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STROK SONRASI DEMIR METABOLIZMASI DEGISIKLIKLERI
Demet GUCUYENER, Nevzat UZUNER, Gazi OZDEMIR
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OZET

Bu gahgmanin amaci iskemik strok sonrasi akut ve subakut dénemde demir metabolizmasinda ortaya ¢ikan degisiklikleri
saptamaktir. Caligmaya iskemik strok nedeniyle hastaneye yatan 26 hasta (12 kadin-14 erkek, ortalama yas + SD; 61.30 +
14.24 ) alindi. Her hastamin serum demir ve ferritin diizeyleri tedavi 6ncesi ve tedavi sonras: 10. giinde 2 kez dlciildi.
Calismadaki 9 hasta 12-21 giin iginde 6ldi. Sonuglar t testi ile kargilagtinildi. Sonug olarak: 10. giinde 6lgiilen serum
serbest demir diizeyleri (ortalama+SD ; 62.62+45.23), 1. giin degerlerine gore (ortalama=SD ; 58.23+34.62) daha yiiksek
bulundu ancak istatistiksel olarak anlamh degildi (t= -0.53, p>0.05). Ferritin degerleri de aym gekilde subakut dénemde
(ortalama + SD; 154.9 + 167.2) akut déneme gore (ortalama=SD : 126+99.7) yiiksek bulunmasina ragmen istatistiki olarak
bir anlam tagimuyordu. Olen hastalar digerleri ile kargilagtnldiginda, serum demir ve ferritin diizeyleri agisindan her iki
grupta bir farkliik bulunmadi (t=1.65, p=0.138). Daha 6nce yapilan galigmalarda akut ve subakut strok sirasinda serum
demir metabolizmasinda birtakim degisiklikler oldugu bildirilmis ise de bu galismada demir metabolizmast ile ilgili
anlambh bir degisiklik saptanamarmustir.

Anahtar sozciikler: Strok, Demir, Ferritin,

THE ALTERATIONS IN IRON METABOLIZM AFTER ISCHEMIC STROKE

We investigated whether levels of ferritin and free iron changes during acute and subacute phase of serum ischemic
stroke. We assessed the serum levels of iron and ferritin in 26 patients who were hospitalized after ischemic stroke. The
patients (mean age+SD; 61.30+14.24 ) diagnosed as ischemic stroke by CT in acute phase. Blood samples were taken on
the 1rd and 10th days following admission of the patients, serum free iron and ferritine levels were measured. Nine
patients died within 12-21 days (mean 17.2(3.1 days). While at 10 th days free iron levels ( mean + SD ; 62.62 + 45.23) were
found higher than 1 st day ( mean+SD ; 58.23+34.62), but not significatly statisticaly (t= -0.53, p>0.05). The levels of
ferritine also were found higher in subacute phase (mean+SD; 154.9x167.2) as compared with acute phase
(mean+5D:126+99.7), not significantly. When dying patients were compared with others, between both of two groups
were not found significant changes in levels of iron and ferritine (t=1.65,p=0.138).

In conclusion: we cannot found any difference about serum levels of iron metabolizm in stroke.
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GIRIS

Demir ve ferritin metabolizmasinin serebral
iskemik olaylarin patogenezinde olduk¢a énemli

1. glin (tedavi 6ncesi) ve tedavi sirasinda 10. giinde
alinan kan orneklerinden serum serbest demir

bir yeri vardir. Demirin serebral reperfiizyon
sirasinda zarar goren dokuda ortaya gikan serbest
oksijen partikiillerini katalize ettigi, asidoz ve lipit
peroksidasyonunu arttirdigi bilinmektedir (1-4).
Bu galigmanin amact serebrovaskiiler olay sonrasi
serum ferritin ve serbest demir diizeylerinin akut
ve  subakut fazda  degisiklik  gosterip
gostermediginin ortaya konmasidir.

GEREC VE YONTEMLER

Osmangazi Universitesi Néroloji kliniginde
Ocak 1995-Eyliil 1995 arasinda iskemik strok
tanisiyla yatirlan 26 (12 kadin-14 erkek) hasta
galismaya alindi. Hastalarin tiimiine akut
donemde Bilgisayarh Beyin Tomografisi (BT)
gekildi. Rutin hematolojik ve biyokimyasal
incelemeleri yapildi. Hastalarin premorbid demir
parametreleri bilinmemekle beraber tedavi oncesi

(Fe++), total demir baglama kapasitesi (TDBK),
ferritin seviyeleri 6lgiildii. Hemoglobin degerleri; 9
mg/dl nin, Ortalama Hemoglobin Volimii; 84 f],
Ortalama Hemoglobin Konsantrasyonu; 32 pg in
altindaki degerler anemi kabul edilip gahsma dig1
birakild.

Veriler SPSS programu iginde aym hastalarin
verilerinde eglegtirilmis t testi ile, len ve yasayan
hastalarin verilerinde ise eglestirilmemig t testinde
degerlendirildi.

SONUCLAR

12 kadin, 14 erkek hasta, toplam 26 hasta (
ortalama yag+SD, 61.30 + 14.24) cahsmaya alind1.
Hastalarin ortalama hastanede yatig stiresi, 20 + 10
giin olarak belirlendi. Cahsmaya alinan 9 hasta
ortalama 15.2 * 3.0 giin icinde kaybedildi. Olitm
nedenleri, 2 hastada serebral herniyasyon, 3
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hastada pulmoner hastalik, 3 hastada sepsis, 1
hastada nedeni bilinemeyen olarak saptandi. Akut
donem ve ortalama 10. gunde olciilen serbest Fe++
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamh bir
fark bulunmamasma karsin 10. giindeki degerler
onceki degerlere gore daha yiiksek bulundu (62.62
+45.23, t=0.78, p=0.44). TDBK ve ferritin dtizeyleri
her ikisi de Fe++'e benzer sekilde subakut
donemde yiikselmis olarak bulunmasina kargin
istatistiksel bir anlam tasmmuyordu ( sirasiyla,
329.88 + 71.18, p=0.124: 154.9 * 167.2, p= 0.289).
Tablo 1, akut ve subakut dénemdeki degisiklikleri
gostermektedir.

Tablo I: Strok gegiren hastalann ilk (akut doénem), ikinci
(subakut donem) demir metabolizma parametreleri.

1. deger 2. deger P
Or+SD Or+SD
Fee++ 58.23+34.11 64.53+44.19 P=0.44
Ferritin 126.32+99.69 156.05+166.31 P=0.28
TDBK  306.30+71.18 329.88+60.19  P=0.12
Calisma swrasinda 6len  hastalarin - demir
metabolizmasindaki 2. degerleri, yasayan

hastalarin 2. degerleri ile karsilastinldiginda, 6len
hastalarda Fe++ ve ferritin degisiklikleri yasayan
hastalara gore anlamh derecede yuikselmis
(sirasiyla 69.31 + 44.32,p=0.031: 162.05 = 116.76,
p=0.043) olmamakla beraber TDBK &nemsiz
derecede yiiksek bulundu (p=0.138). Tablo II ve
Sekil 1, yasayan ve olen hastalarin Fe++, TDBK ve
ferritin metabolizmasi degerlerini ve
degisikliklerini gostermektedir.

Tablo II: Olen ve yagayan hastalarin Fe++, ferritin, TDBK
degerleri.

Fe++ Ferritin TDBK P degeri

Olen
hastalar
O]meyen 59.43+43.32 134.56+99.65 323.32+98.56 P=0.043

hastalar

69.31+44.32 162.05£116.76 348.43+65.45 P=0.031
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Sekil 1: Olen ve vasayan hastalarm demir metabolizma
degerlerinin karsilagtirilmasi. Eslestirilmemis t testi kullamilarak
yapilan degerlendirmede Fe++ ve ferritin degerleri arasinda
anlamh  farkhhk saptandi.  Anlamlihk  p<0.05'e¢ gore
degerlendirildi. Olen hastalarin Fe++ ve ferritin dtizeyleri
yasayan hastalara gore anlamh derecede yiiksekti.

TARTISMA

Viicut demir depolar1 ve serebrovasiiler
hastaliklar arasindaki olas1 iligki son yillarda
yapilan galismalarla ortaya konmaya galigilmstir.
Yiiksek serum demir duzeyleri olan hastalarin
kardiyak ve serebral iskemiden, ozellikle
reperflizyon hasarindan daha fazla etkilendikleri
bildirilmektedir (5,6). Asidozun neden oldugu
iskemik beyin hasarinda, demirin katalizledigi
oksijen radikalleri olusumu énemli bir rol
oynamaktadir (7,8). Oksidasyon mekanizmalarinda
Fe++ in rolt goz ontinde tutularak yiiksek serum
demir diizeylerinin koti prognoz gostergesi
olabilecegini dustindirecek galismalar da vardir.
Bunlardan birinde akut strok sonrasi ilk gilinde
serum ferritin diizeyi yiiksek olan hastalarda
prognozun daha kot oldugu, ferritin diizeyinin
yiiksekligi ile norolojik bozuklugun kotulugu
arasinda anlamhi  bir iliski oldugu ortaya
konmaktadir (5). Yazarlar ferritin igin ozellikle
ciddi hastalign olan kisilerde kotii prognoz indeksi
tanimini yapmaktadirlar (9). Yine de serum ferritin

diizeyinin ~ oynadigt  rol tam  anlamuyla
anlagilabilmis ~ degildir. Saghklh  gonullilerle
yapilan  bir calismada farmakolojik  stres

uygulandiktan sonraki 24 saat iginde serum
ferritin diizeyinin arttigr saptanmustir (10). Strok
sonunda serum ve beyin omurilik sivisindaki
ferritin diizeyinin 96 saatte maksimuma geldigine
iliskin bir baska yaymn bulunmaktacir (11).

Bizim sonuglarimiz da ferritin diizeyinin artisi
sonuglu galigmalar ile paralellik gostermektedir.
Strok sonunda ferritin diizeyinde hastalarimizda
ilerleyici bir yiikselme saptadik. Ancak bu
yukselme ozellikle 6len hastalarda daha belirgin,
fakat yine de istatistiksel anlamda yiiksek degildi.
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Yapilan hayvan deneylerinde Fe++ den fakir
diyetin strok sonrasi morbiditeyi azalth@
gosterilmigtir (1 ). Demir diizeyindeki azalma ile
iskemi reperfiizyonu sonucu olusan serebral

0demin azalmasi arasinda anlamhbir iligki
bulunmaktadir. Bu olayin tam mekanizmasi
bilinmemektedir  (12).  Bilindigi gibi lipit

peroksidasyonunu baslatan ve hiicre membram
olusturan poliansature yagasitlerinin yikilmasina
yol agan enzimatik reaksiyonlar1 Fe++ iyonunun
katalize ettigi bir enzim baglatmaktadir. Membran
fosfolipidlerinin  peroksidasyonu  sodyum -
potasyum ATP aktivitesini inhibe eder ve
membran aksiyon potansiyelini bozarak hiicresel
6deme yol agar (13). Bizim ¢alismamizda akut ve
subakut donemler arasinda serum Fe++
diizeylerinde anlamli olmayan yiikselmeler
saptand1. Total demir baglama kapasitesi ile ilgili
herhangi bir yayin bildirilmemekle beraber bizim
bulgularimiz diger metabolizma parametrelerine
benzer sekildeydi.

Sonug olarak bu calismada strok gegiren
hastalarda demir metabolizmasi ile ilgili laboratuar
parametreleri hastalarin  klinik ozellikleri ile
karsilagtinldi. Ancak bu galisma ile ilgili en 6nemli
eksiklik, hasta sayisiun azhig ile birlikte,
hastalarin 6nceki Fe++ degerlerinin bilinmemesidir.

Buna kargin sunu sdyleyebiliriz ki iskemik strok
sonrasi hastalarda saptanan Fe++, ferritin ve TDBK
degerleri akut doénemden sonra giderek
yiikselmekte ve 6len hastalarda bu diizey daha da
artmig olarak bulunmaktadir.

135

Strok Sonrast Demir Metabolizmas: Degisiklikleri

KAYNAKLAR

1. Patt A, Horesh 1, Berger E, Harken A: Iron depletion or
Chelation Reduces 1schemia/Reperfusion- Induced Edema in
Gerbil Brains. Journal of Pediateic surgery, 1990:25:224-228

2. Hurn PD, Koehler RC, Blizzard KK, Traystman R].
Deferoxamine reduces early metabolic failure associated with
severe cerebral ischemic acidosis in dogs. Stroke, 1995, 26(4):
688-94

3. Halliwell B, Guttridge J. Oxygen radicals and the nervous
system. In: TINS ed. Amsterdam Elsevier Science 1985,22-26

4, Burkley G. Reaktive oxygen metabolites and reperfusion
injury: aberrant triggering of reticuloendothelial function.
Lancet. 1994,244:934,936

5. Davalos A, Fernandez ]JM, Richars W, Soler S: Stroke
1994,25:1343-1346

6. Sempos C, Looker A, Gillum R, Makuc D. Body Iron Stores
and The Risk Of Coronory Heart Disease. The New England
Journal Of Medicine. 1994,21:119-1124

7. Schmidley JW. Free radicals in central nervous system
ischemia. 1990:25:7-12

8. Choi D, Free radicals. Stroke. 1990:21(supplIII):11188-11189.

9. Bobbio Pallavicini F, Verde G,Sprino P, Losi R, Bosatra MG,
BraschiA, LottiG, Chiaranda M, Villa S. Body iron status in
critically ill patients significance of serrum ferritin. Intensive
Care MED. 1989:15:171-178

10. Elin RS, Wolf SM, Finch CA. Effect of induces fever on
serum iron ferritin concentrations in man. Blood
1987:49:147-153

11. Hallgren R, Terent A, Wide L, Bergstrom K, Birgegarm G,
Cerebrospinal fluid ferritin in patients with cerebral infarction
or bleeding. Acta Neurol Scand.1980:61:384-392.

12. Gutteridge J]MC, Richmond R, Hallwell B, Inhibition of the
iron catalyzed formation of hydroxyl radicals from superoxide
and lipid peroxidation by desferroximine. ] Biochem 1979,
184:469-472

13. Sadrzadeh SMH, Anderson DK, Panter SS, et al:
Hemoglobin potentiates central nervous system damage. J Clin
Invest 1987, /9, 662-664

Tirrk Beyin Damar Hastaliklan Dergisi 1998, 4:2; 133-135



