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iskemik inme Sonrasi Ge¢ Donem
Nobetlerde Hemogram
Parametrelerinin Yeri?

The Role of Hemogram Parameters in Late-Onset Dr.Eylem OZAYDIN GOKSU
Seizures After Ischemic Stroke
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Ozet

Amag: Enflamasyonun ve hipokseminin gostergesi olabilen bazi hemogram parametrelerinin daha 6nceki calismalarda, epilepsi ve inme has-
taligiyla iliskili oldugu gosterilmistir. Bizim ¢alismamizdaki amag¢ hemogram parametrelerinin iskemik inme sonrasi ge¢ donem nobetlerde
enflamasyonun bir gostergesi olup olmadigini belirlemektir.

Gereg ve Yontem: inme poliklinigimizde takipli iskemik inme sonrasi gec baslangicli nébetleri olan 27 hasta geriye déniik olarak incelendi.
Hastalarin tim demografik 6zellikleri, n6bet 6ncesi ve sonrasi hemogram parametreleri kayit edildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 63.4+13 idi. Hastalarin 13’0 kadin (%48.1) 14’ erkekti (%51.9). Hastalarda en sik gorilen komorbidite
hipertansiyon (n=20) idi. Daha sonra; diabetes mellitus (n=13), koraner arter hastaligi (n=8), atriyal fibrilasyon (n=7), kronik bobrek yetersiz-
ligi (n=4), hiperlipidemi (n=4) ve gecirilmis dnceki inmeler (n=3) izlendi. Hastalarin ndbet dncesi ve ndbet sonrasi hemogram paremetreleri
karsilastirldiginda; hemoglobin (p=0.329). platelet (p=0.313), notrofil /lenfosit orani (p=0.70) ve platelet lenfosit oranlari (p=0.195) arasinda
fark gozlenmedi. Ancak kirmizi kan hicresi dagilim genisligi (RDW) (p=0.042), ortalama trombosit hacmi (MPV) (p=0.001) arasinda istatistik-
sel olarak anlamli fark vardi. RDW, nobet sonrasinda istatistiksel olarak daha yiiksekken (n6bet 6ncesi: 14.3, nébet sonrasi 15.1, p=0.04), MPV
nobet dncesi istatistiksel olarak daha ytiksekti (nébet 6ncesi: 9.8 nobet sonrasi: 8.8, p=0.001).

Sonug: Daha 6nceki birkag calismada epilepside ve iskemik inme hastalarinda MPV ve RDW ile ilgili farklh sonuglar tespit edilmistir. Bizim ¢alisma-
mizda nobet 6ncesi MPV degerlerinin yiiksek olmasini akut inme déneminde enflamasyona, nébet sonrasi RDW degerlerinin ylksek olmasinin ise
nobet sonrasi hipoksemiye bagl olabilecegi diistinilmis olsa da bu hipotezi desteklemek icin ileriye yonelik daha genis calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar sozciikler: Epilepsi; inme; kirmizi kan hiicresi dagihm genisligi; ortalama trombosit hacmi.

Summary

Objectives: Some hemogram parameters, which may be indicative of inflammation and hypoxemia, have been shown to be related to
epilepsy and stroke disease in previous studies. The present study aims to investigate whether hemogram parameters are indicative of in-
flammation in late-term epilepsy after ischemic stroke.

Methods: Twenty-seven patients with late-onset seizures after an ischemic stroke who were followed-up in our stroke outpatient clinic were
retrospectively analyzed in this study. All demographic characteristics of the patients and hemogram parameters before and after seizures
were recorded.

Results: The mean age of the patients was 63.4+13 years. Thirteen (48.1%) of the patients were female and fourteen (51.9%) of the patients
were male. Hypertension (n=20) was the most common comorbidity in the study group. Subsequently, diabetes mellitus (n=13), coronary
artery disease (n=8), atrial fibrillation (n=7), chronic renal failure (n=4), hyperlipidemia (n=4) and previous stroke (n=3) were seen. When
the hemogram parameters were compared before and after seizure, no difference was observed between hemoglobin (p=0.329), platelet
(p=0.313), neutrophil/lymphocyte ratio (p=0.70) and platelet lymphocyte ratios (p=0.195). However, red blood cell distribution width (RDW)
(p=0.042), mean platelet volume (MPV) (p=0.001) was statistically significant. RDW was statistically higher after the seizure (before seizure:
14.3, after seizure: 15.1, p=0.04), MPV was statistically higher before the seizure (before seizure: 9.8 after seizure: 8.8, p=0.001).

Conclusion: Several previous studies have shown different results for MPV and RDW in epilepsy and ischemic stroke patients. In our study,
MPV values before seizures were thought to be due to inflammation in acute stroke, and high levels of RDW after a seizure may be due to
post-seizure hypoxia. Prospective wider studies are needed to support this hypothesis.
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Giris

Eriskin hastalarda, 6zellikle akut baslangich fokal ve fokal-
den iki tarafli tonik-klonige dénen ndbetlerin en sik nedeni
inme olup epilepsi hastalarinin yaklasik %11'ini olustur-
maktadir.? Bu durum yash hastalarda ise tim nobetlerin
9%39-45'ini olusturan énemli bir risk faktéridir.® inmeden
sonra nobetler, erken (EBN) ve ge¢ baslangich ndbetler
(GBN) olmak tizere iki gruba ayirmistir. Farkli calismalarda
EBN, inmeden sonraki 24-48 saat," bir hafta,*"! iki hafta®'
icinde meydana gelen ndbetler olarak tanimlanmistir. Geg
baslangich ndbetler ise bu tarihlerden sonra gelisen nobet-
ler olarak tanimlanmaktadir. inme sonrasi GBN sikligi daha
onceki calismalarda %3 ile %10 olarak tahmin edilmistir.
12 Diger klinik degiskenleri kontrol ettikten sonra, iskemik
inmeden sonra gelisen nobetler icin GBN bagimsiz bir risk
faktoru olarak belirlenmistir.® EBN'ler elektrolit bozukluk-
lari, asit baz degisiklikleri, enfeksiyon gibi serebral olmayan
bozukluklarla ilgili olabileceginden dolay1 ge¢ baslangicli
ndbetlerler ‘gercek’ inme sonrasi ndbetler olarak kabul edil-
mektedir."® Her ne kadar ndbetlerin etiyolojisi bilinmese de,
altta yatan mekanizmalar patofizyolojik olarak inme, travma
ve timorler Gzerine odaklanmistir. Bu hastaliklar ile iliskili
etiyolojik faktorler, enflamatuvar ve klinik durumlar nébet
ile iliskili olabilir."*'! Daha 6nceki deneysel calismalarda n6-
betlerde inflamasyonun roli gosterilmistir.®!

Ortalama trombosit hacmi (MPV), trombosit fonksiyonu ve
aktivasyonunun bir isaretidir ve ayrica enflamasyondan da
etkilenir.'”? MPV cesitli hastaliklarda basit bir enflamatuvar
belirte¢ olarak cahsilmistir. Bazi calismalar MPV'nin miyo-
kard enfarktiist ve inmede arttigini, romatoid artrit, ankilo-
zan spondilit ve Ulseratif kolit gibi aktif romatolojik hasta-
liklarda aksine azaldigini bildirmistir.'8'% Kirmizi kan hticresi
dagilim genisligi (RDW) ise, eritrositlerin boyut degiskenli-
gini yansitan hematolojik bir parametredir. Son calismalar
bircok hastaligin prognozunda ve mortalitesinde énemini
vurgulamistir?” Literatlrde nobeti olan hastalarda hemog-
ram parametreleri hakkinda az sayida calisma vardir. Nobeti
olan hastalarda ndbet donemlerinde hemogram paramet-
relerinde degisiklik olabilecedi distindlebilir. Enflamasyo-
nun ve hipokseminin gostergesi olabilen bazi hemogram
parametrelerinin daha onceki calismalarda nébet ve inme
hastaligiyla iliskili oldugu gosterilmistir.2'-> Bizim ¢alisma-
mizdaki ama¢ hemogram paremetrelerinin inme sonrasi
ge¢ dénem ndbetlerde enflamasyonun bir gdstergesi olup
olmadiginin belirlemektir.

Gereg ve Yontem

Hastanemiz ndéroloji klinigi, inme polikliniginde takip edilen
hastalar arasindan iskemik inme sonrasi nébet geciren olgu-
lar geriye doniik olarak tarand. iskemik inme sonrasi nébeti
olan hastalar ilk bir hafta icinde nobet 6ykulsu olanlar EBN,
bir haftadan sonra nobet dykiisu olanlar ise GBN olarak ta-
nimlandi. EBN olan hastalar akut iskemik inme déneminde
oldugdu icin calismaya dahil edilmedi. GBN'si olan hastalarin
ndbet gecirmeden 6nce akut iskemik inme déneminde ba-
kilan hemogram paramaetreleri ile ndbet sonrasi ilk 24 saat
icinde bakilan hemogram paremetreleri (hemoglabin [Hb],
platelet [PLT], notrofil/lenfosit orani [NLO], platelet lenfosit
oranlari [PLO], kirmizi kan hiicresi dagilim genisligi [RDW],
ortalama trombosit hacmi [MPV]) kayit edildi. Akut iske-
mik inme siirecinden etkilenebilecedi icin EBN'si olan, RDW
diizeylerinin etkilenmemesi icin anemisi olan hastalar, no-
bet 6ncesi ve nébetten sonra ilk 24 saat icinde hemogram
degerleri olmayan hastalar calismaya dahil edilmedi. Tim
hastalarin yasi, cinsiyeti, risk faktorleri (diyabetes mellitus,
hipertansiyon, sigara, alkol, daha 6nceden gecirilmis sereb-
rovaskuler hastalik &ykusu, koroner arter hastaligi, atriyal
fibrilasyon varhgi, kronik bobrek yetersizligi, hiperlipidemi),
hastalarin enfarkt lokalizasyonlari (orta serebral arter, poste-
rior serebral arter ve anterior serebral arter sulama alanlari),
TOAST gruplamasina gore iskemik inme gruplari kayit edildi.

istatistik

istatistiksel analiz SPSS versiyon 16 yazilimi kullanilarak ya-
pildi. Degiskenlerin normal dagihma uygunlugu Kolmogo-
rov-Smirnov testi kullanilarak incelendi. Normal dagilima
uyanlar icin ortalama ve standart deviasyon, normal dagi-
lima uymayanlar icin ortanca ceyrekler arasi aralik kullanila-
rak verildi. Nobet dncesi ve sonrasi hemogram parametleri
Wilcoxan testi kullanilarak karsilastirildi. Dikotomal veriler
ylizde olarak ifade edildi.

Bulgular

Calismaya alinan 27 iskemik inme sonrasi GBN'si olan has-
tanin yas ortalamasi 63.4+13 idi. Hastalarin 13’0 kadin
(%48.1) 14’0 erkekti (%51.9). Hastalara en sik hipertansiyon
(n=20) eslik etmekteydi. Daha sonra sirasiyla diabetes mel-
litus (n=13), koroner arter hastaligi (n=8), atriyal fibrilasyon
(n=7), kronik bobrek yetersizligi (n=4), hiperlipidemi (n=4)
ve daha once gecirilmis inme (n=3) gozlendi. TOAST grup-
landirmasina gore 14 hastada kriptojenik, yedi hastada
kardiyoembolik, alti hastada biyik damara bagh iskemik
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inme gozlendi. Hastalarin hicbirinde kuiclik damara bagli
iskemik inme gozlenmedi. Yirmi dort hastada orta serebral
arter sulama alaninda enfarkt gozlenirken, iki hastada pos-
terior serebral arter sulama alaninda, bir hastada da anterior
serebral arter sulama alaninda enfarkt g6zlendi (Tablo 1).
Hastalarin nébet dncesi ve nébet sonrasi hemogram pa-
remetreleri karsilastinldiginda; Hb (p=0.40), PLT (p=0.31),
NLO (p=0.71) ve PLO (p=0.19) arasinda istatistiksel olarak
fark gézlenmedi. RDW (p=0.04) ve MPV (p=0.001) degerleri
arasinda ise istatistiksel olarak anlamli farkhhk vardi. RDW,

Tablo 1. Demografik 6zellikler

n %
Cinsiyet
Kadin 13 48.1
Erkek 14 51.9
Yas ortalamasi 63.4+13

Risk faktorleri
Hipertansiyon 20
Diabetes mellitus
Koraner arter hastaligi
Atriyal fibrilasyon
Kronik bobrek yetersizligi
Hiperlipidemi
Daha 6nce gegirilmis inme
TOAST siniflandirmasi
Kriptojenik iskemik inme 14

—_
w

w b b N

Kardiyoembolik iskemik inme 7

Buyik damara bagli iskemik inme 6
Enfarkt lokalizasyonlari

Orta serebral arter sulama alani 24

Posterior serebral arter sulama alani 2

Anterior serebral arter sulama alani 1
TOAST: Trial of Org 10172 in acute stroke.
Tablo 2. Hemogram paremetreleri

Nobet oncesi Nobet sonrasi p
Ort.£SS Ort.£SS

Hb 13.04+1.46 12.7+2.07 0.40
BK 8.56+2.04 8.23+2.77 0.42
PLT 2.36%6.36 2.47+8.07 0.31
RDW 14.3+3 15.1+£2.14 0.04
MPV 9.8+1.2 8.6+£1.01 0.001
NLO 3.35+5.07 2.67+1.06 0.71
PLO 1.23+85 1.34+63 0.19

Hb: Hemoglobin; BK: Beyaz kiire; PLT: Trombosit; RDW: Kirmizi kan hiicresi
dagilim genisligi; MPV: Ortalama trombosit hacmi; NLO: Nétrofil/lenfosit
orani; PLO: Trombosit lenfosit orani; Ort.: Ortalama; SS: Standart sapma.
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nobet sonrasinda istatistiksel olarak daha yiiksekken (nébet
oncesi: 14.3, ndbet sonrasi 15.1, p=0.04), MPV nobet 6ncesi
istatistiksel olarak daha ytksekti (n6bet dncesi: 9.8 nébet
sonrasi: 8.8, p=0.001) (Tablo 2).

Tartisma

Calismamizda; iskemik inme sonrasi GBN'leri olan hastalarda
hemogram paremetreleri ndbet dncesinde ve sonrasi deger-
lendirildiginde enflamasyonun belirteci olan MPV ve bazi
calismalarda hipokseminin belirteci olarak gosterilen RDW
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu gosterildi.

Ortalama trombosit hacmi, trombosit fonksiyonu ve akti-
vasyonunun bir belirtecidir ve ayrica enflamasyondan da et-
kilenir."”? N6beti olan hastalarda hemogram paremetlerinin
degerlendirildigi az sayida ¢alisma vardir. 2012 yilinda yapi-
lan bir calismada Ozaydin ve ark. MPV'yi basit ve kompleks
febril nobetlerin farklilasmasinin bir belirteci olarak oner-
mistir. Ancak 2017'de Nikkhah ve ark.nin yaptiklari bir baska
calismada bu konuda anlamli bir fark gésterilememistir.2'2?
Yakin tarihli 52 hastanin ve 49 kontrol grubunun bulundugu
ileriye yonelik bir calismada ise epilepsi hastalar hem né-
bet sirasinda, hem de ndbetsiz donemde saghkli kontroller-
le karsilastiriimis ve nobet sirasinda ve ndbetsiz donemde
hasta grupta, kontrol gurubuna gore istatistiksel olarak MPV
degerleri daha yiiksek saptanmigtir.®!

Daha onceki calismalar akut iskemik inme hastalarinda kont-
rol grubuna goére MPV'nin daha yiksek oldugunu goster-
mistir.2#?*) Hatta yuksek MPV dlzeylerinin akut iskemik inme
hastalarinda daha kotu sonuglarla iliskisi de gosterilmistir.
28 Bizim calismamizda literatlirden farkh olarak nébet gecir-
meden Once bakilan MPV degerleri istatistiksel olarak daha
ylksekti (nébet dncesi: 9.8 ndbet sonrasi: 8.8, p=0.001). Biz
bu durumu ndbet 6ncesi hemogram paremetresinin akut
iskemik inme déneminde bakilmis olmasina ve daha 6nceki
calismalarda gosterilen*2 akut iskemik inme déneminde
MPYV diizeylerinin daha yiiksek olmasina bagladik.

Kirmizi kan hiicresi dagihm genisligi, eritrositlerin boyut
degiskenligini yansitan hematolojik bir parametredir. Son
calismalar bircok hastaligin prognozunda ve mortalitesinde
Onemini vurgulamistir. Bazi arastirmalar karaciger hastahgi,
inme, sepsis ve kanser gibi hastaliklarda RDW'nin arttigini
gostermistir.2-3% RDW ile bu hastaliklar arasindaki iliskinin
nedenleri acik¢a tanimlanmamigsa da, NLO ile oldugu gibi
enflamatuvar sireclerle iliskisinden dolayi gerceklestigi dii-
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stintlmustir. Bu nedenle yapilan yakin tarihli bir calismada
ise febril konvilziyonlu hastalarda NLO'nun ve RDW'nin
klinisyenlere basit ve kompleks febril konvilzyonlar ayirt
etmede etkisiz oldugunu gostermistir.2>-21 RDW artislari,
kalp yetersizligi, pnédmoni, atelektazi, pulmoner emboli,
pndmotoraks ve sepsis dahil olmak tizere hipoksi riski tasi-
yan bircok akut hastalikta g6zlenmis ve buna bagh olarak
2015 yilinda yapilan bir calismada da RDW yiikselmesinin,
akut hipoksemi ile iliskili hastaliklar icin biyobelirte¢ olarak
kullanilmasi dnerilmistir.2” Hipoksinin, nobetler sirasinda
epilepsili hastalarda meydana gelebildigi bilinmektedir ve
bu durum beyin hasarindan sorumludur. Epilepsili hastalar-
da RDW yikselmesi kisa stireli hipoksemi ile iliskili olabilir.
Eroglu ve ark.nin yaptiklar ¢alismada hem ndbet sirasinda
hem de nébetsizdonemde epilepsili hastalarda kontrollerle
karsilastinldiklarinda RDW diizeyleri istatistiksel olarak an-
lamli ylksek bulunmustur.?*3"1 Bizim ¢alismamizda da geg
baslangich ndbetleri olan hastalarda nébet sonrasi donem-
de ilk 24 saat icinde bakilan hemogram parametrelerinde
RDW diizeyleri nobet dncesine gore istatistiksel olarak daha
yuksek oldugu gozlenmistir (n6bet 6ncesi: 14.3, nébet son-
rasi 15.1, p=0.04).

Calismamizda GBN'si olan inme hastalari geriye déniik ola-
rak taranmis, klinik 6zellikleri ve hemogram parametreleri
ayrintili olarak degerlendirilmistir. istatistiksel olarak nébet
oncesi ve ndbet sonrasinda MPV ve RDW degerlerinde an-
lamli fark oldugu gosterilmistir. Akut iskemik inme hastala-
rinda da gozlenen hemogram paremetreleri degisikligi ne-
deni ile EBN'nin calismaya dahil edilmemesi hasta sayimizin
az olmasina sebep olmustur. Hasta sayimizin az olmasina
bagli olarak hastalar fokal ve generalize gruplara ayrilp
degerlendirme yapilamamistir. Sonug olarak; ¢alismamizin
geriye donik dizaynina ve olgu sayimizin az olmasina kar-
sin; nébet 6ncesi MPV degerlerinin yliksek olmasi akut inme
déneminde enflamasyona, nébet sonrasi RDW degerlerinin
yuksek olmasi ise ndbet sonrasi hipoksemiye bagli olabile-
cegini distindirmektedir. Bu hipotezi desteklemek icin ile-
riye yonelik daha genis calismalara ihtiyag vardir.
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