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SEREBROVASKULER TROMBO-EMBOLIK YAS VE HEMOGRAM
PARAMETRELERININ PROGNOZA ETKISI

Siiber DIKICI, Yilmaz UTKUR
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali, Diyarbakir

OZET

Bu ¢alisma Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Acil ve llk Yardim Servisine bagvurup Néroloji servisine serebrovaskiiler
trombo emboli 6n tansi ile yatirilan, klinik ve radyolojik olarak, tarsi kesinlesen 108 hasta ilk 24 saatteki hematolojik
parametreleri ve bilgisayarl beyin tomografi sonuglart Rankin kriterlerine gore degerlendirildi.

Cahgmaya katilan olgularin 44’ kadin (%40.7), 64t erkek (%59.2)di. Yagslar 32-85 yil (ort. 62.25 +10.37) arasinda
degismekte idi. Hastalarn yas, cins, 16kosit, graniilosit, hemoglobin, hematokrit, trombosit diizeyleri birer birer Rankin
skorlamas: ile kargilagtinldi. Bu parametrelerin prognoz iizerine birebir etkileri istatistiksel olarak gosterilemedi (p>0.05).
Anahtar S6zciikler: Akut inme, hematoloji, risk faktorleri, BBT

THE EFFECTS OF HEMATOLOGICAL PARAMETERS ON PROGNOSIS IN
ISCHEMIC INFARCTION

In this study, 108 cases who were admitted to Emergency Service and hospitalized at Neurology Department of Dicle
University were evaluated, all had stroke and their diagnosis were confirmed with computerized cranial tomography and
clinical findings. The hematological parameters and computerized cranial tomography findings within 24 hours of stroke
were classified according to Rankin criteria.

44 of cases were female (40.7%) and 64 were male (%59.2), they were between 32 to 85 of age, mean age was 62.25+10.37.
Patients age, sex, leukocyte, granulocyte, hemoglobin, hematocrite, thrombocyte counts were defined by Rankin criteria.

Statically, none of these parameters were found to be directly correlated with prognosis (p>0,005).
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GIRIS

Inme (Strok) bir beyin bélgesinin, iskemi veya
kanama sonucu kalici veya gegici olarak etkilen-
mesi ve/veya beyni ilgilendiren bir ya da daha
fazla kan damarinin primer patolojisi olarak
tanimlanir. Inmeye neden olan predispozan faktor-
lerin bilinmesi, 6nlenebilen risk faktorlerinin kont-
rol altina alinmasi mortalite ve morbiditesi yiiksek
olan boyle bir siirecin 6nlenmesini saglayacaktir.

Inme gelistikten sonraki yasin ve ilk 24 saatteki
hemogram parametreleri, hastaligin prognozunu
belirlemede yol gosterici olabilmektedir.

Calismamizin amact Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Noroloji servisinde akut inme tamsi ile
takip edilen 108 hastanin retrospektif olarak has-
taneye basvurdugu ilk 24 saatteki hemogram
degerlerinin, hasta klinigini yansitan Rankin skor-
lamasi ile kargilagtirilarak bu bulgularin hastalarin
mortalite ve morbiditesi lizerine etkilerini sapta-
maktir.

GEREC VE YONTEMLER

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Acil ve [k
Yardim Servisine Ocak 1999-Eyliil 1999 tarihleri

arasinda ani geligen biling kaybi, ekstremite glic-
siizligli nedeni ile bagvurup Noéroloji servisine se-
rebrovaskiiler tromboemboli 6n tamsi ile yatirilan
ve klinik ve Radyolojik olarak bu tanis1 kesinlegen
108 hasta retrospektif olarak degerlendirildi.

Serebrovaskiiler tromboemboli tanis1 anamnez,
norolojik muayene, bilgisayarl beyin tomografisi
ile konuldu.

Acil sartlarda tam kan, rutin biyokimya,
telegrafi, elektrokardiografi, bilgisayarh beyin
tomografisi, tam idrar tetkikleri rutin olarak
yapildiktan sonra klinik durumuna gore yogun
bakim yada servise alind1. v

Anamnezde yas, cins, daha once gegirmis
oldugu hastaliklar, kronik hastaliklar (Diyabetes
Mellitus, hipertansiyon, atrial fibrilasyon, kalp yet-
mezligi vb), kullandig1 ilaglar, alkol-sigara
ahiskanhklan bilinci agik ise hastaya, biling agik
degilse yakinlarina sorularak kaydedildi.

Serebro vaskiiler tromboemboli tanisi alan
hastalarin  klinik durumu Modifiye Rankin
Skalasina gore degerlendirildi.

Modifiye Rankin Skalas1

1- Yasam tarzini etkilemeyen hafif semptomlar: var
2- Yagam tarzinda degistirebilecek kadar kisithlik
var.
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Belirgin bir enfeksiyon odag olanlar, subarak-
noid ve intraserebral kanamasi olanlar, malignensi
tespit edilenler ¢alisgma dig1 birakild1.

Istatistiksel analizler SPSS 7.5 (Statistical
Package for Social Sciences) bilgisayar
programinda yapildi. Coklu bagimsiz gruplarin
karsilagtirlmasinda, One Way Anova ve Post Hoc
(Bonferroni Testi) kullaruldi. Hasta ve kontrol
gruplarinin ~ biyokimyasal = parametrelerinin
arasinda  korelasyon analizleri yapilarak,
Spearman R korelasyon katsayilar1 hesaplandi. P
degerinin 0.05'ten kiiciik olmasj, istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi. lki bagimsiz grubun
karsilagtirllmasinda independent t testi; para-
metrik test kogullarinin kargilanamadigi durumlar-
da ise, iki bagimsiz grubun karsilagtinlmasinda
Mann-Whitney U testi kullarld.

BULGULAR

Calismaya katilan olgularin 44" kadin (%40.7),
64’11 erkek (%59.2)di. Yaglar 32-85 yil (ort. 62.25
£10.37) arasinda degismekte idi. 108 hastanin 35'i
takip swrasinda kaybedildi, 24 hasta Rankin
skalasina gore evre 1, 49 hasta evre 2 olarak kabul
edildi. Olen 35 hastanin (%32.4) yas ortalamasi
64.08 +9.3 yil, Rankin 1 olanlarin 58.7+13.01,
Rankin 2 olanlarin 62.6+9.3 idi. Olenlerin yas orta-
lamas1 diger guruplara gore daha yiiksek olmasina
ragmen bu oran istatistiksel olarak anlamh degildi
(p>0.05).

108 hastanin %26.8’inin l6kosit sayilar1 normal,
%63.8'inin yiiksekti. Bu hastalardan 6len 35 has-
tanin %42.8'inde normal, %57.1’'inde yiiksek,
Rankin 1 olan 24 hastanin %41.6’sinda normal,
%58.3'41 yiiksek, Rankin 2 olan 49 hastadan
%28.5'inde normal, %71.4'iinde yiiksekti. Lokosit
sayilan ile prognoz arasinda iligki bulunamadi. Ki
re= 2.219, (p>0.05).

Periferik dolagimda 16kosit sayis1 formiile
edilip, graniilosit yiizdesinin normal yada yiiksek
olmasmin prognoz tiizerine etkisi incelendiginde
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi
(p>0.05).

Calisma gurubundaki 108 inmeli hastanin
9unda (%8.3) trombosit diizeyi diisiik, 88’inde
(%81.4) normal, 11'inde (%10.1) yiiksek olarak
bulundu. Trombosit sayisinin prognoz iizerine
olan etkisi istatistiksel olarak anlamh degildi
(p>0.05).

Calisma gurubundaki 108 hastanin hematokrit
diizeyi %31.4'Ginde diislik, %46.29'unda normal ve
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%22.22'sinde yiiksek bulundu (Ki- kare 6.692,
p>0.05). One Way ANOVA analizi sonucunda
RANKIN degerlerine gore hematolojik parametre-
ler ve yag ortalamalari arasinda fark saptanmadi
(p>0.05) (Tablo I).

Tablo I: RANKIN degerlerine gére hematolojik parametreler ve
yas ortalamalarinin karsilagtiriimasi

N Ortalama SO Minimum Maksimum
Lokosit Eksitus 35 13 5 4 3
Rankin | 2% 1 4 3 19
Rankin 2 49 1 4 5 1
Toplam 108 12 4 4 bii
Granilosit Eksitus n 80 7] 5] 98
Rankin | 19 7% n3 40 89
Rankin 2 ] % 14 43 %
Toplam 3] n B 40 9%
Hic Eksitus 35 3 ) 3% 5]
Rankin | u f 7 2 S5
Rankin 2 49 ) 13 30 sl
Toplam 108 4 6 28 $5
Pl “Eksitus 7] 253 ] n7 529
Rankin | u 254 u 124 386
Rankin 2 T 263 93 101 49
Toplam 107 258 85 10t 529
Yas “Eksitus 35 [7) 9 2 35
Rankin | 4 59 13 k7] %
Rarkin 2 49 63 9 N n
Toplam 108 6 10 1 85
TARTISMA

Inme ilk kez Hipokrat zamaninda, beyin
hastaligina bagh olarak ani biling kayb: gseklinde
tanimlanmigtir. NINDS (National Institute of
Neurological Disorders and Stroke) tarafindan
serebrovaskiiler hastalik “Bir beyin bolgesinin,
iskemi veya kanama sonucu kaha veya gegici
olarak etkilenmesi ve/veya beyni ilgilendiren bir
ya da daha fazla kan damarinin primer patoloji-
sidir” seklinde tanumlanmugtir (1).

Inme ile ilgili istatistiksel veriler insidens de
dahil olmak tiizere cografi, irksal ve etnik
farkliliklar gostermektedir. Son iki dekadda
yapilmis olan galismalarda inme insidensinin 1-
3/1000 arasinda ve prevalansin 6/1000 civarinda
oldugu soylenebilir (2,3). Inme Insidensi yas ile
belirgin derecede artmakta olup 45 yas altindaki-
lerde yillik insidens 0.1-0.2/1000 dolayinda iken 85
yas lizerinde bu oran 20/1000'e kadar ¢ikmaktadir
(4,5). Ozellikle 1960'h yillarda inme insidensinde
hizhi bir diiglis gozlenmis ancak giiniimiizde bu
egilimin ortadan kalktig1 ortaya konulmustur (6).

Iskemik strok ile yas arasinda bir iligkinin ola-
bilecegi tizerinde durulmus, ilerleyen yas ile birlik-
te inme sonras1 Oliim oranlarmin arttif birgok
cahigmada gosterilmistir. OCSP ve CHBSP
calismalaninda, yas arttikga artan Sliim oraninin,
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baslica inme komplikasyonlarinin yaslilarda daha
kolay geligsebilmesine bagl olabilecegi iizerinde
durulmustur. Yasin 6zellikle iskemik inmeli hasta-
larda belirgin bir kotii prognoz gostergesi olmasi
da buna baglanmustir. Yag ortalamas1 Avusturalya
Perth’de 73, America Community Hospital Based
Stroke Programs 71, Ingiltere OCSP’de 72,
Danimarka’da 71 olarak saptanmstir (7,8,9).

Galigmaya katilan olgularin 44'ii kadin (%40.7),
64'ti erkek (%59.2) di. Yaslar 32-85 yil (ort. 62.25
+10.37) arasinda degismekte idi. Olenlerin yas
ortalamas:1 64.08+9.3 yil, Rankin 1 olanlarin
58.7+13.01, Rankin 2 olanlarin 62.6+9.3 idi. Olen 35
hastanin %37.1’ikadin, %62.8'i erkekti ( p>0.05).
Rankin 1 olanlarin %45.8'i erkek, %54.1’i kadin,
Rankin 2’lerin %38.7'si erkek, %61.2'si kadindi.
Ulkemizde geng populasyonunun bati toplum-
larina gore daha fazla olmasi ile bizim
hastalarimizin daha geng olmasi izah edilebilir.
Olenlerin yas ortalamas:1 diger guruplara gore
daha yiiksek olmasina ragmen bu oran istatistiksel
olarak anlamh degildi (p>0.05).

Iskemik strokta dolasimdaki l6kositlerin
adhezyon ozelligi artar. Lokositlerin yakalanmasi,
mikrovaskiiler akimi bozma ve doku hasarlanmasi
igin risk faktoriidiir. Lokositler iskemi ve reper-
flizyon sirasinda, kapillerde mekanik obstriiksiyon
yaparak dolagimi azaltirlar (10,11) ve lokosit
endotelyal etkilesimi arttiracak birkag sitotoksik
kimyasal madde salinigina neden olurlar (12).

Notrofil lokositlere kars1 spesifik sitolitik
antikorlar kullanarak yapilan tedavi yéntem-
lerinde, nétrofillerin birikimlerinin azaldig1 beyin
6deminin azaldigl, hasarh beyin kan akimin
arttig1, beyin infarkt boyutunun azaldig: ve nérolo-
jik defisit siddetinin azaldig gozlenmistir (10).

Iskemik stroklu hastalarda 18kosit sayisinin
yiiksekligi dikkat cekmektedir. Yapilan galigmalar-
da ozellikle orta yas gurubunda iskemik strok ve
myokard enfaktiisiiniin geligiminde lokosit yiik-
sekligi olduk¢a anlamhidir (13).

Fisher in yapmis oldugu 100 serilik bir
caligmada l6kosit sayisinin yiiksekligi ilk 72 saat-
te tespit edilmistir(13).

Czionkowska ve ark (14) 240 iskemik stroklu ve
Allen’in (15) 148 iskemik stroklu vaka bildirim
calismalarinda da yine 16kosit degerinin anlaml
derecede artmig oldugunu goéstermisglerdir.

Bizim galigmamizda lokosit sayilarina gore
olgularin %26.8’inin 16kosit sayilar1 normal,
%63.8’inin  yiiksekti. Bu oranlar prognoz
diizeyinde ayrintili olarak incelendiginde;
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6lenlerin %42.8'inde normal, %57.1'inde yiiksek,
Rankin 1 olanlarin %41.6’sinda normal,
%58.3'linde  yiiksek, Rankin 2 olanlarin
%28.57'sinde normal, %71.4"iinde yiiksek bulundu.
Akut inmede belirgin olarak 16kositoz olmasina
ragmen Lokosit diizeyinin prognoz lizerine etkisi
olmamustir. Ki kare= 2.219, (p>0.05)

Galisma gurubundaki yaglarda periferdeki
l6kositlerin %60-65 inin polimorf niiveli 16kositler-
den (graniilosit) miitegekkil olmasi gerektigi goz
oniine alindiginda, akut inflamatuar yanita ilk
cevap veren bu hiicrelerin degerlendirilmesi sonu-
cunda olgularin %28.7 sinin graniilosit sayis1 nor-
mal iken % 71.2 sinin yiiksek oldugu goriildii.
Olgularimizda yiiksek oranda graniilositoz
goriilmesine ragmen prognozun belirlenmesinde
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamigtir
(p>0.05).

Hematokrit degerinin kan akim: ve kan
viskozitesini belirleyen en 6nemli parametrelerden
biri oldugu bilinmektedir. Serebral iskeminin fiz-
yopatolojisinde kan vizkozitesinin degeri
anlagildigindan hemodiliisyon gibi vizkoziteyi
azaltan tedavi yontemleri  kullanilmaya
baglanmigtir (16-20).

Serebral iskemi gelisirken viskoziteyi etkileyen
faktorlerin serebral mikrosirkiilasyonu bozarak
beynin beslenmesini ve metabolizmasimi bozdugu
bildirilmigtir. Yapilan gahismalarda yiiksek hema-
tokritli iskemik stroklu hastalarda mortalitenin
daha yiiksek oldugu goriilmiigtiir (16-20).

Hematokrit degeri ile inme riski arasindaki
iligki Framingham g¢aligmasinda ayrintili olarak
incelenmigtir. Hematokrit artiginin iligkili oldugu
yiiksek riskin bityiik olgiide hipertansiyon ve
sigara ile agiklanabilir gibi goriindiigii, ancak yiik-
sek hematokritin (ya da yiiksek hemoglobinin)
inme riski olugturmada bir etmen oldugu bilin-
mektedir (20,21).

Galigmamizda cinse gore  hematokrit
degerlendirildiginde 34 hastanin hematokriti
diisiik (%31.4), 50 hastanin normal (%46.2), 24 has-
tanin yiiksek ( %22.2) oldugu bulundu. Exitus olan
hastalarin %6 sinin hematokriti cinsine gore diisiik,
% 18 inin normal, %7 sinin yiiksek oldugu tespit
edildi. Hastalarin prognostik durumlar1 Rankin
skalasina gore hematokrit diizeyleri ile
karsilagtirildiginda Slenler, Rankin 1, 2 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi
(p>0.05).

Benzer sgekilde,Yurdumuzdan yapilan 300
iskemik stroklu hastamin hematokrit degerinin
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prognoz lizerine olan etkisinin degerlendirildigi
bir calismada elde edilen sonuglar mortalite
agisindan normal hematokrit ile yiiksek hema-
tokritli gurup arasinda istatistiksel olarak rankin
skalasina gore anlaml fark bulunamamustir (22).

Sonug: c¢alismamizda akut inmeli hastalarda
cinsiyet, yas, ilk 24 saatteki lokosit, graniilosit,
hematokrit, platelet degerleri ayn ayn irdelendi.
Bu parametrelerin hastanin kaybedilmesi ve
Rankin evrelendirmesi iizerine belirleyici etkisi
bulunmadi.

KAYNAKLAR

1- Special report from the National Institute of Neurological
Disorders and Stroke. Classification of Cerebrovascular
Diseases III. Stroke. 1990;21:637-676.

2- Broderick JP, Phillips S], O'Fallon WM, Frte RL, Whisnant JP.
Relationship of cardiac disease to stroke occurence and morta-
lity. Stroke 1992; 23:1250-1256.

3- Kurtzke JF. Neuroepidemiology. Ann Neurol 1984;16:256-
277.

4- Bamford ], Sandercock P, Dennis M, Warlow C, Jones L, Mc
Pherson K, Vessey M, Fowler G, Molyneux A, Hughes T, et al.
A prospective study of acute cerebrovascular disease in the
community: The Oxfordshire Community Stroke project 1981-
86: 1. Methodology, demography and incident cases of first ever
stroke. ] Neurol Neurosurg Psychiatry 1988;51:1373-1380.

5- Bonita R, Broad JB, Beaglehole R. Changes in stroke incidence
and case fatality in Auckland, New Zealand, 1981 to 1991.
Lancet 1993; 342:1470-1473.

6- Broderick JP, Whisnant JP, O’Fallon WM, Phillips SJ,
Bergstralh EJ. incidence rates of stroke in the eighties: the end of
the decline of stroke. Stroke 1989;20:577-582.

7- Anderson C, Jamrozik KD, Phil D, Broadhurst R], Stewart-
Wynne EG. Predicting survival for 1 year among different sub-
types of stroke results from the Perth Community Stroke Study.
Stroke1994;25:1935-1944.

8- Becker C, Howard G, McLeroy KR, Yatsu FM, Toole JF, Coull
B, Feibel J, Walker MD. Community Hospital Based Stroke
Programs: North Caroline, Oregon, and New Becker C, Howard
G, McLeroy KR, et al. Community Hospital Based Stroke
Programs: North Caroline, Oregon, and New York m:
Description of study population. Stroke 1986;17:285-293.

Tirk Beyin Damar Hastaliklar: Dergisi 2001, 7:2; 47-50

50

9- Dennis M, Burn JP, Sandercock PA, Bamford JM, Wade DT,
Warlow CP. Long term survival after first ever stroke . The
Oxfordshire Community Based Stroke Project. Stroke
1993;24:796-800.

10- Kochanek PM, Hallenbeck JM: Polymorphonuclear leuko-
cytes and monocytes/ macrophages in the pathogenesis of cere-
bral ischemia and stroke. Stroke 1992; 23: 1367-1379.

11- Vasthare US, Heinel LA, Rosenwasser RH, Tuma RF: Surg
Neurol 1990;33:261-265.

12- Harlan JM: Leukocyte-endothelial interactions. Blood 1985;
65: 513-521.

13- Fisher M, Meiselman H.]. Hemorheolojical factors in cere-
bral ischemia. Stroke 1991:Vol 22, No 9:1164-1169.

14- Czionkowska A, Ryglewicz D, Lechowicz W. Hematological
values as a predictor factor for early mortality in stroke. Fourth
European stroke conference. June 1-3 1995. Sel. Abst. 121(57).
15- Allen CMC. Predicting the outcome of acute stroke: A prog-
nostic score. Journal of Neurology, Neurosurgery and
Psychiatry.1984:47;475-480.

16- Ascaso C, Saiz A, Alanso P, Tolosa E. Early prediction of
stroke severity role of the erythrocyte sedimantataion rate.
Stroke 1995 Apr; 26(4):573-6.

17- Segura T, Serena ], Teruel ], Davalos A. Cerebral embolism
in a patient with polycythemia rubra vera. Eur ] Neurol 2000
Jan;7(1):87-90

18- Antonova N, Velcheva I . Hemorheological disturbances
and characteristic parameters in patients with cerebrovascular
disease. Clin Hemorheol Microcirc 1999;21(3-4):405-8

19- Forconi S, Turchetti V, Cappelli R, Guerrini M, Bicchi M.
Haemorheological disturbances and possibility of their correc-
tion in cerebrovascular diseases. ] Mal Vasc 1999 May;24(2):110-
6

20- Gagnon DR, Zhang TJ, Brand FN, Kannel WB. Hematocrit
and risk of cardiovascular disease the Framingham study: 34
year follow up. Am Heart | 1994;127:674-682.

21- Kannel WB, Gordon T, Wolf PA, Mc Namaro P. Hemoglobin
and the risk of cerebral infarction: the Framingham study.
Stroke 1972;3:409-420.

22- N Erdogan, K Ozalp, A Ozge, F Tunali, N Ozbal, M Gaml,
NY Erenoglu. Iskemik strokta hematokrit ve prognoz iligkisi.
32. Ulusal Noroloji Kongresi. 13-18 Ekim 1996, sf 949-952)

(3

(0]

]

@



