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Amag: Bu calismanin amaci gegici iskemik atak (GIA) ve akut iskemik inme (All) hastalarinda bazi hematolojik
parametreleri karsilastirmak ve bu parametrelerdeki degisiklikleri saptamaktir. Yontem: Akut serebral iskemi
semptomlariyla miracat eden hastalarin norolojik ve laboratuar degerlendiriimesi yapildi. Tanisi kesinlesen 94
Ail'li ve 70 GIA'l hasta galismaya alindi. Kontrol grubu nérolojik semptom ve bulgu vermeyen, degisik sikayetlerle
acil servise muracat eden, yas ve cinsiyet olarak uygun 72 hastadan olustu. Serebral iskemi semptomlarinin
baslangicindan itibaren 72 saat iginde miracaat eden bitiin hastalardan kabulden hemen sonra kan alindi.
Alinan kan orneklerinden BK, Trombosit, fibrinojen, sedimantasyon degerleri saptandi ve elde edilen degerlerin
gruplar arasi karsilastirilmasi yapildi. Bulgular: Trombosit sayisi GIA ve Ali gruplarinda kontrol grubuna gére
yiiksek olarak bulundu (p<0,001). Fibrinojen seviyesi, l6kosit sayisi ve sedimantasyon All'li hastalarda hem
kontrol hem de GIA grubuna gére yiiksekti (p<0,001). Sonug: Sonuclarimiz, bazi hematolojik parametrelerin
(6zellikle 16kosit sayisi, fibrinojen ve sedimantasyon) spesifik olmamakla birlikte 6zellikle akut iskemik inmenin
habercisi olabilecegini desteklemektedir.
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Comparison of hematological parameters in patients with transient ischemic attack and acute ischemic
stroke

Objective: The aim of the study was to determine the changes of hematologic parameters and compare these
changes in patients with transient ischemic attack (TIA) and acute ischemic stroke (AIS). Methods: Neurologic
and laboratory assessment of patients applying with the symptoms of acute cerebral ischemia to the emergency
department was performed. Ninety four patients with AIS and seventy patients with TIA who became definite
diagnosis, was included to the study. The cases without neurological symptoms and signs but with different
complaints who have comparable age and sex were accepted as control group. The blood sample was taken in
all patients who applied in 72 hours after the beginning of the symptoms of cerebral ischemia. The blood sample
was analyzed and the value of white blood cell (WBC), thrombocyte, fibrinogen, sedimentation determined and
these parameters were compared between groups. Results: The platelet number was found higher in TIA and
AIS groups than control group (p<0,001). The fibrinogen value, white blood cell number and value of
sedimentation was higher in patient with AlS than both TIA and control groups (p<0,001). Conclusion: This study
results support that some hematological parameters such as WBC fibrinogen and sedimentation could be an
indicator of acute cerebral ischemia although it is not specific.
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Bazi hematolojik parametreler serebral
mikrosirkiilasyonun ve perfiizyonun regiilasyonunda
giderek 6nem kazanmaktadir (1-3). Serebrovaskiiler
olaylarda (kardiyoembolik, aterosklerotik, lakiiner
infarktlar)  ¢esitli  hematolojik  parametrelerde
farkliliklar goriilebilecegi ve bu farkliliklarin tan1 ve
prognozda 6nemli olabilecegi ortaya konulmustur.
Bu hematolojik parametrelerin GIA’nin tami ve
prognozunda da 6nemli yeri oldugu diigiiniilmektedir

4.

Tam kan viskozitesindeki artisin beyin doku
azalttig bilinmektedir. Plazma
viskozitesinin artist ayn1 zamanda tam kan
viskozitesinin artisina sebep olmaktadir. Protein
konsantrasyonlarinin  (globulinler ve fibrinojen)
yilksek olmast da artmig plazma vizkozitesini

aciklamaktadir (5).

perfiizyonunu

Birgok c¢alismada serebrovaskiiler hastaliklarda
hematolojik  bozukluklar  arastirilmustir. Bu
calismada, hem gegici iskemik atak hem de akut
iskemik hastalarda  bazt  hematolojik
parametrelerdeki  farkliliklari  aragtirmak  ve
karsilagtirmak amaglandi.

inmeli

Yontem

20002002 yillar1 arasinda Selguk Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dalina akut
serebral iskemi semptomlariyla bagvuran hastalarin
ndrolojik ve laboratuvar degerlendirmesi yapildi. Son
30 giin iginde MI gegiren, klinik olarak enfeksiyon
saptanan, malignensi, renal
tomografisinde timdr ya da hemoraji tespit edilen
olgular caligmadan dislandi. Tamis1 kesinlesen 94
akut iskemik inme (All) ve 70 gecici iskemik atakli
(GIA) hasta galismaya alindi. Kontrol grubu,
norolojik semptom ve bulgu vermeyen, degisik
sikayetlerle acil servise miiracaat eden, yas ve
cinsiyet olarak uygun 72 hastadan olustu. Gruplarin
demografik 6zellikleri Tablo 1’de gosterilmistir.

yetmezlik ve beyin

Serebral iskemi semptomlarmin baslangicindan
itibaren 72 saat iginde miiracaat eden biitiin
hastalardan kabulden hemen sonra kan alindi. Alinan
kan orneklerinden beyaz kiire, trombosit, fibrinojen,
sedimantasyon  degerleri  standart laboratuvar
yontemleri kullanilarak saptandi ve elde edilen

sonuglarin gruplar arasinda karsilastirilmasi yapildi.
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Tablo 1. Demografik veriler

Kontrol (n=72) GIA (n=70) AIS (n=94)

Yas (y1l) 54,5153 53,1£14,2 57,2£16,9

Erkek 41 40 57

Kadin 31 30 37
Tablo 2. Hasta ve kontrol grubu verileri
Degisken Kontrol GIA AlS
Lokosit 7,9120,44 7,80£0,39 10,92+0,44 ***1 1
Trombosit ~ 205,34+11,10  265,78+9,69 ***  266,84+11,10 ***
Fibrinojen  253,96+16,11  262,24+14,06 370,96+16,11 ***1}
Sedim. 16,53+2,66 19,73+2,32 31,032,66 **{}

*P<0.05, **P<0.01, ***P<0,001 kontrol grubuna goére, $1P<0,01
GIA’a gore

Veriler ortalamatstandart sapma olarak sunuldu. Tek
yonlii varyans analizi ve post hoc karsilastirma igin
Turkey HSD uygulandi. Sonuglar Tablo 2’de
gosterilmistir.

Bulgular

Calisma gruplarinda yas ve cinsiyet agisindan fark
tespit edilmedi. Trombosit sayis1 GIA ve All
gruplarinda kontrol grubuna gore yiiksek olarak
bulundu (P<0,001). Fibrinojen seviyesi, l6kosit say1si
ve sedimantasyon AII’li hastalarda hem kontrol hem
de GIA grubuna gbére yiiksekti (P<0,001).

Tartisma

Epidemiyolojik gozlemler, artmis plazma fibrinojen
seviyesinin inme ve miyokard infarktlisi gibi
aterosklerozisin iki major trombotik
komplikasyonuyla gii¢lii bir korelasyon gosterdigini
vurgulamaktadir (6,7).

Bazi hemostatik faktorlerin (6zellikle fibrinogen)
aterosklerozisdeki potansiyel rolleri dikkat ¢ekicidir.
Trombozis,
bilinmekte ve tromboz olusumunda fibrinojenin
biiyiik rol oynadigi diistiniilmektedir (8).

inmenin en Onemli nedeni olarak

Hiperkoagiilasyonun ~ ve fibrinogen
seviyelerinin aterogenezisdeki rolii deneysel ve klinik
olarak gosterilmistir. Insan jelatindz ve fibroz

plazma
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plaklar1 fibronojenden zengin olup, onun parcalanma
irtinleridir (9).

Hiperkoagiilasyona bagli  trombozise egilimin
artmasi, aterosklerozisde ve endotel hiicre hasarinda
fibrinojenin roliiniin artmasi, fibrinojenin g¢esitli
etkilerine bagli olarak kan akimimin azalmasi,
aterotrombogenezisi kolaylastiran mekanizmalardir.
Fibrinojen ayni zamanda plazma viskositesini,
eritrosit ve trombosit aggregasyonunu ve lokosit

aktivasyonunu artirmaktadir (10-13).

Aterosklerotik siirecin erken dénemlerinde endotel
disfonksiyonu goriiliir. Aterosklerozisde endotel
damar diiz kaslarinda, trombosit ve monositlerde
fonksiyonel degisiklikler vardir. Bu degisiklikler
hiperkontraktiliteye, dolasan kan hiicrelerinin damar
duvar ile etkilesimlerinin artmasina, damar diiz kasi
hiicrelerinin proliferasyonuna ve migrasyonuna yol
acar. Beyin damarlarinda gelisen endotel fonksiyon
bozuklugu, vaskiiler spazma ve potansiyel olarak
serebral iskemi ve inmenin baslamasina ya da
devamina neden olabilir (13-14). Koroner arter
hastalig1, iskemik inme ve diyabet, hem trombosit
agregasyonunun arttii  hem de endotelden
antitrombositer mediyatorlerin sentez ve saliniminin
bozuldugu hastaliklara drneklerdir (14).

Calismamizda fibrinojen seviyesi All grubunda,
kontrol ve GIA grubuna gore yiiksek bulunmustur.
Bu nonspesifik bir bulgudur ve aterosklerozisin diger
trombotik komplikasyonlarinda da bulunabilmektedir
(7-13). Calismamizda 16kosit sayisi ve
sedimantasyon kontrol ve GIA grubu ile
karsilastirldiginda  yalnizca All grubunda yiiksek
olarak bulunmustur. Bu anlamli farklilik sadece inme
oncesi hematolojik bozukluklari1 degil, ayn1 zamanda
serebral infarkta sistemik akut faz
gosterebilir.

yanitini

Cesitli epidemiyolojik ¢aligmalarda 16kositoz ile
kardiyovaskiiler  hastaliklar
iligkilendirilmektedir (15-17). Lokositlerin, inmenin
baslangicina ve katkida  bulundugu
bildirilmistir. Lokosit sayisinin 6zellikle iskemide
mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktéri oldugu
vurgulanmaktadir  (17). Caligmamizda 16kosit,
fibrojen ve sedimantasyon degerlerinin  GIA
grubunda kontrol grubuna gore farklilik olmamasi,
kontrol grubunun saglikli bireyler yerine ndrolojik
sikayetler disinda farkli nedenlerle acil servise

serebrovaskiiler ve

devamina
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miiracaat eden hasta grubundan seg¢ilmis olmasina
bagli olabilir.

Sonug¢

Elde ettigimiz  bulgular, bazi  hematolojik
parametrelerin  (trombosit, 10kosit, fibrinojen,
sedimantasyon)  iskemik  inmenin  habercileri
oldugunu desteklemektedir. Inme riski olan

hastalarda bu laboratuvar parametrelerinin normale
getirilmesi bir akut iskemik inme hastaliini 6nleme
ya da geciktirmede faydali olabilir.
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