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1. OZET

ACIL SERVISTE INME ve HEMATOLOJIiK PARAMETRELER
ARASINDAKI iLiSKi DEGERLENDIRILMESI

Giris ve Amac¢: Amacimiz diinyada 6liim nedenleri arasinda On siralarda yer alan
iskemik inme ile kolay ulasilabilir, ucuz ve hizli bir test olan hematolojik parametrelerin

iligkisini arastirmaktir.

Gereg ve Yontem: Arastirma tek merkezli, retrospektif olup Medipol Mega Universitesi
Hastanesi Acil Servisine basvuran 18 yas ve iizeri akut iskemik inme ve GIA tanis1 alan
hastalar dahil edildi. Hastalarin hematolojik parametreleri ile TOAST siniflamasina gore
inme alt gruplar, acil serviste klinik sonlanma durumlart ve yatis siireleri
degerlendirildi. Hematolojik parametrelerin yogun bakim fiinitesine (YBU) yatis
durumunu Ongérmedeki etkinlikleri ROC (Receiver Operating Characteristic) egrisi

kullanilarak karsilastirildi.

Bulgular: Toplam 152 hastanin 97’si (%63,8) erkek ve 55’1 (%36,2) kadindi. Hastalarin
yas ortalamas1 64,38 + 13,69 olarak saptandi. YBU’de takip edilen hastalarin I6kosit
(WBC), nétrofil, monosit ve Iokositin ortalama platelet hacmine oran1 (WMR) servis
hastalarma gore istatistiksel olarak yiiksek bulundu. Ortalama eritrosit hacminin
platelete oran1 (MPR) YBU’de takip edilen hastalarda servis hastalarina gére daha diisiik
bulundu. WBC, nétrofil, monosit, ortalama eritrosit hacminin platelete oran1 (MPR) ve
WMR degerlerinin acil servisten yogun bakima yatis1 dngdérme basarisi istatistiksel
olarak anlamli bulunmus olup WMR’nin 6ngérme giicii (AUC: 0,699 + 0,056) en
yuksek saptandi.



Sonug: Sonug olarak GIiA ve iskemik inmeli hastalarda WBC, nétrofil, monosit, WMR

ve MPR, YBU’ye yatis1 éngérmede kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, hematolojik parametreler, iskemik inme, MPR, WMR



2. ABSTRACT

INVESTIGATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN STROKE AND
HEMATOLOGICAL PARAMETERS IN THE EMERGENCY DEPARTMENT

Introductionand Aim: Our aim is to investigate the relationship between ischemic
stroke, which is one of the leading causes of death in the world, and hematological

parameters which are easily accessible, cheap and rapid tests.

Materials and Methods: The study was a single-center, retrospective and patients aged
18 years and older with acute ischemic stroke and GIA who applied to Medipol Mega
University Hospital Emergency Department were included in the study. Hematological
parametres of patients were evaluated with stroke subgrups according to TOAST, clinical
outcomes and duration of hospitalization. The predictive efficiency of the hematological
parameters to the intensive care unit (ICU) admission status was compared using the

ROC (Receiver Operating Characteristic).

Results: Of the 152, 97 (63,8%) were male and 55 (36,2%) were female. The median
age of the patients was 64,38 + 13,69. Leukocyte (WBC), neutrophil, monocyte and
leukocyte to mean platelet volume ratio (WMR) values in ICU patients were statistically
higher than the service patients. Mean platelet volume to platelet ratio (MPR) value was
lower in the intensive care unit (ICU) than in the service patients. WBC, neutrophil,
monocyte, MPR and WMR 's predictive efficiencies to admision to ICU from
emergency department were found statistically significant and the predictive power of
WMR (AUC: 0.699 £ 0.056) was highest.

Conclusion: As a result, WBC, neutrophil, monocyte, WMR and MPR can be used to
predict ICU admission in patients with transient ischemic attack and ischemic stroke.



Keywords: Emergency department, hematological parametres, ischemic stroke, MPR,
WMR



3. GIRIS VE AMAC

Inme, Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan “hizla gelisen ve 24 saat veya daha
uzun siren ya da Olimle sonuglanabilen, serebral islevlerin fokal veya global
bozukluguna bagl bulgular” olarak tamimlamaktadir (1). inme olgularmm %80-85’i
iskemik, %15-20’si kanama kokenlidir (2). Inme, diinya capinda 2. sikliktaki 6liim
nedenidir (3) (4). Yeni inme geciren hastalarin yaklasik 1/3’ii 6lmektedir (5). Inme, yeti
yitimine ayarlanmig yasam yili (Disability Adjusted Life Years, DALY) o6l¢imlerine

gore, yeti yitimi nedenleri arasinda diinya ¢apinda {igiincii sirada yer almaktadir (3).

Tiirkiye Saglik Istatistiklerine gore, serebrovaskiiler hastalik (SVH), Tiirkiye'deki
ikinci 6lum nedenidir ve DALY tahminlerinde %5,9'luk bir oranla tgiincii sirada yer
almaktadir (6) (7). Amerika Birlesik Devletleri’nde her yil 800.000 yeni inme olgusu
gelismekte ve bu hastalarinda yaklasik %20’si ayni yil igerisinde 6lmektedir (8).

Akut iskemik inmeye bagli mortalite, morbidite, sakatlik oranlar yiiksek
oldugundan dolay1 bu hastalara erken tan1 koymak ve tedavi baslamak 6nemlidir. Son
yillarda mortalitesi yiiksek hastaliklar olan koroner arter hastaliklari, kanserler ve
inmelerin mortalite ve morbiditesini 6ngérmek amaciyla klinik bulgular, skorlama
sistemleri, biyokimyasal belirtecler ve goriintiilleme yontemleri ile birtakim ¢aligmalar

yapilmistir.

Inme sirasinda inflamasyonun olduguna dair pek cok calisma bulunmaktadir.
Literatiir tarandiginda inme grubunda yapilan c¢aligmalardan elde edilen verilere gore
kronik aterosklerozun gelisiminde 16kositlerin (WBC) rolii saptanmustir (9). WBC’nin
hastaligin erken evresinden itibaren aterom plaginin olusumuna katildigi rapor

edilmistir. WBC’nin inflamatuar bir cevap olarak aterotrombotik inmenin patogenezinde



rol oynadig1 ¢aligmalarda gosterilmistir (9). Hiperviskozitenin inme ile iligkisi birgok
calisma ile gosterilmistir (10) (11). Serebral kan akimmi (SKA) vizkozite degisiklikleri
de etkiler. Hematokritin (Htc) artmasi durumunda SKA azalir ve hiperviskoziteye
yonelik tedavi ile de SKA artar. Htc yiikseldiginde goriilen bu SKA azalmasi viskozite
artisinin akimi yavaglatmasindan degil, yiiksek Htc konsantrasyonunun igerdigi yiiksek
oksijen (O2) igeriginin etkisiyledir (12) (13). Yine son zamanlarda yapilan ¢alismalarda
kirmizi hiicre dagilim genisligi (RDW) kardiyovaskiiler hastalik ve inmede mortalite

belirleyicisi olarak kullanildigi saptanmastir (14).

Platelet dagilim genisligi (PDW) ve ortalama platelet hacmi (MPV) rutin
hematolojik tetkikler sirasinda kolayca Olgiilebilen, platelet fonksiyonlarini gosteren bir
parametredir. MPV ve PDW ile ilgili yapilmis ¢alismalar incelendiginde MPV nin tiim
inme tiplerinde yikseldigi saptanmistir (15). Notrofil / lenfosit oraninin (NLR)

yiiksekliginin ve MPV yiiksekliginin inmelerle olan iligkileri arastirilmistir (16) (17).

Lokosit sayisinin ortalama platelet hacmine oranm1 (WMR) yakin zamanda ST
segment ylkselmesiz miyokard infarktislii (NSTEMI) hastalarda uzun dénem sonuglari
6ngoren yeni bir noninvaziv belirte¢ olarak bulunmustur (18). WMR ile iskemik inme

iliskisini gdsteren ¢aligma heniiz yapilmamastir.

Bu ¢aligmada diinyada 6lim nedenleri arasinda on siralarda yer alan iskemik
inme ile kolay ulasilabilir, ucuz ve hizli bir test olan hematolojik parametreler ve

birbirlerine oranlart ile iliskisini aragtirmak amag¢lanmustir.



4. GENEL BILGILER

4.1. inmenin Tanim

DSO inmeyi "damarsal neden disinda gosterilebilir baska bir nedeni olmadan, ani
gelisen, 24 saat veya daha uzun siirebildigi gibi 6liimle de sonuglanabilen, serebral
islevlerin fokal veya global bozuklugu" olarak tanimlamaktadir (1). Gegici iskemik atak
(GIA); zamandan bagimsiz olarak, fokal beyin, spinal kord, retinal iskemi bulgularina

bagli akut infarkt olmaksizin gegici norolojik defisit olarak tanimlanmaktadir (19).

Gelismis iilkelerde inme, 6liim sebepleri arasinda iskemik kalp hastaliklarindan
sonra ikinci sirada yer almaktadir (20) (21). Oziirliiliik ve sakatlik yapma agisindan
birinci sirada yer alan, endiistrilesmis toplumlarda hastane bagvurularinda ve saglik
harcamalarinda 6nemli yer tutan bir hastaliktir (22). Ortalama yasam siiresinin artmasi
ile hastaligin prevalans: da artmaktadir (22). Ozellikle akut donemde yiiksek oranda
oliime yol agmasi ve yasayanlarin énemli bir kismindada agir sakatliga neden olmasi,
uzun sire yardim ve bakim gerektirmesi serebrovaskiiler hastaliklarin 6nemini

arttirmaktadir (23).

4.2.inme Epidemiyolojisi

Inme beynin en sik goriilen hastaligidir. Kalp hastaligi ve kanserden sonra,
gelismis tllkelerde 6liim nedenleri igerisinde ii¢lincii, diinya genelinde ise ikinci siradaki
Olim nedenidir. Eriskin donemdeki morbidite ve sakatligin ise en dnemli ve en sik

sebebidir (24). 2010 yilinda, diinya ¢apinda 16,9 milyon inme vakasi goriilmistiir.



Yillik inme sayisi, diinya niifusunun artmasi ve yasam siiresinin uzamasi sebebiyle

giderek artmaktadir (4) (25).

Inmenin insidansi, tipi ve sonuglari iilkeler arasinda degisiklik gostermektedir
(25). Bati toplumlarinda inmelerin yaklasik %85°1 iskemiye bagh, %15’ kanamaya
bagli meydana gelmektedir (26). Ulkemizdeki inme hastalarmin genel 6zelliklerinin ve
risk faktorlerinin arastirildigi ¢ok merkezli bir ¢alismada; iskemik inmenin %72,

hemorajik inmenin %28 oraninda goériildiigii bulunmustur (26).

4.3. Serebral Iskeminin Fizyopatolojisi

Beyin oksijenlenmis kan destegine diger organlardan daha fazla ihtiya¢ duyar.
Beyin dolasimin stirekliligi beyin sapindaki merkezlerin kontroliindeki bir dizi
baroreseptdr ve vazomotor reflekslerle glivence altina alinir. Hayvan deneylerinde ve
muhtemelen insanlarda, kan akiminin 6-8 dakikadan uzun siire durmasi geri dontisimii
olmayan hasara yol agar. Kanlanmasi durmus beyin dokusunda iskemik nekroz veya
infarkt gerceklesir (23).

Kortikal kan akiminda normal degerlerinin yarisina kadar diisme olmasi
durumunda, serebral otoregiilasyon mekanizmalar1 devreye girerek iskemik lezyon
olusumu 6nlenir. Kortikal kan akiminda kritik seviye olan %50’den daha fazla diigme

olmas1 durumunda ise; GIA ve iskemik infarkt ile sonuglanir (23).

Bir serebral arter tikandigi zaman arterin besledigi alanin kan akimi kritik
diizeyin altina diiser ve bu doku hizla nekroza gider. Iskemik alan1 gevreleyen bélgelerde
ise kollateral damarlarca saglanan ve perifere dogru artis gosteren kan akimi bdlgeleri

mevcuttur. Bu bolgenin, iskemik durum dizeltilmezse birkag¢ saat igerisinde nekroza



gitme potansiyeli vardir. Kan akiminin azaldigi ancak kalic1 hasarin heniliz olugsmadigi

bu beyin bolgesine penumbra adi verilir, hedef alinan, kurtarilacak dokudur (27) (28).

Son yillarda iskemik inme sonrasi inflamasyonun, akut donem beyin hasarini
kolaylastirdig1 seklinde bir¢ok kanit sunulmustur. Bu inflamatuar yanit, serebral iskemi
sonrasi periferik kandan beyne, 16kosit ve mikroglialarin aktivasyonunun immiin cevabi
tetiklemesiyle olusur. Ortaya ¢ikan reaktif O2 radikalleri, inflamatuar sitokin ve
kemokinlerin salgilamasini saglar. Sitokin ve kemokinler, l6kosit aktivasyonuna yol
acarak daha c¢ok sitotoksik ajanin salgilanmasina neden olurlar. Sonug¢ olarak ortaya
¢ikan bu maddeler, kan beyin bariyeri ve hiicre duvarina verdigi hasarla, hiicre
zedelenmesini kolaylastirirlar. Deneysel inme ¢alismalarinda inflamatuar siirecin

herhangi bir donemde durdurulmasinin, beyin hasarini azalttigi goriilmiistiir (29).

4.4. Serebral Iskemide Etyoloji ve Simflandirma

Etyolojiye yonelik olarak yapilan inme siniflamalarinin, ¢ogunlukla lezyonun
patolojisi dikkate alinarak yapildigi, iskemik ve hemorajik olarak iki gruba ayrildig
bilinmektedir (30). Daha sonra yapilan ¢alismalarda ise ileri ndroradyolojik
incelemelerin, hematolojik, kardiyolojik ve biyokimyasal tetkiklerin kullanilmasiyla,
lezyonun patolojisine ek olarak, lezyonun lokalizasyonu ve gelisim mekanizmasi goz
oniine alinarak farkli smiflamalar ortaya ¢ikmustir (24) (30). iskemik inmeler temel
olarak aterotrombotik, kardiyoembolik veya hemodinamik infarkt mekanizmalarindan
biri araciligiyla ortaya cikar (31) (32) (33).

Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) siniflamasi, norolojik
muayene bulgulari, elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi, karotis arter doppler
ultrasonografi ve nororadyolojik gorunttleme bulgulart kullanilan ve su anda iskemik

inmede en ¢ok kabul edilen, en yaygin olarak kullanilan siniflamadir (31).



TOAST siniflamasinda; genis arter aterosklerozu, kardioembolizm, kigik damar
okllizyonu, diger etyolojik sebeplere bagli olan ve etyolojisi belirlenemeyen infarktlar
olmak Gzere 5 ayr1 grup bulunmaktadir (31).

a) Genis Arter Aterosklerozu:

Tidm iskemik inmelerin %50’sini genis arter aterosklerozu olusturur (30).
National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) kriterlerine gére major
intrakraniyal veya ekstrakraniyalserebral arterleri tutan aterosklerotik lezyonlara baglh
ortaya cikan serebral infarkt seklinde tanimlanir (34). Ateroskleroz sonucu infarkt iki
yolla gergeklesir. Birincisi; aterom plagi, arter limenini 6nemli 6lgiide daraltacak
sekilde buylyebilir ve tikanmis olan damar distalinde kollateral akim yetersizse
hemodinamik mekanizmalarla daha distal sinir bolgelerde de infarkt gelisebilir.
Ikincisindeyse; infarkt, trombiis veya plak parcalarinin distal embolizasyonu sonucu
gelisebilir. Bu tip serebrovaskiiler hastaliklarda, 6zgegmiste siklikla 15 dk ile lsaat
arasinda siiren GIA ‘lar, intermittant kladikasyo bulunur. Muayenede, karotis GfUrim( ve

distal nabizlarin alinmamasi ayirici tanida 6nemlidir (30).

b) Kardiyoembolizm:

Tum iskemik inmeler icinde %15-25’inin nedeni kardiyoembolizmdir, geng
olgularda bu oran %35’lere kadar ¢ikabilir (35) (36). Klinik olarak hasta akut maksimal
defisit, coklu damar alanlarinda GIA veya infarkt, izole afazi, izole homonim
hemianopsi gibi kortikal tikanikligimi diigiindiiren tablolar ile karsimiza gelebilir.
Kardiyoembolik beyin infarkti tanisi igin, kardiyak emboli kaynaginin saptanmasi ve

diger serebrovaskiiler nedenlerinin diglanmis olmasi gerekmektedir (34).
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¢) Kiiciik Damar Okliizyonu (Lakiiner infarkt):

Genellikle hipertansiyon (HT) veya diabetes mellitus (DM) olan yaslh hastalarda
ortaya ¢ikan bu inme tipi, tiim iskemik inmelerin %25’ini olusturur. Bu hastalik i¢in saf
motor, saf sensoriyel, sensorimotor inme, dizartri, beceriksiz el sendromu, ataksi,
hemiparezi bulgularinin olmasi ve ndroradyolojik olarak 1,5 cm’den kiigiik, derin
infarktlarin gézlenmesi tan1 koydurur (30). Lakiner infarkt beynin derin bélgelerinde
veya beyin sapma lokalize olabilen ve penetran arterlerin tikanikligina bagli olarak
gelisen kiigiik iskemik alanlardir (37). Kollateral beslenmesi kotu olan bu arterlerden
birinde kan akiminin durmasi, o arterin sinirli sulama alaninda infarkta neden olur.
Zamanla normal doku ile cevrelenmis, i¢i sivi ile dolu bir kavite olusur, lakiin ad1 bu

goriinimden kaynaklanir (34).

d) Diger Belirlenen Etyolojiler:

Merkezi sinir sisteminin birincil ve ikincil vaskulitleri, subkortikal infarkt ve
I6koensefalopati ile giden otozomal dominant serebral arteriyopati (CADASIL) ve
serebral amiloid anjiopati gibi nadir kiiclik damar hastaliklari, fibromuskiiler displazi,
konjenital damar hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar, diseksiyon ile kan hastaliklari

bu grupta yer alir ve tiim iskemik inmelerin %5’inden az yer tutar (38).

e) Sebebi belirlenemeyenler:

Yapilan tetkiklere ragmen etyolojisi bulunamayan, yeterli tetkik edilemeyen veya birden

fazla etyolojik sebep bulunan olgular bu grupta yer alir (30).
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4.5. iskemik inmede Risk Faktorleri:

Bireysel, genetik veya gevresel bazi 0zellik ve durumlar iskemik inme riskini
arttirir. Risk faktorleri gesitli yollarla iskemik inme olusumunu hazirlayabilir. Bu
yuzden, birden fazla risk faktorii olan kisilerde iskemik inme riski daha yiksektir (39).
Iskemik inme risk faktorleri degistirilemeyen ve degistirilebilir risk faktorleri olarak
siiflandirilmaktadir (40).(Tablo 1)

Tablo 1. iskemik inme Risk Faktorleri

I. Degistirilemeyen Risk  II. Degistirilebilir Risk Faktorleri

Faktorleri

a.Yas Kesinlesmis Risk Kesinlesmemis Risk
b.Ciniyet Faktorleri Faktorleri

c.Irk a.Hipertansiyon a.Alkol Kullanimi
d.Aile Oykiisi b.Diabetes Mellitus b.Obezite

c.Kalp Hastaliklar1 c.Beslenme Aligkanliklari
d.Hiperlipidemi d.Fiziksel Inaktivite
e.Sigara e.Hiperhomaosisteinemi

f.Asemptomatik Karotis
Arter Stenozu
g.Orak Hucreli Anemi

f.Ila¢ Kullanimi ve
Bagimlilig
g.Hormon Tedavisi
h.Hiperkoagulapati
i.Fibrinojen
j.Inflamasyon

4.6. inme Hastalarinin Tanis1

Acil servise (AS) bagvuran inme hastalarmin %29-%65’inde inme ile ilgili
semptomlarin oldugu belirlenmistir. Hastalarin %19-%60’1 semptomlarin baslangicinin
ilk 3 saatinde, %14-%32si ise 2. saatinde AS’e bagsvurmaktadir (41). Amerikan Kalp
Dernegi (AHA) tarafindan bu siirenin etkili sekilde kullanilabilmesi i¢in inme zinciri
tanimlanmistir (41). Bu tanimlamada inme semptomlarini ve belirtilerini tanima, hastane

oncesi acil saglik sistemini aktive etme, hastaneye transferini saglama ve hastaneyi
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haberdar etme, hizli acil servis triyaji, acil serviste gerekli laboratuar ve gorintuleme
testlerini yapma, tan1 ve uygun tedavi planini olusturma ve en sonda uygun tedaviyi

uygulama sirasiyla yer almaktadir (42).

Semptom zamani ve ilgili bulgularin varligi ile birlikte medikal hikaye bizi
inmenin belli bir mekanizmasina dogru yonlendirebilir. Ani baglangic kardiyoembolik
veya hemorajik inmeyi disiindiiriirken, inisli ve c¢ikish defisit trombotik veya
hipoperfiizyonla iligkili inmeyi diistindiirebilir. Damar trombsu igin risk faktorleri, HT,
DM ve KAH’dir. Buna karsin atrial fibrilasyon, valviler replasman veya miyokardiyal
infarktlis hikayesi embolizmi diisiindiirebilir. Hastanin semptom zamaninin ayrintili
tespiti gereklidir (43).

Norovaskiiler muayenesi kisa ve tam olmalidir. Gerekirse belirli skalalarla
desteklenmelidir. ABD’de the National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) acilde
inme ciddiyetinin saptanmasi i¢in kullanilan standart bir testtir. NIHSS on bir kategorisi
olan ¢abuk degerlendirilebilen, tekrar kullanilabilen, kisiler aras1 giivenirliligi yliksek ve
skor olarak infarkt volumi ile korele olan nérolojik degerlendirmedir (43). (Tablo 2) Bu
skalalarin kullanilmast hem bir standart getirmekte ve semptomlarin ciddiyetini
saptanmasini kolaylastirmakta hem de saglik calisanlarinin daha kolay anlasabilmesini
saglamaktadir (44). Bu skalalar sayesinde acil servis hekimleri tarafindan inme tanisi

eksiksiz yapilmakta ve yonetimi saglanmaktadir (45).
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Tablo 2. The National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS)

la. Biling duizeyi

0= Uyanik

1= Hafif uyar1 hemen cevap veriyor

2= Israrl1 veya giiglii veya agril1 uyarana cevap
veriyor

3= Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var

6. Motor (Bacaklar)

Yatarak 30 derece (5 saniye)

0= Normal

1= Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga ¢arpmaz)
2= Yergekimine direnemiyor (yataga diiser ve carpar)
3= Minimal hareket var

4= Hig hareket yok

1b. Bilin¢ diizeyi sorular1 (Ka¢ yasindasin, hangi
aydayiz?)

0= Iki soruya dogru cevap

1= Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizartri,
dilimizi bilmiyor)

2= iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma

7. Ekstremitede ataksi

0= Yok (afazik veya hemiplejik hastada dahil)
1= Tek ekstremitede var

2= Ust ve alt ekstremitede var

X= Degerlendirilemiyor

1c. Biling duzeyi emirleri (Gozlerini a¢ kapa,
saglam elini a¢ kapa)

0= Ikisini de yaptyor

1= Birisini yapiyor

2= Higbirisini yapamiyor

8. Duyu

0= Normal

1= Hafif-orta giddette tek tarafli kayip ama hasta
dokunusu hissediyor veya afazik veya uyaniklik
bozuklugu

2= Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu bile
algilamiyor) veya iki tarafli duyu kaybi veya yanit
veremiyor veya kuadriplejik veya 1a=3

2. Bakis

0= Normal

1= Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gozde bakis
parezisi

2= Gozlerde forse deviasyon, total parezi (okulosefalik
refleks ile diizelme yok)

9. Konusma

0= Normal

1= Hafif-orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi
aligverisi var)

2= Agir afazi (hig bilgi aligverisi yok)

3=Sozel ifade ve anlama yok veya komada

3. Gorme alam

0= Viziiel kayip yok

1= Parsiyel hemianopsi

2= Komplet hemianopsi

3= iki tarafll hemianopsi veya kérliik (kortikal kérliik
dahil)

10. Dizartri

0=Yok

1= Hafif- orta siddette dizartri, anlagiliyor

2= Anlagilmaz artikllasyon, anartri veya mutizm

4. Fasial paralizi (Bilin¢ kapali ise agrih uyarana
mimik yanit)

0= Yok

1= Hafif paralizi, NLS silik, asimetrik giilimseme

2= Alt ylizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin)
3= Ylziin Ust ve altinda tek tam paralizi veya gift tarafli
veya koma

11. ihmal

0= Yok, degerlendirilemedi (gérme kayb1 varsa duysal
sondiirme olmamalr)

1= Tek modalitede sondlrme

2= Birden fazla modalitede ihmal

5. Motor (Kollar)

Oturarak 90 derece, yatarak 45 derece (10 saniye
havada tutulur)

0= Normal

1= Tutuyor ama tam degil (dligsede yataga carpmaz)
2= Yer¢ekimine direnemiyor (yataga diiser ve garpar)
3= Minimal hareket var

4= Hig hareket yok
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Ayirict tanilart dislamak, eslik eden ciddi durumlart tespit etmek, tedavi
secimine karar vermek ve inmenin komplikasyonlarini belirlemek icin iskemik inme
siiphesi olan hastalarda, kan sekeri, bobrek fonksiyon testleri ve serum elektrolitleri,
kardiyak iskemi testleri, tam kan sayimi, kanama zamani, international normalized
ratio (INR), aktive kismi tromboplastin zaman1 (aPTT), O2 saturasyonu ve EKG hizli
bir sekilde istenmelidir (41) (46) (47). Secilmis hastalarda ise ek olarak karaciger
fonksiyon testleri, toksikolojik taramalar, alkol diizeyi veya lomber ponksiyon

planlanabilir (41).

Erken radyolojik goriintileme ve yorumlama, iskemik inme hastalarinda hizl
degerlendirme ve tani agisindan kritiktir (47). Kontrastsiz bilgisayarli beyin
tomografisi (BBT) ve diffiizyon agirlikli beyin magnetik rezonans goriintilemesi
(MRG) goriintiileme olarak ilk kullanilmasi radyolojik tani yontemleridir. En ¢ok
kullanilan yontem kontrastsiz BBT dir (48). Hizli ¢ekilen BBT, inme hastalarinda
yapilacak en maliyet-etkin gortntileme stratejisidir (47). Kontrastsiz BBT,
parenkimal kanamanin kesin olarak dislanmasini saglar ve intravendz (1V) alteplaz
icin diger kontrendikasyonlar1 gosterir. Semptomlarin baslangicindan sonraki ilk
birka¢ saatte, kontrastsiz BBT’de serebral iskeminin belirtileri; gri-beyaz cevher
ayriminin azalmasi, biiyiik damar tikanikligina isaret eden hiperdens orta serebral
arter isareti gibi tikanik arterde dansite artis1 ve sulkal silinmedir (46). Iskemik

inmede BBT nin sensitivitesi ilk 6 saatte %41, spesivitesi %91°dir (49).

Magnetik rezonans goruntileme akut inme hastalarinda, kontrastsiz BBT den
sonu¢ alimamazsa Ozellikle Onemlidir (47). Tespit edilmesi zor kigcik Kkortikal
infarktlarin, kiigiik derin veya subkortikal lezyonlarin, beyin sap1 ve beyincikteki
kiglk lezyonlarmn taninmasini saglamasi ve infarkt bolgelerini erken gdstermesi
nedeniyle diflizyon agirlikli gériintiileme (DAG) sekansi, kontrastsiz BBT veya diger
MRG sekanslarindan ¢ok daha tistiindiir (46) (47).
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4.7. inme Hastalarimin Yonetimi

Iskemik inme ve GIA semptomlari olan hastalarin yaklasimindaki ilk adim,
acil saglik hizmetlerini (ASH) aktive etmektir, ¢lnki hastaneye erken erismek
intravendz tromboliz veya endovaskiler trombektomi gibi akut midahalelere olanak
saglar (47).

Hastane oncesi ASH’nin kullanacaklar1 bir inme protokolii uygulanmali ve
ASH personeli sahada inme tedavisine baglamalidir (50). Semptom baslama zamani
trombolitik tedavi alabilecek hastalarin belirlenmesinde onem tasidig i¢in hastalarin
semptom baslama zamani ayrintili tespit edilmelidir. Baslangi¢ zamani1 tam olarak
bilinmiyorsa, saglikli olarak goriildiikleri en son zaman tespit edilmelidir. Hastalarin
kardiyak, KB ve SpO2 monitérizasyonu saglanmali ve damar yolu agilmalidir.
Oksijen saturasyonunu %94’in tiizerinde tutulmali ve hipoksemi 6nlenmeye
calisilmalidir. Hastalar en yakindaki primer inme merkezi veya kapsamli inme

merkezine tasinmalidir (51).

Acil servis yoOnetiminde; inme hastalarinin acil degerlendirmeleri igin
Onceden diizenlenmis bir inme protokoli olusturulmalidir. Hastanin acil servise
gelisi sonrast 60 dakika icerisinde degerlendirmenin tamamlanmast ve fibrinolitik
tedaviye baslanmasi hedeflenmelidir. Acil serviste standart bir degerlendirme
saglamak ic¢in inme skalalari, tercihen NIHSS kullanilmalidir. Acildeki ilk
degerlendirme sirasinda siirli sayida radyolojik, hematolojik, koagiilasyon ve
biyokimyasal testler istenmelidir. BBT bagvuru sonrasi ilk 20 dakika iginde
cekilmelidir. Trombolitik adayr olan hastalarda BBT veya MRG raporlamasi
konunun uzmani olan kisilerce 45 dakika iginde gergeklestirilmelidir. Hastanelerin
hedefinin IV alteplaz veya mekanik trombektomi i¢in uygun olabilecek hastalarin en
azindan %50’sinde bunu gergeklestirebilmek olmas1 gereklidir. Multimodal

goriintileme veya diflizyon MRG, IV alteplaz tedavisini geciktirmemelidir (50).
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Amerikan Kalp ve inme Derneklerinin 2018 inme kilavuzu tedavi hedeflerine
bakildiginda; SpO2>%94 saglanmasi i¢in destek oksijen uygulanmalidir. Hastalarda
normoglisemi hedeflenmelidir, hiperglisemisi olan hastalarda ise hedef kan sekeri
degeri 140-180’dir. KB 220/120 mmHg veya daha yiksek ise, KB’n1 ilk 48 ila 72
saatte %15 disiirmek uygun olabilir. Organ fonksiyonlarini saglamak igin gerekli

sistemik perfiizyonu saglamak i¢in hipotansiyon ve hipovolemi diizeltilmelidir (50).

Mekanik trombektomi igin zaman araligi, inme baslangicindan itibaren 6 ila
24 saate genisletilmistir ve 1V alteplaz igin uygun olmayan hastalar icerisinden
mekanik trombektomi i¢in uygun hastalar olabilecegi vurgulanmistir (50).

Antiplatelet ve antikoagiilan tedavide IV alteplaz verilen hastalarda aspirin 24
saat sonrasma ertelenmesi Onerilmektedir. inme semptomlar1 hafif olan ve IV
alteplaz verilmeyen hastalarda ikincil inmeyi onleyebilmek igin 24 saat igerisinde
baslanip, 21 giin devam eden aspirin ve klopidogrel iceren ikili antiplatelet tedavisi
onerilmektedir (50).

4.8.Serebrovaskiiler Hastaliklarin Prognozu

Inme hastalar1 ile yapilan ¢alismalarda karsilasilan giicliikler inme sonrasi
iyilesmede prognoz tahmini konusunda ¢ok kesin bilgilerin elde edilememesine
neden olmaktadir. Bu tip hastalarda ¢alisilmasinin gii¢ olmasinin sebebi patolojilerin
farkli olmasidir. Calismalarda hasta gruplar1 birbirinden farkli 6zelliklerde

oldugundan ¢aligsma sonuglari birbirleri ile karsilagtirllamamaktadir (52).

Inme sonras1 hastaneden taburcu edilen hastalarmin %451 dogrudan eve
donmekte, %24'G yatakli rehabilitasyon merkezlerine, %31'i ise nitelikli bakim
tesislerine devredilmektedir. Dogrudan eve donen inme hastalarmin %32'si evde

saglik hizmetlerini kullanmaktadir (53). On yillik sag kalma orani ise %35'tir (54).
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Yasin prognoz ile iligkisi bircok calismada vurgulanmis, yas ilerledikce
prognozun kotiilestigi ise varilan ortak sonu¢ gibi goriinmektedir (55). Cinsiyetin
prognoza etkisinin kadinlar aleyhine oldugunu, benzer etyoloji, lokalizasyon, tedavi
yaklasimi kosullarinda, kadinlarda inmenin erkeklere gore daha kotii seyrettigi, ve
sag kalim oraninin anlamli derecede diisilk oldugunu gdsteren ¢alismalar

bulunmaktadir (56) (57).

4.9. Hematolojik Parametreler

4.9.1 RBC (Eritrositler)

Eritrositler oksijen tasiyici protein olan Hb ile dolu, c¢ekirdeksiz kan
hiicreleridir. Hb’in normal degeri 12-15 gram/dl’dir. Eriskin erkeklerdeki
eritrositlerin 1mm? kandaki degeri 4,5-6 milyon, erigkin kadinda ise 4-5 milyon
arasindadir (58). Htc’nin artmasi durumunda SKA azalir ve hiperviskoziteye yonelik
tedavi ile de SKA artar. Htc yiikseldiginde goriilen bu SKA azalmasi viskozite
artisginin  akimi yavaslatmasindan degil, yiiksek Htc konsantrasyonunun igerdigi
yuksek O2 etkisiyledir (12) (13).

4.9.2 RDW (Eritrosit Dagilim Hacmi)

RDW, dolasan eritrositlerin boyutsal degiskenliginin 6l¢imudir. RDW, ek
bir maliyete neden olmadan rutin olarak bakilan tam kan sayimi igerisinde ve anemi
cesitlerini tanimlamada kullanilan bir parametredir (59). Normal araligi eriskinlerde
%11,6-%14,6 arasindadir (60). Yakin zamanli ¢aligmalar, artmis RDW seviyelerinin;
kalp yetmezligi olan, koroner kalp hastaligi olan, pulmoner hipertansiyonu olan,
periferik arter hastalii olan hastalarda, klinik sonuglarla giiclii bir iliskisi oldugunu
rapor etmektedir (61). Yiiksek RDW degerleri ile birlikte kardiyovaskiiler hastaligi
olanlarda bu biyobelirte¢ artmis mortalite riski ile iligkili bulunmustur. Yine son

zamanlarda yapilan ¢aligmalarda RDW’nin kardiyovaskiiler hastalik ve inmede
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mortalite belirleyicisi olarak kullanildig1 saptanmistir (14). RDW’ninde akut inme

hastalarinda yiikseldigini gosteren bazi ¢aligmalar da mevcuttur (62).

4.9.3 WBC (L.6kositler)

Periferik kanda dolasan lokositler, graniler l6kositler (notrofil, eozinofil,
bazofil) ve agraniler lokositlerden (monosit ve lenfosit) olusur. Lokosit sayist
normal erigkin bir insanda bir mm? kanda 4000-10000 (4-10x10q/L) arasinda degisir
(63) (64). Inme sirasinda inflamasyonun olduguna dair c¢alismalar bulunmaktadur.
Literatiir tarandiginda inme grubunda yapilan ¢alismalardan elde edilen verilere gore
kronik aterosklerozun gelisiminde 16kositlerin rolii saptanmistir (9). WBC’nin
inflamatuar bir cevap olarak aterotrombotik inmenin patogenezinde rol oynadigi
caligmalarda gosterilmistir (9). Klinik g¢alismalarda da gosterildigi gibi yiiksek

16kosit ve notrofil sayilari genis infarkt voliimii ve inmenin siddetiyle iligkilidir (65).

4.9.4 Plateletler

Plateletler 2-4 um capinda yassi, ¢ekirdeksiz, bikonveks disk seklinde veya
oval sekilli hiicre parcaciklaridir. Insanda 1mm?® kanda 150-450 bin kadar platelet
bulunur (58). Lokositlerin yaninda plateletlerin de aterosklerotik zeminde gelisen
akut koroner sendromlar ve inme patogenezinde rol aldigi bilinmektedir (66).
Plateletler aterosklerotik plagin erozyonu veya riiptiiriinden sonra trombiis

olusumuna sagladiklari katki ile iskemik inme patofizyolojisinde kilit rol alirlar (66).

4.9.5 MPV (Ortalama Platelet Hacmi)

MPV testi plateletlerin boyutlarmin gostergesidir. MPV  degerinde artis
demek plateletlerin ¢aplarinin artmis olmasi1 demektir. Referans degeri ortalama 7,4-

12 fl (femtolitre:pm3)’dir ve ek maliyet yaratmadan tam kan sayimi sirasinda
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bakilabilmektedir (67). MPV platelet fonksiyonunun iyi bir gostergesi olarak kabul
edilmektedir. Artmis platelet aktivitesi, artmis platelet hacmi ile iligkilidir. Hacmi
artmis plateletler, metabolik ve enzimatik olarak daha aktiftirler ve daha ylksek
trombotik potansiyel tasirlar. Dolayisiyla platelet  hacim  belirteclerindeki
degisiklikler, trombotik ve protrombotik olaylarda profilaktik ve tanisal 6nem arz
edebilir (68). Inme risk faktorleri, siniflamasi, sonlanimi ile MPV arasindaki iliski bir

cok ¢alismada gosterilmistir (17) (66).

4.9.6 MPR (Ortalama Platelet Hacmi / Platelet Oram)

Onceki calismalarda normal bireylerde platelet biiyiikliigii ile sayilar
arasinda ters bir iliski oldugu goriilmistiir (69) (70). Bu da baska ¢alismalarda MPV
ve platelet sayisini bagimsiz degiskenlerden ¢ok oran olarak disinilmesini
saglamistir (71) (72). Lim HH. ve ark.nin (72) akut iskemik inme ve GiA'n
ciddiyetinin erken tahmini igin yaptiklari ¢calismada MPR degeri hem basvuruda hem
de 3 ay sonra istatistiksel olarak anlamli sonuglar géstermistir. Akut iskemik inme ve
GIA'm ciddiyetinin erken tahmini icin yararli bir arac¢ olabilecegi dngdriilmiistiir.
Yapilan baska c¢alismalarda MPR’nin NSTEMI sonrast uzun vadeli mortalite
tahmininde ve hastane i¢i iskemik inme ve AMI sonras1 yeniden infarktiis olusumunu

ongormede degerli oldugu one siiriilmiistiir (73) (74) (75).

4.9.7 NLR: (Notrofil / Lenfosit Oram )

Son yillarda, hem inflamasyondaki akut durumu yansitan nétrofil
yiiksekligini hem de akut fizyolojik stres sonrasi olusan lenfopeniyi yansitan bir
endeks kullanilmaya baglanmistir. Notrofil ve lenfositin orani ile elde edilen bu
endeks, calismalarda diger inflamatuar belirtecler ile birlikte kullanilmis ve
inflamatuar durumun iyi bir gostergesi oldugu tespit edilmistir (76). NOtrofilin
lenfosite oranmin yogun bakim iinitesinde (YBU) inflamasyon belirteci olarak

kullanilabilecegi one sirilmistir (77). Akut koroner sendromda nétrofil
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diizeylerindeki artisin, miyokard hasarinin yayginligi ve kisa donem prognozu ile
iligkili oldugu daha once gosterilmistir (16). Yapilan ¢alismalarda iskemik inmeli
hastalarda yaygin olarak erken dénem mortalitenin yiiksek NLR degerleri ile iliskili
oldugu bulunmustur (16) (78) (79).

4.9.8. PLR (Platelet / Lenfosit Orani )

Platelet lenfosit orani degeri de NLR gibi ucuz ve ek maliyet gerektirmeyen
inflamatuar bir belirtectir. Yapilan bir ¢calismada PLR degerinin yiiksek olmasinin
mortaliteyi artirdigi ve PLR yuksek olan hastalara ikili antiplatelet tedavinin tekli
antiplatelet tedaviye gore mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir (80). Son dénem bobrek
yetmezligi olan hastalarda inflamasyonun gostergesi olarak PLR degerinin NLR
degerinden daha degerli oldugu ve PLR degerinin 6nemli bir inflamasyon gostergesi

oldugu vurgulanmistir (81).

Ylksek PLR degerinin akut iskemik inmeli 57 hastanin degerlendirildigi
retrospektif bir ¢aligmada kotii prognozla iligkili oldugu, yetersiz rekanalizasyon
oranin1 ve infarktiislii alanin boyutunu arttirdigi gésterilmistir ve PLR’nin, akut
iskemik inme hastalarinda protrombotik inflamatuar durumu gosterebildigi

vurgulanmistir (82).

4.9.9 WMR (WBC / Platelet Hacmi Oram)

Yapilan bir ¢alisma sonucunda WBC ve MPV’nin bir kombinasyonu olarak
WBC/MPV oraninin (WMR) ST segment yiikselmeli miyokard infarktusti (STEMI)
hastalarinda bagimsiz mortalite belirleyicisi oldugu gosterilmistir (83). Ayrica, daha
yiiksek WMR’nin baglica istenmeyen kardiyovaskuler olaylar (MACE) insidansinda

anlamli bir artigla iliskili oldugu ve hastane i¢i ve uzun vadeli klinik sonuglarin
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ongorulmesinde MPV, RDW, PLR-NLR kombinasyonlarindan daha gii¢lii bir
belirte¢ oldugu gosterilmistir (83).

Son zamanlarda, Dehghani ve ark.nin (18) calismalarinda uzun ddnem
sonuglart dngdren bir belirteg olarak WMR’nin NSTEMI olan hastalarda daha kot

prognozu, WBC ve MPV’den daha iyi 6ngordiigli one siirilmiistiir.

Inme hastalarinda bildigimiz kadariyla WMR degeri ile ilgili calisma
yaptlmamistir Bunun yaninda WBC, MPV, NLR degerleri ile ilgili ¢ok sayida
calisma varken, MPR, PLR degerleri ile ilgili sinirli ¢aligma bulunmaktadir.
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5. GEREC VE YONTEM

Etik kurul onay1 Istanbul Medipol Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan alind1. (Etik kurul tarih ve karar no: 23.06.2017-215)

5.1. Calismaya Kabul Kriterleri

Aragtirma tek merkezli, retrospektif olarak yapildi. Calismaya, Medipol Mega
Universitesi Hastanesi Acil Servisine 01.01.2014-01.07.2017 tarihleri arasinda
bagvuran 18 yas ve iizeri iskemik inme ve gecici iskemik atak tanisi alan toplam 152
hasta dahil edildi.

5.2. Cahismadan Hari¢ Tutulma Kriterleri

e Acil servise basvuruda arrest olan hastalar,

e >24 saatten sonra basvuran hastalar,

e Hemorajik inmeli hastalar,

e Travma nedenli inmesi olan hastalar,

e Intrakraniyal kitle éykisu olan hastalar,

e Bilinen hematolojik bozuklugu olan hastalar,

¢ Bilinen tiroid hastalik ykusi olan hastalar,

e Kronik renal yetmezligi, karaciger yetmezligi olan hastalar,

e Es zamanh akut koroner sendrom (AKS), pulmoner emboli (PE), akut bobrek
yetmezligi (ABY) bulunan hastalar,

e Hakkinda yeterli laboratuar verilerine ulagilamayan,

Toplam 68 hasta ¢alismaya dahil edilmemistir.
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Calisma Siiresince inme ve GIA Tanisiyla
Acil servise
Basvuran
Hasta Sayisi: 220

Calismaya alinamayan hasta sayisi : 68
» 24 saat sonrasinda basvuru: 29

» Hemorojik inme: 13

» Travma nedenli inme: 6

» intrakraniyal kitle: 8

P Bilinen hematolojik hastalik: 1

P Bilinen tiroid hastaligi: 4

» Eslik eden AKS, PE veya ABY: 1

» Basvuru sirasinda arrest: 2

» Labaratuar sonuglari eksik: 4

Calismaya Dahil Edilen Hasta
Sayisi : 152

Sekil 1. Hasta Akis Semasi

5.3.Kayitlara Ulagsma

Hastanemiz etik kurulundan aldigimiz onayla, acil serviste akut iskemik inme
ve GIA tanis1 alan hastalarm dosyalarina ulasabilmek amaciyla Medipol Mega
Universitesi Istatistik Biirosundan uluslararas hastalik smiflamasi (ICD-10) kodlama
sistemine gore G45 (Gegici serebral iskemik ataklar ve bununla ilgili sendromlar),
G46 (Serebrovaskiiler Hastaliklarda Beynin Vaskiiler Sendromlar1), G46.8

(Serebrovaskiiler =~ Hastaliklarda ~ Beynin  Diger  Vaskiiler = Sendromlari),
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167.(Serebrovaskiiler Hastaliklar, Diger), 167.8 (Serebrovaskiiler Hastaliklar Diger,
Tanimlanmig), 167.9  (Serebrovaskiiler =~ Hastalik, = Tanimlanmamis), 168
(Serebrovaskiiler Bozukluklar, Bagka Yerde Siniflanmis Hastaliklarda), 168.8
(Serebrovaskiiler Bozukluklar1 Diger, Baska Yerde Smiflanmis Hastaliklarda), 169
(Serebrovaskiiler Hastalik Sekeli), 169.8 (Serebrovaskiiler Hastaliklarin Sekelleri
Diger Ve Tanimlanmamis) tan1 kodlarini alan hastalarin protokol numaralar1 alindi.
Bu protokol numaralar1 sayesinde Hastane Bilgi Yonetim Sistemleri’nden (HBYS)
hastalarin dosyalarina ulasildi. Diglama kriterleri uygulandiktan sonra toplam 152

akut iskemik inme ve GIA hastasina ulagildi.

Verilerin toplanabilmesi amaciyla veri toplama formu olusturuldu. Veri
toplama formuna demografik Ozellikleri, bilinen sistemik hastaliklari, aliskanliklari,
fizik muayene bulgulari, gelis vital bulgulari, laboratuar sonuglari, TOAST
smiflamasina gore alt gruplari, sikayet baslangicindan itibaren acil servise bagvurma

zamant, acil serviste klinik sonlanma durum bilgileri kaydedildi.

5.4. Calisma

Tam kan saymi Sysmex XT 2000Iv (Sysmex Corporation, Kobe, Japan)
hemogram analiz cihazi ile ¢alisildi. MPR; MPV nin platelete orani, NLR; notrofilin
lenfosite orani, PLR; plateletin lenfosite orani, WMR ise; WBC’nin MPV’ye orani
olarak hesaplandi. Iskemik inme TOAST siiflamasma gore alt gruplara ayrildi.
TOAST smiflamasmna gore iskemik inme ve GIA hastalarinmin hematolojik

parametreleri degerlendirildi.

5.5, istatistiksel Yontemler

Tum analizler IBM SPSS (Statisticall Package for the Social Sciences)
Staticstics v21 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programinda yapildi. Nicel
degiskenlerin normal dagilima uygunluk kontrolii Shapiro Wilk testi ile yapildi.
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Normal dagilima uygun olan degiskenlerin cinsiyet veya yas gruplarma gore
karsilastirilmast bagimsiz 6rneklemlerde t testi ile yapilirken, normal dagilima uygun
olmayan degiskenlerin karsilastirilmast Mann Whitney U testi ile yapildi. Normal
dagilima uygun olan degiskenlerin TOAST siniflamasina gore degerlendirilmesi tek
yonlii varyans analizi (ANOVA) ile yapildi. Ikili karsilastirmalar icin Tukey
testinden faydalanildi. Normal dagilima uygun olmayan degiskenlerin TOAST
siniflamasina gore degerlendirilmesi Kruskal Wallis testi ile yapilirken ikili
karsilastirmalart Dunn’s testi ile yapildi. Kategorik degiskenlerin gruplar arasi
karsilastirmalarinda Pearson ki-kare testi, Yates dizeltmeli ki-kare testi ve Fisher’in
kesin testinden faydalanildi. Nicel degiskenler arasi iligskinin incelenmesinde normal
dagilima uygunluk durumuna gére Pearson ve Spearman korelasyon katsayilarindan
faydalanildi. Nicel degiskenler tablolarda ortalama + std (standart sapma) ve medyan
aralik (maksimum-minimum), kategorik degiskenler ise n (%) olarak gosterildi.
Degiskenlerin yogun bakim {initesine yatis durumunu o6ngérmedeki performans
Olciilerini  hesaplanmasi icin ROC (Receiver Operating Characteristic) egrileri
analizinden faydalanildi. Degiskenler %95 giiven araliginda incelenmis olup P < 0,05

degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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6. BULGULAR

Calisma siiresince AS’e bagvuran inme ve GIA tanis1 alan 220 hastadan 152
hasta ¢aligmaya dahil edildi. 152 hastanin 97’si (%63,8) erkek ve 55’1 (%36,2) kadin
idi. Hastalarin yas ortalamas1 64,38 + 13,69 (25-94 yil) olarak saptandi. Erkeklerde
yas ortalamast 61,42 * 13,91 iken, kadinlarda ise 69,58 + 11,71 saptandi. Kadin
hastalarin yaslar1 erkek hastalara gore istatistiksel olarak yiiksek bulundu (p<0,001).

Yetmis dort hasta (%48,68) 65 yas alt1 grubunda yer alirken, 78 hastanin
(%51,32) 65 yas ve tstii grubunda yer aldigi goriildi. 65 yas alti grubunda erkek
hastalarin (%60,82) kadinlara (%27,27) gore daha fazla yer aldig1 saptandi. 65 yas ve
ustll grubunda ise kadin hastalarin (%72,73) erkeklere (%39,18) gore daha fazla yer
aldig1 saptandi.(p<0,001).

Hastalarda en ¢ok goriilen ek hastaligin (HT, DM, Disritmi, KAH) %55,92 ile
HT oldugu goriildii (Sekil 2).

60,0%
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40,0%
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30,0%

20,0%

10,0%

0%

Sekil 2. Hastalara Ait Ek Hastahklar ile ilag, Sigara ve Alkol Kullanim
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Cinsiyete gore ek hastaliklarin dagilimi agisindan gruplar arasinda istatistiksel

fark gozlenmedi. Ek hastaliklar yas gruplarina gore degerlendirildiginde ise HT
(p=0,001) ve DM (p=0,005) sikliginin 65 yas ve Ustii hasta grubunda daha fazla
oldugu saptandi. Ayn1 sekilde asetil salisilik asit (ASA) (p=0,018), antihipertansif

(p<0,001) ve antidiyabetik (p=0,001) ila¢ kullaniminin 65 yas ve {iistii grupta daha

fazla oldugu saptandi. Sigara kullaniminin 65 yas alti grupta daha fazla oldugu

goruldi (p=0,006). Disritmi, koroner arter hastaligi, warfarin kullanimi1 ve alkol

kullanim1 ag¢isindan yas gruplari arasinda fark gozlenmedi. (Tablo 3)

Tablo 3. Arastirma Grubunda Yas Gruplarina Gore Ek Hastaliklarin Varhg

Yas
<65 >65
n Yiizde n Yiizde p
*HT Yok 43 58,11% 24 30,77% 0,001
Var 31 41,89% 54 69,23%
“DM Yok 60 81,08% 46 58,97% 0.005
Var 14 18,92% 32 41,03% ’
0, 0,
Disritmi Yok 67 90,54% 66 84,62% 0,391
Var 7 9,46% 12 15,38%
*KAH Yok 63 85,14% 59 75,64% 0,205
Var 11 14,86% 19 24,36%
0, 0,
Warfarin Kullanimi Yok 70 94,59% 2 92,31% 0,746
Var 4 5,41% 6 7,69%
0, 0,
*ASA Kullanmi Yok 64 86,49% 54 69,23% 0,018
Var 10 13,51% 24 30,77%
0, [0)
Anti HT Kullanim Yok 44 59,46% 23 29,49% <0,001
Var 30 40,54% 55 70,51%
0, [0)
Anti DM Kullamm: 10K 82 8378% 46 58,97% 0.001
Var 12 16,22% 32 41,03%
0, 0,
Sigara Kullanimi Yok 67 90,54% 78 100,00% 0,006
Var 7 9,46% 0 0,00%
0, 0,
Alkol Kullanmi Yok 72 97,30% 78 100,00% 0,235
Var 2 2,70% 0 0,00%

*HT=Hipertansiyon, *DM=Diabetes Mellitus, *K AH=Koroner Arter Hastalig1, *ASA=Asetil Salisilik Asit
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Hastalarin basvuru aninda ortalama sistolik KB: 158,88 + 29,98 mmHpg,
diyastolik KB: 86,20 + 16,72 mmHg idi. Hastalarin semptom baslangicindan itibaren

acil servise ortalama basvuru saati 6,01 £ 6,38 saat olarak saptandi.

Hastalarin tam kan sayimi parametrelerinin ve PLR, NLR, WMR, MPR
degerlerinin ortalama, standart sapma, ortanca, en kicuk ve en biiyiikk degerleri
hesaplandi. PLR, NLR, WMR ve MPR’nin ortalama degerleri sirasiyla 135,437 *
94,360; 3,861 + 4,891; 871,269 + 317,924; 0,048 + 0,020 olarak bulundu (Tablo 4)

Tablo 4. Arastirma Grubunda Hematolojik Parametreler

Ortalama Std Sapma Ortanca En Kiguk En Blyuk
WBC 8,85 3,23 8,03 0,21 20,93
RBC 4,69 0,60 4,67 2,92 6,19
HGB 13,17 1,79 13,10 8,40 17,40
HCT 39,85 4,69 39,70 25,30 51,10
MCV 85,28 6,08 85,35 60,50 108,40
MCH 28,19 2,34 28,50 19,80 35,50
MCHC 33,01 1,45 33,00 28,10 36,90
PLT 234,00 82,50 230,00 3,00 627,00
RDW 14,20 1,63 13,80 12,00 22,50
PDW 12,12 2,45 12,00 0,00 18,30
MPV 10,10 1,47 10,10 0,00 12,60
PCT 0,24 0,08 0,23 0,00 0,55
MPR 0,048 0,020 0,045 0,000 0,139
NLR 3,861 4,891 2,512 0,231 48,739
PLR 135,437 94,360 112,457 18,750 831,111
WMR 871,269 317,924 797,012 237,500 2250,538

Cinsiyete gore degerlendirildiginde; RBC (p<0,001), hemoglobin (p<0,001)
ve hematoktrit (p<0,001), MCH (p=0,033), MCHC (p<0,001) degerleri kadin
hastalarda erkeklere gore istatistiksel olarak diisiik oldugu goriildii. PCT degerlerinin
ise kadin hastalarda daha yiiksek oldugu saptand1 (p=0,039).
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Yas gruplarina gore degerlendirildiginde; WBC (p=0,030), RBC (p<0,001),
hemoglobin (p<0,001), hematokrit (p<0,001), MCHC (p<0,001), lenfosit (p<0,001),
%lenfosit (p=0,008) vee WMR (p=0,035) degerleri 65 yas alt1 grubunda diger
hastalara gore daha yiksek olarak bulundu. MCV (p=0,033), RDW (p=0,005),
%notrofil, NLR (p=0,015) ve PLR (p<0,001) degerleri ise 65 yas ve istii grubunda
diger gruba gore daha yiiksek olarak bulundu.(Tablo 5)

Yas ile RBC, hemoglobin, hematokrit, MCHC, lenfosit ve %lenfosit degerleri
arasinda negatif (ters) iliski saptanirken; MCV, RDW, %ndétrofil, NLR ve PLR
degerleri arasinda pozitif (dogrusal) iligski saptandi. (Tablo 5)

Tablo 5. Arastirma Grubunda Yas fle Hematolojik Parametreler Tliskisi

WBC RBC HGB HCT MCV MCH MCHC PLT RDW
r -0,105 -0,468 -0,458 -0,379 0,208 -0,060 -0,395 -0,023 0,254
p 0,199 <0,001 <0,001 <0,001 0,010 0,460 <0,001 0,782 0,002
PDW MPV PCT Notrofil  Lenfosit Monosit Eozinofil Bazofil %Notrofil
r -0,043 0,016 -0,019 0,019 -0,318 -0,049 0,050 -0,035 0,195
p 0,602 0,844 0,821 0,818 <0,001 0,552 0,539 0,670 0,016
%Lenfosit  %Monosit  %Eozinofil  %Bazofil MPR NLR PLR WMR
r -0,240 0,042 0,101 -0,005 0,073 0,214 0,313 -0,111
p 0,003 0,609 0,217 0,951 0,372 0,008 <0,001 0,175

Tiim hastalarimiza BBT ve MRG ¢ekilmis olup; 66’sinda (%43,42) BBT
bulgusu mevcut iken, 114 (%75,00) hastada MRG bulgusu mevcut idi. Hem BBT
hem de MRG bulgusu olan hasta sayis1 65 (%42,76) olarak saptandi.

TOAST alt gruplar1 arasinda en sik 54 hasta (%35,53) ile genis arter
aterosklerozu saptanirken, 42 hasta (%27,63) ile kiclik damar okliizyonu 2. sirada

yer aldi. GIA tanis1 alan hasta sayis1 ise 39 saptandi (%25,66). (Tablo6) (Sekil-3)
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Tablo 6. TOAST Simiflamasina Gore Iskemik inme ve GIA Hastalarin Dagihim

n Ylzde (%)
Genis Arter Aterosklerozu 54 %35,53
Kardiyoembolizm 17 %11,18
Kigik Damar Okluzyonu 42 %27,63
Diger Etyolojiler 0 %0,00
Belirlenemeyen Etyolojiler 0 %0,00
Gegici Iskemik Atak 39 %25,66
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Sekil 3. TOAST Smiflamasina Gore Iskemik inme ve GIA Hastalarin Dagilim

Altmis bes yas alt1 grupta GIA tamili hastamin daha fazla yer aldig1 goriildii
(p<0,001). HT ve DM olan hastalarin genis arter aterosklerozu ve kiigiik damar
okliizyonu smifinda diger siniflara nazaran daha fazla oldugu saptandi ve benzer
sonuglar anti hipertansif ve antidiyabetik kullanim oranlarinda da goriildii. Genis
arter aterosklerozu sinifinda yogun bakim iinitesine yatisin diger siniflara gore daha

fazla oldugu saptandi (p<0,001). (Tablo 7)
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'[ablo 7. TOAST Simiflamasina Gore iskemik inme ve GiA Hastalarina Ait
Ogzellikler (Nitel Degiskenler)

Genis Arter Kiguk Damar ~ Gegici
Aterosklerozu  Kardiyoembolizm OKliizyonu Iskemik Atak
n Yizde N Yizde N Yizde n Yizde p
Yas <65 20 37,04% 7  4118% 16  3810% 31  7949% _o o
Groplan S 65 34 6296% 10  5882% 26 6190% 8  2051%
AT Yok 17 3148% 11 6471% 15  3571% 24 6154% oo
Var 37  6852% 6  3529% 27  6429% 15  3846%
DM Yok 34 6296% 13 7647% 23 5476% 36 9231% (.
Var 20 37,04% 4 2353% 19  4524% 3 7.69%
Digrimi YOK 45 8333% 13 7647% 39 9286% 36 9231% .
Var 9 1667% 4 2353% 3 714% 3 769%
A Yok 45 8333% 13 7647% 32 7619% 32 8205% o
Var 9 1667% 4  2353% 10  2381% 7  17.95%
ANiHT Yok 17  3148% 11  6471% 15  3571% 24  GL5A% .
Kollammi o 37 68520% 6 3529% 27 6420% 15 3846%
AntiDM Yok 34  6296% 14 8235% 24  5714% 36  9231% .0,
Kallammie 0 00 3704% 3 17,65% 18 4286% 3 7.69%
Sigara Yok 51  9444% 16 9412% 40  9524% 38  9744% o0
Kollammi 0 3 556 1 588% 2 a76% 1 256%
Alkol Yok 53  9815% 16  9412% 42  10000% 39 10000% e
Kollamme =0 1 1850 1 588% 0 000% 0  000%

HT=Hipertansiyon, *DM=Diabetes Mellitus, *K AH=Koroner Arter Hastalig1

Gegici iskemik atak siifindaki hastalarin yaslarinin genis arter aterosklerozu
ve kiiclik damar okliizyonu siniflarina gére daha diisiik oldugu saptandi (p=0,001).
Genis arter sklerozu smifindaki hastalarin GKS degerlerinin diger siniflara gore
istatistiksel olarak daha diislik oldugu goriildii (p<0,001). Kii¢iik damar okliizyonu
sinifindaki hastalarin bagvuru saatinin genis arter aterosklerozu ve GIA smifindaki
hastalara gore daha ge¢ oldugu saptandi (p<0,001). Genis arter aterokslerozu
smifinda yer alan hastalarin yatis siirelerinin GIA sinifina goére daha uzun oldugu

saptandi (p=0,009).

32



1000
o
800 —_—
)
& 600
400
a
200
Genig Arter Kardiyoembolizm Kigik Damar L .
Aterasklarazu Chdizyony Gegiﬁm
TOAST Siniflamasi

Sekil 4. TOAST Smiflamasina Gore iskemik inme ve GIA Hastalarinin Yaslari

Gegici iskemik atak smifindaki hastalarn MCHC degerleri genis arter
aterosklerozu ve kuiglik damar okliizyonu siniflarina gore daha yiiksek olarak
bulundu (p=0,029). Genis arter aterosklerozu sinifindaki hastalarin PDW degerleri
GIA smifindaki hastalara gore daha yiiksek olarak bulundu (p=0,009). Genis arter
sklerozu sinifindaki hastalarn MPR degerleri kiicik damar okliizyonu ve GIA
smiflarma gore daha diisiik olarak saptandi (p=0,005). (Tablo 8) Diger tam kan
saymmi dlgiileri, NLR, PLR ve WMR degerleri igin TOAST alt gruplar1 ve GIA sinifi

arasinda istatistiksel olarak farklilik gézlenmedi.
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Tablo 8. Hematolojik Parametreler ile TOAST Simiflamasina Gore iskemik
Inme ve GIA Hastalar1 Arasindaki liski

Std En En
TOAST n Ortalama Sapma Ortanca  Kiguk  Buylk P
Genis Arter Aterosklerozu 54 32,77 1,42 32,70 28,10 35,30
MCHC Kardiyoembolizm 17 33,06 1,82 33,30 29,70 36,80 0,029
Klgiik Damar Okliizyonu 42 32,76 1,44 32,75 30,10 36,20
Gegici iskemik Atak 39 33,59 1,21 33,30 31,60 36,90
Genis Arter Aterosklerozu 54 11,74 2,13 11,15 8,80 17,90
POW Kardiyoembolizm 17 10,63 4,32 11,80 0,00 17,60 0,009
Klguk Damar Okliizyonu 42 12,66 2,05 12,45 9,20 17,10
Gegici iskemik Atak 39 12,69 1,80 12,20 10,70 18,30
Genis Arter Aterosklerozu 54 0,043 0,016 0,039 0,014 0,091
MPR Kardiyoembolizm 17 0,040 0,020 0,041 0,000 0,076 0,005
Kuglk Damar Okliizyonu 42 0,053 0,021 0,047 0,031 0,139
Gegici iskemik Atak 39 0,053 0,020 0,047 0,024 0,114

Hastalarin klinik sonlanimlar1 degerlendirildiginde 71 hasta servis sartlarinda,
25 hasta ise yogun bakim sartlarinda takip edildi. 47 hasta servis yatisi onerildigi
halde tedavi red vererek hastaneden ayrildi. 4 hasta dig merkez yogun bakim
Unitesine sevk edildi, 5 hasta taburcu edildi. (Tablo 9) Hastanede yatisi olan
hastalardan YBU’de takip edilen 3 hasta o&liimi oldugundan mortalite
hesaplanamadi. YBU’de %31,48 ve serviste yatista %48,15 oranla en sik genis arter

ateroskleroz grubu bulundu.

Tablo 9. TOAST Simiflamasina Gore iskemik inme ve GIA Hastalarimin Acil
Serviste Klinik Sonlanimlari

Genis Arter Klgik Damar Gegici
Aterosklerozu  Kardiyoembolizm Oklizyonu iskemik Atak
N Ylzde n Yizde N Yizde N Ylzde P
Taburcu 0 0,00% 1 5,88% 0 0,00% 4 10,26%
Servis 26 48,15% 8 47,06% 23 54,76% 14  35,90%
Klinik B
Sonlanim 80 17 31,48% 3 17,65% 2 4,76% 3 7,69% <0001
Red 9 16,67% 5 29,41% 15 35,71% 18 46,15%
Sevk 2 3,70% 0 0,00% 2 4,76% 0 0,00%

*YBU = Yogun Bakim Unitesi
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Hastanede ortalama yatis siiresi 5,85 + 6,50 giin olarak bulunurken, en uzun

yatis siiresi 45 giin olarak bulundu. (Tablo 10)

Tablo 10. Arastirma Grubunun Hastanede Yatis Siireleri (Giin)

n Ortalama Std Sapma Ortanca  En Kiguk En Blyuk

Servis 71 4,90 4,16 4,00 1,00 31,00
Yogun Bakim 25 6,80 8,46 4,00 1,00 42,00
Toplam 96 5,85 6,50 4,00 1,00 45,00

*YBU = Yogun Bakim Unitesi

Yatis siireleri ile WBC, platelet, PCT, Monosit ve WMR degerleri arasinda
pozitif (dogrusal) iligki saptanirken; yatis siireleri ile MPR degeri arasinda negatif

(ters) iliski saptandi. (Tablo 11)

Tablo 11. Hematolojik Parametreler ile Yatis Siireleri Arasindaki Iliski

WBC RBC HGB HCT MCV MCH MCHC PLT RDW
r 0,243 -0,041 -0,017 0,004 0,036 -0,021 -0,137 0,241 0,104
p 0,017 0,688 0,866 0,968 0,731 0,837 0,182 0,018 0,315
PDW MPV PCT Notrofil  Lenfosit Monosit Eozinofil Bazofil %Notrofil
r -0,030 -0,033 0,247 0,174 0,065 0,216 0,069 -0,017 0,071
p 0,773 0,751 0,015 0,090 0,528 0,034 0,506 0,866 0,492
%Lenfosit %Monosit  %Eozinofil  %Bazofil MPR NLR PLR WMR
r -0,110 -0,014 0,013 -0,138 -0,221 0,051 0,120 0,242
p 0,286 0,892 0,901 0,180 0,030 0,619 0,243 0,019

Yogun bakim {initesinde takip edilen hastalarin WBC (p=0,002), nétrofil
(p=0,002), monosit (p=0,016) ve WMR (p=0,001) degerleri servis hastalarina gore
istatistiksel olarak yiiksek bulundu. MPR degeri yogun bakim {iinitesinde takip edilen
hastalarda servis hastalarina gore daha diisiik saptandi (p=0,003). (Tablo 12)
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Tablo 12. Hematolojik Parametreler ile Servis veya YBU'ye Yatis Iliskisi

N Ortalama Std Sapma Ortanca EnKiicilk  En Biiyik P
WBC Ser.\./ls 118 8,43 2,65 7,73 2,47 17,65 0,002
YBU 29 10,50 4,74 9,33 0,21 20,93
MPV Ser.\./ls 118 10,24 0,88 10,20 8,30 12,30 0,107
YBU 29 9,36 2,74 9,80 0,00 11,70
N&trofil SEI:YIS 118 5,41 2,35 4,81 1,20 14,49 0,002
YBU 29 7,33 3,61 6,29 1,70 17,25
Monosit SEI:YIS 118 0,69 0,32 0,66 0,03 2,29 0,016
YBU 29 0,93 0,52 0,83 0,04 2,19
MPR Ser.\./ls 118 0,050 0,019 0,046 0,016 0,139 0,003
YBU 29 0,039 0,018 0,037 0,000 0,084
NLR Ser.\./ls 118 3,609 4,853 2,475 0,231 48,739 0,072
YBU 29 4,958 5,244 2,924 0,914 26,250
PLR Ser.\./ls 118 137,166 102,389 108,380 41,119 831,111 0,548
YBU 29 130,110 60,552 120,988 18,750 242,085
WMR Ser.\./ls 118 829,799 273,896 764,986 237,500 1782,828 0,001
YBU 29 1058,592 433,752 950,000 353,043 2250,538

*YBU = Yogun Bakim Unitesi

Bu degiskenlerin YBU’ye yatis1 éngorme basaris1 degerlendirildiginde ise
WBC degiskeninde 8,85 kesim noktasi ile duyarlilik % 69,0 segicilik % 65,3 ve
dogru smiflama orant % 66,0 olarak bulundu (p=0,002). Noétrofil degiskeninde 5,78

kesim noktasi i¢in duyarlilik % 65,5 segicilik %70,3 ve dogru siiflama oran1 % 69,4

olarak bulundu (p=0,002). Monosit degiskeninde 0,73 kesim noktasi ile duyarlilik %
69,0 secicilik % 61,9 ve dogru smiflama oram1 % 63,3 olarak bulundu (p=0,017).
(Sekil-5) (Tablo 13) MPR degiskeninde 0,042 kesim noktast i¢in (bu degerden diisiik

degerler YBU’ye yatis1 ongdrmekte) duyarlik % 65,5 secicilik % 64,4 ve dogru
smiflama oran1 % 64,6 olarak bulundu (p=0,003). (Sekil 6) (Tablo 13) WMR

degiskeninde 818 kesim noktasi i¢in duyarlilik %77,8 segicilik % 63,6 ve dogru
siiflama oran1 % 66,2 olarak bulundu (p=0,001). (Sekil 7) (Tablo 13)
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Tablo 13. Yogun Bakim Unitesine Yatisn  Ongormede Hematolojik
Parametrelerin Performans Olculeri

Kesim Duvarlilk  Secicilik Dogru Siniflama  ROC Egrisi Altinda
Noktasi 4 ¢ Orani Kalan Alan(AUC) p
WBC > 8,85 69,0% 65,3% 66,0% 0,682 + 0,058 0,002
Nétrofil >5,78 65,5% 70,3% 69,4% 0,690 £ 0,055 0,002
Monosit >0,73 69,0% 61,9% 63,3% 0,644 + 0,065 0,017
MPR <0,042 65,5% 64,4% 64,6% 0,679 £ 0,059 0,003
WMR > 818 77,8% 63,6% 66,2% 0,699 + 0,056 0,001
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7. TARTISMA

Son yillarda diinya ¢apinda 2. sikliktaki 6liim nedeni olan inmelerin mortalite
ve morbiditesini 6ngdrmek amaciyla klinik bulgular, skorlama sistemleri,
biyokimyasal belirtecler ve gorlntileme yontemleri ile bir takim c¢aligmalar
yapilmustir. Bizde iskemik inme ve GIA ile acil serviste tam kan saymm ile elde

edilen basit, hizli ve ucuz olan hematolojik parametreler arasindaki iligskiyi arastirdik.

Yas, iskemik SVH i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. SVH gecirenlerin yaklagik
%70°inin 65 yas lizerinde oldugu bildirilmistir (84). Dogan ve ark. (85) iskemik inme
ve GIA hastalarinda yaptiklar1 ¢aligmada yas ortalamasi 67,7 ve %52,4 oraniyla
erkek cinsiyet oran1 daha fazla tespit edilmistir. Buna benzer olarak Arikanoglu ve
ark (86) calismalarinda yas ortalamasi 64 olarak bulunmustur. Arrich ve ark.nin (57)
2606 hastanin degerlendirdigi prospektif ¢alismada, kadinlarin oran1 %47 bulunmus
ve kadmlarin daha ileri yasta ve daha ciddi klinikle SVH gecirdigi gosterilmistir.
Calismamizda hastalarimizin yas ortalamasi 64,38 ve erkek cinsiyet oranimiz %63,8
olup literatiirdeki calismalarla uyumluydu. Kadin hastalarin yaslar1 erkek hastalara
gore istatistiksel olarak yiiksek bulundu, 65 yas ve iistii grubunda kadin hastalarin
erkeklere gore daha fazla yer aldigi saptandi ve yapilan ¢aligmalarla uyumluydu (87)
(88).

Hipertansiyon hem iskemik, hem de hemorajik inme igin major risk
faktorudir. Kan basinci ne kadar yiiksekse, inme riski de o kadar artmaktadir (89).
Toplam 2,395 iskemik ve hemorajik inme vakasinin incelendigi prospektif bir
calismada %61 oraniyla HT en sik rastlanan risk faktorii olarak bulunmustur (88).
Retrospektif 235 iskemik inme vakasinin incelendigi bir ¢aligmada hipertansiyon
%83,4 oraniyla en sik rastlanan risk faktorii olarak bulunmustur (90). Calismamizda
diger ¢alismalarla uyumlu olarak hastalarin %55,92'inde HT bulundu. Salim haris ve

ark.nin (90) TOAST alt gruplan ile iskemik inme risk fakorlerini arastirdiklar:

39



calisgmada HT’nin kiguk damar oklizyonu ve saptanmamis etyoloji alt tipleri ile
iliskili oldugunu bulunmustur. 25 ¢alismalik bir meta analizde hipertansiyonun
kiicik damar oklizyonunda daha yaygin oldugunu bulunmustur (91). Bizim
calismamizda da yapilan bagka ¢alismalarla uyumlu olarak hastalarda HT nin en sik
%68,2 oranla genis arter aterosklerozu smifinda ve %64,29 oranla kigik damar

okliizyonu simifinda oldugu saptandi (92).

Hastalarda DM olmasinin, genis arter aterosklerozuna bagli iskemik inme
gelisiminde daha 6nemli yeri vardir ve inme riskini 2,45 kat artirdigi bilinmektedir
(93). Salim haris ve ark.nin (90) TOAST alt gruplari ile iskemik inme risk
faktorlerini arastirdiklar1 ¢alismada DM’nin genis arter aterosklerozu ile anlaml
derecede iliskili oldugu bulunmustur. Bizim ¢alismamizda DM olan hastalarin kiguk
damar okliizyonu (%45,24) ve genis arter aterosklerozu(%37,04) sinifinda daha fazla

oldugu saptanda.

Furlan ve arknin (94) yaptigi 8829 akut iskemik inmeli hasta igeren
prospektif c¢alismada basvuru sirasindaki yliksek WBC, bagvuru sirasindaki inme
ciddiyetinin, taburculukta daha fazla sakatlik derecesi ve 30 giinliik mortalitenin
bagimsiz bir belirleyicisi oldugu bulunmustur. .Elkind ve ark.nin (95) yaptig1 3103
iskemik inmeli hastanin dahil edildigi prospektif calismada, kardiyoembolik ve
aterosklerotik inme alt tiplerinde 16kosit sayist daha yiiksek bulunmustur. Gliven ve
ark.nin (96), akut iskemik inmeli hastalarda yaptg1 c¢alismada genis arter
aterosklerozu smifinda, lakiner infarkt smifina gore notrofil sayilar yiksek
bulunmustur. .Rodriguez ve ark (97) akut inme ile basvuran hastalarda lakiiner
infarkt sinifinda en diisiik 16kosit sayisin1 bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda WBC
ortalamasi 8,85 + 3,23 referans deger araliginda, normal saptandi. inme alt tipleri ve
GIA gruplari arasinda anlamli fark olmadigi goriildii. Bunun nedeni olarak hasta
sayimizin az olmasi diisliniilebilir. Yapilan bir ¢calismada ilk 12 saat igerisinde artmis
WBC sayisinin, iskemik inmede mortalite i¢in bagimsiz ve giiglii bir risk faktorii
oldugu, uzun siireli yatis ihtiyaci gerektirdigi bulunmustur (98). Bu ¢alismalar ile

uyumlu olarak bizim ¢alismamizda yatis siireleri ile WBC degerleri arasinda pozitif
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(dogrusal) iliski saptandi. YBU’de hastane i¢i inme mortalitesi ile ilgili yapilan bir
calismada WBC yiiksekligi iskemik inmede anlamli bulunmustur (99).

Calismamizda YBU’de takip edilen hastalarin WBC degerleri, servis
hastalarina gore istatistiksel olarak yiiksek bulundu. Bizim calismamizda yeterli

hasta sayist olmadigindan mortalite hesab1 yapilamadi.

Kara ve ark.nin (100) akut iskemik inme hastalarinda yaptiklar1 prospektif
calismada RDW ortalamasi hasta grupta %14,7, kontrol grubunda % 13,6 olarak
bulunup, bu sonuglarin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir. Ramirez-
Moreno ve ark.nin (101) yaptiklart RDW ve iskemik inme iligkisini arastiran bir vaka
kontrol ¢alismasinda ise RDW ortalamas1 %14,48 olarak bulunmustur. Patel ve
ark.nin (102) 8175 iskemik inme hastasinin dahil edildigi ¢alismalarinda artan yasla
birlikte RDW degerlerinin arttigi bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da literatlr ile
uyumlu olarak RDW ortalamasi %14,2 ile normal aralikta saptandi. Kontrol grubu

olmadigindan karsilastirma yapamadik.

Arikanoglu ve ark.nin (86) yaptiklar1 retrospektif calismada iskemik inmeli
hastalarin MPV ortalamasi 8,6 + 1,95 olarak saptanmis ve saglikli kontrol grubundan
anlaml olarak ytliksek oldugu belirtilmistir ve yaptiklari calismada MPV degerleri ve
TOAST alt gruplar1 arasinda anlamli fark olmadigi bulunmustur. Butterworth ve
Bath (103) 167 hastalik c¢alismalarinda lakiiner infarkt smifi ile disik MPV
degerlerinin iliskili oldugunu bulmuslardir. Pikija ve ark. (104) ise 81 hasta Uzerinde
yaptiklar1 ¢alismada yiksek MPV degerleri ile genis arter aterosklerozu simnifinin
iligkili oldugunu bulmuslardir. Guldiken ve ark.nin (105) yaptiklar retrospektif
caligmada 102 akut iskemik inmeli hastanin MPV diizeyleri ve platelet sayilart
saglikli kontrol grubu ile karsilastirilmis ve istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilememistir Ntaios ve ark. (106) 636 hastanin dahil edildigi ¢alismalarinda akut
iskemik inmenin erken evresindeki MPV degerleri ile inmenin ciddiyeti ve prognozu
arasinda iliski olmadig tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda MPV ortalamasi 10,10
+ 1,47 olup, referans degerler arasinda normal saptandi. Inme alt tipleri arasinda

anlamli fark olmadigr gorilldi. Bulgumuz litetatiirdeki baz1 caligmalar ile
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uyumluydu. Ancak literatiir incelendiginde karsit bulgulari elde eden c¢aligmalar da
vardir. Bunun muhtemel nedeni literatiirde yer alan ¢aligmalarin farkli metodolojileri

olabilir.

Lim HH. ve ark.nin (72) iskemik inmeli hastalarda yaptiklart prospektif bir
calismada MPV / PLT (MPR) oranlart hem ilk bagvuruda hem de 3 ay sonra
istatistiksel olarak anlamli sonuclar gostermistir. Elsayed ve ark.nin (107) yaptiklar
calismada iskemik inme hastalarinda kontrol grubuna goére anlamli olarak yiiksek
MPR dizeyi bulunmustur. Bizim ¢alismamizda MPR ortalamasi ise 0,048 + 0,020
olarak hesaplandi. Bizim c¢alismamizda genis arter aterosklerozu sinifindaki
hastalarn MPR degerleri kiigiik damar okliizyonu ve GIA siniflarma gore daha
diisiik olarak saptandi. Yapilan bu ¢alismalarin tersine bizim ¢alismamizda, MPR
degeri YBU’de takip edilen hastalarda servis hastalarina gére daha diisiik saptand.
Yatis siireleri ile MPR degeri arasinda negatif (ters) iliski saptandi. MPR ile iskemik
inme iligkisini arastiran ¢alismalar ¢ok az sayida ve noroloji boliimiince yapilmis
olup, bildigimiz kadariyla acil servisten hasta yatisini 6ngérme ile ilgili ¢aligmalar
mevcut degildir. Mortalite i¢in hasta sayimiz yeterli olmadigindan mortalite hesab1
yapilamadi. Mevcut caligmalarin tersine ¢ikan sonug¢larimiz MPR i¢in netlesmis

kesim noktasinin ve kontrol grubumuzun olmayzsi ile agiklanabilir.

Iskemik inme hastalar1 ile yapilan galismalarda yaygin olarak erken dénem
mortalite yiiksek NLR degerleri ile iliskili bulunmustur (16) (78) (79). Tokgbz ve
ark.nin (79) caligmasinda iskemik inmede artmis infarkt volumunun erken dénem
mortalite i¢in anlamli oldugu ve NLR’nin infarkt volumu ile pozitif korelasyon
gosterdigi saptanmistir. Yapilan bagka ¢alismalarda NLR’nin iskemik inmeli
hastaliklarda kotli prognozu 6ngérdiigii saptanmistir (16) (108) (109). Bizim
calismamizda NLR ile gerek TOAST alt smiflar1 ve GIA arasinda gerekse de yatis
On gorme ve yatis siiresi lizerinde istatistiksel olarak farklilik saptanmadi. Mortalite
icin hasta saymmiz yeterli olmadigindan mortalite ile olan iliskisini

degerlendiremedik.
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PLR'nin genel olarak iskemik olaylarla (akut koroner sendrom, iskemik inme)
iligkisinin arastirildigi bir ¢ok ¢aligma olmakla birlikte iskemik olaylarla iliskisi
heniiz tam olarak netlesmemistir (110) (111) Altintas ve ark.nin (82) iskemik inmeli
hastalarda yaptigi retrospektif c¢alismada yiiksek PLR’nin, akut iskemik inme
hastalarinda kot prognoz ile iligkili oldugu goriilmiistir. PLR iskemik inme
iliskisiyle ilgili yapilan calisma ¢ok azdir. Bizim ¢aligmamizda PLR ile gerek
TOAST alt smiflar1 ve GIA arasinda gerekse de yatist on gdrme ve yatis siiresi

Uzerinde istatistiksel olarak farklilik saptanmadi.

WMR’nin kardiyak iskemi ile iligkisini arastiran, yakin zamanda NSTEMI
hastalarda uzun donem sonuglar1 éngdren yeni bir noninvaziv belirtegc ve STEMI
hastalarinda bagimsiz mortalite belirleyicisi oldugunu gosteren az sayida calisma
bulunmaktadir (18) (83). Bildigimiz kadariyla WMR ile iskemik inme iligkisini
arastiran bir ¢alisma yapilmamistir. Calismamizda YBU’de takip edilen hastalarin
WMR degerleri servis hastalarina gore istatistiksel olarak yiiksek bulundu. Yatis
stireleri ile WMR degerleri arasinda pozitif (dogrusal) iliski saptandi. Yogun bakim
linitesine yatis1 ongérme basarisi degerlendirildiginde ise WMR degiskeninde 818
kesim noktasi i¢in duyarlilik %77,8 se¢icilik % 63,6 ve AUC degeri 0,699 + 0,056
bulundu (p=0,001). Iskemik inme tanisi alan hastalarm acil servisten YBU veya

klininige yatis1 6ngérmede kullanilabilecegini diistinmekteyiz

Ren H. ve ark.nin (112) iskemik inmeli hastalarda yaptiklari calismada,
yuksek monosit sayisinin Kotli prognoz igin bagimsiz bir risk faktorii oldugu tespit
edilmistir. Liberal L ve ark.nin (113) ¢alismasinda da yiiksek monosit sayisinin Koti
prognoz i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu tespit edilmistir. Bizim c¢alismamizda
monosit ortalamas1 0,74 + 0,37 olarak normal bulundu ancak YBU"de takip edilen
hastalarin monosit degerleri servis hastalarina gore istatistiksel olarak yiiksek
bulundu. Yatis siireleri ile monosit degerleri arasinda pozitif (dogrusal) iliski
saptandi. Yogun bakim {initesine yatisi Ongdrme basarist degerlendirildiginde
monosit degiskeninde 0,73 kesim noktas1 ile duyarlilik % 69,0 secicilik % 61,9 ve
AUC degeri 0,644 + 0,065 olarak bulundu (p=0,016). WMR degiskeni kadar olmasa
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da acil servisten YBU’ye yatis1 Ongdrme giiciiniin yiiksek oldugunu ve bu
parametrenin de acil serviste iskemik inme tanist alan hastalarda kullanilabilecegini

diistinmekteyiz.
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8. KISITLILIKLAR

Calismanin 6zel bir hastanede yapilmasi ve hastane acil servisine bagvuran
hasta sayisinin az olmasi nedeniyle ¢alismamiz retrospektif yapilarak daha ¢ok hasta
tespit edilmeye ¢alisilmistir. Calismamiz yontem olarak ele alindiginda retrospektif
caligmalarin  kisitliliklarin1  igermektedir.  Veriler hastane veri tabaninin
giivenilirligine dayanilarak toplanmistir. Calismamiz retrospektif yapildigi icin eksik
verileri olan hastalar ¢alismamiza dahil edilememistir. Geriye donik bir ¢alisma
olmasi nedeniyle kontrol grubumuzun olmamasi bizim i¢in bir kisitlilik olarak ifade
edilebilir.

Calismanin tek merkezli olmas1 sonuclarin iilke geneline yayilmasi agisindan
onemli bir kisithlik olusturmaktadir. 152 hastanin 3’iinde YBU’de 6liim goriilmiistiir.

Mortalite hesab1 i¢in yeterli olmadigi i¢in mortalite hesaplamasi yapilamamustir.
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9. SONUC

Son yillarda mortalitesi ve sakatlik oran1 yliksek hastaliklar olan koroner arter
hastaliklari, kanserler ve inmelerin mortalite ve morbiditesini 6ngérmek amaciyla
Klinik bulgular, skorlama sistemleri, biyokimyasal belirtecler ve goruntuleme
yontemleri ile birtakim calismalar yapilmistir. Iskemik inme hastalarinda WBC,
MPV, NLR degerleri ile ilgili ¢ok sayida ¢alisma varken, MPR, PLR degerleri ile
ilgili sinirli ¢alisma bulunmaktadir iskemik inme hastalarinda bildigimiz kadariyla
WMR degeri ile ilgili ¢aligma yapilmamistir. Bizim c¢alismamiz bu anlamda ilk

calismadir.

Iskemik inmenin hizli sonu¢ veren hematolojik parametreler ile iliskisini

degerlendirdigimiz bu ¢aligmamizda;

1. Hem NLR hem de PLR degerleri ile gereck TOAST alt smflar1 ve GIA
arasinda gerekse de yatisi 6n gérme ve yatis siiresi lizerinde istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptamadik.

2. Yatis sUreleri ile WBC, platelet, monosit ve WMR degerleri arasinda pozitif
(dogrusal) iliski saptarken; yatis siireleri ile MPR degeri arasinda negatif
(ters) iliski saptadik.

3. Acil servisten yogun bakima yatisi ongérmede WBC, nétrofil, monosit, MPR
ve WMR’nin kesim noktalarini sirasiyla 8,85; 5,78; 0,73; 0,042; 818 olarak
tespit ettik. WBC, nétrofil, monosit ve WMR icin bu kesim noktas1 ve
uzerindeki degerlerde, MPR igin bu kesim noktasi ve altindaki degerlerde
yogun bakima yatig1 6ngormeyi anlamli bulduk.

4. Bu parametreler arasindan yogun bakima yatist 6ngérme giicii en yuksek

olarak WMR (AUC: 0,699 + 0,056) saptadik.
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Literatiirdeki mevcut ¢alismalar incelendiginde birbirinden farkli, c¢eliskili
sonuglar gorilmektedir. Bunlarin nedeni olarak; farkli hasta popiilasyonlari, farkli
skorlama sistemleri, farkli klinikler (acil servis, ndroloji, YBU) farkli sonuglara
(prognoz, hastane mortalitesi gibi) bakilmasi, prospektif veya retrospektif yapilmasi

gibi nedenler oldugunu diisiinmekteyiz.

Ancak daha kesin sonuclar icin, cok merkezli, prospektif, hasta sayisinin fazla

oldugu farkli hasta gruplari {izerinde yapilacak ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.
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