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Obezitede Trombosit Fonksiyonlari
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Trombozisi etkileyen homeostatik ve fibrinolitik faktérler kardiyovaskiler risk icin
onemlidir. Ayni zamanda bu faktérler, obezitede kardiyovaskiiler olaylarn gelisi-
minde ilgilidir. Calismaya 40 obez ve 40 normal saghkl kadin alinmigtir. Her iki gru be
30-60 yas arasi kadin secilmigtir. Obez olarak degerlendirilen grubun Beden Kitle
indeksi (BKi) 32.2¢3.1 kg/m 2dir. Vakalann kanlan, énce standart asit dekstrozla
muamele edilerek koagiilasyon engellenmistir. Trombosit fonksiyonlari, Hematoloji
Laboratuarinda Agregometer ile degerlendirilmisti. Trombosit agregasyonu icin
PAP-4CD Bio- Data kullaniimigtir.

Trombosit fonksiyonlan acisindan obez ve normal grup arasinda istatiksel anlamhhk
saptanmamistir. Adenozin difosfat (ADP) ile trombosit agregasyonu obez grupta
%71.3019.90, normallerde %74.70+5.60 (p>0.05), epinefrin ile agregasyon obezlerde
%67.40+12.05, normallerde %66.50+8.00 (p=0.7) ve kollajenle agregasyon obezlerde
%70.10£5.50, normallerde %69.4016.60 (p>0.05) saptanmistir. Ristostetin ile trombo-

sit agregasyonu gozlenmemistir.

Obezlerde trombosit fonksiyonlarinin normallerden farkh olmadigi goriilmiistiir.
Obezlerde ADP, kollajen, epinefrin veya ristostetin ile trombosit agregasyonu artma-
mistir. Trombotik olaylarin gelismesinde baska faktorlerin dikkate alinmasi gereklidir.

Anahtar Sézciikler:

Girig
Epidemiyolojik calismalarda; obeziteyle birlikte
kardiyovaskiiler olaylar, serebrovaskiiler bozukluk
ve diyabet gelisiminin sik oldugu gosterilmigtir
(1,2).

Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylarda ho-
meostatik ve fibrinolitik faktorlerdeki degisiklik-
ler oldukca onemlidir. Faktor VI ve X’un direkt
olarak BKI ile baglantili oldugu gosterilmistir.
Ayrica calismalarda; bu faktor diizeyindeki artig
fatal miyokard infarktiisii ile iligkilidir. Trombosit
fonksiyonlarinin diyabette degismis oldugu 25
yildan fazla bilinmektedir. Tip 1 ve Tip 2 diyabetik
hastalarin trombositlerinin agregasyon yapici ajan-
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Obezite, trombosit fonksiyonu

lara duyarliliginin artti1 in vitro olarak gosteril-
mistir. Tromboksan salimimindaki artigla prosta-
glandin metabolitlerinin sentezinin artigina ait ka-
nitlar vardir (3).

Bu calismada; diyabette saptanan bulgularin dog-
rultusunda, obez kadin popiilasyonunda trombosit
agregasyonu in vitro sartlarda degerlendirilmistir.

Gere¢ ve Yontem

Calismaya 40 obez ve 40 normal saglikli kadin
almmistir. Her iki gruba 30-60 yag arast kadmn
secilmigtir. Obez olarak degerlendirilen grubun
Beden Kitle Indeksi (BKI) 32.243.1 kg/m?2’dir.
Sistolik kan basinct 140 mmHg veya diyastolik
kan basinct 80 mmHg ve iizeri olan vakalai
almmamigtir. Endokrin kokenli obezite, sigare
kullanimi, diyabet, hiperlipidemi varlig1 ve ilag
kullanimi diglanma kriteri olarak kabul edilmistir.
Gebelik saptanan veya ihtimali olan vakalar ¢ika-
rilmustir. Fiziksel muayene bulgulari ve antropo-
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metrik ozellikler Tablo 1°de gosterilmistir. Her iki
grup arasinda istatiksel fark yoktur.

Vakalarin kanlari, 6nce standart asit dekstrozla
muamele edilerek koagiilasyon engellenmistir.
Trombosit fonksiyonlari, Hematoloji Laboratuarin-
da Agregometer ile degerlendirilmistir. Trombosit
agregasyonu icin PAP-4CD Bio-Data kullanilmis-
tir.

Trombosit, eritrosit ve lokosit sayilart Hemaco-
unter cihazinda Olciilmiistiir. Bulunan degerlerin
aritmetik ortalamasi karsilastirilmistir. Trombosit
fonksiyonlari, in vitro sartlarda, kollajen (PFA-
100), Adenozin difosfat (ADP) (PFA-ADP), epi-
nefrin (PFA-EPI) ve ristostetin ile agregasyonun
karsilagtirilmasi ile degerlendirildi. Obez olmayan
bireylerde trombosit agregasyonu ADP ile %70-
90, kollajen ile 60-90, epinefrin ile %70-90 olarak
degerlendirilmistir. Ristostetin ile trombosit agre-
gasyonu klinik ile korele edilmistir.

Istatistik

Agregasyon testleri ve antropometrik oOlgiimler
ortalama test ile degerlendirilmistir. Her iki grup, 2
sample t-Test ile karsilastirilmigtir. Korelasyon
degerlendirilmesinde p<0.05 olarak bulunan deger
anlamli olarak kabul edilmigtir. Tiim istatiksel
analizler SPSS 6.1 software programi ile degerlen-
dirilmigtir.

Tablo 1.0bez ve kontrol grubunun antropometrik olarak degerlendirilmesi

[ortahma (£SD)]
Obez kadin Normal kadin

Yas (yil) 41+3 42+2

Viicut agirhgr (kg) 82432 57.7+4.1
Sistolik KB* (mmHg) 1277+ 134 1245+ 8.0
Diastolik KB (mmHg) 64.0+12.6 60.5+ 6.6
BKi (kg/mz) 33.54+2.1 209+4.38
Bel/Kalga Orani 0.87+£0.2 0.79+£0.2

* Kan basinci

Sonuglar

Obez vakalarda ve kontrol grubunda rutin biyo-
kimyasal testler kargilagtirilmistir. Ortalama hema-
tokrit diizeyleri obez kadinlarda %35.31£2.05 sap-
tanirken normallerde %36.3£2.04 bulunmustur.
Ortalama 16kosit diizeyi obezlerde 7751.29%
778.29/mm3, normallerde 7892.29+767.25/mmd
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Olciilmiistiir. Trombosit degerlerine bakildiginda
obezlerde 348.54+45.8x109Lve normallerde 348.54+
45.8x109L saptanmustir. Biyokimyasal testler aci-
sindan her iki grup karsilastirildiginda anlamli bir
fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 2 ve 3).

Trombosit fonksiyonlart agisindan obez ve normal
grup arasinda istatiksel anlamlilik saptanmamustir.
Adenozin difosfat (ADP) ile trombosit agregas-
yonu obez grupta %71.30£9.90, normallerde
%74.70£5.60 (p>0.05), epinefrin ile agregasyon
obezlerde %67.40+12.05, normallerde %66.50+
8.00 (p=0.7) ve kollajenle agregasyon %70.10+
5.50, normallerde %69.40£6.60 (p>0.05) saptan-
mustir. Ristostetin ile trombosit agresgasyonu goz-
lenmemistir.

Tablo 2. Obez kadinlarda biyokimyasal testler

Trigliserid (mg/dl) 1452 +41.8
LDL-Kolesterol (mg/dl) 135.0 £ 30.7
HDL-Kolesterol (mg/dl) 48.35+£9.8
Aclik Kan glukozu (mg/dl) 91.9+5.23
Tokluk Kan glukozu (mg/dl) 104.4 +14.2
SGOT (U/L) 220£55
SGPT (U/L) 264 £ 8.6
Total protein (gr/dl) 7.5+0.27
Na (mEq/L) 1452 +2.4
K (mEgq/L) 45+0.6
Ca (mg/dl) 9.1+£0.3
Kreatinin (mg/dl) 0.99+0.1
Urik asid (mg/dl) 497+1.1

Tablo 3. Normallerde biyokimyasal testler

Trigliserid (mg/dl) 1452 +41.8
LDL-Kolesterol (mg/dl) 129.0 £30.2
HDL-Kolesterol (mg/dl) 4533 +£9.7
Aclik Kan Glukozu (mg/dl) 87.9+5.22
Tokluk Kan Glukozu (mg/dl) 103.4+£11.2
SGOT (U/L) 220+£55
SGPT (U/L) 254+7.6
Total protein (gr/dl) 7.5+0.27
Na (mEq/L) 1422+34
K (mEg/L) 42+0.7

Tablo 4. Obezlerde ve normallerde gdzlenen trombosit agregasyon
testleri

Trombosit agregasyon testleri (%) Obez kadin ~ Normal women
ADP 71.30 £9.90 74.70 £ 5.60 *
Epinefrin 67.40£12.05 66.50 £ 8.00*
Kollajen 70.10 £ 5.50 69.40 £ 6.60*
Ristostetin 75.80+13.60  74.90 + 12.60*
*p>0.05



Obez kadinlarda in vitro sartlada, trombositlerin
ekzojen uygulanan agregasyon yapicit ajanlara
duyarliliginda artig saptanmamistir. Obez bireyler-
de elde edilen sonuglar normallerle benzerdir.

Tartisma

Obezite; safra kesesi taglari, osteoartroz, diyabet ve
vaskiiler hastalik ile siki iligkilidir. Obez birey-
lerin dolasiminda Faktor VII, Faktor X ve PAI-1
(plazminojen aktivatdr inhibitér 1) gibi cesitli
koagiilasyon faktorlerinin artis1 kardiyovaskiiler ve
olaylarin gelisiminde &nemli
bulunmustur. Son yillarda yapilan caligmalarda;
trombotik olaylarin goriilmesinde yag dokusundan
salinim1 yiiksek olan PAI-1’in etkinligi gosteril-
mistir (1).

serebrovaskiiler

Yapilan ¢aligmalarda santral obezite ve vaskiiler
hastalik arasinda siki iligki bulunmustur. Bel kalca
oranmin artigl, insiilin direnci, trigliserid artisi,
lipid oksidasyonu, koagiilasyon artis1 ve fibrino-
lizde azalma risk faktorii olarak kabul edilmektedir
(5,6).

Vaskiiler sistemde koagiilasyon ve fibrinolizis
arasinda bir denge vardir. Bu sistemler arasindaki
dengede bozulma gelisirse patolojik olaylarin
gozlenmesi artacaktir. Koagiilasyon geligimiyle
fibrin depozitleri olusur. Bu depozitler ve trombin,
proteolitik bir enzim olan plazmin ile parcalanir.
Plazmin prekiirsorii olan plazminojen, plazminojen
aktibvatér ile plazmine cevrilir. Plazminojen
aktivator inhibitér 1 olugsumu bu olaymn major
inhibitoriidiir. PAI-1 bir serin proteaz inhibitordiir.
Koagiilasyon sistemine kars1 dengeyi olusturan
fibrinolitik sistemin en iyi diizenleyicisidir. Tek ve
cift zincirli doku plazminojen aktibvator ve iiro-
kinaz plazminojen aktivatore hizlica baglanarak
inhibisyon saglar. Bu yolla endojen fibrinolizi
diizenler. PAI-1’in esas kaynag1 hepatosit ve endo-
tel hiicresidir. Ancak trombosit, diiz kas hiicresi ve
yag hiicresinde de sentezlenir. Subkutan ve visse-
ral yag dokusu karsilastirnldiginda, visseral yag
dokusunda daha yiiksek oranda eksprese edildigi
saptanmigtir.

PAI-1’in yag dokusundaki ekspresyonu, cesitli
sitokinler, hormonlar ve biiylime faktorleri ile
degistirilebilir. Tiimor nekrozis faktéra (TNF-a),
interlokin 1b, glukortikoid ve Transforming growth

factorb (TGF-b) ekspresyonu arttirirken, kateso-
laminler azaltir (8,9).

Bugiine kadar trombosit fonksiyonlar1 ozellikle
diyabetik hastalarda ¢alisilmistir (7). Bu hastalarde
trombosit adhezyonunun normal kontrollerle karsi-
lastirildiginda belirgin olarak artti§i saptanmustir.
Ayrica diyabetik hastalarda in vivo yapilan calis-
malarda da trombosit aktivasyonunun arttigi gos-
terilmistir. Nonenzimatik glikozilasyon, trombosit
membran yapisini degistirmesi nedeniyle agregas-
yon gelisiminin kolaylastig1 belirtilmistir (7,8).

Bizim calismamizda trombosit fonksiyonlar1 agi-
sindan obez ve normal grup arasinda istatiksel an-
lamlilik saptanmamuistir. Adenozin difosfat (ADP)
ile trombosit agregasyonu obez grupta %71.302
9.90, normallerde %74.70£5.60 (p>0.05), epinefrin
ile agregasyon obezlerde %67.40+12.05, normal-
lerde %66.50£8.00 (p=0.7) ve kollajenle agregas-
yon obezlerde %70.10£5.50, normallerde %69.40%
6.60 (p>0.05) (Tablo 4) saptanmastir. Ristostetin ile
trombosit agresgasyonu gozlenmemistir. Bu sonuc-
lar; obez kisilerde goriilen vaskiiler olaylarda, in vitrc
sartlar altinda arastirildiginda trombosit fonksiyon
degisikliginin 6nemli olmadigint gostermistir.

Son yillarda yapilan ¢alismalarda vaskiiler kompli
kasyon gelisimiyle, dolagimdaki fibrinojen yiiksek-
ligi korele bulunmustur. Biiyiik bir epidemiyolojik
calismada; BKI ile Faktor VIII ve von Willebrand
Faktor (vWF)’iin plazma diizeyleri arasinda poziti
korelasyon saptanmistir. Yiiksek Faktor VII diizey-
leri, ozellikle trigliserid diizeyindeki yiikseklikle
baglantili bulunmustur. Ancak bu faktordeki yiiksek:
lik kardiyovaskiiler olaylarin gelisiminde fibrinojer
yiiksekligi kadar 6nemli bulunmamuistir (9,10).

Sonugta; obez kisilerde vaskiiler olaylarin seyrin-
de, in vitro sartlarda degerlendirilen trombosit
fonksiyon degisikliginin onemli olmadig1 gosteril-
mistir. Ancak sik¢a gozlenen trombotik olaylarin
nedeninin aciklanmasinda diger koagiilasyon ve
fibrinolitik sistem faktorlerinin degerlendirilmes;
gereklidir.
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