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Ozet

Akut iskemik serebral infarktli 40 hastada trombosit
sayis1 ve trombosit volimii oletldi.  Sonuglar,
benzer yastaki kontrollerin sonuglartyla
karsilagtirildi. Hasta grubunun = ortalama trombosit
sayist (OTS ), kontrol grubununkinden anlamh
olarak disiiktii (218.450 * 47.79 mm>, 286.250 *
26.95_ mm?, p< 0.001) ve normal degerlere 10.
giin ve onu takip eden giinlerde ulasti. Infarkt
sonrast hasta grubunun ortalama trombosit voliimi
(OTV), kontrol grubununkinden anlamli olarak
biiyiiktii (11.29£1.29 fL , 8.9310.93 fL; p< 0.001)
ve normal degerlere doniig 27.2%11.2 giinlik klinik
takip siiresince gozlenmedi. OTS ve OTV arasinda
anlamli negatif bir iligki vardi (r:-0.55; p<0.001).
Stupor yada komali hemiparetik yada hemiplejik
hastalarda  OTS, suur  bozuklufu . olmayan
hemiparetik yada hemiplejik hastalarikinden anlaml
olarak daha diisiik (p.<0.001, p<0.0! sirasiyla),
OTV ise daha biyiiktii (p<0.001 her ikisi i¢in).
“Biiyiik” lezyonlu hastalar, “kiictik” ve “orta”
lezyonlu hastalara gore diigiik OTS’na (p<0.001,
p<0.01,sirasiyla), biiyik OTV" ne (p<0.00! her
ikisi icin) sahiptiler. Ayrica, infarkt ¢ap: ile OTS
arasinda negatif ( r:-0.66; p<0.001); OTV arasinda
ise pozitif bir iligki bulundu ( r:0.73; p<0.001).
Calisma siiresi i¢inde olen hastalar, iyi ya da koti
prognozla taburcu edilen hastalara gore- daha diisiik
OTS’na (p<0.05, p<0.001 sirasiyla) ve daha
biiyiik OTV’ne (p<0.001 her ikisi icin) sahiptiler.
OTS ile Rankin sakatlik skalast skoru (Rsss) arasinda
negatif ( 1:-0.71; p<0.001) ; OTV ile Rsss arasinda
ise pozitif bir iligki vardi (r:0.49, p<0.01). Sonug¢
olarak, ortalama trombosit sayisiun disiigii ve
ortalama trombosit  voliimiiniin  artis1,  infarkt
sahasinda artmis  (rombosit  tiketimiyle ilgili
gériiniiyor. Olen hastalarda gozlenen dilgiik ortalama
trombosit sayisi, trombosit degerlerinin serebral
infarktin prognostik indeksi olarak
diisiiniilebilecegini isaret etmektedir.

Anahtar kelimeler: Trombosit sayisi, Trombosit
voliimii, Serebral infarkt, Prognoz

Summary

The platelet count and platelet volume  were
measured in 40 paticnts with acute ischemic cerebral
infarction. The results were compared with those in
age-matched controls. The mean platelet count
(MPC) was significantly lower in the patients gruop
than those in the control group (218.450 & 47.79
mm>, 286.250 + 26.95 mm™ p< 0.001), reaching
the normal level on the tenth day and thereafter. The
mean platelet volume (MPV) alter infarction was
significantly greater in the paticnts gruop than those
in the control group (11.29£1.29 [L, 8.93+0.93 [L;
p< 0.001 ), and normalization was not obscrved
during the follow-up period (27.2411.2 days). There
was a negative significant correlation between MpC
and  MPV  (r:-0.55;  p<0.00h.  MPC was
significantly fower (p< 0.001, pr0.0]
respectively). while MPV was greater (p=20.001 tor
each), in the hemiparetic or hemiplegic patients with
stupor or coma compared to the hemiparetic or
hemiplegic ones without impaired consciousness.
The paticnts with large lesions had decreased MPC
(p<0.001, p<0.01 respectively) and  increased
MPV (p<0.001 for each), when compared (o the
patients with small or medium lesions. Additionally,
a negative correlation between infarct diameter and
MPC (r:-0.66; p<0.001), and a positive correlation
between infarct diamcter and MPV (1073
p<0.001) were found. The patients who dicd during,
study period had lower MPC (p<0.05, p<0.001
respectively) and higher MPV (p<0.01, p<0.001
respectively)  compared o those ol patients
discharged with poor or good outcome. There were
a negative correlation between MPC and Rankin's
disability scale score (Rds.) (r:-0.71 p< 0.000). and
a positive correlation between MPV -and - Rds.
(r:0.49, p<0.01). As a conclusion, the reduction of
MPC and the increase of MPV appear to be related
to an increased platelet consumption in the infarction
area. The lower MPC observed in the paticnts who
died suggests that the platelet value might be
considered as a progrostic index ol cerebral
infarction.

Key words: Platelet count, - Platelet = volume,
Cerebral infarction, Prognosis
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Tablo 1. Akut Dénemdeki 40 Hastamn OTS ve OTV Degerleri

Klinik duruma gére hasta grubu

Hasta sayisi

OTS £5D OTV 15D

(n:40) nm3 m.
Hemiplejili / hemiparezili suuru 11 170.540 £22.03*" 11.32 20,53
bozuk ( stupor yada koma)
Hemiplejili suuru a¢ik 9 200.880+11.24" 9.55 (). 74"
Hemiparezili suuru acik 20 264.330+40.29 9.53 £0.67

OTS: Ortalama trombosit sayisi; OTV: Ortalama trombosit voliimii .fL : femto Litre
a: Hemiplejili suuru agik grupla karsilasurildiginda p< 0.01; b: hemiparezili suuru a¢ik grupla karsilastrildigimnda
p< 0.001; c: Hemiplejili suuru agik ve hemiparezili suuru agik gruplarla kargtlagtinldigmda p<0.001; d:

hemiparezili suuru agik grupla karsilastirildiginda p >0.05

Giris

Trombositler, vaskiiler hastaliklarin patogenezinde
blytik rol oynarlar (1). Trombosit hacminde arus,
akut miyokart infarktusunda (2.3). akut scrcbral
iskemide (4.5) ve gegici iskemik atakda (6) rapor
edilmistir. Son yillarda yapilan calismalar, ortalama
trombosit voliimiindeki artisin miyokart
infarktusundan sonra tekrarlayan vaskiiler olaylar ve
Olim i¢cin bafimsiz bir risk [akiord  olduunu
gostermistir (7). Onceki  cahgmalarin pek  ¢odu
trombosit adezyon ve agregasyonunu arastrma; [3-
tromboglobulin ve trombosit faktdr ile koagulasyon
faktorlerini belirleme ile ilgiliydi (4). Ortalama
trombosit  volimii, trombosit  dagilinu  ve
trombositkrit  gibi  diger trombosit  parametre
degisiklikleri hala tam olarak ¢aligilous degildir.
Ayrica strok sonrasi trombosit degisiklikleri ve
mortalite arasindaki iliski de iyi bilinmemektedir.
Biz bu calismamizda, iskemik stroklu hastalarda
trombosit sayist ve trombosit voliimii ile hastalarin
klinik, tomografik bulgulart ve prognozlart arasinda
bir iligki olup olmadigmi belirlemeyi amacladik.

Materyal ve Metod

Bu calisma, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Anabilim Dalina 1995 Aralik - 1996 Kasim
aylar1 arasinda bagvuran ve tiimi klinige yatrdarak
takip edilen 22 - 84 yaglari arasinda 21 erkek ve 19
kadin toplam 40 akul iskemik stroklu hastada ve
benzer yas dagilinuna sahip 20 erkek ve 20 kadin
toplam 40 saghkli subjede -gerceklestrildi. Strok

oncesinde antiagregan, antikoagiilan, fibrinolitik ajan .

veya steroid gibi trombosit davramsim etkileyen
herhangi bir ila¢ alanlar, trombosit parametrelerini
etkileyen hastaliklart oldugu bilinenler ve nérolojik
defisiti 24 saat icinde kaybolan hastalar c¢alisma
kapsamma alinmadi. Tiim hastalarda iskemik strok
tanist anamnez, norolojik muayene ve bilgisayarh
beyin tomografisi (BBT) bulgularina dayamilarak
konuldu. Hastalarin BBT leri [akiltcmiz Radyoloji
kliniginde Toshiba TC'T 6000 T, marka cihaz ile
¢ekildi. BBT negatil sonug verdigi zaman, 48 - 72
saat iginde ikinci ¢ekim yapildi. Hastalar, infarkt
bdlgesinin en genis capi Slgiilerck, Pozzilli ve ark.
(8) nin kriterlerine gore 3 gruba ayrildi:

I Infarkt ¢ap1.2.5 cm ve daha kiigiik olan N NTHTTNAN
2. InfarkCgapi 2,5 - 5 e arasinda olan ™ orta

3. Infarkt ¢apr 5 connnin dizerinde ol biiviik
infarkthe hastalar

Tim hastalarda kan ornekleri ilk 72 saal icinde
sabah, hastalar a¢ iken alindi. Ayrica, trombosit
parametrelerinin zamansal  de@isimini - belirlemek
g, antiagregan  tedavi bu parnmetrelore otha
etiinden  dolayr  sadece.  degisik — sebeplerle
antiagregan  tedavi  baglanamayan 8 hastada
3.,7.,10.,15., 20. ve taburcu edildikieri ginlerde de
kan Ornekleri alndi. Her hastamn nérolojik
muayenesi, ilk kan drneklerinin alimmasivla cg
zamanlt olarak yapildi. Hastalar, suur diizeyine ve
motor zaalim derceesine gore de 3 gruba ayeildilar:

. Hemiparezili suuru acik;

2. Hemiplejili suuru agik;

3. Hemiplejili 7 hemiparezili suuru bozak (stupor va
da koma ) olan hastalar.

Hastalarin 7'si strok peliyiminden somrake 3. pun he
200 gin arasmda Lukbe tariblerde ortalama 9 eim
icinde oldiler. Geri kalan  hastalar stroku takiben
27.2411.2 giin izlenerck taburcu cdildiler. Biititn
hastalar taburcu edilmeden 6nce tekrar norolojik
muayeneden  gegirildiler ve  Rankin sakathik
skalasi'na gore (9) skorlandiritarak (Rss.) 2 pruba
ayrildilar: '

1. lyi prognozlular: Giinliik yasamsal aktivitelerinde
bagimsiz. veya hafil’ malil olanlar,  vardimsiz,
yiriiycbilenler (Rss, 1-3).

2. Kot prognozlular: Gilinliik yasamsal
aktivitelerinde tamamen  bagimli, maliil  ve
yardimsiz yiriyemenler (Rss.4 - 3).

Trombosit sayist, trombosit voliimii ve hemotokritin
(Ho) belirlenebilmesi icin EDTA K3 iceren vakumin
tiplere kan drnekleri alinde. Bu parametreler, o
kan  saymu o yapiarah  tespit edildi (Abbot
Diagnostics. Model: CD - 1700). Sonuclar, Atatirk
Universitesi Bilgi Islem Merkezinde bilgisayar ile
Student’s 1 testi ve lineer regresvon analizi ile
degerlendirildi.
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Tablo 2. Infarkt Caplarina Gore Gruplara Ayrilmus Strok Hastalarinin OTS ve OTV Degerleri

Infarkt ¢apt Hasta sayist (n:40) OTS +SD mm™ OTV +SD 1L,
Biiyiik (> 5 cm) 11 177.810+23.28" 11,15 +0. 83"
Orta (2.5-5cm) B b 216.330 +35.80¢ 9.69 40 80"
Kiiciik (<2.5cm) 14 252.640 £48.93 9.51 0,00

OTS: Ortalama trombosit sayisi; OTV: Ortalama trombosit voliimii; fL: femto Litre

a: Infart cap: orta olan gruplarla karsilastirildiginda p < 0.01; b: infarkt ¢cap1 kiiciik olan grupla karsilagtrildiginda
p< 0.001; c: infarkt cap1 kii¢iik olan grupla kargilagtirildiginda p<0.05;" d: infarkt ¢api orta ve kiigiik olan
grupla kargilagtiridifinda p<0.004; e: infarkt ¢apr kii¢iik olan grupla kargtlastiriidifinda p>>0.05

Bulgular

Stroklu hastalarin ortalama trombosit sayist (OTS )
(218.450 + 47.79 mm?), kontrol grubuna gore
(286.250 + 26.95 mm> ) anlamh olarak diisiiktl
p< 0.001). Ortalama trombosit voliimii (OTV) ise
(11.29+1.29 L. ) kontrol grubuna goére ( 8.93+0.93
fL ) anlamli olarak yiiksekti. Antiagregan tedavi
almayan hastalarda tombosit sayilari 3. ve 7.
giinlerde hala anlamli olarak diisiiktit. Trombosit
sayilarimn  normallesmesi  ortalama 10. giinden
sonra goriildii (289.211+92.65 mm™). OTV niin ¢n
yiiksek degerleri 7. giinde gozlendi. 2712 giini
kapsayan caligma siiresi iginde OTV’de tedrici bir
azalma olmasina rafmcn, normal defierlere doniy
gozlenmedi. Hasta gruplari arasinda Ht degerleri
bakimindan anlamli bir fark yoktu. Stroklu hastalarin
baslangictaki norolojik durumlarina gore ayrilmig
gruplarinin OTS  ve OTV degerleri tablo 1'de
gosterildi. Suuru bozuk olan hastalar, suuru agik
hemiplejili yada hemiparezili hastalara gore anlamli
olarak daha diisik OTS ‘na, daha bilyiik OTV
degerine sahiptiler (p<0.001, p<0.01; ve p<0.001
sirasiyla). OTS ile OTV arasinda negatif bir iligki
vardr ( r:-0.55; p<0.001). Infarkt ¢aplarina gore
gruplara aynilmig strok hastalarimn OTS ve OTV
degerleri tablo 2‘de gosterildi.’

BT’de belirlenen infarkt capi ile OTS arasinda
negatif ( r:-0.66; p<0.001); OTV arasinda ise
pozitif iligki vardi (r:0.73; p<0.001). Olen ve Rss:
‘a gore gruplanan strok hastalarmin OTS ve OTV
degerleri tablo 3 ‘dc pdsterildi. OTS ile Rss,
arasinda negatif ( 1:-0.71; p<0.001) ; OTV ile Rsss
arasinda ise pozitif bir iligki vard: (r:0.49, p<0.01).

Tartigma

Bu calisma, serebral infarktin akut fazinda trombosit
sayisinda anlamli bir azalist ve bununla birlikte
trombosit volimiinde anlamli bir artist belirledi. Bu
sonuglar daha oOnceki calismalarin sonuclariyla
uymluydu (4,10,11). Trombosit sayilarinin normale
doniigii genellikle 10. giinden sonra ortaya ¢ikmaya
~ bagladi. Benzer trombosit davramsglari  akut
miyokardiyal infarktiislerden sonra da rapor
edilmistir  (12). OTV, ilk 20 gilin i¢inde bir
yiikselme, ¢aligmanin sonlarina dogru ise tedrici bir
azalma gostermesine rafmen. takip siiresi icinde
normal degerlere hi¢ inmedi. D’Erasmo ve ark.(4)
ise OTV ‘niin bir aydan daha fazla siireyle yiikselmis

olarak kaldigim ve 45 giinliik siireden sonra normal

degerlere dondiigiinii rapor ettiler. Keza, Uchiyama - -

ve ark.(13) da serebral infarkt sonrasi dolagimdaki
magatrombositlerin 1. haftadan 4. haftaya kadar artis
gosterdiklerini  belirlediler.  Trombosit — sayisinda
azalis ve bununla birlikte OTV' de arfiy, infarkt
sahasinda trombosil tiiketiminin artugr hipoteziyle
actklanmaya  ¢ahgihir.  Nitekim,  bu  hipotezi
destekleyen  gozlemler  vardir.  Daha  biiyik
trombositlerin = daha. aktif olduklarr bilinen bir
gergektir (14). Ozellikle bu  trombositler, artiy
grombosit - kiimelesme  yetencgi (15 ile artnug
serotonin - geri-alinmu ve salimmu (10)
gosterirler. Trombosit - kaybina - ya  da trombosit
tiiketiminin artisina bagli trombositopenik hastalarda,
kemik iligi yetmezlifine bagh olanlardan daha
yilksek OTV degerlerinin gdzlenmesi bu artisin
trombosit titketiminden haynaklandgim
diisiindiirtmektedir ~— (17).  Nitekim, — morlolojik
gdriinimiin hipop]astik yada deprese kemik iligi
gostermedigi durumlarda trombosit sayist ve OTV
arasinda ters bir iliski oldugu gosterilmistir (18).
Ayrica, bir ¢alismada deneysel serebral iskeminin
trombosit kiimelesmesine yol actif Tokal iskemi
meydana getirilmis kopek modelinde yapinng diger
bir cahsmada ise dlsiik sercbral kan akunl
bolgelerde diffuz ve belirgin trombosit kiimelerinin
olustufu rapor edilmistir (4). Trombosit saytlarinm
kisa siirede normallesmesi ( bizio caligmamizda 10,
giinden itibaren ) ve OTV? niin ise uzun siire yiiksek
kalist uzamis trombosit aktivasyona ile tpili olabilir,
Ancak, infarkt sahasmda trombosit birikimine bagh
olarak, biiyiik hacimli geng trombositlerin eskilerin
yerini siirekli almast da bu konuda ctkili olabilir. Bu
goriis, OTV’niin kisa siirede en yiiksek degere
yilkselmesi  gozlemivie  desteklenmigtir.  Nitekin,

D’crasmo ve ark.( 4 ) OTV nin en yikseh depere

cikisint 8. giinde gozlediler. Bizim gahsmanuzda ise
bu 7. ginde gergeklesti. Difier taraftan, baz
calismalarda  rapor  edildigi - gibi  (13,19)
megatrombositlerin belirlenmesi, trombosit
iiretiminin arta@uun indirckt bir gdsterpesidir. Bu
calismamin  sonuclart, sercbral —infarkt  sonrasi
muhtemelen iskemik sahada lokal trombosit birikinu
ya da tiiketiminin artmasina bagli olarak, periferik
kanda trombosit sayisinin azaldigini ve bunun da
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Téblo 3. Prognozlarma Gdore Gruplara Ayrilmus Strok Hastalariun OTS ve OTV Deg“erle)"i

Prognoza gore Hasta sayis1 OTS +SD OTV £SD

hasta grubu (n: 40) mm3 fL

Olen 7 170.280425.72%® 11.45+0.44"
Kétii prognozlu 16 203.250+29.76" 10.1740.89

(Rsss4-5)

Iyi prognozlu 17 252.580+44.78 9.3140.54°

(Rsss 1-3)

OTS: Ortalama trombosit sayist; OTV: Ortalama trombosit voliimii; fL :femto Litre.

a: kotii prognozlu grupla karsilastiriidifinda p < 0.05;
c: kotii prognozlu grupla karstlastirildifinda p < 0.01;

hem hastalifin  afirhft  hem infarkt  ¢apimm
bityiikligi ile iliskili oldugunu gosterdi. Gergekten
de dlen hastalar, yasayanlara;
. hemiplejili/hemiparezili suuru  bozuk hastalar,
hemiplejili/hemiparezili suuru agik olan hastalara;
infarkt ¢ap1 bilyiik olan hastalar, infarkt cap: kiigiik
olan hastalara gore daha diigiik trombosit sayilarina
sahiptiler. Bu sebepten dolayi, serebral infarkth
hastalarda trombosit sayisimn  disiisiinin, ne
biiytikliikte infarkt gelistiginin (kiiciik, orta, biiyiik),
kotil bir prognozun ve strok ile iliskili mortalitenin
isaretcisi olabilecegi kamisindayiz.
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