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Paroksismal Atriyal Fibrilasyonlu Akut İskemik İnmeli
Hastalarda Ortalama Platelet Hacmi 
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Amaç: Bu çalışmanın amacı paroksismal atriyal fibrilasyonlu (PAF) akut iskemik inmeli hastalarda ortalama platelet hacmi (OPH)’nin ve
inflamatuar belirteçlerin değişip değişmediğini incelemektir. 

Gereç ve Yöntem: Holter kaydında bir veya daha fazla sayıda 30 saniyeden uzun süren ve spontan sonlanan PAF atağına sahip akut is-
kemik inmeli toplam 36 hasta grup I olarak, bu hastalar ile benzer klinik ve demografik özelliğe sahip olan, iskemik olay hikayesi bulun-
mayan ve holter kaydında benzer süre ve sıklıkta PAF atağına sahip toplam 46 hasta ise grup II olarak ayrıldı. Enflamatuvar belirteçler
olarak C-reaktif protein (CRP) ve eritrosit sedimentasyon hızı (ESH) ve OPH değerleri ölçüldü.

Bulgular: İki grubun yaş ortalaması benzer idi (grup I 65±12 yıl, grup II 62±11yıl, p=0,4). CHA2DS2VASc skoru sırasıyla grup I’de 3,94±1,09
ve grup II’ de 2,07±1,14 olarak saptandı (p<0,001). İnme insidansı ortalama PAF süresi ve CHA2DS2VASc skoru ile ilişkili olmasına rağ-
men (sırasıyla r=0,178, p=0,014 ve r=0.312, p<0,001), OPH değerleri iki grup arasında benzer bulundu (sırasıyla; 10.1±1.5 fl ve. 10,0±2,1
fl, p=0,9). 

Sonuç: İnflamatuar belirteçler ve platelet büyüklüğü ve aktivasyonu için bir belirteç olan OPH akut iskemik inmeli hastalarda kısa süreli
PAF ataklarından  etkilenmemektedir.

Anahtar Kelimeler: İskemik inme, Ortalama platelet hacmi, Paroksismal atriyal fibrilasyon

Abstract

Öz

Objective: The aim of this study is to evaluate whether mean platelet volume (MPV) level is changed during paroxysmal atrial fibrilla-
tion (PAF) episode in patients with acute ischemic stroke. 

Material and Method: Total 36 patients who were diagnosed with acute ischemic stroke and detected to have PAF by 24-hour Holter
monitoring were included current study and served as group 1. Age and sex matched fourty-six patients with PAF and eventless for pre-
vious or current stroke were included as control and served as group 2. C-reactive protein (CRP) and erythrocyte sedimentation rate (ESR)
as inflammatory markers and mean platelet volume were measured in all patients. 

Results: Mean age of the patients was 65±12 vs. 62±11 years in group I and II, respectively (p=0.4). CHA2DS2VASc score was 3.94±1.09
in group I and 2.07±1.14 in group II (p<0.001). Stroke incidence was correlated with the median PAF duration and CHA2DS2VASc score
(r=0.178, p=0.014 and r=0.312, p<0.001; respectively). There was no difference in MPV (10.1±1.5 fl vs. 10.0±2.1 fl, respectively; p=0.9)
levels between groups. 

Conclusion: Mean platelet volume level as a marker of platelet size and activity was not changed during PAF episode in patients with
acute ischemic stroke.

Keywords: Mean platelet volume, Paroxysmal atrial fibrillation, Ischemic stroke

The Association Between Mean Platelet Volume and Paroxysmal Atrial Fibrillation in
Patients with Acute Ischemic Stroke
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Giriş

Heterojen bir etyolojiye sahip olan iskemik inme
dün ya çapında ölüm ve sakatlığa yol açan önemli bir

hastalıktır. Paroksismal atriyal fibrilasyon (PAF) klinik
pratikte güncel bir problem olup kronik AF gibi inme
için olası bir risk faktörüdür.1,2 Paroksismal atriyal fibri-
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lasyonlu hastalar AF’li hastaların başlangıç spekturu-
mun da yer alır ve atriyumun yapısal ve elektriksel kötü
şekillenmesi (remodeling) nispeten daha azdır. Dolayı -
sıy la kronik AF’ye göre tromboemboli için daha az riske
sahip olduğu düşünülmektedir.3 CHA2DS2VASc skoru
klinik uygulamada atriyal fibrilasyonlu (AF) hastaların is-
kemik inme riskini belirlemede en sık kullanılan skorla-
ma yöntemidir.4 Gerçekte CHA2DS2VASc skoru ortala-
ması PAF hastalarında kronik AF hastalarından belirgin
daha düşük olmasına rağmen, tam olarak anlaşılamasa-
da PAF tromboemboli açısından kronik AF gibi artmış ris-
ke sahiptir. Bu durum PAF’lı hastalarda iskemik inme için
olası diğer risk faktörlerinin varlığını sorgulatmaktadır. 

Atriyal fibrilasyon hastalarında OPH ile inme riski
arasındaki ilişki iyi bilinmektedir.5 Ortalama platelet
hacmi platelet büyüklüğünü yansıtır ve platelet aktivas-
yonu ve fonksiyonları için bir belirteçtir. Ortalama pla-
telet hacmi platelet aktivasyonunu ve platelet üretim
oranındaki değişiklikleri yansıtabilir. Büyük boyuttaki
plateletler metabolik ve enzimatik yönden küçük bo-
yutlu olanlara göre daha aktiftirler ve tromboksan A2’ yi
daha fazla üretirler.6,7 Ortalama platelet hacminin art-
mış seviyeleri inme riski taşıyan hiperkolesterolemi,
diabetes mellitus, akut miyokart enfarktüsü, pre-ek-
lampsi, renal arter stenozu, ve PAF atağı gibi durumlar-
da gözlemlenebilir. 8-11 Birkaç çalışmada iskemik inme
prognoz ve ciddiyeti ile OPH arasında bir ilişki olduğu
gösterilmiştir.12-14

Güncel veriler PAF ile iskemik inme arasındaki ilişki-
yi desteklesede, tüm PAF atakları serebrovasküler olaya
neden olmaz. Ortalama platelet hacmi platelet büyüklü-
ğü için bir belirteçtir ve PAF atağı sırasında seviyesi ar-
tar. Artmış OPH ise inme için önemli bir prognostik be-
lirteçtir.11,15 Ancak OPH’ nın PAF ataklı hastalarda iske-
mik inme için ne derece önemli olduğu tam olarak he-
nüz bilinmemektedir. Bu çalışmanın amacı PAF atağına
sahip akut iskemik inmeli hastalarda inflamatuar belir-
teçlerin ve OPH değerinin değişip değişmediğini incele-
mektir.  

Gereç ve Yöntem
Çalışma hastaları akut iskemik inmenin ilk 6 saati

içerisinde başvuran ve yoğun bakım monitörizasyonu
sırasında PAF atağı gözlenen hastalardan oluşmuştur. Bu
hastalardan holter kaydında bir veya daha fazla sayıda
30 saniyeden fazla süreli ve spontan sonlanan tekrarla-
yıcı PAF atağına sahip toplam 36 hasta çalışmaya alına-

rak grup I olarak randomize edildi. Kontrol grubunu
oluşturmak üzere grup I hastalar ile benzer klinik ve de-
mografik özelliğe sahip ve iskemik olay hikayesi bulun-
mayan, grup I ile benzer sıklık ve sürede PAF atağı sap-
tanan hastalar grup II olarak randomize edildi. Bütün
hastaların CHA2DS2VASc skoru hesaplandı. Tüm hasta-
lardan çalışma öncesi aydınlatılmış onam formu alındı.

Çalışmaya alınan tüm hastaların kanama öyküsü bu-
lunmamakta ve Coulter STKS (Coulter Electronics, Lu -
ton, Bedfordshire, İngiltere) yöntemi ile ölçülen kan
hüc  re sayımı normal idi (etilen diamin tetraasetik asit
(EDTA).  Dilate kardiyomiyopati, kalıcı AF, 30 saniyeden
kısa süren AF atakları, kalp yetmezliği ,hasta sinüs sen-
dromu, beyin kanaması, aort ve mitral darlığı gibi infla-
matuar etiyolojisi bulunabilen, hipertiroidizm, hipotiroi-
dizm, malignite, enfeksiyon ve gebelik öyküsü olan has-
 talar çalışmaya alınmadı.

Holter çalışması
Grup I hastalara hastane yatışı sırasında dijital holter

kayıt cihazı (DMS 300-8 Dijital Kaydedici Holter, DMS,
Nevada, ABD) bağlanarak PAF atağı araştırıldı. Grup I
ile benzer PAF sıklığı ve süresine sahip hastaların tespiti
ve grup II randomizasyonu  için  daha önceden PAF ta-
nısı ile takip edilen poliklinik hastalarında holter incele-
mesi yapıldı. Dijital analizler  yazılım (CardioScan 10
sürümü 10.2.00011a, Stirling Teknolojileri A.Ş., BC,
Kanada) aracılığıyla yapılmıştır. Paroksismal AF; sinus
ritmi ile birlikte olup 30 saniyeden fazla süren ve kaydın
sona ermesinden önce spontan sonlanan atriyal fibrilas-
yon olarak tanımlanmıştır. 

Ekokardiyografik inceleme
Sol atriyal (SA) çapı ölçmek için tüm hastalara trans-

torasik ekokardiyografik (TTE) (2.5 MHz transdüser,
Vivid 7 GE Healthcare, Horten, Norveç) ölçümler yapıl-
mıştır. Ön-arka SA çapı değerleri atriyal diyastolün so-
nunda parasternal uzun eksen M-mod görüntüleme ara-
cılığıyla iç kenar- iç kenar ölçümü yapılarak elde edil-
miştir.

Laboratuvar analizi
Tüm kan örnekleri venöz yolla alındı. Kan örnekleri

grup I hastalarda yoğun bakım monitörizasyonu takibin-
de PAF atağı sırasında eş zamanlı olarak, Grup II hasta-
larda ise poliklinik başvurusu esnasında alınmıştır.
Serum örnekleri ticari olarak temin edilebilen kitler ile
otomasyonlu bir kimyasal analizör (Roche Diagnostics,
Indianapolis, İN, ABD) ile ölçüldü. Hematolojik para-
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metreler örneklemeden sonra 30 dakika içinde tripotas-
yum etilendiamintetraasetik asit bazlı antikoagüle edil-
miş kan numunelerinden ölçülmüş olup bir Sysmex K-
1000 (Blok. Scientific, Bohemia, NY, ABD) otoanalizör
ile  değerlendirilmiştir.

İstatiksel analiz
Çalışmada istatistiksel analizler için SPSS yazılımı

(SPSS Inc. 10.0 Sürüm, Şikago, IL, ABD) kullanılmıştır.
Sürekli değişkenler ortalama ± standart sapma ve kate-
gorik değişkenlerin frekansları yüzdeler (%) olarak ifade
edildi. Her grup için ortalama değerler sürekli değişken-
ler için T-testi ve kategorik değişkenler için Ki-Kare testi
kullanılarak karşılaştırıldı. Korelasyon analizi için
Pearson korelasyon testi  kullanıldı. P değerinin <0.05
olması  istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

Bulgular 

Çalışma grubunun klinik ve ekokardiyografik özellik-
leri Tablo 1’de gösterilmiştir. Grup I’ e toplam 36 hasta
(% 44)  ve  grup II’ ye toplam 46 hasta (%56) dahil edil-
di. Hastaların yaş ortalaması grup I ve  II’de  sırasıyla
65±12 ve 'de 62±11 yıl (p=0,4) olarak saptandı. Grup
I'de 27 (%75) grup II'de ise 23 hasta (%52) erkek has-
taydı (p =0,14). Hastaların holter izleminde ortalama
PAF süreleri benzerdi. CHA2DS2VASc skoru ortalama-
ları grup I de 3,94±1,09 ve grup II de 2,07±1,14 olarak
saptandı (p<0,001). Gruplar arasında koroner arter has-
talığı, koroner arter bypass cerrahisi, hipertansiyon öy-
küsü, asetil salisilik asit / klopidogrel kullanımı, SA çapı
ve Tip 2 diyabet açısından fark bulunmamaktaydı. 

Tablo 1: Çalışma hastalarının klinik ve ekokardiyografik bul-
guları

Grup I Grup II
(n=36) (n=46) p

Yaş, yıl (Ort±SS) 65±12 62±11 0,4
Cinsiyet, Erkek, n(%) 27(75) 23 (52) 0,14
KAH öyküsü, n (%) 18 (50) 15 (29) 0,15
KABG öyküsü, n(%) 9 (25) 8 (16) 0,46
Hipertansiyon, n(%) 24 (66) 20 (43) 0,13
Tip 2 Diyabet, n(%) 15 (41) 10 (22) 0,13
Sigara kullanımı, n (%) 3 (8) 2 (4) 0,55
ASA/Klopidogrel kullanımı, n(%) 9 (25) 23 (52) 0,07
Lipid düşürücü tedavi, n (%) 21 (58) 32 (70) 0,36
CHA2DS2VASc skoru 3,94±1,09 2,07±1,14 <0,001
SA çapı, cm (X±SD) 3,78±0,4 3,79±0,7 0,96
PAF süresi, saat 2,7±0,4 2,6±0,5 0,815

ASA: Asetilsalisilik asit, KAH: Koroner arter hastalığı, KABG: Koroner arter
bypass Greft, SA: Sol Atriyum, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma.  p<0,05 de-
ğeri anlamlı kabul edilmiştir.

Tablo 2’de her iki gruptan elde edilen laboratuvar
bulguları gösterilmiştir. Kan örnekleri grup I hastalarında
PAF atağı sırasında alınmasına rağmen gruplar arasında
akut CRP (sırasıyla; 1,7±0,8 mg/L vs 1,9±0,8 mg/L,
p=0,3), OPH (sırasıyla; 10,1±1,5 fl vs 10,0±2,1 fl,
p=0,9), eritrosit sedimantasyon hızı (sırasıyla; 32±28
mm/saat vs 19±19 mm /saat, p=0,07), beyaz kan hücre-
si (sırasıyla; 8605±3461 K/mm3 vs 7445±2155 K/mm3, p
=0,1) ve trombosit sayısı (sırasıyla; 259±72 K/mm3

x1000 vs 240±74 K/mm3 x1000; p=0,3) açısından fark
bulunmadı. 

Tablo 2: Grupların laboratuvar bulguları

Grup I Grup II 
(n=36) (n=46)
Ort±SS Ort±SS p

OPH (fl) 10,1±1,5 10,0±2,1 0,9
ESH (mm/h) 32±28 19±19 0,07
CRP (mg/L) 1,7±0,8 1,9±0,8 0,3
WBC (K/mm3) 8605±3461 7445±2155 0,1
Platelet (K/mm3x1000) 259±72 240±74 0,3
LDL-C (mg/dL) 129±39 118±32 0,26
Triglyceride (mg/dL) 125±73 146±96 0,46
TSH (µIU/mL) 1,12±0,3 1,21±0,9 0,76

CRP: C reaktif protein, ESH: Eritrosit sedimentasyon hızı, LDL-C: Düşük dansi-
teli lipoprotein kolesterol, OPH: Ortalama platelet hacmi, TSH: Tiroid stimü-
lasyon hormon, WBC: Beyaz kan hücresi, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma,
p<0,05 değeri anlamlı kabul edilmiştir.

Çalışma parametrelerinden ortalama PAF süresi ve
CHA2DS2VASc skoru grup I hastalarda iskemik olay
oluşumu ile koreleydi. CRP ve OPH’ yı içeren diğer ça-
lışma parametreleri ile inme arasında korelasyon bulun-
madı (Tablo 3).

Tablo 3: Çalışma parametrelerinin inme ile korelasyon ana-
lizi sonuçları 

r p

Yaş 0,101 0,3
Erkek cinsiyet -0,144 0,14
CRP -0,103 0,5
OPH 0,070 0,48
ESH 0,229 0,07
KAH hikayesi 0,140 0,15
KABG hikayesi 0,072 0,47
Hipertansiyon 0,146 0,14
Tip 2 Diyabet 0,147 0,13
TSH -0,030 0,76
SA çapı -0,005 0,9
Ortalama PAF süresi 0,178 0,014
CHA2DS2VASc skoru 0,312 <0,001

KAH: Koroner Arter Hastalığı, KABG: Koroner arter bypass greft, CRP: C reaktif
protein, ESH: Eritrosit sedimentasyon hızı, SA: Sol atriyum, OPH: Ortalama pla-
telet hacmi, TSH: Tiroid stimülan hormon. p<0.05 değeri anlamlı kabul edil-
miştir.
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Tartışma

Bu çalışmada akut iskemik inmeli hastalarda PAF ata-
ğı esnasında sistemik enflamasyonun göstergeleri olan
CRP ve sedimantasyon değerleri ve trombosit aktivasyo-
nunun göstergesi olan OPH değerinin benzer PAF atağı
süresine sahip hastalar ile farklı olmadığı saptanmıştır. 

İnme sıklığının kronik AF’li hastalarda 10 yıllık iz-
lemde % 32 ve PAF’a sahip olan hastalarda %6,4  oldu-
ğu gösterilmiştir.16,17 Atriyal fibrilasyon hastalarında in-
me gelişimi için öne sürülen mekanizmalar azalmış se-
rebral kan akımı, hemokonsantrasyon ve aktive edilmiş
pıhtılaşma sistemini içermektedir.18,19 Atriyal fibrilasyon
hastalarında, serebral kan akımının normal sinüs ritmi
olan hastalar ile karşılaştırıldığında %5,5 ile %17,5 ara-
sında azaldığı rapor edilmiştir.20 Paroksismal atriyal fib-
rilasyon atağı sırasında sol atriyal gerilmeye bağlı olarak
azalmış serum vazopressin ve artmış atriyal natriüretik
peptid hemokonsantrasyona yol açabilir.21-23

Aktive olmuş koagülasyon ve enflamatuvar sürecin
daha önceki çalışmalarda AF nedeni olduğu gösterilmiş-
tir.24,25 Mevcut veriler trombosit hacmi ve boyutundaki
artışın trombotik ve enflamatuvar ortamın varlığını yan-
sıtabileceğini öne sürmektedir.26,27 C-reaktif protein
(CRP) ağırlıklı çalışılan bir inflamatuar belirteç olup, in-
me ve  kardiyovasküler hastalıklarla ilişkisi ortaya kon-
muştur. C-reaktif protein seviyelerinin artması iltihabı,
muhtemelen de damar duvarının enflamatuvar durumu-
nu yansıtmaktadır. Günümüzde bu ilişki CRP ve kardi-
yovasküler hastalıklar arasındaki ilişkinin temelini oluş-
turan ana mekanizma olarak kabul edilmektedir.14

Günümüzde genel enflamasyon belirteçlerine ek
olarak akut iskemik inmede OPH’nin belirgin bir rolü
olduğu bilinmektedir. Ortalama trombosit hacmi daha
büyük ve daha aktif trombosit olma durumunu yansıtır.
Büyük trombositler metabolik ve enzimatik olarak kü-
çük trombositlerden daha aktif ve daha yüksek trombo-
tik potansiyele sahiptir.  Bunlar P-selektin ve glikoprote-
in IIIa gibi prokoagülan yüzey proteinleri ve tromboksan
A2, serotonin ve β-tromboglobülin gibi yüksek düzeyde
protrombotik maddeleri  salgılarlar.28,29 Platelet  aktivite-
si dolayısıyla OPH; CRP ve nötrofil sayısı gibi akut se-
rebral enfarktüs sırasında artmaktadır.30-32 Ancak çalış-
mamızda grup 1 hastalar akut iskemik inmeye sahip ol-
masına ve kan örneklerinin PAF atağı sırasında alınma-
sına rağmen iki grubun OPH ve CRP değerleri benzer

bulunmuştur. Diğer bir ifadeyle akut iskemik inmeli has-
taların takibi sırasında PAF atağı gelişimi esnasında
trombosit aktivasyonuna bağlı enflamatuvar süreç tetik-
lenmemiştir. 

Yakın zamanda Bayar ve ark.33 PAF tanılı hastalarda
iki yıllık takipte serebral olay yaşayanların yaşamayan
hastalara göre OPH değerlerinin daha yüksek olduğunu
bulmuşlardır ve OPH artışını PAF’a sahip hastalarda is-
kemik inme için bir risk faktörü olarak tanımlamışlardır.
Bu çalışmanın aksine biz OPH değerlerinin iskemik in-
me sürecinde tekrarlayan PAF ataklarına rağmen kont-
rol hastaları ile benzer olduğunu ve artmadığını sapta-
dık. Bunun nedeni Grup I hastalarının ortalama PAF
atağı süresi olabilir. Çalışmamızda iki grubun ortalama
PAF süreleri eşit olmasına ragmen, hastaların hiçbirinde
saatlerce devam eden PAF atağı yoktu. Daha önceki ça-
lışmalarda paroksizm süresinin enflamatuvar sürecin te-
tiklenmesinde anahtar rol oynadığı ve 12 saatten fazla
süren PAF ataklarında enflamatuvar sürecin başladığı
gösterilmiştir.25 Diğer taraftan çalışmamızda  ortalama
PAF atak sürelerinin gruplar arasında benzer olmasına
rağmen grup I hastalarının inmeye maruz kalmaları
yüksek CHA2DS2VASc skoruna sahip olmaları ile açık-
lanabilir.

Sonuç olarak, PAF ataklı hastalarda iskemik inme
için yüksek riskli hastaların tespiti önemlidir. Çalışma -
mız da özellikle tekrarlayan tromboembolik olay gelişi-
mi açısından kısa süreli PAF ataklarının bir risk faktörü
olamayacağı söylenebilir. Bu çalışmadan elde edilen so-
nuçlar doğrultusunda antikoagülan tedavi adayı olan
PAF’lı hastalarda CHA2DS2VASc skoru baz alınarak  in-
me riski hesaplanırken holter kaydında sadece PAF var-
lığı değil PAF süresininde göz önünde tutulması doğru
bir yaklaşım olabilir. 

Çalışmanın kısıtlılıkları
Çalışmamızın ana sınırlaması küçük bir örnekleme

sahip olmasıydı. Küçük bir örneklem  yalancı negatif so-
nuçlara yol açan denklik testi için düşük bir istatistiksel
güce neden olabilir. Ancak, PAF ile çalışma ya da kont-
rol grubu kurmak zordur. Bu çalışmamızda akut iskemik
inme sırasında OPH ve PAF arasında bir ilişki olmadığı-
nı gösterdiğimiz halde bulgularımızı desteklemek için
uzun süren PAF ataklarına sahip akut iskemik inmeli
hastalarında dahil olduğu daha büyük hasta popülas-
yonlu ek çalışmalara gereksinim vardır.
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