüs ile enfektedir.1 Kronik HCV enfeksi-

yonu seyrinde esansiyel mikst kriyoglobulinemi,
membranoproliferatif glomerulonefrit, porfirya ku-
tenea tarda gibi ekstrahepatik bulgular görülebil-
mektedir. Dermatolojik, endokrin, hematolojik,
nörolojik, renal ve oftalmik fonksiyonlar üzerine
virüsün direkt ve indirekt etkileri mevcuttur.
Trombositopeni, kronik HCV enfeksiyonu sey-
rinde görülebilen hematolojik bir bulgudur.2-4

Ortalama trombosit hacmi (MPV) rutin kan
sayımı ile tespit edilebilen ve trombosit boyutunu
yansıtan bir parametredir. Trombosit boyutu,
trombosit fonksiyon ve aktivasyonu ile ilişkilidir.5,6

Büyük trombositler, normal boyutta olanlardan
daha trombojenik ve aktiftir.7-9 Ateroskleroz fizyo-
patolojisinde trombosit aktivasyon ve agregasyonu
önemli rol oynar.10,11 Trombosit aktivasyonunun
bir belirleyicisi olan MPV, aterotromboz için bir
risk faktörü olarak kabul edilmektedir.12 Koroner
kalp hastalığı olanlarda miyokard infarktüsü için
bağımsız bir risk faktörü olarak MPV’nin arttığı
tespit edilmiştir. Bunun dışında yapılan çalışma-
larda esansiyel hipertansiyon, hipotiroidizm, obe-
zite, akut iskemik atak, diyabet gibi hastalığı
olanlarda ve sigara içenlerde de trombosit boyutu-
nun arttığı bildirilmiştir.5

Bu çalışmada kronik HCV enfeksiyonu olan
kişilerde MPV düzeyinin araştırılması amaçlan-
mıştır.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastane-
si’nde kronik HCV enfeksiyonu ile takip edilen 141
kişi hasta grubunu, bilinen bir rahatsızlığı olmayan
107 kişi ise kontrol grubunu oluşturdu. Kontrol
grubu hastaneye check-up amacıyla başvuran, ICD
kodu Z00 (Yakınma veya bilinen teşhisi olmayan
kişilerin genel muayene ve incelenmesi) olan ve
kontrol sonunda reçete düzenlenmeyen kişilerden
oluşturuldu. Serumda HCV antikoru (anti HCV)
elektrokemilüminesans yöntemi (Cobas e601,
Roche, Japonya) ile tespit edildi. HCV RNA Roche
firmasına ait AmpliPrep/TaqMan cihazı ile HCV
genotip ise Auto Lipa, Profi Blot cihazı ile üretici

firmanın talimatları doğrultusunda tespit edildi.
Alanin aminotransferaz (ALT) düzeyi OLYMPUS
AU640 biyokimya cihazı ile ölçüldü (Beckman Co-
ulter, California, ABD. Referans aralığı 0-55 U/L).
Hemogram değerleri CELL-DYN 3700 cihazında
impedans ve optik yöntem kullanılarak tespit
edildi. Kronik HCV enfeksiyonu ile takip edilen ki-
şilerin tedavi öncesi yapılan tetkikleri değerlendi-
rildi. Kronik HCV enfeksiyonu tanısı alan kişiler
ve kontrol grubunun tüm verileri retrospektif ola-
rak incelendi. 

Veriler SPSS 15.0 paket programı kullanılarak
değerlendirildi. Sürekli değişkenler normal dağılım
yönünden Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi.
Gruplar arası karşılaştırmalarda; kategorik değiş-
kenler için Ki-kare testi, sürekli değişkenler için
Students’s t testi ve Mann-Whitney U testi kulla-
nıldı. MPV düzeyini etkileyen faktörlerin ortaya
konması amacıyla çok değişkenli Regresyon Ana-
lizi yapıldı. Tüm istatistiksel veriler için p <0,05 an-
lamlı olarak kabul edildi.

BULGULAR

Hasta grubu, yaş ortalaması 53,5±12 olan 57 (%
40,4) erkek ve 84 (% 59,6) kadından oluşuyordu.
Kontrol grubu ise 40 (%37,4) erkek ve 67 (%62,6)
kadından oluşmaktaydı ve yaş ortalaması 53.2±12.8
yıl olarak hesaplandı. Hasta grubunun tümünde
anti HCV pozitif bulundu. Kronik HCV enfeksi-
yonu olan kişilerde trombosit sayısı (PLT) azalır-
ken, MPV’nin arttığı saptandı. Hasta ve kontrol
grubu arasında PLT ve MPV karşılaştırıldığında,
istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu. Sonuçlar
Tablo 1’de gösterilmiştir.

Yetmişaltı hastanın HCV genotip sonuçlarına
ulaşıldı. Elliüç kişide genotip 1b tespit edilirken, 23
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Hasta (n=141) Kontrol (n=107) p

Cinsiyet (E/K) 57/84 40/67 0,626

Yaş (yıl) 53,5±12 53,2±12,8 0,845

PLT (1x103/µl) 215,43±71,12 278,90±69,51 0,000

MPV (fl) 8,49±1,11 7,35±0,70 0,000

TABLO 1: Gruplar arasında cinsiyet, yaş, trombosit ve
ortalama trombosit hacmi düzeylerinin karşılaştırılması.

E: Erkek; K: Kadın; PLT: Trombosit; MPV: Ortalama trombosit hacmi. 



kişide 1b dışı genotiplere rastlandı.  Genotip so-
nuçları Tablo 2’de gösterilmiştir. Genotip 1b’ye
sahip hastaların PLT ve MPV sonuçları 1b dışı ge-
notiplere sahip hastalarla karşılaştırıldığında, an-
lamlı bir fark bulunamadı (sırasıyla p=0,817,
p=0,345). Hasta grubunun verilerine bakıldığında
111 hastada HCV RNA pozitif bulunurken (maksi-
mum 45900000 IU/ml), 30 hastada negatif saptandı.

Kronik HCV enfeksiyonu olan kişilerin 105’inde
ALT değerleri normal sınırlardayken, 36’sında yük-
sek düzeylerde tespit edildi (8-453 U/L). HCV RNA
pozitif ve negatif hastalar MPV açısından karşılaş-
tırıldığında anlamlı bir fark bulunamadı (p=0,744).
Benzer şekilde ALT değerleri normal ve yüksek
olan hastalar karşılaştırıldığında yine MPV yönün-
den anlamlı bir fark bulunamadı (p=0,705) (Tablo
3). MPV düzeyinin; hastanın genotipi, RNA ve
ALT düzeylerinden etkilenmediği gözlendi.

MPV düzeyini etkileyen faktörlerin ortaya
konması amacıyla regresyon analizi yapıldı. MPV
düzeyi ile PLT sayısı, ALT değerlerinin normal
veya yüksek olması, HCV RNA’nın negatif veya
pozitif olması arasında hafif bir doğrusal ilişki vardı
(R2=0,174). Uygulanan regresyon modelinde bu
doğrusal ilişkiye ALT seviyesi ve HCV RNA düzeyi
katkıda bulunmazken, yalnızca PLT sayısının kat-
kıda bulunduğu gözlendi (p=0,0005). Çoklu regres-
yon modelinde diğer değişkenler sabit kalmak
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Genotip n (%)

1 9 (11,8)

1b 53 (69,7)

2 3 (4)

2a 4 (5,3)

2a/2c 2 (2,6)

4 2 (2,6)

4a 3 (4)

Toplam 76 (100)

TABLO 2: Hepatit C virüs genotiplerinin dağılımı.

HCV genotip 

Genotip 1b (n=53) 1b dışı genotipler (n=23) p*

PLT (1x103/µl) medyan (min-max) 206,000 (100,000-397,000) 207,000 (61,000-343,000) 0,817 

MPV (fl) medyan (min-max) 8,60 (6,9-11,1) 8,00 (7,1-12,8) 0,345 

HCV RNA

Pozitif (n=111) Negatif (n=30) p

PLT (1x103/µl) (ortalama±SD) 212,703±71,213 225,500±71,071 0,384

MPV (fl) (ortalama±SD) 8,50±1,09 8,43±1,17 0,744

Alanin aminotransferaz (ALT)

Yüksek ALT (n=36) Normal ALT (n=105) p

PLT (1x103/µl) (ortalama±SD) 186,861±62,663 225,219±71,475 0,005

MPV (fl) (ortalama±SD) 8,55±1,29 8,47±1,03 0,705

TABLO 3: Hepatit C virüs (HCV) enfeksiyonu olan kişilerde genotip, HCV RNA ve alanin aminotransferaz (ALT) düzeylerine göre
PLT ve MPV düzeylerinin karşılaştırılması.

* Mann-Whitney U testi kullanıldı.
PLT: Trombosit, MPV: Ortalama trombosit hacmi, SD: Standart sapma.

Standardize edilmiş sabitler Standardize sabitler B için %95 güven aralığı
B Standart hata Beta t p Alt limit Üst limit

Constant 10,028 0,521 19,251 0,000 8,998 11,058

ALT -0,156 0,209 -0,062 -0,747 0,456 -0,569 0,257

HCV RNA -0,028 0,217 -0,010 -0,129 0,897 -0,456 0,401

PLT -0,006 0,001 -0,390 19,251 0,000 -0,009 -0,004

TABLO 4: Ortalama trombosit hacmi (MPV) düzeyini etkileyen değişkenler arasında uygulanan regresyon analizi. 

Bağımlı değişken: MPV.
PLT: Trombosit; MPV: Ortalama trombosit hacmi; HCV: Hepatit C virüs; ALT: Alanin aminotransferaz.



şartıyla PLT değişkeninde bir birimlik artışa karşı-
lık MPV düzeyinde meydana gelecek değişim mik-
tarı -0.006 olarak bulundu (Tablo 4).

TARTIŞMA

Enfeksiyon ve ateroskleroz arasındaki bağlantı ilk
olarak 1978 yılında Fabficant ve ark. tarafından
rapor edilmiştir.13 Daha sonra yapılan çalışmalarda
Chlamydia pneumoniae,  Helicobacter pylori, peri-
yodontal Porphyromonas gingivalis, Herpes Simplex
virüs, Sitomegalovirüs, Hepatit A ve İnfluenza virus
gibi enfeksiyon etkenlerinin ateroskleroza neden
olabileceği öne sürülmüştür.14-18 Ateroskleroza
neden olabileceği düşünülen bu enfeksiyon etken-
lerinin patogenezdeki rolleri ise tam olarak anlaşıla-
mamıştır.14,15

Benzer şekilde son yıllarda HCV’nin aterosk-
lerozla ilişkisini araştıran pek çok çalışma dikkati
çekmektedir.14-24 HCV enfeksiyonun immün sis-
temi harekete geçirerek, ateroskleroz gelişimi için
önemli olan inflamatuar sitokinlerin salınımına
neden olduğu düşünülmektedir. Ayrıca HCV; dia-
betes mellitus, metabolik sendrom ve hepatik stea-
toz gibi kardiyovasküler hastalıklar için önemli risk
faktörleri sayılan metabolik komplikasyonlarla da
ilişkili bulunmuştur.16,24

Karotis intima-media kalınlığı (KİMK) ate-
rosklerotik değişikliklerin önemli bir göstergesi-
dir.25 HCV enfeksiyonu olan hastalarda karotis
plağı ve KİMK ölçümlerinin yapıldığı çalışmaları
sunan bir derlemede, karotis aterosklerotik plak
varlığı ve KİMK, HCV enfeksiyonu olmayanlara
göre daha yüksek bulunmuştur.18 Vassalle ve
ark.nın yaptığı bir vaka kontrol çalışmasında HCV,
anjiyografik olarak tanı alan koroner arter hastala-
rında bağımsız bir belirleyici olarak raporlanmış-
tır.26 Yine başka bir çalışmada, HCV enfeksiyonlu
hastalar hem erken, hem de ileri ateroskleroz geli-
şimi için yüksek riskli bulunmuştur. Bu çalışmada
HCV ve HCV ilişkili steatozun, sistemik inflama-
tuar reaksiyon ve kardiyometabolik risk faktörleri
ile ateroskleroza neden olduğu belirtilmektedir. Bu
yüzden kronik HCV enfeksiyonu olan hastaların
rutin olarak ateroskleroz açısından taranması öne-
rilmektedir.22

Bütün bu araştırmalara rağmen HCV enfeksi-
yonu ile ateroskleroz arasında bir bağlantı bulama-
yan çalışmalar da mevcuttur.24,27,28 Kardiyovasküler
hastalıkların patogenezinde arteriyel sertliğin rolü
bilinmektedir ve son yıllarda klinik uygulaması gi-
derek artmaktadır.29 Adam ve ark. hemodiyaliz
hastalarında yaptıkları çalışmada HCV ile arteriyel
sertlik arasında bir ilişki bulamamışlardır.30

MPV, trombosit aktivasyonunun bir gösterge-
sidir. Büyük trombositler, küçük olanlardan hem
enzimatik, hem de metabolik olarak daha aktiftir.
Yüksek intraselüler tromboksan A2 düzeyleri ile P
selektin ve GpIIb/IIIa gibi artmış prokoagülan
yüzey proteinleri içerirler. Bu yüzden büyük trom-
bositler protrombotik potansiyele sahiptirler.31 Akut
miyokardiyal iskemi, akut miyokardiyal infarkt, ko-
roner ateroskleroz ve serebrovasküler olaylar gibi
aterotrombotik hastalıklarda MPV değerlerinin art-
tığı gösterilmiştir.32,33 Çalışmamızda kronik HCV
enfeksiyonu olan kişilerin MPV değerleri kontrol
grubuyla karşılaştırıldığında anlamlı olarak yüksek
bulunmuştur (p<0,001). HCV enfeksiyonunun ate-
rosklerozla bağlantısını araştıran ve değişik bulgu-
larla bu bağlantıyı ispatlayan diğer çalışmalarda
MPV bakılmamıştır. Şahin ve ark. hemodiyaliz has-
talarında HCV enfeksiyonunun trombosit paramet-
releri üzerine etkilerini araştırdıkları
çalışmalarında, MPV değerini HCV pozitif hasta-
larda anlamlı olarak yüksek bulmuşlardır. 34 Fakat
bu çalışma ateroskleroz açısından ele alınmamıştır.34

Ülkemizde HCV enfeksiyonlarında genotip 1b
en sık rastlanan HCV genotipidir.35 Çalışmamızda
da %69,7 oranı ile en sık genotip 1b tespit edilmiş-
tir. Genotipler arasında MPV düzeylerini karşılaş-
tıran bir çalışmaya rastlanmamıştır. Çalışmamızda
genotip 1b ve 1b dışı genotipler karşılaştırıldığında,
gruplar arasında MPV düzeylerinde anlamlı bir
fark gözlenmedi ancak bu konuda geniş serili başka
çalışmalara ihtiyaç vardır.

Sonuç olarak, MPV rutin kan sayımı ile tespit
edilebilen basit bir testtir ve aterotromboz için bir
risk faktörü kabul edilmektedir. Kronik HCV en-
feksiyonu olan hastalarda MPV’nin anlamlı olarak
yüksek bulunması, HCV enfeksiyonu ile aterot-
romboz riski arasında bağlantı kuran diğer araştır-
maları desteklemektedir.
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