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ÖZET 

AİLEVİ AKDENİZ ATEŞİ TANILI HASTALARDA MPV DEĞERİNİN 

RETROSPEKTİF OLARAK İNCELENMESİ 

 

 

Ailevi Akdeniz Ateşi(AAA) ,tekrarlayan karın ağrısı ve yüksek ateş ile karakterize, 

plörit, peritonit gibi seroz membranların tutulduğu, eklem ağrısı, artrit, erizipel benzeri 

eritemin görüldüğü otozomal resesif kalıtım gösteren bir hastalıktır.  Ortalama trombosit 

hacmi (MPV) trombosit aktivitesinin bir göstergesidir ve  inflamatuar hastalıklarda değişim 

göstermektedir. Literatürde AAA ile MPV ilişkisini gösteren az sayıda çalışma ve çelişkili 

raporlar bulunmaktadır. AAA İnflamatuar ataklar ile karaketerize bir hastalıktır. 

Çalışmamızın amacı atak ve atak dışı AAA hastalarında sağlıklı kontrol grubuna göre MPV 

değişimini incelemek ve MPV değerinin akut faz yanıtını değerlendirmede kullanılıp, 

kullanılamayacağını araştırmaktır. Tel-Hashosmer tanı kriterlerine göre AAA tanısı almış,  

kolşisin tedavisi altındaki, 105 kişilik yetişkin atak dışı AAA hasta grubu(atak dışı), 33 kişilik 

AAA akut atak hastası(atak), 48 kişilik tamamen sağlıklı yetişkin kontrol grubu (kontrol) ile 

karşılaştırıldı . Gruplar arasında yaş, cinsiyet, metabolik parametreler açısından fark yoktu. 

Hasta gruplarının Sedimantasyon, C-Reaktif Protein(CRP), Fibrinojen, Lökosit(WBC), RBC, 

Hemoglobin(Hb), Nötrofil(Pnl), Trombosit(Plt), trombosit dağılım genişliği(PDW), 

plateletcrit (Pct),  MPV, Total kolesterol , LDL, HDL, Trigliserid, Kreatinin değerleri 

retrospektif olarak kayıt edildi.  Tüm gruplarda MPV ve Plt değerleri arasında negatif 

korelasyon bulundu (p=-0.352 ).  Atak, Atak dışı ve kontrol gruplarının MPV değerleri 

arasında anlamlı fark bulunmadı (p=0.334).  Sonuç olarak MPV, AAA hastalarında bir 

inflamasyon göstergesi olarak ucuz, kolay ulaşılabilir bir parametredir.Ancak AAA 

hastalarında MPV ile yapılan çalışma sayısının az olması ve çalışmaların sonuçlarının farklı 

olması nedeniyle hasta takibinde kullanılması için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler:  ortalama trombosit hacmi, MPV , Ailevi Akdeniz Ateşi 
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                                                          ABSTRACT 

RETROSPECTİVE STUDY OF MEAN PLATELET VOLUME ON FAMILIAL 

MEDİTERRANEAN FEVER PATİENTS 

 

Familial Mediterranean fever (FMF) is an autosomal recessive hereditary disease 

which is characterized by recurrent attacks of fever, abdominal pain  and inflammatory 

serosal membrane attacks, joint pain,  peritonitis, pleuritis, arthritis, or erysipelas-like skin 

disease. Mean platelet volume (MPV) is a sign of platelet activation and it changes  at 

inflamatuar diseases. There are limited studies in the literature about MPV levels in FMF 

patients. FMF is characterized by inflamatuary attacks. 

Our study aim to investigate MPV levels during the attack period in FMF patients 

(group attack) and attackfree periods (group attack-free) in FMF patients, and to compare 

them with healthy controls (group control) and assessment of  MPV levels could be used to 

investigate the acute-phase response. 

We used Tel-Hashosmer criteria for diagnosis of AAA who were using cholcicum 

treatment Our study consist of three groups. First group is AAA attack free group of 105 adult 

people second group is attack group 33 patients with acute exacerbation of AAA (attack), 

third group is 48 persons completely healthy adult control group (control). We compared 

them each other. There is no difference significantly between groups about age, sex, 

metabolic parameters. Erythrocyte sedimentation rate, C-reactive protein,  Fibrinogen, white 

blood cell count, Red blood cell (RBC), hemoglobin (hb), Neutrophils (pnl),  platelet (plt), 

platelet distrubition width (PDW), plateletcrit (Pct), total Cholesterol, LDL, HDL, Trigliserid, 

Creatinin values were recorded retrospectively from patient files. 

All of groups have negative correlation between MPV and Plt values (p = -0352). 

All of groups showed no significant difference between the values of MPV (p = 0.334). 

In conclusion;  MPV is cheap, easily accessible parameter as an indicator of inflammation in 

patients with AAA.  However, there is small number of studies AAA patients with MPV and 

cause of due to the different results of studies, there is need to further studies for the use of 

patient follow-up. 

Key words : Mean platelet volum, MPV,  Familial Mediterranean fever, FMF 
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                  GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Ailesel Akdeniz Ateşi (AAA),  tekrarlayan akut inflamasyon ataklarına sebep olan 

otozomal resesif geçiş gösteren kalıtımsal bir hastalıktır. Hastalık,  Doğu Akdeniz bölgesinde 

yasayan ırklarda Yahudilerde, Araplarda, Türklerde ve Ermenilerde sık görülmektedir (1,2). 

AAA’da görülen inflamasyon atakları genellikle ateşle beraber peritonit, plörit, mono 

veya oligoartiküler artrit ya da erizipel benzeri eritem (EBE) ile karakterize 

periyodik olarak seyreden bir hastalıktır. Atak sırasında akut faz reaktanlarından 

özellikle C-reaktif protein (CRP), serum amiloid A (S-AA) ve fibrinojen seviyeleri 

yüksek bulunmuştur (3,4). Ortalama trombosit hacmi(MPV), trombosit aktivasyon 

belirtecidir. Literatürde AAA hastaları ile MPV arasındaki ilişkiyi gösterir çok az sayıda ve 

tartışmalı çalışmalar vardır (5-12). AAA hastalarında çok fazla belirteç gösterilmiş ve bu 

belirteçlerin hastalığın atak döneminde artıp , ataksız dönemlerde normale döndüğünü gösterir 

çok fazla yayın vardır (13-20). 

Arteriosklerozis ve AAA arasındaki ilişki halen açıklığa kavuşmamış olmasına karşın 

çok az bir çalışmada; AAA hastalarında atherosklerozun ve trombosit aktivasyonunun artmış 

olabileceği gösterilmiştir ve protrombotik yolun ve atherosklerozun kolşisin ile 

baskılanabileceği rapor edilmiştir(21,22). Trombosit hacmi, trombosit fonksiyonları ve 

aktivasyonları ile ilişkilidir. Büyük trombositler hemostatik olarak daha aktiftirler(23).  MPV, 

basit bir inflamatuar markır olarak çeşitli hastalıklarda, daha önceki çalışmalara konu 

olmuştur. Bazı çalışmalarda MPV’nin miyokard infarktüsünde ve serobrovasküler 

hastalıklarda arttığı; Romatoid artrit, ankilozan spondilit, ve ülseratif kolit gibi hastalıklarda 

azaldığı gösterilmişti(24-28). Daha önce literatürde  sekiz çalışmada MPV AAA ilişkisi 

sorgulanmıştı(5-12). Bu çalışmalarda: MPV’nin AAA hastalarında atak döneminde düşük 

bulunduğu (5), Amiloidoz gelişmiş AAA hastalarında sağlıklı kontrol grubuna göre düşük 

tespit edildiği(12), MPV’nin AAA hastalarının atak ve atak dışı döneminde yüksek bulunduğu 

(6, 7, 8, 10, 11, 12), MPV’nin AAA hasta grubu ile kontrol grubu ile istatiksel olarak anlamlı 

farkın bulunmadığı (9) tespit edilmişti. Çalışmamızın amacı literatürde tartışmalı sonuçlar 

olduğundan bölgemizde ki AAA hastalarının, atak ve atak dışı gruplarında sağlıklı kontrol 

grubuna göre ortalama trombosit hacmi (MPV) değişimini incelemek ve MPV değerinin akut 

faz yanıtını değerlendirmede kullanılıp kullanılamayacağı araştırmaktır. AAA hastalarında ki 

atak ve atak dışı MPV değerleri literatürdeki diğer çalışmalar ile karşılaştırılmıştır. 
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                                                   GENEL BİLGİLER 

                                                         Tanım 

Ailevi Akdeniz Ateşi(AAA), Araplar, Ermeniler ve Sefardik Yahudileri gibi Akdeniz 

bölgesinde yaşayan ırklarda sık görülen bir otozomal resesif geçişli inflamatuar hastalıktır. 

Bununla birlikte Yunan, İtalyan, İspanyol ve Japon gibi diğer popülasyonlarda da 

gözlenmiştir. Akut ataklar, seröz membran inflamasyonu ve artmış amiloidoz riski ile 

karakterize bir hastalıktır(29). AAA geni(MEFV), 16. Kromozomun kısa kolunda gelişen 

mutasyonlarda gösterilmiştir(30). Akut AAA atakları ve komplikasyonları çoğunlukla 

kolşisin tedavisi ile önlenebilir (31). 

MEFV genindeki pyrin proteini kodlayan bölgede bir anlam bozucu mutasyon sonucu 

AAA kliniğinin geliştiği düşünülmektedir (32).  Pyrin’in muhtemelen nötrofil ve monositteki 

kemotaksis üzerine  etkileri ile inflamasyonu negatif  yönde kontrol eden bir transkripsiyon 

faktörü olduğu düşünülmektedir. MEFV mutasyonu ile periton, plevra ve eklem boşluklarına 

anormal nötrofil infiltrasyonu ile karakterize  hiperinflamatuar yanıt gelişir(32).  

  Ailesel Akdeniz ateşi (AAA) atakları, başlıca periton, plevra ve eklemler gibi serozal, 

sinovyal yüzeyleri  tutan, ağrılı, cilt inflamasyonu görülen, genellikle 12-72 saat süren ataklar 

halinde ateş  nöbetleriyle karakterizedir. Ataklar sırasında  Eritrosit Sedimantasyon hızı 

(ESH) , lökosit sayısı (WBC), C-reaktif protein (CRP) ve fibrinojen yüksek bulunur, 

genellikle atak dışı dönemde normale dönerler (20). 

Ataklar arasında  hastalarda genellikle tam bir iyilik hali vardır. Belirtilerin hızla 

oluşması, kısa sürmesi (6 saat-4 gün), yüksek ateş (>38 °C), ağrı, kendiliğinden iyileşme 

ve tam düzelme olması karakteristiktir. Atakları başlatan spesifik bir neden 

bulunmazken; tetikleyici olarak menstrüasyon, duygusal stres, yoğun fiziksel aktivite 

suçlanmaktadır. AAA hastaların başlıca şikayeti tekrarlayan karın, göğüs ve eklem 

ağrısıdır. Ateş genellikle bu yakınmalara eşlik eder. Her ne kadar çoğu vakada karın 

ağrısı ve ateş semptomları dışında bulgu olmasa da peritonit, plörit ve artrit aynı atak 

sırasında birlikte bulunabilir. Ataklar farklı zamanlarda farklı karakter sergileyebilir. Bazı 

hastalarda neticede sistemik amiloidoz gelişebilir. (29,32-35) 
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                                                TARİHÇE  

 

Kesin olmamakla birlikte hastalığın ilk kez 1908 yılında Janeway ve Rosenthal 

tarafından tekrarlayan ateş, karın ağrısı ve lökositozu olan 16 yaşındaki bir çocuğun 

bildirilmesi ile tanımlandığı kabul edilmektedir. 1945 yılında Siegel tarafından kendisinde ve 

10 Ashkenazi Yahudisi’nde benzer şikayetlerin olması üzerine, bu olgular tartışılmış ve " 

Benign Paroksismal Peritonit " adı ile ayrı bir klinik tablo olarak tanımlanmış ve 

yayınlanmıştır. Daha sonra Sohar ve Heller’in çalışmaları ve tanımlamaları hastalığın pek çok 

yönünü ortaya koymuştur (33,36,37).  

Mamau ve Kattan tarafından 1951’de genetik geçişi ve amiloidozla ilişkisi 

gösterilmiştir (38). İsrailli araştırmacı Heller 1955-1958 yıllarında hastalığı ayrıntılı olarak 

tanımlamıştır (39).  

İlk kez 1972 yılında Goldfinger tarafından AAA tedavisinde kolşisinin faydaları 

ortaya konulmuştur. Oysa Goldfinger’den daha önce ve daha çok sayıda hastadan benzer 

olumlu sonuçları elde eden Emir Özkan isimli Türk hekimi ise verilerini ancak İstanbul 

Üniversitesi Tıp Mecmuasında yayımlayabildiği için uzun yıllar Türk meslektaşları dahil 

kimsenin ilgisini çekememiştir(40). 1992 yılında, AAA geninin 16. kromozom üzerinde 

olduğu tanımlanmıştır (41). Birbirinden bagımsız çalışan iki ayrı grup tarafından hemen  

hemen aynı dönemlerde genin tam lokalizasyonunu ve kodladığı aminoasit sıralaması 

yapılmıştır. Pyrin veya marenostrin olarak adlandırılan bir proteinin hastalık gelişiminde 

anahtar rolü böylece ortaya konmuştur(42,43).1997 yılında birbirinden farklı iki grup bu 

hastalıktan sorumlu olan MEFV genini tanımlamışlardır. Bu genin tanımlanması hastalığın 

anlaşılması ve tedavisinde bir kilometre taşıdır (41-44).  
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                                            Epidemiyoloji 

  

      AAA, en sık Ortadoğu’da doğu Akdeniz  bölgesindeki halkları etkiler. Türkler ile 

beraber Ermeniler, Seferad Yahudileri ve Araplar hastalığın yaygın görüldüğü topluluklardır. 

Hastalık diğer milletlerde sık değildir. İtalya, Yunanistan, Japonya, Belçika ve Küba gibi 

ülkelerde de hastalık izlenmiştir. AAA prevalansı en yüksek olan periyodik ateş 

sendromudur(45-46). 

Türkiye’de AAA hastalığının görülme sıklığı % 0,1 ve gen taşıyıcılık oranı % 20 

olarak saptanmıştır (47,48). Taşıyıcılık sıklığı Ermenilerde 1:7 ,  Seferad Yahudilerde 1:8 -

1:16 oranında rapor edilmektedir (49,50). Türkiye’nin belirli bölgelerinde hastalığa daha fazla 

rastlanmaktadır. AAA sık olarak İç Anadolu(Sivas, Tokat, Kayseri), Batı Karadeniz 

(Kastamonu, Sinop), Doğu Karadeniz iç kesimleri (Gümüşhane, Bayburt) Doğu ve 

Güneydoğu Anadolu’da (Ağrı, Kars, Erzurum, Malatya) görülmektedir. Akraba evliliğinin 

fazla olduğu bölgelerde ortaya çıkma riski yüksektir. Otozomal resesif geçişli bir hastalık 

olan AAA’ da akraba evliliği sıklığı %30‐40 civarındadır (51,52). 

 

 
 

                                                           Genetik 

 

1997 yılında uluslararası AAA Konsorsiyumu ve Fransız AAA Konsorsiyumu 

tarafından birbirinden bağımsız olarak 16.kromozomun kısa kolunda klonlandı ve AAA 

taşıyan kromozomlarda 4 nokta mutasyonu belirlendi (42,43). Fransız AAA Konsorsiyumu 

kendi çalışma gruplarında taşıyıcı kromozomların %85’inde hastalıkla ilgili 4 mutasyonu 

gösterdi(M694V, M680I, M694I, V726A)(42).  

1998’de bu mutasyonlara ek olarak ekson 10’da dört tane daha nadir görülen yeni 

mutasyon tanımlandı.692’de delesyon, Lys695Arg, Ala744Ser, Arg761His. Bundan sonra 

ekson 2, 3, 5, 1 ve 9’da 36 mutasyon tespit edildi. Ekson 5’te Phe479Leu, ekson 2’de 

Glu148Gln, Glu167Asp, Thr267Ile tespit edilen mutasyonlardandı. AA’lı hastalar genellikle 

homozigot veya karma homozigot (2 alelde 2 farklı mutasyon taşıyan, compaund heterozigot) 

olarak görülmektedir(29,30,53,54). 
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15 kb’lik bir bölge olan MEFV geninde 10 ekson bulunmakta olup bunun 781 aminoasitlik bir 

proteini kodladığı ve sadece olgun granülositlerde sentezlendiği gösterildi(55,56). Bu 

proteinin sistemik lupus ve sjögren sendromunda görülen otoantijenik bir ribonükleoproteini 

de içeren Ro-Ret protein ailesine dahil olduğu görüldü. Ayrıca iki antiinflamatuar proteinle 

analog olduğu da saptandı (44,57).  

Ülkemizde yapılan bir çalışmada Türk AAA hastalarında MEFV geninde en sık 

görülen mutasyonların oranı; M694V için %51.55, M680I için %9.22, E148Q için %3.55, 

V726A için %2.88, M694I için %0.44 olarak belirlenmiş ve Türk popülasyonundaki AAA 

taşıyıcılığı %20 olarak rapor edilmiştir (58). 

 

M694V üzerinde yapılan haplotip analizleri ile bu mutasyonun 2000 yıldan fazla bir 

süredir belirli ırksal özelliği olan bir alanda var olduğu sanılmaktadır (59).  

Amiloidozlu hastalarda en sık M694V homozigotluğunun olması bu mutasyonun 

amiloidoza yatkınlık oluşturduğu sonucunu ortaya koymuştur (60-62). Bunun aksine V726A 

mutasyonun tanımlandığı Askhenazi Yahudileri, Dürziler, Ermeniler ve Irak Yahudileri gibi 

bazı etnik gruplarda amiloidoz sıklığının daha düşük olduğu bulunup, bu mutasyonun 

amiloidoza karşı koruyucu olabileceği öne sürüldü (44). Mustafa Tekin ve arkadaşları 

tarafından yapılan bir çalışmada ise M694V homozigotluğu  AAA’ ya bağlı amiloidozlu 18 

hastanın hiçbirinde saptanmadı. 11 tanesinde bir alelde V726A mutasyonu bulundu. Aynı 

genotipte, aynı aileden olan bireylerin birinde amiloidoz gelişirken diğerinde 

gelişmeyebileceği ortaya konuldu(62).  

Tüm bu veriler göstermektedir ki M694V homozigotluğu olsun olmasın tüm AAA 

hastalarının risk altında olduğu ve tedavi gerektirdiği, mutasyonların amiloidoz oluşumunu 

açıklamada tek başına yetersiz kaldığı sonucuna varılmıştı (62). 

 

 
. 
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                                       Patogenez 

 

Ailevi Akdeniz ateşinden sorumlu olan gen tanımlanmış olmasına rağmen, 

etyopatogenez henüz tam olarak anlaşılamamıştır. Ailevi Akdeniz ateşi oluşumunda, birçok 

hipotez ileri sürülmüştür. Lipokortin eksikliği, anormal katekolamin metabolizması, dopamin 

ß- hidroksilaz düzeyinde artış, serin proteaz enzim aktivitesinin azlığı, anormal kompleman 

düzeyleri AAA patogenezinde suçlanmış fakat daha sonraki çalışmalar tarafından 

desteklenmemiştir (2,63-66). Ailevi Akdeniz Ateşi geninin ve bu genin kodladığı proteinin 

bulunmasıyla araştırmalar bu yönde ilerlemeye başlamıştır. Başlangıçta pyrin/mareonostrin 

proteininin transkripsiyonu regüle eden bir nükleer faktör olabileceği söylenmiştir (67). Fakat 

son çalışmalarda pyrinin sitoplazmada sentezlendiği gösterilmiştir ve bu da transkripsiyon 

faktörü dışında bir fonksiyonu olduğunu akla getirmektedir (68). MEFV muhtemelen fagosite 

bağlı inflamatuvar cevapta düzenleyici bir görev yapmaktadır ve MEFV genindeki 

mutasyonlar inflamatuvar cevabın bozulmasına yol açmaktadır. Bunu destekleyen bir bulgu, 

MEFV’nin başlıca nötrofillerde gözlenmiş olmasıdır(67). Akut inflamasyonda rol oynayan 

asıl hücre popülasyonu nötrofiller olduğundan pyrin/mareonostrinin bu hücrelerde gözlenmiş 

olması önemlidir. Mutasyonlara bağlı olarak nötrofillerde pyrin/mareonostrin etkisinin 

ortadan kalkması, kontrolsüz nötrofil aktivasyonuna ve serozal dokulara migrasyona yol 

açabilir. AAA hastalığına neden olduğu düşünülen pyrin/marenostrin adı verilen proteini 

kodlayan MEFV geni, normal şartlarda inflamasyonu kontrol altında tutmaya yarar. 

Patogenezde, pyrin/marenostrin’in nötrofil aracılı inflamasyonu baskılamasında aksama 

hipotezi öne çıkmaktadır. MEFV geninde mutasyon ile beraber oluşan fonksiyonel 

değişiklikler, inflamasyonun kontrolünü bozabilir. Spontan veya çevresel etkiler ile başlayan 

inflamatuar reaksiyonlar durdurulamamakta ve ateş ile birlikte, periton, plevra, eklemler ve 

deri gibi belirli bölgelere sınırlı inflamasyon ataklarıyla karakterize klinik tablo ortaya 

çıkmaktadır. Pyrinin normal şartlarda görevini yerine getirebilirken, stres durumunda yeterli 

düzeye ulaşamaması nedeniyle AA’da inflamasyon ataklarının periyodik olarak geliştiği 

düşünülmektedir. Bu nedenle pyrin inflamasyonu kontrol edici görevini yerine 

getirememekte ve hastalık bulgularına neden olduğu düşünülmektedir. Dolayısıyla 

genetik mutasyonlar ile beraber çevresel tetikleyicilerin de AAA patogenezinde rol 

oynayabileceği düşünülmektedir. Günümüzde AAA patogenezi genetik tabana oturtulmakla 

beraber, hastalığın epizodik klinik karakteri, sinovyal ve serozal inflamasyon eğilimi tam 

olarak açıklanamamaktadır(69) 
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Hastalığın temelinde otoimmün mekanizmalar suçlanmış,  ancak spesifik 

otoantikorların tespit edilememiş olması ve kliniğin steroidlere yanıt vermemesi patogenezde 

otoimmün değişikliklerin rol oynadığı görüşünü azaltmıştır (70). Romatoid Faktör(RF), Anti 

nükleer antikor (ANA), Çift Sarmal DNA Antikoru(dsDNA) gibi otoantikorlar, AAA 

hastalarında primer bir otoimmün mekanizmadan çok, inflamasyon temelinde ortaya çıkan 

nonspesifik olduğu vurgulanmaktadır(44). 

 

 

                                                          KLİNİK 

AAA’nin tipik özelliği tekrarlayan ateş ataklarına eşlik eden karın ağrısı, göğüs ağrısı 

veya eklem ağrısının ataklarıdır. Hastalar atak geçtikten sonra normalleşir, ataklar arası 

dönemlerde sağlıklıdırlar. AAA atakları genellikle 12-72 saat sürer, ancak artralji veya artrit 

daha uzun süreli olabilir. Ataklar arasında düzenli bir zaman aralığı yoktur. Atakların süresi 

ve klinik özellikleri de her atakta değişkenlikler gösterebilir. 

Atakların sıklığı ve şiddeti yaşla birlikte azalır (71).  

Atakları tetikleyen belirgin bir faktör tespit edilememişse de Atağı tetiklediği bilinen 

faktörler arasında egzersiz, emosyonel stres, ameliyatlar ve menstrüel sikluslar sayılabilir 

Birçok hastada herhangi bir neden olmaksızın atakların oluştuğu bilinmektedir.(44) 

AAA çocukluk çağında başlayan bir hastalıktır. Klinik bulguların ortaya çıkışı, % 90 vakada 

20 yaşın altında, % 63-68 vakada da 5 yaşın altındadır. Klinik bulguların başlangıç yaşı en 

erken 6 ay olarak bilinmektedir (44). Atakların 40 yaşından sonra başlaması düşük olasılıktır 

(32). 

AAA’lı hastalar iki fenotipe ayrılırlar. Fenotip I hastalar ateş, karın ağrısı, eklem 

ağrısı, göğüs ağrısı gibi tipik atakların görülür, Fenotip I olarak bilinen bu grupta, ataklar 

tekrarlayan ataklar şeklindedir.  Ataklar arasındaki sürelerinin düzensiz oluşu tipiktir. Bu grup 

genellikle benzer klinik bulgular ile atak geçirilebilir iken, farklı klinik bulguların ön plana 

çıktığı ataklarda olabilir. Fenotip II grubundaki hastalarda tipik ateş ve karın ağrısı gibi 

hastalığa özgü ataklar olmadan amiloid nefropatisi gelişir (31). 

Ailevi Akdeniz ateşinin belli başlı belirti ve bulguları; ateş (% 96), peritonit (% 91), plörezi 

(% 57), artrit/artralji (% 45), erizipel benzeri eritem (% 13) ve amiloidoz (% 2), diğerleri ise 

baş ağrısı, aseptik menenjit,  perikardit,  splenomegali,  akut skrotum, ateşli miyalji, purpura 

ve proteinüridir (67).  
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Tablo 1. Farklı etnik gruplardaki AAA en sık görülen klinik bulguların 

prevelansı(31)  

Klinik Türk Yahudi Arap Ermeni 

Ateş 93 100 100 100 

Peritonit 94 95 82 96 

Artrit 43 77 37 37 

Plörit 31 40 43 87 

EBE 21 46 3 8 

 

 

 

 

 
Ateş 

Ateş, atak sırasında 38º C’nin üzerine çıkar. Hastalığın en sık görülen 

bulgusudur. Ateş 40°C’ye kadar yükselebilir. Akut atakların hemen hepsinde ateş 

gözlenir. Bazen subfebril seyredebilirken, %2 olguda tek başına ateş bulunabilmektedir (72). 

Ateş 12 saatten 3 güne kadar yüksek kalmakla birlikte genelde ilk 24 saat içinde düşer (29). 

 
 

Peritonit – Karın ağrısı 

AAA’nin sık görülen ve tanı koydurucu bulgusu tekrarlayan, nöbetler halinde oluşan 

karın ağrısıdır. Hastaların yaklaşık %95’inde görülür, %50’sinde ilk semptomdur(71).Karın 

ağrısına, bulantı ve kusma eşlik edebilir. Erişkinlerde kabızlığa, çocuklarda ise ishale daha sık 

rastlanır. Atak sırasında karın muayenesi hassas olup,çoğu kez irritasyon bulguları karın 

ağrısına eşlik edebilir. Ağrı genellikle bir kadrandan başlayıp tüm batına yayılır. Fizik 

muayenede batın şiş görünümde, rijit, hassas, barsak sesleri azalmış olabilir, hatta rebound 

bulgusuna rastlanabilir. Direkt grafide hava sıvı seviyesi görülebilir. Klinik tablo, akut 

apandisit veya kolesistit gibi yanlış tanı alınmasına neden olabilir. Bundan dolayı hastaların 

büyük bir kısmına apendektomi veya kolesistektomi uygulanabilmektedir (73). Elektif 

apendektomi öneren merkezler vardır(74). Ancak rutin kullanımda olabilecek intestinal 

yapışıklık ve adezyon riski nedeniyle yapılmamaktadır. Tekrarlayan abdominal ataklar 

peritoneal yapışıklıklara yol açabilir(75). 

  Karın ağrısı 1-3 gün içinde kendiliğinden düzelir. Altı saatten kısa, 5 günden uzun 

sürmesi akla karın ağrısı yapabilecek başka nedenleri getirmelidir(2). 
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Plörezi-Plörit 

 
Plörezi genellikle tek taraflıdır. Nefes alma ağrılıdır. Muayenede tutulan tarafta 

solunum seslerinde azalma, plevral frotman duyulabilir. Akciğer grafisinde kostofrenik açıda 

az miktarda geçici efüzyon veya atelektazi gözlenebilir. Plörezi bir hafta kadar 

sürebilir ve sekel bırakmadan iyileşir (71). 

Plörezi %5 olguda AAA’nın ilk bulgusudur. Tek taraflı olması, peritoneal ataklar gibi 

ani başlangıçlı olması nedeniyle akut bir tablo zannedilir. Sıklıkla daha uzun süren infeksiyöz 

plöritten hızlı bir şekilde düzelmesi ile ayırt edilebilir (44). 

Göğüs ağrısı genelde plevra enflamasyonuna sekonder görülmekle birlikte, bazı 

ataklarda perikardite de rastlanır. Perikardit AAA’lı hastaların % 0,7-1,4’ünde gelişir. 

Tekrarlayan perikardiyal ataklar nadiren konstriktif perikardit ve perikardiyal tamponada 

neden olur (76). 

 

Eklem Tutulumu 

 
AAA hastası Sefardik Yahudilerin % 75’inde görülen artrit, % 16’sında da ilk 

semptom olarak ortaya çıkmaktadır (75,77). Türklerde % 47,4 (48), Araplarda (78) ve 

Ermenilerde % 37 (72) oranında görülmektedir. Artrit en sık monoartikülerdir ve genellikle 

destrüktif değildir. En çok, diz, ayak bileği ve kalça eklemleri tutulurken, üst ekstremite 

eklemleri daha az sıklıkla tutulur. Ataklar genellikle birkaç günde sekel bırakmadan iyileşir. 

İlk 24 saatte bu artrite çok yüksek ateş eşlik eder. Bulgular ve şikayetler sıklıkla 24- 48 saat 

içinde zirveye ulaşıp sonra hızla düzelir ve iz bırakmazlar. 

Artrit spontan oluşmakla birlikte, travma veya uzun süren egzersiz sonrası oluşabilir. 

Vakaların % 5’inden azında diğer eklemlerde artrit bulguları, sakroileit, temporamandibular 

eklem tutulumu, boyun ve bel ağrısına rastlanabilir (79). AAA’li hastalarda nadiren sakroiliit 

bildirilmesine rağmen seronegatif spondiloartropati ve AAA ilişkisi halen tartışmalıdır (80).  

AAA’li hastalarda 6 haftaya kadar uzayan febril miyaljiler de bildirilmiştir. Şiddetli miyalji, 

kol ve bacaklarda sıktır (81).Miyaljiler kolşisine yanıtsızdır(82). 

 

 

Cilt Bulguları 

 

Erizipel benzeri eritem (EBE), AAA’li hastalarda görülen en karakteristik cilt lezyonu  
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dur. Türk hastalarda EBE’nin prevalansı %20,9 olarak bulunmuştur (48). Bu lezyonlar 

düzgün sınırlı, kırmızı yama şeklinde döküntü ile karakterizedir. Lezyonlar genellikle keskin 

kenarlı, 10-15 cm çapında, şiş ve kızarık alanlardır. Palpasyonda hassasiyet ve ısı artışı 

mevcuttur (83). Eritem genellikle diz altı ve ayak bileğinin ekstansör yüzlerinde ve ayak 

sırtında gözlenir, sıklıkla tek taraflıdır. Genellikle 2-3 gün içerisinde kendiliğinden geçer (31).  

Lezyonlar erizipel ve sellülitle karışabilir. EBE biopsisinde dermal ödem, hiperemi ve nötrofil 

infiltrasyonu görülür. Bunun dışında ödem, tekrarlayan oral aftlar, purpura,  psöriazis, eritema 

nodozum da AAA’de görülebilen mukokütanöz lezyonlardır. Ayrıca yüz, gövde 

ve ekstremitelerde multipl eritemler görülebilir(29,48). 

 

Amiloidoz 

 
AAA’nin en önemli komplikasyonlarından biri kronik böbrek yetmezliğine neden olan 

sekonder amiloidozdur. Amiloidoz, organ ve dokularda, ekstraselüler alanda erimeyen fibriler 

yapıda proteinlerin depolanması ile karakterize bir grup hastalığı tanımlamaktadır (84). Serum 

amiloid A proteininin birikmesi sonucunda meydana gelir (85). Amiloidoz, çoğunlukla 40 

yaşından önce gelişir. Erkeklerde daha fazla görülmektedir. AAA ‘de görülen sekonder 

amiloidoz, genellikle böbrekleri etkiler, ayrıca karaciğer, dalak, adrenal bezler ve 

gastrointestinal sistemi, geç dönemde de kalp ve testisleri etkiler. (86) Amiloidoz gelişen 

AAA hastalarında sıklıkla nefrotik sendrom gelişir, son dönem böbrek yetmezliğine kadar 

ilerleyebilir. Amiloid nefropatisinin ilk klinik bulgusu proteinüridir(38). Amiloidozun 

görülme sıklığı ırklara göre farklılık göstermektedir. Kuzey Afrika Yahudilerinde ve Türkiye 

Türklerinde daha sık görülür. Ermenilerdeki sıklığı daha azdır. Araplarda, Ashkenazi ve Irak 

Yahudilerinde ise oldukça nadirdir. Kolşisinin kullanımı amiloidoz sıklığını eskiye nazaran 

azaltmıştır (71). 

 

 

 

 

 

 

 

Diğer Organ Tutulumu 

 

Henoch-Schönlein purpurası(HSP) ve poliarteritis nodoza (PAN) gibi vaskülitlerin 

AAA hastalarında normal popülasyona göre daha fazla görüldüğü bildirilmiştir. AAA’li 
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hastalarda mezenşial proliferatif glomerulonefrit ve hızlı progresif glomerulonefrit 

görülmüştür (85). Daha az sıklıkta izlenen klinik bulguları arasında tunika vaginalis 

tutulumuna bağlı oluşan febril skrotal ataklar, orşit, amiloidoz ile ilişkisiz splenomegali 

olguların %30’unda vardır  (87,88). Bazı AAA’li hastalarda tekrarlayıcı aseptik menenjit 

vakaları bildirilmiştir (13). 

                       

                                   LABORATUAR BULGULARI 

 
Kesin tanı için AAA hastalığına özel bir laboratuar testi henüz yoktur. Atak 

döneminde fibrinojen, C‐reaktif protein(CRP),serum amiloid A(S-AA),beyaz küre, eritrosit 

sedimantasyon hızı(ESH) yükselir. Atak sona erince düzeyleri düşer veya normale döner. Bu 

tanı açısından önemlidir. AAA hastalarında ve bu hastaların birinci derece yakınlarında 

ataksız dönemde dahi akut faz reaktanlarının normalin üst sınırında olduğu gösterilmiştir(89). 

İmmunoglobulin düzeylerinin bazı çalışmalarda atak döneminde hafif arttığı bildirilmiş, 

Korkmaz ve arkadaşlarının çalışmasında immunglobulin düzeylerinde atak dönemi ve ataksız 

dönem arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır(90). Bunun yanında atak döneminde 

IL‐10,IL‐6,IL‐2 ve TNF‐alfa düzeyleri yükselmektedir(89). İdrar analizi genellikle amiloidozu 

olmayan hastalarda normaldir. Ataklar sırasında geçici albuminüri ve mikroskopik hematüri 

görülebilmektedir (88). Milimetreküpte 100 000 düzeyine ulaşan beyaz küre görülebilir ve 

çoğunluğu polimorfonükleer hücrelerden oluşur(88). Laboratuar bulgularında olduğu gibi 

hastalığa özgül görüntüleme yöntemi veya bulgusu yoktur. Amiloidozlu böbrekler normalden 

daha büyüktür(88). 

 

 

                                                 

 

 

                                               

 

Tanı 

 

AAA’nin teşhisinde klinik tanı geçerlidir. Klinik bulguların ve etnik grubun 

uygunluğu, kolşisine yanıt ve başka bir nedene bağlı olmayan AA tipi amiloidoz tanı için 
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önemlidir. Genetik bilimindeki hızlı ilerlemeler de AAA tanısını klinik tanıdan ileriye 

götürememiş, sadece destekleyici bulgu olarak kalmıştır. Tipik ataklarla başvuran hastalarda 

tanı oldukça kolaydır. Ancak, AAA ülkemizde çok yaygın görülmesine rağmen tanıda 

gecikme süresi ortalama 9,3 yılı bulmaktadır. Tanı için değişik kriterler geliştirilmiş olup en 

sık Tell-Hashomer kriterleri kullanılmaktadır (Tablo 2) (91). Avi Livneh bu kriterleri 

geliştirmiştir (Tablo3) (91). 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    

 

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

        

 

 

 



13 

 

       Tablo 2. AAA tanısında Tell Hashomer kriterleri 

Major Kriterler: 
 

1.Peritonit, sinovit veya plöritin eşlik ettiği tekrarlayan ateş atakları 

2.Predispozan hastalık olmadan AA tipi amiloidoz olması 

3.Sürekli kolşisin tedavisine iyi yanıt 
 

Minör Kriterler: 
 

1.Tekrarlayan ateşli ataklar 

2.Erizipel benzeri eritem 

3.Birinci derece akrabalarda AAA olması 
 

Kesin tanı: 2 majör veya 1 majör, 2 minör kriter 
 

Muhtemel tanı: 1 majör ve 1 minör kriter 

 

 

 

             Tablo 3: Avi Livneh tanı kriterleri  
 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

               

            

 

 

 

 

 

              

A. Majör kriterler  

Tipik ataklar  

 

1. Peritonit (jeneralize)  

 

2. Plörezi (unilateral) ve perikardit  

 

 3. Mono artrit (kalça, diz ve ayak bileği eklemlerinde) 

 

4. Tek başına ateş  
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             Tablo 3 Avi Livneh tanı kriterleri devamı 

B. Minör kriterler  
1-3; aşağıdaki bir veya daha fazla bölgenin inkomplet atakları  

 

1. Abdomen  

 

2. Göğüs  

 

3. Eklem  

 

4. Egzersiz sonrası bacak ağrısı  

 

5. Kolşisin tedavisine iyi yanıt  

 

C. Destekleyici kriterler  

 

1. AAA aile öyküsü  

2. Uygun etnik köken  

3. Semptomların 20 yaşından önce başlaması 

4. Yatak istirahatı gerektirecek kadar şiddetli ağrı 

5. Kendiliğinden remisyona girmesi  

6. Semptomsuz ara dönemler 

7. Akut faz reaktanlarından bir veya daha fazlasında anormallik (beyaz küre 

sayısı, sedimantasyon, CRP, fibrinojen, SAA proteini)  

8. Epizodik proteinüri / hematüri  

9. Karın ağrısı nedeniyle yapılmış sonuç getirmeyen laparotomi ve 

apendektomi öyküsü  

10. Anne baba arasında akrabalık öyküsü  

                   (4-7; atak özellikleri)  

 

             Tablo3 Avi Livneh tanı kriterleri devamı  

TANI ;  

1 majör kriter veya 

2 minör kriter veya  

1 minör ve 5 destekleyici kriter veya  

 

1 minör ve ilk 5 destekleyici kriterden 4’ünün olması gerekir. 

 

 
           Ayırıcı tanıda semptom ve bulgulara göre akılda tutulması gereken hastalıklar Tablo 4                        

te belirtilmiştir(92). AAA tanısı sırasında kalıtsal tekrarlayan ateş sendromları ile ayırıcı tanısı 

özellikle önemlidir(93). 
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Tablo 4: AAA hastalarında belirti ve bulgulara göre ayırıcı tanı (92) 

Ateşli ataklar Eklem Atakları 
 

Kalıtsal tekrarlayan ateşler Behçet hastalığı 
 

HIDS Reiter sendromu 
 

TRAPS Spondiloartropatiler 

 

NOMID/CINCA Sarkoidoz, Gut hastalığı 
 

Muckle‐Wells sendromu Akut Romatizmal Ateş 

 

FACS Palindromik romatizma 

 

PFAPA Septik artrit, meniskopatiler 
 

Behçet hastalığı  

Crohn hastalığı  

Alerjik reaksiyon  

Hodgkin hastalığı  

 Göğüs Ağrısı Atakları 

Plöro‐perikardit 
 

Kollajenöz perikarditler(SLE gibi) 
 

Pnömoni, Pulmoner Emboli 
 



16 

 

Tablo 4 devamı 

 

Abdominal Ataklar 
Renal kolik  

Kolelitiyazis  

Pyelonefirt ve idrar yolu enfeksiyonları, Pelvik inflamatuar 

hastalık 

İnflamatuar barsak hastalıkları 

Pankreatit, Peptik ülser, Abdominal angina, Porfiri 

 
 

 
                           
 

 

                                                  GENETİK TANI  

 

Tipik klinik özellikleri taşıyan ve etnik kökeni uygun olan hastalarda tanı genetik 

doğrulama olmadan da konulabilir ancak atipik klinik bulgularla ortaya çıkıp aile öyküsü 

bulunmayan ya da etnik kökeni uygun olmayan hastalarda genetik tetkik tanıyı doğrulamak 

için gerekebilir (85). Daha çok kabul gören görüş klinik bulguların ve aile öyküsünün 

mutasyon analizinden daha önemli olduğu, genetik tanının destekleyici unsur olduğu 

yönündedir(94,95).  

 

 

 

 

                                                        Tedavi 

 
AAA’da tedavinin temeli günlük olarak kolşisin kullanımıdır. Bunun hem akut 

atakları hem de sistemik amiloidozu gelişimini engellediği gösterilmiştir. Kolşisin muhtemel 

lökosit adezyonu ve sitokin üretimi üzerine etkilerinin de dahil olduğu birkaç mekanizma ile 

etkili oluyor. Yetişkinlerde tedavi dozu 1.2 -1.8 mg/gün’dür. Neredeyse hastaların %90‘ında 

bu dozda önemli bir iyileşme görülür. Günlük kolşisin tedavisi 1972 yılında ilk kez 

Goldfinger ve Emin Özkan tarafından ayrı ayrı önerilip kullanılmaya başlanmıştır (39,96). 

Colchium, çayır safranının Latince adı olup, kolşisin,  Karadeniz’in doğu kıyısında eski adı 

Skrotal Ataklar 

Testis torsiyonu 

Epidimidit 

Orşit 
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Colchis olan yerde yetişen bu bitkiden elde edilir. İlk kez 6. yüzyılda gut hastalığı için 

kullanıldığı sanılmaktadır (97).  

Kolşisinin hangi mekanizma ile AAA amiloidozunda etki gösterdiği net olmamakla 

beraber,  antiinflamatuar, antimitotik, apoptotik ve antifibrotik etkileri olduğu bilinmektedir 

(98-101). Polimorf nüveli lökositler tarafından sitokin yapımını modüle ettiği ve nötrofillerde 

alfa selektin ve damar endotelinde e-selektin salınımını değiştirdiği sanılmaktadır (99).  

Zemer ve arkadaşları kolşisin tedavisinin AAA ataklarını ve amiloidoz gelişimini 

önlediğini gösterdiler. Erişkin hastalarda 1mg ile başlanıp 1,5 - 2mg/gün dozunda uygulanan 

tedavi sonrası %65’inde tam ,%30’unda kısmi yanıt sağlandı.%5 hasta tedaviye yanıtsız 

bulundu(100). Düzenli kolşisin kullanan amiloidoz gelişmemiş hastalar incelenmiş, kolşisinin 

amiloidoza karşı koruyuculuğu gösterilmiştir(101). Hastalar genellikle şikayetlerinde belirgin 

düzelmeden bahsederler ve çoğunda ataklar tamamen geçer. N. Özkaya ve arkadaşları 

tarafından 2003 yılında yayınlanan bir çalışmada çocuk yaş grubunda vücut yüzey alanına 

göre doz ayarlamasının önemi vurgulanmıştır(102). Kolşisin tedavisine yanıttaki bireysel 

farklılıkların genetik yatkınlık ve çevresel faktörlere bağlı olduğuna dair pek çok çalışma 

vardır (103). Ancak temel olarak kolşisinin etkinliği 3 faktöre bağlıdır. Bunlardan ilki 

tedaviye başlanma anındaki böbrek hastalığının düzeyidir. İkinci faktör ilaç dozu olup, 

atakları önlemek için daha küçük dozlar yeterli olabilmesine karşın amiloidozu önlemek için 

en az 1mg/gün kullanılması gerekir. Üçüncü faktör ise tedaviye başlanıldığı andaki 

histopatolojik bulgulardır (103,104). En önemli yan etkisi gastrointestinaldir. Genellikle 

dozun tedricen düşürülmesi ve laktoz intoleransı olan hastalarda sütten kaçınılarak 

azaltılabilir. İntravenöz kolşisin AAA hastalarına verildiğinde ölümcül toksisiteleri bildirildiği 

için çok dikkatle kullanılmalıdır (32). 

 İlaç hastaların çoğu tarafından iyi tolere edilmekle birlikte bulantı, kusma, hafif diare, 

azospermi, malabsorbsiyon (laktoz intoleransı), miyopati, nöropati gibi yan etkileri vardır 

(105). Kolşisinin sperm sayısını azalttığı ve ilacın kesilmesi ile sperm sayısının arttığı 

bilinmektedir (106). Gebelik ve kolşisin kullanımı üzerine 225 gebe izlenmiş, çocuklarında 

fetal anomalilerde artış olmadığı gözlenmiştir (107). Şu an için genel eğilim kadınların 

gebelikte de ilaca devam etmesi, ilaç dozunun 0.5-1mg/güne düşürülmesi ve eğer mümkünse 

amniyosentez yapılması yönündedir (85). Ülkemizde yapılan bir çalışma interferon α’nın 

atakları kolşisine rağmen devam eden hastalarda akut atak tedavisinde ek yarar 

sağlayabileceğini göstermiştir. Kolşisine dirençli 7 hasta ile yapılan bu çalışmada 21 atak için 

interferon α kullanılmış ve atakların 18’inde kontrol sağlanmıştır (108).  Kolşisin yanıtı 
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yetersiz olan veya tedavi dozunu tolere edemeyen hastalarda sitokin inhibitörleri 

araştırılmaktadır (32). 

Anti TNF-α ajanlarının AAA tedavisindeki rolü açık değildir. İnfliksimab tedavisi 

almış birkaç vaka bildirilmiştir. Çoğunda özellikle eklem bulguları üzerinde iyi sonuçlar 

alınmıştır. Mor ve ark. ise TNF-α blokörü olarak Etanercept kullanmışlar ve semptomlarda 

belirgin düzelme sağlamışlardır (109). 

Siyahi E. ve arkadaşları kolşisine ve dirençli 5 vakada talidomid ve etanercept 

uygulamış, abdominal atak sayısının düştüğünü göstermişlerdir (110). 

Kolşisine dirençli 22 vakada interferon alfa  tedavisi uygulanmış. Atak süresi ve 

şiddeti yönünden anlamlı fayda sağlanmış(111). Kolşisine dirençli ya da tolere edemeyen 12 

AAA hastasında Rilonacept denenmiş. Atak sıklığı açısından plaseboya üstün bulunmuş. 

Tedavi seçeneği olarak önerilmiştir(112). 

 

 

 

                                         TAM KAN SAYIMI  

 
İlk kez 1960’lı yıllarda Alexander Vastem tarafından uygulanmıştır. Periferik venöz 

kandan alınan 5ml örnek antikoagulan içeren bir tüpe konularak ışık detektör ve elektrik 

impedans sensörleri ile hücre sayısını, flow sitometri yöntemi ile de hücre tipi ve boyutlarını 

belirleyen otomatik cihazlarla işlemden geçirilir. Tam kan sayım testinde yer alan 

parametreler hücre sayıları, yüzde oranları ve hücre boyutlarını gösteren farklı hesaplamaları 

içerir. Ortalama Eritrosit Hacmi (MCV) ve Kırmızı Kan hücresi Dağılım Genişliği (RDW) 

kırmızı kan hücrelerinin, Ortalama Trombosit Hacim(MPV) ve Trombosit Dağılım Genişliği 

(PDW) ise trombositlerin boyutları ve boyutlarının dağılımı hakkında bilgi vermektedir. 

Plateletcrit  (PCT) ise kandaki toplam trombositlerin kana olan oranını gösterir(113). 

TROMBOSİTLER 

Trombosit Aktivasyonu 

 

Trombositlerin ömrü 4-7 gündür. Kemik iliğinde megakaryositlerden köken alan 

trombositlerin çekirdeği yoktur. Trombositler pıhtılaşma sisteminde önemli yer tutar. 

trombositler membranlarında adhezyonu sağlayan önemli fosfolipid reseptörleri, 

plazmalarında yoğun granüller ile alfa granülleri bulunmaktadır. Endotelde gelişen hasar 

sonrası kanın kollajenle karşılaşmasıyla trombositler von willebrand faktörü (vWF) aracılığı 

ile hasar bölgesine yapışır (adezyon). Aktive trombositlerin şekli değişir ve hacmi artar.  
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Granüler içeriklerini ekzositoz yaparak salgılarlar (114,115). Seratonin, Tromboksan A2 

(TXA2), Trombosit Aktive Edici Faktör (PAF), Trombosit Kökenli Büyüme Faktörü (PDGF) 

vazokonstrüktör etkilidirler ve salınan bu enzimler trombositleri aktifleştirerek 

fibrinojenle,  glikoproteinlerinin birbirlerine bağlanmasına neden olurlar (Agregasyon = 

Kümelenme). VWF ve fibronektin adezyonu, Adenozin difosfat (ADP) agregasyonu arttırır. 

Trombosit aktivasyonunun son basamağı, trombosit plaklarının oluştuğu agregasyondur 

(116). Koagulasyon sisteminin aktive olmasıyla oluşan trombin,  trombositler için güçlü bir 

aktivatördür (117). Plateletcrit (Pct), Kan sayımında ortaya çıkan, kanın yüzde kaçının 

trombositler tarafından oluştuğunu göstermektedir. Pct kan sayımı testi parametrelerinden 

biridir. Tek başına fazla bir klinik anlamı yoktur  

 

 

Ortalama Trombosit Hacmi (MPV) 

 

Fizyolojik koşullar altında dolaşımda, trombosit sayısı ve MPV’den oluşan sabit bir 

trombosit kitlesi sağlanabilmesi için trombosit üretiminin düzenlenmesi gerekir. 

Trombopoetin trombosit üretimi ve olgunlaşmasının düzenlenmesinde kritik rol oynar (117). 

Genelde MPV ile trombosit sayısı arasında ters ilişki bulunmaktadır (118,119).  

Bu dengedeki bazı sapmalar trombosit hemostatik fonksiyonlarında değişiklikler ile 

sonuçlanabilir (120). 

Kronik hastalıkların kemik iliğine farklı etkileri olur. Beyaz küre sayısı ile birlikte 

trombosit sayıları da düşebilir veya artabilir (121). Otomatik kan sayım cihazları 1980 sonrası 

ölçümlerinde Trombosit volüm değişkenleri (ortalama trombosit hacmi [MPV], trombosit 

dağılım genişliği [PDW]) hesaplayabilmerine  rağmen, yalnızca trombosit sayısı dikkate 

alınmaktaydı (122,123). Trombosit volüm değişkenleri objektif parametrelerdir. Ekstra 

maliyet oluşturmadan kan sayımı sırasında bakılabilmektedir (122). Trombosit volümü, 

trombosit fonksiyonu ve aktivasyonunun göstergesidir (124,125). MPV ve PDW’nın değişik 

yaş gruplarındaki normal değerleri belirlenmiştir (126). Normal değeri 4,5-8,5 FL 

(fentolitre)’dir (ortalama 6,5 FL) (122). Genç erişkinlerde ve çocuklarda daha yüksektir (90-

92). Trombosit parametreleri kadın ve erkeklerde sabittir, kadınlarda menstruel siklustan 

etkilenmez (118,122,127,128,129). 

Trombositler büyüklük, yoğunluk, yaş ve metabolik fonksiyonlar acısından farklılıklar 

gösteren diskoid hücrelerdir (130,131). Trombosit volümündeki farklılıklar, kemik iliğindeki 

üretime göre megakaryositlerin farklılaşması sonucu meydana gelir (122,128). Büyük 
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trombositlere stres trombositleri adı verilebilir.Megakaryositler artmış trombopoetik strese  

artmış MPV yanıtı , artmış hacimli trombositleri üretmesi ile ilişkilidir (130). MPV  trombosit 

yıkımının arttığı durumlarda artar, trombosit üretiminin bozulduğu durumda azalır (122,131 ). 

Yıkım fazlalığı, yeni trombositlerin hızlı salınması gerektiği genç trombosit üretiminin arttığı 

hastalıklar,  makro trombositozla birliktedir (118,132). Yeni üretilen trombositler diğerlerine 

göre büyük, sitoplazması yoğun ve daha aktiftirler (131). Trombosit fonksiyonları, yüksek 

MPV ‘li grupta daha aktifdir (122,128).  

 

Ortalama Trombosit Hacminin Ölçümü 

 

Otomatik sayıcı ile tam kan sayımı örneklemesi yapılırken kullanılan metoda, 

antikoagulan maddeye ve ortamın ısısına bağlı olarak trombositlerin şekli ve yapısı değişiklik 

gösterir (118,133). Etilen diamin tetra asetik asit (EDTA) ile toplanan kanda trombositler ‘’ 

izovolumetrik sferik’’, sodyum sitratla toplanan kanda ‘’diskoid’’ şekil alırlar. Literatürde 

EDTA’nın zamanla trombositlerde şişmeye neden olduğu ve bunun 24 saate kadar devam 

ettiği belirtilmektedir. Normal MPV değerleri 4.5-8.5 fl iken, EDTA kullanıldığında bu değer 

7-13 fl’ye çıkmaktadır. Bununla beraber yüksek konsantrasyonda sodyum sitrat (4/1kan/sitrat) 

ile zamanla MPV’de değişiklik olmamaktadır (134,135). MPV impedans veya optik 

metodlarla ölçülebilir, impedans metoduna göre MPV: 8.0-13.0 fl, optik sisteme göre 

MPV:7.4-11.2 fl olarak belirlenmiştir (122). İmpedans ölçümü ile EDTA kullanıldığından, 

MPV ilk iki saatte maksimum olmak üzere 24 saat boyunca artar (133,136). Optik sistem ile 

EDTA kullanıldığında MPV ilk iki saat içinde %10 azalır (118,122,137,138). 37 ‘C sıcaklıkta 

3 saatte MPV %3 oranında değişirken oda ısısında %20 oranında artış göstermektedir (116). 

 

Ortalama Trombosit Hacminin Klinik Önemi 

 

Trombosit hastalıklarının ayrımında trombosit hacim ve yapısının değerlendirilmesi 

faydalıdır (119,120). MPV ve PDW trombosit sayısı normal olsa bile anormal trombosit 

üretiminin tanınmasına olanak sağlar. Trombositi düşük hastalarda kanama diyatezinin 

belirlenmesinde ve trombositopeninin santral ya da periferal kaynaklı olup olmadığını ayırt 

etmede MPV yardımcı olabilir. MPV yıkım fazlalığı, yapım azlığı/hipersplenizm ve 

miyeloproliferatif/talasemik hastalıklar arasındaki ayırımı sağlar (139,140). Artmış MPV 

makrotrombositler ile karakterize olup, idiopatik trombositopenik purpura (ITP), Bernard 

Soulier sendromu, May-Hegglin anomalisi, preeklempsi veya trombosit döngüsünün arttığı 

sepsis ve yaygın damar içi pıhtılaşması (DIC) durumlarında görülebilir.  

Kemik iliğini tutmuş malign hastalıklarda ya da hiposelluler kemik iliğinde MPV normaldir. 
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MPV’nin azalması Wiskott-Aldrich sendromu, TAR (trombocytopenia absent radius) 

sendromu, hipersplenizm ve demir eksikliği anemisi gibi durumlarda gözlenir. Demir 

eksikliği anemisinde MPV’nin artmış olarak saptandığı çalışmalar da mevcuttur (128). Kronik 

myeloid lösemi ve heterozigot talasemide trombositopeni olmaksızın MPV’de artma görülür. 

Kronik lenfoid lösemide MPV normaldir. Megaloblastik anemide küçük trombositler ve 

heterojenite mevcuttur (122). 

Trombosit hacminin artışı trombosit aktivitesinde artışa işaret eder (140). Büyük 

trombositler yoğun granüllere sahip olup, metabolik ve enzimatik olarak daha aktiftirler ve 

daha yüksek trombotik potansiyel taşırlar (131,141,142). Protrombotik ürünleri, TXA2, 

serotonin, beta tromboglobin, P-selektin ve glikoprotein IIb/IIIa gibi prokoagulator yüzey 

proteinlerini daha fazla üretirler (143,144). Artmış MPV, prostasiklinin (PGI2) trombosit 

agregasyon ve salınım reaksiyonlarındaki inhibitor etkisini azaltmaktadır. MPV de ki 

değişiklikler, trombotik ve protrombotik olaylarda proflaktik ve tanısal önem arz edebilir 

(144). Yapılan çeşitli çalışmalarda akut koroner sendrom, diabetes mellitus, serebrovaskuler 

olaylar, preeklampsi, renal arter stenozu, hiperkolesterolemi, sigara içimi ve sepsiste MPV’de 

artış olduğu gösterilmiştir (135,145,146). Hipertiroidide de arttığı, hipotiroidide ise azaldığı, 

beraberinde de PDW’nin arttığı saptanmıştır (147). MPV’deki azalmanın ülseratif kolit ve 

Crohn hastalığında, hastalığın aktivitesi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (148,149). 

Literatürde Atak ve atak dışı AAA hastalarında sağlıklı kontrol grubuna göre MPV düşük 

izlendiği  (5,8), 

Atak ve atak dışı AAA hastalarında, sağlıklı kontrol grubuna göre MPV değerinin artışın 

izlendiği (7,12); AAA hastalarında sağlıklı kontrol grubuna göre MPV değerinde artış 

saptandığı (6); AAA hastalarında sağlıklı kontrol grubuna göre MPV değerinde fark 

saptanmadığı (9); Yetişkin AAA hastalarında, sağlıklı kontrol grubuna göre ve pediatrik AAA 

hastalarının MPV değerine göre artış saptandığı (11) çalışmalar  bulunmaktadır. MPV artışı, 

devam eden subklinik inflamasyonun önemli bir göstergesi  olabileceği öne sürülmüştür(11). 

 

Kronik Böbrek Yetmezliğinde Ortalama Trombosit Hacmi 

 

Üremik trombositlerde düşük ATPase aktivitesi, siklooksijenaz defekti, düşük ADP ve 

seratonin içeriği gibi pek çok yapısal ve biyokimyasal anormallikler bulunmakta ve bunlar 

küçük trombositler için tipik kabul edilmektedir. Dolayısıyla üremik hastalarda dolaşımda 

bulunan küçük trombositler KBY’de görülen kanama diyatezine katkıda bulunmaktadırlar 

(120). Hemodiyaliz tedavisi altında kanın yapay yüzeylerle temasına bağlı olarak gelişen 

kronik trombosit aktivasyonu nedeniyle trombosit yıkım ve yapımı artmıştır. Dolayısıyla 
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dolaşımda genç trombositler ve artmış MPV izlenir (150-152). Bazı çalışmalarda ise üremik 

hemodiyaliz hastalarının daha düşük MPV’ ne sahip oldukları gösterilmiş olup, bu tip 

trombosit anormalliklerinin, diyaliz membranı tarafından trombositlerin kısmi 

aktivasyonundan veya büyük (daha aktif) trombositlerin diyalizorde tüketilmesi ve dolaşımda 

daha küçük trombositlerin kalmasından kaynaklanabileceği belirtilmiştir (120,153). Bir grup 

araştırmacı, kanın diyaliz membranın yabancı yüzeyi ile temasından kaynaklanan bu 

değişiklikleri bertaraf etmek amacıyla, konservatif olarak izlenen üremik hastaları 

incelemişler ve bu hastalarda sağlıklı kontrollere göre MPV’nin ve trombosit sayısının daha 

düşük olduğunu göstermişlerdir (153). 

 

 

 

Obezite ve Ortalama Trombosit Hacmi 

 

MPV trombosit aktivasyonunun önemli bir belirteci olup, akut miyokardiyal enfarktus, 

akut iskemik inme, preeklemsi ve renal arter stenozunda artmaktadır. Daha da önemlisi artmış 

MPV miyokardiyal enfarktuste kötü prognozu, koroner anjiyoplasti sonrasında restenoz 

gelişimini ve preeklemsi riskini göstermektedir (124,137). 

 

Diabetes Mellitus ve Ortalama Trombosit Hacmi 

 

Bazı Çalışmalarda, Tip II Diabetes Mellitus’lu bireylerin daha yüksek MPV’ye sahip 

oldukları ve bu durumun mikrovaskuler komplikasyonlar (retinopati, mikroalbuminuri) 

acısından belirleyici olduğu öne sürülmüştür (154). Genel popülasyonda bozulmuş glukoz 

kullanımı sık bir glisemik bozukluk olup, prediabetik bir durum olarak kabul edilmektedir. 

Coban ve arkadaşları, bozulmuş glukoz kullanımı olan hastalar ile diabetes mellituslu hastalar 

ve normoglisemik sağlıklı bireylerde MPV değerlerini incelemişler ve trombosit kitlesi ile 

MPV’nin diabetli ve bozulmuş glukoz kullanımlı gruplarda normoglisemik olanlara göre 

daha yüksek olduğunu saptamışlar. Dahası MPV ve trombosit kitlesinin diabetli ve bozulmuş 

glukoz kullanımlı gruplarda, glukoz kullanımı ve glikolize hemoglobin(HbA1c) ile pozitif 

korelasyon gösterdiğini belirtmişlerdir (155). 
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Gebelik ve Ortalama Trombosit Hacmi 

 

Yapılan çalışmalarda normal gebelik sırasında MPV’nin sabit olduğu, buna karşın 

MPV’deki artışın gebeliğin indüklediği hipertansiyon olan preeklempsi riskini saptamada 

kullanılabileceği tespit edilmiştir. 28 haftalık gestasyonda MPV’nin 11fl’den büyük olması 

preeklempsi için risk faktörü olarak kabul edilmektedir (118,119,122). 

 

 

 

Sepsiste Ortalama Trombosit Hacmi 

 

Sepsis sırasında sıklıkla trombositler etkilenmekte ve ciddi trombositopeni 

görülmektedir. Ancak şimdiye dek bakteriyel enfeksiyonlar sırasında trombosit boyutlarına 

karşı çok az ilgi gösterilmiştir. Son yıllarda yapılan çalışmalarda sepsisli vakalarda artmış 

trombosit hacmini izlendiği ve bunun hastalığın tanısı ve seyri acısından diğer inflamasyon 

belirteçleri ile birlikte kullanılabilecek önemli bir parametre olabileceği belirtilmektedir 

(146,156).  
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                                   GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Çalışmamız Ondokuz Mayıs Üniversitesi (OMÜ) Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları 

Anabilimdalı’nda Ocak 2010 ve Mayıs 2012 tarihleri arasında retrospektif olarak 

gerçekleştirildi. Çalışmamıza Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi İç 

Hastalıkları polikliniklerine gelen, genetik çalışma ve Tell-Hashomer kriterlerine göre Ailevi 

Akdeniz Ateşi (AAA) tanısı almış 138 kişilik hasta grubu ve tamamen sağlıklı 48 birey alındı.  

AAA tanısı almış hasta grubu düzenli poliklinik takipleri yaptırmakta olup kolşisin tedavisini 

1-1,5 mg/gün dozunda almaktaydılar. AAA hastaları iki gruba ayrılarak çalışma planlandı. 

Birinci grubu (atak dışı) atak dışı dönemde polikliniğimize rutin kontrole gelmiş 105 hasta 

oluşturmaktaydı, İkinci grubu(atak) akut atak tablosunda başvuran 33 hasta oluşturmaktaydı. 

AAA akut atak grubu hastaları, klinik muayene bulguları ile birlikte laboratuar 

parametrelerinden akut faz reaktanları değerlendirildi. Akut faz reaktanı olarak WBC 

yüksekliği (lökositoz), C-Reaktif protein(CRP) ve Eritrosit Sedimantasyon Hızı (ESH) 

yüksekliği esas alındı. Kontrol grubu ise herhangi bir sağlık problemi ve ilaç anamnezi 

olmayan, yaş ve cinsiyet açısından uyumlu kişilerden seçildi. Atak dışı grubu ve atak grubu 

hastaları,  akut enfeksiyon, diğer inflamatuvar ya da otoimmün hastalığı olan, Diabetes 

Mellitus ve Hipertansiyon gibi sistemik bir hastalığı olan, malignite, bilinen amiloidoz tanısı, 

kronik böbrek yetmezliği, gebelik, sigara-alkol bağımlılığı olanlar dışlandı. Kolşisin dışı 

antienflamatuar ve immünsüpresif ilaç alanlar da çalışmaya alınmadı. Çalışmaya alınan 

grupların Tam kan sayımı(CBC) OMÜ Biyokimya laboratuvarında Empedans flow cell 

yöntemi ile çalışıldı. CBC parametrelerinden hb spektrofotometrik diğerleri ise flow 

sitometrik yöntemlerle ve matematiksel formüller ile hesaplandı. CBC parametrelerinden, 

beyaz kan hücresi (WBC)(3.9-11.7 bin/uL), Kırmızı Kan Hücresi (RBC)(3.85-5.16 

milyon/uL),  hemoglobin (Hb)(12-15 gr/dL), ortalama eritrosit hacmi (MCV)(78.5 – 96.4 fL), 

trombosit(Plt)(172-440 bin/uL), Trombosit dağılım genişliği (PDW)(25-65%), plateletcrit 

(PCT)(0.12-0.36%), ortalama trombosit hacimleri ( MPV)(6.3-9.1fL) , nötrofil (Pnl)(1.9-7.9 

bin/uL) değerleri ve ayrıca ESH (0-10 mm/saat), CRP(0-3.5mg/L), fibrinojen (1.8-3.5 g/L), 

kreatin (0.4-1.4 mg/dL), albümin (3.5-5 gr/dL), total kolesterol (0-200mg/dL), düşük dansiteli 

lipoprotein ( LDL)(0-160mg/dL), yüksek dansiteli lipoprotein ( HDL)(35-75mg/dl), trigliserid 

(0-200mg/dL)  değerleri retrospektif olarak kayıt edildi. MPV değerleri ile AAA belirteçleri 
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olarak bilinen CRP, ESH, Fibrinojen, WBC arasındaki ilişki araştırılarak klinik bulgular 

arasında ilişkiye bakıldı. 

  

 

İstatistiksel Yöntem 

 
Verilerin analizi için SPSS 15.0 paket programı kullanıldı. İstatistiksel analizlerde 

öncelikle tüm sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu  Shapiro-Wilk testleri  ile 

kontrol edildi.  Normal dağılışa uyan sürekli veriler 3 veya daha fazla grup karşılaştırması için 

ANOVA ile analiz edildi, müteakiben Tukey testi ile ikili karşılaştırmalar yapıldı. Normallik 

varsayımına uymayan verilerde ise Kruskall-Wallis varyans analizi kullanıldı, müteakiben 

ikili grup karşılaştırmaları için Bonferroni düzeltmeli Man-Whitney-U testi kullanıldı. Normal 

dağılışlı iki bağımsız grup karşılaştırmasında Student-t testi kullanıldı, uymayanlarda ise 

Mann-Whitney-U testi kullanıldı. Normal dağılışlı verilerde tanımlayıcı istatistik olarak 

ortalama ± standart sapma kullanıldı, normal dağılış göstermeyenlerde ise ortanca (en küçük-

en büyük) kullanıldı. Özellikler arası ilişkilerde normal dağılışlı veriler için  Pearson 

korelasyonu, normal dağılışlı olmayanlarda ise Spearman korelasyonu kullanıldı. Kategorik 

verilerin analizinde ki-kare testleri kullanıldı ve tanımlayıcı istatistik olarak sayı ve yüzdeler 

verildi.  Bu testlerde istatistiksel anlamlılık düzeyi  p< 0,05 olarak kabul edildi. 
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BULGULAR 

 

 Çalışmamıza OMÜ İç Hastalıkları Anabilim dalımız polikliniklerine başvuran 186 kişi 

alındı. AAA atak dışı grubunu 105 hasta (44’ü erkek 61’i kadın) ,AAA atak grubunu  33 hasta 

(17’si erkek  16’sı kadın) ,Kontrol grubunu 48 kişi (20’ü erkek 28 kadın) oluşturuyordu. Bu 

üç grup arasında cinsiyet açısından anlamlı fark bulunmadı p>0.05 . Atak dışı grubunun yaş 

ortalaması  35.9±10.8 , atak grubunun yaş ortalaması 35.6±11.9 , kontrol grubunun yaş 

ortalaması 35.1±9.7 olarak hesaplandı. Bu üç grubun yaş ortalamasında anlamlı fark 

saptanmadı p>0.05 , Tablo 5. 

 

Tablo 5 Grupların yaş ve cinsiyet dağılımı 

 ATAK DIŞI ATAK KONTROL p DEĞERİ p DEĞERİ 

YAŞ (x±ss) 35.9±10.8 35.6±11.9 35.1±9.7 0.99 p>0.05 

KADIN(sayı) 61 16 28 0.59 p>0.05 

ERKEK(sayı) 44 17 20 0.59  

 

 

Atak grubunun WBC değeri ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla, 7605 ±2250, 

7500(13600- 3420), Atak dışı grubunun WBC değeri ortalaması (x±ss), ortancası sırasıyla, 

6567±1822, 6410(14700-3500), kontrol grubunun WBC değeri ortalaması (x±ss), ortancası 

sırasıyla, 6868±1511, 6800(10400-4100) olarak bulundu.  Atak grubunun WBC değeri 

kontrol ve atak dışı gruplarından anlamlı olarak yüksek bulundu p=0.022. Kontrol grubu 

WBC ortalaması ile atak dışı grubu WBC ortalaması arasında fark bulunmadı p=0.161. 

(Tablo6). Grupların birbirleriyle WBC ortalamalarının karşılaştırmasında fark bulundu 

p=0.019 . 
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                         Tablo 6 :WBC Çoklu karşılaştırma (Mann-Whitney test) 
 p değeri           

Atak dışı Atak 0.009                                       

Atak dışı Kontrol 0.161 

Kontrol Atak  0.144      

  
 
  
 
 

                       Şekil 1: WBC gruplara göre dağılımı                 
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 Atak dışı grubunun RBC ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla, 4.83±0.50 ,  

4.86(3.77- 6.03) , Atak grubunu RBC ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 4.78±0.55 ,  

4.82 (3.8–5.99) , Kontrol grubunun RBC ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 4.58±0.42  , 

4.63(3.88-5.5) bulundu. Gruplar arası anlamlı farlılık bulundu. p=0.016 . Bu farkın atak dışı 

ve kontrol grubları arasında olduğu gösterildi p=0.011  . 

 

Atak dışı grubunun hb ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 13.81±1.53 ,  

13.80(9-17.4), Atak grubunu hb ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 13.44±1.35 ,  

13.2(10.8-15.9),  Kontrol grubunun hb ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 13.77±1.31 , 

13.65(10.7–16.1) bulundu. Bu üç grup arasında yapılan incelemede hb açısından anlamlı fark 

saptanmadı p=0.438  Tablo 7. 

Atak dışı grubunun plt ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 270450±68828 , 

272000(23330–617000), Atak grubunu plt ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 

290666±75919 , 285000(95000–446000), Kontrol grubunun plt ortalaması(x±ss), ortancası 

sırasıyla 263687±56259 , 259000(158000–434000) bulundu.  Bu üç grup arasında yapılan 

incelemede plt  açısından anlamlı fark saptanmadı. p=0.192 . Tablo 7 
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Tablo 7 RBC ,Hb ,Plt değişkenlerinin çoklu karşılaştırması 
 

Değişken   P değeri 

 

Rbc atak dışı atak ,831  

    kontrol ,011 p<0.05 

  Atak atak dışı ,831  

    kontrol ,198  

  Kontrol atak dışı ,011 P<0.05 

    atak ,198  

Hb atak dışı atak ,410 P>0.05 

    kontrol ,981  

  Atak atak dışı ,410  

    kontrol ,589  

  Kontrol atak dışı ,981  

    atak ,589  

Plt atak dışı atak ,290 P>0.05 

    kontrol ,832  

  Atak atak dışı ,290  

    kontrol ,181  

  Kontrol atak dışı ,832  

    atak ,181  

*  The mean difference is significant at the .05 level. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Atak dışı grubunun MPV ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 8.36±0.90 , 8.30(6.7–11), Atak 

grubunun MPV ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 8.08±1.20 , 7.80(6.7–12.7), Kontrol 

grubunun MPV ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 8.25±0.84 , 8.30(6.6–10) bulundu.  Bu üç 

grup arasında yapılan incelemede MPV açısından anlamlı fark saptanmadı. p=0.334 .  Tablo 8 
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Tablo 8 :MPV  çoklu karşılaştırmalar 

hastalık  hastalık P değeri 

 
   

p değeri 

atak dışı atak ,312  
 

0.334       

 

 

 

   

  kontrol ,786 

atak atak dışı ,312 

  kontrol ,716 

kontrol atak dışı ,786 

  atak ,716 

 
 

Atak dışı grubunun PDW ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 45.7±17.7 ,  

52.7 (15.8–71.8), Atak grubunu PDW ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 43.5±18.09 , 

48.3(15.9–72.4), Kontrol grubunun PDW ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 50.3±11.9 , 

53.80(16.1–69) bulundu.  Bu üç grup arasında yapılan incelemede PDW açısından anlamlı 

fark saptanmadı p=0.478 . 

Atak dışı grubunun PCt ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 0.22±0.049 , 

 0.22(0.14-0.45), Atak grubunun PCt ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 0.23±0.056 

0.22(0.12-0.38), Kontrol grubunun PCt ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 0.22±0.05 , 

0.22(0.13-0.34) bulundu. Bu üç grup arasında yapılan incelemede PCt açısından anlamlı fark 

saptanmadı p=0.826 . 

Atak dışı grubunun Pnl ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 3926±1653,  

3600 (1640-12600), Atak grubunun Pnl ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 5032±2126 

4550(2030-12200), Kontrol grubunun Pnl ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 3949±1157 

3850(1900-6460) bulundu. Bu üç grup arasında yapılan incelemede Pnl açısından anlamlı fark 

saptandı. p=0.007  Atak dışı grubu ve kontrol grubu arasında anlamlı fark saptanmazken 

p=0.451 ,Atak grubu ile atak dışı grubu arasında fark tespit edildi. p=0.02 ,Atak grubu ile 

kontrol grubu arasında fark tespit edildi. p=0.013  
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                     Şekil 2 Pnl nin gruplara göre dağılımı 
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Atak dışı grubunun Sedimantasyon(ESR) ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 

10.36±9.24 , 8(1–40), Atak grubunun ESR ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 39.93±24.23 , 

32.5 (10-90), Kontrol grubunun ESR ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 10.58±6.61 ,  

9(1-29) bulundu. Bu üç grup arası incelemede farklılık tespit edildi. p<0.001 Bu farkın Atak 

grubundan kaynaklandığı gösterildi. p<0.05 Şekil 3 
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              Şekil 3 Sedimantasyon değerinin gruplara göre dağılımı 
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Atak dışı grubunun CRP ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 4.78±4.04 , 3.4 (2.9-25), 

Atak grubunun CRP değeri ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 56.64±55 , 36.6 (3.46-194), 

Kontrol grubunun CRP değeri ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla  3.94±2.7 ,3.34 (2.97-17.4) 

bulundu. Bu üç grup arasında yapılan incelemede anlamlı farklılık bulundu. p<0.001  

Atak dışı ve atak grupları arasında CRP üzerine yapılan incelemede anlamlı farklılık bulundu. 

p<0.001 

 Atak dışı ve kontrol grupları arasında CRP üzerine yapılan incelemede anlamlı farklılık 

bulundu. p=0.002 

Atak ve kontrol grupları arasında CRP üzerine yapılan incelemede anlamlı farklılık bulundu. 

p<0.001 

Atak dışı grubunun Fibrinojen ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 3.74±1 , 3.73(3.70-

6.26), Atak grubunun fibrinojen ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 6.49±1.58 , 

6.33 (3.92-12.7), Kontrol grubunun fibrinojen ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 2.73±0.51 

2.56(2.12-3.59) bulundu. Bu üç grup arasında yapılan incelemede anlamlı farklılık tespit 

edildi  p<0.001 . Bu farklılığın atak dışı ve atak grupları arasında p<0.001 ; atak dışı ve 

kontrol grupları arasında p=0.003 ; Atak ve kontrol grupları arasında olduğu tespit edildi 

p<0.001 . 

Atak dışı grubunun serum albumin ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 4.57±0.29 , 

4.60(3.6-5.3), Atak grubunun serum albumin ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 4.52±0.3 , 

4.60(3.8-4.96), Kontrol grubunun serum albumin ortalaması(x±ss), ortancası sırasıyla 

4.83±0.26 , 4.80(4.28-5.35) olarak bulundu.Bu üç grup arası anlamlı farklılık tespit edildi. 
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p<0.001 Atak dışı ve Atak grubu arasında anlamlı fark bulunmazken p=0.744 , Kontrol grubu 

hem atak grubundan hemde atak dışı grubundan istatiksel olarak anlamlı farklı bulundu. 

p<0.001 . 

 

 

Tüm gruplarda mpv ve plt değerleri karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı 

negatif bir korelasyon saptandı. P=-0,352 İstatiksel olarak düşük orta derece korelasyon 

aralığına uymaktaydı. (0.30<p<0.40)  

Atak dışı ; atak; kontrol grupları Total kolesterol açısından karşılaştırıldığında anlamlı fark 

bulunmadı. p=0.574 

Atak dışı ; atak; kontrol grupları LDL açısından karşılaştırıldığında anlamlı fark bulunmadı. 

p=0.740 

Atak dışı ; atak; kontrol grupları HDL açısından karşılaştırıldığında anlamlı fark bulunmadı. 

p=0.054 

Atak dışı ; atak; kontrol grupları Trigliserid açısından karşılaştırıldığında anlamlı fark 

bulunmadı. p=0.134 

Tüm gruplarda mpv değeri ile total kolesterol değeri karşılaştırıldığında anlamlı fark 

bulunmadı. p=-0.102  

Tüm gruplarda mpv değeri ile LDL değeri karşılaştırıldığında anlamlı fark bulunmadı. 

p=-0.083 

Atak dışı grup içinde MPV ile ESH, CRP, Fibrinojen, WBC, Albumin, Pnl değerleri 

karşılaştırıldı. Anlamlı bir korelasyon bulunamadı. P>0.5 (Sırasıyla p=0.412, p=0.641 , 

p=0.738 , p=0.101 , p=0.621 , p=0.149) Tablo 9 

Atak grubu içinde MPV ile ESH, CRP, Fibrinojen, WBC, Albumin, Pnl değerlerinin ilişkileri 

incelendi. Atak grubunda MPV ile ESR arasında negatif bir korelasyon çıktı. (Korelasyon 

katsayısı=-0.407  p=0.021 p<0.05). Atak grubunda MPV ile CRP, Fibrinojen, WBC, 

Albumin, Pnl değerleri arasında anlamlı bir korelasyon saptanmadı. p>0.05 (sırasıyla p=0.191 

, p=0.200 , p=0.305 , p=0.333 , p=0.483) Tablo 10 

Kontrol grubu içinde  MPV ile ESH, CRP, Fibrinojen, WBC, Albumin, Pnl değerlerinin 

ilişkileri incelendi. Anlamlı bir korelasyon bulunamadı. P>0.5 (sırasıyla p=0.648 , p=0.145 , 

p=0.215 , p=0.578 , p=0.958 , 0.483) 

 

Atak dışı grup içinde akut faz reaktanlarının ikili ilişkileri incelendi, ESH ile 

fibrinojen WBC , Pnl değerleri arasında anlamlı korelasyon saptandı. P<0.05 (sırasıyla 
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p=0.001 , p=0.002 , p=0.001) . Fibrinojen ile WBC arasında anlamlı korelasyon saptandı. 

P<0.05 P=0.028 , Fibrinojen ile serum albumin arasında negatif bir korelasyon saptandı. 

P<0.05  P=0.003  ,Wbc ile Pnl arasında korelasyon saptandı. P=0.001 P<0.05 Tablo 9 

 

Atak grubu içinde akut faz reaktanlarının ikili ilişkilierinde, ESH ile Fibrinojen 

arasında korealasyon saptandı. p<0.05 P=0.001 , ESH ile albumin arasında negatif korelasyon 

saptandı. p<0.05 P=0.045  WBC ile Pnl arasında korelasyon saptandı. p<0.05 p=0.001  

 

Kontrol grubu içinde  akut faz reaktanlarının ikili karşılaştırmalarında, ESH ile CRP 

arasında (p=0.02), CRP ile Pnl arasında (p=0.29) , WBC ile Pnl arasında (p=0.001) 

korelasyon saptandı. P<0.05 

 Veriler Tablo 9, 10, 11 de özetlenmiştir. 

 

 

Atak dışı grubunda Spearman korelasyon Tablo 9  
 

  mpv plt pnl sedim crp fibrinojen wbc 
Albumin 

mpv 
1,000 

r=-0,400 

p<0.001 

r=-0,142 

p=0,149 

r=-0,083 

p=0,412 

r=-0,050 

p=0,641 

r=-0,040 

p=0,738 

r=-0,161 

p=0,101 

r=-0.053 

p=0.621 

plt 
 1,000 

r=0,194 

p=0,048 

r=0,185 

p=0,065 

r=0,114 

p=0,285 

r=-0,012 

p=0,923 

r=0,274 

p=0,005 

r=-046 

p=0.546 

pnl 
  1,000 

r=0,341 

p=0,001 

r=0,094 

p=0,377 

r=0,230 

p=0,052 

r=0,917 

p<0,001 

r=-0.013 

p=0.901 

sedim 
   1,000 

r=0,138 

p=0,199 

r=0,458 

p<0,001 

r=0,305 

p=0,002 

r=-0.196 

p=0.072 

crp 
    1,000 

r=0,138 

p=0,259 

r=0,042 

p=0,697 

r=0.045 

p=0.696 

fibrinojen 
     1,000 

r=0,260 

p=0,028 

r=-0.363 

p=0.003 

wbc 
      1,000 

r=-0.047 

p=0.665 

albumin 

 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
1.000 

 

 

 

 

 

 
 
Atak  grubunda Spearman korelasyon Tablo 10  
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  mpv plt pnl sedim crp fibrinojen wbc 

  

Albumin 

mpv 

1,000 
       r=0,350 

p=0,046 

         r=0,120 

p=0,505 

        r= -0,407 

p=0,021 

       r=-0,237 

p=0,191 

        r=-0,233 

p=0,200 

         r=0,184 

p=0,305 

         r=0.198 

         p=0.333 

 

plt 
 1,000 

        r=-0,078 

p=0,666 

         r=0,302 

p=0,093 

        r=0,138 

p=0,450 

        r=-0,009 

p=0,961 

        r=-0,019 

p=0,916 

         r=0.156 

         p=0.255 

pnl 
  1,000 

         r=-0,093 

p=0,612 

        r=0,067 

p=0,715 

         r=0,251 

p=0,166 

         r=0,949 

p<0,001 

        r=-0.009 

        p=0.966 

sedim 
   1,000 

        r=0,311 

p=0,088 

         r=0,555 

p=0,001 

        r=-0,132 

p=0,472 

        r=-0.404 

        p=0.045   

crp 
    1,000 

         r=0,315 

p=0,085 

         r=0,071 

p=0,699 

r=-0.003 

p=0.989 

fibrinojen 
     1,000 

         r=0,248 

p=0,171 

r=-0.153 

p=0.454 

wbc 
      1,000 

r=-0.002 

p=0.992 

 albumin 
      . 

 

1.000 
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Bulunan verilerin  özeti Tablo 11 

                   

 

 

 

 

 

 

 

 Grup 1 

(atak dışı) 

  x±ss 

Grup 1 

(atak dışı) 

Median 
(min,max) 

Grup 2 

 (atak) 

  x±ss 

Grup 2 

 (atak) 

 
Median 

(min;max) 

Grup 3 

(kontrol) 

 

  x±ss 

 

Grup 3 

(kontrol) 

 
Median 

(min,max) 

P 
1,2,3 

G1-2 

G1-3 
G2-3 

WBC 6.56±1.82 6.41 

(3.5; 14.7) 

7.6±2.22 7,5(13.6; 3.42) 6.81±1.51 6.8(4.1;10.4) 0.022 

0.009 

0.161 

0.144 
RBC 4.83±0.5 4.86(3.7; 6.03) 4.78±0.55 4.82(3.80;5.99) 4.58±0.42 4.63(3.88;5.5) 0.016 

0.831 

0.011 

0.198 
Hb 13.8±1.53 13.8(9;17.4) 13.4±1.35 13.2(10.8;15.9) 13.7±1.31   13.65 

(10.7;16.1) 

0.438 

0.410 

0.980 

0.580 
Plt (bin) 270±68 272(233;617) 290±76 285(95;446) 263±56 259(158;434) 0.192 

0.290 

0.832 

0.181 
MPV 8.36±0.9 8.3(6.7;11) 8.08±1.2 7.8(6.7;12.7)  8.25±0.84 8.3(6.6;10) 0.0334 

0.312 

0.786 

0.716 
PDW 45.74±17.71 52.7(15.8;71.8) 43.5±18.09 48.3(15.9;72.4) 50.3±11 53.8(16.1;69) 0.478 

PCT 0.22±0.04 0.22(0.14;0.45) 0.23±0.05 0.22(0.12;0.38)  0.22±0.5 0.22 

(0.13;0.34) 

0.826 

PNL  3926±1653 3600 

(1640;12600) 

5032±2126 4550 

(2030;12200) 

 3949±1157 3850 

(1900;6460) 

0.007 

0.02 

0.451 

0.013 
ESH 10.36±9.2 8(1;40) 39.93±24.2 32(10;90) 10.5±6.6 9(1;29) <0.001 

<0.001 

0.002 

<0.001 
CRP 4.78±4.04 3.4(2.9,25) 56.64±55 36.6(3.4;194) 3.9±2.7 3.34(2.97;17.4) <0.001 

<0.001 

0.002 

<0.001 
Fibrinojen 3.74±1 3.73(0.03;6.26) 6.49±1.58 6.33(3.92;12.7) 2.73±0.51 2.56(2.12;3.59) <0.001 

<0.001 

0.003 

<0.001 
Albumin 4.57±0.29 4.6(3.6;5.3) 4.52±0.30 4.6(3.8;4.96) 4.83±0.26 4.8(4.28;5.35) <0.001 

0.744 

<0.001 

<0.001 
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TARTIŞMA 

AAA tekrarlayıcı, otozomal resesif geçişli bir otoinflamatuar hastalık olup, 

karın, göğüs ve eklem ağrılarına ateşin eşlik ettiği, akut atak şeklindeki çeşitli serözit 

formlarıyla karakterizedir. En fazla Yahudiler, Ermeniler, Türkler, Araplar’dan 

oluşan dört etnik grubu etkiler. Türkiye de hastalık prevalansı 1/1,000 ,taşıyıcılık oranı 1/5’tir 

(48). Genellikle çocukluk çağlarında ortaya çıkmakla birlikte ileri yaşlarda da görülebilir (44). 

Hastalığın patogenezinden MEFV genindeki mutasyon sorumludur. MEFV 

geni, pyrin/marenostrin isimli proteinin üretilmesinde etkili olan gendir. Bu proteinin 

dış uyaranlara karşı immün sistem üzerinde düzenleyici bir etkisi vardır (157). 

 

Ancak henüz pyrin/mareonostrin proteininin enflamasyonun hangi basamağında 

kontrol ettiğini gösteren yeterli veri bulunmamaktadır. AAA tedavisinde kullanılan kolşisin 

ile invitro ortamda yapılan çalışmalarda, kemotaksis sırasında lökositlerde oluşan mikrotübül 

oluşumunu kolşisinin engellediği ve böylece enflamatuvar mediatörlerin salınımını azalttığı 

görülmüştür.  Kolşisinin enflamasyonu baskılayarak AAA ataklarını önlediği 

düşünülmektedir (158). 

Enflamasyon sırasında, akut faz yanıtı, akut faz proteinlerinin karaciğerde artan veya 

azalan sentezi ile karakterizedir (159). AAA atakları kontrolsüz enflamatuvar yanıt olarak 
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kabul edilse de, organizmanın kendi inhibitör sistemleri ile belirli bir süre sonra baskılanır. Bu 

nedenle de kendi kendini sınırlayabilmesi  AAA ataklarının spesifik bir özelliğidir (160). 

 

Çalışmamızda akut faz yanıtı olarak tüm olguların WBC, CRP , sedimantasyon ve 

fibrinojen değerlerine bakılmıştır. Bagci ve arkadaşları AAA’lı hastalarda atak dönemi 

dışında da devam eden sitokin aktivasyonunu savunan bir çalışma yayınlamışlardır (161). 

Örün ve arkadaşları atak ve atak dışı dönemdeki AAA hastalarında serum CRP düzeylerine 

bakmışlar ve her iki dönemde de CRP düzeyini kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde daha yüksek bulmuşlardır(162)  . 

 

Bizim çalışmamızda CRP ve Fibrinojen değerlerinin, atak dışı; atak ve kontrol grupları 

arasında anlamlı olarak farklı çıkmıştır. Bu bulgular eşliğinde AAA hastalarında atak dışı 

dönemde bile inflamasyonun devam ettiği düşünülmüştür. CRP  Bulgularımız Örün ve 

arkadaşlarının çalışması ile uyumludur (162). 

Örün ve arkadaşları atak ve kontrol gruplarını lökosit sayısı açısından karşılaştırmışlar 

,fark bulamamışlardı (162). Çalışmamızla  uyumlu bulunan özellikleri kontrol ve atak dışı 

grupları arasında lökosit sayısı açısından anlamlı fark bulunmadı.  Atak grubunda ise bizim  

çalışmamız bunun tersini göstermiştir. Atak grubunun WBC ortalaması kontrol ve atak dışı 

grubundan yüksek çıkmıştır.  

Atak halindeki AAA hastalarında belirgin nötrofili ve nötrofillerin kemotaktik 

aktivitesinde ileri derecede artış saptanmıştır. İnflamasyonlu dokularda belirgin nötrofil 

hakimiyeti mevcuttur (163). 

Nötrofil kemotaksisini inceleyen bir çalışmada nötrofil kemotaksisinin atak dışı 

dönemdeki tedavisiz hastalarda değişmediği, atak sırasında %50 arttığı ve kolşisin tedavisi 

altında % 50 azaldığı gözlenmiştir (164). Bu çalışmanın nötrofil fonksiyonlarının akut 

ataktaki artışı göstermesi anlamlıdır. 

Bizim çalışmamızda nötrofil değerleri atak grubunda; atak dışı ve kontrol grubuna 

göre anlamlı yüksek bulunmuş. Nötrofil fonksiyon artışını göstermede önceki çalışmalar ile 

uyumlu bulunmuştur (163,164). 

Birçok çalışmada remisyon dönemindeki AAA hastalarında subklinik inflamasyonun 

sebat ettiği gösterilmiş(22,159,165), subklinik inflamasyonun uzun dönem etkileri açık 

değildir. Sistemik inflamasyonun romatizmal hastalıklar üzerindeki ateroskleroz gelişimi 

araştırılmış(166-168). SLE ,AFS ve RA hastalarının artmış erken ateroskleroz gelişiminin 
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mortalite ile  ilişkisi tanımlanmıştır (169). AAA hastaları üzerinde yapılan birkaç çalışmada 

artmış ateroskleroz riski gösterilmiştir (170-173). 

Artmış MPV değerinin trombosit fonksiyon ve aktivasyonun bir göstergesi olarak 

,kardiyovasküler hastalıklarının prognozunda biomarkır olarak kullanılabileceği gösterilmiş. 

(124,174)   

Fakat Sari ve ark. ,  Seyahi ve arkadaşların çalışmasında AAA hastaları ile sağlık grup 

arasına erken ateroskleroz belirteçleri açısından anlamlı fark saptanamamıştır (175,176). 

Büyük trombositlerin hemostatik olarak daha aktiftir oldukları gösterilmiştir (177). 

Robbins ve arkadaşları sekonder trombositozlu hastalarda artmış microtrombosit ve azalmış 

megatrombosit sayısını göstermişlerdir. (178) 

 

 

Bazı sitokinlerin artışının AAA ataklarında ve atakdışı dönemde trombosit sayı ve 

volümü etkiledikleri düşünülmektedir. İnterlökin-6 trombositozu indükleyen ve trombosit 

volümünü etkileyen önemli bir proinflamatuar sitokindir (179,180). 

Gasparyan ve arkadaşları büyük volümlü trombositleri AAA li hastaların serozasında 

tüketildiği tezini öne sürmüşlerdir (23). 

 

Bizim çalışmamızda MPV değerleri ile Plt değerleri arasında negatif bir korelasyon 

saptanmıştır.Gruplar arasında Plt değerleri arasında anlamlı fark çıkmamıştır. Atak Hasta 

sayısının azlığı bu sonucu doğurmuş olabilir. Arıca ve ark. çalışmasında AAA hastalarında plt 

ile MPV arasında pozitif korelasyon bulunmuş (7), Şahin ve ark. çalışmasında ve Makay ve 

ark. çalışmasında  MPV ve Plt değerleri arasında ters korelasyon saptanmış (5-8). 

Kanserli hastalarda IL-6 uygulanması sonrası trombosit sayılarında artış ,MPV de düşüş 

gösterilmiştir (180,181). Önceki çalışmalarda AAA atakları sırasında IL-6 düzeyi anlamlı 

artış olduğu gösterilmiştir (70,89,161). IL-6 nın trombositlere etkisi nedeniyle, AAA atak 

sırasında ki MPV düşüklüğü IL-6 etkisi olduğu öne sürülmektedir (5). 

 

Literatürde MPV artışı inflamasyon  ilişkisi, miyokard infarktüsü ,serebrovasküler 

hastalıklar kronik akciğer hastalıklarında raporlanmıştır (24,25,182). Kısacık ve 

arkadaşlarının çalışmasında trombosit volümünün  aktif ankilozan spondilitli ve RA lı  

hastalarda azaldığı ,tedavi ile MPV değerinin yükseldiği gösterilmiştir (26). 

Gasparyan ve ark. prospektif geniş çalışmasında  RA lı hastalar sağlıklı kontrol grubu ile 

karşılaştırılmış. MPV değeri istatiksel olarak anlamlı artmış bulunmuş (183). 
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Başka bir çalışmada MPV değeri Anti TNFα alan RA  hastalarında monitorizasyon 

parametresi olarak kullanılabileceği ve Anti TNF a tedavisinin sonucu olarak yükseldiği 

istatiksel olarak gösterilmiş (27). 

Yukarıda bahsedilen çalışmalara ters olarak Ülseratif kolit gibi inflamatuar barsak 

hastalıklarında MPV değerinin düşüşü gösterilmiş, hastalık aktivitesinin tanımlanmasında 

kullanılabileceği önerilmiştir (149). 

İsrailde 290 düzenli kolşisin kullanan AAA hastanın alındığı retrospektif  bir çalışmada 

iskemik Kalp hastalıklarının prevalansı incelenmiş sağlıklı gruba göre anlamlı fark 

bulunamamış (184). 

Nidorf ve ark. stabil koroner arter hastalığı olan 44 kişiye 1mg/gün dozunda kolşisin ile tedavi 

uygulamış, high sensitif CRP düzeyinde düşüş bulmuşlardır. Kolşisinin etkilerinin 

incelenmesi amacıyla prospektif geniş çalışmalara ihtiyaç vardır (185). 

 

Literatürde MPV ve AAA ilişkisini araştırmış az sayıda çalışma bulunmaktadır (5-12). 

Bunların bazıları arasında çelişkili sonuçlar bulunmaktadır. 

Coban E ve Adanir H. nin 2008 yılındaki çalışmasında, 35 AAA hastası ve 35 sağlıklı kontrol 

grubu çalışmaya dahil edilmiş (6), MPV seviyesi hasta grubunda kontrol grubuna göre 

anlamlı yüksek  bulunmuş. MPV seviyesi; kolşisin ile tedavi süresi ile negatif korele, tanı 

gecikme süresi ile pozitif korele bulunmuş.  

Bu çalışmada bizim çalışmamızdan farklı bir metod izlenmiş olup hasta grubu atak dönemi 

dışından seçilmiş ve daha küçük bir populasyonda çalışma yapılmıştır. 

Makay B. Ve ark. AAA tanılı çocuk hastalarda MPV çalışmasında,48 kişi AAA atak grubunu, 

63 kişi AAA atak dışı grubu, 49 kişilik sağlıklı kontrol grubunu oluşturmuş (5). Retrospektif 

yapılan bu çalışmada, atak grubu MPV değeri atak dışı gruba göre anlamlı düşük bulunmuş. 

Atak dışı grup ile kontrol grubu arasında MPV açısından fark tespit edilememiş. Trombosit 

sayısı açısından incelenmiş; atak grubu, kontrol grubuna göre yüksek bulunmuş. Atak dışı 

grupta MPV ile trombosit arası negatif korelasyon saptanmış.  

Makay B. ve arkadaşlarının çalışması kontrol ve atakdışı gruplarının MPV değerlerinin farklı 

çıkmaması ve plt ile MPV arası negatif korelasyon bizim çalışmamızla uyumlu olup, Atak 

grubunun MPV değerinin atak dışı gruba göre düşük olması bizim çalışmamızla uyumsuzdur 

(5). Yapılan bu çalışma bizim çalışmamızdan çocuk yaş grubunda olması ile farklılık 

göstermektedir.Makay B. nin çalışması daha önce yapılmış olan Coban E. ve arkadaşlarının 

çalışması ile ters veriler ortaya çıkarmıştır (6). 
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Arıca S ve ark. AAA tanılı çocuklarda MPV değerlendirmesi adlı çalışmasında, 53 

atak grubu ,64 atak dışı grup , 57 sağlıklı kontrol grubu çalışmaya dahil edilmiş, MPV ve Plt 

değerleri atak ve atak dışı grupta, kontrol grubuna göre anlamlı yüksek bulunmuş. Hasta 

gruplarında MPV ve Plt arasında pozitif korelasyon gösterilmiş. MPV ile kolşisin tedavi 

süresi arasında anlamlı bir korelasyon saptanmamıştır(7). 

Sahin S. ve arkadaşları benzer bir çalışma yayınlamışlar(8). Hastalarını Sivas veTokat 

bölgesinden seçmiş; atak, atak dışı, kontrol gruplarına ayırmışlar. MPV değerini atak ve atak 

dışı grupta kontrol sağlıklı gruba göre yüksek bulunmuş. Mpv ve plt sayısı arasında ters 

korelasyon gösterilmiş. Bu çalışma hazırlanış bakımından bizim çalışmamızla büyük 

benzerlik göstermektedir. Diğer çalışmalardan farklı olarak yetişkin grup araştırılmış. Bizim 

çalışmamızda ki hasta grubu yaş ortalaması Sahin S. in çalışmasından yüksektir(8)  . Farklı 

bir bölgeden seçilmiş hasta grubudur.  

Abanonu GB ve arkadaşları AAA hasta grubunda Mpv ve β-tromboglobulin düzeyleri 

irdelenmiş (9). Hasta grubu ile sağlıklı kontrol grubu arasında MPV düzeyi açısından 

istatiksel olarak anlamlı fark bulamamıştır. Bu sonuç bizim çalışmamızı desteklemektedir.  

Karakurt Arıtürk O ve arkadaşlarının çalışmasında Paraoxonase-1 aktivitesi ,malondialdehit 

ve MPV değerleri incelenmiş hasta grubunda Paraoxonase-1 aktivitesi düşük , MPV anlamlı 

olarak yüksek bulunmuş (10). 

Sakallı H. nin çalışmasında farklı olarak yetişkin hasta grubu ile beraber pediatrik gruptan 

hastalar dahil edilmiş, sağlıklı pediatrik grup ve sağlıklı yetişkin grupla karşılaştırılmış (11). 

Yetişkin AAA grubunun MPV ortalaması pediatrik gruptan yüksek bulunmuş. Yetişkin ve 

pediatrik proteinüri alt grubu, MPV açısından proteinürisiz alt grubu ile karşılaştırıldığında, 

anlamlı olarak yüksek bulunmuş.  

Bizim çalışmamızda çalışmaya proteinürili hasta grubu dahil edilmedi. Proteinürili AAA 

hasta grubu, MPV değerinin yüksek çıkmasına neden olmuş olabilir. Yine aynı çalışmada 

serum albümin seviyesi bizim çalışmamızla uygun olarak hasta gruplarında kontrol gruplarına 

göre anlamlı düşük saptanmış (11). 

Bu çalışmada AAA’li pediatrik grup plt sayısı açısından sağlıklı pediatrik grup ile 

karşılaştırılmış bizim çalışmamızla uygun olarak anlamlı fark bulunamamış. Yetişkin hasta 

grubunun plt sayısı ortalaması sağlıklı yetişkin kontrol grubundan ve pediatrik hasta 

grubundan düşük bulunmuştur.   

Yapılan en son çalışma Ozkayar N ve arkadaşlarına aittir (12). AAA grubu, sekonder 

amiloidoz grubu ve sağlıklı kontrol grubu üzerinde yaptıkları çalışmada AAA hastalarının 

MPV ortalaması kontrol grubundan yüksek; AAA e sekonder amiloidoz gelişen hastalarda 
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MPV kontrol grubuna ve AAA grubuna göre düşük tespit edilmiştir. Bu sonuç Sakallı H. nin 

proteinürili hastalardaki MPV nin diğer gruplara göre yüksek çıkması sonucu ile ters 

düşmektedir. 

 

Sonuç olarak Literatürdeki çalışmalar, değişik merkezlerden, değişik yaş gruplarından, 

değişik klinik özellikte gruplardan oluşmaktadır. Sonuçlar çelişkili olmakla beraber MPV’nin 

ateroskleroz gelişme riski belirleme, proteinüri gelişimi, subklinik inflamasyonun göstergesi 

olarak kullanılabileceğini göstermiştir. Çalışmamızın retrospektif olması, atak halinde ki hasta 

sayısının azlığı, kolşisin kullanmayan AAA hastalarını içermemesi, çalışmanın negatif 

yönleridir. 

MPV ve AAA ilişkisini aydınlatmak için, daha geniş gruplarda, çok merkezli, ileriye 

dönük  yeni çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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