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AKUT STROKTA SERUM NORON SPESIFIK ENOLAZ DEGERLERININ PROGNOZ ILE ILiSKiSi
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OZET

Akut strokta, noronal hasar1 ve fonksiyonel prognozu belirlemek icin yapilan noninvazif tetkiklerden biri de serum
Néron Spesifik Enolaze (NSE) degerlerinin dl¢iimiidiir.

Bu galigmada, serebrovaskiiler hastalig1 olan 30 olgu (15'i iskemik ve 15'i hemorajik vaka) ve benzer yas ve cinsiyete sahip
15 kontrol hastas1 gahgilmighir. NSE seviyeleri akut fazda (ilk 48+12 saat) dlgilmiistiir ve lezyon tipi, lokalizasyonu,
Glaskow Koma Skalasimn (GKS) baslangig skoru, ilk kan glukoz degerleri, yag ve onuncu giindeki Rankin Skoru
belirlenmigtir. Sonugta serum NSE diizeyleri, iskemik ve hemorajik stroklu gruplarda, kontrol grubuna gore daha yiiksek
bulunmugtur. Fakat sonuglar istatistiksel olarak anlamh degildi. Kargilagtinlan degerler arasinda NSE diizeyleri
baglangig GKS'leri diigiik olan grupta anlamh derecede daha yiliksek bulunmugtur (p = 0.04, p<0.05).

Anahtar Sdzciikler: Noron Spesifik Enolaz, Strok, Prognoz

RELATIONSHIP BETWEEN SERUM
NEURON SPECIFIC ENOLASE VALUES AND PROGNOSIS IN ACUTE STROKE

In acute stroke, one of the noninvasive techniques utilized to determine neuronal injury and functional prognosis is the
measurement of serum Neuron Specific Enolase (NSE) levels.

In this study, 30 patients with cerebrovascular disease (15 ischemic and 15 hemorrhagic insults) and 15 contol patients
which had similar age and gender were studied. NSE levels were measured in acute phase (first 48(12 hours) and lesion
types, localization, initial score of Glasgow Coma Scale, initial blood glucose level, age and a Rankin Score at the tenth
day were determined. Althought the NSE levels were found to be higher in ischemic and hemorrhagic groups than the
control group, the results were not statistically significant. Among the compared values, NSE levels were found to be
significantly high (p = 0.04, p < 0.05) only in the group whose initial Glasgow Coma Scale scores were poor.
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GIRIS sekeri, yas ve 10. giindeki prognoz ile
karsilagtirildi.

Akut strokta noronal hasan ve fonksiyonel
prognozu belirlemek igin bir¢ok néronal proteinin
olgtimii yapilmaktadir (1, 2). Fakat bu proteinlerin
¢ogunun, sadece beyin-omurilik sivisi'inda (BOS)

GEREC VE YONTEM

Caligmaya, 1998 yiimn Mart ve Haziran aylan

Slctimii miimkiin olmakta, 6zellikle kafa i¢i basinc
artmmug olgularda tekrarlanan lumbal ponksiyonlar
tehlikeli olabilmektedir. No6ronal proteinler
icerisinde ozellikle néron igerisinde bulunan,
enolazin bir subuniti olan Noron Spesifik Enolaz
(NSE) ise bircok g¢alismada serumda da
olgiilebilmig, degisik beyin hastaliklannda,
noronal hasari ve prognozu belirlemek igin
kullarulmugtir (2, 3, 4). Akut strokta serum NSE
degerleri 6l¢iimii ise ancak birkag gahigmayla siirl
olup, lezyon bityiikliigii ve prognozla iligkisi
tartismahidar (2, 4-7).

Bu ¢aligmada, 15 iskemik, 15 hemorajik stroklu
30 olguda, 48+12 saatte serum NSE degerleri
dlciilerek elde edilen sonuglar, lezyon tipi, kranyal
bilgisayarh tomografide (BT) lezyonun genigligi,
baglangic Glaskow Koma Skalasi (GKS), kan

arasinda bagvuran, 6zgegmisinde serebrovaskiiler
hastalik bulunmayan, 6ykii, klinik bulgular ve
kranyal BT ile akut strok tamisi konulan 30 olgu
alind1. Hastalarin, 15'i iskemik, 15'i hemorajik strok
tanis1 aldi. Hastalara, rutin biyokimyasal,
hematolojik testlerin yamisira, akut dénem kranyal
BT'si ile 4. giin kontrol kranyal BT yapildi. llk
bagvurudaki GKS'lar1 ve 10. gilindeki Rankin
Skorlan (RS) kayit edildi. Caligma grubu igerisinde
2'si iskemik grup, 4'i hemorajik stroklu gruba
dahil olan 6 olgu &ldii. Ik ve kontrol kranyal BT
sonucunda, iskemik lezyonlar 4 cm'den biiyiik
veya kiigiik olmak iizere ikiger gruba aynldi
Iskemik grubtan 2 olgu beyin sap1 stroku olarak
degerlendirildi.

NSE degerlerinin tayini igin, kontrol grubu
olarak daha once strok gegirmeyen, kanser veya
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Yilmaz ve ark.

kronik infeksiyonu bulunmayan, immunostipresif
tedavi gérmeyen 15 bireyden ve 30 hastadan, akut
strok baglangicindan itibaren 48 + 12 saatte,
antekubital venden 5 cc kuru kan érnegi alind.
Alman kanlar 2 saat i¢inde santrifiij edilerek
serumlan ayrid: ve -20°C derin dondurucuda
sakland1. Biitiin serum &rnekleri ayni giin ve ayni
laboratuar teknisyenleri tarafindan RIA yontemi
ile (CIS R, ELSA-NSE RIA, Fransa) ¢aligildi.
Istatistik: Elde edilen NSE degerleri, baglangig
GKS'leri, lezyon tipi (iskemik ve hemorajik), 10.
giindeki RS'leri, yas, baglangig kan sekeri degerleri
ile Mann-Whitney U ve Kruskal-Wallis Varyans
analiz teknigi ile karsilagtirilda.

BULGULAR

Hasta grubunda (n=30) ortalama NSE degerleri
40.77 + 53.5 ng/ml (minimum deger: 3.62 ng/ml,
maksimum deger: 200 ng/ml) olarak bulunurken,
kontrol grubunda bu deger 15.18 + 11.3 ng/ml
minimum deger: 5.17 ng/ml, maksimum deger:
45.6 ng/ml) olarak bulundu. Hasta grubunda NSE
degerleri daha yiiksek bulunmakla birlikte bu fark
istatistiksel olarak anlamsizdi (p = 0.20) (Tablo I).

Tablo I: Hasta ile kontrol grubu NSE degerlerinin
kargilaghiriimasi
Hasta Grubu | Kontrol Grubu z P
(N=30) (N=16)
NSE
Ortalamast 4077£535 [1518+£113 |-128 |0.20

Tablo II: Hematom ile infarkt grubu NSE degerlerinin kontrol
grubu ile kargilagtirilmasi

Hasta  Grubu | Kontrol Grubu
NSE Ortalamasi | NSE Ortalamas: A P
(ng/ml) (N=15) | (ng/ml) (N=16)
Hematom 31.21£389 15.18%11.3 | -0.77 | 0.44
Infarkt 5033+£650 | 15.18+113 | -14 | 0.15

Tablo III: Lezyonun biiyiikliigiine ve hematom/infarkt oluguna
gore NSE degerlerinin kargilagtinlmasi

Hasta Grubu
(Lezyon tipine
gbre) NSE Ortalamast x: P
Byt Infarkt
(N=5) 5637628
i t'l‘g;'k‘ aszen | |
Bityilk Hematom . :
(N=11) 2065 £21.4
Kiigitk Hematom
(N=4) 60.26 £ 63.2
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Hemorajik ve iskemik stroklu vakalar, ayn ayn
kontrol grubu ile karsilastinldiginda yine anlamh
fark bulunamadi (p= 0.44, p=0.15) (Tablo II).

Lezyon  biiyiikligiine goére  yapilan
karsilagtirmada (4 cm'den biiyiik ve kiigiik), her alt
grupta olgu sayis1 olduk¢a az olmakla birlikte
(biiyiik infarkt: n=5, kiigiik infarkt: n=10, biyiik
hematom: n=11, kii¢iik hematom: n=4) yapilan
Kruskal- Wallis One- Way Anova testine gore NSE
degerleri farklilik géstermedi (p = 0.61) (Tablo III).

Iskemik grupta NSE degerleri (n=15) 50.33 +
65.0 ng/ml olarak bulunurken, hemorajik grupta
31.21 + 389 ng/ml olup anlamh olmamakla
birlikte daha yiiksekti (p=0.52). Biling bozuklugu,
GKS: 3 - 12 kétii (n = 11), 13 - 15 iyi (n = 19) olmak
tizere tim grup ikiye ayrldiginda iki grup
arasindaki NSE degerleri anlamh olarak farkhi
olarak gozlendi (p = 0.04). Hemorajik grupta bu
fark anlamsiz bulunur iken (p = 0.81), infarkt
grubunda ise kétii biling diizeyine sahip vakalarin
NSE degerlerinin anlamh derecede yiiksek oldugu
goriildi  (p=0.004). RS'a gore yapilan
degerlendirmede (RS: 1, 2, 3) (n = 11} iyi prognoz,
(RS: 4,5) (n=19) kétii prognoz agisindan iki grup
arasinda anlaml fark bulunmadi (p=0.5).

Hastalar baglangig kan sekerleri 180 mg/dl Gistii
ve alt1 (p=1), yas 65 iizeri ve alt1 olarak yapilan
kargilaghrmada yine anlamh sonug¢ bulunmada (p
= 0.87) (Tablo 1V). Hastalara uygulanan tedavi
cesidi ile NSE degerleri arasinda bir kargilaghrma
yapilmadi.

Tablo 1V: Lezyonun tipi, GKS, yas, Rankin Skoru, Kan gekeri
degerlerinin NSE degerleri kargilaghimlmasi

Gruplann kendi N NSE z p
iginde aynm Ortalamasi
N Hematom 15 31212389
Lezyon Tipi Tnfarkt 15 | 50332650 -0.64 0.52
GKS (Tt Hasta GKS (1-12)k&ta [ 11 | 70.40+68.8 205 | oose
™ ) [oks (3-15)iyi 19 12362£33.8 " ’
aKs GKS (1-12) kst 6 126.83 £26.55 024 081
o | GKS (13-15) iyi 9 34142467 | T ’
GKS (1-12) kaa S 122.69 + 68.9
GKS (Infarke -2.82 | 0.048¢
b GKS (13-15) iyi 10 lasxne
65 yag fstit 16 [38.36% 49.4
Y -0.17 0.37
" 65 yas el 14 (43531507
X RS (1-2) iyi 11 [2977+4238
Rankin Skoru RS (5-5) ko 19 [an.142590 | %67 05
. 180 Ustd 8 |4530166.8
Kan $ckeri 0.0 1
180 alty 22 |39.12+496
*Anlamh gikan degerler
TARTISMA

NSE, linolitik bir enzim olan enolazin iki Y
gliserit tagiyan bir formudur (8). Bu form, 6zellikle,
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Akut Strokta Serum Néron Spesifik Enolaz Degerlerinin Prognoz ile lligkisi

noronlarin sitoplazmasinda ve néroendokrin
hiicrelerde bulunur (1, 7). Akut stroktan sonra BOS
ve serumda NSE yiiksekliginin, néronun
bitinliginiin  ve kan beyin bariyerinin
bozulmasina bagh oldugu diistiniilmektedir (4-6).
Bununla birlikte, elde edilen degerlerin lezyonun
genisligi ve prognozla iligkisi tartgmalidir. J.
Butterworth ve arkadaslarinin, 127 akut stroklu
olguda yaptigi en genis calismada, serum NSE
degerleri, lezyon genigligi ve 3 ay sonraki
prognozla iligkili bulunurken (1), daha az sayida
olgu ile yapilan iki ayr1 galgmada, serum NSE
degerleri, Glaskow Outcome Skoru (GOS) ve
RS'lan1 ile korele bulunmamugtir (1, 4, 7). Bu
sonuglar, caliymalardaki olgu sayisiun azlig ile
agiklanmaya gahsilirken, yine GOS ile serum NSE
degerlerinin iligkili bulunmadif1 bir bagka
calismada bu durumun, beyin sapindaki kiigiik
infarktlarin da galigmaya dahil edilmesiyle ilgili
olabilecegi diigliniilmiigtiir (8). Hipoksik- iskemik
ensefalopatide, prognozla NSE degerlerini iligkili
bulan bir bagka ¢alismada, iskemi de bu sonuglarin
gikmayigini, yine beyin sapi lezyonlarin varh§: ve
serumda, BOS'a gore, NSE degerlerinin gok diisiik
olmasi ile agiklanmugtir (9).

Biz de cahismamizda, ortalama 48. saatte elde
ettigimiz serum NSE degerlerini, tim grupta,
kontrol grubuna goére daha yiiksek bulmakla
birlikte istatistiksel olarak anlamli bulamadik.
Calismamizda ilging bulunan bir diger sonug,
iskemik grupta hemorajik gruba goére serum NSE
degerlerinin daha yiiksek olmasi, ayrica iskemik
grupta eksitus olan iki olgunun NSE degerleri gok
yiiksek bulunurken (92.23 ng/ml ve 150.0 ng/ml),
hemorajik grupta eksitus olan 6 olgunun serum
NSE degerlerinin ortalamalar civarinda olmas idi.
Bu sonuglar, iskemik strokta, hemorajinin tersine
dogrudan néronun tahrip olmas: ile agiklanabilir.

Galigmamizda incelenen tiim parametreler
icerisinde sadece, tiim hasta grubunda (n = 30)
basglangic GKS degerleri, serum NSE ile anlaml
bigimde iligkilendirildi (p = 0.04). Yine, tiim
grubun yamsira, iskemik stroklu grupta da bu
sonu¢ anlamli idi (p = 0.04). Buna karsilik,
hematom grubunda bu iligkinin anlaml
bulunmayis1 (p = 0.81), iskemik strok
fizyopatolojisinin NSE degerleri tizerine etkisini
kanitlamaktadur.

Lezyon biiyiikliigii ile serum ve BOS NSE
degerlerini iligkili bulan galigmalar olmakla birlikte
(1, 5, 7, 9), cahsmamizda anlamh iligkili
bulunmayisi, alt gruplardaki olgu sayisiun az
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olmasina baglh olabilir. Yine 10. giinde yapilan
RS'lar;, baglangic kan sekeri ve yagla da NSE
iligkisini bulamadik. Yapilan diger galigmalarda
da, kan gekeri, atrial fibrilasyonun varh ve yag ile
onemli iligkiler bulunmamugtir (1). RS ve GOS ile
yapilan diger ¢alismalarda da, yine tek bagina,
serum NSE degerlerinden ¢ok, S-100 protein
degerleri veya NSE/HSC aktivitesinin daha
onemli oldugu, sadece tek bir protein seviyesinin,
prognozu  belirlemekte  yetersiz  oldugu
bildirilmigtir (2, 5, 6). Aynca, glial kokenli bir
protein olan S-100'in, NSE'nin tersine, kranyal
BT'de lezyonun genisligi ile de korele oldugu

gosterilmistir (2).

Sonugta, akut strokta, ozellikle de iskemik
stroklu olgularda, 48. saatte elde edilen serum NSE
degerleri biling diizeyi ile yakindan iligkili
bulunurken, lezyon genisglii ve prognozun
belirlenmesinde, tek basina serum NSE
6l¢limiiniin yeterli olmadiginu s6yleyebiliriz.
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