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Amaç: Ortalama trombosit hacminin (OTH) trombosit 
aktivitesinin iyi bir göstergesi olduğu, vasküler hastalık-
larda arttığı bildirilmektedir. Bu çalışmada akut iskemik 
inmede, inme alttipleri ile OTH’nin ilişkisinin araştırılması 
amaçlandı.
Hastalar ve Yöntemler: Çalışmada ORG 10172 çalış-
ması TOAST kriterlerine göre büyük (n=43) ve küçük 
(n=59) damar hastalığı olarak alttiplendirmesi yapılan, 
akut iskemik inme geçiren 102 hastanın OTH değerleri, 
yaş ve cinsiyet eşleştirilmiş 48 sağlıklı birey ile karşılaş-
tırıldı. Ortalama trombosit hacminin inme alttipleri, inme 
şiddeti ve diğer hematolojik parametreler (trombosit 
sayısı, platekrit, hemoglobin, hematokrit, eritsosit sayısı, 
ortalama korpusküler hacim, lökosit, nötrofil, lenfosit, 
monosit sayıları) ile ilişkisi araştırıldı.
Bulgular: İnme altgrupları ve kontrol grubu arasında 
OTH değerleri açısından fark tespit edilmezken, OTH 
ile inme şiddeti ve diğer hematolojik parametreler 
arasında da ilişki saptanmadı (p>0.05). Büyük damar 
hastalığı olanlarda, küçük damar hastalığı olanlara 
ve kontrollere göre lökosit ve nötrofil sayısında artışın 
anlamlı olarak daha fazla olduğu görüldü (p<0.005). 
Nötrofil sayısında artış inme şiddeti için bir risk faktörü 
olarak belirlendi (β=0.362, p=0.01, OR=1.437, CI %95 
0.02-0.08).
Sonuç: Ortalama trombosit hacmi akut iskemik inmede 
anlamlı bir değişikliğe uğramamakta olup, lökosit ve 
nötrofil sayısında artış, özellikle büyük damar hastalığı 
alttipi ve inme şiddeti için iyi bir göstergedir.
Anahtar Sözcükler: İnme; ortalama trombosit hacmi; lökosit; 
nötrofil.
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Objectives: Mean platelet volume (MPV) is a marker of 
the platelet activity and is reported to increase in vascu-
lar diseases. The aim of the study is to investigate the 
relationship between MPV and the subtypes of acute 
ischemic stroke.
Patients and Methods: The patient group consisted of 
102 acute ischemic stroke patients who were divided 
into the large vessel (n=43) and the small vessel (n=59) 
disease subgroups. Their MPV values were compared 
with those of 48 age/sex-matched healthy individuals. 
The relationship of MPV with the subtypes and severity 
of stroke, and other hematological parameters (platelet 
count, platecrit, hemoglobin, hematocrit, erythrocyte 
count, mean corpuscular volume, leukocyte, neutrophil, 
lymphocyte, monocyte) was further investigated.
Results: No difference was found in terms of MPV val-
ues between the patient subgroups and control group, 
and no relation was found between MPV and stroke 
severity and other hematological parameters (p>0.05). 
A significant increase in the leukocyte and neutrophil 
count was seen in patients of the large vessel disease 
group when compared with the small vessel disease and 
control group (p<0.005). Neutrophil count is found to be 
a risk factor for the stroke severity (β=0.362, p=0.01, 
OR=1.437, CI %95 0.02-0.08).
Conclusion: No significant change in MPV was seen 
in acute ischemic stroke. High leukocyte and neutrophil 
levels are markers for the large vessel disease subtype 
and severity of ischemic stroke.
Key Words: Stroke; mean platelet volume; leukocyte; neutro-
phil.
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Trombositler aterosklerotik komplikasyon-
ların patogenezinde ve trombüs oluşumunda 
önemli rol oynamaktadırlar. Ortalama trombosit 
hacmi (OTH) olarak ölçülen trombosit büyük-
lüğü, trombosit agregasyonu, tromboksan A2, 
trombosit faktör 4 ve tromboglobulin salınımı 
gibi trombositlere özgü aktivitelerin iyi bir göster-
gesidir.[1,2] Ortalama trombosit hacmi artışı diya-
betes mellitus.[3,4] miyokard infarktüsü,[5-7] sigara 
içimi[8] ve renal arter stenozu[9] gibi durumlarda 
gösterilmiş olup, iskemik inme ile ilgili yapılan 
çalışmalarda da inme riski, şiddeti ve prognozu 
ile ilişkisi araştırılmıştır. Yapılan çalışmalarda 
OTH artışı ile iskemik inme geçirme riskinin art-
ması ve prognozun kötüleştiği bildirilmiş olma-
sına rağmen, sınırlı sayıda çalışmada inme alt 
tipleri ile OTH ilişkisi araştırılmıştır.[10,11]

İskemik inme, Akut İnme Tedavisinde ORG 
10172 Çalışması TOAST kriterlerine göre kli-
nik ve radyolojik bulgular göz önünde tutula-
rak, büyük damar hastalıkları, küçük damar 
hastalıkları (laküner infarktlar) ve kardiyoem-
bolik olanlar olarak altgruplara ayrılabilir.[12] 
Her altgrup diğerinden altta yatan patogenetik 
mekanizmalar, risk faktörleri, nörolojik tablo-
nun ortaya çıkış şekli, yarattığı iskemik hasarın 
boyutu ve prognoz açısından farklılık gösterir. 
Büyük damar hastalıklarında intra veya ekstrak-
raniyal büyük serebral damarların aterosklerotik 
değişimleri sonucu stenozu veya tam tıkanması 
primer patolojik bulgu iken, küçük damar has-
talıklarında perforan arterlerde lipohyalinosis 
veya mikroateromatozis gözlenir.[13] Yapılmış 
çalışmalarda en yüksek β-tromboglobulin, trom-
boksan A2 düzeyleri kortikal tromboembolik 
inmeli hastalarda gözlenmekte,[14,15] bu da trom-
bosit aktivasyonunun büyük damar hastalığı 
olan inmelilerde patofizyolojik süreçte daha 
fazla rol oynadığını düşündürmektedir.

Biz bu çalışmamızda iskemik inme geçirmiş 
hastalarda, inmenin ilk 48 saatinde OTH’nin 
inme alttipleri, inmenin şiddeti ve diğer trom-
bosit parametreleri ve periferik kan hücreleri ile 
etkileşimini araştırmayı amaçladık.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Çalışmada 2005-2007 yılları arasında Edirne 
Devlet Hastanesi Nöroloji Servisi’nde akut iske-

mik inme tanısı ile yatırılmış 160 hasta retros-
pektif olarak tarandı. Hastaların yaş ve cinsi-
yetleri, hipertansiyon, diyabet, geçirilmiş inme, 
sigara ve alkol kullanım öyküleri kaydedildi. 
Antikoagulan kullanan, kardiyak aritmisi veya 
ileri derecede kalp yetmezliği olan, myokard 
infarktüsü geçirmiş veya elektrokardiyografide 
buna ait bulgusu olan hastalar kardiyoembolik 
inme tanısı ile çalışma dışı bırakıldı. Hastaneye 
başvuru esnasında ateşi yüksek ölçülen veya ilk 
beş gün içinde enfeksiyon tablosu gelişen hasta-
lar da çalışmadan dışlandı. Geri kalan 102 akut 
iskemik inmeli hasta TOAST kriterlerine göre 
büyük damar hastalığı (n=43) ve küçük damar 
hastalığı (n=59) olarak iki alt inme grubuna 
ayrıldı. Her iki grup hastanın hastaneye geliş-
lerinde yapılan nörolojik muayene bulguları, 
modifiye Rankin Skalası[16] kullanılarak inme 
şiddeti açısından derecelendirildi. 0-2 arası skor-
lar hafif şiddet, 3-6 arası skorlar ağır şiddette 
inme olarak kabul edildi. Kontrol grubu olarak 
yaş ve cinsiyet açısından eşleştirilmiş, inme 
geçirmemiş, hematolojik ve enfeksiyöz hastalığı 
olmayan 48 sağlıklı birey çalışmaya alındı.

Çalışmada bilgileri derlenen tüm olguların 
hastane başvurularının (hastalar için inmenin) 
ilk 48 saatinde EDTA’lı tüplere konulan venöz 
kandan kan örneğinden ilk dört saat içinde yapı-
lan periferik kan sayımı sonuçları kaydedildi 
(Celldyn 1800 ve 3700, Abbott, ABD). Yapılan 
ölçümden elde edilen ortalama trombosit hacim 
değeri yanı sıra hastaya ait trombosit sayısı, pla-
tekrit, hemoglobin, hematokrit, eritsosit sayısı, 
ortalama korpusküler hacim, lökosit, nötrofil, 
lenfosit, monosit sayıları kaydedildi.

İstatistiksel değerlendirme

Analizler için SPSS 11.5 (for windows) versi-
yonu kullanıldı. Gruplardan elde edilen değerle-
rin normal dağılımlara uygunluğu Kolmogorov-
Smirnov testi ile analiz edildi. Verilerin analizin-
de grupların klinik ve laboratuar özelliklerinin 
kıyaslanmasında one-way ANOVA ve Kruskal-
Wallis testi kullanıldı. İnme alt gruplarına ait tam 
kan sayımlarının karşılaştırılmasında Student 
t-testi ve Mann Whitney U-testi uygulandı. İnme 
şiddetine etki eden faktörün saptanmasında 
stepwise lojistik regresyon testi kullanıldı. İnme 
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alt grupları için belirleyici olabilecek lökosit ve 
nötrofil sayılarının eşik değerleri, duyarlılık ve 
özgünlükleri ROC eğrisi uygulanarak belirlendi. 
p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

BULGULAR

Hasta grubu 43 büyük damar, 59 küçük 
damar hastalığına bağlı akut iskemik inme geçi-
ren iki altgruptan oluşuyordu. Hasta grupları ile 
kontrol grubu arasında yaş, cinsiyet açısından 
fark bulunmadı. Büyük ve küçük damar hastası 
inme altgrupları arasında sahip oldukları iske-
mik inme risk faktörleri açısından anlamlı bir 
fark yoktu (hipertansiyon %76.7, %72.9, diyabe-
tes mellitus %30.7, %16.9, sigara %22.5, %17.5, 
p>0.05).

İskemik inme altgrupları ile kontrol grubu-
nun OTH değerleri arasında anlamlı bir fark 
saptanmadı (p>0.05). Trombosit sayısı ve platek-
rit değerleri de her üç grupta benzer tespit edil-
di. Ortalama trombosit hacmi ile diğer hemato-
lojik parametreler arasında bir ilişki bulunmadı. 
Ancak büyük damar hasta grubunun lökosit ve 
nötrofil düzeyleri küçük damar grubu ve kont-
rol grubundan anlamlı olarak daha yüksekti 
(p<0.001). Benzer fark küçük damar hastalığı 
olan inme grubu ile kontroller arasında da 
görüldü, fakat istatistiksel anlamlılık kazanmadı 
(p=0.05). Monosit ve lenfosit değerleri gruplar 
arasında anlamlı farklılık göstermedi (Tablo 1). 

Receiver operating characteristic (ROC) eğri-
si uygulandığında, lökosit ve nötrofil değerleri 
için eğri altında kalan alanın büyük ve küçük 
damar hastalığından ayırıcılık açısından önemli 
olduğu görüldü (lökosit sayısı için eğri altında 
kalan alan=0.655, p<0.01, %95 güvenirlik ara-
lığı 0.545-0.765; nötrofil sayısı için eğri altında 
kalan alan=0.710, p<0.001, %95 güvenirlik ara-
lığı 0.608-0.813) (Şekil 1). Büyük damar hastalığı 
için lökosit eşik değeri 3900/mm³ (duyarlılık= 

Tablo 1. Hasta alt grupları ile kontrol grubunun demografik özellikleri ve   
 hematolojik değerleri

 BDH KDH Kontrol p
 (n=43) (n=59) (n=48)

Yaş 69.9±9.9 69.3±8.3 69.1±6.2 >0.05
Cinsiyet (erkek/kadın) 28/15 33/26 25/23 >0.05
Lökosit (103/mm3) 9.55±3.6 7.82±2.29 6.83±2.29 <0.001
 (7.1-10.9) (6.2-8.7) (5.925-7.75)
Nötrofil (103/mm3) 6.66±3.69 4.79±2.37 3.81±1.49 <0.001
Lenfosit(103/mm3) 1.73±1.04 2.16±0.74 2.12±0.78 >0.05
Monosit(103/mm3) 0.81±1.01 0.6±0.57 0.61±0.54 >0.05
 (0.4-0.85) (0.4-0.7) (0.4-0.7)
Trombosit(103/mm3) 256.42±74.8 247.9±59.17 254.95±86.3 >0.05
OTH (fL) 9.0±1.39 8.98±0.97 8.8±0.86 >0.05

BDH: Büyük damar hastalığı; KDH: Küçük damar hastalığı; OTH: Ortalama trombosit hacmi.

1.0

0.8

0.6

0.4

0.2

0.0
0.0 0.4

1- Özgüllük

0.80.2 0.6 1.0

D
uy

ar
lıl

ık

Şekil 1. Receiver operating characteristic eğrisi.
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%58.1, özgünlük= %74.6), nötrofil değeri 8600/
mm³ (duyarlılık= %88.4, özgünlük= %50.8) ola-
rak bulundu.

Hasta gruplarının OTH’leri, trombosit sayı-
sı, lenfosit ve monosit sayıları inme şiddeti ile 
anlamlı bir ilişki göstermedi. Ancak inmenin 
ağır şiddette olduğu hastalarda lökosit ve nöt-
rofil sayısının, hafif şiddette inme geçirenlere 
nazaran daha yüksek olduğu görüldü (p<0.005, 
p<0.001; Tablo 2). İnme şiddetine etki eden 
başka bir faktör bulunmazken, stepwise lojistik 
regresyon analizinde nötrofil düzeyi inme şid-
deti için bağımsız risk faktörü olarak belirlendi 
(β= 0.362, Wald= 6.243, p= 0.01, OR= 1.437, CI 
%95 0.02-0.08).

TARTIŞMA

Çalışmamızda büyük damar ve küçük damar 
hastalığına bağlı iskemik inme geçiren hastalarda 
ilk 48 saat içinde OTH’ini kontrol bireylerinden 
farksız bulduk. Bu alanda yapılan çalışmalarda 
birbirinden farklı sonuçlar bildirilmiştir. Toghi ve 
ark.[17] akut iskemik inmede trombosit hacmini 
kontrollerinkinden daha küçük bulmuşlar, bul-
gularını büyük trombositlerin serebral tromboz 
anında tüketilmesi ile açıklamışlardır. Hasta ve 
kontrol gruplarının az sayıda olgudan oluşması 
(22 hasta, 29 kontrol) nedeniyle inme alttipleri 
arasında karşılaştırma yapamamışlardır. İskemik 
inme altgruplandırmasının yapıldığı bir başka 
çalışmada ise, laküner infarkt grubunda OTH 
kontrollerinkinden farksız bulunurken, büyük 
damar hastalığına bağlı kortikal infarkt gru-
bunda anlamlı olarak büyük bulunmuştur.[11] 
O’Malley ve ark.[10] ise akut iskemik inmede 
OTH’i büyük bulmuşlar, fakat inme alttiplendir-
mesinde laküner infarkt grubu ile büyük damar 
grupları arasında farklılık saptamamışlardır. 
Yukarıdaki araştırmaların sonuçları arasındaki 
farklılık inme altgruplardırmasında farklı kriter-

ler kullanılmasına bağlı olabileceği gibi, ölçüm 
yöntemi farklılıklarına ve grupların az sayı-
da hastadan oluşmasına bağlı olabilir. Alınan 
kanın EDTA’lı tüpler içinde bekletildiği süre 
içinde zamana bağlı olarak trombositlerin hacim 
kazandığı bilinmektedir.[18] Çalışmamızda alınan 
kanlar dört saat gibi kısa zamanda ölçülmüş, 
ancak diğer çalışmalarda da olduğu gibi zama-
na bağlı bir düzeltme yapılmamıştır. Sadece 
Butterworth ve Bath[11] çalışmalarında bu teknik 
sorunu gidermek amacı ile sitratlı tüp içine kan 
almışlardır.

Çalışmamızda OTH değerleri ile inme şid-
deti ile ilişki gözlemlenmemiştir. Çalışmamız 
ile uyumlu olarak Muscari ve ark.[19] National 
Institude of Health Score ile yapılan inme şid-
deti değerlendirmesinde OTH ile hasta skor-
ları arasında anlamlı bir ilişki bulmamışlar-
dır. Greisenegger ve ark.[20] ise çalışmaların-
da OTH’nin inme şiddeti ile korele olduğunu, 
trombosit reaktivitesinin inme şiddeti ile arttığı-
nı iddia etmişlerdir. Ancak trombosit ömrünün 
8-10 gün arası olması, hastaneye yatış sırasında 
alınan kan örnekleri ile saptanan bu ilişkinin 
akut faz reaksiyonu olma olasılığını ve inme 
öncesi dönemde de trombosit fonksiyon bozuk-
luğunun olması gerektiğini düşündürmektedir. 
Geç dönem prognoza yönelik yapılmış, çok 
sayıda hastadan oluşan prospektif çok mer-
kezli bir çalışmada iskemik inme geçirmiş olan 
hastalarda OTH büyüklüğünün tekrarlayan 
inmeler için bağımsız bir risk faktörü olduğu 
belirlenmiştir.[21]

Çalışmamızda trombosit sayı ve hacminde 
anlamlı bir değişiklik bulunmamış olması yanın-
da, dikkati çeken bir diğer sonuç hasta lökosit 
ve nötrofil değerlerinin, büyük damar hastalığı 
olanlarda küçük damar hastalığı olanlardan ve 
kontrollerden anlamlı olarak yüksek olmasıy-
dı. Rankin skoru yüksek olan hasta grubunda 

Tablo 2. İnme şiddetine göre lökosit ve nötrofil sayıları

 Ağır şiddette inme Hafif şiddette inme p
 (Rankin 3-6) (Rankin 0-2)

Lökosit (/mm3) 9.47±3.5 7.6±2.0 <0.005
Nötrofil (/mm3) 6.7±3.6 4.3±1.8 <0.000
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hem lökosit hem de nötrofil sayısı yüksekti. 
Bu bulgularımız lökosit-inme şiddetini araştıran 
diğer çalışmalar ile uyumluydu.[22-27] Buck ve 
ark.[25] serebral infarkt hacmi ile lökosit ve nötro-
fil sayısında artışı ilişkili bulmuşlardır. Diğer bir 
çalışmada ise geçici iskemik atak sonrasında da 
lökosit ve nötrofil artışı olduğu bildirilmiştir.[26] 
Lökositler inflamasyon yanıtı oluşturan, endotel 
hasarı yapan ve endotelin antitrombojenik özel-
liğini bozan ana hücrelerdir.[28] İnsanlarda radi-
oaktif işaretli nötrofillerin 3-6 saat içinde iskemi 
sahasında biriktiği ve 12-24 saat içinde en yüksek 
düzeye ulaştıkları belirlenmiştir.[29] İskemik alana 
göç eden lökositler,[30] kan akımını yavaşlatarak 
postiskemik reperfüzyon akımsızlık (no-flow) 
fenomenini oluşturmaktadırlar.[29-31] İntravasküler 
lökosit birikimi mikrodolaşımı bozmakta, endo-
tel hasarını arttırmakta, ve vasospazma yol aça-
bilmektedir.[32] Sonuçta lökositoz inme şiddetini 
artıran önemli bir faktördür. Ancak Beray-Berthat 
ve ark.nın[33] çalışmasında lökosit artışının hasarlı 
beyin dokusuna ve oksidatif strese göre değişebi-
leceği, farklı beyin bölgelerinin deneysel iskemik 
hasarlarında farklı lökosit yanıtlarının oluşabile-
ceği gösterilmiştir. Aynı araştırmacılar farklı bir 
deneysel çalışmalarında ise iskemik beyin hasa-
rında lökositlerin infarkt hacmini etkilemediğini 
göstermişlerdir.[34]

Çalışmamızın retrospektif yapılması, kan 
örneklerinin EDTA’lı tüpler içine alınarak OTH 
ölçümlerinin yapılması sınırlayıcı unsurlarıdır. 
Sonuçta bu çalışmada iskemik inme geçiren 
hastalarda trombosit hacminin kontrollerden 
farklılık göstermediği, inme şiddeti ile ilişkili 
olmadığı, ancak lökosit ve nötrofil sayının iske-
mik beyin hasarının boyutu ve altta yatan pato-
fizyolojisine yönelik duyarlı bir bulgu olduğunu 
belirledik. 
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