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Multipl Sklerozlu Hastalarda 
Ortalama Platelet Hacminin Araflt›r›lmas›

Investigation of Mean Platelet Volume in 
Patients with Multiple Sclerosis

ÖZGÜN ARAfiTIRMA/RESEARCH ARTICLE

ÖZET
Amaç: Multipl sklerozlu hastalarda platelet fonksiyonlar›nda de¤iflme gözlenmifltir. Ortalama trombosit hacmi trombosit aktivitesinin
bir belirtecidir ve vasküler hastal›klarda artt›¤› bildirilmifltir. Bu retrospektif çal›flman›n amac› ortalama trombosit hacmi ile multipl skle-
roz aras›nda iliflkiyi araflt›rmakt›r.

Hastalar ve Yöntem: Hasta grubu multipl skleroz atak ile baflvuran 46 multipl skleroz hastas›ndan olufltu (erkek/kad›n: 10/36, orta-
lama yafl: 34.3 ± 9.4 y›l). multipl skleroz hastalar›n›n atak s›ras› ve sonras›ndaki ortalama trombosit hacmi de¤eri karfl›laflt›r›ld›. Ayr›ca,
MS hastalar›n›n ortalama trombosit hacmi de¤erleri yafl ve cinsiyet yönünden benzer sa¤l›kl› gönüllülerin ortalama trombosit hacmi
de¤erleri ile karfl›laflt›r›ld› (ortalama yafl: 6.4 ± 10.4 y›l, erkek/kad›n: 14/24). 

Bulgular: Multipl skleroz atak s›ras›nda (8.0 ± 1.2) ve atak sonras›nda (7.9 ± 1.2) ortalama trombosit hacmi de¤erleri aras›nda bir fark
bulunmad› (p> 0.05). “Expanded Disability Status Scale (EDSS)” skoru ile ortalama trombosit hacmi aras›nda iliflki bulunmad›. Multipl
skleroz grubu (8.1 ± 1.3) ile kontrol grubu ortalama trombosit hacmi de¤erleri (8.1 ± 1.1) aras›nda bir fark bulunmad› (p> 0.05). 

Yorum: Sonuç olarak multipl skleroz atak s›ras›nda ve sonras›nda ortalama trombosit hacmi de¤erleri aras›nda bir de¤ifliklik yoktur.
Bu bulgu multipl skleroz patogenezinde platelet aktivasyonunun önemli bir rolü olmad›¤›n› destekler. Fakat, multipl skleroz ve ortala-
ma trombosit hacmi aras›ndaki iliflki prospektif olarak araflt›r›lmal›d›r.
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G‹R‹fi

Multipl skleroz (MS) santral sinir sisteminin inflamatu-
var demiyelinizan bir hastal›¤›d›r. Bu hastal›¤›n patolojik
özelli¤i demiyelinizasyon olmas›na ra¤men, aksonal deje-
nerasyon, gliyozis, remiyelinizasyon ve vasküler de¤ifliklik-
ler de bildirilmifltir. Vasküler permeabilite de¤iflikliklerinin,
MS lezyonlar›n›n geliflimine öncülük etti¤i ve lezyonlar
özellikle perivasküler olma e¤ilimi gösterdi¤i için önemli ol-
du¤u düflünülmektedir (1). Fakat MS’de görülen vasküler
de¤iflikliklerin mekanizmas› tam olarak anlafl›lmam›flt›r. Bir
çal›flmada MS ataklar›nda kanda vasküler endotelyal büyü-
me faktörü düzeylerinin artt›¤› gösterilmifltir (2). Santral si-
nir sistemi demiyelinizasyonunda perivasküler inflamasyon
oldu¤u eskiden beri öne sürülmektedir. Ancak son zaman-
larda MS patogenezinde platelet aktivasyonunun rolü ola-
bilece¤i de öne sürülmektedir (1-3). Önceki bir çal›flmada
MS’li hastalarda platelet aktivasyonunu gösteren PMP ve
CD62p art›fl› bulundu (3). Baflka bir çal›flmada ise MS akti-
vasyonu s›ras›nda endotel fonksiyon bozuklu¤una iflaret
eden endotelyal mikropartiküllerin plazmada artt›¤› göste-
rildi (4). MS’li hastalarda platelet agregasyonunda art›fl da
bildirilmifltir (5). Ortalama platelet hacmi (MPV) gibi çeflit-
li trombosit belirteçlerinin inflamasyon ve trombozla iliflki-
si araflt›r›lm›flt›r. Tromboz ve inflamasyonla seyreden bir-
çok hastal›k ile trombosit aktivasyonu aras›nda iliflki bulun-
mufltur (6). MPV rutin tam kan say›m› s›ras›nda, genellikle
hekimlerin dikkat etmedi¤i, otomatik kan say›m› aletinin
verdi¤i bir belirteçtir. Ortalama trombosit hacmi, trombo-

sit fonksiyonu ve aktivasyonu ile iliflkili bulunmufltur (7,8).
Genel olarak trombosit say›s› azald›kça MPV’nin artt›¤› ve
büyük trombositlerin daha genç ve daha reaktif oldu¤u
öne sürülmüfltür. ‹nflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› ve roma-
toid artrit gibi inflamatuvar hastal›klarda hastal›k aktivas-
yonu ile iliflkili olarak MPV de¤erlerinde düflme bildirilmifl-
tir (9-11). Otoimmün ve inflamatuvar birçok hastal›kta
MPV düzeylerinde de¤iflme bildirilmesine ra¤men MS’li
hastalarda atak s›ras›nda ve atak sonras›nda MPV düzey-
leri flu ana kadar araflt›r›lmam›flt›r. 

Bu çal›flman›n amac›; MS ata¤› s›ras›nda ve atak son-
ras›nda MPV de¤erlerini araflt›rarak hastal›k aktivitesi ile
MPV aras›nda iliflki olup olmad›¤›n› araflt›rmakt›r. Ayr›ca,
MS’li hastalar›n MPV de¤erleri ile sa¤l›kl› bireylerin MPV
de¤erlerini karfl›laflt›rarak fark olup olmad›¤›n› araflt›r-
makt›r.

HASTALAR ve YÖNTEM

Çal›flmaya Ocak 2009-May›s 2011 tarihleri aras›nda
MS ata¤› ile yat›r›lan McDanold kriterlerine göre kesin re-
lapsing remitting MS (RRMS) tan›s› alm›fl 10 erkek, 36 ka-
d›n toplam 46 hasta al›nd›. Bu hastalar›n hemogram ve kli-
nik verileri retrospektif olarak gözden geçirildi. Hasta dos-
yalar›ndan hastalar›n klinik bulgular›, bafllang›ç semptom-
lar›, hastal›k bafllang›ç yafl›, hastal›k süresi, atak s›kl›¤› ve
EDSS de¤erleri kaydedildi. Ayr›ca, atak s›ras›nda MPV de-
¤eri ile atak sonras› kontrol MPV de¤erleri gözden geçiril-
di. Aile hekimli¤i poliklini¤ine sa¤l›k taramas› amaçl› bafl-
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ABSTRACT

Investigation of Mean Platelet Volume in Patients with Multiple Sclerosis
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Objective: Alterations in platelet function have been observed in patients with multiple sclerosis. Mean platelet volume is a marker
of the platelet activity and is reported to be increased in vascular diseases. The aim of this retrospective study was to investigate the
correlation between mean platelet volume and multiple sclerosis.

Materials and Methods: The patient group consisted of 46 multiple sclerosis patients who were presented with multiple sclerosis
attacks (males/females: 10/36, mean age: 34.3 ± 9.4 year). In the multiple sclerosis patients, mean platelet volume values during
the attack were compared with the mean platelet volume value after attack. Mean platelet volume values of patients were also com-
pared with those of 38 age/sex-matched healthy individuals (males/females: 14/24, mean age: 36.4 ± 10.4).

Results: No difference was found in mean platelet volume values during the multiple sclerosis attack (8.0 ± 1.2) versus after the mul-
tiple sclerosis attack (7.9 ± 1.2), and no relation was found between mean platelet volume and Expanded Disability Status Scale
(EDSS) parameters (p> 0.05). No difference was found in mean platelet volume values between the multiple sclerosis group (8.1 ±
1.3) and control group (8.1 ± 1.1) (p> 0.05). 

Conclusion: No significant change in mean platelet volume values was seen during the multiple sclerosis attack versus after the mul-
tiple sclerosis attack. This finding supports that platelet activation does not play an important role in the multiple sclerosis pathoge-
nesis. However, the relation between multiple sclerosis and mean platelet volume should be investigated prospectively. 

Key Words: Multiple sclerosis, platelet activation, platelets.



vuran benzer yafl ve cinsiyette 38 sa¤l›kl› bireyin MPV ve-
rileri kontrol grubu olarak de¤erlendirildi. Kronik bir hasta-
l›¤› olanlar, iskemik risk faktörü olanlar, karaci¤er ve böb-
rek hastal›¤› öyküsü olanlar, akut veya kronik bir infeksi-
yöz durumu olanlar ve malignitesi olanlar çal›flmaya al›n-
mad›. Çal›flmam›zda otomatik tam kan say›m› için EDTA
içeren tüpler kullan›ld›. Tam kan ölçümleri otomatik kan
say›m› cihaz›nda yap›ld›. Çal›flmam›z için lokal etik kurulun-
dan onay al›nd›. 

Çal›flmada bilgileri gözden geçirilen tüm MS atakl› ol-
gular›n hastane baflvurular›n›n ilk 48 saat içinde EDTA’l›
tüplere konan venöz kandan ilk dört saat içinde yap›lan
tam kan say›m› sonuçlar› kaydedildi. Ayr›ca, bu hastalar›n
üç ay sonra ataks›z dönemde baflvuranlar›n›n tam kan sa-
y›m› sonuçlar›ndan MPV de¤erleri karfl›laflt›r›ld›. 

‹statistiksel Analiz

‹statistiksel de¤erlendirme SPSS 11.5 program› kulla-
n›ld›. MS hastalar›nda atak s›ras›nda ve atak sonras›nda
MPV de¤erleri efllefltirilmifl t-testi ile analiz edildi. Hasta ve
kontrol grubunun MPV de¤erlerinin karfl›laflt›r›lmas› Stu-
dent t-testi ile yap›ld›. Veriler ortalama ± standart sapma
ile hesapland›. Gruplar aras› fark p< 0.05 istatistiksel ola-
rak anlaml› kabul edildi. 

BULGULAR

MS hastalar› 36 kad›n ve 10 erkekten oluflurken, kont-
rol grubu sa¤l›kl› 24 kad›n ve 14 erkekten olufltu (p>
0.05). MS hastalar›n›n yafl ortalamas› (34.3 ± 9.4 y›l) ile
kontrol grubunun yafl ortalamas› (36.4 ± 10.4 y›l) benzer-
di (p> 0.05). MS hastalar›n›n ortalama hastal›k süresi 6.3
± 4.7 y›l ve EDSS’si 1.73 ± 1.03 idi. K›rk alt› MS hastas›n›n
28’inin ataks›z dönemde tam kan say›m› sonucuna retros-
pektif olarak ulafl›ld›. Atak s›ras›nda baflvuran 46 hastan›n
18’inin çal›flman›n retrospektif olmas› nedeniyle ataks›z
dönemdeki kontrol MPV de¤erlerine ulafl›lamad›. Atak s›-
ras›nda (8.1 ± 1.3) ve atak sonras›nda MPV (7.9 ± 1.2) de-
¤erleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda istatistiksel anlaml› bir fark bu-
lunmad› (p> 0.05). Benzer flekilde, atak s›ras›nda MPV
(8.0 ± 1.2) sonuçlar› kontrol grubu MPV de¤erleri (8.1 ±
1.1) ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda istatistiksel anlaml› bir fark bu-
lunmad› (p> 0.05). MPV de¤erleri ile hastal›k süresi ve
EDSS sonuçlar› aras›nda iliflki bulunmad› (p> 0.05). 

TARTIfiMA

Trombozis ve inflamasyonla seyreden baz› hastal›klar
ile platelet aktivasyonu aras›nda iliflki bulunmufltur (9-12).
Sigara, hipertansiyon, diabetes mellitus gibi kardiyovaskü-
ler risk faktörleri MPV’yi etkileyebilir. MPV art›fl› ile tromboz
riski aras›ndaki iliflki kan›tlanm›flt›r. Serebrovasküler, kardi-
yovasküler hastal›klarda ve venöz ve arteryel tromboza me-
yilli inflamatuvar durumlarda yüksek MPV de¤erleriyle iliflki
gösterilmifltir. Ailevi Akdeniz atefli, ülseratif kolit ve roma-
toid artrit ataklar› gibi inflamatuvar durumlarda MPV’de

azalma da bildirilmifltir (6,12). Özellikle aktif ülseratif kolit-
li hastalarda MPV’de azalman›n hastal›k aktivasyonu ile ilifl-
kisi öne sürülmüfltür (12). Benzer flekilde ankilozan spondi-
litli ve romatoid artritli hastalarda MPV’de azalma inflamas-
yonla iliflkilendirilmifltir (9). Endotel fonksiyon bozuklu¤u ile
MPV art›fl› aras›nda da iliflki gösterilmifltir (13). MS’li hasta-
larda endotel fonksiyon bozuklu¤u ve platelet aktivasyonu
aras›nda iliflki bildirilmesine ra¤men hastal›k aktivasyonu ile
MPV aras›nda iliflki olup olmad›¤› bilinmemektedir. 

MS patogenezinde endotel fonksiyon bozuklu¤u, kan
beyin bariyerinde bozulma ve venöz geri dönüflte bozulma-
n›n oldu¤u öne sürülmüfltür (14,15). Bunun yan›nda MS’li
hastalarda vasküler yap›lar›n fonksiyonunun normal oldu¤u
da bildirilmifltir ve vasküler fonksiyonda bozulman›n MS’e
efllik etmesinin zorunlu olmad›¤› vurgulanm›flt›r (16,17).
MS’li hastalarda demiyelinizasyona sekonder di¤er kompli-
kasyonlara k›yasla vasküler komplikasyonlara daha az dik-
kat çekilmifltir. Akut MS ata¤›nda serebral mikrovasküler
yap›larda anormallikler, koagülasyon durumunda de¤iflme
ve serebral venöz trombozla ilgili az miktarda veri vard›r
(18-21). Bunlar MS hastalar›nda anormal platelet davran›fl›
ile iliflkilidir. Plateletler vasküler hasar alan›nda agregasyonu
takiben tromboz oluflumu ile kan›n en önemli bileflenidir.
MS hastalar›nda platelet morfolojisinde de¤iflme oldu¤u,
spontan agregasyon için daha büyük olma e¤iliminde oldu-
¤u bildirilmifltir (3,4). RRMS’li hastalar›n plateletlerinde pü-
rinerjik enzimatik döngüde de¤iflme oldu¤u ve bu duru-
mun koagülasyon parametreleri üzerinde de¤iflmelere ne-
den olabilece¤i öne sürülmüfltür (22). RRMS’li hastalar›n
beyin omurilik s›v›s› ve serumunda platelet aktive edici fak-
törlerin art›fl gösterdi¤i ve kan beyin bariyerinin bozulma-
s›ndan platelet aktive edici faktörlerin sorumlu olabilece¤i
öne sürülmüfltür (23). Bu görüfl MS lezyonlar›nda platelet
aktive edici reseptörlerin art›fl›n›n bulunmas›yla desteklen-
mifltir (24). MS’li hastalarda hastal›k aktivitesinden ba¤›m-
s›z olarak serebrovasküler reaktivitenin normal oldu¤u da
bildirilmifltir (25). Bunun yan›nda vasküler endotel protein
1’in aktif RRMS’de artt›¤› ve serum vasküler endotel büyü-
me faktörünün MS’li hastalarda artt›¤› gösterilmifltir (2,26).
Anjiyogenez ve kronik inflamasyon aras›nda s›k› bir iliflki ol-
du¤u ve MS progresyonu ile neovaskülarizasyonun iliflkisi
desteklenmifltir (27). MS lezyonunun progresyonu, tamir
yetersizli¤i ve skar oluflumunda anjiyogenezin rolü olabile-
ce¤i vurgulanm›flt›r (28). Platelet aktivasyonu ve MS’in pa-
togenezinde vasküler de¤iflikliklerin efllik etmesi nedeniyle
çal›flmam›zda MS ataklar›nda ve ataks›z dönemde MPV de-
¤erleri gözden geçirildi. MS hastalar›nda atak s›ras›nda ve
ataks›z dönemde MPV de¤erlerinde farkl›l›k bulunmad›. Ay-
r›ca, MS hastalar› ile sa¤l›kl› kontrollerin MPV de¤erleri ben-
zer bulundu. Bu bulgular MS patogenezinde platelet akti-
vasyonu ve endotel fonksiyonunda bozulman›n önemli bir
rolü olmad›¤›n› destekler. Ancak prospektif olarak bu konu-
nun araflt›r›lmas› gerekir. Çal›flman›n retrospektif yap›lmas›
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ve olgular›n bir k›sm›nda kontrol ortalama trombosit hacmi
sonuçlar›na ulafl›lamamas›, s›n›rlay›c› özellikleridir. 
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