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ÖZET
Amaç: Çal›flmam›zda hepatit C virüs (HCV) infeksiyonunun he-

modiyaliz hastalar›nda trombosit parametreleri üzerine etkilerini
araflt›rmay› amaçlad›k. 

Yöntem ve Gereçler: Çal›flma Van Yüzüncü Y›l Üniversitesi ve
Van Yüksek ‹htisas Hastanesi Hemodiyaliz Ünitelerinde gerçekleflti-
rildi. Çal›flmam›zda hemodiyalize giren hepatit C pozitif ve negatif
hastalarda trombosit say›lar›, ortalama trombosit hacmi (MPV),
trombosit da¤›l›m geniflli¤i (PDW) ve platekrit (PCT) de¤erleri karfl›-
laflt›r›ld›. Bunun yan›nda baz› biyokimyasal de¤erlerle trombosit pa-
rametreleri aras›ndaki korelasyon araflt›r›ld›. 

Bulgular: Çal›flmaya 76 (30 kad›n, 46 erkek) anti-HCV (+) ve 66 (25
kad›n, 41 erkek) anti-HCV (-), toplam 142 hemodiyaliz hastas› dahil
edildi. Çal›flmaya kat›lan hastalar›n yafl ortalamas› anti-HCV negatif
grupta 42 ± 16 iken, anti-HCV pozitif grupta 44 ± 13 y›l idi. Her iki grup
aras›nda yafl, cinsiyet bak›m›ndan istatistiksel olarak anlaml› fark yok-
tu. Tüm hemodiyaliz popülasyonumuzda trombositopeni oran› %43.6
(62/142) idi. Anti-HCV pozitif grupta ortalama trombosit say›s› 
178 ± 73 000/mm3 iken, anti-HCV negatif grupta 219 ± 76 000/mm3 idi.
Her iki grup aras›ndaki fark istatistiksel olarak ileri derecede anlaml›
idi. Anti-HCV pozitifli¤i ile trombositopeni aras›nda z›t yönlü bir iliflki
vard› (Pearson korelasyon katsay›s›, r= -0.261, p<0.001). Anti-HCV po-
zitifli¤inin ortalama trombosit hacmi üzerinde de anlaml› etkisi vard›.
Anti-HCV (+) grupta MPV 8.27 ± 1.21 fl iken anti-HCV negatif grupta
7.60 ± 1.10 fl idi. Her iki grup aras›ndaki fark istatistiksel olarak ileri de-
recede anlaml› idi (p<0.001).

Sonuç: HCV infeksiyonu, hemodiyaliz hastalar›nda trombosit
say›s›nda anlaml› derecede düflmeye yol açmakta iken, MPV’de de
anlaml› art›fllara yol açmaktad›r.

Anahtar sözcükler: KBY, hemodiyaliz, HCV, trombositopeni, MPV

ABSTRACT
Aim: In this study, we aimed to investigate the effects of hepa-

titis C virus on platelet parameters in hemodialysis patients.
Materials and Methods: We included patients who received

hemodialysis in Van region in Turkey. Platelet counts, mean plate-
let volume (MPV), platelet distribution width and plateletcrit, anti-
HCV antibodies were measured. Relations between anti-HCV anti-
bodies and platelet parameters were investigated. 

Results: We included a total of 142 patients, 76 anti-HCV anti-
bodies positive (30 female, 46 male) and 66 negative (25 female, 41
male). Mean age was 42 ± 16 years in HCV (-) and 44 ± 13 in HCV
(+) patients. There were no significant associations between age,
gender in two groups. The ratio of thrombocytopenia was 43.6%.
Platelet counts was 178 ± 73 000/mm3 in patients with anti-HCV po-
sitive and 219 ± 76 000/mm3 in anti-HCV negative. We found statis-
tically significant differences between the two groups (p<0.0001).
Moderate thrombocytopenia was seen in 14.7% in anti-HCV(+) pa-
tients group and 3% in anti-HCV negative patients. There were ne-
gative correlations between anti-HCV (+) and low-platelet counts
(Pearson correlation coefficient, r= -0.261, p<0.001). Mean platelet
volume was 8.27 ± 1.21 fl in patients with anti-HCV (+) and 
7.60 ± 1.10 fl in anti-HCV (-). Statistically significant differences we-
re found between the two groups (p<0.001).

Conclusion: HCV infection can cause decreasing in platelet co-
unts in hemodialysis patients. MPV increased in hemodialysis pati-
ents who were anti-HCV (+). 
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Girifl 
Kronik böbrek yetmezli¤i (KBY) olan hastalar-

da trombosit say›s›nda hafif bir azalma vard›r ve
genellikle normalin alt s›n›r›ndad›r. Ancak
KBY’de as›l sorun trombosit fonksiyon bozuklu-
¤udur. Trombosit adezyonu ve agregasyonu bo-
zulmufltur. KBY’de trombosit fonksiyon bozuklu-
¤u baflta guanidinsüksinik asit olmak üzere fenol,
üre ve prostoglandin gibi dolaflan üremik toksin-
lere ba¤l›d›r (1). Bu durum karaci¤er bozuklu¤u,
sepsis, infeksiyon, doku hasar› ile daha belirgin
hale gelmektedir (2). Trombositopeni hemodiya-
liz hastalar›n›n %25-50’sinde görülen bir durum-
dur. Yap›lan çal›flmalarda, trombosit say›s› üze-
rinde etkili tüm faktörler tam olarak ortaya konu-
lamam›flt›r; ancak, trombositopeni gelifliminde
anti-HCV pozitifli¤inin de anlaml› etkisi oldu¤u
bildirilmifltir (3). 

Hepatit C virüsü (HCV), hemodiyaliz hastala-
r›nda en s›k görülen viral hepatit etkenidir (4). He-
modiyaliz ünitelerinde anti-HCV s›kl›¤› azalma e¤i-
liminde olmakla birlikte, Avrupa ülkelerinde gö-
rülme s›kl›¤› %2-63 aras›nda de¤iflmektedir (5).
Van yöresinde anti-HCV s›kl›¤›n› daha önce yapt›-
¤›m›z bir çal›flmada %42.8 olarak saptad›k (4). 

HCV infeksiyonu seyrinde hipersplenizm ve in-
terferon tedavisine ba¤l› olmaks›z›n trombositope-
ni görülebilmektedir (6). HCV infeksiyonunda ge-
liflen trombositopeninin, di¤er viral infeksiyonlar-
da geliflen trombositopeniler gibi HCV infeksiyo-
nunun otoimmün olaylar› tetiklemesinden kaynak-
lanabilece¤i veya trombositopenili hastalara yap›-
lan kan transfüzyonlar› ile HCV infeksiyonunun
bulaflmas›na ba¤l› olabilece¤i düflünülmüfltür. PCR
tekni¤i ile yap›lan çal›flmalarda, trombositlerde
HCV-RNA varl›¤› gösterilmifl, bu durumun virüsün
trombositlere direkt sitopatik etkisinin olabilece¤i
söylenmifltir (7). Kronik edinsel trombositopenisi
olan hastalar›n %5-35’inde anti-HCV pozitifli¤ine
rastland›¤› bilinmektedir. Anti-HCV pozitif hasta-
larda trombositopeninin mekanizmas› tam olarak
bilinmemektedir. Bu olgularda trombositopeni
portal hipertansiyon ve splenomegali ile aç›klana-
mamaktad›r (8-10). 

Hemodiyaliz tedavisinin ve HCV infeksiyonu-
nun trombositopeni yap›c› etkisinin bilinmesine
karfl›n, literatürde hemodiyaliz hastalar›nda HCV
infeksiyonunun trombositler üzerine etkisini arafl-
t›ran az say›da çal›flma mevcuttur. Bu nedenle bu
çal›flmada, hemodiyalize giren hastalarda anti-HCV

pozitifli¤inin trombosit parametreleri üzerine etki-
lerini araflt›rmay› amaçlad›k.

Yöntem ve Gereçler
Çal›flmaya Van Yüzüncü Y›l Üniversitesi T›p

Fakültesi Hastanesi Hemodiyaliz Ünitesi ve Van
Yüksek ‹htisas Hastanesi Hemodiyaliz Ünitesi’nde
hemodiyalize giren 142 hasta al›nd›. Tüm olgula-
ra haftada 3 kez 4 saat standart bikarbonat hemo-
diyalizi uygulanmaktayd›. Tüm hastalar hemodi-
yalize standart heparin veya düflük molekül a¤›r-
l›kl› heparinle al›nmakta idi. Çal›flma s›ras›nda ak-
tif kanamas› olan hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›.
Ayr›ca bilinen hematolojik hastal›¤› olan olgular
ile çeflitli nedenlerle anti-trombositer ilaç (aspirin,
klopidogrel, vs.) kullanan hastalar çal›flma d›fl› b›-
rak›ld›. 

Trombosit parametreleri ile parathormon
(PTH), ferritin, albümin, kalsiyum-fosfor çarp›m›
(CaxP), serum aspartat transferaz (AST), serum
alanin transferaz (ALT), serum gama-glutamil
transferaz (GGT), serum alkalen fosfataz (ALKP),
total kolesterol (TK), trigliserid, kalsiyum (Ca), fos-
for (P) de¤erleri aras›ndaki korelasyon araflt›r›ld›.
Trombosit say›s› ve indeksleri otomatik tam kan
say›m cihaz› yard›m› ile ölçüldü. Tam kan say›m›
Beckman Coulter LH 750 Analyzer (Beckman,
ABD) cihaz› ile gerçeklefltirildi. Trombosit say›s›-
n›n 100 000-150 000/mm3 olmas› hafif, 50 000-100
000/mm3 olmas› orta derecede, 50 000/mm3’ten
düflük olmas› ise a¤›r trombositopeni olarak kabul
edildi.

Hastalar›n serum albümin, AST, ALT, GGT,
ALKP, total kolesterol, trigliserid, kalsiyum, fosfor
testleri Hitachi Modular PP (Hitachi, Tokyo, Ja-
ponya) otoanalizöründe otomatik olarak çal›fl›ld›.
Serum PTH, ferritin de¤erleri Immulyte 1000 (BI-
ODPC, Los Angeles, ABD) cihaz›nda kemilüni-
sens metodu ile Immulyte 1000 (BIODPC, Los
Angeles, ABD) marka ticari kitlerle çal›fl›ld› Anti-
HCV tayini “Microparticle Enzyme Imunoassay”
(Abbott Axsym System) yöntemi ve Abbott Axsym
marka 3. kuflak ELISA kiti kullan›larak gerçeklefl-
tirildi. 

Sonuçlar ortalama ± standart sapma olarak gös-
terildi. ‹statistiksel karfl›laflt›rmalarda student-t, Pe-
arson korelasyon analizi ve chi-square testi kulla-
n›ld›. ‹statistiksel ifllemler SPSS for Windows vs
10.0 isimli bilgisayar program› yard›m› ile gerçek-
lefltirildi. P<0.05 anlaml› kabul edildi. 
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Bulgular
Çal›flmaya, Van Yüzüncü Y›l Üniversitesi T›p

Fakültesi Hastanesi Hemodiyaliz Ünitesi ve Van
Yüksek ‹htisas Hastanesi Hemodiyaliz Ünitesi’nde
hemodiyalize giren, yafl ortalamas› 43.6 ± 14.9
olan 87’si erkek, 55’i kad›n 142 hasta dahil edildi.
Olgular›m›z›n 76’s›nda (%53.3) anti-HCV (+) idi.
KBY popülasyonumuzda trombositopeni oran›
%43.6 (62/142) idi. Hastalar›m›zda hafif ve orta

düzeydeki trombositopeni oranlar› Tablo I’de su-
nulmufltur. Tablo II’de anti-HCV pozitif ve negatif
olgular karfl›laflt›r›lm›fl, hemodiyaliz süresi, ortala-
ma trombosit say›s› ve MPV de¤erleri aç›s›ndan
her iki grup aras›nda istatistiksel olarak anlaml›
fark bulunmufltur. Anti-HCV pozitif grupta ortala-
ma trombosit say›s› daha düflük iken MPV de¤eri
daha yüksek ve hemodiyaliz süresi daha uzundu.
Tablo III’te ise trombosit say›s› ile trombosit para-

Tablo I. Hastalar›n baz› demografik ve laboratuvar özellikleri

Parametre Ortalama ± standart sapma Alt-üst s›n›r

Olgu say›s›/cinsiyet 55 K / 87 E
Yafl (y›l) 43.6 ± 14.9 15-76
KBY süresi (ay) 46 ± 36 5-225
Hemodiyaliz süresi (ay) 35 ± 28 2-135
AST (IU/mL) 29 ± 14 5-89
ALT (IU/mL) 28 ± 35 7-282
ALKP (IU/mL) 305 ± 284 57-2064
GGT (IU/mL) 30 ± 46 3-358
HCV (+) hasta oran› (%) 53.5
Albümin (g/dL) 3.76 ± 0.42 2.60-4.80
PTH (pg/mL) 606 ± 526 1-2500
Trombosit (/mm3) 197 ± 77 52-399
MPV (fl) 7.95 ± 1.20 5.70-11.0
PCT 0.152 ± 0.05 0.120-0.321
PDW 16.8 ± 6.3 14.9-18.6

Tablo II. Anti-HCV (+) ve anti-HCV (-) hastalarda baz› demografik ve laboratuvar verilerinin karfl›laflt›r›lmas›
*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001

‹ncelenen parametre Anti-HCV (-) Anti-HCV (+) P de¤eri

Olgu say›s› 66 76
Cinsiyet (K/E) 25/41 30/46 0.847
Yafl (y›l) 42 ± 16 44 ± 13 0.605
HD süresi (ay) 20 ± 15 48 ± 31 0.0001
Trombosit say›s› (/mm3) 219 ± 76 178 ± 73 0.001
Trombosit say›s› <150 000 olgular ve oran› (%) 29/66 (%43.9) 33/76 (%43.4) 0.343
Trombosit say›s› <100 000 olgular ve oran› (%) 2/66 (%3) 11/76 (%14.7) 0.068
MPV (fl) 7.60 ± 1.10 8.27 ± 1.21 0.001
PDW 16.8 ± 0,60 16.9 ± 0.67 0.256
PCT 0.159 ± 0.056 0.145 ± 0.046 0.093
Albümin 3.74 ± 0.46 3.78 ± 0.39 0.574
Ferritin 671 ± 442 798 ± 536 0.133
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metreleri aras›nda istatistiksel olarak anlaml› kore-
lasyon saptan›rken; MPV ile ALT ve PTH de¤erle-
ri aras›nda ayn› yönlü anlaml› korelasyon saptan-
m›flt›r.

Tart›flma
HCV infeksiyonu seyrinde hepatik tutulumun

yan› s›ra ekstrahepatik tutulum da s›k olarak görü-
lebilmektedir. Ekstrahepatik tutulumun dolaflan
immün komplekslere veya sitotoksik T hücrelerine
ba¤l› olabilece¤i söylenmiflse de, patofizyolojisi
tam olarak aç›klanamam›flt›r. HCV infeksiyonunun
seyri s›ras›nda görülen hematolojik ekstrahepatik
tutulumlar›ndan biri de trombositopenidir (11,12).
Nagamine ve arkadafllar›, yapt›klar› çal›flmada,
HCV infeksiyonu olan hastalar›n %41’inde
(151/368) trombositopeni görüldü¤ünü bildirmifl-
lerdir (6). Literatürde, HCV infeksiyonunun hemo-
diyaliz hastalar›nda trombosit say›s› ve parametre-
leri üzerine etkisini araflt›ran sadece bir çal›flmaya
rastlanm›flt›r. Bu çal›flmada, Ando ve arkadafllar›
(3) HCV infeksiyonunun trombositopeni geliflimi
için önemli bir faktör oldu¤unu bildirmifllerdir. Ça-
l›flmam›zda, hemodiyalize giren hastalardan anti-
HCV pozitif olanlarda anti-HCV negatif olanlara
göre daha belirgin trombositopeni saptand› (bkz.
Tablo II). 

KBY’de trombositlerde çok say›da biyokimya-
sal de¤ifliklikler bildirilmifltir. Bu de¤ifliklikler bafl-

l›ca normalden az trombosit granül içeri¤i, platelet 
α-granül ve β-tromboglobülin sal›n›m›nda bozul-
ma, serotonin ve ADP’de azalma, cAMP’de artma,
tromboksan A2 oluflturma yetene¤inin bozulmas›-
d›r. Ayr›ca hemodiyaliz esnas›nda p›ht›laflmay› ön-
lemek amac› ile kullan›lan heparin trombositleri
aktive etmekte, bazen de immünolojik yolla trom-
bositopeniye yol açabilmektedir (13). Güz ve arka-
dafllar›, yapt›klar› çal›flmada, HD hastalar›nda
trombositopeni oran›n› %33.5 olarak bulmufllard›r.
Kendi hemodiyaliz hastalar›m›z›n %43.6’s›nda
(62/142) trombositopeni saptad›k. Bu oran Güz ve
arkadafllar›n›n (3) sonuçlar› ile paralellik göster-
mektedir. 

Anti-HCV (+) hastalarda genellikle hafif veya
orta derecede trombositopeni görülmektedir. Gar-
cia-Suarez ve arkadafllar› (8), HCV (+) hastalar›n
çok az bir k›sm›nda a¤›r trombositopeni görüldü-
¤ünü bildirmifllerdir. Çal›flmam›zda olgular›m›z›n
hiçbirinde a¤›r trombositopeniye rastlamad›k (bkz.
Tablo II). 

Güz ve arkadafllar› (3) yapt›klar› çal›flmada,
farkl› diyaliz membranlar›n›n trombosit say›s› üze-
rine etkilerinin olmad›¤›n› bildirmifllerdir. Bu ne-
denle, çal›flmam›zda diyaliz membran tiplerininin
trombositler üzerine etkisini dikkate almad›k.

HCV infeksiyonunun trombositopeniye yol aç-
t›¤› bilinmektedir; ancak, hemodiyaliz hastalar›nda
HCV infeksiyonunun trombositopeni ile iliflkisini

Tablo III. Hemodiyaliz hastalar›nda trombosit say›s› ve MPV ile baz› laboratuvar de¤erlerinin korelasyonu
(Pearson ve Spearman korelasyon katsay›s› kullan›lm›flt›r) *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001

Karfl›laflt›r›lan parametre Korelasyon katsay›s› P de¤eri

Trombosit say›s›-PTH -0.147 0.085
Trombosit say›s›-albümin 0.015 0.857
Trombosit say›s›-ALT -0.063 0.459
Trombosit say›s›-ferritin -0.161 0.057
Trombosit say›s›-MPV -0.377 0.0001
Trombosit say›s›-PDW -0.202 0.035
Trombosit say›s›-PCT 0.850 0.0001
MPV-PTH 0.212 0.013
MPV-albümin 0.056 0.513
MPV-ALT 0.181 0.033
MPV-ferritin 0.020 0.814
MPV-PDW 0.055 0.569
MPV-PCT -0.094 0.273
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araflt›ran fazla çal›flma yoktur. Bu konuda rastla-
nan az say›da çal›flmadan biri de ülkemizde, Güz
ve arkadafllar› (3) taraf›ndan yap›lm›flt›r. Bahsedi-
len çal›flmada HCV pozitifli¤inin trombositopeni
gelifliminde en önemli faktörlerden biri oldu¤u bil-
dirilmifltir. Ayn› çal›flmada anti-HCV (+) hastalarda
trombositopeni oran› %51.7 iken, anti-HCV negatif
hastalarda %28.8 idi. Her iki grup aras›ndaki fark
ileri derecede anlaml› idi. Çal›flmam›zda trombosi-
topeni oranlar› anti-HCV pozitif ve negatif hasta-
larda birbirine yak›n iken, trombosit say›lar› her iki
grupta anlaml› derecede farkl› idi (Tablo II).

Çal›flmam›zda, HCV (+) hastalarda özellikle
ALT de¤erleri ile MPV aras›nda istatistiksel olarak
zay›f ama anlaml› bir iliflki saptanm›flt›r. Olgular›n
ALT de¤erleri artmakta iken, MPV de¤erleri de art-
maktad›r. Bu da karaci¤er hasar› olan olgularda
trombosit y›k›m›n›n daha belirgin olabilece¤ini,
dolay›s›yla MPV’nin hastal›k aktivitesini gösteren
bir belirteç olabilece¤ini düflündürmektedir. Bu
konuda, rasgele yöntemli, genifl serili baflka çal›fl-
malara ihtiyaç vard›r. 

HCV pozitif hastalarda trombositopeni ile anti-
kardiyolipin antikor pozitifli¤i aras›nda anlaml› bir
iliflki saptanm›flt›r. Hatta bu olgular›n splenektomi-
den çok iyi yarar gördükleri belirtilmektedir (11).
Çal›flmam›zda, hemodiyaliz hastalar›nda antikardi-
yolipin antikorlar› ile trombositopeni aras›ndaki
iliflkiyi araflt›rmad›k. Özellikle hemodiyaliz hastala-
r›nda bu konuda çal›flmaya rastlanmam›flt›r.

Trombosit say›s› ile ortalama trombosit hacmi
(MPV) aras›nda z›t yönlü bir iliflki, baflta miyelop-
roliferatif hastal›klar olmak üzere birçok hastal›kta
gözlenmifltir. Çal›flmam›zda da trombosit say›s› ile
MPV aras›nda z›t yönlü bir iliflki vard›. MPV, trom-
bosit da¤›l›m geniflli¤i (PDW) ve platekrit (PCT)
rutin testlerde kullan›lmas›na karfl›n bunlar›n ay›r›-
c› tan›daki rolleri belli de¤ildir (14). Çal›flmam›zda
HCV infeksiyonunun PDW üzerine etkisi saptan-
mazken, PCT üzerine negatif yönlü bir etkisi sap-
tand›, ancak istatistiksel olarak anlaml› de¤ildi. Bu
durumun muhtemelen trombosit say›s›ndaki azal-
madan kaynaklanabilece¤i düflünüldü. 

Ando ve arkadafllar› (5) yapt›klar› çal›flmada,
hemodiyaliz hastalar›nda trombosit say›s›n›n di¤er
renal replasman tedavilerine göre azald›¤›n› bildir-
mifllerdir. Özellikle de HCV (+) hastalarda bu du-
rumun daha belirgin oldu¤unu bildirmifllerdir. He-
modiyaliz hastalar›nda megakaryopoezdeki bo-
zuklu¤un HCV (+) hastalarda HCV (-) hastalardan

daha belirgin oldu¤u bildirilmifltir (5). Sonuçlar›-
m›z, Ando ve arkadafllar›n›n sonuçlar› ile uyumlu-
dur.

Çal›flmam›zda, PTH de¤erleri ile MPV aras›nda
anlaml› iliflki bulunmufltur. Bu iliflkinin direkt ola-
rak PTH kaynakl› m› oldu¤u konusunda bir kan›-
ya var›lamam›flt›r. Çünkü HCV pozitif hastalarda
genellikle hem hemodiyaliz süresi uzun, hem PTH
düzeyleri yüksek, hem de trombositopeniye ba¤l›
olarak MPV de¤erleri yüksek bulunmufltur. Trom-
bosit say›s› ile PTH aras›nda z›t yönlü, ancak ista-
tistiksel olarak anlaml› olmaya yak›n bir iliflki var-
d›. Bu durumun sekonder hiperparatiroididen mi,
yoksa uzun hemodiyaliz süresinden mi kaynaklan-
d›¤› konusunda kesin bir kan›ya varamad›k. Bu
konuda kesin karar vermek için genifl serili, rasge-
le yöntemli çal›flmalara ihtiyaç vard›r.

Sonuç olarak HCV infeksiyonu, hemodiyaliz
hastalar›nda trombosit say›s›nda azalmaya yol
açarken, MPV’de de anlaml› art›fllara yol açmak-
tad›r. ‹lave olarak, PCT de¤erlerinde istatistiksel
olarak anlaml› olmayan azalmalar saptan›rken,
HCV pozitifli¤inin PDW üzerine etkisi saptanma-
m›flt›r.
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