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The Role of Hemogram Parameters in Late-Onset
Seizures After Ischemic Stroke

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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Özet
Amaç: Enflamasyonun ve hipokseminin göstergesi olabilen bazı hemogram parametrelerinin daha önceki çalışmalarda, epilepsi ve inme has-
talığıyla ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bizim çalışmamızdaki amaç hemogram parametrelerinin iskemik inme sonrası geç dönem nöbetlerde 
enflamasyonun bir göstergesi olup olmadığını belirlemektir.
Gereç ve Yöntem: İnme polikliniğimizde takipli iskemik inme sonrası geç başlangıçlı nöbetleri olan 27 hasta geriye dönük olarak incelendi. 
Hastaların tüm demografik özellikleri, nöbet öncesi ve sonrası hemogram parametreleri kayıt edildi.
Bulgular: Hastaların yaş ortalaması 63.4±13 idi. Hastaların 13’ü kadın (%48.1) 14’ü erkekti (%51.9). Hastalarda en sık görülen komorbidite 
hipertansiyon (n=20) idi. Daha sonra; diabetes mellitus (n=13), koraner arter hastalığı (n=8), atriyal fibrilasyon (n=7), kronik böbrek yetersiz-
liği (n=4), hiperlipidemi (n=4) ve geçirilmiş önceki inmeler (n=3) izlendi. Hastaların nöbet öncesi ve nöbet sonrası hemogram paremetreleri 
karşılaştırıldığında; hemoglobin (p=0.329). platelet (p=0.313), nötrofil /lenfosit oranı (p=0.70) ve platelet lenfosit oranları (p=0.195) arasında 
fark gözlenmedi. Ancak kırmızı kan hücresi dağılım genişliği (RDW) (p=0.042), ortalama trombosit hacmi (MPV) (p=0.001) arasında istatistik-
sel olarak anlamlı fark vardı. RDW, nöbet sonrasında istatistiksel olarak daha yüksekken (nöbet öncesi: 14.3, nöbet sonrası 15.1, p=0.04), MPV 
nöbet öncesi istatistiksel olarak daha yüksekti (nöbet öncesi: 9.8 nöbet sonrası: 8.8, p=0.001).
Sonuç: Daha önceki birkaç çalışmada epilepside ve iskemik inme hastalarında MPV ve RDW ile ilgili farklı sonuçlar tespit edilmiştir. Bizim çalışma-
mızda nöbet öncesi MPV değerlerinin yüksek olmasını akut inme döneminde enflamasyona, nöbet sonrası RDW değerlerinin yüksek olmasının ise 
nöbet sonrası hipoksemiye bağlı olabileceği düşünülmüş olsa da bu hipotezi desteklemek için ileriye yönelik daha geniş çalışmalara ihtiyaç vardır.
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Giriş

Erişkin hastalarda, özellikle akut başlangıçlı fokal ve fokal-
den iki taraflı tonik-kloniğe dönen nöbetlerin en sık nedeni 
inme olup epilepsi hastalarının yaklaşık %11’ini oluştur-
maktadır.[1,2] Bu durum yaşlı hastalarda ise tüm nöbetlerin 
%39–45’ini oluşturan önemli bir risk faktörüdür.[3] İnmeden 
sonra nöbetler, erken (EBN) ve geç başlangıçlı nöbetler 
(GBN) olmak üzere iki gruba ayırmıştır. Farklı çalışmalarda 
EBN, inmeden sonraki 24–48 saat,[4] bir hafta,[5–7] iki hafta[8–10] 
içinde meydana gelen nöbetler olarak tanımlanmıştır. Geç 
başlangıçlı nöbetler ise bu tarihlerden sonra gelişen nöbet-
ler olarak tanımlanmaktadır. İnme sonrası GBN sıklığı daha 
önceki çalışmalarda %3 ile %10 olarak tahmin edilmiştir.
[11,12] Diğer klinik değişkenleri kontrol ettikten sonra, iskemik 
inmeden sonra gelişen nöbetler için GBN bağımsız bir risk 
faktörü olarak belirlenmiştir.[8] EBN’ler elektrolit bozukluk-
ları, asit baz değişiklikleri, enfeksiyon gibi serebral olmayan 
bozukluklarla ilgili olabileceğinden dolayı geç başlangıçlı 
nöbetlerler ‘gerçek’ inme sonrası nöbetler olarak kabul edil-
mektedir.[13] Her ne kadar nöbetlerin etiyolojisi bilinmese de, 
altta yatan mekanizmalar patofizyolojik olarak inme, travma 
ve tümörler üzerine odaklanmıştır. Bu hastalıklar ile ilişkili 
etiyolojik faktörler, enflamatuvar ve klinik durumlar nöbet 
ile ilişkili olabilir.[14,15] Daha önceki deneysel çalışmalarda nö-
betlerde inflamasyonun rolü gösterilmiştir.[16]

Ortalama trombosit hacmi (MPV), trombosit fonksiyonu ve 
aktivasyonunun bir işaretidir ve ayrıca enflamasyondan da 
etkilenir.[17] MPV çeşitli hastalıklarda basit bir enflamatuvar 
belirteç olarak çalışılmıştır. Bazı çalışmalar MPV’nin miyo-
kard enfarktüsü ve inmede arttığını, romatoid artrit, ankilo-
zan spondilit ve ülseratif kolit gibi aktif romatolojik hasta-
lıklarda aksine azaldığını bildirmiştir.[18,19] Kırmızı kan hücresi 
dağılım genişliği (RDW) ise, eritrositlerin boyut değişkenli-
ğini yansıtan hematolojik bir parametredir. Son çalışmalar 
birçok hastalığın prognozunda ve mortalitesinde önemini 
vurgulamıştır.[20] Literatürde nöbeti olan hastalarda hemog-
ram parametreleri hakkında az sayıda çalışma vardır. Nöbeti 
olan hastalarda nöbet dönemlerinde hemogram paramet-
relerinde değişiklik olabileceği düşünülebilir. Enflamasyo-
nun ve hipokseminin göstergesi olabilen bazı hemogram 
parametrelerinin daha önceki çalışmalarda nöbet ve inme 
hastalığıyla ilişkili olduğu gösterilmiştir.[21–23] Bizim çalışma-
mızdaki amaç hemogram paremetrelerinin inme sonrası 
geç dönem nöbetlerde enflamasyonun bir göstergesi olup 
olmadığının belirlemektir.

Gereç ve Yöntem	

Hastanemiz nöroloji kliniği, inme polikliniğinde takip edilen 
hastalar arasından iskemik inme sonrası nöbet geçiren olgu-
lar geriye dönük olarak tarandı. İskemik inme sonrası nöbeti 
olan hastalar ilk bir hafta içinde nöbet öyküsü olanlar EBN, 
bir haftadan sonra nöbet öyküsü olanlar ise GBN olarak ta-
nımlandı. EBN olan hastalar akut iskemik inme döneminde 
olduğu için çalışmaya dahil edilmedi. GBN’si olan hastaların 
nöbet geçirmeden önce akut iskemik inme döneminde ba-
kılan hemogram paramaetreleri ile nöbet sonrası ilk 24 saat 
içinde bakılan hemogram paremetreleri (hemoglabin [Hb], 
platelet [PLT], nötrofil/lenfosit oranı [NLO], platelet lenfosit 
oranları [PLO], kırmızı kan hücresi dağılım genişliği [RDW], 
ortalama trombosit hacmi [MPV]) kayıt edildi. Akut iske-
mik inme sürecinden etkilenebileceği için EBN’si olan, RDW 
düzeylerinin etkilenmemesi için anemisi olan hastalar, nö-
bet öncesi ve nöbetten sonra ilk 24 saat içinde hemogram 
değerleri olmayan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Tüm 
hastaların yaşı, cinsiyeti, risk faktörleri (diyabetes mellitus, 
hipertansiyon, sigara, alkol, daha önceden geçirilmiş sereb-
rovasküler hastalık öyküsü, koroner arter hastalığı, atriyal 
fibrilasyon varlığı, kronik böbrek yetersizliği, hiperlipidemi), 
hastaların enfarkt lokalizasyonları (orta serebral arter, poste-
rior serebral arter ve anterior serebral arter sulama alanları), 
TOAST gruplamasına göre iskemik inme grupları kayıt edildi.

İstatistik
İstatistiksel analiz SPSS versiyon 16 yazılımı kullanılarak ya-
pıldı. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogo-
rov–Smirnov testi kullanılarak incelendi. Normal dağılıma 
uyanlar için ortalama ve standart deviasyon, normal dağı-
lıma uymayanlar için ortanca çeyrekler arası aralık kullanıla-
rak verildi. Nöbet öncesi ve sonrası hemogram parametleri 
Wilcoxan testi kullanılarak karşılaştırıldı. Dikotomal veriler 
yüzde olarak ifade edildi.

Bulgular

Çalışmaya alınan 27 iskemik inme sonrası GBN’si olan has-
tanın yaş ortalaması 63.4±13 idi. Hastaların 13’ü kadın 
(%48.1) 14’ü erkekti (%51.9). Hastalara en sık hipertansiyon 
(n=20) eşlik etmekteydi. Daha sonra sırasıyla diabetes mel-
litus (n=13), koroner arter hastalığı (n=8), atriyal fibrilasyon 
(n=7), kronik böbrek yetersizliği (n=4), hiperlipidemi (n=4) 
ve daha önce geçirilmiş inme (n=3) gözlendi. TOAST grup-
landırmasına göre 14 hastada kriptojenik, yedi hastada 
kardiyoembolik, altı hastada büyük damara bağlı iskemik 



inme gözlendi. Hastaların hiçbirinde küçük damara bağlı 
iskemik inme gözlenmedi. Yirmi dört hastada orta serebral 
arter sulama alanında enfarkt gözlenirken, iki hastada pos-
terior serebral arter sulama alanında, bir hastada da anterior 
serebral arter sulama alanında enfarkt gözlendi (Tablo 1). 
Hastaların nöbet öncesi ve nöbet sonrası hemogram pa-
remetreleri karşılaştırıldığında; Hb (p=0.40), PLT (p=0.31), 
NLO (p=0.71) ve PLO (p=0.19) arasında istatistiksel olarak 
fark gözlenmedi. RDW (p=0.04) ve MPV (p=0.001) değerleri 
arasında ise istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardı. RDW, 

nöbet sonrasında istatistiksel olarak daha yüksekken (nöbet 
öncesi: 14.3, nöbet sonrası 15.1, p=0.04), MPV nöbet öncesi 
istatistiksel olarak daha yüksekti (nöbet öncesi: 9.8 nöbet 
sonrası: 8.8, p=0.001) (Tablo 2).

Tartışma

Çalışmamızda; iskemik inme sonrası GBN’leri olan hastalarda 
hemogram paremetreleri nöbet öncesinde ve sonrası değer-
lendirildiğinde enflamasyonun belirteci olan MPV ve bazı 
çalışmalarda hipokseminin belirteci olarak gösterilen RDW 
açısından istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu gösterildi.

Ortalama trombosit hacmi, trombosit fonksiyonu ve akti-
vasyonunun bir belirtecidir ve ayrıca enflamasyondan da et-
kilenir.[17] Nöbeti olan hastalarda hemogram paremetlerinin 
değerlendirildiği az sayıda çalışma vardır. 2012 yılında yapı-
lan bir çalışmada Özaydın ve ark. MPV’yi basit ve kompleks 
febril nöbetlerin farklılaşmasının bir belirteci olarak öner-
miştir. Ancak 2017’de Nikkhah ve ark.nın yaptıkları bir başka 
çalışmada bu konuda anlamlı bir fark gösterilememiştir.[21,22] 
Yakın tarihli 52 hastanın ve 49 kontrol grubunun bulunduğu 
ileriye yönelik bir çalışmada ise epilepsi hastaları hem nö-
bet sırasında, hem de nöbetsiz dönemde sağlıklı kontroller-
le karşılaştırılmış ve nöbet sırasında ve nöbetsiz dönemde 
hasta grupta, kontrol gurubuna göre istatistiksel olarak MPV 
değerleri daha yüksek saptanmıştır.[23]

Daha önceki çalışmalar akut iskemik inme hastalarında kont-
rol grubuna göre MPV’nin daha yüksek olduğunu göster-
miştir.[24,25] Hatta yüksek MPV düzeylerinin akut iskemik inme 
hastalarında daha kötü sonuçlarla ilişkisi de gösterilmiştir.
[26] Bizim çalışmamızda literatürden farklı olarak nöbet geçir-
meden önce bakılan MPV değerleri istatistiksel olarak daha 
yüksekti (nöbet öncesi: 9.8 nöbet sonrası: 8.8, p=0.001). Biz 
bu durumu nöbet öncesi hemogram paremetresinin akut 
iskemik inme döneminde bakılmış olmasına ve daha önceki 
çalışmalarda gösterilen[24,25] akut iskemik inme döneminde 
MPV düzeylerinin daha yüksek olmasına bağladık. 

Kırmızı kan hücresi dağılım genişliği, eritrositlerin boyut 
değişkenliğini yansıtan hematolojik bir parametredir. Son 
çalışmalar birçok hastalığın prognozunda ve mortalitesinde 
önemini vurgulamıştır. Bazı araştırmalar karaciğer hastalığı, 
inme, sepsis ve kanser gibi hastalıklarda RDW’nin arttığını 
göstermiştir.[27–30] RDW ile bu hastalıklar arasındaki ilişkinin 
nedenleri açıkça tanımlanmamışsa da, NLO ile olduğu gibi 
enflamatuvar süreçlerle ilişkisinden dolayı gerçekleştiği dü-

Tablo 1.	 Demografik özellikler

		  n	 %

Cinsiyet 
	 Kadın	 13	 48.1
	 Erkek	 14	 51.9
Yaş ortalaması	 63.4±13
Risk faktörleri
	 Hipertansiyon	 20
	 Diabetes mellitus	 13
	 Koraner arter hastalığı	 8
	 Atriyal fibrilasyon	 7
	 Kronik böbrek yetersizliği	 4
	 Hiperlipidemi	 4
	 Daha önce geçirilmiş inme	 3
TOAST sınıflandırması
	 Kriptojenik iskemik inme	 14
	 Kardiyoembolik iskemik inme	 7
	 Büyük damara bağlı iskemik inme	 6
Enfarkt lokalizasyonları	
	 Orta serebral arter sulama alanı	 24
	 Posterior serebral arter sulama alanı	 2
	 Anterior serebral arter sulama alanı	 1

TOAST: Trial of Org 10172 in acute stroke.

Tablo 2.	 Hemogram paremetreleri

	 Nöbet öncesi	 Nöbet sonrası	 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 küre; PLT: Trombosit; RDW: Kırmızı kan hücresi 
dağılım genişliği; MPV: Ortalama trombosit hacmi; NLO: Nötrofil/lenfosit 
oranı; PLO: Trombosit lenfosit oranı; Ort.: Ortalama; SS: Standart sapma.
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şünülmüştür. Bu nedenle yapılan yakın tarihli bir çalışmada 
ise febril konvülziyonlu hastalarda NLO’nun ve RDW’nin 
klinisyenlere basit ve kompleks febril konvülzyonları ayırt 
etmede etkisiz olduğunu göstermiştir.[20–23] RDW artışları, 
kalp yetersizliği, pnömoni, atelektazi, pulmoner emboli, 
pnömotoraks ve sepsis dahil olmak üzere hipoksi riski taşı-
yan birçok akut hastalıkta gözlenmiş ve buna bağlı olarak 
2015 yılında yapılan bir çalışmada da RDW yükselmesinin, 
akut hipoksemi ile ilişkili hastalıklar için biyobelirteç olarak 
kullanılması önerilmiştir.[31] Hipoksinin, nöbetler sırasında 
epilepsili hastalarda meydana gelebildiği bilinmektedir ve 
bu durum beyin hasarından sorumludur. Epilepsili hastalar-
da RDW yükselmesi kısa süreli hipoksemi ile ilişkili olabilir. 
Eroğlu ve ark.nın yaptıkları çalışmada hem nöbet sırasında 
hem de nöbetsiz dönemde epilepsili hastalarda kontrollerle 
karşılaştırıldıklarında RDW düzeyleri istatistiksel olarak an-
lamlı yüksek bulunmuştur.[23,31] Bizim çalışmamızda da geç 
başlangıçlı nöbetleri olan hastalarda nöbet sonrası dönem-
de ilk 24 saat içinde bakılan hemogram parametrelerinde 
RDW düzeyleri nöbet öncesine göre istatistiksel olarak daha 
yüksek olduğu gözlenmiştir (nöbet öncesi: 14.3, nöbet son-
rası 15.1, p=0.04).

Çalışmamızda GBN’si olan inme hastaları geriye dönük ola-
rak taranmış, klinik özellikleri ve hemogram parametreleri 
ayrıntılı olarak değerlendirilmiştir. İstatistiksel olarak nöbet 
öncesi ve nöbet sonrasında MPV ve RDW değerlerinde an-
lamlı fark olduğu gösterilmiştir. Akut iskemik inme hastala-
rında da gözlenen hemogram paremetreleri değişikliği ne-
deni ile EBN’nin çalışmaya dahil edilmemesi hasta sayımızın 
az olmasına sebep olmuştur. Hasta sayımızın az olmasına 
bağlı olarak hastalar fokal ve generalize gruplara ayrılıp 
değerlendirme yapılamamıştır. Sonuç olarak; çalışmamızın 
geriye dönük dizaynına ve olgu sayımızın az olmasına kar-
şın; nöbet öncesi MPV değerlerinin yüksek olması akut inme 
döneminde enflamasyona, nöbet sonrası RDW değerlerinin 
yüksek olması ise nöbet sonrası hipoksemiye bağlı olabile-
ceğini düşündürmektedir. Bu hipotezi desteklemek için ile-
riye yönelik daha geniş çalışmalara ihtiyaç vardır.
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