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Oz

Amag: Inflamasyon, inme patogenezinde ¢ok énemli bir role
sahiptir, son yillarda tam kan parametre ve tiirevleri ¢esitli hastaliklarin
seyrinde kotii prognoz kriteri olarak yol gosterici bulunmaktadir.
Burada ¢esitli tam kan parametre ve tiirevlerinin inmeli hastalarin
fonksiyonel seviyeleriyle iligskisini ortaya koymay1 amagladik.

Gereg ve Yontem: Klinigimize 2016-2017 yillar1 arasinda
yatarak tedavi goren inme tanili hastalar retrospektif olarak analiz
edildi. Tiim hastalarin yas, cinsiyet, etiyoloji, tutulan taraf, spastisite
varlig1, fonksiyonel ambulasyon seviyeleri (FAS), tist ve alt ekstremite
Brunnstrom evreleri kayit edildi. Tiim hastalarin yatis sirasindaki tam
kan sayis1 ve alt parametreleri, beyaz kiire (WBC), eritrosit dagilim
genisligi (RDW), platelet dagilim genisligi (PDW), ortalama platelet
volim (MPV) ile akut faz reaktanlari, eritrosit sedimentasyon hizi
(ESR), C-reaktif protein (CRP) kayit edildi.

Bulgular: Caligmamiza 32-85 yas araliginda 55 erkek (% 63.2),
30 kadin (% 34.5) hasta dahil edildi. Hastalarin % 64’ti 1 yildan kisa
stire inme tanily, % 86.2’si iskemik, % 50.6s1 sag taraf tutulumlu idi.
Hastalarin % 25.3’tinde spastisite yoktu. Spastisite gozlenenler i¢inde
en stk % 23 orani ile Ashworth evre 1 spastisite gdzlendi. Fonsiyonel
diizeyleri en sik % 20.7 orani ile FAS 3, {ist ekstremite % 32.2 orani ile
Brunnstrom evre 3, alt ekstremitede % 28.7 orani ile Brunstrom evre
5 seviyede idi.

Sonug: Inflamasyon parametreleri inmeli hastalarda fonksi-
yonel seviye hakkinda bilgi vermektedir. Inflamatuar reaksiyonu te-
tikleyen sistemik inflamasyonu veya néronal yollarin inhibisyonu
inme hastalarinda gelecekteki potansiyel tedavi hedefleridir.

Anahtar Kelimeler: inme, noroinflamasyon, fonksiyonel sevi-
ye

Abstract

Objective: Inflammation has a crucial role in the pathogenesis
of stroke, and in recent years, complete blood parameters and their de-
rivatives have led to poor prognosis in the course of various diseases.
We aimed to elucidate the relation of various whole blood parameters
and derivatives with the functional levels of stroke patients.

Matherial and Methods: Patients diagnosed with stroke in our
clinic between 2016 and 2017 years were retrospectively analyzed. All
patients were recorded for age, gender, etiology, involved side, spas-
ticity, functional ambulatory scale (FAS), upper and lower extremity
Brunnstrom grades. Acute phase reactants, erythrocyte sedimentation
rate (ESR), C-reactive protein (RBC), and complete blood count and
sub-parameters of all patients at the time of admission, white blood
cell (WBCQ), erythrocyte distribution width (RDW), platelet distribu-
tion width (PDW), mean platelet volume reactive protein (CRP) were
recorded.

Results: Fifty-five (55) male (63.2%) and 30 female (34.5%)
were included in the study at the age range of 32-85 years. Sixty-four
percent (64%) of the patients were diagnosed with stroke for less than
1 year, 86.2% was ischemic, and 50.6% was right-sided. There was no
spasticity in 25.3% of the patients. Ashworth grade 1 spasticity was the
most frequently observed in 23% of the cases with spasticity. Func-
tional levels were most frequently with a ratio of 20.7% FAS 3, upper
extremity with a ratio of 32.2% was Brunnstrom grade 3, at lower ex-
tremity was Brunstrom grade 5 with a ratio of 28.7%.

Conclusion: Inflammatory parameters provide information
about the functional level in stroke patients. Systemic inflammation
that triggers an inflammatory reaction or inhibition of neuronal path-
ways is a potential future therapeutic target in stroke patients.
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GIRIS

Inme beyine giden kanin aniden kesintiye
ugramast sonucunda gelisir. Ani olarak ortaya gikar.
Tim diinyada kanser ve kalp hastaliklarindan sonra en
sik oliim nedenidir. Ayrica 6nlemler alinmaz ve erken
miidahale edilmez ise ciddi bir sakatlik nedenidir.
Genel olarak damar hastaliklarinin tiim nedenleri beyin
damar hastaliklar1 igin risk faktorleridir. Ileri yas, kilolu
olmak, yiiksek tansiyon, seker hastaligs, sigara, kolesterol
yliksekligi, kalp hastaliklar, ritm bozuklugu gibi nedenler
inme icin en onemli risk faktdrleridir. Inflamasyon
iskemik inme ve diger iskemik beyin zedelenmelerinin
patogenezinde onemli bir rol oynar. Artan kanitlar,
inflamatuar cevabin iki zamanl keskin bir kili¢ oldugunu
gostermektedir, ¢iinkii inmenin akut asamasinda

Iletisim:  Dr. Tuba Tiilay KOCA, KSU Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon AD, Kahramanmaras
DOI: 10.17517/ksutfd.455246

sekonder beyin hasarini artirmaz, ayn1 zamanda inme
sonrasi beyin iyilesmesine de faydali olur (1).

Son yillarda tam kan parametre ve tiirevleri ¢esitli
hastaliklarda (migren, diyabet, kardiyovaskiiler, sizofreni,
otoimmun hastaliklar) hastaligin seyrinde kétii prognoz
kriteri olarak yol gosterici bulunmaktadir (2, 3).

Hem konjenital hem de akkiz bagisiklik
sistemlerinden gelen inflamatuvar hiicreler, iskemik inme
ile ilintili inflamasyonda yer alir (interleukin-17A (IL-
17A) etkisi ile baglantili islemler). Inflamatuar hiicreler
inflamasyonu desteklese de, T diizenleyici hiicreler
(Tregs) iskemik hasarin erken agamalarinda koruyucu
bir igleve sahip olabilir, ancak daha sonraki agamalarda
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olumsuz bir rol oynayabilir. Bununla birlikte, 6zellikle
iskemik inmede inflamasyonun kesin mekanizmasi
bilinmemektedir; daha fazla anlagilmasi, iskemik inmenin
onlenmesi ve tedavisi i¢in yeni fikirler saglayabilir (4).

IL-6veya C-reaktif protein gibisistemik inflamatuar
belirteglerin  yiikselmis kan seviyeleri, olumsuz
fonksiyonel sonu¢ ve inme sonrasi artan mortalite ile
iliskilidir. Hayvan ¢alismalari, sistemik inflamasyon ve
iskemik beyin hasar1 arasinda nedensel bir iligki oldugunu
gostermistir. Sistemik inflamasyonu kotii sonuglarla
iliskilendiren mekanizmalar arasinda serebral korteksin
artan notrofil infiltrasyonu, kan-beyin bariyerinin
bozulmasi, doku reperfiizyonunun bozulmasi, artmis
trombosit aktivasyonu ve mikrovaskiiler koagiilasyon ve
komplemente bagli beyin hasari sayilabilir (5).

Noroinflamasyon inme patogenezinde ¢ok 6nemli
bir role sahiptir. Son yillarda gelisen ndroinflamasyona
yeni bakis acilari, santral sinir sistemi (SSS) hastaliklarini
zayiflatmak icin potansiyel terap6tik hedefleri arastirmak
i¢in heyecan verici firsatlar sunmaktadir. Burada gesitli
tam kan parametre ve tiirevlerinin inme’li hastalarin

fonksiyonel seviyeleriyle iliskisini ortaya koymay1
amacladik.
GEREC VE YONTEMLER

Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon klinigimizde 2016-
2017 yillar1 arasinda yatarak tedavi goren inme tanili
hastalar retrospektif olarak analiz edildi. Tim hastalarin
yas, cinsiyet, inme etiyolojisi, tutulan taraf, spastisite
varligi, fonksiyonel ambulatuvar seviye (FAS), st ve
alt ekstremite Brunnstrom evreleri kayit edildi. Tiim
hastalarin yatis sirasindaki tam kan ve alt parametreleri,
beyaz kiire (WBC), eritrosit dagilim genisligi (RDW),
platelet dagilim genisligi (PDW), ortalama platelet volim
(MPV) ile akut faz reaktanlari, eritrosit sedimentasyon
hiz1 (ESR), C-reaktif protein (CRP) kayit edildi. Bilinen
inflamatuvar hastalik, malignite, enfeksiyon, gecirilmis
yakin donemde cerrahi oykiisii olanlar ¢aliymaya dahil
edilmedi. Calismada Helsinki Deklerasyon kriterlerine
uyuldu, retrospektif oldugu i¢in etik kurul onayi alinmada.

istatistik

Istatistiksel analizler icin SPSS 17 (Windows
icin SPSS Istatistikleri, Siiriim 17.0, Chicago: SPSS
Inc., ABD) kullanilmistir. Caligmanin yas ve cinsiyet
degerleri ortalama ve standart sapma olarak verildi.
Dagilim analizi i¢in Kolmogorov Smirnov testi kullanildi.
Normal dagilimh verilerin karsilastirilmasinda student
t test; parametrik olarak dagilmayan degiskenler igin
medyanlarin karsilastirilmasi icin Mann-Whitney U testi
kullanildi. Korelasyon i¢in Spearman korelasyon testi
kullanilds. Istatistiksel esik p <0.05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Caligmamiza 32-85 yas araligindaki 55 erkek (%
63.2), 30 kadin (% 34.5) hasta dahil edildi. Hastalarin
% 64’1 1 yildan kisa siire inme tanili, % 86.2’si iskemik,
% 50.6’s1 sag taraf tutulumlu idi. Hastalarin % 25.3’tinde
spastisite yoktu. Spastisite gozlenenler iginde en sik % 23
orani ile Ashworth evre 1 spastisite gozlendi. Fonksiyonel

diizeyleri en sik % 20.7’si FAS 3, st ekstremite % 32.2’si
Brunnstrom evre 3, alt ekstremite % 28.7’si Brunstrom
evre 5 seviyede idi (Tablo 1).

Tablo 1: Calismaya katilan hastalarin demografik verileri ve
fonksiyonel diizeyleri

Cinsiyet N
Erkek/kadin 55/30
Inme Tipi

Iskemik/hemorajik/diger 75/10/0
Brunnstrom iist ekstremite

1 25
2 7
3 27
4 12
5 13
Brunnstrom alt ekstremite

1 4
2 12
3 20
4 24
5 25
Tutulan taraf

Sol/sag 40/44
Siire

<1yl 64
1-2 1l 10
2-5yil 7
>5 yil 4
Fonksiyonel ambulasyon sinifla-

mast

0 14
1 14
2 12
3 18
4 10
5 17
Spastisite, Modifiye Ashworth

skalasi

0 22
1 20
2 20
3 19
4 1
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Laboratuvar verileri CRP=9.2+16.6 mg/L (0-
5); ESR=23.2+13.8 mm/saat (0-20); RDW=15.616.8
% (%11,5-%14,5); PDW=22.8+15.2 fL (9.0-14.0);
MPV=9.6£1.5 fL (7.5 - 11.5) idi. FAS diizeyleri, ESR
(p=0.005) ve WBC (p=0.025) ile negatif; MPV ile pozitif
iliskili (p=0.043) bulundu ($ekil 1).

Sekil 1. FAS diizeyleri ile ESR iliskisi
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Spastisite skoru, = CRP (p=0.018) diizeyleri

ile negatif iliskili bulundu (Sekil 2). Grubu cinsiyet
yoniinden iki gruba ayirdigimizda spastisite (p=0.025)
erkekler aleyhine anlamli yiiksekti (Sekil 3). Ust/alt
ekstremite Brunnstrom evrelemesi (p=0.00/p=0.033)
kadinlar aleyhine anlamli farkli bulundu (Sekil 4).

Sekil 2. Spastisite ve CRP iligkisi
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Sekil 3. Spastisite ve Cinsiyet iligkisi
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Sekil 4: Cinsiyet ile Brunnstrom evresi iliskisi
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TARTISMA

Inme, diinya ¢apinda morbidite ve mortalitenin
onde gelen bir nedeni oldugundan, biiyiik bir saglik
yikiidiir. Kan akisinin restorasyonu, tromboliz veya
endovaskiiler trombektomi ile tek etkili tedavidir,
ancak zaman kisithilig1 ve teknolojiye erisim nedeniyle
hastalarin sinirli bir orani ulagabilmektedir. Son yirmi
yilda, serebral iskemiyi takiben noron 6limiine yol agan
temel mekanizmalar arastirilmigti. Bununla birlikte,
inme sirasinda noroprotektif paradigmalarin kullanimy,
deneysel arastirmalardan klinik uygulamaya ¢eviri
basarisizliginda belirgin olmustur. Son birkag yilda, beyin
lezyonlarinin ve norolojik defisitlerin gelisiminde 6nemli
bir faktor olan akut serebral iskemiye karsi bagisiklik
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tepkisine odaklanilmistir (6).

Noroinflamasyon, SSSnin homeostasisin
bozulmas: ve tiim noérolojik hastaliklara karsi yanitidir.
SSSnin ana reaktif bilesenleri arasinda mikrogliyal
hiicreler ve infiltre edici miyeloid hiicreleri, astrositler,
oligodendrositler ve kan-beyin bariyeri, sitokinler ve
sitokin sinyalleri bulunur. Noroinflamatuar yanutlar,
noroinflamasyon ile iligkili mekanizmalar néropatolojik
siireglerin yani sira normal beyin gelisiminde rol oynadig:
i¢cin yararli veya zararli olabilir. Microglia, embriyonik
gelisimde ¢ok erken SSSye girer ve bu nedenle hem
saglikl hem de hastalikl1 beyinde 6nemli bir rol oynar (6,
7).

Noroinflamasyon, iskemik inme sonras1 patolojik
kaskadin merkezidir. Iskemik inmede ilk inflamasyon
olay, mikroglia aktivasyonu olup, ¢oklu reseptor
sinyalleme yolaklar1 yoluyla etki eden hem pro hem
de anti-enflamatuar medyatorlerin iiretimine yol
acar. Mikroglianin hem pro- hem de anti-inflamatuar
yanitlara nasil yol agabilecegini anlamak, iskemik inmede
immiinomodiilator girisimleri kullanarak terapotik
stratejileri uygulamak icin gerekli olabilir (8). Invazif
olmayan molekiiler goriintiileme yontemleri, temporal
dinamiklere ve inme icindeki belirli néroimmun
etkilesimlerin roliine kritik bakis agilar1 saglama
potansiyeline sahiptir (9).

Inme sonrasi anahtar inflamatuar siiregler,
yerlesik glial hiicrelerin aktivasyonunu ve ayrica dolagan
16kositlerin isgalini icerir. Inme i¢in anti-inflamatuar
stratejiler iizerine yapilan son arastirmalar, periferik
immiin hiicrelerin damardan beyin parenkimasina
transendotelyal goclinii  sinirlamaya odaklanmistir.
Bununla birlikte, hastalarda yapilan serebral lokosit
infiltrasyonununblokajinitestedensongaligmalar, tutarsiz
sonuglar bildirmektedir. Bu, bagisiklik hiicrelerinin
kan-beyin ara yiizeyinde nasil diizenlendigini ve beyin
parankimi i¢cine nasil girildigini ve 6zellikle de meninksler
ve koroid pleksusu dahil olmak iizere 16kositler icin
alternatif serebral infiltrasyon yollarini da géz oniinde
bulundurmak gerektigini vurgulamaktadir. Bagisiklik
hiicrelerinin bu alternatif yollar araciligiyla beyne nasil
gog ettiklerini anlamak, anti-inflamatuar inme terapileri
icin daha etkili yaklasimlar gelistirme potansiyeline
sahiptir (6, 7). Memeli kan-beyin bariyerinin selektif kan
damarlarini kaplayan inflamatuar hiicrelerin ve endotelyal
hiicrelerin gesitli alt siniflar1 arasindaki etkilesim, SSSnin
inflamatuar kosullar sirasinda 6nemlidir (10, 11).

Son yillarda, tam kan parametreleri ve tiirevleri,
ok cesitli hastaliklarda hastaliklarin siddetini gostermede
bize rehberlik etmektedir. Kirmiz1 hiicre dagilim genisligi
(RDW), anizositoz olarak da bilinen bir durum olan
eritrosit hacminin heterojenligini gosteren bir 6lgiimdiir.
RDW son ¢aligmalarda inflamatuar durumlarin yani
sira  arteriosklerotik kardiyak hastaliklarda arttig1
gosterilmistir (12-14). Notrofil lenfosit oram1 (NLR)
genellikle noétrofil sayisinin periferal kan orneklerinde
lenfosit sayisina boliinmesiyle hesaplanir; bazen tiimor
dokusu gibi infiltre doku hiicrelerinden elde edilebilir.
Bu oran bir¢ok hastalik i¢in subklinik bir inflamasyon
gostergesi olarak kullanilmistir. RDW ve NLR, 6nemli
tam kan sayimi1 parametrelerinden biridir (15, 16).

Calismamizda literatiirdeki yayinlar1 destekler
nitelikte inmeli hastalarimizda akut faz reaktanlarim
anlamli yiiksek bulduk ve kendi iclerinde hastalarin

fonksiyonel diizeyleri ile anlamli iligkili bulduk.
Inmeli hastalarda serebral iskemiden sonra, hasar
yerinde inflamatuar hiicrelerin (makrofajlar,

notrofiller, monositler) goriilmesi, inme patogenezinde
inflamasyonun roliinii giindeme getirmistir. Gelistirilen
tekniklerle; sitokinler, kemokinler, 16kositler ve adhezyon
molekiilleri gibi ¢ok sayida inflamatuvar mediyator,
iskemik doku ve cevresinde gosterilmigtir (17). Iskemik
beyin hasarinda, inflamasyon hem hastalik patogenezinde
hemde Kklinik seyir ve prognozda rol oynayan bir
faktor olarak onem kazanmaktadir. Iskemik beyin
hasarina ikincil akut faz cevaby, eritrosit sedimentasyon
hiz1 yiiksekligi veya fibrinojen yiiksekligi ile tespit
edilmektedir (18). Caligmamizda spastisite ile CRP ve
FAS ile ESR, WBC arasindaki negatif iligkiyi akut flask
donemdeki hastalarda inflamasyonun yiiksek olmasina
bagliyoruz. Akut donemdeki hastalarimizda inflamasyon
yiitksek olmasi beklenen bir durumdur ve bu donemde
heniiz spastisite gelismemis ve fonksiyonel ambulasyon
diizeyleri dustiktiir.

Calismanin limitasyonu

o Caligmaya iskemik ve hemorajik tip inme tanili
hastalarin dahil edilmesi

+ Kontrol grubunun olmayis1

o Orneklem kiiciiklagii

o Akut donemde bu hastalarin
degerlendirilmesindeki zorluk
Sonug: Inflamasyon  parametreleri  inmeli

hastalarda fonksiyonel seviye hakkinda bilgi vermektedir.
Inflamatuar reaksiyonu tetikleyen sistemik inflamasyonu
veya noronal yollarin inhibisyonu inme hastalarinda
gelecekteki potansiyel tedavi hedefleri olacaktr.
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