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Son zamanlarda serum IgE seviyesi ile damar hastalığ arasında bağlantı olduğunu vurgulayan çalışmalar 
mevcut olduğundan akut serebrovasküler hastalığı olan 151 hasta ile 70 kontrol hastasında serum IgE düzeyi 
araştırıldı. IgE seviyesinin geometrik ortalaması akut serebrovasküler hastalığı olan erkeklerde kontrol grubuna 
kıyasla tromboembolilerde %106; hemorajililerde %269; parazililerde %99; plejililerde %234; tüm nörolojik 
vakalarda % 150 artış olduğu saptanmıştır. Bu rakamlar bayanlarda sırasıyla %48, %100, %44, %99 ve %72 
olarak bulunmuştur. Bu bağlantıların istatistiksel olarak anlamlı olduğu tesbit edilmiştir (p<0.001). Ayrıca her 
iki cins arasında serum IgE düzeyinde anlamlı bir fark gözlenmiştir (p<0.01). Bu veriler serum IgE düzeyinin 
yüksekliği ile akut serebrovasküler hastalığın kötü prognozu arasında korelasyon olduğunu düşündürmektedir. 
[Türk Tıp Araştırma 1992,10 (2): 76-81] 
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IgE ilk bulunduğundan bu yana çok sayıda has­
ta üzerinde çalışılmış ve toplum taramaları yapıl­
mıştır (1-5). Başlangıçta allerjik hastalarda, non-
atopik kontrol grubuna oranla IgE seviyesinin yük­
sekliği dikkati çekmiştir (6-7). Bunu takiben kanserli 
hastalarda (8), paraziter hastalıklarda (9-11), kronik 
obstrüktif akciğer hastalığında (12), dermatozlarda 
(13) ve immun yetmezlik durumlarında (14) IgE se­
viyesi üzerinde çalışmalar yapılmıştır. Ayrıca IgE 
düzeyindeki yüksekliğin herediter yönü ve çocuktaki 
seviye yüksekliği üzerine bildiriler sunulmuştur (15-
18). Tromboembolik komplikasyonu yüksek olan hi-
pereozinofilik sendromlu hastalarda da yüksek IgE 
seviyeleri bildirilmiştir (19). 

Son yıllarda IgE ile kalp damar hastalığı arasın­
da bağlantı olduğunu vurgulayan çalışmalar mevcut­
tur (20-21). Koroner arterlerin adventisialarında yer 
alan mast hücre sayısında atheoskleroz seyri ile artış 
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olduğu gösterilmiştir (22). Damarlarda oluşan taze 
trombüsün organize olmuş trombüse nazaran mast 
hücre sayısında daha belirgin bir artış oluşturduğu 
bulunmuştur (23). Bu çalışmaların esası mast hücre­
lerinin yüzeyindeki IgE'lerin birçok spesifik antijen 
tarafından bağlanarak hücreden histamin, prostag-
landin D2, lökotrien C4 ve D4 gibi aracıların salgılan­
masına dayanmaktadır (22,24-28). Eğer mast hücre­
leri damar hastalığının patogenezinde rol alıyorsa, o 
zaman onları harekete geçiren işaretlerin kanda tes­
pit edilebilmesi gerekir. Bu işaretlerden biri belki de 
serum IgE seviyesindeki yükselmedir. 

Dünya ölüm istatistiklerinde kalp hastalıkları 
ve habis urlardan sonra üçüncü sırada yer alan sere­
brovasküler hastalıkların en büyük kısmını serebral 
arterlerin tromboz ve embolisi sonucu oluşan beyin 
infarktı ile serebral hemoraji teşkil etmektedir (29). 
Serebral trombozda en önemli faktör atheroskleroz 
iken, intraserebral hemorajinin en sık rastlanan ne­
deni hipertansiyon ve genellikle beraberinde bulu­
nan atherosklerozdur. Serebral embolide ise mitral 
lezyonu ile atherosklerotik kalp ve damar hastalığı 
en başta gelen emboli kaynağıdır (29). 
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Çalışmamızda atherosklerozla bu kadar içice 
olan serebrovasküler hastalıkların akut tablosuyla 
acil olarak hastaneye yatırılan hastalar ile, kontrol 
grubunda serum IgE seviyelerini araştırdık. Böylece 
akut fazda bulunan nörolojik hastalıklarda serebro­
vasküler hadisenin IgE düzeyiyle olan ilgisini incele­
dik. 

GEREÇ VE YÖNTEM 
Bu çalışmada 77'si erkek ve 74'ü kadın olmak 

üzere toplam 151 felçli hasta ile, kontrol grubu ola­
rak damar hastalığı olmayan 28'i erkek, 42'si kadın 
70 hastanın IgE düzeyleri araştırılmıştır. Atopi veya 
paraziter hastalığı olan hastalar bu çalışmaya dahil 
edilmemişlerdir. Yaş ortalaması çalışma grubunda 
58.51, kontrol grubunda 57.27 bulunmuştur. 

Akut serebrovasküler hastalık diyebilmek için-
serebrovasküler hadisenin başlamasından itibaren 
hastanın 5 gün içinde hastaneye başvurması gerek­
tiği öngörülmüştür. Hastalardan venöz kan örneği 
hastaneye yatıştan itibaren ilk iki gün içinde alınmış 
olup, kan alınım zamanı akut serebrovasküler hasta­
lık süresini aşmamıştır. 

Çalışma grubundaki felçli hastalar etiyolojiye 
göre hemorajik veya tromboembolik; klinik durumu­
na göre serebrovasküler hadisenin yerine bakılmak­
sızın parezik veya plejik diye subgruplara ayrılmıştır. 
Tromboembolik hastaları serebral tromboz ve em-
boli diye alt gruplara ayırmamızın önemli nedeni her 
ikisinin de beyin infarktına neden olması ve pro-
gnozlarının intraserebral hemorajiye nazara daha 
selim seyretmesidir (29). Tromboembolik hastalar 
için serebral infarkt deyimi belki de daha doğru ola­
caktır. Aslında klinik duruma göre hastaları parezik 
veya plejik olarak ayırmak serebrovasküler hadise 
farklı yerlerde farklı tablolara neden olacağından sa­
kıncalıdır. Ancak hastanın klinik durumunun ağır­
lığım ve prognozu her zaman gösteren bir gösterge 
olmasa da değerlendirmenin yapılması yönünden ge­
rekli görülmüştür. Akut dönemde pleji durumu göz­
lenmeyen parezik hastalar parezik, gözlenenler ise 
plejik olarak gruplandırılmıştır. Etiyolojiye göre he­
morajik veya tromboembolik felç tanısı konurken 
anamnez ve klinik önem kazanmıştır. Tanıyı ke­
sinleştirmek için tromboembolik hastalarda ilk gün 
çekilen tomografi kesin bilgi vermeyebileceğinden, 
ikinci veya üçüncü günden itibaren çalışmadaki tüm 
hastalara bilgisayarlı beyin tomografisi yapılmıştır. 

Olguların herbirinden ortalama 4cc kan alına­
rak, santrifüj tüpüne konup, pıhtılaşıncaya kadar 
oda ısısında bekletilmiştir. Sonra santrifüj edilerek 
çalışmada kullanılan serumlar elde edilmiştir. 

Serum IgE seviyesi Pharmacia Diagnostics fir­
masının Phadezyme IgE Prist kiti ile "enzyme immu-
no assay" yöntemi (30) kullanılarak ölçülmüş ve se­
rumdaki bulunan değeri K U / L cinsinden ifade edil­
miştir. 

İstatistiksel değerlendirmelerde grup ve sub-
grupların ortalamaları ve standart sapmaları geo­
metrik olarak hesaplanmış olup, farkın önem kon­
trolünde t testi uygulanmıştır. 

BULGULAR 
Çalışmaya dahil olan 221 hastanın 116'si kadın, 

105'i erkekti. Kontrol grubunda 70, tromboli gru­
bunda 88, hemoraji grubunda 63, parezi grubunda 
77, pleji grubunda ise 74 hasta bulunmaktaydı. 

Kadınlarda hasta grup ve subgruplarındaki 
hasta sayısı, geometrik IgE ortalaması, standart sap­
ması ve kontrol grubuna kıyasla t testi ile istatistiksel 
değerlendirilmesi Tablo 1 'de belirtilmiştir. Aynı kri­
terler erkekler için Tablo 2'de gösterilmiştir. Tablo 
1 ve 2'de görüldüğü gibi tüm grup ve subgmplarda 
geometrik IgE ortalaması kontrol grubuna nazaran 
istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulun­
muştur. Ayrıca bu iki Tablo karşılaştırıldığında tüm 
grup ve subgmplarda geometrik IgE ortalaması er­
keklerde kadınlara nazaran daha yüksek bulunmuş 
olup, bunun istatistiksel değerlendirilmesi Tablo 
3'de izlenmektedir.. 

Çalışmadaki 221 hastanın geometrik IgE orta­
laması 46.52 K U / L olup, bu rakam kontrol grubunda 
28.04 K U / L , tromboemboli grubunda 50.81 K U / L , 
hemoraji grubunda 72.18 K U / L , parezi grubunda 
49.02 K U / L , pleji grubunda 71.10 K U / L iken tüm 
nörolojik vakalarda 58.82 K U / L olarak tespit edil­
miştir. Cinse ve subgruplara dağılımda en yüksek 
geometrik IgE ortalaması 128.64 K U / L ile hemora­
jik plejisi olan erkeklerde saptanırken, en düşük IgE 
ortalaması 31.85 K U / L ile tromboembolik parezisi 
olan bayanlarda izlenmiştir. 

Hasta gruplarının kendi subgrupları arasındaki 
istatistiksel değerlendirilmesi Tablo 4'de özetlen­
miştir. Burada tüm hasta gruplarında, subgruplar 
arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farkın mev­
cudiyeti dikkati çekmektedir. 
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Tablo 1. Kadınlarda hasta gruplarının geometrik IgE ortalaması, standart sapması ve kontrol grubuna 
kıyasla t testi ile istatistiksel değerlendirilmesi 

Hasta grubu Hasta sayısı Geometrik IgE Ortalaması Standart Sapma t değeri 

Kontrol 42 27.23 7.44 — 

Tromboembolik parezi 19 31.85 9.85 5.81' 
Tromboembolik pleji 18 51.42 16.77 25.85' 
Hcmorajik parezi 15 51.21 20.00 22.76' 
Hemorajik pleji 22 56.59 17.64 29.96' 
Tüm tromboemboli 37 40.21 12.48 17.67' 
Tüm hemoraji 37 54.34 17.82 32.92' 
Tüm parezi 34 39.28 13.21 16.18' 
Tüm pleji 40 54.20 16.62 34.16' 
Tüm nörolojik vakalar 74 46.74 14.72 28.45' 
Toplam 116 38.44 11.65 — 

' - p<0.001 

Tablo2. Erkeklerde hasta gruplarının sayısı, geometrik IgE ortalaması, standart sapması ve kontrol 
grubuna kıyasla t testi ile istatistiksel değerlendirilmesi 

Hasta grubu Hasta sayısı Geometrik IgE Ortalaması Standart Sapma t değeri 

Kontrol 28 29.29 8.36 
Tromboembolik parezi 33 52.74 17.85 24.12' 
Tromboembolik pleji 18 76.74 27.77 17.18' 
Hemorajik parezi 10 81.85 30.87 34.55' 
Hemorajik pleji 16 128.64 43.95 60.88' 
Tüm tromboemboli 51 60.20 20.33 31.83' 
Tüm hemoraji 26 108.11 35.90 57.18' 
Tüm parezi 43 58.41 20.02 29.84' 
Tüm pleji 34 97.86 32.87 53.72' 
Tüm nörolojik vakalar 77 73.36 24.33 95.57' 
Toplam 105 57.43 18.82 — 

' - p<0.001 

Tablo 3. Hasta gruplarının sayısı, geometrik IgE ortalaması, standart sapması ve iki cins arasındaki farkın t 
testi ile istatistiksel değerlendirilmesi 

Hasta grubu Hasta sayısı Geometrik IgE Ortalaması Standart Sapma t değeri 

Kontrol 70 28.04 7.68 3.01" 
Tromboembolik parezi 52 43.86 14.25 64.07' 
Tromboembolik pleji 36 62.81 20.86 15.85' 
Hemorajik parezi 25 61.77 22.33 15.06' 
Hemorajik pleji 38 79.96 25.46 39.12' 
Tüm tromboenıboli 88 50.81 16.48 22.14' 
Tüm hemoraji 63 72.18 23.58 40.62' 
Tüm parezi 77 49.02 17.40 20.13' 
Tüm pleji • 74 71.10 22.65 37.14' 
Tüm nörolojik vakalar 151 58.82 19.04 36.38' 
Toplam 221 46.52 14.69 35.83' 

' - p<0.001 
"- p<0.01 
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Tablo 4. Hasta gruplarının kendi subgrupları arasındaki istatistiksel değerlendirilmesi 

KADIN E R K E K T O P L A M 
Hasta Grupla n N t değeri N t değeri N t değeri 

Tromboembolik 
Parezi-Pleji 37 16.10' 51 17.53' 88 33.63' 
Hemorajik 
Parezi-Pleji 37 3.72' 26 18.45' 63 22.17' 
Tüm 
Parezi-Pleji 74 16.43' 77 33.53' 151 49.%' 
Parezi 
Tromboembolik-Hemorajik 34 14.39' 43 17.43' 77 31.82' 
Pleji 
Tromboembolik-Hemorajik 40 3.9l' 34 25.08' 74 28.99' 
Tüm 
Tromboembolik-Hemorajik 74 15.49' 77 38.61' 151 54.10' 

' - p<0.001 
N - Hasta Sayısı 
t - t testi değeri 

TARTIŞMA 
Bu çalışmadaki bulgularımızda serebrovaskü-

ler hastalıklarla yüksek IgE seviyesi arasında her iki 
cinste de istatistiksel olarak anlamlı bir bağlantı ol­
duğu görülmüştür. Çalışmamızdaki tüm grup ve 
subgruplarda erkeklerin kadınlara nazaran yüksek 
serum IgE ortalaması göstermesi bir rastlantı değil­
dir (Tablo 1,2). 

Daha önce yapılan araştırmalarda da erkek­
lerde kadınlara nispeten IgE düzeyinin daha yüksek 
seyrettiği bildirilmiştir (4-5). Ayrıca kontrol grubu­
muzdaki değerler de daha önce yapılan toplum tara­
malarında bulunan IgE düzeyleri ile de benzerlik 
göstermektedir (4-5). 

IgE'nin vasküler hastalıkJardaki olası rolü son 
birkaç seneye kadar pek dikkat çekmemiştir. Fakat 
birkaç bildiride ana hatları ile birbirine bağlı iki ayrı 
IgE mekanizmasının allerji ve kardiyovasküler has­
talıklar arasında önemli bağlantı olduğunu göster­
miştir. İlkin kardiyovasküler hastalıkların bazı form­
larında trombosit aktivitesinde artış ve hiperkoagü-
labilitenin diğer bulguları bildirilmiştir (31-32). IgE­
'nin aracı olduğu antijenik cevap büyük bir olasılıkla 
mast hücreleri veya bazofiller üzerine etki ederek 
trombosit aktivasyonunu başlatmaktadır (33). Böyle 
bir aktivasyon trombosit ürünleriyle (34-35) ve belki 
de arteryel düz kas hiperplazisiyle sonuçlanır (36). 
Bu bulgular allerjik hastalık ve kardiyovasküler has­
talık arasında biyolojik bir ilişki olduğunu düşündür­
mektedir. 

İkinci önemli mekanizma IgE'nin aracı olduğu 
histamin ve prostaglandin D2, lökotrien C4 ve D4 
gibi mast hücre ürünlerinin salgılanmasıyla ilgilidir. 
Aterosklerotik koroner arteri olan domuzlarda his­
tamin verildikten sonra koroner spazmı oluşturduğu 
görülmüştür (24). IgE antikoru ile sensitize edilip 
antijen verilen kobay kalplerinde azalan koroner 
akım ve kardiyak aritmi oluşturulmuş ve disfonk-
siyon ağırlığı salgılanan histamin miktarı ile korelas­
yon göstermiştir (37). İn vitro olarak kardiyak hasta­
lığı olan hastaların koroner arterleri histamine hiper-
reaktif bulunmuş ve aterosklerozun varlığı bu cevap­
taki artışı potansiyelize etmiştir (26). İn vivo olarak 
da histamin hastalarda koroner arter spazmına ne­
den olabilmektedir (38) ve koroner spazmlı hastala­
ra kontrol grubuna kıyasla aynı anda yapılan otopsi 
çalışmalarında ilgili koroner arterin adventisiasında 
mast hücre sayısında artış gözlenmiştir (22). 

Criqüi ve arkadaşları (20) son bir sene içinde 
myokard infarktüsü, felç veya büyük periferik damar 
hastalığı geçirenlerde kontrol grubuna kıyasla yal-
mızca erkeklerde istatistiksel olarak anlamlı dere­
cede serum IgE düzeyinde yükselme saptamışlardır. 
Aynı çalışma erkeklerde serum IgE ile LDL-koles-
terol seviyeleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 
bir korelasyon olduğunu tespit etmiştir. Bu son ba­
ğlantı atherosklerotik damarda akut hadise gelişme­
den IgE düzeyinin yüksek olabileceğini düşündür­
mektedir. 

Szczeklik ve arkadaşları (21) akut myokard in­
farktüsü geçirmekte olan hastalarda belli aralıklarla 
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serum IgE düzeyini tespit ederek belirgin bir yük­
selme olduğunu göstermişlerdir. Fakat üçüncü hafta 
sonunda ilk güne nazaran daha düşük olmakla bir­
likte yüksek IgE düzeyi gözlenmiştir. Her ne kadar 
akut myokard infarktüsünde IgE düzeyinde yük­
selme olduysa da bu son bulgular akut hadise ge­
lişmeden önce IgE seviyesinin zaten yüksek olduğu­
nu desteklemektedir. 

Hastalarımızdan kan örneklerini Szczeklik'in 
çalışmasında da gösterdiği gibi IgE seviyesinin yük­
sek çıkması beklenen günlerde almamız gereksizdi. 
Çünkü Szczeklik'in ve Criqui'nin çalışması akut olay 
gelişmeden önce IgE düzeyinin zaten damarda o 
zamana kadar oluşmuş hasara bağlı olarak belli bir 
yüksek düzeye ulaştığım göstermektedir. 

Bu araştırmalar doğrultusunda ele aldığımız 
çalışmamızda ilginç sonuçlar görülmektedir. İntra-
serebral hemorajili hem kadın, hem de erkek hasta­
larda, IgE düzeyinin tromboembolik infarktı olanla­
ra oranla daha yükek seyrettiğini gözledik. Bilindiği 
gibi olayın hemoraji ve infarkt oluşundan çok, sekeli 
tayin eden hemorajinin veya infarktın lokalizasyonu 
ve genişliği ve bunların destrükte ettiği alan olmakla 
birlikte genelde serebral hemorojide ciddi nörolojik 
sekeller kalırken serebral tromboz veya embolide 
ağjr ve öldürücü tablolar daha seyrektir (29). 

Akut nörolojik tablonun ağırlığı çalışmamızda 
parezi ve pleji durumu ile ele alınmıştır. Pleji veya 
parezi oluşunu tayin eden faktör olayın ağırlığı, yay­
gınlığı ve bulunduğu yer ise de çalışmamızdaki sere-
brovasküler hadiseli hastalarımızda plejik hasta ora­
nın hemorajik grupta (% 60.3) tromboembolik gru­
ba (%40.9) göre daha sık olduğunu gördük. Ça­
lışmamızda plejili hasta grubunda parezili gruba na­
zaran daha yüksek IgE düzeyleri saptamamız önceki 
çalışmaların da (20-21) desteklediği gibi IgE seviyesi 
yüksek olduğunda hastalığın seyrinin daha ağır olabi­
leceğini desteklemektedir. Böylece serum IgE dü­
zeyindeki yükseklik ile hastanın hemorajik veya ple­
jik oluşu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ko­
relasyon mevcut olduğu görülmektedir. 

Bu bulgular çerçevesinde akut nörolojik tablo 
geliştiğinde hastalığın seyrini tayin etmede IgE dü­
zeyinin yüksek olması klinisyeni uyarabilir. Ayrıca 
akut olay gelişmeden de IgE seviyesi damardaki ha­
sara bağlı olarak yükselmiş olabileceğinden akut vas-
küler hastalıklara (serebrovasküler, kardiyovaskü-
ler) eğilimli vakaları tespit etmede serum IgE dü­
zeyinden yararlanılabilir. Verilerimizin doğrul­
tusunda hemorajik plejili erkek hastalar en ağjr 

prognoza sahiptir. En şanslı grup ise tromboembo­
lik parezisi olan bayanlardır. 

Sonuç olarak, akut serebrovasküler hastalıkta 
serum IgE düzeyini yüksek bulduğumuz hastalarda 
prognoz ve klinik gidişin daha ağır seyrettiğini gözle­
dik. IgE seviyesi daha önceki araştırmaların da gös­
terdiği gibi akut serebrovasküler olay gelişmeden 
önce de damardaki hasara bağlı olarak yüksek ola­
bilmektedir. Böylece yapılan çalışmalar doğrul­
tusunda IgE düzeyi vasküler hastalıkların değerlen­
dirilmesinde bir kriter olarak düşünülebilir. Ancak 
damardaki hadise ile yüksek IgE düzeyi arasındaki 
ilişkinin hangi safhada ortaya çıktığını ve olayın ay­
rıntılı fizyopatolojisini açıklayabilecek daha ileri ça­
lışmalar gerekmektedir. 
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